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Введение
Рак предстательной железы (РПЖ) является одним 

из наиболее распространенных злокачественных за-
болеваний у мужчин. В мире ежегодно диагностируют 
около 1 276 000 новых случаев РПЖ, а 359 тыс. мужчин 
погибают от этого заболевания. По прогнозам неко-
торых исследователей, в 2030 г. в мире число заболев-
ших РПЖ составит 2,3 млн, а количество смертельных 
исходов от него – порядка 740 тыс. [1]. Самые высокие 
показатели заболеваемости обнаружены в Австралии / 
Новой Зеландии, Северной Америке, Западной и Север-
ной Европе, Карибском бассейне, самые низкие по-
казатели – в Южной и Центральной Азии, Северной 
Африке, Юго-Восточной и Восточной Азии [2]. По ста-
тистике на 2019 г., в структуре онкологических заболева-
ний в России среди мужчин РПЖ находился на 2-м ме-
сте (15,7 %) после рака легкого (16,3 %). По данным 
за 2019 г., в России впервые выявлено 45 763 новых случая 
РПЖ, стандартизованный показатель соответствовал 
43,48 на 100 тыс. населения. Абсолютное число умер-
ших от РПЖ в России в 2019 г. составило 13 205 [3].

Факторы риска
Рак предстательной железы довольно редко встреча-

ется у мужчин в возрасте до 45 лет. Заболеваемость уве-
личивается с возрастом, достигая максимальных пока-
зателей в группе 65–74 лет, поэтому пожилой возраст 
является основным фактором риска развития РПЖ [4]. 
Предполагается, что это связано с тем, что с возрастом 
накапливаются последствия кумулятивных воздействий 
экологических факторов с формированием клеточных 
повреждений, ведущих к неоплазии. К немаловажным 
факторам в патогенезе РПЖ также относят наследствен-
ность, расовую / этническую принадлежность, факторы, 
связанные с образом жизни (ожирение, употребление 
алкоголя, табакокурение, особенности питания (употре-
бление большого количества животных жиров), уровень 
сывороточного тестостерона, профессиональную вред-
ность, работу в ночные смены) [5, 6].

В патогенезе РПЖ также большое значение имеют 
инфекционные агенты [7]. По данным клинических 
и эпидемиологических исследований, инфекции могут 
приводить к хроническому воспалению, которое инду-
цирует воспалительное микроокружение, способству-
ющее пролиферации злокачественных клеток, ангиоге-
незу и метастазированию, а также разрушает адаптивные 
иммунные реакции и изменяет ответ на гормональные 
и химиотерапевтические агенты [8, 9].

Роль вируса папилломы человека в канцерогенезе 
в предстательной железе
В структуре заболеваемости с каждым годом на-

блюдается рост более чем в 10 раз встречаемости уро-
генитальной папилломавирусной инфекции. Это объ-
ясняется тем, что вирус папилломы человека (ВПЧ) 

является высококонтагиозной и одной из самых распро-
страненных инфекций, передающихся половым путем, 
которая выделяется у 13 % населения [10, 11].

Вирусы папилломы человека относятся к подгруп-
пе А семейства паповирусов (Papoviridae). Вирионы 
ВПЧ имеют сферическую форму, диаметр до 55 нм. 
Капсид с кубическим типом симметрии построен  
из 72 капсомеров. Геном представлен циклически зам-
кнутой двухнитевой ДНК с молекулярной массой  
35 мДа. Изолированная ДНК обладает инфекционны-
ми и трансформирующими свойствами. В составе ви-
риона присутствуют 2 слоя структурных белков, обо-
значаемых буквой Е. Внутренние белки, соединенные 
с ДНК, являются клеточными гистонами, а капсидные 
белки – типоспецифическими антигенами.

