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Santrauka. Bendruosius procesus (uždegimą, regeneraciją, proliferaciją ir t. t.) didele dalimi
sąlygoja ląstelinio ir humoralinio imuniteto mechanizmai. Viena aktualiausių nūdienos proble-
mų – onkologinės ligos. Kancerogenezė – tai daugiastadijinis procesas, kurio eigą gali blokuoti,
lėtinti arba stimuliuoti organizmo imuninė sistema. Atsako į naviką mechanizmuose dalyvauja
ir įgimto, ir įgyto imuniteto komponentai: makrofagai, neutrofilai, komplemento sistema,
limfocitai, imunoglobulinai, įvairūs citokinai ir kt. Naviko vystymąsi moduliuoja sąveika tarp
transformuotų ląstelių ir įvairių šeimininko organizmo funkcijų, tarp jų – imuninės sistemos
atsako pokyčių. Yra duomenų, kad lėtinis ar atsinaujinantis uždegimas gali skatinti onkologinių
ligų pasireiškimą. Uždegimas – tai viena iš organizmo apsauginių reakcijų, kurios pagrindas –
imuninės sistemos specifinių ir nespecifinių reakcijų sąveika. Šios reakcijos palaiko ir organizmo
vidinės terpės pusiausvyrą. Molekuliniame lygmenyje ir imuninės, ir uždegiminės reakcijos
remiasi bendrais šių reakcijų mediatoriais. Atlikta daugybė piktybinių navikų patogenezės ir
imuniteto veikimo mechanizmų tyrimų, tačiau dažnai būna prieštaringi ir lieka painių neatsakytų
klausimų aiškinantis transformuotų ląstelių ir imuninės sistemos atsako sąveikos moduliacijas.

Adresas susirašinėti: B. Kazbarienė, VU Onkologijos institutas, Santariškių 1, 08660 Vilnius
El. paštas: birute.kazbariene@vuoi.lt

Įvadas
Piktybinių ligų rizika gali padidėti veikiant kenks-

mingiems aplinkos veiksniams, žalingiems įpročiams,
kai išbalansuojama organizmo imuninė homeostazė
ir prasideda pokyčiai pačioje ląstelėje ir jos mikro-
aplinkoje (1). Naviko vystymasis priklauso ne tik nuo
mutuotų ląstelių funkcijų, bet ir nuo kitų organizmo
sistemų bei organų tarpusavio sąveikos. Šiame pro-
cese aktyviai dalyvauja imuninė sistema. Tačiau tyri-
mai rodo, kad apsaugos mechanizmų, t. y. įgimto (arba
nespecifinio) ir įgyto (arba specifinio) imuniteto
atsakas į naviką gali būti nevienodas, t. y. vienos imu-
ninės sistemos grandys gali skatinti kancerogenezę,
kitos atvirkščiai – slopinti (2). Sukaupta nemažai me-
džiagos apie tai, kad šiai patologijai įtakos turi naviko
mikroaplinkoje esančios imuninės sistemos ląstelės
ir tirpūs mediatoriai (3, 4). Tačiau organizmo imuno-
biologinio reaktyvumo mechanizmai, sergant vėžiu,
kol kas dar nepakankamai ištirti.

Uždegimas ir navikas
Pirmoji gynybos linija prieš įvairius patogenus ar

pakitusias ląsteles yra įgimto imuniteto ląstelės (mak-
rofagai, neutrofilai, dendritinės ląstelės, natūralūs

žudikai – NŽ), kurios kontroliuoja audinių mikroap-
linką. Jei audinių homeostazė sutrinka, makrofagai ir
putliosios ląstelės pradeda gaminti tam tikrus media-
torius (citokinus, chemokinus, histaminą, ROS – reak-
tyviosios deguonies formas ir kt.), kurie sąlygoja leu-
kocitų migraciją į pažeistus audinius. Taigi, įgimto
imuniteto aktyvinimas „paruošia“ aplinką įgyto imu-
niteto funkcijoms. Įgyto imuniteto ląstelės (CD4+ –
T limfocitai helperiai, CD8+ – T citotoksiniai limfoci-
tai, CD19+ ar CD20+ – B limfocitai ir kt.) nuo įgimto
imuniteto ląstelių skiriasi specifinių receptorių įvairu-
mu ir platesne atsako galimybe. Abi šios imuniteto gran-
dys efektyviai kovoja ne tik su patogenais, bet šalina
ir pakitusias ar jau žuvusias organizmo ląsteles (3).

