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Вступ
Сьогодні діагностика та лікування новоутворень 

опорно-рухової системи є однією з найактуальніших 
галузей ортопедії, зокрема дитячого та підліткового 
віку. Звісно, найскладніша проблема тут пов’язана 
зі злоякісними пухлинами кісток, проте не можна 
зменшувати значення диференційної діагностики 
доброякісних пухлин та пухлиноподібних уражень 
(ППУ) [3–5]. Про їх складність та навіть певний 
драматизм ситуацій, що трапляються на практиці, 
авторові відомо з власного досвіду 37-річної робо-
ти над проблемами патогістологічної діагностики 
різноманітної патології опорно-рухової системи 
та проведеного аналізу понад 10 тисяч біопсійно-
гістологічних досліджень, що охоплюють практич-
но весь спектр відповідних нозологій.

Останнім часом досягнуто значних успіхів  
у лікуванні хворих з ортопедичною онкопатологією, 
що відображується збільшенням відсотка п’яти- та 
десятирічної виживаності пацієнтів з найтяжчими 
нозологіями: остеосаркомою, саркомою Юїнга, 
злоякісними лімфомами, хондросаркомами тощо 
[19, 30]. Показано ефективність впровадження ен-
доскопічних та ультразвукового методів лікування 
доброякісних пухлин та пухлиноподібних уражень 
кісток [11, 38]. Основу для уніфікації уявлень про 
природу, клініко-морфологічні особливості, показ-
ники методів візуалізивної діагностики, результати 
лікування складають класифікації пухлин та пухли-
ноподібних уражень кісток [23, 29, 40, 46, 53].

Нині чітке визначення нозології пухлин та ППУ 
здійснюють за допомогою основних клініко-мор- 
фологічних методів: патогістологічним та цитоло-
гічним, які останніми 20 роками значно розширили 
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інформативність завдяки імуногістохімії, ДНК-
цитометрії, цитогенетики та молекулярної біології 
[7, 21, 22, 35, 41, 44, 45, 51, 53, 54]. Проте стосовно 
остаточної диференційної діагностики пухлин та 
ППУ кісток пальма першості здебільшого належить 
біопсійно-гістологічному методові [5, 23, 52]. За-
галом роботи вітчизняних ортопедів щодо класифі-
кацій пухлин кісток [2, 10], з погляду патолога, не 
містять деталізацію їх застосування, трапляються 
певні неточності у трактуванні окремих нозологій 
та градацій ступеня злоякісності пухлин кісток, 
зважаючи на опубліковані останніми роками кла-
сифікації. До того ж, коментарі щодо принципів 
застосування та оцінки сучасних класифікацій пух-
лин кісток з позиції патоморфологів, дослідників 
та практиків зустрічаються рідко [14, 15].

З огляду на майже 40-річний світовий досвід 
впровадження трьох видань класифікації ВООЗ 
загальний стан морфологічної діагностики пухлин 
кісток в Україні, на наше переконання, є незадовіль-
ним. Хоча презентацію другого видання гістологіч-
ної класифікації пухлин кісток ВООЗ ми здійснили 
понад 10 років тому [3], випадки неправильних та 
невдалих формулювань діагностичних досліджень 
та навіть допущені помилки як ортопедами, так  
і патологами у деяких публікаціях, переконують, що 
уявлення про природу та класифікацію пухлин кіс-
ток, а також досконалість діагностичного процесу  
в ортопедичній онкопатології в Україні передбача-
ють внесення певних уточнень та коректив.

Мета роботи — розглянути основні розділи 
сучасної гістологічної класифікації пухлин кісток 
ВООЗ (2002), склад та принципи застосування де-
яких клінічних класифікацій пухлин кісток і відтак 
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окремі аспекти клініко-морфологічної діагностики 
для практичного застосування в сучасній ортопе-
дичній онкопатології.

Коротка історія створення класифікацій пух-
лин кісток. Перше видання класифікації пухлин 
кісток ВООЗ, яке побачило світ у 1972 р. (в СРСР —  
у 1974 р.), стало важливою віхою на шляху уніфіка-
ції уявлень про природу цих захворювань та вито-
ком подальшого удосконалення науково-практичних 
знань у галузі [47]. Перше видання було складено 
на підставі попередніх клініко-морфологічних кла-
сифікацій американських авторів Юїнга, Кодмена, 
Яффе та Ліхтенштейна [32, 37], опублікованих у 
30–50-х роках ХХ ст., та містило основні принципи 
їх побудови. У колишньому СРСР певну роботу зі 
складання та коментування гістологічної класифі-
кації проводили відомі московські патоморфологи 
Т. П. Виноградова [1] та Ю. М. Соловйов [13–15].

Друге видання класифікації ВООЗ під редакцією 
Ф. Шайовича з’явилося у 1993 р. з доповненнями 
у розділах остеосарком, кістковомозкових пухлин, 
сполучнотканинних пухлин, ППУ [46]. Проте бурх-
ливий розвиток онкоморфології, імуногістохімії, 
цитогенетичного аналізу та молекулярної біології 
змусив переглянути та знов доповнити класифіка-
цію ВООЗ вже на початку ХХІ ст. [41].

Світові реєстри пухлин та ППУ кісток. Тради-
ційно дослідники патології пухлин та ППУ кісток 
обґрунтовують результати досліджень та роблять 
висновки на значному фактичному матеріалі, при-
чому зазвичай наводять відомості щодо органного 
та вікового розподілу контингенту хворих з певними 
нозологіями, загальний масив об’єктів дослідження 
[1, 16, 29, 40, 46, 52, 53]. Ми також дотримуємося 
цього правила: узагальнюємо результати розподілу 
наших діагностичних випадків за розділами класи-
фікації ВООЗ (2002) (табл. 1). Основний принцип 
класифікації пухлин кісток — гістогенетичний, тоб-
то віднесення окремих нозологій до певних розділів 
класифікації визначається напрямком диференцію-
вання пухлинних клітин, що зберігають властивості 
окремих клітинних ліній (диферонів), які утвори-
лися з їх низькодиференційованих попередників. 
Для пухлин кісток — це мезенхімальні стовбурові 
клітини кісткового мозку і ті, які територіально 
розміщені у кістці. Для уражень, гістогенез яких 
уявляється складним або нині ще невизначений,  
у класифікаціях відведено окремі розділи.

Гістологічна класифікація пухлин кісток 
ВООЗ, 3-є видання (2002) [41]. Класифікація 
складається з 15 основних розділів, кожен з яких 
містить різну кількість нозологічних форм.

