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                                                         АНОТАЦІЯ 

 

 Дроботун О.В. Персоніфікація лікування хворих на пухлинні ураження 

кісток. –– Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису.  

 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора медичних наук зі 

спеціальності 14.01.07 – онкологія. – Інститут експериментальної патології, 

онкології і радіобіології ім. Р.Є. Кавецького НАН України, Київ, 2025. 

 

Первинні злоякісні пухлини кісток (ПЗПК) та метастатичні ураження 

тазу і нижніх кінцівок є однією з актуальних проблем онкоортопедії у зв'язку 

з тяжкістю клінічного перебігу хвороби, що потребує створення нових 

способів діагностики пухлин та лікування хворих.  

Наукові дослідження в галузі онкології вказують на наявність резервів 

для удосконалення методів діагностики і лікування хворих за рахунок 

застосування дифузійно-зваженої МРТ та врахування індивідуальних 

фенотипових особливостей хворого, застосування нових методів лікування в 

рамках передопераційного планування та тренінгу на 3D моделях. 

Все вище зазначене свідчить про актуальність теми дисертаційної 

роботи, яка присвячена вирішенню важливої задачі сучасної онкологічної 

ортопедії – удосконаленню лікувально-діагностичних заходів у хворих на 

первинні злоякісні та метастатичні пухлини тазу і нижніх кінцівок. 

Метою роботи було розробити алгоритм персоніфікованого лікування 

хворих на первинні злоякісні та метастатичні пухлини кісток тазу і нижніх 

кінцівок з використанням сучасних технологій медичної візуалізації, 

технології 3D моделювання та 3D друку персоніфікованих моделей кісток та 

пухлин, ендопротезування із застосування біоактивної кераміки. 

В процесі виконання дисертаційного дослідження вперше в Україні 

розроблено діагностично-лікувальний алгоритм персоніфікованого 

менеджменту хворих на первинні злоякісні та метастатичні пухлини кісток з 
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використанням 3D технології моделювання патологічного вогнища. 

Алгоритм, побудований за схемою “клінічний огляд + рентгенографія + 

(дзМРТ/МДКТперфузіографія) + 3D-моделювання + 3D друк + 

планування/тренінг операції + операція (видалення пухлини + 

ендопротезування/кістково-замісна хірургія (біомін)”, сприяє ефективній 

симультанній остеоінтеграції після операції, покращує функціональні 

результати лікування та скорочує частку хворих з ускладненнями 

ендопротезування, заощаджує кошти держави і пацієнта. 

Вперше доведена доцільність суперпозиції МДКТ зображень та 

дифузійно-зважених МРТ зображень для створення твердотільних 

персоніфікованих 3D моделей  первинних злоякісних пухлин кісток тазу і 

нижніх кінцівок, які забезпечують точне відтворення всіх операційно 

важливих розмірів пухлини, довжини артеріальних сегментів, калібру і 

товщини стінок судин, будови органів конкретного хворого з урахуванням 

тільки йому властивих особливостей будови і сінтопіі прилеглих органів.  

Доповнено клініко-лабораторні дані для оцінки ефективності 

застосування ендопротезування/кістково-замісної хірургії шляхом 

моніторингу біохімічних маркерів кісткового метаболізму - тартрат- 

резистентної кислої фосфатази, кінцевого телопептида коллагена I типу, 

дезоксипірідіноліну, пірідіноліну, остеокальцину. 

Результати дослідження дозволяють констатувати кращу ефективність і 

безпеку проведення хірургічного лікування первинних злоякісних та 

метастатичних пухлин кісток із застосуванням встановлення спеціальних 

онкологічних ендопротезів, коли перед операцією проводиться 3D 

моделювання патологічного вогнища і хірургічний тренінг. В групах 

клінічного моніторингу, у яких було проведене 3D моделювання та 

хірургічний тренінг, була значно менша питома вага пацієнтів з 

післяопераційними ускладненнями ендопротезування. У групах контролю 

питома вага пацієнтів з різними ускладненнями  коливалася від 40 до 48% і 
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такі дані загалом співпадають із загальносвітовими тенденціями. При цьому 

частка пацієнтів з ускладненнями в групах дослідження була меншою і 

складала від 23,3 до максимум 34,5%. 

Важливо також відзначити, що у хворих на хондросаркому та 

метастатичні ураження кісток, прооперованих після 3D моделювання 

патологічних вогнищ і проведення хірургічних тренінгів, були зафіксовані 

значно кращі функціональні результати у порівнянні з пацієнтами груп 

контролю, про що свідчать результати оцінки за міжнародною шкалою MSTS.  

Одним із головних підсумків проведеного дослідження є оцінка 

віддалених результатів лікування за показниками трирічної та п’ятирічної 

загальної та безрецидивної виживаності хворих. Показники загальної 3-

річної виживаності в групах дослідження (Остеосаркома 3D) та контролю 

(Остеосаркома К) становили 90,1+3,8 % та 75,3+4,9 %, відповідно; 5-річна 

виживаність - 79,2+5,0 % та 58,3+10,5 %, відповідно (р<0.05). Отримані дані 

5-річної загальної виживаності хворих на остеосаркоми перевищують 

результати інших сучасних досліджень в рамках цієї тематики на 10 – 12%. 

Показники безрецидивної 3-річної виживаності в групах дослідження та 

контролю становили 75,5+5,8 % та 70,2+5,9 %, відповідно; 5-річна 

безрецидивна виживаність - 70,6+7,4 % та 63,3+7,2 %, відповідно.  

Віддалені результати проведеного лікування хондросаркоми оцінені 

нами за аналогічними показниками трирічної та п’ятирічної загальної та 

безрецидивної виживаності хворих. Показники загальної 3-річної 

виживаності в групах дослідження (Хондросаркома 3D) та контролю 

(Хондросаркома К) становлять 84,2+6,6 % та 68,9+4,9 %, відповідно; 5-річна 

виживаність - 72,2+5,0 % та 56,3+5,5 %, відповідно (р=0,04). Показники 

безрецидивної 3-річної виживаності в групах дослідження та контролю 

становлять 83,4+6,7 % та 68,5+8,4 %, відповідно; 5-річна виживаність - 

72,6+9,0 % та 40,7+9,5 %, відповідно (p = 0,03). 
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Через прогресування онкологічного захворювання із групи контролю-3 

(Метастази К) жоден з пацієнтів не дожив до 30 місяців з моменту 

проведення хірургічного втручання, тому оцінювання загальної виживаності 

в обраних контрольних точках у хворих цієї групи було неможливим. 

Натомість показник загальної 3-річної виживаності в групі дослідження-3 

(Метастази 3D) становив 46,6+4,8%, а 5-річної 11,2+3,9%.   

Таким чином, отримані дані дослідження переконливо демонструють 

достовірне підвищення показників безрецидивної та загальної 3– і 5 –річної 

виживаності хворих, яким проводилося хірургічне лікування ПЗПК з 

використанням тренувальної 3D моделі у порівнянні з референтними групами 

спостереження. Також, очевидно кращий показник загальної 3-річної 

виживаності у хворих на метастатичні ураження кісток свідчить на користь 

впровадження 3D-технології в алгоритм лікування таких пацієнтів. 

Тренування хірургічних доступів на основі 3D-моделювання дозволяє 

скоротити час операції і тривалість наркозу, зменшити травматизацію тканин 

і крововтрату. Планування операцій на персоніфікованих 3D-моделях та 

постійний тренінг зменшує час операції до 2,0 – 2,5 годин (у контролі - 3,0 – 

3.5 години) та тривалість наркозу, зменшує травматизацію тканин (довжину 

хірургічного розрізу до 13,4±1,3 см, у контролі – 18,5 ± 1,9 см) і крововтрату 

(до 0,3 – 0,4 л, у контролі – 1,0 – 1,3 л), забезпечує повне відновлення функцій 

кінцівки за 4–5 тижнів (у контролі – 8– 9 тижнів). 

Вперше проведено оцінку економічної ефективності впровадження 

технології 3D моделювання у клінічну практику в рамках протоколів 

лікування первинних злоякісних та метастатичних пухлин кісток. Під час 

виконання роботи тренування хірургічних доступів та прийомів дозволило 

чітко визначити межі пухлини, скоротити час операції та тривалість наркозу, 

зменшити травматизацію тканин та крововтрату. Такі результати 

невідворотно сприяли скороченню терміну перебування пацієнта у 

хірургічному онкологічному стаціонарі, вартість якого на 1 ліжко-день 
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складає від 1000 до 4000 грн. Отже, скорочення перебування у стаціонарі 

лише на 4 дні 90 пацієнтів, які були включені в дослідження, фактично 

принесло економію державних коштів у сумі не менше 360 000 грн. У 2022 

році в Україні зафіксовано 229 випадків злоякісних новоутворень кісток і 

якщо екстраполювати на цю когорту пацієнтів отримане скорочення 

стаціонарного перебування у лікувальному закладі на 4 доби, економія коштів 

може скласти від 916 000 до 3 664 000 грн. 

Вперше в одній роботі оцінено якість життя хворих на первинні злоякісні 

і метастатичні пухлини кісток тазу та нижніх кінцівок після 3D-моделювання 

патологічних вогнищ і проведення хірургічного тренінгу. Отримані дані 

свідчать, що після проведення хірургічного лікування, зокрема і з 

встановленням спеціальних онкологічних протезів, які повністю відновлюють 

функціональний діапазон суглобів, спостерігається значуще підвищення 

індексу якості життя хворих. Достовірно вищі результати виявлено серед 

хворих групи дослідження: у групі «Остеосаркома 3D» значення індексу 

якості життя зросло після лікування на 109,5 %, у групі «Хондросаркома 3D» 

– на 54,8 %, у групі «Метастази 3D» – на 71,1 %;  натомість серед хворих груп 

контролю ці значення зросли на 24,0 %, 33,8 % та 31,1 % відповідно. 

Вперше розроблений нами інтегрований варіант опитувальників Hospital 

Anxiety and Depression Scale (HADS) та Монреальської шкали MoCA дозволяє 

у стислий час приділити належну увагу неврологічній складовій у стані 

хворого та оцінити її вплив на якість життя, а відтак своєчасно підтримати 

пацієнтів у протидії хворобі, а у разі необхідності – направити до лікаря-

невролога з метою побудови більш повноцінної стратегії комплексного 

лікування. 

Отримані результати дисертаційного дослідження значно розширюють 

можливості підвищення ефективності лікування хворих на первинні злоякісні 

і метастатичні пухлини кісток та надають онкологам і ортопедам нові 
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інструменти персоніфікованого лікування зазначеної когорти пацієнтів для 

використання у рутинній клінічній практиці. 

Результати дисертаційної роботи впроваджено у практичну діяльність 

закладів: «Київська міська клінічна лікарня № 12», ДУ «Інститут ядерної 

медицини та променевої діагностики НАМН України», «Київська міська 

клінічна лікарня № 3», ДУ «Інститут травматології та ортопедії НАМН 

України». 

Ключові слова: первинні злоякісні пухлини кісток, остеосаркома, 

хондросаркома, метастази, рак передміхурової залози, рак молочної залози, 

магнітно-резонансна томографія, 3D моделювання, ендопротезування, 

маркери кісткового метаболізму, персоналізоване лікування, клінічний 

моніторинг, якість життя. 
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SUMMARY 

 Drobotun O.V. Personification of treatment for patients with bone tumors. – 

Manuscript. 

 Dissertation for the degree of Doctor of Medical Sciences in the specialty 

14.01.07 - Oncology. - R.E. Kavetsky Institute of Experimental Pathology, 

Oncology and Radiobiology, National Academy of Sciences of Ukraine, Kyiv, 

2025. 

Primary malignant bone tumors (PMBT) and metastatic lesions of the pelvis 

and lower extremities are one of the current problems of oncoorthopedics due to the 

severity of the clinical course of the disease, which leads to the creation of new 

methods of tumor diagnosis and treatment of patients. 

Scientific research in the field of oncology indicates the availability of 

reserves for improving methods of diagnosis and treatment of patients through the 

use of diffusion-weighted MRI and taking into account the individual phenotypic 

characteristics of the patient, the use of new treatment methods within the 

framework of preoperative planning and training on 3D models. 

All of the above indicates the relevance of the topic of the dissertation work, 

which is dedicated to solving an important problem of modern oncological 

orthopedics - improving therapeutic and diagnostic measures in patients with 

primary malignant and metastatic tumors of the pelvis and lower extremities. 

The aim of the work was to develop an algorithm for personalized treatment of 

patients with primary malignant and metastatic tumors of the pelvic bones and 

lower extremities using modern medical imaging technologies, 3D modeling 

technology and 3D printing of personalized bone and tumor models, 

endoprosthetics and the use of bioactive ceramics. 

In the course of the dissertation research, a diagnostic and treatment algorithm 

for personalized management of patients with primary malignant and metastatic 

bone tumors was developed for the first time in Ukraine using 3D technology for 
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modeling the pathological focus. The algorithm, built according to the scheme 

“clinical examination + radiography + (dsMRI/MDCTperfusionography) + 3D 

modeling + 3D printing + planning/training of the operation + operation (tumor 

removal + endoprosthesis/bone replacement surgery (biomin)” promotes effective 

simultaneous osseointegration after surgery, improves functional treatment results 

and reduces the proportion of patients with complications of endoprosthesis, saves 

money of the state and the patient. 

For the first time, the feasibility of superposition of MDCT images and 

diffusion-weighted MRI images for creating solid-state personalized 3D models of 

primary malignant tumors of the pelvic bones and lower extremities has been 

proven, which provide accurate reproduction of all operationally important tumor 

sizes, the length of arterial segments, the caliber and thickness of the vessel walls, 

the structure of the organs of a particular patient, taking into account only the 

structural features and syntopy of adjacent organs inherent to him. 

Added clinical and laboratory data to assess the effectiveness of 

endoprosthetics/bone replacement surgery by monitoring biochemical markers of 

bone metabolism - tartrate-resistant acid phosphatase, terminal telopeptide of type I 

collagen, deoxypyridinoline, pyridinoline, osteocalcin. 

The results of the study allow us to state the better efficiency and safety of 

surgical treatment of primary malignant and metastatic bone tumors using the 

installation of special oncological endoprostheses when 3D modeling of the 

pathological focus and surgical training are performed before the operation. In the 

clinical monitoring groups, in which 3D modeling and surgical training were 

performed, the proportion of patients with postoperative complications of 

endoprosthesis was significantly lower. In the control groups, the proportion of 

patients with various complications ranged from 40 to 48% and such data generally 

coincide with global trends. At the same time, the proportion of patients with 

complications in the study groups was smaller and ranged from 23.3 to a maximum 

of 34.5%. 



10 
 

 

 

It is also important to note that patients with chondrosarcoma and metastatic 

bone lesions who underwent surgery after 3D modeling of pathological foci and 

surgical training had significantly better functional outcomes compared to patients 

in the control groups, as evidenced by the results of the assessment using the 

international MSTS scale. 

One of the main results of the study is the assessment of long-term treatment 

results in terms of three-year and five-year overall and relapse-free survival of 

patients. The overall 3-year survival rates in the study (Osteosarcoma 3D) and 

control (Osteosarcoma K) groups were 90.1+3.8% and 75.3+4.9%, respectively; 5-

year survival rates were 79.2+5.0% and 58.3+10.5%, respectively (p<0.05). The 

obtained data on the 5-year overall survival of patients with osteosarcoma exceed 

the results of other modern studies in this field by 10–12%. The 3-year recurrence-

free survival rates in the study and control groups were 75.5+5.8% and 70.2+5.9%, 

respectively; 5-year recurrence-free survival rates - 70.6+7.4% and 63.3+7.2%, 

respectively. 

The long-term results of the treatment of chondrosarcoma were assessed by us 

according to similar indicators of three-year and five-year overall and recurrence-

free survival of patients. The 3-year overall survival rates in the study 

(Chondrosarcoma 3D) and control (Chondrosarcoma K) groups were 84.2+6.6% 

and 68.9+4.9%, respectively; 5-year survival rates - 72.2+5.0% and 56.3+5.5%, 

respectively. The difference in the indicators is statistically significant and is 15% 

and 16% (p=0.04). The indicators of 3-year recurrence-free survival in the study 

and control groups are 83.4+6.7% and 68.5+8.4%, respectively; 5-year survival - 

72.6+9.0% and 40.7+9.5%, respectively (p=0.03). 

Unfortunately, due to the progression of the oncological disease from the 

control group-3 (Metastasis K), none of the patients survived to 30 months from the 

moment of the surgical intervention, so it was not possible to assess the overall 

survival at the selected control points in the patients of this group. In contrast, the 

3-year overall survival rate in the study group-3 (Metastasis 3D) was 46.6+4.8%, 
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and the 5-year survival rate was 11.2+3.9%. 

Thus, the obtained study data convincingly demonstrate a significant increase 

in the rates of relapse-free and overall 3 and 5-year survival of patients who 

underwent surgical treatment of PMBT using the 3D training model compared to 

the reference observation groups. Also, the obviously better overall 3-year survival 

rate in patients with metastatic bone lesions indicates in favor of introducing 3D 

technology into the treatment algorithm for such patients. 

Training of surgical approaches based on 3D modeling allows you to reduce 

the time of surgery and the duration of anesthesia, reduce tissue trauma and blood 

loss. Planning operations on personalized 3D models and constant training reduces 

the operating time to 2.0-2.5 hours (in the control - 3.0-3.5 hours) and the duration 

of anesthesia, reduces tissue trauma (the length of the surgical incision to 13.4±1.3 

cm, in the control - 18.5 ± 1.9 cm) and blood loss (up to 0.3-0.4 l, in the control - 

1.0-1.3 l), ensures full restoration of limb functions in 4-5 weeks (in the control - 8-

9 weeks). 

For the first time, a single study assessed the quality of life of patients with 

primary malignant and metastatic tumors of the pelvic bones and lower extremities 

after 3D modeling of pathological foci and surgical training. The data obtained 

indicate that after surgical treatment, including the installation of special 

oncological prostheses that fully restore the functional range of joints, a significant 

increase in the quality of life index of patients is observed.  Significantly higher 

results were demonstrated by the study groups: in the “Osteosarcoma 3D” group, 

the value of the quality of life index increased after treatment by 109.5%, in the 

“Chondrosarcoma 3D” group by 54.8%, in the “Metastasis 3D” group by 71.1%; in 

contrast, in the control groups these values increased by 24.0%, 33.8% and 31.1%, 

respectively. 

The first integrated version of the Hospital Anxiety and Depression Scale 

(HADS) and Montreal MoCA questionnaires developed by us allows to pay due 

attention to the neurological component of the patient's condition in a short time 



12 
 

 

 

and assess its impact on the quality of life, and therefore to timely support patients 

in combating the disease and, if necessary, refer them to a neurologist in order to 

build a more complete comprehensive treatment strategy. 

The results of the dissertation study significantly expand the possibilities of 

increasing the effectiveness of treatment of patients with primary malignant and 

metastatic bone tumors and provide oncologists and orthopedists with new tools for 

personalized treatment of this cohort of patients for use in routine clinical practice. 

The results of the dissertation work were implemented in the practical activities of 

the following institutions: "Kyiv City Clinical Hospital No. 12", State Institution 

"Institute of Nuclear Medicine and Radiation Diagnostics of the National Academy 

of Medical Sciences of Ukraine", "Kyiv City Clinical Hospital No. 3", State 

Institution "Institute of Traumatology and Orthopedics of the National Academy of 

Medical Sciences of Ukraine". 

Key words: primary malignant bone tumors, osteosarcoma, chondrosarcoma, 

metastases, prostate cancer, breast cancer, magnetic resonance imaging, 3D 

modeling, endoprosthetics, markers of bone metabolism, personalized treatment, 

clinical monitoring, quality of life. 
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ВСТУП 

 

Згідно даних Національного канцер-реєстру загальна кількість хворих 

на злоякісні пухлини кісток і суглобових хрящів у 2015 р. склала 330 чоловік 

(0,238 % від загальної кількості людей, що захворіли у цьому році), у 2016 р. 

– 310 (0,228 %), у 2017 р. – 348 (0,253 %), у 2018 р. – 329 (0,238 %), у 2021 р. – 

265 (0,220%). Не прожили 1 року з числа вперше захворівших у 2019 р. – 

33,3%, у 2020 р. – 28,9 %, у 2021 р. – 25,6 %, у 2022 р. – 33,1 % людей[16].  

Первинні злоякісні пухлини кісток спостерігають у будь-якому віці, але 

найчастіше у віковому інтервалі від 15 до 40 років. У більш старшому віці 

вони зустрічаються значно рідше аніж метастатичні пухлини, які реєструють 

в 6-20 разів частіше первинних [3,7,8,11,102,107]. Вікові показники 

захворюваності на кісткові саркоми зазвичай демонструють бімодальний 

розподіл, причому перший пік припадає на друге десятиліття, а другий пік — 

у пацієнтів старше шістдесяти років. Це пов’язано з різним віковим 

розподілом основних гістологічних підтипів, оскільки саркома Юінга та 

остеосаркома є найбільш частими гістологічними підтипами в перші два 

десятиліття, тоді як хондросаркома, злоякісна фіброзна гістіоцитома, хордома 

та вторинна остеосаркома демонструють підвищену захворюваність серед 

людей після четвертого десятиліття їх життя. Локалізуються в будь-якому 

відділі скелета людини, але частіше в довгих трубчастих кістках і кістках 

тазу. Незважаючи на їхню невелику питому вагу в структурі онкологічної 

захворюваності, важкість діагностики та лікування пацієнтів із цією 

патологією вимагає постійного вдосконалення наявних методів діагностики і 

лікування, про що свідчать сучасні публікації, зокрема 2025 року 

[9,10,20,102,107,116]. 
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Аналіз досвіду вітчизняних та зарубіжних ортопедо-онкологічних 

клінік показує, що первинні злоякісні пухлини кісток є однією з найменш 

вивчених груп новоутворень людини, у діагностиці та лікуванні яких є значні 

труднощі та допускається велика кількість помилок [9,20,48,49, 52,54].  

Клінічні та функціональні результати лікування первинних злоякісних 

пухлин кісток за останні 30 років дещо покращилися, але показники 5-річної 

безрицидивної і загальної виживаності практично не змінилися і складають за 

різними даними в різних когортах хворих 39 – 67% [9,20,49,192]. Наприклад, 

загальна 5-річна виживаність хворих на остеосаркому становить близько 66-

67%, а при окремих умовах, зокрема при дрібноклітинних гістологічних 

підтипах  – не перевищує 30 – 40% [84,85,167,597].  

Класична лікувальна малоінвазивна концепція онкоортопедії (актуальна 

задача якої − збереження кістки, яка уражена пухлинним процесом) базується 

на даних медичної візуалізації, ендопротезуванні (перевага ендопротезування 

− одночасність резекції ураженою пухлиною кістки і раннє відновлення 

опорноздатності і функції оперованої кінцівки), кістково–замісній пластиці і 

має доступні економічні ресурси вдосконалення (поряд з традиційними 

пошуками нових матеріалів для кістково-замісної хірургії) [17,18,110-113]. 

Для компетентної діагностики первинних злоякісних пухлин кісток 

традиційно використовують методи медичної візуалізації, які постійно 

вдосконалюються: ехографію, рентгенографію, КТ, МРТ, рідше – 

позитронно-емісійну томографію, ПЕТ [60,123,236]. Так, наприклад, 

віртуальне моделювання у рамках КТ і МРТ органічно перейшло в основу 

практично не вивченого в Україні 3D моделювання та точного відтворення 

реальних твердотільних персоніфікованих 3D моделей сегментів скелету із 

пухлинами та судинами, на яких можливо проводити планування операцій та 

постійний передопераційний тренінг мануальних навичок [126,127].    

Управління репаративним остеогенезом є одним із найскладніших 

завдань при пухлинних ураженнях опорно-рухового апарату, особливо при 
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кісткових дефектах значних обсягів. Хоча кісткова тканина має унікальну 

регенеративную здатність, проте вона істотно обмежена у випадках об'ємних 

дефектів (що виникають, наприклад, після видалення первинних злоякісних 

пухлин проксимального відділу стегнової або великогомілкової кістки) і 

вимагає внесення в дефект різних імплантів для спрямованої корекції 

репаративного остеогенезу [24,28,36,63,65,111,128]. Для заміщення кісткових 

дефектів в кістковій інженерії для кістково-замісної пластики дефектів кістки 

після видалення пухлин і під час ендопротезування перспективною 

вважається біоактивна кераміка Біомін, яка пройшла окремі етапи 

експериментальної і клінічної апробації [255, 256, 283,284]. 

Сучасні наукові дослідження в галузі онкоортопедії вказують на 

наявність резервів для вдосконалення методів та оптимізації діагностики і 

хірургічного лікування хворих за рахунок застосування 3D моделювання 

пухлинного вогнища за даними КТ та МРТ візуалізації [47-52]. 

Також варто зауважити, що в сучасній науково-медичній літературі 

відсутні роботи, присвячені розробці діагностично-лікувальних алгоритмів 

для хворих на первинні злоякісні пухлини кісткової системи з урахуванням 

можливостей персоніфікації терапевтичних алгоритмів, що обґрунтовує 

доцільність подальших досліджень у цьому напрямі [47-52]. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційна робота виконана відповідно до плану науково-дослідницьких 

робіт Інституту експериментальної патології, онкології і радіобіології ім. Р.Є. 

Кавецького НАН України: «Індивідуалізація лікування хворих на первинні та 

метастатичні пухлини кісток» (номер державної реєстрації 0113U008331, 

2014-2016 рр.), «Розробка кістково – пластичних хірургічних втручань у 

хворих на пухлини кісток з застосуванням біоактивної кераміки» (номер 

державної реєстрації 0116U007818, 2017-2019 рр.), «Розробка технології 3D 

моделювання та 3D друку персоніфікованих моделей кісток уражених 

злоякісними новоутвореннями, для планування операції та інтраопераційної 
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навігації» (номер державної реєстрації 0118U001902, 2018-2019 рр.), 

«Персоніфікована діагностика та лікування хворих з доброякісними, 

злоякісними і метастатичними пухлинами кісток» (номер державної 

реєстрації 0119U103906, 2020-2022 рр.). 

Мета дослідження. Розробити алгоритм персоніфікованого лікування 

хворих на первинні злоякісні та метастатичні пухлини кісток тазу та нижніх 

кінцівок з використанням сучасних технологій медичної візуалізації, 

технології 3D моделювання та 3D друку персоніфікованих моделей кісток та 

пухлин, ендопротезування із застосування біоактивної кераміки. 

Задачі дослідження.  

1. В експериментальній системі in vivo з‘ясувати остеокондуктивність, 

здатність до остеоінтеграції та вплив на формування кістково-керамічного 

композиту в зоні дефекту кістки біокерамічного матеріалу Біомін. 

2. Розробити спосіб персоніфікованого тривимірного моделювання 

злоякісних та метастатичних пухлин кісток тазу та нижніх кінцівок, які 

матимуть анатомічну ідентичність реальним прототипам у відповідності до 

будови і сінтопії прилеглих органів кожного конкретного хворого. 

3. Розробити алгоритм лікування хворих на первинні злоякісні та 

метастатичні пухлини кісток на основі використання 3D моделювання та 3D 

друку персоніфікованих моделей кісток, уражених злоякісними 

новоутвореннями, а також остеоінтеграції при ендопротезуванні та кістково-

замісній хірургії із застосуванням біоактивної кераміки. 

4. Оцінити безпосередні та віддалені результати лікування хворих на 

первинні злоякісні і метастатичні пухлини кісток тазу і нижніх кінцівок із 

застосуванням розробленого алгоритму.   

5. З‘ясувати вплив застосування 3D-моделювання хірургічного вогнища 

і хірургічного тренінгу на тривалість операції і наркозу, травматизацію 

тканин і крововтрату.  
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6. Оцінити можливі економічні переваги впровадження 3D 

моделювання та 3D друку персоніфікованих моделей патологічних локусів і 

проведення хірургічного тренінгу. 

7. Визначити вплив запропонованого алгоритму лікування хворих на 

первинні злоякісні та метастатичні пухлини кісток на якість життя хворих.. 

Об’єкт дослідження: злоякісні та метастатичні пухлини кісток тазу і 

нижніх кінцівок – остеосаркома та хондросаркома. 

Предмет дослідження: ефективність та інформативність МДКТ та 

дифузійно-зваженої МРТ щодо діагностики злоякісних пухлин кісток тазу та 

нижніх кінцівок; 3 та 5-річна загальна та безрецидивна виживаність хворих в 

залежності від планування операцій, тренінгу мануальних навичок на 3D 

персоніфікованих моделях кісток та пухлин, інформативність визначення 

маркерів кісткового метаболізму для моніторингу клінічного перебігу 

захворювання; економічна складова проведеного лікування, якість життя 

хворих. 

Методи дослідження: клінічні – для оцінки клінічного перебігу і 

безпосередніх, найближчих та віддалених результатів лікування; біохімічні– 

для визначення маркерів кісткового метаболізму хворого; МДКТ – для 

визначення поширеності пухлин, саркопенії та впливу лікарських засобів на 

рентгенівську щільність компактної і губчастої тканини кісток після 

ендопротезування, текстурного аналізу КТ зображень пухлин; МРТ – для 

діагностики поширеності пухлин і залучення у пухлинний процес м’яких 

тканин та судинно-нервового пучка, дифузійно-зважена МРС – для 

діагностики гістотипу пухлин; дифузійно-зважена МРТ, МДКТ- 

перфузіографія та МДКТ-ангіографія– для дослідження показників дифузії, 

кровотоку в пухлинах та створення даних для віртуальних 3D моделей; 3D 

друк – для відтворення твердотільних персоніфікованих 3D моделей кісток, 

пухлин та судин; біоімпедансометрія – для ідентифікації компонентного 
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складу тіла у хворих; патогістологічне дослідження – для вивчення 

морфології пухлин; статистичні – для аналізу результатів дослідження.  

Наукова новизна отриманих результатів. Вперше в Україні 

розроблено діагностично-лікувальний алгоритм персоніфікованого 

менеджменту хворих на первинні злоякісні та метастатичні пухлини кісток з 

використанням 3D технології моделювання патологічного вогнища. Алгоритм 

за схемою “клінічний огляд + рентгенографія + 

(дзМРТ/МДКТперфузіографія) + 3D-моделювання + 3D друк + 

планування/тренінг операції + операція (видалення пухлини + 

ендопротезування/кістково-замісна хірургія (біомін)) сприяє ефективній 

симультанній остеоінтеграції після операції, попереджує ускладнення у 

вигляді асептичної нестабільності ендопротеза та перипротезних переломів, 

зменшує ризик розвитку рецидивів та метастазів пухлин. 

Доведена доцільність суперпозиції МДКТ зображень та дифузійно-

зважених МРТ зображень для створення твердотільних персоніфікованих 3D 

моделей первинних злоякісних пухлин кісток тазу і нижніх кінцівок, які 

забезпечують точне відтворення всіх операційно важливих розмірів пухлини, 

довжини артеріальних сегментів, калібру і товщині стінок судин, будови 

органів конкретного хворого з урахуванням тільки йому властивих 

особливостей будови і сінтопіі прилеглих органів. 

Доповнено клініко-лабораторні дані для оцінки ефективності 

застосування ендопротезування/кістково-замісної хірургії шляхом 

моніторингу біохімічних маркерів кісткового метаболізму – тартрат- 

резистентної кислої фосфатази, кінцевого телопептида коллагена I типу, 

дезоксипірідіноліну, пірідіноліну, остеокальцину. 

Вперше у одній роботі оцінено якість життя хворих на первинні 

злоякісні і метастатичні пухлини кісток тазу та нижніх кінцівок після 3D-

моделювання патологічних вогнищ і проведення хірургічного тренінгу. 

Отримані дані свідчать, що після проведення хірургічного лікування, зокрема 
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із встановленням спеціальних онкологічних протезів, які повністю 

відновлюють функціональний діапазон суглобів, спостерігається значуще 

підвищення індексу якості життя хворих. Достовірно вищі результати 

виявлено серед хворих групи дослідження: у групі «Остеосаркома 3D» 

значення індексу якості життя зросло після лікування на 109,5 %, у групі 

«Хондросаркома 3D» на 54,8 %, у групі «Метастази 3D» на 71.1%; натомість 

у групах контролю ці значення зросли на 24,0%, 33,8% та 31,1% відповідно. 

Вперше розроблений інтегрований варіант опитувальників Hospital 

Anxiety and Depression Scale (HADS) та Монреальської шкали MoCA дозволяє 

у стислий час приділити належну увагу неврологічній складовій у стані 

хворого та оцінити її вплив на якість життя, а відтак своєчасно підтримати 

пацієнтів у протидії хворобі та у разі необхідності – направити до лікаря-

невролога з метою побудови більш повноцінної стратегії комплексного 

лікування. 

Практичне значення роботи. Розроблено та апробовано спосіб 

діагностики первинних злоякісних та метастатичних пухлин кісток на основі 

застосування дифузійно-зваженої магнітно-резонансної томографії. На основі 

показників МДКТ та дифузійно-зваженої МРТ (перфузії та ВКД відповідно) 

злоякісної пухлини розроблено метод персоніфікованого тривимірного 

моделювання первинних злоякісних пухлин кісток тазу та нижніх кінцівок та 

технологію друка твердотільної моделі, яка дозволяє проводити планування 

та тренінг оперативного втручання.  

В групах клінічного моніторингу, у яких було проведене 3D 

моделювання та хірургічний тренінг, питома вага пацієнтів з 

післяопераційними ускладненнями ендопротезування була значно менша. У 

групах контролю питома вага пацієнтів з різними ускладненнями становила 

40 - 48%, тоді як у групах дослідження 23,3 - 34,5%. Результати дослідження 

дозволяють констатувати кращу ефективність і безпеку проведення 

хірургічного лікування первинних злоякісних та метастатичних пухлин кісток 
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із застосуванням встановлення спеціальних онкологічних ендопротезів, коли 

перед операцією проводиться 3D моделювання патологічного вогнища і 

хірургічний тренінг. 

Важливо також відзначити, що у хворих на хондросаркому та 

метастатичні ураження кісток, які були прооперовані після 3D моделювання 

патологічних вогнищ і проведення хірургічних тренінгів, були зафіксовані 

значно кращі функціональні результати у порівнянні з пацієнтами груп 

контролю, про що свідчать результати оцінки за міжнародною шкалою MSTS.  

Результати дослідження переконливо демонструють достовірне 

підвищення показників безрецидивної та загальної 3- і 5 –річної виживаності 

хворих, яким проводилося хірургічне лікування ПЗПК та на метастатичні 

ураження кісток з використанням тренувальної 3D моделі у порівнянні з 

референтними групами спостереження. 

Показники загальної 3-річної виживаності в групах дослідження 

(Остеосаркома 3D) та контролю (Остеосаркома К) становили 90,1+3,8 % та 

75,3+4,9 % (р<0.05), відповідно; 5-річної виживаності - 79,2+5,0 % та 

58,3+10,5 % (р<0.05), відповідно. Отримані дані 5-річної загальної 

виживаності хворих на остеосаркоми на 10 – 12% перевищують результати 

інших сучасних досліджень в рамках цієї тематики [9,20,49,192,378,443,445]. 

Показники безрецидивної 3-річної виживаності в групах дослідження та 

контролю становили 75,5+5,8 % та 70,2+5,9 % (p>0.05), відповідно; 5-річної 

безрецидивної виживаності - 70,6+7,4 % та 63,3+7,2 % (p>0.05), відповідно.  

Віддалені результати проведеного лікування хворих на хондросаркоми 

свідчать, що показники загальної 3-річної виживаності в групах дослідження 

(Хондросаркома 3D) та контролю (Хондросаркома К) становлять 84,2+6,6 % 

та 68,9+4,9 % (р<0.05), відповідно; 5-річної виживаності - 72,2+5,0 % та 

56,3+5,5 % (р<0.05), відповідно. Показники безрецидивної 3-річної 

виживаності в групах дослідження та контролю становлять 83,4+6,7 % та 
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68,5+8,4 %, відповідно, а 5-річної виживаності - 72,6+9,0 % та 40,7+9,5 %, 

відповідно. Різниця статистично достовірна, складає 15 % та 32 % (p = 0,03). 

Серед хворих на метастатичні ураження кісток у групі дослідження-3 

(Метастази 3D) показник загальної 3-річної виживаності становив 46,6+4,8%, 

а 5-річної 11,2+3,9%, тоді як жоден із пацієнтів групи контролю-3 (Метастази 

К) не дожив до 30 місяців з моменту проведення хірургічного втручання, що 

свідчить на користь впровадження  3D-технології в алгоритм лікування таких 

пацієнтів. 

Результати дослідження свідчать, що тренування хірургічних доступів 

на основі 3D-моделювання дозволяє скоротити час операції і тривалість 

наркозу, зменшити травматизацію тканин і крововтрату. Планування операцій 

на персоніфікованих 3D-моделях та постійний тренінг зменшує годину 

операції до 2,0-2,5 години (у контролі - 3,0-3.5 години) та тривалість наркозу, 

зменшує травматизацію тканин (довжину хірургічного розрізу до 13,4±1,3 см, 

у контролі - 18,5 ± 1,9 см) і крововтрату, (до 0,3-0,4 л, у контролі - 1,0-1,3 л), 

забезпечує повне відновлення функцій кінцівки за 4-5 тижнів (у контролі - 8-9 

тижнів). 

Вперше проведено оцінку економічної ефективності впровадження 

технології 3D моделювання у клінічну практику – в рамках протоколів 

лікування первинних злоякісних та метастатичних пухлин кісток. Під час 

виконання роботи тренування хірургічних доступів та прийомів дозволило 

чітко визначити межі пухлини, скоротити час операції та тривалість наркозу, 

зменшити травматизацію тканин та крововтрату. Розроблений алгоритм 

скорочує термін перебування пацієнта у хірургічному онкологічному 

стаціонарі на 4 доби, що забезпечило економію державних коштів тільки в 

рамках даного дослідження на 90 хворих у сумі не менше 360 000 грн.  

Особистий внесок здобувача. Дисертаційна робота є особистим 

завершеним науковим дослідженням автора. Автором особисто здійснено 

патентно-інформаційний пошук, аналіз вітчизняної та зарубіжної літератури 
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за темою дисертації, визначено напрям наукового дослідження, визначено 

мету, завдання роботи, проведено підбір тематичних хворих, здійснено повне 

клінічне обстеження пацієнтів контрольних груп, аналіз історій хвороб та 

діагностичних зображень архівних груп, забезпечено проведення додаткових 

лабораторних та інструментальних обстежень, лікування 120 хворих на 

первинні злоякісні пухлини кісток тазу та нижніх кінцівок. Здобувачем 

сформовано комп'ютерну базу даних, виконано статистичну обробку 

отриманих результатів, їх аналіз і теоретичне узагальнення. Автором 

написано всі розділи дисертації, забезпечено їх впровадження, самостійно 

підготовлені та опубліковані наукові праці та виступи на конференціях. 

Апробація результатів дисертації. Основні результати роботи 

представлені та обговорені на: XVIII з’їзд ортопедів-травматологів України 

(9-11 жовтня 2019, Івано-Франківськ); XIV з’їзді онкологів та радіологів 

України (30 вересня – 2 жовтня 2021 р., м. Київ); 5-й Всеукраїнській науково-

практичній конференції “Актуальні питання лікування патології суглобів та 

ендопротезування” ( 2 – 4 вересня 2021р., Запоріжжя-Приморськ); науково-

практичній конференції «Вимір якості життя хворих на шпальтах видань 

клінічної та експериментальної онкології: виклики та можливості», 3 – 4 

жовтня 2024 року, м.Київ. 

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 35 наукових праць: 

23 статті у профільних виданнях, затверджених МОН України (з них 10, що 

входять до міжнародних наукометричних баз), 5 тез доповідей у збірках 

наукових конференцій, конгресів та з’їздів, одержано 4 патенти на корисну 

модель, опубліковано 2 інформаційні листи та 1 методичні рекомендації. 

Структура та обсяг дисертації. Дисертацію викладено державною 

мовою на 318 сторінках комп’ютерного набору. Робота складається з вступу, 

огляду літератури, розділу про матеріали та методи дослідження, результатів 

власних досліджень та їх обговорення, розділу аналізу та узагальнення 

результатів дослідження, висновків, практичних рекомендацій, списку 
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використаних джерел, який налічує 482 посилання. Роботу ілюстровано 116 

рисунками та 23 таблицями. 

 

 

РОЗДІЛ 1 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

1.1. Первинні злоякісні та метастатичні пухлини кісток: 

актуальність та сучасний стан проблеми  

 

Кістка є високоактивною та динамічною сполучною тканиною, яка 

забезпечує захист життєво важливих органів, механічну підтримку, рух і 

структурну основу тіла [1,3]. Незважаючи на свій інертний вигляд, кістка є 

дуже динамічним органом, який постійно резорбується остеокластами та 

оновлюється остеобластами. Є докази того, що остеоцити діють як 

механосенсори та оркестратори цього процесу ремоделювання кістки [1,2]. 

Ремоделювання кістки — це дуже складний процес, за допомогою якого 

стара кістка замінюється новою, у циклі, що складається з трьох фаз: (1) 

початок резорбції кістки остеокластами, (2) перехід (або період зворотного 

розвитку) від резорбції до нової кістки і (3) формування кістки остеобластами 

[1,4,5]; цей процес відбувається завдяки скоординованим діям остеокластів, 

остеобластів, остеоцитів і клітин, що вистилають кістку, які під час 

відновлення разом утворюють тимчасову анатомічну структуру [5]. 

Нормальне ремоделювання кістки необхідне для загоєння переломів і 

адаптації скелета до механічного використання, а також для гомеостазу 

кальцію. З іншого боку, дисбаланс резорбції та формування кісток призводить 

до кількох захворювань кісток. Наприклад, надмірна резорбція остеокластами 

без відповідної кількості сформованої кістки остеобластами сприяє втраті 

кісткової тканини та остеопорозу, тоді як навпаки може призвести до 

остеопетрозу [5,9]. Таким чином, рівновага між формуванням і резорбцією 
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кісткової тканини є необхідною і залежить від дії кількох місцевих і 

системних факторів, включаючи гормони, цитокіни, хемокіни та 

біомеханічну стимуляцію [2,9]. 

Кістка має високу функціональну стабільність і потенціал регенерації, 

але в деяких випадках здатності до самовідновлення кісткової тканини 

можуть перешкоджати дефекти критичного розміру, викликані травмою, 

пухлиною або інфекцією [2,4]. Зокрема, кістка є поширеною метастатичною 

мішенню у хворих на рак [2,6], а також є джерелом розвитку рідкісних 

злоякісних первинних пухлин [7,24].  

Лікування як первинних, так і вторинних пухлин кісток є складним, 

оскільки звичайні методи лікування (наприклад, хіміотерапія, променева 

терапія, хірургічна резекція) стикаються з труднощами, такими як 

резистентність до ліків і рецидиви захворювання [8,9]. У зв’язку з цим, значна 

увага приділяється дослідженню, розробці та впровадженню кращих методів 

лікування пухлин кісток [7 - 10]. 

Пухлини кісток можна розділити на первинні пухлини кісток (саркоми) і 

вторинні пухлини кісток (метастази). Найбільш поширеними саркомами є 

остеосаркоми, хондросаркоми та саркома Юінга, на які припадає більше двох 

третин таких злоякісних новоутворень [11-13]. Що стосується вторинних 

пухлин кісток, то вони можуть виникати внаслідок різних видів 

прогресуючих онкологічних захворювань [14].  

