Лекция 14.

Тема: Опухоли.
Вопросы:

1. Распространение опухолей.
2. Этиология.

3. Патогенез опухолевого роста и противоопухолевый иммунитет.

4. Внешний вид опухолей.

5. Атипизм и рост опухолей.

6. Наименование и классификация опухолей.
Опухоль, или новообразование – сложный патологический процесс представленный новообразованной тканью, в которой нарушения регуляции роста и дифференцировки обусловлены изменениями в генетическом аппарате клеток. Общепатологический опухолевый процесс лежит в основе широко распространенных болезней животного, растительного мира и человека неопластической природы. Изучением его занимается общая и экспериментальная онкология.

Патологический рост и развитие клеток, характерные для опухолей, существенно отличаются по строению, свойствам и обмену веществ от физиологических приспособительных и патологических реактивных и компенсаторных процессов (воспаления, регенерации, гипертрофии, организации, метаплазии и др.). Опухолевая новообразованная ткань с нарушенной регуляцией характеризуется прогрессирующим размножением и накоплением не полностью дифференцированных (атипичных) клеток. Опухоли не только не имеют функционального значения для самого организма, а наоборот, причиняют вред его здоровью в связи со сдавливанием и разрушением окружающих опухоль клеток и тканей, нарушением питания, обмена веществ и жизнедеятельности всего организма и его интоксикацией.

Распространение опухолей. Опухоли – универсальные, часто встречающиеся болезни животных разных видов и человека, а также растений. Из домашних животных они наиболее часто встречаются у плотоядных (собак, кошек), а также у крупного рогатого скота, лошадей, овец, коз, птиц, свиней, реже – у животных других видов. У обезьян, диких животных опухоли диагностируются относительно редко. Частота опухолей не зависит от высоты филогенетического положения в пределах подтипа и характерна для отдельных систематических групп. В целом за последние десятилетия частота разнообразных опухолей возросла, особенно у человека, а также и у домашних животных. Локализация их чрезвычайно разнообразна. У животных преобладают опухоли органов размножения. У человека рак желудка составляет 40% всех опухолей, у лошадей он не превышает 9%, у крупного рогатого скота – 13%, у собак вообще встречается очень редко.

Этиология. Современные  представления о происхождении опухолей сводятся к многопричинности (полиэтиологии). Каждая опухоль возникает под действием различных причин и условий. Генетические повреждения клеток с их неопластической трансформацией могут вызывать многочисленные патогенные факторы экзогенного или эндогенного происхождения. Их называют канцерогенными. К ним относятся физические (лучистая энергия или радиация), химические канцерогены и онкогенные вирусы.

Физический канцерогенез. Канцерогенными свойствами обладают ионизирующее электромагнитное облучение, или радиация; радиоактивные вещества; рентгеновские лучи; избыточная солнечная, космическая и ультрафиолетовая радиация; тепловая энергия; ультразвук; лазер. Все они вызывают при избыточном воздействии неопластическую трансформацию клеток. Радиация воздействует на организм как при внешнем, так и при внутреннем облучении, которое связано с попаданием в организм радионуклидов. Большие дозы лучевой энергии или длительное воздействие небольших доз облучения вызывают у животных дерматиты и опухоли кожи. В эксперименте у большинства крыс возникал рак кожи при продолжительном (до 10 мес.) ежедневном пятичасовом пребывании их на ярком солнце. Длительные механические раздражающие воздействия на кожу (постоянные травмы, растирания и др.) могут привести к возникновению опухолей пораженных органов.
Химический канцерогенез. К химическим канцерогенам относят алкилирующие соединения прямого действия (циклофосфан, хлорбутил, миелосан и др.), полициклические ароматические углеводороды (производные антрацена, 3,4-бензопирен, метилхолантрен и др.), ароматические амины и азокрасители (соединения с азогруппами и аминогруппами), нитрозамины и амиды, канцерогены окружающей среды. Наряду с экзогенным происхождением канцерогены могут возникать внутри организма (продукты обмена белков, метаболиты аминокислот триптофана и тирозина, стероидов, в частности холестерина, некоторые гормоны, производные желчных кислот и др.). Алкилирующие агенты могут вводить одновалентные радикалы углеводородов (алкилов) в молекулы органических соединений. В зависимости от дозы они обладают (в результате повреждения ДНК) слабыми канцерогенными или сильным иммунодепрессивным, а также противоопухолевым действиями.

