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Резюме
Острое инсульт-индуцированное повреждение эндотелиальных клеток приводит к нарушению мозго-

вой микроциркуляции и значительному повреждению ткани головного мозга. Несмотря на недавний про-
гресс терапии, способствующий повышению выживаемости после инсульта, диагностические подходы, 
направленные на раннюю точную идентификацию патогенетического подтипа, остаются ограниченными. 
МикроРНК являются перспективными кандидатами на роль новых биомаркеров инсульта. Настоящая 
статья посвящена обзору данных о связи инсульта с изменением уровней определенных циркулирующих 
микроРНК и перспективах их диагностического использования.
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Введение
Инсульт является огромной медицинской, со-

циальной и экономической проблемой. Ишемиче-
ские инсульты составляют до 71 % всех случаев ин-
сульта и 51 % всех смертей, связанных с инсультом, 
во всем мире, и в настоящее время они относятся 
к числу ведущих причин тяжелой и долгосрочной 
инвалидности [1].

Связанный с инсультом ишемический каскад 
включает эксайтотоксичность, окислительный 
стресс, дисфункцию гематоэнцефалического ба-
рьера, микрососудистое повреждение и, в конечном 
счете, гибель нейронов, глии и эндотелиальных кле-
ток. Повреждение эндотелиальных клеток приводит 
к значительным микрососудистым повреждениям, 
которые непосредственно влияют на повреждение 
мозговой ткани через повышенную проницаемость 
эндотелиальных клеток, деградацию матрикса 
и потерю мозговой сосудистой ауторегуляции [2]. 
Молекулярные механизмы этого сложного пато-
генетического процесса широко изучаются в по-
исках новых диагностических и терапевтических 
возможностей.
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Abstract
Acute stroke-induced damage of endothelial cells leads to impaired cerebral microcirculation and significant 

damage of the brain tissue. Despite recent advances in treatment approaches that improve survival after a stroke, 
diagnostic approaches aimed at early identification of the pathogenetic stroke subtype remain limited. MicroRNAs 
are promising biomarkers in stroke. The article reviews data on the relationship of stroke with changes in the 
levels of certain circulating microRNAs and the opportunities for their diagnostic use.
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Несмотря на недавний прогресс терапии, спо-
собствующий повышению выживаемости после 
инсульта, диагностические подходы, направленные 
на раннюю точную идентификацию патогенетиче-
ского подтипа, остаются ограниченными. В насто-
ящее время нет известных биомаркеров, которые 
могли бы использоваться в целях диагностики ин-
сульта, дифференцирования или предсказания риска 
со 100-процентной чувствительностью и специфич-
ностью. Трудности открытия биомаркеров связаны 
с медленным проникновением глиальных и нейро-
нальных белков через гематоэнцефалический барьер 
после инсульта. К тому же идеальные биомаркеры 
должны иметь характеристики, включающие диа-
гностическую специфичность и чувствительность 
к инсульту, способность дифференцировать гемор-
рагический и ишемический инсульт, способность 
к раннему и стабильному высвобождению сразу по-
сле инсульта, иметь предсказательную способность, 
потенциал для оценки риска и руководства тера- 
пией, а также способность быть качественно и бы-
стро измеренными с применением технологий оцен-
ки медико-экономической эффективности [3].
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Биомаркеры, применяемые для диагностики 
инсульта

В настоящее время ведутся многочисленные 
исследования по поиску новых биомаркеров ин-
сульта. В качестве биомаркеров рассматривают-
ся: матриксная металлопротеиназа 9 (ММР-9) 
[4–8], белок S 100 β [9–12], антитела к рецепторам 
N-метил-D-аспарагиновой кислоты (АТ к рецеп-
торам NMDA (NR2A и NR2B)) [13], глиальный 
фибриллярный кислый белок (ГФКБ) [14], белок 
PARK 7 [15], нуклеозиддифосфаткиназа A (NDKA) 
[17], С-реактивный белок (СРБ) [16–17], адгезив-
ная молекула клеток сосудов (VCAM-1) [18], моно-
цитарный хемотаксический протеин (МСР-1) [19], 
аполипопротеин (apoC1 и apoC3) [20], мозговой 
натрийуретический пептид (BNP) [21–22], белок, 
связывающий жирные кислоты (FABP) [23–24], 
мозговой нейротрофический фактор (BDNF) [19], 
основной белок миелина (MBP) [25–26], нейрон-
специфическая енолаза [27–28], D-димер [29], 
фактор Виллебранда [30] и другие. Однако все 
эти биомаркеры не являются специфичными для 
инсульта.

