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На сьогодні туберкульоз легень (ТБ) є головним дже-
релом помилок в діагностиці раку легень (РЛ), в тому 
числі і недрібноклітинної форми раку легень (НДКРЛ), 
яка є перспективною в хірургічному лікуванні та виліку-
ванні [1, 2]. Виявлення раку легень на тлі туберкульозу у 
60−70 % хворих відмічається при запущених IIIB  — IV 
стадіях, коли хірургічне лікування уже є неможливим [3, 
4]. Частота поєднаних уражень туберкульозу і раку 
легень є досить розбіжною, за різними літературними 
джерелами поєднання складає від 3 до 18 % усіх випад-
ків раку легень [5, 6]. Ефективність ранньої діагностики 
поєднаних форм не перевищує 67,9 % [7=9]. Застосування 
хірургічного етапу в комплексному лікуванні хворих з 
поєднаними формами туберкульозу і раку легень дозво-
ляє покращити підсумкові результати лікування на 
10–20 % [10, 11]. Проте, насьогодні ще не вирішені питан-
ня ранньої діагностики та адекватної хірургічної тактики 
стосовно радикального лікування пацієнтів із поєднани-
ми формами туберкульозу та раку легень, не розробле-
но методик оперативних резекційних втручань та медіа-
стинальної лімфодисекції у таких пацієнтів [12, 13]. Таким 
чином, вивчення та розробка ранніх методів оптималь-
ної своєчасної діагностики та методів ефективного ради-
кального хірургічного лікування хворих із поєднаними 
формами туберкульозу та раку легень є високоактуаль-
ною задачею торакальної хірургії та онкології [14, 15].

Обгрунтування дослідження
З метою вирішення клінічної оцінки стандартних 

діагностичних методик виявлення раку легень у хворих 
із туберкульозом був проведений ретроспективний 
аналіз 78 історій хвороб поєднаних форм туберкульозу 
та раку легень. З’ясувалося, що ретельне вивчення скарг 
дозволило запідозрити появу пухлинного процесу лише 
у (69,2 ± 2,9) % пацієнтів (p < 0,05). У решти хворих скарги 
були відсутні або мали незначне клінічне значення. Вони 
не були важливим діагностичним алгоритмом для раннь-
ої діагностики поєднаних форм туберкульозу та раку 
легень. Об’єктивне обстеження пацієнтів також не мало 
суттєвої діагностичної цінності. При проведенні спіраль-
ної КТ без контрастного підсилення вдалося виявити 
характерні ознаки центрального раку лише у (71,8 ± 
1,9) % пацієнтів та у (82,6 ± 1,3) % хворих з периферич-
ною пухлиною.

Діагностична цінність СКТ при локалізації пухлини в 
зоні метатуберкульозних змін не перевищувала 50 %. З 
30 пацієнтів, яким було виконано СКТ органів грудної 

порожнини, у 6 (20 %) за результатами післяопераційно-
го дослідження діагностовано метастази в медіастиналь-
ні лімфатичні вузли. Помилкове заключення про тубер-
кульозний характер змін при наявності метастазів раку 
спостерігалося у 57,8 % випадків. На нашу думку, низька 
діагностична цінність СКТ при діагностуванні метаста-
тичного ураження регіональних лімфовузлів пов’язана з 
неможливістю відрізнити туберкульозне та пухлинне 
ураження. За нашими даними лише у 67,9 % хворих рак 
легень був вірогідно діагностований своєчасно, та ці 
пацієнти підлягали радикальному хірургічному лікуван-
ню. Тому, без сучасної патогістологічної діагностики, 
дослідження верифікації поєднаних форм туберкульозу і 
раку легень, встановлення стадіювання та метастазуван-
ня не дрібноклітинної форми раку легень не можливе 
ефективне хірургічне лікування.

Мета роботи  — підвищити ефективність хірургіч-
ного лікування хворих із поєднаними формами туберку-
льозу та раку легень шляхом удосконалення передопе-
раційної гістологічної верифікації поєднаного захворю-
вання, уточнення стадійності та метастазування недріб-
ноклітинної форми раку легень.

