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Abstrakt 

  

 Lidský genom obsahuje kromě kódujících oblastí také nekódující, ke kterým řadíme 

transponovatelné elementy, které jsou schopny se v genomu přemisťovat. Pozůstatky dávných 

retrovirových infekcí – endogenní retroviry (human endogenous retroviruses = HERVs) patří mezi 

transponovatelné elementy obsahující LTR sekvence na 5‘ i 3‘ konci. Lidské endogenní retroviry 

tvoří až 8% lidského genomu. Nejsou jen nečinnými relikty, ale zastávají i klíčové funkce. Zvětšují 

plasticitu lidského genomu a v některých případech se v LTR mohou nacházet vazebná místa 

pro určité proteiny (např. p53). Geny env rodin HERV-W a HERV-FRD byly lidským genomem 

kooptovány a nyní jsou exprimovány jako proteiny Syncytin-1 a Syncytin-2, nezbytné 

při formování lidské placenty. Bohužel HERV elementy mohou mít na člověka také negativní 

dopad. V posledních dekádách jsou často diskutovány v souvislosti s některými onemocněními, 

jako je např. roztroušená skleróza, schizofrenie, proliferace HIV a různé druhy rakovinného bujení. 

Role elementů HERV v lidském genomu není stále ještě jednoznačně známá a jejich výzkum 

se zintenzivňuje. 

 

 

Klíčová slova: lidský genom, transpozice, transponovatelné elementy, retroelementy, lidské 

endogenní retroviry, HERV 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

Abstract 

 

In addition to the coding sequences, the human genome contains a so noncoding DNA, 

among which we count transposable elements capable of transposition in the genome. 

The remnants of the past retrovirus infections – endogenous retroviruses (human endogenous 

retroviruses – HERVs) belong to the transposable elements, which contain the LTR sequences. 

Human endogenous retroviruses make up to 8% of the size of the human genome. The retroviruses 

are not only passive relicts, but they have gained some key functions - too. They increase 

the plasticity of the human genome and some HERV LTRs can serve as binding sites 

for transcription factors like. Env protein from the families HERV-W and HERV-FRD were 

coopted by the human genome and are nowadays expressed as proteins Syncitin-1 and Syncitin-2, 

which are necessary by the forming of human placenta. Unfortunately, the HERV elements can 

have a negative health impacts. In the last decades they are subject of a debate in connection with 

various diseases, such as multiple sclerosis, schizophrenia, HIV proliferation and some types 

of tumorigenesis. The role of HERVs in the human genome is not completely known yet and it 

is important to continue with their research. 

 

 

Key words: human genome, transposition, transposable elements, retroelements, human 

endogenous retroviruses, HERV 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

Seznam použitých zkratek 

 

A – Polyadenylační signál 

AD – Alzheimerova choroba, Alzheimer‘s disease 

ADC - AIDS Demention Complex 

AIDS - Acquired Immune Deficiency Syndrome 

ASLV – virus ptačího sarkomu, avian sarcoma-leucosis virus 

CA – Kapsidu kódující úsek 

CNS – Centrální nervová soustava 

CT- pojivová tkáň, connective tissue 

CTL – Cytotoxické T-lymfocyty 

Cy - Cytotrofoblast 

DNA – Deoxyribonukleová kyselina, deoxyribonucleic acid 

E – Enhancer 

env – Gen pro obal, envelope 

ERV – Endogenní retrovirus, endogenous retrovirus 

gag - Group specific antigen 

GAPDH – Glyceraldehyd 3-fosfát dehydrogenáza 

HERV – Human endogenous retrovirus 

HERV-Ag – HERV antigen 

HFV – Human foamy virus 

HG – Lidský genom, human genome 

HIV - Virus lidské imunitní nedostatečnosti, human immunodeficiency virus  

INT – Integrázový protein 

L1 – LINE-1 

L2 – LINE-2 

LINE – Dlouhé rozptýlené elementy, long interspersed elements 

LTR – Dlouhé koncové repetoce, long terminal repeat 

MA – Matrix kódující úsek 

MLV – Virus myší leukemie, murine leukemia virus 



 
 

MMTV – Mouse mammary tumor virus 

MS – Roztroušená skleróza, multiple sclerosis 

MSRV - Multiple sclerosis asociated retrovirus, retrovirus spojený s roztroušenou sklerózou 

NCA – Nukleokapsidu kódující úsek 

P – Promotor 

PBS – Místo vazby primeru, primer binding site 

pol – Gen pro polymerázu 

Pol – Polymeráza 

PPT – Polypurine tract = polypurinové místo 

Pr – Protilátky 

pro – Gen pro proteázu 

R – Repetice 

RNA – Ribonukleová kyselina, ribonucleic acid 

RT – Úsek kódující reverzní transkriptázu 

SINE – Krátké rozptýlené repetice, short interspersed elements 

SIR – Krátká obrácená repetice, short inverted repeat 

SU- Povrchový glykoprotein, surface gylcoprotein 

Sy - Syncytiotrofoblast 

TE – Transponovatelné elementy 

TM- Transmembránový glykoprotein  

U3 – Nepřekládaná sekvence na 3‘ konci, Untranslated region 

U5 – Nepřekládaná sekvence na 5‘ konci, Untranslated region 

UTR – Nepřekládaný region, untranslated region 

XRV – Exogenní retrovirus, exogenous retrovirus 
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1. Úvod 

 

 Rok 2001 byl pro molekulární genetiku člověka zcela přelomovým. V rámci projektu 

Human Genome Project byl sekvenován a analyzován lidský genom (human genome = HG). 

V současnosti je jeho sestavení z jednotlivých čtení stále zdokonalováno a velikost HG je určena 

na ∼3,209286x109 nukleotidů.1–3 

 Kromě částí genomu tvořících geny obsahuje HG také nekódující oblasti, které byly dříve 

označovány jako „junk DNA“.4 Mezi nekódující oblasti řadíme také transponovatelné elementy 

(TE) – sekvence schopné transpozice v rámci genomu.5 TE zaujímají okolo 45% HG.1 Rozdělení 

TE viz Obr. 1. 

