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Хондробластома (ХБ) ‒ рідкісна доброякісна пухлина скелета є 
проліфератом хондробластів з острівцями еозинофільного хондроїдного 
матриксу. На частку ХБ припадає менше ніж 1% від усіх новоутворень 
кісток, при цьому хребет уражається лише у 1,4% випадків ХБ. Публікацій, 
присвячених ХБ хребта, дуже мало. Вони становлять значний науковий 
інтерес через рідкість патології.
Описано клінічний випадок ХБ шийно-грудного переходу у пацієнтки 
віком 38 років, яка звернулася по допомогу до ДУ «Інститут нейрохірургії 
ім. акад. А.П. Ромоданова НАМН України» у листопаді 2022 р. З анамнезу 
відомо, що у 2016 р. діагностовано патологічний перелом тіла хребця 
Th2. У 2017 р. у приватній клініці виконано хірургічне втручання в 
обсязі відкритої біопсії дуги хребця Th2, але патогістологічний аналіз 
через недостатню кількість матеріалу та відсутність клінічних даних 
був описовим із зазначенням низки ймовірних нозологій. Додаткового 
лікування не проводили. При зверненні у 2022  р. до ДУ «Інститут 
нейрохірургії ім. акад. А.П. Ромоданова НАМН України» відзначено суттєву 
негативну динаміку: перелом тіла хребця Th1, тотальну деструкцію тіла 
хребця Th2, зміну сигналу від тіла хребця Th3, що свідчило про вогнищеве 
його ураження. Хірургічне втручання виконано у два етапи. Першим 
етапом проведено вентральну корпектомію хребців Th1‒Th3 з установкою 
телескопічного тілозамінного імплантату і вентральної ригідної пластини. 
Другим етапом виконано лямінектомію хребців Th1‒Th3 з повною резекцією 
реброво-поперечних суглобів Th2 і частково Th1‒Th3. Гвинти системи 
стабілізації встановлено трансатрикулярно у фасеткові суглоби С6 та С7, 
транспедикулярно – у тіла хребців Th4‒Th6. Для підвищення жорсткості 
конструкції виконано додаткову фіксацію хребця Th1 справа і хребця 
Th3 зліва крізь реброво-поперечні суглоби, що залишилися. Пацієнтку 
виписано з позитивною неврологічною динамікою.
Унікальність наведеного випадку, крім рідкості гістологічного варіанта 
патологі ї, полягає у можливості відстежити динаміку перебігу 
захворювання на підставі як даних методів нейровізуалізації, так і 
патогістологічної та імуногістохімічної діагностики.
Детально розглянуто особливості поширеності в популяції ХБ хребта, 
специфіку ознак при виконанні спіральної комп’ютерної і магнітно-
резонансної томографії, макроскопічну, гістологічну та імуногістохімічну 
характеристику пухлини. Упорядковано дані літератури щодо 
диференційної діагностики, методів лікування та прогнозу перебігу 
захворювання.
Матеріал становить інтерес для фахівців, оскільки вчасний вибір 
адекватного методу лікування і його обсягу визначає як імовірність 
рецидивування пухлини, так і прогноз щодо тривалості життя пацієнта.
Ключові слова: хондробластома; хребет; шийно-грудний перехід; 
патогістологія; диференційний діагноз; тактика лікування; прогноз
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Хондробластома (ХБ), або пухлина Кодмана,  ‒ 
рідкісна доброякісна пухлина скелета (кісток та 
суглобових поверхонь), характерна переважно для 
епіфізарних чи апофізарних ділянок трубчастих 
кісток, до складу якої входять хондробласти та 
острівці еозинофільного хондроїдного матриксу [1]. 
У пацієнтів молодого віку ХБ за структурою нагадує 
хрящову тканину і характеризується повільним 

темпом росту. Відповідно до класифікації пухлин 
кісток ВООЗ четвертого перегляду ХБ віднесено 
до категорії «проміжні, рідко метастазують», але у 
прийнятій у 2020 р. п’ятій редакції ХБ розглядають 
як доброякісну пухлину [2, 3].

У 1927 р. американський нейрохірург російського 
походження A. Kolodny вперше описав новоутворення 
як «гігантоклітинну пухлину, що містить хрящ» [4, 5]. 
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Стаття містить рисунки, які відображаються в друкованій версії у відтінках сірого, в електронній — у кольорі.

