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第 十 三 章 肿 瘤 

教学目的 

明确肿瘤的概念和基本特点，掌握良性肿瘤恶性肿病的区别，肿瘤发生的原因，以 

及分类命名。 

教学时间 

4学时 

教学重点与难点 

1 、肿瘤的基本概念 

2 、肿瘤生物学特点 

3 、肿瘤发生的原因 

4 、良性肿瘤恶性肿瘤的区别 

教学内容 

第 一 节 肿 瘤 的 概 念 

一、概念 

肿瘤：是在各种致病因素的作用下，身体局部细胞在基因水平上失去对其生长的控 

制，导致异常增生所形成的新生物，这种新生物常形成局部肿块，这种肿块称作肿瘤。 

或机体组织细胞在内外致病因素的影响和作用下，使细胞的DNA发生结构和功能异 

常，形成一种异常增生的肿块。 

二、特点 

肿瘤组织的结构，功能和物质代谢，不仅与正常的细胞组织完全不同，而且与再生 

性增生也有质的不同。 

特点如下： 

肿瘤特点有五条： 

1 、由正常细胞转变而来，它与正常组织细胞有一定程度的相似性； 

2 、生长无限制性，与整个机体不协调并能转移； 

3 、缺乏正常的形态结构和物质代谢； 

4 、没有正常的生理机能，对机体百害而无一利； 

5 、在不同的程度上失去发育为成熟组织之能力，甚至具有接近幼稚的胚胎细胞的 

表现，虽然肿瘤如此猖狂地影响机体，但机体的一些内在因素对其也有一定的影响，如 

对肿瘤的免疫反应，就能抑制细胞的生长，如体内激素的分泌，可刺激或抑制肿瘤细胞 

生长。 

第 二 节 肿 瘤 的 生 物 学 特 性 

一、肿瘤的外观与形态 

1 、外形 

肿瘤外观形态极不一致，这与肿瘤发生的部位，生长方式，组织来源即细胞成分以 

及周围组织的性质有很大关系。 

1 ）发生在身体表面（皮肤）和器官表面（黏膜）的肿瘤，多形成块状向表面突
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起，并因肿瘤组织结构的不同，形成各种不同形态，圆球状、蕈状、乳头状、息肉状、 

分叶状、菜花状、绒毛状，良性肿瘤其表面光滑。 

有的肿瘤组织因生长迅速，血供应不足而发生坏死脱落形成溃疡，这多见于恶性肿 

瘤。 

2 ）生长在器官组织深部的肿瘤一般为境界清楚的球状结节。 

深部的恶性肿瘤的形状不规则，呈分枝的树根状浸润生长，与周围组织粘连在一 

块，界限不清。 

有些肿瘤并不形成肿块，肿瘤细胞只在某此器官织内浸润生长，使该组织的体积增 

大和硬度增加——弥漫型肿瘤。 

2 、大小 

大小不一、主要取决于其生长速度，生长部位。 

大的30㎏以上（甚至90㎏），小的用显微镜才能看见。 

如良肿瘤对机体物质代谢和重要器官的机能无重大影响可长得很大，如对机体破坏 

作用严重，它尚未充分长大时，患体即死亡，故体积较小。 

在狭小体腔内的常较小，在柔软体腔内或身体表面则可长得很大。 

大小与恶、良性肿瘤、生长时间、发生部位有一定关系。 

大的——体表、体腔，生长慢、时间久多为良性； 

小的——颅腔、椎骨、生长速度不会很大，多为恶性。 

3 、数量 

常是一个或多个。 

4 、颜色或色彩 

①与肿瘤组织种类有关； 

②与肿瘤形成时间久、暂有关，时久的其色彩变淡或比较苍白； 

③与继发性病变有关； 

④和它含的血管或其他色素成分有关。 

一般为灰白色，黑色素细胞组成黑色素瘤——黑色；脂肪瘤——黄或白色；纤维瘤 

——灰白色；淋巴肉瘤、纤维肉瘤——鱼肉色。 

5 、硬度 

①取决于肿瘤的组织的种类——骨瘤最硬、软骨瘤次之，纤维瘤较硬固、粘液瘤很 

柔软。

②实质与间质之比例——凡间质成分较多的、较硬，实质成分多的较柔软。 

间质中结缔组织多的肿瘤较坚硬——硬性瘤。 

富含实质性细胞成分的肿瘤硬度较小——软性瘤。 

二、肿瘤的结构

实质——瘤细胞、肿瘤的特殊成份。 

肿瘤 结缔组织——原有或后产生的； 

间质—— 

血管——肿瘤发生时产生的。 

（一）实质 

由瘤细胞构成，肿瘤的特殊成分。肿瘤的代谢生长特性，对机体的影响都决定于实 

质细胞的性质。 

肿瘤的组织结构特点：主要表现在它的实质细胞成分上。 

瘤细胞是由原来组织的正常细胞发生质变而来，因此肿瘤细胞的形态和组织结构， 

与起源的正常细胞组织有一定的相似之处。
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1 、良性肿瘤的特点 

瘤细胞分化程度高。 

其细胞形态和组织结构排列与其起源组织的细胞形态及组织结构排列很相似，组织 

细胞的较成熟。 

2 、恶性肿瘤的特点 

瘤细胞分化程度低。 

瘤细胞分化不好，甚至不分化，它的细胞形态和组织结构与其起源的组织很少相 

似，即组织细胞幼稚和不成熟，接近胚胎性组织。 

由于恶性肿瘤分化差，瘤细胞形态大小不一，一般比正常细胞大，外形不整齐，奇 

形怪状，细胞显多形性，细胞与细胞间、细胞与基膜之间的关系破坏，胞核呈异型现 

象，胞核变大，胞核与胞浆大小比例不对称，核膜粗糙不齐，核仁增大增多，细胞器减 

少。 

由恶性肿瘤形成的组织结构也失去正常成熟组织的特点。 

（二）间质 

主要由结缔 一部分为肿瘤生长部位原有结缔组织组织构成； 

1 、间质成分 

大部分为肿瘤生长时新生成的。 

间质内含: 血管、淋巴管 是肿瘤发生时产生的，供应肿瘤细 

胞营养，通过血管，使肿瘤与机体发生联系（其中有 

时有神经残留部分）含有淋巴细胞、浆细胞、组织细 

胞浸润，是机体免疫反应的表现。 

间质作用：支架，支持和营养肿瘤的作用。有时在特殊条件的限制肿瘤生长。 

有的还有神经纤维，是与机体的联系。 

2 、几个关系 

1 ）肿瘤组织内新生的毛细管的生长常比本症修复期组织内的旺盛，血管壁的通透 

性也比正常血管高，内皮c 肥大、扭曲、膜表面有突起。 

2 ）肿瘤的血管系统并不正常，氧、葡萄糖及其他营养供应一般不及正常组织充 

分。 

3 ）肿瘤细胞和宿主血管内皮细胞之间相互影响，指二者的有丝分裂指数，肿瘤细 

胞刺激内皮细胞的增殖；血管生成对肿瘤生长具有间接作用。 

4 ）肿瘤细胞释放一些弥散性的可溶物质，对附近宿主血液内皮有作用，最近从动 

物瘤中提出一种能致毛细血管内皮细胞分裂的可溶性因子，称之为肿瘤血管生长因子。 

5 ）当肿瘤生长超过了血管生成，因为营养不良 坏死，这是高度恶性肿瘤特 

征之一，常是出血或缺血性坏死。 

6 ）生长迅速的肿瘤（肉瘤），具有高度血管性间质，含结缔组织少；生长慢的肿 

瘤间质血管少，有些间质内还有软骨和硬骨形成。 

硬癌——含多量结缔组织间质。 

髓样癌——含结缔组织间质少，主要是由瘤细胞构成的癌。 

（三）肿瘤的异型性 

肿瘤组织无论在细胞形态和组织结构上，都与发源的正常组织有不同程度的差异， 

称为异型性（ atypa  ）。肿瘤组织异型性的大小反映了肿瘤组织的成熟程度（即分化程
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度。在此指肿瘤的实质细胞与其来源的正常细胞和组织在形态、功能上的相似程度）。 

