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Показано, что эволюционно новые гены 
DCD1(Dermcidin), LINC00309 (Long intergenic 
non-protein coding RNA 309) и CLLU1(Chronic 
lymphocytic leukemia up-regulated 1) обладают 
опухолеспецифическим характером экспрес-
сии. Наряду с ранее опубликованными нами 
результатами, это подтверждает существова-
ние феномена опухолеспецифической экспрес-
сии эволюционно новых генов или, в англий-
ской транскрипции, TSEEN (Tumor Specifically 
Expressed, Evolutionarily New Genes). 
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В течение ряда лет наша лаборатория зани-
мается изучением эволюционной новизны генов, 
экспрессирующихся преимущественно в опухо-
лях. Нами был описан целый ряд таких генов 
с двойной специфичностью – экспрессирующих-
ся преимущественно в опухолях и эволюционно 
новых, или молодых [2,3,14-16]. Кроме того, мы 
установили, что целый класс генов, кодирующих 
раково-тестикулярные антигены (CT genes), состо-
ит преимущественно из эволюционно новых или 
эволюционно молодых генов [10]. В этой статье 
представлены результаты изучения опухолеспе-
цифичности экспрессии генов, ранее охарактери-
зованных как эволюционно новые для человека. 
Мы изучали следующие гены: DCD1(Dermicidin), 
который не имеет ортологов в геноме мыши и 
собаки [9], LINC00309 (Long intergenic non-protein 
coding RNA 309), также не имеющий ортологов в 
геноме мыши и собаки [9], и ген CLLU1(Chronic 
lymphocytic leukemia up-regulated 1), который яв-
ляется эволюционно новым геном человека и по-
явился после расхождения в эволюции человека 
и шимпанзе из некодирующей нуклеотидной по-
следовательности [13].

Материалы и методы

Праймеры, ПЦР
Ген DCD(Dermicidin). Праймеры подбира-

лись по последовательности BC062682.1. Для 

ПЦР использовались следующие праймеры: Forv: 
5’- agccctggtctgtgcctatg-3, Rev: 
5’- gctcctttacccacgctttc-3’ Размер ам-
плифицируемого фрагмента 252 п.н. Режим 
ПЦР: 95оС – 2мин, затем 35 циклов: 95оС - 20 с, 58 о С - 20 
с, 72оС - 40 с; 72оС – 5 мин.

Ген LINC00309. Праймеры подбирались по по-
следовательности AL137337.1. Использовались прай-
меры Forv: 5’-CATGTCAGTCCCACCTTGAA-3’, Rev: 
5’-GAGGCAGTATCCAGGGCTTA-3’ Размер амплифициру-
емого фрагмента 221 п.н. Режим ПЦР: 95оС – 2мин, затем 
35 циклов: 95оС - 20 с, 60о С - 20 с, 72оС - 40 с; 72оС – 5 
мин.

Ген CLLU1(Chronic lymphocytic leukemia up-regulated 
1). В качестве кóровой последовательности использо-
валась NM_001025233.1. Использовались следующие 
праймеры Forv: 5’-CATCTCCTAGGCTTGTTTT-3’,Rev: 
5’-GGGGAACATAAAGACTAAT-3’ Размер амплифицируе-
мого фрагмента 535 п.н. Режим ПЦР: 95оС – 2мин, затем 
35 циклов: 95оС - 20 с, 59о С - 20 с, 72оС - 40 с; 72оС – 5 
мин. 

Панели кДНК. В исследовании были использованы 
коммерческие панели кДНК производства фирм Clontech 
(США) и BioChain Institute (CША).

МТСТМ Panels (Clontech, США). Панели содержат на-
бор нормализованных одноцепочечных кДНК, синтезиро-
ванных на основе поли(А) РНК, из различных нормальных 
тканей человека. Были использованы следующие панели: 
Human MTCТМ Panel I (Каталожный № 636742), Human 
MTCТМ Panel 2 (№ 637643), Human Immune System MTCТМ 
Panel (№ 636748), Human Digestive System MTCТМ Panel( № 
636746) и Human Fetal MTCТМ Panel(№ 636747). По данным 
производителя, панели свободны от геномной ДНК и нор-
мализованы по четырем генам домашнего хозяйства клет-
ки. Каждый образец кДНК из панелей нормальных тканей 
был синтезирован производителем на матрице пула РНК, 
выделенных из образцов, полученных от доноров различ-
ного пола и возраста. Количество доноров варьировало от 
2 до 550. Образцы кДНК из фетальных тканей были полу-
чены производителем на матрице пула РНК, выделенных 
из образцов спонтанно абортированных плодов на сроках 
беременности 18-36 недель.

