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Основные положения
• Изучение циркулирующих микроРНК при сосудистых когнитивных расстройствах вносит 

значительный вклад в понимание молекулярных механизмов развития и прогрессирования этих 
расстройств. 

• Исследование микроРНК позволяет выявить новые биомаркеры, которые могут быть исполь-
зованы для диагностики, прогнозирования течения заболевания и определения эффективности 
лечения.

ПАТТЕРН ЦИРКУЛИРУЮЩИХ МИКРОРНК ПРИ СОСУДИСТЫХ 
КОГНИТИВНЫХ РАССТРОЙСТВАХ

Резюме

Сосудистые когнитивные расстройства (СКР) являются одной из распро-
страненных форм непсихотических психических расстройств с вариабель-
ным фенотипом и темпом прогрессирования, трансформацией в сосудистую 
деменцию. СКР развиваются на фоне сердечно-сосудистых заболеваний, что 
объясняет важность междисциплинарного подхода в их диагностике и ле-
чении. Изучение новых механизмов развития СКР может помочь в поиске 
ключа к разработке инновационных методов диагностики и персонализи-
рованных подходов к лечению. В последние годы активно изучается роль 
некодирующих рибонуклеиновых кислот (РНК), при этом наибольший ин-
терес исследователей и клиницистов сконцентрирован на изучении роли 
микроРНК (miR). Цель настоящего обзора состоит в поиске, обобщении 
и систематизации доклинических и клинических исследований роли цир-
кулирующих микроРНК как молекулярных биомаркеров развития и про-
грессирования СКР. Авторами проведен поиск публикаций в базах данных 
PubMed, Springer, Web of Science, ClinicalKey, Scopus, Oxford Press, Cochrane, 
eLibrary с использованием ключевых слов и их комбинаций. Проанализиро-
ваны публикации за 2013–2023 гг., включая оригинальные клинические ис-
следования СКР и сосудистой деменции. По результатам обзора показано, 
что циркулирующие miR-409-3p, miR-502-3p, miR-486-5p и miR-451a могут 
рассматриваться как перспективные молекулярные биомаркеры СКР, однако 
роль других микроРНК дискутабельна и нуждается в дальнейшем изучении. 
В будущем можно будет рассматривать ранее изученные циркулирующие 
микроРНК, обладающие высокой специфичностью и чувствительностью 
при СКР и сосудистой деменции, в качестве прогностических молекулярных 
биомаркеров (предикторов) риска их развития и тяжести у пациентов сер-
дечно-сосудистого профиля. На основе анализа результатов доклинических 
и клинических исследований авторами представлены наиболее чувствитель-
ные и специфичные микроРНК, ассоциированные с развитием и быстрым 
прогрессированием СКР у людей с цереброваскулярными и кардиоваскуляр-
ными заболеваниями. Кроме того, продемонстрированы микроРНК, облегча-
ющие дифференциальную диагностику СКР и когнитивных расстройств при 
болезнях Альцгеймера и Паркинсона.

Ключевые слова Биомаркер • Генетические предикторы • Когнитивные функции • Сосудистые 
когнитивные расстройства • Сосудистая деменция • микроРНК • Диагностика
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Abstract

Vascular cognitive disorders (VCD) are one of the most common forms of non-
psychotic mental disorders with a variable phenotype and rate of progression, 
transformation into vascular dementia. VCD develops due to existing cardiovascular 
diseases (CVD), which highlights the importance of an interdisciplinary approach 
to diagnosis and treatment of these diseases. The study of new mechanisms 
of the development of VCD can help in finding the key to the development of 
innovative diagnostic methods and personalized treatment approaches. In recent 
years, the role of non-coding ribonucleic acids (RNA) has been actively studied, 
while the greatest interest of researchers and clinicians is focused on studying 
the role of microRNAs (miR). The aim of this review was to search, generalize 
and systematize preclinical and clinical studies on the role of circulating miR as 
molecular biomarkers of the development and progression of VCD. The authors 
searched for publications in the following databases PubMed, Springer, Web of 
Science, ClinicalKey, Scopus, Oxford Press, Cochrane, e-Library using keywords 
and their combinations. The publications published in 2013–2023 were analyzed, 
including original clinical studies of VCD and vascular dementia. The findings 
of this review show that miR-409-3p, miR-502-3p, miR-486-5p and miR-451a 
can be considered as promising molecular biomarkers of VCD. However, the 
role of other microRNAs is debatable and needs further study. In the future, it 
will be possible to consider previously studied circulating microRNAs with high 
specificity and sensitivity to VCD and vascular dementia as prognostic molecular 
biomarkers (predictors) of the risk of their development and severity in patients 
with CVD. Based on the analysis of the results of preclinical and clinical studies, 
the authors present the most sensitive and specific microRNAs associated with 
the development and rapid progression of VCD in people with cerebrovascular 
and cardiovascular diseases. Moreover, microRNAs have been demonstrated to 
facilitate the differential diagnosis of VCD and cognitive disorders in Alzheimer's 
disease and Parkinson's disease.