异型性小者，说明它和正常组织相似，肿瘤组织分化程度高（成熟程度高）；异型性大 

者，表示瘤组织成熟度低（分化程度低）。区别这种异型性的大小是诊断肿瘤，确定其 

良、恶性的主要组织学依据。恶性肿瘤常具有明显的异型性。 

由未分化细胞构成的恶性肿瘤也称间变性肿瘤。间变（ anaplasia  ）原意是指“退性 

发育”，即失去分化，指已分化成熟的细胞和组织倒退分化，返回原始幼稚状态。现已 

知，绝大部分的未分化的恶性肿瘤起源于组织中的干细胞丧失了分化能力，而并非是已 

经分化的特异细胞去分化所致。在现代病理学中，间变指的是恶性肿瘤细胞的缺乏分 

化。间变性的肿瘤细胞具有明显的多形性（ pleomorphism ，即肿瘤细胞彼此在大小和 

形状上的变异）。因此往往不能确定其组织来源。间变性肿瘤几乎都是高度恶性肿瘤， 

但大度数恶性肿瘤都显示某种程度的分化。 

1 、肿瘤组织结构的异型性 

良性肿瘤细胞的异型性不明显，一般都与其发源组织相似。因此，这些肿瘤的诊断 

依赖于其组织结构的异型性。如纤维瘤的细胞与正常纤维细胞很相似，只是其排列与正 

常纤维组织不同，呈编织状。 

恶性肿瘤组织结构异型性明显，瘤细胞排列更为紊乱，失去正常的排列结构或层 

次。如纤维发生的恶性肿瘤 纤维肉瘤，瘤细胞很多，胶原纤维很少，排列很紊乱， 

与正常纤维组织的结构相差很远；从腺上皮发生的恶性肿瘤 腺癌，其腺体的大小和形 

状十分不规则，排列也较乱，腺上皮细胞排列紧密重叠或多层，并可有乳头状增生。 

2 、肿瘤细胞的异型性 

良性肿瘤的异型性小，一般与其发源的正常组织相似。 

恶性肿瘤细胞常具有高度的异型性，有以下特点： 

①瘤细胞的多形性，即瘤细胞形态及大小不一致。 

恶性肿瘤细胞一般比正常细胞大，各个瘤细胞的大小和形态又很不一致，有时出现 

瘤巨细胞。少数分化很差的肿瘤，其瘤细胞较正常细胞小，圆形，大小也比较一致。 

②核较多形性，即瘤细胞核的大小、形状及染色不一致。 

细胞核的体积增大（核肥大），胞核与细胞浆的比例较正常增大（正常为1 ：4 ～ 

6 ，恶性肿瘤细胞接近1 ：1 ），核的大小、形状不一，可出现巨核、双核、多核或奇 

异形的核，核染色深（由于核内 DNA 增多），染色质呈颗粒状，分布不均匀，常堆积在 

核膜下，使核膜显得增厚。核仁肥大，数目也常增多（可达3 ～5 个）。核分裂像常增 

多，特别是出现不对称性、多极性及顿挫性等病理性核分裂像，这种核异常改变多与染 

色体呈多倍体（ polyploidy ）或非整倍体（aneuploidy）有关，对于诊断恶性肿瘤具有 

重要的意义。 

③细胞浆的改变。 

由于胞浆内核蛋白体增多，胞浆多呈碱性。并可因为瘤细胞产生的异常分泌物或代 

谢产物而具有不同特点，如激素、粘液、糖原、脂质、角质和色素。 

④肿瘤细胞的超微结构的异型性。 

胞浆内的细胞器减少、发育不良或形态异常；胞浆内主要见游离的核蛋白体；溶酶 

体在侵袭性强的瘤细胞中常增多，它可释放出大量的水解酶，为瘤细胞浸润开路；细胞 

间连接常减少，可引起细胞间粘着松散，利于瘤细胞浸润性生长；在细胞膜表面无绒毛 

的瘤细胞也可出现一些不规则的微绒毛，利于营养物质的吸收，但有碍于细胞间的紧密 

接触，减弱了接触抑制，利于瘤细胞的增殖和浸润等。 

三、肿瘤代谢特点 

肿瘤组织是一种异常增生的组织，具有旺盛的生长特性，代谢活跃，因而其物质代
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谢也很特殊，但与正常组织间并无质的差异。 

（一）糖代谢 

以糖酵解过程占优势，供给肿瘤组织能量，即在有O 2 情况下，这与肿瘤组织细胞内 

线粒体功能障碍所致，也与某些酶（磷酸果糖激某酶、丙酮酸激酶等）的功能有关。 

恶性肿瘤与良性肿瘤在糖酵解方面有量的差别，恶性肿瘤细胞更为显著，糖酵解的 

的许多中间产物被肿瘤细胞利用来合成蛋白质、核酸、类脂，以保证瘤细胞生长，增生 

的需要。 

肿瘤组织的酸度增加，能促使组织纤维膨胀和表面张力的改变。 

（二）蛋白质代谢 

蛋白质的合成与分解代谢均增强，但合成代谢超过分解代谢，甚至可夺取正常组织 

的蛋白质分解产物，以合成肿瘤本身所需蛋白质（这与肿瘤生长迅速有关）。 

肿瘤蛋白成分与正常组织不同，其中胱氨酸、蛋氨酸、酪氨酸含量较低。 

肿瘤组织还可合成肿瘤蛋白，作为肿瘤相关抗原，引起机体免疫反应，有些与胚胎 

组织有共同抗原性，称为肿瘤胚胎性抗原。 

如肝细胞癌合成的甲胎蛋白；胃癌产生的硫糖蛋白质等，这些均可帮助诊断相应的 

肿瘤性疾病。 

（三）核酸代谢 

肿瘤组织合成 DNA 、 RNA 的能力均较正常组织增强，在恶性肿瘤里 DNA 、 RNA 含量 

明显增高 这为肿瘤迅速生长、繁殖提供了物质基础。 

肿瘤中央部分，核酸少 与中央发生坏死和崩解有关。 

肿瘤细胞能将 RNA 转变成 DNA 

肿瘤细胞有高度合成 DNA 能力——加快瘤细胞分裂、增殖。 

（四）脂肪代谢 

肿瘤组织内不饱和脂肪酸含量高，类脂尤其胆固醇含量高，人们认为它改变膜的表 

面张力、膜的通透性，为肿瘤细胞迅速繁殖创造条件。 

（五）水、盐代谢 

以水、K 
+ 
较多，肿瘤生长愈快，K 

+ 
含量愈高。K 

+ 
能促进蛋白质的合成。 

C a 
＋ 2 

减少（除坏死部位），也常见于生速度较快组织，C a 
＋ 2 

量减少，可使肿瘤 

细胞容易发生解聚，有利于其浸润性生长与转移。 

（六）酶系统 

肿瘤组织的酶活性改变是复杂的。 

在一般恶性肿瘤组织内氧化酶（细胞色素氧化酶、琥珀酸脱H 酶）减少，蛋白分解 

酶增加，但其他酶的改变在各种肿瘤间很少有共同的，而且与正常组织比较也只是含量 

的改变或活性的改变，并非质的改变。 

如骨肉癌，肝癌时碱性磷酸酶升高，除在肿癌组织外，还可在血清中升高，有临床 

诊断意义。 

四、肿瘤的增殖特性 

（一）生长方式 

1 、突起性生长，即外生性生长 

见于上皮性肿瘤，多出现于皮肤，黏膜表面，管道，囊腔。 

瘤细胞过渡生长，向上皮表面突起，形成许多皱褶，呈乳头状，乳头中心常有随瘤 

细胞生长而增生的纤维组织和血管，乳头形成后，还可以不断分支，再出现新乳头。 

2 、膨胀性生长 瘤细胞并不侵入周围组织，而是以初发点为中心向周围逐渐扩 

大，挤压正常组织，多为成熟性肿瘤常见的一种生长方式，多见于良性肿瘤。
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特点：①生长力、破坏力不强； 

