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Osteodystrophy causes significant structural and often irreversible changes in the bodies of cattle, 

particularly in the musculoskeletal system, and chronic non-exudative joint processes are observed in 100% 
of clinically affected animals. The study was conducted on young cattle (n = 1500) of the Black-and-White 
breed aged 12–18 months, kept under stall-confined conditions during the final stage of fattening. Based on 
the results of a clinical examination, which included general and specialized diagnostic methods, as well as 
an analysis of feeding and housing conditions, alimentary osteodystrophy in clinical and subclinical forms 
was diagnosed in nearly half of the animals (n = 743). Histological examination indicates that, in 
osteodystrophy, alteration of the articular cartilage is caused by primary changes in the subchondral bone 
tissue. Against the background of resorptive processes and impaired blood supply, foci of dystrophy, 
necrobiosis, necrosis, microfractures of trabeculae, lacunae (bone cavities), and hemorrhages develop. At 
the same time, compensatory and regenerative processes are also involved in the joints. Compensatory 
reactions are manifested by densification of bone tissue at the periphery of resorption foci, ring-like 
architectonics of bone trabeculae, formation of “joint lips,” and development of “bone beams” in the 
epiphyseal region of the medullary cavity. Regenerative processes occur in the form of both reparative and 
pathological regeneration and are aimed at restoring the cell population and extracellular matrix. 
Ultrastructural analysis highlights the important role of bone marrow cells, particularly adipocytes, in 
regenerative mechanisms. The dynamics of regenerative processes in joints affected by osteochondrosis 
(osteochondropathy) caused by alimentary osteodystrophy were traced, and the features of reparative and 
pathological regeneration were differentiated, expanding current knowledge on the pathogenesis of this 
disorder. The results of this study provide a basis for the development of a pathogenetically substantiated 
treatment strategy, which should include: stimulation of regenerative connective tissue formation; 
correction of osteogenesis and chondrogenesis, which will ultimately contribute to improving animal 
productivity. 

 
Key words: osteochondrosis (osteochondropathy); cartilage, subchondral bone tissue, adipocytes, 

fibroblasts, chondrocytes. 
 

Альтеративні та регенеративні процеси в суглобах великої рогатої худоби 
за аліментарної остеодистрофії 

 
А. Р. Мисак, Я. Г. Крупник, В. В. Пріцак, С. В. Цісінська, Ю. М. Леньо , Р. С. Данкович, Б. В. Гутий  

 
Львівський національний університет ветеринарної медицини та біотехнологій імені С. З. Ґжицького, м. Львів, 
Україна 

 
Остеодистрофія спричинює суттєві структурні й часто незворотні зміни в організмі великої рогатої худоби, особливо опор-

но-рухової системи, а хронічні безексудативні процеси суглобів виявляються у 100 % клінічно хворих тварин. Дослідження прово-
дились на молодняку великої рогатої худоби (n = 1500) чорно-рябої породи 12–18-місячного віку, що перебувала на завершальному 
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етапі відгодівлі за умов стійлового утримання тварин. За результатами диспансеризації, яка включала проведення загальних і 
спеціальних клінічних методів досліджень, аналіз раціону та умов утримання, було констатовано аліментарну остеодистрофію у 
клінічній і субклінічній формах, яка охоплювала майже половину поголів’я (n = 743). Гістологічне дослідження вказує про те, що за 
остеодистрофії альтерація суглобового хряща зумовлюється первинними змінами в субхондральній кістковій тканині. На фоні 
резорбційних процесів та порушеного кровопостачання виникають вогнища дистрофії, некробіозу, некрозу, мікропереломи трабе-
кул, утворення лакун (кісткових порожнин), крововиливи. Разом з тим, в суглобах задіяні компенсаторні та регенеративні проце-
си. Компенсаторні процеси проявляються в ущільнені кісткової тканини по периферії вогнища резорбції, кільцевій архітектоніці 
кісткових трабекул, утворенні “суглобових губ”, формуванні “кісткових балок” в епіфізарній частині кістково-мозкової порож-
нини. Регенеративні процеси проходять у формі як репаративної, так і патологічної регенерації й направлені на відновлення попу-
ляції клітин та міжклітинного матриксу. Результати ультраструктурного дослідження вказують на важливість клітин кістко-
вого мозку, зокрема адипоцитів, у регенеративних процесах. Прослідковано динаміку регенеративних процесів в суглобах за остео-
хондрозу (остеохондропатії), зумовленого аліментарною остеодистрофією, та диференційовано ознаки репаративної й патологі-
чної регенерації, що розширює знання про механізми патогенезу даної патології. Результати досліджень є підставою для розроб-
ки патогенетично обґрунтованої схеми лікування, яка включатиме: 1) сприяння формуванню регенераційної сполучної тканини; 2) 
корекцію остео - і хондрогенезу, що в кінцевому рахунку буде корисним для підвищення продуктивності тварин. 

 
Ключові слова: остеохондроз (остеохондропатія); хрящ, субхондральна кісткова тканина, адипоцити, фібробласти, хондро-

цити. 
 

