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МикроРНК – малые некодирующие РНК, участвующие в посттранскрипционной регуляции экс-
прессии генов. В последние годы были опубликованы работы, демонстрирующие изменение профиля
микроРНК в тканях при сахарном диабете 2-го типа. В настоящей работе проведен систематический об-
зор результатов 91 исследования, опубликованных с ноября 2009 г. по июнь 2020 г. Рассматриваются
перспективы использования miR-29a, -34a, -126, -144, -375 в качестве потенциальных биомаркеров
сахарного диабета 2-го типа, а также обсуждаются возможные гены-мишени этих микроРНК и ме-
ханизмы участия в метаболизме глюкозы.
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Сахарный диабет 2-го типа (СД2) – распро-
страненное заболевание, характеризующееся
хронической гипергликемией и сопровождаю-
щееся повреждением и дисфункцией почек, нервов,
сердца, кровеносных сосудов и других органов.
По данным Всемирной организации здравоохра-
нения сегодня в мире насчитывается более 400
миллионов лиц с СД2, и их число неуклонно растет
с каждым годом [1]. Повсеместная распространен-
ность данного заболевания, а также широкий спектр
вызываемых им осложнений делают своевременную
диагностику СД2 одной из актуальных проблем
современной медицины. Новые ранние диагно-
стические маркеры, способные охарактеризовать
предрасположенность человека к СД2, позволят
более точно сформировать группу риска возник-
новения СД2, дать пациенту своевременные ре-
комендации для предупреждения развития забо-
левания в будущем, предотвратить появление
осложнений и потерю трудоспособности. Одним
из потенциальных подходов к ранней диагностике
СД2 является оценка изменяющейся в тканях экс-
прессии малых некодирующих РНК (микроРНК,
miR) [2].

СТРУКТУРА И БИОГЕНЕЗ микроРНК

Длина микроРНК составляет в среднем от 19
до 25 нуклеотидов [3]. Первым этапом в биогенезе

микроРНК является синтез РНК-полимеразой II
или III транскрипта при-микроРНК, обладающего
двуцепочечной шпилечной структурой (рис. 1). Да-
лее при-микроРНК распознаются ядерными бел-
ками Drosha и DGCR8 (Pasha, DiGeorge Syndrome
critical region 8) и разрезаются у основания шпи-
лечной структуры с формированием свободного 3'-
конца из двух нуклеотидов. Образовавшаяся пре-
микроРНК экспортируется из ядра в цитоплазму
при помощи белка-переносчика exportin-5. В цито-
плазме белок Dicer вырезает из шпилечной струк-
туры петлю, в результате чего образуется дуплекс
микроРНК. Одна из цепей (“пассажирская”) рас-
щепляется белком AGO2, вторая (“направляю-
щая”) связывается с белками семейства Argonaute
(AGO1–4) с образованием микроРНК-индуциру-
емого сайленсинг-комплекса (miRNA-induced si-
lencing complex, miRISC). Основной функцией этого
комплекса является посттранскрипционная регуля-
ция трансляции генов-мишеней. При полной ком-
плементарности микроРНК мРНК гена-мишени
последняя деградирует под действием РНКазы
AGO2 [4].

ИЗМЕНЕНИЕ ЭКСПРЕССИИ
микроРНК ПРИ СД2

Множество работ, посвященных изменению
профиля микроРНК при СД2 в тканях и биологи-

УДК 577.21

ОБЗОРНЫЕ
И ТЕОРЕТИЧЕСКИЕ СТАТЬИ



ГЕНЕТИКА  том 57  № 7  2021

МикроРНК КАК ПОТЕНЦИАЛЬНЫЕ БИОМАРКЕРЫ САХАРНОГО ДИАБЕТА 2-го ТИПА 753

Рис. 1. Схема биогенеза микроРНК. RNA-pol II(III) – РНК-полимераза II (III), DGCR8 – ядерный белок Pasha,
DiGeorge Syndrome critical region 8, Exp5 – белок-переносчик exportin 5 (экспортин 5), AGO2 –Argonaute 2 (РНКаза),
RISC – микроРНК-индуцируемый сайленсинг комплекс.
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ческих жидкостях, а также поиску генов-мише-
ней этих микроРНК, было проведено с 2009 г.
[https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed]. На эту те-
му также издан систематический обзор результа-
тов исследований, проведенных с ноября 2009 по
ноябрь 2016 г. [5]. В настоящем обзоре суммиро-
ваны результаты 88 работ, опубликованных с но-
ября 2009 по июнь 2020 г. в разных странах. В
табл. 2 (см. в конце статьи) обобщены сведения,
включающие выявленные микроРНК, тип био-
материала, в котором они были детектированы, а
также методы их обнаружения и измерения уров-
ня экспрессии. В настоящее время исследовате-
лями выявлено более 250 микроРНК, профиль
которых изменен у пациентов с СД2 по сравне-
нию с контрольной группой в цельной крови,

