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Аннотация.
В последние годы сохраняется тенденция к увеличению количества острых инфарктов миокарда 

(ОИМ) у лиц молодого возраста. Продолжается поиск и изучение факторов риска (ФР), 
патогенетических механизмов сердечно-сосудистых осложнений (ССО) и методов таргентного 
воздействия. 

Одним из механизмов ССО является патология системы гемостаза – сосудисто-тромбоцитарного 
(микровезикулы), коагуляционного (тромбин, тканевой фактор\ингибитор тканевого фактора) 
гемостаза и системы фибринолиза (фактор свертывания II и XIII), дисбаланс которых может 
привести к сосудистым катастрофам. В последние десятилетия прицельно изучаются 
микровезикулы различного происхождения. 

Микровезикулы обнаруживаются в крови в норме, но при сосудистых катастрофах их количество 
значительно увеличивается в первые часы развивающейся патологии. Оценка количества и качества 
микровезикул может позволить вовремя начать терапию, что приведет к уменьшению очага ишемии 
и развития различных ранних и отдаленных осложнений. 

 В норме микровезикулы выполняют роль защитников, при патологических процессах происходит их 
увеличение. Увеличение концентрации микровезикул различной природы (лейкоцитарных, 
тромбоцитарных, эритроцитарных) было исследовано в онкологии, акушерстве и гинекологии, в 
последнее десятилетие активно изучается при сердечно-сосудистой патологии. Определение 
микровезикул в крови может позволить стратифицировать пациентов в группы высокого риска, 
позволит начать раннюю терапию.

 Изучение системы гемостаза, особенно отдельных компонентов (микровезикул) позволяет 
получить новые знания о механизмах развития ОИМ при отсутствии традиционных факторов 
риска, выделить прогностически значимые биологические маркеры, а также их концентрацию, 
позволяющее прогнозировать риск развития коронарных событий и осложнений у пациентов 
молодого возраста.
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Abstract.
In recent years, there has been a tendency to increase the number of acute myocardial infarctions (AMI) in 

young people. The search and study of risk factors (FR), pathogenetic mechanisms of cardiovascular 
complications (CVD) and methods of targeted exposure continues.

One of the mechanisms of MTR is the pathology of the hemostasis system-. vascular-platelet 
(microvesicles), coagulation hemostasis (thrombin, tissue factor\tissue factor inhibitor) and fibrinolysis 
systems (coagulation factor II and XIII), an imbalance of which can lead to vascular catastrophes. In recent 
decades, microvesicles of various origins have been studied with precision.

Microvesicles are found in the blood normally, but in vascular catastrophes their number increases 
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significantly in the first hours of developing pathology. To assess the quantity and quality of microvesicles 
may allow timely initiation of therapy, which will lead to a decrease in the focus of ischemia and the 
development of various early and long-term complications.

Normally, microvesicles act as protectors, and their increase occurs in pathological processes. An increase 
in the concentration of microvesicles of various natures (leukocyte, platelet, erythrocyte) has been studied in 
oncology, obstetrics and gynecology, as well as in cardiovascular pathology. The determination of 
microvesicles in the blood can allow stratification of patients into high-risk groups, will allow early therapy 
to begin.

The study of the hemostasis system, especially individual components (microvesicles), allows us to gain new 
knowledge about the mechanisms of AMI development in the absence of traditional risk factors, to identify 
prognostically significant biological markers, as well as their concentration, allowing us to predict the risk of 
coronary events and complications in young patients.

Keywords: acute myocardial infarction, microvesicles, exosomes, apoptosis, coronary artery disease, 
arterial hypertension, micro-RNA, cardiovascular complications

В последние десятилетия сердечно-сосудистые заболевания сохраняют свое лидерство по причине 
смертности и инвалидизации во всем мире. В связи с чем продолжается поиск и изучение факторов 
риска (ФР), патогенетических механизмов сердечно-сосудистых осложнений (ССО) и методов 
таргентного воздействия.

