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Вступ
Серією різноманітних за дизайном і методами до-

слідження робіт доведено, що функціонально активні 

мікроРНК можуть потрапляти в організм людини з про-

дуктами харчування тваринного походження: з молоком 

[6, 7, 26, 27, 55], яйцями [56], м’ясом [16] та ін. Встанов-

лено присутність численних дієтичних мікроРНК, що 

не належать людському організму, у 528 різних людських 

біологічних рідинах і зразках тканин [14]. 
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Продукти харчування тваринного 
походження
Молоко

Молоко є основним продуктом харчування, що 

відновлює дефіцит мікроРНК. Більшість мікроРНК 

молока включено в екзосоми, що дозволяє молекулам 

мікроРНК зберігати біологічну активність у травному 

тракті протягом тривалого часу, досягати слизової обо-

лонки кишечника й проникати у внутрішній конти-

УДК 57.088.7:575:577.213/.216:613.28 DOI: https://doi.org/10.22141/2224-0551.18.7.2023.1647
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Регуляція мікроРНК за допомогою 
продуктів харчування. 

Частина 2. Продукти харчування 
тваринного походження

Резюме. У науковому огляді наведено механізми регуляції біологічних процесів організму людини мікроРНК за 

допомогою продуктів харчування, а саме продуктів харчування тваринного походження. Для написання стат-

ті здійснювався пошук інформації з використанням баз даних Scopus, Web of Science, MedLine, PubMed, Google 

Scholar, EMBASE, Global Health, The Cochrane Library. Відомо, що молекули мікроРНК молока зберігають біо-

логічну активність у травному тракті протягом тривалого часу, досягають слизової оболонки кишечника й 

проникають у внутрішній континуум організму. Зазначено, що в грудному молоці мікроРНК переважно зна-

ходяться в екстрацелюлярних везикулах, які є сигналосомами, що опосередковують ефективність молекуляр-

ної комунікації між матір’ю та її дитиною. Було показано, що грудне молоко містить близько 1400 різних 

мікроРНК, більшість яких знаходяться в екзосомах. У таблиці наводяться дані про те, що вміст мікроРНК 

у грудному молоці змінюється протягом післяпологового періоду. Науковці вважають, що велика кількість 

мікроРНК міститься як у сирому коров’ячому молоці, так і в комерційних молочних продуктах харчування. 

Штучні молочні суміші є мікроРНК-дефіцитними молочними продуктами харчування. Автори наводять дані, 

що дефіцит miR-148a асоційований з розвитком таких патологічних процесів гепатобіліарної системи, як за-

палення, фіброз печінки, канцерогенез і порушення ліпідного обміну. Показано, що м’ясні продукти містять ве-

ликі обсяги різноманітних мікроРНК, які можуть зберігати функціональну активність навіть після термічної 

обробки. Отже, у всебічному огляді з використанням новітніх інформаційних пошукових баз даних встанов-

лено: у сучасній науковій літературі автори відзначають горизонтальне переміщення від тварин до організму 

людини численних молекул мікроРНК. Основним продуктом харчування, що відновлює дефіцит мікроРНК, є 

молоко. Грудне молоко містить мРНК, мікроРНК і безліч інших активних субстанцій. Вигодовування дітей 

штучними молочними сумішами призводить до вираженого дефіциту екзогенних мікроРНК. Зміна структури 

транскриптому людини обумовлена вживанням м’ясних продуктів.

Ключові слова: мікроРНК; грудне молоко; коров’яче молоко; штучні молочні суміші; м’ясо; огляд
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нуум організму [29, 36]. Припускають, що мікроРНК 

молока переважно поглинаються у верхньому відділі 

тонкої кишки [6]. В організмі реципієнта xenomiR мо-

лока мають регулюючий вплив на численні біологічні 

процеси [20]. 