J.S. Ewing у 1928 р. визначив ХБ як «гігантоклітинну 
пухлину, що кальцифікує» [6], а E.A. Codman у 1931 р. 
‒ як «епіфізарну хондроматозну гігантоклітинну 
пухлину», детально описавши ї ї структуру та 
специфіку росту [7, 8]. Нині у спеціальній літературі 
ХБ проксимальної час тини плечової к іс тки 
згадують також під назвою «пухлина Кодмана». 
Використовувану в сучасній номенклатурі назву 
«хондробластома» запропонували в 1942 р. H.L. Jaffe і 
L. Lichtenstein через хрящову природу новоутворення 
та неспецифічний характер гігантських клітин [9].

На частку ХБ припадає менше 1% від усіх 
новоутворень кісток. Найчастіше ХБ виникають в 
епіфізах довгих трубчастих кісток, у близько 70% 
випадків їх реєструють у плечовій (найчастіша 
локалізація), с тегновій та великогомілковій 
кістках [10‒13], рідко (у 10% випадків) ‒ у кістках 
кистей і стоп [14]. Вважають, що ХБ можуть виникати 
в будь-якому вторинному центрі скостеніння, 
наприклад, у великому вертлюзі [15]. У хребцях 
також є вторинні центри скостеніння, але зоною 
формування ХБ їх вважають украй рідко. Відзначено, 
що хребет уражається лише у 1,4% випадків ХБ [16]. 
Згідно з даними Bo-Wen Zheng та співавт., станом на 
квітень 2020 р. у літературі описано 61 випадок ХБ 
хребта, які достовірно підтверджено [17].

Клінічний випадок
Пацієнтка, 38 років, звернулася до ДУ «Інститут 

нейрохірургії ім. акад. А.П. Ромоданова НАМН 
України» у листопаді 2022 р. зі скаргами на біль у 
шийному відділі хребта з іррадіацією в обидві верхні 
кінцівки, більшу в ліву, легку слабкість та судоми в 
нижніх кінцівках. З анамнезу відомо, що вважає себе 
хворою з 2016 р., коли вперше виник біль у шиї. Різке 
погіршення після курсу мануальної терапії наприкінці 
2016 р. Після виконання магнітно-резонансної 
томографії (МРТ) верифіковано патологічний перелом 
тіла хребця Th2 у вигляді смужки завтошки 3-4 мм 

(двоввігнута деформація III ступеня за класифікацією 
H.K. Genant та співавт. [18]) (Рис. 1).

Візуалізувалася гетерогенна патологічна тканина, 
гіпоінтенсивна та ізоінтенсивна на T1 і T2-зважених 
зображеннях (ЗЗ), яка поширювалася епідурально на 
рівні хребців Th1‒Th3 і паравертебрально вентрально. 
Спинний мозок відтиснутий дорзолатерально вправо. 
На підставі МР-ознак діагностували туберкульозний 
спондиліт.

У 2017 р. у приватній клініці м. Києва виконано 
хірургічне втручання в обсязі відкритої біопсії дуги 
хребця Th2. Після операції пацієнтка відзначила 
зменшення інтенсивності болю. Патогістологічний 
аналіз у зв’язку з недостатньою кількістю матеріалу, 
а також через відсутність клінічних даних був 
здогадним та описовим із зазначенням низки 
ймовірних нозологій. Пацієнтку виписано без 
подальших рекомендацій. До 2022  р. контрольні 
обстеження не проводили.

Неврологічний статус при госпіталізації: з 
боку черепних нервів патологі ї не виявлено. 
Сила у верхніх кінцівках ‒ 5 балів, знижена в 
кистях до 4 балів, у нижніх кінцівках ‒ 4-5 балів, 
гіпестезія в ділянці дерматом С7‒Th2. Сухожилкові 
та періостальні рефлекси з верхніх кінцівок жваві, 
симетричні, з нижніх кінцівок – високі з розширеною 
рефлексогенною зоною. Позитивні патологічні стопні 
рефлекси. Локальна болючість у ділянці шийно-
грудного переходу при перкусії. На спіральних 
комп’ютерних томограмах визначається деструкція 
тіл хребців Th1‒Th3 з поширенням патологічного 
новоутворення у хребтовий канал та вентрально у 
м’які тканини. Утворення має чіткий склерозований 
контур (Рис. 2). При 3D-реконструкції візуалізується 
дефект дуги хребця Th2 ‒ ділянка проведеного 
хірургічного втручання (Рис. 2,В) а також поширення 
пухлинної тканини в міжхребцеві отвори, що, 
ймовірно, спричинило больові відчуття і парез  
у кистях.

