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MicroRNA is a class of endogenous noncoding 17-25 nucleotides RNAs that 
regulate gene expression. Recently, more and more works have been appeared 
confirming the important role of miRNAs in the development and progression 
of cardiovascular diseases. Calcification mechanisms include impaired 
regulation of calcium and phosphate metabolism, activation of the signaling 
pathways that regulate bone formation, and suppression of the signaling 
pathways responsible for maintaining the smooth muscle cell phenotype. The 
involvement of microRNAs was demonstrated for each of these mechanisms, 
which emphasizes the significant contribution of microRNAs to the development 
of calcification of blood vessels. This review summarizes the scientific data on 
microRNAs that are proven to be involved in the development of in vitro and in 
vivo calcification of their targets, as well as the latest achievements in 
microRNA studies in the context of vascular calcification. We also discuss the 
possibility of their use for early diagnostics and treatment of calcification in 
cardiovascular diseases. 
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Потенциальная роль микроРНК при кальцинозе сосудов

Ибрагимова А. Г.1,2, Шахмаева К. Р.1, Станишевская И. Е.1, Шиндяпина А. В.2,3

МикроРНК представляют собой класс эндогенных некодирующих РНК длиной 
17-25 нуклеотидов, участвующих в регуляции экспрессии генов. В последнее 
время появляется все больше работ, подчеркивающих важную роль микроРНК 
в  развитии и  прогрессировании сердечно-сосудистых заболеваний. Меха-
низмы развития кальциноза включают нарушение в  регуляции метаболизма 
кальция и фосфата, активацию сигнальных путей, регулирующих формирова-
ние костной ткани, и подавление сигнальных путей, ответственных за поддер-
жание фенотипа гладкомышечных клеток. Участие микроРНК было продемон-
стрировано для каждого из  перечисленных механизмов, что подчеркивает 
существенный вклад микроРНК в развитие кальциноза кровеносных сосудов. 
В данном обзоре обобщены научные данные по микроРНК, которые, как дока-
зано, участвуют в развитии кальциноза in vitro и in vivo, их мишени и механизмы 
действия, а также собраны последние достижения в исследованиях микроРНК 
в контексте сосудистой кальцификации и обсуждается возможность их приме-
нения для ранней диагностики и терапии кальциноза при сердечно-сосудис-
тых заболеваниях.

Ключевые слова: микроРНК, сердечно-сосудистые заболевания, биомар-
керы, кальциноз, диагностика, ишемическая болезнь сердца.
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плексом RISC (RNA-Induced Silencing Complex). 
Одна цепь, как правило, деградирует, тогда как ли -
дирующая цепь и ассоциируемый с ней RISC связы-
вается с  мРНК-мишенью, приводя к  её деградации 
или блокированию трансляции [19-22]. 

Роль микроРНК в патогенезе кальциноза сосудов
Патологический кальциноз представляет собой 

отложение солей кальция и образование остеоподоб-
ных структур в мягких тканях. Хотя его можно обна-
ружить в  области опухолей, в  базальных ганглиях 
и коре головного мозга (синдром Фара), коже и лег-
ких, наиболее распространенная форма патологиче-
ского кальциноза — кальциноз сердечно-сосудистой 
системы (ССС).

Кальциноз ССС представляет собой патологиче-
ское накопление фосфатов кальция в  медиальных 
и интимальных слоях сосудистых стенок. Его разви-
тие зачастую ассоциировано с метаболическими воз-
раст-зависимыми заболеваниями, такими как хрони-
ческая почечная недостаточность, диабет II типа 
и атеросклероз [23, 24]. 

На сегодняшний день описаны две основные 
патологические формы кальциноза сосудов, хотя они 
часто сосуществуют в  одних и  тех  же клинических 
условиях. Первый тип — кальциноз интимы, связан-
ный с  развитием атеросклеротической бляшки, 
в  частности, с  отложением липидов и  кристаллов 
холестерина под поврежденным эндотелием. Второй 
тип — кальциноз медии, также известный как артерио-
склероз Менкеберга, который характеризуется отло-
жением солей кальция в  слоях гладкой мускулатуры 
сосудов [24, 25].

