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Цель обзора – представление концепции о  том,  что ключевым механизмом опухолевого процесса является 
нарушение адгезионных взаимодействий с участием местных и центральных механизмов. В первой его части 
рассматриваются местные особенности адгезионной дизрегуляции. Недостаточность экспрессии гистоспеци-
фических молекул адгезии, возникающая в результате стрессорного воздействия или генетической мутации, 
вызывает повреждение важного механизма противоопухолевой защиты ткани, нарушая процессы пролифера-
ции  и  дифференцировки.  Дефицит  гистонеспецифических  молекул  гомотипической  адгезии,  возникающий 
намного позже, усугубляет нарушения. Это приводит, во-первых, к снижению экспрессии лигандов семейства 
β

2
-лейкоцитарных интегринов (LFA-1, Mac-1) на поверхности эффекторов иммунитета, а во-вторых – к усилению 

на опухолевых клетках экспрессии молекул адгезии к субстрату – антигенов поздней активации VLA (very late 
activation) семейства β

1
-интегринов. Первое ограничивает взаимодействие молекул семейства ICAM с их кон-

тррецепторами из семейства β
2
-интегринов, снижая элиминацию клеток-мишеней эффекторами иммунитета, 

что  вносит  вклад  в  экранирование  опухоли  от  противоопухолевого  надзора.  Второе  способствует  инвазии 
опухоли в окружающие ткани, формированию сосудов, а также ее гетеротипической адгезии с другими тканя-
ми, что еще больше стимулирует процессы пролиферации и подавление апоптоза клеток опухоли. Так, молеку-
лы адгезии можно сравнить с птицей Феникс: исчезая в начале процесса (между «родными» клетками), они 
в новом качестве возникают вновь (усиливая адгезию к чужим клеткам), наращивая тоталитаризм опухоли. 
Следует учесть, что клетки опухоли из-за адгезионной дизрегуляции «изолируются от общества», теряют свою 
дифференцировку, утрачивая свою зрелость и «впадая в детство», будучи не в состоянии осуществлять спец-
ифические, «взрослые» функции. Поэтому онкозаболевание можно рассматривать как проявление старения 
отдельных клеток.
Активизация антистрессорных, эндогенных геропротекторных механизмов, в основе которой лежит коррекция 
адгезионных механизмов, может быть эффективна для предупреждения и сдерживания онкологического про-
цесса.
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The review presents the concept the key mechanism of the tumor process is a violation of adhesion interactions 
involving  local and central mechanisms. Local  features of adhesive dysregulation are demonstrated  in  the  first 

http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/


18

РОССИЙСКИЙ БИОТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ     Russian jouRnal of biotheRapy  3'2021  ТОм 20    vol. 20

Обзоры литературы / Reviews

part. The lack of histospecific adhesion molecules expression resulting from stress or genetic mutation damages 
an important mechanism of antitumor protection of the tissue disrupting the processes of proliferation and differ-
entiation. The deficiency of histone-specific homotypic adhesion molecules which occurs  later exacerbates the 
disorders. This leads to a decrease in the expression of leukocyte integrins (LFA-1, Mac-1) ligands of the β

2
 family 

on the surface of immune effectors and to an increase also in the expression of adhesion molecules to the sub-
strate-antigens VLA (very late activation) family of β

1
-integrins on tumor cells. The first restricts the interaction 

of ICAM family molecules with their contra-receptors from the β
2
-integrin family reducing the elimination of target 

cells by immune effectors which contributes to the screening of the tumor from antitumor surveillance. The second 
promotes the invasion of the tumor into the surrounding tissues, the formation of blood vessels as well as its he-
tero typic adhesion with other tissues which further stimulates the proliferation and suppression processes of tu-
mor cells apoptosis. So, the adhesion molecules can be compared to the Phoenix bird: disappearing at the begin-
ning of the process (between the similar cells), they reappear in a new quality (increasing adhesion to cells of other 
tissues), increasing the totalysm of the tumor. It should be taken into account that tumor cells due to adhesion 
dysregulation “isolate themselves from society”, lose their differentiation, their maturity and “fall into childhood”, 
being unable to perform specific, “adult” functions. So, cancer can be considered as a manifestation of the cells aging.
Therefore,  the anti-stress, endogenous geroprotective mechanisms activation based on the adhesion correction 
can be effective for preventing and treatment the oncological process.
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Введение
Онкология располагает обширной информацией 