плазме, сыворотке, агранулоцитах, клетках ост-
ровков поджелудочной железы и поперечнополо-
сатой мускулатуре.

В настоящем обзоре рассмотрены функции
наиболее изученных микроРНК, ассоцирован-
ных с СД2 по результатам более четырех подтвер-
жденных исследований. Важно отметить, что на
сегодняшний день не было проведено исследова-
ний, посвященных анализу уровня экспрессии
микроРНК у пациентов с диагностированным
СД2 в российской популяции.

miR-375

miR-375 является одной из наиболее изучен-
ных микроРНК у пациентов с СД2. Она высоко
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экспрессирована в клетках островков поджелу-
дочной железы [6, 7], а также детектируется в
цельной крови [8], плазме [9, 10] и сыворотке [11–
13]. Известно, что miR-375 играет важную роль в
формировании инсулин-секретирующих клеток
[14]. Экспрессия miR-375 регулируется тран-
скрипционными факторами PDX1 и NEUROD1,
ответственными за созревание β-клеток и экс-
прессию гена инсулина соответственно [15]. По-
вышенный уровень miR-375 угнетает индуцируе-
мую глюкозой секрецию инсулина путем подавле-
ния экзоцитоза. Это может объясняться тем, что
мишенью для этой miR-375 является MTPN – ген
белка миотрофина, ответственного за везикуляр-
ный транспорт и экзоцитоз [6]. Помимо транспорт-
ной функции миотрофин выполняет защитную
функцию, предохраняя β-клетки от индуцируемого
свободными жирными кислотами апоптоза [16].
Значимость miR-375 в метаболизме глюкозы также
подтверждена в исследовании на крысах, в котором
было продемонстрировано изменение экспрессии
miR-375, регулирующей пролиферацию β-клеток
[17], под действием внешних факторов, влияю-
щих на плод на ранних этапах развития.

Интересно, что мишенью miR-375 также мо-
жет быть ген SLC2A8, кодирующий глюкозный
транспортер 8 (GLUT8) [http://www.targetscan.org/
vert_72/, 18]. Точные функции GLUT8 на сегодня
неясны, однако существуют сведения о локализа-
ции этого белка как в инсулиннезависимых ней-
ронах, так и в инсулинзависимых кардиомиоци-
тах и скелетной мускулатуре [19]. Перечисленные
особенности miR-375 делают ее как многообеща-
ющим диагностическим маркером, так и возмож-
ной мишенью для терапии СД2.

miR-126
Еще одной перспективной для дальнейшего

изучения микроРНК представляется miR-126,
высоко экспрессированная в клетках эндотелия
сосудов [20, 21]. Считается, что основной функ-
цией miR-126 является подавление активности
репрессоров фактора роста эндотелия сосудов
VEGF [22]. Так показано, что “пассажирская” цепь
miR-126-5p поддерживает пролиферативный ре-
зерв клеток эндотелия путем подавления гена-
мишени DLK1 [23], продукт которого является
ингибитором ангиогенеза [24], в связи с чем вос-
становление поврежденной сосудистой стенки и
рост сосудов могут быть замедлены при снижен-
ном уровне miR-126.

Исследователями было выявлено, что улиц с
СД2 (по сравнению с контрольной группой) по-
нижен уровень экспрессии miR-126 в агрануло-
цитах [25] и в поперечнополосатой мускулатуре
[26]. Снижение количества циркулирующей мик-
роРНК также наблюдалось в цельной крови [27],
плазме [28–32] и сыворотке [33, 34] больных.