Таблиця 1. Реєстр біопсійних досліджень у галузі діагностики пухлин та ППУ кісток у світових центрах та ІТО НАМН України

Примітка: * – спільно враховано первинні та метастатичні пухлини кісток

Центр ВООЗ, Буенос-
Айрес, 1985 [46] 

Центр клініка Мейо, 
2005 [53] 

ІТО НАМН України, 
2011 Основні розділи  

Класифікації пухлин кісток 
ВООЗ (2002) кількість хворих кількість хворих кількість біопсійних 

досліджень 

Хрящові пухлини 2253 2914 889 

Остеогенні пухлини 1064 2733 464 

Фіброгенні пухлини 182 285 20 

Фіброгістіоцитарні пухлини 51 99 45 

Саркома Юїнга та примітивна 
нейроектодермальна пухлина 274 578 46 

Гематопоетичні пухлини 680 1788 96 

Гігантоклітинна пухлина 460 663 146 

Нотохордальна пухлина 31 411 11 

Судинні пухлини 77 244 16 

Ліпогенні пухлини 12 9 15 

Різноманітні пухлини 19 40 106* 

Різноманітні ураження 1365 1452 673 

Загальна кількість випадків 6481 11234 2527 
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– хрящові пухлини;
– остеогенні пухлини;
– фіброгенні пухлини;
– фіброгістіоцитарні пухлини;
– саркома Юїнга / примітивна нейроектодермаль-

на пухлина;
– гематопоетичні пухлини;
– гігантоклітинна пухлина;
– нотохордальні пухлини;
– судинні пухлини;
– гладеньком’язові пухлини;
– ліпогенні пухлини;
– нейральні пухлини;
– різноманітні пухлини;
– різноманітні (пухлиноподібні) ураження;
– суглобові ураження.

Порівняно з попереднім виданням у класифіка- 
ції ВООЗ (2002) збільшено кількість основних роз-
ділів: з-поміж інших виділено фіброгістіоцитарні, 
нотохордальні, ліпогенні, гладеньком’язові, нейральні 
(точніше — нейрооболонкові) пухлини, суглобові 
ураження, проте ці нозології, за винятком, мабуть, зло-
якісної фіброзної гістіоцитоми та хордом, є рідкісні. 
Привертає увагу перейменування розділу «Пухлино-
подібні ураження» на «Різноманітні ураження», що 
є непрямим визнанням недостатньо доведеної нині 
непухлинної природи всіх цих захворювань.

У розділах хрящових та остеогенних пухлин 
містяться практично ті ж нозологічні форми, що 
й у попередньому виданні, однак зазначимо від-
сутність терміну «остеома», який раніше досить 
часто використовували і який був представлений  
у класифікації ВООЗ [47]. Важливим є підтверджен-
ня клініко-морфологічної різноманітності остеосар-
ком, яких нараховують принаймні вісім нозологій, 
серед них центральні та поверхневі, високого та 
низького ступеня злоякісності [36, 46, 52–54].

Серед фіброгенних та фіброгістіоцитарних пух-
лин кісток виділяють доброякісні (десмопластична 
фіброма, доброякісна фіброзна гістіоцитома), які 
трапляються порівняно рідко, та злоякісні (фібро-
саркома, злоякісна фіброзна гістіоцитома), що за 
частотою зустрічальності у великих реєстрах можна 
порівняти з гігантоклітинною пухлиною, саркомою 
Юїнга та злоякісною лімфомою.

Саркому Юїнга та примітивну нейроектодер-
мальну пухлину кісток (ПНЕП) виведено з розділу 
гематопоетичних пухлин, оскільки підтверджено 
їхній гістогенез не з кістковомозкових попередни-
ків, а зі стовбурових клітин нейроектодермальної 
детермінації, причому розмежування цих нозологій 
лежить у площині повноти експресії клітинами 
маркерів нейрогенного походження [23, 52, 53].

У розділі гематопоетичних пухлин тепер тіль-
ки дві нозології, обидві злоякісні: плазмацитарна 
мієлома (пухлина, яка найчастіше трапляється  
у людей середнього та похилого віку) та злоякісна 
лімфома (застаріла назва «ретикулосаркома» ще  
й досі вживається, навіть патологами).

Гігантоклітинну пухлину (ГКП), як і раніше, 
віднесено до окремого розділу, проте визнають 
доброякісний (за статистикою переважає більш ніж 
у 95 % випадків) і злоякісний її варіанти; останній 
дуже рідкісний; злоякісна ГКП може бути первин-
ною або вторинною [46, 49, 52, 53].

Невеликі розділи присвячено нотохордальним, 
судинним, гладеньком’язовим, ліпогенним та ней- 
ральним (нейрооболонковим) пухлинам кісток. 
Вони вміщують по одній-дві нозології (хордома, 
гемангіома, ангіосаркома, лейоміосаркома, ліпома, 
шваннома кісток тощо).

Розділ «Різноманітні пухлини» вміщує адаман-
тиному довгих кісток, яка, ймовірно, має епітелі-
альний генез та метастатичні пухлини кісток.

Розділ «Різноманітні ураження» дещо пере-
формовано. Деякі відомі з попереднього видання 
нозологічні одиниці зберегли представництво: 
аневризмальна та проста кісти кісток, фіброзна та 
остеофіброзна дисплазія, лангергансоклітинний 
гістіоцитоз (еозинофільна гранульома); додатково 
уведено хворобу Ердгейма–Честера (системний 
ліпогістіоцитоз) та гамартому грудної стінки. Слід 
зазначити, що деякі форми, які раніше входили 
до цього розділу класифікації, а саме: метафізар-
ний фіброзний дефект, осифікований міозит, бура 
«пухлина» гіперпаратироїдизма, гігантоклітинна 
репаративна (позащелепна) гранульома кістки, 
ототожнюються з іншими нозологіями (наприклад, 
репаративна гранульома з солідним варіантом анев-
ризмальної кісти) або розглядаються як непухлинні 
ураження (зокрема, метафізарний дефект як пору-
шення розвитку кісткової тканини).

Розділ «Суглобові ураження» вміщує лише одну 
нозологію, синовіальний хондроматоз, що, однак, 
не вичерпує всіх нозологій, які трапляються у су-
глобах та капсулах.

Клінічна TNM-класифікація злоякісних пух-
лин кісток (табл. 2). Найвідомішою застосовува-
ною клінічною класифікацією злоякісних пухлин 
кісток є TNM-класифікація [50] за стадіями, що вра-
ховує чотири основні показники, які з різних боків 
характеризують певну нозологію без урахування її 
гістогенезу: розмір пухлини та внутрішньоорганне 
розповсюдження (Т), лімфогенні (N) і гематогенні, 
віддалені метастази (М) та ступінь злоякісності 
пухлини (G). Класифікація фактично відображає 
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стадію розповсюдження пухлинної хвороби в ор- 
ганізмі в певний період з урахуванням її гістологіч-
них особливостей. Порівняно з попереднім видан-
ням TNM-класифікації, чинним до 2003 р., можна 
відзначити деякі зміни: замість трьох градацій 
стадій тепер чотири, останню поділено на дві під-
стадії: визначальною характеристикою первинної 
пухлини є розмір замість локалізації та топографії; 
серед віддалених метастазів враховуються «тільки 
легеневі» (M1а) та «віддалені метастази в інших 
органах, крім легень» (М1b). Розділ пухлин кісток 
у 6–7-у виданнях TNM-класифікації докладніший 
та враховує особливості ураження, які було не-
можливо визначити раніше, наприклад, так звані 
«стрибальні метастази», тобто внутрішньоорганні 
у кістці, тепер виділено як визначальні для ІІІ стадії 
будь-якої злоякісної пухлини (Т3). На підставі до-
сліджень кінця ХХ — початку ХХІ ст. підтверджено 
можливість прогнозування перебігу та критичних 
термінів виживання хворих із саркомами кісток, 
спираючись на стадії TNM-класифікації [26, 27, 
38, 54].