Більшість новоутворень виникають поступово: одна мутація за іншою, як 

правило, протягом багатьох років або десятиліть, доки не утворюється 

пухлина. Остеосаркома, з іншого боку, відома високим рівнем складних і 

швидких мутацій у всьому геномі внаслідок змін кількості копій: локалізовані 

гіпермутації, так звані катаегісами, виникають приблизно у половини всіх 

пацієнтів з остеосаркомою [15, 20]. Мутації p53 і rb1 зустрічаються 

найчастіше, однак, як зауважено вище, вони доповнюються швидкою 

кількістю подальших (драйверних) мутацій [15]. Крім того, вважається, що 
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значні епігенетичні зміни, хоча вони ще не повністю вивчені, ще більше 

сприяють гетерогенності захворювання [20]. 

Більшість злоякісних пухлин, що підлягають радикальній резекції з 

можливістю подальшого заміщення дефекту, локалізується в епіфізах довгих 

кісток, в першу чергу у суглобових кінцях стегнової кістки, потім по частоті 

йдуть проксимальні суглобові кінці плечей (Рис.1.1). Рідше вогнище 

ураження розташовується в інших епіфізах довгих кісток [8,11]. 

 

 

Рис. 1.1. Анатомічний розподіл первинних пухлин кісток [24] 

 

Згідно даних Національного канцер-реєстру загальна кількість хворих на 

злоякісні пухлини кісток і суглобових хрящів у 2015 р. склала 330 чоловік 

(0,238 % від усіх що захворіли в цьому році),  у 2016 р. – 310 чоловік 

(0,228%),    у 2017 р. – 348 чоловік (0,253 %),   у 2018 р. – 329 чоловік (0,238 
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%), у 2021 р. – 265 (0,220%). Не прожили 1 року з числа вперше захворівших 

у 2019 р. – 33,3%, у 2020 р. – 28,9 %, у 2021 р. – 25,6 %, у 2022 р. – 33,1 %  

[16]. 

Кілька кісткових пухлин можуть виникнути на тлі спадкових синдромів, 

але їх гістопатологічні характеристики не відрізняються від спорадичних 

випадків. Крім того, незважаючи на те, що більшість первинних злоякісних 

новоутворень кісток виникає de novo, є все більше доказів того, що деякі з 

них розвиваються у зв’язку з непухлинними попередниками або на фоні 

попередніх доброякісних пухлин. Хвороба Педжета, попередня променева 

терапія та хрящова дисплазія є одними з найбільш відомих передракових 

станів для розвитку сарком кісток [10]. 

Ризик розвитку первинної злоякісної пухлини кістки змінюється залежно 

від пов’язаного захворювання. Провісники високого ризику представлені 

хворобою Ольє та синдромом Маффуччі, синдромом сімейної 

ретинобластоми та синдромом Ротмунда-Томпсона, тоді як стани, що 

становлять помірний ризик, включають множинні остеохондроми, хворобу 

Педжета та радіаційний остеїт. Низький ризик злоякісної трансформації 

асоціюється з фіброзною дисплазією, інфарктом кістки, хронічним 

остеомієлітом, протезними імплантатами, недосконалим остеогенезом, 

гігантоклітинною пухлиною, остеобластомою та хондробластомою [11,13]. 

Незважаючи на невелику питому вагу первинних злоякісних пухлин 

кісток в структурі онкологічної захворюваності, важкість діагностики та 

лікування пацієнтів із цією патологією вимагає постійного пошуку шляхів 

вдосконалення наявних методів, про що свідчать сучасні публікації, зокрема 

2025 року [9,10,20,102,107,116]. Через те, що первинні пухлини кісток 

зустрічаються рідко, дефіцит даних про них прогнозовано обумовлює дещо 

обмежене розуміння факторів ризику. Переважна більшість клінічно 

виявлених пухлин кісток є доброякісними із сприятливим прогнозом, які не 

потребують значно травмуючих хірургічних методів лікування [14,16,21].  
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Пухлини кісток в даний час класифікують відповідно до лінії 

диференціювання неопластичних клітин і їх схожості з нормальними 

аналогами. Ці критерії можна легко застосувати до пухлин, що формують 

хрящ або кістку, тоді як інші не мають чіткої диференціації, яка могла б 

пов’язати їх із нормальною тканиною, як, наприклад, саркома Юінга. Іншим 

ключовим аспектом, який слід враховувати, є те, що клітина-попередник 

походження мезенхімальних пухлин невідома – на відміну від епітеліальних 

пухлин, які часто мають багатоступінчастий процес канцерогенезу [9,14,16]. 

Вважається, що саркомагенез відбувається через молекулярні зміни, що 

впливають на мезенхімальні стовбурові клітини, зрештою викликаючи 

програму неопластичної диференціації, яка в подальшому призводить до 

специфічного фенотипу[17,20]. 

Подібно до пухлин м’яких тканин, класифікація Всесвітньої організації 

охорони здоров’я (ВООЗ) розподіляє пухлини кісток на основі їх схожості з 

нормальною тканиною дорослої людини [21-23].  

Зокрема, кожну кісткову пухлину класифікують на основі її подібності 

до нормальної дорослої тканини, як хондрогенні пухлини, остеогенні 

пухлини, фіброгенні пухлини, фіброгістіоцитарні пухлини, саркому Юїнга, 

остеокластичні гігантсько-клітинні пухлини, нотохордальні пухлини, судинні 

пухлини, гемопоетичні новоутворення та міогенні, ліпогенні, і епітеліальні 

пухлини, пухлини невизначеної неопластичної природи і, нарешті, 

недиференційована плеоморфна саркома високого ступеня (Табл. 1.1).  

Реалії життя такі, що лише невелика частина пухлин кісток є 

злоякісними; їх рідкісне виникнення нерідко ставить перед клініцистами різні 

складні питання в контексті діагностики  та вибору тактики лікування [24–

29]. Деякі пухлини є остеолітичними, інші – остеобластичними. Остеоліз, 

спричинений пухлиною, на клітинному рівні здійснюється остеокластами. 

Самі пухлинні клітини не можуть резорбувати кістку, але можуть посилювати 

регуляцію остеокластів через шлях ліганду RANK; завдяки 
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Таблиця 1.1 

Класифікація пухлин кісток 

1.Хондрогенні пухлини 2.Остеогенні пухлини 

1.1.Остеохондрома                              

1.2.Періостальна хондрома                                           

1.3.Енхондрома                          

1.4.Хондромиксоїдна фіброма                   

1.5.Остеохондроміксома                       

1.6.Піднігтьовий екзостоз                              

1.7.Химерна паростеальна 

остеохондроматозна проліферація    

1.8.Синовіальний хондроматоз                     

1.9.Хондробластома                                 

1.10.Центральна атипова хрящова пухлина 

/ хондросаркома (1 ступінь)        

1.11.Вторинна периферична атипова 

хрящова пухлина / хондросаркома (1 

ступінь)                                         

1.12.Центральна хондросаркома (2-3 

ступеня)                                                         

1.13.Вторинна хондросаркома (2-3 

ступеня)                                                  

1.14.Періостальна хондросаркома       

1.15.Дедиференційована хондросаркома             

1.16.Мезенхімальна хондросаркома     

1.17.Світлоклітинна хондросаркома 

2.1.Остеома                                                 

2.2.Остеоїдна остеома                                               

2.3.Остеобластома                                  

2.4.Центральна остеосаркома 

низького ступеня злоякісності                          

2.5.Остеосаркома                                     

2.5.1.Звичайна остеосаркома    

2.5.2.Телеангіектатична 

остеосаркома   

2.5.3.Дрібноклітинна остеосакрома 

2.6.Паростеальна остеосаркома 

2.7.Періостальна остеосаркома 

2.8.Поверхнева остеосаркома 

високого ступеня злоякісності                        

2.9.Вторинна остеосаркома 

 

3.Фіброгенні пухлини 4.Судинні пухлини 

3.1.Десмопластична фіброма кістки  4.1.Гемангіома                                          
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3.2.Фібросаркома кістки 

 

Продовження табл.1.1. 

4.2.Епітеліоїдна гемангіома                                           

4.3.Епітеліоїдна 

гемангіоендотеліома 

4.4.Ангіосаркома 

5.Остеокластичні гігантськоклітинні 

пухлини 

6. Нотохордальні пухлини 

5.1.Аневризматична кіста кістки           

5.2.Гігантоклітинна пухлина кістки 

5.3.Неоссифікуюча фіброма 

 

6.1.Доброякісна нотохордально 

клітинна пухлина                                                        

6.2.Хордома 

6.3.Дедиференційована хордома 

6.4.Низькодиференційована 

хордома 

7.Інші мезенхімальні пухлини кісток 8. Новоутворення кровотворної 

системи 

7.1.Хондромезенхімальна гамартома        

7.2.Остеофіброзна дисплазія 

7.3.Адамантинома                                       

7.4.Проста кісткова кіста                              

7.5.Фіброзно-хрящова мезенхімома 

7.6.Фіброзна дисплазія                                    

7.7.Ліпома кістки                                     

7.8.Ліпосаркома                               

7.9.Лейоміосаркома                      

7.10.Недиференційована плеоморфна 

саркома                                                          

7.11.Кісткові метастази 

8.1.Солітарна плазмоцитома 

кістки                            

8.2.Первинна неходжкінська 

лімфома кістки                                                           

8.3.Гістіоцитоз клітин Лангерганса    

8.4.Хвороба Ердгейма-Честера                    

8.5.Хвороба Розаї-Дорфмана 
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резорбтивним змінам літичне ураження видно на рентгенограмі, для цього 

принаймні 50% кісткової матриці (порівняно з навколишньою кісткою) має 

бути резорбовано (Рис.1.2). 

 

 

Рис. 1.2. Локалізації різних видів первинних пухлин на прикладі стегнової 

кістки [18] 

 

Звичайна остеосаркома — це пухлина високого ступеня злоякісності, що 

характеризується наявністю пухлинного остеоїду та продукуванням незрілої 

кісткової тканини примітивними саркоматозними клітинами [30,31]. Залежно 

від частки остеоїду, хряща та/або фібробластичної тканини, вона згодом 

підрозділяється на остеобластичну, хондробластичну та фібробластичну 

остеосаркому [32]. При телеангіектатичному підтипі остеоїд пухлини та 

клітини плеоморфної саркоми виявляються в перегородці, що межує з 
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заповненими кров’ю просторами [33,34,42]. Існує лише два підтипи низького 

ступеня злоякісності (інтрамедулярна та паростальна остеосаркома низького 

ступеня), обидва складаються з відносно добре розвинутих трабекул 

сплетеної кістки в клітинному веретеноподібному/фібробластичному фоні з 

помірною цитологічною атипією та низькою мітотичною активністю. 

Періостальна остеосаркома демонструє переважно хондробластичну 

диференціацію (хондросаркома 2 або 3 ступеня) і вважається пухлиною 

середнього ступеня злоякісності [35 – 39]. 

Етіологія остеосаркоми невідома. Вірусне походження було припущено 

завдяки доказам того, що кісткові саркоми можуть бути індуковані у окремих 

тварин вірусами або безклітинними екстрактами остеосарком людини . 

Єдиним фактором навколишнього середовища, який як відомо, викликає 

остеосаркому у людини, є іонізуюче випромінювання [31,35]. Класична 

остеосаркома становить приблизно 15% усіх первинних пухлин кісток, 

проаналізованих за допомогою біопсії. Серед первинних злоякісних пухлин 

кісток вона займає друге місце за частотою після множинної мієломи. 

Захворюваність на класичну остеосаркому становить 3 випадки/млн 

населення/рік. Частота остеосарком становить 0,2% від усіх злоякісних 

пухлин [31,35,43,44]. Приблизно у 75% випадків пацієнти з остеосаркомою 

мають вік від 15 до 25 років. Загалом від 80% до 90% остеосарком виникають 

у довгих трубчастих кістках [33,37,45,46]. Осьовий скелет уражається рідко, 

частіше у дорослих, ніж у дітей і підлітків. Стегнова, гомілкова та плечова 

кістки становлять близько 85% локалізацій таких пухлин, у довгих кістках 

остеосаркома зазвичай виникає в метафізі. Пухлини, що виникають у 

середній частині діафіза, є відноcно рідкісними, а пухлини, що виникають в 

епіфізі, зустрічаються дуже рідко [33,37,47,48]. 

Звичайна хондросаркома — це злоякісна пухлина хряща, в якій пухлинні 

клітини лежать у лакунарних просторах у гіаліновому хрящовому матриксі, 

який може бути частково кальцифікованим або міксоїдним, з вогнищами 
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ендохондральної осифікації або без них [38]. Мутації ізоцитратдегідрогеназ 

(IDH)-1 і IDH-2 можна знайти в первинних і вторинних хондросаркомах. За 

ступенем ядерної атипії, клітинністю та мітотичною активністю 

хондросаркоми класифікуються на I, II або III ступені. При 

дедиференційованій хондросаркомі хрящова пухлина низького ступеня 

злоякісності співіснує з саркомою високого ступеня злоякісності з 

гетерологічними елементами або без них (недиференційована плеоморфна 

саркома, рабдоміосаркома тощо) [39]. Мезенхімальна хондросаркома — це 

окрема пухлина, що характеризується хрящовими 

(низькодиференційованими) і нехрящовими елементами, причому останні 

складаються з твердих і коміркових ділянок круглих або злегка 

веретеноподібних примітивних мезенхімальних клітин, що нагадує невелику 

круглоклітинну пухлину [40]. 

Хондросаркоми — це відносно рідкісні новоутворення, які становлять 

25% первинних пухлин кісток, найпоширенішими локалізаціями є таз і 

проксимальний відділ стегнової кістки. Вони можуть розвинутися в здоровій 

кістці або виникнути в уже існуючому ураженні (хондрома або 

остеохондрома, рідко при хворобі Педжета) [38,39].  

Діагностика хондросаркоми ґрунтується на міждисциплінарному підході, 

з урахуванням радіопатологічних кореляцій в поєднанні з клінічними 

проявами у пацієнта. Стандартна рентгенограма та комп’ютерна томографія 

(КТ) часто дозволяють припустити діагноз через ідентифікацію типової 

«кільцевої та дугової» мінералізації хондроїдного матриксу та агресивних 

ознак (глибоке ендостальне фестончасте розширення та розширення м’яких 

тканин). Додатковий метод візуалізації, включаючи магнітно-резонансну 

томографію (МРТ), часто використовується для оцінки стадії та призначення 

хірургічної резекції, а хірургічне висічення є основним методом лікування 

[39,40]. 
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Хоча первинний рак кісток найчастіше є ідіопатичним, фактори ризику 

також відіграють певну роль у його розвитку. В останні 20 років вивчається 

роль генетичних факторів, адже аномалії зародкової лінії при синдромах 

спадкової схильності до раку мають підвищений ризик розвитку 

новоутворень кісток через пригнічення генів-супресорів пухлин або 

посилення онкогенів [47]. Ген супресора пухлини TP53 часто змінюється при 

синдромі Лі-Фраумені, що підвищує ризик розвитку остеосаркоми у пацієнтів 

[48]. Так само мутація в гені Rb1, що призводить до спадкової 

ретинобластоми, пов’язана з остеосаркомою [49]. Синдроми Вернера і 

Ротмунда-Томсона також пов'язані з підвищеним ризиком розвитку 

остеосаркоми [50-52]. 

Декілька доброякісних станів мають потенціал прогресування до 

первинного раку кістки. Хвороба Педжета – це стан, що характеризується 

порушенням метаболізму кісток, зокрема функції остеокластів [53,54]. Ці 

пацієнти мають підвищений ризик розвитку остеосаркоми; однак це відносно 

рідкісне ускладнення[55]. Енхондроми та остеохондроми є доброякісними 

хрящовими новоутвореннями, які згодом можуть перерости в злоякісну 

хондросаркому [56-59].  

Для злоякісних пухлин кісток характерні такі симптоми: деформація 

кістки; поява кульгавості, обмеження рухливості у суглобі, що наближений 

до пухлини; наявність болю, що посилюється вночі (необов'язкова ознака); 

загальна та місцева температурна реакція (більш характерна для саркоми 

Юінга); наявність глибоко розташованої пухлини, що не зміщується, в м'яких 

тканинах поблизу кістки [60-66]. Більшість пацієнтів скаржаться на біль та 

набряк м’яких тканин. Такі прояви є характерними  для будь-якої первинної 

пухлини кістки, оскільки розтягнення окістя зазвичай викликає біль ще до 

того, як пухлину можна помітити. Біль також може бути наслідком 

ослаблення кістки через розвиток стресових переломів. Розвиток раптового і 

сильного болю віщує серйозний патологічний перелом, що нечасто 
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зустрічається у дорослих пацієнтів. До 15% пацієнтів дитячого віку можуть 

мати патологічні переломи. Системні симптоми, такі як втрата ваги, блідість, 

гарячка, анорексія, дуже рідкісні [41,56,59]. 

Провідним методом діагностики раку кісток є рентгенологічне 

дослідження. Найбільш значущими рентгенологічними ознаками злоякісної 

пухлини є: наявність осередку руйнування (деструкції) кістки; наявність 

періостальної реакції у вигляді характерного козирка, довгих ниткоподібних 

спікул, розташованих перпендикулярно до кістки, а також м'якотканого 

компонента з ділянками звапніння [58,60, 63,69].  

Хоча рентгенографія відіграє важливу роль у виявленні та 

характеристиці пухлин кісток, однак магнітно-резонансна томографія (МРТ) є 

оптимальним методом для оцінки анатомічного розміру та локального 

визначення стадії. З появою вдосконалених послідовностей МРТ, таких як 

дифузійно-зважене зображення (DWI), послідовності з динамічним 

контрастуванням (DCE) і МР-спектроскопія, МРТ набуває визнання як метод 

характеристики біологічної поведінки пухлини кістки [45,46, 60].    

Для досягнення оптимальних результатів лікування пацієнти із 

пухлинами кісток мають проходити в досвідченому центрі третьої ланки з 

міждисциплінарною командою, що складається з рентгенолога опорно-

рухового апарату, онколога-ортопеда, реабілітолога, невролога та ін. 

[41,44,59,60]. 

Хірургічне видалення є основою лікування локалізованої пухлини кістки, 

доступні різні методи залежно від гістологічного типу, ступеня та локалізації 

пухлини [59,61]. Хіміотерапія відіграє важливу роль у деяких хіміочутливих 

підтипах (таких як остеосаркома високого ступеня) [62,63]. Для інших 

підтипів, які історично вважалися хіміорезистентними (таких як хордома або 

гігантоклітинна пухлина кістки), нещодавно з’явилися нові таргетні методи 

лікування з дуже значною ефективністю, наприклад внаслідок застосування 

деносумабу [64]. Променева терапія зазвичай необхідна при лікуванні 
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хордоми, а іноді й інших кісткових пухлин, але у більшості випадків визнана 

малоефективною [65,66]. 

Стратегія лікування хворих на первинні злоякісні пухлини кісток 

передбачає забезпечення задовільних функціональних результатів, 

збільшення тривалості та підвищення якості життя. Не дивно, що на додаток 

до зростання тривалості життя, онкологічні пацієнти прогнозовано надають 

пріоритет покращенню якості життя, пов’язаного зі здоров’ям (HRQoL), як 

критичному фактору в цілісному процесі лікування пухлин [61,285,288,289]. 

Існуючі опитувальники оцінюють якість життя, враховуючи показники болю 

та функціональну ситуацію після лікування пухлини [61], але комплексне 

вимірювання якості життя також повинно враховувати психічне здоров’я та 

соціальне благополуччя. Дослідження продемонстрували, що істотна різниця 

спостерігалася в соціальному функціонуванні між групами із збереженням 

кінцівок і ампутацією – перша група була прогнозовано краще пристосована 

до повсякденного життя [61,285].   

Досліджуючи психосоціальні та функціональні наслідки пацієнтів, які 

пережили остеосаркому, дослідники виявили зв’язок між задоволеністю 

лікуванням та емоційним статусом [61,288]. Примітно, що діяльність, 

пов’язана з роботою, має особливе значення для дорослих, слугуючи 

вирішальним аспектом їхнього благополуччя навіть на етапах діагностики та 

лікування. [61,288,289]. Розуміння важливості аспектів якості життя хворих 

на первинні злоякісні пухлини кісток надає логічне підгрунтя для розробки 

нових інтегрованих анкет-опитувальників, які б включали не тільки оцінку 

впливу симптомів основного захворювання, але й специфічні неврологічні 

наслідки, такі як тривожність, депресія, безсоння. 

Найбільший тягар захворюваності та смертності, який виникає внаслідок 

злоякісних захворювань, спричинений метастазами [62, 63]. Найчастішим 

місцем метастазування є легені, потім печінка та кістки [64-67].  
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Метастази в кістки присутні майже при усіх видах раку; найчастіше вони 

проявляються при новоутвореннях простати, легенів і молочної залози. 

Метастази в кістки також виникають при інших типах раку, включаючи різні 

карциноми, меланому, рак нирки та сечового міхура [79-73]. Наявність 

метастатичного захворювання кісток може різко вплинути на якість життя 

пацієнта через посилення болю, порушення рухливості, збільшення частоти 

переломів або компресії спинного мозку. Пацієнти з пізніми стадіями раку 

молочної залози та передміхурової залози рано чи піздно страждатимуть від 

метастазів в кістках у міру прогресування хвороби. При раку молочної залози 

та передміхурової залози симптоми, пов’язані з метастазами, часто є першою 

ознакою захворювання [74]. Деякі пацієнти можуть мати патологічні 

переломи та пов’язані з ними ускладнення: наприклад, неврологічні 

порушення при метастазах у хребті; адже відомо, що хребет є 

найпоширенішим місцем метастазування [75,76]. 

Метастази більш поширені в осьовому скелеті порівняно з 

апендикулярним скелетом, оскільки перший має більший відсоток червоного 

кісткового мозку, а загалом  найчастіше страждають ребра, таз і хребет [78]. 

Частково це пов’язано з хребетним венозним сплетенням Батсона, яке 

обходить кровообіг у легенях [79]. Дослідження показали, що 30–90% 

пацієнтів із термінальною стадією раку мають спинальні метастази [80,81,88]. 

Пацієнти з метастатичним захворюванням кісток відчувають два типи 

болю: перший – це постійний біль тупого і ниючого або пульсуючого 

характеру і вираженість цього типу болю з часом посилюється; другий – це 

простріл, імпульс або епізодичний біль, викликаний рухом, який є більш 

гострим за своєю природою і часто проявляється як спонтанні та періодичні 

загострення або біль, який ініціюється рухом ураженої кістки [82-87]. 

Метастази в кістки виникають переважно гематогенним шляхом. Однак 

можлива також місцева інвазія з пухлин м’яких тканин. Гематогенне 

поширення по венозній системі є переважним процесом спинального 
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метастазування [90,91]. Це пояснюється тим, що рак легенів і молочної залози 

метастазує переважно в грудній частині через венозний дренаж молочної 

залози через непарну вену, яка сполучається зі сплетенням Батсона в грудній 

області. Рак передміхурової залози зазвичай дає метастази в попереково-

крижовий відділ хребта і таз, оскільки дренується через тазове сплетення в 

поперековій області [92-94].  

При метастатичному захворюванні кісток найтяжчий ступінь 

інвалідності може бути викликаний переломами довгих кісток і поширенням 

пухлини на спинний мозок [89,92]. Патологічні переломи виникають 

внаслідок стресових ушкоджень, що може серйозно вплинути на якість життя 

пацієнтів із запущеною хворобою [93,94]. Отже, якщо ми зможемо 

передбачити локалізацію переломів при метастатичному ураженні кісток 

можна провести профілактичну операцію, щоб подолати будь-які можливі 

ускладнення [92-96]. 

Отже, пухлинні ураження кісток є актуальною проблемою сучасної 

онкологічної ортопедії насамперед через їх виражену гетерогенність, 

різноманітні сценарії клінічного перебігу та резистентність до існуючих 

терапевтичних методик, а також ризик можливих рецидивів.  

Пріоритет хірургічної стратегії в лікуванні хворих на первинні злоякісні 

та метастатичні пухлини кісток є очевидним, тому саме вдосконалення 

методів прецизійного визначення меж резекції патологічного вогнища та 

використання цифрових технологій для покращення результатів хірургічного 

втручання є перспективними напрямами на шляху впровадждення принципів 

персоналізованої медицини в онкологічну та ортопедичну практику. 
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 1.2.Остеосаркома – найбільш поширена первинна злоякісна 

пухлина кісткової системи 

Двома основними різновидами сарком кісток є остеосаркоми (ОС) та 

хондросаркоми (ХС) [102].ОС – група рідкісних злоякісних новоутворень, що 

виникають у скелетній системі, з переважанням довгих кісток. Саркоми 

кісток дуже агресивні, пацієнти страждають від болю, набряків та переломів 

[97-99]. Ці пухлини важко піддаються лікуванню, характеризуються багатьма 

гістологічними варіаціями та представляють багато клінічних труднощів при 

визначенні стратегій терапії [100,101].  

ОС є найбільш поширеними злоякісними пухлинами кісток у підлітків і 

молодих людей [103,104]. ОС переважно розташовані в метафізах довгих 

кісток, особливо дистального відділу стегна, проксимального відділу гомілки 

та плечової кістки [108,109]. Вони походять від примітивних мезенхімальних 

клітин і характеризуються утворенням незрілого остеоїдного позаклітинного 

матриксу, пов’язаного з резорбцією кісткової тканини, опосередкованою 

активованими остеокластами [110]. Біологічне походження ОС залишається 

незрозумілим, хоча причиною захворювання можуть бути численні фактори, 

включаючи генетичні мутації (наприклад, Rb, p53) та імуносупресивне 

мікрооточення, яке сприяє розвитку пухлин [111,112]. Розвиток ОС також 

може бути пояснений теорією «насіння та ґрунті», спочатку запропонованою 

сером Стівеном Педжетом наприкінці дев’ятнадцятого століття. Клітини ОС 

ростуть у сприятливому локальному мікросередовищі, яке модулює їхню 

поведінку та полегшує всі етапи розвитку пухлини (наприклад, 

проліферацію/завмирання, інвазію/міграцію, резистентність до ліків) та 

сприяє їхній внутрішній гетерогенності [109-113]. Паренхіма легенів є 

найпоширенішою локалізацією метастазів при OC, і метастатичні вогнища 

часто асоціюються з поганим клінічним результатом. 

Загалом саркоми кісток становлять 0,2% усіх злоякісних новоутворень, а 

скоригований рівень захворюваності на всі злоякісні пухлини кісток і 
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суглобів становить 0,9 на 100 000 осіб на рік, тоді як загальна 5-річна 

виживаність становить близько 66-67% [97,98]. Вікові показники 

захворюваності на саркоми кісток демонструють бімодальний розподіл, з 

першим піком, що припадає на друге десятиліття, а другий пік — у пацієнтів 

старше шістдесяти років.  

Кісткова тканина є високоспеціалізованою та має багато важливих 

сигнальних шляхів для свого гомеостазу, які вимагають перехресного зв’язку 

між кістковими та імунними клітинами за допомогою хімічних медіаторів, 

таких як цитокіни [116,117]. Про це свідчить той факт, що для утворення 

остеокластів необхідний активатор рецептора ядерного фактора каппа-В 

(RANKL) і макрофагального колонієстимулюючого фактора (M-CSF). У свою 

чергу, RANKL виробляється остеобластами та активованими Т-клітинами для 

регулювання диференціювання остеокластів, у той же час M-CSF 

виробляється імунними клітинами та стимулює експресію RANKL клітинами-

попередниками остеокластів, такими як моноцити та макрофаги.  

Гістологічна класифікація пухлин кісток Всесвітньої організації охорони 

здоров’я поділяє ОС на центральні, інтрамедулярні та поверхневі пухлини з 

низкою підтипів у кожній групі [114,115]. Найбільш поширеним різновидом 

ОС є звичайна остеосаркома або традиційна центральна остеосаркома (ЦОС), 

яка віднесена до центрального типу і становить 80% усіх випадків 

остеосаркоми, що переважно вражає осіб у першому та другому десятиліттях 

життя [116,117]. Переважна більшість пухлин цього різновиду локалізується в 

метафізах довгих кісток, але новоутворення можуть також виникати в 

діафізах довгих кісток, а також в осьовому скелеті [118]. 

З морфологічної точки зору для встановлення діагнозу обов’язковим є 

доказ продукції остеоїду пухлинними клітинами, явищ атипового мітозу та 

некрозу [97,119]. Також слід пам’ятати, що остеосаркома — це мезенхімальне 

новоутворення, яке виробляє не тільки остеоїд, але й також кістковий 

матрикс. Вироблення остеоїдного матриксу є «необхідною умовою» для 
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діагностики [120]. Кількість матриксу може варіюватися від добре 

сформованих трабекул (що вказує на доброякісний процес), щільного 

остеоїду (спостерігається у склеротичному варіанті остеобластичного 

варіанту) до непомітної кількості матриксу (спостерігається у 

фібробластичному або дрібноклітинному варіанті остеогенної саркоми) [121]. 

Остеоїд гістологічно характеризується як склоподібна, щільно 

еозинофільна і гомогенна структура. Відкладення остеоїдів злоякісними 

клітинами можна описати наступними моделями – філігранними або 

мереживними (делікатними та анастомозуючими), склеротичними (щільні 

конфлюентні листи матриксу) і товстими трабекулами (які можуть імітувати 

щільну кістку) [123,124]. 

Найбільш поширеним гістологічним підтипом є остеобластний варіант 

звичайної остеосаркоми, який показує переважання мереживної остеоїдної 

матриці без присутності значного хондроїдного або фіброзного матриксу; 

також можна побачити клітини епітеліоїдної пухлини, що ростуть у 

кластерах, оточених остеоїдом [113]. 

В свою чергу, патогістологічне дослідження паростальних остеосарком 

демонструє добре диференційовану фіброзну тканину з кістковими 

компонентами, гіпоцелюлярну строму веретеноподібних клітин з добре 

диференційованими трабекулами. Вони можуть піддаватися дедиференціації 

в дедиференційовану паростеальну остеосаркому (DPOS), яка може 

демонструвати наявність веретеноклітинної саркоми високого ступеня 

злоякісності разом із первинною пухлиною [125,126].  

Остеобластна остеосаркома, що виникає в метадіафізі кісткового 

апендикулярного скелета, складається з нашарувань атипових клітин у 

остеоїдному матриксі, може демонструвати захоплення вже існуючої кістки з 

пермеативним типом росту, часто з розширенням у м’які тканини та 

наявністю атипових мітозів з високою швидкістю реплікації клітин. 

Остеобластома зазвичай добре обмежена, з периферичним краєм реактивної 
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кістки, що складається з пухкої фіброзної строми з судинним компонентом, 

окантовкою кісткових трабекул і відсутністю атипових мітозів. Утворення 

мозолі зазвичай пов’язане з супутньою травмою в анамнезі, організованим 

відкладенням матриксу, наявністю строми, подібної до грануляційної 

тканини, наявністю гіалінового хряща з переплетеною пластинчастою 

кісткою та наявністю ділянки переходу від незрілого остеоїду до кісткових 

спікул, вистелених остеобластами [160,163,164,345,346]. 

Рентгенологічні ознаки ЦОС зазвичай являють собою остеолітичне 

ураження з деструкцією кори, а пухлина поширюється на навколишні м’які  

тканини. У деяких випадках на рентгенівському знімку спостерігається 

характерний трикутник Кодмана [103,104,115]. Наявність трикутника 

Кодмана часто вказує на агресивне ураження кістки або пухлину, яка роз’їдає 

кістку та тисне на окістя [115]. 

 Телеангіектатична остеосаркома (ТОС) – ще один  різновид ОС, частота 

якої становить 4% [113,122,123]. Гістологічно пухлина представлена 

розширеними порожнинами, заповненими кров’ю і скупченнями 

саркоматозних клітин на перегородках, які зокрема складаються з 

багатоядерних гігантських остеокластів; рентгенологічно TOC мають частіше 

метафізарне розташування, можна побачити деструкції по типу «побиття 

міллю» або проникаючі вглиб кістки [116,124].  

Дрібноклітинна остеосаркома (ДОС) становить 1–2% усіх остеосарком. 

Гістологічні особливості ДОС показують, що клітини є малими та мають 

округлі гіпохроматичні ядра з невеликим ядерним поліморфізмом, подібно до 

саркоми Юінга [117,125] На рентгенограмах виявляється деструктивний 

процес з ділянками лізісу та склерозом [126]. ДОС – це дуже агресивна 

злоякісна пухлина, яка вражає переважно молодих людей. Прогноз при цьому 

захворюванні загалом поганий, за повідомленнями, 5-річна виживаність 

становить приблизно 30% [127]. Високий рівень метастазування та погана 

відповідь на хіміотерапію сприяють поганому прогнозу [124-127]. 



54 
 

 

 

Остеосаркома низького ступеня злоякісності (ОСНЗ) становить 1–2% 

усіх OС і зазвичай вражає осіб на третьому або четвертому десятилітті життя 

[121,122,127]. Цей різновид пухлини буває важко розпізнати, оскільки він 

низького ступеня злоякісності і може нагадувати паростеальну остеосаркому, 

фіброзну дисплазію або десмопластичну фіброму [123,126]. ОСНЗ 

характеризується повільним ростом і відносно хорошим прогнозом порівняно 

з іншими типами ОС [101,124]. Гістологічні ознаки ОСНЗ включають кісткові 

спікули неправильної форми, оточені гіпоцелюлярною стромою 

веретеноподібних клітин [116,118,125]. 

Периферичні (поверхневі) саркоми включають паростальну ОС, 

періостальну та саркому високого ступеню злоякісності. Паростальна 

остеосаркома (ПАОС) — це остеосаркома низького ступеня злоякісності, яка 

походить з окістя, становить 4–6% OС і зазвичай вражає задню частину 

дистального відділу стегнової кістки. Пухлина також може виникнути в 

інших місцях, включаючи проксимальний відділ плечової кістки та 

проксимальний відділ гомілки [117-119]  Рентгенограми демонструють 

щільно осифіковану та часточкову масу, у той час як медулярні порожнини 

збережені [99,119,120]. Гістологічно ПАОС представлена атиповими 

веретеноподібними клітинами між правильно розташованими кістковими 

трабекулами, які утворюють мікроструктури паралельної орієнтації [122]  

Загальний прогноз ПАОС загалом сприятливий, за повідомленнями, 5-річна 

виживаність становить приблизно 90% [123]. Однак ризик місцевого 

рецидиву та віддалених метастазів може зберігатися, особливо у випадках з 

неадекватним хірургічним відступом [124]. 

Періостальна остеосаркома (ПІОС) має матричний компонент, який 

переважно є хрящовим і зустрічається рідше, ніж околоостеальний. ПІОС має 

тенденцію виникати між корою та шаром камбію окістя, тому реакція окістя 

зазвичай помітна на рентгенограмах [125]. При гістопатологічному 

дослідженні знаходять хрящовий матрикс із ділянками кальцифікації [126]. 
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Пухлина характеризується повільним ростом і зазвичай менш агресивна з 

меншою схильністю до метастазування порівняно з іншими підтипами OS 

[110,126]. 

Поверхнева остеосаркома високого ступеня злоякісності (ПОСВЗ) 

становить менше 1% усіх OС, розвивається на поверхні кістки з зовнішньої 

кори [111,122]. Локальний ріст прискорюється при ПОСВЗ більше, ніж при 

паростеальній остеосаркомі, можуть спостерігатися ознаки локалізованої 

інвазії кісткового мозку та ендосту [123]. Рентгенологічно ПОСВЗ 

демонструє поверхневе ураження з частковою мінералізацією, і пухлина може 

поширюватися на навколишні м’які тканини [123], а також має  схильність до 

раннього метастазування [124], тому прогноз для ПОСВЗ є обережним, з 

вищим ризиком місцевого рецидиву та метастазування порівняно з іншими 

підтипами OС [124]. 

Хоча захворюваність у популяції відносно низька, остеосаркома 

переважно вражає підлітків і молодих людей, і якщо її не лікувати, вона є 

летальною. Незважаючи на сучасні протоколи лікування, які поєднують 

хіміотерапію, хірургічне втручання та іноді променеву терапію, показники 5-

річної виживаності пацієнтів з діагнозом остеосаркома залишаються на рівні 

60–70 % і не зазнають покращення останні 30 років [125]. Сучасні методи 

лікування остеосаркоми пов’язані зі значним впливом на якість життя, тому 

після операції з приводу остеосаркоми може знадобитися період реабілітації. 

Отже, існує реальна потреба оптимізувати поточні стратегії лікування та 

розробити нові підходи до лікування остеосаркоми. 

Традиційно розуміння остеосаркоми в основному анатомічне, адже це 

новоутворення найчастіше виникає в метафізарній ділянці довгих кісток, у 

медулярній порожнині, і проникає в кору кістки, залучаючи навколишні м’які 

тканини. Навколо проникаючої пухлини утворюється псевдокапсула. Сучасні 

стандарти визначення стадії та хірургічної резекції спираються на ці 

анатомічні знання [126]. Однак останні розробки в молекулярній біології 
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дозволили зрозуміти молекулярний патогенез остеосаркоми. Завдяки 

ідентифікації шляхів розвитку пухлини та специфічних медіаторів 

прогресування остеосаркоми розробляються нові підходи до лікування 

остеосаркоми, а розвиток комп’ютерних техгнологій, зокрема 3D-

моделювання патологічних вогнищ та просторове планування операцій,  а 

також потенціал впровадження у онкоортопедію штучного інтелекту, 

розширюють горизонти на шляху покращення ефективності лікування 

первинних злоякісних пухлин кісток [127]. 

 

1.3 Хондросаркоми – група гетерогенних пухлин, які важко 

піддаються лікуванню 

Хондросаркома (ХС) — це гетерогенна, зазвичай повільно зростаюча 

первинна злоякісна пухлина кістки [128] та друга за поширеністю злоякісна 

пухлина кістки після остеосаркоми [129,130].  

ХС переважно вражають дорослих і людей похилого віку, причому 

найчастіше уражаються чоловіки. Піковий вік захворювання — 40-70 років. 

Таз і проксимальний відділ стегнової кістки є найпоширенішими місцями ХС 

[129]. На відміну від хондром, ХС містять велику кількість пухких пухлинних 

клітин із помітною клітинною дисплазією. Ядро часто велике або містить 

двоядерні клітини, а мітотичні фігури зустрічаються відносно рідко. У цих 

пухлинних клітинах також може відбуватися розрідження, кальцифікація або 

осифікація [130,131]. ХС повільно ростуть і вражають навколишні м’які 

тканини. Метастазування відносно рідкісне і часто відбувається на пізніх 

стадіях захворювання  [132]. Найбільш поширеними місцями метастазування 

є легені, кістки та печінка, тоді як метастази в лімфатичних вузлах 

зустрічаються відносно рідко [132, 133]. 

Останніми роками дослідження ХС швидко розвиваються і було 

опубліковано багато результатів щодо патогенезу захворювання, типів 

патології, лікування та прогнозу [134]. Натомість, бібліометричний аналіз ХС 
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ще не опубліковано, тому деякі автори вважають, що необхідно зробити 

комплексне прогнозування та оцінку майбутнього фокусу досліджень і 

тенденцій розвитку ХС, щоб науковці могли мати комплексне та 

систематичне розуміння досягнень у цій галузі [135,136]. 

Після остеосаркоми хондросаркома (ХС) є другою за частотою 

первинною злоякісною пухлиною кістки, на яку припадає приблизно 20% 

усіх сарком кісток [137]. ХС – гетерогенна група пухлин, для яких характерна 

продукція хрящового матриксу [138].  

Центральна (традиційна) ХС становить близько 75% групи. Із 

запровадженням поточної класифікації ВООЗ у 2020 році хондросаркома I 

ступеня (зараз офіційно називається атиповою хрящовою пухлиною) була 

перекласифікована як проміжна (локально агресивна) пухлина, що краще 

відображає її клінічну поведінку [139]. У цих складних випадках 

диференціальна діагностика доброякісних енхондром ґрунтується на 

поєднанні патології, рентгенологічних і клінічних особливостей і, отже, 

вимагає ретельної мультидисциплінарної оцінки [139-141]. 

 Для ХС розрізняють такі характерні особливості [142], в залежності від 

ступенів: 

1) ступінь 1: низька або помірна щільність клітин із вбудованими 

хондроцитами, які частково демонструють маленькі подвійні ядра, які 

зазвичай не збільшені; мітотичні фігури відсутні; строма, як правило, 

складається з більшої частини хрящової тканини, міксоїдні ділянки 

розріджені або відсутні; 

2) ступінь 2: спостерігається збільшення щільності розташування 

клітин із подальшим зменшенням частки хондроїдного матриксу та відносно 

вищим відсотком міксоїдної строми, ядра клітин мають помірний розмір; 

швидкість мітозу низька (<2/10 HPF, поля високої потужності), деякі клітинні 

ядра виглядають збільшеними, везикулярними або гіперхроматичними 
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ступінь 3: у цих пухлинах щільність клітин найвища, а хондроїдний матрикс, 

більшість хондроцитів двоядерні або багатоядерні; 

3) дуже мізерний і в ньому переважають міксоїдні ділянки; 

хондроцити мають неправильну форму з тенденцією до агрегації, ядра часто 

мають везикулярну та веретеноподібну форму та збільшені в розмірах у 5-10 

разів, ніж звичайні, мітотичні фігури часто спостерігаються поруч із 

ділянками некрозу;  

Загалом широка резекція рекомендована принаймні при пухлинах G2 і 

G3. Передбачається, що пацієнти з КС мають чудовий прогноз після 

адекватного хірургічного втручання [143], але навіть ураження G1 мають 

ризик метастазування 6% [144]. 

Переважна більшість ХС (85%) є звичайними хондросаркомами (ЗХС) і 

можуть бути класифіковані відповідно до їх розташування в ураженій кістці, 

а саме: звичайна центральна (75%), периферична (10%) та періостальна (1%) 

хондросаркоми, які можуть розвинутися з уже існуючих доброякісних пухлин 

хряща, енхондром, остеохондром і періостальних хондром відповідно [145-

147].   

Лікування доброякісних хрящових пухлин зазвичай консервативне, тоді 

як хондросаркома потребує хірургічного втручання. Тому існує нагальна 

незадоволена клінічна потреба в ідентифікації маркерів, які можуть 

передбачити клінічну поведінку та керувати прийняттям клінічних рішень.  

Найпоширенішою локалізацією звичайних ХС у скелеті є довга 

трубчаста кістка, що становить приблизно 45% випадків [147]. Стегнова 

кістка є єдиною довгою кісткою, яка найчастіше уражається, що становить 

приблизно 20–35% випадків, у той час як верхня кінцівка уражається у 10–

20% випадків, найчастіше проксимальний відділ плечової кістки [148]. 

Ураження довгих трубчастих кісток найчастіше охоплює метафіз (49% 

випадків) [149]. Звичайні ХС також можуть виникати в плоских кістках, 

таких як кістки тазу; однак пухлини вищого ступеня злоякісності частіше 
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виникають в осьовому скелеті, ніж в апендикулярному скелеті. Наприклад, 

поширеність CS2-3 у клубовій кістці становить 70% проти 45% у стегновій 

кістці [149]. 

Рентгенограми звичайних ХС зазвичай виявляють змішаний літичний і 

склеротичний вигляд. Склеротичні ділянки представляють мінералізацію 

хондроїдного матриксу, яка спостерігається в 60–78% уражень [149,150]. 

Добре диференційовані пухлини, як правило, мають характерний 

кільцеподібний малюнок, тоді як ХС вищого ступеня часто містять відносно 

меншу мінералізацію матриксу та мають більш аморфний або пунктирний 

вигляд [150]. 

