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ВВЕДЕНИЕ

Наиболее распространено мнение, что неко�
дирующие РНК (ncРНК) – это биологически ак�
тивные РНК, а не просто интермедиаты, обеспе�
чивающие передачу генетической информации
от ДНК к белку. В геноме человека стабильно
транскрибируется приблизительно 10% от всей
РНК [1, 2], но только 1% этих последовательно�
стей кодирует белки. Функции около 9% РНК�
транскриптов, которые не кодируют ни белок, ни
рибосомные РНК, остаются неизвестны. С раз�
витием геномных технологий открывают все
больше и больше как новых ncРНК, так и их био�
логических функций. NcРНК играют важную
роль в процессах развития, метаболизма и заболе�
ваний живых организмов [3–5]. Все ncРНК на ос�

новании размера их транскрипта разделены на два
основных класса (подкатегории): малые ncРНК и
длинные ncРНК (lncРНК). Малые ncРНК состоят
из 18–27 н. и включают в себя микроРНК
(miРНК), взаимодействующие с PIWI�белками
РНК (piРНК), короткие интерферирующие РНК
(siРНК) и другие [6, 7]. В отличие от малых ncРНК,
lncРНК представляют собой класс мРНК�подоб�
ных транскриптов, не имеющих значимой откры�
той рамки считывания; их размер варьирует в диа�
пазоне от 200 до 100000 н. [8–10]. Недавно показа�
но, что некоторые ncРНК функционируют как
онкогены или опухолевые супрессоры и их вклад
в появление и развитие опухолей доказан; однако
нарушения в их экспрессии тоже могут стать при�
чиной различных заболеваний [11, 12]. Между тем
ncРНК теперь рассматривают в качестве новых
биомаркеров некоторых заболеваний, в том числе
раковых, и как мишени для терапии [13, 14]. В
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этом обзоре мы поставили цель понять роль
ncРНК в физиологических и патологических
процессах млекопитающих, поэтому сфокуси�
ровали внимание на последних открытиях, от�
носящихся к ncРНК, функционирование кото�
рых связано с болезнями. 

МАЛЫЕ НЕКОДИРУЮЩИЕ РНК 
И БОЛЕЗНИ

МикроРНК 

МикроРНК – это эндогенно экспрессируемые
19–25�членные ncРНК, которые функционируют
как важнейшие посттранскрипционные регуля�
торы генной экспрессии и могут модулировать ак�
тивность специфических мРНК�мишеней. Они иг�
рают важную роль во множестве физиологических
и биологических процессов [15–17]. Молекула
miРНК изначально представляет собой длинную
первичную miРНК (pri�miРНК), обычно транс�
крибируемую РНК�полимеразой II в ядре [18, 19].
Затем pri�miРНК под действием Drosha расщепля�
ется в структурированный по типу “стебель�петля”
предшественник miРНК (pre�miRNA) размером
70–90 н., который транспортируется в цитоплазму
экспортином�5 и дальше процессируется под дей�
ствием еще одного РНКаза�III�подобного фер�
мента, Dicer, в зрелую miРНК [20, 21]. В цито�
плазме зрелые молекулы miРНК собираются в
комплекс RISC (RNA�induced silencing complex),
чтобы направить его активность на мРНК�ми�
шень. В зависимости от степени комплементар�
ности между основаниями miРНК и соответству�
ющей целевой последовательности, мРНК�ми�
шень либо расщепляется, либо блокируется ее
трансляция [22, 23] (рис. 1). 

