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нием частоты встречаемости болезни с возрастом 
до 1,7 % для людей 80–84 лет [44]. Большинство 
случаев БП являются многофакторными с риском 
наследуемости в 16–36 % [60]. Около 10 % слу-
чаев БП — моногенные заболевания, вызванные 
мутациями, чаще всего в гене LRRK2, кодирую-
щем богатую лейциновыми повторами киназу [63], 
и в гене SNCA, белковый продукт которого, аль-
фа-синуклеин, является ключевым патогенети-
ческим звеном БП. Кроме того, БП может быть 
обусловлена биаллельными мутациями в генах 
ATP13A2 (ATPase cation transporting 13A2), DJ-1 
(Parkinsonism-associated deglycase), PRKN (par-
kin), PINK1 (PTEN-induced kinase 1) [44].

БП развивается вследствие дегенерации дофа-
минергических нейронов черной субстанции голов-
ного мозга под влиянием накопления в этих клетках 
альфа-синуклеина, образующего агрегаты в виде 
телец Леви [48]. Для определения возможных ге-
нетических причин развития предрасположенности 
к БП проводятся полногеномные анализы ассоци-
аций (GWAS). В 2019 г. такое исследование по-
зволило выявить 40 независимых локусов генома 
у пациентов с БП, статистически значимо ассоци-
ированных с заболеванием [12]. В другом GWAS 
того же года определено 90 сигналов в 78 областях 
генома [60]. В 2024 г. метаанализ проведенных 
GWAS с БП позволил идентифицировать 78 не-
зависимых локуса генома, в том числе 12 ранее 
не описанных [43]. Большинство таких полимор-
физмов расположено в межгенных, промоторных 
и интронных областях генома, влияние которых 
на патогенез БП трудно объяснить [62]. Поэтому 
необходимо рассмотреть другие причины, вызыва-
ющие развитие БП, среди которых наиболее веро-
ятно влияние вирусов.

Проведенные метаанализы и систематиче-
ские обзоры научной литературы показали, что 
БП развивается вследствие перенесенных инфек-
ций, вызванных вирусами ВИЧ, Западного Нила 
(WNV — West Nile virus), Коксаки, Сент-Луиса, 
японского энцефалита В [38], гриппа А, герпес-ви-

Накопленные в научной литературе данные 
свидетельствуют о том, что болезнь Паркинсона 
иногда развивается после перенесенных инфек-
ций, вызванных вирусами SARS-CoV-2, Западного 
Нила, Коксаки, Сент-Луиса, японского энцефали-
та В, гепатита В и С, гриппа А, ВИЧ, герпес-виру-
сами, флави вирусами. Нейроинвазивные вирусы 
Западного Нила и ВИЧ активируют экспрессию 
альфа-синуклеина, а вирусы гриппа А, SARS-CoV-2 
и Коксаки В3 способствуют агрегации альфа-си-
нуклеина, который обладает биофизическими 
характеристиками противовирусных пептидов 
и необходим для нейрональной экспрессии генов, 
стимулируемых интерфероном. Данные механиз-
мы могут быть триггерами болезни Паркинсона, 
прогрессирование которой обусловлено вовлече-
нием в процесс активированных под их влиянием 
ретроэлементов, стимулирующих интерфероновый 
ответ, экспрессию и агрегацию альфа-синукле-
ина в головном мозге. Идентифицировано непо-
средственное активирующее влияние описанных 
вирусных инфекций на ретроэлементы генома че-
ловека. Дополнительными факторами являются 
ассоциированные с болезнью Паркинсона старение 
и полиморфизмы, расположенные в межгенных, 
интронных и регуляторных областях, где локали-
зуются последовательности транспозонов. Кроме 
того, определено влияние особенностей распреде-
ления ретроэлементов в геномах популяций людей 
на предрасположенность к болезни Паркинсона 
и роль транспозонов в моногенных формах заболе-
вания. Эффектами патологически активированных 
при болезни Паркинсона ретроэлементов являют-
ся изменения экспрессии произошедших от них 
микроРНК, которые способствуют нарушению эпи-
генетической регуляции генов в головном мозге 
и прогрессированию патологии. Анализ научной 
литературы позволил описать снижение уровня 
15 таких микроРНК, которые могут служить инстру-
ментами для таргетной терапии заболевания.

