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КЛІНІКО-МОРфОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ПОєДНАНОГО ЛЕГЕНЕВОГО ТУБЕРКУЛЬОЗУ ТА РАКУ 
ЛЕГЕНЬ: ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ ТА ВЛАСНІ СПОСТЕРЕЖЕННЯ

КлІНІКО-МОрФОлОГІЧНІ ОсОблиВОсТІ ПОЄДНаНОГО 
леГеНеВОГО ТУберКУльОЗУ Та раКУ леГеНь: ОГлЯД лІ-
ТераТУри Та ВласНІ сПОсТереЖеННЯ – стаття присвяче-
на актуальній темі поєднаного легеневого туберкульозу та раку 
легень, вивченню клініко-морфологічних особливостей впливу 
обох захворювань на патоморфологічні форми, в якій поряд із 
літературними даними узагальнені власні дослідження та спо-
стереження автора за останні 20 років. Цій проблемі в останнє 
десятиріччя у розвинутих країнах приділяється надзвичайно 
велика увага.

КлиНиКО-МОрФОлОГиЧесКие ОсОбеННОсТи сОЧеТаН-
НОГО леГОЧНОГО ТУберКУлеЗа и раКа леГКих: ОбЗОр 
лиТераТУрЫ Та сОбсТВеННЫе НаблЮДеНиЯ – статья 
посвящена актуальной теме сочетанного легочного туберкуле-
за и рака легких, изучениям клинико-морфологических особен-
ностей влияния обох заболеваний на патоморфологические 
формы, в которой наряду с литературными данными обобщены 
собственные исследования та наблюдения автора за последние 
20 лет. Этой проблеме за последние десятилетие в развитых 
странах уделяется очень большое внимание.

CLInIC-MoRPHoLoGICAL FeAtURes oF сoeXIstent 
PULMonARY tUBeRCULosIs AnD LUnG CAnCeR: A ReVIeW 
oF LIteRAtURe AnD oUR oWn sURVeILLAnCe – the article 
is dedicated to the timely subject of coexistent pulmonary tuberculosis 
and lung cancer, a study of the clinic-morphological features of the 
influence both diseases of patho-morphological forms in which along 
with literary figures, compiled their own study and observation of the 
author for the last 20 years. extraordinary attention is paid to this 
problem over the last decade in developed countries. 
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ВCТУП У хІх ст. вважали, що розвиток двох захво-
рювань в легеневій тканині одночасно не можливий через 
рідкісніть самого захворювання на рак легень (рл) та 
відсутність лікування хворих на туберкульоз (Тб), які 
здебільшого помирали в молодому віці. симптоматика 
злоякісної пухлини легень непатогномонічна, подібна до 
більшості легеневих захворювань, у тому числі й до ле-
геневого туберкульозу. Надалі з’явилися описи не тільки 
співіснування обох захворювань, але і безпосередньої 
взаємодії, що пухлина виходила з туберкульозних змін 
[1–4]. Точки зору етіопатогенезу поєднання рл з тубер-
кульозом, що існують, доцільно систематизувати, розді-
ливши їх на найпоширеніші групи:

• легеневий туберкульоз і рак легень мають антаго-
ністичні взаємовідношення;

• легеневий туберкульоз і рак не мають взаємного 
впливу;

• легеневий туберкульоз потенціює розвиток раку 
легень;

• рак легень і його лікування потенціює активацію 
туберкульозу легень.

Взаємне виключення обох захворювань має в осно-
вному архаїчне значення і пов’язане в основному з пер-
шими спробами співвідношення обох патолого-анатоміч-
них процесів. Подібні дослідження привели до досліджен-
ня імунологічної сторони взаємодії обох захворювань і 
появи в онкології методу лікування злоякісних пухлин 
різного роду імуностимуляторами. Зокрема, популярність 
отримала вакцинація хворих на рак легень бацилою 
Кальметта–Герена (BCG). 

