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АННОТАЦИЯ
В настоящее время ведётся активный поиск новых биологических маркеров и терапевтических мишеней с целью 
разработки эффективных подходов к стратификации риска и вторичной профилактике сердечно-сосудистых забо-
леваний (ССЗ) . Особый интерес исследователей привлекают микрорибонуклеиновые кислоты (miRNAs) . MiRNAs отно-
сятся к классу эндогенных малых некодирующих RNA . MiRNAs регулируют транскрипцию важных участников процес-
сов пролиферации, дифференцировки, клеточного роста и тканевого ремоделирования при ССЗ . В настоящее время 
miRNA-378 анализируется в роли биологического маркера ССЗ . В представленной статье описана регуляторная роль 
miRNA-378 и приведены весомые доказательства целесообразности использования её в качестве биомаркера . Требу-
ются дальнейшие доклинические и клинические исследования для выявления потенциальных преимуществ исполь-
зования miRNA-378 в качестве биологического маркера при ССЗ .
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ABSTRACT
Currently, there is an active search for new biomarkers and therapeutic targets to develop effective approaches to risk 
stratification and secondary prevention of cardiovascular diseases (CVD) . Microribonucleic acids (miRNAs) are of particular 
interest to investigators . MiRNAs are endogenous small noncoding RNAs that regulate the transcription of factors that play 
a role in the proliferation, differentiation, cell growth, and tissue remodeling processes in CVD . MiRNA-378 is currently being 
analyzed as a biomarker for CVD . Thus, in this review, we aimed to describe the regulatory role of miRNA-378 and provide 
strong evidence for its feasibility as a biomarker . Further preclinical and clinical studies are required to identify the potential 
benefits of miRNA-378 as a biomarker in CVD .
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ВВЕДЕНИЕ
В настоящее время активно изучаются эпигенети-

ческие процессы, участвующие в регуляции функции 
сердечно-сосудистой системы, к числу которых относят 
и регуляторную роль микрорибонуклеиновых кислот (ми-
кроРНК, miRNAs) [1] . MiRNAs являются эндогенными, не-
кодирующими одноцепочечными малыми RNAs, которые 
регулируют экспрессию генов на посттранскрипционном 
уровне и биологические процессы, такие как пролифе-
рация и дифференцировка клеток, воспаление, фиброз, 
апоптоз и другие [2] . Было показано, что отдельные 
miRNAs влияют на экспрессию ряда генов, и, наоборот, 
экспрессия отдельных генов может регулироваться не-
сколькими miRNAs [2] . Доказано, что miRNAs являются 
важными участниками сложных биопроцессов, ассоци-
ированных со многими сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями (ССЗ) [3–5] . Значимые изменения уровня экс-
прессии miRNAs при различных патологиях позволили 
рассматривать их в качестве перспективных биологиче-
ских маркеров . Им свойственны три важных критерия так 
называемого идеального биомаркера: 
• достаточно высокая стабильность в биологических 

жидкостях; 
• устойчивость к влияниям извне, что позволяет эффек-

тивно выделять циркулирующие miRNAs из биологи-
ческих жидкостей; 

• сопоставимость профилей miRNAs в норме у муж-
чин и женщин, а также у людей разных возрастных 
групп [6] . 
Основной недостаток miRNAs — высокая вариабель-

ность уровня экспрессии, зависящая от разнообразных 
факторов [6] . MiRNAs в крови присутствуют в чрезвычайно 
низких концентрациях, но достаточных для их обнаруже-
ния при количественной полимеразной цепной реакции 
в реальном времени [6] . В настоящее время микрорибо-
нуклеиновая кислота-378 (miRNA-378) изучается в роли 
биологического маркера кардиоваскулярной патологии . 
Имеющиеся результаты экспериментальных и клиниче-
ских исследований показали серьёзную роль miRNA-378 
при ССЗ [7] .

Цель работы — проанализировать исследования, 
посвящённые изучению miRNA-378 при сердечно- 
сосудистой патологии . 

