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Aloplastia osoasă în tratamentul Osteodisplaziei 
fibroase poliostice stopează evoluţia procesului 
patologic şi contribuie la osificarea focarelor 
neintervenite chirurgical

Bone alloplasty in treatment of Fibrous polyostotic 
osteodysplasia ceases the evolution of pathological 
process and  contributes to ossification of nonintervented 
surgical focci
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Rezumat
În lucrare sunt prezentate noi dovezi la studiile anterioare (1981), care reconfirmă că înlăturarea unui oarecare, la indicaţie, focar patologic 
dintr-un os afectat de “Osteodisplazie fibroasă poliostică” şi osteoplastia defectului restant cu alogrefe corticale scindate contribuie la 
profilaxia procesului de malignizare, stoparea evoluţiei acestei maladii sistemice şi la osificarea focarelor fibroase nesupuse intervenţiei 
chirurgicale. Rolul decisiv în patogenia tratamentului acestor pacienţi aparţine particularităţilor stimulatoare şi reparatoare în osteogeneză 
ale osului alogen asupra organismului în cauză. Acest fenomen nu se observă în cazurile de implantare a autogrefelor colectate de la bolnav.

Summary
The given work presents new proof of anterior studies (1981), which reconfirms, that any indicated removal of a pathological focus from an 
affected bone by polyostotic fibrous osteodysplasia and the remained osteoplastia deffect with cortical disintegrated allografts, contributes 
to the prophylaxis of malignant process, to the arrest of evolution of this systemic disease and to ossification of focci which didn’t undergo 
surgical interventions. A decisive role in pathogenesis of treatment of these patients belongs to stimulatory features and reajustment 
of the allogenic bone on the given body. This phenomenon is not seen is cases of implantation of autografts collected from the patients.

Introducere
Această patologie a fost divizată pentru prima dată în a. 1927 

de către V. Braiţev [11] din grupul aşa-ziselor osteodistrofii 
fibroase, numind-o “Osteodistrofie fibroasă localizată”. În a. 
1938 L. Lichtenstien, reieşind din studierea a 4 pacienţi, a dat 
acestei forme nozologice denumirea de “Polyostotic fibrous 
dysplasia” [4], mai târziu inclusă în “Clasificarea histologică a 
tumorilor osoase”, elaborată sub egida OMS în a. 1972; revăzută 
ulterior şi reeditată în a. 1993 şi 2009 [1, 5, 6].

Osteodisplazia fibroasă poliostică (ODFP) este o maladie 
congenitală, manifestată ca o anomalie embrionară de dez-
voltare a oaselor în aspect genetic. Are însuşiri osteogenetice 
şi pseudotumorale. Manifestările clinice apar la diferite vârste, 
preponderent la copii şi adolescenţi, însă nu rar se depistează 
la oameni maturi, predominând sexul feminin. Pe parcursul 
dezvoltării acestei maladii apar dureri surde în regiunile afec-
tate, diformităţi la locomotor, fracturi patologice şi chiar semne 
de malignizare [13]. Boala evoluează lent, timp îndelungat, 
frecvent asimptomatic în debut. Focarele patologice conţin 
ţesut fibros de culoare albicioasă, pe alocuri roză; densoelas-
tic, asemănător cu consistenţa cauciucului [8]. Acest substrat 
morfologic în dinamică umple canalul medular al oaselor 
tubulare, canalele intertisulare ale oaselor plate, distrugând 
în vector de centrifugă spre periferie şi proximal stratul osos 
compact sau spongios, în consecinţă formându-se cavităţi 

