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Тучные клетки являются важным звеном иммунной системы. Они участвуют во мно-
гих патологических процессах, таких как стресс, воспаление, аутоиммунные про-
цессы и канцерогенез. 
Цель – обобщение данных о роли тучных клеток в канцерогенезе. 
Материалы и методы. Обзор доступных источников литературы, опубликован-
ных в Elibrary и PubMed. 
Результаты. Рост опухоли в организме сопровождается нарушением функции им-
мунной системы и реакцией со стороны тучных клеток. Тучные клетки способны 
стимулировать рост опухоли благодаря секреции протеаз, ангиогенных и ростовых 
факторов и в то же время обладают туморсупрессорным эффектом. Реакция туч-
ноклеточной популяции зависит от типа ткани, из которой развивается опухоль, 
скорости и стадии процесса, локализации тучных клеток и совокупности про- и про-
тивоопухолевых факторов. При развитии и росте опухоли происходит тотальная 
дегрануляция тучных клеток. Кроме того, тучные клетки нормальной и опухолевой 
ткани отличаются по структуре. В данной статье представлена информация 
о роли тучных клеток в канцерогенезе. 
Выводы. Таким образом, тучные клетки, с одной стороны, влияют положительно 
на рост опухоли за счет синтеза протеаз, ростовых и ангиогенных факторов, с дру-
гой стороны, действуют как ингибиторы злокачественного роста. Реакция тучных 
клеток напрямую зависит от ткани, в которой развивается опухоль, от ее типа 
и степени злокачественности, стадии патологического процесса, локализации 
тучных клеток и степени их активации, а также от суммарного баланса про- и про-
тивоопухолевых эффектов. 
 

 
Введение. Рост количества онкозаболеваний обусловлен увеличением 

воздействий на организм антропогенных и экологически неблагоприятных фак-
торов. Развитие злокачественных опухолей в организме является мощным 
фактором, изменяющим состояние иммунной системы. Особый интерес при 
исследовании иммунной системы представляют тучные клетки (ТК). Эти поли-
функциональные клетки играют важную роль в регуляции различных физиоло-
гических функций организма и относятся к факторам естественного иммуни-
тета. ТК принимают участие в процессах адаптации к действию экстремальных 
факторов [1, 2, 3, 75], защите организма от аллергенов, патогенов и паразитов, 
развитии воспаления, в процессах опухолевого роста и аутоиммунных заболе-
ваний [33, 39, 41, 54, 64, 70, 74, 76, 81, 83]. О значении ТК в процессе форми-
рования общего адаптационного синдрома говорил еще Г. Селье. На сего-
дняшний день изучение их роли в развитии новообразований и функциональ-
ных возможностей при воздействии на организм стрессовых факторов продол-
жается. В последнее время появилось много работ, посвященных возможно-
стям изучения ТК для оценки биологического потенциала новообразований 
и применения в качестве точки воздействия при таргетной терапии [48, 55]. 

Цель – обобщение данных о роли тучных клеток в канцерогенезе. 
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Материалы и методы. Проведен поиск доступных литературных источ-
ников, опубликованных в базе данных Elibrary и PubMed. Все найденные источ-
ники, посвященные данной тематике, были включены в данный обзор. 

Результаты. ТК отличаются своими свойствами в организме человека 
и могут быть разделены на группы согласно их расположению (в слизистых 
оболочках и соединительных тканях), наличию энзимов (химаза и триптаза), 
степени насыщения гранулами, концентрации в них биогенных аминов [8, 15, 
41, 61, 64, 70, 83]. ТК рассматриваются как одноклеточные железы внутренней 
секреции и являются компонентами диффузной эндокринной системы [28]. 
Функции ТК обычно связаны с их способностью накапливать в гранулах и сек-
ретировать при иммунном ответе гистамин, серотонин и другие биогенные 
амины, провоспалительные цитокины и нейропептиды [33, 52, 61, 63, 66, 85]. Вы-
раженность и направленность этих процессов зависят от времени и интенсивно-
сти влияния, возрастных и индивидуальных показателей организма [23]. ТК спо-
собны регулировать тканевой гомеостаз за счет накопления и секреции биологи-
чески активных веществ при дефиците их в микроокружении, что является од-
ним из важных этапов в общей реакции адаптации на клеточном уровне  
[7–9]. Например, проницаемость сосудов микроциркуляторного русла регули-
руется гистамином [6, 15, 27, 41]. ТК играют роль неспецифических мессендже-
ров в лимфоидных органах, взаимодействуя с адренергическими нервными во-
локнами и макрофагами, осуществляют связь между нервной и иммунной си-
стемами [27] и реагируют на любые воздействия [13]. 

