
Л И Т Е Р А Т У Р Н Ы Е  О Б З О Р Ы

С.Л. Берзин

ВЗГЛЯД НА ПРИРОДУ КАНЦЕРОГЕНЕЗА

Уральская государственная медицинская академия 
Уральский научный цектр РАМН и Правительства С вердловской области

Настоящая работа является попыткой на осно­
вании сопоставления уже установленных закономер­
ностей канцерогенеза логически разобраться в том, 
что собою представляют злокачественные опухоли -  
только ли болезнь, нередко труднолечимую и часто 
ведущую к смерти, или что-то ещё, что могло бы объ­
яснить её существенные особенности по сравнению с 
другими болезнями человека.

Как известно, механизм канцерогенеза заложен 
в геноме каждой клетки организма. Субстратом его 
являются протоонкогены, в норме супрессируемые 
генами контроля стабильности генома. Запуск этого 
механизма является результатом мутаций в обеих 
группах генов и экспрессии образовавшегося из про­
тоонкогена онкогена.

Клетки возникшего опухолевого очага приоб­
ретают способность самостимулировать их клониро­
вание, образование в их массиве кровеносных сосудов 
хозяина, активно распространяться через кровяное и 
лимфатическое русла с образованием дочерних оча­
гов -  метастазов, обходить и даже подавлять и вы­
ключать иммунную систему их носителя.

Толчком к началу работы механизма канцероге­
неза, т.е. к точковым мутациям протоонкогенов или ге­
нов-супрессоров может явиться воздействие на орга­
низм самых различных факторов: ионизирующей ра­
диации, СВЧ, ультрафиолетового облучения, химиче­
ских канцерогенов, эндогенных пептидов и гормонов, а 
также онкогенных вирусов. При этом твёрдо установле­
но, что эти факторы, в плане инициирования онкоген­
ных мутаций, являются беспороговыми (Виленчик 
М.М., 1977). Даже однократное их воздействие на геном 
оставляет необратимый инициирующий след, являю­
щийся своеобразной ступенькой к критическому числу 
мутаций, которое, по мнению многих исследователей, 
равно 4-7 или 10 (Погосянц Е., 1985; Сергеев П.В., 1994; 
Лихтенштейн А.В., 2002).

С учётом числа, характера и распространённо­
сти провоцирующих онкогенез факторов можно твёр­
до заключить, что человеческому организму не под­
вергнуться их воздействию на протяжении жизни не­
возможно. Более того, он постоянно находится под 
воздействием многих из них. Ультрафиолетовое и 
ионизирующее излучения являются элементами спек­
тра солнечных лучей. Космические лучи, излучение 
радиоактивных элементов земной коры (почвы, гор­
ных пород, морской воды, почвенных вод) -  всё это 
на протяжении жизни длительно и нередко массивно 
воздействует на организм. Многие химические канце­
рогены, в том числе высокоактивные, такие, как 3-4-

бенз-а-пиррен, нитрозосоединения неизбежно попа­
дают в организм с пищей и водой. Более того, нитро­
зосоединения синтезируются и в самом организме 
(Ильницкий А.И., 1978; Боговский А., 1978, 1985, 
1987; Долл Р., 1984; Юрченко В.А., 1986; Рубенчик 
Б.Л., 1990; Бульбулян М.А., 1993; Заридзе Д.Г., 2001).

Никак не избежать контактов с эндогенными 
канцерогенами, каковыми являются, например, про­
дукты утилизации желчи, стрессовые пептиды. А 
гормоны -  это эндогенные медиаторы важнейших 
жизненных функций организма.

С онкогенными вирусами человек тоже живёт в 
постоянном контакте. Значительная их часть заселяет 
организм как и бактериальная флора сразу после рож­
дения, и со многими из них он спокойно сожительст­
вует. Другие могут вызывать инфекционные заболе­
вания (Зипьбер Л.А., 1975).

Таким образом, получается, что тотальные по­
тенции к канцерогенезу, заложенные в каждой клетке 
человеческого организма, имеют возможность еализо- 
вываться постоянно, практически с момента рождения.

