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МикроРНК в диагностике сердечно-сосудистых заболеваний, 
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Аннотация
По всему миру неуклонно продолжает увеличиваться число пациентов с сахарным диабетом 2-го типа (сД-2), ожире-
нием и сердечно-сосудистыми заболеваниями (ссз). Несмотря на длительные годы изучения ожирения и сопутствую-
щих заболеваний, молекулярно-генетические основы развития данных патологических состояний до сих пор остаются 
предметом многочисленных исследований. Результаты недавних исследований указывают на причастность микроРНк в 
качестве динамических модификаторов патогенеза различных патологических состояний, в том числе ожирения, сД-2 и 
ссз. МикроРНк участвуют в различных биологических процессах, лежащих в основе развития ссз, включая дисфункцию 
эндотелия, адгезию клеток, формирование и разрыв атеросклеротической бляшки. Некоторые из них рассматриваются 
как потенциальные чувствительные диагностические маркеры ишемической болезни сердца, а также острого инфаркта 
миокарда. В организме человека обнаружено около 1000 микроРНк. определено, что микроРНк регулируют 30% всех 
генов человека. среди них насчитывается около 50 циркулирующих микроРНк, предположительно, ассоциированных с 
ссз. В данном обзоре приведены сведения по участию некоторых микроРНк в различных патологических и физиологи-
ческих состояниях ассоциированных с ссз при сД и ожирении. Расширенное и точное понимание функции микроРНк в 
генных регуляторных сетях, связанных с риском развития сердечно-сосудистых осложнений ожирения, позволит выявить 
новые механизмы развития заболевания, прогнозировать развитие заболевания и выработать инновационные терапевти-
ческие стратегии.
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Worldwide, the number of patients with type 2 diabetes mellitus (T2DM), obesity, and cardiovascular diseases (CVD) continues to 
increase steadily. Despite long-term studies of obesity and concomitant diseases, the molecular genetic bases for the development 
of these pathological conditions have remained the subject of numerous investigations so far. Recent investigations point to the 
involvement of miRNAs as dynamic modifiers of the pathogenesis of various pathological conditions, including obesity, T2DM, 
and CVD. MicroRNAs are involved in various biological processes underlying the development of CVDs, including endothelial 
dysfunction, cell adhesion, and atherosclerotic plaque formation and rupture. Some of them are considered as potential sensi-
tive diagnostic markers of coronary heart disease and acute myocardial infarction. Approximately 1,000 microRNAs are found 
in the human body. It has been determined that miRNAs regulate 30% of all human genes. Among them there are about 50 
circulating miRNAs presumably associated with cardiovascular diseases. This review provides recent data on the participation of 
some miRNAs in various pathological and physiological states associated with CVD in DM and obesity. An extended and exact 
understanding of the function of miRNAs in the gene regulatory networks associated with cardiovascular risk in obesity will be 
able to reveal new mechanisms for the progression of disease, to predict its development, and to elaborate innovative therapeutic 
strategies.
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По всему миру неуклонно продолжает увеличиваться число 
пациентов с сахарным диабетом 2-го типа (СД-2), ожирением, 
сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ). По данным Все-
мирной организации здравоохранения (ВОЗ), с 1980 г. число 
лиц с ожирением увеличилось более чем в 2 раза. По данным за 

АГ — артериальная гипертония
АД — артериальное давление
АСБ — атеросклеротическая бляшка
АТ II — ангиотензин II
ГМК — гладкие мышечные клетки
ДЭ — дисфункция эндотелия  
ИБС — ишемическая болезнь сердца  
ИМТ — индекс массы тела 
ИР — инсулинорезистентность  
КМЦ — кардиомиоциты  
ЛПВП — липопротеины высокой плотности  

ЛПНП — липопротеины низкой плотности  
ОИМ — острый инфаркт миокарда  
ОХС — общий холестерин  
РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая система  
СД-2 — сахарный диабет 2-го типа
СН — сердечная недостаточность  
ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания
ХС — холестерин
ЭT-1 — эндотелин-1
ЭК — эндотелиальные клетки

2014 г., более 1,9 млрд людей старше 18 лет имеют избыточную 
массу тела, из них более чем у 600 млн диагностировано ожире-
ние (индекс массы тела — ИМТ более 30 кг/м2) [1]. Распростра-
ненность ССЗ, приводящая к инвалидизации или преждевре-
менной смерти, среди пациентов с СД-2 и ожирением крайне 
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высока [2]. По данным IDF Diabetes Atlas (7th edition, 2015), СД 
диагностирован у 415 млн человек, большинство из которых 
имеют ожирение. Еще у 316 млн лиц регистрируется нарушение 
толерантности к глюкозе. Эти пациенты, как правило, имеют 
ожирение или находятся в зоне риска его развития. Ни в одной 
стране мира, в том числе индустриально развитых, пока не уда-
ется остановить рост числа лиц с заболеваниями сердца и арте-
рий при СД-2 и ожирении.

