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Кістка - це сполучна тканина з оптимальним 
поєднанням органічних і мінеральних 
компонентів, що дозволяють виконувати опорні і 
метаболічні функції. Узгоджена активність 
остеоцитів, остебластів остекластів сприяє 
підтриманню постійного складу позаклітинного 
матриксу і гомеостазу тканини в цілому [12, 28]. 

Структура кісткової тканини. Кісткову 
тканину за ступенем диференціювання поділяють 
на зрілу (або пластинчасту) і незрілу. Остання 
формує скелет в ембріогенезі і характеризується 
невпорядкованим розміщенням колагенових 
фібрил і високою клітинною густиною [13, 20]. 
Гістогенез кісткової тканини закінчується 
утворенням пластинчастої кісткової тканини і 
відразу ж починає.ться процес перебудови, що 
виражається в руйffуванні утворених остеонів чи 
трабекул і розвитку нових. [15]. В ламеллах 
пластинчастої (зрілої) кісткової тканини 
колагенові фібрили 1 кристали неорганічного 
матриксу розміщуються впорядковано, клітинна 
густина є низькою [5, 47]. Зріла кісткова тканина -
основа губчастої і компактної речовини, 
співвідношення яких у скелеті складає 1: 4 [28, 34-
36], проте губчаста тканина формує 70% загальної 
поверхні [34]. Завдяки великій поверхні останньої 
мінеральний обмін в ній більш активний, ніж в 
компактному шарі, тому його порушення 
виявляється перш за все в губчастій речовині [2, 
18]. 

Універсальною структурною одиницею 
кісткової тканини є пластинка, яка в компактнш 
речовині бере участь у формуванні остеонів [20] і 
шарів зовнішніх і внутрішніх генеральних 
пластинок, а в губчастій речовині - трабекул [45]. 

Компактна кісткова тканина, що утворює 
кортикальну оболонку трубчастої кістки, виконує 
основну опорно-механічну функцію, трабекули 
спонгіозної тканини беруть участь в більш 
рівномірному перерозподілі навантаження [22]. 
Конструкція кістки підпорядковується закону 
«м1юмум-максимум», вперше сформульованому 
W.Roux у 1885 році [46], який виражається у
забезпеченні кісткою максимальної несучої
здатності при мінімумі матеріальних затрат
шляхом економного розподілу кісткової речовини
з найбільшим посиленням небезпечних з точки
зору механічного руйнування місць. Губчаста
речовина кістки складається із ряду
взаємопов'язаних кіс,:кових пластинок, кожна з
яких має більше отворів, ніж перегородок. Така
будова забезпечує не лише більшу площу поверхні
для метаболічних процесів, але й надає механічної
міцності при відносно невеликій масі [13].

Клітини кісткової тканини. Клітини кісткової 
тканини за походженням поділяють на дві групи. 
Перша - клітини сполучнотканинного походження: 
проостеобласти, остеобласти, остеоцити [6, 7, 27, 
28, 39]. Друга - остеокласти, які диференціюються 
з моноцитів крові і кісткового мозку [20, 29]. На 
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думку J.Buckwalter і співавт. [27], узгодженість 
функціонування цього клітинного ансамбто 
визначається нейрогуморальним механізмами 
регуляції різного рівня. В даний час кожна 
клітинна популяція в сполучиш тканині 
розглядається як напівавтономна самореrутоюча 
система, котра знаходиться у взаємозв'язку з 
клітинами інших популяцій, а також з 
міжклітинним матриксом, з клітинами паренхіми і 
мікроциркуляторноrо русла. [14]. Регуляторний 
ефект осягається і при безпосередньому контакті 
клітин кісткової тканини [8]. 

Багатоядерні кластичні клітини з' являються в 
морфогенезі кістки разом з первинними 
енхондральними вогнищами і беруть участь в 
резорбції мінералізованого хрящового і кісткового 
матриксів, будучи чи не єдиними резорбентами 
кісткової тканини [24]. Безпосередніми 
попередниками остеокластів в зоні резорбції є 
моноцити і макрофаги [6, 41, 44]. 

Остеокласти в зоні резорбції відрізняються за 
своєю морфологією: формою, розмірами, 
кількістю ядер ступенем розвитку 
внутрішньоклітинних органощ1в, "щіточкової 
облямівки" тощо. За цими показниками виділені 
молоді остеокласти, зрілі функціонально активні і 
неактивні остеокласти, а також остеокласти, що 
піддаються деструкції [14, 26, 29, 37, 45]. 

Остеобласти відрізняються за морфологією, 
рівнем біосинтетичної активності, топографічними 
взаємовідносинами із зоною мінералізації. За цими 
ознаками Н.В.Родинова [14] виділяє 4 типи, або 
стани: остеобласти І тилу (молоді клітини); 
остеобласти П типу (зрілі фукціонально активні 
клітини); остеобласти ІІІ типу (гіпертрофовані 
остеобласти або клітини "депо" колагену); 
неактивні по відношенню до специфічного 
біосинтезу остеобласти (IV тип). Між 
остеобластами чотирьох типів існують перехідні 
стани [48]. 