Ступінь злоякісності пухлини (G1-4) пов’язано 
зі ступенем порушення диференціювання клітин, 
тобто катаплазією, цю властивість найбільш пов- 
но відображає гістологічна класифікація пухлин 
ВООЗ (2002) [41]. Визначення ступеня злоякісності 
у кодуванні нозології пухлин стосується лише їх 
злоякісних форм і не застосовується для пухлин  
з невідомим потенціалом злоякісності, наприклад, 
гігантоклітинної пухлини, множинного хондро-
матозу кісток, гістіоцитозу з клітин Лангерганса 
тощо. Проте практика гістологічних досліджень 
злоякісних пухлин кісток і, зокрема, наш досвід 
свідчать, що реально диференціювати кількість 
ступенів злоякісності (від одного до чотирьох) не-
можливо однаково для окремих нозологій (табл. 3). 

Слід також зазначити, що ступінь злоякісності G 
(у МКХ-О ним позначено ступінь порушення ди-
ференціювання клітин пухлини), який традиційно 
визначає патогістолог, не відповідає першій цифрі 
знаменника коду клінічної поведінки пухлини  
у МКХ, розділ «Морфологія пухлин» та МКХ-О (3-є 
видання, 2000 р.) [31]. В останньому число 0 — доб- 
роякісна пухлина, 1 — нез’ясовано доброякісна, 
злоякісна, прикордонна або з низьким потенціалом 
злоякісності, 2 — карцинома in situ, неінвазивна, 
3 — злоякісна пухлина первинної локалізації, 6 — 
вторинна або метастатична пухлина кістки. Ступінь 
злоякісності позначають другою цифрою після 
косої риски цифрами 1–4. Практика наших багато-
річних патогістологічних досліджень свідчить про 
обмеженість застосування ступеня злоякісності G4, 
оскільки неможливо уявити таку дедиференційова-
ну, анаплазовану пухлину, клітини якої не виявляли 
хоча б найменшого ступеня цитоспецифічного ди-
ференціювання, в останньому випадку нозологічний 
діагноз стає принципово неможливим. До того ж 
ще не доведено, що злоякісні пухлини, позначені як 
G4, суттєво відрізняються за основними клінічними 
властивостями та поведінкою від пухлин з низьким 
ступенем диференціювання (тобто високої злоякіс-
ності), позначених як G3. У деяких роботах ступінь 
злоякісності G4 відводять для саркоми Юїнга [26].

Клінічна класифікація доброякісних пухлин 
кісток Enneking (1983). Найвідомішою та доволі 
раціональною для діагностики та визначення ліку-
вальної тактики у разі доброякісних пухлин та ППУ 
кісток можна вважати класифікацію Enneking (1983) 
[24] (табл. 4). В основу цієї класифікації покладено 
клініко-рентгенологічні особливості та прогноз 
природного перебігу захворювання. Відповідно 
до цього етапи розвитку пухлини, тривалість яких 
може варіювати в межах однієї нозології, розгляда-

Таблиця 2. Клінічні стадії злоякісних пухлин кісток з групуванням окремих градацій визначальних ознак за TNM-класифікацією 
[50]

Примітки: крім тлумачень T, N та M, відомих з попередніх видань класифікації, додано значення: Т1 — пухлина довжиною 8 см 
або менше за найбільшим розміром; Т2 — пухлина довжиною понад 8 см за найбільшим розміром; Т3 — осередок пухлини  
в органі первинного ураження не є неперервним, суцільним, тобто існує більш ніж один осередок пухлини, наприклад, вну-
трішньоорганні метастази, осередки-сателіти, так звані «стрибальні» метастази тощо; М1а — віддалені метастази злоякісної 
пухлини визначено в легенях; M1b — віддалені метастази злоякісної пухлини в інших, ніж легені, віддалених локалізаціях, 
враховуючи віддалені лімфовузли

Стадія Пухлина (Т) Лімфовузол (N) Метастаз (М) Ступінь злоякісності (G) 
Стадія ІА T1 N0 M0 G 1,2 низького ступеня 
Стадія ІВ T2 N0 M0 G 1,2 низького ступеня 
Стадія ІІА T1 N0 M0 G 3,4 високого ступеня 
Стадія ІІВ T2 N0 M0 G 3,4 високого ступеня 
Стадія ІІІ T3 N0 M0 будь-який G 
Стадія IVA будь-який T N0 M1а будь-який G 

будь-який T N1 будь-який M будь-який G Стадія IV B будь-який T будь-який N M1b будь-який G 
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ють як послідовну зміну стадій у низці «латентна —  
активна — локально-інвазивна (агресивна)».

Для деяких доброякісних пухлин та ППУ кісток 
(енхондрома, остеоїд-остеома, хондроміксоїдна 
фіброма, проста кіста кістки) стадії розвитку за 
Enneking відображають певні сталі якісні власти-
вості їхніх клітин та особливості росту патологічної 
тканини щодо прилеглих, які тісно не пов’язані  
з розмірами та топографією патологічного осередку. 
Інші пухлини та ППУ (гігантоклітинна пухлина, 
аневризмальна кіста кістки, хондробластома, остео-
бластома, метафізарний фіброзний дефект), яким 
притаманний виражений динамізм росту, пред-
ставлені у двох стадіях — активній та агресивній, 
що відображає зміну клінічної оцінки відповідно до 
розмірів та топографії осередку. Після доповнення 
градаціями злоякісних пухлин кісток — низького 
та високого ступеня злоякісності, класифікація 
Enneking стає добрим орієнтиром біопсійно-діа- 
гностичної тактики щодо пухлин та ППУ кісток  
і м’яких тканин [2, 10, 38] (табл. 5).

