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Резюме
Цель. Изучить уровни циркулирующей микроРНК-21 у пациентов с гипертрофической кардиомиопатией (ГКМП) разного возраста
с симптомным и бессимптомным течением.
Материалы и методы. В исследование включены 49 пациентов с ГКМП в возрасте от 19 до 86 лет (50 [нижний-верхний квартили: 32;
65]), из них 55,1% женщин и 44,9% мужчин. Контрольную группу составили 44 практически здоровых лица, сопоставимых по
возрасту и полу с исследуемой группой. Пациенты обследованы согласно рекомендациям Европейского сообщества кардиологов
(2014 г.). Определение экспрессии микроРНК в плазме проводилось методом полимеразной цепной реакции с обратной
транскрипцией с детекцией результатов в реальном времени. Вычисление относительного уровня экспрессии гена проводили в
соответствии со стандартной процедурой 2-ΔCt.
Результаты. У пациентов с ГКМП обнаружены: отрицательная корреляционная связь между толщиной межжелудочковой перегородки
в диастолу и возрастом пациента (r=-0,56; р<0,001) и положительная корреляционная связь между толщиной задней стенки левого
желудочка в диастолу и возрастом пациента (r=0,67; р<0,001). Уровень циркулирующей в плазме микроРНК-21 выше у пациентов с
ГКМП, чем у здоровых лиц (5,28 [2,64; 13,96] и 0,84 [0,55; 1,23] соответственно; p<0,001). У молодых пациентов в возрасте от 19
до 45 лет с симптомным течением ГКМП обнаружены значимо более высокие уровни микроРНК-21 (36,76 [5,66; 42,22]) в сравнении
с пациентами бессимптомного течения в возрасте до 45 лет (2,81 [1,45; 5,28]; p<0,002) и симптомными пациентами 45 лет и старше
(3,88 [2,16; 8,63]; p<0,002). Показатели расчетного риска внезапной сердечной смерти значимо выше у молодых симптомных
пациентов с ГКМП (6,01 [3,64; 9,67]) в сравнении с пациентами бессимптомного течения в возрасте до 45 лет (2,41 [1,21; 3,89];
p<0,001) и симптомными пациентами 45 лет и старше (2,56 [1,67; 4,41]; p<0,001).
Заключение. У пациентов с ГКМП уровень циркулирующей микроРНК-21 значимо выше, чем в контрольной группе. Максимальный
уровень циркулирующей микроРНК-21 выявлен у пациентов с симптомным течением ГКМП в возрасте до 45 лет.
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Aim. To study the levels of circulating microRNA-21 in patients with hypertrophic cardiomyopathy (HCM) of different ages.
Materials and methods. The study included 49 patients with HCM. The proportion of females was 55.1%, males – 44.9%. The average age
was 50 [32; 65] (from 19 to 86 years). The control group for microRNA-21 included 44 healthy individuals, respectively, matched by the
age and sex with the studied patients. Patients was made in accordance with the recommendations of the European society of cardiology.
Plasma microRNA expression was determined by PCR with reverse transcription and real-time detection of results. The relative level of
gene expression was calculated in accordance with the standard procedure 2-ΔCt.
results. Septal wall thickness at end diastole has a significant negative correlation with age in patients with HCM (r=-0.56; р<0.001). PWTd
(posterior wall thickness at end diastole) has a significant positive correlation with age in patients with HCM (r=0.67, р<0.001).
The level of circulating microRNA-21 in plasma is higher in patients with HCM compared to healthy individuals (5.28 [2.64; 13.96] and
0.84 [0.55; 1.23], respectively; p<0.001). Significantly higher levels of microRNA-21 were found in young patients aged from 19 to 
45 years with the symptomatic course of HCM (36.76 [5.66; 42.22]) compared to patients with asymptomatic course <45 years of age 
(2.81 [1.45; 5.28]; p<0.002) and symptomatic patients 45 years (3.88 [2.16; 8.63]; p<0.002).) The calculated risk of SCD was significantly
higher in young symptomatic patients with HCM (6.01 [3.64; 9.67]) compared to patients with asymptomatic course <45 years (2.41 [1.21;
3.89]; p<0.001) and symptomatic patients 45 years (2.56 [1.67; 4.41]; p<0.001).
conclusion. The level of circulating microRNA-21 is significantly in patients with HCM compared to control group. The maximum level of
circulating microRNA-21 was detected in patients with symptomatic course of HCM at the age of 45 years.

