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Резюме ли морфологическими методами, плотность кост-
Цель. На экспериментальной модели артифи- ной ткани оценивали методом МСКТ. 

циального дефекта тела позвонка мини-поросенка Результаты. Регенерация и интеграция костной тка-
исследованы остеогенные потенции трехмерного ни тела позвонка при замещении остеотрансплантатом 
остеотрансплантата. Остеотрансплантат состоит из происходит первичным ангиогенным остеогенезом за 
клеток остеогенного ряда, матрикса, содержащего счет структурных компонентов остеотрансплантата 
костные белки, минеральные компоненты, фермен- в течение одного месяца. Регенерация и интеграция 
ты и сосуды с эндотелиальной выстилкой. Струк- костной ткани тела позвонка при замещении аутотран- 
турная композиция остетрансплантата является сплантатом происходит за счет структурных компонен- 
аналогом эмбриональной костной ткани, что яви- тов реципиента в течение шести месяцев. 
лось основанием для исследования регенераторных Выводы. Формирование общего кровотока 
потенций остеотрансплантата в эксперименте. трансплантата и сосудов реципиента является фак-

М атериалы  и  м етоды . В дефект тела пояснич- тором интеграции трансплантантата в гомеостати- 
ного позвонка мини-поросенка (6 месяцев) им- ческую систему реципиента и патогенетическим 
плантировали остеотрансплантат. Животных вы- механизмом оптимизации регенерации дефекта 
водили из эксперимента в сроки от 14 дней до 6 костной ткани на основе трансплантата. 
месяцев. В контрольной серии в подобный дефект Ключевые слова: трехмерный остеотрансплан- 
имплантировали аутокость. Препараты исследова- тат, трансдифференцировка, остеогенез, регенерация.
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Abstract genic cells, a matrix containing bone proteins, mineral
Aim. To assess osteogenic potentialities of a three-di- components, enzymes and vessels with endothelial lining.

mensional osteograft in a mini pig model with artificial Structural composition of the osteograft is an analogue of
vertebral body defect. The osteograft consists of osteo- embryonic bone tissue, which was the basis for examining
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the regenerative potentialities of the osteograft in the ex­
periment.

M ethods. The osteograft was implanted in the de­
fect of the lumbar vertebral body of minipig (6 months 
old). The animals were withdrawn from the experi­
m ent in the period from 14 days to 6 months. In the 
control series, autobone was im planted in a similar 
defect. The preparations were examined by morpho­
logical methods, and bone tissue density was assessed 
by MSCT.

Results. Regeneration and integration of the bone 
tissue of the vertebral body with the defect replaced by 
the osteograft was by primary angiogenic osteogene­

sis within one m onth due to the structural components 
of the osteograft. When the defect is replaced by auto­
graft, the regeneration and integration of the bone tis­
sue of the vertebral body occur within six months due 
to the structural components of the recipient.

Conclusion. Formation of the common blood flow 
of the transplant and recipient vessels is both a factor 
of integration of the transplant into the homeostatic 
system of the recipient, and a pathogenic mechanism 
for optimizing the regeneration of bone tissue defect 
on the basis of the graft.

Keywords: three-dimensional osteograft, transdifferen­
tiation, osteogenesis, regeneration.
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«Разработ ка м ет одов т рансплант ации костных 
клет ок с целью опт им изации т ечения репарат ивны х  

процессов при перелом ах и ослож нениях 
являет ся акт уальной для теоретической  

морф ологии и практ ической медицины»
Деев Р.В.