Подібно до інших первинних злоякісних пухлин кісток, ХС, як правило, 

проявляється прогресуючим, прихованим болем у кістках або суглобах, що 

посилюється вночі [151]. Хондросаркоми часто повільно ростуть за своєю 

природою, а тривалість симптомів до встановлення діагнозу в середньому 

коливається від 10 до 15 місяців [151-153].  

Пацієнти на ХС в довгих кістках демонструють кращі показники 

виживаності в порівнянні з хворими, у яких пухлина локалізацізована в 

кістках таза та осьовому скелеті [156-158]. Цей різновид ХС демонструють 

напівпрозору часточкову білу поверхню розрізу, яка представляє собою 

гіаліновий хрящ [159-161]. Важливо відзначити, що пухлини 1 ступеня 

апендикулярного скелета (довгих і коротких трубчастих кісток) часто у 

літературі називаються атиповими хрящовими пухлинами (AХП), оскільки 

вони не мають явно злоякісної поведінки [162-168]. Термін «хондросаркома 1 

ступеня» використовується для аксіальних хрящових пухлин низького 

ступеня злоякісності (плоскі кістки — таз, лопатка та основа черепа). 

Гістологічні ознаки енхондром і центральної AХП/хондросаркоми 1 

ступеня (ХС1) збігаються. Такі пухлини демонструють нерегулярний 

розподіл клітин і більше присутності двоядерних клітин. Крім того, наявність 

більше ніж 20% змін міксоїдного матриксу може свідчити на користь 
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діагностиці AХП/ХС1 над енхондромою [168,169]. Пухлини 2 ступеня мають 

підвищену більш виражену клітинну та ядерну атипію та міксоїдні зміни 

порівняно з AХП/ХС1. Пухлини 3 ступеня демонструють подальше 

посилення злоякісності – ядерний і клітинний плеоморфізм і характерні 

мітози [169,170,172]. 

Вторинні ХС можуть виникати центрально з уже існуючої енхондроми 

або периферично з остеохондроми. Ризик злоякісної трансформації 

остеохондроми у вторинну хондросаркому становить приблизно 1% для 

одиничних уражень і 5% для множинних уражень, хоча це, ймовірно, суттєва 

переоцінка через невідому кількість людей з невиявленими остеохондромами 

[171,172]. У пацієнтів із хворобою Ольє або синдромом Маффуччі ризик 

злоякісної трансформації енхондроми помітно підвищений і становить 10–

40% [171,173]. 

Своєчасна діагностика та ретельно сплановане лікування потенційно 

можуть зменшити тягар хвороби та допомогти знизити ризик поширення 

метастатичного захворювання та, таким чином, покращити виживаність [174-

180]. На даний момент не існує нових методів виявлення, які, як доведено, 

покращують ранню діагностику. Проте циркулююча пухлинна ДНК 

виявилася потенційно перспективним біомаркером для допомоги як у 

діагностиці, так і у виявленні залишкового захворювання в ряді пухлин. У 

хондросаркомі зазвичай зустрічаються мутації ізоцитратдегідрогенази (IDH), 

і ранні дослідження показують, що ДНК IDH в сироватці крові може бути 

виявлена у пацієнтів з хондросаркомою [177,179]. Традиційна хіміотерапія та 

променева терапія через їх суперечливу ефективність не є 

загальноприйнятними для лікування ХС [133,151,169,180], натомість 

хірургічна резекція залишається кращим методом їх терапії [180,181].  

В останні роки технологія тривимірного (3D) друку поступово виходить 

в поле зору громадськості. Як популярна технологія, яка реалізує принцип 

точного лікування, 3D-друк також є більш придатним вибором для складної 
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хірургії видалення злоякісних пухлин малого таза [181], оскільки він 

передбачає використання спеціальних матеріалів та цифрових моделей для 

імітацій відповідних структур [182].  

З 1980-х років технологія 3D-друку широко використовується у 

військовій, будівельній та інших сферах; в останні роки вона поступово 

почала застосовуватися в медичній галузі [183,184]. 3D-друк може 

створювати точні персоналізовані протези для пацієнтів і значно 

покращувати лікування різних захворювань, забезпечуючи тим самим нові 

плани діагностики та лікування для хірургів. Одночасно 3D-друк може 

відновити положення точок прикріплення м’язів і зв’язок на протезі, значно 

покращуючи стабільність і ефект післяопераційного функціонального 

відновлення пацієнтів [183,184].  

  

 1.4 Метастатичні ураження кісток 

Рак передміхурової залози та молочної залози є найпоширенішим 

первинним захворюванням для кісткових метастазів. В сучасних умовах 

прогноз при кісткових метастазах, як правило, поганий, хоча він частково 

залежить від первинної локалізації раку та від наявності будь-яких уражень 

вісцеральних органів. Наприклад, відомо, що тривалість життя пацієнтів із 

первинним раком у передміхуровій або молочній залозі довша, ніж пацієнтів 

із первинним раком легенів [185,206]. 

Під час патологоанатомічних досліджень пацієнтів, які померли від раку 

передміхурової залози або раку молочної залози, було виявлено ознаки 

метастазів у кістки в 75% випадків. Однак, незалежно від очікуваної 

тривалості виживання, більшість пацієнтів з метастазами в кістках 

потребують негайної медичної допомоги та активної паліативної терапії для 

запобігання руйнівним ускладненням, таким як патологічні переломи кісток і 

сильний біль у кістках [186].   
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Пацієнти з метастатичним захворюванням часто мають прогресуючий 

біль або інші ураження скелета (SRE – skeleton related events). Нерідко 

пацієнти пов’язують непов’язану або неспецифічну низькоенергетичну 

травму з SRE. Часто пацієнта лікують знеболюючими, але симптоми не 

зникають повністю. Детальний анамнез і фізикальне обстеження можуть 

виявити такі тривожні ознаки, як нічний біль, ненавмисна втрата ваги, біль 

при навантаженні або збільшення об’єму тканин в проблемній області 

[187,188]. 

В результаті руйнування нормальної архітектури кістки, при оцінці 

пацієнтів з підозрою на метастази в кістках слід враховувати такі SRE: 

1) біль у кістках: як правило, він починається поступово і описується 

як тупий, нудний біль, який посилюється вночі;  

2) компресія нервових корінців або спинного мозку: метастази в 

кістки, що викликають компресію нервових корінців, можуть проявлятися як 

корінцевий біль, відмінний від механічного болю; 

3) здавлення спинного мозку: оскільки хребці є найпоширенішим 

місцем метастазування, значним ускладненням є здавлення спинного мозку, 

яке є невідкладним онкологічним захворюванням. Метастатична компресія 

спинного мозку виникає через патологічний колапс хребця або пряме 

епідуральне розширення;  

4) гіперкальціємія: в умовах злоякісної пухлини це може бути 

багатофакторним і дає поганий прогноз в цілому. Остеолітичні метастази в 

кістки пов'язані з 10-30% випадків злоякісної гіперкальціємії [185,189]. При 

остеолітичних метастазах посилена остеокластична резорбція кістки 

відбувається через сигнальний шлях RANK-RANKL, що призводить до 

вивільнення PTHrP пухлинними клітинами, які стимулюють остеокласти та 

призводять до неконтрольованої резорбції кістки та гіперкальціємії [190]. 

Симптоми гіперкальціємії включають нудоту, анорексію, біль у животі, запор 
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і зміни психічного стану. Негайне лікування гіперкальціємії включає 

госпіталізацію та внутрішньовенну гідратацію. 

5) патологічні переломи: метастази в кістки спричиняють 

руйнування кістки, збільшуючи ризик атравматичного або загрозливого 

перелому для пацієнта. Проява залежить від локалізації захворювання, однак 

постійний біль є поширеним симптомом. Переломи грудного та поперекового 

відділів хребта супроводжуються болем, що посилюється під час сидіння або 

стояння. Патологічні переломи призводять до значних захворювань, 

спричинених болем, радикулопатією (наприклад, ішіас із переломом тазу), 

деформаціями та нерухомістю. 

Причина, чому кістка є «улюбленим місцем» метастазування багатьох 

типів раку, ще не повністю зрозуміла. Однією з можливих причин є те, що 

мікрооточення кісткового мозку є придатним для росту ракових клітин. У 

кістковому мозку метастатичні ракові клітини використовують переваги 

нормальної фізіології кісткового мозку, щоб вижити далеко від первинного 

вогнища [190,191]. Кістковий мозок містить як клітини гемопоетичної лінії, 

так і клітини, відповідальні за ремоделювання кістки, такі як остеобласти та 

остеокласти. Метастатичні ракові клітини в кістці взаємодіють з 

остеокластами або нішею гемопоетичних стовбурових клітин, які відіграють 

важливу роль у ранній колонізації кістки [192]. Дисеміновані пухлинні 

клітини (DTC) позитивно впливають на ремоделювання кістки, створюючи 

сприятливе середовище для подальшого рекрутингу та кращого виживання 

DTC у кістковому мозку [191,193]. Локальна продукція остеолітичних 

факторів DTC стимулює опосередковану остеокластами резорбцію кістки, що 

індукує продукцію факторів росту та секрецію остеолітичних цитокінів [194]. 

Резорбція кістки також може відігравати певну роль у формуванні 

остеобластичних уражень у пацієнтів із раком простати [195]. 

Залежно від типу раку метастази в кістки можуть бути літичними, 

бластними або змішаними [186,188]. Остеобластні метастази характерні для 
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раку передміхурової залози, іноді виявляються при раку молочної залози та 

недиференційованому типі раку шлунка. У той же час остеолітичні метастази 

виявляються при багатьох видах раку, таких як рак молочної залози, легенів, 

щитовидної залози, шлунка. Частота серйозних ускладнень залежить від 

локалізації та типу ураження. 

Потрібна рання діагностика та профілактичний підхід до серйозних SRE, 

таких як патологічні переломи та компресія спинного мозку, оскільки вони 

призведуть до суттєвого погіршення якості життя, коли вони виникнуть. Були 

повідомлення, які прогнозовано вказують на те, що профілактичні хірургічні 

втручання у пацієнтів із загрозою патологічних переломів призводять до 

кращих результатів, ніж у пацієнтів, патологічні переломи відбулися [186-

188]. У ретроспективному дослідженні за участю 182 пацієнтів, які перенесли 

операцію з приводу метастатичного захворювання стегнової кістки, лікування 

97 загрозливих патологічних переломів дало кращі результати, ніж лікування 

85 повних патологічних переломів із меншою середньою крововтратою, 

коротшим перебуванням у лікарні та більшою ймовірністю виписки додому 

[187]. Популяційне дослідження також показало, що пацієнти, які пройшли 

профілактичну стабілізацію метастатичного захворювання кісток, мали кращі 

результати виживання, ніж ті, хто зазнав хірургічного втручання після 

перелому [188]. У дослідженні загалом брали участь 624 пацієнти, які 

пройшли стабілізацію стегнової кістки або для патологічних переломів 

стегнової кістки, або для профілактичної фіксації метастазів стегнової кістки 

до виявлення патологічних переломів. Пацієнти, які пройшли профілактичну 

стабілізацію, мали значно кращу загальну виживаність після поправки на вік, 

стать, супутні захворювання та тип раку [188]. 

Коли ракові клітини метастазують у кістки, вони порушують 

фізіологічний метаболізм кісток, який підтримується остеобластами та 

остеокластами, і створюють нове клітинне середовище, більш сприятливе для 

прогресування метастазів у кістки, так зване «порочне коло» [189]. Тобто, 
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фактори стимуляції остеокластів, такі як білок, пов’язаний з паратиреоїдним 

гормоном (PTHrP), що виділяється метастатичними раковими клітинами, 

активують руйнування кісток, що призводить до збільшення вивільнення 

кісткових факторів росту, включаючи інсуліноподібні фактори росту (IGF) і 

трансформуючий фактор росту β (TGFβ) у мікрооточеннs кістки. Потім ці 

фактори діють на ракові клітини, викликаючи тим самим більш агресивні 

фенотипи раку та подальше руйнування кісток. Ця теорія припускає, що 

остеокласти відіграють ключову роль у процесі метастазування у кістки [190]. 

Патологічні переломи викликають зростаюче занепокоєння в галузі 

онкології опорно-рухового апарату. Захворюваність на патологічні переломи 

зростає, в першу чергу завдяки покращенню діагностики та лікування 

метастатичних захворювань, що веде до збільшення тривалості виживання 

хворих. Тому діагностика первинної патології має першочергове значення для 

успішного лікування патологічного перелому і є необхідною умовою для 

проведення хірургічного втручання [189,191]. 

На сьогодні відомо, що більшість неопластичних патологічних переломів 

спричинені вторинними метастатичними захворюваннями, а не первинними 

пухлинами кісток [190]. Існує п'ять визнаних первинних локалізацій 

карцином, які найчастіше метастазують у кістки, включаючи легені, молочну 

залозу, щитовидну залозу, нирки та простату. Найбільш поширеними місцями 

метастазування в скелет є хребет, проксимальний відділ стегнової кістки та 

таз [192,193]. Первинні саркоми кісток зустрічаються набагато рідше, хоча 

нехтування можливістю того, що патологічний перелом через одиночне 

ураження кістки може бути першим доказом первинної саркоми, може 

призвести до катастрофічних наслідків, включаючи втрату життя або 

кінцівки. 

Найбільш поширеними місцями патологічних переломів є стегнова, 

плечова та гомілкова кістки [194]. Рак молочної залози, легенів, мієлома та 
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рак нирок є найпоширенішими первинними ураженнями, що призводять до 

патологічних переломів проксимального відділу стегнової кістки [193-196].   

Переваги ендопротезування при лікуванні патологічних переломів 

включають швидке відновлення стабільності та мінімальний ризик 

локального прогресування або відмови імплантату [197,198].  Недоліки 

включають інвазивність хірургічного втручання, кровотечу, відносну 

складність відновлення м’язів і високу вартість [199-201]. Переваги 

інтрамедулярної фіксації цвяхом включають відносно низьку хірургічну 

інвазивність, можливість додаткової променевої терапії та можливість 

навантаження одразу після опромінення [202].  Недоліки фіксації пластиною 

– це необхідність наявності адекватної кісткової тканини, відсутність 

стабільності в безпосередній близькості до суглоба, ризик перелому 

імплантату, великий розріз, тривала хірургічна процедура та відсутність 

профілактичної фіксації всієї кістки [203]. Переваги фіксації пластиною 

включають запобігання пошкодженню м’язової манжети, міцну фіксацію за 

допомогою фіксуючих гвинтів, фіксацію дистальних переломів і відносно 

велике операційне поле, що дозволяє краще візуально охопити ділянку 

резекції пухлини [204,205]. Загрозливі переломи шийки стегнової кістки або 

поперечного виростка лікують біполярним ендопротезуванням головки або 

фіксацією за допомогою інтрамедулярних цвяхів або пластин. 

Функціональний прогноз загалом сприятливий для обох типів фіксації, але 

гірший, коли реабілітація не проходить належним чином через загальний стан 

пацієнта [205,206]. 

Таким чином, підвищення ефективності лікування метастатичних 

уражень кісток, а також їх своєчасна діагностика задовго до клінічної 

маніфестації з метою попередження патологічних переломів залишаються 

актуальними завданнями сучасної онкології.  

Розвиток сучасних хірургічних технологій, зокрема 3D-моделювання 

метастатичних вогнищ та проведення хірургічного передопераційного 
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тренінгу є інноваційними інструментами на шляху впровадження у 

онкоортопедію принципів персоналізованої медицини. 

 

 1.5 Сучасні алгоритми діагностики та лікування пухлин кісток: 

досягнення та виклики 

Методи діагностики пухлинних уражень кісток включають візуалізацію, 

лабораторні аналізи та біопсію тканини. Незважаючи на досить великий 

арсенал медичної візуалізації, що застосовуються сьогодні в онкології, досі не 

існує жодного методу, що дозволяє повністю виключити використання в 

діагностичному алгоритмі обстеження хворих інших променевих методів, на 

що вказується в численних роботах [207-209].  

На думку низки авторів [209-213], основним трендом медичної 

візуалізації є можливість, не відмовляючись від аналізу якісних ознак 

КТ/МРТ (пов'язаних із суб'єктивізмом оцінки та виконанням додаткових 

протоколів, що подовжує час обстеження пацієнта), цілком обґрунтовано 

додатково використовувати кількісний аналіз текстури діагностичних 

зображень та біофізичних показників пухлини та кісткових тканин. 

Променева діагностика – це фактично вивчення водозалежної 

гідроструктури за 5 базовими технологіями медичної інтроскопії: 

рентгенологічної, радіонуклідної, магнітно-резонансної, ультразвукової, 

термографічної [214,215,219,220]. 

Дослідження завжди слід починати зі звичайних рентгенограм, 

включаючи дві ортогональні площини та всю кістку [216-218]. Комп’ютерна 

томографія (КТ) не є обов’язковим методом, але може бути корисною для 

кращого дослідження матриксу пухлини, зокрема кальцифікації або 

утворення кісткової тканини та реакції окістя [221,222].  

 У теперешній час в клінічній практиці основними методами 

уточнюючої діагностики, що використовуються для оцінки місцевої 

поширеності пухлинного процесу в кістках і м'яких тканинах, є КТ і МРТ, що 
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володіють високим тканинними просторовим рішенням [223-226]. 

Чутливість, специфічність і точність КТ у виявленні пухлин опорно-рухової 

системи складають: 83%, 88% і 86% відповідно, діагностична ефективність 

МРТ досягає 84%, 90% і 93% відповідно [227,228]. Визначені перспективи 

підвищення інформативності та діагностичної ефективності КТ-дослідження 

пов'язують з технологією – мультидетекторної КТ (МДКТ), що дозволяє 

візуалізувати пухлину за показниками перфузії [229-232]. 

 В останні роки МДКТ надається перевага порівняно зі звичайним КТ 

при оцінці пухлин кісток, оскільки вона має швидший час отримання та 

кращу роздільну здатність [233,234]. В свою чергу, КТ-ангіографія легко 

створюється з необроблених даних, отриманих за допомогою динамічно 

вдосконалених аксіальних зрізів, без будь-яких додаткових сканувань. Це 

корисно для встановлення зв’язку пухлини з великими судинами, а також для 

визначення джерела васкуляризації пухлини [219,220,234]. 

 Техніка відтворення об’єму використовується для встановлення кількох 

порогових значень, і кожен цільовий орган, наприклад кістка, судини, м’язи 

та пухлини, можна продемонструвати окремо [235,236]. 

 Більшості пацієнтів з ОС кінцівки вдається проводити органозберігаючі 

хірургічні втручання [237,238]. Пухлина видаляється широким локальним 

висіченням. Видалену уражену пухлиною ділянку можна замінити 

трансплантатом із використанням кістки, взятої з іншої частини тіла пацієнта, 

або імплантатом, наприклад штучною кісткою. В окремих випадках, якщо 

хірург не може видалити всю пухлину та достатню кількість здорової тканини 

навколо неї, може бути зроблена ампутація [239-241].  

 Хірургічні методи порятунку кінцівки забезпечують безпечну 

методологію лікування 85–90% пацієнтів із ОС [242]. Існує два основних 

етапи порятунку кінцівки, включаючи резекцію та реконструкцію. Резекція 

має вирішальне значення для усунення захворювання. Вона повинна 

включати висічення попередніх ділянок біопсії та трактів із запасом 
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принаймні 2 см. Перед перев'язуванням необхідно визначити всі основні 

судини. Для визначення необхідної кількості кістки для остеотомії слід 

використовувати передопераційну візуалізацію, таку як наприклад КТ. Це має 

бути приблизно 6–7 см дистальніше вогнища, щоб забезпечити чіткі межі 

[242,243]. Комп’ютерна навігація може бути особливо корисною при 

пухлинах тазу та крижів, оскільки вона дозволяє отримати безпечні межі 

резекції для планування операції [244]. Слід зазначити, що такі ненесучі 

кістки, як ключиця або проксимальний відділ малогомілкової кістки, не 

потребують реконструкції, оскільки саме по собі видалення не викликає 

функціонального дефіциту [245,246].  

 Ендопротезування є формою відновлення кінцівки, і, як повідомляється, 

має хороші функціональні результати та кращі косметичні та психологічні 

переваги порівняно з іншими формами лікування, включаючи ампутацію та 

ротаційну пластику [247]. Конструкція імплантатів включає модульні 

варіанти, виготовлені на замовлення, і зростаючі імплантати для скелетно 

незрілих хворих. Титанові сплави асоціюються з меншим рівнем пізніх 

інфекцій, ніж кобальт-хромові сплави. Вважається, що покриті сріблом 

титанові мегапротези знижують рівень інфекції [248]. Було також показано, 

що покриття йодом титанових імплантатів знижує ризик інфікування [249]. 

Модульні протези дозволяють використовувати готові компоненти, які є 

менш дорогими, ніж виготовлені на замовлення, і також показали хорошу 

стійкість [249-251]. Дослідники ретроспективно проаналізували 211 пацієнтів, 

яким було проведено відновлення кінцівок за допомогою модульного 

ендопротезування, і виявили рівень виживання ендопротезів 78% через п’ять 

років після операції [253,389]. Інші автори порівняли виживаність 85 

пацієнтів з модульними імплантатами та 101 пацієнта з імплантатами 

спеціального дизайну та виявили, що 5-річна виживаність становила 93,7% і 

51,7% відповідно [252].  
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 Біологічна заміна є другою формою реконструкції кінцівки, яка 

включає алотрансплантат, аутотрансплантат, перероблені аутотрансплантати 

та протезно-композитні реконструкції алотрансплантата. Масивні кісткові 

алотрансплантати використовувалися ще з 1908 року, однак дебати щодо їх 

ефективності та довговічності тривають.  

 Аутотрансплантати можна використовувати кількома способами. 

Малоберцова кістка є ідеальною для отримання аутотрансплантата, оскільки 

вона довга, трубчаста, розташована відносно поверхнево та мінімально 

розподіляє навантаження. Аутотрансплантат може бути васкуляризованим чи 

ні, однак неваскуляризований трансплантат залежить від кровопостачання та 

якості кістки, у яку він розміщений. Васкуляризована малогомілкова кістка, 

як правило, має менший час до зрощення [254-256]. Доведено, що 

ендопротезування при хірургічних операціях покращує якість життя. 

Пацієнти можуть досягти високого функціонального рівня після модульного 

ендопротезування, і потенціал для цього більше залежить від 

передопераційної підготовки, а не від процедури та самої імплантації [257].  

 Існує три типи резекції кістки, залежно від анатомічної ділянки та 

ступеня ураження кістки: інтеркалярна (суглоб збережений), 

внутрішньосуглобова та позасуглобова. Коли пухлина поширюється вздовж 

суглобової капсули або зв’язкових структур або вражає суглоб, необхідно 

провести резекцію всього суглоба, що визначається як позасуглобова 

резекція. Що стосується резекції м’яких тканин, анатомічні бар’єри (м’язова 

фасція, адвентиція, епіневрій та окістя) повинні бути ідентифіковані, і якщо ці 

бар’єри інфільтровані, зазначені структури повинні бути резецовані разом з 

пухлиною [257, 258]. 

 Дійсно, високоефективні способи  лікування ХС залишаються відносно 

дефіцитними та демонструють обмежений терапевтичний діапазон. Серед 

небагатьох доступних варіантів лікування найпоширенішими варіантами є 
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хірургічне втручання, екстракорпоральне опромінення, хіміотерапія та 

таргена терапія [259-261]. 

 Хірургічне лікування залишається основою лікування звичайної ХС, 

оскільки як променева, так і хіміотерапія виявилися у переважній кількості 

випадків малоефективними. Відносно повільний ріст і низькоінтенсивний 

мітотичний поділ, а також обмежене проникнення ліків через погану 

васкуляризацію пухлини роблять її стійкою до традиційної хіміотерапії та 

променевої терапії [261]. Центральну ХС низького ступеня злоякісності 

можна лікувати за допомогою кюретажу всередині ураження та видалення 

задирок, доповнених хірургічними ад’ювантами, включаючи перекис водню 

[261, 262]. Найбільш ідеальним підходом до ХС високого або середнього 

ступеня злоякісності є радикальне видалення. Хоча певні хірургічні 

процедури, включаючи кюретаж, були запропоновані для лікування ХС 

низького ступеня, вони, як правило, мають високу частоту рецидивів. Таким 

чином, широке висічення було рекомендованим варіантом лікування навіть 

при рідкісних ХС кисті низького ступеня злоякісності [263].     

 Хондрогенні пухлини, як правило, радіорезистентні через повільний 

ріст і низьку частку клітин, що активно діляться, до того ж викликає серйозне 

занепокоєння через спричинену радіацією цитотоксичність [263, 264]. 

Променева терапія може бути призначена з метою максимізації місцевого 

контролю та потенційного досягнення ефекту лікування у випадках, коли 

була виконана неповна резекція для звичайних, дедиференційованих або 

мезенхімальних хондросарком високого ступеня. Крім того, у випадках, коли 

хірургічна резекція вважається недоцільною або може спричинити значні 

ускладнення, променева терапія може бути використана як паліативний 

підхід до лікування [264, 265]. 

 Як правило, хіміотерапія залишається досить неефективним 

терапевтичним підходом для лікування найбільш поширених традиційних 

підтипів ХС. Ад’ювантна хіміотерапія не показала жодних підтверджених 
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переваг при поширеній ХС. Незважаючи на те, що для випадків 

дедиференційованої та мезенхімальної ХС було рекомендовано кілька 

хіміотерапевтичних підходів, доказів випробувань фази III на підтримку цих 

рекомендацій значно бракує [266]. Тим не менш, хворі на деякі підтипи ХС, 

включаючи дедиференційовані ХС з компонентом веретеноподібних клітин 

високого ступеня злоякісності,  можуть отримати користь від хіміотерапії 

[264]. Проте дані показують, що хіміотерапія неефективна для звичайної 

центральної та світлої ХС. Крім того, ад’ювантна терапія на основі 

антрациклінів показала відносно помірну ефективність для мезенхімальної 

ХС в нерандомізованій клінічній когорті [265]. Незважаючи на наявність 

опублікованої літератури, проспективні дані щодо ефективності хіміотерапії 

ХС залишаються відносно мізерними через обмежену кількість пацієнтів та 

особливості захворювання [265,266]. Таким чином, існуючі методи лікування 

ХС у більшості випадків можуть ґрунтуватися на загальноприйнятих 

підходах до лікування ОС [267]. 

 Незважаючи на відсутність точного протоколу лікування, хірургічне 

втручання залишається стандартом лікування пацієнтів, і показано, що воно є 

успішним насамперед у пацієнтів, у яких пухлина не метастазувала [264-268]. 

Через наявність компонента високого ступеня, існує високий ризик 

метастазування та місцевого рецидиву навіть після резекції; отже, потрібне 

досягнення широкого або радикального хірургічного краю [146,414]. 

Імовірність рецидиву різна в літературі та коливається від 18% до 45% 

[264,265,268]. Доведено, що чим більший відступ, тим менш вірогідним був 

локальний рецидив  [265,266]. 

Завдяки прогресу в методах візуалізації та реконструкції поперечного 

перерізу більшість пацієнтів можуть пройти процедури порятунку кінцівок, 

уникаючи ампутацій [267]. Сучасні методи порятунку кінцівок дозволяють 

досягти подібних показників виживання та покращити функціональні 

результати порівняно з ампутаціями [268-270].  
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Хірургічне втручання є найефективнішим методом лікування 

локалізованої ХС, що покращує рівень виживання після ампутації або 

операції зі збереженням кінцівки. Широкі межі корелюють із довшим 

періодом виживання. Місцеві рецидиви пов’язані з неадекватними межами 

висічення [269,270]. Пухлини вважаються операбельними, якщо є можливість 

поліпшити стан пацієнта, а також якщо розташування та розмір пухлини 

дозволяють резекцію. 

Патологічні переломи при ХС супроводжуються перитуморальним 

набряком, кортикальним розривом, кальцифікацією та ендостальним 

фестончатим ураженням хрящової частини пухлини. Лікування в таких 

випадках радикальне хірургічне [271]. Реконструкцію можна розглянути у 

випадку успішного локального контролю, досягнутого за допомогою 

збереження кінцівки [272]. Загалом, гістологічний підтип, розмір пухлини та 

хіміотерапія не показали істотних доказів впливу на локальний рецидив або 

виживаність [272-274]. 

Протягом останніх десятиліть область реконструктивної хірургії, 

зокрема мегапротезування після резекції пухлини кістки, зазнавала 

безперервного розвитку і міцно закріпилася як краща альтернатива ампутації 

[275]. Примітно, що первинної ампутації сьогодні можна уникнути у понад 

90% пацієнтів. У поєднанні з хірургічним прогресом міждисциплінарний 

підхід до лікування, що включає неоад’ювантну та ад’ювантну комбінацію 

радіохіміотерапії, значною мірою корелює з більш сприятливими 

результатами для пацієнтів [269,270,276].  

Сьогодні, завдяки покращенню та тривалому виживанню пацієнтів, що 

сприяє збільшенню навантаження на протези, висуваються вищі біомеханічні 

вимоги. Сучасні системи протезування широко доступні та дозволяють 

модульно відновлювати дефекти кісткової тканини з кроком 1–2 см із 

необхідною стабільністю, а в післяопераційному періоді дозволяють раннє 

навантаження, скорочуючи тривалість функціонального відновлення 
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[271,273,277]. Незважаючи на значне підвищення довговічності протезів 

завдяки постійному вдосконаленню, випадки ревізійних втручань через 

несправність імплантатів продовжують траплятися [271,272,274]. Тим не 

менш, коли виникають ускладнення, більшості пацієнтів вдається врятувати 

функціональну кінцівку; це набуває все більшого значення, оскільки все 

більше пацієнтів зрештою виживають після свого основного захворювання. 

Зменшення ризику інфекції, покращення механічної міцності та кращі методи 

ревізійної хірургії можуть знизити ризик подальших ускладнень у пацієнтів, 

які вже мали початкові ускладнення [274,275].   

Найчастішими ускладненнями у лікуванні хворих на первинні злоякісні 

пухлини кісток визнано місцеві рецидиви та інфекції [275]. Ускладнення 

після ендопротезної реконструкції включають механічні (наприклад, 

поломка/перелом імплантату, нестабільність внаслідок зношування) та 

біологічні (наприклад, інфекція, асептичне ослаблення, пошкодження 

рани/м’яких тканин) проблеми, які потребують додаткового лікування [276-

279]. Було проведено багато досліджень для вивчення показників 

«виживаності» ендопротезів після видалення пухлини, але результати 

неможливо узагальнити та провести систематичний огляд, здебільшого через 

невелику кількість пацієнтів, а також через різні моделі та принципи 

ендопротезування [280]. Загалом, показники виживаності при 

ендопротезуванні пухлини становлять переважно близько 60–80% через 5 

років і 40–70% через 10 років [281,282].    

Реконструкції, що зберігають кінцівки, повинні відповідати декільком 

вимогам, а найголовніше, пацієнт не повинен мати підвищений ризик 

місцевого рецидиву порівняно з ампутацією [283]. Реконструкція має бути 

довговічною з невеликою кількістю ускладнень, особливо тих, які можуть 

заважати післяопераційній ад’ювантній терапії. Нарешті, реконструкція 

повинна давати хороший функціональний результат, щоб кінцівка була 
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принаймні такою ж функціональною, як і зовнішній протез після ампутації 

[284]. 

Отже, діагностика і лікування як первинних злоякісних так і 

метастатичних пухлин кісток представляє на сьогодні складну клінічну 

проблему. Анатомічне розуміння меж пухлинного ураження є пріоритетом у 

плануванні хірургічного втручання, головного компоненту комплексної 

терапії новоутворень скелету. Тому розвиток комп’ютерних техгнологій в 

ортопедичній онкології, зокрема 3D-моделювання пухлини та її анатомічного 

оточення, здатний значно розширити горизонти можливостей на шляху 

покращення ефективності лікування первинних злоякісних та метастатичних 

пухлин кісток. 

 

 1.6. Основні фактори, що впливають на виживаність та якість 

життя хворих на пухлинні ураження кісток 

На якість життя хворих впливають клінічний перебіг пухлинного 

захворювання та ефективність комплексного лікування, а також інші 

різноманітні фактори, які мають важливе значення. Логічним було б 

розпочати аналіз прогностичного значення з гістологічних характеристик 

пухлини. Так наприклад, виявлено подібну 5-річну загальну виживаність 

пацієнтів із остеобластичними та хондробластичними підтипами та кращу 

щодо фібробластичних і телеангіектатичних пухлин [285]. Проте результати 

порівняння хондробластичних та остеобластних остеосарком показали 

недостатню стабільність в аналізі чутливості, і прогностичну цінність 

хондробластичних підтипів неможливо підтвердити без проведення більш 

ретельних досліджень [286].  

Розвиток хіміотерапії та хірургічного лікування значно підвищив 

виживаність хворих на ОС. Відповідно попередніх систематичних оглядів 

[287-288], погана відповідь на хіміотерапію (<90% некрозу) була негативним 

прогностичним фактором для показників виживаності хворих на ОС. Зв’язок 
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між реакцією на хіміотерапію та гістологічним підтипом у прогнозі ОС має 

бути доведений у майбутньому вивченням достатньої кількості даних. 

Розуміючи взаємозв’язок між гістологічними підтипами, відповіддю на 

хіміотерапію та виживаністю у таких підтипах, як хондробластична ОС, 

можна вчасно запровадити додаткове та більш відповідне лікування для 

покращення показників ефективності. У окремих роботах встановлено, що у 

хворих, які перенесли оперативне лікування і яким була проведена операція із 

збереженням кінцівки, мала кращу загальну виживаність порівняно з 

ампутацією [289].  

Серед можливих прогностичних факторів, таких як розмір пухлини, 

наявність або відсутність метастатичного захворювання на момент 

діагностики, гістологічні характеристики, гістологічна відповідь на 

неоад’ювантну хіміотерапію та виважені хірургічні межі резекції вогнища 

постійно демонструють сильні кореляції з виживаністю хворих на первинні 

злоякісні та метастатичні пухлини кісток [289]. Примітно, що ефективність 

ад’ювантної хіміотерапії у пацієнтів середнього та літнього віку з ОС може 

відрізнятися: виявлено, що ад’ювантна хіміотерапія була ефективною для 

пацієнтів старше 40 років з ОС кінцівок високого ступеня. Навпаки, деякі 

дослідження не виявили значної прогностичної користі ад’ювантної 

хіміотерапії у пацієнтів середнього та літнього віку з ОС [290].  

Первинна локалізація пухлини також є фактором, що впливає на вибір 

схем хіміотерапії. Крім того, чим пізніша стадія пухлини, тим більший розмір 

пухлини, і тим важливішою є роль хіміотерапії. Наприклад, ад’ювантна 

хіміотерапія може значно покращити прогноз пацієнтів із поширеною ОС 

[290,291]. Ступінь і розмір пухлини показали значну кореляцію з прогнозом. 

Пацієнти з поганою диференціацією або великим розміром пухлини мають 

поганий прогноз. Чим вищий ступінь, тим менший ступінь диференціації 

пухлинної тканини, а значить, підвищується ступінь злоякісності пухлини. 

Збільшення розміру пухлини означає, що пухлинну тканину важче повністю 
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видалити, збільшується можливість залишкового та місцевого рецидиву, а 

також значно зменшується ризик віддалених метастазів. Це свідчить про те, 

що хірург повинен суворо дотримуватися керівного принципу «повної 

резекції» при зустрічі з низькодиференційованою та великою ХС [292]. 

Наявність віддалених метастазів та коморбідність зумовлює гірші 

показники загальної та безрецидивної виживаності, вищі показники 

інвалідності, побічні ефекти лікування, підвищення використання ресурсів 

організму хворого, нижчу якістю життя [293]. Крім того, у хворих на 

первинні злоякісні та метастатичні пухлини кісток часто діагностується 

психологічний дистрес, особливо у пацієнтів, які відчувають більш ніж 

помірний біль, у людей похилого віку, а також у жінок, які можуть реагувати 

на захворювання з відмінностями від загальної когорти, що може потребувати 

підключення онко-психолога [293, 294]. 

Окрім цього, онкологічні пацієнти прогнозовано надають пріоритет 

покращенню якості життя, пов’язаного зі здоров’ям (HRQoL), як критичному 

фактору в лікуванні пухлин. HRQoL став важливим компонентом 

орієнтованого на пацієнта догляду та оцінки результатів, надаючи цінну 

інформацію про вплив саркоми та її лікування на різноманітні аспекти життя 

пацієнтів. На даний момент доступна література щодо HRQoL серед пацієнтів 

із саркомою обмежена, але протягом останніх років вона розширюється. Хоча 

існує кілька досліджень щодо якості життя пацієнтів із саркомами [295-297], є 

мало інформації про те, як ці пацієнти справляються з діагнозом злоякісної 

пухлини, а також про їх повсякденне життя під час і після лікування. 

Крім того, ці дослідження не дають уявлення про відмінності між 

пацієнтами різних вікових груп, навіть незважаючи на те, що проблеми, з 

якими стикаються онкологи, і особливо ті, що пов’язані з лікуванням 

пухлини, значно відрізняються залежно від віку хворого. Наприклад, дорослі 

(18–64 роки) часто стикаються з підвищеними емоційними, когнітивними та 

соціальними труднощами на момент встановлення діагнозу, під час і після 
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лікування порівняно з їхніми літніми колегами. Це підтверджується 

висновками, які вказують на те, що дорослі більш схильні повідомляти про 

занепокоєння щодо рецидивів та побічних ефектів лікування, ніж літні 

пацієнти [296]. Крім того, вікова невідповідність проявляється у сфері 

повсякденної діяльності, коли дорослі стикаються з більшими труднощами у 

виконанні своїх рутинних завдань. Це можна пояснити тим фактом, що 

дорослі зазвичай займаються більш високим рівнем фізичної активності, а 

також більшою залученістю до пов’язаної з роботою та соціальної діяльності 

порівняно з людьми похилого віку.  

Існуючі опитувальники оцінюють якість життя, враховуючи показники 

болю та функціональну ситуацію після лікування пухлини, але вимірювання 

якості життя також повинні враховувати психічне здоров’я та соціальне 

благополуччя. Більшість розроблених на даний час анкет не включає 

соціальне походження чи сімейний стан [297]. І хоча оцінка якості життя 

повинна включати специфічні для пухлин пункти, запитання все ж таки 

мають враховувати і відгук на лікування. Кожна людина має власні стратегії 

боротьби з хворобою, яка загрожує життю. У цих процесах важливу роль 

відіграє соціальне походження, освітній і матеріально-сімейний рівень. Наші 

пацієнти відрізняються один від одного соціальними та сімейними 

обставинами, фізичним станом і робочим середовищем. Цікаво вивчити 

велику неоднорідну групу пацієнтів, щоб знайти деякі загальні ознаки серед 

пацієнтів із хорошим або поганим емоційним результатом після діагностики 

та лікування пухлини. Ще одним фактором, який впливає на емоційний стан 

пацієнтів після діагностики саркоми, є прогноз захворювання та довіра до 

процесу лікування. Досліджуючи психосоціальні та функціональні наслідки 

пацієнтів, які пережили остеосаркому, дослідники виявили зв’язок між 

задоволеністю лікуванням та емоційним статусом [287]. Примітно, що 

діяльність, пов’язана з роботою, має особливе значення для дорослих, 

слугуючи вирішальним аспектом їхнього благополуччя навіть на етапах 
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діагностики та лікування, що знаходить своє відображення у шкалах якості 

життя Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) для стаціонарних 

онкохворих та Монреальської MoCA  [288, 289, 290, 295, 308]. 

Таким чином, пухлинне захворювання скелету чинить значущий вплив 

на якість життя хворих і саме професійна медична допомога, а точніше її 

своєчасність та якість, а також всебічна підтримка з боку родичів і друзів, 

здатні створити сприятливі умови для настання тривалої ремісії та 

повноцінної реабілітації. І в цьому контексті варто зазначити, що саме 

технологія 3D друку яка реалізує принцип точного лікування, є на сьогодні 

новим горизонтом можливостей у підвищенні ефективності комплексної 

терапії хворих на первинні злоякісні та метастатичні пухлини кісток, що 

невідворотно призведе до підвищення якості їх життя. 

 

1.7. Економічні аспекти лікування хворих на злоякісні пухлини кісток 

 Протягом останніх двох десятиліть кількість хворих на рак 

продовжувала зростати у всьому світі, витрати на охорону здоров’я в 

контексті лікування раку також значно зросли. Згідно з даними Агентства з 

досліджень і якості охорони здоров’я США, у 2020 році на лікування раку 

було витрачено 173 мільярда доларів [309]. Ці витрати є лише прямими 

медичними витратами на лікування раку, що пов’язані з послугами, які 

отримують пацієнти, включаючи госпіталізацію, хірургічне втручання, візити 

до лікаря, променеву терапію та хіміотерапію/імунотерапію [309]. Однак 

економічний тягар раку є набагато більшим, ніж просто прямі витрати на 

охорону здоров’я, а також включає непрямі витрати. Це грошові втрати, 

пов’язані з часом, витраченим на отримання медичної допомоги, часом, 

втраченим на роботі чи інших звичайних заходах (витрати на захворюваність) 

і втратою продуктивності через передчасну смерть (витрати на смертність). 

Ці витрати несуть пацієнти, опікуни, сім’ї, роботодавці та суспільство в 
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цілому. За даними 2020 року, сума таких непрямих витрат оцінюється у США 

приблизно у 148 мільярдів доларів [310].  

Поодинокі роботи, присвячені економічним аспектам лікування 

пухлинних уражень кісток, здебільшого присвячені метастазам у скелет та їх 

наслідкам. Річна вартість лікування, безпосередньо пов’язана з метастазами в 

кістки, оцінюється приблизно в 18272 долари на пацієнта  [310]. Середня сума 

прямих медичних витрат на лікування хворих з метастазами у кістки (усіх 

видів раку) становить приблизно 75329 доларів США. Вартість лікування 

скелетних метастазів надзвичайно висока, тому що вони пов’язані зі значним 

споживанням ресурсів, що створює значне економічне навантаження на 

систему охорони здоров’я. Переважна більшість пов’язаних із цим витрат 

використовується на тривале перебування в лікарні, численні амбулаторні 

візити і значну кількість процедур.  

Скелетний біль внаслідок метастатичних уражень потребує особливої 

уваги. Променева терапія уражених ділянок зазвичай є першою лінією 

лікування, що призводить до зменшення болю та покращення функції у 

більшості пацієнтів. Променева терапія кісток пов’язана з відносно нижчими 

середніми витратами на лікування – приблизно 2675 доларів [310,311]. 

Натомість вартість лікування патологічних переломів є зачно вищою і 

становить 24224 долари США, адже такі пацієнти потребують збільшення 

кількості та тривалості перебування в стаціонарі (у середньому 20 днів), 

збільшення кількості відвідувань відділень невідкладної допомоги та 

амбулаторних відвідувань.  

Середня кількість госпіталізацій, середня тривалість госпіталізації, 

середня кількість амбулаторних візитів і візитів у відділення невідкладної 

допомоги — усе це збільшується у випадках хірургічного втручання на 

апендикулярному скелеті [310]. Оцінка економічної ефективності 

реконструкції у пацієнтів із пухлинними ураженнями кульшового суглобу 

показала, що спостерігається 22-кратне зниження витрат серед хворих, які 
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перенесли операцію ендопротезування, порівняно з пацієнтами, які лікуються 

консервативно ($21 641 проти  $473 279) [311,312] . Багато хворих на рак 

відчувають значні фінансові труднощі. Складність вимірювання таких 

фінансових труднощів призвела до значної неоднорідності методів і заходів. 

