
С  момента открытия микроРНК Виктором Эмбросом, 
Розалинд Ли и Рондой Феинбом прошло 25 лет. Весь 
научный потенциал этих молекул не остался незаме-

ченным в ученых кругах, что привело к открытию более чем 
тысячи микроРНК, участвующих в регуляции белок-кодирую-
щих генов (http://www.mirbase.org/). 

МикроРНК – класс некодирующих, одноцепочных РНК 
длиной 19–24 нуклеотидов, основной функцией которых 
является ингибирование экспрессии белок-кодирующих ге-
нов на посттранскрипционном уровне. Известно, что каж-
дая микроРНК может взаимодействовать с сотнями генов, 
при этом каждый ген может являться мишенью для несколь-
ких микроРНК. Большая часть микроРНК расположена 
внутри клетки, однако некоторая их часть, именуемая цир-
кулирующей микроРНК, находится во внеклеточном про-
странстве. 

Общеизвестно, что микроРНК содержатся в плазме крови, 
моче, цереброспинальной, слезной и семенной жидкостях, 
плевральном и перитонеальном выпоте, бронхиальном сек-
рете, а также в слюне и грудном молоке [1]. Стоит отметить, 
что концентрация и состав микроРНК в данных средах могут 
значительно варьировать, что, вероятнее всего, связано с осо-
бенностями патологических процессов и физиологического 
статуса организма. Перспективность определения микроРНК 
как биологического маркера разных заболеваний обусловле-
на его качествами: 
• тканеспецифичность и уникальная последовательность нук-

леотидов; 
• высокая стабильность в разных биологических средах; 
• устойчивость к воздействиям внешней среды, что позволяет 

эффективно выделять микроРНК из биологических сред 

после неоднократных циклов замораживания/разморажи-
вания; 

• близость профилей микроРНК у здоровых индивидуумов 
независимо от возраста и пола. 
Однако у микроРНК существует и ряд недостатков, главным 

из которых является зависимость вариабельности уровня экс-
прессии микроРНК от множества разных факторов [2]. 

Тем не менее на сегодняшний день некоторые отдельные 
микроРНК и их сочетания уже используются в качестве марке-
ров для диагностики разных заболеваний и определения про-
гноза. Многочисленные исследования подтверждают тот 
факт, что микроРНК занимают важное место в патогенезе раз-
личных сердечно-сосудистых заболеваний, в частности сер-
дечной недостаточности (СН). 

Острая СН (ОСН) – это жизнеугрожающее состояние, об-
условленное быстрым началом или резким ухудшением симп-
томов/признаков СН, требующее проведения неотложных ле-
чебных вмешательств. 

ОСН занимает первое место в структуре заболеваний, являю-
щихся причиной госпитализации пациентов старшей воз-
растной группы (старше 65 лет), и связана с неблагопри-
ятным прогнозом. Известно, что ежегодно ОСН является не-
посредственной причиной более чем 1 млн 100 тыс. госпита-
лизаций и более чем 60 тыс. смертей по всему миру [3–5]. Точ-
ная оценка прогноза по заболеванию, безусловно, имеет боль-
шое значение для определения дальнейшей тактики лечения 
(применение более агрессивной тактики медикаментозной 
терапии или использование аппаратов вспомогательного 
кровообращения у пациентов с плохим прогнозом). 

