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Введение. Эпилепсия – это хрони-
ческое неврологическое заболевание, 
которое характеризуется наличием 
повторяющихся приступов, являющи-
мися следствием патологического син-
хронного возбуждения нейронов го-
ловного мозга [26]. Диагноз эпилепсия 
устанавливается на основании клини-
ческой картины заболевания, данных 
электроэнцефалограммы (ЭЭГ), а 
также данных магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) головного мозга. 
В ряде случаев уточнение характера 
приступов и, как следствие, выбор ак-
туальной терапии для пациента явля-
ется непростой задачей. 

В настоящее время недостаточно 
убедительных доказательств, показы-
вающих, что противоэпилептические 
препараты влияют на процесс эпи-
лептогенеза. Биомаркеры эпилепто-
генеза для предотвращения развития 
заболевания и оценки эффективности 
терапии, позволяющие прогнозиро-
вать ответ на противоэпилептические 

препараты, отсутствуют. На сегодняш-
ний день существует большая потреб-
ность в поиске новых биомаркеров 
эпилептического приступа, эпилеп-
тического статуса, а также маркеров 
эпилептогенеза [25]. В этом аспекте 
молекулярные биомаркеры особенно 
привлекательны, поскольку их опре-
деление возможно с использованием 
минимально инвазивных методов с ис-
следованием биожидкостей, таких как 
кровь [9].  

Использование профилирования 
экспрессии генов, начавшееся в на-
чале 2000-х гг., дало исследователям 
более полное понимание масштаба 
изменений в головном мозге пациента 
с эпилепсией [1, 49]. На сегодняшний 
день изучен ряд молекул, включая бел-
ки и рибонуклеиновые кислоты (РНК), 
но большинство из них не обладают 
специфичностью и чувствительностью 
[47]. Около 10 лет назад были опу-
бликованы результаты исследований, 
которые показали изменения уровней 
микроРНК в крови после эпилептиче-
ского приступа у крыс [13]. 

МикроРНК: дефиниция и меха-
низм действия. О существовании 
микроРНК впервые сообщили в 1993 г. 
Виктор Амброс и Гэри Рувкун [34, 58]. 
В настоящее время микроРНК при-
знаны в качестве главных регуляторов 
стабильности трансляции матричной 
РНК (мРНК) [20].

МикроРНК – это класс коротких (или 
малых) некодирующих РНК, которые 
регулируют уровень экспрессии генов, 
влияя на стабильность мРНК. Этот 
процесс организуется путем связыва-
ния специфических микроРНК с ком-
плементарными последовательностя-
ми некодирующей части мРНК (англ. 

3′-untranslated region, 3′-UTR). Было 
показано, что синтез около 60% всех 
человеческих белков регулируется по-
средством молекул микроРНК [13].

Синтез микроРНК происходит в 
ядре путем транскрипции кодирующе-
го её гена. Попадая в цитоплазму клет-
ки и достигая своего функционального 
состояния, молекула микроРНК спо-
собна связываться с молекулой ма-
тричной (мРНК), ингибируя последу-
ющую трансляцию белка этой мРНК. 
Напомним, что мРНК, попадая в ри-
босому, является матрицей, на основе 
которой с помощью транспортных РНК 
синтезируется белок [4, 5, 19, 56].

Роль микроРНК в развитии эпи-
лепсии. За последние 5 лет проведе-
но несколько целевых и широкогеном-
ных исследований уровня экспрессии 
микроРНК при эпилепсии. По получен-
ным данным, изменения обнаружены 
более чем в 100 различных микроРНК 
на животной модели и у больных эпи-
лепсией, что доказывает взаимосвязь 
экспрессии микроРНК с эпилепсией 
[24, 39, 55]. Первое исследование ми-
кроРНК при эпилепсии человека было 
опубликовано в 2010 г. и сообщило об 
увеличении гиппокампальных уровней 
микроРНК-146a, связанной с контро-
лем воспалительных реакций [29].