МЕТОДОЛОГИЯ ПОИСКА ИСТОЧНИКОВ
В статье представлен обзор актуальных публика-

ций, проведён анализ литературных источников, вклю-
чивший все релевантные публикации в базах данных 
и электронных библиотеках PubMed (MEDLINE), eLibrary, 
Google Scholar, Science Direct . Дата последнего поиско-
вого запроса — 17 .05 .2024 г . Глубина поиска составила 
15 лет . Для всех найденных публикаций были изучены 
библиография и списки цитирования с целью выявления 

дополнительных, не обнаруженных ранее, статей . Про-
ведено изучение публикаций по следующим ключевым 
словам: «сердечно-сосудистые заболевания», «биоло-
гические маркеры», «микроРНК-378», «cardiovascular 
diseases», «biological markers», «microRNA-378» . Всего 
было проанализировано 107 работ, из которых было ото-
брано 42 источника (наиболее актуальные эксперимен-
тальные клинические исследования и обзоры литерату-
ры) . Из анализа исключали материалы, авторство которых 
не установлено, учебные пособия, околонаучные интер-
нет-ресурсы, а также публикации, не соответствующие 
тематике исследования . 

ОБСУЖДЕНИЕ

Биологические аспекты miRNA-378
MiRNAs регулируют транскрипцию порядка 60% генов, 

в том числе важных участников процессов пролиферации, 
дифференцировки, клеточного роста и тканевого ремо-
делирования при сердечно-сосудистой патологии [8, 9] . 
MiRNAs состоят из 19–25 нуклеотидов, имеют длину от 21 
до 23 пар оснований [9] . В настоящее время открыто более 
2000 видов miRNAs [9] . MiRNAs связываются с 3’-нетранс-
лированными областями (UTR) матричных РНК (mRNA), 
чтобы ингибировать их трансляцию или индуцировать 
их деградацию, тем самым подавляя экспрессию генов 
на посттранскрипционном уровне [8, 9] . Синтез и процес-
синг созревания miRNAs требуют координации нескольких 
ферментов и белков [8, 9] . Изначально RNA-полимераза 
синтезирует первичные miRNAs (pri-miRNA) [9] . Стволовая 
петля на pri-miRNAs «вырезается» из исходного транс-
крипта двухцепочечной рибонуклеазой III (ген DROSHA) 
в ядре, в результате чего образуется пре-miRNA 
 (pre-miRNA), которая является двухцепочечной [8, 10] . 
Далее pre-miRNA транспортируется экспортином-5 в ци-
топлазму и расщепляется эндонуклеазой DICER (фермент 
из семейства рибонуклеазы III) [10] . Под действием хели-
казы образуются две одиночные нити, одна из которых 
образует RNA-индуцированный комплекс выключения 
гена (RISC) вместе с белком Argonaute (AGO; белки, явля-
ющиеся каталитическими компонентами RISC), а другая 
разрушается (рис . 1) [10] .

Существует несколько вариантов miRNAs-378 (378a/b/
c/d/e/f/g/h/i/j), все они кодируются разными генами, 
но обладают общими регуляторными мишенями, по-
скольку имеют одну и ту же последовательность . Pre-
miRNA даёт начало ведущей (miRNA-378a-3p) и «пас-
сажирской» цепи (miRNA-378a-5p) [7, 9] . У человека 
miRNA-378a является наиболее экспрессируемой [7, 9] . 
Последовательность зрелых цепей miRNA-378a отличается 
высокой консервативностью между видами, при этом цепь 
miRNA-378a-5p идентична как у человека, так и у мышей, 
а цепь miRNA-378a-3p отличается только одним нуклео-
тидом [7, 9] .
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MiRNA-378 и сердечно-сосудистые 
заболевания: данные экспериментальных 
исследований

Как известно, miRNAs являются важными регулятора-
ми аутофагии [3, 7, 9] . Данные Y . Li и соавт . (2018) показали, 
что реагирующая на метаболический стресс miRNA-378 
способствует аутофагии и ингибирует апоптоз клеточно-
автономным образом [11] . MiRNA-378 способствует иници-
ации аутофагии через мишень рапамицина (mTOR), киназу 
ULK1, поддерживает аутофагию через фактор транскрип-
ции Forkhead box class O и фосфоинозитид-зависимую 
протеинкиназу 1 (PDK1) [11] . MiRNA-378 подавляет ини-
циацию собственного апоптоза, непосредственно воздей-
ствуя на каспазу 9 (CASP9) [11] . 

