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тканинах поглиблювались: у шкірі розвивались обширні
перикапілярні та перивенулярні лімфоцитарно-плазма-
тичні інфільтрати; в судинах - об'ємні ділянки десква-
мації та проліферації ендотеліоцитів, гіпертрофія гла-
деньких міозитів, внутрішньосудинна агрегація тромбо-
цитів та еритроцитів з формуванням численних тромбів;
у м'язах та нервах відмічали виражені дистрофічні та
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МОРФОЛОГИЧ ЕСКА Я ХА РАКТ ЕРИСТИКА  ТКА НЕЙ У Б ОЛЬН ЫХ С НАР УШЕН ИЯМИ  РЕП АРАТ ИВНОГО
ОСТЕОГЕНЕЗА ПР И ГИ ПЕРГОМОЦ ИСТЕ ИНЕМИИ
Резюме. Исследована морфологическая картина индуцированных гипергомоцистеинемией (ГГЦ) изменений у больных
с нарушениями репаративного остеогенеза. В зоне ложного сустава на фоне ГГЦ выявлено повреждение сосудов в виде
десквамации и гиперплазии эндотелия, пролиферации гладкомышечных элементов сосудистой стенки, агрегации и адге-
зии эритроцитов и тромбоцитов, формирования тромбов с полной облитерацией просвета как артериальных так и венозных
сосудов. Изменения в коже, мышцах и нервах характеризовались дистрофическими и некротическими процессами, пло-
щадь и выраженность которых зависели от степени повреждения сосудов и уровня гомоцистеина.
Ключевые слова:  гипергомоцистеинемия, репаративный остеогенез, морфологическая характеристика.

Bessmertniy  Yu. A.
MORPHOLOGICAL CHARACTERISTICS OF TISSUE IN PATIENTS WITH IMPAIRED REPARATIVE OSTEOGENESIS
Summary. The morphological picture of the induced changes with hyperhomocysteinemia (HHC) of the patients with the impaired
reparative osteogenesis was studied. On the background of HHC in the area of the false joint there was detected the damage of the
blood vessels in the form of desquamation and hyperplasia of the endothelium, the proliferation of smooth muscle elements of the
vascular wall, the aggregation and adhesion of red blood cells and platelets, clot formation with complete obliteration of the lumen of
the arterial and venous vessels. The changes in the skin, muscles and nerves were identified with degenerative and necrotic
processes, the area and severity of which depend on the degree of the damage of the blood vessels and homocysteine.
Key words:  hyperhomocysteinemia, reparative osteogenesis, morphological characteristics.
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некротичні процеси, які формувались на фоні ушкод-
ження ендотелію судин та тромбоутворення.
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Резюме. Работа посвящена изучению возрастных аспектов репаративной регенерации костной ткани в эксперимен-
те. Представлены результаты гистологического и гистоморфометрического анализа бедренных костей самок крыс раз-
ного возраста. Установлено, что независимо от возраста животных репаративный остеогенез протекает по общей схеме
(тип сращения - десмальний: грануляционная ткань - фиброретикулярна тканей - остеоид - костная ткань), однако стадий-
но-временные параметры регенерации смещены в сторону ухудшения по мере старения животных.
Ключевые слова: репаративный остеогенез, возраст.

В ведение
Изучению репаративной регенерации костной ткани

посвящено множество работ как у нас в стране, так и за
рубежом. Однако эта проблема до настоящего времени
остается нерешенной [Корж и др., 2006]. В связи с про-
грессирующим старением населения планеты особую
актуальность приобретает изучение возрастных аспек-
тов различных патологических состояний [Поворознюк,
1998], в том числе и процессов репаративного остеоге-
неза при переломах костей. Возраст является недоста-
точно изученным фактором, влияющим на ход репара-
тивной регенерации кости. На сегодняшний день суще-
ствуют немногочисленные данные о возрастных разли-
чиях репарации костной ткани при переломах костей
Meyer, 2006]. Согласно современным представлениям
эти различия могут быть вызваны снижением активнос-
ти генов в клетках регенерата с возрастом [Desai et al,
2003; Meyer et al, 2006]. Однако более поздние исследо-
вания не выявили четких различий в экспрессии генов,
отвечающих за репаративным регенерацию костной тка-
ни, у животных разного возраста [Meyer et al., 2006], что
и послужило поводом для нашего исследования.

