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В эксперименте на 105 крысах линии Wistar изучена лечебная эффективность различных доз витамина Е в 
комплексе с витамином D3 в условиях D-гипо- и гипервитаминоза. Установлено, что доза витамина Е 6 мг являет-
ся универсальной, безопасной и наиболее эффективно способствует восстановлению минерального обмена, 
структуры и функции эпифизарного хряща и компактной костной ткани при алиментарном D-гипо- и гиперви-
таминозе. Проведенное исследование позволяет рекомендовать комплексное применение витаминов D3 и Е у  ор-
топедических больных с нарушением структурно-функционального состояния костной и хрящевой тканей. 
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В експерименті на 105 щурах лінії Wistar вивчено лікувальну ефективність різних доз вітаміну Е в комплексі з 
вітаміном D3 в умовах D-гіпо- і гіпервітаміноза. Встановлено, що доза вітаміну Е 6 мг є універсальною, безпечною 
та найбільш ефективно сприяє відновленню мінерального обміну, структури і функції епіфізного хряща й компа-
ктної кісткової тканини при аліментарному D-гіпо- і гіпервітамінозі. Проведене дослідження дозволяє рекоменду-
вати комплексне застосування вітамінів D3 та Е у  ортопедичних хворих з порушенням структурно-
функціонального стану кісткової та хрящової тканин. 
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In experiment on 105 Wistar rats therapeutic efficacy of different doses of vitamin E in combination with vitamin D3 
in D-hypo and hypervitaminosis was studied. It is shown that a dose of 6 mg of vitamin E is a universal, secure, and the 
most effective for restoration of mineral metabolism, structure and functions of the epiphyseal cartilage, compact bone 
tissue in conditions of alimentary D-hypo- and hypervitaminosis. This study allows to recommend the drugs, which 
include vitamins D3 and E in the complex treatment of orthopedic patients. 

Key words: bone, epiphyseal cartilage, D-hypo and hypervitaminosis, mineral metabolism, vitamin D3 and E.  

Вступ. В останні роки з`являлися дані про те, 
що вітамін D3 приймає участь в метаболізмі не 
тільки кісткової але й хрящової тканин [5, 9,10]. Він 
стимулює синтез протеогліканів хондроцитами, 
зменшує активність металопротеіназ − деструк-
тивних ферментів хрящової тканини та збільшує 
синтез матріксних протеогліканів, що, у свою чер-
гу, призводить до поліпшення структурно-
функціонального стану хрящової тканини.  

Останніми дослідженнями було показано, що 
у хворих з гонартрозом зниження надходження ві-
таміну D3 з їжею та низький рівень 25 ОН D3 у си-
роватці крові асоціюється з 2−3-кратним підви-
щенням ризику прогресування рентгенологічних 
змін у колінних суглобах, утворенням остеофітів та 
зменшенням висоти міжсуглобової щілини [19]. У 
жінок похилого віку з низьким рівнем 25 ОН D3 у 
сироватці крові спостерігається 3-кратне підви-
щення частоти розвитку коксартрозу в порівнянні 
з жінками, які мають нормальний рівень вітаміну 
D3 [18]. 

Виділяють швидкий та повільний перебіг ос-
теоартрозу. Однак, фактори, які визначають пе-
ребіг цього патологічного процесу, до цього часу 

залишаються невідомими. За останні роки чимале 
значення в розвитку дегенеративно-дистрофічних 
уражень суглобів відводиться дисплазії сполучної 
тканини, як основого фактора розвитку дегенера-
тивно-дистрофічних змін у суглобах [4, 12, 21]. 
Особливо цікавою є олігосимптоматична, зі стер-
тими, недиференційованими ознаками форма 
дисплазії сполучної тканини, за класифікацією 
прийнятою на симпозіумі в Омську [14]. На сьо-
годнішній день точної статистики розповсюджен-
ня синдрому сполучнотканинної дисплазії не 
існує. Вважають, що в популяції вона складає до 
8% [6]. Але можливо припустити її більшу розпов-
сюдженість у зв’язку з суб`єктивністю оцінки от-
риманих результатів внаслідок недостатності 
діагностичної технічної бази.  

