
97

УДК 616-03/.-06/.-006/.-007� DOI: 10.32471/umj.1680-3051.157.247504

Дослідження питання неосифікованої 
фіброми кістки у дітей
М.Д. Процайло, В.Г. Дживак, І.О. Крицький, П.В. Гощинський, С.С. Левенець, 
І.М. Горішній, Я.В. Рогальська, О.М. Мочульська
Тернопільський національний медичний університет 
імені І.Я. Горбачевського МОЗ України, Тернопіль, Україна

Анотація. Мета дослідження: проаналізувати наукові дані щодо висвітлення проблеми порушень морфогенезу кісткової 
тканини у дітей, зокрема неосифікованої фіброми кісток, а також сучасні методи діагностики та лікування цієї хвороби 
у світлі останніх досягнень науки. Проведено аналіз новітніх даних вчених провідних клінік світу, в яких описані різні 
форми фіброзних уражень скелета у дітей різних вікових груп. Вивчено віддалені результати спостережень таких паці-
єнтів віком >40 років, в яких фіброзні ураження кісток скелета виявили в дитинстві. Обстежено хлопчика з фіброзним 
ураженням кортикального шару кісток колінного суглоба та дівчинку з великим фіброзним ураженням дистального ме-
тафіза стегнової кістки, що призвело до закритого патологічного перелому кістки. Проведено хірургічне лікування, ос-
теосинтез, крайову резекцію пухлини, кісткову пластику, гістологічне дослідження.
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Вступ
Формування скелета дитини проходить складний і ма-

ловивчений процес [1, 2]. Різні генетичні та зовнішні емб-
ріотоксичні фактори можуть зумовити дисбаланс цього 
складного процесу [3]. Довгі трубчасті кістки формуються 
внаслідок енхондрального звапнення — хрящова, фіброз-
на тканини поступово заміщуються кістковою [4, 5]. Інколи 
таке заміщення не відбувається, і в кістці виникають вог-
нища цієї ембріональної фіброзної тканини. Найчастіше 
такі вкраплення хряща, ембріональної фіброзної ткани-
ни розташовуються в метафізах довгих трубчастих кісток 
різної величини та форми [6, 7]. Сьогодні використовують 
лікування травми м’язів і сухожиль сучасними методами, 
такими як збагачена тромбоцитами плазма крові та ме-
зенхімальні стовбурові клітини [8–10].

Фіброзна дисплазія — найменш вивчений розділ кіст-
кової патології дитячого віку, хоча відмічається часто [11, 
12]. Вона формується при  внутрішньоутробному розвит
ку кісток, хоча виявляється не одразу після народження. 
Чіткої межі між поняттями «доброякісне пухлиноподібне 
утворення» та «пухлина» не існує. Більшість вважають цю 
недугу подібною до пухлини [13–15].

Злоякісне перетворення при неосифікованій фібромі 
кістки (НФК) відмічають нечасто і переважно у старшому 
віці [16, 17]. Найчастішим типом злоякісної трансформа-
ції є остеосаркома (70%), далі йдуть фібросаркома (20%) і 
хондросаркома (10%) [18, 19]. Механізм злоякісної транс-
формації фіброзної дисплазії не зовсім зрозумілий [20–22].

Мета дослідження: провести аналіз даних літератури 
з  метою своєчасної діагностики, лікування та профілак-
тики фіброзної дисплазії, яка є найменш вивченим роз-
ділом кісткової патології дитячого віку і відмічається до-
сить часто.

Об’єкт і методи дослідження
Здійснено аналіз останніх даних науковців провідних 

клінік світу, які описують різноманітні форми фіброзного 
ураження кістяка дітей різних вікових груп. Вивчено від-

далені результати спостережень, згідно з даними літера-
тури, пацієнтів віком >40 років, в яких у дитинстві виявили 
фіброзні ураження кісток скелета.

