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Висока захворюваність на рак легень (РЛ) (2,1 млн) і смертність від нього (1,7 млн) кожного року у всьому світі становить 
велику проблему в галузі онкопульмонології. Відомо, що РЛ діагностують у 60–70% усіх хворих з ІІІ–ІV стадіями, коли вже 
неможливо провести повний курс спеціальної терапії. Таке положення потребує всебічного вивчення проблеми РЛ. Одним 
з головних запитань є вивчення гістогенезу, від чого залежить точність морфологічної діагностики, характер лікування і його 
ефективність. Проведення наукових досліджень з питань морфологічної діагностики РЛ: нам удалося виявити дані в на-
уковій літературі, які дозволили уточнити тонкощі структури легень, що має безпосереднє значення до початку розвитку 
патологічних процесів в органі — це місце переходу базального епітелію бронхів в альвеолярний. Доведено, що саме це місце 
є найбільш уразливе в процесі розвитку патологічного процесу. Установлена стовбурова клітина (СК) легень — альвеолярний 
епітелій 2-го типу, з якого бере початок будь-який патологічний процес у легенях і, зокрема, РЛ. У результатах наших до-
сліджень виявлено, що початок росту РЛ починається під циліндричним епітелієм. За численними гістологічними препара-
тами плоскоклітинного, залозистого і дрібноклітинного типів раку зафіксований ріст РЛ від базальної мембрани альвеоли 
до її центру, де розвивається некроз, як загальновідомий факт патогенезу епітеліальних пухлин, що виникає при нестачі 
кровопостачання. Отже, враховуючи дані фундаментальних публікацій, причетних до проблеми РЛ і результатів наших 
досліджень, нами установлено, що РЛ починає свій ріст з місця переходу базального епітелію бронхів і росте в альвеолах. 
Про напрямок його росту свідчать імуногістохімічні дослідження, за допомогою яких визначені ознаки вираженої пролі-
ферації в базальних рядах новоутворення і слабкої реакції або відсутність її при наближенні пухлини до центру альвеоли. 
Установлений нами феномен є пріоритетним, не описаним у науковій літературі та таким, що пояснює безсимптомність 
початку розвитку РЛ і низьку виживаність.

Ключові слова: рак легень; гістологічна структура; гістогенез; єдине джерело розвитку.

Висока захворюваність на РЛ (2,1 млн) і смертність від ньо-
го (1,7 млн) кожного року в усьому світі становить велику проб
лему у сфері онкології і, зокрема, онкопульмонології. Відомо, 
що РЛ виявляють у 60–70% усіх пацієнтів на ІІІ–ІV стадіях, 
коли вже неможливо провести курс спеціальної терапії [1, 2]. 
Для розкриття сутності цього патологічного процесу може 
допомогти вивчення гістогенезу РЛ. Працюючи більш ніж 
50 років у галузі морфологічної (цитологічної та гістологічної) 
діагностики пухлин легень, ми вивчили спеціальну літературу 
з різних питань стосовно структури легень у нормі [3], визна-
чення СК легень [4, 5], результати численних експерименталь-
них досліджень за 20 років нинішнього сторіччя, присвячених 
вивченню гістогенезу РЛ, аналіз яких провела G.  Ferone 
(2021) [6]. Вченими також відмічена неоднорідність структури 
РЛ. В одному пухлинному вузлі виявляються різні гістологічні 
типи РЛ, але до цього часу в науковій літературі немає єди-
ного обґрунтованого доказу гістогенезу РЛ. Великий досвід 
у морфологічній діагностиці РЛ і результати наших наукових 
досліджень, які опубліковані у  фахових журналах  [7–17], 
з урахуванням даних багатьох фундаментальних монографій 
відомих вчених світу [3–5], дозволили нам створити концепцію 
розвитку РЛ.