о путях возникновения, клеточно-органных и мо-
лекулярно-генетических механизмах развития рака, 
а также о возможностях комплексного лечения онко-
логических заболеваний с использованием хирургии, 
химиолучевой, таргетной, иммуно- и вакцинотера-
пии. Однако заболеваемость и смертность от рака 
по всему миру растет угрожающими темпами [1, 2]. 
Немало научной литературы посвящено серьезным 
опасениям по поводу достоинств циторедуктивных 
подходов лекарственного лечения, которое токсично 
и дорогостояще [3–5]. Вместе с тем на сегодняшнем 
этапе развития науки имеются существенные знания 
о различных нарушениях при опухолевом процессе 
(экспрессия онкогенов и цитокинов, факторы апо-
птоза, лекарственной резистентности, ангиогенеза, 
дефицит иммунореактивности и др.). В связи с этим 
множество выявленных особенностей опухолевой 
клетки пытаются использовать в качестве мишеней 
противоопухолевой терапии. В большинстве заяв-
ленных методов «таргетной» терапии при раке – пре-
параты, имеющие направленность ингибиторов тех 
или иных, отдельных или комбинированных нару-
шений экспрессии белков, таких как ростовые фак-
торы, цитокины / хемокины, молекулы рецепторов / 
 адаптеров или ферментов (Kras, BCR, P13K, CD11, 
Myc, BRCA2, ALK, IL-10, IL-12, p27, p53, p70, VEGF, 
MAPKs, TKIs и т. д.), идентифицированных в моле-
кулярном «цунами» опухолевых мутаций. Иными 
словами, за молекулярные мишени принимают му-
тированные компоненты гетерогенного и хаотично-
го «ландшафта» генома раковой клетки [6]. Однако 

эти многочисленные «подробности» особенностей 
опухолевой клетки проблематично рассматривать 
в качестве мишеней противоопухолевой терапии. Это 
связано с тем, что они не имеют ключевого, или са-
мостоятельного, значения при возникновении опу-
холевой клетки, хотя и могут срабатывать на моделях 
экспериментальных животных в определенных усло-
виях и при продолжительной терапии, которая к че-
ловеку имеет иногда слабое отношение [7, 8].

Кроме того, многие ученые высказываются в поль-
зу того, что будущее онкологической науки и проти-
воопухолевой терапии должно лежать в области ак-
тивизации защитных механизмов организма вообще 
и восстановления иммунологического надзора в част-
ности. Это послужит более эффективной элиминации 
опухолевых клеток. Вместе с тем в 2014 г. Междуна-
родное агентство по изучению рака сообщило, что 
глобальная война против рака не может быть выиг-
рана одной только терапией, и рекомендовало вне-
дрение эффективных стратегий профилактики для 
предотвращения онкологического кризиса [9]. Од-
нако в данном случае смущает глобальность и некон-
кретность этих общих планов.

Иными словами, ни один из многочисленных 
вышеперечисленных факторов нельзя считать спе-
цифическим, самостоятельным, ключевым, таким, 
при подавлении которого можно предотвратить 
или остановить опухолевый процесс. В то же время 
слишком общие рассуждения про активизацию за-
щитных механизмов организма не имеют четкого 
направления. Следовательно, с одной стороны, нет 
конкретного понимания того, каким образом опухо-
левая клетка координирует и связывает огромное 
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число событий, «умело» используя «предательскую» 
помощь своего окружения в организме хозяина для 
его же уничтожения. С другой стороны, в связи с этим 
сложно наметить превентивные и терапевтические 
лекарственные пути эффективного выхода из этой 
ситуации [10, 11].