Значення сучасних методів морфологічного 
дослідження. Останнім часом у практику гістоло-
гічних досліджень широко впроваджують методи 

імуногістохімії, цитогенетики та молекулярної гене- 
тики [22, 41, 44, 51, 53, 54]. Звичайно, застосуван-
ня цих методів сприяє уточненню гістогенетичної 
належності низькодиференційованих пухлин або 
метастазів невідомої первинної локалізації [9, 12, 
42], але реалії їх практичного використання сьо-
годні ще доволі обмежені [52]. Це пояснюється, 
в першу чергу, високою вартістю обладнання та 
реактивів, суворими вимогами до технології ви-
конання методик, відсутністю кваліфікованого 
персоналу. З погляду патогістолога-практика можна 
зазначити, що загалом під час досліджень онкопа-
тології опорно-рухової системи досить рідко вини-
кає необхідність у додаткових імуногістохімічних 
методиках, проте деякі пухлини, а саме: родина 
дрібно-круглоклітинних злоякісних пухлин (сарко-
ма Юїнга, ПНЕП), злоякісна лімфома, лейоміома, 
ангіосаркома, деякі саркоми веретеноклітинної 
будови, гістіоцитози, метастази злоякісних пухлин 
з невідомою первинною локалізацією тощо, для 
призначення адекватного протоколу лікування все 
ж потребують детальнішого імуногістохімічного 
типування, ніж це забезпечує визначення тільки 
нозологічної одиниці [5, 13–15]. Імуногістохімічні 

Примітки: у разі, коли патогістолог використовує двоступеневу градацію злоякісності досліджуваної пухлини (наприклад, остео-
саркома), «низький ступінь» відповідає категоріям G1-G2 класифікації TNM, а «високий ступінь» — категоріям G3-G4; якщо 
застосовують триступеневу градацію (наприклад, хондросаркоми, фібросаркоми), то «низький ступінь» відповідає категоріям 
G1-G2, а «середній» та «високий» — G3-G4 TNM; * — у 6-му та 7-му виданнях класифікації TNM ступінь злоякісності саркоми 
Юїнга ПНЕП кісток визначається лише як G4

Таблиця 3. Ступені злоякісності пухлин кісток, що визначають під час гістологічного дослідження, та їх відповідність категорії 
G у класифікації TNM (6-е та 7-е видання)

 

Назви злоякісних пухлин Ступені злоякісності пухлини, які можуть бути 
визначені під час патогістологічного дослідження 

Відповідні ступені 
злоякісності G  

у класифікації TNM 

Адамантинома низький G1-2 

Ангіосаркома 
низький 
середній  
високий 

G1-2 
G3-4 
G3-4 

Злоякісна фіброзна гістіоцитома  
та злоякісна гігантоклітинна пухлина високий G3-4 

Остеосаркоми центральні  
та поверхневі 

низький 
високий 

G1-2 
G3-4 

Саркома Юїнга та примітивна 
нейроектодермальна пухлина кістки високий G3-4* 

Фібросаркома 
низький 
середній  
високий 

G1-2 
G3-4 
G3-4 

Хондросаркоми 
низький 
середній 
високий 

G1-2 
G3-4 
G3-4 

Хордома низький 
високий 

G1-2 
G3-4 
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та цитогенетичні методи відіграють певну роль у 
виявленні факторів прогнозу клінічного перебігу та 
результатів лікування злоякісних пухлин [9, 12, 26]. 
Однак здебільшого в ортопедичній онкопатології, 
особливо у випадку доброякісних пухлин та ППУ, 
результати імуногістохімічного аналізу суттєво 
не впливають на остаточний гістологічний діа-
гноз, а лише підтверджують його. На нашу думку, 

імуногістохімічні та цитогенетичний методи є до-
датковими і поліпшують діагностичні можливості 
патогістологів найвищої кваліфікації, але суттєво 
не впливають, а можливо й погіршують, результати 
діагностики фахівцями, які недостатньо володіють 
класичним аналізом структури клітин та матриксу 
видалених тканин, зрізи яких пофарбовано рутин-
ними методами.

Таблиця 4. Стадії (ступені локальної активності) доброякісних пухлин та пухлиноподібних уражень кісток за Enneking (1983) 
[24]

Таблиця 5. Вибір виду біопсії залежно від підозрюваного за клініко-візуалізивними даними ступеня агресивності ураження 
кісток (див. докладно [5, 10])

Примітки: 
*       гістобіопсія — одержують невеликий фрагмент патологічної тканини із збереженою характерною гістоархітектонікою;
**      цитобіопсія — одержують сукупність клітин патологічної тканини для виготовлення препаратів для цитологічного дослід- 
         ження, при цьому особливості гістоархітектоніки тканини втрачаються;
***  ексцизійна біопсія — патологічний осередок радикально видаляють, з наступним повним гістологічним дослідженням 
         тканин;
**** інцизійна біопсія — патологічний осередок не видаляють, а одержують невеликий фрагмент для пробного гістологічного 

Стадії Визначення Клінічна поведінка захворювання Клінічні приклади 

І латентна 
залишається статичною, заживає 

спонтанно, або росте дуже 
повільно 

хондроми кісток, деякі остеохондроми, 
остеоїд-остеоми, прості кісти кісток, деякі 
неосифіковані фіброми, деякі випадки 

фіброзної дисплазії, гемангіоми, ліпоми кісток 

ІІ активна 
прогресивний ріст, обмежений 

природними тканинними 
бар’єрами 

аневризмальна кіста кістки, хондробластома, 
остеобластома, хондроміксоїдна фіброма 

ІІІ 
локально-
інвазивна 

(агресивна) 

прогресивний ріст, не обмежений 
природними тканинними 

бар’єрами 

гігантоклітинна пухлина (переважна більшість 
випадків, у разі малігнізації пухлину слід 
класифікувати за TNM), десмопластична 

фіброма, деякі випадки гістіоцитоза з клітин 
Лангерганса 

 

Характер ураження  
за результатами клінічного, 

радіологічного  
та МРТ-дослідження 

Аспект медичної 
тактики 

Аспект структурного 
рівня 

Аспект повноти 
резекції всього 
патологічного 
осередку 

Особливості хірургічної 
техніки та застосування 

спеціальних 
інструментів 

Підозра на запальний  
або інший процес  
непухлинної природи 

лікувально-діагностична 
процедура 

гістобіопсія*,  
рідко — 

цитобіопсія** 
ексцизійна*** відкрита хірургічна 

біопсія, трепанобіопсія 

Ураження з «латентним» 
перебігом (стадія І  
за Enneking) 

лікувально-діагностична гістобіопсія ексцизійна відкрита біопсія, 
трепанобіопсія 

Ураження з «активним» 
перебігом (стадія ІІ  
за Enneking) 

діагностична, але 
можлива і лікувально-

діагностична 

гістобіопсія,  
рідко — цитобіопсія 

інцизійна****,  
але можлива  
і ексцизійна 

відкрита біопсія, 
трепанобіопсія 

Ураження з «агресивним» 
перебігом (стадія ІІІ  
за Enneking) 

діагностична, але 
можлива і лікувально-

діагностична 

гістобіопсія,  
рідко — цитобіопсія 

інцизійна, але 
можлива і 
ексцизійна 

відкрита біопсія, 
трепанобіопсія 

Злоякісна пухлина  
будь-якого ступеня 
злоякісності,  
або будь-якої стадії за TNM 

