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Вступ. Виникнення переломів у пацієнтів з онкологічними захворюваннями 
обумовлено змінами процесів кісткового метаболізму у вигляді остеопорозу та 
метастатичного враження кісток, що супроводжується зниженням мінералізації 
кісткової тканини [1,2]. Загоєння переломів часто відбувається на фоні проведення 
протипухлинної хіміотерапії, яка призначається курсами, на тривалий проміжок часу 
та впливає на процеси репаративної регенерації [3,4]. Проте, згідно літературних 
даних, вплив протипухлинних хіміопрепаратів на процеси репаративної регенерації є 
маловивченим питанням у наш час. 

Мета роботи.  Вивчити  структуру та макроелементний склад (кальцій та 
фосфор) довгих трубчастих кісток щурів в умовах впливу протипухлинних 
хіміопрепаратів. 

Матеріали та методи.  Дослідження проведено на 96 білих лабораторних щурах 
7-місячного віку вагою 230±10 гр, яким наносився дірчастий дефект діаметром 2 мм 
шароподібною фрезою до кістковомозкового каналу в середній третині діафіза 
стегнової кістки. Тварини були поділені на контрольну (n=24) та три 
експериментальні групи (I, II, III, n=72), яким після нанесення травми вводили 
внутрішньоочеревинно протипухлинні хіміопрепарати: I-й (n=24) – доксорубіцин 
(60мг/м²), II-й (n=24) – 5-фторурацил (600мг/м²), III-й (n=24) – метотрексат 
(40мг/м²) та  повторювали їх введення кожну 21-у добу протягом усього 
експерименту. На 15-ту, 30-ту, 45-ту, 60-ту добу після травми тварин виводили з 
експерименту з наступним вилученням травмованих довгих трубчастих кісток. 
Досліджувані зразки вивчали за допомогою скануючої електронної мікроскопії та 
рентгенівської енергодисперсійної спектроскопії. Статистичний аналіз отриманих 
цифрових показників проводили за допомогою статистичної комп'ютерної програми 
MX Excel XP з використанням t-тесту Ст`юдента. Відмінності вважали значущими за 
р˂0,05. 

Результати. У всіх експериментальних групах аналіз сканограм на 15-ту добу 
експерименту показав сповільнене формування кісткових балок в ділянці дефекту, 
зменшення їх товщини, збільшення міжтрабекулярного простору, наявність 
мікротріщин та порожніх остеоцитарних лакун, відсутность контактів між 
материнською кісткою та новоутвореним регенератом. В ділянці регенерату рівень 
Са та Р був нижчий за показники контролю у I групі на 52,17% (р˂0,005) та 34,88% 
(р˂0,005) відповідно,  у II групі – на 17,24% (р˂0,005)  та 3,48% (р= 0,15), у III групі – 
на 36,04% (р˂0,005)  та 21,16% (р˂0,005). На поверхні материнської кістки на 15-ту 
добу експерименту також відмічалось зниження вмісту Са та Р у порівнянні з 
контролем у I групі на 14,79 % (р˂0,005)  та 24,52% (р˂0,005)  відповідно,  у II групі – 
на 18,52% (р˂0,005) та 22,60% (р˂0,005),  у III групі – на 22,24% (р˂0,005) та 13,64% 
(р˂0,005). 
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На 30-ту експерименту більша частина регенерату представлена витонченими, 
хаотично розташованими балками грубоволокнистої кісткової тканини з 
незначними ділянками пластинчастої кісткової тканини. Показники Са та Р у 
регенераті поступово підвищуються, але вони є нижчими, ніж у контролі: у I групі - на 
53,90% (р˂0,005) та 37,91% (р˂0,005) відповідно, у II – на 21,78%(р˂0,005) та 10,62% 
(р˂0,005), у III – на 39,31% (р˂0,005) та 23,96% (р˂0,005). Відмічається подальше 
зниження рівня Са в материнській кістці у порівнянні з 15-ою добою: I група – на 
3,06% (р˂0,005),  II – на 3,86% (р˂0,005), III – на 3,87% (р˂0,005), а також Р: I група – на 
4,26% (р˂0,005),  II – на 5,05% (р˂0,005), III – на 3,73% (р˂0,005). 

На 45-ту добу на сканограмах відмічається затримка формування пластинчастої 
кісткової тканини в регенераті. Рівень Са та Р в ділянці дефекту поступово 
збільшується, але він є нижчим у порівнянні з контролем: I група – на 54,02% 
(р˂0,005) та 31,13% (р˂0,005),  II – на 24,11% (р˂0,005) та 6,60% (р˂0,005), III – на 
40,63% (р˂0,005) та 21,87% (р˂0,005). Незначне зниження даних мінеральних 
речовин відмічається в прилягаючих до кісткового дефекту ділянках та в 
материнській кістці, як у порівнянні з попереднім терміном, так і з контролем. 

На 60-ту добу експерименту на скенограмах встановлено уповільнене 
формування  пластинчастої тканини в ділянці дефекту, наявність ділянок 
витончених новоутворених кісткових балок, розриви між ними, зростання площі 
міжбалочних просторів та відсутність тісних контактів між регенератом та 
материнською кісткою. Вміст Са та Р поступово наростає, але є значно меншим, ніж у 
контролі: у I групі на 45,68% (р˂0,005) та 21,46% (р˂0,005),  у II – на 26,03% (р˂0,005) 
та 17,07% (р˂0,005), у III – на 40,66% (р˂0,005) та 25,20% (р˂0,005). У материнській 
кістці та ділянках, прилягаючих до регенерату, на відміну від попередніх термінів, 
відмічається поступове зростання рівня даних мікроелементів у межах 1-2%, але їх 
рівень є нижчим, ніж в контролі: у I групі на 15,60% (р˂0,005)  та 18,58% (р˂0,005), у 
II – на 20,45% (р˂0,005) та 17,33% (р˂0,005),  у III – на 22,24% (р˂0,005) та 14,59% 
(р˂0,005) . 

Висновки. Протипухлинні хіміопрепарати сповільнюють формування  
кісткового регенерату в ділянці  дефекту та спричиняють порушення фосфорно-
кальцієвого обміну травмованої кістки. Це проявляється затримкою процесів 
диференціації новоутвореної кісткової тканини в регенераті, зниженням 
інтенсивності мінералізації органічного матриксу в ділянці дефекту, у  материнській 
кістці і на її межі з регенератом. Найбільш негативний вплив серед протипухлинних 
хіміопрепаратів на процеси репаративної регенерації та мінералізацію мають 
доксорубіцин та метотрексат. 
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