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摘　要：根据致瘤机制的差异，禽白血病／肉瘤病毒可以分为两大类，其差异主要在于所表达肿瘤基因的不同。慢

性转化型病毒通过插入启动机制间接激活细胞原癌基因，肿瘤形成速度缓慢；急性转化型病毒则是直接转录表达

病毒自身基因组中的病毒肿瘤基因，从而诱导肿瘤的快速形成。作者拟对禽白血病／肉瘤病毒肿瘤基因及其与致

肿瘤机制的关系进行综述。
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　　禽白血病／肉瘤病毒群（Ａｖｉａｎｌｅｕｋｏｓｉｓ／ｓａｒｃｏ

ｍａｖｉｒｕｓｅｓ）是禽反转录病毒科中α反转录病毒属

成员的统称，它们具有相似的物理特性和分子生物

学特征，可以引发鸡的淋巴细胞性／成红细胞性／成

髓细胞性等白血病和各种实质性肉瘤［１］。该群病毒

具有复杂的致瘤谱系，一般情况下，一种病毒除了引

起其特征性的肿瘤外，还能引起其他肿瘤，这主要取

决于病毒株、接种剂量、接种途径及宿主年龄和遗传

特性等因素［２５］；在诱导产生肿瘤速度方面，由于致

肿瘤机制的不同可以分为急性转化型和慢性转化型

病毒两大类，而这与肿瘤基因有着密切关系。

肿瘤的发生是以肿瘤基因（Ｏｎｃｏｇｅｎｅ）的启动

表达为基础的，在病毒诱发的肿瘤中，肿瘤基因有２

种，一种是细胞肿瘤基因（Ｃｅｌｌｕｌａｒｏｎｃｏｇｅｎｅ），另一

种是病毒肿瘤基因（Ｖｉｒａｌｏｎｃｏｇｅｎｅ）。细胞肿瘤基

因是动物机体内正常的功能基因，其基因产物一般

为细胞的生长因子、生长因子受体、信号诱导因子或

ＤＮＡ转录因子等，表达改变后将无法调节细胞的增

殖或分化，继而导致细胞转化、无限增殖甚至形成肿

瘤。病毒肿瘤基因则是反转录病毒和宿主染色体发

生基因重组后的产物，即将细胞肿瘤基因俘获并使

其成为病毒自身基因组结构的一部分，为此细胞肿
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瘤基因由于其起源性也被称为原癌基因（Ｐｒｏｔｏｏｎ