Активация ангиогенеза и ремоделирование соединительной ткани – еще 
одна важная функция ТК [83]. Пролиферация эндотелиальных и других вклю-
ченных в процесс клеток происходит благодаря секреции TNF-α, IL-8, факторов 
роста и гистамина [30, 45, 78]. В нормальных тканях и в различных опухолях 
ТК располагаются вблизи кровеносных и лимфатических сосудов, что косвенно 
подтверждает связь ТК с развитием сосудистой ткани [80]. ТК способны акти-
вировать дендритные клетки, приводить их к созреванию и усиливать их ми-
грацию в регионарные лимфоузлы [26, 75]. 

В настоящее время существуют две теории, оценивающие влияние ТК 
на прогрессирование опухолей. Согласно одной из них, эти клетки усиливают онко-
процесс путем секреции протеолитических ферментов, ангиогенных и ростовых 
факторов. Экспериментально получено доказательство влияния ТК на стро-
мально-эпителиальные взаимодействия при аденокарциномах молочной железы. 
ТК также способствуют усилению ангиогенеза на фоне активного роста злокаче-
ственных новообразований [14, 45]. В соответствии со второй теорией, напротив, 
ТК оказывают противоопухолевое действие. Влияние ТК на онкогенез напрямую 
опосредовано взаимодействиями между веществами, содержащимися в ТК, 
и клетками окружающей стромы – эндотелиоцитами и фибробластами. Послед-
ние обладают способностью активировать ангиогенез, участвовать в прогресси-
ровании опухоли и контроле противоопухолевого иммунного ответа [11]. 

ТК выделяют протеазы, такие как триптаза и химаза, которые могут акти-
вировать матриксные металлопротеиназы. Также они разрушают внеклеточ-
ный матрикс ткани вокруг опухоли, способствуя ее росту, ангиогенезу и мета-
стазированию [32]. Гистамин может оказывать на опухолевые клетки не только 
антипролиферативное, но и стимулирующее воздействие [36, 59]. Кроме того, 
ТК высвобождают фактор роста эндотелия сосудов (VEGF), тромбоцитарный 
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фактор роста-β (PDGF-β) и IL-6, которые способствуют ангиогенезу, обеспечивая 
усиленное образование кровеносных сосудов, клеточную пролиферацию и рост 
опухоли [58]. ТК также секретируют IL-1, провоспалительный цитокин, который 
был связан с онкогенезом, прогрессированием опухоли и чрезмерными воспали-
тельными реакциями [40, 56]. Другие медиаторы ТК, такие как гепарин, проста-
гландины и некоторые цитокины, также влияют на неиммунные аспекты опухоли 
и ее окружения. ТК являются чувствительными иммунными клетками, выделяю-
щими хемокины, цитокины и другие факторы. Они привлекают другие иммунные 
клетки к микроокружению опухоли и изменяют их функцию. Расположенные 
близко к сосудистой сети ТК могут переводить локальные сигналы в системные 
опухолевые модулирующие иммунные реакции, а также могут быть одними из 
первых клеток, которые реагируют на системные сигналы и сами перенаправля-
ются в очаги воспаления. ТК выделяют такие хемокины, как CXCL10, CLL3 и CCL5, 
которые рекрутируют CD8 Т-клетки и CD4 Т-клетки в опухоль [55]. 

Экспериментально доказано, что введение канцерогенов вызывает актива-
цию клеточного звена иммунной системы, что приводит к повышению количе-
ства ТК и их дегрануляции [16, 21, 22]. Можно предположить, что в процессе кан-
церогенеза увеличение уровня дегранулирующих клеток свидетельствует об их 
активном участии в иммунном ответе [14, 17]. Реакция ТК на введение канцеро-
гена напрямую зависит от стадии развития онкопроцесса. Было показано, что ТК 
непосредственно воздействуют на опухолевые клетки, а также на окружающую 
опухоль-ассоциированную строму, изменяя патогенез опухоли с помощью мно-
жества механизмов. Например, ТК могут выделять большое количество TNF-α, 
оказывающего прямое цитотоксическое воздействие на опухолевые клетки, в то 
время как в других случаях TNF-α способствует росту опухоли [84]. 

Роль ТК в развитии рака напрямую зависит от вида опухоли и от стадии 
онкогенеза. Так, при таких опухолях, как рак щитовидной железы [60, 82], же-
лудка [29], поджелудочной железы [57] и мочевого пузыря [67], карцинома клеток 
Меркеля, болезнь Ходжкина [43], неходжкинская лимфома [47] и плазмоцитома, 
выявление ТК связано с неблагоприятным прогнозом [55]. При раке молочной 
железы ТК, по-видимому, наоборот, играют противоопухолевую роль [55, 83]. 
Малое количество ТК при инвазивных меланомах коррелирует с плохим прогно-
зом, но не влияет на выживаемость при поверхностных меланомах [72]. При раке 
предстательной железы наличие ТК на ранних стадиях является протумороген-
ным [65]. При немелкоклеточном раке легкого I стадии большое количество пе-
ритуморозных ТК является признаком благоприятного исхода [35]. 

