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План лекции 

 Гипербиотические процесы: гипертрофия, 
гиперплазия, регенерация, опухоли 

 Гипобиотические процесы: атрофия, 
дистрофия, дегенерация 

Опухоли: определение, этиология 

Патогенез: стадии канцерогенеза  

Доброкачественные и злокачественные 
опухоли 

Метастазирование: определение, виды 

 Клинические стадии рака. 



Вопросы  
для самостоятельного обучения 

Опухоли. Общая характеристика, 
биологические особенности, 
этиология, механизмы 
опухолевой трансформации.  



Рекомендуемая литература 

1. Патологическая физиология. Конспект лекций. Учебное пособие / Н.Н. Кононенко, 

А.И. Березнякова, Т.И. Тюпка и др.; под. ред. Н.Н. Кононенко. – Х.: НФаУ, 2015. – 

114 с. 

2. Патологическая физиология. Учебник для студ. фарм. вузов. Изд-е второе, перераб. 

и доп. / А.И. Березнякова, Н.Н. Кононенко, С.И. Крыжная и др. – Винница: Новая 

Книга, 2008. – 328 с. 

3. Патологическая физиология в вопросах и ответах. Учебное пособие для студентов 

высших мед. учеб. заведений IV уровня акредитации / А.В. Атаман. – Винница : 

Нова книга, 2008 – 544 с. 

 



Процессы возникновения, роста и 
созревания клеток и тканей 

ТКАНЕВОЙ РОСТ 

Уровни регуляции 

1 уровень - ЦЕНТРАЛЬНЫЙ 

2 уровень - ТКАНЕВОЙ 

3 уровень - ГЕНОМНЫЙ 



Центральные регуляторные влияния 

- нервные (центральные и периферические 

звенья, особое значение имеют нейротрофические 

влияния); 

- эндокринные (как эндокринные железы, так 

и клетки АПУД-системы); 

- иммунные (центральные и периферические 

иммунокомпетентные органы; особенно кооперация 

макрофагов, Т- и В-лимфоцитов). 

 



Тканевые регуляторные влияния 

реализуются с участием  

межклеточных и внутриклеточных трансмиттеров: 

 Специализированные ростовые факторы: интерлейкины, 

колониестимулирующие факторы, трансформирующие факторы 
роста, факторы роста фибробластов , эпидермальный фактор 
роста, фактор роста нервных волокон и многие другие 
факторы, вырабатывающиеся различными клетками и 
стимулирующие пролиферацию клеток соединительной и 
эпителиальной тканей. 

 Биологически активные вещества: биогенные амины, 
простагландины, оксида азот, родукты распада лейкоцитов – 
трефоны; вещества, образующиеся в регенерирующей ткани – 
десмоны;  вещества, выделяющиеся из делящихся клеток и 
тормозящие процессы деления соседних клеток – кейлоны и 
др. 

 



Геномные регуляторные влияния 

 Они реализуются с участием: 

 генов регуляторов деления клеток 

 структурных генов, ответственных за деление клеток и 
обеспечение их энергетическим и пластическим материалом и 
приводящих к изменению 

 генов регуляторов деятельности неделящихся клеток 

 структурных генов, ответственных за деятельность 
неделящихся клеток и обеспечении их энергетическим и 
пластическим материалом и приводящих к изменению 

 

 

 









НАРУШЕНИЕ ТКАНЕВОГО РОСТА 
(класификація А. Д. Адо) 

ГИПЕРБИОТИЧЕСКИЕ 

 

ГИПОБИОТИЧЕСКИЕ 

 

 

Процессы избыточного  

роста и размножения  

клеток и тканей  

 

Процессы  

излишнего  

роста и размножения  

клеток и тканей 

Процессы  

недостаточного 

 роста и размножения  

клеток и тканей 

ГИПЕРТРОФИЯ (ГИПЕРПЛАЗИЯ) 

РЕГЕНЕРАЦИЯ 

ОПУХОЛЬ 

 

гипертрофия  

(гиперплазия) 

регенерация 

опухоли 

 

атрофия 

дистрофия 

дегенерация 



ГИПЕРБИОТИЧЕСКИЕ ПРОЦЕССЫ 

Гипертрофия – 
увеличение 

размеров клеток 

Гиперплазия – 
увеличение 

количества клеток 



ГИПЕРТРОФИЯ 



ГИПЕРТРОФИЯ 

ФИЗИОЛОГИЧЕСКАЯ 
 

У спортсменов  

(гипертрофия мышц сердца),  

у беременных 

(гипертрофия матки,  

молочных желез) 