В умовах системної патології сполучної ткани-
ни, навіть незначні статичні навантаження можуть 
стати чинником функціонального перевантаження 
та призводити до дистрофії і некрозу структурно 
та функціонально неповноцінного суглобового 
хряща, тобто викликати розвиток остеоартрозу [4]. 
Відомо, що в комплексному лікуванні дисплазії 
сполучної тканини і остеоартрозу використовують 
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препарати вітаміну D [1,2]. Крім того, відмічають 
збільшення рівня вільних радикалів, які можуть 
ушкоджувати хрящ суглоба [22]. За даними влас-
них біохімічних досліджень остеоартроз супрово-
джується виразним D-гіповітамінозом, що підтвер-
джується зниженням його активних метаболітів у 
сироватці крові та доводить доцільність застосу-
вання препаратів вітаміну D в його комплексному 
лікуванні. Проте дані літератури свідчать про не-
достатньо ефективну профілактичну та лікувальну 
дію вітаміну D3 [11]. 

На нашу думку, причинами неефективного 
впливу препаратів вітаміну D3 при остеоартрозі 
можуть бути  зниження біодоступності вітаміну D3 
з віком та  підвищений рівень вільних радікалів у 
сиворотці крові та міжсуглобової рідині. 

Вирішенню цієї проблеми сприятиме ком-
плексне призначення вітаміну D3 та вітаміну Е, 
якому притаманний виразний антиоксидантний 
ефект. На теперішній час використовують великі 
дози вітаміну Е [17]. Але відомо, що при застосу-
ванні великих доз вітаміну Е його антиоксидантна 
активність дорівнює лише 10 % активності його 
фізіологічних доз, оскільки за цих умов 
відмічається спочатку перенапруження, а потім 
виснаження антиоксидантної системи [16, 20].  
Тому важливим моментом є визначення опти-
мальних доз і тривалості призначення вітаміну Е, 
які б не впливали негативно на обмін речовин та 
стан здоров'я людини.  

Мета роботи − обґрунтувати оптимальні 
співвідношення вітамінів D3 та Е при їх поєднано-
му застосуванні, з метою корекції порушень струк-
турно-функціонального стану кісткової та хрящо-
вої тканин в умовах D-гіпо- та гіпервітамінозу в 
експерименті.  

Матеріали та методи досліджень. Дослід-
ження проведені на 105 щурах лінії Wistar, масою 
100±5 г. Під час акліматизації (два тиждня) і експе-
рименту тварини знаходились у віварії в стандарт-
них пластикових клітках на звичайному харчовому 
раціоні при температурі 18−22 °С, вологості 50−60 
%, природньому світловому режимі "день-нічь" 
[7]. Підбір тварин та формування груп проводили 
за методом "випадкових чисел" [8]. 

Усі тварини були поділені на серії і складали 
10 груп. Моделювали експериментальний D-
гіповітаміноз (перша серія) та D-гіпервітаміноз 
(друга серія). D-гіповітаміноз викликали шляхом 
утримання щурів на D-гіповітамінозній дієті згідно 
ДОСТу 11222-65 протягом 2 міс та D-
гіпервітаміноз − щодобовим одноразовим введен-
ням щурам внутрішньошлунково за допомогою 
зонда по 30 000 МО вітаміну D3 протягом 5 діб.    

