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Список скорочень:
Рентгенологічний очевидний кістковий про-

міжок – РОКП
Поліметилметакрилат – ПММА
Кістковий морфогенетичний білок-2 – КМБ-2
Судинний ендотеліальний фактор росту – СЕФР
Дистракційний остеогенез – ДО
Рімер-аспіратор-ірригатор – РІА

Вступ

Сегментарні дефекти довгих трубчастих кісток 
викликають значну інвалідизацію пацієнтів. Су-
часні хірургічні методи в ортопедії є надійними 
для реконструкції таких дефектів [1]. Сегментар-
ні кісткові дефекти великогомілкової кістки під-
даються численним варіантам лікування, включа-
ючи дистракційний остеогенез з використанням 
апарату Ілізарова, одномоментного вкорочення, а 
потім подовження, техніку індукованої мембрани 
або ж техніка Masquelet, транспортування через 
інтрамедулярний стрижень, вільну транспланта-
цію малогомілкової кістки та медіальне транспор-
тування іпсилатеральної малогомілкової кістки. 

Кожний з варіантів лікування має свої відносні 
переваги та недоліки залежно від розміру дефекту, 
стану м’яких тканин, наявності чи відсутності ін-
фекції та супутніх захворювань пацієнта, його віку 
та психоемоційного стану [2,3,4]. 

Проблема кісткових дефектів хоч і є достатньо 
вивченою, залишається складною для лікування та 
вимагає значних ресурсів як від лікаря та медпер-
соналу, так і від самого пацієнта та його родичів. 
Широкий спектр вибору варіантів лікування є до-
казом того, що жодна стратегія не може бути вико-
ристана як універсальна для всіх пацієнтів. Вибір 
методу лікування має ґрунтуватися на конкретних 
вимогах пацієнта після адекватної оцінки лікарем 
наявної ситуації з урахуванням усіх змінних [5]. 

Визначення

На сьогоднішній день немає чіткого єдиного виз-
начення того, що є дефектом критичного розміру. 
Загалом, дефект критичного розміру розглядається 
як той, який не заживає спонтанно незважаючи на 
хірургічну стабілізацію, і вимагає подальшого вто-
ринного хірургічного втручання, наприклад ауто-
логічної кісткової трансплантації [6]. 

Загальні рекомендації запропоновані в  літературі, 
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включають довжину дефекту понад 1-2 см і біль-
ше 50% втрати окружності кістки. Доведено, що 
дефект діафіза великогомілкової кістки завдовжки 
до 1 см і окружністю ˂50 % виліковується без до-
даткового хірургічного втручання в 47 % випадків. 
Отже, такий дефект не є «критичним». Проте по-
рівняно із загальною когортою переломів велико-
гомілкової кістки, пацієнти з такими дефектами 
кісток мали вищу частоту повторної операції та 
гірші функціональні результати [7]. 

Це також має вирішальне значення для розу-
міння, оскільки незрощення – це не те саме, що і 
дефект критичного розміру. При незрощенні спо-
стерігається порушення клітинних та молекуляр-
них механізмів та/або біомеханічної нестабіль-
ності. В порівняні з критичним розміром дефекту, 
в якому часто спостерігається адекватна біологія 
та стабільність, ці механізми нездатні компенсу-
вати значну втрату кістки, яка також може бути 
ускладнена втратою м’яких тканин та коморбід-
ним фоном пацієнта [6]. 

