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С каждым годом все больше данных демонстрируют, что уровни экспрессии микроРНК могут 
быть значительно изменены после острого радиационного воздействия, а сами микроРНК игра-
ют важную роль в клеточном ответе на ионизирующее излучение. Однако регуляция экспрессии 
микроРНК после хронического радиационного воздействия в диапазоне малых и средних доз 
мало изучена. В настоящей работе методом ПЦР в реальном времени проведен анализ экспрес-
сии зрелых микроРНК miR-29a, miR-30c, miR-150 в цельной крови у 81 человека в отдаленные 
сроки после хронического низкоинтенсивного радиационного воздействия. Средний возраст 
обследуемых людей составил 72 года, накопленные дозы облучения красного костного мозга 
(ККМ), а также тимуса и периферических лимфоидных органов находились в диапазоне от 2,13 
до 1867,55 мГр и от 0,18 до 488,79 мГр соответственно. Спустя более 70 лет после начала радиа-
ционного воздействия у облученных людей обнаружено статистически значимое, зависимое от 
накопленной дозы облучения ККМ, а также тимуса и периферических лимфоидных органов, 
снижение экспрессии микроРНК miR-30c.
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В течение трех последних десятилетий актив-
но исследуются некодирующие РНК, в частности 
микроРНК, способные контролировать широ-
кий спектр биологических процессов посредством  
посттранскрипционной регуляции экспрессии 
генов [1]. Оказывая влияние на дестабилизацию 
мРНК и/или репрессию трансляции, микроРНК 
играют определенную роль в патогенезе различ-
ных заболеваний, контролируя экспрессию более 
половины всех мРНК человека [2]. В дополнение 
к исследованиям по поиску связи микроРНК с 
различными патологическими состояниями было 
установлено изменение уровней экспрессии ми-
кроРНК при воздействии ионизирующего изуче-
ния (ИИ).

В контексте ответа микроРНК на радиацион-
ное воздействие уже сегодня существует множество 
данных, полученных преимущественно в результа-
те исследований in vitro, описывающих радиосен-
сибилизирующие или радиозащитные функции 
отдельных микроРНК, которые реагируют на 

воздействие ИИ в острых, клинически значимых 
дозах [3]. Так, радиационно-индуцированные из-
менения уровня экспрессии некоторых микроРНК 
были продемонстрированы в различных типах кле-
ток человека и модельных животных [4–8]. Позже 
было установлено, что микроРНК играют значи-
тельную роль в радиационном ответе клеток, регу-
лируя соответствующие гены-мишени, участвую-
щие в различных клеточных процессах, таких как 
репарация повреждений ДНК, контроль свероч-
ных точек клеточного цикла, апоптоз, аутофагия и 
окислительный стресс [9]. При этом обращает на 
себя внимание, что в мировой литературе нет дан-
ных по экспрессии микроРНК при хроническом 
низкоинтенсивном воздействии у человека.

Ранее нами было показано, что у хронически 
облученных жителей прибрежных сел р. Течи спу-
стя 70 и более лет после начала радиационного 
воздействия, в период реализации канцероген-
ных эффектов, регистрировались изменения ин-
тенсивности апоптотической гибели лимфоцитов 
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периферической крови [10], а также изменения 
транскрипционной активности апоптотических 
генов, которые сопровождались снижением отно-
сительного содержания мРНК гена BCL-2 и уве-
личением относительного содержания мРНК гена 
BAX [11].

Учитывая роль микроРНК в регуляции экспрес-
сии генов, а также способность эпигенетических 
модификаций сохраняться достаточно длительное 
время после радиационного воздействия [12], це-
лью настоящей работы было исследование профи-
лей экспрессии зрелых микроРНК miR-29a, miR-
30c, miR-150, генные мишени которых принимают 
непосредственное участие в реализации радиаци-
онно-индуцированных эффектов, в частности в 
регуляции клеточного цикла и апоптоза.

