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Вступ

Пігментний віллонодулярний синовіт (ПВНС) 
вважається доброякісним захворюванням, але іс-
нує високий ризик виникнення рецидиву і потен-
ціал для локального руйнування хряща та кісток 
[36]. Якщо відбувається інвазія в хрящову та кіст-
кову тканину, необхідно провести об’ємний  кю-
ретаж даних ділянок; у крайніх випадках масив-
ного ураження суглобових поверхонь необхідно 
виконувати ендопротезування суглобів. Внаслідок 
тенденції до інфільтрації та високої частоти реци-
дивів у хворих на ПВНС деякі автори зараховують 
його до псевдопухлинних захворювань, оскільки 
захворювання практично не метастазує, але має 
виражений локальний деструктивний вплив. У лі-
тературі було описано лише кілька випадків, коли 
у пацієнтів спостерігались метастази в легені та 
лімфатичні вузли, що свідчить про поодинокі ви-
падки малігнізації [12, 25]. 

Епідеміологія 

За даними літературних джерел, частота ПВНС 
– близько 1,8 випадків на 1 мільйон жителів на рік 
[31]. Дане захворювання спостерігається, як пра-
вило, у пацієнтів між 2-м і 4-м десятиліттями жит-
тя, але бувають випадки виникнення в дитячому 
віці та поодинокі – у людей похилого і старечого 
віку [7, 40]. Один із “наймолодших” опублікованих 
випадків у дитини 18 місяців [23], один із “най-
старших” – у віці 86 років [31].

При даній нозології, в основному, немає ген-
дерних переваг [14], але якщо враховувати ре-
зультати великомасштабних досліджень, то все ж 
таки спостерігається невелика перевага жіночої 
статі [31].

Історичний погляд 

Вперше випадок пігментного віллонодулярного 
синовіту синовіальної піхви сухожилка пальця кисті 
був описаний в 1852 р. Chaissaignac [8]. У 1864 році 
Simon вперше опублікував дані про ураження ко-
лінного суглоба [44]. Вищезгадані автори і деякі то-
гочасні лікарі та вчені вважали дане захворювання 
саркомою. Лише з 1912 р. Dowd та співавтори по-
ставили під сумнів злоякісність ПВНС при спостере-
женні та дослідженні дифузної форми захворюван-
ня колінного суглоба [15].

Першим описали та опублікували гістологічні ха-
рактеристики ПВНС Jaffe та співавтори у 1941 році. 
Автори розглянули 20 різних випадків захворюван-
ня та дійшли висновку, що різні локалізації є варі-
антами одного захворювання. Ними було вперше 
застосовано поняття “пігментний віллонодулярний 
синовіт” [24]. У 1975 році Granowitz та співавторами 
у перебігу пігментного віллонодулярного синовіту 
була виділена дифузна та локальна форми [22].

Етіологія та патогенез 

Обговорення та суперечки щодо етіології та па-
тогенезу ПВНС тривають вже близько 150 років із 
моменту першої згадки про нього. Існують різні те-
орії виникнення та перебігу захворювання, кожна з 
яких мала і має право на існування, починаючи від 
запально-реактивного, травматичного або неоплас-
тичного процесу тощо.

Так, Jаffe та співавтори в 1941 році вважали, що 
причиною ПВНС були запально-реактивні зміни 
в суглобах. Вони описали етіологію даного захво-
рювання як реакцію на повторні крововиливи, які 
в основному були травматичного ґенезу. Це також 
відображено в назві ПВНС [24]. Відкладення гемоси-
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дерину, на їх думку, виникало внаслідок деградації 
гемоглобіну.