Важно отметить, что измененный профиль
miRNA-126 отмечался у представителей разных
популяций: азиатской [25, 31, 33], европейской
[26, 28–30], а также у жителей Среднего Востока
[27, 32, 34], что демонстрирует универсальность
miR-126 как потенциального биомаркера для диа-
гностики СД2 в перспективе. Однако нельзя не
учитывать его неспецифичность: исследователя-
ми выявлено снижение экспрессии miR-126 при
псориазе [35], новообразованиях желудочно-ки-
шечного, урогенитального трактов, щитовидной,
молочной желез, легких и других локализаций
[36, 37]. Отчасти, это объясняется участием miR-
126 в подавлении трансляции протоонкогенов
KRAS и CRK [36].

В то же время, уровень miR-126 повышен при
ишемической болезни сердца [38, 39], пролифе-
ративной диабетической ретинопатии [40], эндо-
метриозе [41], а также при приеме аторвастатина
[42]. Таким образом, ввиду низкой специфичности,
вопрос возможности использования miR-126 как
раннего маркера для диагностики СД2 остается
открытым.

miR-34a
miR-34a транскрибируется с локуса 1p36 [43].

Известно, что экспрессия miR-34a находится в
прямой зависимости от уровня антионкогена p53
[44]. Это объясняется тем, что miR-34a содержит
палиндромную последовательность нуклеотидов,
совпадающую с канонической последовательно-
стью сайтов связывания белка p53 [45]. Показано,
что miR-34a участвует в регуляции клеточного
цикла, процессов репарации ДНК и стресс-индуци-
рованного апоптоза посредством воздействия на
таргетные гены CCNE2, CDK6 и E2F5 [43]. P. Lovis с
соавт. продемонстрировали увеличение экспрес-
сии p53 и miR-34a в клетках островков поджелу-
дочной железы мышей, что может служить до-
полнительным механизмом индукции апоптоза в
β-клетках, подвергавшихся липотоксическому
воздействию свободных жирных кислот [46]. В
ряде работ было показано, что у лиц с СД2 уро-
вень miR-34a повышен в сыворотке [11, 47, 48],
плазме [49–51] и в агранулоцитах [52].

miR-144
miR-144 также играет важную роль в патогенезе

СД2, так как одним из генов-мишеней для нее явля-
ется ген IRS1, кодирующий субстрат 1 инсулиново-
го рецептора [53]. Продукт этого гена выступает по-
средником между рецепторами инсулина, инсу-
линоподобного фактора роста 1 и элементами
внутриклеточного сигнального пути PI3K/AKT
[54]. Известно, что этот сигнальный путь задей-
ствован в перемещении инсулинзависимого транс-
портера глюкозы 4 (GLUT4) из цитоплазмы в плаз-
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матическую мембрану, поэтому при повышенном
уровне miR-144 нарушается захват глюкозы адипо-
цитами – клетками скелетной мускулатуры и мио-
карда [55].

Еще одной функцией miR-144 является уча-
стие в адипогенезе. Было показано, что повышение
экспрессии miR-144 ингибирует пролиферацию
преадипоцитов, способствует их дифференцировке,
снижает интенсивность синтеза жирных кислот и
стимулирует их окисление путем воздействия на
таргетные гены KLF3 и CTBP2 [56]. Исследовате-
лями было детектировано изменение профиля
miR-144 в сыворотке [57], плазме [50, 58–60], по-
перечнополосатой мускулатуре [26], агранулоци-
тах [61] и цельной крови [8] у пациентов с СД2.
Учитывая широкую распространенность метабо-
лического синдрома, частота которого варьирует
от 20 до 35% у населения России [62], дальнейшее
изучение miR-144 как потенциального биомарке-
ра и терапевтической мишени для диагностики и
терапии ожирения и СД2 представляется особен-
но интересным. В то же время существуют иссле-
дования, свидетельствующие о повышенной экс-
прессии miR-144 при ишемической болезни
сердца [63], что значительно снижает специфич-
ность miR-144 как биомаркера.

miR-29a
miR-29a транскрибируется с локуса 7q32.3 и

детектируется во всех инсулин-зависимых орга-
нах и тканях человека [64], а также в плазме [60],
сыворотке [11, 12] и цельной крови [8]. Было вы-
явлено, что длительное воздействие насыщенных
жирных кислот стимулирует экспрессию miR-29a
в миоцитах. miR-29a, в свою очередь, подавляет
трансляцию гена-мишени IRS1, воздействуя на
3'-нетранслируемую область, и, таким образом,
препятствует активации внутриклеточных меха-
низмов, способствующих поглощению глюкозы
клеткой [65]. Таким образом, результаты иссле-
дований показали, что использование miR-29a
как потенциального диагностического биомарке-
ра представляется перспективным.