Міжклітинна речовина зрілої кісткової 
тканини складає коло 90% 11 маси містить 
органічну і мінеральну фази [20, 27]. 

Основою органічного матриксу є колагенові 
білки, які складають, за даними Л.І.Слуцького і 
Н.А.Севастьянова [16], до 88% всієї його маси і 
виконують не лише опорну, але й регуляторну 
функції. Колагенова структура - фіксований 
регуляторний медіатор, служить позиційним 
орієнтиром для клітин кісткової тканини, 
впливаючи на їх метаболізм і диференціювання 
[7]. До складу органічного кісткового матриксу 
входять також неколагенові білки: інсуліноподібні 
фактори росту, кісткові морфоrенні білки [Mundy], 
остеонектин, остеопонін, остеокальцин [32, 43]. 
І.А Щепеткін [21] підкреслює, що неколагенові 
білки кісткового матриксу мають 
ростомодулюючий і цитодиференціюючий вплив 

на активність клітин і реrутоють міжклітинні 
взаємодії в тканинах. 

Мінеральний матрикс складає біля 65% маси 
кісткової тканини [19, 22] і містить коло 98% всіх 
неорганічних речовин організму (99% кальцію, 
87% фосфору, 58% магнію, 46% натрію і 20% 
мікроелементів [1]. 

За даними скануючої електронної мікроскопії і 
кріофрактографії, мінеральна фаза кістки утворена 
кристалами пластинчастої форми довжиною до 45 
- 55 нм, що розміщуються внутрішньофібрилярно і
в міжфібрилярних просторах. 
Внутрішньофібрилярні і міжфібрилярні кристали, 
контактуючи між собою, забезпечують 
неперервність мінеральної фази кістки [4]. 

Структурна перебудова кістки. Життя кістки, 
за висловом Подрушняка Е.П. [11 ], - це дуже 
складна за своїм кількісним і якісним складом 
взаємодія процесів кісткоутворення і 
кісткоруйнування, або постійного ремодетовання. 
Цей висновок зроблено на основі досліджень 
H.Frost [35], згідно даних котрого ремодетовання
є сумою двох різноспрямованих процесів:
формоутворювального і резорбтивноrо, в основі
яких лежить поняття про функціонування
морфологічної одиниці ремоделювання кістки.
Теорія опирається на морфологічні (клітинні)
орієнтири кісткоутворюючих механізмів і дозволяє
виділити два напрямки ремоделювання кістки -
поверхневе (в ендості і окісті) та внутрішнє (в
трабекулах губчастого листка і кортикальному
шарі).

Щороку від 2 до 10% маси скелета 
перебудовується [31]. На трабекулярну кісткову 
тканину припадає тільки 20% скелета, але у ній 
відбувається 80% ремоделювання кісток. 
Кортикальна кісткова тканина становить 80% 
скелета і забезпечує 20% кісткової перебудови 
[40]. 

Цикл ремодетовання губчастої і компактної 
речовини не має принципових відмінностей. Згідно 
даних досліджень Денисова-Никольского і співавт, 
він включає в себе 5 стадій: активація, резорбція, 
реверсія, формування і повернення в стан спокою 
[4]. 

На стадії активації з'являються клітини
попередники остеокластів. Вони розривають шар 
покриваючих кістку клітин і приєднуються до 
кісткової поверхні, утворюючи кісткові спікули. 
Поряд розміщені клітини зливаються, утворюючи 
багатоядерні остеокласти і починається стадія 
резорбції. Одночасно формується гофрована 
облямівка і світла зона, стеокласти секретують 
гідролітичні лізосомальні ферменти - катепсини, В 
і L, �-глюкоронідазу, лізоцим, лужну фосфатазу 
[38], котрі, діючи в зоні перед щіточковою 
облямівкою, руйнують основну речовину і 
колагенові фібрили. Крім ферментів, виділяються 
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також вуглекислота, котра сприяє частковому 
розчиненню мінерального компоненту. Фрагменти 
зруйнованого органічного матриксу і кристали 
фагоцитуються остеокластами і піддаються 
внутрішньоклітинному переварюванню [26, 30, 
31]. Очевидно, у фізіологічних умовах секретовані 
ферменти порушують структуру кісткової тканини 
лише в тому об'ємі, в якому кістка здійснює 
резорбтивну функцію, в протилежному випадку в 
кістковій тканині виникали б зміни, пов'язані з 
неконтрольованою дією rідролаз [1]. Група 
розміщених поряд остеокластів утворює ріжучий 
конус. При цьому утворюється порожнина 
резорбції, котра може включати в себе один або 
декілька сусідніх остеонів, а також групи вставних 
пластинок [4]. В найширшому місці порожнини 
резорбції позаду остеокластів визначаються 
мононуклеарні фагоцити ( стадія реверсії), а також 
клітини-попередники остеобластів. Останні після 
диференціювання в остеобласти формують 
органічний матрикс, що заповнює обмежений 
простір [32] - стадія формування. 