Лімфоцитарний інфільтрат, який іноді зустріча-
ється при даному захворюванні, можна пояснити 
дією причини запального характеру [16]. Хронічне 
запалення також може призводити до синовіальної 
гіперплазії, що, у свою чергу, робить синовіальну 
тканину більш сприйнятливою до травм [32]. Зага-
лом, синовіт на фоні запального процесу також є 
дифузним процесом [36], проте запалення є неспе-
цифічним фактором, і його ступінь може бути різ-
ним. Частота виникнення рецидивів при ПВНС є на-
слідком неповного видалення ураженої синовії [37]. 
Отже, враховуючи вищенаведене, дія лише запален-
ня як неспецифічного фактору є недостатньою, щоб 
пояснити ґенез ПВНС.

Теорія дії травматичної причини підтверджуєть-
ся тим, що пацієнти з ПВНС часто повідомляють 
про травми, що передували захворюванню. Напри-
клад, Myers та співавторами було встановлено, що 
у 166 пацієнтів із ПВНС травма в анамнезі була у 
53% [31]. Проте у різних пацієнтів, які скаржаться 
на дискомфорт у колінному суглобі, буде виявлено 
різний механізм ушкодження колінного суглоба. 
Слід також врахувати потребу пацієнта у виявленні 
причинного зв’язку.

Існують також теорії хронічної кровотечі в су-
глобах. Так, у пацієнтів із гемофілією розвивається 
подібний фіброз, як і у пацієнтів із ПВНС [22]. Крім 
того, внутрішньосуглобові кровотечі можуть бути 
джерелом відкладання гемосидерину на синовіаль-
ній оболонці.

Були зроблені спроби експериментально викли-
кати пігментний віллонодулярний синовіт. Робоча 
група Voltz та співавтори вводила колоїдне залізо в 
суглоби кролів [46]. Sіngh зі співавторами застосову-
вали кров, колоїдне залізо або плазму, які вводили в 
порожнини колінних та надп’ятково-гомілкових су-
глобів мавп. Введення колоїдного заліза призводило 
до аналогічних змін, як при ПВНС, але під час мі-
кроскопії синовіальної оболонки не було виявлено 
пінистих клітин і дуже мало гігантських клітин. Хоча 
характерна коричнева пігментація синовіальної тка-
нини була очевидною, проте синовія сама по собі 
не мала типової ворсинчастої, ворсинчасто-вузлової 
або вузлової структури. Введення плазми не призве-
ло до патологічних змін [45]. Кілька ін’єкцій крові в 
колінні суглоби собак призвели до появи коричне-
вої пігментації синовії протягом 5-10 тижнів. Проте 
гігантські клітини знову не були знайдені [11].

Дані цих експериментів свідчать, що лише деякі 
прояви ПВНС можна відтворити in vivo. Проте поки 
що жодній робочій групі не вдалося спровокувати 
виникнення пігментного віллонодулярного синові-
ту на тваринній моделі [37]. Це свідчить проти суто 
реактивного ґенезу захворювання. Тому більшість 

авторів схиляються до неопластичного ґенезу за-
хворювання, що пояснюється проліферативним ха-
рактером ПВНС. Так, були повідомлення в літерату-
рі про злоякісні випадки захворювання, у пацієнтів 
спостерігались метастази [3,10]. Bertoni та співавто-
ри повідомили про чотирьох пацієнтів, які померли 
від злоякісного перебігу ПВНС, у них були виявле-
ні метастази в легенях або лімфатичних вузлах [3]. 
Layfield та співавтори повідомляли про пацієнта з 
дифузною формою ПВНС правого колінного сугло-
ба, у якого був агресивний перебіг із вираженою ін-
фільтрацією оточуючих м’яких тканин [27].