Вступ 
 
Інтенсифікація тваринництва ставить завдання 

отримання максимальної продукції від тварин при 
забезпеченні їх добробутом (Tucker, 2018; Molnar, 
2022), що досягається, головним чином, за рахунок 
науково обґрунтованої й повноцінної годівлі, відпові-
дних умов утримання та належного догляду (Heinola 
et al., 2006; Popescu et al., 2013; Hodnik et al., 2020; 
Wehrle-Martinez et al., 2023). Відхилення від фізіоло-
гічно встановлених норм годівлі та інші негативні 
чинники, такі як гіподинамія та недостатня інсоляція, 
призводять до збільшення числа хворих тварин, зок-
рема остеодистрофія, яка може охоплювати понад 
30 % поголів’я (Krupnyk et al., 2013; Mysak et al., 2017; 
Slivinska et al., 2017). За остеодистрофії розвиваються 
виражені структурні, й часто незворотні зміни, в ор-
ганізмі тварин, особливо опорно-рухової системи 
(Borysevych, 1999), а хронічні безексудативні процеси 
суглобів виявляються у 100 % клінічно хворих тварин 
(Hamota et al., 2001). 

До групи хронічних безексудативних процесів су-
глобів належить остеохондроз (остеохондропатія). У 
медичній літературі термін “остеохондроз” вживаєть-
ся при ураженні суглобових з’єднань хребта, а при 
ураженні інших суглобів – остеохондропатія. Основу 
етіопатогенезу даного захворювання становлять такі 
спільні фактори (людини й тварин) як дистрофічні 
процеси в тканинах, туге (малорухоме) з’єднання 
кісток в окремих суглобах та вертикальне статичне 
навантаження на них (Borysevych, 1999). Слід зазна-
чити, що за ураження хрящів міжхребцевих дисків 
даний термін (остеохондроз) впроваджується й у ве-
теринарну медицину (Jensen et al., 1981) та широко 
використовується за ураження суглобів як захворю-
вання кістково-хрящової тканини багатофакторної 
етіології із порушенням енхондральної осифікації 
(Persson et al., 2007; Olstad et al., 2015; Prozesky et al., 
2016; Uhl, 2018).  

Субклінічний перебіг остеодистрофії трапляється 
значно частіше, ніж офіційно реєструється саме за-
хворювання. Така розбіжність пов’язана як з пробле-
мами діагностики хвороби (Gaughan, 1996; Slivinska et 
al., 2018; Naik et al., 2021; Fabbri et al., 2022), так і 
розвитком компенсаторних й регенеративних проце-

сів в суглобах, внаслідок чого згладжуються клінічні 
ознаки хвороби (Krupnyk, 2004). 

Незважаючи на те, що за остеохондрозу відбува-
ються значні ураження субхондральної кісткової тка-
нини і хряща, що призводить до порушення функцій 
опорно-рухового апарату кінцівок та зниження про-
дуктивності худоби, у науковій літературі із даного 
питання ще й досі є певна неузгодженість у тракту-
ванні окремих патологічних змін, що відбуваються в 
суглобах. Насамперед це стосується питання первин-
ності ураження тканин – хряща чи субхондральної 
кісткової тканини, що становить науковий і практич-
ний інтерес (Ytrehus et al., 2007; Stewart & Kawcak, 
2018; Uhl, 2018; Zylinska et al., 2021). Особливо це 
питання актуальне у випадку профілактики остеоарт-
риту як наслідку ураження хряща (Barbosa et al., 2014; 
Mahmood et al., 2018; Emerson et al., 2018; Borrelli et 
al., 2019; Liu et al., 2021; Wang et al., 2021). 

Вартує уваги питання поглибленого вивчення 
процесів регенерації хрящової тканини, оскільки існує 
твердження про недостатню здатність хряща до реге-
нерації, тобто неможливість повноцінної його регене-
рації (Armiento et al., 2019; Chen, 2022; Jelodari et al., 
2022). Перспективним є впровадження сучасних тех-
нологічних підходів до відновлення суглобового хря-
ща, зокрема лікування (його) мезенхімальними стов-
буровими клітинами (Armiento et al., 2019; Hill et al., 
2019; Merlo et al., 2022). 

 
Мета дослідження 

 
Прослідкувати динаміку альтеративних й регене-

ративних процесів в суглобах за остеохондрозу (осте-
охондропатії), зумовленого аліментарною остеодист-
рофією, вивчити особливості патологічної й репара-
тивної регенерації, що дозволить більш ширше розк-
рити механізми патогенезу даної патології. За модель 
були вибрані суглобові поверхні III + IV п’ясткових 
кісток та центральної кістки з IV + V заплесновими 
кістками, де в ділянці синовіальної ямки чітко вира-
жені як альтеративні, так і регенеративні процеси. 
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Матеріал і методи досліджень 
 
Дослідження проводили на молодняку великої ро-

гатої худоби (n = 1500) чорно-рябої породи 12–18-
місячного віку, що знаходився на відгодівлі у колек-
тивних і фермерських господарствах Львівської обла-
сті. Тварини впродовж зимово-стійлового періоду 
перебували на прив’язному способі утримання. Дис-
пансеризація включала проведення загальних і спеці-
альних клінічних методів досліджень, аналіз раціону 
та умов утримання тварин. Клінічний огляд тварин 
проводили за загальноприйнятою методикою. 