Keywords Biomarker • Genetic predictors • Cognitive functions • Vascular cognitive disorders 
• Vascular dementia • MicroRNA • Diagnosis
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Введение
Сосудистые когнитивные расстройства (СКР) 

– нейродегенеративное заболевание, которое при-
знано ведущей после болезни Альцгеймера при-
чиной деменции [1]. По данным Национального 
института неврологических расстройств и инсуль-

та и Международной ассоциации исследований 
и развития неврологии, основные признаки СКР 
включают острое нарушение памяти и по крайней 
мере двух других когнитивных функций, нейрови-
зуализационные свидетельства цереброваскуляр-
ных поражений, доказательства временной связи 

Список сокращений
ГЭБ
СКР

–
–

гематоэнцефалический барьер
сосудистые когнитивные расстройства

РНК
ЦНС

–
–

рибонуклеиновая кислота
центральная нервная система
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PATTERN OF CIRCULATING MICRORNAS IN VASCULAR COGNITIVE 
DISORDERS
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Highlights
• Studying circulating microRNAs in vascular cognitive disorders significantly contributes towards 

understanding the molecular mechanisms of development and progression of these disorders. 
• Studying microRNAs allows us to identify new biomarkers that can be used to diagnose, predict the 

course of the disease and determine the effectiveness of treatment.



M.M. Petrova et al. 185

R
E

V
IE

W
S

между инсультом и снижением когнитивных функ-
ций [2]. Сердечно-сосудистые заболевания, широко 
распространенные среди лиц среднего и пожилого 
возраста [3], признаны ведущей фоновой патоло-
гией при СКР. Ожидается, что число пациентов, 
страдающих СКР, имеет тенденцию к экспонен-
циальному росту в ближайшие десятилетия [4] 
и составит примерно 30% стареющего населения, 
живущего с деменцией [5]. Основные патогенетиче-
ские механизмы развития и прогрессирования СКР 
включают церебромикроваскулярную дисфункцию, 
нарушение гематоэнцефалического барьера (ГЭБ), 
нейровоспаление, разрежение капилляров, микро-
геморрагии и т. д. [4]. Несмотря на высокую рас-
пространенность [1, 6] и экономическое бремя [7], 
эффективные методы ранней диагностики и ме-
дицинского вмешательства при СКР и сосудистой 
деменции ограничены [8, 9]. Несмотря на клиниче-
ски очерченные симптомы умеренных и выражен-
ных СКР, на данный момент не существует высо-
коспецифичных лабораторных и нейрорадиологи-
ческих методов, хотя точность и чувствительность 
диагностики СКР и сосудистой деменции улучша-
ются при сопоставлении полученных результатов 
диагностики с когнитивными и нейропсихологиче-
скими тестами [10]. Междисциплинарный подход 
к выявлению начальных симптомов СКР и их ле-
чению объясняет необходимость инновационных 
разработок не только в области нейровизуализа-
ции, но и в лабораторной диагностике, включая по-
иск специфичных и чувствительных биомаркеров, 
которые бы позволили персонализировано подойти 
к терапии рассматриваемой патологии. Это может 
значительно улучшить обнаружение и мониторинг 
нейропатологических изменений в головном мозге 
как до, так и после выявления симптоматических 
случаев умеренных и выраженных СКР. Известно, 
что некоторые биомаркеры ликвора, отражающие 
нейропатологические изменения при СКР, также 
циркулируют в сыворотке и плазме [11], что откры-
вает дополнительные возможности для их изучения 
и ранней детекции, поскольку получение образцов 
крови пациента менее инвазивно, чем выполнение 
спинномозговой пункции.

