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АНОТАЦІЯ 

Горкава І. М.  Вплив аутологічної плазми крові, збагаченої 

тромбоцитами, на тканини колінного суглоба за остеоартрозу в кролів. 

Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії за 

спеціальністю 211 «Ветеринарна медицина» (21 – Ветеринарія). Національний 

університет біоресурсів і природокористування України. Київ, 2024. 

У науковій праці представлені результати рентгенологічних і 

гістологічних досліджень тканин колінного суглоба кролів за остеоартрозу та 

його корекції за допомогою аутологічної плазми крові, збагаченої 

тромбоцитами. Також репрезентовано результати цитологічних досліджень 

синовіальної рідини уражених суглобів та досліджень вмісту в крові 

досліджуваних тварин субпопуляцій лейкоцитів, С-реактивного білка та 

швидкості осідання еритроцитів.  

Результати проведених досліджень засвідчили, що за моделювання 

остеоартрозу колінного суглоба з використанням внутрішньосуглобового 

введення препарату Yellow peel (виробник – Medicare, Німеччина), активними 

компонентами якого є ретинол 4% та коєва кислота, на 7 добу у крові тварин 

дослідної групи виявлено різке підвищення маркерів запального процесу, а 

саме: достовірне підвищення абсолютної кількості лейкоцитів (14.6±0.2 г/л) та 

зміни кількості їх субпопуляцій (збільшення кількості: нейтрофілів 52.2±0.6, 

еозинофілів 8.8±0.5, базофілів 0.33±0.2, моноцитів 15.2±0.5 та зменшення 

кількості лімфоцитів 23.2±1.1), вмісту показника С-реактивного білка (СРБ) 

40.75 мкг/мл, що у 40 разів та підвищення рівня показника швидкості осідання 

еритроцитів (ШОЕ) 10.7 мм/год, що у 2,5 раза порівняно з тваринами 

контрольної групи (4,8 мм/год), якій було введено ізотонічний розчин натрію 

хлориду. При цьому, на 7 добу після введення препарату Yellow peel, 

рентгенологічно змін структур колінного суглоба не виявлено. Разом з тим, за 

гістологічного дослідження відмічено мікроскопічні зміни не лише в 
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суглобовому хрящі та в глибше розташованих тканинах епіфізів обох кісток 

колінного суглоба, а також і в синовіальній оболонці, що проявлялись її 

набряком і дезорганізацією. Крім того, відмічали утворення тріщин в різних 

ділянках суглобового хряща. 

На 14 добу експерименту вміст лейкоцитів (14.2±0.2 г/л) та їх 

субпопуляцій в крові дослідних тварин зменшився (нейтрофілів 49.8±0.6, 

еозинофілів 2.5±0.2, моноцитів 7.1±0.3), окрім показника кількості лімфоцитів 

(42.1±1.5) і базофілів (0.6±0.2). Вміст С-реактивного білка (23.5 мкг/мл) 

знизився у 2 рази порівняно з показниками 7 доби (40.75 мкг/мл). При цьому 

швидкість осідання еритроцитів не зазнала значних змін (10.5 мм/год).  За 

рентгенологічного дослідження змін структур колінного суглоба та видимої 

кісткової патології не відмічено, висота суглобової щілини збережена 

білатерально. За гістологічного дослідження спостерігали мікроскопічні зміни в 

епіфізах обох кісток посилювались на 14 добу. Кількість  та глибина 

поверхневих тріщин суглобового хряща помітно збільшувалась. На ділянках, де 

не було тріщин, відмічали потоншання хряща. 

На 21 та 28  доби експерименту у тварин дослідної групи всі досліджувані 

показники були нижчими порівняно з 7 (14.6±0.2 г/л) та 14 добами. При цьому 

кількість лейкоцитів (12.6±0.2 та 10.8±0.1 г/л відповідно) та їх субпопуляцій 

була в межах референтних значень, але показники швидкості осідання 

еритроцитів (7.8 та 7.3 мм/год відповідно) і вмісту С-реактивного білка (20.33 та 

19.25 мкг/мл відповідно) залишились збільшеними порівняно з показниками 

референтних значень і показниками тварин контрольної групи.  

На 21 добу в ділянці правого колінного суглоба (в якому формували 

патологічний процес) при проведенні рентгенографії відмічали помірне 

зниження висоти суглобової щілини в медіальному відділі. У порожнині 

колінного суглоба, під час мікроскопічного обстеження хрящ був зі значними 

ділянками змін структури у вигляді некрозу. 
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На 21 добу після моделювання остеоартрозу при проведенні гістологічних 

досліджень було встановлено заміщення кісткової тканини, розташованої під 

суглобовим хрящем, волокнистою сполучною тканиною, яка також заміщувала 

червоний кістковий мозок у кісткових вічках. Відмічали значне порушення 

енхондрального остеогенезу з боку суглобового хряща, яке морфологічно 

проявлялось відсутністю хондроцитів на його ділянках і утворенням ізогенних 

груп хондроцитів без формування стовпчиків хондроцитів, типових для 

енхондрального остеогенезу. У вічках губчастої кісткової тканини, реєстрували 

розростання волокнистої сполучної тканини розташованої між суглобовим 

хрящем і епіфізарною пластинкою.  

На 28 добу дослідження в ділянці правого колінного суглоба, під час 

проведення рентгенографії, відмічали рівномірне зниження висоти суглобової 

щілини. Дані зміни вказують на прогресуючі дегенеративні зміни в колінному 

суглобі дослідних тварин з втратою хряща. Гістологічні зміни тканин колінного 

суглоба відповідали змінам, які були відмічені на 21 добу. З огляду на це було 

проведено додаткове гістологічне дослідження колінного суглоба на 35 добу, 

результатами якого виявили більш значне руйнування суглобового хряща. При 

цьому в хрящовій тканині виявлялись порожнини різних розмірів і форм.  

Таким чином, введення препарату Yellow peel спричиняє значні зміни 

структури епіфізів як стегнової, так і великогомілкової кісток, що 

характеризувались значним руйнуванням тканин суглобового хряща з 

частковим некрозом і руйнуванням синовіальної оболонки суглоба. 

За корекції гомеостазу колінного суглоба (класична схема лікування)  у 

тварин першої дослідної групи на 7 добу після початку лікування відмічали 

зменшення кількості нейтрофілів (52.4±0.6) на 31%, еозинофілів (8.8±0.5) на 

12,5%,  кількість лімфоцитів (21.2±1.2) збільшилась на 31,3%, а моноцити 

(13.3±0.5) зменшилась 7%. Показник кількості лімфоцитів збільшився 

(21.2±1.2) на 7,3% порівняно з вихідним станом (20.2±1.1). При проведенні 

рентгенографії відмічається помірне зниження висоти суглобової щілини в 
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медіальному відділі. При гістологічному дослідженні виявляли частково 

відокремлені фрагменти суглобового хряща та незначні дефекти його поверхні. 

Розростання волокнистої сполучної тканини під суглобовим хрящем не 

виявлялося, та було виявлено помітне посилення енхондрального остеогенезу, 

що свідчить про початок відновлення червоного кісткового мозку. 

На 14 добу після початку лікування за класичною схемою кількість 

нейтрофілів знизилась (49.2±0.5) на 61,5%, еозинофілів (3.4±0.2)  на 45%, 

моноцитів (4.2±0.6)  на 37,9%, а кількість  лімфоцитів (42.2±0.8) збільшились на 

4,5% порівняно із 7 добою (21.2±1.2). За гістологічного дослідження тканин 

колінного суглоба спостерігали подальше відновлення структури епіфізів обох 

кісток. Частково відокремлені фрагменти суглобового хряща не візуалізувались. 

Суглобовий хрящ мав нерівномірну товщину і був майже весь вкритий 

охрястям. 

У ділянках, де спостерігався потоншений суглобовий хрящ відмічалась 

надзвичайно інтенсивна проліферація хондробластів, хондроцити у хрящовому 

матриксі були розташовані невпорядковано.  

У червоному кістковому мозку губчастої кістки, розташованої між 

епіфізарною пластинкою і діафізом, візуалізувалась виражена гіперемія та 

невеликі ділянки –  острівці кровотворної тканини. 

На 21 добу після початку лікування за класичною схемою кількість 

нейтрофілів, в крові дослідних тварин, зменшилась (39.2±0.3) на 46,7%, 

еозинофілів (2.3±0.4) на 39,4%, моноцитів (3.1±0.4)  на 51%, показник кількості 

лімфоцитів збільшився (52.2±0.3) на 10,9% відносно 14 доби. При мікроскопії 

гістопрепаратів тканин колінного суглоба виявляли регенерацію тканин 

суглобового хряща та розташованої під цим хрящем губчастої кістки і 

червоного кісткового мозку в ній. Дані ознаки свідчили про не повне заміщення 

дефекту суглобового хряща. 



6 

 

Матрикс суглобового хряща містив мікропорожнини, реєструвалась його 

інтенсивна проліферація хондробластів і хондроцитів, при якій обидва типи 

клітин розташовувались в хрящовому матриксі невпорядковано. 

Було виявлено інтенсивний енхондральний остеогенез кісткової тканини, 

розташованої між епіфізарною пластинкою і діафізом. 

На 28 добу після застосування класичної схеми лікування кролів при 

цитологічному дослідженні зразків синовіальної рідини виявляли поодинокі 

нейтрофіли, еозинофіли та моноцити, що характерно для фізіологічної норми. 

Кількість лімфоцитів збільшилась (38.5±1.2) на 14,9%, порівняно з 21 добою 

(33.5±1.1). Гістологічно відмічали завершення регенерації суглобового хряща 

обох кісток. 

У губчатій кістковій тканині, розташованій між суглобовим хрящем і 

епіфізарною пластинкою, продовжувались процеси регенерації: спостерігався 

інтенсивний остеогенез, який морфологічно характеризувався наявністю 

незрілої кісткової тканини та великої кількості щільно розташованих 

остеобластів на межі кісткової тканини.  

Поряд з цим у червоному кістковому мозку, розташованому у вічках цієї 

кісткової тканини, реєструвалось гіперергічне кровотворення. 

Відмічено, що епіфізи стегнової і великогомілкової кісток були досить 

добре відновлені, проте процеси регенерації ще не досягли свого завершення. 

У крові дослідних тварин, яким використовували аутологічну плазму, 

збагачену тромбоцитами, на 7 добу після внутрішньосуглобового введення 

відмічали зменшення кількості нейтрофілів (50.7±0.4) на 54,7%, еозинофілів 

(7.2±0.6) на 33,7%, моноцитів (10.7±0.6) на 34% порівняно з вихідним станом, а 

показник кількості  лімфоцитів збільшилось (25.3±0.9) на 34% відносно 

вихідного стану. За гістологічного дослідження тканин колінного суглоба 

реєструвались інтенсивна проліферація хондробластів і хондроцитів, а також 

інтенсивний енхондральний остеогенез. Хондроцити були розташовані 

невпорядковано, а в суглобовому хрящі виявлялись мікрощілини. 
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У кістковій тканині трабекул губчастої кістки з боку суглобового хряща 

виявляли залишки хрящової тканини, що свідчить про інтенсивність 

остеогенезу. У кістковому мозку губчастої кістки, розташованої між суглобовим 

хрящем і епіфізарною пластинкою, реєстрували виражену гіперемію. 

В багатьох вічках реєстрували досить інтенсивне кровотворення, про що 

свідчила наявність досить великих скупчень кровотворних клітин. 

На 14 добу після внутрішньосуглобового введення аутологічної плазми, 

збагаченої тромбоцитами кількість нейтрофілів в крові дослідних тварин 

зменшилась (47.4±0.3) на 60,5%, еозинофілів (2.8±0.2) на 37%, моноцитів 

(3.2±0.3) на 44,6%, а кількість лімфоцитів збільшилась (45.8±0.6) на 10,5% 

відносно 7 доби. При гістологічному дослідженні тканин суглоба було 

відмічено, що суглобовий хрящ стегнової і великогомілкової кісток мав 

мікроскопічну будову, характерну для неповного відновлення. 

У суглобовому хрящі було встановлено інтенсивну проліферацію 

хондробластів і хондроцитів, а також інтенсивний енхондральний остеогенез. 

Кісткова тканина губчастої кістки між суглобовим хрящем і епіфізарною 

пластинкою набула типової для неї мікроскопічної будови, а в червоному 

кістковому мозку, розташованому в її вічках, реєструвалось інтенсивне 

кровотворення. 

На 21 добу після внутрішньосуглобового введення плазми, збагаченої 

тромбоцитами, у тварин другої дослідної групи в зразках синовіальної рідини 

відмічали поодинокі нейтрофіли, еозинофіли та макрофаги. При цьому 

кількість  лімфоцитів збільшилась (55.2±0.3) на 9,8% порівняно з показниками 

14 доби (45.8±0.6).  

За гістологічного дослідження тканин колінного суглоба було виявлено 

активну проліферацію фібробластів, що вказує на триваючу регенерацію 

суглобового хряща.  



8 

 

Епіфізарна пластинка мала характерну мікроскопічну будову: досить 

тісно розташовані стовпчики хондроцитів та однорідно зафарбований, дещо 

базофільний матрикс. 

Червоний кістковий мозок у вічках губчастої кістки, розташованої як між 

суглобовим хрящем і епіфізарною пластинкою, так і між епіфізарною 

пластинкою і діафізом, набув характерної мікроскопічної будови. 

Нормалізація мікроскопічної будови червоного кісткового мозку в усіх 

відділах діафізу свідчила про припинення гіперергічного кровотворення та 

повернення цього кісткового мозку до нормального функціонування. 

На 28 добу експерименту з використанням схеми лікування тварин 

плазмою, збагаченою тромбоцитами, у синовіальній рідині відмічали поодинокі 

нейтрофіли і еозинофіли. При цьому кількість  лімфоцитів збільшилась на 

19,5%, порівняно з 21 добою, що відповідає фізіологічній нормі складу 

синовіальної рідини. При гістологічному дослідженні виявили, що суглобовий 

хрящ і епіфізарна пластинка набули характерної мікроскопічної будови.  

У клінічних випадках лікування собак з остеоартрозом, яким було 

застосовано у якості протоколу лікування плазму, збагачену тромбоцитами, 

відмічали поступове зменшення інтенсивності кульгання, підвищення 

активності та покращення загального стану. Гематологічні показники 

дослідження на 14 добу від початку лікування тварин аутологічною плазмою, 

збагаченою тромбоцитами, характеризувались нормалізацією показників 

кількості лейкоцитів, нейтрофілів, еозинофілів, лімфоцитів, ШОЕ та рівня СРБ 

в їх крові й відповідали проміжку референтних значень фізіологічної норми. 

Після проведеного лікування з використанням плазми, збагаченої тромбоцитами 

відмічали відсутність прогресування за рентгенологічного дослідження змін 

остеоартрозу колінних суглобів в бік розвитку патології. 

Одночасно із застосуванням собакам аутологічної плазми крові, 

збагаченої тромбоцитами, для подальшого відновлення було призначено курс 

реабілітації та підбір раціону годівлі. 
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Науковий матеріал експериментальних досліджень становить практичну 

цінність у виборі стратегії лікування тварин з остеоартрозом. 

Ключові слова: тромбоцити, збагачена тромбоцитами плазма крові, 

фактори росту, білки гострої фази, С – реактивний білок, остеогенез, суглобова 

щілина, швидкість осідання еритроцитів, еритроцити, лейкоцити, регенеративна 

медицина, кролі, компоненти крові, гістоструктура. 

ANNOTATION 

 Gorkava I. M. Influence of autologous platelet-rich plasma on knee 

joint tissues in rabbits with osteoarthritis - Qualification scientific work on the 

rights of a manuscript. 

Dissertation for the degree of Doctor of Philosophy in the specialty  211 

«Veterinary Medicine» (21 - Veterinary Science). National University of Life and 

Environmental Sciences of Ukraine. Kyiv, 2024. 

The scientific work presents the results of radiological and histological studies 

of rabbit knee joint tissues in osteoarthritis and its correction with autologous 

platelet-rich plasma. The results of cytological studies of the synovial fluid of the 

affected joints and studies of the content of leukocyte subpopulations, C-reactive 

protein and erythrocyte sedimentation rate in the blood of the animals under study are 

also presented.  

The results of the studies showed that in the modeling of knee osteoarthritis 

using intra-articular administration of Yellow peel (manufacturer - Medicare, 

Germany), the active components of which are retinol 4% and kojic acid, on day 7 in 

the blood of animals of the experimental group a sharp increase in markers of the 

inflammatory process was detected, namely: a significant increase in the absolute 

number of leukocytes (14.6±0. 2 g/l) and changes in the number of their 

subpopulations (increase in the number of: neutrophils 52.2±0.6, eosinophils 8.8±0.5, 

basophils 0.33±0.2, monocytes 15.2±0.5 and decrease in the number of lymphocytes 

23.2±1.1), the content of C-reactive protein (CRP) 40. 75 μg/ml, which is 40 times 
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higher, and an increase in the erythrocyte sedimentation rate (ESR) of 10.7 mm/h, 

which is 2.5 times higher than in the animals of the control group (4.8 mm/h), which 

was injected with an isotonic solution of sodium chloride. At the same time, on day 7 

after administration of Yellow peel, no radiological changes in the structures of the 

knee joint were detected. At the same time, histological examination revealed 

microscopic changes not only in articular cartilage and in the deeper tissues of the 

epiphysis of both bones of the knee joint, but also in the synovial membrane, which 

was manifested by its edema and disorganization. In addition, the formation of cracks 

in various parts of the articular cartilage was noted. 

On the 14th day of the experiment, the content of leukocytes (14.2±0.2 g/l) and 

their subpopulations in the blood of experimental animals decreased (neutrophils 

49.8±0.6, eosinophils 2.5±0.2, monocytes 7.1±0.3), except for the number of 

lymphocytes (42.1±1.5) and basophils (0.6±0.2). The content of C-reactive protein 

(23.5 μg/ml) decreased by 2 times compared to the values of day 7 (40.75 μg/ml). At 

the same time, the erythrocyte sedimentation rate did not change significantly (10.5 

mm/h).  The X-ray examination revealed no changes in the structures of the knee 

joint and no visible bone pathology, the height of the joint gap was preserved 

bilaterally. The histological examination showed microscopic changes in the 

epiphyses of both bones, which increased on day 14. The number and depth of 

superficial articular cartilage cracks increased markedly. In areas without cracks, 

cartilage thinning was noted. 

On days 21 and 28 of the experiment in animals of the experimental group, all 

studied parameters were lower compared to days 7 (14.6±0.2 g/l) and 14. At the same 

time, the number of leukocytes (12.6±0.2 and 10.8±0.1 g/l, respectively) and their 

subpopulations was within the reference values, but the erythrocyte sedimentation 

rate (7.8 and 7.3 mm/h, respectively) and the content of C-reactive protein (20.33 and 

19.25 μg/ml, respectively) remained increased compared to the reference values and 

the animals of the control group.  
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On day 21, a moderate decrease in the height of the joint gap in the medial part 

of the right knee joint (where the pathological process was formed) was noted during 

radiography. Microscopic examination of the knee joint cavity showed isolated 

fragments of articular cartilage, and the cartilage itself had significant areas of 

structural changes in the form of necrosis. 

On day 21 after osteoarthritis modelling, histological studies revealed the 

replacement of bone tissue located under articular cartilage with fibrous connective 

tissue, which also replaced red bone marrow in the bone cells. There was a significant 

impairment of articular cartilage endogenous osteogenesis, which was 

morphologically manifested by the absence of chondrocytes in its areas and the 

formation of isogenic groups of chondrocytes without the formation of columns of 

chondrocytes typical of endogenous osteogenesis. In the cells of spongy bone tissue, 

the growth of fibrous connective tissue located between the articular cartilage and the 

epiphyseal plate was recorded. 

On the 28th day of the experiment, a uniform decrease in the height of the joint 

gap was observed in the right knee joint during radiography. These changes indicate 

progressive degenerative changes in the knee joint of the experimental animals with 

cartilage loss. The histological changes in the knee joint tissues corresponded to the 

changes observed on day 21. In view of this, an additional histological examination 

of the knee joint was performed on day 35, which revealed more significant 

destruction of articular cartilage. At the same time, cavities of various sizes and 

shapes were found in the cartilage tissue.  

So the injection of Yellow peel causes significant changes in the structure of 

the epiphysis of both the femur and tibia, characterised by significant destruction of 

articular cartilage tissue with partial necrosis and destruction of the synovial 

membrane of the joint. 

With the correction of knee joint homeostasis (classical treatment regimen), the 

number of neutrophils (52.4±0.6) decreased by 31%, eosinophils (8.8±0.5) by 12.5%, 

the number of lymphocytes (21.2±1.2) increased by 31.3%, and monocytes 
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(13.3±0.5) decreased by 7% in animals of the first experimental group on day 7 after 

the start of treatment. The number of lymphocytes increased (21.2±1.2) by 7.3% 

compared to the baseline (20.2±1.1). X-ray radiography showed a moderate decrease 

in the height of the joint gap in the medial part. Histological examination revealed 

partially separated fragments of articular cartilage and minor defects in its surface. 

There was no fibrous connective tissue proliferation under the articular cartilage, and 

a marked increase in endochondral osteogenesis was detected, indicating the 

beginning of red bone marrow recovery. 

On day 14 after the start of treatment according to the classical regimen, the 

number of neutrophils (49.2±0.5) decreased by 61.5%, eosinophils (3.4±0.2) by 45%, 

monocytes (4.2±0.6) by 37.9%, and the number of lymphocytes (42.2±0.8) increased 

by 4.5% compared to day 7 (21.2±1.2). The histological examination of the knee joint 

tissues showed further restoration of the structure of the epiphyses of both bones. 

Partially detached fragments of articular cartilage were not visualised. The articular 

cartilage was uneven in thickness and was almost entirely covered with cartilage. 

In the areas with thinned articular cartilage, there was an extremely intense 

proliferation of chondroblasts, and chondrocytes in the cartilage matrix were 

disordered.  

In the red bone marrow of the cancellous bone, located between the epiphyseal 

plate and the diaphysis, there was marked hyperaemia and small areas of 

haematopoietic tissue. 

On day 21 after the start of treatment according to the classical scheme, the 

number of neutrophils in the blood of experimental animals decreased (39.2±0.3) by 

46.7%, eosinophils (2.3±0.4) by 39.4%, monocytes (3.1±0.4) by 51%, the number of 

lymphocytes increased (52.2±0.3) by 10.9% compared to day 14. Microscopy of 

histological preparations of knee joint tissues revealed regeneration of articular 

cartilage tissues and the cancellous bone located under this cartilage and red bone 

marrow in it. These signs indicated incomplete replacement of the articular cartilage 

defect. 
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The articular cartilage matrix contained microcavities, its intensive 

proliferation of chondroblasts and chondrocytes was recorded, in which both types of 

cells were located in the cartilage matrix in a disorderly manner. 

Intensive enchondral osteogenesis of bone tissue located between the 

epiphyseal plate and the diaphysis was detected. 

On the 28th day after the use of the classical treatment regimen in rabbits, 

cytological examination of synovial fluid samples revealed single neutrophils, 

eosinophils and monocytes, which is typical of the physiological norm. The number 

of lymphocytes increased (38.5±1.2) by 14.9% compared to day 21 (33.5±1.1). 

Histologically, the completion of articular cartilage regeneration of both bones was 

noted. 

In the cancellous bone tissue located between the articular cartilage and the 

epiphyseal plate, regeneration processes continued: intensive osteogenesis was 

observed, which was morphologically characterised by the presence of immature 

bone tissue and a large number of densely located osteoblasts at the bone tissue 

border.  

At the same time, hyperergic haematopoiesis was recorded in the red bone 

marrow located in the cells of this bone tissue. 

It was noted that the epiphyses of the femur and tibia were well restored, but 

the regeneration processes had not yet reached their completion. 

In the blood of experimental animals treated with autologous platelet-rich 

plasma, on day 7 after intra-articular injection, a decrease in the number of 

neutrophils (50. 7±0.4) by 54.7%, eosinophils (7.2±0.6) by 33.7%, monocytes 

(10.7±0.6) by 34% compared to the baseline, and the number of lymphocytes 

increased (25.3±0.9) by 34% compared to the baseline. Histological examination of 

knee joint tissues revealed intensive proliferation of chondroblasts and chondrocytes, 

as well as intensive endochondral osteogenesis. Chondrocytes were disordered, and 

microcracks were found in the articular cartilage. 
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In the bone tissue of the trabeculae of the spongy bone, the articular cartilage 

showed remnants of cartilage tissue, indicating the intensity of osteogenesis. In the 

bone marrow of the cancellous bone, located between the articular cartilage and the 

epiphyseal plate, a distinct hyperaemia was recorded. 

In many cells, quite intense haemopoiesis was recorded, as evidenced by the 

presence of rather large clusters of haematopoietic cells. 

On day 14 after intra-articular injection of autologous platelet-rich plasma, the 

number of neutrophils in the blood of experimental animals decreased (47.4±0.3) by 

60.5%, eosinophils (2.8±0.2) by 37%, monocytes (3.2±0.3) by 44.6%, and the 

number of lymphocytes increased (45.8±0.6) by 10.5% compared to day 7. The 

histological examination of the joint tissues showed that the articular cartilage of the 

femur and tibia had a microscopic structure characteristic of incomplete recovery. 

Intensive proliferation of chondroblasts and chondrocytes, as well as intensive 

endochondral osteogenesis, was found in articular cartilage. 

The bone tissue of the cancellous bone between the articular cartilage and the 

epiphyseal plate acquired a typical microscopic structure, and intensive haemopoiesis 

was recorded in the red bone marrow located in its cells. 

At 21 days after intra-articular injection of platelet-rich plasma, single 

neutrophils, eosinophils and macrophages were observed in the synovial fluid 

samples of animals of the second experimental group. At the same time, the number 

of lymphocytes increased (55.2±0.3) by 9.8% compared to the values of day 14 

(45.8±0.6).  

Histological examination of the knee joint tissues revealed active fibroblast 

proliferation, indicating ongoing articular cartilage regeneration.  

The epiphyseal plate had a characteristic microscopic structure: rather closely 

spaced columns of chondrocytes and a homogeneously stained, somewhat basophilic 

matrix. 
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The red bone marrow in the cells of the cancellous bone located both between 

the articular cartilage and the epiphyseal plate and between the epiphyseal plate and 

the diaphysis acquired a characteristic microscopic structure. 

The normalisation of the microscopic structure of red bone marrow in all parts 

of the diaphysis indicated the cessation of hyperergic haemopoiesis and the return of 

this bone marrow to normal functioning. 

On the 28th day of the experiment, using the platelet-rich plasma treatment 

regimen, single neutrophils and eosinophils were observed in the synovial fluid. At 

the same time, the number of lymphocytes increased by 19.5% compared to day 21, 

which corresponds to the physiological norm of synovial fluid composition. 

Histological examination revealed that the articular cartilage and epiphyseal plate had 

acquired a characteristic microscopic structure. 

In clinical cases of dogs with osteoarthritis treated with platelet-rich plasma as 

a treatment protocol, a gradual decrease in the intensity of lameness, increased 

activity and improvement of the general condition were noted. The haematological 

parameters of rabbits studied on the 14th day of treatment with autologous platelet-

rich plasma were characterised by normalisation of leukocytes, neutrophils, 

eosinophils, lymphocytes, ESR and CRP levels in their blood and corresponded to the 

range of reference values of the physiological norm. After the treatment with platelet-

rich plasma, there was no progression of knee osteoarthritis changes towards 

pathology development in the X-ray examination. 

Simultaneously with the use of platelet-rich plasma, physiotherapy was 

prescribed for further recovery under the guidance of a rehabilitation therapist and 

nutritionist to maintain normal weight. 

The scientific material of experimental studies is of practical value in choosing 

a treatment strategy for animals with osteoarthritis. 

Key words: platelets, platelet-rich plasma, growth factors, acute phase 

proteins, C-reactive protein, osteogenesis, joint gap, erythrocyte sedimentation rate, 
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red blood cells, white blood cells, regenerative medicine, rabbits, components of 

blood, histostructure. 
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ВСТУП 

Обґрунтування вибору теми дослідження. Остеоартроз суглоба (ОА) – 

це  дегенеративне захворювання суглобів, яке виникає внаслідок порушення 

взаємовідношення між механічними навантаженнями на суглобову поверхню 

хряща та можливістю компенсації цього навантаження [1]. Основною 

патологічною ознакою за ОА є дегенерація суглобового хряща, що прогресує. 

При цьому синовіїт є провокуючим фактором розвитку ОА. Деякі дослідники 

[2, 3] вважають синовіїт основною причиною болю та набряку у пацієнтів з 

встановленим діагнозом - остеоартроз. За ОА об’єм синовіальної рідини в 

суглобовій капсулі збільшується, синовіальна оболонка запалюється, продукую 

синовіальну рідину (SF) та її компоненти, такі як фактор некрозу пухлини 

(TNF) та інтерлейкіни (IL). Зменшення ступеня синовіту є важливою метою 

терапії ОА [1].  

Патологія поширена серед пацієнтів, як гуманної, так і ветеринарної 

медицини. Інформація, щодо поширення остеоартрозу серед пацієнтів 

ветеринарних клінік України та інших країн світу досить суперечлива, так 

показник підтвердженого діагнозу в різних містах Великобританії коливається 

від 7 до 20% [4], а в Україні коливається від 10 до 18% відповідно до 

досліджень проведених серед ветеринарних клінік в місті Дніпро [5]. 

Складність в дослідженні поширеності остеоартрозу серед тварин полягає в 

діагностиці серед пацієнтів ветеринарних кабінетів, особливо в невеликих 

містах та селищах, що пояснюється відсутністю обладнання. 

У кролів, як і в інших видів домашніх тварин остеоартроз 

характеризується певними змінами в морфологічних та біохімічних показниках 

крові. Біомаркери можна застосовувати як на доклінічній основі, так і в 

клінічних дослідженнях. Основними цілями є встановлення діагнозу, 

визначення стадії захворювання та моніторинг, підтвердження 

фармакологічного механізму дії [1,7]. 
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  За даними Innes J. F. [10] вважається, що у більшості випадків у хворих на 

остеоартроз тварин відсутні зміни в аналізах крові та сечі, за винятком випадків 

синовіїту зі значним випотом синовії в суглобову сумку, коли можуть виникнути 

підвищення ШОЕ, гіпергаммаглобулінемія, підвищення рівня білка гострої 

фази (С-реактивного білка) [1,7, 8]. 

Синовіальна рідина здорового суглоба – це ультрафільтрат плазми, 

модифікований секрецією гіалуронової кислоти, глікопротеїнів та інших 

макромолекул. Глюкоза та електроліти також можуть міститися в синовіальній 

рідині в концентраціях, еквівалентних концентраціям у плазмі. Однак протеїни 

з плазми включені в цей синовіальний діалізат можуть бути лише в незначній 

кількості. Синовіальна рідина виконує дві основні функції: по-перше, це 

джерело живлення та видалення метаболітів із суглобових хондроцитів; по-

друге, суглобова рідина змащує протилежні поверхні суглобового хряща, 

обмежуючи тертя та зношування їх під час контакту. Хоча гіалуронова кислота 

має деякі змащувальні властивості, глікопротеїни є основним джерелом 

зменшення тертя під час руху суглобів [33, 37]. 

В нормі синовіальна рідина тонким шаром покриває суглобову 

порожнину. Її компоненти частково проникають в суглоб із плазми через 

„гемато-синовіальний бар'єр”, а деякі (гіалуронова кислота і любрицин) 

синтезуються синовіоцитами. Клітини, що містяться в синовіальній рідині - це в 

основному моноцити та лімфоцити, та меншою мірою гранулоцити які 

проникають туди з кровотоку, а також поодинокі синовіоцити [33, 37].  

При патологічних процесах кількість синовіальної рідини збільшується, 

також змінюються її фізико-хімічні властивості та клітинний склад, може 

відбуватись кристалізація деяких сполук та інфікування [37]. 

