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Перспективи використання 
мікроРНК в якості 
предиктивних маркерів 
гормонозалежного раку 
МОЛОЧНОЇ залози
Гормонозалежні злоякісні новоутворення є найбільш розповсюдженою 
формою раку молочної залози (РМЗ) у всьому світі. Висока гетероген­
ність клінічних проявів та відповіді на лікування вказує на необхідність 
пошуку прогностичних та предиктивних маркерів для прогнозування 
агресивності перебігу гормонозалежного РМЗ та призначення індивіду­
алізованої тактики лікування. МікроРНК — це короткі молекули РНК, 
які приймають участь у регуляції експресії багатьох генів. Це пов’язано з 
тим, що мікроРНК відіграють важливу роль у модуляції процесів росту, 
диференціювання та формуванні метастатичного потенціалу злоякісних 
новоутворень різного гістогенезу, в тому числі РМЗ. МікроРНК можуть 
бути використані для прогнозування перебігу захворювання та вибору 
оптимальної тактики лікування, оскільки їх рівні можна визначати не 
лише в пухлинній тканині, а і в сироватці крові. Систематизація та 
узагальнення результатів власних досліджень, дані літератури щодо 
можливості використання мікроРНК в якості предиктивних маркерів 
гормонозалежного РМЗ вказують на перспективність використання мі­
кроРНК для моніторингу перебігу пухлинного процесу та для визначення 
чутливості пухлин до неоадювантної гормональної терапії.

Рак молочної залози (РМЗ) є найпоширенішим 
онкологічним захворюванням у жінок України. 

За даними Національного канцер-реєстру України, 
у 2022 р. в Україні було зареєстровано близько  
16 тис. нових випадків РМЗ, що становить 19,6% 
від усіх нових випадків раку у жінок [1]. За остан-
ні 20 років захворюваність на РМЗ збільшилася 
втричі. Високі показники захворюваності і смерт-
ності хворих на РМЗ визначають це захворювання 
не лише як сучасну важливу проблему онкології, 
але і як актуальну соціально-медичну проблему, 
основними питаннями якої є своєчасна діагнос-
тика та адекватне лікування цієї патології, а та-
кож збільшення тривалості життя жінок [2]. Для 
ії вирішення необхідно вжити комплексні заходи, 
спрямовані на підвищення рівня обізнаності жі-
нок про захворювання, його ранню діагностику 
та ефективне лікування.

Проблему зниження смертності хворих на РМЗ 
можна вирішити двома шляхами. Перший — це 
своєчасна діагностика патології молочної залози 
і збільшення частки хворих з ранніми формами 
РМЗ за допомогою впровадження скринінгових 
програм із застосуванням мамографії. Другий —  
оптимізація лікування хворих шляхом впровад
ження індивідуальних програм у залежності від 
розповсюдженості пухлинного процесу, патофізі-
ологічних, патоморфогічних, молекулярно-біоло

гічних особливостей пухлинного росту, чутливо
сті/резистентності РМЗ [3].

Особливо це стосується місцевопоширених 
форм РМЗ, частота яких у світі становить щоріч-
но 300–350 тис. випадів вперше діагностованого 
РМЗ [4]. В США доля вперше виявлених випадків 
місцево поширеного РМЗ (МПРМЗ) не перевищує 
7–8% серед усіх випадків РМЗ [5], в Україні серед 
вперше діагностованих випадків РМЗ доля хворих 
на МПРМЗ в 2020 р. становила 22–28% [6].

Поняття “місцевопоширений рак молочної за-
лози” (МПРМЗ) було введено Hortobagyi G. [7]. 
МПРМЗ відноситься до групи новоутворень з різ-
номанітними клінічними та біологічними харак- 
теристиками. За даними опублікованих дослід
жень, з МПРМЗ пов’язують розвиток локореґіо-
нарних рецидивів та метастазів.