 TE  jsou zastoupeny u většiny eukaryotických organismů. V rámci jednotlivých tříd a druhů 

jsou variabilní.6 Pro vyšší eukaryotické organismy existuje ustálené rozdělení, které je obecně platné 

pro většinu z nich.7,8 Lidské TE  je možno rozdělit do dvou hlavních skupin, podle typu 

intermediátu účastnícího se jejich transpozice: RNA (třída I čili retroelementy) a DNA (třída II čili 

DNA transpozony). Retroelementy zaujímají 43% HG a mechanismus jejich transpozice 

je nazýván jako „copy-and-paste“ („kopírovat-a-vložit“) a v jejich cyklu figuruje enzym reverzní 

transkriptáza tj. RNA-dependentní DNA-polymeráza. DNA transpozony tvoří oproti tomu jen 3% 

velikosti HG a jejich transpozice je označována jako „cut-and-paste“ („vyjmout-a-vložit“).1,8–10 

 Rozlišujeme dvě skupiny retroelementů. LTR retroelementy a non-LTR retroelementy. 

LTR retroelementy tvoří kolem 8% HG a patří mezi ně především retrotranspozony, retropozony 

a lidské endogenní retroviry (human endogenous retroviruses = HERVs). Sekvence LTR 

retroelementů je ohraničena dlouhými terminálními repeticemi (long-terminal repeats = LTR), které 

slouží jako promotorové a terminátorové oblasti.1,11–17 Non-LTR retroelementy jsou se svými 34% 

HG početnější skupinou retroelementů.1 Nejhojněji zastoupené jsou LINE (long interspersed 

elements) a SINE (short interspersed elements). U LINE se na 5‘ i 3‘ konci nachází UTR (untranslated 

region). LINE si kódují vlastní polymerázu – Pol II. Nejsou tedy závislé na jiných TE a jsou proto 

nazývány autonomními elementy. Nejabundantnějšími LINE jsou u člověka L1 (LINE-1). Tvoří 

17% jeho genomu. Dalšími zástupci jsou L2 (LINE-2).1,16,18,19 SINE jsou elementy odvozené 

od genů transkribovaných RNA Pol III a jsou jí také přepisovány. Jsou velmi malé a nekódují žádný 

protein. „Životaschopné“ jsou jedině díky autonomním elementům, jejichž replikační aparát 
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využívají. Nazývají se proto neautonomní elementy a nejhojněji zastoupené jsou Alu elementy, 

tvořící více než 10% HG.1,20,21 

 Retroelementy nejsou jen mrtvými společníky člověka, ale zastávají mnoho dnes již 

kruciálních funkcí. Příkladem může být například syncytin, který původně pochází z retrovirové 

RNA a začal být využíván člověkem.22 TE a z nich nejvíce retroelementy mohou také sloužit jako 

transkripční regulátory a pokud se integrují v blízkosti promotoru/enhanceru konkrétního genu, 

mohou zcela ovlivnit jeho další osud.23,24 V současnosti je stále více aktuální téma souvislosti HERV 

elementů s rakovinou.16,25   

 V této práci se zaměřuji na endogenní retroviry v lidském genomu, na jejich strukturu 

a  funkce, které v lidském genomu mají, ať se již jedná o pozitivní vliv na organismus, nebo 

souvislost s některými onemocněními. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obr. 1: Rozdělení transponovatelných genetických elementů v lidském genomu. Překresleno podle 16. 
 

 

2. Lidské endogenní retroviry  

 

2.1 Základní popis elementů HERV 

 

 Nejpočetnější skupinou lidských LTR retroelementů jsou endogenní retroviry. Jsou to 

pozůstatky dávných retrovirových infekcí člověka a jeho předků, které již nejsou schopny reinfekce. 

Transponovatelné genetické elementy ∼45% HG 

DNA transpozony ∼3% HG Retroelementy ∼43% HG 

LTR retroelementy ∼8% HG Non-LTR retroelementy ∼34% HG

 retrotranspozony 
 retropozony 
 HERVs 
 … 

 LINE (L1, L2) 
 SINE (Alu, MIR) 
 … 
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Endogenní retroviry přetrvávají v genomu hostitele tisíce i miliony let. Exogenní retroviry (XRV) 

běžně infikují somatické buňky a retrovirové geny následně integrované do hostitelského genomu 

se nepřenášejí na hostitelovo potomstvo. Některé typy retrovirů ale mohou infikovat i buňky 

zárodečné, čímž „kolonizují“ germinální linii hostitele. Důsledkem toho se retroviry přenáší 

z infikovaných germinálních buněk hostitele na jeho potomstvo a vznikají tak retroviry 

endogenní.26–28 Replikační cyklus XRV znázorňuje Obr. 2.  

 

 
Obr. 2: Replikační cyklus exogenního retroviru. Překresleno a upraveno podle 28. 
 

 

  Lidské endogenní retroviry  byly podrobeny různým evolučním událostem. Proběhlo u nich 

mnoho transpozičních aktivit, byly amplifikovány a nevyhnuly se jim ani četné mutace a delece. 

Kvůli tomu je dnes možné najít elementy HERV prakticky ve všech částech lidského genomu, 

ale většinou u nich neprobíhá genová exprese.13,26,29 

 Existuje databáze, která obsahuje veškeré známé HERV sekvence, nazvaná HERVd. 

Je volně dostupná na internetu (http://herv.img.cas.cz) a může být výborným nástrojem 
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pro identifikaci endogenních retrovirů v konkrétním lidském genomu nebo transkriptomu.30,31 

Databáze je sestavena pro verzi lidského genomu hg17. V současnosti probíhá aktualizace pro verzi 

hg19. Kromě HERVd lze HERV sekvence nalézt v Repbase, což je databáze všech repetitivních 

elementů v HG.32,33 

  

2.2 Struktura HERV 

 

Lidské endogenní retroviry mají analogickou strukturu jako provirus infekčního 

exogenního retroviru. Obsahují na 3‘ i 5‘ konci LTR. Ty jsou tvořeny nepřekládanými 3‘ a 5‘ 

(U3 a U5) sekvencemi, které jsou rozděleny repeticí (R). Většina endogenních retrovirů obsahuje 

čtyři geny gag, pro, pol a env. Nejblíže 5’LTR je gag (group specific antigen). Jeho produktem 

je polyprotein dělící se na proteiny matrix, kapsidy a nukleokapsidy. Na rozhraní genů gag a pol 

se nachází gen pro proteázu (pro). Gen pol (polymerase) kóduje reverzní transkriptázu (RT), 

integrázu a RNázu H. RT HERV je schopna jak RNA-, tak i DNA-dependentní DNA syntézy a je 

nejkonzervovanějším genem endogenních retrovirů. Gen env (envelope) kóduje transmembránový 

a povrchový glykoprotein. Mezi 5’LTR a gag se nachází místo, kam se při replikaci váže primer 

