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Вступ
Перебіг репаративного остеогенезу — складний 

біологічний процес, що перебуває під постійним конт-

ролем внутрішніх і зовнішніх чинників [2–5]. 

Вплив йоду та селену на скелет і регенерацію кістки 

носить непрямий характер. Йод відіграє ключову роль 

у функціонуванні гормонів щитоподібної залози (ЩЗ) 

та входить до складу її основних гормонів — трийодти-

роніну (Т
3
) і тироксину (Т

4
), які є необхідними регуля-

торами для нормального розвинення та функціонуван-

ня скелета [6, 7].

На сьогодні численними дослідженнями до-

ведений вплив тиреоїдних гормонів на розвиток і 

метаболізм скелетних тканин. Тиреоїдні гормони 

необхідні для нормального росту та розвитку. Вста-

новлено, що у фізіологічних концентраціях тиреоїд-

ні гормони стимулюють проліферацію та активність 

остеобластів, а саме — біосинтез макромолекул мат-

риксу і його формування поза клітинами, сприяють 

проліферації та дозріванню хондроцитів епіфізарно-

го хряща, що зумовлює ріст кісток у довжину [4–6, 

9]. Ланкою механізму дії тиреоїдних гормонів є на-

явність ядерних рецепторів в остеобластоподібних 

клітинах та остеобластах, стромальних стовбурових 

клітинах кісткового мозку, остеокластах і хондроци-

тах епіфізарного хряща [1, 3]. Дефіцит тиреоїдних 

гормонів призводить до розвитку остеопенії й осте-

опорозу.

Спроби усунути йододефіцитні захворювання лише 

йодовмісними препаратами, без усунення нестачі се-

лену, збільшують відносну кількість зобних трансфор-

мацій (дифузне збільшення ЩЗ, вузловий і змішаний 

зоб, автоімунний тиреоїдит) з 18 до 83 % [6, 7, 9]. Це по-

яснюється тим, що дейодинази належать до селеновмі-

сних ферментів, активність яких залежить від кількості 

цього мікроелемента. Наприклад, дефіцит надходжен-

ня селену в щурів протягом 5–6 тижнів призводить 

до зниження продукції Т
3
 у мозку, печінці та нирках. 

Вміст Т
3
 і Т

4
 збільшується і зменшується відповідно у 

тварин із селенодефіцитом.

Зазначений процес пояснюється стимулюючою 

дією йодовмісних препаратів на функцію ЩЗ, що 

призводить до активації окислювально-відновних 

процесів у тканинах. При збоях в антиоксидантному 

захисті в клітинах, пов’язаних із селенодефіцитом, ак-

тивація редокспроцесів у залозистому епітелії не минає 

безслідно [8–11].

На сьогодні поза увагою дослідників залишаєть-

ся та потребує вивчення низка нерозв’язаних питань, 

серед яких: вплив йодо- і селенодефіцитних станів на 

кісткову тканину та загоєння посттравматичних кіст-

кових дефектів за умов дефіциту мікроелементів йоду 

та селену.

Мета роботи: дослідити в експерименті особли-

вості репаративного остеогенезу при посттравматич-

них дефектах метадіафіза стегнової кістки за умов де-

фіциту мікроелементів йоду та селену.
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Матеріал і методи
Експериментальна частина виконана на 105 

рендобрендних білих щурах-самцях трьохмісячного 

віку. Особливості репаративного остеогенезу вивча-

ли на моделі травматичного ушкодження, яке мо-

делювали однотипно в проксимальному метадіафізі 

стегнової кістки незалежно від умов експерименту у 

фронтальній площині у вигляді дірчастого дефекту. 

Дефект отримували за допомогою свердла діамет-

ром 1 мм.

Експеримент виконано на двох групах тварин: 

контрольній (К) та основній (О).

До групи К було взято 21 тварину, на яких вивча-

ли перебіг репаративного остеогенезу без застосування 

певного медикаментозного чи фізичного впливу.