ｃｏｇｅｎｅ）。二者区别在于狏狅狀犮无内含子，外显子也

会有微小的差别，经常会出现碱基取代或缺失等

突变。

作者拟以急性和慢性转化型病毒分类为基础，

对该群病毒致肿瘤机制与致瘤基因二者之间的关系

进行综述。

１　慢性转化型病毒

这类病毒在感染动物后，一般在几周或几个月

的时间内出现肿瘤，如淋巴细胞性白血病、髓细胞

瘤、上皮性细胞瘤、血管瘤、骨硬化病等。除去毒株、

攻毒剂量、感染途径和宿主年龄等因素，一个极其重

要的原因便是此类病毒基因组中不含有致瘤基因，

它们致肿瘤是通过ＬＴＲ插入机制，间接启动宿主

染色体基因组中的原癌基因，因此致瘤潜伏期较长。

病毒导致的细胞转化及肿瘤形成是前病毒

ＬＴＲ元件影响宿主基因表达的一种反映，这种影响

效应可以分为２种情况。一种情况是，前病毒以宿

主基因转录同方向形式插入到原癌基因的上游（同

时在细胞启动子的下游），３′ＬＴＲ启动子启动转录

并通读细胞原癌基因，使该基因不再受细胞原来启

动子的转录调控，从而增加原癌基因的转录水平，该

过程被称之为启动子插入［６］（图１Ａ）。当被调控的

原癌基因对细胞生长产生影响时，随之便可能导致

细胞转化。另一种情况是，前病毒反向插入到原癌

基因的上游，或是以正向或反向插入到目的基因的

下游（图１Ｂ），通过Ｕ３区增强子序列增强原癌基因

上游细胞启动子的启动作用，进而提高原癌基因的

转录，这个过程称之为增强子激活［７］。有研究报

道［８］，即使在相隔较长距离的情况下（插入距离＞

１０５ｂｐ），Ｕ３增强子也可以增强原癌基因的启动子，

推测这可能是由于染色质缠连成环的原因。与前者

相比，这是一种较为频发的现象，可能是因为其插入

位点较多。然而，在宿主的整个生命活动中，这两种

插入启动的概率仍然较低，而且多次插入才可能会

导致一次转化，另外再加上细胞抑癌基因的作用，这

类肿瘤形成机制总体上而言是低效率且缓慢的。

图１　细胞原癌基因的插入启动机制

犉犻犵．１　犐狀狊犲狉狋犻狅狀犪犾犪犮狋犻狏犪狋犻狅狀狅犳犮犲犾犾狌犾犪狉狆狉狅狋狅狅狀犮狅犵犲狀犲狊

　　具有慢性致瘤特征的病毒，主要有淋巴细胞性

白血病病毒（ＬＬＶ）和髓细胞瘤病毒。前者在临床

中的Ａ／Ｂ／Ｃ／Ｄ亚群中均有分布，外源性ＡＬＶ插入

激活犮犿狔犮 或犮犿狔犫 基因而引起 Ｂ 淋巴细胞

瘤［９１０］，感染前期因转移性病变而观察不到明显肿

瘤，一般到１２０日龄或更大时才能完全产生肿瘤；而

后者则主要是Ｊ亚群病毒，其引发的肿瘤通常由高

度分化的髓细胞组成，分布于骨骼表面，并常浸润至

肝脏、脾脏等器官形成肉眼可见的肿瘤结节，原型株

ＨＰＲＳ１０３及若干Ｊ亚群毒株诱发髓细胞瘤的分子

机制表明犮犿狔犮基因被激活
［１１］。值得一提的是，前

两年在我国蛋鸡群中普遍发生的血管瘤，既有Ａ／Ｂ

亚群毒株，也有Ｊ亚群毒株
［１２］，而究竟是机体内的

哪一类肿瘤基因被激活目前尚无结论。该类病毒因

具备完整复制能力和较慢的致瘤特性，使其在自然

发病的肿瘤中往往更易被分离到。

２　急性转化型病毒

这类病毒能够在几天或几周内诱导体内外肿瘤

的转化，导致各种类型的白血病或实质性肿瘤（一般

是肉瘤）。大多数的急性转化型病毒具备两个定义

性特征。

７３３
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首先，病毒基因组结构中含有病毒致瘤基因