Настоящая работа является продолжением ис-
следований экспрессии микроРНК у облученных 
на Южном Урале людей. В предыдущем исследо-
вании [13] было установлено статистически зна-
чимое изменение экспрессии микроРНК miR-16, 
miR-181a и miR-125b в группе лиц с накопленной 
дозой облучения красного костного мозга (ККМ), 
превышающей 70 мГр.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Характеристика исследуемых групп

Исследование экспрессии зрелых микроРНК 
miR-29a, miR-30c, miR-150 в цельной крови про-
водилось у людей, проживавших в период с 1950 
по 1960 г. в одном из 41 сел, расположенных на по-
бережье р. Течи, и подвергавшихся хроническому 
низкоинтенсивному радиационному воздействию 
вследствие плановых или аварийных сбросов ра-
диоактивных отходов радиохимическим заводом 
ПО «Маяк» в реку [14]. Дозы облучения ККМ 

были рассчитаны индивидуально с использовани-
ем дозиметрической системы Techa River Dosimetry 
System (TRDS 2016) [15].

Общее число обследованных для оценки экс-
прессии микроРНК составило 81 человек, кото-
рые позже были поделены на две группы (основная 
группа и группа сравнения). В основную группу 
вошли 56 человек. Группу сравнения составили 25 
человек, проживающих в сходных социально-эко-
номических условиях, значения накопленной дозы 
облучения ККМ которых не превышали 70 мГр 
(что соответствует фоновому уровню) [16]. Под-
робная характеристика обследуемых групп пред-
ставлена в табл. 1. 

Исследуемые группы сопоставимы по возрасту 
и этническому составу. Обе группы представлены 
преимущественно пожилыми людьми. В основной 
группе преобладали женщины, тогда как в группе 
сравнения мужчины и женщины были представ-
лены примерно в равных долях. Поскольку совре-
менные данные демонстрируют возраст-зависимое 
изменение экспрессии некоторых микроРНК [17], 
связанное прежде всего с возникновением воз-
раст-ассоциированных заболеваний [18], в насто-
ящем исследовании группы обследованных лиц 
были выровнены по возрасту (p = 0,08).

Выделение РНК

Цельную кровь для оценки профилей экс-
прессии микроРНК забирали из локтевой вены 
в стерильные вакуумные пробирки Tempus Blood 
RNA Collection Tubes (Thermo Scientific™, США). 
Экстракция суммарной РНК, среди которой на-
ходились зрелые микроРНК, осуществлялась с 
использованием коммерческого набора GeneJET 
Stabilized and Fresh Whole Blood RNA Kit (Thermo 
Scientific™). Количественные и качественные ха-
рактеристики выделенных образцов оценивали 

Таблица 1. Характеристика исследуемых групп по оценке относительного содержания микроРНК

Характеристика групп Основная группа
N = 56

Группа сравнения
N = 25

Возраст на момент обследования, лет: 
M ± SE (min–max)

72.68 ± 0.75  
(63–85)

70.12 ± 1.33
(62–87)

Пол, N (%) мужчины
женщины

22 (39.00%) 
34 (61.00%)

13 (52.00%)
12 (48.00%)

Национальность, N (%) русские
татары/башкиры

26 (46.40%)
30 (53.60%)

16 (64.00%)
9 (36.00%)

Накопленные дозы облучения ККМ, мГр: M ± SE 
(min–max)

652.74 ± 59.36
(86.72 – 1867.55)

29.10 ± 4.07
(2.13–67.98)

Накопленные дозы облучения тимуса и периферических 
лимфоидных органов, мГр: M ±SE (min–max)

95.57 ± 11.85
(3.46–488.79)

11.02 ± 2.20
(0.18–33.33)
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спектрофотометрическим методом с исполь-
зованием анализатора NanoDrop 2000 (Thermo 
Scientific™).

Обратная транскрипция

Синтез кДНК на матрице РНК проводился от-
дельным этапом с использованием коммерческого 
набора реактивов MMLV RT Kit («Евроген», Рос-
сия) и специфических шпилькообразных прай-
меров (ООО «ДНК-СИНТЕЗ», Россия). Темпера-
турный режим синтеза кДНК исследуемых образ-
цов микроРНК, проводимый на амплификаторе 
Veriti (AppliedBiosystems, США), был следующим: 
16°С/20 мин, 42°С/20 мин, 85°С/5 мин, лед/5 мин.

ПЦР-РВ

Относительную экспрессию зрелых микроРНК 
оценивали с помощью ПЦР в реальном времени 

с использованием смеси 5X qPCRmix-HS (Ев-
роген). Праймеры и зонды синтезированы ООО 
«ДНК-СИНТЕЗ». Для нормализации данных экс-
прессии микроРНК использовали среднее значе-
ние Ct малой ядрышковой РНК (мяРНК) RNU48 
(U48). Данные полученной экспрессии анализиро-
вались с помощью метода 2-ΔΔСt [19].

