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АНОТАЦІЯ 

 

Григор’єв В. В. Використання біологічної активності аутофібрину при 

хірургічному лікуванні переломів. — Кваліфікаційна наукова праця на 

правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук 

(доктора філософіїї) заспеціальністю 14.01.21 «Травматологія та ортопедія» 

(222 – медицина). — Вінницький медичний університет ім. М. І. Пірогова 

Міністерства охорони здоров’я України, Державна установа «Інститут 

патології хребта та суглобів імені професора М. І. Ситенка Національної 

академії медичних наук України», Харків, 2020. 

На підставі вивчення літератури, а також особистого досвіду лікування 

переломів ми звернули увагу на особливу роль фібриноутворення на 

початковому етапі регенерації кістки. Тому була поставлена мета: науково 

обґрунтувати та розробити методику стимуляції формування кісткового 

регенерату при хірургічному лікуванні переломів шляхом використання 

аутофібрину. 

Робота заснована на вивченні перебігу процесу загоєння перелому у 60 

хворих зі свіжими переломами (27)  і переломами, що не зрослися (33). Їм 

виконували операції остеосинтезу накістковою пластиною (46), 

інтрамедулярним блокованим стрижнем (9) та апаратом зовнішньої фіксації 

(5). Під час виконання остеосинтезу відламків проводили пластику 

аутофібрином. Для отримання аутофібрину використовували методику 

Chokroum (2000 р.). Шляхом центрифугування венозної крові хворого 

отримували одну або декілька порцій фібрину об’ємом 20 см3 і більше. 

Фібрин розміщували параосально для стимуляції утворення періостального 

регенерату або в ділянці дефекту кістки, коли його виявляли. Місце та 

локалізацію фібрину маркували на контрольних рентгенограмах, які 

виконували відразу після операції. Проводили також фотореєстрацію 

фібрину в операційній рані. Через 3 міс. виконували рентгенографію з 
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оцінкою наявності кісткового регенерату. Його локалізацію, розміри та 

форму порівнювали з місцем розташування фібрину під час операції.  

Проведено також дослідження щодо гістоморфологічної структури 

фібрину та вмісту біологічно активних факторів у фібрин-кров’яних згустках, 

утворених штучно (шляхом центрифугування) і природно в 

навколовідламковій зоні за умов перелому у людини. Матеріалом 

дослідження були фібринові згустки, отримані з крові 5 хворих шляхом 

центрифугування та навколовідламкові фібрин-кров’яні згустки, вилучені з 

навколовідламкової зони у 9 пацієнтів на 1–15-у добу після перелому під час 

виконання відритого співставлення фрагментів кістки. Вивчали структуру та 

вміст фактору росту ендотелію судин (VEGF) і трансформуючого фактору 

росту-β (ТGF-β) у верхній і нижній частинах фібринового згустку 

отриманого шляхом центрифугування. Для виявлення вказаних факторів 

препарати обробляли мишиним антитілом VEGF (клон VGІ) та 

поліклональним антитілом ТGF-β3 (Diagnostic Bio Systems) з використанням 

непрямого періоксидазного методу з високотемпературним демаскуванням 

антигенів EnVision (Dako). Препарати виготовлені на базі гістоімунохімічної 

лабораторії Черкаського обласного онкологічного диспансеру.  

Проведено виміри об’єму фібринового згустку, отриманого шляхом 

центрифугування крові у групах хворих з різним загальним станом після 

травми: І група — постраждалі зі свіжим монолокальним переломом верхньої 

кінцівки (17 осіб); ІІ — із монолокальним переломом кісток гомілки (5 

пацієнтів); ІІІ — зі свіжими (до 7 діб після травми) множинними переломами 

та поєднаними ушкодженнями інших органів, яким проведено інфузійну 

терапію (10 осіб); IV — хворі з переломом, який не зрісся, а після травми 

минуло 4 і більше місяців (27 осіб).  

На підставі гістологічного й імуногістохімічного аналізу згустків, 

отриманих шляхом центрифугування, установлено, що мікроструктура 

фібрину неоднорідна. У верхній частині, а також по периферії згустку він 

щільний, а в центральній має комірчасту структуру, зі скупченням 
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еритроцитів у комірках. У пофарбованих гематоксиліном і еозином зрізах, у 

щільному фібрині містилися елементи білої крові з різною концентрацією на 

окремих ділянках, яка не вкладалася в будь-яку закономірність. Найцікавіші 

явища спостерігали в препаратах фібрину, оброблених антитілом VEGF. 

Позитивну реакцію на цей фактор росту у вигляді темно-коричневого 

забарвлення фібринових перетинок в основному виявлено в нижній частині 

фібринового згустку. Максимальна його концентрація спостерігалася по 

периферії. У верхній частині згустку його було значно менше, у вигляді 

окремих ділянок, що містили скупчення еритроцитів. 

У результаті імуногістохімічного дослідження навколовідламкових 

фібрин-кров’яних згустків встановлено, що на 1–2-гу добу після перелому 

VEGF концентрується в перетинках фібрину. У згустках давниною 8–15 діб 

інтенсивність реакції фібрину на VEGF зменшувалася та виявлялася 

переважно в ендотелії кровоносних капілярів і фібробластах, розташованих у 

грануляційній тканині, яка заміщувала фібрин, а потім, із плином часу — в 

клітинах кісткової тканини - остеобластах, остеоцитах. 

Виміри утворюваного об’єму фібрину після центрифугування крові 

показали, що в І групі хворих зі свіжими ізольованими переломами верхньої 

кінцівки показник у середньому становив (38 ± 0,4) см3; у ІІ групі зі свіжим 

ізольованим переломом гомілки — (29 ± 1,8) см3; у ІІІ (множинні 

переломи) — (15,9 ± 4,3) см3; у IV (хворі з переломами, які не зрослися через 

4 і більше місяців після травми) — (50,6 ± 10,3) см3. Порівняльний аналіз 

виявив, що найменший об’єм фібринового згустку утворювався у хворих зі 

свіжими множинними переломами що, імовірно, пов’язано з крововтратою та 

гемоделюцією крові внаслідок інфузійної терапії. Найбільший об’єм був у 

пацієнтів із незрощенням відламків, коли після травми минув значний термін 

та їхній загальний стан був у нормі. Постраждалі з ізольованим переломом 

мали помірне зменшення об’єму утворюваного згустку, що також достовірно 

відрізнялося від указаних вище груп.  

У всіх 27 хворих зі свіжими переломами відбулося зрощення відламків 
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в терміни від 2 до 6 міс. Аналізуючи форму та локалізацію кісткового 

регенерату за даними рентгенографії у 19 хворих з діафізарною локалізацією 

перелому, виявили, що періостальний кістковий регенерат сформувався у 12 

пацієнтів, ще у 7 з діафізарним переломом кістковий регенерат заповнював 

міжвідламкову щілину або дефект, а періостальна його частина була не 

вираженою. Тобто, очевидний ефект утворення періостального кісткового 

регенерату на місці фібрину відмічено у 63 % хворих. 

Серед 33 пацієнтів, які мали незрощення відламків і яким виконали 

повторне хірургічне лікування з використанням аутофібрину (27 осіб) і 

аутофібрину в поєднанні з кістковими трансплантатами (6 осіб), зрощення 

досягнуто у 30 хворих (91 %). У 14 хворих з незрослим переломом діафіза, за 

якого до повторної операції був відсутній періостальний регенерат, після 

проведеної аутофібринопластики з’явився суцільний періостальний мозоль. 

У решти 16 пацієнтів періостальний регенерат уже був, а після операції 

наступила його перебудова. 

Наукова новизна отриманих результатів. Уперше за допомогою 

імуногістохімічних досліджень навколовідламкових тканин у людини з 

переломом кістки доведено, що активність фактору росту ендотелію судин 

детермінована в часі і просторі і це відповідним чином організує 

регенераторний процес. Найбільшу концентрацію цього фактору 

спостерігали на 1–5-у добу після перелому саме у фібринових перетинках 

фібрин-кров’яного згустку, пізніше, на 8–15-у добу, його експресію виявлено 

в ендотеліоцитах, фібробластах і остеобластах. Позитивну реакцію на 

трансформуючий фактор росту на 1–5-у добу виявлено виключно в 

лейкоцитах, мезенхімальних клітинах а пізніше в новоутворених 

фібробластах і остеобластах 

Уперше установлено, що розміщення в зоні перелому кістки людини 

фібринового згустку, отриманого шляхом центрифугування крові, сприяє 

утворенню кісткового регенерату  

Установлена мікроструктурна схожість фібрину, що утворюється 
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природно в навколовідламковій зоні, і фібрину, який отримано шляхом 

центрифугування крові in vitro. 

Виявлена нерівномірність у розподілі фактору росту ендотелію судин 

по об’єму фібринового згустку, отриманого шляхом центрифугування крові 

in vitro. 

Практичне значення одержаних результатів. Автором доведено 

можливість отримання фібринового згустку шляхом центрифугування крові в 

об’ємі 50 мл in vitro без використання консерванту й установлено, що 

одночасно можна отримати три порції фібрину, використовуючи венозний 

катетер та шприц об’ємом 50 мл. Розроблено та апробовано методику 

приготування  фібринових згустків з консервованої аутокрові (обємом 250 та 

400мл) та з крові, отриманої методом аспірації з крила клубової кістки.  

Розроблено методику аутофібринопластики під час хірургічного 

лікування свіжих переломів кісток і переломів, що не зрослися. Методика 

включає такі складові етапи, як забір крові та підготування фібринового 

згустку, вибір зони для розміщення згустку залежно від сегмента, характеру 

площини зламу та виду фіксатора та дає змогу підвищити ефективність 

лікування вказаного контингенту хворих. 

Ключові слова: переломи кісток, регенерація, хірургічне лікування, 

фібрин-кров’яний згусток, фактор росту ендотелію судин; трансформуючий 

фактор росту-β. 
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SUMMARY 

 

Hryhoriev V. V. Use of the autofibrin in the surgical treatment of fractures. – A 

qualification scientific work as manuscript. 

Dissertation for the degree of candidate of medical sciences (Doctor of 

Philosophy) in specialty «Traumatology and Orthopedics» (222 – Medicine). – 

M.I. Pirogov Vinnytsia Medical University of the Ministry of Health of Ukraine, — 

SI «Sytenko Institute of Spine and Joints Pathology National Academy of Medical 

Sciences of Ukraine», Kharkiv, 2020. 

Based on the literature as well as personal experience of fracture treatment, we 

have drawn attention to the special role of fibrin formation during the initial stage of 

bone regeneration. Therefore, the following goal was set: to substantiate scientifically 

and develop a method of the stimulation of bone regeneration in the surgical treatment 

of fractures with the use of autofibrin. 

The work is based on the study of the course of fracture healing process in 60 

patients with current fractures (27) and non-united fractures (33). They were treated 

by osteosynthesis with a periosteal plate (46), an intramedullary locking nail (9) or an 

external fixation apparatus (5). Autofibrin grafting was performed during the 

osteosynthesis of the fragments. Chokroum method (2000) was used to obtain 

autofibrin. One or more portions of fibrin of 20 cm3 or more were obtained by 

centrifuging the patient’s venous blood. Fibrin was applied paraossally to stimulate 

the formation of periosteal regenerate or in the area of bone defect, if any. The 

location and localization of fibrin was labeled on comparison roentgenograms 

performed immediately after the surgery. Photo-registration of fibrin in the operating 

wound was performed as well. After 2, 5 months, radiography was performed to 

assess the presence of bone regeneration. Its localization, size and shape were 

compared with the location of fibrin during the surgery. A number of special studies 

on the histomorphological structure of fibrin and the content of biologically active 

factors in fibrin-blood clots formed artificially (by centrifugation) and formed 

naturally in the peri-fragmental zone in human fracture were conducted. The material 
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was fibrin clots obtained from blood of 5 patients by centrifugation and peri-

fragmental fibrin-blood clots removed from the peri-fragmental zone in 9 patients 

during surgery on the day 1–15 after fracture. The structure and content of vascular 

endothelial growth factor (VEGF) and transforming growth factor (TGF β) in the 

upper and lower portions of the fibrin clot obtained by centrifugation were 

investigated. To detect these factors, the specimens were treated with murine VEGF 

antibody (clone VGI) and polyclonal antibody TGF β3 (Diagnostic Bio Systems) 

using the indirect peroxidase method with high-temperature antigen retrieval 

EnVision (Dako). The studies were conducted with the participation of the 

immunohistochemistry laboratory of the Cherkasy Regional Oncology Center. 

The volumes of the fibrin clots obtained by centrifugation of blood in the 

groups of patients with different general condition after the trauma were measured: 

Group I – patients with a current monolocal fracture of the upper extremity (17 

people); Group II – patients with a monolocal fracture of the lower leg bones (6 

people); Group III – patients with a current (up to 7 days after injury) multiple 

fractures and connective injuries of other organs undergoing infusion therapy (10 

people); Group IV – patients with a non-united fracture and 4 months or more after 

the injury (27 people). 

Histological and immunohistological studies of the clots obtained by 

centrifugation showed that the microstructure of fibrin was not homogeneous. It was 

dense in the upper part and the periphery, while it had a cellular structure with the 

accumulation of erythrocytes in the cells. The hematoxylin- and eosin-stained sections 

had, dense fibrin contained white cell blood elements, which were walled with 

different concentrations, which did not follow any pattern. The most interesting 

phenomena were observed in fibrin specimens treated with VEGF antibody. The latter 

was mainly found in the lower part of the fibrin clot in the form of dark brown color 

of fibrin septa. Its maximum concentration was observed in the periphery. In the 

upper part of the clot, it was at a significantly lower quantity, in the form of separate 

sections containing erythrocyte clusters. 

As a result of immunohistochemistry studies around fragile fibrin-blood clots, it 
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was found that at 1–2 days after fracture, VEGF is concentrated in the fibrin sections. 

In clots 8–15 days old, the intensity of fibrin response to VEGF decreased, fibrin was 

replaced by collagen and newly formed cells. The expression of this factor is detected 

in cells formed on the site of the fibrin-blood clot of the regenerate – osteocytes, 

osteoblasts, fibroblasts, endotheliocytes. 

Measurements of the fibrin volume produced during centrifugation showed that 

its average volume was (38 ± 0.4) cm3 in the group I of patients with current isolated 

fractures of the upper extremity; (29 ± 1.8) cm3 in group II with current isolated 

fracture of the tibia; (15.9 ± 4.3) cm3 in group III (multiple fractures); and (50.6 ± 

10.3) cm3 in group IV (patients with fractures that did not unite after 4 months or 

more after the injury). The comparative analysis showed that the smallest volume of 

fibrin clot was formed in patients with current multiple fractures that was likely to be 

associated with blood loss and blood hemodulation due to infusion therapy. The 

largest volume was in patients with non-united fragments, when a considerable period 

of time had passed after the injury and their general condition was normal. Patients 

with isolated fractures had a moderate decrease in the volume of the formed clot that 

was also significantly different from the groups mentioned above. 

All 27 patients with current fractures had their fragments united during the 

period from 3 to 6 months. When analyzing its shape and localization of bone 

regenerate based on radiography in 19 patients with diaphyseal localization of the 

fracture, we found that periosteal bone regenerate was formed in 12 patients, while the 

bone regenerate filled the inter-fragmental gap or the defect and its periosteal part was 

not pronounced in 7 patients. In other words, the apparent effect of the formation of 

the periosteal bone regenerate on the fibrin site was observed in 63% of patients. 

Among 33 patients who had non-united fracture and who underwent repeated 

surgical treatment with the use of autofibrin (27 persons) and autofibrin in 

combination with bone grafts (6 persons), bone union was achieved in 30 patients 

(91 %). Bone union did not occur in three patients. In 14 patients with a non-united 

diaphyseal fracture, who did not have periosteal regeneration before the second 

operation, a continuous periosteal callus appeared after our autofibrinoplasty. In the 
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remaining 16 patients, the periosteal regenerate was already there, and its restructuring 

occurred after the surgery.  

Scientific novelty of the obtained results. For the first time, 

immunohistochemical studies around fragmental tissues in a person with bone 

fracture showed that the highest concentration of vascular endothelial growth factor 

was observed on the day 1–5 after fracture in the fibrin septa of the fibrin-blood clot. 

Later, on the day 8–15 as the clot filled, VEGF cells were detected in endotheliocytes, 

fibroblasts, and osteoblasts. Thus, a pattern was detected that the VEGF activity was 

deterministic in time and space and this appropriately organized the regeneration 

process. 

It was first found that bone regeneration occurs in patients with a fracture in the 

area where the fibrin clot obtained by the blood centrifugation was placed during 

surgery. Its appearance in 1.5–2 months indicates that fibrin is the primary angiogenic 

atheogenesis. 

The microstructural similarity of fibrin naturally formed around the bone 

fragment zone and fibrin obtained by blood centrifugation in vitro was established. 

An irregularity in the distribution of the vascular endothelial growth factor 

throughout the volume of fibrin clot obtained by blood centrifugation in vitro was 

detected. 

Practical value of obtained results. A technique of autofibrin grafting for 

surgical treatment of current fractures of long bones and non-united fractures has been 

developed. The technique involves such stages as: blood sampling and preparation of 

the fibrin clot, selection of the area for the placement of the clot depending on the 

segment, the nature of the fracture plane and the type of the fixation device. It is 

proved that it with a positive effect can be performed for diaphyseal fractures with 

large primary displacement of fragments, fractures with the formation of a bone defect 

and nonunion fractures. 

Key words: bone fracture; regeneration; surgery treatment; fibrin-blood clot; 

endothelial growth factor of suction; transforming growth factor. 
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СИМВОЛІВ, ОДИНИЦЬ 

ВИМІРЮВАННЯ ТА СКОРОЧЕНЬ 

 

АЗФ — апарат зовнішньої фіксації 

АО — асоціації остеосинтезу 

ДТП — дорожньо-транспортна пригода 

ЗЧМТ — закрита черепно-мозкова травма 

ЛФК — лікувальна фізична культура 

МОС — металоостеосинтез 

НАМН — Національна академія медичних наук 

ПХО — первинна хірургічна обробка 

ТКФ — трикальційфосфат 

ШМД — швидка медична допомога 

LCP — Locking Compression Plate (блокована компресійна пластина) 

PRF — platelet-rich fibrin (збагачений тромбоцитами фібрин)  

PRP — platelet-rich plasma (збагачена тромбоцитами плазма) 

TGF — transforming growth factor (трансформуючий фактор росту); 

VEGF — vascular endothelial growth factor (фактор росту ендотелію судин) 
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ВСТУП 

Обґрунтування вибору теми дослідження 

Лікування діафізарних переломів довгих кісток не завжди з першого 

разу завершується зрощенням відламків. Частота незрощень після первинного 

застосування накісткового або інтрамедулярного остеосинтезу за результатами 

незалежних досліджень становить 12–26 % [30, 43]. Це дуже високий відсоток 

і даному факту необхідно дати наукове пояснення. Аномалію процесу 

регенерації кістки за умов лікування діафізарного перелому пояснюють 

впливом різних чинників і механічних умов. Науково доведено, що швидкість 

і якість регенерації після перелому залежить від такого фактору, як обсяг 

руйнування м’яких тканин навколо відламків [22, 23, 37]. Тому виділяють 

переломи, які виникли внаслідок високоенергетичної травми [12, 14]. 

Неможна не враховувати додаткове руйнування навколовідламкових 

тканин під час операцій відкритого зіставлення відламків і з’єднання їх 

зануреними фіксаторами. Розриви та відшарування окістя з м’язами від 

відламків, розрив внутрішньої живильної артерії за умов значного зміщення 

фрагментів кістки утворюють значні за обсягом зони, які опиняються в стані 

ішемії. Є загальновизнаним, що формування нової кісткової тканини 

пов’язано з ангіогенезом та достатнім рівнем оксигенації [15, 77, 78, 81]. 

Тому логічно припустити, що ситуація з напрямком регенерації після 

перелому може залежати не лише від того, на скільки ушкоджені судини, а й 

від того, наскільки ефективно та своєчасно відбувається реваскуляризація 

зруйнованої зони. Механізми цих процесів після перелому маловивчені. 

Важливим поштовхом для розуміння механізмів регенерації кісткової 

тканини стали наукові дослідження щодо використання збагаченої 

тромбоцитами плазми [42, 94, 121] та фібрину [51, 58] для ущільнення кістки 

в дентальній імплантології. Відносно недавно з’явилися роботи щодо 

використання фібринового згустку в лікуванні переломів у клінічній 

практиці й експериментального вивчення його впливу на регенерацію кістки 

[5, 9]. Але їх обмаль і стосовно самої методики застосування фібрину та 
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доказів впливу його на регенерацію є багато нез’ясованих питань. Останнім 

часом також опубліковані дослідження, які вказують на важливу роль 

природно утвореного фібрин-кров’яного згустку для утворення кісткового 

регенерату [22, 128]. У них доведено, що наявність суцільного, 

локалізованого фібрин-кров’яного згустку, який заповнює між- та навколо-

відламковий простір і піддається напруженням, є умовою для первинного 

ангіогенного остеогенезу. Виходячи з цих робіт можна припустити, що 

незрощення може виникати внаслідок порушення процесу утворення фібрин-

кров’яного згустку в зоні перелому. Тому нами було продовжено вивчення 

біологічного впливу фібриноутворення на процес загоєння перелому кісток. 

Мета дослідження 

Удосконалити хірургічне лікування переломів кінцівок шляхом 

обґрунтування та розроблення методики стимуляції кісткової регенерації 

аутофібрином. 

Завдання дослідження: 

1. Провести аналіз даних літератури щодо способів оптимізації процесу 

регенерації кістки після перелому з використанням збагаченого 

тромбоцитами фібрину. 

2. Дослідити мікроструктуру фібринових згустків, утворених in-vitro 

шляхом центрифугування крові, та фібрин-кров’яних згустків із 

навколовідламкової зони у людей із переломами, а також вміст у них фактору 

росту ендотелію судин та трансформуючого фактору росту за допомогою 

імуногістохімічного методу. 

3. Оцінити реакцію фібриноутворення в результаті центрифугування 

дози крові у постраждалих із переломами різної тяжкості шляхом 

вимірювання об’єму фібринового згустку. 

4. Розробити методику стимуляції аутофібрином процесу регенерації 

кістки при хірургічному лікуванні свіжих переломів і переломів, які не 

зростаються. 

5. Оцінити отримані результати використання аутофібринопластики, 
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виявити особливості утворення кісткового регенерату після хірургічного 

лікування постраждалих із переломами кісток і представити свою концепцію 

участі фібрину в процесі зрощення перелому. 

Об’єкт дослідження – процес регенерації кістки після її перелому за 

умов розміщення в навколовідламковій зоні аутофібрину, отриманого 

шляхом центрифугування крові. 

Предмет дослідження – хворі з переломами кісток, фібриновий 

згусток, отриманий шляхом центрифугування крові, біоптати із 

навколовідламкових тканини хворих із діафізарним переломом (фібрин-

кров’яний згусток, окістя, м’язи, жирова тканина). 

Методи дослідження: клінічний – для оцінювання стану та характеру 

перелому, вивчення особливостей хірургічного лікування зі застосуванням 

аутофібрину та перебігу процесу загоєння перелому; рентгенологічний – для 

виявлення локалізації та форми кісткового регенерату в навколовідламковій 

зоні після фібринопластики; гістологічний – для вивчення мікроструктури та 

клітинного складу фібринового згустку, отриманого шляхом 

центрифугування крові in-vitro, а також навколовідламкових тканин, 

отриманих під час операції відкритого зіставлення відламків; 

імуногістохімічний – для виявлення фактору росту ендотелію судин і 

трансформувального фактору росту у фібриновому згустку, отриманого 

шляхом центрифугування крові in-vitro, а також навколовідламкових 

тканинах, отриманих під час операції відкритого зіставлення відламків; 

статистичний – для аналізу та порівняння отриманих показників. 

Наукова новизна отриманих результатів 

Уперше за допомогою імуногістохімічних досліджень 

навколовідламкових тканин у людини з переломом кістки доведено, що 

активність фактору росту ендотелію судин детермінована в часі і просторі і 

це відповідним чином організує регенераторний процес. Найбільшу 

концентрацію цього фактору спостерігали на 1–5-у добу після перелому саме 

у фібринових перетинках фібрин-кров’яного згустку, пізніше, на 8–15-у добу, 
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його експресію виявлено в ендотеліоцитах, фібробластах і остеобластах. 

Позитивну реакцію на трансформуючий фактор росту на 1–5-у добу виявлено 

виключно в лейкоцитах, мезенхімальних клітинах а пізніше в новоутворених 

фібробластах і остеобластах 

Уперше установлено, що розміщення в зоні перелому кістки людини 

фібринового згустку, отриманого шляхом центрифугування крові, сприяє 

утворенню кісткового регенерату  

Установлена мікроструктурна схожість фібрину, що утворюється 

природно в навколовідламковій зоні, і фібрину, який отримано шляхом 

центрифугування крові in vitro. 

Виявлена нерівномірність у розподілі фактору росту ендотелію судин 

по об’єму фібринового згустку, отриманого шляхом центрифугування крові 

in vitro. 

Практичне значення одержаних результатів 

Автором доведено можливість отримання фібринового згустку шляхом 

центрифугування крові in vitro в об’ємі 50 мл без використання консерванту 

й установлено, що одночасно можна отримати три порції фібрину, 

використовуючи венозний катетер та шприци об’ємом 50 мл. 

Розроблено методику аутофібринопластики під час хірургічного 

лікування свіжих переломів кісток і переломів, що не зрослися. Методика 

включає такі складові етапи, як забір крові та підготування фібринового 

згустку, вибір зони для розміщення згустку залежно від сегмента, характеру 

площини зламу та виду фіксатора та дає змогу підвищити ефективність 

лікування вказаного контингенту хворих. 

Результати дослідження впроваджено в клінічну практику 

Комунального некомерційного підприємства «Третя Черкаська міська 

лікарня швидкої допомоги», Державної установи «Інститут патології хребта 

та суглобів імені професора М.І. Ситенка Національної академії медичних 

наук України», Комунального некомерційного підприємства Харківської 

обласної ради «Обласна клінічна травматологічна лікарня», Комунального 
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некомерційного підприємства «Чугуївська центральна районна лікарня ім. 

М.І Кононенко» Чугуївської районної ради Харківської області, а також у 

навчальний процес кафедри травматології і ортопедії Харківської медичної 

академії післядипломної освіти Міністерства освіти і науки України. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами 

Дисертаційна робота виконана згідно з планом науково-дослідних робіт 

кафедри травматології та ортопедії Вінницького національного медичного 

університету ім. М.І. Пирогова Міністерства охорони здоров’я України в 

межах теми «Комплексне відновне лікування пацієнтів з травмами та 

захворюваннями опорно-рухового апарату» (державна реєстрація 

№020411008505). Автором відібрано пацієнтів із переломами кісток, 

виконано хірургічні втручання з використанням аутофібрину, проаналізовано 

результати. 

Особистий внесок здобувача 

Автор самостійно пролікував 60 хворих із переломом кісток із 

використанням методики відкритої репозиції відламків, остеосинтезу й 

аутофібринопластики. Дослідив функцію фібриноутворення крові 10 хворих 

in vitro з множинними переломами. Самостійно проаналізував клінічний 

матеріал і провів рентгенометричні дослідження щодо особливостей загоєння 

перелому. 

Провів забір біоматеріалу з навколовідламкової зони у хворих під час 

виконання операції відкритої репозиції відламків і фібринових згустків, 

отриманих шляхом центрифугування. Препарати для імуногістологічного 

дослідження виготовлені на базі лабораторії гістології Черкаського 

обласного онкодиспансера. Аналіз гістологічних і імуногістохімічних 

препаратів виконано за консультативної допомоги завідуючої лабораторії 

морфології сполучної тканини ДУ «Інститут патології хребта та суглобів 

імені професора М.І. Ситенка НАМН України» к.б.н. Ашукіної Н. О. Участь 

співавторів відображено у спільних наукових публікаціях: 
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– Попсуйшапка, А. К., Литвишко, А. В., Григорьев, В. В., & 

Ашукина, Н. А. (2014). Лечение несращения отломков кости после 

диафизарного перелома. Ортопедия, травматология и протезирование, 1 

(594), 34–41. doi: 10.15674/0030-59872014134-41. (Автор особисто взяв участь 

у хірургічному лікуванні 3 хворих. Під час операцій виконав показову 

процедуру отримання аутофібрину. Запропонував методику 

аутофібринопластики в разі переломів, які не зрослися); 

– Григор’єв, В. В. (2015). Використання аутофібрину для 

стимулювання остеорепарації в лікуванні переломів довгих кісток. 

Ортопедия, травматология и протезирование, 4 (601), 5–10. doi: 

10.15674/0030-5987201545-10;  

– Григор’єв, В. В., Попсуйшапка, О. К., Ашукіна, Н. О., & Галкін,Ф. 

