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Objective. To investigate the effect of local injection of plate-
let-rich plasma (PRP) on periosteal bone formation in a rat model 
of femoral atrophic non-union. Methods. The study was conduct-
ed on 11 rats. Atrophic non-union was modelled by performing 
a mid-shaft femoral osteotomy with intramedullary Kirschner 
wire fixation, followed by periosteal stripping (2 mm) at both ends 
of the osteotomized bone and their separation with a silicone spac-
er. On day 7 post-surgery, 5 animals received a local PRP injec-
tion into the injury zone. Radiography was performed at weeks 2 
and 4. After 8 weeks, euthanasia was performed, and the oper-
ated femurs were harvested for histological analysis. Results. In 
the atrophic non-union model, a loose connective tissue capsule 
of varying thickness without signs of inflammation was found 
around the spacer in all rats. Acellular areas were identified within 
the cortex. The structure of the periosteum and endosteum near 
the osteotomy site was disrupted. In 5 out of 6 animals, no signs 
of bone formation were observed near the spacer from either the 
periosteal or endosteal zones. Following PRP injection, a higher 
density of capillary-type vessels was observed within the capsule. 
Areas of cartilage with hypertrophic chondrocytes were identi-
fied, indicating endochondral ossification. In 4 rats, formed bone 
tissue was recorded on the fragments, predominantly on one side, 
in both periosteal and endosteal zones. The bone tissue was can-
cellous in the periosteal zone and woven bone in the endosteal 
zone. Conclusion. Local PRP injection into the injury zone on day 
7 in a rat model of femoral atrophic non-union with previously 
disrupted periosteum positively affects periosteal bone formation 
at the fragment ends. Keywords: rat, atrophic non-union, femoral 
fracture, platelet-rich plasma (PRP), periosteal bone formation, 
histology, endochondral ossification.
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Мета. Вивчити вплив локального введення збагаченої тром-
боцитами плазми на періостальне кісткоутворення в моделі 
атрофічного незрощення перелому стегнової кістки щурів. 
Методи. Дослідження проведено з використанням 11 щурів, 
яким змоделювали стан атрофічного незрощення перелому 
шляхом виконання остеотомії в середній третині стегно-
вої кістки з інтрамедулярною фіксацією спицею Кіршнера, 
руйнування періосту (2 мм) обох країв остеотомованої кіст-
ки та відокремлення їх силіконовим спейсером. На 7 добу 
5 тваринам після втручання локально вводили PRP у зону 
ушкодження. Рентгенографію виконували на 2 та 4 тиж-
день. Через 8 тижнів після операції здійснили евтаназію 
та вилучили оперовану стегнову кістку для гістологічно-
го аналізу. Результати. У моделі атрофічного незрощення у 
всіх щурів навколо спейсера виявлено сполучнотканинну 
капсулу різної товщини без ознак запалення. У кортексі ви-
значали безклітинні ділянки. Структура періосту й ендосту 
поблизу зони остеотомії — зруйнована. У 5 з 6 тварин не 
виявили жодних ознак кісткоутворення поблизу місця роз-
міщення спейсера як з боку періосту, так і ендосту. У разі 
введення PRP у сполучнотканинній капсулі густіше роз-
міщувалися судини капілярного типу. Визначено ділянки 
хрящової тканини з гіпертрофованими хондроцитами, що 
свідчить про процес енхондральної осифікації. У 4 щурів 
зафіксовано сформовану кісткову тканину на уламках, пе-
реважно на одному як у періостальній, так і в ендостальній 
зонах. Кісткова тканина — губчаста в  періостальній зоні 
та грубоволокниста — в ендостальній. Висновок. Введення 
PRP в зону ушкодження на 7-му добу в моделі атрофічного 
незрощення перелому з попередньо зруйнованим періостом 
стегнової кістки щурів позитивно впливає на періостальне 
кісткоутворення на краях уламків.
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Вступ
Незрощення або уповільнене зрощення пере-

ломів довгих кісток є одним із серйозних усклад-
нень, яке призводить до втрати функціональності 
кінцівок пацієнтів та/або погіршує якість їхнього 
життя. Причинами, які це викликають вважають 
наявність дефектів кістки, остеомієліт, високо
енергетичні травми, порушення механізмів ре-
генерації кістки, системні захворювання такі як 
діабет та ін. [1], а також лікування перелому за 
допомогою металевого фіксатора [2]. Здебільшого 
виникають незрощення переломів плечової кіст-
ки (10–15 %), та стегнової або великогомілкової 
(до 12,5 %) [2]. В Україні внаслідок воєнних дій 
частота високоенергетичних травм, які супрово-
джуються переломами довгих кісток та їхніми 
дефектами [3, 4], суттєво зросла, через що в май-
бутньому слід очікувати збільшення відсотка не-
зрощень серед постраждалих. 

