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К настоящему времени сформулированы 
основные и дополнительные признаки, отлича-
ющие опухолевую клетку от клетки нормальной 
ткани, однако эти характеристики изменяются 
и дополняются в результате значительного про-
гресса, достигнутого в последние годы в об-
ласти экспериментальной онкологии, молеку-
лярной генетики и биохимии [3, 25, 35]. Одним 

из наиболее выдающихся открытий в биологии 
последнего десятилетия следует считать обна-
ружение системного уровня регуляции актив-
ности генов с помощью малых некодирующих 
молекул — микроРНК [1]. Подавление экспрес-
сии генов с участием микроРНК считают важ-
ным механизмом, вовлеченным в большинство 
внутриклеточных сигнальных путей у многих 
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эукариот. Нарушение этого механизма обнару-
жено при различных патологиях, в том числе 
и при развитии опухоли [1].

МикроРНК представляют собой небольшие 
молекулы, транскрибируются с геномной ДНК, 
подвергаются процессингу и экспорту в цито-
плазму. Они могут входить в состав транскрип-
тов, кодирующих белки, либо транскрибиро-
ваться с белок-некодирующих участков. Первый 
процессинг происходит с участием специализи-
рованного ферментного комплекса либо в ходе 
стандартного сплайсинга мРНК. После экспор-
та в цитоплазму промежуточный продукт под-
вергается окончательному процессингу с обра-
зованием активного РНК-белкового комплекса, 
способного связываться с комплементарными 
участками мРНК-«мишеней». Результатом та-
кого связывания является подавление трансля-
ции с данной мРНК. Сама мРНК может быть 
расщеплена за счет РНКазной активности ком-
плекса. Известно, что в геноме человека зако-
дировано несколько тысяч микроРНК, обра-
зующих обширную регуляторную сеть, которая 
задействована в самых разных сигнальных пу-
тях и клеточных процессах.

МикроРНК активно изучают при онкологи-
ческих заболеваниях, в качестве перспективных 
маркеров и потенциальных терапевтических 
агентов. Кроме того, предполагают использо-
вать микроРНК в диагностике и определении 
прогноза онкологических заболеваний [2, 4, 5]. 
Пристальный интерес к исследованию ми-
кроРНК проявляют онкогинекологи, особенно 
у больных раком яичников (РЯ), поскольку эти 
опухоли отличаются крайне агрессивным кли-
ническим течением, неблагоприятным прогно-
зом и вторичной химиорезистентностью, что 
приводит к быстрой гибели больных.

К злокачественным опухолям яичников отно-
сят неэпителиальные опухоли и собственно РЯ, 
происходящий из клеток эпителия. Патогенез 
заболевания сложен, многообразен и до конца 
не изучен. К основным факторам риска развития 
РЯ относят пожилой возраст, позднюю первую 
беременность или отсутствие беременностей, 
короткий срок лактации. Известно, что 5–10% 
от общего числа случаев РЯ являются наслед-
ственными. Выделяют три формы семейного РЯ: 
1) РЯ; 2) сочетание РЯ и рака молочной железы; 
3) сочетание РЯ и колоректального рака (син-

дром Линча). Наследственная форма РЯ в том 
числе обусловлена мутациями в генах BRCA1 
и BRCA2. Прогноз при неэпителиальных злока-
чественных опухолях яичников в целом более 
благоприятный, чем при эпителиальных. Мор-
фологически эпителиальные злокачественные 
опухоли яичников подразделяют на серозные, 
муцинозные, эндометриоидные, светлоклеточ-
ные, плоскоклеточные, переходно-клеточные, 
смешанные эпителиальные и недифференциро-
ванную карциному. Наиболее неблагоприятным 
РЯ считают его светлоклеточный тип. При рас-
пространенном процессе прогноз РЯ в большей 
степени определяет TNM-стадия заболевания.

В 2002 г. G.A.Calin et al. впервые опубли-
ковали данные о вовлеченности микроРНК 
в канцерогенез [9]. За последующие 13 лет 
различными научными группами выполнено 
множество исследований, посвященных роли 
микроРНК в злокачественной трансформации 
клетки. Показана ассоциация специфических 
профилей экспрессии микроРНК с TNM ста-
дией заболевания, гистологическим типом опу-
холи, молекулярно-генетическими событиями 
в клетках опухоли, ответом на терапию.

