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Рак – бич человечества. По смертности он зани-
мает второе место после сердечно-сосудистых забо-
леваний, по страху, который рак внушает людям, –
первое. Многие тысячи исследователей стремятся
понять его причины, найти пути к его профилакти-
ке и лечению. Десятки институтов и сотни лабора-
торий во всем мире работают над этой проблемой,
обеспечивая успех в ее понимании и медленный, но
неуклонный прогресс в профилактике и лечении.

 

éèìïéãà ÑéÅêéäÄóÖëíÇÖççõÖ
à áãéäÄóÖëÇÖççõÖ – Ç óÖå êÄáçàñÄ?

 

Клетки организма объединены в ткани – одно-
родные группы с общим происхождением, функци-
ей и общей территорией. Типичные ткани – эпите-
лии, то есть покровные или пограничные ткани,
например эпителии кишечника, желудка или кожи.

Число клеток в данной ткани более или менее
постоянно. Естественная убыль клеток пополняет-
ся из молодых отделов ткани, содержащих низко-
специализированные, делящиеся клетки. Темп их
деления определяется потерей зрелых, функциони-
рующих клеток. Этот темп контролируется росто-
выми факторами, выработка которых каким-то об-
разом определяется потребностями данной ткани в
пополнении. Если баланс убыль–пополнение по
каким-либо причинам нарушается в пользу попол-
нения, то возникает избыточная масса клеток и в
том месте, где этот баланс нарушен, образуется опу-
холь. Опухоль может возникнуть и постепенно ис-
чезнуть, может длительное время увеличиваться, но
не это определяет ее доброкачественный или злока-
чественный характер. Всякая ткань занимает лишь
свою территорию – как вширь, так и вглубь. Если
она не выходит за пределы своей территории и не
внедряется в подлежащие или соседние ткани, то
эта опухоль доброкачественная. В самом деле, ее
хирургическое удаление вместе с участком молодых
клеток, ее пополняющих, прекращает существова-
ние этой опухоли. Как правило, она не возобновля-
ется, но если и возобновляется, то ее повторное уда-
ление не составляет какой-либо сложности.

Другое дело – опухоль злокачественная. Ее глав-
ный признак – выход за пределы территории, пред-
назначенной для данной ткани. Если опухоль врас-
тает в подлежащую ткань, то говорят об инвазии
(внедрении). Инвазия – первый признак злокачест-
венной опухоли. Если опухолевые клетки отрыва-
ются от основного очага, разносятся лимфой и кро-
вью по организму, оседают в других, отдаленных
органах (обычно в лимфатических узлах, печени,
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легких) и образуют там вторичные, отдаленные оча-
ги опухолевого роста, то говорят о метастазирова-
нии, то есть о распространении опухолевого процес-
са по организму. Особенно опасны микрометастазы,
мельчайшие очажки опухолевого роста, которые за-
частую нельзя ни увидеть, ни удалить хирургически.
Микрометастазы можно настичь только противо-
опухолевыми препаратами, попадающими после
введения в кровь.

Чем же определяется злокачественный характер
опухоли? Прежде всего автономностью роста, то
есть его неконтролируемостью со стороны организ-
ма [1, 2]. Автономность опухоли проявляется в неог-
раниченности ее роста. Опухоль не чувствует объе-
ма той ткани, к которой принадлежит. Ее масса
ничем не ограничена. Если опухоль уже не помеща-
ется в животном, ее можно пересадить другому жи-
вотному и получить перевиваемую опухоль, кото-
рая будет неограниченно расти столько, сколько ее
будут перевивать. Перевиваемые опухоли сохраня-
ют свои свойства и являются бесценным материа-
лом для экспериментальной онкологии. Клетки
опухоли могут размножаться и пересеваться в про-
бирке – в культуре ткани. Само существование пе-
ревиваемых опухолей говорит о том, что опухоль са-
модостаточна, что причина ее роста в ней самой, так
как перенос в нормальный организм здорового жи-
вотного ее роста не останавливает. Все свое несет с
собой, да к тому же ничему не подчиняется.