Рис. 1. МРТ ділянки шийно-грудного переходу за 6 років до звернення: А – T1-зважене 
зображення; Б – T2-зважене зображення; В – T2-зважене зображення Fat Suppression
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Рис. 2. Спіральна комп’ютерна томографія ділянки шийно-грудного переходу під час 
госпіталізації: А – сагітальна реконструкція; Б – зріз на рівні хребця Th2; В – 3D-реконструкція. 
Задньобічна проєкція. Стрілка вказує на післяопераційний дефект дуги

Виконана під час госпіталізації МРТ виявила 
значну негативну динаміку порівняно з 2016  р. 
(Рис.  3). Візуалізується перелом тіла хребця 
Th1, а також зміна сигналу від тіла хребця Th3, 
що свідчить про вогнищеве ураження. Солідна 
частина пухлини, розташована у хребтовому каналі, 
спричиняє значну компресію спинного мозку. 
Структура пухлинної тканини має неоднорідну 
структуру, гіпоінтенсивну в режимі T1-ЗЗ, слабко 
гіперінтенсивну у режимі T2-ЗЗ та гіперінтенсивну 
у режимі T2-ЗЗ із пригніченням сигналу від жирової 
тканини. У режимі T2-ЗЗ визначаються дрібні 
(<3  мм) ділянки різко гіперінтенсивного сигналу, 
які, ймовірно, відповідають кістозним утворенням. 
Візуалізується зона помірного перитуморального 
набряку.

З огляду на велике ураження для зменшення 
об’єму крововтрати і зниження ризику наростання 
невролог ічного дефіциту прийнято рішення 
про виконання хірургічного втручання у два 
етапи. Першим етапом проведено вентральну 
корпектомію хребців Th1‒Th3. Через конституційні 
особливості пацієнтки (низьке розташування 
груднини) використано класичний доступ за 
Смітт‒Робінсоном. Після тупого відсепарування 
м’яких тканин виявлено об’ємне новоутворення 
овоїдної форми з чітким контуром, частково 
склерозованим, яке не спаяне із сусідніми тканинами 
та не інфільтрує їх. Новоутворення представлене 
зернистою тканиною жовто-бурого кольору, в якій 
визначаються невеликого розміру порожнини (подібні 
до аневризмальних кіст) і численні крововиливи. 
Добре видно ділянки брудно-сірого кольору, що 
відповідають хондроїдному матриксу. Точкові 
вкраплення – вогнища звапнення (кальцинозу). 
По периферії ХБ визначається невелика ділянка 
склерозованої кістки. Після видалення об’ємного 
утворення візуалізована незмінена на всьому 
протязі спинномозкова тверда оболона. Виконано 
реконструкцію тіл хребців Th1‒Th3 із застосуванням 

телескопічного тілозамінного імплантату. Корпородез 
доповнено вентральною ригідною пластиною з 
фіксацією блокувальними гвинтами до тіл хребців С7 
і Th4 (Рис. 4). Загальний об’єм крововтрати становив 
1200 мл. Показники гемоглобіну у післяопераційний 
період не знижувалися нижче 96 г/л. Шийний відділ 
додатково стабілізовано жорстким ортезом.

У післяопераційний період пацієнтка відзначала 
зменшення інтенсивності больових відчуттів. 
Негативну неврологічну динаміку не зареєстровано.

Другий етап хірургічного втручання проведено 
через 3 тиж після першого. При плануванні 
обсягу задньої декомпресії враховували високий 
ризик неспроможності стабілізації через перехід 
високомобільного шийного відділу у досить ригідний 
грудний, а також дані про поширеність патологічного 
процесу. У положенні пацієнтки на животі виконано 
серединний доступ зі скелетизацією остистих 
відростків і дуг, а також фасеткових суглобів 
С6-С7 та реброво-поперечних зчленувань Th1‒
Th6. Проведено лямінектомію хребців Th1‒Th3 з 
повною резекцією реброво-поперечних суглобів 
Th2 і частково Th1‒Th3. Для підтвердження 
повноти видалення патологічного процесу за 
контуром резекційного вікна взято матеріал для 
патогістологічного дослідження. Гвинти системи 
стабілізаці ї встановлено трансартикулярно у 
фасеткові суглоби С6 і С7, транспедикулярно – у 
тіла хребців Th4‒Th6. Для підвищення жорсткості 
конструкції виконано додаткову фіксацію хребця Th1 
справа та хребця Th3 зліва крізь реброво-поперечні 
суглоби, що залишилися. Балки змонтовано із 
використанням шийно-грудних перехідників. 
Додатково встановлено 2 поперечні стяжки (Рис. 5).