Одним из механизмов ССО является изменение в системе гемостаза. Изучение параметров 
сосудисто-тромбоцитарного, коагуляционного гемостаза (тромбин, тканевой фактор/ингибитор 
тканевого фактора) и системы фибринолиза (фактор свертывания II и XIII), дисбаланс которых может 
быть обусловлен полиморфизмами генов, а также рядом соматических заболеваний, приводящих 
впоследствии к сосудистым катастрофам, позволит уменьшить их реализацию. 

В последние десятилетия появились сведения о важных компонентах системы гемостаза, 
представителями которых являются внеклеточные образования – микровезикулы различного 
происхождения [1]. Большое количество исследовательских школ изучают данное направление в 
области онкологии, акушерства и гинекологии, хирургии раневых поверхностей, в последние 
несколько лет появились сведения о роли микровезикул в кардиологии. Перспективы исследования 
концентрации и природы микровезикул могут помочь в диагностических и лечебных мероприятиях 
при сердечно-сосудистых заболеваниях.

Микровезикулы (МВ) (эктосомы или микрочастицы) – это внеклеточные образования, различного 
размера (50–1000 нм), которые отделяются от цитоплазматической мембраны (ЦПМ) клеток. Они 
содержат оболочку, отграниченную от цитоплазмы липидным слоем, где происходит запас и 
транспорт питательных веществ, цитозольные компоненты (ферменты), факторы транскрипции, 
молекулы РНК, которые высвобождаются из клеточной мембраны [2].

МВ в норме находятся в интерстициальном пространстве тканей организма, между клетками, а 
также в большинстве жидкостей организма: в плазме крови, межклеточной жидкости, спинномозговой 
жидкости, моче, сперме, желчи, синовиальной жидкости, слюне и в грудном молоке. До недавнего 
времени МВ называли инертным «мусором», который вырабатывался клетками в процессе 
жизнедеятельности [3]. Но в настоящее время уже доказано, что при ряде патологических процессов 
концентрация МВ значительно увеличивается. 

В норме роль МВ заключается в транспортировке липидов, белков, генетического материала. 
Образование МВ может происходить как in vivo, так и in vitro, МВ определяются в период клеточного 
роста и деления, пролиферации, старении клеток, воспалительном процессе, стрессе. 

При гипоксии в организме происходит повреждение клеток, их гибель. Клетки начинают 
высвобождать мембранозные пузырьки – МВ, которые переносят биоактивные молекулы, и в этот 
момент появляются в биологических жидкостях [22]. Также МВ усиливают апоптоз при синдроме 
обструктивного апноэ сна, ишемическом инсульте, остром коронарном синдроме, атеросклерозе, 
онкологических процессах. Появление большой концентрации МВ вызывает повреждение 

ЭНИ Забайкальский медицинский вестник, № 1/2025

141



эндотелиальных клеток, клеток миокарда, усиливая прогрессирование заболевания [4].
Существует множество классификаций видов МВ, которые основаны на механизмах их действия, 

биохимических свойствах и структуре.
Наиболее значимой классификацией МВ является классификация Международного общества 

внеклеточных везикул (ISEV). По данной классификации выделяют следующие варианты 
микровезикул в зависимости от размера: 

- малые МВ <100–200 Нм в диаметре;
- средние / большие > 200 Нм в диаметре.
Также выделяют следующий варианты МВ в зависимости от их происхождения: 
- апоптические тела;
- экзосомы;
- микровезикулы.
Апоптические тела – это мембранные везикулы диаметром 50–2000 Нм, высвобождающиеся в ходе 

апоптоза клеток. При проведении исследования in vitro данные частицы индуцировали апоптоз, в 
исследовании in vivo было показано влияние на регрессию опухолевых клеток. Возможно в будущем 
это может позволить использовать апоптические тела (апоптин) в качестве противоопухолевых 
препаратов [5].