(primer binding site = PBS). Mezi 3’LTR a genem env najdeme polypurinové místo 

(polypurine tract = PPT).16,17,29,34 Strukturu HERV schematicky znázorňuje Obr. 3. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Obr. 3: Schéma HERV struktury.8,17,28,34,35 
LTR – long terminal repeat = dlouhá koncová repetice, PBS – primer binding site, MA – matrix kódující úsek, 
CA - kapsidu kódující úsek, NCA – nukleokapsidu kódující úsek, RT – úsek kódující reverzní transkriptázu, 
INT - úsek kódující integrázu, SU- povrchový glykoprotein (surface gylcoprotein), TM- transmembránový 
glykoprotein, PPT - polypurine tract = polypurinové místo, U3 – nepřekládaná sekvence na 3‘ konci, 
U5  - nepřekládaná sekvence na 5‘ konci, R – repetice, E – enhancer, P – promotor, A – polyadenylační signál, 
SIR - short inverted repeat = krátká obrácená repetice. 
 

5‘ 3‘
LTR      PBS        gag                                      pol                                  env           PPT   LTR pro 

  MA CA NCA               RT       INT       RNáza H            SU        TM 

U3         R     U5 
SIR     E  P         A               SIR 
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Jak již bylo zmíněno, prošly během evoluce jednotlivé elementy HERV mnohými změnami. 

Jejich geny mají většinou porušený otevřený čtecí rámec (open reading frame = ORF). Např. 

ze ∼4000 míst v HG, kde se vyskytuje gen env některého elementu HERV jen 16 z nich obsahuje 

celý ORF, který může být potenciálně exprimován jako Env protein. U genů gag a pol je rozdíl 

mezi počtem míst v HG obsahující jejich ORF celý/porušený ještě větší – gag  9500/17 a pol  

20900/13.36,37 

  

2.3 Vznik endogenního retroviru 

 

 Je pravděpodobné, že retroviry, které infikovaly germinální buňky člověka a jeho 

předchůdců, byly silnou negativní selekcí z genomu nakonec většinou odstraněny. Integrace 

v blízkosti nebo uvnitř důležitých genů měla nepříznivý vliv na buňku a tím i celý organismus. 

Takové inzerty se v genomu dlouho neudržely. Nicméně ty elementy HERV, které hostitele příliš 

neomezovaly a neměly na něj negativní vliv, byly šířeny vertikálním přenosem a jejich frekvence 

v hostitelské populaci rostla v důsledku genetického driftu nebo genetického draftu 

(genetic hitchhiking).38,39 Současně si mohou elementy HERV udržet schopnost replikace 

a v průběhu času generovat další inzerce v germinální linii pomocí retrotranspozice nebo reinfekce.28  

Tyto dvě cesty dávají vzniknout smíšené populaci fixovaných a nefixovaných elementů obsažených 

v jedné monofyletické HERV „linii“. Jelikož se tento proces týká poměrně nízkého počtu virových 

replikačních cyklů, tyto linie jsou vždy úzce spojené s původním virovým „zakladatelem“.28 Poměr 

mezi fixovanými a nefixovanými elementy v rámci jedné linie je ovlivněn mnohými faktory, jakými 

jsou např. věk, retrotranspoziční aktivita virů, změny v hostitelské populaci a samozřejmě i selekční 

tlak, který je hostitelem na inzertovaný HERV vyvíjen. Vznik HERV je znázorněn na Obr. 4. 

 

2.4 Životní cyklus endogenního retroviru 

  

 Pro všechny retroelementy je společné vytvoření transkriptu RNA, který je následně 

reverzní transkripcí přepsán do DNA. Ta je integrována na nové místo v genomu. Tento proces je 

tedy replikativní a nedochází ke ztrátě retroelementu z jeho původní pozice.17  
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Obr. 4: Vznik endogenního retroviru. Překresleno a upraveno podle 28. 
 
 

Kolonizace 

Amplifikace 

Fixace & ztráta 

Inaktivace 

Exogenní retrovirus 

HERV „zakladatel“ 

HERV linie 

Inzerce HERV může teoreticky způsobit uvolnění 
virových částic.

VYPUČENÍ

Vypučení exogenního retroviruAMPLIFIKACE
Retrotranspozice nebo reinfekce buněk zárodečné linie 
vede k amplifikaci počtu kopií HERV a vytvoření „linie“ 
HERV složené z úzce souvisejících HERV inzercí. Míra 
amplifikace časem klesá kvůli: 

 Genové supresi hostitelem (např. metylace) 
 Mutace inzertů HERV v průběhu replikace 

hostitelské buňky  

FIXACE & ZTRÁTA

Selekční tlak hostitele ovlivňuje HERV inzerce a frekvenci jejich 
výskytu v populaci. Některé elementy HERV se z populace zcela 
vytratí, jiné jsou naopak fixovány. Změny frekvence výskytu 
endogenních retrovirů v populaci zapříčiňují hlavně tyto faktory:  

 Množství kódující DNA v hostitelském genomu 
 Lokalizace HERV inzertů v hostitelském genomu 
 Množství HERV inzercí 
 Změny ve velikosti hostitelské populace

INAKTIVACE

Může se stát, že míra amplifikace klesne až na nulu a celá linie 
HERV se stane inaktivovanou. Inaktivní inzerty, které vznikají 
fixací, zůstávají v lidském genomu. V genomech některých 
obratlovců je možné najít endogenní retroviry starší než 80 milionů 
l

Legenda 
 
Exogenní retrovirus 
 

 Nefixovaný HERV 
 

Fixovaný HERV 
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Životní cyklus endogenního retroviru začíná transkripcí jeho kopie integrované v genomu 

hostitele. Vzniklá mRNA je transportována z jádra do cytoplazmy, kde je translatována. Zvlášť je 

transkribovaná virová genomická RNA, která je pak zabudována do nové partikule (pokud by 

u elementů HERV došlo k jejímu vzniku). Reverzní transkripce obvykle probíhá ve virové partikuli 

v cytoplazmě. Výsledná cDNA je transportována zpět do jádra, společně s virovou integrázou, 

pomocí které je inzertována do genomu hostitele.17,35,40,41 

 

2.4.1 Transkripce 

  

