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АНОТАЦІЯ 

Клапчук Ю.В. Синовіальні кісти колінного суглоба. Клініка, діагностика 

та лікування. – Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук 

(доктора філософії) за спеціальністю 14.01.21 «Травматологія та ортопедія» 

(222 – медицина). – Національний медичний університет імені 

О.О. Богомольця Міністерства охорони здоров’я України; Державна установа 

«Інститут патології хребта та суглобів імені професора М.І. Ситенка 

Національної академії медичних наук України», Харків, 2018. 

Дисертація присвячена підвищенню ефективності хірургічного 

лікування пацієнтів із синовіальними кістами колінного суглоба шляхом 

удосконалення діагностики та розроблення лікувальних алгоритмів. 

Питома вага синовіальних кіст серед пацієнтів із патологією колінного 

суглоба становить 17,4 %. Кісту Бейкера діагностують у кожного третього 

хворого на артроз колінного суглоба різних стадій – 26,2-37 % випадків, і в 

кожного другого хворого на ревматоїдний артрит – 52 %. 

Не зважаючи на різноманіття синовіальних кіст ділянки колінного 

суглоба, не має чіткого розподілу між такими нозологіями, як бурсит, 

гігрома, гангліон, ганглій, кіста Бейкера чи литково-півперетинчастий 

бурсит, що робить проблему актуальною, оскільки кожен патологічний стан 

має свій генезис, структурні особливості, клінічні прояви, методики 

діагностики та лікування. Не розроблено чіткої тактики ведення пацієнтів із 

синовіальними кістами ділянки колінного суглоба залежно від стадії, 

перебігу патологічного процесу та клініко-інструментальних методів 

дослідження, відсутні відомості про вплив  внутрішнього тиску синовіальної 

кісти на перебіг її клінічних проявів і формування структурно-

функціональних порушень, що обумовлює актуальність виконання роботи.  

Мета дослідження: покращити результати хірургічного лікування 

хворих із синовіальними кістами колінного суглоба шляхом розроблення 

системи діагностики та патогенетично-обґрунтованих хірургічних втручань. 
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Роботу виконано на підставі аналізу лікування 120 пацієнтів із 

синовіальними кістами колінного суглоба, в яких було виявлено або ні 

асоційовану внутрішньосуглобову патологію. До першої (контрольної) групи 

увійшов 41 хворий (29 чоловіків, 12 жінок, середній вік 42,59 року), 

обстеження та лікування яких проводили за загальноприйнятими 

методиками. До другої (контрольної) групи увійшли 79 пацієнтів (53 

чоловіки, 26 жінок, середній вік 40, 71 року), яким проведено обстеження, 

діагностику та лікування за розробленими протоколами та алгоритмами зі 

застосуванням сучасних малоінвазивних ендоскопічних технологій. 

За нозологіями серед хворих обох груп дослідження найбільшу 

кількість становили пацієнти із литково-півперетинчастим бурситом – кістою 

Бейкера – 74,2 %. У першій групі підколінні кісти спостерігали у 34 (82,9 %) 

хворих, у другій – у 55 (69,6 %). За аналізом об’єктивних даних визначено, 

що в пацієнтів діагностували не лише синовіальне утворення, а й інші 

патологічні стани колінного суглоба. Зокрема, ізольовану кісту колінног 

суглоба визначено у 10 (24,4 %) хворих першої групи та 3 (3,8 %) другої. 

Частіше відмічали поєднання таких патологій колінного суглоба: синовіальне 

утворення, ушкодження менісків, піднаколінкове жирове тіло та ушкодження 

суглобового хряща. Комбінацію зазначених патологічних станів виявлено у 9 

(22,0 %) хворих першої групи, у 20 (25,3 %) – другої. Аналіз артрозних змін у 

колінному суглобі показав, що частіше діагностували ІІ стадію гонартрозу – 

47 (39,2 %) серед усіх хворих.  

Розроблено методику вимірювання тиску в порожнині колінного 

суглоба та синовіальних кістах шляхом контактної манометрії. Одержані дані 

дали можливість визначити характер з’єднання між порожниною колінного 

суглоба та кістою Бейкера. У більшості пацієнтів (76 %) тиск у кісті Бейкера 

та порожнині колінного суглоба дорівнював (28 ± 0,4) мм рт. ст у положенні 

згинання та (59 ± 0,3) мм рт. ст. у положенні розгинання, що свідчить про 

двонаправлений рух синовіальної рідини. У 24 хворих (24 %) тиск у кісті 

Бейкера не змінювався під час згинально-розгинальних рухів і становив у 
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середньому (58 ± 0,5) мм рт.ст., що відображує існування ізольованої бурси 

або блоку між синовіальним утворенням та порожниною колінного сугоба 

внаслідок облітерації її гирла. 

Залежно від стадії та перебігу патологічного процесу вперше визначено 

клініко-морфологічні особливості окремих форм кістоподібних утворень 

ділянки колінного суглоба. Запропоновано чотиристадійну класифікацію 

структурних змін, яка ґрунтується на прицільному сонографічному вивченні 

максимального поздовжнього та поперечного зрізів синовіального утворення, 

а також відсоткового співвідношення їх внутрішньопросвітніх включень до 

загального просвіту. Визначено, що в обстежуваних хворих переважали кісти 

Бейкера ІІ-ІІІ стадій структурних змін, а паракапсулярні кісти – ІІІ. 

Відповідно до визначеного ступеня патологічних змін за запропонованою 

класифікацію обирали тактику хірургічного лікування.  

Проаналізовано діагностичну ефективність інструментальних методів 

обстеження пацієнтів. Установлено, що УЗД стосовно виявлення 

кістоподібних утворень, ушкоджень менісків, позасуглобових зв’язок, структур 

капсули, жирового тіла, синовіальної оболонки та наявності синовіту 

сонографія демонструє в середньому чутливість на рівні 91 %, а специфічність 

на рівні 85 % та велику точність (92 %) разом із прогностичністю результатів 

(як позитивного, так і негативного) на рівні 85 %. Цей метод можна 

рекомендувати як обов’язковий у хворих із підозрою на ушкодження та 

захворювання колінного суглоба, особливо за наявності синовіальних 

утворень. Показано, що МРТ колінного суглоба дає можливість точної 

діагностики кістоподібних утворень, як позасуглобових, так і 

внутрішньосуглобових, чутливість і точність виявлення яких сягає 100 %. 

Але досить важко за допомогою цього методу визначити взаємозв’язок між 

кістоподібним утворенням та порожниною суглоба, що має вирішальне 

значення для вибору методу лікування. 

Упровадження спірально-комп'ютерної артрографії (СКА) колінного 

суглоба в практику, враховуючи високу точність та чутливість методу, дало 
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можливість із високою точністю діагностувати ушкодження менісків, 

схрещених зв’язок, візуалізувати навіть неглибокі ерозії хрящової поверхні та 

синовіальні утворення. Крім того, під час вивчення результатів СКА можна 

визначити наявність чи відсутність з’єднання синовіального утворення із 

порожниною колінного суглоба. 

На підставі проведених досліджень розроблено та впроваджено схему 

діагностики й алгоритми лікування різноманітних синовіальних кіст ділянки 

колінного суглоба, що дало можливість покращити результати лікування 

пацієнтів із вказаною патологією. Зокрема через 6 міс. після початку 

лікування за оцінкою за візуальною аналоговою шкалою стан хворих другої 

групи (основна) був достовірно (χ2 = 13,766; р = 0,001) кращим порівняно з 

першою (контрольна). За шкалою Lisholm у першій групі 24 (58,5 %) 

пацієнти визначили задовільний стан колінного суглоба, у другій – лише 13 

(16,5 %) хворих, а 64 (81,0 %) пацієнти цієї групи оцінювали стан як 

відмінний чи добрий. За шкалою ADLS не відмічали зниження повсякденної 

активності через проблеми в кульшовому суглобі більшість хворих другої 

групи – 65 (82,3 %), а серед пацієнтів першої – лише 9 (22,0 %). Водночас 26 

(63,4 %) хворих цієї групи фіксували помірне зниження повсякденної 

активності, пов’язане з погіршенням функції колінного суглоба, а 6 (14,6 %) 

– сильне. Через 6 міс. після початку лікування за шкалою R&L у 93,3 % 

хворих обох груп проявів кісти не відмічали. Ступінь І проявів кісти виявили 

у 3 (7,3 %) пацієнтів першої групи, у 3 (3,8 %) – другої. У 2 хворих другої 

групи виявлено ІІ ступінь прояву кісти. На цей термін спостережень різниці 

між групами не виявлено (χ2 = 1,710; р = 0,425). 

Для аналізу ймовірності виникнення негативного результату лікування 

(больового синдрому, фізичних обмежень, рецидиви кісти тощо) було 

проведено логістичний регресійний аналіз за методом виключення за 

Вальдом, тобто первинно залучені в розрахунок коваріати (ознаки анамнезу 

хворого) перевірені на значущість і підлягали поступовому вилученню з 

рівняння до отримання значущого рівня (р < 0,05). За результатами аналізу 
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найбільшу інформаційну цінність має ознака «вид лікування» (Вальд = 

14,696), дещо меншу – «ушкодження суглобового хряща» (Вальд = 9,227) та 

«наявність ушкодження піднадколінкового жирового тіла» (Вальд =4,693). 

Інші ознаки не перевищують 1, але мають високу статистичну значущість.  

Наукова новизна отриманих результатів. Уперше визначено 

кореляційну залежність між частотою виникнення синовіальних кіст ділянки 

колінного суглоба в асоціації із внутрішньосуглобовою патологією й 

окремими нозологічними формами дистрофічно-дегенеративних і 

травматичних ушкоджень суглоба. 

Уперше визначені клініко-морфологічні особливості окремих форм 

синовіальних кіст ділянки колінного суглоба залежно від стадії та перебігу 

патологічного процесу. 

Упроваджена спіральна комп’ютерна артрографія з 3D-реконструкцією 

дала можливість точного визначення анатомічних особливостей гирла 

синовіальних кіст колінного суглоба. 

На підставі порівняльного аналізу інструментальних методів обстеження 

доведено, що спіральна комп’ютерна артрографія за діагностичною 

ефективністю візуалізації структурних елементів кістоподібних утворень, які 

з’єднуються з порожниною колінного суглоба, менісків, суглобового хряща 

близька за значенням до відповідних показників магнітно-резонансної 

томографії та, зважаючи на наявність протипоказань (металеві конструкції, 

неможливість тривалого перебування під час обстеження тощо), спіральна 

комп’ютерна артрографія є методом вибору в цих хворих. 

Доведено, що методика вимірювання тиску в порожнині синовіальної 

кісти та колінного суглоба шляхом контактної манометрії зі застосуванням 

функціональних проб дає можливість виявити наявність клапанного механізму 

між синовіальним утворенням і порожниною колінного суглоба та визначити 

диференційний підхід до хірургічного лікування. 

Обґрунтовано та впроваджено алгоритм лікування хворих із 

синовіальними кістами ділянки колінного суглоба залежно від стадії, 
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перебігу та структурно-морфологічних особливостей і запропонована 

математична модель прогнозування результатів лікування.  

Практичне значення отриманих результатів. На підставі результатів 

клінічного, ультразвукового, магнітно-резонансного досліджень, даних спіраль-

ної комп’ютерної артрографії й артроскопії, вимірювання тиску в синовіальних 

утвореннях і порожнині колінного суглоба розроблена робоча класифікація 

кістоподібних утворень ділянки колінного суглоба й алгоритм діагностики для 

визначення патогенетично-обґрунтованих підходів до лікування. 

Залежно від сонографічної картини синовіальної кісти ділянки 

колінного суглоба розроблена робоча чотирьохстадійна класифікація для 

визначення тактики лікування. 

Визначення особливостей задньомедіального відділу колінного суглоба 

за наявності литково-напівперетинчастого бурситу в асоціації з внутрішньо-

суглобовою патологією та застосування функціональних проб під час 

артроскопії задньомедіального відділу колінного суглоба дало можливість 

обґрунтувати технологію малоінвазивних хірургічних втручань. 

На підставі розробленої математичної моделі прогнозування 

результатів лікування хворих із синовіальними кістами колінного суглоба 

визначені найбільш вагомі фактори, що впливають на результат лікування: 

вид лікування, ушкодження суглобового хряща та захворювання 

піднадколінкового жирового тіла. 

Аналіз даних спіральної комп’ютерної артрографії з 3D-реконструкцією 

колінного суглоба в період передопераційного планування дає можливість 

визначити тактику хірургічного лікування в разі кісти Бейкера колінного 

суглоба. 

Розроблений метод хірургічного лікування хворих із синовіальними 

кістами ділянки колінного суглоба з використанням артроскопічної техніки 

та застосування розробленого алгоритму діагностики та лікування дали 

можливість підвищити ефективність та досягти позитивних результатів 

лікування зазначеної категорії пацієнтів.  
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SUMMARY 

 

Klapchuk Yu.V. Synovial cysts of the knee joint. Clinic, diagnosis and 

treatment. – Qualified scientific work on the rights of the manuscript. 

Dissertation for the degree of candidate of medical sciences in specialty 

14.01.21 – Traumatology and Orthopedics (222 – Medicine). – Bohomolets 

National Medical University, Ministry of Health of Ukraine; SI «Sytenkо Institute 

of Spine and Joints Pathology National Academy of Medical Sciences of Ukraine», 

Kharkiv, 2018. 

The thesis is devoted to the increase of efficiency of surgical treatment of 

patients with synovial knee joint cysts by improving diagnostics and development 

of therapeutic algorithms. 

The specific gravity of synovial cysts among patients with knee joint 

pathology is 17.4 %. Baker’s cyst is diagnosed in each third patient with arthritis of 

the knee joint of different stages – 26.2-37 % of the cases, and in each second 

patient with rheumatoid arthritis – 52 %. 

Despite the diversity of synovial cysts of the knee joint, there is no clear 

distribution between such nosologies as bursitis, hygroma, ganglion, ganglia, 

Baker’s cysts, or gastrocnemius-semimembranosus bursitis, which makes the 

problem topical, as each pathological state has its genesis, structural features, 

clinical manifestations, methods of diagnosis and treatment. 

So far there has not been developed a clear tactic for the management of 

patients with synovial cysts of the knee joint, depending on the stage, course of the 

pathological process, clinical and instrumental methods of research; there is no 

information about the effect of internal pressure of synovial cyst on the course of 

its clinical manifestations and the formation of structural and functional disorders. 

The facts mentioned determine the topicality of the work. 

The aim of the research: to improve the results of surgical treatment of 

patients with synovial knee joint cysts by developing a diagnostic system and 

pathogenetically substantiated surgical interventions. 
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The scientific work was written basing on the analysis of treatment of 120 

patients with synovial cyst of the knee joint both with the absence and presence of 

the associated intra-articular pathology. The first (control) group included 41 

patients (29 men, 12 women, a mean age of 42.59 years), who were surveyed and 

treated with generally accepted methods. The second (main) group included 79 

patients (53 men, 26 women, a mean age of 40.71 years) who were examined, 

diagnosed and treated according to developed protocols and algorithms using 

modern non-invasive endoscopic technologies. 

According to nosologies, among patients in both groups of study, the largest 

number made patients with gastrocnemius-semimembranosus bursitis – Baker’s 

cyst – 74.2 %. In the first group, popliteal cysts were observed in 34 (82.9 %) 

patients, in the second group – 55 (69.6 %). According to the analysis of objective 

data, it was determined that patients were diagnosed not only with synovial mass 

but also with other pathological conditions of the knee joint. In particular, isolated 

cyst was diagnosed in 10 (24.4 %) in the first group and 3 (3.8 %) in the second 

one. Most often one noted the combination of such pathologies of the knee joint: 

synovial formation, meniscus damage, infrapatellar fat pad and articular cartilage 

damage. A combination of these pathological conditions was detected in 9 

(22.0 %) patients in the first group, in 20 (25.3 %) – in the second one. Analysis of 

arthrosis changes in the knee joint showed that stage II of gonarthrosis was more 

often diagnosed – 47 (39.2 %) among all patients. 

The method of measuring pressure in the knee joint and synovial cysts by 

contact manometer has been developed. The obtained data made it possible to 

determine the nature of the connection between the cavity of the knee joint and the 

Baker’s cyst. Most patients (76 %) had a pressure of (28 ± 0.4) mm Hg in Baker’s 

cyst and the knee joint in a flexion position and (59 ± 0.3) mm Hg in an extension 

position, indicating a bi-directional movement of the synovial fluid. 24 patients 

(24 %) had no changes in the pressure in Baker’s cyst in flexion/extension 

movements and averaged on (58 ± 0.5) mm Hg, which reflects the existence of an 
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isolated bursa or block between the synovial mass and the cavity of the knee joint 

due to the obliteration of its mouth. 

Depending on the stage and course of the pathological process, the clinical 

and morphological features of individual forms of cystic formations of the knee 

joint were first determined. The four-level classification of structural changes is 

proposed basing on sophisticated sonographic study of maximum longitudinal and 

transverse sections of synovial mass, as well as the percentage of their intra-

luminal inclusions to the general lumen. It was determined that the number of 

patients under examination with Baker’s cysts of stages II-III of structural changes 

and paracapsular cysts of stage III dominated. In accordance with a certain degree 

of pathological changes in the proposed classification, one chose the tactics of 

surgical treatment. 

Diagnostic efficiency of instrumental methods of patient examination is 

analysed. It has been established that ultrasound demonstrates an average 

sensitivity of 91 %, specificity of 85 % and high accuracy (92 %) in relation to the 

identification of cystic formations, meniscus damage, extra-articular ligaments, 

capsule structures, fat pad, synovial membrane, and synovitis together with the 

prognostics of the results (both positive and negative) at the level of 85 %. This 

method can be recommended as mandatory in patients with suspected damage and 

knee disease, especially in the presence of synovial masses. It is shown that MRI 

of the knee joint provides an accurate diagnosis of cystic masses, both extra-

articular and intra-articular, the sensitivity and accuracy of detection of which 

reaches 100 %. However, this method hardly permits determining the relationship 

between cystic masses and joint cavity which is crucial for choosing a treatment 

method. 

Implementation of the spiral-computer arthrography (SCA) of the knee joint, 

taking into account the high accuracy and sensitivity of the method, made it 

possible to diagnose meniscus damage, cruciate ligaments, and even visualize 

shallow erosions of the cartilage surface and synovial masses. In addition, when 
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studying the results of SCA one can determine the presence or absence of a 

synovial joint with the cavity of the knee joint. 

Basing on the performed research, the scheme of diagnostics and 

algorithms of treatment of various synovial cysts of the knee joint have been 

developed and introduced, which made it possible to improve the results of 

treatment of patients with the specified pathology. In particular, after 6 months 

after the start of treatment, on the basis of the visual analogy scale, the status of 

patients in the second group (main) was significantly (χ2 = 13,766; p = 0,001) 

better than the first one (control). According to Lysholm scale, in the first group, 

24 (58.5 %) patients developed satisfactory knee joint condition, in the second 

one – only 13 (16.5 %) patients, while 64 (81.0 %) patients in this group assessed 

their condition as excellent or good. According to ADLS scale the majority of 

patients in the second group – 65 (82.3 %), and among patients in the first one – 

only 9 (22.0 %) did not show a decrease in daily activity due to problems in the 

hip joint. At the same time 26 (63.4 %) patients in this group recorded a moderate 

decrease in daily activity associated with deterioration of the function of the knee 

joint and 6 (14.6 %) recorded a strong decrease. 6 months after the start of 

treatment according to R & L scale, 93.3 % of patients in both groups did not 

notice cyst manifestations. Degree I of cyst manifestations was found in 3 (7.3 %) 

patients in the first group, in 3 (3.8 %) – in the second one. 2 patients of the 

second group noticed degree II of cyst manifestation. During this observation 

period, the difference between the groups was not detected (χ2 = 1,710; 

p = 0.425). 

To analyse the probability of a negative treatment outcome (pain syndrome, 

physical constraints, cyst relapses, etc.), a logistic regression analysis was 

performed according to Wald’s exclusion method, that is, the primary involved 

covariates (signs of anamnesis) were checked for significance and subjected to 

gradual withdrawal from the equation obtaining a significant level (p < 0,05). 

According to the results of the analysis, the most informative value is the sign 

«type of treatment» (Wald = 14,696), somewhat less – «damage to the articular 
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cartilage» (Wald = 9,227) and «the presence of damage to the infrapatellar fat pad» 

(Wald = 4,693). Other signs do not exceed 1, but have a high statistical 

significance. 

Scientific novelty of the obtained results 

Correlation dependence between the frequency of synovial cysts of the knee 

joint area in association with intra-articular pathology and individual nosological 

forms of dystrophic-degenerative and traumatic joint injuries has been determined 

for the first time. 

Clinical and morphological features of separate forms of synovial cysts of the 

knee joint area have been determined for the first time, depending on the stage and 

course of the pathological process. 

The introduced spiral computer arthography with 3D-reconstruction has given 

an opportunity to accurately determine the anatomical features of the ostium of 

synovial knee joint cysts. 

Based on the comparative analysis of instrumental examination methods, it 

has been proved that spiral computer arthrography is close to the values of the 

corresponding indices of magnetic resonance imaging due to diagnostic 

effectiveness of visualization of structural elements of cystic formations, which are 

connected with the cavity of the knee joint, meniscus, articular cartilage, and 

taking into account the presence of contraindications (metal constructions, the 

impossibility of prolonged stay during the examination, etc.), spiral computer 

arthography is the method which may be chosen for such patients. 

It is proved that the technique of measuring pressure in the cavity of synovial 

cyst and knee joint using contact manometry together with functional tests made it 

possible to identify the presence of a valve mechanism between synovial 

formations and the cavity of the knee joint and determined the differential 

approach to surgical treatment. 

The algorithm of treatment of patients with synovial cysts of the knee joint 

area depending on the stage, course, structural and morphological peculiarities is 
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substantiated and implemented; the mathematical model for forecasting the results 

of treatment is proposed. 

The practical value of the results 

Based on the results of clinical studies, data of ultrasound, MRI, SCA, 

pressure measurement in synovial formations and the cavity of the knee joint as 

well as arthroscopy data, a working classification of knee joint cyst formations and 

a diagnostic algorithm for the determination of pathogenetically-based approaches 

to treatment have been developed. 

Depending on the sonographic picture of the synovial cyst, the knee joint has 

developed a working four-stage classification to determine the treatment tactics. 

Determination of peculiarities of the posterior-medial area of the knee joint 

in the presence of gastrocnemius-semimembranosus bursitis in association with 

intra-articular pathology and the use of functional tests during arthroscopy of the 

posterior-medial area of the knee joint has enabled to substantiate the technology 

of minimally invasive surgical interventions. 

Based on the developed mathematical model of prediction of the results of 

patients’ treatment with synovial cyst of the knee joint, the most important factors 

influencing the outcome of treatment are defined: type of treatment, joint articular 

cartilage damage and diseases of the infrapatellar fat pad. 

The analysis of 3D-reconstruction of the SCA of the knee joint, during the 

period of preoperative planning, makes it possible to determine the tactics of 

surgical treatment for Baker’s cyst of the knee joint. 

The developed method of surgical treatment of patients with synovial cysts 

of the knee joint area with the use of arthroscopic technique and the developed 

algorithm for diagnosis and treatment have made it possible to increase the 

effectiveness and achieve the positive results of treatment of a selected category of 

patients. 

Key words: knee joint, synovial cyst, Baker’s cyst, meniscus, articular 

cartilage, spiral computer arthrography, ultrasound examination. 
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СИМВОЛІВ, ОДИНИЦЬ 

ВИМІРЮВАННЯ, СКОРОЧЕНЬ 

 

АД – артроскопічний дебрідмент  

АПКС – артеріальний підколінний компресійний синдром  

АР – артроскопічна реконструкція 

ВАШ – візуальна аналогова шкала 

ВПСК – венозний підколінний компресійний синдром 

ВМКЦ ПнР – військовий медичний клінічний центр Північного 

регіону 

ГКС – глюкокортикостероїд 

ЗСЗ – задня схрещена зв’язка 

КЗА – капсульно-зв’язковий апарат 

КПУ – кістоподібне утворення 

КС – колінний суглоб 

ЛФК – лікувальна фіична культура 

МРТ – магнітно-резонансна томографія 

НПЗП – нестероїдні протизапальні препарати 

ОВЗ – обхідна великогомілкова зв’язка 

ОМЗ – обхідна малогомілкова зв’язка 

ПНЖТ – піднаколінкове жирове тіло 

ПСЗ – передня схрещена зв’язка 

ПВХ – полівінілхлорид 

СК – синовіальна кіста 

СКА – спіральна комп’ютерна артрографія 

СУ – синовіальне утворення 

ТГВ – тромбоз глибоких вен 

УЗД – ультразвукове дослідження 
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ВСТУП 

Обґрунтування вибору теми дослідження 

Питома вага синовіальних кіст серед усієї патології колінного суглоба 

становить 17,4 % [40]. Частота кіст Бейкера у хворих на ревматоїдний артрит 

складає 52 %, тобто їх виявляють у кожного другого [38]. У хворих на артроз 

колінного суглоба (КС) різних стадій кісту Бейкера діагностують у 26,2-

37,0 % випадків, тобто в кожного третього пацієнта [40]. 

Не зважаючи на різноманіття синовіальних кіст ділянки колінного 

суглоба, не має чіткого розподілу між такими нозологіями, як бурсит, 

гігрома, гангліон, ганглій, кіста Бейкера чи литково-півперетинчастий 

бурсит, що робить проблему актуальною, оскільки кожен патологічний стан 

має свій генезис, структурні особливості, клінічні прояви, методики 

діагностики та лікування. 

Для консервативного та хірургічного лікування кістоподібних утворень 

ділянки колінного суглоба запропоновано багато методик: від пункційного 

лікування синовіальних кіст [5, 63], відкритого видалення [68, 28] до 

лікування із використанням ендоскопічних технік [77, 183]. Але не існує 

чіткого алгоритму діагностики та лікування різних утворень. Ураховуючи 

частоту рецидивів після відкритого видалення синовіальних кіст, які сягають 

до 10 %, деякі автори вирішили внести зміни до стратегії лікування пацієнтів 

із синовіальними кістами колінного суглоба в напрямку на усунення причин 

їх виникнення та малоінвазивного ендоскопічного лікування [99, 155]. 

Виходячи з наведеного, актуальним залишається пошук ефективних 

малоінвазивних методик, які дадуть можливість поліпшити результати 

лікування пацієнтів із зазначеною патологією. 

Останнім часом з’явилась інформація про успішне застосування 

малоінвазивної методики хірургічного лікування хворих із кістоподібним 

утвореннями підколінної ділянки, заснованої на використанні 

артроскопічних технологій [155]. Такий метод лікування спрямований на 

ліквідацію клапанного механізму кісти Бейкера, що призводить до її 
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декомпресії та відновлення двонаправленого руху рідини. Метод уперше 

описаний у 1999 році Sansone та De Ponti [183], а пізніше – у роботах 

Takahashi M. [190] та Lie C. W. [155].  

Зважаючи на сучасні дослідження, присвячені вирішенню питань 

діагностики та лікування пацієнтів із синовіальними кістами ділянки 

колінного суглоба, відомо, що не розроблено чіткої тактики ведення таких 

пацієнтів залежності від стадії, перебігу патологічного процесу та клініко-

інструментальних методів дослідження, відсутні відомості про вплив 

внутрішнього тиску синовіальної кісти на перебіг її клінічних проявів і 

формування структурно-функціональних порушень.  

Таким чином, напрям дисертаційної роботи обумовлений відсутністю 

класифікації синовіальних кіст ділянки колінного суглоба, алгоритму 

діагностики та лікування пацієнтів із зазначеною патологією, що потребує 

обґрунтування та розроблення системи діагностики і патогенетично-

обґрунтованих хірургічних втручань. Усе це обумовило актуальність 

дослідження та визначило його мету та завдання. 

Мета дослідження 

Покращити результати хірургічного лікування хворих із синовіальними 

кістами колінного суглоба шляхом розробки системи діагностики та 

патогенетично-обґрунтованих хірургічних втручань. 

Завдання дослідження: 

1. На підставі вивчення клінічного матеріалу провести 

ретроспективний аналіз частоти розвитку синовіальних кіст ділянки 

колінного суглоба в поєднанні з травматичними і дегенеративно-

дистрофічними внутрішньосуглобовими ушкодженнями. 

2. Визначити клініко-морфологічні особливості окремих форм 

синовіальних кіст колінного суглоба залежно від стадії та характеру 

патологічного процесу. 
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3. Розробити методику вимірювання внутрішнього тиску у 

синовіальних кістах колінного суглоба  

4. Удосконалити методи діагностики та розробити систему лікування 

хворих із синовіальними кістами колінного суглоба. 

5. Розробити математичну модель прогнозування результатів 

лікування хворих із синовіальними кістами колінного суглоба. 

6. Провести аналіз результатів лікування хворих за розробленим 

алгоритмом діагностики та лікування пацієнтів із синовіальними кістами 

колінного суглоба. 

Об’єкт дослідження: структурно-функціональні порушення в разі 

синовіальних кіст ділянки колінного суглоба. 

Предмет дослідження: клінічні, ультразвукові, магнітно-резонансно 

томографічні, артрографічні й ендоскопічні особливості синовіальних кіст 

колінного суглоба, внутрішньопросвітній тиск синовіальних кіст і порожнини 

колінного суглоба, взаємозв’язок синовіальних кіст колінного суглоба з іншою 

внутрішньосуглобовою патологією, хірургічні відкриті й ендоскопічні 

методики лікування синовіальних кіст ділянки колінного суглоба. 

Методи дослідження: клінічні, рентгенологічні, ультрасонографічні, 

магнітно-резонансна томографія, спіральна комп’ютерна артрографія, 

артроскопія, морфологічний, статистичні методи обробки інформації. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами 

Дисертаційна робота виконана згідно з планом науково-дослідних робіт 

кафедри травматології та ортопедії Національного медичного університету 

імені О. О. Богомольця («Розробити концепцію структурно-функціональних 

порушень та впровадити патогенетично обґрунтовану систему 

відновлювального лікування та реабілітації хворих із внутрішньо-

суглобовими пошкодженнями», держреєстрація № 0109U008802, шифр теми 

– ВН. У межах теми автор вивчив стан проблеми, розробив алгоритм 

діагностики та лікування пацієнтів із синовіальними кістами ділянки 

колінного суглоба, провів збір даних та аналіз результатів). 
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Наукова новизна отриманих результатів 

Уперше визначено кореляційну залежність між частотою виникнення 

синовіальних кіст ділянки колінного суглоба в асоціації із 

внутрішньосуглобовою патологією й окремими нозологічними формами 

дистрофічно-дегенеративних і травматичних ушкоджень суглоба. 

Уперше визначені клініко-морфологічні особливості окремих форм 

синовіальних кіст ділянки колінного суглоба залежно від стадії та перебігу 

патологічного процесу. 

Упроваджена спіральна комп’ютерна артрографія з 3D-реконструкцією 

дала можливість точного визначення анатомічних особливостей гирла 

синовіальних кіст колінного суглоба. 

На підставі порівняльного аналізу інструментальних методів обстеження 

доведено, що спіральна комп’ютерна артрографія за діагностичною 

ефективністю візуалізації структурних елементів кістоподібних утворень, які 

з’єднуються з порожниною колінного суглоба, менісків, суглобового хряща 

близька за значенням до відповідних показників магнітно-резонансної 

томографії та, зважаючи на наявність протипоказань (металеві конструкції, 

неможливість тривалого перебування під час обстеження тощо), спіральна 

комп’ютерна артрографія є методом вибору в цих хворих. 

Доведено, що методика вимірювання тиску в порожнині синовіальної 

кісти та колінного суглоба шляхом контактної манометрії зі застосуванням 

функціональних проб дає можливість виявити наявність клапанного механізму 

між синовіальним утворенням і порожниною колінного суглоба та визначити 

диференційний підхід до хірургічного лікування. 

Обґрунтовано та впроваджено алгоритм лікування хворих із 

синовіальними кістами ділянки колінного суглоба залежно від стадії, 

перебігу та структурно-морфологічних особливостей і запропонована 

математична модель прогнозування результатів лікування.  

Практичне значення отриманих результатів 

На підставі результатів клінічного, ультразвукового, магнітно-
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резонансного досліджень, даних спіральної комп’ютерної артрографії й 

артроскопії, вимірювання тиску в синовіальних утвореннях і порожнині 

колінного суглоба розроблена робоча класифікація кістоподібних утворень 

ділянки колінного суглоба й алгоритм діагностики для визначення 

патогенетично-обґрунтованих підходів до лікування. 

Залежно від сонографічної картини синовіальної кісти ділянки 

колінного суглоба розроблена робоча чотирьохстадійна класифікація для 

визначення тактики лікування. 

Визначення особливостей задньомедіального відділу колінного суглоба 

за наявності литково-напівперетинчастого бурситу в асоціації з внутрішньо-

суглобовою патологією та застосування функціональних проб під час 

артроскопії задньомедіального відділу колінного суглоба дало можливість 

обґрунтувати технологію малоінвазивних хірургічних втручань. 

На підставі розробленої математичної моделі прогнозування 

результатів лікування хворих із синовіальними кістами колінного суглоба 

визначені найбільш вагомі фактори, що впливають на результат лікування: 

вид лікування, ушкодження суглобового хряща та захворювання 

піднадколінкового жирового тіла. 

Аналіз даних спіральної комп’ютерної артрографії з 3D-реконструкцією 

колінного суглоба в період передопераційного планування дає можливість 

визначити тактику хірургічного лікування в разі кісти Бейкера колінного 

суглоба. 

Розроблений метод хірургічного лікування хворих із синовіальними 

кістами ділянки колінного суглоба з використанням артроскопічної техніки 

та застосування розробленого алгоритму діагностики та лікування дали 

можливість підвищити ефективність та досягти позитивних результатів 

лікування зазначеної категорії пацієнтів 

Результати дослідження впроваджено у клінічну практику ДУ 

«Інститут патології хребта та суглобів ім. проф. М. І. Ситенка НАМН 

України», ДУ «Інституту травматології та ортопедії НАМН України», 
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Національного військово-медичного клінічного центру «Головний 

військовий клінічний госпіталь» МО України, Військово-медичних клінічних 

центрів Західного (м. Львів), Центрального (м. Вінниця) і Північного 

(м. Харків) регіонів МО України, КЗ «Харківська обласна клінічна 

травматологічна лікарня», міської клінічної лікарні швидкої медичної 

допомоги Вінницької міської ради, Київської міської клінічної лікарні № 4, 

травматологічного відділення військової частини А2923 (м. Ірпінь). 

Особистий внесок здобувача 

Автором особисто вивчено стан проблеми та проведено аналіз 

використаних джерел літератури. Проведено ретроспективний аналіз 

результатів використання методик хірургічного лікування синовіальних кіст 

ділянки колінного суглоба. Автором запропоновано точніші методи 

діагностики та диференційований підхід до лікування пацієнтів із вказаною 

патологією зі застосуванням малоінвазивного ендоскопічного методу. 

Дисертант самостійно провів обстеження та виконав 120 хірургічних 

втручань у 118 пацієнтів. Також провів аналіз та узагальнив результати 

виконаних клінічних досліджень. Участь співавторів відображено у 

відповідних наукових публікаціях:  

– Клапчук, Ю. В., Бородай, О. Л., Ясинський, О. В. (2015). 

Діагностична цінність СКТ-артрографії у хворих із кістоподібними 

утвореннями ділянки колінного суглобу. Літопис травматології та 

ортопедії, 1-2 (31-32), 122-127. Режим доступу: http://nbuv.gov.ua/ 

UJRN/Lto_2015_1-2_37. (Особисто автором обчислено чутливість, 

специфічність, загальну цінність методу (точність), прогностичність 

позитивного та негативного результатів, визначено діагностичну цінність СКА 

у хворих із патологією колінного суглоба, зокрема кістоподібними 

утвореннями); 

– Бур’янов, О. А., Клапчук, Ю. В., Бородай, О. Л. (2016). Ендоскопічне 

трансартикулярне лікування кісти Бейкера. Літопис травматології та 

ортопедії, 1-2 (33-34), 140-144. (Особистий внесок автора полягає в 
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обстеженні та лікуванні пацієнтів із кістою Бейкера шляхом застосування 

ендоскопічного трансартикулярного методу, аналізі результатів досліджень); 

– Бородай, О. Л.,  Клапчук, Ю. В. (2016). Сучасні уявлення про кісти 

підколінної ділянки в асоціації із внутрішньо-суглобовою патологією. Вісник, 

ортопедії, травматології та протезування, 2 (89), 77-84 (Автором 

проведено детальний аналіз літератури щодо синовіальних кіст колінного 

суглоба, їх етіопатогенезу, методів лікування); 

– Бур’янов, О. А., Клапчук, Ю. В., Бородай, О. Л., Кальний С. Є. 

(2016). Генезис структурно-функціональних порушень та гідростатична 

модель кісти Бейкера. Травма, 17 (4), 37-44. doi: 10.22141/1608-

1706.4.17.2016.77487. (Особистий внесок автора полягає в обстеженні 

пацієнтів, виконанні діагностично-лікувальних артроскопій, узагальненні 

результатів); 

– Бур’янов, О. А., Бородай, О. Л., Клапчук, Ю. В., Кальний С. Є.  

(2016). Патофізіологічна та гідростатична модель кістоподібних утворень 

ділянки колінного суглобу. Проблеми військової охорони здоров’я: збірник 

наукових праць Української військово-медичної академії, 46, 262-273. 

(Особистий внесок автора полягає в обстеженні, лікуванні пацієнтів, 

вимірюванні тиску в порожнині кісти, участі в аналізі результатів СКА, УЗД. 

Ним запропоновано класифікацію кісти Бейкера за морфологічними змінами 

та стадіями перебігу); 

– Бур’янов, О. А., Клапчук, Ю. В., Бородай, О. Л. (2017). 

Ультразвукова діагностика кістоподібних утворень ділянки колінного 

суглоба. Травма, 18 (2), 75-79. doi: 10.22141/1608-1706.2.18.2017.102562. 

(Особисто автором визначено стадії структурно-морфологічних змін кіст 

колінного суглоба, установлено чутливість, точність і прогностичність УЗД 

для їх діагностики); 

– Клапчук, Ю. В. (2015). СКТ-артрографія у хворих з кістоподібними 

утвореннями ділянки колінного суглоба в асоціації із внутрішньо-

суглобовою патологією: тези міжнародної конференції молодих науковців, 
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Чернігів, Український науково-медичний молодіжний журнал. Спеціальний 

випуск, 3 (90), 102. 

Апробація матеріалів дисертації 

Основні положення та результати роботи викладено та обговорено на 

щорічній науково-практичній сесії «Впровадження наукових розробок у 

практику охорони здоров’я» (Київ, 2014, 2015, 2016); Міжнародній 

конференції молодих науковців (Чернігів, 2015); щорічному з’їзді хірургів та 

анестезіологів МО України (Київ, 2016). 

Структура та обсяг дисертації 

Дисертаційна робота складається зі вступу, опису матеріалу та методів, 

п’яти розділів власних досліджень, висновків, списку використаної 

літератури із 195 джерел, із яких 120 латиницею, додатків. Обсяг роботи 

становить 213 сторінок машинописного тексту, містить 51 рисунок і 28 

таблиць. 
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РОЗДІЛ 1 

СУЧАСНІ ПІДХОДИ ДО ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ 

СИНОВІАЛЬНИХ КІСТ КОЛІННОГО СУГЛОБА 

 

1.1  Сучасні анатомо-функціональні уявлення про синовіальні 

кісти колінного суглоба 

 

Колінний суглоб оточують різні кістоподібні утворення – бурси, – які 

в нормі клінічно не проявляються. У результаті патологічних змін  у них ці 

утворення починають про себе «заявляти». Інші синовіальні кісти (СК) 

виникають у ділянці ушкодження або тривалого перевантаження 

структурних елементів колінного суглоба. 