Следует подчеркнуть, что современные иссле-
дования дифференциальной экспрессии цирку-
лирующих РНК при различных заболеваниях на-
правлены преимущественно на оценку профиля
экспрессии отдельных микроРНК, ассоциирован-
ных с патологией. Однако для понимания патогене-
за заболеваний несомненный интерес представляет
изучение механизмов совместного действия не-
скольких микроРНК, которые могут либо усили-
вать эффект каждой из них, либо выступать в ро-
ли антагонистов. В особенности это важно, если
микроРНК вовлечены в одни и те же метаболиче-
ские пути и/или ответственны за подавление
трансляции одних и тех же генов. Так, дважды
была продемонстрирована одновременная повы-

шенная экспрессия описанных выше miR-29a и
miR-375 [11, 12] в сыворотке крови, а также miR-29a
и miR-144 [53, 60] в цельной крови и плазме. Лю-
бопытно, что последняя пара микроРНК облада-
ет схожими механизмами участия в метаболизме
глюкозы, так как геном-мишенью для miR-29a и
miR-144 является IRS1.

ФУНКЦИИ микроРНК, 
АССОЦИИРОВАННЫХ С СД2,

В РАЗНЫХ ТКАНЯХ
Центральным механизмом в патогенезе СД2

и метаболического синдрома является инсули-
норезистентность периферических тканей. Чув-
ствительность тканей к инсулину обусловлена
его воздействием на специфические рецепторы
на поверхности клеток, что способствует актива-
ции внутриклеточных каскадов, приводящих, в
конечном итоге, к перемещению транспортера
GLUT4 из цитоплазмы в плазматическую мем-
брану и поглощению глюкозы клеткой [66]. При
нарушении активации инсулинового рецептора
либо элементов внутриклеточных сигнальных пу-
тей, задействованных в переносе GLUT4, снижа-
ется способность инсулинозависимых миоцитов
и адипоцитов поглощать глюкозу [67].

Наибольшее число микроРНК с измененной
экспрессией было обнаружено исследователями
в поперечнополосатой мускулатуре пациентов с
СД2. Так, для нее характерна сниженная экспрессия
miR-194, участвующей в метаболизме глюкозы по-
средством активации сигнального пути PI3K/AKT в
ответ на взаимодействие клетки с инсулином [68].
Помимо этого, была продемонстрирована обратная
взаимосвязь между экспрессией miR-194 миоцита-
ми и уровнем фосфорилирования киназы глико-
генсинтазы GSK3β, ответственной за гликогенез
[68]. Также инсулин регулирует уровень экспрес-
сии специфичных для мышечной ткани miR-1 и
miR-133a [69].

В работе N. Klöting с соавт. были выявлены
специфические для жировой ткани: miR-17-5p,
miR-132, miR-134, miR-181a, miR-27a, miR-30e,
miR-140, miR-147, miR-155, miR-197 и miR-210,
ассоциированные с метаболизмом глюкозы при
СД2 [70]. В частности влияние miR-132 на гомео-
стаз глюкозы объясняется регулированием экс-
прессии транскрипционного фактора CREB [70].
Известно, что CREB стимулирует глюконеогенез,
опосредует действие глюкагона в ответ на увели-
чение внутриклеточной концентрации цАМФ и
повышает экспрессию фактора ATF3, подавляю-
щего трансляцию гена SLC2A4, ответственного за
синтез транспортера глюкозы GLUT4 [71, 72]. Од-
ной из мишеней синтезируемой в адипоцитах
miR-100 является ген рецептора инсулиноподобно-
го фактора роста IGFR, который при одновремен-
ной экспрессии с геном инсулинового рецептора IR
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способен формировать “гибридный” рецептор.
Предполагается, что “гибридный” рецептор может
обладать низким сродством с молекулой инсулина,
что вносит вклад в развитие инсулинорезистентно-
сти при сниженной экспрессии miR-100, характер-
ной для адипоцитов людей с СД2 [73].