У післяопераційний період шийний відділ 
зафіксовано комірцем. Основні скарги на помірний 
біль у зоні післяопераційної рани, який поступово 
регресував. Зареєстровано зменшення виразності 
гіпестезії в ділянці дерматом С7‒Th2 порівняно із 
доопераційним періодом.
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Рис. 5. Рентгенографія ділянки 
шийно-грудного переходу після 
другого етапу хірургічного 
втручання:  
А – передньо-задня проєкція;  
Б – бічна проєкція

Рис. 3. МРТ ділянки шийно-грудного переходу пацієнтки при госпіталізації: А – T1-зважене 
зображення; Б – T2-зважене зображення; В – T2-зважене зображення Fat Suppression

А Б

Рис. 4. Спіральна комп’ютерна 
томографія ділянки шийно-
грудного переходу після першого 
етапу хірургічного втручання:  
А – сагітальна реконструкція;  
Б – зріз на рівні хребця Th2

А Б
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Діагноз верифіковано за даними морфологічного 
дослідження з порівняльною ретроспективною 
оцінкою патогістологічного матеріалу хірургічних 
втручань 2017 та 2022 рр. У гістологічних препаратах 
першої операці ї, забарвлених за оглядовими 
методиками, в яких об’єм тканини становив <0,5 см3, 
визначалися змінена кісткова тканина (Рис.  6,А), 
поодинокі великі клітини, ядерний поліморфізм, 
вакуолізована цитоплазма і судини синусоїдного 
типу (Рис. 6,Б).

При мікроскопії тканини резекційної операції 
(перший е тап у  наш ій  ус танов і)  пу х лина 
представлена проліфератом щільно розташованих 
поліморфних хондробластів (клітинний поліморфізм) 
та хрящового матриксу з поодинокими гігантськими 
багатоядерними клітинами, що локалізуються біля 
зон резорбції кісткових балок (Рис. 7). Хондробласти 
поліморфні, круглої чи овальної форми, з ядрами 
різних розмірів (ядерний поліморфізм), в яких 
ядерця зазвичай не виявляються. У деяких 
пухлинних клітинах спостерігали декілька ядер, 

але мітози нечисленні, атипові мітози не виявлено 
(див. Рис. 7).

Визначаються сполучнотканинні прошарки, 
що формують часточки ‒ альвеолярну структуру 
(Рис. 8,Б). Хондробласти оточують депозити кальцію 
з типовою багатогранною формою, формуючи 
характерну і патогномонічну картину «дротяної 
сітки». Характерною та важливою діагностичною 
ознакою ХБ є локуси звапнення (Рис. 8,Б).

Відзначено відкладання солей кальцію (дрібні 
вогнища звапнення) між пухлинними хондробластами 
і навколо них (Рис. 8,А), масивні зони кальцифікації 
виявлено в матриксі дистрофічно зміненого гіалінового 
хряща, який у деяких ділянках зазнає коагуляційних 
змін (див. Рис. 7 та 8).

При проведенні імуногістохімічного дослідження 
для об’єктивізації проліферативної активності (Кі-67) 
виявлено, що на частку імунопозитивних ядер у 
матеріалі обох операцій (2017, 2022) припадало <3% 
у найбільш висококлітинних зонах (High power fields) 
(Рис. 9,А,Б).

Рис. 6. Хондробластома: А ‒ визначаються дрібні стоншені кісткові балки. Забарвлення 
гематоксиліном та пікрофуксином. ×400; Б ‒ пухлинний проліферат, гігантська багатоядерна клітина, 
капілярний тип інтратуморозного кровопостачання. Забарвлення гематоксиліном та еозином. ×800

Рис. 7. Будова хондробластоми: А – пухлинний проліферат, клітинний та ядерний поліморфізм, 
міксоматоз міжклітинного матриксу. Забарвлення гематоксиліном та еозином. ×800; Б ‒ альвеолярність, 
дрібні кісти, клітинний та ядерний поліморфізм. Забарвлення гематоксиліном та еозином. ×400
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Рис. 8. Хондробластома. Альвеолярність гістоархітектоніки: А – локальний фіброз волокон строми, 
поодинокі гігантські багатоядерні клітини. Забарвлення гематоксиліном та еозином. ×250;  
Б ‒ міксоматоз міжклітинного хрящового матриксу. Забарвлення гематоксиліном і пікрофуксином. ×800

Рис. 9. Хондробластома (матеріал 2017 р.). Імуногістохімічне дослідження. Оцінка індексу 
проліферативної активності КІ-67. Імунопозитивні ядра, дозабарвлення гематоксиліном: А – ×450; 
Б ‒ ×800

Таким чином, наростання ступеня атипії не 
виявлено, прогредієнтність захворювання зумовлена 
тим, що перша операція (відкрита біопсія) була 
спрямована на гістологічну верифікацію характеру 
процесу без видалення власне об’єму новоутворення. 
Патогістологічний матеріал, взятий під час другого 
етапу хірургічного втручання (контроль радикальності 
видалення), не містив ознак пухлинної тканини.