ТК выявляются в соединительной ткани, окружающей опухоль, и в строме 
опухоли [19]. Кроме того, они могут мигрировать в очаги опухолевого роста  
и в регионарные лимфатические узлы в ответ на появление хемоаттрактантов 
[7, 19, 23, 83]. В строме злокачественных новообразований легких, яичников, 
молочной железы, меланомы кожи обнаруживается большое количество поко-
ящихся и дегранулирующих ТК [83]. Существуют доказательства зависимости 
прогноза злокачественного процесса от локализации ТК [83]. Высокое содер-
жание ТК на периферии опухоли коррелирует с прогрессированием заболева-
ния при злокачественных Т-клеточных и В-клеточных лимфомах [83]. При не-
мелкоклеточном раке легкого наличие ТК в опухолевых островках является по-
ложительным прогностическим фактором [71]. При карциноме поджелудочной 
железы скопление ТК во внутриопухолевой пограничной зоне связано с плохим 
прогнозом [34]. Обнаружена связь между количеством ТК в ткани, окружающей 
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опухоль, размером опухоли, активностью ангиогенеза и возникновением ранних 
рецидивов при раке печени [53]. При фибросаркоме интенсивность неоваску-
логенеза сопровождалась повышением количества ТК вокруг опухоли [20]. 
На фоне рака предстательной железы, напротив, скопление ТК в ткани опу-
холи связано с благоприятным прогнозом [46], так как подавляются опухоле-
вый рост и ангиогенез. Перитуморальная локализация ТК стимулирует рост 
опухоли предстательной железы [53]. В то же время Chan J.K. et al. выявили 
связь между перитуморозной локализацией ТК с выраженным ангиогенезом 
и благоприятным прогнозом в лечении и увеличении продолжительности 
жизни при агрессивном опухолевом росте при раке яичников. 

При изучении биоптатов рака молочной железы в ткани опухоли содержа-
лось больше гистамина в отличие от окружающей неизмененной ткани [19]. 
Уровень триптазы в крови пациенток с раком молочной железы в 3 раза выше, 
чем у здоровых женщин [19]. Наибольшее количество ТК отмечалось на пери-
ферии опухоли молочной железы [5]. Реакция ТК обнаружена при развитии 
опухолевого процесса и в других органах и системах [83]. Реакции ТК имели 
определенную цикличность, объясняемую их локализацией и этапом развития 
процесса. При терминальной стадии рака уменьшалось общее количество ТК 
во всех органах и тканях и возрастала доля дегранулированных и разрушенных 
форм. При активном росте опухоли наблюдалось уменьшение ТК на перифе-
рии, а при медленном – увеличение их числа и активация [10, 83]. 

При раке почки определялась высокая активность ТК в ткани вокруг опухоли. 
Качественные и количественные изменения ТК при раке почки связаны с клинико-
морфологическими характеристиками опухолевого роста – ангиогенезом, степе-
нью анаплазии, размером опухоли, наличием инвазии и метастазированием [4, 
24]. Повышение числа ТК внутри опухоли может быть признаком появления ее 
метастазов. Большое количество ТК в ткани опухоли является неблагоприятным 
фактором 5-летней выживаемости пациентов при почечно-клеточном раке [12]. По 
данным B. Tuna и соавт. [79], увеличение количества внутриопухолевых ТК при 
раке почки объясняется их участием в канцерогенезе. Однако авторами не выяв-
лена связь между числом ТК в опухоли и факторами прогноза: полом и возрастом 
больных, клинической стадией заболевания, размером опухолевого узла и града-
цией по Fuhrman. При этом большое количество ТК определялось в светлоклеточ-
ных карциномах, что связано с высокой метаболической активностью данного ги-
стологического типа рака почки. Похожие результаты получили и другие исследо-
ватели [62]. В то же время M.E. Guldur и соавт. нашли закономерность между ко-
личеством интратуморальных ТК, клинической стадией, градацией по Fuhrman, 
размером и гистологическим типом опухоли [49]. 

При исследовании злокачественных опухолей кожи выявлен высокий уро-
вень ТК в наиболее агрессивных вариантах [30, 37, 38, 44, 51]. Также опреде-
лялось большое количество ТК в дерме при высокой чувствительности к уль-
трафиолетовому излучению на фоне иммуносупрессии [50]. Для меланомы 
и первичного нейроэндокринного рака кожи была установлена прямая связь 
между количеством ТК, ангиогенезом и прогнозом заболевания [31, 69, 83]. Для 
рака молочной железы и сарком мягких тканей увеличение содержания ТК, 
напротив, связано с благоприятным течением опухоли [42, 77, 83]. 

