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Рак легені (РЛ) є найпоширенішим злоякісним новоутворенням людини. Клінічний перебіг цього захворювання 

характеризується пізньою діагностикою, високою смертністю та поганим прогнозом. Вивчення гістогенезу РЛ до-
зволить розкрити особливості початкового та пролонгованого зростання, пояснити згаданий стан проблеми. В ро-
боті визначали гістогенез, особливості зростання та гістологічну структуру раку легені. Досліджено операційний 
матеріал 120 пацієнтів із РЛ. Вивчено гістологічні препарати, забарвлені гематоксиліном і еозином та за методом 
Папаніколау. Різний рівень проліферативної активності клітин РЛ визначали за рядом морфологічних ознак і за іму-
ногістохімічними показниками з моноклональними антитілами – Ki67; PСNA. Гістологічні дослідження виконували 
при збільшеннях: Х200; Х400; Х1000. Вивчення гістологічних препаратів РЛ, що найбільш часто зустрічаються в он-
копульмонологічній практиці – плоско клітинного (49), залозистого (66) і дрібноклітинного (5), дозволило виявити 
зростання ракової пухлини в альвеолах. За комплексом гістологічних та імуногістохімічних показників визначено, 
що зростання ракової пухлини починалося від базальної мембрани та розросталася вона в напряму до центру аль-
веоли. При наближенні до центру альвеоли спостерігалися ознаки розпаду ракових клітин, що відокремлювалися 
від солідної ділянки пухлини та потрапляли в некротичні маси, які є результатом розпаду раку, що характерно для 
пухлини, віддаленої від кровопостачання. 

Отже, доведено, що РЛ основних гістологічних типів зростає в альвеолах і починається від базальної мембрани, 
де локалізуються стовбурові клітини, в середину альвеоли. Отримані дані підтверджуються структурними, клітинни-
ми ознаками та характером розпаду пухлини в центрі альвеол, що відповідає загальним закономірностям розвитку 
ракових пухлин і некрозу при нестачі кровопостачання. 
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Background. Lung cancer (LC) is the most common malignant tumor in humans. The clinical course of this disease is 

characterized by late diagnosis, high mortality and poor prognosis. Studing the histogenesis of LC will reveal the features 
of initial and prolonged growth and explain the mentioned state of the problem. The aim: to determine the histogenesis, 
features of growth and histological structure of LC. 

Material and methods. The operative material of 120 patients with LC was studied. Histological preparations stained 
with hematoxylin and eosin and by the Papanicolaou method were studied. Different levels of proliferative activity of LC 
cells were determined by a number of morphological features and by immunohistochemical indicators with monoclonal 
antibodies – Ki67; PCNA. Histological studies were performed at magnifications: X200; X400; X1000. 

Results. The study of histological preparations of LC, which are most often found in oncology practice – squamous cell 
(49), glandular (66) and small cell (5), revealed the growth of a cancerous tumor in the alveoli. According to a complex of 
histological and immunohistochemical indicators, it was determined that the growth of the cancerous tumor started from the 
basement membrane and grew towards the center of the alveolus. When tumor grown to the center of the alveolus, signs of 
decay of cancer cells were observed, which separated from the solid part of the tumor and fell into necrotic masses, which 
are the result of the decay of cancer, which is characteristic of a tumor remote from the blood supply. 

Conclusions. It has been proven that the main histological types of LC grows in the alveoli and begins from the basal 
membrane, where the stem cells are located, to the middle of the alveoli. The obtained data are confirmed by the structural, 
cellular features and the nature of tumor growth in the center of the alveoli, which corresponds to the general patterns of 
the development of cancer tumors and necrosis with a lack of blood supply.
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Вступ. Рак легені (РЛ) є найбільш частим злоякіс-
ним захворюванням людини в усьому світі [3, 15, 
39, 45]. Відмічається висока смертність від нього 
[15, 42]. Зокрема, в Україні за уточненими даними 
в 2020 році захворіло на РЛ 10351 осіб, а померло 
8339 (81 %). Це надзвичайно висока смертність. 
Залишається також високою смертність до року 
з дня встановлення РЛ – 60 % [14]. У всіх країнах 
світу РЛ діагностується в 60-67 % пацієнтів на 
ІІІ-ІV стадіях, коли вже спостерігається фатальна 
клінічна картина та не можна використати повний 
курс спеціального лікування [15, 29].

