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Резюме
Травма спинного мозга (ТСМ) может привести к стойкой двигательной дисфункции и соматосенсорным нарушениям, кото-
рые негативно влияют на качество жизни пациентов и создают значительную экономическую нагрузку. В понимании пато-
физиологии ТСМ все большее значение приобретает изучение вторичных биомолекулярных процессов, связанных с изме-
нениями генной экспрессии. Анализ результатов международного секвенирования генома человека в 2004 г. выявил около 
20 тыс. кодирующих белок генов, охватывающих около 2% общей геномной последовательности. Подавляющее большин-
ство транскриптов генов характеризуются как некодирующие РНК (нкРНК) и представляют собой кластеры РНК, которые 
регулируют экспрессию генов на посттранскрипционном уровне. Они могут быть небольшими, длиной примерно 20 нукле-
отидов, известными как микроРНК, или длиной более 200 нуклеотидов, определяемыми как длинные некодирующие РНК 
(длнРНК). Ряд современных исследований описывает временную экспрессию микроРНК при повреждении спинного мозга, 
которые связаны с такими процессами, как воспаление и апоптоз, регенерация и функциональное восстановление. Круп-
номасштабный геномный анализ продемонстрировал существование множества длнРНК, экспрессия которых связана с неко-
торыми процессами повреждения спинного мозга. В зависимости от положения относительно кодирующих генов, длнРНК 
можно разделить на 2 большие категории: межгенные и интрагенные. Межгенные длнРНК представляют собой наиболее 
изученный класс. Внутригенные длнРНК можно подразделить в зависимости от того, как они перекрывают кодирующие 
гены (антисмысловые, интронные и т.д.). Недавние исследования показали, что длнРНК в изобилии присутствуют в тканях 
центральной нервной системы и могут играть важнейшую роль в патогенезе ее заболеваний. На клеточном уровне пока-
зано, что длнРНК регулируют экспрессию кодирующих белок РНК и участвуют в таких процессах, как гибель нейронов, 
демиелинизация и активация глии. Этот обзор посвящен анализу литературных данных о роли нкРНК в патогенезе ТСМ 
и их потенциальному использованию в качестве мишеней для лечения последствий повреждений спинного мозга.

Ключевые слова: некодирующие РНК, микроРНК, длинные некодирующие РНК, травма спинного мозга, патофизиология, 
глиальная активация, терапия.
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Abstract
Spinal cord injury (SCI) may be followed by persistent motor dysfunction and somatosensory disturbances that negatively influ-
ences the quality of life of patients and creates a significant economic burden. Analysis of secondary biological processes associ-
ated with changes in genetic expression is becoming increasingly important every day in understanding the pathophysiology of 
spinal cord injury. The results of international sequencing of the human genome were analyzed in 2004. These data revealed about 
20,000 protein-coding genes covering near 2% of the total genomic sequence. The vast majority of gene transcripts are actually 
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characterized as non-coding RNAs (ncRNAs). These RNA clusters do not encode functional proteins and ensure post-transcrip-
tional regulation of gene expression. The clusters may be small (approximately 20 nucleotides) known as miRNAs or the transcripts 
can enroll over 200 nucleotides defined as long non-coding RNAs (lncRNAs). Some modern studies describe transient expression 
of microRNA in case of spinal cord injury. These RNAs are associated with inflammation and apoptosis, functional recovery and 
regeneration. Large-scale genomic analysis has demonstrated the existence of multiple lncRNAs whose expression is associated 
with some processes of spinal cord injury. lncRNA can be divided into two categories depending on the position in relation to the 
coding genes: intergenic and intragenic. Intergenic lncRNAs is currently the most studied class. Intragenic lncRNAs can be subdi-
vided depending on the overlap of the coding genes (antisense, intron, etc.). According to recent studies, long non-coding RNAs 
are abundantly present in the tissues of central nervous system and may be crucial in the pathogenesis of certain diseases of nerv-
ous system. At the cellular level, it has been shown that lncRNAs regulate the expression of protein-coding RNAs. Moreover, these 
molecules are involved into such processes as neuronal death, demyelination and glia activation. This review is devoted to the 
role of ncRNAs in the pathogenesis of spinal cord injury and their potential use as targets for the treatment of consequences of 
spinal cord injury.
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Список сокращений
ТСМ — травма спинного мозга

нкРНК — некодирующие РНК

длнРНК — длинные некодирующие РНК

СМ — спинной мозг

Повреждение спинного мозга (СМ) при травме 

часто приводит к значительному снижению качества 

жизни и инвалидизации. Это связано с нарушением 

и утратой моторных и сенсорных функций, наруше-

нием функции систем жизнеобеспечения — дыха-

тельной, сердечно-сосудистой, нарушением деятель-

ности желудочно-кишечного тракта и мочевыведе-

ния, а также связано с развитием костно-мышечных 

деформаций [1, 2]. Частота травмы спинного моз-

га (ТСМ) в мире составляет 10,5 случаев на 100 тыс. 

