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Многочисленные исследования природы неопластического роста показали, что одной из причин
возникновения опухолей могут быть онкогенные вирусы. Около 10‒20% всех опухолей человека,
согласно различным оценкам, вызваны этиологическими агентами вирусной природы. Так, в про-
цессы онкогенеза вовлечены вирус Эпштейна‒Барр (ВЭБ), вирусы гепатита В и С, вирус папилло-
мы человека (ВПЧ), Т-лимфотропный вирус человека 1 типа (HTLV-1), а также вирус герпеса чело-
века 8 типа (ВГЧ-8) и полиомавирус клеток Меркеля. В то же время длительный период между инфи-
цированием и манифестацией опухолевого заболевания существенно осложняет поиск причинно-
следственной связи между присутствием вируса в организме человека и опухолевой трансформацией.
Соответственно вопрос о вовлеченности некоторых вирусов в инициацию опухолевого процесса у че-
ловека остается до сих пор нерешенным.
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ВВЕДЕНИЕ
Изучение возможной вирусной природы опу-

холей началось в 1911 году, когда ветеринарный
врач П. Раус показал возможность трансмиссии
саркомы кур через фильтрующийся агент, поз-
же оказавшийся ретровирусом [1, 2]. В 1957 го-
ду группа советских ученых под руководством
Л.А. Зильбера обнаружила, что вирус саркомы
Рауса может вызывать опухоли у кроликов и ла-
бораторных мышей при введении в раннем воз-
расте [3]. Десятью годами ранее, на основании
результатов экспериментов по изучению опухо-
лей крыс, Л.А. Зильбер сформулировал гипоте-
зу, что опухоли могут быть вызваны вирусами,
участвующими в их инициации на ранних эта-
пах онкогенеза [4]. В период 1930‒1950 гг. было
выделено несколько онкогенных вирусов мы-
шей и кроликов (вирус папилломы Шоупа [5],
вирус опухоли молочной железы мыши (MMTV)
[6], вирус лейкемии [7] и полиомавирус мыши
[8]). Первые же онкогенные вирусы человека, ви-
рус Эпштейна‒Барр (ВЭБ) [9] и вирус гепатита В

(ВГВ) [10], открыты в 1960‒1970 годах. На сего-
дняшний день лишь для семи вирусов однозначно
показано их участие в инициации опухолевого про-
цесса, причем последний из этого списка, полиома-
вирус клеток Меркеля, идентифицирован только в
начале XXI века [11].

ОСОБЕННОСТИ БИОЛОГИИ ОНКОГЕННЫХ 
ВИРУСОВ ЧЕЛОВЕКА
Вирус Эпштейна‒Барр

ВЭБ ‒ это герпесвирус с линейным двухцепо-
чечным ДНК-геномом размером 168‒184 тыс.п.н.,
содержащем 85 генов (различия в одном из них,
EBNA, лежат в основе разделения ВЭБ на два под-
типа, 1 и 2) [12]. ВЭБ считается причиной мно-
гих В-клеточных лимфом человека, включая
лимфому Беркита, лимфому Ходжкина, диффуз-
ную В-крупноклеточную лимфому, а также
лимфопролиферативное заболевание у лиц с
иммунной недостаточностью [13, 14]. ВЭБ –
лимфотропный вирус, который инфицирует