Нельзя не заметить, что трансформация нор­
мальных клеток в опухолевые, которая может быть 
запущена постоянно имеющимися в окружающей 
среде и даже в самом организме факторами, «техни­
чески» представляет собой довольно сложный про­
цесс, который трудно принять как случайный. Опухо­
левые мутации являются точковыми, но происходят в 
строго определённых локусах и не в одном гене, а в 
нескольких. Трансформация нормальной клетки в 
опухолевую, как уже говорилось, является результа­
том 7-10 мутаций. Приобретение ею опухолевого фе­
нотипа -  это результат взаимодествий онкогенов как 
минимум трёх разновидностей: генов иммортализа- 
ции, трансформации и промоции (Эренпрайс Я.Г. 
,1987; Chean М.С., 1984; Cooper J.M., 1984). Этот про­
цесс трудно представить как цепь накоплений слу­
чайных дефектов в геноме, длившийся годы и десяти­
летия. Он более представляется как отлаженный ме­
ханизм с детерминированностью всех его этапов, жё­
стко направленный на обязательное достижение теми 
или иными клетками в определённый период времени 
именно этого качественного состояния.

Частая достижимость определёнными клетками 
в организме опухолевой трансформации видна из час­
тоты её результата -  опухолевых заболеваний -  пато­
логии, отмечаемой на протяжении всего периода су­
ществования человеческой популяции. Распростра­
нённость опухолей составляет 1,5-2,0 тысячи заболе­
ваний на 100 тысяч населения или 1,5-2,0%%. Это



показатели учитываемой онкологическими учрежде­
ниями распространённости опухолевых заболеваний. 
Действительная их частота, значительно больше. Од­
ним из подтверждений этого являются целенаправ­
ленные поиски опухолей на аутопсиях умерших от 
неопухолевой патологии или травм. Так, поиски толь­
ко рака молочной железы в этих случаях выявили его 
наличие у 25,3% умерших, причём у 8,4% рак был 
инвазивным (Andersen J., 1985). Другим подтвержде­
нием является опыт маммографического скрининга в 
шпадноевропейских странах и США. Наблюдения за 
выявленными скрытопротекавшими опухолевыми 
процессами молочных желёз привели к заключению, 
что 20-40%% из них при жизни не становятся клини­
чески проявляемым заболеванием (Donovan D., 1990; 
Miller А.В., 1988; Retting В., 1996). По мнению Мат­
веева Б.М. с соавт (1999), кроме молочной железы, 
шитовидная железа, лимфатическая система -  непол­
ный перечень мест, где зарождение опухоли далеко не 
всегда приводит к болезни. В предстательной железе 
у 30% мужчин выявляются микроочаги рака, и только 
> 10% из них процесс станет болезнью, и лишь у 10% 
заболевших может стать причиной смерти.

Всё это не может не приводить к мысли о более 
широкой распространённости и других локализаций 
*;юкачественных опухолей, большая часть которых не 
выливается в клинически проявляемое заболевание.

Тотальные потенции и императивность усло­
вий зарождения опухолевых клеток, частота субкли­
нически существующих опухолей не может не при­
вести к мысли о том, что этот процесс не как заболе­
вание, а как своеобразное состояние появляется в оп­
ределённый период времени в различных органах у 
каждого индивидуума. Что это состояние является в 
биологическом плане объективно необходимым.

И именно необходимым объективно, а не субъ­
ективно, т.е. необходимым не для самого индивидуу­
ма. Пример наличия в организме такой необходимой 
объективно (но не всегда необходимой субъективно) 
системы есть. Это генеративная система, направлен­
ная на воспроизведение. В ответе организма на опу­
холевый и генеративный процессы много общего. 
При опухолях так же, как и при беременности выклю­
чается реакция отторжения, осуществляется протек­
ция вновь развивающимся тканям, осуществляется их 
питание, приём токсических дериватов их обмена 
(Dilman V.M., 1981). И в самой опухолевой ткани есть 
важные элементы, сближающие её с эмбриональной, в 
частности, эмбриоспецифические белки с неясной 
функцией, различные изоферменты (Goldfarb М., 
1982), а также экспрессия некоторых генов (Gaswen 
Р., 1985). У некоторых исследователей создаётся впе­
чатление, что в опухолевой ткани стабильно функ­
ционирует часть программы нормального эмбрио­
нального развития (Агеенко А.И., 1978, 1982; Вебер
А., 1980; Абелев Г.М., 1980; Freedman S.O., 1978; 
Mora Р.Т., 1981; Shapiro F., 1974; Alexander P., 1972; 
Coggin J.N., 1970; Baldmin K.W., 1972; Fishman W., 
1975).

Жёсткая запрограммированность возникнове­
ния опухолевых клеток в организме позволяют скло­
ниться к мнению об осуществлении ими функции бо­
лее важной, чем генеративная.

