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Представлен анализ опубликованных данных о диагностической роли микроРНК при развитии сердечно-сосудистых за-
болеваний. МикроРНК представляют собой класс малых некодирующих РНК, регулирующих экспрессию генов и влияю-
щих на различные функции клетки. Описаны современные методы исследования микроРНК. Проанализированы данные 
об изменении их концентрации при ишемической болезни сердца, сердечной недостаточности и других заболеваниях. В 
настоящее время накопление клинических данных о роли этих биомаркёров позволит определить диагностическую и про-
гностическую значимость отдельных микроРНК или их панелей при сердечно-сосудистых заболеваниях.
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Несмотря на открытие новых лекарственных пре-
паратов и достижения в области терапии, сердечно-
сосудистые заболевания (ССЗ), в первую очередь ате-
росклероз и его осложнения, тяжёлая хроническая 
сердечная недостаточность (СН), остаются основной 
причиной смертности в мире [1]. Лучшее понимание 
патофизиологии ССЗ может помочь в проведении более 

эффективного мониторинга прогрессирования заболева-
ний и применении новых терапевтических стратегий. В 
последние десятилетия во всем мире активно изучается 
связь новых факторов и медиаторов воспаления, неоан-
гиогенеза, деструкции тканей, тромбообразования с ри-
ском ССЗ и их осложнений. МикроРНК являются пред-
метом исследований, направленных на понимание пато-
генеза ССЗ, поиск и валидацию новых биомаркеров для 
их диагностики [2]. Эту группу веществ можно отнести, 
очевидно, к потенциальным биомаркерам, которые либо 
недавно используются в клинической медицине, либо 
только в перспективе могут быть рекомендованы для 
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практического применения. В то же время эти сведения 
информативно ёмки, клиническое применение лабора-
торных маркеров отражает современное состояние на-
учных разработок в области аналитических технологий, 
а диагностическая значимость постоянно расширяется 
и уточняется [3].

МикроРНК относятся к классу небольших (прибли-
зительно 22 нуклеотида) некодирующих РНК, которые 
после транскрипции регулируют экспрессию гена путём 
расщепления специфических мРНК или репрессии их 
трансляции. Первая микроРНК, lin-4, была идентифи-
цирована в Caenorhabditis elegans в 1993 г. [4]. На сегод-
няшний день идентифицировано более 1000 микроРНК 
и подтверждено их участие в регуляции всех извест-
ных клеточных процессов [5]. Экспрессия микроРНК в 
основном тканеспецифична и позволяет контролировать 
экспрессию генов на разных стадиях биологических про-
цессов. Благодаря разнообразию регуляторных функций 
микроРНК могут являть собой новый перспективный 
класс биомаркеров, пригодных как для диагностики, 
так и для мониторинга прогрессирования заболевания. 
Кроме того, их использование может помочь в выборе 
тактики лечения и/или подборе дозы лекарственных 
препаратов.

Структура и функции микроРНК. По своей струк-
туре микроРНК представляют класс малых (около 22 
нуклеотидов) некодирующих молекул, которые пре-
пятствуют инициированию трансляции, что приводит 
к распаду соответствующих мишеней [6]. В ядре с по-
мощью РНК-полимеразы II/III происходит транскрип-
ция микроРНК; далее - модификация (процессинг) с 
участием рибонуклеазы Drosha и внутриядерного белка 
DGCR8 в «шпилечные» РНК (пре-микроРНК), которые 
состоят из 70 нуклеотидов и более и имеют характер-
ную конфигурацию. После экспорта в цитоплазму с по-
мощью белков внутриядерного транспорта Exportin 5 и 
Ran-GTP пре-микроРНК расщепляются рибонуклеазой 
Dicer с образованием 21–23 нуклеотидных дуплексов. 
Затем эти дуплексы «разматываются» и могут непо-
средственно внутри клетки образовывать микроРНК-
опосредованные блокирующие комплексы (miRISC), 

которые контролируют ингибирование трансляции ми-
шеней данной микроРНК. При этом микроРНК могут 
также высвобождаться из клетки в виде комплексов с 
белком Ago2 или с липопротеинами, секретироваться в 
экзосомах или упаковываться в микровезикулы (см. ри-
сунок) [7].