Грудне молоко 
У грудному молоці мікроРНК переважно знахо-

дяться в екстрацелюлярних везикулах (extracellular 

vesicles — EV), які є сигналосомами, що опосеред-

ковують ефективність молекулярної комунікації 

між матір’ю та її дитиною [42, 65]. Присутність EV у 

грудному молоці вперше було встановлено Charlotte 

Admyre та співавторами [2] у 2007 році. Екстрацелю-

лярні везикули грудного молока містять мРНК, мі-

кроРНК і безліч інших активних субстанцій, що беруть 

участь у контролі над різноманітними біологічними 

процесами, у тому числі над активністю біосинтезу 

аміноацил-тРНК, обміну глюкози, галактози, жирних 

кислот тощо [34]. У кількох дослідженнях, присвя-

чених вивченню мікроРНК у грудному молоці, було 

продемонстровано, що грудне молоко містить близько 

1400 різних мікроРНК, більшість яких знаходяться в 

екзосомах [3, 4, 31, 45, 58, 67].

В оригінальному дослідженні Mercedes Rubio та 

співавтори [50] продемонстрували, що грудне молоко 

містить 1182 мікроРНК, 12 084 ізомери і 1053 інших 

малих некодуючих РНК (піРНК, тРНК, міРНК, малі 

ядерцеві РНК). Причому грудне молоко і сироватка 

крові кожної обстеженої характеризується різними 

профілями малих некодуючих РНК — 308 мікроРНК, 

1790 ізомерів і 778 піРНК, тРНК, міРНК, малі ядерцеві 

РНК вірогідно відрізняються за концентрацією в даних 

біологічних рідинах [50].

Структура транскриптому мікроРНК в екзосомах 

грудного молока характеризується нерівномірністю 

розподілу представництва різних мікроРНК: десять 

мікроРНК становлять 62–70 % від загальної кількості 

всіх мікроРНК, виявлених у грудному молоці жінок. На 

вміст miR-148a-3p припадає 35,45 % від загальної кіль-

кості всіх мікроРНК [50, 51, 67]. МікроРНК  miR-148a 

безпосередньо бере участь у посттранскрипційній ре-

гуляції та експресії нуклеарного рецептора сімейства 1 

(nuclear receptor subfamily 1 group I member 2/pregnane 

X receptor — NR1I2/PXR) у гепатоцитах [54]. У той 

же час miR-148a-опосередковане зниження експресії 

NR1I2 призводить до порушення екскреції жовчних 

кислот і розвитку холестазу [49]. Тому при природному 

вигодовуванні необхідно враховувати обсяг грудного 

молока, особливо в дітей з холестатичними явищами, 

оскільки надлишок miR-148a може призвести до роз-

витку внутрішньопечінкового холестазу [66]. 

Цікаво і те, що високий рівень деяких мікроРНК 

(miR-148a, miR-30a, let-7a, let-7b і let-7f) характерний 

для молока більшості видів ссавців (свиней, корів, щу-

рів) [51].

Представництво мікроРНК у грудному молоці змі-

нюється протягом післяпологового періоду (табл. 1).

З десяти найбільш представлених мікроРНК груд-

ного молока, що секретується через три місяці після 

пологів, чотири мікроРНК (miR-30b-5p, miR-148a-

3p, miR-182-5p і miR-200a-3p) — це мікроРНК, які 

беруть активну участь у регуляції активності запа-

лення та імунної відповіді. Так, miR-30b-5p викли-

кає імуносупресію, miR-182-5p індукує продукцію 

IL-2 і сприяє активності T-клітинної відповіді, miR-

200a-3p асоціюється з розвитком лімфоми Ходжкі-

на.  МікроРНК  miR-148a-3p пригнічує експресію: 

1) TGFB-індукованого фактора гомеобокс 2 (TGFB 

induced factor homeobox 2 — TGIF2), який надекспре-

сується при раку яєчника; 2) нуклеарного рецептора 

NR1I2, який є фактором транскрипції, що регулює ін-

дуковану експресію транспортерів і ферментів, що ме-

таболізують ксенобіотики; 3) ДНК-метилтрансферази 

3b (DNMT3B), яка здійснює метилювання ДНК на 

ранній стадії ембріогенезу. Інші мікроРНК першої 

десятки також є біологічно значущими молекулами. 

