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ABSTRACT. The aim of this study was to investigate the structural and functional characteristics of bone tissue and their 

significance for osteoregeneration. To achieve this goal, we reviewed relevant domestic and international scientific and 

medical literature. Results: Bone tissue is a composite material with mineral crystals embedded in a collagen matrix; its 

mechanical properties depend on the interaction between these components. Bone possesses the capacity for lifelong re-

modeling, adapting to internal and external factors, with age-related remodeling influencing its mechanical properties. The 

collagen (I), forming a triple helix structure, is the most abundant protein in the bone matrix, providing structural support 

and mechanical strength. Non-collagenous proteins constitute approximately 10-15% of the total protein content in bone 

tissue and participate in mineralization, remodeling, and cell signaling, as well as regulating the activity of osteoblasts and 

osteoclasts. Major non-collagenous proteins include osteocalcin, osteonectin, osteopontin, bone sialoprotein, and others. 

Together, these proteins form a highly organized and dynamic structure that supports the mechanical properties of bone and 

governs the complex processes of bone formation, maintenance, and remodeling. The inorganic component of bone is pre-

dominantly composed of minerals, with calcium and phosphate being the most important. These minerals form hydroxyap-

atite crystals (Ca₁₀(PO₄)₆(OH)₂), which are embedded within the collagen matrix. Hydroxyapatite provides hardness and 

rigidity, contributing to the structural strength of bone and constituting approximately 60-70% of its dry weight. The pres-

ence of hydroxyapatite is crucial not only for maintaining the structural integrity of bone but also for facilitating key regen-

erative processes such as osteoinduction and osteoconduction. The complex interplay between osteoblasts, osteoclasts, and 

other regulatory factors ensures that bones remain functional and strong, responding to the demands of growth, aging, and 

mechanical loading while preventing pathologies associated with bone remodeling imbalance. Histomorphometry and his-

tomorphometry can be employed using static and dynamic methods, depending on whether the tissue is examined at a single 

time point or tracked over a period of time. Conclusion. A review of the scientific literature reveals some inconsistencies 

in understanding the structural and functional variations in bone tissue reconstruction across different clinical scenarios. A 

significant number of scientific studies, both experimental and clinical, are devoted to the study of osteoregeneration, but in 

modern conditions, correct understanding of the sequence and timing of osteogenetic regenerative processes is of particular 

importance. Therefore, it is justified to study the dynamics of histoarchitectural changes that occur during the healing of 

bone defects, which will allow the development of personalized osteoregeneration strategies adapted to the needs of a par-

ticular patient. 
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Актуальність вивчення структурно-функціо-

нальних особливостей кісткової тканини та їх зна-

чення для остеорегенерації в сучасних умовах зу-

мовлена кількома чинниками: зростанням кілько-

сті травм кісток з порушенням їх цілісності, необ-

хідність розробки ефективних методів лікування 

кісткових дефектів, гостра потреба в інновацій-

них та ефективніших підходах до остеорегенера-

ції. Всебічне розуміння структурно-функціональ-

них варіацій кісткової тканини у різних людей до-

зволить розробляти персоналізовані стратегії 

остеорегенерації, адаптовані до потреб конкрет-

ного пацієнта. Мета – дослідити структурно-фун-

кціональних особливостей кісткової тканини та їх 

значення для остеорегенерації. Для досягнення 

поставленої мети нами було опрацьовано джерела 

наукової медичної вітчизняної та світової літера-

тури. 

Кістка є складно організованим ієрархічним 
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матеріалом [1–4], а її унікальна архітектура та оп-

тимальний склад дозволяють досягти рідкісного 

поєднання високої міцності та гнучкості, склад-

ного балансу в традиційному дизайні матеріалів 

[5–8]. Кістки є динамічними структурами, вони 

постійно перебудовуються і оновлюються упро-

довж життя, що значною мірою сприяє адаптації 

до впливу екзо- та ендогенних чинників. Вікова 

перебудова характеризується ремоделюванням 

кістки – зміною її розмірів та форми, що, своєю 

чергою, забезпечує формування її механічних 

властивостей [9]. 

Кістка складається приблизно з 35% органіч-

ного матеріалу та 65% мінеральних компонентів. 

