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Bondarenko D.V. , Bezsmertnyi Y.O. , Shevchuk V.I.  , Bezsmertna G.V. , Burlaka R.V.  Remod-

elling of bone stumps under the influence of various mechanical load regimes. 

National Pirogov Memorial Medical University, Vinnytsya, Ukraine. 

ABSTRACT. Relevance. Despite the long history of limb amputation surgery, the timing and magnitude of mechanical 

loading of stumps have not yet been clarified. The aim of the study was to investigate the optimal timing and magnitude of 

mechanical loading of bone stumps after amputation. Methods. Two series of experiments were conducted on 18 rabbits 

with amputation of the thigh in the middle third and myoplasty. In the control series, after 4, 8, and 16 weeks, cyclic me-

chanical loading was applied to the end of the bone stump with an energy of 0.5 mJ/mm2 at a frequency of 2 Hz, with 400 

pulses per session. In the experimental series, at the same time intervals, the load was applied twice a day at 200 pulses per 

session. The observation periods were 6, 10, and 18 weeks. The research method was histological with vessel filling with a 

10% gelatin mixture. Results. In the control series, most experiments showed pathological remodelling of bone tissue with 

the development of atrophy, bone shape distortion, bone curvature, and stress fractures. In the experimental series, organo-

typic stumps were formed with normalisation of structure and microcirculation. The best results of bone tissue remodelling 

were obtained in the series with the onset of mechanical loads in both series at 10 weeks, 8 weeks after amputation. Con-

clusion. Mechanical daily loading of the bone stump with energy of 0.5 mJ/mm2, frequency of 2 Hz, with 400 pulses per 

session at 4, 8, and 16 weeks causes significant disturbances in bone remodelling with the formation of cone-shaped and 

spindle-shaped stumps, deviation of the end from the axis, and stress fractures. The same load (0.5 mJ/mm2, frequency 2 

Hz, 400 pulses) divided into two sessions per day of 200 pulses with an interval of 4 hours contributes to the formation of 

an organotypic cylindrical shape of the stump with a balance of resorptive and reparative processes. The start of mechanical 

loads 8 weeks after amputation does not cause significant disturbances in the remodelling of the bone tissue of the stump 

and is the most optimal. 
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Вступ 

Більше 100 років тому Wolf вперше встано-

вив залежність між зовнішнім механічним наван-

таженням і структурою кістки. Механічне наван-

таження може впливати на диференціацію та роз-

виток мезенхімальної тканини та регулювати біо-

логічні функції кісткової тканини. Воно визнано 

критичним регулятором ремоделювання кісток 

[1]. Було встановлено [2], що для адаптації кістки 

потрібне циклічне навантаження, яке покращу-

вало формування кістки на її ендостальній та пе-

ріостальній поверхнях. Разом з тим визначились і 

негативні сторони механічної стимуляції остеоге-

незу, що залежали від механочутливості кісткової 

тканини, негайного, звичайного чи відкладеного 

навантаження та їх величини [3-6]. В переважній 

більшості згадані дослідження проводились з ме-
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тою розробки методів механічної стимуляції зро-

щення переломів. Вони не стосувались такого ва-

жливого пласту реконструктивно-відновних опе-

рацій, як ампутації. Після цієї операції значно змі-

нюється навантаження на куксу кістки і його ха-

рактер, що викликає ремоделювання кісткової 

тканини, включаючи руйнування-реконструкцію 

кісткової матриці [7-9]. Метою ремоделювання є 

оптимізація структури та міцності кістки до змі-

нених біомеханічних вимог. 

Вивчаючи гострі зміни кісток після ампутації 

нижньої кінцівки внаслідок травматичного ушко-

дження перед протезуванням, через 6 та 12 міся-

ців ходьби на протезі [10, 11] виявили значну не-

гативну динаміку. Мінеральна щільність кістко-

вої тканини кульшового суглоба ампутованої кін-

цівки зменшилась на 11-15% і зберігалась протя-

гом 12 місяців. За період від ампутації до 6-12 мі-

сяців користування протезом кукса кістки мала 

зниження показників кісткової маси (-26%), щіль-

ності кісткової тканини (-21%). Паралельно спос-

терігалось зниження частки кісткової маси > 650 

мг/см3 (від 58 до 43% від загальної площі) або > 

480 мг/см3 (від 65 до 53%), що свідчило про збіль-

шення пористості кортикального шару. Також 

прогресивно збільшувались маркери резорбції кі-

сткової тканини. Внаслідок ремоделювання шви-

дкі і суттєві втрати вмісту та міцності кісткової 

тканини наступали невдовзі після ампутації та не 

відновлювались протягом 12 місяців користу-

вання протезом [12]. За даними [13] поряд зі зни-

женням МЩКТ ампутованої сторони зменшува-

лась площа поверхні залишку на кінці порівняно 

з аналогічним зрізом інтактної кінцівки, що під-

вищувало ризик остеопорозу та переломів кістки. 

Стурбованість можливістю виникнення перело-

мів кукси кістки внаслідок несвоєчасного і неякі-

сного протезування висловлювали й інші дослід-

ники [14]. На думку [15-20], змінений режим 

ходи, зменшене навантаження, відсутність м'язо-

вої активності призводять до порушення ремоде-

лювання кістки. Внаслідок порушень репаратив-

ної регенерації [21] відмічали зміни структурної 

організації кукси з утворенням конусоподібних і 

булавоподібних кукс та порушення формування 

кісткової замикаючої пластинки [22]. 