Канцерогенные полициклические ароматические углеводороды экзогенного или эндогенного происхождения широко распространены в природе, часто образуются при неполном сгорании органических веществ (выхлопные газы, дым и смола табака, животные жиры в пережаренных и копченых мясных и рыбных продуктах). Ряд химических канцерогенов являются производными растений, микроорганизмов и грибов (например, афлатоксин гриба Aspergillus flavus), образование и накопление которых происходит при неправильном хранении кормов растительного происхождения. Афлатоксин при многократном воздействии вызывает некоторые формы рака печени у животных, а также у человека.

Вирусный канцерогенез. С тех пор как английский врач П. Раус в 1911 г. перевил саркому кур бесклеточным фильтратом, открыто множество онкогенных вирусов (РНК- и ДНК-содержащих), способных вызвать опухоли у разных организмов – от амфибии до приматов, а также у человека. Основоположник вирусогенетической теории происхождения опухолей – Л. А. Зильбер (1968).

Онкогенные вирусы вызывают бластоматозную трансформацию клеток человека, животных и растений. Многие из них передаются горизонтальным и вертикальным путями. Доказано, что передача вируса потомству от матерей высокораковых линий (у мышей) происходит при кормлении новорожденных их молоком. В настоящее время установлено более ста генов вирусов (вирусных онкогенов), способных вызывать развитие опухолей. К ним относятся ДНК-содержащий вирус папилломатоза у животных (быков, кроликов и др.), опухолеродные адено- и ретровирусы и др. Из многочисленных вирусов, патогенных для людей, наиболее известны вирусы папилломы и гепатита, вызывающие развитие злокачественных опухолей.
Дисонтогенетическая теория. С. Конгейм (1839 – 1884) связывает рост и развитие опухолей с нарушением эмбриогенеза, смещением и недостаточной дифференцировкой клеток и отдельных частей тканей в органах, которые под действием факторов риска могут стать источником роста опухолей разного генеза.

Полиэтиологическая теория объясняет, что однотипный опухолевый процесс с глубоким нарушением обмена веществ, генетической регуляции роста и развития клеток с появлением нового клона недостаточно дифференцированных с измененным наследственным аппаратом клеток может возникать под действием различных причин и условий.

Факторы, влияющие на возникновение опухолей. В возникновении опухолей большую роль играют предрасполагающие факторы и способствующие условия (возраст, пол, состояние регуляционных систем, хронические пролиферативные изменения и др.). Предрасположенность к возникновению и развитию опухолей связана с наследственностью. Речь идет об относительной стабильности ДНК или хромосом. У животных разных видов и пород в различные возрастные периоды частота и разнообразие опухолей различны. У человека от 5 до 10% злокачественных опухолей связано с наследственной предрасположенностью.

Возраст. Опухоли могут возникать в любой период жизни животных и человека. Вместе с тем существует «закон чувствительного периода» (Б. Фишер), связанный с длительным латентным или предопухолевым состоянием. Трансформация нормальных клеток в опухолевые подготавливается постепенно. Этот период может быть достаточно продолжительным (до 10 – 15 лет). Наиболее опасный период развития рака у человека – после 40 лет, у собак и кошек – в возрасте 6 – 10 лет, у крупного рогатого скота и лошадей – 5 – 13 лет, у птиц – до 2 лет. Однако некоторые опухоли преимущественно вирусной этиологии (папилломы у крупного рогатого скота, лошадей, собак) встречаются у молодых животных (до 2 лет). Лимфосаркомы у собак, свиней и кошек чаще развиваются в возрасте от одного года до 2 лет, остеосаркома у собак и кошек – до 4 лет.