Є багато причин підвищення кількості синовіальної рідини та зміни її 

фізико-хімічних властивостей, вмісту окремих компонентів та клітин у суглобі, 

але найбільш часто це є запалення суглоба – артрит [32, 33, 37]. 
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Серед методів лікування ОА існує класична схема, яку найчастіше 

використовують. Дана схема полягає в використанні нестероїдних 

протизапальних препаратів (НПВС) в монорежимі, або комбінуючи з 

хондроїтином та глюкозаміном, або  з додаванням омега жирних кислот. 

Особливу увагу при використанні класичної схеми приділяють шлунково-

кишковому тракту (ШКТ), адже використання НПВС може провокувати ерозії 

та виразки шлунку, тому призначають гастропротектори. Цей метод є досить 

поширеним серед призначень ветеринарними лікарями, але через наявність 

ряду протипоказань не може бути застосований тваринам з хворобами ШКТ, 

нирок, печінки та деяких хвороб серцево-судинної системи. 

Побічні реакції при застосуванні терапевтичних класичних методів 

лікування ОА призвела до зосередження уваги наукової спільноти на потенціалі 

плазми, збагаченої тромбоцитами, як нової стратегії відновлення хряща. У 

цьому дослідженні була використана аутогенна плазма, збагачена тромбоцитами 

(PRP) на експериментальній тваринній моделі ОА шляхом прямої 

внутрішньосуглобової ін’єкції. При цьому науковці відмічали активацію 

хондрогенезу, зменшення проявів запального процесу [41].  

Слід відмітити, що розробляються нові методи та засоби лікування, які є 

досить ефективними та мають мінімальну кількість побічних явищ. До таких 

методик відносяться внутрішьосуглобове введення аутологічної плазми, 

збагаченої тромбоцитами, використання стовбурових клітин, ендопротезування 

суглоба або артропластика. При цьому, важливим компонентом також є 

економічна ефективність використання методик, наведених вище. 

PRP-технології включають застосування тромбоцитів, що містяться у 

певному об’ємі плазми крові. Це кров’яні пластинки, діаметром 2 – 4 мкм. У 

кровоносному руслі вони циркулюють близько 9 – 11 діб, здатні до миттєвої 

адгезії, агрегації та секреції вмісту своїх гранул, першими накопичуються у 

великій кількості в ділянках пошкоджених стінок судини і оточуючих тканин. 

Тромбоцити містять практично всі можливі джерела активних форм кисню, такі 
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як ксантиноксидаза, цитоплазматична НАД(Ф), мітохондрії і ферменти, що 

каталізують перетворення арахідонової кислоти. Активні форми кисню 

виконують безліч функцій в організмі: участь у реакціях окисного 

фосфорилювання, біосинтезу простагландинів і нуклеїнових кислот, у процесах 

мітозу та розпаду фагоцитованих клітин бактерій [41, 42]. 

У тромбоцитах є гранули, які виконують функцію основних резервуарів 

різноманітних біологічно активних речовин. Перші з них представлені 

органелами, зв’язаними із лізосомами, та містять кальцій, магній, серотонін, 

гістамін, а також пурини – аденозиндифосфорна кислота (аденозиндифосфат – 

АДФ) і аденозинтрифосфорна кислота ( аденозинтрифосфат – АТФ), тоді як α-

гранули містять фактори росту в неактивній формі [41, 42]. 

Активація тромбоцитів відбувається низкою стимуляторів (тромбін, 

хлорид кальцію, колаген тощо)  внаслідок контакту зі специфічними 

рецепторами, розташованими на їх поверхні, або ж унаслідок взаємодії з 

колагеном, фактором Віллебранда та іншими адгезивними білками. При цьому 

підвищується внутрішньоклітинна концентрація іонів кальцію, внаслідок чого 

білки клітинної мембрани тромбоцитів опосередковують адгезію і агрегацію. 

Загалом, завдяки складній і багаторівневій організації, тромбоцити здійснюють 

і контролюють адгезію, агрегацію і первинний судинно-тромбоцитарний 

гемостаз, ангіотрофічну та репаративну функції, що стало підставою до 

використання їх концентратів чи комбінації із фібрином і лейкоцитами за 

різноманітної патології. Відомо, що тромбоцитам належить суттєва роль у 

репаративному остеогенезі завдяки дії їх паракринних біомолекул – факторів 

росту та цитокінів, які виконують певну роль у процесах відновлення 

пошкоджених структур: запаленні, синтезі колагену та ініціації ангіогенезу. 

Фактори росту, що зосереджені в α-гранулах тромбоцитів, здатні індукувати 

регенерацію тканин шляхом інфільтрації, росту, диференціювання, міграції та 

апоптозу клітин [42]. 
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Вирішальна роль у регенерації різновидів сполучної тканини належить 

PDGF і TGF-β. PDGF (platelet-derived growth factor) — тромбоцитарний фактор 

росту, який секретується, головним чином, тромбоцитами, але також і 

моноцитами, макрофагами та ендотеліоцитами. Для його транспортування 

необхідний α2 макроглобулін. Мітогенний ефект цього фактору поширюється 

на пул клітин кісткової тканини та на фібробласти пухкої сполучної тканини. 

Також він здатний посилювати синтез колагену 1 го типу – основного 

органічного компоненту кісткової тканини, стимулює її резорбцію внаслідок 

збільшення кількості остеокластів. Трансформуючий фактор росту (TGF β – 

transforming growth factor-beta) – секретується остеобластами та остеокластами, 

займає одне з ключових місць у метаболізмі кісткової тканини, індукуючи 

проліферацію остеогенних клітин та основної речовини кісткової тканини. 

Також у гранулах тромбоцитів містяться такі речовини, як VEGF (vascular 

endothelial growth factor) – судинний ендотеліальний фактор росту, який 

надзвичайно важливий для ендохондральної оссифікації, оскільки забезпечує 

процес васкуляризації кісткової мозолі. Він зберігає активність впродовж усього 

періоду зрощення і ремоделювання кісткової тканини. Поряд з цим IGF I і II 

(insulin-like growth factor) – інсуліноподібні фактори росту, що стимулюють 

синтез колагену, забезпечують активацію і проліферацію остеобластів та беруть 

участь в утворенні хрящової тканини. Водночас, фактор росту фібробластів 

(fibroblast growth factor – FGF) одним із перших розпочинає діяти за 

консолідації переломів, беручи участь у хондрогенезі, тобто у формуванні 

первинної кісткової мозолі [41, 42]. 

Активація тромбоцитів PRP призводить до вивільнення різних факторів 

росту, включаючи тромбоцитарний фактор росту (PDGF), трансформуючий 

фактор росту (TGF), тромбоцитарний фактор ангіогенезу (PDAF), фактор росту 

ендотелію судин (VEGF), інсулін, подібний фактор росту (IGF)-I, 

тромбоцитарний фактор (PF-4) і епідермальний фактор росту (EGF) [41, 42]. 
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Враховуючи вищевикладене, актуальним залишається вивчення питання 

щодо безпечного і ефективного використання аутологічної плазми крові, 

збагаченої тромбоцитами для активації репаративних процесів у тканинах 

суглобів тварин за остеоартрозу. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами, грантами. 

Дисертаційна робота виконувалась впродовж 2020–2024 рр. у науково-дослідній 

лабораторії «Банк крові тварин» кафедри хірургії і патофізіології ім. акад. І.О. 

Поваженка Національного університету біоресурсів і природокористування 

України як частина державної наукової тематики: «Науково-експериментальне 

дослідження механізму дії компонентів донорської крові у ветеринарній 

медицині за патологій різного генезу» (номер державної реєстрації –  

0122U001642, 2022–2023 рр.) 

Мета і завдання дослідження. Дослідити вплив аутологічної плазми 

крові, збагаченої тромбоцитами, на відновлення тканин колінного суглоба у 

тварин за остеоартрозу. 

Реалізація поставленої мети зумовила вирішення таких завдань: 

–   дослідити гематологічні показники, цитоморфологічні показники 

синовіальної рідини, гістологічні та рентгенологічні зміни тканин колінного 

суглоба у кролів за остеоартрозу; 

– дослідити динаміку змін гематологічних показників, 

цитоморфологічних показників синовіальної рідини, гістологічних та 

рентгенологічних змін тканин колінного суглоба у кролів за використання 

класичної схеми лікування остеоартрозу; 

– дослідити динаміку змін гематологічних показників, 

цитоморфологічних показників синовіальної рідини, гістологічних та 

рентгенологічних  змін тканин колінного суглоба за використання аутологічної 

плазми крові, збагаченої тромбоцитами у кролів за остеоартрозу; 
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– провести порівняльний аналіз ефективності лікування кролів за 

остеоартрозу з використанням аутологічної плазми крові, збагаченої 

тромбоцитами та класичної схеми лікування; 

– провести апробацію використання аутологічної плазми крові, збагаченої 

тромбоцитами за остеоартрозу колінного суглоба у собак. 

Об’єкт дослідження – тканини колінного суглоба тварин за остеоартрозу. 

Предмет дослідження – репаративні процеси в тканинах колінного 

суглоба кролів із остеоартрозом за використання аутологічної плазми крові, 

збагаченої тромбоцитами.  

Методи дослідження. Клінічні, рентгенологічні, гістологічні 

(гістоструктури тканин суглоба), цитологічні (дослідження клітинного складу 

синовіальної рідини), морфологічні дослідження крові (дослідження кількості 

лейкоцитів і їх субпопуляцій), біохімічні дослідження крові (дослідження С- 

реактивного білку), фізико-хімічні показники (швидкість осідання 

еритроцитів), статистичні.  

Наукова новизна отриманих результатів. Результати проведеного нами 

дослідження вказують на високу ефективність застосування аутологічної 

плазми крові, збагаченої тромбоцитами для стимуляції регенеративного 

процесу в тканинах колінного суглоба за остеоартрозу шляхом 

внутрішньосуглобового введення. Внаслідок введення аутологічної плазми 

крові, збагаченої тромбоцитами тваринам з гонартрозом (остеоартроз колінного 

суглоба) вдалось значно покращити функціональні показники стану колінних 

суглобів у тварин, покращити показники біомаркерів запального процесу, а 

також нормалізацію клітинного складу синовіальної рідини. 

Практичне значення отриманих результатів. Результати проведеного 

дослідження дозволяють зрозуміти вплив тромбоцитарних факторів росту на 

тканини суглоба за остеоартрозу та розширити можливості попередження 

прогресування дегенеративно-дистрофічних змін тканин суглоба, знизити 
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необхідність застосування хірургічних методів лікування та дозволить 

проведення лікування для тварин з протипоказаннями до інших методів. 

Результати досліджень використовуються в практичній та науково-

дослідній роботі кафедри хірургії і патофізіології імені академіка І. О. 

Поваженка, в навчальному процесі при викладанні дисципліни «Хвороби  

екзотичних та хутрових тварин» та «Хвороби  собак і котів» студентам 

Національного університету біоресурсів і природокористування України; на 

кафедрі хірургії і репродуктології, в навчальному процесі при викладанні 

дисципліни «Загальна і спеціальна хірургія» та «Хірургічні хвороби  собак і 

котів»  Дніпровського державного аграрно-економічного університету; на 

кафедрі хірургії, в навчальному процесі при викладанні дисципліни «Загальна і 

спеціальна хірургія» та «Хірургічні хвороби  дрібних домашніх тварин» 

Львівського національного університету ветеринарної медицини та 

біотехнологій ім. С. З. Гжицького. на кафедрі хірургії та хвороб дрібних тварин, 

в навчальному процесі при викладанні дисципліни «Загальна і спеціальна 

хірургія великих тварин» та «Травматологія і ортопедія дрібних домашніх 

тварин» Білоцерківського національного аграрного університету. Також 

впроваджено у  клінічну практику ветеринарної клініки «SHANTI» ФОП 

Панько О. М. (м. Київ). 

Особистий внесок здобувача. Дисертантом самостійно виконано весь 

обсяг клініко-експериментальних досліджень, проведено статистичне 

оброблення одержаних результатів, аналіз та узагальнення їх. Клінічні, 

цитологічні та біохімічні дослідження виконані в лабораторії кафедри хірургії 

та патофізіології ім. І. О. Поваженка, рентгенологічні дослідження виконані на 

базі кафедри терапії і клінічної діагностики, гістологічні дослідження проведені 

на базі кафедри анатомії, гістології і патоморфології тварин ім. акад. В.Г. 

Касьяненка Національного університету біоресурсів і природокористування 

України. 
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Апробація основних результатів дослідження. Результати проведених 

досліджень було апробовано та одержали позитивні відгуки на: Міжнародній 

науковій конференції «Глобальні виклики ветеринарної медицини ХХІ століття 

2021» (м. Київ, 11 листопада 2021 р.); Міжнародній науковій конференції 

«Єдине здоров’я – 2022» (м. Київ, 22 – 24 вересня 2022 р.); Міжнародній 

науково-практичній конференції «Актуальні питання науки, освіти і 

суспільства» (м. Умань, 28 жовтня 2022 р.); ІІ-й Міжнародній науково-

практичній конференції науково-педагогічних працівників та молодих 

науковців «Актуальні аспекти розвитку науки і освіти» (м. Одеса, 8 – 9 грудня 

2022 р.); Міжнародній науково-практичній конференції науково-педагогічних 

працівників та молодих науковців «Актуальні аспекти розвитку ветеринарної 

медицини в умовах євроінтеграції» (м. Одеса, 14 – 15 вересня 2023 р.). 

Публікації. За матеріалами дисертаційної роботи опубліковано 9 

наукових праць, зокрема 4  статті у виданнях, що належать до переліку фахових 

наукових видань України, 5 тез доповідей на наукових конференціях, 2 

науково-практичні рекомендації. 

Структура та обсяг дисертації. Дисертація складається з анотації, 

вступу, трьох розділів, висновків, списку використаних джерел і додатків. 

Загальний обсяг дисертації становить 242 сторінок, що містить 15 таблиць, 10 

діаграм і 99 рисунків. Список використаних джерел налічує 347 найменувань. 
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РОЗДІЛ 1 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

 

1.1.  Остеоартроз у тварин      

 

Остеоартроз (ОА) – дистрофічне ураження суглобів, що характеризується 

дегенерацією суглобового хряща. При цьому запальний процес відбувається з 

ураженням не лише хряща, а й усіх складових суглоба. Основною патологічною 

зміною за ОА є прогресуюча дегенерація суглобового хряща, однак синовіїт є 

також основною причиною розвитку ОА. При ОА синовіальний об’єм 

збільшується, оскільки синовіальна оболонка запалюється і виділяє синовіальну 

рідину (SF) та її компоненти, такі як фактор некрозу пухлини (TNF) та 

інтерлейкіни (IL). Зменшення ступеня синовіту є важливою метою терапії ОА. 

Суглобовий хрящ представляє собою вузькоспеціалізовану сполучну 

тканину суглобів, являється гіаліновим хрящем. Основна функція якого полягає 

в забезпеченні гладкої, змащеної поверхні для артикуляції та сприяти передачі 

навантажень з низьким коефіцієнтом тертя, виконує так звану роль ,, 

амортизатора ,,. В суглобовому хрящі відсутні кровоносні судини, лімфатичні 

судини та нерви. Найголовнішою проблемою являється обмежена здатність до 

регенерації.  

Відомо, що хрящова тканина побудована із хондроцитів, протеогліканів і 

глікозаміногліканів; вона здатна до ремоделювання, самооновлення 

(проліферація та диференціація хондроцитів, синтез протеогліканів, колагену 

тощо) та катаболізму хряща з участю металопротеїнази (стромелізину, 

колагенази тощо). Баланс цих процесів забезпечує її нормальне 

функціонування. При остеопорозі руйнівна дія агресивних ферментів домінує 

над процесами оновлення, і матрикс хряща поступово втрачає чітку волокнисту 

структуру. У місцях найбільш вираженої деструкції виникає запалення з 
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розвитком реактивного синовіту, що призводить до появи клінічних симптомів 

захворювання [Помилка! Джерело посилання не знайдено.]. 

Хондроцити – високоспеціалізовані і метаболічні клітини, що відіграють 

важливу роль у розвитку, підтримці та відновленні позаклітинного матриксу. 

Проте хондроцити мають обмежений потенціал реплікації, що обмежує 

здатність хряща до відновлення у відповідь на травматичне пошкодження.  

Синовіальні суглоби оточені фіброзною оболонкою, яка називається 

синовіальною оболонкою, на внутрішній поверхневі якої знаходяться 

синовіоцити. 

Синовіальна рідина – жовта прозора рідина, яку виділяє синовіальна 

оболонка і яка зволожує суглобові поверхні кісток, зменшуючи цим їх тертя при 

рухах. В утворенні суглобової рідини велику роль відіграють лімфатичні і 

кровоносні судини синовіальної оболонки [13, 14].  Через їх тонкі 

напівпроникні стінки відбувається ультрафільтрація лімфи і крові, їх 

компоненти частково проникають в суглоб із плазми через „гемато-

синовіальний бар'єр”. З відфільтрованої рідини в подальшому і формується 

синовіальна. Цим можна пояснити схожість складу синовіальної рідини зі 

складом плазми крові [13, 14]. 

Синовіальна рідина зі здорового суглоба – це ультрафільтрат плазми, 

модифікований секрецією гіалуронової кислоти, глікопротеїнів та інших 

макромолекул. Менші молекули, такі як глюкоза та електроліти, можуть 

міститися у синовіальній рідині в концентраціях, еквівалентних концентраціям 

у плазмі. Однак протеїни з плазми включені в цей синовіальний діалізат лише в 

обмеженій мірі. Синовіальна рідина виконує дві основні функції: по-перше, це 

джерело живлення та видалення продуктів життєдіяльності суглобових 

хондроцитів; по-друге, суглобова рідина змащує протилежні поверхні 

суглобового хряща, обмежуючи тертя та зношування під час контакту. Хоча 

гіалуронова кислота має деякі змащувальні властивості, глікопротеїни є 
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основним джерелом зменшення тертя під час руху суглобів [Помилка! 

Джерело посилання не знайдено., 14]. 

В нормі синовіальна рідина тонким шаром покриває суглобову порожнину. Її 

компоненти частково проникають в суглоб із плазми через „гемато-

синовіальний бар'єр”, а деякі ( гіалуронова кислота ) синтезуються 

синовіоцитами. Клітини, що містяться в синовіальній рідині - це в основному 

моноцити і лімфоцити, та в меншій мірі гранулоцити, які проникають у суглоб з 

кровотоку, а також поодинокі синовіоцити [13, 14, 15, 16].  

Синовіальна рідина забезпечує функціонування синовіальної оболонки та 

суглобового хряща шляхом транспортування поживних речовин та забезпечення 

метаболічного обміну. Окрім цього рідина забезпечує ковзання суглобових 

поверхонь хрящів та виконує роль амортизатора [14, 15, 16 

При патологічних процесах кількість синовіальної рідини збільшується, 

також змінюються її фізико-хімічні властивості та клітинний склад, може 

відбуватись кристалізація деяких сполук та інфікування  [14, 16]. 

Є багато причин підвищення кількості синовіальної рідини та зміни її 

фізико-хімічних властивостей, вмісту окремих компонентів та клітин, але 

найчастішою є артрит. Підвищення кількості рідини також може відбуватись 

внаслідок травми та системної затримки рідини. До суглобових змін 

асоційованих із утворенням ексудату можуть призводити злоякісні 

захворювання кровотворної системи. Гемартроз може супроводжувати перебіг 

гемофілії та інших геморагічних діатезів, а також може бути наслідком 

руйнування суглобових поверхонь при нейродистрофічних синдромах [13, 14, 

16]. 

Остеоартроз, також відомий як дегенеративне захворювання суглобів (DJD) 

частіше розвивається з віком. Зміни при остеоартрозі зазвичай відбуваються 

повільно впродовж багатьох років, хоча бувають винятки. Запалення та 

пошкодження суглоба викликають зміни кісток, руйнування сухожилків і 
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зв’язок, а також руйнування хряща, що призводить до болю, набряку та 

деформації суглоба [1, 3, 18]. 

Суглобовий хрящ, як основний компонент синовіальних суглобів, забезпечує 

гладку поверхню ковзання для артикуляції кісткових компонентів суглоба. 

Нормальне функціонування всіх синовіальних суглобів для підтримки 

рухливості залежить від синовіальної рідини суглобової щілини, а також від 

цілісності суглобового хряща. Хрящ характеризується як м’яка тканина, що 

містить колагенові волокна для міцності на розтягування і протеоглікани для 

внутрішнього тиску через гідратацію. Суглобовий хрящ схильний до 

дегенерації, яка посилюється з віком. На жаль, хрящ не здатний самостійно 

відновлюватися, оскільки катаболічні процеси випереджають анаболічні 

процеси. Остеоартроз – це дегенеративне захворювання суглобів, при якому 

руйнування хряща починається з невеликих змін у біохімії та морфології 

цілісності матриксу. Це руйнування може перерости в руйнування суглобової 

поверхні з супутніми змінами в пов’язаних кісткових структурах, болем і 

втратою рухливості в ураженому суглобі [1, 13, 18]. 

Через високий вміст води хрящ не можна візуалізувати за допомогою 

звичайної рентгенографії. Тому руйнування хряща можна ідентифікувати під 

час рентгенографії лише за зміною простору який зазвичай займає здоровий 

суглобовий хрящ між двома кістковими поверхнями суглоба та його формою 

(наявність узурації чи екзостозів). Очевидно, що на цьому етапі дегенерація 

хряща матиме значний вплив на функціональність [19, 20]. 

Точні та високо відтворювані вимірювання швидкості прогресування 

остеоартрозу мають вирішальне значення для оцінки структурних змін і 

вимагають дотримання строгих стандартів позиціонування, які включають 

специфікації щодо згинання та обертання суглоба, а також кут рентгенівського 

променя. Традиційно за допомогою рентгенографії вимірювали прогресування 

остеоартриту враховуючи висоту суглобової щілини (joint space width, JSW). За 

останні два десятиліття було розроблено численні протоколи рентгенографії 
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колінного суглоба з різними рівнями складності та ефективності, оскільки вони 

стосуються виявлення втрати JSW (тобто звуження суглобової щілини). Було 

розроблено напівавтоматичне програмне забезпечення для підвищення точності 

вимірювання JSW порівняно зі ручними методами. Вимірювання JSW включає 

мінімальну JSW, середню JSW або площу суглобової щілини та JSW у 

фіксованих місцях [21, 22]. 

Будь-яке помірне збільшення капсульного або інтракапсулярного об’єму 

м’яких тканин суглоба можна виявити на якісних рентгенограмах. Суглобовий 

хрящ, синовіальну рідину, синовіальну оболонку та суглобову капсулу 

неможливо диференціювати, оскільки всі вони є непрозорими м’якими 

тканинами і, отже, мають силует один щодо одного (рис 1.1.). У більшості 

суглобів збільшення 

синовіальної маси 

проявляється у вигляді навколо 

суглобового набряку м’яких 

тканин, що визначається 

рентгенологічно за 

збільшенням помутніння 

уражених м’яких тканин [22, 

23]. 

Для оцінки синовіального 

об’єму в колінному суглобі 

можна використовувати ознаку 

інфрапателлярної жирової 

подушечки. Нормальна під 

надколінна жирова подушечка 

легко ідентифікується на 

латеральних рентгенограмах 

коліна як відносно прозора 

Рис. 1.1 Рентгенологічні ознаки 

захворювання суглобів (А) порівняно з 

нормальним суглобом (В). Збільшення 

синовіальної маси (1), перихондральний 

остеофіт (2) і утворення ентезофітів (3) є 

загальними рентгенографічними змінами. 

Ерозія субхондральної поверхні кістки (4) і 

суглобів мишей (5) зустрічаються рідше, 

тоді як збільшення субхондральної 

кісткової прозорості (6) і утворення 

субхондральної кісткової кісти (7) є 

ознаками хронічного захворювання 

суглобів [21, 58]. 
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трикутна ділянка безпосередньо каудально від зв’язки надколінка. Коли 

здушена синовіальна маса збільшується через збільшення синовіальної рідини 

або м’яких тканин, комбінація запальної реакції та випоту спричиняє зміну 

форми жирової подушечки, і вона стає менш помітною [22, 23]. 

Суглобова щілина — це область непрозорості м’яких тканин між 

поверхнями субхондральної кістки протилежних поверхонь суглоба, що несуть 

вагу. Цей простір складається з двох шарів суглобового хряща, розділених 

мікроплівкою синовіальної рідини. На ранніх стадіях захворювання суглобів 

синовіальний випіт може викликати розширення суглобової щілини. У міру 

прогресування захворювання суглобів стирання суглобового хряща призводить 

до зменшення ширини суглобової щілини [22, 23]. 

Субхондральна кістка відокремлена від синовіальної рідини непошкодженим 

шаром суглобового хряща. Будь-яке захворювання, яке змінює характер 

синовіальної рідини, викликаючи ерозію суглобового хряща, потенційно 

загрожує цілісності субхондральної кістки. При запальних захворюваннях 

суглобів запальний ексудат може спричинити виражену субхондральну втрату 

кісткової тканини. Втрата субхондральної кістки спочатку проявляється у 

вигляді нерівного краю субхондральної кістки, але вона може поширюватися і 

викликати помітне руйнування кістки [22, 23]. 

Підвищене помутніння субхондральної кістки зазвичай проявляється у 

вигляді субхондральної зони підвищеної прозорості шириною від 1 до 2 мм [22, 

23]. 

Суглобовий хрящ зливається з синовіальною оболонкою в місці хондро-

синовіального з’єднання. Ця високосудинна мембрана чутлива до запалення. 

Синовіальне запалення або гіпертрофія може призвести до ерозії кістки, що 

прилягає до синовіальної оболонки. Запалення на ранній стадії призводить до 

того, що прилегла кістка виглядає нерівною та гострою. Тривале або важке 

синовіальне запалення або гіпертрофія може спричинити виражену ерозію 

кістки [22, 23]. 



40 

 

 

 

 Таблиця 1.1.  

Класифікація стадій остеоартрозу згідно рентгенологічних змін за  J.H. 

Kellgren, J.S. Lawrence (1957)*  

Стадія Зміни при рентгенологічному дослідженні 

І Сумнівне зниження висоти суглобової щілини 

ІІ Незначне зниження висоти та нерівномірність суглобової щілини 

ІІІ Звуження суглобової щілини більш ніж наполовину порівняно зі 

здоровим суглобом та її нерівномірність в найбільш навантажуваних 

ділянках. Склероз підхрящової суглобової пластинки під ділянками 

деструкції хряща і появу осередків остеосклерозу та остеопорозу в 

субхондральній кістковій тканині. Значні остеофіти в ділянці 

суглобової впадини і суглобової головки. Змінюється форма 

суміжних поверхонь. 

ІV Значне звуження суглобової щілини за рахунок вираженого і повного 

руйнування суглобового хряща, менісків і внутрішньосуглобових 

зв’язок. Суглобові поверхні та остеофіти навколо них щільно 

контактують між собою в найбільш навантажуваних ділянках. Різко 

змінюється форма зчленування кісток, остеофіти оточують суглобові 

поверхні та, нашаровуюсять на суміжні відділи кісток. Часто 

виявляють кісткові утворення, які виникають шляхом осифікації 

окремих ділянок суглобової капсули та параартикулярних м’яких 

тканин. Виявляють ділянки вираженого склерозу кісток у найбільш 

навантажуваних ділянках, часто – кістоподібні порожнини, а на 

прилеглих ділянках кісткової тканини – остеопороз 

Примітка. *Данні взято з American College of Rheumatology 2012 

recommendations for the use of nonpharmacologic and pharmacologic therapies in 

osteoarthritis of the hand, hip, and knee. [24, 25]. 
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С-реактивний білок (СРБ) є одним із поширених тестових параметрів, які 

використовуються в клінічній практиці для діагностичної оцінки та 

прогнозування запалення. Однак роль СРБ у фізіологічних процесах чітко не 

з’ясована. С-реактивний білок ( СРБ ) – найбільш високочутливий показник 

пошкодження тканин при запаленні, некрозі, травмі. C-реактивний білок є 

класичним гострофазним білком, який значною мірою регулюється 

циркулюючим інтерлейкіном-6 і виробляється гепатоцитами після дії 

патогенних чинників. СРБ належить до сімейства білків пентраксину, 

демонструє 1000-кратне або більше збільшення концентрації під час 

виникнення травми, запалення або некротичних змін тканин [1, 7, 21].  

Період напіввиведення сироваткового CРБ, як у клінічно здорових кролів, 

так і у кролів, які отримали запальні подразники, становить 4 – 6 годин. 

Дослідниками встановлено, що у кролів за експериментальних патологічних 

процесів відбувалося підвищення рівня СРБ у сироватці крові, а піковий рівень 

був досягнутий впродовж 3 діб після інокуляції (дії патологічного чинника). 

Таким чином, вважається, що сироватковий СРБ є інформативним маркером 

запальних процесів у тварини. 

Підвищення вмісту СРБ у сироватці крові вище 100 мг/л пов'язані з сильним 

впливом, етіологічних чинників - механічна травма і важка інфекція (сепсис). 

Відповідь СРБ може бути менш виражений у пацієнтів, які страждають 

захворюваннями печінки. 

1.2. Остеоартроз у котів і собак 

У багатьох видів тварин в світі реєструють остеоартроз, включно з котами, 

але, звичайно, є багато порід собак, які більш схильні до артрозу через 

порушення норм і правил розведення. Британська ветеринарна асоціація (BVA) 

і кінологічний клуб мають програму скринінгу, щоб допомогти заводчикам 

вибрати здорових собак для розведення та покращити загальну генетику порід з 

групи ризику. 
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Породи, які більш схильні до артрозу: 

• Лабрадори  

• Спрінгер-спанієлі  

• Німецькі вівчарки  

• Золотисті ретривери  

• Ротвейлери  

• Ньюфаундленд 

• Угорська вижла 

• Бернські зенненхунд  [24, 25, 26]. 

У будь-якої собаки може розвинутися остеоартроз, особливо з віком. Але є 

деякі фактори, які можуть провокувати розвиток даної патології, наприклад: 

• великі породи (німецька вівчарка, лабрадор, золотистий ретривер); 

• ожиріння; 

• вік, особливо собаки середнього та старшого віку; 

• довготривала дія стрес-факторів за спортивних занять (флайбол, стрибки у 

воду); 

• травми, такі, як переломи кісток або розриви зв’язок; 

• дисплазії кульшового або ліктьового суглобів; 

• інфекції, що вражають суглоби (хвороба Лайма); 

• незбалансоване харчування; 

• генетика [1, 2, 26, 27, 28]. 

Остеоартроз у собак призводить до функціонального порушення апарату 

руху, викликаючи кульгавість і хронічний біль [60]. Поширеність ОА вища 

серед старих собак, проте, існують відомості, що близько 21% собак старше 1 

року хворіють на ОА [69]. Власники собак часто не помічають ранніх ознак ОА. 

Причиною є невчасна діагностика і зверненням власників тварин до ветеринара 

на пізніх стадіях захворювання [65]. Власники тварин можуть не пов’язувати 

ранні фізичні та поведінкові ознаки з болем при ОА, наприклад, апатичність під 

час прогулянок, зниження активності та небажання стрибати або підійматися 
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сходами [66, 67]. Однак привертання уваги власника на незначні зміни, що 

вказують на дискомфорт собаки, включаючи зміни в ході, рухливості, 

енергійності в поведінці, є ключовим компонентом раннього виявлення ОА [65, 

66].  

Рання діагностика ОА має важливе значення для контролю клінічного 

прогресування, і власникам потрібен точний, простий інструмент опитування, 

щоб своєчасно та точно ідентифікувати випадки ОА під час планового огляду. 

Тому існує багато анкет для власників тварин щодо виявлення перших 

симптомів хвороби і ранньої діагностики. Однак клінічне питання щодо користі 

від додаткового лікування або тривалості лікування НПЗП і способів 

моніторингу в щоденній ветеринарній практиці визначено не так чітко [67, 68]. 