тільки діагностична, 
повне дослідження – 
після радикального 
видалення пухлини 

гістобіопсія, 
цитобіопсія 
(пункційно-
аспіраційна) 

тільки інцизійна 

відкрита біопсія, 
трепанобіопсія, 
тонкоголкова 
(пункційно-

аспіраційна) — 
залежить від щільності 

тканини осередку 
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Частина авторів підкреслює цінність цитологіч-
ного методу в діагностиці пухлин кісток [28, 33], 
проте наші спостереження примушують ставитися 
до нього обачніше. Здається парадоксальним, але  
у разі злоякісних пухлин високого ступеня (остео-
саркоми, хондросаркоми, злоякісні лімфоми, сарко-
ма Юїнга, а також ГКП) цитологічне дослідження, 
доповнене імуноцитохімічним, є діагностично 
інформативнішим, ніж у випадку пухлин низького 
або середнього ступеня злоякісності, коли підви-
щується імовірність неправильного діагнозу. Тому 
настійно рекомендуємо виконувати біопсію ново-
утворень кісток та м’яких тканин з подальшим 
гістологічним аналізом. Добре відомо, що ризик 
ятрогенного поширення пухлинних клітин внаслі-
док біопсії перебільшено, ця процедура вірогідно не 
впливає на показники метастазування та тривалість 
життя у разі злоякісних пухлин, що було показано 
у клінічних та експериментальних дослідженнях 
[1, 20, 25].

Деякі автори пропагують широке застосування 
інтраопераційної гістологічної експрес-діагностики 
пухлин кісток по заморожених зрізах тканин [17, 
28, 33, 48], проте, на нашу думку, для впевненого 
висновку патоморфологові у складній ситуації 
вкрай необхідні високоякісні гістопрепарати, які 
не завжди забезпечує різка блоків заморожених 
тканин, тому ми віддаємо перевагу заливанню 
зразків тканин у парафін (рідше целоїдин) і виго-
товленню тонких зрізів (5–10 мкм) для ретельного 
гістологічного дослідження та визначення особли-
востей структури патологічної тканини. Крім того, 
пухлини, що супроводжуються вираженим остео-
склерозом пухлинної та/або реактивної кісткової 
тканини, за консистенцією тверді і передбачають 
декальцинацію впродовж однієї-трьох діб після 
фіксації. На нашу думку, метод заморожених зрізів 
виправданий лише для інтраоперційного визна-
чення потрапляння пухлинної тканини у біоптат,  
а для верифікації нозології ураження необхідні зрізи 
з блоків проведених та залитих шматочків тканини. 
Встановити чи є пухлинні клітини у тканинах краю 
резекції, на наш погляд, на заморожених зрізах 
тканин резектату остаточно не можливо.

Роль біопсійно-морфологічного методу у ви-
значенні ступеня терапевтичного патоморфозу 
пухлин. Крім встановлення нозологічної форми 
пухлини чи ППУ кістки, нині гістологічний метод 
відіграє роль тестового під час визначення ступеня 
хіміотерапевтичного (ХТ) та/або променевого па-
томорфозу злоякісних пухлин. Патогістологічний 
критерій оцінки ХТ-патоморфозу застосовували  
у багатьох роботах, присвячених аналізу результатів 

лікування злоякісних пухлин кісток [13, 18, 30]. 
Найкраще ці методики розроблені для централь-
них остеосарком високого ступеня злоякісності та 
саркоми Юїнга [6, 29, 55].

Адекватне виконання такого діагностично-тес- 
тового дослідження передбачає дотримання певних 
умов:

1. Оскільки визначення ступеня патоморфозу  
є дослідженням порівняльно-морфологічним, спо-
чатку слід забезпечити максимальну інформатив-
ність пробної біопсії, з параметрами клітинності 
якої патогістолог буде здійснювати порівняння 
структур пухлини (клітин, матрикса) після закін-
чення передопераційних курсів ХТ. Тому пробні 
біоптати мають бути максимально репрезентатив-
ними щодо топографії і вираженості спонтанних 
некрозів пухлинної тканини. Біоптати тканин 
з двох-трьох різних ділянок пухлини є загалом 
більш інформативними. Троакарна та особливо 
тонкоголкова біопсії (FNA — � ne-nee��e ���i��-�ne-nee��e ���i��-
tion) часто недостатньо інформативні навіть для 
встановлення точного діагнозу, тому мало адекватні 
для топографічних та кількісних оцінок ступеня 
ХТ-патоморфозу [28, 33, 48].

2. З радикально резектованої пухлини або з ам- 
путованої кінцівки необхідно за схемою або фото-
графією об’єкта вирізати достатню кількість блоків 
(до 20–25), які топографічно стикуються. Після 
гістологічного дослідження на схемі позначають 
ділянки життєздатної та некротизованої пухлинної 
тканини [23, 29, 40, 43].

3. Під час ретельного гістологічного досліджен-
ня напівкількісним методом оцінюють частку площі 
зрізу, де містяться життєздатні клітини пухлини або 
розташовуються некротизовані. Потім обчислюють 
середнє значення площі життєздатної частки пухли-
ни для сумарного числа блоків, які були вирізані.

У літературі існують різні схеми градацій сту- 
пеня хіміотерапевтичного патоморфозу, які за клі- 
нічним значенням подібні [27; 29, 43, 53]. Кри-
терієм, який впливає на лікарську тактику у разі 
оцінки ХТ-патоморфозу, є залишкова частка площі 
життєздатної пухлинної тканини в зрізах блоків 
резектату (табл. 6). Якщо вона менша за 10 % від 
загальної площі пухлинної тканини, ступінь па-
томорфозу визначають як високий; якщо менша 
за 1 % — дуже високий, тоді застосовують ті самі 
курси ХТ, як до операції. У разі, коли на площу, 
де розташовані життєздатні клітини, припадає по-
над 10 % (часто 30–50 %), ефект терапії вважають 
середнім або низьким і це є підставою для призна-
чення в післяопераційному періоді ефективніших 
хіміотерапевтичних засобів.
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Комплексний характер сучасної діагностики 
та лікування ортопедичної онкопатології, місце 
та значення патоморфологічних методів. Роз-
гляд гістологічної класифікації пухлин кісток та 
TNM-класифікації свідчить, що у діагностиці ор-
топедичної онкопатології беруть участь принаймні 
три фахівці: клініцист ортопед-онколог, спеціаліст з 
візуалізивних методів діагностики та патоморфолог. 
Такий підхід було сформульовано ще у монографії 
Яффе понад півстоліття тому [32], а потім неодно-
разово підкреслено багатьма відомими вченими 
та фактично сприймається за норму [8, 23, 28, 39, 
46, 53]. Справді, особливості первинної локалізації 
пухлини, її розмірів, топографії та щільності тка-
нини визначає фахівець з візуалізивних методів; 
гістологічні особливості, які відображають точну 
назву нозології та ступінь її злоякісності — пато-
гістолог; клінічну динаміку та загальну інтеграцію 
показників, необхідних для ад’ювантної терапії  
і особливо для виконання радикального хірургіч-
ного втручання як найбільш вагомого у загальному 
комплексі лікування пухлин кісток — ортопед-
онколог. Зважаючи на широке використання ад’ю- 
вантної терапії, насамперед, поліхіміотерапії для 
лікування онкоортопедичних хворих, значну роль 
у лікувальному процесі відіграє спеціаліст з мето-
дів хіміотерапії злоякісних пухлин. І цей колектив 
фахівців визначає подальшу долю хворого, адже 
лікування, а також динамічне спостереження за 
пацієнтами із злоякісними пухлинами кісток від-
бувається і після операції. Знов-таки має місце 
комплексний характер обстеження хворого: фахівці 
з візуалізивних методів визначають у динаміці на-
явність рецидиву пухлини на місці її видалення та 
можливих метастазів, клініцист-онколог здійснює 
загальний нагляд та призначає курси ад’ювантної 
терапії, ортопед-онколог дає оцінку результатам 
первинного хірургічного лікування, дозволяє роз-

