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у пациентов с увеальной меланомой
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Введение. До настоящего времени исследования, направленные на прямой поиск вирусов группы герпеса 
(ВГГ) в материале опухоли и средах глаза, не проводились. 
Цель работы – установить частоту выявления ДНК ВГГ в биоматериале глаз, крови и провести оценку 
специфического гуморального иммунитета к возбудителям герпесвирусных инфекций у пациентов с уве-
альной меланомой (УМ).
Материалы и методы. Обследованы 38 пациентов с опухолями увеального тракта на наличие ДНК Herpes 
simplex virus (HSV-1, HSV-2), Cytomegalovirus (CMV), Varicella Zoster virus (VZV), virus Epstein–Barr (EBV), 
Human herpesvirus (HHV) 6 и HHV-8 в материале опухоли, стекловидного тела (СТ), влаги передней камеры 
(ВПК) и плазмы крови (ПК) методом полимеразной цепной реакции в реальном времени (ПЦР-РВ); пробы 
сыворотки крови исследованы методом иммуноферментного анализа (ИФА) на IgG-, IgM-антитела к ВГГ.
Результаты. ДНК EBV присутствовала в ткани опухоли в 20,6% случаев, в СТ – 4,2%, в ПК – 2,7%, во ВПК – 
не обнаружена. IgG-антитела к HSV-1, HSV-2 и CMV обнаружены в 97,3% случаев, VZV – 94,6%, HHV-6 – 
32,4%, HHV-8 не выявлены. Реактивация хронической инфекции HSV-1, HSV-2 выявлена у 20 обследуемых 
(55,6%), CMV – у 14 (38,9%). Маркеры хронического инфицирования EBV обнаружены у всех пациентов, 
атипичной реактивации – в двух случаях (5,4%). 
Заключение. Полученные данные позволяют говорить об участии EBV в развитии опухолей увеального 
тракта и необходимости дальнейшего углублённого исследования данной проблемы.
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The incidence of infection in tumor and eye fluid system,  
and specific humoral immunity to herpes viruses in patients 
with uveal melanoma
Elena V. Svetlova, Natalia V. Balatskaya, Svetlana V. Saakyan, Andrey A. Zharov,  
Galina I. Krichevskaia, Irina V. Svirina, Natalia S. Izmailova, Elena B. Myakoshina
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Introduction. Studies aimed at a direct research of human herpes viruses (HHVs) in the tumor material and eye 
media have not been carried out so far.
Research goal – to establish the frequency of detection HHVs DNA in the biomaterial of the eye and blood and to 
assess the specific humoral immunity to the causative agents of herpes virus infections in patients with uveal melanoma.
Materials and methods. 38 patients with the uveal tract tumor were examined for the presence of DNA of HHV 
types 1 and 2 (HSV-1, 2), Cytomegalovirus (CMV), Varicella Zoster virus (VZV), Epstein–Barr virus (EBV) and 
herpes viruses 6 and 8 types (HHV-6, HHV-8) in tumor tissue, vitreous body, aqueous humour and blood plasma 
by real-time polymerase chain reaction; blood serum was studied by enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) 
for IgG and IgM antibodies to HHVs. 
Results. EBV DNA was present in tumor tissue in 20.6% of cases, in vitreous body in 4.2%, in blood plasma in 
2.7%, and was not found in aqueous humor. Ig G antibodies to HSV-1, 2 and CMV were detected in 97.3% of 
cases, VZV – 94.6%, HHV-6 – 32.4%, antibodies to HHV-8 were not detected. 20 patients (55.6%) had reactivation 
of chronic HSV-1, 2 infection, and 14 (38.9%) patients had reactivation of CMV infection. Markers of chronic EBV 
infection were found in all patients, its atypical reactivation was observed in 2 cases (5.4%). 
Conclusion. Our findings suggest the possible participation of EBV in the oncogenesis of the uveal tract and 
emphasize the need for further in-depth study of this problem.
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Введение
Вирусы группы герпеса (ВГГ) – ДНК-содержащие 

вирусы, способные к длительной бессимптомной 
персистенции в клетках с помощью особого механиз-
ма латентной инфекции. Мигрируя в региональные 