 

 

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ 
 

Гипертрофия сердца  

при инфаркте миокарда, 

парного органа (при удалении 

почки, легкого) 

 

 

 





РАБОЧАЯ ГИПЕРТРОФИЯ 



ВИКАРНАЯ ГИПЕРТРОФИЯ 



КОРРЕЛЯЦИОННАЯ ГИПЕРТРОФИЯ 



РЕГЕНЕРАЦИОННАЯ И ВАКАТНАЯ 
ГИПЕРТРОФИИ 



РЕГЕНЕРАЦИЯ  

ПРОЦЕСС ВОССТАНОВЛЕНИЯ 
ПОВРЕЖДЕННЫХ И ДАЖЕ 

УДАЛЕННЫХ ТКАНЕЙ И ОРГАНОВ  





ГИПОБИОТИЧЕСКИЕ ПРОЦЕССЫ 

АТРОФИЯ 

процесс уменьшения объема клеток,  
что приводит к уменьшению органа или ткани,  

вследствие их недостаточного питания или  
нарушения обмена веществ 





АТРОФИЯ 



АТРОФИЯ 



АТРОФИЯ 



ДИСТРОФИЯ 

патологический процесс, 
 в основе которого лежат нарушения  
обмена веществ в клетках (тканях),  

что приводит к структурным  
изменениям в них. 

  



ДИСТРОФИЯ 





МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ ДИСТРОФИЙ 





ОПУХОЛЬ 

ПАТОЛОГИЧЕСКИЙ ПРОЦЕСС, 
ХАРАКТЕРИЗУЮЩИЙСЯ 

БЕЗУДЕРЖНЫМ РАЗМНОЖЕНИЕМ 
КЛЕТОЧНЫХ ЭЛЕМЕНТОВ БЕЗ 

ЯВЛЕНИЙ ИХ СОЗРЕВАНИЯ 
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ОНКОЛОГИЧЕСКАЯ СИТУАЦИЯ В УКРАИНЕ И МИРЕ 

2 место  

 (20% общей смертности)  

после сердечнососудистых 

заболеваний 
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МЕТОДЫ 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО 

ВОСПРОИЗВЕДЕНИЯ  ИНДУКЦИЯ 

  

ЭКСПЛАНТАЦИЯ 

  

ТРАНСПЛАНТАЦИЯ 



Методы экспериментального 
изучения опухолей 

1. Индукции – воспроизведение 

злокачественных опухолей путем введения в 
организм канцерогенных факторов 
(химические канцерогены, рентген- и УФ- 
облучение). 

2. Трансплантации – перевивка 

опухоли от одного животного другому. 

3. Эксплантации – выращивание 

опухоли в культуре ткани вне организма. 
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ЭТИОЛОГИЯ 

КАНЦЕРОГЕНЫ – факторы, способные 
вызывать превращение нормальной 
клетки в опухолевую 

 

 

 

 

 

 

КОКАНЦЕРОГЕНЫ – факторы, 
усиливающие действие канцерогенов 
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КАНЦЕРОГЕНЫ 

химические физические биологические 

около 80% всех 

опухолей человека 

возникает под 

воздействием 

химических 

канцерогенов. 

вызывают 

опухоли в 5-15% 

случаев 



40 

Химические канцерогены 
 

 

Эндогенные химические канцерогены: 
стероидные гормоны (фолликулин), желчные кислоты, 

производные тирозина и триптофана (триоксикинуренин, 

параоксифенилмолочная кислота - определяется при лейкозах), 

свободные радикалы и перекиси, холестерин. 

 

Экзогенные химические канцерогены: 
•  полициклические ароматические углеводороды (3,4- бензпирен, 

дибензпирен) 

•  ароматические амины и амиды (бензидин) 

•  амидосоединения (ортоаминоазотолуол) 

•  нитросоединения (диметилнитрозамин) 

• органические и неорганические вещества (As, Ni, Co, Cr, 

полиэтилен, асбест, уретан). 
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3,4 бензпирен -  образуется в пище при нарушении технологии ее 

приготовления,  печной саже. 

Нитрозамины – содержатся в копченых мясных изделиях (колбаса – нитрит 

натрия до 80 мг/кг, соленая и копченая рыба - до 110 мг/кг. 

Кофеин -  хроническое поступление вызывает рак мочевого пузыря, поджелудочной 

железы, фиброаденоматоз молочных желез. 