У кішок ОА часто є вторинним по відношенню до основної причини, такої 

як травма. Кішки з ОА колінного суглоба можуть проявляти знижену 

активність, небажання стрибати та навіть агресію. Непомітними симптомами, 

які можуть спостерігати власники, є небажання рухатися і апатія. Кішки з 

проблемою остеоартрозу колінного суглоба можуть не виявляти типових 

клінічних симптомів таких, як кульгавість. Після виключення інших причин 

тривожних симптомів передбачається подальша діагностика та візуалізація 

типових рентгенологічних ознак ОА. Таким чином, візуалізація остеофітів, 

звуження суглобової щілини, пошкодження м'яких тканин, субхондрального 

склерозу та внутрішньосуглобової мінералізації може бути використана для 

оцінки ступеня ОА [69, 70, 71, 72]. Однак у котів рентгенологічні зміни при 

остеоартрозі відмічаються на пізній стадії, а інколи встановлення діагнозу 

можливе лише при проведенні магнітно-резонансної томографії або 

комп’ютерній томографії. 

Пізні стадії ОА колінного суглоба з'являються з однаковою частотою у кішок 

із надмірною, недостатньою та нормальною вагою. Однак посилення клінічних 

симптомів і рентгенологічних ознак у кастрованих кішок із надмірною вагою 

відмічається частіше [69, 70, 71, 72]. 
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Важливою проблемою відмічають чутливість до використання НПВС у 

котів, що значно зменшує кількість можливих варіантів препаратів для 

класичних схем лікування. 

1.3. Остеоартроз у кролів 

В Україні все більше з’являється власників гризунів, зокрема левова частка 

припадає на власників кролів. Не зважаючи, що зазвичай тривалість життя у 

кролів становить 3-5 років, серед кролів існують і тварини тривалість життя 

яких сягає 10-12 років. Найстаріший кріль, вік якого зареєстрований в Книзі 

рекордів Гіннеса є кріль Флопсі, якому було 18 років і 10 місяців [28].  Саме 

тому, в світі вже існують багато фахівців – ратологів, які також стикаються з 

проблемою остеоартрозу серед кролів. 

Відмічено, що є групи ризику серед кролів, до яких відносять : 

• тварини з зайвою вагою; 

• кролі ,,гігантських порід,,: різен або німецький гігант, фландр або 

бельгійський велетень,  гігантський метелик, континентальний гігант, 

гігантська шиншила, віденський блакитний, французький баран та інші; 

• тварини на не збалансованому харчуванні; 

• тварини з травмами кінцівок; 

• вікові тварини. 

До характерних ознак патологій апарату руху в кролів можна віднести 

наступні :  

• задня частина тіла постійно забруднена, через скутість рухів і не 

спроможність самогігієни; 

• кульгавість; 

• скутість рухів; 

• важкість рухатись після сну; 

• погіршення апетиту; 
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• в ділянці суглобів може візуалізуватись набряк та підвищення місцевої 

температури. 

Складність діагностики остеоартрозу серед кролів пов’язана, з меншою 

кількістю звернень власників до ветеринарних лікарів з відсутністю профільних 

лікарів – ратологів у ветеринарних кініках, а  також через погану обізнаність 

про хвороби кролів. 

У кролів, як і в інших видів домашніх тварин, остеоартроз 

характеризується змінами в морфологічних та біохімічних показниках крові, 

клітинного складу синовіальної рідини та структур колінного суглоба.  

При лікуванні використовують класичні схеми лікування та фізіотерапію. 

Складність лікування пов’язана з дією нестероїдних протизапальних 

препаратів. Більшість НПВС у кролів викликають порушення в роботі печінки і 

нирок, а також роботі шлунково-кишковому тракті при тривалому використанні. 

Контроль дозування ліків та періоду їх використання здійснюється за 

допомогою гематологічних досліджень показників загального аналізу крові, 

печінкових та ниркових профілів. 

1.4. Остеоартрози у коней  

Як і у людей, у коней може розвинутися ОА внаслідок старіння або 

інтенсивної фізичної активності, що повністю впливає на здоров'я та добробут 

коней, а також знижує результативність у спортивних і скакових конях. Таким 

чином ОА призводить до значних економічних втрат у коней і особливо 

спортивних. Кінь також є чудовою доклінічною моделлю остеоартриту. 

Суглобовий хрящ людини та коня має подібності з точкою зору анатомії, 

механічного функціонування та клітинного і молекулярного складу [73, 74, 75]. 

На території України діагностика даного захворювання на ранніх етапах 

розвитку серед коней  має проблеми, адже наразі досить мало ветеринарних 

клінік які можуть провести обстеження тварин за даної патології. 
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Шейла Лаверті доктор ветеринарних наук, дипломант Європейського 

коледжу ветеринарних хірургів (ECVS), дипломант Американського коледжу 

ветеринарних хірургів (DACVS) , професор хірургії коней і керівник служби 

хірургії коней Школи ветеринарної медицини Монреальського університету в 

Сент-Гіасінті, Квебек  у своїй статті «What You Need to Know About Equine 

Osteoarthritis»  звернула увагу на проблему кульгавості у коней, як перший і 

найяскравіший симптом остеоартриту. Найпоширенішим методом оцінки 

кульгавості є шкала «American Association of Equine Practitioners’ lameness 

scale» (AAEP lameness scale). Оскільки кожен кінь має унікальні особливості 

ходи, оцінка кульгавості може бути складною. Досвідчені вершники можуть 

помітити незначні зміни в ході, перш ніж вони стануть очевидними для 

спостерігача. Кульгавість може проявлятися в різних ступенях, а за  ОА може 

бути настільки важким ураженням, що кінь не зможе спиратися на уражену 

кінцівку [30]. 

Ветеринарні лікарі мають певний алгоритм для проведення обстежень. 

Основні етапи обстеження включають: 

• Історія хвороби. Ветеринар задає власнику питання про минулі та теперішні 

травми коня, про фізичні вправи чи вимоги до роботи та будь-яку іншу 

відповідну інформацію. 

• Клінічний огляд коня в стані спокою. Ветеринар вивчає конформацію, баланс 

і вагу, а також виявить будь-які ознаки травми або стресу. Проводиться 

пальпація коня, перевіряючи м’язи, суглоби, кістки та сухожилля на 

наявність ознак болю, жару, набряку чи будь-яких інших фізичних відхилень. 

• Огляд копит. Це дозволяє ветеринару перевірити, чи немає надмірної 

чутливості до болю.  

• Оцінка коня під час руху. Ветеринар спостерігає за спокійною ходою та 

риссю коня. Оцінка ходи на плоскій твердій (бетонній) поверхні зазвичай 

найбільш інформативна. Спостерігаючи за конем спереду, ззаду та з обох 

боків, ветеринар відмічає будь-які відхилення в алюрі (наприклад, махання 
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чи веслування), нездатність приземлитися прямо на всі чотири кінцівки та 

неприродне перенесення ваги з однієї кінцівки на іншу.  

• Тести на дослідження згинання (flexio) і розгинання (extensio) суглобів . 

Ветеринар тримає кінцівку коня в зігнутому положенні, а потім відпускає 

кінцівку.  Коли кінь біжить риссю, ветеринар спостерігає за ознаками болю 

або нерегулярними рухами. Згинання суглобів таким чином може виявити 

проблеми, які інакше не помітні. 

Американська асоціація ветеринарних лікарів – спеціалістів з коней 

(American Association of Equine Practitioners, AAEP) розробила систему 

класифікації кульгавості, щоб допомогти комунікації та веденню записів. 

Шкала (таб.1.2) коливається від нуля до п’яти, де нуль означає відсутність 

помітної кульгавості, а п’ять – найбільшу ступінь [30]. 

Таблиця 1.2.  

Система оцінювання кульгавості за рекомендаціями AAEP *  

Стадія Ознаки 

0 Кульгавість не помітна ні за яких обставин 

1 Кульгавість важко помітити, і вона не завжди очевидна, незалежно 

від обставин (наприклад, під сідлом, кружляння, нахили, тверда 

поверхня тощо) 

2 Кульгавість важко помітити під час ходьби або під час руху риссю по 

прямій, але вона постійно проявляється за певних обставин 

(наприклад, носіння ваги, кружляння, нахили, тверда поверхня тощо) 

3 Кульгавість постійно спостерігається на рисі за будь-яких обставин 

4 Кульгавість очевидна на прогулянці 

5 Кульгавість створює мінімальну вагу під час руху та/або у спокої або 

повну нездатність рухатися 

Примітка. *Данні отримано з American Association of Equine Practitioners, 

AAEP 



48 

 

 Рентген діагностика дає можливість виявляти типові ураження характерні 

для ОА, але вони можуть бути очевидними на ранніх стадіях, оскільки хрящ не 

видно на рентгенографічних знімках. Коні з легким ступенем ОА часто 

здаються дуже скутими, коли виходять зі стійла або починають роботу, перш 

ніж розігрітися і розходитись. Більш серйозні ознаки включають набряк, 

підвищення місцевої температури і постійну кульгавість, що може 

перешкоджати комфорту та фізичним навантаженням [30]. 

«Є багато захворювань, що проявляються кульгавістю. Важливо визначити, 

яке саме захворювання у тварини», – попереджає Лаверті. «Список хвороб 

довгий і може включати різноманітні патологічні стани, що викликають 

пошкодження опорно-рухового апарату у коней» [30]. 

Після встановлення діагнозу, зазвичай, існує кілька варіантів лікування. Для 

випадків легкого остеоартриту існує багато нутрицевтиків, доступних у вигляді 

харчових добавок або системних препаратів. Найчастіше використовують 

внутрішньосуглобові ін’єкції з використанням кортикостероїдів, гіалуронової 

кислоти, стовбурових клітин , полісульфатованих глікозаміногліканів та 

плазми, збагаченої тромбоцитами курсами з частотою 2-3 рази на рік [30, 73, 

74, 75]. 

1.5. Класичні методи лікування 

На жаль, остеоартроз є прогресуючою хворобою, ліків від якої не існує. 

Стабілізація стану зазвичай зосереджена на контролі болю, зменшенні 

запального процесу, покращенні якості життя та уповільненні розвитку 

захворювання. Лікування остеоартрозу, як правило, мультимодальне, тобто для 

досягнення найкращого результату використовується кілька різних методів 

лікування одночасно [31, 33]. Класична схема лікування складається з 

медикаментозної частини, дієти та альтернативних методів (тейпування, 

гідротерапевтичні ванни, водні доріжки, акупунктура, електрогідротерапія 

тощо) [33, 34]. Найбільш часто використовують за ОА такі препарати: 
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нестероїдні протизапальні препарати (НПЗП), габапентин (як заспокійливий 

засіб з протибольовим ефектом), антибіотики при септичному перебігу 

патологічного процесу [35, 36]. За ОА особливу увагу звертають на раціон. 

Калорійність кормів має важливе значення для контролю ваги тварини. Також 

додають кормові добавки у вигляді хондроїтину, глюкозаміну та вітамінні 

комплекси з омега 3  і омега 6 жирними кислотами [37].  

Харчові добавки призначають тваринам для покращення функції, зменшення 

запалення та уповільнення прогресування пошкодження суглобів. Глюкозамін 

хондроїтин є двома поширеними інгредієнтами добавки для суглобів, які 

використовуються як людьми, так і тваринам. Ці добавки зменшують запалення, 

сприяють загоєнню та збільшують утримання води в хрящі, що забезпечує 

більшу амортизацію для суглоба. Зеленогуба мідія (GLM) є ще одним 

перевіреним інгредієнтом добавки для суглобів як для людей, так і для собак, і 

містить такі корисні поживні речовини, як омега-3 жирні кислоти, 

глікозаміноглікани та антиоксиданти. GLM є потужним протизапальним 

засобом, який може допомогти зменшити біль і зберегти функцію суглобів. 

Харчові добавки тваринам часто використовують під час прогресування 

остеоартрозу, оскільки вони безпечні за тривалого використання у більшості 

тварин [37, 38, 40, 41]. 

Найпоширенішими препаратами для зняття болю при більш тяжкому 

остеоартрозі є нестероїдні протизапальні препарати (НПЗЗ). НПЗП можуть не 

тільки зменшити біль, але й зменшити запалення в суглобах. Однак НПЗЗ 

мають значні побічні ефекти при тривалому застосуванні, особливо у пацієнтів 

із поганою функцією печінки або нирок. Саме тому необхідно враховувати 

ризики та переваги терапії НПЗЗ тварин за остеоартрозу.  При цьому, слід  

проводити регулярні морфологічний і біохімічний аналізи крові [37, 38, 40, 41]. 

 Слід відмітити, що підтримання оптимальної ваги тварин та активний 

спосіб життя відображається на стані суглобів. У тварин із надмірною вагою за 
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остеоартрозу спостерігається підвищення больового синдрому, а також 

прискорюються процеси руйнування хряща [37, 38, 40, 41]. 

 Саме тому, що стандартні протоколи лікування за остеоартрозу не дають 

позитивних результатів, а ще й призводить до ускладнень в роботі травного 

каналу і печінки на сьогоднішній день розглядають альтернативні методи 

лікування: використанням плазми збагаченої тромбоцитами;  використанням 

стовбурових клітин; введення гіалуронової кислоти; введення 

полісульфатованих глікозаміногліканів. [36, 38, 40, 41]. 

1.6. Застосування плазми, збагаченої тромбоцитами за остеоартрозу в 

тварин 

 Неефективність терапевтичних класичних методів лікування ОА призвела 

до зосередження уваги наукової спільноти на потенціалі плазми, збагаченої 

тромбоцитами, як нової стратегії відновлення хряща. У дослідженнях була 

використана аутологічна плазма, збагачена тромбоцитами (PRP) на 

експериментальній тваринній моделі ОА шляхом прямої внутрішньосуглобової 

ін’єкції. При цьому науковці відмічали активацію хондрогенезу, зменшення 

проявів запального процесу [41, 42].  

PRP-технології включають застосування тромбоцитів, що містяться у 

певному об’ємі плазми крові. Це кров’яні пластинки, діаметром 2–4 мкм. У 

кровоносному руслі вони циркулюють близько 9 – 11 діб, здатні до миттєвої 

адгезії, агрегації та секреції вмісту своїх гранул, першими накопичуються у 

великій кількості в ділянках пошкоджених стінок судини і оточуючих тканин. 

Тромбоцити містять практично всі можливі джерела активних форм кисню, такі 

як ксантиноксидаза, цитоплазматична НАД(Ф), мітохондрії і ферменти, що 

каталізують перетворення арахідонової кислоти. Активні форми кисню 

виконують безліч функцій в організмі: участь у реакціях окисного 

фосфорилювання, біосинтезу простагландинів і нуклеїнових кислот, у процесах 

мітозу та розпаду фагоцитованих клітин бактерій [44, 45, 46, 47] 
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У тромбоцитах є гранули, які виконують функцію основних резервуарів 

різноманітних біологічно активних речовин. Перші з них представлені 

органелами, зв’язаними із лізосомами, та містять кальцій, магній, серотонін, 

гістамін, а також пурини – аденозиндифосфорна кислота (аденозиндифосфат – 

АДФ) і аденозинтрифосфорна кислота (аденозинтрифосфат – АТФ), тоді як α-

гранули містять фактори росту в неактивній формі [ 41, 43, 44]. 

Активація тромбоцитів відбувається низкою стимуляторів (тромбін, хлорид 

кальцію, колаген тощо)  внаслідок контакту зі специфічними рецепторами, 

розташованими на їх поверхні, або ж унаслідок взаємодії з колагеном, фактором 

Віллебранда та іншими адгезивними білками. При цьому підвищується 

внутрішньоклітинна концентрація іонів кальцію, внаслідок чого білки клітинної 

мембрани тромбоцитів опосередковують адгезію і агрегацію. Загалом, завдяки 

складній і багаторівневій організації, тромбоцити здійснюють і контролюють 

адгезію, агрегацію і первинний судинно-тромбоцитарний гемостаз, 

ангіотрофічну та репаративну функції, що стало підставою до використання їх 

концентратів чи комбінації із фібрином і лейкоцитами за різноманітної 

патології. Відомо, що тромбоцитам належить суттєва роль у репаративному 

остеогенезі завдяки дії їх паракринних біомолекул – факторів росту та 

цитокінів, які виконують певну роль у процесах відновлення пошкоджених 

структур: запаленні, синтезі колагену та ініціації ангіогенезу. Фактори росту, що 

зосереджені в α-гранулах тромбоцитів, здатні індукувати регенерацію тканин 

шляхом інфільтрації, росту, диференціювання, міграції та апоптозу клітин [43, 

44]. 

Серед них вирішальна роль у регенерації різновидів сполучної тканини 

належить PDGF і TGF-β. PDGF (platelet-derived growth factor) — 

тромбоцитарний фактор росту, який секретується, головним чином, 

тромбоцитами, але також і моноцитами, макрофагами та ендотеліоцитами. Для 

його транспортування необхідний α2 макроглобулін. Мітогенний ефект цього 

фактору поширюється на пул клітин кісткової тканини та на фібробласти пухкої 
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сполучної тканини. Також він здатний посилювати синтез колагену першого 

типу – основного органічного компоненту кісткової тканини, стимулює її 

резорбцію внаслідок збільшення кількості остеокластів. Трансформуючий 

фактор росту (TGF β – transforming growth factor-beta) – секретується 

остеобластами та остеокластами, займає одне з ключових місць у метаболізмі 

кісткової тканини, індукуючи проліферацію остеогенних клітин та основної 

речовини кісткової тканини. Також у гранулах тромбоцитів містяться такі 

речовини, як VEGF (vascular endothelial growth factor) – судинний 

ендотеліальний фактор росту, який надзвичайно важливий для ендохондральної 

оссифікації, оскільки забезпечує процес васкуляризації кісткового мозоля. Він 

зберігає активність впродовж усього періоду зрощення і ремоделювання 

кісткової тканини. Поряд з цим IGF I і II (insulin-like growth factor) – 

інсуліноподібні фактори росту, що стимулюють синтез колагену, забезпечують 

активацію і проліферацію остеобластів та беруть участь в утворенні хрящової 

тканини. Водночас, фактор росту фібробластів (fibroblast growth factor – FGF) 

одним із перших розпочинає діяти за консолідації переломів, беручи участь у 

хондрогенезі, тобто у формуванні первинного кісткового мозоля [41, 43, 44].  

Активація тромбоцитів PRP призводить до вивільнення різних факторів 

росту, включаючи тромбоцитарний фактор росту (PDGF), трансформуючий 

фактор росту (TGF), тромбоцитарний фактор ангіогенезу (PDAF), фактор росту 

ендотелію судин (VEGF), інсуліноподібний фактор росту (IGF)-I, 

тромбоцитарний фактор (PF-4) і епідермальний фактор росту (EGF) [44, 46]. 

PRP є чудовим аутологічним джерелом концентрованих біологічно активних 

молекул з потенціалом для прискорення загоєння [31]. 

Клінічні дослідження проведені лікарем ветеринарної медицини Наомі Бойд 

на базі ветеринарного госпіталю дрібних тварин SASH (Small Animal Specialist 

Hospital) в Австралії показують, що одноразове застосування PRP-терапії було 

ефективним у зменшенні кульгавості (55%) і болю (53%), пов’язаного з 

остеоартритом кінцівок у собак, протягом 12 тижнів порівняно з собаками, які 
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не отримували лікування. Це чудове покращення кульгавості та болю насправді 

можна порівняти з покращеннями, які спостерігаються при застосуванні НПЗП. 

Це вказує на те, що PRP є життєздатною та безпечнішою альтернативою НПЗП, 

особливо для літніх пацієнтів та тих, хто має супутні захворювання [44]. 

1.7. Висновок з огляду літератури 

Остеоартроз у різних видів тварин діагностують за певним 

симптомокомплексом та застосовують різні діагностичні дослідження. 

Найчастішою скаргою власників тварин є кульгавість тварин та скутість їх 

рухів.  

Найбільш доступними методами діагностики є клінічний огляд та 

діагностичні тести проведені ветеринарним лікарем – ортопедом та 

рентгенологічні дослідження. Недоліком цих методів є виявлення патології 

лише на пізніх стадіях, що значно погіршує прогноз лікування. 

Вибір стратегії лікування тварин  за остеоартрозу залишається великою 

проблемою в ветеринарній медицині. Існує декілька варіацій лікування, зокрема 

класична схема лікування, використання клітинних технологій, використання 

плазми, збагаченої тромбоцитами та фізіологічно – реабілітаційні методи. 

Лікування остеоартрозу – це постійне або довготривале використання 

препаратів, яке зосереджено на зменшенні запального процесу та зниженні 

прогресування захворювання і покращення якості життя. 

Класична схема лікування включає використання нестероїдних 

протизапальних препаратів, знеболюючих препаратів, харчових добавок, 

контролю ваги та фізіологічні методи. Найчастіше використовують НПВС в 

поєднанні з харчовими добавками, так званими нутрицевтиками у вигляді 

хондроїтину і глюкозаміну. Інколи додають анальгетики у вигляді габапентину. 

Ця методика дає не погані результати, але має дуже багато побічних реакцій з 

боку шлунково – кишкового тракту, нирок і печінки.  
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За кордоном для лікування тварин активно використовується методика з 

використанням плазми, збагаченої тромбоцитами [41, 42, 44, 46]. При 

використанні внутрішньосуглобових ін’єкцій завдяки факторам росту 

запальний процес зменшується. Використання аутологічної плазми, збагаченої 

тромбоцитами суттєво зменшує побічні реакції організму. Найчастіші 

ускладнення виникають у разі порушення правил асептики і антисептики при 

виконанні ін’єкцій. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ВИКОНАННЯ РОБОТИ 

Дисертаційна робота виконувалась впродовж 2020–2024 рр. на базі 

кафедри хірургії і патофізіології ім. акад. І. О. Поваженка, факультету 

ветеринарної медицини Національного університету біоресурсів і 

природокористування України. Гематологічні та цитологічні дослідження 

проводили на базі лабораторії ННЛ «Банк крові тварин» кафедри хірургії і 

патофізіології ім. акад. І.О. Поваженка, рентгенологічні дослідження виконані 

на базі кафедри терапії і клінічної діагностики, гістологічні дослідження 

проведені на базі кафедри анатомії, гістології і патоморфології тварин ім. акад. 

В. Г. Касьяненка, факультету ветеринарної медицини Національного 

університету біоресурсів і природокористування України. 

Експерименти з використанням лабораторних тварин проведені з 

дотриманням вимог «Загальних етичних принципів проведення експериментів 

на тваринах», схвалених І Національним конгресом з біоетики (20.09.2004р., 

Київ, Україна)  [76,80]  та положень «Європейської конвенції щодо захисту 

хребетних тварин, яких використовують в експериментальних та інших 

наукових цілях» (Страсбург, 1986) [78, 82], Закону України «Про захист тварин 

від жорстокого поводження» (Відомості ВР, 2010) [78]. 

Етапи проведення досліджень представлені на рисунку 2.1. 

Об’єктом першого етапу дисертаційного дослідження служили клінічно 

здорові 24 самці кролів вагою від 2,5 до 2,8 кг, які були розділені на дві групи по 

12 тварин в кожній.  

Тваринам контрольної групи– вводили внутрішньосуглобово ізотонічний 

0,9% розчин NaCl в дозі 0,7 мл на одну тварину.  

Тваринам дослідної групи моделювали експериментальний ОА шляхом 

внутрішньосуглобового введення 0,7 мл на одну тварину препарату Yellow peel 

(Medicare, Німеччина), який являє собою 4% розчину ретинолу ацетату і коєвої 
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кислоти. Внутрішньосуглобове ввення проводили  за допомогою голки 

розміром 23G дворазово з інтервалом 7 діб.  

Синовіальну рідину з уражених суглобів з метою її макро- та 

мікроскопічної оцінки відбирали на 7, 14, 21, 28 доби шляхом виконання 

артроцентезу за загальноприйнятою методикою (рис. 2.2 та рис. 2.3)  [49, 50]. 

Відбір синовії здійснювали під загальним наркозом відповідно до 

безпечних анестезіологічних протоколів «Standard operating procedure #114 

rabbit anesthesia» [ 50 ] та принципів проведення анестезії відповідно до 

настанов «Principles of rabbit anaesthesia for veterinary nurses» [51, 53, 54, 55]. 

Використовували для седації препарат «Дексмедетомедин» в дозуванні 0,2 мг/кг 

ваги тварини та для індукції використовували 1% «Пропофол»  в дозуванні 2 

мг/кг ваги тварини [53, 54, 55]. 

 

Рис. 2.2. і 2.3 Обробка місця оперативного доступу та  проведення артроцентезу. 

Пункцію суглоба проводили наступним чином. У більшості випадків 

артроцентез виконується у боковому положенні. Пальпація суглоба під час 

ручного згинання та розгинання допомагає визначити простір, у який потрібно 

увійти. При латеральному доступі немає необхідності обходження м’яза. При 

цьому, голку (22 G) вводили латерально на межі середньої і верхньої 1/3 

частини надколінника, на половині відстані між надколінником та надвиростком 

стегнової кістки. Поршень шприца відпускали перед тим, як голку витягнути із 

суглобової щілини [38].Після артроцентезу з аспірацією синовіальної рідини, 

накладали стерильну компресійну пов'язку [6].  



 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 2.1. Етапи проведених досліджень 

Примітка. *Побудовано автором

І Етап   

Формування експериментального остеоартрозу у дослідних 

тварин та моніторинг його розвитку 

(Клінічні, морфологічні дослідження крові, , гістологічні дослідження тканин 

суглоба, рентгенологічні дослідження) 

24 тварини  

терміни обстеження : 7,14,21,28 дні після останньої  внутрішньосуглобової 

ін’єкції препарату Yellow peel 

 

 

 ІІ Етап   

Лікування тварин дослідних з експериментальним остеоартрозом 

класичною схемою та з використанням плазми, збагаченої 

тромбоцитами і моніторингом репаративних процесів 

(Клінічні, гематологічні дослідження крові, цитоморфологічні дослідження крові, 

гістологічні дослідження тканин суглоба, рентгенологічні дослідження) 

18 тварин  

терміни обстеження : 7,14,21,28 дні після початку лікування 

 

 

ІІІ Етап 

Лікування собак з остеоартрозом (клінічні випадки) та моніторинг 

репаративних процесів  

(Клінічні, гематологічні дослідження крові, цитоморфологічні дослідження крові, 

рентгенологічні дослідження) 

5 тварин 

 

 



 

 

При проведенні цитологічних досліджень синовіальну рідину наносили 

на предметне скло та готували мазок, який висушували, фарбували за 

допомогою набору забарвлюючих розчинів та фіксатора «Лейкодиф 200». 

Другий етап дослідження проводили на клінічно здорових самцях кролів 

(18 голів) породи «Англійський плямистий Метелик»  віком 4 місяці, вагою від 

2,5 до 2,8 кг, які були розділені на три групи по 6 тварин. Кролям всіх груп 

змоделювали експериментальний ОА шляхом внутрішньосуглобового введення 

0,7 мл на одну тварину препарату Yellow peel (Medicare, Німеччина), який являє 

собою 4% розчину ретинолу ацетату і коєвої кислоти. Внутрішньосуглобове 

ввення проводили  за допомогою голки розміром 23G дворазово з інтервалом 7 

діб в правий колінний суглоб.  

Тваринам контрольної групи лікування не проводили. Перша дослідна 

група тварин – отримувала лікування згідно з класичною схемою з 

використанням нестероїдного протизапального препарату Рікарфа та додавання 

комплексу хондроїтину і глюкозаміну у вигляді препарату Канвіт хондро. Друга 

дослідна група тварин –  отримувала лікування шляхом внутрішньосуглобового 

уведення плазми, збагаченої тромбоцитами плазми (PRP) триразово з 

інтервалом 7 діб в об’ємі 0,7 мл на одну тварину.  

Тварини дослідних груп були забезпечені збалансованим харчування і 

щоденним вигулом за межами клітки. 

Класична схема лікування кролів з остеоартрозом включала нестероїдний 

протизапальний препарат Рікарфа  (KRKA d.d.) у дозі 4 мг діючої речовини 

карпрофену на 1 кг ваги тварини 1 раз у 24 години перорально протягом  7 діб 

[1, 13, 35, 37]. Додатково тварини отримували збалансоване харчування з 

додаванням в раціон комплексу з хондроїтином та глюкозаміном у дозі 1 

таблетка 1 раз у 24 години впродовж 30 діб (Chondro for cats, Canvit) [37]. 

Забір крові для отримання аутологічної плазми, збагаченої тромбоцитами, 

виконували з яремної вени. В якості антикоагулянту використовувався цитрат 

натрію з розрахунку 1 мл на 9 мл венозної крові. При цьому відібраний об’єм 
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крові, для виготовлення плазми, збагаченої тромбоцитами, становив 9 мл на 

одну тварину (рис. 2.4). 

 

Рис. 2.4. Відбору крові із яремної вени у кроля  

Для отримання PRP використовували двоступеневий метод 

центрифугування з використанням центрифуги Hettich EBA 200 (ANDREAS 

HETTICH GmbH , Німеччина). Перше центрифугування здійснювали 

відцентровою силою 160 g впродовж 7 хв. Відбирали плазму, збагачену 

тромбоцитами. Суспензію збагаченої тромбоцитами, плазми знову 

центрифугували з відцентровою силою 500 g продовж 10 хв. Супернатант 

видаляли, залишаючи на дні пробірки 0,5 мл плазми та осад тромбоцитів. 

Концентрація тромбоцитів в отриманій плазмі знаходилась в межах 1150–

1250∙103 в 0,5 мл отриманої плазми. 

 

Рис. 2.5. Осад тромбоцитів в плазмі 

крові після проведеного 

центрифугування. 
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Кількість тромбоцитів підраховували в камері Горяєва ( рис. 2.6) у 25 

великих квадратах (25*16=400 малих квадратів). Кількість тромбоцитів в 1 л 

крові визначали за формулою : 𝑥 =
а∗4000∗200

400
 * 106 ,  

де х - кількість тромбоцитів в 1 л, 

а - кількість тромбоцитів у 400 малих квадратах; 

200 - розведення крові; 

1/4000 - об’єм малого квадрата; 

400 - малі квадрати [336]. 

  

Рис. 2.6. Проведення підрахунку тромбоцитів в камері Горяєва. 

 

Плазму, збагачену тромбоцитами, відбирали у шприц об’ємом 1 см3 та за 

допомогою внутрішньосуглобової ін’єкції вводили дослідним тваринам в 

уражений колінний суглоб, дотримуючись правил асептики і антисептики. Дану 

процедуру проводили під загальним наркозом, використовуючи ті ж препарати, 

що і для проведення артроцентезу. 

Пункцію суглоба проводили у лежачому боковому положенні пацієнта. 

Пальпація суглоба під час ручного згинання та розгинання допомагала 

визначити місце введення, у яке потрібно увійти. При латеральному доступі 

немає необхідності обходження м’яза. При цьому, голку (22 G) вводили 

латерально на межі середньої та верхньої 1/3 частини надколінника, на 

половині відстані між надколінником та надвиростком стегнової кістки 

(рис.2.7). 
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Рис. 2.7. Проведення пункції колінного суглоба з подальшим введенням 

плазми, збагаченої тромбоцитами.  

 

Із суглобової порожнини аспірували синовіальну рідину та вводили 

плазму, збагачену тромбоцитами, після чого накладали стерильну компресійну 

пов'язку. 

Цитологічні дослідження клітин синовіальної рідини (після фарбування за 

методикою Романовського-Гімзе) та їх фотографування проводили за 

допомогою мікроскопу – Sigeta Biogenic LED (Китай) із вмонтованою камерою 

для мікроскопа  Sigeta MDС- 560 ССD (Китай). 

Рентгенографію проводили на базі навчальної лабораторії «Ветеринарної 

ренгенології та ренгенодіагностики» кафедри терапії і клінічної діагностики 

факультету ветеринарної медицини Національного університету біоресурсів і 

природокористування України з використанням рентгенологічного приладу 

ВАТЕЛ – 1 (2010 р., Україна), максимально прискорювальною напругою 90кВ 

(рис.2.8). 

Рентгенологічні дослідження тварин проводили в двох проекціях :вентро-

дорсальній та медіо-латеральній проекціях.  

Статистичну обробку одержаних цифрових даних проводили за 

допомогою пакету статистичних програм Microsoft Exel. Статистично 
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достовірним результатом вважали різницю між 

величинами, при якій коефіцієнт (Р) був не більше 

0,05, що є загальноприйнятим у біологічних 

дослідженнях (рис.2.8). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 2.8 Рентгенологічний 

прилад ВАТЕЛ – 1 
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РОЗДІЛ 3. 