Наші дані узгоджуються з даними інших дослідників, 
які описують ХБ як поля незрілих хондробластів, 
що чергуються з ділянками зріліших клітин, які 
своєрідно розташовані у хондроїдному матриксі. 
Окрім хондробластів, виявляються невеликого 
розміру багатоядерні остеокластоподібні клітини 
(поодинокі або групами), іноді вони розташовуються 
навколо ділянок мікрокрововиливів, звапнення та зон 
коагуляції. Менш зрілі хондробласти за структурою 
мають значну подібність до стромальних клітин 
гігантоклітинної пухлини, з наявністю у таких ділянках 
ХБ багатоядерних гігантських клітин, що нагадують 

остеокласти. Це потребує проведення диференційної 
діагностики з гігантоклітинною пухлиною кістки 
(остеобластокластомою) [1]. Часто трапляються 
аневризматичні кісткові кістоподібні зміни (82,8%), які 
іноді бувають настільки виразними, що ускладнюють 
проведення диференційної діагностики [19].

У  наве деному випадку м іксо ї дн і  зм іни 
міжклітинного матриксу виражені помірно, тоді як 
поля фібробластоподібних клітин значні за площею 
(займають більше 5 полів зору (×200)). У разі виявлення 
під час патогістологічного дослідження порожнин, 
виповнених елементами крові, слід провести 
диференційну діагностику із кістозною формою 
ХБ (зіставлення з клінічними і рентгенологічними 
даними).

Обговорення
Хондробластому діагностують переважно в осіб 

молодого віку. Найхарактерніший вік виникнення 
– друге десятиліття життя. Співвідношення жінок і 



72

http://theunj.org

Ukrainian Neurosurgical Journal. Vol. 29, N3, 2023

чоловіків становить 1,0:2,0–1,0:3,5 [19]. Відзначено, 
що у випадках, коли ХБ розвивається у пацієнтів поза 
звичайним віковим діапазоном, вона має тенденцію до 
атипової локалізації [10, 20]. Частота виникнення ХБ у 
пацієнтів віком понад 40 років становить 0‒13% [19]. 
Найчастіше ХБ реєструють у шийному відділі хребта, 
найрідше – у поперековому відділі та крижах [21‒23]. 
За даними R. Vialle і співавт., у межах хребця пухлина 
майже завжди (у 95% випадків) одночасно вражає 
передній та задній опорні комплекси [20]. Украй 
рідко спостерігають ізольоване ураження тіла 
хребця [21]. Незважаючи на те, що задній опорний 
комплекс хребців під час онтогенезу має в грудному 
відділі три центри осифікації, випадків ізольованого 
ураження ХБ елементів заднього опорного комплексу 
не зареєстровано. Описано випадки одночасного 
ураження двох суміжних хребців [24]. Діагноз ХБ 
у більшості випадків асоціюється зі сприятливим 
прогнозом. Випадки метастазування пухлини у легені 
із формуванням «доброякісних» метастазів досить 
рідкісні (2,0‒2,9%) [1,  25‒28]. Дані про множинне 
поширення пухлини сумнівні [29, 30].

Близько 90% хворих з екстравертебральними ХБ 
одужують, якщо виконано ретельне тотальне висічення 
пухлини з наступною кістковою пластикою  [11]. 
Після адекватного хірургічного лікування частота 
місцевих рецидивів становить у середньому від 5 до 
10% [10, 11, 31]. Вважається, що досі не визначено 
надійних гістологічних параметрів, (прогностичних 
критеріїв), які дають змогу прогнозувати локальний 
рецидив пухлини [19,  28,  32], але за характером 
поширення і ознаками місцево деструктивного 
росту виділяють три клінічні варіанти ХБ [33]. 
Перший варіант рідко рецидивує після кюретажу 
та кісткової пластики. Другий варіант (трапляється 
рідше) має ідентичні гістологічні ознаки, але нагадує 
злоякісну пухлину зі швидким деструктивним ростом 
і тенденцією до множинних рецидивів [27, 30]. Третій 
(найменш поширений) варіант характеризується 
швидким агресивно-деструктивним поширенням та 
злоякісною трансформацією [34‒36]. Опубліковані 
поодинокі дані свідчать про те, що ХБ хребта зазвичай 
має агресивніший перебіг і з більшою ймовірністю 
рецидивує порівняно з пухлиною, яка локалізується 
у довгих кістках скелета [37‒40].

