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Аннотация
Обзор литературы посвящен систематизации современных данных о регуляторной роли некодирующих РНК (нкРНК) и экзосом в патогене-
зе воспалительных заболеваний кишечника (ВЗК). Для подготовки обзора проведен поиск в базах данных PubMed, OVID MEDLINE, Google 
Scholar и ScienceDirect за период с 2018 по 2025 г. с использованием ключевых слов, соответствующих тематике. Критериями включения 
стали оригинальные исследования, изучающие молекулярные механизмы ВЗК, с акцентом на роль нкРНК и экзосом в диагностике и те-
рапии ВЗК. Установлено, что различные классы нкРНК являются ключевыми регуляторами иммунного ответа, воспаления и целостности 
кишечного барьера. Провоспалительные miRNA (такие как miR-21, miR-155) способствуют хронизации воспалительного процесса путем 
активации пути транскрипционного фактора, в то время как снижение противовоспалительных miRNA (miR-146a) может привести к дис-
функции компонентов иммунной системы. Экзосомы, в свою очередь, выступают медиаторами межклеточной коммуникации, обладая 
амбивалентными эффектами: они могут как усугублять воспаление, перенося провоспалительные факторы, так и оказывать выраженный 
терапевтический эффект, доставляя противовоспалительные агенты. Экзосомы из мезенхимальных стволовых клеток показали наиболее 
высокую эффективность благодаря своей способности к поляризации макрофагов в противовоспалительный фенотип М2, восстановлению 
барьерной функции и модуляции цитокинов. Полученные данные открывают новые перспективы для разработки неинвазивных диагности-
ческих биомаркеров на основе нкРНК и инновационных терапевтических стратегий, таких как ингибирование патогенных нкРНК антисмыс-
ловыми олигонуклеотидами и применение противовоспалительных экзосом для таргетной терапии. Однако для внедрения в клиническую 
практику необходимы стандартизация методов выделения, валидация биомаркеров и решение вопросов безопасности их применения 
и производства.
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Abstract 
This literature review systematically synthesizes current data on the regulatory role of non-coding RNAs (ncRNAs) and exosomes in the pathogenesis 
of inflammatory bowel disease (IBD). The review was prepared by searching PubMed, OVID MEDLINE, Google Scholar, and ScienceDirect databases 
for the period 2018–2025 using relevant keywords. Inclusion criteria were original studies investigating the molecular mechanisms of IBD, focusing 
on the role of ncRNAs and exosomes in IBD diagnosis and therapy. Various classes of ncRNAs were found to be key regulators of immune response, 
inflammation, and intestinal barrier integrity. Pro-inflammatory miRNAs (e.g., miR-21, miR-155) promote chronic inflammation by activating the NF-κB 
pathway, while reduced anti-inflammatory mirnas (e.g., miR-146a) can lead to immune system component dysfunction. Exosomes, in turn, mediate 
intercellular communication with ambivalent effects: they can exacerbate inflammation by transferring pro-inflammatory factors or exert significant 
therapeutic effects by delivering anti-inflammatory agents. Exosomes from mesenchymal stem cells showed the highest efficacy due to their ability 
to polarize macrophages towards an anti-inflammatory M2 phenotype, restore barrier function, and modulate cytokines. The findings open new 
perspectives for developing non-invasive diagnostic biomarkers based on ncRNAs and innovative therapeutic strategies, such as inhibiting pathogenic 
ncRNAs with antisense oligonucleotides and using anti-inflammatory exosomes for targeted therapy. However, standardization of isolation methods, 
biomarker validation, and addressing safety concerns for their application and production are necessary for clinical implementation.
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Введение
Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК), из ко-

торых наиболее распространенными являются неспеци-
фический язвенный колит (НЯК) и болезнь Крона (БК), 
представляют собой хронические иммуноопосредованные 
состояния, сопровождающиеся рецидивирующим воспа-
лительным процессом в стенке кишечника [1]. Распростра-
ненность ВЗК уступает другим гастроэнтерологическим 
патологиям, но при этом ВЗК занимают 1-е место по кли-
нической значимости ввиду высокой частоты осложнений, 
тяжести течения и связанной с ними летальности. 

Данные эпидемиологического анализа указывают на 
устойчивую тенденцию к росту заболеваемости: в Север-
ной Америке показатели распространенности НЯК и БК 
составляют 249 и 319 случаев на 100 тыс. населения соот-
ветственно, тогда как в Европе эти значения достигают 505 
и 322 на 100 тыс. [2]. Наиболее выраженная динамика от-
мечается в Канаде, где согласно прогнозам к 2030 г. число 
пациентов с ВЗК может достичь 403 тыс. (1% популяции), 
что свидетельствует о трансформации данной патологии в 
глобальную медико-социальную проблему  [3]. В Россий-
ской Федерации данные о распространенности ВЗК недо-
статочно изучены в связи с отсутствием унифицирован-
ного регистра, однако результаты исследований ESCApе 
и ESCApе-2 указывают на преобладание среднетяжелых и 
тяжелых форм ЯК, а также высокую частоту внекишечных 
проявлений. Согласно этим данным медиана возраста ма-
нифестации заболевания составляет 30–40 лет, при этом 
у 22,5% пациентов с БК первые проявления возникают до 
20 лет [4]. Отдельную проблему представляет рост заболе-
ваемости среди детей младше 6 лет, у которых чаще выяв-
ляются моногенные формы ВЗК, требующие специализи-
рованного лечения и глубокой диагностики [5].

Несмотря на современный прогресс в разработке тера-
певтических подходов к лечению ВЗК, включающих при-
менение ингибиторов фактора некроза опухоли α (ФНО-α) 
и генно-инженерных биологических средств, до 50% па-
циентов все еще остаются резистентными или зависимы-
ми от кортикостероидных препаратов  [4]. Ограниченная 
эффективность существующих методов лечения подчер-
кивает актуальность поиска новых биомаркеров и тера-
певтических мишеней. Наиболее перспективными нап- 
равлениями исследований являются модуляция цитоки-
нового каскада (интерлейкин [ИЛ]-6, ИЛ-17, ИЛ-10) и его 
подавление, ингибирование янус-киназ и восстановление 
целостности слизистого барьера кишечника [6]. В послед-
ние годы также изучается роль В-лимфоцитов и плазма-
тических клеток в патогенезе ВЗК, которые могут явиться 
новыми мишенями и направлениями разработки таргет-
ной терапии [7].

Особое внимание исследователей привлекают некодиру-
ющие РНК (нкРК) и экзосомы, играющие роль в регуляции 
воспалительных реакций и иммунного ответа [8]. МикроР-
НК (miRNA), длинные некодирующие РНК (lncRNA) и цир-
кулярные РНК (circRNA) также участвуют в поляризации 
макрофагов, дифференцировке Т-клеток и поддержании 
эпителиального гомеостаза [9]. miRNA, такие как miR-155 
и miR-326, ассоциированы с активацией воспалительных 
процессов при аутоиммунных патологиях, в то время как 
экзосомальные нкРНК могут выступать в качестве био-
маркеров, а также в роли терапевтических мишеней бла-
годаря способности доставлять противовоспалительные  
молекулы [8, 10].

