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Теносиновиальная гигантоклеточная опухоль, или гиганто-
клеточная опухоль сухожильных влагалищ, – группа патоло-
гических состояний, обычно поражающих синовиальную
оболочку суставов, синовиальные сумки и сухожильные вла-
галища. Процесс может локализоваться внутри- или внесу-
ставно и классифицироваться по клиническим симптомам и
по биологическим признакам как локализованный или диф-
фузный. Последний вариант известен как пигментный вил-
лонодулярный синовит (ПВНС) [1]. Его локальные формы
считаются доброкачественными, диффузные формы яв-
ляются более агрессивными, деструктивными и могут вклю-
чать злокачественный компонент. 

Длительное время продолжалась дискуссия об этиопа-
тогенезе и дефиниции болезни. Первое сообщение о ПВНС
принадлежит французскому хирургу М. Chassaignac [2], ко-
торый описал поражение синовиальных влагалищ II и III
пальцев кисти и высказал предположение о его опухолевой
природе. Затем были публикации о роли воспаления в пато-
генезе ПВНС. Только в 1941 г. H.L. Jaffe и соавт. [3] предложили
термин «пигментный виллонодулярный синовит», объеди-
нивший поражения синовиальных оболочек, суставной кап-

сулы, синовиальных сумок и сухожильных влагалищ, ранее
известные как «ксантогранулема», «гигантноклеточная опу-
холь». В 1968 г. большинство исследователей поддержали
точку зрения об неопухолевой этиологии заболевания, ос-
нованной на моделях повторных внутрисуставных кровоиз-
лияний, возможной роли микротравм, ортопедических вме-
шательств и нарушения липидного обмена [4–8]. Однако до
конца не исключалась вероятность опухолевого процесса с
наличием выраженной пролиферации фибробластов, ги-
стиоцитов многоядерных клеток и ряда цитогенетических
аномалий [9–12]. 

В настоящее время ПВНС относят к редким доброкаче-
ственным идиопатическим пролиферативно-дистрофическим
заболеваниям, сопровождающимся развитием в синовиальной
оболочке суставов, синовиальной капсуле, синовиальной
сумке и влагалищах сухожилий ворсинчатых и узловых об-
разований [13, 14].

Частота ПВНС составляет 1 случай на 1,8 млн человек в
год [15]. Как правило, заболевают взрослые лица 20–60 лет,
преимущественно 20–30 лет, чаще женщины, чем мужчины
(соотношение – 2:1). В 4–5-й возрастной декадах регистри-
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руются в основном локальные формы, в более раннем
возрасте – диффузные.

Локальные формы чаще обнаруживаются в пальцах кистей
(85%), вблизи от синовиальной оболочки или межфаланговых
суставов и преимущественно на ладонной поверхности по
сравнению с дорзальной. Другие локализации включают за-
пястье, пальцы стоп, голеностопный, коленный, тазобед-
ренный и локтевой суставы [15]. Внутрисуставные формы в
большинстве случаев развиваются в коленных суставах. 

Диффузные формы являются главным образом внутри-
суставными и в основном (75%) выявляются в коленных,
тазобедренных или плечевых суставах, хотя в патологиче-
ский процесс могут вовлекаться все синовиальные суставы
(височно-нижнечелюстной, межпозвоночные и др.). Не-
редко отмечается двустороннее поражение коленных или
голеностопных суставов или мультифокальные формы
[16–19].

При экстраартикулярной и сухожильно-влагалищной фор-
мах происходит медленное прогрессирование, безболезненные
утолщения мягких тканей могут вызывать напряжение кожи
в пальцах кистей или стоп, приводя к дискомфорту при но-
шении обуви. При артикулярной форме также ощущается
дискомфорт, связанный с повторяющимся опуханием суставов
и ограничением движений в них. В коленных суставах могут
развиваться блокировка, псевдосимптоматика поражения
менисков или нестабильности суставов. 

