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Метастазирование, или процесс миграции клеток 

опухолей из первичного очага с последующим фор-
мированием вторичных опухолевых очагов (метаста-
зов) в различных тканях, является одной из важней-
ших составных частей проблемы канцерогенеза. Учи-
тывая, что большая часть пациентов со злокачествен-
ными опухолями умирает не от исходной опухоли, а 
от метастазов, дезорганизующих функционирование 
пораженных ими тканей, очевидна клиническая зна-
чимость проблемы метастазирования. Вместе с тем, 
знание закономерностей этого процесса, которое по-
зволит заранее прогнозировать появление вторичных 
очагов в тех, а не иных тканях (в зависимости от 
свойств исходной опухоли), имеет и более общее зна-
чение. Это позволит понять, что есть опухолевый рост 
с биологической точки зрения, ответить на вопрос, 
является ли он всего лишь патологическим процессом 
самоуничтожения собственными автономизирующи-
мися структурами организма-хозяина или вариантом 
развития, который может быть направлен в совер-
шенно иное русло [1,2,3,4]. 

Центральной гипотезой генетики развития явля-
ется парадигма дифференциальной экспрессии ге-
нов[5], согласно которой все дифференцированные 
клетки содержат одни и те же гены, но их экспрессия 
регулируется таким образом, что разные клетки син-
тезируют различные белки. Это означает, что процес-
сы дивергентной дифференцировки полипотентных 
структур основаны на подавлении активности одних и 
сохранение активности других генов. Однако при 
этом «неиспользуемые гены» сохраняют потенциаль-
ную способность к функционированию.  

В случае морфогенеза парадигма основана на 
дифференциальном сродстве клеток. Это избиратель-
ное сродство имеет место уже на самых ранних этапах 
формирования зародыша. Мезодерма и энтодерма, как 
и мезодерма и эктодерма, обладают взаимным поло-
жительным сродством, в то время как эктодерма и 
энтодерма имеют отрицательное сродство[5].  

Дифференциальная экспрессия генов и, как след-
ствие, возникновение различных комбинаций «мол-
чащих» и активных генов, а, следовательно, присут-
ствие одних и отсутствие других продуктов их актив-
ности и, далее, изменение сродства клеток внутри 
каждого зародышевого листка, приводит к формиро-
ванию различных дифференцированных тканей, вы-
полняющих различные функции. 

Следовательно, в процессе дивергентной диффе-
ренцировки полипотентных структур, в основе кото-
рой дифференциальная экспрессия генов и дифферен-
циальное сродство клеток, происходит ограничение 
потенций составных частей и формирование различ-
ных дефинитивных тканей с ограниченными функ-
циями, что есть необходимое условие их интеграции в 

единое целое. Этот процесс, именуемый нами интег-
рирующим ростом (ИР), является одним из основных 
условий существования и адекватного функциониро-
вания сложного многоклеточного организма[1]. 

Из парадигмы дифференциальной экспрессии ге-
нов и генетической идентичности ядер вытекает спо-
собность к превращению (трансформации) диффе-
ренцированных структур в менее дифференцирован-
ные с более широкими потенциями, т.е. к дедиффе-
ренцировке. Дедифференцированные структуры 
(клетки), в свою очередь, способны как к редиффе-
ренцировке с восстановлением status quo (регенера-
ция), так и трансдифференцировке с образованием 
иной дифференцированной структуры (формирование 
хрусталика из дифференцированных клеток радужки 
у тритонов). 

Однако, если процессы ре(т ранс)д ифференци-
ровки клеток позволяют сохранить направленность 
(ИР) и итог (формирование дефинитивных структур) 
ростовых процессов, блокирование этих способностей 
приводит к неограниченному расширению потенций 
клеток и дальнейшей дедифференцировке, вплоть до 
полной утраты характеристик исходной дефинитив-
ной структуры и приобретения свойств (характери-
стик) онтогенетически более ранних полипотентных 
структур. Этот процесс мы именуем дезинтегрирую-
щим (злокачественным) ростом (ДР)[1]. 

Как мы уже отмечали [1,3], ДР есть развертыва-
ние программы развития в обратном направлении с 
неуклонным расширением потенций составных час-
тей - нормальных клеток(!) в ущерб интересам целого 
(ткани, органы, организм). В процессе дедифферен-
цировки клетки дефинитивных тканей сначала обре-
тают признаки более ранних онтогенетических стадий 
развития этой же ткани. Далее, при блокаде редиффе-
ренцировочного потенциала (о возможных механизма 
и биологическом смысле писалось ранее[1]), процес-
сы дедифференцировки углубляются и клетки начи-
нают экспрессировать антигенные детерминанты, 
свойственные онтогенетически наиболее близким 
структурам. При дальнейшей дедифференцировке 
возникают недифференцированные мезенхимоподоб-
ные структуры. 