ганглии чувствительных нервов, а также проникая 
в Т- и В-лимфоциты периферической крови, ВГГ 
способны длительное время сохраняться в клетках, 
встраиваться в геном и синтезировать собственные 
белки, используя ферменты клетки-хозяина. Накопле-
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ны данные, что ВГГ способствуют росту и прогресси-
рованию целого ряда опухолей различного гистогене-
за и локализации. Так, высокие уровни антител к ви-
русам Herpes simplex virus (HSV-1, HSV-2), а также 
к Cytomegalovirus (CMV) обнаружены у людей с ра-
ком предстательной и молочной желёз [1–4]. Human 
herpesvirus (HHV) 6 выступает кофактором развития 
рака шейки матки и назофарингеальных карцином, 
а HHV-8 известен как ключевой фактор развития ря-
да лимфопролиферативных заболеваний, саркомы 
Капоши, аденокарциномы (АК) предстательной же-
лезы и плоскоклеточной карциномы гортани [5–8]. 
Лидирующие позиции среди онкогенных герпесвиру-
сов занимает virus Epstein–Barr (EBV), роль которого 
в развитии лимфом Беркитта, Ходжкина, NK-/T-кле-
точной лимфомы назального типа, а также рака носо-
глотки и желудка убедительно доказана многочислен-
ными исследованиями [9, 10].

Первые работы, посвящённые изучению роли 
ВГГ в развитии глазной онкопатологии, появились в  
1980-е гг. В последние два десятилетия интерес к этой 
проблеме, судя по имеющимся публикациям в научной 
литературе, значительно возрос. В литературе описаны 
клинические случаи опухолей конъюнктивы, ассоции-
рованных с EBV, а также первичных витреоретиналь-
ных неходжкинских лимфом, где при анализе внутрен-
них сред глаза был обнаружен EBV [11–13].

Увеальная меланома (УМ) является наиболее зло-
качественной и часто встречающейся внутриглазной 
опухолью, заболеваемость которой в Российской Фе-
дерации достигает 6–8 случаев на 1 млн взрослого 
трудоспособного населения [14]. Около 90% УМ ло-
кализуется в хориоидее, 6% – в цилиарном теле, 4% – 
в радужке [15]. Несмотря на первичное лечение с при-
менением энуклеации глаза или лучевой терапии, 
почти у 50% пациентов с УМ развивается метаста-
тическая болезнь [16]. Витальный прогноз с момента 
диагностики метастатического заболевания является 
неблагоприятным, при этом общая выживаемость со-
ставляет от 6 до 13 мес [17]. 

Впервые предположения о возможной ассоци-
ации ВГГ с развитием УМ были сделаны B.E. 
Damato и соавт., изучившими влияние EBV на 
трансформацию В-клеток периферической крови 
пациентов [18]. Случай обнаружения геномов CMV 
и EBV в сочетании с Chlamydia trachomatis в опу-
холевом материале пациента с УМ описан в работе 
С.В. Саакян и соавт. [19].

T. Valyi-Nagy и соавт. в исследовании представили 
убедительные доказательства стимуляции роста опу-
холевых клеток HHV-1 в культуре УМ [20], однако ме-
ханизмы, способствующие росту и прогрессии опухо-
ли со стороны герпесвирусов, не расшифрованы.

Известно, что эффективность лечения злокаче-
ственных новообразований, прогноз заболевания 
в значительной степени зависят от состояния иммун-
ной системы пациента [21]. Было показано, что как 
хроническое течение, так и реактивация хронической 
герпесвирусной инфекции у пациентов с УМ сопро-
вождаются неадекватными сдвигами в составе эф-

фекторных субпопуляций лимфоцитов врождённого 
и адаптивного иммунного ответа, отражающими ос-
лабление резистентности организма, и могут способ-
ствовать срыву в системе противоопухолевой защи-
ты и усилению злокачественного роста [22]. Однако 
до настоящего времени исследования, направленные 
на прямой поиск ВГГ в материале опухоли и средах 
глаза в комплексе с оценкой специфического гумо-
рального противовирусного иммунитета при УМ, 
которые позволили бы выявить взаимосвязи вирусов 
с опухолевым ростом, в клинике не проводились. 

Комплексный подход в изучении патогенеза глаз-
ных злокачественных новообразований представ-
ляется перспективным не только в теоретическом, 
но и в практическом аспекте, так как будет способ-
ствовать персонификации плана лечения и врачебной 
тактики ведения офтальмоонкологических больных. 

Цель работы – установить частоту выявления ДНК 
ВГГ в материале опухолей, внутренних сред глаза, 
крови и провести оценку специфического гумораль-
ного иммунитета к возбудителям герпесвирусных ин-
фекций у пациентов с УМ.