Згідно з міжнародною статистичною класифікацією хвороб (МКХ 10) 

у межах колінного суглоба можуть траплятися такі синовіальні кісти: 

М 23.0 кістозний меніск, М66 спонтанний розрив синовіальної оболонки та 

сухожилків, М66.0 розрив підколінної кісти, М66.1 синовіальна кіста з 

розривом, М67 інші ураження синовіальної оболонки, М67.4 гангліон, М70 

ураження м'яких тканин, пов'язані з навантаженням, перенавантаженням і 

тиском, М70.4 препателярний бурсит, М70.5 інші бурсити колінного 

суглоба, М71 інші бурсопатії (М71.2 синовіальна кіста підколінної ділянки 

(Бейкера), М71.3 інші кісти синовіальної сумки), М71.4 Відкладення 

кальцію у синовіальній сумці [47]. 

Для опису синовіальних кіст колінного суглоба в літературі 

використовують поняття: грижа, гігрома, синовіома, бурсит, ганглій, кіста 

– синовіальна і Бейкера. За МКХ 10, нозологічна форма визначена як 

синовіальна кіста підколінної ділянки (Бейкера), шифр М71.2. Деякі з цих 

термінів, на наш погляд, недоречні (наприклад, синовіома), оскільки не 

відображає суті патологічного процесу. 

Згідно з Великою медичною енциклопедією, кіста (грец. kystis – 

міхур) – патологічна порожнина в тканинах або органах, яка має стінки та 
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вміст [55]. Здебільшого для опису захворювання використовують поняття 

«кістозна порожнина». Термін «синовіальні кісти» отримав найбільше 

поширення в науковій літературі останніх років і є найбільш прийнятним 

для позначення патологічних синовіальних утворень заднього відділу 

колінного суглоба непухлинної природи [27, 164]. 

Серед науковців немає єдиної думки відносно термінології таких 

захворювань, як ганглій та гігрома. 

Ганглій (грец. ganglion – вузол) – кістозне утворення в 

пресиновіальній тканині суглобової капсули або сухожилкової піхви, що 

являє собою однокамерну або багатокамерну кісту.  

Гігрома (грец. gigros – вологий, оmа – пухлина) – скупчення серозно-

слизистої або серозно-фібринозної рідини в навколосуглобовій порожнині 

або новутвореної синовіальної сумки [28]. Гігроми – це кістозні утворення, 

які виходять із сумок (бурс), що оточують суглоб, у нашому випадку 

колінний, та не зв’язані із його просвітом [37]. Гігрома по своїй природі є 

дегенеративною синовіальною кістою. Вказане новоутворення виникає 

частіше всього внаслідок переродження деякого фрагменту або ділянки 

сухожилку чи суглоба [4]. 

На відміну від гігроми кіста Бейкера, якщо не наступає облітерація 

шийки грижового випинання, може збільшуватись і зменшуватись, що 

можна досягти шляхом здавлювання кісти. Цей клінічний симптом 

використовують для диференційної діагностики кісти Бейкера з гігромою. 

У разі закриття отвору кісти, яка з’єднувалась із порожниною колінного 

суглоба, описаний симптом втрачає своє діагностичне значення [1]. 

Така подібність у визначеннях викликає обґрунтовані сумніви в 

практичного лікаря під час установлення діагнозу через відсутність чітких 

критеріїв, які визначають межу між поняттями «ганглій» та «гігрома». У 

клініцистів стало звичним називати утворення, які пов’язані з 

сухожилковим апаратом, гангліями, а ті, що походять із стінки 

синовіальної оболонки суглоба або суглобової сумки – гігромами. 
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Проте, на думку С. Я. Долецького, використання останнього терміну 

у корені невірне, бо суфікс «ома» свідчить про наявність необластичних 

процесів. Коли ж мова йде про частково або повністю відшнуроване 

утворення, яке походить із суглобової сумки, його вірніше називати 

ізольованою або сумісною кістою [24]. Проте у МКХ 10 усі 

пухлиноподібні захворювання будь-якої локалізації, які походять із 

зв’язкового апарату або капсули суглоба, визначено єдиним терміном 

«гангліон» із шифром М 67.4. До речі, в описанні пухлиноподібних 

утворень у ділянці суглоба термін «гігрома» використовують лише у 

вітчизняній літературі, а в закордонній –  «ganglion». 

Бурсит (лат. bursa – сумка) – запалення синовіальної сумки (bursae 

synoviales). 

Синовіальні сумки – це щілиноподібні, кістозні порожнини, які 

належать до допоміжного апарату м’язів і розташовані у клітковині між 

випинаючою ділянкою кістки та м’якою тканиною, тобто там, де найчастіше 

виникає значний механічний тиск, та здебільшого не зв’язані з порожниною 

суглобів [50]. 

Велика кількість понять пов’язана не лише з відсутністю загально–

прийнятої теорії етіопатогенезу, а й із складністю будови заднього відділу 

колінного суглоба та підколінної ямки. Порожнина колінного суглоба велика 

і виповнена значною кількістю заворотів та синовіальних сумок. Знання про 

розташування і наявність зв’язку синовіальних сумок із порожниною 

колінного суглоба має велике значення, оскільки, на думку багатьох авторів, 

сумки можуть бути джерелом утворення гігром [41, 51, 184]. 

Стосовно кісти Бейкера поняття «кіста» є не досить правильним, 

оскільки остання формується внаслідок роздування литково-півперетинчастої 

сумки синовіальною рідиною замість існування дійсної кісти. Кіста – це 

закрита порожнина чи мішок, який висланий епітелієм. Тому кісту Бейкера 

правильніше називати литково-півперетинчастим бурситом, який виникає 
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внаслідок розтягнення сумки та розміщується між сухожилком 

півперетинчастого та литкового м’язів [27]. 

Кіста меніска – це рідинне порожнисте утворення в товщі меніска 

колінного суглоба. Прийнято вважати, що це своєрідна реакція менісків на 

тривале сильне перевантаження суглоба. До групи ризику належать спорт-

смени та люди, робота яких вимагає застосування фізичної сили. Кістозне 

переродження меніска часто трапляється в осіб працездатного віку [151]. 

Для розуміння різних варіантів синовіальних кіст колінного суглоба 

необхідні досконалі знання його анатомії. Сумки та мішкоподібні структури 

локалізуються в місцях, де виникає рухомість між м’якими тканинами та 

кістковими утвореннями, розташована велика кількість зв’язок і сухожилків 

навколо суглоба. Вони можуть лежати поряд із синовіальною оболонкою 

суглоба та реагувати на будь-які патологічні процеси в останньому. Сумки 

можуть вміщувати велику кількість рідини, що дає змогу візуалізувати великі 

кісти навколо суглоба під час об’єктивного дослідження. 

Сумки є нерухомими утвореннями, але будь-яка з них може 

піддаватись запаленню, наповнюватись рідиною та проявлятись як кістозне 

утворення. 

Відомо, що в місці розходження сухожилку півперетинчастого м’яза на 

окремі пучки утворюється синовіальна сумка цього м’яза – bursa m. 

semimembranosi [57]. Між сухожилком двоголового м’яза і обхідною 

малогомілковою зв’язкою (ОМЗ) розташована нижня підсухожилкова сумка 

двоголового м’яза стегна – bursa subtendinea m. bicipitis femoris inferior. Під 

кожним із сухожилків голівок литкового м’яза на виростках стегна 

розташовані внутрішня й зовнішня підсухожилкові сумки литкового м’яза – 

bursa subtendinea m. gastrocnemii medialis et bursa subtendinea m. lateralis.  

У підручнику з анатомії людини (під редакцією М. Г. Привес [52] 

описано, що синовіальні сумки трапляються під місцями прикріплення 

майже усіх м’язів у ділянці колінного суглоба. 
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Розміри і кількість сумок, що з’єднуються з порожниною колінного 

суглоба, індивідуально варіюють. За даними В. В. Кованова, А. А. Травіна 

найбільш постійними і такими, що часто з’єднуються із порожниною 

колінного суглоба, серед сумок підколінної ділянки є: сумка 

півперетинчастого м’яза, медіальна сумка литкового м’яза та сумка 

підколінного м’яз. Сумка півперетинчастого м’яза розташована в ділянці 

медіального виростка стегна між сухожилком m. semimembranosi і 

медіальною головкою m. gastrocnemius. Медіальна сумка литкового м’яза 

міститься між початком медіальної головки m. gastrocnemius і капсулою 

колінного суглоба. Сумка підколінного м’яза розташована завжди нижче 

суглобової щілини на рівні нижньозовнішнього завороту, між його задньою 

стінкою і сухожилком m. poplitei [31, 32]. 

Щодо суглобової сумки колінного суглоба, то вона не в усіх відділах 

однакової щільності. У деяких ділянках її зміцнюють зв’язки, частина яких є 

продовженням сухожилків м’язів стегна. По задній поверхні розташована 

коса (lig. popliteum obliqum) і дугоподібна (lig. popliteum arcuatum) підколінні 

зв’язки. Коса підколінна зв’язка є продовженням частини пучків 

півперетинчастого м’яза та прямує в косому напрямку від внутрішнього 

виростка великогомілкової кістки до зовнішнього стегнової. Дугоподібна 

підколінна зв’язка починається від зовнішнього виростка стегнової кістки і 

головки малогомілкової та прикріплюється в середніх відділах косої 

підколінної зв’язки і далі до зовнішнього виростка великогомілкової кістки. 

Простір між зв’язками, які зміцнюють задній відділ колінного суглоба, є 

ослабленим і може стати місцем виходу грижі синовіальної оболонки 

колінного суглоба [3, 14, 28, 46, 68]. 

Відповідно до анатомії тіла людини за Грейом навколо колінного 

суглоба розташовано 13 сумок. До I групи належать чотири, які містяться 

спереду колінного суглоба: 1 – переднаколінкова, 2 – наднаколінкова та 

піднаколінкові (3 – підшкірна, 4 – глибока). До II групи відносять сумки, 

розташовані в медіальній та задньомедіальній ділянках: 5 – «гусячої лапки», 
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6 – медіальна литкова, 7 – півперетинчаста, 8 – сумки медіальної обхідної 

зв’язки. До III групи належать сумки, розташовані в латеральній і 

задньолатеральній ділянках колінного суглоба: 9 – нижня двоголового м’яза 

стегна, 10 – латеральна литкова, 11 – бурси клубово-великогомілкового 

тракту, 12 – латеральної обхіжної зв'язки, 13 – підколінного сухожилка [124]. 

Г. Е. Островерхов [50] відмітив, що порожнина колінного суглоба 

збільшується через утворення заворотів синовіальної оболонки. У задньому 

відділі колінного суглоба їх чотири. Практичне значення заворотів полягає в 

їхньому з’єднанні з синовіальними сумками та скупченні в них патологічної 

рідини. 

Слід відмітити, що задні (верхні) завороти колінного суглоба 

сполучаються із синовіальними сумками, які розташовані в підколінній 

ділянці: у зовнішній заворот може відкриватись сумка підколінного м’яза, а у 

внутрішній – півперетинчастого та медіальної головки литкового [50] 

(рис. 1.1–1.3). 

 

 

Рис. 1.1. Синовіальні сумки колінного суглоба по задній поверхні [50]. 

1 – bursa popliteus; 2 – сухожилок m. popliteus; 3 – латеральний меніск;  

4 – латеральна (малогомілкова) обхідна зв’язка; 5 – стегнова кістка; 6 – bursa 

gastrocnemii; 7 – bursa semimemranosus; 8 – медіальний меніск; 9 – задня 

схрещена зв’язка. 
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Рис. 1.2. Синовіальні сумки колінного суглоба по зовнішній поверхні 

[50]. 1 – lig. patellae (зв’язка наколінка); 2 – bursa prepatellare; 3 – латеральний 

меніск; 4 – m. quadriceps femoris та його сухожилок; 5 – супрапателярна сумка; 

6 – малогомілкова обхідна зв’язка; 7 – m. gastrocnemius. 

 

 

Рис. 1.3. Синовіальні сумки колінного суглоба [50]. 1 – bursa 

suprapatellaris (з’єднується з порожниною суглоба); 2 – bursa prepatellaris; 3 

– bursa infrapatellaris profunda; 4 – bursa infrapatellaris subcutanea; 5 – bursa 

gastrocnemii; 6 – bursa semimemranosus; 7 – pes. anserini bursa. 

 

У межах підколінної ямки розташований судинно-нервовий пучок. 

Поверхнево по середній лінії проходить великогомілковий нерв, глибше і до 

середини – підколінна вена, а ще глибше і досередини – артерія. Кісти, 
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збільшуючись у розмірах, можуть здавлювати ці анатомічні утворення, 

призводячи до судинно-неврологічних розладів [90, 94]. 

Перші відомості про пухлиноподібне утворення підколінної ділянки 

були представлені Dupuytren у 1829 році у хворого з величезною водянкою 

колінного суглоба. У 1840 році R. Adams [76] докладно описано хронічне 

запальне захворювання колінного суглоба, якому він дав назваву «хронічний 

ревматоїдний артрит». Він вважав, що першочерговою ланкою нього 

патологічного ланцюга є зміни в синовіальній оболонці, що суперечить 

дослідженням Крювелье та інших, на думку яких, у розвитку хвороби 

перочергове значення має ушкодженя суглобового хряща. 

Після численних дисекцій колінних суглобів трупів, W. Gruber 

визначив наявність синовіальних підколінних заворотів, випинань і сумок, 

які з’єднані із порожниною колінного суглобу [128]. W. M. Baker у 1885 році 

проаналізував перебіг хвороби у 14 пацієнтів із цією нозологією та висунув 

теорію запального походження утворень із підколінних сумок [81], а також 

видав у світ знамениту публікацію [82]. На честь лондонського хірурга 

синовіальні кісти підколінної ділянки стали називати кістами Бейкера. На 

його думку, підколінна кіста (кіста Бейкера) – це патологічне синовіальне 

утворення, розташоване в підколінній ямці та здебільшого є наслідком 

хронічного синовіту колінного суглоба.  

Кіста Бейкера проявляється випинанням за типом грижового мішка 

литкової або півперетинчастої бурси через фіброзний шар суглобової 

капсули в підколінній ділянці, з’єднуючись із синовіальною порожниною 

колінного суглоба через вузький отвір у вигляді щілини [90]. 

Гістологічно стінка кіст представлена грубоволокнистою 

сполучнотканинною структурою, фіброзною тканиною, із вогнищами 

грануляційної тканини, ділянками гіалінозу, вогнищами збереженого 

синовіального епітелію, лімфоцитарними інфільтратами. Під час 

дослідження патологічно зміненої медіальної головки литкового м’яза 

виявляють спайки м'яза зі стінкою кісти, гіаліноз, крововиливи, міжм’язовий 
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фіброз, велику кількість судин із круглоядерною інфільтрацією навколо них. 

У синовіальній рідині визначають білок – до 18,2 г/л, лейкоцити – 1-3 у полі 

зору, еритроцити – 1-2 у полі зору, клітини базального, парабазального шару 

– 10-12 у полі зору, місцями одиничні макрофаги [172]. 

Описано два типи сумок: звичайні та ті, які представлені 

адвентиціальною тканиною. Сумки другого типу виникають унаслідок 

хронічного подразнення, вони втратили епітеліальний покрив, проте можуть 

бути заповнені кров’ю внаслідок повторних травм, а також інфікованими [136]. 

Анатомічні дослідження показали, що існує з’єднання між підколінною 

кістою та порожниною суглоба в цій ділянці. Завдяки цьому синовіальна 

рідина досягає литково-півперетинчастої бурси, де створюється пастка для 

рідини, та призводить до формування кісти [155, 156, 170]. 

Повідомлення щодо поширеності підколінних кіст сильно залежать від 

використаних методів діагностики цієї патології [17]. Зокрема, частота 

синовіальних кіст варіює у широких межах – від 3,4 до 20,8 % [41, 147]. 

С. Г. Луговец [38] кісту Бейкера серед хворих на ревматоїдний артрит 

виявив у 52 %, а серед осіб із деформівним артрозом колінного суглоба – у 

28 %. За даними клініки РНЦ «ВТО» ім. академіка Г. А. Ілізарова [39], кіста 

Бейкера утворюється у 26,2 % випадків серед хворих на гонартроз на різних 

стадіях розвитку дегенеративно-дистрофічного процесу. За даними інших 

російських вчених, частота виявлення підколінних кіст коливається від 3,4 до 

20 % [51]. 

V. Sansone і співавт. [184] повідомили, що під час дослідження 1001 

дорослих пацієнтів виявлено підколінні кісти у 4,7 %. Вони найчастіше 

поєднувались з ушкодженнями менісків (83 %), серед яких порушення 

заднього рогу внутрішнього меніску було найбільш чисельним. Автори 

також виявили, що 43 % ушкоджень менісків були поєднані з травмою 

суглобового хряща, 32 % – передньої схрещеної зв’язки. 

У хворих із патологією колінного суглоба виявлено кісти підколінної 

ділянки від 5 до 32 % у вікових групах між 4 і 7 та між 35 і 70 роками 
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відповідно [130]. Слід відмітити, що не спостерігали ніякої залежності від 

раси та статі [87]. 

D. Chatzopoulos та співавт. [96] відмітили кісти Бейкера в 72 із 195 

(37 %) хворих на артроз колінного суглоба. За результатами кісткової 

сцинтіграфії найчастіше кісти Бейкера виявляли у хворих на гонартроз, ніж 

без нього. Автори зауважили, що клінічні та радіографічні обстеження не 

дають змогу передбачити наявність цих кіст. 

Такий широкий розкид у частоті поширення синовіальних кіст 

підколінної ділянки пов’язаний із неоднорідністю клінічних груп, в яких 

проводили спостереження, використанням різних методик діагностики – від 

клінічних (у деяких випадках застосовано лише клінічні методи) до 

комп’ютерної та магнітного-резонансної томографії. 

Таким чином, синовіальні кісти підколінної ділянки – це патологічні 

утворення, які виникають у результаті дії поліетіологічних факторів, що 

спричинюють хронічне подразнення синовіальної оболонки колінного 

суглоба та синовіальних сумок. Кісти формуються із сумок підколінної ямки 

або утворюються як «грижеве» випинання синовіальної оболонки через 

послаблені ділянки фіброзної капсули колінного суглоба. В основі 

патологічного процесу лежить хронічне продуктивне запалення. 

 

1.2  Етіопатогенез, клінічні ознаки синовіальних кіст колінного 

суглоба 

 

Більшість усіх підколінних кіст є вторинними. Ці утворення мають 

мультифакторіальну етіологію, але в основному є наслідком внутрішньо-

суглобової патології колінного суглоба. Вони часто асоційовані із артозом, 

ревматоїдним артритом, ушкодженням хряща та менісків, неспроможністю 

ПСЗ, рідше – з інфекцією, травмою, спондилоартропатією чи подагрою [186]. 

Часто спостерігають ушкодження внутрішнього меніску, зокрема заднього 

рогу [99, 120, 131, 139, 183]. Ушкодження заднього рогу внутрішнього 
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меніска може спричинити утворення з’єднання між суглобовою порожниною 

та литково-півперетинчастою бурсою, оскільки перетинка між цими двома 

структурами є тоншою та слабшою, особливо позаду задніх рогів менісків 

[156]. 

До запалення навколосуглобових сумок і виникнення бурситу можуть 

призводити ушкодження суглоба – травми, поранення, інфікування 

синовіальної сумки. Рідше причинами виникнення захворювання стають 

перевантаження суглобів, тривале механічне подразнення або різке 

збільшення фізичної активності. Також викликати бурсит можуть різні 

інфекційні ураження, які переносяться із гнійних вогнищ по лімфатичних 

шляхах у разі пролежнів, остеомієліту, фурункулів тощо. Деякі автори 

вважають, що підколінні кісти походять із підколінних сумок [24, 42]. За 

даними фахівців, понад 40 % здорових людей мають зв’язок між колінним 

суглобом і синовіальною сумкою, розташованою між сухожилками 

литкового та півперетинчастого м’язів [19, 51]. За надлишкової кількості 

синовіальної рідини в колінному суглобі вона попадає в пастку задніх 

відділів колінного суглоба. 

Про можливість виникнення кіст у разі бруцельозу вперше 

повідомлено в 1948 році. Також зафіксовано утворення підколінних кіст у 

разі пігментно-ворсинчастого синовіту. Багато авторів пов’язують кісти 

Бейкера з травмою колінного суглоба (найчастіше при цьому згадується 

ушкодження менісків), частіше з тривалою мікротравматизацією [28, 121]. 

Найбільша кількість повідомлень як у вітчизняній, так і зарубіжній літературі 

припадає на формування кісти Бейкера за умов ревматичних захворювань, 

таких як ревматоїдний артрит, системний червоний вовчак тощо [25, 62, 63, 

71, 113, 135, 176, 182]. 

В. Д. Макушин і співавт. [39, 70] повідомили про поєднання кіст 

Бейкера з гонартрозом, представляючи в основі етіопатогенезу 

мікротравматизацію колінного суглоба через неадекватний гідродинамічний 

тиск. 
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J. Kolar, B. Drugova відзначали, що в жодному випадку кісту Бейкера не 

спостерігали «у нормальному колінному суглобі» [147]. 

I. S. Smilie [188], базуючись на великому клінічному досвіді вказує: 

«кіста Бейкера є ні що інше, як bursa m. semimembranosi». Він приводить такі 

докази: 1) локалізується по задньомедіальній поверхні суглобової капсули в 

ділянці bursa m. semimembranosi; 2) під час хірургічного втручання в стінці 

кісти знаходять частину піхви m. semimembranosi та m. gastrocnemii; 3) якщо 

кіста має зв'язок із колінним суглобом, то в ділянці сполучення bursa m. 

semimembranosi під медіальною голівкою литкового м'яза. 

Бейкеровські або підколінні кісти найчастіше проявляються 

м’якотканинними масами в задніх відділах суглоба [96]. Дослідження хворих 

за допомогою МРТ та УЗД колінного суглоба показали, що підколінні кісти 

зустрічались від 5 до 27 % та у здебільшого були у хворих із артрозом [96, 

117, 163]. 

У людей похилого віку кісти Бейкера виявляють частіше [163]. 

Асимптоматичні кісти, які знаходять випадково, не потребують лікування. 

Більшість симптоматичних кіст піддаються лікуванню шляхом проведення 

ін'єкцій глюкокортикоїдів [130]. 

Первинні кісти зазвичай не з’єднуються із колінним суглобом. Вони є 

менш чисельними та представлені розширеними бурсами, які не пов’язані з 

суглобом і його внутрішньосуглобовими ушкодженнями [106, 111].  

Вторинні кісти зв’язані з колінним суглобом і містять рідину 

нормальної в’язкості. Існує думка, що такі кісти утворюються завдяки 

комбінації певних факторів: слабкості сполучнотканинних 

навколосуглобових структур, внутрішньосуглобової патології та клапанного 

отвору між порожниною суглоба та сумкою [169]. Ці кісти спостерігають у 

пацієнтів старших вікових груп, часто супроводжуються розвитком 

симптоматики, пов'язані з внутрішньосуглобовою патологією [177]. 

Про можливість виникнення кісти Бейкера як «грижі» синовіальної 

оболонки через послаблені ділянки фіброзної капсули вперше повідомив у 
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1932 році E. K. Cravener [103]. Деякі автори також представляли собі кісту 

Бейкера, як «грижі» синовіальної оболонки [6]. 

В. Д. Чаклін і І. А. Мовшович [78] описали два шляхи формування 

синовіальних кіст: 1) формування гігром із синовіальних сумок підколінної 

ділянки; 2) формування кіст Бейкера по типу грижового випинання [6]. 

В. О. Маркс [43] показав можливість розвитку в підколінній ділянці бурситу, а 

також кісти за умов приєднання до патологічного процесу сумки 

півперетинчастого або двоголового м’язів стегна. У цьому випадку кіста 

Бейкера є дивертикулом синовіальної оболонки в послабленій ділянці задньої 

стінки капсули. Автор стверджує, що утворення виникає як грижове випинання 

синовію на фоні утворення рідини в суглобі внаслідок хронічного артриту.  

На думку Є. Ф. Самойловича і А. А. Алексеєнка, кісти Бейкера в дітей 

представляють синдром диспропорції росту. Кісти формуються через 

випередження росту синовіальної оболонки слизових сумок, які розташовані 

в задньому відділі колінного суглоба. У результаті утворюються складки та 

кармани, які функціонують як клапани між суглобовою порожниною і 

порожниною сумки. У процесі росту дитини диспропорція зникає, а кісти 

спонтанно стають порожніми. Л. Н Фоміна вважає кісту Бейкера і дітей 

маркером дисплазії сполучної тканини. 

Тобто найчастішою причиною розвитку кістоподібних утворень, які 

з’єднуються з порожниною колінного суглоба є збільшення продукції 

синовіальної рідини внаслідок запальних чи запально-дегенеративних 

захворювань, а також травм суглоба. Надлишок суглобової рідини 

призводить до підвищення внутрішньосуглобового тиску та переміщення її в 

підколінну ямку, що формує випинання однієї з підколінних сумок, частіше 

всього це слабке місце розташовано в задньому відділі капсули або 

відбувається переміщення рідини через з’єднання та скупчення її за 

«клапанним механізмом». 

У випадку великих розмірів підколінних кіст вони можуть здавлювати 

різні анатомічні структури, наприклад підколінну вену, яка найчастіше 
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піддається компресії. Як вторинне ускладнення можна спостерігати 

тромбофлебіт [111]. Розрив підколінних кіст може нагадувати тромбоз 

глибоких вен і відомий під назвою псевдотромбофлебіт. 

Псевдотромбофлеботичний синдром, який виникає в разі розривів кіст 

Бейкера добре описаний у літературі [86, 118, 121, 134, 144]. 

Тому у випадку розриву підколінних кіст, що може супроводжуватись 

сильним болем, гіпертермією, набряком і почервонінням, необхідно 

проводити диференційну діагностику з тромбозом і розривом литкового 

м’яза. Проте відмічено випадки, коли розрив кісти відбувався без вираженого 

болю з набряком гомілки та щиколоток [130, 183]. 

У дітей підколінні кісти зазвичай нез’єднані з колінним суглобом, у 

рідких випадках поєднані з внутрішньосуглобовою патологією. Здебільшого 

кісти відокремлені від прилеглих структур і рідко потребують хірургічного 

видалення [2].  

У дитячому віці розвиток кісти може відбуватись унаслідок 

ізольованого утворення синовіальних мішків, а також гіперпродукції 

синовіальної рідини. До факторів ризику належать заняття професійним 

спортом [66, 69]. Крім того, найчастішою причиною утворення кісти 

підколінної ділянки в дітей є артрит, зокрема ювенільний артрит колінного 

суглоба, а також ушкодження хряща та меніска, розсічений остеохондрит і 

синдромом гіпермобільності, ревматоїдний і септичний артрити тощо [62, 80, 

107, 132, 153, 175]. Здавлювання кістою загального малогомілкового та 

великогомілкових нервів також було описано [140]. 

W. Rauschning і співавт. [173] запропонували розділяти кісти Бейкера 

на дві форми: симптоматичну – як один із симптомів основного 

захворювання в колінному суглобі, та ідіопатичну – невизначеної етіології, 

без будь-якої суглобової патології. З’ясовано, що підколінні кісти 

з’єднуються з колінним суглобом за допомогою отвору з клапанним 

механізмом [45, 138, 170], який можна виявити за допомогою артроскопії. 

Наявність клапану в разі внутрішньосуглобової ексудації створює умови для 
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однонаправленого руху синовіальної рідини з порожнини суглоба до кісти і є 

одним із вагомих факторів виникнення та персистенції останньої. Якщо не 

ліквідувати цей механізм, то може відбутися персистенція кісти або рецидив 

її після хірургічного видалення [37, 139]. 

Патофізіологія кіст, прилеглих до колінного суглоба залежить від їх 

етіології. В основі формування більшості кіст і мішкоподібних утворень 

лежить механічне та біохімічне подразнення. Крім того, мішок, який 

утворився, наприклад вислана епітелієм бурса, є таким самим подразником 

для прилеглих до неї тканин. Ці потенційні місця також можуть наповнитись 

рідиною чи дегенеративними міксоїдними продуктами. Із перебігом часу 

кіста стає мукоїдною, якщо резорбція рідини відбувається повільно, а вміст 

білка в рідині високий [6]. 

Найчастіше кісти менісків виявляють у пацієнтів у віці 20-30 років 

[152]. Кісти виникають частіше в зовнішньому меніску, але також 

трапляються й у медіальному. Їх поширеність становить 1,5-4 % [138].  

У результаті дослідження групи 18 пацієнтів встановлено, що кісти 

внутрішнього та зовнішнього менісків траплялися з однаковою частотою. 

Такі кісти є проблемними через біль, який часто пов’язаний із щільними 

масами та виникає під час фізичних навантажень. Інколи кісту меніска можна 

пропальпувати, особливо на латеральному боці, у площині передньо-

зовнішнього відділу колінного суглоба. Через глибоке залягання в м’яких 

тканинах на медіальному боці суглоба кісту меніска пальпувати важче [179]. 

Серед факторів виникнення кіст виділяють: повторні травми і 

мікротравми меніска, види спорту з надмірним навантаженням на колінний 

суглоб, важку фізичну праця з перенесенням вантажів. Також існує гіпотеза 

про конституційну схильність, теорії пухлинного, лімфатичного і 

дегенеративного походження кіст меніска [151]. 

Найбільш визнаною теорією є розвиток кісти меніска на фоні 

травматичних або дегенеративних змін його структури. У його структурі 

утворюється мукоїд, який накопичується, розтягуючи тканину меніска з 
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екструзією синовіальної рідини, що призводить до формування 

параменіскової кісти [92]. Донедавна клініцисти вважали, що латеральний 

меніск уражується кістами частіше, ніж медіальний, оскільки він менш 

схильний до розривів, але частіше травмується через більшу рухомість. 

Виникає контузія, що призводить до порушення кровообігу з подальшим 

дегенеративним переродженням. Крім того, за умов змін, викликаних кістою 

меніска, зростає ризик травматизації і навіть у разі незначних навантажень 

може статися розрив. Ураховуючи нещодавні дослідження, які базувались на 

безпосередній візуалізації за допомогою артроскопії колінних суглобів 

установлено, що 59-66 % кіст локалізовано у внутрішньому меніску, 34-41 % 

– у зовнішньому [79, 110]. 

Виділяють такі ступені кістозного переродження меніска:  

– I – визначене лише гістологічно;  

– II – поєднане з переродженням паракапсулярної ділянки. Невелике 

випинання по зовнішній поверхні колінного суглоба зникає під час 

розгинання в суглобі;  

– III – слизове переродження з утворенням кістозних порожнин у 

тканині меніска, прилеглих до нього капсулі та зв'язках. Новоутворення 

легко виявити візуально, воно не зникає під час рухів у суглобі [110]. 

Гангліонарні кісти спостерігають у різних ділянках колінного суглоба 

(зокрема поблизу схрещених зв'язок). Також потрібно пам’ятати про 

синовіальні кісти, які поширені в проксимальному велико-малогомілковому 

суглобі, які можуть спричинити неврологічні порушення з боку 

малогомілкового нерва [191]. 

 

1.3  Методи діагностики синовіальних кіст ділянки колінного 

суглоба 

 

Раніше єдиним методом діагностики синовіальних кіст ділянки 

колінного суглоба був клінічний. Кіста Бейкера могла бути причиною 
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довготривалих, частіше періодичних болів у підколінній ділянці, які 

виникають після фізичних навантажень, відчуття дискомфорту та обмеження 

рухів у колінному суглобі. Кісти великих розмірів могли здавлювати 

судинно-нервовий пучок, що призводило до набряку гомілки. При цьому в 

підколінній ділянці могли визначати округлі утворення, не спаяні зі шкірою. 

У випадку збереження зв’язку кісти з порожниною колінного суглоба після 

проведення декількох згинально-розгинальних рухів у ньому вона, зазвичай, 

збільшується у розмірах [65, 123, 180]. 

У декількох випадках у хворих із кістою Бейкера відмічено легкі явища 

невропатії великогомілкового нерву, коли вона збільшувалась у розмірах і 

здавлювала його [64, 165]. 

О. І. Васильєва у 27 % відмітила безсимптомний перебіг кіст. З 

об’єктивних причин кісти невеликих розмірів, які перебігали 

безсимптомною, не могли бути виявлені, залишаючись дуже рідким 

захворюванням. Найчастішим симптомом у хворих із кістою Бейкера є 

наявність у підколінній ділянці болісної або малоболісної м’якотканинної 

структури туго-еластичної консистенції. Клінічно захворювання може 

проявлятись сильним або помірним болем у підколінній ділянці, який 

іррадіює по задній поверхні гомілки та посилюється під час ходьби, що може 

бути пов’язане із клапанним механізмом скупчення синовіальної рідини [14]. 

Деякі автори спостерігали у хворих набряк гомілки, який збільшувався 

наприкінці робочого дня. У випадках спонтанного розриву підколінної кісти 

слід відмітити відносно швидкий (протягом кількох днів) розвиток щільного 

субфасціального набряку гомілки та стопи із наростанням інтенсивності 

больового синдрому, що посилюється при тильному згинанні стопи [75]. 

Диференціювати розрив кісти від розшарувальної гематоми за допомогою 

ультрасонографії досить важко. Лише можна припустити, що гематома є 

більш гомогенною. На думку авторів, кісти Бейкера мають подібні риси із 

ревматоїдним артритом [80], але в наукових працях Адамса та Бейкера про 

підколінні кісти не має відомостей про асоціацію їх із цим захворюванням.  
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Відповідно до деяких теорій, кісти виникають внаслідок випинання 

суглобової капсули через хронічне підвищення внутрішньосуглобового тиску 

[99]. Висунуто гіпотезу про роль підвищеного внутрішньосуглобового тиску 

у колінних суглобах за умов ревматоїдного артриту. Дослідження також 

показали зростання еластину в суглобах пацієнтів із вказаною патологією 

[101, 137]. Ці ознаки підтверджують, що клапанний механізм відіграє 

важливу роль у зв’язку між суглобом і кістою [138]. Рідина в основному тече 

із суглобу до кісти, але також і в зворотному напрямку. Інші стверджують, 

що кісти походять із бурс та не зв'язані з суглобом, а зв'язок між ними 

формується пізніше [131]. Є думка, що підколінні кісти пов'язані із 

послабленням суглобової капсули через попереднє введення 

кортикостероїдів [131]. 

Є спостереження про виникнення розриву капсули за умов надмірного 

зростання внутрішньосуглобового тиску, а слабкість капсули не достатньо 

резистентна. Хронічний ревматоїдний артрит і похилий вік пацієнтів є 

одними з вагомих факторів, які приводять до розриву кісти [101]. 

Підколінні кісти, асоційовані з ревматоїдним артритом в основному 

визивають виражений набряк гомілки, можуть супроводжувати індурацію, 

локальну гіпертермію та біль. Крім того, можуть симулювати тромбофлебіт, 

коли кіста ускладнена розривом [131]. 

Проблеми з боку кіст колінного суглоба значною мірою залежать від їх 

розміру та локалізації [120]. Найчастішим симптомом кісти Бейкера є біль 

[173]. Локалізація болю залежить від того, які екстраартикулярні структури 

залучені. Вони можуть проявлятись як із внутрішньосуглобовими 

симптомами, так і без них. Найчастіше формування підколінних кіст 

пов’язане із внутрішньосуглобовою патологією, яку виявляють під час 

обстеження. Діти зазвичай скаржаться на малоболісне утворення, яке 

помітили дорослі [2]. 

У деяких випадках кіста Бейкера не викликає жодних симптомів або 

супроводжується болем у колінному суглобі та / або напруженістю в 
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підколінній ділянці, особливо у крайніх положеннях розгинання та згинання. 

Для кісти Бейкера характерний симптом Foucher – збільшення напруження 

кісти в положенні розгинання та зменшення в положенні згинання [93]. 

Підколінні кісти можуть проявлятись клінікою венозної недостатності 

у вигляді венозного підколінного компресійного синдрому (ВПСК). Участь 

підколінної кісти у розвитку клінічної картини венозної недостатності 

нижньої кінцівки освітлено в одиночних повідомленнях [8, 25]. Основні 

прояви обумовленні підвищенням субфасціального тиску, компресією 

підколінної вени та прилеглих тканин (м'язів, нервів) із розвитком в останніх 

запально-дегенеративного процесу [75]. 

Компресія підколінної вени (ВПСК) клінічно проявляється ознаками та 

симптомами хронічної венозної недостатності, такими як, набряк кінцівки, 

який посилюється після фізичних навантажень, нейротрофічні порушення, а 

також може нагадувати клініку тромбозу глибоких вен – так званий 

«псевдотромбофлебіт» [8, 20]. Основними причинами ВПКС є аневризми 

підколінної артерії, пухлини кісток, адвентиційні кісти підколінної артерії 

[35], аномалії розвитку м'язів, зокрема, медіальної та латеральної головок 

литкового м'яза, підколінного та півперетинчастого м'язів у різних 

комбінаціях [20, 25], аномалії положення підколінної вени, її дуплікатури, 

здавлювання аномально розміщеної малої підшкірної вени. Вважають, що 

пухлини кісток, аномалії м'язів і гіпертрофована фіброзна фасція 

спричинюють лише ВПКС, без стенозу або оклюзії артерій (артеріальний 

підколінний компресійний синдром – АПКС) [8, 25, 72, 168]. Відомо, що 

серед хворих із ВПКС жінки становлять 69 %, а з класичним АПКС – лише 

10 % [8, 25]. 

Підколінні кісти можуть ускладнитись розривом і проникненням 

рідини між м'язами вниз по гомілці, що нагадує клінічну картину тромбозу 

глибоких вен, який називають псевдотробмофлеботичним синдромом. При 

цьому хворі звертаються насамперед до хірурга з думкою, що мають 

захворювання вен [45]. Розриви кіст спостерігають від 3,4 до 10 % [87]. Для 
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диференційної діагностики слід використовувати УЗД та венографію. Великі 

підколінні кісти можуть розриватись і спричинити досить сильний біль. До 

ускладнень, які також спостерігають за умов кіст Бейкера слід віднести 

тромбоемболію легеневої артерії, крововилив у кісту у хворих на гемофілію. 

Зрідка визначають інфекційний процес. У таких хворих підвищується 

температура тіла. Відомі випадки бактеріальних, грибкових і вірусних 

агентів, зокрема St. pneumoniae, Candida albicans, brucellosis, coccidiomycosis 

and tuberculosis, які виявлять у порожнині кісти. Також можна спостерігати 

задній компартмент синдром, як при розриві, так і без розриву кісти [164, 

181]. 

У разі кістозного ураженні латерального меніска хворий відчуває біль 

під час ходьби та навантаження на кінцівку. Також відзначається локальне 

випинання по передньозовнішній поверхні суглоба до переду від латеральної 

обхідної зв’язки. Легше визначити кістоподібне утворення за згинання 

нижньої кінцівки в колінному суглобі до кута 140º-150º. Випинання болісне 

та щільне на дотик. У разі розриву меніска за тривалої кісти виникають 

деформівні зміни в ділянці зовнішнього виростка великогомілкової кістки у 

вигляді потовщення або виступу на рентгенограмах – симптом Раубера-

Ткаченка. У подальшому такий стан може призвести до формування 

деформівного артрозу. Медіальній меніск, зважаючи на його малорухомість, 

чутливіший до розривів. Симптоматика ушкодження цього меніска менш 

виражена. У разі розриву медіального меніска констатують пухлину на рівні 

суглобової щілини за обхідною зв'язкою [110]. 