Матеріали та методи
Було проведено ретроспективний аналіз 91 випадку 

пацієнтів із поєднаними формами легеневого туберку-
льозу із недрібноклітинною формою раку легень І−ІІ−ІІІА 
ст., які проходили лікування у протитуберкульозних 
диспансерах, хірургічних відділеннях різних регіонів 
України. Основну групу склали 38 (28,3 %) хворих, яким 
застосовували методики комплексної ранньої діагности-
ки, які ми удосконалили, включаючи спіральну 
комп’ютерну томографію органів грудної клітки (СКТ) з 
контрастуванням, відеоторакоскопію (VATS) з біопсією 
лімфатичних вузлів, а також розроблені нами методики 
лобектомії (n = 9) та пневмонектомії (n = 29) з повною 
систематичною білатеральною лімфаденектомією в 
межистінні із стерномедіастинального доступу. У групу 
порівняння увійшли 53 (71,7 %) пацієнтів, яким застосо-
вували стандартні методи діагностики та радикальне 
хірургічне лікування в обсязі лобектомії (n = 17) та пнев-
монектомії (n = 36) із використанням стандартної боко-
вої торакотомії та часткової медіастинальної лімфоди-
секції. 

Серед груп хворих, яких досліджували, переважали 
пацієнти у віці від 55 до 65 років: 32 (84,2 ± 1,2) % в 
основній групі та 46 (86,8 ± 1,4) % в групі порівняння. 
Середній вік хворих склав 59 років для основної групи 
та 61,5 роки групи порівняння. Чоловіків було 34 (89,5 ± 

Ю. Кошак, А. Жехонек, Ю. Савенков
ОСОБЛИВОСТІ ПАТОМОРФОЛОГІЇ В ХІРУРГІЧНОМУ ЛІКУВАННІ ПОЄДНАНИХ ФОРМ 

ТУБЕРКУЛЬОЗУ ІЗ НЕДРІБНОКЛІТИННОЮ ФОРМОЮ РАКУ ЛЕГЕНЬ

Тернопільський державний медичний університет ім. І. Я. Горбачевського МОЗ України
Тернопільський обласний протитуберкульозний диспансер

Вроцлавська медична академія ім. Піастів Сілезьких, Нижньосілезький Центр хворіб легень, м. Вроцлав, Польща
3КЗ «Дніпропетровське обласне клінічне лікувально-профілактичне об’єднання «Фтизіатрія» ДОР», м. Дніпро

© Кошак Ю., Жехонек А., Савенков Ю., 2019



МАТЕРІАЛИ НАУКОВО-ПРАКТИЧНОЇ  КОНФЕРЕНЦІЇ 47

Український пульмонологічний журнал.  2019, № 2. Додаток

1,8) % , жінок — 4 (10,5 ± 2,1) % в основній групі та 47 
(88,7 ± 1,2) % і 6 (11,3 ± 2,4) % в групі порівняння відпо-
відно (p < 0,05). Cпіввідношення чоловіків і жінок було 
10:1. Поєднання локалізації туберкульозного та пухлин-
ного процесів у межах однієї частки легені відмічено у 
більшості пацієнтів  — у 24 (63,1 %) основної та у 28 
(52,8 %) хворих групи порівняння. Також, частіше було 
ураження правої легені в обох групах в 55 (60,4 ± 0,5) % 
хворих, ніж лівої в 36 (39,5 ± 0,5) %. Анатомічні форми 
раку легень в обох групах були представлені як пери-
феричним — у 26 (68,4 %) пацієнтів в основній групі, 34 
(64,1 %) у групі порівняння; так і центральним  — у 12 
(31,5 %) та 19 (35,8 %) відповідно. В обох групах спосте-
реження переважали хворі із ІІ стадією пухлинного 
процесу — 28 (73,7 %) пацієнтів в основній та 43 (81,1 %) 
у групі порівняння. 