Так, Ф. Неттер (2019) [3] ілюструє доказові анатомічні дані 
стосовно росту бронхіолоальвеолярних структур від бронхів 
різного калібру, тобто будова легень в  центральних і пери-
феричних відділах органа має подібну структуру, це свідчить 
про  можливість початку розвитку РЛ в  будь-якій частині 
легень, що має безпосереднє відношення до  наших дослі-
джень (рис. 1).

Водночас І. Esipova (1975) [18] на основі морфологічних 
і фізіологічних досліджень дійшла до важливого висновку 
про  те, що всі патологічні процеси в  легенях починаються 
з  термінальних бронхіол, які знаходяться і в  центральних, 
і периферичних відділах органа. Це положення ухвалене 
Міжнародною номенклатурою і має вирішальне значення 
в  розкритті морфологічної сутності патологічних процесів 

різного генезу і, зокрема, у вивченні розвитку РЛ. У наших 
дослідженнях доведене вищезгадане положення.

Фундаментальні публікації Е.Weibel (1970) [4], А. Загоруль-
ко і Т. Аскара (2002) [5] дозволили авторам визначити СК ле-
гень, якою є пневмоцит (альвеолоцит ІІ типу, АТІІ). Логічно 
визнати, що АТІІ є СК РЛ. Вивчаючи гістологічні препарати 
різних типів РЛ, ми виявили і продемонстрували на  відпо-
відних мікрофотографіях початок і направлення росту цього 
патологічного процесу з базальних клітин альвеол до їх центру.

Відомо також, що СК легень фіксуються в нішах упродовж 
усього бронхіального дерева, що підтверджує можливість 
мультифокального росту РЛ [19]. Подібні явища ми виявили 
в наших дослідженнях.

Вивчаючи зміни епітеліальних клітин у  бронхіальному 
епітелії при патологічних процесах у легенях, численні авто-
ри встановили місце переходу базального епітелію бронхів 
в альвеолярний і подальший розвиток захворювання в альве-
олах [20–23] (рис. 2). Зафіксований факт має важливе загальне 
біологічне і патологоанатомічне значення. Це місце стику 
2 типів епітелію, бронхіального і альвеолярного, є найбільш 
уразливе в людському організмі — «Status resistance minimum». 
Прикладом подібного є місце стику, де відбувається трансфор-
мація циліндричного епітелію цервікального каналу в плоский 
епітелій ектоцервіксу, тобто місце, де розвиваються передрак 
і рак шийки матки, на чому ґрунтується і підтверджений ба-
гаторічною медичною практикою скринінг наведених захво-
рювань у жінок усього світу. Таке місце переходу базального 
епітелію бронхів в альвеолярний виявити не завжди просто, 
але правильність патогенетичного напрямку розвитку за-
хворювання допомогла вченим продемонструвати це явище 
на схемі (рис. 2). Водночас ріст РЛ в альвеолах ми ідентифіку-
вали у всіх препаратах різних гістологічних типів, що є нашим 
пріоритетним дослідженням, який не висвітлений у спеціаль-
ній літературі.

Про 2 джерела розвитку РЛ зазначають A. Have-Opbroek 
та співавт. (1997) [24], але наші дослідження не підтверджують 
таку думку.
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Водночас вищезгадані автори передбачають онтофе-
тальний механізм диференціювання клітин бронхіального 
епітелію. Цей висновок підтримали J. Kathiriya та співавт. 
(2020)  [25]. Автори довели, що ушкоджені клітини цилін-
дричного епітелію в процесі відновлення спочатку набувають 
ознак альвеолярного епітелію, а  потім поступово диферен-
ціюються в  зрілий циліндричний тип. Отримані результати 
дозволили авторам вважати клітини альвеолярного епітелію 
онтогенетичними СК легень, а відтак і СК РЛ. Дані знаходять 
підтвердження в наших дослідженнях.

