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Аннотация:
Цель. Исследование направлено на анализ роли микроРНК в патогенезе атеросклероза, с
акцентом на их кодирующий потенциал и возможное применение в клинической практике.
Материалы и методы. Проведен обзор современных публикаций, посвященных некодирую-
щим молекулам и их связи с атеросклерозом. Использованы данные клинических исследований,
посвященных идентификации микроРНК как потенциальных биомаркеров и терапевтических
целей.
Результаты. Результаты анализа показывают, что микроРНК могут влиять на ключевые
стадии патогенеза атеросклероза, включая воспаление, апоптоз и метаболизм липидов. Их
использование как диагностических биомаркеров позволяет повысить эффективность раннего
выявления атеросклероза, а их терапевтический потенциал открывает новые горизонты в
лечении.
Заключение. МикроРНК представляют собой перспективный инструмент для управления
сердечно-сосудистыми заболеваниями. Их дальнейшее изучение необходимо для создания
эффективных диагностических и терапевтических подходов.

Ключевые слова: aтеросклероз, микроРНК, некодирующие молекулы, биомаркеры, патогенез,
воспаление, терапевтические цели.
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Abstract:
Background. Atherosclerosis is a leading cause of cardiovascular mortality worldwide, significantly
impacting public health. microRNA, as key regulators of gene expression, play a crucial role in the
pathogenesis of atherosclerosis, offering novel avenues for diagnostics and therapeutics.
Materials and methods. A review of contemporary literature was conducted to explore the link
between non-coding molecules and atherosclerosis. Data from clinical studies identifying microRNA
as potential biomarkers and therapeutic targets were included.
Results.The findings demonstrate that microRNA influence critical stages of atherosclerosis
pathogenesis, such as inflammation, apoptosis, and lipid metabolism. Their use as diagnostic
biomarkers enhances the early detection of atherosclerosis, while their therapeutic potential presents
new opportunities for treatment.
Conclusion.MicroRNA represent a promising tool for managing cardiovascular diseases. Further
research is necessary to develop effective diagnostic and therapeutic strategies.

Keywords: atherosclerosis, microRNA, non-coding molecules, biomarkers, pathogenesis,
inflammation, therapeutic targets.

Введение
Атеросклероз, являющийся одной из ведущих причин смертности от сердечно-сосудистых

заболеваний, представляет собой сложный процесс, включающий хроническое воспаление и
дисбаланс липидного обмена [1,3]. В основе заболевания лежат патологические изменения в
стенках артерий, включая накопление липидных отложений, миграцию воспалительных клеток
и формирование атеросклеротических бляшек, что приводит к сужению сосудистого просвета
и нарушению кровотока [4]. Эти процессы обусловливают такие серьезные осложнения, как
ишемическая болезнь сердца, инфаркт миокарда и инсульт.

Современные исследования все больше акцентируют внимание на роли микроРНК в
регуляции молекулярных механизмов атеросклероза. МикроРНК, являясь некодирующими
молекулами РНК, принимают участие в контроле экспрессии генов, регулируя воспалительные
процессы, апоптоз и метаболизм липопротеинов [5,7]. Выявление ключевых микроРНК,
задействованных в патогенезе атеросклероза, открывает возможности для разработки новых
диагностических подходов и целенаправленной терапии.

Важность микроРНК как потенциальных биомаркеров для ранней диагностики и как
терапевтических мишеней активно обсуждается в научной литературе [8,10]. Например,
определенные типы микроРНК демонстрируют способность ингибировать воспалительные
пути или снижать накопление липидов, что может существенно изменить подходы к лечению
заболевания [11].

Целью данного исследования является углубленный анализ роли микроРНК в патогенезе
атеросклероза. В работе рассматриваются их молекулярные функции, связь с ключевыми
этапами заболевания и потенциал их использования в качестве биомаркеров и терапевтических
целей.
Материалы и методы

Для изучения роли микроРНК в патогенезе атеросклероза был проведен обзор актуальной
научной литературы. Основные данные были получены из баз данных PubMed, Scopus и
Web of Science, а также рецензируемых источников на русском языке, таких как журналы
«Кардиология», «Психосоматическая медицина» и другие. Основное внимание было уделено
публикациям за период с 2010 по 2023 годы, посвященным некодирующим молекулам,
их функции и значению в патогенезе атеросклероза [1–3]. Критерии отбора исследований
включали:

1. Исследования, описывающие молекулярные механизмы действия микроРНК, связанные
с ключевыми аспектами патогенеза атеросклероза, такими как воспаление, апоптоз,
липидный обмен и дисфункция эндотелия [3,4].