②不侵入邻近组织内部，周围正常组织对其有一定程度上的限制，对四周组织是以 

推开或挤压方式，常是结节状； 

③周围有纤维包膜（较完整），与正常组织分界明显； 

④易于手术摘除，不易复发； 

⑤对内部器官组织只有压迫或阻塞作用，一般不破坏正常组织的结构、功能，如纤 

维瘤、脂肪瘤。 

3 、浸润性生长 肿瘤组织向邻近组织侵犯、延伸，侵入周围组织间隙、淋巴管 

或血管内。 

不成熟的恶性肿瘤多采用这种生长方式，多见于恶性肿瘤。 

肿瘤生长时，向邻近组织侵犯、延伸，可侵入周围组织间隙淋巴管或血管内，肿瘤 

无包膜与邻近组织紧密连接在一起无明显界限； 

肿瘤所到之处，原有组织被摧毁（机械作用，瘤细胞的溶组织的蛋白酶）；手术切 

除困难，也易复发；当瘤细胞 淋巴管、血管 瘤转移 后果不良。 

4 、弥慢性生长 

是造血组织肉瘤、未分化癌、未分化神经细胞肿瘤的生长方式 

特点：瘤细胞不聚集，而是单个地沿组织间隙向周围扩散。 

（二）扩散与转移 

1 、直接蔓延 

浸润破坏性生长的肿癌，由原发部位向周围推进，可侵入邻近组织器官，随着肿瘤 

的不断长大，瘤细胞常常连续不断地沿着组织间隙、淋巴管、血管或神经束衣浸润，并 

破坏邻近正常器官组织，并继续生长，为直接蔓延。 

如付鼻窦癌可由筛窦向上颌窦，额窦浸润性生长 上颌骨、额骨。 

晚期宫颈癌 直肠、膀胱；晚期胰腺癌 穿 过胸肌、胸壁 胸腔甚至肺。 

2 、肿瘤的侵犯 

恶性肿瘤侵犯周围组织引起组织反应。 

侵犯包膜时，局部包膜发生断裂，肿瘤从裂隙处突出；侵犯骨骼时，使骨质破损形 

而形成孔洞，如动物的副鼻窦癌多见；侵犯静脉时，瘤细胞进入血流形成瘤栓。 

3 、转移 metastalis 

●原发部位的肿瘤细胞通过血管、淋巴管或浆膜腔转移到其它部位，在那里继续生 

长形成新的肿瘤。 

●恶性肿瘤之瘤细胞由原发瘤（部位）脱离，经淋巴道、血道或其它途径迁徙至身 

体的其他部位，并继续增殖形成“子瘤”（续发瘤、转移瘤）的过程为转移。 

转移是恶性肿瘤的特征，良性瘤不会转移。 

转移途径： 

1 ）淋巴道转移，即淋巴管性转移 

最普通的转移通路。 

一般而言，癌多倾向于淋巴管转移，肉瘤则常经由血管转移。 

过程： 

癌细胞 淋巴管 在淋巴管内部形成栓子 局部淋巴结形成转移癌。因此检 

查局部淋巴结，对于判断肿瘤是否转移，很重要。 

癌细胞 淋巴管 形成栓子 先侵入淋巴结周围淋巴窦内 增殖 

淋巴实质与间质 整个淋巴结渐渐被癌组织取代 淋巴结增大 

癌细胞又循淋巴液的流向 侵入另一组淋巴结 扩散
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病变： 

淋巴结肿大，质地坚硬，切面灰白色。 

要根治肿瘤，切除时应该将原发肿瘤与局部转移淋巴结一同切除，对已有转移应据 

情况进行化疗、放射疗。 

晚期，当淋巴道堵塞时，可能出现逆行性转移。 

2 ）血道转移 

瘤细胞侵入血管后可随血流到达远隔器官继续生长，形成转移瘤。肉瘤的转移大多 

数借此途径。 

①瘤细胞侵入血管 

多经静脉 血液，少数由淋巴管 血液；而动脉因管壁厚，压力大，不易进 

入。 

②规律 

血管转移的运行途径与血栓、栓塞的栓子运行过程相似。 

A 、侵入循环系统静脉的肿瘤经左心 肺 肺形成转移瘤，如骨肉瘤的肺转 

移； 

B 、侵入门静系统的肿瘤细胞，首先发生肝的转移，如胃肠道瘤的肝转移； 

C 、侵入肺静脉或肺内，转移瘤通过肺毛细血管进入肺静脉的瘤细胞，可经过左心 

随主动脉血流，到达全身，常见转移到脑、骨、肾及肾上腺等处。 

D 、侵入胸、腰、骨盆静脉的肿瘤细胞，也可通过吻合枝进入脊椎静脉丛，如前列 

腺癌转移到脊椎，进而转移至脑，可不伴有肺的转移，总之，血源性转移虽然可见于许 

多器官，但最常见的是肺，其次是肝。 

③形态 

转移瘤多为球形，边界清楚，常为多数结节，散在分布于整个脏器。位于器官表面 

的转移瘤，因瘤结节中央出血、坏死而下陷，可到成所谓“癌脐”。 

3 ）种植性转移和接触性转移（多见于腹腔内器官的肿瘤） 

①种植性转移 亦为接种性转移 

●内脏器官的肿瘤侵犯浆膜后，瘤细胞可以脱落并象播种一样，种植在浆膜上形成 

转移瘤。 

●浆膜腔内肿瘤瘤细胞脱离原瘤后，可以发生瘤细胞接种现象，即粘附在浆膜腔 

内，在脏器官的表面，发展形成新的瘤结节。 

如胃癌细胞 穿 过 浆膜 种植于大网膜、腹腔甚至卵巢处，形成转移瘤，因此 

种植性转移主要见于腹腔器官的肿瘤。 

A 、如果浆膜表面有损伤，更有利于瘤细胞的种植转移，因为瘤细胞接触着暴露的 

胶原纤维，生长更迅速，这种转移瘤常是多发性的。 

B 、胸腹腔有癌瘤转移时，常伴有积液（因浆膜下淋巴管或与静脉受阻或因浆膜受 

刺激所致）。积液可是浆液性的或血性的，以血性多见。 

②接触性转移 

是由于身体正常部分经常与肿瘤接触而发生的转移。如浆膜面上的肿瘤，可由浆膜 

一面转移到直接接触的对面器官。 

应该指出，瘤细胞种植到正常没有破损的上皮组织的表面是难以生长的，因此，在 

外科手术时，器械应避免与正常组织接触、肿瘤与伤口接触，以防肿瘤转移。 

4 ）通过脑脊髓转移 

此法只见于中枢神经系统的原发性肿瘤。当它侵犯脑脊膜的表面或脑室系统时，瘤
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细胞进入脑脊液中可能引起转移，最多见部位是颅底和脊髓马尾部。 

5 ）肿瘤的全身性播散 

即在恶性肿瘤的晚期，在多数器官内形成转移瘤，也称为肿瘤过程全身比——晚期 

在多数器官由形成大量转移瘤。 

这是由于大量瘤细胞从血道或血道一淋巴道等途径播散的结果，称为肿瘤的全身性 

播散，患者短期内死亡。 

但必须明确： 

①肿瘤的转移即转移瘤的形成是实质迁徙性生长结果。瘤的间质并不随之转移，而 

是在转移灶局部新生； 

②并非所有的恶性肿瘤都能转移，如基底细胞癌、颅咽管癌、神经胶质瘤和分化良 

好的纤维肉瘤，一般只局限性于局部侵润而无远处转移。 

3 、转移机制与影响因素 

转移的机制十分复杂，至今尚未明了。 

转移与下面因素有关： 

1 ）肿瘤组织的分化程度； 

一般分化程度越低，侵润性越明显，转移发生转移越早。 

2 ）局部器官的特点； 

局部器官的特点与解剖结构对转移肿瘤的形成有重要关系。 

是由于肿瘤分泌的血管因子影响，对转移灶局部组织的血液的供应有重要影响。 

某些转移肿瘤对器官有明显选择性，如甲状腺瘤、前列腺癌 骨。 

3 ）对原发瘤的机械刺激； 

组织的压力：只有血管外压力超过血管压力，瘤细胞才进入血管，过多的按摩肿瘤 

也可导致相同结果。因此，检查肿瘤时穿刺、挤压、药液注入，抽吸等不必要的活检是 

不妥当的，要限制。 

但物理因素对肿瘤转移究竟影响有多大，还不十分清楚。 

4 ）机体的状态； 

机体一般状况、体液因素、免疫状态对转移有重要关系。 

附转移瘤特点： 

转移瘤是原发性瘤的子瘤，它的颜色、性状、镜下结构与原发瘤相似，但一般没有 

转移瘤那样富于侵润性，和周围组织之间的界限比较明显有时还含有“包膜”。 

转移瘤分化程度比原发瘤可能差一些或好一些，但组织结构相似，这就可以推断出 

原发瘤的性质与位置。 

第 二 节 肿 瘤 的 命 名 与 分 类 

一、命名 

原则——肿瘤发生部位组织来源和良性或恶性不同而命名。 

（一）良性肿瘤 

常在发生肿瘤部位组织名称+ 瘤（-oma ）。 

如脂肪瘤 lipima ，纤维瘤 ribroma ，腺瘤 abemoma 等。 

也可根据其生长形态特点命名， 

如乳头状瘤 papilloma。 

也可加上部位，如皮肤乳头状瘤、膀胱乳头状瘤等。
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（二）恶性肿瘤 

由于恶性肿瘤中，癌几乎占 85% ，故人们常把恶性肿瘤统称为癌。 

1 、由上皮组织发生的恶性肿瘤统称为癌 carcimoma 

来源组织+ 癌。 

如食管癌 carcinoma  of   esophagus ，鳞状c 癌 squamons  all  carilmoma ， 腺癌 

adenocaricnoma ，鼻咽癌 nasophargngeal  carcinoma 等。 

也可结合外形特点命名，如乳头状囊腺癌。 

癌多发生在中老年人，生长速度不如肉瘤快，体积较小、较硬，早期的淋巴道转移 

为主，到了晚期才沿血管转移至全身。 

眼观：质地较硬，切面为白色，较干燥。 

镜检：癌实质细胞是巢状或条索状排列，与间质分界清楚，网状纤维染色见癌细胞 

之间多无网状纤维，故癌细胞距血管较远。 

2 、由间胚（间叶）组织发生的恶性肿瘤统称为肉瘤 sarcoma 

间胚组织指的是：结缔组织、脂肪、肌肉、脉管、软骨、淋巴组织等。 

命名：组织来源+ 肉瘤。 

如淋巴肉瘤 lymphosarcoma 、骨肉瘤 osteosarcoma 、纤维肉瘤 fibrosarcoma 、 脂 

肪瘤 lipisarcoma等。 

多发于青少年但比癌少。 

眼观：是结节或分叶状，生长速度较快，体积较大、质软，切面灰白色，均质性、 

湿润，外观如鱼肉状（故称之肉瘤） 

镜下：细胞排列多，较弥漫，实质与间质分界不清，网状纤维染色，在肉瘤细胞间 

可见到网状纤维，间质内结缔组织少，血管丰富，多由血管转移。 

3 、来自未成熟的胚胎组织或神经组织的一些恶性肿瘤，常于发生肿瘤的器官组织 

的前面加一个“成”或称以“母”细胞瘤。 

如：成肾细胞瘤 nephroblastoma 或肾母细胞瘤；成髓细胞瘤 medulliblac+oma或髓母细胞 

瘤；成神经细胞瘤 neurobactoma或神经母细胞瘤。 

4 、有一些恶性肿瘤由于其来源和成分复杂，既不能称癌，也不能称为肉瘤，一般 

在传统名称前加上“恶性”二字 

如恶性畸胎瘤 teratoma （实质成分来自三种胚叶）；恶性黑色素瘤(melanoma)。有些 

肿瘤既有癌的结构，又有肉瘤的结构，称为癌肉瘤 carcinosarcoma.。 

5 、有些恶性肿瘤一直沿用习惯名称（因为过去误认为是非肿瘤疾病）。 

如马立克氏病、劳斯氏肉瘤（用人名作肿瘤名称）。 

淋巴细胞性白血病、成红细胞性白血病； 

禽白血病/ 肉瘤群是一种特殊的命名 成髓细胞性白血病； 

骨髓细胞瘤病等 

6 、由造血细胞组织来源的肉瘤，因为血液中有大量异常白细胞出现，所以习惯上 

称之为白血病，根据的细胞的种类分别称为： 

细胞性白血病、单核细胞性白血病及淋巴细胞性白血病。 

二、分类 

良性 

1 、生长特性、对机体的危害程度（即肿瘤性质）
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原则 恶性 