Наприклад, miR-29a-3p, взаємодіючи з мРНК IFN-γ, 

Таблиця 1. Характеристика профілю субпопуляцій мікроРНК, які найбільше представлені 

в грудному молоці в післяпологовому періоді

Час після 

пологів

МікроРНК з найбільшим представництвом 

у грудному молоці

Досліджувана фракція 

грудного молока
Джерело

24–72 години
miR-200b-3p, miR-30a-5p, miR-200a-3p, miR-200c-3p, 

miR-146b-5p, miR-200a-5p, miR-30b-5p, miR-141-3p

Молоко, позбавлене 
глобул, клітин і великих 
уламків молочного жиру

[50]

6–12 тижнів 
miR-148a-3p, let-7a-5p, miR-200c-3p, miR-146b-5p, 

let-7f-5p, miR-30d-5p, miR-103a-3p, let-7b-5p, let-7g-5p, 
miR-21-5p (жінки різних етнічних груп)

Ліпідна фракція [45]

2 місяці
miR-148a-3p, miR-30b-5p, let-7f-5p, miR-146b-5p, 

 miR-29a-3p, let-7a-5p, miR-141-3p, miR-182-5p, 
 miR-200a-3p, miR-378-3p (китаянки)

Молоко, збагачене EV з 
використанням методу 
Exoquick

[67]

3 місяці
miR-148a-3p, miR-22-3p, miR-30d-5p, let-7b-5p, 

 miR-200a-3p, let-7a-5p, let-7f-5p, miR-146b-5p, 

 miR-24-3p, miR-21-5p (норвезькі жінки)

Молоко, збагачене EV з 
використанням методу 
Exoquick

[51]

2–11 місяців
miR-92a-3p, miR-155-5p, miR-181a-5p, miR-181b-5p, 
 let-7i-5p, miR-146b-5p, miR-223-3p, miR-17-5p (японки)

Молоко, позбавлене 
глобул, клітин і великих 
уламків молочного жиру

[31]
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пригнічує Th1-асоційовану імунну відповідь; miR-141-

3p бере участь у розвитку раку товстої кишки; miR-378-

3p відіграє важливу роль у метаболізмі клітин молочної 

залози; а miR-146b-5p модулює активність NF-κB-

асоційованого сигнального каскаду; let-7f-1-5p і let-7f-

2-5p, let-7a-2-5p і let-7a-3-5p є ключовими регулятора-

ми розвитку органів і тканин [67].

У грудному молоці містяться мікроРНК як людини, 

так і рослин. Anna Lukasik та співавтори [39, 40], до-

сліджуючи мікроРНК-транскриптом у жінок через два 

місяці після пологів, встановили наявність 35 xenomiR, 

що належать до 25 родин мікроРНК рослин. Найбільш 

представленими типами мікроРНК рослин у грудному 

молоці є ath-miR-166a, pab-miR-951, ptc-miR-472a і 

bdi-miR-168. Вплив деяких рослинних мікроРНК, що 

виявляються у грудному молоці, на макроорганізм лю-

дини подано в табл. 2.

Вважають, що мікроРНК грудного молока матері 

регулюють посттранскрипційну експресію генів-мі-

шеней у клітинах дитячого організму, і насамперед епі-

телію травного тракту. МікроРНК грудного молока є 

одним із ключових факторів, що сприяють дозріванню 

кишечника й формуванню мікробіому дитини [51].

У 2022 році під керівництвом професора Олександра 

Євгеновича Абатурова [1] було встановлено, що в груд-

ному молоці матерів недоношених новонароджених 

концентрація miR-155 вища порівняно з грудним мо-

локом матерів, діти яких народилися відповідно до очі-

куваного терміну гестації. У свою чергу, мікроРНК-155 

є представником групи miR, які мають значний вплив 

на стан імунної системи. Відомо, що miR-155 є регу-

лятором активності запального процесу [41]. Також у 

дослідженні визначено, що мікроРНК-155 грудного 

молока матері сприяє експресії фактора транскрипції 

FOXP3 (Forkhead Box P3), що, у свою чергу, вірогід-

но підвищує рівень диференційованих Тreg-клітин у 

слизових оболонках шлунково-кишкового тракту, що 

сприяє посиленню імунної толерогенності й перешко-

джає розвитку запальної реакції в кишечнику [1].