Тumor cDNA Panel (BioChain Institute, CША) (№ 
С8235544, С8235545, С8235546, С8235547, С8235548, 
С8235549, С1235201, С1235218A, C1235171, C1235188, 
C1235246, C1235161B, C1235161A, C1235161). Образцы 
кДНК были получены производителем из опухолей чело-
века, удаленных во время операций. Каждый образец полу-
чен от одного пациента и охарактеризован гистологически. 
По данным производителя, кДНК была синтезирована на 
матрице полиаденилированной РНК, свободной от геном-
ной ДНК, и нормализована по гену β-актина. 

Клинический материал. В работе использовали тка-
ни опухолей различных локализаций, удаленные хирур-
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гическим путем и хранившиеся при температуре (-70)oС. 
Операционный материал получен в Военно-Медицинской 
Академии им. С.М.Кирова (С.-Петербург, Россия) после 
информированного согласия больного, диагноз был под-
твержден с помощью гистологического исследования. Вы-
деление тотальной РНК из опухолевых тканей проводили 
по стандартной методике с гуанидин-тиоционатом [21]. 
Выделенную РНК обрабатывали ДНКазой I, свободной от 
РНКазы (Sigma, USA). Наличие в образце РНК примесей 
ДНК определяли с помощью ПЦР с праймерами к гену до-
машнего хозяйства G3PDH, используя в качестве матрицы 
выделенную тотальную РНК. Синтез кДНК проводили с 
помощью набора Revert Aid® First Strand cDNA Synthesis 
Kit (Fermentas, Литва) с использованием гексануклеотид-
ных праймеров, согласно рекомендациям производителя. 

Коды пациентов и соответствующий им гистологиче-
ский диагноз: молочная железа: 3, 246, 250, 251, 252 - ин-
вазивный протоковый рак II-III стадии, 9 – киста с пред-
раковой пролиферацией, 19 - аденокарцинома , III стадия; 
женская половая система: 1-2 - слабо дифференцирован-
ная бластома яичника, IV стадия, 2- плоскоклеточный рак 
шейки матки, IV стадия, 2а-1, 2а-2, 2а-3, 2а-4 – метастазы 
опухоли №2 в тело матки, большой сальник, левый и пра-
вый яичник соответственно, 6 - рак яичника, 13 - мио-
саркома шейки матки, II-III стадия, 156, 270 - умеренно 
дифференцированная аденокарцинома эндометрия матки 
II-III стадии; легкое: 12, 14-плоскоклеточный рак, 17 – рак 
бронха, III стадия; яичко: 7 – семинома; голова/шея: 45, 
63 – менингиома, 140 – аденома гипофиза; лимфомы: 30 - 
хронический лимфолейкоз, IV стадия, 31 - неходжкинская 
Т-клеточная лимфома, IV стадия, 67 - лимфоаденопатия 
неясного генеза, 82 - неходжкинская лимфома, II стадия, 
92- лимфогрануломатоз, рецидив, IV стадия, 94 - гемоли-
тическая анемия неясного генеза, 102, 113 - неходжкинская 
лимфома, IV стадия.

Результаты и обсуждение

Экспрессию трех эволюционно новых генов 
изучали с помощью ПЦР на различных образцах 
кДНК из опухолевых и нормальных тканей, ам-
плифицируя генспецифический фрагмент. В ра-
боте было использовано 35 образцов кДНК из 
29 взрослых нормальных тканей и 8 образцов 
из фетальных тканей(Clontech). Опухолевые об-
разцы были представлены коммерческими пане-
лями кДНК (BioChain) – 32 образца, а также 
собственной лабораторной панелью кДНК, син-
тезированной из клинического материала – 31 
образец. 

На рис. 1 представлены результаты по экс-
прессии гена DCD в нормальных тканях. Генспе-
цифический фрагмент отмечается в дорожках, 
соответствуюших лимфоцитам периферической 
крови (2 образца), ткани яичка, лимфатического 
узла и тимуса (3 образца, в том числе феталь-
ный). За исключением ткани тимуса, сигнал в 
остальных тканях крайне незначителен, что сви-
детельствует о том, что экспрессия в лимфоци-
тах, яичке и лимфатическом узле очень низка. 