（狏狅狀犮），该基因具有高水平的特异性转化能力。其

次，这类病毒往往具备复制缺陷型特征（后面所述

Ｐｒａｇｕｅ、ＳｃｈｍｉｄｔＲｕｐｐｉｎ株等除外）。这是由于在

重组过程中，其原本完整的基因组结构常常会因肿

瘤基因的获得而发生部分置换或缺失，通常情况下

会缺失全部狆狅犾基因，犵犪犵和犲狀狏基因部分缺失，因

此其基因组结构组成是５′犔犜犚Δ犵犪犵狅狀犮Δ犲狀狏３′

犔犜犚。由于它不能编码ＳＵ、ＴＭ、ＩＮ、ＲＴ等生产传

染性病毒粒子所必需的结构／功能蛋白，致使此类病

毒不具备复制能力，在这种情况下，它便需要具有完

整复制能力的慢性转化型病毒作为“辅助病毒”，借

助它们所编码的衣壳、囊膜蛋白等包装自己的核酸

芯髓来完成增殖下一代病毒粒子的任务。

这类病毒的致瘤机理在于：病毒先是在完整型

病毒所产生的反转录酶和整合酶等作用下形成前病

毒ＤＮＡ，然后又经自身ＬＴＲ启动转录翻译程序，使

狏狅狀犮同其上游的结构功能基因共同融合表达，得到

融合肿瘤蛋白。这种方式可以使肿瘤基因产物“直

接”得到启动表达，并进而转化易感细胞和组织，快

速形成肿瘤（图２）。

此类病毒数量广泛，基本上囊括了除淋巴细胞

性白血病病毒（ＬＬＶ）以外的禽白血病／肉瘤病毒群

中的所有成员。目前该群病毒已被鉴定的肿瘤基因

有１６种之多，如狊狉犮、犳狆狊、狔犲狊、狉狅狊、犲狔犽、犼狌狀、狇犻狀、

犿犪犳、犮狉犽、犲狉犫犃、犲狉犫犅、狊犲犪、犿狔犫、犲狋狊、犿狔犮、犿犻犾等（表

１）。禽白血病／肉瘤病毒群中几种主要的缺陷型病

毒及其相应的肿瘤基因并结合基因结构见图３。

表１　根据病毒的致瘤基因对急性转化型禽白血病／肉瘤病毒的分类

犜犪犫犾犲１　犇犻犳犳犲狉犲狀狋犪犮狌狋犲狋狉犪狀狊犳狅狉犿犻狀犵犃狏犻犪狀犾犲狌犽狅狊犻狊／狊犪狉犮狅犿犪狏犻狉狌狊犲狊狑犻狋犺犱犻犳犳犲狉犲狀狋狏犻狉犪犾狅狀犮狅犵犲狀犲狊

病毒

Ｖｉｒｕｓ

毒株

Ｉｓｏｌａｔｅ

所携带的致瘤基因

Ｖｉｒａｌｏｎｃｏｇｅｎｅｓ

瘤基因产物

Ｐｒｏｄｕｃｔｏｆｏｎｃｏｇｅｎｅ

形成的主要肿瘤

Ｉｎｄｕｃｅｄｔｕｍｏｒｓ

体外能转化的细胞

Ｔｒａｎｓｆｏｒｍｅｄｃｅｌｌｓ

ＲＳＶ ＲＳＶ／Ｂ７７／Ｓ１／Ｓ２ 狊狉犮 Ｎｒｐｔｋ 肉瘤 成纤维细胞

ＦＳＶ ＦｕＳＶ／ＰＲＣＩＩ 犳狆狊 Ｎｒｐｔｋ 肉瘤 成纤维细胞

Ｙ７３ＳＶ Ｙ７３ 狔犲狊 Ｎｒｐｔｋ 肉瘤 成纤维细胞

ＵＲ２ＳＶ ＵＲ２ 狉狅狊 Ｒｐｔｋ 肉瘤 成纤维细胞

ＡＥＶ

ＥＳ４

Ｒ

Ｈ

Ｓ１３

犲狉犫犃、犲狉犫犅

犲狉犫犃、犲狉犫犅

犲狉犫犅

狊犲犪

Ｔｆ／Ｒｐｔｋ

Ｔｆ／Ｒｐｔｋ

Ｒｐｔｋ

Ｒｐｔｋ

成红细胞性白血病／肉瘤

成红细胞性白血病

成红细胞性白血病／肉瘤

成红细胞性白血病／肉瘤

成红细胞／成纤维细胞

ＡＭＶ Ｅ２６／ＡＭＶ 犿狔犫、犲狋狊 Ｔｆ 成红细胞性白血病／肉瘤 成髓细胞

ＭＣＶ
ＭＣ２９／ＣＭＩＩ／ＯＫ１０

９６６
犿狔犮 Ｔｆ

成髓细胞性白血病

髓细胞瘤

未成熟巨噬细胞

Ｎｒｐｔｋ．非受体蛋白酪氨酸激酶；Ｒｐｔｋ．受体蛋白酪氨酸激酶；Ｔｆ．转译因子

Ｎｒｐｔｋ．Ｎｏｎｒｅｃｅｐｔｏｒｐｒｏｔｅｉｎｔｙｒｏｓｉｎｅｋｉｎａｓｅ；Ｒｐｔｋ．Ｒｅｃｅｐｔｏｒｐｒｏｔｅｉｎｔｙｒｏｓｉｎｅｋｉｎａｓｅ；Ｔｆ．Ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒ

图２　病毒肿瘤基因直接表达的急性致瘤机制

犉犻犵．２　犜犺犲犪犮狌狋犲狅狀犮狅犵犲狀犲狊犻狊犿犲犮犺犪狀犻狊犿犿犲犱犻犪狋犲犱犫狔狏犻狉犪犾狅狀犮狅狀犵犲狀犲狊

８３３
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图３　急性转化型禽白血病／肉瘤病毒的基因组结构

犉犻犵．３　犜犺犲犵犲狀狅犿犲狊狋狉狌犮狋狌狉犲狊狅犳犱犻犳犳犲狉犲狀狋犪犮狌狋犲犾狔狋狉犪狀狊犳狅狉犿犻狀犵犃犔／犛犞狊

２．１　劳斯肉瘤病毒（犚狅狌狊犛犪狉犮狅犿犪犞犻狉狌狊，犚犛犞）

１９０９年Ｒｏｕｓ等首次报道了该病毒，随后其他

数种不同的急性转化型反转录病毒相继被鉴定，但

是该病毒作为急性病毒的经典原型株，则得到了最

为详细深入的研究。这类病毒含有狊狉犮肿瘤基因

（Ｓａｒｃｏｍａ的缩写），有２种基因型病毒。一种是狊狉犮

作为额外独立基因直接排列于犲狀狏基因后面，属于

复制完整型，病毒ＲＮＡ大小约９．３ｋｂ左右，这也是

目前已知的唯一一类携带有病毒肿瘤基因的完整型

病毒，试验研究中常用的有Ｐｒａｇｕｅ、ＳｃｈｍｉｄｔＲｕｐ

ｐｉｎ株等。另一种是狊狉犮基因取代犲狀狏基因插入到

狆狅犾基因后，属于复制缺陷型，如高滴度Ｂｙａｎ、ＢＨ

ＲＳＶ株等。ＳｃｈｍｉｄｔＲｕｐｐｉｎＡ／Ｃ／Ｄ株基因组中狏

狊狉犮全长为１５８１ｂｐ（Ｂ株为１６０８ｂｐ，在第７个外显子

前端处多出２７个碱基），有自己的起始和终止密码

子，编码独立的大小约６０ｋｕ的肿瘤蛋白，其生物学

功能是作为蛋白激酶使酪氨酸发生磷酸化。狊狉犮基因

序列被认为包含有致瘤的全部信息［１３］，Ｆｕｎｇ等人将

２μｇ的狏狊狉犮线性片段直接皮下注射到雏鸡的翅翼

下，在３～４周内观察到有７０％的鸡在接种部位出现

直径１～２厘米的肉瘤结节，随后便退化，而且在肉瘤

中检测不到完整的外源性病毒，这表明该肿瘤是由狏

狊狉犮基因序列直接整合到宿主的靶细胞基因组后形成

的，而不是由外源性病毒引起。此外，研究者发现在

肉瘤的发展过程中总伴随着狊狉犮基因表达量的增加，

据报道在ＲＳＶ感染细胞中的ｐｐ６０
ｖｓｒｃ表达含量是相

应的未被 ＲＳＶ感染的细胞中ｐｐ６０
ｃｓｒｃ的５０～１００

倍［１４］，这表明Ｓｒｃ蛋白在肉瘤形成中有关键作用。实

验室常见的ＲＳＶ分别属于Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｄ、Ｅ亚群和缺陷

型病毒。犮狊狉犮基因位于鸡体２０号染色体第５０３６２４５

－５０４３５８５位，长７３４１ｂｐ，含１２个外显子。

２．２　骨髓细胞瘤病毒（犕狔犲犾狅犮狔狋狅犿犪狋狅狊犻狊犞犻狉狌狊，犕犆犞）

　　该类病毒在临床上常引起鸡的髓细胞瘤病变，而

这也是２０世纪９０年代初所发现的ＡＬＶＪ亚群病毒

所表现的特征性病理变化，并为当前我国科研工作者

所熟知，作为区分其他肿瘤病或是其他亚群白血病的

主要依据之一。而在早于ＡＬＶＪ发现以前，此类病

毒即以急性缺陷型病毒的形式而广泛存在于自然界

中。其代表性毒株有 ＭＣ２９、ＦＨ３、ＣＭＩＩ、ＯＫ１０等，致

瘤基因称为犿狔犮（Ｍｙｅｌｏｃｙｔｏｍａｔｏｓｉｓ的缩写）。这些病

毒编码的ＶＭＹＣ蛋白特征各异，在 ＭＣ２９、ＦＨ３和

ＣＭＩＩ中，犿狔犮基因是以ΔＧＡＧＭＹＣ融合蛋白（相对

分子质量分别是１１０、１４９、９０ｋｕ）的形式表达的
［１５１７］，

而 ＯＫ１０ 则 编 码 ２００ｋｕ 的 ΔｇａｇΔｐｏｌｍｙｃ融 合

蛋白［１８１９］。

９３３
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近年来Ｖｅｎｕｇｏｐａｌ课题组从 ＨＰＲＳ１０３毒株感