Ключевые слова: альфа-синуклеин, болезнь 
Паркинсона, вирусы, микроРНК, ретроэлементы

Болезнь Паркинсона (БП) — одно из самых 
распространенных нейродегенеративных заболе-
ваний, характеризующееся прогрессированием 
ригидности, постуральной нестабильности, бради-
кинезии, тремора покоя [44], нарушения походки, 
речи и интеллекта [36]. Глобальная распространен-
ность БП в мире составляет 8 511 на 100 тыс. на-
селения (0,85 %) [22] со значительным увеличе-
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альфа-синуклеином иммунных ответов на РНК-
вирусные инфекции показало, что данный белок 
необходим для стимулируемой интерфероном экс-
прессии генов в головном мозге. При этом наблю-
дается взаиморегуляция молекул, поскольку в ядрах 
обработанных интерфероном нейронах человека 
накапливается альфа-синуклеин, от экспрессии 
которого зависит интерферон-опосредованное фос-
форилирование STAT2, локализующегося совмест-
но с альфа-синуклеином после такой стимуляции. 
В тканях головного мозга пациентов с вирусным 
энцефалитом, вызванным WNV и VEEV, экс-
прессируется повышенный уровень фосфосерин129 
альфа-синуклеина [54].

Альфа-синуклеин способствует интерфероно-
вому ответу в головном мозге [32], в том числе 
STING-зависимому нейровоспалению в ответ 
на двуцепочечные разрывы ДНК с активацией 
TBK1 и интерферона. У пациентов с БП в компакт-
ной части черной субстанции определена повышен-
ная экспрессия белка STING, коррелирующая с па-
тологическим накоплением альфа-синуклеина [33]. 
SARS-CoV-2 вызывает агрегацию альфа-сину-
клеина, способствуя развитию БП путем активации 
данного белка как части иммунного ответа на ин-
фекцию и стабильного связывания альфа-синукле-
ина с S1 вируса [37]. Активация альфа-синуклеина 
происходит также как ответ, связанный с выра-
боткой интерферона-I против SARS-CoV-2 [49]. 
Однако БП является хроническим заболевани-
ем с медленным прогрессированием клинических 
проявлений вследствие накопления в черной суб-
станции головного мозга агрегатов альфа-сину-
клеина [36]. Поэтому вирусные инфекции могут 
служить лишь триггерами, стимулирующими на-
чало других патогенетических звеньев БП, что от-
ражается на нарушении эпигенетической регуляции 
генов в головном мозге человека [44]. К эпигене-
тическим факторам относят метилирование ДНК 
(образование 5-метилцитозина в промоторных 
областях генов способствует ингибированию экс-
прессии генов), модификации хвостов гистонов 
(благодаря этому происходят конформационные 
изменения хроматина и регуляция экспрессии ге-
нов) и РНК-интерференцию (механизм ингиби-
рования трансляции с помощью некодирующих 
РНК). Данные факторы тесно связаны друг с дру-
гом, поскольку неко дирующие РНК используются 
в качестве гидов в механизмах РНК-направленного 
метилирования ДНК, а модификации гистонов 
влияют на метилирование цитозина в специфиче-
ских локусах [2]. Посредниками таких изменений, 
поддерживающими повышенный уровень альфа-
синуклеина и его агрегацию, могут служить мо-

русами и флавивирусами [48, 83]. В 2018 г. мета-
анализ показал повышенный риск развития БП 
у инфицированных гепатитом С (HCV) паци-
ентов по сравнению со здоровыми людьми [85]. 
В 2021 г. популяционное проспективное исследо-
вание подтвердило статистически значимо повы-
шенный риск БП у пациентов, инфицированных 
HCV, а также гепатитом В (HBV) и HBV/
HCV [18]. В 2023 г. метаанализ позволил опре-
делить значительную ассоциацию инфекции 
SARS- CoV- 2 с повы шенным риском впервые 
возникшей БП [72]. В связи с этим следует рас-
смотреть пути воздействия вирусов на этиопатоге-
нез БП.