М. (2017). Локалізація фактора росту ендотелію судин і трансформувального 

фактора росту-β в тканинах навколовідламкової зони після переломів довгих 

кісток кінцівок у людини. Ортопедия, травматология протезирование, 2 

(697), 62-69. doi: 10.15674/0030-59872017262-69. (Автор під час проведення 

хірургічного лікування переломів вилучив біоптати тканин із навколовідам-

кової зони та фібрину, отриманого з крові хворих. Взяв участь у виготовленні 

гістологічних та імуногістохімічних препаратів, вивченні й аналізі отриманих 

результатів); 

– Popsuishapka, A., Litvishko, V., Ashukina, N., Grigoryev, V., & 

Pidgaiska, O. (2018). Differentiation mechanisms of regeneration blastema cells 

during bone fracture healing. Ортопедия, травматология и протезирование, 2 

(611), 78–86. doi: 10.15674/0030-59872018278-86. (Автор відібрав матеріал 

для дослідження, взяв участь у виготовленні гістологічних препаратів, 

їхньому аналізі та створенні наукової концепції механізму диференціації 

клітин у процесі загоєння перелому); 

– Popsuishapka, O. K., Ashukina, N. O., Litvishko, V. O., Grigorjev, V. V., 

Pidgaiska, O. O., & Popsuishapka, К. О. (2018). Fibrin-blood clot as an initial 

stage of formation of bone regeneration after a bone fracture. Regulatory 
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Mechanisms in Biosystems, 9(3), 322–328. doi: 10.15421/021847 (Автор відібрав 

матеріал для імуногістохімічного дослідження, взяв участь у виготовленні 

препаратів, аналізі результатів); 

– Григор’єв, В. В., & Галкін, Г. Ф. (2016). Регенерація кістки після 

аутофібринопластики за умов внутрішнього остеосинтезу. Збірник наукових 

праць XVII з’їзду ортопедів-травматологів України (5-7 жовтня, рр. 346) 

Київ. (Автор взяв участь у хірургічному лікуванні пацієнтів, проаналізував 

його результати; відібрав матеріал для імуногістохімічного дослідження, взяв 

участь у виготовленні препаратів, аналізі результатів); 

– Попсуйшапка, О. К., Литвишко, В. О., Ашукіна, Н. О., 

Підгайська, О. О., & Григор’єв, В. В. (2019). Чотири умови, які забезпечують 

утворення повноцінного регенерату після діафізарного перелому. Збірник 

наукових праць XVIII з’їзду ортопедів-травматологів України (рр. 405). 

Івано-Франківськ. (Автор взяв участь у хірургічному лікуванні пацієнтів, 

проаналізував його результати). 

Апробація результатів дослідження  

Результати дисертаційного дослідження оприлюднені на науково-

практичній конференції «Сучасні дослідження в ортопедії та травматології 

(Перші наукові читання, присвячені пам’яті академіка О. О. Коржа) (Харків, 

2011); ХVI з’їзді ортопедів-травматологів України (Харків, 2013); 

Всеукраїнській науково-практичній конференції «Сучасні дослідження в 

ортопедії та травматології (Другі наукові читання, присвячені пам’яті 

академіка О. О. Коржа), (Харків, 2014); ХVII з’їзді ортопедів-травматологів 

України (Київ, 2016); 20 Європейському Конгресі ортопедів-травматологів 

(EFORT) (Лісабон, Португалія 2017); ХVIІІ з’їзді ортопедів-травматологів 

України (Івано-Франківськ, 2019). 

Структура та обсяг дисертації 

Дисертація викладена на 165 сторінках друкованого тексту, складається зі 

вступу, аналізу літератури, розділу «Матеріал і методи», 4 розділів власних 

досліджень, висновків, додатків, 143 використаних джерела літератури (41 – 

кирилицею та 102 – латиницею). Дисертація містить 41 рисунок, 14 таблиць. 
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РОЗДІЛ 1 

ОПТИМІЗАЦІЯ РЕГЕНЕРАЦІЇ КІСТКИ ПІСЛЯ ПЕРЕЛОМУ З 

ВИКОРИСТАННЯМ ЗБАГАЧЕНОГО ТРОМБОЦИТАМИ ФІБРИНУ 

(аналітичний огляд літератури) 

 

1.1 Роль фібрину в регенерації кісткової тканини  

 

Проаналізовано джерела літератури, які мають 50–70-річну давнину. 

Треба почати з роботи О. К. Хелимського «Об остеопластических свойствах 

фибрина излившейся крови», яка була опублікована в «Трудах 

Ленинградского института травматологии и ортопедии» в 1956 році. Робота 

була заснована на аналізі експериментального матеріалу (116 собак) і 12 

клінічних випадків, де були отримані біоптати із зони перелому. Автор 

відмітив, що в термін до 5 діб після травми простір між відламками був 

заповнений кров’яними згустками, які мікроскопічно були представлені 

ніжною сіткою фібрину. Із часом між фібриновими волокнами з’являлися 

судини, фібриновий каркас заповнювався клітинами, колагеновими 

волокнами та трансформувався в кісткові трабекули [41]. 

В. О. Маркс [24] у докторській дисертації «Заживление закрытого 

перелома трубчатой кости у человека и экспериментальных животных» 

(1949), яка була заснована на експериментальному матеріалі зі залученням 

1040 тварин із різним рівнем еволюційного розвитку і хворих із переломами, 

в яких була змога отримати тканинний матеріал із зони регенерації для 

вивчення гістологічної картини регенерату. Він установив, що формування 

кісткових трабекул відбувається раніш за все на місці крововиливу, а саме 

вони утворюються там, де спочатку були фібринові волокна. 

Можливо ще навести наукове дослідження О. О. Коржа [13], в якому 

він зробив висновок, що до факторів, які сприяють гетеротопічній осифікації 

після травми в першу чергу слід віднести післятравматичний крововилив у 

м’які тканини (гематому). 



23 

Інша справа, що на той час за браком інформації вони не мали уявлень 

про механізми, які лежать в основі цього явища. Незважаючи на 

установлений факт позитивного впливу фібрин-кров’яного згустку на процес 

кісткоутворення, автори не звернули увагу на якість фібрину, який 

утворюється поблизу відламків. Більшість із цих авторів вживали термін 

«гематома», імовірно маючи на думці «фібрин-кров’яний згусток» [48, 76]. 

В англомовній літературі стосовно регенерації кістки деякі фахівці 

звертають увагу на значення гематоми в організації цього процесу [86, 106, 

128]. P. Kolar зі співав. [86] вживають термін «гематома» і розглядають її як 

джерело цитокинів запалення, що чинять стимулювальний вплив на процес 

остеорепарації. Встановлено, що фібрин-кров’яний згусток через 72 години 

набуває остеогенних властивостей. Це підтверджено в роботі Mizuno (1990), 

де згусток, вилучений із зони перелому та поміщений в м’які тканини, став 

джерелом утворення гетеротопічного кісткового регенерату [98]. 

Група японських авторів [106] дослідила ріст культури клітин, 

вилучених із навколовідламкової гематоми 5 чоловіків під час виконання 

остеосинтезу на 2-8-у добу після виникнення перелому. Вони підкреслили, 

що ці постраждалі напередодні не вживали антикоагулянтів, стероїдних або 

нестероїдних протизапальних препаратів. Описуючи методики, вони 

вказують, що для посіву брали шматочки фібрин-кров’яного згустку. Можна 

зробити припущення, що дослідники не розділяють терміни «гематома» і 

«фібрин-кров’яний згусток». Через 5 діб вони відмітили ріст колоній клітин, 

які продовжили зростати до 21-ї доби. Імунофенотипування отриманих 

клітин виявило їхній остеогенний, хондрогенний та адипогенний потенціал. 

На нашу думку, наявність мезенхімальних клітин може бути пов’язаною з 

тим, що вони вже проникли з прилеглих тканин у фібриновий згусток на ті 

терміни, коли дослідники його вилучили в пацієнта. 

У 2017 році в інтернет-ресурсі PubMed з’явилася оглядово-аналітична 

стаття під назвою «Гематома та її роль в загоєнні кісток» (The haematoma and 

its role in bone healing) [128]. У ній автори піднімають проблемне питання 



24 

щодо видалення або збереження навколовідламкової гематоми під час 

хірургічного втручання. На підставі аналізу 72 джерел зауважено на такі 

фактори, як реакція запалення, з якою пов’язана поява стромальних 

мезенхімальних клітин, наявність ангіогенного фактору та інших факторів 

росту, кісткових морфогенетичних білків. Не дивлячись на велику кількість 

інформації автори не змогли побудувати цілісну гіпотетичну концепцію 

впливу факторів гематоми на процес зрощення або незрощення відламків. У 

висновку вони вказують, що роль гематоми в цьому процесі повністю не 

з’ясована і є лише підстави для того, щоб її повністю не видаляти під час 

хірургічних втручань із приводу переломів кісток. У цій статті нашу увагу 

привернула думка, яка належить C. Sevitt 1981 [130]: «фібринова мережа 

згустку крові виступає скелетом для фіброцелюлярної інвазії і, відповідно, 

корисна для загоєння перелому». 

Особливо цікаві дані опубліковані групою фахівців [138], які показали, 

що якість гематоми має значення для загоєння дефекту кістки, оскільки 

структура згустків фібрину впливає на інфільтрацію клітин із прилеглих 

тканин, необхідних для регенерації. Вони в експерименті на щурах 

спостерігали, що сповільнене загоєння дефекту кістки було за наявності 

щільного фібрину з тонкими волокнами. У пористому фібрині з товстими 

волокнами загоєння кістки відбувалося інтенсивніше (рис. 1.1).  

Останнім часом це питання висвітлено в роботі В. О. Литвишка [22]. 

Він відмежував поняття «гематома» і «фібрин-кров’яний згусток». Різниця 

полягає в тому, що останній являє собою нове структуроване-фібринове 

утворення, яке виникло в результаті полімеризації фібриногена. На відміну 

від крові, фібрин-кров’яний згусток має зовсім інший фізичний стан, може 

бути охарактеризований ознаками твердого тіла (збереження форми без 

зовнішньої оболонки, здатністю деформуватися) [16]. Використовуючи 

клініко-морфологічні та біомеханічні дослідження властивостей фібрин-

кров’яного згустку доведено, що він (згусток) у разі діафізарного перелому 

може бути різної форми і мати різну локалізацію залежно від ступеня 
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розриву тканин і величини зміщення відламків. Найсприятливішою формою 

згустку для його трансформації в суцільний кістковий регенерат є утворення 

фібрин-кров’яного веретена, яке залежить від збереження цілісності 

періостальних тканин (окісно-м’язового футляра). 

 

 

Рис. 1.1. Ілюстрація із статті Wang X. зі співав. [118], на якій зображена 

структура фібрину з різною товщиною волокон та їх щільністю і гістологічна 

картина регенерації кістки в різні терміни. 

 

У разі руйнування м’яких тканин умови для утворення 

веретеноподібного локалізованого згустку навкруги відламків суттєво 

погіршуються, кров просочує прилеглі тканини на значних територіях і 

власне згусток може і не сформуватися, що негативно відбивається на 

утворенні кісткового регенерату. Автор установив, що фібриновий згусток, 

утворений з крові людини in-vitro в об’ємі 3 мл, де формується в пластично-

пружному режимі [29]. Результати цих досліджень показали, що 

застосування методик закритого зіставлення відламків зі збереженням 
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первинно утвореного згустку дають значно вищий відсоток зрощення, ніж 

відкрита репозиція, де він видаляється і порушується цілісність окісно-

м’язового футляру [17]. Наведені наукові дослідження доводять той факт, що 

утворення фібрину передує формуванню кісткової тканини, але його вплив 

на механізми кісткоутворення не з’ясовані. Зокрема це стосується механізмів, 

які регулюють диференціацію клітин. Наприклад, чому висока частота 

випадків, коли між відламками переважно утворюється сполучна тканина 

замість кісткової, незважаючи на задовільне їхнє положення. 

1.2 Використання тромбоцитарних факторів для стимуляції 

регенерації кістки  

Упродовж останніх десятиліть в медицині активна увага приділяється 

використанню препаратів крові для стимуляції регенераторних процесів, в 

тому числі репаративного остеогенезу. Ще в 1940 році Young та Medawar 

описали випадок відновлення периферичного нерва у тварини, коли місце 

пошкодження заповнювали плазмовою фракцією аутокрові. У 1982 році 

Helena Matras розробила методику приготування фібринового клею. Після 

випробування на щурах, де ним заповнювали дефекти шкіри, 

використовувала даний продукт в щелепно-лицьовій хірургії для закриття 

дефектів шкіри та слизових оболонок. Фібриновий клей виготовляли 

змішуючи аутоплазму та тромбін — отримували згусток, яким закривали 

рани [87, 95]. Пізніше встановлена роль тромбоцитів, як джерел біологічних 

стимуляторів. Роль тромбоцитарних факторів росту вперше описана в 

роботах Knighton (1986) та Marx (1998), які підкреслювали роль тромбоцитів 

в універсальному процесі загоєння. Саме Marx розробив протокол 

приготування тромбоцитарного концентрату, та назвав його збагачена 

тромбоцитами плазма («platelet-rich plasma», PRP) [83, 93]. 

1.2.1 Збагачена тромбоцитами аутоплазма 

Збагачена тромбоцитами плазма (PRP) — невеликий об’єм плазми 
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людини з рівнем тромбоцитів, що перевищує їхню концентрацію в крові. Для 

приготування PRP кров пацієнта набирають у пробірку з антикоагулянтом і 

піддають подвійному центрифугуванню. Використовують різноманітні 

антикоагулянти (гепарин, цитрат, складні композити). Першим 

центрифугуванням (1000 оберт/хв., 10 хв) відділяють формені елементи крові 

з найбільшою вагою (еритроцити, лейкоцити). Вони осідають під дією 

центробіжної сили. Очищену від цих клітин плазму, де лишаються клітинні 

елементи з меншою вагою відбирають і знову центрифугують з більшою 

швидкістю (2500 об/хв., 10 хв.). У результаті тромбоцити осідають в нижній 

частині пробірки. Шприцом забирають безклітинну плазму, залишаючи на 

дні пробірки тромбоцитарну суспензію, в якій тромбоцити знаходяться в 

неактивованому стані. PRP можуть використовувати без активації 

тромбоцитів у рідкому вигляді (ін’єкційна форма). При цьому тромбоцити 

активуються внаслідок контакту з колагеном у зоні введення та повільно 

вивільняють фактори росту протягом 7 днів [56]. 

Для швидкої зміни фізичного стану PRP і активації тромбоцитів 

використовують бичачий тромбін (або батроксобін) та кальцію хлорид. У 

результаті швидкої полімеризації фібрину утворюється фібриновий згусток 

та відбувається дегрануляція тромбоцитарних гранул. 70 % тромбоцитарних 

факторів звільняється в перші 10 хв [69, 120]. Є й інші види активації 

тромбоцитів, за яких PRP набуває желеподібної консистенції та виділення 

тромбоцитарних факторів відбувається поступово протягом 7 днів. 

Використовують PRP в неактивованому рідкому (ін’єкції), або 

желеподібному стані (PRGF), а також у вигляді щільного матриксу (PRFM). 

Сфери застосування — лікування тендинопатій, трофічних і діабетичних 

виразок, хірургічне відновленні зв'язок і сухожилків, у пластичній хірургії. 

Доведено, що згусток, отриманий після активації PRP стимулює 

проліферацію теноцитів, синтез колагену та ангіогенез, покращує результати 

оперативного відновлення зв'язок і сухожилків [44, 122]. 

Вивчення впливу PRP на кісткоутворення. Більшість 
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експериментальних досліджень на тваринах довели, що PRP стимулює 

процес кісткоутворення. При цьому PRP застосовували ізольовано після 

активації, в комбінації з аутографтом чи алографтом [75, 89, 94].  

M. Yazawa зі співав. [141] вивчали вплив PRP на формування кістки у 

кроликів. У першій серії тварин формували дефект нижньої щелепи (1 мм) та 

заповнювали його PRP. У 2 серії формували бікортикальний дефект черепа та 

заповнювали його гранулами трикальційфосфату із PRP. Рентгенологічне та 

гістологічне дослідження проводили через 1 тиждень, 1 і 2 міс. В обох серіях 

повноцінна кісткова тканина формувалась швидше у групах з використанням 

PRP. N. Velich зі співав. [137] довів стимулювальний вплив PRP на 

формування нової кістки у дефекті нижньої щелепи собак за умов заповнення 

трикальційфосфатом з PRP. У контрольній групі використовували лише 

трикальційфосфат або аутокістку. У групі дослідження через 12 тижнів 

відмічено значно більшу кількість новоутвореної кісткової тканини. 

T. Oyama зі співав. [108] порівнював результати лікування дефекту 

альвеолярного відростку в 7 пацієнтів двома методами — аутопластика з 

крила клубової кістки з додаванням PRP та без неї. Результати оцінювали за 

допомогою комп’ютерного томографа з тривимірним моделюванням. У групі 

використання PRP отримали достовірне збільшення кісткової тканини [108]. 

Використання PRP в травматології та ортопедії. В оглядовій статті 

за 2015 рік проаналізовано 25 робіт, в яких використовували PRP для 

лікування дефектів кісток у людей. У 22 із 25 робіт отримані позитивні 

результати, у двох роботах, де комбінували PRP з трансплантатами, не 

отримали різниці в групах, в одному результати через 12 тижнів були 

негативними.  

Слід відмітити, що фізичні характеристики тромбоцитарного 

біоматеріалу та методика операцій у цих дослідженнях відрізнялись [107]. У 

дослідженні J. Golos зі співав. [73] залучено 132 пацієнти з незрощенням 

довгих кісток. Для стимуляції загоєння перелому в них застосовано PRP. 

Зрощення досягнуто у 108 хворих (81,8 %), проте 24 випадки закінчились 
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формуванням несправжніх суглобів. На ефективність впливала локалізація 

перелому та вид хірургічного лікування — кращі результати спостерігали у 

випадку використання закритої репозиції та фіксації відламків стрижнем. 

В. Л. Брехов [2] довів, що PRP оптимізує репаративний остеогенез, покращує 

результати хірургічного лікування хворих із дефектами кістки та хряща, 

зменшує кількість операцій реостеосинтезу в 7 разів, скорочує терміни 

непрацездатності на 15 %. В. Г. Самодай зі співав. [38] використав PRP у 

комбінації з антибіотиками для лікування інфікованих дефектів кісток. 

Відмітили стимулювальний і антимікробний вплив PRP на регенераторну 

здатність кісткової тканини. Зрощення кісткових відламків вдалось 

прискорити на 18 %. В. Е. Гайдуков [3] використовував PRP для лікування 

несправжніх суглобів і незрощень довгих кісток у 30 пацієнтів. Для 

заміщення дефектів кістки та постостеомієлітичних порожнин використано 

PRP з антибіотиками. Отримано позитивні результати та доведено 

ефективність методу для лікування порушень репаративного остеогенезу. 

Незважаючи на позитивні результати, використання PRP для 

стимуляції остеогенезу має багато протиріч. Багато дослідників не 

підтверджують ефективність використання PRP [49, 115, 119, 127], або 

вказують на зворотній ефект. Причиною таких результатів може бути різниця 

в протоколах виготовлення та використання PRP. Вирішальне значення 

мають метод полімеризації фібрину та кінетика виділення факторів росту. За 

умов швидкої полімеризації та миттєвої дегрануляції тромбоцитів, фактори 

росту не встигають зв’язатись з фібрином, а фібринова сітка має іншу 

організацію та властивості. Тут важливо відмітити, що активація факторів, 

які містяться в тромбоцитах, пов’язана з процесом полімеризації фібриногену 

у фібрин [61, 62, 71, 99]. 

1.2.2 Збагачений тромбоцитами аутофібрин 

Напевно, враховуючи описані недоліки PRP, у 2001 році J. Choukroun зі 

співав. [51] запропонували доступну та технічно просту методику 
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приготування збагаченого тромбоцитами фібрину (Platelet Rich Fibrin, PRF), 

що став другим поколінням тромбоцитарного концентрату. На відміну від 

PRP, метод отримання PRF технічно простий, не вимагає кошторисних 

матеріалів, не передбачає використання антикоагулянтів та тромбіну. 

Кінцевий продукт має властивості зберігати певну форму (на відміну від 

рідини PRP), що спрощує його укладання та фіксацію в зоні інтересу.  

Пізніше дослідники [58–60] провели гістоморфологічне й електронно-

мікроскопічне вивчення структури та вмісту елементів крові у фібриновому 

згустку та рідини, що лишилась після центрифугування, отриманого за 

даною методикою з крові добровольців віком 25–55 років. Встановлено, що в 

результаті фізіологічного утворення, PRF має структуру з тримолекулярним 

(еквілатеральним) типом з'єднання фібринових волокон. Така структура 

стійка до механічних впливів, підтримує затримку факторів росту, міграцію 

та прикріплення клітин, неоангіогенез [99]. 

Показано, що у PRF утримуються 99,1 % тромбоцитів та близько 50 % 

лейкоцитів з взятого об’єму крові. Вони опиняються запертими у 

фібриновому матриксі. Ані в червоній частині згустку, ані у віджатому 

ексудаті тромбоцитів не виявлено. Найбільше скупчення тромбоцитів і 

лейкоцитів спостерігали в нижній зоні (завширшки 2 мм) білої частини 

фібринового згустку, яка межувала з червоною частиною. Скупчення 

тромбоцитів спостерігали особливо чітко вздовж фібринових волокон. 

Основний висновок, якого дійшли дослідники, — це те, що тромбоцити з 

лейкоцитами під час отримання згустку центрифугуванням лишаються у 

білій частині, але їхній розподіл у ній нерівномірний, вони концентруються в 

нижній зоні [57, 60]. 

У результаті імуногістохімічних досліджень установлено, що 

фібриновий матрикс містить увесь спектр факторів росту: ендотелію судин, 

тромбоцитарний, трансфаормувалі, інсуліноподбні, росту фібробластів, 

ангіопетін, адгезивні молекули та глікопротеїни, що з’єднуються з волокнами 

фібрину під час повільної полімеризації. Молекули глікопротеїнів (гепарин, 
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гіалуронова кислота, фібронектин, вітронектин) мають високу спорідненість 

до факторів росту та підтримують міграцію клітин [48, 51, 54, 59, 60, 101]. 

Жорсткість та структура фібринової сітки впливає на утворення капілярів у 

відповідь на вплив ангіогенних факторів росту. До того ж, фібрин сприяє 

експресії інтегрину avb3, необхідного для ключової стадії ангіогенезу — 

зв’язування ендотеліоцитів зі структурними білками [67, 68]. Фібриновий 

матрикс є ідеальним носієм для мезенхімальних стовбурових клітин, що 

підтверджено в дослідженнях регенерації дефектів кісткової тканини. Разом 

із проростанням капілярів стовбурові клітини мігрують і прикріплюються до 

фібринового каркасу. Формується складна тривимірна організована система, 

необхідна для подальшої проліферації, диференціювання прогеніторних 

клітин у певному напрямку та синтезу ними міжклітинної речовини [46, 140]. 

У багатьох роботах доведено, що PRF стимулює міграцію, проліферацію 

клітин-попередників, диференціацію в остеогенному напрямку та 

мінералізацію остеоїду [58, 59, 85]. Але остеогенний напрямок розвитку 

клітин не є стовідсотковим. Згусток є універсальним середовищем для 

розвитку клітин, а напрямок їхньої диференціації залежить від 

детермінованості та умов мікрооточення [64, 90, 104]. 

Вивчення впливу PRF на кісткоутворення на тваринах. Для вивчення 

впливу PRF на остеогенез проведено низку досліджень на тваринах [102, 105, 

117]. Зокрема, на собаках вивчено вплив згустку на утворення кістки навколо 

імплантата. З обох сторін проводили екстракцію молярів і введення в ці 

лунки імплантатів. У групі, де використано PRF порівняно з групою без його 

введення міцність та якість кістки навколо імплантата виявилася більшою 

[102]. У 22 овець виконано процедуру синус ліфтингу. У першій групі 

застосовано суміш кісткових авто- й алотрансплантатів. У другій — лише 

згусток. Відмічено кращий результат у першій групі, що свідчить про 

обмежену можливість ізольованого використання згустку для операції синус-

ліфтингу [105]. Доведено, що ізольовано згусток має обмежені остеогенні 

властивості, але його використання з іншими матеріалами, як то аутокістка, 
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алокістка, синтетичні матеріали, значно покращує виживання імплантата і 

його інтеграцію [117]. 

Вивчення впливу PRF на кісткоутворення у людей. Найбільше робіт із 

використанням PRF як пластичного біоматеріалу виконано в стоматології та 

щелепно-лицевій хірургії.  

V. S. Meshram зі співав. [55, 96] заповнювали дефекти кісток після 

видалення кісткових кіст виключно згустком. Рентгенологічний контроль 

виконано через 1, 3 та 6 місяців. У всіх випадках відмічено утворення 

повноцінної кісткової тканини в дефекті.  

A. Singh зі співав. [132] дослідили 20 пацієнтів і порівняли, як 

відновлюється кістка лунки зуба після екстракції у випадку використання 

згустку і без нього. Через 12 міс. формування кістки було очевидно кращим у 

лунках із використанням фібринового згустку. Вивчено також вплив PRF на 

збереження альвеолярної кістки після екстракції зубів [142] у 28 пацієнтів, 

яких поділили на дві групи. У першій як остеопластичний матеріал 

використано PRF, у другій дефект закривали клаптем без пластики. 

Гістологічний і рентгенологічний аналіз віддалених результатів підтвердив, 

що у випадку використання фібринового згустку кісткова тканина 

формується краще.  

В іншій роботі 13 пацієнтів, які загалом мали 26 дефектів щелепи, 

порівну розподілили на дві групи [109]. У першій для заповнення дефекту 

використовували PRF, у другій — лише закриття клаптем. Визначено, що в 

першій групі через 12 міс. заповнення порожнини кісткою становило 

(45,18  ±  7,57) %, а в другій — (21,6  ±  9,3) %.  

Проте є повідомлення про відсутність переваг використання 

фібринового згустку порівняно з іншими матеріалами, такими як аутокістка 

та гідроксилапатит [66, 70]. А от комплексне використання PRF з іншими 

імплантатами значно покращує результати лікування [110].  

Цікаву роботу виконали E. C. Pichotano зі співавт. [111]. При 

двосторонньому синус ліфтингу з однієї сторони дефект заповнювали 
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демінералізованим кістковим матриксом, а з іншої до нього додавали PRF. 

Гістоморфометричний аналіз показав краще формування кістки в другому 

випадку (2,118,102 мм3 та 975,535 мм3 відповідно).  

У низці робіт із контрольними групами встановлено, що використання 

імплантатів із додаванням згустків достовірно покращує інтеграцію 

матеріалів, формування нової кістки та зменшує кількість матеріалу, 

необхідного для заповнення дефектів [47, 49, 82, 88, 100, 110, 116, 139]. 

Доведено, що використання алокістки у поєднанні з PRF є найбільш 

ефективною комбінацією з взаємодоповнюючим ефектом [49]. 

C. Meyer зі співавт. [97] для операції об’ємного синус-ліфтингу 

використали трикальційфосфат з PRF і отримали віддалені позитивні 

результати, що не відрізнялись від результатів використання кісткового 

автотрансплантата.  

Інші результати показали в роботах із контрольними групами, де не 

доведений позитивний вплив згустків за умов одночасного використання з 

іншими матеріалами. Деякі автори вважають, що позитивний ефект згустків 

маскується присутністю аутокістки. Інші стверджують, що фізичні 

характеристики згустків, зокрема їхня міцність, недостатні для підтримання 

форми дефекту [45, 103, 126, 131, 134]. 

Необхідно зазначити, що більшість наукових робіт, присвячених 

застосуванню PRF стосується щелепно-зубної хірургії, включаючи 

імплантологію. Окремі дослідження висвітлюють можливість використання 

PRF у хірургії хребта. Зокрема, К. О. Попсуйшапка і співавт. [31] 

моделювали дефект частини тіла хребця у кролів, який заповнили 

фібриновим згустком, отриманим за методикою D. M. Dohan Ehrenfest зі 

співав. [57] з крові іншого кроля. Дефект закрито гемостатичною плівкою 

«Fibrilar». Через 14 діб за умов використання фібрину відносна площа 

кісткової тканини в дефекті була у 2,16 раз більшою порівняно з контролем 

(де фібрин не поміщали, а дефект також закривали плівкою «Fibrilar»). 