Различают ВПЧ высокого и низкого онкогенного 
риска. Среди высокоонкогенных выделяют 16 типов: 
16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 66, 68, 73 
и 82-й. ВПЧ типов высокого риска (онкогенные) могут 
вызывать рак шейки матки или тяжелые интраэпите-
лиальные поражения (предраковые состояния). Такие 
потенциально опасные вирусы обнаруживают в 95–
100 % случаев преинвазивных и инвазивных форм 
рака шейки матки. Однако только ВПЧ 2 типов –  
16-го и 18-го – ответственны за возникновение более 
70 % случаев рака шейки матки.

В изучении канцерогенеза, ассоциированного 
с ВПЧ, установлено, что наиболее известными явля-
ются исследования, посвященные ВПЧ-индуцирован-
ному раку шейки матки. При длительной вирусной 
нагрузке онкогенными штаммами происходит озло-
качествление эпителиальных клеток. Под действием 
экспрессированных вирусных онкогенов Е6 и Е7 воз-
никает инактивация супрессоров опухолевого роста p53 
и Rb (белок ретинобластомы). Ввиду изменения нор-
мальных функций данных супрессоров клетка начина-
ет бесконтрольно делиться, что приводит к опухоле-
образованию. Супрессия противоопухолевых свойств 
данных белков зависит от активности вируса: у вирусов 
с высокой активностью образуемые комплексы Е6–р53 
и Е7–рRb сохраняют стабильность, а инфицированные 
клетки, как правило, малигнизируются [12].

Данные научных исследований
В 1990 г. P. J. McNicol и J. G. Dodd впервые иденти-

фицировали ДНК ВПЧ в тканях предстательной же-
лезы с помощью полимеразной цепной реакции (ПЦР) 
[13]. Известно, что ВПЧ-инфекция является одной 
из причин интрапростатического воспаления, и есть 
данные, показывающие, что хроническое воспаление 
участвует в регуляции клеточных событий также 
при канцерогенезе в предстательной железе [14].

На сегодняшний день актуальная цель многих ис-
следований – оценка потенциальной роли вирусной 
этиологии РПЖ.

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0302283819306190?via%3Dihub#bib0005
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M. I. Dávila-Rodríguez и соавт. в 2016 г. провели ис-
следование с участием 87 пациентов с установленным 
диагнозом доброкачественной гиперплазии предста-
тельной железы (ДГПЖ) и РПЖ, которые подверглись 
генотипированию ВПЧ с помощью метода INNOLiPA 
для выявления 28 типов ВПЧ высокого и низкого риска. 
Распространенность ВПЧ составила 14,9 % (13 / 87). 
Инфекция ВПЧ была положительной у 19,4 % (12 / 62) 
пациентов с РПЖ и у 4,0 % (1 / 25) пациентов с ДГПЖ. 
Среди пациентов с РПЖ наблюдалась более высокая 
частота инфицирования ВПЧ, чем среди пациентов 
с ДГПЖ. Авторы пришли к выводу о том, что ВПЧ-
инфекция может повышать риск РПЖ [15].

Группа иранских ученых в 2016 г. провела исследова-
ние, в котором оценивалась частота различных типов ВПЧ 
при РПЖ и ДГПЖ в провинции Керман (Иран) с помо-
щью метода ПЦР. Результаты показали, что ДНК ВПЧ 
обнаружена в 20 % из 200 образцов РПЖ, из них 80 % – 
с типами ВПЧ высокого риска: 40 % – с 16-м и 18-м ти-
пами, 30 % – с 31-м и 33-м типами и 10 % – с 54-м типом. 
ДНК ВПЧ высокого риска обнаружена только в 2 % 
образцов ДГПЖ. Результаты данного исследования 
подтверждают роль ВПЧ-инфекции высокого риска 
в канцерогенезе в предстательной железе. В частности, 
ВПЧ 16-го и 18-го типов могут играть важную роль 
в развитии РПЖ [16].