Вигодовування дітей грудним молоком на першому 

році життя запобігає розвитку нутрієнт-асоційованих 

захворювань печінки [32], і, ймовірно, у цьому протек-

тивному впливі молока не останню роль відіграє опосе-

редкована дія мікроРНК, що містяться в молоці матері.

Коров’яче молоко 
Великі кількості мікроРНК містяться як у сиро-

му коров’ячому молоці [12, 48], так і в комерційних 

молочних продуктах харчування [7, 8], у тому числі в 

молочних сумішах, призначених для харчування дітей 

першого року життя [26].

МікроРНК комерційного коров’ячого молока міс-

тяться у двох видах EV — високої (HD-EV) і низької 

щільності (LD-EV), що різняться за вмістом протеїнів 

і мікроРНК. Великі ALIX-, HSP70-/low і TSG101-/low 

екзосоми значно збагачені саме резистентними до дії 

рибонуклеаз мікроРНК: bta-miR-223 і bta-miR-125b. 

Підтвердженими мішенями miR-223 є мРНК гранзи-

му B, кінази IKKα, протеїну NLR сімейства NLRP3, 

протеїну Roquin, факторів транскрипції STAT3, 

c/EBPβ, E2F1, FOXO1, NFI-A, NF-κB. Взаємодіючи з 

мРНК-мішенями, miR-223 регулює диференціювання 

гемопоетичних клітин, особливо гранулоцитів, актив-

ність остеокластогенезу, індукує супресію запального 

процесу й сприяє проліферації клітин [22, 53, 57]. З ін-

шого боку, miR-223 індукує IL-17-опосередковане за-

палення. Встановлено, що miR-223 пригнічує експре-

сію рецептора D IL-17 (IL-17 receptor D — IL-17RD) у 

синовіальних клітинах, що супроводжується посилен-

ням активності IL-17-залежної реакції [44]. У зв’язку з 

цим у хворих із захворюваннями, що супроводжуються 

вираженою активністю продукції IL-17, зокрема рев-

матоїдним артритом [38], вживання великої кількості 

коров’ячого молока може призвести до погіршення 

стану здоров’я. Незважаючи на те, що мікроРНК у ко-

мерційному коров’ячому молоці переважно містяться 

в EV, більшість з них має високу чутливість до дії рибо-

нуклеаз молока [8, 30] і травного тракту [7].

Таблиця 2. Вплив рослинних мікроРНК, присутніх у грудному молоці, на організм людини [40]

Рослинні 

мікроРНК

мРНК-

мішень
Протеїн

Вплив на молекулярні 

сигнальні шляхи

Можливий біологічний 

ефект пригнічення експресії 

(TargetGene)

zma-miR-156a HRH2 Гістаміновий рецептор H2

Регулювання секреції со-
ляної кислоти; кишкової се-
креції, рухливості травного 
тракту

Зниження кислотності шлун-
кового соку; зниження рівня 
захворюваності; блокування 
гістамінових ефектів

ctr-miR-167 PVRL4
Протеїн-4, пов’язаний з 
рецептором поліовірусу 
(нектин-4)

Порушення клітинної адгезії 
через трансгомофільні й 
гетерофільні взаємодії

Запобігання інфікуванню ві-
русом кору

ath-miR-166a IL1RL1
Протеїн-1, подібний до 
рецептора інтерлейкіну-1

Інгібування рецептора IL-33
Інгібування Th

2
-асоційованої 

імунної відповіді (наприклад, 
при алергічних захворюваннях)

ath-miR-319b

ZEB1
Протеїн цинкового пальця 
гомеобокс 1, що зв’язує 
E-box

Репресування експресії 
гена IL2 Т-лімфоцитів

Індукція ЕМП

IL18RAP
Аксесуарний протеїн ре-
цептора інтерлейкіну-18

Порушення функціонування 
рецептора IL-18

Інгібування Th
1
-асоційованої 

імунної відповіді
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МікроРНК miR-125 є сімейством висококонсер-