Увеличение заболеваемости ВЗК, ограниченная эффек-
тивность существующих терапевтических стратегий и не-
обходимость персонализированного подхода определяют 
актуальность исследований в области нкРНК и экзосом. Их 
изучение позволит не только углубить понимание патогене-
тических механизмов ВЗК, но и разработать новые перспек-
тивные диагностические и терапевтические методы, направ-
ленные на восстановление гомеостаза в стенке кишечника с 
последующим снижением частоты рецидивов ВЗК.

Цель исследования  – систематизировать современные 
данные из литературных источников о роли нкРНК и эк-
зосом в патогенезе ВЗК, а также рассмотреть потенциаль-
ные клинические точки приложения к лечению данных  
патологий.

Материалы и методы
Для подготовки обзора проведен поиск научной литера-

туры в следующих базах данных: PubMed, Ovid MEDLINE, 
Google Scholar и ScienceDirect. Поиск осуществлялся с ис-
пользованием ключевых слов: «воспалительные заболева-
ния кишечника», «некодирующие РНК», «болезнь Крона», 
«язвенный колит», «эпигенетическая регуляция», «иммун-
ная регуляция», «воспаление», «кишечный барьер», «экзо-
сомальные везикулы», «аутоиммунные процессы», а также 
их англоязычных аналогов (inflammatory bowel disease, 
non-coding RNAs, Crohn’s disease, ulcerative colitis, epigenetic 
regulation, immune regulation, inflammation, intestinal barrier, 
exosomal vesicles, autoimmune processes).

Критериями включения явились:
• � публикации, вышедшие в период с 2018 по 2025 г.;
• � оригинальные исследования, изучающие патогенез 

ВЗК на молекулярном уровне;
• � исследования, имеющие современные данные о роли 

нкРНК и экзосом в патогенезе ВЗК, а также данные о 
возможности их использования с терапевтической и 
диагностической целью.

В обзор включались экспериментальные исследования, 
в том числе на животных моделях или моделях с исполь-
зованием культур клеток. Первичный отбор осуществлял-
ся по названиям и аннотациям. Далее проводился анализ 
полных текстов, удовлетворяющих критериям включения. 
Каждый этап исследования проводился независимо двумя 
авторами, что обеспечивало объективность оценки и ми-
нимизировало риск систематической ошибки.

Обсуждение
1. Структура и функции нкРНК и экзосом  
и их роль в развитии ВЗК
1.1. Некодирующие РНК
В последние годы все большее внимание уделяется роли 

нкРНК в регуляции воспалительных процессов, а так-
же изучению их влияния на сигнальные пути, такие как 
транскрипционный фактор (NF-κB), STAT3 и Toll-подоб-
ные рецепторы (TLR), а также на функцию макрофагов, 
T-лимфоцитов и дендритных клеток [11–13]. Ранее нкРНК 
считались «геномным шумом», но в настоящее время име-
ются данные об их роли в регуляции экспрессии генов, эпи-
генетическом ремоделировании, посттранскрипционном 
контроле и организации хроматина. Среди них miRNA, 
lncRNA и circRNA принимают участие в воспалительных 
процессах, приводящих к развитию ВЗК [11, 13]. 

miRNA представляют собой короткие одноцепочечные 
молекулы длиной 19–23 нуклеотидов. Они участвуют в ре-
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гуляции экспрессии генов через механизм РНК-интерфе-
ренции, подавляя трансляцию целевых мРНК или вызывая 
их деградацию  [11, 14]. В контексте ВЗК miRNA модули-
руют активность провоспалительных цитокинов ФНО-α 
и ИЛ-6, а также влияют на резистентность слизистой обо-
лочки кишечника, участвуют в регуляции активности им-
мунных клеток и модуляции воспалительных сигнальных 
путей  [11, 12]. В частности, отдельные miRNA, такие как 
miR-200c-3p, miR-301a-3p и miR-382-5p, ассоциированы с 
аутоиммунными и воспалительными процессами в парен-
химе поджелудочной железы при сахарном диабете 1-го 
типа, что указывает на их потенциальную роль в патоге-
незе ВЗК [12].

lncRNA – молекулы, имеющие в составе более 200 нукле-
отидов и участвующие в сложных регуляторных процессах, 
включающих эпигенетическое перепрограммирование, ор-
ганизацию трехмерной структуры хроматина и контроль 
транскрипции  [11, 13, 15]. lncRNA MARS, идентифициро-
ванная в Arabidopsis, контролирует локальную конденса-
цию хроматина через рекрутирование поликомб-репрес-
сивного комплекса 1 и модификацию гистона H3K27me3, 
что в свою очередь приводит к модуляции воспалительных 
процессов в стенке кишечника. В β-клетках поджелудоч-
ной железы lncRNA Pax6os1/PAX6-AS1 регулирует экс-
прессию генов путем взаимодействия с гистонами H3/H4 
и фактором трансляции EIF3D, демонстрируя различия в 
регуляторных механизмах  [16]. Другой пример  – lncRNA 
BCAR4, модулирующая экспрессию miR-1260a и влияющая 
на процессы пролиферации и апоптоза клеток, что также 
релевантно и для ВЗК [15]. Особый интерес представляет 
роль lncRNA в регуляции воспалительных процессов че-
рез взаимодействие с эпигенетическими модификаторами, 
такими как EZH2, которая является каталитической субъ-
единицей поликомб-репрессивного комплекса 2. lncRNA 
MEG3 рекрутирует EZH2 к промотору гена ITGA4, пода-
вляя его экспрессию и тем самым влияя на миграцию эн-
дотелиальных клеток и ангиогенез  [17]. lncRNA в данном 
контексте могут служить терапевтическими мишенями 
как при ВЗК, так и при других заболеваниях. Например, 
при раке молочной железы пропофол модулирует экспрес-
сию множества lncRNA, таких как MALAT1, UCA1 и MEG3, 
данные процессы аналогичны и для ВЗК  [18]. При коло-
ректальном раке lncRNA PVT1 активирует транскрипцию 
FDX1, усиливая купроптоз – форму гибели клеток, зависи-
мую от меди [19]. Поскольку колоректальный рак является 
частым осложнением хронического воспаления при ВЗК, 
изучение роли PVT1 и других lncRNA в регуляции процес-
сов гибели клеток может послужить основой для разработ-
ки таргетной терапии.

circRNA  – кольцевые замкнутые молекулы РНК, имею-
щие ковалентно замкнутую структуру, функционируют 
как «спонжи» для miRNA, ингибируя их связывание с целе-
выми RNA по механизму, основанному на высокой аффин-
ности РНК-РНК гибридизации. Стабильные кольцевые 
молекулы могут выступать в роли транспортных средств, 
доставляя связанные miRNA к определенным типам кле-
ток и тканей, обеспечивая тем самым направленную ре-
гуляцию генов, а также участвуют в передаче сигналов по 
внутриклеточным путям. В контексте активации воспа-
ления при ВЗК circRNA могут модулировать активность 
TLR- и NF-κB-зависимых каскадов, влияя на продукцию 
цитокинов и хемокинов, что делает их перспективными 
для разработки новых терапевтических мишеней при лече-
нии данных патологий [11, 13].