После образования под действием РНК-полимераз 
II/III рибонуклеазы Drosha и внутриядерного белка 
DGCR8 пре-микроРНК с помощью белков внутриядер-
ного транспорта Exportin 5 и Ran-GTP попадают в ци-
топлазму, где под действием рибонуклеазы Dicer проис-
ходит образование зрелых микроРНК, которые, образуя 
РНК-опосредованные блокирующие комплексы (RISC), 
могут непосредственно воздействовать на специфиче-
ские мишени или экспортироваться из клетки в комплек-
се с белком Ago2, липопротеинами, в составе микрове-
зикул и экзосом.

Согласно некоторым данным, более 60% транскрип-
тома человека может контролироваться с помощью 
микроРНК, тем самым делая этот путь посттранскрип-
ционной регуляции одним из важнейших для общего 
функционирования клетки. При этом микроРНК играют 
ключевую роль в регулировании функций как здоровых, 
так и повреждённых клеток [8].

Как было показано, помимо регуляции процессов 
внутри клетки, микроРНК секретируются и могут быть 
обнаружены в биологических жидкостях организма, в 
том числе в крови и моче. Для перспективы клиниче-
ского использования важным является тот факт, что 
циркулирующие микроРНК очень устойчивы и стабиль-
ны к различным повреждающим факторам: действию 
рибонуклеаз, замораживанию и оттаиванию и другим 
[9]. Показано, что секретируемые микроРНК могут не 
только воздействовать на специфические мишени, но и 
функционировать в качестве вторичных мессенджеров. 
Упакованные в экзосомы микроРНК используются со-
седними клетками и индуцируют модификацию и/или 
регуляцию клетки [10].

Методы исследования микроРНК. МикроРНК ста-
бильно сохраняются как в цельной крови, так и сыво-
ротке или плазме. При использовании цельной крови 
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необходимо помнить, что в присутствии стандартного 
антикоагулянта (например, этилендиаминтетрауксусной 
кислоты – ЭДТА) с течением времени может изменяться 
уровень микроРНК в образце, так как транскрипция и 
деградация микроРНК продолжаются в белых кровяных 
клетках и тромбоцитах. Во избежание этого эффекта 
пробирки для сбора крови должны содержать стабили-
зирующие реагенты, которые разрушают клетки крови и 
тем самым останавливают экспрессию микроРНК [11]. 
Другие методы основаны на использовании химической 
экстракции на основе концентрированных хаотропных 
солей, таких как гуанидинтиоцианат, которые лизируют 
клетки и ингибируют РНКазу.

Для анализа уровня экспрессии микроРНК в плазме 
крови могут использоваться такие антикоагулянты, как 
ЭДТА, гепарин, цитрат [12]. Однако цитрат и гепарин 
ингибируют полимеразную цепную реакцию (ПЦР), а 
ЭДТА является антикоагулянтом выбора при анализе 
микроРНК методом обратной транскрипции ПЦР (ОТ-
ПЦР). Показано, что существует разница в концентра-
ции микроРНК при сравнении образцов сыворотки и 
плазмы [13]. Последнее объясняется высвобождением 
микроРНК из тромбоцитов в процессе коагуляции. По-
сле подготовки соответствующих клинических образцов 
уровень экспрессии микроРНК можно проанализировать 
с помощью различных технологий. Известно несколько 
методов для определения экспрессии генов микроРНК в 
биологических образцах.

Первым методом является Нозерн-блот (англ. 
Northern blot). Он хорошо изучен и описан, однако до-
вольно трудоёмок, а кроме того, существует много огра-
ничений использования образцов. Для определения 
зрелой микроРНК в пробе общую РНК наносят на 12% 
денатурирующий полиакриламидный гель. В качестве 
маркера используют низкомолекулярный олигонуклео-
тид. После электрофореза пробы помещают на мембра-
ну и проводят гибридизацию с олигонуклеотидными 
пробами (меченными 32Р изотопом или другой меткой), 
комплементарными зрелой форме изучаемой микроРНК. 
Далее мембраны отмывают от несвязавшихся олигону-
клеотидных последовательностей и осуществляют де-
текцию с помощью радиочувствительной плёнки (если 
метка 32Р). Этот метод позволяет определить наличие 
интересующей последовательности микроРНК в иссле-
дуемом материале при изучении экспрессии генов [14].

