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диференційної діагностики плевритів загальновідомі. В 
значної кількості хворих нерідко період етіологічної діа-
гностики захворювання сягає 3–4 місяці. В ХХ сторіччі 
застосовувався принцип диференційної діагностики 
плевриту, який полягав в тому, що спочатку встановлю-
вався або не встановлювався діагноз туберкульозу. Але 
за останні десятиліття ряд авторів прийшов до висновку, 
що має місце гіпердіагностика плевритів туберкульозної 
етіології.

Мета дослідження
З метою верифікації причини плевриту ми застосо-

вували торакоскопію з біопсією паріетальної плеври. 

Матеріали і методи дослідження
Протягом 2014–2015 років ми провели 140 торако-

скопій. Оперативні втручання були проведені за допомо-
гою торакоскопа KARLSTORZ під прямим кутом зору 
через один торакопорт в 4–7 міжреберних проміжках, в 
залежності від локалізації процесу. Серед обстежених 
хворих було 101 (72,14 %) чоловіків та 39 (27,86 %) жінок. 
Права плевральна порожнина була уражена в 82 (58,57 %) 
хворих, ліва — в 55 (39,29 %) хворих та в 3 (2,14 %) хворих 
було двобічне накопичення плевральної рідини. Вік хво-
рих коливався від 15 до 80 років.

Результати дослідження
Гістологічні дослідження плеври дозволили встано-

вити туберкульозну причину плевриту в 86 (61,43 %) 
хворих, в 1 хворого дані гістологічного дослідження 
біоптатів виявили неспецифічне запалення. Потрібно 
зазначити, що даному хворому було двічі виконано 
торакоскопію з біопсією паріетальної плеври. 
Гістологічні дослідження біоптатів виявили неспеци-
фічне запалення. В послідуючому процес ускладнився 
емпіємою плеври. Хворому виконано оперативне втру-

чання — плевректомію та декортикацію легені, але і в 
цьому випадку гістологічне дослідження виявило 
неспецифічне запалення. Але під час обстеження та 
лікування в цього хворого були неодноразово виявлені 
мікобактерії туберкульозу. Пухлинна природа уражен-
ня була встановлена в 20 (14,29 %) хворих , неспецифіч-
ні зміни були в 3 випадках. В 3 хворих виявлена мезоте-
ліома плеври, в 5 хворих канцероматоз плоскоклітин-
ного, бронхоальвеолярного та мілкоклітинного раку. В 
12 хворих виявлено канцероматоз паріетальної плев-
ри. В цієї групи хворих встановити гістологічну форму 
раку не вдалося. З трьох хворих з неспецифічними змі-
нами паріетальної плеври в двох пацієнтів рак легень 
був встановлений за допомогою фібробронхоскопії та 
біопсії, в одного хворого — за допомогою оперативно-
го втручання. Отже ексудативний плеврит пухлинного 
генезу може бути не тільки з наявністю характерних 
елементів, а і реактивно-запальним. Отже гістологічне 
дослідження біоптатів плеври дозволило встановити 
туберкульозне ураження плеври в 86 (61,43 %) хворих , 
пухлинне — в 20 (14,29 %) хворих та неспецифічне — в 
30 (21,43 %) хворих. За допомогою комплексного обсте-
ження ми встановили туберкульозну причину уражен-
ня в 87 (62,14 %) хворих, пухлинну — в 23 (16,43 %) 
хворих та неспецифічну причину ураження плеври в 30 
(21,43 %) хворих.

Висновки
Торакоскопія та гістологічне дослідження біоптатів 

має досить важливе значення, але в певній кількості 
випадків потрібно застосовувати інші методи дослі-
джень (імунологічні, лабораторні, біохімічні, біологічні 
тощо). Торакоскопія потребує сучасного обладнання з 
відеозабезпеченням та фіксуванням результатів на носії 
інформації, з навчальною метою та послідуючим систе-
матизуванням даних візуального огляду. 
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Актуальність
У сучасному суспільстві поєднання туберкульозу та 

ВІЛ-інфекції/СНІДу є доволі поширеними та суспільно 
залежними інфекційними захворюваннями. Проблема 
ВІЛ-інфекції/СНІДу в поєднанні з туберкульозом потре-
бує глибокого вивчення. У хворих з ВІЛ-інфекцією від-
значається переважне втягненя в запальний процес 
лімфатичної системи. При ВІЛ-інфекції деякі автори зна-
ходять генералізоване ураження лімфатичних вузлів до 
81 % випадків. Лімфогенне поширення мікобактерії 
туберкульозу в віддалені групи лімфовузлів (шийні, під-
пахвинні, грудної та черевної порожнин, тощо) розгля-
нуті рядом авторів. 

Мета дослідження
Поєднання ВІЛ-інфекції та туберкульозу супровод-

жується значним збільшенням долі поширених, гостро 
прогресуючих форм туберкульозу. Позалегеневі випадки 
туберкульозу вкрай важко виявляються та діагностуються. 

Матеріали і методи дослідження
Протягом 2014–2015 рр. ми обстежили 55 хворих з 

ВІЛ-інфекцією (34 чоловіки 61,8 % та 21 жінка 38,2 %). Вік 
хворих коливався від 20 до 53 років. Від 20 до 30 років 
було 10 хворих (18,18 %), від 30 до 40 років — 32 (58,18 
%), від 40 до 50 років — 11 (20 %) та вище 50 років — 2 
(3,64 %). Всі хворі були працездатного віку. За даний 
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період часу ми провели хворим на ВІЛ/СНІД оперативні 
втручаня з метою виявлення причини ураження плев-
ральних порожнин, лімфатичних вузлів, легеневої ткани-
ни, органів черевної порожнини та шкіри. В загальному 
виконано 19 торакоскопій, 3 трансторакальні біопсії, 25 
біопсій лімфатичних вузлів, 4 лапаротомії та 4 біопсії 
шкірних покривів. 