Несмотря на долгие годы изучения ожирения и сопутствую-
щих заболеваний, молекулярно-генетические основы развития 
данных патологических состояний до сих пор остаются предме-
том многочисленных исследований. Вероятно, патологическая 
взаимосвязь этих составляющих определяется индивидуальными 
молекулярно-генетическими факторами [3].

Недавние исследования указывают на причастность ми-
кроРНК в качестве динамических модификаторов патогенеза 
различных патологических состояний, в том числе ожирения, 
СД-2 и ССЗ. МикроРНК представляют собой отдельный класс 
молекул РНК, играющих ключевую роль в посттранскрипцион-
ной регуляции экспрессии генов [4]. 

МикроРНК участвуют в различных биологических процес-
сах, лежащих в основе развития ССЗ, включая дисфункцию эн-
дотелия (ДЭ), адгезию клеток, формирование и разрыв атеро-
склеротической бляшки (АСБ) [5]. Некоторые из них рассматри-
ваются как потенциальные чувствительные диагностические 
маркеры ишемической болезни сердца (ИБС), а также острого 
инфаркта миокарда (ОИМ).

МикроРНК определяются в различных биологических жид-
костях [6], что делает их привлекательными биомаркерами для 
диагностики и прогнозирования развития заболеваний, а также 
эффективности их лечения. Функции микроРНК разнообразны. 
Отдельно взятое микроРНК может воздействовать и регулиро-
вать сотни генов. Это осуществляется взаимодействием с частич-
но комплементарными участками, расположенными в 3´-конце-
вых нетранслируемых последовательностях (3 ‘UTR) матричной 
РНК (мРНК) [7].

МикроРНК как циркулирующие биомаркеры продемонстри-
ровали диагностические и прогностические возможности в онко-
логической практике, в частности при диффузной B-клеточной 
лимфоме [8], немелкоклеточных карциномах легких [9]. 

Ряд исследований указывают на различия в экспрессии не-
которых микроРНК в плазме пациентов с СД-2 по сравнению с 
группой здорового контроля [10].

В организме человека обнаружено около 1000 микроРНК. 
Определено, что микроРНК регулируют 30% всех генов человека 
[11]. Среди них насчитывается около 50 циркулирующих ми-
кроРНК, предположительно, ассоциированных с ССЗ [12].

Кроме того, активно проводятся исследования, направленные 
на изучение профиля микроРНК у лиц с ожирением и СД-2 [13].

Артериальная гипертония (АГ). Характеризуется повышением 
систолического артериального давления (АД) более 140 мм рт.ст. 
или диастолического АД более 90 ммрт.ст. У пациентов с АГ по-
вышен риск развития ССЗ и хронической сердечной недостаточ-
ности (СН) [14]. Эссенциальная АГ является по природе идиопа-
тической, в основе ее развития лежат два основных механизма: 
повышение сосудистого тонуса и гиперактивации ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы (РААС). Повышенная актива-
ция РААС зачастую определяется у лиц с ожирением. Считается, 
что ангиотензин II (АТ II) играет важную роль в развитии ожире-
ния, способствует росту и дифференциации адипоцитов, увели-
чивает синтез, поглощение и накопление жирных кислот и три-
глицеридов и, вероятно, замедляет липолиз [15]. АТ II стимули-
рует рост и дифференцировку преадипоцитов; влияет на крово-