染鸡体所获得的髓细胞瘤中分离到了１株急性病毒

９６６株，它也含有１个类似的犵犪犵犿狔犮融合基因，编

码７２ｋｕ的融合蛋白
［１１］。其基因组同 ＨＰＲＳ１０３的

相似性极高，只是整个狆狅犾基因以及部分犵犪犵和部分

犲狀狏基因被长度为１４９１ｂｐ的狏犿狔犮（大至相当于犮

犿狔犮上的外显子２和３两部分，而ＭＣ２９中犿狔犮长度

为１５８５ｂｐ）所取代，因此认为９６６株是ＨＰＲＳ１０３同

鸡体犮犿狔犮的重组产物。而大多数带有犿狔犮基因的

反转录病毒，其携带的犿狔犮基因序列几乎都是一致

的，所以ＧＡＧＭＹＣ融合蛋白大小的差异就主要取

决于该蛋白中ＧＡＧ部分的长度。但是狏犿狔犮基因的

点突变及其同病毒结构基因衔接位点处仍然会存在

一定的差别，这在分离鉴定９６６株的同时还获得了其

他若干缺陷变异株中可以得到证实。在细胞培养方

面，急性毒株中的许多病毒可以转化体外培养的鸡骨

髓细胞和单核细胞（如９６６株），而 ＨＰＲＳ１０３和其他

ＡＬＶＪ毒株却没有这方面的特性，但值得注意的是，

这种体外转化细胞的特性随鸡品系的不同呈现出差

别易感性。

犮犿狔犮 基 因 位 于 鸡 体 的 ２ 号 染 色 体 第

１４５３９２３５３—１４５３９４５９１位，长２２３９ｂｐ，由３个外

显子及２个内含子组成，第１个外显子不编码，只起

调节作用，只有外显子２和３与狏犿狔犮相对应，编码１

个含有４３９个氨基酸的蛋白质，且在物种之间存在高

度保守性；它是一种可使细胞无限增殖，促进细胞分

裂的基因，属核蛋白基因，产物为磷酸化蛋白ｐ６２，定

位于细胞核内，具有与染色体ＤＮＡ结合的特性，在调

节细胞生长、分化及恶性转化中发挥作用，其在感染

和未感染的细胞中表达量没有差异。

２．３　犉狌犼犻狀犪犿犻肉瘤病毒（犉狌犼犻狀犪犿犻犛犪狉犮狅犿犪犞犻狉狌狊，

犉犛犞）

　　该病毒于１９１４年从日本分离到，起初曾认为它

和ＲＳＶ是同一病毒的不同毒株，但经序列分析后发

现它是另外一种完全不同的肉瘤病毒［２０］，其基因组

ＲＮＡ长４４６３ｂｐ，缺失整个狆狅犾和犲狀狏基因，含有犳狆狊

致瘤基因，长度为２６２２ｂｐ，完全替换整个狆狅犾和犲狀狏

基因，同前端部分犵犪犵基因融合表达１３０ｋｕ大小的

融合蛋白。它与ＲＳＶＰ６０蛋白在Ｃ末端的２８０个氨

基酸（包括磷酸化酪氨酸残基）之间有４０％的相似性，

推测犳狆狊基因的３′端区段同狊狉犮基因可能是起源于

共同的先祖序列；同时该区段对ＦＰＳ致瘤蛋白的酪

氨酸激酶活性及转化细胞的能力是很重要的。此外，

ＦＳＶＵ３区无论是从其整体结构还是基因序列上与

内源性病毒ｅｖ１Ｕ３区都有很近的亲缘关系。

之后发现的ＰＲＣＩＩ毒株，使人们对犳狆狊致瘤基

因有了进一步的认识。与Ｆｕｊｉｎａｍｉ病毒相比，ＰＲ

ＣＩＩ基因组在犳狆狊中间部分缺失１０２０个碱基，在左