Основними характеристиками МПРМЗ є нас
тупні: первинна пухлина має розміри від 3 до 
5 см або перевищує 5 см в діаметрі, може займати 
більшу частину молочної залози малого розміру, 
при цьому спостерігається поширення пухлини на 
шкіру чи сосково-ареолярний комплекс, фасцію 
грудних м’язів чи грудну стінку, наявність в акси-
лярній ділянці метастатичних лімфатичних вузлів 
(поодиноких чи конгломерату), які визначаються 
пальпаторно [8]. Як видно з вищенаведених кри-
теріїв, група хворих на МПРМЗ є неоднорідною за 
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розмірами первинної пухлини і статусом реґіонар-
них лімфатичних вузлів. Тому за системою TNM 
МПРМЗ відноситься до стадій ІІВ–ІІІВ (T2N1M0, 
T3N0M0, T3N1M0, T4N0M0, T4N1M0). При визна-
ченні категорій “місцево поширений” і “первинно 
операбельний” РМЗ думки вчених розходяться, 
коли мова йде про хворих на РМЗ стадії ІІВ [9].

Враховуючи різноманітність клінічних проявів, 
а також той факт, що МПРМЗ за результатами 
багатьох досліджень асоціюється з підвищеним 
ризиком розвитку локо-реґіонарних рецидивів та 
метастазів [10], лікування хворих з цією формою 
РМЗ є складною проблемою, особливо з погляду 
сучасних тенденцій онкології щодо проведення 
органозберігаючого лікування. Подане обумовлює 
положення, що лікування хворих на МПРМЗ по-
требує науково обґрунтованого комплексного під-
ходу з урахуванням клінічних, патофізіологічних, 
патоморфологічних, молекулярно-біологічних 
даних.

У 2006 р. були видані рекомендації міжнарод-
ної групи експертів з неоад’ювантної (первинної) 
системної терапії первинного операбельного РМЗ, 
в яких констатовано, що неоад’ювантна гормо-
нальна терапія (НГТ) є методом вибору лікування 
хворих на МПРМЗ і стандартним компонентом 
комплексного лікування [11]. Доцільність вико-
ристання гормональних препаратів як першого 
етапу лікування хворих на МПРМЗ можна об-
ґрунтувати наступними положеннями: під час НГТ 
гинуть клоногенні клітини первинної пухлини,  
які можуть бути джерелом метастазування; ступінь 
зменшення розмірів пухлини і реґіонарних мета-
стазів є простим і раннім показником чутливості 
пухлини до медикаментозного лікування; НГТ 
супресує виділення пухлиною субстанцій, які за-
хищають її від дії імунної системи організму; після 
НГТ виникає більше передумов до проведення  
органозберігаючих операцій; є можливість визна-
чити не лише клінічну, але і морфологічну відпо-
відь пухлини на гормональну терапію (різні сту-
пені лікувального патоморфозу) і на цій підставі 
судити про чутливість/резистентність раку, що  
має суттєве значення для подальшого коректно-
го лікування хворих; за умови чутливості пухлин 
можна передбачити тривалість безрецидивного  
періоду; за умови резистентності пухлин і відсут-
ності лікувального патоморфозу є можливість ак-
центувати увагу на корекції подальшої терапії.

Все подане служить обґрунтованою підставою 
для твердження, що НГТ хворих на РМЗ є унікаль-
ною моделлю для визначення чутливості/резис-
тентності МПРМЗ до застосованої терапії [12].

Оцінити “відповідь” пухлини на НГТ та її чут-
ливість/резистентність можна двома методами —  
клінічним і патоморфологічним. Клінічний ме-
тод включає визначення стану пухлини і метаста
тичних лімфовузлів за допомогою порівняння ре-

зультатів мамографічного обстеження хворих до 
лікування і після 2 курсів НГТ.

