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МАЛЫЕ НЕКОДИРУЮЩИЕ РНК:  
БИОЛОГИЧЕСКАЯ РОЛЬ И БИОМЕДИЦИНСКОЕ ПРИМЕНЕНИЕ

Аннотация. Малые некодирующие РНК (мнРНК) – короткие РНК, участвующие в регуляции экспрессии генов, 
иммунитете клетки и посттранскрипционных модификациях РНК. Среди всего разнообразия мнРНК наибольший 
интерес в плане биомедицинского применения представляют три класса малых РНК: малые интерферирующие РНК 
(миРНК), микроРНК и piwi-interacting РНК (пиРНК). 

МиРНК и микроРНК схожи по функциям и механизму действия: их главной задачей является сайленсинг генов 
на посттранскрипционном этапе. В отличие от них, пиРНК обеспечивает, главным образом, стабильность генома 
эмбриона путем блокирования активности мобильных элементов ДНК. 

Дисрегуляция мнРНК наблюдается при различных заболеваниях. Установлено, что нарушения экспрессии мнРНК 
возникают при развитии онкологических, неврологических, сердечно-сосудистых заболеваний, диабете. МнРНК 
могут выступать в качестве диагностических биомаркеров заболеваний и как компонент генно-терапевтических пре- 
паратов. Использование мнРНК как биомаркеров в медицине весьма перспективно, а существующие ограничения 
связаны со сложностью выявления мнРНК, различающихся одним или несколькими нуклеотидами. Весьма много- 
обещающим является  использование мнРНК в генной терапии, поскольку с их помощью гипотетически возможно 
отключить любой белковый компонент, не изменяя геном, что гораздо безопаснее других предлагаемых методов 
генной терапии. Главной задачей для клинического использования миРНК и микроРНК на сегодняшний день явля-
ется создание эффективных систем доставки в клетки-мишени, поскольку несвязанные мнРНК не способны прони-
кать через мембраны и разрушаются под действием ряда ферментов крови и тканей.

Таким образом, несмотря на ряд имеющихся проблем, мнРНК являются перспективными агентами для диагно-
стики и терапии целого спектра заболеваний.
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SMALL NON-CODING RNA: BIOLOGICAL FUNCTIONS AND BIOMEDICAL APPLICATION

Abstract. Small non-coding RNAs (sncRNA) are short RNA molecules that are involved in gene expression, posttran-
scriptional modifications and cell immunity regulation. The most studied and the most interesting for the medical application 
classes are small interfering RNA (siRNA), microRNA (miRNA) and piwi-interacting RNA (piRNA). 

SncRNAs have a wide range of functions. Primary function of siRNA and miRNA is silencing of gene expression by 
binding or/and degradation of messenger RNA. PiRNA also have this function but its principal function is control of genome 
stability on the basis of blocking the activity of transposons.

Many diseases, such as cancer, diabetes, neurological, and cardiovascular diseases are accompanied by distortion of sn-
cRNA expression. Abnormal sncRNA expression profile can be used as a hallmark to determine certain type of cancer. In all 
types of cancer were discovered deviations in the sncRNA pool.
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From the medical point of view sncRNA can be used as disease marker or as a component of gene therapeutic drugs.  
In the case of markers usage sncRNAs deserve attention as universal and relatively stable samples. But frequently sncRNAs 
differ just by few nucleotides, which can create difficulties in their distinguishing. In the frame of gene therapy sncRNAs are 
able to silence theoretically any gene expression. As sncRNA affects mRNA but not DNA it allows avoiding accidental chang-
es in the genome. In this case delivery systems for RNAs are highly needed, because sncRNAs are unable to penetrate the cell 
membrane and can be degraded by blood enzymes.