Порода. В развитии опухолей имеют значение порода и масть животного. Чаще всего опухоли встречаются у высокопородных животных, реже – у беспородных. У собак пород боксер, терьер и др. опухоли встречаются чаще. У крупного рогатого скота герефордской породы часто поражаются глаза плоскоклеточным раком. Лошади серой масти чаще болеют меланомой.

Пол. Опухоли бывают у животных обоих полов. У собак и кошек они чаще встречаются у самок с преимущественной локализацией в молочной железе, а также в органах размножения (венерическая саркома влагалища и др.). У мужчин часто диагностируют рак желудка и легких, а у женщин – молочной железы и матки.

Влияние нервной, эндокринной и иммунной регуляции на опухолевый процесс. На возникновение, рост и развитие опухолей влияет состояние нервной, эндокринной и иммунной регуляции. Патологические процессы, связанные преимущественно с нарушением регуляции как ведущим патогенетическим механизмом, представляют собой дисрегуляционную патологию. Установлено, что при экспериментальном неврозе у собак возникновение, рост и развитие опухолей под действием канцерогенных факторов ускоряются. Удаление у голубей полушарий головного мозга способствует прививке им саркомы Рауса. Большую роль в развитии опухолей играют нарушения нейроэндокринной, иммунной, гормональной, паракринной и аутокринной регуляции (болезни дисрегуляции). Рост опухолей усиливается при недостаточной гормональной активности щитовидной железы, надпочечников и половых гормонов. Однако некоторые гормоны при определенных дисгормональных нарушениях могут играть роль канцерогенов. Например, при длительном введении эстрогенов у мышей и крыс развивается рак молочной железы, матки. Многократное введение тиреоидных гормонов у них может вызвать опухоль щитовидной железы. В то же время рост опухолей замедляется при недостатке гормонов роста гипофиза, под влиянием адреналина и инсулина. Ослабление иммунной регуляции, особенно иммунодефицитное состояние иммунной системы, способствует возникновению, росту и развитию опухолей.

Роль хронических пролиферативных изменений. При хронических пролиферативных процессах метаболической, дисгормональной или воспалительной природы, связанных с регенерацией, гиперплазией, метаплазией и дисплазией, постепенно могут нарушаться механизмы апоптоза и генетического контроля над размножением и дифференцировкой пролифирирующих клеток. Такого рода патологические изменения определяют как предопухолевое состояние, «факультативный предрак», или начальная стадия предопухолевого роста. Дисгормональную природу, связанную с гиперплазией, дисплазией железистого эпителия, имеют некоторые опухоли, в том числе раковые, в органах размножения у самок. Цирроз печени и воспалительно-деструктивные процессы в других органах также предрасполагают к возникновению опухолей, вызываемых канцерогенными факторами.
Патогенез. Опухолевый процесс при всем разнообразии этиологических, канцерогенных, предрасполагающих факторов и способствующих условий возникновения и развития представляет собой сложный общепатологический процесс с характерными многоэтапными изменениями роста и дифференциации клеток на молекулярном, генетическом и фенотипическом уровнях. По существу, опухоль возникает из одной клетки – родоначальницы клона или в результате множественных мутаций, накапливающихся в разных клетках, подвергающихся бласттрансформации и трансдифференциации; происходит моноклональное или поликлональное развитие опухолей со сменой клеточного состава.
В основе этого превращения лежат повреждения генетического аппарата (генома) клеток или их мутаций двоякого рода: генные с изменением количества или последовательности мононуклеотидов отдельного гена или геномные с изменением числа хромосом или их наборов.
Известно, что состояние двух классов регуляторных генов определяет рост клеток в норме, их бласттрансформацию под влиянием канцерогенных воздействий. Протоонкогены – промоторы (активаторы) стимулируют их рост и канцеросупрессорные гены (антионкогены), тормозящие рост клеток.