ток в жировой ткани, симпатическую активность в ней; тормозит 
липолиз, стимулирует липогенез, снижает инсулинзависимое 
поглощение глюкозы, увеличивает глюконеогенез в печени и 
гликогенолиз [16]. Результаты исследований влияния АТ II на 
массу тела носят противоречивый характер. Генетически обу-
словленная повышенная экспрессия ангиотензиногена в жиро-
вой ткани может приводить к локальному избыточному развитию 
жировой ткани [17]. В то же время компоненты РААС, синтези-
руемые в жировой ткани, могут играть существенную роль в раз-
витии АГ при ожирении. При оценке влияния алиментарно ин-
дуцированного ожирения на активность системной и локальной 
РААС показано, что среднесуточные уровни АД и активность 
компонентов РААС (ангиотензиноген плазмы, АТ II) выше в 
группе крыс, у которых прибавка массы тела была наиболее зна-
чимой. Следует отметить, что экспрессия ангиотензиногена в за-
брюшинной жировой ткани у склонных к ожирению крыс также 
выше [18].

Медиальный слой артерий и вен представлен гладкими мы-
шечными клетками (ГМК). Дифференцированные ГМК пла-
стичны и проявлют либо пролиферативные, либо сократитель-
ные свойства, которые влияют на функцию сосудов в условиях 
нормы и патологии [19]. МикроРНК активно участвуют в транс-
крипционной регуляции развития ГМК сосудов, их фенотипа и 
функции в условиях развития сосудистой патологии. [20].

Ожирение и СД-2. СД-2 характеризуется нарушением угле-
водного обмена и приводит к прогрессирующей периферической 
инсулинорезистентности (ИР) в сочетании с патологической се-
крецией инсулина поджелудочной железой. Как правило, СД-2 
диагностируется у лиц с ожирением, ведущих малоподвижный 
образ жизни. Пациенты с СД-2 имеют повышенный риск разви-
тия ССЗ [21], у них часто встречаются и другие сопутствующие 
заболевания, такие как АГ, дислипидемии и ожирение, которые 
также повышают риск развития ССЗ и СН. Длительно существу-
ющая гипергликемия способствует развитию макро- и микросо-
судистых осложнений. Прогрессирующий атеросклероз и АГ, 
часто встречающиеся у больных СД-2, приводят к развитию ма-
крососудистых осложнений, таких как поражение сосудов мио-
карда, головного мозга и нижних конечностей [14]. 

Сердечно-сосудистые осложнения СД-2 часто бывают не 
диагностированными на ранних или субклинических этапах раз-
вития вследствие отсутствия патогномоничных признаков. Ран-
няя стадия ССЗ обычно протекает бессимптомно, и все измене-
ния миокарда происходят на молекулярном уровне. На данном 
этапе наблюдаются незначительные изменения в структуре и 
функции и миокарда. Такие изменения обмена веществ, как ги-
пергликемия, гиперлипидемия, хроническое воспаление и ИР, 
выявляемые при СД-2, запускают серию молекулярных измене-
ний в миокарде. Эти молекулярные изменения характеризуются 
увеличением циркулирующих свободных жирных кислот; усиле-
нием окислительного стресса, увеличением концентрации ко-
нечных продуктов гликолиза; ДЭ; активацией протеинкиназы С, 
изменением кальциевого гомеостаза. Эти изменения также вы-
зывают нарушение регуляции различных молекулярных путей, 
ведущих к ускорению апоптоза, снижению репаративного ангио-
генеза, нарушению электрической проводимости и неадекватно-
му ремоделированию сосудов и миокарда [22].

Крайне важно определение ранних биомаркеров, поскольку 
ранняя диагностика данных патологических состояний позволила 
бы оказывать непосредственное влияние на прогноз заболеваний. 

Определение новых терапевтических мишеней не менее ак-
туально. Различные исследования сосредоточены на выявлении 
специфичных микроРНК в качестве диагностических и терапев-
тических мишеней, участвующих в развитии симптомов и сер-
дечно-сосудистых осложнений СД-2.