Специфичные для β-клеток островков подже-
лудочной железы miR-7, miR-369, miR-487a,
miR-655 и miR-656 транскрибируются с локуса
14q32. Выявлено, что у пациентов с СД2 их экс-
прессия значительно снижена по сравнению со
здоровыми индивидами. Генами-мишенями этих
микроРНК являются гены IAPP и TP53INP1, за-
действованные в апоптозе β-клеток [74]. Также
для пациентов с СД2 характерна гиперэкспрессия
miR-187 островковыми клетками поджелудочной
железы. Было показано, что, подавляя трансляцию
гена-мишени HIPK3, miR-187 угнетает индуцируе-
мую глюкозой секрецию инсулина и пролиферацию
β-клеток [75, 76]. В 2016 г. X. Hou с соавт. выявили
целевой для miR-463-3p ген ABCG4, уровень экс-
прессии которого был обратно пропорционален
таковому для miR-463-3p. Авторами было выска-
зано предположение о возможном участии этого
гена в индуцируемой глюкозой секреции инсули-
на, однако вопрос о механизме этого участия
остается нерешенным [77].

Во многих исследованиях было проанализиро-
вано изменение профиля микроРНК в сыворотке
и плазме крови. Так количество рассмотренных
выше циркулирующих miR-29a, -34a, -126, -375

было изменено в сыворотке и плазме крови, miR-
144 – в плазме (табл. 1).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

На сегодняшний день в мире проведено боль-
шое количество исследований, посвященных из-
менению уровня микроРНК, ассоциированного с
СД2, а также выявлены циркулирующие мик-
роРНК, детекция которых возможна в сыворотке
и плазме крови, что делает их перспективными
маркерами для ранней диагностики СД2 (табл. 2).
Однако на изменение уровня микроРНК влияет
множество внешних факторов, таких как особен-
ности клинического течения заболевания, нали-
чие осложнений (диабетической нефропатии, ре-
тинопатии) [78] и сопутствующих заболеваний.
Немаловажное значение имеет этническая при-
надлежность пациента [79]. К тому же, зачастую
экспрессия той или иной микроРНК нарушается
в одинаковой степени при нескольких патологи-
ческих состояниях, что затрудняет использование
микроРНК как специфического диагностического
маркера. Но, одновременно с этим, открываются
новые возможности для поиска у представителей
российской популяции микроРНК со стабильно
измененной экспрессией, не зависящей от внеш-
них факторов. Исследование микроРНК является
актуальной проблемой, решение которой позво-
лит глубже понять молекулярные механизмы па-
тогенеза СД2, что, несомненно, станет важным

Таблица 1. Изменение уровня микроРНК в тканях и биологических жидкостях

Примечание. ПК – плазма крови, СК – сыворотка крови, ЦК – цельная кровь, КПЖ – клетки островков поджелудочной
железы, ППМ – поперечнополосатая мускулатура, ЖТ – жировая ткань, А – агранулоциты; в таблице перечислены мик-
роРНК, ассоциированные с СД2 по результатам двух и более исследований; стрелками обозначено повышение (↑) либо по-
нижение (↓) уровня экспрессии микроРНК в сравнении с контрольной группой.

микроРНК ПК СК ЦК КПЖ ППМ ЖТ А

15а ↓ – ↓ – ↓ – –
29а ↑ ↑ ↑ – – – –
30d ↑ ↑ ↓ – – – –
34а ↑ ↑ – – – – ↑
122 – ↑ – – – – –
126 ↓ ↓ ↓ – ↓ ↓
126-3p ↓ – – – – – –
130a – – ↓ – – – ↓
144 ↑ – ↑ – ↑ – ↑
150 ↑ – ↑ – – – –
187 – – – ↑ – – –
210 ↑ – ↑ – – ↓
223 ↓ – – – – – –
375 ↑ ↑ ↑ ↑ – – –
let-7f ↓ – – – – – –
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Таблица 2. Результаты исследований, посвященных изучению экспрессии микроРНК при СД2

