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ЕПІГЕНЕТИКА В ОНКОЛОГІЇ 
 
У контексті онкології, епігенетичні механізми здатні змінювати 

функціонування генів, які відповідають за регуляцію клітинного циклу, апоптозу та 
контролю за геномною стабільністю. Ці зміни можуть призводити до розвитку 
ракових клітин, що робить епігенетику важливою складовою в розумінні механізмів 
розвитку раку і потенційним напрямом для розробки нових терапевтичних 
стратегій. 

До сновних епігенетичних механізмів належать: метилування ДНК, 
модифікації гістонів, інтерференція з РНК. Епігенетичні зміни є важливим 
фактором у розвитку ракових захворювань. У ракових клітинах часто 
спостерігаються аномалії в метилуванні ДНК, модифікаціях гістонів та змінах в 
експресії мікро-РНК, що можуть сприяти активізації онкогенів або інгібуванню 
генів-супресорів пухлин. Генетичні супресори пухлин – багато генів, які сприяють 
контролю за клітинним циклом, апоптозом та репарацією ДНК, можуть бути 
«вимкнені» внаслідок гіперметилювання їх промоторних ділянок. Прикладом є гени 
p16INK4a, BRCA1, MLH1, чи RASSF1A. Їх деактивація внаслідок епігенетичних 
змін може призвести до втрати контролю за клітинним поділом і, як наслідок, до 
розвитку пухлин. Епігенетичні зміни можуть також активувати онкогени, які при 
нормальних умовах не активуються. Наприклад, гіпометилювання певних ділянок 
ДНК може призвести до активації генів, таких як c-MYC, що сприяють 
безконтрольному розмноженню клітин. Також зміни в експресії мікро-РНК можуть 
відігравати важливу роль у канцерогенезі. Деякі мікро-РНК можуть виступати як 
онкогени, в той час як інші мають протипухлинну дію. Наприклад, miR-21 є 
онкогенною мікро-РНК, яка часто підвищена в різних видах раку, включаючи рак 
молочної залози та легень [1]. 

Розуміння епігенетичних механізмів, що призводять до розвитку раку, 
відкриває нові можливості для терапевтичного втручання. Серед препаратів відомі 
інгібітори метилювання, які спрямовані на відновлення нормального метилювання 
ДНК. Вони можуть бути використані для активації генів-супресорів пухлин, які 
були деактивовані внаслідок гіперметилювання. Прикладом таких препаратів є 
азацитидин та децитабін. Інгібітори деацетилаз гістонів – ці препарати можуть 
змінювати структуру хроматину, сприяючи активації генів, що мають 
протипухлинні властивості. Прикладом є вортіостат та савастатин. Використання 
синтетичних мікро-РНК або інгібіторів мікро-РНК для регулювання експресії генів, 
що беруть участь у канцерогенезі, може стати важливим напрямом терапії раку [2]. 

Епігенетика надає важливі нові перспективи для розуміння молекулярних 
механізмів раку та розробки ефективних методів діагностики та лікування. 
Врахування епігенетичних факторів у контексті онкології дозволяє краще 
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зрозуміти, як фактори навколишнього середовища і спадковість впливають на 
розвиток пухлин. Розробка епігенетичних терапевтичних стратегій може стати 
важливим кроком на шляху до більш ефективних і персоналізованих методів 
лікування онкологічних захворювань. 
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