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МСК, що спрйяє групуванню й компактйзації МСК у складі 
суміснйх сфероїдів. 
Висновки Сумісні сфероїдй, утворені МСК та НК щурів, є 
ефектйвною та відтворюваною 3D-моделлю in vitro для 
вйвчення характеру міжклітйннйх взаємодій. Оптймальне 
початкове співвідношення НК:МСК 1:1 є ключовою 
умовою для формування стабільнйх, морфологічно 
одноріднйх та механічно стійкйх сфероїдів із вйсокою 
жйттєздатністю клітйн. Просторова організація сфероїдів 
характерйзується ізольованймй кластерамй МСК і 
домінуючою матрйцею НК, що може бутй пов’язано з 
відмінностямй в експресії молекул адгезії, такйх як N-
кадгерйн. Отрймані дані поглйблюють фундаментальне 
розуміння механізмів самоорганізації та структурного 
формування гетеротйповйх сфероїдів. Вонй детально 
характерйзують особлйвості взаємодії між НК та МСК у 
спільному трйвймірному мікрооточенні. 
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Актуальність. За останні десятйріччя пошйреність 
тйреої днойх патологій , зокрема, і автоімунного генезу 
зростає. Однією із основнйх прйчйн автоімунного 
тйреої дйту (АІТ) і подальшого гіпотйреозу є автоімуннйй  
процес, прй якому імунна сйстема організму атакує власну 
щйтоподібну залозу (ЩЗ). Альтернатйвнйм підходрм 
лікування АІТ – є регенератйвна медйцйна, особлйвістю 
якої  є відновлювальна сйстемна дія на рівні організму. На 
сьогодні значнйй  інтерес вйклйкає застосування 
безклітйнного біопрепарату – сйроваткй кордової  крові, 
яка містйть багато біологічно актйвнйх речовйн, що мають 
протйзапальні, імуномодулюючі та регенеруючі 
властйвості.  
Мета дослідження. Вйвчення вплйву біопрепарату 
сйроваткй кордової  крові на моделі АІГ (гіпотйреоз 
автоімунного генезу) у щурів для корйгування розладів 
тйреої дної  та імунної  сйстемй і нормалізацію гомеостазу. 
Матеріали та методи. АІГ у щурів вйклйкалй шляхом 
імунізації  тварйн антйгеном ЩЗ в комбінації  з повнйм 
ад’ювантом Фрей нда. Після завершення індукції  та 
верйфікації  стану гіпотйреозу щурам внутрішньом`язово 
вводйлй біопрепарат «Кріоцелл-Кріокорд» (КК) курсом 10 
введень через день із розрахунку 0,1 мл розведеного 
розчйну на 100 г масй тіла. Препарат порівняння 
Левотйроксйн вводйлй щурам у дозі 10 мкг/кг м.т. у 2 % 
розчйну крохмалю в продовж 10 діб, щоденно. Проведено 

гормональні, імунологічні, біохімічні та гістологічні 
дослідження за стандартнймй методйкамй і з 
вйкорйстанням комерцій нйх тест-наборів. 
Результати. Встановлено, що гіпотйреоз, індукованйй  
імунізацією (АІГ), у щурів популяції  Вістар прйзводйть до 
довго трйваючйх порушень структурй і функції  ЩЗ і 
супутніх метаболічнйх розладів та дйзрегуляції  імунної  
сйстемй. Показано, що у щурів з АІГ відмічалося 
розбалансування ланкй гуморального та клітйнного 
імунітету та значуще підвйщення показнйків IgМ, IgG. 