Механічні властивості матеріалу тісно пов'язані з 

його складом і структурою [10]. У випадку кістки 

ці властивості визначаються організацією її орга-

нічних складників [11,12], та неорганічних ком-

понентів, переважно гідроксиапатитів кальцію 

[13,14], а також води. Найпоширенішим білком у 

кістковому матриксі є колаген I типу, який утво-

рює структуру потрійної спіралі, що забезпечує 

структурну підтримку та механічну міцність 

[9,11]. Цей колаген відповідає за гнучкість кістки 

та її здатність протистояти силам розтягування, 

що робить його критично важливим компонентом 

у підтримці цілісності кістки. Колагени III і V ти-

пів, хоча і присутні в менших кількостях, також 

відіграють важливу роль. Колаген типу III підви-

щує гнучкість кісткової тканини, тоді як колаген 

типу V допомагає регулювати структуру та орієн-

тацію колагенових волокон у кістковому мат-

риксі. Крім того, фібрил-асоційовані колагени з 

перерваними потрійними спіралями виконують 

функції, подібні до колагену V типу, допомага-

ючи в організації колагенових волокон [9]. 

Неколагенові білки складають приблизно 10-

15% від загального вмісту білків у кістковій тка-

нині і відіграють важливу роль у різних біологіч-

них процесах. Ці білки беруть участь у мінералі-

зації, ремоделюванні кісткової тканини та клітин-

ній сигналізації, а також регулюють активність кі-

сткових клітин, зокрема остеобластів та остеокла-

стів [9]. До основних неколагенових білків нале-

жать остеокальцин, остеонектин, остеопонтин, кі-

стковий сіалопротеїн та інші [15–17]. Остеокаль-

цин відіграє подвійну роль у регулюванні форму-

вання кісткової тканини та активності остеоклас-

тів, а також впливає на системні процеси, такі як 

метаболізм інсуліну та секреція тестостерону. 

Остеонектин модулює активність факторів росту, 

сприяє адгезії клітин та забезпечує процес мінера-

лізації, сприяючи відкладенню гідроксиапатиту. 

Остеопонтин бере участь у регулюванні форму-

вання кісткової тканини, міграції клітин, адгезії та 

мінералізації. Кістковий сіалопротеїн зв'язує іони 

кальцію і відіграє важливу роль у процесі мінера-

лізації. Разом колагенові волокна та неколагенові 

білки утворюють високоорганізовану та динамі-

чну структуру, яка підтримує механічні властиво-

сті кістки та керує складними процесами форму-

вання, підтримки та її ремоделювання.  

Неорганічний компонент кістки переважно 

складається з мінералів, серед яких найбільш ва-

жливими є кальцій і фосфат. Ці мінерали утворю-

ють кристали гідроксиапатиту (Ca₁₀(PO₄)₆(OH)₂), 

які вбудовані в колагеновий матрикс кістки. Гід-

роксиапатит забезпечує твердість і жорсткість, 

чим забезпечує структурну міцність кістки і ста-

новить близько 60-70% сухої маси [18]. Присут-

ність гідроксиапатиту необхідна не тільки для 

підтримки структурної цілісності кістки, але й для 

полегшення ключових регенеративних процесів, 

таких як остеоіндукція та остеокондукція [19,20].  

Окрім кальцію та фосфатів, у кістковому ма-

триксі містяться й інші іони, такі як натрій, калій, 

магній, карбонат, барій та цинк [21]. Ці іони мо-

жуть впливати на кристалічність кісткових міне-

ралів, впливаючи на таку властивість, як розчин-

ність, що важливо для підтримки мінерального 

гомеостазу та адаптації кісткової структури до фі-

зіологічних потреб [22]. 

Вода також відіграє важливу роль у складі кі-

сток. Вона міститься в колагеновому матриксі і 

сприяє гідратації та гнучкості кістки. Поверхня 

кристалів гідроксиапатиту гідратована, утворю-

ючи навколо кристалів шар води та іонів. Цей гі-

дратаційний шар необхідний для полегшення іон-

ного обміну між кристалами та рідинами органі-

зму, що допомагає регулювати мінеральний ба-

ланс і підтримувати загальний стан структури та 

функції кістки [21]. 

Багато досліджень зосереджені на вивченні 

наноскопічних ієрархічних рівнів, адже саме мі-

нералізовані колагенові фібрили слугують фунда-

ментальними будівельними блоками кістки [2,3]. 

Усередині кожної фібрили тропоколагенові нитки 

розташовані в чверть-ступінчастому порядку, 

утворюючи зони перекриття і розривів, що чергу-

ються, інтервалами 27 нм і 40 нм, відповідно, в ре-

зультаті чого формується посмугована структура 

розміром 67 нм [23,24]. Ці фібрили з часом міне-

ралізуються [25–27]. Хоча точний механізм цього 

процесу залишається незрозумілим [28], є дані, 

які вказують, що мінералізація може відбуватися 

кросфібрилярно [29]. Вважається, що кістковий 

мінерал складається з пластинок розміром 

50×25×3 нм, осі яких вирівняні з колагеновими 

фібрилами [30–32]. Нещодавно опубліковані дані 

свідчать про те, що ці мінеральні пластинки також 

ієрархічно організовані, складаються з менших 

пластинок та голкоподібних кристалів [29].  