Первое исследование изменения уровня экс-
пресии микроРНК при РЯ выполнено в 2007 г. 
в лаборатории C.M. Croce на 15 образцах нор-
мальной ткани яичников и 69 образцах РЯ, 
из них: серозный (31), эндометриоидный (8), 
светлоклеточный (4), муцинозный (1), гисто-
логические типы и 9 недифференцированных 
карцином [29]. Показано, что наиболее значимо 
увеличиваются уровни экспрессии микроРНК-
200а, -141, К-200c и -200b и снижаются уровни 
микроРНК-199A, -140, микроРНК-145 и -125b1. 
На основании предложенного профиля экс-
прессии микроРНК авторам удалось не только 
дифференцировать образцы РЯ от нормальных 
тканей яичников, но и выделить некоторые ги-
стологические его подтипы. Так, например, 
микроРНК-21, микроРНК-203 и микроРНК-
205 были сверхэкспрессированы только в об-
разцах опухолей эндометриоидного гистотипа 
РЯ [29]. E.J.Nam et al. также обнаружили вы-
сокую экспрессию онкогенной микроРНК-21 
в 85% и значительное снижение экспрессии 
микроРНК-125b в 95% образцах РЯ [46].

L. Zhang et al. в исследовании образцов 
опухолей на ранних и поздних стадиях РЯ 
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показали связь значительного снижения экс-
прессии микроРНК-15а, -34а и -34b с опухоль-
супрессорной функцией [73]. Ген микроРНК-
15а оказался делетирован в 23,9% образцах РЯ 
[73]. R.Eitan et al. аналогично наблюдали сниже-
ние уровня микроРНК-34а, а также микроРНК-
200а и -449b по мере прогрессии заболевания 
от I стадии к III [20].

В настоящее время, по данным различных 
исследовательских групп, более 50 микроРНК, 
определяемых в плазме крови, являются онко-
мирами в отношении РЯ (табл. 1).

Роль членов семейства микроРНК-200 
(-141, -200а, -200b, -200c, -429) в патогенезе 
РЯ не однозначна. С одной стороны, известно, 
что микроРНК-200 ингибируют эпителиально-
мезенхимальный переход (ЭМП), т.е. выступа-
ют онкосупрессорами; с другой стороны, опу-
бликованы данные о том, что высокий уровень 
микроРНК-200 ассоциирован с неблагоприят-
ным прогнозом заболевания.

Мишенями микроРНК-200 являются ре-
прессоры транскрипции Е-кадхерина Zeb-1, 
Zeb-2. E-кадхерин вовлечeн в механизмы 
регуляции межклеточной адгезии, клеточ-
ной подвижности и пролиферации эпите-
лиальных клеток. Подавление экспрессии 
Е-кадхернина — необходимое условие ЭМП. 
Известно, что ЭМП представляет собой про-
цесс утраты клетками опухоли эпителиального 
фенотипа в пользу мезенхимального, характе-
ризующегося синтезом N-кадхерина, вименти-
на, фибробласт-специфического протеина-1, 
матриксных металлопротеиназ. ЭМП является 
центральным событием в механизмах метаста-
зирования [33].

C.V. Pecot et al. показали, что микроРНК-
200 также ингибируют ангиогенез, сни-
жая экспрессию цитокинов интерлейкина-8 
и CXCL1. На различных экспериментальных 
моделях авторы убедительно продемонстри-
ровали торможение ангиогенеза и регрессию 
опухоли в целом при введении синтетических 
микроРНК-200 [51]. Помимо микроРНК-200 
в негативной регуляции ангиогенеза участвуют 
микроРНК-145, -125b, -199a и 27а [33].

МикроРНК-181а, напротив, активирует ЭМП 
ингибированием Smad7 — негативного регуля-
тора индуктора ЭМП — трансформирующего 
фактора роста b (TGFb). МикроРНК-9 также 
активирует ЭМП, непосредственно ингибируя 
экспрессию Е-кадхерина [49].

МикроРНК-31, -214 и -155 вовлечены в регу-
ляцию формирования опухоль-ассоциированных 
фибробластов — компонента опухолевого микро-
окружения, обеспечивающего ее прогрессию [45].

BRCA1/2 являются генами-супрессорами 
опухолевого роста, кодируют белки системы ре-
парации двуцепочечных разрывов ДНК. Носи-
тельство мутаций в генах BRCA 1/2 ассоциирова-
но с высоким риском развития злокачественных 
опухолей яичников. Тем не менее у таких паци-
енток прогноз в целом благоприятнее, чем при 
носительстве генов дикого типа, что объясня-
ется лучшим ответом на терапию препаратами 
платины, нарушающими структуру ДНК.