Подібну ситуацію в онкопульмонології можна 
пояснити безсимптомним початком і пролонгацією 
патологічного процесу до появлення клінічних 
симптомів, що змушують пацієнта звернутися за 
медичною допомогою [2, 4, 15, 29, 30, 42, 48]. По-
ложення, що склалося, обґрунтовує гостру необхід-
ність всесторонніх глибоких наукових досліджень 
для виявлення джерела розвитку та характеру 
зростання РЛ, що можливо, дозволить підійти до 
конструктивного рішення питань діагностики та 
лікування. Надзвичайно важливо знайти підходи 
до ранньої діагностики РЛ, адже в онкології відомо, 
що діагностика на ранніх стадіях захворювання 
є єдиним надійним шляхом боротьби зі злоякіс-
ними пухлинами [36, 47].

Відомо, що структурність патологічного процесу 
– найбільш важлива проблема теорії патології, що 
лежить в основі клінічного перебігу захворювання. 
Ключовим моментом в онкоморфології є встанов-
лення гістогенезу пухлини, від чого залежить ви-
значення гістологічного типу і початок адекватного 
патогенетичного лікування. 

До цього часу за даними спеціальної літератури 
відомо, що є різні думки про джерело розвитку РЛ 
[1, 9, 19, 21, 31, 32, 52]. У численних роботах, ви-
конаних на експериментальних моделях стосовно 
гістогенезу РЛ, автори висловлюють думку про 
різні джерела розвитку, про що свідчить аналіз 
більше 60 публікацій у ХХІ столітті [26]. Такий 
стан речей не викликає подиву. Адже, як згадано 
вище, початок і зростання РЛ розвивається без-
симптомно, тобто сам початок визначити немож-
ливо, оскільки немає методів дослідження, що 
могли б зареєструвати цей початок. У то й же час, 
коли пухлину можна виявити рентгенологічним 
методом, щоб морфологічно її досліджувати, це 
вже буде вузол, а не початкове зростання, і в екс-
перименті дослідники знаходять різні клітини, що 
вони відносять до джерела розвитку РЛ. 

Зважаючи на актуальність і невизначеність гіс-
тогенезу та особливостей зростання РЛ необхідно 
було звернутись до тонкої структури легені в нормі 
та в патології, до визначення стовбурової клітини 
легені, можливого початку малігнізації епітелі-
альних клітин та інших питань, які б дозволили 
розкрити невідомі аспекти даної проблеми. 

Так, за даними літератури, відомі схеми зростан-
ня бронхіоло-альвеолярних структур від бронхів 
різного калібру, що є важливим фактом у розвитку 
патологічного процесу в легені [6, 38]. До того ж, 
результати досліджень морфологічних і фізіо-
логічних особливостей клітин легені дозволили 
вченим прийти до єдиного висновку про те, що 
морфофункціональною одиницею легені, яка ці-
лісно реагує в умовах різних патологічних станів, 
є термінальна бронхіола. Таке базове положення 
затверджено Міжнародною номенклатурою, як 
стверджує І. К. Єсипова [7]. У подальшому цей 
факт підтверджено рядом науковців [5, 9, 10, 11, 
23, 40, 50].

