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Cердечно-сосудистые заболевания, в частности инфаркт миокарда (ИМ), являются од-
ной из самых распространенных причин смертности в мире. На сегодняшний день в стратегии 
оценки риска инфаркта и постинфарктных осложнений существенную проблему представляют 
чувствительность и прогностическая ценность современных методов и маркеров, поэтому вы-
явление новых маркеров, обладающих высокой специфичностью и чувствительностью, явля-
ется актуальной задачей. В последнее время большое внимание уделяется изучению внекле-
точных РНК, которые относительно стабильны в биологических жидкостях и циркулируют, в 
том числе, в кровяном русле. В статье представлен обзор некоторых миРНК (miRNA), кото-
рые рассматриваются в качестве потенциальных маркеров для диагностики инфаркта миокар-
да и предсказания его неблагоприятных последствий. 
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Сердечно-сосудистые заболевания, в част-
ности инфаркт миокарда (ИМ), являются од-
ной из самых распространенных причин смерт-
ности в мире. В основе ИМ лежит атероскле-
ротическое повреждение артерий, на фоне 
которого развивается нарушение кровоснабже-
ния миокарда с последующим развитием некро-
тического процесса [1]. Некроз миокарда после 
инфаркта сопровождается сердечной недоста-
точностью, разрывом миокарда, аритмией, а 
также может приводить к внезапной сердечной 
смерти. Важную роль в ранней диагностике 
ИМ играет количественное измерение ряда 
биологических параметров [2]. При первичном 
благоприятном исходе ИМ происходит ремоде-
лирование тканей пораженного участка сердеч-
ной мышцы, в котором принимают участие как 
разрастающиеся кардиомиоциты, так и клетки 
соединительной ткани. У ряда пациентов вслед-
ствие неблагоприятного ремоделирования серд-
ца развивается сердечная недостаточность, по-
вышается риск внезапной сердечной смерти, а 
также разрыва сердца [3]. 

На сегодняшний день в стратегии оценки 
риска инфаркта и постинфарктных осложнений 
существенной проблемой является чувствитель-
ность и прогностическая ценность современных 
методов и маркеров, поэтому выявление новых 
маркеров, обладающих высокой специфичностью 
и чувствительностью, является актуальной зада-
чей. В этом контексте целесообразно исследо-
вать наиболее доступный биоматериал, в част-
ности биологические жидкости, содержащие 
различные биомолекулы, концентрация которых 
может изменяться при патологических процес-
сах, а следовательно, потенциально служить био-
маркерами повреждения миокарда при ИМ. 
Наиболее известными белковыми маркерами 
этого процесса являются две изоформы тропо-
нинов: сTnТ и сTnI, которые легко детектиру-
ются в крови и обладают высокой специфично-
стью и чувствительностью к некрозу миокарда, 
независимо от клинических синдромов (ИМ, 
острый коронарный синдром, иные сердечно-
сосудистые заболевания), однако не являются 
предикторами возникновения патологии до по-
явления симптомов [4, 5]. У пациентов с кли-
нически диагностированным острым ИМ кон-
центрация сTnТ и сTnI в сыворотке увеличи-
вается в первые 3 ч и остается повышенной в 
течение 10 дней после начала заболевания. Кон-
центрация тропонина сTnI в крови может ото-
бражать размер очага при ИМ [6].

Помимо белковых молекул, в плазме (сы-
воротке) крови обнаруживаются нуклеиновые 
кислоты (ДНК и РНК). Увеличение количества 
плазменной РНК показано при различных па-
тологических процессах, сопровождающихся не-

крозом, таких как травма, инсульт, сахарный 
диабет, респираторный дистресс-синдром, ауто-
иммунные заболевания, острый коронарный 
синдром [7], инфекционные заболевания [8]. 
При онкологических заболеваниях изменение 
уровня циркулирующих нуклеиновых кислот 
отражает прогрессирование процесса опухоле-
образования и может являться предиктором 
ответа на проводимую химиотерапию [9]. В по-
следнее время большое внимание уделяется 
изучению внеклеточных РНК, которые циркули-
руют в кровяном русле. Сыворотка и плазма 
крови человека содержат различные классы 
РНК: микроРНК (миРНК), малые некодирую-
щие (piRNA), кодирующие (мРНК), длинные не-
кодирующие (lncRNAs), малые ядрышковые 
(snoRNAs), циркулирующие (circRNAs), гидовая 
(gRNAs), малые ядерные (snRNAs) [10, 11]. 