Таким образом, до настоящего времени диагностика
ПВНС представляет определенные трудности в связи с
отсутствием характерной клинической картины. Клини-
ческий осмотр неспецифичен, но в уточнении диагноза
могут помочь следующие показатели: молодой возраст;
типичная локализация, особенно наличие дополнительных
масс в мягких тканях суставов верхних и нижних конеч-
ностей; поражение одного сустава с медленным прогрес-
сированием и отсутствием признаков другой патологии
(полиартрит, подагра, начинающаяся гемофилическая арт-
ропатия и др.).

Инструментальная диагностика ПВНС включает стан-
дартное рентгенологическое исследование, которое является
обязательным и способствует выявлению костной патологии
в 33% случаев при диффузной форме. Костные изменения в
форме цист наиболее часто обнаруживаются в суставах
верхних конечностей и тазобедренном суставе. Цисты опре-
деляются в ненагрузочных участках, часто симметричные и
без признаков кальцификации.

УЗИ используется широко (но не заменяет магнитно-
резонансную томографию – МРТ) и позволяет визуализировать
утолщения мягких тканей различных видов с конкретной
локализацией. Также при допплеровском УЗИ выявляется
гиперваскуляризация синовиальной ткани, которая указывает
на необходимость проведения биопсии синовии [20].

Сегодня «золотым стандартом» диагностики ПВНС оста-
ется МРТ, с помощью которой можно не только детально
охарактеризовать изменения в суставе, дифференцировать
их от других заболеваний, выявляя типичный для ПВНС ге-
мосидероз, но и оценить степень поражения, включая экс-
траартикулярные нарушения и стадию процесса [21, 22].
МРТ имеет практическое значение и для дальнейшего ди-
намического наблюдения [23, 24]. В то же время ее результаты
не являются окончательными для установления диагноза,
поэтому необходимы цитологическое исследование сино-

виальной жидкости и морфологический анализ синовиальной
оболочки [25, 26].

Микроскопически в пораженной ткани определяется
большое количество макрофагов, заполненных липидами и
гемосидерином, иногда встречаются гигантские многоядерные
клетки. Отмечается пролиферация клеток синовиальной
оболочки с образованием узлов, содержащих клеточный ин-
фильтрат из фибробластов, лимфоцитов и макрофагов с жи-
ровыми отложениями. Пролиферация может иметь ворсин-
чатый, узловой и смешанный характер. Синовиальная жид-
кость обычно ксантохромная, с примесью крови [27, 28].

Несмотря на улучшение диагностических возможностей,
существенного прогресса в лечении ПВНС, особенно диф-
фузных форм, не достигнуто. В клинической практике ис-
пользуются хирургическая синовэктомия в открытом или
артроскопическом варианте, радиосиновэктомия, дистан-
ционная лучевая терапия, криохирургия, артропластика,
артродез, иммунотерапия и, наконец, ампутация [29–31].  

Редкость ПВНС практически исключает проведение
рандомизированных контролируемых исследований для
оценки эффекта различных терапевтических подходов, по-
этому возможны только наблюдательные исследования. 
В ряде работ у пациентов с рецидивом ПВНС с относительно
хорошим результатом применялись локально и системно
ингибиторы фактора некроза опухоли α (иФНОα). Было от-
мечено клиническое улучшение с выраженным снижением
уровня макрофагов и экспрессии ФНОα в синовиальной
оболочке [32].

U. Fiocco и соавт. [33] сообщили о 2 пациентах с реци-
дивом ПВНС коленного сустава, которым успешно проведена
терапия этанерцептом: улучшилась функция сустава и сни-
зилась воспалительная активность, подтвержденная регрессией
синовиальной пролиферации в суставе. Также получены по-
ложительные результаты при внутрисуставных введениях
адалимумаба [34]. Теоретическим обоснованием целесооб-
разности применения иФНОα является обнаружение ФНОα
в синовии больных ПВНС [35]. 

Использование противоопухолевого препарата иматиниба,
который является ингибитором сигнального каскада тиро-
зинкиназы, привело к уменьшению очагов поражения в 50%
случаев и стабилизации болезни в 33% [36]. В длительном
ретроспективном исследовании, включавшем 29 больных с
ПВНС, леченных иматинибом, наблюдалась полная ремиссия
у 1 (4%) из них, частичная ремиссия у 4 (15%) и стабилизация
заболевания у 20 (74%) [37].