До інших захворювань, які поєднуються з кістою Бейкера, належать 

подагра, внутрішньом’язова кавернозна гемангіома, пігментний 

вілонодулярний синовіт, синдром Рейтера, псоріаз, системний червоний 

вовчак, ушкодження менісків і ПСЗ, остеохондральні ушкодження, 

туберкульоз, гемофілія, гіпотиреоїдизм і саркоїдоз [38, 42]. 

Під час обстеження виявляють локальне випинання у задньо-

медіальному відділі колінного суглоба [104]. Якщо фіксують додаткові 
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симптоми (швидке наростання припухлості, сильний біль, лихоманку або 

нічний біль), слід детальніше обстежити хворого, щоб виключити інші 

причини. Це пояснюється тим, що навіть за результатами УЗД у хворих 

виявлено гіпертрофований підколінний та камбаловидний м’язи з наявністю 

у них кістоподібної дистрофічної перебудови, в інших випадках міжм’язовий 

абсцес, гематому литкового м’яза, яка нагноїлась. Пальпаторно у підколінній 

ямці можна визначити округле, щільно-еластичної консистенції, безболісне, 

не пульсуюче утворення. Пальпація литкових м'язів частіше є болючою в 

ділянці медіальної головки. У деяких випадках може знижуватись опірність 

нижньої кінцівки. Характерними ознаками є зменшення сили згинання стопи 

та болючість у задній групі м'язів під час її пасивного розгинання. Симптом 

Мозеса за умов розривів або значного збільшення кісти в розмірах мав 

хибнопозитивний характер. У разі тромбозу глибоких вен нижньої кінцівки 

наявні позитивні проби Ловенберга та Опітца-Раміреса [122]. 

Зміни шкіри можуть виникати в разі гемангіоми, лімфангіосаркоми, 

дерматофібросаркоми чи саркоми Капоші. Рабдоміосаркома може 

проявлятись випинанням м'яза під шкірою [15, 105]. 

Якщо маси розміром понад 5 см або розміщенні глибоко, то це 

вірогідніше злоякісне утворення [176], хоча третина усіх м'якотканинних 

сарком розташовані в підшкірній тканині [122, 180]. Гіпертермія, гіперемії 

можуть спостерігатись у разі м’якотканинних сарком і запальних процесів і 

зрідка – за умов доброякісних процесів [15, 105]. 

Розрив кісти та попадання вмісту в прилеглі тканини, зокрема в 

литковий м’яз, найчастіше ускладнення, яке схоже на клінічну картину 

тромбозу глибоких вен.  

Кіста Бейкера є фактором ризику для розвитку глибокого тромбозу вен 

внаслідок своїх анатомічних особливостей, крім того два захворювання 

можуть існувати разом [150]. Тромбоемболія легеневої артерії також була 

описана як ускладнення перебігу кісти. Також повідомлено про кровотечу в 

кісту, особливо коли супутньою патологією була гемофілія. У разі лихоманки 
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відбувалось підвищення кількості лейкоцитів [87]. Також були описані 

випадки кандидної інфекції [187]. Неправильно встановлений діагноз, 

наприклад тромбоз глибоких вен, і призначення антикоагулянтної терапії 

може привести до зміни клінічної симптоматики кісти [167]. 

Звапновані тіла у кістах Бейкера трапляються у 6 % випадків. Вони 

можуть бути спричинені травмою, артропатією чи синовіальним 

остеохондроматозом. 

Проведено патоморфологічне дослідження синовіальних структур у 67 

хворих із кістами Бейкера. Установлено, що в кістах Бейкера в основному 

виявлено фіброзний та альвеолярний типи синовіальної оболонки. 

Патологічні зміни стінок кістозних утворень проявлялись гіперплазією шару 

синовіальних клітин. При цьому в гіперплазованих ділянках виявляли 

вогнища інфільтрації лімфогістіоцитарними елементами, що свідчить про 

хронічне запалення. Запальну інфільтрацію спостерігали й у зовнішньому, й 

у внутрішньому шарах кісти. У зовнішньому, фіброзному, шарі кіст 

зафіксовано вогнища гетеротопічного хондро- та остеогенезу. Утворення 

хрящових і кісткових структур відбувалось на фоні відмежування від 

прилеглої сполучної тканини з утворенням капсули. У ділянках хондрогенезу 

спостерігали дистрофічні зміни та мінералізацію. Наявність хронічного 

запалення підтверджено результатами цитологічного дослідження 

синовіальної рідини [42]. Контактна взаємодія імунокомпетентних клітинних 

елементів свідчить про імунний компонент запального процесу в пацієнтів із 

кістою Бейкера на фоні гонартрозу аутоімунного характеру. На хронічне 

запалення вказували у своїх роботах В. Д. Макушин і співавт. [40]. 

Для клінічного оцінювання результатів, отриманих під час обстеження 

хворих із кістою Бейкера, користуються директивами, які запропоновані 

Rauschning та Lindgren [174]. До уваги беруть суб’єктивні симптоми, такі як 

біль, відчуття натягнення в підколінній ямці та збільшення (зменшення) 

об’єму кісти під час рухів у колінному суглобі. Кожного хворого оцінюють 

за шкалою: ступінь 0 – відсутність роздування (набряку) та болю, немає 
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обмежень рухів; ступінь 1 – легкий набряк (роздування) та / або відчуття 

натягнення після значних фізичних навантажень, незначне обмеження рухів; 

ступінь 2 – набряк і біль під час звичайних фізичних навантажень, 

обмеження рухів до 20°; ступінь 3 – набряк і біль навіть після відпочинку, 

обмеження рухів понад 20° [173]. 

Інструментальні методи діагностики 

Несвоєчасна діагностика та тривале консервативне лікування у випадку 

ушкоджень внутрішньосуглобових структур колінного суглоба призводять до 

розвитку вторинних змін у ньому. 

Зазвичай початковим дослідженням за умов патології колінного 

суглоба є рентгенографія. У хворих із кістою Бейкера на рентгенограмах 

зазвичай виявляють ознаки змін у колінному суглобі, характерні для 

деформівного артрозу ІІ-ІІІ стадії [75]. Кісти Бейкера в задньомедіальному 

відділі колінного суглоба як м'якотканинні структури, які супроводжують 

артрити, також можна визначати рентгенологічно. При цьому в межах кісти 

візуалізують завапновані вільні тіла. Ущільнення в підшкірній жировій 

клітковині виникає в разі ліпоми чи ліпосаркоми. Вільні тіла часто 

поєднуються із синовіальним хондроматозом чи мінеральними 

відкладеннями за саркоми. Флеболіти можна спостерігати в разі гемангіоми, 

осифікацію в м’яких тканинах навколо колінного суглоба – в разі 

осифікувальних міозитах чи м'якотканинних остеосаркомах. 

Внутрішньосуглобові ерозії на суглобових поверхнях і наповнення 

наднаколінкової сумки та кісти Бейкера неоднорідною м'якотканинною 

структурою або вільними тілами дає підстави запідозрити пігментний 

вілонодулярний синовіт або синовіальний хондраматоз. Кортикальні 

гіперостози можуть супроводжувати глибокі внутрішньом'язові гемангіоми, 

розташовані неподалік від кістки [88]. 

Якщо рентгенографія малоінформативна, виконують УЗД і, у разі 

складних випадків, – МРТ та артрографію. 
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Метод контрастної артрографії (введення в порожнину суглоба 

контрастних речовин із наступним проведенням рентгенологічних знімків) 

був переважним у першій половині XX століття [27, 128, 147]. Він є 

найбільш інформативним для проведення диференційного діагнозу, оскільки 

дає змогу визначити локалізацію кісти, її поширеність і зв’язок із 

порожниною колінного суглоба [39]. М. Х Карієв і співавт. [28], 

М. П. Ростовская [53] для діагностики, а Ф. Е Бефус [6] також і для 

полегшення виділення кісти під час операції використовували метод 

артропневмографії (з метою контрастування в порожнину колінного суглоба 

вводили кисень чи повітря). 

Деякі фахівці, застосовували метод подвійного контрастування (крім 

контрастної речовини, у порожнину колінного суглоба вводили кисень) [54]. 

Ультразвукове дослідження 

У 1972 році D. G. McDonald, G. R. Leopold [163], використовуючи 

метод УЗД в артрології, повідомили про його ефективність у діагностиці кіст. 

Нині УЗД є високоінформативним, малотравматичним і недорогим 

методом діагностики кіст підколінної ділянки [18, 32, 39, 69], для 

дослідження розриву кісти у випадку набряку та болю в ділянці нижньої 

кінцівки [150, 185]. Завдяки новим високоінформативним ультразвуковим 

приборам із широкосмуговими високочастотними датчиками УЗД стало 

найзручнішим методом для швидкої та доступної діагностики змін у м'яких 

тканинах і суглобах. До переваг метода також можна віднести його 

економічність, відсутність променевого навантаження. Метод широко 

впроваджено в клінічну практику, його використовують для диференційної 

діагностики синовіальних кіст із патологічними утвореннями підколінної 

ділянки іншої природи [17, 19-21, 124, 144, 148]. Деякі автори повідомляють 

про 95 % ефективність УЗ-діагностики кіст Бейкера [89].  

Відповідно до результатів УЗД, розмір кіст Бейкера становить від 1,4 

до 6,2 см [96]. Виявлено стадійність у їхньому формуванні: грижу 
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синовіальної сумки зафіксовано у 23 % спостережень, пізнішу, бурситну 

стадію, – в 77 % [74]. 

Дані УЗД порівнянні з результатами контрастної артрографії колінних 

суглобів та морфологічного аналізу видалених кіст. Установлений 

взаємозв’язок між стадіями гонартрозу та структурної організації кісти, а 

саме: зі збільшенням ступеня дегенеративних процесів у тканинах колінного 

суглоба підвищується вираженість структурних змін кісти Бейкера [21]. 

Є повідомлення про використання радіонуклідного методу в 

діагностиці кіст та ангіографії для їх диференційної діагностики з судинною 

патологією підколінної ділянки [26, 42]. 

Розрив кісти можливо виявити за допомогою ультразвукового 

допплерівського обстеження вен, яке є оптимальним методом 

інструментальної діагностики цієї патології. У деяких випадках верифікують 

затікання в литковий м'яз (інфільтрат), який свідчить про розрив кісти та 

проявляється загостренням краю смужки рідини по ходу волокон сухожилку 

литкового м’яза [45]. УЗД дає змогу виключити флеботромбоз, посттромбо-

флеботичний синдром (ПТФС), виявити компресію підколінної вени [75]. 

УЗД проводять усім хворим перед хірургічним втручанням. Це 

допомагає визначити розмір кісти та її зменшення під час подальшої 

компресії [191]. Для діагностики підколінних кіст використовують задній 

доступ обстеження колінного суглоба, який дозволяє також визначити 

судинно-нервові пучки, медіальну та латеральну головки литкового м’яза, 

дистальну частину волокон півперетинчастого м’яза, задній ріг внутрішнього 

та зовнішнього менісків, ЗСЗ [20]. 

Кіста Бейкера добре діагностується за допомогою УЗД та може бути 

виявлена випадково під час проведення дуплексного сканування [45]. УЗД 

дає можливість провести диференційну діагностику між наповненими 

рідиною утвореннями та непорожнистими утвореннями [175]. Якщо міхурові 

структури, що оточують колінний суглоб, розташовані поверхнево і за 

розмірами менше ніж 5 см, то низька ймовірність їхньої злоякісності [148]. 
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Диференційно-діагностичною ознакою кісти Бейкера є візуалізація її шийки, 

яка з’єднується з порожниною колінного суглоба в медіальній підколінній 

ямці: між медіальною головкою литкового та сухожилком півперетинчастого 

м’язів. Імовірним є посилення васкуляризації внаслідок запальної реакції 

прилеглих тканин. Кісти мають різні розміри та поширеність. Вміст залежить 

від термінів їх існування: свіжі – однорідні, анехогенні (рідкий вміст), 

застарілі – неоднорідні (желеподібний вміст). 

Комп’ютерну томографію та ядерно-магнітний резонанс у клінічній 

практиці використовують зазвичай для обстеження колінних суглобів хворих 

із артралгіями невідомої етіології та в разі підозри на пухлинний процес. При 

цьому синовіальні кісти часто виявляють як випадкові знахідки [84]. 

Магнітно-резонансна томографія  

МРТ – домінуючий метод візуалізації для оцінювання внутрішніх 

ушкоджень колінного суглоба, оскільки є неіонізуючим та має клінічно 

прийнятну точність у виявленні меніскових і зв’язкових ушкоджень [60, 158]. 

МРТ виконують у разі підозри на ушкодження внутрішньосуглобових 

структур пацієнтам із алергічною реакцією на йодвмісні контрастні 

препарати, а також у випадку обстеження дітей [44, 129]. МРТ дає змогу 

точно виявити та локалізувати синовіальні кісти в ділянці колінного суглоба, 

у тому числі кісту Бейкера та визначити її зв'язок із порожниною суглоба 

[45]. На МРТ кіста Бейкера визначається як гомогенна високої інтенсивності 

кістозна маса ззаду внутрішнього виростка стегнової кістки. Тонка шийка, 

яка заповнена рідиною та міститься між сухожилком медіальної головки 

литкового та півперетинчастим м’язом може часто визначатись [87].  

У разі хронічного бурситу виявляють потовщення стінки та 

неоднорідний вміст [45]. На жаль, МРТ через свою високу вартість не можна 

назвати рутинним методом діагностики, хоч є методом вибору у деяких 

клініцистів [159]. МРТ може бути корисна у важких діагностичних ситуаціях, 

особливо, щоб виключити рідкісні злоякісні утворення [26] та оцінити 

потенційну супутню внутрішньосуглобову патологію та показання до 
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операції [160]. Важливо розрізняти на МРТ структури, які можуть імітувати 

кісту. Доброякісні та злоякісні пухлини необхідно виключені протягом 

дослідження будь-якої кісти; інші об’єкти слід вважати абсцесами та 

судинними структурами, серед них підколінні венозні варикозні розширення 

та аневризми підколінної артерії [129]. 

Спіральна комп’ютерна томографія із контрастуванням суглобів 

Розвиток спіральної комп’ютерної томографії (СКТ) дозволяє 

проводити дослідження із субміліметровою просторовою роздільною 

здатністю в різних площинах з об’ємним зображенням виявлених ушкоджень 

[16, 88, 112]. СКТ порівняно з рентгенографією має ряд переваг, зокрема 

високу роздільну здатність, що впливає на якість зображення, можливість 

вивчати суглоб у трьох площинах, а 3D-реконструкція дає просторове 

зображення та чітке уявлення про кісткову структуру. 

Артроскопія колінного суглоба 

У разі підколінних кіст, з’єднаних із порожниною колінного суглоба, 

артроскопія дозволяє виявити її гирло. Здебільшого воно має вид дефекту 

капсули в задньому відділі колінного суглоба, локалізується частіше у його 

медіальному відділі на рівні або вище суглобової щілини, зазвичай має 

округлу форму і розміри від 3 до 10 мм, рідше – вигляд щілиноподібного 

дефекту капсули довжиною до 12-15 мм.  

Деякі фахівці [132, 135] під час артроскопії колінних суглобів у хворих 

в асоціації з кістою Бейкера часто виявляли ушкодження менісків: у 90 % 

випадків – внутрішнього, рідше – обох. В основному спостерігали 

комплексний тип ушкодження. Горизонтальний компонент розриву майже 

завжди досягав капсули суглоба [191]. 

Артроскопія дає можливість встановити остаточний діагноз у разі 

внутрішньосуглобової патології та провести необхідний обсяг хірургічного 

втручання. Для кістоподібних утворень ділянки колінного суглоба, які не 

з’єднані з його порожниною (препателярних та інтфрапатлярних бурситах, 

бурситах «гусячої лапки» тощо), за допомогою сучасних артроскопічних 
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технологій можна провести ендоскопічну бурсектомію, яка має ряд переваг 

перед традиційними методами лікування. Для діагностики та одночасного 

лікування під час артроскопії використовують пункційно-біопсійний метод [63]. 

Диференційна діагностика  

Детально диференційну діагностику кісти Бейкера описано в роботах 

В. І. Шевцова В. Д. Макушіна, О. К. Чегуров, І. М. Данілова [20, 22, 74]. 

Диференційну діагностику слід проводити з тромбозом глибоких вен 

(ТГВ) [87]. Для ТГВ характерні основні симптоми: спонтанний біль у стопі та 

гомілці, що посилюється під час ходьби; біль у литкових м’язах під час 

тильного згинання стопи (симптом Homans), передньо-задньому стисканні 

гомілки (симптом Moses); біль під час пальпації вздовж магістральних вен; 

набряк гомілки і стопи або виявлення асиметрії окружності (понад 1,5см) 

гомілки і стегна ( окружність гомілки вимірюють на відстані 10см нижче 

коліна, стегна – на 15-20 см вище нього) [134]. 

Для гострого ТГВ гомілки характерний біль, який розпирає та 

посилюється під час рухів, незначний набряк, підвищення температури 

шкірних покривів, болючість під час пальпації литкового м’яза по передньо-

задньому напрямку [148]. 

Диференційний діагноз між ТГВ та розривом підколінних кіст 

необхідно провести якнайшвидше, оскільки перша патологія представляє 

високий ризик для розвитку тромбоемболії легеневої артерії. Інші 

патологічні стани, що можуть симулювати ТГВ нижньої кінцівки, зокрема 

кіста Бейкера, гематома, целюліт, постфлебітичний синдром, зовнішній 

компресійний синдром від підколінної артерії чи венозної аневризми чи 

пухлини слід виключити на початку обстеження [148, 188, 192]. Невірно 

діагностований тромбофлебіт та призначена антикоагулянтна терапія може 

призвести до крововиливу в кісту [130]. Великі підколінні кісти можуть 

розриватись і викликати досить сильний біль. У таких випадках важливо 

виключити ТГВ [166]. Псевдотромбофлеботичний синдром має схожі 
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симптоми із ТГВ, який потрібно виключити у хворих з кістою Бейкера та 

набряком кінцівки [116, 148]. 

Слід відмітити, що за наявності у хворих кісти Бейкера збільшується 

ризик виникнення тромбофлебіту нижніх кінцівок. Проведення 

компресійного УЗД дає важливі дані для диференційної діагностики з кістою 

Бейкера, розривом м’яза, аневризмою чи пухлиною, які можуть бути 

діагностовані вже під час першого обстеження. До основних прямих ознак 

ТГВ за даними УЗД належать: збільшення діаметра вени, неможливість 

стиснути її датчиком, збільшення ехогенності вмісту порівняно з такою 

рухомої крові, відсутність кровотоку в ураженій судині (за наявності 

оклюзивного тромбу), омивання током крові неоклюзивного тромбу, 

відсутність симптому посилення кровоточу під час дистальної компресії 

кінцівки. До непрямих ознак ТГВ належать: відсутність дихальних модуляцій 

у спектрі венозного кровотоку дистальніше ділянки тромбозу, підсилення 

кровотоку по колатеральних венах [161]. 

Посттромбофлеботичний синдром характеризується болем, який 

посилюється під час рухів, у деяких випадках можливе варикозне 

розширення підшкірних вен, трофічними порушеннями. В анамнезі у таких 

хворих є тромбофлебіт глибоких вен або травма. Частіше хворіють жінки та 

характерний тривалий період захворювання [116]. Артеріальний 

підколінний компресійний («тунельний») синдром характеризується 

переміжною кульгавістю в молодих, фізично здорових людей. У них у 

спокої відмічають нормальний пульс на стопі, але виявляють ознаки 

здавлювання судинно-нервового пучка, які проявляються раптовими 

нападами переміжної кульгавості після фізичних навантажень і відсутністю 

пульсу на стопі без факторів ризику розвитку атеросклерозу. АПКС можуть 

спричинити дистальні емболії, аневризми підколінної артерії, кістозна 

адвентиційна дегенерація підколінної артерії (мукоїдна дегенерація 

Ердгейма), гемангіома.  
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Адвентиційна кіста підколінної артерії характеризується переміжною 

кульгавістю, болем у спокої нижче колінного суглоба, послабленням пульсу 

на стопі. Під час пальпації відмічають слабко пульсуюче утворення м’якої 

консистенції в підколінній ямці. Тривалість захворювання у більшості хворих 

рік і більше. Для її виявлення використовують УЗД та ангіографію [152].  

За артеріальної або венозної аневризми виникає біль, частіше під час 

фізичних навантажень, відчуття пульсації в підколінній ямці, неврологічні 

порушення, набряк і розширення підшкірних вен, послаблення / відсутність 

пульсу на стопі, дистальні емболії. Для виявлення використовують УЗД, 

УЗДГ, ангіографію, КТ і МРТ [61]. У хворих із декомпенсованою 

варикозною хворобою є типова картина синдрому варикозу, періодичний або 

постійний набряк, біль і трофічні порушення. Для верифікації діагнозу 

використовують УЗД. Для лімфостазу характерний регіональний або 

загальний набряк ноги, індурація, виявлення причин для порушення 

лімфовідтоку. Для діагностики використовують УЗД, радіонуклідну 

лімфографію, КТ, флебографію.  

Слід пам’ятати, що будь-яка кіста підколінної ділянки може бути 

інфікованою. У разі міжм’язової гематоми, яка нагноїлась, та абсцесу 

спостерігають різкий біль, порушення функції кінцівки, інтоксикацію, 

підвищення температури. У діагностиці допомагає УЗД. Потрібно пам’ятати 

про гемофілійну артропатію, доброякісні м’якотканинні пухлини, зокрема 

про периферійні нервового стовбура (нейролеома). Також описують випадки 

міксоїдних інтраневральних кіст загального малогомілкового нерва, що 

проявляються болем і вторинними змінами в передньому великогомілковому 

нерві упродовж переднього відділу кінцівки та тильної поверхні стопи. М’язи 

переднього відділу кінцівки можуть також бути залучені та клінічно 

проявлятись як відвисла стопа. Також спостерігають злоякісні пухлини: 

міксоїдну ліпосаркому в дорослих, ліпобластому в дітей, особливо молодших 

за 5 років, лімфоангіосаркому, ліпобластому (у дітей), дерматофібросаркому, 

саркому Капоші, рабдоміосаркому. 
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Для травматичного розриву головки литкового м'яза характерний 

зв'язок із перевантаженням та різкий початок. При об'єктивному обстеженні 

виявляється набряк гомілки, пальпаторна біль литкового м'яза, у деяких 

випадках можна пропальпувати западіння м'яких тканин, неможливість 

стояти на носках. При ультразвуковому дослідженні виявляємо міжм’язове 

скупчення рідини (гематома) та порушення цілісності м’язових волокон. 

Таким чином для діагностики синовіальних кіст колінного суглоба 

використовують клінічні, рентгенологічні, ультразвукові методи діагностики, 

МРТ та СКА. Найбільш інформативними є УЗД, МРТ та СКА, які дають 

можливість визначити стадії структурно-морфологічних змін синовіального 

утворення, локалізацію само кісти та її гирла, провести диференційну 

діагностику та вибрати оптимальний метод лікування. 

 

1.4  Тактика лікування хворих із синовіальними кістами колінного 

суглоба 

 

План лікування визначають для кожного пацієнта індивідуально і 

залежить від установленого діагнозу. Різні погляди на причини виникнення 

кіст і механізм їх розвитку обумовлюють різні підходи в лікуванні. Деякі 

автори вважають, що в процесі росту дитини кісти можуть трансформуватись 

та самоліквідуватись, тому пропонують проводити терапію у пізніші терміни 

[2, 37, 62, 176]. 

Інші фахівці виступають за доцільність хірургічного видалення кіст 

ділянки колінного суглоба, коли вони спричинюють біль, відчуття 

дискомфорту чи стороннього тіла. Очікувальну тактику автори вважають 

чинником затримки фізичного розвитку дитини [43, 69]. 

У лікуванні пацієнтів із кістоподібними утворенннями використовують 

і консервативні, і хірургічні методи. Консервативна терапія передбачає 

розвантаження суглоба, фізіолікування, пункцію кіст із евакуацією вмісту та 

наступним введенням (або без нього) лікарських препаратів, роздавлювання 
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кіст. Із лікувальною метою вводять склерозивні засоби, зокрема 5 % 

спиртового розчин йоду [33], гормональні препарати та цитостатики [59, 63, 

70]. Проте відмічено відсутність неефективність консервативного лікування у 

вигляді пункції кіст із евакуацією вмісту, іммобілізації суглоба та фізіотерапії 

[28]. 

Метод кортизонотерапії дає позитивний ефект у 51,5 % [54]. Цей спосіб 

уперше розробили ревматологи. Виявлено, що після внутрішньосуглобового 

введення глюкокортикостероїдів (ГКС) особам із ревматоїдним артритом і 

кістою Бейкера остання зменшувалась у розмірах. Гормональні препарати 

самостійно або у поєднання з антибіотиками почали вводити безпосередньо у 

кісту [5, 36, 37].  

Про застосування пункційно-цитостатичного методу у дітей повідомив 

у 1993 році С. А. Сорокін [59]. Позитивні результати (92,4 %) із 

використанням цього методу отримано в лікуванні ідіопатичних кіст Бейкера 

в дітей. Для підвищення ефективності автори запропонували сонографічне 

супроводження пункційно-цитостатичного методу [63]. 

Деякі лікарі пропонували вводити у порожнину кіст циклофосфан [3], 

але через імовірний розвиток побічних ефектів використовувати препарат 

слід із великою обережністю. Він протипоказаний особам із анемією, 

лейкопенією та тромбоцитопенією. 

Поширений сьогодні терапевтичний напрямок лікування підколінних 

кіст в асоціації із внутрішньосуглобовою патологією є найменш інвазивним. 

Зазвичай, лікування гострого бурситу консервативне і не вимагає 

хірургічного втручання. Колінний суглоб знерухомлюють за допомогою 

пов'язки або бандажу. Призначають спокій і місцево накладають пакетик із 

льодом. Для зменшення болю дуже ефективна компресія – здавлювання 

ушкодженої ділянки еластичними пов'язками або бинтами. Найчастіше, за 

умов дотримання цих рекомендацій, гострі напади швидко проходять. 

Спостерігали випадки, коли зникненню болю сприяв не холод, а навпаки,  

прогрівання та використання зігріваючих мазей. Паралельно призначають 
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протизапальні препарати, у разі сильних болів хороший ефект дає введення 

місцевих анестетиків – новокаїну в поєднанні з глюкокортикоїдними 

препаратами (наприклад гідрокортизоном) [5]. Якщо в результаті пункції 

виявлено в сумці інфекцію, необхідне введення антибіотиків. Після 

припинення больових відчуттів, для розсмоктування ексудату застосовують 

сухе тепло, пов'язки з маззю Вишневського, УВЧ тощо. Прогноз лікування в 

разі гострого бурситу більшою мірою залежить від патологічних змін у 

тканинах уражених сумок, їх локалізації, характеру інфекції і її поширення. 

При цьому велике значення мають індивідуальні особливості пацієнта, 

опірність організму, наявність ускладнень (артрити, сепсис, остеомієліт, 

свищ між сумкою і поверхнею шкіри тощо) [4]. 

Хронічний бурсит лікують кардинальними методами, дуже часто 

виникає необхідність проколу і видалення ексудату з порожнини 

синовіальної сумки з наступним промиванням розчином гідрокортизону з 

антибіотиками. Процедуру доводиться повторювати 2-5 разів. Дуже важливо 

неухильне дотримання асептики, щоб уникнути серйозних ускладнень. При 

несприятливому розвитку лікування вдаються до хірургічного втручання – 

розкриття сумки і видалення гною. Через тривалість загоєння 

післяопераційної рани цей метод застосовують у крайніх випадках. Також 

лікують бурсит хірургічно у випадках значних кальцієвих відкладень, 

особливо, якщо вони призводять до обмеження рухів у колінному суглобі. 

Невеликі відкладення солей кальцію видаляють методом аспірації. Рецидив у 

разі хронічного перебігу бурситу спостерігають у 2-3 % прооперованих 

пацієнтів. Профілактика бурситу полягає у дотриманні правильного режиму 

навантажень на суглоби, ретельності первинної обробки ран, осаджень та 

інших ушкоджень, правильному і своєчасному лікуванні різних гнійничкових 

захворювань, використанні захисних пов'язок. Необхідно вчасно усунути усі 

фактори травмування синовіальних сумок, не перевантажувати м'язи, 

застосовувати захисні пристосування, особливо під час занять спортом [4]. 
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Консервативне зменшення порожнини кісти шляхом аспірації вмісту з 

ін’єкцією ГКС [5] чи без введення [28], холод і зменшення фізичного 

навантаження у деяких випадках допомагає ліквідувати симптоми [87]. Але 

деякі автори відмічають часті рецидиви, оскільки кіста може бути 

багатокамерною, що утруднює повне видалення рідини, або мати в'язкий 

вміст [87]. Особливо це стосується тих випадків, коли використовувався 

пункційний метод без введення ГКС. 

Для підвищення ефективності пункційного методу, після евакуації 

вмісту гангліону, який за морфологічними структурами схожий на кістозні 

утворення колінного суглоба, слід вводити гормональні протизапальні 

препарати, механізм дії яких обумовлений вираженим рубцевим адгезивним 

ефектом на стінки кісти, що зменшує вірогідність рецидиву. 

Лікування підколінних кіст, які імітують ТГВ, передбачає симптома-

тичні засоби з ліжковим режимом, додаткову опору, нестероїдну проти-

запальну терапію. Антикоагулянтна терапія протипоказана у разі розривів 

кіст Бейкера, оскільки може призвести до гематом і контрактури м'язів [39]. 

Деякі автори [191] хворим із кістою Бейкера проводять комплексне 

консервативне лікування: холодні компреси, нестероїдну протизапальну 

терапію, іммобілізацію, фізіотерапію, внутрішньосуглобове введення ГКС, 

але ці заходи не завжди ефективні. 

Є повідомлення про успішні результати лікування за допомогою 

склеротерапії з використанням натрію моррхуату, який зазвичай 

використовують у разі кровотечі з варикозних вен стравоходу та варикозно 

розширених вен нижніх кінцівок [95]. 

Деякі лікарі застосовують синовектомію за допомогою радіоактивного 

опромінювання в лікуванні пацієнтів із запальними артритами та гемофілією, 

що часто приводить до ліквідації проявів супутньої кісти Бейкера [115]. 

Перед проведенням цієї процедури виконують артрографію, щоб виключити 

кісту з порушенням цілісності стінки для запобігання попадання радіо-
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активної речовини за межі колінного суглоба [87]. Передня синовектомія дає 

хороші результати лікування у хворих із ревматоїдним артритом [139]. 

Найбільш радикальним методом лікування пацієнтів із синовіальними 

кістами підколінної ділянки є хірургічний [66, 142]. Проте й в цьому разі 

спостерігають рецидиви у 5–10 % випадків [43, 186]. Тому стратегія лікування 

хворих із вказаною патологією постійно змінюється [99, 120, 131, 173]. 

Найчастіше використовують стандартний хірургічний метод: 

відокремлення кісти від прилеглих тканин до гирла з колінним суглобом, 

перев’язування шийки та видалення кісти [28, 48, 53, 68, 82]. 

Оскільки границі кісти чіткіше контуруються в разі її цілісності, то 

момент розкриття її порожнини має бути максимально віддаленим [41]. Для 

попередження розвитку щільного набряку автор запропонував не зашивати 

власну фасцію, а операцію закінчувати накладенням швів на поверхневу 

фасцію та шкіру, оскільки стінки кісти щільно спаяні з тканинами і під час 

висічення частина їх може бути залишена. Для профілактики рецидивів деякі 

автори пропонують додатково обробляти ложе кісти розчином йоду [54]. 

Щодо безсимптомних кіст Бейкера, то лікування їх проводити не 

обов’язково. Можливе самовільне зникнення кісти упродовж 10-20 міс., 

особливо в осіб молодого віку [175]. Більшість симптоматичних кіст 

підлягають лікуванню шляхом внутрішньосуглобового введення ГКС [5, 45]. 

Хірургічне видалення кісти Бейкера використовують лише за великих 

розмірів і виникнення дискомфорту в колінному суглобі [87, 90]. 

Після безуспішного консервативного лікування фахівці проводили 

операцію із обробкою ложа кісти розчином йоду і спостерігали рецидиви у 

8,6 % випадків, у хворих на ревматоїдний артрит, коли недостатньо міцно 

зашивали гирло кісти. Для профілактики рецидивів автори запропонували 

використовувати пластику шляхом підшивання сухожилка медіальної 

голівки литкового м'яза до краю косої підколінної зв’язки або капсули 

колінного суглоба після ушивання місця з’єднання [36, 37]. 
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Хворим із ушкодженням менісків і грижею підколінної ділянки 

паралельно із видаленням кісти виконували меніскектомію [6]. 

Існує думка, що хірургічне видалення кісти з пластикою дефекту 

капсули колінного суглоба забезпечує стійке видужання [14]. 

Вибір методу хірургічного лікування залежить від етіопатогенезу кіст. 

У деяких випадках кіста є результатом бурситу, в інших – синовіту на фоні 

гонартрозу, інколи її класифікували як ганглій. Автори вважають, що у 

хворих дитячого віку хірургічне лікування гангліїв має полягати в накладені 

кисетного шва на шийку кісти та її висіченні з наступною пластикою задньої 

стінки капсули колінного суглоба [41]. 

У період прогресування структурних змін кісти, коли відбувається 

облітерації її гирла на фоні гонартрозу, слід виконувати екстирпацію кісти, 

щільно зашивати гирло та робити пластику місцевими тканинами за типом 

дублікатури. У післяопераційному періоді колінний суглоб фіксують 

передньою гіпсовою лонгетою на 3 тижні у положенні максимального 

розгинання [41]. 

Важливе значення в профілактиці розвитку рецидивів має радикальне 

видалення кісти з усіма камерами та герметичне зашивання гирла. Для 

полегшення виявлення меж кісти та видалення камер використовують метод 

гідравлічного препарування з кольоровим контрастуванням порожнини кісти. 

Метод, незважаючи на простоту, є ефективним навіть у випадках 

багатокамерних кіст і кіст малих розмірів. Він дозволяє не лише виділяти 

камери кісти, а й полегшує виявлення її гирла та сприяє контролю за 

проведеною пластикою [38]. 

Консервативне лікування кіст меніска можливо лише за невеликих 

розмірів. Хворому рекомендують фізіотерапевтичні процедури та зменшення 

навантаження на суглоб. У разі больового синдрому призначають 

анальгетики та нестероїдні протизапальні препарати. Показанням до 

хірургічного лікування меніскових кіст є біль, який порушує фізичну 

активність, випинання уздовж латеральної чи медіальної суглобової щілини, 
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резистентність до консервативної терапії, ознаки хронічного 

проліферативного запалення у порожнині кісти (ехопозитивні включення, 

потовщення стінки кісти) [75]. 

Нині найефективнішою є ендоскопічна техніки лікування 

кістоподібних утворень ділянки колінного суглоба, зокрема кіст меніска. 

Відділи меніска, які уражені кістою, парціально видаляють, при цьому кіста 

вільно дренується в порожнину суглоба. Зрідка кісти менісків необхідно 

видаляти через змінену структуру шляхом відкритої операції. Зокрема 

відкрите видалення кіст показане якщо консервативні заходи чи 

артроскопічні техніки виявились неефективними, а також у разі септичних 

артритів [189]. 

Видалення кіст потребує досконалих знань про взаємовідносини бурс, 

зв’язок, сухожилків, фасціальних розширень, м'язів, суглобової капсули, 

головних нервів, артерій, вен та кісткових виступів навколо колінного 

суглоба, які мають вирішальну роль для вибору оперативного чи 

консервативного методу лікування кіст колінного суглоба. Хірургічний 

доступ для видалення кісти базується на локалізації та походженні кісти. 

Дотримання основних принципів хірургії та належне виділення тканин 

забезпечує отримання хорошого результату. Операція включає висічення 

кісти, а у деяких випадках виконується додаткова резекція медіальної голівки 

литкового м’язу. Підставою до резекції є виражені кістозно-запальні зміни в 

м’язі [75]. При цій методиці, ніжка, яка відходить від кісти в сторону 

суглобової щілини може часто бути локалізована та прошита, після чого кіста 

може бути видалена [173]. 

Незважаючи на радикальність такої операції зберігається висока 

частота рецидивів, особливо, коли залишається нелікована внутрішньо-

суглобова патологія, але ступінь їх прояву можна дещо зменшити 

різноманітними методами [98]. На думку вчених, відкритий метод 

хірургічного втручання призводить до швидкого купіювання клінічних 

проявів у ранньому післяопераційному періоді [75]. 
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Проте не завжди вдається повністю видалити усі стінки кісти. 

Найчастіше рецидиви виникають у випадках багатокамерних кіст, які, 

сформувались на фоні патологічного процесу в колінному суглобі 

(дегенеративно-дистрофічного, ревматичного або іншого характеру), які 

призводять до розвитку хронічного синовіту, кіст малих розмірів, а також 

кіст із стінками, які спались. Це пов’язано із тим, що стінки синовіальних 

кіст щільно спаяні з прилеглими тканинами і точно визначити їх межі важко. 

Значні труднощі викликає виявлення місця гирла кісти серед жирової 

клітковини підколінної ямки, у її глибині, особливо, коли його розміри не 

перевищують декількох міліметрів. Тому розроблення нових методик 

хірургічного лікування, які дозволяють полегшити виділення кісти та 

виявлення її гирла з наступною його герметизацією є актуальним і 

перспективним завданням в ортопедичній практиці. 

Широке впровадження останніми роками малоінвазивних технологій 

для діагностики та лікування ушкоджень і захворювань колінного суглоба, а 

також знання його анатомо-функціональних особливостей, які отримані під 

час ендоскопічного дослідження колінного суглоба, стали основою нового 

напряму в лікуванні пацієнтів із синовіальними кістами колінного суглоба. 

Доведено, що кісти підколінної ділянки розвиваються як вторинне патоло-

гічне утворення внаслідок ушкоджень внутрішньосуглобових структур і 

дегенеративних захворювань колінного суглоба. 

У 1999 році артроскопічне лікування підколінних кіст було 

запропоновано Sansone та De Ponti [184], а з часом подібні методики 

опубліковані іншими авторами [77, 97, 154, 177]. Перевагою артроскопії є те, 

що під час її проведення відбувається елімінація причин виникнення та 

персистенції підколінної кісти, а саме відновлення двонаправленого руху 

рідини шляхом ліквідації клапанного механізму та внутрішньосуглобової 

патології [114]. Крім того, не доводиться виконувати великих травматичних 

розрізів у підколінній ділянці [97]. 
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Відновлення нормальних взаємовідносин внутрішньосуглобових 

структур у колінному суглобі сприяє ліквідації кісти. Щоб запобігти 

розвитку рецидиву кісти і досягти надійнішого результату лікування 

проводять додатково коагуляцію стінок її гирла. 

Деякі автори, які зустрілися із цією проблемою запропонували закриття 

отвору між суглобовою порожниною та кістою шляхом формування простих 

швів на капсулу [91, 133, 171] або її посиленням, використовуючи сухожилок 

литкового та півперетинчастого м’язів [99], ніжки трансплантата з сухожилку 

медіальної головки литкового м’яза [171]. Але досить важко візуалізувати 

капсульний розрив, оскільки литковий і півперетинчастий м’язи накла-

даються один на одного і це може заважати виконанню точного капсульного 

шва. Крім того, із плином часу шви можуть стати неспроможними, оскільки 

задня стінка капсули протистоїть значному внутрішньосуглобовому тиску 

під час згинально-розгинальних рухів у колінному суглобі [155]. 

Науковці пропонують комплексне артроскопічне лікування пацієнтів із 

підколінними кістами шляхом елімінації асоційованої внутрішньосуглобової 

патології та корекції клапанного механізму, який відповідає за персистенцію 

кісти [191].  

