1. Строение раковых клеток, их свойства и механизм размножения
Опухоли могут сильно различаться по внешнему виду. Например,  опухоль может быть в форме шляпки гриба, узла или цветной капусты. Объемы опухоли также бывают разные, от нескольких миллиметров до десятков сантиметров. Плоскость опухоли может быть гладкой, шершавой или бугристой. Если опухоль расположена на плоскости, то чаще всего она связана с ним ножкой. [1]
В основном опухоли состоят из стромы и паренхимы. 
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Паренхиму образуют клетки, которые определяют этот вид опухоли, с их помощью определяется морфологическая особенность опухоли. Паренхима – это клетки, которые образовались в результате злокачественной перестройки нормальных клеток. Строма – это основа опухоли, некий каркас, который чаще всего представлен соединительной тканью. Она имеет сосуды и нервы. Строма в отличие от паренхимы жесткая и выполняет опорную функцию. [1]

Макроскопическая постройка опухолей различается большим многообразием, хотя есть единые черты. Единое – все опухоли состоят из паренхимы и стромы. При этом соотношение стромы и паренхимы может быть разным: в одних превалирует паренхима, в других – строма, в третьих присутствует равномерное распределение этих составляющих. [2]

Большая часть опухолей по постройке напоминают орган – органоидные опухоли. В таких опухолях строма развита очень хорошо. В других строма развита слабо и состоит только из тонкостенных сосудов и капилляров это – гистиоидные опухоли.  Клетки такой опухоли утратили структурные признаки изначального органа. Гистиоидные опухоли быстро растут и рано подвергаются некрозу. [3]

Клетки опухоли могут соответствовать клеткам ткани, из которой они появились. В таком случае опухоль называется гомологичной. Для такой опухоли характерен медленный рост и отсутствие метастазов. Если клетки опухоли не похожи изначальную ткань, то её называют гетерологичной. Гомологичные опухоли – зрелые, дифференцированные, гетерологичные – незрелые, малодифференцированные. [4]

Также большое значение имеет расположение опухоли. Она может находиться на плоскости органа, глубоко в тканях или пронизывать его сверху до низу. В зависимости от этого различают эндофитный и экзофитный рост опухоли. При эндофитном росте опухоль растет в толщу органа, при экзофитном – на его поверхности. [5]

Клетка опухоли меняется за счет влияния канцерогенов, но это никак не влияет на изменение генетического кода. В клетке произошла мутация и во время деления, она поделилась не так, как все остальные. Дальше начинается неконтролируемый рост и размножение клеток с этим дефектом.

В возникновении и развитии опухоли можно выделить 4 шага: 

I. В начале канцероген воздействует на некоторые части ДНК нормальной клетки. Чаще всего эти части ДНК отвечают за контроль над делением, дифференцировкой и созреванием.
II. Через некоторое время происходят генные мутации, так называемое повреждение ДНК. В это время клетка не имеет особых признаков опухоли. Такая клетка называется латентная опухолевая клетка.
III. В скором времени, после того, как генотип клетки изменился,  она приобретает характерный для опухоли вид, так называемый фенотип. 

IV. На последнем этапе опухолевая клетка может делиться бесчисленное количество раз. У здоровых  клеток содержится ген, который ограничивает число делений. Это ограничение именуется «пределом Хейфлика» и состовляет  примерно 50 делений. [1]
Общим явлением для всех опухолевых клеток является атипизм. Атипизм — это свойство злокачественных опухолевых клеток, приводящее к утрате этими клетками первоначальной тканевой специфичности. [2]
Различают несколько видов атипизма: 

· Атипизм разделения клеток. При таком атипизме число делящихся клеток повышается примерно на половину, а в нормальных клетках всего лишь на несколько процентов. 
· Атипизм обязанностей. Функции опухолевых клеток чаще всего изменены (как правило, сначала понижаются), но со временем функционирование клеток может увеличиваться. При увеличении функций опухоль начинает вырабатывать вещества в большом количестве для организма. Например, раковые клетки надпочечников могут выработать большое количество адреналина, тем самым вызвав феохромоцитому. Может быть и так, что раковые клетки продуцируют вещество, которое здоровые клетки не вырабатывали и никогда не будут.

· Инвазивный рост. В этом случае опухоль начинает разрастаться и проникает даже в другие органы. Через некоторое время опухоль начнет все больше и больше развиваться и сможет аррозировать сосуды, то есть нарушить их целостность. Если мы посмотрим на разрез опухоли, то сможем увидеть бело-серую  ткань или же найти серо-розовую пеструю ткань.

· Метастазирование. При метастазе клетки опухоли отделяются и начинают «путешествовать» по организму. Чаще всего метастазы развиваются на соседних органах, расположенных довольно близко от главного очага. 
· Рецидивирование. Рак может повторно развиться на том же месте, откуда его и удалили. Это происходит из-за того, что не до конца удаленная опухоль снова начинает разрастаться.

· Атипизм дифференцировки клеток. В эмбрионе человека клетки очень похожи друг на друга. Но через некоторое время каждая клетка становится какой-то определенной и в совокупности с другими, похожими на неё образовывается ткань, например, нервная или костная. В опухолях все происходит наоборот, клетка остается недифференцированной и незрелой. 
· Метаболический атипизм (обменный) — изменение всех видов обмена веществ. Опухоль становится огромным складом для углеводов, жиров и белков. Поэтому рост опухоли становятся все мощнее и мощнее. В качестве примера можно привести факт, что опухоль «ловит» витамин E, который в свою очередь является антиоксидантом, способный упрочнять клеточные мембраны. Таким образом, опухоль защищает себя и становится более неуязвимой. Такой факт является одной из многих причин незыблемости опухолевый клеток к любым методам лечения в современной медицине. [1]
В большинстве случаев в опухолях преобладают процессы создания новых клеток, сложных веществ (анаболизм), нежели расщепление сложных на простые (катаболизм). Опухоль становится независимой и теперь неподвластна воздействиям со стороны организма. [2]
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Рис. 1. Сравнение внешних характеристик доброкачественной и злокачественной опухолей
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