вативних транскриптів — miR-125a-3p, miR-125a-5p, 

miR-125b-1 і miR-125b-2, що збереглися в процесі 

еволюції від нематоди до людини. Мішенями miR-125 

є гени деяких факторів транскрипції (STAT3), IL-6, 

TGF-β, металопротеїназ, тумор-супресуючого проте-

їну p53, проапоптотичного протеїну BAK1, протеїнів 

BCL-2 і HuR. Зміна експресії мішеней miR-125 може 

призвести до аномальної активності проліферації клі-

тин, інвазії та метастазування пухлини [61]. МікроРНК 

miR-125b вважають найважливішим онкогенним фак-

тором. Також miR-125 має прозапальну активність і ві-

діграє певну роль у захисті організму від бактеріальних 

або вірусних інфектів (рис. 1) [35, 52]. 

Більшість запальних та автоімунних захворювань су-

проводжуються зниженням рівня miR-125а, і лише для 

хронічного риносинуситу характерне підвищення рівня 

miR-125b у сироватці крові (рис. 2) [35].

Імовірно, прийом коров’ячого молока при хроніч-

ному риносинуситі протипоказаний, оскільки може 

призвести до ще більшого надлишку miR-125b. При 

постійному прийомі великих обсягів молока необхідно 

враховувати, що надлишок miR-125b: 1) пригнічує ак-

тивність відповіді на вплив патоген-асоційованих мо-

лекулярних патернів інфекційних агентів, у тому числі 

вірусів, що викликають гепатит [15, 47]; 2) пригнічує 

генерацію оксиду азоту активованими макрофагами; 

3) сприяє проліферації клітин раку молочної залози 4T
1
 

in vitro та росту пухлини 4T
1
 in vivo [60].

S.R. Baier і співавтори [6] показали, що miR-29b і 

miR-200c коров’ячого молока впливають на організм 

реципієнта. Так, після чотиритижневого вживання 

мікроРНК-збідненого молока концентрація miR-29b 

і miR-200c у сироватці крові експериментальних ми-

шей лінії C57BL/6J зменшується на 61 % порівняно з 

базальним рівнем. У мононуклеарних клітинах крові 

даних мишей збільшується експресія runt-пов’язаного 

транскрипційного фактора 2 (runt related transcription 

factor 2 — RUNX2), мРНК якого є мішенню miR-29b, 

на 31 % порівняно з вихідним рівнем. Додавання в клі-

тинну культуру екзосом молока у дозах, які імітують 

постпрандіальні концентрації miR-29b і miR-200c, при-

зводить до зниження активності репортерного гена на 

44 і 17 % відповідно. Автори вважають, що ендогенний 

синтез мікроРНК не компенсує дефіциту мікроРНК, 

які надходять з їжею, і що існує природна необхідність 

нутритивної дотації екзогенними мікроРНК. Було по-

казано, що miR-29b пригнічує активність метастазу-

вання гепатоцелюлярної карциноми (ГЦК) за рахунок 

безпосереднього впливу на TET діоксигеназу 1 (tet 

methylcytosine dioxygenase 1 — TET1) [37], а дефіцит 

miR-29b супроводжується зниженням рівня контролю 

над епігенетичною регуляцією експресії генів, поси-

ленням метилювання гена PTEN, що сприяє прогре-

суванню фіброзу печінки [63]. Необхідно враховувати, 

що miR-200c є одним із суттєвих мікроРНК-факторів, 

які беруть участь у розвитку неалкогольної жирової 

хвороби печінки (НАЖХП) [19]. З іншого боку, дефі-

цит miR-200c супроводжується підвищенням рівня 

парацелюлярної проникності за рахунок інгібування 

експресії оклюдину і, як наслідок, збільшенням ризику 

інфікування гепатоцитів вірусом гепатиту C [18].