Исследования последних лет показали, что каль-
циноз ССС является не следствием пассивного нако-
пления кальция и фосфата, а клеточно-опосредован-
ным регулируемым процессом, который напоминает 
остеогенез. Важнейшую роль играют сосудистые 
гладкомышечные клетки (ГМК), которые претерпе-
вают трансдифференцировку в  клетки подобные 
остеобластам, характеризующиеся уменьшенной экс-
прессией генов мышечных клеток и  усиленной экс-
прессией остеогенных маркеров [19, 26]. Механизм 
дифференцировки ГМК в  остеобластоподобные 
клетки мало изучен, но накопленные данные указы-
вают на  ключевую роль микроРНК как в  данном 
процессе [27-29]. 

Одни микроРНК способствуют развитию кальци-
ноза ССС, тогда как другие играют защитную роль. 
Соответственно, микроРНК могут представлять 
собой перспективные мишени для профилактики 
кальциноза сосудов и её неблагоприятных сердечно-
сосудистых осложнений. Однако, учитывая слож-
ность регуляции этого процесса и множество вовле-
ченных микроРНК, необходимы дополнительные 
исследования полногеномной экспресии микроРНК 

МикроРНК  — это класс маленьких некодирую-
щих РНК, состоящих из  18-25, в  среднем  — 22 ну-
клеотидов, впервые открытых у Caenorhabditis elegans, 
описанных Lee RS, et al. [1].

МикроРНК регулирует транскрипцию прибли-
зительно 60% генов [2], в  том числе важных учас т-
ников процессов пролиферации, дифференци-
ровки, клеточного роста, тканевого ремоделирова-
ния [3], вовлеченных в  развитие сердечно-сосудис- 
тых патологий. Изменения профиля экспрессии 
микроРНК наряду с влиянием на развитие гипертро-
фии миокарда [4-6], сердечной недостаточности [7], 
аритмии [8], легочной гипертензии [9], инфаркта 
миокарда [10], дислипидемии [11] и  врожденных 
пороков серд ца [12], может служить маркером сер-
дечно-сосудистых патологий [3-4, 13].

МикроРНК играют важную роль во  внутри-
клеточной коммуникации и  сигнальной системе 
 клеток. За  последние два десятилетия была получе- 
на широкая доказательная база относительно роли 
микроРНК в поддержании гомеостаза тканей. Пока-
зано, что контролируя уровень транскриптов 
микроРНК, модулируют функцию эндотелиальных 
клеток (микроРНК -221/222 и -126) [14-16], сосудис-
тых гладкомышечных клеток (микроРНК -143/145) 
[17] и  макрофагов (микроРНК -33, -758 и  -26) [18], 
тем самым оказывая негативное влияние на развитие 
атеросклероза. Более того, концентрация циркулиру-
ющих микроРНК может значительно меняться при 
диабете, онкологических и  сердечно-сосудистых 
заболеваниях [13]. Необычайно высокая стабиль-
ность микроРНК в сыворотке крови указывает на то, 
что циркулирующие микроРНК обладают большим 
потенциалом для применения в  клинической прак-
тике в качестве предвестников и индикаторов заболе-
ваний. 

 
Биогенез микроРНК
Биогенез микроРНК протекает при основном учас-

тии эндонуклеаз Dicer и Drosha, и РНК-белкового ком-
плекса RISC [19] (рис. 1).

Процесс созревания микроРНК начинается с транс-
крипции гена микроРНК комплексом полимеразы II 
(Pol-II). Образовавшаяся одноцепочечная некоди-
рующая РНК (прай-микроРНК, англ. pri-miRNA), 
имеет форму шпильки с  5’-кэпированным и  3’-по-
лиаденилированными концами. Прай-микроРНК 
далее разрезается в  клеточном ядре ферментом III 
класса РНКаз Drosha с  образованием 70-нуклео-
тидного предшественника микроРНК (пре-
микроРНК, англ. pre-miRNA). Пре-микроРНК экс-
портируются из ядра в  цитоплазму экспортином 5 
и  его кофактором RAN-GTP (RAs related Nuclear 
protein-Guanosine-5’-TriPhosphate) где разрезаются 
ферментом Dicer (РНКаза III) с образованием двухце-
почечной микроРНК. Последняя связывается с  ком-
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и их мишеней для выявления кандидатных микроРНК 
для направленной терапии [30]. 

Goettsch C, et al. впервые сообщили, что микроРНК 
представляет собой связующее звено между кальци-
нозом при сосудистых патологиях и  ремоделирова-
нием кости. Они продемонстрировали, что ингиби-
рование микроРНК-125b стимулирует остеогенную 
трансдифференциацию ГМК коронарных артерий 
(КА) сердца за  счёт активации фактора транскрип-
ции Sp7 (Osterix), одного из  основных регуляторов 
созревания остеобластов и остеоцитов [30, 31]. 