Зазвичай хворим на МПРМЗ призначають 2–4 
курси НГТ, але відповідь на проведене лікування 
різна. У деяких пацієнтів максимальне зменшення 
первинної пухлини відмічають після першого кур-
су НГТ, в інших — після перших двох курсів. Існу-
ють групи пацієнток, у яких зменшення первинної 
пухлини проходить повільно, але зі зростанням 
клінічного ефекту після кожного курсу. Такі хворі 
потребують тривалого лікування. Є також хворі, 
у яких відзначається прогресування пухлинного 
процесу на фоні проведеної терапії. В деяких ви-
падках, після перших курсів НГТ пухлина змен-
шується в розмірах, а при збільшенні кількості 
курсів НГТ має місце прогресування пухлинного 
процесу. Інколи, незважаючи на кількість курсів 
проведеної терапії, розмір пухлини зовсім не змі-
нюється [13].

Крім того, “відповідь” пухлини на проведену 
НГТ оцінюють комплексно, використовуючи клі-
нічні критерії RECIST [14] та морфологічні крите-
рії — ступінь лікувального патоморфозу [15]. Для 
оцінки відповіді за системою RECIST визначають 
відсоток гальмування пухлинного росту або від-
соток зменшення найбільшого діаметру пухлини 
за умов динамічного спостереження.

Не применшуючи значення клінічних ознак 
регресії/прогресії пухлинного процесу у молочній 
залозі після НГТ, слід все таки констатувати, що 
найбільш об’єктивним критерієм, який вказує на 
чутливість/резистентність МПРМЗ, є ступінь лі-
кувального патоморфозу — ступінь морфологічної 
регресії пухлини. Незважаючи на численні дослід
ження, присвячені лікувальному патоморфозу 
пухлин різного генезу, до цього часу дослідники 
користуються різними класифікаціями. Критерії 
оцінки ступенів лікувального патоморфозу оста-
точно не систематизовані відповідно до кожної 
нозології і у деякій мірі є суб’єктивними [16].

Широке використання молекулярно-біологіч
них досліджень, вивчення гетерогенності експре- 
сії молекулярних маркерів пухлинного росту, а 
також систематизація результатів стали підставою 
для створення молекулярно-генетичної класифі
кації РМЗ [17], яка запропонована для впровад
ження у клінічну онкологічну практику.

Згідно цієї класифікації РМЗ поділяють на на-
ступні молекулярні типи у залежності від експресії 
певних молекулярних маркерів, а саме рецепторів 
стероїдних гормонів (ER — рецептори естроге-
нів, PR — рецепторів прогестерону) і білка Her-2/
neu: тричі рецептор-негативний (ER–, PR–, Her-2/
neu–), люмінальний А тип (ER+, PR+, Her-2/neu–), 
люмінальний Б тип (ER+, PR+, Her-2/neu+), Her-2/
neu позитивний (ER–, PR–, Her-2/neu+).

Слід зазначити, що серед хворих на тричі ре
цептор-негативний тип є підгрупи хворих з базаль-
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ним і некласифікованим підтипами (в англомов- 
ній літературі — normal-like breast cancer) [18]. Ба-
зальний підтип РМЗ характеризується відсутністю 
експресії ER/PR та Her-2/neu і наявністю експре- 
сії цитокератинів 5/6 та 5/14 [19].

Визначення молекулярного типу РМЗ як прог
ностичного та провісного фактору ввійшло в клі-
нічну практику і використовується для індиві-
дуалізації лікування хворих та оцінки прогнозу 
клінічного перебігу захворювання [20].

В останні три десятиліття переглядаються 
принципи та підходи до лікування хворих на РМЗ. 
Це стосується, перш за все, об'єму оперативного 
втручання. Накопичений клінічний досвід і ре-
зультати вивчення факторів прогнозу свідчать, 
що при РМЗ обсяг операції не має вирішального 
впливу на результати лікування. В останні роки, 
в зв'язку з великою увагою до органозберігаючих 
методів хірургічного втручання, а також завдяки 
накопиченню даних про механізми гормонального 
канцерогенезу і естрогензалежних форм РМЗ, все 
частіше використовують НГТ, перш за все на ос
нові антиестрогенів та інгібіторів ароматази [21].