Механизмы влияния вирусов  
на развитие болезни Паркинсона

Поскольку БП характеризуется повышенной 
экспрессией альфа-синуклеина, образующего агре-
гаты в виде телец Леви [48], наиболее вероятно 
воздействие вирусных инфекций на данный белок 
в головном мозге человека. Альфа-синуклеин игра-
ет важную физиологическую роль в иммунных ре-
акциях и воспалении. Подобно амилоиду-бета при 
болезни Альцгеймера, фибриллизация альфа-сину-
клеина представляет собой врожденный иммунитет 
головного мозга, направленный против вирусов 
[81]. Действительно, альфа-синуклеин по многим 
биофизическим свойствам сходен с противови-
русными пептидами. Он связывается с несущими 
вирусы везикулами, привлекая нейтрофилы, макро-
фаги и дендритные клетки. За счет этого альфа-си-
нуклеин способствует устойчивости нейронов к ви-
русным инфекциям [7]. Ассоциация БП с HCV 
и HBV [18] может быть объяснена тем, что хро-
нические инфекции ЖКТ приводят к накоплению 
альфа-синуклеина с образованием нейротокси-
ческих агрегатов, проникающих в головной мозг 
и обеспечивая иммунитет до его заражения [7].

Было выявлено, что в нейронах вирус WNV 
активирует экспрессию альфа-синуклеина, кото-
рый ингибирует размножение WNV [8]. Вирусы 
гриппа А H1N1 [52] и WEEV (Western Equine 
Encephalitis Virus) [6] способствуют нарушению 
протеостаза и агрегации альфа-синуклеина. ВИЧ 
вызывает накопление альфа-синуклеина в нейро-
нах головного мозга, чем объясняется развитие 
когнитивных и двигательных расстройств у ВИЧ-
инфицированных пациентов, среди которых часто-
та окрашивания SNCA/альфа-синуклеином выше, 
чем у здоровых людей того же возраста [75]. Вирус 
Коксаки В3 индуцирует образование синуклеин-
ассоциированных телец в нейронах, действующих 
как триггеры БП [64]. Исследование вызванных 
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ции LINE-1 элементов подавляются инфек цией 
HBV. Соответственно, при вирусном гепати-
те В проис ходит дерепрессия и активация LINE- 1 
[34]. Показана роль SARS-CoV-2 в активации 
РЭ, влияющих на неврологические осложнения 
COVID-19 [57].

Участие мобильных генетических элементов 
в развитии болезни Паркинсона

Помимо стимулирующего влияния ассоцииро-
ванных с БП вирусов на экспрессию РЭ, также 
при старении происходит гиперактивация РЭ [30], 
транскрипты которых сходны с вирусами и поэто-
му стимулируют выработку интерферона. В резуль-
тате развивается асептическое воспаление во всех 
органах и тканях, в том числе и в головном мозге 
[20], где РЭ играют ключевую роль в регуляции 
экспрессии генов [56]. Этим можно объяснить ас-
социацию БП со старением [44], при котором РЭ 
являются факторами предрасположенности к под-
держанию и прогрессированию БП вследствие сти-
муляции интерферона [32, 33, 54], с ролью вирус-
ных инфекций в качестве триггеров.

Поскольку альфа-синуклеин необходим для 
нейрональной экспрессии генов, стимулируемых ин-
терфероном [54], а продукты патологически активи-
рованных РЭ стимулируют выработку интерферона 
[20], можно предположить стимулирующий эффект 
воздействия транскриптов МГЭ, сходный с тако-
вым вирусов, с влиянием на экспрессию [48, 75, 83] 
и агрегацию [6, 8, 64] альфа-синуклеина, облада-
ющего противовирусными свойствами [7]. Кроме 
того, так как образование мультимеров альфа-си-
нуклеина происходит как биологическая реакция, 
связанная с интерфероном 1-го типа [49], стимулом 
для формирования агрегатов альфа-синуклеина мо-
жет быть активация интерферона в ответ на сверх-
экспрессию МГЭ. Это ведет к накоплению телец 
Леви при развитии БП [32].