Позже было обнаружено, что микроРНК-30b/ 
-30b-c, микроРНК-204, и микроРНК-205 подавляют 
экспрессию Runt-связанного транскрипционного 
фактора-2 (RUNX2) in vitro и in vivo. RUNX2 направ-
ляет созревание предшественников остеобластов, 
структурных клеток кости. Процесс трансдифферен-
цировки сосудистых ГМК в  остеобластоподобные 
клетки связан со снижением уровня микроРНК-205. 
В  то  же время, увеличение экспрессии микроРНК-205 

ингибировало дифференцировку ГМК in vitro, что, 
вероятно, связано с подавлением экспрессии RUNX2 
[32]. С  другой стороны, Balderman JA, et al. [30] 
 продемонстрировали снижение уровня экспрессии 
микроРНК-30b и  микроРНК-30b-с, и  одновремен-
ного повышения уровня мРНК RUNX2 в  процессе 
трансдифференциации ГМК человека в  остеобла-
стоподобные клетки. МикроРНК-30b и  микроРНК-
30b-с подавляют трансляцию RUNX2, связываясь 
с 3’-нетранслируемой областью его мРНК, в резуль-
тате чего снижение их экспрессии может способство-
вать развитию кальциноза ССС [33]. 

В областях артериальных бифуркаций колебатель-
ное напряжение сдвига (OSS) способствует атеро-
генезу путем регулирования микроРНК, которые 
в конечном итоге приводят к увеличению экспрессии 
молекул адгезии эндотелиальных клеток и  адгезии 
лейкоцитов. Кроме того, триглицериды (TGRL) акти-
вируют микроРНК-126, что приводит к  увеличению 
адгезии лейкоцитов к  эндотелиальным клеткам [19]. 

Рис. 1. Биогенез микроРНК. 
Сокращения: RNA Pol II — РНК-полимераза II, Exon — экзон, Intron — интрон, Pre-miRNA — предшественники микроРНК, pri-miRNA — первичная miRNA, RISC — 
RNA-Induced Silencing Complex, UTR — нетранслируемый регион [19].
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Окисленные липопротеиды низкой плотности 
(ЛПНП) индуцируют воспалительный путь ядерного 
транскрипционного фактора “каппа-би” (NF-kB) 
и  высвобождение маркеров воспаления, таких как 
интерлейкин 6 (IL-6), из макрофагов атеросклероти-
ческих бляшек. Снижение регуляции микроРНК 
в  сосудистых ГМК способствует их дифференциа-
ции в клетки с фенотипом остеобластов. Схема регу-
ляции микроРНК при кальцинозе сосудов и атероге-
незе представлена на рисунке 2.

МикроРНК, способствующие кальцинозу сосудов
В таблице 1 приведены основные микроРНК 

(miRs), которые вовлечены в  патогенез кальциноза 
сосудов [30].

Далее мы сосредоточимся на  тканевых 
микроРНК, которые играют важную роль в  развитии 
кальциноза сосудов: микроРНК-223, микроРНК-221, 
микроРНК-222, микроРНК-32.

Увеличенные концентрации неорганических 
фосфатов (гиперфосфатемия) в  крови связаны 
с повышенным риском развития кальциноза сосудов, 
а  также с  увеличением экспрессии микроРНК-223 
в  сосудистых ГМК in vitro, которые приобретают 
 синтетический фенотип, характерный при увеличе-
нии жесткости артерий. При высокой концентра- 

ции неорганического фосфата уровень экспрессии 
микроРНК-223 также снижается в сосудистых пред-
шественниках моноцитах/макрофагов и  их диффе-
ренцировка в остеокластоподобные клетки, индуци-
рованная RANKL (мембранный белок, цитокин 
семейства фактора некроза опухоли), ингибируется. 
Более того, была выявлена повышенная экспрессия 
микроРНК-223 в  кальцинированной аорте у  но-
каутных мышей по  Аполипопротеину Е (АпоЕ) 
с   хро нической почечной недостаточностью (ХПН). На 
ри сунке 3 представлены изменения экспрессии 
микроРНК-223 при кальцинозе сосудов [33-36]. 