Завдяки молекулярно-біологічним досліджен-
ням останнього десятиріччя, сформувалася кон-
цепція необхідності гормонотерапії при лікуванні 
естроген-рецептор-позитивного (люмінального А 
та Б підтипів) РМЗ [22]. У порівнянні з хіміотера
пією вона характеризується значно меншою ток-
сичністю і, за даними мета аналізу, забезпечує ви- 
сокі показники виживаності. Вважається, що клі-
нічний перебіг гормонозалежного РМЗ є відносно 
сприятливим, проте це не завжди вірно. Так, було 
показано, що у пацієнток з люмінальним Б РМЗ 
спостерігалася вища частота місцевих рецидивів 
і метастазів у кістки, ніж у пацієнток із рецептор-
негативними пухлинами, проте хворі з гормон-
чутливими пухлинами мали кращі показники ви- 
живаності при адекватному лікуванні [23].

Незважаючи на те, що естроген-рецептор-по- 
зитивний РМЗ є найпоширенішим підтипом, клі-
нічні рекомендації щодо неоад’ювантного ліку-
вання пацієнток з ER+ МПРМЗ непослідовні або 
відсутні в більшості випадків. Існують дані, які 
свідчать про те, що неоад’ювантна хіміотерапія 
(НХТ) забезпечує такий самий загальний рівень 
безрецидивної виживаності, як і ад’ювантна хіміо-
терапія при ER+ пухлинах [24]. Однак, також добре 
відомо, що ER+ пухлини часто погано реагують на 
НХТ, і тому такі випадки потребують пошуку на-
дійних альтернатив [24]. На жаль, впровадження 
НГТ для лікування пацієнток з ER+ пухлинами 
відбувається набагато повільніше. Насьогодні лі- 
карям доступні три категорії НГТ: селективні моду- 
лятори ER (головним чином тамоксифен), селек-
тивні деградатори ER (фулвестрант) та інгібітори 
ароматази (включаючи летрозол, анастрозол і ек-
земестан), які блокують синтез естрогену [25].

Історично НГТ була зарезервована для пацієн
тів, які вважалися занадто слабкими або непри-
датними для операції чи хіміотерапії; однак 
нещодавні дані свідчать про розширення цієї гру- 
пи лікування [26]. Застосування НГТ протягом  
3–4 міс. призводить до зменшення розміру пухлин 
у двох третин пацієнток і може сприяти переве
денню до 50% кандидатів на мастектомію в кан-
дидати на органозберігаючу операцію [27]. Наразі 
існує обмежена кількість клінічних рекомендацій, 
які визначають, який неоад’ювантний ендокрин-
ний препарат використовувати, або оптимальну 
тривалість застосування у жінок у постменопаузі 
з ER та/або PgR+ РМЗ [25].

Одним зі шляхів підвищення ефективності те-
рапії хворих на РМЗ з різним рецепторно-гормо
нальним статусом є оптимізація лікування шля- 
хом впровадження індивідуальних програм в за-
лежності від біологічних особливостей пухлинного 
росту. Наведене свідчить про необхідність розроб-
ки підходів до прогнозування ефективності НГТ 
з урахуванням молекулярно-біологічних характе-
ристик РМЗ кожної конкретної хворої.

Більшість молекулярно-біологічних маркерів, 
що сьогодні вивчаються, залучені до процесів, 
які в сукупності визначають здатність клітини до 
злоякісного росту та прогресії. Згідно з даними 
численних клінічних спостережень, прогнозу-
вання клінічного перебігу РМЗ та чутливості до 
медикаментозного лікування може здійснювати-
ся на підставі визначення рівня експресії певних 
молекулярних маркерів у пухлинних клітинах, а 
саме: рецепторного статусу, апоптозу, проліфера-
ції тощо. Одним з актуальних напрямків фунда-
ментальної та клінічної онкології останніх років 
також є вивчення епігенетичних порушень при 
розвитку та прогресії злоякісних новоутворень, в 
тому числі РМЗ [28]. Особлива увага приділяється 
дослідженню мікроРНК.