Audiniuose prasidėję patologiniai procesai skatina
audinių destrukciją ir įtraukia ne tik imuninę sistemą,
bet gali sukelti oksidacinio streso sąlygotus DNR,
baltymų pokyčius bei didinti įvairių ligų, tarp jų ir
vėžio, riziką. Tyrimai rodo, kad linkę sirgti lėtinėmis
uždegiminėmis ligomis žmonės turi padidėjusią vėžio
riziką, be to, onkologinę patologiją gali sąlygoti ir
virusinė ar bakterinė infekcija (4). Uždegimas 15–20
proc. susijęs su žmogaus navikų patogenėze (pvz.,
nustatyta, kad imuninis atsakas į lėtinį virusinio he-
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patito B ar C sukeltą uždegimą „pertvarko“ hepa-
tocitus, padidindamas hepatoceliuliarinės karcinomos
riziką) (5). Tačiau netgi nesusijusių su patogenais
navikų mikroaplinkoje randama uždegimo kompo-
nentų (leukocitų, citokinų, chemokinų ir kt.) (4). Hi-
potezę apie uždegimo ir onkologinių ligų sąsają pa-
tvirtino eksperimentiniai tyrimai, rodantys, kad gy-
vūnams, sergantiems lėtiniais uždegimais ir turinčių
nepakankamą IFN-γ (interferonas γ) bei GMCSF
(granuliocitų-makrofagų kolonijas stimuliuojantis
faktorius) kiekį, spontaniniai navikai dažnesni (6).
Taip pat manoma, kad lėtinis uždegimas gali didinti
vėžio riziką dėl koduojančių imuninius modifikatorius
(citokinus, proteazes, signalus perduodančius balty-
mus) genų mutacijos ar polimorfizmo (7). Lieka ne-
aiškus klausimas apie antibiotikų vartojimą bei padi-
dėjusią vėžio riziką. Viena iš nuomonių yra ta, kad
sergančių lėtiniais uždegimais žmonių imuninės sis-
temos funkcijos yra nusilpusios ar sutrikusios ir po
infekcinės invazijos ilgą laiką negali normalizuotis,
o tai sąlygoja lėtinę ligos eigą ir būtinumą vartoti an-
tibiotikus.

Visi organizmo audiniai turi unikalius ląstelių žū-
ties ar atsako į pažeidimą kelius, kuriuos be kitų or-
ganizmo sistemų reguliuoja ir imuninė sistema. Ser-
gant lėtinėmis ligomis, įgimto imuniteto ląstelės ga-
mina didelį kiekį citokinų, chemokinų, metaloprotei-
nazių, laisvųjų deguonies formų ir kitų biologiškai
aktyviųjų medžiagų, kurios yra pagrindiniai ląstelių
proliferacijos ir žūties mediatoriai. Sergant vėžiu tam
tikri fiziologiniai procesai, kurie būdingi uždegimui,
būtini ir naviko vystymuisi – pakitęs ląstelių išgyve-
namumas ir audinių sandara, angiogenezė, priešnavi-
kinio imuninio atsako slopinimas yra reguliuojami na-
viko aplinkoje esančių ląstelių. Tai patvirtina teigiama
koreliacija tarp įgimto imuniteto ląstelių (makrofagų),
infiltruojančių naviką, kiekio ir kraujagyslių tinklo

tankumo (8). Be to, eksperimentiniai tyrimai parodė,
kad naviko augimas ir angiogenezė slopinami, kai
įgimto imuniteto ląstelių infiltracija ikinavikiniame
dar nesupiktybėjusiame (angl. premalignant) audinyje
yra sumažėjusi (9, 10).

Esant uždegimui ar sergant vėžiu, naviko aplinkoje
esančios imuninės sistemos ląstelės intensyviau ga-
mina citokinus, chemokinus, angiogenezę skatinan-
čius mediatorius: TNF-α (navikų nekrozės faktorius),
TGF-β (transformuojančio augimo veiksnys), VEGF
(kraujagyslių endotelio augimo faktorius), IL-1, 6 (in-
terleukinai) ir kt., t. y. medžiagas, turinčias savybę
aktyvuoti arba slopinti imuninės sistemos funkcijas
(lentelė) (11).

Vienas svarbiausių angiogenezę skatinančių cito-
kinų yra VEGF, kuris būtinas solidinių navikų ir me-
tastazių vystymosi veiksnys, lemiantis naujų krauja-
gyslių, per kurias į naviką patenka daugiau maisto
medžiagų ir deguonies, formavimąsi (12).