Экзосомы – это небольшие везикулы, одномембранные органеллы (30 до 200 нм в диаметре). Они 
содержат большое количество олигомерных гетерогенных белковых комплексов, связанных с 
мембраной. Экзосомы участвуют в процессах межклеточного взаимодействия, таких как презентация 
антигена, трансдукция сигнала и иммунный ответ, также они учувствуют в переносе сложных белков, 
нуклеиновых кислот и липидов. Таким образом, МВ косвенно влияют на иммунитет, гомеостаз 
тканей, нейродегенеративные и онкологические процессы [6]. 

Путь формирования экзосом впервые был открыт в 1983 г. ученым D.Harding и его коллегами (рис. 
1), они использовали частицы трансферрина–коллоидного золота для отслеживания его накопления в 
микровезикулярных телах. [7]. 

Рис. 1. Формирование экзосом [8]

МВ (микрочастицы или эктосомы) – везикулы диаметром 50–1000 Нм, окруженные двойным 
фосфолипидным слоем. Они появляются путем деления (почкования) плазматической мембраны, по 
фенотипу схожи с родительскими клетками. В своем составе они содержат фрагменты клеток, ядер, 
части ДНК и гистоны. Были проведены исследования, которые доказывают роль микровезикул в 
распространении некоторых вирусов и прионов. Они участвуют в межклеточной коммуникации, в 
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процессах тканевого гомеостаза, в дифференцировке клеток, в развитии и ремоделировании органов 
[3].

В настоящее время известны МВ, полученные из лейкоцитов [23], тромбоцитов [24], эритроцитов 
[25], нейронов, мезенхимальных стволовых клеток и раковых стволовых клеток [26].

В норме МВ выполняют роль «защитников» – клеток, утилизирующих токсические продукты 
жизнедеятельности организма, лекарственные препараты, но при гипоксии могут создать 
благоприятные условия для распространения опухолей и прогрессирования острых и хронических 
заболеваний.

Впервые термин «онкосома» был озвучен группой Januce Race в 2008 году, когда было закончено 
исследование опухолей головного мозга. Было показано, что МВ переносят онкопротеин EGFRvIII на 
мембрану опухолевых клеток, усиливая развитие опухоли. Онкосомы влияют и изменяют функции 
различных клеток: эндотелиальных, фибробластов и опухолевых, стимулируют экспрессию факторов, 
связанных с метастазированием, таких как нейротрофический фактор головного мозга (BDNF), 
хемокин 12 мотива C-X-C (CXCL12) и остеопонтин.

МВ, полученные из экзосом, могут применяться в качестве диагностических индикаторов различных 
опухолей яичников, предстательной железы и легких [11]. В международном проспективном 
исследовании было показано, что гипоксия способствует увеличению образования MВ при раке 
молочной железы [9].

Помимо этого, проводилось исследование фибринолитической системы при раке молочной железы, 
где достоверно показано, что концентрация МВ была одинакова у пациенток с наличием отдаленных 
метастазов и без метастазов, однако количество плазмина, выработка которого усиливается МВ, 
достоверно было больше у пациенток с метастазами при раке молочной железы. Определение данных 
маркеров крови позволит выбрать правильную тактику в лечении, улучшая качество жизни пациенток 
[28].

Гепатоцеллюлярная карцинома (ГЦК), распространенный первичный рак печени, входит в число 
ведущих причин смертности от рака во всем мире. При данной патологии выявлялось повышенное 
количество МВ на ранней стадии, оценка которых может служить ранним маркером и позволит в 
дальнейшем улучшить стратегию лечения рака данной локализации, уменьшая количество 
осложнений, увеличивая продолжительность жизни [12].

Проведен ряд исследований у пациентов с раком легкого, где было показано, что ферменты, которые 
выделяет опухоль, взаимодействуя с МВ, влияют на клеточный цикл, апоптоз и окислительное 
фосфорилирование митохондрий. Это приводит к усилению клеточной пролиферации и инвазии при 
раке легкого, усугубляя метастазирование и утяжеляя течение болезни [29].