В том же году L. Huang и соавт. изучали корреля-
цию инфекций ВПЧ 16-го и 18-го типов с риском 
РПЖ. Для анализа использовались образцы тканей  
75 пациентов с РПЖ и 73 пациентов с ДГПЖ. Для вы-
явления ВПЧ 16-го и 18-го типов в образцах применя-
лись иммуногистохимический анализ и ПЦР в сочета-
нии с анализом обратного дот-блоттинга. С помощью 
иммуногистохимического анализа были выявлены  
16 (21,3 %) случаев ВПЧ 16-го и 18-го типов в группе 
РПЖ и 7 (9,5 %) наблюдений в группе ДГПЖ. ПЦР 
в сочетании с анализом обратного дот-блоттинга позво-
лила выявить в группе РПЖ 17 (22,6 %) случаев инфек-
ции ВПЧ 16-го типа и 13 (17,8 %) случаев ВПЧ 18-го типа, 
в том числе 4 случая ВПЧ 16-го и 18-го типов, что значи-
тельно превышает данные в группе ДГПЖ: 6 (8,2 %) на-
блюдений с инфекцией ВПЧ 16-го типа, 3 (4,1 %) – с ВПЧ 
18-го типа и отсутствие положительных результатов ВПЧ 
16-го и 18-го типов (p = 0,001). Авторами обнаружено, 
что риск инфекций ВПЧ 16-го и 18-го типов коррелирует 
с клинической стадией и оценкой по шкале Глисона 
РПЖ (p <0,05), но не с возрастом пациента [17].

W. K. Glenn и соавт. провели исследование, в котором 
выявляли ВПЧ методом ПЦР в биопсийных образцах пред-
стательной железы 52 мужчин с ДГПЖ, у которых через 
1–10 лет развился РПЖ. Скрининг на ВПЧ с исполь-
зованием ПЦР был выполнен в 28 из 52 образцов. Гены 
ВПЧ L1 выявлены у 13 пациентов с ДГПЖ и у 8 паци-
ентов с РПЖ. Гены ВПЧ Е7 были идентифицированы 
в 23 (82 %) случаях с ДГПЖ и в 19 (68 %) – с РПЖ. 

Одинаковые типы ВПЧ присутствовали у пациентов 
как с ДГПЖ, так и с РПЖ, выявленным позднее в 9 эпи-
зодах. ВПЧ 16-го типа был определен в 15 и 3 % случаев 
ДГПЖ и РПЖ, ВПЧ 18-го типа – в 26 и 16 % соответ-
ственно. Онкопротеин Е7 был положительным  
в 23 (82 %) из 28 образцов ДГПЖ, но только в 8 (29 %) 
из 28 образцов РПЖ. Более выраженная экспрессия про-
статического специфического антигена наблюдалась  
в 26 (50 %) из 52 образцов РПЖ по сравнению с образ-
цами ДГПЖ у тех же пациентов. Результаты этого иссле-
дования подтверждают, что ВПЧ высокоонкогенных 
типов присутствуют в тканях предстательной железы 
с доброкачественной гиперплазией до развития ВПЧ-
положительного РПЖ у тех же пациентов. Кроме этого, 
гораздо более выраженная экспрессия онкопротеина Е7 
в образцах ДГПЖ свидетельствует о том, что онкогенная 
активность ВПЧ считается ранним явлением в онкоге-
незе предстательной железы [18].

Целью работы O. Medel-Flores и соавт. было выяв-
ление взаимосвязи между возникновением РПЖ 
и ВПЧ у жителей Мексики. Изучены 356 парафиновых 
блоков от неродственных мужчин с РПЖ или с ДГПЖ, 
при этом последние служили контрольной группой. 
Высокоонкогенные ВПЧ обнаружены в 37 (19,6 %) 
из 189 образцов РПЖ и в 16 (9,6 %) из 167 образцов 
ДГПЖ (р = 0,01). Эти данные предполагают, что высо-
коонкогенные ВПЧ могут играть роль в развитии РПЖ. 
ВПЧ-52 и -58 были наиболее частыми генотипами  
(33 и 17 % соответственно), выявленными в изученной 
популяции. Койлоциты, представляющие собой патогно-
моничный признак инфекции, были обнаружены во всех 
ПЦР in situ ВПЧ-положительных образцов. Также ученые 
наблюдали повышенную экспрессию p16-INK4A в ВПЧ-
положительных по сравнению с ВПЧ-отрицательными 
образцами, косвенно подтверждая присутствие онкопро-
теина Е7 [19]. Эти результаты демонстрируют, что ВПЧ 
играет важную роль в развитии РПЖ.

