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Метафизарный кортикальный дефект кости
(МКД) представляет собой патологический
процесс, характеризующийся формировани-
ем локальных очагов деструкции в метафизах
и метадиафизах длинных костей, преимуще-
ственно нижних конечностей, в местах при-
крепления наиболее активно функциониру-
ющих мышц. Существует множество разных
точек зрения на происхождение и особенно-
сти МКД, что описано как в современной лите-
ратуре, так и в источниках прошлых лет. 

Целью исследования было проанализи-
ровать данные литературы, посвященные
вопросам клинической и лучевой диагностики
метафизарных кортикальных дефектов длин-
ных костей и сходных с ними опухолеподоб-
ных процессов, а также представить результа-
ты собственных наблюдений пациентов с
подобными патологическими процессами. 

Термин «мeтафизарный кортикальный
дефект» является, как правило, описательным,
и имеются разные точки зрения на этиопато-
генез данного процесса. Противоречивость
мнений подтверждается существованием

множества терминов, характеризующих МКД
(фиброзный кортикальный дефект, очаг пато-
логической костной перестройки, лакунарные
тени, лакунарная перестройка, фиброзные
поля роста и др.). Phemister D. в 1929 г. впер-
вые описал рентгенологическую и патомор-
фологическую картину метафизарного корти-
кального дефекта длинных костей и предпо-
лагал, что данные изменения имеют воспали-
тельную природу [32]. Другие авторы, изучав-
шие данную проблему [1, 4, 7], считали, что
МКД является одной из форм очаговой пато-
логической функциональной перестройки
костей вследствие перегрузки, С.А. Рейнберг
[6] называл эти процессы «лакунарными теня-
ми» и также считал их результатом перестрой-
ки кости. Пусковым механизмом МКД являет-
ся срыв компенсаторных функций костной
ткани в местах приложения наибольшего
механического воздействия. Течение – бес-
симптомное, диагностируемое, как случайная
находка [5, 17, 29] или с умеренным болевым
синдромом; в анамнезе, как правило, отмеча-
ется наличие интенсивной физической

РЕЗЮМЕ. Метафизарный кортикальный дефект длинных костей конечностей является довольно частым
вариантом изменения костной структуры в детском возрасте и в ряде случаев требует проведения диф-
ференциальной диагностики с некоторыми опухолеподобными заболеваниями скелета. 
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вой диагностики метафизарных кортикальных дефектов длинных костей и сходных с ними процессов, а
также представить собственные наблюдения пациентов с подобными патологическими процессами.
Проведено обследование 52 пациентов с различными вариантами изменений костной структуры (мета-
физарный кортикальный дефект как вариант патологической перестройки структуры от нагрузки, добро-
качественная фиброзная гистиоцитома, неоссифицирующая фиброма и др.). Дифференциальная диаг-
ностика указанных образований базируется на данных анамнеза, результатах клинико-лучевого исследо-
вания, при необходимости – с гистологическим подтверждением. 
Ключевые слова: метафизарный кортикальный дефект, опухолеподобные процессы, длинные кости, луче-
вая диагностика, дети. 



63

«Променева діагностика, променева терапія» 1/2017

нагрузки (занятие спортом, танцами); при
устранении нагрузки возможна спонтанная
регрессия изменений и постепенное восста-
новление нормальной структуры кости [1, 7,
18]. Данное явление встречается у 15-36%
детей, преимущественно в возрасте от 4 до 
12 лет [2, 14, 21, 27].

Кортикальные дефекты ряд авторов отож-
дествляли с понятием «неостеогенная фибро-
ма» (НФ, «фиброма костей, не порождающая
кость») [1, 11, 15], которая гистологически
идентична МКД, характеризуется активным
ростом, часто значительными размерами и
выраженной клинической картиной. Харак-
терна локальная боль, усиливающаяся при
пальпации пораженной конечности в про-
екции патологического очага; припухлость
плотной консистенции, не спаянная с кожей и
подкожной клетчаткой, иногда нарушение
походки от незначительного прихрамывания
до выраженной хромоты [14, 16]. В ряде слу-
чаев первым симптомом НФ является патоло-
гический перелом [19, 26, 27].

