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Актуальность исследования: онкологические заболевания являются одной из основных 
причин смерти в мире, занимая второе место после заболеваний сердечно-сосудистой систе-
мы.

цель исследования: изучение строения обратной транскриптазы, ее функций и роли в кан-
церогенезе, а также химиотерапевтических способов блокирования ее активности.

Материалы и методы: анализ литературных данных по соответствующей тематике.
Результаты: обратная транскриптаза (ревертаза, РНК-зависимая ДНК-полимераза, КФ 

2.7.7.49) катализирует синтез ДНК на матрице РНК в ходе обратной транскрипции. Фермент 
обнаружен у животных, растений, бактерий и вирусов (ВИЧ, саркома Рауса, т-клеточный лим-
фоидный вирус), а также является ключевым компонентом теломеразных комплексов [1].

Нуклеозидный ингибитор обратной транскриптазы — азидотимидин (3’-азидо-3’-дезокси-
тимидин), используемый в терапии СПИДа, также блокирует и функции теломеразы в фибро-
бластах мыши, вызывая искусственное старение клеток [2]. В аналогичных исследованиях с 
клетками миелоцитарной лейкемии и меланомы человека исследователям не удалось воспро-
извести феномен старения, однако наблюдалась задержка пролиферации и значительное уко-
рочение теломер. Поэтому авторы делают вывод, что блокирование функций теломеразы воз-
вращает клетки на этап раковой прогрессии, предшествующий активации теломеразы, что 
способно существенно замедлить канцерогенез [3, 4].

Выводы: терапевтический эффект от подавления теломеразы наступает с большой задерж-
кой, поскольку должно пройти достаточно времени для укорочения теломер за счет недорепли-
кации. Кроме того, часть опухолевых клеток способна переходить в длительно неделящееся 
состояние, избегая действия химиотерапевтических агентов. Поэтому лечение должно соче-
тать в себе как традиционные методы, действующие немедленно и уничтожающие основную 
массу опухоли, так и антителомеразную терапию, не позволяющую клеткам неограниченно 
размножаться.
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