Непрерывное осуществление сократительных движений ми-
окардом требует большого количества субстрата для производ-
ства энергии и является чувствительным к расстройствам обмена 
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веществ [23]. Транскрипты мРНК, кодирующие 3 миокардиаль-
ных сократительных миозиновых белков тяжелой цепи (Myh6, 
Myh7 и Myh7b), кодируются микроРНК-208а, MIR-208b и MIR-
499 соответственно. Эти микроРНК необходимы для управления 
сократимостью сердца в ответ на патологическое гипертрофиче-
ское ремоделирование. Это действие частично опосредуется 
MED13, компонент медиатора транскрипционного комплекса. 
Ингибирование MIR-208a приводит к усилению активности 
Med13 транскрипта в сердце и значительно снижает увеличение 
массы тела у мышей, получавших питание с высоким содержани-
ем жиров [24]. Трансгенное увеличение экспрессии Med13 в мио-
карде мышей увеличивает уровень базального метаболизма, оце-
ненного изменениями потребления O2 и производством CO2, а 
также снижает общую массу жира при эукалорийном питании и 
диете с высоким содержанием жиров. Напротив, подавление 
Med13 в сердце провоцирует увеличение массы тела у мышей, по-
лучавших диету с высоким содержанием жиров. Это исследова-
ние демонстрирует влияние микроРНК миокарда на метаболизм 
всего тела с помощью регуляции Med13 и предлагает новый меха-
низм, посредством которого сократимость миокарда и энергооб-
мен в сердце взаимосвязаны с энергетическим гомеостазом орга-
низма в целом. Вероятно, в подобном регуляторном пути задей-
ствованы и дополнительные гены-мишени.

ДЭ. Известно, что ДЭ является инициирующим фактором 
развития атеросклеротического поражения сосудов. Эндотелий 
состоит из слоя эндотелиальных клеток (ЭК) и способствует под-
держанию гомеостаза сосудов. ЭК контролируют сбалансирован-
ное высвобождение различных факторов сужения или расшире-
ния сосудов, таких как эндотелин-1 (ЭT-1) или эндотелиальная 
синтаза оксида азота (NO). ЭК регулируют процессы коагуляции, 
фибринолиза, а также различные про- или противовоспалитель-
ные процессы [25]. 

Вместе с тем поддержание нормального уровня глюкозы в 
крови имеет решающее значение для гомеостаза и выживания 
клеток. Метаболизм глюкозы в организме человека строго регу-
лируется рядом белков, включая инсулин и глюкагон. ИР, харак-
терная для СД-2, сопровождается снижением синтеза NO и уве-
личением продукции ЭТ-1, что лежит в основе развития ДЭ при 
ИР. В настоящее время считается, что ДЭ и ИР зачастую являют-
ся сочетанными состояниями и служат причиной повышенного 
риска развития ССЗ у пациентов с СД-2 [5].

МикроРНК-1 является важным регулятором развития сер-
дечно-сосудистой системы. Измененная экспрессия ми-
кроРНК-1 встречается при различных ССЗ и играет значитель-
ную роль в их развитии [26]. Например, повышенная экспрессия 
микроРНК-1 зарегистрирована среди пациентов с ИБС [27], ког-
да как снижение экспрессии микроРНК-1 ассоциировалось с ги-
пертрофией миокарда [28].

Кроме того, микроРНК-1 участвует в регуляции степени 
экспрессии ЭТ-1 посредством стимуляции целевого гена [29]. 
В условиях гипергликемии отмечается снижение экспрессии ми-
кроРНК-1 в сочетании с повышением уровня ЭТ-1, что отчасти 
может лежать в основе развития ДЭ при СД-2 [30].

Механическое воздействие кровотока на стенки сосудов, из-
вестное как напряжение сдвига, непосредственно влияет на регу-
ляцию состояния сосудистой стенки и экспрессии ряда генов в 
ЭК. Общепризнано, что низкое напряжение сдвига необходимо 
для поддержания гомеостаза сосудов, в то время как повышение 
напряжения сдвига приводит к нарушению функции ЭК. 

МикроРНК-21, обильно экспрессируемая в ЭК, активно уча-
ствует в гомеостазе ЭК. Повышение экспрессии микроРНК-21 в ЭК 
ассоциировалось со снижением пролиферации и миграции ЭК, а 
также снижением тубулогенеза, в то время как ингибирование ми-
кроРНК-21 приводило к противоположным эффектам, демонстри-
руя антиангиогенную функцию микроРНК-21 [31]. МикроРНК-21 
также определяется в циркулирующей крови. Результаты исследо-
ваний указывают на сниженную экспрессию микроРНК-21 у паци-
ентов с СД-2 по сравнению с группой контроля [32]. 

Согласно данным других авторов увеличение экспрессии 
микроРНК-21 может быть характерно для пациентов с ИБС по 
сравнению с группой контроля [33]. Эти изменения авторы свя-
зывают с участим микроРНК-21 в развитии дисфункции ангио-

генных прогениторных клеток в исследованиях как in vivo, так и 
in vitro.