Недавно было предложено потен-
циальное использование микроРНК в 
клиническом применении с использо-
ванием агомиров или ингибиторных 
последовательностей микроРНК в ка-
честве возможных терапевтических 
молекул при эпилепсии [2, 14, 21]. 
Измененные профили микроРНК в 
биологических жидкостях могут быть 
полезными биомаркерами эпилептоге-
неза [40].
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This article considers the use of microRNAs as a possible biomarker of epilepsy.
The presented studies have shown that microRNAs can be involved in the process of epileptogenesis by regulating the inflammatory response, 

apoptosis of neurons, and transcription factors involved in cell differentiation. Biological fluids (blood and CSF) of patients with epilepsy showed 
differences in the number of circulating microRNAs, which may allow further use of microRNAs as a diagnostic biomarker. Recent discoveries 
providethe sufficient source of new microRNA targets, but there are still significant problems of studying their role in pathogenesis and the possi-
bility of their application in clinical practice.
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Контроль экспрессии микроРНК 
при эпилепсии. Как именно происхо-
дит нарушение экспрессии микроРНК 
у пациентов с эпилепсией, до сих пор 
изучено недостаточно. Обсуждается 
прямая и косвенная дизрегуляция ми-
кроРНК [18].

Важными регуляторами экспрессии 
микроРНК при эпилепсии могут быть 
эпигенетические механизмы. Эпиге-
нетические процессы включают в себя 
метилирование ДНК и модификацию 
белков гистонов. Повышенное мети-
лирование ДНК, как правило, способ-
ствует уплотнению хроматина и сниже-
нию транскрипции генов на этих участ-
ках. Так, у крыс после эпилептического 
приступа, индуцированного каиновой 
кислотой, снижается ацетилирование 
гистонов локуса гена микроРНК-124. 
Этот эпигенетический механизм по-
давления экспрессии может объяс-
нять снижение уровня микроРНК-124 
в гиппокампе [17]. Геномный анализ 
метилирования ДНК в ткани гиппокам-
па у пациентов с височной эпилепсией 
выявил различия в состоянии метили-
рования нескольких генов микроРНК. 
Обнаружены обратные корреляции 
между статусом метилирования и экс-
прессией микроРНК в образцах гиппо-
кампа [37]. 

Мутации в генах микроРНК также 
могут влиять на риск развития эпи-
лепсии. Сообщалось о ряде исследо-
ваний ассоциации генов-кандидатов 
[7, 42]. Однонуклеотидные варианты 
генов, кодирующие микроРНК, могут 
влиять на функцию микроРНК одним 
из следующих способов: изменение 
первичной транскрипции микроРНК, 
процессинг первичной микроРНК (pri-
miRNA) и предшественника микроРНК 
(pre-miRNA) и через их влияние на мо-
дуляцию взаимодействий микроРНК 
– мРНК [8, 10]. Показано изменение 
глобальных профилей экспрессии 
микроРНК на различных животных мо-
делях эпилепсии [27]. Специфические 
микроРНК в ткани головного мозга 
были связаны с вызванной судорогами 
гибелью нейронов или нейропротек-
цией [28]. Но до сих пор не найдено 
убедительных доказательств того, что 
генетические формы эпилепсии вы-
званы мутациями или однонуклеотид-
ными вариантами генов, кодирующих 
микроРНК (рис.1).

На рис. 1 показаны потенциальные 
эпигенетические механизмы, включая 
метилирование ДНК, изменения гисто-
нов, транскрипционный контроль на 
основе РНК и активность считывания 
бродомена, которые могут изменять 
профиль экспрессии клеточных генов 

и, таким образом, способствовать ин-
гибированию прогрессирования эпи-
лептогенеза  [35].

Консорциум EpimiRNA изучает 
роль изменений в генах, кодирующих 
микроРНК, при эпилепсии. В проекте 
группа пациентов с эпилепсией срав-
нивается со здоровыми лицами из 
группы контроля. Стратегия секвени-
рования фокусируется на тех геном-
ных областях, изменения в которых 
наиболее вероятно вызывают эпи-
лепсию. Изменения, затрагивающие 
микроРНК, анализируются вместе со 
всем подмножеством их прогнозиру-
емых мишеней в виде мРНК [59]. Эти 
микроРНК в большинстве случаев 
экспрессируются в гиппокампе мозга 
человека [33], что наиболее вероят-
но способствует развитию эпилепсии. 
Таким образом, проводится поиск и от-
бор возможных микроРНК-мишеней, 
роль которых была подтверждена в 
функциональных исследованиях [60]. 
Ожидается, что стратегия секвениро-
вания EpimiRNA выделит области ге-
нома, кодирующие микроРНК, вариа-
ции в которых способствуют развитию 
эпилепсии [15].