Остеобласти – це спеціалізовані кісткоутво-

рюючі клітини, які відіграють вирішальну роль у 

формуванні та ремоделюванні кісткової тканини. 

Остеобласти походять з мезенхімних стовбуро-

вих клітин кісткового мозку і є ключовими для си-

нтезу та мінералізації кісткового матриксу. Їхній 

розвиток в остеобласти відбувається за допомо-

гою шляху Wnt/β-катеніну та асоційованих білків 

[33]. Ці клітини, форма яких змінюється залежно 
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від активності, вистилають кісткоутворюючі по-

верхні в міру дозрівання. Остеобласти регулюють 

роботу остеокластів [34] і продукують компоне-

нти кісткового матриксу. Деякі з них затриму-

ються в останньому, перетворюючись на остео-

цити та припиняють секрецію остеоїду. На остео-

бласти також впливають гормони, фактори росту 

та фізична активність, чим забезпечують реакцію 

кісток на зовнішні подразники [35].  

Остеобласти – це мононуклеарні клітини, що 

містять різноманітні клітинні органели, необхідні 

для їх функціонування. У їхній цитоплазмі міс-

титься розширений апарат Гольджі, відповідаль-

ний за обробку та пакування ключових білків кіс-

ткового матриксу, таких як колаген та остеокаль-

цин. Ці білки зв'язуються з кристалами гідрок-

сиапатиту в кістці, сприяючи мінералізації кістко-

вої тканини. Остеобласти також мають добре роз-

винену гранулярну ендоплазматичну сітку, яка 

бере участь у синтезі цих білків, а також численні 

секреторні пухирці, які транспортують їх у позак-

літинний матрикс [17,36]. 

На відміну від остеокластів, які відповідають 

за резорбцію кістки, остеобласти синтезують і 

зберігають нову кісткову тканину, підтримуючи 

баланс кісткового гомеостазу [37]. Цей динаміч-

ний процес включає резорбцію старої або пошко-

дженої кістки остеокластами та її заміну новою кі-

стковою тканиною при допомозі остеобластів. 

Процес формування кісткової тканини відбува-

ється повільніше, ніж резорбція, тому остеобла-

сти регулюють активність остеокластів, щоб за-

безпечити збереження кісткової маси та механіч-

ної міцності протягом усього життя. Порушення 

цього балансу може призвести до аномального ре-

моделювання кісток і таких захворювань, як осте-

опороз, остеопетроз або рахіт [37,38]. 

Незважаючи на різне походження та функції, 

остеобласти та остеокласти проходять схожі жит-

тєві цикли, що включають активацію, активність 

і, врешті-решт, апоптоз (запрограмовану клітинну 

смерть) після завершення їхньої ролі в ремоделю-

ванні кісткової тканини. Хоча остеобласти зали-

шаються відносно локалізованими після дозрі-

вання, їхні клітини-попередники здатні мігрувати 

у віддалені ділянки у відповідь на специфічні си-

гнали, де вони диференціюються у зрілі остеобла-

сти і беруть участь у регенерації кісткової тка-

нини [17,21,36]. Таким чином, остеобласти необ-

хідні для підтримки здоров'я та структурної ціліс-

ності кісток шляхом постійної перебудови кістко-

вої тканини. Їхня активність строго регулюється, 

щоб збалансувати дії остеокластів, забезпечуючи 

належне ремоделювання кісткової тканини та за-

побігаючи розладам, пов'язаним з порушенням 

метаболізму кісткової тканини. 

Остеоцити – це термінально диференційо-

вані остеобласти, які функціонують у взаємопов'-

язаних мережах для підтримки метаболізму кіст-

кової структури. Вони є найпоширенішими кліти-

нами у зрілій кістковій тканині та становлять при-

близно від 90% до 95% клітинного компонента кі-

стки. Після того, як остеобласти завершують свою 

кісткоутворюючу роль, деякі з них вбудовуються 

в кістковий матрикс у невеликі проміжки, що на-

зиваються лакунами, перетворюючись на остео-

цити. Ті остеобласти, які не зазнають цієї транс-

формації, або стають клітинами, що вистилають 

кістку, або зазнають апоптозу (запрограмованої 

клітинної смерті) [22]. 

Остеоцити мають унікальну морфологію, що 

характеризується дендритоподібними відрост-

ками, які відходять від тіла клітини і контактують 

з іншими остеоцитами, поверхневими кістковими 

клітинами або кровоносними судинами. Такі зв'я-

зки забезпечуються крихітними каналами в кістці, 

відомими як канальці. Через ці канали остеоцити 

комунікують з оточуючим середовищем і відігра-

ють вирішальну роль у транспортуванні пожив-

них речовин і продуктів життєдіяльності між кіс-

тковими клітинами та кровоносною системою 

[39]. Комунікація реалізується через щілинні кон-

такти, утворені білком коннексином, забезпечу-

ючи метаболічну та електричну передачу сигна-

лів [40,41]. 