Результаты по экспрессии DCD в опухолевых 
тканях представлены на рис. 2. Значительный 
по величине сигнал наблюдали в опухолях мо-
лочной железы, кожи, скелетной мышцы, око-

лоушной железы. Незначительный уровень экс-
прессии наблюдался также в опухолях легкого, 
почек, яичника, в некоторых образцах с неход-
жкинской лимфомой. 

Результаты по изучению экспрессии в раз-
личных тканях гена LINC00309 представлены на 
рис. 3 и 4. Ни в одной из изученных взрослых 
нормальных или фетальных тканей не наблю-
дали фрагментов, соответствующих LINC00309 
(рис. 3) , тогда как в опухолевых образцах они 
присутствовали с разной интенсивностью в лег-
ком, желчном пузыре, желудке, тонком кишеч-
нике, простате, надпочечниках, миндалевидных 
железах, молочной железе, различных лимфомах 
(рис. 4).

Результаты по изучению экспрессии гена 
CLLU1 представлены на рис. 5 и 6. CLLU1 не 
экспрессируется ни в одной изученной нормаль-
ной либо фетальной ткани (рис. 5); в то же вре-
мя, экспрессию CLLU1 наблюдали в опухолях 
легкого, желудка, простаты и селезенки (рис. 6).

Переходя к обсуждению этих данных, отме-
тим, что традиционный взгляд на опухоль как 
патологическое, заведомо вредное для организ-
ма новообразование лежит в основе общепри-
нятой стратегии уничтожения опухолей всеми 
возможными средствами. Однако, такой подход 
не всегда эффективен и зачастую не предотвра-
щает рецидивов онкологических заболеваний. 
Поэтому все чаще в среде биологов и клини-
цистов выражается мнение, что для достижения 
ощутимого прогресса в лечении злокачествен-
ных новообразований требуется создание новых 
парадигм, новых оригинальных подходов, кон-
цепций, с помощью которых стало бы возможно 
изменить наши представления о лечении рака. 

Одним из таких оригинальных подходов 
стала теория об эволюционной роли опухолей, 
изложенная в монографии [14]. Создание но-
вой парадигмы, рассматривающей опухоль как 
часть индивидуального и эволюционного раз-
вития организмов, открывает возможность раз-
работки новой стратегии поддержания опухоли 
в контролируемом хроническом состоянии. Ме-
ханизмом стабилизации опухоли может быть 
усиление иммунного ответа (как гуморального, 
так и клеточного) на эволюционно новые опухо-
левые антигены – продукты эволюционно новых 
генов, экспрессирующихся исключительно или 
преимущественно в опухолях.

Экспериментальная проверка созданной тео-
рии предполагала подтверждение существования 
целого класса эволюционно новых генов с опу-
холеспецифической экспрессией. Доказательства 
существования таких генов можно было реали-
зовать с двух сторон: либо сначала выявить гены 
с опухолеспецифической экспрессией, а затем 
исследовать их эволюционную новизну, либо 
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Рисунок 1. Экспрессия мРНК DCD1 в нормальных тканях человека

А: 1 - мозг, 2 - сердце, 3 - почка, 4 - печень, 5- легкое, 6 – поджелудочная железа, 7 – плацента, 8 – скелетная мышца, 9 – толстая 
кишка, 10 – яичник, 11 – лейкоциты периферической крови, 12 – предстательная железа, 13 – тонкий кишечник, 14 – селезенка, 15 – 

яичко, 16 – тимус; Б: 1 – слепая кишка, 2 – восходящая ободочная кишка, 3 – нисходящая ободочная кишка, 4 – поперечная ободочная 
кишка, 5 – двенадцатиперстная кишка, 6 – пищевод, 7 – повздошно- слепая кишка, 8 – повздошная кишка, 9 – тощая кишка, 10 – пе-
чень, 11 – прямая кишка, 12 – желудок; В: 1 – костный мозг, 2 – фетальная печень, 3 – лимфатический узел, 4 - лейкоциты перифери-
ческой крови, 5 – селезенка, 6 – тимус, 7 – миндалевидная железа, 8 – фетальный мозг, 9 – фетальное сердце, 10 – фетальная почка, 

11 – фетальная печень, 12 – фетальное легкое, 13 - фетальная скелетная мышца, 14 – фетальная селезенка, 15 – фетальный тимус; 
А-В: -К - ПЦР без матрицы, +К – ПЦР на матрице ДНК. 