Дослідження розвитку рл на фоні туберкульозу легень 
призвело до народження різних концепцій, що описують 
причинно-наслідковий зв’язок обох захворювань. слід 
виділити такі найбільш відомі точки зору:

– “рак в рубці” або концепція “цикатриціального раку”;
– концепція хронічного запалення;
– імунодефіцитний стан.
Концепція розвитку рл на фоні рубцевого процесу 

після перенесеного туберкульозу легень з’явилася в 
кінці XIX ст. у роботах Wolff, який описував “рубцевий 
рак”, що розвинувся на базі старих туберкульозних змін. 
Головним чином, згадуються бронхіальні рубці, що роз-
винулися в результаті бронхо-аденоперфорацій при ту-
беркульозі легень, усередині грудних лімфатичних вузлів, 
і рубці плеврогенного походження, рубці фіброзних ка-
верн. У зоні таких рубців утворюється найчастіше пери-
феричний рл, зокрема верхівковий рак типу Pancoast. 
Часто локалізація пухлин крупних бронхів співпадає з 
“улюбленими” місцями бронхо-перфорацій [5, 6]. 

Описані такі особливості гістологічної картини, влас-
тиві активному туберкульозу легень: домінує плоскоклі-
тинна метаплазія, дисплазія бронхіального епітелію по-
близу гранульом, вогнища аденоматозу з атипією. Пара-
кринною активністю володіють не тільки фібробласти 
метатуберкульозних рубців, але й активні гранульоми. 
Таким чином, обґрунтовується концепція безпосередньої 
участі туберкульозу легень у розвитку рл в результаті 
хронічних запальних змін легеневої тканини [7].

Тісно пов’язана з концепцією хронічного запалення 
концепція імунодефіциту. В деяких дослідженнях наголо-
шуються схожі імунологічні процеси при рл і при тубер-
кульозі легенів. Обидва ці захворювання супроводжують-
ся імуносупресією [11]. реєструється пригнічення клітин-
ної імунної відповіді при поширеному туберкульозі легень 
і при запущеному рл із зниженням продукції цитокінінів 
імунокомпетентними клітинами [8]. Поганим прогностич-
ним чинником вважається збільшення вмісту імуноглобу-
лінів у периферичній крові, що справедливо для рл і Тб. 
слід зазначити, що при туберкульозі легень підвищуєть-
ся активність натуральних Т-кілерів, яке повинне було б 
стримувати пухлинне зростання. Проте активність цих 
клітин безпосередньо залежить від вмісту альбуміну в 
плазмі крові [9]. Необхідно підкреслити, що значна час-
тина чинників, що призводять у результаті до розвитку 
пухлини, мабуть, залишається неописаною [53, 55].
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Дослідження останніх років містять часті згадки про 
загострення туберкульозного процесу при проведенні хі-
міотерапії, лікуванні глюкокортикостероїдами та хіміопре-
паратами злоякісних новоутворень взагалі та рл зокрема 
[52]. Відсутність хіміопрофілактики при застосуванні пре-
паратів, що значно пригнічують імунітет, нерідко призво-
дить до розвитку фатальної легеневої інфекції, причиною 
якої є, зокрема, МбТ при легеневому туберкульозі [10].

більшість cучасних дослідників висловлює думку, що 
завдяки етіопатогенетичній взаємозалежності цих за-
хворювань частота їх поєднання продовжуватиме збіль-
шуватися як логічний наслідок лікування туберкульозу 
сучасними антимікобактеріальними препаратами, що 
сприяють продовженню терміну життя хворих (І. Т. 
П’ятночка, 2000). Відомо, що безперервна тенденція до 
збільшення захворюваності на рак легень призводить до 
підвищення ризику на цю хворобу в частини хворих із Тб. 
За даними різних авторів, частота рл у хворих на тубер-
кульоз легень складає від 0,8 до 7,2 %, а у пацієнтів із рл 
частота метатуберкульозних змін коливається від 0,35 
до 31 %. Туберкульоз частіше вражає осіб молодого та 
середнього віку, а рак зустрічається найчастіше у віці 
50–70 років. Відповідно поєднання цих захворювань, за 
нашими даними, найчастіше спостерігається в осіб у віці 
40–60 років [13].