Остеоцити також діють як механосенсори, 

спрямовуючи остеокласти та остеобласти в про-

цесі ремоделювання кісткової тканини [10,42]. У 

старіючій кістці порожні лакуни вказують на апо-

птоз остеоцитів, який потенційно може бути спро-

вокований втратою щілинних контактів або зв'яз-

ків між клітинами та матриксом. Загибель остео-

цитів, особливо через дефіцит естрогену або ліку-

вання глюкокортикоїдами, негативно впливає на 

стан кісток. Однак, такі препарати, як естрогени 

та бісфосфонати, разом із нормальним механіч-

ним навантаженням, можуть допомогти запобігти 

апоптозу як остеобластів, так і остеоцитів [43,44].  

Під час своєї трансформації з остеобластів 

остеоцити проходять кілька стадій, які можна 

ідентифікувати за морфологічними та молекуляр-

ними змінами [45,46]: преостеоцити I типу, прео-

стеоцити II типу та преостеоцити ІІІ типу.  

Остеоцити відіграють ключову роль у регу-

ляції гомеостазу кісткової тканини. Вони взаємо-

діють з остеобластами та остеокластами, коорди-

нуючи формування та резорбцію кісткової тка-

нини, підтримуючи баланс ремоделювання кіст-

кової тканини. Дендритні відростки остеоцитів 

дозволяють їм регулювати активність остеоблас-

тів, що забезпечує ефективне формування кістки. 

Остеоцити також реагують на механічні наванта-

ження та сигнали гормонів, таких як паратгормон, 

допомагаючи підтримувати щільність кісткової 

тканини та кальцієвий гомеостаз [46–48]. 

Трансформація остеобласта в остеоцит від-

бувається, коли клітина глибше вбудовується в кі-

стковий матрикс і її дендритні відростки припи-

няють рости. Таке припинення росту є сигналом, 

який запускає остаточне перетворення на зрілий 
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остеоцит. Кровоносне постачання остеоцитів зме-

ншується в міру того, як додаються нові шари кі-

сткової тканини, що додатково сигналізує про го-

товність остеобласта трансформуватися в остео-

цит. Ці остеоцити слугують координаторами під-

тримки кісткової тканини, забезпечуючи структу-

рну цілісність кістки протягом життя [22,49]. 

Остеокласти – це великі багатоядерні клі-

тини, які виникають в результаті злиття мононук-

леарних попередників з родини моноцитів/макро-

фагів. Оскільки ці клітини відповідають за резор-

бцію кісткової тканини, вони необхідні для нор-

мального розвитку скелета та регуляції кісткової 

маси [50]. Їх високу метаболічну активність та 

ефективність у руйнуванні кісткової тканини за-

безпечують декілька добре розвинених органел, 

включаючи мітохондрії, ендоплазматичний рети-

кулум, апарат Гольджі, лізосоми та транспортні 

везикули. Однією з найхарактерніших особливос-

тей остеокластів є гофрована облямівка – склад-

часта клітинна мембрана з численними мікровор-

синками, що виходять на поверхню кісткової тка-

нини. Ця спеціалізована структура є місцем акти-

вної кісткової резорбції [17,51]. 

Процес резорбції кістки починається з дифе-

ренціювання попередників остеокластів, які при-

кріплюються до поверхні кістки і формують зону 

ущільнення. Ця зона фіксує остеокласт у кістці, 

дозволяючи йому сформувати мембрану з хвиля-

стою облямівкою. Ця мембрана містить протонну 

помпу, яка підкислює мікросередовище в лакуні 

резорбції (простір, створений між кісткою і кліти-

ною). Підкислення допомагає розчинити неорга-

нічний компонент кісткового матриксу, зокрема 

гідроксиапатит, полегшуючи розпад кісткової 

тканини [22]. 

Остеокласти характеризуються наявністю 

ферменту тартрат-резистентної кислої фосфатази, 

який використовується як гістологічний маркер 

для ідентифікації цих клітин під час аналізу тка-

нин. Цей фермент відіграє важливу роль у резор-

бції кісток, сприяючи деградації органічних скла-

дників кісткової тканини. Після того, як кістковий 

матрикс розпадається, продукти деградації вида-

ляються з лакуни резорбції за допомогою про-

цесу, який називається трансцитоз. Ці продукти 

ендоцитуються на хвилястому кордоні і транспо-

ртуються через остеокласт у везикулах, перш ніж 

вивільняються на протилежному боці клітини 

[17,18]. 