Головним завданням у разі лікування атрофіч-
них незрощень переломів є досягнення стабільної 
фіксації, видалення рубцевих тканин, які пере-
шкоджають зрощенню та заміщення утвореного 
дефекту кістковим ауто- або алотранспланта-
том [5]. Крім того набуває розвитку використання 
під час хірургічного втручання різних посилюва-
чів росту судин і диференціації клітин в остеоген-
ному напрямі. До таких ортобіологічних методів 
відноситься використання збагаченої тромбоци-
тами плазми (PRP), автологічних мезенхімаль-
них стромальних клітин кісткового мозку (МСК), 
кісткових морфогенетичних білків (BMP)  [1, 5] 
або їх комбінацій [6]. Метою використання цих 
методів є прискорення зрощення перелому, про-
те ефективність їхнього застосування все ще дос
ліджується як клінічно, так і експериментально. 
Зокрема через відсутність клінічних досліджень 
I рівня доказовості [5].

Збагачена тромбоцитами плазма містить у собі 
тромбоцити, з яких вивільняється декілька фак-
торів росту (тромбоцитарний (PDGF), трансфор-
мувальний (TGF-β) та інсуліноподібний (IGF- 1), 
які позитивно впливають на васкуляризацію 
в  зоні незрощення, а потім стимулюють дифе-
ренціацію МСК у потрібному для загоєння пере-
лому напрямі [7]. Періост відіграє ключову роль 
у репаративному остеогенезі через вміст остео-
генних клітин-попередників і велику кількість 
судин у своїй структурі. Порушення його будови 
та біологічної активності розглядається як один із 
чинників формування атрофічних незрощень [8]. 
Фактори росту, які містяться у PRP, потенційно 

здатні стимулювати клітинну активність періос-
ту, ангіогенез та відновлення його остеогенного 
потенціалу, про що свідчать результати дослід
ження, де поєднують стовбурові клітини окістя 
та PRP для стимуляції регенерації кістки [10]. 
Проте невідомі точні механізми дії PRP у випадку 
незрощень переломів і нез’ясованим залишаєть-
ся питання терміну введення [9]. У недавньому 
системному огляді, де узагальнили результати 
24 клінічних досліджень з оглядом на молекуляр-
ні та біологічні порушення в регенераті пацієнтів 
із незрощеннями, виявлено, що в цьому випадку 
спостерігається пригнічення експресії BMP-7 [11]. 
Цей білок належить до надродини TGF-β та інду-
кує диференціацію МСК в остеобласти [12]. Та-
кож до розвитку незрощення переломів ймовірно 
залучені сигнальні шляхи BMP і матриксні ме-
талопротеїнази [11]. На тканинному рівні через 
асептичне атрофічне незрощення виникають по-
рушення, механізми розвитку яких також майже 
не досліджені. Однією з основних відмінностей 
атрофічного незрощення від гіпертрофічного 
є  загибель клітин у кортексі уламків у зоні не-
зрощення [11]. Тому вплив на МСК, попередників  
остеобластів, для подальшого формування кіст-
кової тканини та на появу моноцитів, попере-
дників остеокластів, для резорбції материнської 
кіркової кістки в  періостальній зоні може бути 
перспективним напрямом лікування незрощень. 
Він може потенційно забезпечити використання 
ортобіологічних методів, а саме PRP.

Мета: вивчити вплив локального введення 
збагаченої тромбоцитами плазми на періостальне 
кісткоутворення в моделі атрофічного незрощен-
ня перелому стегнової кістки щурів.