человек в год, что соответствует примерно 750 тыс. 

случаев ежегодно. Средний возраст пострадавших 

составляет 39,8 года. Мужчины получают спиналь-

ную травму в 3,37 раза чаще женщин. Таким обра-

зом, в зоне риска оказывается самая активная груп-

па населения, что обусловливает важность разработ-

ки новых подходов к диагностике и лечению этой 

патологии [2].

Существует 2 основных механизма повреждения 

СМ: первичное механическое и вторичное, включа-

ющее воспаление, ацидоз и апоптоз, образование 

глиального рубца, который действует как физиче-

ский и молекулярный барьер для регенерации аксо-

нов [3—5]. К вторичным повреждениям СМ относит-

ся астроглиоз, при котором резко увеличивается ко-

личество астроцитов в зоне повреждения нейронов 

при травме, инфекции, инсульте или нейродегенера-

тивном заболевании. Однако астроглиоз играет важ-

ную роль в процессах регенерации, поскольку восста-

навливает гомеостаз после повреждения СМ, облег-

чая восстановление гематоэнцефалического барьера 

и подавляя процесс воспаления [6, 7]. Благоприятный 

эффект астроглиоза обнаружен в ранней гипертрофи-

ческой фазе повреждения СМ, тогда как поздняя ги-

перпластическая фаза приводит к образованию плот-

ного рубца, который затрудняет регенерацию аксонов 

[8, 9]. Вместе с тем показано, что апоптозу подверже-

ны не только нейроны, но и другие клетки СМ, такие 

как олигодендроциты и клетки микроглии [6]. Поте-

ря олигодендроцитов в трактах белого вещества про-

должается и спустя несколько недель после повреж-

дения СМ и может способствовать прогрессирующей 

демиелинизации [10, 11].

Изменение экспрессии генов играет важную роль 

в патогенезе вторичного повреждения СМ. Однако 

мало известно о механизмах, которые регулируют из-

менение экспрессии этих генов. Около 70—80% чело-

веческого генома активно транскрибируется в РНК, 

тогда как только 2% транскрибируется в белок-коди-

рующие микроРНК, и это указывает на то, что коли-

чество некодирующих РНК (нкРНК) намного выше, 

чем количество кодирующих белок генов. В зависи-
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мости от размера транскрипта нкРНК сгруппирова-

ны в два основных класса: малые и длинные. Малые 

нкРНК включают хорошо описанные микроРНК, 

малые интерферирующие РНК (миРНК) и PIWI-

взаимодействующие РНК. Так, нкРНК являются хо-

рошими кандидатами на роль регуляторов вторично-

го повреждения СМ, поскольку они могут регулиро-

вать группы генов посттрансляционным способом 

[11—13]. Некоторые формы микроРНК играют суще-

ственную роль в эмбриональном развитии нервной 

системы и являются важными медиаторами нейро-

нальной пластичности [14, 15]. Доказано участие ря-

да микроРНК в развитии тяжелых неврологических 

заболеваний, таких как синдром Туретта [16]. Неко-

торые исследования направлены на определение ро-

ли микроРНК в процессах нейродегенерации [17, 18]. 

Следует отметить, что до 40% всех известных нкРНК 

специфически экспрессируются в головном мозге 

и других отделах центральной нервной системы [19]. 

Это открытие показало, что длинные некодирующие 

РНК (длнРНК) могут участвовать в патогенезе забо-

леваний нервной системы. В связи с этим идентифи-

кация экспрессированных нкРНК с использованием 

геномных подходов откроет путь к пониманию раз-

вития заболеваний, опосредованных длнРНК. Роль 

нкРНК в повреждении СМ остается недостаточно из-

ученной, несмотря на то что обнаружена экспрессия 

большого количества нкРНК в СМ мышей.