Наш обзор посвящен адгезионной концепции 
опухолевого процесса, а также перспективам профи-
лактики и противоопухолевой терапии на этом осно-
вании.

Адгезия – птица Феникс злокачественного 
роста
Нарушение дифференцировки клеток при поте-

ре контроля над пролиферативными процессами уже 
давно считают неотъемлемой чертой опухолевых кле-
ток. Пристального внимания заслуживает тот факт, 
что при этом клетки опухоли утрачивают взаимодей-
ствие друг с другом, с эффекторами иммунитета и, как 
следствие, со всем организмом. На основании нако-
пленных к настоящему времени результатов иссле-
дований нарушение адгезионных взаимодействий мы 
можем рассматривать в качестве ключевого механиз-
ма неоплазии [12, 13].

Адгезионные взаимодействия клеток в ткани-ми-
шени могут нарушаться при мутациях. Мутагеном 
может быть любой стрессорный фактор: токсический, 
лучевой и т. п. На первом этапе происходит наруше-
ние гомотипической адгезии между клетками ткани. 
Это может быть результатом потери или подавления, 
например, единственного аллеля (нулевой гомози-
готности, или гемизиготности) гена гликопротеина – 
«контактина» (вероятно, из семейства кадхеринов) – 
в клетках ткани, генетически предрасположенной 
к развитию опухолей. Данный ген специфически 
регулирует межклеточные взаимодействия в данной 
ткани, ее дифференцировку, способствует сохране-
нию постоянства клеток здоровой ткани [14]. В нор-
мальной, устойчивой к опухолеобразованию ткани 
в клетках присутствуют оба аллеля «контактина». 
Соответственно, повредить клетку по этому призна-
ку сложнее [15]. Содержание «контактина» при этом 
максимально в период завершения дифференциров-
ки и перехода к активному функционированию дан-
ной ткани, однако с возрастом, в процессе старения 
оно снижается [16].

Ослабление адгезионных контактов между клет-
ками связано с дефицитом, в первую очередь, гисто-
специфических, а затем и гистонеспецифических 
(например, из семейства ICAM сверхсемейства им-
муноглобулинов) молекул гомотипической адгезии 
[17–19]. Недостаточность гистоспецифических мо-
лекул адгезии повреждает, вероятно, важный меха-
низм противоопухолевой защиты в ткани, нарушая 
регуляцию процессов пролиферации и дифференци-

ровки [14, 15, 20]. Дефицит гистонеспецифических 
молекул гомотипической адгезии, возникающий на-
много позже, усугубляет ослабление контактных вза-
имодействий клеток опухоли [21–23]. Это приводит, 
во-первых, к снижению экспрессии соответствующих 
лигандов из семейства β

2
-лейкоцитарных интегринов 

(например, LFA-1, Mac-1) на поверхности эффекто-
ров иммунитета [24–26], а во-вторых – к усилению 
на мембранах опухолевых клеток экспрессии молекул 
адгезии к субстрату, например антигенов поздней 
активации VLA (very late activation) и цитоадгезинов 
из семейства β

1
-интегринов [27–29]. Первое ограни-

чивает взаимодействие молекул из семейства ICAM 
с их контррецепторами из семейства β