Середня річна втрата продуктивності становила від 380 до 8236 доларів 

США, від 12% до 62% постраждалих повідомили, що мали борги через 

лікування, 48% постраждалих повідомили, що зазнали певної форми 

фінансових труднощів, а від 4% до 45% постраждалих не дотримувалися 

рекомендованого лікування рецептурними препаратами через їх високу 

вартість [309-312]. Під час опитування домогосподарств, у яких члени сімей 

нещодавно померли від раку, результати показали, що приблизно чверть 

респондентів повідомили про великий фінансовий тягар вартості терапії, а 

третина використала всі або більшу частину своїх заощаджень для покриття 

витрат на лікування [309,311]. 

За результатами опитування, яке було проведено інтернет спільнотою 

«Онкобудні»[313], більшість пацієнтів в Україні витрачає на лікування 

онкопатологій (без застосування таргетних препаратів) від 50 до 200 тис. грн. 

(Рис.1.3 ). 

У 2017 р. Верховною Радою України ухвалено Закон України № 2002-

VIII «Про внесення змін до деяких законодавчих актів України щодо 

удосконалення законодавства з питань діяльності закладів охорони здоров’я», 

який набув чинності з 1 січня 2018 р. Ним у тому числі передбачено внесення 

змін до Основ законодавства України про охорону здоров’я. У новій редакції 

визначене таке поняття, як «послуга з медичного обслуговування населення» 

(медична послуга). Це послуга, що надається пацієнту закладом охорони 

здоров’я або фізичною особою-підприємцем, яка зареєстрована та одержала 

у встановленому законом порядку ліцензію на провадження господарської 

діяльності з медичної практики та оплачується її замовником [314]. 
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Рис. 1.3. Суб’єктивна оцінка фінансових витрат онкопацієнтами в Україні 

Згідно зазначеного документу, вартість медичної послуги складається 

з таких витрат: заробітна плата медичного персоналу (що безпосередньо 

надають медичну послугу) за час її виконання згідно з окладами й тарифами 

з усіма надбавками та доплатами — ЗП; єдиний соціальний внесок 

на заробітну плату — ЄСВ; матеріальні витрати на лікарські засоби та 

медичні вироби, які використані під час надання медичної послуги, — МВ; 

амортизаційні відрахування обладнання, задіяного при наданні медичної 

послуги, — АВ; непрямі (накладні) витрати, які неможливо безпосередньо 

віднести до медичної послуги (НВ).  

Таким чином, слід визнати, що економічне навантаження пухлин кісток 

(як первинних злоякісних і метастатичних, так і доброякісних) є важливим 

питанням у сфері охорони здоров’я через відносно високу вартість 

діагностики, лікування та реабілітації пацієнтів. Пошук та впровадження 

способів оптимізації лікування хворих на пухлинні ураження кісток 

неодмінно передбачає покращення параметрів хірургічних втручань з метою 

зменшення травматизації тканин, скорочення крововтрати і термінів операції, 

скорочення перебування в стаціонарі і як наслідок – зменшення загальних 
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витрат на лікування. У цьому контексті застосування 3D-моделювання 

патологічного вогнища і оточуючих тканин для досягнення повноцінного 

анатомічного розуміння меж пухлини є пріоритетом у плануванні 

хірургічного втручання, яке на сьогодні є головним компонентом 

комплексної терапії новоутворень скелету.  

 

1.8. Перспективи застосування 3D-технології в хірургічному 

лікуванні хворих на пухлини кісток в рамках впровадження принципів 

персоніфікованої медицини в онкологічну практику 

Протоколи лікування новоутворень кісток зазвичай передбачають 

мультимодальний підхід, включаючи в окремих випадках передопераційну 

хіміотерапію, у переважній більшості – резекцію пухлини та післяопераційну 

хіміотерапію. Удосконалення схем хіміотерапії значно підвищило показники 

виживаності, змінивши ландшафт лікування та перемістивши фокус у бік 

оптимізації хірургічних результатів [317,318]. 

Впродовж лікувального процесу необхідно видалити всю пухлину з 

принаймні краєм здорової тканини навколо неї. У операціях із збереженням 

кінцівки резекція супроводжується реконструкцією дефекту, що залишився. 

Наприкінці 70-х років минулого століття приблизно 80% пацієнтів 

піддавалися ампутації; нині завдяки відповіді на неоад’ювантну хіміотерапію, 

удосконаленим технологіям візуалізації та прогресу в хірургічних втручаннях 

у 85% пацієнтів перейшли до операції зі збереженням кінцівок [319].  

Ендопротезування може передбачати заміну видаленої кістки металевим 

імплантатом, натомість біологічна реконструкція використовує донорську 

кістку (алотрансплантати), власну кістку пацієнта (аутотрансплантати) або 

комбінацію (композит алотрансплантат-протез) для відновлення дефекту 

[320,321]. Кожен із цих варіантів хірургічного втручання змінює життя, з 

різними наслідками для хірургічних країв, реабілітації, естетики та 

функціональності. 
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У літературі не повідомляється про суттєві відмінності у 

функціональності чи якості життя (QoL) між операцією зі збереження 

кінцівки та абляційною хірургією [288,289,290,295,322]. Вибір оптимального 

хірургічного підходу для кожного пацієнта протягом обмеженого періоду 

часу, що варіюється від 9 до 18 тижнів, є серйозною проблемою. Це важливе 

рішення має бути прийняте під час передопераційної хіміотерапії, періоду, 

який дуже заплутаний і тривожний. Незважаючи на те, що онкологічна 

безпека та хірургічні фактори є найважливішими для хірургії, важливо 

враховувати інші аспекти, такі як функціональні та косметичні фактори, 

поряд із потенційними ускладненнями. Наразі немає загальноприйнятих 

стандартів або встановлених рекомендацій щодо планування хірургічного 

втручання в цих складних сценаріях, тому важливу роль, як свідому, так і 

підсвідому, відіграє думка та досвід хірурга [322, 323]. Лікарі несуть як 

етичну, так і юридичну відповідальність за надання пацієнтам повної 

інформації щодо доступних варіантів лікування, потенційних ризиків і 

наслідків, тим самим активно сприяючи участі пацієнтів у прийнятті рішень 

[324, 325]. 

Сьогодні персоналізований підхід до діагностики та лікування хворих 

онкологічного профілю передбачає впровадження використання принципів 

системної біології, вмістом якої є: геноміка (методи секвенування ДНК, у том 

числі вивчення варіабельності генів у різних клітинах та тканинах одного і 

того ж організму); епігеноміка (вивчення факторів транскрипції, які не 

кодуються у ДНК, процесів метилування і т.д.); транскриптоміка (вивчення  

експресії генів, а також взаємодію РНК, що приймає участь у процесі 

транскрипції); інтерфероміка (зокрема вивчення взаємодії білків); протеоміка 

(визначення рівня білків та пептидів); метаболоміка (вивчення концентрації 

малих молекул чи метаболітів у біологічних системах ); глікоміка (з’ясування 

рівня вуглеводів у біологічних системах); ліпідомика (виявлення рівня ліпідів 
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у біологічних системах); флексоміка (вивчення динаміки концентрацій 

метаболітів в часі); біоміка (системний аналіз процесів) [326-328]. 

Хірургічне та економічне вдосконалення алгоритмів лікування хворих з 

первинними злоякісними пухлинами кісток безумовно пов’язано з 

перспективним в аспекті персоніфікації трендом пререабілітації (визначення 

у інтервалі між моментом діагностики онкологічної патології та початком 

лікування фізичних та фізіологічних показників хворого, базального рівня 

функціональних можливостей, цільових втручань, покращуючих стан 

хворого, для зниження вірогідності важких ускладнень зараз та у 

післяопераційному періоді) [329,340]. Також має велике значення 

ідентифікація коморбідності та патогенетичних связків між хронічними 

захворюваннями у межах системного аналізу даних катамнезу та анамнезу 

хворого; дослідження інформативності нових технологій КТ та МРТ 

(наприклад, дифузійно-зважена МРТ, постпроцесінг діагностичних 

зображень) візуалізація в аспекті передопераційної діагностики; 

передопераційне персоніфіковане планування та репетиція операції в рамках 

вдосконалення мануальних навичок хірурга на твердотілих 3D моделях 

пухлин кісток [341, 342].  

Операції можуть значно відрізнятися за обсягом, тривалістю, супутньою 

крововтратою, що багато в чому залежить від локалізації новоутворення, його 

розмірів, мануальних навичок та здатності хірурга перебудувати їх без втрати 

якості у відповідність до детально персоніфікованої на діагностичних 

зображеннях анатомією конкретного хворого [343]. Повноцінне виконання 

зазначених умов пов'язують із освоєнням технологій 3D моделювання та 3D 

друку персоніфікованих твердотілих моделей пухлин кісток [344-347]. 

Технологія тривимірного (3D) друку була впроваджена в галузі 

ортопедичної хірургії, включаючи її застосування в ендопротезуванні 

суглобів, лікуванні неправильного зрощення та реконструкції дефектів кістки 

внаслідок травми чи пухлини кістки [348]. В ортопедичній онкології з метою 
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проведення хірургічних втручань, що зберігають кінцівки, важливим 

процесом є збереження нормальної кісткової тканини з адекватними краями 

[348,349]. Через анатомічну складність ділянок, таких як таз або крижі, 

застосування технології 3D-друку для точних резекцій кісткових пухлин 

може бути ефективною стратегією. Але точне розпізнавання геометрії тазу 

або крижів та прилеглих структур є непростим завданням і навіть для 

досвідчених хірургів стабільна підтримка хірургічних меж під час операцій на 

органах малого тазу залишається складною [349]. 

Комп’ютерна навігація та надруковані на 3D-принтері посібники для 

резекції полегшують точну остеотомію, але головним чином сприяють 

ортопедичним процедурам після хірургічного втручання. Дослідники 

наводять приклад, як комп’ютерна навігація дозволяє відстежувати уражені 

кістки з посиланням на передопераційні медичні зображення після 

розміщення навігаційного трекера в кістці пацієнта [349, 351]. Крім того, 

хірурги оперують, переглядаючи 2D-зображення на навігаційному дисплеї та 

відволікаючись від операційних полів. Фізичні 3D-моделі можуть бути 

життєздатною практикою для візуалізації патоанатомії пацієнта за допомогою 

тактильного зворотного зв’язку [349, 350 ]. 

Резекція пухлини часто призводить до втрати великої площі м’яких 

тканин, що є однією з найважливіших причин післяопераційної 

нестабільності та вивиху. За допомогою комп’ютерної 3D реконструкції та 

вимірювання хірурги можуть точно окреслити межі операції, максимально 

заощадити на м’яких тканинах і кістковій тканині в умовах повного 

видалення пухлини, забезпечити післяопераційну реконструкцію та 

функціональне відновлення суглоба [352]. У той же час є також дослідження, 

які вказують на те, що використання великої кістки алотрансплантата для 

відновлення дефектів кістки та встановлення контурної моделі 3D-

навігаційного шаблону може покращити показники відповідності та 

дозволить досягти найбільшої подібності біологічної структури для 
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ендопротезування поверхні, а також значно збільшити діапазон рухів після 

операції [353, 357].  

Дослідження розкривають великий потенціал 3D-планування та 

моделювання в ортопластичній хірургії, встановлюючи нові стандарти для 

персоніфікованого лікування пацієнтів, що максимально зберігає функції 

кінцівок та має беззаперечний естетичний ефект [353-356]. Комп’ютерна 

томографія пропонує оптимальну роздільну здатність для кісткових 3D-

моделей, зображення обробляються та сегментуються, а потім програмне 

забезпечення використовується для розробки стратегії хірургічної процедури. 

Це включає в себе створення імітації краю резекції та розрізів 

алотрансплантата, а також планування розміщення та фіксації цих елементів. 

Змодельована резекція та інтерактивні віртуальні моделі дозволяють точно 

планувати потребу в м’яких тканинах для реконструкції. Наприклад, у 

наведеному клінічному випадку хворому була призначена гемікортикальна 

резекція з алотрансплантатом і пластинковою реконструкцією [358]. 

Тривимірне моделювання використовувалося для виготовлення 

передопераційної, резецованої та післяопераційної анатомії задіяної ділянки. 

Керуючись попереднім віртуальним хірургічним плануванням, вдалося 

провести широку резекції пухлини (Рис.1.4). Застосування направляючих для 

різання, положення яких підтверджено інтраопераційними рентгенівськими 

знімками та вимірюваннями кісткових орієнтирів, має вирішальне значення 

для точних розрізів кістки, одночасно захищаючи життєво важливі структури. 

Завдяки програмі 3D-друку хірурги, які мають навички використання цієї 

технології, зможуть з великою зручністю застосовувати її у своїй практиці. 

Широке впровадження процесу виготовлення 3D-друкованих моделей в 

хірургічні процеси може принести переваги хірургічному лікуванню 

пацієнтів, включаючи скорочення тривалості операції зі зменшенням 

крововтрати та точне встановлення імплантатів [356-358]. Завдяки легкому 

доступу до цієї технології, 3D-друк можна у осяжному майбутньому 
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розглядати як стандарт спеціалізованої медичної допомоги та включити в 

звичайне застосування для процедур передопераційного планування. 

 Переваги 3D-друку на етапі передопераційного планування широко 

обговорювалися в останні роки з появою цієї технології. Основною 

перешкодою, яка стримує її широке впровадження, є передбачувана відносно 

висока вартість процедури для більшості пацієнтів [359].  

Слід ще раз наголосити, що хворі на первинні злоякісні та метамтатичні 

пухлини кісток – одна з найважчих категорій пацієнтів, які потребують 

проведення ефективного органозберігаючого лікування, зокрема застосування 

кістково-замісної хірургії та ендопротезування великих суглобів [360,361]. 

Тому всебічне планування операції – це один із найважливіших критеріїв її 

успішного проведення, відмінних і добрих безпосередніх і віддалених 

функціональних результатів, якості життя хворого [362,363]. 

Онкологічні ортопедичні операції можуть значно відрізнятися за 

обсягом, тривалістю, супутньою крововтратою, що багато в чому залежить 

від виду новоутворення, його розмірів та локалізації, мануальних навичок та 

здатності хірурга перебудувати їх без втрати якості у відповідність з детально 

персоніфікованою на діагностичних зображеннях анатомією хворого 

[364,365]. У рентгенології багато діагностичних завдань вирішуються 

відносно точно при аналізі 2D зображень пошарових зрізів тієї чи іншої 

області тіла. 
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Рис. 1.4. 3D хірургічне планування. Види збоку та спереду. Планування 

резекції пухлини жовтим кольором, що ілюструє 5-мм поля (A), а також 

підготовка заміщення дефекту гомілки (B). [358] 

   

Однак при плануванні хірургічних операцій в ортопедії, травматології, в 

імплантології, в черепно-лицьовій хірургії та в інших областях медицини 

необхідний розгляд зони операції хворого загалом з усіма її складнощами, 

аномаліями та дефектами. І тому виникає проблема створення точних та 

реалістичних візуальних 3D уявлень об'єктів за томографічними даними 

технологій медичної візуалізації [366,367,370,375]. 

Складність, а, отже, і небезпека виконуваних хірургічних операцій 

вимагають значно повніших превентивних знань про пухлину (і її 

макрооточення та мікрооточення) того чи іншого хворого та максимально 

точної персоналізації всіх етапів хірургічного втручання [368,369,371,375]. До 

переваг попереднього симуляційного тренінгу на 3D моделі можна 

обгрунтовано віднести  можливість сфокусуватися на специфічних 

компонентах складних навичок, щоб удосконалювати їх з бажаною 
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тривалістю і частотою тренувань (наприклад, навички розробки каналу 

стегнової кістки і вертлюжної западини, персоніфікованої установки 

компонентів ендопротезу, вимірювання кута антеторсії та ротації ніжки 

ендопротезу, глибини занурення компонентів); одержання клінічного досвіду 

без ризику для пацієнта; практичне освоєння та вирішення варіативних 

клінічних сценаріїв; тренінг у зручний час, незалежно від роботи клініки; 

право на помилки, що дозволяє на них навчатись [372-374]. 

Ефективність фізичних 3D моделей у підвищенні ефективності клінічних 

процедур, скороченні необхідного для них часу, підвищенні якості навчання 

лікарів, а також зниження рівня тривожності у пацієнтів − це теми для 

подальших досліджень [376,377]. Тим не менш, вже на сучасному етапі 

розвитку 3D технологій в онкологічній ортопедії можна констатувати, що  

проведення хірургічного передопераційного тренінгу є перспективним 

інструментом на шляху впровадження принципів персоналізованої медицини, 

зокрема з метою покращення ефективності лікування хворих на первинні 

злоякісні та метастатичні пухлини кісток. 

 

1.9. Матеріали для ендопротезування та кістково-замісної хірургії, які 

здатні покращити результати лікування 

Кістка – це орган, що активно функціонує і безперервно змінюється 

протягом життя. Кісткова тканина є натуральним композиційним матеріалом, 

що складається з колагену (20 %), фосфату кальцію (69 %) та води (9 %) 

[378,379]. Для відтворення кісткової тканини часто використовують фосфат 

кальцію, який складається з нанорозмірних кристалів гідроксилапатиту (ГАП) 

та трикальційфосфату (ТКФ) [380,381]. 

ГАП – хімічний і кристалохімічний субстрат та аналог мінеральної 

речовини кістки ссавців і має унікальні біологічні властивості: абсолютну 

імунну сумісність і біоактивність, здатність стимулювати остеогенез, 

біоінтегруватися з кісткою, служити будівельним матеріалом для синтезу 
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кістки і входити до складу кісткової тканини заміщуючи імплант. ГАП – 

біологічно активний і біорозсмоктуваний (зі змінною швидкістю та обсягом) 

фосфат кальцію, який утворює більшу частину неорганічного компонента 

кісткової тканини [382,383]. Біокераміка на основі ГАП використовується для 

заповнення невеликих кісткових дефектів після резекції пухлини та/або після 

втрати кісткової тканини внаслідок переломів плечової кістки, гомілки, 

п’яткової кістки, променевої кістки та хребців [327,507]. 

Трикальцій фосфат (TКФ) є розсмоктуючим і біоактивним керамічним 

матеріалом. ТКФ має дві кристалічні форми: 1. α-TCP і 2. β-TCP, а 

кристалічність і хімічний склад дуже схожі на мінеральну фазу кісткової 

тканини [384]. TКФ демонструє вищу швидкість біодеградації, ніж 

гідроксиапатит, після імплантації in vivo [382,384], яка регулюється 

комбінацією пасивного розчинення та резорбції, опосередкованої 

остеокластами [382]. TКФ використовувався як синтетичний наповнювач 

кісткових дефектів у щелепно-лицьовій та ортопедичній стоматології 

[383,384]. TКФ демонструє остеопровідність і активну резорбцію завдяки 

своїй взаємопов’язаній мікропористості, яка відіграє життєво важливу роль у 

процесі ремоделювання комплексу трансплантат-кістка [385,386]. Доклінічні 

експерименти показали, що TКФ майже повністю розсмоктується (~95%) 

після 6 тижнів імплантації в гомілкові кістки щурів із утворенням нової 

кістки та реформуванням кісткового мозку. Подібне вростання кістки 

спостерігалося для імплантації TКФ у губчасту кістку на собачих моделях. 

Показано, що кісткові трансплантати, що замінюють TКФ, швидко 

інфільтруються кісткою та повільно розсмоктуються остеокластами між 6 і 24 

місяцями [386,387]. ТКФ демонструє переваги повного хімічного аналога 

мінеральної речовини кісткової тканини, який має абсолютну біосумісність, 

але за рахунок невідповідності кристалічної структури та підвищеної 

розчинності порівняно з ГАП, швидше розчиняється в організмі. Пластика 

дефектів кісток області тазостегнового/колінного суглоба після виконання 
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навколосуглобової резекції повинна проводитися з використанням комбінації 

матеріалів, що забезпечують структурну жорсткість оперованого сегмента та 

мають високі остеокондуктивні та остеоіндуктивні властивості. 

За характеристиками деградації матеріали для відновлення кісток можна 

класифікувати на дві групи: біоінертні та біорозкладані [387,388,410,411]. 

Біоінертні матеріали широко використовуються в клініці з успіхом, тим не 

менш у них є деякі проблеми. Наприклад, це здебільшого інертні імплантати, 

які залишаються в тілі людини назавжди, поки не будуть видалені 

хірургічним шляхом.  

Основним стимулом для продовження досліджень з розробки 

біорозкладаних матеріалів є потреба в нових матеріалах із властивостями, 

адаптованими до біохімічних і біомеханічних вимог інженерії кісткової 

тканини. Основна концепція полягає в тому, що біоматеріал-замінник діє як 

каркас для навколишніх клітин/тканин з метою взаємопроникнення, росту та, 

таким чином, спрямовує регенерацію тканин у необхідному напрямі – для 

формування нової кістки. Після відновлення та загоєння кістки бажано 

видалити каркас за допомогою деградації in vivo як з клінічної, так і з 

біомеханічної точки зору. Тому шукають матеріали, що біологічно 

розкладаються, оскільки їх можна використовувати як імплантат і вони не 

потребують другого хірургічного втручання для видалення. Біорозкладані 

матеріали повинні підтримувати процес регенерації та відновлення кісткової 

тканини, одночасно забезпечуючи механічну підтримку та розкладаючись до 

нетоксичних продуктів, які зрештою видаляються організмом [380,381,409]. 

Біорозкладні полімери є одними з основних і поширених біоматеріалів, 

які використовуються для відновлення кісток і тканинної інженерії. Їх 

здатність до біологічного розкладання та контрольована швидкість розпаду є 

дуже корисними для клінічного застосування [382,383]. Деградацію 

полімерних матеріалів можна змінити шляхом зміни їх структурного складу 

та технології виготовлення. Чим довші полімерні ланцюги, тим більше 
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потрібно гідролітичних розривів ланцюгів для біодеградації. Оскільки 

кристалічність є мірою організації, взаємодії та упаковка в матеріалі 

впливають на біодеградацію: більш кристалічні матеріали мають сильніші 

між- та внутрішньомолекулярні зв’язки, тому розкладаються повільніше 

порівняно з аморфними полімерами [384,385,408,409]. 

Для досягнення позитивного результату у формуванні функціональної 

тканини потрібна оптимальна взаємодія на клітинному та біохімічному 

рівнях. Існує кілька критеріїв для полімерів, які здатні до біологічного 

розкладання, щоб їх успішно використовували для відновлення кісток і 

тканинної інженерії: (1) поверхня полімеру повинна сприяти клітинній адгезії 

та росту; (2) після імплантації in vivo не повинно бути запальної або токсичної 

реакції на полімер або продукти його розпаду; (3) матеріал повинен мати 

достатньо високу пористість; (4) високу площу поверхні та достатній простір 

для позаклітинного матриксу; (5) бути повністю розкладаним із 

контрольованим часом резорбції каркасної матриці (ідеальна швидкість 

розкладання має відповідати такій у регенеруючій кістковій тканині); і 

нарешті (6) полімерний матеріал в ідеалі повинен дозволяти відтворення в 

тривимірні (3D) структури [386,389,392,403]. 

Встановлено, що нанесення кальцій-фосфатних біоактивних матеріалів 

на поверхню титану або іншого металу запобігає дифузії його іонів у кісткову 

тканину та створює щільний контакт між кісткою та імплантом [387,388]. 

Кальцій-фосфатні сполуки (ГАП та ін.) входять до складу кісткової тканини, 

тому імпланти з них не викликають реакцій відторгнення, керамічні 

матеріали мають високу спорідненість до кісткової тканини, що зумовлює їх 

остеокондуктивні властивості [389,390]. Кальцій-фосфатне покриття 

імплантів забезпечує їхнє ефективне приживлення в організмі людини за 

рахунок високого рівня біосумісності [391,402]. 

Існують розробки використання керамічного матеріалу на основі ГАП та 

ТКФ при кістково-пластичних операціях у різних галузях медицини 
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(ортопедії, онкоортопедії, оториноларингології, стоматології та щелепно-

лицьовій хірургії). Перспектива використання гідроксилапатита і трикальцій 

фосфата як імплантів зумовлена тим, що інші матеріали істотно відрізняються 

від мінерального складу кісткової тканини, тоді як ГАП і ТКФ мають 

однаковий склад, а тому і схожі фізичні, хімічні, механічні та інші 

властивості з тканинами організму [392-394]. 

Поява технології 3D-друку в галузі медицини призвела до революції в 

процесі підготовки каркасів, які використовуються для ремодулювання 

кісток. Біокерамічні каркаси, що мають здатність стимулювати природну 

регенерацію кісткової тканини та усувати залишкові пухлинні клітини, 

поступово витісняють традиційні моделі, які виконували виключно 

допоміжну функцію [395]. Універсальність технології 3D-друку дозволяє 

гнучко регулювати склад біокерамічних каркасів. Це охоплює низку 

матеріалів, зокрема кальцієво-фосфатну кераміку, кальцієво-силікатну 

кераміку та біоактивне скло тощо. Властивості різних композицій можуть 

бути використані для полегшення виконання різноманітних функцій 

біокерамічними каркасами. Крім того, наноструктури надрукованих на 3D-

принтері біокерамічних каркасів можуть так само впливати на здатність 

кістки до регенерації [396-399].  

Метод лікування, відомий як фототермотерапія, ефективно запобігає 

рецидиву через залишкові пухлинні клітини – за допомогою технології 3D-

друку. Специфічний механізм передбачає використання каркасів, 

виготовлених із спеціальних матеріалів, таких як вільний вуглець, для 

створення фототермічного ефекту, який руйнує пухлинні клітини 

[401,402,403,410].  

Одним з перспективних на даний час вважається метод застосуванняна 

ночастинок у реконструктивній інженерії кісткової тканини [405]. Каркасні 

компоненти з біоматеріалів, розроблені для регенерації кісткової тканини, 

включають нановолокна, структури надруковані на 3D-принтері, гідрогелі, 
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мікросфери та наночастинки. Біологічна активність, біосумісність і здатність 

до біологічного розкладу є критичними проблемами в дизайні каркасів, які 

відіграють важливу роль у регенерації кісток. Біокаркаси забезпечують 

клітини стійкими факторами регенерації, забезпечують фізичну та біологічну 

підтримку та мобілізують стовбурові клітини для регенерації дефекту. 

Останніми роками були розроблені біфункціональні каркаси для 

фототермічної терапії пухлин і відновлення кісток (Рис.1.5). Ці каркаси здатні 

одночасно забезпечувати терапію пухлини та покращувати регенерацію 

кісток, представляючи корисну стратегію «двох зайців одним пострілом».  

Майбутні дослідження властивостей різноманітних нанокомпозитів у 

поєднанні зі стовбуровими клітинами мають покращити результати 

реконструктивного лікування дефектів кісток шляхом посилення 

остеоінтеграції. З кількох груп біоматеріалів, що використовуються в 

тканинній інженерії, біорозкладні полімери мають найбільший потенціал для 

використання. Каркас, виготовлений із такого матеріалу, розкладається 

певним чином у час, адаптований до швидкості клітинної проліферації. Це 

усуває необхідність видалення імплантату з організму в кінці процесу 

лікування, що підвищує ймовірність успіху застосовуваної терапії. Є ще 

багато питань без відповіді, які можуть мати важливі наслідки для ролі 

наноструктурованих біоматеріалів у регенерації кісток. Передові технології 

тканинної інженерії можуть стати проривом у подоланні обмежень поточних 

біоматеріалів, які використовуються для заміни кісткової тканини, 

забезпечуючи точний контроль біохімічних і фізичних властивостей. 
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Рис. 1.5. Біфункціональні біоматеріали включають (а) каркаси для локального 

лікування (такі як каркаси, надруковані на 3D-принтері, каркаси, що містять 

нано/мікрочастинки, і гідрогелі) та (б) наночастинки для системного 

лікування (такі як наночастинки, націлені на кістки) для фототермічної 

терапії пухлин і регенерації кісток [405]. 

Насамкінець можна відмітити той факт, що на сьогодні персоніфікацію у 

більшості клінічних ситуацій розуміють спрощено – як суму результатів 

клінічного обстеження хворих, лабораторних аналізів їх біорідин, візуалізації 

пухлинного вогнища конкретного хворого. Натомість, горизонт можливостей 

на цьому напрямі значно ширший і передбачає більш глибоке вивчення 

тригерів прогресування онкологічного процесу і ретельну вибудову 

персоніфікованої діагностично-лікувальної стратегії [404-407]. 

Моніторинг хворих на пухлини кісток обов’язково повинен включати 

дослідження маркерів кісткової резорбції і остеогенезу, тому що підвищення 

їх вмісту у крові і сечі дозволяє запідозрити рецидив на 3–6 місяців раніше 

клінічної і радіологічної маніфестації пухлинного процесу і не потребує 

додаткового променевого навантаження на організм хворого.  

Розробка стратегії персоналізованого лікування хворих на пухлинні 

ураження кісток шляхом ангіовізуалізації і друку 3D моделей патологічного 

вогнища із застосуванням ендопротезування великих суглобів є 
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перспективним напрямом сучасної онкології, який прогнозовано буде 

зазнавати інтенсивного розвитку [408,409,411].  

 

 Резюме. 

На основі огляду сучасних літературних першоджерел викладено 

актуальність проблеми, наведено нагальні виклики існуючого рівня 

менеджменту хворих на первинні злоякісні та метастатичні пухлини кісток, а 

також окреслено перспективи розвитку інноваційних підходів до 

персоніфікованої діагностики та лікування: 3D моделювання пухлинного 

вогнища на основі даних КТ та МРТ візуалізації, планування та тренінгу 

операції на персоніфікованій 3D моделі, модуляції остеосинтезу та 

остеоінтеграції з використанням біополімерів. 

У підрозділах огляду надано важливе значення пріоритету хірургічної 

стратегії в лікуванні хворих на первинні злоякісні та метастатичні пухлини 

кісток. Саме тому вдосконалення методів прецизійного визначення меж 

резекції патологічного вогнища та використання цифрових технологій для 

покращення результатів хірургічного втручання є багатообіцяючими 

інноваційними інструментами на шляху впровадждення принципів 

персоналізованої медицини в онкологічну та ортопедичну практику. 

В огляді літератури наголошується, що економічне навантаження пухлин 

кісток є важливим питанням у сфері охорони здоров’я через відносно високу 

вартість діагностики, лікування та реабілітації пацієнтів. Впровадження 

принципів персоніфікованої медицини у онкологічну ортопедію, зокрема 

інтеграція передопераційного 3D-моделювання патологічного вогнища і 

оточуючих тканин у алгоритм менеджменту хворих,  здатне забезпечити 

зменшення травматизації тканин, скорочення крововтрати і термінів операції, 

скорочення перебування в стаціонарі і як наслідок – зменшення загальних 

витрат на лікування та покращення якості життя пацієнтів. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1.Матеріали та методи експериментального етапу дослідження 

В експерименті на 16 тваринах (білі неінбредні щурі, маса тіла 300-350г) 

з віварію Інституту експериментальної патології, онкології і радіобіології 

(ІЕПОР) ім. Р.Є. Кавецького НАН України була проведена оцінка біоактивної 

кераміки Біомін.  

Біомін – синтетичний біорезорбуючий матеріал на основі 

гідроксиапатиту та трикальцій фосфату. Біомін (хімічна формула 

Ca10(PO4)6(OH)2) являє собою порошок білого або блідо-рожевого кольору 

(Рис. 2.1) з розміром частинок до 40 мкм і пористих гранул 80-100, 200-400, 

400-600, 600-800 мкм, 0,8-1,0; 1,0-2,0 мм, або ж пористим виробом за 

розміром дефекту. Біомін у деяких дослідженнях продемонстрував відмінні 

остеоінтегративні властивості та застосовуєтьсяя у якості кісткового 

матриксу та стимулятора репаративного остеогенезу (ТУ У 33.1-00235016-

001:2010 Свідоцтво про державну реєстрацію №14986/2015) [385, 390].  

        Всі маніпуляції на тваринах виконували відповідно до вимог біоетики та 

міжнародних принципів гуманного ставлення до лабораторних тварин [413], а 

також Закону України № 3447-IV від 21.02.2006 «Про захист тваринах від 

жорстокого поводження». Протокол експериментів на тварин затверджений 

Комітетом з біоетики ІЕПОР (протокол № 5 від 2018р.). 

Введення тварин в дослід та хірургічне втручання проводили під 

загальним тіопенталовим наркозом.  
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Рис. 2.1. Форми Біоміну 

 

Після обробки операційного поля 70 спиртом та хлоргексидином, 

операційне поле обкладалось стерильною білизною, кінцівки тварини 

фіксувалися на спеціальному операційному столі. 

При хірургічному втручанні на стегні у 2-х щурів скальпелем розтин 

шкіри проводився по зовнішній поверхні стегна на всю довжину стегна, 

перетинались м'які тканини, распатером оброблялось окістя, потім на кістці 

ставилась мітка шилом і проводилось висвердлювання кісткової пластини до 

кістково-мозкового каналу свердлом з діаметром 2 мм. Ложкою Фолькмана 

проводилась екскохлеація кісткового мозку в області отвору, після цього 

порожнина кістки в місці трепанаційного отвору заповнювалась гранулами 
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Біоміна, м'які тканини щільно ушивались над отвором з накладанням шва на 

шкіру. Післяопераційний шов оброблявся бриліантовим зеленим. 

При хірургічному втручанні в ділянці метафіза великогомілкової кістки 

(Рис. 2.2 – 2.5) у 14 випадках розтин шкіри проводили по внутрішній поверхні 

гомілки над метафізом великогомілкової кістки. Надалі свердлом (d=2 мм) 

висвердлювали один отвір в кістці, ложкою Фолькмана проводили 

екскохлеацію кісткового мозку, після чого порожнину кістки в місці 

трепанаційного отвору заповнювали гранулами Біоміна, а м'які тканини 

щільно ушивались над отвором. Надалі проводили накладання шва на шкіру, 

а післяопераційний шов обробляли бриліантовим зеленим. 

 

 

Рис. 2.2. Розтин шкіри щура 

        

Рис. 2.3 Доступ до кістки щура 
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Рис.2.4. Розсвердлювання великогомілкової кістки 

 

 

Рис.2.5. Гранули Біоміна, занурені у дефект великогомілкової кістки  

 

Виведення тварин з досліду проводили під загальним тіопенталовим 

наркозом. Терміни спостереження − 2, 4, 8 тижнів. 

Для морфологічних досліджень на світловому мікроскопі видаляли 

фрагмент або цілу великогомілкову кістку щурів з імплантованим Біоміном і 

фіксували їх в 10% розчині нейтрального формаліну, декальцинували в 

розчині 4% азотної кислоти, зневоднювали в спиртах зростаючої концентрації 

і занурювали в парафін. На мікротомі виготовляли серійні гістологічні зрізи 

товщиною 7 – 9 мкм, які фарбували залізним гематоксиліном Вейгерта і 

еозином, а також пікрофуксином за Ван Гізоном. 

Пофарбовані зрізи аналізували на мікроскопі Olympus BX-63 з 

використанням морфометричної програми CellSenceDimension 1.8.1. Оцінку 
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площі тканин, що сформувалися в місці імплантованого Біоміну, проводили 

між двома фрагментами кортекса, прилеглих до імплантованого Біоміну. 

Окрім цього, отриману при біопсії тканину із зони імплантування 

подрібнювали на шматочки об'ємом 1 мм
3
 і фіксували 2% розчином 

глютарового альдегіду, забуференого 0,1 М сумішшю Серенсена (рН 7,3) 

протягом 1,5 години. Після 20-ти годинної відмивки в тім же буфері тканину 

декальцинували у 5% азотній кислоті (HNO3) протягом 2-8 годин, або за 

допомогою етилендіамінтетраацетату (ЕДТА) протягом 20 діб та 

дофіксовували у 2% розчині тетраоксида осмію OsO4 в буфері Серенсена 

протягом 1,5 години.  

В подальшому тканину обезводнювали у спиртах зростаючої 

концентрації (70-100°) та абсолютному ацетоні і заточували в комплекс 

епоксидних смол "Епон". Ультратонкі зрізи виготовляли на ультрамікротомі 

LKB 8800 111 (Швеція) і контрастували ураніл-ацетатом за Лафтом та 

цитратом свинцю за Рейнольдсом.  

Дослідження препаратів проводили на електронному мікроскопі JEM-

100B (Японія) при напрузі прискорення 60 kV. 

 

2.2.Матеріали та методи клінічного етапу дослідження 

2.2.1. Загально-клінічна характеристика досліджених груп хворих на 

первинні злоякісні та метастатичні пухлини кісток тазу і нижніх кінцівок  

 

Діагностику, лікування та моніторинг протягом 2016 – 2024 рр. 

проведено у 180 хворих на первинні злоякісні і метастатичні пухлини кісток 

віком від 18 до 78 років (Рис. 2.6).   

В групах ОС хворі прооперовані після проведення комбінованого 

лікування із застосуванням існуючих міжнародних протоколів ПХТ та 

променевої терапії. При клінічній оцінці хворих на ПЗПК були використані 
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класифікація пухлин кісток за походженням (ВООЗ) та класифікація за 

стадіями (AJCC) [477,478].  

У групі дослідження 1 діагноз остеосаркоми дистального відділу 

стегнової кістки був встановлений 10 хворим, центрального – 4 хворим, 

проксималььного 6 хворим; діагноз остеосаркоми дистального відділу 

великогомілкової кістки був встановлений 3 хворим, центрального – 1 

хворому, проксимального 4 хворим, кісток тазу 2 хворим. З них у 12 пацієнтів 

була діагностована стадія IA онкологічного процесу, у 3-х – стадія ІВ , у 4 – 

стадія ІІА, у 4 – ІІВ та у 5 – стадія ІІІ. У групі контролю 1 діагноз 

остеосаркоми дистального відділу стегнової кістки був встановлений 8 

хворим, центрального – 3 хворим, проксимального – 9 хворим; діагноз 

остеосаркоми дистального відділу великогомілкової кістки був встановлений 

2 хворим, центрального – 2 хворим, проксимального – 5 хворим, кісток тазу 1 

хворому. При цьому у 10 пацієнтів була діагностована стадія IA, у 1 –стадія 

ІВ, у 9 – стадія ІІА, у 5 – ІІВ та у одного –  ІІІ стадія (табл.2.1) 

В групі дослідження 2 діагноз хондросаркоми дистального відділу 

стегнової кістки був становлений 9 хворим, проксимального – 11 хворим; 

діагноз хондросаркоми дистального відділу великогомілкової кістки був 

становлений 4 хворим, проксимального – 5 хворим, кісток тазу – 1 хворому. З 

них у 5 пацієнтів була діагностована стадія IA онкологічного процесу, у 8 –

стадія ІВ , у 7 – стадія ІІА, у 7 – ІІВ та у 3 – ІІІ стадія (табл.2.2).  

В групі контролю 2 діагноз хондросаркоми дистального відділу стегнової 

кістки був встановлений 10 хворим, проксимального – 9 хворим; діагноз 

остеосаркоми дистального відділу великогомілкової кістки був встановлений 

1 хворому, проксимального – 7 хворим, кісток тазу – 3 хворим; при цьому у 8 

пацієнтів була діагностована стадія IA, у 2 – стадія ІВ, у 6 –стадія ІІА, у 10 – 

ІІВ та ІІІ стадія – у чотирьох хворих. 
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Рис. 2.6. Дизайн клінічного етапу дослідження 
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Таблиця 2.1. 

Клінічна характеристика хворих на остеосаркому  

Остеосар-

кома 

Нозологічна

форма 

пухлини 

Стадія 

IA 

T1N0M0 

(G1/GX) 

IB 

T2-3N0M0 

(G1/GX) 

IIA 

T1N0M0 

(G2/G3) 

IIB 

T2N0M0 

(G2/G3) 

III 

T3N0M0 

(G2/G3) 

Абс (%) Абс (%) Абс (%) Абс (%) Абс (%) 

Група 

дослідження 

1,  

n=30 

Центральна  8 (26,6)   2 (6,6) 2 (6,6) 

Паростальна   3 (10,0)  2 (6,6)  

Періостальна    4 (13,3)   

Поверхнева  4 (13,3)    3 (10,0) 

Група  

контролю 1, 

n=30 

 

Центральна  5 (16,6)  2 (6,6) 2 (6,6)  

Паростальна  3 (10,0)  3 (10,0)   

Періостальна  1 (3,3)  2 (6,6)  

Поверхнева   4 (13,3)  1 (3,3) 

Дрібноклітинна 2 (6,6)   1 (3,3)  

 

 

У групах пацієнтів, яким проводилися хірургічні втручання з приводу 

метастатичних уражень кісток, локалізації первинних пухлинних вогнищ 

були розподілені наступним чином: в групі дослідження 3 вісім пацієнтів 

мали метастатичні ураження кісток внаслідок розповсюдження пухлинного 

процесу при раку передміхурової залози, 22 хворих мали метастази раку 

молочної залози, 7 пацієнтів – раку нирки, 3 – колоректального раку. У групі 

контролю 12 хворих мали метастази раку молочної залози і 12 – раку 

простати; чотири пацієнти мали метастатичні ураження кісток внаслідок 

розповсюдження пухлинного процесу при раку нирки та 2 внаслідок 

метастазів аденокарциноми кишківника (табл.2.3). 
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Таблиця 2.2 

Клінічна характеристика хворих на хондросаркому 

 

Хондросаркома 
Гістологічний 

тип пухлини 

              Стадія захворювання 

IA 

T1N0M0 

(G1/GX) 

IB 

T2-

3N0M0 

(G1/GX) 

IIA 

T1N0M

0 

(G2/G3) 

IIB 

T2N0M

0 

(G2/G3) 

III 

T3N0M0 

(G2/G3) 

Абс (%) Абс (%) Абс 

(%) 

Абс 

(%) 

Абс (%) 

Група 

дослідження 2, 

n=30 

Центральна 

атипова хрящова 

пухлина  

2 (6,6)  4 (13,3) 5 (16,6) 1(3,3) 

Періостальна ХС 2 (6,6) 7 (23,3)  2 (6,6) 2 (6,6) 

Дедиференційована 

ХС 
  1 (3,3)   

Мезенхімальна ХС 1 (3,3) 1(3,3)    

Світлоклітинна ХС   2 (6,6)   

Група  

контролю 2, 

n=30 

 

Центральна 

атипова хрящова 

пухлина  

5 (16,6) 1 (3,3) 2 (6,6) 5 (16,6) 1 (3,3) 

Періостальна ХС 3 (10,0) 1 (3,3)  1 (3,3) 1 (3,3) 

Дедиференційована 

ХС 
  1 (3,3) 2 (6,6) 2 (6,6) 

Мезенхімальна ХС   3 (10,0) 2 (6,6)  

 

Згідно з даними історій хвороб, усім хворим проведено загальні клінічні, 

біохімічні, лабораторні обстеження, УЗД органів черевної порожнини, 

рентгеноскопію органів грудної порожнини за стандартами діагностики і 

лікування онкологічних хворих, затверджених наказами МОЗ України № 140 
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від 27.07.1998 р., № 554 від 17.09.2007 р., № 645 від 30.07.2010 р. та № 396 від 

30.06.2015 р. 

