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Вступ. Запалення – це реакція організму на екзогенні або ендогенні 

пошкодження тканин чи інфекційне ураження. Воно ініціює активацію як 
вродженої, так і адаптивної ланок імунної відповіді. Залежно від перебігу, 
запалення може бути гострим або хронічним. Гостре запалення сприяє 
відновленню цілісності на клітинному та тканинному рівнях, а також 
підтриманню гомеостазу. Якщо гостре запалення завершується неповністю, то 
воно переходить у хронічне. За хронічного запалення патологічні процеси 
розвиваються тривалий час (місяці або роки). Ця форма запалення є 
причиною таких захворювань, як астма, запальні захворювання кишківника, 
цукровий діабет, артрит і рак [1, 6]. 

Мета роботи. З’ясувати взаємозв’язок між запаленням та онкогенезом. 
Матеріали та методи. Проведено аналіз статей із наукометричної бази 

даних PubMed. 
Результати. Донедавна концепція онкогенезу базувалася на 

генетичному трансформуванні клітин та у подальшому їх перетворенні на 
злоякісні новоутворення. Детальне вивчення мікросередовища пухлин стало 
підґрунтям для нової концепції, де провідна роль розвитку та прогресуванню 
пухлин належить взаємодії ракових клітин з оточуючою її стромою, клітинами, 
що сприяє розвитку мікрооточення пухлини та її судинної мережі [6]. 

Велика роль у канцерогенезі належить запаленню. Довготривалий 
запальний процес сприяє прискоренню швидкості мутативних видозмін ДНК 
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та порушенню загальної генетичної стабільності. Запалення сприяє 
інгібуванню експресії та ферментативної активності генів, що є складовою 
постреплікаційної системи репарації ДНК [10]. Така дія може бути причиною 
збільшеної експресії ДНК-метилтрансферази. Надмірна активація цього 
ферменту посилює метилювання генома та інгібує промотори декількох генів. 
Хронічні запальні захворювання є яскравими прикладами посиленого 
метилювання ДНК (стравохід Барретта, неспецифічні виразкові коліти). 
Спіралеподібна грамнегативна бактерія Helicobacter pylori утворює колонії у 
слизовій оболонці шлунка та стає ініціатором підвищення метилювання ДНК 
генів супресорів пухлин. Це значно збільшує ризик розвитку раку шлунка [2, 9, 
13]. З огляду на цю інформацію, можна припустити, що саме епігенетичні зміни 
та нестабільність геномного апарату є пусковим фактором у розвитку 
канцерогенезу водночас із запаленням. 

Пухлини, що знаходяться у стадії росту, апоптоз та протипухлинна терапія 
можуть стати підґрунтям для розвитку запального процесу. Солідні пухлини, 
що розвивалися без запалення, можуть мати вплив на видозміни імунних 
клітин та прискорювати утворення протизапальних цитокінів, що впливають 
на онкогенез та метастазування. Такі видозміни відіграють важливу роль у 
поширенні та прогресії пухлин [4, 11]. 

Підтверджено, що хронічне запалення є стартом модифікації тканин у 
пухлинні при таких діагнозах: індукований Helicobacter pylori гастрит і рак 
шлунка, запальні захворювання кишківника та рак товстої кишки, гепатит і 
гепатоцелюлярна карцинома (ГЦК) [1, 4]. 

Перехресна взаємодія видозмінених клітин з клітинним компонентом 
судин, імунної системи та фібробластами контролює розвиток пухлин. Велику 
роль у онкогенезі відіграють клітини вродженого імунітету [14]. Ракові клітини 
можуть виживати та посилювати свою інвазію за рахунок місцевого синтезу 
цитокінів та фактора росту. Цитокіни активують онкогенні фактори 
транскрипції та мають вплив на перехресні взаємодії між злоякісними та 
імунними клітинами [7, 8]. Мобілізація ядерного фактора каппа – підсилювача 
легкого ланцюга активованих В-клітин (NF-κB) або перетворювача сигналу та 
активатора транскрипції 3 (STAT3) трапляється у кожному другому 
діагностованому випадку ракових захворювань та є передумовою до експресії 
цільових генів, які важливі для онкогенезу: хемокіни, антиапоптичні гени, гени, 
що беруть участь у стресових реакціях, проангіогенні молекули [5, 12]. 

На основні етапи утворення метастазів впливає також запальне 
мікросередовище. Такі цитокіни, як фактор некрозу пухлини α, 
трансформуючий фактор росту β, інтерлейкін 1, інтерлейкін 6, безпосередньо 
впливають на ініціювання та підсилення епітеліально-мезенхімального 
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переходу, що є ключовим для метастазування. Індукування регуляторів 
епітеліально-мезенхімального переходу є наслідком активації NF-κB і STAT3 [6]. 
Продукування та активізація різних протеаз, які виділяються у відповідь на 
запальні сигнали, полегшує інвазію ракових клітин [3]. 

Висновки. Дослідження свідчать, що запалення, будучи невід’ємною 
частиною імунної відповіді організму, має подвійну роль в онкогенезі та може 
виступати як пусковим механізмом, так і наслідком розвитку пухлини. Зокрема, 
хронічне запалення, опосередковане цитокінами та факторами росту, може 
призводити до геномної нестабільності, епігенетичних змін, активації 
онкогенних факторів транскрипції (NF-κB та STAT3), а також сприяти 
епітеліально-мезенхімальному переходу та імуносупресії. Запалення також 
може бути індуковане самою пухлиною або протипухлинною терапією, 
створюючи порочне коло, яке сприяє росту та метастазуванню пухлини. 

Таким чином, розуміння механізмів, за допомогою яких запалення 
впливає на різні етапи онкогенезу в різних типах раку, відкриває нові 
перспективи для розробки інноваційних та ефективних терапевтичних 
стратегій лікування. 
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