Матеріал і методи
Експериментальні дослідження проведено 

з дотриманням вимог гуманного ставлення до 
піддослідних тварин, регламентованих Зако-
ном України «Про захист тварин від жорстоко-
го поводження» (№ 3447-IV від 21.02.2006 р.) та 
Європейською конвенцію про захист хребетних 
тварин, які використовуються для дослідних 
та інших наукових цілей (1986) [13, 14]. План  
експериментальних досліджень ухвалено комі-
тетом із біоетики при ДУ «Інститут патології 
хребта та суглобів ім. проф. М. І. Ситенка НАМН 
України» (протокол № 224 від 13.06.2022 р.). 

У роботі використано 11 самців білих щурів 
6-місячного віку (маса тіла від 325 до 550 г) по-
пуляції експериментально-біологічної клініки 
ДУ «ІПХС ім. проф. М. І. Ситенка НАМН України». 
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Усім тваринам змодельовано стан атрофічного 
незрощення перелому шляхом виконання остео-
томії в середній третині стегнової кістки з інтра-
медулярною фіксацією спицею Кіршнера, руйну-
вання періосту (2 мм) обох країв остеотомованої 
кістки за допомогою електрокоагулятора та відо-
кремлення їх силіконовим спейсером. Щурів роз-
поділили на дві групи порівну: 1 — модель атро-
фічного незрощення перелому (n = 6); 2 — модель 
із локальним введення PRP у зону ушкодження 
на 7 добу після втручання (n = 5).

Хірургічні втручання виконано в умовах 
асептики й антисептики під загальним зне-
болюванням (кетамін, 50 мг/кг живої маси, 
внутрішньом’язово). Після гоління правого стег-
на й оброблення ділянки антисептичним засо-
бом Бетадин щурам через латеральний доступ 
виконали остеотомію середньої третини стег-
нової кістки за допомогою циркулярної фрези 
(рис.  1,  а). Після цього проводили струминне 
промивання ділянки хірургічного втручання  
антисептичним засобом Декасан. Для руйнуван-
ня періосту обох країв остеотомованої кістки 
виконували його коагуляцію на 2 мм дистальні-
ше та проксимальніше зони остеотомії за допо-
могою високочастотного генератора електрохі-
рургічного уніполярного HF-1760 Model DTC-03 
(рис.  1,  б). Потім розводили уламки стегнової 
кістки, один кінець спиці Кіршнера вводили 
в кістково-мозковий канал дистального уламку, 
потім на спицю надягали силіконовий спейсер 
(діаметр 7 мм) через попередньо зроблений для 
цього отвір по центру. Далі, розтягуючи м’язи 
кінцівки, вводили інший кінець спиці в кістко-
вомозковий канал проксимально уламку і збли-
жали обидві частини остеотомованої кістки зі 
силіконовим спейсером між ними (рис. 1, в,  г). 

Спиці Кіршнера були завдовжки від 17 до 22 мм 
з діаметром 1,5 та 2,0 мм, їх добір виконували 
під час втручання відповідно до індивідуаль-
ного розміру та форми каналу кістки тварини 
(рис.  1,  а). Рани обробляли антибіотиком Біци-
лін, пошарово зашивали м’язи та шкірну рану 
одинарними вузловими швами (шовний матеріал 
МЕФІЛ № 2). Шкіру в зоні хірургічного втручан-
ня обробляли антисептичним засобом Бетадин. 

Через 7 діб після операції 6 щурам ін’єкційно 
ввели в зону ушкодження 0,3 мл PRP. Цей тер-
мін було обрано враховуючи стадійність процесу 
репаративного остеогенезу, згідно з якою пер-
ша — травматичне запалення (тривалість складає 
приблизно 7 діб) [15]. Через те, що введення PRP 
може посилювати запалення, ми обрали термін 
введення після завершення стадії запалення. Крім 
того, в  попередньому дослідженні ми показали, 
що введення PRP на 7 добу після імплантації 
кісткового алоімплантата в дефект критичного 
розміру стегнової кістки щурів сприяє перебудові  
імплантата зі заміщенням кісткової тканини 
в  щурів старшого віку, у яких пригнічено кіст-
коутворення [16]. Для отримання PRP у двох 
тварин-донорів виконали забір 8 мл венозної кро-
ві у  вакуумну пробірку на 8,5 мл із антикоагу-
лянтом. Отримані зразки крові центрифугували 
10 хв у лабораторній клінічній центрифузі ОПн-
3.02 «ДАСТАН» за 1500 об/хв, після цього авто-
матичним піпет-дозатором зі стерильним нако-
нечником відбирали плазму.