Современные открытия в области молекулярной биологии и генетики показали, что в основе неопластических болезней (опухолей, лейкозов, других пролиферативных болезней) лежат повреждения генома клеток, определенные хромосомные и генные мутации (мутационная теория происхождения опухолей), вызываемые различными канцерогенными агентами, активацией функционально связанных клеточных онкогенов или инактивацией антионкогенов с экспрессией онкопротеинов, биогенных аминов и других молекул – специфических маркеров опухолевого процесса. Существенное значение для развития болезней неопластической природы имеет нарушение механизма естественной запрограммированной смерти клеток, или апоптоза, как общебиологического (физиологического и патологического) процесса. В клетках обнаружены гены, усиленная активация которых ведет к подавлению апоптоза и к неконтролируемому размножению клеток, приобретающему неопластический характер, в то время как другие гены этого семейства, гены-супрессоры, определяют равновесие между пролиферацией и апоптозом.
В настоящее время различают две основные стадии многоступенчатого канцерогенеза: инициации, связанной с начальной опухолевой трансформацией и формированием нового генома клеток, и промоции – реализации опухолевого фенотипа, обусловленной взаимодействием онкогенов и генов-супрессоров. При этом информационные системы используют не только общие механизмы для передачи сигналов, но и одни и те же недолго живущие молекулы (гормоны, ферменты, нейротрансмиттеры и цитокины) в зависимости от места их возникновения и предназначения.

Противоопухолевый иммунитет. Иммунная система организма оказывает сложное влияние на возникновение, рост и развитие опухолей. Это связано с гетерогенным составом опухолевых антигенов, вызывающих иммунный ответ. Опухолевые клетки содержат как опухолеспецифические антигены, так и опухолесвязанные антигены в опухолевых и некоторых нормально развивающихся клетках. Опухолеспецифические внутриклеточные антигены в первую очередь происходят из мутантных форм клеточных белков при активации генов. Они вызывают цитотоксический ответ Т-клеток с помощью молекул класса 1 главного комплекса гистосовместимости и имеют пептидную природу. Опухолеспецифические антигены включают пептиды, синтезированные с помощью онкогенов и генов-супрессоров.
Опухолеассоциированные антигены чрезвычайно разнообразны. К ним относят онкофетальные или эмбриональные онкогены, характерные только для тканей эмбрионов с синтезом α-фетопротеинов, отсутствующие в постнатальный период; углеводные антигены, представляющие собой мутированные формы (неполного гликозилирования белков) гликопротеидов, и диффероноспецифические антигены, свойственные определенной стадии дифференцировки клеток. Распознавание опухолеспецифических и опухолесвязанных антигенов имеет диагностическое значение, а полученные против них антитела могут быть применены для иммунотерапии. Противоопухолевым действием обладают главным образом факторы клеточного (Т-лимфоциты, NK-клетки, макрофаги), а также гуморального (В-лимфоциты, компоненты комплемента, плазматические клетки и антигензависимая цитотоксичность NK-клеток) иммунитета. Клеточный иммунный ответ приводит к разрушению и гибели клеток опухоли.