Цель исследования: изучение возрастных особен-
ностей репаративной регенерации костной ткани в экс-
перименте.

Материалы и методы
Исследование проведено на 60 половозрелых сам-

ках крыс линии "Vistar", содержащихся в стандартных
условиях вивария Института геронтологии АМН Украи-
ны под руководством профессора Поворознюка В.В. -
руководителя отдела клинической физиологии и пато-
логии опорно-двигательного аппарата.

Крысы были разделены на 3 группы по 20 живот-
ных в каждой: группу А (молодые) составили крысы в
возрасте 4 мес.; группу В (зрелые) - крысы в возрасте
12 мес.; группу С (старые) - крысы в возрасте 24 мес.
Всем животным под ингаляционным эфирным нарко-
зом был выполнен дырчатый дефект (перелом) дис-
тального метаэпифиза бедренной кости. Из экспери-
мента животных выводили на 3, 5, 10 и 30 сутки (по 10
животных в каждой подгруппе) путем передозировки
эфира. Взятый материал подвергали гистологическо-
му исследованию. В исследовании использована клас-
сификация стадийности репаративного остеогенеза
Т.В.Лаврищевой (1995).

Результаты. Обсуждение
На стадии воспаления и начала формирования пула

клеток в регенерате (1-3 сутки после травматического

повреждения) в регенератах животных трех групп на
участках перелома присутствовали остатки гематомы,
которые занимали значительные площади у животных
старческого возраста. Пул клеток наиболее высокий у
животных молодого возраста. Наряду с нейтрофилами,
макрофагами и лимфоцитами у животных молодого
возраста выявлены поля из фибробластов, в то время
как у животных среднего и старческого возраста при-
сутствали единичные фибробласты, располагающиеся
в основном вокруг формирующихся сосудов. У живот-
ных старческого возраста наблюдалась повышенная
плотность нейтрофилов по сравнению с животными
молодого и среднего возраста (рис. 1).

При оценке формирования сосудистого русла об-
ращало внимание преобладание сосудов капиллярно-
го типа у молодых животных, в то время как у живот-
ных среднего и старческого возраста преобладали си-
нусоиды.

Таким образом, на стадии воспаления и начала фор-
мирования пула клеток в регенерате (1-3 сутки после
травматического повреждения) у животных всех воз-
растных групп наблюдалась стандартная микроскопи-
ческая картина, характерная для зоны перелома, хотя у
крыс в возрасте 24 мес. в регенерате наблюдалось по-
вышенное количество нейтрофилов и невысокая плот-
ность фибробластов вокруг сосудов синусоидного типа,
что свидетельствовало о некоторой задержке диффе-
ренцировки клеток и формирования сосудистого рус-
ла у представителей группы С по сравнению с более
молодыми животными (рис. 2).

На стадии формирования тканеспецифичных струк-
тур, их реорганизации и начала минерализации (10 сут-
ки с момента перелома) у животных молодого возрас-
та в регенератах располагалась фиброретикулярная
ткань остеогенного типа с высокой плотностью остеоб-
ластов. На участках остеобласты формировали остео-
ид (неминерализованную костную ткань, представлен-
ную скоплениями остеобластов, как прообраз костных
трабекул) с высокой плотностью фибробластов. У жи-
вотных среднего возраста остеобласты были единич-
ны, клетки фибробластического типа у животных сред-
него и старческого возраста располагались в основном
в виде тяжей (рис. 3).