Автономность проявляется также в независимо-
сти от окружающих тканей. Окружающие ткани ос-
танавливают рост соседних тканей, если они выхо-
дят за границы своей территории. Злокачественные
опухоли не чувствуют этих влияний, по крайней ме-
ре в должной степени. Они внедряются на чужие
территории (инвазия), и что самое важное – они
способны расти в чужом окружении или, как гово-
рят, в чужом микроокружении. Причем существен-
но то, что клетки, оторвавшись от опухоли, могут
расти отдельно от нее в чужеродном микроокруже-
нии. Способность к метастазированию – это не
столько способность к отрыву и распространению,
сколько именно к росту на чужих территориях, в
чуждом микроокружении. Метастазы – это то, что
делает опухоль поистине злокачественной.

Следующим неотъемлемым свойством злокаче-
ственной опухоли является бессмертие ее клеток.
Нормальные клетки смертны, их жизненный цикл
включает запрограммированную смерть – апоптоз
[3]. Будучи высажены в культуру, они погибают,
пройдя несколько циклов деления. Клетки опухоли
не знают предела для размножения ни в организме,
ни вне его – они бессмертны.

Очень важным и обязательным признаком зло-
качественной опухоли является ее моноклональ-
ность. Злокачественная опухоль развивается из од-
ной генетически измененной клетки. В этом
смысле она представляет собой клон, то есть потом-
ство генетически однородных клеток, возникших

из одной клетки. Конечно, в череде генераций в
опухоли возникают мутации, которые порождают
новые, вторичные клоны, создающие генетическую
разнородность внутри опухоли, но это вторичная
разнородность. Вначале опухоль – это клон клеток,
возникший из одной трансформированной, то есть
превращенной в злокачественную, клетки.

Опухоль непрерывно прогрессирует к большей
злокачественности. Накопление в ней мутаций, ве-
дущее к расширяющемуся разнообразию клонов,
создает богатый материал для отбора наиболее быст-
роразмножающихся и наиболее автономных кле-
ток. Эти клетки обгоняют в темпе размножения и
способности распространения своих соседей и со-
здают основу для опухолевой прогрессии – непре-
рывной эволюции опухоли в сторону все более аг-
рессивной и неконтролируемой ткани.

В процессе опухолевой прогрессии постепенно
стираются признаки исходной ткани, так как они
зачастую являются мишенью для контроля опухоли
со стороны организма или соседних тканей. Но
признаки происхождения никогда не исчезают пол-
ностью. Опухоль всегда несет печать той ткани, из
которой она возникла. И эта очень важная особен-
ность опухоли, позволяющая точно определить, где
и из чего она возникла и к какому лечению будет
чувствительна.

Таковы биологические особенности опухоли,
определяющие ее злокачественный характер. Что
лежит в их основе? Анализ биологии опухолевой
клетки мы начнем с причин, ведущих к возникно-
вению опухолей.

 

èêàóàçõ ÇéáçàäçéÇÖçàü éèìïéãÖâ

 

Воздействия, с помощью которых можно инду-
цировать опухоли, хорошо известны: это канцеро-
генные вещества, опухолеродные вирусы и облуче-
ние. Однако значительная, если не основная часть
опухолей возникает спонтанно, то есть без видимой
связи с индуцирующими агентами.

Канцерогенные вещества весьма разнообразны –
от простых, как четыреххлористый углерод (CCl

 

4

 