Збільшення об’єму кістки можна пояснити штучним збільшенням фібрину в 
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цій зоні порівняно з тим, що може утворитися природнім шляхом. Інші 

дослідники в експериментах на кролях із моделюванням поперекового 

міжпоперечного спондилодезу за допомогою методів рентгенометрії, гістології 

та гістоморфометрії довели підвищення репаративного потенціалу ауто- й 

алокістки в зоні спондилодезу за умов поєднання з автологічним збагаченим 

тромбоцитами фібрином [36].  

Застосування PRF у лікуванні переломів довгих кісток. У більшості 

експериментальних робіт на тваринах фібриновий згусток вводили в 

циркулярний кістковий дефект, створений штучно свердлом. Або 

заповнювали дефект, що утворився після екстракції зубів. Таким чином, 

створювали однотипні механічні умови, в яких опинявся згусток. Зовсім інша 

ситуація виникає в разі перелому довгої кістки, де механічні навантаження є 

стимулюючим фактором кісткоутворення [32, 53, 130].  

Ми знайшли всього кілька експериментальних робіт на тваринах, де 

PRF використано за умов перелому довгих кісток. В одній із них 

досліджуваними тваринами були 16 щурів, яких поділили на дві групи по 8 

особин у кожній [65]. Усім тваринам моделювали відкритий перелом 

стегнової кістки. У першій групі в зону перелому вносили PRF, в іншій — 

промивали фізіологічним розчином. Через 4 тижні виконували радіологічний 

та гістологічний аналіз. Статистично достовірне покращення результатів 

лікування спостерігали в першій групі. 

Інша робота проведена на 36 собаках [143]. Тварин поділили на три 

групи по 12. У всіх виконували проксимальну остеотомію великогомілкової 

кістки. Щілину заповнювали аутокісткою, виключно PRF або поєднували 

обидва матеріали. Через 2, 4, 6, 8 тижнів проводили рентгенографію, через 

6 тижнів — комп’ютерну томографію. Результати в групах, де 

використовували лише PRF або аутокістку були ідентичними та не 

відрізнялися від груп, де їх застосовували одночасно. Таким чином, автори 

роблять висновок, що PRF має аналогічний до аутокісткового імплантата 

ефект на кісткоутворення. 
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Даних щодо використання фібринових згустків для стимуляції 

репаративного остеогенезу в разі переломів довгих кісток у людей дуже 

мало. Нам відомі дві дисертаційні роботи. Одна захищена в 2009 році в 

м. Вороніж, Росія [3], друга — в Києві (2011) [9]. 

У першій роботі автор використовував збагачену тромбоцитами 

плазму, яку активізували 10 % хлористим кальцієм в суміші з тромбіном. 

Отриманий згусток поміщали в міжвідламкову зону разом із кістковими 

автотрансплантатами. Додатково плазму насичали антибіотиком. Методика 

була застосована у 30 хворих із незрощенням відламків довгих кісток. Автор 

зробив висновок, що в основній групі необхідність повторних операцій була 

нижчою, ніж у контрольній (без застосування збагаченої тромбоцитами 

плазми). 

У дисертації А. Р. Зубенко [9] більше уваги приділено 

експериментальним дослідженням впливу збагаченого тромбоцитами 

фібринового гелю на регенерацію кісткової тканини. Експеримент був 

проведений на 36 кролях, яким створювали дірчастий дефект у 

великогомілковій кістці діаметром 3 мм, який заповнювали аутокісткою, 

фібриновим гелем, аутокісткою разом з фібриновим гелем. Ще одна група 

тварин була контрольною, дефект у кістці залишали порожнім. Результати 

експерименту показали, що площа кісткової частини регенерату в 

кортикальному дефекті була у 12–16 разів більшою порівняно з контролем. 

Окрім цього, автор виявив, що збагачений тромбоцитами фібриновий гель in 

vitro сприяє проліферативній активності та диференціюванню 

мезенхімальних стовбурових клітин кісткового мозку людини в напрямку 

кісткового диферону. 

Збагачений тромбоцитами фібриновий гель був застосований у 

лікуванні 30 хворих із закритим переломом кісток гомілки. Автор 

використовував методику Tayoponsak для отримання збагаченого 

тромбоцитами фібринового гелю шляхом центрифугування без консерванту. 

Середню фракцію вводили в зону перелому. Фрагменти кісток стабілізували 
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переважно апаратами зовнішньої фіксації. Клінічна ефективність 

застосування фібринового гелю полягала в скороченні терміну загоєння 

перелому і більшому відсотку добрих результатів в основній групі порівняно 

з контролем. Аналізуючи його результати про підвищення інтенсивності 

кісткоутворення в дірчастому дефекті діафізарної кістки, можна зауважити, 

що змодельовані їм механічні умови не відповідають тим, що мають місце 

при повному переломі діафіза.  

 

1.3 Резюме 

 

На основі аналізу наукової літератури можна зробити висновки:  

– коли розглядають процес регенерації кістки фібриноутворенню 

приділяють недостатньо уваги. У наукових публікаціях в основному 

застосовують термін «гематома», яка запускає процес запалення і 

проліферації. Більшість фахівців вважає реакцію запалення початковою 

стадією регенерації кістки. Прицільно вивчають роль природно утвореного 

фібрину в міжвідламковій зоні лише окремі автори. Вони установили, що 

фібриновий згусток передує утворенню кісткового регенерату, але чи завжди 

на його місці може утворюватися кісткова тканина не відомо; 

– основна увага дослідників спрямована на вивчення стимуляційного 

ефекту на остеорепарацію штучно отриманим аутофібрином із венозної крові 

шляхом її центрифугування. Основний ефект, який намагаються отримати 

автори, — це нарощення губчастої кістки навкруги зубного імплантату або 

заповнення кіст. У більшості робіт відмічають позитивну дію штучно 

отриманого фібрину і його досить широко застосовують у стоматологічній 

практиці;  

– стосовно використання штучно отриманого аутофібрину в лікуванні 

переломів кінцівок наукових робіт обмаль і в них недостатньо інформації 

щодо методики застосування та її наукового обґрунтування. 

Враховуючи багатообіцяючі результати вищевказаних робіт логічно 
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припустити, що фібриновий згусток може мати позитивний ефект у лікуванні 

складних переломів із дефектами кісток, незрощень і порушень 

репаративного остеогенезу. 

 

За матеріалами розділу опубліковано: 

[114] Popsuishapka, O. K., Ashukina, N. O., Litvishko, V. O., 

Grigorjev, V. V., Pidgaiska, O. O., & Popsuishapka, К. О. (2018). Fibrin-blood 

clot as an initial stage of formation of bone regeneration after a bone fracture. 

Regulatory Mechanisms in Biosystems, 9(3), 322–328. 

http://doi.org/10.15421/021847 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ  

 

2.1 Загальна характеристика клінічного матеріалу  

 

Вплив фібрину на процес регенерації кістки вивчено на 60 хворих, що 

були представлені двома групами. 

Перша група — 27 хворих зі свіжими переломами різної локалізації, 

яким проводилось оперативне лікування — відкрита репозиція відламків, та 

їх фіксація внутрішніми або зовнішніми пристроями. Оперативне втручання 

виконували в терміни від однієї доби і до 30 діб після травми. 

Друга група — 33 хворих, які мали незрощення відламків і після 

травми пройшло понад 4 місяці.  

Окремо була досліджена група з 10 постраждалих із множинними 

переломами та супутніми ушкодженнями інших органів. Цю групу було 

використано як контрольну для вивчення процесу утворення фібринового 

згустку in vitrо за умов значної крововтрати та інтенсивної інфузійної терапії. 

Усіх хворих (за окремим виключенням) проліковано в КЗ «Третя 

Черкаська міська лікарня швидкої медичної допомоги», 1 — у в ДУ 

«Інститут патології хребта та суглобів ім. М. І. Ситенка НАМНУ» і автор 

дисертації приймав участь в проведенні у них оперативних втручань. 

Надалі переходимо до характеристики кожної із наведених груп. 

 

2.1.1 Характеристика хворих першої групи (свіжі переломи) 

 

Дану групу переважно складали хворі працездатного віку, від 18 до 56 

років. Серед них жінок було 10, чоловіків — 17. За локалізацією перелому та 

його типу згідно з класифікацією АО/ASIF хворі даної групи розподілялися 

наступним чином (табл. 2.1). 

У 17 випадках перелом локалізувався в діафізарній частині довгих 
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кісток кінцівок, у 6 хворих в метаепіфізарному відділі, у 2 це були відкриті 

відламкові переломи п’ясної кістки і 2 – п’яткової кістки. 

Таблиця 2.1  

Розподіл хворих першої групи по локалізації перелому та типу згідно 

класифікації АО/ASIF 

Локалізація перелому 

Розподіл згідно 

класифікації АО/ASIF 

А В С Всього 

Проксимальний метафіз великогомілкової кістки – – 1 1 

Діафіз великогомілкової кістки 4 1 – 5 

П’яткова кістка – – 2 2 

Діафіз плечової кістки 1 – 1 2 

Дистальний епіметафіз плечової кістки 1 – – 1 

Проксимальний метафіз плечової кістки  – – 2 2 

Діафіз обох кісток передпліччя  – – 2 2 

Діафіз променевої кістки 1 – – 1 

Діафіз ліктьової кістки 7 2 – 9 

П’ястні кістки – – 2 2 

Всього 14 3 10 27 

 

У всіх 5 постраждалих із переломами діафіза великогомілкових кісток 

вони відбулися внаслідок високоенергетичної травми. У 4 — у результаті 

дорожньо-транспортної пригоди (ДТП) (удар бампером — 2, удар в салоні 

автомобіля — 2), і у 1 — в результаті удару падаючим деревом. У 3 був 

відкритий перелом 1–2 ст. за класифікацією R. B. Gustilo та J. T. Anderson 

[74].  

Величина первинного зміщення відламків по ширині складала від ½ 

поперечника кістки та більше. У 3 випадках зафіксовано первинний дефект 

кісткової тканини. 

Хворі з діафізарними переломами кісток передпліччя — 12 осіб. У 5 із 

них перелом виник унаслідок падіння на рівному місці, і у 6 — в результаті 
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прямого удару (в салоні автомобіля під час ДТП — 1, удар битою, металевим 

прутом — 4, наїзд металевого човна — 1). Переломи обох кісток були у 2 

постраждалих, ізольовано ліктьової — у 9, променевої — у 1. Відкритий 

перелом 1ступеня (R. B. Gustilo та J. T. Anderson [74]) був у 2 хворих. У всіх 

постраждалих діагностовано первинне зміщення відламків по ширині на 

повний поперечник із заходженням їх по довжині. 

Двоє хворих мали відкриті переломи діафізів п’ясних кісток із 

первинним утворенням дефекту кістки, отримані під час роботи з 

циркулярною пилою та болгаркою. 

Таким чином, у більшості наведених хворих із діафізарними 

переломами відмічено значне первинне зміщення відламків, яке потребувало 

їхньої відкритої репозиції. Враховуючи наявність значного руйнування 

періостальних тканин, як у разі первинного зміщення відламків, так і за умов 

виконання хірургічного втручання з їхнього зіставлення й установлення 

накісткової пластини, ми вважали, що у цих хворих існує високий ризик 

уповільненої регенерації. Щоб стимулювати процес утворення періостальної 

регенерації хірургічне втручання доповнювали розміщенням у навколо-

відламковій зоні фібринового згустку, отриманого з крові цього ж хворого. 

Окрім діафізарних переломів, нами проведено лікування 

6 постраждалих з метаепіфізарними переломами, за яких утворився дефект 

кісткової тканини внаслідок видалення вільних фрагментів або імпресії 

трабекулярної кістки. Троє постраждалих мали перелом плечової кістки. У 

двох був перелом проксимального відділу, у одного – дистального. Під час 

відкритої репозиції були видалені нежиттєздатні вільні кісткові фрагменти та 

утворився дефект, який заповнювали аутофібрином. В однієї пацієнтки 

виявлено багатовідламковий перелом проксимального відділу 

великогомілкової кістки. Після відновлення анатомічної форми суглобової 

поверхні та синтезу пластинами утворився метафізарний дефект, який теж 

заповнено виключно аутофібрином. 

У групу включені також два випадки переломів п’яткової кістки, які 
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супроводжувались утворенням значного дефекту. В одному випадку після 

відновлення суглобової поверхні п’яткової кістки утворився постімпакційний 

дефект, який заповнили виключно аутофібриновим згустком. Інший 

випадок – вогнепальний перелом п’яткової кістки з дефектом кісткової 

тканини.  

Отже, у частини пацієнтів із відламковими епіметафізарними 

переломами виникала проблема дефіциту кісткової тканини. Походження 

дефекту кістки було пов’язано з дією травмувального агента (дискової пили), 

видаленням дрібних і безперспективних у біологічному плані фрагментів або 

втрати об’єму трабекулярної кістки в результаті імпресійного перелому. У 

цих ситуаціях ми вважали за доцільне використати в якості пластичного 

матеріалу аутофібриновий згусток як альтернативу спонгіозному 

автотранстлантату або іншим штучним матеріалам (кераміка, 

гідроксилапатитна кераміка). 

 

2.1.2 Характеристика хворих другої групи (переломи, що не зрослися) 

 

Це були пацієнти (33), які зверталися за допомогою у зв’язку з 

незрощенням відламків після попереднього лікування, яке тривало не менше 

ніж 4 місяці. Згідно з класифікацією Weber, вони мали нормотрофічний або 

атрофічний тип незрощення (31), або повторний перелом (2) після видалення 

накісткової пластини. Розподіл хворих за локалізацією перелому і його типу 

відповідно до класифікації AO/ASIF наведено в табл. 2.2. 

Далі опишемо попереднє лікування у хворих по кожній локалізації. 

Пацієнти з переломами стегнової кістки — 8 осіб: у 4 перелом 

отриманий у результаті падіння, у 1 — падіння з висоти 4 поверху, 1 — 

вогнепальне поранення, 2 — травма в результаті ДТП. У 2 постраждалих 

були первинно-відкриті переломи. В одному випадку як первинний метод 

лікування використано систему скелетного витягнення. Хірургічне лікування 

виконано в 7 хворих. Операції зі застосуванням зануреного остеосинтезу 
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проведено у 6 постраждалих. Первинно накістковий остеосинтез 

застосований у 4 хворих, інтрамедулярний блокований — у 2. Три особи, у 

яких первинно використана накісткова пластина, перенесли декілька 

операцій зі заміною пластини на блокований стрижень. На момент 

останнього звернення у 4 осіб визначено незрощення перелому з наявністю 

зламаного внутрішнього фіксатора, у 2 фіксатор був стабільний, у 2 відламки 

були нефіксованими. 

Таблиця 2.2  

Розподіл пацієнтів із незрощеним переломом за його локалізацією та 

типом за AO/ASIF 

Локалізація перелому 

Розподіл переломів за 

класифікацією AO/ASIF 

А В С Усього 

Діафіз стегнової кістки 2 4 2 8 

Діафіз великогомілкової кістки 2 1 – 3 

Дефект дистального метафіза малогомілкової 

кістки – 1 – 1 

Діафіз ключиці 2 – – 2 

Діафіз плечової кістки 2 6 1 9 

Перелом променевої кістки 2 – – 2 

Перелом ліктьової кістки 4 1 – 5 

Перелом обох кісток передпліччя  1 1 2 

Діафіз п’ясних кісток  1 – – 1 

Усього 16 13 4 33 

 

Незрощений перелом великогомілкової кістки спостерігали в трьох 

випадках. Усі вони первинно мали переломи зі значним зміщенням відламків, 

один мав відкритий перелом 2 ступеня за Gustilio-Anderson. Усі перенесли 

первинне хірургічне лікування — фіксація відламків апаратом зовнішньої 

фіксації (АЗФ) (1), відкрита репозиція відламків та їх фіксація пластиною (1) 

і гвинтами та серкляжем (1). На момент останнього звернення усі мали 
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атрофічне незрощення відламків. У однієї людини була зламана пластина, у 

другого мала місце недостатня фіксація гвинтами та серкляжем з наявністю 

дефекту шкіри та інфекції рани. Останні хворий мав дефект кістки, що була 

фіксована стрижневим АЗФ. 

Усі пацієнти з незрощенням переломів нижніх кінцівок не могли 

спиратися на травмовану кінцівку та ходили за допомогою милиць. 

Хворих із незрощенням плечової кістки було 9 осіб. 8 із них отримали 

хірургічне лікування — відкриту репозицію відламків та внутрішню 

фіксацію. У 7 використано накісткові пластини, у 1 — блокований стрижень, 

у випадку з багатовідламковим відкритим переломом дистального 

епіметафіза застосовано спиці та гвинти і додатково гіпсову іммобілізацію. 

Одну пацієнтку проліковано консервативно в гіпсовій пов’язці. У всіх хворих 

з діафізарними переломами, в яких виконували занурений остеосинтез, 

спостерігали відсутність кісткового регенерату між відламками. Причому в 4 

із них фіксатори були зламані, а у 3 зафіксовано виривання гвинтів із кістки з 

появою кутової деформації сегмента. У хворої, якій накладали гіпсову 

пов’язку, відмічено атрофічне незрощення зі значною рухомістю відламків і 

значним порушенням функції кінцівки. 

Хворих з незрощенням відламків на передпліччі було 9. Серед них 

незрощення променевої кістки було у двох, ліктьової — у 5, обох кісток — у 

двох. Усі переломи були закриті. У 5 осіб первинно виконували накістковий 

остеосинтез. Інших постраждалих лікували консервативно гіпсовою 

пов’язкою. На момент госпіталізації у всіх хворих були об’єктивні ознаки 

незрощення у вигляді кутової рухомості відламків, відсутності кісткового 

регенерату на рентгенограмах, наявності лінії просвітлення між відламками, 

кісткового дефекту до 5 мм між відламками. У одного хворого після 

видалення пластини через 2 роки після фіксації перелому виник повторний 

перелом у тому самому місці від невеликого навантаження на кінцівку 

(скручування). 

У одного хворого діагностовано несправжній суглоб діафізу п’ястної 
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кістки — після внутрішнього остеосинтезу мікропластиною та гвинтами. 

У однієї хворої був післятравматичний дефект малогомілкової кістки, 

який локалізувався в зоні міжгомілкового синдесмозу. Він утворився після 

кількох операцій із приводу черезсиндесмозного перелому латеральної 

кісточки, що завершилися незрощенням. Функція суглоба була значно 

порушена. Розмір дефекту в 3–4 мм по всій площині перелому визначився на 

етапі фіксації відламків накістковою блокованої пластиною в анатомічному 

положенні. 

У 2 хворих спостерігали рефрактуру діафіза ключиці після видалення 

накісткових пластин. Первинний синтез виконували з приводу відламкових 

переломів діафіза ключиці зі значним зміщенням відламків, що загрожувало 

перфорацією шкіри. В одному випадку пластина видалена через 6 місяців, у 

другому через рік після остеосинтезу за відсутності вираженого кісткового 

регенерату. Повторний перелом стався від звичайного навантаження, що 

свідчило про відсутність міцного зрощення відламків. Під час операції 

підтверджено атрофічний тип незрощення відламків у обох хворих. 

Таким чином, у більшості хворих (25) незрощення відламків 

утворилося на фоні попереднього зануреного металоостеосинтезу (накісткові 

пластини, стрижні, гвинти), у 7 — після невдалого консервативного 

лікування, 1 — після застосування стрижневого АЗФ в якості первинного 

методу фіксації. 

2.2 Методика приготування фібринових згустків 

Для приготування фібринових згустків було придбано і використано 

відповідне обладнання (рис. 2.1): 

1. Лабораторна центрифуга СМ-6М з ротором Rotor 6M.01 на 

4 пробірки об’ємом 50 мл виробництва фірми «ELMI»ISO 9001:2008 

(рис. 2.1, а). 

2. Пластикові пробірки об’ємом 50 мл типу Falcon, фірми «Sarstedt», 

розмірами 30мм-х-155мм, з конічним дном та пластиковою гвинтовою 
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кришкою, стерильні, в упаковці (рис. 2.1, б). 

3. Пластикові гранули діаметром 2–3 мм, стерильні, упаковані в 

лабораторних пробірках фірми «Sarstedt» об’ємом 9 мл (рис. 2.1, в). 

4. Стерильний 10 % розчин CaCl2 в ампулах об’ємом 5 мл. 

5. Одноразові пластикові шприци фірми Medicare 50 мл з голкою 18G. 

(рис. 2.1, г). 

6. Столик медичний для стерильного інструментарію. 

Обладнання знаходилося в операційній. 

 

    
а б в г 

Рис. 2.1. Обладнання та матеріали для приготування фібринового 

згустку з крові хворого: а) лабораторна центрифуга СМ-6М з ротором Rotor 

6M.01; б) пластикова пробірка; в) пластикові гранули діаметром 2–3 мм;  

г) одноразовий пластиковий шприц. 

 

Методика отримання згустку починалася з забору венозної порції крові 

хворого через попередньо установлений внутрішньовенний катетер. Залежно 

від ситуації забір крові та підготовку фібринового згустку або декількох 

згустків проводили в операційній безпосередньо перед операцією або під час 

неї. Якщо ми чітко уявляли необхідний об’єм згустку, то готували його перед 

операцією, враховуючи те, що на цей момент кров є повноцінною, не 

розбавлена інфузійною рідиною або не містить препарати, які порушують її 

згортання. Якщо необхідність в аутофібринопластиці виникала під час 

операції і було ясно, який об’єм необхідно заповнити фібрином, забір крові 
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та приготування згустку проводили під час операції. 

Перед тим, як набрати порцію крові готували пробірки для 

центрифугування крові. У стерильні пробірки з дотриманням умов асептики 

пересипали пластикові гранули, які зберігаються в окремій пробірці, і 

закривали їх кришкою. Кількість гранул визначали за їхнім вмістом в одній 

пробірці об’ємом 9 мл. Використовували одну або дві порції гранул. 

Процедуру проводили в стерильних умовах. 

Забір крові здійснювали за допомогою асистента (медична сестра). 

Одразу після наповнення шприца кров плавно й обережно переливали в 

підготовлену стерильну пробірку. Після переливання крові герметично 

закривали пробірку гвинтовою кришкою. Для повноцінного контакту крові з 

гранулами пробірки перевертали 3–4 рази та поміщали в центрифугу. Слід 

звернути увагу, що дану процедуру потрібно зробити без затримок, впродовж 

1–1,5 хв і після чого відразу почати її центрифугування. За цей час можна 

заповнити дві пробірки, але подовження часу на забір та заповнення двох 

пробірок може негативно вплинути на об’єм та якість отриманих згустків. 

Тому ми віддавали перевагу схемі «одна пробірка – одне центрифугування». 

Центрифугування крові здійснювали в лабораторній центрифузі СМ-6М з 

ротором Rotor 6M.01 на 4 пробірки об’ємом 50 мл, що знаходилась в 

операційній кімнаті на окремому столі. Одразу після наповнення кров’ю 

пробірка(и) поміщали в ротор та включався режим центрифугування. Для 

збалансованої роботи центрифуги інші лунки ротора заповнювались 

аналогічними пробірками з водою. Швидкість обертів складала 2400 за 

хвилину, тривалість 12 хв.  

У деяких випадках із ціллю експерименту режим центрифугування 

змінювали. Пробували центрифугувати кров 5, 10, 12, 20 хв. Оптимальним 

часом був 10–12 хв. Кількість обертів встановлювали від 2000 до 3000. 

Суттєвого впливу більшої кількості обертів на якість згустку не відмічали, 

при зменшенні обертів об’єм згустку був меншим. Тривалість часу 

центрифугування впливала на обєм та щільність згустку - при повторному 
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циклі центрифугування щільність згустку зростала, його об’єм збільшувався 

не суттєво.  

Після закінчення центрифугування візуально оцінювали наявність та 

об’єм білої частини фібринового згустку за градуйованою міліметровою 

шкалою, нанесеною на стінці пробірки. Утворений після центрифугування 

фібрин-кров’яний згусток складався з двох частин: білої (жовтої) (рис. 2.2, а) 

і темно-червоної (рис. 2.2, б). 

 

  
а б 

Рис. 2.2. Вигляд пробірок з утвореними після центрифугування фібрин-

кров’яними згустками (а) і згусток після видалення з пробірки (б). 

 

Згусток лишався стерильним у закритій пробірці до необхідного 

моменту. Виймання згустків з пробірки здійснювали безпосередньо перед 

укладкою в необхідне місце. Асистент з дотриманням правил антисептики 

відкривав гвинтову кришку пробірки, лишаючи горловину пробірки 

стерильною. Хірург заводив бранші анатомічного пінцету по стерильним 

внутрішнім стінкам пробірки до дна, притискав згусток та діставав з 

пробірки. Згусток поміщали на стерильну марлеву серветку. Він складався з 

власне фібринового згустку жовтуватого кольору, щільно-еластичної 

консистенції та «хвоста» темно-червоного кольору желеподібної 

консистенції, в якому скупчувалися пластикові кульки (рис. 2.3). Відділення 

власне згустку від гранул та червоного «хвоста» здійснювали тупим 

віддавлюванням ножицями. Готові згустки перевіряли на наявність 
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залишкових гранул. За потреби, об’єм згустку зменшували методом 

віджимання рідини марлевою серветкою. У результаті віджимання 

отримували дегідратований структурний згусток м’яко-еластичної 

консистенції, який поміщали в місце, де планували стимуляцію 

репаративного остеогенезу. 

 

   
а б в 

Рис. 2.3. Етапи підготовки фібринового згустку до трансплантації після 

вилучення із пробірки: а) відділення червоної частини згустку; б) вилучення 

пластикових гранул; в) віджимання рідини із білої частини згустку. 

 

У деяких хворих, які приймали до операції антикоагулянти, в пробірку, 

окрім пластикових гранул, додавали 1 мл 10 % кальцію хлориду, щоб 

посилити процес фібриноутворення під час центрифугування. 

Призначення аутофібринопластики полягало в створенні біологічно 

активного субстрату (в якому існують умови для активного формування 

судин і остеогенної диференціації клітин) у проблемних зонах, які 

утворилися в результаті травми і в яких можна прогнозувати відсутність 

кісткового регенерату.  

Із практики відомо, що такі несприятливі ситуації виникають за умов 

діафізарних переломів із великим зміщенням відламків, коли виникає 

відшарування окістя від кінців відламків на значній довжині та розрив 

внутрішньокісткової артерії. У разі таких переломів часто виникає 

незрощення відламків. Іншою несприятливою ситуацією є утворення 

дефекту, що виникає після видалення вільного кісткового фрагменту або 

внаслідок імпакції губчастої кістки. 
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2.2.1 Методика приготування фібринових згустків із венозної 

аутокрові, заготовленої напередодні операції 

 

Підготування крові. Забір венозної крові пацієнта здійснюється в 

пункті переливання з центральної вени через катетер 18-21G за одну-дві доби 

перед операцією в поліетиленовий стерильний герметичний контейнер 

«Гемакон» 250 або 400 мл, що містить дозволений для переливання 

антикоагулянт Глюгіцир (склад на 100 мл: натрію гідроцитрат 2.0, декстрози 

моногідрат 3.0, вода для ін’єкцій до 100 мл). Кров до операції зберігається в 

холодильнику. 

Перед операцією, в передопераційній флакон з кров’ю нагрівається на 

водяній бані до 37°С. В асептичних умовах операційної через стерильний 

перехідник з контейнера кров набирається в шприци об’ємом 50 мл. 

Підготування пробірок. Використовуються пластикові стерильні 

одноразові градуйовані пробірки з конічним дном та гвинтовою кришкою. В 

якості прокоагулянта для контактної активації тромбоцитів в кожну пробірку 

в стерильних умовах додаються по дві дози пластикових кульок вкритих 

кремнеземом (SiO2), взятих з стерильних пробірок 9мл фірми Sarstedt.  

Приготування аутофібрину. Безпосередньо перед приготуванням 

аутофібрину в кожен шприц з кров’ю набирається по 2 мл CaCl2 — 10 % для 

інактивації дії іонів цитрату натрію. За дотримання умов асептики, кров з 

шприців одночасно наливається в підготовані пробірки і щільно закривається 

стерильною гвинтовою кришкою. Пробірки поміщаються в ротор 

центрифуги на якій встановлено наступні параметри центрифугування — 

2400 об/хв, 12 хв. Обов’язковим є балансування пробірок в роторі для 

рівномірного розподілу ваги. Включається режим центрифугування. Час від 

початку заповнення пробірок кров’ю до набору обертів центрифуги повинен 

складати до 1 хвилини. Чим швидше — тим краще. Для економії часу при 

заповненні пробірок кров’ю доцільно залучати асистентів — один асистент-

одна пробірка. Після закінчення центрифугування необхідно візуально 
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оцінити якість отриманого аутофібрину — він знаходиться у верхній 

половині пробірки, середній об’єм 20–30 мл, світло-жовтого кольору, не 

перемішується з рідкою частиною крові внизу пробірки. Готовий аутофібрин 

дістається з пробірок пласким пінцетом з широкими браншами і поміщається 

на стерильний операційний столик. 