Введение
Разработка методов биологической регенера­

ции дефектов костной ткани является актуаль­
ной проблемой ортопедии и травматологии. Тем 
более что наряду с ростом количества костно-су­
ставных патологий, в том числе дегенеративных 
поражений, отсутствуют надежные остеопласти- 
ческие материалы, способные восстановить де­
фекты костной ткани в оптимальные сроки. Ау­
тологичные костные трансплантаты продолжают 
считаться «золотым стандартом» для восстанов­
ления костной ткани [1, 2, 3, 4]. Однако этот метод 
имеет ряд недостатков: взятие аутотрансплантата 
связано с нанесением дополнительной травмы па­
циенту и ограниченная возможность получения 
аутоматериала. Широкое применение клеточных 
трансплантаций, несмотря на доступность и, во 
многих случаях, эффективность, поставило ряд 
вопросов. Прежде всего, это методические трудно­
сти, в особенности -  способ доставки клеточного 
материала [5]. Известно, что введение клеток м е­
тодом инъекции приводит к значительному м е­
ханическому повреждению клеток и индукции их 
апоптоза. Контраргументом является и непредска­
зуемость дифференцировок, вплоть до онкогене­
за, особенно при использовании эмбриональных 
стволовых и плюрипотентных клеток [2, 3, 4]. В на­
стоящее время предложено множество различных 
вариантов с использованием стволовых или ком- 
митированных в остеогенном направлении клеток 
и матриксов носителей [6]. Тканевая инженерия 
подразумевает создание трех компонентных кон­

струкций: из стволовых клеток, матриц-подложек 
и сигнальных молекул. Однако для создания по­
добных конструкций необходим подбор матриц, 
обладающих иммунотолерантностью, способно­
стью к биодеградации и отсутствием токсичности. 
Вместе с тем, любая матрица в процессе деграда­
ции задерживает процесс остеогенеза.

Широкие возможности открываются перед раз­
работчиками тканеинженерных конструкций, по 
биологическим свойствам эквивалентных костной 
ткани. Одним из важнейших вопросов разработки 
клеточно-инженерных конструкций является со­
здание последних из клеток с направленной осте­
огенной дифференцировкой, коммитированных в 
направлении остеогенеза. Подобный остеогенный 
трансплантат создан в Новосибирском НИИТО им. 
Я.Л. Цивьяна (патент 2574942) путем трансдиффе- 
ренцировки трехмерного хондротрансплантата в 
остеогенной среде. Остеотрансплантат состоит из 
клеток остеогенного ряда и матрикса, содержаще­
го коллаген I типа, сосуды, выстланные эндотели­
ем, минеральные компоненты и костные белки [7, 
8]. Экспериментальная апробация регенеративных 
свойств остеотрансплантата представлена в насто­
ящем исследовании. В качестве контроля использо­
ван «золотой стандарт» -  аутотрансплантат.

Цель
Исследование регенераторных потенций остео­

трансплантата при замещении дефекта тел позвон­
ков в эксперименте.

Материалы и методы
Исследование выполнено на мини-свиньях с 

соблюдением положений Хельсинской декларации 
Всемирной медицинской ассоциации и Правила­
ми проведения работ с использованием экспери­
ментальных животных (утв. Приказом Министер­
ства здравоохранения Российской Федерации от
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19.03.2003 г. №226). Разрешение на проведение ра­
бот было получено на заседании локального этиче­
ского комитета ФГБУ «ННИИТО им. Я.Л.Цивьяна» 
Минздрава России (протокол заседания № 019/15 от 
28 декабря 2015 года). Основой для создания остео­
трансплантатов служили хондротрансплантаты, 
изготовленные из культивированных хондробла- 
стов, полученных из позвоночника новорожден­
ного мини-поросенка. Выделение клеток из ткани, 
культивирование хондробластов, формирование 
хондротрансплантата осуществляли согласно м е­
тодикам, указанным в соответствующих патентах 
(патенты RU № 2285039, № 2392973). Направлен­
ную остеогенную дифференцировку производили 
на основе хондротрансплантата при помощи остео- 
индуктивной среды на основе RPMI-1640 с 15% FBS, 
стрептомицин-пенициллином, амфотерицином В. 
В качестве индукторов остеогенной дифференци- 
ровки клеток применяли 10 мМ/л fi-глицерофосфа, 
100 нМ/л дексометазона и 0,2 мМ/л аскорбиновой 
кислоты. Трехмерный остеотрансплантат полу­
чали по протоколу, описанному в патенте (RU № 
2574942). Пересадку остеотрансплантатов и ау­
токостных трансплантатов осуществляли на ми­
ни-свиньях (возраст 6 месяцев). Под общим нар­
козом выполняли передний забрюшинный доступ 
к телам поясничных позвонков. При помощи бора 
формировали костный дефект в вентральном от­
деле тела позвонка размерами в глубину и ширину 
соответствующий размерам трансплантата (около 
5 мм). Сформированный дефект полностью запол­
няли остеотрансплантатом. Аутокость для транс­
плантации получали из дефекта тела позвонка, 
подготовленного для трансплантации остеотранс­
плантата. В сформированный дефект укладывали 
с плотным прилеганием к реципиентному ложу 
трехмерный остеотрансплантат или аутокостный 
трансплантат. Животных выводили из экспери­