Вивчаючи гістогенез РЛ в експерименті, ряд 
учених визначили клітини-попередники і назва-
ли їх бронхіоло-альвеолярними стовбуровими 
клітинами (БАСК) [36]. Поряд із цим, численні 
дослідники на експериментальних моделях ви-
вчали процеси регенерації, механізми та функції 
стовбурових клітин (СК). У результаті вони при-
йшли до висновку, що малігнізація епітеліальних 
клітин відбувається в місці переходу бронхіального 
епітелію в альвеолярний і продемонстрували це 
явище на показових схемах [27, 34, 40]. Знайдений 
факт можна оцінити як логічний, що відповідає 
загальновідомим морфологічним закономірнос-
тям розвитку патологічного процесу в місці пере-
ходу одного типу епітеліальної тканини в інший. 
Саме таке місце є найменш стійким до токсичних 
впливів і називається «Status resistance minimum». 
Прикладом подібного місця в людському організмі 
може слугувати місце переходу циліндричного 
епітелію цервікального каналу в плоский епітелій 
ектоцервіксу, на основі чого ґрунтується скринінг 
раку шийки матки у жінок усього світу. 

Паралельно з цим, ряд авторів за допомогою 
електронномікроскопічних і радіоізотопних мето-
дів установили, що СК легені є пневмоцити (аль-
веолоцити) другого типу (АЕІІ) [5, 8, 14, 16, 49]. 
Визначено, що проліферативна активність АЕІІ 
типу направлена не тільки на поповнення своєї 
популяції, але й на відновлення альвеолоців 1-го 
типу в разі їх пошкодження. Найбільш вагомими 
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показниками для оцінювання ступеня проліферації 
епітеліальних клітин є мітотична активність і час 
їх оновлення, що характерно для СК [5, 20, 24, 35, 
39, 44].

Отже, АЕ ІІ – це одна з найбільш інтенсивно 
проліферуючих епітеліальних клітинних популя-
цій легені, що відіграє важливу роль у регенерації 
альвеолярної вистілки та вона відноситься до СК 
легені [5, 17, 23, 35]. 

Виконані дослідження дозволили авторам 
стверджувати, що одним із поліпотентних джерел 
розвитку РЛ є клітини АЕ ІІ, але не виключили і 
базальні клітини циліндричного епітелію [32]. Для 
АЕІІ характерні 4 функції, але репродуктивна є 
головною в разі вивчення РЛ [5, 33]. 

Значна секреція, велика площа апікальної по-
верхні АЕІІ, направленої у просвіт альвеол, є 
джерелом поверхнево активних речовин і білку та 
дозволило прийти до висновку, що респіраторний 
відділ легені людини є «активно синтезуючою за-
лозою» [5, 35]. Нагадаємо, що легеня є складною 
альвеолярно-трубчастою залозою, про що сказав 
ще в середині минулого століття відомий анатом 
Г. Ф. Іванов (1949).

Ряд авторов відмічають наявність СК у всіх 
структурних відділах легені, що має виключно важ-
ливе значення при визначенні джерела і характеру 
зростання РЛ [37]. 

Наведені дані про розвиток непухлинних і пух-
линних процесів у респіраторному відділі легені, 
а також відомих особливостей про поліпотентну 
клітину – АЕІІ типу, свідчать про загальну по-
тенційну біологічну закономірність розвитку 
патологічних процесів різного ґенезу саме в респі-
раторному відділі [6, 12, 18, 22, 23, 25, 32, 41, 46]. У 
той же час визначено, що циліндричний епітелій є 
найбільш стійким до патогенних реагентів. Тобто, 
він не може бути джерелом розвитку РЛ [13]. 