Согласно международной классификации
опухолей костей, НФ относят к группе добро-
качественных фиброгистиоцитарных опухо-
лей – «Fibrohistiocytic tumours, Benign fibrous
histiocytoma/non-ossifying fibroma» [40]. НФ
составляет около 2% всех первичных опухо-
лей кости, подтвержденных биопсией.
Наиболее часто НФ локализуется в метафи-
зах, в 80% случаев выявляется у больных
моложе 20 лет и редко у лиц старше 45 лет,
несколько чаще у мужчин (соотношение муж-
ского и женского пола — 1,4:1). НФ, как пра-
вило, является солитарным образованием,
однако встречаются и множественные пора-
жения [8, 9, 14, 21, 30]. В 1958 г. Jaffe H.L. тер-
мин «неостеогенная фиброма» заменил
названием «неоссифицирующая фиброма»,
тем самым также подчеркивая опухолевую
природу образования, при этом он различал
эти образования по размерам: небольшие
(протяженностью до 1,5 см) − трактовались
как фиброзный кортикальный дефект и счита-
лись локальным нарушением развития, а
большие (размером более 1,5 см) − неосси-
фицирующей фибромой, так как гистологиче-
ски это идентичные процессы. Кроме того,
Jaffe H. в 1958 г. описал редкое клиническое
наблюдение: у пациента с множественными
НФ наличие кожных пятен цвета кофе с моло-
ком и веснушек в подмышечной области, но
без признаков наличия нейрофиброматоза

[22]. Campanacci M. в 1983 г. описал 10 паци-
ентов с множественными НФ, различными
аномалиями, не связанными с костной систе-
мой (задержка умственного развития, гипого-
надизм или крипторхизм, глазные аномалии
или патология сердечно-сосудистой систе-
мы), а также с наличием кожных пятен — син-
дром Jaffe — Campanacci [13, 25, 27, 28].

Spjut H.J. [37] использовал термины «мета-
физарный кортикальный дефект» и «неосси-
фицирующая фиброма» как взаимозаменяе-
мые, a Caffey J. [12] утверждал, что в своей
ранней стадии все неоссифицирующие фиб-
ромы являются кортикальными дефектами.
Вместе с тем Selby S. [36] отмечал, что очаги
МКД кости отличаются от неоссифицирующей
фибромы тем, что со временем они изме-
няются в размерах в ту или иную сторону,
могут спонтанно исчезать, они не увеличи-
ваются до средней линии кости и не прорас-
тают в костномозговой канал. 

Волков М.В. высказал точку зрения о дис-
пластической природе МКД: «Фиброзный
метафизарный корковый дефект... имеет ту
же диспластическую природу и ту же морфо-
логическую картину, что и фиброзная диспла-
зия, но причислять его к ней нельзя. Более
крупные очаги рассматриваются нами как
очаговые формы фиброзной дисплазии, так
как при них имеются жалобы больных, выбуха-
ние надкостницы и могут быть патологические
переломы. Если очаги начинают самостоя-
тельно увеличиваться и располагаются в
центральной части кости, то нужно думать о
возможной неостеогенной фиброме, явля-
ющейся двойником метафизарного коркового
дефекта. Необходимо... относить метафизар-
ные дефекты к вариантам формирования
костной ткани в период роста» [3]. 

