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Великий обсяг літератури, присвячений визначенню джерела розвитку раку легень (РЛ), не дозволив вченим дійти до узго-
дженої єдиної думки, що зумовлює подальше дослідження цього питання. Відома різностороння медична література, до-
тична до питання гістогенезу РЛ, дозволила розкрити вузлові питання. Так, встановлено, що структура легень в центральній 
частині подібна до такої в периферичних відділах. Виявлено стовбурову клітину (СК) легень, до яких належать пневмоцити 
(альвеолоцити) ІІ типу — АТІІ. Численні дослідники на експериментальних моделях виявили, що місце переходу базальних 
клітин бронхіального епітелію в альвеолярний є найбільш вразливим і саме тут розвиваються реактивні гіперпластичні 
зміни епітелію в разі дії токсичних речовин. Але до цього часу не розкриті структурні морфологічні ознаки початку роз-
витку і росту РЛ. Мета дослідження — об´рунтування єдиного джерела розвитку і характерної структури росту раку легень. 
Матеріал і методи дослідження. Ексфоліативна цитологічна діагностика проведена у 807 хворих, гістологічні дослідження 
здійснені на операційному матеріалі 120 хворих. Забарвлення цитологічних препаратів проведено за методом Папаніколау 
та Паппенгеймом, гістологічні — гематоксиліном і еозином, за Папаніколау та за W. Howell, D. Black. Результати дослідження. 
Проведені макроскопічні, морфометричні, гістологічні, імуногістохімічні та цитологічні дослідження, які дозволили визна-
чити характер росту РЛ, який бере початок з клітин альвеолярного епітелію і розвивається до її центру. Виявлений напрямок 
росту підтверджується низкою морфологічних та імуногістохімічних ознак змін клітин і розпадом РЛ у центрі альвеоли, 
що відповідає загальновизнаному морфогенезу ракової пухлини. Висновок. Зафіксовано початок росту і його пролонгація 
в альвеолах, що можна вважати доведеним фактом єдиного джерела розвитку, а також направлення і характер росту РЛ.
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ВСТУП
РЛ є найбільш частим злоякісним захворюванням людини 

в  усьому світі [24, 40, 85, 93]. Відмічено підвищений рівень 
смертності внаслідок його розвитку [11, 28, 32, 53, 82, 91]. Зо-
крема, в Україні, за уточненими даними, у 2020 р. захворіли 
на РЛ 10 351 особа, а померли — 8339 (81%). Це надзвичайно 
високий рівень летальності. Залишається також підвищеною 
смертність до року з дня діагностики РЛ — 60–65% [85]. У всіх 
країнах світу РЛ діагностують у 60–70% пацієнтів пізно, на ІІІ–
ІV стадіях, коли спеціальна терапія, яку ще можливо провести, 
не дозволяє досягти бажаних лікувальних результатів [24, 77].

Такий перебіг захворювання на РЛ можна пояснити без-
симптомним його початком [25, 43, 72, 74] і пролонгацією 
до  тих пір, коли вже виявлено фатальну клінічну картину, 
що вимушує пацієнта звернутися за медичною допомогою [15, 
57–59, 83, 85, 91, 93, 96].

Зазначений стан обґрунтовує необхідність всебічних по-
глиблених наукових досліджень для уточнення як джерела 
розвитку, так і характеру біологічного росту РЛ, що дозволить 
підійти до вирішення нагальних питань в онкопульмонології.

В  онкології, як відомо, діагностика на  ранніх стадіях 
захворювання є єдиним надійним шляхом боротьби зі  зло-
якісними пухлинами і, зокрема, з РЛ [1, 5, 8, 12, 40, 48, 80, 
99]. Оскільки розвиток і розповсюдження РЛ багато в чому 
є взаємозв’язаними, виникла необхідність вивчити спеціальну 
медичну літературу щодо згаданих головних аспектів.

Більш ніж 50-річна ексфоліативна цитологічна діа-
гностика РЛ за  матеріалами мокротиння та промивних 
вод, мазків зі  слизової оболонки бронхів і екзофітної 
пухлини, що в них розвинулася, взятих під час виконання 
фібробронхоскопії, дозволили нам визначити невисоку 
ефективність верифікації РЛ, що спонукає до проведення 
подальших досліджень [3–5, 9,]. У ситуації, що виникла, 
не  вдається знайти пояснення звичному і майже загаль-
новизнаному погляду на  розвиток РЛ з  бронхіального 
епітелію [10].