Uždegimą ir naviko vystymąsi gali sieti ir kitas
citokinas – TNF-α (13). Anksčiau manyta, kad šiam
uždegiminiam citokinui būdingas priešnavikinis vei-
kimas, bet tyrimai parodė, kad TNF-α veikia ir kaip
endogeninis odos navikų vystymosi promotorius (14).
Taip pat nustatyta, kad pelėms su šio citokino kiekio
ar jo receptorių deficitu yra sunkiau indukuoti odos
navikus cheminiais kancerogenais, atsiranda mažiau
metastazių. Be to, esant mažesniam TNF-α kiekiui,
slopinamas hepatoceliuliarinės karcinomos ir žarnyno
navikų vystymasis. Bet yra duomenų, kad TNF-α gali
skatinti naviko augimą tiesiogiai, t. y. reguliuodamas
ląstelių proliferaciją bei išgyvenamumą, ir netiesio-
giai – veikdamas kitas ląsteles (tarp jų ir imunines),
esančias naviko mikroaplinkoje (15–19). Neseniai
nustatytas funkcinis ryšys tarp TNF-α ir prouždegi-
minio branduolių trankskripcijos faktoriaus κB
(NFκB) išryškino parakrininių signalinių mecha-

Lentelė. Citokinai ir jų funkcijos

                           Grupės                                         Funkcijos
Interleukinai (IL-1, 2, 3, 4, 5 ir t. t.) Reguliuoja sąveika tarp leukocitų ir kitų ląstelių
Kolonijų augimą stumuliuojantys faktoriai Stimuliuoja hematopoezę bei kamieninių ląstelių migraciją
(G-CSF, M-CSF, GM-CSF) iš kaulų čiulpų
Navikų nekrozės faktorius (TNF-α, TNF-β) Citotoksinis, imunomoduliuojantis, prouždegiminis povei-

kis. Kai kuriems navikams sukelia hemoraginę nekrozę
Interferonai (IFN-α, IFN-β, IFN-γ) Reguliuoja priešvirusinį, priešnavikinį imuninį atsaką
Augimo faktoriai (FGF, EGF, PDGF, Reguliuoja ląstelių proliferaciją, diferenciaciją, regeneraciją
TGF-β, VEGF)
Chemokinai (MCP-1, 2, 3, 4, RANTES, Skatina neutrofilų, monocitų, eozinofilų, T limfocitų
BLC, IL-8, MIP1-β) chemotaksį
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nizmų ryšį tarp įgyto imuniteto ląstelių ir neoplastinių
ląstelių. Vystantis navikui, NFκB (jo aktyvumas svar-
bus daugeliui tumorogenezės aspektų: ląstelės augi-
mui ir išlikimui, angiogenezei, ląstelių tarpusavio są-
veikai, metastazavimui) gali turėti dvejopą poveikį,
t. y. – mažinti piktybinį potencialą turinčių ląstelių
apoptozę arba stimuliuoti mieloidinių ląstelių, esančių
navike, prouždegiminių citokinų (kurie gali skatinti
neoplastinių ląstelių proliferaciją ir „pradinių“ ar pa-
žeistų ląstelių išgyvenamumą) gamybą. Yra duomenų,
kad NFκB blokada odos keratinocituose skatina epi-
dermio hiperplaziją ir plokščialąstelinės karcinomos
vystymąsi. Taigi, NFκB vaidmuo kancerogenezėje su-
dėtingesnis nei manyta, nes kai kuriais atvejais NFκB
blokuoja, o kai kuriais atvirkščiai – skatina navikų
vystymąsi (20, 21).

Transformuojantis augimo faktorius (TGF-β) – tai
viena besivystančio naviko gaminamų imunosupre-
sinių medžiagų, slopinanti ne tik imunokompetentinių
ląstelių proliferaciją, bet ir jų funkcijas. Ją gali sekre-
tuoti navikų ląstelės, taip pat navikus infiltravę makro-
fagai, limfocitai. Didelė TGF-β koncentracija sukelia
imunosupresiją, sudaro palankesnes sąlygas formuotis
naujoms kraujagyslėms ir metastazėms vystytis.
TGF-β gamyba gali padidėti ir dėl taikomo gydymo
(chemoterapija, radioterapija) (22). TGF-β slopin-
damas imuninę reakciją reguliuoja ir uždegimo eigą.