Сокращения: HTLV-1 – Т-лимфотропный вирус человека 1 типа; IFN – интерфероны; MHC-I – молекула главного ком-
плекса гистосовместимости класса I; ВГВ ‒ вирус гепатита В; ВГС ‒ вирус гепатита С; ВГЧ-8 – вирус герпеса 8 чело-
века; ВЛКРС ‒ вирус лейкоза крупного рогатого скота; ВПЧ ‒ вирус папилломы человека; ВЭБ ‒ вирус Эпштейна‒Барр;
КРР ‒ колоректальный рак; РМЖ ‒ рак молочной железы.
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также эпителиальные клетки, поэтому список
опухолей не ограничивается исключительно ге-
матологическими, но включает и назофаринге-
альную карциному [15], и рак желудка [16]. Ла-
тентно инфицированные опухолевые клетки со-
держат эписомы с вирусом в ядре, и вирусная
ДНК реплицируется ДНК-полимеразой хозяина.
Интересно, что для эффективной репликации
вирусная ДНК должна быть “привязана” белком
EBNA1 к хромосомам клеток хозяина. “Не при-
шитый” таким образом к ДНК клетки-хозяина ви-
русный геном подвергается быстрой деградации в
цитоплазме [17]. Различают несколько типов ла-
тентного состояния ВЭБ, отличающихся между
собой перечнем экспрессируемых вирусных бел-
ков. Для каждой опухоли, вызываемой ВЭБ, ха-
рактерен определенный тип латентности [18].

Вирус гепатита В

Вирус гепатита В (ВГВ) – это ортогепаднави-
рус с частично двунитевым ДНК-геномом и че-
тырьмя перекрывающимися открытыми рамками
считывания, содержащими гены основных ви-
русных белков [19]. Вирус интегрируется в геном-
ную ДНК клеток человека. Причинно-следствен-
ная связь между инфекцией ВГВ и развитием ге-
патоцеллюлярной карциномы стала понятна в
1970-х годах [20]. Позднее показали, что ВГВ ассо-
циирован с целым спектром онкологических забо-
леваний, таких как опухоли желудка, ануса, внут-
рипеченочных желчных протоков, носоглотки, а
также с миелодиспластическим синдромом и диф-
фузной В-крупноклеточной лимфомой [21]. Вак-
цинация против ВГВ была введена в 1980-х годах и
еще рано судить о снижении частоты развития ас-
социированных с вирусом опухолей, хотя Qu и др.
[22], основываясь на результатах 30-летнего ран-
домизированного исследования, сообщили о
снижении частоты возникновения первичного
рака печени на 84% в группе вакцинированных в
младенчестве людей по сравнению с невакцини-
рованными.

Вирус гепатита С

Вирус гепатита С (ВГС), подобно ВГВ, также
ассоциирован с карциномой печени. Он относит-
ся к роду флавивирусов и имеет геном, состоя-
щий из плюс-цепи РНК длиной 9 600 нуклеоти-
дов с открытой рамкой считывания, кодирующей
полипротеин, далее процессируемый до десяти
белков вирусными и клеточными протеазами
[23]. Механизм онкогенности ВГС связан с акти-
вацией вирусными белками сигнальных каскадов
Ras/Raf/MAPK, а также Wnt/β-катенина, вовле-
ченных в усиление пролиферации клеток [24].

Вирус папилломы человека
Вирус папилломы человека (ВПЧ) – это ин-

фекционный агент, который включает множе-
ство типов. Некоторые из них, такие как 6, 11, 16,
18, 33, 45, 52, 58, ассоциированы с различными
опухолями [25], в первую очередь, с раком шейки
матки, аногенитального тракта, пениса, носо-
глотки и др. [26]. Изучение потенциальной роли
ВПЧ-16 и ВПЧ-18 в возникновении рака шейки
матки в 1970-х годах было инициировано zur Hau-
sen и др. [27–29]. За эти исследования в 2008 году
цур Хаузен был удостоен Нобелевской премии по
физиологии и медицине. Геном ВПЧ – это линей-
ная двухцепочечная ДНК размером 7‒8 тыс.п.н.,
содержащая 10 открытых рамок считывания [30].
Вирус передается, как правило, при контакте через
мелкие повреждения на слизистых оболочках и
коже человека. Далее геном вируса может как ин-
тегрироваться в геном хозяина, так и существо-
вать в виде эписом [31].