Поряд із цим у медичній літературі опубліковані патолого-
анатомічні дані про те, що зі зрілого циліндричного епітелію 
не може розвинутися РЛ [20, 21, 76].

Через отримані дані постає питання визначення гістогенезу 
РЛ, від чого залежить діагностика гістологічного типу і визна-
чення тактики лікування. Для цього необхідно вивчити низку 
питань щодо структури легень, СК та медичної літератури, 
в якій висвітлені питання гістогенезу РЛ.

За результатами вивчених численних різносторонніх на-
укових досліджень, дотичних до проблеми РЛ, уточнено багато 
питань. Так, зафіксовано, що структура легень у периферичних 
відділах подібна до  такої в  центральних, тобто від бронхів 
різного калібру відходять бронхіолоальвеолярні (термінальні) 
структури, що має пряме відношення до визначення початку 
росту РЛ (рис. 1) [17, 67].

Велика кількість незалежних авторів дійшли висновку, 
що ракові й неракові захворювання розвиваються в  термі-
нальних бронхіолах легень [14, 15, 19, 47, 57, 64, 73]. Отримані 
результати підтверджуються всебічно обґрунтованим положен-
ням І.К. Єсипової про те, що дані морфології та фізіології до-
зволили дійти до єдиної думки, згідно з якою функціональною 
одиницею легень, яка цілісно реагує в умовах різних патологіч-
них процесів, є термінальна бронхіола. Це надзвичайно суттєве 
положення затверджено Міжнародною номенклатурою [16]. 
Відомо, що легені є залозистим органом і мають складну 
альвеолярно-трубчасту структуру з відповідними функціями.

Вельми важливими є дослідження науковців, які за допомо-
гою мікроскопічних, електронномікроскопічних і радіологічних 
методів визначили СК легень, до яких належать пневмоцити 
(альвеолоцити) ІІ типу (АТІІ). Для них характерне найбільш 
швидке відновлення при пошкодженнях та найбільша кількість 
мітозів серед усіх епітеліальних клітин легень, що характеризує 
їх як СК легень [13, 15, 18, 26, 27, 34, 39, 45, 55, 62, 81, 95].

У низці досліджень науковці вивчали молекулярно-гене-
тичні дані в процесі виникнення і розвитку РЛ, але не отримали 
однозначних результатів щодо гістогенезу РЛ [41, 65, 70, 91, 100].
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Поряд із  цим групи численних дослідників з  багатьох 
наукових закладів, які працювали на  експериментальному 
матеріалі, дійшли висновку, що найбільш виражена проліфе-
рація клітин починається в місці переходу базального епітелію 
бронхів в альвеолярний тип клітин [38, 46, 55], що підтверджує 
відому загальноморфологічну особливість розвитку патоло-
гічного процесу саме в місці переходу одного типу епітелію 
в  інший. Такі переходи виявляють у  легенях впродовж усіх 
бронхів різного калібру [66].

Низка науковців називають такі клітини «бронхіоло-
альвеолярними стовбуровими клітинами» (Bronchioalveolar 
stem cells — BASCs) [53, 55, 75, 76]. Установлений феномен 
має загальне патологоанатомічне і загальнобіологічне зна-
чення в розвитку захворювань легень. Місце переходу одного 
епітелію в  інший називається «Status resistance minimum», 
тобто найменш стійке місце під час дії патогенних реагентів. 
На цьому загальновизнаному принципі (тобто в місці переходу 
циліндричного епітелію цервікального каналу в плоский епіте-
лій ектоцервіксу, тобто в місці стику, звідки беруть матеріал для 
морфологічного дослідження) побудований клініко-морфо-
логічний скринінг передраку і раку шийки матки у мільйонів 
жінок усього світу.

Відомі численні висновки патологоанатомів, які при ви-
вченні гістологічної структури РЛ в одній пухлині виявляли ді-
лянки різних гістологічних типів і ступенів диференціювання, 
що може опосередковано свідчити про єдиний генез розвитку 
РЛ [15, 42, 54, 59, 69, 82, 86, 87, 97].