Стимуляторами интерферонового ответа и по-
следующего воспаления в головном мозге при БП 
являются наиболее распространенные в геноме 
LINE1 [28], а также неавтономные Alu-ретро-
элементы (относятся к SINE) [24]. Характерное 
для старения асептическое воспаление в головном 
мозге [20] было обнаружено у моделированных 
по БП мышей [29] с активацией сети иммунных 
цитокинов и повышением уровня толл-подобного 
рецептора 3 в ответ на двуцепочечные РНК [78]. 
На развитие БП влияют также особенности рас-
пределения HERV-K [82], LINE1 [68], Alu [45] 
и SVA [26, 27, 69].

РЭ являются источниками повреждений ДНК 
при старении, приводящих к нейродегенерации при 
БП [67]. В экспериментах на En+/– мышах, 

бильные генетические элементы (МГЭ), которые 
характеризуются тесной эволюционной взаимосвя-
зью с экзогенными вирусами [1] и являются драй-
верами эпигенетической регуляции генома в онто-
генезе [2].

МГЭ являются последовательностями ДНК, 
способными перемещаться внутри генома по меха-
низму «копирования и вставки» (ретроэлемен ты, 
РЭ) и «вырезания и вставки» — ДНК-транспо-
зоны [30]. По данным секвенирования генома 
человека, МГЭ занимают 46,7 % всех последова-
тельностей ДНК, в том числе 9 % — содержащие 
длинные концевые повторы (LTR) РЭ, 21 % — 
LINE (Long Interspersed Nuclear Elements), 
13 % — SINE (Short Interspersed Nuclear Elements, 
в том числе Alu-элементы), 3,4 % — ДНК-
транспозоны [61]. Комплексные РЭ, обозначае-
мые SVA и состоящие из SINE, VNTR (Variable 
Number Tandem Repeats), Alu, занимают 0,13 % 
ядерной ДНК [27]. Согласно более детальному 
анализу, последовательности МГЭ занимают бо-
лее 2/3 генома человека [21], что обусловлено их 
ключевой ролью в образовании тандемных повто-
ров [3], генов микроРНК [58] и длинных некоди-
рующих РНК (днРНК) [40]. Основная часть этих 
последовательностей расположена в межгенных, 
промоторных и интронных областях генов [61], где 
локализовано большинство ассоциированных с БП 
полиморфных локусов [12, 60, 62]. Это свиде-
тельствует о влиянии наследственной предрасполо-
женности к БП, обусловленной индивидуальными 
особенностями последовательностей МГЭ, активи-
руемых вирусами [2] и старением [30].

Экзогенные вирусы могут воздействовать 
как триггеры развития БП путем непосредствен-
ной активации экспрессии и агрегации альфа-си-
нуклеина, стимуляции интерферонового ответа, 
а также за счет взаимодействия с МГЭ в геноме 
человека. Ассоциированные с БП вирусы ВИЧ, 
WNV [38], герпес-вирусы и флавивирусы, вирусы 
гриппа А [48, 83], HCV [85], HBV [18], SARS-
CoV-2 [72] характеризуются активирующим влия-
нием на РЭ, которые далее поддерживают прогрес-
сирование БП путем стимуляции противовирусного 
ответа альфа-синуклеина. Выявлена активация 47 
из 59 РЭ в биоптатах ободочной кишки и перифе-
рических мононуклеарах ВИЧ-инфицированных 
пациентов [23]. В клетках человека определе-
но усиление экспрессии HERV вирусами грип-
па А и WNV [84].