Материалы и методы
Обследованы 38 пациентов (27 женщин и 11 муж-

чин в возрасте от 14 до 83 лет) с опухолями увеаль-
ного тракта.

Диагноз ставился на основании данных стандарт-
ных и специализированных офтальмологических ме-
тодов исследования. Средний уровень проминенции 
опухоли (по данным эхографии) составил 7,0 ± 4,0 мм, 
а диаметр основания – 13,7 ± 4,1 мм. Всем пациентам 
проведена энуклеация поражённого глаза с последу-
ющим патогистологическим исследованием.

У 33 пациентов диагностирована УМ (97,1%), в од-
ном случае морфология опухоли соответствовала АК 
пигментного эпителия сетчатки (ПЭС). Сильно выра-
женную пигментацию имели 79,4% опухолей, в 14,7% 
случаев пигмент в опухоли отсутствовал, и достаточ-
но редко пигментация имела слабовыраженный ха-
рактер (5,9%). Данные по гистологическому типу УМ 
и ее локализации представлены в табл. 1.

Биоматериал (ткань опухоли, стекловидное тело 
(СТ), влага передней камеры (ВПК)) забирался по-
сле энуклеации; забор крови проводился в утреннее 
время в пробирки фирмы Zhejiang Gongdong Medical 
Technology Co., Ltd. (ЭДТА К3, активатор свертыва-
ния), подготовка проб плазмы крови (ПК) и сыворотки 
крови (СК) выполнялась по стандартным методикам.

Образцы помещались в пробирки типа Эппендорф 
и замораживались в камере глубокой заморозки при 
температуре –70 °C.

Определение генома HSV-1, HSV-2, CMV, Varicella 
Zoster virus (VZV), EBV, HHV-6, HHV-8 в материале 
опухоли (n = 34), СТ (n = 24), ВПК (n = 21) и ПК  
(n = 37) проводилось методом полимеразной цепной 
реакции в реальном времени (ПЦР-РВ) (термоциклер 
CFX96, Bio-Rad Laboratories, Inc., США) согласно 
инструкциям фирмы-производителя. Специфиче-
ский гуморальный ответ к ВГГ оценивали по нали-
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чию IgG-, IgM-антител в СК (n = 37) методом им-
муноферментного анализа (ИФА) (автоматический 
иммуноферментный анализатор LAZURITE, Dynex 
Technologies Inc., США). Для постановки ПЦР-РВ 
и ИФА использовали коммерческие тест-системы 
ЗАО «Вектор-Бест», Россия. На основании результа-
тов серологического исследования определяли ста-
дию и активность инфекционного процесса – пер-
вичную, хроническую или реактивацию хрониче-
ской инфекции. Оценку активности EBV проводили 
по данным комплексного серологического тестиро-
вания, включающего антитела к EA-IgG, EBNA-IgG, 
VCA-IgM, VCA-IgG, VCA-IgG-авидность. Для HSV-
1, HSV-2 и CMV определяли титр IgG-антител 
к предранним белкам с помощью диагностических 
наборов АО БТК «Биосервис» (Россия). У 19 паци-
ентов было проведено параллельное исследование 
ткани опухоли, СТ, ВПК, ПК на наличие ДНК виру-
сов, а также СК с целью выявления маркеров актив-
ной и хронической ВГГ. Статистическая обработка 
проводилась с использованием стандартных пакетов 
прикладных программ Microsoft Excel, BioStat 5.0. 
При сравнении использовался критерий χ2. 

Исследование проводилось при добровольном 
информированном согласии пациентов или их за-
конных представителей. Протокол исследования 
одобрен Локальным этическим комитетом ФГБУ 
«НМИЦ ГБ им. Гельмгольца» МЗ РФ (протокол 
№ 62 от 15.12.2022).

Результаты
Хроническая инфицированность HSV-1, HSV-2 

и CMV (IgG-антитела) выявлена в подавляющем 

большинстве случаев (97,3% больных), маркеры хро-
нической VZV-инфекции обнаружены в 94,6% тест-
проб СК, HHV-6 – в 32,4% (12 из 37 проб), при этом 
IgG-антитела к HHV-8 не были выявлены ни у одного 
из обследуемых пациентов, что, вероятно, обусловле-
но эндемическими особенностями распространения 
вируса в популяции [23]. Маркеры первичной инфек-
ции (IgM-антител) к ВГГ у обследуемых пациентов 
отсутствовали. Реактивация хронической инфекции 
HSV-1, HSV-2 (антитела к предранним белкам виру-
сов) выявлена в 55,6% случаев (20 пациентов), CMV – 
более чем у 1/3 больных (38,9%).