Існує багато факторів, які впливають на дефект 
кістки: чи є втрата кістки по окружності, анатомічне 
розташування (діафізарне/метафізарне/суглобове), 
стан м’яких тканин, включаючи пошкодження окістя 
і оточуючих м’язів, вік, наявність хронічних захво-
рювань та іншої супутньої патології [8]. До прикладу, 
вплив анатомічного розташування видно, коли роз-
глядається результат сегментарного дефекту стегно-
вої та великогомілкової кістки. Сегментарні дефекти 
стегнової кістки, як правило, мають сприятливе ото-
чення м’яких тканин, повідомляється про спонтанне 
загоєння сегментарних дефектів довжиною 6–15 см. 
На відміну від цього, дефекти великогомілкової кісти 
мають набагато гірші результати щодо спонтанного 
загоєння з набагато меншими дефектами у випад-
ку, коли розмір дефекту перевищує 1–2 см і – 50% 
окружності кортикального шару. Проблема полягає 
в тому, що більшість сегментарних дефектів вини-
кають у великогомілковій кістці (>60%) у її діафізі 
(>60%), а діафіз великогомілкової кістки – це ділян-
ка з поганим покриттям м’якими тканинами і обме-
женим кровопостачанням. [9]

Також усі ці асоційовані фактори стають оче-
видними, коли хтось намагається перекласти або 
екстраполювати результати тваринних моделей, 
результати яких використовуються для людських 
сценаріїв, які ускладнюються механізмом травми, 
середовищем м’яких тканин, інфекцією та демо-
графічними характеристиками пацієнтів [10,11]. 
В останньому випадку набагато менший дефект 
може бути критичним через численні інші факто-
ри, які пов’язані безпосередньо з травмою.

У ретроспективному когортному досліджен-
ні проведеному в США вивчали переломи діафізу 

великогомілкової кістки 10–50 мм і ≥ 50% окруж-
ності. Рентгенологічно очевидний кістковий про-
міжок (РОКП) визначали шляхом вимірювання 
кісткового проміжку на кожному кортикальному 
шарі. Переломи, що досягли зрощення, мали РОКП  
12 ± 1 мм проти 20 ± 2 мм у тих, що згодом зали-
шилися незрощеними. РОКП 25 мм був оптималь-
ним порогом для розрізнення результатів зрощен-
ня та незрощення. Переломи з РОКП <25 мм до-
сягали зрощення набагато частіше, ніж переломи 
з розривами ≥ 25 мм (54 проти 0%), відповідно, і 
найвищий РОКП у пацієнта, у якого було досягну-
то зрощення, становив 24 мм. У цьому дослідженні 
такі фактори як вік, стать, час до операції, класи-
фікація відкритих переломів, кількість процедур, 
додаткові допоміжні засоби, діабет, наявність су-
путніх захворювань, імуносупресія та політравма 
не вплинули на результат [12]. 

Незважаючи на те, що на сьогоднішній день все 
ще існує відсутність консенсусу щодо визначення 
дефектів критичного розміру, особливо щодо де-
фектів у діапазоні 1-3 см, можна дійти висновку, 
що дефекти розміром близько ≥2,5 см мають по-
гану тенденцію до загоєння, а отже можуть вважа-
тись критичними [9]. Також існує припущення, що 
критичним дефектом є сегментарний дефект, до-
вжина якого в 2–2,5 рази перевищує діаметр ура-
женої кістки [13].

Класифікація 

Моріс Мюллер вважав, що класифікація корис-
на, лише якщо вона враховує тяжкість ураження 
кістки та служить основою для лікування та оцінки 
результатів. На основних принципах Мюллера-АО 
класифікації переломів довгих кісток від простих 
до складних, з буквено-цифровим позначенням 
була розроблена класифікація, що дозволяє визна-
чити пріоритетні методи лікування. 

Дефекти кожного сегмента кістки поділяються 
на чотири типи з подальшим поділом на три гру-
пи та їх підгрупи, що утворюють ієрархічну орга-
нізацію в тріадах (рис. 1).

