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Анотація. Теносиновіальна гігантоклітинна пухлина (ТСГКП) - це доброякісне новоутворення синовіальної оболонки
суглобів; тривалий час для характеристики цієї нозології застосовували термін "ворсинчасто-вузловий синовіїт" і вважа-
ли її різновидом запального посттравматичного процесу в суглобовій капсулі і лише поглиблені дослідження властивостей
ТСГКП на молекулярному та цитогенетичному рівнях довели її непластичну природу. Мета - визначити особливості
підходів до диференціальної діагностики ТСГКП з ексудативно-проліферативними синовіїтами, засновані на клініко-мор-
фологічних дослідженнях біопсійно-резекційного матеріалу. Дослідження виконували на 95 випадках ТСГКП дифузного типу
різної локалізації, 56 випадках ревматоїдного артриту та 48 випадках неспецифічного посттравматичного пігментного
синовіїту. Градації вираженості морфологічних показників оцінювали згідно з візуалізивно-аналоговою шкалою від низького
до високого ступеня при збільшенні х100. Гіпертрофічні, гіперпластичні та запальні зміни в суглобовій капсулі у випадках
неспецифічного пігментного синовіїту обмежуються синовіальним шаром. Гемосидерин зустрічається в цитоплазмі клітин
синовіального покрову і в сидерофагах. Нодулярні та солідні проліферати, ознаки інвазії в суміжні тканини відсутні, що є
важливою ознакою в диференційній діагностиці уражень суглобової капсули, багатих на скупчення сидероцитів-макрофагів.
При гістологічному дослідженні у видалених тканинах у хворих на ревматоїдний артрит виявляли ознаки хронічного
неспецифічного продуктивно-інфільтративного та ексудативного запалення різної активності - скупчення мононуклеарів
та плазмоцитів з формуванням у власній синовіальній пластинці дрібних лімфоїдних фолікулів, гіперемія мікроциркулятор-
ного русла, нашарування фібрину. Відмінність описаних синовіїтів від ТСГКП полягає у відсутності нодулярних проліфе-
ратів, інфільтративних змін у глибоких відділах капсули, геморагій, скупчень гемосидерину і крупних епітеліоїдних синов-
іцитів, що властиво пухлинам. ТСГКП властива поліморфність гістологічних змін і різний ступінь поширеності в струк-
турах суглоба, що в багатьох випадках утруднює її диференційну діагностику.
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Вступ
Теносиновіальна гігантоклітинна пухлина сухожиль-

них оболонок (ТСГКП) - ідіопатичне проліферативне но-

воутворення суглобової капсули. В 1941 р. Jaffe зі співав.

виділили це ураження як окрему нозологію, трактувавши

гіперпластичні розростання в межах синовіальної обо-

лонки як псевдопухлинний запальний процес. Виникнен-

ню ТСГКП досить часто передує травма з розвитком ге-

мартрозу (від 44% до 53%), за даними деяких дослід-

ників [12].

Клітинні складові осередку ТСГКП зазвичай включа-

ють чотири основні форми, а саме: макрофагоподібний

мононуклеарний проліферат клітин, епітеліоїдні гістіо-

цитоподібні клітини, остеокластоподібні гігантські кліти-

ни і ксантоматозні клітини. Макрофагоподібні мононук-

леари становлять більшість фонових клітин. Для них ха-

рактерне ядро бобовидної форми, або ядра з помітни-

ми інвагінаціями та індентиціями (у вигляді "кавових зе-

рен"), зрідка - веретеновидної форми, з дуже дрібними

або відсутніми ядерцями. Цитоплазма невиразна. Заз-

вичай ці клітини розподілені рівномірно в межах ткани-

ни ТСГКП, але також можуть мати місце солідні скупчен-

ня описаних одноядерних форм або ж їх палісадноподі-

бне розташування навколо осередків гіалінозу в стромі.

Одноядерні або двохядерні епітеліоїдні гістіоцитоподібні

клітини містять однорідну прозору цитоплазму та крупні,

округлої форми ядра з виразними ядерцями. Кількість

цих клітин дуже варіабельна, вони часто спостерігалися

на периферії осередків або пухлинних вузлів. Практично

в кожному випадку ТСГКП наявні представники третьої

клітинної популяції - остеокластоподібні гігантські кліти-

ни. Останні можуть бути розташованими у вигляді окре-

мих скупчень, дифузно рівномірно розподілені по всій

площі пухлинної тканини або зустрічатись у вигляді по-

одиноких багатоядерних клітин, з різноманітною кількістю

ядер (до 2-3 десятків). Ксантоматозні клітини також мо-

жуть бути присутні у різній кількості, але здебільшого

мають тенденцію до агрегації в окремі ділянки фокусної

ксантоматозної інфільтрації. Їх ядра ідентичні за структу-

рою до макрофагоподібних клітин. Лімфоцитарна

інфільтрація - також невід'ємний компонент клітинного

складу ТСГКП [5, 6, 11].