В условиях гипоксии miRNAs претерпевают опреде-
лённые изменения, miRNA-378 считается потенциальным 
биомаркером гипоксии [12] . J . Zhang и соавт . (2017) устано-
вили, что экзосомы в условиях ранней гипоксии подавляют 

апоптоз за счёт гиперэкспрессии miRNA-378-3p [13] . Y . Xing 
и соавт . (2014) подтвердили, что гиперэкспрессия miRNA-
378a-5p в мезенхимальных стволовых клетках в условиях 
гипоксии ингибирует их апоптоз и способствует экспрес-
сии генов, связанных с ангиогенезом [14] . 

Как известно, miRNAs являются важными участниками 
ангиогенеза [3, 7, 9] . Согласно данным H . Zhang и  соавт . 
(2018), miRNA-378 оказывает положительное влияние 
на ангиогенез в эндотелиальных клетках [15] . C . Templin 
и соавт . (2017) продемонстрировали, что miRNA-378 яв-
ляется важным регулятором проангиогенной способности 
клеток-предшественников CD34+ и её стимулирующего 
действия на эндотелиальные клетки [16] . 

Доказано, что экспрессия коактиватора гамма- 
рецептора, активируемого пролифератором пероксисом 
1-альфа (PGC-1α), значительно снижается в атероскле-
ротических сосудах [17] . PGC-1α регулирует miRNA-378a 
посредством связывания с ядерным респираторным 

Рис. 1. Синтез и процессинг miRNA . Рисунок адаптирован и переведён на русский язык из статьи Kuang Z ., Wu J ., Tan Y ., et al . 
MicroRNA in the Diagnosis and Treatment of Doxorubicin-Induced Cardiotoxicity // Biomolecules . 2023 . Vol . 13, № 3 . P . 568 .  
doi: 10 .3390/biom13030568 . Эта статья находится в открытом доступе и распространяется на условиях лицензии Creative Commons 
Attribution (CC BY) (https://creativecommons .org/licenses/by/4 .0/) .
Примечание. MiRNA — микрорибонуклеиновая кислота, pri-miRNA — первичная miRNA, pre-miRNA — предшественник miRNA, DICER — 
фермент рибонуклеаза из семейства РНКазы III, DROSHA — двухцепочечная рибонуклеаза III, RISC — RNA-индуцированный комплекс 
выключения гена, AGO — белок Argonaute . 
Fig. 1. Synthesis and processing of miRNA (Kuang Z, Wu J, Tan Y, et al . MicroRNA in the Diagnosis and Treatment of Doxorubicin-
Induced Cardiotoxicity . Biomolecules . 2023;13(3):568 . doi: 10 .3390/biom13030568 . This article can be used under the Creative Commons 
Attribution (CC BY) (https://creativecommons .org/licenses/by/4 .0/)) .
Note. MiRNA — microribonucleic acid, pri-miRNA — primary miRNA, pre-miRNA — miRNA precursor, DICER — ribonuclease enzyme from the RNase 
III family, DROSHA — double-stranded ribonuclease III, RISC — RNA-induced gene shutdown complex, AGO — Argonaute protein .
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фактором 1 (NRF1) в гладкомышечных клетках сосудов 
(СГМК) . Снижение экспрессии PGC-1α может быть при-
чиной подавления miRNA-378a в СГМК при атероскле-
розе [17] . Кроме того, инсулиноподобный фактор роста 
1 (IGF1) и толл-подобный рецептор 8 (TLR8), которые, 
как известно, аберрантно активируются в атерогенных 
сосудах, были идентифицированы как прямые мише-
ни miRNA-378a [17] . Повышение регуляции miRNA-378а 
in vitro заметно ингибировало индуцированную свободны-
ми жирными кислотами пролиферацию, миграцию и вос-
паление СГМК посредством влияния на IGF1 и TLR8 [17] . 
Таким образом, эти результаты подчёркивают защитную 
роль регуляторной оси PGC-1α/NRF1/miRNA-378a при ате-
росклерозе и предполагают, что miRNA-378a является 
потенциальной терапевтической мишенью для лечения 
данной патологии [17] . 