Рис. 1. Типи кісткових дефектів довгих 
трубчастих кісток: A – обмежені дефекти; B – 
кісткові фрагменти контактують; С – кісткові 

фрагменти не контактують (сегментарні дефекти, 
«дефект-діастаз»); D – повні дефекти суглобів [14].
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A – Обмежені дефекти (< 20% втрати корти-
кального шару):

А1 – Діафізарний
А2 – Метафізарний
A3 – Епіфізарний
B – Кісткові уламки контактують:
B1 – Повний контакт з анатомічним укорочен-

ням
B2 – обмежений контакт без анатомічного вко-

рочення
B3 – обмежений контакт з анатомічним укоро-

ченням
С – Кісткові фрагменти не контактують (сег-

ментарні дефекти, «дефект-діастаз»):
С1 – Сегментарні дефекти без вкорочення
С2 – Сегментарні дефекти з укороченням
C3 – Субтотальні дефекти
D – Повні дефекти суглобів:
D1 – Епіфізарний 
D2 – Епіметафізарний 
D3 – Епіметадіафізарний
D4 – Ампутація
Проте суттєвим недоліком класифікації є від-

сутність урахування розмірів кісткового дефекту, 
що є критичним фактором при розгляді різних 
варіантів лікування.

У 2021 році Tetsworth та ін. [15] запропонува-
ли нову систему класифікації кісткових дефектів 
(табл.1). 

Таблиця 1.
Класифікація кісткових дефектів

D1 – Неповний дефект (задіяні максимум три з чотирьох 
кортикальних шарів)
А: до 25% втрати кортикального шару
B: втрата кортикального шару кістки від 25 до 75%
С: від 75 до 99% втрати кортикального шару
D2 – субкритичний дефект до 2 см (розрізняють за 
формою кінців кісткових уламків)
А: два косих кінця кісткових уламків
B: один косий інший поперечний кінець
С: два поперечних кінця уламка, тобто сегментарний 
дефект
D3- сегментарний дефект критичного розміру (> 2 см)
А: від 2 до 4 см
B: від 4 до 8 см 
С: ≥ 8 см

Класифікація включає D1-неповні дефекти, D2-
незначні/субкритичні (повні) дефекти (< 2 см) і 
D3-сегментарні/критичні дефекти – розмір де-
фектів ( ≥ 2 см). Неповні дефекти (D1) включають 
D1 A< 25% втрати окружності кортикального шару, 
D1 B 25 -75% , та D1 C > 75% втрати окружності 
кортикального шару. Незначні/субкритичні (по-
вні) дефекти (< 2 см) (D2) включають D2 A – два 
косі кінці, що дозволяють можливе перекриття, D2 

B – один кінець косий, інший кінець поперечний 
і D2 C – обидва уламки мають поперечні кінці. 
Сегментарні критичного розміру дефекти (≥2 см) 
включають D3 A – помірні дефекти від 2 до 4 см; 
D3 B – великі дефекти від 4 до 8 см; і D3 C – масив-
ні дефекти ≥ 8 см. 

Ця класифікаційна схема забезпечує надійний 
посібник з оцінки кісткових дефектів, який потен-
ційно може полегшити вибір найбільш прийнят-
ної стратегії лікування для оптимізації подальших 
клінічних результатів [16]. 

Гостре одномоментне вкорочення
Гостре одномоментне вкорочення є найпрості-

шим способом усунення дефектів кісток і може дуже 
допомогти зменшити ступінь дефекту оточуючих 
м’яких тканин [17]. Укорочення стегнової та велико-
гомілкової кісток до 20 мм добре переноситься без 
подальшого подовження [18,19,20] Якщо планується 
гостре вкорочення та поступове подовження, гоміл-
кову кістку можна вкоротити на 10% від початкової 
довжини, а стегнову кістку на 20% від початкової до-
вжини без будь-яких ускладнень [17,19,21]. У той ж 
час плечова кістка може бути вкорочена до 20% від 
початкової довжини без будь-яких функціональних 
порушень [22]. Максимально можливе гостре вкоро-
чення, проведене за один етап на великогомілковій 
кістці, становить 3 см [23]. 

Існує думка, що межа гострого вкорочення виз-
начається станом м’яких тканин і судинним ста-
тусом ушкодженої кінцівки [24]. Проте, група ав-
торів пропонує контролювати безпеку гострого 
вкорочення за допомогою інтраопераційної доп-
лерівської сонографії та моніторингу кровотоку в 
дистальних судинах (a. dorsalis pedis та a. tibialis 
posterior) або за допомогою пульсоксиметрії на 
великому пальці стопи [25,26]. 