Широкое распространение профилактической
вакцинации против наиболее онкогенных типов
ВПЧ препаратами Гардалис и Церварикс позволи-
ло существенно снизить частоту рака шейки матки
[32]. Так, четырехлетняя частота встречаемости
этой опухоли в 2011‒2014 гг. снизилась на 13‒26%
по сравнению с таковой до введения вакцинации в
2003‒2006 гг. (процент различен для групп паци-
енток разного возраста) [33]. Вакцинация позволя-
ет предотвратить заражение определенными типа-
ми ВПЧ, но не снижает вирусную нагрузку, если
инфицирование произошло ранее. В связи с этим
к наиболее важной группе населения в контексте
программы вакцинации относятся девушки до
начала половой жизни. Иммунизация также по-
казана женщинам репродуктивного возраста для
предупреждения инфицирования типами ВПЧ,
входящими в состав папилломавирусной вакци-
ны, а также лицам мужского пола для предотвра-
щения передачи ВПЧ партнерам и для профилак-
тики ВПЧ-ассоциированных опухолей [34].

Т-лимфотропный вирус человека 1 типа
Т-лимфотропный вирус человека 1 типа

(HTLV-1), первый открытый ретровирус челове-
ка, первоначально был выделен из линии Т-кле-
точной лимфомы [35]. Геном HTLV-1 состоит из
плюс-цепи РНК и имеет характерную для ретро-
вирусов организацию, а также содержит регион pX,
который кодирует белок Tax, вовлеченный в сти-
муляцию пролиферации клеток хозяина и, следо-
вательно, в онкогенез [36].

Вирус герпеса 8 человека
Вирус герпеса 8 человека (ВГЧ-8), или герпе-

свирус, ассоциированный с саркомой Капоши, –
член подсемейства гаммагерпесвирусов. Помимо
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саркомы Капоши [37], давшей название вирусу,
ВГЧ-8 вызывает первичную выпотную лимфому
и многоцентровую болезнь Кастлемана [38, 39].
Геном ВГЧ-8 представлен длинной двухцепочеч-
ной ДНК (более 140 тыс.п.н.), кодирующей по
крайней мере 81 открытую рамку считывания
[40]. ВГЧ-8 инфицирует не только В-лимфоциты,
но и макрофаги, и кератиноциты. После проник-
новения в клетку вирус длительное время цирку-
лирует в форме эписом, которые могут далее ре-
активироваться и реплицироваться, запуская сле-
дующий раунд инфекции [41]. В отличие от
эписом ВЭБ, прикрепляющихся к хромосомам
хозяйских клеток при помощи ДНК-связываю-
щих сайтов белка EBNA1 [17], эписомы ВГЧ-8
прикрепляются к геномной ДНК опосредованно:
вирусный белок LANA1 присоединяется к гисто-
нам H2A и H2B [42], что приводит к кластериза-
ции эписом и их дальнейшему неравномерному
распределению между дочерними клетками [43].

Полиомавирус клеток Меркеля
Этот вирус, как следует из его названия, был

обнаружен в карциноме из клеток Меркеля –
редкой нейроэктодермальной опухоли, произ-
растающей из механорецепторов кожи [11, 44].
Геном вируса представлен двунитевой молекулой
ДНК размером 5.4 тыс.п.н. В 80% случаев опухо-
лей из клеток Меркеля наблюдается клональная
интеграция вируса в геном клетки, что указывает
на ключевую роль этого события в онкогенезе
данной опухоли [45].

ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ ОНКОГЕННЫХ 
ВИРУСОВ С ИММУННОЙ

СИСТЕМОЙ ЧЕЛОВЕКА
Иммунный ответ предполагает множество ме-

ханизмов, позволяющих распознать и удалить ви-
рус из организма. В то же время вирусы способны
применять различные тактики эвазии (ускольза-
ния) от иммунного надзора. Онкогенным вирусам
удается присутствовать в организме многие годы и
десятилетия до появления симптомов инфекции
или манифестации опухолевого роста. Для многих
вирусиндуцированных опухолей (например, сар-
комы Капоши и карциномы из клеток Меркеля)
показано, что они чаще встречаются у людей с де-
фектами в работе иммунной системы, например, у
пациентов, инфицированных вирусом иммуноде-
фицита человека 1 типа (ВИЧ-1) [46].