Однако, несмотря на наличие в организме противоопухолевых механизмов, возникновение, рост и развитие опухолей часто обусловлены нарушением иммунологической реакции надзора или контроля, связанной с распознаванием и уничтожением (апоптозом) мутантных клеток, приобретающих биологическое свойство не только выживать, но и размножаться с развитием опухоли. Известна повышенная заболеваемость злокачественными опухолями лиц с иммунодефицитными состояниями (около 5% больных с врожденным иммунным дефицитом), особенно с поражением Т-системы иммунитета, у больных СПИДом, при трансплантации органов и иммуноподавляющей терапии. В некоторых опухолях отсутствуют антигены гистосовместимости и тканеспецифические антигены. В этих случаях развиваются так называемые антигенонегативные опухоли с формированием к ним толерантности. В то же время иммунный ответ, вызванный опухолью с активацией супрессорных Т-клеток, может подавлять противоопухолевую защиту или делать ее недостаточной. Патологический иммунопролиферативный ответ (например, при лимфобластных В-клеточных лимфомах) может возникать при действии канцерогенных агентов, особенно вирусов, и лекарственных препаратов. В настоящее время продолжается интенсивный поиск средств и способов профилактики, иммунной терапии и генной терапии болезней неопластической природы.

Внешний вид опухолей.
Форма. Опухоли имеют разнообразный внешний вид. Они могут быть круглой, овальной или неопределенной формы, четко отграничены или тесно связаны с окружающей тканью. Располагаются в любой части органа и на его поверхности в виде бугристых образований с шероховатой или гладкой поверхностью, с широким основанием или на ножке. Поверхность разреза опухолей имеет своеобразный рисунок, в зависимости от вида опухоли (от гомогенного волокнистого до неоднородного, в том числе с наличием полостей с различным по консистенции содержимым).

Цвет опухоли зависит от вида тканей, из которых она развивается, и их васкуляризации. Он варьирует от серо-белого до темно-красного. При наличии в опухолевой ткани пигментов цвет ее колеблется от светло-желтого до темно- коричневого. При развитии в опухолях патологических процессов (некроза, кровоизлияний, воспаления и др.) на фоне основного цвета они приобретают дополнительно серо-коричневый, красно-коричневый или желто-зеленый цвет.
Плотность, или консистенция, определяется природой опухоли, типом клеток, развитием в ней соединительной ткани и сосудов. Опухоли могут иметь мягкую, плотную или твердую консистенцию. Поверхность разреза их может быть влажная, саловидная, сухая.

Величина, или размер. Опухоли могут быть от малозаметных, субмакроскопических по величине до огромных размеров, превышающих массу опухоленосителя. Чаще всего размер опухолей от нескольких граммов до 1 – 3 кг. В зависимости от характера роста опухоли бывают единичными или множественными.

Микроскопическое (гистологическое) строение. Любая опухоль состоит из специфической опухолевой ткани (паренхимы) и соединительнотканной стромы, в состав которой входят лимфатические и кровеносные сосуды с признаками атипизма ангиогенеза, слаборазвитые нервные волокна. В строме выделяют фибробласты, другие опорно-трофические и регуляторные ткани, в том числе иммунные, парааутокринные клетки, коллагеновые и ретикулярные волокна, а также основное межуточное вещество соединительной ткани.

Атипизм. Каждая опухоль в большей или меньшей степени напоминает материнскую ткань, из которой она возникла, но и имеет существенные отличия как по строению, так и по свойствам. Совокупность признаков и свойств, отличающих опухолевые клетки и ткани от нормальных клеток, тканей и органов организма, называется атипизмом (анаплазией или катаплазией) опухоли. Выделяют взаимосвязанный биохимический (физико-химический), энергетический, функциональный, антигенный и морфофункциональный (тканевый, клеточный и субклеточный) атипизм. В биохимическом отношении в опухолевых клетках изменены нуклеопротеидный состав и геном, преобладают синтетические и пластические процессы (синтез нуклеиновых кислот, белков и факторов роста), обеспечивающие рост опухоли. В то же время опухоли мало поглощают кислород. В них превалирует анаэробный гликолиз, преобладает внемитохондриальное окисление глюкозы в гликозоаминопентозном шунте. В опухолевой ткани накапливается большое количество недоокисленных продуктов, повышается осмотическое давление, содержится большое количество воды, запасных питательных веществ (гликогена, жира и др.), снижены синтез белков-ферментов цикла Кребса – Эмбден – Мейергофа и окислительное фосфорилирование. Опухоли, как правило, не имеют функционального значения, представляют большую опасность для жизни организма, вызывают местные (атрофию тканей) и общие изменения, накопление недоокисленных продуктов обмена, интоксикацию и смерть. Гормонально зависимые опухоли нарушают баланс гормонов в организме, его рост и развитие.