Злокачественные клетки меняют фенотип окружающих доброкачественных клеток и создают 
благоприятные условия для прогрессирования рака и его метастазирования. Высокие уровни МВ в 
крови при опухолях молочной железы, глиомах головного мозга, рак кожи, могут быть 
прогностическим биомаркером плохого прогноза [13]. 

Были получены результаты при исследовании пунктата предстательной железы у пациентов с 
установленным злокачественным процессом простаты, который показал, что при наличии метастазов 
в другие органы уровень МВ (p160, AR и AR-V7) был повышен в несколько раз. [31]

В последние десятилетия активно изучается роль МВ в воспалительных заболеваниях глаз. 
Выявлено, что концентрация белков, которые присутствуют в экзосомах, была значительно выше у 
пациентов с увеитом, чем в контрольной группе пациентов. Использование данных белков в качестве 
биомаркеров возможно на ранних стадиях развития увеита, с проведением последующей 
своевременной терапии [33].

В настоящее время известно, что при развитии сердечно-сосудистых заболеваний каскад изменений 
запускает дисфункция эндотелия (рис. 2). Эндотелий – это одна из основных мишеней для МВ, 
которые влияют на апоптоз клеток, пролиферацию, миграцию и воспаление.
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Рисунок 2. Пути образования МВ [13]

Известно, что МВ (в большей степени тромбоцитарные и лейкоцитарные) образуются в условиях 
травмы (повреждения), а также стресса, поэтому их рассматривают как биомаркеры в том числе 
сердечно-сосудистых заболеваний [24]. При повреждении эндотелия сосудов количество их резко 
возрастает. Это было продемонстрировано в работе G. Gidlofi в 2013 г., где показано, что при инфаркте 
миокарда, значительно возрастает концентрация МВ, и их количество коррелирует со степенью 
поражения самого миокарда [13]. 

Также при атеросклерозе было продемонстрировано, что МВ (вид-miR-19b) могут ингибировать 
миграцию эндотелиальных клеток и ангиогенез, подавлять ингибирующую функцию регулятора 
передачи сигналов G-белка (RGS16), высвобождать CXCR4 (рецептор хемокина CXC 4-го типа) и 
приводить к увеличению выработки и высвобождения хемокина CXCL12.99, что приводит к 
прогрессированию атеросклероза [14]. В ряде работ была показана связь между подсчетом факторов 
риска по шкале Фрэмингема и циркулирующими крупными МВ [17].

В проспективном исследовании, проведенным в Дании у 176 пациентов со стабильной ишемической 
болезнью сердца, установлено, что уровень экспрессии miR-126 или miR-199a в циркулирующих МВ 
может предсказывать возникновение сердечно-сосудистых событий у пациентов со стабильной ИБС 
[14].

Состояние физиологических сред в организме, различных факторов в организме и патологические 
стимулы влияют на выработку и состав MВ, что приводит к новым биологическим эффектам. Были 
изучены аномальные уровни MВ, экспрессирующих CD62E и MIL-126-3P у пациентов с 
преддиабетом, что является одним из маркеров эндотелиальной дисфункции [15]. 

В международном проспективном исследовании, включившим большую кагорту пациентов (6 000 
пациентов), было показано, что даже при хорошо контролируемой артериальной гипертензии в крови 
пациентов обнаруживаются МВ различного происхождения. При эндотелиальной дисфункции 
запускается каскад реакций с выделением азота, повышенной продукцией супероксида, это приводит 
к утолщению комплекса интима-медиа, как основного эндокринного органа-мишени при гипертензии, 
и соответственно – к повышению количества МВ. Учитывая данное исследование, можно на ранних 
этапах развития артериальной гипертензии определять количество МВ в крови и проводить 
профилактику осложнений данного состояния, предотвращая поражение органов-мишеней, снижая 
риск инвалидизации и летальности. [32]

При ОИМ, в условиях гипоксии, высвобождаются МВ кардиомиоцитов. Они содержат различные 
образцы м РНК и влияют на экспрессию белка в клетках-мишенях, на ряд метаболических процессов. 
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При проведении исследования in vivo, было отмечено увеличение развития гипертрофии миокарда, 
его ремоделирования, которое опосредованно создавало почву прогрессирования атеросклероза в 
артериях, появления дисфункции эндотелия и воспаления в миокардиоцитах [34].