В последние годы растет интерес исследовате-
лей и клиницистов к изучению роли некодирую-
щих рибонуклеиновых кислот (РНК) как перспек-
тивных биомаркеров умеренных СКР и сосудистой 
деменции [12], поскольку они экспрессируются в 
различных органах и тканях и могут быть иденти-
фицированы в биологических жидкостях (ликворе, 
крови, слюне, моче) [13]. При этом высказана ги-
потеза о том, что циркулирующие микроРНК (miR) 
являются наиболее охарактеризованным классом 
некодирующих РНК [14], хотя их плейотропная 
природа требует интенсивного изучения как био-
маркеров СКР или как метода терапии СКР. Извест-

но, что miR относительно стабильны по сравнению 
с другими биомаркерами, что облегчает возмож-
ность их идентифицировать и отслеживать изме-
нения в их экспрессии [15] у пациентов с СКР и 
сосудистой деменцией.

Известно, что когнитивные функции могут регу-
лироваться на уровне центральной нервной систе-
мы (ЦНС) как маленькими, так и длинными ней-
рональными некодирующими РНК [16]. При этом 
зрелые транскрипты miR (длиной около 22 нукле-
отидов) играют важную роль в обучении и памяти, 
синаптической пластичности, нейрогенезе, диффе-
ренцировке нейронов и нейропротекции [17, 18]. 
В связи с плейотропной природой miR, предполо-
жительно, могут нацеливаться на несколько клю-
чевых узлов в пределах одного сигнального пути в 
ЦНС [16, 18].

Однако циркулирующие miR, полученные из 
периферической крови, являются оптимальны-
ми индикаторами развития и тяжести СКР из-за 
простоты и доступности методики их детекции. 
Новые данные свидетельствуют о том, что цирку-
лирующие miR и опосредованная ими регуляция 
представляют собой фундаментальный уровень 
эпигенетического контроля различных наборов 
физиологических процессов и развития CКР [8]. 
Возможность быстрого обнаружения изменений 
экспрессии циркулирующих miR в образцах крови 
является привлекательной методологией опреде-
ления новых биомаркеров СКР, в первую очередь 
благодаря малоинвазивному характеру сбора крови 
и относительной простоте высокопроизводитель-
ных систем обнаружения для обработки и анализа 
содержания miR. Кроме того, циркулирующие miR 
проявляют высокую стабильность при многократ-
ных циклах замораживания-оттаивания и демон-
стрируют согласованные профили экспрессии у 
отдельных людей [19].

Это объясняет растущее число российских и за-
рубежных исследований, посвященных роли miR 
в нейропатогенезе, включая состояния, связанные 
со снижением когнитивных функций у пациентов с 
сердечно-сосудистыми заболеваниями [8]. Однако 
траектория экспрессии miR у пациентов, имеющих 
быстрый темп прогрессирования СКР до сосуди-
стой деменции, еще не до конца изучена. 

Цель настоящего обзора состоит в поиске, 
обобщении и систематизации доклинических и 
клинических исследований роли циркулирующих 
miR как молекулярных биомаркеров развития и 
прогрессирования СКР. 

Проведен поиск публикаций на английском и 
русском языках, представленных в базах данных 
PubMed, Springer, Web of Science, ClinicalKey, 
Scopus, Oxford Press, Cochrane и eLibrary. Для по-
иска использованы следующие ключевые слова и 
словосочетания: «молекулярный биомаркер», «ге-
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нетический предиктор», «когнитивные функции», 
«сосудистые когнитивные расстройства», «сосу-
дистая деменция», «микроРНК», «диагностика», 
«лечение». Проанализированы работы, опублико-
ванные с 2013 по 2023 г., включая оригинальные 
клинические исследования с участием пациентов 
с умеренными СКР и сосудистой деменцией. В 
общей сложности изучено 348 публикаций, из ко-
торых были исключены дублирующие статьи и 
материалы с отрицательными результатами. Всего 
в настоящий обзор включено 45 исследований, от-
вечающих цели и критериям поиска. Исследования 
циркулирующих miR проведены с использованием 
образцов крови, включая сыворотку, внеклеточные 
везикулы (экзосомы) плазмы крови, мононукле-
ары. Циркулирующие miR идентифицированы в 
качестве молекулярных биомаркеров развития и 
тяжести СКР, а также могут быть использованы в 
разработке новых стратегий лечения данных забо-
леваний. 