Перша, контрольна група (15 тварин), в яких 
моделювали D-гіповітаміноз, утримувалась у зви-
чайних умовах віварію протягом 60 днів. Тварини 
другої − п`ятої груп (по 10 щурів у кожній) протя-
гом 60 днів знаходились на D-гіповітамінозній 
дієті [13]. Однак, тваринам третьої групи протягом 
останніх 30 днів додатково перорально вводили 40 
МО вітаміну D3, четвертої − 40 МО вітаміну D3 у 
поєднані з вітаміном Е в дозі 0,6 мг та п`ятої − 40 

МО вітаміну D3 в поєднані з вітаміном Е в дозі 6 
мг на добу. Тварини другої серії з D-гіпервітаміно-
зом складали шосту − десяту групи дослідів (по 10 
щурів у кожній). До шостої групи увійшли щури, 
яких із досліду виводили за 5 добу від початку мо-
делювання D-гіпервітамінозу; до сьомої групи − 
щури, яким з 6 доби протягом 9 діб на фоні D-
гіпервітамінозу один раз на добу внутрішньош-
лунково за допомогою зонду вводили по 0,6 мг ві-
таміну Е; щурам восьмої групи − по 6 мг вітаміну 
Е та дев`ятої групи − щоденно по 30 мг вітаміну Е. 
Тварини десятої групи знаходились на утриманні 
та звичайному харчовому режимі, та яким внут-
рішньошлунково зондом на такою ж схемою вво-
дили 0,5 мл фізіологічного розчину, взяті за кон-
троль для дослідних груп з викликаним D-
гіпервітамінозом. 

У всіх тварин визначали активність загальної 
лужної фосфатази за допомогою біотест – наборів 
(ЛАХЕМА, Чехія) та вміст неорганічного фосфо-
ру в сироватці крові після осадження білків 12 % 
розчином ТХО – кислоти за Dyce [15]. Для визна-
чення активності кишкового ізоферменту лужної 
фосфатаз,  інгібітора цього ферменту, використо-
вували 5 мМ розчин L-фенілаланіну; активність 
термолабільного ізоферменту визначали після 
термічного інгібування сироватки крові при 56 °С 
протягом 15 хв [3]. Зольність кісткової тканини 
після обезжирювання гексаном визначали мето-
дом сухої мінералізації при температурі 600 – 800 
°С та вміст рівень хімічних елементів у золі – після 
розчинення водним розчином соляної кислоти.  

По 5 великогомілкових кісток кожної групи 
обох серій розтинали на шматочки та після 
фіксації в 10% розчині формаліну, знежирювали, 
зневоднювали в спиртах і ацетонах з наростанням 
їх міцності та спирт-ефіру, заливали на блоки в 
целоїдин, отримували гістологічні зрізи, які за-
барвлювали гематоксиліном та еозином, а також 
пікрофуксином за ван Гізоном, з подальшим про-
веденням гістологічного дослідження. Отримані 
цифрові показники піддавали статистичній об-
робці.  

Результати та їх обговорення. Результати 
дослідження вмісту кальцію та фосфору в сиро-
ватці крові (таблиці 1 та 2) свідчать, що у тварин 
контрольної групи вміст їх знаходився в межах 
контрольних величин. У тварин з аліментарним 
D-гіповітамінозом вміст загального кальцію зни-
жується на 27 %, а фосфору – на 19,5 %, що вказує 
на значне порушення мінерального обміну, яке 
свідчить про розвиток у цих тварин остеопорозу. 
При цьому відмічали зниження фракцій білково-
зв’язаного – на 17,4 % та ультрафільтрувального – 
на 22,2 % кальцію. При призначенні вітаміну D3 
вміст неорганічних компонентів у сироватці крові 
зростав і досягав контрольних величин: ультра-
фільтрувальна фракція кальцію, порівняно з тва-
ринами із D-гіповітамінозом, зростала  на 28 %, а 
білковозв’язана – на 53 %, вміст фосфору – на 
34%. Призначення тваринам з D-гіповітамінозом 
разом з вітаміном D3 фізіологічної дози вітаміну 
Е, порівняно до групи тварин, які отримували 
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тільки вітамін D3, сприяло підвищенню рівня уль-
трафільтрувальної фракції кальцію і зниженню рі-
вня його білковозв'язаної фракції, рівень фосфору 
фактично не змінювався. При призначенні віта-
міну Е у дозі в 10 разів вищої за фізіологічну від-
мічали тенденцію до підвищення рівня білковоз-
в’язаного кальцію при незмінному рівні фосфору. 