У той же час, на думку Amanda Auerbach та співав-

торів [5], не існує наукових фактів, що вірогідно дово-

дять передачу мікроРНК з молоком, яке приймається 

всередину, у циркулююче русло крові дорослих людей.

Штучні молочні суміші
Штучні молочні суміші є мікроРНК-дефіцитними 

молочними продуктами харчування. Зокрема, проде-

монстровано, що молочні суміші містять лише 10 % 

miR-148a від кількості, що виявляється в цільному 

Рисунок 1. Регулююча роль miR-125a і miR-125b у розвитку запальної реакції [35]

Примітка: MiR-125a-3p і miR-125a-5p інгібують активність імунної відповіді на інфікування мікроорганіз-

мами. МікроРНК miR-125a-3p пригнічує експресію UVRAG (UV radiation resistance associated), яка бере 

участь у захисті макроорганізму від інфекційних агентів. MiR-125a-5p пригнічує розвиток макрофагів 

M1-фенотипу, що індукується збудженням рецепторів TLR такими лігандами, як Pam3CSK4 (Pam3) і 

ліпополісахарид (lipopolysaccharide — LPS). МікроРНК miR-125a-5p сприяє розвитку макрофагів фено-

типу M2 і пригнічує їх фагоцитарну й бактерицидну активність за рахунок інгібування експресії KLF3. 

МікроРНК miR-125b пригнічує активність LPS-індукованого Akt-асоційованого сигнального шляху, а 

miR-125b-5p пригнічує експресію 5-ліпоксигенази (5-LO).
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коров’ячому молоці [12, 20]. Дефіцит miR-148a асо-

ційований з розвитком таких патологічних процесів 

гепатобіліарної системи, як запалення, фіброз печін-

ки, канцерогенез і порушення ліпідного обміну. Де-

фіцит miR-148a супроводжується надекспресією гена 

протеїну, що взаємодіє з тіоредоксином (thioredoxin 

interacting protein — TXNIP), та активацією NLRP3-

інфламасоми. Функціонування NLRP3-інфламасоми 

супроводжується підвищенням продукції IL-1β, що 

індукує розвиток запалення тканин і піроптозу клітин 

печінки [23]. Показано, що дефіцит miR-148a супро-

воджується і розвитком фіброзу печінки [11]. Відомо, 

що прямою мішенню miR-148a є мРНК кінази IKKα 

комплексу IKK, який регулює активність фактора 

транскрипції NF-κB у клітинах ГЦК. У клітинах печін-

ки IKKα діє як негативний регулятор гепатоцитарного 

диференціювання і промотор підтримки стовбурових 

клітин, а IKKα-опосередкована активація NOTCH ін-

дукує розвиток пухлин печінки в експериментальних 

мишей. Застосування екзогенного аналога miR-148a 

in vivo в експериментальних тварин пригнічує розви-

ток фіброзу печінки й канцерогенезу, імовірно, за ра-

хунок miR-148a-опосередкованого інгібування IκBα/

NUMB/NOTCH сигнального шляху [28]. 

МікроРНК miR-148a вважають пухлиносупресу-

ючим фактором у людських клітинах гепатоцелюляр-

ної карциноми [21]. В експериментальних тварин з 

делецією гена miR148a, які отримують дієту з високим 

вмістом жирів, відзначається висока частота виник-

нення і швидкий розвиток ГЦК. МікроРНК miR-148a 

прямо або опосередковано пригнічує експресію чис-

ленних генів, які кодують фактори, що сприяють роз-

витку ГЦК (c-MYC, DNMT1, WNT1, YBX1, SIRT7 та 

PGC1α). Низький рівень експресії miR-148a асоцію-

ється з несприятливим прогнозом ГЦК [13]. Отже, де-

фіцит miR-148a є фактором, що сприяє розвитку ГЦК.