Despite of existing problems, sncRNAs are promising compounds for the diagnosis and therapy of wide range of diseases.
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Введение. С каждым годом растет научное понимание механизмов функционирования клетки: 
обнаруживаются все новые пути и системы регуляции клеточных процессов, исследуются их 
функции. С момента открытия структуры и функции ДНК в середине прошлого века многие дан-
ные о структуре клетки были переосмыслены. Так, выяснилось, что одной из функций регионов 
ДНК, не участвующих в процессе кодирования белка, является кодирование различных регуля-
торных РНК. 

В конце прошлого века был открыт ряд малых некодирующих РНК (мнРНК), не участвую-
щих напрямую в синтезе белка, но играющих важную роль в регуляции экспрессии генов на 
разных уровнях [1, 2]. МнРНК обнаружены во всех типах организмов, включая даже вирусы  
и бактерии. Непосредственно в клетке мнРНК обычно локализованы в ядре и цитоплазме, реже –  
в ДНК-содержащих органеллах (митохондриях и пластидах), где и происходит их синтез [3–7].

На сегодняшний день не существует четкой классификации мнРНК, которая есть, например, 
для белков. Основным фактором разграничения мнРНК по классам является их распространен-
ность в конкретных типах организмов, клеточная локализация и взаимодействие с сопровожда-
ющими белковыми комплексами. В рамках данной статьи рассмотрим три наиболее распростра-
ненных и изученных класса мнРНК, участвующих непосредственно в посттранскрипционной 
регуляции генов и представляющих особый интерес для биомедицинских исследований.

Биологическая роль и механизмы действия малых некодирующих РНК. Малые интерфе-
рирующие РНК (миРНК, siРНК) – класс некодирующих двухцепочечных РНК длиной примерно 
20–25 п. н., участвующих в механизме РНК-интерференции. Первоначально их регуляторное 
действие было показано на клетках растений с помощью искусственных миРНК [8]. Следует от-
метить, что термин миРНК поначалу применяли только к синтетическим мнРНК. Позднее  
в клетках растений и животных были обнаружены эндогенные миРНК, работающие по такому же 
механизму, что и синтезированные РНК [9, 10]. 

Процессинг миРНК (рис. 1) в растительной и животной клетке несколько различается. В рас-
тительной клетке в качестве предшественников миРНК могут выступать длинные дцРНК или 
шпилечные первичные миРНК (шпилечные при-миРНК) [11]. В животных клетках шпилечные 
при-миРНК могут вызвать реакцию иммунной системы (так называемый интерфероновый от-
вет), поэтому принято считать, что основным предшественником миРНК в данном типе клеток 
является дцРНК [12, 13]. При-миРНК переносятся экспортином 5 в цитоплазму [14], где предше-
ственники связываются с белковым комплексом Dicer, который генерирует короткие зрелые по-
следовательности миРНК. В процессе такого созревания из одной цепи дцРНК могут выделяться 
до нескольких десятков гомологов зрелой миРНК [15].

Главной функцией миРНК является подавление экспрессии (сайленсинг, или замалчивание) 
генов. Попадая в цитозоль клетки, миРНК связывается со сложным белковым комплексом RISC 
(RNA-induced silencing complex), состоящим из белка класса AGO семейства Argonaute и ряда 
других вспомогательных белков [16]. В составе комплекса RISC миРНК комплементарно связы-
вается с таргетной матричной РНК с последующей деградацией мРНК комплексом RISC в месте 
комплементарного связывания. Таким образом осуществляется ингибирование процесса транс-
ляции таргетного белка [17, 18].

Кроме основной функции, связанной с сайленсингом генов, обнаружена также способность 
ряда синтетических миРНК повышать экспрессию генов [19]. Повышение экспрессии может  
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осуществляться за счет введения миРНК, которая комплементарно связывает и ингибирует дей- 
ствие антигенных РНК (agРНК), метилирующих промоторы (последовательность нуклеотидов, 
отвечающая за узнавание РНК-полимеразой места начала транскрипции) в ДНК, блокируя транс-
крипцию [20]. 

Учитывая тот факт, что миРНК могут передаваться между клетками различных типов, изме-
нение экспрессии генов может быть осуществлено посредством миРНК, перенесенных из других 
клеток [21].

