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Введение
Значение опухолей в патологии человека
Опухоли являются одной из наиболее частых болезней человека. Заболеваемость ими составляет 200-300 на 100 тыс. Как причина смерти опухоли занимают второе место (15- 23 %) после сердечно-сосудистых заболеваний. В мире в 1985 году, например, было зарегистрировано появление опухолей у 9 млн. человек (т. е. в среднем 25 тыс. человек в день, что для такого города как Ярославль составило 3-5 человек в день). Умерло от них в том же 1985 году 5 млн. (т. е. около 14 тыс. человек в день). По прогнозу ВОЗ к 2015 году ежегодная заболеваемость составит 15 млн., умирать от опухолей будет 10 млн. человек в год.
Смертность от опухолей постепенно увеличивается по нескольким причинам:
смертность от сердечно-сосудистых болезней в развитых странах снижается;
продолжительность жизни увеличивается, а вероятность развития опухолей повышается с возрастом;
в мире в последние десятилетия растет зависимость рака от курения, которая привела к значительному увеличению частоты рака легкого и, вероятно, рака других локализаций;
увеличивается загрязненность среды обитания человека.
Распространены опухоли повсеместно, однако, частота их не одинакова в разных странах и географических зонах. Очень сильно варьирует и удельный вес опухолей разной локализации в различных частях света. Так, в Индии и соседних с ней странах Азии часто встречается рак полости рта, что обусловлено привычкой жевать табак. Рак желудка чаще всего встречается в некоторых странах Восточной Европы (в том числе и в России), Южной и Центральной Америки, Китае, Японии (в последние годы заболеваемость и смертность от него в Японии резко снизилась благодаря широкому распространению фиброгастроскопического метода обследования широких слоев населения, в первую очередь групп риска). Рак печени, который в большинстве стран мира является довольно редкой опухолью, часто встречается в ряде стран Африки, Восточной Азии, Западной части Тихого океана. Рак шейки матки в большей степени распространен в развивающихся, чем в развитых странах. Рак легких занимает первое место в структуре злокачественных опухолей в странах Северной Америки ( частота его в течение 20- го века выросла более, чем в 10 раз) и Европы и довольно редко встречается в Африке. 
Встречаются опухоли практически у всех представителей живой природы. Даже у растений наблюдаются образования, напоминающие злокачественные опухоли - так называемые “корончатые галлы”. Эти поражения состоят из клеток, которые обладают способностью к неограниченному росту, могут метастазировать в отдаленные части растений, культивироваться вне организма хозяина. У дрозофилы, например, часто возникают наследственные меланомы. У млекопитающих часто встречаются опухоли пищеварительного тракта, у птиц в целом - опухоли мочеполовых органов, у кур - лейкозы. У обезьян спонтанные опухоли встречаются редко. Среди лабораторных животных (особенно мышей) выведены специальные высокораковые линии, высоко чувствительные к воспроизведению многих экспериментальных опухолей. Все, кто имеет дело с собаками, знают, что у породистых “друзей человека” часто возникают опухоли мягких тканей и молочных желез. У лабораторных крыс, например, опухоли мягких тканей можно в эксперименте вызывать почти чем угодно, например, введением под кожу хлористого натрия или имплантацией туда пластмассы.
С позиций феноменологических можно определить опухоли как прогрессивный рост атипичной ткани. 
Отсюда и основные свойства опухолей - рост, атипизм, прогрессия.
Рост опухолей
Он проявляется увеличением массы опухоли и распространением опухолевых клеток за пределы опухолевого зачатка. Но опухолевый рост, в отличие от других процессов, сопровождающихся увеличением массы (ткани, части органа), не имеет тенденции к завершению, не обнаруживается явной причинно-следственной связи между ним и какими-либо факторами внешней среды. Поэтому часто говорят об автономности (греч. auto - сам; nomos - закон) опухолевого роста, подразумевая под этим, что он совершается с уклонением опухоли из-под влияния регулирующих систем организма (центральных и местных). Некоторые предлагают понятие автономности заменить понятием аллономности (греч. allos - другой). 
Различают несколько форм опухолевого роста. 
Экспансивный или центральный рост представляет собой такую форму роста, при которой опухоль лишь отодвигает окружающие ткани, не прорастая их. Отодвинутые ткани часто уплотняются и приобретают вид капсулы (псевдокапсула). В других случах вокруг них разрастается волокнистая соединительная ткань, образуя истинную капсулу. Благодаря этому такие опухоли обычно хорошо отграничены и легко удаляются во время операции.
Инвазивный (лат. invasio - внедрение) или деструктивный, или инфильтрирующий рост характеризуется прорастанием в близлежащие ткани с последующим замещением их опухолевыми клетками. Инфильтрация идет в разных направлениях, но преимущественно вдоль лимфатических и кровеносных сосудов, по ходу периневральных пространств и других прослоек рыхлой соединительной ткани. Паренхима органа постепенно атрофируется или подвергается лизису под воздействием ферментов опухолевых клеток. Границы таких опухолей определить трудно, отсюда и объективная трудность их радикального удаления.
Экзофитный (греч. exo - вне; phyton - нечто вырастающее) рост опухоли характеризуется ростом опухоли на поверхность пораженного органа.
Эндофитный (греч. endon - внутри; phyton - нечто вырастающее) рост опухоли сопровождается погружением ее в толщу пораженного органа.
Уницентричный (лат. unus - один) рост представляет собой возникновение опухоли первоначально на одном участке.
Мультицентричный (лат. multus - много) рост представляет собой появление опухоли одновременно во многих участках. Особенно часто мультицентричный рост наблюдается в молочной и предстательной железе. Однако мультицентричность не всегда означает одновременное появление нескольких опухолевых зачатков и очагов опухоли. Они могут возникать последовательно в “опухолевом поле”, как проявление аппозиционного роста.
Аппозиционный (лат. appositum - прибавлять) рост опухоли происходит путем опухолевой трансформации окружающих тканей за счет прогрессивной неопластической конверсии “опухолевого поля” или за счет горизонтальной передачи выделяющегося из опухолевых клеток фактора злокачественности с передачей его нормальным клеткам.
Форма роста зависит от разных причин: особенности соответствующих опухолевых клеток, условия роста (сопротивление анатомических структур, характер окружающей среды). 
В ходе роста опухоли можно выделить местную фазу роста, когда он ограничивается местом возникновения, и фазу генерализации, на которой опухоль выходит за пределы места возникновения и распространяется по организму различными путями, важнейшим из которых является метастазирование.
Метастазирование опухолей (греч. meta - следование за чем-либо; лат. stasis - положение) - процесс переноса опухолевых клеток током крови или лимфы в различные органы и ткани с развитием новых очагов роста. Эти вторичные очаги и называют метастазами. 
Метастазирование - сложный процесс, в котором можно выделить несколько этапов.
Отделение опухолевых клеток от основного узла. Оно происходит по многим причинам, в частности, из-за ослабления сцепления между отдельными клетками вследствие снижения содержания кальция, накопления сиаловых кислот в мембранах, изменений заряда и антигенного состава клеточной поверхности.
Инвазия. Клеточная инвазия не является чем-то присущим только опухолевым клеткам. Сходной способностью обладает регенерирующая ткань, клетки хориального эпителия, трансплантаты щитовидной железы. Инвазия опухолевых клеток обусловлена многими механизмами: утратой клетками контактного торможения (прекращения роста при контакте с другими клетками), нарушением выработки веществ, обеспечивающих сцепление клеток друг с другом (в частности упомянутое снижение содержания кальция в опухоли), изменение рецепторной поверхности клеток и клеточного заряда, выделение опухолевыми клетками ферментов, растворяющих волокнистые структуры и др. 
Проникновение опухолевых клеток в кровеносный или лимфатический сосуд.
Циркуляция клеток в токе крови или лимфы. Образование микротромбов вследствие выделения опухолевыми клетками тромбокиназы. Прикрепление опухолевых клеток с помощью различных рецепторов клеточной поверхности к стенкам микрососудов.
Выход опухолевых клеток из сосудов.
Приживление клеток на новом месте с образованием метастаза.
На каждом этапе опухолевые клетки могут погибать “естественной смертью” или под влиянием факторов специфической и неспецифической резистентности, длительно находиться в состоянии “спячки” или начинать активно делиться. “Приживление” их зависит от свойств самих опухолевых клеток, состояния организма и его систем, а также структурно-функциональных особенностей органа, куда они попадают.
Существуют известные закономерности метастазирования опухолей различного происхождения. Обычно обнаруживаются так называемые ортоградные (греч. orthos - прямой) метастазы, т.е. появляющиеся вследствие переноса опухолевых клеток по направлению тока крови или лимфы.
Есть органы, в которых метастазы случаются крайне редко (сердце, селезенка, стенки полых органов). Некоторые органы, напротив, являются излюбленной локализацией метастазов (лимфатические узлы, костный мозг, легкие, печень). 
При этом опухоли эпителиального происхождения метастазируют в первую очередь по лимфатическим путям и метастазы при этом сначала обнаруживаются в ближайших (регионарных) от первичного очага лимфатических узлах (например, в лимфатических узлах большой или малой кривизны желудка при раке его), а затем и в отдаленных.
Опухоли мезенхимального происхождения распространяются преимущественно по кровеносным путям и метастазы при них надо искать сначала в легких (при локализации в органах, из которых кровь оттекает по венам большого круга) или в печени (при локализации в непарных органах брюшной полости, от которых кровь оттекает по системе воротной вены).
Однако, нередки и так называемые ретроградные (греч. retro - назад) метастазы, появляющиеся вследствие переноса опухолевых клеток против тока крови или лимфы.
Давно известен, например, так называемый вирховский метастаз (R. von Virchow, немецкий патолог) или признак Вирхова - метастаз рака желудка в лимфатические узлы, располагающиеся между верхним краем левой ключицы и наружным краем грудино-ключично-сосцевидной мышцы.
У женщин надо всегда помнить о возможности появления так называемого крукенберговского метастаза или опухоли Крукенберга (F. E. Krukenberg, немецкий патолог) - метастаза в яичник (часто в оба) слизистого (перстневидноклеточного) рака желудка или толстой кишки. Такие метастазы могут обнаруживаться даже раньше, чем клинические признаки первичной опухоли. Недооценка этой возможности может стать причиной трагической диагностической ошибки. У мужчин рак органов желудочно-кишечного тракта (чаще желудка) может давать метастазы в клетчатку между мочевым пузырем и прямой кишкой, которые называются метастазами Шнитцлера (J. Schnitzler, австр. хирург).
Опухоли железистых органов (например, молочной железы) и эндокринных желез (например, щитовидной) часто дают метастазы в кости. При этом метастазирование злокачественной опухоли в кость может сопровождаться разрастанием костной ткани в его области (т. н. остеопластический или склеротический костный метастаз). В других случаях метастаз злокачественной опухоли в кость приводит к ее разрушению (остеолитический или остеокластический метастаз). Если такой метастаз появится, например, в головке бедренной кости, он может стать причиной неожиданного (патологического) перелома. Как и при крукенбурговской опухоли подобные метастазы могут проявить себя раньше, чем первичная опухоль. С другой стороны, описано немало случаев обнаружения метастазов в кости при раке молочной железы и почки через несколько лет после удаления пораженного органа (даже через 10-35 лет после этого).
Считается, что опухоли центральной нервной системы обычно не дают метастазов. Однако правомочно рассматривать внутримозговое их распространение с цереброспинальной жидкостью как вариант метастазирования. Что же касается внемозговых метастазов, то они скорее всего просто не успевают возникнуть.
Независимо от того, как распространяются опухолевые клетки, путем прорастания, имплантации или эмболии, они оседают там, куда попадают и где задерживаются, размножаются в этих новых местах, снова инфильтрируют ткани и образуют новые очаги. Опухолевые клетки способны сохранять свои свойства не только в лимфе и крови, но и в других жидкостях, состав которых отвечает потребностям находящихся там нормальных клеток (например, в перитонеальной, цереброспинальной). С этими жидкостями они также могут распространяться далеко за пределы первоначального места возникновения опухоли. Несмотря на то, что продолжительность индивидуальной жизни каждой из опухолевых клеток невелика, во всяком случае не больше соответствующих нормальных, в целом они “процветают” в ущерб остальному организму. Опухоль продолжает расти и в то время, когда остальной организм теряет в весе и чахнет.
Строение опухолей
Любая опухоль в принципе состоит также как и нормальная ткань из паренхимы и стромы. Паренхимой опухоли являются те клетки или ткань, из которых она произошла (в эпителиальных опухолях это эпителий, в мышечных опухолях - мышечные клетки, в хрящевых - хрящевые клетки и т . д.). Принцип построения стромы одинаков для опухолей любой тканевой природы - она представляет собой разделяющие опухолевые клетки или их комплексы прослойки соединительной ткани (основного межуточного вещества, клеток, волокон) с располагающимися в ней кровеносными и лимфатическими сосудами. Однако соотношение между этими компонентами и состав каждого из них отличается от такового в нормальных аналогах и широко варьирует в разных опухолях. Процесс образования стромы в опухоли зависит от многих факторов: места ее возникновения, предшествующих изменений, особенностей опухоли, ее способности вызывать тканевые и сосудистые реакции, состояния организма. Есть, однако некоторые общие закономерности: правильно сформированная сеть кровеносных сосудов и нервных волокон в опухолях обычно отсутствует. Наиболее постоянно встречающиеся клетки - лимфоциты. Плазматические клетки в большом количестве обнаруживается при раках кожи, макрофаги сопровождают альтеративные изменения в тканях опухоли, нейтрофильные гранулоциты обычно встречаются в инфицированных опухолях, лаброциты - при некоторых предопухолевых состояниях. Соотношение между паренхимой и стромой накладывает отпечаток на внешний вид и поведение опухолей. Опухоли, в которых преобладает паренхима, отличаются мягкой консистенцией, более быстрым течением, тенденцией к ранней генерализации, растут в виде довольно четко ограниченных узлов различной величины. Злокачественные эпителиальные опухоли подобного строения называются мозговидными (медуллярными, мозговиками). Опухоли, в которых преобладает строма, отличаются плотной консистенцией, имеют белесоватый волокнистый вид, характеризуются сравнительно медленным течением, тенденцией к поздней генерализации, растут диффузно без четких границ с окружающей тканью. Злокачественную эпителиальную опухоль такого рода называют скирром (греч. skirrhos - твердый, плотный) или фиброзным раком. Опухоли, в которых паренхима и строма выражены примерно одинаково, называют простыми. В некоторых случаях строма эпителиальной опухоли может приобретать черты типичного злокачественного роста и тогда говорят о карциносаркомах. 
Опухолевый рост обладает также способностью к РецидивированиЮ (лат. recidives - возвращающийся), то есть к возобновлению его после хирургического удаления опухоли или после химиотерапии, лучевого, гормонального или комбинированного лечения. При этом речь идет о двух вариантах. Это может быть истинное рецидивирование, когда опухоль была полностью удалена, например, во время хирургической операции и она заново возникла, например, в “опухолевом поле”. В других случаях можно говорить о так называемом продолженном росте, когда после оперативного удаления или иного воздействия какая-то часть опухоли (на месте операции, в области метастазов, в крови) осталась. На практике отличить одно от другого бывает затруднительно, если вообще возможно. Рецидивы могут наступать в разное время, иногда через несколько лет или даже через многие годы.
Рост опухоли, как правило, тем более, если он идет быстро, сопровождается различными вторичными изменениями, такими, как:
дистрофия (например, ослизнение, обызвествление) и некроз ( в том числе апоптоз) самих опухолевых клеток;
альтеративные изменения в органе, в котором растет опухоль, приводящие, например, к изъязвлению покровов;
расстройства лимфообращения и содержания тканевой жидкости (лимфостаз, отек)
расстройства кровообращения (стаз, тромбоз сосудов, кровоизлияния);
воспалительные изменения различного характера;
атрофические и склеротические изменения;
инфильтрация опухоли и окружающих тканей мононуклеарами, лейкоцитами и другими клеточными элементами.
По ходу роста опухоли оказывают на организм местное и общее влияние, как связанное непосредственно с ростом опухоли, так и обусловленное вторичными изменениями. Этим могут быть вызваны многие осложнения, возникающие при опухолях и приводящие к смерти:
механическое сдавление тканей;
нарушение проходимости различных каналов (например, закрытие просвета бронха может привести к ателектазу легкого, закрытие просвета кишки - к кишечной непроходимости);
отек тканей головного может вызвать резкое увеличение объема опухоли и резкое повышение внутричерепного давления с нарушением сознания; 
нарушение питания, которое особенно характерно для опухолей пищеварительного тракта. Это может быть затруднение поступления пищи в организм (например, при опухоли пищевода или желудка) или нарушение ее усвоения и всасывания в тонкой кишке (при опухолях кишечника, поджелудочной железы), что в свою очередь вызывает диарею, развитие синдрома мальабсорбции (лат. malus - плохой; absorptio - поглощение), вследствие чего может развиться анемия, гиповитаминоз и гипопротеинемия;
нарушение процессов кроветворения, чаще в виде гемолитической анемии.
кровотечение в связи с повышением проницаемости сосудов или разъеданием стенки сосуда;
кахексия, частое проявление общего влияния опухолей на организм, может быть обусловлена разными причинами - нарушением питания, потерей жидкости, зудом, бессонницей, продукцией некоторыми опухолями гормоноподобных агентов, усиливающих процессы катаболизма, липид-мобилизирующих факторов, фактора некроза опухолей (a -кахексина) и др.
Нередко при опухолях возникают так называемые паранеопластические процессы или паранеопластические синдромы. Под этими терминами скрывается общее название синдромов, не связанных непосредственно с ростом опухоли, а обусловленных нарушением обмена веществ, иммунитета и других регуляторных систем организма. Они характеризуются метаболическими, эндокринными, аллергическими и иными нарушениями. Проявляться паранеопластические синдромы могут аутоиммунной гемолитической анемией при хроническом лимфолейкозе, дерматитом при ряде злокачественных новообразований, миопатией, гиперурикемией, гиперкальциемией, мигрирующим тромбофлебитом, афибриногенемией, остеоартропатией. 
Атипизм
Атипизм, анаплазия (обратное развитие), катаплазия (развитие вниз) - условное обозначение неспецифических морфологических и иных отличий опухолевых клеток от нормальных. При этом, однако, опухолевые клетки не делают ни шаг назад, ни шаг в сторону. Источником развития опухолей являются незрелые, камбиальные клетки, которые теряют способность к нормальной пролиферации, дифференцировке и формообразованию.
