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ОСОБЛИВОСТІ РОСТУ ПЕРИФЕРИЧНОГО РАКУ ЛЕГЕНІ  
ЗА РЕЗУЛЬТАТАМИ МАКРОСКОПІЧНИХ  

І ЦИТОЛОГІЧНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ

Вивчено відношення периферичного раку легені (ПРЛ) до стінки бронха та зміни його слизової 
оболонки у 21 пацієнта, що обстежувались і лікувались у Національному інституті раку МОЗ Украї-
ни. Проведено зіставлення макроскопічних характеристик операційних матеріалів пухлин із резуль-
татами доопераційних цитологічних досліджень за результатами ексфоліативних досліджень –  
фібробронхоскопії (мазки і промивні води бронхів) та мокротиння. Цитологічні препарати забарвлю-
вали за методами Паппенгейма і Папаніколау та вивчали за допомогою мікроскопа Olympus CX21 
(збільшення Х200, Х400, Х900). 

Мета дослідження – визначити характер росту периферичного раку легені по відношенню до стін-
ки бронха. 

Залежно від характеру ураження слизової оболонки найближчого до пухлини бронха хворих поділи-
ли на 3 групи. У першу групу ввійшло 12 (57 %) хворих, у яких слизова оболонка бронха була не змінена. 
Лише у 2 (17 %) із них у цитологічних препаратах до операції було знайдено пухлинні клітини. 

У другій групі опинилися 2 (10 %) пацієнти, у яких слизова оболонка найближчого до пухлини 
бронха мала мінімальні зміни без екзофітного росту пухлини. У цитологічних препаратах пухлинні 
клітини не виявлено. 

У третій групі було 7 (33 %) хворих, у яких на слизовій оболонці найближчого до пухлини бронха 
спостерігався невеликий екзофітний пухлиноподібний ріст із незміненою поверхнею слизової оболонки. 
Цитологічним способом лише у 2 (29 %) пацієнтів виявлено ракові клітини. Найвірогідніше, такі клі-
тини потрапили в цитологічні препарати з м’якої паренхіматозної пухлини. 

Результати дослідження свідчать про те, що епітелій слизової оболонки бронхів у більшості ви-
падків не змінений, що виключає початок розвитку з нього ПРЛ, а назва – «бронхогенний» рак – не має 
морфологічного підґрунтя. Пухлинна маса в паренхімі легені і незмінений найближчий до неї бронх, 
який «провалювався» в м’яку пухлину, опосередковано свідчать про виникнення ПРЛ з альвеолярного 
епітелію, що підтверджується відомими експериментальними даними.

Ключові слова: рак легені, слизова оболонка бронха, патологоанатомічне дослідження, цитоло-
гічне дослідження, гістогенез.

Вступ

Рак легені (РЛ) є найчастішим онкологічним 
захворюванням у чоловіків в усьому світі. Спо-
стерігається і висока смертність від цього захво-
рювання [8]. За уточненими даними, в Україні 
у 2017 р. захворюваність у чоловіків на РЛ ста-
новила 60,3, а в жінок – 13,5 на 100 тис. населен-
ня [8]. Останнім часом збільшилась частота за-
хворювання на РЛ у жінок. Співвідношення 
захворювання на РЛ у чоловіків і жінок, за дани-
ми різних авторів, становить 10:5–7 [7,9]. Діа-
гностується РЛ переважно в III або ІV стадіях, 
коли використати повний курс спеціального лі-
кування вже неможливо [8]. 

Тому відпрацювання питань стосовно ран-
ньої діагностики, яка б сприяла ефективному 

і менш затратному лікуванню хворих на РЛ, 
є актуальним медичним і соціальним завдан-
ням [2,4-6,14]. Водночас рання діагностика 
передбачає вивчення безпосереднього джере-
ла розвитку РЛ, тобто його гістогенезу [1,9], 
що сприятиме створенню обґрунтованих про-
грам профілактики, використанню ефективних 
методів лікування і подовженню життя пацієн-
тів [2,4-6]. 

Гістогенез РЛ можна вивчати лише в експе-
рименті. Результати експериментальних дослі-
джень викладено у доволі великій кількості 
джерел [3,9-13,15-16]. Вони свідчать про те, 
що РЛ бере початок з клітин альвеолярного епі-
телію, але до цих пір в онкопульмонології нема 
єдиного погляду на гістогенез РЛ. У людському 
організмі можна отримати лише опосередковані 
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дані, які можуть наблизити дослідників до ви-
вчення цього питання.