В последнее время для обнаружения молекул ми-
кроРНК в биологическом образце используют метод ми-
крочипов. Он позволяет исследовать образец на наличие 
одновременно большого количества молекул микроРНК. 
Недостаток такого подхода – необходимость содержа-
ния в образце больших количеств исследуемой РНК, что 
не всегда возможно. Из клеточной культуры, в которой 
нужно определить микроРНК, выделяют общую РНК. 
Выделенный материал инкубируют с малыми последо-
вательностями РНК, меченными флуоресцентными мет-
ками. Далее меченый образец наносится на микрочип, 
содержащий ДНК-последовательности известных моле-
кул микроРНК. После инкубации в течение 14 ч проис-
ходит гибридизация, затем планшет отмывается. Резуль-
тат считывается при помощи флуоресцентного сканера. 
По свечению в лунках планшета определяют, какой из 
200 образцов микроРНК экспрессируется в пробе [15].

Метод для определения уровня экспрессии генов 
микроРНК – количественная ОТ-ПЦР – имеет высокую 
специфичность и чувствительность. Чтобы исследовать 

микроРНК с помощью ПЦР, необходимо модифициро-
вать последнюю, так как праймеры в обычной системе 
для ПЦР имеют тот же размер, что и исследуемая ми-
кроРНК. Разработан новый методический подход, осно-
ванный на модификации ПЦР. Первым шагом в данной 
методике является встраивание последовательности ис-
комой микроРНК в комплементарную ДНК (кДНК) с из-
вестной последовательностью. Это осуществляется при 
реакции обратной транскрипции. После проводят ПЦР 
и детекцию полученных ампликонов [16].

Аналитические особенности количественного анали-
за микроРНК. Существуют факторы, влияющие на точ-
ность анализа микроРНК. Критическое рассмотрение 
таких факторов имеет первостепенное значение, так как 
помогает избежать ошибочных результатов и обеспечить 
сопоставимость различных анализов. Например, при 
выделении РНК максимальная эффективность, воспро-
изводимость и надёжность имеют огромное значение, 
так как даже минимальная сопутствующая экстракция 
ингибирующих факторов может существенно влиять на 
результаты измерений. Для количественного определе-
ния уровня микроРНК используются различные методы 
выявления (секвенирование, ПЦР в реальном времени, 
микрочипы). Их применение необходимо определить 
согласно поставленным задачам, чтобы минимизиро-
вать разницу значений между результатами исследова-
ний. Важно отметить, что методы исследования должны 
быть стандартизованы, должны применяться воспроиз-
водимые протоколы выделения и обнаружения; в про-
тивном случае сопоставимость значительно затруднена 
[17]. 

Помимо этих аналитических аспектов, существуют 
другие параметры, влияющие на уровень микроРНК в 
анализируемом биоматериале. Лекарственные препа-
раты, такие как статины, антиагрегантные препараты 
и гепарин, могут изменять показатели определения ми-
кроРНК. Например, статины снижают уровень циркули-
рующего микроРНК-122, антитромбоцитарные препа-
раты облегчают количество свободно циркулирующих 
тромбоцитарных микроРНК, а гепарин влияет на ПЦР 
в процессе количественной оценки [18]. Наконец, суще-
ствуют различия в результатах количественной оценки 
микроРНК между клеточным и внеклеточным источни-
ками биоматериала [19].

МикроРНК при сердечно-сосудистых заболеваниях. 
Многочисленные исследования последних лет показы-
вают, что микроРНК могут выступать в качестве силь-
ных диагностических биомаркеров и обладать прогно-
стическим потенциалом при ССЗ. При ишемической 
болезни сердца (ИБС) и СН их надёжность сопоставима 
с таковой сердечных тропонинов и натрийуретических 
пептидов [20–23]. Кроме того, микроРНК были иден-
тифицированы как специфические биомаркеры при 
заболеваниях, для которых не установлены белковые 
биомаркеры, – при фибрилляции предсердий и острой 
лёгочной эмболии [24, 25] . Имеются данные и о воз-
можной диагностической роли микроРНК у реципиен-
тов трансплантированного сердца.

Клиническая значимость микроРНК при ССЗ объяс-
няется разнообразием регуляторных функций, которые 
контролируются этими молекулами. В частности, они 
выступают в качестве регуляторов метаболических про-
цессов, таких как обмен липидов и гомеостаз глюкозы, 
играющих важную роль в развитии ССЗ и их осложне-
ний [26]. Более того, установлена роль микроРНК в ре-
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гуляции пролиферации, дифференцировки, миграции и 
выживаемости гладкомышечных клеток сосудов и кле-
ток эндотелия [27, 28]. Всё указанное определяет боль-
шое количество исследований, направленных на уста-
новление роли микроРНК в качестве диагностических 
биомаркеров при ССЗ.