На базе НМИЦ онкологии им. Н. Н. Блохи-
на Г. М. Волгарева и соавт. методом ПЦР исследовали 
материал 17 больных РПЖ, полученный после радикаль-
ной простатэктомии, на наличие ВПЧ 16-го типа. 
Для лучшей сохранности ДНК были использованы 
криоконсервированные образцы опухолей. ДНК онко-
гена Е7 ВПЧ 16-го типа обнаружена в материалах  
7 из 17 больных РПЖ, в том числе во всех 5 случаях, 
когда ДНК была выделена из гомогенных областей 
РПЖ. Полученные результаты позволяют предполагать, 
что ВПЧ 16-го типа может присутствовать в предста-
тельной железе больных РПЖ [20]. Также этой группой 
авторов проведен анализ данных тех же пациентов 
для выявления у них ВПЧ 18-го типа. Онкоген Е7 был 
обнаружен в 2 из 17 клинических наблюдений [12]. В со-
вокупности с ранее полученными данными этот резуль-
тат позволяет предполагать, что ВПЧ 16-го и 18-го типов 
являются канцерогенными.

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=D<00E1>vila-Rodr<00ED>guez+MI&cauthor_id=28030912
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Huang+L&cauthor_id=28963837
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Glenn WK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28811834
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По данным систематического обзора M. Moghoofei 
и соавт., включившего 24 исследования с участием  
5546 пациентов с РПЖ, выявлена значимая взаимосвязь 
между инфекцией ВПЧ и риском РПЖ (отношение 
рисков (ОР) 1,281; p = 0,026). Наиболее часто встреча-
емым у пациентов с РПЖ был генотип ВПЧ-16 (ОР 1,60; 
p <0,001). Полученные результаты подтверждают по-
тенциальную патогенетическую связь инфекции ВПЧ 
с повышенным риском РПЖ [21]. G. I. Russo и соавт. 
провели крупный метаанализ данных 6321 участника, 
в котором выявляли наличие ДНК или антител ВПЧ 
в тканях предстательной железы. Результаты показали, 
что корреляция ВПЧ 18-го типа с РПЖ отсутствует, 
а ВПЧ 16-го типа следует рассматривать как потенци-
альный фактор, который может быть связан с риском 
развития РПЖ [22].

В исследование W. K. Glenn и соавт. были включе-
ны 52 пациента с гистологически верифицированной 
ДГПЖ, у которых в течение 10 лет развился РПЖ. 
Была отмечена значительно более высокая экспрессия 
онкобелков ВПЧ Е7 в биоптатах с ДГПЖ по сравнению 
с таковой в биоптатах РПЖ, который впоследствии 
развился у тех же пациентов. Это наблюдение предпо-
лагает, что онкогенная активность ВПЧ является ран-
ним предиктором в большинстве случаев канцероге-
неза в предстательной железе [18].

M. Fatemipour и соавт. изучали влияние роли ВПЧ 
в развитии РПЖ. Были отобраны 116 мужчин: 72 па-
циента с РПЖ и 44 мужчины с ДГПЖ (контрольная 
группа). Определены уровни экспрессии генов ВПЧ 
(E2, E6 и E7) и клеточных генов, в том числе анти-
апоптотических медиаторов (Bcl-2 и сурвивина), оце-
нены белки-супрессоры опухолей (Rb и p53) и неко-
торые медиаторы, участвующие в резистентности 
и инвазивности anoikis (E-кадгерин, N-кадгерин, Twist, 
PTPN13 и SLUG). ВПЧ был идентифицирован в 36,1 % 
случаев РПЖ и в 15,9 % образцов контрольной группы, 
кроме того, обнаружена статистически значимая вза-
имосвязь между наличием ВПЧ и РПЖ (ОР 1,64; 95 % 
доверительный интервал (ДИ) 0,8–1,8; р = 0,023). Наи-
более распространены ВПЧ 16-го и 18-го типов. Авто-
ры из Ирана предполагают, что ВПЧ-инфекция может 
быть вовлечена в развитие метастазов РПЖ путем мо-
дуляции генов, связанных с резистентностью к анои-
кису [23].