На 10 сутки для объективизации данных, выявлен-
ных при морфологическом исследовании регенератов
животных различного возраста, были проведены мор-
фометрические оценки тканей, формирующих реге-
нерат. У животных групп В и С площадь костной ткани
регенерата была снижена соответственно на 20,5% и
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Рис. 1. Микроскопическая картина регенерата бедренной кости крыс, 3 сутки после перелома.

А      Б    В

Рис. 2. Микроскопическая картина регенерата бедренной кости крыс, 5 сутки после перелома.

А        Б   В

Рис. 3. Микроскопическая картина регенерата бедренной кости крыс, 10 сутки после перелома. А - молодые (4 мес), Б -
Зрелые (12 мес), В - старые (24 мес).

А        Б   В
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33,4%, а площадь фиброретикулярной ткани - повы-
шена на 20,7% и 10,9% по сравнению с животными
группы А.

На стадии минерализации и ремоделирования кост-
ного регенерата (30 сутки с момента перелома) у мо-
лодых животных формировался полноценный регене-
рат, представленный пластинчатой костной тканью в
области кортекса и губчатой костной тканью в участках
губчатой кости метафиза. У животных среднего возра-
ста кортекс представлен сетью костных трабекул плас-
тинчатой структуры, формирующих мелкопетлистую
сеть, но сохранялись небольшие очаги фиброретику-
лярной ткани.

У животных старческого возраста на регенерацию
кости наложил отпечаток остеопороз, нарушения в ма-
теринской кости, связанные с истончением костных тра-
бекул, очагами лизиса и гомогенизации, имели место в
костной ткани регенерата. В регенерате сохранялись
обширные очаги фиброретикулярной ткани (рис. 4).

Таким образом, на 3 сутки и 5 сутки после травмати-
ческого повреждения у животных старческого возрас-
та в регенерате наблюдается повышенное количество
клеток воспаления, задержка дифференцировки кле-
ток и формирования сосудистого русла.

На 30 сутки, однако, полноценный регенерат, вы-
полненный костной тканью пластинчатого типа, имел
место только у молодых животных. У животных сред-
него возраста, наряду с участками пластинчатой кост-
ной ткани, в регенерате присутствовали очаги грубо-
волокнистой костной ткани и участки фиброретикуляр-
ной ткани. У животных старческого возраста имели
место выраженные остеопоротические нарушения ма-
теринской кости и вторичные нарушения организации
костной ткани регенерата - очаги лизиса костной ткани,
снижение плотности остеоцитов, формирование оча-
гов гомогенизации.

Представленные данные свидетельствуют о том, что
независимо от возраста животных репаративный осте-
огенез протекает по общей схеме (тип сращения - дес-
мальный: грануляционная ткань - фиброретикулярная
ткань - остеоид - костная ткань), однако стадийно-вре-
менные параметры регенерации сдвинуты. Получен-
ные данные свидетельствуют о необходимости инди-
видуального подхода при лечении пациентов различ-
ных возрастных групп.

На 30 сутки полноценный регенерат, выполненный
костной тканью пластинчатого типа, имел место только
у молодых животных (группа А). У представителей групп
В и С, наряду с участками пластинчатой костной ткани,
в регенерате присутствовали очаги грубоволокнистой
костной ткани и участки фиброретикулярной ткани.

Выводы и перспективы дальнейш их
разработок

Независимо от возраста репаративный остеогенез в
области травматического повреждения кости протекает
по общей схеме (тип сращения - десмальный: грануля-
ционная ткань - фиброретикулярная ткань - остеоид -
костная ткань), однако стадийно-временные параметры
регенерации у животных старческого возраста сдвину-
ты в сторону замедления репаративного остеогенеза.

На поздних стадиях регенерат приобретает вид ма-
теринской кости с учетом ее первоначального состоя-
ния до перелома, т.е. у животных в возрасте 24 мес
ткань регенерата была остеопоротична, как и костная
ткань паратравматической зоны в первые сутки после
перелома.