Патологічні зміни суглобових поверхонь у суглобах,

уражених ТСГКП, виникають внаслідок тривалого набря-

ку, і трапляються майже у кожного четвертого хворого.

Маніфестація пошкодження суглобового хряща (СХ) має

вигляд невеликих за розміром ерозій, що розвиваються

внаслідок тривалого тиску пухлинного вузла на хрящ. На-

явність такого роду ускладнень свідчить про високий
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ризик рецидивування неопласичного процесу [9, 13].

Деструкція суглобового хряща у прилеглих до осеред-

ку пухлини суглобах зумовлена дією металопротеїназ.

Експресія металопротеїназ ймовірно стимулюється ло-

кальною продукцією гігантськими клітинами, гістіоцита-

ми та синовіоцитами цитокінів, таких як TNF?, інтерлей-

кіни-1 та 6, які відіграють значну роль в стимуляції осте-

окластичної резорбції кісткової тканини. TNF? та інтер-

лейкін-1 викликають дистрофічно-деструктивні зміни в

суглобовому хрящі, в той час як металопротеїнази-9 (про-

дукт секреції пухлинних клітин) приймають участь в дест-

рукції кістки [10]. Зміни в кістковій тканині починаються з

ерозії суглобового хряща, часто біля остеохондральної

межі, з наступним поширенням процесу через всю товщу

хряща до субхондральної спонгіози. Це призводить до

виникнення юкстаартикулярних кіст [7]. Подібний пато-

фізіологічний механізм розвитку дегенеративно-деструк-

тивних змін суглобової поверхні властивий також групі

ревматичних уражень суглобів, оскільки синовіїт - це клю-

човий предиктор пошкодження хряща. Синовіальні мак-

рофаги продукують прозапальні медіатори (цитокіни

інтерлейкіни-1 та фактор некрозу пухлин TNFα), натомість

продукція антагоністу інтерлейкіну-1 недостатня, в ре-

зультаті чого порушується баланс репарації та дегене-

рації хрящової тканини [2].

Як відмічено дослідниками питань патології сполуч-

ної тканини труднощі в диференційній діагностиці ТСГКП

виникають в тих випадках, де відсутнє чітке відмежуван-

ня пухлинних вузлів від інтактної капсули суглоба, пере-

важає щільна лімфомакрофагальна інфільтрація, відсутні

гігантські клітини, а накопичення гемосидерину і ксан-

томна інфільтрація - мінімально виражені [4].

Помірно вираженні гіперпластичні зміни в елемен-

тах синовіального шару можуть спостерігатись при хрон-

ічних синовіїтах (капсулітах), які становлять  суть таких

захворювань як ревматоїдний артрит, анкілозуючий спон-

диліт, ювенільний артрит, вовчаковий артрит, а також -

при хворобах, які супроводжуються накопиченням пато-

логічних депозитів в тканинах і порожнині суглоба. У цих

випадках також можуть розвинутись гіпертрофія і гіперп-

лазія синовіальних ворсинок і синовіоцитів, запалення у

власній синовіальній пластинці і в глибині синовіального

шару: осередки проліферації синовіоцитів, що, особливо

при дослідженні дрібних біоптатів, може викликати труд-

нощі диференціальної діагностики [1].

Мета - на основі новітніх даних літератури та власних

клініко-морфологічних досліджень біопсійно-резекційно-

го матеріалу визначити особливості підходів до диферен-

ційної діагностики теносиновіальної гігантоклітинної пух-

лини сухожильних оболонок із ексудативно-проліфера-

тивними синовіїтами.