При користуванні протезом на куксу діють 

стискаючі, зсувні, розтягуючи та асиметричні 

сили, які можуть викликати зміну форми кінця ку-

кси [19]. Зрозуміле бажання забезпечити макси-

мально можливе навантаження на куксу. Проте в 

ампутаційній хірургії до цього часу існує емпіри-

чний підхід до термінів початку навантажень, їх 

тривалості та величини. Як і при лікуванні пере-

ломів, після ампутації перед хірургами і реабілі-

тологами постають важливі, здається, несумісні 

завдання – забезпечення спокою і недопущення 

порушення ремоделювання кукси кістки. 

Мета: дослідити оптимальні терміни та вели-

чини початку механічного навантаження кукси 

кістки після ампутації. 

Матеріали та методи 

Проведено дві серії дослідів на 18 статевозрі-

лих кролях масою 2,5-3 кг. 

Під загальним наркозом (кетамін 40 мг/кг + 

ксилазин 10 мг/кг внутрішньом'язово) викону-

вали ампутацію стегна на рівні середньої третини. 

Через 4, 8, 16 тижнів в першій серії починали про-

водити механічне навантаження кукси ударною 

хвилею, сфокусованого на торцеву поверхню ку-

кси кістки з енергію 0,5 мДЖ/мм2, частотою 2 Гц 

з подачею 400 імпульсів за сеанс, а в другій з по-

дачею 200 імпульсів двічі на день з інтервалом 

між сеансами 4 години за власною методикою. 

Терміни спостереження склали 6, 10, 18 тиж-

нів. 

Для знеболення перед процедурою механіч-

ного навантаження тварині внутрішньом'язово 

вводили комбінацію кетаміну 25 мг/кг та ксила-

зину 5 мг/кг. Перед виведенням з досліду тварині 

давали наркоз (кетамін 40 мг/кг + ксилазин 10 

мг/кг внутрішньом'язово. Розкривали черевну по-

рожнину. Виділяли черевний відділ аорти. Внут-

рішньоартеріально вводили летальному дозу пен-

тобарбіталу 200 мг/кг та перев’язували черевну 

аорту. Нижче лігатури вводили канюлю від сис-

теми для внутрішньоартеріального нагнітання, 

фіксуючи її в просвіті судини. Наповнювали су-

динну систему кукси 10 % туш-желатиновою су-

мішшю. Через добу вичленяли стегнову кістку в 

кульшовому суглобі. Давали візуальну оцінку 

взаємин м'яких тканин з кісткою, після чого куксу 

стегна звільняли від м'яких тканин, залишаючи їх 

лише по торцевій поверхні. Здійснювали фікса-

цію препарату у 12% розчині формаліну та дека-

льцинацію його за допомогою 15% розчину азот-

ної кислоти. Робили сагітальний зріз через сере-

дину кістки, який заливали блоком у целоїдин. 

Зрізи товщиною 15-30 мкм фарбували гематокси-

ліном та еозином та за Ван Гізоном. Робили і про-

світлені зрізи. Морфологічне дослідження вклю-

чало мікроскопічне вивчення гістотопографічних 

і звичайних гістологічних зрізів кісткової тка-

нини. Оцінювали стан мікроциркуляторної ме-

режі кістки та м'язів, заповненої туш-желатино-

вою сумішшю, враховували (без спеціальних ви-

мірювань) щільність розташування судин та їх ді-

аметр. 

На проведення експериментальних дослі-

джень отримано дозвіл № 4 Комітету з біоетики 

Науково-дослідного інституту реабілітації осіб з 

інвалідністю ВНМУ ім. М.І. Пирогова від 

23.09.2023 р. 

Дослідження проводились відповідно до 

принципів гуманного поводження з тваринами, 

викладених у директивах Європейського співто-

вариства (86 (609) ЄС), Гельсінській декларації 

про гуманне поводження з тваринами та Закону 

України про захист тварин (2006) [23-25]. 

Результати 
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Міопластика з механічним навантаженням 

кукси кістки з подачею 400 імпульсів за сеанс 1 

раз на день (9 спостережень). Термін 6 тижнів, 3 

спостереження. Механічне навантаження розпо-

чато через 4 тижні після ампутації. 

В усіх спостереженнях були сформовані ку-

кси із значним розширенням кінця кістки за раху-

нок виразних періостально-ендостальних регене-

ратів, які деформували кінець кукси надаючи 

йому булавоподібну форму (рис. 1). Внаслідок 

злиття цих відкладень контури кортикальної діа-

фізарної пластинки в дистальному відділі не ви-

значались. Кісткова замикаюча пластинка не сфо-

рмована. В дистальному відділі кістковомозко-

вого каналу визначались незрілі балки ендосталь-

ного регенерату та осередки некротизованого кіс-

ткового мозку. Структура періостальних регене-

ратів представлена балками різної зрілості. В од-

ному спостереженні їх покриває широка зона гіа-

лінового хряща. На кінці опилу кукси кістки ни-

жче ендостального регенерату визначались вог-

нища незрілої фіброзної тканини з осередками не-

зрілих кісткових балок та ділянки хрящової тка-

нини. Спостерігались посттравматичні кровови-

ливи та запальна клітинна інфільтрація з полімор-

фноядерних лейкоцитів та плазматичних клітин. 