Keywords: hypertrophic cardiomyopathy, cardiac remodeling, group of patients age up to 45 years and 45 years and older, microRNA-21,
sudden cardiac death.

For citation: Gudkova A.Ya., Davidova V.G., Bezhanishvili T.G., et al. Characterisation of circulating microRNA-21 levels in patients with
hypertrophic cardiomyopathy. Therapeutic Archive. 2020; 92 (4): 51–56. DOI: 10.26442/00403660.2020.04.000272

ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ АРХИВ 4, 2020 51



Ââåäåíèå
Помимо матричных РНК, содержащих воспроизводи-

мую в ходе трансляции информацию о первичной структуре
белка, в клетках эукариот также синтезируется ряд молекул
РНК, не кодирующих белки. Подобные РНК могут быть
структурными компонентами органелл (к примеру, рибосо-
мальные РНК), участвовать в синтезе белка (транспортные
РНК), обладать ферментативной активностью или выпол-
нять регуляторные функции [1, 2].

МикроРНК или некодирующие молекулы РНК обнару-
жены в 1993 г. [3], и в течение последующих лет в отече-
ственной и зарубежной литературе представлены
убедительные свидетельства их способности регулировать
посттранскрипционную экспрессию генов [4, 5].

В 2008 г. впервые сообщено о наличии микроРНК в цир-
кулирующем кровотоке [6].

МикроРНК играют важную роль как в физиологических,
так и в патологических процессах, регулируя разнообразные
клеточные функции путем ингибирования/активирования
экспрессии их целевых генов [4, 5].

Экспериментальные и клинические исследования пока-
зывают, что экспрессия микроРНК-21 изменена при пато-
логии сердечно-сосудистой системы, и уровень
микроРНК-21 связан с модулированием активности и экс-
прессии компонентов, являющихся ключевыми для роста,
выживания и гибели кардиомиоцитов [7–9].

В последние годы появилась гипотеза, что циркулирую-
щие микроРНК, в том числе микроРНК-21, могут представ-
лять новый класс маркеров заболеваний сердечно-сосудистой
системы и мишеней для будущих терапевтических стратегий
[10], например при гипертрофии миокарда, вызванной пере-
грузкой давлением [11], инфаркте миокарда [7] и хрониче-
ской сердечной недостаточности [12], а также при
кардиоренальном синдроме 4-го типа [13].

Показана связь микроРНК-21 и экспрессии ядерного ан-
тигена пролиферирующей клетки (PCNA) при повреждении
миокарда в результате ишемии/реперфузии [14]. В ряде ис-
следований при гипертрофической кардиомиопатии (ГКМП)
обнаружена повышенная экспрессия маркеров пролифера-
ции, в том числе PCNA, Ag-ЯОР – аргентофильных белков,
связанных с ядрышкообразующими районами (Ag-NORs,
nucleolar organization regions) [15, 16]. ГКМП является наи-

более изученным и самым распространенным наследствен-
ным заболеванием миокарда [17]. Возраст пациента на мо-
мент манифестации клинических проявлений ГКМП
является важной детерминантой выраженности гипертро-
фии миокарда, тяжести течения и частоты летальных исхо-
дов [16, 17]. Клиническая значимость микроРНК-21 при
ГКМП исследована в немногочисленных зарубежных рабо-
тах [18, 19]. Высказаны предположения, что снижение или
повышение экспрессии определенных микроРНК, в том
числе микро РНК-21, в будущем может стать мишенью для
терапевтических стратегий при ГКМП [18].