Крім того, низка авторів стверджують, що аденокарцинома 
розвивається з альвеолярного епітелію [14, 27, 31, 33, 34, 58, 
60, 91, 94]. Також наявні дані про розвиток аденокарциноми 
в центральних відділах легень, де є місця переходу базального 
епітелію бронха в альвеолярний [17, 67].

Плоскоклітинний РЛ, як передбачає W.D. Travis [91], почи-
нається з базальних клітин бронхіального епітелію, з якого мо-
жуть розвиватися різні гістологічні типи РЛ, що наближує автора 
до істинного джерела початку розвитку згаданого захворювання. 
Результати досліджень низки авторів свідчать про однакову 
ефективність лікування залозистого і плоскоклітинного РЛ, 
що теж може опосередковано підтвердити їх єдиний генез [71].

Окремим напрямком розвитку РЛ є вивчення розпо-
всюдження клітин РЛ по  паренхімі легень. Автори дійшли 
висновку, що РЛ поширюється в легенях по повітроносних 
шляхах [35, 49–51, 61, 63, 78, 79, 84, 88, 89, 92, 98].

У  публікаціях, в  яких йдеться про  гістогенез РЛ, авто-
ри тільки в передбачуваній формі пишуть про різні джерела 
розвитку цього захворювання, тобто питання залишається 
відкритим [31, 32, 91, 36, 40, 56, 90].

Надзвичайно суттєвим є твердження А.А. Have-Opbroek 
та співавторів [44] про онкофетальний механізм канцерогенезу. 
Цю ідею підтверджують своїми дослідженнями H. Kathiriya 
та співавтори [52]. Дослідниками зафіксовано, що пошкоджені 
клітини циліндричного епітелію в період відновлення спочатку 
набувають морфологічних ознак альвеолярного епітелію і по-
ступово диференціюються в циліндричний. Результати дослі-

 
Рис. 1. Схема структури бронхів і бронхіолоальвеолярних структур (Netter F., 2019) [67]
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джень свідчать про те, що саме клітини альвеолярного епітелію 
можна вважати філогенетичними СК легень, а відтак і СК РЛ.

За результатами аналізу великого обсягу медичної літера-
тури ХХІ ст. (більше 60 публікацій) та експериментальними 
даними, автори різних країн світу не дійшли єдиного висновку 
щодо джерела розвитку РЛ [37], що свідчить про необхідність 
поглибленого вивчення гістогенезу РЛ і обґрунтовує необхід-
ність у подальших дослідженнях.

Крім того, виключення з Міжнародної гістологічної кла-
сифікації Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ) 
РЛ бронхіолоальвеолярного типу [90, 91] підтверджує невизна-
ченість єдиного джерела розвитку РЛ і зумовлює важливість 
подальшого вивчення згаданого питання.

Мета дослідження — обґрунтування єдиного джерела роз-
витку і характерної структури росту РЛ.

Ключовим моментом в онкоморфології є визначення гіс-
тогенезу пухлини, від чого залежить діагностика гістологічного 
типу і початок патогенетичного лікування. За даними спеціальної 
літератури встановлено, що існують різні погляди на причину 
розвитку і характер росту РЛ [2, 6, 7, 10, 11, 22, 23, 28–30, 68].

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
У  цій статті наведено результати багатьох наших дослі-

джень, які виконувалися паралельно для верифікації пато-
логічних процесів у легенях хворих, які обстежувалися в На-
ціональному інституті раку. Починаючи з 80-х років минулого 
сторіччя всі розробки відносно РЛ ми проводили під кутом 
визначення джерела розвитку РЛ, так як відомі дані медичної 
літератури свідчили про однозначний генез РЛ з бронхіального 
епітелію, а це не співпадало з нашими результатами [1–12, 28–
30]. Інтерпретацію багатьох досліджень ми вивчаємо в цьому 
матеріалі. Цитологічні дослідження ексфоліативних і пункцій-
них матеріалів проведені від сотень хворих з РЛ. Діагностичний 
ексфоліативний матеріал (807 осіб) забарвлювали за методами 
Паппенгейма, Папаніколау, W. Howell, D. Black, вивчали мак
роскопічні й мікроскопічні дані за операційними матеріалами 
120 хворих на РЛ. Гістологічні препарати забарвлювали гема-
токсиліном і еозином за Папаніколау і за W. Howell, D. Black. 
Імуногістохімічні дослідження проводили з моноклоналами 
Ki-67 та PCNA (фірми DAKO). Мікроскопічні дослідження 
виконували за допомогою мікроскопів Olympus BХ41, Olympus 
CХ41 зі збільшеннями ×100; ×200; ×400; ×1000.