В останні роки два гістологічні варіанти РЛ – 
плоскоклітинний рак (ПРЛ) і залозистий рак легені 
(ЗРЛ), що найбільш часто зустрічаються в практиці 
онкопульмонологів, називають недрібноклітин-
ним (НДРЛ). У такій узагальненій назві ховається 
багато морфологічних і клінічних особливостей, 
що наближує їх, і може свідчити про одне джерело 
розвитку РЛ. Спостерігається також подібна ефек-
тивність лікування названих типів РЛ [4]. До цього 
ж, продемонстровано в одному пухлинному вузлі 
ділянки плоскоклітинного і залозистого раку легені, 
що зустрічаються в 10 % спостережень [47]. Крім 
того, виявлення муцинів у клітинах залозистого 

та плоскоклітинного РЛ, а також в АЕІІ типу на-
ближує їх за морфофункціональними ознаками та 
біологічною спорідненістю [43]. Ряд дослідників 
показали, що аберрації, які найбіль часто зустріча-
ються, виявляються в усіх гістологічних типах РЛ 
[28]. На основі проведених клінічних досліджень 
автори відмітили однакове метастазування при 
недрібноклітинному РЛ. Отже, отримані дані на 
тканинному, субклітинному рівнях із оцінюванням 
генетичних характеристик та клінічних проявів мо-
жуть підтвердити близьку біологічну сутність цих 
двох типів РЛ, що наближує їх за генезом [33, 34]. 

Отже, вивчення питань гістогенезу РЛ є актуаль-
ною проблемою онкопульмонології. Їй присвячено 
багато публікацій дослідників різних країн світу, 
але до цих пір немає єдиної наукової концепції, 
що б відповідала на основні теоретичні та клінічні 
питання, що обґрунтовує необхідність подальших 
досліджень.

Мета дослідження: визначити гістогенез, осо-
бливості зростання та гістологічної структури РЛ. 

Матеріал і методи дослідження. Досліджено опе-
раціоний матеріал 120 пацієнтів із діагнозом РЛ. Усі 
пацієнти знаходились у II і III клінічних стадіях, у віці 
від 38 до 72 років, але більшість із них були в віці від 
50 до 60 років. Пацієнти обстежувались і лікувались 
у Національному інституті раку (НІР) МОЗ України. 
Вони підписали угоду на клінічні дослідження їх 
матеріалу з діагностичною та лікувальною метою. 
Робота санкціонована комітетом із етики, пацієнти 
проінформовані. Пацієнти, які досліджувались до 
операції не отримували спеціального протипухлин-
ного лікування. Вивчено макроскопічні дані опе-
раційного матеріалу: розповсюдження пухлинного 
процесу й особливості гістологічної структури РЛ. 
Гістологічні препарати після класичної проводки 
забарвлювали гематоксиліном і еозином, а також за 
методом Папаніколау. Для визначення проліфератив-
ної активності клітин використали моноклональні 
антитіла: Ki67; PСNA. Гістологічні препарати всіх 
пацієнтів вивчено при збільшеннях: Х100, Х200, 
Х400, Х1000. Пацієнти з РЛ були з різними гістоло-
гічними типами (табл.  1, 2).

Результати та їх обговорення. Всі гістологічні 
препарати пацієнтів на РЛ розподілені за окремими 
фенотипічними варіантами та в залежності від ха-
рактеру зростання та локалізації (табл. 1).

Для визначення характеру зростання РЛ у за-
лежності від внутрішньо- бронхіального та пери-
бронхіального ураження проведено макроскопічні 
дослідження, представлені в табл. 2.
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Таблиця 1
Загальна характеристика дослідженого операційного

матеріалу пацієнтів із РЛ (n=120)

Локалізація
раку легені,

абс., %

Гістологічні типи раку легені
Плоскоклітинний Аденокарцинома Дрібноклітинний
абс. % абс. % абс. %

Центральна, 
52 (43 %)  

Периферична, 
68 (57 %)

49 41 66 55 5 4

Таблиця 2
Зростання та розповсюдження РЛ у залежності від стінки

бронха і гістологічного типу (операційний матеріал) (n=120)