Однако известно, что в некоторых случаях 
пациентки с диким типом генов BRCA 1/2 также 
могут демонстрировать хороший ответ на тера-
пию препаратами платины. Y. Gu et al. предполо-
жили, что в этом случае уровень белков BRCA 1/2 
снижается за счет негативного регулирования 

Таблица 1

МикроРНК, экспрессирующиеся дифференциально в клетках РЯ различных гистотипов, 
в сравнении с нормальными клетками яичников, доброкачественной аденомой или эндометриозом

Гистологические 
варианты рака 

яичников

Уровень экспрессии

Высокий Низкий

Серозный
[13, 14, 15, 16, 17, 18, 19]

МикроРНК-21, -141, -200a/b/с, -203, -205, -214, -92, 
-93, -126, -29а, -30c-1–3p, -16, -191, -4284, -205

МикроРНК-let-7a/b/c/d/f, -155, -127, -99b, -181a-3p, 
-343–3p, -450–5p, -132, -26a, -145

Светлоклеточный
[14, 16, 17]

МикроРНК-21, -92, -93, -126, -29а, -16, -21, -191, -205 МикроРНК-155, -127, -99b, -let-7f

Эндометриоидный
[14, 15, 16, 17]

МикроРНК-21, -92, -93, -126, -29а, -30c-1–3p, -16, -21, 
-191, -205

МикроРНК-155, -127, -99b, -181a-3p, -343–3p, -450–5p, 
-let-7f

[14, 17] МикроРНК-21, -92, -93, -126, -29а, -205 МикроРНК-155, -127, -99b, -let-7f
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некоторыми микроРНК [24]. В исследовании ав-
торы обнаружили три кандидатные микроРНК: 
-146а, -148а и -545, показавшие ассоциацию 
с благоприятным течением заболевания (общая 
выживаемость и отсутствие рецидивов) у паци-
енток с диким типом генов BRCA 1/2 [24].

Биологическая и клиническая роли некото-
рых микроРНК в патогенезе злокачественных 
опухолей яичников представлена в таблице 2.

Прогностическая роль микроРНК оценива-
ют в проспективных исследованиях. В табли-
це 3 приведены данные девяти исследований, 
в которых показана ассоциация окномиров с те-
чением и исходом РЯ, главным образом с пока-
зателем общей выживаемости и временем вы-
явления рецидива от начала лечения.

Недостаточный уровень белков системы био-
синтеза микроРНК в клетках опухолей ассоции-
рован с неблагоприятным прогнозом. A. Faggad et 
al. в своем исследовании, выполненном на 87 об-
разцах серозного РЯ, обнаружили значительное 
снижение уровня белка Dicer — ключевого ком-

понента биосинтеза микроРНК [21]. Уровень 
Dicer обратно коррелировал со стадией заболе-
вания и оказался значительно ассоциирован с об-
щей выживаемостью пациенток. Авторы сделали 
предположение о глобальном вкладе снижения 
уровня Dicer в механизмы снижения экспрессии 
микроРНК в раковых клетках [21]. W.M. Merritt 
et al. наблюдали снижение мРНК Dicer и Drosha 
в клетках РЯ на 60 и 51% соответственно [43]. 
Низкий уровень экспрессии Dicer и Drosha оказал-
ся ассоциирован с поздней стадией заболевания 
и общей выживаемостью. Медиана выживаемо-
сти пациенток с низким уровнем Dicer составила 
2,33 года, тогда как с высоким — 9,25 лет. С низ-
ким уровнем Drosha — 2,74 года, с высоким — 
7,92 года соответственно. При одновременной не-
достаточной экспрессии Dicer и Drosha медиана 
выживаемости составила 2,66 года, а при высо-
ких их уровнях — 11 лет [43].