Матеріали та методи
Дослідження виконувалось на 95 випадках ТСГКП

дифузного типу різної локалізації, 56 випадках ревма-

тоїдного артриту та 48 випадках неспецифічного пост-

травматичного пігментного синовіїту. Для гістологічного

дослідження відбирали фрагменти резектованих ново-

утворень суглобової капсули та фрагменти синовіаль-

ної оболонки, отриманої в результаті синовектомій

різного обсягу, які проходили звичайну гістологічну об-

робку (зразки тканини фіксували в 10%-му розчині ней-

трального формаліну (рН 7,4) протягом 24 годин, після

фіксування у формаліні зразки промивали в проточній

воді, вирізали відповідні ділянки, препарати зневодню-

валися шляхом проводки через спирти зростаючої

міцності та заливалися в парафін; з парафінових блоків

на ротаційному мікротомі виготовляли серійні гісто-

логічні зрізи товщиною 5 мкм, які потім забарвлювали

гематоксиліном і еозином). Препарати досліджували в

світлі, що проходить на мікроскопі OLYMPUS CX-41. Гра-

дації вираженості морфологічних показників оцінюва-

ли згідно з візуалізивно-аналоговою шкалою від низь-

кого до високого ступеня при збільшенні х100.

Результати. Обговорення
Макроскопічно ТСГКП дифузного типу виглядає як

вузлувата щільна пухлина жовто-коричневого кольору без

добре сформованої фіброзної капсули. ТСГКП добре

васкуляризована, в листках синовіальних розрощень

містить значну кількість тонкостінних, щілиноподібних та

частково гіалінізованих судин дрібного калібру.

Приблизно у 15% хворих виникненню пухлини пере-

дує травма суглоба, з наступним розвитком гемартрозу

або геморагії в капсулі, у відповідь на яку починається

фагоцитоз еритроцитів макрофагами, трансформація їх

у сидерофаги, та подальше злиття останніх у гігантські

остеокластоподібні клітини. Накопичення гемосидери-

ну відбувається дуже нерівномірно, у ТСГКП локалізова-

ного типу слабко виражене, і є більш характерною озна-

кою для дифузної форми захворювання (рис. 1). Ймовір-

но, гістіоцитоподібні клітини, які становлять основну масу

одноядерного компоненту пухлини, викликають значне

Рис. 1. Гістологічна картина ТСКГП представлена фрагмен-
тами фіброзної тканини, зі значною кількістю поліморфних
патологічних утворень: проліфератів солідного, гніздового та
ворсинчатого характеру. Забарвлення гематоксиліном та
еозином, збільшення 32 х.
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стиснення, деформацію або деструкцію стінки судин, що

сприяє посиленому накопиченню крові та масивному

гемосидерозу. Очевидно, гігантські багатоядерні остеок-

ластоподібні клітини походять з пулу циркулюючих в

мікроциркуляторному руслі пухлини моноцитів крові.

Типова гістологічна картина, що спостерігається при

ТСГКП дифузного типу, характеризується відсутністю ко-

лагенової псевдокапсули (на відміну від локалізованої

форми) та вираженим інфільтративним ростом в оточу-

ючі тканини, наявністю ліпофагів, що об'єднуються в ма-

сивні ксантомні поля, гігантських остеокластоподібних

клітин, гранул гемосидерину серед одноядерних гістіо-

цитоподібних клітин, гіалінізацією строми пухлини. Ступінь

вираженості цих ознак може широко варіювати (рис. 2).

Деякі випадки посттравматичного синовіїту, як і

ТСГКП, супроводжуються ворсинчастими розростання-

ми синовіальної оболонки, які мають буро-коричневий

колір, що при атроскопії і макроскопічній оцінці ризико-

ваних фрагментів можуть нагадувати пухлину (рис. 3).

Гістологічна картина такого ураження дуже подібна до

ТСГКП за рахунок гіперплазії ворсин капсули, осередко-

вої лімфомакрофагальної інфільтрації, проліферації

фібробластів і склерозуванню синовіальної оболонки [4].

Також у випадках реактивних посттравматичних синовіїтів

присутній ексудативний компонент у вигляді фібриноз-

ного запалення, що досить часто зустрічається і при

ТСГКП (рис. 4).

Вплив на суглоб травмуючого агенту також зумовлює

формування осередків деструкції матриксу в суглобово-

му хрящі, некротичних і дистрофічних змін у хондроцитах,

що ускладнює диференціювання неспецифічного пігмен-

тного синовіїту та ТСГКП. Однак, гіпертрофічні, гіперпла-

стичні та запальні зміни в суглобовій капсулі обмежують-

ся синовіальним шаром. Гемосидерин зустрічається в

цитоплазмі клітин синовіального покрову і в сидерофа-

гах, які скупченнями локалізуються у власній синовіальній

пластинці. Нодулярні та солідні проліферати, ознаки

інвазії в суміжні тканини відсутні, що, на нашу думку, мож-

на виділити як опорний пункт в диференційній діагнос-

тиці уражень суглобової капсули, багатих на скупчення

сидероцитів-макрофагів.