Наиболее изученным классом являются 
миРНК, показана их связь с различными забо-
леваниями, включая сердечную недостаточность 
[12, 13], злокачественные новообразования [14, 
15] и рассеянный склероз [16, 17], а также ре-
шающая роль в механизмах развития ИМ, таких 
как разрыв атеросклеротической бляшки, тром-
бообразование и некроз клеток сердца после за-
купорки коронарной артерии [18]. миРНК пред-
ставляют собой небольшие (около 22 пар нуклео-
тидов) некодирующие РНК, которые способны 
влиять на генные сети посредством транскрип-
ционной и трансляционной регуляции [19]. Они 
способны связываться с 31-UTR областью мРНК 
таргетного гена и ингибировать ее трансляцию 
или инициировать деградацию [20].

В крови миРНК обнаруживаются в экзосо-
мах, микровезикулах и апоптотических тельцах 
[21, 22], а также в виде комплекса с липопроте-
инами [23] или белком аргонавт-2 (argonaute-2) 
[24]. Исследования in vitro показали, что, попадая 
в клетки реципиента, миРНК функционально 
активны и способны выступать в качестве хи-
мических мессенджеров для регулирования меж-
клеточных взаимодействий [19]. Таким образом, 
профилирование миРНК может отражать состоя-
ние отдельных групп клеток и детектировать 
специфические изменения в экспрессии. Воз-
можность измерения неинвазивными методами, 
относительная стабильность в жидкостях орга-
низма, чувствительность к патологическим из-
менениям в клетках делает миРНК перспектив-
ными диагностическими маркерами патологи-
ческих процессов как в их начале, так и при 
контроле проводимой терапии [25].

пРОгнОСТичЕСКиЕ мАРКЕРы миРнК пРи им

Сократительная способность сердечной мыш-
цы контролируется различными факторами, в 
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том числе миозинами. Миозины – большое се-
мейство белков, основной функцией которых 
является гидролиз АТФ и преобразование вы-
деляющейся энергии в механическое движение 
[26]. Каждый из трех генов, кодирующих тяже-
лые цепи миозина (MYH6, MYH7 и MYH7b), од-
ним из своих интронов кодирует миРНК (соот-
ветственно miR-208a, miR-208b и miR-499) [27].

MiR-208a и miR-208b кодируются интронами 
генов тяжелых цепей сердечного миозина альфа 
и бета и дифференциально экспрессируются вме-
сте с ним в сердце мыши. Показано, что обе 
миРНК имеют сходный нуклеотидный состав и 
способны репрессировать одни и те же гены-
мишени. Кроме того, miR-208a достаточно для 
индукции аритмий, ее сверхэкспрессия приво-
дила к развитию гипертрофии, а делеция – к 
нарушению сердечной проводимости и наруше-
нию экспрессии необходимых транскрипцион-
ных факторов [28]. Исследования на культуре 
мышиных миоцитов показали, что супрессия 
mir-208a приводила к улучшению сердечной де-
ятельности за счет уменьшения гипертрофии, 
фиброза и апоптоза [29]. Позже на модельных 
животных показано существенное увеличение 
количества mir-208a в сыворотке крови (в 36 раз 
в первые 4 ч и в 103 раза в первые 24 ч), при 
этом уровень ее экспрессии не изменялся в по-
раженном участке миокарда [30]. Показана ас-
социация miR-208a с острым ИМ по сравнению 
с контролем (чувствительность и специфичность 
теста соответственно 90,9 и 100 %), она была 
выявлена в 100 % случаев ИМ (время забора 
крови в течение 4 ч от начала появления симп-
томов), в то время как тропониновый тест детек-
тировал повышение концентрации cTnI в 85 % 
случаев. Авторы отметили, что чувствительность 
теста может быть существенно повышена за счет 
детектирования в первые часы появления сим-
птомов [31]. Позже у трех из девяти человек с 
острым ИМ и подъемом сегмента ST в плазме 
крови детектировался очень низкий уровень 
экспрессии miR-208a, в то время как у осталь-
ных она не обнаруживалась вовсе [32]. 