Результаты
Доклинические исследования
ГЭБ, являясь наиболее важной защитой ЦНС, 

представляет собой структуру между системой 
микроциркуляции крови и паренхимой головного 
мозга [20] для ограничения проникновения токсиче-
ских веществ, иммунных клеток и патогенов, кото-
рая играет важную роль в поддержании гомеостаза 
и надлежащего функционирования нейронов [21]. 
Эндотелиальные клетки образуют базовую структу-
ру ГЭБ – наряду с базальной мембраной, астро- и 
перицитами, которые вносят вклад в поддерживаю-
щую и регулирующую функцию ГЭБ [22]. Однако 
структурная и функциональная целостность ГЭБ на-
рушается при системном воспалении, нейровоспа-
лении, оксидативном стрессе, старении и под влия-
нием других факторов риска, которые способствуют 
возникновению и прогрессированию цереброваску-
лярных заболеваний и нейродегенерации [23, 24]. 
miR могут легко высвобождаться во внеклеточное 
пространство [25]. Церебральная ишемия, пред-
ставляя собой один из наиболее важных патологи-
ческих процессов при развитии и прогрессирова-
нии СКР, приводит к дисфункции ГЭБ через вос-
паление или оксидативный стресс, которые могут 
регулироваться посредством высвободившихся 
miR, включая miR-9-5p [26], miR-30a [27], miR-98 и 
miR-126-3p/-5p [28, 29], miR-132 [30], miR-143 [31], 
miR-182 [32], miR-Let7A [33]. Показано, что miR-
30a [27] и miR-182 [32] могут модулировать про-
ницаемость ГЭБ и апоптоз эндотелиальных клеток. 
Гиперэкспрессия miR-Let7A предотвращает гибель 
эндотелиальных клеток и подавляет провоспали-
тельные реакции, а также защищает ГЭБ от дегра-
дации в условиях гипергликемии, что указывает на 
то, что эта miR может быть перспективной мише-

нью для контроля деградации ГЭБ у пациентов с 
умеренными СКР при сопутствующем сахарном 
диабете [33].

Синергические и аддитивные взаимодействия 
между аномальным апоптозом и другими сиг-
нальными путями повреждения эндотелиальных 
и нейрональных клеток в ЦНС могут ускорять 
темпы прогрессирования СКР [34]. В связи с этим 
клинический интерес представляют miR, которые 
могут выступать в качестве биомаркеров аномаль-
ного апоптоза у пациентов с умеренными СКР и 
сосудистой деменцией, включая miR-34a [35], 
miR-124a [36, 37], miR-150 [38], miR-153 [39]. 
Например, miR-124a, являясь одной из наиболее 
распространенных в ЦНС, может транспорти-
роваться в астроциты через экзосомы нейронов, 
увеличивая экспрессию переносчика возбуждаю-
щей аминокислоты белка 2 (EAAT2) и модулируя 
синаптическую активацию, улучшать эффекты 
церебрального ишемического реперфузионного 
повреждения путем регуляции окислительного 
стресс, аутофагии и нейровоспаления [36]. Однако 
эта miR играет негативную роль в синаптической 
пластичности и росте аксонов через апоптоз [37]. 
Показано, что miR-132 защищает ацетилхолин 
от деградации ферментом ацетилхолинэстеразой, 
оказывает благоприятное воздействие на нейроны 
ЦНС через мозговой нейротрофический росто-
вой фактор (BDNF) [40], но негативно регулирует 
пролиферацию нервных стволовых клеток, влияя 
на клеточный цикл и апоптоз нейронов [41]. Так-
же miR-34a и miR-153 подтвердили свою роль в 
защите нейронов от аномального апоптоза путем 
усиления регуляции пероксиредоксина 5 и сиг-
нальных путей, уменьшая клеточный цикл и при-
водя к снижению клеточной пролиферации [35, 39], 
что может замедлить темпы прогрессирования 
СКР и развития сосудистой деменции, однако ги-
перэкспрессия miR-150 значительно усугубляет 
аномальный апоптоз нейронов гиппокампа за счет 
ингибирования экспрессии гомеобокса A1, что 
ускоряет прогрессирование СКР и развитие со-
судистой деменции [38]. Также показано, что ги-
перэкспрессия miR-132 [42, 43] и гипоэкспрессия 
miR-134 [44] ингибируют рост нейритов.