2
-интегринов, 

снижая элиминацию клеток-мишеней, например 
натуральными киллерами и цитотоксическими лим-
фоцитами, что вносит существенный вклад в экра-
нирование опухоли от противоопухолевого надзора 
[30, 31]. Второе способствует инвазии опухоли в окру-
жающие ткани, формированию ее сосудистой сети (пу-
тем усиления экспрессии, например, молекул VCAM), 
а также ее гетеротипической адгезии с другими тка-
нями, что еще в большей степени индуцирует про-
цессы пролиферации и еще большее подавление 
апоптоза. Вместе с тем по линии обратной связи под-
держивается дополнительное разобщение клеток 
опухоли, что может привести к образованию разроз-
ненных метастатических клеток, например в асцити-
ческой жидкости [32–34]. Таким образом, возникают 
метастазы, которые при усилении адгезионной диз-
регуляции усугубляют ускользание опухоли от имму-
нологического надзора и контроля пролиферации, 
беспрепятственно захватывая новые питающие 
их субстраты – подлежащие и другие ткани, что в ко-
нечном итоге приводит к гибели организма.

Следовательно, нарушение адгезивных взаимо-
действий в ткани-мишени создает сначала местные, 
а потом и общие условия для развития новообразо-
вания. Иными словами, дефицит гистоспецифиче-
ского адгезионного фактора на начальных этапах 
развития неоплазии, запуская каскад патологических 
реакций, приводит к более сложным нарушениям 
адгезии, которые, в свою очередь, являются крити-
ческими для «тоталитарного» поведения опухоли. 
В самом деле, молекулы адгезии при опухолевом рос-
те можно сравнить с птицей Феникс: исчезая в нача-
ле процесса (между «родными клетками»), они в но-
вом качестве возникают вновь (усиливая адгезию 
к чужим клеткам), изощренно наращивая «оккупа-
цию» органов и тканей организма раковыми клетка-
ми [27]. Поэтому, согласно выдвигаемой гипотезе, 
нарушение адгезивных взаимодействий между клет-
ками играет роль ключевого звена опухолевого про-
цесса, так как обеспечивает основные свойства опу-
холи: подавление контроля пролиферации в ткани, 
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анаплазию, инвазию, метастазирование и ускольза-
ние от иммунологического надзора [12].

Справедливость выдвигаемой концепции
В защиту предлагаемой гипотезы можно привести 

следующие доводы. Во-первых, сложно найти ка-
кой-либо другой фактор (экспрессия онкогенов, про-
цессы апоптоза, рецепция факторов роста, актив-
ность ферментов и др.), нарушение которого 
объясняло бы все этапы канцерогенеза. Во-вторых, 
опираясь на эту гипотезу, можно объяснить развитие 
опухоли, как правило, в одном органе и различное 
поведение метастазирования для опухолей разных 
локализаций (в связи с существованием индивиду-
ального β

1
-интегринового профиля в виде комбина-

торно различных комбинаций молекул VLA) [35, 36]. 
Поэтому некоторые авторы расценивают экспрессию 
молекул VLA-интегринов в качестве наиболее важ-
ного (по сравнению с комплексом других использу-
емых параметров – клинических, гистологических, 
биохимических и др.) маркера для прогноза опухо-
левого процесса [37]. В-третьих, снижение уровня 
адгезионных взаимодействий между клетками в тка-
ни является специфическим свойством именно опу-
холевого процесса (патологии с увеличением клеточ-
ной массы ткани). При патологических процессах 
с потерей клеточной массы органа, таких как воспа-
ление, деструктивные процессы, отмечается усиление 
межклеточной адгезии и, соответственно, повышение 
в ответ на медиаторы воспаления (провоспалитель-
ные цитокины, гормоны, клеточный стресс, инфек-
ции) экспрессии молекул ICAM-1, ICAM-2, LFA-1, 
LFA-3, Мас-1. С этим связаны увеличение хелпер-
но-супрессорного (CD4+ / CD8+) соотношения, акти-
вация натуральных киллеров, моноцитов, нейтрофи-
лов [38–40]. Подавление высокого уровня экспрессии 
этих молекул с использованием моноклональных 
антител, а также глюкокортикоидов и кортикостеро-
идов приводит к лечебному эффекту, который выра-
жается в снижении воспалительной реакции [41, 42]. 
В случаях регрессии злокачественной опухоли 
на мембранах ее клеток определена повышенная экс-
прессия, например, ICAM-1 при множественной 
инфильтрации опухоли лейкоцитами, в том числе 
цитотоксическими Т-лимфоцитами [43–45].