Сигнальный регуляторный белок альфа (SIRPα) явля-
ется важной сигнальной молекулой, которая модулирует 
воспалительные реакции в макрофагах [18] . Исследова-
ние W . Chen и соавт . (2019) было направлено на выявление 
miRNAs, которые регулируют транскрипцию SIRPα, и из-
учение их роли в модуляции фагоцитоза, дифференци-
ровки и оттоке холестерина в макрофагах . Авторы пока-
зали, что miRNA-378a регулирует SIRPα-опосредованный 
фагоцитоз и поляризацию макрофагов прямым или не-
прямым путём . Это исследование может открыть новый 
путь для стимулирования обратного транспорта холесте-
рина макрофагами и предотвращения прогрессирования 
атеросклероза [18] . 

Исследование W . Yuan и соавт . (2022) было посвяще-
но роли miRNA-378a-3p при пироптозе кардиомиоцитов . 
Авторы установили, что miRNA-378a-3p блокирует акти-
вацию путей NLRP3 (криопирин)/CASP9/GSDMD (гасдер-
мин D), что приводит к ослаблению пироптоза [19] . 

Ишемическое и реперфузионное повреждение мио-
карда (ИРП) является актуальной проблемой в сердечно-
сосудистой хирургии, так как восстановление кровотока 
в ишемизированной области миокарда может приводить 
к повреждению кардиомиоцитов за счёт неблагоприят-
ных метаболических изменений [20, 21] . Работа R . Zhou 
и  соавт . (2021) была направлена на изучение терапевти-
ческих аспектов средства для ингаляционного наркоза 
изофлурана (ISO) при ИРП . В условиях ИРП наблюдалось 
снижение уровня miRNA-378 и повышение уровня митоген- 
активируемой белковой киназы 1 (МАРК1) . ISO повы-
шал уровень miRNA-378 до уровня MAPK1 . ISO улучшал 
гемодинамические показатели, уменьшал повреждение 
миокарда, снижал скорость апоптоза и выраженность 
воспалительной инфильтрации . Усиление экспрессии 
miRNA-378 дополнительно повышало защитное дей-
ствие ISO [20] . Согласно данным T . Yan и соавт . (2022), 
при ИРП miRNA-378a-3p может участвовать в защитном 
эффекте салидрозида (экстракт корня родиолы розовой) 
при апоптозе миокарда через сигнальный путь IGF1R 
(рецептор инсулиноподобного фактора роста 1)/PI3K 

(фосфатидилинозитол-3-киназа)/AKT (протеинкиназа B 
альфа) [21] . 

J . Ganesan и соавт . (2013) установили 4 ключевых ком-
понента пути MAPK в качестве мишеней для miRNA-378: 
MAPK1, IGF1R, рецептор эпидермального фактора ро-
ста, тип 2 (HER2), и супрессор киназы Ras 1 (KSR1) . 
RNA-интерференция с этими мишенями предотвращала 
прогипертрофический эффект анти-miRNA-378, что ука-
зывает на их функциональное родство с miRNA-378 . По-
скольку уровень miRNA-378 при заболеваниях сердца 
значительно снижается, исследователи стремились ком-
пенсировать её потерю за счёт опосредованной аденоассо-
циированными вирусами экспрессии miRNA-378, нацелен-
ной на кардиомиоциты, в модели сердечной гипертрофии 
in vivo (перегрузка давлением вследствие сужения грудной 
аорты) . Восстановление уровней miRNA-378 значительно 
уменьшало гипертрофию сердца и улучшало его функцию . 
Эти данные идентифицируют miRNA-378 как регулятор ги-
пертрофии кардиомиоцитов, который проявляет свою ак-
тивность путём подавления сигнального пути МАРК на не-
скольких различных уровнях . Восстановление связанной 
с заболеванием потери miRNA-378 с помощью аденоассо-
циированного вируса-miRNA-378, нацеленного на кардио-
миоциты, может оказаться эффективной терапевтической 
стратегией при заболеваниях миокарда [22] . Y . Chen и  соавт . 
(2022) установили, что четыре miRNAs (miRNA-20a-5p, 
miRNA-27b-3p, miRNA-342-3p и miRNA-378a-3p) могут 
играть ключевую роль в гипертрофии миокарда [23] . 