Клинические исследования 
А.Л. Бурмистрова и соавт. [45] показали, что у 

пациентов с сосудистой деменцией уровень экс-
прессии miR-124 и miR-342 в лейкоцитах пери-
ферической крови был значимо выше, чем при 
здоровом старении. Таким образом, авторы проде-
монстрировали, что уровни экспрессии этих цир-
кулирующих miR могут выступать в роли чувстви-
тельных биомаркеров при диагностике сосудистой 
деменции.

Профилирование miR в везикулах (экзосомах), 
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циркулирующих в периферической крови, у паци-
ентов с сосудистой деменцией показало, что из 44 
miR значительная гипоэкспрессия идентифициро-
вана только для miR-409-3p, которая была в 4 раза 
ниже по сравнению с экспрессий miR-451a и miR-
486-5p, а гиперэкспрессия идентифицирована для 
miR-502-3p, уровень которой был в 3,6 раза выше 
по сравнению со здоровым контролем [46, 47].

K.S. Sheinerman и коллеги, изучая экспрессию 
циркулирующих miR семейства 132 (miR-128, miR-
132 и miR-874) и 134 (miR-134, miR-323-3p и miR-
382) в плазме, продемонстрировали различный 
паттерн указанных miR у пациентов с умеренными 
СКР по сравнению со здоровым контролем с вы-
сокой чувствительностью и специфичностью [48]. 
Так, паттерн биомаркеров семейства miR-132 отли-
чался у пациентов с умеренными СКР по сравне-
нию со здоровым контролем с чувствительностью 
84–94% и специфичностью 96–98%, а биомарке-
ры семейства miR-134 продемонстрировали чув-
ствительность 74–88% и специфичность 80–92%. 
Биомаркеры семейства miR-132 помогали иденти-
фицировать умеренные СКР с более высокой точ-
ностью, чем биомаркеры семейства miR-134. Когда 
miR одного семейства были объединены, то био-
маркеры семейства miR-132 и miR-134 показали 
общую точность 96 и 87% соответственно. В то же 
время статистически значимых различий в уровнях 
экспрессии этих биомаркеров в образцах плазмы, 
полученных от мужчин и женщин, не наблюдалось 
ни для группы умеренных СКР, ни для здорового 
контроля. 

В исследовании F. Marchegiani и коллег с уча-
стием пациентов с сосудистой деменцией и здо-
ровых волонтеров показано, что для сосудистой 
деменции характерна значительная гиперэкс-
прессия miR-222. Это позволило авторам сделать 
вывод о том, что эта miR может быть рассмотре-
на как новый чувствительный и специфичный 
биомаркер для лабораторной диагностики сосу-
дистой деменции [49].

Целью исследования T.T. Yang и соавт. [50] 
было изучить потенциальную ценность изменения 
экспрессии циркулирующих miR-135a, miR-193b 

и miR-384, индентифицированных в экзосомах, в 
качестве биомаркеров для дифференциальной диа-
гностики болезни Альцгеймера, болезни Паркинсо-
на и сосудистой деменции. Авторы продемонстри-
ровали, что гиперэкспрессия miR-135a и miR-384, 
а также гипоэкспрессия miR-193b были чувстви-
тельными биомаркерами для болезни Альцгеймера 
по сравнению с группой контроля. Экзосомальная 
miR-384 была наиболее чувствительным биомар-
кером среди всех трех изученных miR у пациентов 
с болезнью Альцгеймера, сосудистой деменцией 
и болезнью Паркинсона. Сигнатура биомаркеров 
miR-135a, miR-193b и miR-384 оказалась более 
чувствительным и специфичным диагностическим 
тестом, чем исследование уровня экспрессии от-
дельной miR, для ранней и дифференциальной ди-
агностики болезни Альцгеймера.

S. Kumar и соавт. [51] определили, что гиперэкс-
прессию miR-455-3p можно рассматривать как 
перспективный биомаркер болезни Альцгеймера, 
но не умеренных СКР и сосудистой деменции. Ав-
торы обнаружили гиперэкспрессию miR-455-3p, 
miR-4668-5p, miR-3613-3p и miR-4674 при болез-
ни Альцгеймера. В то же время была обнаружена 
гипоэкспрессия miR-6722 у пациентов с болезнью 
Альцгеймера по сравнению с пациентами с уме-
ренными СКР и здоровым контролем.