При изучении рака кишечника ТК в основном локализовались в микроокру-
жении опухоли. Количество ТК зависит от степени дифференцировки опухоли. 
Так, большое количество ТК наблюдалось в инвазивном раке низкодифферен-
цированном. Это может быть использовано в оценке опухолевой прогрессии 
(степень дифференцировки при динамических биопсийных исследованиях) [25]. 
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Выявлено, что количество и фенотип ТК в ткани опухоли связаны со сте-
пенью злокачественности опухоли. При раке желудка степень ангиогенеза кор-
релировала со степенью злокачественности опухоли и была наиболее высока 
при ІV степени. Параллельно увеличивалась плотность триптаза- и химаза-по-
ложительных ТК, при этом плотность последних более сильно коррелировала 
с ангиогенезом [19]. 

Кроме того, ТК являются биомаркером и важным фактором при лечении 
рака. Более высокая инфильтрация ТК опухоли молочной железы или мела-
номы перед лечением в значительной степени связана с плохим ответом на 
предоперационную химиотерапию [68, 73]. Исследования указывают на значи-
мость ТК в противоопухолевом иммунитете и исходах лечения. ТК могут быть 
инициаторами или блокаторами начального противоопухолевого иммунного 
ответа, а также механизма устойчивости к блокаде иммунных контрольных то-
чек и других методов лечения рака [55]. 

В настоящее время повышается интерес изучения ТК при предраковых за-
болеваниях. Например, показаны возрастание числа ТК при дисплазиях шейки 
матки и карциноме in situ и их корреляция с ангиогенезом. 

Кроме того, имеются отличия в структуре ТК нормальной и измененной 
тканей. Так, в ткани молочной железы здоровой женщины ТК представлены 
одиночными умеренно дегранулированными зрелыми клетками овальной или 
округлой формы, расположенными вдоль кровеносных сосудов, протоков, 
в ацинусе и в соединительнотканных прослойках. 

При изучении ткани опухоли молочной железы ТК располагаются в зоне ин-
вазии опухоли в окружающую ткань и в ее периферической части. Внутри опухо-
левого узла ТК обнаруживаются в достаточном количестве, редкие, светлые, вы-
тянуто-сдавленные, преимущественно тотально дегранулированные и разрушен-
ные. Выявляется высокий уровень мелких ТК с небольшим содержанием светло-
окрашенных гранул [18]. Повсеместная тотальная дегрануляция ТК внутри опу-
холи свидетельствует об активации регуляторных механизмов в ткани при разви-
тии и росте опухоли либо о срыве адаптационных возможностей популяции [18]. 

Выводы. Таким образом, ТК играют важную роль в процессах канцероге-
неза. С одной стороны, они влияют положительно за счет синтеза протеаз, ро-
стовых и ангиогенных факторов, с другой стороны, действуют как ингибиторы 
злокачественного роста. Реакция ТК напрямую зависит от ткани, в которой раз-
вивается опухоль, от ее типа и степени злокачественности, стадии патологи-
ческого процесса, локализации ТК и степени их активации, а также от суммар-
ного баланса про- и противоопухолевых эффектов. Исследование свойств и 
качеств ТК может помочь специалисту в изучении онкопроцесса, подбора ле-
чения и определения прогноза заболевания. 
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THE ROLE OF MAST CELLS IN CARCINOGENESIS  
(Literature Review) 

Key words: mast cells, carcinogenesis, cancer, tryptase, degranulation index, biogenic 
amines. 

Mast cells are an important link in the immune system. They are involved in many pathological 
processes such as stress, inflammation, autoimmune processes and carcinogenesis. 
The purpose of the review is to summarize the data on the role of mast cells in carcinogenesis.  
Materials and methods. Review of available literature sources published in Elibrary and 
PubMed.  
Results. Tumor growth in the body is accompanied by immune system dysfunction and mast 
cell response. Mast cells are able to stimulate tumour growth through the secretion of prote-
ases, angiogenic and growth factors, and at the same time have a tumour suppressive effect. 
The response of the mast cell population depends on the type of tissue from which the tumor 
is developing, the speed and stage of the process, the localization of the mast cells, and the 
combination of pro- and anti-tumor factors. During tumour development and growth, total 
degranulation of mast cells occurs. In addition, mast cells in normal and tumor tissue differ in 
structure. This article provides information on the role of mast cells in carcinogenesis. 
Conclusion. Thus, mast cells on the one hand positively affect tumor growth through the 
synthesis of proteases, growth and angiogenic factors, and on the other hand, act as inhibitors 
of malignant growth. The response of mastocytes directly depends on the tissue in which 
tumour develops, on its type and degree of malignancy, the stage of pathological process, 
localization of mast cells and the degree of their activation, as well as the total balance of pro- 
and antitumour effects. 
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