Артроскопічний підхід дозволяє відтворювати внутрішньосуглобовий 

баланс і проводити лікування всіх підколінних кіст у пацієнтів із суглобовою 

патологією [183]. Слід додати, що усунення причин підвищення кількості 

рідини в суглобі, зокрема синовіту, є неодмінною умовою для успішного 

лікування. Таким чином, можна видалити ті анатомічні структури, які 

можуть функціонувати як клапан, наприклад залишки меніска або капсульні 

перетинки. Розширення капсульного отвору не послаблює суглобові 

структури. На думку авторів закривати канал між кістою та суглобовою 

порожниною не потрібно, оскільки в 50 % дорослого населення є зв'язок між 

порожниною суглоба та литково-півперетинчастою бурсою без підколінної 

кісти [156]. Тому важливо відновити нормальну двонаправлену комунікацію 

між кістою та колінним суглобом. 
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Виходячи з цього, не завжди необхідно видаляти підколінні кісти. 

Важливо, щоб відновився двосторонній зв'язок між порожниною суглоба та 

кістою. Немає прямих протипоказань до видалення кіст колінного суглоба, 

але комплексну діагностику слід проводити до хірургічного лікування. 

Потрібно розуміти етіологію та патогенез кіст. У дорослих слід звертати 

увагу на причини утворення кіст і якщо переважає патологія менісків, її 

можна усунути шляхом артроскопічної резекції. Хірургічне відкрите 

видалення підколінних кіст автори зрідка використовують [191]. 

У РНЦ «ВТО» ім. академіка Г. А. Ілізарова проводять поглиблені 

дослідження з вивчення етіопатогенезу кіст підколінної ділянки [18, 37, 41, 

42, 74]. Показано, що хірургічне лікування синовіальних кіст підколінної 

ділянки дає стійкий позитивний ефект [69, 70, 105]. В. Д. Макушин і співавт. 

[40] розробили методики диференційного хірургічного лікування, які 

дозволили значно підвищити його ефективність, зменшити рецидиви до 

1,7 %. Проте потребують подальшого вивчення питання хірургічного 

лікування багатокамерних кіст. 

Не вирішена послідовність виконання хірургічних втручань із приводу 

кісти у випадках, коли синовіальні кісти формуються на фоні захворювань 

колінного суглоба дегенеративно-дистрофічного характеру. Потребує 

уточнення тактика лікування дітей без зазначеного процесу в суглобі, а кісти 

формуються на фоні дисплазії сполучної тканини. Усе вказане свідчить про 

актуальність досліджуваної проблеми. 

Таким чином, артроскопічне лікування підколінної кісти з корекцією 

клапанного отвору та лікуванням асоційованої внутрішньосуглобової 

патології є досить ефективним, малотравматичним та перспективним 

напрямком лікування. 

Під час аналізу наукової літератури виявлено питання, які потребують 

подальшого вивчення. Зокрема, термінологія кісти Бейкера, яка є насправді 

розширенням литково-півперетинчастої сумки, так званим бурситом. Крім 

того, враховуючи анатомію підколінної ділянки, крім вказаної сумки, яка 
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часто з’єднується з порожниною колінного суглоба, на увагу заслуговує 

сумка підколінного м’яза, сухожилок якого проникає в суглоб і 

розташований поблизу зовнішнього меніска, що добре видно під час 

артроскопії в четвертій позиції. У разі розвитку бурситу цієї сумки клінічні 

прояви будуть відрізнятись, зокрема локалізацією випинання, а також 

хірургічним доступом. Крім сумок, які часто з’єднуються з порожниною 

колінного суглоба, існують локалізовані бурсити, причини, патогенез і 

тактика лікування яких буде відрізнятись від інших.  

Не дивлячись на те, що патологія є загальновідомою, тепер не до кінця 

визначені показання до використання певних методів лікування, не 

розроблені алгоритми діагностики та лікування хворих із кістоподібними 

утвореннями колінного суглоба, а також програми реабілітації в 

післяопераційному періоді, що робить обрану проблему актуальною для 

подальшого вивчення на сучасному етапі розвитку травматології та 

ортопедії. 

 

За матеріалами розділу опубліковано: 

[9] Бородай, О. Л., Клапчук, Ю. В. (2016). Сучасні уявлення про кісти 

підколінної ділянки в асоціації із внутрішньо-суглобовою патологією. Вісник 

ортопедії, травматології та протезування, 2 (89), 77-84. 



67 

РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

У травматологічному відділенні клініки ушкоджень Військово-

медичного клінічного центру Північного регіону під наглядом і на лікуванні 

перебували 120 хворих із синовіальними кістами колінного суглоба, в яких 

було виявлено або ні асоційовану внутрішньосуглобову патологію. У групу 

дослідження включено всіх пацієнтів із синовіальними кістами колінного 

суглоба. 

Для встановлення остаточного діагнозу проведено комплекс клініко-

інструментальних обстежень, який передбачав збір скарг, анамнезу 

захворювання чи травми, виконання об’єктивних (огляд, пальпація, вплив 

рухів у колінному суглобі на синовіальну кісту) і інструментальних методів 

дослідження. Останні включали рентгенографічне, ультрасонографічне із 

допплерографією, магнітно-резонансне, СКА, артроскопічне обстеження та 

гістологічний аналіз видаленої СК, чи її стінок. 

Патоморфологічні дослідження виконані на базі лабораторії 

патоморфології Харківської обласної клінічної лікарні. Робота виконана з 

дотриманням вимог та положень Гельсінкської декларації про права людини 

(2000 р.), Конституції України, основ законодавства України про охорону 

здоров’я (1992 р.), усіх етичних норм щодо проведення клінічних 

досліджень. Згоду хворих на проведення дослідження отримано. Роботу 

погоджено з комісією з птань біоетичної еспертизи та етики наукових 

досліджень Національного медичного університету імені О.О. Богомольця 

(протокол № 106 від 07.11.2017). 

Вихідними документами для дослідження були: медична карта 

стаціонарного хворого та амбулаторна медична картка, а також індивідуальні 

статистичні карти. Усіх хворих розподілено на основну та контрольну групи. 

До основної групи увійшли 79 пацієнтів, яким проведено обстеження, 

діагностика та лікування за розробленими протоколами та алгоритмами зі 
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застосуванням сучасних малоінвазивних ендоскопічних технологій. У цій 

групі виконано такі хірургічні втручання:  

1. Ізольований артроскопічний дебридмент або артроскопічну 

реконструкцію колінного суглоба, які направлені на усунення 

внутрішньосуглобової патології або відновлення структурних елементів 

суглоба (32 хворих – 40,5 %). Методику використовували у разі бурситів, які 

з’єднані з порожниною колінного суглоба – кісти Бейкера, та були 

направлені на усунення причини синовіту без впливу на синовіальне 

утворення. 

2. Артроскопічний дебридмент або артроскопічну реконструкцію 

колінного суглоба з ліквідацією клапанного механізму отвору підколінної 

кісти (28 хворих – 35,4 %), коли виявляли отвір, який з’єднує підколінну 

кісту з порожниною колінного суглоба, та проводили ліквідацію клапанного 

механізму. Цей метод лікування використовували у випадку кіст Бейкера, а 

також кіст зовнішнього меніска. 

3. Поєднання артроскопічного дебридменту або артроскопічної 

реконструкції колінного суглоба з відкритим видаленням синовіальної кісти 

(7 хворих – 8,7 %). Тобто, наприклад, проводили парціальну резекцію 

внутрішнього меніска з відкритим видаленням його параменіскової кісти або 

кісти Бейкера. 

4. Ендоскопічне видалення синовіального утворення або видалення 

внутрішньопросвітніх включень у випадку препателярних та 

інфрапателярниих бурситів (12 хворих – 15,2 %).  

Серед хворих із синовіальними утвореннями колінного суглоба 

основної групи переважали чоловіки – 53, жінок було 26. Середній вік 

пацієнтів групи склав 40,71 року. 

До контрольної групи увійшли 41 хворих із синовіальними 

утвореннями ділянки колінного суглоба, обстеження та лікування яких 

проводили за загальноприйнятими методиками. Чоловіків було 29, жінок – 

12. Середній вік пацієнтів становив 42,59 року. 
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Розподіл хворих залежно від професійного статусу зображено на 

рис. 2.1. 

 

Рис. 2.1. Діаграма розподілу хворих за професійним статусом. 

 

На рис. 2.2 представлено розподіл хворих із синовіальними кістами 

колінного суглоба в основній і контрольних групах за віком. 

 

 

Рис. 2.2. Діаграми розподілу хворих із синовіальним кістами колінного 

суглоба в групах пацієнтів  за віком. 

 

Склад основної та контрольної груп за віком (середній вік в основній 

групі склав 40,71 роки та 42,59 роки у контрольній) із оцінкою достовірності 

різниці (р > 0,05) вказує на відсутність різниці між ними групах.  

Основна група Контрольна група 
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Залежно від тривалості патологічного процесу (тривалості існування 

синовіальної кісти) пацієнти основної та контрольної груп були розділені на 

такі категорії. У пацієнтів основної групи гострий перебіг кістозного 

утворення зафіксовано у 22 випадках, підгострий (3-6 міс.) – у 12, хронічний 

– у 45 (рис. 2.3). У хворих контрольної групи гострий перебіг (до 3 міс.) 

кістоподібного утворення виявлено у 4 випадках, підгострий (3-6 міс.) – у 12, 

хронічний (понад 6 міс.) – у 25.  
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гострий 
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29%
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Рис. 2.3. Діаграми розподілу пацієнтів основної (а) і контрольної (б) 

груп залежно від тривалості існування кістозного утворення. 

 

Проведено порівняння основної та контрольної груп за тривалістю 

патологічного процесу (середня тривалість процесу в основній групі становила 

6,5 міс., у контрольній – 7,2 міс.) і встановлено, що групи співставні за 

досліджуваним показником, а достовірність різниці становить р > 0,05. 

Також ми звертали увагу на зв'язок травми у минулому із розвитком 

синовіальної кісти, її механізму, а також інших захворювань. 

Середній розмір кістоподібного утворення визначали у см3 за 

результатами обстежень пацієнтів за допомогою УЗД та МРТ. Якщо 

синовіальне утворення визначали в результаті виконання декількох методів 

дослідженнями, то в подальшому вивчали більшу за розмірами структуру. В 

основній групі середній розмір синовіального утворення становив 45 см3, у 

контрольній – 41 см3, тому групи можуть підлягати порівнянню, а отримані 

результати – подальшому узагальненню (рис. 2.4). 
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Рис. 2.4. Діаграми розподілу пацієнтів залежно від розміру 

синовіального утворення. 

 

Під час обстеження пацієнтів обох груп визначали основні (переважні) 

скарги та симптоми захворювання для вибору в подальшому діагностично-

лікувальної тактики. Серед домінуючих скарг виділяли: 

1. Біль у колінному суглобі; 

2. Випинання, біль і дискомфорт у ділянці СК; 

3. Набряк ділянки колінного суглоба; 

4. Порушення функцій суглоба (згинально-розгинальних рухів, 

опорної). 

Серед головних симптомів у пацієнтів із СК, які виявляли під час 

місцевого об'єктивного обстеження, виділяли:  

1. Симптоми СК колінного суглоба, до яких відносили патологічне 

випинання в ділянці колінного суглоба туго-еластичної консистенції, що 

змінює або не змінює свої розміри під час згинально-розгинальних рухів і 

малоболісне під час пальпації; 

2. Симптоми ушкодження менісків: пальпаторна біль у проекції 

суглобової щілини, періодичні блоки та клацання в колінному суглобі, 

позитивні симптоми Байкова, Ланда, Мак-Муррея, Перельмана тощо; 

3. Симптоми ушкодження внутрішньосуглобових (передньої та 

задньої схрещених) і позасуглобових (внутрішньої та зовнішньої обхідних) 

зв'язок, які визначають за позитивним симптомом передньої чи задньої 
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висувної шухляд, Лахман-тестом, тестом зміщення точки внутрішньої 

ротації, варус- і вальгус-тестами; 

4. Симптоми патологічних змін із боку піднадколінкового жирового 

тіла (ПНЖТ): випинання по бокам від зв'язки наколінка, позитивний симптом 

імпіджменту ПНЖТ, який визначають шляхом паралельної пальпації в 

проекції зв'язки наколінка та розгинання гомілки з положення згинання. При 

цьому виникає біль у передніх відділах колінного суглоба. Слід відмітити, 

що цей симптом буде позитивним також за будь-яких патологічних станів, 

які зменшують передній відділ колінного суглобу, а саме: в разі ушкодження 

передньої схрещеної зв'язки, коли відбувається защемлення її кукси, 

особливо за ушкоджень по типу булавоподібного потовщення (IV тип), у 

випадку остеохондральних порушень, коли внутрішньосуглобове тіло 

локалізується в передніх відділах і під час розгинання гомілки відбувається 

його защемлення, за умов гіпертрофічного синовіту, коли гіпертрофовані 

ворсинки переднього відділу защемляються. Тому в разі виявлення цього 

симптому потрібно пам'ятати про інші патологічні стани, які можуть його 

спричинювати; 

5. Симптоми захворювання та ушкодження суглобового хряща: біль 

у проекції суглобової щілини, а також навантажувальних відділах виростків 

стегнової кістки, які відкриваються пальпації в положенні максимального 

згинання гомілки, хруст у суглобі під час згинально-розгинальних рухів, біль 

під час навантаження наколінка, який виникає за умов ушкодження та 

артрозу в стегново-наколінковому зчленуванні; 

6. Симптоми захворювання синовіальної оболонки. У цю групу 

входять різноманітні патологічні стани, які проявляються змінами з боку 

синовії. Це й посттравматичний реактивний синовіт, синовіт на фоні 

системного захворювання (ревматоїдний артрит, подагра, хондрокальциноз 

тощо), вілонодулярний синовіт, хронічний гіпертрофічний ворсинчастий 

синовіт, а також синовіти, які викликані хламідіями, уреоплазмами та 

мікоплазмами. 
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Слід виділити симптом медіальної наколінкової складки, який 

проявляється болем під час пальпації з внутрішнього боку від наколінка та 

посиленням болю під час паралельного натиску на вказаний відділ із 

поступовим згинанням гомілки. При цьому відбувається імпіджмент 

(защемлення) гіпертрофованої медіальної парапателярної складки із 

дегенератими змінами. 

Розподіл хворих залежно від основних скарг представлено на рис. 2.5. 
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Рис. 2.5. Діаграми розподілу пацієнтів основної (а) і контрольної (б) 

груп залежно від основних скарг. КПУ – кістоподібне утворення, КС – 

колінний суглоб. 

 

Виявлено, що в обох досліджуваних групах переважали такі скарги, як 

біль у колінному суглобі та випинання синовіальної кісти. За показником 

«головні скарги» пацієнти основної та контрольної груп були співставними: 

біль у колінному суглобі визначений однаково в групах та дорівнював 33 %; 

патологічне випинання синовіальної кісти в пацієнтів контрольної групи 

спостерігали в 35 % випадків, основної – у 26 %; набряк колінного суглоба 

визначено в контрольній групі у 8 % пацієнтів, в основній – у 14 %, та 

порушення функцій колінного суглоба встановлено у 24 % пацієнтів 

контрольної групи та 27 % – основної. Порівняння груп за вказаними 

показниками виявило величину достовірності різниці р > 0,05, що свідчить 

про відсутність різниці в обох групах та можливість їх порівняння. Розподіл 

хворих залежно від головних симптомів представлено на рис. 2.6. 
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Рис. 2.6. Діаграми розподілу пацієнтів основної (а) і контрольної (б) 

груп залежно від основних симптомів.  

 

За виявленими позитивними симптомами контрольна та основна група 

практично не відрізнялися. У пацієнтів із СК колінного суглоба спостерігали 

переважання симптомів синовіального утворення та ушкодження менісків. 

Враховуючи, що оцінка достовірності різниці становила р > 0,05, групи 

пацієнтів вважаємо співставними і можуть підлягати подальшому 

порівнянню. 

У пацієнтів контрольної та основної груп виявлено практично однакову 

кількість різного типу синовіальних кіст (рис. 2.7). 
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Рис. 2.7. Діаграми розподілу пацієнтів основної (а) і контрольної (б) 

груп залежно від типу синовіальних кіст. СУ – синовіальне утворення, ПССУ 

– позасуглобове синовіальне утворення. 
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Із наведених на рис. 2.7 даних бачимо, що серед пацієнтів із 

синовіальними кістами в обох групах дослідження переважали кісти Бейкера, 

відповідно у 39 (95%) та 61 (72%) пацієнтів. Установлено, що склад основної 

та контрольної груп за типами нозологій (зокрема кістою Бейкера) мають 

оцінку достовірності різниці (р > 0,05), що свідчить про співставлення груп і 

можливість їхнього порівняння. 

 

2.1  Клінічні методи дослідження та специфічні тести 

 

Дослідження хворих із синовіальними кістами колінного суглоба 

починали із збору скарг, анамнезу захворювання та об’єктивного обстеження.  

Під час збору скарг та анамнезу захворювання визначали вік і стать 

хворого; точну локалізацію синовіальної кісти та тривалість захворювання. 

Якщо пацієнт скаржився на біль, з’ясовували його характеристику; 

активність хворого та будь-які недавні зміни щодо рівня активності. Звертали 

увагу на наявність травми колінного суглоба та супутню патологію, зокрема, 

ревматоїдний артрит чи артроз, подагру, туберкульоз, хвороби, які 

передаються статевим шляхом; хірургічні втручання в минулом. Аналізували 

методики лікування, які використані в пацієнта до моменту звернення до 

клініки. 

Під час об'єктивного дослідження проводили уважну оцінку 

ушкоджень зв’язкового апарата і менісків, з’ясовували, чи впливають рухи в 

колінному суглобі на СК. Визначили відношення СК до анатомічних 

орієнтирів, її розмір та консистенцію, зміни шкіри над нею. 

Кожного хворого із патологією колінного суглоба обстежували у трьох 

положеннях: лежачи на спині, на животі та в положенні стоячи. Звертали 

увагу на біомеханіку ходьби, можливість присідати та підніматися з 

положення сидячи. Обов'язково проводили огляд контралатерального 

суглоба. Спочатку оцінювали на розмір та конфігурацію колінного суглоба. 
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Вимірювали окружність нижньої третини стегна обох кінцівок на 15 см 

проксимальніше наколінка для визначення ступеня гіпотрофії чи її 

відсутність. Обов'язково оцінювали чутливість і рухомість, а також судинні 

зміни дистальних відділів нижньої кінцівки. 

У положенні лежачи на спині проводили пальпацію наколінка, 

визначали його позицію, величину зміщення у фронтальній площині; 

суглобових щілин, досяжних суглобових поверхонь наколінка та виростків 

стегна.  

Перевіряючи ушкодження менісків, брали до уваги симптоми: біль під 

час пальпації а проекції суглобової щілини, позитивні Байкова, Штеймана 1, 

Перельмана, Ландау, перекату та клацання. До симптомів ушкодження ПСЗ 

належали: Lachman-тест, зміни точки внутрішньої ротації – Pivot shift test, 

симптом передньої та задньої висувної шухляди за умов ушкодження ЗСЗ. 

При цьому особливу увагу слід звертати на стан медіальної головки 

чотириголового м’яза стегна, який бере участь у стабілізації колінного 

суглоба та хибно позитивний симптом передньої висувної шухляди в разі 

ушкодження ЗСЗ. У випадку порушення структури, гіперплазії ПНЖТ 

звертали увагу на симптом імпіджменту ПНЖТ, але він, за нашими 

спостереженнями, часто позитивний в разі ушкодження ПСЗ, особливо IV 

типу (розрив ПСЗ із утворення булавоподібного потовщення дистальної 

кукси).  

Перевіряли ступінь відхилення гомілки у фронтальній площині для 

оцінки вальгус- і варус-тестів. У положенні лежачи на животі проводили 

огляд підколінної ділянки (ямки), яка має частіше ромбоподібну форму. 

Верхній кут ромба утворений з’єднанням двоголового м’яза із 

напівсухожилковим і півперетинчастим, а нижній – медіальної та латеральної 

головок литкового м’яза. Вивчали її контури, наявність чи відсутність 

випинання, його локалізацію, колір шкірних покривів над ним і рухомість 

шкіри. Вимірювали за допомогою стрічки кістозне утворення. Під час 

пальпації визначали консистенцію, відношення до прилеглих тканин, ступінь 
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больового синдрому під час натиску. Обов’язково визначали вплив рухів у 

колінному суглобі (згинання та розгинання) на зміну розміру утворення.  

На останньому етапі досліджували ділянку колінного суглоба в 

положенні стоячи. Аналізували вплив вертикалізації на розмір 

новоутворення ділянки колінного суглоба, його консистенцію під час 

пальпації та проводили вимірювання його розмірів. 

Для клінічного оцінювання результатів, отриманих під час обстеження 

пацієнтів із синовіальними утвореннями колінного суглоба, використано 

директиви, запропоновані Rauschning та Lindgren для оцінювання підколінної 

кісти Бейкера. 

Ми оцінювали синовіальне утворення. Для цього враховували 

суб’єктивні симптоми – біль, відчуття натягнення, дискомфорту, роздування 

в проекції синовіального утворення та збільшення чи зменшення об’єму 

кістозного утворення під час рухів у колінному суглобі (табл. 2.1). 

Таблиця 2.1 

Шкала Rauschning і Lindgren  

для визначення ступеня прояву підколінної кісти 

Симптоми Ступінь 

Відсутність вздування (набряку), болю, обмежень рухів 0 

Легкий набряк (вздування) та / або відчуття натягнення після 

значних фізичних навантажень, незначне обмеження рухів 
1 

Набряк та біль під час звичайних фізичних навантаженнях, 

обмеження рухів до 20° 
2 

Набряк та біль навіть після відпочинку, обмеження рухів понад 20° 3 

 

Відповідно до поданої шкали оцінювали під час огляду кожного 

пацієнта. 

Ураховуючи наявність у більшості пацієнтів груп дослідження 

асоційованої внутрішньосуглобової патології, крім наведеної шкали 

Rauschning та Lindgren, для оцінювання стану використовували анкетування 
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за додатковими – шкалою підрахунку балів колінного суглоба Лісхолма, 

візуальною аналоговою шкалою (ВАШ), шкалою ADLS (Knee Outcome 

Survey Activities of Daily Living) для оцінювання повсякденної активності 

колінного суглоба. Шкала підрахунку балів для оцінювання функціонального 

стану колінного суглоба Лісхолма, яка наведена в табл. 2.2, запропонована 

Lysholm та Gillquist у 1982 році [83]. Її заповнює пацієнт за допомогою 

лікаря. У 1985 році була видана остання версія шкали, яка застосовується 

нині [158]. Після підрахунку балів результат класифікують як «відмінний» – 

95-100 балів, «хороший» – 84-94, «задовільний» – 65-83, «незадовільний» – 

менше ніж 64. Показник 84 бали вважають нижньою межею відмінних-

хороших результатів. Абсолютно здоровому колінному суглобу відповідає 

показник у 100 балів. 

Таблиця 2.2 

Шкала Лісхолма підрахунку балів для оцінювання стану колінного суглоба 

(The Lysholm knee scoring scale) 

Показник Бали 

1 2 

Кульгавість 

Немає 5 

Періодична або незначна 3 

Значна або постійна 0 

Опороздатність 

Повна 5 

Тростина або милиці 3 

Вагове навантаження неможливе 0 

Ходьба вгору сходами 

Без проблем 10 

Незначно утруднена 6 

Можлива по одній сходинці 2 
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Продовження табл. 2.2 

1 2 

Неможлива або можлива зі значним зусиллям 0 

Можливість повністю присісти 

Без проблем 5 

Незначно утруднена 4 

Можливо до 90º 2 

Неможливо 0 

Нестійкість 

Немає нестійкості 25 

Зрідка нестійкість під час атлетичних або інших значних 

фізичних навантажень 

20 

Часто нестійкість під час атлетичних або інших значних 

фізичних навантажень 

15 

Нестійкість подеколи за звичайної руховій активності 10 

Нестійкість часто при буденній рухової активності 5 

Нестійкість під час кожного кроку 0 

Набряк суглоба 

Немає 10 

Виникає в разі значних фізичних навантажень 6 

Виникає під час буденних навантажень 2 

Постійний 0 

Біль 

Немає 25 

Іноді під час тяжких фізичних навантажень 20 

Часто за умов тяжких фізичних навантажень 15 

Після довготривалої ходьби 10 

Після ходьби менш ніж 2 км 5 

Постійний 0 
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Продовження табл. 2.2 

1 2 

Блокада суглоба 

Немає 15 

Псевдоблокада «чіпляння» 10 

Зрідка 6 

Часто 2 

Блок на момент обстеження 0 

Інтерпретація суми балів 

Відмінно 95–100 

Добре 84–94 

Задовільно 65–83 

Незадовільно 0–64 

 

Візуальна аналогова шкала болю (ВАШ) (Visual analog pain scale (VAS)  

Шкала ВАШ є загальним інструментом оцінювання ступеня больового 

синдрому за умов багатьох патологічних станів [78]. Вона являє собою 

горизонтальну лінію з позначками від 0 до 100 мм, початок якої відповідає 

відсутності больових відчуттів, а закінчення – максимальному болю. Для 

відповіді на питання про ступінь своїх больових відчуттів пацієнту 

пропонується відмітити точку на шкалі [119]. 

Аналіз функціонального стану колінного суглоба за вказаними 

шкалами проводили на початку огляду пацієнтів та через 3 і 6 міс. після 

лікування. 

 

2.2  Рентгенографічне дослідження 

Рентгенографію виконували усім пацієнтам із використанням двох 

стаціонарних рентгенівських апаратів: КРД–50 Індіаскоп і PLX–102 Медикс. 

Технічні параметри виконання знімків: фокусна відстань – 120 см; 

напруження – 46 kV; експозиція – 16 mAs. Знімки виконували на плівках 
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фірми «Кровлекс», розміром 24 х 30 см. Усім хворим виконували 

рентгенографію у трьох проекціях – передньо-задній, боковій і аксіальній за 

умов 30° згинання в колінному суглобі. Під час вивчення рентгенограм 

аналізували висоту та симетричність суглобової щілини, структурні зміни 

субхондральної кістки та наявність крайових остеофітів. Спираючись на 

класифікацію Kellgren – Lawrence [143] встановлювали рентгенологічну 

стадію артрозу колінного суглоба (табл. 2.3). 

 

Таблиця 2.3 

Класифікація артрозу за рентгенологічними ознаками  

(за J. Kellgren and J. Lawrence, [140]) 

Стадія Тяжкість Рентгенологічна ознака 

0 Не визначається Не визначаються 

I Сумнівна 
Незначне звуження суглобової щілини, початкові, 

маленькі остеофіти, сумнівна цінність 

II Мінімальна 

Помірне звуження суглобової щілини, явні великі 

остеофіти, незначний склероз субхондральної 

кістки 

III Помірна 

Звуження суглобової щілини, помірний, але 

численний остефітоз, незначна деформація 

епіфізів, склероз субхондральної кістки 

IV Тяжка 

Значне звуження суглобової щілини, виражений 

остеофітоз та деформація епіфізів, значний 

склероз субхондральної кістки 

 

У хворих із ранніми стадіями гонартрозу візуалізували ранні 

рентгенологічні ознаки дегенеративно-дистрофічних змін у суглобі, що 

відповідають І–ІІ стадіям за Kellgren–Lawrence, або не мають рентгенологічних 

ознак. У таких пацієнтів дегенеративні зміни та ураження хряща були 

встановлені після артроскопічної ревізії суглоба, яку виконували з приводу 

підозри на ушкодження будь-яких внутрішньосуглобових структур. 
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Метою проведення артроскопічного обстеження було визначення 

критеріїв: 1) стадії гонартрозу згідно з класифікацією J. Kellgren і 

J. Lawrence; 2) осьового співвідношення стегнової та великогомілкової 

кісток; 3) положення, форми наколінка, стадії стегново-наколінкового 

артрозу; 4) стану кісткової тканини суглобових поверхонь колінного суглоба; 

5) м'якотканинних структур, у межах яких можна спостерігати синовіальні 

кісти та завапновані вільні тіла; 6) визначення симптому Раубера-Ткаченко – 

деформівни зміни в ділянці зовнішнього виростка великогомілкової кістки за 

умов кісти зовнішнього меніска. 

Кісти Бейкера в задньомедіальному відділі колінного суглоба як 

м'якотканинні структури, які супроводжують артрити, також можна 

визначати рентгенологічно. При цьому в межах кісти візуалізують 

завапновані вільні тіла. Зрідка вільне тіло в підколінній ямці імітує 

сесамовидну кісточку зовнішнього литкового м’яза [33] на бічній 

рентгенограмі колінного суглоба. Проте на передньо-задній рентгенограмі 

кальцифіковане тіло всередині кісти буде розміщуватись ззаду 

присереднього виростка стегнової кістки, а сесамовидна кісточка – ззаду 

зовнішнього [87]. На рис. 2.8 представленні фотоматеріали хворого із 

звапнованим тілом у підколінній кісті Бейкера. 

 

  

а б 

Рис. 2.8. Рентгенограми хворого із звапнованим тілом у підколінній 

кісті Бейкера: бічна (а) і фронтальна (б) проекції. 
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2.3  Сонографічне дослідження  

 

Ультрасонографія являється високоінформативним, малотравматичним 

та недорогим методом дослідження синовіальних кіст колінного суглоба. 

УЗД проводили хворим обох груп до хірургічного втручання, а також через 3 

і 6 місяців після операції.  

Обстеження синовіальних кіст, зокрема литково-півперетинчастого 

бурситу, виконували на поздовжньому та поперечному зрізах (рис. 2.9) 

 

  

а б 

Рис. 2.9. УЗД-скани синовіальних кіст, поздовжній (а) та поперечний 

(б) зрізи. 

 

Використовували ультразвукові апарати ULTIMAPA L5-10/40E та 

VOLUSON L5,5-7,5 MHz / 40 mm / 128 element) фірми «Radmir» із 

допплерівським скануванням для обстеження судин підколінної ділянки та 

виявлення можливих змін у них – тромбофлебіту, аневризми тощо, – а також 

визначення можливих новоутворень цієї ділянки. 

Для діагностики кістоподібних утворень колінного суглоба 

використовували передній, задній, медіальний і латеральний доступи 

обстеження, за допомогою яких визначали стан анатомічних структур: 
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1. Передній доступ: сухожилок чотирихголового м’яза стегна, 

наднадколінкові, переднадколінкові та піднадколінкові бурси, верхній 

заворот, піднадколінкове жирове тіло, зв’язку наколінника; 

2. Задній доступ дозволяє визначити судинно-нервовий пучок, 

медіальну та латеральну головки литкового м’яза, дистальну частину 

волокон півперетинчастого м’язу, задній ріг внутрішнього та зовнішнього 

менісків, ЗСЗ, а також сумку, розташовану між сухожилком 

півперетинчастого м’яза та медіальною головкою литкового;  

3. Медіальний доступ дає можливість візуалізувати медіальну обхідну 

зв’язку, тіло внутрішнього меніска та медіальний відділ суглоба;  

4. Латеральний доступ – відповідно латеральну обхідну зв’язку, тіло 

зовнішнього меніска, латеральний відділ суглоба, дистальний відділ широкої 

фасції стегна, сухожилок підколінного м’яза, дистальний сухожилок 

двоголового м’яза стегна [60]. 

У групу досліджень входили хворі із усіма типами синовіальних кіст 

колінного суглоба.  

Під час ультразвукової діагностики синовіальних кіст колінного 

суглоба вивчали їхню локалізацію, розмір, форму, ехогенність вмісту, об’єм 

внутрішньопросвітних включень і нашарувань, камерність, товщину стінки, 

з’єднання з суглобовою порожниною, прилеглі анатомічні утворення, вплив 

рухів у колінному суглобі на розмір СК.  

Для оцінювання та аналізу СК ми взяли за основу ультразвукову 

класифікацію Данилової, згідно з якою кісти Бейкера розподіляли на три  

стадії:  

I, ранніх структурних змін, – кіста має стінку товщиною до 2,6 мм, без 

внутрішньопросвітних структур;  

II, прогресування структурних змін, характеризується потовщенням 

стінки кісти до 7,9 мм, неоднорідною структурою вмісту з «ніжними» 

перегородками та включеннями;  
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III, кінцевої структурної організації, стінки кісти понад 8,0 мм, у 

порожнині відмічають перетинки та включення з малою кількістю вмісту.  

Для точнішого визначення структурних змін у СК, зокрема кісти 

Бейкера, дослідження проводили на поздовжньому та поперечному зрізах і 

визначали відсоткове відношення внутрішньопросвітніх включень 

(нашарувань) до загального розміру кісти за формулою: 

%100
S

S
Н Н ,                                       (2.1) 

де S – площа, обмежена контуром кісти на скані (зрізі) (рис. 2.10, а), SН 

– площа, обмежена контуром внутрішньопросвітніх нашарувань на цьому 

зрізі (рис. 2.10). 

 

  

а б 

Рис. 2.10. Схематичне зображення площ S (обмежена контуром кісти 

на зрізі) і SH (обмежена контуром внутрішньопросвітніх нашарувань).  

 

У результаті проведених ультрасонографічних досліджень нами була 

запропонована робоча класифікація структурних змін кістоподібних 

утворень ділянки колінного суглоба. До першої стадії віднесли структурні 

зміни, за яких частка нашарувань Н становить від 0 до 25 %, до другої – від 

25 до 50 %, до третьої – від 51 до 75 %, до четвертої – 75 % і більше. 

Наприклад, на повздовжньому скані площа S, яка обмежена 

контуром кісти, становить 9 cм2. При цьому площа SН, яка обмежена 

контуром внутрішньопросвітніх нашарувань, дорівнює 3 cм2. Таким 

чином, частка нашарувань Н становить 33 %, що відповідає другій стадії 

структурних змін.  

 

                   S 
SH 

 

SH 
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Під час поперечного сканування виявлено, що  площа S, яка обмежена 

контуром кісти, становила 6 cм2. Водночас площа SН, обмежена контуром 

нашарувань дорівнювала 2,5 cм2. Тоді частка нашарувань Н становить 42 %, 

що також відповідає другій стадії морфологічних змін кісти Бейкера. Якщо 

на поздовжньому і поперечному зрізах визначено різні стадії структурних 

змін, то обирали таку, яка була більш вираженою або у  другому варіанті –

через середнє значення частки нашарувань Нсер. 

На підставі отриманих результатів УЗД пацієнтів розподілено на 

чотири групи, що ґрунтується на відсотковому відношенні внутрішньо-

просвітніх нашарувань (включень) до загального просвіту кістоподібного 

утворення. Це дало можливість нам сформувати робочу класифікацію 

кістоподібних утворень ділянки колінного суглоба, що дало можливість 

більш об’єктивно підійти до вибору методу лікування. 

Пацієнтам із кістами менісків також проводили УЗД для встановлення 

стадії патологічного процесу. У всіх випадках у разі параменіскових кіст, 

крім УЗД, використовували СКА або МРТ колінного суглоба. У випадку 

бурситів переднього відділу колінного суглоба проводили лише УЗД для 

визначення стадії структурних змін. 

За допомогою УЗД визначили наявність клапанного механізму 

кістоподібного утворення. Крім того, звертали увагу на зміни з боку 

внутрішньосуглобових структур: патологію менісків, внутрішньосуглобового 

зв'язкового апарата, хрящового покриву, синовіальної оболонки, наявність 

синовіту. Усі виявлені зміни реєстрували документально для проведення 

аналізу в подальшому. 

У 14 хворих, під контролем ультразвукового приладу, проведено 

пункцію синовіальної кісти, евакуацію її вмісту із наступним введенням ГКС 

(рис. 2.11). Виконували клінічний і мікроскопічний аналіз вмісту кісти. 

Після проведення пункції та евакуації вмісту у катетер вводили 0,5 мл 

гентаміцину для антибактеріальної профілактики та залишали на термін 3 

доби. УЗД-контроль проводили на 1, 2 і 3-й дні дослідження (рис. 2.12). 
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а б 

Рис. 2.11. Фото під час виконання пункції (а) та ультразвукова картина 

положення голки катетера в порожнині кісти Бейкера (б). 

 

  

а б 

Рис. 2.12. Фото під час виконання УЗД-контролю (а) та УЗД-скан (б) на 

2-й день після евакуації вмісту кісти Бейкера. 

 

У разі накопичення рідини в порожнині синовіальної кісти проводили 

його повторну евакуацію з наступним введенням ГКС та антибіотику 

(рис. 2.13). Перевагу надавали ГКС пролонгованої дії (дипроспану та депос). 

Після маніпуляції іммобілізували колінний суглоб за допомогою ортезу 

протягом 2 тижнів. 

Після проведення сонографії та інших інструментальних методів 

обстежень, за наявності показань, виконували діагностичну артроскопію 

колінного суглоба, що дало можливість порівняти результати сонографії та 

артроскопії. 

Щоб визначити діагностичну ефективність УЗД обчислювали такі 

параметри, як чутливість, специфічність, загальну цінність методу (точність), 
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прогностичність позитивного результату та прогностичність негативного 

результату [19]. Із метою обчислення цих параметрів у кожного хворого 

визначали відсоток дійсно позитивних, дійсно негативних, хибно позитивних 

та хибно негативних результатів.  

 

  

а б 

Рис. 2.13. Фото під час виконання УЗД-контролю (а) та УЗД-скан (б) на 

4-й день після евакуації вмісту кісти Бейкера. 

 

Для оцінювання результатів дослідження ми порівняли дані за чотирма 

групами суглобових структур: 1. хрящові структури, 2. меніски, 3. 

синовіальні структури та 4. капсульно-зв’язкові структури. До групи 

хрящових структур були віднесені: гіаліновий хрящ, суглобова щілина та 

контури суглобових поверхонь. До групи синовіальних структур ми 

включили: синовіальну оболонку, синовіальні утворення, жирове тіло та 

наявність синовіту. До групи менісків: медіальний і латеральний меніски. До 

групи капсульно-зв’язкових структур: капсулу суглоба, ПСЗ і ЗСЗ, 

внутрішню та зовнішню обхідні зв'язки, утримувачі наколінка та власну 

зв’язку наколінка.  

Оскільки артроскопія визнана «золотим стандартом» діагностики 

внутрішньосуглобових ушкоджень, ми прийняли її за еталон. Після чого 

проводили порівняння результатів артроскопічної ревізії із даними, які 

отримали під час УЗД. Коли результати УЗД збігались із даними артроскопії, 

отримували дійсно позитивні дані – PS (патологічні зміни виявлені обома 

методами) або дійсно негативні – NН (не виявлені зміни під час артроскопії 
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та сонографії). У випадках розбіжності показників сонографії та артроскопії 

результати розцінювали як хибно позитивні – PH (під час сонографії 

виявлені зміни, а під час артроскопії – ні) або хибно негативні – NS (під час 

сонографії не виявлені патологічні зміни, проте вони є за результатами 

артроскопії).  

Чутливість методу (Se) являє собою відсоток дійсно наявних 

патологічних змін в окремій групі, виявлених у результаті УЗД. Вона 

обчислюється у відсотках за формулою: 

Se = 100 PS / (PS + NS),                                     (2.2) 

де PS – дійсно позитивні дані, NS – хибно негативні.  

Специфічність методу (Sp) – це відсоток здорових структур, 

визначених у результаті виконання сонографії як неушкоджені. Цей параметр 

обчислюється у відсотках за формулою: 

Sp = 100 NH / (NH + PH),                                (2.3) 

де NH – дійсно негативні дані, РН – хибно позитивні.  

Загальна цінність методу або точність (Ас) – це відсоток правильних 

рішень. Вона обчислюється у відсотках за формулою: 

Ac = 100 (PS + NH) / (PS + NH + PH + NS)  (2.4) 

де PS – дійсно позитивні дані, NS – хибно негативні, NH – дійсно 

негативні, РН – хибно позитивні.  