 Transkripce proviru začíná na promotoru, který je obsažen v U3 oblasti 5’LTR. Transkripce 

tedy začíná na rozhraní U3-R a končí v 3‘LTR na rozhraní R-U5. Terminace transkripce je zajištěna 

polyadenylačním signálem. Ten se nachází i na rozhraní v U3-R 5‘LTR regionu, ale až na pár 

výjimek končí transkripce vždy ve 3‘LTR, kvůli supresi terminace transkripce při velmi krátké 

vzdálenosti mezi promotorem a polyadenylačním signálem. Transkripce probíhá 

v cytoplazmě.17,28,35,41 Srovnání DNA proviru inkorporovaného do hostitelského genomu 

a retrovirové mRNA ukazuje Obr. 5. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Obr. 5: Srovnání DNA proviru integrovaného do hostitelského genomu a retrovirové mRNA.16,17,28,34,40,35 
LTR – long terminal repeat = dlouhá koncová repetice, PBS – primer binding site, MA – matrix kódující 
úsek, CA – kapsidu kódující úsek, NCA – nukleokapsidu kódující úsek, RT – úsek kódující reverzní 
transkriptázu, INT – integrázu kódující úsek, SU- povrchový glykoprotein (surface gylcoprotein), 
TM - transmembránový glykoprotein PPT – polypurine tract = polypurinové místo, U3 – nepřekládaná 
sekvence na 3‘ konci, U5 – nepřekládaná sekvence na 5‘ konci, Ψ – „leader sekvence“ obsahující packing 
signál pro retrovirové RNA 

5‘ 3‘ LTR      PBS        gag                                      pol                                   env          PPT   LTR pro 
  MA CA NCA                  RT       INT       RNáza H            SU        TM 

3‘ 5‘
  MA CA NCA                  RT       INT       RNáza H            SU        TM 

1) Integrovaná DNA - provirus DNA genomu hostitele 

 R    U5     PBS        gag                                      pol                                   env           PPT   U3     R   

2) Virová mRNA 

Ψ 
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2.4.2 Reverzní transkripce 

 

 Celý proces reverzní transkripce začíná syntézou jednořetězcové DNA, komplementární 

k jednořetězcové virové mRNA. Reverzní transkripci zahajuje molekula tRNA komplementární 

k PBS na 5’LTR. Poté co RT syntetizuje 3‘ konec virové DNA, rozloží RNáza H v duplexu       

RNA-DNA virovou RNA. Tento rozklad umožní, aby se R sekvence nově syntetizovaného DNA 

řetězce mohly párovat s R sekvencemi na 3‘ konci RNA viru. Nakonec R oblast DNA řetězce 

„přeskočí“ z 5‘ na 3‘ konec RNA viru. RT pak může dokončit tvorbu kopie DNA s využitím 5‘ 

oblasti RNA jako templátu. V dalším kroku RNáza H rozloží veškerou RNA v duplexu RNA-DNA 

s výjimkou PPT. Tento úsek je využíván k zahájení syntézy druhého řetězce DNA, odpovídajícího 

3‘ polovině retrovirového genomu. Po odstranění tRNA a genomové RNA z dupexů RNA-DNA 

dochází ke druhému „skoku“, během něhož se PBS na 5‘ konci druhého řetězce DNA hybridizuje 

s komplementárním PBS na 5‘ konci prvního řetězce DNA. 3‘ hydroxylové konce obou řetězců 

pak slouží k zahájení syntézy DNA, aby mohla být dokončena dvouřetězcová molekula. Konverze 

retrovirové RNA na DNA vede k tvorbě LTR na obou koncích molekuly.17,28,35,40–42 Mechanismus 

reverzní transkripce HERV znázorňuje schéma na Obr. 6. 

 

2.4.3 Integrace 

 

 Začlenění retrovirové DNA do hostitelského genomu je katalyzováno enzymem integrázou 

(INT), která má endonukleázovou aktivitu. Štěpením konců poblíž LTR nejdříve INT vytvoří 

5‘ přesahující konce. Ty jsou pak použity k napadení fosfodiesterových vazeb v cílové DNA 

sekvenci hostitele, katalyzovaných INT. Tento krok vede k vytvoření vazeb mezi retrovirovým 

řetězcem a řetězcem hostitele. Provirus je v místě začlenění duplikován a stává se tak součástí 

hostitelské buňky, ve které se replikuje jako každý jiný segment její vlastní DNA.17,28,35,40,41  

 Různé XRV mají různé integrační preference v HG. HIV (human immunodeficiency virus) 

se preferenčně integruje do míst aktivních genů. Naproti tomu virus myší leukemie 

(maurine leukemia virus = MLV) se většinou integruje do promotorových oblastí genů, které nemusí 

být nutně aktivní. Nejmenší preferenční požadavky na integraci má pak z trojice zkoumaných XRV 

virus ptačího sarkomu (Avian sarcoma-leucosis virus = ASLV).43 
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Obr. 6: Replikace retrovirového genomu.17,35,42,44,45  
LTR – long terminal repeat, PBS – primer binding site, PPT - polypurine tract, U3 – nepřekládaná sekvence na 
3‘ konci, U5 – nepřekládaná sekvence na 5‘ konci 
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2.5 Klasifikace elementů HERV  

 

 Klasifikační systém endogenních retrovirů je rozděluje do třech hlavních skupin (I, II, III), 

na základě podobnosti k sekvencím různých rodin exogenních retrovirů.26,46–48 Kromě skupin 

můžeme dělit elementy HERV do rodin. Jména rodin jsou založená na pojmenování 

po jednopísmenné zkratce aminokyseliny, která je nesena tRNA, jež je komplementární k PBS. 

Tato nomenklatura se stále používá, převážně z historických důvodů, přestože HERV elementy 

patřící do jedné rodiny často nemají PBS komplementární k aminokyselině nesené tRNA, podle 

které je jejich rodina pojmenovaná. Do stejných rodin jsou endogenní retroviry řazeny na základě 

sekvenční homologie.26–28,34,49 Elementy HERV skupiny I jsou příbuzné gamaretrovirům, jako 

je například MLV. Mezi nejdůležitější rodiny řazené do skupiny I patří HERV-W, HERV-V a 

další. Elementy HERV skupiny II jsou příbuzné betaretrovirům, mezi které patří např. virus 

způsobující prsní nádor u myší (mouse mammary tumor virus = MMTV) nebo lentiviry, do nichž 

řadíme i HIV. Nejdůležitější rodinou skupiny II je HERV-K. Elementy HERV skupiny III jsou 

vzdáleně příbuzné spumavirům, jako je např. „foamy“ virus (human foamy virus = HFV). 