Нозологічні форми верифікували згідно з новими міжна-
родними гістологічними класифікаціями [90, 91].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ
Вважалося логічним, що в разі отримання матеріалу з екзо-

фітно розвиненої в бронхах пухлини під час виконання фібро-
бронхоскопії (ФБС) у цитологічному препараті повинні бути 
пухлинні клітини. Але багато років, оцінюючи ексфоліативний 
матеріал від хворих на РЛ, ми впевнилися, що в ньому не завжди 
можна знайти ракові клітини. Цей факт спонукав нас провести 
окреме спеціальне дослідження зіскребків з екзофітних пухлин 
у бронхах на операційному матеріалі [29] і співставити отримані 
дані з результатами цитологічної діагностики при виконанні 
ФБС-обстеження пацієнтів. За результатами проведених 
цитологічних досліджень на  операційному [29] і поточному 
ексфоліативному діагностичному матеріалі встановлено, 
що є підґрунтя стверджувати, що ексфоліативна цитологічна 
діагностика РЛ можлива лише в 28–33% залежно від стану про-
ростання ракової пухлини у слизову оболонку бронхів (табл. 1).

Встановлений феномен є 1-м імовірним доказом того, 
що результати ексфоліативної цитологічної діагностики за-
лежать від рівня вростання РЛ в  стінку слизової оболонки 
і проростання циліндричного епітелію, який його вистилає.

Водночас макроскопічне вивчення операційного мате-
ріалу у  120 хворих на  РЛ дозволило виявити характер росту 
РЛ по  відношенню до  стінки бронха і циліндричного епі-
телію (табл. 2). По об’єму перибронхіальна частина ракової 
пухлини була в 5–40 разів більша, ніж ендобронхіальна. Ре-

зультати виконаних досліджень можна пояснити множинними 
(мультифокальними) джерелами розвитку РЛ, переважно 
перибронхіальними.

Виявлений ріст РЛ в альвеолах в гістологічних препаратах 
у  всіх 100% спостережень з  плоскоклітинним РЛ, у  85%  — 
у препаратах АК і в 60% — дрібноклітинного РЛ. Також від-
мічено ріст у  вигляді солідних пластів у  всіх фенотипічних 
варіантах РЛ, але переважно у  структурі дрібноклітинного 
РЛ (табл. 3). Особливість будови останнього полягає в тому, 
що ріст цього типу раку проходить більш швидко, і в альвеолах 
він виглядає солідним, тобто ракові клітини повністю запов
нюють альвеоли. Свідченням того, що збільшення розміру 
пухлини проходить в  альвеолах, є наявність чітких міжаль-
веолярних перетинок, в  яких часто можна виявити судини 
з еритроцитами (рис. 2–5).

Вивчені квантитативні показники ядерцеутворювальних 
ділянок (ЯУД) хромосом клітин недрібноклітинного (плос-
коклітинного і залозистого) типу РЛ, які свідчать про подіб
ний рівень нуклеопротеїдних процесів в  ядрах залозистого 
раку (8,7±0,1) і плоскоклітинного  — (7,9±0,1) варіантів, 
що наближує їх за біологічною суттю й опосередковано може 
свідчити про їх єдиний генез. Визначені доказові показники 
морфофункціональних типів (МФТ) ЯУД хромосом в ядрах 
АТІІ (СК) з ознаками проліферації, які становили 5,3±0,1 по-
рівняно з  АТІІ без морфологічних змін (3,8±0,1), що може 
свідчити про кількісне збільшення нуклеопротеїдних речовин 
в  СК і підтверджує процес їх можливої малігнізації, тобто, 
іншими словами, бути причиною розвитку РЛ.