Через 4 тижні після хірургічного втручання 
всіх щурів виводили з експерименту шляхом де-
капітації під ефірним наркозом для гістологічно-
го та біохімічного досліджень. Спосіб евтаназії 
обумовлений необхідністю отримання крові для 
біохімічного вивчення.

Рис. 1. Етапи проведення хірургічного втручання для моделювання атрофічного незрощення перелому стегнової кістки 
щурів: а) виконання остеотомії стегнової кістки за допомогою циркулярної фрези; б) руйнування періосту одного з уламків 
кістки за допомогою коагулятора; в) введення іншого кінця спиці Кіршнера з надітим силіконовим спейсером у прокси-
мальний уламок кістки; г) зведені уламки зі спейсером між ними

a б в г



64 ISSN 0030-5987. Ортопедія, травматологія та протезування. 2026.  № 1

PR
EV

IE
W

PR
EV

IE
W

Рентгенологічне обстеження проводили всім 
щурам через 2 та 4 тижні після втручання. Дос
лідження виконували під загальною анесте
зією (кетамін 50 мг/кг живої маси, в/м). Цифро-
ві рентгенограми отримували з використанням 
рентгенологічної діагностичної системи OPERA 
T90cex. 

Для гістологічного дослідження в тварин 
після декапітації виділяли прооперовані стег-
нові кістки, очищували від м’яких тканин 
і фіксували протягом 4-х діб у 10 % нейтраль-
ному формаліні. Після промивання проточною 
водою стегнові кістки декальцинували у 5 % 
розчині мурашиної кислоти 5 діб і переносили 
у 70° етиловий спирт. Із кісток видаляли спиці 
Кіршнера, вирізали фрагмент діафіза з ділян-
кою остеотомії. Отримані зразки зневоднювали 
в ізопропіловому спирті зростаючої концен-
трації. Просочували в  суміші ізопропілового 
спирту та парафіну, потім  — серії парафінів, 
заливали в парафін. Поздовжні зрізи виготов-
ляли на санному мікротомі Reichert, забарвлю-
вали гематоксиліном і еозином. Аналіз струк-
тури клітин і міжклітинної речовини в ділянці  
остеотомії та навколо неї проводили за допомо-
гою світлового мікроскопу Olympus BX63. Для 
фотографування використано цифрову камеру 
DP73 Olympus і програмне забезпечення «Cell 
Sens Dimention 1.8.1».

Статистичний аналіз
Для перевірки впливу PRP на періостальне 

кісткоутворення використовували дані кожного 
щура, які класифікували як «кісткоутворення 
наявне» або «кісткоутворення відсутнє», і ре-
зультати порівнювали між групами зі застосу-
ванням критерію χ2 для категоріальних даних. 
Різницю між групами вважали значущою за 
умови, якщо p < 0,05. Для підрахунку викорис-
товували SPSS Statisstic.

Результати
Рентгенографічний аналіз. Після моделюван-

ня атрофічного незрощення на рентгенограмах 
усіх щурів з/без введенням збагаченої тромбо-
цитами плазми на 7 добу положення інтрамеду-
лярного фіксатора (спиці Кіршнера) через 2 тиж-
ні було коректним і забезпечувало відновлення 
осі правої кінцівки, кісткові уламки адаптовані; 
між ними визначали діастаз, де був розміщений 
рентгенологічно прозорий силіконовий спейсер 
(рис. 2, а, б). У щурів моделі незрощення пере-
лому через 4 тижні не виявлено значущих змін 
порівняно з попереднім терміном спостереження 
(рис. 2, б), а у разі застосування збагаченої тром-
боцитами плазми зафіксовано періостальний 
регенерат переважно в одному з уламків кістки 
(рис. 3, г). 