В целях улучшения диагностической чувстви-
тельности и специфичности индивидуальных 
биомаркеров были разработаны панели мульти-
маркеров.

Так, панель из 50 биомаркеров, которая вклю-
чала S 100 β, β-тип нейротрофического фактора 
роста, фактор Виллебранда, ММР-9 и МСР-1, бы-
ла использована M. Reynolds и соавторами (2003) 
при проведении скрининга в группе 223 больных 
инсультом [19]. Комбинация 5 маркеров давала 
результаты с высокой диагностической чувстви-
тельностью (91 %) и специфичностью (97 %) при 
диагностике ишемического инсульта в пробах, по-
лученных из сыворотки крови в течение 12 ч после 
появления симптомов по сравнению с применением 
отдельно каждого маркера. В другом исследова-
нии применялась панель из 26 маркеров в группе 
из 65 пациентов с ишемическим инсультом [18]. 
Была получена диагностическая чувствительность 
и специфичность 90 % для предсказания инсульта 
при комбинировании S 100 β, ММР-9, VCAM-1 
и фактора Виллебранда.

D. Laskowitz и соавторы (2005) исследовали па-
нель маркеров, в которую были включены D-димер, 
СРБ, BNP, ММР-9 и S 100 β. Группа из 130 боль-
ных инсультом была обследована в течение 6 часов 
после появления симптомов. Наблюдались более 
низкая диагностическая чувствительность (81 %) 
и специфичность (70 %) в отношении диагноза ише-
мического инсульта по сравнению с предыдущими 
исследованиями [31].

Следовательно, необходим дальнейший по-
иск кандидатов на роль биомаркеров инсульта, 
которые можно будет применять в клинической 
практике.

Свойства микроРНК
МикроРНК представляют собой класс молекул 

малой РНК, которые функционируют как регуля-
торы экспрессии генов и способны в значительной 
степени влиять на развитие клеток, их дифферен-
цировку, пролиферацию и апоптоз [32].

МикроРНК присутствуют в стабильной фор-
ме в легкодоступных физиологических жидко-
стях, в частности, в плазме крови, моче и ликворе. 
В ответ на изменение состояния клеток организма 
уровни определенных микроРНК могут претерпе-
вать значительные изменения. Эти характеристики 
делают микроРНК отличными кандидатами на роль 
биомаркеров различных патологических состояний 
[33, 34].

Методы выделения микроРНК
По данным ряда авторов, микроРНК в физио-

логических жидкостях циркулируют в составе 
имеющих мембрану микровезикул (экзосом, микро-
частиц) [35–36], комплексов с белковыми молекула-
ми [37] или липопротеинами [38], и для выделения 
микроРНК все микроРНКсодержащие комплексы 
должны быть разрушены.

Выделение микроРНК из биологических жид-
костей наиболее часто проводят с помощью фенол-
гуанидинового метода с различными модифика-
циями. С этой целью доступны коммерческие на-
боры для выделения микроРНК: TRIzol (Invitrogen, 
Великобритания), mirVANA (Ambion, Austin, TX, 
США), miRNeasy Serum/Plasma kit (Qiagen, Герма-
ния), TaqMan ABC miRNA Purification Kit (Applied 
Biosystem, США) [39]. После фенолгуанидиновой 
экстракции для очистки и получения обогащенной 
короткими РНК препаратов микроРНК используют-
ся колонки с твердофазными сорбентами (Qiagen, 
Hilden, Германия) [40].

Более быстрым методом выделения микроРНК 
является денатурация и осаждение белков и ли-
попротеинов с последующей очисткой на колон-
ках. Этот метод используется в наборе miRCURY 
(Exiqon, Дания) [41].

Определение профилей экспрессии микроРНК
В настоящее время существуют три основных 

подхода: количественная полимеразноцепная реак-
ция (ПЦР) с обратной транскрипцией (qRT-PCR), 
методы гибридизации на микрочипах и высокопро-
изводительное секвенирование (RNA-seq).
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Количественная ПЦР в реальном времени после 
обратной транскрипции

Привлекательным аспектом этого подхода яв-
ляется легкость включения в рабочий процесс для 
лабораторий, которые знакомы с ПЦР в режиме 
реального времени [42]. Достоинством метода яв-
ляется его высокая чувствительность, что позво-
ляет работать с малыми количествами микроРНК. 
К недостаткам метода можно отнести ограничен-
ность числа одновременно анализируемых ми-
кроРНК. Эта проблема была решена созданием 
ПЦР-микрочипов. По сути это количественный 
ПЦР-анализ множества микроРНК. Используются 
ПЦР-микрочипы TaqMan Array (Applied Biosystems, 
США) и количественный ПЦР-анализ, предлагае-
мый фирмой Exiqon LNA qPCR Panels (Exiqon, Да-
ния) [43].