Различают несколько видов атипизма: биологический (функциональный), химический (биохимический), антигенный (иммунный), структурный (тканевый и клеточный).
Биологический (функциональный) атипизм проявляется в нарушении подчиненности опухолевых клеток регуляторам жизнедеятельности. Эти нарушения чрезвычайно разнообразны. Существуют представления, что нарушение регуляции роста первично, а все остальные свойства опухолей являются вторичными (В. С. Шапот). В основе этих явлений лежат разные механизмы, вероятно, неодинаковые для разных опухолей. Характерно изменение чувствительности опухолевых клеток к действию гормонов, ферментов, изменение клеточных мембран (рецепторов), приводящее к нарушению различных сторон клеточного взаимодействия. Во многих опухолях отмечается снижение продукции кейлонов и усиление продукции антикейлонов (белков, которые являются ингибиторами и стимуляторами пролиферации клеток). Появляются собственные факторы роста, нарушается контактное торможение, нарастает супрессия иммунного ответа, снижение числа Т-лимфоцитов или их активности, ослабление клеточного иммунитета и т. д., и т. п. Так или иначе, с одной стороны, нарушается функция самих опухолевых клеток, с другой - функция нормальных.
Химический (биохимический) атипизм. Хотя химически неоднородны как опухоли различной, так и одинаковой локализации и строения, характерна тенденция к снижению активности большинства ферментов, ряд ферментов исчезает вообще. Например, в опухолевых клетках молочной железы исчезает активность фосфорилазы, аминопептидазы, аденозинтрифосфатазы, щелочной фосфатазы, являющаяся достаточно высокой при фиброзно-кистозной мастопатии. Во многих опухолях уменьшается содержание биотина, тиамина, рибофлавина, никотиновой и пантотеновой кислоты, увеличивается содержание фолиевой кислоты, уменьшается содержание жирных кислот, в первую очередь ненасыщенных, увеличивается содержание свободного холестерина. Очень характерно усиление аэробного и анаэробного гликолиза, сопровождающееся угнетением тканевого дыхания (т. н. обратный эффект Пастера). Опухоли в большей степени, чем нормальные аналоги, используют для синтеза белков энергию, выделяющуюся при распаде углеводов. В большинстве опухолей содержание воды относительно больше, чем в соответствующих нормальных тканях, причем оно часто прямо пропорционально интенсивности роста опухоли. Снижается содержание РНК, кальция, магния, меди, цинка, в то время как содержание натрия, бария, висмута повышается.
Химические особенности некоторых опухолей используются при дифференциальной диагностике (например, высокая активность щелочной фосфатазы в аденокарциноме предстательной железы).
Имеет диагностическое значение также сохранение различных белков т. н. промежуточных волокон в опухолях различного происхождения:
опухоли из эпителия - цитокератины;
опухоли мезенхимального происхождения - виметин;
опухоли из мышечной ткани - десмин;
опухоли из глии - белки глиальных филаментов;
нейрогенные опухоли - белки нейрофиламентов.
Антигенный (иммунологический) атипизм характеризуется: 
а) утратой части антигенов, в первую очередь видово- и органоспецифичных;
б) появлением новых антигенов:
эмбриональных или эмбриофетальных, существующих в пренатальном периоде, но исчезающих в постнатальном периоде. Например, a -фетопротеин (один из сывороточных антигенов, которые синтезируются клетками и секретируются в кровь или ткани), является маркером гепатоцеллюлярного рака и тератобластомы, что показал Г. И. Абелев в 1965 году;
вирусных (вирус Эпстайна - Барра при лимфоме Беркитта, назофарингеальном раке);
канцерогенных;
антигенов других органов.
Большое значение имеет изменение антигенных свойств клеточной поверхности, от которых в первую очередь зависит поведение клетки. Антигены клеточных мембран играют различную роль в дифференцировке и функционировании клеток (гистосовместимость, межклеточное взаимодействие, иммунный ответ, контроль пролиферации клеток-предшественников и т. д.). В опухолях появляются такие антигены, как CALL (общий антиген лимфатических лейкозов), Iа- подобный антиген, иммуноглобулины, относящиеся к С и D-классам, HTLA (тимуслейкемический антиген), МАТ ОКТ-1, МАТ ОКТ-1, МАТ Leu-1 и др.
Многие опухоли продуцируют гормоны, обладающие антигенными свойствами: 
- стероиды (продуцируются опухолями яичка, яичника, надпочечников);
- гликопротеиды (вырабатываются в трофобластических опухолях, эмбриональном раке);
- тиреоглобулин (при фолликулярном раке щитовидной железы); 
- полипептиды (в апудомах, т. е. опухолях из клеток апуд-системы).
Иммуноморфология опухолей 
Существование противоопухолевой резистентности проистекает из следующих клинических и экспериментальных фактов:
избирательное метастазирование;
несоответствие между частотой раковых эмболов и возникновением метастазов;
появление отсроченных метастазов после радикального удаления опухоли;
лучшая трансплантация опухолей (разная приживаемость у разных животных), в том числе гетеро- и аллотрансплантация;
наличие в опухоли специфических антигенов, отсутствующих в нормальной ткани;
реакция отторжения трансплантата, как признак рассасывания трансплантируемых опухолей.
Опухоль является носителем особых антигенов, поэтому иммунный ответ закономерен. Известно, что основная роль иммунитета - это иммунологический надзор, распознавание чужеродности по одному гену, охрана генетического постоянства соматических клеток организма, нейтрализация и уничтожение клеток с измененным геномом, появляющихся в различных ситуациях. Если отклонений возникает много (например, при длительном направленном действии канцерогенов), повышается вероятность “ускользания” клеток из-под иммунологического надзора.
Существуют 3 формы отношений организма и опухоли:
1. естественная резистентность организма к опухоли (связанная с натуральными киллерами - особой популяцией Т-лимфоцитов, способной вызывать лизис опухолевых клеток без предварительной иммунизации специфическим антигеном, что происходит независимо от антител и комплемента). Именно натуральные киллеры элиминируют мутантные клоны, а также клетки, инфицированные вирусом. Они обладают цитотоксической активностью также по отношению к эмбриональным и гемопоэтическим клеткам. С общебиологической точки зрения противоопухолевая резистентность - частный случай иммунологического надзора;
приобретенная резистентность (реакции иммунитета); 
иммунодепрессивное действие опухоли на организм.
Реакции противоопухолевого иммунитета, как и нормального, являются гуморальными и клеточными. При этом они более выражены у лимфоцитов, чем у антител. Антитела оказывают слабое тормозящее действие, но могут и стимулировать рост опухолей, так как обычно только связывают антигенные детерминанты, оказывая тем самым организму “медвежью услугу” и защищая опухолевые клетки от цитотоксического действия иммунных лимфоцитов.
Показано, что блокирующие факторы, циркулирующие в крови у опухоленосителей, являются комплексами антиген-антитело. Кроме того, опухолевые антигены могут блокировать рецепторы иммунных лимфоцитов.
В основе опухолевой прогрессии в значительной мере лежит неэффективность иммунного ответа вследствие выше сказанного, а также активации супрессоров.
В опухолях закономерно наблюдается лимфоидно-плазмоцитарная инфильтрация, в частности, на границе нормальной и опухолевой ткани, а также и в самой опухоли. Она имеет неоднозначное значение, отражая иммунную реакцию, в том числе и ответ на неопухолевые антигены. Не однозначно и прогностическое значение лимфоидно-клеточной инфильтрации. Особое значение имеет внутриэпителиальная лимофоидная инфильтрация, которая меняется по ходу эволюции предопухолевых состояний и в ходе опухолевой прогрессии. Во многих случаях определение количества лимфоцитов (лимфоцитарного индекса) внутри эпителиальных комплексов имеет дифференциально-диагностическое значение.
Иммунодепрессивное (иммуносупрессивное) влияние опухоли на организм на этапах опухолевой прогрессии выражается в снижении бласттрансформации лимфоцитов, снижении содержания в крови Т-лимфоцитов, причем их число может и не снижаться, но угнетается способность образовывать Е-РОК (эритроцит-розеткообразующие клетки).
Значение иммунитета в развитии опухолей хорошо иллюстрируют и наблюдения над людьми, которым трансплантированы органы. Так, у больных с трансплантированными почками риск лимфом в 19 раз выше, чем в целом в популяции, а ретикулосарком - выше в 150 - 170 и более раз. Половина лимфом при этом встречается в головном мозгу и развиваются они очень быстро (уже в течение года). Опухоли других локализаций (саркомы мягких тканей, аденокарциномы легких, опухоли печени, желчных путей, мочевого пузыря, рак щитовидной железы) встречаются в 2 раза чаще (латентный период до 2 лет). Резко повышается предрасположенность к развитию опухолей (в первую очередь к развитию лимфом центральной нервной системы и геморрагической саркомы Капоши) у ВИЧ-инфицированных и при иммунодефицитах другого происхождения 
Морфология иммунных реакций на опухоль.
Реакция центральных (тимус) и периферических (селезенка, лимфатические узлы, лимфоидная ткань) двояка:
иммунный ответ;
ответ на различные антигены в различных органах в результате деструктивных и воспалительных процессов, сопровождающих опухолевый рост, а также как побочное действие химио- и радиотерапии.
Перспективы использования в диагностике состоят в обнаружении определенных антигенов, содержащих гистогенетические маркеры данной опухоли, определение тканевоспецифических антигенов и др. Уже в настоящее время дифференциальная диагностика различных опухолей лимфоидной ткани невозможна без использования имммуногистохимических методов. 
Структурный атипизм (нарушение органо-, гисто- и цитотипической дифференцировки): 
а) тканевый атипизм представляет собой нарушение формообразования, т. е. нарушение в опухоли способности образовывать типичные для соответствующей ткани правильные, гармоничные структуры (эпителиальные пласты, железистые ячейки, костные балки и т. п.). Он выражается также в изменении соотношения паренхимы и стромы, нарушении соотношения между их элементами (волокнами и клетками, клетками и межуточным веществом), нарушении количества клеток различной степени зрелости, взаиморасположения различных элементов и т. д.);
б) клеточный атипизм. Основное проявление клеточного атипизма - полиморфизм (греч. poly - много; morphos - форма), т. е. разнообразие вариантов формы, строения и других признаков, имеющихся у клеток. Он выражается в варьировании формы, величины, окраски клеток, формы, величины, окраски, количества ядер, ядрышек. В опухолях обычно увеличивается индекс N/P (т. е. отношение объема размеров ядра к объему цитоплазмы, достигающий величины 1:1 вместо 1:4 или 1:6 в нормальных клетках), отмечается гиперхроматоз ядер (греч. hyper - сверх; chroma, chromos - окраска), т. е. усиленное окрашивание их основными красителями. Нарушение способности к окрашиванию ядер обусловлено в опухолях их склонностью к гетехроматизму (греч. heteros - другой; chroma - цвет) - увеличению удельного веса в них гетерохроматина (гетерохроматин - интенсивно окрашиваемая, неактивная часть ядра, эухроматин - светлая, активно функционирующая, содержащая активные гены, часть ядра). Отмечается нарушение числа и вида хромосом. Хромосомные перестройки происходят в тех участках хромосом, где локализованы онкогены. Нередко в них отмечаются особые изменения. В частности, описана так называемая филадельфийская хромосома (Ph’-хромосома) при хроническом миелолейкозе (у 70-90%), являющаяся приобретенным признаком в виде транслокации длинного плеча 22 хромосомы на длинное плечо 9 хромосомы. При хроническом лимфолейкозе встречается и наследуемые изменения хромосом - чикагская хромосома. 
Закономерно нарушение в опухолях митотического режима. Характерно увеличение числа митозов, регистрируемого путем определения митотического индекса (МИ). Появляются патологические митозы, нарушается цикличность и зависимость процессов клеточного деления от биологических ритмов. При этом опухолевая прогрессия обычно сопровождается отчетливым усилением всех перечисленных нарушений. Так, например, в эпидермизированной псевдоэрозии шейки матки наблюдается незначительное увеличение МИ, небольшое преобладание метафаз, регистрируется незначительное количество патологических митозов, при псевдоэрозии с дисплазией количество патологических митозов достигает 30%, при раке шейки матки - количество их может превышать 70-80%. 
В некоторых высоко злокачественных опухолях атипизм бывает настолько выраженным, что все клетки становятся очень мелкими, похожими друг на друга и на самые незрелые (стволовые) клетки. В этих случаях можно говорить о мономорфизме опухолевых клеток.
Отмечаются многочисленные ультраструктурные особенности опухолевых клеток: укрупнение и увеличение количества ядрышек, утолщение мембран, увеличение количества свободных рибосом и т. д.
Следует однако, сказать, что прежнее представление об упрощении ультраструктуры опухолевых клеток и ее унификации не совсем верно.
Встречаются различные типы опухолей:
- опухоли с хорошо выраженными органотипическими признаками (пневмоциты II типа при раке легкого, энтероциты при раке кишки и др.) и гистотипическими признаками (базальная мембрана, микроворсинки, слизистые или белковые гранулы при раке);
- опухоли с плохо выраженными органотипическими, гисто- и цитотипическими признаками.
Камбиальные клетки неоднородны, среди них находятся стволовые клетки, полустволовые клетки и клетки-предшественники зрелых клеток различных классов. В ходе пролиферации камбиальных элементов происходит постепенное сужение их потенциальных способностей к дифференцировке. Неоднородность камбиальных клеток представляет собой условие для возникновения из одной ткани разных опухолей. 
Например, тератомы возникают из недетерминированных или частично детерминированных клеток, которые сохранили морфогенетические потенции к образованию клеток различных зародышевых листков.
Прогрессия
Прогрессия, развитие представлений о которой связано с именем английского патолога Фулдса (L. Foulds) - это асинхронное и необратимое? усиление свойств опухолевых клеток, т. е. усиление злокачественности опухоли. 
Она характеризуется следующими свойствами:
Прогрессия происходит независимо в разных очагах множественных опухолей, разных метастатических очагах, разных участках одной опухоли (это выражается в том числе и в неоднородности строения опухоли). При этом вторичные очаги являются более злокачественными, чем первичные. Все это затрудняет диагностику опухолей.
Прогрессия является независимой для различных признаков опухоли: гистологической и цитологической структуры, скорости и характера роста, склонности к метастазированию, чувствительности к гормонам, химиотерапии, лучевой терапии и т. д. Отдельные признаки могут состоять из нескольких простых.
Прогрессия не зависит от роста опухоли. Прогрессия без явного роста может быть причиной отдаленных рецидивов и метастазов после лечения. Пролиферация не является синонимом прогрессии. Химио-, гормоно- или радиотерапия, подавляя или замедляя рост, могут способствовать превращению химио-, гормоно- или радиочувствительной опухоли в резистентную к лечению.
Прогрессия может быть постепенной или прерывистой.
Прогрессия следует одним из альтернативных путей развития. Опухоли одного и того же вида не достигают конечного состояния одним и тем же путем. Они могут развиваться как бы сразу (прямой путь) или проходя через ряд промежуточных стадий (непрямой путь).
Прогрессия не всегда достигает конечной стадии на протяжении жизни организма. Беспрерывная прогрессия, ведущая к смерти, не всегда является обязательной. Многие стадии подвержены дальнейшей прогрессии, другие остаются без изменений, третьи - претерпевают лишь количественные изменения.
Предлагается и 7-е свойство прогрессии - неравнозначность ее свойств (В. С. Шапот, 1971). При этом настаивают, что нерегулируемость роста является общим свойством для всех доброкачественных и злокачественных опухолей. Другие (вторичные свойства ) возникают в ходе прогрессии и присущи малигнизированным опухолям. Из них обязательны:
инвазивный рост;
общее действие на организм.
Не обязательны:
атипизм;
метастазирование;
хромосомные аномалии.
Поскольку различные свойства опухолей прогрессируют независимо друг от друга, опухоль хаотична, непредсказуема, но всегда развивается в худшую сторону! 
Впрочем, по Фулдсу могут быть любые варианты. Например:
В так называемом ювенильном невусе обычны явления клеточного атипизма, нередко даже очень выраженные, но клинически он ведет себя совершенно доброкачественно. Кератоакантома (греч. keratos - рог, роговое вещество; akantha - шип; oma - опухоль) - опухоль, развивающаяся из эпидермиса и волосяных фолликулов, морфологически сходна с плоскоклеточным раком, но часто полностью регрессирует.
Папиллома мочевого пузыря может не иметь признаков клеточного атипизма, но обладает очень выраженной тенденцией к малигнизации. 
Местнодеструирующие опухоли (например, базалиома, десмоид, эмбриональная липома, капиллярная гемангиома и др.), обладают медленным инвазивным ростом, но не дают метастазов.
Так называемый ”маленький рак “ щитовидной железы может быть случайной находкой при гистологическом исследовании по другому поводу или обнаружить себя клинический метастазированием.
Существует понятие о латентном раке предстательной железы, который может случайно обнаруживаться при гистологическом исследовании у пожилых людей. Он обладает клеточным атипизмом, инвазивным ростом, но клинически долго не проявляется.
Почему при воздействии на ткань одного канцерогена в ней возникают опухоли разного гистологического строения с разной потенцией к озлокачествлению и различными биологическими свойствами? 
Может быть, это зависит от того, из каких клеток развивается опухоль:
из стволовой, из которой возникают самые разные варианты опухолевого роста;
из более дифференцированных, когда возникают определенные варианты опухолей.
Вместе с тем, что вполне укладывается в учение о прогрессии, встречаются и отклонения от типичного течения опухолей с местно деструирующим ростом: базально-клеточный рак иногда может метастазировать, кератоакантома - малигнизироваться.
Не однозначно решается вопрос о возможности регрессии (реверсии), т. е. об обратном развитии опухолей. По данным мировой литературы частота такой регрессии составляет 1 случай на 100000. Английский патолог W. Boyd еще в 1966 году опубликовал большой обзор литературы, посвященной проблеме. При этом более половины случаев, в которых сообщается о регрессии, приходится на 4 вида опухоли: нейробластому, светлоклеточный рак почки, хориокарциному и меланому. При этом нейробластома может превращаться в доброкачественную опухоль, а при гипернефроидном раке и хориокарциноме (описано несколько десятков таких случаев) могут исчезать метастазы после удаления первичного очага. Что касается меланомы, то при ней может исчезать первичный очаг после появления метастазов. Описаны также случаи регрессии лейомиосаркомы матки, плоскоклеточного рака, гепатобластомы, лейкоза, излечение лимфомы Беркитта после однократного введения небольшой дозы цитостатика, недостаточной для достижения подобного эффекта.