Цель исследования – изучить уровни циркулирующей
микроРНК-21 у пациентов разного возраста с бессимптом-
ным и симптомным вариантом течения ГКМП.

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû
С 2015 по 2018 г. в исследование включены 49 пациентов

с семейной формой ГКМП, из них 55,1% женщин и 44,9%
мужчин в возрасте от 19 до 86 лет (50 [32; 65]), отвечающих
требованиям и обследованных в соответствии с клиниче-
скими рекомендациями Европейского сообщества кардио-
логов (ESC) по диагностике и лечению ГКМП от 2014 г.
[15]. Контрольную группу составили 44 практически здоро-
вых лица, сопоставимых по возрасту и полу с обследуемыми
пациентами с ГКМП.

При анализе выделено 3 подгруппы:
1) бессимптомные пациенты с ГКМП в возрасте до 45 лет

(n=6; 31 [26,25; 44]);
2) симптомные пациенты с ГКМП в возрасте до 45 лет

(n=15; 31 [23; 41]);
3) симптомные пациенты с ГКМП в возрасте 45 лет и

старше (n=28; 62 [52,75; 68]).
Расчетный риск внезапной сердечной смерти (ВСС) у

больных ГКМП установлен согласно клиническим рекомен-
дациям ESC по диагностике и лечению ГКМП от 2014 г. при
помощи калькулятора HCM Risk-SCD [17].

Забор крови для молекулярно-генетических исследова-
ний осуществляли на фоне ухудшения в течении симптом-
ной ГКМП. Данное обстоятельство служило основанием для
госпитализации и решения вопроса о хирургической и нехи-
рургической редукции межжелудочковой перегородки
(МЖП), коррекции желудочковых нарушений сердечного
ритма, в том числе постановки имплантируемого кардиовер-
тера-дефибриллятора, фибрилляции предсердий с помощью
интервенционных методов. Тотальную РНК выделяли из
плазмы пациентов. Изучение уровней циркулирующей мик-
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Циркулирующая  микроРНК-21, гипертрофическая кардиомиопатия

роРНК-21 проводилось методом обратной транскрипции с
использованием технологии StemLoop с последующим про-
ведением полимеразной цепной реакции в режиме реального
времени с помощью микроРНК-специфических праймеров
и набора реагентов фирмы «Синтол» на амплификаторе
DTlite. Вычисление относительного уровня экспрессии гена
микроРНК-21 выполняли в соответствии со стандартной
процедурой 2-ΔCt.

Статистическая обработка осуществлялась с помощью
пакетов Microsoft Excel 2010, IBM SPSS (пробная версия) и
MATLAB R2013a (License Number 40502181). Данные, под-
чиняющиеся нормальному распределению, представлены в
виде среднее значение ± стандартное отклонение. Данные, не
подчиняющиеся нормальному распределению, представлены
с использованием медианы (Ме) и нижнего и верхнего квар-
тилей (Q25; Q75). Соответствие распределения нормальному
закону проверялось с помощью тестов Колмогорова–Смир-
нова и Шапиро–Уилка. Дополнительными факторами, влияю-
щими на выводы о нормальности распределения данных,
являлись оценка коэффициентов асимметрии и эксцесса, а
также визуальный анализ гистограмм и нормальных графи-
ков Q-Q. Сравнение средних значений нормально распреде-
ленных непрерывных количественных переменных в
независимых выборках проводилось с помощью t-критерия
Стьюдента. Реализация t-критерия Стьюдента для независи-
мых выборок осуществлена совместно с F-критерием равен-
ства дисперсий Ливиня. Для сравнения количественных
переменных, не подчиняющихся нормальному распределе-
нию, использован непараметрический критерий Манна–
Уитни. При выявлении связи качественных (номинальных)
переменных анализировались таблицы сопряженности и
столбчатые диаграммы, иллюстрирующие распределение ча-
стот для изучаемых признаков в зависимости от значения ка-
чественной переменной. Для сравнения частот использовался
критерий соответствия Пирсона χ2, при этом, если в некото-
рых ячейках таблиц сопряженности ожидаемая частота была
менее 5, применялся точный метод расчета уровня значимо-
сти критерия, предлагаемый пакетом SPSS. Различия счита-
лись статистически значимыми при значениях р<0,05. Для

таблиц сопряженности 2¥2 при небольшом числе объектов
(до 40–50) использовался критерий χ2 с поправкой на непре-
рывность, а при нарушении условий его применения (малая
частота в ячейках) – точный критерий Фишера.