Маркеры поздней паст-инфекции EBV (хрониче-
ское инфицирование) обнаружены у всех пациентов; 
в одном случае (2,7%) определялись только антите-
ла IgG к капсидному антигену VCA, свидетельство-
вавшие об иммуносупрессии. Маркеры атипичной 
реактивации EBV (EA-IgG, EBNA-IgG, VCA-IgG-
антитела) были выявлены у двух больных (5,4%).

Инфицированность опухолей по результатам мо-
лекулярно-биологического исследования состави-
ла 20,6%: во всех положительных пробах материала 
опухоли больных с УМ был обнаружен только геном 
EBV, и в одном случае (у пациента с АК ПЭС) выяв-
лено сочетанное инфицирование материала опухоли 
EBV и HHV-6 (табл. 2).

При исследовании внутриглазных сред ДНК EBV 
выявлена в образце СТ (4,2%) у пациента с EBV-
положительным материалом опухоли. В пробах ВПК 
генетический материал ВГГ не обнаружен (табл. 3).

Результаты ПЦР-исследования ПК показали в од-
ном случае (2,7%) наличие ДНК EBV, однако при этом 
серологических маркеров активной инфекции или 

Таблица 1. Результаты патогистологического исследования пациентов с увеальной меланомой, n (%)
Тable 1. Clinical and histopathological features of uveal melanoma (UM), n (%)

Гистологический тип 
меланомы 

Melanoma cell type

Локализация увеальной меланомы, число случаев (%) 
Anatomical location of lesions, number of cases (%)

хориоидальная 
сhoroidal lesion

цилиохориоидальная 
сiliochoroidal lesion

иридоцилиарная
iridociliary lesion

Веретеноклеточная 
Spindle cell type

13 (39,4) 5 (15,2) 1 (3)

Смешанноклеточная 
Mixed cell type 

7 (21,2) 5 (15,2) 0 (0)

Эпителиоидноклеточная 
Epithelioid cell type

1 (3) 0 (0) 1 (3)

Всего 
In total

21 10 2

Таблица 2. Частота выявления генома герпесвирусов в материале опухоли 
Тable 2. The frequency of detection of the herpesvirus genome in the tumor material

Количество образцов опухолей  
с обнаруженным возбудителем 

Number of tumor samples with detected 
pathogen indicator

Вид вируса 
Type of virus Всего 

In total
HSV-1 HSV-2 VZV EBV CMV HHV-6 HHV-8

n – – – 7 – 1 – 7

% – – – 20,6 – 2,9 – 20,6
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реактивации вируса обнаружено не было. ДНК VZV 
была обнаружена в крови одного пациента (2,7%) без 
выявления IgM-антител. 

При сравнительном анализе показателей специ-
фического гуморального противовирусного ответа 
в зависимости от инфицированности опухоли об-
наружено, что серологические маркеры реактива-
ции хронической инфекции HSV-1, HSV-2 и CMV 
у пациентов с ДНК-EBV-положительной опухо-
лью определялись чаще по сравнению с таковыми 
у больных с ДНК-отрицательной тканью опухоли, 
однако в силу малочисленности клинической вы-
борки не было получено статистически значимых 
различий (табл. 4).

Подавляющее число EBV-положительных образцов 
УМ, по данным патогистологического исследования, 
имело смешанноклеточное строение (66,6%) с преобла-
данием эпителиоидных клеток (от 60 до 80% опухоли, 
представленной в гистологических срезах), остальные 
опухоли имели веретеноклеточное строение. 71,4% 
опухолей (включая АК ПЭС) отличались сильновыра-
женной пигментацией, 28,6% – слабовыраженной пиг-
ментацией; беспигментных опухолей среди образцов, 
в которых выявлена ДНК EBV, не обнаружено.