мікроРНК як біомаркери РМЗ. мікроРНК — це 
малі (19–25 нуклеотидів у довжину) ендогенні не-
кодуючі РНК, які, як вважається, відіграють важ
ливу роль у регуляцїї експресії генів. Порушення 
експресії мікроРНК ідентифіковано при різних 
патологічних процесах, включаючи розвиток РМЗ 
[29]. мікроРНК регулюють експресію генів на 
посттранскрипційному рівні через зв’язування з 
3′ або 5′ нетрансльованими ділянками матричної 
РНК-мішені (мРНК), безпосередньо порушуючи 
деградацію мРНК або інгібування трансляції. На 
додаток до їх інгібіторної ролі, було описано, що 
мікроРНК сприяють збільшенню рівнів певних 
транскриптів, підвищуючи експресію генів [30]. 
Як правило, одна мікроРНК може регулювати екс-
пресію сотень генів-мішеней, при цьому, одна і та 
сама мРНК може бути мішенню кількох мікроРНК,  
які завдяки спільній взаємодії істотно впливають 
на експресію конкретного гена [31].
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В нормі мікроРНК беруть участь у таких проце-
сах як проліферація, диференціювання, апоптоз, 
регуляція імунної відповіді, епітеліально-мезен
хімальний переход, тощо [32]. Унікальна здатність 
цих молекул зберігати свою стабільність протягом 
тривалого часу робить їх перспективними інфор-
мативними молекулярно-біологічними маркерами 
[33]. Окрім пухлинно-асоційованих, на сьогодні 
ідентифіковано низку циркулюючих мікроРНК 
(ц-мікроРНК) у плазмі або сироватці крові [34]. 
Вони транспортуються до клітин-мішеней, або у 
складі білково-нуклеотидних комплексів, або у 
складі везикул, зокрема, екзосом. Останні дані 
вказують на те, що ц-мікроРНК беруть участь у ре-
гуляції експресії генів-мішеней у віддалених орга- 
нах, в якості паракринних та аутокринних регуля-
торів, що суттєво впливає на метаболічну актив-
ність злоякісно-трансформованих клітин [35].

Вперше зв’язок експресії мікроРНК із онкоге-
незом був описаний Lee et al. у 1993 р. [36], і з того 
часу їх роль як діагностичних, прогностичних та 
предиктивних маркерів злоякісного росту активно 
вивчається. З 2008 р. з’явилися перші роботи, в 
яких мікроРНК розглядали як перспективний біо-
маркер для діагностики злоякісних новоутворень, 
в тому числі РМЗ. Насьогодні встановлено, що 
профіль пухлинно-асоційованих та сироваткових 
мікроРНК можна використовувати для субстра-
тифікації РМЗ на окремі підтипи, а також для 
іденттфікації молекулярних підтипів цієї форми 
раку [37]. При цьому, експресію низки мікроРНК 
пов’язують з ініціацією та прогресією злоякісних 
пухлин, а також з їх чутливістю до гормональної 
терапії. Зясовано, що у клітинах гормонозалежно- 
го РМЗ естрогени, що зв’язуються з ERα, запус-
кають специфічний патерн транскриптому, який 
включає як кодуючі, так і некодуючі РНК. Завдяки 
останнім даним, стало очевидним, що мікроРНК 
здатні регулювати експресію ERα і суттєво впли-
вати на естроген-залежні сигнальні каскади. Крім 
того, було доведено, що ERβ і GPER1 беруть участь 
у регуляції експресії мікроРНК [38].

Використання мікроРНК для прогнозування 
ефективності НГТ у хворих на РМЗ. Згідно даних 
низки доклінічних досліджень останніх років, 
показники експресії мікроРНК можуть бути ви-
користані в якості маркерів, асоційованих із від-
повіддю пацієнток з РМЗ на НГТ. Це повязано з 
тим, що деякі мікроРНК беруть участь у форму-
ванні ендокринної резистентності РМЗ шляхом 
регуляції численних сигнальних каскадів [39]. 
Показано, що мікроРНК let-7a може пригнічу-
вати ERa-опосередкований ріст ER-позитивних 
стовбурових клітин РМЗ [40].