Значимое повышение уровня miR-208b и не-
зависимую корреляцию с содержанием тропо-
нина cTnI и высокочувствительного тропонина 
hsTnT наблюдали у лиц с ИМ по сравнению с 
контролем [33–35] и у пациентов с нестабиль-
ной стенокардией [33, 36]. Детекция miR-208b в 
крови возможна уже в первый час после появ-
ления болей в груди [34]. В течение 12 ч у па-
циентов с острым ИМ с подъемом сегмента ST 
уровень miR-208b в плазме крови увеличивался 
в 3000 раз [37], по данным других авторов – в 
1600 раз, достигая максимума, при этом корре-
лировал с уровнем тропонина cTnI и фракцией 
выброса сердца [35].

В качестве маркера ИМ можно рассматри-
вать miR-499, которая обнаруживается во всех 
отделах сердца, но особенно в желудочках [38, 
39]. Уровень ее в крови существенно повышает-
ся у лиц с острым ИМ в первые 12 ч и не де-
тектируется у пациентов с острым коронарным 
синдромом без ИМ, застойной сердечной недо-
статочностью и лиц контрольной группы без 
сердечной патологии [40]. miR-499 кодируется 
интроном миозинового гена MYH7B и участвует 
в его регуляции. На моделях трансгенных мышей 
показано, что повышающийся уровень miR-499 
в сердце приводит к гипертрофии кардиомио-
цитов и стресс-зависимой дисфункции сердца 
[39]. Исследование содержания miR-499 у лиц с 
ИМ, вирусным миокардитом, острой сердечной 
недостаточностью и диастолической дисфунк-
цией показало его 100-кратное увеличение в 
плазме крови лиц с ИМ и корреляцию с концен-
трацией тропонина T, тем самым, судя по всему, 
свидетельствуя о повреждении кардиомиоцитов. 
Шестикратное повышение уровня miR-499 на-
блюдалось у лиц с вирусным миокардитом и 
двукратное – у пациентов с острой сердечной 
недостаточностью [35].

В одной из работ изучалось содержание miR-
499 и miR-208b в сравнении с уровнем высоко-
чувствительного тропонина hs-cTnT у пациен-
тов с острым ИМ, как с подъемом сегмента ST, 
так и без него, и болями в груди менее 12 ч. 
Хотя экспрессия обеих миРНК была существен-
но повышена при ИМ уже в первый час после 
появления болей в груди, большую прогности-
ческую точность и позитивную корреляцию с 
hs-cTnT показала miR-499 [34].

Исследование кинетики экспрессии miR-499 
у пациентов с ИМ в пяти временных точках 
(при поступлении, через 12 и 24 ч, на третий и 
седьмой день) показало линейную пропорцио-
нальную зависимость от повреждения миокарда 
и положительную корреляцию с концентрацией 
cTnI и креатинкиназы MB (CK-MB). Уровень 
ее был существенно повышен в первые 12 ч по-
сле ИМ, а затем возвращался к исходному, не 
отличающемуся от показателей здорового конт-
роля. Предполагается, что специфичная для серд-
ца miR-499 может высвобождаться в кровоток 
из некротического миокарда на ранней стадии 
ИМ и затем изменяться параллельно с прогрес-
сированием ИМ [41]. Изменение уровня miR-499 
зафиксировано как у пациентов с нестабильной 
стенокардией напряжения, так и с ИМ без подъе-
ма сегмента ST в течение первых 3 ч [42]. 