Расстройства аутистического спектра (ASD) –
это гетерогенная группа неврологических наруше�
ний, которые характеризуются различными откло�
нениями в сфере социальных взаимодействий, а
также крайне узким кругом интересов и стереотип�
ным поведением [24]. У пациентов с ASD выявля�
ют нарушения в регуляции miРНК и предполагают
существование взаимосвязи между отклонениями
в экспрессии miРНК и развитием ASD. Исполь�
зуя технологию микрочипов, Талебизаде (Talebi�
zadeh) и др. [25] проанализировали профили экс�
прессии 470 miРНК в образцах, взятых у шести па�
циентов с ASD и шести человек из контрольной
группы. Оказалось, что в ASD�образцах экспрессия
девяти miРНК отличалась от таковой в контролях.
Совсем недавно, используя кластерный анализ,
Гахрамани (Ghahramani) с соавт. [26] идентифи�
цировали подгруппу образцов с похожим профи�
лем экспрессии, где отличия наблюдались по 12
miРНК. Центральная нервная система (ЦНС) –
очень сложна и для ее функционирования в орга�
низме требуется бесперебойная работа сложней�

ших молекулярных путей, управляющих множе�
ством разнообразных активностей на клеточном
уровне [27]. Растущее многообразие miРНК, иден�
тифицируемых в ЦНС, свидетельствует о наличии
строгой взаимосвязи между miРНК и ЦНС [28].
Так, miРНК�124a – самая распространенная
miRNA мозга. Семейство miРНК�124 обнаружено
у животных 46 видов – от нематоды, Caenorhabditis,
до человека, Homo sapiens [29]. Содержание пред�
ставителей miРНК�124 в кортикальных тканях эм�
брионов и взрослых особей различных видов мле�
копитающих составляет от 5 до 48% от всех экс�
прессируемых miРНК, что свидетельствует о
важном значении этого семейства для аппарата
ЦНС [30]. Предполагается, что функционирова�
ние miРНК�126 тоже связано с деятельностью
ЦНС, что следует из их участия в ключевом сиг�
нальном пути, который активен в нервных клет�
ках и ассоциирован с неврологическими заболе�
ваниями. Обнаружен высокий уровень экспрес�
сии miРНК�126 в мозге человека и грызунов, а
также в культивируемых двигательных нейронах
крысы, что свидетельствует о возможной роли
этой miРНК в функционировании нервных кле�
ток [31].

Будучи специфически экспрессируемыми в
ЦНС, многие miРНК принимают участие в раз�
витии нервной системы и могут быть связаны с
нейродегенеративными заболеваниями [32]. На�
пример, показано, что при болезнях Альцгеймера
и Паркинсона изменены профили экспрессии
miРНК. Характерная клиническая картина при
болезни Альцгеймера – прогрессирующая потеря
памяти и других когнитивных функций [33, 34].
Нунес�Иглесиас (Nunez�Iglesias) и др. [35] обна�
ружили, что в кортексе теменной доли головного
мозга пациентов с болезнью Альцгеймера нару�
шена регуляция 48 miРНК, при этом у miРНК�148b,
miРНК�20b и miРНК�181c экспрессия понижена
(down�регуляция). Ким (Kim) и др. [36] показали,
что при болезни Альцгеймера усилена (up�регуля�
ция) экспрессия miРНК�9, miРНК�25b и miРНК�
128, в то время как для miRNA�124a наблюдается
down�регуляция. Специфическая miРНК, участ�
вующая в допаминергическом созревании, – это
miРНК�133b, и ее уровень увеличен у пациентов с
болезнью Паркинсона. Эта miРНК нацелена на ги�
пофизарный гомеобокс 3 транскрипционного фак�
тора (Pitx3), который нормально индуцируется в
ходе нейронального развития [36]. 