ширити руховий режим та за потреби виконує по-
дальші втручання. Роль патоморфолога на післяопе-
раційному етапі також дуже важлива: визначення 
ступеня терапевтичного патоморфозу — показника 
ефективності передопераційної хіміотерапії, який 
обов’язково враховують у подальшому лікуванні 
хворого, а також, за необхідністю, — верифікації 
рецидивів та метастазів пухлини, встановлення 
прогресії злоякісної пухлини тощо.

Висновки
Гістологічна класифікація пухлин кісток ВООЗ 

(2002, 3-є видання) є сьогодні прогресивною, 
визнаною в світі, найбільш прийнятною для ви-
користання у дослідницькій і практичній роботі. Її 
необхідно впровадити в Україні як діагностичний 
стандарт для визначення нозології пухлин кісток  
в онкоморфології та онкоортопедії.

Сучасна TNM-класифікація злоякісних пухлин 
кісток (7-е видання, 2009) з урахуванням ступе-
ня злоякісності за результатами патогістології є 
основною для оцінки стадії поширення пухлини  
в організмі, а також підставою для загального про-
гнозування перебігу захворювання, призначення 
діагностичних досліджень, серед них біопсійно-гіс- 
тологічних, планування методів лікування онкоор-
топедичних хворих та обліку результатів діагнос-
тики та лікування у стратифікованих контингентах 
хворих.

Класифікація пухлин кісток за клініко-рент- 
генологічними властивостями Enneking (1983) 
відображує стадію та ступінь активності добро-
якісних, місцево-деструктивних пухлин та ППУ 
кісток і корисна для загальної оцінки ступеня 
агресивності пухлини та призначення пробного 
біопсійно-гістологічного дослідження.

Біопсійно-гістологічний метод надалі набуває 
все більшого значення як головний і вирішальний 

Таблиця 6. Гістологічні критерії ступеня ефективності хіміотерапії у разі первинної остеосаркоми за Huvo� (1991) [29] з до-
повненнями

Ступінь 
ефекту Гістологічні критерії 

I Ефект малий або відсутній: частка некротичної пухлинної тканини помітно не відрізняється  
від обсягу спонтанних некрозів: понад 40–50 % площі займають життєздатні клітини 

II Наявні ділянки безклітинного пухлинного остеоїда, некротичної або фіброзної тканини, поряд  
з осередками життєздатної пухлини, які займають 10–40 % від сумарної площі зрізів 

III 
Значне переважання ділянок безклітинного пухлинного остеоїда, некротичної та фіброзної тканини 
з дрібними ділянками гістологічно життєздатних пухлинних клітин, які займають від 0 % до 10 % 
сумарної площі зрізів 

IV Гістологічних доказів життєздатних пухлинних клітин у зрізах немає: 0 % від сумарної площі зрізів 
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у диференційній діагностиці пухлин та пухлинопо-
дібних уражень кісток та оцінюванні ефективності 
лікування онкоортопедичних хворих. Деякі удос- 
коналені методи патогістологічного дослідження 
пухлин кісток (імуногістохімія, цитогенетичний 
та молекулярно-генетичний аналіз) для частини 
нозологічних одиниць ефективно доповнюють ре- 
зультати діагностики та прогнозування перебігу 
захворювання.

Діагностика пухлин та пухлиноподібних ура-
жень кісток передбачає обов’язкову тісну співпра-
цю клініцистів різного профілю: ортопеда-онколога, 
фахівця з візуалізивних методів дослідження, спе-
ціаліста з ад’ювантних методів лікування онкоор-
топедичних хворих та патоморфолога.

Список літератури
1. Виноградова Т. П. Опухоли костей / Т. П. Виноградова. — 

М: Медицина, 1973. — 336 с.
2. Вырва О. Е. Классификация опухолей костей / О. Е. Вырва, 

О. А. Головина // Ортопед. травматол. — 2010. — № 4. — 
С. 88–91.

3. Григоровский В. В. Некоторые общие вопросы клиниче-
ской патологии опухолей и опухолеподобных поражений 
костей в свете современной международной гистологиче-
ской классификации (ВОЗ, 1994) / В. В. Григоровский // 
Ортопед. травматол. — 2000. — № 4. — С. 131–136.

4. Григоровський В. В. Номенклатура, гістологічні особливості 
та диференціальна діагностика гігантоклітинних проліфе- 
ративних уражень кісток у дітей та підлітків / В. В. Григо-
ровський // Онкология. — 2002. — Т. 4, № 3. — С. 174–183.

5. Григоровський В. В. Особливості сучасної клініко-мор- 
фологічної діагностики пухлин та пухлиноподібних ура-
жень кісток / В. В. Григоровський // Журн. АМН України. —  
2003. — № 1. — С. 82–92.

6. Засульский Ф. Ю. Морфологическая оценка эффектив-
ности химиотерапии остеогенной саркомы / Ф. Ю. За-
сульский, М. Ю. Зайцева // Травматол. ортопед. России. —  
2010. — № 1. — С. 156–159.

7. Карселадзе А. И. Некоторые основополагающие понятия 
онкоморфологии в свете достижений современной молеку-
лярной биологии / А. И. Карселадзе // Арх. патологии. —  
2009. — № 5. — С. 17–20.

8. Корж А. А. Проблемы ортопедической онкологии / 
А. А. Корж, К. Н. Моисеева // Ортопед. травматол. — 1996. —  
№ 2. — С. 5–11.