Результати дослідження
За період обстеження було гістологічно верифікова-

но туберкульозне ураження у 29 хв. (52,73 %), неспецифі-
не ураження у 19 хв. (34,54 %) та онкологічні захворю-
вання у 7 хв. (12,73 %). Потрібно зазначити, що проведені 
19 торакоскопій хворим з плевритами у всіх випадках 
виявили туберкульозне ураження плеври, що склало 
100 % від всіх торакоскопічних оперативних втручань. 
Проведені 3 трансторакальні біопсії легеневої тканини 
не виявили туберкульозного ураження у жодному 
випадку. Проведені біпсії лімфатичних вузлів, шкіри та 
свищів 29 хворим, виявили туберкульозне ураження у 8 
(27,59 %), неспецифічні ураження у 17 (58,62 %) та онко-

логічні процеси у 7 (13,79 %). Необхідно зазначити, що 
проведені посіви вмісту лімфатичних вузлів у 4 хворих 
виявили мікобактерії туберкульозу. Проведені 4 лапара-
томії, у 2 хворих виявили туберкульоз кишківника та у 2 
хворих — неспецифічні ураження. Потрібно зазначити, 
що лапаротомії були проведені за життєвими показами у 
хворих з гострими гнійними перитонітами, наявними 
ураженнями легеневої тканини туберкульозом та наяв-
ними мікобактеріями туберкульозу. Відповідні хворі 
перебували на диспансерному обліку та отримували 
протитуберкульозну терапію. 

Висновки
Отже вірус імунодефіциту людини (ВІЛ) є відомим 

фактором ризику, що сприяє активації латентної тубер-
кульозної інфекції, онкологічним захворюванням та 
іншим опортуністичним ВІЛ-асоційованим захворюван-
ням. Гістологічне дослідження лімфатичних вузлів висо-
коефективне при казеозній формі лімфаденіту, менше 
при індуративній формі і мало ефективне при інфільтра-
тивній формі.

О. В. Терешкович, М. С. Опанасенко, І. В. Ліскіна, Л. М. Загаба, 
М. І. Калениченко, О. Е. Кшановський 

ДОБРОЯКІСНА МЕТАСТАЗУЮЧА ЛЕЙОМІОМА МАТКИ: 
ВЛАСНІ СПОСТЕРЕЖЕННЯ
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Доброякісна метастазуюча лейоміома матки (ДМЛ) 
— рідкісна патологія, що відноситься до доброякісних 
пухлин і діагностується у жінок оперованих з приводу 
лейоміоми матки, або які мають цю пухлину на момент 
обстеження [1, 3, 5, 18]. ДМЛ частіше зустрічається у 
жінок пізнього репродуктивного та пременопаузально-
го віку, частіше з ураженням легень, хоча описані і інші 
локалізації метастазів [7, 10, 15]. Цю патологію об`єднує 
тривалий безсимптомний перебіг, повільний ріст, скуд-
ність клінічних проявів до появи ускладнень або пору-
шеннь бронхіальної прохідності.

Вперше дана патологія була описана в 1939 році 
американським дослідником P. Steiner [19], який запро-
понував термін «метастазуюча фіброміома матки» і опи-
сав феномен метастазування доброякісної пухлини. В 
літературі зустрічаються різні визначення даної патоло-
гії: доброякісна метастазуюча лейоміома матки, ектопіч-
на лейоміома матки, фібролейоміоматозна гамартохон-
дрома тощо [2, 19]. В англомовній літературі на даний 
час більш прийнятий термін «benign metastasizing 
leiomyoma» [6–18]. 

Єдиної думки щодо етіології хвороби серед дослід-
ників на даний час немає. Деякі автори вважають, що в 
розвитку патології має значення генетична схильність, 
що підверджується зв`язком захворювання з розвитком 
лейоміоми матки [4, 11, 12]. Інші не виключають зв`язку 
захворювання з ендокринними та аутоімунними пору-

шеннями [2, 14, 17]. Вважається, що імунні порушення 
створюють умови для міграції лейоміоматозних клітин 
до інших органів, за рахунок підвищення толерантності 
до гетеротопічних тканин. На користь зв`язку захворю-
вання з ендокринними порушеннями говорить той факт, 
що ДЛМ, яка поєднується з наявністю лейоміоми матки, 
іноді прогресує після оваріоектомии, а також в результа-
ті невиправданого (без доказу ефективності) лікування 
естрогенами. Описані випадки спонтанного регресу 
ДМЛ під час вагітності [17]. Достименно відомо лише, що 
у кожної другої хворої з ДМЛ раніше була видалена 
матка з приводу міоми [6, 12].

Макроскопічно пухлина, як правило, представлена 
щільними вузлами в легенях або інших органах різного 
розміру, сіро-білого кольору, слоїстої структури. При 
гістологічному дослідженні пухлина представлена чис-
леними пучками гладком`язевих клітин з ділянками 
фіброза і гіаліноза строми. При цьому відмічається 
певний поліморфізм єлементів пухлини, однак числені 
мітози відсутні, не визначаються ознаки малігнізації. 
Дану пухлину необхідно диференціювати з лейоміо-
саркомою, причому морфологічні критерії не завжди 
ефективні. Більш точним способом, що дозволяє досто-
вірно диференціювати лейоміому і лейоміосаркому, є 
імуногістохімічне або молекулярно-генетичне дослі-
дження. Гене тичне дослідження застосовується для 
визначення втрати гетерозиготності і мікросателітної 