Рисунок 2. Экспрессия мРНК DCD1 в опухолевых тканях человека

А: 1 – медуллобластома мозга, 2 – плоскоклеточный рак легкого, 3 – зернистоклеточный рак почки, 4 – светлоклеточный рак почки, 
5 – холангиоцеллюлярный рак печени, 6 – гепатоцеллюлярный рак печени, 7 – аденокарцинома желчного пузыря, 8 – плоскоклеточный 
рак пищевода, 9 – перстневидноклеточный рак желудка, 10 – аденокарцинома тонкого кишечника, 11 – папиллярная аденокарцинома 
ободочной кишки, 12 – аденокарцинома прямой кишки, 13 – фиброаденома молочной железы, 14 – серозная цистоаденокарцинома 

яичника, 15 – медуллярный рак фаллопиевых труб, 16 – аденокарцинома матки, 17 – папиллярный переходноклеточный рак мочеточни-
ка, 18 – переходноклеточный рак мочевого пузыря, 19 – семинома яичка, 20 – аденокарцинома предстательной железы, 21 – меланома 

кожи, 22 – злокачественная фиброзная гистоцитома мышц, 23 – феохромоцитома надпочечника, 24 – неходжкинская лимфома, 25 – 
папиллярная аденокарцинома щитовидной железы, 26 – смешанная опухоль околоушной железы, 27 – аденокарцинома поджелудочной 
железы, 28 – семинома тимуса, 29 – аденокарцинома селезенки, 30 – неходжкинская лимфома, 31 – Т-клеточная ходжкинская лимфо-
ма, 32 – злокачественная лимфома; Б: гистологические диагнозы образцов указаны в разделе «Материалы и методы» ; А-Б: -К - ПЦР 

без матрицы, +К – ПЦР на матрице ДНК. 

Рисунок 3. Экспрессия мРНК LINC00309 в нормальных тканях человека
А: 1 - мозг, 2 - сердце, 3 - почка, 4 - печень, 5- легкое, 6 – поджелудочная железа, 7 – плацента, 8 – скелетная мышца, 9 – толстая 

кишка, 10 – яичник, 11 – лейкоциты периферической крови, 12 – предстательная железа, 13 – тонкий кишечник, 14 – селезенка, 15 – 
яичко, 16 – тимус; Б: 1 – слепая кишка, 2 – восходящая ободочная кишка, 3 – нисходящая ободочная кишка, 4 – поперечная ободочная 
кишка, 5 – двенадцатиперстная кишка, 6 – пищевод, 7 – повздошно- слепая кишка, 8 – повздошная кишка, 9 – тощая кишка, 10 – пе-
чень, 11 – прямая кишка, 12 – желудок, 13 – костный мозг, 14 – фетальная печень, 15 – лимфатический узел, 16 - лейкоциты перифе-

рической крови, 17 – селезенка, 18 – тимус, 19 – миндалевидная железа; В: 1 – фетальный мозг, 2 – фетальное сердце, 3 – фетальная 
почка, 4 – фетальная печень, 5 – фетальное легкое, 6 - фетальная скелетная мышца, 7– фетальная селезенка, 8 – фетальный тимус; 

А-В: -К - ПЦР без матрицы, +К – ПЦР на матрице ДНК. 
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Рисунок 4. Экспрессия мРНК LINC00309 в опухолевых тканях человека
А: 1 – медуллобластома мозга, 2 – плоскоклеточный рак легкого, 3 – зернистоклеточный рак почки, 4 – светлоклеточный рак почки, 5 – 
холангиоцеллюлярный рак печени, 6 – гепатоцеллюлярный рак печени, 7 – аденокарцинома желчного пузыря, 8 – плоскоклеточный рак 

пищевода, 9 – перстневидноклеточный рак желудка, 10 – аденокарцинома тонкого кишечника, 11 – папиллярная аденокарцинома ободочной 
кишки, 12 – аденокарцинома прямой кишки, 13 – фиброаденома молочной железы, 14 – серозная цистоаденокарцинома яичника, 15 – ме-

дуллярный рак фаллопиевых труб, 16 – аденокарцинома матки, 17 – папиллярный переходноклеточный рак мочеточника, 18 – переходнокле-
точный рак мочевого пузыря, 19 – семинома яичка, 20 – аденокарцинома предстательной железы, 21 – меланома кожи, 22 – злокачествен-
ная фиброзная гистоцитома мышц, 23 – феохромоцитома надпочечника, 24 – неходжкинская лимфома, 25 – папиллярная аденокарцинома 
щитовидной железы, 26 – смешанная опухоль околоушной железы, 27 – аденокарцинома поджелудочной железы, 28 – семинома тимуса, 

29 – аденокарцинома селезенки, 30 – неходжкинская лимфома, 31 – Т-клеточная ходжкинская лимфома, 32 – злокачественная лимфома; Б: 
гистологические диагнозы образцов указаны в разделе «Материалы и методы» ; А-Б: -К - ПЦР без матрицы, +К – ПЦР на матрице ДНК. 