В исследовании J. S. Lawson и W. K. Glenn рассмо-
трели такие инфекционные патогены, как кишечная 
палочка, кутибактерии, цитомегаловирус, вирус Эп-
штейна–Барр (ВЭБ), вирус простого герпеса, ВПЧ, 
полиомавирусы, микоплазмы, в качестве возможных 
триггеров РПЖ. Авторы утверждают, что ВПЧ являет-
ся единственным патогеном с доказанной онкогенной 
способностью [24].

A. Khatami и соавт. оценивали взаимосвязь между 
уровнями экспрессии генов ВПЧ и экспрессией вы- 

бранных клеточных микроРНК (miR-19a, miR-21, 
miR-23b, miR-34a, miR-150-5p и miR-155) и их генов-
мишеней (p53, Rb, c-Myc, TIMP-1, MMP-2, MMP-9, 
PDCD4, Bcl-2 и сурвивин). Выявление и генотипирова-
ние ВПЧ были выполнены на тканях 112 пациентов 
с РПЖ и 39 мужчин контрольной группы. Профиль 
экспрессии микроРНК оценивали с помощью ПЦР 
в реальном времени на основе SYBR Green. Ген ВПЧ 
был обнаружен в 28,7 % (21 / 73) образцов ткани РПЖ 
и в 17,94 % (7 / 39) контрольных образцов. Не выявле-
но значимой взаимосвязи между наличием ВПЧ-ин-
фекции и РПЖ (ОР 2,01; 95 ДИ 0,8–5,68; p = 0,102). 
Результаты данного исследования показали, что ВПЧ-
положительный РПЖ имеет иной профиль микроРНК 
по сравнению с ВПЧ-отрицательным РПЖ, что, в свою 
очередь, может указывать на возможную роль ВПЧ 
в канцерогенезе РПЖ [25].

С другой стороны, имеется ряд научных работ,  
утверждающих, что ВПЧ не играет роли в канцероге-
незе РПЖ.

C. T. Harriet и соавт. исследовали распространен-
ность вирусных инфекций у больных РПЖ в Велико-
британии. Были протестированы 100 образцов пред-
стательной железы на наличие ДНК ксенотропного 
вируса мышиного лейкоза, семейства полиомавирусов, 
влагалищной трихомонады и ВПЧ. В ходе проведен-
ного исследования лишь в 1 исследуемом образце вы-
явлена слабоположительная экспрессия ДНК ВПЧ 
16-го типа [26].

M. Aydin и соавт. изучали наличие ВПЧ и полимор-
физма кодона 72 р53 с помощью ПЦР и пиросеквени-
рования в материале 96 пациентов, полученном 
при оперативном лечении по поводу ДГПЖ и РПЖ. 
В основную группу вошли 60 пациентов с РПЖ, пере-
несших открытую радикальную простатэктомию, 
в контрольную группу – 36 пациентов с ДГПЖ после 
чреспузырной аденомэктомии. По данным ПЦР 
ни в одном из 36 образцов ткани контрольной группы 
ДНК ВПЧ не выявлена, в основной группе ДНК ВПЧ 
была положительной только в 1 (1,7 %) из 60 образцов 
РПЖ. Тип ВПЧ этого образца был идентифицирован 
как ВПЧ-57 [27].