Методы, основанные на гибридизации
Микрочипы были среди первых методов, ко-

торые используются для параллельного анализа 
большого числа микроРНК. Достоинством метода 
является высокая пропускная способность, но при 
этом обычно более низкая специфичность, чем qRT-
ПЦР и трудность использования этого метода для 
абсолютной количественной оценки.

В практике чаще используются: панель Geniom 
Biochip miRNA на платформе CBC (febit), панель 
GeneChip miRNA array на платформе Affymetrix, 
панель MicroRNA microarray на платформе Agilent, 
панель miRCURY LNA miRNA array на платформе 
Exiqon, панель Sentrix array matrix and BeadChips 
на платформе Illumina [43].

Секвенирование нового поколения
Методы этой группы позволяют исследовать 

полный набор микроРНК в образце, включая незре-
лые формы и предшественники микроРНК, а также 
с высокой точностью различать микроРНК, которые 
очень похожи по последовательности, в том чис-
ле осуществлять поиск новых (ранее не индекси-
рованных) микроРНК. Среди недостатков метода 
можно отметить большое начальное количество 
суммарной РНК, трудоемкость и длительность са-
мой процедуры, а также сложный анализ получен-
ных данных [42].

Как правило, qRT-PCR имеет самый широкий 
динамический диапазон, самую высокую точность 
и является единственным методом, который может 
легко обеспечить абсолютную количественную 
оценку микроРНК (например, путем генерирова-
ния стандартных кривых из разведений синтети-
ческих олигонуклеотидов микроРНК с известной 
концентрацией).

Микрочипы лучше всего использовать в каче-
стве инструментов скрининга, а не как количествен-
ные аналитические платформы.

Изменение уровней микроРНК при инсульте
Значительные изменения уровней микроРНК 

в ткани мозга и в крови были обнаружены на осно-
ве экспериментальной ишемии головного мозга 
у грызунов [44–50]. Результаты проведенных ис-
следований описывают вовлечение микроРНК в па-
тогенетические механизмы при инсульте, а также 
рассматривают микроРНК как возможные прогно-
стические и терапевтические мишени.

Изменения уровней микроРНК при инсульте, 
описанные в литературе, представлены в таблице.

В 2009 году исследователями из Малайзии были 
выявлены 157 микроРНК, уровни которых в крови 
менялись при инсульте. В частности, let-7e, miR-25,  
–181a, –513a-5p, –550, –602, –665, –891a, –923, –933, 
–939, –1184, –1246, –1261, –1275, –1285, –1290 были 
повышены, а уровни let-7f, miR-15b, –126, –142–3p, 
–186, –519e, –768–5p, –1259 — понижены. Исследо-
ватели пришли к выводу о том, что эти микроРНК 
могут быть использованы для дифференциально-
го диагноза инсульта на фоне макроангиопатии, 
микроангиопатии и эмболического инсульта. Так, 
было показано, что при поражении малых артерий, 
по сравнению с поражением крупных, уровень экс-
прессии микроРНК miR-130b, –29b, –301a, –339–5p, 
–532–5p, –634, 886–5p был выше более чем в 2 раза. 
Тогда как уровень miR-768–3p был выше при ма-
кроангиопатии [51].

В Шанхае (Китай) обнаружили, что miR-210 
крови снижена у пациентов при остром ишемиче-
ском инсульте по сравнению с контрольной группой 
и постепенно снижается в течение 3, 7 и 14 дней. 
Кроме того, уровень miR-210 коррелирует с исходом 
инсульта: чем ниже уровень miR-210, тем хуже ис-
ход. Полученные данные свидетельствуют о том, 
что miR-210 крови можно считать новым биомар-
кером для диагностики и прогноза ишемического 
инсульта [52].