Вместе с тем, экспериментальная 
и человеческая эпилепсия связаны с 
общесетевыми изменениями уровней 
транскриптов, кодирующих белки, и 
аберрантной продукцией белков, что 
приводит к значительному подавлению 
транскрипции. Таким образом, вероят-
но, судороги будут повышать уровни 
микроРНК, что впоследствии приведет 

к снижению количества мРНК генов, 
кодирующих белок. Показано, что эпи-
лептические приступы увеличивают 
уровни 28 микроРНК в субполе CA3 
гиппокампа мыши [45]. Для некоторых 
связанных с эпилепсией микроРНК, 
таких как микроРНК-134, известны 
транскрипционные механизмы. Белок 
Mef2 активируется нейронной актив-
ностью и стимулирует экспрессию ми-
кроРНК-134 в нейронах [31].

Однако не все так просто, доказано, 
что одна молекула микроРНК может 
иметь десятки мишеней, регулирую-
щих несколько генов одного патогене-
тического пути или отдельные гены, 
относящиеся к разным патогенетиче-
ским путям, что позволяет воздейство-
вать на разных уровнях патологиче-
ского процесса [60]. 

МикроРНК и их мишени в эпилеп-
тогенезе. Исследования показали, 
что микроРНК могут быть вовлечены 
в процесс эпилептогенеза путем ре-
гулирования воспалительного ответа, 
апоптоза нейронов и факторов транс-
крипции, участвующих в дифференци-
ровке клеток [38, 46]. Роль различных 
микроРНК в эпилептогенезе представ-
лена на рис. 2 и 3.

Ранние функциональные исследо-
вания связывали влияние микроРНК 
на развитие эпилептических приступов 
с нейровоспалением и изменениями в 
микроструктуре нейронов. Например, 
дисрегуляция микроРНК-134 изменя-
ла количество и объем дендритных 
шипов на возбуждающих нейронах, 

Рис. 1. Целевые подходы к открытию эпигенетических ингибиторов при эпилепсии



ЯКУТСКИЙ МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ
108

предположительно, через целевую 
киназу LIM-домена [16, 43, 48], тогда 
как микроРНК– 146a, микроРНК– 221 и 
микроРНК – 222 могут контролировать 
иммунные ответы посредством мише-
ни, такими как интерлейкин–1β и моле-
кулы клеточной адгезии [6, 23, 52]. 

Кроме того, изменение уровня ми-
кроРНК, вероятно, влияет на широ-
кий спектр молекулярных и клеточных 

путей при эпилепсии, включая диф-
ференцировку, миграцию и пролифе-
рацию клеток. Например, идентифи-
кация пути наведения аксонов  проис-
ходит под контролем микроРНК. Это 
подчеркивает, что знание микроРНК, 
связанных с эпилепсией, может также 
помочь раскрыть механизмы, лежа-
щие в основе эпилепсии [9, 43]. Хотя 
эффект дизрегуляции экспрессии сиг-

налов наведения аксонов на эпилепто-
генез изучен недостаточно, эти моле-
кулярные сигналы способствуют раз-
личным неврологическим расстрой-
ствам благодаря своей способности 
контролировать рост аксонов, мигра-
цию нейронов, развитие и функциони-
рование синапсов [36, 41]. Молекулы, 
направляющие аксоны, могут быть 
важны для интеграции недавно диф-
ференцированных нейронов, напри-
мер, в зубчатой извилине гиппокампа. 
Данные изменения прослеживаются 
в моделях эпилепсии и у пациентов с 
медиобазальной височной эпилепсией 
[3, 4, 54] (рис.3).

На экспериментальной животной 
модели эпилепсии и у пациентов было 
показано, что микроРНК дифференци-
рованно экспрессируются в головном 
мозге, а функциональные исследова-
ния показали их роль в модуляции вос-
приимчивости и тяжести эпилептиче-
ских приступов [14, 30, 53]. В качестве 
основных микроРНК-регулируемых 
патогенетических путей эпилепсии вы-
делены: контроль клеточного цикла; 
модификация ионных каналов, ремо-
делирование тканей и нейронная пла-
стичность; регуляция транскрипции и 
экспрессии генов; нейровоспаление; 
апоптоз; возникновение стволовых 
клеток (stemness). Среди наиболее 
обогащенных путей были выявлены: 
иммунная система, клеточный цикл, 
апоптоз и нейротрофинсигнализирую-
щий путь [15]. 