diferite după formă şi dimensiuni. Corticala osului afectat 
devine erozată, apar zone chistice, pe alocuri asemănătoare 
cu fagurele de albine. Integritatea periostului se păstrează. 
Microscopic se determină celule histofibroblastice lipsite de 
mitoze, fibre de colagen, elemente de ţesut osteoid, pe alocuri 
celule gigante polinucleate, osteoblaste anormale, trabecule de 
os nou, slab calcinat primar, insuficient dezvoltat. Trabeculele 
pot fi neregulat împrăştiate printre ţesutul fibros: mai puţine 
la număr sau multiple, iar în unele zone lipsesc [5, 12]. De 
regulă, concomitent afectarea are loc în diferite oase, însă mai 
frecvent în variate proporţii sunt atacate femurul, humerusul, 
tibia, fibula, radiusul, ulna, oasele bazinului; mai rar coastele, 
vertebrele, clavicula, oasele craniene; epifizele rămân intacte. 
Radiologic se determină focare cu “imagini de sticlă mată”, 
conturate variat. Canalul centromedular al oaselor tubulare este 
lărgit, corticala subţiată, pe când zonele neafectate ale osului 
au structură normală. Lipsesc semne de manifestări periostale, 
care apar, de regulă, în cazul consolidării fracturii patologice 
şi decurge în termeni obişnuiţi. Probele biologice ale sângelui, 
urinei, fosfataza alcalină, indicii Ca/P sunt nemodificate [5]; 
schimbări au loc în cazul fracturilor patologice şi mai ales în 
situaţii de malignizare.

Această patologie necesită diferenţiere de: hiperparatiro-
idism, neurofibromatoză, boala Paget, mielomul multiplu, 
condromatoza osteo-articulară. Însă fiecare dintre aceste afec-



46       Nr. 4 (47), 2011    •   Arta 
Medica

ţiuni are particularităţi specifice şi nu prezintă mari dificultăţi 
de diagnostic. Tratamentul pacienţilor afectaţi de ODFP în 
principiu este chirurgical: înlăturarea, conform indicaţiilor, 
a focarului patologic în limitele osului sănătos şi osteoplastia 
defectului restant cu alogrefe corticale osoase [9, 14, 17]. În 
acest aspect se folosesc diferite tipuri de rezecţie: marginală, 
parietală intracavitară, segmentară; rar chiuretajul, deoarece 
după acesta apar recidive.

La necesitate se efectuează variate osteotomii de corectare 
a axului osului deformat şi osteosinteza fragmentelor cu fixare 
internă [10]. Unii  autori consideră că la copii intervenţiile 
chirurgicale trebuiesc efectuate mai radical, pentru a evita 
ulterior recidivele. Chiuretajul focarului patologic aceştia îl 
admit numai la adulţi [8]. Rezecţia extremităţii articulare sau 
amputaţia se aplică numai în cazuri excepţionale – malignizarea 
procesului patologic, distrugerea totală a segmentului afectat. 

Materiale şi metode
Experienţa noastră cuprinde studiul a 4 paciente cu vârsta 

cuprinsă între 18-30 de ani, afectate de ODFP (confirmat 
histologic), la care în complexul de tratament am intervenit 
chirurgical (un pacient de 63 ani, afectat de ODFP, cu malig-
nizarea focarului patologic din humerusul drept – Fig. 1,  a fost 
trimis pentru tratament la Institutul Oncologic). 

Fig. 1

La 3 dintre paciente focarele patologice erau localizate în 
metadiafiza proximală a ambelor oase femurale şi la bazin. 
Într-un caz procesul de distrugere avea localizare diafizară 
în ambele oase humerale, în zonele metadiafizare proximale 
ale ambilor femururi şi în osul iliac stâng. Până la operaţie o 
pacientă a suportat fractură patologică a humerusului drept, 
alta – la segmentele femurale. Fracturile consolidase în termeni 
obişnuiţi, însă semne de regresie în evoluţia bolii nu s-au con-
statat; invers – distrugerea a continuat să progreseze. La fiecare 
pacientă a fost înlăturat câte un focar fibros (din femur – la 
3, din humerus – la 1), iar defectul restant a fost substituit cu 
alogrefe corticale osoase scindate. Pe parcursul dispensarizării, 
studiind la distanţă (2,5-42 ani) rezultatele tratamentului, am 
constatat că procesul de restructurare a alogrefelor implantate 
decurge mult mai activ, decât la pacienţii maturi operaţi de alte 
patologii, şi se finisează în termeni ca şi la copii şi adolescenţi. 
În focarele neoperate evoluţia procesului patologic s-a stopat, se 