),
до весьма сложных полициклических и гетероцик-
лических соединений, как метилхолантрен или бенз-
антрацен. Они не составляют какой-либо опреде-
ленной химической группы, но вызывают сходные
биологические эффекты. Чаще всего это стимуляция
размножения клеток – предшественниц опухоли, а
это, как правило, наименее зрелые клетки данной
ткани и, кроме того, мутагенный эффект в этих
клетках. К канцерогенным веществам примыкают
вещества, способствующие росту возникших оди-
ночных опухолевых клеток – так называемые про-
моторы канцерогенеза. Промоторы – чрезвычайно
важный компонент химического канцерогенеза,
так как одиночные опухолевые клетки, находясь в
окружении нормальной ткани, как правило, не в
состоянии преодолеть ее сдерживающего влияния и
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годами способны сохраняться в латентном состоя-
нии, не проявляясь в виде опухоли. Промоторы
снимают это влияние, что внешне выглядит как
сильный канцерогенный эффект. Канцерогенные
вещества (включая промоторы) являются причиной
многих опухолей человека. Это так называемый рак
трубочистов, вызываемый канцерогенами каменно-
угольного дегтя, рак мочевого пузыря у работников
анилиновой промышленности и самый распростра-
ненной рак у человека – рак легких, вызываемый са-
мой распространенной и самой трудно устранимой
причиной – курением [4].

Другая группа канцерогенных воздействий –
опухолеродные вирусы. Они также весьма разнооб-
разны. К ним относятся крупные ДНК-содержащие
вирусы, родственные вирусу герпеса, ДНК-содер-
жащий вирус сывороточного гепатита, мелкие
ДНК-содержащие вирусы, родственные вирусам,
вызывающим бородавки (вирусы папилломы), и
обширная группа ретровирусов, то есть РНК-со-
держащих опухолеродных вирусов, вызывающих
лейкозы (опухоли кроветворной системы) и реже
саркомы, то есть опухоли соединительной ткани.

Что объединяет эти разнообразные вирусы?
Помимо их сходного биологического эффекта ин-
дукции опухолей – их уникальная способность ин-
теграции с геномом клетки. Эта удивительная осо-
бенность опухолевых вирусов была предсказана
замечательным исследователем-вирусологом Львом
Александровичем Зильбером (1894–1966) [5].

Генетический аппарат вируса закодирован в
структуре его нуклеиновых кислот – ДНК или РНК,
а генетический аппарат клетки – в структуре ее ДНК,
составляющей основу хромосом. ДНК опухолерод-
ного вируса встраивается в хромосомную ДНК клет-
ки и становится неотличимой от собственных кле-
точных генов, дуплицируясь и функционируя вместе
с ними. Более сложна судьба ретровирусов. Их РНК
сначала переписывается в ДНК с помощью особого
фермента, кодируемого геномом вируса, РНК-зави-
симой ДНК-полимеразы, или ревертазы. Ревертаза
синтезирует ДНК по матрице вирусной РНК, пере-
писывая закодированную в ней информацию в об-
ратном направлении – от РНК к ДНК (отсюда ре-
вертаза, или обратная транскриптаза). Полученная
таким образом копия ДНК генома ретровируса
встраивается в хромосомную ДНК клетки, где и
функционирует вместе с клеточным геномом.

Встраивание в клеточную ДНК есть необходи-
мое, но недостаточное свойство опухолевых виру-
сов. Ясно, что они вносят в клетку некую дополни-
тельную информацию, превращающую клетку в
опухолевую. Именно вирусы впервые позволили
идентифицировать, что же трансформирует клетку
из нормальной в опухолевую.

Но сейчас нужно сказать о вирусных опухолях
человека. К ним относятся очень редкие, эндемич-
ные, то есть распространенные в ограниченных гео-
графических районах, лимфома Бэркитта и рак но-

соглотки, вызываемый вирусом, входящим в группу
герпесоподобных вирусов. Районы распростране-
ния этих заболеваний – Центральная Африка и
Юго-Восточная Азия. В Африке встречается редкое
сочетание массивного заражения соответствующим
вирусом и тропической малярии, совместное дейст-
вие которых ведет к лимфоме Бэркитта [6] – особой
форме детской опухоли кроветворной системы
(кстати, она полностью излечивается химическими
препаратами). Рак носоглотки встречается у китай-
цев в Юго-Восточной Азии. Для развития этой опу-
холи необходимо сочетание вируса с национальны-
ми особенностями (вероятно, генетическими),
имеющимися лишь у данной группы населения. От-
сюда – ограниченный район распространения.
Другой вирус, из группы ретровирусов, вызывает
редкую опухоль кроветворной системы, так называ-
емую Т-лимфому, в южных районах Японии и стра-
нах Карибского бассейна. Особенности распрост-
ранения этого вируса пока не изучены.