上皮组织肿瘤 

2、组织来源 间叶组织肿瘤（间胚） 

神经组织肿瘤

其他类型肿瘤 

肿 瘤 的 分 类 

组织来源 良性肿瘤 恶性肿瘤 

1 、被覆上皮 乳头状瘤 鳞状细胞癌、基底细胞癌、移行细胞癌 上 皮 

组 织 2 、腺上皮 腺瘤 腺癌 

1 、支持组织 

结缔组织 纤维瘤 纤维肉瘤 

脂肪组织 脂肪瘤 脂肪肉瘤 

粘液组织 粘液瘤 粘液肉瘤 

软骨组织 软骨瘤 软骨肉瘤 

骨组织 骨瘤 骨肉瘤 

2 、造血组织 

淋巴组织 淋巴瘤 淋巴肉瘤 

骨髓组织 骨髓瘤 

3 、脉管组织 

血管 血管瘤 血管肉瘤 

淋巴管 淋巴瘤 淋巴肉瘤 

4 、间皮组织 间皮瘤 恶性间皮瘤 

5 、肌组织 

平滑肌 平滑肌瘤 平滑肌肉瘤 

间

胚

组

织 

横纹肌 横纹肌瘤 横纹肌肉瘤 

1 、神经上皮 室管膜瘤 成髓细胞瘤 

2 、成神经细胞 神经节细胞瘤 成神经细胞瘤 

3 、成胶质细胞 星形细胞瘤 多形性成胶质细胞瘤 

4 、神经细胞 神经鞘瘤 恶性神经鞘瘤 

神

经

组

织 
5 、神经纤维 神经纤维瘤 神经纤维肉瘤 

1 、三种胚叶 畸胎瘤 恶性畸胎瘤，胚胎性癌 

2 、成黑色素 c 黑色素瘤 
其

他 
3 、各种成分 混合瘤 恶性混合瘤、癌肉瘤 

三、良性肿瘤与恶性肿瘤的区别 

临床上遇到的肿瘤的病畜时，要仔细区别是良性还是恶性，恶性肿瘤无治疗价值， 

在肉食品卫生检验方面，要严格按照卫检法规处理。
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区别原则——根据肿瘤的细胞、组织结构、生长方式、生长速度、蔓延、转移以及 

对机体的影响。 

（一）良性肿瘤分化程度良好 

1 、形态、生长方式、对机体影响 

多数是膨胀性生长或外生性生长，不浸润邻近组织，不转移，生长较慢，只排挤与 

压迫邻近组织，界限明显，有一个结缔组织包膜。 

2 、病理组织学变化 

瘤细胞分化程度良好，核分裂现象少或无，与正常起源细胞的形态相差不大，有时 

只是排列与正常组织不同。 

3 、对机体影响 

危害较小，手术可治，不易复发。 

（二）恶性肿瘤 

生长迅速，既有膨胀性生长又有浸润性生长，侵犯与破坏邻近组织，常发生转移， 

手术后易复发，晚期引起全身性反应（恶病质，贫血危害较大）。 

瘤细胞分化程度低，与正常起源的细胞形态上相差较大，近似胚胎发育期未成熟细 

胞，细胞变化明显，核分裂像多。 

良 性 肿 瘤 与 恶 性 肿 瘤 鉴 别 

生物学特征 良性 恶性 

生长速度 缓慢 迅速 

核分裂 少 较多 

核染色质 较少、接近正常 较多 

细胞分化程度 较好 分化不良 

局部生长方式 膨胀性生长 膨胀性生长与浸润性生长 

包膜形成 常有包膜 无包膜 

破坏正常组织 少 很多 

侵入血管 无 常侵入血管 

转移 无 常发生 

对宿主影响 常不显著 显著 

术后复发 不复发 常常复发 

良性与恶性之分不是绝对的，在一定条件可转化，当然一般是由良性转化为恶性， 

也有少数肿瘤可自行消失。 

四、恶性肿瘤的分级分期 

肿瘤的分级（grading）和分期（staging ）一般用于恶性肿瘤。 

恶性肿瘤的分级是根据分化程度、异型性的大小及核分裂数的多少来确定恶性程度 

的级别。近年来较多的人倾向于简明较易掌握的三级分级法，即Ⅰ级为分化良好、属低 

度恶性；Ⅱ级为分合中等，属中度恶化；Ⅲ级为分化程度低的，属高度恶性。 

优点是对临床治疗和判断预后有一定意义，但缺乏定量标准，不能排出主观因素。 

肿瘤的分期目前有不同的方案，其主要原则是根据原发肿瘤的大小、浸润的深度、 

范围以及是否累及邻近器官、有无局部和远处淋巴结的转移、有无血源性或其它处转移 

等来确定肿瘤发展的程度或早晚。国际上广泛采用 TNM 分期系统。T 指肿瘤的原发灶， 

随肿瘤的增大依次用T 1 ～T 4 表示；N 指局部淋巴结受累及，淋巴级没有受累及时用N 0 表 

示，随淋巴结受累及的程度和范围的加大，依次用N 1 ～N 3 表示；M 指血行转移，无血行 

转移者用M 0 表示，有血行转移者用M 1 或M 2 表示。 

肿瘤的分级和分期对临床医师制定治疗方案和评估预后有一定的参考价值，特别是
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肿瘤的分期更为重要，但必须结合各种恶性肿瘤的生物学特性以及病人的全身情况等综 

合考虑。 

第 四 节 肿 瘤 的 病 因 

一、肿瘤的病因学 

化学 

外因 来自环境中的各种可能致癌因素 物理

生物学 

原因 慢性刺激 

内因 泛指机体抗肿瘤的能力降低或各种有利于外界致癌 

因素发挥作用的内在因素（正常的细胞致癌基因） 

（一）外因 

1 、化学致癌因素 

据估计在外界环境中的致癌因素 90% 以上属于化学性因素，大约1000 种以上且分布 

广的因素，与工业生产有一定关系。 

1 ）多环碳氢化合物（苯并芘） 

目前已证实有致癌作用的即有数百种化合物，其中的3 、4 —苯并芘、20—甲基胆 

蒽，7 ， 12- 甲基苯蒽的致癌作用最强，即使是小剂量能引起局部恶变（不仅是注射， 

涂擦、口服一样引起），如煤焦油。 

如在一七七五年，美国学者彼特发现打扫烟囱的儿童患阴囊皮肤癌。这些化合物在 

煤烟垢中可提取，从城市大量和内燃机排出的废气中可分离，烟草燃烧的烟雾中存在， 

火烤制和熏制的鱼肉中含有，以及与体内某些激素（雌激素，孕硐等）相似（指结 

构），因此在内分泌机能紊乱时，这些致癌物质也可能成为内源性的因素。 

必须明确： 

①吸烟与肺癌之间的病因联系，吸烟者发生肺癌的机率比不吸烟的大10—50倍。 

②3 、4 苯并芘含量上常与食品烹调加工方式有关。 

如熏制食品中苯并芘含量可观，用松果、松枝为燃料烤制食品，苯并芘积聚严重， 

但用普通木炭则明显下降。 

③致肺癌、消化道癌、膀胱癌、乳腺癌、子宫癌、卵巢癌等。 

④监测苯并芘在大气中的含量为大量污染物质的单一指标。 

因为大气中苯并芘上升可增加肺癌死亡率，有人提出苯并芘浓度增加 6.2 微克 

/1000m 
2 
，肺癌死亡率增加1 倍。 

2 ）亚硝胺盐类 

人称致癌元凶。在自然中分布最广，致癌力最强。 

①结构 

是自然界中到处都有的仲胺类化合物和亚硝酸盐化合而成，此反应既可在自然界发 

生，又可在人体内发生。 

亚硝胺——二级胺的亚胺基衍生物。 

R 1 
N —NO
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R 2 
亚硝胺化合物百余种，有 80% 能致癌。溶于水、溶于脂，可在所有动物的所有脏器 