Известно, что рак легких является одной из самых прогностически неблагоприятных опухолей. Вместе с тем, R. A. Smith в 1971 году описал случай, когда после неполной резекции рака легкого, прораставшего в левое предсердие, наступило полное выздоровление больного.
Механизм регрессии не ясен. Он может быть, в частности, гормональным (при хориокарциноме) или иммунным.
Возможно также дозревание клеток до доброкачественной опухоли или неопухолевого состояния (нейробластома, тератобластома яичка). В некоторых случаях регрессия сочеталась с наличием у больных микробной инфекции. 
Терминология 
В качестве синонимов названия опухоль употребляется такие термины, как новообразование, неоплазма, бластома (в основном по отношению к злокачественным опухолям), tumor, nео. 
Для обозначения доброкачественной опухоли обычно используют греческое название опухоли - oma и прибавляют к нему название ткани, органа:
lipo(s) + oma - доброкачественная опухоль из жировой ткани;
chondro(s) + oma - доброкачественная опухоль из хрящевой ткани;
hepa(r) + t + oma - доброкачественная опухоль печени;
aden + oma - доброкачественная опухоль из железистой ткани;
папиллома (лат. papilla - cосочек; греч. oma - опухоль) - доброкачественная опухоль, развивающаяся из плоского или переходного эпителия, характеризующаяся сосочковыми его разрастаниями
тератома (греч. teras, teratos - чудовище, урод; oma - опухоль) - доброкачественная опухоль, возникающая при нарушении бласто- и эмбриогенеза;
Злокачественные опухоли мезенхимального происхождения называют саркомами (греч. sarx, sarkos - мясо), сокращенно Sa.
Для того, чтобы обозначить тот или вариант саркомы, берут групповой термин и прибавляют к нему название ткани или органа:
lipo(s) + sarcoma - злокачественная опухоль из жировой ткани;
chondro(s) + sarcoma - злокачественная опухоль из хрящевой ткани;
aden + о + sarcoma - злокачественная опухоль из эпителиальной и мезенхимальной ткани;
Для обозначения других злокачественных опухолей используется одно из собирательных названий незрелых опухолей - blastoma и прибавляют к нему название ткани или органа:
симпатобластома, ганглионейробластома (греч. ganglion - опухолеподобное образование; neuron - нерв; blastos - росток, зачаток; oma - опухоль) - злокачественные опухоли, развивающиеся из элементов нервных ганглиев;
гепатобластома (греч. hepar - печень; blastos - росток, зачаток; oma - опухоль) - злокачественная опухоль печени, встречающаяся преимущественно у детей, состоящая из ткани, напоминающей печень эмбриона или плода;
тератобластома (греч. teras, teratos - чудовище, урод; blastos - росток, зачаток; oma - опухоль) - злокачественная опухоль, возникающая при нарушении бласто- и эмбриогенеза.
цитобластома (греч. kytos - полость, клетка; blastos - росток, зачаток; oma - опухоль) - опухоль, состоящая из недифференцированных клеток, полностью лишенных гистотипических признаков.
Существуют и особые названия:
рак (cancer, carcinoma, Ca) - злокачественная опухоль эпителиального происхождения (следуетсказать, что в англоязычных странах термин рак часто используется для обозначения злокачественных опухолей любой локализации и происхождения). Кстати, такие понятия, как канцероген, канцерогенез, предрак относятся не только к опухолям эпителиального, но и другого происхождения. Для обозначения вариантов рака к групповому названию (carcinoma) прибавляют название ткани:
aden + o + carcinoma - злокачественная опухоль железистой ткани;
лейкоз (греч. leukos - белый), лейкемия (белокровие от греч. leukos - белый и haema - кровь) - злокачественная опухоль кроветворной ткани;
лимфогранулематоз (лат. lympha - чистая вода; granula - зерно) - злокачественная опухоль лимфоидной ткани с образованием в лимфатических узлах и внутренних органах лимфогранулем с последующим подавлением лимфоидной ткани, развитием некроза и склероза;
полип (греч. poly - много; pus - нога) - различного происхождения возвышающееся над уровнем слизистой оболочки органа образование на ножке или широком основании. Опухоли подобного вида сейчас рекомендуется называть тубулярными аденомами.
эпонимические термины, т. е. такие, в которых есть имя собственное (ученого, описавшего или подробно изучившего опухоль, иногда фамилия больного, название страны или местности, для которой она характерна ). Можно назвать такие примеры, как опухоль Абрикосова - опухоль из рабдомиобластов, встречающаяся чаще всего в языке, опухоль Вильмса - тератобластома почки, африканская лимфома или лимфома Беркитта - разновидность диффузной лимфосаркомы, встречающаяся преимущественно в центральной Африке. 
Классификация 
В основе классификации лежит несколько принципов:
Клинический. В соответствии с этим принципом опухоли делятся на доброкачественные, злокачественные и опухоли с местно деструирующим ростом (пограничные опухоли). Доброкачественными называют опухоли, которые сами по себе обычно не приводят к смерти. Злокачественные - опухоли, которые неизбежно приводят к смерти. Опухоли с местно деструирующим ростом (пограничные опухоли) занимают промежуточное положение.
Опухоли
Признак
Доброкачественные
Злокачественные
Опухоли с местно деструирующим ростом (пограничные)
Зрелость
Зрелые
Незрелые
Незрелые
Атипизм
Слабый, преимущественно тканевый
Выраженный, клеточный
Выраженный в разной степени, клеточный
Характер роста
Экспансивный, экзофитный
Инвазивный, эндофитный
Тенденция к инвазивному 
Вторичные изменения
Не характерны
Выраженные
Обычно слабые
Темп роста
Медленный
Быстрый
Медленный
Влияние на организм
Слабое, преимущественно местное
Выраженное, в том числе общее
Преимущественно местное
Метастазиро-вание
Нет
Есть
Нет
Рецидивиро-вание
Нет
Характерно
Характерно
Гистогенетический, в основу которого положено происхождение опухолей. 
эпителиальные - из покровного эпителия (эпидермоидного типа), из железистого эпителия, из переходного эпителия, особые формы; 
соединительно-тканные (содержат виметин) - из волокнистой соединительной ткани, из жировой, костной, хрящевой и другие;
мышечные (содержат десмин) - из гладких мышц, из поперечно-полосатых мышц;
сосудистые - из кровеносных сосудов (артериальные, венозные, капиллярные, из артерио-венозных анастомозов и другие) ;
нейрогенные (содержат белки нейрофиламентов и белки глиальных филаментов) - нейроэктодермальные опухоли, опухоли вегетативной нервной системы, из периферических нервов;
кроветворной (лейкозы) и лимфоидной (лимфомы) ткани; 
меланинообразующей ткани;
опухоли, развивающиеся как следствие нарушения бласто- и эмбриогенеза (тератомы и тератобластомы). 
Распознаются опухоли по наличию тех или иных гистотипических признаков, сохраняющихся в них. Но следует всегда помнить, что гистологическое сходство еще не гистогенез и внешне похожие опухоли могут иметь совершенно разное происхождение. Например, волокнистое строение может могут иметь опухоли из соединительной, нервной ткани, мышечной ткани и для их дифференцировки приходится прибегать к дополнительным исследованиям.
В зависимости от степени зрелости опухолей их делят также на высоко- , умеренно- и низкодифференцированные.
Принцип органоспецифичности. Органоспецифическими называются опухоли, которые сохраняют те или иные морфо-функциональные особенности, по которым можно судить об их органной принадлежности. Сюда относятся в основном опухоли из экзокринных и эндокринных желез. Строго говоря, маркеры органоспецифичности обнаружены в большинстве эпителиальных опухолей, однако их определение требует специальных методов исследования, доступных в настоящее время только специализированным научным и немногим самым оснащенным в методическом отношении крупным лечебным учреждениям. Органонеспецифическими называются опухоли, которые не имеют каких-либо морфо-функциональных особенностей, по которым можно было бы судить об их органной принадлежности.
Кроме того, опухоли классифицируют в зависимости от стадии их развития. Для классификации большинства опухолей с этой целью используется так называемая TNM-классификация (от лат. tumor - опухоль, nodus - узел, metastasis - метастаз), учитывающая размеры и местное распространение опухоли (T), наличие метастазов в регионарных лимфатических узлах (N) и наличие отдаленных метастазов (M).
Местный рост оценивается как Tx (первичную опухоль оценить нельзя), Tо (признаков первичной опухоли нет), Tis (рак на месте), T1 - Т4 (различные размеры опухоли и/или местное ее распространение в органе и окружающих тканях).
Наличие метастазов в регионарных лимфатических узлах оценивается как Nx (неясно, есть ли метастазы), No (метастазов нет), N1- N 3 (степень выраженности метастазирования).
Наличие отдаленных метастазов оценивается как Мx (неясно, есть ли метастазы), Мo (метастазов нет), М1 (есть отдаленные метастазы).
При этом Ca in situ рассматривается как опухоль I стадии, любая злокачественная опухоль при наличии отдаленных метастазов оценивается как IY стадия.
Кроме того, во многих случаях существуют особые оценки стадийности для ряда опухолей (например, стадии инвазии меланомы по Кларку).
Этиология
Установлено , что развитие опухолей зависит от целого ряда факторов экзогенной и эндогенной природы, которые получили название канцерогенов (бластомогенов). Канцерогены - вещества сами по себе способные вызывать опухоли, которые не встречаются спонтанно, повышать частоту спонтанных опухолей, существенно сокращать латентный период их появления. Существуют три основные группы канцерогенов. 
А. Химические канцерогены
В лабораторных условиях канцерогенные свойства обнаружены более, чем у 2000 химических продуктов.Считается, что для человека безусловно канцерогенными является несколько десятков агентов.
Полициклические ароматические углеводороды (3,4-бензпирен, 9,10-диметилбензантрацен, метилхолантрен и др.) обладают главным образом местным действием, но могут вызывать опухоли и в отдалении от места попадания в организм. Встречаются везде, их источниками является промышленность, отопительные системы, транспорт. Природные источники химических канцерогенов - горючие ископаемые, вулканы. Однако, по сути дела, это проканцерогены (т. е. предшественники), а канцерогенами являются продукты их обмена (для бензпирена - это дигидродиолэноксиды, для других веществ - фенолы, хиноны и т. д.
Ароматические амины - b -нафтиламин (вызывает опухоли мочевого пузыря).
Нитрозосоединения (нитрозамины), такие как диметилнитрозамин, нитрозомочевина, нортитрозоникотин и нитрозоанабазин (содержащиеся в табаке) и др., оказывают системное политропное действие на организм. Наиболее важный источник этих веществ - эндогенный синтез из пищевых аминов и нитратов, а также - курение, некоторые сорта пива, амидопирин.
Производные гидразина, источниками которых являются некоторые лекарственные вещества (гидразид изоникотиновой кислоты, фенилэтилгидразин и др.), гербициды, некоторые грибы.
Природные канцерогены (микробные, грибковые, растительные) - микотоксины (афлатоксин), пирролизидоновые алкалоиды, гризеофульвин, азасерин.
Асбест и другие минеральные волокна - вызывают мезотелиому, рак легкого, может быть, опухоли органов желудочно-кишечного тракта. Неясно, правда, физико-химический, химический это канцерогенез или канцерогенез инородных тел. Источниками канцерогенов этой группы являются промышленность, транспорт, воздух, иногда питьевая вода.
Соединения металлов - As (легкие), Cr (легкие), Ni (полость рта, легкие, гортань? ), Be (легкие), Pb, Ka (дыхательные пути, предстательная железа).
Эндогенные канцерогены - продукты обмена тирозина и триптофана (рак мочевого пузыря, лейкозы, лимфомы, рак яичников, печени), серотонина, стероидные гормоны. Считается, что эндогенные канцерогены (например, тирозин) могут оказывать трансплацентарное действие и вызывать, в частности, гемобластозы.
Известно, что некоторые канцерогены, эффективные в экспериментальных условиях, действуют на организм человека. При этом одни из них обладают довольно четкой органотропностью (асбест у животных и человека - мезотелиома плевры, винилхлориды - ангиосаркома печени), другие могут вызывать опухоли различных органов. Очень большое значение для чувствительности к канцерогенам имеет пролиферативная активность тканей
Несмотря на огромное количество химических канцерогенов (проканцерогенов) их конечным продуктам присущи одинаковые свойства: 
электрофильность (способность взаимодействовать с нуклеофильными центрами макромолекул (в частности с ДНК); 
мутагенность; 
короткий период полураспада (десятки минут - часы).
Б. ФИЗИческие факторы
Первым и наиболее сильным канцерогеном является солнечное излучение, с которым коррелирует возникновение рака кожи. Он возникает в основном на открытых частях тела у лиц, проводящих значительную часть времени на открытом воздухе. Не зря его давно называют “болезнью фермеров” и “болезнью моряков”. Частота рака кожи больше у блондинов, чем у брюнетов; у белых, чем у людей с темным цветом кожи. Также коррелирует с интенсивностью воздействия на кожу солнечного излучения и развитие меланомы.
Ионизирующая радиация влияет на частоту развития лейкозов (преимущественно миелоидных). Накопление в организме радиоактивного йода и цезия вызывает рак щитовидной железы, радиоактивного стронция - опухоли костей.
Сведения о канцерогенном влиянии других видов излучения противоречивы.
В. БИОЛОГИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ.
В настоящее время считается доказанной роль ряда вирусов в развитии опухолей.
Вирус ATLV (adult T-cеll leukemia virus), эндемичный для района Японского моря и у негров стран Карибского моря, вызывает у лиц старше 50 лет последовательное развитие гепатоспленомегалии, лимфаденопатии, а затем и лейкоза. Передается он Т-лимфоцитами от матери к ребенку, от мужа к жене, а также при переливании крови.
Высоко вероятна роль вируса Эпстайна - Барра в этиологии лимфомы Беркитта, а также опухолей носоглотки. 
Вирус герпеса II типа, а также вирус папилломы человека (передаваемые половым путем) являются, вероятно, индукторами в развитии рака шейки матки. Активаторами процесса могут явиться, например, раннее начало половой жизни с частой сменой партнеров.
Инфицирование вирусом гепатита В и С - один из основных факторов риска развития гепатоцеллюлярного рака печени.
Давно известна роль шистосомы в развитии рака мочевого пузыря в Египте, Ирак и странах Юго-Восточной Азии, а печеночной двуустки - в развитии рака желчных путей в Японии, Корее, странах Юго-Восточной Азии, на Дальнем Востоке.
Не вызывает сомнения роль гормонов (как экзогенных, так и эндогенных). Можно привести две опухоли, развитие которых связано с действием гормонов:
светлоклеточный рак влагалища у молодых женщин под действием диэтилстильбестрола;
аденома печени у женщин, принимавших гормоны.
При этом гормоны принимают различное участие в канцерогенезе:
оказывают прямое канцерогенное действие;
оказывают активирующее действие путем стимуляции пролиферации;
влияют на метаболизм химических канцерогенов;
влияют на иммунитет.
Следует, однако, отметить, что в развитии гормонально-зависимых опухолей имеет значение не избыток или недостаток того или иного гормона, а нарушение всего гормонального баланса. Различный гормональный статус может предрасполагать к развитию различных (определенных) опухолей. Например, рак эндометрия часто сочетается с ожирением, гипертонической болезнью, сахарным диабетом. В развитии рака молочной железы определенно имеет значение наличие или отсутствие у женщины беременностей, а также кормила она ребенка грудью или нет. В отношении беременности, однако, данные противоречивы. Профилактическое значение имеет лишь 1-я беременность, если она завершилась нормальными родами до 30 лет. 
Роль организма. Не вызывает сомнений, что большая роль в развитии опухолей принадлежит наследственности. При некоторых опухолях (например, таких, как ретинобластома,) отмечается отчетливая семейная предрасположенность. Существуют также семьи, у которых из поколения в поколение отмечается множественный полипоз желудка и кишечника, являющийся облигатным предраком. В настоящее время описано много наследственных синдромов и болезней, при которых опухоли являются одним из частых или основных проявлений или при которых вероятность развития опухолей становится очень высокой (болезнь Дауна, при которой лейкоз встречается в 11 раз чаще, синдром Клайнфелтера и рак молочной железы). Отчетливо обнаруживается корреляция между пороками развития и возникновением опухолей, например, нефробластома и пороки мочеполовой системы, гемигипертрофия, аниридия. 
Отмечаются половые особенности частоты различных опухолей. Многие опухоли в Европе чаще у мужчин, чем у женщин (кстати, у них отмечается более высокий метаболизм канцерогенов): опухоли носоглотки - в 2 раза чаще; глаз - в 2,4 раза; желудка - в 2,1 раза; гемобластозы - в 1,8- 1,3 раза; костей - в 1,7 раза, нервной системы и соединительной ткани - в 1,4 раза. Первое место по частоте у мужчин занимают опухоли дыхательных путей.
У женщин в 2 раза чаще, чем у мужчин встречаются опухоли щитовидной железы; несколько чаще - опухоли желчного пузыря и меланомы. Первое место по частоте у женщин занимают опухоли молочной железы и половых органов.
Возраст. После 60 лет риск рака в 50-100 раз выше, чем в возрасте 25 лет. 
Гипотезы:
с возрастом увеличивается суммарная доза канцерогена или латентный период (“доза - время - эффект);
одновременно с возрастом снижается активность клеточного иммунитета, имеющая первостепенное значение в противоопухолевом резистентности.
Для разных опухолей характерны разные возрастные кривые. Например, ретинобластома, рак кишечника при наследственном полипозе, остеогенная саркома длинных костей встречаются преимущественно в первые годы жизни. В последующие 10- 15 лет частота их снижается почти до 0.