мента через 14 дней, 1, 2, 3 месяца. Зону транс­
плантации исследовали методом МСКТ. Данные 
МСКТ оценивали в соответствии с признаками, 
описанными в классификации Tan et al. в 2007 г. [9]. 
Плотность костной ткани определяли по единицам 
Хаунсфилда (HU), замеры проводили в одинако­
вых точках для обеих групп: 1 -  центр трансплан­
тата; 2 -  края трансплантата (среднее значение);
3 -  край трансплантата, не прилегающий к кости;
4 -  края реципиентного ложа (среднее значение). 
Фиксацию, проводку материалов и изготовление 
морфологических препаратов проводили по тра­
диционной методике. Препараты окрашивали ге­
матоксилин-эозином.

Результаты
Через 14 дней область дефекта тел позвонков за­

полнена остеотрансплантатом. Последний плотно 
прилежит к краям дефекта. Более того, из перифери­
ческих отделов остеотрансплантата в межбалочные 
пространства ложа внедряются примитивные кост­
ные структуры и остеогенная ткань. На поверхности 
костных балок реципиента расположены вновь об­
разованная костная ткань, исходящая из остеотранс­
плантата. В центре остеотрансплантата сформиро­
ваны примитивные костные балки. Остеобласты с 
базофильными ядрами и базофильной цитоплаз­
мой располагаются вокруг трабекулярных структур 
(Рис.1А).

Внутри костных балок остеобласты расположе­
ны в лакунах. Промежутки между трабекулярными 
костными структурами заполнены сосудами и остео­
генной тканью. На периферии остеотранспланта­
та, прилежащего к ложу реципиента располагаются 
более зрелые костные трабекулы, формирующие 
анастамозы. Трабекулы окружены активными дву­
рядными остеобластами. Гемопоэтическая ткань 
между трабекулами отсутствует.

Рисунок 1. Через 14 дней после замещения дефекта костной ткани остеотрансплантатом и аутотрансплантатом. В зоне заме­
щения дефекта тела позвонка остеотрансплантатом сформирована примитивная костная ткань. Гематоксилин-эозин. х200(А); 
безостеоцитный аутотрансплантат в зоне дефекта костной ткани тела позвонка. Гематоксилин-эозин. х200 (B)
Figure 1. 14 days after replacing bone defect with the osteograft and autograft. Primitive bone tissue is visualized in the site o f  vertebral body 
defect, replaced with the osteograft. Hematoxylin-eosin staining. x200 (A); the autograft without osteocytes in the vertebral body defect site. 
Hematoxylin-eosin staining. x200(B)
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Через 14 дней в области дефекта тела позвонка 
плотно прилежит аутотрансплантат. В некоторых 
участках аутотрансплантата поверхность узуриро- 
вана и подвергается остеокластической резорбции. 
Активация остеогенеза отсутствует (рис.1В).