Гістологічний тип 
раку легені

Абс % Зростання раку легені в залежності  
від стінки бронха

Абс. %

Аденокарцинома 66 55
Ендобронхіальний - -

Ендо-перибронхіальний 56 85
Перибронхіальний 10 15

Плоскоклітинний 49 41
Ендобронхіальний 8 16

Ендо-перибронхіальний 34 70
Перибронхіальний 7 14

Дрібноклітинний 5 4
Ендобронхіальний - -

Ендо-перибронхіальний 4 80
Перибронхіальний 1 20

Усього: 120 100 120 100

Макроскопічне дослідження операційного ма-
теріалу в 120 пацієнтів із ендо-перибронхіальним 
зростанням РЛ виявило у 94 (78 %) і у 20 (17 %) 
– пухлина не була пов’язана з бронхом. У 7 (6 %) 
пацієнтів виявлено розповсюджений пухлинний 
процес. У двох із них відмічалося циркулярне 
зростання пухлини в бронхах (ПРЛ і дрібноклі-
тинний (ДРЛ)).

У 4 (3 %) пацієнтів із плоскоклітинним раком 
було уражено по три бронхи. Відмічалась велика 
перибронхіальна частина пухлини у 45 (38 %) 
пацієнтів. Множинні пухлини знайдено в 2 (2 %) 
пацієнтів із дрібноклітинним (недиференційова-
ним) РЛ.

Досліджено бронхіальний епітелій при різних 
гістологічних типах РЛ. Уражена слизова оболонка 
бронхів мала різний вигляд і не залежала від гісто-
логічного типу РЛ. Вона мала вигляд м’якої, і тоді 

в шкребках із неї у приготовлених цитологічних 
препаратах знаходились клітини різних типів РЛ. 
У ряді випадків слизова оболонка була значно по-
товщеною, цупкою і мала білий колір, шкребок із 
неї був незначний і вміщував тільки клітини ци-
ліндричного епителію, тобто пухлина підростала 
під бронхіальний епітелій. Подібна зміна слизової 
оболонки відмічалась при дрібноклітинному та 
плоскоклітинному РЛ. Цей факт свідчить про по-
чаток зростання пухлини під циліндричним епіте-
лієм, що є важливим доказовим моментом у разі 
вивчення гістогенезу РЛ. 

Забарвлення гістологічних препаратів двома 
методами – гематоксиліном і еозином, а також 
за методом Папаніколау дозволило більш точно 
ідентифікувати мезенхімні і епітеліальні струк-
тури. При фарбуванні за методом Папаніколау 
сполучна і судинна тканини мали вигляд зелених, 
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що дозволяло легше виявляти міжальвеолярні пе-
ретинки з наявністю в них судин із еритроцитами. 
Епітеліальна тканина РЛ забарвлювалась в зелено-
жовто-коричневі тони (рис. 1).

Вивчення гістологічних препаратів різних 
фенотипічних варіантів РЛ дозволило виявити 
оригінальний, не описаний у літературі, вельми 
значущий факт в онкопульмонології – зростання 
РЛ, що починається від базальної мембрани в на-
пряму до центру альвеоли.

Так, у гістологічних препаратах ЗРЛ і ПРЛ уста-
новлено чітке зростання ракової пухлини в аль-
веолах, що бере початок від базальної мембрани 
альвеоли (Ал) і зростає в просвіт до її центру. До-
казом направленності зростання може слугувати 
наявність у центрі такої Ал вмісту, що спостері-
гається в неуражених Ал. До нього відносяться 
в різних співвідношеннях клітини альвеолярного 
епітелію першого типу (АТ1), макрофаги, лейко-
цити, дрібнозернистий базофільний детрит і від-
галужені від солідної структури ракові клітини та 
їх комплекси (кластери).

Про підтвердження зростання РЛ від базальної 
мембрани Ал свідчать декілька морфологічних 
ознак. Так, при забарвленні гематоксиліном і еози-
ном, а також за методом Папаніколау в базальних 
рядах зростання пухлини в альвеолах відмічається 
більш інтенсивне забарвлення цитоплазми та ядер 
клітин. У той же час клітини, що зростають над ба-
зальними рядами, мають більш світле забарвлення. 
Поступово в напряму до центру ці клітини стають 
світлішими, тобто більш зрілими та набувають дис-
трофічних змін, а в центрі альвеол можна спосте-
рігати пухлинні клітини, що в результаті розпаду 
відпадають від солідних структур і потрапляють 
в центр альвеоли, де знаходяться некротичні маси, 
макрофаги, лейкоцити.