Выявлена роль герпес-вирусов в активации 
HERV в головном мозге человека [9] и усиление 
их экспрессии под влиянием флавивирусов Zika, 
Mayaro, Oropouche, Chikungunya [15]. Хроническая 
инфекция HCV ассоциирована со сверхэкспрес-
сией HERV человека [80]. Факторы рестрик-
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на метилирование ДНК и модификации гистонов. 
РЭ являются также эволюционными источника-
ми днРНК [40] и микроРНК [58] (рисунок). 
Данное влияние обусловлено комплементарностью 
нуклеотидных последовательностей, за счет кото-
рой МГЭ действуют как «губки» для произошед-
ших от них микроРНК, нивелируя ингибирующее 
воздействие на экспрессию белок-кодирующих ге-
нов в нейронах головного мозга [19]. Кроме того, 
LTR-содержащие РЭ [50] и LINE1 транскриби-
руются с образованием сходных с днРНК функци-
ональных транскриптов, участвующих в эпигене-
тическом контролировании экспрессии генов [35]. 
Соответственно, наблюдаемое при БП снижение 
уровня специфических микроРНК может быть об-
условлено патологической активацией МГЭ, кото-
рые являются эволюционными источниками генов 
этих микроРНК. При БП определяется как по-
вышение, так и снижение экспрессии различных 
микроРНК, однако для подтверждения представ-
ленной в статье гипотезы была проанализирова-
на научная литература об изменениях экспрессии 
произошедших от РЭ микроРНК, участвующих 
в патогенезе болезни, в результате чего выявлено 
15 таких микроРНК [10, 13, 25, 31, 39, 41, 51, 53, 
63, 71, 77, 79, 86–88] (таблица).

Низкий уровень miR-1271 при БП приво-
дит к стимуляции генов PAX4 (кодирует транс-
крипционный фактор, играющий ключевую роль 
в развитии плода и канцерогенезе), Grb2 (коди-
рует белок 2, связанный с рецептором фактора 
роста, участвующий в передаче сигналов клеточ-
ной коммуникации), NADPH (кодирует кофер-
мент, доставляющий электроны в биологических 
реакциях), а также к активации пути Wnt/бета-
катенина [51]. Биоинформационный анализ пока-
зал ассоциацию с БП низкого уровня miR- 1273, 
которая регулирует экспрессию гена PDP2 
(Pyruvate Dehydrogenase Phosphatase Catalytic 
Subunit 2), кодирующего митохондриальную фос-
фатазу, вовлеченную в восстановление комплек-
са пируватдегидрогеназы [41]. В экспериментах 
по моделированию БП был выявлен высокий 
уровень вирус-индуцибельной днРНК NEAT1, 
действующей как «губка» для miR-1303, снижая 
ее экспрессию [13]. miR-151, низкий уровень ко-
торой определен в периферических мононуклеарах 
пациентов с БП, регулирует экспрессию генов 
CRK (кодирует адаптерный белок, связываю-
щийся с тирозинфосфорилированными белками), 
FAM5C (опухолевый супрессор), RBM5 (коди-
рует ядерный РНК-связывающий белок, являю-
щийся компонентом комплекса сплайсосомы А), 

моделированных по БП, определена потеря гете-
рохроматина и повышенная экспрессия LINE1, 
вызывающих двуцепочечные разрывы ДНК в до-
фаминовых нейронах. Дегенерация данных клеток 
блокировалась за счет прямой репрессии тран-
скрипции с помощью нуклеозидного аналога инги-
битора обратной транскриптазы ставудина, а также 
направленных на LINE1 малых интерферирующих 
РНК и специфического белка Engrailed, который 
напрямую подавляет LINE1 в дофаминергических 
нейронах [11]. Под влиянием индуцированной 
сверхэкспрессии белка Gadd45b, вовлеченного 
в деметилирование ДНК в среднем мозге, нейро-
дегенерации предшествовало повреждение ДНК 
под влиянием активированных LINE1 с характер-
ными для БП изменениями [73].