На  базі комунального некомерційного підприємства 
«Тернопільська обласна дитяча клінічна лікарня» Терно-
пільської обласної ради обстежено хлопчика з фіброзним 
ураженням кортикального шару кісток колінного суглоба 
та дівчинку з великим фіброзним вогнищем дистального 
метафіза стегнової кістки, внаслідок чого настав закри-
тий патологічний перелом кістки. Дитина прооперована, 
здійснено остеосинтез перелому, крайову резекцію пух-
лини, кісткову пластику, гістологічне обстеження.

Дослідження проводили з  використанням стандарт-
ного рентгенологічного обладнання та комп’ютерного 
томографа (КТ). Гістологічне обстеження — мікроскоп, за-
барвлення гематоксиліном-еозином, окуляр х300.

Результати та їх обговорення
Фіброзні ураження кісток є маловивченим розділом 

дитячої ортопедії [23–25]. До сьогодні немає спільної узго-
дженої назви таких змін. Їх називають по-різному — фіб
розний кортикальний дефект, НФК, метафізарний фіб
розний дефект [26].

НФК класифікують як доброякісне пухлиноподіб-
не утворення, згруповане згідно з  гістологічною класи-
фікацією пухлин кісток Всесвітньої організації охорони 
здоров’я  [27–29]. Згідно з даними літератури, НФК пере-
важно розташована в метафізах довгих трубчатих кісток 
і відмічається у 30–40% дітей віком 4–8 років [30]. У міру 
росту кістки вогнище НФК віддаляється від епіфізарної 
хрящової пластинки в бік діафізу. НФК локалізується екс-
центрично в  метафізі кістки без залучення патологічних 
змін окістя. Одні науковці вважають, що хлопчики потер-
пають від цієї недуги у 2 рази частіше, ніж дівчатка, інші — 
навпаки, частіше дівчатка, треті — майже порівну. Як пра-
вило, НФК діагностують випадково, коли рентгенівський 
знімок роблять з іншої причини. Зазвичай НФК не відміча-
ють у віці >30 років [31, 32].
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Більшість науковців вважають, що НФК має добро-
якісний перебіг, і в  процесі росту дитини ці вогнища 
поступово регресують і замінюються повноцінною кіст-
ковою тканиною  — настає спонтанне одужання. Існує 
класифікація, яка розрізняє 4 різні стадії фіброми, що 
не окостенівають:
•	 А. Невелике овальне просвітлення з  тонким чітким 

ободком, що прилягає до зони росту;
•	 В. Виноградоподібне просвітлення, яке перемістилося 

разом з ростом кістки в метафіз і збільшилося в розмі-
рах;

•	 С. Фаза мінералізації, початок заміщення кістковою 
тканиною, починаючи з діафізарної частини в бік зони 
росту;

•	 D. Повне кісткове заміщення фіброзного ураження.
Оперативне лікування здійснювали у  випадках вели-

ких вогнищ НФЛ (>50% периметра кістки) з метою профі-
лактики патологічного перелому або коли такий перелом 
уже виявлено. Здійснюють репозицію перелому, кюретаж 
пухлини з  наступним заповненням порожнини кістко-
вим алотрансплантатом (донорська кістка) або аутотран-
сплантатом, взятим з  іншої кістки того самого пацієнта. 
Фіксацію перелому здійснюють індивідуально залежно 
від величини зміщення уламків, лінії перелому. Для цьо-
го підбирають різні накісні пластини (імпланти) з кутовою 
стабільністю.

Базуючись на комплексному обстеженні — рентгено-
грамі, даних КТ, магнітно-резонансної томографії, клініч-
них даних, найчастіше такі зміни відмічали в дистальному 
метафізі стегнової кістки, проксимальному метафізі вели-
когомілкової кістки, в  метафізах плечової кістки і рідко 
в  кістках таза. Одним із  механізмів злоякісної трансфор-
мації фіброзної дисплазії є активація мутації в гені GNAS, 
що розташований на 20q13 хромосомі. Мутовані скелетні 
стовбурові клітини втрачають здатність підтримувати нор-
мальне гістологічне середовище, зумовлюють дисбаланс 
фосфатрегулюючого гормону (FGF-23), що призводить 
до остеомаляції та деформації кістки і показує, що кістки 
є активним учасником ендокринного обміну організму. 
Вважають, що скелетні стовбурові клітини володіють ве-
личезним остеогенним потенціалом у розвитку кісткової, 
хрящової, фіброзної та інших сполучних тканин.