Экспрессия микроРНК при повреждении 
спинного мозга

N. Liu и соавт. провели эксперимент на крысах 

с черепно-мозговой травмой, чтобы определить экс-

прессию микроРНК во времени [15]. Авторы смогли 

определить, что СМ травмированной крысы содер-

жит приблизительно 77% (269) микроРНК, иденти-

фицированных у здоровой крысы (350), что позволя-

ет предположить, что СМ является богатым источ-

ником экспрессии микроРНК. Экспрессия 97 из 269 

микроРНК изменилась после повреждения СМ. Экс-

прессия 60 из 97 микроРНК обнаружена в умерен-

ном, высоком и очень высоком количестве. Экспрес-

сия остальных 37 микроРНК была на низком уровне. 

Поскольку декомпрессия СМ является основным ва-

риантом хирургического лечения при травме, М. Ziu 

и соавт. провели исследование, чтобы проанализиро-

вать пространственную и временную экспрессию раз-

личных микроРНК и их связь с продолжительностью 

сдавления СМ [20]. Эти исследователи смогли дока-

зать, что экспрессия некоторых микроРНК отлича-

ется в зависимости от времени сдавления. В частно-

сти, miR-107 экспрессируется в модели длительного 

сдавления, в то время как ее уровень не изменяется 

в модели короткого сдавления. Экспрессия miR-148 

повышена через 3 и 6 ч после продолжительного по-

вреждения при сдавлении и через 6 ч при коротком 

сдавлении. Кроме того показано, что miR-210 акти-

вируется через 3, 6 и 24 ч в модели длительного сдав-

ления и только через 24 часа, если сдавление имеет 

короткую продолжительность.

МикроРНК, связанные с воспалением 
и апоптозом

V. Sahni и соавт. провели эксперимент на мы-

шах с повреждением СМ, чтобы определить роль 

костных морфогенетических белков (BMPs; bone 

morphogenetic proteins) и их рецепторов в астрогли-

озе, вторичном к повреждению СМ [9]. Эти авторы 

смогли выявить значительное увеличение уровней 

BMP4 через 4, 7 и 15 дней после травмы. Они также 

обнаружили умеренное повышение уровня BMP7 

через 4 дня после травмы, а также возврат к исход-

ному уровню через 7 дней. Исследователи также 

показали увеличение транскрипции рецептора 1a 

BMP (BMPR1a) и белка GFAP (glial fibrillary acidic 

protein) через 4 и 7 дней после повреждения. Сиг-

нальный путь BMP включает белки SMAD (similar 

to mothers against decapentaplegic), и показано, что 

эти белки контролируют посттранскрипционный 

процессинг miR-21 [17]. При изучении поведения 

этой микроРНК они смогли продемонстрировать, что 

передача сигналов BMPR1a ингибирует цитоплаз-

матический процессинг miR-21 таким образом, что 

обработанный конечный продукт этой микроРНК 

обычно ингибируется при повреждении СМ. Впо-

следствии О. Bhalala и соавт. провели эксперимент 

на мышах с целью выяснения роли miR-21 в астро-

цитарном ответе после повреждения СМ [21]. Авто-

ры продемонстрировали, что после травматическо-

го повреждения СМ сверхэкспрессия miR-21 в астро-

цитах ослабляет гипертрофический ответ. Помимо 

этого они обнаружили, что ингибирование функции 

miR-21 сопровождается увеличением плотности ак-

сонов в месте поражения. Авторам удалось показать 

новый эффект miR-21 в регуляции астроцитарной ги-

пертрофии и прогрессии глиального рубца после по-

вреждения СМ. В. Izumi и соавт. сосредоточились на 

изучении экспрессии miR-223 и смогли выявить вы-

сокую экспрессию этой микроРНК через 12 ч после 

повреждения СМ [22]. В отношении апоптоза G. Liu 

и соавт. продемонстрировали значительное измене-

ние экспрессии некоторых микроРНК у крыс с по-

вреждением СМ; фактически они обнаружили увели-

чение экспрессии Let-7a и miR-16 и снижение уров-

ней miR-15b через 10 дней после повреждения [23].

Микро РНК, связанные с функциональным 
восстановлением и регенерацией

Регенерация — способность воспроизводить точ-

ные копии утраченных анатомических структур. Это яв-

ление, наблюдаемое у некоторых видов  позвоночн ых, 
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таких как саламандры, аксолотли и рыбки данио, 

утрачено млекопитающими. Молекулярные механиз-

мы, с помощью которых осуществляется этот про-

цесс, все еще не ясны [24]. Исследована роль ми-

кроРНК в регенерации СМ после его повреждения 

у некоторых из этих видов. Т. Sehm и соавт. провели 

эксперимент на аксолотлях и определили роль miR-

196 в регенерации хвоста после его ампутации [24]. 