Интересные взаимоотношения опухолевой и 
зародышевых клеток были выявлены в эксперименте 
Беатрисы Минц (Mintz В., 1975; Illmense К., 1976). 
Эксперимент заключался во встраивании клетки тера- 
токарциномы мыши одной генетической линии в бла­
стоцисту здоровой мыши другой линии. В результате 
из бластоцисты развилась, во-первых, здоровая особь, 
во-вторых, она и её потомство унаследовали признаки 
мышей обеих линий. Следовательно, опухолевая 
клетка содержит наследственную информацию об 
организме её носителя.

Использовавшаяся Беатрисой Минц опухолевая 
клетка являлась клеткой эмбриокарциномы. Но ре­
зультаты экспериментов последних лет по клониро­
ванию показали, что наследственную информацию об 
организме носителя содержат не только половые, но и 
любые соматические клетки. Следовательно, наслед­
ственную информацию должна содержать и опухоле­
вая клетка любого тканевого происхождения.

Другой важный вывод из этого эксперимента 
заключается в том, что даже высокоагрессивной опу­
холевой клетке можно возвратить статус нормальной 
помещением сё в специфические условия.

Важным, на наш взгляд, выводом из эксперимен­
та Беатрисы Минц, на котором не акцентировалось вни­
мание, является то, что опухоль путём постоянного де­
ления клеток тиражирует наследственную информацию 
её носителя. А смысл тиражирования может быть только 
в последующей передаче её другим.

Но для передачи наследственной информации 
не обязателен перенос из одного организма в другой 
всей клетки. Для этого достаточно её частей -  ядра, 
цитоплазмы. А наследуемые опухолевые признаки в 
лабораторных условиях передаются изолированной из 
клеток ДНК (Balman А., 1985) и, как известно, онко­
генами, которые клетке-реципиенту могут быть дос­
тавлены опухолеродными вирусами. Но только ли 
опухолевая информация передаётся онкогеном?

Взаимоотношения опухолеродных экзогенных 
вирусов, эндовирусов, онкогенов и генома клетки, нор­
мальной и опухолевой, установленные в исследованиях 
последних десятилетий, таковы, что дают повод усмот­
реть в них биологическую целесообразность.

С трансформацией клетки в опухолевую в ней 
не прекращается репликация онкогенов (Meloy M.S., 
1953; Schwab М., 1983; Collins S., 1982; Favera D.K., 
1982). В опухоли репродуцируется и экзогенный ви­
рус, а при некоторых условиях наблюдается продук­
ция вирусных частиц из эндовирусов (Кунайн Р.А., 
1981; Парнес В.А., 1986; Keshet Е., 1983). Причём по 
структуре они бывают совершенно аналогичны виру­
сам онкогенным (Забаровский Е.Р., 1985). Кроме того, 
опухоль представляет собой отличную среду для раз­
множения и других инфицирующих организм экзо­
генных вирусов. Это изначально создаёт условия для 
захвата неонкогенными вирусами реплицирующихся 
онкогенов (Мазуренко Н.П., 1982; Rapp O.R., 1980).

Оценивая взаимоотношения экзо- и эндоген­
ных вирусов и онкогена в опухолевой клетке, можно 
заметить, что они складываются в механизм, резуль­
татом работы которого является вынесение онкогена 
из опухоли и перенесение его в организм другого ин­
дивидуума.



И какой же может быть судьба онкогена, пере­
несённого онкогенным вирусом из опухоли «донора» 
в клетки другого организма -  «реципиента»? Он мо­
жет привести к опухолевой трансформации клетки. 
Но даже в лабораторных условиях это происходит не 
всегда. В работах Dolberg D. et al. (1983) фрагменты 
генома вируса саркомы Рауса (v-src ^большой конце­
вой повтор) вводили куриным эмбрионам и новорож­
денным цыплятам. У последних развивались саркомы. 
Введение материала в эмбрионы к развитию опухолей 
не приводило, т е. результат получался как в экспери­
менте Mintz В. (1975), только теперь уже не на кле­
точном, а на генном уровне. Онкоген, как и клетка, 
помещённый в специфическую среду, т.е. в условия 
формирования зародыша, не трансформировал клетку 
в опухолевую, а выполнял либо его изначальные, т.е. 
протоонкогенные функции -  участие в нормальном 
делении и дифференцировке клеток, либо какие-то 
другие.