Ðåçóëüòàòû
Характеристика эхокардиографических (ЭхоКГ)-по-

казателей у больных ГКМП разного возраста и различ-
ным вариантом течения

Результаты анализа ЭхоКГ-показателей у пациентов с
ГКМП в исследуемых группах представлены в табл. 1, 2.

В подгруппе пациентов бессимптомного течения в воз-
расте до 45 лет: толщина МЖП в диастолу (МЖПд) варьиро-
вала от 10,6 до 27 мм (17 [11,8; 25,5]), толщина задней стенки
левого желудочка (ЛЖ) в диастолу (ЗСЛЖд) – от 9,2 до 11 мм
(10 [9,6; 10,65]); размер левого предсердия (ЛП) в диастолу –
от 39 до 44 мм (42 [39,5; 43,5]), конечно-диастолический размер
(КДР) ЛЖ – от 44 до 54 мм (49,52±1,64). Индекс массы мио-
карда (ИММ) варьировал от 103 до 262 г/м2 (122 [110,4; 197,5]),
фракция выброса (ФВ) ЛЖ – от 54 до 73% (66±3,36).

В подгруппе пациентов симптомного течения в возрасте
до 45 лет: толщина МЖПд варьировала от 19 до 47 мм 
(22 [20; 35]), толщина ЗСЛЖд – от 7 до 15,1 мм (10 [9; 13]),
размер ЛП в диастолу – от 35 до 68 мм (43 [42; 48]), КДР
ЛЖ – от 31 до 60 мм (44,13±1,84). ИММ варьировал от 120
до 255 г/м2 (169 [141; 198]), ФВ ЛЖ – от 54 до 78% (66,0±1,91).

В подгруппе пациентов симптомного течения в воз-
расте 45 лет и старше: толщина МЖПд варьировала от 
11 до 27 мм (19,5 [18,75; 23,25]), толщина ЗСЛЖд – от 8 до
21 мм (13 [12; 15]), размер ЛП в диастолу – от 35 до 58 мм
(46 [42,75; 51,25]), КДР ЛЖ – от 34 до 56 мм (46,38±1,18),
ИММ варьировал от 112 до 232 г/м2 (143,35 [128,25; 166,5]),
ФВ ЛЖ – от 56 до 81% (63,94±1,51).

При симптомном течении ГКМП в возрасте до 45 лет
выявлены тенденции к увеличению толщины МЖПд и ИММ
(p=0,081), а также значимое уменьшение КДР ЛЖ (p<0,05)
по сравнению с бессимптомными пациентами в возрасте до
45 лет (см. табл. 1).

Òàáëèöà 1. Ñðàâíèòåëüíàÿ õàðàêòåðèñòèêà ÝõîÊÃ-ïîêàçàòåëåé ó ïàöèåíòîâ ñ ÃÊÌÏ â âîçðàñòå äî 45 ëåò ïðè áåññèìï-
òîìíîì è ñèìïòîìíîì òå÷åíèè çàáîëåâàíèÿ

ЭхоКГ-показатели Бессимптомные пациенты 
в возрасте до 45 лет

Симптомные пациенты 
в возрасте до 45 лет p

МЖПд, мм 17 [11,8; 25,5] 22 [20; 35] 0,081
ЗСЛЖд, мм 10 [9,6; 10,65] 10 [9; 13] 1,0
ИММ ЛЖ, г/м2 122 [110,4; 197,5] 169 [141; 198] 0,081
ЛП, мм 42 [39,5; 43,5] 43 [42; 48] 0,230
КДР, мм 49,52±1,64 44,13±1,84 0,033
ФВ ЛЖ, % 66,0±3,36 66,0±1,91 1,0