 

Таблиця 2.3 

Клінічна характеристика хворих на метастатичні ураження кісток за 

локалізацією первинного вогнища пухлини 

 

Метастази 

 

Первинна локалізація пухлинного вогнища 

Передміхурова 

залоза 

Молочна 

залоза 

Нирки Кишківник 

Абс (%) Абс (%) Абс (%) Абс (%) 

Група 

дослідження 3, 

n=30 

8 (26,6) 22 (73,3) 7 (23,3) 3 (10,0) 

Група  

контролю 3, 

n=30 

12 (40,0) 12 (40,0) 4 (13,3) 2  (6,6) 

 

Усі хворі на первинні злоякісні пухлини кісток перебували під наглядом 

у терміни від 18 до 60 місяців після радикального хірургічного видалення 

пухлинного вогнища та ендопротезування. 

Згідно вимог Ґельсинської декларації Всесвітньої медичної асоціації 

(2008) всі пацієнти були поінформовані про наукові дослідження та дали 

згоду на надання біологічного матеріалу для проведення відповідних 

досліджень.  
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2.2.2. Застосовані методи діагностики розповсюдження пухлини у 

кістковій тканині та органах і системах організму 

 

2.2.2.1. Рентгенографія 

Рентгенологічні обстеження виконані на рентгенівських апаратах 

«Телеоптик РДК-ВСМ» за класичними стандартними укладками. 

При оглядовій рентгенографії зроблені передньо задні та бічні 

рентгенограми. Передньо-задня рентгенограма стегна включає зображення 

обох боків стегна на одній плівці та проектується до середини лінії, що 

з’єднує верхній симфіз лобка та передньо-верхню ость клубової кістки; 

відстань між рентгенівською трубкою і плівкою має бути 120  мм [438]. Якщо 

передньо-задня рентгенограма стегна зроблена в положенні лежачи, однією з 

найпоширеніших помилок є спотворення зображення через поворот стегна 

назовні. Таким чином, або обидва надколінники повинні бути звернені 

вперед, або нижні кінцівки повинні бути повернуті всередину на 15°-20° для 

розміщення антиверсії стегнової кістки на передньо-задній рентгенограмі 

стегна (Рис.2.7.). Згинальна контрактура може збільшити або зменшити 

збільшення зображення. У таких випадках точні передньо-задні зображення 

можуть бути недосяжними і пацієнта слід відвести від столу, а потім 

розташувати обидві ноги перпендикулярно в положенні згинання для 

рентгенографії. 

На стандартній передньо задній рентгенограмі кульшового суглоба 

куприк і лонний симфіз мають бути на прямій лінії та розташовані по 

середній лінії зображення, обидві сторони крил клубових кісток та 

обтураторні отвори повинні бути симетричними, а відстань між верхньою 

межею лонного симфізу та верхівкою куприка має бути від 1 до 3 см 

(Рис.2.8.). Крім того, великий і малий вертлюги стегнових кісток повинні 

чітко розрізнятися, тоді як великий вертюг не може значно перекриватися 

шийкою стегнової кістки; calcar femoris має бути чітко визначеним, а між 
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переднім і заднім краями з’єднання голівки та шийки повинно бути дуже 

невелике еліптичне перекриття. 

 

 

 

Рис. 2.7. Позиціонування для передньо-задньої рентгенограми стегна. У 

положенні лежачи на спині знімок робиться до середини лінії, що з’єднує 

верхню частину лонного симфізу та передньо-верхню ость клубової кістки 

(ASIS); або обидві колінні чашечки повинні бути повернуті до переду, або 

нижні кінцівки повинні бути повернуті всередину на 15°-20° для 

пристосування до анверсії стегнової кістки на передньо-задній рентгенограмі 

стегна 

 

 

Рис. 2.8. Стандартна передньо задня рентгенограма таза і стегна.  

Куприк і лонний симфіз розташовані на прямій лінії і розташовані по 

середній лінії зображення; обидві сторони крил клубової кістки і запірних 
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отворів симетричні, а відстань між верхньою межею лонного симфізу і 

верхівкою куприка становить від 1 до 3 см 

 

2.2.2.2. Комп’ютерна томографія 

 

Дослідження виконані на мультиспіральному томографі «Somatom Plus 

4» («Siemens», Німеччина) та на мультидетекторному томографі Light Speed® 

VCT (General Electric, США) (Табл.2.4). 

Таблиця 2.4  

Параметри двовимірного зображення томографа «Somatom Plus 4» 

 та томографа Light Speed® VCT 

Технічні показники «Somatom Plus 4» Light Speed® VCT 

Товщина зрізів 1-10 мм 0,35-5 мм 

Розрізняюча здатність 0,7 мм 0,4-0,6 мм 

Кількість рядів детекторів 1 64 

Сторона піксела 0,05-0,5 мм 0,05-0,5 мм 

Шкала щільності -1024 - +3071 од.Х -1024 - +3071 од.Х 

Шкала щільності 

розтягнута 
10,240 - +30,71 од.Х 10,240 - +30,71 од.Х 

Матриця реконструкції 512х512 512х512 

Матриця зображення 1024х1024 1024х1024 

 

МДКТ- ангіографію та МДКТ- перфузіографію виконано на 

мультидетекторному томографі LightSpeed® VCT (General Electric, США). 

При проведенні МДКТ використовувались наступні програми (еквівалентна 

доза опромінення пацієнта - 2,0 мЗв):  

Angio Bolus: – програма для проведення дослідження з контрастним 

підсиленням. Автоматичний запуск сканування відбувається при досягненні 

необхідного рівня контрастування досліджуваного органа чи судини.  
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Volume Shuttle™ scanning mode: – програма перфузіографії при 

однократному введенні контрастної речовини. Виконують 4 зрізи товщиною 

0,5 мм на рівні оптимального співвідношення патологічного осередку з 

максимально наближеними магістральними артеріями та венами.  

Perfusion II − пакет програм з отриманням зображень по ШОК, ОК, ЧТ, 

графіка залежності рентгенівської щільності артеріальної крові (1), венозної 

крові (2), пухлинної тканини (3) від часу при введенні РКЗ використовується  

у процесі постобробки [414]. Основні показники перфузії: швидкість 

об'ємного кровотоку (ШОК) в мл/100г/хв, об'єм крові (ОК) в мл/100г, час 

транзиту (ЧТ) в секундах визначаються за графіком. 

Для рентгеноконтрастування використовувався Ультравіст (Йопромід, 

молекулярна маса - 791,12) - неіонізований, нізькоосмолярний трийодований 

рентгеноконтрастний засіб (похідне ізофталевої кислоти). Абсолютних 

протипоказань - немає. З обережністю проводили введення препарату при 

таких захворюваннях: гіперчутливість, особливо за наявності важких 

серцево-судинних захворювань; порушення функції щитоподібної залози; 

похилий вік; важкий стан пацієнта [415]. 

 

2.2.2.3. Метод магнітно-резонансної томографії locus morbi кістки 

Магнітно-резонансну томографію виконано на томографі “Magnetom 

Vision” (“Siemens”, Німеччина) з індукцією магнітного поля 1,5 Тл. Основні, 

параметри зображення наведені у табл. 2.5. 

Застосовані наступні програми (з формуванням по сагітальному зрізу 

системи координат):  

„Scout” – для отримання за короткий час 3-х зображень у 3-х взаємно 

перпендикулярних проекціях (сагітальній, фронтальній, аксіальній); 

“t1setra” - для отримання  Т1ЗЗ в аксіальній площині;  

“t1tsesag” – для отримання Т1ЗЗ в сагітальній площині; 

“t1se cor” – для отримання Т1ЗЗ во фронтальній  площині; 



112 
 

 

 

“t1mprsag” – для отримання Т1ЗЗ в сагітальній площині з маленьким 

кроком сканування та невеликою товщиною зрізу для мультипланарної 

реконструкції; 

“pd+t2tsetra” – для отримання Т2ЗЗ та зображення, зваженого за 

протонною щільністю, в аксіальній площині;  

“pd+t2tsesag”, “pd+t2tsecor” – для отримання Т2ЗЗ та зображення, 

зваженого за протонною щільністю, у сагітальній площині;  

“t2tirmtra dark fluid” – для отримання Т2 ЗЗ в аксіальній площині. 

 

Таблиця 2.5 

Параметри двовимірного зображення томографа “Magnetom Vision” 

Основні характеристики Параметри 

Матриця зображення (n x n) 

Розмір сторони піксела (25 см FOV/512) 

Розмір сторони піксела (25 см FOV/256) 

Розмір сторони піксела при максимальному 

розділенні (20 мм FOV/256) 

товщина зрізу (з кроком 0,5 або 1,0 мм) 

максимальне число зрізів 

орієнтація зрізів 

 

n=128, 256, 512, 1024 

0,5 мм 

0,5 мм 

 

1,0 мм 

0,08 мм 

64 

аксіальна, 

фронтальна, сагітальна 

 

Т1ЗЗ, Т2ЗЗ і ДЗЗ і отримані за допомогою гнучкої кругової поверхневої 

котушки або гнучкою фазированою решіткою. 

Послідовність імпульсів для отримання ДЗЗ методом одноразового луна-

планарного зображення мала наступні параметри: час повторення - 4500 мс, 

час луни - 105 мс, напрямки градієнтів руху - 3 ортогональні осі, значення b - 

0 і 1000 с / мм
2
, поле зору - 220 мм , розмір матриці - 128 х 80, товщина секції 

- 5 мм з проміжками перетину 0,2 мм і 2 отриманими сигналами. 

Використовувалися методи паралельної візуалізації, кодування чутливості з 

коефіцієнтом зменшення 1-1,5. У всіх зображеннях використовувався імпульс 
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з насиченим жиром, щоб виключити артефакти хімічного зсуву. Зразки ДЗЗ 

були отримані протягом 1-2 хвилин.  

Протокол для фронтальної площини  T1ЗЗ: товщина зрізу = 5 мм, TR = 

644 мс, TE = 11 мс, FOV = 500х425 мм
2
, матриця − 320х240. STIR: товщина 

зрізу = 6 мм, TR = 55270 мс, TE = 112 мс, час інверсіїї = 160 мс, FOV = 

500х425 мм
2
, матриця − 320х240. ДЗЗ: товщина зрізу = 6 мм, b = 0 (Т2- 

зважені), 800, 1000, TR = 9400 мс, TE = 84 мс, FOV = 480х330 мм
2
, матриця 

−192х154, ширина полоси приймальника = 1736 Гц/піксель. Карти 

вимірювального коефіцієнта дифузії (ВКД)  автоматично генеровані на 

операційній консолі з паралельних зображень. Значення ВКД розраховані за 

рівнянням: ВКД = - ln (S [b] / S [0]) / b, де S (b) і S (0) - інтенсивності сигналів 

зображення з значеннями b, рівними 1000 і 0 відповідно. 

 

2.2.2.4. Побудова 3D моделі кісткової тканини за даними МРТ для 

визначення меж видалення ділянки ураженої пухлиною кістки 

Розроблена технологія створення 3D-моделі, що складається з 

наступних етапів. 

1 етап. КТ обстеження обсягу інтересу у хворого, сканування з кроком 

<1 мм, отримання томограм (цифрові 2D-зображення) з ізотропними 

вокселями, виключно в аксіальній проекції, в форматі DICOM (Рис. 2.9.). 

Якість і досконалість реконструкції 3D-моделі залежать від кількості (200 – 

500 зрізів) і якості томограм. 

                   

Рис. 2.9. – КТ обстеження хворого Ч., 55 років.  
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2 етап. Обробка 2D-зображень в DICOM-форматі для поліпшення їх 

якості: підвищення контрастності, чіткості, фільтрації шумів, усунення 

артефактів. 

3 етап. Реєстрація оброблених 2D-зображень, приведення до єдиної 

системи координат, виконання сегментації для формування точної 

анатомічної комп'ютерної 3D-моделі, перетворення DICOM-файлів в STL-

формат (час роботи - 8-10 хвилин, залежить від продуктивності комп'ютера) 

(Рис.2.10.).  

  

Рис. 2.10. Приведені до єдиної системи координат 2D-зображення 

 

4 етап. Редагування 3D-моделі хірургом (спільно з радіологом і 

медичним фізиком) для детального огляду зони зацікавленості, для аналізу 

її геометричних розмірів, сінтопіі, виявлення аномалій і відхилень у будові, 

формування діагнозу.  

5 етап. Імпортування моделі в CAD-систему CreatBot для 

проектування ідеально персоніфікованої 3D-моделі. 

6 етап. Ідеально персоніфікована 3D-модель передається на 3D-

принтер, який за технологією швидкого прототипування створює фізичну 

3D-модель. Час друку в залежності від обсягу моделі та необхідних 
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параметрів може становити від кількох годин до кількох діб безперервної 

роботи принтера.  

Друк 3D-моделі виконували методом пошарового наплавлення (Fused 

Deposition Modeling – FDM)). 

Для друку використовувався 3D принтер Creatbot D600 (Китай) (Рис. 

2.11) з такими характеристиками: область друку: 600х600х600 мм3; кількість 

сопел: 2 (3 - опціонально); діаметр сопла: 0,4 мм (0,3, 0,5, 0,8, 1,0 мм - 

опціонально); мінімальна товщина: 0,05 мм; точність позиціонування: вісь 

XYZ - 0,01 мм; швидкість друку: 120 мм/с; швидкість переміщення: 200 мм/с; 

температура сопла: макс. 2500С градусів (4000С опціонально.); Температура 

підігріву столу: макс. 1000С; матеріали нитки: PLA, ABS, Carbon Fiber, Wood, 

Nylon, PC, PETG, HIPS, PP, Flexible, TPU, PVA тощо; діаметр нитки: 3,0 мм 

(на вибір — 1,75 мм); ОС платформи: Windows, Linux, Mac OS, OSX; 

програмне забезпечення: багатомовна версія CreatBot; можливість 

автономного друку з SD-card; формат файлу: GCO, GCode, STL, OBJ, AMF; 

керуючий чіп: ATmega 2560; розмір РК-дисплея: 4,3 (монохромний 

багатомовний); габарити: 915х845х1085 мм3; вага: 125 кг 

Технологія FDM створює 3D об'єкти шляхом нанесення послідовних 

шарів матеріалу, що повторюють контури цифрової моделі. Матеріал для 

друку: термопластик у вигляді котушок ниток або прутків. 

В якості матеріалу для створення фізичної 3D-моделі, відібраний і 

застосовується полілактид (ПЛА) - біорозкладаний, біосумісний (сировина 

для виробництва: кукурудза і цукровий очерет), термопластичний, 

аліфатичний поліефір, мономером якого є молочна кислота. Діаметр нитки: 

3,0 мм (на вибір — 1,75 мм). Органолептично ПЛА дуже гладкий, і саме з 

нього друкують підшипники для моделей (що дуже привабливо при 3D 

моделюванні колінного та кульшового суглоба). Завдяки своїй біосумісності 

поліактид широко застосовується в медицині для виробництва хірургічних 

ниток і імплантів, а також в системах доставки ліків (матеріал капсул).  
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Рис. 2.11. 3D принтер Creatbot D600 (Китай) 

 

Показники режиму друку та сам процес друку представлені в табл. 2.6 та 

на рис. 2.12 та 2.13. 

Таблиця 2.6 

Показники режиму друку 

Показники Значения 

Щільність матеріалу 1,2 кг/м
2
 

Діаметр нитки 3 мм 

Оптимальна температура друку 210 – 255 °С 

Температура розм'якшення ~ +50°C 

Температура плавлення +190 °С 

Межа міцності на розрив 40 МПа 

Коефіцієнт подовження 30% 
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Рис. 2.12. Процес друку моделі кісток тазу на 3D принтері 

 

Рис. 2.13. Процес друку методом пошарового наплавлення полілактиду 

 

Модель із ПЛА дуже швидко твердне при використанні вентилятора для 

охолодження. ПЛА мінімально деформується при зміні температури, у тому 

числі при охолодженні після друку, що забезпечує стабільність розмірів. 
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2.2.3. Етапи проведення операції ендопротезування ураженого 

пухлиною кульшового суглоба 

Ендопротезування суглоба є ефективним, точним і високотехнологічним 

оперативним втручанням, кінцева мета якого - заміна хворого, ураженого або 

травмованого суглоба на штучний суглоб, що дозволяє відновити пацієнту 

втрачені рухові функції і повернутися до звичного життя [424]. Модульне 

ендопротезування є прийнятним методом лікування пухлин проксимального 

відділу стегнової кістки [426]. Це техніка збереження кінцівок, яка покращує 

якість життя. Крім того, вона широко використовується, оскільки передбачає 

інтраопераційну гнучкість, легку доступність і ранню мобілізацію; не 

перешкоджає допоміжній терапії; і є економічно ефективною [427]  

Основні етапи ендопротезування суглоба включають: 

— Підготовка пацієнта: Перш ніж провести операцію, пацієнт повинен 

пройти підготовку, яка може включати в себе фізичний огляд, аналізи крові та 

інші обстеження. Це допомагає лікарям визначити, чи відповідає пацієнт 

умовам для ендопротезування. 

— Операція: Під час операції лікар робить розріз на кульшовому суглобі 

та видаляє пошкоджений кульшовий суглоб. Потім він встановлює штучний 

суглоб (ендопротез) в суглобі. Штучний суглоб може бути виготовлений з 

металу, кераміки або пластику і розроблений таким чином, щоб відтворити 

природні рухи суглоба. 

— Закриття розрізу: Після встановлення ендопротеза розріз на шкірі 

закривається швами або спеціальним клеєм. 

— Реабілітація: Після операції пацієнт потребує реабілітаційного 

періоду. Це включає фізіотерапію, яка допомагає пацієнту відновити функцію 

суглоба, зміцнити м’язи та покращити рухливість. Реабілітація може тривати 

декілька місяців [425]. 
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2.2.4. Виконання замісної хірургії кістки  

В даний час оперативне лікування патологічних переломів на фоні 

первинних злоякісних і метастатичних пухлин передбачає ендопротезування, 

а при ураженні діафізарного відділу довгих кісток – сегментарну резекцію із 

застосуванням кісткового цементу або кісткову пластику [434].  

Після резекції пухлинного вогнища залишається дефект, який потребує 

заміщення матеріалом, здатним завдяки своїм біологічним властивостям 

відновити в порожнині дефекту нормальну кістку. Матеріал заміщення 

(трансплантат) повинен володіти остеогенними властивостями, бути 

пластичним, не викликати імунну реакцію відторгнення, бути стійким до 

інфекції [435].  

Лікування пухлинного ураження кістки з проведенням кісткової 

пластики передбачає: 

1) оцінку потенційного обсягу необхідної кількості пластичного 

матеріалу і підготовка його з достатнім запасом; 

2) безпосереднє видалення (резекція) пухлинного вогнища; 

3) заміщення кісткового дефекту з використанням додаткового 

армування або без нього.  

Показаннями до кістково-замісної пластики при пухлинах стегнової та 

великогомілкової кістки є наявність первинних доброякісних і злоякісних 

пухлин (стадія T1N0M0 і радіологічний розмір від 1 см до 10 см), загроза чи 

наявність патологічного зламу без проростання пухлини у магістральні 

судинно-нервові пучки [436].  

Для заміщення дефектів використано біокерамічний препарат Біомін. 

Після імплантації біоімплантат Біомін сприяє направленому росту тканини і 

заміщюється власною сполучною, або кістковою тканиною пацієнта, 

забезпечує утворення та проростання нової кістки в місці імплантації. 
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2.3. Методи лабораторної діагностики та системне лікування 

Всім хворим проводили комплекс клініко-лабораторних, 

інструментальних досліджень та лікувальних процедур: аналіз сечі і крові 

(також на вміст цукру); аналіз згортаючої системи крові; лабораторний аналіз 

функції печінки, нирок; ЕКГ. Окрім цього, надавалися консультації 

терапевта, невропатолога, кардіолога, анестезіолога та за іншими показами – 

інших спеціалістів, проводили корекцію порушених функцій, викликаних 

супутніми хронічними захворюваннями; розвантажувально-дієтичну терапію 

при надлишковій масі тіла. 

В ході виконання роботи проведено вивчення вмісту ряду біохімічних 

маркерів кісткової резорбції у біологічних рідинах пацієнтів груп 

дослідження та контролю до та після проведення оперативних втручань в 

різні терміни спостераження (табл. 2.7). 

Таблиця 2.7  

Біохімічні маркери кісткового метаболізму 

Категорія Маркер Матеріал Методи визначення 

 

Показники 

кісткової 

резорбції 
 

С-кінцевий телопептид 

коллагена I-типу 

(CTX) 

Сироватка 

крові 

Serum Cross Laps 

(Osteometer) 

Дезоксипіридинолін 

(Дпід) 
Сеча 

«Metra DPD EIA Kit» 

(QuidelCor.) 

Тартратрезистентна 

кисла фосфатаза 

ТРКФ-5 b 

Сироватка 

крові 
BoneTRAP® Assay 

Показники 

остеосинтезу 
 

Кістково лужна 

фосфатаза (КЛФ) 

Сироватка 

крові 

«Metra BAP» 

(QuidelCor.) 

Остеокальцин (ОК) 
Сироватка 

крові 

Osteocalcin «ELISA» 

(Nordicbioscience) 
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2.4.Системна терапія 

У доопераційний період здійснювали: седативну терапію за 1-2 дні до 

операції; превентивну антибіотикотерапію гнійно-запальних ускладнень: за 1 

годину до операції хворому вводили одноразову добову дозу антибіотика 

цефалоспоринового ряду (цефуроксим, цефтріаксон та ін.). Профілактику 

тромбоемболічних ускладнень здійснювали шляхом введення 1 дози клексану 

або фраксипарину за 30 хвилин до операції. 

Усі хворі на остеосаркому в залежності від нозологічної форми пухлини 

проходили  курси ад'ювантної та неоад'ювантної поліхіміотерапії. Пацієнтам 

проводилася системна протипухлинна терапія згідно за загальноприйнятими 

європейськими та світовими схемами лікування первинних злоякісних 

пухлин кісток – за протоколами  EURAMOS-1, COSS, NCCN, ESMO-

EUROCAN [53,97,112,378].  

 

2.5.Оцінка функціонального стану кінцівок до та після хірургічного 

втручання 

 

Для оцінки функціонального результату оперативного лікування 

використовувалася міжнародна шкала MSTS (Musculoskeletal Tumor Society 

Score) [479]. Шкала враховує такі параметри: больовий синдром, функцію 

кінцівки, емоційну оцінку пацієнтом; необхідність використання ортезу 

та/або додаткових засобів опори, довжину прогулянки та ходу  (табл. 2.8). 

 

2.6. Економічна складова перебування у стаціонарі хворих на 

злоякісні пухлини кісток 

 

Стаціонарна медична допомога — це комплекс послідовного виконання 

дій та заходів, які включають медичні процедури різного призначення, 



122 
 

 

 

хірургічні операції та медикаментозне забезпечення при певному рівні 

організаційно-технічного та санітарно-протиепідемічного забезпечення [314].  

Вартість медичної послуги складається з таких витрат:  

1) заробітна плата медичного персоналу (що безпосередньо надають 

медичну послугу) за час її виконання згідно з окладами й тарифами з усіма 

надбавками та доплатами – ЗП; 

2) єдиний соціальний внесок на заробітну плату – ЄСВ; 

3) матеріальні витрати на лікарські засоби та медичні вироби, які 

використані під час надання медичної послуги – МВ; 

4) амортизаційні відрахування обладнання, задіяного при наданні 

медичної послуги – АВ; 

5) непрямі (накладні) витрати, які неможливо безпосередньо 

віднести до медичної послуги – НВ. 

В основі розрахунків вартості стаціонарного лікування лежить система 

оплати за сумарною вартістю проведених лікувально-діагностичних 

процедур, у тому числі хірургічних втручань та реанімаційних заходів. 

Вартість лікування хворого складається із суми вартості прийому та 

оформлення хворого, перебування та лікування в даному підрозділі, 

лікувального харчування, проведених операцій, перебування та лікування 

в підрозділі реанімації та інтенсивної терапії, всіх наданих медичних 

процедур (послуг), вартості медикаментів за весь курс лікування. Зокрема, 

вартість перебування пацієнта у хірургічному стаціонарі на 1 ліжко-день 

складає від 1000 до 4000 грн [314-316].  

 

2.7. Оцінка якості життя хворих 

 

Індекс якості життя пацієнтів до та через 3 тижні після хірургічного 

лікування вимірювали за арифметичною сумою балів спрощеної версії 

опитувальника QLQ-C30 [285,286], в якому пацієнти самостійно оцінювали  
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                                                                                                                                                                 Таблиця 2.8 

Шкала оцінки функціонального результату оперативного лікування використовувалася 

міжнародна шкала MSTS (Musculoskeletal Tumor Society Score) 

Бали 

 

Біль 

 

Функція 

 

Емоційна 

оцінка 

 

Використання 

засобів реабілітації 

 

Прогулянка 

 

Хода 

5 
Ні Не знижена Дуже 

задоволений 

Ні Не обмежена Не змінена 

4 
Періодичний 

слабкий біль 

Слабко 

знижена 

Задоволений Періодичне 

використання ортезу 

Незначно 

обмежена 

Незначно 

змінена 

3 

Больовий 

синдром не 

впливає на 

якість життя 

Помірно 

знижена 

Скоріш 

задоволений 

Постійно носить 

ортез 

Обмежена Незначний 

косметичний 

дефект 

2 

Періодичний 

больовий 

синдром 

Значно 

знижена 

Задовільна Періодичне 

використання палиці 

Середній 

показник між 3 

та 2 

Середній 

показник між 

3 та 2 

1 

Помірно 

виражений 

біль 

Часткова 

втрата функції 

усієї кінцівки 

Скоріш не 

задоволений 

Використання 

підлокітника або 

трості 

Тільки в межах 

приміщення 

Значний 

косметичний 

дефект 

0 

Виражений 

больовий 

синдром 

Повна 

відсутність 

Не 

задоволений 

Використання двох 

підлокітників або 

ходунків 

Неможлива Серйозне 

кульгання 
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сон, апетит, увагу, пам’ять та працездатність у балах від «0» до «3», де 0 – 

«погано», 1 – «задовільно», 2 – «добре», 3 – «відмінно». 

У хворих на пухлини кісток часто діагностується психологічний дистрес, 

особливо у пацієнтів, які відчувають більш ніж помірний біль, у людей 

похилого віку, а також у жінок, які можуть реагувати на захворювання з 

відмінностями від загальної когорти, що може потребувати підключення 

онко-психолога [300,301]. Тому з метою порівняння неврологічної складової 

якості життя хворих в групах дослідження та контролю ми розробили 

інтегрований варіант двух шкал: Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) 

– для оцінки станів тривожності та депресії пацієнтів стаціонарних відділень 

[288] та Монреальської когнітивної шкали (MoCA) – для скринінгу 

когнітивних порушень [289], у якій пацієнти самостійно відповідали на 

питання «ні» (0-балів), «іноді» (1 бал) та «завжди» (2 бали) (табл. 2.9). 

Таблиця 2.9.  

Запитання, відповіді та їх оцінка в балах 

№ Питання 

Оцінка відповідей у балах та їх 

значення 

0 1 2 

1 Чи турбує Вас безсоння? Ні Іноді 
Так, 

завжди 

2 
Чи відчуваєте Ви пригніченість або 

депресію? 
Ні Іноді 

Так, 

завжди 

3 Чи виникає у Вас відчуття тривоги? Ні Іноді 
Так, 

завжди 

4 
Чи помічаєте Ви погіршення 

пам’яті? 
Ні Іноді 

Так, 

завжди 

5 
Чи помічаєте Ви погіршення 

концентрації або уваги? 
Ні Іноді 

Так, 

завжди 
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2.8. Статистична обробка даних  

 Статистичну обробку отриманих даних проводили з використанням 

статистичного пакета “Microsoft® Excel 2010” для ЕОМ типу IBM PC. При 

цьому проводили розрахунок значень середньоарифметичного (C), середньо 

квадратичного співвідношення (d), середньоквадратичної (стандартної) 

похибки середньо арифметичного (m), довірчого інтервалу істиного 

середнього (IC) в досліджуваній вибірці з вірогідністю 95 % (p = 0,05). 

Достовірність відмінностей між отриманими показниками оцінювали за 

допомогою t-критерію Стьюдента (p < 0,05) [437]. 

Результати досліджень, наведені у даному розділі, опубліковані у 

наступних роботах: 389, 447, 448, 465, 466, 467, 468, 469, 472, 475, 476. 
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РОЗДІЛ 3 

РЕЗУЛЬТАТИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

Управління репаративним остеогенезом є одним із найскладніших 

завдань при травмах і захворюваннях опорно-рухового апарату, особливо при 

кісткових дефектах значних обсягів. Хоча кісткова тканина має унікальну 

регенеративную здатність, проте вона істотно обмежена у випадках об'ємних 

дефектів, що виникають, наприклад, після видалення первинних злоякісних 

пухлин проксимального відділу стегнової або великогомілкової кістки) і 

вимагає внесення в дефект різних імплантів для спрямованої корекції 

репаративного остеогенезу [384,388].  

Для заміщення кісткових дефектів в кістковій інженерії в якості 

імплантів перспективними вважаються біоактивна кераміка, біоскло, біосталі, 

емаль, колаген-глікозаміногліканові композити. Останнім часом перевага 

віддається біоактивний кераміці на основі: 

1) гідроксиапатиту (ГАП) - повного хімічного і кристалохімичного 

аналогу мінеральної речовини кістки ссавців, який має абсолютну імунну 

сумісність і біоактивність – здатність стимулювати остеогенез, 

біоінтегруватися з кісткою, служити пластичним матеріалом для синтезу 

кістки і входити до складу кісткової тканини, що заміщає імплант з ГАП 

[412];  

2) трикальцій фосфату (ТКФ) - повного хімічного аналога 

мінеральної речовини кісткової тканини, який має абсолютну біосумісність, 

але за рахунок невідповідності кристалічної структури і підвищеної 

розчинності у порівнянні з ГАП, швидше розчиняється у організмі [384,385]. 

На основі ГАП і ТКФ в Інститут проблем матеріалознавства ім. І.М. 

Францевича НАН України створено сімейство біоактивних керамік Біомін 

для кісткової хірургії [385-387] та вже встановлені його окремі переваги: 
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висока біологічна сумісність; апірогенність (внаслідок відсутності імунної 

реакції організму); легке збереження і можливість багаторазової стерилізації; 

відсутність небезпеки передачі інфекції; достатня кількість і різноманітність 

форм, можливість регулювання властивостей; хороша васкуляризація в порах 

імплантату; відсутність етичних складнощів і релігійних обмежень. В наших 

дослідженнях з‘ясування остеокондуктивних властивостей і здатності Біоміну 

до остеоінтеграції стало однією з перших задач роботи. 

 

3.1. Морфологічне досліджень препаратів великогомілкової кістки 

щурів з імплантованим Біоміном 

 

Морфологічне вивчення кістки тварин проведено в різні терміни після 

імплантації Біоміну для з‘ясування його остеокондуктивних властивостей та 

здатності до формування кістково-керамічного композиту в зоні дефекту 

кістки. Встановлено, що: 

 через 2 тижні після імплантації безпосередньо на частинках ГАП та 

ТКФ були виявлені поодинокі остеокласти, що формують резорбтивні 

порожнини, в які проростали остеобласти. Остеобласти розташовувалися і на 

поверхні частинок ГАП та ТКФ, формуючи остеоід. Розташування 

остеокластів і остеобластів на поверхні Біоміну свідчить про його високу 

біосумісність з кістковою тканиною; 

 через 4 тижні в області кортекса частинки ГАП та ТКФ були пов'язані 

між собою новоствореною кістковою тканиною з материнською кісткою, 

прилеглою до області імплантації. На поверхні кісткових трабекул в вузьких і 

розширених лакунах розташовувалися остеоцити. Міжтрабекулярні простори 

були заповнені фіброретикулярною тканиною. Кісткові трабекули, що 

формують міжтрабекулярні простори, в крайових відділах мали високу 

щільність остеобластів, а на ділянках між частинками ГАП та ТКФ 

спостерігалося їх скупчення. Кортекс материнської кістки мав ознаки 
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посттравматичної реактивної перебудови, пов'язаної з розширенням судинних 

кісткових каналів; 

 через 8 тижнів в деяких місцях на поверхні кісткових трабекул 

розташовувалися остеоцити, а по крайовій поверхні - остеобласти. Велика 

частина поверхні кісткових трабекул була покрита активними остеобластами, 

що мають слабобазофільне забарвлене ядро, оточене багатою цитоплазмою, 

що свідчить про активізацію в таких клітинах біосинтетичних процесів. 

Відмічено скупчення остеобластів, на основі яких формується остеоід.  

 

3.2. Морфометричне дослідження кістки з імплантованим Біоміном 

Морфометричне дослідження проведено для оцінки співвідношення 

тканин, що сформувалися в області кортекса з імплантованим Біоміном. 

Встановлено співвідношення тканин (%) в області дефекту між фрагментами 

кортекса з імплантованим Біоміном: кісткова тканина - 23%, 

фіброретикулярна тканина - 15%, Біомін - 62%; співвідношення тканин в 

області губчастої тканини кістки: кісткова тканина - 32%,  фіброретикулярна 

тканина - 14%, Біомін - 54%.  На основі даних морфометрії виявлено, що 

площа кісткової тканини в області дефекту кортекса була на 8% більше в 

порівнянні з площею фіброретикулярної тканини, а площа тканин в області 

дефекту, розташованого в губчастій тканині кістки була на 18% більше в 

порівнянні з площею фіброретикулярної тканини (P < 0,001). Отримані дані 

свідчать, що Біомін є стимулятором остеогенеза в місці імплантації. 

 

3.3. Електронно-мікроскопічне дослідження кістки після імплантації 

Біоміну  

Електронно-мікроскопічні дослідження препаратів великогомілкової 

кістки щурів з імплантованим Біоміном проведено паралельно із 

морфологічним вивченням кісткової тканини тварин у відповідні терміни. 

Електронно-мікроскопічні дослідження свідчать про активні, синхронно 
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протікаючі процеси резорбції імплантатів з хаотичним заміщенням їх 

колагеновими масами, які підлягають мінералізації (закостенінню), 

проліферацією клітинних елементів колагено- і остеогенезу (остеобластів і 

остеокластів), а також насиченням новоутвореної тканини ендотеліальними 

клітинами, які утворюють кровоносні капіляри, та формуванням зрілої 

кісткової тканини з каналами різноманітної ширини у ній.     

Через 2 тижні після операції основною відмінністю є наявність в зоні 

остеорепарації зрілих функціонально активних остеобластів (рис. 3.1 та 3.2). 

Основна їх маса розташована в периваскулярних просторах. Це свідчить про 

високий рівень біосинтетичної активності на цей термін. Новоутворена 

кісткова тканина має ніжний розпушений малюнок, широкий профіль 

клітинних лакун. 

Для терміну 4 тижні після операції характерна нерівномірність малюнку 

зони остеорепарації, що виражається в мозаїчності структури новоутвореної 

кісткової тканини (рис. 3.3 – 3.5). Це пов'язано з завершенням процесів, 

описаних для більш ранніх стадій, внаслідок того, що зона дозрівання кістки 

межує з реакцією фіброваскулярної тканини на матеріал імпланту. Структура 

новоутвореної кістки стає більш грубішою. Слід відмітити, що ділянки 

кістки, безпосередньо прилеглі до імпланту, регенерують швидше. 
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Рис. 3.1. Електронна мікрофотограма ретикулофіброзної тканини з пре- 

та остеобластами біля гранул ГАП та ТКФ, х10000  

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

Рис. 3.2. Електронна мікрофотограма остеобластів, подосоми яких 

проникають у матеріал Біоміну, х10000   
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Рис. 3.3. Електронна мікрофотограма, зроблена на 4 тиждень після 

проведення операції по заміщенню кістки Біоміном. Безладно зорієнтовані 

маси (пучки) новоутворених колагенових волокон на межі з гранулами ГАП. 

Числені вогнища мінералізації колагенової тканини. х6500 

 

 

Рис. 3.4. Активна продукція колагенових волокон остеобластами з 

вогнищами мінералізації на межі з масами ГАП. Щільний остеобласт 3-го 

порядку поряд з "молодим" остеобластом. Резорбція ГАП. х6500 
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Рис. 3.5. "Молодий" багатоядерний остеокласт в новоутвореній кістковій 

тканині. х6500. 

 Через 8 тижнів після операції, спостерігається нормально протікаюча 

перебудова кісткової тканини (Рис. 3.6). Зазначимо, що в деяких випадках при 

дослідженні кістки з імплантованим Біоміном процеси резорбції ГАП 

протікають повільніше і в 8-й тижневий строк видно значну кількість ГАП, 

проте пори заповнені кістковою тканиною. 

При дослідженні біоптатів тканини, взятих у щурів через 8 тижнів із 

центральних ділянок імплантації, відмічені гранули керамічного матеріалу з 

розташованою між ними сполучною тканиною. 

Таким чином, отримані дані ЕМ-дослідження свідчать про те, що Біомін 

стимулює репаративний остеогенез, особливо на периферії в місці контакту з 

кісткою. Ближче до центру репаративний остеогенез сповільнюється за 

рахунок формування сполучної тканини, що заважає подальшій перебудові 

Біоміну.  
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Рис. 3.6. Великогомілкова кістка щура з гранулами ГАП та 

фібробластами між ними, х6500. 

  

Біокераміка Біомін має остеокондуктивність і здатність до 

остеоінтеграції. Матеріал є біоактивним, що проявляється формуванням на 

його поверхні активних остеобластів і кісткової тканини. Навколо частинок 

Біоміну були відсутні запальні прояви і алергічна реакція, матеріал був 

сумісний з кістковою тканиною і кістковим мозком. Деструктивних порушень 

кісткового мозку навколо частинок Біомін не зафіксовано. На поверхні 

Біоміну розташовувалися остеобласти, що формують кісткову тканину. 

Матеріал, як і кісткова тканина, може частково піддаватися резорбції 

остеокластами, що також вказує на остеоінтегратівні якості Біоміну. 

Композитний матеріал Біомін зумовлює формування кістково-

керамічного композиту в зоні дефекту, що сприяє більш динамічному 

неускладненому перебігу репаративного остеогенезу. 

Отже, на підставі комплексу досліджень із залученням методів світлової 

та електронної мікроскопії доведено доцільність використання Біоміну, як 

імплантаційного матеріалу, що володіє остеоінтегративними якостями і 

стимулює репаративний остеогенез у зоні дефекту кісткової тканини. 
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Результати досліджень, наведені у даному розділі, опубліковані у 

наступних роботах: 456, 474 
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РОЗДІЛ 4 

БЕЗПОСЕРЕДНІ РЕЗУЛЬТАТИ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА 

ПУХЛИННІ УРАЖЕННЯ КІСТОК  

4.1.Використання дифузно-зваженої МРТ для побудови та створення 3-

мірної твердотільної 3D моделі кістки як об’єкту планування та тренінгу 

щодо визначення меж резекції пухлини при проведенні оперативного 

втручання 

 Тривимірне моделювання злоякісних та метастатичних пухлин кісток 

здійснювали за максимальним інтегральним периметром при суперпозиції її 

дифузійно-зваженого магнітно-резонансного зображення та зваженого за 

швидкістю об'ємного кровотоку комп'ютерно- томографічного зображення. 

На персоніфікованій 3D моделі зони хірургічного втручання (Рис. 4.1) 

виконували доопераційне планування операції та хірургічний тренінг, який 

включав: 

- вибір оптимального хірургічного доступу до вогнища неоплазії з 

урахуванням обсягу та топографо-анатомічного розташування новоутворення 

та зручності виконання інтраопераційних завдань (видалення пухлини, 

кісткової пластики або ендопротезування );  

- планування лінії передбачуваної резекції кістки з максимальним 

збереженням інтактної кісткової тканини з дотриманням онкологічних 

принципів радикальності та абластичності;  

- розрахунок оптимальної кількості необхідного пластичного матеріалу 

(біомін);  

- тренування основних базових прийомів хірургічної техніки з 

можливістю отримання тактильного зворотнього зв'язку.  
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Рис. 4.1. 3D модель остеосаркоми кісток тазу 

Наприклад, при резекції дистальної частини стегнової кістки: доступ від 
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передньо-внутрішньої межі верхньої та середньої третини стегна до верхньої 

третини гомілки; розкриття підколінної ямки; ревізія судинного пучка; 

розкриття Гунтеріва каналу; ревізія стегнової артерії, виділення ділянки 

діафіза стегнової кістки на передбачуваному рівні резекції та її пересічення; 

артротомія на рівні кріплення капсули суглоба до великогомілкової кістки; 

пересічення всіх зв'язок колінного суглоба і відсікання сухожилків литкових 

м'язів; виділення дистального відділу стегнової артерії. 

Регулярне виконання основних базових прийомів хірургічної техніки на 

персоніфікованих 3D-моделях дозволяє автоматизувати психомоторний 

компонент, що дає можливість продуктивніше сконцентруватися на 

когнітивному забезпеченні операції, посилити ситуаційну поінформованість, 

тобто покращити сенсорне сприйняття елементів обстановки та оцінити їх 

значення для успішного проведення операції в цілому. 

 

4.2 Безпосередні результати хірургічного лікування хворих на 

первинні та метастатичні ураження кісток 

 

 На основі 3D-планування та тренувань операційні втручання виконані у 

90 хворих на ПЗПК та метастатичні ураження скелету. Інтраопераційна 

верифікація створених 3D-моделей показала їх практично повну ідентичність 

прототипам по всіх операційно важливих розмірах (радіологічних розмірах 

пухлини, довжині артеріальних сегментів, калібру та товщині стінок судин); 

будови та синтопії прилеглих органів. 

Зіставлення впливу варіантів планування та тренувань в групах 

дослідження та контрольних групах на показники якості ендопротезування 

представлено у таблицях 4.1 – 4.3. 
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Таблиця 4.1 

Порівняння показників якості лікування хворих на остеосаркому 

Критерії 

Групи 

Дослідження 

(n=30) 

Контроль 

(n=30) 

Довжина хірургічного 

розрізу 

13,3±1,3 см 17,9±1,9 см 

Крововтрата 0,3-0,5 л 1,0-1,4 л 

Повне відновлення 

функцій кінцівки 

4-5 тижнів 8-9 тижнів 

Час операції 2,0-2,5 години 3,0-3,5 години   

Перебування в 

стаціонарі післяоперації 

8 діб 12 діб 

 

Таблиця 4.2 

Порівняння показників якості лікування хворих на хондросаркому 

Критерії 

Групи 

Дослідження 

(n=30) 

Контроль 

(n=30) 

Довжина хірургічного 

розрізу 
12,8±1,3 см 18,5±1,7 см 

Крововтрата 0,3-0,4 л 1,0-1,3 л   

Повне відновлення 

функцій кінцівки 
4-5 тижнів 8-9 тижнів 

Час операції 2,0-2,5 години 3,0-3,5 години 

Перебування в 

стаціонарі післяоперації 
9 діб 13 діб 
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Таблиця 4.3 

Порівняння показників якості лікування хворих на метастатичні 

ураження кісток 

Критерії 

Групи 

Дослідження 

(n=30) 

Контроль 

(n=30) 

Довжина хірургічного 

розрізу 
14,1±1,4 см 18,2±1,8 см 

Крововтрата  0,3-0,5 л  1,0-1,3 л 

Повне відновлення 

функцій кінцівки 
4-5 тижнів 8-9 тижнів 

Час операції 2,0-2,5 години 3,0-3.5 години 

Перебування в 

стаціонарі післяоперації 
8 діб 12 діб 

 

Представлені в таблиця дані свідчать, що доопераційне планування та 

тренування хірургічного втручання дозволило достовірно скоротити 

тривалість операції та, відповідно, інтраопераційну крововтрату, за рахунок 

чого знижувався ризик розвитку післяопераційних ускладнень та 

створювались засади для більш ефективного зниження інтенсивності 

больового синдрому (Рис.4.2 – 4.4). 
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Рис. 4.2. Інтенсивність больового синдрому (ВАШ) у хворих на остеосаркому  

Примітка. * – результати вірогідні у порівнянні з даними референтної 

групи (р < 0,05) 

 

 

 

Рис. 4.3. Інтенсивність больового синдрому (ВАШ) у хворих на 

хондросаркому 

Примітка. * – результати вірогідні у порівнянні з даними референтної 

групи (р < 0,05) 
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Рис. 4.4. Інтенсивність больового синдрому (ВАШ) у хворих на метастатичні 

ураження кісток.   