MiRNA-378 может подавлять экспрессию коллагена 
и матриксной металлопротеиназы 9 (MMP9) путём ин-
гибирования митоген-активируемой протеинкиназы p38 
(p38 MAPK) и белков SMAD2/3, тем самым уменьшая 
фиброз миокарда [7] . MiRNA-378 ингибирует выработ-
ку коллагена за счёт подавления белка 2, связанного 
с рецептором фактора роста (GRB2) [24] . Также выявлено, 
что при фибрилляции предсердий miRNA-378 подавляет 
пролиферацию предсердных фибробластов, индуцирован-
ную ангиотензином II (Ang II) [25] . 

Ряд исследований был посвящён изучению miRNA-378 
при гипергликемии . Согласно данным U . Florczyk-Soluch 
и соавт . (2023), при сахарном диабете (СД) прогипертро-
фический путь IGF-1R/киназы ERK1/2 и экспрессия ги-
пертрофических маркеров активировались при дефиците 
miRNA-378a [26] . 

Целью работы X . Li (2021) было изучение роли 
и регуляторных механизмов длинной некодирующей 
РНК MALAT1, miRNA-378a-3p и фосфодиэстеразы 6G 
(PDE6G) в микрососудистых эндотелиальных клетках 
сетчатки при гипергликемии . Гипергликемия усиливала 
экспрессию MALAT1, PDE6G и ингибировала экспрессию 
miRNA-378a-3p . При гипергликемии сверхэкспрессия 
MALAT1 способствовала пролиферации микрососудистых 
эндотелиальных клеток сетчатки и ингибировала апоптоз . 
MALAT1 конкурентно адсорбировал miRNA-378a-3p, наце-
ленную на PDE6G . Авторы установили, что сигнальная ось 
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MALAT1/miRNA-378a-3p/PDE6G уменьшает апоптоз RMEC, 
обусловленный гипергликемией [27] . 

Метформин — наиболее часто используемый пре-
парат бигуанидов для лечения СД 2-го типа . Известно, 
что метформин модулирует miRNAs, связанные с метабо-
лическими заболеваниями [28, 29] . В своём исследовании 
I . Machado и соавт . (2021) обнаружили, что метформин 
увеличивает экспрессию miRNA-378a-3p (p <0,002) в ми-
областах C2C12, ранее подвергавшихся гипергликемии . 
Митофагия, процесс селективного разрушения митохон-
дрий путём аутофагии, индуцировалась miRNA-378a-3p 
(p <0,04) . MiRNA-378a-3p стимулировала митофагию по-
средством процесса, независимого от сестрина-2 (SESN2), 
белка, ответственного за стресс и положительно модули-
рующего митофагию . Эти результаты дают новое пред-
ставление об альтернативном механизме действия мет-
формина с участием miRNA-378a-3, который может быть 
использован в будущем для разработки улучшенных те-
рапевтических стратегий при метаболических заболева-
ниях [30] . 