9. Иммуногистохимическое исследование мелкоклеточных 
сарком и факторов (NM23, CD44), прогнозирующих их 
метастазирование у детей / Е. Е. Леенман, Н. В. Кочурова, 
М. Б. Белогурова и др. // Арх. патологии. — 2003. — № 1. —  
С. 21–27.

10. Современные аспекты диагностики злокачественных 
опухолей костей и мягких тканей конечностей / А. Е. Лос- 
кутов, А. Н. Кондрашов, А. М. Бойко и др. // Ортопед. 
травматол. — 2005. — № 1. — С. 5–10.

11. Назаренко Г. И. Ультразвуковая аблация: новые возможнос- 
ти лечения опухолей костей и мягких тканей / Г. И. Наза-
ренко, В. Ш. Чен, А. Н. Хитрова // Вестн. травматол. и орто-
пед. им. Н. Н. Приорова. — 2010. — № 2. — С. 41–49.

12. Иммуногистохимическая диагностика метастазов зло-
качественных мелкоклеточных опухолей без выявления 
первичного очага / Н. А. Савелов, Н. Н. Петровичев, 
О. А. Анурова и др. // Арх. патологии. — 2006. — № 2. — 
С. 16–19.

13. Соловьев Ю. Н. Саркома Юинга / Ю. Н. Соловьев // Вопр. 
онкологии. — 2002. — № 1. — С. 7–16.

14. Соловьев Ю. Н. Опухоли костей: классификация, номен-
клатура, проблемы диагностики / Ю. Н. Соловьев // Арх. 
патологии. — 2003. — № 5. — С. 3–6.

15. Соловьев Ю. Н. Стратегия диагностики опухолей костей / 
Ю. Н. Соловьев // Ортопед. травматол. — 2006. — № 1. —  
С. 104–108.

16. A��e� C.-P. P�im��y Bone Tumo�� �n� Tumo�ou� Con�ition� in 
Chi���en. P�tho�ogic �n� R��io�ogic Di�gno�i� / C.-P. A��e�, 
K. Koz�ow�ki. — Be��in: S��inge�, 1993. — 267 �.

17. Su�gic�� bio��y with int��-o�e��tive f�ozen �ection. An �ccu-
��te �n� co�t-effective metho� fo� �i�gno�i� of mu�cu�o�ke�et�� 
���com�� / R. U. A�hfo��, S. W. McC��ty, R. A. Sco�ye� et 
��. // J. Bone �n� Joint Su�g. — 2006. — Vo�. 88-B, № 9. — 
P. 1207–1211.

18. G���e of chemothe���y-in�uce� nec�o�i� �� � ��e�icto� of 
�oc�� �n� �y�tem cont�o� in 881 ��tient� with non-met��t�tic 
o�teo���com� of the ext�emitie� t�e�te� with neo��juv�nt 
chemothe���y in � �ing�e in�titution / G. B�cci, M. Me�cu�i, 
A. Longhi et ��. // Eu�. J. C�nce�. — 2005. — Vo�. 41, № 14. —  
P. 2079–2085.

19. P�im��y Chemothe���y �n� De��ye� Su�ge�y fo� Nonmet��t�tic 
O�teo���com� of the Ext�emitie� / G. B�cci, P. Picci, S. Fe����i 
et ��. // C�nce�. — 1993. — Vo�. 72, № 11. — P. 3227–3238.

20. B�o�t�öm L.-A. The Effect of Bio��y on Su�viv�� of P�tient� 
with O�teo���com� / L.-A. B�o�t�öm, M. A. H���i�, M. A. Si-
mon et ��. // J. Bone �n� Joint Su�g. — 1979. — Vo�. 61-B, 
№ 2. — P. 209–212.

21. Bu��ough P. G. O�tho��e�ic P�tho�ogy / P. G. Bu��ough. — 5-th 
e�. — St. Loui�: Mo�by-E��evie�, 2010. — 583 �.

22. Chu P. G. Mo�e�n Immunohi�tochemi�t�y. C�mb�i�ge I��u�-
t��te� Su�gic�� P�tho�ogy / P. G. Chu, L. M. Wei��. — C�m-
b�i�ge: C�mb�i�ge Unive��ity P�e��, 2009. — 688 �.

23. Do�fm�n H.D. Bone Tumo�� / H. D. Do�fm�n, B. Cze�ni�k. —  
St. Loui�: Mo�by, 1998. — 1261 �.

24. Enneking W. F. St�ging of mu�ku�o�ke�et�� tumo�� / [E�.] 
W. F. Enneking // Mu�cu�o�ke�et�� Tumo� Su�ge�y. — New 
Yo�k: Chu�chi�� Living�tone, 1983. — Vo�. 1. — P. 87–88.

25. E�ik��on O. Effect of Fine-Nee��e A��i��tion �n� Othe� Bio��y 
P�oce�u�e� on Tumo� Di��emin�tion in Mice / O. E�ic��on, 
B. H�gmo�, W. Ry� // C�nce�. — 1984. — Vo�. 54, № 1. — 
P. 73–78.

26. Heck R. K. St�ging of P�im��y M��ign�ncie� of Bone / 
R. K. Heck, T. D. Pe�bo�y, M. A. Simon // CA C�nce� J. C�in. —  
2006. — Vo�. 56, № 6. — P. 366–375.

27. Факторы прогноза в онкологии / P. He�m�nek, M. K. Go��o-
���owicz, D. E. Hen�on et ��. — Минск: БелЦНМИ, 2000. —  
329 с.

28. Ho�ge J. C. Bone Bio��ie� // J. C. Ho�ge. Mu�cu�o�ke�et�� 
P�oce�u�e�. Di�gno�tic �n� The���eutic / J. C. Ho�ge. — 
Geo�getown: L�n�� Bio�cience, 2003. — P. 175–188.

29. Huvo� A. G. Bone Tumo��. Di�gno�i�, T�e�tment, �n� P�ogno-
�i�. — 2-n� e�. — Phi���e��hi�: S�un�e��, 1991. — 784 �.

30. Effect of Time to Re�um�tion of Chemothe���y Afte� De�ni-
tive Su�ge�y on P�ogno�i� fo� Non-Met��t�tic O�teoc��com� /  
H. Im��n, F. En�e��, M. K��i�o et ��. // J. Bone �n� Joint Su�g. —  
2009. — Vo�. 91-A, № 3. — P. 604–612.

3.1 Inte�n�tion�� C����i�c�tion of Di�e��e� fo� оnco�ogy (ICD-O) /  
[E�.] A. F�itz, C. Pe�cy, A. J�ck et ��. — 3-�� e�. — Genev�: 
Wo��� He��th O�g�niz�tion, 2000. — 240 �.

32. J�ffe H. L. Tumo�� �n� Tumo�ou� Con�ition� of the Bone� 
�n� Joint� / H. L. J�ffe. — Phi���e��hi�: Le� �n� Febige�, 
1958. — 629 �.