Тяжелые металлы: ртуть, свинец, кадмий - производственные 

выбросы, сточные воды промышленных предприятий, выбросы автотранспорта. 

Свинец входит в состав типографской краски – вызывает рак кожи, рак промежности и 

анального отверстия 

Асбест, мышьяк, парафин, анилин, полихлорвинил, бензол. 
Асбест используется в промышленности: виниловые обои, изделия из бумаги, текстиль 

(покрывала, полотенца, простыни), краски, напольные покрытия, трубы, шпаклевки, 

замазки, цемент, присыпки, дезодоранты, порошки для посуды. 

Лаурил сульфат натрия используется в косметических очистителях, 

реагирует с ингредиентами косметических препаратов с образованием нитрозаминов.  

Наиболее распространенные химические 

канцерогены 
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ФИЗИЧЕСКИЕ КАНЦЕРОГЕНЫ 
1. Космическая солнечная радиация. 

2. Ультрафиолетовые лучи. 

3. Ионизирующая радиация. 
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В естественном солнечном свете преобладают УФ-лучи типа 

«В», воздействующие преимущественно на верхние слои кожи, 

тогда как лампы солярия излучают лучи типа «А» — длинные, 

воздействующие на более глубокие слои кожи. 
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Биологические канцерогены 
Онкогенные вирусы (размер: 40-220 нм) - семейства ДНК и РНК- содержащих 

вирусов. Известно > 150 онкогенных вирусов. 

I. ДНК содержащие вирусы: ПАПОВА-вирусы, герпесовирусы, 

аденовирусы, гепадновирусы (до 15% всех онкозаболеваний), 

поксвирусы. 
1. Вирусы Папова (Papovaviridae). 

• "па"- вирусы папилломы Шоупа у кроликов 

• "по"- вирус полиомы Стюарда Эдди у мышей 

• "ва"- вакуолизирующий вирус обезьян (SV-40). 

2. Herpetoviridae.  

• HSV- (вирус простого герпеса) - рак шейки матки. 

• 3. Вирус гепатита В (гепадновирусы) - гепатоцеллюлярная карцинома. 

• 4. Поксвирусы (Poxvirida) - гистиоцитарная опухоль кожи и контагиозный моллюск у 

человека. 

II. РНК- содержащие вирусы (ретровирусы, онковирусы). Эти вирусы 

имеют фермент обратную транскриптазу, с помощью которой синтезируется ДНК-копия на 

вирусных РНК-генах.  

ІІІ. Афлатоксин – токсин грибов из рода аспергилл – A. flavus и A. parasiticus, поражает 

злаки (особенно овес), отруби, муку (особенно кукурузную), орехи.  
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ТРАНСФОРМАЦИЯ 
(ИНИЦИАЦИЯ) 

  

ПРОМОЦИЯ 
(АКТИВАЦИЯ) 

  

 

ПРОГРЕССИЯ 

СТАДИИ КАНЦЕРОГЕНЕЗА  



ТЕОРИИ КАНЦЕРОГЕНЕЗА 

ХИМИЧЕСКАЯ 
 

ВИРУСНАЯ 

 

 

ФИЗИЧЕСКАЯ 
 

 

МУТАЦИОННАЯ 

 



АТИПИЯ 

ОТЛИЧИЯ ОПУХОЛЕВОЙ КЛЕТКИ ОТ 
НОРМАЛЬНОЙ 

  

ОТНОСИТЕЛЬНАЯ АВТОНОМНОСТЬ 
РОСТА 

БИОХИМИЧЕСКАЯ 

ФИЗИКО-ХИМИЧЕСКАЯ 

ЭНЕРГЕТИЧЕСКАЯ 

АНТИГЕННАЯ 

МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ 

ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ 



БИОХИМИЧЕСКАЯ АТИПИЯ 



ФИЗИКО-ХИМИЧЕСКАЯ АТИПИЯ 



АНТИГЕННАЯ АТИПИЯ 



МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ АТИПИЯ 



ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ АТИПИЯ 



ХАРАКТЕРИСТИКА ОПУХОЛЕВОГО 
РОСТА 

            а                                        б                                         в 

а – первичный опухолевый узел;  

б – экспансивный рост;  

в – инфильтративный рост 



ОПУХОЛИ 

 