ВЛАСНІ ДОСЛІДЖЕННЯ 

3.1. Визначення кількості лейкоцитів і їх субпопуляцій у крові кролів 

за остеоартрозу 

При визначенні у крові дослідних тварин кількості лейкоцитів і їх 

субпопуляцій на 7 добу дослідження встановили достовірне підвищення 

кількості лейкоцитів (14.6±0.2 г/л) у 2,3 рази, порівняно з вихідним станом 

(5.4±0.1 г/л) що свідчить про гострий запальний процес в організмі тварин 

дослідної групи. Відсоткове підвищення еозинофілів (8.8±0.5) у 8 разів, 

відсоткове підвищення моноцитів (15.2±0.5) у 15 разів, відсоткове лімфоцитів 

(23.2±1.1) у 2,2 рази. Ці зміни свідчать про розвиток в організмі дослідних 

тварин запального процесу, викликаного у відповідь на введення препарату 

Yellow peel та активацією ланок неспецифічного імунітету. У контрольній групі 

показники відповідають межам референтних значень. Показники відмічені в 

табл. 3.1. 

Таблиця 3.1.  

Кількість лейкоцитів та їх субпопуляцій у крові кролів за 

експериментального остеоартрозу на 7 добу експерименту, (M±m,  n=12) 

Показники Референтні 

значення 

Контрольна група Дослідна група 

Лейкоцити (Г/л ) 5 – 13 5.4±0,1 14.6±0.2*** 

Нейтрофіли ( % ) 34 - 70 48.1±0.9 52.2±0.6*** 

Еозинофіли ( % ) 0 – 2 0.9±0.2 8.8±0.5*** 

Базофіли ( % ) 0 – 0.84 0.0±0.0 0.33±0.2* 

Лімфоцити ( % ) 43 – 80 50.2±1.1 23.2±1.1*** 

Моноцити ( % ) 0 – 4 0.8±0.3 15.2±0.5*** 

Примітка: *Р ˂ 0,05; **Р ˂ 0,01; ***Р ˂ 0,001 порівняно з контрольною групою.  
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На 14 добу дослідження відмічали наступні зміни кількості лейкоцитів та 

їх субпопуляція в крові тварин дослідної групи: підвищення кількості 

лейкоцитів (14.2±0.2) у 2,2 рази, зниження до верхньої границі фізіологічної 

норми рівня еозинофілів (2.5±0.2) у 1,1 раза відносно показників сьомої доби 

(8.8±0.5), підвищення рівня моноцитів (7.1±0.3) залишається досить високою, 

рівень лімфоцитів (40.1±1.5) збільшився  та наблизився до фізіологічних норм 

(43-80).  

Таблиця 3.2.  

Кількість лейкоцитів та їх субпопуляцій у крові кролів за 

експериментального остеоартрозу на 14 добу експерименту, (M±m,  n=12) 

Показники Референтні 

значення 

Контрольна група Дослідна група 

Лейкоцити (Г/л ) 5 – 13 6.0±0.1 14.2±0.2*** 

Нейтрофіли ( % ) 34 - 70 47.6±1.0 49.7±0.6 

Еозинофіли ( % ) 0 – 2 0.8±0.2 2.5±0.2*** 

Базофіли ( % ) 0 – 0.84 0.0±0.0 0.6±0.2** 

Лімфоцити ( % ) 43 – 80 50.9±1.2 40.1±1.5*** 

Моноцити ( % ) 0 – 4 0.7±0.2 7.1±0.3*** 

Примітка: *Р ˂ 0,05; **Р ˂ 0,01; ***Р ˂ 0,001 порівняно з контрольною групою 

 

На 21 добу дослідження відмічали такі зміни морфологічних показників 

крові в дослідній групі: достовірне підвищення кількості лейкоцитів (12.8±0.2) 

у 2 рази, відсоток еозинофілів (2.4±0.3)в межах фізіологічної норми, відсоток 

моноцитів (1.9±0.2) також знаходився в межах референтних значень, відсоток  

лімфоцитів (45.9±0.9) знизився.  

Таблиця 3.3.  

Кількість лейкоцитів та їх субпопуляцій у крові кролів за 

експериментального остеоартрозу на 21 добу експерименту, (M±m,  n=12) 

Показники Референтні Контрольна група Дослідна група 
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значення 

Лейкоцити (Г/л ) 5 – 13 5.4±0.1 12.8±0.2*** 

Нейтрофіли ( % ) 34 - 70 43.3±1.1 48.1±0.9 

Еозинофіли ( % ) 0 – 2 0.5±0.2 2.4±0.3*** 

Базофіли ( % ) 0 – 0.84 0.0±0.0 1.5±0.2*** 

Лімфоцити ( % ) 43 – 80 51.9±1.0 45.9±0.9*** 

Моноцити ( % ) 0 – 4 0.4±0.2 1.9±0.2*** 

Примітка: *Р ˂ 0.05; **Р ˂ 0.01; ***Р ˂ 0.001 порівняно з контрольною групою 

 

На 28 добу дослідження відмічали такі зміни морфологічних показників 

крові в дослідній групі: кількість лейкоцитів відносно контрольної групи 

достовірно збільшилась (10.8±0.1) у 2,1 рази.  

Таблиця 3.4.  

Кількість лейкоцитів та їх субпопуляцій у крові кролів за 

експериментального остеоартрозу на 28 добу експерименту, (M±m,  n=12) 

Показники Референтні 

значення 

Контрольна група Дослідна група 

Лейкоцити (Г/л ) 5 – 13 5.3±0.1 10.8±0.1*** 

Нейтрофіли ( % ) 34 - 70 42.9±0.9 46.5±0.9** 

Еозинофіли ( % ) 0 – 2 0.5±0.2 1.3±0.2* 

Базофіли ( % ) 0 – 0.84 0.0±0.0 0.7±0.2*** 

Лімфоцити ( % ) 43 – 80 56.2±0.9 49.3±0.9*** 

Моноцити ( % ) 0 – 4 0.4±0.2 2.4±0.3*** 

Примітка: *Р ˂ 0,05; **Р ˂ 0,01; ***Р ˂ 0,001 порівняно з контрольною групою 

  

Нами були проведені дослідження щодо вивчення швидкості осідання 

еритроцитів у кролів за експериментального остеоартрозу (рис.3.1.) Як видно із 

рис. 8 на 7 добу експерименту ми відмічали у тварин дослідної групи 

підвищення рівня ШОЕ в 2,5 рази  порівняно з тваринами контрольної групи.  
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Рис. 3.1. Зміни рівня швидкості осідання еритроцитів у крові кролів  першої і 

другої дослідних груп 

 

На 14 добу дослідження відмічали достовірно високий рівень ШОЕ у 

дослідної групи тварин який вище в 2,4 рази відносно цього показника у 

контрольної групи тварин. На 21 добу дослідження у тварин дослідної групи 

відмічали зниження рівня ШОЕ відносно 7 і 14 доби, але все ще вище в 1,7 

разів порівняно з тваринами контрольної групи. На 28 добу дослідження 

відмічали зниження рівня ШОЕ відносно 21 доби, показник був вище 1,7 разів 

відносно тварин контрольної групи. 

3.2.  Дослідження вмісту С-реактивного білка у крові кролів за 

остеоартрозу 

У тварин другої дослідної групи за остеоартрозу С – реактивний білок 

корелює з активністю розвитку експериментального остеоартрозу. Як видно з 

рисунку 1 вміст СРБ у тварин дослідної і контрольної груп суттєво різнився.  
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Рис. 3.2. Оцінка рівня С- реактивного білка в сироватці крові кролів першої і 

другої дослідних груп 

 

Так, на 7 добу дослідження рівень С – реактивного білка в сироватці крові 

у контрольній групі не виходив за межі референтних значень. В дослідній групі 

тварин показники рівня СРБ достовірно збільшились  у 40 разів відносно 

тварин першої – контрольної групи. 

На 14 добу дослідження було відмічено, що в сироватці крові контрольної 

групи показники СРБ не виходили за межі референтних значень. В дослідній 

групі показники значно збільшені у 23,5 рази відносно контрольної групи 

тварин, але їх рівень знизився у 17 разів порівняно з показниками отриманими 

на 7 добу дослідження. Це вказує на зниження концентрації в організмі тварин 

подразнюючої речовини, яку використовували для моделювання 

експериментального остеоартрозу. 

На 21 добу дослідження встановлено, що рівень С – реактивного білка в 

сироватці крові контрольної групи не виходив за межі референтних значень. В 

дослідній групі показники вмісту цього білка достовірно збільшені у 20 разів, 

але їх рівень достовірно знизився у 3,1 рази порівняно з показниками 

отриманими на 14 добу дослідження, а також у 20 разів порівняно з 

результатами 7 доби. 
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На 28 добу дослідження рівня С – реактивного білка в сироватці крові 

було відмічено, що в контрольній групі показники не виходили за межі 

референтних значень. В дослідній групі показники збільшились у 19 разів. Слід 

відмітити, що вміст С – реактивного білка знизився у 1,1 рази порівняно з 

показниками отриманими на 21 добу дослідження. Це вказує на гострий 

запальний процес. 

 Отже, дослідження рівня С-реактивного білка в сироватці крові дуже 

корисне для швидкої діагностики запальних захворювань. Цей маркер у 

дослідній групі тварин показав, що після моделювання запального процесу в 

колінному суглобі впродовж першого тижня відбувався гострий запальний 

процес, як реакція на подразнюючу речовину. В період до четвертого тижня 

рівень білка гострої фази запалення знизився, але порівняно з показниками 

контрольної групи все ж залишався підвищений. Результати цих досліджень 

узгоджуються із даними ряду авторів. 

3.3 Дослідження клітинного складу синовіальної рідини за 

остеоартрозу в кролів 

Із суглобової порожнини аспірували синовіальну рідину, після чого 

накладали стерильну компресійну пов'язку на правий колінний суглоб, з якого 

відбирали зразок для дослідження. 

Після відбору синовіальної рідини проводили цитологічні дослідження 

(визначали кількість нейтрофілів, еозинофілів, лімфоцитів,  макрофагів, 

синовіальних клітин, наявність бактерій). 

У тварин контрольної групи (табл. 5) впродовж всього періоду досліджень 

за експериментального остеоартрозу цитологічні показники синовіальної 

рідини залишались в межах референтних значень.   

Таблиця 3.5.  

Зміни клітинного складу синовіальної рідини у кролів за 

експериментального остеоартрозу, (M±m,  n=12) 
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Показники Контро-

льна група 

Дослідна група 

7 доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Колір безбарвний рожевий рожевий солом’яний безбарвний 

Вязкість +++ + ++ ++ ++ 

Прозорість прозора мутна мутна мутна мутна 

Нейтрофіли,

% 

поодинокі 50± 0,7** 50±0,4** 49± 0,5*** 49±0,5*** 

 

Еозинофіли,

% 

поодинокі 11±0,6*** 9±0,4*** 9±0,3*** 8±0,5*** 

Лімфоцити, 

% 

49 ± 16,9 18±2,1*** 19±1,7* 25 ± 2,5** 26±1,4*** 

Макрофаги,

% 

поодинокі 21±0,4*** 22±0,2*** 17±0,6*** 17±0,5*** 

Синовіальні 

клітини, % 

5,2 ± 0,4 6,3±0,4** 7,6 ± 1,3** 9±1,7** 7±0,6** 

Наявність 

бактерій 

негативно негативно негативно негативно негативно 

Примітка:* - p < 0,05; ** - p < 0,01; ***- p < 0,001 порівняно з контрольною 

групою. 

 

Встановили, що у тварин дослідної групи (табл. 5) на 7 добу дослідження 

відмічалось помутніння синовіальної рідини, поява рожевого відтінку та більш 

рідкий характер рідини. Встановлено (табл.5) підвищення кількості еозинофілів 

(рис. 3.5) в 11 разів, макрофагів в 21 разів, нейтрофілів (рис. 3.5.) в 50 разів 

порівняно з контрольною групою тварин. Кількість синовіальних клітин (рис. 

3.3) знизилась в 1,2 раза порівняно з контрольною групою. Дані зміни пов’язані 

з виникненням гострого запального процесу в колінному суглобі тварин 

дослідної групи.    
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Рис. 3.3. Зображення синовіоцита (1) в аспірованій рідині колінного суглоба за 

цитологічного дослідження. Гематоксилін Караці та еозин, х 200. 

 

Рис. 3.4.  Зображення цитологічного складу синовіальної рідини: 1- синовіоцит, 

2- моноцит, 3- псевдо еозинофіли, 4 – еритроцити, які потрапили при введенні 

0,9 % ізотонічного розчину натрію хлориду. Гематоксилін Караці та еозин, х 

200. 
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Рис. 3.5. Зображення цитологічного складу синовіальної рідини: 1- синовіоцит, 

2- лімфоцит, 3- нейтрофіл, 4 – еозинофіл, 5 – моноцит. Гематоксилін Караці та 

еозин, х 200. 

 

У тварин дослідної групи на 14 – ту добу дослідження кількість лімфоцитів  

в 1,05 раза і макрофагів (рис.3.3.) в 1,04 раза збільшується, а кількість 

нейтрофілів залишається сталим, разом з тим, кількість еозинофілів знизився в 

1,2 раза (табл. 5). Це пов’язано з припиненням дії препарату, який викликав 

запальний процес в середині суглоба. 

 

Рис. 3.6. Цитологічний склад синовіальної рідини : 1- моноцит, 2- нейтрофіл. 

Гематоксилін Караці та еозин, х 200. 

 

Як видно із табл. 3.5., у тварин дослідної групи на 21 добу 

експериментального дослідження рожевий відтінок з аспірованої синовіальної 

рідини зникає, колір стає солом’яний, рідина стає більш в’язкою, залишається 

мутною. Рівень макрофагів в 1,3 раза і нейтрофілів (рис. 3.6) в 1,02 раза 

знижується. Разом з тим залишаються вище рівня показників контрольної групи 

тварин в 17 разів і в 49 разів відповідно (таблиця 3.7). Також ми відмічали 

появу в цитологічних зразках клітин Тутона (рис. 14), що вказує на 

дегенеративні зміни в суглобі. 
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Рис. 3.7. Багатоядерна клітина Тутона у синовіальній рідині. Гематоксилін 

Караці та еозин, х 200. 

 

 У тварин дослідної групи на 28 добу дослідження забарвлення 

синовіальної рідини зникає, проте вона залишається мутною. Кількість 

нейтрофілів, еозинофілів, лімфоцитів та макрофагів залишаються майже без 

змін (табл. 5). 

3.4 Ренгенологічні дослідження колінного суглоба за остеоартрозу в 

кролів 

Проведення рентгенологічного дослідження ушкодженого суглоба мало не 

лише важливу діагностичну мету,  а й дозволяло проводити моніторинг та 

оцінку якості проведеного лікування патологічного процесу правого колінного 

суглоба.   

Слід відмітити, що у дослідних тварин на 7 добу експерименту видимих 

рентгенологічних зміни у колінному суглобі не виявлено.  

На 14 добу (рис. 3.8.) експерименту, після формування патологічного 

процесу в колінних суглобах при проведенні рентгенографії також видимої 

кісткової патології не відмічено, висота суглобової щілини збережена 

білатерально. Відсутність змін на рентгенівському знімку вказує на не високу 

чутливість даного методу досліджень. При цьому на рентгенівському знімку не 

виражений запальний процес.  Через високий вміст води хрящ не можна 
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візуалізувати за допомогою звичайної рентгенографії. Тому руйнування хряща 

можна ідентифікувати при проведенні рентгенографії лише за звуженням 

простору (який зазвичай займає здоровий суглобовий хрящ між двома 

кістковими поверхнями суглоба. 

       

Рис. 3.8. Рентгенівський знімок колінного суглоба кроля за експериментального 

остеоартрозу на 14 добу експерименту:             а – вентро-дорсальна проекція; б 

– медіо-латеральна проекція 

 

Як видно із рис. 3.9., на 21 добу в ділянці правого колінного суглоба ( в 

якому формували патологічний процес) під час проведення рентгенографії 

відмічається помірне зниження висоти суглобової щілини з перевагою в 

медіальному відділі. Лівий колінний суглоб без видимої кісткової патології. Це 

пов’язано з дегенеративними змінами  та втратою хрящової тканини в 

колінному суглобі в який було введено подразнюючу речовину, що викликає 

звуження суглобової щілини починаючи з сторони де було більше накопичення 

подразнюючої речовини. 

а 
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Рис. 3.9. Рентгенівський знімок колінного суглоба кроля  на 21 добу 

експерименту: а – вентро-дорсальна проекція; б – медіо-латеральна проекція 

 

У тварин дослідної групи на 28 добу експерименту в ділянці правого 

колінного суглоба (в якому формували патологічний процес) під час проведення 

рентгенографії відмічається рівномірне зниження висоти суглобової щілини. 

Лівий колінний суглоб без видимої кісткової патології. Дані зміни вказують на 

прогресуючі дегенеративні зміни з втратою хряща в колінному суглобі. 

    

а б 
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Рис. 3.10. Рентгенівський знімок колінного суглоба кроля  на 28 добу 

експерименту: а – вентро-дорсальна проекція; б – медіо-латеральна проекція 

3.5 Гістологічні дослідження тканин колінного суглоба кролів за 

остеоартрозу 

Проведені нами гістологічні дослідження дозволили встановити, що 

мікроскопічна будова епіфізів стегнової і великогомілкової кісток, що 

утворюють колінний суглоб, (рис. 3.11.) у кролів була подібною. Різниця 

полягала лише в розмірах окремих структурних зон епіфізів цих кісток, але 

вона була незначною, а тому нами не враховувалась. 

Було з’ясовано, що мікроскопічна будова епіфізів стегнової і 

великогомілкової кісток, які утворювали колінній суглоб, була подібна до 

аналогічних тканин тварин інших видів. Поряд з цим проведені нами 

дослідження також дозволили встановити деякі особливості процесів 

остеогенезу в епіфізах трубчастих кісток на прикладі стегнової і 

великогомілкової кісток кролів. 

Шар гіалінового хряща на поверхні епіфізів стегнової і великогомілкової 

кісток колінного суглоба досить тонкий, а під ним розташована досить широка 

зона енхондрального остеогенезу, товщина якої в 3 – 5 разів перевищує 

товщину гіалінового хряща (рис. 3.11.). На нашу думку це забезпечує більшу 

міцність епіфізів кісток, що утворюють колінний суглоб, на який у тварин 

припадає суттєве навантаження, особливо під час руху, в першу чергу стрибків. 

Суглобовий хрящ епіфізів обох кісток являв собою гіаліновий хрящ 

типової мікроскопічної будови. З боку порожнини суглоба він вкритий 

охрястям, під яким знаходяться молоді хондроцити (рис. 3.11., 3.12.). Трохи 

глибше локалізуються зрілі хондроцити, які формують ізогенні групи. Ці зрілі 

клітини характеризуються досить базофільною цитоплазмою, що свідчить про 

активний синтез білкових речовин. 
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Рис. 3.11. Епіфіз великогомілкової кістки кролів контрольної групи: 1 – 

порожнина суглоба; 2 – охрястя; 3 – гіаліновий хрящ; 4 – зона енхондрального 

остеогенезу; 5 – незріла кісткова тканина; 6 – остеоцити, що походять від зрілих 

хондроцитів; 7 – зріла кісткова тканина; 8 – вічко кісткової тканини; 9 – остеон; 

10 – остеобласти. Гематоксилін Караці та еозин, х 200. 
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Рис. 3.12. Суглобова поверхня епіфізу стегнової кістки кролів контрольної 

групи: 1 – охрястя; 2 – гіаліновий хрящ; 3 – молоді хондроцити; 4 – ізогенна 

група зрілих хондроцитів; 5 – базофільна цитоплазма зрілих хондроцитів; 6 – 

зона енхондрального остеогенезу (ділянка формування кісткової тканини). 

Гематоксилін Караці та еозин, х 400. 

 

Зона енхондрального остеогенезу зафарбовувалась більш блідо, ніж 

гіаліновий хрящ (рис. 3.12), оскільки кісткова тканина, яка тут формується, 

характеризувалась не дуже щільним розташування пучків колагенових волокон 

кісткового матриксу (рис. 3.13.). Тут же виявлялись молоді остеоцити, які 

походили від хондроцитів гіалінового хряща, але, на відміну від зрілих 

хондроцитів, мали виразно оксифільну цитоплазму. 

Нижче (відносно порожнини суглоба) зони енхондрального остеогенезу 

знаходилась вузька смужка незрілої кісткової тканини, матрикс якої був трохи 

базофільним (рис. 3.12.). В цій тканині знаходились остеоцити, які походили від 

зрілих хондроцитів. 

2 

Рис. 3.13. Зона енхондрального остеогенезу епіфізу стегнової кістки кролів 

контрольної групи: 1 – молодий остеоцит із оксифільною цитоплазмою; 2 – 

2 

1 



78 

 

колагеновий матрикс кісткової тканини, що формується. Гематоксилін Караці 

та еозин, х 400. 

 

Тут же локалізувались і заповнені кістковим мозком вічка. У цих вічках 

на межі з кістковою тканиною виявлялись остеобласти. Це свідчило, що в даній 

ділянці епіфізів кісток, які утворюють колінний суглоб, відбуваються як 

процеси енхондрального остеогенезу, так і процеси інтрамембранозного 

остеогенезу, який забезпечується остеобластими, що утворюються в вічках 

кісткової тканини зі стовбурових клітин. 

Нижче розташовувалась вже зріла кісткова тканина, в якій виявлялась 

невелика кількість остеонів типової мікроскопічної будови (рис. 3.11.). Але 

основна частина кісткової тканини в цій ділянці представлена губчастою 

кістковою тканиною, побудованою з трабекул (кісткових пластинок) різної 

товщини, простори між якими (вічка губчастої кісткової тканини) заповнені 

червоним кістковим мозком типової будови (рис. 3.14). Поверхня трабекул 

вкрита ендоостом, а самі трабекули у свої вузьких ділянках побудовані з 

паралельно розташованих кісткових пластинок, орієнтованих паралельно їх 

зовнішній поверхні, а в ділянках розширення трабекул була відсутня чітка 

пластинчаста будова кісткової тканини (рис. 3.15). 

Під шаром губчастої кісткової тканини в епіфізах як стегнової, так і 

великогомілкової кістки, локалізується не товста епіфізарна пластинка, яка 

розташована перпендикулярно до поздовжньої осі кожної з цих кісток. Вона 

являє собою смужку гіалінового хряща, в якій хондроцити розташовуються в 

вигляді стовпчиків, орієнтованих паралельно повздовжній осі кістки (Рис. 3.16). 

При цьому проліферація хондроцитів і незрілі хрящові клітини 

локалізувались в центральній частині цих стовпчиків (рис. 3.17). Дозрівання 

хондроцитів відбувалось в обидві сторони від центру епіфізарної пластинки (як 

по напрямку суглобового хряща, так і по напрямку діафізу).  
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Рис. 3.14. Епіфіз стегнової кістки кролів контрольної групи: 1 – гіаліновий 

хрящ; 2 – субхондральна кісткова тканина; 3 – трабекула  губчастої кісткової 

тканини; 4 – червоний кістковий мозок. Гематоксилін Караці та еозин, х 100. 

 

 

Рис. 3.15. Трабекули субхондральної губчастої кісткової тканини епіфізу 

великогомілкової кістки кролів контрольної групи: 1 – кісткові пластинки; 2 – 
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розширена частина трабекули без чітких кісткових пластинок; 3 – ендоост; 4 – 

кістковий мозок. Гематоксилін Караці та еозин, х 400. 

 

2 

Рис. 3.16. Епіфізарна пластинка епіфіза стегнової кістки кролів контрольної 

групи: 1 – хрящова тканина; 2 – губчаста кісткова тканина епіфізу, розташована 

нижче суглобового хряща; 3 – фрагмент хрящової тканини в молодій губчастій 

кістковій тканині; 4 – ділянка формування трубчастої кістки діафіза. 

Гематоксилін Караці та еозин, х 100. 

 

Зі сторони суглобового хряща реєструвалось виразне накопичення 

матриксу хрящової тканини і утворення невеликих ізогенних груп хондроцитів 

(рис. 3.18). На периферії епіфізарної пластинки хондроцити починали 

продукувати матрикс кісткової тканини, замуровувались у нього і 

перетворювались на молоді остеоцити, які за морфологією ще були досить 

подібними до хондроцитів. 
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Рис. 3.17. Епіфізарна пластинка епіфіза стегнової кістки кролів контрольної 

групи (А – частина епіфізарної пластинки зі сторони суглобового хряща; Б – 

центральна частина епіфізарної пластинки; В – частина епіфізарної пластинки 

зі сторони діафіза): 1 – проліферація хондроцитів; 2 – молоді хондроцити; 3 – 

зрілі хондроцити. Гематоксилін Караці та еозин, х 400. 

 

Поряд з цим, у вічках губчастої кісткової тканини, що були розташовані 

біля епіфізарної пластинки, реєструвався інтенсивний інтрамембранозний 

остеогенез, морфологічним проявом якого була велика кількість щільно 

розташованих, місцями в 2 ряди, остеобластів (рис. 3.19). В новоутвореній у цій 

ділянці молодій кістковій тканині ще виявлялись окремі, невеликі за розмірами 

вогнища матриксу хрящової тканини, що свідчило про ще незавершений у цій 

ділянці остеогенез. 

Зі сторони діафізу на периферії епіфізарної пластинки гіпертрофія 

хрящового матриксу не відбувалась, а зрілі хондроцити зазнавали апоптозу 

(рис. 3.20).  
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Рис. 3.18. Ділянка губчастої кістки епіфіза стегнової кістки кролів контрольної 

групи, що прилягає до епіфізарної пластинки: 1 – матрикс епіфізарної 

пластинки; 2 – ізогенна група хондроцитів; 3 – хондроцит, який замуровується 

в молоду губчасту кісткову тканину, розташовану під суглобовим хрящем; 4 – 

хондроцит у молодій губчастій кістковій тканині. Гематоксилін Караці та 

еозин, х 400. 

 

Внаслідок цього під епіфізарною пластинкою утворювались досить тонкі 

смужки матриксу хрящової тканини, відділені одна від одної невеликими 

проміжками, які відповідали колонкам хондроцитів у епіфізарній пластинці. На 

поверхні смужок хрящової тканини з’являлись преостеобласти, які 

диференціювались у остеобласти. Преостеобласти являли собою витягнуті 

вздовж поверхні хрящової тканини клітини з великими, інтенсивно 

зафарбованими гематоксиліном ядрами і невеликим об’ємом цитоплазми, у той 

час як остеобласти являли собою клітини більших розмірів з великими 

круглими чи дещо овальними ядрами та досить великою, базофільною 

цитоплазмою (рис. 3.20, 3.21).  
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Рис. 3.19. Губчаста кісткова тканина, розташована безпосередньо над 

епіфізарною пластинкою епіфіза великогомілкової кістки кролів контрольної 

групи: 1 – молода кісткова тканинна; 2 – вогнище матриксу хрящової тканини в 

молодій кістковій тканині; 3 – вічко губчастої кісткової тканини; 4 – 

остеобласти. Гематоксилін Караці та еозин, х 400. 

 

 

4 

3 

2 

1 

4 

3 2 

1 

5 



84 

 

Рис. 3.20. Ділянка формування кісткової тканини у напрямку діафізу, 

розташована безпосередньо під епіфізарною пластинкою великогомілкової 

кістки кролів контрольної групи: 1 – апоптоз хондроциту; 2 – тонка смужка 

матриксу хрящової тканини; 3 – проміжок між смужками матриксу хрящової 

тканини; 4 – молоді остеобласти. Гематоксилін Караці та еозин, х 400. 

 

Останнє свідчило про інтенсивний синтез цими клітинами білкових 

речовин, а саме компонентів матриксу кісткової тканини, що підтверджується 

відкладанням новоутвореного незрілого кісткового матриксу на поверхні 

смужок хрящової тканини в ділянках розташування остеобластів (рис. 3.21). 

 

Рис. 3.21. Ділянка формування кісткової тканини у напрямку діафізу, (трохи 

віддалено від епіфізарноі пластинки стегнової кістки кролів контрольної 

групи): 1 – остеобласти; 2 – новоутворена молода кісткова тканинна на 

поверхні смужки матриксу хрящової тканини. Гематоксилін Караці та еозин, х 

400. 
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Таким чином, центральна частина епіфізарної пластинки являє собою 

незрілий хрящ, а його периферичні частини по обидва боки від центральної 

частини – зрілий хрящ, який переходить у зону інтенсивного остеогенезу, який 

продовжується у кістковій тканині, розташованій з боку діафізу (рис. 3.22, 

3.23).  

 

 

Рис. 3.22. Ділянка формування кісткової тканини у напрямку діафізу стегнової 

кістки кролів контрольної групи: 1 – епіфізарна пластинка; 2 – губчаста 

кісткова тканина. Гематоксилін Караці та еозин, х 400. 

 

Остеогенез у цій ділянці вирізняється надзвичайною інтенсивністю, про 

що свідчить щільне розташування остеобластів, нерідко в декілька рядів, на 

поверхні кісткової тканини, що формується (рис. 3.23). На нашу думку це 

зумовлено поступовим формуванням компактної кістки діафізу, остеони якої 

характеризуються значною кількістю кісткової тканини, що оточує канали 

остеонів невеликого діаметру. 
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У вічках губчастої кісткової тканини, розташованою під епіфізарною 

пластинкою з боку діафізу, виявляється типовий червоний кістковий мозок з 

виразно розширеними, переповненими кров’ю кровоносними судинами (рис. 

3.23). 

Результати проведених нами гістологічних досліджень свідчать, що в 

ділянці епіфізів стегнової і великогомілкової кісток колінного суглоба 

відбувається як енхондральний, так і інтрамембранозний остеогенез. У цілому, 

цей остеогенез можна підсумувати наступним чином.  

 

 

Рис. 3.23. Ділянка формування кісткової тканини у напрямку діафізу стегнової 

кістки кролів контрольної групи: 1 – кісткова трабекула губчастої кісткової 

тканини; 2 – молода кісткова тканина; 3 – остеобласти; 4 – залишок хрящової 

тканини; 5 – заповнене червоним кістковим мозком вічко губчастої кісткової 

тканини; 6 – розширені, переповнені кров’ю кровоносні судини. Гематоксилін 

Караці та еозин, х 400. 
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Енхондральний остеогенез відбувається з двох сайтів: з боку суглобового 

хряща і з боку нижче розташованої епіфізарної пластинки (рис. 3.24). З боку 

суглобового хряща він спрямований на утворення губчастої кісткової тканини, 

розташованої під суглобовим хрящем. Одночасно кісткова тканина під 

суглобовим хрящем утворюється і шляхом інтрамембранозного остеогенезу.  

 

 

Рис. 3.24. Напрямки остеогенезу в епіфізах стегнової і великогомілкової кісток, 

які утворюють колінний суглоб: 1 – напрямок енхондрального остеогенезу з 

боку суглобового хряща; 2 і 3 – напрямки енхондрального остеогенезу з боку 

епіфізарної пластинки; А – інтрамембранозний остеогенез під суглобовим 

хрящем: Б і В – інтрамембранозний остеогенез по обидва боки від епіфізарної 

лінії  

 

З боку епіфізарної пластинки остеогенез спрямований у двох напрямках: 

як на утворення кісткової тканини, розташованої під суглобовим хрящем, так і 

на утворенням губчастої кісткової тканини, розташованої з боку діафізів цих 

трубчастих кісток. Остання в подальшому поступово перетворюється на 

компактну кісткову тканину. Одночасно в цих двох напрямках кісткова тканина 
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безпосередньо над і під епіфізарною пластинкою утворюється і шляхом 

інтрамембранозного остеогенезу (рис. 3.24). 

3.5.1. Гістологічні дослідження будови епіфізів стегнової і великогомілкової 

кісток, що утворюють колінний суглоб, за введення препарату Yellow peel. 