Нейровоспаление. Важность адап-
тивной и врожденной иммунной систе-
мы все больше осознается в патоге-
незе и постоянном поддержании эпи-
лептического состояния. МикроРНК 
стали мощными регуляторами вос-
паления, нацеливаясь на компоненты 
как врожденного, так и адаптивного 
иммунного ответа. Так, показано, что 
микроРНК-132 оказывает противовос-
палительное действие путем воздей-
ствия на ацетилхолинэстеразу и мно-
жественные микроРНК, участвующие 
в регуляции транскрипционного фак-
тора  NF-kB и других путей [33].

Первой связанной с воспалением 
микроРНК, которая была исследова-
на при эпилепсии, была микроРНК 
- 146a, которая регулирует экспрес-
сию toll-подобных рецепторов (TLRs) 
и сигнальных путей цитокинов [33]. 
Toll-подобные рецепторы (TLR) были 
идентифицированы как прямые ми-
шени для микроРНК в головном моз-
ге. Показано, что TLR4 активируется 
после экспериментально вызванных 
судорог у мышей. Уровни TLR4 ча-
стично контролируются микроРНК, 

Рис. 2. Упрощенная модель, изображающая мишени микроРНК-кандидатов и связанные 
с ними эпилептогенные пути [34]

Рис. 3. МикроРНК и их мишени в эпилептогенезе  [14]
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включая let-7i. По-видимому, лигандом 
для TLR4 является белок HMGB1, ко-
торый, как считается, высвобождается 
из поврежденных нейронов при стиму-
ляции судорог. Таким образом, РНК-
чувствительные TLR экспрессируются 
в мозге как в глие, так и в нейронах. 
Экспрессируемая в мозге микроРНК 
let-7b может активировать TLR-7, что-
бы способствовать гибели нейронов. 
Доказательства того, что это релевант-
ный механизм in vivo, были представ-
лены в интратекальной модели нейро-
дегенерации [15]. 

Также показано, что интерлейкин 
1β регулирует экспрессию микроРНК - 
146a в культурах астроцитов человека. 
Существует предположение, что им-
мунная система не только регулирует-
ся микроРНК, но и сама может регули-
ровать микроРНК [23]. Выявлено, что в 
нормальном мозге микроРНК-146a экс-
прессируется нейронами, а не глией. 
После эпилептического статуса гип-
покампальные уровни микроРНК-146a 
были повышены как у крыс разного 
возраста, так и в резецированном гип-
покампе у взрослых и детей с фарма-
корезистентной височной эпилепсией. 
Повышенный уровень микроРНК-146a 
присутствовал в нейронах и астроци-
тах, но не микроглии, что указывает на 
специфичность типов клеток, проду-
цирующих данную микроРНК. Однако 
в данных исследованиях участвовали 
пациенты со склерозом гиппокампа, 
поэтому неясно, увеличивается ли 
микроРНК-146a при эпилепсии без 
данной патологии. Механизм увеличе-
ния уровня микроРНК может осущест-
вляться через IL-1, тогда как TNFα не 
стимулируют экспрессию микроРНК-
146a [56]. 

Вместе с тем, показано, что 
микроРНК-15b-5p специфически ак-
тивируется в ликворе пациентов с 
болезнью Альцгеймера [11]. При эпи-
лепсии было обнаружено, что данная 
микроРНК подавляется, что предпола-
гает возможную потерю контроля над 
ферментом ASM и приводит к превра-
щению сфингомиелина в провоспали-
тельный и проапоптотический цера-
мид [57]. Также в исследованиях пока-
зано, что микроРНК-106b при эпилеп-
сии вовлечен в AD-ассоциированное 
воспаление [22], а микроРНК-451 
участвует в поддержании воспали-
тельного статуса при нескольких пато-
логиях головного мозга. Кроме того, в 
некоторых работах описана активация 
микроРНК-451 при височной эпилеп-
сии [32] и его связь с воспалением в 
головном мозге [44].

Клеточный цикл. Другой мишенью 

микроРНК в эпилептогенезе является 
нейрогенез, контроль клеточного цик-
ла и пролиферация клеток, называе-
мые «клеточным циклом». Этот путь 
включает в себя все те гены, которые 
участвуют в пролиферации и диффе-
ренцировке нейрональных клеток, ко-
торые контролируются микроРНК-15a-
5p, микроРНК-34a, микроРНК-106b-5p 
и микроРНК-146. Так, при эпилепсии 
наблюдаемое подавление микроРНК-
15a-5p может привести к снижению его 
контрольной активности на мишенях, 
включая убиквитинлигазу FBXW7, ко-
торая дестабилизирует Cyclin E, при-
водя к блокированию клеточного цикла 
в S-фазе. Это может частично отра-
жать ингибирование нейрогенеза, ко-
торое при параллельном увеличении 
апоптоза нейронов приводит к потере 
нейронов, наблюдаемой у пациентов с 
эпилепсией [57]. 