Li Cheng і співавтори [13] встановили, що делеція 

гена miR-148a призводить до акумуляції ліпідів у ге-

патоцитах і підвищення рівня тригліцеридів у сиро-

ватці крові й печінці. Порушення ліпідного обміну, 

асоційоване з дефіцитом miR-148a, пов’язане з підви-

щенням експресії генів, продукти яких беруть участь 

у ліпогенезі й біосинтезі холестерину: 3-гідрокси-3-

метилглутарил-КоА-редуктази (3-hydroxy-3-methyl); 

коактиватора-1α рецепторів PPARγ (PPARG coactivator 

1 alpha — PPARGC1A); сиртуїну 7 (sirtuin 7 — SIRT7).

Дефіцит miR-148a сприяє інфікуванню гепатоцитів 

вірусом гепатиту С [17].

М’ясо
М’ясні продукти містять великі обсяги різноманіт-

них мікроРНК, які можуть зберігати функціональну 

активність навіть після термічної обробки. J.T. Dever і 

співавтори [16] продемонстрували, що десять найбіль-

ше представлених мікроРНК у яловичині становлять 

71–93 % від загальної кількості анотованих мікроРНК. 

У приготованому філе найбільш поширеними мі-

кроРНК є miR-10b-5p (48,8 %), miR-1 (24,1%) і miR-

206 (4,8 %); у висушених екстрактах серця — miR-1 

(17,0 %), miR-100-5p (16,1 %) і miR-99a-5p (11,0 %); 

у висушених надниркових екстрактах — miR-10b-5p 

(71,2 %), miR-143-3p (7,1 %) і 146b-5p (3,7 %). Авто-

ри показали, що яловичина містить унікальні профілі 

гомологічних дволанцюжкових мікроРНК, які зберіга-

ються після термічної обробки.

Для тканин корови, незалежно від їх типу, характер-

на наявність мікроРНК, як-от miR-10b-5p і miR-143-3p.

Основною мішенню miR-10b є мРНК кластера го-

меобокс D (homeobox D cluster — HOXD). МікроРНК 

miR-10b має прометастатичну дію при раку молочної 

залози [9], її надлишок несе ризик розвитку фіброзу 

печінки та ГЦК [59].

МікроРНК miR-143-3p бере 

активну участь у морфогене-

зі серця [43] і відіграє ключову 

роль у розвитку запалення, зо-

крема, при ревматоїдному ар-

триті. Надлишок miR-143-3p 

сприяє продукції прозапальних 

цитокінів IL-1β, IL-6, CXCL8/

IL-8, металопротеїназ MMP-1 і 

MMP-13 [16] і сприяє розвитку 

фіброзу печінки [10]. Також для 

коров’ячого філе характерний 

високий рівень miR-206, для 

серцевої тканини — miR-99a-5p 

і miR-100-5p [16]. Згідно з дани-

ми J.T. Dever і співавторів [16], у 

коров’ячих філе і серці спостері-

гається високий рівень кількох 

м’язово-специфічних мікроРНК 

(myo miR): miR-1, miR-378a-3p 

і miR-486-5p. Відомо, що над-

лишок miR-1 асоційований з 

розвитком ГЦК [33], miR-378a-

3p — з розвитком фіброзу печін-Рисунок 2. Захворювання, асоційовані з miR-125 [35]
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ки [25]. МікроРНК  miR-206 і miR-486-5p пригнічують 

проліферацію клітин ГЦК. Протипухлинна активність 

miR-206 обумовлена тим, що вона пригнічує експре-

сію циклін-залежної кінази 9 (cyclin-dependent kinase 9 

— CDK9). Дефіцит активності CDK9 супроводжується 

зниженням активності клітинної проліферації, зупин-

кою клітинного циклу й посиленням апоптозу клітин 

ГЦК [46].

МікроРНК miR-486-5p діє як супресор пухлини в 

клітинах ГЦК за рахунок пригнічення активності клю-

чових компонентів IGF-асоційованого сигнального 

шляху — IGF-1R, mTOR, STAT3 і c-MYC, що супрово-

джується пригніченням проліферації клітин [62]. 