1.2. Экзосомы
Экзосомы  – наноразмерные внеклеточные везикулы 

размером 30–150 нм, секретируемые различными типами 
клеток, в том числе и мезенхимальными стволовыми клет-
ками (МСК), которые рассматриваются в качестве мише-

ней для разработки таргетной терапии ВЗК. Эти частицы 
несут сложную и многофункциональную молекулярную 
информацию, состав экзосом может включать тетраспани-
ны, белки теплового шока, липиды, miRNA и другие нкРНК, 
которые играют важную роль в межклеточной коммуни-
кации, демонстрируя выраженные иммуномодулирующие, 
противовоспалительные и регенеративные свойства. Пре-
имуществами экзосомальной терапии перед традиционной 
клеточной являются ее неиммуногенность, минимальная 
онкогенность, высокая стабильность и возможность круп-
номасштабного стандартизированного фармацевтического 
производства  [20], что подтверждается растущим интере-
сом в области исследований данных молекул. В настоящее 
время в международной базе Clinicaltrials.gov зарегистри-
ровано уже 14 соответствующих клинических исследова-
ний, посвященных применению экзосом при ВЗК [21].

Механизм действия экзосом связан с модуляцией им-
мунного ответа, в частности путем индукции перепрограм-
мирования и поляризации макрофагов. В исследовании 
B.  Dong и соавт. продемонстрировано, что МСК-экзосо-
мы эффективно ингибируют провоспалительный М1-фе-
нотип и активно способствуют переходу макрофагов в 
противовоспалительный, репаративный М2-фенотип. 
Данный эффект, детально изученный в том числе на мо-
дели резистентной астмы, молекулярно опосредован ре-
гуляцией белка TRAF1, который оказывает комплексное 
воздействие на сигнальные пути NF-κB и PI3K/AKT  [22]. 
Аналогичный противовоспалительный потенциал демон-
стрируют экзосомы, полученные от МСК, предварительно 
модифицированных белком FNDC5. Активность таких ве-
зикул реализуется за счет двойного действия: подавления 
центрального провоспалительного фактора NF-κB и па-
раллельной активации защитной антиоксидантной систе-
мы Nrf2/HO-1 [23].

Помимо прямого воздействия на иммунные клетки эк-
зосомы функционируют как ключевые координаторы в си-
стеме «эпителий – микробиота – иммунитет». Они способ-
ны избирательно переносить многочисленные антигенные 
компоненты и регуляторные РНК, таким образом активно 
формируя локальный иммунный ответ в стенке кишечника. 
Как показано в специализированном исследовании, прове-
денном Е. Díez-Sainz и соавт., пищевые miRNA (так называ-
емые ксеноРНК), транспортируемые экзосомоподобными 
наночастицами, обладают способностью модулировать ка-
чественный и количественный состав кишечной микро-
биоты и напрямую влиять на проницаемость кишечного 
эпителия, а также регулировать интенсивность воспали-
тельного ответа, что открывает перспективы для разработ-
ки персонализированных терапевтических стратегий [24].

Секреция экзосом происходит путем экзоцитоза, после 
чего они поглощаются клетками-мишенями через раз-
личные механизмы (эндоцитоз, слияние мембран), эф-
фективно проникая в клетки и модулируя ключевые вну-
триклеточные сигнальные каскады. Их роль в иммунных 
процессах амбивалентна, и в зависимости от продуцирую-
щей их клетки и условий они могут переносить как провос-
палительные, так и противовоспалительные факторы [25]. 
Везикулы, произошедшие от иммунных или эпителиаль-
ных клеток, находящихся в состоянии стресса, могут пере-
носить провоспалительные цитокины и miRNA, которые 
активируют макрофаги и дендритные клетки, тем самым 
стимулируя тканевое повреждение. Напротив, экзосомы, 
произошедшие от МСК, как показано в исследовании Z. Xu 
и соавт. на модели ЯК, имеют выраженный терапевтиче-
ский и противовоспалительный эффект. Они статистиче-
ски значимо снижают проявление симптомов колита, сни-
жая потерю массы тела и повреждение слизистой, а также 
модулируют цитокиновый профиль путем повышения 
уровня противовоспалительных ИЛ-10 и трансформиру-
ющего фактора роста β при одновременном подавлении 
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провоспалительных медиаторов, включая ФНО-α, ИЛ-6, 
ИЛ-12 и интерферон γ  [26]. Важнейшим молекулярным 
механизмом этого защитного действия является стиму-
ляция поляризации макрофагов в противовоспалитель-
ный фенотип М2 (с повышением маркера CD163), вероят-
но, опосредованная активацией сигнального пути JAK1/
STAT1/STAT6  [27]. Этот репаративный механизм может 
быть дополнительно стимулирован фармакологически: 
как демонстрируют исследования на моделях кератиноци-
тов, соединение мезогликана стимулирует высвобождение 
экзосом путем синтеза синдекана-4/PKCα, которые, в свою 
очередь, несут аннексин A1 и усиливают миграцию и диф-
ференцировку клеток через рецепторы формилпептидов, 
демонстрируя существование мощного аутокринного цик-
ла, потенциально применимого и для репарации слизистой 
оболочки кишечника [28].

Рассматриваемые частицы как регуляторы иммунного 
ответа при ВЗК обладают высоким диагностическим и те-
рапевтическим потенциалом  – от применения нативных 
везикул, полученных от МСК, до создания инновационных 
биоинженерных препаратов для таргетной противовос-
палительной терапии [26, 29]. Однако прогресс в этой об-
ласти продолжает сдерживаться рядом методологических 
задач, связанных со стандартизацией методов выделения, 
очистки и отсутствием универсальных валидированных 
биомаркеров [25, 29].

1.3. Роль в патогенезе ВЗК
Исследования последних лет доказывают влияние раз-

личных классов нкРНК на регуляцию иммунного баланса 
и целостность кишечного барьера, нарушения которых ве-
дут к развитию ВЗК. miRNA, такие как miR-21 и miR-155, 
демонстрируют выраженную провоспалительную актив-
ность путем активации пути NF-κB и гиперпродукции 
ФНО-α, что в длительном промежутке времени вызывает 
хронизацию воспалительного процесса  [30, 31]. Парал-
лельно с описанными процессами наблюдается снижение 
экспрессии противовоспалительных miRNA, в частности 
miR-146a и miR-124, приводящее к дисфункции иммунного 
ответа [32, 33]. lncRNA, такие как H19 и MALAT1, участву-
ют в процессах фиброзирования и регенерации эпителия, 
а также ассоциированы с системными проявлениями при 
ВЗК, что подтверждается исследованиями, отмечающими 
изменение их экспрессии при коморбидных состояниях, 
в частности при диабетической ретинопатии [33, 34]. Осо-
бого внимания заслуживают circRNA, такие как circHIPK3, 
регулирующие барьерную функцию путем модуляции экс-
прессии белков плотных контактов – окклюдина, клауди-
нов и ZO-1 [35, 36].