Òàáëèöà 2. Ñðàâíèòåëüíàÿ õàðàêòåðèñòèêà ÝõîÊÃ-ïîêàçàòåëåé ó ïàöèåíòîâ ñ ñèìïòîìíûì òå÷åíèåì ÃÊÌÏ â çàâèñèìîñòè
îò âîçðàñòà

ЭхоКГ-показатели Симптомные пациенты 
в возрасте до 45 лет

Симптомные пациенты 
в возрасте 45 лет и старше p

МЖПд, мм 22 [20; 35] 19,5 [18,75; 23,25] 0,007
ЗСЛЖд, мм 10 [9; 13] 13 [12; 15] 0,005
ИММ ЛЖ, г/м2 169 [141; 198] 143,35 [128,25; 166,5] 0,114
ЛП, мм 43 [42; 48] 46 [42,75; 51,25] 0,398
КДР, мм 44,13±1,84 46,38±1,18 0,211
ФВ ЛЖ, % 66,0±1,91 63,94±1,51 0,383
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При сравнении показателей ЭхоКГ у симптомных па-
циентов с ГКМП выявлено, что в возрасте до 45 лет
значимо больше толщина МЖПд (р<0,01), в возрасте 
45 лет и старше значимо больше толщина ЗСЛЖд (р<0,01).
Значимые отклонения других ЭхоКГ-показателей отсут-
ствовали (см. табл. 2).

При этом в целом в группе ГКМП обнаружены отрица-
тельная корреляционная связь между толщиной МЖПд и
возрастом пациента (r=-0,56; р<0,001) и положительная кор-
реляционная связь между толщиной ЗСЛЖд и возрастом па-
циента (r=0,67, р<0,001); см. рисунок.

Расчетный риск ВСС при ГКМП
В группе ГКМП расчетный риск ВСС в течение 5 лет

варьировал от 1,01 до 20,17% (2,98 [2,04; 5,00]), 9 пациентам
с расчетным риском ВСС более 6% в рамках профилактики
ВСС установлен имплантируемый кардиовертер-дефибрил-
лятор. Зарегистрирован 1 случай ВСС при расчетном риске
ВСС 13,07%.

В подгруппе симптомного течения ГКМП до 45 лет рас-
четный риск ВСС составил от 2,44 до 20,71% (6,01 [3,64;
9,67]) и был значимо выше (р<0,001), чем в подгруппе бес-
симптомных пациентов в возрасте до 45 лет, в которой по-
казатель риска ВСС варьировал от 1,01 до 4,77% (2,41 [1,21;
3,89]), а также был значимо выше (р<0,001), чем в подгруппе
симптомного течения ГКМП у пациентов 45 лет и старше,
в которой риск варьировал от 1,02 до 7,59% (2,56 [1,67;
4,41]).

Характеристика уровней циркулирующей мик-
роРНК-21 в группе пациентов с ГКМП и здоровых лиц

В общей группе ГКМП уровень микроРНК-21 варьиро-
вал от 1,07 до 337,79 (5,28 [2,64; 13,96]) и был значимо
выше, чем в группе контроля, в которой этот показатель
варьировал соответственно от 0,01 до 9,85 (0,84 [0,55; 1,23];
p<0,001). Также уровень микроРНК-21 был значимо выше
в исследуемых подгруппах, чем в группе контроля: в под-
группе бессимптомных пациентов до 45 лет (p<0,025), в под-
группе симптомных пациентов в возрасте до 45 лет
(p<0,001), в подгруппе симптомных пациентов в возрасте 
45 лет и старше (p<0,001); табл. 3.