Через 30 дней полость дефекта, заполненная 
остеотрансплантатом, полностью замещена сфор­
мированной примитивной костной тканью. Кост­
ные трабекулы широкие, нерегулярного строения, 
с большим количеством хаотично расположенных 
остеобластов, трабекулярные линии не регулярны. 
Вокруг костных балок большое скопление активно 
синтезирующих остеобластов -  клетки треуголь­
ной формы с округлым базофильным, экцентрично 
расположенным ядром и интенсивно базофильной, 
альциан-позитивной цитоплазмой (рис.2А).

Между костными балками выявляется остеоген­
ная ткань с большим количеством клеток, комитиро- 
ванных к остеогенезу, и кровеносные сосуды; запол­
ненные эритроцитами. В области контакта с ложем 
реципиента на поверхности безостеоцитных балок 
сформированы костные структуры, внедряющиеся 
из остеотрансплантата (рис.2В). В трансплантате как 
по периферии, так и в центральных отделах распо­
лагается примитивная костная ткань, которая зани­

мает все пространство. Между трабекулами распола­
гаются тонкостенные сосуды и остеогенная ткань. В 
некоторых участках наблюдается процесс трансфор­
мации в более зрелую костную ткань.

Через 30 дней зона дефекта, замещенная ауто­
костью, содержит крупные фрагменты аутотранс­
плантата. В некоторых участках в расслоившиеся 
зоны аутотрансплантата из ложа реципиента про­
никают кровеносные сосуды, и формируется кост­
ный регенерат (рис.2С).

Через 60 дней в области пластического замеще­
ния дефекта костной ткани остеотрансплантатом 
сформирована костная ткань пластинчатого стро­
ения, заполнившая все пространство бывшего де­
фекта. Между костными структурами располагают­
ся остеогенная ткань и сосуды (рис. 3А).

Через 60 дней в центре дефекта, заполненного 
аутотрансплантатом, все еще встречаются крупные 
костные фрагменты. В местах прилежания к мате­
ринскому ложу сформирована новообразованная 
костная ткань примитивного строения (рис.ЗВ).

Через 90 дней в области пластического замещения 
дефекта костной ткани остеотрансплантатом распо­
лагается костная ткань трабекулярного строения с 
морфологическими признаками перестройки - не­

■ Ш  J
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Рисунок 2. Через 30 дней после замещения дефекта костной ткани остеотрансплантатом и аутотрансплантатом. 
Примитивная костная ткань в зоне замещения дефекта тела позвонка остеотрансплантатом. Гематоксилин-эозин. х200(А); На 
поверхности безостеоцитных балок сформированы костные структуры, внедряющиеся из остеотрансплантата. Гематокси­
лин-эозин. х400(В); Зона дефекта, содержит крупные фрагменты аутотрансплантата. Гематоксилин-эозин. х200 (С)
Figure 2. 30 days after replacing bone defect with the osteograft and autograft.
Primitive bone tissue is visualized in the site o f  vertebral body defect replaced with the osteograft. Hematoxylin-eosin staining. x200 (A);
Bone structures are formed on the struts without osteocytes grown from the osteograft. Hematoxylin-eosin staining. x400 (B); Defect area, 
containing large fragments ofthe autograft. Hematoxylin-eosin staining. x200 (C)
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Рисунок 3. Через 60 дней после замещения дефекта костной ткани остеотрансплантатом и аутотрансплантатом. В зоне заме­
щения дефекта остеотрансплантатом сформирована костная ткань пластинчатого строения. Гематоксилин-эозин. х200(А); в 
центре дефекта расположены крупные фрагменты аутотрансплантата. Гематоксилин-эозин х200 (B)
Figure 3. 60 days after replacing bone defect with osteograft and autograft. Lamellar bone tissue is visualized in the site o f  vertebral body 
defect replaced with the osteograft. Hematoxylin-eosin staining. x200(A); large fragments ofthe autograft, located in the center ofthe  
defect. Hematoxylin and eosin staining. x200 (B)

регулярным расположением трабекулярных линий 
и остеоцитов. Между костными структурами распо­
лагается миелоидный костный мозг. Наблюдается 
полная интеграция с ложем реципиента -  границы 
удается установить только по степени «зрелости» 
костной ткани (рис.4А). Через 90 дней в области пла­
стического замещения дефекта аутотрансплантатом 
располагаются отдельные костные включения в виде 
фрагментов незрелой костной ткани, не формирую­
щих между собой контактов. В центральных отделах 
дефекта все еще находятся фрагменты аутотранс­
плантата. Процесс образования органоспецифиче­
ской костной ткани все еще не происходит (рис.4В).