Появляется все больше доказательств, что
miРНК участвует в фиброзных процессах ряда
органов, включая сердце, легкие, печень и почки.
Некоторые факты указывают на роль miРНК в
сосудистой системе. Джи (Ji) с соавт. обнаружили,
что после травмы down�регулируемая miРНК�21
становилась интенсивно экспрессируемой (up�
регуляция) через обеднение по антисмысловой
цепи, что снижало образование новых очагов по�
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вреждения [37]. Ли (Li) с соавт. [38] показали, что
ингибирование miRNA�21 снижало пролифера�
цию и усиливало апоптоз гладкомышечных кле�
ток (ГМК). На стенке сосуда ГМК могут также
способствовать ремоделированию сосудов и акти�
вации клеток воспаления. МакДоналд (McDonald)
и соавт. [39] описали miРНК, которая задействова�
на в развитии острого повреждения сосудов и в ре�
моделировании сосудов легкого. Используя техно�
логию микрочипов, обнаружили, что в дендритных
клетках человека дуплекс miR�155/miR�155* регу�
лирует секрецию интерферона в ответ на сигналы
воспаления [40–42]. Механизмы функционирова�

ния других miРНК и их связи с заболеваниями опи�
саны нами ранее [43].

Наличие изменений в профилях экспрессии
miРНК не ограничивается болезнями, упомянуты�
ми выше. В онкологических заболевания также за�
действованы miРНК. Первая прямая взаимосвязь
между miРНК и раком была выявлена в 2002 г.
группой Карло Кроссе (Carlo Croce) [44]. Обнару�
жили, что miРНК�15 и miРНК�16 локализуются на
хромосоме 13q14, в области, часто делетированной
при хроническом лимфолейкозе [45]. Недавно по�
казано, что у человека нарушения в экспрессии
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Ген, кодирующий

Dicer и хеликаза

Созревшая miРНК
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Рис. 1. Биогенез miРНК. Созревание miРНК – сложный многоступенчатый процесс. Прежде всего, транскрибируется
первичная pri�miРНК; далее в ядре под действием Drosha происходит процессинг pri�miРНК с образованием предше�
ственника, pre�miРНК; и, наконец, в цитоплазме pre�miРНК, модифицированная под действием Dicer, становится
зрелой miРНК и включается в состав РНК�индуцированного комплекс RISC и подавляет экспрессию гена, либо ин�
гибируя трансляцию, либо индуцируя деградацию целевой мРНК.
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miРНК коррелируют с различными онкологиче�
скими заболеваниями, и miРНК могут выступать
как в роли опухолевых супрессоров, так и онкоге�
нов [46, 47]. Кроме того, в последних исследовани�
ях выявлено, что miРНК, которые действуют как
онкогены или опухолевые супрессоры, могут непо�
средственно участвовать в образовании и развитии
многих видов опухолей человека [48–51]. 

РНК, взаимодействующие с PIWI

PiРНК – это 24–33�нуклеотидные РНК, кото�
рые обнаружены ассоциированными с белками
подсемейства PIWI в клетках зародышевого пути
млекопитающих и дрозофилы [52]. В яичниках
дрозофилы piРНК синтезируются с повторяющих�
ся межгенных элементов, в том числе подвижных
элементов (transposable elements, TEs), через Dicer�
независимые пути и функционируют в связке с
подсемейством PIWI (AGO3, Aubergine и PIWI)
белков Argonautes, обеспечивая сайленсинг ТЕs
[53, 54]. Биосинтез piРНК заметно отличается от
других ncРНК (siРНК и miРНК). Предполагают,
что piРНК первоначально синтезируется в виде
одноцепочечной молекулы [55, 56]. Обычно

рiРНК картируют в перемещающихся геномных
кластерах, охватывающих до нескольких сотен
тысяч нуклеотидов [57]. 