Крім того, тенденція до рецидивів свідчить також 
про неопластичний ґенез захворювання. Існують 
повідомлення про випадки, коли ПВНС траплявся 
разом із кількома вродженими вадами розвитку [29]. 
Проте ДНК-аналіз хворих на ПВНС показав полікло-
нальне походження захворювання, що означає, що 
кілька генетичних змін можуть призвести до роз-
витку даної патології [39]. У сучасних публікаціях 
декілька авторів знайшли хромосомні аберації, які 
вказують на неопластичну причину. Так, Ohjimi та 
співавторами було знайдено трисомію 5-ї і 7-ї хро-
мосом у ряді випадків у пацієнтів із пігментним ві-
ллонодулярним синовітом. Крім того, деякі зміни 
відбувалися на короткій ручці 1-ї хромосоми. Даний 
локус якраз кодує фактори коагуляції III та V, які мо-
жуть пояснити геморагічну сутність ПВНС (гемар-
троз та подальше відкладення гемосидерина) [33].

Крім того, в синовії пацієнтів із ПВНС були ви-
явлені зміни регуляторних генів клітинних циклів 
синовіальних клітин. Це наводить на думку, що змі-
ни синовіальної оболонки при ПВНС відбуваються 
у результаті розповсюдження синовіальних клітин. 
У подальшому вищезгадані клітини можуть діяти 
як реактивний процес для наступної проліфера-
ції синовіальних клітин [47]. В основному це може 
статися із синовіальними клітинами, що залучають 
макрофаги хемотаксичними факторами, які вже 
описані при інших пухлинах та псевдопухлинних 
процесах. Ця теорія підтверджується тим, що ма-
крофаги та гігантські клітини знаходяться пере-
важно на периферії зони ураження. З іншого боку, 
синовіальні клітини під час мікроскопії, як прави-
ло, знаходяться у центрі препаратів. З цього можна 
зробити висновок, що ПВНС починається із роз-
ростання синовіальних клітин. Згодом макрофаги 
та гігантські клітини залучаються за допомогою 
хемотаксичних факторів і накопичуються навколо 
вже змінених синовіальних клітин.

Іншими авторами виявлено порушення регуля-
ції процесів апоптозу, запрограмованої загибелі 
клітин, що відбувався у клітинах зміненої синові-
альної оболонки. У цих клітинах було виявлено під-
вищений рівень bcl-2 протеїну, який перешкоджає 
апоптозу [1, 2].
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Незважаючи на багато різних теорій, точна 
причина і патогенез ПВНС лишаються достеменно 
невідомими, хоча захворювання зазвичай має ба-
гатофакторний ґенез. Згідно з висновками остан-
ніх досліджень, неопластичний ґенез на хро-
мосомній основі видається найбільш імовірним 
фактором [1, 2, 37].

Локалізація 

Як правило, ПВНС може розвиватись у будь-яких 
суглобових структурах, в яких є синовіальна обо-
лонка: синовіальна оболонка суглобів, синовіальні 
піхви сухожилків, синовіальні сумки тощо [40].

Пігментний віллонодулярний синовіт найчасті-
ше зустрічається у великих суглобах, переважно в 
колінному суглобі (80%) [14, 20, 21]. Зазвичай, ПВНС 
є моноартикулярним, і лише у 1% випадків описано 
 мультифокальні появи [31].

Форми 

Класифікацію ПВНС було розроблено в 1975 
році, тоді ж було виділено дифузну та локальну фор-
ми [22], дифузна форма зустрічається приблизно 
втричі частіше, ніж локальна [25].

Характерним для дифузної форми є ураження 
всієї синовіальної оболонки чи синовіальної бурси 
[40]. Вона переважно виявляється в колінному су-
глобі. Найпоширенішими симптомами є хронічний 
біль та набряки [42, 43]. При локальній формі ви-
являється один або більше вузлів, вона найчастіше 
зустрічається також у колінному суглобі [42, 43], в 
більшості випадків у верхньому наколінковому за-
вороті (у  супрапталарній бурсі) [13]. Найбільш по-
ширеними симптомом є так звані механічні явища, 
такі як: блоки, заклацування, відчуття “імпінджмен-
ту” в наколінково-стегновому відділі, відчуття чужо-
рідного тіла.