Исследования миРНК, специфичных для 
мышечной ткани, идентифицировали miR-1 и 
miR-133 (miR-133a, miR-133b), которые экс-
прессируются в скелетных мышцах, сердце и 
играют важную роль в регуляции их функцио-
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нального состояния [43]. У человека экспрессия 
miR-1 и miR-133 повышается на поздних стади-
ях развития мышц и пропорциональна способ-
ности миобластов образовывать миотрубки [44]. 
miR-1 представлена двумя транскриптами (miR-1-1 
и miR-1-2), а miR-133 – тремя: miR-133а (miR-
133а-1 и miR-133а-2) и miR-133b. Обе миРНК 
образуют бицистронные транскрипты miR-1-1/
miR-133a-2, miR-1-2/miR-133a-1 и miR-206/miR-
133b, которые кодируются интронами генов 
C20orf166 (20q13.33), MIB1 (18q11.2) и межген-
ным пространством 6p12.2 соответственно [46]. 
Во время развития miR-133 и miR-1 совместно 
транскрибируются, но при этом имеют разные 
мишени. miR-1 способствует дифференцировке 
мышечных клеток, действуя на транскрипцион-
ный репрессор экспрессии мышечных генов – 
гистондеацетилазу-4 (HDAC4), а miR-133 спо-
собствует пролиферации миобластов путем по-
давления генов-мишеней, в частности гена 
фактора ответа на сыворотку (SRF) [45]. Нару-
шение экспрессии этих миРНК показано при 
гипертрофии, сердечной недостаточности и ре-
моделировании сердечной мышцы [43, 46].

Исследования аутопсийного материала па-
циентов с ИМ также показали дизрегуляцию 
экспрессии miR-133 и miR-1 [47]. У пациентов 
с ИМ показано четырехкратное увеличение со-
держания miR-133 в плазме крови по сравнению 
с контролем, которое коррелировало с концен-
трацией сердечного тропонина I и снижалось 
до уровня контроля через 7 дней после ИМ. 
Однако не выявлено никаких различий внутри 
группы с ИМ у пациентов с брадиаритмией, та-
хикардией или без нее [48], но обнаружена кор-
реляция с повышенным риском смерти [36]. 
В другом исследовании достоверное увеличение 
уровня miR-1 (но не miR-133) детектировалось 
у пациентов с ИМ по сравнению с контролем 
[49]. На модельных животных с ИМ показано 
двухсоткратное увеличение сывороточного со-
держания miR-1 после ИМ с достижением пика 
через 6 ч, через 3 дня он возвращался к базаль-
ному уровню и имел положительную корреля-
цию с размером инфаркта миокарда и концен-
трацией CK-MB [50]. Существенное увеличение 
уровня miR-1 показано у пациентов с ИМ по 
сравнению с лицами со стабильной стенокар-
дией, нестабильной стенокардией напряжения, 
иными сердечно-сосудистыми заболеваниями и 
здоровым контролем [31, 36].

Y.Q. Li c коллегами также показали, что уро-
вень всех четырех плазменных миРНК (miR-1, 
miR-133a, miR-208b и miR-499) был значитель-
но выше у пациентов с острым ИМ, чем у здо-
ровых лиц. Экспрессия специфичных для серд-
ца миРНК у пациентов с острым инфарктом 

миокарда была близка к базовой к моменту вы-
писки из стационара [51]. Повышенный уро-
вень miR-133а у пациентов с ИМ и подъемом 
сегмента ST был связан с уменьшением размера 
«спасенного» миокарда (различия между фак-
тическим размером инфаркта и возможным), 
большим размером ИМ и более выраженным 
реперфузионным повреждением [52].