Остеокласти відіграють вирішальну роль у 

підтримці нормального стану кісток, врівноважу-

ючи процеси формування та резорбції кісткової 

тканини, забезпечуючи її постійне оновлення та 

адаптацію до механічних та метаболічних потреб 

організму. Цей безперервний процес ремоделю-

вання має важливе значення для міцності, віднов-

лення та загальної цілісності скелета. Остеокла-

сти працюють разом з остеобластами, які відпові-

дають за формування кісткової тканини, для підт-

римки здорового стану кісток. Баланс між актив-

ністю остеокластів та остеобластів визначає кіст-

кову масу, а дисбаланс на користь остеокластів 

призводить до остеопорозу, коли знижена щіль-

ність кісткової тканини збільшує ризик переломів 

[52]. 

Моделювання та ремоделювання кісток є ва-

жливими процесами у хребетних тварин, які регу-

люють адаптацію кісток протягом усього життя. 

Моделювання кісток змінює форму і масу кісток 

у відповідь на механічні навантаження під час ро-

сту і старіння. Це відбувається шляхом організації 

резорбції та формування кісткової тканини на 

протилежних поверхнях, що призводить до «мо-

дельного дрейфу», який змінює структуру відпо-

відно до особливостей росту та навантажень [53]. 

Ремоделювання кістки, з іншого боку, підтримує 

цілісність кістки, замінюючи стару або пошко-

джену кістку новою тканиною без зміни форми кі-

стки. Цей безперервний процес є життєвоважли-

вим для міцності та стабільності кісток [54].  

Для пояснення процесу ремоделювання кіс-

тки було введене поняття основної багатоклітин-

ної одиниці [54]. Це тимчасова анатомічна струк-

тура, що складається з синхронізованих клітин, 

які працюють разом, щоб видалити і сформувати 

кістку в певному місці. Кожна одиниця склада-

ється з остеокластів у «ріжучому конусі», за 

якими слідують остеобласти у «замикаючій зоні», 

а також остеоцити та інші клітинні компоненти. 

Ці клітини працюють скоординовано, щоб підт-

римувати гомеостаз кісткової тканини. Рівновага 

між резорбцією та формуванням кісткової тка-

нини має вирішальне значення; будь-яке пору-

шення може призвести до таких станів, як втрата 

кісткової тканини або надмірне її формування 

[55]. 

Зв'язок між остеокластами та остеобластами 

в ділянках ремоделювання гарантує, що вида-

лення кісткової тканини супроводжується її замі-

щенням. Це «вогнищеве зчеплення» регулюється 

сигналами від остеокластів, які залучають і акти-

вують остеобласти для формування нової кістки. 

Хоча з'єднання жорстко регулюється, воно є аси-

нхронним – резорбція і формування кістки відбу-

ваються в різний час на різних ділянках. Цей без-

перервний процес необхідний для запобігання 

втрати кісткової маси в періоди активного ремо-

делювання [56]. Кістковий обіг, результат ремо-

делювання, відображає частку об'єму кісткової 

тканини, що заміщується з часом. Швидкість 

обігу залежить від кількості основних багатоклі-

тинних одиниць та балансу між резорбцією та фо-

рмуванням кісткової тканини на кожній ділянці. 

Висока швидкість кісткової регенерації може 

призвести до крихкості кісток, якщо резорбція ви-

переджає формування, як це спостерігається при 

остеопорозі. І навпаки, низька оборотність може 

призвести до поганого відновлення кісткової тка-

нини та структурної слабкості [56]. Зрештою, 
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складна взаємодія між остеобластами, остеоклас-

тами та іншими регуляторними факторами гаран-

тує, що кістки залишаються функціональними та 

міцними, реагуючи на потреби росту, старіння та 

механічні навантаження, запобігаючи при цьому 

патологіям, пов'язаним з дисбалансом кісткового 

ремоделювання. 

Процес старіння суттєво впливає на струк-

туру кісткової тканини, призводячи до помітного 

зменшення кісткової маси та зміни мікроархітек-

тури, що в кінцевому підсумку ставить під загрозу 

цілісність скелета та його механічні властивості 

[57,58]. Ключовою особливістю вікового погір-

шення стану кісткової тканини є зниження міне-

ральної щільності кісткової тканини, що є наслід-

ком дисбалансу між формуванням та резорбцією 

кісткової тканини. З віком активність остеоблас-

тів (відповідальних за формування кісткової тка-

нини) знижується, тоді як активність остеокластів 

(які беруть участь у резорбції кісткової тканини) 

стає більш вираженою. Цей дисбаланс ще більше 

поглиблюється збільшенням вивільнення проза-

пальних молекул, таких як фактор некрозу пух-

лин-альфа (ФНП-α), інтерлейкін-1 (ІЛ-1) та ІЛ-6. 