Отже, після гострого вкорочення завжди необ-
хідно перевіряти васкуляризацію кінцівки дис-
тально, так як може статися перегин нервово- 
судинних структур, якщо вкорочення є надмірним, 
що може призвести до негативних наслідків [5]. 

Аутологічний кістковий трансплантат 
Незважаючи на інтенсивні дослідження та роз-

робку потенційних альтернатив кістковому тран-
сплантату, на сьогоднішній день аутологічний 
кістковий трансплантат залишається золотим 
стандартом лікування кісткових дефектів. Часто-
та зрощення, пов’язана з аутотрансплантатом, є 
більшою, ніж з будь-якими іншими альтернатив-
ними кістковими трансплантатами [27]. Кісткові 
трансплантати характеризуються з точки зору їх 
остеокондуктивності, остеоіндуктивності, остео-
генності та механічної міцності [28]. 
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Остеогенність – це здатність трансплантанта 
до утворення кістки керованими клітинами, які по-
ходять із самого трансплантата, наприклад, уцілілі 
попередники остеобластів. Такі трансплантати міс-
тять клітинні елементи, фактори росту та матрикс, 
що необхідні для формування нової кістки, здатні 
індукувати ангіогенез і вростання мезенхімальних 
стовбурових клітин, що також необхідні (остео-
індукція). Остеоіндукція – це проліферація та ди-
ференціація мезенхімальних стовбурових клітин 
господаря в остеобласти та хондробласти. Остео-
кондукція – це так звана здатність трансплантанту 
виступити мікроскопічною сполучнотканинною 
матрицею, що забезпечить основу для розміщен-
ня клітинної популяції з подальшим формуванням 
кістки. Кісткові трансплантати мають різну здат-
ність витримувати механічне навантаження [27]. 
Характеристики механічної міцності трансплан-
тата відрізняються: щільні кортикальні трансплан-
тати забезпечують більшу початкову механічну 
підтримку, тоді як губчасті трансплантати багатші 
регенераторними клітинами та факторами рос-
ту, а їх високопориста структура сприяє швидкому 
вростанню судин та згодом утворенню кістки. 

Аутологічна кістка є частиною власної кістки 
пацієнта, яку вилучають та потім трансплантують 
у потрібне місце. Аутотрансплантат має особливу 
цінність для загоєння кісткових дефектів завдяки 
своєму складу: він містить остеогенні клітини, осте-
оіндуктивні фактори росту та остеокондуктивний 
матрикс, а також є повністю гістосумісним та не має 
ризику передачі захворювання. Найпоширенішим 
місцем, для забору аутотрансплантата, є гребінь 
клубової кістки таза, хоча його також можна отри-
мати з інших кісток, таких як стегнова, гомілкова, 
малогомілкова та променева кістки. Незважаючи 
на регенеративний потенціал аутотрансп лантата, 
забір живої тканини супроводжується суттєвими 
недоліками. Обсяг доступної тканини, яку можна 
забрати, обмежений, внаслідок травматизації та 
болючості місця забору донора [28]. 

За результатами систематичного огляду про-
веденого у Великобританії було проаналізованому 
майже 6500 пацієнтів та зафіксовано ускладнення 
у 3180 хворих (18,96%) при заборі трансплантату 
з переднього клубового гребеня та 370 ускладнень 
у 1909 пацієнтів (19,38%) відповідно при заборі 
з заднього клубового гребеня. Хоча різниця в за-
гальних ускладненнях між двома місцями забору 
не є статистично значущими, виявлено певну за-
кономірність: показники інфікування, утворення 
гематоми, перелому та гіпертрофічного рубця 
були значно вищими, коли місцем донору був пе-
редній гребінь клубової кістки порівняно з заднім 
гребенем клубової кістки, в той час як рівень хро-

нічного болю донорської ділянки та сенсорні по-
рушення були значно нижчими.[29] 

Аутологічний кістковий трансплантат залиша-
ється золотим стандартом лікування сегментар-
них дефектів < 5 см за розміром. Для дефектів 
> 5 см кістковий трансплантат підлягає резорбції, 
спричиненій реваскуляризацією та очищенням 
некротичної тканини трансплантата. Також слід 
відмітити, що для кісткових дефектів розміром по-
над 4–5 см застосування одного кісткового транс-
плантата недостатньо для досягнення загоєння і 
потрібні більш складні хірургічні втручання для 
відновлення та регенерації пошкодженої або від-
сутньої кістки [28].