В 2020 г. были опубликованы данные слепого рандоми-
зированного плацебо-контролируемого исследования эф-
фективности пексидартиниба (ингибитор рецептора коло-
ниестимулирующего фактора – CSF1R), в котором участво-
вали 120 пациентов, 61 из которых получал препарат, 59 –
плацебо. На 25-й неделе в группе активного лечения в 39%
случаев выявлен общий ответ по RECIST (Response Evaluation
Criteria in Solid Tumours) версии 1.1 по сравнению с отсутствием
такого результата в группе плацебо (р<0,0001). Полный ответ
достигнут у 15% пациентов, частичный – у 24% [38]. Однако
после отмены терапии отмечено прогрессирование ПВНС. 

В настоящее время хирургическое вмешательство и луче-
вая терапия остаются основными методами лечения ПВНС.
При симптоматических локализованных формах рекомен-
дуется максимальная резекция синовиальной оболочки. При
симптоматических артикулярных диффузных формах резекция
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должна быть по возможности полной (комбинированная
артроскопическая и открытая операция на коленном или
тазобедренном суставе).

Изотопный синовиоортез или дистанционная радиоте-
рапия могут использоваться как адьюванты, особенно если
синовэктомия была неполной. В случаях рецидивов и быстрого
прогрессирования тотальная резекция невыполнима или вы-
зывает серьезные осложнения, поэтому выбор проводится
между субтотальной резекцией или исключительно адью-
вантной терапией [39–45].

Приводим описание клинического случая, демонстри-
рующего трудности диагностики ПВНС.

Клиническое наблюдение
Пациентка З., 31 год, консультирована в ФГБНУ «На-

учно-исследовательский институт ревматологии им. В.А. На-
соновой» дистанционно (по медицинским документам) в октябре
2020 г. Направительный диагноз: хронический синовит левого
коленного сустава, киста Бейкера. 

Считает себя больной с декабря 2015 г., когда после травмы
появилась боль в левом коленном суставе, сопровождавшаяся
припухлостью и чувством дискомфорта. Травматологом-ор-
топедом установлен диагноз синовита левого коленного сустава,
кисты Бейкера. Назначались нестероидные противовоспали-
тельные препараты (НПВП), внутрисуставные введения бе-
таметазона. Отмечалось временное улучшение, однако рецидивы
синовита повторялись каждые 2–3 мес. В 2016 г. проведена
артроскопическая синовэктомия с пластикой передней кре-
стовидной связки. В последующем (с 2016 по 2019 г.) боль в
левом коленном суставе периодически усиливалась, наблюдалось
его припухание с ощущением дискомфорта. Трижды в год
получала внутрисуставные инъекции бетаметазона, редко ис-
пользовала НПВП и локально мази, содержащие метилсалицилат,
левоментол и камфору. В июле 2019 г. в связи с сохраняющимися
жалобами на умеренную боль в левом коленном суставе, его
припухание и чувство дискомфорта проведено дополнительное
обследование. В анализах крови: Нb – 123 г/л, эр. – 4,3 ‧1012/л,
л. – 5,3 ‧109/л, СОЭ – 14 мм/ч, СРБ – 0,5 мг/л, ревматоидный
фактор (РФ) – 9,4 ME/мл. 

МРТ левого коленного сустава от 23.02.2020 г.: признаки
пателлофеморального артроза I степени (по Kellgren–Lawrence),
синовиальный выпот в суставе. Киста Бейкера. Состояние
после аугментации передней крестообразной связки, парциальной
менискэктомии наружного мениска (рис. 1).

25.07.2020 г. под проводниковой анестезией выделено и
удалено опухолевидное образование, размером 6,0×4,0 см, исхо-
дящее из полости коленного сустава. По данным гистологического
исследования стенка кисты представлена фиброзно-жировой
тканью с умеренным отеком, с выстилкой преимущественно
из уплощенного эпителия, местами с признаками гиперплазии
и отложениями гемосидерина. Вскрытое кистозное образование
имело серовато-желтую наружную поверхность, размер 
4×2×1,5 см, светло-серую складчатую внутреннюю поверхность. 