Основну групу становили 84 щури, з яких було 

сформовано дві підгрупи, у кожну з яких входили:

— перша (ОІ) — щури, в яких процес загоєння пост-

травматичного дефекту вивчали на фоні дефіциту селе-

ну (42 тварини);

— друга (ОІІ) — щури, у яких загоєння посттравма-

тичного дефекту спостерігали на фоні дефіциту йоду 

(42 тварини).

Кожна з основних дослідних підгруп щурів, у свою 

чергу, поділялася на дві частини. До першої частини 

(Ч1) кожної підгрупи включено по 21 тварині, в яких 

отримували відповідний штучний дефіцитний стан; 

кожна друга частина (Ч2) обох підгруп — по 21 тварині, 

яким проводили корекцію дефіцитних станів. Перебіг 

репаративного остеогенезу під впливом вищеперера-

хованих індукованих станів розладу функції ЩЗ вивча-

ли гістоморфологічно в строки спостереження до 30 діб 

після отримання дефекту. 

У тварин ОІ моделювали дефіцит селену шляхом 

використання харчового раціону з низьким вмістом 

селену (до 6 мкг/100 г). За 72 доби усім тваринам 

було виконано дірчастий дефект на ділянці прокси-

мального метадіафіза стегнової кістки. Першу части-

ну тварин (ОІЧ1) після отримання дірчастого дефек-

ту стегнової кістки продовжували утримувати в стані 

дефіциту селену, а тварин другої частини (ОІЧ2) ви-

водили з цього стану шляхом використання харчово-

го раціону з вищим вмістом селену (до 55 мкг/100 г) 

у поєднанні з препаратом селен-актив з розрахунку 

55 мкг/кг/добу.

У тварин другої підгрупи (ОІІ) дефіцит йоду моде-

лювали щоденним застосуванням препарату мерка-

золіл (50 мг/кг маси тіла щура), який вводили однора-

зово в шлунок у вигляді водно-крохмальної суспензії. 

Поряд із цим у раціоні використовували корм із низь-

ким вмістом йоду. З метою підтвердження наявності 

йододефіцитного стану чи його відсутності в піддослід-

них тварин досліджували концентрацію йоду в сечі за 

допомогою набору «Йодтест № 50». 

Через 21 добу усім тваринам ОІІ було виконано 

дірчастий дефект. Першу частину тварин (ОІІЧ1) пі-

сля отримання дірчастого дефекту стегнової кістки 

продовжували утримувати в стані дефіциту йоду, а 

тварин другої частини (ОІІЧ2) виводили з цього ста-

ну шляхом використання харчового раціону з вищим 

вмістом йоду у поєднанні з препаратом йодомарин із 

розрахунку 3,73 мкг/кг/добу.

Перебіг репаративного остеогенезу під впливом 

вищеперерахованих індукованих станів щурів вивчали 

гістоморфологічно у строки спостереження 7, 15 та 30 

діб після отримання дефекту. 

Під час експерименту тварин утримували у ві-

варію при належних кліматичних умовах, з дотри-

манням 12-годинного режиму освітлення та стан-

дартного раціону харчування відповідно до вимог 

та міжнародних принципів Європейської конвенції 

про захист хребетних тварин, які використовують-

ся для експериментальних та інших наукових цілей 

(Еuropean convention for the protection of vertebrate 

animal soused for experimental and other scientific 

purpose: Council of Europe 18.03.1986. — Strasburg, 

1986. — 52 р.), Закону України № 3447-IV від 

21.02.2006 «Про захист тварин від жорсткого пово-

дження» та біоетичних норм. 

При планіметрії площу дефекту приймали за 

100 %. Розміри кісткового регенерату, що фор-

мується в дефекті, визначали планіметрично на 

комп’ютерному зображенні за допомогою вимірю-

вальної сітки зі стороною квадрата залежно від роз-

міру зображення об’єкта вимірювання та виражали 

у відсотках. Методика впроваджена у відділі пато-

морфології ДУ «Інститут травматології та ортопедії 

НАМН України».