Актуальность данной проблемы привела к тому, что в проме-
жутке с 1994 по 2012 г. было создано 117 различных мультипа-
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Аннотация 
МикроРНК – класс некодирующих, одноцепочных РНК длиной 19–24 нуклеотидов, основной функцией которых является ингибирование экспрессии белок-кодирующих генов на 
посттранскрипционном уровне. Известно, что микроРНК являются важным патогенетическим звеном в развитии множества заболеваний, в том числе и сердечно-сосудистых. Раз-
ный уровень экспрессии данных молекул при различных патологиях позволяет рассматривать микроРНК в качестве потенциального диагностического и прогностического био-
маркера. Многочисленные исследования подтверждают факт изменения профиля экспрессии микроРНК при сердечной недостаточности (СН). Однако подавляющее большинство 
этих исследований включали в себя пациентов со стабильной хронической СН, в то время как связи этих молекул с острой СН уделялось гораздо меньшее внимание. Острая СН яв-
ляется основной причиной госпитализации пациентов старшей возрастной группы, однако, с учетом низкой прогностической способности имеющихся биологических маркеров 
СН, поиск нового биологического маркера с высокой прогностической значимостью является важной задачей современной медицины. Данная статья содержит краткий обзор ис-
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Abstract 
MicroRNA is a class of non-coding, single-stranded RNA 19–24 nucleotides in length, the main 
function of which is to inhibit the expression of protein-coding genes at the post-transcriptional 
level. It is known that microRNAs are an important pathogenetic link in the development of 
many diseases, including cardiovascular ones. Different levels of expression of these molecules 
in different pathologies make microRNAs potential diagnostic and prognostic biomarkers. Nu-
merous studies confirm the fact of changes in the profile of microRNA expression in heart failure 
(HF). However, it is worth noting that the vast majority of these studies included patients with 
stable chronic HF, while the connection of these molecules with acute HF has received far less 
attention. Acute HF is the main cause of hospitalization for older patients. However, taking into 
account the low prognostic ability of existing biological markers of HF, the search for a new bio-
logical marker with a high prognostic significance is an important task of modern medicine. The 
article provides a brief overview of the research on the evaluation of diagnostic and prognostic 
abilities of a new potential of the biomarker in acute HF. 
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раметрических прогностических моделей для оценки рисков 
пациентов с СН. Проведенный метаанализ и метарегрессион-
ное исследование 117 прогностических моделей [6] и систе-
матический обзор 64 главных из них [7] показали лишь уме-
ренную точность в прогнозировании летальности, тогда как 
модели, предназначенные для оценки комбинированной точ-
ки летальности и госпитализации, оказались еще более неубе-
дительными [8]. 

Современные биологические маркеры (в особенности нат-
рийуретические пептиды) способны с высокой точностью 
подтверждать диагноз СН, однако их прогностическая значи-
мость как единственного фактора недостаточно высока. Та-
ким образом, поиск биологического маркера, обладающего 
высокой прогностической точностью, является одной из 
приоритетных задач современной медицины. 

В большинстве исследований, направленных на изучение 
профиля экспрессии микроРНК у больных с СН, принимали 
участие пациенты со стабильной хронической СН 
(ХСН) [9–12]. В то же время гораздо меньшее внимание уде-
лялось изучению данного вопроса у пациентов с ОСН. 

Так, A.Tijsen и соавт. одними из первых сравнили образцы 
крови пациентов с ОСН, в том числе с острой декомпенсаци-
ей ХСН, и здоровых людей. По результатам первого этапа ис-
следования, включавшего 12 пациентов с СН и 12 здоровых 
людей, были отобраны 16 микроРНК, уровень которых досто-
верно разнился между группами. Второй этап исследования 
включал в себя 50 пациентов с остро возникшей одышкой 
(из которых у 30 была диагностирована ОСН, а у 20 – некар-
диальная одышка) и 39 здоровых людей. По итогу было ото-
брано 7 микроРНК, уровень которых достоверно отличался 
на этом этапе. Однако наибольшее внимание привлекла мик-
роРНК-423-5р, уровень которой повышался в крови пациен-
тов с СН, в отличие от других групп испытуемых, и которая 
продемонстрировала неплохие прогностические способно-
сти. Так, микроРНК-423-5р отличала группу СН от группы 
контроля с площадью под кривой (AUC) 0,91 (95% доверитель-
ный интервал – ДИ 0,84–0,98) и от группы некардиальной 
одышки (AUC 0,83; 95% ДИ 0,71–0,94). Также стоит отметить, 
что была обнаружена прямая взаимосвязь между уровнем 
микроРНК-423-5р с классом СН по классификации Нью-
Йоркской кардиологической ассоциации, фракцией выброса 
левого желудочка и мозгового натрийуретического пропеп-
тида (NT-proBNP) [12]. 