Можна констатувати цікаве доказове явище, 
коли пухлинні клітини одним кінцем знаходяться 
в товщі ракової тканини, а другий їх кінець вільно 
звисає в просвіті Ал, де знаходяться вже злущені 
у процесі некрозу ракові клітини (рис. 1, 2). 

Зростання РЛ в Ал виявлено в усіх спостережен-
нях із плоскоклітинним РЛ, у 85 % – у препаратах 
АК і в 60 % – дрібноклітинного РЛ. Поряд із цим, 
відмічалося зростання солідними пластами в усіх 
фенотипічних типах РЛ, але переважав у струк-
турі дрібноклітинного РЛ. Особливість будови 
останнього в тому, що зростання цього типу раку 
проходить швидко і в Ал він виглядає солідним, 
тобто ракові клітини повністю заповнюють аль-

веоли. Свідченням того, що зростання пухлини 
проходить в Ал, є наявність чітких міжальвеоляр-
них перетинок, в яких часто можна бачити судини 
з еритроцитами (рис. 2).

Крім того, проведені реакції з моноклональни-
ми антитілами підтверджують цей факт. Базальні 
клітини мають більш інтенсивне забарвлення Кі-
67 і PСNA (показник рівня проліферації клітин) і 
менш інтенсивно чи зовсім не забарвлені – клітини, 
що зростають над ними, тобто вони більш зрілі, з 
ознаками некрозу (рис. 3, 4).

Можна спостерігати також ракові клітини в про-
світі Ал зі всіма характерними ознаками атипії 
і розпаду. Вони з інтенсивно забарвленою базо-
фільною цитоплазмою (що спостерігається в разі 
забарвлення за методом Папаніколау) і мають 
гіперхромні з різним ступенем поліморфізму ядра. 
Будова ядерного хроматину різна в залежності 
від гістологічного типу РЛ. У разі АК цитоплаз-
ма світла слабо забарвлена, ядерний хроматин 
нерівномірний, грудкоподібний, ядра помірно 
гіперхромні мають збільшені поодинокі ядерця. 
У випадку плоскоклітинного РЛ цитоплазма ін-
тенсивно забарвлена, має різну форму, ядра надто 
поліморфні, в них відмічається виражений гіперх-
роматоз. Всі зазначені особливості ракових клітин 
чітко прослідковуються в багатьох альвеолах у всіх 
гістологічних типах РЛ. 

Поряд із цим, ряд авторів стверджують, що РЛ 
поширюється повітроносним шляхом [51]. До-
сліджуючи гістологічні препарати, вони дійшли 
до такої думки, коли відмітили наявність в Ал 
окремих ракових клітин і їх кластерів. Цей факт 
можна пояснити як механічне розповсюдження 
пухлинних клітин по повітроносним шляхам при 
будь-якому зростанні РЛ. Нами також спостеріга-
лося подібне явище. Пояснюємо його, як результат 
розпаду пухлини в її центрі Ал, що як правило, 
спостерігається в пухлинах при нестачі крово-
постачання. Ракові клітини, які відпадають від 
солідного пласта пухлини, що зростає від базальної 
мембрани в центр Ал, у процесі некротичних змін 
можуть по повітроносним шляхам потрапляти і 
в бронхи, і в інші Ал легені. 