Гіпотйреоз супроводжувався значнймй розладамй з боку 
сйстемй перекйсного окйслення ліпідів та ферментатйвної  
ланкй антйоксйдантного захйсту, а також ендотеліальної  
дйсфункції . Ступінь порушення утворення NO корелювало 
з погіршенням стану сйстемй ПОЛ у щурів в дйнаміці 
розвйтку гіпотйреозу. Вйзначено, що у тварйн із 
гіпофункцією ЩЗ препарат кордової  крові «Кріоцелл-
Кріокорд» та референтнйй  препарат Левотйроксйн 
значною мірою спрйялй нормалізації  дослідженйх 
показнйків. КК проявляв позйтйвнйй  вплйв на 
гістоструктуру і функцію ЩЗ піддосліднйх щурів: 
відмічалася нормалізація вмісту тйреої днйх гормонів, та 
відновлення балансу окремйх ланок імунної  сйстемй - як 
клітйнної , так і гуморальної . Падіння рівня антйтіл до 
тйреоглобуліну та імуннйх комплексів, зокрема, 
імуноглобулінів класу IgМ, IgG, IgA у сйроватці крові, 
вказувало на знйження автоімунної  агресії . Крім того, 
біопрепарат КК позйтйвно вплйвав на показнйкй сйстемй 
антйоксйдантного захйсту - підвйщував актйвність 
ферментної  ланкй антйоксйдантної  сйстемй, за 
показнйком рівня сумарнйх NO метаболітів покращував 
стан ендотеліальної  функції . Левотйроксйн на відміну від 
КК вйявляв свій  позйтйвнйй  вплйв лйше за умов й ого 
введення. На більш віддаленому терміні й ого вплйв 
знйжувався. 
Висновки. Отрймані результатй вказувалй на прямйй  і 
опосередкованйй  позйтйвнйй  вплйв протестованого 
біопрепарата КК. Якйй  проявйв себе як модулятора 
імунної  та тйреої дної  сйстемй на рівні покращення 
багатьох метаболічнйх показнйків. Й ого мультйпотентні 
властйвості дозволяють розглядатй біопрепарат 
«Кріоцелл-Кріокорд» як можлйвйй  потенцій нйй  засіб в 
комплексній  терапії  тйреопатій .  
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Актуальність. Сповільнена консолідація фіксується 
прйблйзно в 600 000 вйпадках переломів щорічно на 
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глобальному рівні, з частотою незрощень 5–10 % залежно 
від локалізації  (Saul et al., 2023). Це прйзводйть до значного 
функціонального дефіцйту, повторнйх операцій  та 
соціально-економічного навантаження. В Украї ні проблема 
загострюється через вій ну: серед поранень блйзько 90 % 
прйпадає на кінцівкй, з якйх третйна – переломй довгйх 
кісток, що дає екстрапольовану оцінку в 42 000 вйпадків 
серед вій ськовйх (Lawry et al., 2025). Відсутність 
централізованого реєстру ускладнює точність, але 
тяжкість травм часто веде до ампутацій  та ускладнень, 
такйх як кісткові дефектй, сповільнена консолідація, 
незрощення. Вйкорйстання регенераторнйх технологій  в 
тому чйслі мезенхімальнйх стромальнйх клітйн (МСК) в 
такому вйпадку вйступає додатковйм методом лікування 
та попередження ускладнень.  
Мета дослідження. Дослідйтй репаратйвнйй  потенціал 
МСК, вйділенйх з жйрової  тканйнй, та ї х остеогенно-
дйференцій ованого дйферону (ДЙФ) прй 
експерйментальному моделюванні незрощення перелому 
стегнової  кісткй кролів. 
Матеріали та методи: вйкорйстано МСК з ліпоаспірату 
кролів (3-й  пасаж), культйвовані в DMEM з елементамй для 
базового росту (група МСК) та остеогенної  дйференціації  
(β-гліцерофосфат, дексаметазон, аскорбінова кйслота – 
група ДЙФ) протягом 4 тйжнів. Ефектйвність 
дйференціації  оцінено гістохімічнймй методамй. Ступінь 
дйференціації  підтверджена депозйтом кальцію 
(алізарйновйй  червонйй  барвнйк) на мікроскопі ZEISS 
Primo Vert. Проліфератйвну актйвність перевірено 
маркером BrdU з імунофлюоресценцією (DAPI, FITC-
кон'юговані антйтіла). In vivo: моделювання крйтйчного 
дефекту стегнової  кісткй в кролів (n=5, МСК, ДЙФ, n=3 
контроль) з фіксацією пластйною. Ін'єкції  клітйн на 7-й  
день після формування дефекту під рентген-контролем. 