I. Вertoncello (2015) [26] стверджує, що залозистий РЛ 
(ЗРЛ) починає свій ріст виключно з  клітин альвеолярного 
епітелію. Т. Colbу та співавт. (2004) [27], вивчаючи структуру 
ЗРЛ, знаходили в ній клітини альвеолярного, різних клітин 
циліндричного епітелію і дійшли висновку, що з цих клітин 
може починати свій розвиток аденокарцинома. Враховується 
те, що наразі в науковій літературі та медичній практиці он-
копульмонології розрізняють 2 типи РЛ, які найбільш часто 
діагностують, — плоскоклітинний і ЗРЛ які прийнято називати 
недрібноклітинними, можна передбачити єдиний їх генез, 
який ми виявляємо при вивченні гістологічних препаратів.

Згадаємо, що в ХХІ ст. опубліковано більш ніж 60 статей 
з результатами експериментальних досліджень, присвячених 
гістогенезу РЛ. G. Ferone (2021) [6] проведено аналіз цих 
публікацій, і вона дійшла висновку про  їх неоднозначність, 

тобто автори не знайшли єдиного консенсусу щодо гістогенезу 
РЛ і, отже, питання залишається відкритим.

Відомі дослідники констатували, що в одному вузлі пухли-
ни можна знайти ділянки різних гістологічних типів і ступенів 
диференціювання РЛ [28–33], і ми теж виявляли подібні 
структури в операційних матеріалах хворих на РЛ. Отримані 
однозначні результати численних авторів свідчать про єдине 
джерело розвитку РЛ, але до цього часу ніхто не переконав 
вчених у правильності такого висновку. Про це свідчать дані 
Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВОOЗ) та між-
народних гістологічних класифікацій (МГК) пухлин легень 
останніх видань [34, 35]. Експерти виключили з МГК брон-
хіолоальвеолярний тип РЛ. Можливо, така конструкція має 
певну формальну новизну, але при цьому втрачається гістоге-
нетична складова, а це свідчить про невизначеність гістогенезу 
РЛ та обґрунтовує необхідність подальших досліджень.

РЕЗУЛЬТАТИ НАШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ
Проведені нами наукові дослідження морфологічної 

діагностики РЛ на клітинному, субклітинному і тканинному 
рівнях з використанням різних методів забарвлення, імуногіс-
тохімічних та гістогенетичних (за визначенням негістонових 
білків ДНК і РНК в ядрах за допомогою імпрегнації розчином 
срібла) досліджень протягом декількох десятиріч дозволило 
отримати оригінальні результати, опубліковані у  фахових 
журналах у  1999–2023 [3–14]. Підготовлена і видана нами 

 
Рис. 1. Схема бронхіолоальвеолярних структур легень (Netter F., 2019 [3])
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спеціальна монографія [10]. Зроблені доповіді на з’їздах і кон-
ференціях в Україні і за кордоном.

Зокрема, проведені нами спеціальні дослідження зіскреб-
ків з поверхні екзофітних пухлин у бронхах на операційному 
матеріалі дозволили впевнитися, що РЛ починає свій ріст 
під циліндричним епітелієм. Так, у зіскребках, зроблених з по-
верхні новоутворень, лише в 36% усіх випадків отримані ракові 
клітини, які виявлені в цитологічних препаратах, що свідчить 
про проростання пухлини через шар циліндричного епітелію. 
У решти зіскребків знайдений тільки циліндричний епітелій, 
тобто новоутворення росло під ним.

Виконані морфометричні дослідження росту пухлини 
в бронхах і перибронхіально у 120 хворих дозволило встано-
вити, що перибронхіальна частина новоутворення в 5–40 разів 
більша, ніж ендобронхіальна. Перибронхіальний ріст виявлено 
в 94 (78%) осіб, тільки ендобронхіальний — у 20 (17%) і ендо-
перибронхіальний  — у  6 (5%). Отримані дані переконливо 
свідчать про значну перевагу перибронхіального росту РЛ.