侧与犵犪犵基因衔接位点处稍有不同，前者中的犵犪犵

基因部分更短，但是犳狆狊基因起始序列是一致的；

在右侧衔接处，研究认为插入位点并不是严格限定

的，可以在犳狆狊基因第１９９９—２０１７位之间的任何

部分，靶序列可能是位于第３０３、１９９９、２０１３位的

ＣＴＣＧ
［２１］。在生物学特性方面，ＰＲＣＩＩ株具有较为

低效的细胞转化和致肿瘤能力。为了确定狏犳狆狊基

因中对细胞转化和致瘤效率起关键作用的区域，研

究者们构建了数个ＦＳＶ缺失突变株病毒
［２２］，结果

发现缺失犳狆狊３′端激酶活性区的毒株失去转化能

力；缺失中间部分的毒株仍然保持着细胞转化和致

肿瘤能力，只是效率比野毒感染低１０倍；而５′端大

段缺失的毒株则完全失去肿瘤形成能力。这表明

狏犳狆狊基因的３′端对于细胞转化是必要的，但并不

是足够的，５′端也具有重要作用，而中间部分区域并

不是致瘤所必需的。其细胞同源物犮犳狆狊编码蛋白

为ＮＣＰ９８，具备Ｐ１３０ｆｐｓ中致瘤蛋白部分的功能
［２３］。

犮犳狆狊位 于 鸡 体 １０ 号 染 色 体 第 ２２２５８９５２—

２２２６５１１５位，含有１９个外显子。

２．４　成髓细胞性白血病病毒（犃狏犻犪狀犕狔犲犾狅犫犾犪狊狋狅狊犻狊

犞犻狉狌狊，犃犕犞）

　　该类病毒以成髓细胞为靶细胞，常造成外周血

中该类细胞的增多。ＡＭＶ 和Ｅ２６株是其典型毒

株，前者的ＲＮＡ基因组长７．５ｋｂ，而后者则为５．７

ｋｂ，均含有犿狔犫致瘤基因（Ｍｙｌｏｂｌａｓｔｏｓｉｓ的缩写），

但二者又有不同，前者狏犿狔犫基因长约１．１ｋｂ，仅

取代犲狀狏基因的大部，并以独立形式表达４８ｋｕ的

肿瘤蛋白，而后者则是以Δ犵犪犵犿狔犫（犿狔犫长约０．８

ｋｂ）的形式编码１３５ｋｕ的融合蛋白，研究者认为这

很有可能就是二者致瘤特性差异（前者仅能引起成

髓细胞增多症，而后者则还可能引起成红细胞增多

病）的原因所在［２４］。此外，Ｅ２６中在犿狔犫后还有一个

细胞来源的基因犲狋狊，后来经证实犲狋狊对致瘤并无作

用，这也排除了一开始将Ｅ２６视为双致瘤基因致病典

型毒株的推论［２５］。细胞同源物犮犿狔犫编码的蛋白大

小约为７５ｋｕ，证明ｐ４８是经转化后改变的部分原癌

基因产物［２６］。其辅助病毒称为 ＭＡＶ（Ｍｙｅｌｏｂｌａｓｔｏ

ｓｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｖｉｒｕｓ），如 ＭＡＶ１、ＭＡＶ２等。

犮犿狔犫 基 因 位 于 鸡 体 ３ 号 染 色 体 第

５７６３０００９—５７６５１６５５位，长２１６４７ｂｐ，含１４个

０４３
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外显子；其编码的蛋白是一种转译因子，此外作为