Как правило, ВИЧ-1 не рассматривается как
онкогенный вирус, так как основным механиз-
мом его влияния на онкогенез считается иммуно-
супрессия, способствующая реактивации онко-
генных вирусов. Так, риск неходжкинской лим-
фомы у ВИЧ-инфицированных возрастает в
10‒100 раз, а риск саркомы Капоши – в 2000 раз,

причем вероятность развития опухолей вирусной
природы тем выше, чем сильнее иммуносупрес-
сия [47]. В то же время, в основном в эксперимен-
тах in vitro, выявлено и непосредственное влияние
ВИЧ-1 на процессы онкогенеза. Так, заражение
ВИЧ-1 клеточной линии первичной выпотной
лимфомы приводит к реактивации герпесвируса,
ассоциированного с саркомой Капоши, что обу-
словлено экспрессией белка Tat ВИЧ-1 [48]. Этот
белок может высвобождаться из ВИЧ-1-инфици-
рованных клеток и связываться с незараженными
клетками, усиливая способность эндотелиоцитов
к миграции, инвазии in vitro, а также активируя
ангиогенез in vivo [49–52]. Более того, Tat ВИЧ-1
может быть вовлечен в изменение системы репа-
рации генов в клетках, что способно привести к
геномной нестабильности и их неопластической
трансформации [53].

Основной механизм реализации противови-
русной иммунной защиты – распознавание ви-
русных пептидов цитотоксическими CD8+ Т-
лимфоцитами. Онковирусы человека стараются
избежать презентации своих белков и следующе-
го за этим киллинга зараженных ими клеток при
помощи различных механизмов. Так, несмотря на
то, что гены ВЭБ, вызывающие сильный иммун-
ный ответ, начинают экспрессироваться в репли-
кативной фазе инфекции, вирус продолжает ак-
тивно размножаться. Это обусловлено множеством
механизмов вирусопосредованного ускользания от
иммунного надзора. Белки ВЭБ могут блокировать
биосинтез молекул главного комплекса гистосов-
местимости класса I (MHC-I), ингибировать ра-
боту транспортного белкового комплекса TAP,
ответственного за доставку пептидов к MHC, а
также супрессировать транспорт молекул MHC-I
и MHC-II на поверхность зараженных клеток и
презентацию ими антигенов [54, 55].

Для ускользания от иммунного надзора ВГВ
реализует механизмы, снижающие экспрессию
компонентов MHC-I [56]. ВПЧ нарушает процес-
синг и презентацию антигенов, снижая экспрес-
сию белков, входящих в состав иммунопротеасо-
мы и транспортного комплекса TAP, а также са-
мого MHC-I [57]. Белок p12 HTLV-1 снижает
уровень MHC-I, специфически связываясь с
вновь синтезируемыми молекулами этого ком-
плекса, а также негативно регулирует экспрессию
ICAM-1 и ICAM-2 [58].

Многие онковирусы способны также усколь-
зать от эффекторных функций интерферонов
(IFN) – цитокинов, вовлеченных в противови-
русный иммунный ответ. Так, белок LMP-1 ВЭБ
связывается с одним из сигнальных белков IFNα-
опосредованного сигнального пути, Tyk2 [59].
HTLV-1 способен ингибировать TLR4-зависи-
мый сигналинг [58], а белки E6 и E7 ВПЧ ингиби-
руют транскрипцию TLR9 [60]. ВГС ингибирует
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TLR3-зависимый сигнальный каскад, а также
индуцирует продукцию IL-8 ‒ антагониста IFNα
[61, 62]. Белки герпесвируса, ассоциированного
с саркомой Капоши, связываются с различны-
ми молекулами, входящими в состав сигналь-
ного каскада IFNα, такими как субъединицы
NAR1/IFNAR2 рецептора IFN типа 1, Tyk2/Jak1
и STAT2, и ингибируют их функцию [63].