Рентгенологічна картина НФК дуже характерна. 
Як правило, в метафізах довгих трубчатих кісток виникає 
веретеноподібне просвітлення різної величини, що інко-
ли захоплює більшу половину периметра кістки. Контури 
просвітлення чіткі, без періостальної реакції, руйнування 
кістки [16]. Такі зміни діагностують випадково внаслідок 
обстеження дитини з  інших причин. Якщо кортикальний 
дефект великий, більший за  половину периметра кістки, 
то може відмічатися патологічний перелом на цьому місці 
з відповідною клінічною картиною перелому — біль, на-
бряк, деформація кістки, порушення функції кінцівки. 

Домінуючим методом лікування НФК є консерватив-
ний. Згідно з даними різних авторів, малі кортикальні де-
фекти не лікують, дотримуючись гасла «Не чіпай і дай спо-
кій», тобто здійснюють тільки динамічне спостереження.

Клінічний випадок № 1
Хлопчик К. віком 13 років. Тиждень тому, після фізич-

ного навантаження на  ноги, відчув біль у лівій гомілці. 
Спортивні заняття з веслування посилювали больові від-
чуття. Не  лікувався. Біль посилювався, виникли кульга-
вість, обмеження рухів у колінному суглобі.

При  огляді  — кульгає на  ліву ногу. Атрофія м’язів лі-
вого стегна до 1 см на рівні середньої 1/3, гомілки — 1 см. 
Рухи в  лівому колінному суглобі обмежені, при  згинанні 
біль посилюється в  гомілці. Довжина ніг однакова. Апо-
фіз лівої великогомілкової кістки набряклий, гарячий, бо-
лючий при натисканні. При форсованому згинанні лівого 
колінного суглоба біль посилюється, при  розгинанні  — 
послаблюється. Шкіра над  апофізом гомілки не  змінена. 
Тонус м’язів знижений. Стопи сплощені, зниження висоти 
поздовжнього склепіння обох стоп.

Запідозрено остеохондропатію апофіза лівої велико-
гомілкової кістки (хвороба Осгуда — Шляттера). З метою 
уточнення діагнозу здійснена рентгенограма лівого ко-
лінного суглоба у двох проєкціях. На оглядових рентге-
нограмах виявлено остеопороз, фрагментацію апофіза 
лівої великогомілкової кістки, діагноз підтверджений. 
При  детальному оцінюванні отриманих рентгенологіч-
них даних виявили нечіткі вогнища просвітлення вере-
теновидної форми дистального метафіза стегнової кіст-
ки (рис. 1).

Рисунок 1	 Хворий К. Фасна проєкція колінних суглобів. 
Запідозрено вогнища просвітлення корти-
кального шару метафізів стегнової та велико-
гомілкової кісток

Роздільна здатність класичного рентгенівського об-
ладнання не змогла надати чітку інформацію щодо кістко-
вих змін, тому здійснили додаткове обстеження — КТ обох 
колінних суглобів.

Виявлено два дефекти кортикального шару на  за-
дній площині дистального метафіза правого стегна ве-
ретеноподібної форми розміром 0,5х1,5 см з  чіткими 
контурами, глибина якого не  перевищувала товщину 
кортикального шару. На задньовнутрішній площині про-
ксимального метафіза лівої великогомілкової кістки від-
мічено веретеноподібний дефект кортикального шару 
розміром 0,4х1,5 см з  чіткими контурами, два лінійних 
кортикальних дефекти розміром 1,0х0,1 см дещо дис-
тальніше (рис. 2).
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Рисунок 2	 Хворий К. На прямій КТ чітко видно кортикаль-
ні дефекти дистального метафіза правої стег-
нової та проксимального метафіза лівої вели-
когомілкової кісток

На  поперечних «зрізах» виявлено три кортикальних 
дефекти дистального метафіза правого стегна і корти-
кальний дефект проксимального метафіза лівої великого-
мілкової кістки (рис. 3).