Метаанализ этих четырех миРНК, который 
включал 19 исследований, показал, что все они 
могут быть использованы в качестве диагности-
ческих биомаркеров ИМ, но большей прогно-
стической ценностью обладали miR-499 (чув-
ствительность 88 % и специфичность 87 %), 
miR-133a (чувствительность 89 % и специфич-
ность 87 %), чем miR-208b (чувствительность 
78 % и специфичность 88 %) и miR-1 (чувстви-
тельность 63 % и специфичность 76 %) [53]. 
Прогностическую ценность miR-499 подтвер-
дил результат еще одного метаанализа, который 
включал 26 исследований (1973 человека с ИМ и 
1236 – контроля), в нем установлена чувствитель-
ность 76 %, специфичность 82 % [54]. Недав-
ний метаанализ, проведенный на 10 контроли-
руемых исследованиях типа «случай–контроль» 
и включающий более 1000 пациентов, подтвер-
дил прогностическую ценность измерения уров-
ня miRNA-133a в сыворотке или плазме крови, 
которая сопоставима с описанными выше: чув-
ствительность 84 %, специфичность 82 % [55]. 
В другом метаанализе, включающем 6 исследо-
ваний и около 826 пациентов с ИМ и 426 – 
контроля, установлено, что miRNA-208b может 
использоваться в качестве биомаркера ИМ (чув-
ствительность 82 %, специфичность 83 %) [56].

Помимо вышеназванных, в качестве диагно-
стических маркеров ИМ рассматриваются дру-
гие миРНК. Так, у пациентов с ИМ (с подъе-
мом сегмента ST и без) зафиксирована повы-
шенная экспрессия miR-221-3p, также связанная 
с содержанием тропонина, со значениями шка-
лы GRACE, Synthax и систолической функцией 
миокарда левого желудочка [57]. У 90 пациен-
тов с острым ИМ в четырех контрольных точ-
ках (при поступлении, через 6, 12 и 24 ч) в 
крови исследовали уровень miR-124 и его кор-
реляцию с концентрацией тропонина cTnI и изо-
энзима CK-MB. Выявлено увеличение содержа-
ния miR-124 у пациентов с ИМ с достижением 
пика через 6 ч после появления симптомов, 
причем повышение было более ранним, чем 
возрастание уровня тропонина cTnI и изоэнзи-
ма CK-MB, но с позитивной корреляцией. Чув-
ствительность составила 53 %, специфичность – 
91 %; авторы заключают, что miR-124 может 
рассматриваться в качестве раннего диагности-
ческого маркера ИМ [58].
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В экспериментах на модельных животных 
с ишемией и реперфузией показано снижение 
экспрессии miR-320. При нокаутировании miR-
320 наблюдался цитопротективный эффект, а 
ее сверхэкспрессия усиливала гибель и апоптоз 
кардиомиоцитов [59]. В проспективном иссле-
довании с участием лиц с острой болью в груди, 
среди которых у 224 человек в дальнейшем был 
диагностирован острый ИМ, исследовали содер-
жание нескольких миРНК, в том числе miR-320a. 
Установлено, что у пациентов с острым ИМ на-
блюдалось существенное увеличение уровня miR-
320a по сравнению с остальными [34].

В качестве прогностического маркера разви-
тия ИМ рассматривают miR-92a, которая была 
идентифицирована в качестве кандидата при про-
ведении крупномасштабного анализа микрочи-
пов экспрессии миРНК в клетках эндотелия. На 
мышиных моделях показано, что анти-миРНК, 
в отличие от miR-92a, предотвращала эндотели-
альную дисфункцию и сдерживала образование 
атеросклеротических бляшек [60]. В экспери-
ментах in vitro и in vivo сверхэкспрессия miR-92a 
приводила к блокировке ангиогенеза, а введение 
анти-миРНК против miR-92a приводило к уско-
ренному росту кровеносных сосудов и функцио-
нальному восстановлению поврежденных тка-
ней [61]. В ответ на клеточную активацию или 
апоптоз происходит высвобождение небольших 
мембранных везикул из клеток эндотелия [62]. 
Экспрессия miR-92a и количество эндотелиаль-
ных везикул CD31+/CD42b были выше в плазме 
крови лиц с ИМ, чем пациентов со стабильной 
стенокардией и здоровых людей. Также обнару-
жена положительная корреляция между уровнем 
эндотелиальных микрочастиц CD31+/CD42b– и 
miR-92a у больных с ИМ, что может служит до-
полнительным диагностическим потенциалом при 
исследовании ИМ [63].