Последовательности шпилькообразных прай-
меров, используемых для проведения обратной 
транскрипции (ОТ), представлены в табл. 2. 

Температурный режим и последовательности 
праймеров микроРНК для ПЦР-РВ представлены 
в табл. 3. 

Статистический анализ

Статистическую обработку результатов прово-
дили с использованием программных комплексов 

Таблица 2. Последовательности шпилькообразных праймеров исследуемых микроРНК

МикроРНК Последовательности праймеров
(5'→3')

Идентификатор  
в miRBase

miR-150-5p GTCGTATCCAGTGCAGGGTCCGAGGTATTCGCACT
GGATACGACCACTGG MIMAT0000451

miR-29a-3p GTCGTATCCAGTGCAGGGTCCGAGGTATTCGCACT
GGATACGACTAACCG MIMAT0000086

miR-30c-5p GTCGTATCCAGTGCAGGGTCCGAGGTATTCGCACT
GGATACGACGCTGAG MIMAT0000244

Таблица 3. Последовательности праймеров и температурно-временной режим ПЦР в реальном времени для 
микроРНК

МикроРНК Последовательности праймеров
(5'→3')

Условия
ПЦР-РВ

miR-150-5p
F: TATCCAGTGCAGGGTCCGA

R: TCTCCCAACCCTTGTAC  
P: FAM-CGCACTGGATACGACCACTGG-BHQ1

1. 95°С – 3 мин
2. 95°С – 15 с

3. 60°С – 1 мин*

miR-29a-3p
F: TATCCAGTGCAGGGTCCGA

R: TAGCACCATCTGAAATC
P: FAM-TTCGCACTGGATACGACTAACCG-BHQ1

1. 95°С – 3 мин
2. 95°С – 15 с

3. 60°С – 1 мин*

miR-30c-5p
F: TATCCAGTGCAGGGTCCGA

R: TGTAAACATCCTACACT
P: FAM-TCGCACTGGATACGACGCTG-BHQ1

1. 95°С – 3 мин
2. 95°С – 15 сек
3. 60°С – 1 мин*

Примечание. F– прямой праймер; R – обратный праймер; P – зонд; * – детекция сигнала флуоресценции.

}50 x

}50 x

}50 x
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Statistica 12.0 (StatSoft, Inc., США) и SigmaPlot 
(SYSTAT Software; США).

Проверку нормальности распределения количе-
ственных показателей проводили с помощью кри-
терия Колмогорова–Смирнова. Сравнение экс-
прессии микроРНК в исследуемых группах прово-
дили с использованием U-критерия Манна–Уитни. 
Корреляционный анализ с целью поиска связи 
фактора радиационной (доза облучения ККМ, а 
также тимуса и периферических лимфоидных ор-
ганов) и нерадиационной (пол, национальность и 
возраст на момент исследования) природы с уров-
нем экспрессии зрелых микроРНК проводили пу-
тем расчета коэффициентов ранговой корреляции 
по Спирмену (Rs). Статистически значимыми счи-
тались вероятности ошибки менее 0,05 (p < 0,05).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Связь экспрессии микроРНК с некоторыми 
факторами нерадиационной природы

Корреляционный анализ с целью оценки связи 
пола, возраста или национальности с показателя-
ми экспрессии микроРНК проводили путем расче-
та коэффициентов ранговой корреляции по Спир-
мену (Rs) (табл. 4).  

Результаты проведенного анализа показали от-
сутствие связи между факторами нерадиационной 
природы (пол, национальность, возраст на мо-
мент исследования) и показателями экспрессии 

микроРНК у облученных людей, p-значение во 
всех тестах превысило 5%.

Анализ данных экспрессии микроРНК 
в обследуемых группах

Результаты анализа экспрессии микроРНК 
miR-150, miR-29a, miR-30c в исследуемых группах 
представлены в табл. 5. 

При исследовании показателей относительной 
экспрессии микроРНК в основной группе было 
выявлено более низкое (p = 0,003) относитель-
ное содержание микроРНК miR-30с, чем в группе 
сравнения. Полученные результаты также графиче-
ски проиллюстрированы на рис. 1. 

Таким образом, мы установили, что у лиц из 
основной группы относительно группы сравнения 
экспрессия микроРНК miR-30c статистически 
значимо снижена (p = 0,003), при этом медианное 
значение экспрессии микроРНК в основной груп-
пе снижено более чем в 9 раз относительно группы 
сравнения.