Рентгенографію зап’ясткових та заплеснових суг-
лобів проводи з використанням рентгенівського апа-
рату “Арман – 1” з експозицією 10–25 mA.c при фоку-
сній відстані 60–70 см; користувалися прямою проек-
цією з дорсо-волярним (плантарним) ходом променів 
та боковою проекцією з латеро-медіальним ходом 
променів. 

При плановому забої тварин на м’ясокомбінаті 
відбирали для дослідження зап’ясткові (n = 120) та 
заплеснові (n = 120) суглоби з візуально встановлени-
ми ураженнями хряща. Характер суглобових уражень 
розподіляли (класифікували) за чотирма ступенями: 
1) незначне; 2) виразне; 3) помірне; 4) важке (Hamota 
et al., 2001).  

З метою встановлення більш детальних морфоло-
гічних змін у структурі суглобів проводили рентгено-
графію кісток зап’ястка, горизонтальних зрізів (тов-
щиною 2 см) проксимальних епіфізів ІІІ+ІV 
зап’ясткових кісток та вертикальних латеро-
медіальних зрізів – пластин (товщиною 2 см) кісток 
міжзаплесно-плеснового суглобу, взятих після забою 
тварин. Аналіз досліджень проводили у порівняльно-
му аспекті. 

Для гістологічного дослідження відбирали фраг-
менти суглобового хряща і субхондральної кісткової 
тканини проксимальних епіфізів ІІІ+ІV зап’ясткових 
кісток та кісток міжзаплесно-плеснового суглобу, які 
фіксували в 10 % розчині нейтрального формаліну, 
декальцинували в 7,5 % водному розчині нітратної 
кислоти, дегідратували в етанолі зростаючої міцності, 
заливали в парафін. Зрізи отримували на мікротомі 
MС – 2 товщиною 7 мкм, депарафінували через кси-
лол та фарбували тіоніном та пікриновою кислотою за 
методом Шморля, гематоксиліном Бьомера та еози-
ном.  

М’які й ущільнені тканини (сполучнотканинний 
регенерат) у ділянці синовіальних ямок уражених 
зап’ясткових і заплеснових суглобів молодняку вели-
кої рогатої худоби досліджували за загальноприйня-
тими методами; гістологічні зрізи фарбували гематок-
силіном та еозином. 

Для ультраструктурного вивчення відбирали фра-
гменти хряща та регенераційної м’якої сполучної 
тканини (із різним ступенем твердості) розміром не 
більше 0,5–1 мм3, фіксували в 2 % розчині чотириоки-
су осмію на 0,1 М буфері Міллоніга (рН-7,36), проми-

вали у фосфатному буфері Міллоніга, дегідратували в 
етанолі зростаючої міцності, витримували в 2 порціях 
пропілен-оксиду і просмолювали в суміші епон-
аралдіт. 

Зрізи отримували з допомогою ультрамікротома 
фірми LKB-2188 (Швеція), монтували на опорні сітки, 
контрастували розчином уранілацетату за Stempak 
(1964) та розчином цитрату свинцю за Reynolds 
(1963). Зрізи вивчали та фотографували з використан-
ням трансмісійного електронного мікроскопу Tesla 
BS – 500 (Чехія) при прискорюючій напрузі 60 кВ. 

 
Результати 

 
За результатами диспансерних обстежень молод-

няку великої рогатої худоби 12–18-місячного віку (n = 
1500) у третини тварин (n = 478) встановлено вираже-
ні ознаки порушень статико-динамічних параметрів 
кінцівок, зокрема: часте переступання кінцівками, 
триваліше лежання, неправильна постава кінцівок: 
тазові кінцівки здебільшого були максимально збли-
жені, а грудні – широко розставлені; рухи обмежені, 
кроки непевні, з ознаками кульгання при опиранні на 
кінцівки. 

За результатами диспансеризації, яка включала 
проведення загальних і спеціальних клінічних методів 
досліджень, аналізу раціону та умов утримання тва-
рин, було констатовано аліментарну остеодистрофію 
у клінічній і субклінічній формах, яка охоплювала 
майже половину поголів’я (n = 743). 

Для уточнення й підтвердження діагнозу в окре-
мих тварин проведено рентгенографію зап’ясткових 
суглобів. На рентгенограмах (рис. 1) встановлено 
чіткі вогнища резорбції, здебільшого округлої форми, 
які локалізуються над кістково-мозковою порожни-
ною ІІІ п’ясткової кістки, в медіальній частині диста-
льного епіфіза променевої кістки, в латеральній час-
тині центральної кістки з IV+V заплесновими кістка-
ми. Найбільш виражена резорбція субхондральної 
кісткової тканини візуалізується над кістково-
мозковою порожниною, що може свідчити про значне 
стоншення, а іноді навіть зникнення кісткової субста-
нції між нею і хрящем (перфоруюче ураження) 
(рис. 4в). 

З метою вивчення особливостей перебігу патоге-
незу остеохондрозу (остеохондропатії), який виникає 
внаслідок аліментарної остеодистрофії, досліджували 
матеріал, отриманий після забою тварин, та порівню-
вали патоморфологічні зміни суглобової поверхні 
окремих кісток (рис. 2) із даними рентгенографії. 