Ці фактори стимулюють функцію остеокластів, 

прискорюючи втрату кісткової тканини [59,60]. 

Структурні зміни в кістках характеризуються 

витонченням трабекул та підвищеною пористістю 

кортикальної тканини, що призводить до зни-

ження міцності кісток. Ці мікроархітектурні зміни 

виникають через негативний кістковий баланс, 

коли резорбція кісткової тканини перевищує кіст-

коутворення. Як наслідок, з віком міцність і пру-

жність скелета знижуються, що сприяє підви-

щенню ризику переломів і розвитку таких захво-

рювань, як остеопороз та остеоартрит [61]. Окрім 

втрати маси та архітектурних змін, з віком зміню-

ється і склад кісткової тканини. Колагеновий ма-

трикс у кістках стає все більш зшитим, що приз-

водить до того, що кістки стають жорсткішими та 

крихкішими [62]. Ця жорсткість у поєднанні зі 

зниженням механічної стійкості кісток ще більше 

підвищує ризик переломів. Вікові зміни мінераль-

ного складу кісток також сприяють цим механіч-

ним порушенням, зменшуючи міцність та гнуч-

кість кісток, які є критично важливими для підт-

римки загального здоров'я скелета та його рухли-

вості [63]. 

Процес старіння суттєво впливає як на осте-

оцити, так і на клітини-попередниці. Остеоцити, 

найпоширеніші клітини кісткової тканини, відіг-

рають ключову роль у ремоделюванні кісткової 

тканини, виявляючи механічні сигнали та регулю-

ючи активність остеобластів та остеокластів. Од-

нак з віком у таких клітинах відбуваються дегене-

ративні зміни. Зменшення кількості остеоцитів та 

їх зв'язності призводить до втрати механічної чу-

тливості, що погіршує здатність клітин регулю-

вати ремоделювання кісткової тканини [64,65].  

Процес старіння остеоцитів зумовлений ком-

бінацією факторів, включаючи оксидативний 

стрес, зниження ефективності систем репарації 

ДНК, а також зовнішні впливи, такі як діабет і го-

рмональні зміни, що негативно впливає на адап-

тацію кісток і механічну чутливість, ще більше 

послаблюючи структуру скелета [66–68]. 

Клітини-попередниці остеогенезу, відповіда-

льні за формування кісткової тканини, також за-

знають значних змін з віком. У цих клітинах спо-

стерігається зниження активності теломерази, 

вкорочення теломерів і накопичення пошкоджень 

ДНК через окислювальний стрес [69]. Дослі-

дження показали помітне зниження кількості клі-

тин-попередниць у вікових кістках, що супрово-

джується підвищеним рівнем експресії генів p53 і 

p21CIP1, які сприяють клітинному старінню і зни-

женню потенціалу регенерації кісткової тканини 

[70]. Таке зниження функціональності клітин-по-

передниць остеогенезу послаблює загальну здат-

ність до формування кісткової тканини. 

Клінічні наслідки старіння як остеоцитів, так 

і клітин-попередниць є значними. Старі остео-

цити не здатні ефективно передавати механічні 

сигнали, що призводить до зниження якості кіст-

кової тканини, підвищеної схильності до перело-

мів та уповільненого загоєння переломів у літніх 

людей. Водночас, зменшення кількості клітин-по-

передниць остеогенезу погіршує регенерацію кіс-

ткової тканини, що призводить до зниження міц-

ності та маси кісток, сприяючи розвитку остеопо-

розу та інших вікових захворювань кісткової тка-

нини [71]. Нові терапевтичні підходи зосереджені 

на протидії старінню остеоцитів та клітин-попе-

редниць. Спрямована боротьба з оксидативним 

стресом та пошук механізмів реагування на пош-

кодження ДНК може допомогти попередити по-

чаток клітинного старіння [72].  

На структурну цілісність кісток впливає без-

ліч факторів, включаючи загальну кісткову масу, 

геометрію та властивості самої кісткової тканини. 

Серед них мінеральна щільність кісткової тка-

нини широко використовується в клінічних умо-

вах для діагностики таких станів, як остеопороз, 

та оцінки ризику переломів. Мінеральна щіль-

ність кісткової тканини зазвичай вимірюється за 

допомогою двоенергетичної рентгенівської абсо-

рбціометрії [73]. Вона відображає кількість міне-

ральних речовин у кістці, але не враховує інші ва-

жливі аспекти якості кісткової тканини, які впли-

вають на загальну міцність кісток [74]. 