Důležitými rodinami skupiny III jsou HERV-L a HERV-S.34 Příbuzenské vztahy mezi 

jednotlivými skupinami retrovirů a endogenní retroviry a rozdělení důležitých rodin v třídách 

ukazuje Obr. 7. 

 

2.5.1 Vybrané rodiny elementů HERV  

 

· HERV-L 

Nejstarší rodinou endogenních retrovirů v HG je HERV-L. Tato rodina má své zástupce 

u mnoha savčích druhů a předpokládá se proto tedy, že společný předek savců byl kdysi dávno 

infikován exogenním předchůdcem HERV-L. Důležitým charakteristickým znakem této rodiny je, 

že u ní nikdy nebyl nalezen env.50 

 

· HERV-T 

HERV-T patří mezi typické průměrné rodiny endogenních retrovirů, které mají většinou 

méně než 80 kopií v genomu, mají env gen a proliferují spíše reinfekcí v HG než pomocí 

retrotranspozice.51,52 
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Obr. 7: Vztahy mezi skupinami retrovirů.  
Třídy elementů HERV jsou zvýrazněny. Fylogenetický strom retrovirů byl sestaven na základě alignmentů známých 
retrovirových RT sekvencí. Předpokládá se, že došlo ke třem rozdělením v průběhu evoluce RT. Vztahy mezi mnoha 
skupinami nemohly být kvůli nedostatku dat patřičně určené, jsou tedy znázorněny jako polytomy. Převzato z 28. 

 

 

· HERV-H 

Nejhojněji zastoupenou rodinou endogenních retrovirů v HG je HERV-H, která zaujímá 

až jednu třetinu lokusů obsahujících gen pol.27 Na rozdíl od HERV-L, existují u HERV-H lokusy 

obsahující env geny, které byly prokázány jako imunosupresivní.53,54 HERV-H jsou také hojně 

exprimovány v embryonálních kmenových buňkách.55 
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· HERV-W 

Relativně malá skupina endogenních retrovirů, která byla inzertována do genomu 

před rozdělením primátů na úzkonosé a ploskonosé a byla aktivní jen poměrně krátkou dobu.56 

U této rodiny, stejně jako u rodiny HERV-FRD, byl v poslední době zaznamenán nárůst 

výzkumných projektů, které se jí zabývají. Bylo totiž zjištěno, že jejich env geny byly kooptovány 

hostitelskými genomy, které z nich profitují. Jako příklad může sloužit Syncytin-1.22 HERV-W je 

také jedinou rodinou běžně kopírovanou pomocí LINE.57 

 

· HERV-K 

Většina HERV rodin je v HG již neaktivní, kromě HERV-K (HK2). Ta může stále 

expandovat, jak bylo evidováno z četných inzercí specifických pro lidský genom. S použitím 

konsensuálních sekvencí lokusu HK2, byl in vitro rekonstruován celý retrovirus. HK2 je jediná 

rodina, jejíž lokus má neporušený celý ORF.58–62  

 

3. Funkce elementů HERV v lidském genomu 

 

 Ačkoli je dnes již většina HERV lokusů neaktivních, kvůli nasbíraným mutacím atp., 

existují i výjimky, jejichž ORF je kompletní a dává vzniknout nejen transkriptům, ale také následně 

proteinům.1,27 Transkripce HERV je pod kontrolou jejich LTR oblastí.63,64 Existují HERV 

elementy, ze kterých v HG zůstaly jen jejich LTR s přidruženou PBS.1 K vzniku solo-LTR dochází 

homologní rekombinací mezi 5’LTR a 3’LTR jednoho endogenního retroviru a delecí jeho interní 

sekvence.65 Předpokládá se, že tyto solo-LTR hrály také významnou roli při evoluci primátů. Dříve 

se myslelo, že endogenní retroviry nejsou transkripčně aktivní, ale poslední výzkumy ukazují, 

že transkripce HERV elementů je v různých tkáních poměrně častá (viz. Obr. 8).66  

Sekvence HERV jsou v posledních desetiletích stále více spojovány s některými 

onemocněními. Endogenní retroviry, které jsou transkripčně aktivní, mohou potenciálně 

interagovat s proteiny hostitele a být tak příčinou nemoci, nebo přispívat k jejímu rozvoji.67 

Elementy HERV jsou spojovány s nemocemi, jako je např. rakovinné bujení, HIV progrese, 

neurologické a autoimunitní poruchy, schizofrenie a bipolární porucha.68–71  
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 Že HERV elementy nemají na člověka jen negativní dopad, dokazuje např. již zmíněný 

protein Syncytin-1, důležitý při vývoji placenty.22 
 

 
Obr. 8: Příklad analýzy transkripce čtyřech vybraných elementů HERV.  
Pro srovnání jsou přidány tři housekeeping geny. Jsou zobrazeny rozdíly transkripce v různých tkáních. 
Housekeeping geny: cox7c = cytochrom oxydáza podjednotka 7C; psmd2 =podjednotka 26S proteasomu; 
vim = vimentin  
HERV elementy (nomeklatura dle HERVd30,31): rv_002258 HERV na chromozomu 6; rv_014407 HERV na 
chromozomu 1; rv_019835 ERV na chromozomu 14.  
Převzato z 66. 
 

 

3.1 Pozitivní efekt elementů HERV na lidský genom a člověka 

 

 Ačkoli bývají endogenní retroviry zmiňovány spíše v souvislostech s některými nemocemi, 

existují i příklady, kdy z jejich výskytu v genomu a jejich transkripčních aktivit člověk profituje. 