Отже, при вивченні гістологічних препаратів па-
цієнтів із РЛ, можна зробити висновок про те що, 
зростання пухлини починається в альвеолах від 
базальної мембрани та продовжується до її центру. 
Це підтверджується рядом морфологічних ознак при 
різних методах забарвлення та імуногістохімічних 
дослідженнях. Описаний тип зростання спосте-
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Рис. 1. Зростання раку легені в альвеолах. Спо-
стерігаються міжальвеолярні перетинки. Cправа 
в центрі альвеоли некротичні клітини, що відпали 
від солідної ділянки пухлини. Забарвлення за ме-
тодом Папаніколау, Х1000 

Рис. 2. Дві альвеоли з розростанням ракової 
пухлини і міжальвеолярні перетинки. Зростання 
ракових клітин від базальної мембрани до центру, 
в якому є некротизовані клітини серед некротичних 
мас. Гематоксилін і еозин, Х1000

Рис. 3. Позитивна реакція з Кі-67 в клітинах від 
базальної мембрани Ал, у центрі – світлі некроти-
зовані ракові клітини. Видні світлі міжальвеолярні 
перетинки, Х600 

Рис. 4. Реакція з PСNA – позитивні базальні клі-
тини в Ал, від яких починає зростання рак легені, 
міжальвеолярні перетинки, Х200 

рігається при всіх гістологічних типах РЛ. Слід 
усвідомити, що виявити сам початок розвитку РЛ 
не можливо, тому що ні в умовах експерименту, ні 
в клінічній практиці не існують будь-які значимі 
симптоми, на основі яких можна було б клінічними, 
біологічними, лабораторними чи рентгенологіч-
ними методами діагностувати РЛ. У той же час 
зростання РЛ в Ал, яких у людини нараховується 
300-400 млн, дозволяє довго компенсувати основну 
дихальну функцію і не звертатися за медичною до-
помогою. Саме зростання ракової пухлини в альве-

олах пояснює безсимптомний початок і поступове 
розростання РЛ без будь-яких клінічних проявів.

Висновки. 1. Дослідження гістологічних пре-
паратів операційного матеріалу пацієнтів із РЛ 
дозволило установити новий, не висвітлений 
у спеціальній літературі, достовірний фактор на-
пряму зростання та розповсюдження РЛ в Ал при 
основних його гістологічних типах – у ПРЛ, ЗРЛ і 
в ДРЛ, що пояснює безсимптомний початок і роз-
повсюдження РЛ, пізню його діагностику. 
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2. Доведено, що РЛ зростає в Ал починаючи від 
базальної мембрани, де локалізуються стовбурові 
клітини, в середину альвеоли, про що доказово 
свідчать результати гістологічних та імуногісто-
хімічних досліджень. 

3. Доведено, що в усіх відділах легені є ніші [39] 
з мультипотентними СК, які знаходяться в пере-
хідних зонах бронхіального епітелію в альвеоляр-
ний (у термінальних бронхіолах), із яких можуть 
розвиватися всі гістологічні типи РЛ [27, 34] і це 
підтверджується мультифокальним зростанням РЛ 
як в центральних, так і в периферичних відділах 
легені, про що засвідчать результати проведених 
досліджень.

4. Результати наших досліджень про початок і 
характер зростання ракової пухлини в альвеолах 
погоджуються з положеннями І. К. Єсипової [6], 
що затверджено Міжнародною номенклатурою 

про те, що дані морфології і фізіології дозволили 
прийти до єдиної думки, що функціональною оди-
ницею легені, яка цілісно реагує в умовах різних 
патологічних процесів, починається з термінальної 
бронхіоли.

5. Початок можливої малігнізаціїі легені пока-
зано рядом учених на яскравих схемах, де чітко 
продемонстровано місце переходу бронхіального 
епітелію в альвеолярний із наявністю ознак атипії 
клітин [27, 34], що відповідає нашим досліджен-
ням. Установлений феномен є загальнобіологіч-
ною закономірністю, оскільки саме таке місце є 
найменш стійким до патологічних впливів (Status 
resistаnce minimum). Прикладом може слугувати 
місце переходу циліндричного епітелію цервікаль-
ного каналу в плоский епітелій ектоцервіксу, на 
чому ґрунтується цитологічний скринінг передраку 
та раку шийки матки в жінок усіх країн світу. 
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