Патологоанатоми під час макроскопічного 
дослідження операційного матеріалу та отри-
мання його для морфологічної діагностики 
не вивчають питання гістогенезу РЛ. Перед ними 
не стоїть таке завдання. Воно може бути предме-
том спеціального дослідження. 

Крім того, в літературі часто РЛ називають 
бронхогенним. Така назва передбачає розвиток 
РЛ з бронха. Але, за даними літератури [1,10], 
це не має однозначного морфологічного підтвер-
дження і потребує додаткових наукових пошуків. 

З огляду на невизначеність згаданих питань 
ми зробили спробу долучитися до цієї теми. 

Мета дослідження – визначити характер 
росту периферичного раку легені по відношен-
ню до слизової оболонки стінки бронха.

Матеріал і методи дослідження

Проведено макроскопічні дослідження опера-
ційного матеріалу 21 хворого з периферичним РЛ 
(ПРЛ), які обстежувались і лікувались у Націо-
нальному інституті раку МОЗ України. Матеріал 
усіх хворих верифікований гістологічним мето-
дом згідно з Міжнародною гістологічною класи-
фікацією [14]. Вивчали співвідношення розвине-
ної пухлини зі стінкою найближчих до неї 
бронхів. Макроскопічні дані зіставляли з резуль-
татами ексфоліативних цитологічних досліджень, 
які проводили на етапі доопераційного обстежен-
ня хворих. Цитологічні дослідження проводили 
за фібробронхоскопічними матеріалами (мазок 

з бронхів і промивні води бронхів) та мокротин-
ням. Виготовлені цитологічні препарати забарв-
лювали за методами Паппенгейма і Папаніколау 
і вивчали за допомогою мікроскопа Olympus CX21 
зі збільшеннями: Х200; Х400; Х900. 

Результати дослідження  
та їх обговорення

 
Макроскопічне дослідження периферичної 

форми РЛ проводили за операційними матеріала-
ми. Вивчали пухлину і зміни найближчого до неї 
бронха та наявність чи відсутність в останньому 
змін слизової оболонки. Схему ураження легені 
раковим захворюванням подано на рис. 1. 

Залежно від характеру змін слизової оболонки 
найближчого до пухлини бронха всіх хворих поді-
лено на 3 групи (табл.). 

До першої групи ввійшло 12 (57 %) хворих, 
у яких слизова оболонка була інтактна. Вона мала 
блідо-рожевий колір, була блискуча і пружна. Кі-
нець бронха «провалювався» в м’яку пухлину. 
Тобто слизова оболонка найближчого до самої 
пухлини бронха була не змінена, що свідчить 
про відсутність будь-якої реакції його епітеліаль-
ної оболонки на наявність росту ракової пухлини. 

За даними таблиці можемо впевнитися, 
що в цитологічних препаратах 10 хворих, що ста-
новили 83 % усіх пацієнтів першої групи, знайдено 
лише незмінені клітини циліндричного епітелію, 
а пухлинні не відмічались. 

Циліндричний епітелій мав характерні риси: 
циліндричну форму, видовжену базофільну 
з оксифільним компонентом слабо забарвлену 

Рис. 1. Схематичні зображення уражень раком легені за різних типів його росту:
1 – периферичне новоутворення, а – головний бронх, б – ракова пухлина;

2 – ендоперибронхіальне новоутворення, в – перибронхіальна частина пухлини,  
г – ендобронхіальна частина пухлини

1 2
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цитоплазму і овальні, нормохромні ядра з рів-
номірною дрібнозернистою структурою хрома-
тину (рис. 2). 

У решти 2 (17 %) хворих цієї групи в цитологіч-
них препаратах було знайдено пухлинні клітини, 
які могли потрапити в ексфоліативний матеріал 
з м’якої пухлини, до якої підходив бронх із незміне-
ною слизовою оболонкою. Ракові клітини були по-
ліморфними, мали збільшені розміри, базофільну, 
слабо забарвлену цитоплазму. Їхні ядра були непра-
вильної округлої або овальної форми та мали нерів-
номірну структуру хроматину. У кожному ядрі візу-
алізувались великі голубі ядерця. Пухлинні клітини 
розміщувались у групах і порізно (рис. 3). 