Bylo popsáno několik pozitivních efektů elementů HERV na lidský genom. Elementy HERV 

zvyšují plasticitu genomu a slouží jako substráty pro genomové remodelace. Navíc regulační 

sekvence nacházející se v HERV LTR oblastech, mohou sloužit jako tkáňově specifické enhancery, 

alternativní promotory, nebo alternativní polyadenylační signály pro blízké geny. 72 Další zajímavé 



 

14 
 

zjištění se týká transkripčních faktorů a LTR. Více než třetina vazebných míst v HG 

pro transkripční faktor a tumorsupresorový protein p53 se nachází v HERV LTR oblastech. Tyto 

HERV LTR p53 místa jsou pravděpodobně část p53 transkripčního programu a regulují p53 cílové 

geny.73  

 

 3.1.1 Syncytin 

 

 Nejznámějším příkladem funkce některého elementu HERV v HG je HERV-W. Tento 

endogenní retrovirus je kódován na chromozomu 7.22 Kromě této pozice, existují ještě další místa 

na chromozomech 3 a 6, kde jsou kódovány části endogenních retrovirů HERV-W rodiny.74 

HERV-W na sedmém chromozomu má kompletní ORF pouze pro env  a dochází nejen k jeho 

transkripci, ale celý gen je exprimován za vzniku proteinu nazvaného Syncytin-1.22,75 Tento protein 

se podílí na tvorbě placenty.22 

 

Obr. 9: Vrstvy placenty u osmitýdenního zárodku. 
V tomto raném stádiu zárodku jsou placentární klky ještě úzké. Sy = syncytiotrofoblast, Cy = cytotrofoblast, 
CT  = pojivová tkáň (conective tissue), * - meziklkové prostory. Převzato z 76.  
 

 

Syncytin-1 funguje jako fúzogenní protein při splývání embryonálních buněk 

cytotrofoblastu. Cytotrofoblast je tvořen buňkami na povrchu embrya a slouží jako materiál 
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pro vznik placenty. Po fúzi vzniká mnohojaderný syncytiotrofoblast, který tvoří vrstvu oddělující 

tkáně matky a zárodku. Je také velmi důležitý při látkové výměně mezi matkou a zárodkem, 

remodelaci tkání při vývoji placenty a ochraně plodu před imunitní odpovědí matky.22,77–79 Jak tyto 

struktury vypadají ve skutečnosti, ukazuje Obr. 9. 

Později byl detekován další protein, tentokrát pocházející z env endogenního retroviru 

HERV-FRD, který hraje podobnou roli jako Syncytin-1. Byl pojmenován Syncytin-2.80,81 

 Nejen u člověka jsou při formování syncytiotrofoblastu důležité proteiny endogenních 

retrovirů. Stejná situace je i u myší, kde byly objeveny dva proteiny Syncytin-A a Syncytin-B, 

homologické k lidským.82 Před nedávnem byl u myší objeven ještě další gen (a příslušný protein) 

významně zasahující do formování placenty – Peg10.83 Na myších bylo zkoumáno, do jaké míry 

jsou skutečně tyto proteiny pro tvorbu placenty nezbytné - po jejich knock-outu vůbec nedošlo 

k fúzi buněk cytotrofoblastu.83,84 

 

3.1.2 Exprese receptoru pro leptin ovlivněná LTR HERV-K 

 

 Leptin (OB), je hormon sekretovaný adipocyty tukové tkáně, kódovaný genem ob (obese 

gene).85 Pakliže je tento gen mutován, nedochází k produkci leptinu, což má za následek vznik 

obezity. Leptin ovlivňuje nejen tělesnou hmotnost, ale také výdej energie, produkci pohlavních 

hormonů a hematopoezi.86–90 Přenos signálu leptinu je zprostředkován pomocí leptinového 

receptoru (OBR).91 

 Gen pro receptor pro lidský leptin se nachází na chromozomu 1 a je tvořen 20 exony. 

Existují dvě hlavní formy leptinového receptoru v HG, krátká (OBRa) a dlouhá (OBRb). Obě dvě 

formy jsou nezbytně nutné pro správné fungování celého receptoru.90,92,93 Mezi exonem 19 a 20 

se nachází LTR5, který pochází z HERV-K10. Tato LTR sekvence je zodpovědná za vznik kratší 

formy receptoru indukcí alternativního splicingu.90 

 

3.2 Patogenní potenciál elementů HERV  

 

 Většina funkčních studií elementů HERV se soustředí na jejich patologický potenciál, který 

doprovází transkripci nebo expresi jejich genů.66,94 Při infekci exogenním retrovirem je také možná 
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interakce s homologickým HERV a následný nárůst patogenity.28 Logicky je největší úsilí 

vynakládáno na výzkum chorob jakými je např. HIV, leukémie, roztroušená skleróza a různé druhy 

nádorů.70,95–102  

 

3.2.1 Elementy  HERV a roztroušená skleróza 

 

 Roztroušená skleróza (multiple sclerosis = MS) je autoimunitní onemocnění, při kterém 

imunitní systém napadá CNS. Postihuje především mladé dospělé a vzniká kombinací více činitelů 

– genetických předpokladů a environmentálních faktorů.103 Mezi environmentální faktory můžeme 

zařadit i vliv virů a endogenních retrovirů.100  

V tkáních pacientů s MS byla detekována RNA pocházející z MSRV (multiple sclerosis 

asociated retrovirus). Když byl MSRV objeven, bylo předmětem diskuzí, zda se jedná o XRV 

nebo HERV.104 V současnosti se zdá, že MSRV je nejspíše transkribován z elementu HERV-W.105 

Tyto env transkripty pochází z chromozomu X a ne z chromozomu 7, jako Syncytin-1, který je také 

kódován HERV-W.105,106 Existují i přímé biologické výzkumy, dávající do kauzální souvislosti 

MSRV/HERV env a roztroušenou sklerózu.107 Dalším podobným endogenním retrovirem, jehož 

transkripty se vyskytují u pacientů s MS může být HERV-Fc1.101 Kromě roztroušené sklerózy byl 

taky pozorován nárůst HERV elementů u pacientů s Alzheimerovou chorobou.108 

 

3.2.2 Elementy HERV a psychická onemocnění 

 

 Další skupinou nemocí, které jsou dávány do souvislosti s HERV-W jsou psychické 

choroby jako např. schizofrenie nebo schizoafektivní porucha. V krvi pacientů byly nalezeny 

HERV-W transkripty. Předpokládá se, že je HERV-W u těchto pacientů aktivován po infekci 

některým virem nebo XRV, ale dosud není známo, jak konkrétně ovlivňují psychiku člověka.109–111  

 

3.2.3 Elementy HERV a HIV 

 

HIV je jedním z nejzkoumanějších lidských virů resp. retrovirů. V důsledku nákazy tímto 

virem propuká u infikovaných jedinců posléze syndrom AIDS (Acquired Immune Deficiency 
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Syndrome).112 Bylo vypracováno několik zajímavých studií, které hledají souvislost mezi nákazou 

HIV a HERV, obzvláště rodinou endogenních retrovirů HERV-K.70 Předpokládá se, že je možné 

doplnění ORF genů HERV při nákaze příbuzným XRV. Na toto téma byl proveden výzkum. 