Морфологические особенности метафи-
зарного кортикального дефекта кости
изучены в ряде работ [20, 35, 39]. Однако при-
водимые данные также противоречивы. Одни
авторы считают МКД и НФ двумя различными
образованиями по клинико-рентгенологиче-
ским симптомам и течению [31, 34], другие —
не различают их, считая, что и кортикальный
дефект, и неоссифицирующая фиброма
являются вариантами доброкачественной
фиброзной гистиоцитомы кости, поскольку ее
ткань богата фибробластами и гистиоцитами,
образующими характерный для доброкаче-
ственных фиброзных гистиоцитом рисунок
«муара», местами определяются клетки с
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жировыми включениями, отложения гемоси-
дерина [19, 23]. Данную точку зрения поддер-
живают и другие авторы [24, 38], подчерки-
вая, что МКД, НФ и доброкачественная фиб-
розная гистиоцитома (ДФГ) – гистологически
идентичные образования, однако имеющие
ряд отличительных признаков, которые
необходимо учитывать при дифференциаль-
ной диагностике: МКД и НФ часто протекают
бессимптомно и встречаются у детей на 1-2-м
десятилетии жизни, локализуются в метафи-
зах длинных костей, преимущественно в дис-
тальном отделе бедренной и проксимальном
отделе большеберцовой костей. МКД, как
правило, имеет размеры менее 2 см, тогда как
НФ – более 2 см, распространяясь на область
костномозгового канала, что практически сов-
падает с мнением Jaffe H. В. (1958), тщатель-
но изучившим многообразие данных патоло-
гических процессов. ДФГ чаще развивается у
лиц старше 20 лет, локализуется в диафизах
длинных костей, а также в плоских костях
(крыло подвздошной кости). 

По мнению Зацепина С.Т. (2001), нельзя
ставить знак равенства между метафизарным
кортикальным дефектом и  неоссифициру-
ющей фибромой кости с точки зрения тактики
лечения. При НФ нужна операция, как это
полагается при опухолях, так как описаны
рецидивы опухоли и, очевидно, даже разви-
тие фибросаркомы [10]. При диагностике
МКД как очаговой формы патологической
перестройки, как правило, достаточным
является обеспечение разгрузки, покоя пора-
женному отделу конечности, физиотерапев-
тическое лечение. Выявленные новообразо-
вания в большинстве случаев требуют актив-
ной лечебной тактики, связанной с хирургиче-
ским вмешательством. 

Лучевые методы исследования являются
одними из важнейших в диагностике МКД и
НФ. В большинстве случаев достаточно
информативной является рентгенография.
Компьютерная томография (КТ) и магнитно-
резонансная томография (МРТ) назначаются
при неоднозначных клинических и рентгено-
графических данных, особенно при наличии
сомнений в доброкачественности образова-
ния [10]. КТ позволяет уточнить структуру и
распространенность патологических очагов,
МРТ – изменения как костных, так и пара-
оссальных мягкотканных структур [33, 38]. 

Рентгенологическая картина при МКД, НФ
и ДФГ с учетом вышеизложенных различий в

локализации и размерах имеет сходные рент-
геносемиотические признаки: наличие очага
или участка деструкции округлой или овоид-
ной формы, занимающего как краевой, субпе-
риостальный или интракортикальный отдел
кости при МКД, так и распространяющийся на
костномозговой канал с вовлечением 1/2 и
более поперечника кости (НФ, ДФГ).
Образования не переходят через зону роста,
имеют четкие ровные или полициклические
контуры, в ряде случаев с ободком склероза,
отделяющего очаг от неизмененной окружа-
ющей кости [1, 4, 7, 17, 18].

МКД, НФ и ДФГ в ряде случаев требуют
дифференциальной диагностики с патологи-
ческими процессами в костях, имеющими
сходную рентгенологическую картину – очаго-
вой формой фиброзной дисплазии, гиганто-
клеточной опухолью, солитарной костной
кистой и другими опухолевыми и опухолепо-
добными заболеваниями. Адекватная диагно-
стика указанных заболеваний чрезвычайно
важна в связи с последующим использовани-
ем различных вариантов лечебной тактики –
от выжидательной до активной, с применени-
ем радикальных методов хирургического вме-
шательства. Дифференциальная диагностика
основывается на анализе как клинико-анам-
нестических данных, так и рентгенологиче-
ских особенностях локализации, формы и
структуры образования; в большинстве случа-
ев необходимым является гистологическая
верификация очагов.