Различают три вида морфологического атипизма опухоли: тканевый, клеточный и субклеточный.

Тканевый атипизм – совокупность морфологических признаков, по которым опухоль отличается от тех тканей, из которых она возникла. Признаки тканевого атипизма: необычная локализация новообразований с избыточным разрастанием; неправильное хаотическое распределение и направление тканевых и клеточных элементов; непропорциональное соотношение между паренхимой и стромой; неодинаковый размер по величине клеточных скоплений или ячеек в строме; некоторые опухоли из железистой ткани не имеют выводных протоков.
Клеточный атипизм – совокупность морфологических признаков, по которым клеточный состав паренхимных элементов опухоли отличается от тех клеток, из которых возникла опухоль. Его признаки: полиморфизм клеток, т. е. разнообразие формы и величины клеток; высокое ядерно-цитоплазматическое соотношение и гетерохромия ядер; повышенная митотическая активность с частым наличием увеличенного количества хромосом и патологических форм митозов (мультиполярных, асимметричных, абортивных и др.). Часто встречается анэуплоидное, тетраплоидное, полиплоидное количество хромосом. Клетки могут утрачивать признаки полярного строения и находиться в состоянии дискомплексации (не очень тесно связаны друг с другом), способны к амебовидному движению и фагоцитарной активности, выходить за пределы материнского очага, распространяясь через кровеносную и лимфатическую систему по организму и вызывая при определенных условиях образование дочерних узлов.
Субклеточный, или ультраструктурный, атипизм – различие в строении клеток на ультраструктурном уровне, в отличие от тех клеток, из которых они произошли. К ним относят: изменение числа, величины и форм митохондрий, малое их количество; наличие причудливых, в том числе гигантских, форм; преобладание свободных рибосом и слабое развитие эргастоплазмы; «текучесть» или «подвижность» мембранного аппарата с наличием переходов из одних органелл в другие; всякого рода нарушения в строении хромосом с единичными и двойными разрывами; атипизм в составе нуклеопротеидов и геномного аппарата.

Изменения кариотипа в опухолевой ткани. Изменения кариотипа в опухолевой ткани, связанные с активацией онкогенов или инактивацией генов-супрессоров, определяются в виде малоуловимых точковых мутаций или неслучайных структурных аберраций: уравновешенных транслокаций, делеций, цитогенетического проявления амплификации генов, анэуплоидии хромосом и др.

Рост опухолей. С точки зрения гистогенеза опухоли могут возникать из любой ткани организма, но наиболее часто из тех тканей, для которых характерны наличие малодифференцированных полипотентных клеток и высокая пролиферативная активность. В организме они, совершая эволюцию, могут в процессе роста и дифференциации менять (возможно, и многократно) свою клеточную популяцию, т. е. между первоначальным гистогенезом и строением растущей опухоли могут быть существенные различия в связи с возможным приобретением новых менее дифференцированных генотипических биохимических и фенотипических морфологических признаков. Изменения совокупности признаков опухоли (генотипа, кариотипа и фенотипа) называется прогрессией опухоли, что встречается в их не только моноклональном, но часто и в поликлональном происхождении с гено- и фенотипической неоднородностью, или гетерогенностью, клеточного состава, что следует учитывать при их дифференциальной диагностике и лечении.

Растут опухоли путем кариокинетического (митотического) и прямого (амитотического) деления клеток. Различают два основных типа роста опухолей: экспансивный (центральный) и инфильтрирующий (деструктивный).