Корреляционный анализ не выявил связи между 
накопленной дозой облучения тимуса и перифери-
ческих лимфоидных органов и уровнем экспрессии 
исследуемых микроРНК. Однако была обнаружена 
слабая отрицательная связь между экспрессией ми-
кроРНК miR-30c и накопленной дозой облучения 
ККМ (Rs = –0,26, p = 0,02). Для других исследуе-
мых микроРНК связь с накопленной дозой облу-
чения ККМ не выявлена.

Таблица 4. Коэффициенты ранговой корреляции Спирмена экспрессии микроРНК с факторами нерадиаци-
онной природы

Параметр Пол Возраст на момент 
обследования Национальность

miR-29а 0.15 (0.21) 0.13 (0.27) 0.19 (0.10)

miR-30с –0.09 (0.44) –0.14 (0.23) –0.06 (0,61)

miR-150 0.16 (0.16) –0.07 (0.53) –0.002 (0.99)

Примечание. В скобках указано p-значение, рассчитанное для коэффициентов ранговой корреляции Спирмена (Rs).

Таблица 5. Относительное содержание (отн. ед.) микроРНК в группах обследованных лиц, Me (Q1–Q3)

МикроРНК Основная группа
N = 56

Группа сравнения
N = 25 

miR-29а 0.95 (0.35–4.15) р = 0.87 1.70 (0.39–2.12)

miR-30с 0.18 (0.02–0.56) р = 0.003 1.75 (0.05–15.79)

miR-150 1.61 (0.20–3.43) р = 0.48 1.66 (0.40–3.99)

Примечание. p – p-значение для U-критерия в тесте Манна–Уитни.
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Зависимость экспрессии микроРНК от нако-
пленной дозы облучения ККМ, а также тимуса и 
периферических лимфоидных органов была оце-
нена методом регрессионного анализа (рис. 2, 3). \

Полученные результаты свидетельствуют о на-
личии зависимости экспрессии микроРНК miR-
30c от дозы облучения ККМ (R = –0,31, R2 = 0,10, p 
= 0,005), а также облучения тимуса и перифериче-
ских лимфоидных органов (R = –0,24, R2 = 0,06, p 
= 0,03). Значения R2 в регрессионном анализе, не 
превышающие 10%, свидетельствуют об отсутствии 
линейной зависимости между исследуемыми пока-
зателями. Для остальных микроРНК зависимости 
экспрессии от накопленной дозы облучения ККМ, 

а также тимуса и периферических лимфоидных ор-
ганов не обнаружено.

Поскольку нами была найдена связь между экс-
прессией микроРНК miR-30c и дозой облучения 
ККМ, а также зависимость ее экспрессии от дозы 
облучения ККМ, мы проанализировали экспрес-
сию микроРНК miR-30c, объединив обследуемых 
людей, включая лиц из группы сравнения, в под-
группы, соответствующие различным диапазонам 
доз: 1) < 100 мГр; 2) 100–1000 мГр; 3) > 1000 мГр 
(рис. 4). 

Обращает на себя внимание резкое снижение 
экспрессии данной микроРНК в группе облучен-
ных лиц с поглощенной дозой в ККМ более 100 

p = 0.003

Э
к

с
п

р
ес

с
и

я
м

и
к

р
о

Р
Н

К
о

тн
.

ед
.

m
iR

� 2
9

a
,

Э
к

с
п

р
ес

с
и

я
м

и
к

р
о

Р
Н

К
1

5
0

о
тн

.
ед

.
m

iR
�

,

Э
к

с
п

р
ес

с
и

я
м

и
к

р
о

Р
Н

К
3

0
с

о
тн

.
ед

.
m

iR
�

,
0 0

0

10

20

30

10

20

30

40

50

20

40

60

80

б ва

Основная
группа

Основная
группа

Основная
группа

Группа
сравнения

Группа
сравнения

Группа
сравнения
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мГр. Данная тенденция сохраняется также в дозо-
вой подгруппе > 1000 мГр. Отсутствие статистиче-
ски значимого различия между дозовыми подгруп-
пами < 100 мГр и > 1000 мГр, вероятнее всего, обу-
словлено небольшим количеством лиц, входящих в 
дозовую подгруппу > 1000 мГр (9 человек).