Техніка індукованої остеогенної мембра-
ни або двохетапна процедура за Masquelet

Якщо аутогенний кістковий трансплантат зали-
шається стандартом лікування невеликих дефектів 
(<5 см), то індукована мембранна техніка та дис-
тракційний остеогенез є сучасними стратегіями 
вибору для реконструкції більших кісткових де-
фектів [30]. 

Техніка індукованої остеогенної мембрани або 
двохетапна процедура за Masquelet на сьогодні до-
сягла статусу золотого стандарту в реконструкції 
кісткових дефектів [31]. 

Успіх техніки Masquelet ґрунтується на ство-
ренні васкуляризованої оболонки м’яких тканин 
із подібними, але не ідентичними властивостями 
до окістя («індуковане окістя») [32]. 

Ця мембрана є не просто бар’єром, який пере-
шкоджає резорбції трансплантата, а біологічною 
камерою, яка виділяє різні фактори росту, кри-
тично важливі для регенерації кісток [33]. Дійсно, 
мембрана виділяє різні фактори росту, включаючи 
трансформуючий фактор росту бета-1 (ТФР-β1), 
фактор росту фібробластів-2 (ФРФ-2), кістковий 
морфогенетичний білок-2 (КМБ-2) і судинний 
ендотеліальний фактор росту (СЕФР), забезпечує 
добре васкуляризоване середовище та містить ме-
зенхімальні стовбурові клітини (МСК), остеопро-
генітори, здатні диференціюватися в зрілі остео-
бласти, клітини, відповідальні за активність фор-
мування кісток [34]. 

Метою першого етапу хірургічного втручання є 
створення біологічного середовища, вільного від 
некрозу або інфікованої тканини шляхом пов ного 
видалення всіх нежиттєздатних кісткових і м’яких 
тканин. Неадекватна санація негативно впливає 
на якість сформованої мембрани і підвищує ризик 
інфекційних ускладнень. Видалення склерозова-
ної кістки досягається, коли отримана адекватна 
кісткова кровоточивість, що забезпечує життєз-
датність решти кістки та розпізнається клінічно за 
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наявністю точкової кровоточивості всередині ме-
дулярного каналу, інакше відомий як «симптом па-
прики», у вітчизняній літературі ознака «кров’яної 
роси». Після належної обробки поліметилметак-
рилат (ПММА) цементним блоком імплантують 
в дефект. Цементний спейсер повинен входити 
приблизно на 1 см у інтрамедулярний канал і вис-
тупати по колу над кортикальним шаром прокси-
мального та дистального фрагментів, щоб охопи-
ти оголені кінці кісток приблизно на 2 см, подібно 
до морфології капсули суглоба. Під час полімери-
зації спейсеру виникає екзотермічна реакція, че-
рез що спейсер слід огороджувати мокрою губкою 
чи серветкою для уникнення теплового некрозу 
навколишніх тканин [31]. Часто до порошку спе-
ціалізованого кісткового цементу додають поро-
шок антибіотиків для підвищення відсотка еради-
кації інфекції в області хірургічного втручання. 
Спейсери з ПММА, наповнені відносно низькими 
концентраціями ванкоміцину (1-4 г на одну дозу 
цементу), не перешкоджали проліферативній, ос-
теогенній та ангіогенній здатності індукованих 
мембран і навіть підвищували їх здатність. В той 
ж час, спейсери, завантажені відносно високою 
концентрацією ванкоміцину (6-10 г на одну дозу 
цементу), мали негативний вплив на життєздат-
ність остеобластів, ангіогенез і проліферацію [35]. 
Після завершення першої операції необхідний 
певний період часу, щоб викликати місцевий кас-
кад  реакції на чужорідне тіло та утворення ауто-
логічної «індукованої» стороннім тілом мембрани 
навколо спейсера з ПММА. [36]