Характеристика уровней циркулирующей мик-
роРНК-21 в подгруппах пациентов с симптомным тече-
нием ГКМП разного возраста

Как представлено в табл. 4, уровень микроРНК-21 в под-
группе симптомного течения ГКМП у пациентов в возрасте
до 45 лет варьировал от 2,46 до 337,79 (36,76 [5,66; 42,22]),

в подгруппе бессимптомного течения ГКМП у пациентов в
возрасте до 45 лет этот показатель колебался от 1,62 до 5,28
(2,81 [1,45; 5,28]), в подгруппе симптомного течения ГКМП
у пациентов в возрасте в возрасте 45 лет и старше составлял
соответственно от 1,07 до 119,43 (3,88 [2,16; 8,63]). Уровень
микроРНК-21 в подгруппе больных ГКМП симптомного
течения в возрасте до 45 лет был значимо выше, чем в под-
группе пациентов с бессимптомным течением ГКМП того
же возраста (p<0,002) и в подгруппе с симптомным течением
ГКМП в возрасте 45 лет и старше (р<0,002); см. табл. 4.

Таким образом, у пациентов с симптомным течением
ГКМП в возрасте до 45 лет обнаружены наиболее высокие
показатели расчетного риска ВСС и уровня циркулирующей
микроРНК-21. При этом корреляций между уровнем цирку-
лирующей микро РНК-21 и показателями расчетного риска
ВСС не обнаружено.

Îáñóæäåíèå
Факт того, что возраст является важной детерминантой

дебюта, тяжести течения и исходов при ГКМП, подтвержден
рядом исследований. Выраженная гипертрофия миокарда,
гипертрофия МЖП чаще встречаются у детей и пациентов
молодого возраста [16, 17, 21]. В нашем исследовании пока-
зано, что по мере увеличения возраста пациентов толщина
МЖПд уменьшается. Схожие данные получены в ряде ис-
следований, в которых выявлено, что естественное течение
заболевания включает спонтанное истончение стенки ЛЖ
[20], что влияет на низкую распространенность выраженной
гипертрофии миокарда у пациентов с ГКМП в пожилом воз-
расте [20, 21].

А.Я. Гудкова и соавт.

Òàáëèöà 3. Õàðàêòåðèñòèêà óðîâíåé öèðêóëèðóþùåé ìèêðîÐÍÊ-21 â îáùåé ãðóïïå ïàöèåíòîâ ñ ÃÊÌÏ è ïîäãðóïïàõ 
ïàöèåíòîâ ðàçíîãî âîçðàñòà è âàðèàíòà òå÷åíèÿ â ñðàâíåíèè ñ êîíòðîëåì (Me [Q25; Q75])

Параметр
микроРНК-21

Группа контроля (n=44) –
0,84 [0,55; 1,23]

Группа ГКМП (n=49) – 5,28 [2,64; 13,96] p<0,001
Группа бессимптомного течения до 45 лет (n=6) – 2,81 [1,45; 5,27] p<0,025

Симптомные пациенты до 45 лет (n=15) – 36,76 [5,66; 42,22] p<0,001
Симптомные пациенты 45 лет и старше (n=28) – 3,88 [2,16; 8,63] p<0,001

Òàáëèöà 4. Õàðàêòåðèñòèêà óðîâíåé öèðêóëèðóþùåé ìèêðîÐÍÊ-21 ó áîëüíûõ ÃÊÌÏ ðàçíîãî âîçðàñòà ñ ñèìïòîìíûì 
è áåññèìïòîìíûì òå÷åíèåì çàáîëåâàíèÿ (Me [Q25; Q75])

Параметр Симптомные пациенты до 45 лет (n=15) Бессимптомные пациенты до 45 лет (n=6) p
МикроРНК-21 36,76 [5,66; 42,22] 2,81 [1,45; 5,28] <0,002
Параметр Симптомные пациенты до 45 лет (n=15) Симптомные пациенты 45 лет и старше (n=28) p
МикроРНК-21 36,76 [5,66; 42,22] 3,88 [2,16; 8,63] <0,002

Êîððåëÿöèè âîçðàñòà è ÝõîÊÃ-ïîêàçàòåëåé â ãðóïïå ÃÊÌÏ:
à – âîçðàñò è ÌÆÏä (r=-0,56; ð<0,001); á – âîçðàñò è ÇÑËÆä
(r=0,67; ð<0,001).