Исследования роли микроРНК в форми-
ровании химиорезистентности РЯ основаны 
на сравнении уровней микроРНК в клетках 

Таблица 2

Биологическая и клиническая значимость некоторых микроРНК
МикроРНК Мишень Биологическая и клиническая значимость

-let-7 HMGA2 Злокачественная трансформация [25, 26]

-506
SNAI2 Эпителиально-мезенхимальный переход [27]

CDK4, CDK6 Пролиферация [28]

-92а ITGA5 Клеточная адгезия, инвазия, пролиферация [29]

-31
MET Чувствительсть к паклитакселу [30]

CEBPA, STK40, E2F2 Пролиферация [31]

-502d-3p EPHA2, EPHB2 Пролиферация, миграция, инвазия [32]

-484 VEGFB, VEGFR2 Ангиогенез [33]

Кластер 
-199/214 

-199a-5p IKKB, HIF-1A, HIF-2A Воспаление, миграция, метастазирование, ответ на терапию [34, 35, 36]

-199a-3p CD44 Ответ на терапию [37]

-199b-5p JAG1 Чувствительсть к цисплатину [38]

-214 PTEN, CCL5 Пролиферация, чувствительсть к цисплатину, жизнеспособность клеток, активность 
опухоль-ассоциированных фибробластов [23, 35, 39]

Семейтсво 
-200

-141 KEEP1 Чувствительсть к цисплатину [40]

-141, -200а MAPK14 Ответ на оксидативный стресс, чувствительсть к паклитакселу [41]

-200а ZEB2 Эпителиально-мезенхимальный переход, миграция, инвазия, клеточное старение [42]

-200с ZEB1, TUBB3 Эпетелиально-мезенхимальный переход, клеточное старение, клеточная адгезия, 
миграция, инвазия, чувствительсть к паклитакселу [43, 44, 45]

-200a/b IL8, CXCL1 Ангиогенез [21]
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нечувстительных и чувствительных опухо-
лей или клеточных линий, выявлении диффе-
ренциально экспрессирующихся микроРНК 
и их мишеней. Ввиду широкой гетерогенности 
молекулярно-генетических особенностей опу-
холевых клеток внутри одного гистологического 
типа (статуса иммуногистохимических марке-
ров) и двойственной роли отдельных микроРНК 
в канцерогенезе исследователи получают боль-
шое число потенциально значимых микроРНК 
и, в том числе, противоречивые результаты.

Так, в исследовании A.Sorrentino et al. проана-
лизированы уровни экспрессии 381 микроРНК 
на клеточных линиях РЯ, чувствительных и устой-
чивых к паклитакселу и цисплатину [58]. Вы-
явлены дифференциально экспрессирующиеся 
микроРНК: let-7, -30с, -125b, -130а и микроРНК-
335. Авторы предполагают, что снижение уровней 
микроРНК-30с, микроРНК-130а и микроРНК-
335, обнаруженное в обеих устойчивых линиях, 
вносит наибольший вклад в формирование ле-
карственной резистентности [58].

Одной из мишеней микроРНК-130а явля-
ется колониестимулирующий фактор макро-
фагов (М-КСФ). Известно, что М-КСФ сти-
мулирует пролиферацию, дифференцировку 
и выживание моноцитов, макрофагов и клеток-
предшественников костного мозга; продуциру-
ется эпителиальными, стромальными клетка-
ми, макрофагами в норме и эпителиальными 
злокачественными опухолями. Показано, что 
75% первичных РЯ и 69% метастазов РЯ проду-
цируют М-КСФ на уровне, значительно превы-
шающим норму, в связи с чем М-КСФ считают 
потенциальным маркером, который может быть 
включен в общую панель маркеров (CA-125II, 
CA 15–13, CA 72–74), используемых в клинике 
для диагностики РЯ [59]. 

Высокий уровень экспрессии М-КСФ и его 
рецептора ассоциирован с агрессивным течени-
ем заболевания и неблагоприятным прогнозом 
в целом. М-КСФ активирует урокиназный акти-
ватор плазминогена (uPA), выполняющий, веро-
ятно, ключевую роль в инвазии и метастазирова-
нии клеток, так как он превращает плазминоген 
в плазмин. Плазмин способен непосредственно 
разрушать некоторые белки внеклеточного ма-
трикса, а также активировать другие металло-
протеазы [55]. Роль микроРНК-130а в форми-
ровании химиорезистентности в публикации 
A. Sorrentino et al. мало описана [61]. X. Zhang et 
al. также показали снижение уровня микроРНК-
130а в цисплатин-резистентной культуре клеток 
РЯ [63]. В своей работе авторы сфокусировались 
на иной мишени микроРНК-130а — Х-связанных 
ингибиторах апоптоза, важнейших регуляторах 
цисплатин-индуцированного апоптоза [74].