Эндемичное, но гораздо более широкое распро-
странение имеет вирус сывороточного гепатита. Он
распространен во всей Юго-Восточной Азии, за-
хватывая значительную часть Китая и Индонезию.
Заражение этим вирусом, как, впрочем, и упомяну-
тыми выше, не ведет непосредственно к раку, а со-
здает, как говорят, группу высокого риска для него,
то есть группу с гораздо более высокой вероятнос-
тью возникновения рака печени, чем у остального
населения. Эта форма рака – одна из самых частых
в этом районе мира. В настоящее время уже начата
вакцинация новорожденных детей против вируса
сывороточного гепатита в Юго-Восточной Азии
под эгидой Всемирной организации здравоохране-
ния. Можно ожидать, что такая вакцинация пре-
рвет массовое заражение вирусом, подобно тому
как противотуберкулезная или противооспенная
вакцины прервали циркуляцию возбудителей этих
болезней.

Очень широкое и неэндемичное распростране-
ние имеет мелкий ДНК-содержащий вирус папил-
ломы, имеющий, по-видимому, отношение к воз-
никновению рака матки человека. Этот вирус
изучают в настоящее время очень широко. Ясно,
что он непосредственно не вызывает соответствую-
щие опухоли, но его носительство увеличивает ве-
роятность их возникновения.

У животных, особенно у мышей, имеются десят-
ки опухолеродных вирусов – от стопроцентно ак-
тивных и вызывающих опухоль за две недели до
чрезвычайно слабых. Эти опухоли включают едва
ли не все известные типы злокачественных новооб-
разований. Опухолеродные вирусы найдены у зем-
новодных, птиц и многих млекопитающих, вклю-
чая обезьян.

Обратимся к лучевому канцерогенезу, то есть к
образованию опухолей под действием облучения.
Эта одна из форм канцерогенеза, сопровождавшего
первых радиологов и рентгенологов, работавших с
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радием и лучами Рентгена без какой-либо защиты
от облучения, обычно это были раки кожи. Наибо-
лее часты при общем облучении организма так на-
зываемые лейкозы, то есть различные формы опу-
холей кроветворной системы. Более редкие формы –
опухоли костей, следствие накопления в костях ра-
диоактивного стронция, аналога Са, и рак щито-
видной железы – результат накопления в этой же-
лезе радиоактивного иода.

Наконец, еще одна важная причина рака – гене-
тическая. У мышей путем отбора получены чистые
линии со 100%-ным возникновением определен-
ных форм опухолей – лейкозов, рака молочных же-
лез и рака легких. В двух первых случаях имеет мес-
то сочетание генотипа животных и вируса, а в
случае наследственного рака легких речь идет о со-
четании канцерогенного воздействия и генома жи-
вотного. У человека чисто генетической, то есть на-
следственной, является детская опухоль сетчатки
глаза, возникающая у ребенка, если соответствую-
щие мутации имеются у отца и матери или даже у
одного из родителей. Эти опухоли в настоящее вре-
мя успешно предупреждаются.