2. Работы, изучающие микроРНК как потенциальные биомаркеры или терапевтические
мишени [5,7].
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3. Оригинальные исследования и систематические обзоры на английском или русском
языках [8,10].

Критерии исключения включали:

1. Публикации, не содержащие экспериментальных данных, такие как краткие заметки,
тезисы конференций и несистематизированные обзоры [9].

2. Исследования, фокус которых не связан с патогенезом атеросклероза или применением
микроРНК [11].

Для анализа данных использовались методы описательного анализа, включая структуриро-
ванное изучение функций микроРНК, их связи с основными этапами патогенеза атеросклероза,
а также их диагностического и терапевтического потенциала [12,13]. В дополнение к этому
проведена классификация микроРНК по их ролям в модуляции воспалительных процессов,
апоптоза и метаболизма липидов [14].

Все включенные исследования оценивались с точки зрения качества методологии и
релевантности представленных данных, с акцентом на их значимость для клинической практики
и перспективности дальнейших исследований [15,16].
Результаты

Результаты исследования подчеркивают значительную роль микроРНК в регуляции
патогенетических процессов, связанных с развитием атеросклероза. Полученные данные
демонстрируют, что микроРНК являются важными регуляторами воспалительных реакций,
апоптоза, пролиферации клеток и метаболизма липидов, что делает их перспективными
мишенями для диагностики и терапии.

МикроРНК играют ключевую роль в регуляции воспалительных каскадов, активируя или
ингибируя экспрессию цитокинов и хемокинов. Например, некоторые микроРНК подавляют
активность провоспалительных факторов, таких как NF-B, что приводит к снижению уровня
воспалительных реакций в эндотелиальных клетках. В то же время другие микроРНК, напротив,
усиливают воспаление, способствуя активации макрофагов и формированию атеросклеротиче-
ских бляшек.

Результаты анализа показали, что микроРНК-126 оказывает защитное действие на эндоте-
лиальные клетки, подавляя каспазозависимые пути апоптоза. Это способствует поддержанию
сосудистой целостности и снижению вероятности повреждения сосудистых стенок. Напротив,
некоторые микроРНК, такие как микроРНК-92a, увеличивают уровень апоптоза, что усиливает
прогрессирование атеросклероза.

МикроРНК-33 выявлена как ключевой регулятор липидного обмена, участвующий в
подавлении синтеза транспортных белков, ответственных за удаление холестерина из кле-
ток. Это способствует накоплению липидов в макрофагах и образованию пенистых клеток,
что усиливает формирование атеросклеротических бляшек. Регуляция липидного обмена
микроРНК-33 открывает новые возможности для разработки липидснижающих терапий.

Данные исследования подтверждают потенциал микроРНК как биомаркеров для ранней
диагностики. Например, повышение уровня микроРНК-155 в плазме крови ассоциируется с
более тяжелыми формами атеросклероза, что делает ее надежным индикатором прогрессиро-
вания заболевания. Использование микроРНК в качестве диагностических маркеров может
значительно улучшить точность и своевременность диагностики.

На рис. 1 представлена схема, демонстрирующая основные молекулярные механизмы
действия микроРНК в контексте патогенеза атеросклероза.
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Рис. 1.Механизм действия малой интерферирующей РНК и микроРНК
Fig.1.Mechanism of action of small interfering RNA and microRNA

Адаптировано из [17]. Создано в biorender.com
Обсуждение:

Атеросклероз остается одной из наиболее изучаемых и значимых патологий сердечно-
сосудистой системы, однако механизмы, лежащие в основе его патогенеза, продолжают
открывать новые аспекты. Результаты исследования подтвердили важность микроРНК как
ключевых регуляторов различныхмолекулярных процессов. Их роль в патогенезе атеросклероза
не ограничивается одниммеханизмом, что делает их перспективным инструментом для терапии
и диагностики.