evidenţiază procesul de osificare a zonelor fibroase. 3 paciente 
practic sunt sănătoase, recuperate, apte de muncă – începând 
activitatea fizică peste 2-3 ani de la intervenţia chirurgicală. 
O pacientă prelungeşte cu succes procesul de recuperare (al 
3-lea an de la operaţie) în legătură cu prezenţa patologiei renale 
(nu rareori însoţitoare maladiei date) – pielonefrită cronică în 
remisie. Aceste observaţii, argumentate prin investigaţii clini-
co-radiologice şi paraclinice, ne-au permis să concluzionăm 
că la stoparea evoluţiei ODFP un rol decisiv îl are influenţa 
alogrefelor osoase, care concomitent servesc şi ca un rezervor 
de elemente  minerale necesare organismului omului bolnav de 
această maladie sistemică. Prima comunicare despre eficacita-
tea patogenetică a alogrefelor osoase în tratamentul ODFP noi 
am publicat-o în a. 1981 [18]. Însă, cu regret, discuţii la această 
temă în literatura de specialitate n-au urmat.

Prezentare de cazuri
Pacienta Ţ., 18 ani, ODFP – localizarea focarelor patologice 

în ambele diafize humerale, ambele femururi proximale şi în 
osul iliac stâng; fractură patologică consolidată la humerusul 
drept (Fig. 2). 

Fig. 2

La 12.12.1969 am efectuat o intervenţie chirurgicală: rezecţie 
marginală şi parietală intracavitară la diafiza osului humeral 
drept, înlăturarea focarului patologic şi aloplastia defectului 
restant cu grefe corticale scindate, conservate în soluţie de 
antibiotice (Fig. 3). 

Postoperator – cicatrizare primară a plăgii, 4 luni imobili-
zare ghipsată. Peste un an de la operaţie s-a căsătorit, ulterior 
a născut 2 copii (fiica în 1971, feciorul în 1976). În prezent este 
bunică a 4 nepoţi. Până la operaţie lucra muncitoare la fabrica 
de încălţăminte „Zorile”, după recuperare postoperatorie – 8 ani 
a lucrat la uzina „Signal”, apoi 12 ani la uzina „Electromaşina”. 
Din a. 1992 până în prezent este muncitoare la fabrica „Bucu-
ria”. Permanent a efectuat şi efectuează lucru calificat – prin 
activitate manuală. În a. 2006 a suportat o colecistectomie; 
de alte afecţiuni nu a suferit. Timp de 42 ani de la operaţie se 
află la supraveghere dispensarială. Alogrefele implantate s-au 
restructurat (Fig. 4).

Cicatricea postoperatorie are aspect obişnuit, se conturea-
ză  pe tot traiectul sulcusului bicipital lateral, fără modificări 
vicioase. Focarele patologice din humerusul stâng, ambele 
femururi (Fig. 5) 
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Fig. 3

Fig. 4

Fig. 5

şi osul iliac stâng n-au progresat (evoluţia bolii este sto-
pată), în ele se evidenţiază procesul de osificare secundară. 
Calitatea vieţii acestei paciente este foarte bună. Prin urmare, 
rolul aloplastiei osoase folosite în complexul de tratament s-a 
încheiat practic cu însănătoşirea pacientei şi restabilirea deplină 
a capacităţii de muncă.