Клініко-морфологічні особливості поєднаних 
форм туберкульозу та раку легень 

легеневий туберкульоз – головне джерело помилок 
при діагностиці рл. Дуже часто ранні клініко-рентгеноло-
гічні ознаки рл розцінюютья як етап еволюції туберкульо-
зу легень [12]. разом з тим, пріоритет у діагностиці від-
водиться рутинним рентгенологічним дослідженням і 
бронхоскопічній діагностиці. спорадично використову-
ються методи комп’ютерної томографії, імунологічні до-
слідження [14]. слід зазначити, що за даними більшості 
авторів, на справжній момент діагностика раку легень у 
хворих на туберкульоз має запізнілий характер, у резуль-
таті рл переважно діагностується як неоперабельний в 
ускладненій стадії [10], що унеможливлює операційне 
лікування хворих і разом із наявністю обтяжливого по-
переднього захворювання погіршує прогноз перебігу цих 
захворювань [3, 5, 12, 18, 23]. 

• Активний легеневий туберкульоз і рак 
Темі поєднанню активних форм туберкульозу та раку 

легень присвячено велику кількість робіт. P. Cooper у 
1932 р. опублікував 40 випадків за 37-річний період. У 
подальші роки кількість публікацій з цієї теми значно 
збільшилася як у вітчизняній, так і зарубіжній літературах. 
Публікації робіт, дисертацій з даної теми продовжують 
розробляти в Данії, Кореї, Японії, сша і сьогодні [21, 29, 
38, 48]. Два патологічно різні процеси можуть уражати 
різні відділи однієї і тієї ж легені, а також бути поряд в 
одній частці, а також уражати різні легені. їхнє тісне спів-
існування дає можливість запідозрити етіологічно-при-
чинний взаємозв’язок між собою. B. Rybacka-Chabros і 
співавт. (2001) встановили клініко-морфологічні дані Pл 
у хворих на туберкульоз, у більшості випадків це був 
фіброзно-кавернозний туберкульоз [14, 40]. За даними 
а. sato і співавт. [41] з Японії, серед 346 пацієнтів, яких 
госпіталізовано з діагнозом активного туберкульозу, 43 
померли на тлі специфічної терапії. З них 23 пацієнтів 
померли від супутніх захворювань, зокрема 9 від супут-
нього злоякісного новоутворення. Інше дослідження, 
проведене в Японії у період з 1989 до 1993 р. [45], з при-
воду причин смерті 43 пацієнтів із туберкульозом легень 
протягом року після його виявлення показало, що 10 
пацієнтів із них померли від злоякісного новоутворення, 
в основному від рл. серед померлих з діагнозом актив-
ного туберкульозу легень було 7. 

• залишкові зміни після перенесеного туберкульо-
зу та рак легень 

Залишкові зміни після перенесеного легеневого ту-
беркульозу в більшості випадків залишаються біологічно 
активними. За даними n. Dacosta і співавт. (1991) [28], 
вважають, що у 15 % випадків бактеріальні форми міко-
бактерій туберкульозу вегетують та трансформуються в 
так звані L-форми. Встановлено, що в осіб старшого віку 
залишкові туберкульозні зміни в 2–4 рази частіше, ніж 
молодшого, є місцем персистування бактеріальних форм 
збудника туберкульозу та нестабільних L-форм. Все це 
зумовлено імунологічними особливостями молодшого 
віку та процесами тканинного окиснення у старших ві-
кових групах. Персистування атипових мікобактерій (МбТ) 
впливає на макроорганізм людини. За даними I. M. Кіm і 
співавт. (2001) [32], у Кореї рак легень поєднувався з 
легеневим туберкульозом та локалізувався у більшості 
випадків у верхніх частках (82,4 %). середній об’єм раку 
складав 5,3 см, а більшісті пухлин ((n=42) 82,4 %) мали 
місце часткові межі. Кальцифікацію у пухлині помітили у 
20 пацієнтів (39,2 %), а кавітацію – в 5 (9,8 %). 42 (82,4 
%) хворих мали медіастинальну лімфаденопатію, а біль-
ше половини пухлин (60,8 %) знаходилися на пізній 
стадії (IIIB (n=11) або IV (n=20)). середня затримка в діа-
гностиці раку легень склала 11,7 (діапазон 1–24) місяця, 
а причиною цього була поява нових вузликів, що маску-
валися під існуючі стабільні ураження туберкульозом 
(n=8). Неправильна інтерпретація таких нових уражень, 
як загострення Тб (n=5), неправильна діагностика раку 
легень, туберкуломи при початковій рентгенографії (n=4), 
маскування вузлика під активне ураження туберкульозом 
(n=3) та невидимість ураження (n=1).