Рисунок 3	 Хворий К. На поперечних зрізах КТ виявлено 
кортикальні дефекти дистального метафіза 
правої стегнової та проксимального метафіза 
лівої великогомілкової кісток

Клінічний діагноз. Лівобічна остеохондропатія апофіза 
лівої великогомілкової кістки (хвороба Осгуда — Шлятте-
ра). Кортикальні дефекти дистального метафіза правого 
стегна, проксимального метафіза лівої великогомілкової 
кістки. Двобічна плоскостопість.

Особливість представленого клінічного випадку 
в  тому, що у  хлопчика випадково діагностовано дві хво-
роби, які потребують протилежних методів лікування, — 
хвороба Осгуда  — Шляттера і кортикальні дефекти ме-
тафізів стегна та гомілки. Так, остеохондропатія підлягає 
потужному фізіотерапевтичному лікуванню  — масаж 
гомілки, теплові процедури (озокерит, парафін, солюкс), 
електрофорез з розчинами солей, бальнеотерапія, пелої-
дотерапія, вітамінотерапія. Забороняються фізичні наван-
таження на ноги. Таке лікування здійснювали би протягом 
декількох років в умовах як стаціонару, так і санаторію. 
Оскільки можлива злоякісна трансформація фіброзних 
вогнищ в  остеогенну саркому, таке лікування зовсім не-
придатне для тих кісткових змін, які діагностовано ви-
падково,  — кортикальні дефекти кісток (хворіє з  наро-
дження). Пацієнту заборонили будь-які фізіотерапевтичні 
процедури на  кінцівку  — теплові, мікрохвильові, масаж, 
штучні вітаміни, сірководневі, радонові ванни тощо. 

Рекомендовано динамічне рентгенологічне (або КТ) 
спостереження, значно знизити фізичні навантаження 

на кінцівки, тимчасово припинити заняття веслувальним 
спортом. У перспективі дефекти кісток повинні повністю 
зникнути до  завершення росту дитини. Але є поодинокі 
спостереження, що свідчать, що така перебудова кістки 
не завжди сприятлива і може відмічатися і в старшому віці 
(>40 років) з  переродженням у  злоякісну пухлину. Тобто 
оптимістичні погляди на цю недугу не завжди справджу-
ються. Механізм таких перетворень остаточно не  вивче-
ний, тому такі хворі підлягають обов’язковому рентгено-
логічному, магнітно-резонансному або КТ-спостереженню 
в динаміці. Якщо дефекти будуть збільшуватися і переви-
щувати діаметр кістки, виникнуть ознаки деструкції кістки, 
окістя. У такому випадку рекомендовано негайно зверну-
тися для подальшого поглибленого обстеження пацієнта 
в будь-якому віці.

Клінічний випадок № 2
Дівчинка віком 6 років. Упала на вулиці. Скарги на вира-

жений біль у нижній 1/3 лівого стегна, обмеження рухів у ниж-
ній кінцівці, самостійно наступити на ногу не може. 

При огляді — виражений набряк нижньої 1/3 лівого стег-
на, рухи в  колінному суглобі різко обмежені і викликають 
сильний біль.

На рентгенограмі лівого стегна у двох проєкціях випад-
ково виявили велике вогнище просвітлення в дистальному 
метафізі розміром 3х3 см з чіткими контурами, яке розташо-
ване ексцентрично, лінія перелому гвинтоподібна через усе 
вогнище захворювання, незначне зміщення уламків. Періос-
тальна реакція відсутня.

Запідозрена фіброзна дисплазія стегна. Оперована 
з приводу патологічного перелому нижньої 1/3 лівого стег-
на зі зміщенням уламків. У ході операції виявлено гвинто-
подібний перелом у місці вогнища ураження, порожнина 
якого наповнена фіброзною тканиною жовтуватого ко-
льору з  прожилками крові. Здійснено крайову резекцію 
пухлини з  наступним її заміщенням кістковою стружкою 
з  алотрансплантату. Уламки зіставлені, фіксовані титано-
вою пластиною з кутовою стабільністю та шурупами. Рана 
загоїлася первинним натягом, шви знято на 8-й день після 
операції.