R. Tachezy и соавт. оценивали наличие и типы ДНК 
ВПЧ методом ПЦР в гистологическом материале 146 па-
циентов с ДГПЖ (n = 95) и РПЖ (n = 51). По данным 
исследования статистически значимых различий в рас-
пространенности ДНК ВПЧ между пациентами 
с ДГПЖ (2 %) и пациентами с РПЖ (2 %) не отмечено 
(p = 1,000). Исследователи пришли к выводу о том, 
что инфекция ВПЧ не связана с онкогенезом предста-
тельной железы у мужчин [28]. S. Sutcliffe и соавт. сооб-
щили о результатах проспективного исследования роли 
ВПЧ 16, 18 и 31-го серотипов в развитии РПЖ. В основ-
ную группу вошли 616 пациентов с РПЖ, в контроль-
ную – 616 мужчин без РПЖ. При тестировании 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Moghoofei+M&cauthor_id=30740893
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Russo+GI&cauthor_id=29571270
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Glenn WK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28811834
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Aydin+M&cauthor_id=28124524
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Tachezy+R&cauthor_id=22930513
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на наличие антител иммуноглобулинов класса G к ВПЧ 
16, 18 и 31-го типов статистически значимой разницы 
во встречаемости указанных серотипов ВПЧ между  
2 группами не выявлено [29].

Таким образом, связь ВПЧ с РПЖ до сих пор оста-
ется под вопросом и обсуждается учеными. Для реше-
ния этой проблемы необходимы дальнейшие исследо-
вания.

Семейство герпес-вирусов и рак предстательной 
железы
Среди вирусных заболеваний по распространен-

ности герпес-вирусная инфекция занимает одно из ве-
дущих мест, что определяется 90 % инфицированием 
ею человеческой популяции, пожизненной персистен-
цией вируса в организме, полиморфизмом клиниче-
ских проявлений герпеса, торпидностью к существу-
ющим методам лечения [30].

В семейство Herpesviridae входит больше 100 иден-
тичных или сходных по морфологии вирусов, однако 
только 8 инфицируют человека: вирус простого герпе-
са (ВПГ) 1-го и 2-го типов, вирус Зостер (вирус герпе-
са 3-го типа), ВЭБ (вирус герпеса 4-го типа), цитоме-
галовирус (вирус герпеса 5-го типа), вирус герпеса  
6-го типа (возбудитель внезапной экзантемы), вирус 
герпеса 7-го типа (выявляется у пациентов с синдро-
мом хронической усталости), ВПГ 8-го типа (прича-
стен к возникновению саркомы Капоши). Вирусы 
герпеса обладают пантропизмом, т. е. поражают практи-
чески все органы и ткани. ВПГ 2-го типа, ВЭБ и цитоме-
галовирус чаще других герпесов можно обнаружить в уро-
генитальном тракте человека. Герпес-вирусы способны 
достигать латентного состояния и таким образом обеспе-
чивают пожизненное носительство. Это происходит 
за счет встраивания нуклеиновой кислоты вируса в ДНК 
клетки-хозяина (так называемая интеграция) или путем 
формирования эписомы – внехромосомной молекулы 
ДНК вируса, лежащей обособленно в кариоплазме 
или цитоплазме зараженной клетки. В таком состоянии 
герпес-вирусы способны длительно персистировать в ор-
ганизме человека, но при снижении иммунной защиты 
происходят реактивация и активная репликация вируса. 
Встраиваясь в структуру ДНК, герпес-вирусы могут при-
водить к генным поломкам в ядрах соматических клеток, 
т. е. выступать в роли мутагенов, в том числе канцероге-
нов, которые, в свою очередь, обусловливают возникно-
вение опухолей. Поэтому герпес-вирусы связывают с ря-
дом онкологических заболеваний и рассматривают 
их в качестве кофактора канцерогенеза [31].

С учетом этого семейство герпес-вирусов может 
представлять интерес для изучения в качестве возможных 
инициаторов канцерогенеза в предстательной железе.

По данным Т. Т. Андабекова, РПЖ низкой степени 
дифференцировки наблюдался у пациентов с положи-
тельным анализом на цитомегаловирус (р <0,05). 