Доксорубицин (DOX) — эффективный противорако-
вый препарат, однако ему свойственна доказанная кар-
диотоксичность [31, 32] . Поэтому понимание механизмов 
кардиотоксичности, вызванной DOX, имеет важное зна-
чение . Y . Wang и соавт . (2018) обнаружили, что уровень 
miRNA-378 снижался в сердцах крыс, получавших DOX . 
Увеличение экспрессии miRNA-378 приводило к сниже-
нию уровня лактатдегидрогеназы (LDH) при обработке 
DOX in vitro . Кроме того, циклофилин А (PPIA), регуля-
тор апоптоза, также является прямым геном-мишенью 
miRNA-378 . Таким образом, сверхэкспрессия miRNA-378 
ингибирует гиперактивацию передачи стрессовых сигна-
лов, индуцированную DOX . Кроме того, было обнаружено, 
что сверхэкспрессия miRNA-378 защищает кардиомио-
циты от DOX-индуцированного энергетического дисба-
ланса и апоптоза митохондрий [33] . Также установлено, 
что при лечении DOX miRNA-378 уменьшает апоптоз по-
средством регуляции экспрессии кальций-связывающего 
белка калуменина (CALU) [34] . Эти результаты могут при-
вести к разработке терапевтического подхода, который 
позволит уменьшить негативное влияние DOX на сердце . 

MiRNA-378 и сердечно-сосудистые 
заболевания: данные клинических 
исследований

В настоящее время проведено небольшое количе-
ство клинических исследований, посвящённых изуче-
нию роли miRNA-378 при ССЗ . Результаты этих исследо-
ваний являются впечатляющими и обнадёживающими . 
H . Zhang и соавт . (2018) оценивали экспрессию в крови 
14 проангиогенных miRNAs у пациентов с ишемиче-
ской болезнью сердца (ИБС) и у здоровых лиц . В ста-
дию исследования были включены 20 пациентов с ИБС; 
на этапе валидации были набраны 102 пациента с ИБС 

и 92 здоровых человека соответствующего возраста 
и пола с теми же критериями включения, что и у пациен-
тов на стадии исследования . На этапе исследования экс-
прессия miRNA-126, miRNA-17-5p, miRNA-19a, miRNA-92a, 
miRNA-210 и miRNA-378 у пациентов с ИБС была снижена 
по сравнению со здоровыми лицами . На этапе валидации 
уровни miRNA-126, miRNA-17-5p, miRNA-92a, miRNA-210 
и miRNA-378 значимо снижались у пациентов с ИБС 
по сравнению со здоровыми людьми . Уровни miRNA-126, 
miRNA-17-5p, miRNA-92a, miRNA-210 и miRNA-378 были 
независимыми факторами прогнозирования ИБС . Комби-
нация miRNA-126, miRNA-17-5p, miRNA-92a, miRNA-210 
и miRNA-378 имела хорошую диагностическую ценность 
для ИБС (площадь под кривой (AUC) 0,756) . Кроме того, 
уровни miRNA-126, miRNA-210 и miRNA-378 отрицательно 
коррелировали с показателями шкалы Gensini . Таким об-
разом, циркулирующие miRNA-126, miRNA-17-5p, miRNA-
92a, miRNA-210 и miRNA-378 могут стать новыми пер-
спективными биомаркерами при ИБС [35] . Аналогичные 
данные получены и в исследовании H . Li и соавт . (2019), 
посвящённом анализу уровней miRNA-378 в крови у 215 
пациентов с ИБС и у 52 здоровых лиц [36] . 

Целью исследования J . Shen и соавт . (2021) было из-
учение связи 14 проангиогенных miRNAs в крови с воз-
никновением серьёзных неблагоприятных кардиальных 
и церебральных событий (MACE) у 196 пациентов с ИБС, 
перенёсших аортокоронарное шунтирование (АКШ) . Ча-
стота возникновения MACE через 1, 2 и 3 года составила 
7,1, 11,2 и 14,3% соответственно, а суммарное время воз-
никновения MACE составило 32,7 (95% доверительный 
интервал (ДИ) 31,5–33,9) месяца . Высокие уровни экс-
прессии miRNA-let-7f, miRNA-19a, miRNA-126, miRNA-130a 
и miRNA-378 были связаны с более низкой частотой 
MACE . Таким образом, измерение циркулирующих про-
ангиогенных miRNAs, особенно miRNA-let-7f, miRNA-19а, 
miRNA-126, miRNA-130а и miRNA-378, помогает про-
гнозировать риск MACE у пациентов с ИБС, перенёсших 
АКШ [37] . 