• Кавернозний туберкульоз та рак
 Уперше описав ракову пухлину в туберкульозній 

каверні з с. Baile (1810), який назвав таку форму раку 
“cavitas cancerogenosa”. C. Friedlander (1885) описав роз-
виток бронхокарциноми в стінці туберкульозної каверни, 
де пухлина виходила з епітелію дренуючого бронха. 
Пухлина широкою основою була зв’язана із стінкою ка-
верни через дренуючий бронх, переважно з ендобронхі-
альним ростом, який поширювався до біфуркації трахеї. 
e. schwalbe (1897) детально описав виникнення адено-
карциноми в стінці туберкульозної каверни у 68-річного 
пацієнта, який довгий час хворів на кавернозний тубер-
кульоз легень і помер від легеневої кровотечі. При секції 
у ділянці верхівки лівої легені виявлено каверну тубер-
кульозу розміром з куряче яйце. В її стінці була пухлина, 
яка проростала у бронх та велику артерію [10, 12]. У 
публікаціях л. І. арабаджи (1983), e. Medina (2000) 
з’являються повідомлення про кавернозний рак легень 
[36]. ракова пухлина частіше виникає в санованих кавер-
нах або кавернах, які довгий час не лікують. Іноді рак 
може розвиватися у стінці туберкульозної каверни або з 
бронха, що дренує її. У цих випадках рентгенологічно 
можна відмітити появу вираженого асиметричного по-
товщення стінки каверни, що з тонкостінної стала рівно-
мірно потовщеною, або утворення аспергіломи, поліпо-
подібних розростань у кавернозному просвіті. Найважли-
вішими рентгенологічними ознаками, які дозволяють 
запідозрити злоякісність цих туберкульозних утворень, є 
поступове збільшення їх об’єму і поява горбкуватості 
контурів, але без перифокального запалення навколо 
них. а також формування в патологічному фокусі обшир-
ного центрального бухтоподібного або множинного роз-
паду, як правило, що не супроводжується бронхогенною 
дисемінацією і бациловиділенням. Проте в літературі 
нерідко згадуються випадки бактеріовиділення при роз-
паді пухлин, що зруйнували старі метатуберкульозні 
зміни, що нерідко заводять лікарів у тупик [15]. У таких 
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випадках бактеріовиділення зазвичай нетривале, а но-
сить одноразовий характер. Іноді відсутня динаміка від 
проведення протитуберкульозної тест-терапії при рл. 
Описано випадок [16, 18], коли пацієнт, у якого був ка-
вернозний туберкульоз легень, отримував протитубер-
кульозну терапію протягом 18 тижнів із позитивним 
ефектом, надалі ефект був відсутній. У зв’язку з нарос-
танням змін, йому на 40 тижні виконано експлоративну 
торакотомію і діагностовано неоперабельний плоскоклі-
тинний рл, а також сліди перенесеного туберкульозу. 
Інша форма злоякісних туберкульозних змін – пухлина, 
що походить з осередкового туберкульозу легень і мета-
туберкульозних рубців. регулярно згадують про реєстра-
цію периферичних пухлин при динамічному спостережен-
ні хворих у літературі [18], а також пухлини типу [8] 
Pancoast. Поставити діагноз кавернозного раку легень 
при житті без патогістологічного дослідження надзвичай-
но складно. 