В патогістологічних дослідженнях переважали аде-
нокарциноми — 24 (63,1 %) випадків в основній групі та 
40 (75,5 %) у групі порівняння. Також мали місце різні 
види плоскоклітинного раку — 12 (31,5 %) в основній та 
12 (22,6 %) у групі порівняння. Крім того, у 2 випадках 
(5,2 %) основної групи та в одному (1,9 %) групи порів-
няння вірогідно визначалися інші рідкісні форми непло-
скоклітинного раку легень. Частота проведених опера-
цій лобектомій та пневмонектомій у групах хворих відо-
бражена в таблиці 1.

Таблиця 1
Частота проведених операцій у хворих груп 

спостереження (M ± m) %

Характер проведеної 
операції

Основна група
 абс. (М ± m) %

Група порівняння
 абс. (М ± m) %

Лобектомія  8 (21,1 ± 0,3) %  15 (28,3 ± 0,3) % *
Білобектомія  1 (2,6 ± 0,3) %  2 (3,8 ± 0,3) %*
Пневмонектомія  29 (76,3 ± 1,3) %  36 (67,9 ± 1,3) %*
Усього  38 (100 %)  53 (100 %)

Примітка: * — рівень значимості за критерієм χ2-Пірсона в основній і 
групі порівняння — р < 0,05.

Результати дослідження
Проаналізовано морфологічні особливості поєдна-

них форм легеневого туберкульозу та недрібноклітин-
ного раку легень у групах порівняння, яких досліджува-
ли ретроспективно. Ми провели поділ клінічних випад-
ків на групи за ознакою активності та форми фонового 
патологічного процесу — туберкульозу. Так, усі випадки 
ми розподілили на 3 категорії:

1. Рак на тлі посттуберкульозних змін та так званий 
«рак у рубці».

2. Рак у туберкульомі.
3. Рак у стінці активної каверни (таблиця 2).

Гістологічно посттуберкульозні зміни були пред-
ставлені переважно склерозом із поодинокими грануль-
омами, в препаратах переважала груба волокниста спо-
лучна тканина. Іноді зустрічалися вогнища кальцифікації 
та відкладання кристалів холестерину. Важливою озна-
кою посттуберкульозних рубцевих змін легені є утво-
рення поліморфних порожнин, що доволі часто 
об’єднуються між собою та вкриті епітелієм. Клітини епі-
телію є залишком альвеол та бронхіол, що замкнуті в 

оточені фіброзу. Крім того, виявляються розширені 
залишки альвеол з атиповою проліферацією епітелію у 
вигляді поліпів. На нашу думку, саме ці клітини епітелію 
відіграють основну роль в утворенні первинного пух-
линного вузла.

Капсула щільних вогнищ складалася із грубоволок-
нистої сполучної тканини з специфічним тонким грану-
ляційним шаром, що прилягав до ущільненого казеозно-
го некрозу з кальцифікацією. Зустрічалися гігантські 
клітини Пирогова–Лангханса. Стінка туберкульом мор-
фологічно мало відрізняється від щільних вогнищ та 
також була представлена грануляційним шаром із 
гігантськими епітеліоїдними клітинами.

Характерною ознакою посттуберкульозних змін є 
наявність виражених процесів склерозу в стінках дріб-
них бронхів та бронхіол та ознак хронічного неспе-
цифічного запалення, лімфогістіоцитарої інфільтрації. 
Крім того, зустрічаються ділянки ателектазів легеневої 
тканини. Виявляються ознаки гіпертрофії та метаплазії 
епітелію бронхів, що також, на нашу думку, є джерелом 
виникнення пухлинного росту.

Обговорення результатів: на тлі посттуберкульозних 
змін виявлялися первинні пухлинні вузли з ознаками 
злоякісного росту. При цьому макроскопічно пухлинний 
вузол локалізувався переважно субплеврально при 
периферичному типі раку з рубцевим втяжінням вісце-
ральної плеври характерного білосуватого або сірого 
кольору. При макроскопічній оцінці на розрізі пухлин-
ний вузол був представлений залозистою тканиною, яка 
проростала рубці або стінку туберкульоми з інвазією в її 
капсулу та руйнуванням. Це зумовлювало появу у деяких 
пацієнтів мікобактерій туберкульозу в мокротинні під 
час обстеження при тому, що ці пацієнти вважалися 
вилікуваними від туберкульозу, тобто не мали активного 
туберкульозного процесу та були знебациленими.