Опубликованы данные о том, что ЭМП ра-
ковых клеток помимо метастазирования ассо-
циирован с формированием химиорезистент-
ности. Высокие уровни микроРНК семейств 
-200, -let-7 и микроРНК-141, ингибирующих 
ЭМП, характерны для эпителиального фено-
типа клеток опухоли. Более того, микроРНК-
200, вероятно, увеличивает чувствительность 
клеток к препаратам, действующим на микро-
трубочки (паклитаксел, винкристин, эпоти-
лон В), ингибируя β-тубулин III. Тем не менее 
опубликованы данные о том, что высокий уро-
вень микроРНК семейства -200 также ассоции-
рован с неблагоприятным прогнозом РЯ [62]. 
Позже, в 2013 г. S. Prislei et al. в своей рабо-
те показали, что высокий уровень экспрессии 
микроРНК-200 коррелирует с благоприятным 
или неблагоприятным прогнозом в зависимости 
от клеточной локализации РНК-связывающего 

Таблица 3

Потенциально прогностически значимые микроРНК для РЯ
Высокий уровень экспрессии Прогностическая значимость

МикроРНК-21, -25, -221, -29b, -30d, -410, -645, -519a, - Неблагоприятный (общая выживаемость) [46, 47, 48, 49, 50]

МикроРНК-203 Неблагоприятный (общая выживаемость, рецидив) [51]

МикроРНК-100, отношение -221/-222, -128, -200, -485–5p, 
-215/625, -502–5p Благоприятный (общая выживаемость) [52, 53, 54, 55]

МикроРНК-150, -34a Благоприятный (общая выживаемость, прогрессирование заболевания) [56]

МикроРНК-187, -335, -31 Благоприятный (общая выживаемость, рецидив) [57, 58]
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белка HuR, стабилизирующего мРНК, содер-
жащие AU-богатые элементы [64]. МикроРНК-
200 способна усиливать ассоциацию мРНК 
β-тубулина III с Hur и, таким образом, ее транс-
ляцию. В случае, если белок HuR локализован 
преимущественно в цитоплазме, микроРНК-
200 стимулирует синтез β-тубулина III и опо-
средует агрессивное течение заболевания [53].

В 2009 г. в работе T. Boren et al. опубликова-
ны результаты исследования уровней экспрессии 
335 микроРНК в клетках 16 линий рецидивирую-
щего РЯ, нечувствительных к одному или несколь-
ким из препаратов стандартной химиотерапии: 
цисплатин, доксорубицин, топотекан, паклитак-
сел, доцетаксел и гемцитабин [6]. 27 микроРНК 
оказались ассоциированными с резистентностью 
к терапии, в том числе 7 микроРНК — одновре-
менно к двум препаратам: микроРНК-213, -181а 
и -181b к доксорубицину и гемцитабину, -99b 
и -514 — к доцетакселу и паклитакселу, -518с — 
к докситакселу и топотекану, -520f — к доксору-
бицину и цисплатину. Для 52 генов из предпо-
лагаемых авторами мишеней ассоциированных 
микроРНК в литературных источниках описана 
роль в формировании химиорезистентности [6].

R. Eitan et al. исследовали уровни диффе-
ренциально экспрессирующихся микроРНК 
в образцах опухолей РЯ III стадии, чувстви-
тельных и резистентных к препаратам платины 
[20]. Значимы для формирования химиорези-
стентности, по мнению авторов, следующие 
уровни экспрессии микроРНК: высокие уров-

ни микроРНК-23а, -27а, -30с, -let-7g, -199a-3p 
и низкие уровни -378 и -625 [20].

Роль микроРНК семейства -let-7 в форми-
ровании химиорезистентности не однозначна: 
описано как снижение, так и увеличение уров-
ней экспрессии -let-7 в раковых клетках, нечув-
ствительных к препаратам одной группы.

В 2008 г. N. Yang et al. показали, что рост 
уровня экспрессии -let-7i увеличивает рези-
стентность раковых клеток к препаратам пла-
тины [71]. В 2011 г. L.Lu et al. в проспективном 
исследовании, напротив, показали, что при 
высоком уровне -let-7а пациентки хорошо от-
вечали на монотерапию препаратами платины, 
а при низком — на терапию препаратами пла-
тины в сочетании с паклитакселом [40].