Частина хрящових клітин знаходилась в стані 

руйнації. В проксимальному відділі кортикальна 

діафізарна пластинка потовщена, спонгізована. 

Спостерігалось розширення судинних каналів 

компактної безостеоцитної кістки В багатьох з 

них відсутні клітинні елементи. В зв’язку з пери-

васкулярним набряком відмічалось пристінкове 

розміщення капілярів. Відмічали зменшення кіль-

кості та розміру округлих остеоцитів, їх апопотоз 

та значне посилення остеокластичної резорбції кі-

сткової тканини. Відмічався плазмостаз, некроз 

вмісту центральних каналів. У місцях витончення 

кортикальної пластинки виявлені стресові пере-

ломи кісткових балок та остеобластична тканина 

з остеокластами. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 1. Гістотопограма кінця кукси. Забарвлення ге-

матоксиліном і еозином. ×2. 

В двох спостереженнях в кістковомозковому 

каналі спостерігалась наявність великих кіст. Кі-

сти охоплювали майже весь діаметр каналу, лише 

поруч зі стінками збереглися тонкі смужки пухкої 

волокнистої тканини. Тут спостерігались стресові 

переломи кортикальної діафізарної пластинки. 

Дном щілини перелому був некротизований кіст-

ковий мозок. В 3-му спостереженні цього терміну 

на тлі великого періостального регенерату, який 

знаходився вище країв кінця кукси наступив стре-

совий перелом. На поперечному зрізі кортикаль-

ної діафізарної пластинки на 1,5-2 см від кінця ку-

кси значна частина остеонного шару зазнала руй-

нації, яка викликала появу численних некрозів, 

лакун резорбції та ділянок секвестрації. Вище ре-

генерата спостерігалась аваскулярность збереже-

ного кінця кортикальної діафізарної пластинки і 

жирового кісткового мозку. Відмічалась проліфе-

рація судин потовщеного окістя. Новоутворені 

капіляри синусоїдного типу були зв’язані з суди-

нами оточуючих м’яких тканин та гаверсової сис-

теми. В міжбалкових просторах ендостального кі-

сткоутворення визначались пухка волокниста 

тканина і густа сітка капілярів синусоїдного типу. 

В періостальних регенератах і поверхневих шарах 

кортикальної діафізарної пластинки вище зони 

розсмоктування спостерігалась зона остеокласто-

генезу та наявність широких судин, зв’язаних з 

судинами кістковомозкової порожнини. Мікросу-

дини кортикальної діафізарної пластинки значно 

розширені. В кістковомозковому каналі визнача-

лись набряк жирового кісткового мозку та бідної 

клітинами пухкої волокнистої тканини зі значною 

кількістю синусоїдів і тканинних кіст. Визнача-

лись зруйновані еритроцити. Більшість тканин-

них кіст мали нерівні стінки внаслідок розпаду 

тканин і просякнення їх еритроцитами. Внаслідок 

підвищеної проникності мікросудин відмічалась 

дифузія туші за межу судинного русла. 

Термін 10 тижнів, 3 спостереження. Механі-

чне навантаження розпочато через 8 тижнів після 

ампутації. 

В усіх 3-х спостереженнях отримані кукси 

циліндричної форми (рис. 2). На кінці опилу спо-

стерігався ендостальний регенерат, по нижньому 

краю якого сформувався кістковий замикаючий 

шар із незрілої кісткової тканини. В кістковій тка-

нині в значній кількості були присутні остеобла-

сти і остеоцити. По нижньому краю ендосталь-

ного регенерата визначались зазубрини з наявні-

стю гаушипових лакун та остеокластів. Кортика-

льна діафізарна пластинка була нерівномірно по-

товщена з ділянками деякого витончення. Спосте-

рігалось подальше розширення частини гаверсо-

вих каналів. В них містились збільшені в діаметрі 

мікросудини з дифузією туші в периваскулярний 

простір. Визначались численні анастомози між 

судинами гаверсових каналів, кістковомозкової 

порожнини та судинами м’яких тканин, що ото-
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чували кістку. Відмічалось пристінкове розташу-

вання судин в кісткових каналах. На ендостальній 

поверхні кортикальної діафізарної пластинки ви-

являлись невеликі заглиблення, заповнені капіля-

рами синусоїдного типу. В центрі кістковомозко-

вого каналу визначалась бідна клітинами набря-

кла пухка волокниста тканина. Вона містила ве-

ликі кістозні порожнини. Судини венозної сітки 

були різко розширені. Відмічалась дифузія туші в 

периваскулярний простір. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 2. Гістотопограма кінця кукси. Забарвлення ге-

матоксиліном і еозином. ×2. 

 

Термін 18 тижнів, 3 спостереження. Механі-

чне навантаження розпочато через 16 тижнів пі-

сля ампутації. 