При гістологічному дослідженні операційного 
матеріалу доволі часто ми спостерігали утворення руб-
цевих втяжінь стінки бронхів, що утворилися внаслідок 
туберкульозного ураження в стадії проліферативного 
запалення. Поблизу таких рубцевих змін зазвичай спо-

Таблиця 2
Морфологія поєднаних форм туберкульозу та раку легень 

у хворих груп спостереження (M ± m) %

Морфологічна форма
Основна група 

(n = 38)
Група порівняння 

(n = 53)
абс. % абс. %

Рак в посттуберкульоз-
них змінах:

31 81,6 ± 2,6* 46 86,7 ± 1,8*

– фіброз; 4 10,5 ± 2,2* 6 11,3 ± 2,7*
– цироз; 3 7,8 ± 0,1* 4 7,5 ± 0,6*
– щільні вогнища; 6 15,7 ± 1,0* 8 15,1 ± 3,2*
–конгломерати вогнищ; 5 13,1 ± 3,6* 7 13,2 ± 3,2*
– неактивні туберкульо-
ми

8 21,0 ± 5,2* 11 20,7 ± 2,4*

– сановані каверни 5 13,1 ± 2,9* 10 18,8 ± 3,9*
Рак в активній туберку-
льомі 

3 7,8 ± 2,1* 4 7,5 ± 2,3*

Рак у стінці каверни 4 10,5 ± 2,6* 3 5,6 ± 1,8*
П
римітка: * — рівень значимості за χ2-критерієм Пірсона в основній та 
групі порівняння — р < 0,05.
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стерігалися підпаяні, збільшені та ущільненні за рахунок 
склерозу, лімфатичні вузли, часто із ознаками каль-
цифікації. Епітеліальний шар бронхів у цих ділянках 
часто змінює свою структуру, а саме трансформується в 
багатошаровий плоский епітелій з вираженим ступенем 
ороговіння. Таке змінення слизової оболонки бронхів 
можна побачити макроскопічно. Це, безумовно, є пере-
драковим станом. Нерідко, метаплазія бронхіального 
епітелію утворювалася внаслідок туберкульозного брон-
хіту та виходила за межі пост-туберкульозних рубцевих 
змін. В деяких випадках ми спостерігали метаплазовані 
осифікати хрящів бронхів. На нашу думку, поява рубце-
вих метаберкульозних змін бронхів є причиною появи 
ракової пухлини.

У 4 хворих із великими залишковими змінами пере-
несеного туберкульозу ми виявили утворення ракової 
пухлини у стінці санованої каверни, що були очищені від 
піогенного шару та мали виражену фіброзну стінку. В 
усіх цих випадках мав місце плоскоклітинний рак.

Гістологічно в рубці визначали багатоморфні ракові 
клітини, що утруднювало верифікацію діагнозу та вста-
новлення форми. Переважно спостерігали аденокарци-
номи та плоскоклітинний рак. Аденокарциноми були 
представлені в препаратах переважно сосочковими, 
трубчастими, ацинарними та солідними структурами, що 
продукували слиз. Диференціювання пухлин було різ-
ним, також спостерігалися декілька більш рідкісних 
типів  — високодиференційована аденокарцинома, що 
також має назву «фетальна», мукозна, або колоїдна аде-
нокарцинома та перстнеподібно-клітинна.

Макроскопічно пухлинний вузол аденокарциноми 
розташовувався найчастіше в безпосередній близькості 
від рубцевих посттуберкульозних змін та старих вогнищ 
і був представлений периферично сформованою зало-
зистою тканиною. Розміри пухлинного вузла були від 
кількох міліметрів до 7 см. На розрізі в деяких випадках 
макроскопічно можна було спостерігати ділянки некро-
зу та крововиливи. В деяких випадках аденокарцинома 
була представлена солітарнима вузлами, часто розташо-
ваними посеред застарілих туберкульозних вогнищ та 
туберкульом з їх проростанням та без. Мікроскопічна 
картина аденокарцином на тлі посттуберкульозних змін 
була дуже варіабельною. Були наявні великі кубічні, при-
зматичні та полігональні клітини, що мали великі везику-
лярні ядра з чітко вираженими ядерцями.