Гиперлипидемия. Повышенные уровни в сыворотке крови 
холестерина (ХС) и других липидов в широком смысле обознача-
ются как гиперлипидемия. Дислипидемия, т.е. увеличение отно-
шения липопротеины низкой плотности (ЛПНП)/липопротеи-
ны высокой плотности (ЛПВП), является мощным индикатором 
риска развития ССЗ [14]. Пациенты с повышенным уровнем об-
щего ХС (ОХС) или ЛПНП имеют более высокий риск развития 
ИБС [5].

Предполагается, что регулирование уровней липидов в 
сыворотке крови происходит при непосредственном участии 
некоторых печеночных микроРНК. Например, торможение 
микроРНК-33а/b приводит к увеличению концентрации ОХС 
и ЛПВП [34]. МикроРНК-122, обильно экспрессируемый в пе-
чени, в нескольких исследованиях продемонстрировал сниже-
ние уровня ОХС при использовании антагонистичных препа-
ратов [35].

Атеросклероз. АГ и гиперлипидемия вносят значительный 
вклад в формирование и прогрессирование АСБ. В патогенезе 
атеросклероза и сосудистых заболеваний участвуют ДЭ вслед-
ствие гипергликемии и гиперлипидемии и иммунное воспале-
ние, опосредованное макрофагами и Т-клетками [14]. 

Одни из важных этапов развития атеросклероза — накопле-
ние ХС макрофагами. Под воздействием ДЭ, цитокинов и вазо-
активных пептидов, таких как α-фактор некроза опухоли и АТ II, 
активируются различные молекулы адгезии. Эти молекулы спо-
собствуют адгезии лейкоцитов, преимущественно моноцитов, на 
поверхности эндотелия и их миграции в сосудистую стенку. Здесь 
моноциты под воздействием макрофагального колониестимули-
рующего фактора дифференцируются в макрофаги, способные к 
захвату модифицированных частиц липопротеинов. Макрофаги, 
образуя «пенистые» клетки, высвобождают провоспалительные 
цитокины и факторы роста. Кроме того, значительную роль в 
формировании и прогрессировании развития АСБ играют мигра-
ция и пролиферация ГМК сосудов [36].

АГ и гиперлипидемия вносят значительный вклад в процесс 
формирования АСБ, равно как и микроРНК, которые регулиру-
ют эти процессы. Определена защитная роль микроРНК-21 в от-
ношении апоптоза кардиомиоцитов (КМЦ), индуцированного 
ишемией и/или гипоксией при реперфузии, зависимая от гомо-
лога фосфатазы и ангиотензина и специфического пути серин/
треонинпротеинкиназного РКВ/Akt [37].

Образование АСБ в коронарных сосудах препятствует при-
току крови к миокарду, что приводит к транзиторным приступам 
ишемии КМЦ и часто клинически представляет стенокардию. 
КМЦ обладают индуцируемыми защитными механизмами, спо-
собными ослабить повреждение, вызванное ишемией миокарда 
[5], поэтому тщательное изучение участия микроРНК в этих вну-
тренних защитных механизмах может обеспечить новые терапев-
тические мишени для снижения риска развития осложнений по-
сле инфаркта миокарда.

МикроРНК-133, экспрессируемая в сосудистой сети в боль-
шом количестве, подавляется при повреждении сосудов, а также 
в пролиферирующих ГМК сосудов. При участии микроРНК-133 
ухудшается пролиферация ГМК сосудов ,что указывает на непо-
средственное его участие в развитии ССЗ [38].

В регуляции ГМК сосудов также задействована ми-
кроРНК-21, которая уменьшает их пролиферацию и способству-
ет развитию апоптоза. [39]. Экспрессия микроРНК-21 значи-
тельно повышена в АСБ [40].

Дестабилизация/разрыв АСБ и микроРНК. Изъязвленная 
АСБ представляет собой бляшку с интенсивным кровоснабжени-
ем и скоплением в ней липидов, покрытых сверху тонкой фи-
брозной пленкой. В уязвимой АСБ содержатся многочисленные 
воспалительные макрофаги и ГМК. Эти характеристики указы-
вают на склонность АСБ к разрыву, что является основой патоге-
неза острого коронарного синдрома [5].