Патоморфологія 

Макроскопічно пігментний віллонодулярний си-
новіт характеризується ворсинчастими (вільозни-
ми) і вузлуватими (нодулярними) розростаннями 
синовіальної оболонки коричневого та жовтувато-
коричневого кольору. Коричневе забарвлення сино-
вії обумовлено масивним відкладенням гемосидери-
ну, тоді як жовте – обумовлено відкладенням ліпідів 
у пінистих клітинах [36].

Синовіальна оболонка, уражена пігментним 
віллонодулярним синовітом, характеризується 
збільшенням фіброцелюлярної строми та пролі-

ферацією великих мононуклеарних синовіальних 
клітин. У синовіальних клітинах зазвичай не спо-
стерігається атипії, дані клітини беруть участь у 
виникненні проліферації синовіальної оболонки, 
яка характерна для ПВНС [9, 41, 42, 43]. Крім того, 
є декілька багатоядерних гігантських клітин, поді-
бних до остеобластів, які розташовані на периферії 
[1, 2]. Також існує лімфоцитарний інфільтрат [36] 
із фокусним накопиченням ліпідів, макрофагів, пі-
нистих клітин, наявне відкладення гемосидерину 
[48]. Останнє буває як внутрішньоклітинним, так і 
позаклітинним [42, 43]. 

Диференційну діагностику при відкладенні ге-
мосидерину в мікроскопічних препаратах слід про-
водити з гемофілією, гемохроматозом, де також 
відкладення пігменту розташовані в синовіальних 
клітинах та макрофагах. При ПВНС відкладення 
мають властивість дифундувати і розташовані як 
внутрішньоклітинно, так і позаклітинно. Sharma та 
співавтори відмічали на більш пізніх стадіях захво-
рювання збільшення продукції колагену, явища фі-
брозу та гіалінізації [42, 43]. 

Клініка 

Пацієнти зазвичай повідомляють про місцевий 
біль в ураженому суглобі (80%), що часто буває більш 
інтенсивним вночі [13]. Також характерним є набряк 
суглоба (75%) та його незначна гіпертермія [17].

У половині випадків пацієнти скаржаться на об-
меження рухів в ураженому суглобі [25]. При трива-
лому перебігу захворювання внаслідок порушення 
цілісності суглобового хряща та кісткової тканини 
виникають тяжкі незворотні зміни та деформація су-
глобів. Дифузна форма характеризується хронічним 
болем у суглобах. При локальній формі зміна ло-
калізації вузла призводить до відчуття дискомфор-
ту, виникають періодичні блоки, іноді вузол навіть 
пальпується [42, 43]. Лише у невеликої кількості па-
цієнтів ознаки захворювання є безсимптомними, а 
характерні зміни для ПВНС виявляються випадково 
при огляді суглоба з іншої причини [35].

У літературі неодноразово повідомляється, що 
приблизно 50% пацієнтів мали в анамнезі травму 
ураженого суглоба [31, 42, 43]. Проаналізовано, що 
час від початкових проявів захворювання до надхо-
дження у клініку значно коротший у пацієнтів із по-
передньою травмою в анамнезі, ніж у пацієнтів без 
травми [42, 43].

Діагностика 

Встановити діагноз “пігментний віллонодуляр-
ний синовіт” зазвичай є досить проблематично 
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і часто займає багато часу, тому що немає досто-
вірних патогномонічних клінічних та рентгено-
логічних симптомів захворювання [9]. Відкладен-
ня гемосидерину в синовії можна визначити при 
рентгенологічному дослідженні. На рентгенограмах 
іноді візуалізується проліферація синовіальної обо-
лонки, внутрішньосуглобовий ексудат, ерозія кісток, 
що утворюють суглоб. Виражені зміни в суглобово-
му хрящі та кістковій тканині є наслідком хронічної 
компресії гіпертрофованої оболонки за умов три-
валого перебігу захворювання та внаслідок секреції 
значної кількості металопротеїназ [20, 21]. Ці зміни 
виявляються приблизно в однієї третини пацієнтів. 
За умов тривалого перебігу ПВНС спостерігаються 
різні прояви ураження хряща та кісток: поверхневі 
кісткові ерозії, утворення кіст або остеофітів, місце-
вий остеопороз [17, 36].