Плоскоклітинний рак, як правило, мав центральну 
локалізацію та розташовувався в головних, часткових та 
сегментарних бронхах. В одному випадку було діагно-
стовано утворення первинного пухлинного вузла в зоні 
біфуркації трахеї. Лише невелика частина плоскоклітин-
ного раку була у вигляді периферичної форми захворю-
вання. Макроскопічна картина була характерною: луска-
та поверхня пухлинного вузла, його сухість, сірувато-
білий або жовтий колір та наявність крововиливів та 
ділянок некрозів у 25 % спостережень. Ми простежува-
ли як екзофітний, так і ендофітний типи росту пухлини з 
інвазією в навколишню легеневу тканину та інші органи. 
Нерідко спостерігали ділянки ателектазу легеневої тка-
нини за рахунок облітерації пухлиною просвіту дреную-
чих бронхів. У ряді випадків в зоні виникнення ателек-

тазів були виявлені ознаки вторинного інфікування  — 
мікроабсцеси, ділянки пневмонії. Гістологічно були 
наявні усі види диференціювання плоскоклітинного 
раку на тлі постуберкульозних змін у легені, а саме, висо-
ко-, середньо- та низькодиференційовані форми. В 
одному випадку при високому диференціюванні цент-
рального плоскоклітинного раку виникли складнощі з 
диференційною діагностикою із злоякісним новоутво-
ренням  — карциноїд, МАЛТ-лімфома. Ріст пухлинних 
клітин зазвичай мав шаруватий характер у вигляді пла-
стів в оточенні фіброзної строми та ознак вторинного 
запалення. При низькодиференційованому плоско-
клітинному раку ороговіння не спостерігали, проте, 
були відсутні шари пухлинних клітин із розсипним хао-
тичним ростом малігнізованих епітеліоцитів на тлі роз-
повсюдженої інфільтрації. Така гістологічна картина 
може призвести до складнощів у диференційній діагно-
стиці плоскоклітинного раку з іншими формами (злоякіс-
на гістіоцитома, хвороба Ходжкіна). Відмічали вираже-
ний ядерний поліморфізм та появу гігантських атипових 
клітин. Шари ракових клітин часто вростали в альвеоли 
з їх заміною та утворенням дрібних ацинусів. У частини 
хворих ми зафіксували поліморфні види плоскоклітин-
ного раку з появою базалоїдних, веретеноподібних, 
гігантських пухлинних клітин.

Гістологічний аналіз операційного матеріалу пока-
зав, що пухлинний раковий вузол найчастіше формував-
ся поблизу та безпосередньо у фіброзній капсулі тубер-
кульоми. На нашу думку, в ділянках специфічного про-
дуктивного запалення, де вогнища дисателектазів за 
рахунок гіпоксії сприяють процесам фібротизації та 
склерозування, де виникають дистрофії та деструкції 
бронхіального епітелію до альвеолоцитів першого та 
другого порядків, грубо порушується типова морфоло-
гічна структура легеневої тканини з утворенням сприят-
ливих умов для онкогенезу. Чим довше мало місце спе-
цифічне туберкульозне запалення, тим частіше виника-
ла загроза появи онкологічного процесу.

Ми спостерігали поєднання туберкульоми легень 
переважно з аденокарциномою та плоскоклітинним 
раком, морфологічні особливості якого не відрізнялися 
від вищеописаних.