Su naviko augimu ir ligos progresavimu gali būti
susiję ir kiti uždegiminiai ar priešuždegiminiai inter-
leukinai (IL-1, IL-6, IL-10, IL-12 ir kt.) (23). Dau-
giausia tai limfocitų ir makrofagų gaminami citokinai
(tačiau juos gali gaminti ir kitos organizmo ląstelės),
pasižymintys reguliaciniu poveikiu imunokompeten-
tinėms ląstelėms ne tik esant ūminiam ar lėtiniam
uždegimui, bet ir sergant vėžiu.

Taigi, citokinai, įtakodami neoplastinių ląstelių
proliferaciją, turi galimybę didinti pakitusių ląstelių
išgyvenamumą, o sutrikus įgimto ir įgyto imuniteto
funkcijų balansui augančio naviko aplinkoje, onkolo-
ginės ligos progresavimas gali būti spartesnis. Nevie-
nareikšmis ir sąlygotas ląstelių bei jų aplinkos sąvei-
kos moduliacijos bei skirtingai reguliuoti audinių ho-
meostazę gali ir daugiafunkcinių imunomoduliatorių,
tokių kaip NFκB, COX2 (ciklooksigenazė) ar MMP
(matrikso metalo proteinazės) ir kitų sisteminis po-
veikis.

Ląstelinio imuniteto atsakas
Manoma, kad nuolatinė įgimto imuniteto aktyva-

cija skatina vėžio vystymąsi, tačiau nuomonės apie
įgyto imuniteto reikšmę skiriasi. Aktyvuojamos įgim-
to imuniteto ląstelės gali netiesiogiai įtakoti vėžio vys-
tymąsi, slopindamos įgyto priešnavikinio imuniteto

atsaką ir padėti išvengti imuninės priežiūros mecha-
nizmų įtakos. Mieloidinės kilmės ląstelės, kurios aku-
muliuojasi navike ar limfiniuose organuose, geba su-
kelti CD8+ T-limfocitų toleranciją, kitų ląstelių sąvei-
kos disfunkciją bei imunosupresinių mediatorių ga-
mybą ir dėl to slopinti įgytą priešnavikinį imunitetą
(24). Be to, piktybiniai ląstelių pokyčiai „pritraukia“
reguliacines T ląsteles (Treg – CD4+, CD25+,
FOXP3+), kurios savo ruožtu turi savybę susilpninti
efektorinių T-citotoksinių ląstelių funkcijas (25).
Treg – tai imuninio atsako reguliatoriai, kurių pagrin-
dinė užduotis – kontroliuoti T helperius ir T citotok-
sinius limfocitus. Šios ląstelės išskiria FOXP3 – trans-
kripcijos faktorių, įtakojanti genų, atsakingų už T
ląstelių diferenciaciją ir citokinų (TGF-β, IL-10, IFNγ,
IL-35) bei kitų faktorių, dalyvaujančių imuninio at-
sako slopinime, transkripciją. Be to, jos išskiria ir
receptorių interleukinui-2 (IL-2) – CD25. Atlikus ty-
rimus, paaiškėjo, kad antikūnai prieš CD25+ in vivo
sumažino reguliacinių T limfocitų populiaciją, o prieš-
navikinis T ląstelių atsakas padidėjo, indukavęs eks-
perimentinio naviko regresiją. Be to, nustatyta, kad
Treg limfocitai slopina CD8+ T ląstelių proliferaciją
esant uždegimui ar po organų persodinimo. Sergan-
čiųjų kiaušidžių vėžiu naviko ląstelės bei jo mikro-
aplinkoje esantys makrofagai gamina CCL22 chemo-
kiną, sąlygojantį T reguliacinių ląstelių judėjimą link
naviko. Treg slopina specifinį T limfocitų atsaką ir
koreliuoja su blogesniu išgyvenamumu (26, 27). Taigi,
Treg ląstelės pasižymi imunoreguliacinėmis savybė-
mis (supresiniu poveikiu) ir kontroliuoja imuninio at-
sako stiprumą bei trukmę. Per didelis jų aktyvumas
gali didinti onkologinių ligų riziką ir susilpninti prieš-
infekcinę gynybą. Tyrėjai dar nepakankamai žino imu-
ninių procesų reguliavimo mechanizmus, bet aki-
vaizdu, kad reguliacinės ląstelės, turinčios slopinimo
potencialą, atlieka svarbų vaidmenį ne tik sergant on-
kologinėmis ligomis, bet ir autoimuninių, infekcinių
ir alerginių ligų patogenezėje.