Як у товщі описаних розростань, так і на поверхні вор-

синчастих структур синовіальний покрив переважно збе-

режений, зрідка трапляються дрібні багатоядерні сино-

віоцити. У стромі розростань спостерігається щільна ксан-

томноклітинна та мононуклеарна інфільтрація; досить

часто трапляються лімфоїдні інфільтрати.

При гістологічному дослідженні у видалених тканинах

колінного та кульшового суглобів у хворих на ревматоїд-

Рис. 2. Характерні для ТСГКП гістоструктури побудовані пе-
реважно з мономорфних синовіоцитоподібних клітин і макро-
фагальних форм, серед яких трапляються багатоядерні
гігантські клітини остеокластичного типу. Забарвлення гема-
токсиліном та еозином, збільшення 80 х.

Рис. 3. Синовіальний шар утворює об'ємні, потовщені розро-
стання, побудовані з незрілої тканини власної синовіальної
пластинки, здебільшого покриті синовіоцитами, цитоплазма
багатьох з них містить гранули коричневого пігменту (гемо-
сидерин). Розростання синовіального шару тісно контакту-
ють одне з одним і між ними залягають щілини, покриті сино-
віоцитами, попадаються осередки геморагічної інфільтрації.
Забарвлення гематоксиліном та еозином, збільшення 32 х.

Рис. 4. Виражена гіпертрофія ворсинок і гіперплазія синові-
ального покрову. В поверхневих відділах синовіального шару
відмічається скупчення колагенових волокон та дрібні депо-
зити фібрину, який перебуває в процесі організації. У зміненій
власній пластинці спостерігається гіперемія, мононуклеарна
запальна інфільтрація, нещільні осередки ксантомної
інфільтрації. Забарвлення гематоксиліном та еозином,
збільшення 32 х.
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ний артрит (РА) виявлялися різноманітні патологічні

зміни, а саме - ознаки хронічного неспецифічного про-

дуктивно-інфільтративного та ексудативного запалення

різної активності, які найбільшої вираженості досягали у

синовіальному шарі капсули [8]. Ці зміни відповідали

різному ступеню активності запального процесу. Пере-

важно в структурах синовіального шару, менше - волок-

нистого шару капсули, спостерігалася доволі виражена

гіперемія мікроциркуляторного русла та запальна

інфільтрація. Інфільтрати складалися переважно з

лімфоцитів та плазмоцитів, з домішкою макрофагів, ней-

трофілоцитів та невеликих багатоядерних гігантських

клітин, були поширені, щільні, часто зливалися; подеку-

ди скупчення мононуклеарів та плазмоцитів формували

у власній синовіальній пластинці дрібні лімфоїдні фолі-

кули. У структурах волокнистого шару лімфоїдно-плазмо-

цитарні інфільтрати формували невеликі, розкидані пе-

риваскулярні скупчення [3] (рис. 5).

У більшості випадків визначалися ворсинчасті розро-

стання синовіального шару у вигляді гіпертрофії ворси-

нок, доволі часто - з гіперплазією синовіцитів різного сту-

пеня, що також має місце в значній частці випадків ТСГКП,

особливо в разі локалізації в колінному суглобі. В окре-

мих випадках на більшому чи меншому протязі синовіо-

цити були відсутні, десквамовані, на підлеглій запально

зміненій власній синовіальній пластинці визначалися

порівняно товсті нашарування мас фібрину. Порівняно

рідко спостерігалися ознаки фібриноїдного некрозу ок-

ремих гіпертрофованих ворсинок ураженої синовіальної

оболонки. Відмінність описаних синовіїтів від ТСГКП по-

лягає у відсутності нодулярних проліфератів, інфільтра-

тивних змін у глибоких відділах капсули, геморагій, скуп-

чень гемосидерину і крупних епітеліоїдних синовіоцитів,

що властиво пухлинам.

 Суглобовий хрящ у випадках ураження РА був значно

потоншений, різко деформований, з численними верти-

кальними та горизонтальними щілинами, неоднорідної

будови, з розволокненням, утворенням псевдоворсинок

та дрібних патологічних хрящових регенератів. Частина

хондроцитів у різних шарах СХ були некротизовані, поде-

куди траплялися кластери проліферуючих хондроцитів.