В 2011 году группа ученых из Куала-Лумпура 
(Малайзия) выявила повышенную экспрессию 
микроРНК-145 у пациентов в остром периоде ише-
мического инсульта по сравнению с группой здо-
ровых добровольцев. Повторный анализ экспрес-
сии микроРНК-145 через месяц после перенесен-
ного инсульта выявил незначительное снижение 
по сравнению с острым периодом. Стремительное 
снижение уровня экспрессии микроРНК-145 мо-
жет свидетельствовать о завершении регенерации 
сосудов, достижении гомеостатического равнове-
сия [53].
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Таблица
ИЗМЕНЕНИя УРОВНЕй микроРНК ПРИ ИНСУЛьТЕ

МикроРНК Патология Изменение 
уровней

Физиоло-
гическая 
жидкость

Источник

let-7e, miR-25, miR-181a,
miR-513a-5p, miR-550,
miR-602, miR-665, miR-891a,
miR-923, miR-933, miR-939, 
miR-1184, miR-1246,
miR-1261, miR-1275,
miR-1285, miR-1290

Инсульт
(от 6 до18 месяцев) Повышен Плазма KS Tan et al., 

2009

let-7f, miR-15b, miR-126,
miR-142-3p, miR-186,
miR-519e, miR-768-5p,
miR-1259

Инсульт
(от 6 до18 месяцев) Понижен Плазма KS Tan et al., 

2009

miR-130b, miR-29b, miR-301a, 
miR-339-5p,
miR-532-5p, miR-634,
miR-886-5p

Инсульт на фоне 
микроангиопатии

(от 6 до18 месяцев)
Повышен Плазма KS Tan et al., 

2009

miR-768-3p
Инсульт на фоне 
макроангиопатии

(от 6 до18 месяцев)
Повышен Плазма KS Tan et al., 

2009

miR-210 Инсульт (острый период) Понижен Плазма L Zeng et al., 
2011

miR-145 Инсульт (острый период) Повышен Плазма CS Gan et al., 
2012

miR-30a, miR –126 Инсульт
(первые 24 недели) Понижен Плазма G Long et al., 

2013
miR-1258, miR-125a-5p,
miR-1260, miR-1273,
miR-149, miR-220b,
miR-23a, miR-26b,
miR-29b-1, miR-302e,
miR-488, miR-490-3p,
miR-506, miR-659, miR-890,
miR-920, miR-934

Инсульт 
(от 2 до 24 месяцев) Повышен Плазма JR Tan et al., 

2013

miR-25, miR-34b,
miR-483-5p, miR-498

Инсульт 
(от 2 до 24 месяцев) Понижен Плазма JR Tan et al., 

2013
hsa-miR-208a, miR-519d,
miR-605, miR-634, miR-99b, 
miR-377, miR-767-5p
miR-875-3p

Инсульт на фоне 
макроангиопатии Повышен Плазма JR Tan et al., 

2013

miR-377, miR-767-5p,
miR –875–3p

Инсульт 
(кардиоэмболический) Понижен Плазма JR Tan et al., 

2013
miR-1274a, miR –1280,
miR-200c, miR-375,
miR-494, miR –520d-5p,
miR-551a, miR –629,
miR –656, miR –657,
miR –664, miR –766

Инсульт на фоне 
микроангиопатии Понижен Плазма JR Tan et al., 

2013

let-7b Инсульт
(первые 24 недели) Повышен Плазма G Long et al., 

2013

miR-21 Инсульт
(первые 7 дней) Повышен Сыворотка PC Tsai et al., 

2013

miR-221 Инсульт
(первые 7 дней) Понижен Сыворотка PC Tsai et al., 

2013
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В 2013 году исследовательская группа из Син-
гапура, Малайзии и Австралии характеризовала 
профили микроРНК в крови у молодых пациен-
тов с ишемическим инсультом (18–49 лет) на фоне 
низкого сосудистого риска или его отсутствия. Они 
обнаружили 21 микроРНК, уровни которых у па-
циентов с ишемическим инсультом отличались 
от уровней у пациентов с высоким сосудистым 
риском. Среди 21 микроРНК уровни 17 (miR-1258, 
–125a-5p, –1260, –1273, –149, –220b, –23a*, –26b*, 
–29b-1*, –302e, –488, –490–3p, –506, –659, –890, 
–920, –934) повышались, а уровни 4 понижались 

(miR-25, –34b, –483-5p, –498). Ученые сделали вы-
вод, что микроРНК отражают патогенетические 
механизмы инсульта. Кроме того, были обнаруже-
ны микроРНК (hsa-miR-208a, –519d, –605, –634, 
–99b), уровни которых повышались при инсульте 
только у пациентов с макроангиопатией. Также 
уровни микроРНК miR-377, –767-5p и –875-3p по-
вышались при макроангиопатии, но при этом по-
нижались при кардиоэмболическом инсульте. Было 
выявлено понижение 12 микроРНК (miR-1274a, 
–1280, –200c, –375, –494, –520d-5p, –551a, –629, 
–656, –657, –664, –766) при лакунарном инсульте 