Низкий уровень экспрессии микроРНК-let-7 
ассоциирован с резистентностью к препаратам, 
тропным к микротрубочкам. В основе механизма 
лежит ингибирование микроРНК-let-7 гена бел-
ка IMP-1, стабилизирующего некоторые мРНК. 
В случае ко-экспрессии IMP-1 стабилизирует 
мРНК белка множественной лекарственной устой-
чивости 1 (MDR1, multi-drug resistance 1) [7].

В табл. 4 приведены результаты изучения 
разными группами исследователей экспрессии 
микроРНК на клеточных линиях РЯ и в образ-
цах опухолей яичников, показавшие ассоциа-
цию с формированием химиорезистентности 
клеток рака яичников. Однако для использова-
ния этих данных в клинической практике необ-
ходимы более глубокие исследования.

Таблица 4

МикроРНК, вовлеченные в формирование химиорезистентности 
злокачественных опухолей яичников

Вид терапии МикроРНК-ая
панель

Уровень 
экспрессии

Роль 
в канцерогенезе

Прогноз ответа на терапию (при 
условии, что уровень экспрессии 

микроРНК высокий)

Паклитаксел
[61, 65, 69, 70, 71]

MикроРНК-30с, -130а/b, -335, 
-29c, -331, -185, -106a, -9, 
-155, -200c, -30а-5р, 20b

Высокий Опухолевый супрессор Благоприятный

MикроРНК-514, -126, -99b, 
-23b, -381, -340, -520f, -22, 
-367, -let-7e, -21, -321

Сниженный Онкоген Неблагоприятный

Цисплатин
[39, 40, 63, 66, 72, 
73, 74]

MикроРНК-20, -let-7c/е, -30с, 
-130а, -335, -130а Высокий Опухолевый супрессор Благоприятный

MикроРНК-300, -93, -141, 
-214 Сниженный Онкоген

Неблагоприятный; 
для микроРНК-141: неблагоприятный 
для серозного и наиболее неблагопри-
ятный для остальных гистотипов РЯ
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Вид терапии МикроРНК-ая
панель

Уровень 
экспрессии

Роль 
в канцерогенезе

Прогноз ответа на терапию (при 
условии, что уровень экспрессии 

микроРНК высокий)

Доксорубицин [65]

MикроРНК-518c Высокий Опухолевый супрессор Благоприятный

MикроРНК-213, -181b, -181a, 
-let-7e, -520f, -21 Сниженный Онкоген Неблагоприятный

Доцетаксел [65, 71] MикроРНК-502, -514, -371, 
-99b, -518с, -515–5р Сниженный Онкоген Неблагоприятный

Гемцитабин [65]
MикроРНК-132, -330, — 339 Высокий Опухолевый супрессор

MикроРНК-213, -181b, -181a Сниженный Онкоген

Топотекан [65]
MикроРНК-142–5p Высокий Опухолевый супрессор

MикроРНК-34b, -431, -518c Сниженный Онкоген

Препараты платины
[12, 39, 54, 64, 66, 67, 
71, 75]

MикроРНК-let-7i/а, -200а, 
-200с, -24–2, -30d, -506, -449b, 
-106а, -130а/b, -185, -321, 
-331, -335, -378, -509, -625

Высокий Опухолевый супрессор

Благоприятный; 
для микроРНК-let-7а: благоприятный 
при терапии препаратами платины 
(не паклитакселом)

MикроРНК-200с, -27а, -23а/b, 
-21, -let-7а/g, -1b-1, -22, 30c, 
-152, -196a, -198, -199a-3p, 
-214, -216, -340, -370, -381, 
-519e, -520e/f, -521 

Сниженный Онкоген

Неблагоприятный; 
для микроРНК-27а: Крайне неблаго-
приятный; 
для микроРНК-let-7а: благоприятный 
при терапии препаратами платины 
и паклитакселом

Препараты стандарт-
ной терапии [33] MикроРНК-484, -642, -217 Высокий Опухолевый супрессор Благоприятный

РЯ, как и любой вид злокачественных опу-
холей, характеризуется глубокими генетически-
ми и эпигенетическими нарушениями уровней 
экспрессии микроРНК. Гетерогенность опухо-
лей и сложная интеграция микроРНК в сети ре-
гуляции генов осложняет выявление ключевых 

микроРНК, перспективных для диагностики, 
оценки прогноза и создания таргетных препа-
ратов. Тем не менее, достигнутые результаты 
вдохновляют исследователей и, несомненно, 
биологическая и клиническая роль микроРНК 
в патогенезе РЯ будет установлена.
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