Обсуждение
Злокачественная трансформация является сложным 

процессом, который зависит от ряда внешних и вну-

Таблица 4. Частота обнаружения серологических маркеров хронической и реактивации хронической герпесвирусной инфекции  
у пациентов в зависимости от инфицированности опухоли, % 
Тable 4. The frequency of detection of serological markers of chronic EBV infection and its reactivation  in patients depending on infection 
in tumor tissue, %

IgG-антитела 
IgG antibodies

Ткань опухоли ДНК EBV положительная (n = 7) 
EBV DNA positive tumor tissue (total 7), %

Ткань опухоли ДНК EBV отрицательная (n = 27) 
EBV DNA negative tumor tissue (total 27), %

HSV-1, HSV-2, CMV, EBV 100 92,6

HSV-1, HSV-2, CMV ранние (маркеры 
реактивации)
HSV-1, HSV-2, CMV early (reactivation 
markers)

71,4 59,3

EBV (атипичная реактивация)
EBV (atypical reactivation)

0 7,4

VZV 85,7 92,6

HHV-6 42,9 25,9

Таблица 3. Результаты ПЦР-исследования ткани опухоли, стекловидного тела, влаги передней камеры и плазмы крови пациентов с 
разными гистологическими типами опухоли 
Тable 3. Results of PCR study of tumor tissue (ТТ), vitreous body (VB), aqueous humor (AH) and blood plasma (BP) of patients with differ-
ent histological types of tumor

№
Пациент, возраст, лет 

Рatient ID and  age 
(years)

Тип опухоли Тumor 
Сell type

ДНК возбудителей 
Рathogen DNA

ТО СТ ВПК ПК

1 П., 72 ЦС
Cilio.Mix.

EBV – – Отр.
Neg.

2 Р., 64 ЦС
Cilio.Mix.

EBV – – Отр.
Neg.

3 Ч., 46 ХС
Chor.Mix.

EBV Отр.
Neg.

Отр.
Neg.

Отр.
Neg.

4 С., 26 ХВ
Chor.Sp.

EBV Отр.
Neg.

Отр.
Neg.

Отр.
Neg.

5 К., 68 ХС
Chor.Mix.

EBV EBV Отр.
Neg.

Отр.
Neg.

6 Р., 30 ХВ
Chor.Sp.

EBV Отр.
Neg.

Отр.
Neg.

Отр.
Neg.

7 Р., 14 АК
А

EBV, HHV-6 Отр.
Neg.

Отр.
Neg.

Отр.
Neg.

Примечание. ТО – ткань опухоли; СТ – стекловидное тело; ВПК – влага передней камеры; ПК – плазма крови; ЦС – цилиохориоидальная 
опухоль смешанноклеточного строения; ХС – опухоль хориоидеи смешанноклеточного строения; ХВ – опухоль хориоидеи веретеноклеточ-
ного строения; АК – аденокарцинома; Отр. – отрицательный результат исследования; прочерк (–) – исследование не проводилось.
Note. Cilio.Mix. – mixed cell type ciliochoroidal tumor; Chor.Mix. – mixed cell type choroid tumor; Chor.Sp. – choroidal spindle cell type tumor;  
А – adenocarcinoma; Neg. – negative; “–” – not tested.
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тренних факторов. К настоящему времени накоп-
лены убедительные данные о том, что важную роль 
в возникновении, росте и прогрессировании опухолей 
играют онкогенные вирусы, инвазия которых в клетку 
прямо или косвенно изменяет механизмы регуляции 
пролиферации.

Наряду с этим в последние десятилетия количество 
инфекционных агентов, обладающих малигнизирую-
щим потенциалом и индуцирующих злокачественную 
трансформацию клеток, увеличилось. Так, например, 
РНК-содержащие вирусы – Т-лимфотропный вирус 
человека и вирус гепатита С – являются причиной 
развития Т-клеточного лейкоза и цирроза печени [24]. 
ДНК-содержащие вирусы – вирус папилломы челове-
ка (ВПЧ) – вызывают рак шейки матки, а вирус ге-
патита В способствует развитию гепатоцеллюлярной 
карциномы [25]. Вслед за этим появился термин «ми-
кробные и вирус-ассоциированные опухоли», приме-
няемый в случае выявления в опухолевой ткани воз-
будителей инфекции [26].