МикроРНК – класс малых некодирующих молекул РНК длиной 19–25 нуклеотидов, основной 
функцией которых является подавление активности экспрессии генов. МикроРНК близки по 
структуре и функциям к миРНК, однако, в отличие от миРНК, могут связываться с мРНК-мише-
нью с ошибками комплементарности. Это обеспечивает меньшую специфичность к мРНК-ми-
шеням, определяя несколько мРНК-мишеней для одной микроРНК. Ошибки комплементарности 
микроРНК характерны для животных клеток. В растительной клетке микроРНК, как правило, 
полностью комплементарны мРНК-мишени аналогично миРНК, но сайленсинг идет по иному 
пути, чем у миРНК [22]. МикроРНК, связываясь с мРНК, может приводить не к деградации  
мРНК-мишени, а лишь к репрессии трансляции. В остальном процесс сайленсинга генов при уча-
стии микроРНК аналогичен таковому у миРНК [2, 16].

Большинство микроРНК кодируются в интронах, и, вероятно, процессинг микроРНК пред-
шествует сплайсингу [23]. Транскрибируется данный тип мнРНК РНК-полимеразой II или РНК-
полимеразой III [24,  25]. В результате транскрипции образуется длинная нить первичной ми-
кроРНК (при-микроРНК) в форме шпильки. Размер шпильки может варьироваться от сотен до 
десятков тысяч пар нуклеотидов. Несмотря на схожесть со шпилечной при-миРНК, при-микроР-
НК не вызывает иммунного ответа в животной клетке за счет включения в последовательности 
ошибок комплементарности в шпильке при-микроРНК. Внутри ядра при-микроРНК обрезается 
в области перехода между одноцепочечной и двухцепочечной РНК, после чего образуется 
шпилька предшественника микроРНК (пре-микроРНК) длиной около 70 п. н. [26]. Пре-микроРНК 
транспортируется в цитоплазму, где происходит созревание до функционально активной формы 
микроРНК по аналогичному с миРНК механизму (рис. 2).

ПиРНК (piРНК – piwi-interacting РНК) – наиболее многочисленный класс малых некодирую-
щих РНК длиной 23–35 нуклеотидов, экспрессируемых исключительно в животных клетках.  

Рис. 1. Схема процессинга миРНК [12–15]

Fig. 1. SiRNA processing scheme [12–15]
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В отличие от микро- и миРНК, насчитывающих, по разным оценкам, от сотен до тысяч различных 
последовательностей на организм, пиРНК весьма разнообразны: на один организм может прихо-
диться сотни тысяч уникальных последовательностей. Как правило, нуклеотидные последова-
тельности пиРНК не имеют специфических последовательностей и существенно различаются 
между собой, за исключением уридина в первом положении [27]. ПиРНК играют важную роль  
в поддержании стабильности генома стволовых клеток, блокируя активность транспозонов –  
мобильных элементов ДНК – в зародышевых линиях [28]. Аналогично миРНК и микроРНК,  
пиРНК участвуют в процессах подавления экспрессии генов, но взаимодействуют в комплексе  
с белками класса Piwi семейства Argonaute [29]. Также пиРНК могут блокировать перенос чуже-
родных мобильных элементов генома. Механизм такого переноса еще до конца не изучен [30].