Вивчені особливості гістологічної структури РЛ у 120 хво-
рих, які обстежувалися і лікувалися в Державному неко-
мерційному підприємстві (ДНП) «Національний інститут 
раку». Гістологічні препарати забарвлювали гематоксилином 
і еозином, а також за методом Папаніколау. Для визначення 
ступеня проліферації клітин використали моноклональні ан-
титіла — Ki-67 та ядерного антигену проліферувальних клітин 
(Proliferating Cell Nuclear Antigen — PCNA).

Також на  гістологічних препаратах використано імп-
регнацію розчином срібла за  методикою W.M. Howell 
та D.A. Black  [36] для визначення морфофункціональних 
типів ядерцевих організаторів і аргентофільних позаядерце-
вих гранул для якісної і кількісної оцінки нуклеопротеїдних 
компонентів як гістогенетичної складової.

Досліджена гістологічна структура плоскоклітинного раку 
легень (ПРЛ) дозволила виявити ріст пухлини в  альвеолах 
в  100% усіх спостережень, ріст ЗРЛ в  альвеолах виявлений 
у 85%, а дрібноклітинного — в 60% (рис. 3–6).

 
Рис. 2. Схема місця переходу бронхіального епітелію в бронхіолоальвеолярну структуру (Hogan B.L.та співавт. (2014) [22])
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У багатьох випадках зафіксовано проростання раку через 
базальну мембрану, коли пухлина росла поза альвеолою у ви-
гляді солідного пласта, створюючи поліморфізм гістологічної 
структури всіх типів РЛ (рис. 5). Крім того, у різних місцях 
гістологічних препаратів недрібноклітинного РЛ відмічали-
ся альвеоли округлої, видовженої та неправильної форми, 
що тільки знаючи ідеологію росту РЛ, можна правильно оці-
нити та ідентифікувати морфологічний тип пухлини. На різних 
зрізах у гістологічних препаратах РЛ прослідковуються бронхи 
малих розмірів, в яких можна зафіксувати незмінений цилін-
дричний епітелій, відмічаються також альвеоли без пухлин-
ного ураження. Охарактеризована структура передбачає різні 
показники імуногістохімічних реакцій, які складно оцінити 
чи класифікувати.

Уперше в медичній літературі ми демонструємо установ-
лений характерний ріст РЛ в  альвеолах, який бере початок 
від базальної мембрани і розростається в напрямку до її цен-
тру  (рис.  3–4, 6–10), що підтверджується морфологічними 
ознаками клітин, їх розгалуженням, інтенсивністю їх забарв-
лення і некрозом ракових клітин у центрі альвеол. Визнача-
ються ракові клітини, які відпадають від пухлинного солідного 
шару і потрапляють у  некротичні маси. Цей послідовний 
процес від базального епітелію з високою проліферативною 

активністю до некротичних змін клітин у центрі альвеоли від-
повідає загальновідомій морфологічній закономірності росту 
епітеліальних пухлин (морфогенезу), який супроводжується 
розпадом тканини в її центрі у зв’язку з нестачею кровопоста-
чання внаслідок інтенсивного росту новоутворення.

Ріст РЛ в  альвеолах підтверджується також наявністю 
міжальвеолярних перетинок, в яких часто прослідковуються 
судини з еритроцитами. Використання методики забарвлення 
за Папаніколау дозволяє легко ідентифікувати міжальвеолярні 
перетинки, які забарвлюються в  зелений колір, на  відміну 
від ракової тканини, що набуває коричневих тонів (рис. 4).

Поряд з цим імуногістохімічні реакції з моноклональними 
антитілами Ki-67 і PCNA дають позитивну реакцію клітин, 
які ростуть від базальної мембрани, і від’ємну — в клітинах, 
що наближаються до центру альвеоли, де вони некротизують-
ся (рис. 7–8).