На развитие БП влияют также соматические 
транспозиции в головном мозге, влияющие на био-
синтез дофамина, серотонина, 3-метокситирамина, 
гомованилата, фенэтиламина, таурина [4]. При 
БП интеграции Alu в митохондриальные геномы 
разрушают популяции этих органелл в нейронах, 
способствуя прогрессированию нейрональной дис-
функции [47]. Ингибирование комплекса I мито-
хондриальной цепи при моделировании БП вызы-
вало повышение экспрессии белка ORF1 элементов 
LINE1 в дофаминергических клетках человека 
вследствие митохондриального дистресса, харак-
терного для БП [5]. Исследование SVA в соста-
ве генов главного комплекса гистосовместимости 
HLA у пациентов с БП показало, что экспрессиру-
емые аллели генов SVA и HLA в циркулирующих 
лейкоцитах по-разному координируются в регуля-
ции иммунных ответов, а также в прогрессировании 
БП [46]. Определена роль неаллельной рекомби-
нации между гомологичными повторяющимися эле-
ментами Alu и LINE1 в геномной нестабильности 
при БП [65]. Одной из причин семейных случа-
ев БП является увеличение количества копий гена 
SNCA с их сверхэкспрессией в геномах пациентов 
в результате неаллельной гомологичной рекомбина-
ции между LINE, фланкирующих области разры-
ва в местах расположения гена [59]. РЭ являются 
также причинами большинства крупных делеций 
вследствие негомологичных соединений концов при 
БП, обусловленной мутациями в гене PARK2 [55].

Гипотеза влияния ретроэлементов  
на эпигенетические механизмы 

болезни Паркинсона
Помимо вышеперечисленных эффектов воз-

действия МГЭ на БП, РЭ могут влиять на эпи-
генетическую регуляцию генов, оказывая эффект 
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В головном мозге пациентов с БП определен 
низкий уровень miR-320d [17], которая подавля-
ет экспрессию TUSC3 (супрессор опухолей) [86]. 
Уровень miR-335 при БП, препятствующей воспа-
лению и нейродегенерации, снижен в эксперимен-
тах на клеточных линиях, моделирующих измене-
ния при БП. Мишенью miR-335 является LRRK2 

TWIST1 (кодирует транскрипционный фактор 
спираль–петля–спираль, играющий важную роль 
в эмбриональном развитии) [53]. Мишенью miR-
320b, уровень которой снижен в лейкоцитах крови 
больных БП [76], является мРНК гена FOXM1 
(кодирует транскрипционный активатор, регулиру-
ющий пролиферацию клеток) [39].

Произошедшие от ретроэлементов микроРНК, низкая экспрессия которых ассоциирована с болезнью Паркинсона

Источник 
микроРНК

МикроРНК  
[библиографиче-

ская ссылка]
Функция микроРНК [библиографическая ссылка]

LINE2 miR-1271 [51] Подавляет экспрессию генов PAX4, Grb2, NADPH, угнетает пути Wnt/бета-катенина [51]
SINE/Alu miR-1273 [41] Регулирует экспрессию генов PDP2 [41]
SINE/Alu miR-1303 [13] Взаимодействует с днРНК NEAT1 [13]
LINE2 miR-151 [53] Регулирует экспрессию генов CRK, FAM5C, RBM5, TWIST1 [53]
LINE2 miR-320b [76] Ингибирует FOXM1 [39]
LINE1 miR-320d [17] Подавляет экспрессию TUSC3 [86]
SINE/MIR miR-335 [63] Подавляет экспрессию LRRK2 [63]
LINE2 miR-374a [74] Ингибирует трансляцию мРНК гена Wnt5a [77]
SINE/tRNA miR-4293 [76] Ингибирует экспрессию гена WFDC21P [87]
SINE/MIR miR-487b [42] Подавляет воспаление и апоптоз нейронов за счет таргетного воздействия  

на мРНК гена Ifitm3 [79]
LINE2 miR-493 [42] Напрямую воздействует на мРНК гена Wnt5A, ингибирует p-PI3K/p-AKT [10]
LINE1 miR-625 [88] Ингибирует экспрессию HMGA1 [88]
LINE1 miR-626 [71] Подавляет экспрессию гена LRRK2 [71]
LINE/CR1 miR-769 [76] Регулирует экспрессию гена HEY1 [31]
LINE2 miR-95 [14] Ингибирует мРНК гена CELF2 [25]