Примітка. * – результати вірогідні у порівнянні з даними референтної 

групи (р < 0,05) 

 

 

4.3. Клінічні випадки із застосуванням ендопротезування 

  

Ендопротезування кульшового та колінного суглобів у хворих проводили 

після резекції сегмента кістки з пухлиною, межі якої визначали за допомогою 

МДКТ-перфузіографії. Оптимальний розмір ендопротезу та спосіб його 

фіксації підбирали індивідуально для кожного хворого з огляду на дані 

рентгенографії, КТ або МРТ ураженої кістки. Для ендопротезування 

кульшового суглоба застосовували ендопротези фірм "Інмед" (Україна), 

"ZMR" (США), "Vagner" (США), "Kent Hip" (США) та колінного суглоба - 

"Інмед" (Україна), "Stryker" (США), "V.Link" (Німеччина). Під час 

ендопротезування використовували цементний тип фіксації. Розрахунок 

протяжності резекції сегмента кістки з пухлиною проводили за допомогою 
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МДКТ перфузіографії, а розрахунок розмірів ендопротезу - за даними 

рентгенографії або КТ ураженої кістки. 

Щоб покращити клінічні результати хірургічного лікування первинних 

злоякісних пухлин та метастатичних уражень проксимального відділу 

стегнової кістки необхідно впроваджувати у клінічну практику 

персоналізовану імплантацію, яка враховує кінематику поперекового відділу 

хребта, відношення хребта та стегна, а також конституційну анатомію 

кульшового суглоба для максимально фізіологічного та біомеханічно 

надійного ендопротезування кульшового суглоба [433]. Завдяки покращенню 

та тривалому виживанню пацієнтів, що сприяє збільшенню навантаження на 

протези, висуваються вищі біомеханічні вимоги. Незважаючи на значне 

підвищення довговічності протезів завдяки постійному вдосконаленню, 

випадки ревізійних втручань через несправність імплантатів продовжують 

траплятися [431]. Також зберігаються механічні та інфекційні ускладнення, 

незважаючи на значний прогрес у цій галузі.  

Завдяки створенню фізіологічного протеза кульшового суглоба (на 

основі анатомічної реставрації нативного) та оптимізації взаємодії 

компонентів під час повсякденної діяльності (вибір орієнтації чашки, яка 

відповідає гнучкості хребта), можна суттєво покращити клінічні результати.  

Надзвичайно позитивною характеристикою спеціальних онкологічних 

протезів (Рис.4.5) є те, що приводити в рух штучний суглоб можна вже в 

першу добу після операції [433]. На другий день призначається лікувальна 

фізкультура у вигляді ізометричних вправ для м'язів кінцівок. Для цього 

пацієнт виконує легкі рухи в кульшовому суглобі, згинаючи і розгинаючи 

його. При цьому можна сідати в ліжку. А на другу-третю добу пацієнту 

рекомендується ходьба на невеликі відстані за допомогою милиць [432,433].  
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Рис. 4.5 Ендопротези кульшового суглобу 

 

Клінічний випадок 1.Остеосаркома.  

У  КНП  «Київська  клінічна  міська  лікарня No 3» у вересні 2019 року 

поступив пацієнт Ф., 39 років, із підозрою на травматичне ушкодження лівої 

великогомілкової кістки. Встановлено діагноз: остеосаркома лівої 

великогомілкової кістки.  

Проведено клінічне обстеження, яке виявило значне порушення функції 

лівої нижньої кінцівки, її вимушене положення в ліжку, практично 

відсутність активних рухів через значний больовий синдром і набряк, 

інтенсивність якого була оцінена в 9 балів за шкалою ВАШ. Явних порушень 

функцій мʼязів і мʼязового тонусу нижніх кінцівок не зафіксовано, але 

звернула на себе увагу достатньо значна м’язова атрофія. Хворий суб’єктивно 

відмітив втому через порушення сну внаслідок болю, із його слів — біль 

спочатку з‘являвся час від часу фізичних навантажень, а згодом став 

постійним і турбував більше в кінці робочого дня. Насамкінець пацієнту 

довелося у ліжку займати вимушене положення, щоб уникнути загострення 

больових відчуттів.  
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Лабораторне дослідження визначило значне підвищення рівня лужної 

фосфатази в сироватці крові до 663 од/л і рівня С-реактивного білка до 12,2 

мг/мл, тоді як швидкість осідання еритроцитів і пухлинні маркери 

(включаючи рівні α-фетопротеїну та карци-ноембріонального антигену) були 

в межах норми. Під час рентгенографії верхньої третини лівої гомілки 

діагностовано пухлинне утворення, деструктивні зміни з боку кісткової 

тканини гомілки  подібні онколітичному ураженню (Рис. 4.6.). 

 

 

 

А 

 

 

Б 
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Продовження рис.4.6. 

 

 

В 

 

 

Г 

Рис. 4.6. Хворий Ф., 39 років. Остеосаркома лівої великогомілкової 

кістки. A – аксіальне T1ВІ, гіпоінтенсивна структура остеосаркоми (стрілка); 

Б - аксіальне T2ВІ, гіперінтенсивна структура (стрілка); В - аксіальне ДВІ, 

гіперінтенсивна структура з низьким значенням ІКД (обведена область: ІКД = 

0,985 × 10-3мм2/с); Г - аксіальне Т1ВІ з магнітоконтрастуванням, помітне 

збільшення кісткової маси. 
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Хворому проведено резекцію пухлини з подальшим заміщенням 

кісткового дефекту за допомогої кістково-замісної пластики. Застосування 3D 

моделі для передопераційного тренінгу хірургів дозволило раціонально 

обмежити травматизацію здорових тканин під час видалення пухлини, 

запобігти можливим ускладненням та оптимізувати час хірургічного 

втручання і таким чином мінімізувати крововтрату. Після операції у пацієнта 

повністю відновлено функцію лівої нижньої кінцівки, спостерігалося 

зниження інтенсивності больового синдрому в динаміці; відбулася 

нормалізація сну.  

  

Клінічний випадок 2. Хондросаркома.  

У КНП «Київська клінічна міська лікарня No 3» за направленням ЦРЛ 

м.Ніжин у січні 2020 року поступила пацієнтка Н., 75 років, із підозрою на 

перелом шийки стегна. Супутні захворювання: ІХС, дифузний кардіо-склероз, 

СН-І. 

Проведено клінічне обстеження, яке виявило значне порушення функції 

правої нижньої кінцівки, її вимушене положення в ліжку, практично 

відсутність активних рухів через значний больовий синдром, інтенсивність 

якого була оцінена в 9 балів за шкалою ВАШ.  

Явних порушень функцій мʼязів і мʼязового тонусу нижніх кінцівок не 

зафіксовано, але спостерігалась достатньо значна м’язова атрофія. Хвора 

суб’єктивно відмічала втому через порушення сну внаслідок болю, із її слів 

— біль спочатку з‘являвся час від часу при фізичних навантаженнях, а згодом 

став постійним і турбував більше в кінці дня. Насамкінець пацієнтка відчула 

різке посилення больового синдрому після чого довелося у ліжку займати 

вимушене положення, щоб уникнути сильних больових відчуттів.  

Лабораторне дослідження визначило підвищення рівня лужної 

фосфатази в  сироватці крові до 446 од/л і рівня С-реактивного білка до 17,3 

мг/мл.  
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На рентгенограмі кісток тазу та обох кульшових суглобів виявлено 

перелом шийки правого стегна з ознаками деструктивних змін в вертельній 

ділянці стегна та шийки (Рис.4.7). Ділянки просвітлення в шийці від 1,5 до 2,0 

см, кісткова тканина неоднорідна, структура кістки розмита, виявляються 

ділянки порушення кортикального шару, на всіх ділянках має місце 

системний дистрофічний остеопороз.   

 

 

Рис. 4.7. Хвора Н., 75 років. Хондросаркома G3 правої стегнової кістки.  

 

Під час операції проведено ретельне видалення патологічно змінених 

тканин. Прийняте рішення щодо проведення цементного протезування 

протезом з подвійною голівкою, що значно скоротило термін оперативного 

втручання. Всі забрані тканини під час операції відправлено на морфологічне 

дослідження. Встановлено діагноз первинного пухлинного ураження 

проксимального  відділу стегнової кістки та верифіковано пухлину – 

періостальну хондросаркому G3.  

        В даному випадку тактика щодо плану операції повністю співпадає з 

необхідними вимогами до онкологічних оперативних втручань. На 

рентгенограмі проведеній після хірургічного втручання, візуалізується 
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встановлений ендопротез кульшового суглобу (Рис.4.8). Анатомічні 

орієнтири та співвідношення між кістками даної ділянки збережені. 

 

 

Рис. 4.8. Рентгенограма проксимального відділу правого стегна після 

операції. 

 

Після операції у пацієнтки повністю відновлено функцію правої нижньої 

кінцівки та кульшового суглоба. Усунуто больовий синдром, відбулася 

нормалізація сну, хвора відчула повернення бадьорості; індекс якості життя 

хворої, в цілому, значно покращився: якщо до лікування цей показник був на 

рівні 7,0 балів, то після операції підвищився до 11,5 балів за шкалою  QLQ-

C30 (Рис.4.9.) 
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Рис. 4.9. Індекс якості життя хворої Н (QLQ-C30) у групі дослідження 2 

(Хондросаркома 3D) 

 

Клінічний випадок 3. Метастаз колоректального раку у стегнову кістку 

Хворий 78 років доставлений до лікарні по швидкій допомозі з діагнозом 

перелом стегна. Скарги при поступленні на значний больовий синдром у 

ділянці верхньої третини правого стегна. Кінцівка знаходилась у вимушеному 

положенні, стані  зовнішньої ротації з неможливістю проводити активні рухи. 

Проведені лабораторні та інструментальні методи дослідження. 

На рентгенограмі верхньої третини стегна виявлено патологічний 

перелом підвертельної ділянки стегна з яскравими ознаками деструктивних 

змін та патологічною установкою (Рис.4.10). У місці перелому має місце 

значна деструкція кісткової тканини, яка поширюються на весь поперечник 

стегнової кістки, візуалізуються мілкі фрагменти кортикального шару та 

ділянка малого вертлюга з явищами значного остеопорозу. Обсяг пухлинного 

ураження кістки складає від 2,0 до 3,0 см. 
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Рис. 4.10. Пацієнт К, 78 років. Метастатичне ураження та патологічний 

перелом підвертельної ділянки правого стегна. 

 

З анамнезу захворювання відомо, що хворий відмічав періодичні болі у 

даній ділянці останні 4-5 місяців, але не звертав на це уваги. Зі слів хворого 

нога зламалася спонтанно коли він стояв, тобто травматичного аспекту не 

було. Але треба зауважити що анемнестично, ще за півроку до появи 

вищевказаних скарг у хворого було проведене колоноскопічне хірургічне 

втручання з видаленням аденокарциноми сигмоподібної кишки.   

Прийняте рішення щодо проведення паліативної операції у вигляді 

інтрамедулярного стабільно-функціонального остеосинтезу. Під час операції 

проведено забір матеріалу для  патогістологічного дослідження (верифікації) і 

згодом встановлено діагноз: метастаз аденокарциноми кишківника.  

На рентгенограмі після проведеного оперативного втручання (Рис.4.11) 

бачимо стабільну фіксацію ділянки перелому, що дало змогу максимально 

швидко активізувати функції кінцівки. 
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Рис. 4.11. Інтрамедулярний стабільно-функціональний остеосинтез 

 

Клінічний випадок 4. Метастаз раку передміхурової залози.  

У Київську клінічну міську лікарню №3 з Київського міського клінічного 

онкологічного центру в серпні 2021 року направлений пацієнт Н., 56 років, з 

підозрою на перелом шийки правої стегнової кістки. Основний  діагноз: «Cr. 

простати p T3N1M1 – ІV стадія, клін.група ІV (Ацинарна аденокарцинома 

передміхурової з-зи, Gleason score 5+5=10, недиференційована (G4), 

прогностична група V)». Супутні захворювання: анемія легкого ступеня. ІХС, 

дифузний кардіосклероз, СН-І, еритематозна гастропатія. 

Проведено клінічне обстеження, яке виявило значне порушення функції 

правої нижньої кінцівки, її вимушене положення в ліжку, практично 

відсутність активних рухів на тлі значного больового синдрому, інтенсивність 

якого була оцінена у 9 балів за шкалою ВАШ. Хворий суб’єктивно відмітив 

втому через порушення сну внаслідок болю. Зі слів хворого – під час 

прогулянки оступився і одразу відчув різкий біль в ділянці правого 

кульшового суглобу і через біль не зміг далі вільно рухатися, відчув оніміння 
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по правій латеральній поверхні стегна, згодом – у ліжку займав вимушене 

положення для запобігання загостренню больових відчуттів.  

Лабораторне дослідження виявило рівень лужної фосфатази в сироватці 

крові на рівні 688 одиниць/л і рівень С-реактивного білка 14,4 мг/мл, 

швидкість осідання еритроцитів була в межах норми.  

Рентгенографія верхньої третини правого стегна виявила 

черезвертлюговий перелом з уламками та деструктивні зміни з боку кісткової 

тканини стегна подібні метастатичному ураженню (Рис.4.12). 

   

Рис. 4.12. Рентгенограма верхньої третини правого стегна. Патологічний 

перелом та метастаз. 

 

На клінічному розборі колегіально узгоджено діагноз: "Патологічний 

черезвертлюговий перелом правої стегнової кістки зі зміщенням відламків, 

вірогідна наявність метастазу у місці перелому". Прийнято рішення: 

використовуючи дані спіральної комп’ютерної томографії (СКТ), виготовити 

3D модель відтворення процесу патологічного перелому (Рис.4.13.) та 

провести тренувальне оперативне втручання на штучній кістці, в ділянці 

майбутнього оперативного втручання та скласти план майбутнього 
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оперативного втручання, після чого провести хірургічне лікування - тотальне 

ендопротезування правого кульшового суглоба. 

 

 

Рис. 4.13. 3D-модель верхньої третини правого стегна. Патологічний 

перелом і метастаз. 

 

3D-моделювання та тренінг проведені за участю двох хірургів, які згодом 

виконували операцію: під час тренінгу оцінено просторові характеристики та 

об’єм пухлинного ураження ділянки кульшового суглоба, оцінено ризики та 

розроблено запобіжну тактику попередження можливого ушкодження судин 

та нервів під час втручання, пропрацьовано хірургічні доступи до пухлини. 

Хірургічне втручання: пацієнта укладено на операційний стіл в 

положенні на здоровому боці, використана безперервна спинномозкова 

дуральна анестезія. Виконаний хірургічний доступ завдовжки до 20 см. 
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Пошарово розкриті підлежачі тканини: шкіра, підшкірна клітковина, фасція. 

Під час втручання проводився ретельний гемостаз. Тупо та гостро роз`єднані 

підлежачі м’язеві структури, виділено місце патологічного перелому. Уламки 

мобілізовані. У полі зору хірургічного втручання пухлина вражала 

навколишні м’які тканини і мала нечіткі кордони. Згодом пухлина (Рис.4.14), 

та прилеглі тканини – навколишні уражені м’язи – були ретельно видалені до 

візуально-здорової тканини. Рана промита розчинами антисептиків та 

висушена. 

 

  

Рис. 4.14. Видалення метастатичної пухлини проксимальної ділянки 

стегнової кістки 

Проведено тотальне ендопротезування правого кульшового суглоба 

немодульним протезом – ревізійним індивідуальним імплантом цементного 

типу фіксації (EVOLUTIS), призначеним для використання при значних 

пухлинних ураженнях (Рис.4.15.). Протез імплантували в медулярний канал 
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стегнової кістки і фіксували кістковим цементом. Після відповідної 

підготовки вертлюгової западини на кістковий цемент встановлено 

пластиковий лайнер відповідного розміру з урахуванням всіх кутів 

співвідношення у кульшовому сулобі, щоб запобігти в подальшому вивиху 

ендопротезу. Після відновлення кульшовой суглоб перевіряли на повноту та 

задовільність рухів. Рану багаторазово промивали перекисом водню та 

фізіологічним розчином. Під м'язевий шар рани встановили дренажі трубки, 

та пошарово ушивали наглухо.  

 

 

Рис. 4.15. Встановлення онкологічного ендопротезу кульшового суглоба. 

Застосування 3D моделі для передопераційного тренінгу хірургів 

дозволило раціонально обмежити травматизацію здорових тканин під час 

видалення пухлини, запобігти можливим ускладненням та оптимізувати час 

хірургічного втручання і таким чином мінімізувати крововтрату. 
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Після операції у пацієнта повністю відновлено функцію правої нижньої 

кінцівки та кульшового суглоба. Усунуто больовий синдром, про що свідчать 

показники візуальної аналогової шкали болю (ВАШ), спостерігалося 

зниження інтенсивності больового синдрому в динаміці (Рис.4.16).; відбулася 

нормалізація сну, хворий відчув повернення бадьорості, повністю 

відновилася працездатність.  

 

 

Рис. 4.16. Оцінка в динаміці інтенсивності больового синдрому, бали 

(ВАШ) 

 

Після операції контрольна рентгенограма показалаза довільне анатомічне 

співвідношення імпланта та відсутність ускладнень з сторони кісткової 

тканини. (Рис.4.17).  На 7-й день після операції хворий переведений для 

проведення лікування основного захворювання у Київський міський 

клінічний онкологічний центр. 
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Рис 4.17. Рентгенограма ділянки кульшового суглоба після протезування 

з встановленим спеціальним онкологічним ендопротезом 

 

Таким чином, застосування 3D-моделювання патологічного вогнища, 

відповідне просторове планування операції та хірургічний тренінг 

забезпечують достовірно кращі результати лікування хворих на первинні 

злоякісні та метастатичні пухлини кісток, про що свідчать наведені дані 

безпосередніх результатів комплексного лікування, а також клінічні випадки. 

 

4.4. Найближчі результати лікування хворих на первинні злоякісні 

та метастатичні пухлини кісток 

4.4.1. Оцінка функціонального стану хворих  

До та після проведення хірургічного лікування хворих на первинні 

злоякісні та метастатичні пухлини кісток проведена оцінка функціонального 

стану кінцівок з використанням міжнародної шкали MSTS (Musculoskeletal 

Tumor Society Score) [479], що враховує такі параметри: больовий синдром, 

функцію кінцівки, емоційну оцінку пацієнтом необхідність використання 

ортезу та/або додаткових засобів опори, довжину прогулянки та ходу.  
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Так, при оцінці функціонального стану хворих на остеосаркому нижніх 

кінцівок до лікування медіана суми у балах склала 15,5 в групі дослідження 

(n=28) та 8,5 в групі контролю (n=29), через 6 тижнів після операції – 17,5 та 

12,2 бали відповідно (табл. 4.4).  

Таблиця 4.4. 

Показники функціонального стану кінцівки за шкалою MSTS у хворих 

на остеосаркому в динаміці ( шкала MSTS) 

 

Групи спостереження До лікування Через 6 тижнів Через 12 тижнів 

Остеосаркома 3D 15,5 ± 2,2 17,5 ± 2,4 19,7 ± 2,0* 

Остеосаркома K 8,5 ± 1,8 12,2 ± 1,4 18,5 ± 1,8* 

 

Примітка. * – результати достовірні у порівнянні з даними до лікування, (р 

< 0,05) 

 

Натомість через 12 тижнів після хірургічного втручання  у порівнянні з 

вихідними даними оцінка показала, що функціональний стан кінцівок у 

хворих значно покращився як у групі дослідження, так і у групі контролю, 

адже медіана в балах зросла до 19,7 та 18,5 відповідно (різниця показників 

між групами статистично не достовірна). Але слід зазначити, що у групі 

дослідження показник функціонального стану кінцівки за шкалою MSTS зріс 

на 69,6% , а в групі контролю на 85,0% у порівнянні з показником до 

хірургічного втручання (p ˂ 0,05). 

Показник функціонального стану кінцівки до лікування у хворих на 

хондросаркому склав 11,0 балів в групі дослідження (n=27) та 9,5 у групі 

контролю (n=29), через 6 тижнів після операції – 16,5 та 12,5 бали, 

відповідно; через 12 тижнів після хірургічного втручання медіана у балах 

зросла до 21,0 та 14,5, відповідно. Але звертає на себе увагу той факт, що у 

групі дослідження показник функціонального стану кінцівки на 12 тижні 
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спостереження був на 6,5 бали вищим, ніж у групі контролю та на 10 балів, 

що становить 90,9%, вищим ніж до хірургічного лікування (p ˂ 0,05). Тим 

часом, у групі контролю показник функціонального стану кінцівки зріс на 5 

балів, тобто на 52,6% у порівнянні з вихідним значенням (табл.4.5).  

 

Таблиця 4.5. 

Показники функціонального стану кінцівки за шкалою MSTS у хворих 

на хондросаркому в динаміці. 

Групи спостереження До лікування Через 6 тижнів Через 12 тижнів 

Хондросаркома 3D 11 ± 1,4 16,5 ± 1,8 **21,0 ± 2,0* 

Хондросаркома K 9,5 ± 1,2 12,5 ± 1,6 14,5 ± 1,8* 

 

Примітки: * – результати достовірні у порівнянні з даними до 

лікування; ** – результати достовірні  у порівнянні з даними контрольної 

групи (р < 0,05). 

 

При оцінці функціонального стану кінцівок хворих на метастатичні 

ураження кісток до лікування медіана склала 9,5 балів у групі дослідження та 

10,5 у групі контролю, через 6 тижнів після операції – 13,5 та 14,5 балів, 

відповідно (табл.4.6).   

Таблиця 4.6. 

Показники функціонального стану кінцівки за шкалою MSTS у хворих 

на метастатичні ураження кісток в динаміці 

 

Групи спостереження До лікування Через 6 тижнів Через 12 тижнів 

Метастази 3D 9,5 ± 1,6 13,5 ± 1,8 **21,5 ± 2,4* 

Метастази K 10,5 ± 1,4 14,5 ± 1,4 16 ± 1,2* 

Примітки: * – результати достовірні у порівнянні з даними до лікування;              

** – результати достовірні  у порівнянні з даними контрольної групи (р < 

0,05). 
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Натомість через 12 тижнів після хірургічного втручання 

функціональний стан кінцівок у хворих покращився як у групі дослідження, 

так і у групі контролю, у порівнянні з вихідними даними і зросли до 21,5 та 

16,0 балів, відповідно (різниця показників між групами статистично 

достовірна, p ˂ 0,05). Варто підкреслити, що у групі дослідження показник 

функціонального стану кінцівки за шкалою MSTS зріс на 126,3% , а у групі 

контролю на 52,4%  у порівнянні з показником до хірургічного втручання. 

Спираючись на отримані дані, можна зробити висновок, що хірургічне 

лікування хворих на первинні злоякісні пухлини та метастатичні ураження 

кісток є високоефективним з точки зору покращення функціонального стану 

кінцівок. При цьому слід звернути увагу на те, що у хворих на хондросаркому 

та метастатичні ураження кісток, які були прооперовані після 3D 

моделювання патологічних вогнищ і проведення хірургічних тренінгів, були 

зафіксовані значно кращі функціональні результати у порівнянні з пацієнтами 

груп контролю. 

 

4.4.2.Післяопераційні ускладнення ендопротезування в групах 

клінічного моніторингу та їх лікування 

 

В процесі лікування хворих на первинні злоякісні та метастатичні 

пухлинні ураження кісток, зокрема із встановленням спеціальних 

онкологічних протезів, не рідкістю є післяопераційні ускладнення, про що 

постійно згадується у сучасних публікаціях [480-482]. Найчастіше 

ускладнення – це перипротезні інфекції, питома вага яких доходить до 20%, а 

загальна частота ускладнень після видалення пухлинних вогнищ кінцівок та 

встановлення ендопротезів у різних когортах хворих сягає 47% [481]. До 

найбільш розповсюджених ускладнень ендопротезування належать 

перипротезні інфекції, асептична нестабільність ніжки ендопротеза,  
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переломи кістки в місці імплантації ніжки ендопротеза, руйнування 

конструкції ендопротеза, рецидиви пухлини в процесі лікування [482].  

У хворих на остеосаркому в процесі лікування були зафіксовані 

ускладнення ендопротезування, зокрема у групі дослідження: перипротезні 

інфекції – у 3 пацієнтів, асептична нестабільність ніжки ендопротеза – у 1 

пацієнта, переломи кістки в місці імплантації ніжки ендопротеза – у 2 хворих, 

руйнування конструкції ендопротеза у 1 пацієнта та рецидив пухлини у 1 

хворого, у 20 пацієнтів ускладнень ендопротезування не було (рис.4.18). 

 

 

 

 

Рис.4.18.Післяопераційні ускладнення у хворих на остеосаркому та їх 

питома вага (%) в групі дослідження 1 

 

 

 В групі контролю перипротезні інфекції розвинулись у 6 хворих, 

асептична нестабільність – у 1 пацієнта,  переломи кістки в місці імплантації 

ніжки ендопротеза – у 2 хворих, руйнування конструкції ендопротеза – у 1 
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пацієнта та рецидив пухлини у 3 хворих, у 16 пацієнтів ускладнень 

ендопротезування не було (рис.4.19). 

 

 

 

Рис.4.19.Післяопераційні ускладнення у хворих на остеосаркому та їх 

питома вага (%) в групі контролю 1 

 

У хворих на хондросаркому в групі дослідження перипротезні інфекції 

розвинулись у 3 хворих, асептична нестабільність – у 3 пацієнтів,  переломи 

кістки в місці імплантації ніжки ендопротеза – у 1 хворого, руйнування 

конструкції ендопротеза – у 1 пацієнта та рецидив пухлини – у 2 хворих, у 19 

пацієнтів ускладнень ендопротезування не було. В групі контролю в процесі 

лікування також були зафіксовані ускладнення ендопротезування: 

перипротезні інфекції – у 5 пацієнтів, асептична нестабільність – у 3 

пацієнтів, перипротезні переломи – у 2 хворих, руйнування конструкції 

ендопротеза – у 1 пацієнта та рецидиви пухлини у 2 хворих, не було 

ускладнень у 14 пацієнтів (рис.4.20, 4.21).  
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Рис.4.20.Післяопераційні ускладнення у хворих на хондросаркому та їх 

питома вага (%) в групі дослідження 2 

 

У хворих на метастатичні ураження кісток в процесі лікування були 

зафіксовані ускладнення ендопротезування, зокрема у групі дослідження: 

перипротезні інфекції – у 3 пацієнтів, асептична нестабільність ніжки 

ендопротеза – у 1 пацієнта, перелом кістки в місці імплантації ніжки 

ендопротеза – у 1 хворого, руйнування конструкції ендопротеза у 2 пацієнтів, 

у 23 пацієнтів ускладнень ендопротезування не було (рис.4.22).  
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Рис.4.21.Післяопераційні ускладнення у хворих на хондросаркому та їх 

питома вага (%) в групі контролю 2 

 

 

 

Рис.4.22.Післяопераційні ускладнення у хворих на метастатичні 

ураження кісток та їх питома вага (%) в групі дослідження 3 
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В групі контролю перипротезні інфекції розвинулись у 5 хворих, 

асептична нестабільність – у 3 пацієнтів,  переломи кістки в місці імплантації 

ніжки ендопротеза – у 2 хворих, руйнування конструкції ендопротеза у 2 

пацієнтів, у 18 пацієнтів ускладнень ендопротезування не було (рис.4.23). 

 

 

 

Рис.4.23.Післяопераційні ускладнення у хворих на метастатичні 

ураження кісток та їх питома вага (%) в групі контролю 3 

 

Всім пацієнтам з ускладненнями ендопротезування проведене відповідне 

лікування: при перипротезних інфекціях призначено діаліз  і тривалі курси 

антибіотикотерапії в 14 випадках, в 11 випадках виконано видалення 

ендопротеза і встановлення металоцементного “спейсера” з наступним 

реендопротезуванням; при асептичному розхитуванні ніжки ендопротеза 

реендопротезування виконано в 5 випадках, металоостеосинтез 

перипротезного перелому кістки за допомогою накісткової пластини і 

дротяного серкляжа виконаний в 12 випадках, у 8 випадках виконано 

реендопротезування суглоба у зв’язку з руйнуванням конструкції 

ендопротеза; при рецидивах пухлини в 6 випадках виконано видалення 
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рецидиву, в 2 випадках – ампутацію кінцівок на рівні середньої третини 

стегна. Після проведення своєчасних та повноцінних лікувальних заходів 

вищезазначені ускладнення були усунуті.  

Таким чином, отримані дані свідчать, що в групах клінічного 

моніторингу, у яких було проведене 3D моделювання та хірургічний тренінг, 

була значно менша питома вага пацієнтів з післяопераційними 

ускладненнями ендопротезування. А саме, в групі дослідження 1 

(Остеосаркома 3D) частка перипротезних інфекцій була 11%, а в групі 

контролю досягла 21%, рецидиви пухлин в групі дослідження були у 4% 

хворих, в групі контролю – у 10%. Загальна питома вага пацієнтів з 

ускладненнями ендопротезування у групі дослідження 1 склала 29%, в групі 

контролю 1 – 45%. 

У групі дослідження 2 (Хондросаркома 3D)  частка перипротезних 

інфекцій склала 10%, а в групі контролю 2 досягла 19%, перипротезні 

переломи в групі дослідження були у 4% хворих, в групі контролю – у 7%. 

Загальна питома вага пацієнтів з ускладненнями ендопротезування у групі 

дослідження 2 склала 34%, в групі контролю 2 – 48%. 

В групі дослідження 3 (Метастази 3D)  питома вага перипротезних 

інфекцій склала 10%, а в групі контролю 3 – 17%; асептична нестабільність 

ніжки ендопротеза в групі дослідження була у 3% хворих, в групі контролю – 

у 10%,  перипротезні переломи в групі дослідження були у 3% хворих, в групі 

контролю – у 6%. Загальна частка хворих з ускладненнями ендопротезування 

у групі дослідження 3 склала 23%, в групі контролю 3 – 40%. 

Загалом, у групах дослідження було 25 (28,7%) хворих з ускладненнями 

ендопротезування після видалення первинних злоякісних та метастатичних 

пухлин кінцівок,а у групах контролю –  38 (44,2%), що свідчить на користь 

проведення перед операцією тренінгу хірургів з орієнтацією на просторові 

розміри та розташування патологічного вогнища і навколишніх анатомічних 

структур, оцінити які надає можливість 3D моделювання (табл.4.7). 
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Таблиця 4.7. 

Питома вага ускладнень ендопротезування у групах клінічного 

моніторингу 

Пухлинні 

ураження 

кісток 

Групи клінічного моніторингу 

Дослідження Контроль 

Ускладнення 

Абс(%) 

Без 

ускладнень 

Абс (%) 

Ускладнення 

Абс(%) 

Без 

ускладнень 

Абс (%) 

Остеосаркома 8 (28,6)* 20  (71,4)* 13 (44,8) 16 (55,2) 

Хондросаркома 10 (34,5)* 19  (65,5)* 13 (48,1) 14  (51,9) 

Метастази 7 (23,3)* 23  (76,7)* 12 (40,0) 18 (60,0) 

Разом 25 (28,7)* 62 (71,3)* 38 (44,2) 48 (55,8) 

Примітка. * – результати достовірні у порівнянні з даними груп 

контролю (р < 0,05) 

 

Отже, результати дослідження показали, що в групах контролю питома 

вага пацієнтів з різними ускладненнями становила 40 – 48% і такі дані 

загалом співпадають із загальносвітовими тенденціями, про які згадувалося 

раніше. Натомість частка пацієнтів з ускладненнями в групах дослідження 

була меншою і складала від 23,3 до максимум 34,5%. 

Таким чином, отримані дані надають можливість констатувати кращу 

ефективність і безпеку проведення хірургічного лікування хворих на первинні 

злоякісні та метастатичні пухлини кісток із застосуванням встановлення 

спеціальних онкологічних ендопротезів, коли перед операцією проводиться 

3D моделювання патологічного вогнища і хірургічний тренінг. 

 

Результати досліджень, наведені у даному розділі, опубліковані у 

наступних роботах: 322,450, 452, 453, 458, 461, 462, 470, 473.  
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РОЗДІЛ 5 

ВІДДАЛЕНІ РЕЗУЛЬТАТИ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА ПУХЛИННІ 

УРАЖЕННЯ КІСТОК ТА МОНІТОРИНГ КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ 

ЗАХВОРЮВАННЯ 

 

Десятиліттями хірургічне лікування не зазнало істотних змін, і менш 

інвазивні процедури, такі як стабілізація інтралезії за допомогою 

остеосинтезу або цементної ендопротезної реконструкції після кюретажу, все 

ще виконуються найчастіше. Лише три десятиліття тому загальні показники 

виживаності пацієнтів із пухлинами кісток були дуже обмеженими, і тому 

довготривалі реконструкції найчастіше не були необхідними [428].       

Тим не менш, з плином часу, виживаність пацієнтів при більшості 

новоутворень неухильно покращувалася завдяки цілеспрямованому 

системному лікуванню протягом того самого періоду. Слід додати, що не 

можна виключити невдачі остеосинтезу та/або ендопротезування після 

інтралезійної хірургії уражень проксимального відділу стегнової кістки, які в 

окремих когортних дослідженнях сягали 23% [429].    

Загалом рівень виживаності після ендопротезування значно вищий 

порівняно з остеосинтетичною стабілізацією на проксимальному відділі 

стегнової кістки [430]. На відміну від остеосинтезу, реконструкція за 

допомогою ендопротезування пропонує можливість екстралезійної (краєвої 

або широкої) резекції пухлини.  

 

5.1.Віддалені результати лікування 

Застосування розробленого алгоритму лікування забезпечило у хворих з 

пухлинами кісток тазу та нижніх кінцівок через 18 місяців наступні 

функціональні результати: відмінні – 57,35 %, добрі – 29,41 %, задовільні –

13,24 %; у хворих з пухлинами кісток тазу: відмінні – 58,33 %, добрі – 33,33 
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%, задовільні 12,50 %. Такі результати відчутно перевищують середні 

значення аналогічних показників у окремих наукових дослідженнях останніх 

років [146,147,290,330,378,443].  

Також слід додати, що лише у поодиноких роботах аналізується вплив 

лікування на якість життя хворих на первинні злоякісні та метастатичні 

пухлини кісток [295-297], тому цьому аспекту ми приділили особливу увагу 

та розкриємо проблематику якості життя хворих у окремому розділі. 

Віддалені результати проведеного лікування остеосаркоми оцінені нами 

за показниками трирічної та п’ятирічної загальної і безрецидивної 

виживаності хворих (Рис. 5.1., 5.2.) Встановлено статистично достовірну 

відмінність показників за критерієм Log-Rank Test для загальної виживаності 

(WW = -2,560 Sum = 5,8767 Var 1,4941 Test statistic = -2,09443 p = 0,03622) та 

статистично недостовірну відмінність для безрецидивної виживаності (p = 

0,13843) .Показники загальної 3-річної виживаності в групах дослідження 

(Остеосаркома 3D) та контролю (Остеосаркома К) становлять 90,1+3,8 % та 

75,3+4,9 %, відповідно; 5-річна виживаність – 79,2+5,0 % та 58,3+10,5 %, 

відповідно. Різниця показників статистично достовірна і складає 15% та 21 % 

(р<0.05). 
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Рис.5.1. Показники загальної виживаності хворих на остеосаркому 

 Показники безрецидивної 3-річної виживаності в групах 

дослідження та контролю хворих на цю онкологічну патологію становлять 

75,5+5,8 % та 70,2+5,9 %, відповідно; 5-річна безрецидивна виживаність – 

70,6+7,4 % та 63,3+7,2 %, відповідно. Різниця показників складає 5,3% та 7,3 

% і статистично не достовірна (p>0.05). 

 

 

Рис. 5.2. Показники безрецидивної виживаності хворих на 

остеосаркому 

 Віддалені результати проведеного лікування хондросаркоми оцінені 

нами за аналогічними показниками трирічної та п’ятирічної загальної та 

безрецидивної виживаності хворих (Рис. 5.3, 5.4). 
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 Встановлено статистично достовірну відмінність показників за Log-

Rank Test (WW = 2,6384 Sum = 6,8390 Var = 1,7387 Test statistic = 2,000882 p = 

0,04541) та безрецидивної - Log-Rank Test (WW = -4,924 Sum = 21,957 Var = 

5,5822 Test statistic = -2,08414 p = 0,03715).  

Показники загальної 3-річної виживаності в групах дослідження 

(Хондросаркома 3D) та контролю (Хондросаркома К) становлять 84,2+6,6 % 

та 68,9+4,9 %, відповідно; 5-річна виживаності – 72,2+5,0 % та 56,3+5,5 %, 

відповідно. Різниця показників статистично достовірна і складає 15% та 16 % 

(р=0,04). 

 

Рис. 5.3. Показники загальної виживаності хворих на хндросаркому 

Показники безрецидивної 3-річної виживаності в групах дослідження та 

контролю у хворих на хондросаркому становили 83,4+6,7 % та 68,5+8,4 %, 

відповідно; 5-річної виживаності – 72,6+9,0 % та 40,7+9,5 %, відповідно. 

Різниця статистично достовірна, складає 15 % та 32 % (p = 0,03). 



172 
 

 

 

  

Рис. 5.4. Показники безрецидивної виживаності хворих на 

хондросаркому 

Нажаль, через прогресування онкологічного захворювання, з групи 

контролю-3 (Метастази К) жоден з пацієнтів не дожив до 30 місяців з 

моменту проведення хірургічного втручання, тому оцінювання загальної 

виживаності в контрольних точках у хворих цієї групи було неможливим. 

Натомість показник загальної 3-річної виживаності в групі дослідження-3 

(Метастази 3D) становив 46,6+4,8%, а 5-річної 11,2+3,9% (Рис. 5.5). 
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Рис. 5.5. Показники загальної виживаності хворих на метастатичні 

ураження кісток 

 Таким чином, отримані дані дослідження переконливо демонструють 

достовірне підвищення показників безрецидивної та загальної 3- і 5 –річної 

виживаності хворих, яким проводилося хірургічне лікування ПЗПК з 

використанням тренувальної 3D моделі у порівнянні з референтними групами 

спостереження. Також, очевидно кращий показник загальної 3-річної 

виживаності у хворих на метастатичні ураження кісток свідчить на користь 

впровадження 3D-технології в алгоритм лікування таких пацієнтів. 
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5.2.Моніторинг клінічного перебігу захворювання 

 

До проведення хірургічного лікування, а також впродовж 18 місяців 

після операції у контрольних точках проводили моніторинг маркерів 

кісткової резорбції і остеосинтезу, а саме на 10 добу, через 1 місяць, а також 

через 3, 6, 9, 12 та 18 місяців (табл. 5.1 – 5.6). 

С-кінцевий телопептид колагену 1 типу (СТХ) сироватки крові - маркер 

кісткової резорбції, продукт деградації колагену 1 типу, який становить 

більше 90% органічного матриксу кістки [423]. 

У нормі малі фрагменти колагену, що утворюються при його деградації, 

надходять в кров і виводяться нирками з сечею. Їх концентрація носить 

циркадний ритм: максимальні значення спостерігаються опівночі 

Ці ізомеризовані телопептіди є специфічними продуктами деградації 

колагену 1 типу, рівень яких зростає у пацієнтів з підвищеною кістковою 

резорбцією. Вони специфічні тільки для кісткової тканини. Визначення СТХ 

в крові має важливу перевагу, бо він не піддається подальшому катаболізму 

При фізіологічному або патологічному збільшенні кісткової резорбції 

(наприклад, в літньому віці або в результаті остеопорозу) швидкість 

деградації колагену 1 типу зростає, відповідно, збільшується вміст СТХ в 

сироватці. Визначення СТХ використовують при діагностиці та контролі за 

ефективністю терапії остеопорозу, ревматоїдного артриту, хвороби Педжета, 

обмінних остеопатій, множинної мієломи і гіперпаратироїдизму. На тлі 

терапії, спрямованої на пригнічення кісткової резорбції, рівень СТХ в 

сироватці крові поступово повертається до норми (не раніше, ніж через кілька 

тижнів)/ 

При аналізі результатів визначення вмісту СТХ в сироватці крові хворих 

групи дослідження 1 (Остеосаркома 3D) виявлена підвищена концентрація 

показника до хірургічного втручання на рівні 11.44±0.21 нг/мл та його 
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поступове зниження в динаміці починаючи з точки контролю на 10 добу після 

операції. 

Кістковий колаген характеризується наявністю поперечних зв'язків між 

окремими молекулами колагену, які відіграють велику роль в його 

стабілізації і представлені у вигляді деоксипіридиноліну (ДПІД) і 

піридиноліну (оксілізілпіридиноліну, ПІД). Деоксіпірідонолін є перехресним 

пірідиновим зв'язком, властивий зрілому колагену і не піддається подальшим 

метаболічним перетворенням. Вихід ДПІД і ПІД в судинне русло з кістки 

відбувається в результаті її руйнування (резорбції) остеокластами – 

руйнування колагену [421].  

Найбільш специфічним для кісток є ДПІД, який міститься переважно в 

кістках, та в невеликій кількості в дентині, аорті і зв'язках. У кістках ДПІД і 

ПІД знаходяться в співвідношенні 4: 1. ПІД крім кісток у достатній кількості 

знаходиться ще і в хрящах. ДПІД і ПІД виводяться із сечею у вільній формі 

(близько 40%) і у зв'язаному з пептидами вигляді (60%). У кісткової тканини 

постійно йдуть процеси синтезу і резорбції, які тісно пов'язані між собою і 

схильні до гормональної регуляції (паратгормон, кальцитонін, вітамін Д, 

тиреоїдні гормони, гормон росту, статеві гормони, глюкокортикоїди і ін.). 

Вимірювання специфічних продуктів деградації кісткового матриксу 

характеризує швидкість кісткового метаболізму [422]. 

В умовах патології ці процеси роз'єднуються і, якщо резорбція 

перевищує синтез, спостерігається втрата кісткової маси. ДПІД і ПІД 

вважаються адекватними (особливо ДПІД) маркерами резорбції кістки.  

У хворих групи дослідження 1 (Остеосаркома 3D) подібно до СТХ 

знижувався показник ДПІД: концентрація в сечі до лікування становила в 

середньому 8.71±0.32 нмоль/ммоль креатиніну, а потім впродовж 18 місяців 

демонструвала поступове зниження від 7.50±0.29  до 4.49±0.38 нмоль/ммоль 

(табл. 5.1.).  
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Значно менш вираженою і поступовою була динаміка зниження 

показника ТРКФ-5b в сироватці крові хворих досліджуваної групи: від 

5.62±0.19 Од/л перед операцією до 2.20±0.32 Од/л через 9 місяців після 

хірургічного лікування. Визначення TRAP-5b аргументовано тим, що даний 

маркер виступає в якості показника резорбції кістки, який використавують як 

в цілях моніторингу у жінок в постменопаузі, пацієнтів з діагнозом 

остеопороз, одержуючих антирезорбтивну терапію (гормонами і 

бисфосфонатами), так і при прогресуючому метастатичному ураженні кісток, 

моніторингу онкологічних хворих для раннього виявлення кісткових 

метастазів і оцінки ефективності проведеної терапії [416].  