Авторы показали значительное увеличение экспрес-

сии miR-196 в первые 14 дней после ампутации, ко-

торое впоследствии не поддерживалось. Ингибиро-

вание miR-196 приводило к существенным дефектам 

регенерации. Полученные данные свидетельствуют 

о том, что эта микроРНК играет ключевую роль на 

ранних стадиях регенерации хвоста, ампутированно-

го у аксолотлей. У этого же вида J. Díaz Quiroz и со-

авт. обнаружили, что miR-125b необходима для функ-

ционального восстановления повреждений СМ [25]. 

Авторы показали, что снижение уровня miR-125b 

у аксолотля до уровня, отмечаемого у крыс, ингиби-

рует регенерацию за счет регуляции гена Sema4D, ко-

торый вызывает образование глиального рубца. Так-

же изучали роль miR-133b в функциональном восста-

новлении после повреждения СМ Y. Yu и соавт.  [26]. 

Для этого они использовали модель повреждения СМ 

у рыбок данио и выявили положительную регуляцию 

miR-133b в нейронах. Ингибирование miR-133b при-

вело к изменению моторного восстановления, а так-

же к снижению регенерации аксонов при наблюде-

нии за регенерацией в области среза СМ.

Потенциальные мишени микроРНК при 
повреждении спинного мозга

Воспаление, ацидоз и апоптоз

N. Liu и соавт. проанализировали роль ми-

кроРНК после повреждения СМ при исследовании 

потенциальных генов-мишеней [15]. Посредством 

статистического анализа они продемонстрировали, 

что эти мишени являются генами, которые кодируют 

компоненты, вовлеченные в различные физиологиче-

ские процессы, такие как воспаление, ацидоз и апоп-

тоз. Гены, ингибирующие воспалительный процесс, 

являются потенциальными мишенями для некоторых 

микроРНК. К ним относятся miR-221, miR-1, miR-

206, miR-152, miR-122, miR-181a, miR-411, miR-99a, 

miR-34a, miR-30c, miR-384-5p, miR-30b-5p и miR-

214. Ряд генов, ответственных за апоптоз, являются 

потенциальными мишенями для микроРНК, экс-

прессия которых понижена после повреждения СМ 

(miR-127, iR-181a, miR-411, miR-34a и miR-384-5p). 

Результаты исследований показывают, что аномаль-

ная экспрессия микроРНК после травматического 

повреждения СМ может способствовать генезу вто-

ричных повреждений. Таким образом, эти микроРНК 

могут быть потенциальными мишенями для лечения 

травмы СМ. V. Sahni и соавт. отметили, что miR-21 

отрицательно регулирует реактивную гипертрофию 

астроцитов при повреждении СМ [9]. Но авторы по-

ка не смогли определить мишени miR-21, которые 

могут повлиять на увеличение размера астроцитов. 

В исследовании микроРНК, связанных с апоптозом, 

G. Liu и соавт. показали, что увеличение экспрессии 

Let-7a сопровождалось увеличением экспрессии RAS 

(семейство генов, а также белки, которые они ко-

дируют — так называемые малые G-белки (малые 

ГТФазы)) и MYC (семейство генов, которые участву-

ют в контроле клеточной пролиферации, дифферен-

цировки и канцерогенеза) через 10 дней после пора-

жения; однако через 31 день экспрессия RAS и MYC 

вернулась к базовым уровням, несмотря на то, что 

уровень Let-7a оставался повышенным [23]. С одной 

стороны, увеличение экспрессии микроРНК связа-

но с повышенной экспрессией Bcl-2. С другой сто-

роны, показано, что физические упражнения после 

повреждения СМ поддерживают мышечную массу 

в парализованных конечностях, стимулируют ана-

томическую и биохимическую пластичность в СМ 

и приводят к повышению уровня нейротрофических 

факторов в мышцах и в СМ [27—32]. Эти данные по-

служили обоснованием для изучения влияния физи-

ческих упражнений на экспрессию некоторых ми-

кроРНК [23]. В этой работе G. Liu и соавт. удалось 

показать, что физические упражнения в течение 5 

дней после повреждения СМ сопровождались зна-

чительным увеличением экспрессии miR-21, извест-

ной своим антиапоптотическим эффектом, а также 

значительным снижением экспрессии miR-15b [23]. 