33. J�kow�ki J. D. Fine-Nee��e A��i��tion Bio��y of the Di�t�� Ex-
t�emitie�. A Stu�y of 141 C��e� / J. D. J�kow�ki, J. M�ye��on, 
P. E. W�ke�y J�. // Am. J. C�in. P�tho�. — 2010. — Vo�. 133, 
№ 2. — P. 224–231.



112

34. L�nge�h�n�’ Ce�� Hi�tiocyto�i� (Hi�tiocyto�i� X) of Bone:  
� C�inico��tho�ogic An��y�i� of 263 Pe�i�t�ic �n� A�u�t C��e� / 
S. E. Ki���t�ick, D. E. Wenge�, G. S. Gi�ch�i�t et ��. // C�nce�. —  
1995. — Vo�. 76, № 12. — P. 2471–2484.

35. K�eicbe�g� A. DNA cytomet�y of mu�cu�o�ke�et�� tumo�� /  
A. K�eicbe�g� // Act� o�tho�. Sc�n�. — 1990. — Vo�. 61, 
№ 3. — P. 282–297.

36. Low-g���e int��o��eou� o�teo���com� / A. M. Ku�t, K. K. Unni, 
R. A. McLeo� et ��. // C�nce�. — 1990. — Vo�. 65, № 6. — 
P. 1418–1428.

37. Lichten�tein L. Di�e��e� of bone �n� joint� / L. Lichten�tein. —  
4-th e�. — St. Loui�: C. V. Mo�by, 1970. — 228 �.

38. M���we� M. M. Mu�cu�o�ke�et�� c�nce� �u�ge�y. T�e�tment 
of ���com�� �n� ���ie� �i�e��e� / M. M. M���we�, P. H. Sug-
��b�ke�. — 2001. — 639 �.

39. Meye�� S. P. MRI of bone �n� �oft ti��ue tumo�� �n� tumo��ike 
�e�ion�. �iffe�enti�� �i�gno�i� �n� �t��� / S. P. Meye��. — New 
Yo�k: Thieme, 2008. — 814 �.

40. Mi��� J. M. Bone tumo��: c�inic��, ���io�ogic, �n� ��tho�ogic 
co��e��tion� / J. M. Mi���. — Phi���e��hi�: Le� �n� Febige�, 
1989. — 1831 �.

41. P�tho�ogy �n� genetic� of tumou�� of �oft ti��ue �n� bone. who 
c����i�c�tion of tumou�� / [E�.] C. D. M. F�etche�, K. K. Unni, 
F. Me�ten�. — Lyon: IARC P�e��, 2002. — 427 �.

42. New ����o�che� in the �i�gno�i� of �m���-ce�� �oun� tumo�� of 
bone �n� �oft ti��ue / S. V. Pet�ov, I. M�ch��o, I. V. Bou�ytche-
v� et ��. // Арх. патологии. — 2009. — № 1. — С. 34–39.

43. Hi�to�ogic ev��u�tion of nec�o�i� in o�teo���com� in�uce� 
by chemothe���y. Region�� m���ing of vi�b�e �n� nonvi�b�e 
tumo� / P. Picci, G. B�cci, M. C�m��n�cci et ��. // C�nce�. — 
1985. — Vo�. 56, № 7. — P. 1515–1521.

44. Ro�enbe�g A. E. Bone Tumo�� / A. E. Ro�enbe�g // Di�gno�tic 
Immuno��tho�ogy / [E�.] R. B. Co�vin, A. K. Bh�n, R. T. Mc-
C�u�key. — 2-n� e�. — New Yo�k: R�ven P�e��, 1995. — 
P. 633–649.

45. S�n�be�g A. A. Cytogenetic� �n� mo�ecu��� genetic� of bone 
�n� �oft ti��ue tumo�� / A. A. S�n�be�g // Am. J. Me�. Genet. —  
2002. — Vo�. 115, № 3. — P. 189–193.

46. Sch�jowicz F. Tumo�� �n� tumo��ike �e�ion� of bone. P�-
tho�ogy, ���io�ogy �n� t�e�tment / F. Sch�jowicz. — Be��in: 
S��inge�, 1994. — 649 �.

47. Sch�jowicz F. Hi�to�ogic ty�ing of bone tumou�� / F. Sch�jo-
wicz, L.V. Acke�m�n, H. A. Si��on� // Inte�n�tion�� hi�to�ogic�� 
c����i�c�tion of tumo��, № 6. — Genev�: WHO, 1972.

48. Simon M. A. Bio��y of mu�cu�o�ke�et�� tumo�� / M. A. Simon //  
J. Bone �n� Joint Su�g. — 1982. — Vo�. 64-A, № 8. — 
P. 1253–1257.

49. Szen��öi M. Gi�nt-ce�� tumou� of bone / M. Szen��öi // J. Bone 
�n� Joint Su�g. — 2004. — Vo�. 86-B, № 1. — P. 5–12.

50. TNM-C����i�c�tion of M��ign�nt Tumo�� / [E�.] L. H. Sobin, 
M. K. Go��o���owicz, Ch. Wittekin�. — 7-th e�. — Oxfo��: 
Wi�ey-B��ckwe��, 2009. — 310 �.

51. T�iche T. P�tho�ogic �n� mo�ecu��� technique� u�e� in the 
�i�gno�i� �n� t�e�tment ���nning of ���com�� / T. T�iche, 
D. Scho�e�� // Pe�i�t�ic bone �n� �oft ti��ue ���com�� / [E�.] 
A. P���o. — Be��in: S��inge�-Ve���g, 2006. — P. 13–34.

52. Unni K. K. D�h�in’� bone tumo��: gene��� ���ect� �n� ��t� 
on 10165 c��e� / K. K. Unni, C. Y. Inw����. — 6-th e�. — 
Phi���e��hi�: Li��incott Wi��i�m� �n� Wi�kin�, 2010. —  
416 �.

53. Tumo�� of the bone� �n� joint�. AFIP �t��� of tumo� ��tho�-
ogy / K. K. Unni, C. Y. Inw����, J. A. B�i�ge et ��. / 4-th Se�., 
F��c. 2. — Si�ve� S��ing: ARP P�e��. — 2005. — 399 �.

54. Vigo�it� V. J. O�tho��e�ic ��tho�ogy / V. J. Vigo�it�, B. Ghe�-
m�n, D. Mintz. — 2-n� e�. — Phi���e��hi�: Li��incott Wi�-
�i�m� �n� Wi�kin�, 2007. — 808 �.

55. The hi�to�ogic�� �e��on�e to chemothe���y �� � ��e�icto� of the 
onco�ogic�� outcome of o�e��tive t�e�tment of Ewing ���com� /  
J. S. Wun�e�, G. P�u�i�n, A. G. Huvo� et ��. // J. Bone �n� Joint 
Su�g. — 1998. — Vo�. 80-A, № 7. — P. 1020–1033.

Стаття надійшла до редакції 15.11.2011