Для большинства опухолей (желудок, легкие и др.) характерно прогрессивное увеличение частоты, начиная с 30 до 80, после чего темп несколько замедляется. Рак шейки матки встречается тем чаще, чем раньше начинается половая жизнь, чем больше женщина имеет половых партнеров и чаще рожает. Правда, в отношении влияния родов существует обоснованное мнение, что основное значение при этом имеют возникающие при родах, плохо зашитые разрывы шейки матки. Рак молочной железы, напротив, чаще встречается у не беременевших и не рожавших женщин (у монахинь, незамужних женщин), что связывается с большой ролью в развитии этих опухолей стероидных гормонов. Считается, что до 2/3 опухолей у женщин являются гормонально зависимыми.
Канцерогены могут проникать и через плаценту. Введение канцерогенов в 1-й трети беременности оказывает эмбриотоксический эффект; во 2-й - тератогенный; в 3-й - преимущественно канцерогенный. Одним из проявлений наследственной предрасположенности, возможно, является очень высокая чувствительность тканей плода к действию минимальных доз эндогенных и экзогенных канцерогенов.
Этиологические факторы возникновения злокачественных опухолей у человека.
В развитии опухолей человека безусловно играют роль различные факторы, относительная роль которых оценивается следующим образом:
табак - 25-40%
пища - 10-70%
сексуальная активность и репродуктивная деятельность - 1- 13%
производственные факторы - 2 - 8%
загрязнение среды обитания 
(в том числе промышленными отходами) - 2- 7%
алкоголь - 2 - 4%
геофизические факторы - 2 - 4%
лекарственные препараты и медицинские процедуры - 0,5 - 3%
Курение - главная причина увеличения частоты рака легкого (у курящих рак легкого в 11,3 раза чаще, чем у некурящих), при этом в так называемых развитых странах на долю рака легкого в настоящее время приходится более 6% от общего количества смертей. Квартирующее в Лионе Международное агентство по исследованию рака в своем обзоре, посвященном проблеме курения, приводит сведения, что увеличение частоты рака легких у женщин отмечается с начала в 60-х годов текущего столетия, то есть через 15-20 лет после того, как женщины приобрели привычку к курению во время второй мировой войны. Табак влияет также и на развитие опухолей других локализаций: у курящих рак полости рта, глотки, гортани, пищевода встречается в 7 раз, рак мочевого пузыря - в 2,2 раза, поджелудочной железы - в 1,7 раз, почек - в 1,4 раза чаще, чем у некурящих. Считается, что в США с курением связано 43% злокачественных опухолей у мужчин и 15% у женщин.
В табаке содержится более 3000 химических веществ, в том числе 10 безусловно канцерогенных полициклических углеводородов, а также нитрозамины, мышьяк, никель, кадмий, свинец и другие канцерогенные продукты.
Курение в любом виде и в любых количествах опасно для жизни и представляет собой форму медленного самоубийства.
Питание. Здесь имеет значение комплекс факторов, но в первую очередь отмечается высокая корреляция между поступлением в организм жира и распространенностью опухолей молочной железы, предстательной железы, тела матки, яичников, толстой кишки. Кстати, экспериментальные исследования показывают, что многие канцерогены накапливаются именно в жировой ткани. 
К развитию рака желудка предрасполагает недостаток белка и большое количество углеводов в пище, копчености, вяленая рыба, соленая рыба, соленые и маринованные овощи, недостаток свежих овощей и фруктов, много соли (атрофический и анацидный гастрит), хранение пищи при комнатной температуре (образование нитратов, предшественников нитрозаминов).
Для учащения развития рака толстой кишки продуктами риска в отношении развития опухолей является жир (жирные кислоты являются активатором канцерогенеза), животные белки, мало волокон, пиво.
Фактором риска для развития рака желчного пузыря и эндометрия является ожирение (эстрогены).
Кроме того в пище может содержаться примесь явных химических канцерогенов. Канцерогенными являются некоторые пищевые добавки.
Веществами, тормозящими рост опухолей, являются витамин А, С, каротин. Из пищевых продуктов больше всего антиканцерогенных свойств приписывают капусте.
Сексуальная активность и репродуктивная деятельность. Риск развития рака молочной железы гораздо выше у не рожавших, мало рожавших, не кормивших грудью, а также у женщин, родивших первого ребенка в сравнительно зрелом возрасте. Рак шейки матки развивается тем чаще, чем раньше начинается половая жизнь и больше женщина имеет половых партнеров. Риск развития рака молочной железы и яичников увеличивается при применении эстрогенных гормонов в период менопаузы и постклимактерическом периоде. Роль пероральных противозачаточных средств, вероятно, двояка: с одной стороны (во всяком случае у молодых женщин при длительном применении) они увеличивают риск развития рака молочной железы, но с другой - уменьшают риск развития рака матки и яичников.
Производственные канцерогены. На сегодняшний день известно более 30 канцерогенов, с которыми человек сталкивается в процессе производственной деятельности.
Сельское хозяйство - мышьяковые инсектициды (опухоли кожи и легких).
Горнодобывающая промышленность - продукты радона (опухоли легких).
Асбестовая промышленность, судостроение и моторостроение - асбест (мезотелиома и рак легкого).
Нефтяная промышленность - полициклические углеводороды (опухоли кожи).
Металлургическая промышленность - хром (опухоли легких).
Химическая промышленность - поливинилхлорид (ангиосаркома печени): 
- анилиновые красители (рак мочевого пузыря)
Газовая промышленность - продукты карбонизации газа, b -нафтиламин (опухоли легкого, мочевого пузыря).
Производство резины - бензол (лейкозы).
Производство кожи и ремонт обуви - кожаная пыль, бензол (опухоли носоглотки, лейкозы).
Производство мебели - древесная пыль (опухоли носоглотки). 
Текстильная промышленность - минеральные масла с загрязняющими добавками (опухоли кожи).
Лекарственные канцерогены.
При лечении лейкозов цитостатиками часто возникают вторые опухоли. Доказана канцерогенное влияние анальгетика с фенацетином (рак почечной лоханки), диэтилстильбестрола, конъюгированного эстрогена (рак эндометрия), винкрестина (острый лейкоз) и др.
Алкоголь, вероятно, является не канцерогеном, а активатором, повышая частоту опухолей, в частности, вызываемых курением. Отмечается связь тяжелого пьянства и рака полости рта, глотки, гортани и пищевода. Накапливаются свидетельства, что употребление пива повышает риск рака прямой кишки и молочной железы. Алкогольный цирроз печени (как и постнекротический цирроз другой этиологии) является предраковым состоянием. 
Ультрафиолетовое излучение повышает риск развития опухолей кожи (базальноклеточный рак, плоскоклеточный рак, меланома). 
Ионизирующее излучение у человека может вызывать любые опухоли, кроме хронического лимфолейкоза. Имеют значение доза (особенно ее мощность), вид излучения, возраст в момент облучения. При пренатальном облучении максимум развития опухолей отмечается в возрасте 4- 5 лет. При постнатальном облучении латентный период при развитии лейкозов составляет 2 года и больше, при развитии других опухолей - до 20 лет и более (максимум опухолей возникает через 5- 10 лет после облучения).
Считается, что ионизирующие излучения вызывают около 2% всех смертей от злокачественных опухолей (75% - естественный фон облучения, 25% - лечебно-диагностические процедуры и 0,01% - профессиональное облучение).
патогенез и МОРФОГЕНЕЗ опухолей
Процесс развития опухолей сложен и по современным представлениям включает в себя несколько стадий: трансформацию, активацию и прогрессию. При этом стадийность имеет два аспекта:
патогенетический (патогенез), причем в каждой стадии принимают участие различные факторы;
морфологический (морфогенез), характеризующийся тем, что каждая стадия имеет соответствующие биологические и морфологические проявления.
Стадии патогенеза
1 стадия - индукция (инициация, трансформация). В этой стадии происходит превращение нормальной клетки в потенциально опухолевую. Факторы, необходимые для реализации этой стадии, называют индукторами, каковыми, в частности, и являются канцерогены. Механизм индукции сложен и не однозначен.
В 70-е годы в опухолеродных РНК-содержащих вирусах обнаружены гены, необходимые для превращения нормальной клетки в опухолевую, которые были названы трансформирующими генами или онкогенами (V-onc - вирусные онкогены). Позднее аналоги вирусных онкогенов обнаружены в нормальных клетках различных животных и человека - С-онкогены (С - от англ. сellular - клеточный)
В настоящее время онкогены идентифицированы, определена их химическая структура и локализация в хромосомах. Есть и белки - продукты деятельности этих генов, причем каждому гену соответствует свой белок (онкобелок). Онкобелки представляют собой белки, синтез которых кодируется онкогенами. Часть онкогенов являются протеинкиназами (ферментами, контролирующими фосфорилирование, перенося богатую энергией группу аденозинфосфата на молекулу белка-мишени, изменяя его). Вместе с тем роль онкогенов в развитии опухолей не основное поле их деятельности. Основная их роль - участие в нормальных процессах пролиферации и дифференцировки клеток, особенно в ходе эмбриогенеза, а также в процессах гиперплазии и регенерации.
У человека в настоящее время изолировано и клонировано более 100 онкогенов человека. Установлена их локализация в хромосомах. Неактивные онкогены называются протоонкогенами. Один из возможных механизмов канцерогенеза и представляет собой превращение протоонкогенов в онкогены. Причем в процессе малигнизации может происходить активация нескольких онкогенов и специфическая перестройка - перенос онкогенов в активные участки генома, т. е. их активация, превращение в функционирующие трансформирующие гены. Переход протоонкогена в онкоген, вероятно, связан с различными изменениями хромосом: мутацией, транслокацией, делецией, моно-, три- , тетрасомией, амплификацией. Опыты показывают, что изолированные онкогены, введенные в культуре ткани в нормальные клетки, трансформируют их в опухолевые по механизму трансфекции (воспроизведение вируса в клетке, инфицированные изолированной нуклеиновой кислотой). Существуют также антионкогены, изученные гораздо меньше. Сущность опухолевой трансформации клеток состоит в стимуляции активности онкогенов (и/или подавление активности антионкогенов). При этом процесс может осуществляться не только под влиянием бластомогенов (вирусов, радиации, химических веществ). Возможно и спонтанное возникновение потенциально опухолевых клеток. В частности, незрелые (эмбриональные), стволовые и полустволовые клетки, в принципе, тоже являются потенциально опухолевыми клетками (ибо у них онкогены находятся в активном состоянии), причиной превращения которых в опухоль может стать, например, нарушение иммунного надзора. 
Индуцирующее действие канцерогенов может реализовываться различными путями: 
вирусные антигены, встраиваясь в геном клетки, активируют рядом расположенные протоонкогены;
канцерогены вступают в своеобразное генотоксическое взаимодействие с геномом клетки и вызывают полную или частичную его перестройку путем мутации и транслокаций хромосом. 
Не исключается, что не только для каждой опухоли нужны свои онкогены, но и для каждой стадии. 
2 стадия - активация (промоция), во время которой происходит:
превращение частично трансформированной (потенциально опухолевой) клетки в опухолевую или 2) пролиферация полностью трансформированной клетки с образованием опухоли. 
Механизм действия активаторов может быть различным (например, повышение активности орнитиндекарбоксилазы, повреждение клеток-мишеней с последующей пролиферацией, взаимодействие с клеточными мембранами, нарушение межклеточного взаимодействия), однако общим итогом этого действия является повышение пролиферативной активности клеток в органах-мишенях и торможение их дифференцировки. Есть так называемые полные канцерогены, которые вызывают и индуцирующий, и активирующий эффект, например, бензпирен. Другие активаторы представляют собой слабые канцерогены (ДДТ, сахарин, нефротоксические агенты, зобогены, фенобарбитал). Наконец, есть агенты, которые канцерогенами не являются, но обладают только активирующим действием, нередко очень выраженным (например, кротоновое масло).
3 стадия - прогрессия, характеризуется формированием собственно опухоли, которая проявляется в местнодеструирующем росте и/или метастазировании.
МОРФОГЕНЕЗ ОПУХОЛЕЙ
Опухоль с точки зрения места среди общепатологчиеских процессов можно представить как патологическую регенерацию, возникающую вследствие нарушения роста и развития тканей. В отличие от неопухолевых нарушений для опухоли прежде всего характерна утрата ответа на контролирующие воздействия организма. Она не абсолютна, ибо опухоли отвечают на изменения питания, кровообращения, гормональные влияния, почему, в частности нельзя говорить об их автономности. Но в большинстве своем процесс размножения опухолевых клеток происходит в условиях нарушения подчиненности координирующим и коррелирующим факторам пролиферации, созревания и дифференцировки.
Фишер-Вазельс еще в 1927 выделил три типа нарушений тканевой дифференцировки:
врожденные пороки развития;
метаплазия;
дисплазия.
Врожденные пороки в виде гетеротопии, т. е. смещения органа или части его в эмбриональном периоде (ткани щитовидной железы в языке, коры надпочечника в почке) или гетероплазии, т. е. нарушения дифференцировки в развивающейся ткани (слизистая оболочка желудка в меккелевом дивертикуле, хрящ в гипоплазированной почке). Иногда эктопированная ткань становится источником возникновения истинной злокачественной опухоли (инсулома из ткани поджелудочной железы в стенке желудка или кишки, рак из ткани молочной железы, эктопированной в наружные половые органы и т. п.). 
Метаплазия (греч. meta - переход из одного состояния в другое; plasis - формирование) - стойкое превращение генетически родственных тканей одной в другую. Она развивается в постнатальном периоде вследствие хронического раздражения, хронического воспаления, при нарушении питания. Например, в мочевом пузыре при хроническом воспалении переходный эпителий превращается в многослойный плоский или в призматический железистый, что сопровождается слизеобразованием; в дыхательных путях при дефиците витамина А, при курении, при длительном раздражении различными химическими продуктами железистый эпителий превращается в многослойный плоский эпителий; при дисгормональных процессах эпителий ацинусов и протоков молочной железы превращается в эпителий, напоминающий таковой в апокриновых потовых железах, или в многослойный; дисгормональная простатопатия может сопровождаться метаплазией железистого эпителия предстательной железы в многослойный плоский эпителий; в желудке при хроническом гастрите часто в слизистой оболочке появляются высокие призматические клетки, напоминающие колоноциты, между которыми располагаются бокаловидные клетки (неполная кишечная метаплазия) или клетки тонкокишечного эпителия (полная кишечная метаплазия); в соединительной ткани может происходить образование кости и хряща в посттравматических рубцах, стенках сосудов, миомах матки, аденомах щитовидной железы; при различных болезнях в лимфатических узлах, селезенке, печени могут появляться очаги экстрамедуллярного кроветворения с образованием миелоидной ткани (миелоидная метаплазия).
Дисплазия - состояние, характеризующееся атипизмом части эпителиального пласта (эпителиального комплекса), утратой полярности и/или слоистости при отсутствии инвазивного роста. В зависимости от степени выраженности атипизма различают следующие виды дисплазии: 
легкая (дисплазия I), при которой атипизм охватывает 1/3 эпителиального пласта (комплекса); 
умеренная (дисплазия II) - атипизм охватывает 1/2 - 2/3 эпителиального пласта (комплекса); 
тяжелая (дисплазия III) - более 2/3 эпителиального пласта (комплекса), но не весь. 
В многослойном плоском эпителии дисплазия проявляется в очаговой пролиферации с нарушением вертикальной анизоморфности (т. е. неоднородности), базально-клеточной гиперплазии, полиморфизме, гиперхроматозе ядер, увеличении размеров ядер, увеличении P/N, гипер- и паракератозе, увеличение МИ. Нарастают проявления дисплазии снизу вверх.
В железистом эпителии дисплазия проявляется дезорганизацией железистых структур, атипизмом и хаотичным расположением желез с увеличением ветвистости и упрощением их строения, почкованием, сосочковыми разрастаниями; полиморфизмом, гиперхроматозом ядер, базофилией цитоплазмы, увеличением P/N, смещением ядер к просвету, многорядностью, появлением фокусов ороговения, нарушением секреции (появление, усиление, ослабление). Начинается дисплазия обычно в камбиальных зонах железистых органов (в желудке - в шейках и перешейках желез; в толстой кишке - в поверхностных отделах; в дольках молочной железы - в области “почек роста”, то есть в месте перехода внутридолькового протока в ацинус; в печени - на периферии долек). Оценить степень дисплазии в железистом эпителии гораздо сложнее, чем в многослойном эпителии. 
Нередко дисплазия возникает на фоне регенерации, гиперплазии и особенно на фоне метаплазии (дисплазия на фоне энтеролизации слизистой оболочки желудка, дисплазия эпидермизированных желез или пролиферирующих резервных клеток в шейке матки, дисплазия в аденомах желудка, кишечника).
Вместе с тем, вероятность малигнизации регенерирующего, гиперплазированного, метаплазированного эпителия достаточно низка, возрастая при появлении признаков дисплазии.
Причины трансформации дисплазии в рак неясны. 
По своей природе дисплазия представляет собой обратимое и до поры контролируемое нарушение дифференцировки эпителия (или другой ткани) предракового характера в результате пролиферации камбиальных элементов (стволовых клеток, недифференцированных клеток-предшественников). Признаки дисплазии, как уже было сказано, появляются сначала в так называемых камбиальных зонах органов и обычно постепенно распространяются по вектору созревания соответствующих клеток.
Автор учения о прогресии Фулдс образно рассматривает дисплазию как “несовершенный рак”, а малигнизацию - как один из последних этапов опухолевой прогрессии. В диспластических очагах клеточный состав часто имеет более пестрый характер, чем в опухоли на ранних стадиях. 
Нередко в качестве синонима дисплазии неоправданно употребляют такие понятия, как “атипическая гиперплазия”, “аденоматозная гиперплазия”, “атипическая регенерация, “атипическая метаплазия”.
Carcinoma in situ (термин впервые употребил Бродерс в 1932 году) - стадия рака, на которой не отмечается инфильтративного роста. При этом происходит полное замещение эпителиального пласта атипичными клетками (по сути опухолевыми). Единственное отличие от рака состоит в сохранении базальной мембраны и отсутствии внедрения опухолевых клеток в подлежащие ткани. При этом под эпителием часто отмечается лимфоидно-макрофагальная инфильтрация, резко убывающая при появлении микроинвазии и особенно при инвазивном раке.