Недавно было продемонстрирова-
но, что семейство микроРНК-34/449 
является ключевым регулятором 
ориентации митотического верете-
на во время развития коры головного 
мозга. Кроме того, члены семейства 
микроРНК-34 являются основными 
активированными микроРНК в диффе-
ренцированных нейронах. Они играют 
роль в контроле клеточного цикла и 
блокировании апоптоза, что позволя-
ет предположить, что наблюдаемое 
подавление микроРНК-34a при эпи-
лепсии может привести к остановке 
клеточного цикла, активации апоптоза 
и потере нейронов. Также на крысиной 
модели эпилепсии, индуцированной 
электрической стимуляцией, показано, 
что микроРНК -106b-5p активируется 
на ранней стадии, что указывает на 
потенциальную роль этой микроРНК 
в индукции остановки нейронального 
клеточного цикла и апоптоза нейронов 
[44].

Апоптоз – этот путь включает ассо-
циированные с апоптозом гены и пути, 
участвующие в про- или антиапопто-
тической передаче сигналов, которые 
являются подтвержденными мишеня-
ми для микроРНК-15a-5p (понижен-
ная регуляция), микроРНК-106b-5p, 
микроРНК -146 и микроРНК-451 [31].

Основная роль микроРНК-15a-5p 
в мозге была описана как модулятор 
ишемии. После ишемии головного моз-
га уровень кластера miR-15a/16 обыч-
но повышается. Наблюдалось, что ле-
чение антагомиром или генетическая 
потеря этого кластера микроРНК спо-
собна индуцировать активацию анти-
апоптотических белков (таких как Bcl2 
и Bcl-w) и подавлять провоспалитель-
ные молекулы. Возможно, что наблю-

даемое подавление микроРНК-15a-5p 
при эпилепсии в основном обуслов-
лено влиянием снижения микроРНК 
-15a-5p на модуляцию нейровоспали-
тельных цитокинов [59].

МикроРНК-106b-5p регулирует ка-
спазу 6 (CASP6) и MAPK-связывающий 
белок 1 (MAPKBP1) (воспаление и 
апоптоз нейронов). Эпилептический 
статус индуцирует экспрессию и акти-
вацию CASP6 в гиппокампе крыс, что 
приводит к апоптозу нейронов в раз-
личных моделях эпилепсии [50]. 

Повышенная регуляция ми-
кроРНК-146 была обнаружена в не-
скольких моделях эпилепсии и, веро-
ятно, также играет роль в регуляции 
апоптоза нейронов [57]. Повышенная 
регуляция микроРНК-451 уменьшает 
пролиферацию и способствует апоп-
тозу и при других патологиях. Так, в 
ликворе активация микроРНК-451a 
была ассоциирована с нескольки-
ми патологиями ЦНС. Что касается 
роли микроРНК-451, известно, что 
эта микроРНК способна контролиро-
вать путь AMPK-mTOR. Увеличение 
микроРНК-451, наблюдаемое у паци-
ентов с эпилепсией, может модулиро-
вать аутофагию и потерю нейронов, 
что наблюдается в мозге после цере-
бральной ишемии [58]. 