Imuniteto funkcijų slopinimas gali sąlygoti padi-
dėjusią vėžio riziką sergantiesiems AIDS ar pacien-
tams po organų persodinimo (vartojant imunosupre-
santus). Be to, gerai žinoma, kad su virusais susijusi
vėžio rizika (žmogaus herpesinio 8 viruso – su Kapoši
sarkoma, Epštein-Barr viruso – su ne Hodžkino lim-
foma, žmogaus papilomos viruso – su plokščialąste-
line karcinoma) padidėja ir imunosupresuotiems as-
menims. Daugeliu atvejų tai sąlygoja imuninės sis-
temos funkcijų slopinimas, susijęs su virusine in-
fekcija ar viruso reaktyvacija (28, 29). Tačiau yra
duomenų, rodančių, kad pacientams, kuriems atliktas
organų persodinimas, su virusais nesusijusių navikų
rizika nedidėja (pvz., kolorektinio vėžio, melanomos)
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(30, 31).
Eksperimentiniai tyrimai parodė, kad cheminiais

kancerogenais lengviau indukuoti navikus pelėms,
turinčioms imuninį defektą, bet yra pranešimų ir apie
tai, kad pelėms, turinčioms kai kurių imuninės siste-
mos parametrų nepakankamumą, dažnesni ir sponta-
niniai navikai (32, 33).

D. Daniel ir kt. pateikė įdomius eksperimentinių
tyrimų duomenis apie įgyto imuniteto komponentų
funkcijas esant ŽPV (žmogaus papilomos virusas) in-
fekcijai ir vystantis piktybiniam navikui, t. y. infe-
kuotoms ŽPV16 pelėms CD4+ limfocitų trūkumas
sulėtino odos displazijos ir vėžio vystymąsi, bet tokie
gyvūnai turėjo didesnį polinkį sirgti gimdos kaklelio
vėžiu (34).

Nevienareikšmis ir CD1d apribotų NŽT ląstelių
(T limfocitai CD3+, kurie taip pat turi ir NŽ ląstelių
žymenį CD56+) vaidmuo vystantis vėžiui. Nustatyta,
kad šios ląstelės aktyviai dalyvauja apsauginėse reak-
cijose prieš navikus, tačiau gali ir slopinti imuninį
atsaką. Naujausių tyrimų duomenimis, yra dvi NŽT
ląstelių subpopuliacijos: I NŽT ląstelės įtakoja DC
(dendritinės ląstelės), NŽ, CD4Th1 (T helperiai) ir
CD8 citotoksinių limfocitų funkcijas sąlygojančias
priešnavikinį atsaką, II NŽT ląstelės turi potenciją
slopinti šį (priešnavikinį) atsaką (35, 36). Be to, NŽT
ląstelės gamina ir uždegiminius Th1 gaminamus cito-
kinus ir priešuždegiminius Th2 gaminamus citokinus.
Todėl naviko vystymuisi įtakos gali turėti aplinkos
balansas, t. y. koks dominuos NŽT ląstelių sukeliamas
atsakas (37).

Humoralinio imuniteto atsakas
Tiriamas ir naviko augimui įtakos turintis B lim-

focitų bei antikūnų vaidmuo. Antikūnai turi dvejopą
reikšmę priešnavikinio imuniteto mechanizmuose.
Pirma, jie, aktyvuodami komplemento sistemą bei nuo
antikūnų priklausomą ląstelinio imuniteto citotoksiš-
kumą, gali sukelti malignizuotų ląstelių žūtį, bet gali
realizuoti ir naviko „gynybą“. Priešnavikiniai antikū-
nai taip pat gali komplikuoti efektorinių ląstelių at-
saką, prisijungę prie piktybinių ląstelių receptorių,
juos užblokuodami ir „apsaugodami“ nuo citotoksinių
limfocitų poveikio. Tyrimų duomenimis, navikui spe-
cifiniai antikūnai skatina transplantuotų navikinių ląs-
telių ir chemiškai indukuotų navikų augimą, o B lim-
focitų trūkumas, atvirkščiai – riboja navikų forma-
vimąsi (38, 39). Be to, atlikti eksperimentiniai tyrimai
parodė, jog piktybinių ląstelių invaziją skatina humo-
raliniai mechanizmai, kurie turi įtakos granuliocitų ir
makrofagų aktyvacijai (40). Piktybinių ląstelių daugi-
nimąsi gali stimuliuoti jų paviršiuje esantys antigenai
(pvz., karcinoembrioninis antigenas, kuris randamas