áà
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Циркулирующая  микроРНК-21, гипертрофическая кардиомиопатия

В исследовании установлено, что у пациентов с ГКМП
уровень циркулирующей микроРНК-21 значимо выше анало-
гичного показателя у практически здоровых лиц. Важно от-
метить значимое по сравнению с контролем повышение
уровня циркулирующей микроРНК-21 у молодых пациентов
с ГКМП при бессимптомном течении и значимое повышение
микроРНК-21 у симптомных пациентов с ГКМП в возрасте
до 45 лет по сравнению с бессимптомными того же возраста.
Полученные данные согласуются с рядом исследований. На-
пример, с результатами R. Roncarati и соавт. (2014 г.), которые
обнаружили, что уровни циркулирующих микроРНК-27a, 
-199a-5p, -26a, -145, -133a, -143, -199a-3p, -126-3p, -29a, -155,
-30a и -21 повышены в плазме пациентов с ГКМП [22].

C. Roma-Rodrigues и соавт. сообщили (2015 г.) о повы-
шении уровней микроРНК-21 как у малосимптомных паци-
ентов, так и при тяжелом течении ГКМП [18]. В нашей
работе максимальные уровни циркулирующей микроРНК-21
обнаружены в группе пациентов с симптомным течением
ГКМП в возрасте до 45 лет.

В работе T. Thum и соавт. (2008 г.) показано, что мик-
роРНК-21 регулирует работу фибробластов и способствует
фиброзу [8]. В работе L. Fang и соавт. (2015 г.) продемонстри-
ровано, что микроРНК могут индуцировать или подавлять ги-
пертрофию и фиброз миокарда, и высказано предположение,
что циркулирующие микроРНК-21 могут являться потенци-
альными биомаркерами диффузного фиброза миокарда у па-
циентов с ГКМП [23]. Заслуживают внимания также данные
C. Bang и соавт. (2014 г.), согласно которым в экзосомах, по-
лученных из фибробластов сердца, обнаружена микроРНК-
21 в качестве мощного паракринного фактора, который
ассоциирован с механизмами фибробласт-кардиомиоцитар-
ных взаимодействий и гипертрофией миокарда [24].

В 2006 г. нами установлено, что в основе гипертрофии
кардиомиоцитов и гиперплазии стромы миокада у детей 
и взрослых пациентов с симптомной ГКМП в возрасте 
до 45 лет лежат повышенная активация ядрышек, уве-
личение количества PCNA-позитивных ядер кардиомио-
цитов и фибробластоподобных клеток. Исследование
выполнено в миокарде пациентов с ГКМП, которые были
сопоставимы по возрасту, полу, клиническим и морфоло-
гическим характеристикам заболевания с аналогичными
показателями пациентов с ГКМП в настоящем исследова-
нии [16].

Свидетельства повышенного уровня циркулирующей
микроРНК-21 в плазме и повышенной экспрессии аргенто-
фильных ядрышковых белков в кардиомиоцитах и фибро-
бластоподобных клетках миокарда у молодых симптомных
пациентов с семейной формой ГКМП, по-видимому, генети-
чески детерминированы и ассоциированы с механизмами
собственно гипертрофии и фиброза миокарда у молодых
симптомных пациентов с ГКМП. Таким образом, изучение
молекул с «тераностическим» потенциалом позволит опти-
мизировать процесс интеграции результатов диагностики и
терапии.

Çàêëþ÷åíèå
У пациентов с ГКМП уровень циркулирующей мик-

роРНК-21 значимо выше по сравнению с контролем. Мак-
симальный уровень циркулирующей микроРНК-21 выявлен
у пациентов с симптомным течением семейной формы
ГКМП в возрасте до 45 лет.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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