Повышенная экспрессия miR-21 приводила к сни-

жению экспрессии РНК-мессенджера PTEN (phos-

phatase and tensin homolog) и PDC4 (programmed cell 

death protein 4 ). Известно, что ингибирование этих 

белков связано с уменьшением апоптоза в раковых 

клетках путем ингибирования протеинкиназ B [23].

Функциональное восстановление и регенерация

T. Sehm и соавт. изучали потенциальные цели 

miR-196 в отношении регенерации хвоста у аксолот-

ля [24]. Авторы доказали, что эта микроРНК действу-

ет непосредственно на ген Pax7, подавляя уровни экс-

прессируемого белка, тем самым влияя на деление 

клеток во время регенерации и продуцируя фенотип 

малого хвоста. Механизм, с помощью которого этот 

белок продуцировал указанный фенотип, осущест-

влялся через петлю обратной связи с белками BMP4 

и Msx1 (Msh homeobox 1), необходимыми для контро-

ля пролиферации клеток в СМ. J. Díaz Quiroz и со-

авт., после определения miR-125 как важного фактора 

в создании среды, которая является условием регене-

рации, проверили эффект повышения уровня miR-

125b у крыс после повреждения СМ [25]. Для этого 

они вводили синтетический вариант miR-125b в ме-

сто поражения через 7 дней после травмы и показали 
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снижение уровня Sema4D и образование глиальных 

рубцов, а также положительное влияние на функцио-

нальное восстановление (улучшение передвижения 

у некоторых животных). В своем исследовании роли 

miR-133b в функциональном восстановлении после 

повреждения СМ Y. Yu и соавт. выявили, что эта ми-

кроРНК важна для регенерации СМ у взрослых ры-

бок данио, которая происходит путем снижения уров-

ня белка RhoA (RAS homolog gene family, member A) 

малой ГТФазы (гуанозинтрифосфата) [26]. Изуче-

ны закономерности активации этого белка после по-

вреждения СМ и его роль в апоптозе клеток централь-

ной нервной системы [33]. Оба белка, происходящие 

из миелина, и фактор некроза опухоли непосредствен-

но активируют Rho. Инактивация Rho C3-05 (RAS 

homolog gene family, member C3-05 антагонист RhoA) 

после повреждения СМ блокирует повышение уров-

ня белка p75NTR (p75 neurotrophin receptor) и инги-

бирует апоптоз. Инактивация Rho C3-05 предотвра-

щает апоптоз и стимулирует регенерацию. Способ, 

которым miR-133b вызывает это уменьшение, заклю-

чается в ее непосредственном взаимодействии с РНК-

посредником RhoA. Это важный вывод, поскольку 

показано, что инактивация этой ГТФазы приводит 

к восстановлению координации между передними 

и задними конечностями у мышей [34].

Функциональная роль длнРНК при повреждении 
спинного мозга

В последнее время открываются новые харак-

теристики дифференциально экспрессированных 

длнРНК при ТСМ. В частности, модуляция гли-

альной активации и апоптоза нейронов с помощью 

длнРНК стала областью интенсивного исследования.

Глиальная активация

Глия может быть активирована в течение 1 дня 

(активация микроглии) и сохраняться в течение ме-

сяцев или даже лет (астроглиоз) после поврежде-

ния СМ [35—37]. В модели острой контузионной 

ТСМ у крыс обнаружено, что уровень белка MALAT1 

(metastasis associated lung adenocarcinoma transcript 1) 

значительно повышен в поврежденной области СМ 

[38]. MALAT1 активирует miR-199b и, следователь-

но, способствует выработке провоспалительных ци-

токинов. Ингибирование спинального MALAT1 при-

водило к уменьшению экспрессии микроглиального 

маркера Iba-1 и провоспалительных цитокинов в эпи-

центре контузии и к улучшению локомоторной функ-

ции задней конечности. Однако роль MALAT1 в по-

ляризации микроглии в этом исследовании не изу-

чалась. В другом отчете установлено, что экспрессия 

нкРНК lncSCIR1 постоянно снижается на 1-, 4- и 7-й 

день после умеренной контузионной ТСМ [39]. Ко-

личество lncSCIR1 обратно пропорционально кор-

релировало с экспрессией костного морфогенети-

ческого белка 7 (Bmp7) и адреномедуллина (Adm), 

которые способствуют формированию астроглиоза 

в СМ [40, 41]. Ингибирование lncSCIR1 приводило 

к стимулированию миграции и пролиферации куль-

тивируемых астроцитов [39]. Однако большинство 

функциональных исследований выполнено in vitro. 