Золотим стандартом у діагностиці ПВНС є маг-
нітно-резонансна томографія (МРТ) [30]. Внаслідок 
щільної структури синовіальної оболонки у пацієн-
тів із пігментним віллонодулярним синовітом спо-
стерігається зменшення інтенсивності сигналу в 
Т1- та Т2-зважених зображеннях [7]. Для магнітно-
резонансної томографії з меншою щільністю про-
тонів більш інтенсивний сигнал відповідає ділянкам 
відкладення гемосидерину.

Якщо у пацієнта підозрюється ПВНС, то ви-
користовується спеціальна послідовність, граді-
єнтне відлуння (“послідовність гемів”). Ця кон-
кретна послідовність дозволяє відслідковувати 
відкладення гемосидерину в гіпертрофованій 
синовіальній оболонці. Ця форма осадження за-
ліза практично підтверджує наявність ПВНС, що 
можна використовувати для виокремлення даної 
нозології серед інших. Хоча МРТ і має високу чут-
ливість, проте не має специфічних ознак щодо 
діагностики ПВНС [30].

Інколи під час проведення МРТ використовують 
контрастні засоби, такі як гадоліній. Гадоліній вво-
дять внутрішньовенно, згодом він накопичується в 
місцях із підвищеною капілярною проникністю. Як 
наслідок, при ПВНС гадоліній можна виділити, на-
приклад, із кісток або гангліїв.

Були також спроби ввести гадоліній внутріш-
ньосуглобово. Це допомогло ідентифікувати вузли 
ПВНС, особливо, якщо вміст гемосидерину в них був 
низьким [4]. Процедура, однак, не відіграє суттєвої 
ролі у рутинній діагностиці захворювання.

При аспірації синовіальної рідини шляхом ар-
троцентезу було виявлено як геморагічну (70%), так і 
нормальну синовіальну рідину [13, 31]. У досліджен-
нях Sharma та співавторів проводилось цитологічне 
дослідження пунктатів [42, 43]. Таким чином, клініч-
ний діагноз завжди слід підтверджувати результата-
ми біопсії зразка та наступною патогістологічною 
експертизою [42, 43].

Диференційна діагностика 

При диференційній діагностиці розглядаються 
такі захворювання, як синовіальний хондроматоз, 
синовіальна гемангіома, ревматоїдний артрит, сино-
віальна саркома, гемофілічна артропатія, амілоїдна 
артропатія тощо [10, 26].

У випадку синовіального хондроматозу без каль-
цинації при Т2-зваженому МРТ існує безліч сигналь-
них ознак формування вузлів із низьким рівнем сиг-
налу, які не визначаються при ПВНС [5].

Структура синовіальної гемангіоми є більш одно-
рідною, ніж при ПВНС.

Ревматоїдний артрит зазвичай не має вузлової 
структури, пігментації, проте іноді гістологічно ви-
являються гігантські або пінисті клітини [6]. Крім 
того, ревматоїдний фактор у сироватці крові часто є 
позитивним, характер ураження зазвичай симетрич-
ний та поліартикулярний.

При синовіальній саркомі ділянка ураження може 
повністю або частково знаходитись поза спільною 
капсулою та мати ознаки нерівномірної кальцинації 
[14]. Крім того, синовіальна саркома не має ознак фі-
брозування, але має клітинний поліморфізм і високу 
мітотичну активність [36].

Пацієнти з гемофільною артропатією мають по-
дібний фіброз, як і при ПВНС, але при мікроскопії у 
них відсутні типові для ПВНС гігантські та пінисті 
клітини.

Амілоїдну артропатію та гемофільну артропатію 
можна чітко відрізнити від ПВНС [38] за даними 
анамнезу та характером ураження – поліартикуляр-
ного та зазвичай симетричного.