• Ракова пухлина в туберкуломі
 Прикладом наявності раку в капсулі туберкульоми 

може слугувати робота V. Vencevicius (2004) [49]. У ній 
описано, що хірурги прооперували хворого у віці 50-ти 
років з приводу круглого утвору верхньої частки легені 
зліва, тобто виконали верхню лобектомію. При гістоло-
гічному дослідженні виявлено солітарну гомогенну тубер-
кульому, по периферії капсули туберкульоми пророста-
ють у клітини плоскоклітинного неороговіваючого раку 
легень. Така локалізація раку в туберкульозі не є рідкіс-
ною, тому що патогістологи, які діагностують пострезек-
ційний матеріал у хворого з легеневим туберкульозом, 
не завжди проводять дослідження на предмет інвазії раку 
поряд із туберкульозними змінами. Здебільшого встанов-
люють кальциновані фокуси в старих туберкульомах чи 
лімфовузлах. Кальциновані фокуси в легенях на місці 
перенесеного первинного туберкульозу, як правило, 
мають тісний зв’язок із пухлинами (79 % випадків) плоско-
клітинного раку, в 60 % – недиференційованого крупно-
клітинного раку, в 59 % – недиференційованого дрібно-
клітинного раку, при аденокарциномі – в 1 %. Кальцино-
вані фокуси в легенях після перенесеного первинного 
туберкульозу слід вважати ділянками особливо чутливи-
ми до розвитку ракової пухлини [53]. За нашими даними, 
класичними ознаками туберкульоми є чіткий, рівний зо-
внішній контур, солі кальцію по периферії, зрощення, 
наявність потовщення плеври, сателітні вузли, ексцен-
тричний, щілиноподібний або овальний розпад поблизу 
дренуючого бронха, стінка якого вільно заповнюється 
рентгеноконтрастною речовиною. спостереження за ко-
роткотривалою динамікою виявляє зміну контурів тубер-
кульоми і запалення прилеглої легеневої тканини. харак-
терним симптомом туберкульозного запалення легеневої 
паренхіми, за даними КТ, є “дерево в бруньках”, відносно 
туберкульоми запалення частіше локалізується прокси-
мальніше томограми за рахунок розповсюдження казе-
озного вмісту бронхогеним шляхом. При введенні конт-
расту туберкульома або не змінює щільності, або 
з’являється периферичне, тонке кільце підсилення з 
гладкими контурами і гомогенною низькою щільністю у 
центрі утворення. При туберкульозі легень описано утво-
рення округлих ателектазів, які зазвичай розташовують-
ся субплеврально в нижніх частках із конвергенцією судин 
і бронхів, що виявляється тяжистістю (“хвіст комети”). Такі 
ателектази можуть прилягати до плеври з гострим кутом, 
і широкою підставою, можуть бути множинними, розмі-
рами від 10 до 40 мм. лише істотна реакція плеври може 
піддати в такому випадку діагноз периферичного рл, а 
доброякісна природа утвору виявляється іноді тільки 
після торакотомії. У диференційній діагностиці можуть 
допомогти ознаки загострення, динаміка супутніх змін у 

легеневій тканині туберкульозної етіології. В результаті 
невиправдана і тривала затримка діагнозу призводить до 
розповсюдження рл. схожі проблеми може викликати 
спостереження за утвореннями без динаміки: НДрл може 
знаходитися в колишніх розмірах протягом декількох 
років із появою вираженого збільшення в період появи 
віддалених метастазів [13].

• Периферичний рак у туберкульозному рубці 
 У 1939–1943 рр. цим поняттям визначали невелику 

пухлину розмірами в грецький горіх, яка локалізується в 
основному субплеврально по периферії легеневої ткани-
ни подібно до сланцевого рубця. H. Кim вважає (2001) 
[32] , що частота периферичного раку в рубці складає від 
5 до 40 %. Виділяють декілька гістологічних критеріїв: 
наявність рубця, який концентрично охоплений пухлиною, 
вказує на те, що він передує раку; існування одного із 
типів гіперплазії легеневого епітелію та раку на краю 
рубця (базальноклітинна, аденоматозна, сосочкова або 
альвеолярна проліферації). Як правило, переважає аде-
нокарцинома, яка складає 53,6 % випадків, недиферен-
ційований рак – 25 %, плоскоклітинний рак – у 21,4 % 
випадків периферичного раку легень. Частота залозис-
того раку, за даними B. Xie (2005), складає 40,6 % [54]. 
аналізуючи дані різних авторів, можна зробити висновок, 
що диференційна діагностика виявлених круглих утворів 
вимагає застосування комп’ютерної томографії із конт-
растуванням органів грудної клітки, яка на даний момент 
є основним методом променевої діагностики периферич-
них утворів легень [52]. Застосування спіральної 
комп’ютерної томографії (сКТ) дозволяє діагностувати 
туберкульоз легенів із чутливістю до 91 %, специфічністю 
– 71 %, точність діагностики активних змін складає 0 %, 
неактивних – 89 %. Інфільтративні зміни легень дифе-
ренціюються з точністю до 89,1 %. Тим не менше, дифе-
ренційний діагноз злоякісних новоутворень і туберкульо-
зу викликає значні труднощі [56]. Одним із способів ви-
рішення цієї проблеми є застосування сКТ з контрастним 
підсиленням під час дослідження. При цьому чутливість 
методу діагностики злоякісне/доброякісне захворювання 
збільшується до 95 %, а специфічність, за даними різних 
авторів, складає 74–85 % [50]. Периферичні утворення 
більше 5 мм діагностують з чутливістю 95 %, специфіч-
ністю – 80 %, а менше 5 мм – 92 і 92 % відповідно. Транс-
торакальна тонкоголкова біопсія в цьому ж дослідженні 
мала чутливість 94 %, специфічність – 70 % [31]. спіраль-
на комп’ютерна томографія може надати додаткову ін-
формацію про взаємовідношення структур, локалізацію 
при вивченні сагітальних МІр та бронхіальних Міn Ір-
реконструкцій. Взаємовідношення периферичного раку 
до легеневого туберкульозу на сьогодні є спірним питан-
ням хірургії та онкології, яке потребує більш детального 
патогістологічного вивчення. 