Обсуждение
Первой систематически изученной циркулиру-

ющей miR как биомаркера умеренных СКР была 
miR-195. J. Ai и соавт. отметили, что miR-195 по-
давляет амилоидогенез через регуляцию экспрес-
сии предшественника бета-амилоида и бета-сайта 
фермента, очищающего бета-амилоид, на пост-
трансляционном уровне у экспериментальных 
животных (крыс) [52–54]. В последние годы число 
доклинических исследований паттерна miR при 
СКР и сосудистой деменции увеличивается, что 
подтверждено в настоящем обзоре. Это вызывает 
несомненный практический интерес и объясняет 
необходимость инициирования клинических ис-
следований сигнатуры этих биомаркеров с участи-
ем людей (таблица).

Паттерн циркулирующих микроРНК при сосудистых когнитивных расстройствах 
Pattern of circulating microRNAs in vascular cognitive disorders

МикроРНК / 
MicroRNA

Дизайн 
исследования / 

Study design
Ткань / Tissue

Общая 
характеристика 

выборки / General 
characteristics of the 

sample

Эффекты / Effects
Литературный 

источник / 
Reference

Клинические исследования / Clinical studies

miR-34a Случай-контроль / 
Case-control

Кровь (сыворотка) 
/ Blood (serum)

Взрослые с 
СКР и здоровые 

добровольцы / Adults 
with VCD and healthy 

volunteers 

Гипоэкспрессия miR-34a
является биомаркером 

аномального апоптоза у пациентов 
с СКР / Hypoexpression of miR-34a 
is a biomarker of abnormal apoptosis 

in patients with VCD 

C. Xu et al., 2019 
[35]
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miR-124 miR-
342

Случай-контроль / 
Case-control

Кровь (лейкоциты) / 
Blood (leucocytes)

Взрослые с 
деменцией и здоровые 
добровольцы / Adults 

with dementia and 
healthy volunteers 

Гиперэкспрессия miR-124 и 
miR-342 является биомаркером 

сосудистой деменции / 
Hyperexpression of miR-124 and 

miR-342 is a biomarker of vascular 
dementia

Burmistrova 
A.L. et al., 
2022 [45]

miR-409-3p 
miR-502-3p

Случай-контроль / 
Case-control

Кровь (экзосомы) / 
Blood (exosomes)

Взрослые с 
сосудистой 

деменцией и здоровые 
добровольцы / Adults 
with vascular dementia 
and healthy volunteers 

Гипоэкспрессия miR-409-3p 
и гиперэкспрессия miR-502-
3p являются биомаркерами 

сосудистой деменции / 
Hypoexpression of miR-409-3p and 
hyperexpression of miR-502-3p are 

biomarkers of vascular dementia

Prabhakar P. 
et al., 2017 

[47]

Семейство / 
Family 
miR-132 (miR-
128, miR-132, 
miR-874)
Семейство / 
Family 
miR-134 (miR-
134, miR-323-
3p, miR-382)

Случай-контроль / 
Case-control

Кровь (плазма) / 
Blood (plasma)

Взрослые с 
умеренными 

СКР и здоровые 
добровольцы / Adults 

with mild VCD and 
healthy volunteers

Семейства miR-132 и miR-134 
в паре с miR-491-5p и miR-

370 соответственно являются 
высокочувствительными 

биомаркерами умеренных СКР 
/ MiR-132 and miR-134 families, 

paired with miR-491-5p and 
miR-370, respectively, are highly 
sensitive biomarkers of mild VCD

Sheinerman 
K.S. et al., 
2013 [48]

miR-222 Случай-контроль / 
Case-control

Кровь (сыворотка) / 
Blood (serum)

Взрослые с 
сосудистой 

деменцией и здоровые 
добровольцы / Adults 
with vascular dementia 
and healthy volunteers 

Гиперэкспрессия miR-222 
является биомаркером сосудистой 

деменции / Hyperexpression of 
miR-222 is a biomarker of vascular 

dementia

Marchegiani 
F. et al., 

2019 [49]

miR-203 Случай-контроль / 
Case-control

Кровь (плазма) / 
Blood (plasma) 

Взрослые с лобно-
височной деменцией 

и сосудистой 
деменцией / Adults 
with frontotemporal 

dementia and vascular 
dementia

Гиперэкспрессия miR-203 
является биомаркером лобно-
височной деменции в отличие 

от сосудистой деменции / 
Hyperexpression of miR-203 is 
a biomarker of frontotemporal 

dementia in contrast to vascular 
dementia

Swarup V. 
et al., 2019 

[55]

miR-135a
miR-193b miR-
384

Случай-контроль / 
Case-control

Кровь (экзосомы) / 
Blood (exosomes)