Pacienta Ş., 30 ani, invalid de gr. II din copilărie. ODFP – 
localizarea focarelor patologice în metadiafiza proximală a 
ambelor femururi şi a fibulei stângi, în osul iliac stâng. În a. 
2003, pe fond de fractură patologică la femurul stâng, într-o 
instituţie medicală s-a efectuat chiuretajul focarului patologic, 
osteosinteză centromedulară şi osteoplastia defectului restant 
cu autogrefe colectate din osul iliac stâng (tija metalică a fost 
înlăturată peste un an de la operaţie). În a. 2004, în aceeaşi 
instituţie, s-a efectuat chiuretajul la femurul drept şi autoplastie 
cu grefe colectate din osul iliac drept; postoperator complicaţie 
purulentă-lichidată chirurgical. Ulterior procesul patologic a 
progresat în toate focarele operate şi neoperate, s-a fracturat 
femurul drept – tratament conservator. În a. 2008 durerile în 
femurul stâng au devenit insuportabile. S-a acutizat pielone-
frita. Concomitent a suportat o intervenţie chirurgicală pe 
fond de „extrauterină”. La examinarea pacientei am constatat 
o consolidare vicioasă a femurului stâng la locul fostei fracturi 
suportate în a. 2004, prezenţa unei cavităţi de mari dimensiuni 
în focarul patologic şi, de asemenea, progresarea procesului de 
distrucţie în osul femural drept şi în osul iliac stâng (Fig. 6). 

Fig. 6

La 9.04.2009 am efectuat o rezecţie marginală şi parietală 
intercavitară la metadiafiza proximală a femurului stâng şi alo-
plastia defectului restant cu grefe corticale scindate, conservate 
în soluţie de 0,5 % formaldegidă şi fierte timp de 45 minute – cu 
scop de deproteinizare, ca să nu influenţeze negativ rinichii 
afectaţi. Perioada postoperatorie – cicatrizare primară a plăgii, 
imobilizare ghipsată  4 luni; mers cu ajutorul cârjelor timp de 1 
an de la operaţie. Pe parcursul supravegherii dispensariale până 
în prezent am constat o ameliorare vădită a stării generale a 
pacientei, dispariţia totală a durerilor, progresarea restructurării 
alogrefelor, stoparea evoluţiei bolii în toate focarele neoperate 
şi evaluarea evidentă a osificării acestora (Fig. 7). 

Pielonefrita a trecut în remisie. Indicii analizei generale a 
sângelui, Ca/P; fosfataza alcalină – în limite normale. Proteine 
în urină – variază între 0,62 – 0,33 g/l. Pacienta merge liber, 
funcţia în articulaţiile coxofemurale deplină, nu şchiopătează; 
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tinde să-şi exercite profesia de contabil şi să nască un copil. In-
comparabil spre bine la pacientă s-a schimbat calitatea vieţii, iar 
cu aceasta şi modul de trai în familie. Deci, metoda de elecţie în 
tratamentul ODFP aparţine aloplastiei osoase şi nu autoplastiei.

Fig. 7

Discuţii
Necătând la faptul că ODFP de mulţi ani este identificată ca 

formă nozologică de sine stătătoare, iar pe parcursul anilor în 
clinici prioritare s-a acumulat o experienţă impunătoare [2, 7, 
10, 12, 14, 16], tratamentul acestei maladii până în prezent este 
considerat paliativ. Discuţiile în această direcţie ajung chiar şi la 
pesimism. Tratamentul conservator în principiu este ineficient 
[3], iar cel chirurgical este considerat ca metodă de elecţie, cu 
toate că în cazuri generalizate ale acestei maladii acesta este 
interpretat ca fiind extrem de dificil şi nerealizabil, din cauza 
afectării mai multor oase ale scheletului [16]. Se afirmă, că 
intervenţiile chirurgicale moderne nu pot fi radicale, nu au ca 
rezultat însănătoşirea pacienţilor, iar dacă apar păreri optimiste, 
nu sunt altceva, decât o eroare [15]. Şi mai categorice sunt con-
cluziile precum că pronosticul tratamentului în ODFP rămâne 
nefavorabil şi că o metodă de tratament capabilă să lichideze ori 
să stopeze procesul patologic nu există. Tratamentul chirurgical 
în vigoare cuprinde numai măsuri ortopedice: corectarea difor-
mităţilor oaselor tubulare, şi, după indicaţii, înlăturarea unuia 
sau a altuia dintre focarele patologice, finalizând cu osteoplastia 
defectului restant [12]. M.V. Volkov [14], apreciind pozitiv rolul 
stimulator în osteogeneza locală a alogrefelor corticale osoase 
scindate, paralel admite prezenţa focarelor patologice rămase 
mai sus şi mai jos de locul intervenţiei chirurgicale. Autorul 