Рисунок 5. Экспрессия мРНК CLLU1 в нормальных тканях человека
А: 1 - мозг, 2 - сердце, 3 - почка, 4 - печень, 5- легкое, 6 – поджелудочная железа, 7 – плацента, 8 – скелетная мышца, 9 – толстая 

кишка, 10 – яичник, 11 – лейкоциты периферической крови, 12 – предстательная железа, 13 – тонкий кишечник, 14 – селезенка, 15 – 
яичко, 16 – тимус; Б: 1 – слепая кишка, 2 – восходящая ободочная кишка, 3 – нисходящая ободочная кишка, 4 – поперечная ободочная 
кишка, 5 – двенадцатиперстная кишка, 6 – пищевод, 7 – повздошно- слепая кишка, 8 – повздошная кишка, 9 – тощая кишка, 10 – пе-
чень, 11 – прямая кишка, 12 – желудок; В: 1 – костный мозг, 2 – фетальная печень, 3 – лимфатический узел, 4 - лейкоциты перифери-
ческой крови, 5 – селезенка, 6 – тимус, 7 – миндалевидная железа, 8 – фетальный мозг, 9 – фетальное сердце, 10 – фетальная почка, 

11 – фетальная печень, 12 – фетальное легкое, 13 - фетальная скелетная мышца, 14 – фетальная селезенка, 15 – фетальный тимус; 
А-В: -К - ПЦР без матрицы, +К – ПЦР на матрице ДНК. 

Рисунок 6 Экспрессия мРНК CLLU1 в опухолевых тканях человека
 1 – медуллобластома мозга, 2 – плоскоклеточный рак легкого, 3 – зернистоклеточный рак почки, 4 – светлоклеточный рак почки, 5 

– холангиоцеллюлярный рак печени, 6 – гепатоцеллюлярный рак печени, 7 – аденокарцинома желчного пузыря, 8 – плоскоклеточный 
рак пищевода, 9 – перстневидноклеточный рак желудка, 10 – аденокарцинома тонкого кишечника, 11 – папиллярная аденокарцинома 
ободочной кишки, 12 – аденокарцинома прямой кишки, 13 – фиброаденома молочной железы, 14 – серозная цистоаденокарцинома 

яичника, 15 – медуллярный рак фаллопиевых труб, 16 – аденокарцинома матки, 17 – папиллярный переходноклеточный рак мочеточни-
ка, 18 – переходноклеточный рак мочевого пузыря, 19 – семинома яичка, 20 – аденокарцинома предстательной железы, 21 – меланома 

кожи, 22 – злокачественная фиброзная гистоцитома мышц, 23 – феохромоцитома надпочечника, 24 – неходжкинская лимфома, 25 – 
папиллярная аденокарцинома щитовидной железы, 26 – смешанная опухоль околоушной железы, 27 – аденокарцинома поджелудочной 
железы, 28 – семинома тимуса, 29 – аденокарцинома селезенки, 30 – неходжкинская лимфома, 31 – Т-клеточная ходжкинская лимфо-

ма, 32 – злокачественная лимфома; -К - ПЦР без матрицы, +К – ПЦР на матрице ДНК. 
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отобрать эволюционно новые гены, а затем изу
чать их экпрессию в опухолевых и нормальных 
тканях. Первоначально мы применили первый 
подход. С помощью компьютерного дифферен-
циального дисплея [3] нам удалось выявить 
in silico порядка 200 опухолеспецифических 
нуклеотидных последовательностей (кластеров 
EST); выборочно для некоторых из них была 
проведена подтверждающая проверка на опухо-
леспецифичность экспрессии с помощью ПЦР 
на панелях кДНК из опухолевых и нормальных 
тканей человека [16]. Затем для генов/нуклео-
тидных последовательностей, экспериментально 
подтвердивших свою опухолеспецифичность, 
был проведен сравнительно-геномный анализ 
эволюционной новизны и консервативности 
[2,15]. Было показано, что из 9 изученных опу-
холеспецифических генов, 8 являются эволю-
ционно новыми или молодыми. Мы также по-
казали относительную эволюционную новизну 
целого класса генов, экспрессирующихся пре-
имущественно в опухолях, а именно генов, ко-
дирующих раково-тестикулярные антигены [10].