Вирусы способны экспрессировать белки, ко-
торые, ввиду своей схожести с ключевыми молеку-
лами клетки, вовлеченными в иммунный ответ,
отчасти выполняют их функции. Так, герпесвирус,
асcоциированный с саркомой Капоши, экспрес-
сирует ряд иммуномодулирующих белков, вклю-
чая вирусные аналоги цитокинов [64], например,
цитокина IL-33, стимулирующего продукцию
Th2-ассоциированных цитокинов тучными клет-
ками и Th2 Т-лимфоцитами [65]. Белок E7 ВПЧ
также имеет значительное сходство с вовлеченны-
ми в онкогенез белками хозяйских клеток, напри-
мер, с Ki-67 [66].

NK-клетки также могут участвовать в элими-
нации вирусной инфекции по принципу “отсут-
ствие своего” [67], поэтому онкогенные вирусы ре-
ализуют различные стратегии их инактивации пу-
тем снижения экспрессии активирующих лигандов
рецепторов NKG2D, NKp30, NKp44, NKp46, а так-
же костимуляторных молекул ICAM-1, ICAM-2 и
B7-2 [68–71].

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ДОКАЗАТЕЛЬСТВО
ОНКОГЕННОСТИ ВИРУСОВ

Определение причинно-следственной связи
между фактом инфицирования вирусом и образо-
ванием опухолей – сложный и многостадийный
процесс. Стандартом ее доказательства считается
выполнение четырех постулатов Коха [72, 73], ко-
торые могут быть сформулированы так:

• патоген (в данном случае вирус) циркулиру-
ет в организмах больных особей и отсутствует в
организмах здоровых;

• патоген можно изолировать от больной осо-
би и вывести в чистую культуру;

• чистая культура микроорганизма должна
вызывать болезнь при заражении здоровой особи;

• микроорганизм может быть повторно изо-
лирован от экспериментально зараженной особи.

В то же время есть определенные сложности в
следовании постулатам Коха применительно к он-
когенным вирусам. Так, для них характерен дли-
тельный латентный период (несколько десятков
лет) между первичной вирусной инфекцией и ма-
нифестацией опухоли. Кроме того, в связи со сма-
занной клинической картиной инфекции опреде-
лить точное время заражения сложно и нередко
невозможно. Изолировать вирус не всегда воз-
можно в связи с тем, что его геном может быть

интегрирован в геном клетки-хозяина (это спра-
ведливо, например, для полиомавируса клеток
Меркеля, ВГВ и HTLV-1). Вирусы могут влиять
на онкогенез на различных стадиях развития это-
го процесса. Так, инфекция ВПЧ способствует
хромосомной нестабильности и, соответственно,
напрямую влияет на накопление генетических
изменений в неопластических клетках. Вирусы
гепатита, ВГВ и ВГС, способствуют поддержанию
хронического воспаления ‒ благоприятного фак-
тора для развития опухолевого роста. Серьезное
ограничение при изучении онкогенности вирусов
состоит в отсутствии релевантных животных моде-
лей для большинства из них, что затрудняет исследо-
вание механизмов вирусного канцерогенеза в усло-
виях in vivo [74]. И, что немаловажно, эксперименты
по заражению здоровых особей не могут быть вы-
полнены для человека согласно этическим нормам.

Принимая во внимание ограничения приме-
нимости постулатов Коха в отношении вирусов,
разработали перечень критериев [75], которые
позволяют приблизиться к пониманию их онко-
генности:

• пространственное распределение вирусной
инфекции совпадает с таковым для соответству-
ющего онкологического заболевания (с поправ-
кой на другие кофакторы, например, активность
ультрафиолетового излучения);

• уровень вирусспецифических маркеров (ге-
ном вируса, противовирусные антитела или ви-
русспецифические Т-лимфоциты) статистически
значимо выше у пациентов с опухолью, но не у
здоровых доноров;

• вирусспецифические маркеры присутствуют
в ткани пациента до появления признаков опухо-
левого роста;

• профилактические мероприятия (например,
вакцинация против вируса) приводят к сниже-
нию частоты встречаемости соответствующей
опухоли;

• вирус способен трансформировать культуру
клеток человека;

• вирус индуцирует образование соответству-
ющих опухолей у лабораторных животных, что
может быть предотвращено его нейтрализацией.