Якість кісткової тканини – це ширше по-

няття, яке охоплює не лише кісткову масу, але й 

різні геометричні та матеріальні фактори, які віді-

грають певну роль у стійкості до переломів. Сюди 

належать загальна форма та розмір кістки, мікро-

скопічна архітектура, а саме структура трабекул 

та властивості матеріалу – склад і взаємовідно-

шення основних компонентів, таких як колаген і 

мінерали. Кісткова тканина є композитним мате-

ріалом, з мінеральними кристалами, вбудованими 

в колагенову матрицю, і її механічні властивості 

залежать від взаємодії між цими компонентами 
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[73,75]. Невеликі розриви в кістці, такі як крихітні 

тріщини, пори та межі пластинок, можуть впли-

вати на міцність кістки. Коли ці геометричні та 

матеріальні фактори враховуються разом з міне-

ральною щільністю кісткової тканини при оцінці 

здоров'я кісток, вони дають більш повне уявлення 

про міцність кісток та ризик переломів, ніж тільки 

мінеральна щільність кісткової тканини [76–78]. 

Кісткова денситометрія – це діагностичний 

тест, який використовується для вимірювання 

вмісту мінеральних речовин та щільності кістко-

вої тканини, що забезпечує критичну оцінку здо-

ров'я кісток [79]. Цей тест часто проводять за до-

помогою рентгенівських променів, двоенергетич-

ної рентгенівської абсорбціометрії або спеціалізо-

ваної комп'ютерної томографії. Серед цих методів 

двоенергетична рентгенівська абсорбціометрія 

вважається «золотим стандартом» завдяки своїй 

високій точності та надійності у вимірюванні 

щільності кісткової тканини, особливо в кульшо-

вому суглобі та хребті [80]. 

Основною метою кісткової денситометрії є 

діагностика таких станів, як остеопенія та остео-

пороз – обидва характеризуються зменшенням кі-

сткової маси та підвищеною крихкістю. Оціню-

ючи щільність кісткової тканини, лікарі також мо-

жуть визначити ризик переломів у пацієнта в май-

бутньому. Це особливо важливо для людей похи-

лого віку або тих, хто має в анамнезі захворю-

вання кісток, оскільки це допомагає призначити 

профілактичне лікування для зниження ризику 

переломів [81,82]. 

Кісткова денситометрія зазвичай вимірює 

щільність кісткової тканини в критичних ділянках 

скелета, включаючи хребет, стегно та перед-

пліччя. У деяких випадках для вимірювання щіль-

ності кісткової тканини на менших ділянках, та-

ких як зап'ястя, пальці або п'ятка, можна викори-

стовувати портативні пристрої. Однак портативні 

методи, як правило, менш точні, оскільки вони 

оцінюють лише одну ділянку кістки, на відміну 

від стандартного сканування двоенергетичної ре-

нтгенівської абсорбціометрії, яке оцінює кілька 

ключових ділянок [83,84]. 

Стандартні рентгенівські промені можуть ви-

явити слабкість кісток лише тоді, коли втрата кіс-

ткової тканини вже прогресує. На відміну від 

цього методу, кісткова денситометрія виявляє 

зниження щільності та міцності кісткової тканини 

на більш ранніх стадіях, коли такі засоби, як ліки, 

харчові добавки та зміна способу життя, ще мо-

жуть бути ефективними для сповільнення або зу-

пинення втрати кісткової тканини [83,85]. Така 

можливість раннього виявлення робить кісткову 

денситометрію важливим інструментом у профі-

лактиці та лікуванні остеопорозу та інших захво-

рювань, пов'язаних з кістковою тканиною. 

Гістологічний аналіз кісток є важливим ін-

струментом для вивчення структурної організації 

та складу твердих тканин, таких як кістки і зуби, 

на мікроскопічному рівні. Цей процес широко ви-

користовується в різних наукових галузях, вклю-

чаючи медицину, біологію, антропологію та кри-

міналістику. За допомогою спеціалізованого об-

ладнання тканини підготовляють, щоб можна 

було детально розглянути їхню організацію [86].  

Існує два основних підходи до гістологічного 

дослідження кісток. Гістоморфологія – це якісний 

метод фокусується на морфології та організації кі-

сткової тканини. Дослідники спостерігають за ро-

зташуванням і характеристиками мікроструктур, 

щоб отримати уявлення про історію тканини [87]. 

Гістоморфометрія – це кількісний метод вимірює 

мікроскопічну організацію тканин. Завдяки точ-

ним вимірюванням гістоморфометрія дозволяє 

оцінити структурні зміни та особливості кісткової 

тканини з плином часу [88–90]. 