За даними спіральної комп’ютерної томографії і 
МРТ, ХБ хребта зазвичай виявляється як агресивне 
остеолітичне утворення, що часто характеризується 
інвазією у хребтовий канал та поширенням на м’які 
тканини паравертебрально [33,  39]. Запідозрити 
хрящовий характер новоутворення дають змогу 
кальцинати, які іноді виявляють на спіральних 
комп’ютерних томограмах. У деяких випадках 
пухлина характеризується повністю чи частково 
склерозованим контуром [21,  41]. Більшість 
особливостей візуалізації цього новоутворення 
неспецифічні та діагностично неінформативні. 
Наприклад, асоціація між кальцифікацією і агресивним 
ураженням хребта не дає змоги чітко відрізнити ХБ 
від хондросаркоми хребта [42, 43]. Часто МРТ-картина 
характеризується слабким сигналом на Т1-ЗЗ, 
помірним ‒ у режимі STIR з явищами перитуморального 
набряку, ізоінтенсивним і гіперінтенсивним ‒ на 
Т2-ЗЗ з ознаками гетерогенності структури [41]. 
Наявність набряку кісткового мозку, що часто оточує 
ХБ екстравертебральної локалізації, допомагає 
заперечити патології, для яких набряк не характерний 

(хондроміксоїдна фіброма, остеобластокластома, 
енхондрома) [14]. Набряк кісткового мозку в структурі 
незміненого фрагмента тіла хребця трапляється не в 
усіх випадках [39, 44].

Макроскопічно ХБ зазвичай є чітко окресленими 
ексцентричними утвореннями сіро-жовтого кольору 
з тонким склеротичним обідком. Щільність варіює 
від м’якої до еластичної з геморагічними ділянками і 
дрібними кальцифікаціями, що зумовлюють піскувату 
поверхню зрізу [45]. Іноді візуально визначається 
синьо-сірий хондроїдний матрикс. Аневризматичні 
кісткові кісти візуалізуються як виповнені кров’ю 
ділянки [11, 46].

При тонкоголчас т ій аспіраційній біопс і ї 
цитоморфологічними ознаками ХБ є наявність 
мононуклеарних хондробластів, багатоядерних 
гігантських остеокластоподібних клітин і хондроїдного 
матриксу [47]. При застосуванні спеціальних 
методик забарвлення цитоплазма хондробластів 
базофільна бліда, спостерігаються округлі або 
овальні ядра з тонким рівномірно розподіленим 
хроматином та поздовжніми ядерними борозенками. 
Хондроїдний матрикс має зелено-фіолетовий колір 
при тестовому РАР забарвленні (Papanicolaou test) 
та пурпуровий ‒ при забарвленні за Романовським–
Гімзою [45]. Відзначено, що за атипової локалізації 
ХБ для встановлення діагнозу достатньо відсутності 
запальних клітин і наявності типових хондробластів 
навіть без хондроїдної трансформації міжклітинного 
матриксу [48].

Найчастіше ХБ мають складну клітинну будову, 
що зумовлено розвитком у зоні росту кістки з 
поширенням на епіфізарну частину. Це ускладнює 
патогістологічну верифікацію. M.G. Kunkel та співавт. 
описали варіант пухлини, яка мала ознаки як ХБ, так 
і хондроміксоїдної фіброми [49]. Нині описано багато 
змішаних форм ХБ. У вітчизняній клінічній практиці 
відома класифікація С.І. Ліпкіна та А.К. Морозова, в 
якій виділено такі форми ХБ [50]:

I. Типова форма ХБ.
ІІ. Змішані форми ХБ:
а) ХБ із хондроміксоїдною фібромою;
б) ХБ та остеобластокластома;
в) кістозна форма ХБ кістки;
г) хондромна форма ХБ кістки.
ІІІ. Злоякісні форми ХБ кістки:
а) первинно-злоякісна ХБ;
б) малігн ізована ХБ (прогресування до 

хондросаркоми, хондробластичної остеогенної 
саркоми).