Экзосомы, в свою очередь, выступают в качестве медиа-
торов межклеточной коммуникации, транспортируя регу-
ляторные молекулы, включая miRNA, белки и липиды [30]. 
При ВЗК эти структуры обеспечивают распространение 
провоспалительных агентов посредством переноса miR-
21 из иммунных клеток в эпителиоциты, что потенцирует 
повреждение кишечного барьера  [31, 32]. При системном 
воспалительном ответе, например при сепсисе, кишечные 
экзосомы могут проявлять противоположные эффекты, 
снижая уровни ФНО-α и ИЛ-17A благодаря содержанию 
иммуносупрессивных miRNA  [37]. Особую патогенети-
ческую значимость имеют бактериальные экзосомы, про-
дуцируемые условно-патогенными микроорганизмами, в 
частности адгезивно-инвазивными штаммами Escherichia 
coli и Helicobacter pylori. Эти везикулы нарушают процессы 
аутофагии путем передачи miR-30c и miR-130a и опосредуют  
повышение экспрессии клаудина-2, повышая проницае-
мость эпителия кишечника [33, 38, 39].

МСК-экзосомы, в свою очередь, демонстрируют выра-
женные репаративные и иммуномодулирующие свойства. 
Данные исследования S. Yang и соавт. свидетельствуют об их 

способности восстанавливать целостность кишечного ба-
рьера за счет усиления экспрессии белков плотных контак-
тов и регуляции баланса Th1/Th17-клеток, во многом благо-
даря действию противовоспалительного белка TSG-6 [40].  
Параллельно разрабатываются терапевтические методы, 
направленные на таргетную модуляцию нкРНК путем 
использования антагонистов miR-21, демонстрирующих 
эффективность в ингибировании процессов воспаления и 
ангиогенеза в клинических моделях НЯК [31].

2. Использование нкРНК и экзосом в качестве 
диагностических биомаркеров и терапевтических 
мишеней
По данным эпидемиологических исследований, распро-

страненность ВЗК в развитых странах достигает 0,3% об-
щего числа населения с ежегодным приростом заболевае-
мости на 5–10%, что говорит о необходимости разработки 
новых диагностических и терапевтических методик  [41]. 
Современные методы диагностики, основанные на эндо-
скопии и гистологическом анализе, являются инвазивны-
ми и низкочувствительными на ранних стадиях заболева-
ния, что мотивирует на поиск молекулярных биомаркеров, 
способных отражать начало патологического процесса. 
Современные исследования нкРНК  – miRNA, lncRNA и 
circRNA – доказывают их ключевую роль в регуляции вос-
палительных процессов и поддержании гомеостаза ки-
шечника  [42–44]. Эти молекулы демонстрируют высокую 
стабильность в сыворотке крови и фекалиях, что делает их 
перспективными мишенями для неинвазивной диагности-
ки. В работе C. Wohnhaas и соавт. выявлена статистически 
значимая корреляция между высокими уровнями miR-223, 
miR-375 и клиническими показателями активности ВЗК, 
включая индекс CDAI (Crohn's Disease Activity Index) и 
CDEIS (Crohn's Disease Endoscopic Index of Severity). Сни-
жение уровня miR-375 в фекалиях пациентов коррелиро-
вало с повышенной активностью заболевания, доказанной 
эндоскопическими методами. В то же время повышение 
miR-223 демонстрировало выраженную гиперэкспрессию 
при обострении воспалительных процессов [41].

Внедрение в клиническую практику диагностики нкРНК  
и экзосом сталкивается с рядом методологических слож-
ностей. Отсутствие стандартизированных протоколов 
для выделения молекул из фекалий, различия в выборе 
референсных генов для нормализации данных, а также 
ограниченная воспроизводимость результатов между ис-
следовательскими группами остаются основными препят-
ствиями для валидации потенциальных биомаркеров [41]. 
Биологическая вариабельность экспрессии нкРНК у па-
циентов свидетельствует о необходимости проведения 
крупномасштабных мультицентровых и рандомизирован-
ных контролируемых исследований для определения ре-
ференсных диапазонов генов и оценки диагностической 
специфичности.

Терапевтический потенциал нкРНК для лечения ВЗК 
может быть реализован несколькими стратегиями, на-
правленными на коррекцию их экспрессии. Одним из 
наиболее перспективных подходов является использова-
ние антисмысловых олигонуклеотидов, способных специ-
фически ингибировать провоспалительные miRNA. Кли-
нические исследования препарата Miravirsen и RG-101 
в исследовании J. Lima и соавт., нацеленного на miR-122, 
демонстрируют высокий профиль безопасности и эффек-
тивности, но остаются незакрытыми вопросы, связанные с 
цитотоксичностью и эффектами off-label, которые требуют 
дальнейшего изучения [42].

Альтернативой может стать применение экзосом. Экзо-
сомы, полученные из МСК или иммунорегуляторных попу-
ляций (например, макрофагов M2 или регуляторных T-кле-
ток), способны модулировать воспалительный ответ за счет 
транспортировки противовоспалительных нкРНК [43, 45].  
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В исследовании R. Liu и соавт. на экспериментальной мо-
дели НЯК продемонстрировано, что экзосомы, транспор-
тирующие miR-223, ингибируют поляризацию макрофагов 
в провоспалительный фенотип M1 и способствуют восста-
новлению эпителиального барьера [44]. Однако для клини-
ческого применения необходимо провести поиск решения 
проблемы, связанной с масштабированием производства и 
стандартизацией состава экзосом, приемлемого для тера-
певтических протоколов.

Отдельного внимания заслуживают генно-инженерные 
технологии, в частности система CRISPR/Cas9, которая 
открывает новые возможности для направленного редак-
тирования lncRNA, участвующих в патогенезе ВЗК [46, 47].  
Подавление lncRNA NEAT1 демонстрирует ингибирова-
ние процессов гиперэкспрессии в кишечном эпителии 
пациентов с ВЗК, способствует восстановлению барьер-
ной функции и снижению продукции провоспалительных 
цитокинов [44]. Однако сложная структура генов lncRNA 
и их регуляторных элементов требует разработки специ-
ализированных инструментов для точного их редактиро-
вания  [46]. Кроме того, системы доставки CRISPR-ком-
понентов in vivo, такие как липидные наночастицы или 
аденоассоциированные вирусы, нуждаются в дальнейшей 
оптимизации для минимизации эффектов off-label, таких 
как доставка CRISPR-компонентов в нецелевые клетки, не-
специфическое расщепление ДНК в различных участках 
генома, и иммуногенных реакций [47].