Несколько лет спустя K.Ellis и соавт. представили результаты 
исследования, в котором сравнивали профили микроРНК у 
пациентов с одышкой разной этиологии и здоровыми людь-
ми. По результатам первого этапа исследования, включавшего 
32 пациентов с СН, 15 с хронической обструктивной бо-
лезнью легких (ХОБЛ) и 14 здоровых людей, были отобраны 
17 микроРНК, уровень которых наиболее значимо отличался 
между группами. На втором валидационном этапе, включав-
шем 44 пациента с СН, 32 с ХОБЛ, 59 с одышкой другого гене-
за и 15 здоровых добровольцев, изучался уровень экспрессии 
ранее отобранных 17 микроРНК. Диагностическая ценность 
этих микроРНК оценивалась в сравнении с NT-proBNP и вы-
сокочувствительным тропонином Т. МикроРНК-103, мик-
роРНК-142-3р, микроРНК-30b и микроРНК-342-3p продемон-
стрировали значительно более низкий уровень экспрессии у 
больных СН в сравнении со здоровыми добровольцами 
(p=0,0019–0,019), пациентами с ХОБЛ (p=0,006–0,026) и боль-
ными с одышкой другого генеза (p=0,009–0,030). Также стоит 
отметить, что достоверных различий уровней экспрессии 
микроРНК между группами с ХОБЛ и одышкой другого (не-
кардиального) генеза получено не было (p≥0,05). 

Согласно логистической регрессии и ROC-анализу, мик-
роРНК-103 (AUC=0,642, p=0,007), микроРНК-142-3p 
(AUC=0,668, p=0,002), микроРНК-199a-3p (AUC=0,668, 
p=0,002), микроРНК-23a (AUC=0,637, p=0,010), микроРНК-27b 
(AUC=0,642, p=0,008), микроРНК-324-5p (AUC=0,621, p=0,023) 
и микроРНК-342-3p (AUC=0,644, p=0,007) ассоциировались с 

СН. Тем не менее NT-proBNP (AUC=0,896, p=9,68×1014), и в том 
числе тропонин T (AUC=0,750, p=2,50×106), продемонстриро-
вали большую чувствительность и специфичность в качестве 
единственного биологического маркера. Однако комбинация 
микроРНК и NT-proBNP улучшала показатели AUC NT-proBNP 
на 4,6% (p=0,013). 

Стоит отметить, что уровень экспрессии микроРНК-423-5p, 
доложенного в предыдущих исследованиях в качестве про-
гностического, в данном исследовании не отличался между 
группами СН, здоровых добровольцев (p=0,07, FC=1,39), ХОБЛ 
(p=0,57, FC=-1,09) и больных с одышкой другого генеза 
(p=0,19, FC=-1,20) [13]. 

Так или иначе, интерес к микроРНК-423-5p после этого ис-
следования не иссяк, и уже через 2 года M.Seronde и соавт. 
опубликовали результаты исследования, в котором оценивал-
ся диагностический и прогностический потенциал мик-
роРНК-423-5p и 4 других микроРНК (-1, -21, -23 и -126). 

Исследование включало в себя две когорты: 
• первая тестовая когорта состояла из 44 больных со стабиль-

ной ХСН и 294 больных с острой одышкой, среди которых у 
236 была диагностирована ОСН (113 de novo ОСН, 123 с ост-
рой декомпенсацией СН), а у 58 – одышка некардиального 
генеза; 

• вторая независимая валидационная когорта включала 
711 пациентов с ОСН. 
В первой, тестовой, когорте при поступлении в стационар 

был отмечен более низкий уровень микроРНК-1 у пациентов с 
ОСН и стабильной ХСН в сравнении с пациентами группы не-
кардиальной одышки. Уровень микроРНК-423-5p и мик-
роРНК-126 был ниже в группах ОСН и одышки некардиально-
го генеза в сравнении с группой ХСН (p<0,001). Стоит отме-
тить, что уровень микроРНК-423-5p при поступлении был ни-
же у пациентов, повторно госпитализированных в течение 
1 года после первой госпитализации (p=0,0001). Скорректи-
рованные отношения рисков (ОР) повторной госпитализа-
ции в течение 1 года для микроРНК-423-5p составили 0,70 
(95% ДИ 0,53–0,93; p=0,01). 