Формування фенотипу медикаментозної ре-
зистентності до тамоксифену супроводжується 
зниженням експресії мікроРНК-135a у клітинах 
гормонозалежного РМЗ, що сприяє активації шля-

хів ERK1/2 і AKT [41]. Характерною ознакою клі-
тин, резистентних до тамоксифену, згідно даних 
іншого експрериментального дослідження, також 
є низькі показники експресії мікроРНК-451, що 
асоціюється з активацією передачі сигналів HER2, 
EFGR і MAPK та призводить до посилення клі-
тинної проліферації та міграції [42].

Однак, слід враховувати, що більшість існую
чих на сьогодні даних базується на результатах 
експериментів in vitro (в тому числі, із застосуван-
ням клітинних ліній РМЗ), що дозволило зясувати 
молекулярні механізми дії мікроРНК. В той же 
час, достовірність онкотестів, що ґрунтуються на 
визначенні пухлинно-асоційованих та циркулюю-
чих мікроРНК та ідентифікація їх предиктивного 
потенціалу, потребує подальшої валідації [43].

Відомо, що терапія інгібіторами ароматази 
(ІА) є першою лінією лікування жінок у постме-
нопаузі. Встановлено, що дерегуляція експресії 
мікроРНК-23b, -484, -21, -301 і -193a сприяє ак-
тивації AKT-шляху, що сприяє формуванню фе
нотипу медикаментозної резистентності до ІА [44]. 
Використання антагоністів мікроРНК, асоційо-
ваних з резистентністю до НГТ (табл.), зокрема 
мікроРНК-125b, сприяє підвищенню чутливості 
гормонозалежного РМЗ до ІА [45]. Іншим шля-
хом подолання резистентності до IA є метаболічне 
перепрограмування мікроРНК-155, підвищення 
експресії якої у тканині РМЗ корелює з низькою 
клінічною ефективністю НГТ [46].

Таблиця

Пухлинні мікроРНК, асоційовані з резистентністю 
гормонозалежного РМЗ до НГТ

мікроРНК Ген-мішень Препарат Джерело

мікроРНК-125b Akt/mTOR
Летрозол,  

анастрозол
[45]

мікроРНК-128a TGFbRI Летрозол [46]

мікроРНК-155 HK2, STAT3 Анастрозол [46]

мікроРНК-205 Akt/mTOR
Летрозол/ 

анастрозол
[45]

мікроРНК-432-5p TGF-β Летрозол/ 
анастрозол

[47]

мікроРНК-433-3p MAPK
Летрозол/ 

анастрозол
[47]

Результати власних досліджень підтверджують 
доцільність використання пухлинно-асоційованих 
мікроРНК для прогнозування ефективності НГТ у 
хворих на РМЗ. Виявлено прямий зв’язок показ-
ників експресії експресії мікроРНК-125b-2, -155  
та -221 у тканині гормонозалежного РМЗ з чутли-
вістю хворих до летрозолу [48]. Показано, що чут-
ливі до тамоксифену пухлини характеризувались 
високими рівнями мікроРНК-125b-2 та -230а, а 
рівні мікроРНК-221 корелювали із відповіддю на 
НГТ тамоксифеном за критеріями RECIST [49].
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Сучасні протоколи лікування метастатичного 
РМЗ також включають використання фулвестран- 
ту в якості препарата другої лінії НГТ. Встанов-
лено, що формування стійкості до фулвестранту 
не залежить від ERα-статусу, а асоціюється з ме-
тилюванням промоторної області ER та порушен-
ням експресії мікроРНК-214, -130a, -27a та -451  
у тканині РМЗ [50].