Заключение
Исследования последних лет демонстрируют, что нкРНК 

и экзосомы играют важную роль в патогенезе ВЗК. Различ-
ные классы нкРНК, такие как miRNA, lncRNA и circRNA, 
являются регуляторами иммунного ответа, воспаления и 
нарушения целостности кишечного барьера. Провоспали-
тельные miRNA, такие как miR-21 и miR-155, способствуют 
хронизации воспалительного процесса в стенке кишечни-
ка через активацию сигнального пути NF-κB, а снижение 
противовоспалительных miRNA (например, miR-146a) 
приводит к дисфункции иммунной системы. lncRNA (H19, 
MALAT1) участвуют в процессах фиброзирования и ре-
генерации, а circRNA (например, circHIPK3) регулируют 
барьерную функцию, влияя на функциональную актив-
ность белков плотных контактов. Экзосомы, в свою оче-
редь, являются медиаторами межклеточной коммуникации, 
транспортируя описанные регуляторные молекулы. Они 
обладают двойственной природой: могут оказывать как 
провоспалительные эффекты путем транспортировки со-
ответствующих сигнальных факторов (например, miR-21), 
так и выраженный противовоспалительный эффект. МСК- 
экзосомы показывают высокий противовоспалительный и 
репаративный эффекты и способствуют поляризации ма-
крофагов в противовоспалительный фенотип М2, восста-
новлению барьерной функции и модуляции цитокинов. По-
лученные данные открывают перспективы для разработки 
новых диагностических и терапевтических стратегий при 
ВЗК. нкРНК благодаря своей стабильности в биологических 
жидкостях могут использоваться как достоверные биомар-
керы взамен инвазивных методов. Конкурентное ингибиро-
вание нкРНК с помощью антисмысловых олигонуклеоти-
дов или использование противовоспалительных экзосом из 
МСК являются наиболее перспективными направлениями в 
молекулярной терапии ВЗК. Однако для успешного внедре-
ния в клиническую практику необходима стандартизация 
методов выделения, валидация биомаркеров и решение во-
просов безопасности и масштабирования производства. 

Раскрытие конфликта интересов. Авторы декларируют 
отсутствие явных и потенциальных конфликтов интере-
сов, связанных с публикацией настоящей статьи.

Disclosure of interest. The authors declare that they have no 
competing interests.

Вклад авторов. Авторы декларируют соответствие 
своего авторства международным критериям ICMJE. 
Е.А. Стрельникова  – концептуализация, курация дан-
ных, управление проектом; Г.Р. Мардамшина  – фор-
мальный анализ; А.В.  Тихонова  – методология; Е.П. Шо-
курова  – ресурсы; К.Х. Мерзахмедова  – программное 
обеспечение, Р.Ф. Камалова  – валидация; Д.Р. Мингазов  – 
написание (рецензирование и редактирование); С.Р. Хаби-
буллина – написание (первоначальный вариант); М.А. Ма-
гомедов – написание (рецензирование и редактирование);  
А.О. Магомедова – написание (первоначальный вариант); 
Ж.М. Муртузова – написание (первоначальный вариант); 
М.Б. Карабекова  – написание (первоначальный вариант); 
Р.Р. Амирханова  – написание (первоначальный вариант); 
Т.А. Апряткина – написание (первоначальный вариант). 

Authors’ contribution. The authors declare the compliance 
of their authorship according to the international ICMJE 
criteria. E.A. Strelnikova  – conceptualization, data curation, 
project administration; G.R. Mardamshina  – formal analysis; 
A.V.  Tikhonova  – methodology; E.P. Shokurova  – resources; 
K.Kh. Merzakhmedova – software; R.F. Kamalova – validation; 
D.R. Mingazov, M.A. Magomedov – writing (review & editing); 
A.O. Magomedova, Zh.M. Murtuzova, M.B. Karabekova, 
R.R. Amirkhanova, T.A. Apryatkina, S.R. Khabibullina – writing 
(original draft).

Источник финансирования. Авторы декларируют от-
сутствие внешнего финансирования для проведения ис-
следования и публикации статьи.

Funding source. The authors declare that there is no external 
funding for the exploration and analysis work.

Раскрытие информации об использовании ИИ. При 
написании статьи ИИ не использовался. 

Disclosing the use of AI. No AI was used when writing the 
article.

Литература/References
1.	 Осипенко М.Ф., Валуйских Е.Ю., Светлова И.О., и др. Значение регистра воспалительных 

заболеваний кишечника для оценки качества лечебно-диагностических мероприятий. 
Экспериментальная и клиническая гастроэнтерология. 2016;9(133):42-7  [Osipenko MF, 
Valuyskikh  EYu, Svetlova IO, et al. The value of the register of inflammatory bowel diseases for 
assessing the quality of diagnostic and treatment measures. Eksperimentalnaia i klinicheskaia 
gastroenterologia. 2016;9(133):42-7 (in Russian)].

2.	 Князев О.В., Шкурко Т.В., Фадеева Н.А., и др. Эпидемиология хронических воспалительных 
заболеваний кишечника. Вчера, сегодня, завтра. Экспериментальная и клиническая гастро-
энтерология. 2017;3(139):4-12  [Knyazev OV, Shkurko TV, Fadeeva NA, et al. Epidemiology of 
chronic inflammatory bowel diseases. Yesterday, today, tomorrow. Eksperimentalnaia i klinicheskaia 
gastroenterologia. 2017;3(139):4-12 (in Russian)].

3.	 Kaplan GG, Bernstein CN, Coward S, et al. The impact of inflammatory bowel disease in Canada 2018: 
epidemiology. J Canadian Assoc Gastroenterol. 2019;2(Suppl. 1):S6-16. DOI:10.1093/jcag/gwy054

4.	 Белоусова Е.А., Абдулганиева Д.И., Алексеева О.П., и др. Социально-демографическая харак-
теристика, особенности течения и варианты лечения воспалительных заболеваний кишеч-
ника в России. Результаты двух многоцентровых исследований. Альманах клинической меди-
цины. 2018;46(5):445-63 [Belousova EA, Abdulganieva DI, Alexeeva OP, et al. Socio-demographic 
characteristics, disease course features and treatment options for inflammatory bowel disease 
in Russia: Results of two multicenter studies. Almanakh klinicheskoi meditsiny. 2018;46(5):445-63 
(in Russian)]. DOI:10.18786/2072-0505-2018-46-5-445-463

5.	 Щиголева А.Е., Шумилов П.В., Шумилов А.П. Воспалительные заболевания кишечника с очень 
ранним началом. Педиатрия. Журнал им. Г.Н. Сперанского. 2018;97(6):141-6  [Shchigoleva AE, 
Shumilov PV, Shumilov AP. Inflammatory bowel disease with a very early onset. Pediatria. Zhurnal 
im. G.N. Speranskogo. 2018;97(6):141-6 (in Russian)]. DOI:10.24110/0031-403X-2018-97-6-141-146

6.	 Katsanos KH, Papadakis KA. Inflammatory bowel disease: updates on molecular targets for 
biologics. Gut Liver. 2017;11(4):455-63. DOI:10.5009/gnl16308

7.	 Хлынова О.В., Косарева П.В., Фадеев Д.С., и др. Роль В-лимфоцитов и плазматических кле-
ток в патогенезе воспалительных заболеваний кишечника. Экспериментальная и кли-
ническая гастроэнтерология. 2023;6(214):39-46  [Khlynovа OV, Kosareva PV, Fadeev DS, 
et  al. The role of B-lymphocytes and plasma cells in the pathogenesis of inflammatory bowel 
diseases. Eksperimentalnaia i klinicheskaia gastroenterologia. 2023;6(214):39-46 (in Russian)]. 
DOI:10.31146/1682-8658-ecg-214-6-39-46