Статистичну обробку матеріалу проводили з вико-

ристанням програмного забезпечення Statistica v. 5.5. 

Нормальність розподілу перевіряли за допомогою 

теста Шапіро — Уїлка. Перевірку гіпотези про стати-

стичну однорідність двох вибірок проводили за допо-

могою критеріїв Стьюдента, кореляційний аналіз — з 

використанням критерію Спірмена.

Результати дослідження 
та їх обговорення

За 7 діб після отримання дефекту у тварин 

контрольної групи спостерігали активну клітинну 

проліферацію з боку періосту та ендосту з форму-

ванням грубоволокнистої кісткової тканини на тлі 

слабко виражених явищ повнокров’я та набряку, 

заповнення дефекту новоутвореною кістковою 

тканиною становило 31,86 ± 1,06 %. У основної 

групи спостерігали схожість перебігу репаратив-

ного процесу у відповідних частинах на всіх термі-

нах дослідження (ОІЧ1 та ОІІЧ1, ОІЧ2 та ОІІЧ2) з 

відмінністю у заповненні травматичного дефекту. 

Гістоморфологічно відзначалася мережа нерівно-

мірної товщини кісткових перекладок, міжтрабе-

кулярні комірки між якими заповнені переважно 

фіброретикулярним кістковим мозком, з пошире-

ним просвітом повнокровних капілярів і з вира-

женим плазмостазом та явищами набряку. Запов-

нення дефекту становило: ОІЧ1 — 19,57 ± 0,95 %, 

ОІЧ2 — 22,36 ± 0,82 % та ОІІЧ1 — 18,00 ± 0,82 %, 

ОІІЧ2 — 20,96 ± 0,54 %.
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За 15 діб після нанесення дірчастого дефекту 

у тварин контрольної групи мікроскопічно ви-

значали сповільнене формування периостального 

кісткового регенерату, який обмежувався переваж-

но ділянкою травми метадіафіза стегнової кістки. 

Ендостальний репаративний процес характери-

зувався формуванням грубоволокнистої кісткової 

тканини та її перебудовою, заповнення дефекту 

новоутвореною кістковою тканиною становило 

48,71 ± 2,03 %. У тварин ОІЧ1 та ОІІЧ1 міжтра-

бекулярні комірки заповнені переважно фібро-

ретикулярним кістковим мозком, з поширеним 

просвітом повнокровних капілярів і вираженими 

явищами набряку і плазмостазу, компактна кіст-

кова тканина країв дефекту стегнової кістки мі-

стила поширені ділянки некрозу, за периферією 

яких спостерігали формування шару кісткової 

тканини за типом замикаючої пластинки. Запов-

нення дефекту — 23,57 ± 0,95 % та 21,48 ± 1,76 % 

відповідно. В ОІЧ2 та ОІІЧ2 спостерігали по-

ступове відновлення репаративної активності 

формування кісткової тканини, що супроводжу-

валося збільшенням активності проліферації та 

остеобластних клітинних елементів. Заповнення 

становило 29,00 ± 0,82 % та 28,39 ± 1,08 % відпо-

відно.

За 30 діб у тварин контрольної групи проліфера-

тивна активність клітин епіфізарного хряща та наяв-

ність процесу ендохондріального окостеніння вка-

зують на достатньо високу активність і фізіологічної 

регенерації (формування) кісткової тканини в про-

цесі поздовжнього росту кістки, заповнення дефек-

ту новоутвореною кістковою тканиною становило 

95,42 ± 2,03 %. У тварин ОІЧ1 та ОІІЧ1 спостерігали 

певні особливості формування кісткового регенера-

ту, що індуковані браком надходження відповідних 

мікроелементів в організм. Виявлені зміни торкали-

ся у першу чергу проліферації та диференціювання 

клітин в остеобласти, які й відповідають за утворен-

ня кісткової тканини. Заповнення дефекту станови-

ло 38,14 ± 1,50 % та 35,72 ± 2,01 % відповідно. При 

ОІЧ2 та ОІІЧ2 відновні процеси прогресували та 

призводили до формування кісткової тканини і до її 

аппозиції на поверхні кісткових перекладок, міжтра-

бекулярні комірки були заповнені проліферуючими 

остеогенними клітинами, також визначали ділянки 

нечисленних остеокластів, які резорбували дистро-

фічно та некротично змінену кісткову тканину. За-

повнення становило 51,28 ± 1,50 % та 49,24 ± 1,09 % 

відповідно.