Данные МСКТ
Через 14 дней в области замещ ения дефекта 

остеотрансплантатом визуализируется плотный 
контакт остеотрансплантата с краями реципи- 
ентного ложа, данных за их слияние не опреде­
ляется, что соответствует 4 типу по классифика­
ции Tan [9].

В контрольной группе животных (замещение де­
фекта аутотрансплантатом) получены аналогичные 
данные. В основной группе животных (замещение 
дефекта остеотрансплантатом) плотность остео­
трансплантата в точках: 1 -  37HU, 2 -  84HU, 3 -  50 
HU, 4 -  612HU, что соответствует мягким тканям,

Рисунок 4. Через 90 дней после замещения дефекта костной ткани остеотрансплантатом и аутотрансплантатом.
Дефект тела позвонка, замещенный остеотрансплантатом, заполнен костной тканью трабекулярного строения. Гематокси­
лин-эозин. х200(А); Расслоившиеся фрагменты аутотрансплантата заполнены рыхловолокнистой тканью. Гематоксилин-эозин. 
х200 (В)
Figure 4. 90 days after replacing bone defect with osteograft and autograft. Vertebral body defect, replaced by the osteograft and filled with 
trabecular bone tissue. Hematoxylin-eosin staining. x200 (A); Fragmentation ofthe autograft. The fragments are filled with loose fiber tissue. 
Hematoxylin-eosin staining. x200 (B)
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с более плотными краями. Эти данные свидетель­
ствуют о процессе минерализации трансплантата 
от периферии к центру (рис.5 А, В).

Через 30 дней в дефекте тел позвонков, заме­
щенным остеотрансплантатом, по данным МСКТ 
определяется слияние остеотрансплантата с реци- 
пиентным ложем. Формирование костной ткани 
соответствует 2 типу по классификации Tan. В кон­
трольной группе животных значительных измене­
ний не зафиксировано.

В основной группе плотность в точках: 1 -  136HU,
2 -  198HU, 3 -  131HU, 4 -  612HU, что свидетельству­
ет об увеличении плотности остеотрансплантата 
(рис.6 А, В).

В контрольной группе процессы деградации к 
этому сроку в центральной части пластического 
материала все еще не происходят. Плотность кост­
ной ткани составляет: 1 -  286HU, 2 -  202HU, 3 -  180 
HU, 4 -  687HU, что связано с более интенсивными 
процессами резорбции, происходящими по краям 
аутотрансплантата (рис. 6 C, D).

Через 60 дней, по данным МСКТ, дефект тел 
позвонков, замещ енный остеотрансплантатом, 
не визуализируется. Границы между м атерин­
ским ложем и остеотрансплантатом не определя­
ются. Формирование костной ткани соответству­
ет 1 типу по классификации Tan. В контрольной 
группе животных отмечается слияние аутотранс­

плантата с ложем по периферии, при этом в 
центральной части все еще видны фрагменты 
трансплантата, что соответствует 2 типу по клас­
сификации Tan. В основной группе плотность со­
ответствует показателям  костной ткани, во всех 
точках примерно равные значения, что может 
говорить о его полной, равномерной м инерали­
зации.

Через 90 дней, по данным МСКТ, в группе с за­
мещением остеотрансплантатом дефект не визуа­
лизируется, границы между материнским ложем и 
остеотрансплантатом отсутствуют.