На рис. 2.4 наведено приклад приготування аутофібрину з одного 

гемакону крові об’ємом 400 мл, заготованого за одну добу до операції. 

Отримано 8 пробірок по 50 мл. Середній об’єм аутофібрину в одній пробірці 

склав 15 см3. Загальний об’єм — 120 см3. За щільністю аутофібрин не 

відрізнявся від такого, що приготований стандартним методом. 

 

  
а б 

Рис. 2.4. Загальний вигляд фібрину отриманого шляхом 

центрифугування венозної крові (400 мл), яка була заготовлена заздалегідь: 

а) вигляд фібрин-кров’яних згустків в пробірках; б) відділений та віджатий 

фібрин. 

 

Описану методику підготування аутофібрину доцільно 

використовувати у випадках, коли необхідно отримати значний об’єм 

пластичного матеріалу для заповнення відповідного дефекту. 

 

2.2.2 Методика приготування фібринових згустків із крові, аспірованої 

з крила клубової кістки 

 

Одним із можливих варіантів отримання крові для приготування 

фібринового згустку є пункція крила клубової кістки та аспірація кісткового 
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мозку. За даними ряду авторів, в ньому у великій кількості знаходяться 

стромальні мезенхімальні клітини [39,40]. Останні за морфологією нагадують 

лімфоцити [4] і  за аналогією із збагаченим тромбоцитами фібрином, мають 

знаходитися в н ижній частині фібринового згустка [57, 60]. 

Пункцію крила клубової кістки виконували стерильним одноразовим 

троакаром, що мав діаметр 5 мм (рис. 2.5, а). Через розріз шкіри 1 см 

свердлом 3,2 мм просвердлювали кортикальний шар крила. Троакар 

заглиблювали на глибину від 1 до 4 см. До перехідника троакару 

приєднували шприц 50мл, в який попередньо набирали 7 мл глюгіцира із 

гемакона для консервування крові. Поршнем шприца створювали від’ємний 

тиск і повільно набирали необхідний об’єм крові для заповнення шприца 

(рис. 2.5, б). Час забору крові становив від 2  до 3 хвилин. При необхідності із 

цього ж отвору виконували повторне занурення троакару під іншим кутом 

або робили інший доступ, відступивши від попереднього на 2–3 см.  

Після забору порції крові (43–45 мл) декілька раз перемішували кров з 

антикоагулянтом. Для взяття наступної порції крові робили інший отвір, 

відступивши 2–3 см від попереднього, або змінювали напрямок троакару під 

кутом не менше 30°. По черзі, порційно можна було набрати 2–4 порцій крові 

для отримання фібрину.  

 

   
а б в 

Рис. 2.4. Отримання аутофібрину із пунктату крила клубової кістки: 

а) троакар стерильний одноразового використання; б) етап аспірації крові; в) 

готовий аутофібриновий згусток. 
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Приготування пробірок. Перед центрифугуванням в пробірки 50 мл 

додавали по 2,5 мл хлориду кальцію, по 1 краплі адреналіну та по дві порції 

пластикових кульок з активатором згортання для активації коагуляції.  

Режим центрифугування не змінювали – 2400 обертів/хвилину 

12 хвилин. Після центрифугування в усіх випадках отримали фібринові 

згустки гарної щільності об’ємом від 15 до 30 см3 (рис. 2.5, в). Особливістю 

було утворення більшої червоної частини згустку в порівнянні з попередніми 

методиками. При очищенні згустка від кульок намагалися зберегти червону 

частину згустка, як таку, що потенційно містить стромальні клітини. 

 

2.3 Оцінювання формоутворення кісткового регенерату після 

аутофібринопластики за даним рентгенографії 

 

Є загальновизнаним факт, що після діафізарного перелому 

періостальний кістковий регенерат утворюється за умов нежорсткої фіксації 

відламків та присутності функціональної активності ушкодженої кінцівки [1, 

8, 26].  

Водночас відомий і інший факт про гетеротопічну осифікацію, 

передумовою до якої є крововилив у м’яких тканинах, що знаходяться за 

межею окістя [13]. 

Певною мірою періостальний кістковий регенерат після діафізарного 

перелому теж має ознаку гетеротопії, якщо розглядати його по відношенню 

до форми діафіза в нормі. Хоча, на нашу думку, критерієм гетеротопії є стан, 

коли кістка утворюється за межами окістя і виключно на території іншої 

тканини. Ми звернулися до феномену гетеротопії для того, щоб зрозуміти 

вплив оточуючого середовища або, точніше, конкретних тканин на процес 

формування кісткового регенерату. 

За нашою гіпотезою аутофібрин є активним біологічним матриксом, на 

основі якого має формуватися кістковий регенерат. Щоб перевірити дане 

припущення необхідно прослідкувати топографічну залежність між місцем 
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розташування аутофібрину під час операції й утворюваним в наступному 

кістковим регенератом. 

Достовірно ідентифікувати доступними нам методами дослідження 

утворення кісткового регенерату можливо в разі його періостального 

розташування або за наявності дефекту двох шарів компактної кістки. Його 

наявність у міжвідламковому просторі за умов складних площин зламу не 

завжди можна чітко побачити на рентгенограмі в результаті суперпозиції 

відламків. 

Для того, щоб прослідкувати топографічну залежність між місцем 

розташування згустку і розташуванням кісткового регенерату у наступному 

ми фотографічно фіксували операційну рану після розміщення аутофібрину в 

навколовідламковій зоні, а потім на рентгенограмах дивилися, де з’являвся 

кістковий регенерат. Ситуації були різноманітні, тому фібрин міг займати по 

окружності сектор різної протяжності від однієї третини до двох третин. Над 

пластиною ми фібрин не поміщали. У будь-якому випадку він був переважно 

розташований по одному боку кістки. На післяопераційних рентгенограмах, 

виконаних у стандартних проекціях, маркували розташування фібринових 

згустків, їхні розміри та форму. Це дозволяло в разі утворення кісткового 

регенерату порівнювати його локалізацію, форму і розміри з такими самими 

параметрами фібрину. Рентгенографічне дослідження проводили через 1,5–2, 

3–4 і 6 місяців після операції.  

За наявності кісткового регенерату в указані терміни вимірювали його 

висоту в проекції, де він був максимально вираженим і співставляли його 

локалізацію з розташуванням аутофібрину під час виконання операції (по 

фотографіям і маркуванням на первинних рентгенограмах).  

Враховуючи те, що періостальний кістковий регенерат може мати різні 

розміри, під час аналізу матеріалу за основу брали відносну величину його 

висоти (по відношенню до поперечного розміру кістки на цьому самому 

рівні) (рис. 2.6). 

У багатьох випадках, коли аутофібрин поміщали в кістковий дефект, 
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який був оточений кісткою з трьох сторін, візулізувати кістковий регенерат 

на рентгенограмах у перші два місяці було складно через суперпозицію 

збережених стінок. Тому в цьому випадку результат оцінювали за 

рентгенологічною картиною на віддалені терміни (5 місяців і більше). 

 

  

Рис. 2.6. Вигляд операційного поля з аутофібриновим згустком і 

рентгенограма цього хворого з демонстрацією методики вимірювання висоти 

періостального регенерату та поперечного розміру кістки.  

 

2.4 Методика дослідження мікроструктури фібрину, отриманого 

шляхом центрифугування in vitro, та вмісту в ньому біологічно активних 

факторів (гістологічне та імуногістологічне дослідження) 

 

Метою дослідження було:  

– по-перше, оцінити мікроскопічну будову фібрин-кров’яного згустку, 

отриманого шляхом центрифугування, порівняти її з будовою 

(мікроструктурою) фібрин-кров’яного згустку, який утворюється природнім 

шляхом у навколовідламковому просторі;  

– по-друге, дослідити, як розподіляються біологічно активні 

фактори —VEGF і TGF в штучно отриманому фібрин-кров’яному згустку. 

Було вирішено дослідити наявність найбільш вивчених та доступних 

біологічно активних факторів. У першу чергу — це фактор VEGF, який 

h 
a 
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скеровує ангіогенез і від якого залежить остеогенна диференціація 

мезенхімальних клітин [11, 77]. 

Другим фактором був обраний трансформуючий фактор росту–β 

(TGF β), який регулює хемотаксис і мітогенез клітин-попередників 

остеобластів. Зазвичай, фактори містяться головним чином у гранулах 

тромбоцитів, виходять (вивільняються) із них під час процесу коагуляції 

крові та відіграють важливу роль у формуванні кісткового регенерату.  

Матеріалом для дослідження були фібрин-кров’яні згустки, отримані 

шляхом центрифугування крові 5 пацієнтів із переломом кісток передпліччя, 

для проведення аутофібринопластики. Після приготування згустку по 

наведеній вище методиці вирізали гострим ланцетом два шматочки розміром 

5 × 5 × 5 мм з верхньої та нижньої частини фібринового згустку (рис. 2.7). 

Біоптати фіксували в 10 % забуференому формаліні та передавали в 

лабораторію Черкаського обласного онкологічного диспансера (завідуючий 

М. Ф. Галкін), де проводили гістологічні та імуногістохімічні дослідження 

матеріалу. Усього було обстежено 5 згустків, отриманих у різних хворих. 

 

 

Рис. 2.7. Зовнішній вигляд фібрин-кров’яного згустку отриманого 

шляхом центрифугування з зазначенням зон, з яких бралися біоптати для 

гістологічного та імуногістохімічного дослідження. 

Верхня частина  

фібринового згустка 

Нижня частина  

фібринового згустка 
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Біоптати обробляли відповідно до загально прийнятих методик 

гістологічного дослідження з використанням гістопроцесора «Microm CP-

120» та заливали в парафін. Гістологічні зрізи товщиною 3 мкм виготовляли 

на ротаційному мікротомі Leica RM 2125, депарафінізували і частину зрізів 

забарвлювали гематоксиліном та еозином. Для виявлення VEGF і TGF 

препарати обробляли мишиним антитілом VEGF (клон VGІ) та 

поліклональним антитілом TGF β (Diagnostic BioSystems) з використанням 

непрямого періоксидазного методу із високотемпературним демаскуванням 

антигенів EnVision (Dako). Коричневе забарвлення вказувало на наявність 

досліджуваних факторів. Препарати обробляли таким чином, щоб паралельно 

розташовані були: один зафарбований гематоксиліном-еозином, а другий — 

оброблений антитілами. 

Препарати вивчали та аналізували під світловим мікроскопом 

«Olympus BX-63» (Olympus Corp. Tokyo, Japan) та фотографували цифровою 

камерою ДР7 із використанням прикладної програми «CellSensDimension» 

ver.510 (Olympus Soft Imaging Solution; Gmb H, 2013). Аналіз проводили в 

лабораторії сполучної тканини ДУ «Інститут патології хребта та суглобів ім. 

проф. М. І. Ситенка НАМН України» за консультативної допомоги 

завідуючої к. б. н. Ашукіної Н. О. 

2.5 Методика дослідження факторів росту ендотелію судин (VEGF) 

та трансформувального фактору росту (TGF β) в тканинах, прилеглих до 

перелому 

За даними літератури обрані нами фактори відіграють важливу роль у 

процесі регенерації кістки після перелому [56, 59]. Але їхню наявність у 

навколовідламковій зоні автори досліджували виключно в 

експериментальних тварин. Нами вирішено дослідити указані фактори в 

навколовідламкових тканинах після переломів довгих кісток у людей. 

Біоптати отримано у 9 постраждалих із діафізарними переломами, яким 

виконували відкриту репозицію відламків із подальшою їхньою фіксацією 
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зануреним або зовнішнім фіксатором. Терміни після травми коливалися від 

1 до 15 діб. Біоптати брали відразу після виконання доступу до відламків. 

Гострим ланцетом вирізали одним блоком ділянку тканин (розміром 

приблизно 5 × 5 мм), в яку входив фібрин-кров’яний згусток і прилеглі до 

нього м’які тканини (рис. 2.8). Локалізація перелому та характеристика 

біоптату вказані в таблиці (табл. 2.3) 

 

 

Рис. 2.8. Вигляд операційної рани у хворого М. Відмічено зону, з якої 

вирізали біоптат для гістологічного та імуногістохімічного досліджень. 

 

Таблиця 2.3 

Характеристика переломів і біоптатів  

Пацієнт, 

№ історії 

хвороби 

Діагноз 

Термін 

після 

травми 

(діб) 

Вміст біоптатів 

1 2 3 4 

П., № 7049 

Закритий перелом 

кісток правого 

передпліччя  
1 

- міжфрагментарний 

фібрин-кров’яний згусток; 

- м’яз; 

- жирова тканина 

Д., № 9493 

Закритий уламковий  

перелом діафізу лівої 

ліктьової кістки зі 

зміщенням уламків 

2 

- періост із 

міжфрагментарним 

фібрин-кров’яним 

згустком; 

- жирова тканина 
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Продовження табл. 2.3 

1 2 3 4 

К., № 6802 

Уламковий перелом 

проксимального мета-

діафізу правої ліктьової 

кістки. Перелом прокси-

мального епіметафізу 

лівої ліктьової кістки 

2 

- міжфрагментарний 

фібрин-кров’яний згусток; 

- м’яз 

Т., № 6198 

Відкритий відламковий 

перелом кісток правої 

гомілки 

5 

- міжфрагментарний 

регенерат; 

- м’яз 

П., № 13524 
Перелом діафізу правої 

ліктьової кістки 
7 

- міжфрагментарний 

регенерат; 

- кістковий фрагмент 

М., № 3082 

Відкритий уламковий 

перелом кісток правої 

гомілки 

8 

- періост і 

міжфрагментарним 

регенератом; 

-жирова тканина 

П., № 7380 

Уламковий 

внутрішньосуглобовий 

перелом виростків 

правої велико-

гомілкової кістки 

10 

- міжфрагментарний 

регенерат; 

- м’яз; 

- жирова тканина 

Ц., № 13861 

Відкритий уламковий 

перелом діафізу правої 

великогомілкової кістки 

з дефектом кістки. 

Фіксація в АЗФ 

12 

- міжфрагментарний 

регенерат; 

- м’яз 

В., № 14300 

Уламковий несвіжий 

перелом 

проксимального відділу 

правої плечової кістки 

15 

- міжфрагментарний 

регенерат; 

- м’яз 

 

Паралельно у 5 хворих із цієї групи для дослідження були взяті 
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біоптати зі згустку, який отримано шляхом центрифугування венозної крові 

та використано в якості пластичного матеріалу. 

Видалені біоптати обробляли згідно з методикою виготовлення 

гістологічних препаратів. Використовували гістопроцесор «Microm CP-120», 

зрізи робили товщиною 3 мкм на ротаційному мікротомі Leica RM2125. 

Паралельно розташовані зрізи зафарбовували: один — гематоксиліном і 

еозином, другий зріз — обробляли мишиним антитілом VEGF (клон VGI), 

третій — поліклональним антитілом TGF β (Diagnostic BioSystems) із 

застосуванням перопсидазного методу із високотемпературним 

демаскуванням антигенів EnVision (Dako).  

Про наявність досліджуваних факторів свідчило коричневе забарвлення 

відповідних структур. Препарати виготовляли в гістоімунологічній 

лабораторії Черкаського обласного онкологічного диспансера (завідуючий 

лабораторією лікар вищої категорії М. Р. Галкін).  

Отриманий матеріал вивчали за допомогою світлового мікроскопа 

«Olympus BX-63», фотографували цифровою камерою DP7 із використанням 

прикладної програми «Cell Sens Dimension» ver. 510 (Olympus Soft Imagind 

Solution Gmb H., 2013). 

 

2.6 Дослідження об’єму фібринового згустку, утвореного внаслідок 

центрифугування крові in vitro у постраждалих з різним загальним 

станом організму 

 

Вже на перших етапах даної роботи ми звернули увагу на той факт, що 

при центрифугуванні крові об’єм фібринового згустку (білої частини фібрин-

кров’яного згустку) може бути різним, незважаючи на однакові умови його 

отримання (тип центрифуги, стандартний набір пробірок, швидкість і 

тривалість обертання). Це наводить на думку, що існують якісь внутрішні 

чинники, від яких залежить об’єм фібринового згустку. Ми припустили, що, 

по-перше, це може бути пов’язано зі зміною вмісту фібриногену в плазмі 
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крові і вирішили це перевірити. Перелом кістки супроводжується 

крововтратою, частина повноцінної плазми виходить за межі кровоносного 

русла. Відновлення об’єму циркулюючої крові заміщується рідиною, 

самостійно організмом, або штучно шляхом інфузій. Якщо це так, то у 

випадках гемоделюції, яка створюється при крововтраті, має знижатися 

концентрація фібриногену з відповідним зменшенням об’єму утворюваного 

фібрину. 

Щоб перевірити дане припущення нами було проведено дослідження 

об’єму фібринового згустку у групах постраждалих з різною тяжкістю 

травми і відповідно з різною крововтратою. Були виділені наступні підгрупи: 

І підгрупа — постраждали зі свіжим монолокальним переломом 

верхньої кінцівки. Це були переважно хворі з переломом кісток передпліччя, 

ключиці, кисті (17 осіб). У даних хворих забір крові і приготування 

фібринового згустку було проведено в термін 1–10 діб після травми. 

ІІ підгрупа — постраждалі зі монолокальним переломом кісток гомілки 

(6 осіб). Забір крові і приготування фібринового згустку було проведено в 

термін 1–4 доби після травми. 

Постраждалим І і ІІ підгруп інфузійної терапії не проводили. 

ІІІ підгрупа — постраждалі з політравмою - зі свіжими (до 7 діб після 

травми) множинними переломами та сполучними пошкодженнями інших 

органів, яким проводилася інфузійна терапія (10 осіб). 

IV підгрупа — хворі з переломом, що не зрісся (24 хворих) або 

зростався при незадовільному положенні відламків, а після травми пройшло 

більше одного місяця (3 хворих). У більшості після травми пройшло від 4 до 

10 місяців. Дані хворі мали задовільний стан, забір крові проводили перед 

основним хірургічним втручанням та інфузією розчинів. Всього в даній групі 

було 27 осіб. 

У хворих І, ІІ, ІV підгруп аутофібриновий згусток готували і 

використовували як доповнення при хірургічному лікуванні для стимуляції 

регенерації кісток. 
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Серед хворих з множинними переломами (ІІІ підгрупа) для стимуляції 

згусток не використовувався - була взята кров і отриманий згусток в якості 

експерименту (за згодою пацієнта і безпосередньо перед інфузією крові або 

іншого розчину). 

Об’єм білої частини фібринового згустку визначали за шкалою, яка 

нанесена на стінці пробірки для центрифугування. Ціна ділення — 5 мл, 

загальний об’єм крові — 50 мл. Після центрифугування видно розміри 

фібринового згустку по шкалі (рис. 2.9). Його відносний об’єм визначали за 

формулою: де Vвідн. — об’єм фібрину у відсотках; Vф. — об’єм фібринового 

згустку; Vкр. — загальний об’єм крові. 

 

 

Рис. 2.9. Розміри фібринового згустку в пробірці. 

 

Можна було б аналізувати і абсолютний об’єм фібринового згустку, 

враховуючи стандартний об’єм пробірки. Але оскільки зустрічалися випадки, 

коли пробірку не вдавалося повністю заповнити або на перших етапах 

використовували пробірки меншого об’єму, вирішено використовувати 

відносні одиниці вимірювання. Зазначена задача при плануванні роботи не 

ставилася. Для отримання достатнього об’єму фібрину необхідно мати 

повноцінний склад крові. Вона визначалася в ході її виконання. Враховуючи 

її практичну важливість ми були вимушені її виконати. 

25 мл (50 %) 
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РОЗДІЛ 3 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ЩОДО ФОРМОУТВОРЕННЯ 

РЕГЕНЕРАТУ ЗА УМОВ ВИКОРИСТАННЯ 

АУТОФІБРИНОПЛАСТИКИ 

 

3.1 Структура аутофібрина, отриманого in vitro, та локалізація в 

ньому VEGF, TGF 

 

Пофарбований гематоксиліном-еозином фібрин верхньої частини 

згустку (у пробірці після центрифугування представляв собою на більшій 

частині поля зору однорідну структуру, в якій нерівномірно розташовувалися 

клітини білої крові. Серед щільного фібрину відмічено зону скупчення 

еритроцитів (бурого кольору), а у фібрині, який її оточував була велика 

кількість клітин білої крові (нейтрофіли), які забарвлювалися у фіолетовий 

колір (рис. 3.1). 

 

Рис. 3.1. Мікрофото. Препарат виготовлено з верхньої частини 

фібринового згустку, отриманого із крові хворого О. шляхом 

центрифугування. Скупчення еритроцитів (стрілка), нейтрофілів (Н) та 

щільний фібрин (дві стрілки). Гематоксилін-еозин, збільшення 100. 

 

У нижній частині згустку після центрифугування осідали переважно 

еритроцити, які розміщувалися серед фібрину майже на всій території 

гістопрепарату, а ділянки з нейтрофілами біли значно меншими на відміну 

Н 
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від верхньої частини згустку (рис. 3.2). 

Після імуногістохімічного виявлення VEGF фібрин верхньої частини 

згустку давав в основному слабо позитивну реакцію у вигляді блідо-

коричневого фону за виключенням невеличких ділянок, де розташовувалися 

еритроцити. Тут відмічалися ділянки світло-коричневого та коричневого 

кольору (рис. 3.3). 

 

  
А б 

Рис. 3.2. Мікрофото. Фрагмент нижньої частини фібринового згустку, 

отриманого із крові хворого О. шляхом центрифугування. Переважання 

еритроцитів стрілка) та щільний фібрин (дві стрілки). Гематоксилін-еозин. а) 

збільшення 40; б) фрагмент рис. 4.2, збільшення 100. 

 

 

Рис. 3.3. Мікрофото. Фразмент верхньої частини фібринового згустку, 

отриманого із крові хворого О. шляхом центрифугування:  

реакція на VEGF, збільшення 100. 
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Водночас у нижній частині фібринового згустку виявлено виражену 

позитивну реакцію на VEGF. Тут фібрин здебільшого мав коричневий та 

темно-коричневий колір. Необхідно звернути увагу на ту особливість, що 

темно-коричневий колір переважно локалізувався по периферійній частині 

згустку, в центральній він мав коричневий колір (рис. 3.4).  

 

 

Рис. 3.4. Мікрофото. Фрагмент нижньої частини фібринового згустку, 

отриманого із крові хворого О. шляхом центрифугування. Реакція на VEGF, 

збільшення 100. 

 

Після імуногістохімічного реакції на TGF спостерігали у верхній 

частині згустку позитивну реакцію у фібрині в місцях скупчених еритроцитів 

і елементів білої крові (рис. 3.5). У нижній частині позитивну реакцію на TGF 

давали виключно нейтрофіли, що більш-менш рівномірно розподілилися у 

фібрині. 

Таким чином, імуногістохімічні дослідження фібринового згустку 

отриманого шляхом центрифугування крові показали, що фактор росту судин 

(VEGF) розподілилися в ньому нерівномірно. Найбільша його концентрація 

має місце в нижній частині і особливо по периферії. Він значно менше 

виявляється у верхній частині, і при цьому його вивільнення у фібрин 

спостерігається навкруги скупчення еритроцитів з клітинами білої крові. 

Така закономірна картина може бути пов’язана з дією на елементи 
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крові відцентрової сили, яка переміщує клітини, що здатні виділяти цей 

фактор (тромбоцити, тучні клітини) донизу, раніш ніж відбувається реакція 

полімеризація фібриногену і утворення фібрину. 

Що стосується трансформувального фактора росту (TGF), то він в 

основному виявлявся в клітинах крові (лейкоцитах) і розподілявся більш-

менш рівномірно по згустку. 

 

 

Рис. 3.5. Мікрофото. Фрагмент нижньої частини фібринового згустку, 

отриманого із крові хворого О. шляхом центрифугування. Реакція на TGF, 

збільшення 100. 

 

3.2 Локалізація фактору росту ендотелію судин (VEGF) та 

трансформувального фактора росту (TGF-β) в навколовідламкових 

тканинах у хворих із переломами 

 

Наявність VEGF і TGF у клітинах або позаклітинному матриксі 

визначали за наявністю коричневого забарвлення. При цьому слід зазначити, 

що інтенсивність коричневого кольору була неоднаковою на отриманих 

препаратах. Результат імуногістохімічної реакції тканин оцінювали за двома 

показниками. Перший — інтенсивності (насиченість) коричневого 

забарвлення. Для характеристики інтенсивності забарвлення ми застосували 

триступеневу її градацію: блідо-коричневий, коричневий, темно-коричневий 
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(рис. 3.6). Другий — його щільність у балах: 0 — відсутність реакції, 1 — 

слабка реакція (менш ніж на 25 % поля зору), 2 — помірна, (більш ніж 25 %, 

але менш ніж 50 %), 3 — виражена (понад 50 %), 4 — максимальна (100 %). 

  

   
А б в 

Рис. 3.6. Інтенсивність коричневого забарвлення, що вказує на 

наявність VEGF та ТGFβ3 в тканинах: а) світло-коричневий, б) коричневий, 

в) темно-коричневий. 

 

Локалізація та розподіл фактору росту ендотелію судин (VEGF) у 

досліджуваних тканинах. Загалом із біоптатів 9 хворих виготовлено 45 

гістологічних препаратів, із них забарвлено гематоксиліном і еозином 16, 

оброблено з використанням мишиного антитіла VEGF — 29.  

На гістопрепаратах біоптатів, отриманих від 4 пацієнтів через 1–5 діб 

після перелому, характерною була позитивна реакція на VEGF у фібрин-

кров’яному згустку. Максимально інтенсивно забарвленими коричневим 

кольором виявилися фібринові волокна, що виділяло зону фібрин-кров’яного 

згустку на фоні прилеглих м’яких тканин, де забарвленими виявилися 

епітеліальні клітини судин (рис. 3.7, а). При збільшені було видно, що темно-

коричневий колір мали фібринові перетинки. Вони утворювали комірчасту 

структуру. В комірках були розташовані скупчення еритроцитів, які не були 

забарвлені коричневим кольором (рис. 3.7, б). 

Аналізуючи препарати хворого П., визначили коричневий колір з 

інтенсивністю 4 бали в ділянці фібрин-кров’яного згустку, який прилягав до 
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жирової тканини. У глибших шарах згустку щільність коричневого 

забарвлення зменшувалася до 3–2 балів, що пов’язано з реакцією на фактор 

саме фібринових перетинок, щільність яких тут зменшувалася. У жировій 

тканині реакція VEGF відсутня за винятком стінок судин, які в ній 

проходять. Тут проявлялася локальна експресія судинного фактору у вигляді 

темно-коричневого забарвлення ендотелію судин.  

 

  
А б 

Рис. 3.7. Мікрофото. Біоптат із навколо відламкової ділянки пацієнта 

П., 1-ша доба після перелому кісток передпліччя: а) згусток на межі з 

жировою тканиною; б) фібринові перетинки згустку. Імуногістохімічна 

обробка мишиним антитілом VEGF. Збільшення 400. 

 

Далі зупинимося на особливостях розподілу VEGF в місцях контакту 

фібрин-кров’яного згустку з м’язовою тканиною. Наводимо препарати, 

отримані з навколовідламкової зони у хворого Д., 2-га доба після перелому 

ліктьової кістки (рис. 3.8). На відміну від жирової тканини м’язи на всіх 

препаратах мали рівномірний світло-коричневий колір, що розцінено нами як 

їх природню реакцію на VEGF. Але в прилеглому до них фібрин-кров’яному 

згустку а також в міжм’язовому крововиливі спостерігали наявність 

вираженої позитивної реакції на VEGF у вигляді темно-коричневого 

забарвлення фібринових перетинок та клітин, яких тут була значна кількість. 

Щільність темно-коричневого забарвлення була різною — 2–3 бали. 
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Рис. 3.8. Мікрофото препаратів фібрин-кров’яного згустку з прилеглою 

м’язовою тканиною (хворий Д., 2-га доба після перелому кісток передпліччя: 

а) згусток (З) на межі з м’язовою тканиною (МТ), гематоксилін та еозин, 

збільшення 100; б) фібринові перетинки згустку, імуногістохімічна обробка 

мишиним антитілом VEGF, збільшення 400. 