• Центральний рак та інфільтративний туберкульоз
Діагностичне значення тіні первинної пухлини при 

центральному раку легень, порівняно з інфільтративним 
туберкульозом, відносно не велике, найчастіше виявля-
ється оклюзія, або ще рідше різного ступеня звуження 
просвіту бронха. Перибронхіальна тінь пухлини, як прави-
ло, не виявляється через сумаційний ефект параканкроз-
них змін (пневмоніт, ателектаз). рецидивний пневмоніт і є 
найбільш частою маскою рл, який чомусь помилково 
відносять до інфільтративного туберкульозу [39]. активне 
додаткове обстеження з цито- та гістологічними досліджен-
нями не проводять. хворий довгий час лікується проти-
туберкульозними препаратами, а лікарі клінічні признаки 
початкового бронхостенозу не діагностують, або діагнос-
тують через 3–6–9–12 місяців від попереднього лікування. 
Необхідно ще раз показати важливість усіх симптомів 
бронхостенозу (сегментарного чи часткового) бронхів. Так, 
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середня тривалість рецидивного пневмоніту складає 8–10 
місяців; вентильного стенозу – 1–2 місяці; симптому гіпо-
вентиляції – 6–8 місяців; ателектазу – 4–6 місяців. Про-
ходить у середньому 20–22 місяців від перших проявів 
захворювання до кінцевої діагностики, коли радикальне 
лікування уже є неможливим (e. Medina і співавт. [36]). 

ВИСНОВКИ аналізуючи дані різних авторів, якщо 
взяти до уваги, що пухлина виникає з однієї злоякісної 
клітини, то для того, щоб утворився раковий вузол діа-
метром 1 см, який буде видимий на рентгенограмі, необ-
хідно 30 періодів подвоєння, тобто близько 10 років. У 
корені легені прямі ознаки вузловатого утвору можна 
виявити тільки в тому випадку, якщо воно досягне діа-
метра 2 см та більше. Коли діаметер пухлини подвоюєть-
ся, то об’єм збільшується у 8 разів. а для цього необход-
но ще три періоди подвоєння. Все це говорить про те, що 
прямі ознаки центрального раку можуть бути виявлені на 
цілий рік пізніше порівняно з периферичним раком. 

Причини пізньої діагностики криються в подібностях 
клініко-рентгенологічної картини захворювання. У зв’язку 
з цим, ряд авторів вказує на необхідність розробки ди-
ференційного алгоритму. Численні дослідження з ви-
вчення темпу росту раку, які проводилися шляхом об-
числення середнього часу подвоєння об’єму пухлини, 
показали, що середній час подвоєння об’єму плоскоклі-
тинного раку складає близько 120–140 днів. 

Вважають, що в осіб більш старшого віку залишкові 
туберкульозні зміни в 2–4 рази частіші, ніж у молодшого, 
і є місцем персистування бактеріальних форм збудника 
туберкульозу та нестабільних L-форм. Все це, напевно, 
зумовлене імунологічними особливостями молодого віку 
та процесами тканинного окиснення у старших вікових 
групах. Ми проаналізували клініко-морфологічні особли-
вості поєднаних форм легеневого туберкульозу та раку 
в хворих статистично репрезентативних груп з патогісто-
логічними дослідженнями. Отримані дані детально ви-
вчено та опубліковано у статтях та публікаціях.
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