Рис. 2. Рентгенограми щу-
рів з атрофічним незро-
щенням стегнової кістки 
з/без введенням PRP на 
7 добу через 2 та 4 тижні 
після хірургічного втру-
чання. Спиці Кіршнера 
розташовані в кістково-
мозковому каналі через 
2  тижні (а, в). Модель: 
Відсутність ознак форму-
вання регенерату в зоні 
остеотомії через 4 тижні 
(б). Модель+PRP: Періос-
тальний регенерат у дис-
тальному уламку кістки 
через 4 тижні (г)
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Рис. 3. Ділянки перелому через 4 тижні після остеотомії стегнової кістки щурів із інтрамедулярною фіксацією спицею Кірш-
нера, відокремленням остеотомованих фрагментів кістки силіконовим спейсером (С) та коагуляцією періосту з/без введен-
ням PRP на 7 добу. Порожнина від спейсера оточена сполучнотканинною капсулою різної ширини (а, б). Модель незрощен-
ня  (а,  в,  д, ж): Фрагменти сполучнотканинної капсули, яка оточувала силіконовий спейсер із судинами капілярного типу 
(стрілки) у товщі капсули (в). Кінці уламків остеотомованої стегнової кістки щурів зі зруйнованим періостом (д). Відсутність 
новоутворених тканин у періостальній й ендостальній зонах (стрілка) (д). Пусті лакуни без остеоцитів у кірковому матрик-
сі (ж). Модель+PRP (б, г, е, и): Капсула з ознаками енхондральної осифікації (г). Періостальний та ендостальний регенерат на 
одному з уламків кістки (б). Новосформовані трабекули губчастої кісткової тканини в періостальній зоні (е). Грубоволокниста 
кісткова тканина в ендостальній зоні (и). Відсутність остеоцитів у лакунах у кістковому матриксі (е, и). Гематоксилін та еозин

Модель Модель + PRP

a б
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ж и
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Гістологічний аналіз. Модель атрофічного не-
зрощення стегнової кістки. Через 4 тижні після 
виконання остеотомії на рівні середньої третини 
діафіза стегнової кістки, інтрамедулярної фікса-
ції за допомогою спиці Кіршнера та встановлен-
ням між уламками кістки силіконового спейсера, 
мікроскопічно досліджувана ділянка складалася 
з зони, де був розміщений спейсер та уламків ма-
теринського кортексу стегнової кістки прокси-
мально та дистально від неї (рис. 3, а). Спейсера 
не було на гістологічних зразках через розчинен-
ня силікону під час депарафінування гістологіч-
них зрізів у ксилолі перед забарвленням. Навко-
ло нього виявлено сполучнотканинну капсулу 
різної товщини у всіх щурів без ознак запалення 
(рис.  3,  в). Вона була найширшою біля уламків 
кістки та її ширина зменшувалася з віддаленням 
від зовнішньої поверхні кістки. Сполучнотканин-
на капсула з’єднувалася з зовнішньою поверхнею 
уламків кістки трохи далі від їхніх країв. Вона 
складалася з паралельно спрямованих пучків 
колагенових волокон і щільно розміщених по-
між них фібробластів із базофільними ядрами 
(рис. 3,  в). У періості, де капсула була ширшою, 
у ній подекуди визначали ділянки васкуляриза-
ції з судинами капілярного типу різного діаметра 
(рис. 3, в). 

У кірковому матриксі поблизу зони остеотомії 
визначали безклітинні ділянки без остеоцитів, із 
переважанням пустих лакун або з детритом у них, 
зустрічалися ділянки нерівномірно еозинофільно 
забарвленого матриксу (рис. 3, д,  ж). Структу-
ри періосту й ендосту поблизу зони остеотомії, 
де виконували коагуляцію під час хірургічного 
втручання, не виявляли (рис. 3, д). У одного щура 
зафіксовано утворення кісткової тканини на кін-
цях уламків з одного боку, у інших 5 з 6 (83 %) не 
було ознак кісткоутворення поблизу місця розмі-
щення спейсера як у періості, так і ендості.

Поза зоною ушкодження періосту (> 2 мм від 
ділянки остеотомії) виявлено новоутворену губ-
часту кісткову тканину переважно у періості, 
а у деяких щурів також в ендості, яка складалася 
з дрібнопетлястих кісткових трабекул та остео-
цитів у матриксі. На поверхні кісткових трабекул 
визначали остеобласти кубоподібної форми з ба-
зофільними ядрами. У періості й ендості, там де 
у кірковому матриксі були відсутні живі остео-
цити, зафіксовано остеокласти.