Дослідження вертикальних зрізів проксимального 
епіфіза ІІІ+ІV п’ясткових кісток через узуру чи ділян-
ку її формування показали, що поява локальних вог-
нищ ураження хряща пов’язана зі змінами, які відбу-
ваються в глибше лежачій кістковій тканині. До них 
відносяться, головним чином, розширення кісткових 
вічок та перебудова кісткових трабекул у горизонта-
льному напрямку (рис. 3). 
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Рис 1. Рентгенограма зап’ясткових суглобів (стрілками показано локальні вогнища резорбції) 
 

а  б  
Рис. 2. Суглобова поверхня проксимального епіфізу ІІІ + ІV п’ясткових кісток: а – незначне ураження  
суглобової поверхні; ознаки крихкості кісткової тканини у дорсальній частині суглобової площадки 

(прижиттєвий відлам у стані регенерації); б – важке ураження 
 

а  б  
Рис. 3. Суглобова поверхня проксимального епіфіза ІІІ+ІV п’ясткових кісток: а – узура на суглобовій поверхні 

ІІІ п’ясткової кістки; б – вертикальний переріз через проксимальний епіфіз ІІІ+ІV п’ясткових кісток (а):  
горизонтальна перебудова трабекул в ділянці узури; формування опірних балок у кістково-мозковій порожнині 
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Результати рентгенографії підтвердили взає-
мозв’язок між резорбцією субхондральної кісткової 
тканини і ступенем ураження хряща (рис. 4). Зокрема, 
при дослідженні рентгенограм горизонтальних зрізів 
проксимальних епіфізів III+IV п’ясткових кісток чіт-
ко видно, що над кістково-мозковою порожниною III 
п’ясткової кістки за 3 і 4 ступенів ураження хряща 
майже повністю зникає субхондральна кісткова тка-
нина. Більше того, за 4 ступеня (важке ураження) 
зменшення товщини субхондральної кісткової ткани-
ни констатовано і у IV п’ястковій кістці (рис. 4 в). 
Очевидно, це суттєво погіршує статичні можливості 
кінцівки, тому що основне навантаження розподіля-
ється нерівномірно по суглобовій поверхні, а біль-
шою мірою припадає на периферичну компактну і 
частково стоншену частину кістки. 

Вивчаючи поверхні переривчастих з’єднань III + 
IV п’ясткових кісток із ІІ+ІІІ і ІV+V зап’ястковими 
кістками, констатували різного ступеня ураження 
хрящової тканини (рис. 4 а). На цих поверхнях видно 

майже дзеркально відображені форми, тобто конгруе-
нтні ураження, хоча ступінь руйнування хряща на 
зазначених суглобових переривчастих з’єднаннях,  
тобто суглобових поверхнях відповідних кісток, не 
завжди є тотожний. Як правило, руйнування хряща на 
суглобових поверхнях зап’ясткових кісток менш ви-
ражене, що, очевидно, повязано з більшою їх рухомі-
стю. І знову ж таки, порівнюючи дані рентгенографії, 
відмічено зміни, які вказують на пряму залежність 
між ступенем резорбтивних процесів у субхондраль-
ній кістковій тканині та ураженнями хряща  
(рис. 4 а,б). 

У заплесновому суглобі руйнування хряща у діля-
нці та по периферії синовіальної ямки і формування 
узури на проксимальній суглобовій поверхні центра-
льної кістки з IV + V заплесновими кістками відбува-
ється, як правило, на латеральному боці. Однак, у 
важких випадках ураження, узура збільшується за 
рахунок її розширення у медіальний бік (рис. 5). 

 

а.     б.  в.  
Рис. 4. Конгруентні ураження на поверхнях переривчастого з’єднання зап’ясткових і п’ясткових кісток (а); рент-
генограма переривчастого з’єднання зап’ясткових і п’ясткових кісток за різного ступеня ураження хряща (б, в) 

 

а.  б.  
Рис. 5. Суглобова поверхня центральної кістки з ІV+V заплесновими кістками: а – отвір синовіального жолоба 

(позначено стрілкою); б – сполучнотканинний регенерат у вигляді гранули в ділянці отвору синовіального  
жолоба (позначено стрілкою) 

 
Досліджуючи суглобові переривчасті з’єднання 

міжзаплесно-плеснового суглобу, встановили прямо 
пропорційний зв’язок резорбційних процесів у його 
кістках (рис. 6 б, 7). Зокрема, із збільшенням кістково-

мозкової порожнини плеснових кісток одночасно 
збільшується зона резорбції у центральній кістці з 
IV+V заплесновими кістками й, відповідно, спостері-
гається вищий ступінь ураження хряща. 
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а.  б.  
Рис. 6. а. Узура ( показано стрілкою) на суглобовій поверхні центральної кістки з ІV+V заплесновими  

кістками; “суглобові губи” на дорсальному краю кістки (показано стрілкою). б. Вертикальний переріз через 
дистальний відділ заплеснового суглоба (а); важкий ступінь ураження тканин: вогнищева та наскрізна  

остеорезорбція (показано стрілкою ), некроз хряща, остеосклероз периферичних ділянок 
 

 
Рис. 7. Рентгенограма дистального відділу заплеснового суглоба (вертикальний переріз): прямо пропорційний 

зв’язок резорбційних процесів у кістках за різного ступеня остеохондропатії 
 

Таким чином, дані рентгенологічного дослідження, 
отримані на матеріалі, взятому від тварин після забою, 
підтверджують і доповнюють рентгенографічні дані, 
отримані у прямій проекції та живих тваринах. 