У другій групі досліджень було 2 (10 %) хво-
рих, у яких слизова оболонка найближчого 
до пухлини бронха мала мінімальні зміни без ек-
зофітного росту пухлини. Вона була тьмяна, мало 
пружна, білого кольору з рожевим відтінком. 
У цитологічних препаратах спостерігались тіль-
ки клітини незміненого циліндричного епітелію 
бронхів. Пухлинні клітини в ексфоліативному 
матеріалі не відмічались. 

До третьої групи ввійшло 7 (33 %) хворих. На 
слизовій оболонці найближчого до пухлини 

бронха спостерігався невеликий екзофітний пух-
линоподібний ріст розміром 0,3–0,8 см у діаметрі, 
з пружною, майже не зміненою слизовою оболон-
кою і в декілька разів (до 3–12 см) більшим пери-
бронхіальним ростом дистально розгалуженої 
пухлини в паренхімі легені. Тканина пухлини 
мала м’яку консистенцію і була світло-сірого ко-
льору. У цитологічних препаратах цієї групи хво-
рих лише у 2 (29 %) пацієнтів на доопераційному 
етапі обстеження знайдено клітини залозистого 
раку. У решти 5 (71 %) хворих у цитологічних 
препаратах спостерігались лише незмінені кліти-
ни циліндричного епітелію. 

Проведене дослідження ставило за мету до-
слідити зміни епітелію слизової оболонки 
бронха, що безпосередньо прилягає до самої 
пухлини, для визначення можливості початку 
росту (гістогенезу) периферичного РЛ з епіте-
лію бронхів чи з альвеолярного епітелію. 

Результати досліджень показали, що слизо-
ва оболонка найближчого до пухлини бронха 
у 12 (57 %) хворих була зовсім інтактна, пруж-
на, блискуча, блідо-рожевого кольору, що від-
повідало нормі. У 7 (33 %) пацієнтів спостері-
гався невеликий екзофітний ріст і мало змінена 

Рис. 2. Циліндричний епітелій  
з незміненої слизової оболонки бронха.  

Цитологічний препарат. Паппенгейм, Х900

Рис. 3. Залозистий рак легені.  
Ексфоліативний матеріал з бронха.  

Цитологічний препарат. Паппенгейм, Х900

Таблиця.  Результати макроскопічних і ексфоліативних цитологічних досліджень за наявності периферичного 
раку легені

Макроскопічні зміни  
слизової оболонки бронхів  
за операційним матеріалом

Вміст пухлинних клітин у цитологічних препаратах
Наявні Відсутні

Абс % Абс %
Незмінена слизова оболонка бронха
12 (57 %) 2 17 10 83

Змінена слизова оболонка без екзофітного росту
2 (10 %) 0 0 2 100

Наявний екзофітний ріст
7 (33 %) 2 29 5 71

Всього: 
21 (100 %) 4 19 17 81
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слизова оболонка бронха, яка була пружна, 
тьмяна, тобто її не проростала пухлина. 

Детальне макроскопічне дослідження слизової 
оболонки кінця бронха, який «провалювався» 
в пухлину, не виявило будь-яких змін його епітелі-
альної вистілки, що виключає початок росту ПРЛ 
з неї. Одночасно спостерігався розповсюджений 
паренхіматозний ріст ракової пухлини. Вивчення 
структури самої пухлини засвідчило, що її маса 
є однорідною, м’якою і не має прямого зв’язку 
зі слизовою оболонкою бронха, а лише прилягає 
до нього. Зважаючи на зазначену м’яку консистен-
цію пухлини, можна стверджувати, що ракові клі-
тини можуть з неї легко потрапити в просвіт брон-
ха, що і спостерігалось лише у 4 хворих. 

Зіставлення результатів операційного макро-
скопічного і цитологічного досліджень на доопе-
раційному етапі обстеження пацієнтів дало змогу 
констатувати, що лише у 4 (19 %) хворих знайдено 
клітини ракової пухлини, тоді як у 17 (81 %) хво-
рих пухлинні клітини в цитологічних препаратах 
не знайдено. Це свідчить про відсутність пухлин-
ного ураження епітеліальної оболонки бронха і є 
обґрунтуванням для твердження, що ПРЛ розвива-
ється в паренхімі легені, свій ріст починає 
не зі стінки бронха і тому його не можна називати 
бронхогенним. 