Рис. 2. МикроРНК-регуляция атерогенеза и кальциноза сосудов [19]. 
Сокращения: ICAM-1 — молекула межклеточной адгезии 1, NF-κB — ядерный фактор “каппа-би” (универсальный фактор транскрипции, контролирующий экс-
прессию генов иммунного ответа), OSS — колебательное напряжение сдвига, oxLDL — окисленный ЛПНП, TGRL — триглицериды, VCAM-1 — молекула адгезии 
сосудистых клеток 1, VSMCs-(ГМК) — сосудистые гладкомышечные клетки.

Таблица 1
МикроРНК, участвующие  

в патогенезе кальциноза сосудов 

МикроРНК, способствующие кальцинозу 
сосудов

МикроРНК, защищающие 
от кальциноза сосудов 

miR-221
miR-222
miR-223
miR-712
miR-714
miR-762
miR-2861
miR-3960

miR-30b
miR-30b-c
miR-125b
miR-133a
miR-143
miR-145
miR-155
miR-204
miR-205
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МикроРНК-221 и  микроРНК-222. МикроРНК-221 
и микроРНК-222 представляют собой еще одну пару 
микроРНК, способствующих развитию кальциноза 
сосудов. В частности, они оказывают синергический 
эффект на  изменение фенотипа сосудистых ГМК 
в сторону остеобластоподобных клеток.

Их роль по-видимому на  ранних стадиях транс-
формации, поскольку их уровень падает по мере про-
грессирования трансформации сосудистых ГМК. 
Так, при инкубации ГМК в  среде, индуцирующей 
кальциноз, их уровень значительно снижается. 

В то  же время, микроРНК-221 и  микроРНК-222 
снижают уровень мРНК эктонуклеотид фосфоди-
эстеразы (Enpp1), которая катализируют реакцию 
образования пирофосфата — ингибитора минерали-
зации. Кроме того, трансфекция ГМК микроРНК-221 
и  микроРНК-222 приводит к  значительному нако-
плению кальцификатов in vitro [14].

МикроРНК-32. На модели дифференцированных 
ГМК в  культуре было показано, что экспрессия 
микроРНК-32 значительно увеличилась на 14-й день 
трансдифференцировки (при 21-дневном культи-

вировании) по сравнению с мышиными ГМК, кото-
рые культивировались в  контрольной среде (рис.  4). 
Эти данные подтвердили потенциальную роль 
микроРНК-32 в кальцинозе сосудов.

Для определения степени вовлеченности микро-
РНК-32 в  развитие кальциноза сосудов, сосудистые 
мышиные ГМК транcфицировали предшествен ником 
микроРНК-32 или антагомером микроРНК-32 [37].

Клетки, трансфицированные предшественником 
микроРНК-32 или анти-микроРНК-32, демонстри-
ровали значительное увеличение или снижение 
уровня мРНК Bmp2 (костный морфогенетический 
белок-2), Runx2, Opn (остеопонтин) и Mgp (матрикс-
ный Gla-белок), соответственно. Также было проде-
монстрировано положительное влияние микроРНК-32 
на  активность щелочной фосфатазы (ALP) и  содер-
жания кальция [18].

МикроРНК, подавляющие развитие кальциноза со-
судов

Экспрессия микроРНК-30b и  микроРНК-30c 
снижена в  сосудистых ГМК из  кальцинированных 

Кальцинированная
аорта

МикроРНК-223

КГМС

Сосудистые
предшественники

моноцитов / 
макрофагов
+ RANKL

Нокоаутные
мыши АпоЕ

с ХПН

In vivoIn vitro

Сосудистая кальцификация

Трансдифференцировка
в синтетический фенотип

Ингибирование клеточной
дифференцировки 

в остеокластподобные клетки

Рис. 3. Последствия изменения уровня микроРНК-223 для развития кальциноза сосудов [36].
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КА. Эти микроРНК напрямую подавляют трансля-
цию RUNX2, который играет значительную роль 
в  трансдифференцировке сосудистых ГМК в  остео-
бластоподобные клетки [38, 39]. RUNX2 регулирует 
остеокальцин, RANKL и остеопонтин, которые, в свою 
очередь, играют ключевую роль формировании кост-
ной ткани [40]. МикроРНК-30b и  микроРНК-30c 
связываются с сайтом в 3’-UTR-области RUNX2, что 
ингибирует его трансляцию, что приводит к  сниже-
нию активности ALP и  снижению секреции остео-
понтина и остеокальцина. Кроме того, одним из регу-
ляторов МикроРНК-30b и  микроРНК-30c является 
Bmp2, который способствует развитию кальциноза 
сосудов путем повышения уровня неорганического 
фосфата внутри клеток и  увеличения экспрессии 
генов, связанных с  остеобластоподобными сосудис-
тыми ГМК [30, 41]. Действительно, инкубация сосу-
дистых ГМК в  присутствии Bmp2 снижает уровень 
микроРНК-30b и микроРНК-30c, что приводит к по-
вышению уровня мРНК RUNX2 [33].