В яичниках дрозофилы синтез piРНК реализу�
ется по двум путям: первичному и петли ампли�
фикации по типу “пинг�понг” (рис. 2) [58, 59].
Первичные антисмысловые цепи, транскрибиро�
ванные с транспозонов и/или piРНК�кластеров,
процессируются до piРНК по неизвестному меха�
низму и загружаются на Aubergine (AUB) или PIWI
[60]. Молекулы рiРНК, произошедшие с локуса fla�
menco (flam), который активен только в соматиче�
ских клетках яичников (ovarian somas), где экспрес�
сируются только PIWI�белки, загружаются исклю�
чительно на PIWI [61]. PiРНК�индуцированные
комплексы сайленсинга (piRISC), которые про�
дуцируются по этому механизму, действуют как
триггеры петли усиления [62]. Путь “пинг�понг”
специфичен для половых клеток и в основном
осуществляется AGO3 и Aub, которые аккумули�
руются в nuage [63–66]. Nuage – это перинуклеар�
ные структуры, которые локализуются на цито�
плазматической стороне ядерной оболочки кле�
ток зародышевой линии животных и обогащены
множественными компонентами piРНК�пути
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Рис. 2. Два пути биогенеза piРНК. a – Путь первичного процессинга piRNA. Первичные антисмысловые транскрипты
с транспозонов и/или piРНК�кластеров процессируются до piРНК по неизвестному механизму и загружаются на бел�
ки Aubergine (AUB) или PIWI. PiРНК, транскрибируемые с локуса flamenco (flam), загружаются исключительно на PIWI,
так как flam активен только в соматических клетках (somas) яичников, где экспрессируются только PIWI. PiRNA�ин�
дуцированный комплекс сайленсинга, piRISC, продуцируемый по этому механизму, действует как триггер петли ам�
плификации. б – Механизм амплификации “пинг�понг” цикла. Скорее всего, в этом механизме задействована слай�
серная активность AUB и Argonaute 3 (AGO3), но не самого PIWI. Ассоциированный с антисмысловой piРНК белок
AUB расщепляет предшественник piRNA в смысловой цепи. Эта реакция определяет и формирует 5'�конец piРНК,
который грузится на AGO3. Комплекс AGO3�piRNA может затем направлять расщепление антисмысловых тран�
скриптов для производства продуктов деградации смысловой цепи, которые также процессируются и загружаются на
AUB, таким образом завершая петлю, или так называемый “пинг�понг” цикл.
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[63, 65, 67]. Выбор пути зависит от активности эн�
дорибонуклеазы или Slicer в комплексах AGO3 и
Aub, которые действуют каталитически, что ведет к
повторяющимся раундам производства piРНК
[68, 69]. Механизмы, ответственные за генерацию
первичных piРНК и piРНК–индуцированного
сайленсинга транспозонов, мало изучены.

При исследовании мух, рыб и мышей выявлено,
что эти piРНК задействованы в развитии зароды�
шевой линии, сайленсинге эгоистичных элементов
ДНК и в поддержании целостности ДНК зароды�
шевой линии [70, 71]. Также сообщалось, что у че�
ловека и мыши PIWI�гомологи: Hiwi, PiwiL2 и
PiwiL2�подобные белки – экспрессируются в опре�
деленных стволовых клетках и опухолях [72–75].
Hiwi�1 – один из четырех PIWI�гомологов челове�
ка. Альтернативная экспрессия Hiwi�1 при адено�
карциноме протока поджелудочной железы уве�
личивала риск летального исхода [76]. Используя
мозг дрозофилы в качестве модельной системы,
Пек и Кей (Pek & Kai) [77] показали, что эктопи�
ческая экспрессия генов зародышевой линии и
piРНК�пути ответственны за формирование и
развитие опухолей головного мозга.

Недавно показано, что piРНК могут быть во�
влечены в канцерогенез [78]. Ченг (Cheng и соавт.
[79] выяснили, что экспрессия piРНК�651 усиле�
на в раковых тканях желудка по сравнению с
нормальными. Экспрессия piРНК�651 в злока�
чественных опухолях толстой кишки, легкого и
молочной железы также выше, чем в соответ�
ствующих нераковых тканях. Рост клеток рака
желудка замедляется под действием ингибитора
piR�651. Таким образом, piRNA�651 может быть
вовлечена в развитие злокачественных опухолей
желудка и других органов [79]. Совсем недавно
Ченг (Cheng) и др. [80] обнаружили, что уровень
экспрессии другой piRNA, piРНК�823, в тканях
рака желудка значительно ниже, чем в соответ�
ствующих нераковых образцах. Увеличение уров�
ня piРНК�823 в клетках рака желудка приводило
к ингибированию клеточного роста. 