Вважається, що остеогенна здатність мембрани 
досягає максимуму, а потім зменшується: експре-
сія СЕФР різко знижується через один місяць, тоді 
як експресія КМБ-2 досягає піку через 4–6 тиж-
нів. Ці дані вказують на те, що ідеальний час для 
виконання другого етапу становить від чотирьох 
до шести тижнів після першого етапу. Однак че-
рез різноманітність травм у клінічних умовах не 
зав жди можна передбачити час наступного етапу, 
оскільки загоєння рани вважається необхідною 
умовою для виконання другої операції. Порушене 
середовище м’яких тканин також може затриму-
вати формування мембрани з нездатністю просу-
ватися до завершальної операції. Проте клінічно 
визнаний консенсус полягає в тому, що 4–8 тиж-
нів є ідеальним часом для очікування між двома 
етапами процедури.[37] 

На другому хірургічному етапі мембрану іден-
тифікують і обережно надрізають, забезпечуючи 
доступ поздовжнім розрізом, щоб уникнути по-
рушення васкуляризації мембрани. Цементний 
спейсер видаляється частинами за допомогою ос-
теотомів з метою уникнення пошкодження мемб-

рани. Після чого проводять забір спонгіозного 
аутотрансплантату та імплантують його всере-
дину мембрани для заповнення дефекту. Кістко-
вий трансплантат має бути щільно упакований, 
а мембрана закрита над трансплантантом швом. 
На другому етапі для стабілізації використовуєть-
ся остаточна фіксація кісткових фрагментів, так 
як жорстка фіксація сприяє васкуляризації тран-
сплантата [31]. 

Якщо кісткового трансплантата недостатньо 
для заповнення дефектів, аутогенний кістковий 
трансплантат можна змішати з алогенними кіст-
ковими трансплантатами або синтетичними спо-
луками (частинки трикальційфосфату) для збіль-
шення об’єму. Ідеальне співвідношення між ауто-
генними та алогенними кістковими транспланта-
тами все ще залишається предметом суперечок. 
Загалом оптимальним вважається 70% аутогенної 
кістки і 30% розширювачів об’єму (алогенні кіст-
кові трансплантати, синтетичні тощо) [38]. Слід 
враховувати, що зі збільшенням кількості так зва-
них розширювачів об’єму збільшується і відсоток 
незрощень. 

Повідомляється, що зрощення при використан-
ні техніки Masquelet, не залежить від розміру де-
фекту і більшість дефектів вважаються загоєними 
через 8–12 місяців. Початкові показники загоєння 
добрі, але не ідеальні. Загалом близько 86% кіст-
кових дефектів вдається загоїти за допомогою ж 
ревізійної операції або додаткових заходів – кін-
цевий рівень успіху становить приблизно 90% [39]. 

Проте аналізуючи ретроспективне досліджен-
ня серії випадків проведених в Німеччині, яке зас-
відчує що дефекти розміром понад 62 мм мали 
менші шанси досягти зрощення, і їх можна визна-
чити як «критичний розмір дефекту» для техніки 
Masquelet [40]. 

Найближчою альтернативою MIТМ для поря-
тунку кінцівки з великими дефектами є дистрак-
ційний остеогенез (ДО). Час лікування ДО експо-
ненціально залежить від довжини дефекту і може 
тривати більше 18 місяців для великих дефектів. 
Проте ДО було ретельно вивчено та вдосконалено, 
тому його початковий показник успішності стано-
вить приблизно 95% [39]. 