Показано, что экспрессия микроРНК-133 повышена у паци-
ентов с клинической симптоматикой атеросклероза по сравне-
нию с таковой у пациентов с бессимптомным его течением, кос-
венно указывая на нестабильность АСБ [41]. Экспрессия ми-
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кроРНК-21 весомо повышена в макрофагах у пациентов с не-
кальцифицированными АСБ по сравнению с таковой у пациен-
тов с кальцифицированными АСБ или группой контроля. Таким 
образом, повышение экспрессии микроРНК-21 может указывать 
на нестабильность АСБ [42].

Ремоделирование миокарда. ССЗ различного происхождения 
связаны общим гистологическим признаком — смертью КМЦ, 
обусловленным компенсаторным патологическим ремоделиро-
ванием и минимальным функциональным восстановлением. 
МикроРНК глубоко вовлечены в процессы восстановления и ре-
моделирования миокарда в ответ на повреждение, и воздействие 
на них может быть достаточным для управления развитием СН и 
смертельных осложнений [14].

Увеличение спроса на сократительную способность мио-
карда в условиях системной АГ или в ответ на потерю части 
жизнеспособных КМЦ запускает патологическую гипертрофию 
КМЦ и интерстициальный фиброз. Этот компенсаторный ги-
пертрофической ответ сохраняет сердечный выброс в условиях 
патологии и сопровождается дисрегуляцией микроРНК. Экс-
прессия микроРНК-21 — одна из наиболее значительно повы-
шенных в моделях грызунов с гипертрофией миокарда [43]. 
Применение фармакологических антагонистов микроРНК-21 
проявляется в уменьшении гипертрофии и фиброза, что приво-
дит к улучшению функций миокарда [44]. Следует отметить, что 
генетическое устранение микроРНК-21 не является достаточ-
ным, чтобы уменьшить степень гипертрофии и фиброза в ответ 
на различные стрессовые раздражители [45]. Эти принципиаль-
ные различия между патологической реакцией после генетиче-
ской потери или фармакологического ингибирования ми-
кроРНК-21 может отражать уникальные лекарственные эффек-
ты микроРНК-21, различия между конститутивной и времен-
ной потерей микроРНК-21. Кроме того, такие различия можно 
объяснить использованием различных химических анти-ми-
кроРНК, которые различаются по длине нуклеотидов и химиче-
скому составу.

Описанные факторы, влияющие на развитие ССЗ при СД-2 и 
ожирении, лишь отчасти отражают важность и драматизм этого 
влияния. Метаболизм глюкозы и ИР тесно связаны с функцией 
β-клеток поджелудочной железы, печенью, скелетными мышца-
ми. В свою очередь ряд мироРНК вносит значительный вклад в 
метаболизм глюкозы в организме заболевшего СД. Недавние ис-
следования показывают участие микроРНК и в липидном обмене.

Ввиду высокой стабильности в циркулирующей крови (ми-
кроРНК не подвержены разрушению под воздействием РНКазы) 
эти частицы имеют большой потенциал в качестве новых био-
маркеров, в том числе ССЗ. Например, микроРНК-208а и ми-
кроРНК-1 являются наиболее перспективными микроРНК ран-
ней и точной диагностики ОИМ. Эти микроРНК в изобилии экс-
прессируются в миокарде и редко обнаруживается в плазме здо-
рового человека [46].

Наряду с этим циркулирующие микроРНК-133а и микро-
РНК-208b у больных ОИМ связаны с повышением смертности от 
всех причин в течение 6 мес. Эти микроРНК могут служить кри-
терием прогноза заболевания [47].

Тем не менее в настоящее время большинство исследований 
проведены на относительно небольших выборках пациентов. За-
частую остается неясно, является ли изменение уровня ми-
кроРНК причиной или следствием описанных патологических 
состояний.

Поскольку показано, что микроРНК являются важнейшими 
регуляторами многих биологических процессов, неизменно рас-
тет число экспериментальных исследований с использованием 
химически синтезированных олигонуклеотидов, ингибирующих 
или стимулирующих экспрессию различных микроРНК, таким 
образом показывая потенциал микроРНК как новых терапевти-
ческих мишеней.

Расширенное и точное понимание функции микроРНК в 
генных регуляторных сетях, связанных с риском развития ССЗ 
при ожирении и СД, позволит разработать новые инновацион-
ные терапевтические стратегии.
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