8.	 Saadh MJ, Allela OQB, Al-Hussainy AF, et al. Exosomal non-coding RNAs: gatekeepers of inflamma-
tion in autoimmune disease. J Inflammation. 2025;22(1):18. DOI:10.1186/s12950-025-00443-z



CONSILIUM MEDICUM. 2026;28(5):374–380. 379

https://doi.org/10.26442/20751753.2026.5.203441 Review

9.	 Feng F, Jiao P, Wang J, et al. Role of long noncoding RNAs in the regulation of cellular immune 
response and inflammatory diseases. Cells. 2022;11(22):3642. DOI:10.3390/cells11223642

10.	 Андреев В.П., Цыркунов В.М. Микро-РНК как потенциальные неинвазивные маркеры па-
тологических состояний печени. Гепатология и гастроэнтерология. 2023;7(2):105-11  
[Andreev VP, Tsyrkunov  VM. Micro-RNA as potential non-invasive markers of pathological 
conditions of the liver. Gepatologia i   gastroenterologia. 2023;7(2):105-11 (in Russian)].  
DOI:10.25298/2616-5546-2023-7-2-105-111

11.	 Roulé T, Christ A, Hussain N, et al. The lncRNA MARS modulates the epigenetic reprogramming 
of the marneral cluster in response to ABA. Molecular Plant. 2022;15(5):840-56.  
DOI:10.1016/j.molp.2022.02.007

12.	 Santos AS, Santos-Bezerra DP, Ferreira LRP, et al. Relevance of Circulating microRNA, and their 
Association with Islet Cell Autoantibodies in Type 1 Diabetes Pathogenesis. Arch Med Res. 
2025;56(2):103114. DOI:10.1016/j.arcmed.2024.103114

13.	 Мудров В.П. РНК как биомаркер в клинической лабораторной диагностике. Лабораторная 
медицина. 2024;15(1-2):13-23 [Mudrov VP. RNA as a biomarker in clinical laboratory diagnostics. 
Laboratornaia meditsina. 2024;15(1-2):13-23 (in Russian)]. DOI:10.58953/15621790_2024_15_1-2_13

14.	 Корнилов Д.О., Тряпицын М.А., Симарзина В.М., и др. Перспективы использования 
микроРНК в современных методах диагностики и терапии. Вестник уральской меди-
цинской академической науки. 2022;19(2):109-31  [Kornilov DO, Tryapitsyn MA, Simarzina 
VM, et al. Prospects for the use of microRNA in modern methods of diagnosis and ther-
apy. Vestnik uralskoi meditsinskoi akademicheskoi nauki. 2022;19(2):109-31 (in Russian)].  
DOI:10.22138/2500-0918-2022-19-2-109-131

15.	 Pan Y, Tang X, Xie Y, et al. Long non-coding RNA BCAR4 regulates osteosarcoma progression by tar-
geting microRNA-1260a. Bulletin du Cancer. 2025;112(4):375-86. DOI:10.1016/j.bulcan.2024.09.003

16.	 Lopez-Noriega L, Callingham R, Martinez-Sánchez A, et al. Roles for the long non-
coding RNA Pax6os1/PAX6-AS1 in pancreatic beta cell function. iScience. 2025;28(1).  
DOI:10.1016/j.isci.2024.111518

17.	 Dunn-Davies H, Dudnakova T, Nogara A, et al. Control of endothelial cell function and 
arteriogenesis by MEG3: EZH2 epigenetic regulation of integrin expression. Mol Ther Nucleic Acids. 
2024;35(2). DOI:10.1016/j.omtn.2024.102173

18.	 Avci CB, Edgunlu TG, Suzek T, et al. Propofol orchestrates long non-coding RNAs in MCF7 cells, 
unraveling new avenues for breast cancer intervention. Eur J Med Chem Rep. 2024;12:100186. 
DOI:10.1016/j.ejmcr.2024.100186

19.	 Ma J, Zhang Y, Sun Z, et al. LncRNA PVT1 promotes cuproptosis through transcriptional activation 
of FDX1 in colorectal cancer. Redox Biol. 2025:103722. DOI:10.1016/j.redox.2025.103722

20.	 Clua-Ferré L, Suau R, Vañó-Segarra I, et al. Therapeutic potential of mesenchymal stem cell-derived 
extracellular vesicles: A focus on inflammatory bowel disease. Clin Transl Med. 2024;14(11):e70075. 
DOI:10.1002/ctm2.70075

21.	 Коноплянников М.А., Князев О.В., Баклаушев В.П. Применение МСК для терапии воспалитель-
ных заболеваний кишечника. Клиническая практика. 2021;12(1):53-65  [Konopliannikov MA, 
Knyazev OV, Baklaushev VP. Primenenie MSK dlia terapii vospalitelnykh zabolevanii kishechnika. 
Klinicheskaia praktika. 2021;12(1):53-65 (in Russian)]. DOI:10.17816/clinpract64530

22.	 Dong B, Wang C, Zhang J, et al. Exosomes from human umbilical cord mesenchymal stem cells 
attenuate the inflammation of severe steroid-resistant asthma by reshaping macrophage 
polarization. Stem Cell Res Ther. 2021;12(1):204. DOI:10.1186/s13287-021-02244-6

23.	 Ning H, Chen H, Deng J, et al. Exosomes secreted by FNDC5-BMMSCs protect myocardial infarction 
by anti-inflammation and macrophage polarization via NF-κB signaling pathway and Nrf2/HO-1 
axis. Stem Cell Res Ther. 2021;12(1):519. DOI:10.1186/s13287-021-02591-4

24.	 Díez-Sainz E, Lorente-Cebrián S, Aranaz P, et al. Potential mechanisms linking food-derived 
microRNAs, gut microbiota and intestinal barrier functions in the context of nutrition and human 
health. Front Nutr. 2021;8:586564. DOI:10.3389/fnut.2021.586564

25.	 Visnovitz T. Extracellular vesicles: biology and therapeutic applications. Int J Mol Sci. 
2024;25(23):13034. DOI:10.3390/ijms252313034

26.	 Xu Z, Zeng S, Gong Z, et al. Exosome-based immunotherapy: a promising approach for cancer 
treatment. Mol Cancer. 2020;19(1):160. DOI:10.1186/s12943-020-01278-3

27.	 Cao L, Xu H, Wang G, et al. Extracellular vesicles derived from bone marrow mesenchymal stem 
cells attenuate dextran sodium sulfate-induced ulcerative colitis by promoting M2 macrophage 
polarization. Int Immunopharmacol. 2019;72:264-74. DOI:10.1016/j.intimp.2019.04.020

28.	 Pessolano E, Belvedere R, Bizzarro V, et al. Annexin A1 contained in extracellular vesicles promotes 
the activation of keratinocytes by mesoglycan effects: an autocrine loop through FPRs. Cells. 
2019;8(7):753. DOI:10.3390/cells8070753

29.	 Li X, Corbett AL, Taatizadeh E, et al. Challenges and opportunities in exosome research – Perspectives 
from biology, engineering, and cancer therapy. APL Bioeng. 2019;3(1). DOI:10.1063/1.5087122