В контрольной группе отмечается слияние ауто­
трансплантата с ложем по периферии, при этом в 
центральной части все еще видны фрагменты транс­
плантата, что соответствует 2 типу по классифика­
ции Tan. В основной группе плотность составляет: 
1 -  917HU, 2 -  958HU, 3 -  890HU, 4 -  950HU, соответ­
ствует показателям костной ткани, во всех точках 
имеет примерно равные значения, что свидетель­
ствует о его полной, равномерной минерализации 
(рис.7 А, В).

Через 90 дней с момента операции, по данным 
МСКТ, в области замещения дефекта аутокостью 
отмечается слияние аутотрансплантата с ложем по 
периферии, при этом в центральной части все еще 
видны фрагменты трансплантата. Формирование 
костной ткани соответствует 2 типу по классифика­

Рисунок 5. Данные МСКТ. 14 дней после операции. Область замещения дефекта остеотрансплантатом, аксиальная поверхность (А); 
Область замещения дефекта остеотрансплантатом, сагиттальная поверхность (B); Область замещения дефекта аутотранс­
плантатом, аксиальная поверхность (C); Область замещения дефекта аутотрансплантатом, сагиттальная поверхность (D)
Figure 5. MSCT findings. 14 days after surgery. Area ofbone defect replacement with the osteograft, axial plane (A); Area ofbone defect 
replacement with the osteograft, sagittal plane (B); Area ofbone defect replacement with the autograft, axial plane (C); Area ofbone 
replacement with the autograft, sagittal plane (D)

Рисунок 6. Данные МСКТ. 30 дней после операции. Область замещения дефекта остеотрансплантатом, аксиальная поверхность (А); 
область замещения дефекта остеотрансплантатом, сагиттальная поверхность (B); область замещения дефекта аутотрансплан­
татом, аксиальная поверхность (C); область замещения дефекта аутотрансплантатом, сагиттальная поверхность (D)
Figure 6. MSCT findings. 30 days after surgery.Area ofbone defect replacement with the osteograft, axial plane (A); Area ofbone defect replacement 
with the osteograft, sagittal plane (B); Area ofbone defect replacement with the autograft, axial plane (C); Area ofbone replacement with the 
autograft, sagittal plane (D)
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Рисунок 7. Данные МСКТ. 90 дней после операции. Область замещения дефекта остеотрансплантатом, аксиальная поверхность 
(А); область замещения дефекта остеотрансплантатом, сагиттальная поверхность (B); область замещения дефекта аутотранс­
плантатом, аксиальная поверхность (C); область замещения дефекта аутотрансплантатом, сагиттальная поверхность (D) 
Figure 7. MSCT findings. 90 days after surgery. Area ofbone defect replacement with the osteograft, axial plane (A); area ofbone defect 
replacement with the osteograft, sagittal plane (B); area ofbone defect replacement with the autograft, axial plane (C); area ofbone 
replacement with the autograft, sagittal plane (D)

ции Tan. Плотность костной ткани 1 -  357 HU 2 -  645 
HU 3 -  529HU 4 -  804 HU (Рис.7 В, D).

Обсуждение
Полученные фактические данные поставили 

следующие вопросы для обсуждения:
1. Патогенетический механизм оптимизации 

репаративной регенерации костной ткани на осно­
ве остеотрансплантата.

2. Источники регенерации дефектов костной 
ткани при замещении ауто- и остеотрансплантата­
ми в эксперименте.

3. Механизм интеграции исследуемого пла­
стического материала в общую гомеостатическую 
систему организма.

Результаты исследования показали, что остео­
трансплантат, помещенный в дефект тела позвон­
ка, в течение 14 дней дифференцируется в прими­
тивную костную ткань трабекулярного строения. 
Все пространство между новообразованными кост­
ными структурами заполнено остеогенной тканью 
и сосудами, содержащими элементы крови.