На остеоартроз переважно хворіють пацієнти 
старшого віку. Рентгенологічно в більшості випадків 
спостерігаються чотири ознаки артрозу: утворення 
остеофітів, звуження суглобової щілини, субхон-
дральний склероз та утворення кіст. Ці дані зазвичай 
не виявляються при ПВНС [14].

Лікування

Метою лікування є повне видалення зміненої си-
новіальної оболонки при збереженні максимальної 
функції суглоба. Це досягається повною резекцією 
ураженої синовії. При дифузній формі ПВНС це іно-
ді вимагає тотальної синовектомії всіх відділів ура-
женого суглоба.

Дотепер немає спільної думки щодо найбільш 
успішного типу синовектомії. Є різні погляди на 
більшу ефективність то артроскопічної, то відкритої 
синовектомії при дифузній формі пігментного ві-
ллонодулярного синовіту.

Для відкритої синовектомії необхідно викона-
ти артротомію. Залежно від ступеня поширеності 
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захворювання по відділах суглоба необхідно ви-
конувати передній і/або задній доступи. З пере-
днього доступу можна виконати лише субтоталь-
ну синовектомію, а за допомогою двох доступів 
– тотальну. Пошарово розсікаються м’які ткани-
ни аж до капсули суглоба. Якщо фіброзний шар 
капсули суглоба не уражений, то він відділяється 
від синовіального шару. Таким чином слід ретель-
но виділити та видалити всю змінену внаслідок 
патологічного процесу синовіальну оболонку 
[10, 18, 19].

При виконанні задньої синовектомії виконується 
S-подібний доступ у ділянці підколінної ямки. Слід 
бути максимально обачним, адже поруч знаходить-
ся судинно-нервовий пучок та інші функціонально 
важливі структури. Виконується виділення та вида-
лення зміненої синовіальної оболонки [10]. 

Вперше за допомогою артроскопічної техніки 
пацієнта з локальною формою ПВНС було про-
оперовано у 1986 році Flandry [18]. При прове-
денні артроскопічної синовектомії колінного 
суглоба використовують стандартні передньо-
медіальний та передньо-латеральний парапате-
лярні та додатковий верхньо-латеральний до-
ступи. У випадку великих інвазій із залученням 
задніх відділів також можуть використовувати за-
дньо-медіальний та задньо-латеральний доступи 
[12]. З метою досягнення максимального ефекту 
тотальної синовектомії субтотальна артроско-
пічна синовектомія переднього відділу може бути 
об’єднана з відкритою синовектомією заднього 
відділу.

У випадку ураження кісткової тканини іноді ви-
никає потреба проведення кюретажу, а дефект, за 
необхідності, повинен бути заповнений кістковим 
матеріалом [41]. У випадку масивного руйнування 
хряща та кістки слід розглянути варіант імпланта-
ції тотального ендопротеза (ТЕП). Ця операція за-
стосовується за умов значних і незворотних змін у 
суглобі, викликаних пігментним віллонодулярним 
синовітом.

Для субтотальної та парціальної синовектомій 
рекомендують використовувати перкутанне опро-
мінення або  радіосиновіортез (РСО). Дані заходи 
вважаються ад’ювантними.

Для післяопераційного перкутанного опромінен-
ня використовують дозу 30-35 Гр у 15 індивідуальних 
дозах, виконують процедуру через 6-8 тижнів після 
операції. O′Sullivan та співавтори стверджували, що 
ця доза навряд чи призведе до індукованого опро-
міненням фіброзу, набряку та суттєвого дефіциту 
функції суглоба. Крім того, робоча група доповіла, 
що перкутанне опромінення нею застосовувалося і 
до операції. Згідно з цими повідомленнями, це по-
легшило відділення синовіального шару капсули су-
глоба від фіброзного [34].