Вивчені якісні і квантитативні показники морфофункці-
ональних типів ядерцеутворювальних регіонів (МФТ ЯУР) 
хромосом клітин недрібноклітинного РЛ, які свідчать про по-
дібний рівень нуклеопротеїдних процесів, в ядрах залозистого 
(8,7±0,1) і плоскоклітинного — (7,9±0,1) раку, що наближує 
їх за  біологічною сутністю і опосередковано може свідчити 
про єдиний їх генезис. Визначені доказові показники МФТ 

 
Рис. 3. ПРЛ. Ріст РЛ в  альвеолі (1); міжальвеолярні 
перетинки (2); розпад раку легені в  центрі альвео-
ли (3). Гістологічний  препарат. Гематоксилін і еозин,  
×1000

 
Рис. 4. ЗРЛ. Солідний ріст в альвеолі (1); міжальвеолярні 
зелені перетинки (2); справа в центрі альвеоли — некро-
тичні маси і ракові клітини (3). Гістологічний препарат. 
Забарвлення за Папаніколау, ×600

 
Рис. 5. ПРЛ. Ріст пухлини в альвеолах і проростання стінки, 
що створює солідний ріст. Гістологічний препарат. Забарв-
лення за W.M. Howell, D.A. Black, ×600

 
Рис. 6. ПРЛ. Частина альвеоли з  розпадом тканини 
РЛ у центрі. Солідний ріст пухлини в альвеолі (1); міжаль-
веолярні перетинки (2); некротичні маси і ракові клітини, 
що відпадають (3). Гістологічний препарат. Гематоксилін 
і еозин, ×1000
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ЯУР хромосом в ядрах  СК без морфологічних змін (3,8±0,1), 
з ознаками проліферації й атипії (5,3±0,1), що може свідчити 
про кількісний ріст нуклеопротеїдних речовин у СК і підтвер-
джувати процес їх малігнізації, тобто бути джерелом розвитку 
РЛ [12–17].

Проведені дослідження гістологічних препаратів по-
мірно- і низькодиференційованого плоскоклітинних типів 
РЛ, імпрегнованих розчином срібла за методом W.M.Howell, 
D.A. Black [37], дозволили виявити позаядерцеві аргенто-
фільні гранули (ПЯАГ) в  клітинах АТІІ без морфологічних 
змін, з ознаками проліферації і вираженої атипії, характерної 
для пухлини. Установлена закономірність підвищення показ-
ників і характеру локалізації ПЯАГ в міру наростання ознак 
проліферації і атипії в альвеолярних клітинах, що підтверджує 
доказовим квантитативним методом можливість їх малігнізації 
і пухлинної трансформації, що може свідчити про розвиток 
РЛ з альвеолярного епітелію (рис. 9–11).

Електронно-мікроскопічні дослідження макроскопічно 
незміненої паренхіми частки легень, видаленої у  хворого 
з  низькодиференційованою аденокарциномою, дозволи-
ли на  субмікроскопічному рівні визначити ознаки атипії 
в  СК  (рис. 12–13), що підтверджує процес їх малігнізації, 

 
Рис. 7. ЗРЛ. Позитивна реакція з Ki-67 в клітинах, що ростуть 
від базальної мембрани альвеоли (1); в центрі — некротизо-
вані ракові клітини (2); світлі міжальвеолярні перетинки (3).  
Гістологічний препарат, ×200

 
Рис. 8.  ПРЛ. Базальні  клітини забарвлюються 
більш інтенсивно (1); некротизовані ракові клітини 
(2); міжальвеолярні перетинки (3). Імуногістохімічна  
реакція — PCNA. Гістологічний препарат, ×200

 
Рис. 9. ПРЛ. Окремі клітини РЛ в альвеолах. Гістологічний 
препарат. Забарвлення за W.M. Howell, D.A. Black, ×400

 
Рис. 10. Фрагмент рис. 9. У  просвіті альвеоли ракові 
клітини, які відділяються від базальної мембрани, ×600

 
Рис. 11. ПРЛ. Морфофункціональні типи ядерцевих 
організаторів: 1 — нуклеолонемне; 2  — мікроядерце; 
3 — кільцевидне; 4 — компактне. Цитологічний препарат. 
Забарвлення за W.M. Howell, D.A. Black, ×1000
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продемонстрований на  мікрофотографіях на  клітинному, 
тканинному і субклітинному рівнях дослідження [3–6, 9–13].