В клинической практике часто миелопролиферативные заболевания дебютируют с сердечно-
сосудистых заболеваний, проявляющихся артериальными тромбозами, являющимися основной 
причиной смертности у пациентов данной кагорты. В этой группе часто развиваются артериальные 
тромбозы, протекающие без стенотического поражения, с нарушением функции интима-медиа. 
Основной механизм связан с нарушением пути эндотелиального NO и повышения эндотелиального 
окислительного фосфолирирования. При исследовании эритроцитарных МВ была выявлена 
повышенная экспрессия фермента миелопероксидазы, что вызывало подавление окислительного 
стресса. 

При повышенном окислительном стрессе, снижении уровня NO, увеличивается артериальный спазм, 
что приводит к острым артериальным тромбозам в коронарных и церебральных артериях. Также было 
установлено, что эритроцитарные МВ вызывают усиленное артериальное сокращение, вызывая 
сосудистую дисфункцию, повышая риск развития сердечно-сосудистых заболеваний [35].

 Ранее проведенные исследования при INOCA показали роль МВ при данной патологии. В 
литературе в настоящее время выделяется несколько эндотипов с различной патофизиологией: 
микроциркуляторная дисфункция, эпикардиальная вазоспастическая дисфункция, смешанная 
микроциркуляторная и вазоспастическая дисфункция. При микроциркулярной дисфункции 
происходит структурное ремоделирование микроциркуляции, которое напрямую связано с 
повышенной концентрацией эндотелиальных МВ, интенсивное разрежение капилляров, увеличение 
соотношения стенки к просвету, уменьшение пропускной способности сосудов микроциркуляторного 
русла, снижению перфузии кислорода. При смешанном эндотипе с дисфункцией микроциркуляции и 
вазоспастической дисфункцией отмечается значительное повышение уровне МВ, что предвещает 
худший прогноз с увеличением смертности [36].

Ранее проводилась оценка кагорты пациентов с ХОКА (хроническая обструкция коронарных 
артерий). Исследованию были подвержены 30 видов микроРНК, из них 8 видов (miR-15b, miR-21, 
miR-92a, miR-126, miR-146a, miR-155, miR-495, miR-503), которые могли повлиять на развитие 
коллатерального коронарного кровотока, с уменьшением ишемии миокарда. Чем больше была 
концентрация исследуемых групп МВ в крови, тем более вероятен был прогноз в развитии повторных 
сердечно-сосудистых событий в течение первых двух лет от начала исследования [37].

Миокардиоциты и эндотелиальные клетки взаимодействуют друг с другом, в том числе с помощью 
механизмов, опосредованных внеклеточными везикулами. Гипоксия клеток приводит к экспрессии 
miR-126 и miR-210 [39]. Данные микроРНК обладают выраженными проангиогенными свойствами, 
их действие индуцируется гипоксией [40]. 

В кардиомиоцитах женщин, которые страдали послеродовой кардиомиопатией, повышалась 
экспрессия miR-146 [39]. Фрагмент пролактина, miR-146 в большом количестве выявлялись в крови 
женщин с послеродовой кардиомиопатией, поглощались кардиомиоцитами, вызывая нарушения 
метаболизма в клетках, а также их сократительной способности, что приводило к гиперторофии 
полостей сердца, снижению интенсивности коллатерального кровотока, усугубляя течение 
перипортальной кардиомиопатии [39, 40].