В независимой валидационной когорте же уровень мик-
роРНК-423-5p при госпитализации был способен предсказы-
вать смертность в течение 1 года после госпитализации ОР 
0,54 (95% ДИ 0,36–0,82; p=0,004). Также пациенты с наимень-
шим уровнем микроРНК-423-5p имели наибольший риск 
смертности в долгосрочной перспективе (p=0,02). 

Таким образом, по результатам данного исследования было 
продемонстрировано, что микроРНК-423-5p может предска-
зывать неблагоприятные исходы, такие как повторная госпи-
тализация и/или смертность пациентов с ОСН в долгосроч-
ной перспективе [14]. 

ОСН часто сопровождается/осложняется нарушением функ-
ции почек. N.Bruno и соавт. в своем исследовании изучали 
связь 12 микроРНК с почечной дисфункцией при ОСН. Для 
оценки функции почек 98 пациентам с ОСН, принимавшим 
участие в данном исследовании, проводился анализ на опре-
деление уровня креатинина в крови и липокалина, ассоции-
рованного с желатиназой нейтрофилов (NGAL), уровень ко-
торых определялся при поступлении в стационар и на 
3-й день госпитализации. За ухудшение функции почек было 
принято увеличение креатиниа крови до 0,3 мг/дл и более от 
момента поступления до 3 сут госпитализации. 

Исходно было зафиксировано снижение уровня всех цирку-
лирующих микроРНК в крови пациентов, у которых было от-
мечено ухудшение функции почек. При этом уровни мик-
роРНК-199a-3p, микроРНК-423-3p и микроРНК-let-7i-5p были 
статистически значимо снижены (p-value<0,05). Повышение 
уровня креатинина за 3-дневный период госпитализации до-
стоверно ассоциировалось со сниженным уровнем мик-
роРНК-199a-3p, микроРНК-27a-3p, микроРНК-652-3p, мик-
роРНК-423-5p и микроРНК-let-7i-5p, тогда как повышение 
уровня NGAL достоверно ассоциировалось с более низким 
уровнем микроРНК, микроРНК-106a-5p, микроРНК-223-3p, 
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микроРНК-199a-3p и микроРНК-423-3p. Стоит отметить, что 
микроРНК-199a-3p продемонстрировала наиболее точные 
прогностические способности ухудшения функции почек 
[отношение шансов 1,48 (1,061–2,065); p-value=0,021; и C-in-
dex 0,701] [15]. 