Этот факт свидетельствует об интеграции реге­
нерата в систему кровообращения реципиента (экс­
периментального животного), что является факто­
ром гистосовместимости структур. Формирование 
общей сосудистой сети и дальнейшая регуляция 
остеогенеза в области дефекта происходят под вли­
янием гуморальных факторов, которые поступают с 
кровью реципиента на общеорганизменном уровне 
(парат-гормон, факторы роста, сигнальные системы 
и т.д.). Из периферических отделов трансплантата в 
межбалочные промежутки костной ткани костного 
ложа внедряется остеогенная ткань с большим ко­
личеством сосудов, содержащих эритроциты. Ак­
тивация остеогенеза наблюдается и по периферии 
остеотрансплантата, прилежащего к краям дефек­
та. На поверхности безостеоцитных костных ба­
лок откладывается костная ткань, представленная 
зоной остеоида и активными остеобластами, что 
может быть трактовано как интеграция регенерата 
с ложем реципиента. Полученные факты свидетель­

ствуют, что процесс регенерации в зонах дефекта 
и интеграции с ложем реципиента формируется за 
счет структурных компонентов остеотрансплан­
тата. Необходимо подчеркнуть, что вопрос о роли 
трансплантата в регенерации дефекта в литерату­
ре решается противоречиво. По данным Деева Р.В. 
и соавторов [6], регенерация на основе остеотранс­
плантата происходит через образование временной 
«мультиткани», по существу -  на основе грануля- 
цитарной ткани. Автор основывается на наличии 
в регенерате клеток с флуоресцентной меткой в 
околотрабекулярном пространстве, но не в ново­
образованных тканях. Надо полагать, что подобные 
результаты зависят от природы пластического м а­
териала. Исследуемый нами остеотрансплантат был 
получен путем трансдифференцировки в преде­
лах одного гистогенетического ряда (дифферона): 
мезенхима -  хрящ -  кость, что позволило оценить 
последний как биологический эквивалент эмбри­
ональной костной ткани. Процесс формирования 
костной ткани как в эксперименте, так и в эмбрио­
генезе происходит путем прямого ангиогенного 
остеогенеза. Вторым важным аргументом оптими­
зации процесса регенерации является полученный 
нами факт о прохождении I этапа минерализации 
в остеотрансплантате in vitro в процессе трансдиф­
ференцировки из хондро- в остеотрансплантат. 
Известно, что процесс минерализации происходит 
в два этапа [10, 11]. Первый этап проходит в цито­
плазме остеобластов, где формируются матричные 
визикулы, содержащие структурные компоненты 
минерализации (гидроксиапатит, ферменты, кост­
ные белки и т.д.). Второй этап происходит в матрик­
се при участии отшнуровавшихся от цитоплазмы 
матричных визикул (экзосом), коллагена I типа и 
других компонентов, синтезируемых остеобласта­
ми. Присутствие матричных пузырьков как в ци­
топлазме остеобластов, так и «отшнурованных» 
экзосом в матриксе остеотрансплантата (ультра- 
структурные данные), наличие коллагена I типа и 
экспрессия костных белков в остеотрансплантате 
подтверждает прохождение I этапа минерализации 
в остеотрансплантате in vitro.
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Выводы
1. Процесс регенерации дефекта костной тка­

ни тел позвонков на основе остеотрансплантата 
осуществляется по типу первичного ангиогенного 
остеогенеза.

2. Регенерация дефекта костной ткани и ин­
теграция с ложем реципиента происходит за счет 
структурных компонентов остеотрансплантата.

3. Оптимальные сроки регенерации дефекта 
тел позвонков связаны с прохождением первого 
этапа минерализации остеотрансплантата в про­
цессе трансдифференцировки в остеогенной среде.

4. Исходом пластического замещения дефекта тел 
позвонков ауто- и остеотрансплантатами является фор­
мирование органоспецифического регенерата, встраи­
вающегося в общую систему гомеостаза организма.

5. Регенерация и интеграция дефекта костной 
ткани реципиента при пластическом замещении ау­
тотрансплантатом происходит за счет структурных 
компонентов реципиента и в более поздние сроки.

6. Высокие репаративные потенции остео­
трансплантата являются основанием для продол­
жения исследований с целью внедрения в клиниче­
скую практику.
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