Taблиця 1	 Цитологічне ексфоліативне дослідження (n=807)
Діагностичне (n=776) Експериментальне (n=31)

Виявлені,%
Клітини раку Клітини цилін-

дричного епі-
телію

Клітини раку Клітини цилін-
дричного епі-

телію
28–33 72–67 36 64

Taблиця 2	 Maкроскопічне дослідження операційного матеріалу залеж-
но від ураження стінки бронхів (n=120)

Eндобронхіально Eндо-, перибронхі-
ально Перибронхіально

n % n % n %
20 17 6 5 94 78

Таблица 3	 Гістологічне дослідження, визначення характеру росту 
РЛ в альвеолах легень (n=120)

Плоскоклітинний рак Aденокарцинома Дрібноклітинний рак
100% 85% 60%

 
Рис. 2. Залозистий РЛ. Ріст РЛ в альвеолах. Гістологічний 
препарат. Гематоксилін-еозин,×200
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Наступним етапом нашого дослідження було визначення 
наявності пухлинних клітин та АТІІ з їх морфологічними озна-
ками в макроскопічно не зміненій паренхімі видаленої долі 
легень з пухлиною. Для цього проведене спеціальне цитологічне 
дослідження у 23 хворих. З розрізів паренхіми легень на відстані 
2 см і віддаленішої ділянки — 5 см і більше від периферичного 
краю пухлини (до  вісцеральної плеври) виконані зіскребки 
з подальшим вивченням цитологічних препаратів [7].

У результаті досліджень установлено, що у всіх зазначених 
місцях на різній відстані від периферичного краю видаленої 
пухлини знайдені клітини раку і АТІІ з ознаками проліферації 
і атипії, що свідчать про  розповсюдженість ракових клітин 
по незміненій паренхімі від периферичного краю видаленої 
пухлини до вісцеральної плеври. Зафіксоване явище може за-
свідчити поширеність ракових клітин від основного пухлинно-
го вузла або множинний мультифокальний початок розвитку 
РЛ. Для уточнення виявленого явища проведено гістологічні 
дослідження, про які буде написано нижче.

Виявлені клітини АТІІ з  ознаками проліферації й наяв-
ністю атипії, визначені не тільки за цитоморфологічними, але 
і за цитогенетичними (за морфофункціональними типами ЯУД 
хромосом) змінами та підтверджує їх малігнізацію, а також 
може бути джерелом розвитку РЛ [7].

Окреме дослідження гістологічних препаратів помірноди-
ференційованого і низькодиференційованого плоскоклітинного 
РЛ, імпрегнованих розчином срібла за методикою W. Howell, 
D. Black, дозволило визначити позаядерцеві аргентофільні гра-
нули (ПАГ) в клітинах альвеолярного епітелію без морфологічних 
змін, з ознаками проліферації і вираженої атипії, характерної 
для ракової пухлини. Установлена закономірність збільшення 
кількості показників і характеру розміщення ПАГ по мірі на-
ростання ознак проліферації і атипії в клітинах АТІІ і дозволяє 
об’єктивно доказовим квантитативним методом підтвердити 
можливість їх малігнізації і пухлинної трансформації, що може 
підтвердити розвиток РЛ з  альвеолярного епітелію (рис.  5, 
7). Проведені цитоморфологічні, цитогенетичні (МФТ ЯУД) 
та ультраструктурні дослідження ракових клітин і АТІІ дають 
підстави стверджувати про мультифокальний ріст периферичного 
РЛ і підтвердити альвеологенну причину його розвитку [22, 23].

Виявлений ріст РЛ в альвеолах у гістологічних препаратах у всіх 
100% спостережень з плоскоклітинним типом, у 85% — у пре-
паратах аденокарциноми і в 60% — дрібноклітинного варіанта. 
Водночас відмічено ріст у вигляді солідних пластів у всіх феноти-
пічних варіантах РЛ, але переважав у структурі дрібноклітинного 
РЛ (табл. 3). Особливість будови останнього полягає в тому, що ріст 
цього типу раку проходить більш швидко, і в альвеолах він виглядає 
солідним, тобто ракові клітини повністю заповнюють альвеоли. 
Свідченням того, що ріст пухлини відбувається в альвеолах, є на-
явність чітких міжальвеолярних перетинок, в яких часто можна 
виявити судини з еритроцитами (рис. 3, 5).