За период 2014-2016 гг. нами проанализи-
рованы результаты клинико-лучевого и лабора-
торного методов исследования 52 пациентов в
возрасте от 5 до 16 лет (средний возраст —
11,4±3,2 года). Всем пациентам была прове-
дена рентгенография интересующего отдела
скелета (верхних или нижних конечностей), КТ
проведена 28 пациентам, МРТ – 6. После про-
ведения лучевого исследования и гистологи-
ческой верификации были установлены сле-
дующие диагнозы: МКД как вариант патологи-
ческой функциональной перестройки – у 38
(73,1%) детей (рис. 1), очаговая форма фиб-
розной дисплазии – 1 (1,9%) пациент (рис. 2),
доброкачественная фиброзная гистиоцитома –
у 3 (5,8%) пациентов (рис. 3), неоссифици-
рующая фиброма – у 4 (7,7%) пациентов (рис. 4),
гигантоклеточная опухоль – у 2 (3,8%) пациен-
тов (рис. 5), солитарная костная киста – у 
4 (7,7%) пациентов (рис. 6). Выявленные на
рентгенограммах и КТ-изображениях патоло-
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гические изменения характеризовались
общим симптомом – наличием очага/участка
деструкции, как правило, в метафизе или
метадиафизе длинной кости верхней или ниж-
ней конечности. Структура участков в зависи-
мости от варианта процесса была гомогенной
(рис. 1) или ячеистой (рис. 2, 4, 5), без изме-
нения толщины кости или с утолщением кости
за счет вздутия (рис. 2-6), иногда значитель-
ного. Костная структура вокруг патологиче-
ского участка, надкостница сохранялись
интактными. Необходимо учитывать, что МКД
как очаг патологической костной перестройки
может быть не единичным, при этом наблю-
дающимся в типичных местах прикрепления
мышц (в частности, в дистальном метафизе
бедренной, проксимальном и дистальном
метафизах большеберцовой костей).

Рис. 1. На рентгенограммах коленного сустава в прямой и боковой (а) проекциях определяется
очаг патологической перестройки костной структуры (метафизарный кортикальный дефект) мета-
физа бедренной кости у 9-летнего футболиста. КТ-изображения в коронарной, сагиттальной 
и аксиальной (б) реконструкциях демонстрируют гомогенность структуры очага, наличие склеро-
зированных контуров

а б

Рис. 2. Рентгенограммы голени в стандартных
проекциях: верифицированная очаговая
форма фиброзной дисплазии большеберцо-
вой кости (пациент 5 лет)

Рис. 3. На рентгенограммах коленного сустава  16-летнего пациента в прямой, боковой (а) про-
екциях и КТ-изображениях (б) визуализируется участок деструкции метадиафиза бедренной
кости, умеренное вздутие кости – доброкачественная фиброзная гистиоцитома
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Рис. 4. Рентгенограммы нижних конечностей (a, б), компью-
терная томограмма в сагиттальной реконструкции (в) 5-летнего
мальчика. Множественные участки деструкции в метадиафизах
бедренной, большеберцовой костей ячеистой структуры, зани-
мающие до 2/3 поперечника костей – неоссифицирующая фиб-
рома, множественная локализация

Рис. 5. Рентгенограммы 
коленного сустава в прямой 
и боковой проекциях (а, б):
гигантоклеточная опухоль,
локализующаяся в метафизе
большеберцовой кости 
у 5-летнего ребенка

Рис. 6.
Рентгенограммы
таза (а), левого
тазобедренного
сустава (б), фраг-
мент КТ-изобра-
жения (в), магнит-
но-резонансные
томограммы:
T1ВИ (г), Т2ВИ (д),
коронарная рекон-
струкция – соли-
тарная костная
киста в межвер-
тельной области
левой бедренной
кости, 15-летний
пациент
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, несмотря на длительное