Показник остеосинтезу КЛФ демонстрував тенденцію до зниження, яка 

найбільш виражено проявлялася через місяць та через 3 місяці після 

хірургічного втручання: якщо до операції рівень КЛФ був 46.60±4.70 Од/л, то 

надалі досягав значень 28.46±5.05 та 15.04±3.24 Од/л.  

Щодо остеокальцину (ОК), то його концентрація в сироватці крові 

пацієнтів знижувалася поступово – від 13.31±0.73 мкг/л до 6.16±0.55 мкг/л. 

Визначення вмісту цього маркера було не випадковим, оскільки він є 

чутливим маркером метаболізму кісткової тканини, а його концентрація в 

крові відображає метаболічну активність остеобластів кісткової тканини. 

Наявність ОК в крові - результат нового синтезу, а не звільнення його при 

резорбції кістки. ОК бере участь у регуляції процесу резорбції. При високих 

рівнях ОК висока і резорбція кістки. Це показник рівня кісткового 

метаболізму в цілому, а також можливий прогностичний індикатор посилення 

захворювання кісток.  

В контрольній групі 1 (Остеосаркома К) поступове зниження показників 

було здебільшого аналогічним з різницею в тому, що на 1 та 3 місяць 

спостереження не було зафіксовано значущого зменшення концентрації КЛФ 

в сироватці крові хворих, натомість це відбулося вже на 6 місяці моніторингу 

і продовжилося ще впродовж року (табл. 5.2.). 
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В свою чергу стабілізація рівня ОК по типу плато у пацієнтів 

контрольної  групи відбувалося впродовж всього періоду післяопераційного 

спостереження.  

В групі дослідження 2 (Хондросаркома 3D) та групі контролю 2  

(Хондросаркома К) спостерігалась поступова нормалізація маркерів кісткової 

резорбції. Однак слід відмітити, що у групі дослідження ми відмітили 

епізодичне підвищення маркерів остеосинтезу КЛФ та ОК через місяць після 

видалення пухлини та ендопротезування, що могло свідчити про модуляцію 

процесів остеогенезу біокерамічним матеріалом Біоміном, яка відбувалася на 

тлі більш досконалого і ергономічного виконання хірургічної процедури 

внаслідок 3D планування. Починаючи з 3 місяця моніторингу пацієнтів, 

концентрація маркерів остеосинтезу прогнозовано знижувалася в обох групах 

спостереження (табл.5.3, 5.4) 

В групі дослідження 3 (Метастази 3D) та групі контролю 3 (Метастази К) 

також була зафіксована поступова нормалізація показників маркерів кісткової 

резорбції впродовж зазначеного періоду спостереження (табл.5.5, 5.6). При 

аналізі результатів визначення СТХ у крові пацієнтів із кістковими 

метастазами виявлено вищу концентрацію маркера порівняно з пацієнтами з 

первинними злоякісними пухлинами кістки, про що свідчать його медіанні 

значення (19.02±0.41 нг/мл), при цьому виявлені відмінності є достовірними 

(P = 0,000001). Медіани ДПІД та TRAP-5b  у пацієнтів із вторинними 

пухлинними ураженнями кісткової системи (група Метастази 3D) порівняно з 

контрольною групою (Метастази К) були впродовж 3 місяців після операції 

приблизно в 1,5 рази вищими (р = 0,002 та p = 0,01 відповідно). 
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Таблиця 5.1 

Динаміка маркерів кісткової резорбції та остеогенезу у хворих на остеосаркому до та після 

ендопротезування: група дослідження 1 (Остеосаркома 3D), n = 30  ⃰ 

  

 

 

До  

операції 

Післяопераційний період 

 

10 доба 

 

1 міс 

 

3 міс 

 

6 міс 

 

9 міс 

 

12 міс 

 

18 міс 

Маркер кісткової резорбції, CTХ, нг/мл, сироватка крові 

11.44±0.21 

 

9.54±0.23 

 

7.27±0.25 

 

5.28±0.22 

 

4.91±0.15 

 

3.17±0.12 

 

2.56±0.11 

 

2.35±0.36 

 

Маркер кісткової резорбції, ДПІД, нмоль/ммоль креатиніну, сеча 

8.71±0.32 

 

7.50±0.29 

 

7.10±0.31 

 

5.35±0.29 

 

5.28±0.24 

 

4.41±0.51 

 

4.89±0.41 

 

4.49±0.38 

 

Маркер кісткової резорбції, ТРКФ-5b, Од/л, сироватка крові 

5.62±0.19 

 

5.14±0.25 

 

4.24±0.24 

 

2.65±0.29 

 

2.39±0.31 

 

2.20±0.32 

 

2.79±0.35 

 

3.06±038 

 

Маркер остеосинтезу, КЛФ, Од/л, сироватка крові 

46.60±4.70 

 

39.84±5.23 

 

28.46±5.05 

 

15.04±3.24 

 

14.32±3.53 

 

15.41±3.70 

 

17.21±4.06 

 

41.77±5.32 

 

Маркер остеосинтезу, остеокальцин, мкг/л, сироватка крові 

13.31±0.73 

 

11.09±0.74 

 

9.02±0.82 

 

8.09±0.84 

 

7.21±0.65 

 

6.16±0.55 

 

6.99±0.61 

 

10.56±0.84 

 

 

Примітка: * –у порівнянні з даними референтної групи (р < 0,05). 
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Таблиця 5.2 

Динаміка маркерів кісткової резорбції та остеогенезу у хворих на остеосаркому до та після 

ендопротезування: група контролю 1 (Остеосаркома К), n = 30 

 

 

 

До  

операції 

Післяопераційний період 

 

10 доба 

 

1 міс 

 

3 міс 

 

6 міс 

 

9 міс 

 

12 міс 

 

18 міс 

Маркер кісткової резорбції, CTХ, нг/мл, сироватка крові 

12.24±0.21 

 

11.54±0.23/ 

 

9.27±0.25 

 

8.28±0.22 

 

5.91±0.15 

 

4.27±0.12 

 

3.66±0.11 

 

3.35±0.36 

 

Маркер кісткової резорбції, ДПІД, нмоль/ммоль креатиніну, сеча 

9.91±0.32 

 

9.13±0.29 

 

8.10±0.31 

 

7.35±0.29 

 

6.28±0.26 

 

5.11±0.51 

 

4.89±0.41 

 

5.49±0.38 

 

Маркер кісткової резорбції, ТРКФ-5b, Од/л, сироватка крові 

7.12±0.21 

 

6.64±0.25 

 

6.14±0.24 

 

5.95±0.29 

 

2.69±0.31 

 

2.50±0.32 

 

2.69±0.35 

 

3.06±031 

 

Маркер остеосинтезу, КЛФ, Од/л, сироватка крові 

44.55±4.88 

 

37.84±5.23 

 

36.46±5.05 

 

35.04±3.24 

 

22.32±3.53 

 

17.31±3.70 

 

15.51±4.06 

 

14.77±5.32 

 

Маркер остеосинтезу, остеокальцин, мкг/л, сироватка крові 

12.11±0.73 

 

11.79±0.74 

 

10.02±0.82 

 

9.09±0.84 

 

9.21±0.65 

 

6.86±0.55 

 

6.19±0.66 

 

6.46±0.81 

 

 

 

 

Таблиця 5.3  
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Динаміка маркерів кісткової резорбції та остеогенезу у хворих на хондросаркому до та після 

ендопротезування: група дослідження 2 (Хондросаркома 3D), n = 30 ⃰ 

 

 

 

До  

операції 

Післяопераційний період 

 

10 доба 

 

1міс 

 

3 міс 

 

6 міс 

 

9 міс 

 

12 міс 

 

     18 міс 

Маркер кісткової резорбції, CTХ, нг/мл, сироватка крові 

 

15.02±0.45 

 

13.21±0.38 

 

12.11±0.34 

 

8.25±0.36 

 

8.16±0.30 

 

6.09±0.24 

 

5.24±0.27 

 

5.44±0.38 

Маркер кісткової резорбції, ДПІД, нмоль/ммоль креатиніну, сеча 

 

12.74±0.38 

 

11.00±0.35 

 

10.80±0.33 

 

7.89±0.29 

 

6.51±0.24 

 

6.84±0.25 

 

6.85±0.27 

 

6.83±0.35 

Маркер кісткової резорбції, ТРКФ-5b, Од/л, сироватка крові 

 

10.19±0.22 

 

7.61±0.21 

 

6.14±0.22 

 

5.64±0.28 

 

5.88±0.33 

 

4.17±0.43 

 

3.96±0.29 

 

3.89±0.39 

Маркер остеосинтезу, КЛФ, Од/л, сироватка крові 

 

28.22±5.23 

 

22.01±6.65 

 

33.16±6.95 

 

29.43±6.13 

 

30.34±3.07 

 

29.52±5.33 

 

28.14±4.34 

 

27.16±8.31 

Маркер остеосинтезу, остеокальцин, мкг/л, сироватка крові 

 

13.30±0.82 

 

11.50±0.89 

 

13.33±0.79 

 

10.72±0.75 

 

9.79±0.79 

 

9.18±0.82 

 

8.89±0.77 

 

9.36±4.94 

 

Примітка: * –у порівнянні з даними референтної групи (р < 0,05). 

 

Таблиця 5.4 
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Динаміка маркерів кісткової резорбції та остеогенезу у хворих на хондросаркому до та після 

ендопротезування: група контролю 2 (Хондросаркома К), n = 30 

 

 

 

До  

операції 

Післяопераційний період 

 

10 доба 

 

1міс 

 

3 міс 

 

6 міс 

 

9 міс 

 

12 міс 

 

     18 міс 

Маркер кісткової резорбції, CTХ, нг/мл, сироватка крові 

 

16.62±2.44 

 

14.21±0.83 

 

13.22±0.32 

 

11.29±0.34 

 

11.12±0.39 

 

6.09±0.24 

 

6.24±0.77 

 

5.74±0.48 

Маркер кісткової резорбції, ДПІД, нмоль/ммоль креатиніну, сеча 

 

13.94±0.38 

 

12.00±0.44 

 

11.28±0.43 

 

10.79±0.32 

 

9.41±0.22 

 

6.84±0.25 

 

6.65±0.44 

 

7.26±3.39 

Маркер кісткової резорбції, ТРКФ-5b, Од/л, сироватка крові 

 

9.22±0.22 

 

7.81±0.22 

 

7.14±0.44 

 

6.69±0.38 

 

6.88±0.33 

 

4.17±0.43 

 

3.92±0.49 

 

4.19±0.29 

Маркер остеосинтезу, КЛФ, Од/л, сироватка крові 

 

33.72±5.23 

 

30.21±4.45 

 

28.16±4.94 

 

34.43±5.53 

 

31.34±3.07 

 

30.52±5.33 

 

29.94±5.54 

 

27.16±8.31 

Маркер остеосинтезу, остеокальцин, мкг/л, сироватка крові 

 

11.21±0.82 

 

10.53±0.89 

 

10.39±0.72 

 

13.83±2.74 

 

9.89±0.49 

 

8.18±0.82 

 

8.73±0.66 

 

8.26±5.94 

 

 

 

Таблиця 5.5 
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Динаміка маркерів кісткової резорбції та остеогенезу у хворих на метастатичні ураження 

кісток до та після ендопротезування: група дослідження 2 (Метастази 3D), n = 30 ⃰ 

 

 

 

До  

операції 

Післяопераційний період 

 

10 доба 

 

1міс 

 

3 міс 

 

6 міс 

 

9 міс 

 

12 міс 

 

     18 міс 

Маркер кісткової резорбції, CTХ, нг/мл, сироватка крові 

 

19.02±0.41 

 

13.21±0.38 

 

12.11±0.34 

 

8.25±0.36 

 

8.16±0.30 

 

6.09±0.24 

 

6.92±0.37 

 

8.44±0.38 

Маркер кісткової резорбції, ДПІД, нмоль/ммоль креатиніну, сеча 

 

12.74±0.38 

 

11.00±0.35 

 

10.80±0.33 

 

7.89±0.29 

 

6.51±0.24 

 

6.84±0.25 

 

8.83±0.17 

 

7.83±0.35 

Маркер кісткової резорбції, ТРКФ-5b, Од/л, сироватка крові 

 

10.19±0.22 

 

7.61±0.21 

 

6.14±0.22 

 

5.64±0.28 

 

5.88±0.33 

 

4.17±0.43 

 

3.96±0.29 

 

6.89±0.39 

Маркер остеосинтезу, КЛФ, Од/л, сироватка крові 

 

28.22±5.23 

 

22.01±6.65 

 

33.16±6.95 

 

29.43±6.13 

 

30.34±3.07 

 

25.52±4.13 

 

28.14±4.34 

 

30.16±8.31 

Маркер остеосинтезу, остеокальцин, мкг/л, сироватка крові 

 

13.30±0.82 

 

11.50±0.89 

 

13.33±0.79 

 

10.72±0.75 

 

9.79±0.79 

 

9.18±0.82 

 

10.89±0.77 

 

11.66±4.94 

 

Примітка: * –у порівнянні з даними референтної групи (р < 0,05). 

 

Таблиця 5.6  
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Динаміка маркерів кісткової резорбції та остеогенезу у хворих на метастатичні ураження 

кісток до та після ендопротезування: група контролю 2 (Метастази К), n = 30 

 

 

 

До  

операції 

Післяопераційний період 

 

10 доба 

 

1міс 

 

3 міс 

 

6 міс 

 

9 міс 

 

12 міс 

 

     18 міс 

Маркер кісткової резорбції, CTХ, нг/мл, сироватка крові 

 

16.62±2.44 

 

14.21±0.83 

 

13.22±0.32 

 

11.29±0.34 

 

11.12±0.39 

 

6.19±0.44 

 

6.24±0.77 

 

7.74±0.48 

Маркер кісткової резорбції, ДПІД, нмоль/ммоль креатиніну, сеча 

 

23.94±0.38 

 

18.09±0.24 

 

15.28±0.53 

 

11.79±0.32 

 

9.41±0.22 

 

6.84±0.25 

 

6.65±0.44 

 

7.26±3.39 

Маркер кісткової резорбції, ТРКФ-5b, Од/л, сироватка крові 

 

19.22±0.33 

 

10.61±0.22 

 

9.24±0.44 

 

7.69±0.38 

 

6.88±0.33 

 

4.19±0.39 

 

3.92±0.49 

 

4.19±0.29 

Маркер остеосинтезу, КЛФ, Од/л, сироватка крові 

 

33.72±5.23 

 

30.21±4.45 

 

28.16±4.94 

 

34.43±5.53 

 

31.34±3.07 

 

30.52±5.33 

 

34.94±4.14 

 

37.16±6.31 

Маркер остеосинтезу, остеокальцин, мкг/л, сироватка крові 

 

11.21±0.82 

 

10.53±0.89 

 

10.39±0.72 

 

13.83±2.74 

 

9.89±0.49 

 

8.18±0.82 

 

9.23±0.22 

 

10.26±5.94 
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При подальшому моніторингу хворих на метастатичні ураження скелету 

виявлено підвищення показників маркерів кісткової резорбції та остеогенезу 

в обох групах спостереження, що вказує на прогресування захворювання та 

спостерігається за 3–6 місяців до клінічних/рентгенологічних проявів 

рецидиву та метастазів.   

Проведений моніторинг рівня маркерів кісткової резорбції і остеосинтезу 

в трьох досліджуваних і трьох контрольних групах свідчить про 

неоднорідність та нелінійність відображення процесів репаративного 

остеогенезу у різних пацієнтів, що є природним явищем. Окреслені тенденції 

нормалізації показників КЛФ та ОК в групах дослідження у порівнянні з 

групами контролю, а також відображення інтегративних процесів кісткової 

тканини підтверджують позитивний вплив 3D технології на результати 

лікування зазначених категорій хворих. 

Таким чином, оцінка рівня маркерів кісткової резорбції та остеогенезу у 

хворих на первинні злоякісні та метастатичні пухлини кісток може бути 

використана у рутинній клінічній практиці не тільки для моніторингу 

репаративного остеогенезу, але й для можливого раннього визначення 

небезпеки місцевого рецидиву захворювання або виявлення метастатичних  

вогнищ у кістках задовго до появи перших рентгенологічних або МРТ ознак. 

Це може дозволити своєчасно розпочати системне лікування і при 

необхідності – запланувати хірургічні сценарії лікування хворих. 

 

Результати досліджень, наведені у даному розділі, опубліковані у 

наступних роботах:388, 451,454, 455, 459, 464, 471. 
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РОЗДІЛ 6 

ОЦІНКА ЯКОСТІ ЖИТТЯ ХВОРИХ ТА ЕКОНОМІЧНІ АСПЕКТИ 

ВПРОВАДЖЕННЯ 3D МОДЕЛЮВАННЯ В ПОВСЯКДЕННУ 

КЛІНІЧНУ ПРАКТИКУ 

 

Лікування хворих на пухлини кісток має на меті не тільки забезпечити 

задовільні функціональні результати, але й досягти підвищення якості життя. 

Онкологічні пацієнти прогнозовано надають пріоритет покращенню якості 

життя, пов’язаного зі здоров’ям (HRQoL), як критичному фактору в лікуванні 

пухлин. HRQoL є багатовимірною концепцією, яка включає точку зору 

пацієнта на фізичну, психічну, соціальну та когнітивну сфери благополуччя 

[287 – 301]. HRQoL став важливим компонентом орієнтованого на пацієнта 

догляду та оцінки результатів, надаючи цінну інформацію про вплив 

захворювання та його лікування на різноманітні аспекти життя пацієнтів.  

 

6.1.Оцінка якості життя хворих на пухлинні ураження кісток до та 

після хірургічного лікування  

 

Отримані дані свідчать, що після проведення хірургічного лікування, 

зокрема і з встановленням спеціальних онкологічних протезів, які повністю 

відновлюють функціональний діапазон суглобів, спостерігається значуще 

підвищення індексу якості життя хворих. Так, у групі контролю 1 

(Остеосаркома К) до лікування індекс якості життя склав у середньому 7,5 ± 

1,3 балів, а після лікування 9,3 ± 1,2 балів, а у групі дослідження 1 

(Остеосаркома 3D) – 6,3 ± 0,11 та 13,2 ± 1,4 балів відповідно (Рис. 6.1).  
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Рис. 6.1. Індекс якості життя (QLQ-C30) у групі дослідження 1 

(Остеосаркома 3D) та у групі контролю 1 (Остеосаркома К)   

Примітки: * – результати достовірні у порівнянні з даними до 

лікування; ** – результати достовірні  у порівнянні з даними референтної 

групи (р < 0,05) 

 

Звертає на себе увагу той факт, що у групі контролю 1 (Остеосаркома К) 

значення індексу якості життя після лікування було на 24,0 % вищим за 

значення до лікування, натомість у групі дослідження 1 (Остеосаркома 3D), 

серед пацієнтів, в лікуванні яких була задіяна 3D технологія, значення 

індексу якості життя зросло після лікування на 109,5 %. 

Схожа тенденція прослідковується і в групах пацієнтів із 

хондросаркомами: після видалення пухлин та встановлення спеціальних 

онкологічних протезів індекс якості життя хворих підвищився. Зокрема, у 

групі контролю 2 (Хондросаркома К) до лікування індекс якості життя склав 

у середньому 6,5 ± 1,1 балів, а після лікування – 8,7 ± 0,9 балів, тоді як у 

групі дослідження 2 (Хондросаркома 3D) – 7,3 ± 0,12 та 11,3 ± 0,9 балів 

відповідно (рис.6.2).  



187 
 

 

 

 

Рис. 6.2. Індекс якості життя (QLQ-C30) у групі дослідження 2 

(Хондросаркома 3D) та у групі контролю 2 (Хондросаркома К)   

Примітки: * – результати достовірні у порівнянні з даними до 

лікування; ** – результати достовірні  у порівнянні з даними референтної 

групи (р < 0,05). 

 

Варто відмітити, що у групі контролю 2 (Хондросаркома К) значення 

індексу якості життя після лікування було на 33,8 % вищим за значення до 

лікування, натомість у групі дослідження 2 (Хондросаркома 3D) значення 

індексу якості життя зросло після лікування на 54,8 %. 

Аналогічно і у групах пацієнтів з метастатичними ураженнями кісткової 

системи після видалення пухлин та встановлення спеціальних онкологічних 

протезів індекс якості життя хворих прогнозовано підвищився. Наприклад, у 

групі контролю 3 (Метастази К) до лікування індекс якості життя склав у 

середньому 7,4 ± 1,6 балів, а після лікування 9,7 ± 0,8 балів, тоді як у групі 

дослідження 3 (Метастази 3D) – 6,7 ± 0,11 та 11,4 ± 1,2 балів відповідно 

(рис.6.3).  
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Рис. 6.3. Індекс якості життя (QLQ-C30) у групі дослідження 3 

(Метастази 3D) та у групі контролю 3 (Метастази К) 

Примітки: * – результати достовірні у порівнянні з даними до 

лікування; ** – результати достовірні  у порівнянні з даними референтної 

групи (р < 0,05). 

 

Отже, у групі контролю 3 (Метастази К) значення індексу якості життя 

після лікування було на 31,1 % вищим за значення до лікування, натомість у 

групі дослідження 3 (Метастази 3D) значення індексу якості життя зросло 

після лікування на 70,1 %. 

При оцінці неврологічної складової якості життя хворих групи 

дослідження 1 (Остеосаркома 3D) до проведення хірургічного лікування 

встановлено, що порушення сну турбували 80 % пацієнтів, з них «іноді» – у 

40 % та «завжди» – у 40 % (Рис. 6.4). Пригніченість або депресивний стан 

відмічали 83 % пацієнтів, зокрема категорія «іноді» – у 13 %, «завжди» – у 
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70 % (Рис.6.5).  

 

Рис. 6.4. Питома вага пацієнтів (%) з порушеннями сну до лікування в 

групі дослідження 1 (Остеосаркома 3D) 

 

 

 

Рис. 6.5. Питома вага пацієнтів (%) з депресивними станами до 

лікування в групі дослідження 1 (Остеосаркома 3D). 

 

Окрім цього, серед пацієнтів групи дослідження 1 (Остеосаркома 3D) 

відчуття тривоги виникало «час від часу» у 57 % та у 23 % – «постійно» 

(Рис. 6.6). Погіршення пам’яті спостерігалося загалом у 54 % (Рис. 6.7), а 
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уваги – у 90 % хворих даної групи (Рис. 6.8). 

 

 

 

 Рис. 6.6. Питома вага пацієнтів (%) з відчуттям тривоги до лікування в 

групі дослідження 1 (Остеосаркома 3D) 

 

 

 

 

Рис. 6.7. Питома вага пацієнтів (%) з погіршенням пам’яті до лікування 

в групі дослідження 1 (Остеосаркома 3D) 
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Рис. 6.8. Питома вага пацієнтів (%) з погіршенням уваги до лікування в 

групі дослідження 1 (Остеосаркома 3D) 

 

Натомість, після проведення лікування і відновлення функціонального 

стану кінцівки, з одночасним поступовим зниженням інтенсивності і 

подальшим зникненням больового синдрому, якість сну хворих 

покращилася. Наявність безсоння відмічали загалом 54 % пацієнтів, при 

цьому 27 % свідчили про прояви інсомнії «час від часу» і 27 % – «постійно» 

(Рис. 6.9). Появу проявів депресії «час від часу» відмітили 23 % хворих, 

постійний пригнічений стан – 40 % (Рис. 6.10). Тривожність турбувала 

загалом 50 % хворих, з них «іноді» – 37 % та 13 % «завжди» (Рис. 6.11). 

Проблеми з пам’яттю помітили 30 % пацієнтів, при цьому 23 % відмічали, 

що такі порушення виникають «час від часу», та тільки 7 % – «постійно» 

(рис. 6.12). Погіршення уваги засвідчили у себе 43 % пацієнтів «завжди», 50 

% – «іноді» (рис. 6.13). 
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Рис. 6.9. Питома вага пацієнтів (%) з порушеннями сну після лікування 

в групі дослідження 1 (Остеосаркома 3D) 

 

 

 

Рис. 6.10. Питома вага пацієнтів (%) з депресивними станами після 

лікування в групі дослідження 1 (Остеосаркома 3D) 
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Рис. 6.11. Питома вага пацієнтів (%) з відчуттям тривоги після 

лікування в групі дослідження 1 (Остеосаркома 3D) 

 

 

 

 

Рис. 6.12. Питома вага пацієнтів (%) з погіршенням пам’яті після 

лікування в групі дослідження 1 (Остеосаркома 3D) 
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Рис. 6.13. Питома вага пацієнтів (%) з погіршенням уваги після 

лікування в групі дослідження 1 (Остеосаркома 3D) 

 

 

При оцінці неврологічної складової якості життя хворих групи 

контролю 1 (Остеосаркома К) встановлено, що до проведення хірургічного 

лікування порушення сну турбували 77 % пацієнтів, з них «іноді» – у 34 % та 

«завжди» – у 43 % (Рис. 6.14). Пригніченість або депресивний стан також 

відмічали 77 % пацієнтів, зокрема «іноді» – 23 %, а «завжди» – 54 % хворих 

(Рис. 6.15). Відчуття тривоги серед хворих даної кагорти «час від часу» 

відмітили 43 %, а «постійно» – 37 % пацієнтів (Рис. 6.16). Погіршення 

пам’яті та уваги спостерігалося у 60 % та 86% осіб відповідно (Рис. 6.17, 

6.18). 
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Рис. 6.14. Питома вага пацієнтів (%) з порушеннями сну до  лікування в 

групі контролю 1 (Остеосаркома К) 

 

 

 

Рис. 6.15. Питома вага пацієнтів (%) з депресивними станами до 

лікування в групі групі контролю 1 (Остеосаркома К) 
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Рис. 6.16. Питома вага пацієнтів (%) з відчуттям тривоги до лікування в 

групі контролю 1 (Остеосаркома К) 

 

 

 

Рис. 6.17. Питома вага пацієнтів (%) з погіршенням пам’яті до 

лікування в групі контролю 1 (Остеосаркома К) 
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Рис. 6.18. Питома вага пацієнтів (%) з погіршенням уваги до лікування в 

групі контролю 1 (Остеосаркома К) 

 

У групі контролю 1 після лікування наявність безсоння відмічали 

загалом 67 % пацієнтів, при цьому 37 % свідчили про прояви інсомнії «час 

від часу» та 30 % «постійно» (Рис. 6.19). Прояви депресії «час від часу» було 

зафіксовано у 43 % хворих, постійний пригнічений стан – у 23 % (Рис. 6.20). 

Тривожність турбувала загалом 87 % хворих, з них «іноді» – у 54 % та у 33 

% – «завжди» (Рис. 6.21). Проблеми з пам’яттю помітили 63 % пацієнтів, при 

цьому 50 % відмічали, що такі порушення виникають «час від часу», та  

лише 13% «постійно» (Рис. 6.22). Погіршення уваги «завжди» засвідчили у 

себе 13 % пацієнтів,  а 67 % – «іноді» (Рис. 6.23). 
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Рис. 6.19. Питома вага пацієнтів (%) з порушеннями сну після лікування 

в групі контролю 1 (Остеосаркома К) 

 

 

 

Рис. 6.20. Питома вага пацієнтів (%) з депресивними станами після 

лікування в групі контролю 1 (Остеосаркома К) 
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Рис. 6.21. Питома вага пацієнтів (%) з відчуттям тривоги після 

лікування в групі контролю 1 (Остеосаркома К) 

 

 

 

 

 

Рис. 6.22. Питома вага пацієнтів (%) з погіршенням пам’яті після 

лікування в групі контролю 1 (Остеосаркома К) 
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Рис. 6.23. Питома вага пацієнтів (%) з погіршенням уваги після 

лікування в групі контролю 1 (Остеосаркома К) 

 

При оцінці неврологічної складової якості життя хворих групи 

дослідження 2 (Хондросаркома 3D) до проведення хірургічного лікування 

встановлено, що порушення сну турбували 70 % пацієнтів, з них «іноді» 

виникали у 43 % хворих та «завжди» – у 27 % (Рис. 5.24). Пригніченість або 

депресивний стан відмічали 83 % пацієнтів: «іноді» – 60 %, «завжди» – 23 % 

(Рис.6.25), а відчуття тривоги виникало у 40 % «час від часу» та у 40 % –

«постійно» (Рис. 6.26). Погіршення пам’яті спостерігалося загалом у 64 % 

(Рис. 6.27), а уваги – у 73 % хворих (Рис. 6.28). 
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Рис. 6.24. Питома вага пацієнтів (%) з порушеннями сну до лікування в 

групі дослідження 2 (Хондросаркома 3D) 

 

 

 

 

 

Рис. 6.25. Питома вага пацієнтів (%) з депресивними станами до 

лікування в групі дослідження 2 (Хондросаркома 3D) 
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Рис. 6.26. Питома вага пацієнтів (%) з відчуттям тривоги до лікування в 

групі дослідження 2 (Хондросаркома 3D) 

 

 

 

 

Рис. 6.27. Питома вага пацієнтів (%) з погіршенням пам’яті до 

лікування в групі дослідження 2 (Хондросаркома 3D) 
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Рисунок 6.28. Питома вага пацієнтів (%) з погіршенням уваги до 

лікування в групі дослідження 2 (Хондросаркома 3D). 

 

Показники неврологічного статусу пацієнтів групи дослідження 2 

(Хондросаркома 3D) продемонстрували тенденції до покращення після 

проведення лікування і відновлення функціонального стану кінцівки, з 

одночасним поступовим зниженням інтенсивності і подальшим зникненням 

больового синдрому. Наявність безсоння після видалення пухлинного 

вогнища та ендопротезування відмічали загалом 57 % пацієнтів, при цьому 

30 % свідчили про прояви інсомнії «час від часу» і 27 % – «постійно» (Рис. 

6.29). Появу проявів депресії «час від часу» відмітили 33 % хворих, 

постійний пригнічений стан – 23 % (Рис. 6.30). Тривожність турбувала 

загалом 53 % хворих, з них «іноді» – у 40 % та у13 % – «завжди» (Рис. 6.31). 

Проблеми з пам’яттю помітили 37 % пацієнтів, при цьому 30 % відмічали, 

що такі порушення виникають «час від часу», та тільки 7 % - на постійній 

основі (рис. 6.32). Погіршення уваги засвідчили у себе «завжди» 40 % 

пацієнтів, а 47 % – «іноді» (рис. 6.33). 
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Рис. 6.29. Питома вага пацієнтів (%) з порушеннями сну  після 

лікування в групі дослідження 2 (Хондросаркома 3D) 

 

 

 

 

Рис. 6.30. Питома вага пацієнтів (%) з депресивними станами після 

лікування в групі дослідження 2 (Хондросаркома 3D) 
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Рис. 6.31. Питома вага пацієнтів (%) з відчуттям тривоги після 

лікування в групі дослідження 2 (Хондросаркома 3D) 

 

 

 

 

 

 

Рис. 6.32. Питома вага пацієнтів (%) з погіршенням пам’яті після 

лікування в групі дослідження 2 (Хондросаркома 3D) 
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Рис. 6.33. Питома вага пацієнтів (%) з погіршенням уваги після 

лікування в групі дослідження 2 (Хондросаркома 3D) 

 

 

При оцінці неврологічної складової якості життя хворих групи 

контролю 2 (Хондросаркома К) встановлено, що до проведення хірургічного 

лікування порушення сну турбували 70 % пацієнтів, з них «іноді» серед 37 % 

та завжди – поміж 33 % хворих (Рис. 6.34). Примітно, що у цій групі 

депресивний стан відмічали 86 % пацієнтів, зокрема «іноді» 73 %, а 

«завжди» 13 % хворих (Рис. 6.35). Відчуття тривоги виникало у 50 % осіб 

«час від часу» та у 33 % – «постійно» (Рис. 6.36). Погіршення пам’яті та 

уваги спостерігалося у 63 % та 70% хворих відповідно (Рис. 6.37, 6.38). 
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Рис. 6.34. Питома вага пацієнтів (%) з порушеннями сну до лікування в 

групі контролю 2 (Хондросаркома К) 

 

 

Рис. 6.35. Питома вага пацієнтів (%) з депресивними станами до 

лікування в групі контролю 2 (Хондросаркома К) 
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Рис. 6.36. Питома вага пацієнтів (%) з відчуттям тривоги до лікування в 

групі контролю 2 (Хондросаркома К) 

 

 

 

 

Рис. 6.37. Питома вага пацієнтів (%) з погіршенням пам’яті до 

лікування в групі контролю 2 (Хондросаркома К) 
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Рис. 6.38. Питома вага пацієнтів (%) з погіршенням уваги до лікування в 

групі контролю 2 (Хондросаркома К) 

 

У групі контролю 2 (Хондросаркома К) після лікування наявність 

безсоння відмічали загалом 70 % пацієнтів, при цьому 43 % свідчили про 

прояви інсомнії «час від часу» та 27 % – «постійно» (Рис. 6.39). Появу 

проявів депресії «час від часу» було зафіксовано у 63 % хворих, постійний 

пригнічений стан – у 13 % (Рис. 6.40). Тривожність турбувала загалом 80 % 

хворих, з них «іноді» 43 % хворих та 37 % - «завжди» (Рис. 6.41). Проблеми з 

пам’яттю помітили 70 % пацієнтів, при цьому 60 % відмічали, що такі 

порушення виникають «час від часу», та лише 10% - «постійно» (Рис. 6.42). 

Погіршення уваги засвідчили у себе 13 % пацієнтів «завжди», 57 % – «іноді» 

(Рис. 6.43). 
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Рис. 6.39. Питома вага пацієнтів (%) з порушеннями сну після  

лікування в групі контролю 2 (Хондросаркома К) 

 

 

 

 

 

Рис. 6.40. Питома вага пацієнтів (%) з депресивними станами після  

лікування в групі контролю 2 (Хондросаркома К) 
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Рис. 6.41. Питома вага пацієнтів (%) з відчуттям тривоги після  

лікування в групі контролю 2 (Хондросаркома К)  

 

 

 

 

 

Рис. 6.42. Питома вага пацієнтів (%) з погіршенням пам’яті після  

лікування в групі контролю 2 (Хондросаркома К) 
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Рис. 6.43. Питома вага пацієнтів (%) з погіршенням уваги після  

лікування в групі контролю 2 (Хондросаркома К) 

 

Лікування метастатичного захворювання кісток у більшості випадків є 

питанням саме збереження якості життя пацієнтів. Оцінка якості життя або 

функціонального результату після хірургічного лікування метастатичних 

уражень кістки часто ускладнюється конкуруючими подіями, такими як 

побічні ефекти хіміотерапії, прогресування основного захворювання, 

компресія медулярної тканини тощо [430-432].  

При оцінці неврологічної складової якості життя хворих групи 

дослідження 3 (Метастази 3D) до проведення хірургічного лікування 

встановлено, що порушення сну турбували 80 % пацієнтів, з них «іноді» 

відмічали 37 % та «завжди» 43 % хворих (Рис. 6.44). Пригніченість або 

депресивний стан відмічали 77 % пацієнтів: «іноді» – 13 %, «завжди» – 64 % 

(Рис.6.45), а відчуття тривоги виникало у 47 % хворих «час від часу», а у 33 

% – «постійно» (Рис. 6.46). Погіршення пам’яті спостерігалося загалом у 46 

% (Рис. 6.47), а уваги – у 87 % хворих (Рис. 6.48). 
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Рис. 6.44. Питома вага пацієнтів (%) з порушеннями сну до лікування в 

групі дослідження 3 (Метастази 3D) 

 

 

 

Рис. 6.45. Питома вага пацієнтів (%) з депресивними станами до 

лікування в групі дослідження 3 (Метастази 3D) 
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 Рис. 6.46. Питома вага пацієнтів (%) з відчуттям тривоги до лікування в 

групі дослідження 3 (Метастази 3D) 

 

 

 

 

Рис. 6.47. Питома вага пацієнтів (%) з погіршенням пам’яті до 

лікування в групі дослідження 3 (Метастази 3D) 
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Рис. 6.48. Питома вага пацієнтів (%) з погіршенням уваги до лікування в 

групі дослідження 3 (Метастази 3D) 

 

Надалі, після проведення хірургічного лікування і відновлення 

функціонального стану кінцівки, з одночасним поступовим зниженням 

інтенсивності і подальшим зникненням больового синдрому, якість сну 

хворих у групі дослідження 3D покращилася. Наявність безсоння відмічали 

загалом 70 % пацієнтів, при цьому 43 % свідчили про прояви інсомнії «час 

від часу» і 27 % –«постійно» (Рис. 6.49). Появу проявів депресії «час від 

часу» відмітили 37 % хворих, постійний пригнічений стан – 40 % (Рис. 6.50). 

Тривожність турбувала загалом 73 % хворих, з них «іноді» 60 % та 13 % 

хворих «завжди» (Рис. 6.51). Проблеми з пам’яттю помітили 54 % пацієнтів, 

при цьому 47 % відмічали, що такі порушення виникають «час від часу», а 7 

% хворих скаржилися на погіршення пам’яті постійно (рис. 6.52). 

Погіршення уваги засвідчили у себе 30 % пацієнтів «завжди», 63 % – «іноді» 

(рис. 6.53). 
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Рис. 6.49. Питома вага пацієнтів (%) з порушеннями сну після лікування 

в групі дослідження 3 (Метастази 3D) 

 

 

 

Рис. 6.50. Питома вага пацієнтів (%) з депресивними станами після 

лікування в групі дослідження 3 (Метастази 3D) 
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Рис. 6.51. Питома вага пацієнтів (%) з відчуттям тривоги після 

лікування в групі дослідження 3 (Метастази 3D) 

 

 

 

 

Рис. 6.52. Питома вага пацієнтів (%) з погіршенням пам’яті після 

лікування в групі дослідження 3 (Метастази 3D) 
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Рис. 6.53. Питома вага пацієнтів (%) з погіршенням уваги після 

лікування в групі дослідження 3 (Метастази 3D) 

 

При оцінці неврологічної складової якості життя хворих групи 

контролю 3 (Метастази К) встановлено, що до проведення хірургічного 

лікування порушення сну турбували 77 % пацієнтів, з них «іноді» відмітили 

44 % та «завжди» 33 % хворих (Рис. 6.54). Пригніченість або депресивний 

стан констатували 73 % пацієнтів: «іноді» – 23 %, а «завжди» – 50 % хворих 

(Рис. 6.55). Відчуття тривоги виникало у 43 % «час від часу» та у 30 % 

хворих – «постійно» (Рис. 6.56). Погіршення пам’яті та уваги спостерігалося 

у 64 % та 73% пацієнтів відповідно (Рис. 6.57, 6.58). 
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Рис. 6.54. Питома вага пацієнтів (%) з порушеннями сну до  лікування в 

групі контролю 3 (Метастази К) 

 

 

 

Рис. 6.55. Питома вага пацієнтів (%) з депресивними станами до 

лікування в групі групі контролю 3 (Метастази К) 
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Рис. 6.56. Питома вага пацієнтів (%) з відчуттям тривоги до лікування в 

групі групі контролю 3 (Метастази К) 

 

 

 

Рис. 6.57. Питома вага пацієнтів (%) з погіршенням пам’яті до 

лікування в групі контролю 3 (Метастази К) 
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Рис. 6.58. Питома вага пацієнтів (%) з погіршенням уваги до лікування в 

групі контролю 3 (Метастази К) 

 

У групі контролю 3 після лікування наявність безсоння відмічали 

загалом 67 % пацієнтів, при цьому 40 % свідчили про прояви інсомнії «час 

від часу» та 27 % – «постійно» (Рис. 6.59). Появу проявів депресії «час від 

часу» було зафіксовано у 60 % хворих, постійний пригнічений стан – у 17 % 

(Рис. 6.60). Тривожність турбувала загалом 70 % хворих, з них «іноді» 

відмічено у 50 % та у 20 % хворих – «завжди» (Рис. 6.61). Проблеми з 

пам’яттю помітили 50 % пацієнтів, при цьому 37 % відмічали, що такі 

порушення виникають «час від часу», та  лише 13% – «постійно» (Рис. 6.62). 

Погіршення уваги «завжди» засвідчили у себе 20 % пацієнтів, 43 % – «іноді» 

(Рис. 6.63). 
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Рис. 6.59. Питома вага пацієнтів (%) з порушеннями сну після лікування 

в групі контролю 3 (Метастази К) 

 

 

 

 

Рис. 6.60. Питома вага пацієнтів (%) з депресивними станами після 

лікування в групі контролю 3 (Метастази К) 
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Рис. 6.61. Питома вага пацієнтів (%) з відчуттям тривоги після 

лікування в групі контролю 3 (Метастази К) 

 

 

 

 

Рис. 6.62. Питома вага пацієнтів (%) з погіршенням пам’яті після 

лікування в групі контролю 3 (Метастази К) 
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Рис. 6.63. Питома вага пацієнтів (%) з погіршенням уваги після 

лікування в групі контролю 3 (Метастази К) 

 

 

Оскільки діагноз пухлини має значний безпосередній вплив на 

психологічний стан пацієнта, тому чіткі очікування щодо функціональних 

результатів, а також якості життя після операції є надзвичайно важливими. 

Цей етап дослідження має порівняльний характер з акцентом на тих 

складовихпсихоневрологічного компоненту, за якими оцінюється якість 

життя хворих з остеосаркомою, хондросаркомою та метастатичними 

ураженнями кісток, і які позитивно, суттєво змінюються після проведення 

оперативного втручання з використанням 3D технологій.  

Так, рри оцінці неврологічної складової якості життя хворих групи 

дослідження 1 (Остеосаркома 3D) до проведення хірургічного лікування 

встановлено, що порушення сну турбували 80 % пацієнтів. Натомість після 

проведення лікування якість сну хворих покращилася: наявність безсоння 

відмічали загалом 54 %, тобто питома вага хворих з розладами сну у цій 

групі знизилася загалом на 26%. Частота виникнення у хворих проявів 

депресії та тривоги також знизилася – з 83 до 63% та з 80% до 50% 

відповідно. Після резекції пухлин пацієнти менше відчували проблеми з 

пам’яттю, але частота порушень уваги залишилася незмінною. 
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Аналіз неврологічної складової якості життя хворих групи контролю 1 

(Остеосаркома К) показує, що до проведення хірургічного лікування 

порушення сну турбували 77 % пацієнтів, а після – 67%, депресію до 

операції відмічали 77%, після – 66%, тривогу 80% та 87% відповідно. 

Проблеми з пам’яттю та уважністю до лікування відмічали 60 та 86%, 

відповідно, а після лікування – 63 та 80% відповідно. 

Зрозуміло, що анкетування хворих передбачає прогнозовану 

cуб’єктивність отриманих результатів, однак вони окреслюють загальні 

тенденції у змінах якості життя, що визнається різними авторами [192, 

290,439]. Наше дослідження показало, що в цілому регрес різних 

неврологічних порушень спостерігався у обох групах: «Остеосаркома 3D» та 

«Остеосаркома К», однак більш виражена позитивна динаміка зафісована у 

групі долслідження. Також варто зауважити, що у групі контролю після 

хірургічного лікування показники депресії знизилися незначно, а 

тривожності – навіть зросли; збільшилась питома вага випадків порушення 

пам’яті та уваги. Отримані дані свідчать на користь впровадження 3D 

сценарію у хірургічні протоколи лікування остеосарком через його 

позитивний вплив на якість життя онкологічних хворих із зазначеною 

патологією. 