Вивчення гістологічних препаратів різних фенотипіч-
них варіантів РЛ дозволило нам установити пріоритетний, 
не  описаний у медичній  літературі фундаментальний факт 
в онкопульмонології — характерний ріст РЛ, який починається 
зі стовбурових альвеолярних клітин, що знаходяться на базаль-
ній мембрані альвеоли і поширюється в напрямку до її центру, 
в якому розвивається некроз. Серед некротичних мас визна-
чають пухлинні клітини з ознаками різного ступеня розпаду. 
Наявні місця, в яких ракові клітини відділяються від солідної 
структури пухлини, що достовірно свідчить про розпад пухлини 
в центрі солідної структури РЛ (рис. 3, 6, 7). Описаний процес 
є загальновідомою ознакою морфогенезу ракових пухлин, 
коли в  їх центрі розвивається некроз у  результаті швидкого 
розмноження пухлинних клітин і нестачі кровопостачання. 
Напрямок росту РЛ в альвеолах підтверджується численними 
достовірними морфологічними показниками. Це некротичні 
дрібнозернисті маси з пухлинними клітинами, які відділяються 
від внутрішніх країв солідних структур РЛ. В імуногістохімічних 
дослідженнях з моноклональними антитілами Ki-67 та PCNA 

 
Рис. 4. Низькодиференційований плоскоклітинний рак. 
Солідний ріст в  альвеолі (1). У  центрі альвеоли розпад 
раку (2), міжальвеолярні перетинки (3). Гістологічний пре-
парат. Гематоксилін-еозин, ×1000

 
Рис. 5. Залозистий рак. Ріст пухлини в  альвеолах  (1). 
Міжальвеолярні зелені перетинки (2). Справа в центрі аль-
веоли — некротичні маси і ракові клітини (3). Гістологічний 
препарат. Папаніколау, ×1000

 
Рис. 3. Помірнодиференційований плоскоклітинний рак 
легень. Рістраку легень в альвеолі (1). У центрі альвеоли 
встановлено некроз (2). Гістологічний препарат. Howell W., 
Black D.; ×1000
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виявлено ступінь вищої проліферативної активності пухлинних 
клітин, які знаходяться на базальній мембрані і значно нижчої 
в середині альвеоли, що підтверджує напрямок росту РЛ від 
базальної мембрани до її центру (рис. 8, 9).

ВИКОНАНІ ДОСЛІДЖЕННЯ ДОЗВОЛИЛИ 
СФОРМУЛЮВАТИ НИЗКУ ВИСНОВКІВ:
1. У результатах цитологічної ексфоліативної діагностики 

(776 хворих) зафіксовано цілісність циліндричного епітелію 
в 67–72% випадків, тобто ракові пухлини в бронхах у пере-
важній більшості росли під ним, і це підтверджено спеціальним 
дослідженням зіскребків з екзофітної пухлини в бронхах за опе-
раційними матеріалами, що в 64% випадків не уможливлювало 
отримання пухлинних клітин.

2. Ріст РЛ (120 хв) в 94 (78%) пацієнтів має перибронхіальний 
ріст, тільки ендобронхіальний — у 20 (17%) і ендо-перибронхіаль-
ний — у 6 (5%). За об’ємом перибронхіальна частина ракової пухли-
ни була в 5–40 разів більша, ніж ендобронхіальна, що підтверджує 
переважний перибронхіальний, а не ендобронхіальний ріст РЛ.

3. Квантитативні показники цитогенетичних досліджень 
(ядерце утворювальних ділянок ЯУД) хромосом мали близькі 
значення в елементах недрібноклітинних форм РЛ, що підтвер-
джує єдиний їх генез.

4. Виявлені АТІІ з ознаками проліферації і наявністю атипії, 
визначені не тільки за цитоморфологічними, але і за цитогенетич-
ними — ЯУД (за МФТ ядерцевих організаторів) змінами та під-
тверджує їх малігнізацію, що може бути джерелом розвитку РЛ.

5. Установлена закономірність збільшення кількості показни-
ків і характеру розміщення ПАГ в ядрах клітин по мірі наростання 
ознак проліферації і атипії в клітинах АТІІ  дозволяє об’єктивно 
підтвердити можливість їх малігнізації і пухлинної трансформації 
та підтвердити розвиток РЛ з альвеолярного епітелію.