Як гістоморфологія, так і гістоморфометрія 

можуть застосовуватися з використанням статич-

них та динамічних методів, залежно від того, чи 

вивчається тканина в один момент часу, чи відс-

тежується протягом певного періоду часу [86]. 

Статичний гістологічний аналіз досліджує тка-

нину в певний момент часу, наприклад, при ви-

вченні гістологічних зразків, отриманих від поме-

рлих осіб. Статичний аналіз дає моментальний 

знімок стану тканини, що робить його придатним 

для аналізу історичних або судово-медичних ос-

танків. Динамічний гістологічний аналіз відсте-

жує зміни в тканині з плином часу, часто викори-

стовуючи дослідження in vitro або in vivo з різ-

ними методами маркування для спостереження за 

клітинними реакціями і мікроструктурними змі-

нами. Динамічний аналіз використовується в кон-

текстах, де метою є оцінка поточних біологічних 

процесів, таких як ремоделювання або загоєння 

кісток [91,92]. 

Однак ці методи мають певні обмеження. 

Статичний аналіз може не повністю відображати 

динамічну природу кісткової тканини, тоді як ди-

намічний аналіз вимагає більш складних методо-

логій. Точна інтерпретація гістологічних даних 

також залежить від розуміння взаємодії внутріш-

ніх (генетичних, клітинних) і зовнішніх (екологі-

чних, механічних) факторів, які формують мікро-

структури кістки [86]. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов’язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 

Джерела фінансування 

Дослідження проведено в рамках науково-

дослідної теми «Морфофункціональні та імуногі-

стохімічні особливості тканин і органів в нормі та 

при патологічних станах» (номер державної ре-

єстрації 0122U000168). 
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Челпанова І.В. Структурно-функціональні особливості кісткової тканини та їх значення для 

остеорегенерації. 

РЕФЕРАТ. Мета – дослідити структурно-функціональних особливостей кісткової тканини та їх зна-

чення для остеорегенерації. Для досягнення поставленої мети нами було опрацьовано джерела наукової 

медичної вітчизняної та світової літератури. Результати. Кісткова тканина є композитним матеріалом, з 

мінеральними кристалами, вбудованими в колагенову матрицю, а її механічні властивості залежать від 

взаємодії між цими компонентами. Кістка здатна до оновлення упродовж життя, адаптуючись до внутрі-

шніх та зовнішніх факторів, а вікова перебудова впливає на її механічні властивості. Найпоширенішим 

білком у кістковому матриксі є колаген I типу, який утворює структуру потрійної спіралі, що забезпечує 

структурну підтримку та механічну міцність. Неколагенові білки складають приблизно 10-15% від загаль-

ного вмісту білків у кістковій тканині та беруть участь у мінералізації, ремоделюванні та клітинній сигна-

лізації, а також регулюють активність остеобластів та остеокластів. До основних неколагенових білків на-

лежать остеокальцин, остеонектин, остеопонтин, кістковий сіалопротеїн та інші. Разом ці білки утворюють 

високоорганізовану та динамічну структуру, яка підтримує механічні властивості кістки та керує склад-

ними процесами формування, підтримки та її ремоделювання. Неорганічний компонент кістки переважно 

складається з мінералів, серед яких найбільш важливими є кальцій і фосфат. Ці мінерали утворюють кри-

стали гідроксиапатиту (Ca₁₀(PO₄)₆(OH)₂), які вбудовані в колагеновий матрикс кістки. Присутність гідрок-

сиапатиту необхідна не тільки для підтримки структурної цілісності кістки, але й для полегшення ключо-

вих регенеративних процесів, таких як остеоіндукція та остеокондукція. Складна взаємодія між остеобла-

стами, остеокластами та іншими регуляторними факторами гарантує, що кістки залишаються функціона-

льними та міцними, реагуючи на потреби росту, старіння та механічні навантаження, запобігаючи при 

цьому патологіям, пов'язаним з дисбалансом кісткового ремоделювання. Підсумок. Підсумовуючи нау-

кову літературу виявлено певні суперечності щодо розуміння структурно-функціональних варіацій реко-

нструкції кісткової тканини при різних клінічних сценаріях. Значна кількість наукових праць як експери-

ментальних, так і клінічних присвячена дослідженню остеорегенерації, проте в сучасних умовах особли-

вого значення набувають вірні уявлення про послідовність і часові рамки остеогенетичних регенераторних 

процесів. Тому виправданим є прагнення до вивчення динаміки гістоархітектурних перебудов, що відбу-

ваються під час загоєння кісткових дефектів, що дозволить розробляти персоналізовані стратегії остеоре-

генерації, адаптовані до потреб конкретного пацієнта. 

Ключові слова: кісткова тканина, остеорегенерація, ремоделювання. 
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