До сих пор многие механизмы в процессинге пиРНК до конца не ясны (рис. 3). Гены, кодиру-
ющие пиРНК, обнаружены преимущественно в областях генома, названных пиРНК-кластерами. 
Исследования показали, что эндорибонуклеаза Zucchini, обнаруженная у дрозофил, и ее мыши-
ный ортолог MitoPLD, вероятнее всего, являются факторами, которые вызывают укорачивание 
длинных транскриптов-предшественников до пиРНК-подобных структур [31]. Установлено, что 
Zucchini расположен на внешней мембране митохондрий, а активный центр белка может вклю-
чать одноцепочечную последовательность предшественника пиРНК [32]. Zucchini формирует из 
первичной пиРНК последовательность длиной примерно 26 нуклеотидов, а его ортолог MitoPLD – 
цепь длиной 30–40 нуклеотидов [33]. В результате разрезания цепи на 5ʹ-конце формируется 
фосфатная группа с уридином, характерная только для пиРНК. Далее предшественник связыва-
ется с белками Piwi и 3ʹ-конец подвергается действию неизвестной нуклеазы [34]. После этого 
происходит 2ʹ-O-метилирование нуклеотидной цепи с помощью белкового комплекса HEN1 и, та-
ким образом, образуется зрелая пиРНК [35].

Перспективы применения малых некодирующих РНК в биомедицинских исследованиях. 
Как показали результаты исследований, нарушение экспрессии мнРНК в опухолевых клетках  
по сравнению со здоровыми – распространенное явление [18,  36, 37]. Так, например, установлено, 
что в раковых клетках отклонения экспрессии наблюдаются почти у половины пула всех ми-
кроРНК [24]. При этом отмечают как подавление экспрессии микроРНК с супрессорной активно-
стью по сравнению с нормальными тканями, так и гиперэкспрессию микроРНК противополож-
ной направленности [38, 39]. Аномальная экспрессия некоторых микроРНК является достаточно 
универсальным показателем возникновения онкологических процессов. Так, гиперэкспрессия 

Рис. 2. Схема процессинга микроРНК [23, 26]

Fig. 2. MicroRNA processing scheme [23, 26]
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miR-21 характерна для многих видов опухолей [40]. При онкологических процессах может на-
блюдаться также изменение профиля экспрессии пиРНК. Аномальная экспрессия пиРНК в клет-
ках отмечается, например, при раке желудка, раке печени и других типах опухолей [41]. 

Нарушение профиля экспрессии мнРНК может быть обусловлено расположением их генов  
в хрупких областях хромосом. Другим механизмом, который способен привести к аномальной 
экспрессии мнРНК и развитию рака, является изменение экспрессии и/или функционирование 
ферментов, участвующих в биогенезе ми- и микроРНК, таких как Drosha и Dicer. Сниженный 
уровень экспрессии белков Drosha и Dicer был обнаружен у 39 % пациентов, страдающих раком 
яичников [42].

МнРНК играют важную роль не только в развитии опухолевых процессов. Их дисрегуляция 
выявлена при ряде неврологических (болезнь Паркинсона, Альцгеймера), сердечно-сосудистых 
заболеваниях и диабете [43–46]. 

Изложенные выше данные дают основание предположить, что применение мнРНК возможно 
в двух основных областях: диагностике и терапии заболеваний. Изменение профиля экспрессии 
мнРНК в норме и при патологии легло в основу их использования в качестве биомаркеров. К пре-
имуществам мнРНК в данном случае относят универсальность детекции и стабильность иссле-
дуемых образцов по сравнению, например, с образцами мРНК. Это связано с наличием у мнРНК 
метилированных групп [47]. Основными методами диагностики в этом случае выступают поли-
меразная цепная реакция в реальном времени (ПЦР-РВ) и маркирование выделенных эндоген-
ных мнРНК флуоресцентными зондами [48]. Точность анализа биомаркеров при применении 
данных методов осложняют низкая дифференциация РНК, отличающихся зачастую одним или 
несколькими нуклеотидами, а также значительные отличия уровня экспрессии в различных тка-
нях, зависящего от множества параметров. Тем не менее, в ряде исследований демонстрируется 
перспективность этого направления. Например, с помощью ПЦР-РВ были определены профили 
микроРНК, отличающие различные формы опухолей молочной железы [49].