Существует также понятие о раннем раке, который может регрессировать. Оно используется преимущественно по отношению к раку в полых органах. Ранний рак представляет собой полностью сформированную раковую опухоль (есть инвазия, но ограниченная только слизистой оболочкой при сохранности собственной мышечной пластинки). О поверхностном раке говорят, когда исчезает базальная мембрана желез в отдельных участках слизистой оболочки. Принято также говорить о микроинвазивном раке , когда есть инвазия в подлежащие ткани, но ее глубина не превышает 3 мм.
Предопухолевые и предраковые процессы. Различают следующие их группы: 
а). Группы риска - категории и группы лиц, у которых риск развития опухолей повышен по сравнению с другими группами или с населением в целом. Например: курение и риск развития рака легкого; инфицированность вирусом герпеса II типа и риск развития рака шейки матки; отсутствие беременностей и родов и риск развития рака молочной железы и т. п.
б). Фоновые процессы. Сюда относятся самые различные патологические процессы, на фоне которых опухоли возникают чаще, чем без них (атрофия, диффузные гиперпластические процессы, пороки развития, хронические воспалительные процессы, некоторые дистрофические процессы). Наибольшее значение из фоновых процессов, видимо, имеют такие, как диффузная гиперплазия или множественные фокусы гиперплазии без атипизма, отличающиеся умеренным увеличением МИ, появлением единичных патологических митозов.
в). Собственно предопухолевые процессы (дисплазия).
Что касается прогностического значения, то фоновые процессы можно рассматривать как факультативный предрак в самом широком смысле этого слова.
Дисплазию I- II степени можно расценивать как факультативный (необязательный) предрак в узком смысле слова с большим или меньшим риском малигнизации (статистически достоверным, но небольшим). 
Условиями для развития рака при этом является продолжение действия бластомогенов, неспецифических стимулирующих факторов, нарушение неспецифической (нормальные киллеры, макрофаги и др.) и специфической резистентности (Т- и В-лимфоциты), гипоксия, нарушения кровообращения и др.
Дисплазия III является облигатным предраком. 
Ca in situ (Cis) - это уже рак.
Являются предраковыми и некоторые доброкачественные опухоли. Вместе с тем, место доброкачественных опухолей среди опухолей вообще и в морфогенезе злокачественных опухолей не однозначно. Есть основания считать истинными опухолями только злокачественные.
Что касается доброкачественных опухолей, то за этим понятием скрываются процессы, имеющие неодинаковую сущность. Эта группа не однородна и на деле включает в себя различные по своей природе состояния:
гиперпластические процессы;
пороки развития;
воспалительные псевдоопухоли;
стадию прогрессии злокачественных (истинных) опухолей.
Установить их характер и прогностическое значение на практике далеко не всегда возможно. 
С неодинаковой сущностью доброкачественных опухолей, видимо, во многом связана и разная вероятность их малигнизации (т. е. превращения в злокачественные)
Например, риск малигнизации папилломы кожи близок к нулю, тубулярной аденомы желудка и особенно толстой кишки - высокий, ворсинчатой опухоли толстой кишки - очень высокий, а множественный полипоз желудка и кишечника является облигатным предраком.
 
 
Перечень основных предраковых состояний человека
Предрак
Орган
Облигатный
Факультативный
Кожа
Пигментная ксеродерма
Болезнь Педжета
Болезнь Боуэна
Старческая атрофия кожи
Хронический лучевой дерматит
Мышьяковый кератоз
Рубцовая атрофия кожи
Старческая кератома
Кожный рог
Кератоакантома
Слизистая оболочка полости рта
Лейкоплакия
Эритроплазия
Болезнь Боуэна
Пищевод
Лейкоплакия
Послеожоговые рубцы
Полипы
Желудок и кишечник
Аденоматоз желудка и кишечника
Атрофический гастрит
Аденомы желудка и кишки
Хронический язвенный колит
Мочевой пузырь
Папилломатоз
Переходноклеточная папиллома
Желчный пузырь и желчные пути
Желчно-каменная болезнь
Описторхоз
Молочная железа
Пролиферативная мастопатия
Предстательная
железа
Железистая простатопатия
Легкие
Плоскоклеточная метаплазия эпителия бронхов
Аденома бронха
Матка 
Железистая гиперплазия эндометрия
Полипоз эндометрия
Шейка матки
Железистая псевдоэрозия
Лейкоплакия
Щитовидная железа
Узловой зоб
Аденома
Гортань
Папилломатоз
Пахидермия
Папиллома
Печень
Постнекротический цирроз 
Аденома
Почка
Аденома
Теория “опухолевого поля” (Willis, 1967) позволяет объяснить закономерности мультицентричного роста и, соответственно, очагов дисплазии и Cis. Опухолевым полем называют пространство (часть органа, орган, иногда оба парных органа), на котором есть “готовность” к развитию опухолей (к превращению нормальных клеток в потенциально опухолевые и в опухолевые).
Эта теория может быть выражена в виде следующих постулатов:
каждая опухоль возникает не из одной, а из большого количества клеток;
превращение нормальных клеток в потенциально опухолевые и опухолевые происходит не одномоментно; 
каждая опухоль поэтому не уни-, а мультицентрична; 
то пространство, на котором происходит превращение нормальных клеток в потенциально опухолевые и опухолевые называется опухолевым полем; 
каждое опухолевое поле постоянно в своей величине; 
опухолевым полем может быть небольшой участок ткани, даже микроочаг, но состоящий из множественных зачатков, часть органа, орган, оба парных органов, несколько органов (например, пищеварительный тракт); 
в опухолевом поле можно выделить несколько зон: зону “зрелого рака”, в которой ярко выражены все свойства опухоли, зону “молодого рака”, где инвазивный свойства слабо выражены, зона Ca in situ, зону дисплазии, зону гиперплазии, зону без видимых изменений. 
Отсюда вытекает необходимость широкого удаления опухоли и становится хорошо понятен афоризм Н. Н. Петрова (отеч. онколог) - “маленькая опухоль - большая операция, большая опухоль - маленькая операция”.
Подытоживая все выше сказанное морфогенез опухолей можно выразить в виде следующих последовательно развивающихся морфологических процессов:
норма;
неравномерная диффузная гиперплазия;
очаговые пролифераты (включая регенерацию и метаплазию) на фоне атрофии или без нее;
дисплазия I, II, III;
прединвазивный рак (Cis):
инвазивный рак - фаза местного роста
- фаза генерализации роста. 
Судьба и значение каждой стадии не однозначны, как и место канцерогенных влияний в их эволюции, а также взаимоотношение этапов патогенеза и морфогенеза. Далек от решения вопрос о том, на каком этапе морфогенеза происходит индукция. С одной стороны, фазы морфогенеза могут представлять собой внешнее проявление идущего канцерогенеза. С другой, гиперпластические и диспластические процессы являются удобной мишенью для действия канцерогенов. Могут они быть и полем селекции для уже возникших потенциально опухолевых клеток или для проявления свойств латентных опухолевых клеток. Любое звено из цепи этих событий может выпадать. Допускается развитие опухолей и без всяких предшествующих изменений с чрезвычайно коротким латентным периодом. Многие процессы, рассматриваемые как предрак - это уже рак.
Вместе с тем, наблюдения показывают, что судьба гиперплазии и дисплазии зависит от активирующих факторов и условий, они могут стационироваться и даже исчезать. Даже Ca in situ может регрессировать (в коже, шейке матки). Не исключается, как уже было сказано, и возможность реверсии собственно злокачественной опухоли. Появление опухоли отражает сложную гамму взаимоотношений различных систем организма, взаимоотношений опухоли и организма, которые постоянно меняются. Нельзя также упускать из вида, что ткани, в которых наблюдаются предопухолевые состояния, и ткани опухоли реагируют на действие различных факторов внешней среды и в них возникают те же общепатологические процессы, что и в нормальных тканях (дистрофия, расстройства кровообращения, воспаление и т. п.), но окрашенные каждый раз по-разному. Вместе с тем, знание закономерностей морфогенеза опухолей имеет большое значение для предупреждения их развития и ранней диагностики.
Диагностика опухолей 
В своих руководящих указаниях по стратегии и управлению национальными программами борьбы против рака Всемирная Организация Здравоохранения полагает, что 1/3 всех случаев заболеваний злокачественными опухолями можно предотвратить и, при условии достаточно ранней диагностики, еще 1/3 больных потенциально излечима. Так, при раке тела матки, молочной железы, яичка, меланоме современные методы лечения могут обеспечить выживание в течение 5 лет и больше у 75% больных. Правда, при раке поджелудочной железы, печени, желудка, легких выживаемость обычно не превышает 15%.
Большое значение для диагностики опухолей имеют морфологические методы исследования. Определить наличие предопухолевых изменений и их характер, гистологическое строение опухоли, ее дифференцировку для того, чтобы определить рациональную стратегию и тактику лечения, можно только после гистологического изучения. С этой целью широко используется биопсия. Биопсией (греч. bios - жизнь; opso, opsis - глаз, зрение) называют прижизненное взятие кусочков тканей и органов для микроскопического исследования с диагностической целью, а также и само микроскопическое исследование с диагностической целью прижизненно взятых кусочков тканей и органов. Материал, полученный и исследуемый при биопсии, называют биоптатом.
Существует много видов биопсий в зависимости от способа и места взятия биоптата:
Аспирационная - взятие содержимого полых органов и полостей путем аспирации его через иглу медицинского шприца либо специальным инструментом (аспиратором).
Инцизионная (лат. incisio - отделение) - биопсия, проводящаяся путем иссечения части пораженной ткани.
Операционная или открытая - инцизионная биопсия, при которой предварительно производится рассечение поверхностно расположенных тканей.
Прескаленная или ретроклавикулярная - биопсия участка клетчатки шеи (сзади от ключицы) с лимфатическими узлами, применяющаяся для выявления метастазов рака легкого.
Прицельная - биопсия, проводящаяся под визуальным контролем во время эндоскопического исследования с помощью специальных приспособлений (например, при фиброгастроскопии).
Пункционная - биопсия, проводящаяся путем прокола органа пункционной иглой.
Пункционная тонкоигольная - пункционная биопсия, при которой материал для исследования берется тонкой пункционной иглой.
Пункционная тонкоигольная прицельная - пункционная тонкоигольная биопсия, при которой материал для исследования берется под контролем (например, при маммографии, которая в настоящее время позволяет диагностировать не пальпируемые образования молочной железы).
Стереотаксическая - биопсия с использованием стереотаксического метода.
Тотальная - биопсия, при которой берется весь патологически измененный участок органа.
Трансуретральная - инцизионная биопсия (стенки мочевого пузыря, предстательной железы), проводящаяся с помощью специальных инструментов (например, оперативного цистоскопа), введенных в мочеиспускательный канал.
Эксфолиативная (лат. folio - лист) - биопсия, производящаяся путем смыва, соскоба материала с поверхности органа (например, шейки матки).
Эксцизионная (лат. excisio - разрушение) - полное иссечение пораженной ткани (органа) для последующего морфологического изучения. 
Особо следует упомянуть срочную биопсию (cito-биопсию), проводящуюся методом ускоренной обработки материала (в течение 20-40 минут) во время операции для определения объема хирургического вмешательства.
При этом врач-патолог (равно как и студент во время занятий) при изучении гистологических препаратов перед тем, как дать заключение, должен ответить на ряд вопросов:
Опухоль ли это? Критериями для ответа на этот вопрос является наличие тканевых и клеточных разрастаний, их неадекватность и атипизм.
Каков гистогенез опухоли? Критерии для этого - наличие органо-, гисто-, цитотипических и иных признаков, которые можно увидеть в опухоли. 
Какова опухоль клинически, доброкачественная она или злокачественная? Критерии для оценки - характер атипизма, степень зрелости опухолевых клеток, характер роста, наличие инвазии сосудов, наличие и характер вторичных изменений (некроз, изъязвление, воспалительные изменения, расстройства кровообращения). 
Какова степень злокачественности? Критерии при этом - глубина инвазии, степень выраженности атипизма, митотический и лимфоцитарный индекс, количество патологических митозов, состояние стромы, характер клеточной инфильтрации стромы.
Местная эта опухоль или нет? Критерии для этого - наличие признаков органоспецифичности, наличие предопухолевых процессов и перехода от них к опухоли, связь опухоли с местными тканевыми структурами. 
Для ответа на все эти вопросы часто приходится прибегать к дополнительным методам обработки материала (гистологическим, гистохимическим, иммунногистохимическим). Чем лучше вооруженность патогистологической лаборатории и чем больше арсенал доступных ей методик, тем больше возможности поставить как можно более точный диагноз.
Важно также иметь и дополнительную информацию о клинических проявлениях опухоли. Поэтому патогистолог должен работать в тесном контакте с врачом-клиницистом. В некоторых странах существует практика в особо ответственных случаях взятия биоптата с участием патолога, а при экстренных биопсиях подготовку материала для диагностического исследования и само исследование проводить в специально оборудованной для этих целей предоперационной. 
Краткая характеристика основных опухолей человека
Опухоли из эпителия
А. Доброкачественные эпителиальные опухоли.
Опухоли из покровного эпителия. Наиболее частой доброкачественной опухолью из покровного эпителия является папиллома. Макроскопически она в типичных случаях имеет вид “морской капусты”. Гистологически состоит из соединительно-тканных сосочков, покрытых типичным многослойным плоским эпителием различной толщины. Может обнаруживать признаки ороговения (папиллома с кератозом), иногда очень выраженного. Встречается в коже, слизистых оболочках (например, гортани), иногда бывает множественной. Злокачественным аналогом папилломы является плоскоклеточный рак. Папилломы кожи обнаруживают очень слабую тенденцию к малигнизации, опухоли слизистых оболочек могут рецидивировать и малигнизироваться.
Опухоли из переходного эпителия также являются папилломами. Встречаются в полости носа и мочевом пузыре. Могут иметь характер так называемых инвертированных папиллом с погружным ростом в подлежащие ткани. Переходноклеточные папилломы мочевого пузыря имеют большой риск малигнизации, а множественные папилломы его считают облигатным предраком.
Опухоли из железистого эпителия - аденомы. Иногда говоря о доброкачественных опухолях, имеющих вид сосочков, называют их полипами. Однако, учитывая, что полипы могут иметь различную природу (гиперплазия, воспаление), в отношении опухолей этот термин использовать не рекомендуется. Аденома отличается тканевым атипизмом и может быть построена из железистых ячеек (альвеолярная аденома) или трубочек (тубулярная аденома), железистых структур, заполненных клетками (солидная аденома), кист (кистозная аденома), из клеточных тяжей (трабекулярная аденома). Иногда она может содержать сосочковые разрастания, выступающие в просвет желез или кист (папиллярная аденома). Если аденома имеет хорошо выраженную фиброзную строму, говорят о фиброаденоме. Злокачественным аналогом аденомы является аденокарцинома соответствующего гистологического строения. Риск малигнизации аденом широко варьирует. Например, тубулярные аденомы и так называемые ворсинчатые опухоли толстой кишки обладают высоким риском малигнизации, аденоматоз толстой кишки считают облигатным предраком. В то же время риск малигнизации фиброаденомы молочной железы очень низок. Исключение составляет так называемая листовидная фиброаденома, которая отличается выраженной пролиферацией клеток стромы.
Особые формы доброкачественных эпителиальных опухолей. Из них следует упомянуть:
Аденомы эндокринных желез. Они обладают органной специфичностью, часто гормонально активны и поэтому оказывают выраженное общее влияние на организм, например: 
эозинофильная или соматотропная аденома гипофиза вызывает гигантизм или акромегалию; 
опухоль из панкреатических островков (инсулинома) вызывает гипогликемический синдром в связи с выработкой инсулина;
феохромоцитома вызывает артериальную гипертензию в связи с продукцией адреналина и норадреналина.
Карциноид (греч. eides - подобный) - опухоль из группы апудом, развивающаяся из аргентаффинных клеток или напоминающих их. Часто термин карциноид распространяют на все опухоли апуд-системы (апудомы). Клетки опухоли вырабатывают биологически активные вещества (например, серотонин). Чаще всего возникает в червеобразном отростке и бронхах, реже в желудке, тонкой кишке. Макроскопически имеет вид небольшого нечетко ограниченного узла, медленно растущего в подслизистом слое. Относится к числу опухолей с местно деструирующим ростом. Гистологически состоит из своебразных солидных гнезд и тяжей, часто включающих в себя два типа клеток (более темных, часто образующих палисады по периферии гнезд, и более крупных полигональных в центре). В типичных случаях клинически проявляется полным карциноидным (энтеро-, кардио-, дермато-, гипертензивным) синдромом или отдельными его признаками (эритродермией, диареей, асептическим правосторонним тромобоэндокардитом и фиброзом легочной артерии, артериальной гипертензией). Иногда малигнизируется и тогда характеризуется всеми признаками злокачественной опухоли (злокачественный карциноид).
Базально-клеточный рак (базалиома) является одной из самых частых опухолей кожи и относится к числу местнодеструирующих. Встречается обычно в пожилом возрасте, чаще на лице, в области шеи, нередко на фоне старческой кератомы. Возникает из эпидермиса и/или его придатков Растет медленно, годами, в виде бляшки, узла или незаживающей, чаще небольшой округлой язвы с уплотненными краями (ulcus rodens). Гистологически состоит из различного вида тяжей и комплексов (солидных, аденоидных, кистозных, часто причудливо ветвящихся), построенных из двух типов клеток: мелкие темные составляют основу, а более крупные призматические с базально расположенным ядром в виде палисада ограничивают комплексы. Обладая инфильтрирующим ростом, крайне редко метастазирует.
Б. Злокачественные эпителиальные опухоли
1. Рак из покровного эпителия (эпидермоидный рак). Встречаются в основном два вида его - плоскоклеточный рак с ороговением (ороговевающий, высоко дифференцированный эпидермоидный рак) и плоскоклеточный рак без ороговения (неороговевающий, низкодифференцированный эпидермоидный рак). Обладает в различной степени выраженным клеточным атипизмом, эндофитным, инвазивным ростом. Может обнаруживаться и экзофитный рост, но либо на ранних стадиях, либо он сочетается с эндофитным. Ороговевающий рак в отличие от неороговевающего характеризуется синтезом кератина, который образуется или в отдельных клетках или образует характерные структуры - “роговые или раковые жемчужины”. Они представляют собой слоистые роговые массы, располагающиеся в центре клеточных комплексов. Встречается плоскоклеточный рак в коже, гортани, бронхах, шейке матки, реже в других органах. Метастазирует в первую очередь в регионарные лимфатические узлы. Доброкачественным аналогом является папиллома или папиллома с кератозом.