30.	 Wang X, Zhou G, Zhou W, et al. Exosomes as a new delivery vehicle in inflammatory bowel disease. 
Pharmaceutics. 2021;13(10):1644. DOI:10.3390/pharmaceutics13101644

31.	 Xie X, Liu P, Wu H, et al. miR-21 antagonist alleviates colitis and angiogenesis via the PTEN/PI3K/AKT  
pathway in colitis mice induced by TNBS. Ann Transl Med. 2022;10(7):413.  
DOI:10.21037/atm-22-944

32.	 Park EJ, Shimaoka M, Kiyono H. Functional flexibility of exosomes and microRNAs of 
intestinal epithelial cells in affecting inflammation. Front Mol Biosci. 2022;9:854487.  
DOI:10.3389/fmolb.2022.854487

33.	 Oliveira ECSD, Quaglio AEV, Magro DO, et al. Intestinal microbiota and miRNA in IBD: a narrative 
review about discoveries and perspectives for the future. Int J Mol Sci. 2023;24(8):7176. 
DOI:10.3390/ijms24087176

34.	 Biswas S. Implications of Long Non-Coding RNAs in the Pathogenesis of Diabetic Retinopathy: 
A Novel Epigenetic Paradigm [Doctoral dissertation]. The University of Western Ontario (Canada); 
2020. Available at: https://ir.lib.uwo.ca/etd/7116. Accessed: 15.08.2025.

35.	 Li M, Zhao J, Cao M, et al. Mast cells-derived MiR-223 destroys intestinal barrier function 
by inhibition of CLDN8 expression in intestinal epithelial cells. Biol Res. 2020;53(1):12.  
DOI:10.1186/s40659-020-00279-2

36.	 Inciuraite R, Ramonaite R, Kupcinskas J, et al. The microRNA expression in crypt-top and crypt-bottom 
colonic epithelial cell populations demonstrates cell-type specificity and correlates with endoscopic 
activity in ulcerative colitis. J Crohn's Colitis. 2024;18(12):2033-44. DOI:10.1093/ecco-jcc/jjae108

37.	 Appiah MG, Park EJ, Darkwah S, et al. Intestinal Epithelium-Derived Luminally Released 
Extracellular Vesicles in Sepsis Exhibit the Ability to Suppress TNF-α and IL-17A Expression in 
Mucosal Inflammation. Int J Mol Sci. 2020;21(22):8445. DOI:10.3390/ijms21228445

38.	 Guo Y, Xu C, Gong R, et al. Exosomal CagA from Helicobacter pylori aggravates intestinal epithelium 
barrier dysfunction in chronic colitis by facilitating Claudin-2 expression. Gut Pathogens. 
2022;14(1):13. DOI:10.1186/s13099-022-00486-0

39.	 Larabi A, Dalmasso G, Delmas J, et al. Exosomes transfer miRNAs from cell-to-cell to inhibit 
autophagy during infection with Crohn’s disease-associated adherent-invasive E. coli. Gut 
Microbes. 2020;11(6):1677-94. DOI:10.1080/19490976.2020.1771985

40.	 Yang S, Liang X, Song J, et al. A novel therapeutic approach for inflammatory bowel disease by 
exosomes derived from human umbilical cord mesenchymal stem cells to repair intestinal barrier 
via TSG-6. Stem Cell Res Ther. 2021;12(1):315. DOI:10.1186/s13287-021-02404-8

41.	 Wohnhaas CT, Schmid R, Rolser M, et al. Fecal MicroRNAs show promise as noninvasive Crohn’s 
disease biomarkers. Crohn's Colitis 360. 2020;2(1):otaa003. DOI:10.1093/crocol/otaa003

42.	 Lima JF, Cerqueira L, Figueiredo C, et al. Anti-miRNA oligonucleotides: A comprehensive guide for 
design. RNA Biol. 2018;15(3):338-52. DOI:10.1080/15476286.2018.1445959

43.	 Wang H, Ye X, Spanos M, et al. Exosomal non-coding RNA mediates macrophage polarization: roles 
in cardiovascular diseases. Biology. 2023;12(5):745. DOI:10.3390/biology12050745

44.	 Liu R, Tang A, Wang X, et al. Inhibition of lncRNA NEAT1 suppresses the inflammatory response 
in IBD by modulating the intestinal epithelial barrier and by exosome-mediated polarization of 
macrophages. Int J Mol Med. 2018;42(5):2903-13. DOI:10.3892/ijmm.2018.3829

45.	 Ma F, Zhang S, Akanyibah FA, et al. Exosome-mediated macrophage regulation for inflammatory 
bowel disease repair: a potential target of gut inflammation. Am J Transl Res. 2023;15(12):6970.

46.	 Awwad DA. Beyond classic editing: innovative CRISPR approaches for functional studies of long 
non-coding RNA. Biol Methods Protocols. 2019;4(1):bpz017. DOI:10.1093/biomethods/bpz017

47.	 Yan B, Liang Y. New therapeutics for extracellular vesicles: delivering CRISPR for cancer treatment. 
Int J Mol Sci. 2022;23(24):15758. DOI:10.3390/ijms232415758

Информация об авторах / Information about the authors

*Стрельникова Елизавета Андреевна – ассистент каф. 
госпитальной педиатрии ФГБОУ ВО БГМУ. 
E-mail: krios.gip.14@mail.ru

*Elizaveta A. Strelnikova – Teaching Assist., Bashkir State Medical 
University. E-mail: krios.gip.14@mail.ru; ORCID: 0009-0006-6548-3033

Мардамшина Гузель Рамилевна – ассистент каф. госпитальной 
педиатрии ФГБОУ ВО БГМУ

Guzel R. Mardamshina – Teaching Assist., Bashkir State Medical 
University. ORCID: 0009-0006-7799-9096

Тихонова Аделина Вадимовна – ассистент каф. госпитальной 
педиатрии ФГБОУ ВО БГМУ

Adelina V. Tikhonova – Teaching Assist., Bashkir State Medical 
University. ORCID: 0009-0009-6906-6343

Шокурова Екатерина Павловна – ординатор ФГБОУ ВО БГМУ Ekaterina P. Shokurova – Resident, Bashkir State Medical University. 
ORCID: 0009-0003-6219-4402



  

Обзор

CONSILIUM MEDICUM. 2026;28(5):374–380.380

https://doi.org/10.26442/20751753.2026.5.203441

Статья поступила в редакцию / Submitted: 21.08.2025 
Поступила после рецензирования / Revised: 30.09.2025
Принята к печати / Accepted for publication: 28.05.2026

OMNIDOCTOR.RU

Мерзахмедова Камила Хусейновна – студентка ФГБОУ ВО БГМУ Kamila Kh. Merzakhmedova – Student, Bashkir State Medical 
University. ORCID: 0009-0002-7280-457X

Камалова Регина Фаридовна – студентка ФГБОУ ВО БГМУ Regina F. Kamalova – Student, Bashkir State Medical University.  
ORCID: 0009-0000-5844-1923

Мингазов Даниил Ренатович – ординатор ФГБОУ ВО БГМУ Daniil R. Mingazov – Resident, Bashkir State Medical University.  
ORCID: 0009-0006-4924-3283