a făcut aceste juste, după părerea noastră, concluzii, studiind 
rezultatele tratamentului chirurgical la 91 de copii şi adolescenţi 
la o distanţă de până la 20 ani de la intervenţiile chirurgicale. 
De facto, autorul a ajuns la pragul descoperirii unui fenomen 
ştiinţific cheie în procesul de stopare a evoluţiei ODFP, dar 
aici s-a oprit, făcând încheiere, că formele severe de ODFP 
evoluează spre invaliditate dramatică în consecinţa diformi-
tăţilor la extremităţile locomotorului, fracturilor patologice, 
posibilităţilor de malignizare, care apar pe parcurs, până la 
pierderea deplină a capacităţii de sprijin a membrelor pelvine.

Studiile noastre ne-au permis să stabilim influenţa patoge-
nică a alogrefelor osoase corticale asupra organismului uman 
la stoparea şi regresarea evoluţiei ODFP, lărgind în continuare 
cunoştinţele în acest domeniu şi ieşirea la un nou concept ra-
ţional pentru însănătoşirea şi recuperarea medico-biologică şi 
socială a acestei categorii de pacienţi. Acest fenomen nu a atras 
atenţia specialiştilor în patologia osteo-articulară, deoarece 
boala se întâlneşte comparativ rar, iar pacienţii operaţi, ulterior 
căpătând o ameliorare a sănătăţii, probabil, fiind satisfăcuţi de 
tratament, nu s-au adresat repetat la specialiştii în cauză. Aici 
se reflectă şi lacunele din sistemul dispensarial.

Concluzii
1.	 Tratamentul ODFP este chirurgical şi cuprinde: înlă-

turarea la indicaţie a unui focar patologic, aloplastia osoasă a 
defectului restant cu grefe corticale scindate.

2.	 În cazul diformităţilor oaselor tubulare cu dezaxarea axu-
lui extremităţii afectate este indicată osteotomia de corectare, 
iar osteosinteza fragmentelor poate fi asigurată cu alogrefele 
implantate sau cu dispozitive standarde.

3.	 Alogrefele osoase implantate în defectul restant, apărut 
după înlăturarea focarului patologic, în dinamică provoacă 
stoparea evoluţiei ODFP şi contribuie la osificarea ţesutului 
fibros în zonele afectate, nesupuse intervenţiei chirurgicale; 
asta nu se întâmplă în cazul folosirii de autogrefe.

4.	 Pacienţii afectaţi de ODFP necesită supraveghere 
dispensarială pe tot parcursul vieţii în instituţiile medicale 
corespunzătoare.

5.	 Pentru destăinuirea mecanismului de stopare a evolu-
ţiei ODFP prin influenţa alogrefelor sunt necesare studii şi 
investigaţii fundamentale la nivel pluridisciplinar (inclusiv 
în cadrul temelor de doctorat, postdoctorat şi granturilor pe 
plan internaţional). Rezultatele acestor studii pot face lumină 
în patogenia şi tratamentul altor afecţiuni asemănătoare de 
dereglare a osteogenezei de ordin congenital, cum este boala 
Ollier.
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