На поверхні СХ подекуди, але не постійно, визначалися

нашарування паннуса різної будови, здебільшого фіброз-

ного, з певною кількістю запальних інфільтратів. В окре-

мих випадках руйнування СХ було настільки вираженим,

що суглобову поверхню утворювала оголена кістка в стані

остеосклерозу [3] (рис. 6).

У випадках особливо агресивного клінічного перебігу

ТСГКП присутній як інтраартикулярний, так і екстраарти-

кулярний компоненти ураження, з локальною деструкцією

тканин епіфізів, ознаками підвищеної проліферативної

активності синовіоцитів, місцеводеструктивного росту по

відношенню до кісткової тканини суглобових кінців, жиро-

Рис. 5. У власній пластинці синовіальної оболонки при ревма-
тоїдному артриті містяться мононуклеарно-плазмоцитарні
інфільтрати, які зливаються в дифузні осередки, зустрічають-
ся ділянки гіперемії мікроциркуляторного русла, виражений
набряк, вогнищеві дегенеративні зміни, осередки фібриноїд-
них змін, ознаки васкуліту. Забарвлення гематоксиліном та
еозином, збільшення 32 х.

Рис. 6. Дистрофічно-дегенеративні зміни суглобової поверхні
при ревматоїдному артриті, що відповідають деформуючому
остеоартрозу 3-4 ст. з неспецифічними запальними змінами (ос-
теоартрит) і гіпертрофією ворсин; серозно-фібринозний синовіїт.
Забарвлення гематоксиліном та еозином, збільшення 32 х.

Рис. 7. Дифузна форма ТСГКП характеризується місцево де-
структивним ростом синовіоподібних клітинних елементів,
які розповсюджуються у прилеглі тканини суглоба (хрящ, суб-
хондральна спонгіоза) і зумовлюють їх деструкцію. Забарв-
лення гематоксиліном та еозином, збільшення 32 х.
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вої і м'язової параартикулярних тканин, але без явної

малігнізації. Виражені дистрофічно-деструктивні зміни

суглобового хряща з поширеним хондронекрозом та

змінами суглобової поверхні відповідають остеоартрозу

2-3 ст. із субтотальним хондронекрозом СХ і різко вира-

женим остеопорозом субхондральної спонгіози (рис. 7).

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Теносиновіальній гігантоклітинній пухлині власти-

ва поліморфність гістологічних змін та різний ступінь

поширеності в структурах суглоба або сухожильних обо-

лонок, що в багатьох випадках дає підстави для прове-

дення диференційної діагностики із посттравматични-

ми, запальними ураженнями капсули суглоба, синові-

альною саркомою тощо.

2. Важливими опорними пунктами диференційної

діагностики ТСГКП і неспецифічних ексудативно-про-

ліферативних синовіїтів є детальний аналіз клітинного

складу інфільтратів, характеру ексудативного компонен-

ту, особливості гістоархітектоніки анатомічних структур,

уражених проліферативним або запальним патологіч-

ним процесом, ступінь поширення патологічної ткани-

ни в прилеглі тканини.

3. У випадках ТСГКП у синовіальній оболонці суглобів

характерним морфологічним субстратом є синовіоцито-

подібні клітини, які утворюють ворсинчасті або нодулярі

розростання в товщі капсули; при цьому запальна лімфо-

цитарна або мононуклеарно-макрофагальна інфільтра-

ція виражена помірно, або ж мінімально, на відміну від

осередків високоактивного продуктивного запалення,

характерних для неспецифічних синовіїтів.

Важливим є синтез даних клінічного обстеження, візу-

алізивні та гістологічні дослідження фрагментів, з ме-

тою визначення точного діагнозу та підтипу теносинові-

альної гігантоклітинної пухлини та покращення її дифе-

ренційної гістологічної діагностики, особливо у випад-

ках незначних за площею біоптатів.
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ОСОБЕННОСТИ ГИСТОЛОГИЧЕСКОЙ ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ ТЕНОСИНОВИАЛЬНОЙ ГИГАНТОКЛЕТОЧНОЙ
ОПУХОЛИ ДИФФУЗНОГО ТИПА И НЕСПЕЦИФИЧЕСКИХ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ПОРАЖЕНИЙ СУСТАВНОЙ КАПСУЛЫ
Григоровская А.В.