Прогностичність позитивного результату (PVP) – це ймовірність 

наявності дійсних патологічних змін у структурі в разі їх виявлення під час 

сонографії. Цей параметр обчислюється у відсотках за формулою: 

PVP = 100 PS / (PS + PH),                                (2.5) 

де PS – дійсно позитивні дані, РН – хибно позитивні.  

Прогностичність негативного результату (PVN) – це ймовірність 

відсутності патологічних змін у структурі після того як вони були виявлені 

під час сонографії. Цей параметр обчислюється у відсотках за формулою: 

PVN = 100 NH / (NH + NS) ,                              (2.6)  
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де PS – дійсно позитивні дані, NS – хибно негативні, NH – дійсно 

негативні, РН – хибно позитивні.  

 

2.4  Магнітно-резонансна томографія 

 

МРТ-дослідження проведено 69 пацієнтам,  зокрема в основній групі – 

47, у контрольній – 22. Обстеження проводили на магнітно-резонансних 

томографах із силою магнітного поля 1,5 Тл, що давало змогу добре 

візуалізувати внутрішньосуглобову патологію, різноманітні синовіальні 

утворення, які неможна було виявити за допомогою УЗД, у випадку малих 

розмірів та глибини залягання. 

У процесі аналізу МРТ-сканів звертали увагу на локалізацію, форму, 

розмір, характер вмісту кістоподібного утворення, його камерність, 

відношення до прилеглих тканин, зв'язок із порожниною колінного суглоба. 

Обов'язково уважно вивчали внутрішньосуглобову патологію, яка 

здебільшого є причиною формування кісти Бейкера та внутрішньо-

суглобових кістоподібних утворень. 

Крім того, МРТ дає змогу диференціювати синовіальні кісти від 

аневризм підколінної артерії, гематом, варикозно розширених вен, 

м'якотканинних пухлин. Нормальні суглобові сумки не візуалізуються за 

допомогою МРТ. На відмінну від останніх, бурсити різних локалізації, в тому 

числі «гусячої лапки» або препателярні, добре діагностуються. 

 

2.5  Спіральна комп’ютерна томографія із контрастуванням 

 

СКТ-артрографію виконано всім хворим із синовіальними утвореннями 

ділянки колінного суглоба основної групи.  

Обстеження проводили на спіральному комп’ютерному томографі 

фірми TOSHIBA (рис. 2.14), Activion 16 із напругою на трубці 120 кВ, 

силою струму 150 мА, кроком спіралі 0,5 мм, обертом трубки за 0,75 с, 
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твердим ядром реконструкції FC03 або FC 30 (Kernel), полем огляду 

близько 180 мм.  

Аналіз виконаних СКТ-артрограм проводили на робочій станції Vitrea 

6.1 із використанням мультипланарної реконструкції (MPR). Обов’язково 

проводили й аналізували 3D-реконструкцію колінного суглоба. 

 

 

Рис. 2.14. Спіральний комп’ютерний томограф фірми TOSHIBA, 

Activion 16. 

 

Хворим, які разом із кістоподібними утвореннями мали внутрішньо-

суглобову патологію, за якої необхідно було виконання хірургічного 

втручання, виконували до діагностично-лікувальні артроскопії колінного 

суглоба. 

Звичайна СКТ дає можливість оцінити кісткову структуру та є 

точнішим методом діагностики у порівнянні із рентгенографією. 

Підставою для призначення цього методу була необхідність визначення 

з’єднання порожнини кісти із порожниною колінного суглоба, а також 

візуалізація супутньої м'якотканинної внутрішньосуглобової патології. У 

своїй практиці ми використовували контрастну речовину із концентрацією 

йоду 300-350 мг/л, зокрема томогексол і ультравіст. 

Методика проведення дослідження 

В умовах перев’язувальної після обробки ділянки колінного суглоба 

антисептиком тричі, під місцевим знеболюванням 1 % розчином лідокаїну 
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2,0 проводили пункцію колінного суглоба через передньолатеральний 

доступ. У випадку явищ синовіту та наявності надлишкової синовіальної 

рідини чи крові проводили попередню їх аспірацію та відправлення 

останньої на мікроскопічне дослідження. Після цього вводили 20 мл 

томогексолу. Еластичне бинтування верхнього завороту колінного суглоба з 

метою зменшення його об’єму не виконували, оскільки не відмічали суттєвої 

різниці у результатах обстеження. У подальшому хворий здійснював 

згинально-розгинальні рухи в колінному суглобі протягом 15 хв для 

заповнення контрастом усіх відділів суглоба та можливих синовіальних кіст, 

що з’єднані з його порожниною. Потім проводили СКА суглоба в положенні 

хворого лежачи на спині. Завдяки проникненню контрастної речовини в 

порожнини суглоба дає можливість добре оцінити внутрішньосуглобові 

структури та визначити із високою точністю патологічні зміни в них, зокрема 

розриви менісків, зв'язок, ушкодження суглобового хряща, змін із боку 

синовіальної оболонки та піднадколінкового жирового тіла тощо. 

 

2.6  Ендоскопічне дослідження 

 

Діагностично-лікувальну артроскопію колінного суглоба проводили 

усім 79 хворим основної групи. Для артроскопічних та ендоскопічних (у разі 

синовіальних утворень екстраартикулярного розташування) втручань 

використовували обладнання фірми «Karl Storz» (Німеччина). Хірургічне 

втручання проводили під загальним та спінальним знеболюванням. Кінцівку 

знекровлювали гемостатичним контрольованим пнемоджгутом фірми 

«Zimmer», під тиском 250 мм рт. ст. Після обробки операційного поля 

розчином антисептику формували передній нижньо-латеральний доступ і 

розпочинали артроскопію колінного суглоба. Після промивання суглоба 

фізіологічним розчином NaCl проводили його послідовну ревізію. 

Діагностичний етап розпочинали з верхнього завороту, потім послідовно 

оглядали суглобову поверхню наколінка, бічні завороти, внутрішній, 
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центральний і латеральний відділи суглоба з обов’язковою пальпацією 

пробом внутрішньосуглобових структур через передній нижньо-медіальний 

доступ. Діагностичний етап закінчували та після вибору тактики лікування 

проводили лікувальний етап на ушкоджених внутрішньосуглобових 

структурах. 

Лікувальний етап виконували за допомогою артроскопічного 

інструментарію фірми «Karl Storz», шейверної системи фірм «ELEPS» і 

«Stryker» та вапоризаторів: VAPR 3 фірми «Mitek» та Light Wave фірми 

«ConMED Linvatec». 

У випадку ушкодження менісків, патологічних змін піднаколінкового 

жирового тіла та медіапателярної складки проводили їх парціальну резекцію. У 

разі ушкодженні схрещених зв'язок виконували їхню артроскопічну 

реконструкцію. Коли виявляли порушення суглобового хряща II-III ст. за 

класифікацією Outerbridge, проводили його дебридмент за допомогою 

шейверного леза. У випадку ушкодження суглобового хряща до субхондральної 

кістки (IV ст. за класифікацією Outerbridge) виконували тунелізацію за Пріді за 

допомогою спиці Кіршнера на глибину до 10 мм для створення умов для 

кістковомозкової стимуляції та заповнення хрящового дефекту волокнистою 

хрящовою тканиною в майбутньому. 

У разі кіст менісків на фоні їх ушкодження проводили парціальну резекцію 

нестабільної та дегенеративно зміненої частини до виявлення гирла самої кісти із 

її дренуванням у порожнину суглоба. 

Коли визначали внутрішньосуглобові синовіальні утворення, їх видаляли 

за допомогою викусувачів і шейверного леза із наступною коагуляцією ложа 

вапоризатором VAPR 3. 

У 39 хворих основної групи з клініко-інструментальною картиною 

внутрішньосуглобового ушкодження та кісти Бейкера за результатами УЗД, 

МРТ чи СКА проведено артроскопію колінного суглоба.  

За умов клінічної картини симптоматичних кіст Бейкера та їхніх 

структурних змін II-III стадій за класифікацією Данилової, після ліквідації 
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внутрішньосуглобової патології чи реконструктивних операцій, проводили 

формування доступу до задньомедіального відділу колінного суглоба. Це 

досягалось шляхом видалення жирової клітковини між зовнішньою стінкою 

медіального виростку стегна та внутрішньою поверхнею задньої схрещеної 

зв'язки. Після чого 30-70° градусний артроскоп заводили у задньомедіальний 

відділ колінного суглоба через передній нижньомедіальний доступ. У деяких 

випадках (8 хворих) провести артроскоп у задньомедіальний відділ не було 

можливим через медіальний відділ внутрішнього виростка стегна. У таких 

випадках проводили центральний порт через зв’язку наколінка. 

Далі по направляючій голці, із попереднім розширенням доступу 

затискачом типу москіт, формували задньомедіального доступ. Після чого 

оцінювали синовіальну оболонку певного відділу та проводили пошук 

отвору, який з’єднує  підколінну кісту з порожниною колінного суглоба за 

допомогою інструментальної пальпації та, у деяких випадах, шляхом 

черезшкірного введення стерильного метиленового синього в кісту. За умов 

його виявлення оцінювали форму отвору, розмірів, з’ясовували, чим 

забезпечений клапанний механізм гирла підколінної кісти. У разі 

гіпертрофічного синовіту проводили парціальну синовектомію.  

Коли виявляли отвір, який з’єднує синовіальну кісту з порожниною 

колінного суглоба, проводили його розширення за допомогою кусачок або 

шейверного леза через задньомедіальний доступ із дренуванням у порожнину 

колінного суглоба вмісту синовіальної кісти. У 4 хворих виявилося можливим 

проникнути в порожнину синовіальної кісти, провести видалення численних 

внутрішньопросвітних перегородок і внутрішнього вистилання кісти.  

У випадку, коли виявити отвір не було можливим, видаляли ділянки 

задньої капсули суглоба з передньою прилеглою стінкою кісти з наступним її 

дренуванням. Коли дренувати кісту, яка мала структурні зміни II-III ст. за 

класифікацією Данилової, не було можливим, артроскопічний етап операції 

закінчували та проводили її відкрите видалення в положенні хворого на 

животі із заднього доступу. 
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Закінчували артроскопію встановленням вакуум-дренажу у верхній 

заворот. Іммобілізацію колінного суглоба проводили ортезом протягом 7-10 

днів. Ходити за допомогою милиць дозволяли на 1-шу добу після операції з 

дозованим навантаженням на прооперовану кінцівку. У випадку виконання 

тунелізації навантажувальних поверхонь виростків стегнової та 

великогомілкової кісток навантаження на оперовану кінцівку дозволяли 

через 6 тижнів. У 7 хворих проведено артроскопію колінного суглоба з 

внутрішньосуглобовим розміщенням синовіального утворення.  

У 8 хворих артроскопію виконано у випадку параменіскових кіст. 

Ендоскопічне дослідження позасуглобових синовіальних утворень, які були 

представлені ізольованими бурситами та не мали зв’язку з порожниною 

колінного суглоба, проведено в 3 хворих. У цю групу увійшли препателярні, 

інфрапателярні бурсити та бурсит «гусячої лапки». 

У разі виявлення внутрішньосуглобових синовіальних утворень 

колінного суглоба визначали їх форму, розмір, кількість, відношення до 

прилеглих внутрішньосуглобових тканин. Після чого проведено їх видалення 

за допомогою викусувачів і шейверного леза із обов’язковою коагуляцією 

ложа. 

У випадку параменіскових кіст визначали тип ушкодження меніска, 

його локалізацію, наявність супутньої патології. Після парціальної резекції 

ушкоджених нестабільних ділянок меніска по голці проводили пошук гирла 

кісти та її дренування шляхом розширення останнього за допомогою 

шейверного леза. 

Ендоскопію ізольованих бурс ділянки колінного суглоба проводили під 

місцевим та загальним знеболюванням із використанням 4 і 2,7 мм 30° 

астроскопу фірми «Karl Storz». Обов’язковою умовою місцевої анестезії було 

використання суміші анестетику з адреналіном, що зменшувало 

інтраопераційну кровотечу та збільшувало тривалість анестезії. 

За умов вказаної патології проводили ендоскопічне дослідження 

внутрішньої стінки синовіального утворення, оцінювали внутрішньо-
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просвітні фіброзні спайки, включення різного характеру та забирали змінені 

структури для патогістологіного дослідження. Операція полягала у видаленні 

внутрішньопросвітних включень і вапоризації зміненої синовіальної 

оболонки. Після чого проводилось дренування через операційний доступ 

ПХВ дренажем та іммобілізацію колінного суглоба ортезом. 

 

2.7  Вимірювання внутрішньопросвітного тиску в синовіальній 

кісті та порожнині колінного суглоба 

 

Вимірювання внутрішньопросвітного тиску кістоподібного утворення 

та порожнини колінного суглоба проводили за допомогою спеціального 

монітора – Intra-Compartmental Pressure Monitor System фірми Stryker у 45 

хворих основної групи: із кістою Бейкера – 34 особи, кістою зовнішнього 

меніска – 3, бурситом «гусячої лапки» – 1, препателярним бурситом – 2, 

інфрапателярним – 1. Паралельно з вимірюванням внутрішньопросвітного 

тиску в кістоподібному утворенні оцінювали й внутрішньосуглобовий тиск.  

Метою проведення дослідження було визначення: 

1. різниці тиску у кістоподібному утворенні від тиску у порожнині 

суглоба; 

2. впливу рухів на тиск у кістоподібному утворенні та порожнині 

суглоба. 

Тиск у порожнині колінного суглоба та кістоподібному утворенні 

вимірювали після згоди пацієнта в умовах операційної перед артроскопією 

колінного суглоба за допомогою контактного манометра фірми Stryker у 

мм рт. ст. в умовах спінальної або внутрішньовенної анестезії (рис. 2.15).  

У кожного пацієнта визначали чотири показника тиску: у порожнині 

колінного суглоба та кістоподібному утворенні в положенні згинання 90° і 

повного розгинання. Після обробки операційного поля антисептиком 

проводили пункцію кістоподібного утворення та вимірювали тиск. Доказом 

того, що кінець голки манометра знаходився у порожнині кістоподібного 
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утворення було виділення вмісту з нього, зазвичай солом’яно-жовтого 

кольору в’язкої консистенції. Далі проводили пункцію колінного суглоба 

через передньолатеральний доступ і вимірювали внутрішньосуглобовий тиск 

також у двох положеннях. Усі дані фіксували в індивідуальній карті пацієнта. 

Після вимірювання тиску голку видаляли та проводили діагностично-

лікувальну артроскопію. 

 

 

Рис. 2.15. Вимірювання тиску в кісті Бейкера за допомогою 

контактного манометра фірми Stryker. 

 

2.8  Гістологічне дослідження 

 

У 18 пацієнтів основної групи та 16 контрольної під час операції 

забирали матеріал з метою визначення гістоморфологічної картини 

кістоподібного утворення. Гістологічне дослідження проведено на базі 

лабораторії морфології Харківської обласної клінічної лікарні. 

В основній групі хворих гістологічному дослідженню підлягали 

частини кістоподібних утворень, забір яких проведено за допомогою 

арттросокпічного викусувача. 

У контрольній групі хворих гістологічному дослідженні підлягали 

видаленні відкритим шляхом бурси, які оточували колінний суглоб, зокрема 
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препателярні у 2 випадках, інфрапателярні – в 1, кіста Бейкера – в 10, бурси 

«гусячої лапки» – в 1. 

Серед них внутрішньосуглобові утворення спостерігали в 6 випадках, 

препателярні та інфрапателярні бурсити – у 2 та 1 відповідно, бурсит 

«гусячої лапки» – в 1. Внутрішньопросвітні нашарування та включення кісти 

Бейкера досліджено в 10 випадках. 

Післяопераційний матеріал фіксували у 10 % розчині формаліну, 

обробляли відповідно до методів гістології. Виготовлені зрізи забарвлювали 

гематоксиліном та еозином, а також пікрофуксином за Ван-Гізоном.  

 

2.9  Методика математичного розрахунку напруженості стінки 

синовіального утворення та статистичної обробки отриманих 

результатів 

 

У наукових джерелах представлено праці по експериментально-

математичному моделюванню розвитку грижі передньої черевної стінки, що 

дозволило авторам [34] зробити висновок, що даний процес підпорядкований 

закону Лапласа, згідно якого напруженість стінки (σ) у сферичній оболонці, 

що зазнає впливу внутрішнього тиску P, визначається залежністю: 

σ =
n

rP

2
,                                                  (2.7) 

де n – товщина стінки оболонки, r – радіус утворення.  

Закону Лапласа підпорядковуються також й інші процеси в організмі 

людини: формування аневризми аорти, розвиток кардіоміопатії, дилятації 

передсердь тощо. 

Не можна виключати, що подібні процеси також відбуваються під час 

формування синовіальних кіст колінного суглоба. У даному випадку 

напруженість (σ) стінки КПУ враховує внутрішньопросвітній тиск, об’єм і 

товщину його оболонки, тобто є інтегральним показником його 

геометричних характеристик. 
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Із метою встановлення достовірності апроксимацій для залежності змін 

величини внутрішньопросвітнього тиску від об’єму КПУ та товщини його 

оболонки, що дозволило б перевірити гіпотезу про підпорядкування розвитку 

КПУ закону Лапласа, 46 пацієнтам із кістою Бейкера виконане комплексне 

інструментальне обстеження. Останнє включало в себе неінвазивний та 

інвазивний етапи: І – сонографія КПУ, ІІ – вимірювання внутрішньо-

просвітнього тиску. Для встановлення залежності величини внутрішньо-

просвітнього тиску від товщини його оболонки та об’єму створено криву, яка 

була б максимально близька до експериментальних показників і, водночас, на 

яку мало впливало б випадкове відхилення виміряних величин із наступним 

визначенням достовірностей апроксимацій для цих залежностей. 

Для цього була введена неперервна функція φ(x) для апроксимації 

дискретної залежності  (де N-кількість експериментів). 

Функція φ(x) задовольняє умовам найкращого квадратичного наближення 

(метод найменших квадратів), якщо 

    (2.8) 

Вага ρ для i-ї точки – це по суті точність вимірювання даної величини: 

чим більше значення має ρ, тим ближче апроксимуюча крива «притягується» 

до цієї точки. Надалі вважатимемо, що  ρ = 1 в усіх точках. 

Розглянемо випадок лінійної апроксимації 

   (2.9) 

де φ1…φm – довільні базисні функції, c1…cm – невідомі коефіцієнти, 

m < N.  

Якщо відома експериментальна (початкова) похибка даних ξ, тоді вибір 

кількості коефіцієнтів, тобто величини m, визначається за умови . 

Якщо , то кількість коефіцієнтів апроксимації недостатня для 

правильного відтворення графіка експериментальної залежності. Якщо ж 

, тоді багато коефіцієнтів у (2.9) не матимуть фізичного змісту.  
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Для розв’язання задачі апроксимації у загальному вигляді необхідно 

знайти умови мінімуму суми квадратів відхилень для (2.9). Задача пошуку 

мінімуму зводиться до задачі пошуку коренів системи рівнянь 

 ,  k=1…m     (2.10)  

Після підстановки (2.10) в (2.9) розрахунок матиме вигляд системи 

лінійних алгебраїчних рівнянь: 

 

Далі розв’язували систему лінійних алгебраїчних рівнянь відносно 

коефіцієнтів c0…cm. Для розв’язання системи лінійних алгебраїчних рівнянь 

складається розширена матриця коефіцієнтів (матриця Грама), елементами 

якої є скалярні добутки базисних функцій та стовпчик вільних коефіцієнтів:  

 , 

де    , j=1…m, 

k=1…m. 

Методом Гауса розв’язували систему рівнянь, знаходили коефіцієнти 

c1…cm та будували апроксимуючу криву. 

Розглянемо найпростіший випадок: лінійний варіант методу 

найменших квадратів, коли апроксимуюча функція має вигляд 

. Тоді значення коефіцієнтів a та b розраховуються за 

формулами 

 , ,   (2.11)  
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де  ,  . 

Для визначення достовірності апроксимації в загальному випадку 

використовується формула 

.    (2.12)  

Отримані дані, враховуючи їх номінальний розподіл, обробляли 

методом спряжених таблиць із статистичною обробкою за критерієм χ2. 

Порівняння стану хворих між термінами спостереження проводили за 

допомогою непараметричних методів для зв’язаних вибірок за 

критерієм знаків. Рівень статистичної значущості становив р = 0,05. 

Первинна обробка даних (розподіл по групах, заповнення даних 

анамнезу та результатів лікування, тощо) проводили за допомогою 

електронних таблиць MS Office, подальшу обробку проводили у пакеті 

для статистичної обробки даних – SPSS 20.0 [49]. 

Таким чином до основної групи увійшли 79 хворих, яким проводились 

наступні оперативні втручання: 1. ізольований артроскопічний дебрідмент 

(АД) або артроскопічна реконструкція (АР) колінного суглоба (32 хворих – 

40,5%). 2. АД або АР колінного суглобу із ліквідацією клапанного механізму 

отвору підколінної кісти (28 хворих – 35,4%), 3. поєднання артроскопічного 

дебрідменту (АД) або артроскопічної реконструкції (АР) колінного суглоба із 

відкритим видалення синовіальної кісти (7 хворих – 8,7%) та ендоскопічне 

видалення синовіального утворення або видалення внутрішньо просвітніх 

включень у випадку препателярних та інфрапателярних бурситів (12 хворих 

– 15,2%). До контрольної групи увійшли 41 хворих із синовіальними 

утвореннями ділянки колінного суглоба, обстеження та лікування яких 

проводили по загальноприйнятих методиках. У цій групі частка чоловіків 

склала - 29, жінок - 12. Середній вік хворих даної групи був 42,59 роки. 

 



102 

РОЗДІЛ 3 

РЕЗУЛЬТАТИ КЛІНІЧНИХ, ІНСТРУМЕНТАЛЬНИХ  

І СПЕЦІАЛЬНИХ МЕТОДІВ ДОСЛІДЖЕННЯ ХВОРИХ ІЗ 

СИНОВІАЛЬНИМИ КІСТАМИ КОЛІННОГО СУГЛОБА 

 

3.1  Результати клінічних досліджень  

 

Під час клінічного обстеження у 94% хворих виявляли патологічне 

випинання у ділянці колінного суглоба, що являлось патогномонічною 

ознакою захворювання. Особливу увагу надавали локалізації утворення. 

Інколи КПУ виявляли лише після використання інструментальних методів 

обстеження, таких як УЗД, МРТ чи СКА, а основні скарги були пов’язані із 

внутрішньосуглобовою патологією. Це здебільшого стосується синовіальних 

кіст підколінної ділянки – Бейкера, які зазвичай є симптомами основного 

внутрішньосуглобового захворювання. 

Залежно від наявності чи відсутності з’єднання з порожниною 

колінного суглоба всі кістоподібні утворення цієї анатомічної ділянки 

розділили на дві групи – позасуглобові та внутрішньосуглобові. 

До позасуглобових кістподібних утворювань віднесено препателярні, 

інфрапателярні (поверхневі та глибокі) та бурсити «гусячої лапки», а також 

кіста Бейкера; до внутрішньосуглобових – гангліонарні синовіальні 

утворення та кісти менісків.  

Позасуглобові КПУ виявлено в 64 пацієнтів основної групи та 40 

контрольної. Із них в основній групі в 61 випадку встановлено литково-

півперетинчастий, препателярний та інфрапателярний бурсити, а також 

бурсит «гусячої лапки» по одному випадку. У контрольній групі у 38 хворих 

спостерігали кісту Бейкера та в одному випадку – препателярний бурсит. 

У разі препателярних та інфрапателярних бурситів основною скаргою 

була наявність патологічного випинання по передній поверхні колінного 

суглоба, що заважає виконувати професійні чи побутові дії. Бурсити «гусячої 
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лапки» характеризувались патологічним випинанням по ходу сухожилків 

ніжного, напівсухожилкового та півперетинчастого м'язів. Усі вони мали 

тугоеластичну консистенцію та не змінювались у розмірах під час згинально-

розгинальних рухів у колінному суглобі. Ізольовані бурсити медіальної 

литкової, півперетинчастої, медіальної коллатеральної зв'язки не 

спостерігали. 

У всіх випадках синовіальні кісти мали асептичне запалення. КПУ із 

явищем гнійного запалення у групу дослідження не враховувались.  

По термінах існування КПУ були розподіленні на групи (табл. 3.1). 

 

Таблиця 3.1 

Термін існування у місяцях синовіальних утворень 

Перебіг 

захворювання 

Нозологія 

Кіста 

Бейкера 

(основна/ 

контрольна) 

Кіста 

меніска 

(основна/ 

контрольна) 

Внутрішньо-

суглобові СУ 

(основна/ 

контрольна) 

Ізольовані 

позасуглобові 

СУ (основна/ 

контрольна) 

Гострий, 

менше ніж 

3 міс. 

13/3 2/0 5/1 3/0 

Підгострий, 

3-6 міс. 
11/11 0/0 0/0 0/1 

Хронічний 

понад 6міс. 
37/24 6 2/0 0/1 

 

За розмірами КПУ розподілені на малі (до 20 см3), середні (21-50 см3) 

та великі (51 см3 та більше) (табл. 3.2). 

Розмір КПУ визначався за допомогою даних УЗД, МРТ у см3, як більш 

точний метод діагностики. Враховуючи, що при СКА колінного суглоба, 

розмір синовіального утворення може збільшуватись, внаслідок попадання 
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контрастної речовини у КПУ, даний метод для визначення істинного розміру 

не використовували. Клінічна картина кістоподібних утворень підколінної 

ділянки характеризувалась наявністю у підколінній ділянці патологічного 

випинання туго-еластичної консистенції медіальніше середньої лінії.  

У деяких випадках домінуючими були симптоми внутрішньо-

суглобової патології, а симптоми кісти клінічно не визначались та було 

виявлені за допомогою інструментальних методів діагностики. 

 

Таблиця 3.2 

Розподіл синовіальних утворень залежно від розміру (см3) 

Розмір 

КПУ 

Нозологія 

Кіста Бейкера 

(основна/ 

контрольна) 

Кіста меніска 

(основна/ 

контрольна) 

Внутрішньо-

суглобові СУ 

(основна/ 

контрольна) 

Ізольовані 

ПССУ 

(основна/ 

контрольна) 

Малий 17/2 4/0 4/0 0/1 

Середній 38/20 3/0 3/1 2/1 

Великий 6/16 1/0 0/0 1/0 

 

Середній розмір кісти Бейкера становив 42 см3. Середня тривалість 

існування КПУ – 6,4 міс. Ізольовану кісту Бейкера визначено в 19 пацієнтів 

без клінічних проявів внутрішньосуглобової патології. Але в більшості 

пацієнтів поряд із клінічними проявами кісти Бейкера спостерігали клінічні 

прояви внутрішньосуглобової патології. 

Кісту меніска виявлено у 8 пацієнтів основної групи. Середній розмір її 

становив 2,25 см3. Переважали кісти зовнішнього меніска, у співвідношенні 

до внутрішнього 5:3. У чоловіків кісти менісків траплялись частіше у зв’язку 

з частішої їх травматизацію, зокрема у 6 чоловіків проти 2 жінок. У більшості 

хворих кісти менісків виникали через деякий час після травми колінного 

суглоба. 
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Внутрішньосуглобові синовіальні утворення, або так звані гангліонарні 

кісти досить важко діагностувати клінічно. Зазвичай вони проявляються 

больовим синдромом у ділянці колінного суглоба під час фізичних 

навантажень, а інколи можна їх визначити шляхом пальпації по бокам від 

зв’язки наколінка у вигляді м'якоеластичних утворень. Здебільшого 

внутрішньосуглобові синовіальні утворення виявляють за допомогою УЗД, 

МРТ чи СКА колінного суглоба. 

 

3.2  Результати рентгенологічного дослідження 

 

Рентгенологічне дослідження колінних суглобів проводили хворим 

обох груп для виявлення стадії артрозу за класифікацією Kellgren-Lawrence. 

У 19 (24,05 %) хворих основної групи та в 10 (24,39 %) контрольної 

рентгенологічних ознак артрозу не виявлено. Гонартроз спостерігали в 60 

(75,9 %) хворих основної та в 31 (75,6 %) контрольної груп. Чоловіки 

переважали над жінками. Середній вік пацієнтів становив 42 роки. Були 

виділенні хворі із різними стадіями артрозу. Зокрема, I стадію артрозу 

встановлено у 27 хворих (22 – основна група та 5 – контрольна), II – у 46 (28 

– основна група та 18 – контрольна), III – у 17 (9 – основна група та 8 – 

контрольна), IV – в 1 пацієнта основної групи. Варусний артроз визначений у 

14 хворих. Слід відмітити прямо пропорційний зв'язок стадії артрозу з віком 

хворого та розміром кістоподібного утворення. 

 

3.3  Результати сонографічного дослідження 

 

За допомогою сонографії визначали стадію структурних змін за 

запропонованою нами чотиристадійною класифікацією, оцінювали стан 

позасуглобових капсульно-зв’язкових структур, менісків, деяких частин 

суглобового хряща, синовіальної оболонки, її утворень та наявність синовіту. 
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Сонографію колінного суглоба виконували усім хворим основної групи 

(79 хворих), у яких разом з іншою патологією колінного суглоба 

зареєстровано ознаки синовіальних утворень різних локалізації. 

Ефективність сонографії була оцінена за кожним параметром та по 

відношенню до кожної з виділених груп досліджуваних структур. Результати 

наведено у табл. 3.3. 

 

Таблиця 3.3 

Ефективність сонографічної оцінки структур колінного суглоба (%) 

Параметри 

ефективності  

методу 

Група структур 

хрящ меніски 

кістоподібні 

утворення та 

синовіальні 

структури 

капсульно-

зв’язкові 

структури 

Чутливість 25,5 80,0 96,8 87,1 

Специфічність 25,1 78,0 54,5 94,0 

точність 25,3 79,3 94,0 92,7 

Прогностичність 

позитивного 

результату 

97,7 67,5 96,8 77,0 

Прогностичність 

негативного 

результату 

22,4 72,5 77,5 96,9 

 

Із наведених даних стає відомо, що сонографія демонструє дуже низьку 

чутливість і специфічність (на рівні 25 %) щодо ушкоджень хряща. Це 

пов’язано з тим, що неможливо візуалізувати майже половину площі 

суглобового хряща через перекриття надколінком цих зон і складної анатомії 

інших кісток, що утворюють колінний суглоб, а кісткова тканина є 

перешкодою до розповсюдження ультразвукових хвиль. Проте, якщо під час 
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сонографії виявили ушкодження хряща, то достовірність цієї знахідки дуже 

висока, бо прогностичність позитивного результату складає майже 98 %. 

Стосовно виявлення кістоподібних кіст, ушкоджень менісків, 

позасуглобових зв’язок, структур капсули, жирового тіла, синовіальної 

оболонки та наявності синовіту сонографія демонструє в середньому чутливість 

на рівні 91 %, а специфічність на рівні 85 % та велику точність (92 %) разом вз 

прогностичністю результатів (як позитивного, так і негативного) на рівні 85 %. 

Таким чином, узагальнюючи дані щодо ефективності сонографії 

колінного суглоба, можна сказати, що цей метод має достатню 

інформативність щодо кістоподібних утворень ділянки колінного суглоба, 

особливо екстраартикулярної локалізації, а також тих, які локалізовані в 

ділянці піднадколінкового жирового тіла та передніх відділів колінного 

суглоба. Зважаючи на неінвазивність, доступність і відсутність 

протипоказань до сонографії, можна рекомендувати цей метод як 

обов’язковий у хворих із підозрою на ушкодження та захворювання 

колінного суглоба, особливо за наявності синовіальних утворень. Слід 

відмітити, що цей метод обстеження не досить інформативний щодо 

оцінювання ушкодження схрещених зв’язок і менісків. 

 

3.4  Результати дослідження за допомогою магнітно-резонансної 

томографії 

 

МРТ – один із найбільш ефективних неінвазивних методів дослідження 

колінного суглоба. Дає достатньо повну уявлення про внутрішньо-суглобові 

та позасуглобові зв’язкові структури, меніски та кістоподібні утворення 

колінного суглоба.  

МРТ колінного суглоба виконали 69 хворим (46 в основній і 23 в 

контрольній групі, у яких разом з іншою патологією колінного суглоба 

визначено клінічні ознаки КПУ. У всіх пацієнтів застосовано звичайний 

протокол МРТ-дослідження. Усім хворим основної групи після МРТ 
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виконали діаностичну артроскопію колінного суглоба, що дало можливість 

порівняти результати МРТ із даними артроскопії. Для оцінювання 

ефективності діагностичних досліджень обчислювали параметри, наведені 

вище для аналізу ефективності результатів сонографії (табл. 3.4). 

 

Таблиця 3.4 

Ефективність (%) МРТ для оцінки структур колінного суглоба 

Параметри 

ефективності 

методу 

Структура 

хрящ меніски 
кістоподібні 

утворення 

капсульно-зв’язкові 

структури 

Чутливість 37,1 92,1 100 89,1 

Специфічність 34,3 81,0 100 82,3 

Точність 36,0 88,6 100 84,8 

Прогностичність 

позитивного 

результату 

88,1 92,8 100 82,0 

Прогностичність 

негативного 

результату 

45,9 79 100 91,0 

 

Як бачимо з наведених даних, МРТ дослідження, виконане на 

томографі з магнітним полем у 1,5 Тесла дало 100 % збіг результатів в оцінці 

кістоподібних структур. У випадках із менісками точність становила 88,6 %, 

при цьому чутливість і специфічність відповідно дорівнювали 92,1 та 81 %, 

вірогідність правильного прогнозу – 92,8 %. Незначно меншу достовірність 

ми бачимо стосовно дослідження зв’язкового апарата колінного суглоба. На 

МРТ усі показники коливаються в проміжку 80–90 %. Стосовно діагностики 

ушкоджень хряща ми отримали дуже скромні дані. Наприклад, чутливість, 

специфічність і точність методу МРТ не перевищували 37,1 %. Тобто, 

ефективність МРТ щодо виявлення порушень суглобового хряща, за нашими 
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даними, хоча і є більшою порівняно з УЗД, проте залишається недостатньою 

для рекомендації МРТ як точного методу для оцінювання зазначеної 

структури. Аналізуючи отримані дані та порівнюючи їх з інформацією, 

наведеною в спеціальній літературі, ми дійшли певних висновків. МРТ 

колінного суглоба дає можливість точної діагностики КПУ, як 

позасуглобових, так і внутрішньосуглобових, чутливість і точність яких 

осягає 100 %. Але досить важко за допомогою цього методу судити про 

взаємозв’язок КПУ з порожниною колінного суглоба, що має вирішальне 

значення для вибору методу лікування. На відміну від УЗД МРТ із силою 

магнітного поля 1,5 Тесла дає чіткіше уявлення про стан внутрішньо-

суглобових структур, особливо менісків та схрещених зв’язок. 

 

3.5  Результати спіральної комп’ютерної артроскопії колінного 

суглоба 

 

У травматологічному відділенні клініки ушкоджень Військово-

медичного клінічного центру Північного регіону на початку 2014 року 

започаткували спіральну комп’ютерну томографію (СКА) у хворих із 

патологією колінного суглоба, як альтернативу МРТ. 

Спірально-комп'ютерну артрографію застосовано 79 хворим основної 

групи. Всі хворі мали клінічну картину внутрішньосуглобової патології у 

поєднанні із синовіальним утворенням, віком від 20 до 72 роки (середній вік 

склав 32,6 ± 6,2 роки). У послідуючому цим хворим також проводили 

діагностичну артроскопію. 

Під час вивчення СКТ-артрограм колінних суглобів у хворих 

спостерігали як ізольовані, так і множинні пошкодження внутрішньо-

суглобових структур у поєднанні із синовіальними утвореннями.  

При аналізі результатів СКТ артрограм колінних суглобів особлива 

увага надавалась вивченню кіст Бейкера – литково-півперетинчастому 

бурситу. Гирло підколінної кісти вивчали за 3D-реконструкціями СКТ-
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артрограм. У всіх випадках воно розташовувалось ззаду внутрішнього 

виростка стегнової кістки, вище лінії колінного суглоба та відкривалося у 

задньомедіальний відділ. Здебільшого форма гирла була щілиноподібна.  

Кісти менісків визначено у 8 хворих: зовнішнього меніска – в 6, 

внутрішнього – у 2 випадках, які виникали на фоні його ушкодження. 

Внутрішньосулобові кістоподібні утворення передніх відділів 

колінного суглоба спостерігали в 7 хворих: гангліонарні кісти переднього 

відділу колінного суглоба – в 6 випадках, на фоні ушкодження передньої 

схрещеної зв’язки – 1, що клінічно проявлялись больовим синдромом, а у 

2 пацієнтів – патологічним випинанням у передніх відділах колінного 

суглоба. Визначали КПУ як передньолатерального, так і передньо-

медіального відділів колінного суглоба. 

Усім хворим, яким проведено СКА та виявлено внутрішньосуглобову 

патологію рекомендовано діагностично-лікувальну артроскопію колінного 

суглоба, що дало можливість порівняти результати СКА та артроскопії. 

Таким чином, було виконано 79 діагностично-лікувальних артроскопій після 

попередньої СКА у хворих із внутрішньосуглобовою патологією. Для 

оцінювання ефективності діагностичних досліджень обчислювали  такі самі 

параметри, що й ц процесі аналізу ефективності сонографії та МРТ. 

Результати з ефективності СКА наведено в табл. 3.5. 

Із табл. 3.5 бачимо, що СКА дослідження дає 100 % збіг результатів у 

випаду оцінювання кістоподібних структур. Ця процедура хоч і є інвазивною 

діагностичною маніпуляцією, проте перевищує ефективність МРТ стосовно 

визначення патології всіх внутрішньосуглобових структур. Висока 

ефективність СКТ-артрографії досягається тим, що контраст відразу після 

введення заповнює всі наявні дефекти менісків, схрещених зв'язок, хряща, тому 

легко візуалізувати навіть неглибокі ерозії хрящової поверхні. Крім того, під 

час вивчення результатів СКА можна оцінити наявність і відсутність з’єднання 

кістоподібного утворення з порожниною колінного суглоба. Але слід відмітити, 
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що СКА є менш інформативною в разі кістоподібного утворення, яке не сполуч 

з’єднується з порожниною суглоба. 

 

Таблиця 3.5 

Ефективність (%) СКА для оцінювання структур колінного суглоба 

Параметри 

ефективності 

методу 

Структура 

хрящ меніски 
синовіальні 

утворення 

капсульно-зв’язкові 

структури 

Чутливість 99,4 100 100 98,8 

Специфічність 99,2 90,1 100 98,7 

Точність 99,1 98,4 100 99,2 

Прогностичність 

позитивного 

результату 

99,6 96,8 100 99,6 

Прогностичність 

негативного 

результату 

99,1 100 100 99,7 

 

Тобто, узагальнюючи сказане, можна зробити такі висновки: 

найефективнішим методом дослідженням стану внутрішньосуглобових 

структур колінного суглоба є СКА. Ми не спостерігали жодного ускладнення 

після введення контрастної рідини. Процедуру виконують амбулаторно, 

контраст повністю виводиться з порожнини суглоба, за даними УЗД, через 

24-36 год.  

Слід відзначити, що разом із високою ефективністю та умовною 

інвазивністю, СКА має деякі недоліки – це статичний метод і на відміну від 

УЗД не дає змоги спостерігати зміни в структурах під час функціонування та 

навантаження колінного суглоба. До того ж, метод має обмежену доступність 

через високу вартість, а також протипоказання: клаустрофобія, 

гіперчутливість до компонентів контрастної рідини, ожиріння, обмежений 
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час проведення дослідження. На відміну від МРТ метод СКА не 

протипоказаний пацієнтам із установленими металевими конструкціями, 

тривалість виконання обстеження становить у середньому 10 хв проти 40 хв 

у разі МРТ.  