Було проведено вивчення мікроскопічних змін за введення ретинолу 

ацетату в динаміці їх розвитку. З’ясовано, що мікроскопічні зміни при введенні 

препарату Yellow peel в усі терміни спостережень були подібними, як в епіфізі 

стегнової кістки, так і в епіфізі великогомілкової кістки. На 7 добу найбільш 

виразні мікроскопічні зміни реєструвались у суглобових хрящах епіфізів обох 

кісток та в синовіальній оболонці колінного суглоба.   

 

 

Рис. 3.25. Епіфіз стегнової кістки кроля на 7 добу після введення препарату 

Yellow peel: 1 – поверхнева тріщина суглобового хряща; 2 – відсутність 

кровотворних клітин у кістковому мозку; 3 – відсутність остеобластів на межі 

кісткової тканини. Гематоксилін Караці та еозин, х 100. 
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У суглобовому хрящі виявлялись поверхневі тріщини (рис. 3.25). На 

більшості ділянок суглобового хряща охрястя було відсутнє та реєструвалось 

руйнування хондробластів (рис. 3.26). Між стовпчиками хондроцитів 

суглобового хряща утворювались щілини (рис. 3.27). Такі щілини 

утворювались внаслідок виразних змін міжклітинної речовини суглобового 

хряща. Вона була представлена переважно волокнистим компонентом, а 

кількість основної речовини була помітно зменшена (рис. 3.28).  

Встановлені нами зміни міжклітинної речовини в цей термін 

спостережень свідчили про значні порушення синтетичної функції хондроцитів, 

які продукували помітно меншу кількість основної речовини міжклітинної 

речовини гіалінового хряща.  

 

 

Рис. 3.26. Суглобовий хрящ великогомілкової кістки кроля на 7 добу після 

введення препарату Yellow peel: 1 – охрястя; 2 – відсутність охрястя; 3 – 

руйнування хондробласту. Гематоксилін Караці та еозин, х 400. 
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Про значне зменшення синтезу білкових речовин хондроцитами свідчила 

відсутність базофілії їх цитоплазми (рис. 3.28). 

 

 

Рис. 3.27. Хрящ епіфізу стегнової кістки кроля на 7 добу після введення 

препарату Yellow peel: щілини між стовпчиками хондроцитів (показано 

стрілками). Гематоксилін Караці та еозин, х 200. 

 

На 7 добу після введення препарату Yellow peel мікроскопічні зміни 

виявлялися не тільки в суглобовому хрящі, але і в інших, глибше розташованих 

структурних компонентах епіфізів обох кісток, що утворюють колінний суглоб. 

У червоному кістковому мозку губчастої кістки, розташованої між суглобовим 

хрящем і епіфізарною пластинкою, майже повністю припинялось 

кровотворення (рис. 3.25). Тут же зареєстровано й повне припинення 

інтрамембранозного остеогенезу, про що свідчила повна відсутність 

остеобластів на меж кісткової тканини вічок губчастої кістки (рис. 3.26, 3.29). 
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Рис. 3.28. Хрящ епіфізу великогомілкової кістки кроля на 7 добу після введення 

препарату Yellow peel: 1 – стовпчик хондроцитів; 2 – оксифільна цитоплазма 

хондроцита; 3 – волокна міжклітинної речовини хрящової тканини. 

Гематоксилін Караці та еозин, х 400. 
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Рис. 3.29. Епіфізарна пластинка великогомілкової кістки кроля на 7 добу після 

введення препарату Yellow peel: 1 – щілина між стовпчиками хондроцитів; 2 – 

оксифільна міжклітинна речовини хрящової тканини; 3 – відсутність 

остеобластів на межі кісткової тканини. Гематоксилін Караці та еозин, х 100. 

 

Незначні мікроскопічні зміни також були нами встановлені й у 

епіфізарній пластинці. Тут, як і в суглобовому хрящі, з’являлись щілини між 

стовпчиками хонроцитів, проте кількість таких щілин порівняно з суглобовим 

хрящем була помітно менша. Крім того, основна речовина хрящової тканини 

поблизу цих щілин ставала оксифільною (рис. 3.29). Такі зміни свідчили про 

порушення процесів синтезу в цитоплазмі хондроцитів, проте таке порушення 

було значно меншим, порівняно з суглобовим хрящем.  

Крім цього, в цей термін спостережень нами було зареєстровано і 

мікроскопічні зміни синовіальної оболонки колінного суглоба, що 

характеризувались її набряком і дезорганізацією (рис. 3.30). 
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Рис. 3.30. Синовіальна оболонка колінного суглоба кроля на 7 добу після 

введення препарату Yellow peel: набряк і дезорганізація (показано стрілкою). 

Гематоксилін Караці та еозин, х 100. 

 

На 14 добу після введення препарату Yellow peel мікроскопічні зміни в 

епіфізах обох кісток посилювались. Кількість поверхневих тріщин суглобового 

хряща помітно збільшувалась. Вони ставали більш глибокими (рис. 3.31). 

Суглобова щілина помітно звужувалась (рис. 3.32).  

На ділянках суглобового хряща, де тріщини були відсутні, реєструвалось 

виразне потоншання цього хряща (рис. 3.33). На нашу думку потоншання 

суглобового хряща було наслідком відсутності охрястя і руйнування 

хондробластів, встановлені нами на 7 добу, що спричинило порушення 

процесів формування і відновлення суглобового хряща. 

На більшості ділянок потоншеного суглобового хряща реєструвались 

відсутність охрястя чи відшарування від нижче розташованої хрящової тканини 

значних його ділянок (рис. 3.33). 

 

 

Рис. 3.31. Суглобовий хрящ епіфізу стегнової кістки кроля на 14 добу після 

введення препарату Yellow peel: поверхнева тріщина суглобового хряща 

(показано стрілкою). Гематоксилін Караці та еозин, х 100. 
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Рис. 3.32. Суглобовий хрящ епіфізів стегнової та великогомілкової кісток  

кроля на 14 добу після введення препарату Yellow peel: 1 – виразно звужена 

суглобова щілина; 2 – вогнище лізису суглобового хряща. Гематоксилін Караці 

та еозин, х 100. 

 

У потоншених ділянках суглобового хряща було встановлено некроз 

частини хондроцитів і значні порушення утворення матриксу хрящової 

тканини, що проявлялось його нерівномірним зафарбовуванням (рис. 3.34). 

Хондроцити не утворювали типових стовпчиків, а морфологічні ознаки 

енхондрального остеогенезу були відсутні. 

Поряд з цим на деяких ділянках епіфізів обох кісток реєструвались досить 

великі вогнища лізису суглобового хряща в його нижній частині, що прилягала 

до субхондральної губчастої кістки (рис. 3.32). 

Зміни губчастої кісткової тканини, розташованої між суглобовим хрящем 

і епіфізарною пластинкою, були аналогічні таким на 7 добу після введення 

ретинолу ацетату. 
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Рис. 3.33. Суглобовий хрящ епіфізу стегнової кістки кроля на 14 добу після 

введення препарату Yellow peel: 1 – потоншаний суглобовий хрящ; 2 – 

відсутність охрястя; 3 – відшарування ділянки охрястя від поверхні суглобового 

хряща; 4 – некроз і руйнування синовіальної оболонки. Гематоксилін Караці та 

еозин, х 100. 

 

Епіфізарна пластинка в цей термін спостережень ставала нерівною (рис. 

3.35). Матрикс хрящової тканини на більшості ділянок був нерівномірно 

зафарбований, а хондроцити на багатьох ділянках були розташовані 

невпорядковано – вони не утворювали типових для епіфізарної пластинки 

стовпчиків, а були безладно розсіяні серед матриксу. Останній містив дуже 

невелику кількість основної речовини (рис. 3.36). 

У хрящовій тканині місцями також виявлялись досить великі порожнини 

неправильної форми, а сама хрящова тканина подекуди впиналася в кісткову 

тканину губчастої кістки, розташованої між суглобовим хрящем і епіфізарною 

пластинкою (рис. 3.35). 
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Рис. 3.34. Суглобовий хрящ епіфізу великогомілкової кістки кроля на 14 добу 

після введення препарату Yellow peel: 1 – охрястя; 2 – нерівномірно 

зафарбований матрикс хрящової тканини; 3 – некроз хондроциту. Гематоксилін 

Караці та еозин, х 400. 

 

 

Рис. 3.35. Епіфізарна пластинка стегнової кістки кроля на 14 добу після 

введення препарату Yellow peel: 1 – слабке зафарбовування матриксу хрящової 
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тканини; 2 – невпорядковане розташування хондроцитів; 3 – порожнина в 

хрящовій тканині; 4 – випинання хрящової тканини в губчасту кісткову тканину 

між суглобовим хрящем і епіфізарною пластинкою. Гематоксилін Караці та 

еозин, х 100. 

 

Рис. 3.36. Епіфізарна пластинка великогомілкової кістки кроля на 14 добу після 

введення препарату Yellow peel: 1 – некроз хондроциту в ділянці проліферації 

хрящових клітин; 2 – руйнування хондроцитів біля губчастої кісткової тканини 

між суглобовим хрящем і епіфізарною пластинкою; 3 – волокна міжклітинної 

речовини хрящової тканини. Гематоксилін Караці та еозин, х 400. 

Останнє свідчило про порушення енхондрального остеогенезу кістки цієї 

частини кісткової тканини діафізу. Таким чином, у цей термін спостережень у 

губчастій кістці, розташованій між суглобовим хрящем і епіфізарною 

пластинкою, порушувався як енхондральний, так і інтрамембранозний 

остеогенез. 

На 21 добу після введення препарату Yellow peel реєструвалось значне 

руйнування структури суглобового хряща епіфізів обох кісток. У порожнині 

колінного суглоба виявлялись відокремлені фрагменти суглобового хряща (рис. 

3.37). Також реєструвались досить великі ділянки частково відокремленої 

хрящової тканини, яка ще зберігала незначний зв’язок із суглобовим хрящем. 
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Рис. 3.37. Епіфіз стегнової кістки кроля на 21 добу після введення препарату 

Yellow peel: 1 – відокремлений фрагмент суглобового хряща в порожнині 

суглоба; 2 – частково відокремлений фрагмент суглобового хряща; 3 – 

руйнування суглобового хряща; 4 – некроз суглобового хряща; 5 – ізогенна 

група хондроцитів; 6 – порожні камери хондроцитів ізогенної групи; 7 – 

відсутність хондроцитів у суглобовому хрящі; 8 – хондрокласти; 9 – волокниста 

сполучна тканина. Гематоксилін Караці та еозин, х 200. 

 

Сам суглобовий хрящ на багатьох ділянках був зруйнований чи 

некротизований (рис. 3.37). Тут же реєструвалось руйнування хондробластів і 

хондроцитів та порожні камери цих клітин (рис. 3.27). 

Також нами було встановлено значне порушення енхондрального 

остеогенезу з боку суглобового хряща. Це морфологічно проявлялось 

відсутністю хондроцитів на одних його ділянках та утворенням ізогенних груп 

хондроцитів без формування типових для енхондрального остеогенезу 
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стовпчиків хондроцитів. Крім того, частина камер в ізогенних групах 

хондроцитів була порожня внаслідок руйнування цих клітин (рис. 3.37). 

 

 

Рис. 3.38. Суглобовий хрящ епіфізу великогомілкової кістки кроля на 21 добу 

після введення препарату Yellow peel: 1 – руйнування хондробласту; 2 – 

руйнування хондроциту; 3 – порожня камера хондробласту. Гематоксилін 

Караці та еозин, х 400. 

 

У цей термін спостережень під суглобовим хрящем на великих ділянках 

виявлялась не кісткова, а волокниста сполучна тканина. Аналогічна тканина 

також заміщувала червоний кістковий мозок у кісткових вічках (рис. 3.38). На 

нашу думку розростання волокнистої сполучної тканини між суглобовим 

хрящем і нижче розташованою губчастою кістковою тканиною було зумовлено 

двома факторами. В першу чергу тим, що ця тканина заміщувала дефекти, які 

утворилися внаслідок лізису хрящової тканини, який був нами зареєстрований 

на 14 добу після введення препарату Yellow peel.  
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Рис. 3.40. Суглобовий хрящ епіфізу стегнової кістки кроля на 21 добу після 

введення препарату Yellow peel: 1 – хондрокласт; 2 – лізис хрящової тканини. 

Гематоксилін Караці та еозин, х 400. 

 

Крім того, субхондральному розростанню волокнистої сполучної тканини 

на нашу думку також сприяло порушення енхондрального остеогенезу, яке 

також було нами встановлене на 14 добу після введення препарату Yellow peel.  

Розростання волокнистої сполучної тканини у вічках губчастої кісткової 

тканини, розташованої між суглобовим хрящем і епіфізарною пластинкою, на 

нашу думку могло бути зумовлено припиненням кровотворення в цій ділянці. 

Оскільки волокниста сполучна тканина заміщує в організмі тварин 

найрізноманітніші дефекти, зникнення червоного кісткового мозку в цій 

ділянці кісткової тканини епіфізу могло спровокувати розростання на місці 

цього кісткового мозку волокнистої сполучної тканини. 

Іншим поясненням розростання волокнистої сполучної тканини у вічках 

розташованої під суглобовим хрящем кісткової тканини може бути намагання 

організму кролів підвищити міцність тканин у цій ділянці і таким чином 
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компенсувати зменшення загальної міцності колінного суглоба, яке виникло 

внаслідок руйнування суглобового хряща. 

Особливо слід підкреслити, що на межі сполучної і хрящової тканини 

виявлялись численні хондрокласти – клітини, що резорбують хрящову тканину 

(рис. 3.37). Вони являли собою великі полімфорфні багатоядерні клітини, а біля 

їх цитоплазми з боку хрящової тканини реєструвався лізис цієї тканини (рис. 

3.39). 

Мікроскопічні зміни в інших ділянках епіфізів стегнової і 

великогомілкової кісток на 21 добу після введення препарату Yellow peel були 

аналогічні таким у попередній термін спостережень. На нашу думку це було 

зумовлено тим, що введений нами у суглобову порожнину препарат в першу 

чергу діяв у місці введення – тобто на суглобовий хрящ. 

На 28 добу після введення препарату Yellow peel мікроскопічні зміни в 

усіх ділянках епіфізів стегнової і великогомілкової кісток були аналогічні 

таким у попередній термін спостережень (рис. 3.40).  
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Рис. 3.40. Епіфіз великогомілкової кістки кроля на 28 добу після введення 

препарату Yellow peel: 1 – відокремлений фрагмент суглобового хряща в 

порожнині суглоба; 2 – частково відокремлений фрагмент суглобового хряща; 3 

– суглобовий хрящ; 4 – хондрокласти; 5 – волокниста сполучна тканина. 

Гематоксилін Караці та еозин, х 200. 

 

На 35 добу після введення препарату Yellow peel порівняно з попереднім 

терміном спостережень реєструвалось більш значне руйнування суглобового 

хряща, а в його хрящовій тканині виявлялись порожнини різних розмірів і 

форми (рис. 3.41).  

Мікроскопічні зміни губчастої кісткової тканини між суглобовим хрящем 

і епіфізарною пластинкою були подібні таким у попередні терміни 

спостережень. 

У епіфізарній пластинці крім змін у попередні терміни спостережень 

реєструвались некроз і руйнування хондроцитів зі сторони діафізу (рис. 3.42), а 

у вічках губчастої кісткової тканини зі сторони діафізу кровотворення не 

реєструвалось (рис. 3.43). 

Таким чином, введення ретинолу ацетату спричиняло значні зміни 

структури епіфізів як стегнової, так і великогомілкової кісток. При цьому такі 

зміни були подібними в епіфізах обох кісток, що утворювали колінний суглоб, і 

в першу чергу характеризувались значним руйнуванням суглобового хряща, і, 

крім того, частковим некрозом і руйнуванням синовіальної оболонки суглоба. 

Проте патологічний процес з часом також поширювався і на усі нижче 

розташовані тканини епіфізів обох кісток. При цьому зі збільшенням відстані 

від суглобового хряща ступінь пошкодження наставав пізніше і був меншим. 
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Рис. 3.41. Епіфіз великогомілкової кістки кроля на 35 добу після введення 

препарату Yellow peel: 1 – відокремлений фрагмент суглобового хряща в 

порожнині суглоба; 2 – частково відокремлений фрагмент суглобового хряща; 3 

– руйнування суглобового хряща; 4 – некроз суглобового хряща; 5 – порожнини 

в суглобовому хрящі; 6 – ділянка порушеного остеогенезу; 7 – субхондральна 

волокниста сполучна тканина; 8 – волокниста сполучна тканина у кістковому 

вічку. Гематоксилін Караці та еозин, х 100. 

 

У губчастій кістковій тканині, розташованій між суглобовим хрящем і 

епіфізарною пластинкою, виявлялись порушення, а потім і припинення як 

енхондрального, так і інтрамембранозного остеогенезу. Поряд з цим тут зникав 

червоний кістковий мозок з відповідним припиненням кровотворення в цій 

ділянці кістки. 

У епіфізарній пластинці значно порушувався енхондральний остеогенез  

кісткової тканини, розташованій між суглобовим хрящем і епіфізарною 

пластинкою. У той же час порушення остеогенезу в напрямку діафізу стегнової 

і великогомілкової кісток було незначним. Проте в кінці досліду нами було 

встановлено зникнення червоного кісткового мозку з відповідним припиненням 
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кровотворення і в губчастій кістковій тканині між епіфізарною пластинкою і 

діафізом. 

 

 

Рис. 3.42. Ділянка епіфізарної пластинки стегнової кістки кроля зі сторони 

діафізу на 35 добу після введення препарату Yellow peel: 1 – некроз 

хондроциту; 2 – руйнування хондроциту. Гематоксилін Караці та еозин, х 400. 

 

У губчастій кістковій тканині, розташованій між суглобовим хрящем і 

епіфізарною пластинкою, виявлялись порушення, а потім і припинення як 

енхондрального, так і інтрамембранозного остеогенезу. Поряд з цим тут зникав 

червоний кістковий мозок з відповідним припиненням кровотворення в цій 

ділянці кістки. 

У епіфізарній пластинці значно порушувався енхондральний остеогенез  

кісткової тканини, розташованій між суглобовим хрящем і епіфізарною 

пластинкою. У той же час порушення остеогенезу в напрямку діафізу стегнової 

і великогомілкової кісток було незначним. Проте в кінці досліду нами було 

встановлено зникнення червоного кісткового мозку з відповідним припиненням 

2 

1 



105 

 

кровотворення і в губчастій кістковій тканині між епіфізарною пластинкою і 

діафізом. 

 

 

 

Рис. 3.43. Губчаста кісткова тканина епіфізу великогомілкової кістки кроля зі 

сторони її діафізу на 35 добу після введення препарату Yellow peel: відсутність 

кровотворних клітин у кістковому вічку (показано стрілкою). Гематоксилін 

Караці та еозин, х 100. 

3.6 Лікування тварин з остеоартрозом 

 Лікування тварин з остеоартрозом є складною проблемою сучасної 

ветеринарної медицини і базується на особливостях патогенезу захворювання. 

Метою лікування є зменшення інтенсивності больового синдрому і обмеження 

прогресування дегенеративних змін в суглобі. Такого ефекту можна досягти 

традиційним або класичним методом лікування (нестероїдні протизапальні 

препарати та харчові добавки хондроїтину з глюкозаміном) [58, 59 ]. 
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 В багатьох ветеринарних клініках Європи і Сполучених Штатів Америки, 

які спеціалізуються на ортопедичних патологіях тварин активно 

використовують клітинні технології для лікування остеоартрозу. В 

дослідженнях клінік відмічено лікування з використанням плазми, збагаченої 

тромбоцитами та використання стовбурових клітин. Найчастіше 

використовують внутрішньосуглобові введення плазми, збагаченої 

тромбоцитами. 

 При виборі препаратів для традиційного лікування особливу увагу 

приділяли особливостям діючої речовини та побічним ефектам, які були 

описані в наукових статтях про використання цих препаратів. Препаратом 

вибору став карпрофен (препарат Рікарфа , KRKA d.d.) так, як згідно з 

статистичними даними має найменше побічних реакцій серед кролів. Другою 

складовою стала харчова добавка з хондроїтином сульфатом, глюкозаміну 

сульфат та колаген, які необхідні, як будівельний матеріал суглобового хряща, 

препаратом вибору став Chondro for cats, Canvit. 

3.6.1 Вплив класичного методу лікування і плазми, збагаченої 

тромбоцитами, на клітинний склад синовіальної рідини колінного суглобів 

кролів за експериментального остеоартрозу 

 У тварин, яким було обрано класичну схему лікування, відмічалось 

покращення стану на 14 добу після початку лікування, а саме припинення 

кульгавості та збільшення активності. Недоліком цього методу є високий ризик 

порушення в роботі травного каналу, що проявляється розладами харчової 

поведінки і розладами в роботі кишківника у вигляді діареї. 

 У групи дослідних тварин, яким було використано внутрішньосуглобове 

введення плазми, збагаченої тромбоцитами покращення стану відмічалось на 3 

– 7 добу після останнього введення. Тварини вже на 3 добу переставати помітно 

кульгати і ставали більш активними, а на 7 добу вели себе активно, відсутність 
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скутих рухів в суглобі, загальних ознак локалізованого запалення не 

спостерігалось. 

3.6.2 Вплив класичного методу лікування і плазми, збагаченої 

тромбоцитами на зміни кількості лейкоцитів і їх субпопуляцій у крові 

кролів за експериментального остеоартрозу  

Проведення дослідження зміни показників розгорнутого аналізу крові 

дозволяє відстежувати інтенсивність запального процесу, що відбувається в 

організмі. Хоч ці показники не є специфічними для остеоартрозу, але їх зміна 

характеризує динаміку змін інтенсивності запального процесу під час 

лікування. 

Таблиця 3.6.  

Кількість лейкоцитів та їх субпопуляцій у крові кролів на 7 добу 

досліду під час лікування класичним методом і плазмою, збагаченою 

тромбоцитами (M ± m, n = 18) 

Показник Референтні  

значення 

Контрольна 

група 

Дослідна 

група 1 

Дослідна 

група 2 

Лейкоцити (Г/л) 5–13 14.8 ± 0.2 13.8 ± 0.3*** 12,4±0,1*** 

Нейтрофіли (%) 34–70 53.4 ± 0.7 52.4 ± 0.6*** 50,7±0,4*** 

Еозинофіли (%) 0–2 8.8 ± 0.7 8.8 ± 0.5*** 7,2±0,6*** 

Базофіли (%) 0–0.8 0.6 ± 0.2 0.3 ± 0.1* 0,2±0,1* 

Лімфоцити (%) 43–80 20.2 ± 1.1 21.2 ± 1.2*** 25,3±0,9*** 

Моноцити (%) 0–4 15.2 ± 0.5 13.3 ± 0.5*** 10,7±0,6** 

Примітка: *Р ˂ 0.05; ***Р ˂ 0.001 порівняно з контрольною групою кролів.  

 

За результатами дослідження наведеними в таблиці 6, слід відмітити, що на 

7 добу лікування  в крові відмічається підвищення кількості лейкоцитів у всіх 

групах тварин, що вказує на запальний процес в організмі дослідних тварин. 

Зокрема, відмічено, що в контрольній групі тварин, які не отримували лікування 
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показники лейкоцитів у 0,9 разів вище від верхньої границі референтних 

значень, що вказує на запальний процес в організмі. У першій дослідній групі 

тварин, які отримували класичну схему лікування відмічено незначне 

підвищення кількості лейкоцитів, що вказує на ефективність препаратів вже на 

7 добу експерименту. У тварин другої дослідної група, яким було 

внутрішньосуглобово введено плазму, збагачену тромбоцитами, відмічено, що 

кількість лейкоцитів знаходиться в межах референтних значень , що вказує на 

зниження інтенсивності запального процесу вже на 7 добу лікування. Відсоток 

еозинофілів значно перевищує показники референтних значень. Показник 

лімфоцитів у 2 рази знижений в усіх групах тварин. Рівень нейтрофілів, 

базофілів в усіх групах відповідає референтним значенням 

 Отже, слід відмітити, що вже на 7 добу є зміни інтенсивності запального 

процесу в групах, які отримують лікування.  

Таблиця 3.7.  

Кількість лейкоцитів та їх субпопуляцій у крові кролів на 14 добу 

досліду під час лікування класичним методом і плазмою, збагаченою 

тромбоцитами (M ± m, n = 18) 

Показник Референтні  

значення 

Контрольна 

група 

Дослідна 

група 1 

Дослідна 

група 2 

Лейкоцити (Г/л) 5–13 12.6 ± 0.2 11.5 ± 0.2*** 10,4±0,1*** 

Нейтрофіли (%) 34–70 50.4 ± 0.7 49.2 ± 0.5*** 47,4±0,3*** 

Еозинофіли (%) 0–2 7.8 ± 0.7 3.4 ± 0.2*** 2,8±0,2*** 

Базофіли (%) 0–0.8 0.6 ± 0.2 0.0 ± 0.0* 0,0±0,0* 

Лімфоцити (%) 43–80 28.2 ± 1.1 42.2 ± 0.8*** 45,8±0,6*** 

Моноцити (%) 0–4 12.3 ± 0.5 4.2 ± 0.6*** 3,2±0,3** 

Примітка: *Р ˂ 0.05; ***Р ˂ 0.001 порівняно з контрольною групою кролів.  

  

В таблиці 7 наведено результати дослідження розгорнутого аналізу крові 

кролів на 14 добу лікування. У контрольній групі тварин слід відмітити, що 
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відповідно до незначних змін показників гострий процес запалення перейшов в 

хронічний.  

У дослідній групі тварин з класичною схемою відмічено, що рівень 

лейкоцитів, нейтрофілів, базофілів відповідають референтним значенням. 

Рівень еозинофілів і рівень моноцитів незначно підвищені, але в порівнянні з 

показниками на 7 добу мають тенденцію до зниження. Показник лімфоцитів 

незначно нижче від мінімально допустимого рівня референтних значень. Зміни 

у порівнянні з показниками 7 доби мають позитивну тенденцію до 

відповідності показників референтних значень, що вказує на ефективність 

класичної схеми лікування і стале зниження інтенсивності запального процесу в 

організмі.  

У другій дослідній групі тварин рівень лейкоцитів, нейтрофілів, 

базофілів, лімфоцитів та моноцитів відповідають референтним значенням, а 

також в порівнянні з першою дослідною групою показники набули 

фізіологічної норми за менший термін. Показник еозинофілів незначно вище 

рівня референтних значень. Отже, при використанні плазми, збагаченої 

тромбоцитами відмічається стале покращення показників розгорнутого аналізу 

крові, що вказує на високу ефективність використання даної схеми для 

лікування.  

Таблиця 3.8.  

Кількість лейкоцитів та їх субпопуляцій у крові кролів на 21 добу 

досліду під час лікування класичним методом і плазмою, збагаченою 

тромбоцитами (M ± m, n = 18) 

Показник Референтні  

значення 

Контрольна 

група 

Дослідна 

група 1 

Дослідна 

група 2 

Лейкоцити (Г/л) 5–13 11.8 ± 0.1 10.3 ± 0.2*** 7,2±0,1*** 

Нейтрофіли (%) 34–70 45.4 ± 0.5 39.2 ± 0.3*** 37,4±0,3*** 

Еозинофіли (%) 0–2 5.5 ± 0.3 2.3 ± 0.4*** 1,2±0,2*** 

Базофіли (%) 0–0.8 0.3 ± 0.2 0.0 ± 0.0* 0,0±0,0* 
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Лімфоцити (%) 43–80 33.6 ± 0.5 52.2 ± 0.3*** 55,2±0,3*** 

Моноцити (%) 0–4 8.3 ± 0.5 3.1 ± 0.4*** 2,2±0,1** 

Примітка: *Р ˂ 0.05; ***Р ˂ 0.001 порівняно з контрольною групою кролів.  

 

Відповідно до таблиці 8, де наведено результати дослідження розгорнутого 

аналізу крові кролів на 21 добу лікування у контрольній групі тварин слід 

відмітити, що відповідно до незначних змін показників запальний процес 

знаходиться на хронічній стадії.  

У дослідній групі тварин з класичною схемою відмічено , що рівень 

лейкоцитів, нейтрофілів, базофілів, лімфоцитів та моноцитів відповідають 

референтним значенням. Рівень еозинофілів незначно підвищені, але в 

порівнянні з показниками на 21 добу має тенденцію до зниження. Зміни у 

порівнянні з показниками 14 доби мають позитивну тенденцію, що вказує на 

ефективність класичної схеми лікування і можна відмітити відсутність ознак 

запального процесу в організмі.  

У другій дослідній групі тварин рівень лейкоцитів, нейтрофілів, 

базофілів, лімфоцитів, еозинофілів та моноцитів відповідають референтним 

значенням, а також в порівнянні з першою дослідною групою показники набули 

фізіологічної норми за менший термін. Слід відмітити, що при використанні 

плазми, збагаченої тромбоцитами відмічається стале покращення показників 

розгорнутого аналізу крові, що вказує на високу ефективність використання 

даної схеми для лікування.  

В таблиці 9 наведено результати дослідження розгорнутого аналізу крові 

кролів на 28 добу лікування. Слід відмітити, що у контрольній групі тварин 

відповідно до показників запальний процес знаходиться на хронічній стадії та 

показники майже повністю відповідають показникам зазначеним в таблиці 8.  

У дослідній групі тварин з класичною схемою відмічено , що рівень 

лейкоцитів, нейтрофілів, базофілів, лімфоцитів, еозинофілів та моноцитів 

відповідають референтним значенням. Зміни у порівнянні з показниками 21 
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доби мають позитивну тенденцію , що вказує на ефективність класичної схеми 

лікування і можна відмітити відсутність ознак запального процесу в організмі.  

Таблиця 3.9.  

Кількість лейкоцитів та їх субпопуляцій у крові кролів на 28 добу 

досліду під час лікування класичним методом і плазмою, збагаченою 

тромбоцитами (M ± m, n = 18) 

Показник Референтні  

значення 

Контрольна 

група 

Дослідна 

група 1 

Дослідна 

група 2 

Лейкоцити (Г/л) 5–13 10.5 ± 0.2 7.3 ± 0.1*** 6,2±0,1*** 

Нейтрофіли (%) 34–70 46.3 ± 0.6 39.1 ± 0.3*** 37,6±0,2*** 

Еозинофіли (%) 0–2 2.1 ± 0.4 1.3 ± 0.2*** 0,7±0,3*** 

Базофіли (%) 0–0.8 0.2 ± 0.1 0.0 ± 0.0* 0,0±0,0* 

Лімфоцити (%) 43–80 43.1 ± 0.4 54.4 ± 0.1*** 56,2±0,2*** 

Моноцити (%) 0–4 4.4 ± 0.3 1.1 ± 0.2*** 0,9±0,1** 

Примітка: *Р ˂ 0.05; ***Р ˂ 0.001 порівняно з контрольною групою кролів.  

 

У другій дослідній групі тварин рівень лейкоцитів, нейтрофілів, 

базофілів, лімфоцитів, еозинофілів та моноцитів відповідають референтним 

значенням, а також в порівнянні з дослідною групою 1 показники набули 

фізіологічної норми за менший термін. Слід відмітити, що при використанні 

плазми, збагаченої тромбоцитами відмічається стале покращення показників 

розгорнутого аналізу крові, що вказує на високу ефективність використання 

даної схеми для лікування.  

Разом із тим, проведено дослідження щодо визначення швидкості 

осідання еритроцитів у крові кролів за експериментального остеоартрозу. З 

літературних джерел відомо, що підвищення швидкості осідання еритроцитів 

вказує на запальний процес в організмі тварин [Помилка! Джерело посилання 

не знайдено.,87,87]. Механізм цього явища пояснюється зменшенням 
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електричного заряду клітин крові у зв'язку з адсорбцією на їх поверхні білків 

гострої фази запалення . 

Референтні показники були визначені при формуванні патології і 

становили 4,3 – 4,8 мм/год. 

Відповідно до діаграми на рисунку 3.44 слід відмітити, що у контрольної 

групи тварин на протязі всього експерименту відмічається незначне зниження 

показників, що вказує на важкість системного запального процесу, який без 

лікування переходить в хронічну форму. 