Перспективным направлением является изучение
возрастных особенностей клеточного взаимодействия
в зоне формирования регенерата после переломов, а
также выделение основных патогенетических механиз-
мов репарации кости при старении.

Рис. 4. Микроскопическая картина регенерата бедренной кости крыс, 30 сутки после перелома. А - молодые (4 мес), Б -
Зрелые (12 мес), В - старые (24 мес).

А      Б    В
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Макогончук А. В.
ВПЛИВ В ІКУ НА П ЕРЕБ ІГ Р ЕПАР АТИВ НОГО ОСТ ЕОГЕ НЕЗУ В Е КСПЕ РИМЕ НТІ
Резюме.  Робота присвячена вивченню вікових аспектів репаративної регенерації кісткової тканини в експерименті. Пред-
ставлено результати гістологічного та гістоморфометричного аналізу стегнових кісток самиць щурів різного віку. Встанов-
лено, що незалежно від віку тварин репаративний остеогенез перебігає за загальною схемою (тип зрощення - десмальний:
грануляційна тканина - фіброретікулярна тканин - остеоїд - кісткова тканина), однак стадійно-часові параметри регенерації
зміщені в бік погіршення по мірі постаріння тварин.
Ключові слова:  репаративний остеогенез, вік.

Makogonchuk A. V.
THE INFLUENCE OF THE AGE ON THE CURRENT OF THE REPARATIVE OSTEOGENESIS IN THE EXPERIMENT
Summary.  The article is dedicated to the study of the age influence on the reparative regeneration of the bone stock in the
experiment. The results of histological analysis and histomorphometrical examination of femurs of female rats of different age are
given. It was established that regardless of the age of the animals fracture healing process proceeds from the general scheme (type
seam - desmalgia: granulation tissue - fibroreticular tissue - osteoid - bone), but the staging and timing of regeneration biased towards
deterioration due to animals aging.
Key words:  reparative osteogenesis, age.
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БИЛИАРНЫЙ СЕПТИЧЕСКИЙ ШОК: ОСОБЕННОСТИ
ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ ВНУТРЕННИХ ОРГАНОВ В
ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Резюме. Проведено экспериментальное исследование на 18 крысах, направленное на уточнение особенностей пато-
генеза и определения характера гистоструктурных изменений внутренних органов при билиарном сепсисе, осложненном
развитием септического шока. Установлено, что основными патогенетическими факторами развития билиарного сепсиса,
осложненного септическим шоком, является холестаз, бактериохолия, деструкция эпителия слизистой холедоха, веду-
щие к бактериемии и эндотоксикозу. Основными патоморфологическими признаками септического шока были альтера-
тивные изменения органов-мишеней на фоне выраженных гемодинамических расстройств с развитием ДВС-синдрома, а
также декомпенсация иммуногенеза.
Ключевые слова: билиарный сепсис, билиарный септический шок, моделирование, морфологические изменения.

В ведение
На протяжении последних десятилетий отмечается

повсеместный рост гнойно-септических заболеваний,
летальность при которых составляет около 40 %, а при
развитии септического шока или полиорганной недо-
статочности достигает 80-90% [Лазарева и др, 2004;
Angus et al., 2001].

Согласно современным представлениям сепсис яв-
ляется системной реакцией организма на инфекцию
любого генеза [Гельфанд и др., 2004; Bone et al., 1992].

Особым видом этой системной реакции является хо-
лангиогенный или билиарный сепсис (БС), развиваю-
щийся в ответ на гнойный очаг, расположенный в жел-
чных протоках. Существенным отличием БС от ране-
вого является то, что он развивается на фоне предсу-
ществующей механической желтухи (МЖ) и острого
холангита (ОХ), возникающих вследствие различных
доброкачественных и злокачественных заболеваний
органов гепатопанкреатодуоденальной зоны [Багненко