Оскільки понад 95% ХБ містять мутацію P.K36M у 
гені H3F3A (хромосома 1) або H3F3B (хромосома 17) 
молекулярний аналіз з використанням антитіл 
H3F3 K36M є чутливим та специфічним методом 
установлення діагнозу [51‒53]. Як зазначено 
в патогістологічних посібниках, молекулярна 
методика особливо доцільна у разі малої кількості 
біопсійного матеріалу або для верифікації характеру 
новоутворень з великими аневризматичними кістами, 
коли мікроскопічне вивчення незручне [54]. Для 
імуногістохімічного аналізу можна використовувати 
антитіла до SOX9 (одного з основних для хондрогенезу 
факторів транскрипції), S100-протеїну (характерного 
для хрящотвірних пухлин), цитокератинів 7, 8, 18 
і 19, а також DOG1 (Discovered on gastrointestinal 
stromal tumour 1), але вони не є специфічними для ХБ. 
Зазначені маркери можуть бути наявні лише в окремих 
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ділянках новоутворення [55‒58]. Р63, член сімейства 
генів-супресорів пухлин р53, який розглядають як 
перспективний біомаркер гігантоклітинних пухлин, 
за даними Qi Jia і співавт., у разі ХБ демонструє 
позитивний результат у майже половині випадків, 
що ускладнює диференційний діагноз [59,  60]. 
Показники проліферативної активності (за Ki-67) для 
ХБ хребта виявляють із частотою 2‒15% [61, 62], що 
підтверджується нашим спостереженням.

Диференційний ряд гістологічних діагнозів при 
ХБ хребта містить великий перелік остеолітичних 
процесів: 1) остеобластома, 2) хордома, 3) гістіоцитоз 
Х (еозинофільна гранульома), 4) аневризматична 
кісткова кіста, 5) остеобластокластома (гігантоклітинна 
пухлина), 6) світлоклітинна хондросаркома, 7) 
хондроміксоїдна фіброма, 8) метастази позакісткової 
первинної пухлини, 9) спондиліт [33].

Ос теоблас тома,  яка може мати ознаки 
аневризмальної кісткової кісти, як і справжня 
аневризмальна кісткова кіста, найчастіше виникає у 
дузі хребця та вражає тіло хребця вторинно [2, 63, 64]. 
Хордома вражає як тіло хребця, так і дугу. Ранньою 
характерною рентгенологічною ознакою хордоми 
є руйнування диска та пов’язане із цим звуження 
міжхребцевого простору [64,  65]. Еозинофільна 
гранульома розвивається переважно у тілах хребців, 
виявляючись рентгенологічно рівномірним їхнім 
ущільненням [2,  63]. Гігантоклітинна пухлина 
хребта має остеолітичний характер і зазвичай 
характеризується напрямком росту від тіла до дуги 
хребця [11, 66, 67]. Хребет украй рідко вражується 
остеосаркомою, при цьому процес локалізується 
переважно у тілі хребця і рідко поширюється 
на дугу  [68‒72]. Спондиліт та інші інфекційні 
захворювання хребта можуть мати комп’ютерно-
томографічні чи МР-ознаки, подібні до таких при ХБ 
хребта [73‒75].

П и т а н н я  щ о д о  з н а ч у щ о с т і  к л і н і к о -
патоморфологічних чинників при прогнозуванні 
перебігу мало вивчене. Проте аналіз літератури 
дає змогу виявити низку закономірностей [17]. 
Відзначено, що поява неврологічного дефіциту до 
хірургічного видалення пухлини є несприятливим 
чинником при прогнозуванні безрецидивного періоду. 
На думку дослідників, це можна пояснити тим, що 
наявність неврологічних дефектів свідчить про вищий 
ступінь пухлинної інфільтрації. Значна компресія 
нервових структур, що визначає неврологічну 
симптоматику, ускладнює повну резекцію та, 
відповідно, підвищує ризик рецидивування [60]. 
Припускають, що неврологічні порушення, як і інші 
супутні їм ускладнення, негативно впливаючи на 
імунітет, пригнічують протипухлинну імунну відповідь 
і певною мірою зумовлюють рецидиви [76, 77].

Незважаючи на те, що згідно з офіційною думкою 
ВООЗ, патогістологічні особливості ХБ не мають 
прогностичної цінності, деякі автори зазначають, що 
наявність сітчастої кальцифікації еозинофільного 
матриксу може мати певне діагностичне значення 
[19,  45]. Відомо, що як один з молекулярних 
детермінант ектопічної кальцифікації розглядають 
остеопонтин ‒ секретований фосфопротеїн, що 
визначає як нормальне, так і патологічне відкладення 
мінералів [78]. Зазначено, що остеопонтин є 
природним інгібітором ектопічної кальцифікації in 
vivo. Доведено, що остеопонтин може спричинити 
ріст, інвазію та метастазування різних злоякісних 

пухлин [79]. На підставі цих даних припускають, що 
наявність своєрідної просторової кальцифікації може 
бути зумовлена зниженням експресії остеопонтину 
в пухлинній тканині та, як наслідок, пов’язана 
з менш агресивним фенотипом і сприятливішим 
прогнозом для пацієнтів [17]. Згідно з даними низки 
дослідників, кальцифікацію матриксу при ХБ хребта 
виявляють/діагностують з частотою близько 50%, що 
не узгоджується з агресивнішим ростом пухлин цієї 
локалізації [39, 42].