内形成肿瘤。 

②分布 

广泛分布于自然界中，除存在于自然界中已经形成的亚硝胺化合物外，合成亚硝胺 

的前身物如亚硝酸盐，二级胺广泛存在于土壤、水和食物中，它们在体内能合成亚硝胺 

（植物吸收土壤中的亚硝酸盐氮肥）。 

A 、肉类、蔬菜、谷物、烟草中会含量丰富，以变质的蔬菜食物中含量最高。 

B 、是肉、鱼类、的防腐剂，着色剂（还原Hb，保持肉类红色外观），腌制剂。 

C 、二级胺是植物、动物蛋白质的中间产物，在鱼类、烟草内可发观。 

D 、亚硝酸盐还可由硝酸盐形成，硝酸盐在自然界分布更广泛，农作物、植物中较 

多，施用硝氮肥过多会使食用植物含硝酸盐增加，硝酸盐可在植物体内还原成亚硝酸 

盐。土壤中缺铜时也可使农作物内的硝酸盐积聚。 

E 、亚硝酸盐和二级胺在胃内酸性环境中合成亚硝胺。 

F 、许多食物和药物（氨基比林，四环素）中的（三级胺）成分，在胃 PH3 —4 时 

与亚硝酸盐反应，合成亚硝胺（胃内PH为6 —8 时适于细菌性合成亚硝胺）。 

氨基比林 胃 二甲基亚硝胺。这提示人们在服用安乃近、去痛片类药时不 

能掉以轻心。 

人胃中的细菌可促进亚硝酸盐及亚酸胺的合成。人的唾液中本身就含不少亚硝酸 

盐。 

③特点： 

A 、致癌谱广泛； 

许多在硝胺类化合物既能溶于水又能溶于脂肪，在体内活动范围大，可引起所有实 

验动物的各种不同器官发生恶性肿瘤。 

B 、致癌性强； 

用量小，而且有的（二甲基亚硝胺）一次给药可致癌。还可通过胎盘影响胎儿、可 

致畸胎，通过乳汁影响婴儿，或潜伏下癌变危机。 

C 、有明显的器官亲和性； 

亲合性最大的器官是肝和食管，以及胃、肠。 

亚硝胺的结构 对称性的衍生物致肝癌，如二甲基亚硝胺 

不对称性的亚硝胺致食道癌 

亲合性决定于 器官特点：使器官致癌的主要是通过酶促反应，生成活跃的（如羧 

化酶）烷化剂及正碳离子，然后与靶细胞的 DNA 、 

RAN 、蛋白质烷化，改变细胞遗传信息，导致细胞癌变 

等。 

动物的种属 

D 、可以通过肠道以外的多种途径给药，其器官亲和性不变。 

E 、Vit c、尿素及氨基磺酸胺对体内合成亚硝胺有抑制作用。 

Vit c能预防二甲胺和亚硝酸钠引起肝中毒，但亚硝胺已在胃内合成之后，Vit c则不 

能阻止其毒性作用。 

3 ）芳香胺类
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乙萘胺、联苯胺可致使动物患膀胱癌。 

联苯甲胺、金胺（碱性槐黄）、邻联茴香胺（直接酒氨兰）、品红（碱性复红）、 

4-氨基联苯、4-硝基联苯。 

这些染料可经口吸、皮肤吸收入体内，而在远处器官致癌。在印染厂的工人患膀胱 

癌高，主要是长期吸入乙苯胺，经过体内代谢后由肾排出所致。电缆工人的膀胱癌与电 

缆外包的橡皮中含芳香氨类防腐剂有关。 

4 ）氨基偶氮染料 

特点：需要长期大量给予，并经过代谢才能引起癌症。癌常发生于远离给药途径的 

器官，如肝、膀胱。这些染料要致癌与营养或激素的影响有关。但大多数工业用偶氮染 

料的极性基团（如H 2 SO 4 ）取代氨基中的H 
＋ 
，可使其失去致癌性。 

5 ）有机氯 

主要诱发肝脏肿瘤。 

6 ）食品添加剂、防腐剂 

颜料奶黄、玫瑰红 -13 、橙黄 -55 、碱性槐黄等这些都能在动物身上致癌，因此在 

添加这些添加剂时一定要适当，最好不要用到人的食品与饮料中去。 

人工合成的甜味剂，有卫柔醇，环- 已基氨基磺酸钠能致动物生长肿瘤，已禁用糖 

精，尚有争议，最好在食品中限制使用。我国规定 1.5 钱/100 斤食品中。 

7 ）其他 

吸烟、饮酒易致喉癌； 

铬、镍 肺癌；镉 前列腺癌；缺碘 甲状腺癌； 

砷 人类致皮肤癌、肺癌，但不致动物癌症（唯一的一个）； 

与喉癌、眼癌、白血癌死亡率有关； 

CCl 4 肝癌；水中铍的含量与妇女乳腺癌、宫颈癌、骨癌死亡率有关； 

缺钼 食管癌； C A 、Z n 过高易诱发肝癌等。 

2 、物理因素 

有的有致癌作用，有的则有促癌作用。 

1 ）电离辐射 

长期接触X 射线，镭R a 、 钚P U 、锶Sr 
89 
、碘I 

131 
、铀U 

235 
、钴Co、氡R n 等放射性同位 

素，可诱发某些肿瘤和白血病。 

骨髓与皮肤对放射性物质最敏感，长期吸入放射性粉尘 肺癌。 

日本广岛长崎地区，白血病发病率增高，越是在爆炸中心越高。 

2 ）热辐射 

是一个促癌因素，而无直接致癌作用。 

如克什本米尔人冬季用“怀炉” 腹部怀炉癌；我国西北部居民冬季睡火炕， 

臀部发生炕癌；在烧伤的皮肤基础上易发生“疤痕癌”；华北地区食管癌患者中 50-73% 

人的嗜好热食、硬食习惯，“过饮滚汤，多成隔症”。 

3 ）日光、紫外线致癌作用 

阳光的长期暴晒，紫外线辐射对人类、动物的皮肤都有致癌作用，一是决定于紫外 

线光谱2700-3400A 
0 
范围，2700-3400A 

0 
的紫外线才能穿过大气层，其能量：量子能 6.2 × 10 

- 19 

焦尔，照射人体皮肤，引起色素沉着和红斑，如果此波长更短，致癌作用就越大。二是 

具有易感因素才会发生，如浅色肤色者，白人易发皮肤癌；在干燥多阳光或高山地区、 

户外工作的航海人员，因长期接受特别大量的紫外光照射，日光性皮肤癌较多；高山地 

区浅色毛色的牛群发现有眼睑部皮肤癌 

日光性癌常为多发性，主要在皮肤暴露部分。
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病变特征：皮肤萎缩、干燥、脱屑、黑色皮斑，过度角化，角化增生，乳头状瘤。 

色素沉表，紫外线损伤了产生胶原和弹性蛋白的细胞，皮肤粗糙增厚，长出类似疣状 

瘤，最后皮肤发干，变粗糙萎缩而成癌。 

机制：①有能量的光子 皮肤的 DNA 变化； 

②抑制免疫系统。 

光子 皮肤吸收 细胞中的分子吸收了能量，处于激发状态，并彼此相互作 

用 继发许多化学与生物学反应 皮肤细胞失去正常组织结构 癌细胞。 

具体： 

紫外线照射 细胞 细胞的 DNA 受损伤 形成胸腺嘧啶二聚体、 DNA 

排列结构破坏 细胞癌变。 

紫外线引起皮肤癌，因人、种族、职业而异，同时与接受紫外线的时间、强度、剂 

量有关，皮肤癌发生率与紫外线照射量的平方成正比，紫外线B 最危险（紫外线A 长 

些）。

不过紫外线致癌需要相当长的潜伏期，约需10年～40年才引起皮肤细胞恶变。皮肤 

受晒层出现短时间色素沉着，对防止紫外线照射有益。 

最易发生的皮肤癌是基底细胞癌和扁平细胞癌。 

4 ）长期慢性刺激 

要持续作用一段时间，达到一定程度就有可能引起肿瘤。如慢性炎症的刺激，慢性 

胃溃疡中有5% 癌变。 

子宫颈癌多见于子宫颈炎，乙肝与肝癌发病率有关，乙肝多发区，肝癌也高。 

3 、生物学致癌因素 

1 ）寄生虫 

牛羊的肝片吸寄生虫 胆管癌； 

人的日本血吸虫感染 合并膀胱癌，在埃及达80-100% 。 

我国对日本血吸虫病与膀胱癌的关系研究表明： 

①合并日本血吸虫病的结肠癌，癌的好发部位与血吸虫病病灶分布一致，而和单纯 

的结肠癌好发部位不同。 

②合血吸虫病的结肠癌形态特点：肠壁厚硬，肠壁各层和癌的间质中有大量的陈旧 

血吸虫的卵沉积，癌附近黏膜上出现多数息肉，在息肉的基础上发生癌变。 

华支睾吸虫感染可引起胆管癌。 

寄生虫感染引起局部黏膜上皮增生，可能是寄生虫虫体或虫卵的物理性刺激；还是 

它们分泌物的化学作用，还是二者共同作用？癌变机理尚需进一步探讨。 

2 ）病毒 

现已发现仅有30余种动物的自发性恶性肿瘤是由病毒引起的，已知的动物肿瘤病毒 

约有 150 株以上，其中约 1/3 为 DNA 病毒，其余为 RNA 病毒。根据病毒对机体的作用不 

同，分为三种类型 

①一般传染病毒 

很多病毒 细胞内的破坏过程，基本上和细菌的吞噬体相同 发病快。在 

机体内由于病毒作为抗原能够刺激机体产生抗体，一旦机体战胜了病毒感染，以后对同 

病毒的感染，就会产生暂时或永久的免疫力。 

②慢病毒 

这种病毒在许多人和动物体内可以长期存在，而并不显示致病作用，但一旦机体因 

为其也原因引起细胞和病毒暂时失去平衡状态时，病毒就可能活跃起来，此现象为慢性 

病毒感染，介于急性病毒与肿瘤之间。如羊的痒病、牛的海绵状脑病等。
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③肿瘤病毒 