Таким чином, на підставі отриманих даних 
дійшли висновку, що фізіологічна доза вітаміну Е 
призводить до збільшення вмісту фізіологічно 
активної ультрафільтрувальної фракції кальцію. 
При застосуванні дози вітаміну Е у 10 разів вищої 
за фізіологічну відбувається підвищення відсотку 
його білковозв’язаної, біологічно неактивної 
фракції кальцію, що можна вважати проявом за-
хисної реакції організму, оскільки надмірна 
кількість біологічно активної форми кальцію може 
викликати гіперкальціємію.  

Нами показано, що вітамін Е при D-гіперві-
тамінозі призводить до дозозалежного зниження 
вмісту загального кальцію сироватки крові порів-
няно з його рівнем у щурів з D-гіпервітамінозом. 
При введенні фізіологічної дози вітаміну Е вміст 

кальцію в сироватці крові порівняно з D-
гіпервітамінозом знижувався на 7 %, але залишався 
вищим, ніж у контрольних тварин.  Введення щу-
рам з D-гіпервітамінозом вітаміну Е у дозі, що в 10 
разів перевищує фізіологічну, призводило до зни-
ження концентрації кальцію порівняно з контро-
лем на 14 % і, практично, дорівнювала показникам 
його в контрольної групи, а збільшення дози 
вітаміну Е в 50 разів (30 мг на добу) знижувало 
рівень кальцію на 75 %, що на 18 % нижче за по-
казники в контрольних щурів. При цьому вітамін 
Е найбільш активно сприяє зниженню ульт-
рафільтрувальної, біологічно активної фракції 
кальцію, у той час, як вміст білокзв'язаної фракції 
кальцію за цих умов змінювався в меншому ступе-
ню. Встановлено, що введення 10-кратної 
фізіологічної дози вітаміну Е знижує рівень неор-
ганічного фосфору сироватки крові, підвищений 
при D-гіпервітамінозі, до контрольних показників. 
У тварин, які отримували вітамін Е в дозах, що 
перевищують фізіологічну в 50 разів, відмічали 
подальше зниження вмісту фосфору, рівень якого 
був на 16 % нижчий, ніж у контрольних тварин. 

Таблиця 1. Вплив вітамінів D3 та Е на вміст мінеральних компонентів у сироватці крові в умовах D-
гіповітамінозу, М±m, n= 10 

Показники сироватки крові, ммоль л-1 
кальцій 

 
 Групи тварин 

загальний зв’язаний з 
білком 

ультрафіль-
трувальний  

фосфор 

Контроль 2,04±0,25 0,23±0,03 1,67±0,03 1,64±0,05 
D-гіповітаміноз 1,49±0,02 0,19±0,01 1,30±0,02 1,32±0,01 
D-гіповітаміноз + 40 МО D3  1,96±0,06 0,295±0,01 1,67±0,02 1,81±0,02 
D-гіповітаміноз + 40 МО D3 + 0,6 мг вітаміна Е 2,0±0,01 0,24±0,02 1,76±0,19 1,86±0,02 
D-гіповітаміноз + 40 МО D3  + 6 мг вітаміна Е 2,05±0,07 0,30±0,01 1,75±0,05 1,90±0,03 

Таблиця 2. Вплив вітаміну Е на мінеральний обмін при D- гіпервітамінозі, М±m, п=7 

D -гіпервітаміноз + віт. Е, мг Показники сироватки 
крові, ммоль/л 

D- 
гіпервітаміноз 0,6 6,0 30,0 

Контроль

Кальцій:      
загальний 3,01±0,08 2,80±0,05 2,58±0,05 1,74±0,04 2,50±0,05
фільтрувальний 2,86±0,08 2,55±0,05 2,32±0,04 1,56±0,04 2,24±0,10
зв'язаний з 0,23±0,01 0,25±0,01 0,25±0,01 0,18±0,01 0,26±0,01
білком      
Фосфор 2,37±0,04 1,70±0,06 1,87±0,06 1,70±0,06 1,98±0,01

 

Відомо, що важливим показником мінераль-
ного обміну в організмі є активність лужної фо-
сфатази. Вітамін Е може впливати на активність 

цього ферменту через регуляцію активності 
вітамін D-гідроксилазних ферментів або шляхом 
зміни проникливості клітинних мембран. 