При этом у данной категории больных 5-летняя выжи-
ваемость без рецидива после радикальной простатэк-
томии была ниже (38,1 %) по сравнению с таковой 
у мужчин без цитомегаловируса (96,3 %) (р <0,05). Сред-
няя продолжительность жизни пациентов с цитомега-
ловирусом, подвергшихся комбинированному лечению, 
была меньше, чем у неинфицированных больных, – 
27,71 и 76,6 мес соответственно (р <0,05). Данные про-
веденного исследования показывают, что инфициро-
ванность цитомегаловирусной инфекцией является 
важным критерием риска рецидива заболевания, 
что следует учитывать при выборе пациентов с РПЖ, 
нуждающихся в хирургическом лечении [32].

F. Thomas и соавт. изучили серологическую распро-
страненность ВПГ 2-го типа как этиологического аген-
та РПЖ. Авторы рассмотрели данный вопрос с точки 
зрения медицинской географии, основанной на наци-
ональной заболеваемости и серологической распростра-
ненности ВПГ 2-го типа в 64 странах мира. Анализ 
подтвердил, что РПЖ и серологическая распространен-
ность ВПГ 2-го типа положительно связаны [33].

Р. Б. Самсонов и соавт. изучили 30 образцов ткани 
предстательной железы больных РПЖ на предмет ин-
фицирования цитомегаловирусом, ВЭБ, ВПГ 8-го ти-
па  и ВПЧ 16-го и 18-го типов. Идентификацию виру-
сов проводили методами ПЦР и гибридизации in situ. 
Учеными была выявлена высокая инфицированность 
ткани предстательной железы вирусами. По результа-
там ПЦР и гибридизации in situ вирусная инфекция 
встречалась соответственно со следующей частотой: 
цитомегаловирус – 87 и 77 %, ВЭБ – 53 и 54 %,ВПГ 
8-го типа – 0 и 50 %, ВПЧ – 0 и 23 % [34].

X. Ge и соавт. провели метаанализ 11 исследований 
с участием 6871 пациента. Результаты стратифицирован-
ного анализа показали, что инфекция ВПГ 2-го типа 
связана с повышенным риском РПЖ, в то время 
как в группе ВПГ 8-го типа существенной корреляции 
не наблюдалось (ОР 1,106; 95 % ДИ 0,765–1,598) [35]. 
Для выявления возможного механизма, лежащего в ос-
нове вирусного канцерогенеза, и связи герпес-вирус-
ной инфекции с риском РПЖ необходимы дальнейшие 
исследования на больших выборках.

По данным исследования J. G. Mygatt и соавт., инфи-
цирование андроген-чувствительных клеток РПЖ ВПГ 
8-го типа дает способность к андроген-независимому 
росту. Этот эффект был связан с изменением экспрессии 
и транскрипционной активности рецепторов андрогенов. 
Авторы отметили, что ВПГ 8-го типа запускает эпители-
ально-мезенхимальный переход [36]. Необходима даль-
нейшая оценка взаимосвязи между инфекциями ВПГ 
8-го типа  и риском распространенного РПЖ.

Y. H. Tsao и соавт. провели ретроспективный анализ, 
в котором оценили риск РПЖ после опоясывающего гер-
песа. В исследование вошли пациенты с опоясывающим 
герпесом, которые наблюдались с диагнозом РПЖ 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Ge+X&cauthor_id=24648964
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Mygatt+JG&cauthor_id=24005834
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с 1997 по 2013 г. (n = 11 376). Среди 45 504 пациентов, 
включенных в выборку, у 1011 (2,22 %) развился РПЖ 
в течение 10 лет наблюдения (у 276 (2,43 %) пациентов 
когорты исследования и у 735 (2,15 %) пациентов груп-
пы сопоставимого контроля), уровень заболеваемости 
составил 3,13 и 2,72 на 1000 человеко-лет соответст-
венно. Пациенты с опоясывающим герпесом были 
более склонны к развитию РПЖ, чем пациенты когор-
ты сопоставимого контроля (ОР 1,15; 95 % ДИ 1,00–
1,32; р = 0,045). После поправки на возраст и сопутст-
вующие заболевания опоясывающий герпес был связан 
с повышением риска РПЖ в 1,15 раза (скорректирован-
ное ОР 1,15; 95 % ДИ 0,99–1,32; р = 0,054) [37]. Резуль-
таты данного исследования показывают, что предше-
ствующая инфекция опоясывающего герпеса является 
предполагаемым маркером риска для последующего 
РПЖ после учета потенциальных факторов, влияющих 
на ситуацию.