Při infekci HIV se aktivuje HERV-K10, který kóduje proteázu rezistentní vůči antivirotikům 

na bázi inhibitorů virové proteázy.113 Tato HERV proteáza pak měla zastoupit roli nefunkční HIV 

proteázy, což by znesnadňovalo léčbu takovýmito antivirotiky. Podle dalších navazujících výzkumů, 

kde byla in vitro do HIV virionů s defektní proteázou vložena HERV-K10 proteáza, však žádná 

inkorporace virové pozorována nebyla. Role HERV-K10 proteázy v souvislosti s rezistencí HIV 

vůči proteázu inhibujícím antivirotikům je tedy velmi nejasná.113,114 Kromě proteázy byla popsána 

možnost komplementace HIV integrázy pomocí HERV-K10 INT, a také HIV Env pomocí 

HERV-W Env.115,116 

Retrovirové partikule obsahují kromě svých vlastních komponent také buněčnou RNA. 

Pokud by byla do virionu balena i HERV RNA umožnilo by to velice efektivní mobilizaci těchto 

elementů. Zeilfelfeder et al., ale prokázali na vektorech odvozených od HIV-1, že HIV partikule 

inkorporují jen velmi malé množství HERV RNA.117,118 

 

Obr. 10: Exprese endogenních retrovirů v tkáních pacientů s onemocněními CNS. 
Analýza mozkových tkání pacientů s HIV infekcí nebo AIDS, roztroušenou sklerózou nebo Alzheimerovou chorobou 
(AD). Použití denzitometrické analýzy pro srovnání exprese HERV rodin HERV-W, HERV-K, HERV-H, HERV-E. 
U pacientů nakažených HIV dochází ke zvýšení exprese HERV-W, HERV-K, HERV-H. Naopak ke snížení exprese 
HERV-E. Pro každou chorobu byly použity vzorky šesti pacientů. Abundance je udávána v arbitrárních jednotkách 
využívající normalizace podle množství GAPDH v každém vzorku a je udána jako průměr ze šesti vzorků v každé 
skupině.   *p < 0,01; **p<0,005; ***p<0,001. Převzato z 108. 
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 V krevní plazmě a krevních buňkách pacientů s HIV byly zaznamenány transkripty 

a proteiny pocházející z HERV-K (HML2).97,98,119 Dále v mozkové tkáni pacientů s ADC (AIDS 

Demention Complex) byly detekovány HERV-K a HERV-W transkripty, naopak množství   

HERV-E se u těchto pacientů snížilo.108,120 Obr.10 ukazuje nárůst exprese různých HERV 

v tkáních pacientů s onemocněními CNS, jedním z nich je právě ADC, způsobený infekcí 

virem HIV. 

 Homologie mezi HIV a elementy HERV-K hraje roli ve formování a zesílení T-buněčné 

odpovědi na HIV. Díky tomuto poznatku by mohla být vytvořena HERV-K cílená HIV 

imunoterapeutika a vakcíny.121,122 

  

3.3 Elementy HERV a nádorová onemocnění 

  

Existuje určité spojení mezi elementy HERV a nádorovými onemocněními. Zásadní otázky 

ohledně role endogenních retrovirů při tumorigenezi však stále zůstávají spíše nezodpovězené. 

Je genová exprese endogenních retrovirů v nádorových tkáních pouze náhodná, nebo vyplývá 

z celkové deregulace genové exprese nádorových buněk? Může přímo přispívat ke vzniku rakoviny, 

nebo je jejím důsledkem?102 

Často je hranice mezi pozitivním a negativním efektem HERV na organismus velmi tenká. 

Příkladem může být opět Syncytin-1, bez kterého by nevznikla placenta. Tento protein však byl 

také nalezen v nádorových tkáních rakoviny prsu a endomeritálního karcinomu. Výzkumy 

na buněčných kulturách nasvědčují tomu, že exprese Syncytinu-1 v těchto nádorech způsobuje 

buněčné fúze.123,124 Takovéto fúze mohou měnit biologické chování nádoru a podporovat jeho 

proliferaci.125 

Doposud používané metody mnohdy nedovolí rozpoznat, ze kterého lokusu na genomu RNA  

HERV pochází. Biologický význam transkripce a exprese elementů HERV pak zůstává skrytý. 

V některých případech je exprimované proteiny HERV možné odhalit pomocí 

imunohistochemických metod, jak ukazuje Tab.1. 
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Druh nádoru HERV protein Reference 
Nádor zárodečných buněk - tkáň HERV-K Gag 126 

Nádor zárodečných buněk – buněčné linie 

HERV-K Gag 126 
HERV-K Env 127 
HERV-K Rec 128,129 
HERV-K Np9 130 

Melanom – tkáň, buněčné linie 
HERV-K Env 131 
HERV-K Gag 132 
HERV-K Rec 131 

Rakovina prsu HERV-W Env 133 
Nádor vaječníku HERV-K Env 134 
Endomeritální karcinom HERV-W Env 123 
Astrocytom HERV-W Env 100 

Neuroblastom 
HERV-W Gag 135 
HERV-W Env 135 

 
Tab. 1: HERV kódované proteiny objevené imunohistochemickými metodami v lidských nádorech a nádorových 
buňkách.  
Převzato a upraveno podle 102.  
 

 

 U zvířat často závisí patogenní potenciál elementů ERV, které mohou přispívat 

k tumorigenezi, na retrovirovém pohybu, tj. de novo formování provirových kopií v somatických 

buňkách hostitelského organismu.41 U člověka takovéto somatické inzerce zatím nebyly 

pozorovány, ačkoli některé výzkumy se jimi zabývají. Role elementů HERV v tumorigenezi zůstává 

stále nezodpovězená a spíše se předpokládá, že endogenní retroviry v tumorigenezi nehrají tak 