Ураховуючи викладене, ми пропонуємо виконувати СКА усім 

пацієнтам, в яких підозрюють ушкодження внутрішньосуглобових структур 

колінного суглоба, особливо за наявності КПУ для вибору подальшої тактики 

лікування. 

 

3.6  Результати ендоскопічного дослідження 

 

Діагностично-лікувальну артроскопію проведено у 79 хворих із 

кістоподібними утвореннями ділянки колінного суглоба основної групи). Із 

них у 61 пацієнт клініко-інструментально встановлено наявність внутрішньо-

суглобового ушкодження та кістоподібного утворення підколінної ділянки – 

кісту Бейкера, яка з’єднана з порожниною колінного суглоба за результатами 

УЗД, МРТ чи СКА. 

Під час артроскопії колінного суглоба поєднанні ушкодження 

внутрішньосуглобових структур визначено в 39 (49,4 %) хворих (табл. 3.6). 

 

Таблиця 3.6 

Розподіл пацієнтів за виявленими поєднаними внутрішньосуглобовими 

ушкодженнями 

Результат 

артроскопії 

Кіста 

Бейкера 

Кіста 

меніска 

Внутрішньо-

суглобові СУ 

Позасуглобові 

СУ 

1 2 3 4 5 

ВМ+ЗМ+Хрящ+СО 5 - - - 

ВМ+хрящ 21 - 1 - 

ВМ+ЗМ+ПСЗ 1 - - - 

ВМ+Хрящ+ПСЗ+СО 4 - 1 - 
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Продовження табл. 3.6 

1 2 3 4 5 

ЗМ+ПСЗ+СО - 1 - - 

ЗМ+хрящ+СО 1 - - - 

ЗМ+хрящ+ ПСЗ 1 - - - 

Примітки: ВМ – внутрішній меніск, ЗМ – зовнішній меніск, СО – 

синовіальна оболонка, СУ – синовіальні утворення, ПСЗ – передня схрещена 

зв’язка.  

 

Ізольовану внутрішньосуглобову патологію колінних суглобів у хворих 

із синовільними утвореннями визначено в 40 (50,6 %) випадках (табл. 3.7). 

 

Таблиця 3.7 

Розподіл пацієнтів за виявленими ізольованими внутрішньосуглобовими 

ушкодженнями 

Результат артроскопії 
Кіста 

Бейкера 

Кіста 

меніска 

Внутрішньо-

суглобові СУ 

Позасуглобові 

СУ 

Ушкодження 

внутрішнього меніска 
10 3 - - 

Ушкодження 

зовнішнього меніска 
2 4 - - 

Ушкодження хряща 6 - - - 

Ушкодження ПСЗ  

або ЗСЗ 
4 - - - 

Захворювання або 

ушкодження ПНЖТ 

та синовіальної 

оболонки 

3 - 7 - 

Не виявлено 1 - - 1 
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Пацієнтам основної групи проведено хірургічні втручання (табл. 3.8). 

 

Таблиця 3.8 

Розподіл пацієнтів основної групи за методом хірургічного втручання 

Тип 

хірургічного 

втручання 

Ізольований 

АД або АР 

АД або АР, 

ліквідація 

клапанного 

механізму 

отвору 

підколінної 

кісти 

Поєднання 

АД або АР 

із 

відкритим 

видалення 

синовіально

ї кісти 

Ендоскопічне 

видалення СУ або 

видалення 

внутрішньо-

просвітніх 

включень 

Кількість 

пацієнтів 
32 30 7 10 

Примітки: АР – артроскопічний дебридмент, АР – артроскопічна 

реконструкція, СУ – синовіальне утворення. 

 

У процесі ізольованого артроскопічного дебридменту або 

артроскопічної реконструкції виконували: парціальну резекцію менісків – 24 

(30,4 %) пацієнти, дебридмент ділянок хондромаляції ––17 (21,5 %), 

аутопластику ПCЗ – 5 (6,33 %), аутопластика медіальної наколінко-

востегнової зв’язки – 1 (1,27 %), парціальну резекцію зміненого ПНЖТ і 

синовектомію – 15 (12,6 %). 

Артроскопічний дебридмент або артроскопічну реконструкцію 

колінного суглоба з ліквідацією клапанного механізму синовіальної кісти, а 

саме: артроскопічну парціальну резекцію меніска та дренування кісти 

Бейкера проведено у 20 хворих (25,3 %), артроскопічну парціальну резекцію 

ушкодженого зовнішнього меніска з дренуванням його кісти – в 5 (6,33 %), 

артроскопічну парціальну резекцію ушкодженого внутрішнього меніска з 

дренуванням його кісти – у 2 (2,53 %), дебридмент ділянки хондромаляції – в 
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19 (24 %); аутопластику ПСЗ – у 2 (2,53 %), парціальну резекцію зміненого 

ПНЖТ і синовектомію – у 12 (15,8 %). 

Поєднання артроскопічного дебридменту або артроскопічної 

реконструкції колінного суглоба з відкритим видалення синовіальної кісти, а 

саме: дебридмент ділянки хондромаляції, парціальну синовектомію та 

відкрите видалення кісти Бейкера проведено у 2 випадках (2,5 %), ревізійну 

артроскопію з видаленням кісти – в 1 (1,27 %), парціальну резекцію 

внутрішнього меніска з відкритим видаленням параменіскової кісти – в 4  

(5,1 %). 

Ендоскопічне видалення синовіального утворення або видалення 

внутрішньопросвітніх включень передбачало:  

– ендоскопічне видалення позасуглобових синовіальних утворень: 

поверхневої інфрапателярної бурси колінного суглоба – у 2 випадках (2,5 %), 

зміненої препателярної бурси лівого колінного суглоба – в 1 (1,2 %); 

– ендоскопічне видалення внутрішньосуглобових синовіальних 

утворень: ПНЖТ із парціальною резекцією меніска – 1 (1,2 %), 

кістоподібного утворення передньомедіального відділу правого колінного 

суглоба – 1 (1,2 %), артроскопічна парціальна резекція зміненого ПНЖТ, 

видалення кістоподібного утворення передньолатерального відділу правого 

колінного суглоба – 1 (1,2 %), гіперплазованого фіброзно зміненого ПНЖТ і 

внутрішньосуглобових гангліонарних кіст переднього компартменту, 

дебридмент ділянки хондромаляції правого колінного суглоба – 1 (1,2 %); 

артроскопічне видалення гангліонарної кісти верхньої поверхні переднього 

рогу внутрішнього меніска – 1 (1,2 %); артроскопічне видалення 

гангліонарного кістоподібного утворення передньозовнішнього відділу 

лівого колінного суглоба – 1 (1,2 %). 

У 5 пацієнтів були часткові ушкодження ПСЗ, тому реконструкції її не 

проводили. У 30 хворих із симптоматичною кістою Бейкера виконано ревізію 

задньомедіалього відділу колінного суглоба. Здебільшого гирло підколінної 

кісти було прикрите синовіальною складкою та розташовувалось вище лінії 
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суглоба, що підтверджено попереднім аналізом результатів СКА-

дослідження з 3D-реконструкцією. У 4 хворих гирло кісти розміщувалась 

вище синовіальної складки та вільно відкривалось у задньомедіальний відділ 

колінного суглоба. Не завжди під час зміщення або ліквідації синовіальної 

складки можна було виявити гирло підколінної кісти. У таких випадках за 

допомогою паралельної пальпації кісти Бейкера проводили резекцію 

передньої її стінки шейверним лезом і вапоризатором із наступним 

видаленням усіх фіброзних включень, внутрішнього вистилання та 

подальшим активним дренуванням.  

Таким чином, під час ревізії задньомедіального відділу колінного 

суглоба виділено дві групи пацієнтів: із наявністю гирла підколінної кісти та 

без його візуалізації. За формою гирла підколінної кісти можна виділити такі: 

щілиноподібне, овальне, неправильної форми. Слід відмітити, що за 

наявності синовіальної складки, яка виконувала функцію клапанного 

механізму кісти Бейкера, під час згинання в колінному суглобі ця структура 

зміщувалась донизу, відкриваючи отвір. У цей момент відбувалось 

переміщення синовіальної рідини згідно градієнту тисків. 

На підставі аналізу даних СКА та результатів артроскопічної ревізії 

задньомедіального відділу колінного суглоба (30 пацієнтів) у випадках із 

симптомною кістою Бейкера нами розроблені основні характеристики 

задньомедіального відділу, які наведено в табл. 3.9. 

У 7 хворих проведено артроскопію колінного суглоба за умов 

внутрішньосуглобового розміщення КПУ. Зазначений тип КПУ був 

представлений гангліонарними кістами в ділянці ПСЗ і ПНЖТ поблизу 

переднього рогу менісків. У ділянці ПСЗ такі утворення здебільшого 

виникали на фоні ушкодження ПСЗ та мали від 1 до 3 булавоподібних 

потовщень. Діаметр потовщень коливався від 0,5 до 2 см. Під час резекції 

таких КПУ внутрішньопросвітна рідині не виділялась, відповідно, це були 

псевдокістоподібні утворення. 
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Таблиця 3.9 

Основні характеристики задньомедіального відділу колінного суглоба  

за результатами СКА й артроскопічної ревізії 

Параметр Характеристика параметру 

Синовіт Наявний Відсутній 

Гирло КПУ Наявне  Відсутнє 

З’єднання гирла  

з порожниною суглоба 
Вільно з’єднане 

Прикрите синовіальною 

складкою 

Локалізація гирла за СКА Вище лінії суглоба На рівні лінії суглоба 

Форма гирла Щілиноподібна Овальна 
Неправильної 

форми 

Площа (S) гирла, мм2 Мала, до 10 
Середня, від 

11 до 50 

Велика, 51 та 

більше 

Внутрішньосуглобові тіла Наявні Відсутні 

Структура, якою 

представлений клапанний 

механізм СК 

Синовіальна складка Розростання синовії 

 

У 4 пацієнтів артроскопію виконано в разі кісти зовнішнього меніска. 

Під час ревізії КС виявлено горизонтальний розрив (3 хворих) і складний 

розрив (1) тіла із переходом лінії розриву на паракапсулярну зону. У всіх 

випадках макроскопічно спостерігали ознаки жирової дегенерації прилеглої 

до лінії розриву тканини меніска.  

У 3 хворих на фоні кісти меніска відмічено хондромаляцію 

зовнішнього виростка стегнової та великогомілкової кісток II та III ступенів 

за класифікацією Outbridge. У одного хворого кіста меніска була поєднана з 

кістою Бейкера. У всіх випадках спостерігали ознаки локального синовіту. 

Шляхом резекції неспроможної структури меніска виконано декомпресію 

його кісти з подальшим її дренуванням у просвіт колінного суглоба.  
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Параменіскові кісти зовнішнього меніска розташовувались кпереду від 

зовнішньої обхідної зв’язки, що під час видалення потрібно пам’ятати. 

Обов’язково використовували паралельну пальпацію зовнішньої суглобової 

щілини для оцінювання ступеня спадання кісти. Критерієм ефективної 

ліквідації кісти зовнішнього меніска було повне спадання патологічного 

випинання КПУ по зовнішній поверхні колінного суглоба.  

У 3 хворих проведено ендоскопічне дослідження кістоподібних 

утворень, які були представлені ізольованими бурситами та не мали зв’язку з 

порожниною колінного суглоба. У цю групу увійшли препателярні, 

інфрапателярні бурсити та бурсит «гусячої лапки». Під час ендоскопії 

вказаних КПУ у всіх хворих визначено запалення внутрішньої стінки у 

вигляді острівної гіперемії з включеннями різного характеру. Зазвичай 

включення були представлені фіброзним тяжами, які простягались від однієї 

стінки до протилежної або включеннями темно-червоного кольору (згустки 

крові), які були фіксовані до внутрішньої стінки за допомогою тонкої 

фіброзної ніжки. У всіх випадках патологічно змінені тканини підлягали 

патогістологічному дослідженню.  

На підставі аналізу 120 хворих із КПУ ділянки колінного суглоба ми 

визначили частоту розвитку синовіальних утворень в поєднанні з іншою 

патологію колінного суглоба (табл. 3.10) та проаналізували кореляційну 

залежність між частотою виникнення та окремими внутрішньосуглобовими 

нозологіями колінного суглоба. 

Таким чином, серед обстежених хворих ізольовані кісти Бейкера 

траплялись у 21. Переважали кісти Бейкера в поєднанні з внутрішньо-

суглобовою патологією, серед якої найбільшу кількість виявлено ушкоджень 

внутрішнього меніска, передньої схрещеної зв’язки та суглобового хряща. 

Внутрішні гангліонарні утворення виявлено у 8 випадках. У 2 пацієнтів 

вони визначені на фоні ушкодження ПСЗ, у 6 – були ізольованими та 

локалізувались у ділянці ПНЖТ. 
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Таблиця 3.10 

Частота розвитку кістоподібних утворень ділянки колінного суглоба  

в асоціації з іншою патологію колінного суглоба 

КПУ 

Внутрішньосуглобова патологія 

К-сть 

хворих 

Із
о
л
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в
ан

а 
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ш
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Кіста 

Бейкера 
21 59 32 15 86 100 

Кіста 

меніска 
- 8 - - 7 8 

ВСКПУ 8 - - 2 6 8 

Ізольовані 

ПССУ 
4 -  - - 4 

Усього 33 57 32 17 98 120 

Примітки: ВСКПУ – внутрішньосуглобові КПУ, ПНЖТ – 

піднадколінникове жирове тіло, ПСЗ – передня схрещена зв’язка, ЗСЗ – задня 

схрещена зв’язка. 

 

3.7  Результати вимірювання тиску в синовіальних кістах і 

порожнині колінного суглоба 

 

Вимірювання внутрішньопросвітного тиску у СК проведено у 23 

пацієнтів основної групи. В обстеження також було включено 24 хворих із 

кістою Бейкера, 4 пацієнтів із кістою зовнішнього меніска, 4 – із бурситом 

«гусячої лапки», 3 – препателярним бурситом, 2 – інфрапателярним. 

Паралельно із вимірюванням тиску в КПУ оцінювали й внутрішньо-
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суглобовий тиск у положенні розгинання та згинання до 90° у положенні 

хворого на спині. Із фізичної точки зору КПУ представляють собою м’яку 

біологічну оболонку, заповнену синовіальною рідиною. Ультразвукова 

картина кісти Бейкера II стадії морфологічних змін відповідно до 

запропонованої класифікації у хворого із деформівним артрозом колінного 

суглоба та явищем хронічного синовіту представлена на рис. 3.1. 

 

 

Рис. 3.1. Ультразвукова картина кісти Бейкера II стадії морфологічних 

змін.  

 

Тиск синовіальної рідини призводить до виникнення напруження у 

стінках КПУ, яке зрівноважує його. Для м'яких оболонок найбільш 

адекватною є безмоментна теорія оболонок, у якій вважається відсутньою 

жорсткість до деформації згинання, а існує лише жорсткість до деформації 

розтягнення. Умова рівноваги безмоментної оболонки у найбільш простій 

формі описується рівнянням Лапласа: 

1 2

m t P

R R h

 
 

     (3.1) 

де P  – тиск синовіальної рідини, m  – меридіанальне напруження 

оболонки КПУ, t  – тангенціальне напруження оболонки, 1R  та 2R  – радіуси 

кривини оболонки у відповідних напрямках, h  – товщина стінки кісти. 

Для оціночного аналізу будемо вважати, що радіуси кривини стінки 
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кісти в меридіональному та тангенціальному напрямках приблизно однакові 

1 2R R R  , а також однакові відповідні напруження 
t m     . Тоді з 

формули (3.1) отримуємо співвідношення: 

2 P

R h




,      (3.2) 

У випадку патологічного процесу при підвищенні тиску Р із рівняння 

(3.2) витікає, що зростає механічне напруження σ у стінках кісти. Ми 

вважаємо, що компенсаторна реакція організму (як біологічної системи) буде 

спрямована на зменшення механічного напруження. Із рівняння (3.2) 

зрозуміло, що це може бути досягнуто за рахунок збільшення товщини 

оболонки h. Таким чином, зростання товщини стінки КПУ з перебігом 

патологічного процесу є наслідком компенсаторної реакції організму на 

підвищення тиску синовіальної рідини з метою зменшення механічного 

напруження в її стінках. 

Крім того, на зростання товщини стінки кісти h впливає ще один 

фактор. Під час патологічного процесу збільшується розмір кісти R, що 

характерно для усіх без виключення кістоподібних утворень. Крім того, під 

час вимірювання внутрішньо-кістозного тиску в пацієнтів із кістами Бейкера, 

у всіх випадках спостерігали стійкий підвищений тиск до рівня 28-29 

мм рт. ст. у положенні згинання в колінному суглобі. Це свідчить, що для 

виконання умови механічної рівноваги (3.2) збільшення розмірів кісти R за 

умов постійного тиску Р потребує додаткового збільшення товщини стінки h. 

Згідно із запропонованою чотиристадійною ультразвуковою 

класифікацією, яка ґрунтується на прицільному вивчені максимального 

поздовжнього та поперечного зрізів КПУ, відомо, що в обстежуваних хворих 

переважають кісти Бейкера ІІ-ІІІ стадії структурних змін. Паракапсулярні 

кісти менісків у пацієнтів виявлені в ІІІ стадії структурних змін. 

Під час розгинання в колінному суглобі середні показники внутрішньо-

суглобового тиску становили 58,1 мм рт.ст., під час згинання тиск 

зменшувався майже у два рази і у середньому дорівнював 28,5 мм рт. ст.  
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Тиск у кісті Бейкера вимірювали у положенні розгинання та згинання у 

колінному суглобі і середнє значення його становило 29 мм рт.ст. у 

положенні згинання та 58,4 мм рт. ст. у положенні розгинання. Ураховуючи 

результати обстежень хворих із кістою Бейкера стало відомо, що внутрішньо-

суглобовий тиск і тиск у КПУ практично однакові. Дані факти пояснюються 

тим, що внутрішні порожнини суглоба та кісти з’єднані між собою (гирлом) 

отвором (рис. 3.2), через який, відповідно до закону Паскаля, і відбувається 

гідростатичне вирівнювання тисків. 

 

 

Рис. 3.2. Схематичне зображення формування кісти Бейкера за умов 

існування клапанного механізму. MFC – медіальний виросток стегнової 

кістки, MTP – медіальний виросток великогомілкової кістки, SM –

півперетинчастий м’яз, G – ніжний м’яз.  

 

Зміна тиску під час згинання та розгинання в колінному суглобі 

обумовлена його анатомо-фізіологічною будовою: об'єм порожнини 

колінного суглоба мінімальний у положенні повного розгинання та 

максимальний у положенні згинання. Тому і внутрішньосуглобовий тиск 

буде максимальний у положенні повного розгинання і мінімальний у 

положенні повного згинання. При цьому рівновага тисків свідчить про 

достатньо ефективне двосторонню гідростатичну взаємодію між суглобом і 



123 

кістою. Переміщення рідини між порожнистими структурами, зокрема 

порожниною колінного суглоба та кістою, буде відбуватись на основі закону 

Паскаля.  

Але така гідростатична рівновага тисків може існувати лише в тому 

випадку, коли існує двонаправлений потік рідини через гирло КПУ, що 

відповідає класичній картині кісти Бейкера. За інформацією фахівців, кіста 

з’єднується з колінним суглобом через отвір [141], який схожий на розріз у 

задньомедіальному відділі капсули дещо вище суглобової щілини. Він 

служить клапаном, який обумовлює рух синовіальної рідини та фібрину від 

колінного суглоба в бік кісти. .Ураховуючи існування клапану гирла кісти 

Бейкера у вигляді синовіальної складки або мембрани, що підтверджено 

також і власними дослідженнями, переміщення рідини спочатку має 

двонаправлений характер.  

З’ясовано, що підколінні кісти з’єднуються з колінним суглобом за 

допомогою отвору з клапанним механізмом [45, 138, 170], який можна 

виявити за допомогою артроскопії. Він має вигляд дефекту капсули в 

задньому відділі колінного суглоба, розташований частіше в його медіальній 

ділянці, на рівні або вище суглобової щілини, зазвичай має округлу форму із 

розміри від 3 до 10 мм, рідше представлений щілиноподібним дефектом 

капсули завдовжки 12-15 мм. Наявність клапану в разі внутрішньосуглобової 

ексудації створює умови для однонаправленого руху синовіальної рідини з 

порожнини суглоба до кісти і є одним із вагомих факторів виникнення та 

персистенції останньої. Якщо не ліквідувати цей механізм, то може відбутися 

персистенція кісти або рецидив її після хірургічного видалення [37, 139]. 

Під час згинання в колінному суглобі відбувається відкриття гирла кісти 

Бейкера шляхом опущення синовіальної складки в задньомедіальному відділі 

колінного суглоба. Це дає можливість рідині рухатись у бік меншого тиску, 

тобто у литково-півперетинчасту бурсу або навпаки. Із плином часу 

відбувається облітерація гирла кісти Бейкера, що призводить до 

однонаправленого потоку рідини з порожнини суглоба в порожнину КПУ 
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(рис. 3.2). Рідка частина синовіальної рідини, яка опинилася у пастці, 

трансмебранно повертається у кров'яне русло (короткі тонкі стрілки на рис. 3.2). 

При цьому залишається білкова складова, яка бере участь у формуванні 

фібрину. Крім цього, у КПУ підтримується постійний підвищений тиск на рівні 

60 мм рт. ст. та більше. Це пришвидшує процеси випадання в осад білкових 

молекул із формуванням нашарувань та різного роду включень, а також до 

розвитку ускладнень перебігу захворювання, включаючи розрив КПУ.  

Таким чином, якщо тиск у порожнині колінного суглоба дорівнює 

тиску у кісті Бейкера у положенні згинання та розгинання, то це свідчить про 

існування гирла із двонаправленим рухом рідини. Дані факти пояснюються 

тим, що внутрішні порожнини суглобу та кісти сполучені між собою гирлом 

через який, згідно закону Паскаля і відбувається гідростатичне вирівнювання 

тисків. Якщо тиск у порожнині колінного суглоба дорівнює тиску у кісті 

Бейкера у положенні згинання, але під час розгинання, збільшується у кісті 

Бейкера, то це свідчить про гирло із клапанним механізмом. Якщо тиск у 

порожнині колінного суглоба нижче тиску у кісті Бейкера у положенні 

згинання та розгинання, то можна припустити, що гирло блоковане, або має 

місце ізольований бурсит заднього відділу колінного суглоба. Слід відмітити, 

що блокування кісти у нашій групі спостереження зафіксовано в разі III 

стадії структурних змін синовіальної кісти. 

 

3.8  Результати гістологічного дослідження 

 

Мікроскопічному та патогістологічному вивченню підлягали 

матеріали, видалені під час операції у 18 хворих основної групи та 16 хворих 

контрольної.  

У контрольній групі гістологічному дослідженню підлягали видаленні 

відкритим шляхом бурси, які оточували колінний суглоб, зокрема препате-

лярні у 3 випадках, інфрапателярні – у 1, литково-півперетинчаста – в 10 та 

бурси «гусячої лапки» – у 2 випадках. У основній групі гістологічному 

дослідженню підлягали частини КПУ, забір яких проводився за допомогою 



125 

викусувача. Серед них стінки кістки Бейкера у 8 випадках, 

внутрішньосуглобові КПУ спостерігали у 7 випадках, препателярні та 

інфрапателярні бурсити – у 3 випадках. 

Під час вивчення видаленої кісти Бейкера за результатами 

гістологічного дослідження № 2872-4 від 10.05.2017 виявлено ділянки стінок 

багатокамерної кісти без внутрішнього вистилання та представлені 

фіброзною тканиною. Навколо кісти визначено хронічне запалення м'яких 

тканин із слабким ступенем активності (рис. 3.3). 

 

      

Рис. 3.3. Мікрофото. Фрагмент стінки кісти Бейкера. Пухка сполучна 

тканина. Гематогсилін та еозин. Зб. 100. 

 

У результаті гістологічного аналізу видаленої кісти Бейкера іншого 

пацієнтів (гістологічне дослідження № 2877-9 від 10.05.2017) відмічено 

стінки кісти, які утворені із щільної фіброзної тканини з осередками 

гіалінізованої тканини. Епітеліального шару не спостерігали (рис. 3.4). 

Під час дослідження препателярних та інфрапателярних бурс, які були 

видалені повністю (дослідження № 1406-1410 від 15.03.2016), на 

гістопрепаратах спостерігали виражений ангіоматоз фіброзної тканини, 

Епітеліального шару стінки кісти також не виявлено (рис. 3.5). 

Гістологічна картина внутрішньосуглобових гангліонарних утворень 

(дослідження № 2376-2377 від 22.04.2016) характеризується наявністю 

дрібних осередків фіброзної тканини, гіалінозом, кістоутворенням та 

ангіоматозом (рис. 3.6). 
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а б 

Рис. 3.4. Мікрофото. Фрагмент стінки кісти Бейкера, представленої 

щільною сполучною тканиною з осередками гіалінозу (б) Гематоксилін та 

еозин. Зб. 100. 

 

 

Рис. 3.5. Мікрофото. Фрагмент препателярної бурси. Ангіоматоз 

фіброзної тканини. Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 

 

 

Рис. 3.6. Мікрофото. Фрагмент внутрішньосуглобового синовіального 

утворення. Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 
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Макроскопічно параменіскова кіста внутрішнього меніска IV стадії 

структурних змін мала розмір 6 × 5 × 4,5 см та на розрізі мала жовто-сірий 

колір, хрящову консистенцію з внутрішньокістозним вмістом. 

Під час дослідження гістологічного препарату № 695-5 від 17.02.2016 

параменіскова кіста внутрішнього меніску характеризувалась різко 

потовщеною стінкою, представленою шаром щільної сполучної тканини із 

нерівномірним розподілом клітин на ділянках – від незначної щільності 

витягнутих  фібробластів до скупчення клітин різної форми в осередках 

проліферації. Крім того, поблизу деяких судин визначено лейкоцитарну 

інфільтрацію, що свідчить про  хронічне запалення. Подекуди спостерігали 

гіаліноз. Вистилання епітеліальними клітинами не виявлено (рис. 3.7). 

 

    

Рис. 3.7. Мікрофото. Фрагмент параменіскової кісти внутрішнього 

меніска: а) рівномірний розподіл фібробластів; б) лейкоцитарна інфільтрація. 

Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 

 

У випадку гістологічного дослідження кісти зовнішнього меніска 

(препарат № 7748 від 4.01.2017) виявлено аналогічні структурні 

перетворення, які спостерігали в кістах внутрішнього меніска (рис. 3.8). 

Таким чином, під час гістологічного дослідження післяопераційного 

матеріалу пацієнтів, яким проведено хірургічне втручання з приводу 

кістоподібних утворень у колінному суглобі, виявлено, що стінки утворень 



128 

були представлені сполучною тканиною (пухкою або щільною) без 

вистилання з різним ступенем гіалінозу. 

 

 

Рис. 3.8. Мікрофото. Фрагмент параменіскової кісти зовнішнього 

меніска. Щільна сполучна тканина. Гематоксилін та еозин. Зб. 100. 
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РОЗДІЛ 4 

ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ ІЗ КІСТОЗНИМИ УТВОРЕННЯМИ ДІЛЯНКИ 

КОЛІННОГО СУГЛОБА 

 

4.1  Лікування хворих контрольної групи 

 

Консервативне лікування КПУ ділянки колінного суглоба, яке 

передувало хірургічному, отримали більшість пацієнтів – 41 (34%). 

Консервативне лікування включало дотримання ортопедичного 

режиму, яке полягало в зменшенні фізичного навантаження на кінцівку 

шляхом використання ортопедичної тростини або милиць протягом 2 тижнів, 

еластичне бинтування нижньої кінцівки від плесно-фалангових суглобів до 

середньої третини стегна протягом 2-3 тижнів, застосування нестероїдних 

протизапальних препаратів (НПЗП) та глюкокортикоїдів. НПЗП 

використовувались у різних формах. За можливості проводили пункцію КПУ 

із евакуацією його вмісту та наступним введенням ГКС безпосередньо в 

кісту. 

У разі неефективності консервативного лікування проводили 

хірургічне втручання за традиційними методами, які застосовували у хворих 

контрольної групи, та сучасні, малоінвазивні зі застосуванням ендоскопічних 

технологій, які використовували у хворих основної групи. У хворих із 

литково-півперетинчастим бурситом можна виділити три основних 

хірургічних доступи до кісти Бейкера: загальноприйнятий задній, задньо-

медіальний за Hughston [131] і медіальний внутрішньо-суглобовий (рис. 4.1). 

Кіста Бейкера або литково-напівперетинчастий бурсит розташований між 

медіальною головкою литкового та півперетинчастим м’язами. За допомогою 

перших двох доступів проводять видалення кісти Бейкера. Із використанням 

медіального внутрішньо-суглобового доступу виконують лише закриття 

з’єднання кісти з порожниною колінного суглоба без видалення останньої. 
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Рис. 4.1. Хірургічні доступи до кісти Бейкера: загальноприйнятий 

задній, задньомедіальний за Hughston і медіальний внутрішньо-суглобовий. 

 

У нашій роботі використано задній доступ, який проведено в 41 

хворого контрольної групи та 7 основної в поєднанні з діагносично-

лікувальною артроскопією колінного суглоба. 

Загальноприйнятий задній доступ. Положення пацієнта на животі. 

Доступ до кісти Бейкера проводять по підколінній складці з переходом на 

верхню третину стегна та верхню третину гомілки. Зазвичай кіста 

визначається між медіальною головкою литкового та півперетинчастого 

м'язами під поверхневою фасцією. Медіальну головку литкового м'яза 

зміщують для виявлення з’єднання кісти з порожниною колінного суглоба. 

Синовіальну сумку виділяють із прилеглих тканин, а насамкінець від задньої 

поверхні капсули суглоба, та вирізають. На дефект капсули, який утворився, 

накладають шви. 

У випадках кіст менісків, парасуглобових гігромах, зокрема «гусячої 

лапки», проводили висічення СК разом із стінками. Рану зашивали наглухо. 

У разі КПУ колінного суглоба також проводили видалення зміненої бурси. 

Після відкритого видалення СК іммобілізували колінний суглоб в ортезі 

протягом 14 днів, у подальшому проводили ЛФК, яка направлена на 

Hughston JC, 1991 
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відновлення рухів у колінному суглобі, сили та тонусу м’язів кінцівки. Також 

використовували фізіотерапевтичні методи лікування. 

 

4.2  Технологія хірургічного лікування хворих основної групи 

 

В основній групі ми виділили чотири групи хірургічних втручань. 

До першої групи втручань належить лікувально-діагностична 

артрсоокпія колінного суглоба без впливу на клапанний механізм КПУ, яка 

направлена на ліквідацію або на зменшення прояву синовіту. Це різного виду 

операції на суглобовому хрящі (дебридмент, тунелізація, мікрофрактуринг 

тощо), парціальна резекція та шов ушкоджених менісків, медіапателярної 

складки, парціальна та субтотальна синовектомія, пластики внутрішньо-

суглобових і позасуглобових зв’язкових структур. Метод використаний у 

більшості хворих (36 пацієнтів) із клінічною картиною литково-

півперетинчастого бурситу – кісти Бейкера на першій стадії структурних 

змін. Після ліквідації внутрішньосуглобової патології в більшості хворих 

зменшувались або зникали прояви кісти Бейкера.  

До другої групи втручань належать поєднання діагностико-лікувальної 

артроскопії з ліквідацією клапанного механізму КПУ. До цієї групи ми 

віднесли хворих із кістою Бейкера ІІ-ІІІ стадії структурних змін. 

Зокрема цей метод ендоскопічного трансартикулярного лікування 

використано у хворих із кістою Бейкера в асоціації із внутрішньо-

суглобовою патологією. 

Критеріями для використання методу були такі: 1) наявність 

внутрішньо-суглобової патології, яка підтверджена інструментальними 

методами обстеження (УЗД, МРТ, СКА); 2) розмір кісти Бейкера 50 см3 та 

більше та/або симптоматичний її перебіг; 3) II-II стадії структурних змін, 

коли частка внутрішньо-просвітніх нашарувань становила від 26 до 50 %; 

4) локалізація гирла кісти на рівні ліній суглоба (за даними СКА); 
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5) незадовільні результати тривалого консервативного лікування (3 міс. та 

більше), у тому числі пункційного із використанням ГКС.  

В основній групі хворих із кістою Бейкера проводили такі діагностично-

лікувальні етапи  артроскопії: 

1. Стандартне артроскопічне обстеження колінного суглоба через 

нижньомедіальний і нижньолатеральний доступи та лікування асоційованої 

внутрішньосуглобової патології;  

2. Формування доступу до задньомедіального відділу колінного 

суглоба шляхом видалення жирової клітковини між зовнішньою стінкою 

внутрішнього виростку стегнової кістки та внутрішньою поверхнею ЗСЗ. 

Після чого 30° градусний астроскоп заводимо у задньомедіальний відділ 

колінного суглоба через нижньомедіальний доступ (рис. 4.2); 

 

 

Рис. 4.2. Фотовідбиток та схематичне зображення етапів артроскопії. 

Формування доступу до задньомедіального відділу колінного суглоба. ВВС – 

внутрішній виросток стегнової кістки. 

 

3. Формування задньомедіального доступу по направляючій голці 

(рис. 4.3, а) та розширення порту затискачом (рис. 4.3, б); 

4. Оцінювання стану синовіальної оболонки та пошук клапанного 

отвору за допомогою інструментальної пальпації (рис. 4.4), у деяких випадах 

шляхом черезшкірного введення стерильного метиленового синього в кісту; 

ВВС 
ЗСЗ 
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5. Резекція клапанного механізму кісти Бейкера за умов виявлення 

отвору (рис. 4.5, а) або видалення передньої стінки кісти (рис. 4.5, б) за 

допомогою шейвера та вапоризатора, коли гирло кісти неможна 

візуалізувати, та видалення усіх внутрішньопросвітних сполучнотканинних 

включень і внутрішнього вистилання кісти (рис. 4.5, в). 

 

  

а б 

Рис. 4.3. Фотовідбитки етапів артроскопії. Формування 

задньомедіального доступу по направляючій голці (а), розширення порту 

затискачом (б). 

 

       

Рис. 4.4. Фотовідбитки етапів артроскопії. Оцінювання стану 

синовіальної оболонки та пошук клапанного отвору за допомогою 

інструментальної пальпації. 

Закінчували артроскопію встановленням вакуум-дренажу у верхній 

заворот колінного суглоба. Іммобілізацію колінного суглоба проводили 

ортезом протягом 7-10 днів. Ходити за допомогою милиць дозволяли на 1-шу 

добу після операції з дозованим навантаженням на прооперовану кінцівку. У 

випадку виконання мікрофрактуризації навантажувальних поверхонь 

Фото 4 
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виростків стегнової та великогомілкової кісток, а також проведення інших 

відновлювальних операцій навантаження на оперовану кінцівку дозволяли 

згідно з протоколами лікування. 

   

а б в 

Рис. 4.5. Фотовідбитки етапів артроскопії: а) резекція клапанного 

механізму кісти Бейкера; б) видалення передньої стінки кісти за допомогою 

шейвера та  вапоризатора; в) видалення усіх внутрішньопросвітних 

сполучнотканинних включень і внутрішнього вистилання кісти. 

 У третю групу хірургічних втручань віднесено пацієнтів основної групи, 

яким проведено артроскопічний дебридмент і відкрите видалення кісти 

Бейкера. Критеріями використання методу були: наявність внутрішньо-

суглобової патології, підтвердженої інструментальними методами 

обстеження (УЗД, МРТ, СКА); кісти Бейкера 50 см3 і більше та/або 

симптоматичний її перебіг; III-IV стадії структурних змін за результатами 

УЗД, тобто частка внутрішньо-просвітніх нашарувань становила від 51 % і 

більше; локалізація гирла кісти вище лінії суглоба (за даними СКА); 

незадовільні результати тривалого консервативного лікування (3 міс. і 

більше), зокрема й пункційного із використанням ГКС. 

До четвертої групи хірургічних втручань, виконаних у хворих 

основної групи, належали ендоскопічні бурсектомії в разі препателярних та 

інфрапателярних бурситів, а також поєднання артроскопічної резекції 

зовнішнього або внутрішнього менісків із дренуванням або відкритим 

видаленням їх параменіскових кіст.  

Внутрішнє  
вистилання  кісти  
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Слід відмітити, що в разі ІІІ-IV стадіях структурних змін, коли 

внутрішньокістозні нашарування та включення становили понад 51 %, слід 

віддавати перевагу відкритому видаленню КПУ. 

На підставі проведених досліджень установлено, що в разі кіст 

зовнішнього меніска досить ефективною є парціальна резекція ділянки 

ушкодження із дренуванням параменіскової кісти.  

У випадку параменіскових кіст внутрішнього меніска в деяких випадках, 

коли неможливо провести адекватне дренування КПУ, ендоскопічне лікування 

потрібно поєднувати із відкритим видалення КПУ. Це пов’язано із анатомічним 

розміщенням параменіскової кісти. У разі ушкодження внутрішнього меніска 

параменіскова кіста розташована ззаду внутрішньої обхідної зв’язки, на рівні 

або дещо нижче проекції внутрішньої суглобової щілини. У разі кісти 

зовнішнього меніска на фоні його застарілого ушкодження параменіскова кіста 

зазвичай проявляється спереду зовнішньої обхідної зв’язки. Ця анатомічна 

особливість дає можливість повноцінно дренувати параменіскову кісту 

зовнішнього меніска після резекції його травмованої або ушкодженої 

дегенеративним процесом ділянки артроскопічним шляхом без додаткового 

розрізу по зовнішній поверхні колінного суглоба. 

Стосовно ізольованих бурситів ділянки колінного суглоба 

(препателярні, поверхневий і глибокий інфрапателярний бурсит), в основній 

групі хворих проведено два типи хірургічних втручань: перший – 

ендоскопічне видалення внутрішньопросвітних включень із вапоризацією 

зміненої запальним процесом внутрішньої стінки, другий – повноцінна 

бурсектомія, тобто видалення бурси разом із її стінкою. Підхід залежав від 

ступеня прояву патологічних змін у стінці бурси. Для оцінювання 

структурних змін вказаних бурситів використовували запропоновану 

чотиристадійну класифікацію. У випадку І-ІІ стадій проводили ендоскопічне 

видалення внутрішньопросвітніх нашарувань і включень, III-IV стадії 

повноцінне відкрите видалення зміненої бурси. Стосовно бурситів «гусячої 

лапки» ми пропонуємо проводити відкрите видалення зміненої бурси на всіх 
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стадіях структурних змін, ураховуючи її глибоке розташування та високий 

ризик ушкодження підшкірного нерва, візуалізація якого значно 

погіршується в умовах гідропрепарування під час ендоскопії. У випадку 

препателярного та інфрапателярного бурситів використовували ендоскоп 

фірми «Karl Storz» діаметром 2,5 мм. Приводили місцеве знеболювання у 

випадку ендоскопічного видалення внутрішньо-просвітних включень бурси 

та загальну анестезію в разі другого типу хірургічного втручання, коли 

планували власне видалення бурси. Для місцевої анестезії використовували 

2 % розчин лідокаїну або новокаїну в об’ємі 20-40 мл із додаванням 

адреналіну із розрахунку 1 краплю на 10 мл розчину анестетика. Для 

проведення операції обрано два доступи залежно від форми та розміру 

зміненої бурси – проксимальний і дистальний, медіальний і латеральний. 

Після оброблення операційного поля розчином антисептика в умовах анестезії 

через розрізи довжиною 3 мм формували порти та проводили ревізію бурси. 