Источник Повышенный уровень 
экспрессии микроРНК

Пониженный уровень 
экспрессии 
микроРНК

Метод 
исследования Ткань Страна

 [70] miR-147, -181a, -197
miR-17-5p, -27a, -30e, 
-132, -134, -140, -155, 
-210

Микрочипы ЖТ Германия

 [80] miR-125b, -199a-5p, -221, 
-1229

miR-30a, -130b, -484, 
-K12-7

Микрочипы +
+ ОТ-ПЦР РВ ЖТ Испания

 [73] – miR-125b, -181a, -210, 
-378

Микрочипы +
+ ОТ-ПЦР РВ ЖТ Сингапур

 [74] miR-187, -224, -589 miR-7, -369, -487a,
-655, -656 ОТ-ПЦР РВ КПЖ США

 [75] miR-187, -345 – То же КПЖ США, Великобритания

 [81] miR-124a – » КПЖ Италия

 [77] miRNA-463-3p – » КПЖ Китай

 [82] – miR-146a » А Индия

 [26] – miR-21, -27a, -27b,
-126, -130a

Микрочипы +
+ ОТ-ПЦР РВ А Китай

 [83] – miR-155, -146a ОТ-ПЦР РВ А Мексика

 [84] miR-34c-5p, -576-3p – Микрочипы +
+ ОТ-ПЦР РВ А Германия, Эквадор

 [85] – miR-146a ОТ-ПЦР РВ А Италия

 [86] – miR-155 То же А Иран

 [87] – miR-223-3p » А Китай

 [88] miR-18a miR-34c » А Китай

 [53] miR-34a, -125b – » А Китай

 [89] miR-21 – » А Иран

 [61] miR-144-3p, 20a-5p,
188-3p miR-548k » А Франция

 [90] – miR-181b, -126-5p » А Испания

 [28] miR-28-3p
miR-20b, -21, -24,
-15a, -126, -191, -197, 
-223, -320, -486

Микрочипы +
+ ОТ-ПЦР РВ ПК Италия

 [91] miRNA-146a – ОТ-ПЦР РВ ПК Китай

 [92] – miR-223, -146a То же ПК Китай

 [9] miR-375 – » ПК Китай

 [93] miR-326 let-7a, -7f Микрочипы +
+ ОТ-ПЦР РВ ПК Германия

 [58] miR-144, -486-5p, -150 – ОТ-ПЦР РВ ПК Швеция, Ирак

 [10] miR-375 – То же ПК Китай

 [94] miR-199 – » ПК Китай

 [29] miR-140-5p, -142-3p,
-222

miR-423-5p, -125b,
-192, -195, -130b,
-532-5p, -126

» ПК Испания
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 [95] – miR-185 ОТ-ПЦР РВ ПК Китай

 [96] – miR-126-3p, -21-5p То же ПК Италия

 [97] miR-572 miR-1249, -320b,
-6069

Микрочипы + 
+ ОТ-ПЦР РВ ПК Китай

 [49] miR-21, -30d, -34a, -148a – ОТ-ПЦР РВ ПК США

 [30] – miR-126, -26a То же ПК Германия

 [98] miR-148a-3p miR-222-3p, -342-3p » ПК Италия

 [99] – miR-126-3p » ПК Италия

 [50] miR-32, -34a, -136, -144, 
-193b

let-7c, -7d, -7e, -7f, 
miR-485-3p » ПК Новая Зеландия

 [32] – miR-126 » ПК Китай

 [100] miR-29c – Микрочипы + 
+ ОТ-ПЦР РВ ПК Китай

 [101] – miR-146a ОТ-ПЦР РВ ПК Иран

 [32] miR-210 miR-126 То же ПК Египет

 [51] miR-34a – » ПК Китай

 [102] miR-150, -miR-30a-5p miR-15a, -375 » ПК Испания

 [60] let-7b, miR-144, -29a miR-142 » ПК Китай

 [103] miR-30d – » ПК Индия

 [104] miR-21 – » ПК Италия

 [105] miR-103a – » ПК Китай

 [106]
let-7f-5p, miR-7-5p,
-15b-5p, -320c, -205-5p,
-335-5p

let-7i-5p » ПК США

 [107] – miR-30c » ПК Египет

 [108] –

miR-122-5p, -192-5p, 
-483-5p, -885-5p,
-99a-5p, -339-5p,
-146a-5p

NGS (Illumina) + 
+ ОТ-ПЦРРВ ПК Дания

 [59] miR-144 miR-223 ОТ-ПЦР РВ ПК Китай

 [69] – miR-1, -133a То же ППМ Франция

 [26]

miR-106b, -138-1, -142-
3p, -142-5p, -143, -144, 
-15b, -181a-2 -185, -193a-
5p, -30b, -30c-2, -32, 
-371-5p, -451, -503, -518c, 
-589, -597, -600, -634, 
-658, -665, -668, 765, 
-921, -923, -93, -937

miR-100, -10a, -10b,
-126, -128, -133a, -152, 
-154, -15a, -190, -196a, 
-199a-3p, -199a-5p,
-208a, -27b, -30e, -331-
3p, -342-3p, -362-3p, 
-374a, -374b, -378, -442a, 
-423-3p, -424, -455-5p, 
-519d, -768-3p, -768-
5p, -801, -95, -98, -99a