 

Примітка: *Р ˂ 0,05; **Р ˂ 0,01; ***Р ˂ 0,001 порівняно з вихідним станом 

Рис. 3.44. Зміни швидкості осідання еритроцитів у крові дослідних груп кролів  

 

 У першої дослідної групи тварин відмічається стала тенденція зниження 

показників швидкості осідання еритроцитів до показників референтних значень 

і вже на 21 добу показники вказують на відсутність ознак системного 

запального процесу в організмі тварин. 

 Слід зазначити, що у другій дослідній групі показники ШОЕ відповідали 

референтним значенням вже на 14 добу експерименту.  

 На рисунку 3.44 представлені зміни показників ШОЕ у трьох групах 

тварин. У контрольній групі, яка не отримувала жодного лікування показники 
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вище референтних значень і вказують на системне запалення, інтенсивність 

якого незначно знизилась і вірогідно набуває хронічного характеру. У 

порівнянні двох дослідних груп, застосування плазми, збагаченої тромбоцитами 

має вищу ефективність і швидше настає протизапальний ефект. 

3.6.3 Вміст С-реактивного білка у крові кролів за експериментального 

остеоартрозу під час лікування класичним методом і плазмою, збагаченою 

тромбоцитами 

 Відомо, що показник С-реактивного білка в сироватці крові являється 

чутливим маркером запального процесу і використовується для моніторингу 

якості лікування. 

 

Рис. 3.45. Оцінка рівня С-реактивного білка в сироватці крові кролів 

контрольної і дослідних груп  

Примітка: *Р ˂ 0.05; **Р ˂ 0.01; ***Р ˂ 0.001 порівняно з контрольною групою 

кролів.  
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Так, на 7 добу дослідження вміст С-реактивного білка в сироватці крові 

кролів контрольної групи був підвищений у 15,5 раза, що вказує на гострий 

запальний процес в організмі тварин за експериментального остеоартрозу. У 

першій дослідній групі  показник СРБ у 10 разів вище фізіологічних показників. 

У другій дослідній групі на 7 добу показники у 6 разів вище референтних 

значень. Слід відмітити, що на 7 добу в першій дослідній групі цей показник 

був на 34,6% (p<0,001), а у другій дослідній групі на 60,8% (р < 0,001) нижче 

відносно контрольної групи тварин. 

На 14 добу дослідження вміст С-реактивного білка в сироватці крові 

кролів контрольної групи знизився порівняно з 7 добою, але був у 13,8 раза 

вище за показники референтних значень. У тварини першої дослідної групи 

вміст С-реактивного білка знизився на 46,4% (p<0,001), у другій дослідній групі 

на 92,8% (p<0,001) відносно контрольної групи тварин. Слід відмітити, що у 

кролів другої дослідної групи показник СРБ значно набув референтних значень, 

що вказує на відсутність запального процесу в організмі.  

На 21 добу дослідження показники вмісту С-реактивного білка в 

сироватці крові кролів контрольної групи залишається майже сталим. У тварин 

з класичною схемою лікування відмічено зниження показника до майже 

референтних значень. У тварин другої дослідної групи показники відповідають 

референтним значенням і вказують на відсутність запального процесу. Отже, на 

21 добу досліджень відмічали достовірне зниження  

вмісту С-реактивного білка у першій дослідній групі на 84,7% (p<0,001) 

відносно контрольної групи тварин та на 73,0% відносно 14 доби досліджень. 

На 28 добу експерименту вміст С-реактивного білка в сироватці крові 

кролів контрольної групи все ще залишається майже сталим. Показники обох 

дослідних груп вказують на ефективність лікування і відсутність запального 

процесу.  
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Слід зазначити, що обидві схеми лікування мали ефективний 

протизапальний ефект, проте введення плазми, збагаченої тромбоцитами дали 

швидший ефект. 

3.6.4 Клітинний склад синовіальної рідини у кролів за остеоартрозу під 

час лікування класичним методом і плазмою, збагаченою тромбоцитами 

Проведення дослідження синовіальної рідини має не лише важливу 

діагностичну мету,  а й в дозволяє проводити моніторинг якості проведеного 

лікування патологічного процесу. 

У тварин контрольної групи (табл. 3.10) на 7 добу відмічали кульгавість та 

знижену активність. Колір синовіальної рідини рожевий, мутний. Кількість 

нейтрофілів зменшилось на 2,17%, еозинофілів зменшилось на 11,1% та 

макрофагів зменшилось на 5,8 % відносно вихідного стану. Слід відмітити, що 

досліджувані показники залишаються вище допустимих референтних значень. 

Показник кількості лімфоцитів збільшився на 4,5%, порівняно з вихідним 

станом, але залишається нижче референтних значень. Також в цитологічних 

зразках відмічали клітини Тутона – багатоядерні пінисті клітини гістіо–

цитарного  походження, що вказує на дегенеративні зміни в суглобі тварин. 

Таблиця 3.10.  

Зміни клітинного складу синовіальної рідини у кролів за 

експериментального остеоартрозу в тварин контрольної групи,  

(M±m,  n=6) 

Показники Вихідний 

стан 

7доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Колір Рожевий Рожевий Рожевий Солом’яний Солом’яний 

Вязкість ++ ++ ++ ++ ++ 

Прозорість мутна мутна мутна мутна мутна 

Нейтрофіли,% 46±0,9 45,7 ±0,9 43,6±0,9* 42,8±1,2 41,7±,0,8*** 
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Еозинофіли,% 8±0,6 7,2±0,8 6,4±0,7 6,3±0,7 5,4±0,5 

Лімфоцити, % 22±0,7 23±0,7 27,3±1,0 29,3±0,7** 33,2±0,8 

Макрофаги,% 17±0,6 16±0,3 15±0,3** 14,3±0,3 13,3±0,4 

Синовіальні 

клітини, / 100 

лейкоцитів 

7±0,5 8,1±0,7 7,7±0,7 7,3±0,5 6,4±0,5 

Наявність 

бактерій 

негативно негативно негативно негативно негативно 

Примітка:* - p < 0,05; ** - p < 0,01; ***- p < 0,001 порівняно з контрольною 

групою 

 

На 14 ту добу відмічали кульгавість та знижену активність тварин. Колір 

синовіальної рідини рожевий, мутний. Кількість нейтрофілів зменшилась на 

4,8%, еозинофілів зменшилось на 11,1%  та макрофагів зменшилось на 6,2% 

відносно показників сьомої доби, але все ще вище допустимих референтних 

значень. Показник кількості  лімфоцитів збільшилось на 18,7%, порівняно з 

показниками сьомої доби, але залишається нижче референтних значень.  В 

цитологічних зразках виявляли клітини Тутона, що вказує на дегенеративні 

зміни в суглобі дослідних тварин за експериментального остеоартрозу. 
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Рис. 3.46. Зображення цитологічного складу синовіальної рідини: 1- моноцит, 2- 

лімфоцит 

 

На 21 добу відмічали кульгавість та знижену активність. Колір 

синовіальної рідини солом’яний, мутний. Кількість нейтрофілів зменшилась на 

1,8%, еозинофілів зменшилась на 1,5% та макрофагів зменшилась на 4,6%  

порівняно з показниками 14 доби, але були все ще вище допустимих 

референтних значень. Кількості  лімфоцитів збільшилось на 7,3%, порівняно з 

показниками 14 доби, але залишається нижче референтних значень. Отже, 

цитологічні показники синовіальної рідини колінного суглоба в кролів 

контрольної групи вказують на хронічний запальний процес. 

На 28 му добу відмічали кульгавість та знижену активність. Колір 

синовіальної рідини солом’яний, мутний. Кількість нейтрофілів зменшилась на 

2,5%, еозинофілів зменшились на 14%, макрофагів зменшились на 6,9% 

відносно показників 21 доби. Показник кількості  лімфоцитів збільшилось на 

13,3%, порівняно з показниками 21 доби. Данні зміни вказують на перехід 

запального процесу в хронічну стадію із подальшим руйнуванням хрящової 

тканини.   

Таблиця 3.11.  
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Зміни клітинного складу синовіальної рідини за експериментального 

остеоартрозу у кролів першої дослідної групи, (M±m,  n=6) 

Показники Вихідний 

стан 

7доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Колір Рожевий Рожевий Солом’яни

й 

Солом’яни

й 

Безбарвний 

Вязкість ++ ++ ++ +++ +++ 

Прозорість мутна мутна прозора прозора прозора 

Нейтрофіли,

% 

46±0,9 31,7±1,8**

* 

12,2±0,5*** 6,5±0,5*** поодинокі 

Еозинофіли,

% 

8±0,6 7±0,6* 3,8±0,3*** 2,3±0,2*** поодинокі 

Лімфоцити, 

% 

22±0,7 28,9±0,9* 30,2±1,0** 33,5±1,1*** 38,5±1,2**

* 

Макрофаги,% 17±0,6 15,8±0,4**

* 

9,8±0,6*** 4,8±0,3*** поодинокі 

Синовіальні 

клітини, / 100 

лейкоцитів 

7±0,5 6,6±0,6 6,3±0,2 5,3±0,2*** 5±0,2*** 

Наявність 

бактерій 

негативн

о 

негативно негативно негативно негативно 

Примітка:* - p < 0,05; ** - p < 0,01; ***- p < 0,001 порівняно з контрольною 

групою 

   

У тварин першої дослідної групи (табл. 3.11) на 7 му добу відмічали 

зменшення кульгавості, у деяких особин виникли розлади травного каналу у 

вигляді діареї, тому в корм додавали дубильні речовини у вигляді кори дуба і 

збільшили об’єм сіна в раціоні. Колір синовіальної рідини солом’яний, дещо 

мутний.  Кількість нейтрофілів зменшилась на 31%, еозинофілів зменшилась на 
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12,5%,  лімфоцитів збільшилась на 31,3% та макрофагів зменшилась 7% в 

порівнянні з вихідним станом. Слід відмітити, що дані показники знаходились в 

межах допустимих референтних значень. Що вказує на зменшення 

інтенсивності запального процесу через використання нестероїдних 

протизапальних препаратів (НПЗП). Показник кількості  лімфоцитів 

збільшилось на 7,3 %, порівняно з показниками вихідного стану, але також 

нижче референтних значень. 

На 14 ту добу відмічали незначну кульгавість,  діареї після корекції 

раціону не відмічали. Колір синовіальної рідини солом’яний, прозорий. 

Кількість нейтрофілів знизилась на 61,5%, еозинофілів знизилась на 45%, 

макрофагів знизилась на 37,9% в порівняно із 7 добою. Показник кількості  

лімфоцитів збільшились на 4,5%, порівняно з показниками 7 доби, але 

залишається нижче референтних значень. 

На 21 добу відмічали відсутність кульгавості. Колір синовіальної рідини 

солом’яний, прозорий. Кількість нейтрофілів зменшилась на 46,7%, еозинофілів 

зменшилась на 39,4%, макрофагів зменшилось на 51% в відносно 14 доби, але 

знаходився в межах референтних значень. Показник кількості  лімфоцитів 

збільшилось на 10,9 %, порівняно з показниками 14 доби, але залишався нижче 

референтних значень. Зміни цитологічного складу синовіальної рідини свідчать 

про зменшення інтенсивності запального процесу в середині суглоба дослідних 

тварин та вказують на призупинення руйнування хрящової поверхні суглоба. 

На 28 му добу відмічали відсутність кульгавості, діареї після корекції 

раціону не відмічали. Колір синовіальної рідини безбарвний, прозорий і 

в’язкий. В зразках синовіальної рідини відмічено поодинокі нейтрофіли, 

еозинофіли, макрофаги, що відповідає фізіологічній нормі складу синовіальної 

рідини. При цьому показник кількості  лімфоцитів збільшилось на 14,9%, 

порівняно з показниками 21 доби, але залишається в межах референтних 

значень. Данні зміни вказують на перехід запального процесу у стан ремісії.  
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У тварин другої дослідної групи (табл. 3.12) на 7 добу відмічали суттєве 

зменшення кульгавості, при цьому спостерігали незначний дискомфорт в 

ділянці де був прокол від внутрішньосуглобового введення плазми збагаченої 

тромбоцитами. Колір синовіальної рідини солом’яний, мутний. Кількість 

нейтрофілів зменшилась на 54,7%, еозинофілів зменшилась на 33,7 %, 

макрофагів зменшилась на 34% порівняно з вихідним станом. Показник 

кількості  лімфоцитів збільшилось на 34%, порівняно з вихідними показниками. 

Данні показники свідчать про те, що інтенсивність запального процесу 

знижується, патологічний процес сповільнюється.   

 

 

 

Таблиця 3.12.  

Зміни клітинного складу синовіальної рідини за експериментального 

остеоартрозу у кролів другої дослідної групи, (M±m,  n=6) 

  Вихідний 

стан 

7доба 14 доба 21 доба 28 доба 

Колір Рожевий Рожевий Солом’яни

й 

Безбарвний Безбарвний 

Вязкість ++ ++ ++ +++ +++ 

Прозорість мутна мутна мутна прозора прозора 

Нейтрофіли,

% 

46±0,9**

* 

20,8±1,9**

* 

8,2±0,5*** поодинокі поодинокі 

Еозинофіли,% 8±0,6 5,3±0,4*** 3,3±0,4*** поодинокі поодинокі 

Лімфоцити, % 22±0,7 29,5±0,9* 32,6±1,4*** 35,8±1,0**

* 

42,8±0,8**

* 

Макрофаги,% 17±0,6 11,2±0,5**

* 

6,2±0,4*** поодинокі поодинокі 

Синовіальні 7±0,5 6,6±0,6 6,2±0,5 5,8±0,4* 5,2±0,4** 



121 

 

клітини, / 100 

лейкоцитів 

Наявність 

бактерій 

негативн

о 

негативно негативно негативно негативно 

Примітка:* - p < 0,05; ** - p < 0,01; ***- p < 0,001 порівняно з контрольною 

групою 

 

 На 14 ту добу експерименту кульгавість у тварин не відмічали. 

Колір синовіальної рідини солом’яний, прозорий.  Кількість нейтрофілів 

зменшилась на 60,5%, еозинофілів зменшилась на 37%, макрофагів зменшилась 

на 44,6% відносно 7 доби, але знаходився в межах допустимих референтних 

значень. Показник кількості  лімфоцитів збільшився на 10,5 %, порівняно з 

показниками 7 доби. Зміни показників синовіальної рідини при цитологічному 

дослідженні вказують на зниження інтенсивності запального процесу в суглобі.  

На 21 добу у тварин другої дослідної групи кульгавість не відмічали. 

Колір синовіальної рідини солом’яний, прозорий. В зразках синовіальної рідини 

відмічено поодинокі нейтрофіли, еозинофіли, макрофаги, що відповідає 

фізіологічній нормі складу синовіальної рідини. Показник кількості  лімфоцитів 

збільшилось на 9,8%, порівняно з показниками 14 доби, але залишався в межах 

референтних значень. Дані зміни показників характеризують зникнення 

запального внутрішньосуглобового процесу та перехід в стадію ремісії.   

На 28 му добу експерименту колір синовіальної рідини безбарвний, 

прозорий і в’язкий. В зразках синовіальної рідини відмічено поодинокі 

нейтрофіли, еозинофіли, макрофаги, що відповідає фізіологічній нормі складу 

синовіальної рідини. Кількість макрофагів зменшилась на 19,5% порівняно з 

станом на 21 добу, але знаходяться в межах допустимих референтних значень. 

Показник кількості  лімфоцитів збільшилось на 19,5%, порівняно з показниками 

21 доби. Данні зміни вказують на перехід захворювання в стадію ремісії.  
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3.6.5 Ренгенологічні дослідження колінного суглоба кролів за 

остеоартрозу під час лікування класичним методом і плазмою, збагаченою 

тромбоцитами 

Слід відмітити , що на рентгенологічних знімках, що були проведені на 7-

му добу після проведення терапії класичною схемою та схемою з 

внутрішньосуглобовими введенням аутологічної плазми збагаченої 

тромбоцитами не мали відмінностей. В обох випадках відмічено рівномірне 

зниження висоти суглобової щілини латерально і медіально, що відповідає ІІІ 

стадії остеоартрозу колінного суглоба (гонартроз) відповідно до 

рентгенологічної класифікація за Келлгрен-Лоуренсом [93], дегенеративні зміни 

в субхондральній області великогомілкової кістки, виражений набряк 

параартикулярних м’яких тканин.  

   

Рис. 3.47. Рентгенівський знімок колінного суглоба кроля за класичного 

лікування на 7 добу експерименту, вентро-дорсальна проекція. 
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Рис. 3.48. Рентгенівський знімок колінного суглоба кроля за використання 

плазми, збагаченої тромбоцитами на 7 добу експерименту, вентро-дорсальна 

проекція. 

 

На 14-ту добу після проведення терапії на рентгенологічних знімках у 

тварин з класичною схемою лікування відмічено зниження висоти суглобової 

щілини рівномірно з обох боків, дегенеративні зміни в субхондральній області 

великогомілкової кістки, помірний набряк параартикулярних м’яких тканин . 

При схемі лікування з використанням PRP відмічено зниження висоти 

суглобової щілини рівномірно з обох боків, дегенеративні зміни в 

субхондральній області великогомілкової кістки, незначно виражений набряк 

параартикулярних м’яких тканин. 
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Рис. 3.49.  Рентгенівський знімок колінного суглоба кроля за використання 

класичної схеми лікування на 14 добу експерименту, вентро-дорсальна 

проекція. 

 

Рис. 3.50  Рентгенівський  знімок колінного суглоба кроля за використання 

плазми, збагаченої тромбоцитами на 14 добу експерименту, вентро-дорсальна 

проекція. 

 

На 21-шу добу після проведення терапії на рентгенологічних знімках у 

тварин з класичною схемою лікування відмічено зниження висоти суглобової 
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щілини рівномірно з обох боків, дегенеративні зміни в субхондральній області 

великогомілкової кістки, незначний набряк параартикулярних м’яких тканин . 

При схемі лікування з використанням PRP відмічено зниження висоти 

суглобової щілини рівномірно з обох боків, дегенеративні зміни в 

субхондральній області великогомілкової кістки менш слабше виражені, 

відсутність набряку параартикулярних м’яких тканин . 

  

Рис. 3.51. Рентгенівський знімок колінного суглоба кроля за використання 

класичної схеми лікування на 21 добу експерименту, вентро-дорсальна 

проекція. 
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Рис. 3.52  Рентгенівський знімок колінного суглоба кроля за використання 

плазми, збагаченої тромбоцитами на 21 добу експерименту, вентро-дорсальна 

проекція. 

 

На 28-му добу після проведення терапії на рентгенологічних знімках у 

тварин з класичною схемою лікування відмічено зниження висоти суглобової 

щілини рівномірно з обох боків, дегенеративні зміни в субхондральній області 

великогомілкової кістки, відсутній параартикулярних м’яких тканин . При схемі 

лікування з використанням PRP відмічено зниження висоти суглобової щілини 

рівномірно з обох боків, дегенеративні зміни в субхондральній області 

великогомілкової кістки менш слабше виражені, відсутність набряку 

параартикулярних м’яких тканин. 
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Рис. 3.54  Рентгенівський знімок колінного суглоба кроля за використання 

класичної схеми лікування на 28 добу експерименту, вентро-дорсальна 

проекція. 

 

  

Рис. 3.54.  Рентгенівський знімок колінного суглоба кроля за використання 

плазми, збагаченої тромбоцитами на 28 добу експерименту, вентро-дорсальна 

проекція. 
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3.6.6 Гістологічні дослідження колінного суглоба кролів за 

остеоартрозу під час лікування класичним методом і плазмою, збагаченою 

тромбоцитами 

3.6.6.1. Гістологічна характеристика епіфізів стегнової і 

великогомілкової кісток, що утворюють колінний суглоб, при застосуванні 

класичної схеми лікування. 

При застосуванні класичної схеми лікування на 7 добу в порожнині 

колінного суглоба ще виявлялись невеликі фрагменти хрящової тканини (рис. 

3.55.), частково відокремлені фрагменти суглобового хряща та неглибокі й 

невеликі поверхневі його дефекти, проте в цей термін спостережень нами вже 

було зареєстровано мікроскопічні ознаки відновлення структури епіфізу. 

Розростання волокнистої сполучної тканини під суглобовим хрящем не 

виявлялося, натомість нами було встановлено помітне посилення 

енхондрального остеогенезу. 

У вічках губчастої кісткової тканини, розташованої між суглобовим 

хрящем і епіфізарною пластинкою, розростання волокнистої сполучної тканини 

також були відсутні. В цей термін спостережень вже починалося відновлення 

червоного кісткового мозку, яке морфологічно проявлялося вже сформованою 

стромою цього кісткового мозку (рис. 3.56). 

Проте у стромі червоного кісткового мозку в цей термін спостережень 

виявлялися лише поодинокі кровотворні клітини та невеликі їх скупчення, що 

свідчить про лише початок заселення червоного кісткового мозку 

кровотворними клітинами, хоча тут вже реєструвалась виразна гіперемія. 

Епіфізарна пластинка та розташована між нею і діафізом губчаста 

кісткова тканина мали таку ж мікроскопічну будову, як і на 35 добу після 

введення ретинолу ацетату.  
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Таким чином, на 7 добу традиційного лікування виявлялися початкові 

стадії регенерації суглобового хряща, розташованої під цим хрящем губчастої 

кістки і червоного кісткового мозку в ній.  

 

 

Рис. 3.55. Суглобовий хрящ стегнової кістки кроля на 7 добу традиційного 

лікування: 1 – фрагмент хрящової тканини в порожнині суглоба; 2 – частково 

відокремлений фрагмент суглобового хряща; 3 – поверхневий дефект 

суглобового хряща; 4 – інтенсивний остеогенез. Гематоксилін Караці та еозин, 

х 200. 

 

На 14 добу традиційного лікування спостерігалось подальше відновлення 

структури епіфізів стегнової і великогомілкової кісток, хоча в порожнині 

колінного суглоба ще виявлялись невеликі фрагменти відокремленого хряща 

(рис. 3.59). 

Частково відокремлені фрагменти суглобового хряща у цей термін 

спостережень нами знайдені не були. Проте суглобовий хрящ мав нерівномірну 

товщину і був майже весь вкритий охрястям (рис. 3.59). Лише подекуди ще 

4 

3 

2 
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виявлялись невеликі поверхневі дефекти, частина з яких була вже вкрита 

охрястям, а частина – не вкрита охрястям (рис. 3.60).  

 

 

Рис. 3.56. Губчаста кісткова тканина під суглобовим хрящем епіфізу 

великогомілкової кістки кроля на 7 добу традиційного лікування: 1 – кісткова 

тканина; 2 – невелике скупчення кровотворних клітин у кістковому мозку. 

Гематоксилін Караці та еозин, х 200. 

 

У ділянках більш тонкого суглобового хряща спостерігалась надзвичайно 

інтенсивна проліферація хондробластів, а хондроцити у хрящовому матриксі 

були розташовані невпорядковано (рис. 3.59). На нашу думку більш тонкі 

ділянки суглобового хряща утворювались у місцях його найбільшого його 

пошкодження.  

У більш товстих ділянках суглобового хряща його мікроскопічна будова 

була дещо різною, що, на нашу думку, було зумовлено різним ступенем 

пошкодження хрящової тканини після введення ретинолу ацетату. На одних 

ділянках реєструвалось невпорядковане розташування великої кількості 

хондроцитів, які інтенсивно продукували матрикс хрящової тканини, внаслідок 

2 
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чого він відзначався помітною базофілією (рис. 3.61). Також у таких ділянках 

реєструвався інтенсивний енхондральний остеогенез. 

На інших ділянках більш товстий суглобовий хрящ за своєю 

мікроскопічною будовою був більш наближеним до суглобового хряща 

контрольних тварин. Хондроцити в матриксі хрящової тканини були 

розташовані досить впорядковано, утворюючи типові стовпчики (рис. 3.60).  

 

 

Рис. 3.57. Епіфізарна пластинка великогомілкової кістки кроля на 7 добу 

традиційного лікування: 1 – невпорядковане і щільне розташування 

хондроцитів; 2 – інтенсивний остеогенез; 3 – фрагменти хрящової тканини в 

кістковій тканині губчастої кістки між суглобовим хрящем і епіфізарною 

пластинкою; 4 – гіперемія кісткового мозку. Гематоксилін Караці та еозин, х 

100. 
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Рис. 3.58. Суглобовий хрящ епіфізу стегнової кістки кроля на 14 добу 

традиційного лікування: 1 – фрагмент хрящової тканини в порожнині суглоба; 2 

– більш тонка ділянка суглобового хряща; 3 – більш товста ділянка суглобового 

хряща; 4 – охрястя; 5 – інтенсивна проліферація хондробластів; 6 – 

невпорядковане розташування хондроцитів; 7 – гіперемія у вічку губчастої 

кісткової тканини. Гематоксилін Караці та еозин, х 200. 

 

Проте матрикс хрящової тканини ще зафарбовувався блідо і трохи 

нерівномірно, а в хрящі реєструвалися щілини, що свідчило про ще 

незавершену регенерацію суглобового хряща. 

Інтенсивний енхондральний остеогенез призводив до того, що губчаста 

кісткова тканина, розташована під суглобовим хрящем, була ще незрілою, про 

що свідчило її нерівномірне зафарбовування з наявністю базофільних ділянок. 

Такий незавершений остеогенез був зумовлений тим, що енхондральний 

остеогенез не супроводжувався інтрамембранозним остеогенезом, про що 

свідчила відсутність остеобластів на поверхні кісткових трабекул цієї тканини 

(рис. 3.62). 
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Рис. 3.61. Суглобовий хрящ стегнової кістки кроля на 14 добу традиційного 

лікування: 1 – поверхневий дефект суглобового хряща; 2 – щілина в 

суглобовому хрящі; 3 – типовий стовпчик хондроцитів. Гематоксилін Караці та 

еозин, х 200. 

 

 

2 

1 

3 

2 

1 



134 

 

Рис. 3.61. Більш товста ділянка суглобового хряща епіфізу стегнової кістки 

кроля на 14 добу традиційного лікування: 1 – невпорядковане розташування 

хондроцитів; 2 – інтенсивний остеогенез. Гематоксилін Караці та еозин, х 200. 

 

 

Рис. 3.62. Губчаста кістка між суглобовим хрящем і епіфізарною пластинкою 

великогомілкової кістки на 14 добу традиційного лікування: 1 – незріла 

кісткова тканина; 2 – відсутність остеобластів на поверхні кісткової тканини; 3 

– невеликий осередок кровотворення у кістковому мозку. Гематоксилін Караці 

та еозин, х 200. 

Матрикс хрящової тканини епіфізарної пластинки зафарбовувався блідо 

(рис. 3.62). Місцями хондроцити в матриксі хрящової тканини були відсутні. 

Крім того, в цій ділянці епіфізу стегнової і великогомілкової кісток у цей період 

спостережень нами було встановлено інтенсивний енхондральний остеогенез 

губчастої кісткової тканини, розташованої між суглобовим хрящем і 

епіфізарною пластинкою.  
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У червоному кістковому мозку губчастої кістки, розташованої між 

епіфізарною пластинкою і діафізом, реєструвались виразна гіперемія та 

невеликі острівці кровотворної тканини. 

Таким чином, на 14 добу традиційного лікування продовжувалась 

регенерація суглобового хряща, розташованої під цим хрящем губчастої кістки 

і червоного кісткового мозку в ній, а також починалась регенерація червоного 

кісткового мозку губчастої кістки, розташованої між епіфізарною пластинкою і 

діафізом.  

 

Рис. 3.64. Епіфізарна пластинка великогомілкової кістки на 14 добу 

традиційного лікування: 1 – відсутність хондроцитів у блідо зафарбованому 

матриксі хрящової тканини; 2 – інтенсивний остеогенез; 3 – кровотворні 

клітини в кістковому мозку губчастої кісткової тканини між епіфізарною 

пластинкою і діафізом кістки. Гематоксилін Караці та еозин, х 100. 

 

Мікроскопічна будова губчастої кістки, розташованої між суглобовим 

хрящем і епіфізарною пластинкою, а також червоного кісткового мозку були 

аналогічні таким на 14 добу. 
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На 21 добу традиційного лікування суглобовий хрящ мав вже однакову 

товщину, не мав поверхневих дефектів і був вкритий охрястям в усіх його 

ділянках. Проте його матрикс був ще нерівномірно зафарбований, містив 

мікропорожнини, а також реєструвалась інтенсивна проліферація 

хондробластів і хондроцитів, при якій обидва типи клітин були розташовані в 

хрящовому матриксі невпорядковано (рис. 3.64). Ці ознаки свідчили про ще не 

закінчену регенерацію суглобового хряща.  

У епіфізарній пластинці виявлялися вкорочені стовпчики хондроцитів і 

ділянки матриксу, які не містили хрящових клітин (рис. 3.65). Це також 

свідчило про ще не закінчені процеси регенерації епіфізарної пластинки. 

 

 

Рис. 3.64. Суглобовий хрящ стегнової кістки на 21 добу традиційного 

лікування: 1 – інтенсивна проліферація хондробластів; 2 – невпорядковано 

розташовані хондроцити; 3 – мікропорожнини в суглобовому хрящі. 

Гематоксилін Караці та еозин, х 200. 
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Рис. 3.65. Епіфізарна пластинка стегнової кістки на 21 добу традиційного 

лікування: 1 – вкорочений стовпчик хондроцитів зі сторони губчастої кістки 

між суглобовим хрящем і епіфізарною пластинкою; 2 – матрикс хрящової 

тканини без хондроцитів. Гематоксилін Караці та еозин, х 400. 

 

Проте в цей термін спостережень нами був відзначений не тільки 

інтенсивний енхондральний остеогенез кісткової тканини губчастої кістки, 

розташованої між суглобовим хрящем і епіфізарною пластинкою, але й 

інтенсивний енхондральний остеогенез кісткової тканини, розташованої між 

епіфізарною пластинкою і діафізом (рис. 3.66). У цій же кістковій тканині 

реєструвалось і подальша інтенсифікація гемопоезу в червоному кістковому 

мозку, про що свідчило збільшення кількості кровотворних клітин (рис. 3.67). 
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Рис. 3.66. Епіфізарна пластинка стегнової кістки на 21 добу традиційного 

лікування: 1 – інтенсивний остеогенез зі сторони діафізу; 2 – інтенсивний 

остеогенез зі сторони губчастої кісткової тканини між суглобовим хрящем і 

епіфізарною пластинкою; 3 – гіперемія кісткового мозку в губчастій кістці між 

епіфізарною пластинкою і діафізом; 4 – відновлення кровотворення в губчастій 

кістці між епіфізарною пластинкою і діафізом. Гематоксилін Караці та еозин, х 

100. 

 

На 21 добу традиційного лікування тривали процеси регенерації 

суглобового хряща, губчастої кістки, розташованої між суглобовим хрящем і 

епіфізарною пластинкою, і розташованого в її вічках червоного кісткового 

мозку, а також епіфізарної пластинки та червоного кісткового мозку губчастої 

кістки, розташованої між епіфізарною пластинкою і діафізом. Поряд з цим 

починалися процеси регенерації і самої губчастої кістки, розташованої між 

епіфізарною пластинкою і діафізом.  
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Рис. 3.67. Вічко губчастої кісткової тканини великогомілкової кістки між 

епіфізарною пластинкою і діафізом на 21 добу традиційного лікування: 

кровотворні клітини (показано стрілкою). Гематоксилін Караці та еозин, х 200. 
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Рис. 3.70. Суглобовий хрящ великогомілкової кістки на 28 добу 

традиційного лікування: мікропорожнини (показано стрілкою). Гематоксилін 

Караці та еозин, х 200. 

 

На 28 добу традиційного лікування регенерація суглобового хряща обох 

кісток вже майже закінчилась, проте ще не була повною, оскільки матрикс 

хрящової тканини зафарбовувався нерівномірно, а в хрящі все ще виявлялися 

мікро порожнини (рис.3.68). 

У губчатій кістковій тканині, розташованій між суглобовим хрящем і 

епіфізарною пластинкою, також ще продовжувались процеси регенерації, про 

що свідчив інтенсивний інтрамемранозний остеогенез, який морфологічно 

характеризувався нерівномірно зафарбованою незрілою кістковою тканиною та 

наявністю великої кількості щільно розташованих остеобластів на границі 

кісткової тканини. Нерідко ці клітини розташовувались у декілька рядів (рис. 