Результаты еще одного крупного исследования были пред-
ставлены E.Ovchinnikova и соавт. В исследование были сум-
марно включены 137 пациентов с ОСН, 20 – со стабильной 
ХСН, 8 – с обострением ХОБЛ и 41 здоровый доброволец из 
трех разных когорт. Стоит отметить, что на одном из этапов 
исследования производилась оценка уровня экспрессии 
микроРНК в динамике (забор крови производился в день по-
ступления, через 24 ч, 48 ч и 7 дней от момента поступления 
у 100 пациентов когорты PROTECT, а также в момент выпис-
ки и через 6 мес после выписки у 18 пациентов когорты 
 COACH). Для исследования было выбрано 375 наиболее из-
ученных микроРНК. На первом этапе исследования выявле-
но 226 микроРНК, уровень 40 из них достоверно отличался у 
пациентов с ОСН и здоровых людей. Уровень 149 микроРНК 
по результатам ПЦР-анализа оказался ниже порога детекции. 
Из этих 40 микроРНК для дальнейшего изучения были ото-
браны 15 микроРНК (-7i-5p, -16-5p, -18a-5p, -18b-5p, -26b-5p, 
-27a-3p, -30e-5p, -106a-5p, -128, -199a-3p, -223-3p, -423-3p, 
-423-5p, -301a-3p, -652-3p), уровень которых в крови боль-
ных с ОСН был изменен более чем в 4 раза в сравнении со 
здоровыми людьми. Тем не менее дальнейшие исследования 
этих 15 микроРНК у пациентов в независимой когорте поз-
волили выявить 12 «ОСН-специфических» микроРНК (уро-
вень экспрессии которых был достоверно ниже в группе 
ОСН в сравнении с другими группами, в том числе и с груп-
пой стабильной ХСН). Однако после проведения поправки 
Бонферрони только 7 микроРНК сохраняли свою связь с 
ОСН (-18a-5p, -26b-5p, -27a-3p, -30e-5p, -106a-5p, -199a-3p и 
-652-3p; p<0,00005), их уровень был снижен у данной катего-
рии больных. Также было отмечено, что снижение уровней 
микроРНК в динамике (через 48 ч от момента госпитализа-
ции) было связано с повышенным риском смерти в течение 
180 дней. Стоит отметить, что после применения поправки 
Бонферрони микроРНК-18a-5p и микроРНК-652-3p сохра-
няли свою связь с неблагоприятными исходами. Также стоит 
отдельно отметить, что профили микроРНК пациентов с 
ХОБЛ и здоровых добровольцев между собой не отличались, 
что исключает связь данных микроРНК с дыхательной недо-
статочностью [16]. 

E.Vegter и соавт. продолжили изучение ранее найденных 
12 «ОСН-специфических» микроРНК и в очередном исследо-
вании изучали связь этих микроРНК с другими 16 известными 
биологическими маркерами СН: мочевина крови, sST-2, 
WAP-белок HE4, содержащий коровый домен с 4 дисульфид-
ными связями (WAP04C), рецептор фактора роста эндотелия 
сосудов-1 (VEGFR-1), общий холестерин, триглицериды, C-ре-
активный белок, проадреномедуллин (proADM), прокальци-
тонин, галектин-3, a-рецептор-1 фактора некроза опухоли 
(TNFR-1), альбумин, синдекан-1, трансформирующий росто-
вой фактор-15 (GDF-15), натрий и креатинин. В исследование 
были включены 100 пациентов с ОСН. Забор крови произво-
дился при поступлении в стационар и через 48 ч от момента 
госпитализации. В дальнейшем производился корреляцион-
ный анализ между микроРНК и перечисленными биомаркера-
ми. Так или иначе, при поступлении в стационар никакой кор-
реляции между микроРНК и другими биомаркерами не на-
блюдалось. Однако при изучении анализов, взятых через 48 ч 
от момента поступления, наблюдалась отчетливая корреля-
ция между 7 микроРНК и другими биологическими маркера-
ми: микроРНК-16-5p коррелировала с C-реактивным белком 
(r=-0,66, p-value=0,0027), микроРНК-106a-5p – с креатинином 
(r=-0,68, p-value=0,002), микроРНК-223-3p – с GDF-15 (r=-0,69, 
p-value=0,0015), микроРНК-652-3p – c sST-2 (r=-0,77, p-value 
b 0,001), микроРНК-199a-3p – c прокальцитонином (r=-0,72, 
p-value b 0,001) и галектином-3 (r=-0,73, p-value b 0,001), мик-

роРНК-18a-5p – также с прокальцитонином (r=-0,68, p-va-
lue=0,002). Полученные данные свидетельствуют о зависящем 
от времени прогностическом эффекте микроРНК [17]. 