Повідомляється про вищу частоту рецидивів 
у випадках, коли пухлина містить компонент 
аневризмальної кісткової кісти [15,  80]. Крім того, 
наявність кісти при ХБ хребта супроводжується 
достовірно нижчими показниками виживання 
пацієнтів [17]. Одне з можливих пояснень цього 
феномену полягає в тому, що ХБ у поєднанні 
з аневризматичною к іс тковою к іс тою може 
характеризуватися агресивнішим перебігом 
захворювання, що супроводжується прискореною 
інвазією пухлини в навколишні тканини та деструкцією 
кістки і призводить до несприятливих наслідків [81].

Оскільки ХБ хребта на відміну від ХБ у довгих 
кістках перебігає агресивніше, єдиним ефективним 
методом лікування визнано її хірургічне видалення 
[20, 39, 41]. У низці досліджень продемонстровано, 
що ймовірність рецидиву пухлини тим менша, а 
тривалість безрецидивного періоду тим більша, що 
більш радикально виконано хірургічне втручання [60]. 
На відміну від ХБ інших локалізацій, при яких зазвичай 
достатньо видалити пухлину та провести кюретаж її 
кісткового ложа, при ураженні хребта краще віддати 
перевагу корпектомії з резекцією уражених структур 
заднього опорного комплексу аж до тотальної en-block 
вертебректомії [82].

Питання щодо доцільності ад’ювантної променевої 
терапії ХБ є дискутабельним. Так, у низці спостережень 
зазначено, що використання цього методу, ймовірно, 
спричинило прогресування росту пухлини, що 
зменшило виживання пацієнтів. Установлено, що 
променева терапія може індукувати злоякісну 
трансформацію пухлини в саркому, що погіршує 
загальний прогноз [23, 83]. З іншого боку, є думка, що 
променева терапія не пришвидшує прогресування ХБ 
хребта і, відповідно, може бути використана як варіант 
терапії у пацієнтів із післяопераційним рецидивом 
захворювання або в тих випадках, коли хірургічний 
метод з певних причин не можна застосувати [22, 38].

Суперечливість у тактичних підходах до терапії 
ХБ хребта може бути зумовлена малою кількістю 
спостережень і тим фактом, що в більшості випадків 
променеву терапію застосовували у пацієнтів з 
неповною резекцією пухлини, що, як зазначено 
вище, саме по собі асоціюється з високою ймовірністю 
рецидивування [17]. Опубліковані дані свідчать, що 
променева терапія може індукувати специфічні зміни 
в асоційованих із пухлиною фібробластах, які здатні 
підтримувати активне мікрооточення та спричинити 
прогресування росту [84]. Крім того, припускають, що 
променева терапія може призвести до утворення нових 
стовбурових клітин у структурі злоякісних тканин 
[85]. Однозначною є думка про те, що доопераційне 
лікування може значною мірою вплинути на клінічний 
результат, оскільки попередня променева терапія 
може спричинити біологічну трансформацію пухлини 
та ускладнити верифікацію меж росту пухлинної 
тканини, що зменшить виживання пацієнтів [23]. 
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З огляду на поодинокі випадки застосування цієї 
тактики терапії ХБ хребта, зазначене твердження 
потребує вивчення. Нині ефективної фармакотерапії 
ХБ не існує [23]. Поодинокі публікації свідчать про 
можливість використання препаратів на основі 
моноклональних антитіл, але їхня ефективність 
потребує підтвердження [86].

Висновки
Хондробластома хребта є рідкісною патологією, 

яку складно диференціювати за допомогою лише 
даних спіральної комп’ютерної томографії і МРТ від 
інших остеолітичних процесів.

На нашу думку, коректна диференційна діагностика 
можлива лише за умови мультидисциплінарного 
зіставлення гістологічної картини з даними клініки 
та інструментального динамічного обстеження 
для заперечення туберкульозного ураження, 
неспецифічних запальних захворювань, первинних 
доброякісних і злоякісних пухлин, дистрофічних 
кіст епіфізів, спричинених спонтанним асептичним 
некрозом.

Поінформованіс ть про таке рідк існе для 
хребтового стовпа новоутворення має важливе 
значення для фахівців, оскільки вчасний вибір 
адекватного хірургічного способу лікування визначає 
як імовірність рецидивування, так і прогноз щодо 
тривалості та якості життя пацієнта.
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