В двох спостереженнях були сформовані ку-

кси булавоподібної (рис. 3, 4), в одному конусо-

подібної форми. В одному випадку кортикальна 

діафізарна пластинка була потовщена, спонгізо-

вана, місцями витончена. В дистальному відділі 

наступила її повна резорбція. На відстані 2 см від 

кінця кукси сформувався хибний суглоб, який 

охоплював обидві кортикальні пластинки без по-

рушення цілісності великого періостального реге-

нерату. Кісткова замикаюча пластинка не сфор-

мована.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 3. Мікрофотографія. Незрілі кісткові балки ен-

достального регенерата з наявністю судин, що прохо-
дять в оточуючі м'які тканини. Забарвлення гематоксилі-
ном і еозином. ×90. 

Кінець кістковомозкового каналу був запов-

нений пухкою волокнистою тканиною, кістко-

вими балками, судинами синусоїдного типу, тка-

нинними кістами.  

Відмічалась перфорація ендостального реге-

нерата гілками живильної артерії (рис. 5). В прок-

симальному відділі кістковомозкового каналу ви-

значалась дифузія туші, набряк, судини синусоїд-

ного типу. Спостерігалось значне розширення су-

динних каналів компактної безостеоцитної кіст-

кової тканини. Частина з них закупорена форме-

ними елементами. Відмічали плазмостаз, некроз 

вмісту центральних каналів, витончення кістко-

вих балок, переважання кількості активних остео-

кластів над остеобластами, розширені остеоцита-

рні порожнини.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 4. Гістотопограма кінця кукси. Забарвлення ге-

матоксиліном і еозином. ×2. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Рис. 5. Гістотопограма конусоподібного кінця кукси. 

Забарвлення по Ван Гізону. ×2,5. 

 

В другому спостереженні сформований де-

формований кінець кістки з викривленням вісі, 

збільшенням поперечного розміру за рахунок 

плоского поздовжньо розташованого періосталь-

ного регенерату та злиття періостального і ендос-

тального регенератів. Як і в попередньому випа-

дку дистальний кінець кісткової кукси на протязі 

двох сантиметрів розсмоктався. Спостерігались 

дегенеративно-дистрофічні і некротичні зміни ко-

ртикальної діафізарної пластинки і кісткового мо-
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зку. Кісткова замикаюча пластинка не сформо-

вана. Порушення процесів формування і ремоде-

лювання кісткової тканини проявлялись в неодно-

рідності новоутворених кісткових структур 

кортикальної діафізарної та кісткової замикаючої 

пластинки, в яких ділянки фіброзної тканини ме-

жували з ділянками кісткової тканини, що мали 

неоднорідний склад та нерівномірне забарвлення. 

Таке різнобарв’я було свідченням порушення мі-

нералізації новоутвореної кісткової тканини. 

Остання характеризувалась нерівномірністю 

остонів, зменшенням кількості остеоцитів, наяв-

ністю значної кількості незаповнених остеоцита-

рних порожнин. На поверхні кісткових балок зна-

ходились поодинокі остеобласти та значна кіль-

кість остеокластів, що свідчило про незаверше-

ність ремоделювання кісткової тканини. Відмі-

чали значне розширення мікросудин кортикаль-

ної діафізарної пластинки та кістковомозкової по-

рожнини. В останній жировий кістковий мозок 

вогнищево аваскулярний. Місцями спостерігався 

його некроз. Ділянки розпаду та детриту із зруй-

нованими еритроцитами. Внаслідок розпаду тка-

нин стінки кіст були нерівні. Визначались ділянки 

просякнення тканин кістковомозкової порожнини 

тушшю. На кінці кукси відмічали перфорацію не-

зрілого ендостального регенерата гілками живи-

льної артерії з їх виходом в оточуючі тканини. 

Форма фіброзно-кісткових структур, які замикала 

кістковомозковий канал, неправильна. 

В конусоподібній куксі відмічалась рарефі-

кація і вогнищеве розсмоктування кортикальної 

пластинки. В останній визначались зони незрілої 

кісткової тканини (рис. 6).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Рис. 6. Мікрофотографія. Незрілі кісткові балки на 

кінці конусоподібної кукси. Забарвлення гематоксиліном і 
еозином. ×78. 

 

Внаслідок резорбції і накладання новоутво-

рених кісткових балок спостерігалась спонгізація 

кортикальної діафізарної пластинки. Спостері-

гали активні процеси ремоделювання гаверсової 

системи. В потовщеній кортикальній діафізарній 

пластинці спостерігали звуження гаверсових ка-

налів. На ендостальній поверхні пластинки су-

динні канали залишались розширеними. В них ро-

зміщались новоутворені капіляри та клітинні еле-

менти. Частина судин була заповнена плазматич-

ною рідиною. В кістковомозковому каналі спос-

терігалась значна кількість судин синусоїдного 

типу і тканинних кіст (рис. 7). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 7. Мікрофотографія. Кістковомозкова тканина 

кінця кукси. Тканинні кісти і синусоїди в жировому кістко-
вому мозку. Забарвлення гематоксиліном і еозином. ×90. 

 

Міопластика з механічним навантаженням 

кукси з подачею 200 імпульсів за сеанс двічі на 

день (9 спостережень). 

Термін 6 тижнів, 3 спостереження. Механі-

чне навантаження розпочато через 4 тижні після 

ампутації. 