Микрочипы ППМ Дания

Источник Повышенный уровень 
экспрессии микроРНК

Пониженный уровень 
экспрессии 
микроРНК

Метод 
исследования Ткань Страна

Таблица 2. Продолжение
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 [68] – miR-194 Микрочипы + 
+ ОТ-ПЦР РВ ППМ Австралия

 [109] miRNA-133b-3, -206,
-27a-3p – ОТ-ПЦР РВ ППМ Нидерланды

 [47] miR-34a – То же СК Китай

 [11] miR-9, -29a, -30d, -34a,
-124a, -146a, -375

» СК Китай

 [110] miR-181a – » СК Китай

 [12] miR-29a, -375 – КФ-ПЦР РВ СК Китай

 [111] – miR-503 ОТ-ПЦР РВ СК Испания

 [112] – miR-146a То же СК Эквадор

 [113] – miR-18a » СК Китай

 [114] –
miR23a, -let-7i, -486, 
-96, -186, -191, -192,
-146a

» СК Китай

 [33] – miR-126 » СК Китай

 [13] miR-101, -375, -802 – » СК Япония

 [115] miR-9, -370 – » СК Финляндия

 [116] – miR-593 » СК Китай

 [117] miR-130b-3p, -374a-5p – » СК Индия

 [118] miR-451a, -4534 miR-320d, -3960, -572 Микрочипы + 
+ ОТ-ПЦР РВ СК Китай

 [119] – miR-574-3p, -146a ОТ-ПЦР РВ СК Эквадор

 [120] miR-661, -571, -770-5p,
-892b, -1303 – То же СК Китай

 [34] – miR-126 » СК Египет

 [121] miR-221, -222 – » СК Китай

 [48]
miR-21, -24-1, -34a,
-148a, -27a, -146a, -223,
-326

– » СК США

 [57] miR-455-5p, -454-3p,
-144-3p, -96-5p

miR-409-3p, -665, 
-766-3p » СК Китай

 [122] miR-486, -146b, -15b – » СК Китай

 [123] miR-532-3p, -20b-5p,
-150-5p

miR-502-3p, -363-3p, 
-30d-5p » СК Швеция

 [78] miR-99b, -122 miR-486 Микрочипы + 
+ ОТ-ПЦР РВ СК Китай

 [124] – miR-20b ОТ-ПЦР РВ СК Египет

 [125] miR-122 – То же СК Италия

 [126] miR-543 – » СК Китай

 [7] miR-375 – » ТПЖ Китай

Источник Повышенный уровень 
экспрессии микроРНК

Пониженный уровень 
экспрессии 
микроРНК

Метод 
исследования Ткань Страна

Таблица 2. Продолжение
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шагом на пути к разработке персонифицирован-
ного подхода к диагностике и терапии пациентов.

Работа выполнена в рамках темы прикладных
научных исследований (ПНИ № АААА-А20-
120041390028-0).

Настоящая статья не содержит исследований с
участием людей или животных в качестве объек-
тов исследования.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта
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MicroRNAs as a Potential Biomarkers of Type 2 Diabetes
Z. N. Tonyana, *, Y. A. Nasykhovаa, b, A. A. Mikhailovaa, b, and A. S. Glotova, b

aD.O. Ott Research Institute of Obstetrics, Gynecology and Reproductology, St. Petersburg, 199034 Russia
bSt. Petersburg State University, St. Petersburg, 199034 Russia
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MicroRNAs are small non-coding RNAs that control post-transcriptional regulation of gene expression.
Many works have been published demonstrating changes in the miRNA expression level in type 2 diabetes
patients. A systematic review of 91 studies published from November 2009 to June 2020 which characterized
the changes in miRNA expression in patients with type 2 diabetes was performed. Possible target genes and
related mechanisms of participation in glucose metabolism of the most studied miR-29a, -34a, -126, -144,
-375 and the prospects for using these miRNAs as potential biomarkers of type 2 diabetes mellitus are dis-
cussed.
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