ДЛИННЫЕ ncРНК И БОЛЕЗНИ

На основании источника транскрипции (по�
зиции относительно расположенного по сосед�
ству белок�кодирующего гена) lncРНК можно
разделить на пять категорий: 1) смысловые, 2) ан�
тисмысловые, 3) двунаправленные (транскриби�
руются в направлении антисмысловой цепи в об�
ласти промотора белок�кодирующего гена);
4) интронные (транскрибируются с областей ин�
тронов белок�кодирующих генов в направлении
либо смысловой, либо антисмысловой цепи) и
5) межгенные, или lincРНК (расположены вдали
от белок�кодирующих генов) [81]. LncРНК регу�
лируют экспрессию генов на эпигенетическом,
транскрипционном и посттранскрипционном

уровнях, включая компенсацию дозы; контроль
импринтинга; модификацию, структурную орга�
низацию и транскрипцию хроматина; сплайсинг;
трансляцию; целостность клеточных структур;
дифференцировку клеток и регуляцию клеточно�
го цикла; внутриклеточный транспорт; перепро�
граммирование стволовых клеток и ответ на теп�
ловой шок [82–88] (рис. 3). LncНРК, по�видимо�
му, представляют собой первичный фактор
многих сложных заболеваний человека, в том
числе лейкоза, рака толстой кишки, простаты, ге�
патокарциномы, псориаза и ишемической болез�
ни [89–93].

Уже показано участие lncРНК в различных забо�
леваниях, в том числе в неврологических, таких как
болезни Гентингтона и Альцгеймера. Одна из
lncРНК, BACE1�AS, регулирует экспрессию мРНК
BACE1 и может стимулировать ассоциированные с
болезнью Альцгеймера патофизиологические из�
менения [94]. Известный транскрипционный ре�
прессор нацелен на определенную lncРНК. Показа�
но, что локус lncРНК HAR1 (включая транскрипты
как HAR1F, так и HAR1R) – это прямая мишень
REST, и что экспрессия HAR1 значимо снижена в
мозге пациентов с болезнью Гентингтона [95, 96]. 

Антисмысловая цепь гена синтазы оксида азо�
та (anti�NOS) негативно регулирует экспрессию
нейронального NOS, используя антисмысловую
регуляцию как модулятор формирования долго�
временной памяти [97]. При шизофрении и в со�
стоянии аффекта DISC2, антисмысловая РНК к
DISC1, задействована в регуляторных механиз�
мах этих неврологических нарушений [98].
LncРНК также могут влиять на патогенез синдро�
ма ломкой Х�хромосомы (fragile X�syndrome), ас�
социированным с ломкой Х�хромосомой синдро�
мом тремора и атаксии (fragile X�associated tremor
and ataxia syndrome), которые обусловлены соот�
ветственно мутацией и пре�мутацией в гене
FMR1. FMR4 – это специфичная для приматов
lncРНК, которая, по�видимому, связана с двуна�
правленным промотором гена FMR1 [99]. 

Спинномозговая атаксия, латеральный амио�
трофический склероз, ломкость Х�хромосомы и
другие нейродегенеративные заболевания, как
показано, модулируются lncРНК�связывающими
белками [93]. Нарушение регуляции аккумуляции
неправильно упакованных и/или мутировавших
белков – общая черта этих заболеваний. В случае
латерального амиотрофического склероза lncРНК�
и ДНК�связывающий белок TDP�43 несет не�
сколько мутаций, каждая из которых вносит свой
вклад в нейродегенеративный фенотип [93]. На�
пример, делеция 7.4 т.н., ассоциированная с син�
дромом блефарофимоза, происходит на 250 т.н.
дальше ближайшего гена, FOXL2, и эта мутация
прерывает lncRNA с неизвестной функцией. Ген
этой lncRNA, названной PISRT1, идентифициро�
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ван как кандидатный ген синдрома блефарофи�
моза в модельной системе на козах [100].