daugelio piktybinių navikų atvejais). Augant navikui,
vyksta imunizacijos procesas ir, kaip minėta, gaminasi
antikūnai, kurie, prisijungę prie naviko antigenų, ne-
leidžia citotoksiniams limfocitams sunaikinti pakitu-
sių ląstelių ir taip netrukdo jų dauginimosi. Stimu-
liuodami antikūnų hiperprodukciją ir sąlygodami hu-
moralinio atsako tipą bei slopindami Th1 limfocitų
aktyvumą, naviko progresijai įtakos gali turėti ir Th2
limfocitų gaminami interleukinai (IL-4, 6, 10). Viena
vertus, slopinamas citotoksinių ląstelių poveikis, kita
vertus, vyksta imunostimuliacinis naviko augimo ska-
tinimas. Yra duomenų apie tai, kad didelės vėžio ri-
zikos asmenims ankstyvosios ligos stadijos metu ap-
tinkami autoantikūnai (pvz., anti-p53) gali turėti pre-
diktyvinę reikšmę, o sergant vėžiu – koreliuoti su blo-
gesne ligos prognoze (41). Cirkuliuojančių antikūnų
patogeniniam veikimui įtakos turi įvairūs veiksniai
(pvz., ar viduląsteliniai antigenai patenka į tarpląste-
linę terpę, ar yra aktyvuoti T helperiai, citotoksiniai
T limfocitai, NŽ ląstelės ir t. t.). Antikūnų apsauginės
ar agresyvios savybės priklauso ir nuo sąveikos su
kitais imuninės sistemos komponentais ar uždegimo
veiksnių kombinacijos (42). Nuomonė apie antikūnų
vaidmenį, augant navikui, yra kontraversiška. Deja,
iki šiol lieka neaišku, ar spartesnį naviko vystymąsi
bei ligos atsinaujinimą sąlygoja didesnis antigeno
krūvis ir nuo to priklausoma didesnė antikūnų gamy-
bą. Tyrimai rodo, kad vystantis piktybinei ligai, B lim-
focitų grandis aktyviai dalyvauja imuniniame atsake,
bet yra nemažai neatsakytų klausimų, todėl būtini
tolesni tyrinėjimai, norint įvertinti humoralinio imuni-
teto reikšmę onkologinių ligų patogenezei.

Išvados
Kiekvienos ligos, taip pat ir piktybinės, eigą didele

dalimi lemia organizmo imuninės sistemos atsakas,
kurio funkcija – reikiamu lygmeniu ir specifiškai rea-
guoti į ligą sukėlusius veiksnius bei palaikyti organiz-
mo homeostazę. Nuolat aktyvinamos imuninės sis-
temos ląstelės gali ne tik slopinti, bet ir skatinti naviko
vystymąsi, pvz., tiesiogiai, t. y. įtakodamos neoplasti-
nių ląstelių proliferaciją, netiesiogiai – moduliuo-
damos neoplazijos mikroaplinką ir skatindamos navi-
ko progresavimą. Tačiau priešnavikinio imuniteto
tyrimų duomenys yra nevienareikšmiai. Todėl ir toliau
atliekami tyrinėjimai siekiant įvertinti naviko ir imuni-
nės sistemos sąveiką. Priklausomai nuo naviko mikro-
aplinkos ir kitų organizmo sistemų funkcijų pokyčių
imuninis atsakas gali kisti ar būti neadekvatus, o imu-
nologinių parametrų pokyčiai yra svarbūs vertinant
ligos eigą, parenkant gydymo taktiką, analizuojant
gydymo veiksmingumą bei prognozuojant pacientų
išgyvenamumo trukmę.
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Summary. System of organism defense is an important complex of interrelated cellular, molecular, genetic,
and other components, which regulate homeostasis of host. Experimental and clinical data show that immune
system functions are significant, but also a complicated question in cancer development. It is very important
to investigate and understood how immune system coordinates the response to cancer cells. Our understanding
about innate and adaptive immunity functions and interaction with transformed cells is constantly changing.
Different responses of these system components can promote, reduce, or inhibit tumor development. It is
established that malignant cells develop into invasive cancer with interaction with tumor microenvironment,
which is influenced by inflammation. Clinical and experimental studies have revealed the link between
inflammation and cancer risk. Many cancers develop in the sites of inflammation. Activation of humoral and
cellular immunity may predispose to neoplastic or cancer development. Despite the scientific progress,
understanding of the immune system mechanisms responding to malignance remains insufficient.
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