ＤＮＡ结合蛋白在控制造血祖细胞的增殖和分化方

面起着关键作用。其分为３个功能区：Ｎ末端的

ＤＮＡ结合区、位于中间部位的转录激活区以及Ｃ

末端的转录阻遏区。犮犿狔犫基因的 Ｎ端或Ｃ端的

截断都会增加转化和超激活的能力。

２．５　犝犚２肉瘤病毒（犝犚２犛犪狉犮狅犿犪犞犻狉狌狊，犝犚２犛犞）

ＵＲ２ＳＶ于１９６３年分离自美国的肉瘤病鸡，ＲＮＡ

基因组全长３１６６ｂｐ，致瘤基因为狉狅狊
［２７］，长度１２７４

ｂｐ，以Δ犵犪犵狉狅狊Δ犵狆３７的形式共同融合表达（因此自

身并无起始和终止密码子），编码大小约为６８ｋｕ融

合蛋白。其细胞同源物为ＲＯＳ１
［２８］。犮狉狅狊基因位于

鸡体２号染色体第６６１１６６７５—６６１８９０２１位，长

７２３４７ｂｐ，含４４个外显子，转录本长度为８００１ｂｐ。

此外，还有成红细胞性白血病病毒，含有致瘤基

因犲狉犫犃／犲狉犫犅
［２９］；Ｙ７３ 肉瘤病毒，其致瘤基因为

狔犲狊
［３０］等。

在由反转录病毒引发的自然肿瘤中，这类病毒

只占很小的一部分，究其原因，一方面是此类病毒在

复制增殖过程中需要辅助病毒的参与；另一方面则

是它们引发的急性恶性肿瘤降低了水平传播的可能

性。但是，反转录病毒基因组上的致瘤基因直接转

化和急性病毒的产生这种现象在许多反转录病毒感

染中是普遍存在的，试验证明，在实验室感染的迟发

型髓细胞瘤中分离到含狏犿狔犮急性转化毒株的概

率高达６０％
［３１］；另据报道，在最佳条件下，犮犲狉犫犅 被

激活的发生概率可高达５０％
［３２］；而有关ＡＬＶ其他

亚群在感染过程中产生急性转化型病毒概率高低的

资料，目前还极其有限。究其原因，是由于其产生频

率的不确定性取决于多种因素，诸如反转病毒的插

入位置和方向、重组衔接位置、包装信号的有无以及

引物结合位点等。

国外有关禽白血病／肉瘤病毒的肿瘤基因及其

致瘤机制的研究大多集中于２０世纪八九十年代，后

来由于各国采取的根除净化措施使该病得到了基本

控制，研究的力度便减缓下来。国内该病自２０００年

以来开始被报道［３３］，近些年已渐成流行趋势，而众

多研究却鲜有涉足肿瘤基因领域，究其原因可能是

在临床中大多见到的都是慢性致瘤病例，因其本身

不含有肿瘤基因而未被重视。而目前，已经在实际

生产中发现有关白血病的急性肿瘤病例的暴发［３４］，

其肿瘤最快可于１０ｄ内形成，初步研究认为可能与

病毒中含有狏犳狆狊基因有关，深入研究正在进行中。

希望本文能够为我国科研工作者在禽白血病／

肉瘤病毒的肿瘤基因研究方面提供有益参考，从而

弥补国内在此研究领域的空白，并为有关肿瘤基因

更深层次的探索提供基础平台。
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