Другим аспектом применения мнРНК является их использование в терапии заболеваний. 
Все три типа мнРНК, перечисленные выше, исследуются в качестве основы для генетических 
препаратов, способных восстанавливать нарушенные метаболические процессы в клетках. В кон- 
тексте генной терапии, применяемой для лечения рака, малые интерферирующие РНК действуют 
по правилам стратегии отключения, т. е. способны ингибировать практически любой белковый 
компонент независимо от локализации мишени непосредственно внутри клетки. Это и опреде- 
ляет их преимущество по сравнению с антителами или специфическими низкомолекулярными  

Рис. 3. Схема процессинга пиРНК [31–35]
Fig. 3. РiRNA processing scheme [31–35]
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ингибиторами ферментов, которые связываются непосредственно с поверхностью соответству-
ющих антигенов или белков. Благодаря отсутствию прямого влияния на внутриядерную ДНК 
воздействие миРНК, как и микро- и пиРНК, не приводит к изменениям в геноме клетки-хозяина, 
что является гораздо более безопасным подходом генной терапии по сравнению с действием 
ДНК-плазмид. Несмотря на все преимущества миРНК, существует ряд факторов, ограничиваю-
щих их применение в клинических целях. При введении в клетки экзогенной миРНК, а также ее 
предшественников возможна конкуренция с эндогенными микроРНК за внутриклеточные бел-
ковые комплексы, отвечающие за процессинг и РНК-интерференцию. Таким образом, может на-
блюдаться насыщение путей клеточного механизма, реализующего естественную регуляцию  
с участием микроРНК. Последнее, в свою очередь, может приводить к токсичности за счет блоки-
ровки или торможения процессинга нативных микроРНК [50]. 

Предшественники миРНК способны вызывать врожденные иммунные реакции. Определен- 
ные GU-последовательности (например, 5ʹ-GUCCUUCAA-3ʹ) приводят к секреции воспалитель-
ных цитокинов. Относительно длинные двухцепочечные миРНК (более 30 нуклеотидов) могут 
быстро индуцировать интерфероны путем активации эволюционно консервативных механиз-
мов, направленных на борьбу с инвазивными вирусными патогенами. В то же время миРНК, со-
держащие менее 30 нуклеотидов в цепи, не вызывают такой реакции [51]. Иммунный ответ на 
введение синтетической миРНК может быть полностью устранен селективным включением 2ʹ-O- 
метилуридина или гуанозин-нуклеозидов в одну из нитей миРНК [52].

МикроРНК имеет ряд отличий по сравнению с миРНК. Как отмечалось ранее, микроРНК за-
частую связываются с мРНК-мишенью с ошибками комплементарности. Это позволяет одному 
гомологу микроРНК связываться с несколькими таргетными мРНК, т. е. один гомолог может бло-
кировать сразу несколько генов. Такая меньшая специфичность позволяет разрабатывать с помо-
щью компьютерного моделирования мультитаргетные микроРНК, блокирующие сразу несколь-
ко целевых мРНК, что дает возможность эффективнее подавлять онкомаркеры [53]. Важно иметь 
в виду, что мультитаргетность может иметь и негативный эффект, если одна или несколько схо-
жих мРНК-мишеней не являются целевыми для проведения терапии.

Потенциальные терапевтические стратегии с применением микроРНК делятся на две катего-
рии: искусственное повышение уровня противораковых микроРНК, которые экспрессируются 
раковыми клетками в недостаточных количествах, или же арест эндогенных микроРНК с высо-
кой экспрессией в раковых клетках. Первый метод, как и в случае миРНК, основан на непосред-
ственном введении в клетки синтетических мимиков микроРНК или их предшественников [54]. 
Подавление экспрессии микроРНК обычно осуществляется с помощью антагонистов микроРНК 
(antimiR) – модифицированных олигонуклеотидов, полностью комплементарных последователь-
ности таргетной микроРНК. Такие олигонуклеотиды, как правило, не блокируют активность он-
когенных микроРНК, а формируют с ними необратимые дуплексы и, как следствие, ингибируют 
функции гиперэкспрессированных онкогенных микроРНК [55, 56].