МикроРНК Патология Изменение 
уровней

Физиоло-
гическая 
жидкость

Источник

let-7d*, miR-125b-2,
miR –1261, miR –1299,
miR –130a, miR –1321,
miR –208a, miR –22,
miR –23a, miR –27a,
miR –320b, miR –320d,
miR –30c, miR –340,
miR –422a, miR –423–3p,
miR –488, miR –502–5p,
miR –549a, miR –574-3p,
miR –574–5p, miR –617,
miR –627, miR –886-5p,
miR –92a, miR –93

Инсульт (острый период) Повышен Плазма
S Sepra-

maniam et al., 
2014

let-7a, let-7g, miR-129–5p,
miR –192–5p, miR –196a,
miR –26b, miR –30b, miR –96,
miR –30e, miR –370,
miR –381, miR –493,
miR –525–5p, miR –652,
miR –920, miR –933,

Инсульт (острый период) Повышен Плазма
S Sepra-

maniam et al., 
2014

let-7i, miR-122, miR-148a,
miR-19a, miR-320d,
miR-4429

Инсульт (острый период) Понижен Плазма GC Jickling  
et al., 2014

miR-363, miR –487b Инсульт (острый период) Повышен Плазма GC Jickling  
et al., 2014

miR-106b-5P, miR –4306 Инсульт (острый период) Повышен Плазма W Wang et al., 
2014

miR-320e, miR –320d Инсульт (острый период) Понижен Плазма W Wang et al., 
2014

miR-15a, miR –16, miR –17-5p Инсульт (острый период) Повышен Сыворотка J Wu et al., 
2015

miR-17 Инсульт (острый период) Повышен Плазма JM Kim et al., 
2015

miR-9, miR –124 Инсульт (острый период, 
первые 24 часа) Повышен Сыворотка Q Ji et al., 

2016

miR-223 Инсульт (острый период, 
первые 72 часа) Повышен Сыворотка Y Chen et al., 

2017

miR-221-3p, miR –382-5p Инсульт (острый период, 
первые 6 часов) Понижен Сыворотка Y Wang et al., 

2017

miR-146b Инсульт (острый период, 
первые 4 часа) Повышен Сыворотка Z Chen et al., 

2018
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в отличие от макроангиопатии и кардиоэмболиче-
ского подтипа [54].

Учеными из Китая в 2013 году было выявлено 
снижение уровня циркулирующих в плазме крови 
miR-30a и miR-126 у пациентов с ишемическим 
инсультом в течение первых 24 недель, тогда как 
уровень циркулирующих let-7b был повышенным 
[55].

Исследователями из Гаосюнгского университе-
та и Тайчжунского госпиталя ветеранов (Тайвань) 
описали у пациентов в остром периоде инсульта 
(первые 7 дней) и пациентов с атеросклеротиче-
ским поражением сонных артерий (не менее 50 % 
без инсульта в анамнезе) значительно более высокие 
уровни miR-21 и низкие miR-221 в сыворотке крови, 
чем у здоровых лиц. В результате проведенной ра-
боты был сделан вывод о том, что miR-21 и miR-221 
можно считать дополнительным фактором риска 
развития инсульта [56].

В 2014 году малазийскими исследователями 
было выявлено, что 26 микроРНК являются уни-
кальными для острого периода инсульта (let-7d, 
miR-125b-2, –1261, –1299, –130a, –1321, –208a, –22, 
–23a, –27a, –320b, –320d, –30c, –340, –422a, –423-3p, 
–488, –502-5p, –549a, –574-3p, –574-5p, –617, –627, 
–886-5p, –92a and –93), а 16 — для восстанови-
тельного (let-7a, let-7g, miR-129-5p, –192-5p, –196a, 
–26b, –30b, –30e, –370, –381, –493, –525-5p, –652, 
–920, –933 and –96). При этом уровни 5 микроРНК 
(miR-125b-2, –27a, –422a, –488 и –627) повышались 
в крови в остром периоде инсульта (от одного до се-
ми дней) независимо от возраста, тяжести инсуль-
та и метаболических осложнений, и предложили 
использовать уровень экспрессии этих микроРНК 
в качестве возможных биомаркеров [57].

