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Вступ. Коронавірусна інфекція, спричинена SARS-CoV-2, окрім тяжкого гострого респіраторного 
синдрому, призводить до розвитку синдрому мультиорганної патології. Взаємозв'язок між COVID-19 та 
онкологічними захворюваннями є предметом активних досліджень, однак наявні дані залишаються 
суперечливими. З одного боку, повідомляється про прогресування хронічного лімфолейкозу після 
перенесеної коронавірусної інфекції та підвищення проліферативної та метастатичної активності клітин 
раку молочної залози (РМЗ) під впливом М-білка SARS-CoV-2. З іншого — є дані про пригнічення росту 
клітин раку передміхурової залози та шийки матки під дією спайк-білка (SP). Особливу увагу привертає 
SP, оскільки на його основі створено переважну більшість сучасних вакцин проти SARS-CoV-2. 

Мета роботи. Дослідити вплив SP SARS-CoV-2 на виживаність, імунофенотип та чутливість до 
іонізуючого випромінювання (ІВ) клітинних ліній РМЗ різних молекулярних підтипів — MDA-MB-231 
(потрійний негативний) та MCF-7 (люмінальний тип А). 

Матеріали та методи. Клітини ліній MDA-MB-231 та MCF-7 культивували з рекомбінантним SP 
варіанту Omicron (Sino Biological) у концентрації 60 pmol/mL. Проліферативну активність оцінювали 
колориметричним методом із кристалічним фіолетовим. Імунофенотип досліджували методом проточної 
цитометрії (маркери CD133, CD44, CD105, CD90, CD10, Ki-67, p53) після 48 год інкубації з SP. 
Чутливість до ІВ оцінювали за рівнем апоптозу та розподілом клітин за фазами клітинного циклу 
(забарвлення 7-аміноактиноміцином Д та пропідій йодидом) після опромінення в дозах 10 та 15 Гр на 
апараті RADGIL2. 

Результати. SP не чинив достовірного впливу на короткострокову проліферативну активність обох 
досліджуваних ліній. У клітинах MDA-MB-231 після обробки SP достовірно зменшувався вміст 
субпопуляцій CD105+CD90+ та CD105+CD90− (p < 0,0001), що вказує на модуляцію мезенхімальних 
властивостей клітин. В обох лініях зафіксовано достовірне зростання експресії p53. Цитотоксичного 
ефекту SP не виявлено. 

Щодо радіочутливості: SP не індукував апоптоз самостійно, проте в клітинах MCF-7, попередньо 
оброблених SP, спостерігалася тенденція до посилення радіоіндукованого апоптозу. Ключовим ефектом 
спільного впливу SP та ІВ стала затримка клітин у S-фазі: частка таких клітин зростала з 17 % до 39 % 
для MDA-MB-231 та з 27 % до 45 % для MCF-7 порівняно з опроміненими клітинами без попередньої 
обробки SP. В опромінених клітинах MDA-MB-231 інтенсивність флуоресценції p53 після обробки SP 



зросла вдвічі, що узгоджується зі здатністю SP стабілізувати p53 шляхом порушення взаємодії p53-
MDM2. Ймовірним механізмом S-фазної затримки є підвищення активності транскрипційного фактора 
E2F-1 під дією SP. 

Висновки. SP SARS-CoV-2 не стимулює ріст клітин ліній MDA-MB-231 та MCF-7 безпосередньо, 
однак модулює їхній фенотип та відповідь на іонізуюче випромінювання. Затримка клітин у S-фазі після 
опромінення на тлі попередньої обробки SP вказує на можливу зміну радіочутливості пухлин у хворих 
на РМЗ з COVID-19 в анамнезі або після SP-базованої вакцинації. Отримані результати потребують 
подальшої перевірки в умовах in vivo з урахуванням впливу SP на клітини імунної системи. 
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