6. Вивчення гістологічних препаратів різних фенотипічних 
варіантів РЛ дозволило нам установити пріоритетний, не описа-
ний у медичній літературі фундаментальний факт в онкопульмо-
нології — характерний ріст РЛ, який починається від базальної 
мембрани альвеоли і поширюється в напрямку до  її центру, 
що доведено численними достовірними морфологічними 
показниками та імуногістохімічними дослідженнями, які до-
зволили виявити ступінь проліферативної активності клітин 
у різних шарах пухлини, яка росте в альвеолі (Ki-67 та PCNA).

 
Рис. 6. Плоскоклітинний рак. Ріст РЛ в альвеолах. Гісто-
логічний препарат. W. Howell, D. Black, ×600

 
Рис. 7. Фрагмент рис. 6, ×1000. У просвіті альвеоли ракові 
клітини, які відділяються від базальної мембрани (1). Наявні 
ЯУД хромосом (2). W. Howell, D. Black, ×1000

 
Рис. 8. Залозистий РЛ. Позитивна реакція з Кі-67 в клітинах, 
що ростуть від базальної мембрани альвеол (1), у центрі — 
світлі некротизовані ракові клітини (2). Світлі міжальвеолярні 
перетинки (3). Гістологічний препарат, ×400

 
Рис. 9. Залозистий РЛ. Базальні клітини забарвлюються 
більш інтенсивно (1), некротизовані ракові клітини (2), 
міжальвеолярні перетинки (3). Імуногістохімічна реакція 
(PCNA). Гістологічний препарат, ×200
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7. Результати наших досліджень можуть бути покладені 
в  основу нового напрямку введення (циторедуктивних) лі-
карських форм — ендобронхіально чи пункційним способом 
прицільно та імунологічних засобів для поліпшення місцевого 
і загального імунного статусу, що може забезпечити підви-
щення ефективності консервативного лікування хворих на РЛ.
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Morphological studies in determining 
the histogenesis of lung cancer
L.S. Bolhova, T.M. Tuganova, O.I. Alekseenko
Nonprofit Organization National Cancer Institute, Kyiv, Ukraine

Abstract. Introduction. A large volume of literature devoted 
to determining the source of lung cancer development did not allow 
scientists to come to an agreed consensus, which requires further 
research on this issue. The well-known multifaceted literature related 
to the issue of histogenesis of LC made it possible to reveal knotty 
issues. Thus, it was established that the structure of the lung in the 
central part is similar to that in the peripheral parts. The stem cell 
of the lung, which includes type II pneumocytes (alveolocytes) — 
ATII, was identified. Numerous researchers using experimental 
models found that the place of transition of the basal cells of the 
bronchial epithelium into the alveolar one is the most vulnerable 
and it is here that reactive hyperplastic changes of the epithelium 
develop in the event of exposure to toxic substances. But until now, 
the structural morphological signs of the beginning of development 
and growth of LC have not been revealed. The purpose of the 
research is to substantiate the single source of development and 
characteristic structure of lung cancer growth. Research material 
and methods. Exfoliative cytological diagnosis was carried out 
in 807 patients, histological studies were carried out on the operative 
material of 120 patients. Staining of cytological preparations 
was carried out according to the method of Papanikolaou 
and Pappenheim, histological  — with hematoxylin and eosin, 
according to Papanikolaou and according to W. Howell, D. Black. 
Research results. Macroscopic, morphometric, histological, 
immunohistochemical and cytological studies were carried out, 
which made it possible to determine the nature of the growth of LC, 
which originates from the cells of the alveolar epithelium and 
grows to its center. The detected direction of growth is confirmed 
by a number of morphological and immunohistochemical signs of cell 
changes and the disintegration of LC in the center of the alveolus, 
which corresponds to the generally recognized morphogenesis 
of a cancer tumor. Conclusion. We demonstrate the established 
beginning of growth and its prolongation in the alveoli, which can 
be considered a proven fact of the single source of development and 
the directed nature of the growth of LC.

Key words: lung cancer; histogenesis; мorphological investigation.
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