Показники неврологічного статусу пацієнтів групи дослідження 2 

(Хондросаркома 3D) продемонстрували тенденції до покращення після 

проведення лікування: до операції безсоння турбувало 70 % пацієнтів, з них 

«іноді» - у 43 % та «завжди» - у 27 % хворих. Наявність безсоння після 

видалення пухлинного вогнища та ендопротезування відмічали загалом 57 % 

пацієнтів. Пригніченість або депресивний стан відмічали 83 % пацієнта до 

лікування та 56% – після, тривожність – 80% до та 53% після. У цій групі 

хворих після лікування значно зменшилася частота розладів пам’яті – з 64% 

до 37%. 

При оцінці неврологічної складової якості життя хворих групи 

контролю 2 (Хондросаркома К) встановлено, що після проведення 
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хірургічного лікування питома вага хворих з порушеннями сну залишилася 

незмінною на рівні 70%, а частота депресій зменшилася не суттєво – з 86% 

до 76%. Рівень тривожності майже не змінився і був зафіксований на рівні 

80%, без суттєвих зрушень залишилася частота розладів пам’яті та уваги. 

Розуміючи суб’єктивність отриманих даних, можа констатувати більш 

виражене покращення неврологічних елементів якості життя хворих у групі 

дослідження «Хондросаркома 3D» і відзначити, що у групі контролю майже 

незмінними після проведення лікування залишилися показники інсомнії, 

тривожності та когнітивних функцій. Результати анкетування пацієнтів 

показали, що застосування 3D етапу у підготовці до операцій і, як наслідок – 

кращі функціональні результати, продемонстровані раніше, призводять до 

зменшення ролі неврологічної складової у впливі на якість життя хворих на 

хондросаркому. 

Щодо оцінки неврологічної складової якості життя хворих на 

метастатичні ураження кісток, то загалом ми відмітили значно вищий 

відсоток пацієнтів, які до проведення хірургічного втручання свідчили про 

наявність інсомнії, депресивних розладів та стану тривожності – у 

порівнянні з групами хворих на остеосаркому та хондросаркому. При цьому 

після проведення операції та відновлення функціональної спроможності 

кінцівок при одночасному зменшенні інтенсивності больового синдрому 

значно знизився відсоток хворих з безсонням. Також, на тлі значного 

покращення пам’яті та уваги майже не змінилася питома вага пацієнтів із 

тривожністю та депресією. 

Отже, отримані дані надають можливість зробити висновок, що 

наявність онкологічного захворювання у хворих на первинні злоякісні та 

метастатичні пухлини кісток значно впливає на індекс якості життя, що 

також відмічено у дослідженнях інших авторів [290,293,294,439]. Значну 

роль у зниженні якості життя пацієнтів відіграють неврологічні симптоми, 

що можуть бути пов’язані з больовим синдромом, імуносупресією та 

інтоксикацією [293,294,440]. Різними авторами підтверджено, що після 
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видалення пухлини та усунення больового синдрому якість життя більшості 

хворих покращується [294,440,441]. Натомість у літературі поки що не 

зустрічалося даних про неврологічну складову впливу на якість життя 

хворих на первинні злоякісні та метастатичні пухлини нижніх кінцівок, 

зокрема стану тривоги під час військового стану, тому наведені нами 

результати можуть доповнити сучасну базу даних про вплив хронічного 

стресу на перебіг захворювання. 

Таким чином, лікування хворих на первинні злоякісні та метастатичні  

пухлини кісток тазу та нижніх кінцівок прогнозовано супроводжується 

підвищенням якості життя, але значно вищі результати продемонстрували 

групи дослідження: у групі «Остеосаркома 3D» значення індексу якості 

життя зросло після лікування на 109,5 %, у групі «Хондросаркома 3D» – на 

54,8 %, у групі «Метастази 3D» – на 71.1%. Натомість у групах контролю ці 

значення зросли на 24,0%, 33,8% та 31,1% відповідно. Серед неврологічної 

симптоматики у хворих груп контролю превалює тривожність, частота 

виникнення якої у більшості пацієнтів не зменшилася навіть після 

проведеного лікування і залишилася незмінною або навіть зросла, що 

свідчить про суттєвий вплив на цей стан хронічного стресу.  

Виявлення феномену превалювання неврологічного компоненту у 

негативному впливі на якість життя дозволить спрямувати онкологічного 

пацієнта до лікаря-невролога і побудувати більш повноцінну адекватну 

стратегію комплексного лікування. 

 

6.2. Економічна складова стаціонарного лікування хворих  

 

Пріоритетним напрямом реформування стаціонарного сектору охорони 

здоров’я в Україні залишається подальший розвиток високоспеціалізованої 

медичної допомоги. Покращення показників використання потужностей 

спеціалізованих стаціонарних ліжок окремих профілів у приорітеті 

керівників ЛПУ. Оптимізація діяльності ліжкового фонду здійснюється за 
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рахунок інтенсивної складової, яка включає інноваційну діяльність, 

впровадження модернізованих клінічних протоколів та стандартів лікування, 

що дозволяє скоротити середні терміни лікування та лікарняну летальність 

[314,315].  

Вартість стаціонарного лікування можна розрахувати різними 

способами. В основі розрахунків лежить система оплати за сумарною 

вартістю проведених лікувально-діагностичних процедур, у тому числі 

хірургічних втручань та реанімаційних заходів. Вартість лікування 

конкретного пацієнта складається із суми вартості прийому та оформлення 

хворого, перебування та лікування в даному підрозділі, лікувального 

харчування, проведених операцій, перебування та лікування в підрозділі 

реанімації та інтенсивної терапії, всіх наданих медичних процедур (послуг), 

вартості медикаментів за весь курс лікування. Дана система розрахунку є 

досить складною, але водночас і найбільш точною, адже базується 

на розрахунку вартості лікування окремого хворого в кожному конкретному 

випадку.  

Під час виконання роботи тренування хірургічних доступів та прийомів 

дозволило скоротити час операції та тривалість наркозу, зменшити 

травматизацію тканин та крововтрату. Такі результати невідворотно потягли 

за собою скорочення терміну перебування пацієнта у хірургічному 

онкологічному стаціонарі, вартість якого на 1 ліжко-день складає від 1000 до 

4000 грн [ 314-316 ]. 

Отже, скорочення перебування у стаціонарі лише на 4 дні 90 пацієнтів, 

які були включені в дослідження, фактично принесло економію державних 

коштів у сумі не менше 360 000 грн. У 2022 році в Україні зафіксовано 229 

випадків злоякісних новоутворень кісток і якщо екстраполювати на цю 

когорту пацієнтів отримане скорочення стаціонарного перебування у 

лікувальному закладі на 4 доби, економія коштів може скласти від 916 000 до 

3 664 000 грн. 
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Результати дисертаційної роботи органічно доповнюють концепцію із 

скорочення наднормативних неефективно працюючих потужностей 

цілодобових стаціонарів в рамках реорганізації і перепрофілювання 

лікарняних закладів з подальшим розвитком високоспеціалізованої медичної 

допомоги. 

Результати досліджень, наведені у даному розділі, опубліковані у 

наступних роботах: 449, 455, 460, 462, 463. 
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РОЗДІЛ 7 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ ОТРИМАНИХ ДАНИХ 

 

Головним етапом проведеного дослідження стала розробка і 

впровадження технології створення 3D-моделей кісток, уражених 

злоякісними пухлинами – остеосаркомою, хондросаркомою і метастазами 

раку інших органів. У створених 3D-моделях було забезпечено анатомічні 

відповідності з реальними прототипом за всіма кількісними показниками 

(довжині артеріального сегмента, калібру і товщині стінки судини), а також 

ідентичність будови органів конкретного хворого з урахуванням тільки йому 

властивих особливостей будови та синтопії.   

На персоніфікованих 3D моделях пухлинного ураження кісток 

здійснювали вибір оптимального хірургічного доступу до вогнища неоплазії з 

урахуванням обсягу та топографо-анатомічного розташування новоутворення 

та зручності виконання інтраопераційних завдань: видалення пухлини, 

кісткової пластики або ендопротезування. Це забезпечувало головний 

передопераційний етап – планування лінії передбачуваної резекції кістки з 

максимальним збереженням інтактної кісткової тканини з дотриманням 

онкологічних принципів радикальності та абластичності, а також розрахунок 

оптимальної кількості необхідного пластичного матеріалу біоміну.  

На 3D моделях пухлин кісток тазу та нижніх кінцівок відпрацьовувалися 

основні базові прийоми хірургічної техніки онкологічного етапу операції. 

Наприклад, при резекції дистальної частини стегнової кістки: доступ 

передньо-внутрішньої межі верхньої та середньої третини стегна до верхньої 

третини гомілки; розкриття підколінної ямки; ревізія судинного пучка; 

розкриття Гунтеріва каналу; ревізія стегнової артерії, піднадкісткове 

виділення ділянки діафіза стегнової кістки на передбачуваному рівні резекції 

та її переріз; артротомія на рівні кріплення капсули суглоба до 

великогомілкової кістки; перетин всіх зв'язок колінного суглоба і відсікання 
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сухожилля литкових м'язів; видалення дистального відділу стегнової артерії 

єдиним масивом. 

Регулярне виконання основних базових прийомів хірургічної техніки на 

персоніфікованих 3D-моделях дозволило в ході дослідження певною мірою 

автоматизувати психомоторний компонент, що дає можливість 

продуктивніше сконцентруватися на когнітивному забезпеченні операції, 

посилити ситуаційну поінформованість, тобто сенсорне сприйняття елементів 

обстановки, їх значення та прогнозування найближчого майбутнього. Такі 

результати перекликаються з роботами інших авторів, де зокрема зазначено, 

що 3D-друк індивідуальних анатомічних моделей патологічних вогнищ має 

багато переваг: це дозволяє хірургу краще візуалізувати та розуміти 

складність анатомії пацієнта перед входом в операційну, покращує точність 

хірургічної резекції і стабільність суглоба після реконструкції, а також 

ступінь відповідності та точність імплантації ендопротеза. 

У наведених клінічних випадках продемонстровано, що після операції у 

пацієнтів повністю відновлено функцію кінцівок та повноцінні рухи суглобів; 

усунуто больовий синдром, спостерігалося зниження інтенсивності больового 

синдрому в динаміці; відбулася нормалізація сну, хворі відчули повернення 

бадьорості, що підтверджується підвищенням показника якості життя QLQ-

30. Застосування тренувальної 3D моделі перед хірургічним втручанням з 

подальшим проведенням протезування спеціальним онкологічним 

ендопротезом забезпечило у наведених клінічних випадках задовільні 

функціональні результати та відновлення якості життя пацієнта. 

Використавши біокерамічний препарат Біомін, який підтвердив свої 

остеокондуктивні та остеоінтегративні властивості, вдалося досяти 

покращення результатів ендопротезування. 

Під час моніторингу в період ремісії хворих, у яких виконано видалення 

злоякісної пухлини та ендопротезування, встановлено, що маркери кісткової 

резорбції в обох групах дослідження і в обох групах контролю мали 

тенденцію до нормалізації, при цьому менш вираженою і поступовою була 
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динаміка зниження показника ТРКФ-b в сироватці крові хворих 

досліджуваної групи: від 5.62±0.19 Од/л перед операцією до 2.20±0.32 Од/л 

через 9 місяців після хірургічного лікування. Показник остеосинтезу КЛФ 

демонстрував тенденцію до зниження, яка найбільш виражено проявлялася 

через місяць та через 3 місяці після хірургічного втручання: якщо до операції 

рівень КЛФ був 46.60±4.70 Од/л, то надалі досягав значень 28.46±5.05 та 

15.04±3.24 Од/л. В свою чергу стабілізація рівня остеокальцину у більшості 

хворих відбувалося по типу плато впродовж всього періоду 

післяопераційного спостереження.  

Однак слід відмітити, що у групі дослідження 2 (Хондросаркома 3D) ми 

відмітили епізодичне підвищення показників маркерів остеосинтезу КЛФ та 

остеокальцину через місяць після видалення пухлини та ендопротезування, 

що могло свідчити про модуляцію процесів остеогенезу біокерамічним 

матеріалом Біоміном, яка відбувалася на тлі більш досконалого і 

ергономічного виконання хірургічної процедури внаслідок 3D планування. 

Починаючи з 3 місяця моніторингу пацієнтів, концентрація маркерів 

остеосинтезу прогнозовано знижувалася в обох групах спостереження. 

Примітно, що такі результати корелюють з даними інших досліджень у цій 

галузі [378,382,392,394,442]. 

Проведений моніторинг рівня маркерів кісткової резорбції і остеосинтезу 

в досліджуваних і контрольних групах свідчить про неоднорідність та 

нелінійність відображення процесів репаративного остеогенезу у різних 

пацієнтів, що є природним явищем. Окреслені тенденції нормалізації 

показників КЛФ та ОК в групі дослідження 1 у порівнянні з групою контролю 

1, а також відображення інтегративних процесів кісткової тканини в групі 

дослідження 2 підтверджують позитивний вплив 3D технології на результати 

лікування зазначеної категорії хворих. 

На основі запропонованих нами методологічних принципів 

оптимізується персоніфікація лікування хворих та надається важливе 

значення візуалізації пухлинного вогнища та його поширеності і 
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васкуляризації, друку 3D моделі пухлини та її макрооточення. Заслужену 

визначну роль в стратегії лікування отримало планування операції, зокрема, 

вибір оптимального хірургічного доступу до вогнища неоплазії з 

урахуванням обсягу, топографо-анатомічного розташування, поширеності 

новоутворення та зручності виконання інтраопераційних завдань, планування 

лінії передбачуваної резекції кістки з максимальним дотриманням її меж.  

До та після проведення хірургічного лікування хворих на первинні 

злоякісні та метатстатичні пухлини кісток проведена оцінка функціонального 

стану кінцівок з використанням міжнародної шкали MSTS (Musculoskeletal 

Tumor Society Score) [479], що враховує больовий синдром, функцію кінцівки, 

емоційну оцінку пацієнтом, необхідність використання ортезу та/або 

додаткових засобів опори, довжину прогулянки та ходу. Через 12 тижнів 

після хірургічного втручання  у порівнянні з вихідними даними оцінка 

показала, що функціональний стан кінцівок у хворих значно покращився як у 

групі дослідження, так і у групі контролю, адже зросла до 19,7 та 18,5 балів, 

відповідно, різниця показників між групами статистично не достовірна. Але 

слід зазначити, що у групі дослідження показник функціонального стану 

кінцівки за шкалою MSTS зріс на 69,6% , а в групі контролю на 85,0% – у 

порівнянні з показником до хірургічного втручання (p ˂ 0,05).  

Також звертає на себе увагу той факт, що у групі дослідження 

«Хондросаркома 3D» показник функціонального стану кінцівки на 12 тижні 

спостереження був на 6,5 балів вищим, ніж у групі контролю та на 10 балів 

(на 90,9%) вищим, ніж до хірургічного лікування; натомість у групі контролю 

показник функціонального стану кінцівки зріс на 5 балів, тобто на 52,6% у 

порівнянні з вихідним значенням. 

Через 3 місяці після хірургічного втручання  у порівнянні з вихідними 

даними оцінка показала, що функціональний стан кінцівок у хворих на 

метастатичні ураження кісток покращився як у групі дослідження, так і у 

групі контролю: значення у балах зросли до 21,5 та 16,0 відповідно, різниця 

показників між групами статистично достовірна (p ˂ 0,05). Варто 



234 
 

 

підкреслити, що у групі дослідження 3 показник функціонального стану 

кінцівки за шкалою MSTS зріс на 126,3% , а в групі контролю 3 на 52,4% у 

порівнянні з показником до хірургічного втручання. 

Спираючись на отримані дані, можна зробити висновок, що хірургічне 

лікування хворих на первинні злоякісні пухлини та метастатичні ураження 

кісток є високоефективним з точки зору покращення функціонального стану 

кінцівок. При цьому слід звернути увагу на те, що у хворих на хондросаркому 

та метастатичні ураження кісток, які були прооперовані після 3D 

моделювання патологічних вогнищ і проведення хірургічних тренінгів, були 

зафіксовані значно кращі функціональні результати у порівнянні з пацієнтами 

груп контролю. 

Слід визнати, що в процесі лікування хворих на первинні злоякісні та 

метастатичні пухлинні ураження кісток, зокрема із встановленням 

спеціальних онкологічних протезів, не рідкістю є післяопераційні 

ускладнення. Загальна частота ускладнень після видалення пухлинних 

вогнищ кінцівок та встановлення ендопротезів у різних когортах хворих сягає 

47% [480-482]. До найбільш розповсюджених ускладнень ендопротезування 

належать перипротезні інфекції, асептична нестабільність ніжки ендопротеза, 

переломи кістки в місці імплантації ніжки ендопротеза, руйнування 

конструкції ендопротеза, рецидиви пухлини в процесі лікування [482].  

Отримані нами дані показали, що в групах клінічного моніторингу, у 

яких було проведене 3D моделювання та хірургічний тренінг, була значно 

менша питома вага пацієнтів з післяопераційними ускладненнями 

ендопротезування. Наприклад, в групі дослідження 1 (Остеосаркома 3D) 

частка перипротезних інфекцій була 11%, а в групі контролю досягла 21%, 

рецидиви пухлин в групі дослідження були у 4% хворих, в групі контролю – у 

10%. Загальна питома вага пацієнтів з ускладненнями ендопротезування у 

групі дослідження 1 склала 29%, в групі контролю 1 – 45%. Загальна питома 

вага пацієнтів з ускладненнями ендопротезування у групі дослідження 2 

склала 34%, в групі контролю 2 – 48%. В групі дослідження 3 (Метастази 3D) 
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питома вага перипротезних інфекцій склала 10%, а в групі контролю 3 – 17%; 

асептична нестабільність ніжки ендопротеза в групі дослідження була у 3% 

хворих, в групі контролю – у 10%; загальна частка хворих з ускладненнями 

ендопротезування у групі дослідження 3 склала 23%, в групі контролю 3 – 

40%. 

Загалом, у групах дослідження було 25 (28,7%) хворих з ускладненнями 

ендопротезування після видалення первинних злоякісних та метастатичних 

пухлин кінцівок,а у групах контролю – 38 (44,2%), що свідчить на користь 

проведення перед операцією тренінгу хірургів з орієнтацією на просторові 

розміри та розташування патологічного вогнища і навколишніх анатомічних 

структур, оцінити які надає можливість 3D моделювання. 

Таким чином, отримані дані свідчать, що в групах контролю питома вага 

пацієнтів з різними ускладненнями коливалася від 40 до 48%, і такі дані 

загалом співпадають із загальносвітовими тенденціями. При цьому частка 

пацієнтів з ускладненнями в групах дослідження була меншою і складала від 

23,3 до максимум 34,5%. Результати дослідження дозволяють нам  

констатувати кращу ефективність і безпеку проведення хірургічного 

лікування первинних злоякісних та метастатичних пухлин кісток із 

застосуванням встановлення спеціальних онкологічних ендопротезів, коли 

перед операцією проводиться 3D моделювання патологічного вогнища і 

хірургічний тренінг. Такі результати відчутно перевищують середні значення 

аналогічних показників сучасних наукових досліджень останнього часу, 

зокрема і опублікованих у 2025 році  [294,306,307,443,444,445]. 

Належну увагу у дисертаційному дослідженні приділено оцінці якості 

життя пацієнтів. Лікування хворих на первинні злоякісні пухлини кісток тазу 

та нижніх кінцівок, остеосаркому і хондросаркому, прогнозовано 

супроводжується підвищенням якості життя. Отримані дані свідчать, що 

після проведення хірургічного лікування, зокрема і з встановленням 

спеціальних онкологічних протезів, які повністю відновлюють 

функціональний діапазон суглобів, спостерігається значуще підвищення 
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індексу якості життя хворих. Так наприклад, у групі контролю 1 

(Остеосаркома К) до лікування індекс якості життя склав у середньому 

7,5±1,3 бали, а після лікування 9,3±1,2 бали, а у групі дослідження 1 

(Остеосаркома 3D) 6,3±0,11 та 13,2±1,4 балів відповідно. Схожа тенденція 

прослідковується і в групах пацієнтів з хондросаркомами: після видалення 

пухлин та встановлення спеціальних онкологічних протезів індекс якості 

життя хворих підвищився. Зокрема, у групі контролю 2 (Хондросаркома К) до 

лікування індекс якості життя склав у середньому 6,5±1,1 балів, а після 

лікування 8,7±0,9 балів, а у групі дослідження 2 7,3±0,12 та 11,3±0,9 балів 

відповідно.  

Значно вищі результати продемонстрували усі три групи дослідження: у 

групі «Остеосаркома 3D» значення індексу якості життя зросло після 

лікування на 109,5 %, у групі «Хондросаркома 3D» – на 54,8 %, у групі 

«Метастази 3D» – на 71.1%;  натомість у групах контролю ці значення зросли 

на 24,0%, 33,8% та 31,1% відповідно. Серед неврологічної симптоматики у 

хворих груп контролю превалює тривожність, частота виникнення якої у 

більшості пацієнтів не зменшилася навіть після проведеного лікування і 

залишилася незмінною або навіть зросла, що також говорить на користь 

впливу хронічного стресу.  

При оцінці неврологічної складової якості життя хворих групи 

дослідження 1 (Остеосаркома 3D) до проведення хірургічного лікування 

встановлено, що порушення сну турбували 80 % пацієнтів. Натомість після 

проведення лікування якість сну хворих покращилася: наявність безсоння 

відмічали загалом 54 % пацієнтів, тобто питома вага хворих з розладами сну 

у цій групі знизилася загалом на 26%. Частота виникнення у хворих проявів 

депресії та тривоги також знизилася – з 83 до 63% та з 80% до 50% 

відповідно. Після резекції пухлин пацієнти менше відчували проблеми з 

пам’яттю, але частота порушень уваги залишилася незмінною. Аналіз 

неврологічної складової якості життя хворих групи контролю 1 

(Остеосаркома К) показує, що до проведення хірургічного лікування 
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порушення сну турбували 77 % пацієнтів, а після – 67%, депресію до 

операції відмічали 77%, після – 66%, тривогу 80% та 87% відповідно. 

Проблеми з пам’яттю та уважністю до лікування відмічали 60 та 86% 

відповідно, після лікування – 63 та 80% відповідно. 

Звертає на себе увагу оцінка неврологічної складової якості життя 

хворих на метастатичні ураження кісток. Загалом був зафіксований значно 

вищий відсоток пацієнтів, які до проведення хірургічного втручання 

свідчили про наявність інсомнії, депресивних розладів та стану тривожності 

у порівнянні з групами хворих на остеосаркому та хондросаркому. При 

цьому після проведення операції та відновлення функціональної 

спроможності кінцівок при одночасному зменшенні інтенсивності больового 

синдрому значно знизився відсоток хворих з безсонням. Також, на тлі 

значного покращення пам’яті та уваги практично не змінилася питома вага 

пацієнтів з тривожністю та депресією. 

Дослідження показало, що в цілому регрес різних неврологічних 

порушень спостерігався у всіх групах хворих, однак більш виражена 

позитивна динаміка зафісована у групах дослідження. Також варто 

зауважити, що у групах контролю після хірургічного лікування показники 

депресії знизилися незначно, а тривожності – навіть зросли; збільшилась 

питома вага випадків погіршення пам’яті та уваги. Отримані дані свідчать на 

користь впровадження 3D сценарію у хірургічні протоколи лікування 

остеосарком через його позитивний вплив на якість життя онкологічних 

хворих із зазначеною патологією. 

Показники неврологічного статусу пацієнтів групи дослідження 2 

(Хондросаркома 3D) продемонстрували тенденції до покращення після 

проведення лікування: до операції безсоння турбувало 70 % пацієнтів, з них 

«іноді» у 43 % та «завжди» у 27 % хворих. Наявність безсоння після 

видалення пухлинного вогнища та ендопротезування відмічали загалом 57 % 

пацієнтів. Пригніченість або депресивний стан відмічали 83 % пацієнтів до 

лікування та 56% після, тривожність 80% до та 53% після. У цій групі після 
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лікування значно зменшилася частота розладів пам’яті – з 64% до 37%. При 

оцінці неврологічної складової якості життя хворих групи контролю 2 

(Хондросаркома К) встановлено, що після проведення хірургічного 

лікування питома вага хворих з порушеннями сну залишилася незмінною на 

рівні 70%, а частота депресій зменшилася не суттєво – з 86% до 76%. Рівень 

тривожності майже не змінився і був зафіксований на рівні 80%, без 

суттєвих зрушень залишилася частота розладів пам’яті та уваги. 

Розуміючи суб’єктивність отриманих даних, можа констатувати більш 

виражене покращення неврологічних елементів якості життя хворих у групі 

дослідження «Хондросаркома 3D» і відзначити, що у групі контролю майже 

незмінними після проведення лікування залишилися показники інсомнії, 

тривожності та когнітивних функцій. Результати анкетування пацієнтів 

показали, що застосування 3D етапу у підготовці до операцій і, як наслідок – 

кращі функціональні результати, продемонстровані раніше, призводять до 

зменшення ролі неврологічної складової у впливі на якість життя хворих на 

хондросаркому.  

Розроблений нами вперше інтегрований варіант опитувальників Hospital 

Anxiety and Depression Scale (HADS) та Монреальської шкали MoCA дозволяє 

у стислий час приділити належну увагу неврологічній складовій у стані 

хворого та оцінити її вплив на якість життя, а відтак своєчасно підтримати 

пацієнтів у протидії хворобі та у разі необхідності – направити до лікаря-

невролога з метою побудови більш повноцінної стратегії комплексного 

лікування. 

Під час виконання роботи тренування хірургічних доступів та прийомів 

дозволило скоротити час операції та тривалість наркозу, зменшити 

травматизацію тканин та крововтрату. Такі результати невідворотно потягли 

за собою скорочення терміну перебування пацієнта у хірургічному 

онкологічному стаціонарі, вартість якого на 1 ліжко-день складає від 1000 до 

4000 грн. 
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Таким чином, скорочення перебування у стаціонарі лише на 4 дні 90 

пацієнтів, які були включені в дослідження, фактично принесло економію 

державних коштів у сумі не менше 360 000 грн. У 2022 році в Україні 

зафіксовано 229 випадків злоякісних новоутворень кісток і якщо 

екстраполювати на цю когорту пацієнтів отримане скорочення стаціонарного 

перебування у лікувальному закладі на 4 доби, економія коштів може скласти 

від 916 000 до 3 664 000 грн. 

Результати дисертаційної роботи органічно доповнюють концепцію із 

скорочення наднормативних неефективно працюючих потужностей 

цілодобових стаціонарів в рамках реорганізації і перепрофілювання 

лікарняних закладів з подальшим розвитком високоспеціалізованої медичної 

допомоги. Адже пріоритетним напрямом реформування стаціонарного 

сектору охорони здоров’я в Україні залишається подальший розвиток 

високоспеціалізованої медичної допомоги. Покращення показників 

використання потужностей спеціалізованих стаціонарних ліжок окремих 

профілів у приорітеті керівників ЛПУ, оптимізація діяльності ліжкового 

фонду здійснюється за рахунок інтенсивної складової, яка включає 

інноваційну діяльність, впровадження модернізованих клінічних протоколів 

та стандартів лікування, що дозволяє скоротити середні терміни лікування та 

лікарняну летальність. 

Одним з головних підсумків проведеного дослідження є оцінка 

віддалених результатів лікування за показниками трирічної та п’ятирічної 

загальної та безрецидивної виживаності хворих.  

Відомо, що показники довгострокової 5-річної загальної виживаності у 

хворих на первинні злоякісні пухлини кісток коливаються від 50% до 80% 

[292, 293, 300, 303, 304]. Однак вони суворо залежать від багатьох 

прогностичних факторів, які включають стадію захворювання (віддалені 

метастази) на момент встановлення діагнозу, наявність патологічного 

перелому, гістопатологічний ступінь (G1-G3), використання відповідного 

мультидисциплінарного лікування, включаючи можливість радикального 
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втручання, вік пацієнта тощо [294, 295, 306]. У дітей та підлітків віддалені 

результати лікування відносно добрі, а 5-річна виживаність сягає 70–80%, 

тоді як у молодих людей та особливо у пацієнтів старше 40 років, вона 

знаходиться на рівні 40–50% [296, 297, 302, 307]. 

У ряді досліджень встановлено, що показник 5-річної виживаності з 

локалізованою стадією становить 61% [298,303]. Дещо гірші результати 

показані на основі когортних даних іншого європейського центру – 

досліджувана група складалася з 1709 пацієнтів, показник загальної 5-річної 

виживаності становив 48,9 % [299, 304]. В опублікованих роботах відсоток 

ампутацій коливався від 10 до 30%, але більшість із них стосується лікування 

дітей, у яких ампутація виконується набагато рідше. У дорослих більш 

запущене захворювання на момент встановлення діагнозу або наявність 

перелому спричиняє підвищену частоту травматичних наслідків лікування. У 

двох великих метааналізах, які включали понад 1300 пацієнтів, був виявлений 

гірший прогноз у пацієнтів, які перенесли ампутацію [301, 305]. 

Результати проведених нами досліджень свідчать, що показники 

загальної 3-річної виживаності в групах дослідження (Остеосаркома 3D) та 

контролю (Остеосаркома К) становили 90,1 + 3,8 % та 75,3 + 4,9 %, 

відповідно; 5-річна виживаність – 79,2 + 5,0 % та 58,3 + 10,5 %, відповідно. 

Різниця показників статистично достовірна і складає 15% та 21 % (р<0.05). 

Отримані дані 5-річної загальної виживаності хворих на остеосаркоми 

на 10 – 12% перевищують результати інших сучасних досліджень в рамках 

цієї тематики [9,20,49,192, 307,378,444,445]. 

Показники безрецидивної 3-річної виживаності в групах (Остеосаркома 

3D) та контролю (Остеосаркома К) становлять 75,5+5,8 % та 70,2+5,9 %, 

відповідно; 5-річна безрецидивна виживаність – 70,6+7,4 % та 63,3+7,2 %, 

відповідно. Різниця показників складає 5,3% та 8,3 % і не є статистично 

достовірною (p>0.05). 

Віддалені результати проведеного лікування хондросаркоми оцінені 

нами за аналогічними показниками трирічної та п’ятирічної загальної та 
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безрецидивної виживаності хворих. Показники загальної 3-річної 

виживаності в групах дослідження (Хондросаркома 3D) та контролю 

(Хондросаркома К) становлять 84,2 + 6,6 % та 68,9 + 4,9 %, відповідно; 5-

річна виживаність – 72,2 + 5,0 % та 56,3 + 5,5 %, відповідно. Різниця 

показників статистично достовірна і складає 15% та 16 % (р=0,04). Показники 

безрецидивної 3-річної виживаності в групах дослідження та контролю 

становлять 83,4 + 6,7 % та 68,5 + 8,4 %, відповідно; 5-річна виживаність - 72,6 

+ 9,0 % та 40,7 + 9,5 %, відповідно. Різниця статистично достовірна, складає 

15 % та 32 % (p = 0,03). 

Нажаль, доводиться констатувати, що через прогресування онкологічної 

хвороби із групи контролю-3 (Метастази К) жоден з пацієнтів не дожив до 30 

місяців з моменту проведення хірургічного втручання, тому оцінювання 

загальної виживаності в обраних контрольних точках у хворих цієї групи 

було неможливим. Натомість показник загальної 3-річної виживаності в групі 

дослідження-3 (Метастази 3D) становив 46,6 + 4,8%, а 5-річної 11,2 + 3,9%.  

Таким чином, отримані дані дослідження переконливо демонструють 

достовірне підвищення показників безрецидивної та загальної 3- і 5 –річної 

виживаності хворих, яким проводилося хірургічне лікування ПЗПК з 

використанням тренувальної 3D моделі у порівнянні з референтними групами 

спостереження. Також, очевидно кращий показник загальної 3-річної 

виживаності у хворих на метастатичні ураження кісток свідчить на користь 

впровадження  3D-технології в алгоритм лікування таких пацієнтів. 

В процесі виконання дисертаційного дослідження вперше в Україні 

розроблено діагностично-лікувальний алгоритм персоніфікованого 

менеджменту хворих на первинні злоякісні та метастатичні пухлини кісток з 

використанням 3D технології моделювання патологічного вогнища. 

Алгоритм, побудований за схемою “клінічний огляд + рентгенографія + 

(дзМРТ/МДКТперфузіографія) + 3D-моделювання + 3D друк + 

планування/тренінг операції + операція (видалення пухлини + 

ендопротезування/кістково-замісна хірургія (біомін)”, сприяє ефективній 
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симультанній остеоінтеграції після операції, покращує функціональні 

результати лікування та скорочує частку хворих з ускладненнями 

ендопротезування, заощаджує кошти держави і пацієнта. Візуалізація переваг 

розробленого діагностично-лікувального алгоритму менеджменту хворих на 

первинні злоякісні та метастатичні  пухлини кісток представлена на рис.7.1 

 

 

 

Рис. 7.1. Переваги розробленого алгоритму персоніфікованого лікування 

хворих на первинні злоякісні пухлини кісток тазу та нижніх кінцівок. 

 

Таким чином, отримані результати дисертаційного дослідження та 

розроблений  діагностично-лікувальний алгоритм значно розширюють 

можливості підвищення ефективності терапії хворих на первинні злоякісні та 

метастатичні пухлини кісток та надають онкологам і ортопедам нові 

інструменти персоніфікованого лікування зазначеної когорти пацієнтів для 

використання у рутинній клінічній практиці.
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ВИСНОВКИ 

 

Первинні злоякісні та метастатичні пухлини кісток тазу та нижніх 

кінцівок є однією з актуальних проблем онкоортопедії у зв'язку з тяжкістю 

клінічного перебігу хвороби, що спонукає до створення нових способів 

діагностики пухлин та лікування пацієнтів.  

Наукові дослідження в галузі онкології вказують на наявність резервів 

для удосконалення методів та оптимізації діагностики і лікування хворих за 

рахунок застосування дифузійно-зваженої МРТ та врахування індивідуальних 

фенотипових особливостей, застосування нових методів лікування в рамках 

передопераційного планування та тренінгу на 3D моделях. 

Все вище зазначене свідчить про актуальність теми дисертаційної 

роботи, яка присвячена важливому вирішенню актуальної задачі сучасної 

онкоортопедії – удосконаленню лікувально-діагностичних заходів у хворих 

на первинні злоякісні пухлини тазу та нижніх кінцівок шляхом персоніфікації 

діагностики та лікування.  

 1. В експериментальних дослідженнях in vivo встановлено, що 

біокераміка Біомін має остеокондуктивність і здатність до остеоінтеграції. 

Матеріал біоактивний, про що свідчить формуванням на його поверхні 

активних остеобластів і кісткової тканини. Біомін зумовлює формування 

кістково-керамічного композиту в зоні дефекту кістки, що сприяє більш 

динамічному неускладненому перебігу репаративного остеогенезу. 

 2. Розроблено спосіб персоніфікованого тривимірного моделювання 

злоякісних та метастатичних пухлин кісток тазу та нижніх кінцівок, згідно з 

яким межі пухлини друкуються за максимальним інтегральним периметром 

при суперпозиції її дифузійно-зваженого магнітно-резонансного зображення 

та зваженого за швидкістю об'ємного кровотоку комп'ютерно- 

томографічного зображення. Твердотільні 3D-моделі кісток, вражені 

злоякісними пухлинами, мають анатомічну ідентичність реальним 

прототипам за всіма кількісними показниками (довжині артеріального 
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сегменту, калібру та товщиною стінки судин), ідентичні будові та сінтопії 

прилеглих органів.   

3. У хворих на первинні злоякісні та метастатичні ураження кісток, які 

були прооперовані після 3D моделювання патологічних вогнищ і проведення 

хірургічних тренінгів, зафіксовані значно кращі функціональні результати у 

порівнянні з пацієнтами груп контролю за міжнародною шкалою MSTS. 

4. Результати дослідження дозволяють констатувати кращу 

ефективність і безпеку проведення хірургічного лікування первинних 

злоякісних та метастатичних пухлин кісток із застосуванням встановлення 

спеціальних онкологічних ендопротезів, коли перед операцією проводиться 

3D моделювання патологічного вогнища і хірургічний тренінг. У групах 

контролю питома вага пацієнтів з різними ускладненнями коливалася від 40 

до 48%, тоді як частка пацієнтів з ускладненнями в групах дослідження була 

меншою і складала від 23,3 до максимум 34,5%.  

 5. Встановлено достовірне підвищення показників безрецидивної та 

загальної 3- і 5–річної виживаності хворих на ПЗПК, яким проводилося 

хірургічне лікування з використанням тренувальної 3D моделі у порівнянні з 

хворими референтних груп спостережень. Показники загальної 3-річної 

виживаності в групах дослідження Остеосаркома 3D та контролю 

Остеосаркома К становили 90,1 + 3,8 % та 75,3 + 4,9 %, відповідно; 5-річної 

виживаності – 79,2 + 5,0 % та 58,3 + 10,5 %, відповідно. Різниця показників 

статистично достовірна і складає 15 % та 21 % (р<0.05). Показники 

безрецидивної 3-річної виживаності серед хворих на остеосаркому в групах 

дослідження та контролю становили 75,5 + 5,8 % та 70,2 + 5,9 %, відповідно; 

5-річної безрецидивної виживаності – 70,6 + 7,4 % та 63,3 + 7,2 %, відповідно. 

Різниця показників складає 5,3 % та 8,3 % і є статистично недостовірна 

(p>0.05). 

 6. Віддалені результати лікування хворих на хондросаркому свідчать, 

що показники загальної 3-річної виживаності в групах дослідження 

(Хондросаркома 3D) та контролю (Хондросаркома К) становили 84,2 + 6,6 % 
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та 68,9 + 4,9 %, відповідно; 5-річної виживаності – 72,2 + 5,0 % та 56,3 + 5,5 

%, відповідно. Різниця показників статистично достовірна і складає 15 % та 

16 % (р=0,04). Показники безрецидивної 3-річної виживаності в групах 

дослідження та контролю даної категорії хворих становили 83,4 + 6,7 % та 

68,5 + 8,4 %, відповідно; 5-річної виживаності – 72,6 + 9,0 % та 40,7 + 9,5 %, 

відповідно. Різниця є статистично достовірною і складає 15 % та 32 % (p = 

0,03). 

 7. Серед всієї кагорти хворих на злоякісні пухлини кісток, яким 

проводилося хірургічне лікування з використанням тренувальної 3D моделі, 

найменші показники загальної 3- і 5-річної виживаності були зафіксовані у 

хворих на метастатичні ураження кісток і становили 46,6 + 4,8 % та 11,2 + 3,9 

%, відповідно. Враховуючи, що серед хворих на метастатичні ураження 

кісток групи контролю (Метастази К) жоден із пацієнтів не дожив до 30 

місяців з моменту проведення хірургічного втручання, впровадження 3D-

технології в алгоритм лікування пацієнтів на метастатичні ураження кісток є 

необхідним. 

 8. Тренування хірургічних доступів на основі 3D-моделювання дозволяє 

скоротити час операції і тривалість наркозу, зменшити травматизацію тканин 

і крововтрату. Планування операцій на персоніфікованих 3D-моделях та 

постійний тренінг зменшує час операції до 2,0-2,5 годин (у контролі – 3,0-3.5 

години) та тривалість наркозу, зменшує травматизацію тканин (довжину 

хірургічного розрізу до 13,4±1,3 см, у контролі - 18,5 ± 1,9 см) і крововтрату 

(до 0,3-0,4 л, у контролі – 1,0-1,3 л), забезпечує повне відновлення функцій 

кінцівки за 4-5 тижнів (у контролі – 8-9 тижнів).  

 9. Після проведення хірургічного лікування, зокрема зі встановленням 

спеціальних онкологічних протезів, які повністю відновлюють 

функціональний діапазон суглобів, спостерігається значне підвищення 

індексу якості життя у всіх групах хворих: у групі «Остеосаркома 3D» 

значення індексу якості життя зросло після лікування на 109,5 %, у групі 

«Хондросаркома 3D» – на 54,8 %, у групі «Метастази 3D» – на 71.1%; 
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натомість у групах контролю ці значення зросли на 24,0%, 33,8% та 31,1% 

відповідно.  

10. Враховуючи, що вартість 1 ліжко-дня пербування пацієнта у 

хірургічному стаціонарі складає 1000 - 4000 грн, скорочення перебування у 

стаціонарі лише на 4 дні 90 пацієнтів, які були включені в дослідження, 

фактично принесло економію державних коштів у сумі не менше 360 000 грн. 

У 2022 році в Україні зафіксовано 229 випадків злоякісних новоутворень 

кісток і якщо екстраполювати на цю когорту пацієнтів отримане скорочення 

стаціонарного перебування у лікувальному закладі на 4 доби, економія коштів 

може скласти від 916 000 до 3 664 000 грн. 

 11. Розроблений алгоритм персоніфікованого лікування хворих на 

первинні злоякісні та метастатичні пухлини кісток тазу і нижніх кінцівок 

значно підвищує ефективність комплексної терапії пацієнтів і може бути 

рекомендований для впровадження в клініну практику ортопедичних та 

онкологічних відділень. 

12. Розроблений нами інтегрований варіант опитувальників Hospital 

Anxiety and Depression Scale (HADS) та Монреальської шкали MoCA дозволяє 

у стислий час приділити належну увагу неврологічній складовій у стані 

хворого та оцінити її вплив на якість життя, а відтак своєчасно підтримати 

пацієнтів у протидії хворобі та у разі необхідності направити до лікаря-

невролога з метою побудови більш повноцінної стратегії комплексного 

лікування. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. При виконанні кістково-пластичних операцій та ендопротезуванні 

після видалення злоякісних пухлин кісток пропонується вітчизняний 

імплантаційний матеріал на основі біоактивної кераміки Біомін, який 

стимулює репаративний остеогенез у місці імплантації.  

2. Для встановлення топографо-анатомічної локалізації, 

розповсюдженості доброякісних, злоякісних і метастатичних пухлин кісток 

потрібно застосовувати комплексний підхід шляхом проведення МРТ, 

дифузійно-зваженої МРТ з визначенням вимірювального коефіцієнта дифузії, 

який забезпечує високу специфічність та точність діагностики. 

3. Перед операцією доцільно використовувати спосіб персоніфікованого 

тривимірного моделювання первинних злоякісних пухлин кісток тазу і 

нижніх кінцівок для виготовлення твердотільної 3D-моделі кісток, яку слід 

використовувати для планування операційного втручання, тренінгу 

мануальних навичок та стабільної підтримки впевненого рівня реалізації 

хірургічної майстерності. Підготовка до операції забезпечує скорочення 

терміну хірургічного втручання і крововтрату, що позначається на 

позитивних онкологічних та функціональних результатах лікування, а також 

має значні економічні переваги. 

4. Під час клінічного моніторингу захворювання доцільно відстежувати 

активність маркерів кісткової резорбції та остеогенезу, особливо у пацієнтів з 

метастатичними пухлинами кісток через те, що їх підвищенні вказує на 

прогресування захворювання ще за 3–6 місяців до клінічної або 

рентгенологічної маніфестації патологічного процесу.  

5. Вважаємо за доцільне проводити оцінку якості життя хворих та 

пропонуємо свою модифікацію опитувальника для визначення впливу 

комплексного лікування на неврологічні компоненти якості життя пацієнтів – 

інтегровану версію анкет Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) та 

Монреальської шкали MoCA, заповнення якої значно доповнює загальну 
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клінічну картину захворювання, а також дозволяє своєчасно рекомендувати 

хворим консультацію невролога та проведення відповідної неврологічної 

корекції. 
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