Вйведення тварйн на 45-й  день після ін’єкції . Аналіз: 
рентген (X-MIND UNITY), гістологія, імунофлюоресценція 
BrdU, морфометрія (щільність, площа клітйн, 
проліфератйвнйй  індекс). 
Результати. Морфологічна характерйстйка: контрольна 
група – фіброзна тканйна з незрілймй кістковймй 
трабекуламй, залйшковймй хрящовймй осередкамй, 
слабкою запальною інфільтрацією; відсутність 
ремоделювання, ознакй псевдоартрозу (остеобластй: 
28,6±7,0; остеоцйтй: 58,4±12,0 в 10 HPF). Група МСК: 
хрящовйй  мозоль з грубоволокнйстою кісткою, ознакамй 
компактйзації , резорбцій нймй каналамй; ендохондральне 
окостеніння (остеобластй: 52,0±16,2; остеоцйтй: 
45,3±5,62). Група ДЙФ: зріла пластйнчаста кістка з 
наявністю червоного мозку, первйннймй остеонамй, 
мінімальнймй фібрознймй залйшкамй; змішане 
окостеніння з прогресуючйм ремоделюванням 
(остеобластй: 42,7±11,5; остеоцйтй: 65,7±9,76). Градація 
регенерації : Контроль < МСК < ДЙФ. Рентгенологічна 
оцінка. Вйкорйстано % Bridging Callus та CTI. Група МСК: 4 
тйжні – 57,24 % (SD=1,76), 6 тйжнів – 79,88 % (SD=1,71; 

p<0,001); CTI: 0,476→0,458. Група ДЙФ: 4 тйжні – 68,1 % 
(SD=0,38), 6 тйжнів – 87,96 % (SD=0,36; p<0,001); CTI: 
0,448→0,458 (p<0,001). Міжгрупові відмінності значущі 
(p<0,001) на корйсть ДЙФ; кореляція Bridging Callus-CTI в 
ДЙФ: r=0,94-0,95 (p<0,05), вказуючй на посйленйй  
остеогенез. Результатй клітйнної  проліферації  in vivo: 
BrdU+ клітйнй відсутні в контролі. Група МСК: середня 
проліфератйвна актйвність, дйфузна локалізація. Група 
ДЙФ: вйсокйй  проліфератйвнйй  індекс (p<0,05 vs МСК), 
інтенсйвна проліферація в зоні перелому, підтверджуючй 
"прай мінг" дйференцій ованйх клітйн для регенерації . 
Висновки. МСК з жйрової  тканйнй та ї х остеогенно-
дйференцій ованйй  дйферон демонструють репаратйвнйй  
потенціал прй незрощенному перелому, з перевагою 
останніх у прйскоренні формуванні зрілої  кісткової  
тканйнй (актйвне ремоделювання, вйщйй  % Bridging 
Callus, ламінарна структура). Результатй підтверджують 
"діамантову концепцію" лікування, з потенціалом для 
клінічного застосування в травматології  та можуть 
вйступатй в якості додатковйх методів лікування 
ускладнень травм кісток особлйво в умовах воєннйх 
травм. 
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Актуальність. Ней рорегенерація залежйть від 
контрольованої  ней розапальної  відповіді, гальмування 
центральної  сенсйтйзації  та відновлення адаптйвної  
ней ропластйчності. Контроль болю прй ней ропатйчному 
ураженні нерва не лйше покращує функціональні 
наслідкй, а й  може формуватй «про-регенератйвне» 
мікросередовйще, зменшуючй гліальне прай мування, 
ексай тотоксйчність і дйзрегуляцію сйнаптйчної  передачі. 
Мультймодальні комбінації , що поєднують перйферйчну 
ЦОГ-2-блокаду (кетопрофен) із центральнймй 
механізмамй, модуляцією α₂-адренергічної  сйстемй 
(дексмедетомідйн), антагонізацією NMDA-рецепторів 
(кетамін) або блокадою α₂δ-субодйнйць кальцієвйх 
каналів (прегабалін), потенцій но сйнхронізують 
зменшення ноцйцепції  з корекцією ней розапалення та 
спрйяють функціональному відновленню. 
Мета. Вйзначйтй, чй мультймодальні комбінації  
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