Эволюционная база концепции
Справедливость данной концепции может быть 

также подтверждена эволюционной взаимосвязью 
молекул кадхеринов («контактинов», гистоспецифи-
чески опосредующих контактные взаимодействия 
клеток путем объединения их цитоскелетов в единые 
гистосистемы, что является фундаментом гисто- и ор-
ганогенеза); CJM (cell junction molecules), участвующих 
в формировании сложных межклеточных контактов; 

ICAM (гистонеспецифически участвующих в поддер-
жании тканевой интеграции и служащих лигандами 
молекул лейкоцитарных β

2
-интегринов); β

1
-интегри-

нов, обеспечивающих гетеротипическую адгезию 
к другим тканям; IgG; рецепторов факторов роста; 
белков главного комплекса гистосовместимости 
(MHC) класса I ,  которые необходимы для обеспече-
ния реакций именно клеточного иммунитета. Имму-
ноглобулины и другие перечисленные выше молеку-
лы кодируются генами вариабельных и константных 
участков, возникшими в ходе эволюции в результате 
дупликации исходного предшественника, который 
весьма похож на ген одной из молекул кадхеринов 
[36, 46].

Основные функции адаптивной иммунной си-
стемы, вероятно, возникли из более древней системы 
клеточной адгезии, которая отвечала за регуляцию 
движения клеток и пространственную тканевую ор-
ганизацию. На регулируемых контактных взаимодей-
ствиях между клетками основываются и функции 
лимфоцитов. Эта регуляция, в свою очередь, зависит 
от специфических механизмов связывания, ведущих 
свое начало от древней системы клеточной адгезии 
[17]. Определяющую роль в поддержании высокой 
дифференцированности органов и тканей, а следо-
вательно, целостности и гомеостаза организма, играют 
молекулы адгезии, способствующие эволюционному 
переходу одноклеточных организмов к многоклеточ-
ным и возникновению адаптивной иммунной систе-
мы позвоночных.

Значение концепции
Концепция о ключевой роли нарушения адгезии 

при развитии злокачественных новообразований 
имеет теоретическое и практическое значение. 
Во-первых, она не противоречит идее многофактор-
ности и многоступенчатости процесса опухолеобра-
зования. Практически все известные и существенные 
для канцерогенеза звенья, механизмы и факторы 
можно выстроить в единую систему молекулярных 
сигналов, изначально зависимых от адгезивных на-
рушений и поэтапно приводящих к поломкам адгезии 
нового уровня, запускающим новый виток контакт-
ных дизрегуляций.

Во-вторых, она снимает главные критические 
замечания в адрес теории иммунобиологического 
надзора Ф. Бернета, которая не объясняет несосто-
ятельность иммунореактивности против опухолей. 
Так, у бестимусных мышей (nude) частота возникно-
вения опухолей такая же, как и у обычных животных; 
в «забарьерных» органах (ЦНС, передняя камера гла-
за, семенники и др.) опухоли возникают не чаще, чем 
в других областях организма; во всех случаях имму-
нодефицита системы Т-лимфоцитов должны были бы 
возникать множественные поликлональные опухоли, 
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однако опухоли развиваются, как правило, в одной 
ткани, и они моноклональны; иногда малое число 
опухолевых клеток прививается у новых хозяев луч-
ше, чем большее их число; при некоторых состояни-
ях с продолжительной иммуносупрессией (лепра, 
саркоидоз, уремия) не наблюдается увеличения ча-
стоты развития опухолей и т. п. [37].