Синаптические структуры и функ-
ции. МикроРНК-134 конститутивно 
экспрессируется в мозге взрослого че-
ловека в нейронах и обнаруживается 
в теле нейрона, а также в дендритах 
[15]. Было обнаружено, что чрезмер-
ная экспрессия miR-134 в нейронах 
in vitro уменьшает объем дендритного 
отростка нейрона, в то время как инги-
бирование miR-134 приводит к неболь-
шому увеличению его объема [45]. Ме-
ханизм этих изменений был определен 
посредством локальной направлен-
ной трансляции микроРНК-134 Lim-
домена, содержащего киназу 1 (Limk1) 
внутри дендритов. Limk1 фосфорили-
рует и ингибирует фактор деполимери-
зации актина (ADF / cofilin), тем самым 
способствуя образованию F-actin, ко-
торый является критическим для уве-
личения объема отростка (и индукции 
долгосрочной депрессии). Ингибируя 
Limk1, микроРНК-134 способствует 
коллапсу отростка посредством уве-
личения G-actin в отростках нейрона. 
Примечательно, что дендритный фе-
нотип сверхэкспрессии микроРНК-134 
сходен с таковым у мышей Limk1. Учи-
тывая связь между объемом дендрит-
ного отростка и возбуждающей синап-
тической силой, это имеет очевидные 
последствия для патологии повышен-
ной возбудимости, такого как эпилеп-
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сия. Сверхэкспрессия микроРНК -134 
in vivo с использованием вирусных 
векторов приводила к небольшому, но 
значительному снижению сложности 
базальных дендритов в пирамидаль-
ных нейронах V слоя коры головного 
моза. С тех пор были идентифицирова-
ны другие мишени для микроРНК-134, 
включая РНК-связывающий белок 
Pum2, CREB и DCX. Таким образом, 
miR-134 является потенциально важ-
ным регулятором развития мозга и си-
наптической пластичности [15].

В первоначальных исследованиях 
было показано, что деполяризация 
нейронов вызывает значительное уве-
личение уровней miR-134 в нейронах. 
Неизвестно, влияет ли повышенная ак-
тивность нейронов in vivo на экспрес-
сию miR-134. Исследования профили-
рования экспрессии выявили miR-134 
среди активированных микроРНК на 
моделях эпилептического статуса у 
мышей и крыс. Более подробные ис-
следования показали, что индукция 
miR-134 происходила в областях гип-
покампа, которые были повреждены 
в результате судорог, а также в менее 
поврежденных популяциях нейронов. 
Увеличение miR-134 сопровождалось 
снижением уровня белка как в Limk1, 
так и в CREB, что позволяет предпо-
ложить, что они могут быть мишеня-
ми in vivo. Приступы также увеличили 
уровни miR-134, что подразумевает 
функциональное поглощение. Уров-
ни miR-134 были также повышены в 
гиппокампе эпилептических мышей 
и в полученном хирургическим путем 
височном неокортексе от пациентов с 
лекарственно-устойчивой эпилепсией. 
Таким образом, активация miR-134, 
по-видимому, является общим ответом 
на патологическую активность мозга. 
Однако ингибирование miR-134 может 
воздействовать на другие мишени при 
использовании in vivo. Хотя функцио-
нальная значимость изменения ден-
дрита неизвестна, временные сокра-
щения дендритных шипов, как извест-
но, развязывают NMDA-зависимую 
передачу сигналов и защищают от экс-
итотоксического повреждения. В со-
ответствии с этой гипотезой, мыши, у 
которых молчали miR-134, были силь-
но резистентны к судорогам на модели 
эпилептического статуса с использо-
ванием каиновой кислоты, испытывая 
менее 50% нормальных приступов 
и значительно уменьшая поврежде-
ние гиппокампа. Антагомиры miR-134 
также предотвращали токсичность 
каиновой кислоты in vitro. Эти резуль-
таты впервые показали, что нацелива-
ние на одну микроРНК (при условии, 

что антагомиры влияют только на эту 
микроРНК) может снизить патологиче-
скую активность мозга in vivo [15].

Заключение. Проведенные иссле-
дования значительно расширили чис-
ло микроРНК с потенциальной ролью 
в эпилептогенезе и улучшили наше по-
нимание точек их приложения. Реша-
ющим тестом для клинического пере-
вода будет доказательство того, может 
ли лечение повлиять или обратить 
вспять эпилепсию в эпилептогенной 
ткани. Результаты представленных ис-
следований являются богатым источ-
ником новых мишеней для микроРНК, 
но остаются значительные трудности, 
прежде чем их роль в патогенезе, диа-
гностике и лечении эпилепсии может 
быть использована в клинической 
практике. В настоящее время недо-
статочно доказательств того, что ми-
кроРНК имеют множественные цели 
у пациентов с эпилепией. Кроме того, 
противоэпилептические препараты 
могут оказывать действие на уровни 
микроРНК в головном мозге, что тре-
бует проведения дополнительных ис-
следований.  

Несмотря на то, что данные явля-
ются многообещающими, детальная 
валидация микроРНК будет иметь 
важное значение для клинического ис-
пользования данных биомаркеров. 
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