МикроРНК-145 и  микроРНК-155 играют также 
важную роль в  поддержании сократимости сосудис-
тых ГМК путем стимуляции активности миокарди-
на. Снижение их уровня провоцирует фенотипиче-

ский переход сосудистых ГМК к  остеобластоподоб-
ным клеткам и,  таким образом, может способство- 
вать кальцинозу сосудов [30].

На рисунке 4 суммированы эффекты микроРНК 
на  трансдифференциацию ГМК в  остеобластопо-
добные клетки.

Циркулирующие микроРНК как биомаркер сер-
дечно-сосудистых заболеваний

Впервые циркулирующие микроРНК были обна-
ружены в крови в 2008г [42, 43]. МикроРНК обладают 
высокой стабильностью в  крови (плазма, тромбо-
циты, эритроциты), а  также входят в  состав внекле-
точных везикул, образуют комплексы с  белками 
(Ago2) и липопротеинами (HDL), которые предотвра-
щают их деградацию [44].

Циркулирующие микроРНК  — это стабильные 
нуклеиновые кислоты, чья последовательность может 
быть амплифицирована и легко обнаружена соответ-
ствующими методами в широком спектре биологиче-
ских жидкостей: сыворотке и  плазме крови, моче, 
слюне, спинномозговой жидкости и грудном молоке. 

Для определения уровня микроРНК чаще всего 
используют кОТ-ПЦР, РНК-микрочиповый анализ, 

ГЛАДКОМЫШЕЧНЫЕ КЛЕТКИ

ОСТЕОБЛАСТ-ПОДОБНЫЕ КЛЕТКИ

микроРНК-2861

микроРНК-145/155

микроРНК-125b

микроРНК-205

микроРНК-30b
микроРНК-30b-c

микроРНК-3960

микроРНК-222
Enpp1Sp7

(Osterix)

RUNX2RUNX2

микроРНК-221

Рис. 4. Влияние микроРНК на трансдифференцировку ГМК в остеобластоподобные клетки.
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секвенирование следующего поколения (NGS), 
Нозерн-блот, а также проточную флуороцитометрию 
с использованием микросфер. 

РНК  — микрочиповый анализ и  NGS могут ис-
пользоваться для одновременного анализа тысяч 
микроРНК, но  требует более высокой начальной 
концентрации РНК и  дороже остальных методов. 
Преимущества NGS включают анализ полногеном-
ного профиля экспрессии микроРНК и возможность 
обнаружения новых микроРНК. Анализ методом 
кОТ-ПЦР быстрее и дешевле случае анализа несколь-
ких микроРНК на образец [13]. 

Несмотря на прогресс в медицинских науках, ран-
няя диагностика инфаркта миокарда по-прежнему 
остается нерешенной проблемой [45]. Циркулирую-
щие биомаркеры потенциально могут быть использо-
ваны для ранней диагностики кальциноза сосудов, 
ассоциированного с инфарктом миокарда. МикроРНК 
достаточно стабильные и их легко обнаружить в плаз-
ме и сыворотке, что свидетельствует об их потенци-
альной ценности как биомаркера. 

Идеальные микроРНК-биомаркеры должны отве-
чать, но  не должны ограничиваться, следующим 
характеристикам: 

1. высокая чувствительность и специфичность для 
одного заболевания,

2. могут быть обнаружены быстро и неинвазивно,
3. целесообразность на ранней стадии обнаружения,
4. высокая стабильность,
5. чувствительность к изменениям течения заболе-

вания [13]. 
Наряду с обнаружением дифференциальных цирку-

лирующих микроРНК при различных патологиях ССС, 
были выявлены циркулирующие микроРНК, которые 
могут служить биомаркерами кальциноза ССС [45-48].

