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Опухоль или новообразование – избыточная (ненормальная) 
масса ткани, которая возникает в результате чрезмерного 

неконтролируемого клеточного роста, сохраняющегося даже 
после прекращения влияния факторов, вызвавших рост (R.Willis)

Опухолевый рост – это рост без развития как целого и без 
завершения, т.к. нарушения генетического аппарата клеток делают 

невозможной их полноценную дифференцировку 

Малигнизация – процесс озлокачествлевания тканей 

Признаки малигнизации:
1) Нарушение размножения клеток;
2) Нарушение дифференцировки клеток;
3) Изменение морфологии клетки с нарушением ее функции;
4) Прогрессирующий рост опухоли;
5) Развитие метастазов;
6) Особый характер взаимодействия между опухолью и организмом.





Клеточный атипизм (хорионэпителиома)



Биохимический атипизм

• Нарушение синтеза многих белков, в частности, молекул МНС 1 класса, 
экспрессируемых на клеточную мембрану после их синтеза;

• Утрата опухолевой клеткой некоторых ферментов, необходимых для 
выполнения специализированных функций;

• Синтез клетками опухоли белков, в норме ею не синтезируемых 
(секреция некоторых протеаз, каллагеназ и гликозидаз, разрушающих 
ткани и способствующих инвазии опухоли в соседние ткани и сосуды);

• Возрастает скорость синтеза и секреции некоторых гормонов и факторов 
роста.





Инвазия тканей и метастазирование

1. Инвазия ткани. Отделение опухолевых клеток от основного опухолевого 
узла и внедрение в ЭЦМ.

2. Распространение клеток по лимфатическим и кровеносным сосудам 
(раковая эмболия).

3. Фиксация опухолевых клеток на интиме сосудов капиллярного типа с 
образованием тромба.

4. Переход из кровеносных и лимфатических сосудов в прилегающую ткань. 
Приживление и размножение клеток (экстраваскулярная пролиферация), 
индукция ангиогенеза. Формирование метастаза (вторичного опухолевого 
узла).

Стадии метастазирования:











Роль цитотоксических лимфоцитов в 
противоопухолевом иммунитете 



Роль естественных киллеров

Способны разрушать опухолевые клетки без их предварительной сенсибилизации 
опухолевыми антигенами. 
NK не обладая свойством распознавания антигенов, распознают лектиновые 
рецепторы на любых интенсивно размножающихся клетках.
При контакте NK с опухолевыми клетками образуются белки перфорины, 
формирующие поры и белки гранзимы, запускающие апоптоз опухолевой клетки.

Роль тучных клеток
Воздействие на ангиотензин:
1) через факторы VEGF, bFGF, TGF-β, TNF-α, IL-1, IL-6, IL-8; 
2) нейтральные протеазы (химаза, триптаза);
3) гепарин;
4) матричные металлопротеиназы (МПП); 
5) гистамин; 
6) факторы хемотаксиса, взаимодействующие с 

моноцитами/макрофагами и лимфоцитами, которые способны к 
модулирующим воздействиям на сосуды; 

7) активацию тромбоцитов, которые содержат ангиогенные факторы.



Антитело-зависимая клеточная цитотоксичность

Иммунологический феномен, позволящий распознавать 
ассоциированный с клеткой антиген, благодаря прикреплению 
к нему антител.

Противоопухолевый эффект ФНО:
1. Вызывает геморрагический некроз опухоли, что отражено в его названии. 
Геморрагический некроз связывают с повышенным синтезом опухолевыми клетками 
фактора VII, участвующего в синтезе протромбиназы. Местная активация каскада 
свертывания крови приводит к тромбозу сосудов, питающих опухоль, с исходом в некроз. 

2. Вместе с ИЛ-1 играет важную роль в активации феноменов иммунологической защиты: 
увеличивает число и активирует Т- и В- лимфоциты, натуральные киллеры, вооружает 
облигатные фагоциты, повышая их способность к хемотаксису и активируя синтез ими 
оксидантов. 

3. Способствует лучшему распознаванию опухолевых клеток клетками иммунной 
системы, обеспечивая повышенную экспрессию молекул МНС 1класса на мембране 
опухолевых клеток. 

4. Тормозит репарацию ДНК поврежденных опухолевых клеток, препятствуя таким 
образом их восстановлению и дальнейшей пролиферации.