За проведення гістологічного дослідження прок-
симальних епіфізів ІІІ+ІV зап’ясткових кісток та кіс-
ток міжзаплесно-плеснового суглобу виявили вира-
жені альтеративні зміни суглобового хряща та кістко-
вої тканини, а також розвиток процесів патологічної 
регенерації. 

Альтерація суглобового хряща за остеохондропа-
тії, зумовленої остеодистрофією молодняка великої 
рогатої худоби супроводжується структурними змі-
нами в кістковій тканині. 

За гістологічного дослідження виявили неоднорід-
не потовщення, деформацію та вогнищеве розволок-
нення безклітинної пластинки суглобового хряща, 
хондроцити в стані вакуольної дистрофії, спостеріга-
ються зменшені в об’ємі, інтенсивнобазофільні (пік-
нотичні) ядра хондроцитів, що свідчить про розвиток 
некротичних змін. Базофільна лінія неоднорідно по-
товщена, подекуди розрихлена, зазнає фрагментації 
(рис. 9 а). 

Візуалізуються видовжені ізогенні групи хондро-
цитів (рис. 9 б). У міру наближення до субхондраль-
ної кісткової тканини ізогенні групи хондроцитів 
змінюють конфігурацію, при цьому наростає кількість 
ядер хондроцитів у стані пікнозу, окремі ядра зазна-
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ють лізису. В субхондральних ділянках хондроцити 
формують вогнищеві скупчення. 

В ділянках пошкодження гіалінового хряща час-
тина суглобової поверхні вкрита хрящовою тканиною, 
а поверхня синовіальної ямки в ділянці альтерації 

вистелена регенераційною сполучною тканиною (рис. 
10 а). На деяких ділянках поверхні хряща відзначаєть-
ся порушення гістоархітектоніки хряща, з формуван-
ням видовжених груп хондроцитів, які заглиблюються 
у напрямку субхондральної кістки (рис. 10 б). 

 

а   б  
Рис. 9. а – суглобовий хрящ ІІІ п’ясткової кістки: вогнищеве потовщення та розволокнення безклітинної  
пластинки суглобового хряща, некротичні зміни хондроцитів; неоднорідне потовщення та фрагментація  
базофільної лінії. Гематоксилін та еозин х 400; б – порушення гістоархітектоніки хряща; видовжені групи  

хондроцитів; Тіонін та пікринова кислота за методом Шморля × 200 
 

  
Рис. 10. Суглобова поверхня ІІІ п’ясткової кістки: а – більша частина суглобової поверхні вкрита хрящовою 
тканиною; поверхня синовіальної ямки в ділянці альтерації вистелена регенераційною сполучною тканиною; 
атиповий ріст хряща у напрямку субхондральної кісткової тканини. Тіонін та пікринова кислота за методом 

Шморля × 100; б – вогнищеві скупчення хондроцитів; ріст хряща у напрямку субхондральної кісткової тканини. 
Тіонін та пікринова кислота за методом Шморля × 200 

 

а  б  
Рис. 11. Суглобовий хрящ та кісткова тканина ІІІ п’ясткової кістки. а – розширення та переповнення еритроци-
тами судин у субхондральній ділянці. Гематоксилін та еозин × 200. б – деструкція кісткових трабекул. Пору-

шення формування трабекулярної сітки. Тіонін та пікринова кислота за методом Шморля × 200 
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Судини субхондральної кісткової тканини розши-
рені, переповнені еритроцитами (рис. 11а). На фоні 
резорбційних та дисциркуляторних процесів відзнача-
ється стоншення кісткових трабекул, порушення фо-
рмування трабекулярної сітки (рис. 11б), з’являються 

ділянки деструкції кісткової тканини (рис. 12а), мік-
ропереломи трабекул, досить часто візуалізуються 
поодинокі незв’язані фрагменти кісткових трабекул 
(рис. 12б). 

а. б 
Рис. 12. Деструкція кісткових трабекул ІІІ п’ясткової кістки: а – неоднорідне потоншення кісткових трабекул; 

фрагменти кісткових трабекул. Гематоксилін-еозин × 200; б – поодинокі незв’язані фрагменти кісткових трабекул 

При вивченні ультраструктури хряща, який знахо-
диться над центром остеорезорбційної зони, виявили 
дегенеративні зміни в хондроцитах, а в окремих хря-
щових клітинах некротичні зміни. За розвитку деге-
неративних змін відзначається наростання різниці 
щільності цитоплазми і ядра (рис. 13а); формування в 
цитоплазмі вакуолей, що заповнені електронносвіт-
лим вмістом (рис.13а,б). Спостерігається вогнищева 
деструкція мікроворсинок, що локалізуються на пове-

рхні цитоплазми хондроцитів. Ці зміни слід розгляда-
ти як ознаки поступової втрати функціональної акти-
вності хондроцитів. Ядра деяких хондроцитів змен-
шені в об’ємі, ущільнені, деформовані, переповнені 
інтенсивноконденсованим хроматином (пікнотичні), 
що вказує на розвиток некротичних змін (рис. 13б). В 
таких хондроцитах цитоплазма неоднорідна, вакуолі-
зована, а подекуди інтенсивноосміофільна, більшість 
органел зазнають деструкції. 