Взрослые с болезнью 
Альцгеймера, 

сосудистой деменцией 
и болезнью 

Паркинсона / Adults 
with Alzheimer's 
disease, vascular 

dementia and 
Parkinson's disease 

Гиперэкспрессия miR-135a и miR-
384, а также гипоэкспрессия miR-
193b являются чувствительными 

биомаркерами болезни 
Альцгеймера / Hyperexpression of 
miR-135a and miR-384, as well as 
hyperexpression of miR-193b, are 

sensitive biomarkers of Alzheimer's 
disease

Гиперэкспрессия miR-384 
является биомаркером болезни 
Альцгеймера, но не сосудистой 

деменции / Hyperexpression 
of miR-384 is a biomarker of 
Alzheimer's disease, but not 

vascular dementia

Yang T.T. 
et al., 2018 

[50]

miR-455-3p
miR-4668-5p
miR-3613-3p
miR-4674 miR-
6722 

Случай-контроль / 
Case-control

Кровь (сыворотка) / 
Blood (serum)

Взрослые с болезнью 
Альцгеймера, 
умеренными 

СКР и здоровые 
добровольцы / Adults 

with Alzheimer's 
disease, mild VCD and 

healthy volunteers

Гиперэкспрессия miR-455-3p, 
miR-4668-5p, miR-3613-3p и 

miR-4674 является биомаркером 
болезни Альцгеймера / 

Hyperexpression of miR-455-
3p, miR-4668-5p, miR-3613-3p 
and miR-4674 is a biomarker of 

Alzheimer's disease 
Гиперэкспрессия miR-6722 

является биомаркером умеренных 
СКР / Hyperexpression of miR-

6722 is a biomarker of mild VCD

Kumar S. 
et al., 2017 

[51]

Доклинические исследования / Pre-clinical studies

miR-124a 
Экспериментальное 

исследование / 
Experimental study

Ткань головного мозга 
(кондиционированные 
нейроны) / Brain tissue 
(conditioned neurons) 

Животная модель СКР 
(трансгенные мыши с 
мутацией гена SOD1 

G93A и мыши «дикого 
типа») / Animal model 

of VCD (transgenic 
mice with the SOD1 
G93A gene mutation 

and “wild type” mice) 

Трансфекция miR-124a 
статистически значимо повышает 

экспрессию глутаматных 
рецепторов / Transfection of miR-

124a significantly increases the 
expression of glutamate receptors

Morel L. 
et al., 2013 

[36]
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miR-150
Экспериментальное 

исследование / 
Experimental study

Ткань головного мозга 
(гиппокамп) / Brain 
tissue (hyppocampus)

Животная модель 
сосудистой деменции 

(крысы) / Animal model 
of vascular dementia 

(rats)

Гипоэкспрессия miR-150 является 
биомаркером сосудистой деменции in 
vivo и in vitro / Hypoexpression of miR-
150 is a biomarker of vascular dementia 

in vivo and in vitro

Wei C. et al., 
2021 [38]

miR-153
Экспериментальное 

исследование / 
Experimental study

Ткань головного мозга 
(гиппокамп) / Brain 
tissue (hyppocampus)

Животная модель 
СКР (мыши) / Animal 
model of VCD (mice) 

Пациенты с СКР / 
Patients with VCD

Гиперэкспрессия miR-153 является 
биомаркером СКР (снижает 

уровень белка Jag1 и регулирует 
активность сигнального пути 

Notch, ингибирует экспрессию 
транскрипционных факторов Hes1 и 

Hey1) / Hyperexpression of miR-153 is a 
biomarker of VCD (reduces the level of 
Jag1 protein and regulates the activity of 
the Notch signaling pathway, inhibits the 
expression of transcription factors Hes1 

and Hey1)

Qiao J. et 
al., 2020 

[56]

miR-9
Экспериментальное 

исследование / 
Experimental study

Ткань головного мозга 
(гиппокамп) / Brain 
tissue (hyppocampus)

Животная модель СКР 
(крысы) / Animal model 

of VCD (rats)