Вживання м’ясних продуктів пов’язане зі зміною 

структури транскриптому людини та її схильності до 

розвитку захворювань. Так, встановлено, що надмірне 

вживання червоного м’яса асоційоване з підвищеним 

ризиком розвитку колоректального раку. Надмірне 

вживання червоного м’яса сприяє підвищенню рів-

ня онкогенних зрілих мікроРНК (miR-17-92 і miR21) 

у слизовій оболонці прямої кишки. Підвищення про-

дукції miR17-92 і miR21 пов’язане зі збільшенням ак-

тивності проліферації клітин [24]. Надмірне вживання 

червоного м’яса пов’язане з рівнем летальності при 

раку печінки [33]. Не можна виключити, що розвиток 

ГЦК на тлі м’ясної дієти пов’язаний і з індукцією гене-

рації онкогенних мікроРНК. Також надмірне вживан-

ня червоного й обробленого м’яса асоційоване з розви-

тком НАЖХП [64].

Висновки
При всебічному огляді з використанням новітніх 

інформаційних пошукових баз даних встановлено, що 

в сучасній науковій літературі автори визначають го-

ризонтальне переміщення від тварин до організму лю-

дини численних молекул мікроРНК. Основним про-

дуктом харчування, що відновлює дефіцит мікроРНК, 

є молоко. Грудне молоко містить мРНК, мікроРНК і 

безліч інших активних субстанцій, які беруть участь у 

контролі над різноманітними біологічними процеса-

ми, у тому числі над активністю біосинтезу аміноацил-

тРНК, обміну глюкози, галактози, жирних кислот 

тощо. Штучні молочні суміші, на відміну від грудного 

молока, є мікроРНК-дефіцитними молочними про-

дуктами харчування. Отже, вигодовування дітей штуч-

ними молочними сумішами призводить до вираженого 

дефіциту екзогенних мікроРНК. Зміна структури тран-

скриптому людини обумовлена вживанням м’ясних 

продуктів, оскільки навіть після термічної обробки 

м’ясні продукти містять великі обсяги різноманітних 

мікроРНК. Надмірне вживання червоного м’яса спри-

яє підвищенню рівня онкогенних зрілих мікроРНК у 

слизовій оболонці прямої кишки, пов’язане з рівнем 

летальності при раку печінки, розвитком гепатоце-

люлярної карциноми, неалкогольної жирової хвороби 

печінки.
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Regulation of microRNA with food. Part 2. Food of animal origin

Abstract. The scientific review considers the mechanisms of 

microRNA regulation of biological processes in the human body 

with the help of food products, namely those of animal origin. To 

write the article, information was searched using Scopus, Web of 

Science, MEDLINE, PubMed, Google Scholar, Embase, Global 

Health, The Cochrane Library databases. It is known that micro-

RNA molecules of milk retain their biological activity in the diges-

tive tract for a long time, reach the intestinal mucosa and penetrate 

the internal continuum of the body. It is stated that in breast milk, 

microRNAs are mainly found in extracellular vesicles, which are 

signalosomes that mediate the effectiveness of molecular commu-

nication between the mother and her child. Breast milk has been 

shown to contain about 1,400 different miRNAs, most of which 

are located in exosomes. The authors indicate that the representa-

tion of miRNA in breast milk changes during the postpartum pe-

riod. Scientists believe that large amounts of microRNAs are found 

both in raw cow’s milk and in commercial dairy foods. Formulas 

are miRNA-deficient dairy foods. The authors provide data that 

miR-148a deficiency is associated with the development of patho-

logical processes of the hepatobiliary system such as inflammation, 

liver fibrosis, carcinogenesis and lipid metabolism disorders. It has 

been shown that meat products contain large amounts of various 

miRNAs, which can retain their functional activity even after heat 

treatment. So, in a comprehensive review using the latest informa-

tion search databases, it was found that in the modern scientific li-

terature, the authors determine the horizontal transfer of numerous 

microRNA molecules from animals to the human body. The main 

food product that restores microRNA deficiency is milk. Breast 

milk contains mRNA, microRNA and many other active sub-

stances. Feeding children with formulas leads to a pronounced de-

ficiency of exogenous miRNAs. The change in the structure of the 

human transcriptome is due to the consumption of meat products.

Keywords: microRNA; miRNA; miR; breast milk; cow’s milk; 

formulas; meat; review
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