а б 
Рис. 13. Дегенеративні та некротичні зміни хондроцитів: а – різна оптичність цитоплазми (×6000); 

б – некроз хондроцита, вакуолі в цитоплазмі (×8000). 

Окрім дегенеративних та некротичних змін в тка-
нинах суглобів виявили розвиток регенераторних 
процесів. В ділянках суглобового хряща, які зазнава-
ли вираженої деструкції реєстрували появу складного 
регенерату, що містив фіброзну сполучну, хрящову та 
жирову тканини (рис. 13). 

За проведення трансмісійної електронної мікрос-
копії виявили, що окремі фрагменти регенерату міс-
тять значну кількість жирових клітин. Цитоплазма 
ліпоцитів заповнена об’ємною вакуолею з ліпопротеї-

ди середньої електронної щільності (рис. 14а). Ядро 
та цитоплазматичні органелли (мітохондрії з матрик-
сом помірної електронної щільності і збереженими 
кристами, окремі канальці незернистої ендоплазмати-
чної сітки, полі - та рибосоми) відтискаються у пери-
феричні відділи клітини (рис. 14 б,в). 

У регенераті також наявна значна кількість адипо-
цитів, що заповнені ліпопротеїдами різної електрон-
ної щільності (середньої, низької та дуже низької). 
Подекуди спостерігається порушення електронної 
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щільності ліпопротеїдів, які заповнюють цитоплазму 
адипоцита. В окремих жирових клітинах спостеріга-

ється розрихлення і деструкція обмежуючої мембрани 
жирової вакуолі (рис. 14 в). 

а б

в г
Рис. 14. Регенерат у ділянці пошкодженої синовіальної ямки: а, б, в – фіброзна сполучна, хрящова та жирова 

тканина у складі регенерату. Гематоксилін та еозин. × 400; г – фрагменти регенерату вкриті 
сполучнотканинною оболонкою. Гематоксилін та еозин. × 400 

а б
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в
Рис. 15. Ультраструктура жировиих клітин у складі регенерату: а – жирові клітини із крайовим (периферичним) 

розміщенням мітохондрій (×3500)); б – мітохондрії жирових клітин (×12500); в – ядро та цитоплазматичні 
органелли жирової клітини (×4000). 

Також у регенераті виявили значну кількість фіб-
розної сполучної тканини, з функціонально активни-
ми фібробластами та фіброцитами (рис. 16). Ядра 
фібробластів, як правило, овальної чи витягнутої фо-
рми, гетерохроматин розміщується в основному пе-
риферично. Цитоплазма вміщує добре розвинутий 

гранулярний і агранулярний ендоплазматичний рети-
кулум, помірну кількість мітохондрій, поодинокі ва-
куолі й лізосоми. Фібробласти знаходяться серед ко-
лагенових волокон, які розміщуються у різних напря-
мках. 

а б 

в г 
Рис. 16. Фібробластичні клітини: а – фібробласт, що активно синтезує колагенові волокна (×8000); 

б – функціонально активні фібробласти (×4000); в – функціонально активний фібробласт з чіткими контурами 
цитоплазми і ядра (×6000); г – фіброцити (×4000). 
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Також у складі регенерату локалізуються гемока-
піляри (рис. 17). Ендотеліальні клітини гемокапілярів 
містять значну кількість піноцитозних міхурців у 
периферичних відділах цитоплазми (рис. 15). Кіль-
кість полісом і рибосом, мітохондрій та ендоплазма-
тичної сітки в цих ділянках незначна. Ендотеліоцити 
розміщуються на базальній мембрані, яка має триша-

рову будову. В деяких ділянках базальна мембрана 
розрихлена, потовщена, із зонами розволокнення. На 
люмінальній поверхні плазмолеми ендотеліоцитів 
візуалізуються чисельні мікроворсинки, дрібні вирос-
ти і складки, що вказує на розвиток циркуляторної 
гіпоксії. 

 

 
Рис. 17. Гемокапіляр з чітко оконтурованими клітинами ендотелію і еритроцитом в просвіті (×3800) 

 

а б  
Рис. 18. Ультраструктура сполучнотканинного регенерату: а – еритроцит у просвіті судини; деструкція  
відростків ендотеліоцитів (×3500); б – дегенеративні зміни фібробласта; хаотичне розташування фібрил  

колагенових волокон (×3500) 
 

Обговорення 
 
У великої рогатої худоби найбільш частими при-

чинами остеодистрофії є: незбалансована годівля; 
порушення мінерального обміну (насамперед кальцію 
і фосфору); дефіцит вітаміну D; гіподинамія (недоста-
тній моціон); зміна гормонального фону (гормонів 
щитоподібної залози, паращитовидних залоз, глюко-
кортикоїдів та ін.). 