Наконец, с позиций выдвигаемой гипотезы мож-
но объяснить недостаточную эффективность клини-
ческой онкологии, которая использует, с одной сто-
роны, методы «уничтожения» самой опухоли, или 
циторедуктивные методы (хирургия, химиолучевая 
терапия), а с другой – иммуномодуляторы (интерфе-
роны, интерлейкины) и вакцины (дендритные, «пер-
сонифицированные», точечные и др.) для усиления 
иммунитета против опухоли. Даже при радикальном 
удалении опухолевого узла оставшаяся здоровая ткань 
продолжает быть дефектной по адгезионному фак-
тору и является источником возникновения опухоли 
в будущем. В случае нерадикальной операции при ми-
кроинвазиях и микрометастазах опухолевые клетки, 
лишенные «посадочных площадок» для эффекторов 
иммунитета, активно «цепляясь» за полноценные 
субстраты других органов и тканей, усиленно размно-
жаются с прогрессирующим подавлением апоптоза, 
иммунореактивности и усугублением лекарственной 
устойчивости. Вполне понятно, почему химиопрепа-
раты, цитокины и вакцины не могут в полной мере 
преодолеть эту цепь событий.

Несмотря на достижения в разработке способов 
лечения опухолевых заболеваний, его успешность, 
вероятно, лимитируется отсутствием эффективных 
средств, обладающих адгезиогенным действием. В ря-
де исследований получены обнадеживающие резуль-
таты: экспериментальная реверсия клеток рака пред-
стательной железы с помощью молекулы адгезии 
C-CAM [47]. Кроме того, при использовании адено-
вирусного вектора, обеспечивающего трансдукцию 
ICAM-2 в клетки метастатического рака желудка, 
усиливалась адгезия и активность натуральных кил-
леров в отношении опухолевых клеток, результатом 
чего явилось подавление метастазирования [48].

Вместе с тем усиление экспрессии молекул гете-
ротипической адгезии лейкоцитарных интегринов 
LFA-1 (CD11a / CD18) и Mac-1 (CD11b / CD18) на им-
мунных эффекторах периферической крови мышей 
со спонтанными гепатокарциномами (под влиянием 
комплексного фитоадаптогена, который обладает 
адгезиогенным действием) способствовало миграции 
эффекторов иммунитета в опухолевые узлы. В резуль-
тате выявлена инфильтрация и деструкция гепато-
карцином цитотоксическими Т-лимфоцитами, экс-
прессирующими корецепторы CD8, CD11a, CD11b 
[49]. При этом достигнуто снижение частоты возник-
новения, размеров опухолей, а также повышение 

выживаемости (на 30 %) и качества жизни живот-
ных [50].

Повышение экспрессии молекул адгезии CD54 
на поверхности эпителиоцитов слизистой оболочки 
полости рта у больных лейкоплакией (как предопу-
холевым заболеванием) при воздействии комплекс-
ного фитоадаптогена приводило к лизису патологи-
ческого очага в результате активизации иммунных 
эффекторов. При этом на лимфоцитах крови наблю-
далась усиленная экспрессия контррецептора CD54 
(ICAM-1) лейкоцитарного интегрина CD11b / CD18 
(Mac-1). Действительно, у пациентов с оральной лей-
коплакией нормализовались показатели иммунного 
статуса: увеличилось общее число Т-лимфоцитов 
(CD3), хелперов-индукторов (CD4), возросло хелпер-
но-супрессорное соотношение (CD4 / CD8), повыси-
лось число натуральных киллеров (CD16). Полученные 
данные сочетались с положительной динамикой по-
казателей интерферонового статуса. Так, повышение 
уровня интерферона γ  сопровождалось ростом числа 
натуральных киллеров, Т-хелперов-индукторов, сни-
жением Т-супрессоров, нормализацией моноцитар-
ного пула [51]. При этом клиническая картина вы-
ражалась в полном выздоровлении в 17 % случаев. 
У большинства больных (56 %) под влиянием лечения 
зафиксирована положительная динамика: умень-
шение размеров и плотности очага гиперкератоза, 
активация регенераторных процессов, полная эпи-
телизация эрозивной поверхности; отсутствие дина-
мики – у 27 %. В группе сравнения при лечении пре-
паратами витамина А клиническое выздоровление 
отмечено у 8 % больных, положительная динамика – 
у 27 % больных, отсутствие динамики – у 65 % [52, 53].