Таблиця 3. Вплив вітамінів D3 та Е на активність лужної фосфатази в умовах D-гіповітамінозу, М±m, n=10 

Активність лужної фосфатази, О. л-1 Дослідні групи тварин 
 загальна кишкова кісткова 
Контроль  218,8±4,7 42,6±3,2 190,1±5,2 
D-гіповітаміноз  411,7±5,4 64,8±3,1 375,1±2 
D-гіповітаміноз+40 MO D3  318,4±4,0 47,4±4,0 286,7±6,8 
D-гіповітаміноз+40 MO D3 + 0,6 мг Е  336,2±9,0 37,8±2 313,4±6 
D-гіповітаміноз+40 MO D3 + 6 мг Е  329,8±6,0 25,8±1,7 310,0±3 

    

Як видно з наведених у таблиці 3 даних, у щу-
рів з аліментарним D-гіповітамінозом активність 
загальної лужної фосфатази зростає в 1,9 рази. Не-
обхідно відзначити, що термолабільний ізофер-
мент лужної фосфатази, головним чином, пред-
ставлено ізоферментом кісткової тканини. У групі 

щурів, яким при D-гіповітамінозі вводили тільки 
вітамін D3, знижується активність як загальної лу-
жної фосфатази, так і її ізоферментів, але їх акти-
вність не досягає рівня в контрольних тварин, хоча 
рівень кальцію та фосфору у сироватці крові від-
повідав показникам у тварин контрольної групи. 
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Ці результати свідчать про те, що незважаючи на 
нормалізацію вмісту у крові цих мінеральних ком-
понентів, ферментативна активність клітин за 
дослідний період не нормалізується повністю, і 
що цей процес має більш тривалий характер. По-
єднане призначення вітаміну D3  та Е щурам не-
значно впливає на активність загальної лужної фо-
сфатази порівняно із групою тварин, що отриму-

вала тільки вітамін D3, зниження активності від-
бувається переважно за рахунок кісткового і ки-
шкового ізоферментів. При цьому найбільше зни-
ження активності цих ізоферментів відбувається 
при призначенні високої дози вітаміну Е (6 мг). 

Зольність та вміст кальцію та фосфору у 
кістковій тканині при D-гіпервітамінозі подані в 
табл. 4. 

Таблиця 4. Вплив вітаміну Е на зольність та вміст Са та Р кісткової тканини при D-гіпервітамінозі, M±m, n=7 

D -гіпервітаміноз + вітамін Е, мг Показники міне-
ральних компонентів 

D- 
гіпервітаміноз 0,6 6,0 30,0 

Контроль

Зольність, %: 50,0±0,5 52,0±0,9 58,0±0,4 50,0±0,7 57,0±0,9
 у т.ч. кальцій  41,2±0,1 44,9±0,4 45,8±0,4 34,0±0,2 45,9±0,5
фосфор  9,4±0,4 15,2±0,3 15,4±0,1 16,2±0,1 14,8±0,1 

 

Зольність та вміст окремих кальцію та фосфо-
ру в кістковій тканині при D-гіпервітамінозі зни-
жується. Введення вітаміну Е позитивно та дозоза-
лежно впливало на мінеральний стан кісткової 
тканини. Так застосування фізіологічної дози 
вітаміну Е супроводжувалось незначним зростан-
ням зольності, показники нормалізуються при 
введенні вітаміну Е в дозі, що перевищує 
фізіологічну в 10 разів і вірогідно знижуються при 
збільшенні фізіологічної дози в 50 разів. 