В исследование R . Dai и соавт . (2020) последовательно 
были включены 286 пациентов с ИБС, перенёсших чрес-
кожные коронарные вмешательства с использованием 
стентов с лекарственным покрытием . У всех пациентов 
перед операцией в крови определяли 14 проангиогенных 
miRNAs . MiRNA-19а, miRNA-126, miRNA-210 и miRNA-378 
продемонстрировали ценность для прогнозирования ри-
ска рестеноза с площадью под кривой (AUC) 0,776 (95% ДИ 
0,722–0,831) [38] . 

В своём исследовании Z . Chen и соавт . (2014) опреде-
ляли уровни miRNA-1, miRNA-133 и miRNA-378 в крови 
у пациентов с аортальным стенозом (АС) и гипертрофи-
ей левого желудочка (ГЛЖ) (112 пациентов со среднетя-
жёлым и тяжёлым АС и 40 здоровых лиц контрольной 
группы) . По сравнению со здоровыми людьми у пациен-
тов с АС наблюдались значительно более низкие уров-
ни циркулирующих miRNA-1, miRNA-133 и miRNA-378 . 
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Пациенты с АС и ГЛЖ имели значительно более низкие 
уровни miRNA-378, но не miRNA-1 и miRNA-133 по срав-
нению с пациентами без ГЛЖ . MiRNA-378 показала силь-
ную корреляцию с индексом массы миокарда ЛЖ . Более 
низкий уровень miRNA-378 явился независимым пре-
диктором ГЛЖ у пациентов с АС . Таким образом, уровни 
циркулирующих miRNA-1, miRNA-133 и miRNA-378 у паци-
ентов с АС были снижены, а miRNA-378 прогнозировала 
ГЛЖ независимо от градиента давления [39] . 

Как известно, физические тренировки (ФТ) являют-
ся необходимой частью программы лечения пациентов 
с хронической сердечной недостаточностью (ХСН) [40] . 
Установлена динамическая регуляция циркулирующих 
miRNAs во время ФТ у здоровых людей и спортсменов, од-
нако реакция циркулирующих miRNAs на ФТ у пациентов 
с ХСН не изучена [41] . В исследование T . Xu и соавт . (2016) 
вошли 28 пациентов с ХСН . Образцы крови у этих паци-
ентов были собраны до и сразу после ФТ . Концентрация 
miRNA-21, miRNA-378 и miRNA-940 в крови значительно 
повышалась сразу после ФТ, тогда как уровни остальных 
анализируемых miRNAs не изменились . Не было выявле-
но устойчивой корреляции между изменениями miRNAs 
и переносимостью физической нагрузки [42] .

Таким образом, результаты приведённых исследова-
ний свидетельствуют в пользу того, что miRNA-378 может 
выступать в роли диагностического и прогностического 
маркера при сердечно-сосудистой патологии .

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Применение miRNAs в медицине в качестве диагно-

стических и прогностических биологических маркеров 
находится на стадии активного изучения, однако ещё до-
статочно далеко от практической реализации . Пока не раз-
работаны диагностические панели, основанные на оценке 
уровней miRNAs, которые были бы более чувствительны, 
специфичны и экономически выгодны, чем существующие 
биомаркеры . Использование miRNAs в роли терапевти-
ческой цели также не реализовано . В настоящее время 
ведутся исследования, связанные с применением анти-
смысловых олигонуклеотидов, миметиков и ингибиторов 
различных miRNAs как лекарственных препаратов . Экс-
периментальные и клинические исследования показали 

важное значение miRNA-378 при ССЗ . В данном обзоре 
систематически изложена регуляторная роль miRNA-378 
в сердечно-сосудистой патологии и представлены доказа-
тельства целесообразности её использования в качестве 
биологического маркера . Требуются дальнейшие докли-
нические и клинические исследования для выявления по-
тенциальных преимуществ применения miRNA-378 в роли 
диагностического и прогностического лабораторного ин-
струмента и возможной терапевтической мишени при ССЗ .
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