МикроРНК при ИБС и вопросы совершенствования 
диагностики острого коронарного синдрома. Острый 
коронарный синдром (ОКС), объединяющий нестабиль-
ную стенокардию и инфаркт миокарда (ИМ), характери-
зуется непредсказуемостью развития и связан с высоким 
риском осложнений и смерти. Появление клинических 
признаков ОКС свидетельствует об уже свершившемся 
повреждении атеросклеротической бляшки и образо-
вании тромба в просвете коронарной артерии. Очень 
важной, но в настоящее время нерешённой проблемой 
является обнаружение признаков, предвещающих гото-
вящуюся катастрофу.

При остром ИМ отмечается повышение концентра-
ции определённых микроРНК в периферической крови 
[29]. Для более точной оценки их диагностического по-
тенциала необходимо сравнение микроРНК с биомарке-
рами, используемыми в клинической практике, в первую 
очередь с тропонинами. В экспериментальном иссле-
довании при индуцированном ИМ у мышей отмечено 
значительное повышение концентрации микроРНК-208 
в плазме крови по сравнению с контролем; эти данные 
были подтверждены в клиническом исследовании, в 
котором приняли участие 424 пациента с острым ИМ. 
Концентрация микроРНК-208b и микроРНК-499-5p в 
плазме этих больных была значительно выше по сравне-
нию с уровнем у здоровых людей. Однако диагностиче-
ская способность указанных микроРНК была ниже, чем 
у тропонина Т (площадь под ROC-кривой: тропонина 
Т – 0,95, микроРНК-208b – 0,82, микроРНК-499-5p – 
0,79) [30]. Несмотря на постоянное совершенствование 
методик определения и внедрение высокочувствитель-
ного анализа тропонинов, процент ложноположитель-
ных реакций остаётся достаточно высоким [31], с этой 
точки зрения определение микроРНК может повысить 
точность диагностики острого ИМ с помощью биомар-
керов крови. Было отмечено увеличение концентрации 
микроРНК-499-5p у пациентов с ИМ без повышения 
сегмента ST, причём диагностическая точность при диф-
ференциальной диагностике этого заболевания с острой 
СН была выше, чем у тропонина [20]. В другом исследо-
вании было показано, что совместное определение кон-
центрации микроРНК-1, микроРНК-499 и микроРНК-
21 с высокочувствительным тропонином Т значительно 
увеличивало его диагностический потенциал у пациен-
тов с ОКС (площадь под ROC-кривой увеличивалась с 
0,89 до 0,94) [32]. При развитии нестабильной стено-
кардии, когда уровень тропонина Т не изменяется, было 
отмечено дифференциально значимое повышение кон-
центрации микроРНК-133a в сыворотке крови пациен-
тов по сравнению с концентрацией у здоровых людей 
[33]. В исследовании, включившем 444 пациента с ОКС, 
установлено повышение концентрации микроРНК-1, 
микроРНК-133a и микроРНК-208b в группе больных с 
ИМ по сравнению с группой пациентов с нестабильной 
стенокардией [34].

С учётом многофакторности патогенеза атеросклеро-
за и его осложнений, а также в связи с различной степе-
нью выраженности разных факторов у каждого пациента 
в настоящее время разрабатывается концепция мульти-

маркерного анализа, т.е. создания панелей биомаркеров 
для диагностики и оценки риска развития осложнений. 
Предполагается, что применение мультимаркерного 
анализа может быть перспективным путём к персони-
фикации наблюдения и лечения пациентов и позволит 
повысить чувствительность и специфичность диагно-
стики [35]. Набор из шести микроРНК (микроРНК-1, 
микроРНК-134, микроРНК-186, микроРНК-208, 
микроРНК-223 и микроРНК-499) был валидизирован в 
качестве надёжного биомаркера развития острого ИМ. 
Диагностическая значимость этого набора была выше 
не только каждой микроРНК по отдельности, но и выше 
таких биомаркеров, как тропонин Т и креатининкиназа-
МВ (площадь под ROC-кривой составляла 0,83 против 
0,768 и 0,709 соответственно) [21]. В другом исследова-
нии для диагностики ИМ оказался эффективным набор 
из 20 микроРНК, который как по своей чувствительно-
сти и специфичности, так и по диагностической способ-
ности был выше, чем каждая микроРНК по отдельности. 
Более того, указанный набор позволял проводить более 
раннюю диагностику инфаркта по сравнению с тропо-
нином Т [36].