Вирусные инфекции

Стимуляция интерферона

Стимуляция экспрессии 
альфа-синуклеина

Образование 
двуцепочечных 
разрывов ДНК

Инсерции в новые 
локусы генома

Нарушение экспрессии генов

Геномная нестабильность

Нейродегенерация

Ингибирование 
микроРНК

Стимуляция агрегации 
альфа-синуклеина

Старение
Полиморфизмы 

в генах ретроэлементов

Ретроэлементы

Патологическая активация ретроэлементов

Схема влияния вирусных инфекций на патогенез болезни Паркинсона с участием эпигенетических механизмов,  
опосредованных ретроэлементами
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человека и характеризуются наличием полностью 
комплементарных последовательностей с произо-
шедшими от них микроРНК [66]. Это свидетель-
ствует о возможном потенциале представленных 
в таблице микроРНК.

Заключение
Ассоциация болезни Паркинсона с вирусами 

ВИЧ, WNV, Коксаки, Сент-Луиса, японского 
энцефалита В, герпес-вирусами, флавивирусами, 
гриппа А, HCV, HBV, SARS-CoV-2 обусловле-
на противовирусными свойствами альфа-синуклеи-
на и его участием в иммунных реакциях и воспале-
нии. Вирусы активируют экспрессию данного белка 
и способствуют его агрегации с образованием телец 
Леви в нейронах. При этом наблюдается взаиморе-
гуляция альфа-синуклеина и интерферона. Сделано 
предположение, что прогрессирование болезни 
Паркинсона обусловлено участием в патогенезе 
болезни ретроэлементов, которые эволюционно 
связаны с вирусами и стимулируют выработку ин-
терферона при старении. Об этом свидетельствует 
также повышение риска болезни Паркинсона с воз-
растом и влияние особенностей распределения ре-
троэлементов в геномах популяций. Кроме того, 
вызывающие болезнь Паркинсона вирусы акти-
вируют ретроэлементы. Ассоциация с болезнью 
Паркинсона полиморфных вариантов, расположен-
ных в межгенных, интронных и регуляторных обла-
стях генома, где локализуются последовательности 
мобильных генетических элементов, может быть 
обусловлена их влиянием на активацию ретроэле-
ментов и эпигенетическую регуляцию экспрессии 
генов под влиянием произошедших от мобильных 
генетических элементов микроРНК. Анализ на-
учной литературы позволил выявить 15 таких 
микроРНК, экспрессия которых снижена при бо-
лезни Паркинсона, что может быть обусловлено 
патологической активацией ретроэлементов, вызы-
вающих образование агрегатов альфа-синуклеина. 
Описанные микроРНК могут быть использованы 
в качестве инструментов для таргетной терапии бо-
лезни Паркинсона.
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Data accumulated in scientific literature indicate that Parkinson’s disease develops after 

infections caused by SARS-CoV-2, West Nile, Coxsackie, St. Louis viruses, Japanese en-
cephalitis B, hepatitis B and C, influenza A, HIV, herpes viruses, flaviviruses. Neuroinvasive 
West Nile viruses and HIV activate expression of alpha-synuclein. Influenza A, SARS-CoV-2, 
and Coxsackie B3 viruses promote aggregation of alpha-synuclein, which has the biophysical 
characteristics of antiviral peptides and is required for neuronal interferon-stimulated gene 
expression. These mechanisms can be triggers of Parkinson’s disease, which progression 
is due to involvement of retroelements activated under their influence, stimulating the in-
terferon response, expression and aggregation of alpha-synuclein in the brain. Direct ac-
tivation of retroelements of the human genome by the described viral infections has been 
identified. Additional factors are aging and Parkinson’s disease-associated polymorphisms 
located in intergenic, intronic and regulatory regions where transposon sequences are local-
ized. In addition, the influence of the distribution of retroelements in the genomes of human 
populations on susceptibility to Parkinson’s disease and the role of transposons in monogenic 
forms of the disease were determined. The effects of pathologically activated retroelements 
in Parkinson’s disease are changes in expression of microRNAs derived from them, which 
contribute to disruption of epigenetic regulation of genes in the brain and pathology progres-
sion. An analysis of the scientific literature made it possible to describe a decrease in the 
levels of 15 such microRNAs, which can serve as tools for targeted therapy of the disease.
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