При развитии ОИМ изучались вырабатываемые кардиомиоцитами miR-1, miR-133a/b, miR-208a и 
miR-499. Эти МВ в течение первых 4 часов появляются в периферической крови, иногда это 
происходит ранее, чем нарастание кардиоспецифических тропонинов. Это может служить ранней 
диагностикой развития ОИМ, определяя дальнейшую тактику лечения и прогноз [41].

Экзосомы, высвобождаемые повреждёнными кардиомиоцитами при ОИМ, содержат большое 
количество специфичных микроРНК, которые регулируют гены саркомеров (miR-208 и miR-499), а 
также гены ионных каналов, регулирующих автономию и проводимость сердечной мышцы (miR-1 и 
miR-133a). Определение концентраций данных микровезикул в крови может определить дальнейшую 
кардиопротекцию с уменьшением осложнений после ОИМ, улучшением отдаленного прогноза [41]. 
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МВ находят применение также в сердечно-сосудистой хирургии. Экзосомы, полученные из 
стволовых клеток, имеют большой потенциал в регенераторной медицине. Использование микроРНК 
в адресной доставке к комплексу интима-медиа привело к стабилизации атеросклеротических бляшек, 
эффективному встраиванию стволовых клеток и клеток-предшественников в зоны повреждения и 
реэндотелизации при атеросклерозе артерий нижних конечностей [38,41].

При лечении стволовыми клетками МВ создают в крови микроокружение, которое позволяет 
сохранять спецификацию действия стволовых клеток и предотвращает их дифференцировку. Это 
способствует улучшению регенерации тканей, уменьшает неблагоприятное ремоделирование сердца, 
улучшает функцию ЛЖ, уменьшает размер инфаркта, что является важным для прогнозирования ССО 
[16].

В настоящее время ряд исследований показали, что МВ стимулируют противовоспалительное 
действия через микроРНК, белковый груз, облегчая межклеточную коммуникацию. Это в дальнейшем 
позволит использовать эти эффекты для диагностики поражения миокардиоцитов и создания 
персонолизированной терапии путем моделирования эндогенной репарации [17].

Нейрокардиология – это новая развивающаяся специальность, которая занимается воздействием 
травмы сердца на мозг и воздействием травмы головного мозга на сердце. Повреждение сердечной 
мышцы, которое возникает при инсульте, может привести в тяжелых случаях к летальному исходу, 
развитию сердечной недостаточности, нейрогенным стрессовым кардиомиопатиям. Нейроны, 
астроциты, микроглия, а также нервные стволовые клетки выделяют МВ в нормальных и 
патологических условиях [26]. При наличии ишемического очага головного мозга резко возрастает 
уровень катехоламинов в крови, что приводит к кардиотоксичности, вызывает отек, фиброз, 
воспаление, а также увеличение объема зоны некроза очага. Основным источником МВ у пациентов, 
перенесших инсульт, являются сосудистые эндотелиальные клетки, а также тромбоциты, которые 
стимулируют высвобождение цитокина IL-51, индуирующего коронарный спазм и приводящий к 
острому коронарному синдрому у пациентов с ишемическим и геморрагическим инсультом [18].

В ряде исследований было показано, что МВ вырабатываются как материнским организмом, так и 
плацентой, изменение концентрации этих микрочастиц может способствовать реализации 
преэклампсии, усиливая провоспалительные и прокоагулянтные состояния, свойственные процессу 
гестации. Кроме этого, влияет на вынашивание плода и реализацию генетических заболеваний [9, 10].