Спеціальні дослідження дозволили виявити пухлинні 
клітини і АТІІ з  характерними морфологічними ознаками 
в макроскопічно незміненій паренхімі видаленої частки легені 
з пухлиною. Для цього проведено цитологічне дослідження 
у 23 хворих.

З  поверхні розрізів макроскопічно незміненої паренхі-
ми легені на  відстані 2 см і найбільш віддаленої ділянки  — 
5 см від периферичного краю новоутворення (до вісцеральної 
плеври) зроблені зіскребки з подальшим вивченням цитоло-
гічних препаратів [7]. У  результаті досліджень установлено, 
що у всіх зазначених місцях на різній відстані від периферич-
ного краю видаленої пухлини діагностовані клітини раку і АТІІ 
з ознаками проліферації й атипії, що свідчить про наявність 
ракових клітин у  незміненій паренхімі від периферичного 
краю видаленої пухлини до  вісцеральної плеври, що може 
свідчити про можливість пролонгації ракового процесу в інших 
частинах легень. Логічно передбачити такі зміни в інших долях 
легень, чим можна пояснити низьку виживаність хворих на РЛ.

Отже, обґрунтування джерела розвитку зі СК (АТІІ) і ви-
явлених особливостей гістологічної структури росту РЛ стало 
можливим лише завдяки створенню нами концепції розвит
ку цього захворювання на  основі особистих комплексних 
морфологічних досліджень [12–17] і результатів відповідних 
незалежних фундаментальних публікацій учених з різних країн 

світу (Weibel E.R., 1970 [4]; Esipova I., 1975 [18]; Загорулько А.К. 
та співавт., 2002 [5]; Nicholson S., 2001 [30]; Hogan B.L. та спів
авт., 2014 [21]; Frank D.B. та співавт., 2019 [22]; Ferone G.  
та співавт., 2021 [6] та ін.).

На основі багаторічних результатів наукових досліджень 
з  урахуванням відповідних даних наукової літератури нами 
створена концепція розвитку РЛ зі СК (АТІІ) та виявлених 
особливостей його гістологічної структури (початок роз-
витку РЛ від базальної мембрани альвеоли до  її центру, 
де розвивається некроз з наявністю пухлинних клітин, які не-
кротизуються і потрапляють у центр альвеоли — як відомий 
феномен морфогенезу епітеліальних пухлин), не  описаний  
у медичній літературі науковий факт і є пріоритетом нашого 
дослідження.

Створена концепція на основі наших досліджень і різно-
планових відповідних даних наукової літератури дозволяє 
сформулювати низку установлених важливих для онкопуль-
монологів та онкоморфологів висновків, які пояснюють, що:

1) існує єдине джерело розвитку різних гістологічних 
типів РЛ  — СК  — альвеолярний епітелій 2-го типу (АТІІ), 
установлений нами за  гістологічними препаратами 120 до-
сліджених хворих;

2) безсимптомний початок розвитку РЛ з  клітин АТІІ, 
локалізованих в альвеолах, яких в організмі людини нарахо-
вується 300–400 млн, пояснюється ураженням тільки їх час-
тини і сприяє пролонгації пухлини до  тих пір, поки почне 
проявлятися фатальна клінічна картина і хворий звертається 
по медичну допомогу, у цей час у 60–70% усіх пацієнтів діа-
гностують ІІІ–ІV стадії захворювання, коли найімовірніше уже 
неможливо провести повний комплекс ефективного лікуван-
ня, чим пояснюється низька виживаність (висока смертність) 
хворих на РЛ;