Проте слід пам’ятати, що опромінені тканини гір-
ше регенерують, тому передопераційне опромінен-
ня зазвичай пов’язане з ризиком погіршення загоєн-
ня ран у післяопераційний період.

Найчастіше препаратом вибору для радіосинові-
ортезу є Ітрій-90. Це β-випромінювач 2,27 MeВ, пе-
ріод напіввиведення його складає 64 годин, а його 
максимальна проникаюча здатність у синовіальну 
оболонку та тканину хряща складає 8,5-11 мм. РСО 
зазвичай виконують приблизно через 6 тижнів піс-
ля операції. З цією метою Ітрій-90 вводять у суглоб 
разом із цитратно-колоїдною суспензією. Препа-
рат потім розповсюджується у тканинах суглоба.  
Ітрій-90 всмоктується клітинами синовіальної обо-
лонки, при цьому β-випромінювання призводить до 
некрозу та фіброзу синовіальної мембрани. Метою 
лікування є пригнічення болю та запалення.

У подальшому слід ретельно спостерігати пацієн-
тів, клінічний та інструментальний контроль (МРТ) 
проводити спочатку щоквартально, а потім раз на 
півроку. Через два роки контрольне обстеження 
можна проводити з інтервалом рік.

Доцільність розглядання 
даної проблеми

Пігментний віллонодулярний синовіт є рідкісним 
захворюванням суглобів. Нечасті випадки та неспе-
цифічні симптоми ускладнюють ранню діагностику 
захворювання. Виражений вплив ПВНС на сугло-
бовий хрящ та кісткову тканину потребує досить 
об’ємного та серйозного лікування даного захворю-
вання у пацієнтів молодого віку. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про від-
сутність конфлікту інтересів під час підготовки статті.
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PIGMENTED VILLONODULAR SYNOVITIS OF THE KNEE JOINT: 
THE CURRENT STATE OF THE PROBLEM (LITERATURE REVIEW)

Kostogryz Yu.O.

Summary. The review of the literature briefly covers issues related to epidemiology, etiology, 

clinical picture, diagnostics and modern optimal tactics for the treatment of pigmented villon-

odular synovitis of the knee joint. 

Key words: pigmented villonodular synovitis, knee joint, arthroscopy, synovectomy. 

ПИГМЕНТНЫЙ  ВИЛЛОНОДУЛЯРНЫЙ СИНОВИТ КОЛЕННОГО СУСТАВА: 
СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

Костогриз Ю.О.

Резюме. В данном обзоре литературы кратко освещены вопросы, связанные с эпиде-

миологией, этиологией, клинической картиной, диагностикой и современной оптималь-

ной тактикой лечения пигментного виллонодулярного синовита коленного сустава. 

Ключевые слова: пигментный виллонодулярный синовит, коленный сустав, артро-

скопия, синовэктомия.

УДК: [616.94+616.98]::616-074:[543:616.15:577.175.4](048.8

ПРОКАЛЬЦИТОНІН ЯК БІОХІМІЧНИЙ МАРКЕР 
ПРИ ДІАГНОСТИЦІ ЗАПАЛЬНИХ ПРОЦЕСІВ (ОГЛЯД 

ЛІТЕРАТУРИ)

Магомедов С., Кравченко О.М., Колов Г.Б., Шевчук А.В.
 ДУ “Інститут травматології та ортопедії НАМН України”, м. Київ

Резюме. В огляді літератури розглянуто точки зору щодо надійності такого біо-
хімічного маркера, як прокальцитонін (ПКТ), при діагностиці інфекційного процесу, 
зокрема порівняно зі стандартними діагностичними маркерами з низькою специфіч-
ністю. Сучасні дослідження підтверджують, що тест на ПКТ є доцільним і високоспеци-
фічним для діагностики і прогнозу розвитку бактеріальної інфекції. 

Ключові слова: прокальцито нін, біохімічний маркер, бактеріальна інфекція, сепсис. 