2. Рак из железистого эпителия называется аденокарциномой (греч. aden - железа; karkinos - рак; oma - опухоль). Возникает из камбиальных клеток железистого эпителия. Макроскопически может иметь различный вид: узловой, полипозный, грибовидный, изъязвленный, диффузный. 
Гистологически в отличие от аденомы наряду с тканевым имеет и клеточный атипизм. Независимо от степени выраженности последнего, обладает инвазивным ростом, прорастая базальную мембрану и/или собственную мышечную пластинку в тех органах, в которых она имеется. В зависимости от гистологического строения выделяют несколько видов аденокарцином:
ацинарная, построенная преимущественно из железистых ячеек;
криброзная, характеризующаяся образованием решетчатых структур в просветах желез или кистозных полостях;
мозговидный рак, то есть железистый рак, в котором преобладает паренхима;
папиллярная, с сосочковыми разрастаниями, выступающими в просвет желез или кистозной полости (полостей);
скирр (фиброзный рак) - недифференцированный железистый рак с преобладанием фиброзной стромы, в которой беспорядочно располагаются отдельные атипичные клетки и их группы. Встречается чаще всего в органах желудочно-кишечного тракта, молочной железе;
слизистая (престневидноклеточный рак), характеризующаяся обильным слизеобразованием, часто с образованием атипичных слизеобразующих клеток, напоминающих перстень с печаткой. Чаще всего возникает в желудке и толстой кишке. Дает метастазы в яичники (крукенберговский рак) или в клетчатку малого таза у мужчин (шнитцлеровский рак);
солидная (солидный рак), в которой железистые структуры не имеют просветов;
трабекулярная, построенная из клеточных тяжей;
тубулярная, построенная из железистых трубочек.
Выделяют также так называемый недифференцированный рак, куда относят крупноклеточный рак, перстневидноклеточный рак, медуллярный рак, скирр, а также мелкоклеточный рак. Последний, встречающийся в легком, реже в желудке, вероятно, представляет собой злокачественную апудому.
Доброкачественными аналогами аденокарциномы являются аденома соответствующего гистологического строения.
Рак из переходного эпителия - переходноклеточный рак. Встречается в основном в мочевом пузыре, реже в полости носа. Доброкачественный аналог - переходноклеточная папиллома.
Особые формы рака, которые можно отнести к органоспецифическим. 
Почечноклеточный рак (светлоклеточный рак почки). Встречается в возрасте 40-60 лет, чаще у мужчин. Растет довольно медленно в виде довольно четко отграниченного псевдокапсулой пестрого округлого узла. Часто опухоль прорастает в почечную и нижнюю полую вену, метастазирует преимущественно в легкие. Гистологически характерно наличие солидных и альвеолярных комплексов, состоящих из довольно мономорфных (крупных с очень светлой или оптически пустой цитоплазмой и небольшими темными ядрами). Эпителиальные структуры разделены нежными прослойками соединительной ткани, богатыми синусоидными капиллярами. Часты расстройства кровообращения.
Хориокарцинома - злокачественная опухоль из эпителия хориона. Возникает обычно во время или после беременности или аборта. Встречается также эктопическая хориокарцинома, локализующаяся вне матки. Макроскопически напоминает плаценту с очагами некроза и кровоизлияний. Клинически отличается довольно быстрым ростом, ранним метастазированием в легкие, может симулировать беременность (децидульное превращение стромы, пигментация кожи, нагрубание сосков молочной железы, увеличение молочных желез), давать кровотечения. Гистологически собственной стромы не имеет, состоит из атипичных светлых лангхансовых и/или крупных полиморфных, нередко многоядерных синцитиальных клеток с гиперхромными ядрами. Клетки как бы плавают в “озерах” крови, находящихся среди кровоизлияний и очагов некроза. Доброкачественный аналог - пролиферирующий пузырный занос. 
Гепатоцеллюлярный рак. Возникает чаще на фоне постнекротического цирроза печени. Макроскопически имеет вид серовато-белых узлов. Гистологически состоит из полиморфных гепатоцитов, образующих атипичные трубочки, тяжи, ячейки, солидные структуры. Опухолевые клетки часто продуцируют желчь ( в отличие от холангиоцеллюлярного рака, который может иметь сходный вид). Метастазирует в лимфатические узлы ворот печени.
Опухоли мезенхимального происхождения
К опухолям этой группы относятся новообразования так называемых мягких тканей (всех тканей, лежащих между кожей и костями скелета). Общим для них является отсутствие четкой разницы между паренхиматозными и стромальными элементами. Они встречаются преимущественно у молодых людей. Злокачественные мезенхимальные опухоли отличаются быстрым ростом, ранним возникновением вторичных изменений, появлением гематогенных метастазов в легкие, а также в кости.
А. Доброкачественные опухоли мезенхимального происхождения
Сюда относятся такие опухоли волокнистой соединительной ткани, как фиброма и фиброзная гистиоцитома, а также большая группа так называемых фиброматозов. Последние рассматриваются как результат нарушения развития соединительной ткани в эмбриогенезе и постнатальном периоде. Гистологически при этом отмечается пролиферация фибробластов и фибробластоподобных элементов, а также коллагенообразование с явлениями тканевого (нарушение соотношения между клеточными и волокнистыми элементами, беспорядочное расположение волокон), нередко клеточного атипизма и инвазивного роста (агрессивные фиброматозы). Они могут рецидивировать после хирургической операции (иногда неоднократно), подвергаться спонтанной регрессии или малигнизации. Некоторые из них гистологически не отличимы от злокачественной опухоли (псевдосаркомы). Встречаются врожденные (локализованные и генерализованные) фиброматозы.
Доброкачественные опухоли жировой ткани (липомы) представляют собой одну из наиболее частых доброкачественных опухолей. Могут встречаться везде, где есть жировая ткань. Нередко бывают множественными. Макроскопически имеют вид узла (под кожей обычно инкапсулированного), в других местах нечетко отграниченного от окружающих тканей. Гистологически состоят из жировой ткани, отличающейся от нормальной размерами жировых долек и составляющих их адипоцитов. Могут рецидивировать и малигнизироваться.
Доброкачественные опухоли из гладких мышц (лейомиомы) чаще всего развиваются после 40 лет в теле матки у не рожавших или мало рожавших женщин. Такеи опухоли имеют вероятно дисгормональную природу. Макроскопически выглядят как плотные беловатые узлы волокнистого вида. Гистологически построены из беспорядочно располагающихся гладкомышечных волокон с примесью соединительнотканных. 
Доброкачественные опухоли из поперечно-исчерченных мышц (рабдомиомы) встречаются очень редко.
Доброкачественные опухоли костей 
Остеома. Опухолевая природа спорна. Представляет собой очаговое утолщение кости, чаще черепа, гистологически состоящее из сети беспорядочно расположенных костных балок (губчатая остеома) или почти сплошной тонковолокнистой или пластинчатой массы с очень узкими сосудистыми каналами (компактная остеома).
Остеоид-остеома. Обычно встречается в длинных трубчатых костях у мужчин до 30 лет. Имеет вид небольшого (до 1 см) круглого или овального участка утолщения кости с четкой периферической зоной остеосклероза. Микроскопически характерно зональное строение: в центре скопление из остеобластов и сосудов, далее бледно окрашенная или базофильная остеоидная ткань и по периферии зрелая костная ткань, нередко с признаками остеокластического рассасывания. Как вариант остеоид-остеомы рассматривают остеобластому, которая встречается в костях позвоночника, отличается большими размерами (более 2 см) и отсутствием четких границ.
Доброкачественные опухоли хрящевой ткани
Хондрома. Чаще возникает в трубчатых костях кисти, бедра, плеча, голени. Бывает первично множественной. Одиночные хондромы могут рецидивировать, множественные - малигнизироваться. Иногда встречается и в мягких тканях без всякой связи с костью. Средний возраст больных составляет 35 лет. Макроскопически имеет дольчатый пестрый вид. Микроскопически образована из основного вещества гиалинового типа, формирующего дольки различных размеров, в которых располагаются типичные хрящевые клетки с одним, изредка двуми мелкими ядрами. Относительно редко в костях встречается хондробластома - доброкачественная хрящевая опухоль эпифизов трубчатых костей, склонная к обызвествлению и оссификации. Развивается преимущественно в детском и юношеском возрасте. Микроскопически состоит в основном из округлых или полигональных клеток с круглыми или почковидными ядрами, находящихся в хрящевом межуточном веществе. Характерно содержание большого количества гигантских многоядерных клеток типа остеокластов. Возможны рецидивы, крайне редко - малигнизация опухоли.
Наличие доброкачественных опухоли синовиальных оболочек (синовиом) сомнительно. Скорее всего все истинные опухоли синовиальных оболочек являются потенциально злокачественными независимо от степени зрелости. 
Среди доброкачественных опухолей из кровеносных сосудов (гемангиом) чаще встречается венозная и капиллярная гемангиома, а также гломусная опухоль. Венозная гемангиома (чаще кавернозная) нередко возникает как одно из проявлений нарушений бласто- и эмбриогенеза. Встречается в коже, печени, головном мозгу. Макроскопически имеет вид красного пятна или узла довольно четко отграниченного от окружающих тканей псевдокапсулой или капсулой. Микроскопически состоит из неодинаковых тонкостенных полостей, содержащих кровь. Иногда может осложняться кровотечением (особенно при травме), обычно не растет или растет очень медленно, являясь по сути дела пороком развития. Капиллярная гемангиома встречается чаще у детей, имеет нечеткие границы, обладает инвазивным ростом и может рецидивировать. Построена из атипичных капилляров и сосудистых почек. Гломусная опухоль развивается из артериовенозных анастомозов гломусного типа. Возникает преимущественно на пальцах, чаще в области ногтевого ложа, обычно очень болезненна. Макроскопически имеет вид небольшого узелка. Микроскопически состоит из мелких сосудов, окруженных муфтами из эпителиоидных клеток, напоминающих гломусные.
Доброкачественная опухоль из лимфатических сосудов (лимфангиома) встречается редко, обычно похожа на венозную гемангиому, но сосудистые полости не содержат крови и в прослойках соединительной ткани между ними отмечается лимфоидноклеточная инфильтрация.
Б. Злокачественные опухоли мезенхимального происхождения
Среди злокачественных опухолей соединительной ткани встречаются фибробластические (фибросаркома) и фиброгистиоцитарные (злокачественная фиброзная гистиоцитома) опухоли. Фибросаркома состоит из атипичных фибробластоподобных клеток, коллагеновых и ретикулиновых волокон. Встречается довольно редко, преимущественно у взрослых в проксимальных отделах бедра, в толще мягких тканей. Злокачественная фиброзная гистиоцитома встречаются несколько чаще у мужчин в среднем и пожилом возрасте, преимущественно на нижних конечностях в виде плотного, довольно четко ограниченного узла (узлов). Микроскопически состоит из атипичных клеток двух типов: фибробластоподобных и гистиоцитоподобных клеток. Характерно наличие “муаровых” структур, клеток типа остеокластов, ксантомных клеток, клеток Тутона (крупные клетки со светлой, пенистой, содержащей липиды цитоплазмой, и многочисленными ядрами, располагающимися в виде кольца или полукольца вокруг базофильного участка цитоплазмы). Очень часто отмечается также миксоматоз межуточного вещества.
Злокачественные опухоли жировой ткани (липосаркомы) возникают несколько чаще у мужчин в любом возрасте. Развиваются в основном в мягких тканях конечностей и забрюшинной области в виде сравнительно медленно растущего желтовато-белого, белого или пестрого узла (узлов). Микроскопически состоят из сочетающихся в различных пропорциях атипичных липоцитов различной степени зрелости, фибробластов, волокнистых элементов, часто с явлениями миксоматоза стромы. Метастазируют обычно довольно поздно.
Злокачественные опухоли из гладких мышц (лейомиосаркомы) чаще всего развиваются в теле матки. Растут обычно в виде узла, не всегда с хорошо выраженными признаками инвазивного роста. Гистологически характеризуются резко выраженным полиморфизмом, наличием очень крупных, часто гигантских опухолевых клеток, высокой митотической активностью. Отличаются высокой злокачественностью, рано дают обширные гематогенные метастазы.
Злокачественные опухоли из поперечно-исчерченных мышц (рабдомиосаркомы) чаще встречаются в мочеполовых органах и в скелетных мышцах, отличаются быстрым ростом, резко выраженным клеточным атипизмом, наличием многоядерных симпластов, выраженными вторичными изменениями в виде участков некроза и кровоизлияний, ранним и обильным гематогенным метастазированием. 
Злокачественные опухоли костей (остеосаркомы) встречаются чаще у мальчиков в пубертатном или в постпубертатном периоде жизни в бедренной и берцовых костях (вблизи коленного сустава), проксимальном отделе плеча, позвонках, нижней челюсти. Макроскопически имеют пестрый вид и неоднородную консистенцию, микроскопически отличаются выраженным полиморфизмом с чередованием участков разрастания незрелой костной ткани (при преобладании говорят об остеогенной саркоме) и рассасывания ее (при преобладании говорят об остеолитической саркоме). 
Злокачественные опухоли хрящевой ткани. 
Хондросаркома чаще встречается у мужчин в возрасте от 30 до 60 лет в проксимальных частях бедренной и плечевой кости. Может развиваться в костях таза, лопатке, ребрах, позвоночнике, грудине, иногда в мягких тканях. Макроскопически имеют вид голубовато-белой, иногда полупрозрачной различной плотности дольчатой ткани. Гистологически отличается крайним полиморфизмом и состоит из хряща различной степени зрелости с варьирующей примесью межуточной ткани. Клиническое течение связано с особенностями гистологического строения. Высоко- и умеренно дифференцированные варианты растут медленно, постепенно распространяясь на окружающие ткани, метастазируют поздно и редко (обычно в легкие). Малодифференцированные формы встречаются чаще у молодых людей, растут стремительно (в течение нескольких месяцев) и рано метастазируют в легкие.
Злокачественные опухоли синовиальных оболочек. Синовиальная саркома (злокачественная синовиома) наблюдаются чаще у мужчин во 2-4 десятилетиях жизни в области суставов конечностей, слизистых сумок, сухожильных влагалищ. Обладает высокой степенью злокачественности. Рано дает гематогенные метастазы, метастазирует также и в регионарные лимфатические узлы. Макроскопически в области больших суставов обычно имеет вид четко ограниченного сероватого, волокнистого узла, в области мелких - растет в виде диффузного инфильтрата по ходу сухожилий с прорастанием мышц. Гистологически представляет собой “карикатуру на синовиальную ткань”, состоит из полиморфных фибробластоподобных клеток и атипичных светлых синовиоцитов, образующих скопления, ячейки или выстилающие типичные для этой опухоли щели, трубочки и кисты.
Злокачественные опухоли из кровеносных сосудов возникают сравнительно редко, отличаются неблагоприятным течением с ранним гематогенным метастазированием. Гистологически они представляют собой разрастания атипичных клеток внутри разнокалиберных сосудистых полостей (гемангиоэндотелиома) или в виде муфт вокруг сосудов (гемангиоперицитома).
Заслуживает упоминания так называемая геморрагическая саркома Капоши, которая представляет собой опухоль или неясной природы опухолеподобную болезнь с преимущественным поражением кожи. Встречается чаще у людей старше 60 лет (при СПИДе - в более молодом возрасте), гистологически характеризуется разрастаниями большого количества разного типа и калибра расширенных сосудов с примесью веретенообразных и фибробластоподобных клеток и множественными кровоизлияниями.
ОПУХОЛИ ИЗ Мезотелия
Существование доброкачественных вариантов сомнительно. Злокачественная мезотелиома представляет собой диффузное или ограниченное утолщение плевры, брюшины или перикарда, реже имеет вид узла (узлов) с наличием щелей и кист. Склонна к прорастанию органов, раннему распространению по лимфатическим сосудам и метастазированию в регионарные лимфатические узлы. Микроскопически характерно образование в волокнистой строме (содержащей различное количество фибробластоподобных клеток) тяжей, трубочек, щелей и кист, выстланных кубическими или высокими эпителиоподобными клетками, часто с сосочковыми выростами.
Опухоли меланинобразующей ткани
Источником развития этих опухолей являются меланоциты, которые имеют нейрогенное происхождение и содержатся в коже, пигментной оболочке глаза, мягкой мозговой оболочке.
А. Доброкачественные опухоли из меланинообразующей ткани называются пигментными невусами. Они возникают из меланоцитов эпидермиса или дермы. Имеют вид пигментного пятна, чаще всего возвышающегося над уровнем кожи. Пигментный невус, не обнаруживающий признаков роста, является по сути пороком развития меланинобразующей ткани. Опухолью его можно считать только тогда, когда в нем появляются признаки роста. В зависимости от локализации меланинобразующих клеток (невусных клеток) можно выделить несколько видов невуса:
эпидермальный невус, который характеризуется пролиферацией невусных клеток только в эпидермисе;
дермальный невус характеризуется пролиферацией невусных клеток только в дерме;
пограничный невус характеризуется пролиферацией невусных клеток на границе эпидермиса и дермы;
смешанный невус характеризуется пролиферацией невусных клеток и в эпидермисе, и в дерме;
при т. н. голубом невусе скопления невусных клеток располагаются глубоко в дерме и, просвечивая сквозь толщу кожи, придают ей своебразный голубоватый оттенок цвета;
особого внимания заслуживает ювенильный невус, встречающийся преимущественно у детей. Топографически это смешанный невус, но невусные клетки отличаются полиморфизмом, нередко весьма выраженным, часто в нем обнаруживаются митозы, своебразные гигантские клетки (клетки Тутона). В подлежащей ткани обычно отмечается выраженная лимфоидноклеточная инфильтрация. Является доброкачественным аналогом меланомы. От последней отличается сохранностью эпидермиса, хотя дифференциальная диагностика не всегда легка.
существуют так называемые диспластические невусы, которые возникают в виде наследственного синдрома, характеризующегося наличием на закрытых участках тела многочисленных пигментных пятен (с признаками клеточного атипизма), один из которых подвергается малигнизации. 