Исследователи из университета Калифорнии 
в Дэвисе (США) в 2014 году сравнили уровни 
микроРНК в крови у пациентов в остром перио-
де ишемического инсульта и контрольной группы 
без инсульта, но имеющей факторы риска для его 
развития. Были обнаружены пониженные уровни 
6 микроРНК (miR-122, miR-148a, let-7i, miR-19a, 
miR-320d и miR-4429) и повышенные уровни 2 ми-
кроРНК (miR-363 и miR-487b) у пациентов с ише-
мическим инсультом [58].

В университете Цзянсу (Китай) в 2015 году 
обнаружили, что miR-106b-5P и miR-4306 присут-
ствовали в плазме у пациентов с острым инсуль-
том в большом количестве, тогда как содержание 
miR-320e и miR-320d было низким. Основываясь 
на полученных результатах, авторы сделали вывод 
о том, что микроРНК могут быть перспективными 
биомаркерами для раннего выявления острого ин-
сульта [59].

Другая группа исследователей из того же уни-
верситета обнаружила, что уровни экспрессии 
miR-15a, miR-16 и miR-17-5p в сыворотке были 
значимо повышены у пациентов в остром периоде 
ишемического инсульта по сравнению со здоровой 
группой контроля. Был сделан вывод о том, что 
повышенная сывороточная экспрессия miR-15a, 
miR-16 и miR-17-5p ассоциирована с острым пе-
риодом ишемического инсульта и что комбинация 
этих трех микроРНК может быть многообещающим 
сывороточным биомаркером острого периода ише-
мического инсульта [60].

Ученые из Сеула (Южная Корея) в 2015 году 
описали значительно повышенные уровни miR-17 
в плазме крови у пациентов с острым инсультом, 
а также обнаружили ассоциацию этой микро-РНК 
с повторным инсультом. Кроме того, было опреде-
лено, что уровни miR-126 положительно коррели-
ровали с церебральным атеросклерозом [61].

Совместная работа исследователей из Китая 
и США в 2016 году показала данные о значитель-
но повышенном уровне в экзосомах из сыворотки 
miR-9 и miR-124 у пациентов первые 24 часа ише-
мического инсульта, предположив, что они являют-
ся перспективными биомаркерами для диагностики 
острого ишемического инсульта и оценки степени 
повреждения мозговой ткани вследствие ишемии. 
Тем не менее ученые считают необходимым продол-
жение исследования для подтверждения специфич-
ности и чувствительности этих циркулирующих 
микроРНК [62].

Другая исследовательская группа из Шанхай-
ского университета (Китай) и Тель-Авивского 
университета (Израиль) обнаружила значитель-
ное повышение уровня экзосомальных miR-223 
из сыворотки у пациентов с острым ишемиче-
ским инсультом (первые 72 часа) по сравнению 
с контрольной группой. Уровень экзосомальных 
miR-223 положительно коррелировал с оценкой 
по NIHSS. Также уровень экзосомальной miR-223 
у пациентов с плохим исходом инсульта был вы-
ше, чем у пациентов с хорошими результатами. 
Таким образом, увеличенный уровень экзосомаль-
ной miR-223 ассоциирован с острым ишемиче-
ским инсультом, его тяжестью и краткосрочным 
исходом [63].

В качестве потенциального неинвазивного био-
маркера для диагностики ишемического инсульта 
ученые из Тяньцзиньского медицинского универ-
ситета (Китай) в 2017 году предложили использо-
вать циркулирующие сывороточные miR-221-3p 
и miRNA-382-5p, обнаружив значительное сни-
жение уровня этих микроРНК в сыворотке крови 
у пациентов в первые 6 часов ишемического ин-
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сульта по сравнению со здоровыми субъектами 
контроля [64].

Группа авторов из Гуансиского университе-
та (Китай) в 2018 году выявила, что экспрессия 
miR-146b в сыворотке крови значимо возрастала 
в течение 4 часов после начала инсульта по срав-
нению с контрольной группой. При этом различий 
в экспрессии miR-146b в зависимости от подтипа 
инсульта получено не было [65].

Заключение
МикроРНК могут стать дополнительным ин-

струментом для точной диагностики инсульта. 
Определение профилей микроРНК крови и плазмы 
пациентов дает возможность не только подтверж-
дать факт случившегося события, но и определять 
период инсульта, различать его подтипы и даже 
судить о прогнозе. Рутинное использование ми-
кроРНК с этой целью требует уточнения набора 
специфичных для инсульта микроРНК, а также 
совершенствования методов для быстрого количе-
ственного определения их уровней.
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