В ходе дистанционной консультации на основании жалоб
пациентки, анализа болезни, клинической симптоматики, ре-
зультатов лабораторных и инструментальных методов об-
следования, а также гистологического исследования биопсийного
материала был установлен диагноз ПВНС. Рекомендовано опе-
ративное вмешательство – синовэктомия. 

22.10 2020 г. пациентка поступила в травматологическое
отделение одного из медицинских центров Уфы. При осмотре опре-

Рис. 1. МРТ левого коленного сустава. Определяется большое
количество свободной жидкости в боковых и верхнепереднем
заворотах сустава. Крупная киста Бейкера в проекции под-
коленной ямки. Гипертрофия синовиальной оболочки сустава
(стрелки). Внутрикостные структурные изменения в бедрен-

ной и большеберцовых костях отсутствуют
Fig. 1. MRI of the left knee joint. A large amount of free fluid is de-
termined in the lateral and upper anterior torsion of the joint. Large
Baker's cyst in the popliteal fossa. Hypertrophy of the synovium of
the joint (arrows). There are no intraosseous structural changes in

the femur and tibia

Рис. 2. Ворсинчатые разрастания синовиальной оболочки 
с отложениями гемосидерина

Fig. 2. Villous growths of the synovial membrane with deposits 
of hemosiderin

Рис. 3. МРТ левого коленного сустава в динамике. Значи-
тельно уменьшилось количество свободной жидкости в боко-

вых и верхнепереднем заворотах сустава. Киста Бейкера в
подколенной ямке и гипертрофированная синовиальная обо-
лочка не определяются. Внутрикостные изменения отсут-

ствуют
Fig. 3. MRI Dynamic of the left knee joint. The amount of free fluid

in the lateral and upper anterior torsion of the joint significantly
decreased. Baker's cyst in the popliteal fossa and hypertrophic syno-
vial membrane are not detected. There are no intraosseous changes



делялся умеренный отек левого коленного сустава, движения
в полном объеме, мышцы умеренно гипотрофированы, положи-
тельный тест Лихмана (оценка степени смещения голени
вперед при недостаточности функции передней крестообразной
связки). Анализы крови и мочи без патологических изменений.

В день поступления выполнена синовэктомия левого коленного
сустава. Результаты гистологического исследования биопсийного
материала: ворсинчатые разрастания синовиальной оболочки
с очаговыми отложениями гемосидерина и воспалительным ин-
фильтратом из лимфоцитов, макрофагов, фибробластов и во-
локнистой соединительной ткани. Морфологическая картина
ПВНС (рис. 2).

При дальнейшем наблюдении (2021 г.) сохраняется поло-
жительная клиническая и МРТ-динамика (рис. 3).

Обсуждение. Особенностью представленного случая яв-
ляется поздняя диагностика редко встречающегося заболе-
вания суставов, обусловленная недостаточным знанием врача-
ми клинических, инструментальных и морфологических
проявлений ПВНС. Заподозрить наличие этого заболевания

у пациентки позволяли такие признаки, как моноартрит ко-
ленного сустава с часто рецидивирующим синовитом, устой-
чивый к многократному введению бетаметазона, при нор-
мальных показателях РФ, СРБ, отсутствии этиологического
инфекционного агента. Уже при первом гистологическом
исследовании синовиальной оболочки диагноз ПВНС под-
тверждало наличие фиброзно-жировой ткани с умеренным
отеком, с выстилкой преимущественно из уплощенного эпи-
телия, с признаками гиперплазии и отложениями гемосиде-
рина, кистозное образование с серовато-желтой поверхностью
снаружи и складчатой поверхностью внутри. После уста-
новления ревматологом диагноза ПВНС проведена сино-
вэктомия. Результаты морфологического исследования также
соответствовали диагнозу ПВНС. 

Таким образом, клиническое наблюдение демонстрирует
важность ранней диагностики этого заболевания, которая
должна основываться на тщательном анализе клинической
симптоматики, данных лабораторных и инструментальных
методов обследования.
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