Тем не менее эти исследования предоставили пред-

варительные доказательства того, что длнРНК могут 

участвовать в глиогенезе после ТСМ.

Нейрональный апоптоз

Гибель нейронов является наиболее очевидным 

следствием повреждения спинного мозга, особен-

но в острой фазе. Поэтому молекулы-модуляторы 

апоптоза нейронов постоянно привлекают внимание 

исследователей. XIST (X-inactive specific transcript) 

идентифицировали как одну из активных длнРНК 

с наибольшими кратными изменениями количества 

молекул в модели контузионной ТСМ у мышей [42]. 

Ингибирование XIST оказывало значительное ней-

ропротекторное воздействие путем активации белка 

(PI3K)/AKT в поврежденном СМ. Ингибирование 

XIST приводило к повышению экспрессии miR-494, 

которая затем ингибировала делецию PTEN. Сниже-

ние уровня PTEN активирует путь PI3K/AKT и защи-

щает нейроны от апоптоза.

Возможные варианты терапии

Роль микроРНК в повреждении СМ нуждает-

ся в дальнейшем изучении, однако появляется все 

больше свидетельств того, что микроРНК пред-

ставляют новый класс терапевтических мишеней 

[43—45]. МикроРНК в центральной нервной систе-

ме снижают уровень белка посредством посттран-

скрипционной регуляции [16, 46]. Таким образом, 

ингибирование микроРНК, связанной с конкрет-

ным заболеванием, может устранить блокировку 

экспрессии нужного белка. Напротив, введение 

миметика микроРНК может стимулировать попу-

ляцию эндогенной микроРНК, которая подавляет 

нужный ген [47]. Некоторые модифицированные 

РНК могут быть использованы в качестве предва-

рительно обработанных микроРНК или в качестве 

олигонуклеотидов против микроРНК [48]. Олиго-

нуклеотиды против микроРНК являются компле-

ментарными нуклеотидами с обратной цепью. Их 

стабильность и специфика улучшены химически-

ми модификациями. Показано, что олигонуклео-

тиды с 2’-O-метил-модификацией являются эф-

фективными ингибиторами нескольких клеточных 

линий и культивируемых нейронов [49—51]. Ми-

кроРНК имитируют небольшие, как правило, двух-

цепочечные, химически модифицированные оли-

гонуклеотиды, которые можно использовать для 
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подавления специфических белков-мишеней. Двух-

цепочечная структура необходима для эффектив-

ного объединения с RISC (RNA-induced silencing 

complex). Одна из цепей представляет собой зрелую 

микроРНК, а комплементарная цепочка образует 

комплекс с последовательностью зрелой микроРНК 

[51]. Хотя эти имитаторы часто используются в ис-

следованиях сельскохозяйственных культур, по-

ка нет данных, доказывающих их эффективность 

[52]. По-прежнему существует много проблем для 

использования микроРНК в качестве терапевтиче-

ских мишеней, а именно сложное введение, возмож-

ные воздействия на другие генетические системы 

и обеспечение их безопасности. Однако стратегия 

манипулирования микроРНК in vivo для регуляции 

патологических процессов становится возможным 

терапевтическим подходом. Лучшее понимание их 

биосинтеза и функции, несомненно, будет способ-

ствовать развитию терапии с помощью микроРНК.

Заключение

Травма спинного мозга является причиной ин-

валидности работоспособного населения и до на-

стоящего времени остается серьезной клинической 

проблемой, для решения которой требуются интен-

сивные исследования. Начаты исследования некоди-

рующих РНК при этой патологии, которые показали 

их важность в контроле воспаления, ацидоза, апопто-

за, пролиферации и регенерации. Необходимо про-

должить изучение некодирующих РНК при пораже-

нии спинного мозга, а также выявление генов-мише-

ней и механизмов передачи сигналов, участвующих 

в их неврологических эффектах. Благодаря взаимо-

действию с сетью кодирующих генов, некодирую-

щие РНК участвуют в различных клеточных и тка-

невых изменениях на всех стадиях травмы спинного 

мозга. Таким образом, дерегуляция некодирующих 

РНК представляет новое измерение в воздействии 

на молекулярные механизмы при травмах спинного 

мозга. При этом конечной целью является разработ-

ка эффективных и безопасных терапевтических и ди-

агностических стратегий для пациентов с поврежде-

нием спинного мозга.
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