Чем глубже процессы дедифференцировки, тем 
больше сродство дедифференцированных клеток дан-
ной ткани к другим, онтогенетически более отдален-
ным тканям. Следует особо подчеркнуть, что именно 
это обстоятельство, наряду с ослаблением межкле-
точных взаимодействий в самой дедифференцирую-
щейся структуре, может играть ключевую роль в ме-
тастазировании. Возможно, те же механизмы, кото-
рые определяют «узнавание своего» и обеспечивают 
морфогенез, ответственны за избирательное метаста-
зирование и образование вторичных опухолевых оча-
гов в тех, а не иных тканях. 

Учитывая вышеизложенное, можно допустить: 
1. Формирование вторичных очагов (метаста-

зов) клетками опухолей происходит по принципу 
наибольшего онтогенетического сродства, а именно: 
опухоли, возникающие из эктодермальных элементов, 
будут формировать метастазы в первую очередь в 
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структурах эктодермального происхождения. По тому 
же принципу будут формироваться вторичные очаги 
из опухолевых структур мезодермального и энтодер-
мального происхождения. 

2. При углублении процессов дедифференци-
ровки опухоли из эктодермальных структур могут 
формировать метастазы на мезодермальных структу-
рах и наоборот. То же будет справедливо и для энто-
дермальных и мезодермальных структур. 

3. Никогда опухоли, возникшие из эктодер-
мальных структур, не будут формировать метастазы 
на энтодермальных структурах и наоборот. 

 Если изложенное справедливо, то метастазиро-
вание есть не простая эмиграция клеток опухолей, а 
своеобразный хоминг, в основе которого механизмы, 
сходные с теми, которые обеспечивают процессы 
морфогенеза в развивающемся эмбрионе с той лишь 
разницей, что в процессе эмбриогенеза при углубле-
нии дифференцировки они определяют интегрирую-
щий характер роста, а при прогрессирующей дедиф-
ференцировке – дезинтегрирующий. 
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В октябре 2003 года Россия присоединилась к 

Болоньской Декларации. Российская система образо-
вания отличается от западной. Она, наследуя совет-
скую систему, базируется на научном типе образова-
ния (то есть на приоритете знаний), в то время как 
западная, исповедуя рыночные приоритеты, базирует-
ся на технологическом типе образования (то есть на 
приоритете умений). Научный тип влечёт за собой 
«знаниевую парадигму» и «предметоцентристский» 
подход, технологический – «умениевую парадигму» и 
«компетентностный» подход. Вхождение России в 
единое образовательное пространство влечёт за собой 
необходимость устранения этой разницы. Паритет 
(нем. Paritât, от лат. Paritas – равенство) двух систем 

без ухудшения качества образования может быть дос-
тигнут на базе фреймового подхода. 

 Понятие фрейма (frame – англ. –рамка, остов, 
строение) постоянно совершенствуется. Если два-
дцать лет назад оно было достаточно аморфным (Под 
фреймом понималась многоуровневая структура, 
имеющая "капустное" строение. Снимая один лист, 
находят следующий, и каждый следующий несет оп-
ределенную информацию. В разных предметных об-
ластях знания можно выразить разными структурами 
и соответственно можно выработать разные фреймы), 
то в настоящее время фреймы всё более тесно связы-
ваются с ситемой образования в целом. 

В системном анализе основанием всякой деком-
позиции является модель рассматриваемой системы, 
используемая для сопоставления с нею объекта ана-
лиза, для выделения в нем того, что соответствует 
элементам взятой модели [1, с. 273]. Построению мо-
дели-основания в системном анализе предшествует 
выбор формальной модели (фрейма). Наиболее ра-
циональный подход в этом плане лежит на использо-
вании фреймов в виде windows-построений (окна в 
окне). Они могут обеспечить наиболее полный и аде-
кватный подход к решению поставленной проблемы. 
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Доброкачественной гиперплазией предстатель-

ной железы страдают около 70% мужчин старше 65 
лет. Этиология патогенеза этого заболевания пред-
ставляет особый интерес ввиду прежде всего широ-
чайшей, практически абсолютной его распространён-
ности, и в перспективе разрешение этой проблемы, 
может дать возможность спасение жизней миллионам 
людей. 

Мы поставили перед собой цель: проследить эво-
люцию и инволюцию простаты на протяжении чело-
веческой жизни. 

Экспериментальные исследования проводились 
на 167 трупах мужского пола, возрастом от 15 до 104 
лет, погибших в результате несчастного случая. 

Морфологическая картина изучалась в количест-
венном отношении – методом точечного счёта; в ка-
чественном – при микроскопии с увеличением в 1000 
крат. 

Статистическая обработка различных зависимо-
стей производилась на базе использования метода 
наименьших квадратов, что давало возможность 95% 
доверительной вероятности. 

Проведённые нами исследования позволяют сде-
лать следующие выводы:  