По результатам нашего исследования частота ин-
фицированности опухолей увеального тракта соста-
вила 20,6% с присутствием во всех положительных 
пробах материала опухоли больных с УМ только ге-
нома EBV, что позволяет думать о его возможной роли 
в развитии или поддержании роста злокачественных 
новообразований. За последние годы изучения EBV 
выяснилось, что вирус, персистируя в долгоживущих 
клетках памяти, через экспрессию собственных ге-
нов латентности (EBNA, BART, LMP и др.) подавля-
ет противоопухолевые внутриклеточные механизмы 
(p53, p63, p73) и приводит к иммортализации и зло-
качественной трансформации лимфоцитов [27]. По-
казано, что уровень экспрессии 44 видов некодирую-
щих молекул микроРНК EBV в тканях опухоли в не-
сколько раз превышает экспрессию вирусных генов.  
МикроРНК EBV, напрямую воздействуя на некоди-
рующие области матричной РНК клетки, подав ляют 
продукцию белка р53 – регулятора процессов кле-
точного деления и апоптоза [28]. Всё больше появля-
ется данных о том, что литическая фаза жизни EBV, 
которая сопровождается экспрессией активаторов 
транскрипции (BZLF1 и BRLF1) и синтезом вирус-
ных белков, необходимых для репликации его ДНК, 
способствует внутриклеточному онкогенезу наряду 
с непродуктивной латентной инфекцией [29].

В одном случае – в материале опухоли больного 
с гистологически подтверждённой АК ПЭС – нами 
выявлено сочетание ДНК EBV и HHV-6, что согласу-
ется с данными литературы: подобные примеры со-
четанной инфекции в клетках АК лёгких приведены 
в работе J.J. Gómez-Román и соавт. [30]. Показано, что 
HHV-6 играет ко-стимулирующую роль в развитии 
ряда гинекологических заболеваний и онкопатогенезе 
лор-органов. Имеются публикации с описанием воз-
можных механизмов малигнизации с участием HHV-6: 
экспрессия его трансформирующего гена ORF-1 была 
выявлена в опухолевой ткани, где он специфически 
связывал и подавлял синтез антионкогенного белка 
р53 [31]. Молекулярно-биологическое исследование 

внутриглазных жидкостных сред выявило геном EBV 
только в одном случае – в материале СТ пациента 
с EBV-положительной опухолью. Нельзя полностью 
исключить проникновение ДНК вируса во внутренние 
среды глаза в процессе распада опухоли (при патоги-
стологическом исследовании в описанном случае вы-
явлены зоны некроза, составляющие более 50% объёма 
опухоли). С другой стороны, возможен и прямой путь 
занесения этого вируса в СТ – миелоидными клетка-
ми из системного кровотока, которые дифференциру-
ются на месте в гиалоциты – основные клетки, при-
нимающие участие в обеспечении иммунологической 
привилегии и модуляции иммунного ответа в среднем 
отделе глаза [32]. Известно, что EBV, поражая клетки 
ретикулоэндотелиальной системы, оказывает влияние 
на формирование специфического гуморального отве-
та, препятствуя образованию дендритных клеток. EBV 
угнетает процессы аутофагии, снижает количество 
активных форм кислорода и препятствует митохон-
дриальному биогенезу в дифференцирующихся мо-
ноцитах, вызывая дефицит энергии [33]. Активаторы 
транскрипции вируса (BZLF1 и BRLF1) способствуют 
секреции интерлейкина (IL) 6 – цитокина, который яв-
ляется координатором иммунных функций, дифферен-
цировки гемопоэтических клеток и стимуляции вос-
паления, а также блокирует апоптоз в клетках и обе-
спечивает их выживание в условиях стресса. Вместе 
с этим IL-6 способствует сохранению клеток, склон-
ных к неопластическому росту, защищая их от воздей-
ствия системы естественной гибели клетки и химиоте-
рапевтических препаратов [34, 35]. Кроме того, EBV, 
поражающий как эпителиальные, так и лимфоидные 
клетки, способствует продукции IL-10, увеличивая их 
выживаемость, и VEGF (васкулоэндотелиальные фак-
торы роста) – фактора ангиогенеза, усиливая метабо-
лизм и рост опухоли за счёт неоваскуляризации [36].

Заключение
Механизмы участия ВГГ в малигнизации и форси-

ровании неопластического роста, в том числе интра-
окулярной локализации, до настоящего времени оста-
ются нерасшифрованными.

Результаты нашего исследования позволяют го-
ворить о ВГГ- и в частности о EBV-опосредованном 
развитии опухолей увеального тракта, изменении им-
мунологической реактивности пациентов с УМ (что 
представляется важным как в теоретическом, так 
и в практическом аспекте) и о необходимости дальней-
ших исследований с целью углублённого изучения ро-
ли герпесвирусов в патогенезе заболевания, разработ-
ки персонифицированных подходов к профилактике 
и лечению офтальмоонкологических больных.
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