Виписана в  задовільному стані за  місцем проживання. 
Рекомендована хода на милицях з  частковим навантажен-
ням на ліву ногу.

Гістологічне обстеження (м’яка частина) — фіброзна 
тканина з  вираженим набряком, масивними крововили-
вами, ангіофіброз, мітозні багатоядерні клітини, поодино-
кі гігантські багатоядерні клітини. Забарвлення гематокси-
ліном-еозином, окуляр х300.

Гістологія кістки — множинні фіброзні волокна з чис-
ленними крововиливами, поодинокими гігантськими клі-
тинами, багатоядерними клітинами. Забарвлення гема-
токсиліном-еозином, окуляр х300.

Гістологічний висновок. Фіброзна дисплазія лівого 
стегна.

Остаточний клінічний діагноз. Патологічний гвинтопо-
дібний перелом нижньої 1/3 лівого стегна на ґрунті неосифі-
кованої фіброми кістки зі зміщенням уламків.

Внаслідок патологічного перелому стегна випадково 
діагностували НФК лівого стегна. НФК мала безсимптом-
ний перебіг, але перелом з його вираженими клінічними 
проявами допоміг виявити цю недугу. Вогнище фіброзно-
го ураження локалізовано в  класичному місці з  вираже-
ною рентгенологічною картиною. Якщо б не настав пере-
лом, про наявність цієї недуги було би невідомо.
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Висновки
1. На  НФК хворіють з  народження, починаючи з  вну-

трішньоутробного розвитку.
2. Захворювання має безсимптомний перебіг. Хворобу 

діагностують випадково внаслідок рентгенологічного об-
стеження з приводу інших захворювань.

3. Лікування НФК на  даному етапі розвитку медицини 
не  розроблене. У  більшості випадків рекомендують лише 
спостереження.

4. Оперативне лікування здійснюють при патологічних 
переломах кісток або з метою їх профілактики, коли роз-
міри вогнища НФК більші за діаметр кістки.

Перспективи подальших досліджень
Перспективи подальших досліджень полягають 

у розробці новітніх ранніх критеріїв діагностики на ґрун-
ті генетичних, біохімічних та інших маркерів цієї недуги 
з метою своєчасної діагностики, лікування та профілакти-
ки НКФ. Етіопатогенетичним лікуванням є впровадження 
методу редагування геному в гені GNAS, що розташова-
ний на  20q13 хромосомі, «генетичними ножицями»  — 
CRISPR-Cas9.
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Investigation of the problem 
of non-ossifying fibroma in children
M.D. Protsailo, V.G. Dzhyvak, I.O. Krycky, P.V. 
Hoshchynskyi, S.S. Levenets, I.M. Horishniy, Ya.V. 
Rohalska, O.M. Mochulska
I. Horbachevsky Ternopil National Medical 
University, Ternopil, Ukraine

Abstract. The purpose of this study was to analyze scien-
tific data on the problem of disorders of bone morphogen-
esis in children, in particular, unsynthesized bone fibrosis, 
as well as modern methods of diagnosis and treatment of 
this disease in the light of the latest scientific advances. The 

latest data of scientists from leading clinics in the world 
were analyzed, which describe various forms of fibrous le-
sions of the skeleton in children of different age groups. 
The long-term results of observations of such patients after 
40 years of age, in whom fibrous lesions of the skeletal 
bones were observed in childhood, were studied. A boy 
with fibrous lesions of the cortical layer of the knee joint 
bones and a girl with extensive fibrous lesions of the distal 
femoral metaphysis, which led to a closed pathological bone 
fracture, were examined. Surgical treatment, osteosynthe-
sis, marginal resection of the tumor, bone grafting, and 
histological examination were performed.

Key words: non-ossifying fibroma, pathological fracture, corti-
cal defect, osteochondropathy, features, X-ray, tomography.
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