Недавно показано, что аберрантная экспрес�
сия lncРНК ассоциирована с раком, что предпо�
лагает критическую роль этой подкатегории РНК
в онкогенезе [101, 102]. Взаимодействующая с
хроматином lncРНК KCNQ1OT1 вызывает им�
принтинг генов CDKN1C в эмбриональных тка�
нях. При раке молочной железы экспрессия генов
CDKN1C подавляется эстрогеном через эпигене�
тические механизмы, включающие интенсивно
экспрессируемый KCNQ1OT1�ген [103]. Также
установлено, что в различных опухолях, таких
как саркома Юинга, а также карцинома легкого
и молочной железы, происходит сверхэкспрес�
сия lncРНК [104–106]. Интересно, что lncРНК
HOTAIR – это точный предиктор метастазов
при опухолях молочной железы, и ее сверхэкс�

прессия в клетках карциномы молочной железы
способствует метастазированию [107]. Тем не
менее, некоторые lncРНК действуют как опухо�
левые супрессоры, например, lincРНКp21, кото�
рая представляет собой транскрипционную ми�
шень опухолевого супрессора p53. LincРНКp21
требуется для p53�индуцированного апоптоза в
ответ на повреждение ДНК, и ее избыточная экс�
прессия в линии клеток рака легкого повышает
чувствительность клеток к апоптозу, индуциро�
ванному повреждениями ДНК [108]. Учитывая,
что клеточная сигнализация угнетена во многих
видах опухолей, то более чем вероятно, что lncРНК
будут вскоре идентифицированы как ключевые ре�
гуляторы клеточных сигнальных путей [88].

Ассоциированная с уротелиальной карцино�
мой lncРНК UCA1 стимулирует пролиферацию
клеток рака мочевого пузыря [109]. Как подавле�
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Гены�мишени

Модифицирование хромосомы
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Стоп

Pol II

в
ДНК�РНК триплексы

ген lncРНК Промотор

lncРНК

Гены�мишени

Рис. 3. Гипотетические механизмы регуляции таргетинга lncРНК. a – Чтобы заглушить целевые гены, lncРНК связы�
вается непосредственно с ними. b – LncРНК вовлекается в аллель�специфичный сайленсинг гена путем привлечения
на хроматин репрессоров модификации хроматина. в – LncРНК может связаться с промотором, образуя триплекс
РНК�ДНК, чтобы опосредовать сиквенс�специфическую репрессию транскрипции.
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ние экспрессии UCA1 короткими шпилечными
РНК (shРНК) в клетках BLZ�211, так и эктопиче�
ская экспрессия UCA1 в клетках UMUC�2, пока�
зали, что UCA1�изменения коррелируют с экс�
прессией и фосфорилированием CREB, и UCA1,
очевидно, влияет на экспрессию и активность
AKT [109]. На основании полученных результа�
тов можно предположить, что при раке мочевого
пузыря UCA1 регулирует клеточный цикл через
CREB по PI3K�AKT�зависимому пути. Совсем
недавно Ян (Yan) и соавт. [110] обнаружили, что

повышение экспрессии lncРНК H19 усиливало
пролиферацию клеток рака желудка [110]. Так,
уровни H19 значительно повышены в клетках и
тканях рака желудка по сравнению с нормальны�
ми. Кроме того, эктопическая экспрессия H19
усиливала пролиферацию клеток, в то время как
H19 siРНК индуцировала апоптоз в клеточной
линии AGS [110]. Другие lncРНК, связь которых с
онкологическими заболеваниями установлена,
приведены в таблице.