Экспансивный рост характеризуется увеличением опухолевого зачатка с отодвиганием и атрофией соседних окружающих опухоль тканей без их прорастания, но с уплотнением наподобие капсулы.

Инфильтрирующий рост характеризуется врастанием или инвазией опухолевых клеток в соседние ткани, в просвет кровеносных и лимфатических сосудов, которые в виде клеточных эмболов переносятся и могут застревать и размножаться в сосудах микроциркуляторного русла с образованием метастазов или вторичных (дочерних) опухолей в лимфатических узлах или во внутренних органах (легких, печени, почках и др.); либо они возникают по продолжению путем обсеменения какого-либо серозного покрова из первичного узла.

В зависимости от направленности роста опухоли различают эндофитный (растут внутри органов) и экзофитный рост (выступающие над поверхностью органа, в какую-либо полость тела или во внешнюю среду, например на коже в виде сосочков, на слизистых оболочках в виде полипов). Выделяют также уницентрический рост опухоли (в виде единого зачатка) и мультицентрический (одновременный рост опухоли в разных местах, например множественный рост твердых папиллом или бородавок на разных участках кожи). В отличие от метастазов такие опухоли не распространяются путем метастазирования и не отличаются по строению и характеру роста. Метастазы обычно копируют ту ткань, из которой они возникают.

После удаления опухоли хирургическим или каким-либо другим способом возможно повторное ее возникновение или рецидив опухоли обычно на том же самом месте за счет оставшихся (не полностью удаленных) неопластических клеток в опухолевом поле.

Наименование и классификация опухолей. Наименование опухоли определяется видом ткани, из которой возникло и развилось новообразование, с добавлением к греческому или латинскому названию ткани окончания «-ома». Например, опухоль из эпителиальной ткани называется эпителиомой, из волокнистой соединительной ткани – фибромой, из мышечной – миомой, из сосудов – ангиомой и т. д. Отдельные виды опухолей имеют другие исторически возникшие названия. Например, злокачественные опухоли из эпителиальной ткани, описанные Галеном как раковые опухоли (древовидно-ветвящиеся, напоминающие щупальцы речного рака в пораженном органе), называются раком или карциномой. Злокачественные опухоли мезенхимального происхождения, по внешнему виду напоминающие «рыбье мясо», названы саркомами. Выделяют также органоидные (паренхима и строма представлены разными тканями), гистоидные (паренхима и строма представлены соединительной тканью), смешанные (паренхима и строма представлены тремя и более тканями) и ложные опухоли, или тератомы.

Современная классификация опухолей основана на гистогенетическом и клинико-морфологическом принципах. Учитывают происхождение и строение опухолей, морфологическую структуру, локализацию в отдельных органах, темпы роста, клинико-морфологические проявления. По гистогенетической (гистологической) классификации все опухоли распределены по видам и типам тканей, из которых они возникают, растут и развиваются. Выделяют опухоли из эпителиальной, соединительной, мышечной, нервной и других тканей организма. По темпам роста, степени дифференцировки паренхимы, клинико-морфологическим признакам и значению для организма (опасности для здоровья) различают доброкачественные, злокачественные и полузлокачественные опухоли (высоко-, умеренно- и низкодифференцированные опухоли).
К полузлокачественным (пограничным) опухолям относят такие из них, которые сохраняют признаки злокачественной опухоли, но, как правило, не дают метастазов. К таким опухолям принадлежат плоскоклеточный ороговевающий рак, или канкроид. В соответствии с современной классификацией опухолей осуществляется их дифференциальная диагностика, строятся лечение, прогноз и разрабатываются меры профилактики. Основные дифференцирующие признаки доброкачественных и злокачественных опухолей приведены в таблице 1. Клинико-морфологические проявления опухолей определяются видом тканей, из которых они возникают, растут и развиваются, и локализацией.
К новообразованиям относят опухоли из эпителиальной, соединительной, гемопоэтической, мышечной, нервной и пигментообразующей тканей.