У щурів із моделлю атрофічного незрощення 
перелому, яким зробили ін’єкцію PRP, через 4 
тижні, аналогічно як і у тварин без ін’єкції PRP, 
виявляли зону остеотомії із двома уламками та 

порожнину від спейсера оточену сполучнотка-
нинною капсулою (рис. 3, б). У 80 % (4 із 5) осо-
бин зафіксовано сформовану кісткову тканину на 
уламках, переважно на одному (рис. 3, б) — як у 
періості, так і в ендості. Виявлено значущість цих 
змін порівняно з моделлю (χ2 (2, n = 11) = 4,41, p 
= 0,036). Кісткова тканина була губчастою в пері-
остальній зоні та грубоволокнистою — в ендос-
тальній (рис. 3, е, и). У двох тварин формування 
кісткового регенерату було інтенсивнішим, ніж в 
інших з повною перебудовою одного уламка. Так 
само як і у моделі, кірковий матрикс кінців улам-
ків містив порожні лакуни без остеоцитів, у кож-
ного щура виявлено ділянки на кінцях уламків 
без новоутворених тканин. Сполучнотканинна 
капсула мала схожу структуру, як у моделі (рис. 3, 
г), проте у тварин із виразнішим формуванням 
тканин у ній густіше розміщувалися судини капі-
лярного типу, а поряд знайдено ділянки хрящової 
тканини з гіпертрофованими хондроцитами, що 
свідчить про процес енхондральної осифікації. 

Обговорення
У результаті виконання поперечної остеото-

мії на рівні середньої третини діафіза стегнової 
кістки щура, фіксацією інтрамедулярно спицею 
Кіршнера, з коагуляцією періосту та встанов-
ленням силіконового спейсера, отримано атро-
фічне незрощення перелому через 4 тижні після 
виконання хірургічного втручання. Водночас це 
лише локальне порушення, тобто зберігається 
нормальне функціонування періосту на відста-
ні 2 мм від зони ушкодження, що підтверджено  
наявністю сформованого періостального регене-
рату з  губчастої кісткової тканини. Гістологічні 
характеристики ділянки ушкодження відпові
дають таким у разі атрофічного незрощення пе-
релому  [11]: фіброзна капсула навколо спейсера, 
відсутність періостального й ендостального реге-
нерату, загибель остеоцитів у кірковому матриксі 
уламків, відсутність остеокластів через пригні-
чення васкуляризації. Рентгенографічно також 
визначено відсутність ознак регенеративного 
процесу в зоні ушкодження. 

У схожих моделях атрофічного незрощення 
переломів у невеликих тварин [17–23], як і в на-
шій, виконували руйнування періосту, проте вод-
ночас із ендостом [24], кістковим мозком [25, 26] 
для підвищення відтворюваності. Є ще одна мо-
дель схожа на нашу, де автори використали латек-
сно-силіконову фольгу [27] для ізоляції уламків, 
проте наша передбачає простіший спосіб ізоляції 
уламків одне від одного шляхом використання 
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силіконового спейсера, який надягається на спи-
цю Кіршнера. Також опубліковано результати ви-
користання силіконового вкладиша [28, 29] або 
полісульфонової пластини [30], проте без коагу-
ляції періосту. 

Наш методологічний підхід у створеній моде-
лі забезпечив утворення атрофічного незрощення 
у 5 з 6 щурів. Гірші результати в однієї тварини 
ймовірно обумовлені недостатньою коагуляцією 
періосту, через що на кінцях уламків утворилася 
нова кісткова тканина. Ураховуючи це можна пе-
редбачати успішність запропонованої моделі для 
вивчення способів лікування атрофічних незро-
щень переломів.