изучение этиопатогенеза метафизарного кор-
тикального дефекта, и сейчас является
необходимым проведение дифференциаль-
ной диагностики со схожими патологически-
ми образованиями. Дифференциальная кли-
нико-лучевая диагностика основывается на
тщательном изучении данных анамнеза (воз-
раст пациента, занятия спортом, наличие
заболеваний, влияющих на структурное
состояние костей, внескелетные патологиче-
ские процессы и т.д.), степени выраженности
болевого синдрома, а также рентгенологиче-
ской картины поражения (локализация, раз-
меры, количество очагов деструкции, дина-
мика изменений), что, наряду с гистологиче-
ским заключением, несомненно, влияет на
выбор тактики лечебных мероприятий. 
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ДИФЕРЕНЦІЙНА РЕНТГЕНОДІАГНОСТИКА 
МЕТАФІЗАРНОГО КОРТИКАЛЬНОГО ДЕФЕКТУ 

ТА ПУХЛИНОПОДІБНИХ УТВОРІВ ДОВГИХ КІСТОК
(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ ТА ВЛАСНІ СПОСТЕРЕЖЕННЯ)

Лисенко Н.С., Шармазанова О.П., Вороньжев І.О., 
Сорочан О.П., Коломійченко Ю.А.

Харківська медична академія 
піследипломної освіти

РЕЗЮМЕ. Метафізарний кортикальний дефект
довгих кісток кінцівок є досить частим варіантом змін
кісткової структури в дитячому віці та нерідко потре-
бує проведення диференційної діагностики з деяки-
ми пухлиноподібними захворюваннями скелета.
Мета дослідження – проаналізувати дані літерату-
ри, які стосуються питань клінічної і променевої діаг-
ностики метафізарних кортикальних дефектів довгих
кісток і подібних процесів, а також представити
власні спостереження пацієнтів із подібними пато-
логічними процесами. Проведено обстеження 52 па-
цієнтів із різними варіантами змін кісткової структури
(метафізарний кортикальний дефект як варіант
патологічної перебудови структури від навантажен-
ня, доброякісна фіброзна гістіоцитома, неосифіко-
вана фіброма та ін.). Диференційна діагностика
зазначених утворів базується на даних анамнезу,
результатах клініко-променевого дослідження, за
необхідності – з гістологічним підтвердженням. 
Ключові слова: метафізарний кортикальний дефект,
пухлиноподібні процеси, довгі кістки, променева
діагностика, діти. 

DIFFERENTIAL X-RAY DIAGNOSTICS OF METAPHYSEAL
CORTICAL DEFECT AND TUMOR-LIKE PROCESSES 

OF LONG BONES (A LITERATURE REVIEW 
AND OWN OBSERVATIONS)

Lysenko N., Sharmazanova О., Voronzhev I., 
Sorochan A., Kolomiychenko Yu.

Kharkov Medical Academy of Postgraduate
Education

SUMMARY. Metaphyseal cortical defect of the long
bones is a quite common variant of the bone struc-
ture’s pathologic changes and requires the differential
diagnosis with some tumor-like processes. 
The aim of this article is to analyze a known literature
data about cortical fibrous defects of long bones and
similar to their tumor-like processes and present results
of our own observations. We have observed 52
patients with different variants of bone lesions (meta-
physeal cortical defect as the variant of pathological
bone restructuring, local form of fibrous dysplasia,
giant cell tumor, solitary done cyst, benign fibrous histi-
ocytoma, non-ossifying fibroma). Complex clinical
and radiologic differential diagnosis is based on a thor-
ough study of the history findings, the degree of pain
intensity and radiologic signs of pathological process-
es (location, sizes, number of destruction nodes as well
as dynamics of changing). Revealed features along
with histological verification undoubtedly influence on
choice of medical tactics. 
Keywords: metaphyseal cortical defect, tumor-like
bones processes, long bones, radiologic diagnostics,
children.