МикроРНК рассматриваются также как потенциальные терапевтические агенты в лечении 
гипертензии и других сердечно-сосудистых заболеваний. Показана связь низкой экспрессии 
miR-204 в клетках гладких мышц легочной артерии с гипертензией, что делает данную микро- 
РНК потенциальным терапевтическим агентом [57]. Известно также, что miR-155 является регу-
лятором экспрессии эндотелиальной синтазы оксида азота. Последний играет важную роль  
в поддержании сердечно-сосудистого гомеостаза, и снижение его концентрации в крови может 
быть одной из причин возникновения гипертензии, а впоследствии и эндотелиальной дисфунк-
ции. Таким образом, ингибирование miR-155 может служить новым терапевтическим подходом 
в устранении эндотелиальной дисфункции при развитии сердечно-сосудистых заболеваний [58].

ПиРНК пока не находят столь широкого применения в диагностике и терапии различных 
заболеваний, что обусловлено в первую очередь сложностью их идентификации ввиду огромно-
го разнообразия ПиРНК в клетке. Тем не менее, исследования последних лет свидетельствуют  
о том, что изменение экспрессии пиРНК в норме и при патологии может применяться также  
в диагностике и терапии рака. С одной стороны, установлено, что piR-651 аномально экспрес- 
сируется в клетках рака желудка человека, что делает его потенциальным маркером данного  
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заболевания [41]. C другой стороны, пиРНК могут служить вспомогательным маркером в диагно-
стике и терапии, так как, согласно ряду данных, профили микро- и пиРНК в отдельности  
в различных типах опухолей могут быть примерно одного характера, в то время как совместный про-
филь микро- и пиРНК является более специфичным для конкретного типа рака [59]. Кроме того, 
расширить диагностические возможности позволит тот факт, что экспрессия пиРНК в клетках сли-
зистой оболочки желудка в норме подавляется при прилегании здоровых тканей к раковым [37].

Важным и, пожалуй, самым главным ограничением в использовании мнРНК в качестве тера-
певтических препаратов является их неспособность проникать в клетки через клеточную мем-
брану, а также их разрушение под действием ферментов при введении в кровь. Поэтому на сегод-
няшний момент особо остро стоит вопрос разработки эффективного метода доставки мнРНК 
внутрь клетки. Одним из путей решения этой проблемы является создание различных типов 
химической модификации мнРНК для их стабилизации во внутренней среде организма. Так, 
учитывая естественную структуру пиРНК, можно сделать вывод, что дополнительные концевые 
группы, содержащие уридин, могут резко повышать устойчивость пиРНК к деградации [47]. 
Однако большинство исследований на сегодняшний день посвящены разработке биосовмести-
мых систем доставки мнРНК посредством вирусных и невирусных носителей. Вирусные систе-
мы доставки являются наиболее эффективными, но высокая канцерогенность и иммуногенность 
их носителей, конечная стоимость обуславливают необходимость разработки синтетических 
векторов. Весьма перспективны на сегодняшний день носители, представляющие собой нано-
структуры различной природы: полимеры, липосомы, дендримеры, квантовые точки, металли-
ческие наночастицы [60–62]. Следует отметить, что большинство данных структур тканево не-
специфичны при парентеральном введении. Особо сложной является доставка препарата при 
неонкологических заболеваниях, так как в данном случае аномальные клетки могут не иметь 
ярко выраженных отличий по сравнению со здоровыми. «Заставить» вектор высвобождать пре-
парат в условиях, характерных только для нездоровых клеток (например, измененных pH или 
обедненных кислородом), невозможно. В некоторых случаях возможно использование таргетного 
лиганда, способного специфически взаимодействовать с клетками-мишенями.