Мінералізація кісткового матриксу починається 
через 8 - 14 діб після його формування. При цьому 
розміщення позицшних регуляторів визначає 
структуру мінерального матриксу. Так, утворення 
зародків кристалів на колагені ініціюється 
остеонектином [39], а кістковий сіалопротеїн 
стимулює процеси мінералізації [49]. 

Існує декілька гіпотез, що пояснюють механізм 
цього процесу. В даний час найбільшого 
поширення набула теорія «матриксних міхурців», 
котрі формуються головним чином в остеобластах 
і містять ліпіди, кальцій, а також пірофосфатазу і 
лужну фосфатазу. Ці ферменти руйнують 
інгібітори кальцифікації і rідролізують фосфорні 
ефіри з утворенням вільних фосфатів. В результаті 
в ділянці звільнення вмісту міхурців відбувається 
поступове формування мінеральних структур [25], 
якому властива цирка-сетттанна (тижнева) 
періодичність [6], тобто половину тижневого 
періоду переважають процеси формування 
мінеральних структур, а другу половину - процеси 
їх резорбції. 

Поступово актщшість процесу кісткоутворення 
зменшується і зникає зовсім - настає стадія 
спокою, в стані якої в нормі перебуває основна 
частина (близько 90%) поверхні зрілої 
пластинчастої кістки [4]. 

ЛІТЕРАТУРА 

Аналізуючи морфологічний склад учасників 
процесу ремоделювання кісткової тканини, 
підкреслюється висока точність і надійність цієї 
складної системи, її циклічний характер з одного 
боку, і вікова залежність - з другого [9, 10, 49]. 

Вираженість негативного кісткового балансу в 
самому циклі значно зростає за рахунок 
збільшення кількості кістки, що резорбується, 
зниження об'єму кістки, що формується, а також 
затримки аж до повної блокади початку фази 
формування кістки після закінчення резорбції [9 
11, 40]. При одночасному виникненні всі вказані 
ефекти можуть викликати втрату спонrіози до 40% 
протягом трьох-чотирьох місяців [33, 35]. 

Ауторегуляторний механізм структурної 
перебудови кісткового матриксу. В основі цього 
механізму лежить відомий, але мало вивчений 
процес взаємодії між остеоцитами і остеобластами. 
Згідно даних J.Aaron [23], остеоцити зв'язані між 
собою остеобластами цитоплазматичними 
відростками, що дозволяє здійснювати 
взаєморегуляторну функцію. Аналогічної думки 
притримується і А.І.Григорьев і співавт. [3], котрі 
відмічають, що відростки поверхнево розміщених 
остеобластів з'єднані між собою і відростками 
остеоцитів. Цей зв'язок зберігається, коли 
остеобласти перетворюються в остеоцити. 
Очевидно, ця структура міжклітинних взаємодій 
філогенетична була сформована як захисний 
механізм, що попереджує відтворення випадкових 
змін в кістковому матриксі. Але цей же механізм є 
провідним в розвитку і відтворенні патологічних 
зсувів при тривалому впливі несприятливих 
факторів на структуру кісткової тканини. [ 1]. 

Метаболічні процеси, що відбуваються в 
кістковій тканині, та її ремоделювання значною 
мірою визначаються функціональним станом 
гормональних систем. Паратиреоїдний гормон 
(ПТГ), тироксин, соматотропін та 1,25(0Н)2 

холекальциферол здатні стимулювати кісткову 
перебудову, а кальцитонін, естрогени, 
глюкокортикоїди пригнічують цей процес [17, 20, 
31]. Накопичені в останні роки дані літератури [1, 
4, 30, 32] свідчать про те, що процеси резорбції 
кістки і остеоrенезу знаходяться під контролем не 
лише гормональних впливів, але й місцевих 
поліпептидних факторів, зорема, неколагенових 
кісткових білків. Останні можуть бути медіаторами 
дії остеотропних гормонів [4]. 
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РЕЗЮМЕ 

Структурная организация и перестройка костной ткани 

Бензар И.Н .. , Волошин В.Д., Федонюк Я.И., Киричок А.Н.
Костная ткань является сочетанием клеточнь1х злементов и межуточноrо матрикса, включающеrо минеральную и 

орrаническую фазь1. Значительное большинство последней составляют коллаrеновь1е белки, исполняющие функцию 
позиционнь�х реrуляторов. Структурная перестройка костной ткани осуществляется на протяжении всей жизни и 
является сложнь1м процессом, включающим определеннь1е последовательнь1е стадии, находящиеся под влиянием 
rормональнь�х систем орrанизма и местнь1х полипептиднь1х факторов, роль которь1х исполняют неколлаrеновь1е 
белки орrаническоrо матрикса. 

SUMMARY 

Structural organisation and rebuilding of osseous tissue 

Benzar І.М., Voloshyn V.D., Fedonyuk У.І., Kyrytchok О.М. 
The osseous tissue consists of cellular elements and interstitial substance, included mineral and organic phase. The main 

part of organic substance is collagen albumen with functioп of position regulators. The structural rebuilding of osseous tissue 
last during аІІ tlle life. It is complicated process with some successive stages. This process is under the influence of organism 
hormone system and !оса\ polypeptide factors. These factors are the uncollagen albumen of organic matrix. 
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