Многие причины, как мы видим, известны, но
все-таки большинство опухолей относятся к так на-
зываемым спонтанным, то есть возникающим без
видимой связи с какими-то действующими внеш-
ними факторами или их связь, например, с характе-
ром питания достоверна, но не очень яркая (напри-
мер, рак желудка, кишечника и молочной железы).
Причин (и даже их отсутствия) много, следователь-
но, много и путей возникновения опухолей. Что же
их объединяет?
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Даже самый общий, “с птичьего полета”, взгляд
на проблему показывает, что речь идет об очень ред-
ком (на клеточном уровне) событии – трансформа-
ции одной клетки из миллиардов, о возникновении
единичных клонов при действии массивных доз
канцерогенных веществ или облучения на громад-
ные клеточные территории либо об образовании
одиночных опухолей при массовом заражении мно-
жества клеток опухолеродными вирусами. Причем
каждое из этих воздействий (канцерогены, облуче-
ние) может вызвать либо классическую мутацию,
либо изменения в генетическом аппарате клетки
(интеграция вируса). Существование наследуемых
опухолей и специфических хромосомных трансло-
каций в опухолях уже прямо свидетельствовало о ге-
нетическом повреждении как причине рака
(транслокация – перенос участка одной хромосомы
на другую). Стабильность злокачественных свойств
в трансформированных клетках и их передача из
клеточного поколения в поколение также говорили
в пользу генетической природы злокачественности.
Но самые прямые доказательства этого положения и
пути для выявления конкретных генов, ответствен-
ных за опухолевую трансформацию, дали вирусы.

Вирусная нуклеиновая кислота содержит гены,
кодирующие структурные вирусные белки и белки,
необходимые для размножения вируса (например,
ревертазы у ретровирусов). Вирусные гены, как и
клеточные гены, могут мутировать, создавая новые
варианты вирусов. Среди таких мутаций встречают-
ся термозависимые мутации, которые проявляются
только при определенной (пермиссивной, то есть
разрешающей) температуре. В начале 70-х годов бы-
ли получены такие термозависимые мутанты вируса
саркомы, которые трансформировали клетки толь-
ко при пермиссивной температуре. Это значит, что
один из генов вируса был активен только при такой
температуре. Более того, свойства злокачественно-
сти этих клеток сохранялись только при пермиссив-
ной температуре. Отсюда следовало, что одного ге-
на вируса саркомы достаточно и для того, чтобы
вызвать опухолевую трансформацию клетки, и для
того, чтобы поддерживать ее. Инактивация этого
гена в непермиссивной температуре возвращала
клетку в нормальное состояние. Итак, в вирусе сар-
комы содержится один ген, вызывающий и поддер-
живающий злокачественность. Этот, тогда не иден-
тифицированный еще ген был назван онкогеном,
то есть опухолевым геном. Сравнение близких ва-
риантов вируса, вызывающих и не вызывающих
опухоль, то есть содержащих и не содержащих он-
коген, прямыми молекулярно-биологическими ме-
тодами позволило идентифицировать участок РНК
в ретровирусе, содержащий этот ген, а затем и выде-
лить его. Это было сделано в конце 70-х годов. Пер-
вый онкоген, названный src, был выделен из вируса
куриной саркомы. Вскоре было показано, что ис-
кусственное введение гена src в генетический аппа-
рат клетки трансформирует ее без вируса. Один-
единственный ген, введенный в клетку, превращал
ее в опухолевую! Вскоре после открытия src-гена
были открыты и другие вирусные онкогены: myc,
ras, abl и многие другие [6]. Стало ясно, что опухоле-
вые вирусы вызывают опухоли не сами по себе, а
внося в генетический аппарат клетки онкоген и за-
крепляя его в геноме клетки. Если онкоген удалить
из генетического аппарата вируса, то вирус, не ли-
шаясь способности размножаться и интегрировать
с геномом клетки, утратит способность трансфор-
мировать клетки.