Б. Злокачественные опухоли из меланинообразующей ткани - меланомы
Меланома является одной из наиболее злокачественных опухолей. Чаще всего она развивается в коже конечностей, туловища, лица. Может возникать в глазу, мягкой мозговой оболочке, прямой кишке. Встречается в любом возрасте, чаще в молодом и зрелом. Относительно высокой склонностью к развитию меланомы обладают блондины, лица с тенденцией “обгорать” на солнце, с повышенной веснушчатостью, наличием пигментных невусов. Макроскопически меланома имеет вид коричневого, коричнево-черного или черного пятна (пятен), бляшки или мягкого узла. Часто первым признаком меланомы является изъязвление или кровотечение. Гистологически состоит из полиморфных эпителиоподобных и/или фибробластоподобных клеток, содержащих в цитоплазме различное количество меланина. Иногда меланина содержится очень мало или его почти нет (беспигментная меланома). Рано дает лимфогенные и гематогенные метастазы. Большое значение для прогноза меланомы кожи имеет глубина прорастания опухоли в кожу. W. Clark предложил 5 стадий прорастания меланомы (I - эпидермис; II - сосочковый слой дермы; III - граница сосочкового и сетчатого слоя; IY - сетчатый слой; Y - подкожно-жировая клетчатка). Кроме того, различают фазу радиального (горизонтального) роста, в которой опухоль растет внутри эпидермиса и фазу вертикального роста, когда опухоль начинает расти в дерму и подкожную клетчатку. 
Опухоли нервной системы
Нейроэпителиальные опухоли
А. Глиальные опухоли. Их не принято делить на доброкачественные и злокачественные. Все они в той или иной степени являются потенциально злокачественными, обладают экспансивно-инфильтративным или инфильтративным ростом приблизительно в трети случаев. Классифицируют их по виду, степени зрелости глии, наличию и степени выраженности атипизма. 
Самыми частыми среди нейроэпителиальных являются астроцитарные опухоли. Встречаются они во всех отделах головного и спинного мозга. Макроскопически выглядят как очаг серо-розового цвета, мало отличающийся по окраске и плотности от окружающих тканей, иногда полупрозрачного желатинозного вида, часто с кистами, содержащими бесцветную или желтоватую жидкость. Микроскопически состоит из сочетающихся в разных опухолях в различных пропорциях глиальных волокон и клеток (вытянутых, звездчатых, мелких и крупных отростчатых с эозинофильной цитоплазмой). Встречается также анапластическая (злокачественная) астроцитома (преимущественно в полушариях мозга), отличающаяся клеточным атипизмом, наличием митозов, кровоизлиянием. 
Олигодендроглиальные опухоли. Наблюдаются чаще у женщин в возрасте 30-40 лет преимущественно в лобной, височной доле, подкорковых узлах в виде серо-белого очага, часто с мелкими кистами, содержащими слизеподобные массы. Микроскопически характерно сотовидное строение (мелкие круглые гиперхромные ядра как бы взвешены в светлой цитоплазме густо расположенных небольших клеток), много капилляров, мелкие отложения извести, единичные митозы. Встречается примесь опухолевых астроцитов (олигоастроцитома). Может быть ядерный полиморфизм, обилие митозов, очаги некроза (анапластическая олигодендроглиома).
Опухоли эпендимы развиваются из эпителиальной выстилки внутренних полостей головного и спинного мозга.
Эпендимома встречается преимущественно в детском и молодом возрасте в виде однородного серого узла, растущего в полость желудочков. Микроскопически состоит из мономорфных эпендимальных клеток, образующих периваскулярные псевдорозетки, канальцы и истинные розетки. Анапластическая эпендимома (эпендимобластома) отличается тесным расположением клеток, клеточным полиморфизмом, обилием митозов, наличием большого количества сосудов. 
Низкодифференцированные и эмбриональные опухоли
Глиобластома (мультиформная спонгиобластома) встречается преимущественно у мужчин в возрасте 40-55 лет в полушариях мозга (изредка в мозжечке и чрезвычайно редко - в спинном мозгу) в виде плохо отграниченного пестрого узла. Может распространяться с цереброспинальной жидкостью, изредка дает внечерепное метастазирование. Микроскопически состоит из мелких округлых или веретеновидных клеток (с гиперхромными ядрами), часто располагающихся радиально вокруг очажков некроза (псевдопалисады). Очень много митозов.
Медуллобластома. Развивается в детском возрасте, чаще у мальчиков в черве или полушариях мозжечка в виде серо-розовой, очень мягкой, нередко полужидкой полупросвечивающей массы. Отличается быстрым ростом, прорастает в мягкие мозговые оболочки, распространяется по субрахноидальному пространству, изредка дает внечерепное метастазирование. Микроскопически состоит из мелких с овально-вытянутыми гиперхромными ядрами клеток, часто располагающихся рядами, с большим количеством митозов. Характерны псевдорозетки.
Опухоли хориоидного сплетения
Хориоидпапиллома (папиллома сосудистого сплетения, хориоидэпителиома) - доброкачественная сосочковая опухоль, развивающаяся из эпителия сосудистых сплетений головного мозга в виде ворсинчатого узла в полости желудочка. 
Очень редко встречается хориоидкарцинома (анапластическая папиллома сосудистого сплетения), микроскопически имеющая вид сосочкового рака. Диагноз этой опухоли ставится только после исключения метастаза папиллярного рака в мозг.
Опухоли из клеток шишковидной железы
Пинеоцитома (пинеалоцитома) - зрелая опухоль, развивающаяся из пинеалоцитов и растущая в виде нечетко отграниченного узла серого или серо-розового цвета.
Пинеобластома - опухоль, развивающаяся из пинеалоцитов, имеющая строение, сходное с десмопластической медуллобластомой, обладающая инфильтративным ростом, распространяется по субарахноидальным пространствам.
В последнее время выделена группа так называемых примитивных нейроэктодермальных опухолей (мелкокруглоклеточных опухолей), куда, относится, в частности и опухоль Юинга.
Опухоль Юинга - одна из наиболее частых опухолей костей. Встречается преимущественно у детей до 15 лет. Хотя отмечается и внескелетная локализация, но обычно опухоль развивается в диафизах трубчатых костей, в ребрах, лопатке, костях таза. Растет сначала внутри костномозгового канала, постепенно захватывая кортикальный слой кости. Отличается ранним обширным метастазированием. Гистологически состоит из мелких лимфоцитоподобных клеток с овальным или округлым ядром, окруженным узким ободком цитоплазмы, содержащей гликоген.
Опухоли мозговых оболочек
Менингиома (арахноидэндотелиома) чаще растет в виде слабо инкапсулированного узла волокнистого плотного, связанного с твердой мозговой оболочкой, сдавливающего головной мозг. Иногда возникает в костях черепа, в канале зрительного нерва, в полости орбиты. Бывает множественной. Микроскопически состоит из фибробластических и менинготелиоматозных (светлых полигональных с округлыми ядрами с нежным хроматином) клеточных элементов, коллагеновых волокон, сосудов. Типичны концентрические структуры типа разрезанной луковицы, псаммоматозные тельца.
Анапластическая менингиома отличается плотным расположением клеток, наличием митозов.
Встречается также менингеальная саркома (арахноидэндотелиосаркома), представляющая собой опухоль мозговых оболочек, состоящую из низкодифференцированных полиморфных мезенхимальных клеток.
Опухоли периферических нервов
Нейрофиброма. Развивается из эндопериневрия. Связана с нервными стволами, может возникать в глубине мягких тканей по ходу нервов, в корешках спинного мозга, реже во внутренних органах. Обычно имеет вид плотного бугристого узла. Микроскопически состоит из волнообразно или лентовидно расположенных волокон и большого количества вытянутых нечетко контурирующихся клеток с овальными или вытянутыми бледными ядрами.
Неврилеммома (шваннома) растет из шванновских оболочек в виде узла в мягких тканях по ходу нервов, по ходу черепных нервов, реже во внутренних органах. Микроскопически состоит из пучков или тяжей клеток, в типичных случаях формирующих своеобразные ритмичные структуры - тельца Верокаи.
Злокачественная неврилеммома (шваннома) встречается редко, обычно у молодых мужчин. Отличается клеточным полиморфизмом, распространением по периневральным и периваскулярным пространствам, склонностью к рецидивированию, метастазированию.
Опухоли вегетативных ганглиев относят к числу дизонтогенетических. Называют их в зависимости от сходства составляющих опухоль клеток с нервными клетками вегетативных ганглиев различной степени зрелости (симпатогониями, симпатобластами, ганглионейробластами, ганглионейроцитами).
Ганглионеврома встречается в забрюшинном пространстве, в заднем средостении, на шее, в клетчатке таза, надпочечнике в виде четко отграниченного плотного (нередко дольчатого) узла. Микроскопически состоит из крупных клеток типа нейроцитов, расположенных поодиночке и группами в рыхлой соединительной ткани, а также нервных волокон. 
Симпатогониома (нейробластома) встречается преимущественно у детей в забрюшинном пространстве, мягких тканях конечностей, брыжейке, надпочечниках, легких, средостении. Растет быстро, рано метастазирует в лимфатические узлы, кости, печень. Микроскопически состоит в основном из лимфоцитоподобных клеток (типа симпатогониев), нередко с мелкозернистым хроматином. Местами встречаются псевдорозетки.
Симпатобластома встречается преимущественно по ходу симпатической цепочки (преимущественно в забрюшинном пространстве, реже в заднем средостении, в области головы и шеи) у детей до 4 лет (чаще у девочек), отличается преобладанием клеток типа симпатобластов (с достаточно обильной цитоплазмой, со светлыми ядрами), нередко напоминающими плазмоциты. 
Ганглионевробластома встречается в основном у детей и молодых людей. Похожа на ганглионеврому, но отличается наличием нейроцитов, ганглионевробластов, симпатобластов и симпатогониев. 
ТЕРАТОМЫ и ТЕРАТОБЛАСТОМЫ
Источником развития этих опухолей являются зародышевые клетки, подвергшиеся опухолевой трансформации во время миграции в период бласто- и эмбриогенеза: на пути между зоной желточного мешка и эмбриональным урогенитальным гребешком (экстрагонадные тератомы) или в эктопированных гонадах (гонадные тератомы). Экстрагонадные тератомы возникают из зародышевых клеток, не прошедших мейоза, а гонадные - из одной гонадной клетки, прошедшей мейоз. Поскольку возможности нарушения путей миграции клеток из желточного мешка в гонады гораздо больше, экстрагонадные тератомы возникают чаще. Так как головная часть урогенитального гребня в период эмбриогенеза атрофируется, а хвостовая сохраняется долго, тератомы чаще возникают в малом тазу, крестцово-копчиковой области, забрюшинном пространстве, реже в грудной полости, на шее, внутри черепа, в позвоночном канале.
Макроскопически тератомы обычно представляют собой узловатые образования, иногда достигающие больших размеров. Гистологически они сформированы из нескольких тканей, которые почти не отличаются от нормальных тканей ребенка или их зачатки, формирующие неправильно развивающиеся органы (органоидные тератомы) или зачатки нескольких органов (организмоидные тератомы). Если эти образования не обнаруживают признаков роста, они представляют собой по сути дела врожденные порочно развитые образования, расположенные среди нормальных тканей. 
Один из компонентов (редко два или несколько) тератомы может подвергаться малигнизации и тогда она превращается в тератобластому. Опухоль при этом приобретает черты злокачественной: среди зрелых тканевых элементов появляются участки с различными признаками атипизма, рост становится инвазивным, опухоль распространяется в окружающие ткани, приобретает способность к метастазированию лимфогенным и/или гематогенным путем.
Кроме того, вероятно, при нарушении развития на более поздних этапах могут возникать дизонтогенетические опухоли, состоящие из какой-либо одной ткани (гистиоидные тератомы). Гистиоидные тератомы могут возникать, например, на почве гамартий (греч. hamartano - ошибаюсь), проявляющихся неправильным количественным соотношением тканей в анатомических структурах или сохранением зародышевых образований в зрелом организме. При появлении в них признаков роста, они становятся опухолями, называемым гамартомами. К ним относятся, такие опухоли, как гемангиомы и лимфангиомы, невусы, хондромы, располагающиеся вне хряща и др. Если в них обнаруживаются признаки злокачественной опухоли, они называются гамартобластомами. Гистиоидные тератомы могут развиваться также из хористий (греч. choristos - отдельный), представляющих собой участки нормально сформированной ткани, растущей не на своем месте (например, ткань надпочечника, растущая в почке). 
Нефробластома (греч. nephros - почка; blastos - росток, зачаток; oma - опухоль) или опухоль Вильмса встречается преимущественно у детей (несколько чаще у мальчиков) в возрасте 2- 5 лет, но изредка может наблюдаться в любом возрасте. Относится к числу гамартобластом. Растет в виде плотного хорошо отграниченного узла под капсулой или в области ворот почки. Поверхность разреза гомогенная, серая, розовая или пестрая. Может достигать больших размеров, прорастать почечные и нижнюю полую вену, но долго не метастазировать. Метастазы чаще всего дает в легкие, затем в лимфатические узлы, реже в печень и очень редко в другие органы (в частности, в кости). Гистологически состоит из разного количества мезенхимальных (незрелых или фибробластоподобных), нейроэктодермальных компонентов (типа симпатогониев и симпатобластов), а также структур, напоминающих эмбриональную почку (канальцеподобные и клубочкоподобные образования, построенные из лимфцитоподобных или мелких овальных с узким ободком цитоплазмы клеток). Нередко опухоль содержит и незрелые мышечные элементы. В зависимости от преобладания тех или иных структур выделяют различные варианты (например, аденосаркома, аденомиосаркома).
Гепатобластома. Также относится к числу гамартобластом. Встречается у детей первых 5 лет жизни, в том числе и в грудном возрасте, значительно чаще у мальчиков. Есть наблюдения, что для развития опухоли имеет значение употребление матерью во время беременности алкоголя и гормональных препаратов. Растет в виде множества нечетко ограниченных беловато-желтоватых узлов. Дает лимфогенные (в регионарные лимфатические узлы) и гематогенные метастазы в легкие, головной мозг, кости. Гистологически может имеет самое различное строение (в том числе и смешанное):
сходное с нормальной печенью плода и продукцией желчи (фетальный тип); 
состоять из солидных комплексов и трубочек (без признаков желчеобразования), разделенных рыхлой мезенхимой с сосудами синусоидного типа (эмбриональный тип);
состоять из мелких лимфоцитоподобных клеток (анаплазированный тип) с примесью гигантских;
состоять из незрелых полиморфных клеток типа рабдомиобластов (рабдомиобластический тип). 
Рабдомиобластома (эмбриональная рабдомиосаркома). Встречается преимущественно у детей в возрасте 3- 5 лет в урогенитальной области, где вероятно развивается из остатков мезонефрального протока, в области головы и шеи (из бранхиогенных карманов), конечностей, орбиты (из орбитальных мышц), реже в других местах. Растет в виде узла различной плотности или по типу гроздевидного полипа (в шейке и теле матки, в мочевом пузыре, носоглотке). Гистологически состоят из полиморфных клеток типа эмбриональных миобластов различной степени зрелости (овальные и вытянутые клетки с эозинофильной, иногда исчерченной цитоплазмой, часто ракеткоподобные или головастикоподобные). Опухоли, растущие по типу гроздевидного (ботриоидного) полипа, обладают преимущественно местным инвазивным ростом, осложняются изъязвлением, кровотечением, вторичной инфекцией, поздно метастазируют. Опухоли другого типа растут быстро, дают ранние лимфогенные метастазы и гематогенные метастазы в легкие и кости. 
Опухоли из недифференцированных камбиальных зачатков
Медуллобластома развивается из эмбриональных стволовых клеток (медуллобластов), обладающих способностью превращаться в глиальные и нервные. Возникает в мозжечке, чаще у мальчиков. Обладает быстрым инвазивным ростом, прорастая в субарахноидальное пространство, может приводить к гидроцефалии, иногда дает гематогенные метастазы, преимущественно в легкие, реже в кости скелета. Гистологически построена из овальных или вытянутых клеток, образующих типичные палисадообразные ритмичные структуры и истинные розетки. Часто обнаруживаются участки некроза.
Ретинобластома развивается из недифференцированных клеток сетчатой оболочки глаза. Наблюдается у детей почти исключительно до 10 лет (преимущественно в первые три года жизни). Чаще является двусторонней. Имеет вид серовато-желтого мозговидного узла (узлов), располагающегося в задних отделах сетчатки. Растет быстро, прорастая склеру, зрительный нерв, субарахноидальное пространство, костные стенки орбиты. Метастазирует в регионарные и отдаленные лимфатические узлы, кости черепа, конечности, печень. Микроскопически состоит из мелких лимфоцитоподобных (или слегка овальных) клеток, располагающихся вокруг сосудов. Вокруг таких периваскулярных клеточных зон появляются обширные участки некроза с тенденцией к обызвествлению. Описаны случаи регрессии, когда опухоль лизируется, замещается соединительной тканью и обызвествляется.
Опухоли кроветворной ткани (лейкозы) 
Они характеризуются системным прогрессивным ростом костномозговой кроветворной ткани. Источником возникновения атипичных (лейкозных) клеток являются клетки первых 4-х классов: стволовые, полустволовые, клетки-предшественники и бластные клетки, а при миелоидном лейкозе, вероятно, и клетки 5-го класса.
Развитию лейкоза нередко предшествует первичный миелодиспластический синдром,который включает в себя несколько вариантов рефрактерной (т. е. устойчивой к лечению) анемии без появления бластных клеток и с появлением их, а также хроническую миеломоноцитарную анемию. Этот синдром обусловлен генетическими изменениями стволовой клетки с дефектом клеточной пролиферации и дифференцировки, которые характеризуются снижением общего количества клеток периферической крови (при нормальном или гиперплазированном костном мозге) и высоким риском развития острого лейкоза.
В зависимости от течения, а скорее, от типа лейкозных клеток лейкозы делят на три большие группы (острые, хронические и особые формы). 
К группе острых лейкозов принадлежат:
недифференцируемые лейкозы (в их основе лежит злокачественная пролиферация клеток типа первых трех классов, которые современными гистологическими и цитологическими методами не дифференцируются);
бластные лейкозы, которые характеризуются опухолевой пролиферацией клеток типа бластов (которые можно дифференцировать с помощью цитологических и гистохимических методов). Здесь выделяют эритромиелобластный, миелобластный, лимфобластный, плазмобластный, мегакариобластный и некоторые другие лейкозы. 