 

Схожі результати отримали L. Q. Dong і співавт. [63] в експериментах 

на щурах, яким моделювали закритий перелом стегнової кістки. Автори 

відмітили експресію VEGF з першого дня після травми. Це цілком зрозуміло, 

оскільки нерозчинний фібрин виступає не лише матрицею для вростання 

клітин різних диферонів, а й носієм факторів росту — розчинних молекул, 

які утримуються між фібриновими волокнами [80, 84]. Зокрема, у 

дослідженнях in vitro встановлено, що в збагаченому тромбоцитами фібрині 

(platelet-rich fibrin — PRF) після центрифугування зберігаються такі 

ангіогенні фактори, як PDGF і VEGF [84], що дає змогу пояснити клінічний 

ефект PRF для загоєння ран. Виявлення VEGF на ранніх стадіях загоєння 

перелому пов’язано з біологічною роллю цього фактору — він є переважним 

регулятором ангіогенезу, який у свою чергу є необхідною передумовою 

відновлення цілісності кістки.  

При візуальному порівнянні інтенсивності та щільності коричневого 

забарвлення фібрину в навколовідламковому згустку і нижній частині 

згустку, отриманому шляхом центрифугування крові (одного і того ж 

хворого) було виявлено, що картина була схожа. Перетинки фібрина мали на 

МТ 

МТ 
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обох препаратах коричневе забарвлення, деяка різниця була в щільності 

забарвлених перетинок (рис. 3.9). 

 

  
А б 

Рис. 3.9. Мікрофото препаратів фібрин-кров’яного згустку (хворий Д., 

2-га доба після перелому кісток передпліччя: а) на межі з жировою тканиною, 

збільшення 400; б) фібрин, отриманий шляхом центрифугування нижньої 

частини згустку, збільшення 100. Імуногістохімічна обробка мишиним 

антитілом VEGF. 

 

На 1–2-гу добу в матриксі м’язової, жирової та сполучної тканин, які 

виявляли на гістопрепаратах поблизу з фібрин-кров’яним згустком, 

вираженої позитивної реакції на VEGF не спостерігали. Вони мали біле або, 

рівномірно біло-буровате забарвлення Проте експресію цього фактору 

відмічено в ендотеліоцитах кровоносних судин (показані стрілкою), супутніх 

клітинах, лейкоцитах, окремих міоцитах, фібробластах (рис. 3.10).  

Зі збільшенням терміну після операції (починаючи з 5-ї доби) 

інтенсивність коричневого забарвлення фібрину в зоні перелому 

зменшувалася до світло-коричневого, а кількість клітин із позитивною 

темно-коричневою реакцією на VEGF збільшувалась. Зокрема, коричневе та 

темно-коричневе забарвлення виявляли в новоутворених ендотеліоцитах, 

малодиференційованих клітинах, остеобластах, фібробластах. 

У вилучених на 8 і 12-ту добу після травми біоптатах картина суттєво 
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змінювалася. У регенераті виявляли залишки фібрину, осередки 

грануляційної, фіброретикулярної та новоутвореної кісткової тканини 

дрібнопетлястої структури. 

 

  
а б 

Рис. 3.10. Мікрофото. Позитивне забарвлення клітин (ендотеліоцити, 

періоцити, фібробласти) на VEGF у жировій тканині поблизу фібрин-

кров’яного згустку, 2-га доба після травми. Збільшення: а) 400; б) 1000. 

Імуногістохімічна обробка мишиним антитілом VEGF. 

 

Проте позитивну реакцію на VEGF на ці терміни відмічали вже не у 

фібриновому каркасі, а в клітинах усіх тканин: остеоцитах, остеобластах, 

фібробластах, ендотеліоцитах. Вони мали темно-коричневий колір. Слід 

зауважити на високій щільності кровоносних капілярів, що містилися як у 

грануляційній, так і у фіброретикулярній тканинах, ендотелій яких давав 

виражену реакцію на VEGF у вигляді темно-коричневого забарвлення 

(рис. 3.11).  

Вивчаючи в експериментальних умовах експресію VEGF у ділянці 

перелому стегнової кістки, L. Q. Dong і співавт. [63] отримали схожі 

результати. Вони встановили досягнення піку експресії цього фактору на 7-

му добу після травми, що супроводжувалося активізацією ангіогенезу.  

Із цього можна зробити висновок, що дія VEGF детермінована в часі та 

реалізується на самому початку процесу загоєння перелому. Через 10–12 діб 
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після травми ми вже бачимо зовсім іншу ситуацію — судинна сітка 

сформована, VEGF концентрується в ендотеліоцитах та остеобластах.  

 

   
а б в 

Рис. 3.11. Мікрофото. Молода дрібнопетляста кісткова тканина з 

міжвідламкового регенерату хворого Ц. на 12-ту добу після перелому. Висока 

щільність кровоносних капілярів. Позитивна реакція на VEGF в остеоцитах, 

остеобластах, фібробластах, ендотеліоцитах. Збільшення: а) 200; б, в) 1000. 

 

Локалізація та розподіл трансформувального фактору росту-β (TGF-

β) в досліджуваних тканинах. На відміну від VEGF позитивне забарвлення на 

TGF-β у фібрин-кров’яному згустку та тканинах регенерату, які його 

заміщували в подальшому, виявляли виключно в клітинах. На 1–2-гу добу це 

були переважно клітини лейкоцитарного ряду (табл. 3.1).  

На рис. 3.12 для порівняння наведено серійні зрізи з однієї ділянки 

біоптату: 3, б — забарвлені для виявлення VEGF; 3, в — TGF-β. 

Відомо, що фактори росту родини TGF-β відіграють ключову роль у 

процесі розвитку та диференціації більшості тканин хребетних, зокрема 

контролюють клітинну активність і метаболізм кістки та хряща в онтогенезі. 

Вони також беруть участь у регуляції різних етапів репаративного 

остеогенезу [112].  

Підвищену експресію лігандів TGF-β виявлено й у гематомі, й у 
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сироватці крові пацієнтів з переломами довгих кісток [123]. 

У прилеглих до зони перелому м’язовій і жировій тканинах експресію 

TGF-β, як і у випадку реакції на VEGF, відмічали в клітинах ендотелію, 

фібробластичного та остеобластичного диферонів, а також в окремих 

м’язових волокнах. 

Таблиця 3.1 

Локалізація VEGF та TGF-β у фібрин-кров’яному згустку (1–5-та доба) 

та регенераті (5–12-та доба), вилучених під час хірургічного лікування 

пацієнтів із переломами довгих кісток кінцівок  

Доба VEGF TGF 

1-ша 
Фібрин 

Ендотеліоцити 
Лейкоцити 

2-га Те саме Те саме 

5-та 

Фібрин 

Ендотеліоцити 

Малодиференційовані клітини 

Остеобласти 

Фібробласти 

Лейкоцити 

Малодиференційовані клітини 

Фібробласти 

8-ма 

Фібрин  

Ендотеліоцити  

Остеобласти  

Фібробласти 

Малодиференційовані клітини 

Остеобласти 

Фібробласти 

12-та 

Остеобласти  

Фібробласти 

Остеоцити 

Ендотеліоцити 

Перицити 

Остеобласти  

Фібробласти, 

Остеоцити 

Ендотеліоцити 

Перицити 

 

Зі збільшенням терміну спостереження (5–12-та доба) картина, яку 

візуалізували на гістопрепаратах біоптатів, отриманих із зони перелому та 

опрацьованих для виявлення TGF-β, кардинально не змінювалася. 
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Відповідно, позитивну реакцію виявляли в малодиференційованих клітинах, 

остеобластах, фібробластах, остеоцити ах, ендотеліоцитах, періцитах 

(рис. 3.13), що на 12-ту добу співпадало з експресією и VEGF. 

 

   
а Б в 

Рис. 3.12. Мікрофото. Фібрин-кров’яний згусток на межі з м’язовою 

тканиною на 1-шу добу після перелому: забарвлення гематоксиліном та 

еозином (а); виявлення VEGF (б) та TGF-β (в). Збільшення 400. 

 

Локалізацію VEGF та TGF-β у фібрин-кров’яному згустку (1–5-та доба) 

та регенераті (8–12-та доба), вилучених під час хірургічного лікування 

пацієнтів із переломами довгих кісток кінцівок, наведено в табл. 3.1. 

Таким чином в результаті гістологічного та імуногістохімічного 

досліджень встановлено, що на 1-5-ту добу після перелому VEGF 

концентрується у фібринових перетинках навколовідламкового фібрин-

кров’яного згустку. Його вивільнення та фіксація на фібриновій сітці під час 

коагуляції крові дає потужній сигнал оточуючим тканинам для відновлення 

кровопостачання (ангіогенезу) в даній зоні. Із перебігом часу (8–12-та доба) 

інтенсивність реакції на VEGF в залишках фібрину зменшується, або зникає, 

а експресія цього фактора виявляється в новоутворених клітинах регенерату 

(на місці фібрин-кров’яного згустку) — остеоцитах, остеобластах, 

фібробластах, ендотеліоцитах. Дія VEGF детермінована в часі та реалізується 
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на самому початку процесу загоєння перелому. Через 10–12 діб після травми 

ситуація змінюється — судинна сітка сформована, VEGF концентрується в 

ендотеліоцитах та остеобластах.  

На відміну від VEGF реакцію на TGF-β у фібрин-кров’яному згустку та 

тканинах регенерату, які його заміщували в подальшому, виявляли виключно 

в клітинах.  

 

   

а Б в 

Рис. 3.13. Мікрофото. Новоутворена дрібнопетляста кісткова та 

фіброретикулярна тканини з міжвідламкового регенерату хворого З. на 12-ту 

добу після перелому. Позитивна реакція на TGF-β в остеоцитах, 

остеобластах, фібробластах, ендотеліоцитах: а) збільшення 200; б) 

остеобласти, збільшення 1000; в) фібробласти, збільшення 1000. 

 

3.3 Об’єм фібринового згустку в постраждалих із переломами різної 

тяжкості та різним загальним станом організму 

 

Наводимо таблиці з указанням ініціалів хворих, діагнозу та отриманим 

об’ємом фібринового згустку при центрифугуванні їх крові (табл. 3.2–3.7). 

За даними статистичного аналізу 1 та 2 групи між собою статистично 

значущо близькі (р = 0,058), і статистично значущо на рівні (α < 0,05) 

відрізняються від 3 та 4 груп. 
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Таблиця 3.2 

Розподіл пацієнтів І групи за діагнозом та об’ємом фібринового 

згустку, отриманого in vitro 

№ 

з/п 

ПІБ, 

№ історії 

хвороби 

Діагноз 

Об’єм 

фібринового 

згустку в % 

1.  М., №3554 Закритий перелом ліктьової кістки 20 

2.  Т., № 14780 
Відкритий перелом лівої ліктьової кістки  в 

нижній  третині 
23 

3.  К., № 6802 
Закритий перелом ліктьових кісток обох 

передпліч у верхній третині 
27 

4.  К., № 7373 Перелом 4, 5 п’ясних кісток 30 

5.  Н., № 5997 Надвиростковий перелом плечової кістки 30 

6.  С., № 7343 
Закритий перелом діафіза променевої 

кістки 
30 

7.  К., № 6045 Перелом діафіза променевої кістки 34 

8.  М., № 11474 Закритий перелом діафіза ліктьової кістки 36 

9.  С., № 8366 Закритий перелом діафіза ліктьової кістки 36 

10.  П., № 8200 Перелом діафіза плечової кістки 40 

11.  В., № 14300 
Несвіжий відламковий перелом 

проксимального відділу правого плеча 
43 

12.  Ж., № 5438 
Перелом хірургічний шийки плеча та 

ліктьового відростка 
45 

13.  Г., № 8514 Відкритий перелом п’ясної кістки 50 

14.  П., № 7049 Перелом кісток правого передпліччя 50 

15.  Г., № 723 Несвіжий перелом діафіза ліктьової кістки 60 

16.  К., № 742 
Відкритий уламковий перелом кісток 

лівого передпліччя 
62 

 М 38,5 
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Таблиця 3.3 

Розподіл пацієнтів ІІ групи за діагнозом та об’ємом фібринового 

згустку, отриманого in vitro 

№ 

з/п 

ПІБ, 

№ історії 

хвороби 

Діагноз 

Об’єм 

фібринового 

згустку в % 

1.  П., № 12484 Перелом кісток гомілки 10 

2.  Б., № 18646 
Відламковий перелом кісток гомілки в 

середній третині 
15 

3.  П., № 5002 Відкритий перелом гомілки 25 

4.  Ц., № 13861 
Відламковий перелом кісток гомілки в 

середній третині 
43 

5.  П., № 7380 
Перелом проксимального відділу 

великогомілкової кістки 
52 

 М 29 

 

Таблиця 3.4 

Розподіл пацієнтів ІІІ групи за діагнозом та об’ємом фібринового 

згустку, отриманого in vitro 

№ 

з/п 

ПІБ, 

№ історії 

хвороби 

Діагноз 

Об’єм 

фібринового 

згустку в % 

1 2 3 4 

1.  К., № 21812 

Політравма: Закрита травма грудної клітки, 

гемопневмоторакс зліва. Тупа травма 

живота, відрив брижі тонкої кишки, за-

черевинна гематома. Множинні переломи 

ребер зліва, гемопневмоторакс. Перелом 

кісток лівої вертлюгової западини. 

Перелом шийки лівої стегнової кістки. 

10 
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Продовження табл. 3.4 

1 2 3 4 

2.  Ш., №27 

Політравма: ЗЧМТ. Закрита травма живота. 

Закрита травма грудної клітки. Перелом 

лівої ключиці та лівої плечової кістки. 

10 

3.  П., №18889 

Політравма: ЗЧМТ. Переломовивих 

Монтеджа правого передпліччя, перелом 

дистальних епіметафізів кісток правого 

передпліччя. Відкритий перелом правої 

таранної кістки. Забій грудної клітки. 

13 

4.  Ш.,№ 21812 

Політравма: Відкрита черепно-мозкова 

травма, перелом лобної кістки. Перелом 

кісток носа. Перелом L5 хребця. Перелом 

ліктьового відростку правого передпліччя. 

Перелом кісточок правого г/с суглобу. 

11 

5.  Т., №20253 

Політравма: Закритий уламковий перелом 

кісток правої гомілки. Перелом 4,5 ребер 

ліворуч, гемоторакс. Перелом кісток тазу. 

17 

6.  З.,№11699 

Політравма: Відкритий перелом кісток 

лівого передпліччя. Відкритий вивих кісток 

лівого передпліччя з переломом 

вінцевоного відростку та голівки 

променевої кістки. Перелом зовнішньої 

кісточки лівої гомілки.  

17 

7.  Є., № 7389 

Політравма: Закритий перелом кісток лівої 

гомілки та лівого передпліччя. 

Компресійний перелом тіл LІІ, LІІІ, LIV 

хребців. Тупа травма грудної клітки. 

17 

8.  Р., №21162 

Політравма. ЗЧМТ - струс головного мозку. 

Перелом обох кісток лівого передпліччя. 

Забій грудної клітки ліворуч. 

18 
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Продовження табл. 3.4 

1 2 3 4 

9.  Д., №12913 

Політравма: Тяжка відкрита черепно-

мозкова травма, забій головного мозку. 

Гемопневмоторакс зправа. Перелом правої 

ключиці, лівого першого ребра. Перелом 

лобкової та сідничної кісток. 

19 

10.  С., № 13289 

Політравма: ЗЧМТ. Перелом V, VI ребер 

ліворуч. Гемопневмоторакс ліворуч, забій 

лівої легені. Забій нирок. Перелом лівої 

стегнової кістки 

20 

 М 15,9 

 

Таблиця 3.5 

Перелік хворих ІV групи з указанням діагнозу та об’ємом фібринового 

згустку отриманого «in vitro». 

№ 

з/

п 

ПІБ, 

№ історії 

хвороби 

Діагноз Об’єм 

фібринового 

згустку в % 

1 2 3 4 

1.  Г., № 4643 

Несправжній суглоб діафіза правої 

стегнової кістки з наявністю 

металофіксаторів після перенесених 

остеосинтезів проксимального та 

дистального відділів стегнової кістки. 

33 

2.  К., № 8830 
Несправжній суглоб діафіза правої 

стегнової кістки 
35 

3.  М., № 14420  
Несправжній суглоб діафіза правої 

ліктьової кістки 
37 

4.  Щ., № 18835 

Незрощений перелом діафіза правої 

стегнової кістки з наявністю зламаної 

пластини (МОС) 

38 
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Продовження табл. 3.5 

1 2 3 4 

5.  Б., № 10008 

Незрощений перелом дистального 

метадіафіза лівого стегна з наявністю 

пластини та гвинтів після МОС 

41 

6.  Т., № 13459 
Несправжні суглоби дистальних метафізів 

обох кісток лівого передпліччя 
41 

7.  Т., № 7834 

Несправжній суглоб діафіза лівої ліктьової 

кістки з наявністю пластини та гвинтів 

після МОС 

42 

8.  Ж., № 6998 

Незрощений перелом діафіза лівої 

променевої кістки в нижній третині за 

наявності деформованої пластини 

45 

9.  М., № 140 
Несправжній суглоб діафіза променевої 

кістки правого передпліччя 
45 

10.  К., № 13096 
Незрощений перелом зовнішньої кісточки 

правої гомілки після МОС 
46 

11.  О., № 6808 
Несправжній суглоб діафіза лівої ліктьової 

кістки з наявністю металофіксаторів 
46 

12.  С., № 4202 Рефрактура правої ключиці 47 

13.  Б., № 21810 

Атрофічний несправжній суглоб діафіза 

лівої плечової кістки з наявністю пластини 

та гвинтів після МОС 

50 

14.  Ц., № 4995 

Несправжній суглоб діафіза правої 

плечової кістки з наявністю зламаної 

пластини після МОС 

50 

15.  З., № 2451 Рефрактура діафіза лівої ключиці 51 

16.  Н., № 14822 
Несправжній суглоб діафіза лівої плечової 

кістки з переломом блокуючого стержня 
51 

17.  Г., № 4516 

Хибний суглоб дистального метадіафіза 

лівої стегнової кістки з наявністю 

пластини та гвинтів після МОС 

52 
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Продовження табл. 3.5 

1 2 3 4 

18.  В., № 6507 

Неконсолідований перелом кісток лівої 

гомілки в нижній третині, метал-

асоційована інфекція після МОС ВГК 

гвинтами та серкляжем, дефект шкіри в 

ділянці післіопераційного рубця. 

53 

19.  Т., № 9805 

Несправжній суглоб дистального 

метадіафіза лівої стегнової кістки з 

наявністю зламаного блокуючого стержня 

57 

20.  В., № 2224 

Незрощений перелом діафіза стегнової 

кістки з дефектом кістки та наявністю 

блокованого стержня після МОС 

60 

21.  Л., № 15146 
Інфікований незрощений перелом (3 місяці 

після травми) діафіза лівої стегнової кістки 
60 

22.  Д., № 2416 

Незрощений перелом метадіафіза правої 

плечової кістки з наявністю пластини та 

гвинтів після МОС 

62 

23.  П., № 12484 

Неконсолідований перелом діафіза 

великогомілкової кістки лівої гомілки з 

дефектом кістки. 

62 

24.  Т., № 13752 Рефрактура н/3 лівої ліктьової кістки 63 

25.  М., № 928 
Несправжній суглоб діафіза правої 

плечової кістки 
65 

26.  П.,  № 4961 

Незрощений перелом діафіза правої 

плечової кістки з наявністю деформованої 

пластини після МОС 

66 

27.  З., № 6920 
Незрощений перелом діафіза правої 

ліктьової кістки 
70 

 М 50,6 

 

За даними статистичного аналізу 1 та 2 групи між собою статистично 

значущо близькі (р = 0,058), і статистично значущо на рівні (α < 0,05) 
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відрізняються від 3 та 4 груп. З отриманих даних видно, що у хворих зі 

свіжим ізольованим переломом об’єм фібринового згустку складав в 

середньому при переломі верхньої кінцівки (38 ± 12,4) см3, при переломі 

кісток гомілки (29 ± 1,8) см3. Між ними статистично достовірної різниці не 

виявлено. 

Таблиця 3.6 

Результати одно факторного дисперсійного аналізу (ANOVA) 

G N 
M ± SD 

min ÷ max 
Ст. різниця між групами (ANOVA) 

1 16 
38,500 ± 12,4043 

20,0 ÷ 62,0 

F = 26.289 

p = 0,001 

2 5 
29,000 ± 18,0139 

10,0 ÷ 52,0 

3 10 
15,900 ± 4,3063 

10,0 ÷ 23,0 

4 27 
50,667 ± 10,2545 

33,0 ÷ 70,0 

 

Таблиця 3.7 

Результат апостеріорного тесту Дункана (ANOVA) 

G N 
Підмножина для α = 0.05 

1 2 3 

3 10 15,900 – – 

2 5 – 29,000 – 

1 16 – 38,500 – 

4 27 – – 50,667 

Статистична різниця в 

підгрупі, р 
1,000 0,058 1,000 

 

Найбільший по об’єму фібриновий згусток (50,6 ± 10,3) см3   

утворювався у хворих, що були оперовані в плановому порядку з приводу 
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незрощення відламків. Вони мали задовільний загальний стан, зберігали 

рухову активність. Такий рівень фібриноутворення у цих хворих можна 

пояснити тим, що у віддалені терміни після травми нормалізується 

концентрація фібриногену крові. 

Найменший об’єм утворюваного фібрину після центрифугування крові 

(15,9 ± 4,3) см3 ми бачимо в групі хворих із множинними переломами та 

сполучними пошкодженнями, які отримували інтенсивну інфузійну терапію. 

Дане явище можна пояснити крововтратою та гемоделюцією розчинами , що 

спричиняє зниження концентрації фібриногену крові. 

Отримані дані слід враховувати як для прогнозування процесу 

остеорепарації переломів, так і під час планування процедури 

аутофібринопластики. 

 

За матеріалами розділу опубліковано: 

[7] Григор’єв, В. В., Попсуйшапка, О. К., Ашукіна, Н. О., & 

Галкін, Ф. М. (2017). Локалізація фактора росту ендотелію судин і 

трансформувального фактора росту-β в тканинах навколовідламкової зони 

після переломів довгих кісток кінцівок у людини. Ортопедия, травматология 

и протезирование, 2 (697), 62-69. doi: 10.15674/0030-59872017262-69. 
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РОЗДІЛ 4 

ЛІКУВАННЯ ПЕРЕЛОМІВ  

ІЗ ЗАСТОСУВАННЯМ АУТОФІБРИНОПЛАСТИКИ 

 

4.1 Хірургічне лікування переломів із застосуванням 

аутофібринопластики у хворих першої групи (свіжі переломи) 

 

У хворих зі свіжими переломами застосовані способи з’єднання 

відламків, які наведено в табл. 4.1. 

Таблиця 4.1 

Способи з’єднання відламків 

Cпособи з’єднання відламків Кількість хворих 

Накісткова пластина 19 

Апарат зовнішньої фіксації  3 

Спиці з додатковою гіпсовою іммобілізацією 4 

Блокуючий інтрамедулярний стержень 1 

Усього 27 

 

За умов діафізарних переломів хірургічне втручання в першу чергу 

було пов’язано з необхідністю відкритого зіставлення відламків. Значне їх 

зміщення, наявність інтерпозиції м’якими тканинами, та складна форма 

площини зламу не давали нам можливості ефективно провести закриту 

репозицію. Рідше, коли зміщення відламків було незначним, але при 

наявності короткого одного із них, коли ми побоювалися виникнення 

деформації при застосовуванні гіпсової пов’язки.  

Частіше за все нами був використаний накістковий остеосинтез 

пластинами виробництва «Інтерлок», «Наранг». Під час його виконання ми 

притримувалися рекомендацій, які пропонують на навчальних курсах 

асоціації остеосинтезу (АО). Враховуючи велике зміщення відламків, розтин 

тканин відповідав довжині пластини.  
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Аутофібринопластику поводили після з’єднання відламків пластиною 

або іншим фіксатором. Обирали доцільні зони, у які поміщали підготовлений 

аутофібрин. Зазвичай, у разі діафізарного перелому це була періостальна, 

підокісна зона на рівні площини зламу. Причому по периметру кістки 

обирали ті місця, до яких прилягала життєздатна м’язова тканина з окістям. 

Особливо звертали увагу на те, щоб фібрин заповнював утворені кісткові 

дефекти або перекривав зону «проблемних» з огляду на життєздатність 

відламків і щільно прилягав до кісткової тканини. Поверх пластини фібрин 

не розміщали. М’які тканини над кісткою з фібрином щільно зашивали та 

дренування післяопераційної рани не проводили. 

У трьох постраждалих із діафізарним переломом відламки фіксували 

зовнішнім стрижневим апаратом після їх відкритої репозиції.  

Проілюструємо методики операцій у разі діафізарних переломів 

кінцівок рядом клінічних прикладів, на яких представлені переломи різної 

локалізації та різного характеру. 

Клінічний приклад № 1 

Хворий П., 40 років (№ історії хвороби 5002) отримав травму 

25.03.2015, на гомілку впало спиляне дерево великої ваги. Цього ж дня 

поступив в Черкаську міську лікарню швидкої медичної допомоги № 3.  

Після обстеження встановлений діагноз: вторинно-відкритий (І тип за 

Gustilіo-Anderson) поперечно-уламковий перелом кісток правої гомілки в 

нижній третині зі зміщенням уламків (АО 42-В2). Алкогольне сп’яніння. 

(рис. 3.1, а, б).  

В ургентному порядку виконано операцію: первинно-хірургічна 

обробка рани гомілки, відкрита репозиція відламків обох гомілкових кісток, 

та їх металоостеосинтез пластинами з кутовою стабільністю гвинтів. Першим 

етапом виконана хірургічна обробка первинної рани. Після цього з 

латерального доступу проведений метало остеосинтез відламків 

малогомілкової кістки пластиною. Другим, передньо-медіальним доступом, 

оминаючи первинну рану, відкриті відламки великогомілкової кістки. В зоні 
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перелому великогомілкової кістки виявлено пошкодження м’язів і 

відшарування окістя. По передній поверхні утворився секторальний дефект 

кістки а кортикальний уламок з цього місця вільно розташовувався в рані. 

Виконана репозиція основних уламків, синтез пластиною LCP. Враховуючи 

пошкодження м’яких тканин та, наявність дефекту кістки прийнято рішення 

про використання аутофібрину для пластики періостальної зони навкруги 

перелому та для заповнення дефекту. З кубітальної вени під час операції 

взято дві порції крові по 50 мл. Кожна порція центрифугувалась окремо за 

описаною методикою і з кожної отримано по 25 см3 аутофібрину гарної 

щільності. Фібринові згустки укладені в дефект великогомілкової кістки по її 

передньо-внутрішній поверхні параоссально.  

На етапах операції здійснювали фотофіксацію операційного поля. (рис. 

4.1, в). Фрагмент кортикального шару укладений поблизу дефекту на згустки. 

Рана герметично ушита вузловими швами. Дренаж не використовували. На 

рентгенограмах після операції схематично зобразили місце укладки 

фібринових згустків (рис. 4.1, г). 

Післяопераційний період проходив без ускладнень. Післяопераційні 

рани загоїлись первинним натягом. Хворий пересувався на милицях з 

дозованим навантаження на кінцівку (10–15 кг) з першого місяця. Далі, 

впродовж 2–3 міс. він збільшив навантаження до 40 кг, з 4 міс. він уже ходив 

з паличкою, повністю навантажуючи ногу. Контрольні рентгенограми 

виконувались щомісяця.  

Збереглись знімки через 1 міс. (рис. 4.1, ж) та 4 міс. після операції (рис. 

4.1, з). На профільному знімку через 4 міс. після операції в зоні укладання 

фібринових згустків видно кістковий регенерат, дефект заповнений 

кістковою тканиною, кортикальний фрагмент інкорпорований у кісткову 

мозоль (рис. 4.1, з).  

По запрошенню на контрольний огляд через 6 і 12 міс. хворий не 

з’явився. У телефонному режимі встановлено, що працює без обмежень. На 

роботу вийшов через 5 міс. після травми. 
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Рис. 4.1. Вигляд ушкодженої кінцівки та рентгенограми хворого П. на 

етапах лікування: вигляд гомілки (а) та рентгенограми (б) у день травми; 

вигляд рани при укладенні фібринового згустку (в); рентгенограми відразу 

після операції остеосинтезу і аутофібринопластики (г); через 1 (д), 2 (ж) і 4 

(з) міс. після операції. 
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Клінічний приклад № 2 

Постраждалий С., 38 років (№ історії хвороби 10788). Травму отримав 

7.06.2015 — на береговій смузі ріки, де йому на руку наїхав металевий 

моторний човен. Госпіталізований в Черкаську міську лікарню швидкої 

медичної допомоги № 3. Діагноз: відкритий (1 ст.) уламковий перелом обох 

кісток правого передпліччя зі зміщенням уламків (АО 22 В3) (рис. 4.2, а). 

Ургентно для тимчасової іммобілізації накладений зовнішній апарат. Через 

2 дні після травми виконана операція — відкрита репозиція уламків обох 

кісток передпліччя, фіксація пластинами та гвинтами. Пластика зони 

перелому ліктьової кістки аутофібрином. 