Проводились исследования на большой когорте молодых женщин (150 человек) при первичной 
недостаточности яичников, которая характеризуется аменорреей, гипо- или эвгонадизма. У пациенток 
с такой патологией существует повышенный риск сердечно-сосудистых заболеваний и бесплодия. 
Исследовалась кровь на тромбоцитарные микровезикулы, были получены результаты с повышением в 
крови МВ у пациенток с данным диагнозом в 2-3 раза. Был разработан регенеративный пластырь, 
который выделяет паракрин, в транспорте которого принимает участие микроРНК. Применение 
данного лечения на фоне повышенных МВ позволяет добиваться положительного клинического 
эффекта, с увеличением вынашивания и сохранения физического злоровья матери и плода [11]

Кроме того, в скрининговых исследованиях пациенток в возрасте 30–45 лет, без установленной 
гинекологической патологии, были выявлены повышенные концентрации в крови miR-205, CA125, 
HE4 и TCF21. При более детальном обследовании пациенток с повышенной концентрацией данных 
показателей был выявлен первичный онкологический процесс яичников, преимущественно на ранней 
стадии, позволяющий оказать в последующем качественную помощь пациенткам, с увеличением 
качества и продолжительности жизни [30].

Так, МВ тромбоцитов обладают более высокой специфичностью и прокоагулянтной активностью, 
чем сами тромбоциты, и следовательно, тромбоцитарные МВ усиливают гиперкоагуляцию и 
воспаление, запуск которых приводит к увеличению тромбоэмболическим процессов в организме [19, 
20].

МВ регулируют многие биологические процессы, регулирующие восстановление тканей, включая 
ангиогенез, воспаление и реакцию на гипоксию. Существует около 50 циркулирующих типов МВ, с 
которыми связывают развитие сердечно-сосудистых заболеваний. Эти виды обозначают как miR-1, 
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miR-16, miR-27b, miR-30d, miR-126, miR-133, miR-143, miR-145, miR-208 и семейство let-7161. 
Сообщалось, что после инсульта были выявлены МВ, отвечающие за ключевые функции сердца и 
сосудов, в том числе miR-23, miR-24, miR-29, miR-30, miR-103, miR-222.

Специфичный для эндотелиальных клеток miR-126 играет важную роль в поддержании целостности 
сосудов и регуляции ангиогенеза. Уровень циркулирующего miR-126 значительно снижается у 
пациентов с ишемическим инсультом по крайней мере до 24 недели. Дефицит miR-126 был тесно 
связан с сердечной недостаточностью, фибрилляцией предсердий и ишемической болезнью сердца и 
может быть связан с тяжелыми сердечными осложнениями, вызванными инсультом. При инфаркте 
миокарда циркулирующий miR-1 увеличивается, а miR-126 уменьшается пропорционально уровням 
концентрации cTnI в плазме. Кроме того, уровень циркулирующего miR-145 также значительно 
повышается в течение 24 часов после ишемии головного мозга, а уровень циркулирующего miR-145 
положительно коррелирует с повышенным сывороточным фактором воспаления IL-6169. miR-145 
модулирует функцию эндотелиальных клеток в ангиогенезе и стабилизации сосудов. Сообщалось 
также об изменениях циркулирующего miR-145 у пациентов с ишемической болезнью сердца и 
острым инфарктом миокарда [19, 21].

Заключение.
Микровезикулы – это органоиды, которые секретируются всеми клетками, участвуя в различных 

физиологических процессах в организме. Известно, что при воспалении, гипоксии микровезикулы 
играют важную роль в инициации прокоагулянтной активности плазмы. До настоящего времени роль 
микровезикул изучалась в гинекологии и онкологии. В последние годы появились исследования, 
указывающие на то, что МВ влияют на развитие таких заболеваний, как атеросклероз и гипертония, 
ишемическая болезнь сердца. Повышенные концентрации МВ отмечались при остром коронарном 
синдроме, ишемическом инсульте, диабете, первичной и вторичной легочной гипертензии. Поэтому 
перспективным направлением в области кардиологии является изучение роли микровезикул в 
развитии ССО. 

Зная о свойствах микровезикул, их концентрации в крови, можно проводить вторичную 
профилактику, таргетную терапию, уменьшая процесс глубины и качества воспаления. 

Таким образом, микровезикулы могут рассматриваться как новый класс биомаркеров для 
диагностики различных заболеваний, платформой для доставки лекарств, а также определения 
осложнений, которые возникают при различных патологиях и во время назначенной лекарственной 
терапии.
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