Як було заначено раніше, найбільш перспек-
тивним для прогнозування ефективності до меди-
каментозної терапії вважається аналіз циркулюю-
чих мікроРНК [51]. Застосування такого підходу 
дозволяє не лише проводити оцінку чутливості 
РМЗ до НГТ, але й здійснювати моніторинг пух-
линного процесу, оскільки дане дослідження не 
потребує наявності пухлинної тканини. Першою 
екзосомальною мікроРНК, для якої було доведено 
зв’язок з чутливістю гормонозалежного РМЗ до 
тамоксифену та фулвестранту була мікроРНК-
221/222, оскільки порушення ії експресії призво-
дить до дерегуляції ERα [46, 52]. З’ясовано, що 
рівні мікроРНК-221 у плазмі крові були вищими 
у хворих на гормонозалежний РМЗ, резистентний 
до НГТ тамоксифеном, та прямо корелювали із 
ризиком місцевих рецидивів та виникненням ме-
тастазів. Специфічність визначення циркулюючої 
мікроРНК-221 для прогнозування ефективності 
тамоксифену становить 71,4%, а чутливість до-
рівнює 82,4%, що вказує на доцільність ії вико-
ристання для прогнозування ефективності НГТ 
у хворих на РМЗ [53].

У дослідженні NEOCENT доведено перспек-
тиви використання мікроРНК let-7a в якості ма-
лоінвазивного маркеру для оцінки ефективності  
НГТ у жінок із МПРМЗ в постменопаузі [40].

Існують також поодинокі повідомлення, ре-
зультати яких свідчать про перспективність ви-
користання показників експресії циркулюючої 
мікроРНК-205 для моніторингу перебігу гормо-
нозалежного РМЗ та визначення чутливості до ІА 
в неоад’ювантному режимі [54].

Таким чином, гормонзалежний РМЗ є найбільш 
розповсюдженою формою раку молочної залози 
у всьому світі. Одним з основних методів комп-
лексного лікування при МПРМЗ є гормональна 
терапія, головне завдання якої — зниження про-
дукції естрогенів, нормалізація їх балансу та/або 
блокування впливу на злоякісно трансформовані 
клітини. Результати фундаментальних досліджень 
та клінічних спостережень останніх років є під-
твердженням доцільності використання пухлин
но-асоційованих та циркулюючих мікроРНК для 
визначення чутливості гормонозалежного РМЗ 
до препаратів різних класів. Застосування мікро-
чіпів для комплексного профілювання мікроРНК, 
а також велика кількість робіт, сфокусованих на 
вивченні окремих мікроРНК як предиктвних мар-
керів цієї патології дозволили накопичити обсяг 

валідованих даних, які є основою для доклінічних 
та клінічних дослідженнь з метою впровадження 
аналізу рівнів мікроРНК у хворих на РМЗ в ру-
тинну практику.
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PROSPECTS OF USING microRNAs  
AS PREDICTIVE MARKERS OF HORMONE-
DEPENDENT BREAST CANCER

O.S. Pridko1,2, A.V. Rusyn1,2
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Uzhhorod, Ukraine

Summary. Hormone-dependent malignant neoplasms are 
the most common form of breast cancer (BC) worldwide. 
The high heterogeneity of clinical manifestations and 
response to treatment indicates the need to search for 
prognostic and predictive markers to predict the aggres­
siveness of the course of hormone-dependent BC and 
prescribe individualized treatment tactics. MicroRNAs 
are short RNA molecules that play an important role in 
regulating the expression of many genes. This is due to 
the fact that miRNAs are important modulators of growth, 
differentiation and metastasis of malignant neoplasms 
of various histogenesis, including BC. MicroRNAs can 

be used to predict the course of the disease and choose 
optimal treatment tactics, since their levels can be deter­
mined not only in tumor tissue but also in blood serum. 
The systematization and generalization of the results of 
our own research and data from the literature on the 
possibility of using microRNA as predictive markers of 
hormone-dependent BC indicates the perceptiveness of 
using microRNA to monitor the course of the tumor pro­
cess and to determine the sensitivity of tumors to neoad­
juvant hormonal therapy.

Keywords: breast cancer, neoadjuvant hormone 
therapy, predictive markers, microRNA.
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