ОБСУЖДЕНИЕ
Предполагается, что эффекты, индуцированные 

малыми дозами радиации, могут регулироваться 

модуляцией некодирующих РНК, в частности ми-
кроРНК [20]. МикроРНК представляют собой 
важный механизм, с помощью которого клетки мо-
гут быстро изменять экспрессию генов, чтобы ре-
агировать на генотоксический стресс, в том числе 
после радиационного воздействия. Нацеливаясь с 
частичной комплементарностью на 3'-нетрансли-
руемую область (3'-UTR), 5'-UTR-область или на 
кодирующие областим РНКв цитоплазме [21, 22], 
микроРНК способны подавлять трансляцию белка 
или при полной комплементарности приводить к 
деградации мРНК [23]. Таким образом, через ре-
гуляцию посттранскрипционной активности генов 
микроРНК способны влиять на сигнальные пути, 
которые могут изменять множество клеточных 
процессов, включая реакцию на ИИ.

Согласно данным литературы, экспрессия ми-
кроРНК miR-150, miR-29а характеризуется зна-
чительным снижением с увеличением дозы облу-
чения [24], в то время как экспрессия микроРНК 
miR-30c, наоборот, характеризуется радиацион-
но-индуцированным повышением ее экспрессии 
[25]. Важно подчеркнуть, что немногочисленные 
исследования, в которых наблюдалось повыше-
ние экспрессии miR-30с, проводились in vitro на 
культурах клеток в условиях острого облучения в 
высоких дозах [26–28]. Метаанализ [29], обобща-
ющий результаты девяти исследований экспрессии 
микроРНК miR-30c в клетках мышей, приматов и 
человека в условиях острого однократного и фрак-
ционированного облучения в высоких дозах по-
казал, что уровни экспрессии микроРНК miR-30c 
положительно коррелировали с дозой облучения 
(FC = 1,19; 95% ДИ 1.09–1.30; bt [total dose] = 0,01; 
p = 0,0134).
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В настоящем исследовании в отдаленном пе-
риоде у лиц, подвергшихся хроническому облуче-
нию, мы не наблюдали изменений в экспрессии 
микроРНК miR-150, miR-29а, при этом экспрес-
сия микроРНК miR-30с снижалась в клетках пе-
риферической крови. Вероятно, наблюдаемое сни-
жение экспрессии данной микроРНК обусловлено 
особенностями радиационного воздействия, кото-
рому подверглись жители Уральского региона. Жи-
тели населенных пунктов, расположенных вдоль  
р. Течи, подвергались in vivo многолетнему низ-
коинтенсивному облучению из-за повышенного 
гамма-радиационного фона вблизи реки, а также 
от смеси радионуклидов, поступающих в организм 
с водой и пищевыми продуктами. Также стоит об-
ратить внимание на то, что данное исследование 
экспрессии микроРНК проводилось не сразу после 
облучения, а спустя многие годы после прекраще-
ния радиационного воздействия.

Выбранные для настоящего исследования ми-
кроРНК могут являться регуляторами клеточного 
ответа при радиационном воздействии. В частно-
сти, сообщалось, что микроРНК семейства miR-
30 вовлечены в клеточный ответ на радиационное 
воздействие [28], в большей степени из-за их роли 
в контроле развития клеточного цикла, а miR-30c 
играет ключевую роль в радиационно-индуциро-
ванном апоптозе [30, 31].

Алгоритм TargetScanHuman (https://www.tar-
getscan.org/vert_80/) прогнозирует более 1500 ге-
нов, имеющих потенциальные сайты связывания 
в 3'-UTR-области с микроРНК miR-30c, среди 
которых обнаруживаются гены, регулирующие 
клеточный цикл и апоптоз, такие как MAPK8 и 
BCL-2. Уже сегодня результаты некоторых экспе-
риментальных исследований подтверждают связь 
микроРНК miR-30c с геномBCL-2 [32, 33], являю-
щимся центральной фигурой множества регулятор-
ных систем клетки, таких как апоптоз, пролифера-
ция и поддержание генетической стабильности.