Эти замечательные открытия, следовавшие одно
за другим, поставили много новых вопросов. И глав-
ный среди них: а есть ли онкогены в опухолях неви-
русного происхождения? Ответ на этот вопрос был
вскоре получен. Оказалось, что во всех нормальных
клетках есть гены, очень близкие по структуре к ви-
русным онкогенам, – они были названы протоон-
когенами [7]. Эти гены регулируют нормальное по-
ведение клетки – ее ответы на ростовые факторы,
на гормоны, нормальный темп и “расписание” ее
делений. Протоонкогены находятся под тщатель-
ным и жестким контролем других генов. Мутации
протоонкогенов выводят их из-под воздействия
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контролирующих генов, делают их автономными.
Как правило, опухолеродное действие различных
канцерогенных факторов приводит к постоянной,
не выключающейся активности протоонкогена.
Так, хромосомные транслокации ведут к тому, что
протоонкоген попадает под контроль постоянно
действующего в данной ткани гена, и он работает
непрерывно, не давая клетке выйти из цикла деле-
ний (myc), или посылая непрерывные сигналы с
мембраны в ядро (ras), или приводя к синтезу росто-
вых факторов, посылающих для той же клетки сиг-
налы к делению (аутокринная стимуляция). Неко-
торые опухолевые вирусы сами по себе не содержат
онкогена, но, встраиваясь в хромосому рядом с про-
тоонкогеном, активируют его, вызывая его непре-
рывную активность (“вставочный” канцерогенез).
Канцерогенные вещества и облучение обладают
высокой мутагенной активностью, вызывая мута-
ции в различных генах, в том числе и в протоонко-
генах. Эти мутации могут вести либо к нарушению
регуляции протоонкогена, и тогда он выходит из-
под контроля, либо к изменению свойств белка,
контролируемого этим геном. Вирусы вносят онко-
ген, как правило не регулируемый клеткой и, кроме
того, контролирующий синтез “онкобелка” с изме-
ненными свойствами, и этот онкобелок вызывает
уже те процессы, которые определяют характерное
асоциальное поведение клетки. Активация онкоге-
нов лежит в основе не только индуцированных кан-
церогенными веществами, вирусами и облучением
опухолей, но и опухолей спонтанных. И здесь речь
идет о спонтанных мутациях или мутациях, вызван-
ных неким неидентифицированным фактором.

Итак, общим звеном в возникновении опухолей
является онкоген, внесенный в клетку вирусом, или
возникший из протоонкогена в результате мутации,
или выведенный из-под контроля сдерживающих
генов хромосомной транслокацией [7]. Но в по-
следние годы найдено еще одно, по-видимому, наи-
более общее звено канцерогенеза – гены-супрессо-
ры опухолей, подавляющие активность онкогенов
[8]. Главный представитель этих генов – ген, кон-
тролирующий синтез белка р53 (р53 – от protein, бе-
лок, молекулярный вес которого 53 000 дальтон).
Этот ген, вернее, его продукт р53 жестко контроли-
рует активность протоонкогенов, разрешая ее толь-
ко в строго определенные периоды жизни клетки,
когда, например, надо, чтобы клетка вступила в
процесс деления. р53 контролирует также апоптоз,
запрограммированную гибель клетки, направляя
клетку к самоубийству, если у нее поврежден гене-
тический аппарат – ее ДНК. Тем самым р53 стаби-
лизирует генетическую структуру клетки, предот-
вращая появление вредоносных мутаций, в том
числе и опухолеродных. Онкогены некоторых виру-
сов связывают р53 и инактивируют его, а это ведет к
освобождению клеточных протоонкогенов, отмене
апоптоза и тем самым к накоплению жизнеспособ-
ных мутаций в клетке. Такие клетки представляют

собой благоприятный материал для отбора на авто-
номность, то есть к выходу на путь, ведущий к обра-
зованию опухолей. Многие, если не большинство
опухолей человека возникают путем ступенчатой
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Рис. 1. 

 