Гиперэкспрессия miR-9 является 
биомаркером СКР и сосудистой 

деменции / Hyperexpression of miR-
9 is a biomarker of VCD and vascular 

dementia

Sun L.H. et 
al., 2015 [57] 
Xie H. et al., 

2017 [58]

miR-27a
Экспериментальное 

исследование / 
Experimental study

Ткань головного мозга 
(гиппокамп) / Brain 
tissue (hyppocampus)

Животная модель СКР 
(крысы) / Animal model 

of VCD (rats)

Гипоэкспрессия miR-27a ингибирует 
процесс аутофагии и способствует 
развитию сосудистой деменции / 

Hypoexpression of miR-27 a inhibits the 
process of autophagy and promotes the 

development of vascular dementia

Che H. et 
al., 2017 

[59]

miR-93
Экспериментальное 

исследование / 
Experimental study

Ткань головного 
мозга (кортикальные 

нейроны) / Brain tissue 
(cortical neurons)

Животная модель СКР 
(мыши) / Animal model 

of VCD (mice)

Гипоэкспрессия miR-93 уменьшает 
воспалительную реакцию путем 
ингибирования оксидативного 

стресса в кортикальных нейронах / 
Hypoexpression of miR-93 reduces the 

inflammatory response by inhibiting 
oxidative stress in cortical neurons

Wang P. et 
al., 2016 

[60]

miR-96
Экспериментальное 

исследование / 
Experimental study 

Ткань головного мозга 
(гиппокамп) / Brain 
tissue (hyppocampus)

Животная модель СКР 
(крысы) / Animal model 

of VCD (rats)

Гиперэкспрессия miR-96 ингибирует 
процесс аутофагии и способствует 
развитию сосудистой деменции / 

Hyperexpression of miR-96 inhibits the 
process of autophagy and contributes to 
the development of vascular dementia

Liu P. et al., 
2018 [61]

miR-501-3p 
Экспериментальное 

исследование / 
Experimental study

Ткань головного мозга 
(эндотелиальные 

клетки) / Brain tissue 
(endothelial cells)

Животная модель СКР 
(мыши) / Animal model 

of VCD (mice)

Гипоэкспрессия miR-501-3p усугубляет 
повреждение ГЭБ и повышает риск 

развития сосудистой деменции 
/ Hypoexpression of miR-501-3p 

exacerbates BBB damage and increases 
the risk of vascular dementia

Toyama K. 
et al., 2018 

[62]

miR-210-5p
Экспериментальное 

исследование / 
Experimental study

Ткань головного мозга 
(гиппокамп) / Brain 
tissue (hyppocampus)

Животная модель СКР 
(крысы) / Animal model 

of VCD (rats)

Гиперэкспрессия miR-210-5p 
уменьшает количество синапсов 
и усугубляет течение сосудистой 

деменции / Hyperexpression of miR-
210-5p reduces the number of synapses 
and exacerbates the course of vascular 

dementia

Ren Z. et al., 
2018 [63]

miR-134-5p
Экспериментальное 

исследование / 
Experimental study

Ткань головного 
мозга (кортикальные 

нейроны) / Brain tissue 
(cortical neurons)

Животная модель СКР 
(крысы) / Animal model 

of VCD (rats)

Гиперэкспрессия miR-134-5p 
способствует повреждению 

кортикальных нейронов и развитию 
СКР / Hyperexpression of miR-134-5p 

contributes to damage to cortical neurons 
and the development of VCD

Liu X. et al., 
2019 [64]

miR-153
Экспериментальное 

исследование / 
Experimental study

Ткань головного мозга 
(гиппокамп) / Brain 
tissue (hyppocampus)

Животная модель СКР 
(крысы) / Animal model 

of VCD (rats)

Гиперэкспрессия miR-153 
способствует повреждению и 
дисфункции синаптической 
пластичности и усугубляет 

течение сосудистой деменции / 
Hyperexpression of miR-153 contributes 
to damage and dysfunction of synaptic 
plasticity and exacerbates the course of 

vascular dementia

Zhang S. 
et al., 2020 

[65]

Примечание: ГЭБ – гематоэнцефалический барьер; РНК – рибонуклеиновая кислота; СКР – сосудистые когнитивные 
расстройства; miR – микроРНК.
Note: BBB – blood-brain barrier; miR – microRNA; RNA – ribonucleic acid; SOD1 – superoxide dismutase 1; VCD – vascular 
cognitive disorders. 
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