Помимо диагностического потенциала микроРНК 
могут иметь значение в качестве предикторов неблаго-
приятных сердечно-сосудистых событий как у здоровых 
людей, так и у пациентов с установленными ССЗ. По-
казана предиктивная роль набора из пяти микроРНК в 
отношении развития ИМ [37]. В другом исследовании 
набор из семи микроРНК был определён в качестве пре-
диктора гибели пациентов с установленным диагнозом 
ИБС [38]. В крупном исследовании, включавшем 820 
пациентов, установлено, что микроРНК-126, микроРНК-
197 и микроРНК-223 могут являться надёжными преди-
кторами развития ИМ [39]. Эти же микроРНК, как бы-
ло показано в исследовании с участием 873 пациентов, 
являются сильными предикторами гибели больных с 
диагностированной ИБС [40]. Приведённые данные по-
казывают не только наличие у микроРНК прогностиче-
ского потенциала, но и открывают возможности их ис-
пользования при вторичной профилактике ССЗ.

На сегодняшний день диагностика нестабильной сте-
нокардии на фоне нормальных значений уровня сердеч-
ного тропонина основывается на клинической оценке, 
при этом риск развития ИМ у данной категории больных 
значительно повышен. В клиническом исследовании с 
участием 95 пациентов было показано, что концентра-
ция в сыворотке крови микроРНК-486 и микроРНК-92a 
может служить для дифференцирования пациентов со 
стабильной и нестабильной стенокардией [41]. В дру-
гом исследовании установлено увеличение экспрессии 
на мононуклеарных клетках периферической крови 
микроРНК-134, микроРНК-198 и микроРНК-370 у паци-
ентов с нестабильной стенокардией в отличие от паци-
ентов со стабильной стенокардией [42]. Было установ-
лено, что дифференциальная диагностика нестабильной 
стенокардии и боли в груди некоронарной этиологии мо-
жет осуществляться с помощью определения концентра-
ции в периферической крови набора из микроРНК-132, 
микроРНК-150 и микроРНК-186 [43]. Таким образом, 
исследования показывают, что для диагностики неста-
бильной стенокардии более перспективно использова-
ние наборов из нескольких микроРНК, позволяющих 
выявлять незначительные метаболические нарушения и 
изменения концентрации циркулирующих биомаркеров, 
которые происходят до развития ИМ.
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МикроРНК при сердечной недостаточности. Ише-
мические нарушения в сердце, такие как ИМ, могут 
вызывать последовательное ремоделирование миокар-
да и фиброз, следствием чего является развитие СН. 
МикроРНК, как было показано, участвуют в регуляции 
процессов роста, гипертрофии, фиброза и жизнеспо-
собности миокарда, поэтому изменение концентрации 
специфичных микроРНК в крови отмечается у паци-
ентов после ИМ. Был составлен набор из четырёх ми-
кроРНК: микроРНК-1, микроРНК-21, микроРНК-133a 
и микроРНК-208, концентрация которых повышалась 
после перенесённого ИМ [44]. В другом исследовании 
показано, что уровень микроРНК-208b и микроРНК-499 
изменяется при повреждении миокарда. При этом уро-
вень микроРНК-499 повышался и у пациентов с развив-
шейся острой СН [45]. В ряде исследований была также 
описана возможная роль микроРНК в качестве биомар-
керов для диагностики СН [46, 47]. Всего установлено 
24 микроРНК, концентрация которых в периферической 
крови в той или иной степени изменяется у пациентов с 
СН по сравнению с таковой у здоровых людей [22].