Висновки

Дефект великогомілкової кістки критичного 
розміру є поширеним явищем і може виникнути в 
багатьох ситуаціях, починаючи з травматичних ви-
падків, таких як відкриті переломи з високоенерге-
тичною травмою, до нетравматичних, таких як пух-
лини та інфекції [41]. Основні методи  заміщення 
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критичних кісткових дефектів великогомілкової 
кістки висвітлені у цій частині огляду літератури 
мають свої обмеження: в першу чергу це відносно 
невелика довжина дефекту (до 6 см). Основним об-
межуючим фактором у лікуванні сегментарних де-
фектів більшої довжини є неможливість забезпечи-
ти необхідну кількість кісткової аутопластики для 
імплантації в зону дефекту, або ж ризик незрощен-
ня є надто високим при додаванні алотрансплан-
татів, синтетичних матеріалів, таких як трикаль-
ційфосфат, біокераміка та інші. Крім того, вартість 
синтетичних матеріалів, алотрансплантатів може 
бути непомірно високою, особливо з огляду на об-
межені наукові докази їхньої ефективності. 

Оцінка обсягу дефекту є цінним інструментом 
для передопераційного планування, коли основ-
ною метою є оцінка кількості та якості матеріалу 
трансплантата до оперативного втручання [42]. З 
приводу середнього об’єму трансплантанту, зібра-
ного з однієї стегнової кістки за допомогою сис-
теми рімер-аспіратор-ірригатор (РІА), становить 
40 мл (діапазон від 25 до 75 мл), що значно більше, 
ніж середнє значення від 15 до 20 мл, отримане при 
традиційному заборі трансплантата з гребеня клу-
бової кістки, проте цього об’єму все одно є недо-
статньо для заміщення більших кісткових дефектів. 
[43] Згідно даних літератури в середньому дефекти 
в проксимальному відділі великогомілкової кістки 
потребують до 12 мл/см аутотрансплантанту, в 
дистальному відділі великогомілкової кістки вима-
гають до 6 мл/см, а дефекти діафіза 5 мл/см [42].  
Шляхом нескладної математики стає очевидним, 
що для заміщення дефекту діафізу великогоміл-
кової кістки завдовжки 7 см потрібно приблизно 
35 мл аутотрансплантанту, що є можливим лише 
при використанні РІА, у відповідній категорії па-
цієнтів та при наявності відповідних технічних 
засобів, що на сьогоднішній день на жаль ще не 
набрали належної поширеності на наших теренах, 
навіть у спеціалізованих медичних закладах.

Основні хірургічні методи лікування, критич-
них дефектів великогомілкової кістки (більше 6 
см) їх переваги та недоліки будуть розглянуті в 
другій частині цього огляду літератури. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про 
відсутність конфлікту інтересів під час написання 
статті. Ця публікація не була, не є і не буде предме-
том комерційної зацікавленості в будь-якій формі.
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Main Surgical Methods of Critical Tibial Bone Defects Replacement 
( Literature Review). Part I

Hrytsai M.P.1, Kolov H.B.1, Sabadosh V.I.1, Vyderko R.V.1, Polovyi A.S.1, Нutsailiuk V.I.1

1SI «Institute of Traumatology and Orthopedics of NAMS of Ukraine», Kyiv

Summary.The literature review is devoted to the main methods of critical bone 
defects replacement of the tibia. A search in the PubMed database for the period 2007-
2023 was carried out. Preference was given to the material of the last 5 years; the 
advantages and disadvantages of the most popular methods of treatment are shown. 
This article provides a descriptive, non-systematic review of the current literature on 
methods of tibial bone defect replacement and possible directions for future research. 
A thorough search in the PubMed database was performed using relevant search terms, 
with peer-reviewed articles in English identified and evaluated. No rigid inclusion or 
exclusion criteria were used to select articles for full text review. Instead, a subjective 
assessment was made of the relevance of individual articles to the overall narrative and 
surgical technique review, which ultimately resulted in 43 articles being referenced. Two 
additional references were found, independent of the initial search.

Keywords: bone defect; critical defect; tibia; acute shortening; bone autoplasty; 
Masquelet technique.
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