Першим етапом виконували фіксацію уламків променевої кістки, де 

перелом був простим поперечним. Через другий доступ були зіставлені і 

фіксовані пластиною основні відламки ліктьової кістки. Тут мав місце 

біфокальний перелом діафіза з проміжний кістковим фрагментом довжиною 

4 см, який майже повністю був відділений від окістя. Відновлена довжина 

ліктьової кістки. Проміжний сегмент діафізу укладений на місце. Пластиною 

та гвинтами виконаний мостоподібний остеосинетз основних уламків. 

Гвинти у проміжний сегмент не вводили. Враховуючи наявність потенційно 

не життєздатного фрагменту діафіза прийнято рішення провести 

аутофібринопластику.  

Взято дві порції венозної крові по 50 мл. Кожна порція 

центрифугувалась окремо за описаною методикою. Отримано два згустки 

аутофібрину по 20 см4, гарної щільності. Згустки фібрину після попередньої 

дегідратації укладені поверх проміжного фрагменту так, щоб вони 

перекривали місця його контакту з основними відламками по волярно-

внутрішній поверхні кістки (рис. 4.2, б).  

Рана ушита герметично без дренування.  

Після операції виконана рентгенограма з маркуванням зони 

розміщення фібринового згустку (рис. 4.2, в). Післяопераційний період 

проходив без ускладнень. Рентгенограми виконувались через один та 7 міс. 
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після операції. На знімку через 7 міс. — консолідація переломів, у зоні 

розміщення фібрину — вільний сегмент діафіза консолідований, причому 

поверх нього, у місці розташування фібрину, утворився періостальний 

кістковий регенерат (рис. 4.2, г).  
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Рис. 4.2. Рентгенограми та вигляд операційної рани постраждалого С. 

на етапах лікування: а) рентгенограми в день травми; б) операційна рана на 

етапі укладки аутофібринового згустку; в) рентгенограма після операції з 

маркуванням розташування згустку; г) рентгенограма через 7 міс. після 

операції. 

 

Клінічний приклад № 3 

Хворий Б., (№ історії хвороби 18646). Травму отримав 29.01.2013 у 
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результаті ДТП — був збитий автомобілем на пішохідному переході. З місця 

події доставлений у Черкаську лікарню швидкої медичної допомоги № 3, де 

встановлено діагноз: закритий уламковий перелом кісток правої гомілки в 

нижній третині зі зміщенням уламків (АО 42 А3) (рис. 4.3, а).  

В ургентному порядку під спино-мозковим знеболбванням виконано 

відкриту репозиція відламків великогомілкової кістки та їх фіксацію 

зовнішнім стержневим апаратом. Враховуючи велике зміщення відламків та 

відшарування окістя від них виконано аутофібринопластику. До початку 

операції у хворого взято з підключичної вени дві порції крові по 50 мл. 

Приготовано дві порції ауто фібрину, по 25 см3 кожна (рис. 4.3, б). Одну 

порцію ауто фібрину уклали по передньо-латеральній поверхні кістки під 

м’язи, другу — по передньо-медіальній поверхні на рівні площини зламу. 

Етап укладки ауто фібрину фіксували фотографією (рис. 4.3, в). Одразу після 

укладки згустків м’які тканини герметично ушили для створення футляру та 

утримання згустків у місці укладки. Наступним етапом із латерального 

доступу виконали відкриту репозицію відламків малогомілкової кістки та 

їхню фіксацію пластиною та гвинтами. На рентгенограмах, виконаних після 

операції, схематично відмічали зону розміщення фібринових згустків 

(рис. 4.3, г).  

Післяопераційний період перебігав без ускладнень. Рани загоїлись 

первинним натягом без ознак запалення. Перші 3 міс. хворий ходив за 

допомогою милиць, дозовано навантажуючи оперовану кінцівку. Режим 

навантаження поступово збільшував і довів до повного на четвертому місяці. 

Перші ознаки утворення кісткового регенерату з’явились через 2 міс. після 

операції (рис. 4.3, д). Апарат знятий через 5 міс. після операції. Контрольні 

рентгенограми виконувались через 6 міс. та 3 роки після операції (рис. 4.3, ж, 

з). 

Наша практична робота показала, що досить часто виникає потреба в 

пластичному матеріалі під час хірургічного лікування метаепіфізарних 

багатовідламкових або імпресійних переломів зі зміщенням відламків. 
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Рис. 4.3. Рентгенограми та вигляд операційної рани постраждалого Б. 

на етапах лікування: а) рентгенограми в день травми; б) приготовані 

фібринові згустки; в) операційна рана на етапі укладки аутофібринового 

згустку; г) рентгенограма після операції з маркуванням розташування згустку 

та через 2, 7 міс. та 3 роки після операції відповідно (д-з). 
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За умов відновлення форми суглобової поверхні або форми самої кістки 

(наприклад, п’яткової) виявляється, що в результаті руйнування 

трабекулярної кістки або видалення дрібних нежиттєздатних відламків, для 

яких проблематично знайти їх бувше місце, утворюються дефекти й іноді 

великих розмірів. Заповнювати їх аутокісткою з інших ділянок скелета 

розширює об’єм операції та створює додатковий ризик за умов 

металоостеосинтезу також як і застосування різних керамік. Тому ми 

вважали логічним в якості природного біологічного матриксу застосувати 

фібриновий згусток. Як це ми робили проілюструємо клінічними 

прикладами. 

Клінічний приклад № 4 

Хвора П., 26 років, 05.05.2013 потрапила в ДТП — була збита легковим 

автомобілем на пішохідному переході. Доставлена в Черкаську міську 

лікарню швидкої медичної допомоги, де встановлено діагноз — відламковий 

внутрішньосуглобовий перелом виростків правої великогомілкової кістки з 

дефектом кісткової тканини (АО 41-C1) (рис. 4.4, а). 

13.05.2014 виконано хірургічне втручання — відкрита репозиція 

відламків великогомілкової кістки, внутрішня фіксація пластинами та 

гвинтами. Під час операції була виконана остеотомія горбистосі для 

візуалізації суглобових фрагментів. Відновлено анатомічно суглобову 

поверхню великогомілкової кістки. Після фіксації основних фрагментів 

пластинами та гвинтами утворився значний постімпакційний дефект 

губчастої кістки мета епіфізу, що потребував заміщення. Пацієнтка не дала 

згоду на забір аутокістки з крила тазу. На момент операції в наявності не 

було запасу алокістки. Тому даний дефект заповнювався виключно 

фібриновими згустками з трьох порцій аутокрові, що були отримані під час 

операції. Після цього горбистість великогомілкової кістки фіксована гвинтом 

в анатомічному положенні. Виконували фотофіксацію операційної рани на 

етапах репозиції (рис. 4.4, б) та заповнення дефекту фібриновими згустками 

(рис. 4.4, в). Після операції виконали рентгенограму, на якій схематично 
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показали місце укладки згустків (рис. 4.4, г, д). Післяопераційний період 

пройшов без ускладнень. Пасивна лікувальна фізична культура (ЛФК) 

колінного суглобу проводилась з другого дня після операції. Через 3 міс. 

дозволено осьове навантаження на кінцівку з доведенням до повного за два 

місяці. Пацієнтка повернулась до легкої роботи через 5 міс. після операції. 

Контрольну рентгенографію проводили через 1 міс. і 3 міс. (рис 4.4, е). 
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Рис. 4.4. Рентгенограми та вигляд операційної рани постраждалої П. на 

етапах лікування: а) рентгенограма під час поступлення; б) операційна ран 

після фіксації основних відламків; в) укладка фібрину в дефект; г-д) 

рентгенограма після операції; е) рентгенограма через 4 міс. після операції. 

 

На контрольних рентгенограмах проблематично оцінити факт 

утворення кісткової тканини в зоні укладки згустків із-за суперпозиції 

кортикальних шарів та пластин. Через 4 міс. після операції за умови 

практично повного осьового навантаження метало фіксатори не мігрували, 
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рівень суглобових поверхонь збережений.  

Клінічний результат — відновлення функції колінного суглоба з 

розвитком посттравматичного остеоартрозу. Через 2 роки після операції 

пацієнтка працює касиром за кордоном, функція суглобу задовільна. 

Клінічний приклад № 5 

Хворий В. 1954 року народження, 25.10.2014 під час роботи з 

циркулярною пилою отримав травму кисті. Різано-рвана рана тилу правої 

кисті з пошкодженням сухожилків розгиначів, відкритий перелом діафіза І 

п’ясної кістки з дефектом кісткової тканини. (рис. 4.5, а). Доставлений в 

Черкаську міську лікарню швидкої медичної допомоги (ШМД) № 3.  

В ургентному порядку виконана операція — первинна хірургічна 

обробка рани правої кисті, фіксація І п’ясної кістки спицею, пластика 

дефекту кістки ауто фібриновим згустком, шов сухожмлок розгиначів І 

пальця. Під час ревізії рани — І п’ясна кістка з секторальним дефектом 

кортикального шару 1 × 1 см, цілісність протилежного кортикального шару 

порушена, відмічається рухомість відламків. Виконана фіксація відламків І 

п’ясної кістки спицею. Кістковий дефект заповнений збагаченим 

тромбоцитами аутофібрином 10 см4, що отриманий під час операції із 50 мл 

крові пацієнта (рис. 4.5, б, в). Розгинальний апарат І пальця над дефектом 

відновлений анатомічно. Шкіра ушита герметично вузловими швами.  

Після операції виконана рентгенограма з маркуванням зони укладки 

фібрину (рис. 4.5, г).  

Післяопераційний період проходив без ускладнень, рани загоїлись 

первинним натягом без інфекційних ускладнень. Спицю видалили через 1 

місяць.  

Контрольну рентгенограму вдалося зробити лише через 4 роки після 

операції. Дефект, що заповнювався аутофібрином заповнений рівномірно 

перебудованою кістковою тканиною (рис. 4.5, д). Функція кисті відновлена 

повністю. 
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Рис. 4.5. Рентгенограми та вигляд операційної рани постраждалого В. 

на етапах лікування: а) вигляд пошкодження та рентгенограма в день 

госпіталізації; б) дефект кістки та згусток для його заповнення; в) дефект 

заповнений згустком; г) рентгенограма після операції; д) рентгенограма через 

чотири роки після операції. 

 

Клінічний приклад № 6 

Хворий Н., 1970 року народження. Травму отримав 14.04.2013 — упав 

з висоти 2 м на витягнуту руку. При поступленні в Черкаську міську лікарню 

ШМД встановлено діагноз: надвиростковий перелом лівої плечової кістки зі 

зміщенням відламків (13 – А2.3) (рис. 4.6, а). 16.04.13 р. виконано 

операцію — відкрита репозиція виростків лівої плечової кістки, МОС 
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пластинами LCP, пластика дефекту аутофібрином. Після репозиції та фіксації 

виростків пластинами в анатомічному положенні відносно діафіза плечової 

кістки в зоні перелому латеральної колони утворився дефект кістки, 

шириною до 1,5 см, висотою 5–7 мм, на всю глибину та площу зламу 

(рис. 4.6, б).  
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Рис. 4.6. Рентгенограми та вигляд операційної рани постраждалого Н. 

на етапах лікування: а) рентгенограма після травми; б) дефект латеральної 

колони після фіксації відламків в анатомічному співвідношенні; в) «сандвіч» 

з аутофібрину та кісткових відламків; г) укладка згустку в дефект; д) 

рентгенограма після операції; ж) рентгенограма через 1 місяць після операції. 
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Дефект потребував заміщення, оскільки міг призвести до незрощення 

латеральної колони. Дрібні кісткові фрагменти зібрані в рані та збережені. 

Частина їх вимита при промиванні. Об’єм збережених кісткових фрагментів 

недостатній для заповнення дефекту (10 % від необхідного об’єму). 

Прийнято рішення про аутофібринопластику дефекту. Інтраопераційно з 

кубітальної вени взято 50 мл крові та приготовано 15 см3 аутофібрину гарної 

щільності (рис. 4.6, в). Залишки дрібних кісткових фрагментів укладені на 

згусток, укладений в дефект. Останній заповнений повністю (рис. 4.6, г). 

Згусток добре контактував з губчастою кісткою по лінії перелому. Рана 

ушита герметично без дренування.  

На рентгенограмі після операції (рис. 3.6, д) відмічена маркером зона 

укладки фібринового згустку. Післяопераційний період без ускладнень. 

Одразу після операції проводилась активна ЛФК ліктьового суглобу. 

Рентген-контроль виконували щомісяця до консолідації перелому. Через 

1 місяць після операції в зоні укладки фібрину відмічався добре помітний 

кістковий регенерат (рис. 4.6, ж). 

Таким чином, хірургічне лікування свіжих переломів в сполученні з 

аутофібринопластикою було проведено в наступних ситуаціях. 

Перша – це при діафізарних переломах кісток передпліччя або переломі 

великогомілкової кістки зі значним первинним зміщенням відламків, яке 

супроводжувалося відшаруванням від них окістя на значному протяженні 

(16 осіб). Тому в даній ситуації фібрин використовували як активно 

біологічний матрикс для формування періостального кісткового регенерата, 

який би перекривав зону відламків із порушеним кровопостачанням. 

Друга ситуація – це метафізарні переломи або перелом п’яткової 

кістки, за яких утворився дефект, при якому доцільно виконати його 

пластику (11 осіб). В даних клінічних випадках в якості активно біологічного 

пластичного матеріалу був використаний  аутофібрин. 

Ще раз звертаємо увагу, що при свіжих переломах в якості 

стимулюючого пластичного матеріалу застосовували виключно ауто фібрин. 
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4.2 Хірургічне лікування переломів зі застосуванням 

аутофібринопластики у хворих другої групи (переломи, що не зрослися)  

 

У хворих з переломами, що не зрослися, нами були застосовані 

наступні способи з’єднання відламків (табл. 4.2). 

Таблиця 4.2  

Способи з’єднання відламків 

Способи з’єднання відламків Кількість хворих 

Накісна пластина 24 

Апарат зовнішньої фіксації 2 

Блокуючий інтрамедулярний стрижень 7 

Всього 33 

 

Вибір способу стимуляції остеорепарації та способу повторної фіксаціі 

відламків залежав від конкретної ситуації і був не однотипним. 28 хворих 

даної групи перенесли попередні оперативні втручання. 7 хворих лікувалися 

консервативно, 11 – перенесли по одній операції, 5 – по дві 4 хворих – по три 

операції. У двох пацієнтів  був зламаний блокований стрижень і у 3 

фіксатори вже були видалені. У одного хворого з незрощеним відламковим 

переломом дистального метафіза плечової кістки, відламки були з’єднані 

спицями. 

Частіше за все незрощення відламків зустрічалося після застосування 

на першому етапі лікування накісткового остеосинтезу. При цьому першою 

проблемою, з якою ми зустрілися — це наявність великої кількості отворів у 

відламках, їх значний діаметр внаслідок резорбції кістки навколо гвинтів, а 

також наявність остеопорозу. Вирішували дану проблему через підбір нової 

більшої по довжині пластини, з гвинтами більшого діаметру. У особливо 

складних випадках ми вимушені були застосовувати інтрамедулярний 

блокований стрижень або зовнішній стрижневий апарат. 

Другою проблемою було те, що після видалення сполучною тканини, 
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яка знаходилася навкруги відламків при їх зіставленні часто їх контакт мав 

обмежену площину і був нещільним внаслідок крайового дефекту кістки. Як 

ми вказували раніше, всі хворі мали атрофічний або нормотрофічний тип 

незрощення. 

Єдиним шляхом вирішення даної проблеми ми бачили створення умов 

в навколовідламковій зоні, які би забезпечили утворення нової кісткової 

тканини. Ми сподівалися, що головними умовами буде наявність фібрину з 

необхідними цитокінами. 

Необхідно підкреслити, що лікування даної групи мало особливий 

статус як для хворого, так і хірурга. Перший вже переніс декілька операцій, 

що змінювало його фізичний, матеріальний, психологічний стан, в нього 

з’являлося почуття недовіри до медицини. Хірург теж розумів, що 

вірогідність повного одужання зменшується, його психологічна напруга 

зростала в плані пошуків причин незрощення та реалізації нових ризикових 

рішень. Одним із моментів, який пов’язаний з даними обставинами було те, 

що ми декільком хворих, окрім фібринового згустку, використовували 

кісткові алотрансплантати та аутотрансплантати, взяті з крила клубової 

кістки. На відміну від хворих зі свіжими переломами прагнення отримати 

зрощення відламків і вилікувати хворого домінувало, спонукало задіяти в 

процес більшу кількість факторів. В даній ситуації ми були вимушені 

жертвувати чистотою клінічного експерименту з чистим фібрином. 

У трьох хворих з переломом стегнової кістки при плануванні операції 

було очевидно, що буде необхідний значний об’єм фібринових згустків. 

Забір 250-400мл крові безпосередньо перед операцією був небезпечним з 

точки зору анестезіологічних ризиків. Тому згустки готували з аутокрові 

хворих, заготовленої напередодні в пункті переливання. За день до операції у 

хворих була взята кров в гемакон з глюгіциром, об’ємом 400 мл. Кров 

зберігали в холодильнику. Перед операцією кров нагрівали на водяній бані 

до 37°С. В стерильних умовах з гемакона через голку 18G кров набирали в 

шприци по 100 мл. В пробірки для центрифугування додавали по дві порції 
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пластикових кульок з нанесеним оксидом кремнію, по 2,5 мл хлориду 

кальцію та по 1 краплі адреналіну. Кров за допомогою асистентів одночасно 

наливали в чотири пробірки. Час переносу крові складав до 1 хвилини. 

Пробірки закривались стерильними кришками та піддавалися 

центрифугуванню 12 хвилин з частотою 2400. В усих випадках отримано 

згустки гарної щільності об’ємом 20–30 см3. 

У 4 хворих кров для отримання аутофібрину брали з крила клубової 

кістки. Цим ми намагалися одночасно отримати в складі кров’яного пунктату 

стромальні клітини, які по даним ряду авторів [4, 39, 40] у великій кількості 

знаходяться у червоному кістковому мозку губчастої кістки. Операцію 

починали з пункції крила клубової кістки спеціальним троакаром. Для 

легшого проходження троакару, що мав діаметр 5мм кортикальний шар 

крила просвердлювали свердлом 3,2 мм. Троакар заглиблювали на глибину 

від 2 до 4 см. При руйнуванні губчастої кістки шляхом повільної аспірації під 

невеликим тиском вдавалося протягом 1–2 хвилин отримати 50 мл крові. Для 

попередження згортання крові в шприцу, в нього перед аспірацією додавали 

розчин глюгіциру з розрахунку 7мл на 1 шприц 50мл. Після забору порції 

крові (43-45мл) декілька раз перемішували кров з антикоагулянтом. Для 

взяття наступної порції крові робили інший отвір, відступивши 1–2 см від 

попереднього, або змінювали напрямок троакару під кутом не менше 30°. По 

черзі, порційно можна було набрати 2–5 порцій крові для отримання 

фібрину. Перед центрифугуванням в пробірки додавали по 2,5 мл хлориду 

кальцію, по 1 краплі адреналіну та по дві порції пластикових кульок з 

активатором згортання для активації коагуляції. Після центрифугування в 

усіх випадках отримали фібринові згустки гарної щільності об’ємом від 15 до 

30 см3. 

Першим етапом здійснювали забір крові з крила клубової кістки і 

потім, з цього ж крила за потреби брали спонгіозні аутотрансплантати. 

Спочатку робили перфорацію крила канульованим троакаром, через нього 

шприцом аспірували 1–4 порції крові, з яких центрифугуванням отримували 
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фібринові згустки. Після видалення троакара, робили хірургічний доступ до 

гребня клубової кістки і з допомогою желобоватого долота набирали 

фрагменти губчастої кістки в стерильний посуд. Рану щільно зашивали без 

дренування. 

Наступним етапом видаляли неспроможній фіксатор при його 

наявності. Далі, шляхом декортикації виділяли відламки в такій мірі, щоб 

мобілізувати та довести їх до контакту. Обов’язково з міжвідламкової зони 

видаляли сполучну тканину за допомогою долот різної форми та кусачок. 

Досягали такого стану, щоб поверхня відламків кровоточила. Якщо кістково-

мозковий канал був закритий, його перфорували свердлом діаметром 3–4 мм. 

В анатомічному положенні відламки з’єднували новою пластиною, яка мала 

більшу довжину. Намагалися закрутити гвинти в непошкоджені ділянки 

кістки. У всіх випадках застосовували пластини з блокуванням гвинтів. 

Створювали умови відносної стабільності, розносячи гвинти на максимально 

допустиму відстань від зони зрощення. 

Після того, як відламки адаптували та фіксували пластиною, 

приступали до аутофібринопластики. Стерильним пінцетом згусток 

доставали із пробірок, поміщали в лоток і виділяли червону частину згустку 

зі скляними шариками. Білу частину поміщали на марлеву серветку, 

завертали в неї і дозовано стискаючи видаляли з його рідину. Так, по черзі 

обробляли всі згустки, якщо їх було декілька. 

Як правило, в таких ситуаціях, між відламками не було ідеальної 

адаптації, утворювалися дефекти. Тому аутофібрин розміщали в існуючі 

дефекти, а також в періостальній зоні з перспективою формування 

веретеноподібного регенерату навкруги зони контакту відламків. 

У 6 хворих додатково використовували кісткові аутотрансплантати, у 

двох хворих — алотрансплантати для заповнення кісткових дефектів. У 

випадку використання аутокістки, останню максимально подрібнювали 

кусачками для збільшення кількості зруйнованих кісткових трабекул, що є 

джерелом кісткових морфогенетичних білків [135, 136].  
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Подрібнену аутокістку укладали в кістковий дефект та параосально, 

але обов’язково в контакті з пошкодженою кісткою. Ми вважали це умовою 

формування цільного регенерату, не розмежованого кортикальним шаром. У 

випадках вимушеного розміщення аутокістки на кортикальному шарі, 

останній перфорували свердлом 2,8 мм — робили 3–6 перфорацій на 

кожному кістковому відламку. Стружку не вимивали, лишаючи її в рані, 

після укладки аутокістки зверху розміщували аутофібринові згустки. Їх 

укладали під непошкоджений м’язово-фасціально-окісний футляр, що міг 

бути ушитий для герметизації простору, утримання згустків в місці укладки 

та стати джерелом росту молодих судин у відповідь на дію цитокінів. 

В двох випадках, коли спостерігались значні кісткові дефекти (стегнова 

та плечова кістки) для їх заповнення використовували алокістку (ОМС, 

Харків). Останню перед укладкою подрібнювали до потрібних розмірів, 

замочували на 10 хв у фізіологічний розчин. Дефект заповнювали 

фрагментами аллокістки, що переміщувались з фібриновими згустками. 

Поверх укладених трансплантатів укладали цілі згустки (2–4).  

Обов’язковою умовою було герметичне пошарове зашивання рани без 

дренування. Гемостаз здійснювали по ходу операції, причому не добивались 

абсолютної «сухості» операційного поля, особливо не коагулювали дрібні 

судини тканин, якими укривали зону укладки згустків.  

Особливості хірургічного лікування хворих з незрощенням відламків 

плечової кістки. Це була найбільш чисельна група — 11 осіб. У більшості з 

них (7) була накісткова пластина, яка не виконувала необхідну фіксуючу 

функцію і підлягала видаленню. Ще у однієї — зламаний блокований 

стрижень, однієї – спиці, у двох фіксатори були видалені раніше. 

При видаленні на плечі накісткової пластини існували труднощі, 

пов’язані з променевим нервом. Після попередньої операції та внаслідок 

деформації він міг змінити своє топографічне розташування, його оточувала 

фіброзно змінена тканина. Його важко було знайти і виділити. Тому у 

більшості випадків ми були вимушені зміщати доступ на передню або задню 
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поверхню плеча, обходячи його.  

Наводимо три клінічні приклади лікування незрощення плечової 

кістки. 

Клінічний приклад № 7 

Хворий Л., 62 роки (історія хвороби № 4954). В 2011 році отримав 

відламковий перелом верхньої третини правої плечової кістки. Відразу був 

виконаний накістковий остеосинтез (рис. 4.7, а), який ускладнився 

нагноєнням післяопераційної рани. Фіксація пластиною тривала рік при 

наявності хронічного запального процесу. Зрощення не настало, пластина 

була видалена і відламки фіксовані стрижневим зовнішнім апаратом 

(рис. 4.7, б). На момент звернення до автора дисертації хворий був з 

апаратом, мало місце незрощення відламків, атрофія м’язів, обмеження 

функції кінцівки. 

Під час операції ( 02.04.2013 р.) апарат видалено, зроблено 

декортикацію відламків в зоні незрощення, видалено сполучну тканину, що 

знаходилася між відламками. Останні адаптовані з незначним укороченням 

плеча та фіксовані пластиною LCP. По медіальній поверхні утворився 

клиноподібний дефект кістки (рис. 4.7, в) (вказаний стрілкою). Аутофібрин в 

об’ємі 40 см4, який був отриманий безпосередньо перед операцією із 100 мл 

венозної крові, в перемішку з кістковими відламками (стружкою), 

отриманими при обробці кінців відламків, укладені по медіальній поверхні 

кістки в дефект та частково періостально (рис. 4.7, г). Рана зашита, 

дренування не було. Додатково кінцівку ні чим не фіксували, дозволили 

доступне функціональне навантаження з другої доби після операції. Клінічне 

одужання наступило через 4,5 місяців після операції. На рентгенограмі в 

даний термін відзначається наявність кісткового періостального 

веретеноподібного регенерату на місці кісткового дефекту, куди був 

поміщений аутофібрин з кістковою стружкою (рис. 4.7, д) (вказаний 

стрілкою).  

Дане спостереження продемонструвало успішне вилікування 
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незрощення після двох невдалих спроб. Є підстави вважати, що позитивний 

ефект досягнуто завдяки розміщенню в навколовідламкову зону потужного 

стимулятора у вигляді фібрину. 
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Рис. 4.7. Рентгенограми, вигляд операційної рани та аутофібрину 

хворого Л. (історія хвороби № 4954) на етапах лікування: рентгенограма 

після первинно виконаного остеосинтезу (а) та через рік після травми (б) 

після видалення пластини і фіксації стрижневим зовнішнім апаратом; 

в) вигляд рани при повторному накістковому остеосинтезі через 1,5 роки 

після перелому; г) аутофібринові згустки перед поміщенням в 

навколовідламкову зону; д) рентгенограма через 3,5 міс. після повторного 

металоостеосинтезу з наявністю періостального регенерату на місці 

аутофібрину з кістковою стружкою. 

 

Клінічний приклад № 8 

Хвора Н., 48 років (історія хвороби № 14822). В 2012 році з приводу 

відламкового перелому правої плечової кістки був проведений 

інтрамедулярний блокований остеосинтез після відкритої репозиції 
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відламків. Через 2 роки після фізичного навантаження з’явилися болі в 

ділянці перелому. При зверненні констатовано перелом інтрамедулярного 

стрижня на рівні отвору, патологічна рухливість відламків, а на 

рентгенограмі відсутність кісткового регенерату (рис. 4.8, а). 

Під час операції отриманий аутофібриновий згусток об’ємом 25 см3 з 

однієї порції венозної крові. Фрагменти стрижня видалені, проксимальний — 

через доступ в області голівки плеча, дистальний — через зону перелому. 

Сполучна тканина, що знаходилась між відламками, видалена звільнення 

кісткової поверхні. Декортикація проведена на 3/4 окружності. Відламки 

фіксовані в анатомічному положенні накістковою пластиною на задньо-

зовнішній поверхні кістки. В дефект кістки поміщений аутофібриновий 

згусток, тканини пошарово щільно зашиті (рис. 4.8, б). На рентгенограмі, яку 

виконали відразу після операції промарковано розташування аутофібрину. 

Післяопераційний період перебігав без ускладнень, дозоване навантаження 

кінцівки розпочато через декілька днів.  
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Рис. 4.8. Рентгенограми хворої Н. (історія хвороби № 14822) на етапах 

лікування: а) рентгенограми через 2 роки після інтрамедулярного 

блокованого остеосинтезу, перелом стрижня; б) рентгенограма в день 

повторної операції з маркованими зонами розташування аутофібрину; 

в) через 3 місяці після повторної операції, г) через 18 місяців після операції 
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Через 3 місяці клінічно та рентгенологічно констатовано зрощення 

відламків з утворенням веретеноподібного кісткового регенерату у місці 

колишнього дефекту (рис. 4.8, в, г) (показано стрілкою). 

Заслуговує уваги ще одне клінічне спостереження, де було використано 

аутофібрин для пластики кісткового дефекту в метафізарній частині плечової 

кістки. В даному випадку забір крові проводили з крила клубової кістки. 