velkou roli.136 

 Nákres potenciálních mechanismů, kterými by elementy HERV mohly přispívat 

k tumorigenezi jsou znázorněny na Obr. 11. 
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Obr. 11: Potenciální mechanismy, kterými by se elementy HERV mohly účastnit tumorigeneze. 
Zjednodušené schéma tumorigeneze a potenciálního osudu maligních buněk je nakreslen tak, aby byly patrné kroky, 
ve kterých by mohly endogenní retroviry hrát nějakou roli. Proces, při kterém se normální buňka (na obrázku 
se zeleným jádrem) přemění v rakovinnou (na obrázku s červeným jádrem), je označen jako maligní přeměna. V prvním 
šedém rámečku je uvedeno, jakým způsobem může HERV tuto přeměnu ovlivnit. Zhoubné buňky jsou za normálních 
okolností kontrolovány imunitním systémem. Exprese antigenů endogenních retrovirů (na obrázku jako HERV-Ag) 
může u nádorových buněk vyvolat imunitní reakci, zahrnující mimo jiné protilátky (na obrázku jako Pr) 
a CD8+ - cytotoxické T-lymfocyty (na obrázku jako CTL). V ideálním případě má takováto imunitní reakce 
za následek zničení nádorové buňky. Exprese imunosupresivních Env HERV proteinů v nádorové buňce 
pravděpodobně vede k tomu, že protinádorový CTL je potlačen regulačními T-lymfocyty (na obrázku jako Treg). 
To vede k tomu, že buňka není kontrolována imunitním systémem a může dojít k invazivnímu rakovinnému bujení. 
To, do jaké míry byly výše popsané mechanismy prokázány, je uvedeno níže. 
* Byla prokázána souvislost elementů HERV se vznikem lidské rakoviny. 
** Zjištěno u zvířat, u lidí zatím ne. 
*** Hypotetický mechanismus. 
**** Existují důkazy, že HERV-Ag fungují jako podpora protinádorové imunitní reakce. Je však stále nejasné, jak moc 
důležitou roli v tomto procesu hrají. 
Převzato a upraveno dle 102. 
 

 

4. Závěr 

 

 Cílem mé bakalářské práce bylo shrnout poznatky o lidských endogenních retrovirech, 

popsat jejich stavbu, rozdělení a především některé jejich funkce v lidském genomu. 
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 Lidské endogenní retroviry spadají mezi transponovatelné genetické elementy, které jsou 

schopny transpozice v genomu. Podle jejich struktury je řadíme mezi LTR retroelementy. Jelikož 

se transponují pomocí mechanismu „copy-and-paste“ jejich množství se v průběhu evoluce 

zvětšovalo. Některé ERV máme společné nejen s primáty, ale také s dalšími savci. Tato skutečnost 

může sloužit jako dobrá pomůcka při evolučních studiích. 

 Elementy HERV dělíme do tří skupin, podle jejich příbuznosti k exogenním retrovirům. 

Častější je však jejich rozdělování do rodin, podle toho, která aminokyselina je nesena tRNA, která 

je komplementární k PBS daného HERV. V současnosti jsou do stejných rodin řazeny i takové 

endogenní retroviry, které toto kritérium nesplňují, ale byla prokázána jejich příbuznost na základě 

sekvenční homologie. Tato nomenklatura se tedy dále používá spíše z historických důvodů 

a zvyklostí. 

 Endogenní retrovirus vzniká, pakliže je XRV integrován do germinální linie hostitele a jeho 

sekvence není selekčním tlakem odstraněna. Takový HERV je pak v genomu zafixován a je dále 

přenášen zárodečnými buňkami na potomstvo. Mezi nejmladší rodiny, u kterých k takovéto 

inzerční události došlo, řadíme především HERV-K. Většina elementů HERV již není schopna 

transpozice ani infekce v důsledku mutací, delecí a inzercí v jejich sekvenci. Často se také nachází 

v oblastech s metylovanou DNA nebo z jejich sekvence zůstaly jen solo-LTR. I přesto zaujímají 

elementy HERV až 8% HG a některé dokonce získaly poměrně důležité funkce. 

 Nejznámějším příkladem jsou proteiny Syncytin-1 a Syncitin-2, pocházející z genů env 

endogenních retrovirů HERV-W a HERV-FRD. Ty byly kooptovány lidským genomem 

a významně se podílí na tvorbě placenty, kdy fungují jako fúzogenní proteiny při vzniku 

syncytiotrofoblastu z cytotrofoblastu. Dalším příkladem je receptor pro leptin (OBR), tvořený 

dvěma podjednotkami. Gen tohoto receptoru je tvořen 20 exony a mezi posledními dvěma 

se nachází LTR pocházející z HERV-K10. Tato sekvence je zodpovědná za alternativní sestřih 

OBR, díky kterému mohou vzniknout obě podjednotky. 

 HERV elementy bývají dávány do souvislostí s některými onemocněními. Jedním z nich je 

roztroušená skleróza. V nemocných tkáních pacientů s MS byly detekovány transkripty a proteiny 

pocházející z HERV-W. Stejně tak u pacientů se schizofrenií byla detekována HERV-W mRNA. 

V obou případech se jedná spíše o následek onemocnění, než o jeho původce, ale rozhodně tato 

exprese HERV může přispívat k rozvoji těchto chorob. U nakažených HIV byla zkoumána možnost 
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komplementace některých genů HIV geny pocházejícími z HERV, po nasazení antivirotik. 

Tyto předpoklady byly nakonec ve většině případů vyvráceny. Každopádně byl zaznamenán nárůst 

HERV transkriptů u HIV nakažených osob. Jedná se zřejmě opět o sekundární efekt nákazy, 

ale zásadní by tento nárůst mohl být, pokud by se takto aktivované HERV elementy transponovaly 

do oblasti některých esenciálních genů. Homologie mezi HIV a HERV-K hraje roli ve formování 

a zesílení T-buněčné odpovědi, což by mohlo být vodítkem k vytvoření HERV-K cílených HIV 

imunoterapeutik a vakcín. Nejvíce diskutovány jsou elementy HERV a jejich role v tumorigenezi. 

První hypotézy předpokládaly, že po aktivaci některého elementu HERV (ovlivnění vnějšími 

faktory, aktivace po nákaze homologickým XRV,…) dojde k probuzení činnosti některého 

onkogenu, resp. dojde k maligní transformaci buněk. Žádná taková hypotéza zatím nebyla 

potvrzena. Spíše se zdá, že endogenní retroviry k rakovinnému bujení mohou přispívat až po jeho 

propuknutí.  

 Endogenní retroviry mají v HG nezastupitelnou roli. Mnoho jejich funkcí doposud zřejmě 

nebylo vůbec objeveno, a tak si rozhodně zaslouží naši pozornost, stejně jako další retroelementy 

a transponovatelné genetické elementy. 
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