В усіх спостереженнях сформовані кукси з 

циліндричною формою кінця (рис. 8). Тут виявля-

лись ділянки аваскулярності кортикальної діафі-

зарної пластинки. Дистальний відділ кістковомо-

зкового каналу заповнений ендостальним регене-

ратом. Тут же визначалась волокниста тканина зі 

слідами крововиливів. Балки ендостального реге-

нерата різного ступеня зрілості. Їх нижні краї ро-

зташовувались на різних рівнях. На частині про-

тяжності кісткова замикаюча пластинка була сфо-

рмована з незрілої кісткової тканини. В іншій ча-

стині пластинка представлена поодинокими кіст-

ковими балками і щільною волокнистою ткани-

ною. Через регенерат в оточення кукси кістки 

проходили заповнені тушшю гілки живильної ар-

терії. Збережений з одного боку край опилу кор-

тикальної діафізарної пластинки містив численні 

зазубрини. Інший її край був значно резорбова-

ний. Міжбалкові простори були заповнені пухкою 

волокнистою тканиною із значною кількістю тка-

нинних кіст, екстравазатів, судин синусоїдного 

типу. Клітинно-волокниста тканина інтенсивно 

фарбована тушшю. Товщина кортикальної діафі-

зарної пластинки в зв’язку з її резорбцією по ен-

достальній та періостальній поверхнях неодна-

кова з чергуванням потовщень і витончень. В кіс-

тковомозковому каналі кінця кукси визначались 

набряклий жировий кістковий мозок, судини си-



______________________________________________________________________________________ 

MORPHOLOGIA • 2025 • Том 19 • № 4  

 

24 

нусоїдного типу, кісти. Проксимальний відділ ку-

кси містив жировий кістковий мозок, пухку воло-

книсту тканину, судини синусоїдного типу та тка-

нинні кісти. Волокнисте оточення кінця кукси 

сформоване з пухкої та щільної сполучної тка-

нини з прошарками хряща. В ньому виявлялись 

сліди післятравматичних крововиливів із запаль-

ною клітинною інфільтрацією. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Рис. 8. Гістотопограма кінця кукси. Забарвлення по 

Ван Гізону. ×2. 

 

Термін 10 тижнів, 3 спостереження. Механі-

чне навантаження розпочато через 8 тижнів після 

ампутації. 

В усіх спостереженнях кукса кістки зберегла 

циліндричну форму і структуру характерну для 

діафіза (рис. 9). Кортикальна діафізарна пласти-

нка на всю довжину була однакової товщини. Ре-

зорбтивні процеси не вплинули на її структуру. 

На кінці кукси сформувалась тонка компактна за-

микаюча кісткова пластинка (рис. 10). Кістково-

мозковий канал в дистальному і проксимальному 

відділах заповнений жировим кістковим мозком з 

характерною для нього структурою та мікроцир-

куляцією. Звужені гілки a.nutricia виявлялись на 

відстані 1,5 см від кінця кукси і не порушували ці-

лісність кісткової замикаючої пластинки (рис. 11). 

Судини венозного відділу розширені. Ендоста-

льна поверхня рівна. Периваскулярний набряк по-

мірний. По ходу судинних каналів відмічалась не-

значна резорбція кісткової тканини. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 9. Гістотопограма кінця кукси. Забарвлення ге-

матоксиліном і еозином. ×2. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 10. Мікрофотографія. Кісткова замикаюча пла-

стинка із зрілої компактної тканини. Забарвлення гемато-
ксиліном і еозином. ×90. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 11. Редукована гілка живильної артерії серед 

жирового кісткового мозку. Забарвлення гематоксиліном 
і еозином. ×90. 

 

Термін 18 тижнів, 3 спостереження. Механі-

чне навантаження розпочато через 16 тижнів пі-

сля ампутації. 

В усіх спостереженнях кукса кістки зберігала 

циліндричну форму (рис. 12). Кістковомозковий 

канал в дистальному і проксимальному відділах 

містив жировий кістковий мозок і пухку волокни-

сту тканину. Його замикала кісткова замикаюча 

пластинка з не зовсім зрілої кісткової тканини з 

явищами ремоделювання. Кортикальна діафіза-

рна пластинка вогнищево спонгізована, потов-

щена. В компактній кістці відмічались незначні 

зміни, місцями відсутність остеоцитів. В інших 

місцях на поверхні нових сформованих кісткових 

структур спостерігалась велика кількість секрету-

ючих остеобластів та остеоцитів. Більшою була 

кількість порожніх остеоцитарних порожнин. Ви-

значалась помірна резорбція кісткової тканини по 

ходу судинних каналів. В деяких місцях кортика-

льна діафізарна пластинка втрачала остеонну бу-

дову. Гаверсові канали розширені. В них визнача-

лись судини і остеогенна тканина. По стінках ка-

налів відкладалась новоутворена кісткова речо-

вина з добре пофарбованими ядрами остеоцитів. 

В пухкій волокнисті тканині та жировому кістко-

вому мозку виявлялись тканинні кісти та численні 

капіляри синусоїдного типу. 
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Рис. 12. Гістотопограма кінця кукси. Забарвлення 

гематоксиліном і еозином. ×2. 