За аліментарної остеодистрофії альтеративні про-
цеси в суглобах великої рогатої худоби носять харак-
тер остеохондропатії, а за тканинними змінами прояв-
ляються у вигляді лакунарної резорбції, яка зумовлює 
послаблення механічної стійкості трабекул субхонд-
ральної кісткової тканини. 

Остеокласти руйнують (резорбують) кістку під час 
нормального ремоделювання кістки та за патологіч-

них станів, у яких посилюється резорбція кістки 
(Boyce et al., 2009).  

Кісткова тканина постійно оновлюється та зазнає 
ремоделювання, що включає збалансовану активність 
остеобластів і остеокластів. Порушення цього балансу 
призводить до зниження мінеральної щільності кісток 
(остеопенія) або остеопорозу (Tuckermann & Adams, 
2021). Локальна васкуляризація бере активну участь у 
формуванні кісток. 

Резорбційні процеси кісткової тканини доповню-
ються порушеним кровопостачанням, яке, як правило, 
буває за гіподинамії в умовах прив’язного утримання 
тварин, а також внаслідок механічного травмування 
судин за посиленого навантаження на тканини ураже-
них суглобів, що спричинює крововиливи у субхонд-
ральній кістковій тканині та ділянці узури. Разом з 
тим, за аліментарної остеодистрофії в суглобах на-



Науковий вісник ЛНУВМБ імені С.З. Ґжицького. Серія: Ветеринарні науки, 2025, т 27, № 120 

Scientific Messenger LNUVMB. Series: Veterinary sciences, 2025, vol. 27, no 120 
29 

стають порушення якісного складу синовіальної ріди-
ни (Hamota et al., 2001; Krupnyk et al., 2010). 

Внаслідок цього виникають головні патогенетичні 
механізми, що зумовлюють руйнування суглобового 
хряща, яке й визначає в кінцевому рахунку патомор-
фологічну картину остеохондрозу. 

Суглобовий хрящ (cartilago articularis) належить 
до групи хондральних тканин (textus cartilagineus), що 
походять від мезенхімальної тканини. Як різновид 
гіалінового хряща (cartilago hyalina), відрізняється від 
інших тканин цього типу відсутністю перихондриума 
– сполучної волокнистої оболонки, яка виконує функ-
ції живлення та регенерації (Żylińska et al., 2021). Це 
безсудинна тканина з обмеженою здатністю до відно-
влення та самовідновлення. Дефекти суглобового 
хряща можуть викликати виснажливі дегенеративні 
захворювання суглобів, такі як остеоартрит (Armiento 
et al., 2019; Borrelli et al., 2019; Liu et al., 2021; Wang et 
al., 2021). 

“Механізми, які координують перехід від гомеос-
тазу суглобів до остеоартриту (ОА), залишаються 
невідомими. Жодне фармакологічне втручання в да-
ний час не може запобігти прогресуванню остеоарт-
риту. Накопичення доказів показало, що руйнування 
субхондральної кістки є основним тригером дегене-
рації хряща, що лежить вище” (Cui et al., 2022), а кри-
хкість кісткової тканини є причиною переломів кісток  
(Wagermaier et al., 2015; Mendu et al., 2017). 

Для відновлення суглобового хряща необхідні:  
1) популяція клітин, які здатні до диференціювання в 
хондроцити; 2) міжклітинний матрикс, у який прони-
кають хрящові клітини; 3) конгруентні суглобові кін-
ці; 4) відповідне внутрішньосуглобове середовище;  
5) нормальний рух в суглобі і дозоване механічне 
навантаження. 

Разом з тим, слід зауважити, що суглобовий хрящ 
потребує надійної основи, якою є субхондральна кіст-
кова тканина, з відповідним її кровопостачанням 
(Mahmood et al., 2018; Uhl, 2018; Naik et al., 2021). За 
аліментарної остеодистрофії брак такої основи є од-
ним з головних чинників розвитку остеохондрозу 
(остеохондропатії). 

Саме тому лікувальні заходи мають бути направ-
лені насамперед на відновлення сполучнотканинних 
структур в опорно-руховому апараті з наступною 
кореляцією остео- та хондрогенезу (рух, тканинна 
терапія тощо). 

Хоча в дорослому організмі мезенхіма відсутня, 
але оновлення сполучної тканини триває – гістогенез 
здійснюється шляхом диференціації стовбурової кро-
вотворної клітини в макрофаги, плазматичні та тучні 
клітини й частково у фібробласти. 

Стовбурові клітини (СК) кісткового мозку поділя-
ються на гемопоетичні і стромальні. Стромальні клі-
тини можуть диференціюватися в різні типи клітин, 
включаючи адипоцити, остеобласти та хондроцити 
(Pittenger et al., 2019; Jurek et al., 2020; Clabaut et al., 
2021; Wang et al., 2021; Kim et al., 2022). Трансформа-
ція СК у зрілі клітини визначається дією локальних 
факторів, які специфічні для даної тканини. 