Напрямок змін вмісту кальцію і фосфору в 
кістковій тканині за цих умов різний. Вже при вве-
денні фізіологічної дози вітаміну Е в поєднанні з 
вітаміном D3 рівень кальцію і фосфору зростає і 
досягає показників  у тварин контрольної групи. 
При подальшому збільшенні дози вітаміну Е 
кількість кальцію і фосфору практично не зміню-
ється і залишається на рівні контрольних показ-
ників. Можна припустити, що підвищення зо-
льності кісток під впливом вітаміну Е відбувається 
за рахунок інших мінеральних компонентів: Мn, 
Fe+1, Zn+2 тощо, які активно впливають на 
біохімічні і фізіологічні процеси в кістковій тка-
нині. Ці елементи, як відомо, взаємодіють з фер-
ментними системами, що беруть участь у процесах 
осифікації та побудові кристалічної структури ок-
сиапатиту, регулюють формування колагенових 
фібріл, сприяють остеобластичному діференці-
юванню клітинних елементів тощо. 

При введенні вітаміну Е в дозі, що перевищує 
фізіологічну в 50 разів, порушується мінералізація 
кісткової тканини, яка проявлялася зменшенням 
зольності кісткової тканини, перш за все, за раху-
нок зниження на 25% вмісту кальцію, порівняно із 
його вмістом при введенні фізіологічної дози 
вітаміну Е. Рівень фосфору при цьому залишався 
майже незмінним. За цих умов відмічали вірогідне 
зниження коефіцієнта співвідношення основних 
мінеральних компонентів золи. Тобто, отримані 
результати дозволяють припустити, що великі 
дози вітаміну Е негативно впливають на 
мінеральний обмін. 

При гістологічних дослідженнях кісток тварин 
з аліментарним D-гіповітамінозом, яким призна-
чали вищезазначені препарати спостерігали нор-
малізацію структури компактної кісткової тканини, 
хоча активна перебудова її продовжувалась, змен-
шувалась кількість розширених центральних та 

пронизних каналів, формувалися загальні внутрі-
шні та зовнішні оточуючі кісткові пластинки і шар 
первинних кісткових перекладок (рис. 1). З боку 
епіфізарного хряща, зональна будова якого збері-
галась, відмічали активізацію проліферації хрящо-
вих клітин, формування колонок хондроцитів, 
зменшення висоти зони гіпертрофованих хря-
щових клітин та посилення вростання судин в шар 
гіпертрофованих хондроцитів, які піддалися зва-
пнінню (рис. 2). Таким чином, отримані резу-
льтати свідчать, що сумісне призначення вітамінів 
D3 та Е сприяє відновленню структурно-функціо-
нального стану кісткової тканини та епіфізарного 
хряща. Більший лікувальний ефект спостерігали 
при призначені на фоні вітаміну D3 вітаміну Е в 
дозі, яка в 10 разів перевищує фізіологічну. 

В умовах експериментального D-
гіпервітамінозу при гістоморфологічному дослі-
дженні проксимального епіфізарного хряща вели-
когомілкової кістки у тварин різних дослідних груп 
встановлено сповільнення вростання судин у зону 
звапніння епіфізарного хряща, що супроводжуєть-
ся порушенням процесу осифікації, який призво-
дить до збільшення його висоти, переважно за 
рахунок зони гіпертрофованих клітин (рис. 4). 
Застосування вітаміну Е дозозалежно впливало на 
структуру та функцію епіфізарного хряща. У тва-
рин, які отримували вітамін Е у дозі 6 мг, відмічали 
активізацію вростання судин в епіфізарний хрящ 
та зменшення висоти зони гіпертрофованих 
клітин. У тварин, які отримували вітамін Е в дозі 
30 мг відмічали сповільнення вростання судин з 
боку метафаза в епіфізарний хрящ та відповідно 
процесу окостеніння. У цих тварин спостерігали 
зменшення загальної висоти епіфізарного хряща, 
що при сповільненні процесів окостеніння може 
свідчити про порушення процесу хондрогенезу. 