 

Обговорення 

В обговорюваному матеріалі визначені три 

важливі фактори, що суттєво вплинули на ремо-

делювання кісткової тканини кукси кістки. Пер-

ший – це ампутація з порушенням герметичності 

кістковомозкової порожнини; другий – термін по-

чатку механічного навантаження кукси кістки; 

третій – величина механічного навантаження. 

Так, в усіх спостереженнях першої серії відносно 

ранній початок навантаження викликав виразні 

дегенеративно-дистрофічні та некротичні зміни 

кісткової тканини і патологічне ремоделювання. 

Воно проявлялось виразними порушеннями кро-

вопостачання кісткової тканини кінця кукси з ро-

звитком значних резорбтивних процесів, які при-

звели до розсмоктування кінців кортикальної діа-

фізарної пластинки і формування періостальних 

кістково-хрящових регенератів з незрілих кістко-

вих балок. Ці регенерати деформували кінець кіс-

ткової кукси, надаючи йому булавоподібної фо-

рми. Вони змінили не тільки форму, але і струк-

туру кісткової тканини. Вона набула губчастий 

характер. Формування хрящового покриття є до-

казом недостатнього кровопостачання, про що 

свідчить наявність численних тканих кіст та сину-

соїдів. Відомо [26], що синусоїдний тип мікросу-

дин з’являється в стресових ситуаціях при пошко-

дженнях кісткової тканини. Їх особливістю є те, 

що вони мають максимальний ступінь судинної 

проникності, обумовлений наявністю широких 

міжендотеліальних щілин і майже повною відсут-

ністю базальних мембран. Синусоїдні капіляри 

забезпечують прискорений транскапілярний об-

мін речовин. Тканинні мікрокісти, які ми в тексті 

називаємо «тканинними кістами», відносяться до 

резервних елементів системи мікроциркуляції і 

з’являються також в стресових для кісткової тка-

нини ситуаціях. В їх стінках сконцентровані мік-

росудини. Тканинні кісти заповнені плазмоподіб-

ною рідиною. Вони створюють додаткові резер-

вуари і шляхи позасудинної мікроциркуляції. 

Раннє навантаження, розпочате через 4 тижні 

після ампутації, негативно вплинуло на перебіг 

репаративних процесів дистального відділу ку-

кси. Наявність посттравматичних крововиливів та 

запальної клітинної інфільтрації на кінці кукси 

свідчить про або надто ранній початок, або надмі-

рну силу механічного навантаження. Продовжен-

ням цих порушень була відсутність формування 

кісткової замикаючої пластинки та некроз кістко-

вого мозку. Попередніми дослідженнями [22] 

була показана роль замкнутості кістковомозкової 

порожнини в профілактиці виникнення дистрофії 

кісткової тканини. Цю замкнутість після ампута-

ції забезпечує формування на кінці опилу кістко-

вої замикаючої пластинки. В наших спостережен-

нях її формування було порушене. Закриття кіст-

ковомозкового каналу здійснювалось регенера-

том з незрілої кісткової або фіброзно-кісткової 

тканини. Ранній початок механічного наванта-

ження викликав значне тимчасове порушення 

кровопостачання кісткової і кістковомозкової 

тканин кукси. Некротизований кістковий мозок 

заміщувався пухкою волокнистою тканиною. Від-

новлення циркуляторних порушень після ампута-

ції досягається за рахунок розширення існуючої 

мережі живильної артерії (періостальні та метае-

піфізарні судини, мікроциркуляторна сітки гавер-

сової та фолькманівської системи з анастомозами, 

судинами медулярної порожнини). Венозний дре-

наж кісткової тканини забезпечують судини, які 

повторюють хід артеріальних. Після ампутації 

спостерігалось значне розширення всієї судинної 

системи кістки і включення позасудинних шляхів 

мікроциркуляції у вигляді тканинних кіст та капі-

лярів синусоїдного типу. Таким чином, віднов-

лення порушеного кровопостачання походило за 

рахунок реґіонарної гіперваскуляризації, збіль-

шення об’єму термінального судинного русла з 

синусоїдними змінами капілярів і підвищенням 

судинної проникності з формуванням значної кі-

лькості тканинних мікрокіст, зв’язаних з мікроци-

ркуляторною системою. Однак включення адап-

таційного комплексу виявилось недостатнім для 

усунення негативних наслідків ампутації. 

Наступною можливою причиною порушень 

ремоделювання стало надто сильне механічне на-

вантаження кукси кістки за один сеанс. Як уже 

відмічалось, після ампутації в куксі кістки внаслі-

док структурних і функціональних змін наступа-

ють значні порушення гомеостазу. За даними [27], 

раннє навантаження перешкоджає остеогенезу, 

змінює проліферацію та синтез позаклітинного 

матриксу і секрецію цитокінів, що знайшло підт-

вердження в нашому дослідженні. 