На відміну від цього, коли визначається ма-
сивна ракова пухлина в паренхімі легені поруч 
із бронхом, у якого зовсім не змінена слизова 
оболонка, є підґрунтя вважати, що ПРЛ бере 
початок з альвеолярного епітелію, і ці дані 

знаходять підтвердження в експериментальних 
дослідженнях низки вчених [2,3,15,16].

Висновки

1.  Виявлено, що слизова оболонка бронхів 
у переважній більшості обстежених операцій-
них матеріалів хворих із ПРЛ не мала морфоло-
гічних змін, що виключає початок розвитку з неї 
ракової пухлини. 

2.  Мінімальні зміни слизової оболонки брон-
хів, які є найближчими до ракової пухлини 
у хворих з периферичною формою РЛ, не дали 
змоги виявити в цитологічних препаратах пух-
линні клітини, а лише клітини циліндричного 
епітелію, що підтверджує цілісність епітеліаль-
ної вистілки бронха. 

3.  Установлено, що у разі наявності екзофіт-
ного пухлиноподібного утворення в бронху, по-
критого незміненою слизовою оболонкою, пух-
линні клітини в цитологічних препаратах 
виявлено лише у 2 (29 %) хворих. Найімовірніше, 
такі клітини потрапили в цитологічні препарати 
з м’якої паренхіматозної пухлини, що не може 
підтвердити початок розвитку (гістогенез) ново-
утворення з бронхіального епітелію. 

4.  Виконане морфологічне дослідження на тка-
нинному і клітинному рівнях є певним внеском 
у розвиток онкопульмонології і доповнює банк 
даних з онкоморфології, що може бути враховане 
під час доопрацювання Міжнародної гістологічної 
класифікації пухлинних захворювань легені. 
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L. Bolgova, А. Ponomarenko 

FEATURES OF GROWTH OF PERIPHERAL LUNG CANCER ACCORDING  
TO THE RESULTS OF MACROSCOPIC AND CYTOLOGICAL RESEARCH

We studied the peripheral lung cancer (PLC) in the bronchial sheath and the changes of their mucous 
membranes in 21 patients, which were examined and treated at the National Cancer Institute of the Ministry 
of Health of Ukraine. Ours task was to compare macroscopic characteristics of surgical tumor materials 
with the results of preoperative cytological preparations of exfoliate materials – fibrobronchoscopy and 
sputum. Cytological samples were stained using the Pappenheim and Papanicolaou methods and 
examined using the Olympus CX21 microscope, with the magnification: X200, X400, X900.

The goal of the study was to determine the characteristics of growth of peripheral lung cancer with the 
bronchial sheath.

Depending on the lesion of the mucous membrane closest to the tumor of the bronchus, patients were 
divided into 3 groups. The first group included 12 (57 %) patients in whom the bronchial mucosa was not 
changed. In 2 (17 %) of them, tumor cells were found in cytological smears before surgery.

The second group consisted of 2 (10 %) patients which had the mucous membrane closest to the bronchial 
tumor had minimal changes without exophytic tumor growth. In cytological preparations of these patients, 
tumor cells are not found.

The third group of 7 (33 %) patients with closest to the bronchus tumor mucous membrane showed a 
small exophytic tumor growth with unchanged surface of the mucous membrane. Using the cytological 
method, we detected that only 2 (29 %) patients had cancer cells. The detected cancer cells in the cytological 
smears most likely are derived from a soft parenchymal tumor.

Thus, the results of the research indicate that the epithelium of mucous membrane of the bronchi in most 
cases is unchanged, which precludes the onset of PLC development, and the definition – “bronchogenic” 
cancer has no morphological basis. Tumor tissue of the lung parenchyma and unchanged closest to tumour 
bronchus, which “collapses” into the soft tumor, indirectly indicates the alveolar epithelium as an origin of 
PLC, which confirm by notable experimental data.

Keywords: lung cancer, bronchial mucosa, pathoanatomical research, cytological research, histogenesis 
of lung cancer.
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