В этой статье представлены результаты, по-
лученные при использовании второго подхода 
- изучения опухолеспецифичности экспрессии 
эволюционно новых генов. Первоначальный от-
бор эволюционно новых генов производился по 
данным литературы [9,13].

Полученные нами экспериментальные резуль-
таты по экспрессии генов DCD1, LINC00309, 
CLLU1 подтвердили феномен экспрессии эво-
люционно новых генов в опухолях (рис. 1-6). 
Мы впервые изучили опухолеспецифичность 
экспрессии гена LINC00309 в различных тканях. 
При этом было показано, что некодирующая 
РНК LINC00309, являющаяся транскриптом гена 
- сироты(orphan), имеет опухолеспецифический 
характер экспрессии. Она абсолютно отсутству-
ет в нормальных тканях (рис. 3) и выявляется 
в опухолевых тканях легкого, желчного пузыря, 
желудка, тонкого кишечника, предстательной 
железы, надпочечника, миндалевидной железы, 
молочной железы, а также при различных лим-
фомах (рис. 4). 

Полученные нами данные об экспрессии в 
опухолях генов DCD1 и CLLU1 находятся в со-
ответствии с данными, полученными другими 
авторами, но наши данные относятся к значи-
тельно более широкому кругу опухолей и нор-
мальных тканей. Что касается гена CLLU1, то 
основная часть статей посвящена его оценке, 
как прогностического биомаркера при лече-
нии хронической лимфоидной лейкемии (ХЛЛ) 
[6,7,12,20]. Публиковались также данные о том, 
что уровень белка CLLU1 имеет существенное 
различие при ХЛЛ и других B-клеточных нео
плазмах [17]. В нашей работе, в дополнение к 

этому известному факту, продемонстрированы 
экспрессия в опухолях легкого, желудка, проста-
ты и селезенки и полное отсутствие экспрессии 
в нормальных тканях (рис. 5 и 6). 

В дополнение к ранее показанной экспрес-
сии гена DCD1 в плоскоклеточном раке и аде-
нокарциноме легких человека [8] и раке молоч-
ной железы [5,19], мы выявили его экспрессию 
в опухоли кожи, скелетной мышцы, околоушной 
железы и почки (рис. 2). Следует отметить, что 
помимо экспрессии DCD1 в опухолевых тка-
нях, значительную его экспрессию наблюдали 
и в тканях нормального и фетального тимуса, 
а также в ткани яичка (рис.1). Факт экспрессии 
опухолевых антигенов в тканях тимуса и яичка 
давно известен и описан в литературе [4,11], что 
отражено даже в названии целого класса генов 
- гены раково-тестикулярных антигенов. Экс-
прессия в тимусе в случае с DCD1 возможно 
связана с функцией гена, поскольку он кодирует 
антимикробный пептид дермцидин, который от-
носится к эффекторным молекулам врожденного 
иммунитета [23]. 

Ранее в нашей лаборатории были получены 
данные об эволюционной новизне и опухоле-
специфической экспрессии гена PBOV1(Prostate 
and breast cancer overexpressed 1) [1,22]. Мы по-
казали, что PBOV1 возникает de novo у чело-
века. PBOV1 экспрессируется в большом числе 
опухолей и не экспрессируется ни в одной из 
изучавшихся нормальных тканей. Данные, полу-
ченные в настоящей статье, аналогичны ранее 
представленным сведениям.

Таким образом, результаты этой статьи, вме-
сте с ранее опубликованными нами результатами 
[1,2,10,14-16,18,22], подтверждают существова-
ние феномена опухолеспецифической экспрес-
сии эволюционно новых генов или, в англий-
ской транскрипции TSEEN (Tumor Specifically 
Expressed, Evolutionarily New Genes).
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In this paper we have showed that evolutionary new genes 
DCD1(Dermicidin), LINC00309 (Long intergenic non-protein 
coding RNA 309) and CLLU1(Chronic lymphocytic leukemia 
up-regulated 1) have tumor-specific expression profile. Along 
with our previously published results this confirms the exis-
tence of the phenomenon of TSEEN (Tumor-Specifically Ex-
pressed, Evolutionarily Novel).
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