Некоторые lncРНК, ассоциированные с раковыми заболеваниями

LncРНК  Размер  Cytoband  Тип рака  Ссылка

HOTAIR 2158 н. 12q13.13 Молочная железа (ж.) [107]

MALAT1/a/NEAT2 75 т.н. 11q13.1 Молочная ж., легкое, матка, поджелу�
дочная ж., толстая кишка,  предста�
тельная ж., печень, шейка матки, 
нейробластома, остеосаркома 

[111–113]

HULC 500 н.  6p24.3 Печень, печеночные метастазы коло�
ректального рака 

[114, 115]

BC200 200 н. 2p21 Молочная ж., шейка матки, пищевод, 
легкое, яичник, околоушная ж., язык 

[116–118]

H19 2.3 т.н. 11p15.5 Мочевой пузырь, легкое, печень, молоч�
ная ж., эндометрий, шейка матки, пище�
вод, яичник, предстательная ж., хори�
онэпителиома, колоректальный рак 

[119–122]

BICRNA 1.6 т.н. 21q11.2 В�клеточная лимфома  [123]

PRNCR1 13 т.н. 8q24.2 Предстательная ж. [124]

LOC285194 2105 н. 3q13.31 Остеосаркома [125]

PCGEM1 1643 н. 2q32.2 Предстательная ж. [126, 127]

UCA1 1.4, 2.2, 2.7 т.н. 19p13.12 Мочевой пузырь, толстая кишка, 
шейка матки, легкое, щитовидная ж., 
печень, молочная ж., пищевод, желудок 

[128, 129]

DD3 0.6, 2.0, 4.0 т.н. 9q21.22 Предстательная ж. [130–132]

UC.73A 201 н. 2q22.3 Толстая кишка [133]

UC.338 590 н. 12q13.13 Печень [134]

P15AS 13.4 т.н. 9p21 Клетки крови  [135]

MEG3 1.6 т.н.или изоформы 
сплайсинга 

14q32.2 Мозг (down�регулируемый)  [136, 137]

GAS5/SNHG2 множественные 
изоформы 

1q25.1 Молочная ж. (down�регулируемый) [138] 

SRA 1965 н. 5q31.3 Молочная ж., матка, яичник (гормо�
нально�активная опухоль) 

[139, 140]

PTENP1 ~3.9 т.н. 9p13.3 Предстательная ж. [141, 142] 

XIST 17 т.н. X X�хромосома [143] 

Air 500 п.н.,1.4 т.н. 21q22. 3 Мозг, легкое и сердце у взрослых [144]

OCC�1 956 н., 1139 н. 12q24.1 Толстая кишка [145] 

NcRAN 2.3 т.н. 17q25.1 Нейробластома  [146]
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Учитывая растущий интерес к ncРНК вообще
и в сочетании с достижениями в технологиях
РНК�секвенирования, можно прогнозировать,
что наше понимание того, как ncРНК участвуют в
регуляторных механизмах заболеваний, будет
быстро развиваться. Экспрессия miРНК ассоци�
ирована с клинически различными заболевания�
ми. Несомненно, ближайшие годы станут вопло�
щением возможности дизайна miРНК�опосредо�
ванной таргетинговой терапии и сделают miРНК
особенно привлекательным инструментом при
диагностике, прогнозировании и лечении раз�
личных заболеваний. Механизмы piРНК�инду�
цируемого канцерогенеза остаются пока не поня�
тыми и будут выясняться в дальнейших исследо�
ваниях. Есть еще огромные пробелы в нашем
понимании роли различных ncРНК в физиологи�
ческих и патологических процессах. Необходимы
дальнейшие исследования, чтобы эти пробелы
ликвидировать и приблизиться к пониманию мо�
лекулярных механизмов появления, развития и
эволюции заболеваний. 

Работа поддержана Медицинским Научным
Фондом Хейнаньского университета науки (the
Doctoral Science Foundation of the He Nan Univer�
sity of Science).
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