Среди хронических лейкозов, для которых характерна злокачественная пролиферация клеток того или иного ростка кроветворения различной степени зрелости, в зависимости от типа лейкозных клеток различают хронический миелолейкоз, хронический лимфолейкоз (Т-лимфоцитарный, чаще бывающий у детей) и В-лимфоцитарный, чаще встречающийся у взрослых, хронический эритролейкоз (истинную полицитемию), хронический моноцитарный лейкоз и др.
Особые формы лейкозов или парапротеинемические гемобластозы характеризуются злокачественной пролиферацией костномозговых иммунокомпетентных клеток с продукцией ими патологических иммуноглобулинов. К ним относятся: 
миеломная болезнь (миелома), при которой в костном мозгу отмечается очаговая (при солитарной миеломе) или распространенная пролиферация плазмоцитоподобных клеток с разрушением костной ткани;
болезнь Вальденстрема характеризуется злокачественной пролиферацией в костном мозгу (без разрушения кости) клеток с признаками лимфоцитов и плазмоцитов с гиперсекрецией патологических макроиммуноглобулинов. Наследуется по сцепленному с Х-хромосомой типу и чаще встречающаяся у пожилых женщин. Проявляющаяся геморрагическим диатезом, полиневропатией, гепатоспленомегалией, лимфаденопатией, склонностью к развитию лимфом и рака легкого.
Болезнь тяжелых цепей встречается в трех вариантах:
болезнь тяжелых g -цепей характеризуется генерализованной лимфаденопатией, лихорадкой, гепатоспленомегалией, отеком и эритемой неба, анемией, эозинофилией, лейкопенией с относительным лимфоцитозом, диффузной пролиферацией в костном мозгу плазмоцитов и лимфоцитов, присоединением вторичной инфекции, появлением в крови и моче фрагментов гаммаглобулинов, похожих (но не идентичных) на Fc-фрагменты IgG;
болезнь тяжелых a -цепей - форма болезни тяжелых цепей, ассоциирующаяся со средиземноморской лимфомой, поражением слизистой оболочки дыхательных путей, реже других органов;
болезнь тяжелых m -цепей - форма болезни тяжелых цепей, ассоциирующаяся с хроническим лимфолейкозом, характеризуется также избыточной продукцией легких цепей. 
В течении лейкозов можно выделить три стадии - моноклоновую (стадия индукции), поликлоновую (стадия активации) и терминальную (стадия прогрессии). Клинически и морфологически все лейкозы проявляются в виде нескольких синдромов, в основе которых лежит разрастание атипичной кроветворной ткани и подавление нормального кроветворения. При этом при хронических лейкозах преобладают процессы злокачественной пролиферации, а при острых - процессы подавления. Выходят на первый план и быстро нарастают признаки угнетения и при так называемых бластных кризах. Характер и степень выраженности каждого из синдромов зависит от стадии и формы лейкоза. Существенно меняется картина лейкоза и после терапии.
Синдромы, характерные для лейкозов
Опухолевый синдром (гиперпластический) характеризуется:
разрастанием лейкозных клеток в красном костном мозгу;
метаплазией желтого костного мозга в красный (при этом он становится красным, желтоватым, желтовато-зеленым, иногда зеленым, часто пестрым;
появлением очагов экстрамедуллярного кроветворения в различных органах, сначала в селезенке и лимфатических узлах (при лейкозах из клеток лимфоидного ряда), в селезенке и печени (при лейкозах из клеток миелоидного ряда), в тимусе, почках и других органах. При этом инфильтрация лейкозными клетками может носить очаговый (чаще при лимфолейкозах) или диффузный характер (чаще при миелолейкозах);
появлением лейкозных клеток в периферической крови. При этом в зависимости от количества клеток крови выделяют лейкемические лейкозы (количество клеток в крови составляет сотни тысяч), сублейкемические (количество клеток в крови составляет десятки тысяч), алейкемические (общее количество клеток в крови не увеличено) и лейкопенические (количество клеток в крови даже уменьшено). Надо сказать, что незрелые клетки могут появляться в крови не только при лейкозе. Примером могут быть так называемые лейкемоидные реакции, характеризующиеся увеличением количества лейкоцитов в периферической крови с появлением незрелых форм, напоминающие лейкоз и встречающиеся при некоторых хронических болезнях. Однако, в отличие от лейкоза степень выраженности лейкемоидной реакции коррелирует с выраженности основного заболевания и картина крови обычно нормализуется по мере выздоровления больного. 
При хронических лейкозах в крови присутствуют клетки различной степени зрелости, при острых - бывает так называемое лейкемическое зияние, когда в крови есть незрелые и зрелые клеточные элементы, а промежуточные формы отсутствуют.
Анемический синдром характеризуется снижением количества гемоглобина и эритроцитов, появлением незрелых и патологических форм эритроцитов, бледностью кожных покровов и слизистых оболочек, развитием гипоксических изменений в органах.
Синдром альтеративных изменений характеризуется развитием дистрофических (например, белковой и жировой дистрофии печени, почек и миокарда) и некротических изменений, обусловленных как общими, так и местными влияниями.
Геморрагический синдром проявляется в виде геморрагического диатеза и проявляется обычно развитием диапедезных, реже крупных кровоизлияний (в коже, в слизистых и серозных оболочках, во внутренних органах).
Синдром инфекционных осложнений обусловлен снижением неспецифической и специфической резистентности. Эти осложнения могут вызываться вирусами, бактериями, грибками, часто вызывается непатогенной и условной патогенной флорой и протекают в самых различных формах (например, в виде ангины или пневмонии).
Опухоли лимфоидной ткани (гематосаркомы, злокачественные лимфомы)
Они характеризуются регионарной опухолевой трансформацией внекостномозговой лимфоидной ткани, чаще всего лимфатических узлов, а также селезенки, лимфоидного аппарата желудочно-кишечного тракта, реже других органов.
Лимфогранулематоз характеризуется поражением лимфатических узлов и внутренних органов с появлением там характерных лимфогранулем с последующим подавлением лимфоидной ткани, развитием некроза и склероза. При этом пораженные лимфатические узлы макроскопически увеличены, уплотнены, сероватого или серовато-розового цвета на разрезе, иногда сливаются в бугристые конгломераты. С течением времени в них появляются белесоватые прослойки соединительной ткани и неправильной формы желтоватые участки некроза. Клинически выделяют 4 стадии болезни:
в первой (начальной или очаговой) наблюдается поражение одной или двух смежных групп лимфатических узлов по одну сторону диафрагмы (чаще шейных, подмышечных, паховых);
во второй ( регионарной) поражаются две или более несмежных групп лимфатических узлов по одну сторону диафрагмы;
третья (диссеминированный лимфогранулематоз) характеризуется поражением лимфатических узлов по обе стороны диафрагмы, а также селезенки (она увеличена и в типичных случаях имеет на разрезе вид “порфировой” из-за сходства со шлифом камня порфира: на красном фоне множество беловато-желтых, желтоватых и белых участков); 
четвертая (генерализованный лимфогранулематоз) характеризуется поражением многих лимфатических узлов по обе стороны диафрагмы, а также внутренних органов (в том числе костного мозга). 
Выделяют также 4 гистологических варианта болезни, которые в известной степени коррелируют с клиническими стадиями.
Лимфогранулематоз с лимфоцитарным преобладанием ( парагранулема, парагранулема Ходжкина). Характеризуется преобладанием среди клеток лимфоидных, немногочисленными клетками Березовского - Штернберга, среди которых в основном встречаются типичные двухядерные, отсутствием выраженного склероза и некроза. Часто соответствует I-II клинической стадии, характеризуется хроническим течением.
Смешанно-клеточный вариант (гранулема Ходжкина) отличается полиморфным клеточным составом, большим количеством клеток Березовского - Штернберга, среди которых много многоядерных, выраженным склерозом, наличием очагов некроза. Часто соответствует II-III клинической стадии, характеризуется подострым течением.
Лимфогранулематоз с лимфоцитарным истощением (саркома Ходжкина) отличается преобладанием клеток Ходжкина и Березовского - Штернберга (среди которых в основном многоядерные и клетки-монстры), резким уменьшением числа лимфоидных клеток. Включает в себя два подтипа (диффузный склероз и ретикулярный тип). Соответствует III- IY клинической стадии, характеризуется острым течением.
Лимфогранулематоз с нодулярным склерозом отличается своебразным расположением коллагеновых волокон (делящим пораженный лимфатический узел на узелки) и наличием наряду с типичными клетками Березовского - Штернберга так называемых “лакунарных” клеток. Клеточный состав внутри узелков и микроскопическая картина в них в целом обычно соответствует одному из трех описанных выше вариантов, и гистологический диагноз должен звучать так: лимфогранулематоз с нодулярным склерозом, лимфоцитарное истощение или лимфогранулематоз с нодулярным склерозом, лимфоцитарное преобладание, или лимфогранулематоз с нодулярным склерозом, смешанной клеточный вариант.
Для всех вариантов лимфогранулематоза характерно:
стертость рисунка строения лимфатического узла;
разрастание в лимфатическом узле полиморфной лимфоидной ткани;
наличие среди клеток эозинофильных гранулоцитов;
большое количество мелких сосудов;
тенденция к развитию склероза;
тенденция к появлению участков некроза;
наличие больших и малых клеток Ходжкина (одноядерных предшественников клеток Березовского - Штернберга);
наличие типичных для лимфогранулематоза клеток Березовского- Штернберга. Без этих клеток диагноз лимфогранулематоза в настоящее время ставиться не должен. Это крупные опухолевые клетки (производные лимфоцитов) с широкой светлой цитоплазмой, обычно содержащие два слегка почковидных симметрично располагающиеся ядра (с небольшой выемкой на одной из сторон и нежным равномерным хроматином) с крупными, четкими, чаще эозинофильными ядрышками. Могут быть многоядерным или содержать одно очень крупное, уродливое, многолопастное ядро. 
лимфосаркома (неходжкинская лимфома)
Имеет течение, сходное с лимфогранулематозом, но характеризуется разрастанием в ткани пораженным лимфатических узлов довольно мономорфных клеток. Первоначально поражается один или несколько лимфатических узлов, чаще средостенные, забрюшинные, реже подмышечные и паховые лимфатические узлы. Пораженные лимфатические узлы сливаются между собой, образуя пакеты или сплошные бугристые инфильтраты. Процесс может начинаться и вне лимфатических узлов (в желудочно-кишечном тракте, миндалинах, костях, коже, селезенке, мягких тканях). В любом случае процесс какое-то время сохраняет местный характер (дольше всего при некоторых формах первичного поражения средостения и органов желудочно-кишечного тракта, где описано несколько доброкачественных вариантов), но обычно ведет себя, как и все злокачественные опухоли. При вторичном поражении костного мозга может наступить так называемая лейкемизация, когда болезнь приобретает черты лейкоза.
В пораженных лимфатических узлах при лимфосаркоме наблюдается стирание рисунка строения за счет инфильтрации лимфоидными клетками, с преобладанием каких-либо из них. Чаще имеет место диффузное разрастание опухолевых клеток в лимфатическом узле с полным исчезновением типичного его рисунка (диффузная лимфосаркома). 
Нодулярная лимфосаркома протекает обычно более доброкачественно и характеризуется образованием в лимфатических узлах большого количества узловатых разрастаний (иногда очень крупных) лимфоидной ткани. С течением времени инфильтрация может становиться диффузной и нодулярная лимфосаркома переходит в диффузную.
Клеточный состав,как уже было сказано, в разных случаях может быть различным в связи с чем выделяют:
иммунобластную лимфосаркому, состоящую из клеток, сходных с таковыми, образующимися в процессе иммунной трансформации В-лимфоцитов;
лимфобластную, которая состоит из клеток типа лимфобластов;
лимфоцитарную, характеризующуюся пролиферацией клеток типа малых лимфоцитов; 
лимфоплазмоцитарную, построенную из лимфоцитов, пролимфоцитов и плазмоцитов;
пролимфоцитарную, состоящую из клеток типа пролимфоцитов.
Особое место занимает африканская лимфома Беркитта. Она встречается преимущественно как эндемичная болезнь в странах северной Африки у детей первых 10 лет жизни. Поражаются чаще область нижней челюсти, забрюшинное пространство, яички, яичники. Гистологически характерной считается так называемая картина “звездного неба”, которое представляет собой тесные скопления клеток типа малых лимфоцитов среди которых поодиночке располагаются крупные светлые клетки. 
В настоящее время описано большое количество новых разновидностей лимфосарком, причем в обиход постепенно входит классификация их, основанная на выявлении соответствующих маркеров с помощью методов, доступным только хорошо оснащенным лабораториям.
К опухолям лимфоидной ткани относят также гистиоцитозы - большую группу болезней, характеризующихся опухолевой пролиферацией моноцитарных макрофагов (гистиоцитов). Среди них выделяют системные (например, гистиоцитоз из клеток Лангерганса) и очаговые варианты (например, гистиоцитарная ретикулосаркома, эозинофильная гранулема).
Следует также упомянуть грибовидный микоз. Эта опухоль лимфоидной ткани в первой (эритематозной) характеризуется появлением на коже красных пятен, во второй (бляшечной) пятна превращаются в возвышающиеся бляшки и в третьей - в коже, в лимфатических узлах и во внутренних органах отмечаются опухолевые узлы полиморфного клеточного состава. Во II и III стадии болезни среди клеток характерно наличие так называемых “микозных”. Они представляют собой крупные атипичные мононуклеары (производные Т-лимфоцитов) с гиперхромными неправильной формы ядрами (часто с глубоким вырезом).
 
ОСОБЕННОСТИ ОПУХОЛИ У ДЕТЕЙ
У детей опухоли принято делить на три большие группы:
Опухоли, развивающиеся вследствие нарушения бласто- и эмбриогенеза (дизэмбриогенетические опухоли) - тератомы и тератобластомы;
опухоли из недифференцированных, камбиальных зачатков (медуллобластома, ретинобластома, опухоли вегетативных ганглиев и др.);
опухоли по типу таковых у взрослых.
Чаще всего у детей развиваются дизэмбриогенетические опухоли, в целом составляющие около 50% всех новообразований детского возраста.
Среди всех опухолей явно преобладают доброкачественные (90- 93%), среди которых подавляющее большинство составляют гемангиомы и пигментные невусы. Среди злокачественных опухолей наиболее частыми являются опухоли кроветворной и лимфоидной ткани - лейкозы (чаще всего лимфобластные) и злокачественные лимфомы (лимфосаркомы).
Резко преобладают мезенхимальные опухоли, отношение которых к эпителиальным составляет 9:1 (у взрослых 1:9). Опухоли эпителиального происхождения чаще всего возникают в щитовидной железе, надпочечниках, половых органах.
Структура злокачественных опухолей у детей: 
31 % - лейкозы
11 % - лимфомы
18 % - опухоли центральной нервной системы
7 % - опухоли почек
6 % - опухоли вегетативной нервной системы, костей, глаз, мягких тканей
9 % - прочие опухоли (в том числе по типу взрослых).
Отмечается два пика возникновения опухолей. Первый пик приходится на возраст 2- 5 лет, когда опухоли возникают чаще всего и имеют преимущественно дизэмбриогенетическое происхождение (тератомы и тератобластомы) или развиваются из недифференцированных камбиальных зачатков (нейробластома, ретинобластома). Второй пик приходится на возраст 10- 14 лет, когда встречаются опухоли по типу взрослых (опухоли кроветворной и лимфоидной ткани, опухоли костей).
Многие доброкачественные опухоли у маленьких детей растут очень быстро (невус, капиллярная гемангиома), а злокачественные (нейробластома, нефробластома, гепатобластома), напротив, могут расти относительно медленно и достигать очень больших размеров, не давая метастазов (например, нефробластома).
Наблюдаются и особенности метастазирования опухолей у детей. Многие незрелые опухоли долго не метастазируют, возможна реверсия, связанная с дозреванием незрелых опухолей. Мезенхимальные опухоли часто дают метастазы в первую очередь в регионарные лимфатические узлы (эмбриональная рабдомиосаркома урогенитального тракта, нефробластома, нейробластома). Вместе с тем, некоторые эпителиальные опухоли чаще метастазируют в первую очередь гематогенно в легкие (гепатобластома). Метастазы в кости у детей наблюдаются относительно редко. Некоторые опухоли детского возраста, возникающие из недифференцированных камбиальных зачатков (ретинобластома, медуллобластома) метастазируют гематогенно, другие (нейробластома) - гематогенных метастазов не дают.
Есть особенности и в гистологическом строении детских опухолей. Гораздо труднее, чем у взрослых, по морфологическим признакам прогнозировать доброкачественность или злокачественность течения, потому что опухоли у детей (особенно в первые годы жизни) вообще кажутся более незрелыми, ибо незрелы и нормальные ткани. Объективные трудности диагностики опухолей у детей усугубляются еще и субъективными. Хотя в развитых странах как причина смерти опухоли конкурируют за второе-третье место с пороками развития, уступая первое только травмам, в структуре детской заболеваемости они имеют не слишком большой удельный вес. Поэтому у врачей-педиатров нет достаточной онкологической настороженности.
В связи с этим печальной особенностью опухолей детского возраста является их поздняя диагностика. В 3-4 клинической стадии диагностируется до 75 % новообразований у детей (у взрослых - 25- 40%).
Заключение
Многобразны проявления опухолей, сложны и далеко не однозначны механизмы их развития. Ни одна из существующих нынче теорий канцерогенеза (вирусно-генетическая, физико-химическая, полиэтиологическая, иммунологическая) не может претендовать на роль универсальной, которая, возможно и не будет создана никогда, ибо опухоли многообразны и изменчивы, как сама жизнь, частью которой они являются. Однако человечество очень много знает о них, причем сведений подчас столько и они так противоречивы, что осмыслить их трудно. Но уже сегодня многие опухоли излечимы, причем часто гораздо лучше, чем другие болезни, среди которых немало неизлечимых. И чем больше мы знаем о них (в том числе об особенностях их происхождения, морфогенеза и морфологии), тем больше становится излеченных больных, тем дольше они живут.
“Жизнь коротка, искусство обширно, случай шаток, опыт обманчив, суждение трудно”, - говорил Гиппократ. Так не будем укорачивать жизнь, будем в меру своих сил служить вечному искусству, пользоваться случаем и накапливать опыт, чтобы легче становилось суждение. 
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