3.70). 
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Рис. 3.70. Губчаста кісткова тканина великогомілкової кістки між 

суглобовим хрящем і епіфізарною пластинкою на 28 добу традиційного 

лікування: 1 – незріла кісткова тканина; 2 – інтенсивний інтрамембранозний 

остеогенез; 3 – гіперемія кісткового мозку; 4 – інтенсивне кровотворення в 

червоному кістковому мозку. Гематоксилін Караці та еозин, х 200. 

 

Поряд з цим у червоному кістковому мозку, розташованому у вічках цієї 

кісткової тканини, реєструвалось гіперергічне кровотворення (рис. 3.70).  

Незавершені процеси регенерації також реєструвались у епіфізарній 

пластинці, кістковій тканині губчастої кістки, розташованої між епіфізарною 

пластинкою та діафізом та в червоному кістковому мозку в цій ділянці (рис. 

3.71). 

 

Рис. 3.71. Епіфізарна пластинка стегнової кістки на 28 добу традиційного 

лікування: 1 – інтенсивно зафарбований матрикс хрящової тканини; 2 – 

випинання хрящової тканини в губчасту кісткову тканину між суглобовим 

хрящем і епіфізарною пластинкою; 3 – хрящова тканина в кістковій тканині 

губчастої кістки між епіфізарною пластинкою і діафізом; 4 – інтенсивне 
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кровотворення в червоному кістковому мозку у вічку губчастої кістки між 

епіфізарною пластинкою і діафізом. Гематоксилін Караці та еозин, х 200. 

 

Таким чином, на 28 добу традиційного лікування епіфізи стегнової і 

великогомілкової кісток були вже досить добре відновлені, проте процеси 

регенерації ще не досягли свого закінчення.  

На нашу думку для повного відновлення структури епіфізів стегнової і 

великогомілкової кісток таке лікування необхідно було продовжити. Проте, 

відповідно до встановлених нами особливостей мікроскопічної будови епіфізів 

цих кісток на 28 добу традиційного лікування, таке лікування вже мало тривати 

недовго. 

3.6.6.2. Гістологічна характеристика епіфізів стегнової і великогомілкової 

кісток, що утворюють колінний суглоб, при застосуванні плазми, 

збагаченої тромбоцитами 

При терапії плазмою крові, збагаченою тромбоцитами на 7 добу 

суглобовий хрящ вже був досить добре відновлений. Фрагменти суглобового 

хряща в порожнині суглоба і частково відділені фрагменти суглобового хряща 

на відміну від традиційного лікування в цей термін спостережень вже не 

виявлялися. Суглобовий хрящ мав однорідну товщину і досить однорідно 

зафарбований матрикс. В ньому реєструвались інтенсивна проліферація 

хондробластів і хондроцитів та інтенсивний енхондральний остеогенез. Проте 

хондроцити ще були розташовані невпорядковано, а в суглобовому хрящі 

виявлялись мікро щілини (рис. 3.72). 

Значна інтенсивність енхондрального остеогенезу підтверджувалась тим, 

що хондроцити на межі з губчастою кістковою тканиною, розташованою під 

суглобовим хрящем, продукували велику кількість базофільного матриксу, і 

велика кількість хондроцитів одночасно замуровувалась у кістковий матрикс, 

перетворюючись на остеоцити (рис. 3.73). 
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Остеогенез в цій ділянці епіфізу був настільки інтенсивним і швидким, 

що у кістковій тканині трабекул губчастої кістки з боку суглобового хряща 

виявлялися залишки хрящової тканини (рис. 3.74). Оскільки ці залишки 

хрящової тканини знаходились на деякій відстані від зони остеогенезу 

суглобового хряща, можна було зробити висновок, що інтенсифікація 

остеогенезу відбувалась у самі ранні терміни PRP-терапії – на 1 – 3 добу від її 

початку. 

 

 

Рис. 3.72. Суглобовий хрящ великогомілкової кістки на 7 добу PRP-

терапії: 1 – інтенсивна проліферація хондробластів; 2 – інтенсивна проліферація 

хондроцитів; 3 – щілина в суглобовому хрящі; 4 – активний енхондральний 

остеогенез. Гематоксилін Караці та еозин, х 200. 

 

На відміну від традиційного лікування, на 7 добу PRP-терапії у губчастій 

кістковій тканині також було встановлено інтенсифікацію інтрамембранозного 

остеогенезу, що документувалася великою кількістю щільно, у декілька рядів 

розташованих остеобластів на межі кісткової тканини (рис. 3.74). За 
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традиційного лікування така активація реєструвалась лише на 28 добу. У 

кістковому мозку губчастої кістки, розташованої між суглобовим хрящем і 

епіфізарною пластинкою, реєструвалась виразна гіперемія (рис. 3.74).  

 

Рис. 3.73. Суглобовий хрящ великогомілкової кістки на 7 добу PRP-терапії: 1 – 

інтенсивне матриксу хондроцитами ізогенної групи; 2 – замуровування 

хондроциту в кістковий матрикс; 3 – остеоцит. Гематоксилін Караці та еозин, х 

400. 
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Рис. 3.74. Губчаста кісткова тканина між суглобовим хрящем і епіфізарною 

пластинкою стегнової кістки на 7 добу PRP-терапії: А – ділянка, що прилягає 

до суглобового хряща; 1 – гіперемія кісткового мозку; 2 – активний 

інтрамембранозний остеогенез; 3 – залишки хрящової тканини у кістковій 

тканині. Гематоксилін Караці та еозин, х 200.  

 

Крім того, в багатьох вічках реєструвалось вже досить інтенсивне 

кровотворення, про що свідчила наявність досить великих скупчень 

кровотворних клітин (рис. 3.75), які активно розмножувались (рис. 3.76). 

 

 

 

Рис. 3.75. Кістковий мозок вічка губчастої кісткової тканини між суглобовим 

хрящем і епіфізарною пластинкою стегнової кістки на 7 добу PRP-терапії: 

скупчення кровотворних клітин (показано стрілкою). Гематоксилін Караці та 

еозин, х 100. 
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Рис. 3.76. Кістковий мозок вічка губчастої кісткової тканини між суглобовим 

хрящем і епіфізарною пластинкою стегнової кістки на 7 добу PRP-терапії: різні 

стадії поділу кровотворних клітин (показано стрілками). Гематоксилін Караці 

та еозин, х 1000. 

 

У епіфізарній пластинці нами також було встановлено ознаки інтенсивної 

регенерації. Вони проявлялись інтенсивною проліферацією хондробластів і 

інтенсивним продукування хрящового матриксу, про що свідчила його виразна 

базофілія (рис. 3.77). У той же час при застосуванні традиційного лікування 

морфологічні ознаки регенерації епіфізарної пластинки нами були встановлені 

лише на 14 добу. 

Проте регенерація епіфізарної пластинки в цей термін спостережень ще 

не була повною, про що свідчили відсутність хондроцитів на невеликих 

ділянках хрящового матриксу, наявність у хрящі епіфізарної пластинки 

мікрощілин та нерівномірне розташування стовпчиків хондроцитів (рис. 3.77). 
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Рис. 3.77. Епіфізарна пластинка стегнової кістки на 7 добу PRP-терапії: 1 – 

кісткова тканина між суглобовим хрящем і епіфізарною пластинкою; 

суглобового хряща; 2 – виразно базофільний матрикс хрящової тканини без 

хондроцитів; 3 – інтенсивна проліферація хондробластів; 4 – щілина в хрящовій 

тканині. Гематоксилін Караці та еозин, х 400. 

 

Крім того, на 7 добу PRP-терапії нами було виявлено інтенсивну 

регенерацію губчастої кістки, розташованої між епіфізарною пластинкою і 

діафізом, яка морфологічно проявлялась виразною базофілією кісткової тканин, 

що свідчило про її незрілість. У вічках цієї кістки також реєструвалась виразна 

активація червоного кісткового мозку (рис. 3.78). За традиційного методу 

лікування перші ознаки регенерації цієї губчастої кістки спостерігали лише на 

21 добу, а червоного кісткового мозку – лише на 14 добу. 

Таким чином, на 7 добу лікування у епіфізах стегнової і великогомілкової 

кісток виявлялися морфологічні ознаки регенерації суглобового хряща, 

розташованої під цим хрящем губчастої кістки і червоного кісткового мозку в 
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ній, а також епіфізарної пластинки та червоного кісткового мозку у вічках 

губчастої кістки між епіфізарною пластинкою і діафізом. 

 

 

Рис. 3.78. Ділянка епіфізарної пластинки стегнової кістки на 7 добу PRP-

терапії: 1 – епіфізарна пластинка; 2 – виразна базофілія кісткової тканини 

губчастої кістки, розташованої між епіфізарною пластинкою і діафізом; 3 – 

інтенсивне кровотворення у червоному кістковому мозку губчастої кістки між 

епіфізарною пластинкою і діафізом. Гематоксилін Караці та еозин, х 200. 

 

На 14 добу PRP-терапії суглобовий хрящ стегнової і великогомілкової 

кісток мав вже майже не змінену мікроскопічну будову. Щілини, які були нами 

знайдені в матриксі цього хряща в попередній термін досліджень, вже були 

відсутні, проте матрикс ще зафарбовувався дещо нерівномірно, що свідчило 

про ще не повне його відновлення. Поряд з цим у суглобовому хрящі було 

встановлено інтенсивну проліферацію хондробластів і хондроцитів та 

інтенсивний енхондральний остеогенез (рис. 3.79).  
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Кісткова тканина губчастої кістки між суглобовим хрящем і епіфізарною 

пластинкою вже набувала типової для неї мікроскопічної будови, а в червоному 

кістковому мозку, розташованому в її вічках, реєструвалось інтенсивне 

кровотворення (рис. 3.80). 

 

Рис. 3.79. Суглобовий хрящ великогомілкової кістки на 14 добу PRP-терапії: 1 – 

інтенсивна проліферація хондробластів; 2 – інтенсивна проліферація 

хондроцитів; 3 – інтенсивний остеогенез. Гематоксилін Караці та еозин, х 200. 

 

Матрикс епіфізарної пластинки в цей термін спостережень ще був досить 

виразно базофільним. Кісткова тканина між епіфізарною пластинкою і діафізом 

набувала вже нормальної мікроскопічної будови, проте в її червоному 

кістковому мозку ще реєструвалось гіперергічне кровотворення (рис. 3.81).  

Таким чином, на 14 добу PRP-терапії ще продовжувалась регенерація 

суглобового хряща. Кісткова тканина губчастої кістки, розташованої між 

суглобовим хрящем і епіфізарною пластинкою і між епіфізарною пластинкою і 

діафізом, вже набувала характерної для неї мікроскопічної будови, хоча в її 

вічках ще реєструвалось гіперергічне кровотворення. При традиційному 

лікуванні повне відновлення структури губчастої кістки, розташованої між 

3 

2 

1 



150 

 

суглобовим хрящем і епіфізарною пластинкою і між епіфізарною пластинкою і 

діафізом, ще не спостерігалося на 28 день. 

 

 

Рис. 3.80. Губчаста кісткова тканина між суглобовим хрящем і епіфізарною 

пластинкою великогомілкової кістки на 14 добу PRP-терапії: 1 – кісткова 

тканина; 2 – інтрамембранозний остеогенез; 3 – інтенсивне кровотворення в 

червоному кістковому мозку. Гематоксилін Караці та еозин, х 200. 

 

На 21 добу PRP-терапії матрикс суглобового хряща ще був дещо 

нерівномірно зафарбований. Проте хондроцити в ньому були розташовані 

досить впорядковано. Також реєструвалась активна проліферація фібробластів 

(рис. 3.82).  

Епіфізарна пластинка в цей термін спостережень вже мала не змінену 

мікроскопічну будову: досить тісно розташовані стовпчики хондроцитів та 

однорідно зафарбований, лише трохи базофільний матрикс (рис. 3.83). 

Червоний кістковий мозок у вічках губчастої кістки, розташованої як між 

суглобовим хрящем і епіфізарною пластинкою, так і між епіфізарною 

пластинкою і діафізом, набував характерної мікроскопічної будови (рис. 3.84).  

3 
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Рис. 3.81. Ділянка епіфізарної пластинки стегнової кістки на 14 добу PRP-

терапії: 1 – епіфізарна пластинка з дещо базофільним матриксом; 2 – кісткова 

тканина не зміненої мікроскопічної будови 3 – гіперемія червоного кісткового 

мозку; 4 – інтенсивне кровотворення в червоному кістковому мозку. 

Гематоксилін Караці та еозин, х 100. 

 

Нормалізація мікроскопічної будови червоного кісткового мозку в усіх 

відділах діафізу свідчила про припинення тут гіперергічного кровотворення та 

повернення цього кісткового мозку до нормального функціонування. 

Таким чином, на 21 добу PRP-терапії ще продовжувалась регенерація 

суглобового хряща. Епіфізарна пластинка і червоний кістковий мозок губчастої 

кістки, розташованої між епіфізарною пластинкою і діафізом, вже набували 

характерної мікроскопічної будови, а при традиційному методі лікування повне 

їх відновлення епіфізарної пластинки ще не наставало на 28 день спостережень.  
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Рис. 3.82. Суглобовий хрящ стегнової кістки на 21 добу PRP-терапії: 1 – 

інтенсивна проліферація фібробластів; 2 – впорядковане розташування 

хондроцитів; 3 – енхондральний остеогенез. Гематоксилін Караці та еозин, х 

200. 
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Рис. 3.84. Епіфізарна пластинка великогомілкової кістки на 21 добу PRP-

терапії: 1 – хондроцити; 2 – матрикс. Гематоксилін Караці та еозин, х 400. 

 

 

Рис. 3.85. Червоний кістковий мозок великогомілкової кістки губчастої 

кісткової тканини між епіфізарною пластинкою і діафізом на 21 добу PRP-

терапії: 1 – гіперемія; 2 – кровотворні клітини. Гематоксилін Караці та еозин, х 

100. 

 

На 28 добу PRP-терапії характерної мікроскопічної будови вже набував і 

суглобовий хрящ, що документувалось не зміненою мікроскопічною будовою 

охрястя, хондробластів і хондроцитів, а також типовим рівномірним 

зафарбовуванням хрящового матриксу (рис. 3.86, 3.87).  
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Рис. 3.86. Епіфіз великогомілкової кістки на 28 добу PRP-терапії: 1 – не 

змінений суглобовий хрящ; 2 – не змінена губчаста кісткова тканина. 

Гематоксилін Караці та еозин, х 100. 

 

Рис. 3.87. Суглобовий хрящ стегнової кістки на 28 добу PRP-терапії: 1 – не 

змінене охрястя; 2 – не змінений матрикс хрящової тканини; 3 – хондробласти; 
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4 – не змінений хондроцит; 5 – поділ хондроциту. Гематоксилін Караці та 

еозин, х 400.  

3.6.7 Клінічні випадки лікування собак з остеоартрозом колінного 

суглоба за використання плазми, збагаченої тромбоцитами 

 Серед собак, які стали пацієнтами клініки з підозрою на остеоартроз 

колінного суглоба було обрано чотирьох для проведення лікування патології з 

використанням плазми, збагаченої тромбоцитами. 

 Пацієнти були абсолютно з різних вікових та габаритних груп, а також 

мали різні причини формування остеоартрозу. Клінічні випадки : 

І - Алабай, вік – 3 роки, стать – самець, вага – 60 кг, утримання – 

вольєрне; причина звернення – кульгавість і скутість рухів; годівля –

повнораціонний сухий корм. 

При огляді відмічено кульгавість на ліву тазову кінцівку і скутість рухів в 

колінному суглобі. 

 

Рис.  3.88. Рентгенівський знімок колінного суглоба, медіо-латеральна проекція. 
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На рентгенологічному знімку (Рис. 3.88) відмічено артефакт, який виявився 

пошкодженням касети. На знімку візуалізовано звуження суглобової щілини та 

відмічено порушення структури суглобової поверхні епіфізу кісток гоміки. 

При дослідженні крові відмічено підвищення рівня швидкості осідання 

еритроцитів та підвищення рівня С – реактивного білка (Рис. 3.89). 

 

Рис. 3.89. Зміни ШОЕ та рівня СРБ у собаки породи алабай. 

 

 Після проведеного курсу лікування, яке складалось з 3 процедур 

внутрішньосуглобового введення 0,8 мл /на одне введення аутологічної плазми, 

збагаченої тромбоцитами, було відмічено підвищену активність, відсутність 

кульгавості. При дослідженні крові було відмічено зниження рівня ШОЕ до 

референтних значень, та зниження СБР до 1 мкг/мл, що відповідає пограничній 

нормі референтних значень. 

 Рентгенологічне обстеження (Рис. 3.90)  було проведено через 3 місяці від 

початку лікування. На рентгенологічному знімку відмічено відсутність 

подальших дегенеративних змін, незначне збільшення суглобової зілини. Що 

вказує на ефективність використання плазми, збагаченої тромбоцитами. 

До початку 7 доба 14 доба 21 доба 90 доба

СРБ, мкг/мл 14 10 3 1 1

ШОЕ, мм/год 9 6 5 3,5 3,3
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Рис. 3.90. Рентгенівський знімок колінного суглоба , медіо-латеральна проекція. 

 

 ІІ - басенджи, вік – 10 років, стать – самець, вага – 10 кг, утримання – 

квартирне; причина звернення – кульгавість і скутість рухів; годівля –

повнораціонний сухий корм. 

Під час клінічного огляду було відмічено скутість в рухах, відмову 

переступати перешкоди, підвищення температури до 39,3. Власникам було 

запропоновано пройти обстеження, щоб знайти першопричини такого стану. 

 При дослідженні крові було підвищення показника швидкості осідання 

еритроцитів та підвищення СРБ (Рис. 3.91). 

 

До початку 7 доба 14 доба 21 доба 90 доба

СРБ, мкг/мл 15 12 7 2 1

ШОЕ, мм/год 10 6 6 3 3
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Рис. 3.91. Зміни ШОЕ та рівня СРБ у собаки породи басенджи. 

 При рентгенологічному обстеженні виявлено медіально звуження 

суглобової щілини, що відповідає 2-3 стадії остеоартрозу колінного суглоба 

(рис. 3.92). 

 

Рис. 3.92. Рентгенівський знімок колінного суглоба, вентро - дорсальна 

проекція. 

 Після проведеного курсу лікування, яке складалось з 3 процедур 

внутрішньосуглобового введення 0,6 мл /на одне введення аутологічної плазми, 

збагаченої тромбоцитами, було відмічено підвищену активність, відсутність 

кульгавості. При дослідженні крові було відмічено зниження рівня ШОЕ до 

референтних значень, та зниження СБР до 1 мкг/мл, що відповідає пограничній 

нормі референтних значень. 

Власники продовжили заняття з реабілітологом  

  

ІІІ - стаффордширський тер’єр, вік – 13 років, стать – самець, вага – 25 кг, 

утримання – квартирне; причина звернення – кульгавість і скутість рухів; 

годівля –повнораціонний сухий корм.  
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 Власники повідомили, що раніше їм було призначено харчові добавки для 

старіючих собак з колагеном, хондроїтином і глюкозаміном, але покращень не 

відмічали. Останні дослідження були проведені тиждень тому. На 

рентгенологічному знімку (рис. 3.93) візуалізоване зниження суглобової щілини 

медіально. 

 

Рис. 3.93. Рентгенівський знімок колінного суглоба, вентро - дорсальна 

проекція. 

 Власникам було запропоновано пройти курс PRP – терапії в поєднанні з 

подальшим лікуванням у реабілітолога. 

 Було проведено 3 ін’єкцій з періодичністю 1 процедура в 7 діб. 

 Після проведеного курсу лікування, яке складалось з 3 процедур 

внутрішньосуглобового введення 0,8 мл /на одне введення аутологічної плазми, 

збагаченої тромбоцитами, було відмічено підвищену активність, відсутність 

кульгавості. При дослідженні крові було відмічено зниження рівня ШОЕ до 

референтних значень, та зниження СБР до 1 мкг/мл, що відповідає пограничній 

нормі референтних значень (рис. 3.94).  
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Рис. 3.94. Зміни ШОЕ та рівня СРБ у собаки породи стаффордширський тер’єр. 

Власники продовжили заняття з реабілітологом . 

 

ІV – лабрадор, вік – 11 років, стать – самець, вага – 30 кг, утримання – 

квартирне; причина звернення – кульгавість і скутість рухів; годівля –

повнораціонний сухий корм.  

 

До початку 7 доба 14 доба 21 доба 90 доба

СРБ, мкг/мл 14 13 8 5 1

ШОЕ, мм/год 11 7 6 5 3
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Рис. 3.95. Рентгенівський знімок колінного суглоба медіо-латеральна проекція. 

 Після проведеного курсу лікування, яке складалось з 3 процедур 

внутрішньосуглобового введення аутологічної плазми, збагаченої 

тромбоцитами, було відмічено підвищену активність, відсутність кульгавості. 

При дослідженні крові було відмічено зниження рівня ШОЕ до референтних 

значень, та зниження СБР до 1 мкг/мл, що відповідає пограничній нормі 

референтних значень (Рис. 3.96). 

 

Рис. 3.96. Зміни ШОЕ та рівня СРБ у собаки породи лабрадор. 

 Рентгенологічне обстеження було проведено через 3 місяці від початку 

лікування. На рентгенологічному знімку відмічено відсутність подальших 

дегенеративних змін, незначне збільшення суглобової зілини. Що вказує на 

ефективність використання плазми, збагаченої тромбоцитами. 

 

V – кане корсо, вік – 10 років, стать – самець, вага – 45 кг, утримання – 

вольєрне; причина звернення – кульгавість і скутість рухів; годівля –натуральне 

харчування.  

До початку 7 доба 14 доба 21 доба 90 доба

СРБ, мкг/мл 17 15 7 4 1

ШОЕ, мм/год 12 6 6 4 3
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Рис. 3.97. Рентгенівський знімок колінного суглоба медіо-латеральна проекція. 

На рентгенологічному знімку (рис. 3.97) візуалізоване зниження 

суглобової щілини. 

 

 

Рис. 3.98. Зміни ШОЕ та рівня СРБ у собаки породи кане корсо. 

 

Після проведеного курсу лікування, яке складалось з 3 процедур 

внутрішньосуглобового введення 0,8 мл /на одне введення аутологічної плазми, 

збагаченої тромбоцитами, було відмічено підвищену активність, відсутність 

До початку 7 доба 14 доба 21 доба 90 доба
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кульгавості. При дослідженні крові було відмічено зниження рівня ШОЕ до 

референтних значень, та зниження СБР до 1 мкг/мл, що відповідає пограничній 

нормі референтних значень (Рис. 3.98).  

Рентгенологічне обстеження було проведено через 3 місяці від початку 

лікування. На рентгенологічному знімку відмічено відсутність подальших 

дегенеративних змін, незначне збільшення суглобової зілини. Що вказує на 

ефективність використання плазми, збагаченої тромбоцитами. 

У собак, що отримували в якості лікування остеоартрозу аутологічну 

плазму крові, збагаченої тромбоцитами вже на 7 добу після завершення курсу 

відмічали відсутність кульгавості, а також власники відмічали, що собаки 

ставали більш активні . 

Таблиця 3.13.  

Вплив аутологічної плазми збагаченої тромбоцитами на зміни швидкості 

осідання еритроцитів і вмісту С-реактивного білка у собак за остеоартрозу 

 Вихідний 

стан 

7 доба 14 доба 21 доба 90 доба 

ШОЕ 10,8±0,6*** 6,2±0,2*** 5,8±0,2*** 3,7±0,4*** 3,1±0,1*** 

СРБ 15,4±0,8*** 13,0±1,0*** 6,4±0,8*** 3,2±0,8*** 1,0±0,0*** 

Примітка: *Р ˂ 0,05; **Р ˂ 0,01; ***Р ˂ 0,001 порівняно з вихідним станом 

 

Як видно з таблиці 3.13 у собак на 7 добу після завершення курсу 

лікування відмічали зниження швидкості осідання еритроцитів на 42,6% 

(р˂ 0.001)  і вмісту С-реактивного білка на 15,6% (р˂ 0.001) відносно вихідного 

стану. На 14 добу відмічали зниження швидкості осідання еритроцитів на 

46,3% (р˂ 0.001)  і вмісту С-реактивного білка на 58,4% (р˂ 0.001) відносно 

вихідного стану. На 21 добу після завершення курсу лікування відмічали 

зниження швидкості осідання еритроцитів на 65,7% і вмісту С-реактивного 

білка на 79,2% відносно вихідного стану. На 90 добу відмічали достовірне 
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зниження швидкості осідання еритроцитів на 71,3% і вмісту С-реактивного 

білка на 93,5 % відносно вихідного стану. 
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РОЗДІЛ 4. 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Складною і найчастіше частою патологією суглобів вважається 

остеоартроз, основними причинами, якого є вікові зміни структури суглобів та 

посттравматичні запальні процеси в суглобах. Патологія являє собою 

дегенеративні зміни структури тканин суглоба з подальшим руйнуванням 

суглобового хряща і викликає хронічний запальний процес з періодами 

загострення та больовими відчуттями. 

Дегенеративні зміни тканин суглобів – дуже поширена патологія серед 

тварин різних видів та різних вікових груп, наші дослідження відповідають 

дослідженню питання поширеності остеоартрозу серед собак, що проведено 

Климчуком В.В. [4]. Існуючі методи лікування дієві, проте мають також ряд 

недоліків, тому постійно вивчається вплив різних препаратів та їх 

регенеративних можливостей при лікуванні остеоартрозу. 

Розробляються новітні ефективніші протоколи лікування, які дають 

позитивні результати та викликають мінімальну кількість побічних явищ. До 

таких методик відносяться введення аутологічної плазми, збагаченої 

тромбоцитами внутрішньосуглобово, використання стовбурових клітин, 

ендопротезування суглоба або артропластика. При цьому, важливим 

компонентом також є економічна ефективність використання методик 

наведених вище . 

У кролів, як і в інших видів домашніх тварин остеоартроз 

характеризується певними змінами в морфологічних та біохімічних показниках 

крові, а саме можуть виникнути підвищення ШОЕ, гіпергаммаглобулінемія, 

підвищення рівня показників гострої фази — С- реактивного білка, 

фібриногену та інші . 

Дослідження показника рівня С-реактивного білка в сироватці крові дуже 

інформативне для швидкої діагностики запальних процесів в організмі. Цей 
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маркер у дослідної групи тварин при моделюванні патологічного процесу 

показав, що після моделювання запального процесу в колінному суглобі 

впродовж першого тижня виник гострий запальний процес, як реакція на 

подразнюючу речовину у вигляді внутрішньосуглобової ін’єкції діючою 

речовиною ретинолу ацетату. В період до четвертого тижня першого етапу 

експериментальних досліджень рівень білка гострої фази запалення знизився, 

але порівняно з показниками контрольної групи все ж залишався вище рівня 

показників референтних значень. Наші переконання співпадають з 

дослідженнями ряду авторів [1, 10, 13, 25, 289]. 

З літературних джерел відомо, що С-реактивний білок (СРБ) є чутливим 

маркером і використовується для моніторингу запальних процесів. 

З літературних джерел відомо, що підвищена ШОЕ вказує на запальний 

процес в організмі тварин [12, 13, 25]. Прискорення осідання еритроцитів 

пов'язано зі зменшенням електричного заряду клітин у зв'язку з адсорбцією на 

їх поверхні білків гострої фази запалення [12, 13, 25]. 

Зміни у вигляді підвищення ШОЕ у тварин дослідної групи пов’язана з 

тим, що після моделювання експериментального остеоартрозу у тварин виникає 

не тільки запальний процес місцевого характеру , а й системного. 

Підвищення рівня лейкоцитів і збільшення швидкості осідання 

еритроцитів є достовірною ознакою наявності в організмі запального процесу 

[14, 25, 26]. 

Ми відмітили, що на 7 добу підвищення кількості лейкоцитів у 2,3 рази. 

Зміни в лейкоцитарній формулі відображались у вигляді відсоткового 

підвищення кількості еозинофілів у 8 разів, підвищення рівня моноцитів у 15 

разів, зниження кількості лімфоцитів у 2,2 рази. Такі зміни морфологічних 

показників крові свідчать про гострий запальний процес, що викликаний, як 

відповідь організму на введення препарату та активацією неспецифічного 

імунітету за експериментального остеоартрозу у тварин дослідної групи 

першого етапу експериментальних досліджень. 
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Отже, експериментальний остеоартроз є не тільки місцевим процесом, а і 

загальним запальним процесом в організмі тварин дослідної групи. Наші 

дослідження узгоджуються із дослідженнями S. Chandrashekara [12]. 

На 14 добу дослідження відмічали: підвищення рівня лейкоцитів у 2.2 

рази, зниження до верхньої границі фізіологічної норми рівня еозинофілів у 1.1 

разів відносно показників сьомої доби, підвищення рівня моноцитів 

залишається досить високою, рівень лімфоцитів збільшився  та наблизився до 

фізіологічних норм. Ми вважаємо, що зміни лейкоцитів та їх субпопуляцій 

свідчать про активізацію специфічних факторів імунної системи, як відповідь 

на введення препарату, але концентрація його знижується і показники гострої 

фази запалення знижуються . 

Такі зміни лейкоцитів свідчать про активізацію специфічних факторів 

імунної системи на чотирнадцяту добу у тварин дослідної групи (в нашому 

дослідження це відповідь на введення препарату), але концентрація його 

знижується. У контрольній групі тварин показники відповідають межам 

референтних значень. Наші дослідження відповідають дослідженням ряду 

авторів [13, 25, 43]. 

На 21 добу дослідження відмічали підвищення рівня лейкоцитів у 2 рази. 

Зміни в лейкоцитарній формулі відображались у вигляді нормалізації 

відсоткового показника еозинофілів, відсоток моноцитів також знаходився в 

межах референтних значень, рівень лімфоцитів мав тенденцію до зниження. 

Зміни свідчать про запальний процес, викликаний чужорідним агентом, який 

набуває тенденції переходу в хронічну форму запалення . 

Ці зміни відмічені в табл. 3.3. і свідчать про запальний процес, 

викликаний чужорідним агентом. У контрольній групі показники відповідають 

межам референтних значень, що вказує на відсутність запального процесу в 

організмі тварин. Наші дослідження узгоджуються із дослідженнями ряду 

авторів [13, 25, 43]. 
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На 28 добу дослідження відмічали такі зміни: кількість лейкоцитів 

відносно контрольної групи достовірно збільшилась у 2,1 рази. Показники 

лейкоцитарної формули в межах референтних значень. 

Ці зміни свідчать про запальний процес в організмі тварин, але чим 

більше часу проходить від дати введення останньої ін’єкції подразнюючої 

речовини, тим меш вираженим цей запальний процес стає. Показники відмічені 

в табл. 3.4. У контрольній групі показники відповідають межам референтних 

значень [12, 14, 25]. 

Нами відмічено, що введення препарату для формування патологічних 

змін було сприйняте організмом, як чужорідний агент і у відповідь на введення 

відбулась активація неспецифічного імунітету і підвищення рівня лейкоцитів і 

їх субпопуляції. Зі збільшенням періоду після його введення та зменшенням дії 

препарату гострий запальний процес переходить в хронічну форму і це добре 

прослідковується по достовірних змінах показників крові. Проте такі зміни 

показників крові не є специфічними для остеоартрозу, тому використовують 

дослідження синовіальної рідини. 

Отже, на нашу думку, підвищення ШОЕ у тварин дослідної групи 

пов’язана з тим, що після моделювання експериментального остеоартрозу у 

тварин виникає не тільки місцевий, а й системний запальний процес. Результати 

цих досліджень узгоджуються із даними ряду авторів [12, 332, 338].  

Отже, лейкоцитоз і збільшення швидкості осідання еритроцитів є 

достовірною ознакою наявності в організмі запального процесу. Наші 

дослідження узгоджуються із дослідженнями  Legrand et. al. [12, 332, 338]. 