它不仅不杀死细胞，而使细胞的 DNA 发生改变，引起细胞增生，形成肿瘤。 

肿瘤病毒把自己的 DNA 掺入到细胞的 DNA 内，从而改变了控制细胞生长和繁殖的机 

制，被改变了的细胞不管机体的需要无限制地繁殖。 

病毒引起肿瘤发生原理： 

主要是病毒基因物质整合到细胞核内而引起细胞的遗传性质的改变，病毒核酸以一 

直控制肿瘤细胞的生长。 

肿瘤遗传信息的来源与肿瘤病毒的关系： 

A 、肿瘤遗传信息是通过病毒感染从外界进入细胞的，即病毒 DNA 掺入到细胞的 

DNA 中，而使细胞内产生不可逆的转变，使正常的细胞转变成肿瘤细胞。 

B 、肿瘤遗传信息在每个细中早已存在，病毒只推动这种原来被抑制的肿瘤基因得 

到激活而发生作用。 

C 、病毒同时兼有以上二种作用。 

但总的来说病毒引起肿瘤的条件一般是复杂与严格的。 

病毒能引起许多动物肿瘤，而且还有遗传性，除猫的血病外，动物肿瘤往往是以双 

亲到子代的垂直方式传染。 

一种可能是由已感染病毒的子宫或通过喂奶的方式传染给子代；一种可能是因为肿 

瘤病毒信息掺入宿主 DNA ，通过遗传作用而发生。 

已知有三种 DNA 型病毒能诱发动物肿瘤： 

猩猩病毒 肉瘤；腺病毒中有八个类型可使 兔、鼠产生肿瘤； 

庖疹病毒能引起 许多哺乳动物 淋巴腺瘤； 

猫的白血病毒（一组c 型 RNA 肿瘤病毒） 许多哺乳动物 白血病、肉瘤、乳 

房瘤等，它们能平行传染。 

1982 年3 月23日，美、日科学家证实人的白血病也是由与逆转录病毒的一种罕见形 

态的病毒，它极易被癌变细胞吸收，而健康细胞对它无反应。 

3 ）霉菌及其菌素 

世界上存在有3 万多种真菌，其中有十几种霉菌的毒素能使人致癌，或有促癌作 

用。如黄曲霉毒素、杂色曲霉素、冰岛青霉的毒素、镰刀菌毒素、白地霉素等。 

①黄曲霉毒素 Afcatoxin   AFT 

黄曲霉 （ Aspergill  flanno ） 是一群极普通霉菌，可从许多粮食（主要是玉米、 

花生）和饲料中分离出来，但大多数不产毒，有些菌株产毒，以黄曲霉毒素最强烈，它 

是一种肝脏毒素。根据其结构与衍生物看已有20余种。在自然条件下产生五种主要毒 

素：B 1 、B 2 、G 1 、G 2 、M ，以黄曲霉毒素B 1 毒性最强，可引起畜禽饲料中毒与致癌，其 

次是G 1 、M 、B 2 。黄曲霉毒素致癌作用很强，比亚硝胺强 7-5 倍。 

此外，寄生曲霉A parasiticma也能产生黄曲霉毒素。 

黄曲霉在一切可以发霉材料的上均可找出其综迹。最易污染的是花生、玉米，有人 

曾在一个医用动物饲料仓库中，发现在生长的霉菌中，黄曲霉占第二位；空气中有大量 

的黄曲霉孢子飘散，在北京地区的空气中，它是最常见的霉菌之一。它生迅速，食品上 

只要落上孢子，立即大量繁殖。 

黄曲霉毒素作用： 

A 、毒性 

毒性比敌敌畏大 100 倍，主要使肝、肾细胞变性坏死。黄曲霉毒素，4mg/ 天喂小



17 

鸭，3 ～4 天后小鸭死亡。 

如20年前美国死亡10万只火鸡，就是黄曲霉毒素所致。当前，美国东南部农村，仅 

几个月内10万只火鸡死于不明原因的疾病，当时称为火鸡X 病，因为每天喂的饲料是从 

巴西运来的花生粉，火鸡X 病即是由黄曲霉毒素所致的火鸡肝癌。 

B 、致癌性 

强，黄曲霉毒素B 致癌强度比有名的致癌剂奶油黄（二甲基偶氮苯）大 900 倍，动 

物一旦摄入，就可诱发出原发性肝癌。 

还可诱发其它器官肿瘤：胃癌、肾癌、直肠癌、乳腺癌、卵巢肿瘤等。 

毒素 气管滴入 气管鳞状上皮癌；毒素 皮下注射 局部皮下肉瘤。 

如试验表明，24只大白鼠，用含 50% 的被黄曲霉毒素污染的玉米掺入饲料中饲喂， 

16个月后，出16只发生肝癌，3 只肝肉瘤。 

那么黄曲霉毒素对人类的危害如何？尚未定论，但有些报导尚可说明一些问题，值 

得警惕。 

例如非洲一个15岁男孩 黄曲霉毒素污染的木薯饼 急性肝坏死 死亡。 

1974 年10月，印度农村发生过一次因黄曲霉毒素引起的中毒性肝炎，共 397 例、 

106 例死亡。 

台湾三家农民吃了含较高黄曲霉毒素B 1 的大米，39人中25人中毒，其中3 个小孩中 

毒死亡。 

调查表明： 世界上凡是比较温暖潮湿的地区，黄曲霉菌较易生长，肝癌发病率也 

相应升高。凡受黄曲霉毒素污染严重的食物和实际摄入体内的黄曲霉毒素量多的地区， 

肝癌发病率高，如菲律宾，以被黄曲霉毒素污染的玉米，自制的花生酱为主食的地区， 

肝癌发病率比其它地区高7 倍。 

防预：A 、不吃被霉菌所污染的食物，黄曲霉毒素要在280 
0 
C以上方能被破坏。 

B 、预防粮食霉变。仓库、家中存粮温度不宜超过 25 
0 
C 。 

C 、加强卫检。黄曲霉毒素含量在20微克以下对人无害，超过者应除去或不用。 

②冰岛青霉 penucllium    islandicum 

黄米霉毒素 luteoskyrin 作用同黄曲霉毒素，致动物肝癌。 

产生 冰岛霉毒素Islandisoxin 本身有致癌作用，也有促进其他致癌物质的致癌 

作用。 

环氯素 

它们污染的粮食 黄变米，可引起动物肝腺瘤和其他一些肿瘤。 

③红青霉 P rubrum 

其代谢产物红青霉毒素B （RubrafoxinB），它与黄曲霉毒素极为相似，在霉玉米中常 

可分离到，能损害肝和肾，本身虽不致癌但对黄典霉毒素致癌性具有协调作用。 

④杂色曲霉毒素 Sterumatocystin 

它是杂色曲霉 A、versicolor 和黄曲霉的代谢产物，其化学结构与黄曲霉毒素相似， 

在大白鼠试验中，口服、ih均能致癌，肝癌和其他一些肿瘤，此外，在干草中分离出的 

构巢曲霉 Anidulans 、两端芽蠕孢霉也能产生杂色曲霉毒素。 

⑤镰刀菌毒素 

可引起动物 小肠癌、白血病和淋巴肉瘤。 

⑥白地霉 G  candidum 

其某些菌株有致癌作用。如河南林县居民食用的酸菜中分离出的白地霉菌 

Geotrichum  Candidum   link ，其在培养过程中能将致癌物质亚硝胺的前体硝酸盐还原为亚硝
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酸盐，并增加食物中二级胺的含量，从而促进硝胺之合成，这与食道癌发生有关。 

⑦棕色曲霉 A ochraceous 

产生棕曲霉毒素A (ochratoxin  A), 它与另一种致癌物含有环丙烯基的脂酸sterculicacid 

合用可引起肝癌。 

这种环丙烯基酸存在于粗制棉籽油中（1-2% ）精炼油中含0.5% ，棉籽饼中也有。 

具有致癌作用的毒菌素种类很多，在霉变饲料、食品中，可能同时存在几种霉菌毒 

素，这些石能诱发或导致肿瘤的综合因素，它们有的致癌，有的则是协调或促癌作用。 

4 ）癌前病变 

说明肿瘤的发生是由一个量变到质变的过程。 

5 ）饮食因素 

世界卫生组织估计，全世界每年有五百万人因患癌（恶性肿瘤）死亡，相当于每六 

秒钟就有一个人死于癌症。大多数人认为，人类的癌症 60-90% 是由于环境因素导致的， 

其中又以生活方式为重要因素，约有 50% 的妇女癌症， 30% 的男子癌症直接或间接与饮 

食有关。 

与癌症有关的饮食是多方面的：食品中的致癌与促癌因素；食品污染物，食品添加 

剂；食品保存O 或加工；饮食习惯；食物中的微量元素等。 

大肠癌：多发生在经济较富裕的国家，因为大肠内的厌氧细菌能把胆汁中的各种成 

分转变为各种致癌物质，高脂肪食物及肠道内胆酸含量比低脂食物高四倍，厌氧菌增 

多，致癌物增加，再由于纤维素食入少 大便少 肠排空下降 黏膜与致癌物 

接触时间延长 大肠癌，因此，发生大肠癌的危险性，肉食者是食素者的2 ～3 倍。 

人类摄入的食物的量和食物结构： 

①人一生按六十岁计算要摄入 

6 万㎏水 

食入量 1 万㎏糖类 换算成食物则是一个巨大数字 

1.64 ㎏蛋白质 

1万㎏脂肪 

因此尽管食物中有害物质含量少，但久而久之，日积月累，仍有可能致癌。 

②膳食热量构成看 

日本膳食脂肪仅占热量 12.2% ，大肠癌发生率6.4-7.5/10万人； 

欧美膳食脂肪仅占热量 42.8% ，美国大肠癌发生率42.2/10万人、非洲大肠癌发生率 

3.5%/10 万人，其纤维素高于欧美人 6-7 倍。 

③有致癌危险的添加剂 

添加剂、防腐剂、着色剂等一定要适量，有的达不到要求量一定不能加，如：颜料 

奶黄、玫瑰红—13、橙黄—55，碱性槐黄等导致动物致癌，因此不能加在饮料食品中 

去。 

甜味剂中有三种是广泛使用的，其中卫矛醇、环已基氨基磺环钠 致癌，已禁 

用，而糖精尚未得到一致认识，我国规定 1.5 钱/100 斤食品。 

④高脂肪饮食的危害 

是乳腺癌、肠癌、胆囊癌诱因。 

食物中脂肪升高 体内胆固醇升高 

体内代谢



19 

中性固醇 胆盐 

结构近似多环芳烃 

（致癌物质） 

细菌 刺激 促进 

肠粘膜 

癌 

如50㎏以上体重的女性乳腺癌发病率是45㎏以下女性的两倍。 

胆囊癌是因为食物中脂肪升高，同时伴有胆结石（ 50-90% 以上胆囊癌都并发胆结 

石）女人是男人 2-4 倍。胆结石 胆囊癌也如此。 

肥胖的女性比正常体重的女性更易患胆结石与胆囊癌。 

（二）内因 

外界的致癌因素只是引起肿瘤的条件，外因多须通过内因作用，动物的种类、年 

龄、遗传特性、免疫反应性都是影响肿瘤发生的内因，这些因素决定了动物体对致癌因 

素的易感性或抵抗力。 

1 、遗传因素 

临床上绝大多数肿瘤都不是直接遗传的，所能遗传的只是机体对致癌因素的反应特 

性——不同程度的易感性和抗拒性。 

在人类肿瘤中少数（视网膜母细胞瘤、内分泌器官肿瘤）肿瘤是按一定遗传学规律 

相传的，有明显的家族性，很可能是缺陷基因的遗传所致。 

如新加坡的中国人鼻咽癌调查发现，基因位点有所改变。 

细胞染色体的改变，如某食管癌高发地区，病人自己的染色体有 81-90% 的数目减 

少，有一条染色体特别长。 

结构机能改变，主要是神经系统。 

当中枢被破坏（障碍） 促进肿瘤发生。 

根据这些情况，动物肿瘤研究者根据动物方面有利条件，进行“抗肿瘤（癌）品 

种”的研究，国外已有若干抗白血病的品系。 

品种与品系：动物的品种、品系不同，肿瘤的发生有很大差异。有人检查13000只母 

鸡后发现，有条纹的芦花鸡比白色芦花鸡、来航鸡患白血病严重；1972 年日本某地引进 

汉普夏和杜洛克公猪与本地母猪杂交，F 1 中出现大批黑色素瘤病例；1974 年英国大白猪 

中有一种淋巴肉瘤，经分析猪的血缘关系和育种研究，这种恶性肿瘤是遗传性的等等。 

2 、年龄 

任何年龄的动物都能发生肿瘤，但极大多数恶性肿瘤发生于老年，因为细胞长期接 

触到环境致癌因素；细胞随着年龄增加而发生变化，表现为一种潜在的恶性趋势；老年 

期处在免疫反应衰竭状态。 

如四岁以上老鸭原发性肝癌发病率高，卵巢癌多见于二岁以上的鸡。猪的鼻咽癌、 

付鼻窦癌、鸡食管癌发病年龄也较大。 

3 、性别与激素 

性别在肿瘤发病率有差别是明显的。 

激素的平衡、缺乏、过量可能引发肿瘤。
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因为在内分泌功能失调情况下，由于激素的不平衡，能使某此激素持续作用于靶器 