Онкогены содержатся во всех клетках организ­
ма не только человека, но и всех представителей жи­
вотного мира. При этом они совершенно одинаковы у 
обезьян, мышей, крыс и даже тараканов и дрозофил, 
т.е. они родственны у представителей самых разных 
уровней эволюционного развития (Кунайн Р.А., 1981; 
Сейц И.Ф., 1982, 1986). И можно полностью согла­
ситься с заключением И.Ф.Сейца (1986) «что эту кон­
сервативность в процессе эволюции надо рассматри­
вать как явное указание на какие-то жизненно-важные 
функции онкогенов для всего живого мира, на всех 
уровнях эволюции».

Императивность канцерогенеза, наличие в опу­
холевых клетках механизмов тиражирования онкоге­
нов и их транспорта в клетки других особей с не все­
гда обязательным развитием у них опухолевой болез­
ни, приводящей к гибели, позволяют усмотреть в кан­
церогенезе биологическую целесообразность, особен­
но в тех его этапах, которые предшествуют опухоле­
вой болезни. Складывается убеждённость, что на этих 
этапах с помощью опухолевых клеток и содержащих­
ся в них онкогенов и вирусов Природой осуществля­
ется какая-то важная для живых организмов функция. 
Механикой этой функции является передача с помо­
щью вирусов и онкогенов от одной особи к другой 
наследственного вещества.

Вообще факт перенесения генетической ин­
формации с помощью вирусов от одних животных к 
другим на сегодня известен. Jaenisch R. (1980), рабо­
тавший с вирусом лейкоза Молони, вводя его в эм­
брионы мышей, отмечал, что у выросших из таких 
эмбрионов животных менялись некоторые фенотипи­
ческие признаки, в частности, менялась окраска шер­
сти. Следовательно, вирусы при перевивках захваты­
вали, а в последующем передавали генный материал, 
относящийся к окраске шерсти. Но захватываемые из 
клеток гены -  это всегда онкогены, либо являющиеся 
таковыми изначально, если захват происходит из опу­
холевых клеток, либо ставшие ими в геноме вируса, 
если захват произошёл из клеток неопухолевых.

Какая же функция осуществляется онкогенно- 
вирусной передачей наследственной информации от 
одного живого организма к другому? По важности 
она должна не только не уступать, но даже превосхо­

дить генеративную, ибо реализация её на практике 
оказывается более обязательной. Уход от неё невоз­
можен.

Ответ может подсказать только логика. Такой 
функцией может быть только адаптивная. Именно она 
по важности равна или превосходит генеративную 
Без неё невозможно выживание любого организма в 
постоянно меняющихся условиях среды.

Приобретаемая каждым индивидом на протя­
жении жизни адаптивная информация может быть 
передана представителям вида вертикально. Но такой 
путь её передачи консервативен, длителен. Возмож­
ность его осуществления у высших представителей 
животного мира, в том числе человека, ещё и ограни­
чена собственно репродуктивным периодом. А накоп­
ление адаптивной информации происходит и в по- 
стрепродуктивном возрасте. Приобретаемая в этом 
периоде она может быть наиболее ценной. Кроме то­
го, среда меняется стремительно. Потеря или сниже­
ние возможности адаптации живого организма к ме­
няющимся условиям среды -  причина и суть различ­
ных видов болезней: системных или локальных (ор­
ганных). Самостоятельный поиск каждым индиви­
дуумом в отдельности путей адаптивной перестройки 
в органах, тканях или системах -  процесс длительный 
и проблематичный по результату. В этом плане осу­
ществившиеся у отдельных представителей вида 
удачные адаптивные мутации представляют большую 
ценность и должны быть переданы другим сразу по­
сле их обретения, так как случайная гибель такого 
индивида приведёт к утрате этого уникального мате­
риала.

Поэтому для возможности выживания в посто­
янно меняющихся условиях живым организмам необ­
ходим оперативный путь передачи адаптивной ин­
формации от одной особи к другой. Им, вероятно, и 
является онкогенно-вирусный горизонтальный путь 
Необходимостью реализации его и объясняется обна­
ружение в нормальных клетках птиц и млекопитаю­
щих онкогенов самых различных ретровирусов (Scol- 
nick Е., 1975; Sheiness D., 1980; De Feo D., 1981; Thiel
H., 1981; Hayward W., 1981).

Таким образом, прочный симбиоз организма и 
вирусов -  экзогенных и эндогенных, передающихся от 
одной особи к другой вертикально, получает вполне 
логичное объяснение. Обязательность присутствия в 
организме экзогенных вирусов, а у долгоживущих по­
звоночных и эндовирусов может объясняться только их 
необходимостью, каковой является потенция их исполь­
зования как участников транспортировки онкогена.