 ЭКСПАНСИВНЫЙ РОСТ 

 КАПСУЛА 

 ТКАНЕВАЯ АТИПИЯ 

 НЕ МЕТАСТАЗИРУЮТ 

 НЕ ВЫЗЫВАЮТ КАХЕКСИЮ 

ДОБРОКАЧЕСТВЕННЫЕ 

  

ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫЕ 

  

 ИНФИЛЬТРТИВНЫЙ РОСТ 

 КАПСУЛА ОТСУСТВУЕТ 

 ТКАНЕВАЯ И КЛЕТОЧНАЯ 
АТИПИЯ 

 МЕТАСТАЗИРУЮТ 

 ВЫЗЫВАЮТ КАХЕКСИЮ 



ВИДЫ ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫХ ОПУХОЛЕЙ 

меланобластомв меланобластомы 

меланома глаза 

меланома глаза 

саркома матки 
рак легких 

рак желудка 

саркомы карциномы 

саркомы кости 



МЕТАСТАЗИРОВАНИЕ 

ПРОЦЕСС ОТРЫВА ОТ ОПУХОЛИ 
ОТДЕЛЬНЫХ КЛЕТОК И ПЕРЕНОС ИХ В 
ДРУГИЕ ОРГАНЫ, С ПОСЛЕДУЮЩИМ 

РОЗВИТИЕМ НА МЕСТЕ ПРИКРЕПЛЕНИЯ 
АНАЛОГИЧНОГО ОБРАЗОВАНИЯ 

  

ГЕМАТОГЕННЫЙ 

ТКАНЕВОЙ 

ЛИМФОГЕННЫЙ 



МЕТАСТАЗИРОВАНИЕ 

метастазы рака молочной 

железы в печень 

метастазы рака легких  

в надпочечники  
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Клинические стадии рака: 

первая стадия – появление опухоли 

рак нижней губы рак языка рак молочной железы 
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вторая стадия – увеличение лимфоузлов 

Клинические стадии рака: 
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Метастазы рака легкого в 

печени  

(в виде белых пятен)  

третья стадия – метастазирование 

Клинические стадии рака: 

Метастазы рака 

легкого в сердце 

(очень редкий случай) 
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четвертая стадия – раковая кахексия 

Клинические стадии рака: 



Раковая кахексия – общее истощение 

Причины: 
1.Опухоль захватывает из крови глюкозу  – 

«ловушка глюкозы». 
2.Опухоль захватывает из крови аминокислоты  

– «ловушка азота». 
3.Из опухолевых клеток в кровь поступают 

токсины – токсогормоны, вызывающие 
интоксикацию. 

4. Из опухолевых клеток в кровь поступают 
недоокисленные продукты – возникает 
негазовый ацидоз. 

5.Из опухолевых клеток в кровь поступают 
ферменты – ферментемия.  
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МЕХАНИЗМЫ ПРОТИВООПУХОЛЕВОЙ ЗАЩИТЫ 

 І. Естественной неспецифической 
резистентности организма к опухолям: 

• NК-клетки (естественные киллеры) – большие 

гранулярные лимфоциты.  

• LAK-клетки (лимфокин-активированные киллеры) – 

осуществляют цитолиз опухолевых клеток. 

• Макрофаги – уничтожают опухолевые клетки путем 

фагоцитоза. 

 ІІ. Реакции приобретенного 
(специфического) противоопухолевого 
иммунитета. 

 Обусловлены специфическими опухолевыми антигенами  и 

включают как клеточные, связанные с функцией Т-
лимфоцитов, так и гуморальные, связанные с образованием 
антител, иммунные реакции. 
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МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ 

ХИРУРГИЧЕСКИЙ 

ЛУЧЕВАЯ ТЕРАПИЯ 

ХИМИОТЕРАПИЯ 

БИОТЕРАПИЯ 



ВЫВОДЫ 

 1. Таким образом, опухолевый процесс за 
последние годы занимает второе место среди 
смертности: рост количества больных 
наблюдается, в первую очередь, в высокоразвитых 
странах; факторы, вызывающие развитие 
опухолей распространены на производстве, в 
окружающей среде (вирусы), быту (вредные 
привычки). 

 2. Опухоли являются видом патологии, знание 
причин, механизмов их развития и течения 
необходимо для формирования 
профессионального мышления у провизора. 

 3. Несмотря на особенности этиологии и 
локализации злокачественных новообразований у 
людей в разных странах мира, патогенетические 
механизмы развития опухолевого роста и 
принципы лечения одинаковы во всем мире. 



Спасибо за  
внимание 