Помимо факторов радиационной природы, со-
гласно литературным данным, на уровень экспрес-
сии микроРНК также могут оказывать влияние 
различные факторы нерадиационной природы; в 
частности, известно о возраст-зависимом сниже-
нии экспрессии некоторых микроРНК [17], при 
этом измененная экспрессия микроРНК потен-
циально может быть диагностическим индикато-
ром возрастных заболеваний [18]. Помимо этого, 
в некоторых исследованиях сообщалось о диффе-
ренциальной экспрессии микроРНК у мужчин и 
женщин [33]. Однако проведенный нами анализ 
по поиску связи экспрессии микроРНК с некото-
рыми факторами нерадиационной природы, таки-
ми как пол, национальность и возраст, на момент 
исследования не выявил связи с данными показа-
телями в обследуемой группе людей. Стоит подчер-
кнуть, что отсутствие корреляции между возрастом 

обследуемых людей и экспрессией микроРНК мог-
ло быть обусловлено тем, что в исследование были 
включены преимущественно пожилые люди, воз-
растной диапазон которых составил от 62 до 87 лет.

В результате проведенного исследования у лю-
дей, подвергшихся низкоинтенсивному хрониче-
скому радиационному воздействию с накоплен-
ными дозами облучения ККМ в диапазоне от 86,72 
до 1867,55 мГр наблюдалось снижение в перифери-
ческой крови экспрессии зрелой микроРНК miR-
30c, при этом была установлена слабая отрицатель-
ная корреляционная связь между экспрессией ми-
кроРНК miR-30c и накопленной дозой облучения 
ККМ, а также нелинейная зависимость ее экспрес-
сии от накопленной дозы облучения ККМ, а также 
облучения тимуса и периферических лимфоидных 
органов. Статистически значимые различия в от-
носительном содержании данной микроРНК так-
же наблюдались между дозовыми подгруппами. 
В то же время экспрессия данной микроРНК не 
продемонстрировала связи с факторами неради-
ационной природы, такими как пол, возраст или 
национальность.

Таким образом, данные, полученные в насто-
ящей работе, свидетельствуют об изменении экс-
прессии микроРНК в периферической крови у лю-
дей, проживавших на радиоактивно загрязненных 
территориях, на основании чего можно предполо-
жить возможное участие микроРНК в модуляции 
процессов, направленных на поддержание генети-
ческого гомеостаза в период реализации отдален-
ных канцерогенных и нераковых эффектов у жи-
телей Уральского региона, однако для уточнения и 
подтверждения результатов, полученных в настоя-
щей работе, необходимо увеличение объема выбор-
ки исследуемых лиц.

Финансирование работы осуществлялось в рам-
ках Федеральной целевой программы «Обеспече-
ние ядерной и радиационной безопасности на 
2016–2020 годы и на период до 2030 года».

Исследование одобрено Этическим комитетом 
ФГБУН УНПЦ РМ ФМБА России 08.04.2024, №7.

Все процедуры, выполненные в исследовании 
с участием людей, соответствуют этическим стан-
дартам институционального и/или национального 
комитета по исследовательской этике и Хельсинк-
ской декларации 1964 г. и ее последующим измене-
ниям или сопоставимым нормам этики.

От каждого из включенных в исследование 
участников было получено информированное до-
бровольное согласие.

Авторы заявляют, что у них нет конфликта 
интересов.

https://www.targetscan.org/vert_80/
https://www.targetscan.org/vert_80/
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Expression of miR-29a, miR-30c AND miR-150 microRNAs in the Long-Term 
Period after Chronic Radiation Exposure
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Every year, more and more data demonstrate that microRNA expression levels were significantly 
altered after acute radiation exposure, and microRNAs themselves play an important role in the cellular 
response to ionizing radiation. However, regulation of microRNA expression after chronic radiation 
exposure within the low and middle dose range is poorly understood. In the present study, the expression 
of mature miR-29a, miR-30c, and miR-150 microRNAs in whole blood from 81 individuals in the long-
term period after chronic low dose-rate radiation exposure was analyzed by real-time PCR method. The 
mean age of the studies people was 72 years, and the accumulated radiation doses to red bone marrow 
(RBM), thymus and peripheral lymphoid organs ranged from 2.13 to 1867.55 mGy and 0.18 to 488.79 
mGy, respectively. More than 70 years after the onset of radiation exposure, a statistically significant 
dose-dependent decrease in miR-30c microRNA expression was found in exposed individuals in RBM, 
thymus and peripheral lymphoid organs.

Keywords: microRNA, expression, PCR-RT, Techa River, chronic low dose-rate exposure, radiation 
exposure.

mailto:yanishevskaya@urcrm.ru