С учётом размеров и структуры онкогена объём 
передаваемой им адаптивной информации может 
быть невелик. В зависимости от тканевого или орган­
ного происхождения онкогена адаптивная информа­
ция может быть тоже тканеспецифической или орга­
носпецифической.

В настоящее время уже установлена возможность 
передачи информации по управлению функциями от­
дельных органов от одного человека к другому с помо­
щью белковых субстанций. Американский генетик 
Стенли Призинер открыл прионы -  белки, присутст­
вующие в большинстве тканей организма, спосбные 
нести информацию о состоянии внутренних органов и



всех аномалиях. Попадая в организм другого человека, 
они начинают диктовать ему информацию донора. Ни­
коль Мартис в Парижском исследовательском центре 
им Шарля де Голля тоже выделил белок CBWM, пере- 
лача которого от одной женщины к другой оказывала 
влияние на менструальную функцию, синхронизируя её 
в женских коллективах.

Но онкогены всё же являются признанными 
индукторами опухолевой трансформации клеток. В 
каких же случаях они осуществляют функцию пере­
дачи наследственной информации и в каких индуци­
руют развитие опухоли?

Ответ на этот вопрос нам представляется сле­
дующим.

Клеточный онкоген предназначен природой 
для осуществления в определённые периоды времени 
трансформации нормальных клеток в опухолевые. 
Возможно, сигналом для таких трансформаций явля­
ется обретение клетками в том или ином органе, ис­
пытывающем влияние вредных факторов, угрожаю­
щих клеткам разрушением, адаптивной информации к 
>тим факторам. Эта информация откладывается в ге­
номе, в частности, в онкогенах, которые, реплициру­
ясь в опухолевых клетках, её тиражируют. А вирусы, 
имеющиеся в организме всегда, а в опухолевой ткани 
в особенности, эту информацию с онкогенами пере­
носят из опухолевых клеток донора в места назначе­
ния - в клетки соответствующих органов реципиента.

В дальнейшем встроившийся в геном клетки 
реципиента онкоген может повести себя различно в 
швисимости от того, в какие участки генома про­
изошло его встраивание. Он может, как это отмеча­
лось в экспериментах с зародышами, обусловить пе­
редачу наследственной, т.е. адаптивной информации. 
В других случаях встраивание онкогена может про­
изойти в зоны с последовательностями, имеющими 
функции LTR (Сейц И.Ф., 1982). В этих ситуациях 
будет запущен механизм опухолевой трансформации 
клетки. Такие клетки, как и генеративные, с которыми 
они имеют много общего, будут собирать в организме 
носителя адаптивную информацию, и в дальнейшем 
сами станут её донорами.

Как же в дальнейшем складывается судьба но­
сителя опухолевого очага? В большинстве случаев 
опухолевые микроочаги заболеванием, ведущим к 
смерти, не становятся. По выполнении ими функции 
транспорта онкогенов часть их подвергается ревер­
сии. Но часть опухолевых микроочагов в обратном 
развитии задерживается. Причиной таких задержек 
может быть неполноценность систем защиты -  ослаб­
ление некоторых её звеньев или их дезорганизован- 
ность. В таком состоянии или медленно увеличиваясь, 
эти опухолевые очаги могут существовать, клиниче­
ски ничем себя не проявляя, годы и даже десятилетия 
(Эмануэль Н.М., Евсеенко J1.C., 1970).

Возможность столь длительного существова­
ния опухолевого очага в организме его носителя без 
развития заболевания указывает на то, что донорами и 
реципиентами онкогенов длительно живущие пред­
ставители животного мира Могут многие годы быть 
одновременно. При этом в один период жизни они 
являются преимущественно реципиентами, в другой -  
преимущественно донорами.

Способность становиться заболеванием опухоле­
вые очаги приобретают при ослаблении систем защиты. 
Развитию опухолевой болезни может способствовать и 
массивное воздействие канцерогенных факторов. Вме­
шиваясь в этот природный процесс, они грубо наруша­
ют его естественный ход, с одной стороны, ослабляя 
системы противоопухолевой защиты, а с другой сторо­
ны, приводят к возникновению новых очагов, которые 
вместе с имевшимися ранее становятся несопоставимы­
ми с возможностями иммунитета.

Наблюдения за течением заболевания и общим 
состоянием больных с распространёнными опухоле­
выми процессами в клинике склоняют к мысли, что 
длительное и стойкое ослабление систем противоопу­
холевой защиты является признаком выработки орга­
низмом жизненного ресурса. Именно его достижение 
приводит к снятию сдерживания прогрессии опухоле­
вых очагов.