Клінічна ефективність PRP недостатньо дове-
дена,  про що свідчить аналіз 2 системних оглядів 
[9, 31]. Це обумовлено неоднорідністю існуючих 
клінічних даних, а також розумінням механіз-
мів впливу PRP у ділянці незрощення. Загалом 
PRP використовують як у поєднанні з  кістко-
вими трансплантатами або МСК, так і  у  вигля-
ді черезшкірних локальних ін’єкцій у  ділянку 
незрощення перелому. У більшості досліджень 
застосування PRP мало позитивний ефект на 
загоєння перелому, лише у 2 його не виявили, 
а в одному отримали гірший результат під час по-
рівняння з  рекомбінантним BMP-7 [9, 31]. Вико-
ристання PRP під час втручання сприяло швид-
шому зрощенню перелому та зниженню болю за 
візуальною аналоговою шкалою у групі з PRP 
(n = 16) порівняно з групою без у пацієнтів із не-
зрощенням переломів діафіза великогомілкової 
кістки  [15]. У  разі одноразового черезшкірного 
введення PRP (n = 14) у ділянку оліготрофного 
незрощення у хворих з діафізарними переломами 
довгих кісток це пришвидшило ≈ на 3 тижні до-
сягнення зрощення (19,07 проти 16,7 тижнів), що 
на 13 % більше порівняно з використанням інтра-
медулярної фіксації з кістковим трансплантатом 
(n = 15) [17]. У нашому дослідженні ми передба
чаємо, що такий вплив PRP може бути обумовле-
ний зокрема позитивним впливом на відновлення 
періостального кісткоутворення й експеримен-
тально перевірили це. 

Введення PRP на 7 добу в моделі атрофічного 
незрощення перелому стегнової кістки в щурів 
позитивно вплинуло на перебіг регенеративного 
процесу, що проявлялося у формуванні кістко-
вого регенерату в періостальній й ендостальній 
зонах країв уламків кістки, де попередньо про-
вели руйнування періосту. Проте такий процес 
мав неоднорідний характер ймовірно пов’язаний 
із точністю введення PRP в зону ушкодження.

У схожому дослідженні впливу PRP у моде-
лі незрощення в кролів, у якому між уламками 
великогомілкової кістки вставляли спейсер на 
3 тижні, а після його видалення заповнювали 
порожнину штучним кістковим імплантатом 
(Coragraft) з або без PRP, виявлено що таке поєд-
нання забезпечує швидше зрощення кістки (рент-
генологічно та гістологічно) на 3, 7 та 11-й тиж-
день, ніж із використанням лише Coragraft [32]. 
Водночас застосування лише PRP без Coragraft 
не мало схожих показників. Проте невідомо про 
результати використання PRP у такій моделі не-
зрощення за умов коагуляції періосту та під час 
гострої фази перелому, що було досягнуто під час 
нашого дослідження.

Отримані нами результати узгоджуються 
з  іншими експериментальними дослідженнями, 
у яких використовували PRP. Так у разі її введен-
ня під час утворення перелому великогомілкової 
кістки кролів кірковий регенерат більш зрілий 
на 6 та 12-й тижні [33, 34]. А у щурів із діабетом 
I типу виявлено посилення диференціації клітин 
у періості під час зрощення перелому стегнової 
кістки за умов ін’єкційного введення PRP вже 
з 12-ї доби експерименту, що може вказувати на 
вплив PRP на функціонування періосту або на 
клітини прилеглих тканин за умов системних по-
рушень в організмі [35]. 

Висновки
Поперечна остеотомія стегнової кістки щурів 

з коагуляцією періосту на 2 мм від країв уламків, 
встановленням між ними силіконового спейсера 
й інтрамедулярною фіксацією спицями Кіршнера 
через 4 тижні забезпечує утворення атрофічного 
незрощення перелому у 83 % випадків.

Введення PRP у зону ушкодження на 7 добу 
в цій моделі позитивно впливає на періостальне 
кісткоутворення на краях уламків з попередньо 
зруйнованим періостом, проте переважно лише 
в одному з уламків. Це обумовлює необхідність 
розробки точнішого методу виконання ін’єкції 
PRP у зону ушкодження.

Конфлікт інтересів. Автори декларують відсутність кон-
флікту інтересів. 

Перспективи подальших досліджень. Проведення екс-
периментальних досліджень щодо комбінованого засто-
сування кісткових морфогенетичних білків із насиченою 
тромбоцитами плазмою для стимуляції періостального 
кісткоутворення в моделі незрощення перелому кістки.

Інформація про фінансування. Дослідження виконано 
в межах науково-дослідної роботи «Дослідити можливості 
біотехнологій для корекції порушень репаративного остео-
генезу в разі незрощень і несправжніх суглобів» № держ
реєстрації 0123U100134.
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