官，从而导致某些细胞的增生与癌变。 

激素诱发肿瘤有以下特点： 

①需要时间长；②要求一定的遗传背景及环境因素。 

乳腺癌与卵巢分泌的雌激素有关，如从幼年开始给低癌族的小鼠ih雌激素，雌鼠发 

生乳腺癌升高；如年轻时割除卵巢，再不发生乳腺癌。 

在除去的豚鼠 注射雌激素 子宫纤维瘤 注入雄激素 肿瘤消退纤维 

化。 

雌鸡患白血病比公鸡显著为多，在一个统计中指出，雌鸡患病达 30% ，公鸡9.1% ， 

也有人发现阉割的鸡患也白血病。等等。 

这些都证明激素及其分泌紊乱与肿瘤有关。 

又如激素失调 甲状腺癌 

脑垂体、卵、睾丸、乳腺癌 

4 、免疫性 

机体对于肿瘤的发生和发展具有一定的抵抗力，这就是机体的免疫性，当正常细胞 

转变为恶性肿瘤细胞时，体内会产生特异性的抗原和抗体。 

机体的免疫功能之一是细胞的监视： 

细胞突变、恶变、瘤化 产生特定的癌抗原 激发机体淋巴网状系统的免疫 

反应 控制或消灭恶变细胞的活动。 

机体在免疫活动中以细胞免疫为主、体液免疫为次。 

过程：抗原 刺 激 下 免疫淋巴细胞出现 释放淋巴毒素、激素抑制因子 

破坏瘤细胞或抑制瘤细胞生长。 

致敏淋巴细胞接触瘤细胞 瘤细胞分解。 

吞噬细胞 包囊瘤细胞于吞噬泡内与溶酶体一起把瘤细胞在细胞内消化。 

吞噬瘤细胞 

因此，机体的免疫状态与肿瘤的发生、扩散、转移有很大的关系。 

在抵抗力强时，肿瘤生长缓慢，治疗效果好，甚至可自行消失；反之，防御能力差 

时，予后不良，肿瘤易扩散、转移。 

免疫缺陷、免疫耐受性等可导致癌症发生。 

免疫耐受现象 大多数的肿瘤抗原属于弱抗原，随着肿瘤的生长，这些弱抗原 

不断释放并刺激机体的免疫系统，可造成机体对该抗原的免疫耐受。 

肿瘤的封闭因子 肿瘤生长时，在患瘤动物的血液中出现一种因子，它可阻滞或 

封闭致敏T 淋巴细胞对靶细胞的杀伤作用，对肿瘤的长有促进作用。该物质可能是一种 

抗体或抗原抗体复合物。 

免疫抑制现象 肿瘤能分泌一些活性物质，它能非特异性地抑制免疫反应，以及 

阻断特异的抗体反应，从而利于肿瘤的生长。 

肿瘤细胞表面性状的改变 肿瘤的表面被大量的唾液酸覆盖，从而掩蔽了瘤细胞 

表面抗原决定簇，而减弱了淋巴细胞对抗原的识别，使肿瘤得以生长。 

附： 

致癌因素为什么能使正常细胞恶变？（肿瘤发病学） 

（1 ）突变学说 

是由于细胞内遗传物质基础 DNA 的分子结构发生深刻变化所致。 DNA 分子一般相当
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稳定，但只要其中一小部分结构发生变化，就可改变其所携带的遗传信息，引起细胞变 

异。 

具体讲，细胞在各种致癌因素作用下，细胞核染色体中的遗传物质 DNA 的结构发生 

异常变异，而引起了细胞恶性繁殖 恶性肿瘤细胞。 

如苯并芘 和 DNA 分子中嘌呤相结合； 

亚硝胺类 使 DNA 、 RNA 分子中鸟嘌呤结构改变； 

黄曲霉素 ①明显抑制 RNA 聚合酶 使核糖体、核的 RNA 合成受阻； 

②抑制 DNA 前体，改变 DNA 模板性质，干扰 DNA 转录；③抑制蛋白质合成。 

（2 ）基因表现失调学说 

癌变原因不是基因本身的改变，而是致癌物质的作用引起基因表现的调控失常。 

如分裂、分化调控失常 细胞持续分裂并失去分化成熟之能力 癌变。 

（3 ）病毒致癌机理： 

A 、 DNA 前病毒 Provirus 学说 

外来的致瘤 RNA 病毒感染细胞后，细胞以病毒 RNA 为模板，在逆转录酶（存在于致 

瘤 RNA 病毒内）的作用下形成病毒 DNA ，并整合到宿主 DNA 上，此种病毒 DNA 称为 DNA 

前病毒，它带有致癌基因 细胞癌变 癌症。 

B 、原病毒学说 Protovirw 

逆转录酶与正常细胞中遗传信息传递作用有关，即在正常细胞的基因中也具有 DNA 

RNA        DNA的信息转递系统（原病毒区），它在持续传递过程中可能发生基因的突变，这 

些突变基因的渐渐积累，可能产生具有感染性 RNA 病毒的基因组，这些基因在化学致癌 

物质或其他非致癌物质作用下 致癌因子 细胞癌变。 

C 、致癌基因 oncogene 学说 

病毒基因（ RNA 病毒基因）在生物进化早期就成为遗传的组分，这种病毒基因是稳 

固存在的，以“垂直传播”方式传递给子代细胞，不需要经过转录及逆转录来传递信 

息，这种病毒基因包含一种“致瘤基因”，正常时，这种基因处于抑制状态下，在内外 

因素作用下，可被激活，使细胞癌变，此过程中致瘤 RNA 病毒也被释放出来。 

从以上三种观点看，都认为病毒基因组织必须成为受感染的细胞基因的一个组成部 

分，才能表现为致癌作用。 

（4 ）原癌基因和抑癌基因 

A 、细胞癌基因（cellular   oncogene  c-onc）是以非活化的形式存在于正常细胞内，主 

要机能是控制细胞的生长、发育和发化，是正常细胞基因组中不可缺少的一部分，与恶 

性肿瘤无必然的联系，因此，也将细胞癌基因称为原癌基因（proto-onco-gene ）。 

原癌基因可在多种因素作用下使其结构发生改变而被激活，成为癌基因 

（oncogene）。它可通过一系列的调控过程，使细胞逐步转化，成为肿瘤细胞。 

原癌基因执行的是正常的生理作用，存在于所有生物体内；癌基因是活化了的原癌 

基因，发挥的是病理作用，仅存在于异常或正在发生异常的细胞内。 

原癌基因是通过： 

点突变（ point  mutation ，是指原癌基因编码顺序的特定位置上某一个核苷酸发生了 

改变，使其表达的蛋白质上相应的一个氨基酸也发生变化），点突变的结果可改变蛋白 

质的关键机能，使细胞生长异常或发生癌变。 

染色体易位（chromosomal  traslocation，是指原癌基因从它正常所在的染色体位置转移 

到来一染色体的某一位置）。原癌基因易位后其调节环境发生改变，使原癌基因从静止 

状态变成激活状态。染色体易位是T 、B 淋巴细胞瘤的一个常见特征之一。 

插入突变（insertional  mutagenesis ），是指原癌基因附近插入某种 DNA 序列，从而引
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起基因表达的改变。 

基因扩增（amplification），是指原癌基因通过某些机理在原来染色体上复制形成多 

个拷贝。正常的原癌基因拷贝数的增加，会导致癌蛋白量的增多，从而使正常细胞机能 

紊乱。扩增的结果在遗传学上表现为染色体出现双微小体和均染区，也可出现异倍体和 

染色体异常。 

B 、抑癌基因（suppressor  gene ），也称抗癌基因（antioncogene ），或肿瘤抑制基 

因。是正常情况下存在于细胞内的来一类基因，是细胞增生、分化的调控基因。它与原 

癌基因的作用相反，其产物能抑制细胞的生长，促使细胞的分化成熟。 

原癌基因是正调节，抑癌基因是负调节。原癌基因的激活可引起细胞的转化和癌 

变，抑癌基因的失活也可引起细胞的转化和癌变。 

抑癌基因失活的方式有染色体缺失、点突变、甲基化等。 

总结近年来分子遗传学研究的进展，有以下几点是迄今比较肯定的： 

①从遗传学角度上来说肿瘤是一种基因病； 

②肿瘤的形成是瘤细胞单克隆性扩增的结果； 

③环境和遗传的致癌因素引起细胞遗传物质（ DNA ）改变的主要靶基因是原癌基因 

和肿瘤抑制基因，原癌基因的激活和肿瘤抑制基因的失活导致细胞的恶性转化； 

④肿瘤的发生不只是单个基因突变的结果，而是一个长期的、分阶段的、多种基因 

突变积累的过程； 

⑤机体的免疫监视体系在防止肿瘤发生上起重要作用，肿瘤的发生是免疫监视机能 

丧失的结果。 

5 、营养 

动物的营养状态可影响肿瘤的发展。 

当食物中热量减低，肿瘤生长减缓，如饲料中蛋白质不含赖氨酸、精氨酸、组氨酸 

等植物蛋白，可使实验动物的移植性肿瘤生长受限制； 

当食物中糖类、胆固醇、K 含量丰富时肿瘤生长加强；当 Vit 缺乏时也可影响肿瘤 

生长速度，如动物自发性乳腺癌时，缺乏核黄素、肿瘤生长慢。 

6 、炎症反应作用 

慢性炎症促使肿瘤作用，主要是组织反应性降低，容易诱发；急性炎症则有阻碍肿 

瘤作用。 

7 、结缔组织作用 

结缔组织机能状态降低利于肿瘤发展（粘多糖解聚）。 

结缔组织功能增强（胶原纤维、嗜银纤维增加），可抑制移植性、诱发性自发性肿 

瘤的生长、转移 

另外还有神经系统的状态。 

8 、自由基 

自由基（free  radical ）的发现使对动物疾病机理的探讨进入到分子水平及亚分子水 

平。它与肿瘤的发生机理也有着密切的关系。 

大部分化学性致癌物质，从前致癌物到终致癌物的形成过程中都产生大量的自由 

基。自由基攻击细胞内的大分子，造成DNA 、RNA 及蛋白质损伤，使细胞发生癌变。 

另一方面，自由基也能杀伤肿瘤细胞而达到治疗肿瘤的目的。如放射线及某些化学 

药物既致癌又能治癌，许多抗癌的化学药物都能产生自由基，引起癌细胞的 DNA 断裂， 

起到杀伤癌细胞的作用。 

天然的抗氧化剂，如维生素C 、维生素E 、辅酶Q 、硒及肝素可灭活自由基，有防 

癌的作用。
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天然的抗氧化酶，如超氧化物歧酶（ SOD ）、过氧化氢酶（ CAT ）也有防癌的作 