Доказательство причинно-следственной связи
между заражением вирусом и развитием злокаче-
ственной опухоли может быть очень длительным.
В связи с этим многие вирусы на настоящий мо-
мент имеют статус потенциально онкогенных. К
ним относятся, например, полиомавирусы JC
[76] и BK [77, 78], цитомегаловирус человека [79],
вирус лейкоза крупного рогатого скота (ВЛКРС)
[80] и др. Для каждого из этих вирусов выполня-
ется только несколько вышеупомянутых крите-
риев онкогенности, в то время как применимость
других пока под вопросом.
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ВИРУС ЛЕЙКОЗА КРУПНОГО РОГАТОГО 
СКОТА КАК ПРИМЕР ПОТЕНЦИАЛЬНО 

ОНКОГЕННОГО ВИРУСА
ВЛКРС – член семейства ретровирусов, вызы-

вающий энзоотический лейкоз крупного рогатого
скота. ВЛКРС близко родственен HTLV-1, кото-
рый вызывает Т-клеточную лимфому у человека
[81]. У коров ВЛКРС инфицирует преимуществен-
но CD5+IgM+ В-лимфоциты, а также моноциты,
макрофаги и Т-лимфоциты [82]. Инфицирование
проходит, как правило, бессимптомно, однако у
~30% животных позже развиваются признаки хро-
нического лимфоцитоза, который у 5‒10% жи-
вотных прогрессирует в лимфосаркому.

Жизненный цикл ВЛКРС достаточно хорошо
изучен [83]. После распознавания и связывания с
рецептором хозяйской клетки вирус интернали-
зуется в клетку, РНК подвергается обратной
транскрипции под действием вирусной обратной
транскриптазы, после чего образовавшаяся двух-
цепочечная ДНК встраивается в геном клетки-
хозяина. Транкрипция и дальнейшая трансляция
вирусных белков приводит к сборке новых вирус-
ных частиц, способных заражать клетки хозяина.
У ВЛКРС нет определенного специфичного сай-
та интеграции в геном, и это одна из стратегий
ускользания вируса от иммунного ответа, так как
ВЛКРС нередко встраивается в регионы со сни-
женной транскрипционной активностью, предот-
вращая повышенную экспрессию вирусных анти-
генов.

ВЛКРС может попасть в организм человека
при употреблении молока или мяса инфициро-
ванных животных [84]. Кроме того, в сыворотке
крови человека находят антитела к ВЛКРС [85]. В
то же время вопрос, может ли ВЛКРС инфициро-
вать клетки человека, до сих пор не имеет одно-
значного ответа. Так, пока не идентифицирован
рецептор этого вируса на поверхности не только
человеческих, но и клеток коров. Предполагает-
ся, что это дельта-субъединица комплекса 3 адап-
торного белка (AP3) (этот комплекс есть и на по-
верхности клеток человека [86, 87]), и/или моле-
кула ICAM-3, которая связывается с белком
ERVW-1, гомологичным вирусному белку SU [88].

В 2014 году Buehring и др. [89] проанализирова-
ли ткань рака молочной железы (РМЖ) человека
на присутствие ДНК ВЛКРС. Выбор данной но-
зологии обусловлен тем, что ранее выявили ДНК
этого вируса в эпителии молочных желез коров.
ДНК ВЛКРС обнаружена в 44% опухолей РМЖ
(общий объем выборки составил 219 случаев).
Той же группой ученых [90] установлена ассоци-
ация между наличием вирусной ДНК и возник-
новением РМЖ. ДНК гена tax ВЛКРС идентифи-
цирована в 29% контрольных проб, 38% предра-
ковых образцов и 59% опухолей. В исследовании,
проведенном на когорте пациенток из Австралии,