Перспективным для исследования представ-
ляется и miR-223, которая вовлечена в гипер-
трофию кардиомиоцитов и некроз. Экспрессия 
ее увеличена в пограничных зонах инфарктных 
тканей миокарда у людей с сердечной недоста-
точностью после ИМ [64]. На клеточных куль-
турах показано, что miR-223 усиливает проли-
ферацию, миграцию и дифференцировку клеток 
в сердечных фибробластах и таким образом опо-
средует сердечный фиброз после ИМ [65]. Ее 
уровень в крови у пациентов с ИМ существен-
но повышен по сравнению с контролем [34].

Установлена корреляция между уровнем 
miR-21 в плазме крови и наличием у пациентов 
сердечной недостаточности, величиной фрак-
ции выброса и содержанием мозгового натрий-
уретического пептида [66]. В другом исследо-
вании обнаружено, что содержание miR-21 в 

плазме крови пациентов с ИМ существенно 
больше, чем у здоровых лиц и больных сердеч-
ной недостаточностью [67]. Механизм действия 
miR-21 заключается в ингибировании апоптоза 
через PDCD4/AP-1 в инфарктных кардиомио-
цитах и стимулировании экспрессии фактора 
роста сосудов эндотелия. На мышиных моделях 
ИМ показан терапевтический эффект от введе-
ния в клетки миокарда внеклеточных везикул, 
обогащенных miR-21 [68].

пРОгнОСТичЕСКиЕ мАРКЕРы миРнК пРи 

РЕмОдЕЛиРОвАнии миОКАРдА

Терапия после ИМ заключается в регенера-
ции новой функциональной ткани миокарда – 
образовании новых сократительных кардиомио-
цитов и реваскуляризации в поврежденной об-
ласти. Сердце взрослого млекопитающего может 
регенерировать во время физиологического ста-
рения и после травм, тем не менее его регенера-
тивная способность очень ограничена и не мо-
жет компенсировать потерю количества функ-
циональной ткани после ИМ. Стимуляция 
регенеративной способности человеческого серд-
ца может быть основным вариантом восстанов-
ления сердечной функции после ИМ [69]. 

Ремоделирование левого желудочка после 
ИМ – динамичный процесс, который зависит 
от размера инфаркта, генетических и эпигене-
тических факторов [70]; в последнее время на-
блюдается рост интереса к роли в нем воспали-
тельного процесса [71]. Раннее выявление пато-
логических признаков ремоделирования левого 
желудочка является серьезной клинической 
проблемой при лечении пациентов с постин-
фарктным синдромом. Натрийуретические пеп-
тиды считаются современным золотым стандар-
том биомаркера повреждения сердечной мыш-
цы. Ограничением использования служит то, 
что их содержание повышается только после 
изменения функции левого желудочка (ЛЖ) и 
существенного ремоделирования [72]. Большин-
ство случаев сердечной недостаточности после 
ИМ происходит с сохраненной функцией ЛЖ и 
не может быть зафиксировано изменениями кон-
центрации натрийуретических пептидов [73]. 

Ремоделирование левого желудочка после ИМ 
состоит из нескольких фаз и вовлекает несколько 
типов клеток сердца, включая кардиомиоциты, 
фибробласты, эндотелиальные клетки и лейкоци-
ты [74]. Острая фаза после ИМ отмечается гибе-
лью кардиомиоцитов и последующим привлече-
нием эффекторов воспаления для удаления мерт-
вых клеток и начала процесса восстановления. 
Далее следует подострая фаза, когда воспалитель-
ный процесс завершается, а пролиферация фи-
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бробластов и секреция белков внеклеточного ма-
трикса приводят к образованию рубцов. Хрони-
ческое продолжение этих процессов и влияние 
молекулярных изменений на сердечную функ-
цию определяют исход ремоделирования [74, 75].