3) розвиваються швидкі рецидиви після оперативного 
лікування навіть у I клінічній стадії РЛ (за даними наукової 
літератури), що свідчить про  можливий ріст патологічного 
процесу в альвеолах, який макроскопічно не може виявитися 
під час оперативного втручання, але нами встановлено за ма-
теріалами зіскребків з  розрізів незміненої паренхіми легень 
на відстані 2 і 5 см від периферичного краю видаленої пухлини 
наявність ракових клітин і СК з ознаками проліферації і атипії, 
які являються можливим потенціальним зачатком нових рако-
вих розростань; зазначений розвиток патогенезу РЛ можливий 
і в інших долях легень, що може пояснити низьку виживаність 
і високу смертність хворих з цією онкопатологією;

4) відомі первинно множинні пухлинні вузли в  леге-
нях S.  Nicholson (2001) [30], E.S. Grigoryeva та співавт. [36] 
та ін. підтверджують мультифокальний ріст РЛ, який відомий 
за експериментальними моделями (G. Ferone та співавт., 2021) 
і співпадає з результатами наших досліджень;

5) вивчення початку розвитку РЛ за допомогою експери-
ментальних методів неможливе, тому що не існують доказові 
методи визначення початку малігнізації окремих клітин, 
а в експерименті пухлину досліджують у тих випадках, коли 
рентгенологічними методами виявляється вже об’ємне ново-
утворення, яке не може вважатися початковим етапом маліг-
нізації клітин і послідовного розвитку РЛ;

6) установлений нами характерний початковий і пролон-
гований ріст РЛ за множинними гістологічними препаратами 
різних морфологічних типів можуть взяти до уваги експерти 
ВООЗ зі створення МГК новоутворень легень.

У висновку можна констатувати, що врахування резуль-
татів наших досліджень може кардинально змінити підходи 
до морфологічної та рентгенологічної діагностики РЛ, сприяти 
розробленню нового можливого способу введення лікарських 
циторедуктивних і інших препаратів, а також створенню 
аргументованих програм профілактики цього захворювання.
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Summary. The high incidence of lung cancer (LC) (2.1 million) 
and mortality from it (1.7 million) every year worldwide is a major 
problem in oncopulmonology. It is known that LC is diagnosed 
in 60–70% of patients in stage III–IV when it is no longer possible 
to conduct a course of special therapy. Such situation requires 
a comprehensive study of the problem of LC. Such a provision 
requires a comprehensive study of the problem of LC. One of the main 
issues is the study of histogenesis, which determines on the accuracy 
of morphological diagnosis, the  nature of treatment and its 
effectiveness. Conducting scientific research on the morphological 
diagnosis of LC, we managed to find data from the literature that 
allowed us to clarify the intricacies of the structure of the lung, 
which is of direct importance before the development of pathological 
processes in the organ — this is the place of transition of the bronchial 
epithelium into the alveolar one. It has been proven that the place 
itself is the most vulnerable in the development of the pathological 
process. The established lung stem cell is an alveolar epithelium 
of the second type, from which any pathological process in the lung, 
including lung cancer originates. The results of our research have 
showed that the onset LC growth begins under the cylindrical 
epithelium. According to numerous histological preparations 
of squamous cell, glandular and small cell types of cancer, 
the growth of LC from the basal membrane of the alveolus to its 
center, where necrosis develops, is revealed as a well-known fact 
of the pathogenesis of epithelial tumors that occurs with a lack 
of blood supply. Thus, taking into account the data of fundamental 
publications involved in the problem of LC and the results of our 
research, we established that lung cancer begins its growth from 
the transition point of the basal epithelium of the bronchus and grows 
in the alveoli. The phenomenon we have established is a priority, 
not described in the literature and explains the asymptomatic onset 
of the development of LC and low survival rate.
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