Практичне використання кісткового мозку як сти-
мулятора хондрогенезу почалось набагато раніше, ніж 

в його складі були виявлені стромальні СК. Методика 
використання кісткового мозку полягала у хірургіч-
ному втручанні на суглобі, зокрема перфорації ділян-
ки дефекту хряща, з метою появи кровотечі з губчас-
тої кісткової тканини і утворення кров’яного згустку, 
в якому містяться СК і фактори росту. Внаслідок та-
кої процедури поверхня дефекту поступово закрива-
ється волокнистим хрящем, який є продуктом дифе-
ренціації СК. В клініці стромальні клітини часто 
отримують шляхом пункції кісткового мозку. 

СК жирової тканини за своїми властивостями по-
дібні до СК кісткового мозку, адже теж можуть дифе-
ренціюватися в клітини кісткової, хрящової й м’язової 
тканин. 

Існує й інша точка зору про джерела регенерації. 
Допускають, що одним із них можуть бути високоди-
ференційовані клітини органа, які в умовах патологі-
чного процесу можуть перебудовуватися, втрачати 
частину своїх специфічних органел і одночасно набу-
вати властивість до мітотичного поділу з наступною 
проліферацією і диференціюванням. Таке явище, коли 
зріла клітина перетворюється в клітину іншого типу, 
називається трансдиференціюванням клітин. Зокрема, 
виявлено трансдиференціацію адипоцитів до остеоб-
ластів (Lin & Dass, 2018), фібробластів – у функціона-
льні нейрони (Luo et al., 2018). 

За відповідну модель регенерації суглобового 
хряща СК кісткового мозку можна вважати природні 
можливості організму худоби, а саме анатомічну бу-
дову складного суглобу, яким є заплесновий. Дослі-
дження цього суглобу, зокрема суглобової поверхні 
центральної кістки з IV + V заплесновими, показало, 
що за високого ступеня лакунарної резорбції відкри-
вається синовіальний жолоб, внаслідок чого відбува-
ється міграція клітин кісткового мозку в порожнину 
суглоба; біля отвору (виходу) синовіального жолоба 
виявляються гранули сполучної тканини різної вели-
чини й консистенції. 

Цікавим є те, що, на відміну від зазначеного вище 
(коли внаслідок перфорації ділянки дефекту хряща 
поверхня дефекту поступово закривається волокнис-
тим хрящем, який є продуктом диференціації СК), у 
дорсальній частині грануляційної тканини, яка звер-
нена у бік суглобової порожнини, ми виявили не во-
локнистий, а новоутворений гіаліновий хрящ  
(рис. 13б,г). 

Разом з тим, ультраструктурне дослідження спо-
лучної тканини (гранул) дозволяє висловити гіпоте-
тичне припущення про трансформацію (трансдифере-
нціювання) ядра адипоцита з відповідними органела-
ми у фібробласт. Це підтверджують такі факти як 
розрихлення і деструкція обмежувальної мембрани 
жирової вакуолі, а також “лапчатість” ядра, що гово-
рить про зростання його функціональної активності 
(рис. 14в). 

 
Висновки 

 
За результатами диспансеризації в колективних і 

фермерських господарствах Львівської області у мо-
лодняка великої рогатої худоби, що знаходився на 
відгодівлі в умовах стійлового утримання, було конс-



Науковий вісник ЛНУВМБ імені С.З. Ґжицького. Серія: Ветеринарні науки, 2025, т 27, № 120 

Scientific Messenger LNUVMB. Series: Veterinary sciences, 2025, vol. 27, no 120 
30 

татовано аліментарну остеодистрофію у клінічній і 
субклінічній формах, яка охоплювала майже полови-
ну поголів’я (n = 743 із 1500 ). Через субклінічний 
перебіг аліментарна остеодистрофія зустрічається 
значно частіше, ніж офіційно реєструється саме за-
хворювання. Така розбіжність пов’язана з проблема-
ми доклінічної діагностики хвороби, розвитком ком-
пенсаторних й регенеративних процесів. Резорбційні 
процеси в суглобах, порушене кровопостачання й 
зміни якісного складу синовіальної рідини (у більш 
важких випадках захворювання) складають головні 
патогенетичні механізми остеохондрозу (остеохонд-
ропатії), який виникає за аліментарної остеодистрофії. 
Гістологічне дослідження свідчить про те, що альте-
рація суглобового хряща зумовлюється первинними 
змінами в субхондральній кістковій тканині. На фоні 
резорбційних процесів та порушеного кровопостачан-
ня виникають вогнища дистрофії, некрозу, мікропере-
ломи трабекул, утворення лакун (кісткових порож-
нин), крововиливи. Компенсаторні процеси виража-
ються в ущільненні кісткової тканини по периферії 
вогнища резорбції, кільцевій архітектоніці кісткових 
трабекул, утворенні “суглобових губ”, формуванні 
“кісткових балок” в епіфізарній часині кістково-
мозкової порожнини. Регенеративні процеси прояв-
ляються у формі репаративної або патологічної реге-
нерації. В заплесновому суглобі у регенеративному 
процесі важливу роль відіграє синовіальний жолоб як 
провідник стовбурових клітин кісткового мозку. Гіс-
тологічне та ультраструктурне дослідження свідчить 
про те, що за аліментарної остеодистрофії у важких 
формах наявні ознаки циркуляторної гіпоксії та пере-
важають процеси патологічної регенерації. 

 
Відомості про конфлікт інтересів  
Автори стверджують про відсутність конфлікту 

інтересів. 
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