МикроРНК-155. В  исследованиях Xian-Ke Qiu 
и  Jun Ma был проанализирован уровень экспрессии 
микроРНК-155 в  сыворотке крови у  400 пациентов 
(300  — с  ИБС и  другими хроническими заболе-
ваниями и  у  100  — не  наблюдалось по  коронарной 
ангиографии ИБС). В  результате анализа уровень 
микроРНК-155 в  сыворотке крови был достоверно 
повышен относительно контрольных пациентов. 
Эти данные говорят от  том, что циркулирующая 
микроРНК-155 может служить новым биомаркером 
для оценки тяжести ИБС. Однако это было одноцен-
тровое исследование, и выводы, сделанные на основе 
результатов этого исследования, могут быть неприме-
нимы к другим популяциям. После проверки в пер-
спективных и  многоцентровых исследованиях этот 
маркер может быть реализован в рутинной клиниче-
ской практике для оптимизации стратификации 
риска ИБС и в конечном счете упрощенного неинва-
зивного диагностического подхода ИБС [46].

МикроРНК-8059. Кальциноз ССС также может 
быть вызван нарушениями метаболизма и экскреции 

пирофосфата, мочевой кислоты, витамина Д и  глю-
козы, однако роль микроРНК в  данных процессах 
плохо исследована [47]. Liu W, et al. [48] проанализи-
ровали микроРНК в плазме у 11 пациентов с кальци-
нозом КА (оценка кальция КА >100) и у контрольной 
группы из  6 пациентов с  оценкой кальция КА =0. 
Было показано увеличение уровня восьми микроРНК 
(-223, -3135b, -133a-3p, -2861, -134, -191-3p, -3679-5p, 
-1229) у пациентов с кальцификацией КА, из которых 
четыре микроРНК (-2861, -134, -1229 и -3135b) корре-
лировали со степенью кальцификации КА. 

Howlett P, et al. [47] исследовали взаимосвязь 
между периферически циркулирующими микроРНК 
и степенью кальциноза КА. Экспрессионный профиль 
выявил пониженный уровень четырех микроРНК 
(микроРНК-8059, микроРНК-138-2, микроРНК-1181, 
микроРНК-6816-3p), где микроРНК-8059 была под-
тверждена методом кОТ-ПЦР. Было показано, что экс-
прессия микроРНК-8059 значительно снижена у па-
циентов с кальцификацией КА >100. В заключении, 
учитывая разнообразное влияние микроРНК-8059 
на  сигнальные пути, микроРНК-8059 может пред-
ставлять собой новый биомаркер для выявления 
кальциноза КА >100. Авторы выражают отсутствие 
конфликтов интересов.

Заключение
МикроРНК появились как надежные диагнос-

тические и  прогностические маркеры в  широком 
диапазоне клинических состояний, таких как онко-
логические иммунные, и  сердечно-сосудистые забо-
левания. В  обзоре мы обсудили основные иссле-
дования, продемонстрировавшие потенциальную 
роль микроРНК в  развитии кальциноза сосудов. 
Так, была выявлена роль тканевых микроРНК, кото- 
рые способствуют (микроРНК-223; микроРНК-221; 
микроРНК-222; микроРНК-32) или предупреждают 
трансдифференциацию ГМК в  остеобластоподобные 
клетки (микроРНК-30b и  микроРНК-30c; микроРНК-
125b; микроРНК-205; МикроРНК-145 и  микроРНК- 
155). Несмотря на значительный прогресс в понима-
нии роли микроРНК в приобрете нии ГМК фенотипа 
остеобластов, механизмы развития кальциноза in 
vivo остаются в  значительной степени малоизучен-
ными.

Таким образом, анализ экспрессии микроРНК 
и их мишеней в образцах тканей пациентов является 
важным шагом на  пути к  пониманию механизмов 
развития кальциноза ССС и  разработки подходов 
к его профилактике и лечению.

Анализ циркулирующих маркеров может быть 
использован как для ранней диагностики сердечно-
сосудистых патологий, так и  для оценки тяжести 
заболеваний. В обзоре мы обсудили микроРНК-155, 
которая может служить биомаркером тяжести ИБС, 
и  микроРНК-8059, для раннего выявления кальци-
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ноза коронарных артерий. Тем не  менее, представ-
ленные данные получены на  небольших выборках 
пациентов, что оставляет необходимость проведения 
многоцентровых исследований, циркулирующих 
микроРНК как индикатора кальциноза ССС.

Анализ литературных данных позволяет сделать 
вывод, что изменения уровня экспрессии микроРНК 
в  тканях ССС и  культурах гладкомышечных клеток 
играют важную роль в  развитии кальциноза ССС, 
в  то  время как циркулирующие микроРНК могут 

войти в клиническую практику как новый класс био-
маркеров сердечно-сосудистых патологий. 

Финансирование. Работа выполнена при поддерж-
ке компании ООО “МайнЖеникс” и Института Био-
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