Что мы разумеем под выработкой ресурса ор­
ганизма? Это не просто постарение или одряхление. 
По нашему мнению, это исчерпание запрограммиро­
ванных в каждом организме возможностей эффектив­
ного регулирования функций жизнеобеспечения. И 
связано оно с истощением или угасанием деятельно­
сти управляющих этими функциями центров. Количе­
ственные характеристики жизненного ресурса зало­
жены в геноме и являются величинами, определён­
ными для каждого конкретного индивидуума. Они 
могут быть иногда ничтожно малы, с рождения пред­
ставляя собой своеобразный генетический брак. Но 
могут и активно сокращаться индивидуумом в ре­
зультате травм, отравлений, суицида, стрессов, алко­
голизма, наркомании и других причин. К ним отно­
сятся и массивные воздействия канцерогенов, кото­
рые, воздействуя на камбиальные, стволовые клетки 
различных тканей и органов, а также на центральную 
нервную систему, несомненно вызывают их прежде­
временное старение.

Развитой опухолевый процесс, сопровождаю­
щийся репликацией онкогенов и вирусных частиц уже в 
значительно большей части опухолевых клеток, чем в 
изначальном микроочаге, даёт возможность, с одной 
стороны, массивного забора наследственной (адаптив­
ной) информации, а с другой стороны, массивного её 
выноса. Носитель опухоли, таким образом, становится 
преимущественно донором адаптивной информации. 
Выработавший жизненный ресурс живой организм, 
приобретший её в значительных количествах и нередко 
уникальную, не должен унести эту информацию вместе 
с собой. Она должна стать достоянием вида.

Но кроме распространения генетической ин­
формации, опухолевый процесс на этапе выработки 
жизненного ресурса организма является тяжёлым за­
болеванием. Судя по многовариантности его течения, 
спонтанного и после различных видов лечения, скла­
дывается впечатление, что Природа испытывает им 
остаточные возможности индивидуума. В части слу­
чаев эти возможности и при естественном развитии 
опухолей оказываются значительными. Бывшие по­
давленными или дезорганизованными системы про­
тивоопухолевой защиты по неизвестным пока причи­
нам растормаживаются, мобилизуются, и заболевание 
замедляет темп развития или стабилизируется, а в
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исключительных случаях даже подвергается обрат­
ному развитию (Cole W., 1961).

Специальное противоопухолевое лечение при­
водит к стойким или нестойким положительным ре­
зультатам у каждого конкретного индивидуума тоже в 
зависимости от степени выработки им жизненного 
ресурса. При его достаточной или частичной сохран­
ности бывший до лечения дезорганизованным им­
мунный статус нормализуется или приближается к 
норме, и в зависимости от этого достигаются выздо­
ровление или ремиссия. При полной выработке ре­
сурса состояние дезорганизованности иммунных 
функций сменяется полным их выключением. В этих 
случаях лечебные мероприятия процесса не останав­
ливают, и опухолевая болезнь становится непосредст­
венной причиной смерти.

Следовательно, на этапе полной выработки жи­
вым организмом жизненного ресурса опухоль осуще­
ствляет по отношению к нему и другую Природную 
функцию. Она является механизмом прекращения его 
жизни.

Таким образом, тотальные потенции организма 
человека к канцерогенезу и высокая частота его реа­
лизации, которая не всегда приводит к развитию опу­
холевого заболевания, позволяют усмотреть в нём 
биологическую целесообразность. То, что результа­
том канцерогенеза является появление и клонирова­
ние молодых, не дифферецирующихся клеток, указы­
вает на особенную важность возлагаемой на них 
функции. Тиражируемое™ в них онкогена и обяза­
тельность присутствия экзо- и эндогенных вирусов 
позволяет усмотреть в опухоли инструмент вынесе­
ния из организма её носителя наследственной инфор­
мации для последующей её передачи другому. Так, 
горизонтальным путём оперативно может (и должна) 
распространяться в человеческой популяции и среди 
других долгоживущих высших позвоночных адаптив­
ная информация, позволяющая быстро приспосабли­
ваться к постоянно меняющимся условиям среды. Эту 
функцию микроопухолевые очаги осуществляют в 
молодом, развивающемся организме. В организме, 
выработавшем жизненный ресурс, они прогрессируют 
в заболевание. И результаты его лечения зависят от 
степени выработанности этого ресурса.
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