Хабибуллина Сафия Рустемовна – студентка ФГБОУ ВО БГМУ Safiya R. Khabibullina – Student, Bashkir State Medical University. 
ORCID: 0009-0007-8447-5650 

Магомедов Магомедсаид Абдуллаевич – ординатор  
ФГБОУ ВО ДГМУ

Magomedsaid A. Magomedov – Resident, Dagestan State Medical 
University. ORCID: 0009-0005-8782-2772

Магомедова Анисат Омаровна – ординатор ФГБОУ ВО ДГМУ Anisat O. Magomedova – Resident, Dagestan State Medical University. 
ORCID: 0009-0006-1491-0402

Муртузова Жавгарат Мурадовна – ординатор ФГБОУ ВО ДГМУ Zhavgarat M. Murtuzova – Resident, Dagestan State Medical 
University. ORCID: 0009-0003-3863-6821

Карабекова Малена Балабеговна – ординатор ФГБОУ ВО ДГМУ Malena B. Karabekova – Resident, Dagestan State Medical University. 
ORCID: 0009-0000-4053-7556

Амирханова Раксана Руслановна – ординатор ФГБОУ ВО ДГМУ Raksana R. Amirkhanova – Resident, Dagestan State Medical 
University. ORCID: 0009-0000-1253-4817

Апряткина Татьяна Андреевна – ординатор ФГБОУ ВО  
«ВГМУ им. Н.Н. Бурденко»

Tatyana A. Apryatkina – Resident, Burdenko Voronezh State Medical 
University. ORCID: 0009-0002-1355-227X


	Оценка состава тела по данным нативной компьютерной томографии у пациентов с воспалительными заболеваниями кишечника: взаимосвязь с клинической активностью заболевания и показателями нутритивного статуса
	© Ю.Ф. Шумская*1, М.М. Сучилова1, Д.А. Ахмедзянова1, К.Ю. Беженова1, И.В. Куприна2, М.Г. Мнацаканян2

	Восстановление баланса микробиоты при помощи спорообразующих пробиотических микроорганизмов
	© М.Д. Ардатская*1, Г.В. Гарушьян2

	Уровни цитокинов в копрофильтратах у детей с воспалительными заболеваниями кишечника
	© А.Е. Красновидова*1, Е.Л. Семикина1,2, А.С. Потапов1,2, А.П. Топтыгина3,4, О.В. Курбатова2, Т.В. Радыгина2, Е.В. Фрейдлин2, К.А. Мокрецова2

	Агонисты рецептора глюкагоноподобного пептида-1 в терапии неалкогольной (метаболически ассоциированной) 
жировой болезни печени
	© С.В. Туркина*

	Возможности современных методов исследования в мониторинге функциональной активности кишечника
	© И.В. Жилин*, В.А. Мудров, Р.А. Сущенко, А.А. Жилина

	Наружный неполный тонкокишечный свищ 
как редкое осложнение IPOM-герниопластики: клиническое наблюдение
	© Е.А. Ахтанин1, В.А. Шибитов1, А.В. Протасов2, Д.Л. Титаров2, И.В. Курихин*2, О.О. Крупина2, К.А. Климов2

	Патогенетические аспекты метаболически-ассоциированной жировой болезни печени: гипераммониемия и возможности коррекции
	© Е.С. Сбикина*, Е.В. Винницкая, Т.Ю. Хайменова

	Модуляция микробиоты кишечника как потенциал для повышения эффективности и снижения токсичности химиотерапии детей с острыми лейкозами
	© А.А. Муртазин*, А.Х. Исламгулов, В.А. Малиевский

	Современный взгляд на регуляторную роль некодирующих РНК и экзосом в развитии воспалительных заболеваний кишечника: обзор литературы
	© Е.А. Стрельникова*1, Г.Р. Мардамшина1, А.В. Тихонова1, Е.П. Шокурова1, К.Х. Мерзахмедова1, Р.Ф. Камалова1, Д.Р. Мингазов1, С.Р. Хабибуллина1, М.А. Магомедов2, А.О. Магомедова2, Ж.М. Муртузова2, М.Б. Карабекова2, Р.Р. Амирханова2, Т.А. Апряткина3

	Выбор доступа при повторных операциях на органах брюшной полости: алгоритм принятия решений
	© Х.М.Х. Кархани*, Э.А. Галлямов

	ORIGINAL STUDY ARTICLE
	Body composition assessment based on non-contrast computed tomography in patients with inflammatory bowel disease: associations with clinical disease activity and nutritional status indicators
	© Yuliya F. Shumskaya*1, Maria M. Suchilova1, Dina A. Akhmedzyanova1, Karina Yu. Bezhenova1, Irina V. Kuprina2, Marina G. Mnatsakanyan2


	Review
	Restoration of microbiota balance using spore‑forming probiotic microorganisms: A review
	© Maria D. Ardatskaya*1, Grigory V. Garushyan2


	ORIGINAL STUDY ARTICLE
	Cytokine levels in coprofiltrates in children with inflammatory bowel disease
	© Anastasia Е. Krasnovidova*1, Elena L. Semikina1,2, Alexander S. Potapov1,2, Anna P. Toptygina3,4, Olga V. Kurbatova2, Tatiana V. Radygina2, Ekaterina V. Freydlin2, Kadria A. Mokretsova2


	Review
	Glucagon-like peptide-1 receptor agonists in the treatment 
of non-alcoholic (metabolic-associated) fatty liver disease: 
A review
	© Svetlana V. Turkina*


	Review
	The possibilities of modern research methods in monitoring the functional activity of the intestine: A review
	© Ivan V. Zhilin*, Viktor A. Mudrov, Ruslan A. Sushchenko, Albina A. Zhilina


	case report
	Postoperative entero-cutaneous fistula as a rare complication 
of IPOM hernioplasty: literature review and case report
	© Evgeniy A. Ahtanin1, Viacheslav A. Shibitov1, Andrey V. Protasov2, Dmitrii L. Titarov2, Ilya V. Kurikhin*2, 
Olga O. Krupina2, Konstantin A. Klimov2


	Review
	Pathogenetic aspects of metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease: hyperammonemia and correction options. A review
	© Evgeniia S. Sbikina*, Elena V. Vinnitskaya, Tatiana Iu. Khaimenova


	Review
	Gut microbiota modulation for enhanced efficacy and reduced toxicity of chemotherapy in pediatric acute leukemias: A review
	© Azat A. Murtazin*, Almaz Ch. Islamgulov, Viktor A. Malievsky


	Review
	A modern perspective on the regulatory role of non-coding RNAs and exosomes in inflammatory bowel disease development: 
A literature review
	© Elizaveta A. Strelnikova*¹, Guzel R. Mardamshina¹, Adelina V. Tikhonova¹, Ekaterina P. Shokurova¹, 
Kamila Kh. Merzakhmedova¹, Regina F. Kamalova¹, Daniil R. Mingazov¹, Safiya R. Khabibullina¹, 
Magomedsaid A. Magomedov², Anisat O. Magomedova², Zhavgara


	Original study article
	Choosing the surgical approach for repeat abdominal surgery: a decision-making algorithm
	© Hiwa M.H. Karkhani*, Eduard A. Gallyamov