Аннотация. Теносиновиальная гигантоклеточная опухоль (ТСГКО) - это доброкачественное новообразование синовиаль-

ной оболочки суставов; длительное время для характеристики этой нозологии применяли термин "ворсинчасто-узловой

синовиит", ее расценивали как разновидность воспалительного посттравматического процесса в суставной капсуле, и

только углубленные исследования свойств ТСГКО на молекулярном и цитогенетическом уровнях доказали ее неопласти-

ческую природу. Цель - определить особенности подходов к дифференциальной диагностике ТСГКО с экссудативно-проли-

феративными синовиитами, основанные на клинико-морфологических исследованиях биопсийно-резекционных материа-

лах. Исследование выполнено на 95 случаях ТСГКО диффузного типа различной локализации, 56 случаях ревматоидного

артрита и 48 случаях неспецифического посттравматического пигментного синовиита. Градации выраженности морфо-

логических показателей оценивали согласно визуализивно-аналоговой шкалы от низкой к высокой степени при увеличении

х100. Гипертрофические, гиперпластические и воспалительные изменения в суставной капсуле в случаях неспецифичес-

кого пигментного синовиита ограничиваются синовиальным слоем. Гемосидерин встречается в цитоплазме клеток

синовиального покрова и в сидерофагах. Нодулярные и солидные пролифераты, признаки инвазии в смежные ткани отсут-

ствуют, что является важным признаком в дифференциальной диагностике поражений суставной капсулы, богатых

скоплениями сидероцитов-макрофагов. При гистологическом исследовании в удаленных тканях у больных ревматоидным

артритом обнаруживались признаки хронического неспецифического продуктивно-инфильтративного и экссудативного

воспаления различной активности - скопление мононуклеаров и плазмоцитов с формированием в собственной синовиаль-

ной пластинке мелких лимфоидных фолликулов, гиперемия микроциркуляторного русла, наслоения фибрина. Отличие

описанных синовиитов от ТСГКО заключается в отсутствии нодулярных пролифератов, инфильтративных изменений в

глубоких отделах капсулы, геморрагий, скоплений гемосидерина и крупных эпителиоидных синовиоцитов, что характерно

для опухолей. ТСГКО свойственна полиморфность гистологических изменений и различная степень распространенности

в структурах сустава, что во многих случаях затрудняет ее дифференциальную диагностику.

Ключевые слова: теносиновиальна гигантоклеточная опухоль, синовит, дифференциальная диагностика, гистология.

FEATURES OF HISTOLOGICAL DIFFERENTIAL DIAGNOSTICS OF A TENOSYNOVIAL GIANT CELL TUMOR OF DIFFUSE TYPE
AND NON-SPECIFIC INFLAMMATORY LESIONS OF THE ARTICULAR CAPSULE
Hryhorovska A.V.

Annotation. Tenosynovial giant cell-tumor is a benign tumor of the synovial layer of the joints; for a long time to characterize this nosology,

the term "villous- nodular synovitis" was used and considered it as a kind of inflammatory post-traumatic process in the joint capsule, and

only in-depth studies of the properties of TSGCT at the molecular and cytogenetic levels proved its neoplastic nature. The purpose - to

determine the peculiarities of approaches to differential diagnosis of TSGCT with exudative-proliferative syndromes, based on the clinical

and morphological studies of biopsy-resection material. The study was performed on 95 cases of TSGCT of diffuse type of different

localization, 56 cases of rheumatoid arthritis and 48 cases of non-specific post-traumatic pigmented synovitis. Grades of expressiveness

of morphological indicators were evaluated according to the visual-analog scale from low to high with an increase of x100. Hypertrophic,

hyperplastic and inflammatory changes in the articular capsule in cases of nonspecific pigmented synovitis are limited to a synovial layer.

Hemosiderin is found in the cytoplasm of synovial cells and in siderophages. Nodular and solid proliferators, signs of invasion in adjacent

tissues, are absent, which is an important feature in the differential diagnosis of lesions of the joint capsule, rich in clusters of macrophage

siderocytes. At histological examination in isolated tissues in patients with rheumatoid arthritis signs of chronic non-specific productive-

infiltrative and exudative inflammation of different activity were found - a cluster of mononuclears and plasmacites with the formation of small

lymphoid follicles in its own synovial plate, hyperemia of the microcirculatory bed, and fibrin layers. The difference between the described

synovitis from TSGCT is the absence of nodular proliferators, infiltrative changes in the deep departments of the capsule, hemorrhages,

clumps of hemosiderin and large epithelioid synovitis, which is characteristic of tumors. TSGCT is characterized by polymorphism of

histological changes and different degrees of prevalence in joint structures, which in many cases complicates its differential diagnosis.

Keywords: tenosynovial giant-cell tumor, synovitis, differential diagnosis, histology.
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