Клінічний приклад № 9 

Хворий Л., 62 роки (історія хвороби № 7817), який звернувся в 

Черкаську лікарню швидкої допомоги 18.05.15 р. з приводу незрощеного 

багатовідламкового перелому дистального метаепіфізу правої плечової 

кістки 4-х місячної давнини. Стан після відкритої репозиції відламків з 

фіксацією їх спицями та гвинтами (рис. 4.9, а). Перелом отриманий в 

результаті падіння з висоти кількох метрів на витягнуту руку. Перелом був 

відкритий І ст. по Gustilio-Andersen. В районній лікарні ургентно виконана 

операція — ПХО рани, відкрита репозиція відламків плечової кістки, 

фіксація гвинтами та спицями. Додатково накладена гіпсова лонгета. На 

момент поступлення кінцівка була фіксована гіпсовою шиною, рухи в 

ліктьовому суглобі різко обмежені, при спробі виконати рухи, відмічалася 

рухливість відламків.  

25.05.2015 р. виконано повторну операцію. Заднім доступом видалені 

усі спиці і дріт, основні відламків з’єднані двома LCP пластинами в 

положенні відновленої конфігурації дистального метаепіфізу. Але при цьому 

між фрагментами утворився значних розмірів дефект метаепіфізарної 

частини (рис. 4.9, б). 

Приготування фібринових згустків здійснювали безпосередньо перед 

хірургічним втручанням. Забір крові проводили з клубової кістки через 

троакар. Було аспіровано дві порції крові по 50 мл. В якості антикоагулянта 

використовували глюгіцир з розрахунку 7 мл на 50 мл пробірку. Для 

інактивації антикоагулянта перед центрифугуванням додавали по 2 мл 
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кальцію хлориду 10 %. Методом центрифугування пробірок (2400 обертів/хв, 

впродовж 12 хвилин) отримано 40 см3 фібринових згустків. 
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Рис. 4.9. Рентгенограми та вигляд операційного поля хворої Л., (історія 

хвороби № 7817): а) рентгенограма через 4 місяці після перелому і 

остеосинтезу спицями; б) вигляд відламків після видалення спиць і 

відновлення форми дистального епіметафізу з фіксацією двома пластинами 

(LCP), утворенням дефекту; в) вигляд після заповнення дефекту 

аутофібрином з алотрансплантатами; г) післяопераційна рентгенограма та 

через 3 роки (д). 
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Згустками заповнений дефект переважно по задній стороні (рис. 4.9, в), 

в згусток також включені подрібнені губчасті алотрансплантати виготовлені 

ДУ «Інститут патології хребта та суглобів ім. проф. М. І. Ситенка НАМН 

України» (сертифікат відповідний № UA.TR.101-21-296). 

В післяопераційному періоді мала місце пізня інфекція зони 

оперативного втручання. Її перебіг був малоактивним, періодично виникала 

одна дві нориці з серозними виділеннями. Активних дій по її лікуванню не 

проводили до повної консолідації перелому.  

Через 3 роки відмічено заповнення місця дефекту заповнено 

перебудованою трабекулярною тканиною (рис. 4.9, д). Металеві конструкції 

видалені, рухи відновлені в межах 0/5/90°. 

Особливості хірургічного лікування незрощених переломів кісток 

передпліччя. У більшості хворих (8) незрощення локалізувалося на одній із 

кісток передпліччя. Інша була не пошкодженою (7) або зрослася (1). У 

випадках, де була застосована накісткова пластина, незрощення 

супроводжувалося утворенням діастазу між відламками, при відсутності 

періостального регенерату. Перелому пластини у цих хворих не було, але 

мало місце розхитування гвинтів, яке супроводжувалося біллю. 

Операцію проводили під провідниковою анестезією в положенні 

хворого на спині. Руку розміщали на приставному столі. Спочатку готували 

фібриновий згусток з однієї або двох доз крові (50–100 мл). Для даної 

локалізації його було достатньо. Розтин проводили по старому рубцю, 

видаляли пластину, здійснювали доступ до кінців відламків через 

періостальну декортикацію, видаляли сполучну тканину з міжвідламкової 

зони. При необхідності відновлювали анатомічну форму кістки та фіксували 

відламки новою пластиною. Місце діастазу заповнювали фібрином. Його 

об’єму було достатньо, щоб його частина знаходилася в періостальній зоні. 

Рану пошарово зашивали, зовнішньої фіксації гіпсом не застосовували. 

Наводимо клінічні приклади, що ілюструють дану методику лікування. 
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Клінічний приклад № 10 

Хвора Ж., 38 років (історія хвороби № 6998) звернулася через 4 місяці 

після остеосинтезу обох кісток правого передпліччя з приводу їх закритих 

переломів. Приводом до звернення були болі, які з’явилися при функції 

кінцівки. На рентгенограмі було виявлено наявність діастазу між відламками 

променевої кістки, перелом ліктьової кістки зрісся (рис. 4.10, а).  
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Рис. 4.10. Рентгенограми та вигляд операційного поля хворої Ж. 

(історія хвороби № 6998): а) рентгенограми через 4 місяці після першої 

операції; б) вигляд кісткових відламків після видалення неспроможньої 

пластини; в) після з’єднання відламків новою пластиною і укладки 

аутофібринового згустка; г) рентгенограма, яка виконана в день повторної 

операції з поміченими зонами розташування аутофібрину; д) рентгенограма 

через 10 місяців після повторної операції, наявність періостального 

кісткового регенерату на місці розташування аутофібрину 
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Під час операції виявлено, що гвинти в проксимальному відділі 

стабільно не тримають пластину і викручені без опору. Відламки не 

зрослися, зберігається їх рухомість (рис. 4.10, б). Після видалення сполучної 

тканини з міжвідламкової зони, фрагменти з’єднані новою пластиною. 

Порція фібрину укладена міжфрагментарно і періостально (рис. 4.10, в, г). 

Рани зашито наглухо, без дренування. На контрольній рентгенограмі 

через 10 місяців після операції перелом променевої кістки зрісся з 

утворенням періостального веретеноподібного регенерату, на місці, де був 

розташований фібрин (рис. 4.10, д). 

Клінічний приклад № 11 

Хворий Т., 49 років (історія хвороби № 7834) звернувся через 1 рік 

після перелому ліктьової кістки справа, та накісткового металоостеосинтезу 

її (02.02.2014 р.). На момент звернення мала місце деформація ліктьової 

кістки, біль при помірному навантаженні кінцівки. На рентгенограмі між 

відламками визначається зона просвітління, відсутність суцільного 

періостального регенерату (рис. 4.11, а). 

19.05.2015 р. виконано повторну операцію. Видалена пластина. 

Встановлено, що вона відійшла від кістки в проксимальному відділі, гвинти 

тут розхитані і вилучені без викрутки (рис. 4.11, б). після видалення 

пластини, сполучної тканини з міжвідламкової зони та відновлення 

правильної осі ліктьової кістки, міжвідламковий дефект збільшився (рис. 

4.11, в). 

З урахуванням ситуації після з’єднання відламків новою пластиною 

(LCP), взято 2 дози венозної крові (по 50 мл), отримано 2 фібринові згустки 

об’ємом по 15 см3, які поміщені в дефект і періостально з його перекриттям 

(рис. 4.11, г). Рана щільно зашита. Післяопераційний період пройшов без 

ускладнень. На контрольній рентгенограмі через 2 місяці відмічено появу 

кісткового регенерату в зоні міжвідламкового дефекту (рис. 4.11, д), а через 

5 місяців дефект заповнився повністю кістковою тканиною (рис. 4.11, е). 

через рік після останньої операції пластину видалено. 
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Рис. 4.11. Рентгенограми та вигляд операційного поля хворого Т. 

(історія хвороби № 7834): а) рентгенограми через 1 рік після травми і 

накісткового остеосинтезу; б) вигляд ліктьової кістки після видалення 

пластини, міжвідламкова зона заповнена сполучною тканиною, отвори від 

гвинтів в проксимальному відламку великих розмірів; в) вигляд ліктьової 

кістки після видалення сполучної тканини та з’єднання відламків новою 

пластиною, утворився дефект; г) вигляд після заповнення кісткового дефекту 

аутофібрином та його маркування на рентгенограмі, виконаній відразу після 

операції; д) рентгенограми через 2 місяці та  5 місяців (е) після операції. 

 

Особливості хірургічного лікування переломів стегнової кістки, що не 

зрослися з використанням аутофібринопластики. Ми пролікували 8 хворих з 

незрощенням стегнової кістки. Сім були попередньо оперовані – у двох в 

якості фіксатора використаний блокований стержень, у 4 – накісткові 

пластини. Одна хвора лікувалась консервативно. У більшості хворих (5) 
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зламаний, або неспроможній накістковий фіксатор був видалений. У пяти 

хворих відламки з’єднані інтрамедулярним блокованим стрижнем. У одного 

був зламаний інтрамедулярний стрижень, який замінено іншим, у двох, які 

були без фіксатора установлені блоковані стрижні, і ще у одного 

інтрамедулярний блокований стрижень лишився той самий. У однієї хворої 

пластина АО замінена на LCP пластину більшої довжини. У одному випадку 

інфікованого незрощення використовували стержневий АЗФ. 

У всіх випадках після з’єднання відламків мали місце кісткові дефекти 

різного об’єму, які заповнювали аутофібриновими згустками ізольовано або 

в сполученні з аутокісткою чи аллокісткою. Забір крові і приготування 

згустків в кількості 3–8 (в залежності від об’єму дефекту) проводили 

кількома способами. Якщо кількість необхідного матеріалу була невелика, 

проводили забір аутокрові безпосередньо в день операції з вени. У чотирьох 

хворих кров забирали за день до операції в гемакон 250 або 400 мл з 

глюгіциром у кабінеті переливання крові. В якості кісткових трансплантатів 

використовували фрагменти, які отримували при виділенні фрагментів та 

відкриття кістково-мозкових каналів. Їх подрібнювали та поміщали між 

фібриновими згустками. 

В якості ілюстрації методики та отриманих результатів приводимо 

наступний клінічний приклад. 

Клінічний приклад № 12 

Хвора Г., 74 років (історія хвороби № 4673) звернулася в Черкаську 

міську лікарню швидкої допомоги з приводу незрослого перелому правої 

стегнової кістки після накісткового металоостеосинтезу. Кілька років до 

травми перенесла операцію на проксимальному відділ стегна — остеосинтез 

системою DHS. Отримала перелом діафізу стегнової кістки нижче пластини, 

з приводу чого виконана друга операція — МОС пластиною. Фіксація 

відламків була незадовільною, що призвело до незрощення та міграції 

фіксаторів (рис. 4.12, а). Хвора скаржилася на болі при рухах, неможливість 

спиратися на кінцівку, деформацію. 



112 

23.03.15 р. проведено повторну операцію: видалення пластин, доступ 

до зони перелому через декортикацію, розсвердлювання каналів, зіставлення 

відламків та з’єднання їх інтармедулярним блокованим стрижнем. Після 

відновлення довжини сегменту утворився дефект кістки між відламків по 

зовнішній стороні, який заповнили кістковими аутотрансплантатами 

отриманими при виділенні кінців відламків та аутофібриновими згустками 

(рис. 4.12, в). Додатково аутокістку з крила таза не брали. 

 

     

а б 

  
в г 

Рис. 4.12. Рентгенограми та вигляд операційної рани хворої Г., історія 

хвороби № 4673: а) рентгенограма при поступленні; б) вигляд операційно 

рани, відламки з дефектом, який заповнений аутофібриновими згустками; в) 

рентгенограма виконана на операційному столі з маркуванням зон, де 

розташований аутофібрин; г) рентгенограма через 1,5 року після повторної 

операції. 
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Післяопераційний період без ускладнень. Хвора ходила за допомогою 

милиць, дозовано навантажуючи кінцівку. На контрольний огляд зявилась 

лише через рік. На рентгенограмах констатовано зрощення відламків 

(рис. 4.12, г) з утворенням періостального кісткового регенерату в місцях, 

куди був поміщений аутофібрин. 

За даною методикою нами були оперовані також хворі з незрощенням 

кісток гомілки (2 хворих) та ключиці (2 хворих). Вважаємо цікавим 

продемонструвати дані спостереження. 

Клінічний приклад № 13 

Постраждалий П., 26 р. (історія хвороби № 12484) 5.05.2013 р. отримав 

відкритий ІІА (Gustilio-Anders) перелом кісток лівої голівки на межі нижньо-

середньої третини (рис. 4.13, а). Травма при ДТП, був водієм мопеду і 

отримав удар бампером легкового автомобіля. В ургентному порядку в 

Черкаській лікарні швидкої медичної допомоги № 3 проведено первинна 

хірургічна обробка рани з видаленням дрібних не життєздатних відламків, 

зіставлені відламки великогомілкової кістки і фіксовані апаратом зовнішньої 

фіксації виробництва ПП «Ортопак». Відламки малогомілкової кістки 

зіставлені відкрито та фіксовані пластиною з гвинтами (рис. 4.13, б). Рана 

зашита наглухо, зроблено профілактику гнійних ускладнень.  

Після загоєння рани м’яких тканин продовжена фіксація апаратом 

2,5 місяці. У зв’язку з відсутністю кісткової регенерації в зоні контакту 

відламків великогомілкової кістки (рис. 4.13, в) наявністю рухливості 

відламків при знятті зовнішньої опори апарату, було змінено спосіб фіксації, 

а міжвідламковий дефект заповнено аутофібриновими згустками 

(рис. 4.13, г). Післяопераційний період пройшов без ускладнень. Наступило 

зрощення відламків великогомілкової кістки із заповненням дефекту 

(рис. 4.13, д). 

Окремо надаємо клінічний приклад лікування незрослого перелому 

ключиці після металоостеосинтезу з використанням нашої методики 

стимуляції остеоге  незу. 
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Рис. 4.13. Вигляд пошкодженої кінцівки та рентгенограми 

постраждалого П. (історія хвороби № 12484) на етапах лікування: а) вигляд 

зламаної кінцівки через 2 години після травми; б) післяопераційна 

рентгенограма; в) рентгенограма через 3 місяці після травми, зберігається 

дефект між відламками великогомілкової кістки, зрощення відсутнє; г) 

вигляд відламків на етапі повторної операції з використанням 

аутофібринопластики; д) етап укладки згустків; ж) маркування місця укладки 

згустків в операційній; з) через 3 місяці після операції; к) через рік після 

повторної операції. 
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Клінічний приклад № 14 

Хвора З., 37 років (історія хвороби № 2451). В липні 2017 року при 

ДТП отримала переломи лівого стегна, лівої гомілки та лівої ключиці. 

Відламки ключиці були синтезовані пластиною і гвинтами.  

Через 6 місяців за бажанням хворої пластина була видалена, після чого 

з’явилися болі і деформація лівої ключиці, на рентгенограмі виявлено 

зміщення відламків, відсутність регенерату (рис. 4.14, а). 

 

  
а б 

 
 

б в 

  
г д 

Рис. 4.14. Рентгенограми та вигляд операційного поля хворої З. (історія 

хвороби № 2451): а) рентгенограма через 6 місяців після травми і через 

2 місяці після видалення пластини; б) вигляд відламків ключиці з’єднаних 

повторно пластиною та етапи фібринопластики; в) рентгенограми через 

2 місяці після реостеосинтезу; г) рентгенограми через 3 місяці після 

реостеосинтезу; д) рентгенограма через 1 рік. 
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13.02.2018 року виконано операцію — повторний остеосинтез 

відламків ключиці, пластика незрощення аутофібрином. Під час операції 

виявлено, що відламки атрофічні, канал закритий кістковою тканиною, між 

відламками сполучна тканина. Остання видалена до кістки розсвердлені 

канали тонким свердлом. Після остеосинтезу відламків по нижній поверхні 

ключиці сформувався дефект кістки, контакт між відламками мінімальний. У 

дефект укладені два фібринових згустки об’ємом до 50 см3 (рис. 4.14, б) і 

щільно укриті м’якими тканини при зашиванні рани. Кісткова пластика не 

виконувалась по причині відмови пацієнтки від забору трансплантата. 

Післяопераційний період без ускладнень. Через 2 місяці після операції 

на контрольній рентгенограмі з’явився періостальний кістковий регенерат 

(рис. 4.14, в) (показаний стрілкою), через 4 місяці він збільшився і 

ущільнився (рис. 4.14, г). Після операції пройшло трохи більше року, хвора 

скарг не пред’являє, функція кінцівки не обмежена. На контрольній 

рентгенограмі — повна консолідація відламків (рис. 4.14, д). 

Таким чином при хірургічному лікуванні переломів, що не зрослися 

слід відмітити наступні особливості в плані підготовки та використання ауто 

фібрину. 

Перше. При переломах, що не зрослися ситуація була набагато 

складніше ніж при лікуванні свіжих переломів. Це було пов’язано з не 

ефективним контактом між відламками після видалення неспроможнього 

фіксатора, необхідністю видалення сполучної тканини з міжвідламкової 

зони, що супроводжувалося додатковим і, іноді, значним по протягу 

відшаруванням м’яких тканин від відламків. Це спричиняло необхідність 

підготувати достатньо великий об’єм пластичного матеріалу. Тому, 

наприклад, на сегменті стегна приходилося готувати 4-6 порцій фібрину з 

використанням 300-400 мл. крові. Для цього була використана методика 

передопераційної заготівлі крові з її консервацією для отримання фібрину під 

час операції. 

Друге. В особливо складних випадках, коли оперативне лікування 
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проводили втретє або вчетверте, додатково використовували кісткову 

аутопластику. Подрібнені кісткові трансплантати поміщали окремо в одній із 

проблемних зон. Аутофібрином заповнювали інші зони. Змішати їх було 

неможливо оскільки фібрин мав гумоподібну консистенцію. 

 

За матеріалом розділу опубліковано: 

[5] Григор’єв, В. В. (2015). Використання аутофібрину для 

стимулювання остеорепарації в лікуванні переломів довгих кісток. 

Ортопедия, травматология и протезирование, 4 (601), 5–10. doi: 

10.15674/0030-5987201545-10. 

[34] Попсуйшапка, О. К., Литвишко, В. О., Ашукіна, Н. О., Підгайська, 

О. О., & Григор’єв, В. В. (2019). Чотири умови, які забезпечують утворення 

повноцінного регенерату після діафізарного перелому. Збірник наукових 

праць XVIII з’їзду ортопедів-травматологів України (рр. 405). Івано-

Франківськ. 
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РОЗДІЛ 5  

РЕЗУЛЬТАТИ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ З ПЕРЕЛОМАМИ 

ІЗ ЗАСТОСУВАННЯМ АУТОФІБРИНУ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

5.1 Результати лікування хворих першої групи 

 

Відразу відмітимо, що у всіх 27 хворих зі свіжими переломами 

відбулося зрощення відламків в терміни від 3 до 6 місяців. Ускладнення у 

вигляді нагноєння післяопераційної рани, розходження післяопераційної 

рани, або металозу ми не спостерігали. 

В першу чергу ми звертали увагу на утворення періостального 

кісткового регенерату при зрощенні діафізарних переломів. Є 

загальновизнаний факт про те, що при жорсткій фіксації відламків 

накістковою пластиною кістковий регенерат формується переважно 

інтрамедіарно (інтрафрагментарно), утворення в даній ситуації 

періостального регенерату є не типовим явищем. 

Оскільки метою аутофібринопластики було стимуляція формування 

періостального регенерату при діафізарному переломі, то, відповідно, нас 

цікавив саме даний факт. Аналізуючи його форму та локалізацію кісткового 

регенерату по даним рентгенографії у 19 хворих з діафізарною локалізацією 

перелому, ми виявили, що періостальний кістковий регенерат сформувався у 

12 хворих, ще у 7 хворих з діафізарним переломом кістковий регенерат 

заповнював міжвідламкову щілину або дефект, а періостальна його частина 

була не вираженою. Тобто очевидний ефект утворення періостального 

кісткового регенерату на місці фібрину було відмічено у 63% хворих. Отже, 

об’єктивно оцінити розміри та локалізацію періостального кісткового 

регенерату ми мали змогу у 12 хворих. Приводимо таблицю з указанням 

даних хворих, локалізації перелому відносної висоти кісткового 

періостального регенерату (h) (табл. 5.1). 

 



 

 

Таблиця 5.1 

Висота періостального кісткового регенерату при лікуванні свіжих діафізарних переломів з використанням 

аутофібрину 

№ 

з/п 

ПІБ, № історії 

хвороби 
Сегмент 

Поперечний 

розмір 

кістки (а) 

Висота 

періостального 

регенерата (h) 

Відносна висота 

до першого 

розміру кістки 

(%) 

Співпадіння періост. 

кісткового регенерата з 

місцем розташування фібр. 

згустка 

1.  Ц., № 13861 великогомілкова 20 3 15 + 

2.  П., № 5002 великогомілкова 12 3 25 + 

3.  Л., № 15109 великогомілкова 15 4,5 30 + 

4.  Т., № 14780 ліктьова 20 6 30 + 

5.  М., №3554 ліктьова 40 12 30 + 

6.  Г., № 723 ліктьова 24 9 38 + 

7.  С., № 10788 ліктьова 6 2,5 42 + 

8.  П., № 13524 ліктьова 12 5 42 + 

9.  Г., № 10872 променева  14 6 43 + 

10.  Б., № 18646 великогомілкова 11 5 45 + 

11.  Б., № 1022 великогомілкова 28 14 50 – 

12.  М., № 14420 ліктьова 23 20 87 + 

 М 39,8 – 

1
1
9
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Отже в даній групі у всіх хворих відбулося зрощення діафізарного 

перелому з утворенням суцільного періостального кісткового регенерату, 

який потовщував кістку в місці бувшого перелому в середньому на 39,8 %. У 

91 % найбільша висота періостального кісткового регенерату співпадала з 

місцем укладки ауто фібрину. 

Ще у 8 хворих, куди входили переважно переломи метаепіфізарної 

локалізації з дефектом кісткової тканини і яким аутофібрин поміщали 

головним чином в зону дефекту, вираженої періостальної регенерації ми не 

спостерігали. У випадках пристіночного дефекту спостерігали його 

заповнення кістковим регенератом. Ідентифікувати рентгенологічно 

щільність кісткового регенерату не представлялося можливим внаслідок 

суперпозиції збереженої компактної кістки. Але про позитивний ефект 

фібринопластики свідчили клінічні ознаки зрощення відламків з 

відновленням функції кінцівки. 

 

5.2 Результати лікування хворих другої групи 

 

Всі хворі оглянуті через рік і більше після останньої операції. Із 33 

хворих, що входили в дану групу, зрощення відламків з утворенням 

суцільного періостального регенерату отримано у 30, що склало 91%. 

На відміну від першої групи у частини хворих з незрощенням відламків 

(16 осіб) на момент виконання нами повторної операції з 

аутофібринопластикою вже мали місце перістальні кісткові розростання, які 

заважали ідентифікувати регенерат на місці фібрину. Тому ми зосередилися 

на тих клінічних випадках, коли незрощення після попередньо проведеного 

остеосинтезу не супроводжувалося перістальною кістковою регенерацією.  

Після проведеної нами операції зі застосуванням аутофібрину 

спостерігали зрощення відламків з формуванням веретеноподібного 

суцільного кісткового регенерату. Результати його вимірів наводимо в 

таблиці (табл. 5.2).  
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Таблиця 5.2 

Висота періостального кісткового регенерату при лікуванні незрощень 

з використанням аутофібрину 

№ 

з/п 
ПІБ Сегмент 

Висота 

періостального 

регенерата (h, мм) 

Поперечний 

розмір 

кістки (мм) 

Відносна 

висота 

(%) 

1.  Ж., № 6998 променева 5 14 +36 

2.  Т., № 7834 ліктьова (6) 2 (9) 14 14 

3.  Л., № 4954 плече 2,5 9 28 

4.  Б., № 21810 гомілка 5 16 31 

5.  Н., № 14822 плече 7 22 31 

6.  Г., № 4516 стегно 5 15 33 

7.  Б., № 10008 стегно 6 17 35 

8.  В., № 2224 стегно 3,5 10 35 

9.  Т., № 9805 стегно 8 21 38 

10.  Г., № 10872 променева 2 5 40 

11.  З., № 2451 ключиця 5 12 41 

12.  М., № 928 плече 7 17 41 

13.  А., № 14869 гомілка 8 17 47 

14.  Г., № 4643 стегно 7 12 58 

 М 36,3 

 

У решти 3 хворих повного відновлення цілісності пошкодженої кістки 

не відбулося. У них після повторної операції з аутофібринопластикою 

наступив рецидив незрощення відламків із наявністю їх патологічної 

рухомості. Це стосувалося однієї хворої з переломами обох кісток 

передпліччя і одного хворого з переломом плечової кістки. Іще у двох після 

повторної операції з використанням аутофібрину досягнуто позитивного 

ефекту, який проявлявся в тому, що з’явилася періостальна регенерація, хворі 
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ходили з повною опорою на кінцівку, але при цьому рентгенологічно на 

момент останнього огляду зберігалося просвітлення по площині перелому. 

З нашої точки зору саме хворі з негативним результатом є предметом 

наукового аналізу. Тому наводимо детально перебіг їх хвороби зі своїми 

коментарями. 

Клінічний приклад № 15 

Постраждала Б., 62 роки (історія хвороби № 1008) 22.12.2016 р. при 

падінні на «рівному місці» отримала закритий косо-гвинтовий перелом 

нижньої третини лівої стегнової кістки. Раніш, 6 років тому вона мала 

перелом виростків лівої великогомілкової кістки, який лікували оперативно. 

24.12.2016 р. в травматологічному відділенні Черкаської міської лікарні 

невідкладної допомоги № 3 було проведено операцію накісткового 

остеосинтезу пластиною LCP. Через 7 місяців у хворої з’явився біль в місті 

перелому, а на контрольній рентгенограмі виявлено незрощення відламків 

(рис. 5.1, а). 15.07.2017 р. хворій було повторно виконано операцію: 

видалення пластини і гвинтів, декортикація, інтрамедулярний блокований 

остеосинтез, кісткова аутопластика губчастими трансплантатами з крила 

клубової кістки і аутофібрином в об’ємі приблизно 30–40 см3 (рис. 5.1, б, в). 

Післяопераційний перебіг без ускладнень. Перші два місяці хвора 

ходила з милицями дозовано приступаючи на хвору кінцівку, а потім 

поступово почала ходити без додаткової опори. На контрольній 

рентгенограмі через рік виявлено наявність періостального кісткового 

регенерату по передній і задній поверхні і наявність зони просвітлення по 

зоні перелому (рис. 5.1, г). Стан було розцінено як незрощення і проведено 

деблокування відламків шляхом видалення верхнього і нижнього блокуючих 

гвинтів. Було виявлено, що нижній гвинт зламався. 

При огляді через 2,5 роки після повторної операції було встановлено, 

що хвора ходить з повною опорою. При тривалому навантаженні з’являються 

болі в області коліна, функція колінного суглоба помірно обмежена 0/0/110. 

На рентгенограмі в передньо-задній проекції зберігається зона просвітлення, 
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яка свідчить про відсутність повного кісткового зрощення відламків, 

періостальний регенерат, що спостерігався на попередній рентгенограмі 

зник, другий нижній блокуючий гвинт також зламаний (рис. 5.1, д). Хворій 

запропоновано видалення стрижня, але вона від операції утримується. 

 

   
а б в 

   

г д 

Рис. 5.1. Рентгенограми та вигляд операційного поля хворої Б., (історія 

хвороби № 1008): а) рентгенограми через 7 місяців після першої операції; б) 

вигляд відламків після з’єднання блокованим стрижнем, видно, що між 

відламками утворився дефект, який заповнений аутофібрином;  

в) рентгенограма відразу після повторної операції; г) рентгенограми через 

1 рік після повторної операції; д) рентгенограми через 2,5 роки після 

повторної операції, видно, що нижні блокуючи гвинти зламані. 

 

Можна припустити, що відсутність утворення суцільного регенерату 

пов’язана з недостатнім рівнем напруження тканин в між та білявідламковій 
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зоні, який виникає внаслідок блокуючого ефекту стрижнем. Одночасно ефект 

блокування супроводжується дією атипових переміщень і напружень і 

напружень в горизонтальній площині, перешкоджає осифікації 

міжвідламкової зони. Виходячи з цих міркувань ми пропонували його 

видалити і в разі необхідності перейти на пружню фіксацію зовнішнім 

апаратом. 

Цей випадок дає підставу зробити припущення про те, що для 

утворення повноцінного регенерату важливо мати не тільки біологічний 

подразник у вигляді аутокістки та аутофібрину, які стимулюють ангіогенез і 

проліфераціі, але й фактор достатнього напруження цих тканин з правильним 

фізіологічно відповідним вектором. 

Клінічний приклад № 16 

Наступне клінічне спостереження стосується хворого, який 

знаходиться під наглядом і лікується в ДУ «Інститут патології хребта та 

суглобів ім. проф. М. І. Ситенка НАМН України». Автор дисертації приймав 

участь в операції зі застосуванням аутофібринопластики. 