Огляд бурси виконували почергово через кожний порт для виявлення усіх 

можливих внутрішньопросвітних включень і змін її внутрішньої стінки. За 

допомогою шейверного леза діаметром 3,5-4 мм і викусувачів видаляли всі 

внутрішньопросвітні включення та нашарування. Після чого проводили 

гемостаз шляхом коагуляції судин і вапоризацію змінених запальним процесом 

ділянок внутрішньої стінки бурси. Операцію закінчували промиванням бурси та 

її дренуванням напівтрубчатими ПХВ дренажами.  

Для видалення власне зміненої бурси попередньо використовували 

етапи першого типу хірургічного втручання. Після чого видаляли стінки 

бурси із прилеглих тканин за допомогою викусувача та шейверного леза. 

Після проведення гемостазу за допомогою вапоризатора проводили 

дренування ложа кісти напівтрубчатими ПХВ дренажами. Іммобілізацію 

колінного суглоба проводили з використанням еластичного бинта протягом 

10 днів. Зазвичай дренажі видаляли на другу та третю добу після операції. На 

підставі проведених досліджень були впровадженні схема діагностики (рис. 
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4.6) та алгоритми лікування (рис. 4.7-4.9) різноманітних синовіальних кіст 

ділянки колінного суглоба. 

 

Рис. 4.6. Схема діагностики синовіальних кіст колінного суглоба. 

 

 

Рис. 4.7. Алгоритм лікування хворих із литково-півперетинчастим 

бурситом – кістою Бейкера колінного суглоба за результатами УЗД. 
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Рис. 4.8. Алгоритм лікування хворих із параменісковими кістами 

колінного суглоба. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4.9. Алгоритм лікування хворих із бурситами переднього відділу 

колінного суглоба (препателярні, інфрапателярні, бурсит «гусячої лапки»). 

 

Для ілюстрації вказаного наводимо клінічні приклади лікування хворих 

із синовіальними кістами ділянки колінного суглоба. 
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Пацієнт І., 1980 року народження, історія хвороби № 1646 
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(м. Харків) 15.09.2014 зі скаргами на біль, який посилюється під час ходьби та 

фізичних навантажень, патологічне випинання по зовнішній поверхні правого 

колінного суглоба, кульгавість на праву ногу. Із анамнезу: зі слів хворого 

20.08.2014 на території частини в службовий час у результаті стрибка з танка 

травмував правий колінний суглоб. За медичною допомогою звернувся в 

медичний пункт частини. Лікування не отримував. Пізніше почав відмічати 

патологічне випинання та посилення больового синдрому по зовнішній 

поверхні правого колінного суглоба, кульгавість на праву нижню кінцівку. 

Місцевий статус: контури правого колінного суглоба змінені через 

патологічне випинання по зовнішній поверхні в проекції тіла зовнішнього 

меніска, тугоеластичної консистенції, болісне під час пальпації. Симптом 

балотування наколінка негативний. Пальпаторна болючість у проекції 

зовнішньої суглобової щілини. Позитивний симптом Байкова (L). Варус-, 

вальгус тести негативні. Рухи у правому колінному суглобі обмеженні, 

болісні в крайніх положеннях. Порушень кровопостачання та іннервації 

дистальних відділів правої нижньої кінцівки не виявлено.  

Хворому проведено СКА правого колінного суглоба та встановлено 

діагноз: горизонтальний розрив тіла зовнішнього меніска, ускладнений 

формуванням його посттравматичної кісти, однокамерна підколінна кіста 

правого колінного суглоба. 

В умовах спінальної анестезії хворому 16.09.2014 виконано операцію: 

артроскопічну парціальну резекцію нестабільної ушкодженої ділянки тіла 

зовнішнього меніска із декомпресією шляхом дренування його кісти (рис. 4.10). 

На рис. 4.10 продемонстровано загальний вигляд горизонтального 

розриву тіла зовнішнього меніска. За допомогою викусувача проведено 

парціальну резекцію його тіла. Виявлено щілиноподібний отвір розміром 

0,8 × 0,4 см, через який дренується параменіскова кіста. Виявлено 

характерний вміст солом’яно-жовтого кольору із домішками крові 

желеподібної консистенції. За допомогою шейверного леза та вапоризатора 

проведено розширення отвору для повноцінного дренування кісти.  
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Рис. 4.10. Фотовідбитки артроскопічних зображень пацієнта І., на 

етапах проведення артроскопічної резекції тіла зовнішнього меніска із 

дренуванням його кісти. 

Через 6 місяців після лікування у пацієнта отримано хороший 

фукційнальний результат. 

У пацієнта І., ураховуючи ізольований горизонтальний розриву меніска 

у ділянці тіла без переходу на передні та задні відділи вдалося провести 

малоінвазивну його резекцію. У післяопераційному періоді проводили 

іммобілізацію правого колінного суглоба надколінниковим іммобілізатором, 

знеболювальну, антибактеріальну (цефтріаксон 1,0 внутрішньом’язово 2 рази 

на добу тричі), антикоагулянтну (фленокс 0,4 підшкірно 1 раз на добу, № 7) і 

протизапальну терапію, ЛФК для відновлення рухів та тонусу м'язів правого 

стегна, щодобові перев’язки. Реабілітацію хворого проводили по періодам. 

Шви зняті на 10 добу.  

Клінічний приклад № 2, кіста зовнішнього меніска 

Спостерігають випадки, коли зона ушкодженого меніска поширюється 

на декілька відділів із формуванням багатокамерної параменіскової кісти. 

Пацієнт Є., 1982 року народження, історія хвороби № 26639, з діагнозом: 

горизонтальний розрив тіла та переднього рогу зовнішнього меніска з 

формуванням багатокамерної параменіскової кісти.  

Пацієнт звернувся у клініку зі скаргами на біль, що посилюється під 

час ходьби та фізичних навантажень, патологічне випинання по зовнішній 

поверхні правого колінного суглоба, підвищену втомлюваність правої 

нижньої кінцівки. Зі слів хворого влітку 2014 року після фізичних 

навантажень відчув біль та обмеження рухів у правому колінному суглобі. 
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У результаті МРТ-дослідження 27.01.2015 зареєстровано ознаки 

ушкодження зовнішнього меніска ІІІ стадії, внутрішнього – ІІст., ПСЗ – І-ІІст. 

25.02.2015 в умовах лікарні виконана операція – артроскопічна парціальна 

резекція зовнішнього меніску правого колінного суглоба. Післяопераційний 

період перебігав без ускладнень. Проте через рік після операції хворий відмітив 

больовий синдром та патологічне випинання по зовнішній поверхні колінного 

суглоба. Під час УЗД-обстеження правого колінного суглоба від 2.03.2016 у 

передньому розі визначено 3 кісти розміром 1,5; 2,5 і 3 мм із ділянкою 

гіалінозу розміром 23 × 12 мм по зовнішній поверхні.  

7.07.2016 в умовах ВМКЦ ПнР пацієнту Є. виконана операція – 

артроскопічна парціальна резекція зміненого піднадколінкового жирового 

тіла, паракапсулярна резекція ушкодженого переднього рогу та тіла 

зовнішнього меніска з видаленням його багатокамерної параменіскової кісти 

в правому колінному суглобі (рис. 4.11). 

 

 

  а        б                 в 

Рис. 4.11. Фотовідбитки артроскопічних зображень пацієнта Є.: 

а) горизонтальний розрив тіла із переходом на передній ріг зовнішнього 

меніска; б) параменіскова кіста (ПМК); в) стан після паракасулярної резекції 

переднього рогу та тіла зовнішнього меніска із видаленням кісти. ЗВСК – 

зовнішній виросток стегнової кістки, ЗВВК – зовнішній виросток 

великогомілкової кістки. 

Клінічний приклад № 3, литково-півперетинчастий бурсит – кіста 

Бейкера  

М 

ЗВВК 

ЗВСК 

ПМК 
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Хворий В. 1981 року народження, історія хвороби № 5449, 

госпіталізований зі скаргами на біль, відчуття нестійкості, набряк та 

обмеження рухів у лівому колінному суглобі, дискомфорт, патологічне 

випинання в підколінній ділянці, що заважає виконувати службові обов’язки.  

Зі слів хворого, 6 міс. тому, у результаті стрибка в окоп під час 

обстрілу в зоні АТО, отримав травму лівого колінного суглоба. За медичною 

допомогою не звертався. Останнім часом больовий синдром посилився, 

явища нестійкості в лівому колінному суглобі наросли. Санітарним 

транспортом 14.06.17р. доставлений до ВМКЦ ПнР. Місцево виявлено: 

контури лівого колінного суглоба згладжені через синовіт. Симптом 

балотування наколінка позитивний. Позитивний також симптом Байкова, 

Мак-Муррея, передньої висувної шухляди та Лахман-тест. У підколінній 

ділянці відмічено патологічне випинання м'яко-еластичної консистенції 

розміром 4 × 5 см, що зменшується під час згинання в колінному суглобі. 

Рухи в суглобі можливі в повному обсязі, болісні в крайньому положенні 

згинання. 

За результатами МРТ-дослідження виявлено ознаки ушкодження обох 

менісків, ПСЗ та кісти Бейкера розміром 6,1 × 3,5 × 3 = 64,05 см3 (рис. 4.12). 

Пацієнтові 28.01.2016 виконано операцію в обсязі: артроскопічна 

парціальна резекція ушкодженого заднього рогу та тіла внутрішнього 

меніска, заднього рогу зовнішнього меніска, ліквідація клапанного механізму 

та дренування кісти Бейкера в порожнину колінного суглоба, DSTG-

аутопластика передньої схрещеної зв'язки лівого колінного суглоба із 

використанням інтерферуючих гвинтів Bio Screw 8 × 30 мм та Bio Screw 

Xtralok, Violet 8 × 40 мм фірми Linvatec. Під час операції установлено 

післяопераційний діагноз: хронічна передньомедіальна нестійкість внаслідок 

повного відриву ПСЗ від стегнової кістки комплексного типу (перший тип – 

ушкодження за типом «кінці швабри», п’ятий – відрив від стегнової кістки, 

кукса лежить на ЗСЗ), складний (клаптеподібно-горизонтальний) розрив 

заднього рогу та тіла внутрішнього меніска, частковий відрив заднього рогу 
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зовнішнього меніска від плато великогомілкової кістки лівого колінного 

суглоба із формуванням литково-півперетинчастого бурситу об’ємом 64 см3. 

 

  

а б 

Рис. 4.12. Фотовідбитки МРТ-сканів лівого колінного суглоба пацієнта 

Х. із кістою Бейкера, ушкодженням заднього рогу та тіла внутрішнього 

меніска: аксіальний (а) і сагітальний (б) зрізи. 

 

Тобто проведено хірургічне втручання, яке направлене на ліквідацію 

внутрішньосуглобової патології, яка спричинювала синовіт та утворення 

кісти Бейкера. Реабілітацію проводили відповідно до протоколів для хворих 

після пластики передньої схрещеної зв’язки – іммобілізація лівого колінного 

суглоба надколінним ортезом протягом 6 тижнів, ходьба за допомогою милиць 

протягом 4 тижнів із поступовим переходом на ортопедичну тростину. 

Рузультат лікування оцінено як хороший. 

Клінічний приклад № 4, кіста внутрішнього меніска на фоні 

застарілого його ушкодження. 

Пацієнт С., 1964 року народження, історія хвороби № 1746, поступив 

на лікування зі скаргами на больовий синдром, патологічне випинання по 

внутрішній поверхні правого колінного суглоба. Зі слів хворого, 2,5 року 

тому в побуті отримав травму правого колінний суглоба. По медичну 

допомогу не звертався. Протягом останніх 6 міс. больовий синдром 
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посилився та хворий почав помічати патологічне випинання по внутрішній 

поверхні правого колінного суглоба.  

На клінічному огляді місцево визначено зміну контуру правого 

колінного суглоба внаслідок патологічного випинання по внутрішній 

поверхні у проекції внутрішнього меніска розміром 5 × 6 × 3 см 

тугоеластичної консистенції, помірно болісне. Шкіра над останнім незмінена. 

Позитивний Симптом Байкова. Рухи у правому колінному суглобі можливі в 

повному обсязі, болісні в крайньому положенні згинання. За результатами 

виконання УЗД колінного суглоба відмічені зміни, які відповідали ІІІ стадії 

структурних змін за класифікацією Данилової.  

На МРТ правого колінного суглоба 22.10.2015 зафіксовано ознаки 

ушкодження внутрішнього меніска IIIb стадії (за Stoller) із випинанням його 

тіла за межі суглобової поверхні до 7 мм і формуванням параменіскової кісти 

розміром 57 × 65,4 × 34 мм на фоні гонартрозу I стадії (рис. 4.13). 

 

 

Рис. 4.13. Фотовідбитки фронтального, аксіального та сагітального 

МРТ-зрізів правого колінного суглоба хворого С. з ушкодженим внутрішнім 

меніском та його параменісковою кістою. 

 

В умовах операційної під спінальним знеболюванням проведено 

артроскопію правого колінного суглоба. Під час ревізії виявлено 

хондромаляцію навантажувальної поверхні внутрішнього виростку стегнової 
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кістки II стадії, а також складний поздовжньо-горизонтальний розрив тіла та 

заднього рогу внутрішнього меніска. 

За допомогою шейвера проведено дебрідмент ділянки хондромаляції та 

парціальну резекцію ушкодженого тіла й заднього рогу внутрішнього меніска. 

Суглоб промитий 0,9 % розчином натрію хлориду та дренований ПХВ 

дренажем. Після чого косо-повздовжнім розрізом по внутрішній поверхні 

правого колінного суглоба над патологічним випинанням виконано доступ до 

останнього. Виявлено тугоеластичної консистенції утворення розміром 5 × 6 × 

3 см. Під час виділення останнього із м'яких тканин виявлено його з’єднання з 

порожниною суглоба в проекції заднього рогу внутрішнього меніску. 

Параменіскова кіста (рис. 4.14) видалена та відправлена на патогістологічне 

дослідження. На розрізі дане утворення хрящової консистенції із жовто-сірим, 

желеподібним вмістом. Пошарові шви рани із герметизацією колінного 

суглоба шляхом ушивання синовіальної оболонки колінного суглобу. 

Іммобілізація колінного суглобу проводилась ортезом у положенні розгинання 

протягом 2 тижнів. ЛФК проводили по періодам. На 10-у добу рани загоїлись 

первинним натягом. Функціональний результат добрий. 

 

 

Рис. 4.14. Фото макропрепарату видаленої параменіскової кісти 

внутрішнього меніска. 

У результаті гістологічного дослідження встановлено, що стінка кісти 

була різко потовщеною, фіброзно-зміненою із гіалінозом, без вистилання, з 



146 

хронічним запаленням, виповнена масами фібринозного склерозу, які 

розволокнились. 

Клінічний приклад № 5, кістоподібне утворення піднадколінкового 

жирового тіла. 

Хворий Г., 1974 року народження, історія хвороби № 2985, 

госпіталізований 10.03.2016 до клініки зі скаргами на патологічне випинання 

по передньо-зовнішній поверхні правого колінного суглоба, біль, що 

посилюється під час ходьби та фізичних навантажень, хруст, обмеження 

рухів у правому колінному суглобі. 

Анамнез травми (захворювання): зі слів хворого близько 3 тижнів тому 

в побуті отримав пряму травму правого колінного суглоба. У подальшому 

почав відмічати патологічне випинання по передньо-зовнішній поверхні 

вказаного суглоба, періодичний біль, хруст та обмеження рухів у ньому.  

У результаті МРТ-обстеження правого колінного суглоба 25.02.2016 

установлено ознаки КПУ передньо-зовнішніх відділів ПНЖТ, ушкодження 

заднього рогу внутрішнього меніска, деформівного артрозу І-ІІ стадії, 

синовіт (рис. 4.15).  

 

 

Рис. 4.15. МРТ-зріз пацієнта Г.: синовіальна кіста передньозовнішнього 

відділу ПНЖТ правого колінного суглоба 

Пацієнтові 11.03.2016 виконана операція – артроскопічна парціальна 

резекція пошкодженого заднього рогу внутрішнього меніска, видалення 
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кістоподібного утворення передньолатерального відділу піднадколінкового 

жирового тіла правого колінного суглоба з використанням насадки для 

шейвера Tomcat 3,5 мм.  

У післяопераційному періоді іммобілізували правий колінний суглоб 

еластичним бинтом, проводили знеболювальну, протизапальну (ревмоксикам 

1,5 мл внутрішньом’язово 1 раз на добу) й антибактеріальну (зоксіцеф 1,0 

внутрішньом’язово 2 рази на добу до операції ) терапію, ЛФК для м'язів 

правої нижньої кінцівки, щодобові перев’язки. Хворий виписаний із 

рекомендаціями: ходити за допомогою ортопедичної тростини в лівій руці до 

21.03.2016; виконувати перев’язки 1 раз на три доби, зняти шви 21.03.2016; 

фастум гель на ділянку правого колінного суглоба на ніч упродовж 10 днів; 

німесил по 1 пакетику 2 рази на добу протягом 7 днів; магнітотерапія на 

правий колінний суглоб 10 сеансів; ЛФК для відновлення рухів у правому 

колінному суглобі, збільшення сили та тонусу м'язів правої нижньої кінцівки. 

Результат операції оцінений як добрий. 

Клінічний приклад № 6, препателярний бурсит. 

Хворий Д., 1958 року народження, історія хвороби № 2614, поступив 

на лікування в травматологічне відділення ВМКЦ ПнР 29.02.2016 зі скаргами 

на патологічне випинання по передній поверхні лівого колінного суглоба.  

Анамнез захворювання: зі слів хворого, місяць тому після травми 

лівого колінного суглоба помітив патологічне випинання по його передній 

поверхні. Амбулаторно було проведено лікувальну пункцію зміненої бурси з 

евакуацією вмісту геморагічного характеру в об’ємі 12 мл та фіксацією 

ортезом. 

Ураховуючи неефективність раніше проведеного консервативного 

лікування, хворий направлений до стаціонару для проведення операції. На 

клінічному огляді по передній поверхні лівого колінного суглоба над 

наколінком відмічено патологічне випинання розміром 5 × 6 × 3,5 см із 

ознаками флуктуації (рис. 4.16). Під час пальпації виявлено включення туго-

еластичної консистенції розміром 0,5 × 0,6 см. Шкіра над останнім не 
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змінена. Рухи в лівому колінному суглобі можливі в повному обсязі, 

безболісні.  

 

        

Рис. 4.16. Загальний вигляд препателярної бурси лівого колінного 

суглоба до та після операції. 

 

Хворому виконано УЗД препателярної бурси. Виявлено потовщення її 

стінки до 6мм із пристінковими включеннями розміром 5 × 6 мм і 

перегородками, які простягаються від однієї стінки кісти до іншої. 

Ураховуючи клінічні, анамнестичні дані та результати УЗД 1.03.2016 

хворому під загальним знеболюванням виконана операція – ендоскопічне 

видалення зміненої препателярної бурси лівого колінного суглоба. Під час 

ендоскопії виявлено запалення внутрішнього вистилання бурси, сполучно-

тканині тяжі, які простягнені від однієї стінки до іншої, пристінкові 

потовщення (рис. 4.17). За допомогою викусувача та шейверного леза 

видалено внутрішньобурситних включення. Через потовщення стінки бурси 

проведено її видалення, тобто ендоскопічну бурсектомію. Ложе бурси 

дреноване напівтрубчатим ПВХ-дренажем. Колінний суглоб іммобілізований 

еластичним бинтом. Післяопераційний діагноз: посттравматичний хронічно-

рецидивний препателярний бурсит лівого колінного суглоба. 

У післяопераційному періоді іммобілізували лівий колінний суглоб 

еластичним бинтом, призначали знеболювальну та протизапальну терапію, 

ЛФК для відновлення рухів та тонусу м'язів лівого стегна, щодобові 

перев’язки. Функціональний результат оцінений як добрий. 
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Часто у випадках ушкодження передньої схрещеної зв’язки за типом 

булавоподібного потовщення утворюється кукса на плато великогомілкової 

кістки у вигляді КПУ. Під час артроскопічних діагностичних втручань такі 

КПУ виявляють у вигляді одного або декількох булавоподібних потовщень 

(рис. 4.18). 

 

 

Рис. 4.17. Фотовідбитки артроскопічних зображень пацієнта Д.: змінена 

препателярна бурса. 

 

       

Рис. 4.18. Ендоскопічна СКА-картини синовіальних кіст після 

ушкодження передньої схрещеної зв’язки. 

 

У деяких випадках синовіальні кісти ділянки ПНЖТ утворюються у 

передньозовнішніх відділах (рис. 4.19), в інших – у передньовнутрішніх 

(рис. 4.20).  
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а б в г 

Рис. 4.19. СКА картина (а, б) з 3D-реконструкцією (в, г) синовіальних 

кіст передньозовнішнього відділу лівого колінного суглоба, 

 

 

а б в г 

Рис. 4.20. СКА картина (а, г) із 3D-реконструкцією (б, в) синовіальних 

кіст передньовнтурішнього відділу правого колінного суглоба. 

 

СКА виконували пацієнтам, оскільки цей метод дає можливість 

визначити локалізацію, форму, розмір, місце походження КПУ, а також його 

зв'язок із порожниною колінного суглоба та локалізацію отвору, через який 

відбувається з’єднання кісти із порожниною суглоба. Усі 

внутрішньосуглобової КПУ, які піддаються імпіджменту та проявляються 

клінічно больовим синдромом, підлягають видаленню.  

Методом вибору в разі хірургічного лікування у хворих основної групи 

із зазначеною категорією КПУ являється артроскопічне видалення у межах 
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здорових тканин із наступною коагуляцією ложа синовіального утворення 

VAPR 3 у режимі коагуляції (рис. 4.21). Після операції накладали шви на 

рани за Донаті. Проводили дренування колінного суглобу активним ПВХ-

дренажем. Іммобілізували колінний суглоб із використанням еластичного 

бинта. 

 

  

Рис. 4.21. Фотовідбитки артроскопічних зображень внутрішньо-

суглобового КПУ у ділянці переднього рогу внутрішнього меніска та його 

стан після ендосокопічного видалення 

 

4.3  Принципи реабілітації хворих після хірургічних втручань із 

приводу синовіальних кіст колінного суглоба 

 

Згідно з визначенням Всесвітньої організації охорони здоров'я (ВООЗ), 

реабілітація – це сукупність заходів, направлених на забезпечення осіб із 

порушеннями функцій у результаті захворювань, травм і вроджених дефектів 

пристосування до нових умов життя в суспільстві, де вони живуть. Термін 

реабілітація походить від латинських слів habilis – «здатність», rehabilis – 

«відновлення здатності». На думку експертів ВООЗ, реабілітація є процесом, 

спрямованим на всебічну допомогу хворим та інвалідам для досягнення ними 

максимально можливої за умов певного захворювання фізичної, психічної, 

професійної, соціальної й економічної повноцінності. Таким чином, 

реабілітацію слід розглядати як складну, соціально-медичну проблему, яку 
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можна поділити на кілька видів, або аспектів: медичну, фізичну, 

психологічну, професійну (трудову) і соціально-економічну [58]. 

Реабілітаційні заходи після операцій на колінному суглобі є другим 

важливим етапом лікування хворого. Основними принципами реабілітації є: 

відновлення обсягу рухів, сили та витривалості м'язів до фізичних 

навантажень, поліпшення внутрішньосуглобового середовища. 

Під час виконання поданої роботи реабілітацію пацієнтів розпочинали 

відразу після операції. Проте слід зазначити, що рання активізація хворого 

обумовлює використання адекватних знеболювальних засобів у 

післяопераційному періоді. 

У своїй практиці ми проводили знеболювання із використанням 

поєднання анальгетиків із НПЗП і оцінювали їхню ефективність за 

допомогою ВАШ. У випадку  вираженого больовому синдрому (8-10 балів за 

ВАШ) застосовували 2 % розчин промедолу 1,0 із 1 % розчином 1,0 

димедролу. У разі больового синдрому менше ніж 8 балів за ВАШ 

використовували кеторолак 2,0 до 3 разів на добу. У всіх випадках у 

післяопераційному періоді призначали НПЗП. Протягом перших 5 днів 

використовували ін’єкційні форми (диклофенак натрію 3,0 мл, ревмоксикам 

1,5 мл 1 раз на добу) у поєднанні із гастропротекторами (омез 20 мг по 1 

капсулі за 40 хв до сніданку). Через 5 днів переводили хворих на один із 

пероральних НПЗП протягом 10 днів. 

Із фізіотерапевтичних методів лікування використовували 

магнітотерапію та електростимуляцію м'язів передньої групи стегна, які 

починали з 2-3-ї доби після хірургічного втручання. Магнітотерапію 

починали з 3-ї доби курсом 10 сеансів. 

Реабілітацію після операцій на КС розділено на чотири періоди: 

– ранній післяопераційний, від кількох годин до 3 діб, – під час якого 

пацієнтам рекомендували ліжковий режим, іммобілізацію, холод, тренування 

чотириголового м’яза стегна;  
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– початкового навантаження – під час нього рекомендували лікувальну 

фізичну культуру, використання шини з шарнірами з обмеженням обсягу 

рухів, заняття на мотошині, ходьбу за допомогою милиць; 

– віддалений реабілітаційний – під час нього рекомендували ЛФК, 

вправи з посиленим навантаженням на м'язи, заняття на мотошині, ходьбу за 

допомогою милиць із частковим навантаженням оперованої кінцівки; 

– тренувальний. 

Залежно від виду хірургічного втручання тривалість кожного періоду 

відрізнялась, проте основні його принципи були характерними. 

Функціональне відновлення ушкодженого сегмента опорно-рухової 

системи вимагає стабільного загоєння, рухомостя суглобів, поліпшення сили 

м’язів, координації їх дії.  

У пацієнтів, яким проводили артроскопічний дебридмент (парціальна 

меніскектомія, синовектомія, парціальна резекція ПНЖТ і медіапателярної 

складки, видалення внутрішньосуглобових тіл, дебридмент ділянки 

хондромаляції без мікрофрактурингу) із дренуванням кісти Бейкера чи без 

нього, ендоскопічної бурсектомії реабілітацію проводили згідно з 

реабілітаційними фазами (етапами):  

Фаза І – безпосередньо післяопераційна – гострого посттравматичного 

запалення. Починається безпосередньо з моменту операції і зазвичай триває 

до видалення дренажу (1-2-га доба); 

Фаза ІІ – раннього загоєння (2-7-ма доба); 

Фаза ІІІ – пізнього загоєння (1-3-ій тиждень); 

Фаза ІV – реабілітації та відновлення (3-6-й тиждень). 

Під час кожної фази пацієнтам рекомендовано виконання певних 

вправ. Зокрема, під час фази І першою вправою була така: у положенні на 

спині з фіксацією колінного суглоба ортезом або еластичним бинтом 

виконувати ізометричне скорочення чотириголового м'яза стегна кожні 1-

2 год по 10-15 разів (рис. 4.22, а). 
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В якості другої вправи фази І рекомендували в положенні на спині 

виконувати розгинання і колінному суглобі за рахунок скорочення 

чотириглавого м'яза стегна в половину сили впродовж 3-5 с кожні 1-2 год по 

10-15 разів (рис. 4.22, б). 

 

  

а б 

  

в г 

Рис. 4.22. Лікувальні вправи І реабілітаційної фази: перша (а), друга (б), 

третя (в), четверта (г) 

 

Третьою вправою пропонували в положенні на спині виконувати 

згинально-розгинальні рухи у надп’ятково-гомілковому суглобі кожні 1-2 год 

по 10-15 разів (рис. 4.22, в) 

Як четверту вправу рекомендували в положенні на спині з фіксованим 

колінним суглобом виконувати стискання між внутрішніми поверхнями 

останнього твердого валика упродовж 2-3 с кожні 1-2 години по 10 разів 

(рис. 4.22, г). 
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І фаза реабілітації зазвичай триває упродовж першої доби після 

операції. Вона може бути продовжена в разі вираженого набряку колінного 

суглоба. 

Упродовж ІІ фази реабілітації (раннього загоєння, 2-7-ма доба) 

призначали виконання таких вправ:  

– перша – в положенні на спині повільно піднімати пряму ноги вгору і 

опускати на ліжко. Виконувати 10-15 разів по три серії з 15-ти секундною 

перервою, кожні 2 год (рис. 4.23, а); 
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Рис. 4.23. Лікувальні вправи ІІ реабілітаційної фази: перша (а), друга 

(б), третя (в), четверта (г). 

 

– друга – в положенні на спині повільно підняти оперовану пряму 

кінцівку вгору, відвести та привести її в повітрі. Виконувати 5-10 разів, кожні 

2 год (рис. 4.23, б);  



156 

– третя – в положенні на животі з гумовим джгутом на рівні 

надп’ятково-гомілкового суглоба повільно згинати і розгинати по 10 с, кожні 

2-3 год (рис. 4.23, в); 

– четверта – в положенні сидячи на стільці зі зігнутою в колінному 

суглобі ногою розгинати гомілку з вантажем на щиколотці 1-3 кг. 

Виконувати 10-15 разів по п'ять серіїй з 20-ти секундною перервою кожні 2-3 

год (рис. 4.23, г). 

ІІ фаза зазвичай триває до 4-го післяопераційного дня. Вона може бути 

продовжена до 10-ти діб залежно від типу хірургічного втручання та стану 

колінного суглоба. 

Пацієнтам на ІІІ фазі реабілітації (пізнього загоєння, 1-3-ій тиждень) 

рекомендували виконувати такі вправи: 

– перша – в положенні на спині оперовану кінцівку зігнути приблизно 

до кута 30° і підняти над ліжком. У такому положенні гомілку розгинати та 

згинати 10-15 разів, надалі додати вантаж на щиколотку 1-3 кг, виконувати 

три серії з 15-ти секундною перервою кожні 2-3 год (рис. 4.24, а); 

– друга – в положенні на спині оперовану кінцівку кладуть на валик, 

підкладений так, щоб кут згинання гомілки був близько 45°, пацієнт виконує 

розгинання в колінному суглобі, утримує кінцівку в такому положенні 

близько 10 с. Виконувати з навантаженням до 75 % від максимального дві 

серії з двохвилинною перервою кожні 2-3 год (рис. 4.24, б); 

– третя – в положенні на неушкодженому боці виконувати відведення 

прямої кінцівки по 10 разів, надалі – з вантажем 1-3 кг на щиколотці. 

Виконувати три серії з 15-ти секундною перервою кожні 2-3 год (рис. 4.24, в); 

– четверта – в положенні сидячи на стільці зі зігнутою ногою в 

колінному суглобі розгинати гомілку з вантажем на щиколотці 1-3 кг. 

Виконувати з навантаженням до 75 % від максимального 20 разів по три серії 

з 30-ти секундною перервою 3 рази на день (рис. 4.24, г); 

– п’ята – в положенні стоячи згинати оперовану кінцівку в колінному 

суглобі до 90° і утримувати в такій позиції 10 с. Виконувати 10-15 разів по 

дві серії з 30-ти секундною перервою 3 рази на день (рис. 4.24, д). 
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ІІІ фаза може бути почата з п'ятого післяопераційного дня і, зазвичай, 

завершується до 20-ї доби. 
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Рис. 4.24. Лікувальні вправи ІІІ реабілітаційної фази: перша (а), друга 

(б), третя (в), четверта (г), п’ята (д). 

 

Пацієнтам на IV фазі (реабілітації і відновлення) рекомендували 

виконувати такі вправи: 

– перша – закріплення позиції гірськолижника зі згинанням у колінних 

суглобах 30-60°, утримання цього положення 30-60 с. Шість вправ на серію, 

дві серії з перервою 2 хв (рис. 4.25, а); 

– друга – в положенні стоячи на оперованій кінцівці, зігнутій у 

колінному суглобі під кутом 30-80°, виконувати махові і кругові рухи другою 

кінцівкою протягом 30-60 с. Близько шести вправ в серії, дві серії з 

інтервалом 2 хв (рис. 4.25, б). 
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Рис. 4.25. Лікувальні вправи IV реабілітаційної фази: перша (а),  

друга (б). 

 

Також пацієнтам на цій фазі пропонували ходити на середні дистанції 

кілька разів на тиждень. Не рекомендували намагатися швидко збільшити 

відстань і швидкість. Забороняли ходити або бігати по твердому покриттю. 

Двічі на тиждень по 10-15 хв призначали використовувати велосипед. 

При цьому положення сідла повинне забезпечувати у нижній позиції педалі 

згинання у колінному суглобі 100°.  

IV фаза продовжується до шести тижнів залежно від індивідуальних 

особливостей пацієнта і клінічної картини. Якщо перебіг фази гладкий і 

пацієнт добре відновлюється, то можна переходити до занять спортом.  

У хворих, яким проводили артроскопічну реконструкцію передньої 

схрещеної або обхідних зв’язок паралельно із видаленням кістоподібних 

утворень або ліквідацією клапанного механізму кісти, реабілітацію 

проводили згідно з реабілітаційним програмам, які використовують після 

зазначених хірургічних втручань.  

Реабілітаційна програма після пластики ПСЗ також включає чотири 

періоди (фази): 

– ранню реабілітаційну (1-14 діб після операції). Реабілітацію після 

реконструкції ПСЗ розпочинали відразу після операції: проводили заходи, 
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спрямовані на зменшення набряку, активне тренування м’язів після 

видалення дренажу. Пасивні рухи на моторній шині починали проводити на 

3-5-ту добу після операції, беручи до уваги больові відчуття, до повного 

розгинання і до 90° згинання протягом першого тижня. На 2-3-ій 

післяопераційні дні використовували електростимуляцію м'язів передньої 

групи стегна. На 2-му тижні обсяг рухів на згинання повільно збільшували і 

до 4-го тижня бажано досягти 120°. Важливим моментом реабілітації є 

мобілізація наколінка; 

– віддалену реабілітаційну (2−6 тижні після операції). У цю фазу 

інтенсифікують тренування м’язів. Слід застосовувати функціональні шини з 

шарнірами на рівні КС, які, дозволяючи необхідні рухи у фронтальній 

площині, повністю обмежують їх в інших напрямках, що запобігає 

ушкодженню трансплантата. Рухомість, обсяг якої досягає 0°/0°/120°, стає 

стійкою; 

– тренувальну (з 6 тижня до 3 міс.) – необхідно поступово досягти 

повного відновлення рухів у КС. Відновлення м'язів здійснюється за 

допомогою вправ із навантаженням маси тіла, проти опору з еластичними 

тренувальними засобами. Розтягування КС до цього моменту не 

дозволяється. Слід виконувати безпечні вправи за програмою реабілітації (за 

домовленістю з фізіотерапевтом); 

– відновлення спортивних занять (із третього місяця). Безпечні види 

спорту (біг, їзда на велосипеді) можна розпочинати через 3 міс., заняття 

тенісом – через 3 міс. із підготовчого тренування. Такі види спорту, як 

спортивна боротьба, ігрові (футбол), дозволяють щонайменше через 6 міс. 

Навантаження на оперовану кінцівку здійснювали у такий спосіб:  

– протягом 4 тижнів після операції – ходьба з дозованим збільшенням 

навантаження на прооперовану кінцівку  (1-ий тиждень – 25 % від ваги тіла, 

2ий – 25-50 %, 3-ій – до 75 %, 4-ий – 75-100 %); пацієнт ходить за допомогою 

милиць із фіксацією колінного суглоба ортезом із шарнірним механізмом 

протягом цього періоду; 
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– через 4 тижні після операції – поступовий перехід на ортопедичну 

тростину; 

– через 6 тижнів після операції − повне навантаження, після набуття 

впевненості під час ходьби на короткі відстані, поступово їх збільшувати. 

 

За матеріалами розділу опубліковано:  

[11] Бур’янов, О. А., Клапчук, Ю. В., Бородай, О. Л. (2016). 

Ендоскопічне трансартикулярне лікування кісти Бейкера. Літопис 

травматології та ортопедії, 1-2 (33-34), 140-144. 
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РОЗДІЛ 5 

АНАЛІЗ РЕЗУЛЬТАТІВ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ ІЗ СИНОВІАЛЬНИМИ 

КІСТАМИ КОЛІННОГО СУГЛОБА 

 

5.1  Оцінювання й аналіз результатів лікування 

 

Проаналізовано результати лікування 120 пацієнтів із 

синовіальними кістами колінного суглоба, яких було розподілено на дві 

групи за способом лікування: 

перша (контрольна) – відкрите видалення кісти – 41 хворих; 

друга – артроскопія (артроскопічний дебридмент самостійно, а 

також у поєднанні з ліквідацією клапану кісти, відкритим видаленням 

синовіальної кісти, артроскопічною бурсектомію) – 79 хворих (табл. 

5.1). 

 

Таблиця 5.1 

Розподіл видів хірургічного лікування хворих 

Група 
Тип операції Всього 

ВВК АД АД+ЛКК АБ ВВК+АД АД+АБ 

1 
абс. 

% 

41 

100,0 
 

41 

100,0 

2 
Частота 

 
32 

40,5 

28 

35,4 

9 

11,4 

8 

10,1 

2 

2,5 

79 

100,0 в G 

Примітки: ВВК – відкрите видалення кісти; АД – артроскопічний 

дебридмент; ЛКК – ліквідація клапану кісти; АБ – артроскопічна 

бурсектомія. 

 

У хворих другої групи частіше виконували артроскопічний дебридмент 

– 32 (40,5 %), та комбінацію артроскопічного дебридменту з ліквідацією 

клапану підколінної кісти – 28 (35,4 %). Артроскопічну бурсектомію 
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виконано в 9 (11,4 %) пацієнтів, у поєднанні з артроскопічним дебридментом 

– у 2 (2,5 %). У 8 (10,1 %) хворих артроскопічний дебридмент виконано 

одночасно з відкритим видаленням кісти. 

Більшість хворих в обох групах були у віці від 20 до 60 років. У першій 

групі переважали пацієнти у віці 40-60 років – 22 (53,7 %), а у другій – від 20 

до 40 років – 40 (50,6 %). Осіб старіших за 60 років в обох групах було 9 

(7,5 % від всіх хворих) (табл. 5.2). 

 

Таблиця 5.2 

Розподіл хворих за віковими групами 

Група хворих 
Вікова група, роки 

Усього 
До 20 20-40 40-60 Понад 60 

Перша 
абс. 

%  

5 

12,2 

10 

24,4 

22 

53,7 

4 

9,8 

41 

100,0 

Друга 
абс. 

%  

2 

2,5 

40 

50,6 

32 

40,5 

5 

6,3 

79 

100,0 

 

Аналіз причин травм на підставі даних зібраного анамнезу показав, що 

у більшості пацієнтів (42,5 %) травм не було (26 (63,4 %) – у першій групі; 25 

(31,6 %) – у другій), у 38,3 % обстежених виявлено побутові травми (11 

(26,8 %) – у першій групі, 35 (44,3 %) – у другій), у 19,2 % – спортивні (4 

(9,8 %) – у першій групі, 19 (24,1 %) – у другій групі) (табл. 5.3). 

 

Таблиця 5.3 

Розподіл пацієнтів за характером травми 

Група хворих 
Травма в анамнезі 

Усього 
не було побутова спортивна 

Перша абс. (%) 26 (63,4) 11 (26,8) 4 (9,8) 41 (100,0) 

Друга абс. (%) 25 (31,6) 35 (44,3) 19 (24,1) 79 (100,0) 
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Усього абс. (%) 50 (42,5) 46 (38,3) 23 (19,2) 120 (100,0) 

 

Було проаналізовано частоту розташування кіст у структурах 

колінного суглоба (табл. 5.4). 