用。 

二、肿瘤发病学 

诱发肿瘤的原因甚多，不同的原因引起的肿瘤的具体过程又不一样，因此关于肿瘤 

发生机理是一个十分复杂并有待继续探索的问题。 

人们在化学致癌因子引起癌症方面有以下研究： 

如：亚硝胺化合物、3 ，4 苯并芘 机体 衍变为另一类化合物 最终致癌 

物 机体致癌。 

例如；二甲基亚硝胺 甲基亚硝胺、重氮甲烷、自由甲基 最终致癌物。 

最终致癌物是亲电子的基团 直接与细胞中重要的大分子（蛋白质、 RNA 、 

DNA ）结合 多种复合物 使大分子物质受到某种程度的修饰或损伤 功能改 

变，即性质改变 遗传信息改变 细胞本质转化 癌瘤。 

当然 DNA 一损伤就变为癌这不是绝对的，须作具体分析： 

DNA 损伤轻微 修复； 

DNA 损伤严重 细胞死亡； 

细胞不死亡 

DNA 损伤 遗传信息改变 细胞繁殖 

也不能修复 

出现异于原有组织的新型c 细胞 癌瘤 

附《化学致癌作用的量子生物学浅介》摘录（1980 第九期自然杂志） 

致癌性多环芳烃化合物分子具有共轭结构。 

核酸中的五种碱其都是良好的电子供给体，它们能与许多电子接受体形成电荷迁移 

络合物，尤是嘌呤碱基，此外，组成蛋白质的芳香族氨基酸也是电子供给体而不是电子 

接受体。 

五种碱基中以鸟嘌呤的给电子能力最强，组成蛋白质的芳香族氨基酸以色氨酸的给 

电子能力最强。 

有人曾提出，键级需达到一定的数值，物质分子才表现致癌活性。 

化学物质容易和核酸或蛋白质发生加成反应，而核酸又是致癌物质攻击的主要目 

标。 

在 DNA 分子中尽管不同的致癌物质攻击的部位可能不同，但碱基中鸟嘌呤是受攻击 

的主要目标，因为它是良好的电子供给体。 

核酸和蛋白质等生物高分子大多是亲核性的。而大多数致癌物质却都缺少电子，属 

亲电性的。因此，就核酸来说，致癌物质不仅能够与核酸的碱基结合，也能够与核酸中 

糖一磷酸骨架结合；就蛋白质来说，当致癌物质的分子与蛋白质分子形成共价键结合 

时，就可能导致正常细胞中的蛋白质发生改变，如果是控制细胞生长的酶和蛋白质激素 

发生改变、丢失，则细胞可能失去控制生长的能力 细胞癌变。 

当亲电性的致癌物质分子与富有电子的亲核性的核酸或蛋白质接触时，后者就易受 

到致癌物质的攻击而发生改变，在这些生物分子中，如某个部位的电子愈容易被致癌物 

取走，则改变的可能性就愈大。 

核酸的分子改变后，在复制时因遗传密码发生错乱，就不能复制出具有正常功能的 

新的核酸分子，而代之以异常的核酸分子，蛋白质合成也如此，合成出来的蛋白质也是
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异常的。 

核酸复制异常，蛋白质合成异常，成为正常细胞向肿瘤细胞转移的重要环节。 

三、肿瘤对机体的影响 

（一）（局部和全身性影响）即良性与恶性肿瘤的影响。 

1 、良性肿瘤 

一般对机体影响不大，但生长在重要部位也会引起严重后果，如颅腔内肿瘤 

压迫脑组织；呼吸道、消化道肿瘤 呼吸、消化道阻塞。 

2 、恶性肿瘤 

对机体组织产生直接破坏作用，并发生转移，引起相应器官功能障碍，不管发生在 

那个器官，都能引起严重后果。 

（二）有以下几个方面的影响 

1 、局部影响 

（1 ）压迫、阻塞 

无论良性、恶性，生长到一定大小就会阻塞某些器官的管腔或压迫器官 功能障 

碍。 

（2 ）破坏正常组织器官的结构和功能 

肿瘤生长到一定程度可破坏正常组织器官的结构和功能，如白血病 骨髓被破坏 

贫血、出血；肝癌 广泛地破坏肝组织 肝功能障碍。 

（3 ）出血和感染 

恶性肿瘤多见 。瘤细胞 血管 出血； 

如鼻咽癌 衄血；肺癌 痰中带血；胃癌 便血。 

肿瘤坏死、溃疡后，若细菌感染 化脓性或腐败性的炎症，抵抗力下降 全身感 

染 

（4 ）疼痛 

初期一般不引起疼痛，到一定大小时，由于压迫或侵犯神经可引起疼痛。 

2 、全身影响 

1 ）激素影响 

一些内分泌腺的肿瘤，可产生相应的激素，一些非内分泌腺的肿瘤也可产生激素类 

物质，造成全身不良影响。 

如肺癌 产 生 促肾上腺皮质激素样物 使蛋白质分解，并转化为糖。 

糖元分解增强，血糖升高，抑制淋巴组织，抗体减少。 

2 ）发热 

肿瘤代谢产物、坏死组织分解产物或继发感染等毒性产物吸收后，体温升高。 

3 ）恶病质 

呈严重消瘦、贫血、衰竭状态。 

由于癌症晚期，机体分解代谢增强，消耗增多，衰竭、严重贫血，渐进性消瘦。 

四、肿瘤的诊断与预防 

动物肿瘤，尤其自发性肿瘤缺少临床资料，绝大多数的家禽、家畜的肿瘤是在病理 

剖析中或肉联的肉检时发现并获得诊断的。 

兽医学中也应用病理学方法作为诊断动物肿瘤的手段和方法； 

有些肿瘤白血病还可用病毒学、免疫学、血液学检查； 

消化道肿瘤应用X 透视、摄影、造影等方法； 

病理组织学、细胞学方法是目前诊断肿瘤的最准确可靠的方法。
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五、肿瘤的防治 

（一）预防 

（1 ）应用科学的饲养方法，保证动物体获得丰富的营养（尤其是蛋白质和 Vit ） 

和合乎卫生条件的生活环境，以增强体质与调动机体的内外屏障机能，抵抗肿瘤的侵 

害。 

（2 ）对已知的各种致癌因素，应尽可能地加以消除，避免动物与之频繁接触，要 

注意动物的饲料卫生，尤其是饲料在收集、贮藏、加工和调制过程中，注意易受霉菌的 

污染，对于一些饲料调制要注意防止亚硝胺化合物的形成。 

（3 ）及时隔离和处理有肿瘤的动物，也是一种重要预防措施。 

（4 ）利用抗肿瘤品种培育健康动物群，是一项极有意义的防癌措施。 

（5 ）应用某些抗瘤疫苗的抵抗肿瘤的侵害，抗瘤疫苗的使用，是一种有价值的防 

癌手段。 

（二）治疗 

一般——手术摘除，药物治疗（局部或全体抗癌药物的应用），放射治疗（X 射 

线、β射线、r 射线、高速发射的电子、中子、质子等），免疫治疗。 

1 、特异性免疫治疗 

1 ）自身瘤苗治疗 

原理：利用机体自身生长的肿瘤组织，经物理学（射线）或化学药物处理后，研成 

匀浆，再加入一定量的辅助剂而成。因为自身瘤苗含有抗原，所以多次经皮内注射后， 

能刺激机体 抗肿瘤抗体 治疗效果。 

此法属于体液免疫，用后确使某些瘤体缩小，症状改善，当然也有恶化的。 

体液免疫在肿瘤免疫上并不占重要地位。 

2 ）交叉接种和交叉输血治疗 

方法：选择两例肿瘤组织类型相同和血型相同的病例，先将切除的肿瘤组织 研 

成匀浆 互相接种 双方产生有灭癌能力的淋巴细胞和抗体。数周后，双方定期抽 

血并把从血中分离出来的白细胞和血浆输给对方，红细胞则输回自己。 

曾报导：此法治疗 118 例晚期癌症病人，3 例完全治愈，20例肿瘤缩小一半以上， 

存活年限延长。 

2 、非特异性免疫治疗 

通过应用某些方法使患体抗病力增强（也增强抗瘤能力）的措施，如果用牛痘、鸡 

痘、麻疹或鸡新城疫等灭活病毒 注 射 癌病引起的腹水、胸水。 

应用长介苗（ BCG ）治疗某些肿瘤显出一定效果。 

在用 BCG 法时，如是切除原发瘤并把 BCG 注入转移瘤中，转移瘤可全部消除。 

用 BCG 治疗作用一般认为在于激活患体的免疫活性细胞的增加，提高对外来有害因 

子如微生物、化学物、异物的杀伤与破坏能力。