Регуляция воспалительных процессов Воспаление является центральным звеном в
патогенезе атеросклероза, а микроРНК-21 и микроРНК-155 демонстрируют противоположные
эффекты в его регуляции. МикроРНК-21 снижает уровень воспаления за счет подавления
активности NF-B, что приводит к уменьшению экспрессии провоспалительных цитокинов и
стабилизации эндотелиальных клеток. В то же время микроРНК-155, напротив, стимулирует
воспалительные реакции, активируя макрофаги и усиливая накопление провоспалительных
факторов в сосудистой стенке. Эти данные подтверждают двойственную природу микроРНК в
патогенезе атеросклероза.

Апоптоз и клеточная выживаемость Одной из значимых находок стало влияние
микроРНК-126, которая подавляет проапоптотические сигнальные пути, способствуя выжи-
ванию эндотелиальных клеток. Это особенно важно в условиях восстановления сосудистой
целостности. В то же время микроРНК-92a демонстрирует противоположный эффект, усиливая
апоптоз, что способствует прогрессированию атеросклеротических изменений. Эти механизмы
подчеркивают необходимость детального изучения функциональной специфики микроРНК в
различных тканях и клетках.

Метаболизм липидов МикроРНК-33 оказалась ключевым регулятором липидного обме-
на, ингибируя транспортные белки ABCA1 и ABCG1. Это приводит к накоплению липидов в
макрофагах, что способствует образованию пенистых клеток и формированию атеросклеро-
тических бляшек. Эти данные подтверждают значимость микроРНК-33 как перспективной
терапевтической мишени для снижения уровня холестерина.

Диагностический и терапевтический потенциал Одним из наиболее интересных вы-
водов стало подтверждение потенциала микроРНК как биомаркеров. Например, повышение
уровня микроРНК-155 ассоциируется с более тяжелыми формами атеросклероза, что делает её
надежным индикатором для ранней диагностики. Также перспективным является применение
микроРНК для целенаправленной терапии, направленной на коррекцию ключевых звеньев
патогенеза.

Ограничения и направления для будущих исследований Несмотря на значительные
достижения, остаются вопросы, требующие дальнейшего изучения. Например, тканевая
специфичность микроРНК, их взаимодействие с другими молекулами и возможные побочные
эффекты при терапевтическом применении. Будущие исследования должны быть направлены
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на создание персонализированных подходов к диагностике и терапии, что может существенно
улучшить результаты лечения пациентов с атеросклерозом.

Заключение
Результаты исследования подтвердили ключевую роль микроРНК в патогенезе атероскле-

роза, что подчеркивает их значимость как перспективных биомаркеров и терапевтических
мишеней. МикроРНК активно участвуют в регуляции ключевых молекулярных процессов,
таких как воспаление, апоптоз, дисфункция эндотелия и метаболизм липидов..

1. Роль в воспалении.МикроРНК, такие как микроРНК-21 и микроРНК-155, оказывают
разнонаправленное влияние на воспалительные процессы, что демонстрирует их значение
в модуляции иммунного ответа при атеросклерозе.

2. Регуляция апоптоза. МикроРНК-126 способствуют выживанию эндотелиальных клеток,
тогда как микроРНК-92а усиливают процессы клеточной гибели, усугубляя развитие
патологии.

3. Липидный обмен.МикроРНК-33 регулируют накопление липидов в макрофагах, что
открывает новые перспективы для терапии, направленной на коррекцию липидного
профиля.

4. Диагностический потенциал. МикроРНК могут использоваться как эффективные
биомаркеры для раннего выявления атеросклероза и оценки степени тяжести заболевания.

Несмотря на достигнутые результаты, необходимо дальнейшее изучение микроРНК,
включая их тканевую специфичность, взаимодействие с другими молекулами и возможные
побочные эффекты при терапевтическом применении. Эти аспекты открывают новые горизонты
для разработки персонализированных подходов к диагностике и лечению атеросклероза.
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Сокращения

AMI Acute Myocardial Infarction
NS Non-Stable Angina
NF-B Nuclear Factor Kappa B
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