 

Таблиця 5.4 

Частота розташування кіст у структурах колінного суглоба 

Група 

пацієнтів 

П
ід

к
о
л
ін

н
а 

д
іл

я
н

к
а 

М
ед

іа
л
ь
н

и
й

 в
ід

д
іл

 

Л
ат

ер
ал

ь
н

и
й

 в
ід

д
іл

 

П
ер

ед
н

ій
 в

ід
д

іл
 

В
н

у
тр

іш
н

ь
о

- 

су
гл

о
б

о
в
а 

П
ід

к
о
л
ін

н
а 

д
іл

я
н

к
а+

 

Л
ат

ер
ал

ь
н

и
й

  

в
ід

д
іл

 

П
ід

к
о
л
ін

н
а 

 

 д
іл

я
н

к
а 

+
п

ер
ед

н
ій

 в
ід

д
іл

 

П
ід

к
о
л
ін

н
а 

д
іл

я
н

к
а+

 

в
н

у
тр

іш
н

ь
о

- 

су
гл

о
б

о
в
а 

М
ед

іа
л
ь
н

а 
д

іл
я
н

к
а+

 

в
н

у
тр

іш
н

ь
о

- 

су
гл

о
б

о
в
е 

Перша 
абс 

% 

34 

82,9 

3 

7,3 

1 

2,4 

1 

2,4 
 

1 

2,4 

1 

2,4 
 

Друга 
абс 

% 

55 

69,3 

5 

6,3 

5 

6,3 

5 

6,3 

3 

3,8 

2 

2,5 

1 

1,3 

2 

2,5 

1 

1,3 

Усього 
абс 

% 

89 

74,2 

8 

6,7 

6 

5,0 

6 

5,0 

3 

2,5 

2 

1,7 

2 

1,7 

3 

2,5 

1 

0,8 

Статистична 

значущість 

різниці  

χ2 = 5,656; p = 0,686 

 

Аналіз показав, що частіше кісти були локалізовані в підколінній 

ділянці. На їх долю припадало 74,2 % всіх досліджених хворих. У першій 

групі підколінні кісти спостерігали в 34 (82,9 %) хворих, у другій – у 55 

(69,6 %). Причому у хворих першої групи у 1 (2,4 %) підколінна кіста була 

поєднана з кістою в передньому відділі КС і у 1 (2,4 %) – із 

внутрішньосуглобовою кістою.  

Серед другої групи діагностували поєднання підколінної кісти з кістою 

в зовнішньому відділі – у 2 (2,5 %), з кістою у передньому відділі  – у 1 
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(1,3 %) і у 2 (2,5 %) – із внутрішньосуглобовою кістою. Інші варіанти 

розташування кіст КС не перевищували 7 %. За місцем локалізації кіст КС 

групи між собою значущо не відрізнялися (χ2 = 5,656; p = 0,686). 

Аналіз артрозних змін у колінному суглобі (табл. 5.5) показав, що у 

хворих частіше діагностували ІІ стадію гонартрозу (47 (39,2 %) від усіх 

хворих). 

 

Таблиця 5.5 

Частота спостереження артрозних змін у колінному суглобі 

Група пацієнтів 
Стадія гонартрозу 

Немає І  ІІ  ІІІ  IV  

Перша 
абс 

% 

10 

24,4 

5 

12,2 

18 

43,9 

8 

19,5 
 

Друга 
абс 

% 

18 

22,8 

22 

27,8 

29 

36,7 

9 

11,4 

1 

1,3 

Усього 
абс 

% 

28 

23,3 

27 

22,5 

47 

39,2 

17 

14,2 

1 

0,8 

Значущість різниці  χ2 = 5,101; p = 0,277 

 

У першій групі пацієнтів із І стадією гонартрозу було 5 (12,2 %), із ІІ – 18 

(43,9 %), із ІІІ – 8 (19,5 %). У другій групі з І стадією гонартрозу виявлено 22 

(27,8 %) особи, із ІІ – 29 (36,7 %), із ІІІ – 9 (11,4 %), із IV – 1 (1,3 %). В інших 

хворих (23,3 %) обох груп не спостерігали артрозних змін. За наявністю 

артрозних змін КС групи статистично не відрізнялися (χ2 = 5,101; p = 0,277). 

Установлено, що прояв артрозних змін збільшується з віком. Зокрема, у 

28 пацієнтів (7 осіб у віковій групі до 20 років та 21 – від 20 до 40 років) не 

діагностовано гонартроз. У віковій групі 20-40 років встановлені артрозні 

зміни І стадії в 52 % пацієнтів та в 6 % – ІІ стадії. У віковій групі 40-60 років 

переважали особи з діагностованим гонартрозом ІІ стадії – 42 (77,8 %), також 

відмічали наявність пацієнтів із ІІІ стадією захворювання – 11 (20,4 %). 
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Серед пацієнтів старших за 60 років у одного діагностували гонартроз 

IV стадії, у решти – ІІ (2 (22,2 %)) та ІІІ (6 (66,7 %)).  

За аналізом об’єктивних даних визначено, що у хворих діагностували 

не лише основне захворювання – кісту Бейкера або інше синовіальне 

утворення, а також й інші патологічні стани у кульшовому суглобі. Зокрема, 

ізольовану кісту діагностовано лише в 13 хворих – у 10 (24,4 %) осіб у 

першій групі та в 3 (3,8 %) у другій. Частіше відмічали поєднання таких 

патологій КС, як КПУ, ушкодження менісків, ПНЖК та ушкодження 

суглобового хряща. Комбінацію цих патологічних станів виявлено в 9 

(22,0 %) пацієнтів першої групи та у 20 (25,3 %) – другої.  

Ще однією комбінацією ушкоджень у колінному суглобі пацієнтів 

першої групи була наявність КПУ та ушкодження хряща – 7 (17,1 %) 

випадків. У другій групі виявлено поєднання КПУ й ушкодження менісків – 

12 (15,2 %) осіб, що пов’язано з більшою кількістю спортивних травм у цих 

пацієнтів. Комбінації інших травм не перевищували 5 %. У табл. 5.6 наведені 

дані розподілу ушкоджень КС за наявними патологіями без урахування 

комбінації. 

Таблиця 5.6 

Розподіл пацієнтів за патологічними станами колінного суглоба 

Групи пацієнтів 
Локалізація ушкодження 

Кіста Меніски ПСЗ-ЗСЗ ПНЖТ Хрящ 

Перша 
абс 40 18 4 15 25 

% 97,6 43,9 9,8 36,6 61,0 

Друга 
абс 63 59 13 41 41 

% 79,7 79,7 16,5 51,9 51,9 

Усього 
абс 102 77 17 56 66 

% 85,8 64,2 14,2 46,7 55,0 

Значущість 

різниці 

χ2 7,044 

0,008 

11,122 

0,001 

0,996 

0,318 

2,543 

0,111 

0,899 

0,343 р 
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Таким чином, можна зробити висновок, що кіста в колінному суглобі 

була виявлена у 85,8 % пацієнтів, причому значущо (χ2 = 7,169; р = 0,007) 

більше в першій групі (40 (97,6 %)), ніж у другій (63 (79,7 %)), ушкодження 

менісків статистично значущо (χ2 = 11,122; р = 0,001) частіше спостерігали у 

хворих другої групи (59 (79,7 %)), ніж у пацієнтів першої (18 (43,9 %)). Інші 

патології визначені в обох групах без достовірних відмінностей. 

Було проаналізовано та верифіковано результати діагностичних тестів 

щодо визначення розміру синовіальних кіст колінного суглоба. Повний набір 

діагностичних тестів проходили не всі хворі. Зокрема, УЗД проведено 118 

(99,2 %) пацієнтам, МРТ – 70 (58,8 %), СКТ-артрографія – 78 (65,5 %). 

Повний комплекс інструментальних діагностичних досліджень виконано 48 

(61,5 %) хворим виключно другої групи. Через те, що УЗД проводили майже 

всім хворим, за даними цього діагностичного тесту розглянемо розподіл 

величин синовіальних кіст у групах хворих (табл. 5.7). 

 

Таблиця 5.7 

Аналіз величин синовіальних кіст колінного суглоба за результатами УЗД 

Групи хворих 
Розмір кісти, мм 

Усього 
< 20 21-50 > 51 мм 

Перша 
абс 2 22 16 40 

% 5,0 55,0 40,0 100,0 

Друга 
абс 25 46 8 79 

% 31,6 58,2 10,1 100,0 

Значущість різниці χ2 = 20,108; р = 0,001  

 

У результаті аналізу встановлено, що в першій групі переважали 

пацієнти з кістами розміром від 21 до 50 мм3 – 22 (55 %) особи, у 16 (40 %) 

розмір кісти перевищував 51 мм3, а кісти невеликих розмірів виявлено у 2 

(5 %) випадків. Серед хворих другої групи також більшість складали хворі, в 

яких виявлено кісти ділянки колінного суглоба розміром від 21 до 50 мм3 – 
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46 (58,2 %), пацієнтів з кістою понад 51 мм3 було лише 8 (10,1 %), а менше 

ніж 20 мм3 – 25 (31,6 %). За розподілом за розмірами кіст групи статистично 

значно відрізняються між собою (χ2 = 20,108; р = 0,001). 

 

Аналіз результатів лікування 

Стан хворих на момент госпіталізації та на етапах лікування оцінено з 

використанням шкал ВАШ, Lisholm та ADLS (табл. 5.8).  

 

Таблиця 5.8 

Результати оцінювання стану пацієнтів за шкалою ВАШ  

до та через 6 міс. після початку лікування 

Групи 

пацієнтів 

Сума балів, біль 

до лікування через 6 місяців 

0-1, 

немає 

2-6,  

помірний 

7-10,  

сильний 

0-1, 

немає 

2-6, 

помірний 

7-10,  

сильний 

Перша 
абс 1 33 7 29 8 4 

% 2,4 80,5 17,1 70,7 19,5 9,8 

Друга 
абс 

 
67 12 75 3 1 

% 84,8 115,2 94,9 3,8 1,3 

Значущість  

різниці 
χ2 = 2,048; р = 0,359 χ2 = 13,766; р = 0,001 

 

До початку лікування більшість хворих обох груп відмічали помірний 

біль, який оцінювали від 2 до 6 балів. Біля 15 % пацієнтів скаржилися на 

сильний біль. Лише один хворий першої групи заперечував біль у КС. На 

початок лікування групи статистично не відрізнялися щодо суб’єктивної 

оцінки болю за ВАШ (χ2 = 2,048; р = 0,359).  

Через 6 міс. після лікування 87 % (104) пацієнтів в обох групах не 

відмічали болю, але 8 (19,5 %) із першої та 3 (3,8 %) із другої скаржилися на 

помірний біль у зоні колінного суглоба. Більш того, 5 хворих відчували 
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сильний біль: 4 (9,8 %) чоловіки в першій групі та 1 (1,3 %) у другій. Через 

6 міс. від початку лікування за результатами оцінювання болю за ВАШ стан 

хворих другої групи був значущо (χ2 = 13,766; р = 0,001) кращим, ніж у 

першій. 

За результатами лікування стан пацієнтів обох груп статистично 

значущо покращився (за критерієм знаків: перша група Z = –5,918; р = 0,001; 

друга – Z = –8,603; p = 0,001). Результати аналізу оцінки стану КС за шкалою 

Lisholm наведено у табл. 5.9. 

 

Таблиця 5.9 

Результати аналізу оцінки стану колінного суглоба за шкалою Lisholm 

Групи 

пацієнтів 

Результат оцінювання 

до лікування через 6 міс 

Відмінно  

та добре 
Задовільно 

Незадо-

вільно 

Відмінно  

та добре 
Задовільно 

Незадо-

вільно 

Перша 
абс 

 
23 18 6 24 11 

%  56,1 43,9 14,6 % 58,5 % 26,8 % 

Друга 
абс 2 33 44 64 13 2 

%  2,5 41,8 55,7 81,0 % 16,5% 2,5 % 

Значущість  

різниці 
χ2 = 2,952; р = 0,229 χ2 = 50,599; р = 0,001 

 

За шкалою Lisholm до початку лікування у 46,7 % хворих (у першій 

групі – 23 (56,1 %), у другій – 33 (41,8 %)) стан колінного суглобу оцінювали 

як задовільний, 51,7 % (перша група 18 (43,9 %), друга – 44 (55,7 %)) – як 

незадовільний. У 2 (2,5 %) хворих другої групи стан КС оцінено як добрий. 

На початку лікування групи статистично не відрізнялися (χ2 = 2,952; 

р = 0,229) між собою. 

Через 6 міс. після лікування у 24 (58,5 %) пацієнтів першої групи стан 

КС оцінено як задовільний, а в другій – лише 13 (16,5 %). При цьому 64 
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(81,0 %) хворі другої групи вважали стан КС відмінним чи добрим. Крім 

того, на строк спостереження 6 міс. 11 (26,8 %) хворих першої групи, та 2 

(2,5 %) другої оцінювали стан КС як незадовільний. На термін 6 міс. 

спостереження різниця між групами за станом КС за шкалою Lisholm була 

статистично значущою (χ2 = 50,599; р = 0,001). 

За результатами лікування стан КС покращився в обох групах (перша 

група – Z = –4,811, p = 0,001; друга – Z = –7,861, p = 0,001). 

Результати оцінювання ефективності лікування за шкалою ADLS 

(повсякденної активності колінного суглоба) наведені в табл. 5.10. 

 

Таблиця 5.10 

Результати аналізу оцінки активності КС за шкалою ADLS 

Група 

пацієнтів 

Повсякденна активність 

до лікування через 6 міс 

не 

знижена 

помірно  

знижена 

сильно  

знижена 

не 

знижена 

помірно  

знижена 

сильно  

знижена 

Перша 
абс 

 
30 11 9 26 6 

% 73,2 26,8 22,0 63,4 14,6 

Друга 
абс 1 48 30 65 13 1 

% 1,3 60,8 38,0 82,3 16,5 1,3 

Значущість  

різниці 
χ2 = 2,140; р = 0,343 χ2 = 42,513; р = 0,001 

 

До лікування у більшості хворих (перша група – 30 (73,2 %), друга – 48 

(60,8 %)) оцінка активності КС виявилася помірно зниженою. Сильне 

зниження активності через неприємні відчуття в КС відмічали 11 (26,8 %) 

пацієнтів першої групи та 30 (38,0 %) – другої. На момент початку лікування 

стан хворих по групам за шкалою ADLS достовірно не відрізнявся 

(χ2 = 2,140; р = 0,343).  
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Через 6 міс. після початку лікування більшість хворих другої групи (65 

(82,3 %)) не відмічали зниження активності КС. Водночас у першій групі не 

скаржилися на обмеження активності 9 (22,0 %) чоловіків, 26 (63,4 %) 

відмічали помірне зниження активності через порушення функції колінного 

суглоба, 6 (14,6 %) – сильне. Через 6 міс. спостережень стан активності КС у 

хворих другої групи був значущо кращим порівняно з першою (χ2 = 42,513; 

р = 0,001). 

Зміна стану повсякденної активності, що була пов’язана з 

функціонуванням КС, у процесі лікування за шкалою ADLS в обох групах 

була значущою – для хворих І групи – Z = –4,472; p = 0,001; для хворих ІІ 

групи – Z = –7,782; p = 0,001. 

Результати оцінювання ступеня прояву підколінної кісти у хворих 

наведено в табл. 5.11. 

 

Таблиця 5.11 

Результати аналізу прояву ступеня підколінної кісти за шкалою R&L 

Група 

пацієнтів 

Ступінь підколінної кісти 

до лікування через 6 міс 

0 І ІІ ІІІ 0 І ІІ 

Перша 
абс 

 
19 19 3 38 3 0 

% 46,3 46,3 7,3 92,7 7,3% 0,0 

Друга 
абс 5 49 24 1 74 3 2 

% 6,3 62,0 30,4 1,3 93,7% 3,8% 2,5% 

Значущість  

різниці 
χ2 = 8,651; р = 0,034 χ2 = 1,710; р = 0,425 

 

На початку лікування у хворих першої групи діагностували переважно 

І та ІІ ступінь прояву СК – по 19 (46,3 %) осіб, із ІІІ ступенем СК виявлено 3 

(7,3 %) чоловіки. У другій групі пацієнтів із І ступенем СК було 49 (62,0 %) 

осіб, з ІІ – 24 (30,4 %), ІІІ – 1 (1,3 %). На початку лікування стан хворих 
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першої групи у середньому був значущо гіршим (χ2 = 8,651; р = 0,034), ніж 

хворих другої групи.  

Через 6 міс. спостереження у 93,3 % хворих обох груп проявів кісти не 

відмічали. Ступінь І проявів кісти виявили у 3 (7,3 %) хворих першої групи 

та 3 (3,8 %) другої, причому у 2 хворих другої групи відмічали ІІ ступінь 

прояву кісти. На цей термін спостережень різниці між групами не виявлено 

(χ2 = 1,710; р = 0,425). У результаті лікування в обох групах прояв КПУ за 

шкалою R&L статистично значущо покращився.  

Розподіл хворих по термінах лікування подано в табл. 5.12.  

Таблиця 5.12 

Розподіл хворих по термінах лікування 

Група пацієнтів 
Термін лікування, міс. 

до 1 1-3 понад 3 

Перша 
абс 28 12 1 

% 68,3 29,3 2,4 

Друга 
абс 54 23 2 

% 68,4 29,5 2,5 

Значущість різниці χ2 = 0,001; р = 0,999 

 

Установлено, що термін лікування хворих із КПУ не перевищував 

1 міс. Лише близько 30 % пацієнтів перебували на лікуванні від 1 до 3 міс. 

Статистичний аналіз не виявив різниці між термінами лікування хворих обох 

груп. Крім того, було проведено аналіз ймовірності виникнення негативного 

результату (ускладнень) лікування кіст Бейкера колінного суглоба. Для цього 

використано метод логістичної регресії, яка передбачає можливість 

дослідження результату лікування (гарний/поганий) залежності від вихідних 

даних, представлених у будь-якій шкалі (в нашому випадку – порядковій). У 

разі дихотомічної вихідної (результат лікування) мова йде про випадок, який 

може здійснитися чи ні. Бінарна логістична регресія дає змогу розрахувати 
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ймовірність здійснення випадку залежно від значень незалежних даних, у 

нашому розрахунку – дані анамнезу та операційних протоколів хворих. 

Ймовірність здійснення певного варіанту результату лікування 

розраховують за формулою: 

,
1

1
ze

Р


       (5.1) 

де axbxbxbz nn  ...2211 , – регресійне рівняння, отримано під 

час виконання логістичної регресії; х – значення незалежних параметрів, b – 

коефіцієнти, розраховані за допомогою логістичної регресії.Якщо для р 

отримуємо значення менше 0,5, то можна вважати, що очікуваний результат 

не відбудеться, в іншому разі передбачають ймовірність іншого випадку. 

 

5.2  Аналіз взаємозв’язку та прогнозування розвитку ускладнень за 

умов застосування різних методів лікування хворих із синовіальними 

кістами колінного суглоба 

 

Для аналізу ймовірності виникнення негативного результату лікування 

(больового синдрому, фізичних обмежень, рецидиви кісти тощо) проведено 

логістичний регресійний аналіз за методом виключення за Вальдом, тобто 

первинно залучені до розрахунку коваріати (ознаки анамнезу хворого) 

перевірені на значущість і підлягали поступовому вилученню з рівняння до 

отримання значущого рівня (р < 0,05) для коваріат, залучених у логістичне 

рівняння. Зокрема, для аналізу було обрано 12 коваріат (дані анамнезу 

хворого), які мали кодовані ознаки (табл. 5.13). 

Далі представлено значення коефіцієнтів логістичної регресії 

(табл. 5.14) та їх інформативна вага за Вальдом на першому кроці, тобто із 

повним включенням усіх обраних коваріат та після 6 ітерації, на яких 

послідовно вилучалися коваріати до досягнення їх інформативної ваги 

значущого рівня, чи до моменту досягнення максимально можливої 

статистичної значущості регресійного рівняння. 
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Таблиця 5.13 

Обрані коваріати та їх значення 

Коваріата Значення 

Вік 1 – до 20; 2 – 20-40; 3 – 40-60; 4 – понад 60 

Стать 1 – чоловіки; 2 – жінки 

Тип травми 1 – Не було; 2 – побутова; 3 – спортивна 

Локалізація кісти 

1 – підколінна ділянка; 2 – внутрішній відділ;  

3 – зовнішній відділ; 4 – передній відділ;  

5 – внутрішньосуглобова 

Наявність кісти 0 – немає 

1 – є Ушкодження менісків 

Ушкодження ПСЗ/ЗСС 

Наявність жирового тіла 

Ушкодження хряща 

Ступінь артрозу 
0 – немає; 1 – І ст.; 2 –  ІІ ст. 

3 – ІІІ ст.; 4 – IV ст. 

Розмір кісти за 

результатами УЗД 

1 – мала, до 20 см3; 2 – середня, 21-50см3;  

3– велика 51 см3 та більше  

Вид хірургічного лікування 
1 – відкрите видалення кісти 

2 – артроскопічне лікування 

 

Як показали результати аналізу на першому етапі, значущість 

розрахованих інформаційних коефіцієнтів Вальда не достатня. На шостій 

ітерації, після вилучення з рівняння 5 коваріат було отримано рівняння, 

коефіцієнти Вальда коваріат якого досягли значущого рівня.  

Таблиця 5.14 

Покрокові результати логістичної регресії  (перший та останній кроки) 
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Коваріати 

Коефіцієнт 

логістичного 

рівняння (B) 

Стандартна 

помилка 

коефіцієнту 

Інформаційний 

коефіцієнт 

Вальд 

Значущість 

коефіцієнтів 

1 2 3 4 5 

К
р
о

к
 1

a  

Вік 0,698 0,921 0,574 0,449 

Стать –0,711 0,857 0,687 0,407 

Тип травми –0,012 0,703 0,001 0,986 

Локалізація 

кісти 
–0,592 1,019 0,338 0,561 

Наявність 

кісти 
–0,507 1,457 0,121 0,728 

Ушкодження  

менісків 
–0,537 0,856 0,394 0,530 

Ушкодження  

ПСЗ/ЗСС 
0,853 1,201 0,505 0,477 

Наявність  

жирового 

тіла 

1,836 1,011 3,296 0,069 

Ушкодження  

хряща 
–4,522 1,643 7,574 0,006 

Ступінь 

артрозу 
1,650 0,816 4,087 0,043 

Розмір кісти  

за УЗД 
0,253 0,828 0,093 0,760 

Вид 

лікування 
–3,317 1,141 8,446 0,004 

Константа –0,085 4,112 0,001 0,983 
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Продовження табл. 5.14 

1 2 3 4 5 
К

р
о

к
 6

a  
Вік 0,925 0,930 0,989 0,320 

Стать –0,787 0,813 0,935 0,334 

Ушкодження  

ПСЗ/ЗСС 
0,831 1,035 0,645 0,422 

Наявність  

жирового тіла 
1,950 0,900 4,693 0,030 

Ушкодження  

хряща 
–4,721 1,554 9,227 0,002 

Ступінь артрозу 1,639 0,781 4,402 0,036 

Вид лікування –3,750 0,978 14,696 0,001 

Константа –0,881 1,808 0,237 0,626 

 

Із даних аналізу найбільшу інформаційну вагу має коваріата «вид 

лікування» (Вальд = 14,696), незначно меншу вагу – «ушкодження хряща» 

(Вальд = 9,227) та «патологія жирового тіла» (Вальд =4,693). Інші ознаки не 

перевищують 1, але мають високу статистичну значущість. 

Таким чином, логістичне рівняння має вигляд: 

Z = –0,881 + 0,925 × Вік – 0,787 × Стать + 0,831 × Ушкодження 

ПСЗ/ЗСС + 1,950 × Наявність жирового тіла – 4,721 × Ушкодження хряща + 

+ 1,639 × Ступінь артрозу – 3,750 × Вид лікування 

Дане логістичне рівняння за оцінками нашої вибірки хворих 

(сукупність хворих обох груп) дозволяє правильно визначити результат 

лікування у 89,1 % хворих (табл. 5.15). 

Подальший результат ймовірності результату оцінювали за: 

р < 0,5 – як ймовірно задовільний,  

р > 0,5 – ймовірно незадовільний 

Наведемо декілька прикладів розрахунків. 
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Таблиця 5.15 

Класифікації результату лікування 

Спостереження 

Передбачені 

Результат 
Відсоток коректних 

гарний поганий 

Результат 
гарний 100 4 96,2 

поганий 7 8 53,3 

Загальний відсоток 90,8 

 

Для пацієнтки І., історія хвороби № 8029, із даних анамнезу 

обираємо значення коваріат відповідно до наведених в табл. 5.13: «Вік» – 

3, «Стать» – 2, «Ушкодження ПСЗ/ЗСС» – 0, «Наявність жирового тіла» – 

1, «Ушкодження хряща» – 1, «Ступінь артрозу» – 4, «Вид лікування» – 1.  

У результаті виконання розрахунків за формулою (5.1) отримаємо 

ймовірність результату 0,587, тобто передбачено незадовільний результат 

лікування. Реально для пацієнтки І. за шкалами Lysholm та ADLS 

одержано незадовільний результат лікування. Маємо збіг розрахованого та 

реального результатів лікування, тобто коректний передбачений результат.  

Для пацієнта Г., історія хвороби № 805, із даних анамнезу обираємо 

значення коваріат відповідно до наведених в табл. 5.13: «Вік» – 3, «Стать» 

– 1, «Ушкодження ПСЗ/ЗСС» – 0, «Наявність жирового тіла» – 1, 

«Ушкодження хряща» – 1, «Ступінь артрозу» – 3, «Вид лікування» – 1. У 

результаті виконання розрахунків за формулою (5.1) отримаємо 

ймовірність результату 0,378, тобто передбачений результат лікування 

виявився задовільним. У результаті оцінювання результатів лікування за 

шкалами ВАШ, Lysholm та ADLS для пацієнта Г. також отримано 

задовільний результат, тобто розрахункове припущення було коректним. 

Такии чином найбільшу інформаційну вагу має коваріата «вид 

лікування» (Вальд = 14,696). Інші ознаки не перевищують 1, але мають 

високу статистичну значущість. 
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За результатами розділу опубліковано:  
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ділянки колінного суглобу. Проблеми військової охорони здоров’я: збірник 

наукових праць Української військово-медичної академії, 46, 262-273. 
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ВИСНОВКИ 

 

1. На підставі проведеного ретроспективного аналізу лікування 

хворих із синовіальними кістами колінного суглоба виявлено їх зв’язок із 

посттравматичними та дистрофічно-дегенеративними внутрішньосуглобо-

вими ураженнями. У структурі кістозних утворень литково-

напівперетиначатий бурсит (кіста Бейкера) визначено у 100 пацієнтів 

(83,3 %). У 79 хворих (79 %) кісту Бейкера спостерігали на фоні 

внутрішньосуглобової патології. Внутрішньосуглобова патологія обумовлена 

ушкодженнями менісків – 57 хворих (47,5 %), передньої схрещеної зв’язки – 

17 (14,2 %) і суглобового хряща – 32 (26,7 %). Рідше визначали 

внутрішньогангліонарні утворення – 8 пацієнтів (6,7 %), ізольовані 

кістоподібні утворення – 6 (5 %), які локалізовані в ділянці піднаколінкового 

жирового тіла. 

2. Залежно від стадії та перебігу патологічного процесу визначено 

клініко-морфологічні особливості окремих форм кістоподібних утворень 

ділянки колінного суглоба. Розроблено чотиристадійну класифікацію 

структурних змін, яка ґрунтується на сонографічному вивченні 

максимального поздовжнього та поперечного зрізів синовіального утворення, 

а також відсоткового співвідношення їх внутрішньо-просвітніх включень до 

загального просвіту. За допомогою клінічних, інструментальних (УЗД, МРТ, 

СКА, артроскопія) та морфологічних методів дослідження визначені основні 

форми синовіальних кіст колінного суглоба, такі як кіста Бейкера, кіста 

меніска, ізольовані позасуглобові бурсити та внутрішньосуглобові 

синовіальні (гангліонарні) кісти. 

3. Розроблено методику вимірювання тиску в порожнині колінного 

суглоба та синовіальних кістах шляхом контактної манометрії. Одержані дані 

дали можливість визначити характер з’єднання між порожниною колінного 

суглоба та кістою Бейкера. У 76 пацієнтів (76 %) тиск у кісті Бейкера та 

порожнині колінного суглоба дорівнював (28 ± 0,4) мм рт. ст. у положенні 
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згинання та (59 ± 0,3) мм рт. ст. у положенні розгинання, що свідчить про 

двонаправлений рух синовіальної рідини. У 24 хворих (24 %) тиск у кісті 

Бейкера не змінювався під час згинально-розгинальних рухів і становив у 

середньому (58 ± 0,5) мм рт.ст., що відображує існування ізольованої бурси 

або блоку між синовіальним утворенням та порожниною колінного сугоба 

внаслідок облітерації її гирла. 

4. Розроблено метод діагностики синовіальних кіст колінного 

суглоба та виявлено, що показники СКА за діагностичною ефективністю 

візуалізації структурних елементів кістоподібних утворень, які з’єднуються з 

порожниною колінного суглоба, менісків, суглобового хряща близьки за 

значеннями до відповідних показників МРТ. Зважаючи на наявність 

протипоказань у деяких пацієнтів (наявність металевих конструкцій, 

неможливість тривалого перебування під час обстеження тощо) СКА є 

методом вибору в цих хворих. 

5. Розроблена математична модель прогнозування результатів 

лікування хворих із синовіальними кістами колінного суглоба. На підставі 

проведеного логістичного регресійного аналізу за методом виключення за 

Вальдом визначено ймовірність виникнення негативного результату 

лікування. Найбільшу інформаційну вагу має вид лікування (Вальд = 14,696), 

пошкодження суглобового хряща (Вальд = 9,227) та патології 

піднадколінникового жирового тіла (Вальд = 4,693). Інші ознаки не 

перевищують 1, але мають статистичну значущість. 

6. Проведений аналіз отриманих результатів довів ефективність 

запропонованої системи діагностики та лікування хворих із синовіальними 

кістами ділянки колінного суглоба. Зокрема, комплексне оцінювання 

функціонального стану колінного суглоба виявило, що через 6 міс. від 

початку лікування за результатами оцінювання ВАШ болю стан хворих 

другої групи був значущо (χ2 = 13,766; р = 0,001) кращим, ніж першої. За 

шкалою Lisholm у першій групі 24 (58,5 %) пацієнти визначили задовільний 

стан колінного суглоба, у другій — лише 13 (16,5 %) хворих, а 64 (81,0 %) 
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пацієнти цієї групи оцінювали стан як відмінний чи добрий. За шкалою 

ADLS більшість хворих другої групи (65 (82,3 %)) не відмічали зниження 

активності КС. Водночас у першій групі не скаржилися на обмеження 

активності лише 9 (22,0 %) пацієнтів, а 26 (63,4 %) відмічали помірне 

зниження повсякденної активності та 6 (14,6 %) – сильне. За шкалою R&L у 

93,3 % хворих обох груп проявів кісти не відмічали. Ступінь І проявів кісти 

виявили у 3 (7,3 %) пацієнтів першої групи, у 3 (3,8 %) — другої. У 2 хворих 

другої групи виявлено ІІ ступінь прояву кісти. На цей термін спостережень 

різниці між групами не виявлено (χ2 = 1,710; р = 0,425). 
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ДОДАТОК А 

 

Список хворих 

№ 

з/п 
ПІБ 

№ історії 

хвороби 

№ 

з/п 
ПІБ 

№ історії 

хвороби 

1 2 3 4 5 6 

1 Ануфрієв І.П. 9648 24 Ганоцький Д.В. 6089 

2 Ащеулова Г.О. 8671 25 Гаркуша А.Я. 7505 

3 Бабаєва М.Д. 69 26 Гармаш Н.В. 4881 

4 Бабаєва М.Д. 3410 27 Герман О.І. 10474 

5 Баровська Н.І. 6104 28 Гладка С.Б. 8920 

6 Берошвілі В.О. 7521 29 Горденко К.В. 4051 

7 Бичков В.В. 6841 30 Гришкевич М.П. 1424 

8 Біленька О.С. 7427 31 Грідін В.М. 805 

9 Білий М.Ф. 2312 32 Гужвинська В.І. 5449 

10 Благовістний В.В. 10179 33 Гуржий І.А. 10458 

11 Блашко О.О. 3380 34 Гуржий Л.В. 13320 

12 Бойко Н.А. 4494 35 Гусєв Є.В. 2985 

13 Бойченко Ю.В. 8689 36 Даниленко С.В. 325 

14 Бойчук Т.В. 3939 37 Данькевич В.М. 8052 

15 Бражненко М.Ю. 8874 38 Демченко М.Г. 5449 

16 Бралюк М.Н. 6027 39 Денисов М.О. 1748 

17 Бугайцов   Л.А. 4178 40 Деревенець Т.А. 7323 

18 Василенко А.Г. 5696 41 Дєдов Р.В. 1174 

19 Васильєв В.А. 14679 42 Донцов С.М. 8502 

20 Вервега М.В. 2715 43 Дунич В.В. 3412 

21 Власов А.І. 5738 44 Дядюшкін В.В. 2614 

22 Войтенко М.В. 4884 45 Єрмолаєв О.Г. 6639 

23 Ворошило Ю.О. 5449 46 Жигалко В.О. 3616 
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1 2 3 4 5 6 

47 Замліла А.М. 6133 74 Лук’яненко Т.П. 551 

48 Замоздра І.М. 8137 75 Лучко С.С 9564 

49 Іванисенко Т.Г. 8099 76 Маланюк Ю.Л. 8912 

50 Іванків Р.І. 1646 77 Матузов О.І. 5594 

51 Івануха Т.Л. 9695 78 Меденець О.С. 6320 

52 Іващенко П.М. 1088 79 Мельніков А.П. 5738 

53 Ільченко Т.В. 1612 80 Мілованов В.В. 6970 

54 Калашник А.П. 6836 81 Міщенко Р.І. 5947 

55 Лаврова Л.О. 2881 82 Мокренко В.М. 10143 

56 Карягін М.М. 11603 83 Молодожонова Г.В. 5135 

57 Кашуба В.П.. 2682 84 Муріна Л.І. 5256 

58 Коваль С.Л. 1200 85 Васюта В.І. 2805 

59 Козлов П.В. 15091 86 Олійник Ю.Е. 3976 

60 Колмиков В.І. 10124 87 Пазяк І.В. 8126 

61 Костяненко Р.А. 10158 88 Парамонов О.О. 6201 

62 Котов О.В. 4525 89 Петріогло М.Г. 5366 

63 Кошовський В.В. 3606 90 Попович Н.В. 8722 

64 Кривошеєнко Т.В. 9422 91 Пучкова П.Д. 9138 

65 Кузь В.І. 9599 92 Родіонов Є.Ю. 10307 

66 Куліков Ю.В. 3756 93 Роїк М.В. 6131 

67 Куниця О.М. 4233 94 Савченко В.М. 13596 

68 Курбатов О.О. 10249 95 Сальникова А.М. 8563 

69 Куцак М.М. 3792 96 Свідченко В.О. 1746 

70 Лазар В.О. 8834 97 Сідорук А.О. 11738 

71 Лакізо Є.В. 4120 98 Скоморощенко Т.В. 5325 

72 Лемешев С.М. 9971 99 Слизький І.С. 6373 

73 Локанов О.М. 12405 100 Соміна Н.О. 1604 
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1 2 3 4 5 6 

101 Степа Ю.А. 7906 111 Целовальник В.І. 325 

102 Тахірлі Шамхал 4178 112 Чаговець О.В. 4878 

103 Турієв М.В. 4833 113 Чепрасов О.В. 13599 

104 Близнюк Т.Є. 1866 114 Чернова Н.А. 5119 

105 Устименко Д.А. 817 115 Чікіна Т.Ф. 5607 

106 Фаустова Л.В. 4682 116 Чумаченко А.А. 3862 

107 Фірсов О.А. 844 117 Шаповалов О.Ф. 4047 

108 Фоменко А.Б. 6954 118 Шевцов М.Є. 8597 

109 Франчук Л.О. 9695 119 Шишков В.М. 7884 

110 Худьо Д.Р. 8408 120 Юрченко В.П. 2452 

 

 

Усі матеріали, що використані в дисертаційному дослідженні (історії 

хвороби, рентгенограми, протоколи сонографічних, магнітно-резонансних та 

контрастних комп’ютерних томограм), зберігаються в архіві Військово-

медичного клінічного центра Північного регіону м. Харкова. 
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ДОДАТОК Б 

 

СПИСОК РОБІТ, ОПУБЛІКОВАНИХ ЗА ТЕМОЮ ДИСЕРТАЦІЇ 

 

Статті: 

1. Клапчук, Ю. В., Бородай, О. Л., Ясинський, О. В. (2015). 

Діагностична цінність СКТ-артрографії у хворих із кістоподібними 

утвореннями ділянки колінного суглобу. Літопис травматології та 

ортопедії, 1-2 (31-32), 122-127. Режим доступу: 

http://nbuv.gov.ua/UJRN/Lto_2015_1-2_37. 

Особисто автором обчислено чутливість, специфічність, загальну 

цінність методу (точність), прогностичність позитивного та негативного 

результатів, визначено діагностичну цінність СКА у хворих із патологією 

колінного суглоба, зокрема кістоподібними утвореннями.  

2. Бур’янов, О. А., Клапчук, Ю. В., Бородай, О. Л. (2016). 

Ендоскопічне трансартикулярне лікування кісти Бейкера. Літопис 

травматології та ортопедії, 1-2 (33-34), 140-144.  

Особистий внесок автора полягає в обстеженні та лікуванні пацієнтів із 

кістою Бейкера шляхом застосування ендоскопічного трансартикулярного 

методу, аналізі результатів досліджень.  

3. Бородай, О. Л.,  Клапчук, Ю. В. (2016). Сучасні уявлення про кісти 

підколінної ділянки в асоціації із внутрішньо-суглобовою патологією. Вісник 

ортопедії, травматології та протезування, 2 (89), 77-84. 

Автором проведено детальний аналіз літератури щодо синовіальних 

кіст колінного суглоба, їх етіопатогенезу, методів лікування. 

4. Бур’янов, О. А., Клапчук, Ю. В., Бородай, О. Л., Кальний С. Є. 

(2016). Генезис структурно-функціональних порушень та гідростатична 

модель кісти Бейкера. Травма, 17 (4), 37-44. doi: 10.22141/1608-

1706.4.17.2016.77487. 
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Особистий внесок автора полягає в обстеженні пацієнтів, виконанні 

діагностично-лікувальних артроскопій, узагальненні результатів. 

5. Бур’янов, О. А., Бородай, О. Л., Клапчук, Ю. В., Кальний С. Є.  

(2016). Патофізіологічна та гідростатична модель кістоподібних утворень 

ділянки колінного суглобу. Проблеми військової охорони здоров’я: збірник 

наукових праць Української військово-медичної академії, 46, 262-273. 

Особистий внесок автора полягає в обстеженні, лікуванні пацієнтів, 

вимірюванні тиску в порожнині кісти, участі в аналізі результатів СКА, УЗД. 

Ним запропоновано класифікацію кісти Бейкера за морфологічними змінами 

та стадіями перебігу.  

6. Бур’янов, О. А., Клапчук, Ю. В., Бородай, О. Л. (2017). 

Ультразвукова діагностика кістоподібних утворень ділянки колінного 

суглоба. Травма, 18 (2), 75-79. doi: 10.22141/1608-1706.2.18.2017.102562. 

Особисто автором визначено стадії структурно-морфологічних змін 

кіст колінного суглоба, установлено чутливість, точність і прогностичність 

УЗД для їх діагностики. 

Тези доповідей: 

7. Клапчук, Ю. В. (2015). СКТ-артрографія у хворих з кістоподібними 

утвореннями ділянки колінного суглоба в асоціації із внутрішньо-

суглобовою патологією: тези міжнародної конференції молодих науковців, 

Чернігів, Український науково-медичний молодіжний журнал. Спеціальний 

випуск, 3 (90), 102.  
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