Усиление экспрессии лейкоцитарного интегрина 
CD11b при распространенном раке желудка при воз-
действии комплексного фитоадаптогена сочеталось 
со снижением уровня опухолевых маркеров, повы-
шенного уровня гормона стресса кортизола, норма-
лизацией иммунного, антиоксидантного статуса. 
Этим, вероятно, обусловлено и увеличение продол-
жительности жизни больных c данной патологией, 
которая возросла практически в 2,5 раза по сравне-
нию с контрольной группой [54, 55].

В данном случае следует подчеркнуть, что проти-
воопухолевые эффекты получены с помощью препа-
ратов, в состав которых входят фитоадаптогены, об-
ладающие адгезиогенным действием [56, 57].

Кроме того, оценка уровня экспрессии адгезион-
ных молекул может иметь диагностическое значение. 
Представляется перспективным определение β

1
-ин-

тегринового профиля для опухоли каждой локали-
зации. Варианты комбинаций экспрессии разных 
β

1
-интегринов (VLA), очевидно, позволят улучшить  

возможности прогноза и диагностики, в том числе для 
выявления источника метастазов при неопределенном 
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первичном очаге опухоли. Существенное значение 
для профилактики и лечения метастазов может иметь 
поиск препаратов и воздействий, подавляющих ад-
гезию к субстрату (например, с помощью антител или 
соответствующих лигандов к определенным молеку-
лам, путем нарушения экспрессии их рецепторов 
с использованием генных «нокаутов» или «антисмыс-
ловой» стратегии, а также с помощью неспецифиче-
ских факторов) [41, 58].

Иными словами, различные адгезионные моле-
кулы на поверхности опухолевых клеток, обеспечи-
вающие взаимодействие с экстрацеллюлярным ма-
триксом и способствующие метастазированию, 
являются факторами прогноза прогрессии опухолей 
и также могут быть важными мишенями для воздей-
ствия лекарственной терапии [59, 60]. Таким образом, 
выдвигаемая концепция создает перспективу для по-
иска новых способов диагностики, профилактики 
и лечения опухолей.

Рак – стремительное старение клеток
Вместе с тем нельзя забывать, что в онкологиче-

ской науке с ее несомненными успехами и понимани-
ем тонких молекулярных механизмов канцерогенеза 
были и разочарования, связанные с несостоятель-
ностью различных теорий, концепций и идей. В дан-

ном случае, вероятно, также не следует обольщаться, 
поскольку, согласно теоретическим основам обсуж-
даемой концепции, онкологическое заболевание 
можно расценивать как стремительное старение кле-
ток ткани или органа. Клетки опухоли – это клетки, 
которые из-за адгезионной дизрегуляции «изолиро-
вались от общества», потеряли свою дифферен-
цировку, утратив свою зрелость, «впали в детство», 
будучи не в состоянии осуществлять специфические 
«взрослые» функции. Поэтому онкологическое забо-
левание можно рассматривать как проявление старе-
ния отдельных клеток.

Заключение
Следовательно, проблему рака можно отнести 

к загадкам биологии развития и старения организма. 
Получается, что ее решение требует «бесконечных 
усилий». Однако в данном случае все же можно рас-
считывать на некоторый шанс, который может дать 
регуляция эндогенных механизмов, способствующая 
долголетию и торможению процессов старения. Ины-
ми словами, активизация антистрессорных, эндоген-
ных геропротекторных механизмов, в основе которой 
лежит коррекция адгезионных механизмов, может 
быть эффективна для предупреждения и сдерживания 
онкологического процесса.
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