Происхождение и активация онкогенов: I –
вирусный онкоген: часть вирусного генома, инте-
грированного в хромосому хозяина (провирус).
Онк – онкоген; Хр – хромосома (онкогены ретро-
вирусов: src, myc, ras, erb); II – активация клеточ-
ного онкогена встроенным провирусом (онкоген
Int-1 при раке молочных желез мышей); III – хро-
мосомные транслокации – разрыв и воссоедине-
ние фрагментов разных хромосом в единую новую
хромосому могут привести к активации онкогена
или образованию нового онкогена. В первом слу-
чае молчащий регуляторный ген попадает под
контроль работающего клеточного гена и сам ак-
тивируется (ген myc при лимфоме Бэркитта); во
втором случае в месте разрыва – воссоединения
образуется новый химерный ген, ведущий к син-
тезу химерного белка (белок bcr-abl при хрониче-
ском миелолейкозе); IV – амплификация (увели-
чение числа копий протоонкогена), ведущая к опу-
холевой трансформации (амплификация гена myc
при опухолях нервной системы); V – мутация про-
тоонкогена – синтез мутантного онкобелка (c-ras,
при спонтанных и канцерогенных опухолях); VI –
инактивация или утрата гена-супрессора опухо-
левого роста, ведущая к активации онкогена (ген
RB при ретинобластоме человека; ген р53 при
разных опухолях человека)
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эволюции, в начале которой лежит инактивация ге-
на р53 путем его случайной или индуцированной
мутации или инактивации вирусным онкогеном.
Типы онкогенов и антионкогенов представлены на
рис. 1 и в табл. 1.

Таким образом, мы видим, как строится пони-
мание того, что такое опухоль. Исследования в этой
области растут по экспоненте, и картина разворачи-
вается буквально на глазах. Похоже, что проблема
выходит на финишную прямую, ведущую к созда-
нию общей теории злокачественного роста. Главная
проблема сегодняшней онкологии – это природа
метастазирования: что позволяет клетке поселяться
и давать вторичные очаги опухоли на чужой терри-
тории? Ясно уже, что это редкий и генетически кон-
тролируемый признак – редкая мутация (или мута-
ции), возникающая в опухоли и отбирающаяся в
процессе прогрессии под давлением отбора. Ста-
новится ясным, что этот признак включает спо-
собность опухолевой клетки взаимодействовать с
чужеродным матриксом, то есть внеклеточным ве-
ществом, выделяемым клетками соединительной
ткани. Есть данные о том, что клетки метастазов не
реагируют на нормализующее влияние окружающих
нормальных тканей и потому легко могут развивать-
ся в нормальном окружении. Во всяком случае, се-
годня здесь проходит граница между известным и
неизвестным и здесь фокусируются внимание и ин-
терес исследователей рака. Но нельзя ждать реше-
ния всех теоретических проблем в изучении рака.
Надо предупреждать его возникновение, диагнос-
тировать опухоль как можно раньше, пока еще не

образовались метастазы, надо удалять опухоль хи-
рургически и добивать метастазы химическими
препаратами.
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Таблица 1. 

 

 Онкогены и антионкогены

Протоонкогены Онкогены Функция онкобелка

Ген PDGF – ростового фактора 

тромбоцитов

sis – онкоген вируса саркомы обезьян Ростовой фактор, аналог ростового фактора 

тромбоцитов

Ген EGF-R – рецептора эпидер-
мального фактора роста

erbB – онкоген вируса эритробластоза 

птиц

“Обезглавленный” рецептор фактора роста, 

непрерывно посылающий сигналы к проли-

ферации

c-RAS – ген белка, входящего в си-
стему передачи сигнала в клетку

ras – онкоген вируса саркомы и мно-

гих опухолей животных и человека

Цитоплазматический активированный пере-

датчик сигналов в клетку, ведущий к ее про-

лиферации

c-SRC – ген тирозинкиназы, кри-
тического звена в системе переда-
чи сигнала в клетку

src – онкоген вируса саркомы птиц и 

млекопитающих

Активированный передатчик сигналов в 

клетку, ведущий к ее пролиферации

c-MYC – ген ядерного транскрип-
ционного фактора

myc – онкоген вируса лейкоза птиц и 

многих опухолей человека и животных

Ядерный фактор, активность которого ведет к 

непрерывному делению клеток

Антионкогены Трансформирующая форма Функция белка

RB RB* мутация или утрата Ядерный белок. Мутации ведут к освобожде-

нию онкогенов и клеточным делениям. Уча-

ствует в возникновении многих опухолей че-

ловека

р53 р53* мутация или инактивация Ядерный белок. Мутация ведет к бессмертию 

клеток, сохранению мутаций в геноме и кле-

точной пролиферации