До наступного терміну початку механічного 

навантаження (8 тижнів) в куксі кістки в основ-

ному пройшли репаративні процеси, в певній мірі 

наступила реваскуляризація та визначилась стру-

ктура і форма кісткової кукси. Через 10 тижнів пі-

сля ампутації і механічного навантаження на про-

тязі 12 днів спостерігалась інша, відмінна від по-
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переднього терміну, картина ремоделювання кіс-

ткової тканини. В першу чергу це стосується фо-

рми кінця кукси кістки. Вона залишалась цилінд-

ричною без формування кісткової замикаючої 

пластинки, але з ендостальним регенератом з не-

зрілих балок ендостального кісткоутворення. Пе-

ріостальні кістково-хрящові регенерати на боко-

вій поверхні кукси були відсутні. Продовжува-

лось ремоделювання судинної системи кукси (ро-

зширення живильної артерії, судинних каналів 

кортикальної діафізарної пластинки, венозних су-

дин, кістозні порожнини в пухкій волокнистій 

тканині серед жирового кісткового мозку). Таким 

чином, на відміну від попереднього (4 тижні) тер-

мін початку механічного навантаження (8 тижнів) 

був оптимальним. Ремоделювання кісткової, кіст-

ковомозкової тканин та судинної систем кукси кі-

стки продовжувалось. 

Така відсутність завершеності ремоделю-

вання та надто сильна стимуляція стали причи-

ною патологічного ремоделювання в наступний 

термін – 18 тижнів, коли механічне навантаження 

було розпочато через 16 тижнів після ампутації. 

Формування патологічних булавоподібної та ко-

нусоподібної кукс було наслідком значних пору-

шень кровопостачання і, відповідно, не заверше-

ного остеогенезу. Відомо [28], що в термін 16 ти-

жнів після ампутації наступає виразне зниження 

мінеральної щільності кісткової тканини ампута-

ційної кукси. Денситометричні дослідження за-

свідчили [29-31], що найвищий показник зни-

ження МЩКТ і розвиток остеопорозу припадає 

якраз на термін 3,5-4 місяці. За даними [32] у па-

цієнтів з остеопорозом механічна стимуляція не 

тільки не покращила проліферативні процеси, але 

й призвела до погіршення ремоделювання кістко-

вої тканини. 

Метою ремоделювання кісток є оптимізація 

архітектури скелета та його адаптація до механіч-

них вимог. Так [33], при вивченні архітектури кі-

сток виявили значні відмінності між правою і лі-

вою руками тенісистів. Домінантна рука мала під-

вищену міцність кісток завдяки збільшенню їх ро-

змірів, тоді як об’ємна щільність не збільшува-

лась. Така оптимізація була результатом не збіль-

шення кісткової маси, а специфічної архітектури, 

досягнутої завдяки ремоделюванню кісткової 

маси відповідно до функціональних вимог. Підви-

щений опір кістки досягається шляхом зміни фо-

рми і маси окремих частин кістки, а не зміни 

об’ємної щільності або загальної маси. В значній 

мірі адаптація до підвищеного навантаження про-

ходить шляхом посилення резорбції кістки по ен-

достальній поверхні. За даними [34] крихкість кі-

сток обумовлена не лише втратою кісткової маси, 

але й недостатнім ремоделюванням. 

На нашу думку, розвиток кісткових і кіст-

ково-хрящових регенератів на бокових поверхнях 

кукси кістки – це спроба її стабілізації і пристосу-

вання за рахунок збільшення площі. Висловлю-

ються припущення [1], що локальне гуморальне 

середовище, яке встановлюється завдяки певним 

біомеханічним подразникам, стимулює хондроге-

нез та енхондральну оссифікацію. Наслідком 

цього є розвиток остеофітів та кістково-хрящових 

екзостозів. Ми згодні з твердженням [26], які, ви-

вчаючи регенерацію переломів кісток, прийшли 

до висновку, що наявність поширених періосталь-

них накладень в поєднанні з виразною спонгіза-

цією і остеопорозом є показником декомпенсації 

порушеного кровопостачання. Нами отримані по-

дібні результати як при рано розпочатому, так і 

надто інтенсивному механічному навантаженні 

кістки. 

Механічне навантаження кукси, розділене на 

2 прийоми з інтервалом 6 годин по 200 імпульсів 

за сеанс з початком навантаження в терміни 4-8-

16 тижнів, дозволило отримати кращі результати 

ремоделювання в усі терміни після ампутації. В 

термін 6 тижнів, на відміну від результатів попе-

редньої серії дослідів, циліндрична форма кінця 

кукси зберігалась. Внаслідок раннього початку 

механічних навантажень спостерігались ділянки 

аваскулярності кінця кортикальної діафізарної 

пластинки. Наступила резорбція її країв. В прок-

симальному відділі нерівномірність ремоделю-

вання та надто раннє механічне навантаження 

призвели до формування витончень і потовщень 

кортикальної діафізарної пластинки. На кінці 

опилу кістки ендостальний регенерат був пред-

ставлений незрілою кістковою тканиною. Як і в 

попередній серії в цей термін у волокнистому ото-

ченні кукси залишались сліди післятравматичних 

крововиливів. Ремоделювання кісткової та кістко-

вомозкової тканин і судинної системи продовжу-

валось. Таким чином, можна зробити висновок 

про значно більш сприятливий режим відкладе-

ного механічного навантаження і занадто ранній 

його початок через 4 тижні після ампутації. 

В термін 10 тижнів після ампутації з почат-

ком механічного навантаження через 8 тижнів 

спостерігалось органотипічне формування та ре-

моделювання кукси кістки. На кінці кукси біла 

сформована тонка компактна кісткова замикаюча 

пластинка. В кортикальній діафізарній пластинці 

відмічались помірні, наближені до фізіологічного 

ремоделювання процесі з незначною резорбцією 

кісткової тканини. Однак основні контури трубча-

стої кістки і характерна структура компактної тка-

нини в кортикальному шарі залишались без змін. 