Также E.Vegter и соавт. изучали причины изменения уровней 
12 «ОСН-специфических» микроРНК. Было высказано пред-
положение, что данный уровень зависит от гемоконцентра-
ции, а снижение уровня этих микроРНК у пациентов с ОСН 
происходит вследствие перегрузки жидкостью. Для подтвер-
ждения данной гипотезы в исследование были включены все 
те же 100 пациентов когорты PROTECT. Изменение гемокон-
центрации определялось с помощью сравнения уровней ге-
моглобина крови при поступлении в стационар и через 
7 дней от момента госпитализации. Определение уровней 
микроРНК, как уже описывалось выше, производилось также в 
день поступления в стационар и на 7-е сутки госпитализации. 
По результатам проведенных анализов было отмечено, что у 
пациентов с увеличивающимся уровнем гемоглобина крови 
на 7-е сутки (среднее арифметическое ± стандартное откло-
нение – SD 0,7±0,6 г/дл) также отмечалось увеличение гема-
токрита (среднее арифметическое ± SD: 2,4±2,8%) и альбумина 
(среднее арифметическое ± SD: 0,1±0,3 г/дл). Эти данные до-
стоверно разнились с анализами пациентов, у которых от-
мечалось снижение гемоглобина (среднее арифметическое ± 
SD: -0,8±0,6 г/дл), также сопровождавшееся снижением гема-
токрита (mean ± SD: -2,5±2,9%) и альбумина (среднее арифме-
тическое ±SD: -0,2±0,3); p<0,001 для сравнения. Также было от-
мечено, что больные с гемоконцентрацией показали лучший 
ответ на диуретическую терапию и большее снижение массы 
тела за период госпитализации (mean ± SD: -2,8±2,6 кг vs 
-1,1±3,5 кг; p=0,02). Также у пациентов с гемоконцентрацией 
было отмечено меньшее количество неблагоприятных собы-
тий (включая смертность и повторные госпитализации по по-
воду СН в течение 180 дней, сердечно-сосудистые события и 
поражение почек в течение 60 дней). Уровни экспрессии 
большинства микроРНК (за исключением микроРНК-18a-5p) 
в динамике также увеличились у больных с гемоконцентраци-
ей, в то время как у пациентов без гемоконцентрации уровень 
экспрессии микроРНК оставался сниженным. Линейная ре-
грессионная модель также подтвердила факт наличия связи 
гемоконцентрации с увеличением уровня следующих мик-
роРНК: микроРНК-7i-5p (B=0,78, 95% ДИ 0,16–1,39; p=0,01), 
микроРНК-16-5p (B=1,07, 95% ДИ 0,24–1,90; p=0,01), мик-
роРНК-27a-3p (B=1,10, 95% ДИ 0,13–2,06; p=0,03), микроРНК-
30e-5p (B=1,01; 95% ДИ 0,33–1,68; p=0,004) и микроРНК-423-
5p (B=0,90, 95% ДИ 0,23–1,58; p=0,01). Данные связи сохраня-
лись после проведения поправки в отношении параметров, 
признанных ранее прогностически значимыми, включая воз-
раст, наличие госпитализаций по поводу СН в анамнезе, нали-
чие периферических отеков, систолическое артериальное 
давление, уровень натрия, мочевины, креатинина и альбумина 
крови. Таким образом, перегрузка жидкостью у пациентов в 
группе ОСН, вероятнее всего, является одной из причин сни-
жения экспрессии данных микроРНК в сравнении с больны-
ми других групп и здоровыми добровольцами [18]. 

J.Xiao и соавт., ранее продемонстрировавшие связь уровня 
экспрессии микроРНК-30d с положительным ответом на про-
водимую сердечную ресинхронизирующую терапию [19], 
продолжили изучение данной микроРНК. В этой работе ис-
следовалась связь микроРНК-30d с прогнозом у пациентов с 
ОСН. Из 96 пациентов с ОСН, включенных в данное исследо-
вание с периодом наблюдения в течение 1 года, 17 (17,7%) па-
циентов умерли. Уровень экспрессии микроРНК-30d был 
значительно ниже у пациентов, скончавшихся за данный пе-
риод наблюдения, в сравнении с выжившими больными. Уни-
вариантный логистический регрессионный анализ позволил 
выявить 18 показателей, имевших связь со смертностью от 
всех причин у пациентов с ОСН, в то время как мультивари-
антный логистический регрессионный анализ позволил вы-
явить 4 показателя (частота сердечных сокращений, уровень 
гемоглобина, натрия и микроРНК-30d крови), ассоциировав-
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шихся со смертностью. Однако ROC-анализ продемонстриро-
вал, что изменения частоты сердечных сокращений и уров-
ней гемоглобина и натрия крови имеют более слабую прогно-
стическую способность (площадь AUC<0,700 у всех) в сравне-
нии с микроРНК-30d (AUC 0,806). Кривые выживаемости Ка-
плана–Мейера также демонстрируют связь более высокого 
уровня микроРНК-30d с более низким уровнем смертности 
(p=0,001). Так или иначе, как утверждают сами авторы, не-
обходимо дальнейшее исследование микроРНК-30d в более 
крупных многоцентровых исследованиях для подтверждения 
данного результата [20]. 