показано, что ДНК ВЛКРС может присутство-
вать в ткани рака молочной железы задолго до об-
разования опухоли, что позволило авторам пред-
положить вовлеченность ВЛКРС в процесс онко-
генеза [91]. Недавно в исследовании методом
случай‒контроль выявлена корреляция между
наличием в ткани молочной железы ДНК ВЛКРС
и возникновением РМЖ [92]. Наконец, при ис-
следовании когорты пациенток из Южной Брази-
лии геном ВЛКРС выявляли чаще в опухолях
РМЖ, чем в ткани молочной железы здоровых
женщин [93].

В то же время в некоторых исследованиях не
подтвержден канцерогенный потенциал ВЛКРС.
Так, Giovanna с соавт. [94] показали, что ген gag
ВЛКРС присутствует в ткани молочной железы
независимо от опухолевого процесса. Zhang с со-
авт. [95] проанализировали 91 образец опухоле-
вой ткани молочной железы и 160 образцов крови
китайских женщин с РМЖ и ни в одном случае не
обнаружили ДНК ВЛКPС. Однако по мнению
Buehring [96], это исследование следует интер-
претировать с осторожностью, так как для детек-
ции ВЛКРС были использованы коммерческие
наборы ПЦР, созданные для идентификации
ВЛКРС у коров, поэтому их специфичности и
чувствительности могло быть недостаточно при
работе с образцами ткани человека. В результате
метагеномного анализа 51 образца опухолей РМЖ
Gillet с соавт. [97] не выявили ДНК ВЛКРС. Об-
суждая возможные причины расхождения полу-
ченных результатов с данными по положительной
корреляции между ВЛКРС и РМЖ, авторы счита-
ют, что это может быть связано с этническими, гео-
графическими и другими факторами, определяю-
щими происхождение образцов, а также с метода-
ми выделения и детекции генома ВЛКРС.

МЯСО И МОЛОКО КАК ВОЗМОЖНЫЙ 
ИСТОЧНИК ОНКОГЕННЫХ ВИРУСОВ
И ДРУГИХ ОНКОГЕННЫХ ФАКТОРОВ

Продукты, употребляемые человеком в пищу,
ввиду особенностей их термической обработки,
могут быть источниками канцерогенов. Так, в
процессе термической обработки мяса образуют-
ся ароматические углеводороды и другие канце-
рогены [98], которые могут увеличивать риск раз-
вития колоректального рака (КРР) [99–102] и
других онкологических заболеваний [103]. Упо-
требление говядины как фактора риска манифе-
стации КРР обсуждается на примере Японии и
Кореи. Частота диагностирования этого заболе-
вания значительно выросла за последние 50 лет,
что связывают с существенными изменениями в
рационе питания населения этих стран после
Второй мировой и Корейской войн ‒ теперь в не-
го включены блюда из говядины [104, 105].
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Ароматические углеводороды образуются и
при приготовлении блюд из рыбы и птицы, одна-
ко риск развития онкологических заболеваний
при этом не увеличивается [106]. Это может
быть обусловлено разнообразием методов при-
готовления пищи и разницей в относительной
частоте их применения для говядины, рыбы и
птицы. zur Hausen & de Villiers [107] предполага-
ют, что в говядине, на ряду с канцерогенами, воз-
никающими в процессе термической обработки,
присутствуют специфические инфекционные
агенты, способствующие развитию злокачествен-
ных новообразований определенных локализа-
ций. В пользу этой гипотезы говорит показанное
в некоторых исследованиях увеличение риска
развития КРР и РМЖ при употреблении в пищу
мяса, не прошедшего термическую обработку
[106, 108].