Хворий С., 41 рік (історія хвороби № 65774) постраждав при ДТП, 

отримав множинні пошкодження у вигляді переломо-вивихів обох 

кульшових суглобів та відламкового перелому правої плечової кістки. 

Відразу після травми в лікарні швидкої допомоги йому виконали накістковий 

остеосинтез плечової кістки. Переломо-вивихи стегон спочатку лікували 

консервативно, але пізніше були проведені операції ендопротезування обох 

кульшових суглобів в ДУ «ІПХС ім. проф. М. І. Ситенка НАМН України». 

Через 6 місяців після операції остеосинтезу на плечовій кістці з’явилася 

патологічна рухомість відламків і деформація, було констатовано 

незрощення і розхитування гвинтів, їх міграція. Хірургічних втручань на 

плечі не проводили, оскільки хворому проводили операції на кульшових 

суглобах. Лише через 1,5 року після травми з приводу незрощення відламків 

плечової кістки (рис. 5.2, а) проведено: видалення пластини, декортикація і 

видалення сполучної тканини, що оточувала відламки, фіксація їх апаратом 
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зовнішньої фіксації та кісткова аутопластика губчастою кісткою, яку 

отримали при декортикації. Звертаємо увагу, що після видалення пластини, 

відламки вільно переміщалися зі значною амплітудою, їх оточувала сполучна 

тканина, а в центрі безпосередньо між ними знаходилася порожнина з 

рідиною, схожою на синовіальну. Періостальна регенерація мала місце лише 

в обмеженій зоні, навкруги дистального кінця пластини (показано стрілкою, 

рис. 5.2, а). Ця кісткова тканина була використана для пластики. Фіксація 

апаратом тривала 7 місяців (рис. 5.2, б). Хворий дозовано використовував 

кінцівку для самообслуговування та посильної роботи, продовжував 

працювати. Апарат був знятий при клінічній відсутності рухомості відламків, 

але через декілька місяців з’явилася рухомість відламків. Через півроку 

хворий настояв на повторній операції. Знову було проведено декортикацію, 

видалена сполучна тканина з міжвідламкової зони, фрагменти фіксовані в 

стані компресії стрижневим апаратом й навкруги відламків поміщені 

аутотрансплантати з губчастої кістки з крила тазу. Фіксація апаратом тривала 

4 місяці (рис. 5.2, в), апарат був знятий з вираженим гнійним запаленням 

тканин навкруги дистального відламку. Відламки знову не зрослися 

(рис. 5.2, г), але амплітуда переміщень їх під час відведення плеча 

зменшилася, він використовував кінцівку для самообслуговування. 

Хворому було проведено втретє операцію з приводу незрощення. Вона 

включала декортикацію, видалення сполучної тканини, що оточувала кінці 

відламків, адаптація їх та з’єднання накістковою пластиною. 

Після з’єднання відламків проведено фібринопластику і пластику 

алоімплантатами в сполученні з фібрином.  

Під час операції було взято дві порції венозної крові по 50 мл. З однієї 

порції отримано фібриновий згусток об’ємом приблизно 20–25 см3, згідно 

методики Chokrown, а другу порцію замість пластикових кульок поміщено 15 

см3 кісткових алоімплантатів у вигляді фрагментів розміром 3–5 мм. Після 

центрифугування отримано суцільний фібрин-кров’яний згусток червоного 

кольору, в якому опинилися кісткові фрагменти (рис. 5.2, д).  
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Рис. 5.2. Рентгенограми та вигляд операційного поля хворого С. (іст. хвороби № 65774) на етапах лікування: 

рентгенограми через 1,5 роки після остеосинтезу уламків плеча пластиною (а); на етапі після першої операції 

незрощення (б) та після другої операції з приводу незрощення (в); через 3 роки після травми і після двох операцій (г); д) 

вигляд кісткових аллоімплантатів в сполученні з фібрин-кров’яним згустком (третя операція з приводу незрощення); е) 

вигляд фрагментів з аутофібриновим згустком по задній поверхні плечової кістки; ж) вигляд фрагментів з кістковими 

алоімплантатами з фібрин-кров’яними згустками по передній поверхні плечової кістки. Рентгенограми після третьої 

операції з приводу незрощення з маркуванням місць розташування аутофібрину і кісткових алоімплантатів з фібрин-

кров’яним згустком (коло) (з); через 2 місяці після останньої операції (и); через 14 міс. після останньої операції (к). 

аутофібрин 
аутофібрин 

аллокістка 

 

1
2
6
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Фібриновий згусток помістили по задній поверхні плеча над зоною 

контакту відламків (показано стрілкою), фібрин-кров’яний згусток з 

алоімплантатами по передній (показано стрілкою). По внутрішній поверхні 

ми помістили кістковий фрагмент, вилучений з відламка при декортикації та 

при підготовці його для зіставлення (рис. 5.2, е–з). Через 2 місяці після 

операції на контрольній рентгенограмі відмічено, що положення відламків 

зберігається сталим, по передній поверхні видно кісткові ало- і 

аутотрансплантати (показано стрілкою). На місці, куди був поміщений 

аутофібрин, з’явився кістковий регенерат (показаний стрілкою) (рис. 5.2, и). 

На рентгенограмі через 14 місяців виявлено, що зрощення відламків не 

наступило (рис. 5.2, к). Про це свідчила кутова рухомість відламків з 

амплітудою 3–5° та наявність резорбції кістки навкруги розхитаних гвинтів в 

проксимальному відламку. Але при цьому на місці розташування як 

аутофібрину, так і кісткових алоімплантатів відбулося утворення кісткової 

тканини, що привело до збільшення товщини проксимального відламка. 

Необхідно звернути увагу, що навкруги пластини, в її верхній частині, 

утворився кістковий регенерат у вигляді оболонки (показаний стрілкою). Це 

можна пояснити виключно механічним подразненням у вигляді напружень, 

які виникають у даній зоні при функції кінцівки.  

Отже можна припустити, що в даній складній ситуації безпосередньо в 

міжвідламковій зоні не можливо відновити ефективне «поле» механічних 

напружень регенерату, яке скерувало би необхідну форму і структуру 

регенерату. На даний час хворий користується кінцівкою для 

самообслуговування, та посильних навантажень, знаходиться під нашим 

спостереженням. 

Клінічний приклад № 17 

Третя хвора, у якої після використання аутофібрину не отримано 

зрощення, Т. 66 років (історія  хвороби № 13454) (рис. 5.3). Була оперована з 

приводу атрофічного незрощення дистального відділу обох кісток правого 

передпліччя (рис. 5.3, а). Травму отримала за 4 місяці до цього, лікувалася 
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консервативно гіпсовою шиною. Хвора страждає бронхіальною астмою, 

ожирінням, постійно приймає гормональні препарати. 

 

 
 

а 

 
 

б 

  
в Г 

Рис. 5.3. Рентгенограми та вигляд операційного поля хворої Т., 66 років 

(історія хвороби № 13454): а) рентгенограми через 4 місяці після перелома; 

б) вигляд отриманих під час операції аутофібринових згустків, вигляд 

променевої кістки після аутопластики кісткою і фібрином, вигляд ліктьової 

кістки після аутопластики кісткою і фібрином; в) рентгенограма після 

операції з маркуванням місць розташування аутофібрину; г) рентгенограма 

через 3 місяці після операції. 
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28.08.2013 р. виконано операцію, під час якої виявлено, що між 

відламками утворився дефект. Щоб відновити довжину між фрагментами 

променевої кістки поміщений кортикально-губчатий аутотрансплантат з 

крила клубової кістки, відламки фіксовані пластиною LCP, зона дефекту 

додатково періостально перекрита аутофібрином в об’ємі 30 см3. Відламки 

ліктьової кістки також з’єднані пластиною, дефект заповнений кістковим 

аутотрансплантатом і аутофібрином (рис. 5.3, б, в). Для отримання 

аутофібрину було використано 100 мл крові (дві порції по 50 мл) шляхом 

центрифугування впродовж 12 хвилин зі швидкістю 2500 об/хв. 

При огляді через 3 місяці після операції з’явилися болі та деформація 

передпліччя. Рентгенологічно видно перелом пластини на променевій кістці. 

Але слід звернути увагу, що в місцях де був розміщений аутофібрин з’явився 

періостальний кістковий регенерат (показано стрілками). 

 

За матеріалами розділу опубліковано: 
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праць XVII з’їзду ортопедів-травматологів України (5-7 жовтня, рр. 346) 
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[27] Попсуйшапка, А. К., Литвишко, А. В., Григорьев, В. В., & 

Ашукина, Н. А. (2014). Лечение несращения отломков кости после 

диафизарного перелома. Ортопедия, травматология и протезирование, 1 
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РОЗДІЛ 6  

ОБГОВОРЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ  

ТА КОНЦЕПЦІЯ ФОРМОУТВОРЕННЯ КІСТКОВОГО РЕГЕНЕРАТУ 

НА ОСНОВІ ФІБРИНОВОГО ЗГУСТКУ 

 

Щоб пояснити механізми кісткоутворення після перелому треба 

звернутися до відомих даних про закономірності формування кісткового 

скелету в онтогенезі (ембріогенезі). Слід звернути увагу на те, що терміни 

«губчаста » і «компактна» кістка характеризують не її походження а 

щільність уже сформованої кістки. В процесі формування довгих кісток 

ембріону спочатку виникає грубоволокниста (ретикулофіброзна) кісткова 

тканина, яка потім ущільнюється по периферії, утворюючи пластинки 

компактної кістки [25]. 

Із підручників морфології відомо, що існує два шляхи формування 

кісткової тканини. Перший — прямий остеогенез, коли навколо 

новоутвореного капіляру мезенхімальні клітини набирають форму 

остеобласта і формують остеоїд, який потім перетворюється в трабекулу. 

Другий — непрямий остеогенез або ендохондральна осифікація, коли судини 

вростають в хрящову тканину і навкруги неї утворюється трабекула. Першим 

шляхом формуються плоскі кістки черепу, тазу , другим — довгі кістки [10, 

15]. 

В любому випадку спочатку утворюється грубоволокниста  кістка і 

якщо вважати , що при регенерації діафізарного перелому ця закономірність 

повторюється, то теорія первинного загоєння є сумнівною в плані його 

біологічної доцільності. Таке явище, як утворення невеликих об’ємів 

кісткового регенерату в міжвідламковій зоні існує в умовах жорсткого 

з’єднання відламків пластиною або інтрамедулярним блокованим стрижнем. 

До того ж цей регенерат в перші 3–6 місяців маючи губчасту структуру несе 

в собі підвищений ризик в плані його руйнування при зовнішніх 

навантаженнях. В практиці це часто проявляється переломом фіксатора , 
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повторним переломом після його видалення [18, 23, 27]. 

Досвід консервативного та мінімальноінвазивного функціонального 

лікування діафізарних переломів показує, що в умовах пружньої (не 

жорсткої) фіксації відламків і при збереженні фібрин-кров’яного згустку, 

формується кістковий періостальний регенерат, який за своєю геометричною 

формою і внутрішньою структурою здатний ефективно протидіяти 

навантаженню вже через 2–3 місяці після перелому [19, 26, 35, 124, 125]. 

 

   

а Б 

Рис. 6.1. Структура періостального кісткового регенерату за даними 

[26, 124]. 

 

Отже, з нашої точки зору, вкрай важливо під час лікування 

діафізарного перелому досягти утворення періостального кістково-

губчастого але структурно адекватного регенерату. Раніш його виникнення 

пов’язували з рухомістю відламків і вважали, що це явище притаманне 

«недосконалим» способам їх фіксації, наприклад, гіпсовій пов’язці.  

Останнім часом внесено суттєве уточнення відносно ролі напружено-

деформованого стану тканин, які оточують кінці відламків, у формуванні 

періостального регенерату. Але, які саме тканини є основою для утворення 

періостального регенерату остаточно не з’ясовано. Вірогідніше за все, як 

вважають [22, 29], — це фібрин-кров’яний згусток. 

Проведеними нами дослідженнями установлені три основних факти, 

які доказують, що нова кістково-губчаста тканина утворюється саме на 

основі фібрин-кров’яного згустку, розташованого навкруги відламків.  
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Перший факт полягає у виявленні нами концентрації фактору росту 

ендотелію судин (VEGF) саме у фібринових перетинках фібрин-кров’яного 

згустку, який утворився навколо кінців відламків природнім шляхом при 

переломі у людини. А його наявність є основною передумовою для 

первинного остеогенезу [72, 78, 79, 133]. 

Другий факт полягає в тому, що фібрин, отриманий штучно шляхом 

центрифугування крові хворого з переломом також містить високу 

концентрацію фактору росту ендотелію судин (VEGF) подібно тій, що ми 

бачили у природно утвореному фібрині навкруги відламків. 

Третій факт — це співпадіння місця розташування аутофібринового 

згустку і утвореного через 1,5–2 міс. періостального кісткового регенерату 

при хірургічному лікуванні хворих з діафізарними переломами кінцівок. 

Данні факти свідчать про те, що основою для формування кісткової 

тканини після перелому є фібриновий згусток. Наявність фібрину, що оточує 

кісткові відламки з високим вмістом VEGF, забезпечує швидке та 

цілеспрямоване вростання в нього судин з боку життєздатних оточуючих 

тканин. Важливо розуміти, цей процес не можливий при наявності просто 

гематоми (мається на увазі кров у стані рідини), оскільки усім 

новоутворюваним клітинам необхідний каркас, на якому вони можуть 

фіксуватися і просуватися в необхідному напрямі. Цей каркас створює 

фібрин. За даними X. Wang та співав. [138] структура фібрину впливає на 

швидкість процесу регенерації судин і кістки. Найбільш сприятливі умови 

створюються в пористому фібрині тому що ендотеліальним клітинам 

зручніше проникати в таке середовище на відміну від щільного фібрину. 

Існує уявлення, що фібрин-кров’яний згусток це «мережа складно 

переплетених волокон фібрину і захоплених в цю мережу клітин крові, 

тромбоцитів і плазми крові» . На підставі виконаних досліджень ми виявили, 

що фібринові волокна утворюють мембрани різної товщини, розташовані з 

різною щільністю. Важливим може бути те, що в тривимірному просторі 

фібринові мембрани утворюють замкнуті камери з вмістом клітин і 
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сироватки крові. Овальна форма камер свідчить про наявність тиску рідини, 

яка знаходиться всередині. Під час ретракції фібрину або додаткових 

зовнішніх навантажень у цих мембранах виникають напруження та 

деформації (враховуючи те, що рідина не стискається), які можуть мати 

важливі впливи на процес клітинної орієнтації та диференціації. 

Процес фібриноутворення відбувається насамперед за участю 

тромбоцитів, які є основним джерелом VEGF [77]. 

Із використанням імуногістохімічного методу ми виявили максимальну 

реакцію на VEGF саме в навколовідламковому фібрин-кров’яному згустку, 

що обумовлено, з одного боку, вивільненням факторів росту (у тому числі 

VEGF) із тромбоцитів в процесі коагуляції крові. Цим створюється потужний 

локалізований сигнал, який активізує та спрямовує формування капілярів, що 

є передумовою утворення кісткового регенерату [77, 118, 133].  

Дія VEGF детермінована в часі: на самому початку процесу загоєння 

перелому він концентрується у фібрині й активізує неоангіогенез, а 

пізніше — стимулює утворення остеобластів і мінералізацію регенерату [78].  

Кров, яка на початку інфільтрувала оточуючі життєздатні тканини 

надає сигнал для проліферації клітин. Їх джерелом, як відомо, є клітини 

адвентиції судин, клітини перимізія, камбіального шару окістя. 

Малодиференційовані мезенхімальні клітини проникають з боку прилеглих 

тканин в утворений згусток і вже через тиждень він по периметру 

перетворюється в клітинну бластему. Фібриновий каркас виконує функцію 

пластичної матриці, по якій клітини формують спочатку колагеновий а потім 

і кістковий регенерат [28]. 

Лишаються не визначеними до кінця механізми, які спрямовують 

диференціацію клітин в остеогенному напрямку. На сьогодні є поширеною 

думка, що остеогенна диференціація клітин пов’язана з ангіогенезом і VEGF 

[78, 92].  

Ми також бачили утворення остеобластів та остеоїду поблизу 

кровоносних капілярів [124].  
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Але одночасно виявлено підвищену кількість судин і серед молодої 

сполучної тканини. Ми припускаємо, що механізм остеогенної диференціації 

спрацьовує тоді, коли формування судин і умови оксигенації передують або 

збігаються в часі з фазою проліферації та диференціації клітин. Можливо, 

високий вміст VEGF в фібрині в перші 5 діб після перелому обумовлює саме 

в цій ділянці первинний остеогенез.  

Дуже імовірно, що остеогенну диференціацію клітин спричинює також 

достатній рівень напруження фібрин-колагенових перетинок. Доведено 

пружні властивості та встановлено модуль Юнга фібринового волокна — 

1,6–8 МПа [780].  

За умов збереження відшарованого від кінців відламків окістя згусток 

опиняється оточеним напруженою оболонкою завдяки вищому модулю Юнга 

окістя, що посилює напружено-деформований стан фібрину [21].  

Сили внутрішнього напруження фібринового каркасу визначають 

орієнтацію механоцитів, які будують трабекули відповідної форми [33, 53], і, 

вірогідно, ініціюють остеогенну диференціацію клітин. Чим щільніша 

(міцніша) перетинка, тим більше вона здатна напружитись порівняно з менш 

щільною за умов однакової деформації. Внутрішні сили, які виникли в ній, 

діють на цитоплазму клітин і цим, імовірно, «інформують» її про напрямок 

тканинної диференціації. Чим вище тиск на клітину, тим більша необхідність 

протидіяти йому шляхом формування навколо себе опорної механічної 

субстанції, щоб зберегти себе від руйнування. 

Раніше було показано, що форма та розміри утворюваного 

періостального кісткового регенерату після діафізарного перелому схожі по 

формі і наближаються по розмірам до навколо відламкової гематоми 

(фібрин-кров’яного згустку) в сонографічному зображенні [20]. 

Таки чином проведені дослідження доказали провідну роль в процесі 

формоутворення повноцінного кісткового регенерату після перелому кістки. 

І виходячи від зворотного, ми припускаємо інший сценарій розвитку подій 

при відсутності фібрину в необхідному місці. Це можливо при його видалені 
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підчас операції, або, коли функція фібриноутворення знижена, що 

трапляється за умов гемоделюції, вживання аспірину або нестероїдних 

протизапальних препаратів. У такому випадку кров у рідкому стані просочує 

прилеглі тканини, віддаляючись від місця, де має утворюватися кістковий 

регенерат. Обмежений об’єм фібрину обумовлює також обмежені об’єми 

кістково-губчастого регенерату, який є вразливим до зовнішніх навантажень.  

 

За матеріалами розділу опубліковано: 
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(611), 78–86. doi: 10.15674/0030-59872018278-86. 



136 

 

ВИСНОВКИ 

 

1. На підставі аналізу наукової літератури встановлено, що стимуляцію 

кісткоутворення можна досягти за допомогою біологічно активних 

тромбоцитарних факторів, які зв’язані з фібрином. Але в разі лікування 

переломів довгих кісток, за яких часто спостерігають порушення процесу 

зрощення відламків, роль цих факторів недооцінена і не вивчений їхній 

вплив на процес регенерації кістки. 

2. У результаті імуногістохімічних досліджень навколовідламкових 

тканин установлено, що в перші 1–5 діб після перелому кістки у людини 

найвища концентрація фактору росту ендотелію судин (VEGF) 

спостерігається в навколовідламковому фібрин-кров’яному згустку, а саме у 

фібринових перетинках і суцільному фібрині. Це дає підставу вважати, що 

його наявність створює потужний сигнал для спрямованого росту судин з 

прилеглих життєздатних тканин у зону, заповнену фібрином. 

Пізніше, через 8–12 діб із формуванням регенераторної бластеми у 

залишках фібрину реакція на фактор росту ендотелію судин (VEGF) 

зменшується. Одночасно висока концентрація його візуалізується в 

новоутворених ендотеліоцитах, фібробластах і остеобластах. 

У фібринових згустках, отриманих шляхом центрифугування крові 

хворих in vitro, також визначено позитивну реакцію на фактор росту 

ендотелію судин (VEGF) у фібринових перетинках, інтенсивність реакції 

аналогічна виявленій у фібрині в навколовідламковій зоні. На відміну від 

VEGF позитивну реакцію на трансформуючий фактор росту (TGF) на всіх 

термінах виявлено в клітинах (лейкоцитах, мезенхімальних клітинах, 

фібробластах,остеобластах). 

3. Вимірювання об’єму утворюваного шляхом центрифугування 

фібринового згустку виявило, що найбільший об’єм фібрину утворюється у 

групи хворих із переломом, який не зрісся, із задовільним загальним станом – 

(50,7 ± 10,3) см3, а також у пацієнтів із монолокальним закритим переломом – 
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(38,5 ± 12,4) см3. Значно меншим був об’єм утворюваного фібринового згустку 

у хворих із множинними переломами та політравмою – (15,9 ± 4,3) см3, що 

пов’язано з крововтратою та гемоделюцією, яка знижує концентрацію 

фібриногену плазми крові. 

4. Розроблена методика стимуляції аутофібрином процесу регенерації 

кістки, яка передбачає, що отримані шляхом центрифугування фібринові 

згустки придатні для заповнення дефектів кістки в зоні перелому, а також для 

пластики періостальної зони навкруги площини зламу. Фібринові згустки 

можуть бути використані в разі накісткового, інтрамедулярного блокованого 

та позавогнищевого остеосинтезу апаратом зовнішньої фіксації (за умов 

відкритої репозиції відламків). Як стимулятори кісткоутворення вони можуть 

бути використані і в разі свіжих переломів, і в разі переломів, що не 

зрослися. 

5. У всіх постраждалих зі свіжими переломами довгих кісток, яким 

застосовано фібринопластику, досягнуто зрощення відламків у терміни 3–

6 міс. У хворих із діафізарним переломом зрощення відламків у 91 % 

відбулося з утворенням суцільного періостального кісткового регенерату, 

розташування якого співпадало з зоною, де під час операції був розміщений 

аутофібрин. Висота періостального кісткового регенерату склала в 

середньому 39,8 % від поперечного розміру кістки. 

У разі повторних операцій із використанням аутофібринопластики у 

хворих із незрощенням відламків на рівні діафіза досягнуто зрощення у 91 % 

з утворенням суцільного кісткового періостального регенерату висотою 

36,3 % від поперечного розміру кістки. 
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ДОДАТОК А 

 

Список пацієнтів, яких лікували в Комунальному некомерційному 

підприємстві «Третя Черкаська міська лікарня швидкої медичної допомоги» 

Таблиця А.1 

№ ПІБ 
№ історії 

хвороби 

Дата 

госпіталізації 
№ ПІБ 

№ історії 

хвороби 

Дата 

госпіталізації 

1 2 3 4 5 6 7 8 

1.  Г. 723 16.01.2013 23.  К. 742 18.01.2014 

2.  Б. 18646 29.01.2013 24.  М. 928 24.01.2014 

3.  Л. 4954 02.04.2013 25.  М. 140 29.01.2014 

4.  Ж. 5438 09.04.2013 26.  М. 3554 03.03.2014 

5.  Н. 5957 16.04.2013 27.  С. 4202 13.03.2014 

6.  К. 6045 17.04.2013 28.  Г. 4076 10.04.2014 

7.  В. 6507 26.04.2013 29.  С. 10788 07.07.2014 

8.  О. 6808 29.04.2013 30.  Н. 14822 29.09.2014 

9.  Ж. 6998 01.05.2013 31.  В. 16814 25.10.2014 

10.  К. 7374 06.05.2013 32.  Г. 4643 23.03.2015 

11.  П. 7380 13.05.2013 33.  П. 5002 25.03.2015 

12.  К. 8830 05.06.2013 34.  Ц. 4995 27.03.2015 

13.  Г. 10872 10.07.2013 35.  П. 4961 27.03.2015 

14.  П. 12484 12.08.2013 36.  Р. 5822 10.04.2015 

15.  К. 13096 20.08.2013 37.  К. 6802 28.04.2015 

16.  К. 13214 23.08.2013 38.  П. 7049 05.05.2015 

17.  Т. 13459 28.08.2013 39.  З. 6920  06.05.2015  

18.  П. 13524 29.08.2013 40.  С. 7343 09.05.2015 

19.  Ц. 13861 13.09.2013 41.  Т. 7834 19.05.2015 

20.  М. 14420 14.09.2013 42.  Л. 7817 22.05.2015 

21.  Т. 14780 20.09.2013 43.  П. 8200 24.05.2015 

22.  Л. 15109 27.09.2013 44.  Г. 8514 30.05.2015 
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ДОДАТОК Б 
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ДОДАТОК В 

СПИСОК РОБІТ, ОПУБЛІКОВАНИХ ЗА ТЕМОЮ ДИСЕРТАЦІЇ 

 

Статті: 

1. Попсуйшапка, А. К., Литвишко, А. В., Григорьев, В. В., & 

Ашукина, Н. А. (2014). Лечение несращения отломков кости после 

диафизарного перелома. Ортопедия, травматология и протезирование, 1 

(594), 34–41. doi: 10.15674/0030-59872014134-41.  

Автор особисто взяв участь у хірургічному лікуванні 3 хворих. Під час 

операцій виконав показову процедуру отримання аутофібрину. Запропонував 

методику аутофібринопластики в разі переломів, які не зрослися. 

2. Григор’єв, В. В. (2015). Використання аутофібрину для 

стимулювання остеорепарації в лікуванні переломів довгих кісток. 

Ортопедия, травматология и протезирование, 4 (601), 5–10. doi: 

10.15674/0030-5987201545-10.  

Автор самостійно провів операції остеосинтезу з використанням 

аутофібрину, прослідкував за перебігом процесу зрощення відламків, вивчив 

та проаналізував отримані результати. 

3. Григор’єв, В. В., Попсуйшапка, О. К., Ашукіна, Н. О., & Галкін,Ф. 

М. (2017). Локалізація фактора росту ендотелію судин і трансформувального 

фактора росту-β в тканинах навколовідламкової зони після переломів довгих 

кісток кінцівок у людини. Ортопедия, травматология протезирование, 2 

(697), 62-69. doi: 10.15674/0030-59872017262-69.  

Автор під час проведення хірургічного лікування переломів зробив 

забір біоптатів тканин із навколовідамкової зони та фібрину, отриманого з 

крові хворих. Взяв участь у виготовленні гістологічних та імуногістохімічних 

препаратів, вивченні й аналізі отриманих результатів. Придбав матеріали, 

необхідні для проведення імуногістохімічних досліджень. 

4. Popsuishapka, A., Litvishko, V., Ashukina, N., Grigoryev, V., & 

Pidgaiska, O. (2018). Differentiation mechanisms of regeneration blastema cells 
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during bone fracture healing. Ортопедия, травматология и протезирование, 2 

(611), 78–86. doi: 10.15674/0030-59872018278-86.  

Автор відібрав матеріал для дослідження, взяв участь у виготовленні 

гістологічних препаратів, їхньому аналізі та створенні наукової концепції 

механізму диференціації клітин у процесі загоєння перелому. 

5. Popsuishapka, O. K., Ashukina, N. O., Litvishko, V. O., 

Grigorjev, V. V., Pidgaiska, O. O., & Popsuishapka, К. О. (2018). Fibrin-blood 

clot as an initial stage of formation of bone regeneration after a bone fracture. 

Regulatory Mechanisms in Biosystems, 9(3), 322–328. 

http://doi.org/10.15421/021847 

Автор відібрав матеріал для імуногістохімічного дослідження, взяв 

участь у виготовленні препаратів, їхньому аналізі. 

Тези: 

6. Григор’єв, В. В., & Галкін, Г. Ф. (2016). Регенерація кістки після 

аутофібринопластики за умов внутрішнього остеосинтезу. Збірник наукових 

праць XVII з’їзду ортопедів-травматологів України (5-7 жовтня, рр. 346) 

Київ.  

Автор взяв участь у хірургічному лікуванні пацієнтів, проаналізував 

його результати; відібрав матеріал для імуногістохімічного дослідження, взяв 

участь у виготовленні препаратів, аналізі результатів. 

7. Попсуйшапка, О. К., Литвишко, В. О., Ашукіна, Н. О., 

Підгайська, О. О., & Григор’єв, В. В. (2019). Чотири умови, які забезпечують 

утворення повноцінного регенерату після діафізарного перелому. Збірник 

наукових праць XVIII з’їзду ортопедів-травматологів України (рр. 405). 

Івано-Франківськ.  

Автор взяв участь у хірургічному лікуванні пацієнтів, проаналізував 

його результати. 

 