Одной из последних работ по данной теме является иссле-
дование, опубликованное N.van Boven и соавт. Исследование 
состояло из двух этапов. На первом, лабораторном, этапе про-
изводилась идентификация миокард-специфических мик-
роРНК у лабораторных свиней с заранее произведенным бан-
дажированием аорты путем исследования ткани миокарда и 
плазмы крови, взятой из коронарных артерий и коронарных 
вен. После произведения секвестрования РНК были обнару-
жены микроРНК-1306-5p, а также другие известные ранее 
миокард-специфические микроРНК. 

На втором, клиническом, этапе исследования производи-
лась оценка прогностической значимости микроРНК-1306-
5p и 11 других, доказавших свою кардиоспецифичность или 
связь с СН микроРНК (-1254, -22-3p, -345-5p, -378a-3p, -423-
5p, -320a, -133a-3p, -133b, -499a-5p, -622 и -208a-3p) у 496 па-
циентов с ОСН. 

Забор крови производился в день поступления, на 2–4-е сут-
ки госпитализации, при выписке из стационара, через 
2–4 нед, 3, 6, 9–12 мес от момента выписки из стационара. За 
первичную конечную точку были приняты смерть от всех 
причин и повторная госпитализация по поводу СН. Мини-
мальный период наблюдения составлял 9 мес, максималь-
ный – 400 дней от момента первой госпитализации. За пе-
риод проспективного наблюдения 188 пациентов достигли 
первичной конечной точки. 

По результатам проведенного исследования выявлено, что 
микроРНК-1306-5p была напрямую связана с риском дости-

жения конечной точки (ОР 4,69, 95% ДИ 2,18–10,06) независи-
мо от базового уровня NT-proBNP. 

Другие микроРНК – -320a, -378a-3p, -423-5p и -1254 – были 
ассоциированы с конечными точками после проведения по-
правки в отношении возраста и пола (ОР 1,38, 95% ДИ 
1,12–1,70; ОР 1,35, 95% ДИ 1,04–1,74; ОР 1,45, 95% ДИ 
1,10–1,92; ОР 1,22, 95% ДИ 1,00–1,50 соответственно). Однако 
эта связь терялась при проведении дальнейших поправок в 
отношении других клинических показателей. 

Стоит отметить, что степень детекции микроРНК-208a-3p и 
микроРНК-499a-5p была очень низкой, что свидетельствует о 
необходимости разработки более чувствительных методов 
определения уровня циркулирующих микроРНК [21]. 

 
Заключение 

На сегодняшний день микроРНК рассматривается в качестве 
перспективного биомаркера, однако отсутствие высокочув-
ствительных методов детекции минимальных концентраций 
этих молекул лишний раз доказывает тот факт, что далеко не 
весь их диагностический потенциал изучен. 

МикроРНК необходимо рассматривать не только в каче-
стве перспективного диагностического и прогностическо-
го инструмента, но и в качестве важного патогенетическо-
го звена, на которое должны быть направлены орудия со-
временной медицины. Тем не менее отсутствие данных о 
роли конкретных микроРНК в тех или иных биологиче-
ских процессах в организме, возможность одновременно-
го взаимодействия каждой из них с несколькими генами-
мишенями могут привести к различным непредвиденным 
побочным эффектам такого лечения [22]. Таким образом, 
необходимо дальнейшее изучение микроРНК для оценки 
реальных диагностических и терапевтических возможно-
стей этих молекул. 
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