Наиболее низок риск развития КРР среди на-
селения таких стран, как Индия, Монголия и Бо-
ливия [107]. Бóльшая часть населения Индии не
употребляет в пищу говядину. В тех же районах
страны, где говядина входит в рацион (например,
в Керале, Аруначал-Прадеше, Нагаленде и Сик-
киме), ее употребление считается одним из ос-
новных факторов риска развития КРР. В Монго-
лии употребляют в пищу преимущественно мясо
яков (Bos grunniens и Bos mutus), а также, как и в
Боливии, коров зебу (Bos taurus indicus). zur Hausen и
соавт. [108] объясняют эти “не укладывающееся” в
их гипотезу факты возможными различиями в пат-
тернах инфекционных агентов, в том числе и онко-
генных, между различными породами коров.

Потенциально присутствующие в молоке и
мясе коров факторы, способствующие злокаче-
ственной трансформации клеток, zur Hausen и др.
[108] назвали “факторами из мяса и молока круп-
ного рогатого скота” (“bovine meat and milk fac-
tors”, BMMF). Предпринято несколько попыток
их охарактеризовать, в результате из проб молока
и сывороток крови коров выделено около 20 раз-
личных циркулирующих одноцепочечных ДНК
[109–112]. Кроме того, Zhang и соавт. [113] обнару-
жили в образцах говядины, купленной в магазинах
Сан-Франциско, парвовирусы, анелловирус и по-
лиомавирус. Как упоминалось выше, ВЛКРС так-
же может попасть в организм человека с сырым
мясом и молоком [84]. И все-таки вопрос о потен-
циальной опасности мяса и молока коров в аспек-
те развития онкологических заболеваний остается
пока без ответа.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Исследование вирусной природы опухолей че-

ловека продолжается на протяжении более 100
лет. Но поиск причинно-следственной связи и
значимых корреляций между вирусной инфекци-
ей и манифестацией опухоли очень сложен, по-

этому на сегодняшний день только 7 вирусов от-
носят к патогенам с онкогенным потенциалом. К
ним относятся ВЭБ, ВГВ, ВГС, ВПЧ, HTLV-1, а
также ВГЧ-8 и полиомавирус клеток Меркеля. В
отношении же других вирусов, таких как ВИЧ-1,
полиомавирусы JC и BK, цитомегаловирус чело-
века, ВЛКРС и др., собрано много фактов, под-
тверждающих их участия в развитии опухолевого
процесса у человека, однако их роль на началь-
ных этапах злокачественной трансформации кле-
ток остается спорной. Дальнейшие исследования
молекулярных механизмов взаимодействия виру-
сов с хозяйскими клетками позволят лучше по-
нять процессы злокачественной трансформации
клеток и участие в них тех или иных вирусов. Это
значит, что современная концепция ранней диа-
гностики и лечения некоторых типов злокаче-
ственных опухолей, возможно, претерпит изме-
нения со смещением акцента на профилактиче-
скую вакцинацию, как в случае ВПЧ и рака
шейки матки и ожидается для ВГВ и рака печени.
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HUMAN ONCOGENIC VIRUSES: OLD FACTS AND NEW HYPOTHESES
A. V. Bogolyubova*

Center for Genetics and Life Sciences, Educational Center “Sirius”, Sochi, 354340 Russia
*e-mail: apollinariya.bogolyubova@gmail.com

Numerous studies on the nature of neoplastic growth were demonstrated that oncogenic viruses can be one
of the causes of cancer. According to various estimates, about 10‒20% of all human tumors are caused by in-
fectious agents of viral nature. For example, Epstein‒Barr virus (EBV), hepatitis B and C viruses, human
papillomavirus (HPV), human T-lymphotropic virus type 1 (HTLV-1), human herpesvirus type 8 (HHV-8)
and Merkel cell polyomavirus are implicated in tumor initiation. At the same time, the long period between
infection and the manifestation of cancer significantly complicates the search for a causal relationship be-
tween the presence of the virus and malignant transformation. Accordingly, the question regarding the in-
volvement of some viruses in the initiation of the tumor process in human still remains unresolved.

Keywords: oncogenic viruses, cancer, immunity, colorectal cancer, zoonotic infections
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