F. J. Jenkins и соавт. изучали связь ВПГ 8-го типа  
с РПЖ у носителей аллели ΔG гена интерферона 
лямбда 4 (IFNL4-G), которая часто встречается в негро-
идной популяции (78 %) и связана с пониженной сопро-
тивляемостью к вирусным инфекциям. В основную 
группу были включены 728 пациентов с генотипом 
IFNL4-G и 813 пациентов контрольной группы. Взаимо-
связи между ВПГ 8-го типа и РПЖ оценивали в многова-
риантных моделях безусловной логистической регрессии. 
По данным исследования серопозитивность по ВПГ  
8-го типа была выше в основной группе, чем в контроль-
ной (11 % против 6 %), и эта ассоциация была ограниче-
на носителями аллеля ΔG как у негроидов, так и у евро-
пеоидов. Таким образом, был сделан вывод о том, что ВПГ 
8-го типа является потенциальным фактором риска РПЖ 
у мужчин с генотипом IFNL4-G [38].

J. S. Nahand и соавт. изучали возможную роль ко-
инфекции ВПЧ и ВЭБ как этиологического фактора 
развития РПЖ. В исследование были включены 67 па-
циентов с РПЖ и 40 пациентов контрольной группы. 
Уровни экспрессии клеточных и вирусных факторов, 
участвующих в воспалении, прогрессии опухоли 

и метастазировании, определяли количественно с ис-
пользованием иммуноферментного анализа (ELISA) 
и количественного анализа ПЦР в реальном времени. 
По данным анализа коинфекция ВПЧ / ВЭБ была заре-
гистрирована у 14,9 % пациентов основной группы 
и у 7,5 % пациентов контрольной группы. ВПЧ 16-го 
и 18-го типов были выявлены соответственно у 50 и 30 % 
пациентов с РПЖ, инфицированных ВПЧ / ВЭБ (n = 10). 
Статистически значимой взаимосвязи между РПЖ и ко-
инфекцией ВПЧ / ВЭБ не отмечено, однако в группе па-
циентов с РПЖ, инфицированных ВПЧ / ВЭБ, был 
обнаружен высокий процент интеграции генома ВПЧ 
(8 / 10; 80 %), что может говорить о важной роли ВЭБ 
в интеграции генома ВПЧ. Кроме этого, профиль экс-
прессии цитокинов в случаях РПЖ с коинфекцией 
ВПЧ / ВЭБ сильно отличался от профиля при инфи-
цировании только ВПЧ или ВЭБ. Профиль дифферен-
циальной экспрессии позволил предположить, что ко-
инфекция ВПЧ / ВЭБ может быть этиологическим 
фактором развития РПЖ [39].

Имеется ряд данных литературы, свидетельствующих 
о том, что инфекции, вызванные семейством герпес-
вирусов (ВПГ 1, 2, 8-го типов, цитомегаловирус, ЭБВ), 
не могут влиять на канцерогенез РПЖ [40–42].

Заключение
На основании обзора литературы можно сделать 

предположение о патогенетической роли вирусных 
инфекций в канцерогенезе в предстательной железе. 
Однако требуется дальнейшее изучение данной про-
блемы, решение которой может внести большой вклад 
в диагностику и профилактику РПЖ. Определение 
корреляции вирусной нагрузки со стадией злокачест-
венного процесса позволит выявить доминантные ви-
русы, ответственные за развитие РПЖ. Изучение этио-
логических аспектов и патогенеза вирусных инфекций 
позволит определить группы риска, предотвратить 
дальнейшее распространение путем введения профи-
лактических мер, а также разработать методы диагно-
стики в скрининговых программах.
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