В Институте биофизики и клеточной инженерии НАН Беларуси авторами проведены иссле-
дования механизмов формирования комплексов между карбосилановыми дендримерами и анти-
вирусными (анти-ВИЧ) миРНК. Установлено, что электростатические взаимодействия между 
катионными дендримерами и анионными миРНК приводят к формированию их комплексов, 
устойчивых в присутствии альбумина. При трансфекции в Т-лимфоциты линии MT-2 и в моно-
нуклеарные клетки периферической крови человека антивирусных миРНК с помощью дендри-
меров наблюдается существенное снижение выхода белка p24, что свидетельствует о подавле-
нии размножения вируса ВИЧ в этих клетках [63, 64]. 

Одним из современных направлений генетической инженерии для лечения злокачественных 
опухолей является подавление механизмов малигнизации (злокачественной трансформации) 
нормальных клеток. При малигнизации нормальные клетки начинают бесконтрольно размно-
жаться, теряя способность к апоптозу. Регуляция апоптоза в клетках осуществляется семейством 
белков Bcl-2, среди которых различают про- и антиапоптотические белки. К группе белков – ин-
гибиторов апоптоза принадлежат белки Bcl-2, Bcl-xL, Bcl-w, A-1, Boo и Mcl-1. Нами проведен 
комплексный анализ взаимодействия полиамидоаминных и карбосилановых дендримеров с про-
апоптотическими миРНК, направленными против антиапоптотических белков Bcl-2, Bcl-xL, 
Mcl-1. Исследованы механизмы формирования комплексов, установлены их характеристики. 
Показана высокая стабильность комплексов в присутствии РНКаз и альбумина. Обнаружено, 
что комплексы на основе дендримера и трех миРНК (так называемый «3 миРНК-коктейль»)  
являются более эффективными для индуцирования процессов гибели злокачественных клеток 
линий HeLa и HL-60, чем одиночные миРНК в тех же концентрациях [65–67]. На основе полу-
ченных данных синтезирован новый тип фосфорного дендримера – катионный фосфорный АЕ3 
дендример, отличающийся способностью эффективно доставлять антираковые миРНК в злока-
чественные клетки и индуцировать значительный цитотоксический эффект в этих клетках. На 
данный дендример подана заявка на международный патент [67].
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Заключение. Со времени открытия малых некодирующих РНК их механизмы и функции так 
до конца и не определены. Тем не менее, уже сейчас можно утверждать, что данный класс биомоле-
кул представляет собой перспективное средство в борьбе с разного рода заболеваниями как в каче-
стве диагностических маркеров, так и непосредственно в составе фармакологического препарата. 

На декабрь 2017 г. ни один терапевтический препарат на основе мнРНК не прошел все стадии 
клинических испытаний [68]. Согласно прогнозам, препараты на основе ми- и микроРНК могут 
появиться на рынке в ближайшее десятилетие, при этом их стоимость может быть гораздо ниже 
существующих генетических препаратов. В целом пока существует не так много генетических 
препаратов, одобренных к использованию в разных странах. Среди них Gendicine (Китай, 2003), 
Glybera (Нидерланды, 2012), Strimvelis (Великобритания, 2016), Kymriah (США, 2017) [69–72]. 
Стоимость терапии с использованием данных препаратов может превышать 1 млн долларов.

В ходе дальнейших исследований важно не только найти строго специфичные маркеры раз-
личных заболеваний, сконструировать высокоспецифичные терапевтические РНК, но и найти 
эффективный способ их доставки. Вероятно, эффективная доставка малых терапевтических РНК 
будет заключаться как в сочетании модификации самих мнРНК, так и в использовании таргетных 
невирусных векторов.

В Республике Беларусь исследования в области применения малых некодирующих РНК и их 
доставки проводятся в лаборатории протеомики Института биофизики и клеточной инжене- 
рии НАН Беларуси. Исследования сосредоточены в первую очередь на эффективной доставке ми- 
и микроРНК посредством наночастиц (дендримеров, дендронов, металлических наночастиц). Тесное 
сотрудничество с зарубежными коллегами из Франции, Польши и России позволяет постепенно 
решать поставленные задачи [63–66].
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