Синовіальна рідина – це жовта прозора рідина, яку виділяє синовіальна 

оболонка і яка зволожує суглобові поверхні кісток, зменшуючи цим їх тертя 

при рухах. В утворенні суглобової рідини велику роль відіграють лімфатичні і 

кровоносні судини синовіальної оболонки. При патологічних процесах 

кількість синовіальної рідини збільшується, також змінюються її фізико-хімічні 
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властивості та клітинний склад, що дає змогу відразу встановити діагноз і 

проводити точний контроль лікування запального процесу [14, 190] 

Дослідження синовіальної рідини за остеоартрозу є важливим методом не 

лише в діагностиці патологічного процесу в суглобі, а й дозволяє проводити 

моніторинг якості проведеного лікування [54, 190].  

В наших дослідженнях першого етапу експерименту відмічалось 

підвищення лейкоцитів, підвищення рівня еозинофілів, макрофагів та 

нейтрофілів в синовіальній рідині і на протязі всього дослідження рівень цих 

показників лишається вище рівня референтних значень, хоча і має тенденцію до 

незначного зниження. Разом з тим ми відмічали появу в цитологічних зразках 

клітин Тутона вже на 21 добу, що вказує про не оборотні дегенеративні зміни 

тканин колінного суглоба.  

Використання препарату Yellow peel для формування 

експериментального остеоартрозу викликає швидкі дегенеративні зміни тканин 

та запальний процес в суглобі, що відображається в змінах результатів 

дослідження першого етапу експерименту. 

Гістологічні дослідження тканин колінних суглобів, які були нами 

проведені, дали можливість встановити, що мікроскопічна будова епіфізів 

стегнової і великогомілкової кісток, що утворюють колінний суглоб, у кролів 

була подібною. Відмінність відмічалась лише в розмірах окремих структурних 

зон епіфізів цих кісток, але вона була незначною, а тому нами не була 

врахована. 

Результати проведених нами гістологічних досліджень свідчать, що в 

ділянці епіфізів стегнової і великогомілкової кісток колінного суглоба 

відбувається як енхондральний, так і інтрамембранозний остеогенез. Згідно 

досліджень, ми зробили наступні висновки.  

Енхондральний остеогенез спрямований двосторонньо: з боку 

суглобового хряща, а також з боку нижче розташованої епіфізарної пластинки. 

З боку суглобового хряща процес спрямований на утворення губчастої 
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кісткової тканини, розташованої під суглобовим хрящем. Одночасно кісткова 

тканина під суглобовим хрящем утворюється також шляхом 

інтрамембранозного остеогенезу.  

З боку епіфізарної пластинки остеогенез спрямований у двох напрямках: 

як на утворення кісткової тканини, що розташована під суглобовим хрящем, так 

і на утворення губчастої кісткової тканини, що розташована з боку діафізів цих 

трубчастих кісток. Остання в подальшому поступово перетворюється на 

компактну кісткову тканину. Одночасно в цих двох напрямках кісткова тканина 

безпосередньо над і під епіфізарною пластинкою утворюється і шляхом 

інтрамембранозного остеогенезу. 

Нами також було проведено вивчення мікроскопічних змін при 

використанні внутрішньосуглобового введення препарату з діючою речовиною 

4% ретинолу ацетату в динаміці розвитку структурних змін. Було з’ясовано, що 

мікроскопічні зміни при введенні цього препарату в усі терміни досліджень 

були подібними, як в епіфізі стегнової кістки, так і в епіфізі великогомілкової 

кістки. На 7 добу найбільш виразні мікроскопічні зміни реєструвались у 

суглобових хрящах епіфізів обох кісток та в синовіальній оболонці колінного 

суглоба. 

На 7 добу після введення препарату Yellow peel мікроскопічні зміни 

виявлялися не тільки в суглобовому хрящі, але і в інших, глибше розташованих 

тканинах епіфізів обох кісток колінного суглоба, а також зміни синовіальної 

оболонки колінного суглоба, що характеризувались її набряком і 

дезорганізацією. 

На 14 добу після внутрішньосуглобових введень препарату для 

експериментального формування дегенеративних змін тканин суглоба 

відмічали посилення мікроскопічних змін в епіфізах обох кісток. Кількість 

поверхневих тріщин суглобового хряща помітно збільшувалась, а також вони 

ставали глибшими. На ділянках, де не було тріщин відмічали потоншання 

хряща. 
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На 21 добу після введення ретинолу ацетату реєструвалось значне 

руйнування структури суглобового хряща епіфізів обох кісток. У порожнині 

колінного суглоба виявлялись вільні відокремлені фрагменти суглобового 

хряща. Також відмічались досить великі ділянки частково відокремленої 

хрящової тканини, яка ще зберігала незначний зв’язок із суглобовим хрящем. 

Суглобовий хрящ був зруйнований чи некротизований на багатьох ділянках, а 

також візуалізувались руйнування хондробластів і хондроцитів. 

У цей період спостережень під суглобовим хрящем на великих ділянках 

відмічалась не кісткова, а волокниста сполучна тканина, яка також заміщувала 

червоний кістковий мозок у кісткових вічках. На нашу думку, розростання 

волокнистої сполучної тканини між суглобовим хрящем і нижче розташованою 

губчастою кістковою тканиною було зумовлено тим, що волокниста сполучна 

тканина заміщувала дефекти, які утворилися внаслідок лізису хрящової 

тканини. 

На 28 добу після введення ретинолу ацетату мікроскопічні зміни в усіх 

ділянках епіфізів стегнової і великогомілкової кісток були аналогічні таким у 

попередній термін спостережень, саме тому ми прийняли рішення провести 

гістологічне дослідження на 35 добу першого етапу експерименту. 

На 35 добу після введення ретинолу ацетату порівняно з попереднім 

терміном спостережень реєструвалось більш значне руйнування суглобового 

хряща, а в його хрящовій тканині виявлялись порожнини різних розмірів і 

форми. 

Отже, введення препарату Yellow peel внутрішньосуглобово з діючою 

речовиною у вигляді 4% розчину ретинолу ацетату викликало значні 

порушення в структурі епіфізів стегнової і великогомілкової кісток колінного 

суглоба. Зміни тканин суглоба характеризувались значним руйнуванням 

суглобового хряща з ділянками некрозу і руйнуванням синовіальної оболонки 

суглоба. Патологічний процес поширювався і на усі нижче розташовані 



172 

 

тканини епіфізів обох кісток. Наші дослідження узгоджуються з подібними 

дослідженнями ряду авторів [286, 290, 291, 292] 

У губчастій речовині кісткової тканини, що розташована між суглобовим 

хрящем і епіфізарною пластинкою, візуалізувались пошкодження, а потім і 

припинення процесу енхондрального і інтрамембранозного остеогенезу. А 

також в цих ділянках зникав червоний кістковий мозок, з відповідним 

припиненням кровотворення в цій ділянці кістки. 

У епіфізарній пластинці значно порушувався енхондральний остеогенез  

кісткової тканини, розташованій між суглобовим хрящем і епіфізарною 

пластинкою. В кінці досліду нами було встановлено зникнення червоного 

кісткового мозку з відповідним припиненням кровотворення і в губчастій 

кістковій тканині між епіфізарною пластинкою і діафізом. 

Ці процеси свідчать про значні дегенеративні зміни тканин суглоба, які 

викликані експериментально з використанням препарату, який ми вводили 

внутрішньосуглобово. Ми відмітили, що дія препарату нашого вибору на основі 

4% ретинолу ацетату, що є аналогом природного вітаміну А, який 

використовують при дефіциті цього вітаміну в організмі, а також в поєднанні з 

коєвою кислотою часто використовується в косметології для виконання 

процедури пілінгу для відлущування шкіри. В нашому дослідженні властивості 

пілінгу дали змогу прискорити дегенеративні зміни структур тканин колінного 

суглоба, для подальшого проведення дослідження дії різних протоколів 

лікування і змін, завдяки яким ми зможемо оцінити якість лікування. 

Існує мало протоколів лікування остеоартрозу, через встановлення 

діагнозу на більш пізніх стадіях. В Україні найпоширенішим методом в 

ортопедії є рентгенологічні дослідження, що в випадку даної патології дає 

можливість візуальної оцінки змін на рентгенологічному знімку на стадіях з 

значними змінами структури. Через високий вміст води хрящ не можна 

візуалізувати за допомогою звичайної рентгенографії, саме тому дегенерацію 

хряща можливо ідентифікувати за контролем розміру звуження простору 
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суглобової щілини за допомогою рентгенографії. Наші переконання  

відповідають дослідженням суглобів з використанням рентгенівського 

проміння ряду авторів[9, 11, 82, 87, 98, 314] 

Найпоширенішим протоколом лікування є класична (традиційна) схема, а 

саме використання нестероїдних протизапальних препаратів (мелоксівет, 

рікарфа, сімалджекс), нутріцієнти з вмістом хондроїтину сульфату і 

глюкозаміну сульфату (канвіт суперхондро, канвіт хондро, артролік, ексель з 

глюкозаміном, артрофос, артровет, нутрівет здорові суглоби і зв’язки),  

вітамінні комплекси з омега 3  і омега 6 жирними кислотами, заспокійливих, з 

анальгезуючим ефектом (габапентин) та антибіотики при потребі. Особливу 

увагу приділяють  раціону годівлі, адже калорійність кормів має важливе 

значення для контролю ваги тварини . Найчастіше лікування включає НПВС і 

нутріцевтики та контроль у ветеринарного лікаря – ортопеда. Проте цей вид 

лікування має часті ускладнення, а також недоліком є неможливість 

довготривалого використання НПВС. Дослідження використання нестероїдних 

протизапальних препаратів [36, 37, 59, 62, 63, 73, 90, 91, 92, 241]  та поєднання 

їх з іншими препаратами дає можливість покращувати якість лікування та 

зменшити побічний вплив основного компонента.  

Протягом останніх років більш активно почали використовувати плазму, 

збагачену тромбоцитами в усіх галузях ветеринарії, зокрема і в ортопедії.  

У даному дослідженні була використана аутогенна плазма, збагачена 

тромбоцитами (PRP) на експериментальній тваринній моделі ОА шляхом 

прямої внутрішньосуглобової ін’єкції. Внутрішньосуглобові введення 

аутологічної плазми, збагаченої тромбоцитами зменшує біль і запалення, а 

також впливає на гомеостаз суглобів, сприяючи як процесу загоєння, так і 

імунорегуляції. Це безпечне лікування, яке дуже рідко призводить до легких 

місцевих ускладнень, які є тимчасовими; легко виготовити та вводити, і цей 

метод менш інвазивний порівняно з іншими ортобіологічними препаратами, 

такими як продукти, отримані з кісткового мозку або жирової тканини. Наше 
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обгрунтування вибору методу збігається з Trifon Totlis & Angelo V. Vasiliadis 

[345]. 

На 7 добу лікування  в крові відмічалось підвищення рівня лейкоцитів у 

тварин всіх груп другого етапу експериментальних досліджень, що вказує на 

наявний запальний процес в організмі дослідних тварин.  

На 14 добу лікування у тварин контрольної групи слід відмітити гострий 

процес запалення перейшов в хронічний. Зміни у порівнянні з показниками 7 

доби мають позитивну тенденцію до відповідності показників референтних 

значень, що вказує на ефективність класичної схеми лікування і стале зниження 

інтенсивності запального процесу в організмі.  

При використанні плазми, збагаченої тромбоцитами відмічається стале 

покращення показників розгорнутого аналізу крові, що вказує на високу 

ефективність використання даної схеми для лікування. 

На 21 добу має тенденцію у дослідній групі тварин з класичною схемою 

відмічено, що рівень лейкоцитів, нейтрофілів, базофілів, лімфоцитів та 

моноцитів відповідають референтним значенням.  

На 28 добу лікування. Слід відмітити, що у контрольній групі тварин 

відповідно до показників запальний процес знаходиться на хронічній стадії. 

Слід відмітити, що при використанні плазми, збагаченої тромбоцитами 

відмічається стале покращення показників розгорнутого аналізу крові, що 

вказує на високу ефективність використання даної схеми для лікування 

Отже, можна прослідкувати тенденцію зміни показників до параметрів 

референтних значень у тварин обох дослідних груп, що вказує на ефективність 

використання обох протоколів лікування. Проте в морфологічних показниках 

крові відмічається швидшу нормалізацію показників та прийняття ними 

діапазону референтних значень. Тому ми відмітили, що при використанні 

плазми, збагаченої тромбоцитами протизапальний ефект спостерігається в 

коротший терміни. Наші результати досліджень показників крові збігаються з 
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результатами подібних досліджень ряду авторів [259, 266, 267, 270, 340, 341, 

343, 344]. 

Підвищення рівня показника швидкості осідання еритроцитів вказує на 

запальний процес в організмі тварин, хоча і не є специфічним для остеоартрозу 

Механізм цього явища пояснюється зменшенням електричного заряду клітин 

крові у зв'язку з адсорбцією на їх поверхні білків гострої фази запалення. 

Референтні показники були визначені при формуванні патології і 

становили 4,3 – 4,8 мм/год, тому саме на такі данні ми орієнтувались при 

проведенні досліджень обох етапів експериментального дослідження. 

 Слід відмітити, що у контрольної групи тварин на протязі всього 

експерименту відмічається незначне зниження показників, що вказує на 

важкість системного запального процесу, який без лікування переходить в 

хронічну форму з подальшим розвитком дегенеративних змін структури тканин 

колінних суглобів. Наші результати досліджень показників крові збігаються з 

результатами подібних досліджень ряду авторів [286, 290, 292]. 

 У тварин дослідної групи з класичною схемою лікування відзначали сталу 

тенденцію до зниження рівня показника швидкості осідання еритроцитів 

відносно до референтних значень. Відмічено, що вже на 21 добу лікування 

показники вказують на відсутність ознак системного запального процесу в 

організмі тварин. 

 Слід зазначити, що у другій дослідній групі показники ШОЕ відповідали 

референтним значенням вже на 14 добу експерименту.  

Вміст С-реактивного білка в сироватці крові кролів контрольної групи був 

підвищений у 15,5 раза, що вказує на гострий запальний процес в організмі 

тварин за експериментально викликаного остеоартрозу. У першій дослідній 

групі  показник С – реактивного білка у 10 разів вище референтних показників 

фізіологічної норми. У другій дослідній групі на 7 добу показники у 6 разів 

вище референтних значень. Судячи по різниці рівня білка гострої фази 

запалення в крові, слід відмітити, що при використанні обох протоколів 
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лікування показник зменшується, але при порівнянні відмічається, що при 

протоколу з використанням PRP терапії показник зменшується швидше. 

На 14 добу дослідження вміст С-реактивного білка в сироватці крові кролів 

контрольної групи знизився порівняно з 7 добою, але його показник все ще був 

значно підвищений. У тварини дослідної групи з класичною схемою лікування 

показники мали сталу тенденцію до зниження. У кролів дослідної групи 2 

показник СРБ значно знизився і набув показника, що відповідає референтним 

значенням. 

На 21 добу дослідження показники вмісту С-реактивного білка в сироватці 

крові кролів контрольної групи залишається майже без змін, що вказує на 

хронічний перебіг запального процесу. У тварин з класичною схемою лікування 

відмічено зниження показника до майже до рівня показників референтних 

значень.  

На 28 добу експерименту вміст С-реактивного білка в сироватці крові 

кролів контрольної групи все ще залишається сталим. Показники С-реактивного 

білка у крові тварин обох дослідних груп вказують на ефективність лікування і 

відсутність запального процесу. Як маркер контролю якості лікування його 

можна використовувати, але для достовірності перебігу остеоартрозу при 

використанні будь-якого протоколу лікування необхідність дослідження 

синовіальної рідин залишається. Наші результати досліджень показників крові 

збігаються з результатами подібних досліджень ряду авторів [57, 58, 345, 346]. 

Слід відмітити, що на 7 му добу другого етапу експерименту досліджувані 

показники контрольної групи тварин залишались вище допустимих 

референтних значень. Синовіальна рідина мутна, в’язка рожевого кольору в усіх 

групах. Також в цитологічних зразках відмічали клітини Тутона – багатоядерні 

пінисті клітини гістіоцитарного  походження, що вказує на дегенеративні зміни 

в суглобі тварин . 

У тварин першої дослідної групи  на 7 му добу відмічали зменшення 

кульгавості, у деяких особин виникли розлади травного каналу у вигляді діареї. 
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Колір синовіальної рідини солом’яний, дещо мутний.  Кількість нейтрофілів 

зменшилась, еозинофілів,  та макрофагів мала тенденцію до зниження, а 

показник лімфоцитів поступово підвищувався в порівнянні з вихідним станом. 

Слід відмітити, що дані показники знаходились в межах допустимих 

референтних значень. Що вказує на зменшення інтенсивності запального 

процесу через використання нестероїдних протизапальних препаратів (НПЗП).  

У тварин другої дослідної групи на 7 добу відмічали суттєве зменшення 

кульгавості, при цьому спостерігали незначний дискомфорт в ділянці де був 

прокол від внутрішньосуглобового введення плазми збагаченої тромбоцитами. 

Колір синовіальної рідини солом’яний, мутний. Кількість нейтрофілів, 

еозинофілів та макрофагів зберігали тенденцію до зменшення. Показник 

кількості  лімфоцитів зберігав тенденцію до поступового збільшення в 

напрямку до параметрів фізіологічної норми (референтних значень). Данні 

зміни показників свідчать про те, що інтенсивність запального процесу 

зменшується, патологічний процес сповільнюється.   

На 14 добу візуалізували кульгавість та знижену активність тварин, 

відмічали болючість при пальпації тканин в ділянці колінного суглоба в який, 

було введено подразнюючу речовину, підвищення місцевої температури при 

навантаженні. Колір синовіальної рідини рожевий, мутний, як і на 7 добу. 

Кількість нейтрофілів, еозинофілів та макрофагів мала тенденцію до зниження 

відносно показників сьомої доби, але все ще показник знаходиться вище 

допустимих референтних значень. Показник кількості  лімфоцитів поступово 

збільшувався порівняно з показниками сьомої доби, але залишався все ще 

нижче показників допустимих референтних значень. В цитологічних зразках 

візуалізували клітини Тутона.  

 На 14 ту добу експерименту у тварин обох дослідних груп відмічали 

відсутність кульгавості. Колір синовіальної рідини солом’яний і прозорий.  

Кількість нейтрофілів зменшилась, а кількість еозинофілів і макрофагів мала 

тенденцію до зниженні і знаходився в межах допустимих референтних значень. 
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Зміни показників синовіальної рідини при цитологічному дослідженні 

вказували на зниження інтенсивності запального процесу в тканинах суглоба.  

На 21 добу у тварин контрольної групи відмічали кульгавість та знижену 

активність. Колір синовіальної рідини набував солом’яного кольору, але 

залишався мутний. Кількість нейтрофілів зменшилась, а еозинофілів та 

макрофагів продовжувала знижуватись, хоча все ще були вище допустимих 

референтних значень. Кількість  лімфоцитів продовжувала збільшуватись. 

Отже, цитологічні показники синовіальної рідини колінного суглоба в кролів 

контрольної групи вказують на хронічний запальний процес. 

На 21 добу у тварин першої дослідної групи, які проходили лікуванням  з 

використанням класичної схеми відмічали відсутність кульгавості. Колір 

синовіальної рідини солом’яний, прозорий. Кількість нейтрофілів, еозинофілів 

та, макрофагів мала помірну тенденцію до зниження і показники знаходились в 

межах референтних значень. Показник кількості  лімфоцитів поступово 

збільшувався, але залишався нижче референтних значень. Такі зміни показників 

синовіальної рідини вказують на призупинення руйнування хрящової поверхні 

суглоба.   

На 21 добу у тварин другої дослідної групи кульгавість не відмічали. Колір 

синовіальної рідини солом’яний, прозорий. В зразках синовіальної рідини 

відмічено поодинокі нейтрофіли, еозинофіли, макрофаги, що відповідає 

фізіологічній нормі складу синовіальної рідини. Показник кількості  лімфоцитів 

в межах фізіологічної норми. Дані зміни показників характеризують зникнення 

запального внутрішньосуглобового процесу та перехід в стадію ремісії. 

На 28 добу відмічали кульгавість та знижену активність. Колір 

синовіальної рідини солом’яний, мутний. Кількість нейтрофілів , еозинофілів та 

макрофагів зменшились відносно показників 21 доби. Показник кількості  

лімфоцитів збільшилось порівняно з показниками 21 доби. Данні зміни 

вказують на перехід запального процесу в хронічну стадію із подальшим 

руйнуванням хрящової тканини. 
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На 28 добу відмічали відсутність кульгавості, діареї після корекції раціону 

не відмічали. Колір синовіальної рідини безбарвний, прозорий і в’язкий. В 

зразках синовіальної рідини відмічено поодинокі нейтрофіли, еозинофіли, 

макрофаги, що відповідає фізіологічній нормі складу синовіальної рідини. При 

цьому показник кількості  лімфоцитів залишається в межах референтних 

значень. Данні зміни вказують на перехід запального процесу у стан ремісії . 

На 28 добу експерименту колір синовіальної рідини безбарвний, прозорий і 

в’язкий. В зразках синовіальної рідини відмічено поодинокі нейтрофіли, 

еозинофіли, макрофаги, що відповідає фізіологічній нормі складу синовіальної 

рідини. Кількість макрофагів зменшилась порівняно з станом на 21 добу, але 

знаходяться в межах допустимих референтних значень. Дані зміни вказують на 

перехід захворювання в стадію ремісії. 

 

Рис. 3.88. Початок і тривалість процесів відновлення різних структурних 

елементів епіфізів стегнової і великогомілкової кісток при різних методах  

лікування:            – класичне лікування;           – аутологічна плазма, 

збагачена тромбоцитами; губчаста кістка 1 – губчаста кістка, розташована між 
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суглобовим хрящем і епіфізарною пластинкою; губчаста кістка 2 – губчаста 

кістка, розташована між епіфізарною пластинкою і діафізом; кістковий мозок 1 

– червоний кістковий мозок губчастої кістки, розташованої між суглобовим 

хрящем і епіфізарною пластинкою; кістковий мозок 2 – червоний кістковий 

мозок губчастої кістки, розташованої між епіфізарною пластинкою і діафізом. 

 

Як видно з рисунку 3.88, при PRP-терапії повне відновлення 

мікроскопічної будови губчастої кістки, розташованої між суглобовим хрящем і 

епіфізарною пластинкою, а також губчастої кістки, розташованої між 

епіфізальною пластинкою та діафізом, закінчувалось досить швидко – на  14 

добу спостережень. 

Аналогічним чином відновлення мікроскопічної структури червоного 

кісткового мозку губчастої кістки, розташованої між суглобовим хрящем і 

епіфізарною пластинкою, а також губчастої кістки, розташованої між 

епіфізальною пластинкою та діафізом, при застосуванні PRP-терапії 

закінчувалось на 21 добу спостережень. У цей же час закінчувалось і 

відновлення мікроскопічної структури епіфізарної пластинки. 

У той же час результати наших досліджень свідчать, що як при 

традиційному лікуванні, так і при PRP-терапії найдовше відновлювався 

суглобовий хрящ. Саме ця структура колінного суглоба постійно зазнавала не 

тільки статичного, але й динамічного навантаження, яке постійно виникало під 

час руху тварин. Саме таке постійне динамічне навантаження на нашу думку, і 

призводило до певної затримки повного відновлення суглобового хряща 

порівняно з іншими структурами стегнової і великогомілкової кісток. Наші 

результати досліджень показників крові збігаються з результатами подібних 

досліджень ряду авторів [341, 343, 344, 345, 346]. 

При PRP-терапії регенерація пошкоджених тканини вже на 7 добу 

спостережень починалася відразу в усіх структурних елементах діафізу обох 

кісток, що утворюють колінний суглоб. Натомість, при класичному методі 
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лікування спостерігалась затримка відновлювальних процесів у епіфізарній 

пластинці та розташованій між епіфізарною пластинкою і діафізом губчастій 

кістці і її кістковому мозку. Наші результати досліджень показників крові 

збігаються з результатами подібних досліджень ряду авторів [344, 346]. 

У цілому ми вважаємо, що прискорення регенераторних процесів при 

застосуванні PRP-терапії пояснюється тим, що тромбоцити містять ряд 

біологічно активних речовин у тому числі й ряд високо активних факторів 

росту. Наші результати досліджень показників крові збігаються з результатами 

подібних досліджень ряду авторів [340, 341, 345, 346, 347]. 
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ВИСНОВКИ 

1. У дисертаційній роботі на підставі отриманих результатів 

експериментального дослідження, з вивчення впливу внутрішньосуглобового 

введення аутологічної плазми крові, збагаченої тромбоцитами, за остеоартрозу 

колінного суглоба, вирішене актуальне наукове завдання оптимізації 

регенеративних процесів в ушкодженому суглобі тварин. Науково доведено, що 

застосування кролям аутологічної плазми крові, збагаченої тромбоцитами, 

сприяє відновленню уражених суглобів та нормалізації показників-медіаторів 

запального процесу в організмі тварин. 

2. Встановлено, що у тварин за класичного методу лікування 

остеоартрозу на 7 добу, кількості лейкоцитів у крові була достовірно підвищена 

на 6,2% (р˂ 0.001) відносно референтних значень. На 14, 21 і 28 доби кількість 

лейкоцитів відповідала фізіологічним параметрам. У тварин другої групи, яким 

використовували аутологічну плазму крові, збагачену тромбоцитами, кількість 

лейкоцитів у крові була в межах фізіологічних параметрів. 

3. За лікування остеоартрозу у кролів першої і другої дослідних груп 

вміст С-реактивного білка в сироватці крові достовірно знижувався. На 7 добу в 

першій дослідній групі цей показник був на 34,6% (p<0,001), а у другій 

дослідній групі на 60,8% (р < 0,001) нижче відносно контрольної групи тварин. 

На 14 добу в першій дослідній групі, вміст С-реактивного білка знизився на 

46,4% (p<0,001), у другій дослідній групі на 92,8% (p<0,001) відносно 

контрольної групи тварин. На 21 добу досліджень відмічали достовірне 

зниження вмісту С-реактивного білка у першій дослідній групі на 84,7%  

(p<0,001) відносно контрольної групи тварин, у другій дослідній групі вміст С-

реактивного білка набув значень фізіологічної норми. 

4. Тваринам, яким застосовували класичну схему лікування (перша 

група кролів) за остеоартрозу цитоморфологічні зміни синовіальної рідини 

вказують на поступове зменшення інтенсивності запального процесу. Так, на 

28 добу від початку лікування відмічали лише поодинокі нейтрофіли, 
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еозинофіли та макрофаги у синовіальній рідині колінного суглоба тварин.  

Колір синовіальної рідини на 28 добу був прозорий і безбарвний. 

Цитоморфологічні показники синовіальної рідини у тварин, яким уводили 

аутологічну плазму крові, збагачену тромбоцитами (друга група кролів)  

вказують на зменшення інтенсивності запального процесу уже на 21 добу. В 

дослідних зразках синовіальної рідини на 21 добу відмічено поодинокі 

нейтрофіли, еозинофіли, макрофаги та лімфоцити. Синовіальна рідина на 

21 добу була безбарвна, прозора, в’язкої консистенції, що відповідає показникам 

фізіологічної норми. 

5. Рентгенологічно підтверджено, що за лікування остеоартрозу 

аутологічною плазмою крові, збагаченою тромбоцитами у кролів набряк 

параартикулярних м’яких тканин меш виражений порівняно з групою тварин, 

які проходили лікування класичним методом. На 21 добу після початку 

лікування на рентгенологічних знімках колінного суглоба в групи тварин з 

класичною схемою лікування в порівнянні з 14 добою змін не відмічали, проте 

при лікуванні тварин плазмою, збагаченою тромбоцитами дегенеративні зміни в 

ділянках великогомілкової кістки були менш вираженими і набряк 

параартикулярних м’яких тканин не спостерігали. 

6. За рентгенологічного дослідження тварин, на 28 добу від початку 

лікування класичним методом, структура колінного суглоба була без змін, 

порівняно з 14 та 21 добами. При цьому набряку параартикулярних м’яких 

тканин не відмічали. У групі тварин з використанням плазми крові, збагаченої 

тромбоцитами на 28 добу після початку лікування спостерігали менш виражені 

дегенеративні зміни структури великогомілкової кістки відносно показників 

21 доби.  

7. Гістологічні дослідження підтверджують, що у тварин за 

класичного методу лікування на 7 добу досліджень виявляли початкові стадії 

регенерації суглобового хряща, губчастої кістки і червоного кісткового мозку в 

ній, проте на 14 і 21 доби позитивна динаміка гістологічних змін була мало 
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виражена. Мікроскопічно доведено, що  на 28 добу в тварин  відмічали 

структурні порушення в суглобовому хрящі колінного суглоба.  

8. Гістологічно підтверджено, що на 7 добу досліджень за лікування 

аутологічною плазмою крові, збагаченою тромбоцитами в суглобовому хрящі 

реєстрували інтенсивну проліферацію хондробластів і хондроцитів та 

інтенсивний ендохондральний остеогенез. На 14 добу суглобовий хрящ 

стегнової і великогомілкової кісток мав майже не змінену мікроскопічну будову, 

кісткова тканина губчастої кістки, розташованої між суглобовим хрящем, 

епіфізарною пластинкою і діафізом набувала характерної для неї мікроскопічної 

будови, хоча в її вічках ще реєструвалось гіперергічне кровотворення. На 

21 добу продовжувалась регенерація суглобового хряща. Епіфізарна пластинка і 

червоний кістковий мозок губчастої кістки, набували характерної 

мікроскопічної будови. На 28 добу характерної мікроскопічної будови набував і 

суглобовий хрящ, що документувалось незміненою мікроскопічною будовою 

охрястя, хондробластів і хондроцитів, а також типовим рівномірним 

зафарбовуванням хрящового матриксу. 

9. У собак із остеоартрозом на 7 добу після завершення курсу 

внутрішньосуглобових ін’єкцій аутологічної плазми крові, збагаченої 

тромбоцитами, відмічали відсутність кульгавості, а також зниження швидкості 

осідання еритроцитів на 42,6% (р˂ 0.001)  і вмісту С-реактивного білка на 

15,6% (р˂ 0.001),  на 90 добу відмічали достовірне зниження швидкості 

осідання еритроцитів на 71,3% (р˂ 0.001)   і вмісту С-реактивного білка на 93,5 

% (р˂ 0.001). 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

1. Результати досліджень пропонуються для використання у науковій роботі 

профільних установ ветеринарної медицини з метою подальшого застосування 

аутологічної плазми крові, збагаченої тромбоцитами, за остеоартрозу в тварин, 

а також у навчальному процесі при підготовці фахівців із спеціальності 211 

«Ветеринарна медицина». 

2. Під час використання аутологічної плазми крові, збагаченої тромбоцитами, 

пропонується керуватися методичними рекомендаціями «Протокол відбору 

крові у тварин-донорів (кріль, кіт, собака, свиня, кінь)», рекомендованими 

вченою радою НУБіП України, протокол №3   від  26 жовтня 2022 р., а також 

науково-практичним виданням «Технологічний регламент. Алогенна трансфузія 

крові та її компонентів у ветеринарній медицині», рекомендованим вченою 

радою НУБіП України, протокол №12 від 21 червня 2023 р. 

3. Результати проведених наукових досліджень можуть бути використані у 

клінічній ветеринарній практиці, як один із методів лікування тварин з 

остеоартрозом за допомогою аутологічної плазми крові, збагаченої 

тромбоцитами. 
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визначено відповідні узгодження і відмінності. Ткаченком В. В. проведено 

аналіз відсоткового співвідношення груп крові у котів і собак у Києві і Київській  

області. Єгоровим О. В. проведено аналіз імунологічних змін в організмі кролів-

реципієнтів за трансфузії еритроцитарної маси. Горкавою І. М. проведено 

дослідження впливу тромбоцитарної маси за патології апарату руху в тварин, 

використання плазми, збагаченої тромбоцитами за тенодопатій у коней, 

використання плазми, збагаченої тромбоцитами за експериментального 
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остеоартрозу к кролів. Коваленком Д. О. проведено дослідження перспектив 

застосування тромбоцитарної аутологічної плазми крові, з метою 

репаративної регенерації за патології травного каналу у тварин). 
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