Отримані нами гістоморфологічні дані свід-
чать про активацію резорбційних процесів кістко-
вої тканини при D-гіпервітамінозі, що проявляєть-
ся збільшенням кількості розширених судинних 
каналів та мозаїчністю структури компактної кіст-
кової тканини (рис.3). Порівняння структури ком-
пактної кісткової тканини у тварин, також виявило 
дозозалежний вплив вітаміну Е. Застосування ві-
таміну Е у дозі 6 мг сприяло більш активній пере-
будові кісткової тканини, ніж при застосуванні до-
зи 30 мг. 
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Рис. 1 Ділянки поперечного зрізу діафіза нижньої третини великогомілкової кістки щурів: а − контрольної групи; з 
аліментарним D-гіповітамінозом − б та після місячної медикаментозної корекції: вітаміном D3 − в, вітамінами D3 + Е (0,6 
мг) − г , вітамінами D3 + Е (6 мг) − д. Медикаментозна корекція (в − д): зменшення кількості центральних судинних каналів 
(1) та формування внутрішніх оточуючих пластинок (2). Гематоксилін-еозин. х 60 
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Рис. 2 Ділянки проксимального епіфізарного хряща великогомілкової кістки щурів: контрольної − а, з D-
гіповітамінозом − б, та після місячної медикаментозної корекції: вітаміном D3 − в, вітамінами D3 + Е (0,6 мг) − г, 
вітамінами D3 + Е (6 мг) − д. Зупинка ендохондраліального скостеніння та збільшеня висоти зони гіпертрофованих клітин 
(1) при аліментарному остеопорозі (б). Активізація процесу ендохондріального кіскткоутворення та зменшення висоти зони 
гіпертрофованих клітин (1) (в − д). Найбільш активно він перебігає у тварин групи д. Гематоксилін-еозин. х 120 
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Рис. 3 Ділянки компактної кісткової тканини великогомілкової кістки щурів: а − контрольна група − а;  з D-
гіпервітамінозом − б; та після медикаментозної корекції: 6 мг вітаміну Е − в; 30 мг вітаміну Е − г. Активна перебудова ком-
пактної кісткової тканини із збільшенням кількості судинних каналів (б − г). Гематоксилін та еозин. х 10 
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Рис. 4 Ділянки епіфізарного хряща великогомілкової кістки щурів: контрольна група − а; з D-гіпервітамінозом − б: 
відмічається потовщення зони гіпертрофованого епіфізарного хряща; вітамінотерапія: 6 мг вітаміну Е − в: відмічається ак-
тивація процесу ендохондріального скостеніння та 30 мг вітаміну Е − г: відмічається зниження активності хондро- і остео-
генезу. Гематоксилін та еозин. х 10 

 35



Гайко Г.В., Калашніков О.В., Апуховська Л.І., Калашніков А.В., Бруско А.Т., …...…….. 

Висновки: 
1. При аліментарному D-гіповітамінозі та 

гіпервітамінозі у щурів відбувається порушення 
мінерального обміну, структури компактної 
кісткової тканини та епіфізарного хряща.  

2. Застосування комплексу вітамінів D3 та 
Е при D-гіпо та D-гіпервітамінозі більш ефек-
тивно нормалізує структурно-функціональний 
стан кісткової тканини та епіфізарного хряща 
ніж використання лише вітаміну D3.  

3. Доведений дозозалежний вплив вітамі-
ну Е на корекцію порушень мінерального об-
міну, структури епіфізарного хряща і компактної 
кісткової тканини, що викликані аліментарним 
D-гіповітамінозом та D-гіпервітамінозом. 

4. Доза вітаміну Е 6 мг найбільш ефектив-
но сприяє відновленню мінерального обміну, 
структури і функції епіфізарного хряща та ком-
пактної кісткової тканини в умовах алімен-
тарного D-гіпо та гіпервітамінозу. 

5. Встановлена нами можливість корекції 
структурно-функціонального стану кісткової та 
хрящової тканин може бути використана при 
захворюваннях, які супроводжуються D-
гіповітамінозом (остеопороз, остеоартроз) та 
при гіпервітамінозі D.  
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