Більш рідкісною формою туберкульозу, при якій ми 
спостерігали появу раку, був фіброзно-кавернозний 
туберкульоз легень. Вкрай поліморфну морфологічну 
картину даного захворювання було представлено про-
цесами продуктивного та ексудативного специфічного 
запалення одночасно, з наявністю різноманітних каверн, 
вогнищ, туберкульом, ділянок цирозу, фіброзу, ателек-
тазів, казеозного некрозу тощо. Характерною особливіс-
тю даної групи спостереження є наявність складнощів 
при гістологічній верифікації діагнозу раку на тлі вкрай 
різноманітної морфологічної картини. Іноді пошук пер-
винного пухлинного вузла був утруднений, особливо 
при периферичному раку, що потребувало детального 
гістологічного та імуногістохімічного досліджень. 
Морфологічна картина операційного матеріалу склада-
лася з вогнищ склерозу, фіброзу та цирозу з наявністю у 
них специфічних туберкульозних ознак, які ми описува-
ли вище. Переважали ознаки активного туберкульозно-
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го ураження. Більш вираженими були деструктивні та 
дистрофічні зміни, вторинні зміни в бронхах та перифо-
кальній легеневій тканині. Практично в усіх випадках 
наявні ознаки хронічного бронхіту з ураженням усіх 
шарів, більш виражена була метаплазія епітелію, ознаки 
гіперсекреції, потовщення та фібротизація базальної 
мембрани. Всі ці зміни мали сприятливе тло для розвит-
ку пухлинного злоякісного процесу.

Найцікавішим, з нашої точки зору, є виникнення 
ракової пухлини в стінці активної фіброзної каверни. 
При дослідженні операційного матеріалу цих хворих 
було встановлено, що стінка фіброзної каверни у біль-
шості мала типову будову з 3 шарів. Внутрішній, піоген-
ний шар було представлено казеозним некрозом різної 
товщини, з помірно вираженою лейкоцитарною інфіль-
трацією. Середній шар є грануляційною тканиною, що 
складається з епітеліоїдних гігантоклітинних гранульом. 
Зовнішній шар — із грубоволокнистої сполучної ткани-
ни з добре зафарбованими колагеновими волокнами, 
містить поодинокі лейкоцити. Перикавітарно виражена 
специфічна запальна реакція з наявністю лімфогістіоци-
тарної інфільтрації, макрофагів у просвіті альвеол, 
гігантських клітин Пирогова — Лангханса.

Характерною локалізацією ракової пухлини є зов-
нішній, фіброзний шар. При цьому в більшості ми спо-
стерігали плоскоклітинний рак, що прорастав стінку 
фіброзної каверни з наявністю у ній пухлинних клітин. У 
3 випадках було відмічено пенетрацію ракового вузла в 
просвіт каверни. Морфологічна картина пухлинного 
росту також відрізнялася різноманіттям та була пред-
ставлена усіма вищеописаними формами ракових 
клітин.

Заключення
Рак на тлі туберкульозних змін та, так званий «рак в 

рубці», відмічено у 81,6 % випадків. Рак в активній тубер-
кульомі — у 7,8 % випадків, та в 10,5 % було виникнення 
ракової пухлини в стінці фіброзної каверни. З метою 
вивчення особливостей метастазування в регіональні 
лімфатичні вузли, ми провели аналіз морфологічної кар-
тини видалених бронхопульмональних та середостінних 
лімфовузлів у хворих із поєднаними формами туберку-
льозу та недрібноклітинного раку легень. Метастазування 

раку мало місце найчастіше в тих лімфатичних вузлах, 
морфологічна структура яких не була грубо порушена 
специфічним туберкульозним ураженням. На нашу 
думку, в таких неуражених лімфовузлах була збережена 
функція дренування лімфи з легені, та ніщо не переш-
коджало розповсюдженню метастазів злоякісної пухли-
ни. Напроти, значні фіброзно-склеротичні зміни та, осо-
бливо, наявність «зруйнованих» лімфатичних вузлів та 
казеозного розплавлення в них, значно перешкоджало 
метастазуванню. При цьому у 23,5 % випадків мало місце 
порушення етапності метастатичного ураження лімфа-
тичних вузлів кореня легені та середостіння і поява так 
званих «стрибаючих метастазів» при поєднаних формах, 
поява метастазів раку легені в N2 при відсутності мета-
стазів в N1.
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