На сегодняшний день для процесса ремоде-
лирования сердца найдено значительное коли-
чество дифференциально регулируемых миРНК, 
что указывает на их потенциальную роль в раз-
витии сердечных заболеваний [76] (таблица). 
В то же время ставится под сомнение целесо-
образность исследования отдельных miRNA в 
силу низкой чувствительности такого анализа. 
В случае же исследования пула miRNA их со-
вместная статистическая значимость и прогно-
стическая ценность могут быть достаточно вы-
сокими. Так, для 11 miRNA (miR-193b-5p, miR-
15a-5p, miR-29a-5p, miR-629-5p, miR-200a-3p, 
miR-4485-3p, miR-1278, miR-212-5p, miR-208a-3p, 
miR-221-5p и miR-423-5p) отношение шансов 

неблагоприятного ремоделирования составляет 
0,712, 95%-й доверительный интервал 0,582–
0,841, p < 0,05. В разных комбинациях выше-
названные миРНК регулируют экспрессию ге-
нов-мишеней, ассоциированных с сердечно-со-
судистыми заболеваниями [77]. В аналогичном 
исследовании, включавшем 15 miRNA (miR-21-5p, 
miR-29a-3p, miR-29b-3p, miR-29c-3p, miR-30a-5p, 
miR-30d-5p, miR-100-5p, miR-146a-5p, miR-
146b-5p, miR-150-5p, miR-194-5p, miR-223-3p, 
miR-378c, miR-423-5p, miR-744-5p), получены 
еще более высокие уровни значимости, достиг-
шие p = 0,007 [78].

ЗАКЛючЕниЕ

Можно констатировать, что концентрация 
миРНК в плазме крови может иметь прогно-
стическое значение в процессе как развития 
ИМ, так и моделирования сердца после ИМ. 

 миРнК, ассоциированные с процессами ремоделирования

миРНК Ген Локализация на хромосоме (по версии генома GRCh38/hg38)

miR-21-5p MIR21 chr17:59,841,266-59,841,337

miR-29a-3p MIR29A chr7: 130876747-130876810

miR-29b-3p MIR29B1 chr7:130,877,459-130,877,539

miR-29c-3p MIRN29C chr1:207,801,852-207,801,939

miR-30a-5p MIRN30A chr6:71,403,551-71,403,621

miR-30d-5p MIR30D chr8:134,804,876-134,804,945

miR-100-5p MIR100 chr11:122,152,229-122,152,308

miR-146a-5p MIR146A chr5:160,485,352-160,485,450

miR-146b-5p MIR146B chr10:102,436,512-102,436,584

miR-150-5p MIR150 chr19:49,500,785-49,500,868

miR-194-5p MIR194 chr1:220,118,157-220,118,241

miR-223-3p MIR223 chrX:66,018,870-66,018,979

miR-378c MIR378C chr10:130,962,588-130,962,668

miR-423-5p MIR423 chr17:30,117,079-30,117,172

miR-744-5p MIR744 chr17:12,081,899-12,081,996

miR-193b-5p MIR193B chr16:14,303,967-14,304,049

miR-15a-5p MIR15A chr13:50,049,119-50,049,201

miR-29a-5p MIR29A chr7:130,876,747-130,876,810

miR-629-5p MIR629 chr15:70,079,372-70,079,468

miR-200a-3p MIR200A chr1:1,167,863-1,167,952

miR-4485-3p MIR4485 chr11:10,508,270-10,508,326

miR-1278 MIR1278 chr1:193,136,503-193,136,583

miR-212-5p MIR212 chr17:2,050,271-2,050,380

miR-208a-3p MIR208A chr14:23,388,596-23,388,666

miR-221-5p MIR221 chrX:45,746,157-45,746,266

miR-423-5p MIR423 chr17:30,117,079-30,117,172
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Cardiovascular diseases, in particular myocardial infarction (MI), are one of the most common 
causes of death in the world. Today, a significant problem for assessing of MI and post-infarction 
complications risks is the insufficient sensitivity and prognostic values of modern methods and mark-
ers. Therefore, the identification of new markers with high specificity and sensitivity is an important 
task. Recently, much attention has been paid to the study of extracellular RNAs, which are rela-
tively stable in biological fluids. In this article, we overviewed some miRNAs, which are considered 
as potential markers for the diagnosis of MI and prediction of its adverse effects.
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