На сегодняшний день в качестве биомаркеров диа-
гностики СН используют N-терминальный фрагмент 
мозгового натрийуретического пептида (NT-proBNP) и 
ST2 (член семейства рецепторов интерлейкина-1) [48, 
49]. Как и сердечный тропонин, NT-proBNP характери-
зуется как высокой чувствительностью, так и значитель-
ным процентом ложноположительных реакций. Поэтому 
с клинической точки зрения особенно большое значение 
имеет высокая диагностическая чувствительность и 
специфичность микроРНК. Недавно было описано пять 
микроРНК, снижение концентрации которых коррели-
ровало как с развитием СН, так и с уровнем NT-proBNP. 
Значения площади под ROC-кривой составляли от 0,84 
до 0,91, что отражает высокий диагностический потен-
циал данных микроРНК [22]. В другой работе при скри-
нинговом исследовании циркулирующих микроРНК у 
пациентов с СН было показано повышение концентра-
ции микроРНК-423-5p, микроРНК-320a, микроРНК-22 
и микроРНК-92b по сравнению с уровнем у здоровых 
людей. При этом для микроРНК-320 и микроРНК-423-
5p была установлена также корреляция с такими пара-
метрами, как уровень NT-proBNP, широкий комплекс 
QRS и дилатация левого желудочка [50]. Большое кли-
ническое значение имеют данные, которые показывают, 
что изменение концентрации в плазме микроРНК-23a, 
микроРНК-27b, микроРНК-324-5p и микроРНК-342-3p 
может помочь дифференцировать пациентов с СН и па-
циентов с обострением хронической обструктивной бо-
лезни лёгких или с одышкой другой этиологии. В этом 
же исследовании отмечено значительное увеличение ди-
агностической способности биомаркеров при сочетан-
ном определении микроРНК-423-5p и NT-proBNP [51]. 
Предполагается, что наборы, состоящие из двух ми-
кроРНК и более, могут иметь более высокий диагности-
ческий потенциал [46]. В исследовании, включившем 53 
пациента с неишемической СН и сниженной фракцией 
выброса, был сформирован набор из восьми микроРНК 
(микроРНК-520d-5p, микроРНК-558, микроРНК-122, 
микроРНК-200b, микроРНК-622, микроРНК-519e, 
микроРНК-1231 и микроРНК-1228), который с высокой 
точностью (площадь под ROC-кривой 0,81) может ис-
пользоваться для диагностики [52].

Ранняя диагностика СН у пациентов с сохранённой 
фракцией выброса затруднительна, вследствие того что 

функциональные параметры часто остаются в пределах 
нормы, а клинические симптомы появляются на более 
поздних стадиях развития заболевания. При исследова-
нии кардиомиоцитов крыс в модели СН с сохранённой 
фракцией выброса было показано значительное увели-
чение уровня микроРНК-21 по сравнению с таковым у 
здоровых животных [53]. В клинических исследованиях 
удалось выявить несколько микроРНК, изменение кон-
центрации которых было связано с развитием заболева-
ния, однако эти данные нуждаются в подтверждении на 
большем количестве пациентов [54, 55].

Показана прогностическая роль микроРНК при 
развитии СН [56]. При обследовании 42 пациентов 
микроРНК-182 была описана в качестве предиктивно-
го биомаркера гибели больных с СН, причём её про-
гностическое значение было выше, чем у NT-proBNP и 
С-реактивного белка [23]. Известно, что развитие СН 
сопровождается нарушением функций других органов. 
Снижение уровня микроРНК-199a-3p в плазме крови 
было сильным предиктором развития почечной недоста-
точности у пациентов с острой СН [57]. Однако несмо-
тря на перспективные результаты оценки прогностиче-
ской роли микроРНК при развитии СН и нежелательных 
сердечно-сосудистых событий, на сегодняшний день нет 
данных исследований, проведённых с участием большо-
го количества пациентов.

В настоящее время высказываются предположения о 
том, что измерение уровня микроРНК при транспланта-
ции сердца может иметь значение для оценки риска раз-
вития отторжения и минимизации иммуносупрессивной 
терапии. Были установлены как отдельные микроРНК, 
так и мультимаркерные тесты на их основе, позволяю-
щие достоверно различить пациентов после трансплан-
тации сердца с острым клеточным отторжением и паци-
ентов без отторжения [58, 59]. Известно, что васкулопа-
тия сердечного трансплантата является лимитирующим 
фактором долгосрочного выживания реципиентов серд-
ца. Было установлено, что уровни некоторых эндотели-
альных микроРНК в плазме крови могут выступать в 
качестве диагностических маркеров распространённой 
васкулопатии независимо от клинических предикторов 
или других биомаркеров [60].

МикроРНК являются перспективными биомаркера-
ми для диагностики ССЗ, наибольшее значение оценка 
их концентрации имеет при ИБС и СН. МикроРНК об-
ладают высоким диагностическим потенциалом, кото-
рый сопоставим с потенциалом широко используемых 
белковых биомаркеров или даже превосходит его, при 
этом применение наборов из нескольких микроРНК мо-
жет повысить диагностическую точность. Более того, в 
нескольких крупных исследованиях была показана воз-
можность использования наборов микроРНК в качестве 
предикторов нежелательных сердечно-сосудистых со-
бытий у пациентов с ИБС.
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