Отже, наведені нами дані свідчать про негатив-

ний вплив дефіциту мікроелементів селену та йоду 

на репаративний остеогенез, що проявляється 

пригніченням цього процесу та супроводжується 

порушенням формування кісткового регенерату, 

погіршенням структурно-функціонального стану 

кісткової тканини, розвитком дегенеративно-не-

кротичних змін у кістковій тканині та епіфізарно-

му хрящі.

Висновки
1. У тварин дослідних груп із модельованим дефіци-

том йоду та селену формування кісткового регенерату 

було уповільненим та перебігало на тлі виражених роз-

ладів кровопостачання. 

2. Терміни формування кісткового регенерату були 

уповільненими, у тварин дослідних груп із модельова-

ними дефіцитними станами йоду та селену пригнічен-

ня стадій ремоделювання регенерату відображається 

у зменшенні відносної площі пластинчастої кісткової 

тканини порівняно з контролем.

3. Корекція дефіцитних станів йоду та селену у після-

операційному періоді призводить до перебігу репаратив-

ного остеогенезу, характерного для контрольних тварин.
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РЕПАРАТИВНЫЙ ОСТЕОГЕНЕЗ В НОРМЕ 
И В УСЛОВИЯХ ДЕФИЦИТА МИКРОЭЛЕМЕНТОВ 

ЙОДА И СЕЛЕНА

Резюме. На сегодня без внимания исследователей остается и 

требует изучения целый ряд нерешенных вопросов, среди ко-

торых: влияние селено- и йододефицитных состояний на кост-

ную ткань, заживление костных дефектов и морфологические 

особенности процесса в условиях дефицита микроэлементов 

селена и йода. В данной работе представлены результаты эк-

спериментального исследования особенностей физиологиче-

ского и репаративного остеогенеза при посттравматических 

дефектах метадиафиза бедренной кости в условиях дефицита 

микроэлементов селена и йода. Приведенные нами данные 

свидетельствуют о негативном влиянии дефицита микро-

элементов на репаративный остеогенез, которое проявляется 

подавлением этого процесса и сопровождается нарушением 

формирования костного регенерата, ухудшением структурно-

функционального состояния костной ткани, развитием деге-

неративно-некротических изменений в костной ткани и эпи-

физарном хряще.
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Kovalchuk P.Ye., Hasko M.V., Tuliuliuk S.V.
Bukovinian State Medical University, Chernivtsi, 
Ukraine

REPARATIVE OSTEOGENESIS 
IN NORMAL CONDITIONS AND IN MICRONUTRIENT 

IODINE AND SELENIUM DEFICIENCY

Summary. Today, a number of unresolved issues remains without 

researchers’ attention and should be explored, among them: the 

impact of selenium and iodine deficiencies on bone tissue, healing 

of bone defects and morphological peculiarities of the process under 

micronutrient iodine and selenium deficiency. This paper presents the 

results of experimental study of physiological features and reparative 

osteogenesis in posttraumatic defects of femoral metadiaphysis 

under selenium and iodine deficiency. The data that we have shown 

testify the negative impact of micronutrient deficiency on reparative 

osteogenesis that is manifested by inhibition of this process and is 

accompanied by the formation of bone regenerate, deterioration 

of structural and functional state of bone tissue, development of 

degenerative and necrotic changes in bone tissue and epiphyseal 

cartilage.

Key words: osteogenesis, iodine, selenium, deficiency.