В проксимальному відділі зберігався жировий кі-

стковий мозок з незначними прошарками пухкої 

волокнистої тканини, в якій зустрічались пооди-

нокі синусоїдні капіляри. Нових кісткоутворюю-

чих процесів по ендостальній поверхні кукси 

майже не відмічалось. Не спостерігалось і форму-

вання періостальних регенератів. 

В термін 18 тижнів з початком механічного 
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навантаження через 16 тижнів при збереженій ци-

ліндричній формі кукси кістки відмічався посту-

повий розвиток остеопоротичних змін. Вони на-

ступали на тлі порушеного кровопостачання, що 

свідчило про оптимальність величини та пізній 

початок механічного навантаження. 

Підсумок 

Механічне щоденне навантаження кукси кіс-

тки енергією 0,5 мДж/мм2, частотою 2 Гц, пода-

чею 400 імпульсів за сеанс в терміни 4, 8, 16 тиж-

нів викликає значні порушення ремоделювання 

кісткової тканини з формуванням конусоподіб-

них та булавоподібних кукс, відхиленням кінця 

від вісі та стресовими переломами. 

Таке ж навантаження (0,5 мДж/мм2, часто-

тою 2 Гц, подачею 400 імпульсів) розділене на два 

сеанси на день по 200 імпульсів з інтервалом 4 го-

дини сприяє формуванню органотипічної цилінд-

ричної форми кукси з рівновагою резорбтивних та 

репаративних процесів. 

Початок механічних навантажень через 8 ти-

жнів після ампутації не викликає значних пору-

шень ремоделювання кісткової тканини кукси і є 

найбільш оптимальним. 

Перспективи подальших досліджень 

Наше дослідження має ряд обмежень. Вико-

ристане в роботі механічне навантаження кістки 

проводилось без урахування фази ремоделю-

вання, хоча терміни його початку і тривалості 

співпадають з різними фазами. Не проведено дос-

ліджень цитокінів, кодуючи ферменти генів, біл-

ків кісткового матриксу та транскрипційних фак-

торів, що регулюють локальне ремоделювання кі-

сток. В майбутньому необхідно провести додат-

кові дослідження для з’ясування ролі, обмежень, 

недоліків та проблем застосування механічних 

навантажень кукси кістки. 

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 «Розробити реконструктивно-від-

новні операції на куксах нижніх кінцівок після ам-

путацій внаслідок мінно-вибухових уражень» 

(номер державної реєстрації 0123U100169). 
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Бондаренко Д.В., Безсмертний Ю.О., Шевчук В.І., Безсмертна Г.В., Бурлака Р.В. Ремоделю-

вання кукси кістки під впливом різних режимів механічного навантаження. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. Не дивлячись на давність операції ампутації кінцівки, до цього часу не 

висвітлені терміни початку та величини механічного навантаження кукси. Мета: дослідити оптимальні 

терміни та величини початку механічного навантаження кукси кістки після ампутації. Матеріал та ме-

тоди. Проведено дві серії дослідів на 18 кролях з ампутацією стегна в середній третині і міопластикою. В 

контрольній серії через 4, 8, 16 тижнів на кінець кукси кістки проводили циклічне механічне навантаження 

з енергію 0,5 мДЖ/мм2 частотою 2 Гц, з подачею 400 імпульсів за сеанс. В дослідній серії в ті самі терміни 
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навантаження проводили двічі на день по 200 імпульсів за сеанс. Терміни спостереження 6, 10, 18 тижнів. 

Метод дослідження гістологічний з заливкою судин 10 % туш-желатиновою сумішшю. Результати. В кон-

трольній серії в більшості дослідів відмічалось патологічне ремоделювання кісткової тканини з розвитком 

атрофії, порушенням форми кістки, її викривленням, стресові переломи. В дослідній серії сформовані ор-

ганотипічні кукси з нормалізацію структури і мікроциркуляції. Кращі результати ремоделювання кісткової 

тканини отримані в серії з початком механічних навантажень в обох серіях в термін 10 тижнів через 8 

тижнів після ампутації. Підсумок. Механічне щоденне навантаження кукси кістки енергією 0,5 мДж/мм2, 

частотою 2 Гц, подачею 400 імпульсів за сеанс в терміни 4, 8, 16 тижнів викликає значні порушення ремо-

делювання кісткової тканини з формуванням конусоподібних та булавоподібних кукс, відхиленням кінця 

від вісі та стресовими переломами. Таке ж навантаження (0,5 мДж/мм2, частотою 2 Гц, подачею 400 ім-

пульсів) розділене на два сеанси на день по 200 імпульсів з інтервалом 4 години сприяє формуванню ор-

ганотипічної циліндричної форми кукси з рівновагою резорбтивних та репаративних процесів. Початок 

механічних навантажень через 8 тижнів після ампутації не викликає значних порушень ремоделювання 

кісткової тканини кукси і є найбільш оптимальним.  

Ключові слова: ампутація, кісткова тканина, ремоделювання, терміни. 

  


