








АҢДАТПА 

«Ішектің қабыну ауруларындағы гендердің мРНҚ-ларымен микроРНҚ-

дың өзара байланысын биоинформатикалық түрде анықтау» атты дипломдық 

жұмыс 35 беттен құралған. Дипломдық жұмыс құрылымына кіріспе және 3 

бөлімнен (ғылыми әдебиет көздеріне шолу, қолданылған материалдар мен 

тәсілдер және зерттеу нәтижелері) тұрады. Дипломдық жұмыс мәтінінде 6 кесте 

және 10 сурет көрсетілген. Зерттелген ғылыми әдебиеттер саны – 50.   

Зерттеу жұмысының мақсаты: miRNA-дың ішек қабыну ауруларында 

негізгі рөл атқаратын нысана гендердің mRNA-мен әрекеттесуін in-silico 

жағдайында биоинформатикалық түрде анықтау. Дипломдық жұмыстың 

міндеттері:  Биоинформатикалық бағдарламалардың көмегімен ішектің қабыну 

ауруларында негізгі қызмет атқаратын гендерді анықтап, тізімін жасау; 

Электрондық дерекқорлар базасынан (NCBI, miRBase, miRDB) негізгі miRNA-

ның нысана-гендерін және олардың байланысу ерекшеліктерін анықтау; miRDB 

компьютерлік бағдарламаcының көмегімен miRNA байланысатын нысана 

гендерін іздеп, болжамды биомаркерлер табу.  

Түйін сөздер: mRNA, miRNA, гендер, NCBI, miRBase, miRDB. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



АННОТАЦИЯ 

Дипломная работа  «Биоинформатическое определение взаимосвязи 

микроРНК и мРНК генов при воспалительных заболеваниях кишечника» 

изложена на 35 страницах. В структуру дипломной работы входит введение и 3 

раздела (обзор источников научной литературы, использованные материалы и 

подходы и результаты исследований). Текст дипломной работы представлен 6 

таблицами и 10 рисунками. Количество изученной научной литературы – 50. 

Цель исследовательской работы: изучение взаимодействия miRNA с 

mRNA генов-мишеней, играющих ключевую роль при воспалительных 

заболеваниях кишечника в условиях in-silico.  

Задачи дипломной работы: выявление и составление списка генов, 

выполняющих основную функцию при воспалительных заболеваниях 

кишечника, с помощью биоинформатических программ; определение генов-

мишеней основной miRNA и особенностей их связывания в базе электронных 

баз данных (NCBI, miRBase, ENSEMBL); использование компьютерной 

программы miRDB для поиска генов-мишеней связывания микроРНК и 

обнаружения предполагаемых биомаркеров. 

Ключевые слова: mRNA, miRNA, гены, NCBI, miRBase, miRDB. 

 

 

 

 

  



ABSTRACT 

The diploma work "Bioinformatic determination of the relationship between 

microRNAs and mRNAs of genes in inflammatory bowel diseases" is presented on 35 

pages. The structure of the diploma work includes an introduction and 3 sections 

(review of sources of scientific literature, materials and approaches used, and research 

results). The text of the diploma is represented by 6 tables and 10 figures. The number 

of scientific literature studied is 50.   

The purpose of the research work: to study the interaction of miRNA with 

mRNA of target genes which play important role in inflammatory bowel diseases under 

in silico conditions. The objectives of the diploma work: identification and compilation 

of a list of genes that perform the main function in inflammatory bowel diseases using 

bioinformatic programs; identification of target genes of the main miRNA and features 

of their binding in the database of electronic databases (NCBI, miRBase, ENSEMBL); 

using the miRDB computer program to search for microRNA binding target genes and 

detect prospective biomarkers. 

Keywords: mRNA, miRNA, gens, NCBI, miRBase, miRDВ
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КІРІСПЕ 

Ішектің қабыну аурулары – асқазан-ішек жолдарының созылмалы қабыну 

аурулары болып табылады. Ішектің қабыну ауруларына идиопатиялық ішек 

ауруларының екі түрі жатады, олар ішек қабырғасының зақымдануының орналасуы 

мен тереңдігімен ажыратылады. Ойық жаралы колит тоқ ішектің шырышты 

қабығының диффузды қабынуын қамтиды. Крон ауруы асқазан-ішек жолдарының 

кез-келген бөлігінің трансмуральды жарасына әкеледі, көбінесе мықын ішек пен 

тоқ ішекке әсер етеді.  

Өзектілігі. Қазіргі таңда in vitro, in vivo-лық зерттеулермен қатар in silico-лық, 

яғни биоинформатикалық тұрғыдағы зерттеулерге биология ғылымдарының 

қызығушылығы артуда. In silico-лық зерттеу барысы эксперименттік зерттеулермен 

салыстырғанда экономика және уақыт жағынан аса тиімді болып келеді. Сонымен 

қатар, алға қойған мақсатты эксперименттік жұмыс барысына бағыт бағдар бере 

алады. Ішек қабыну ауруларының (ойық жаралы колит және Крон ауруы) таралуы 

жыл сайын артуда. Ішек қабыну ауруларының ерте және инвазивті емес 

диагностикасының проблемалары өзекті болып қала береді. Қазіргі таңда әлем 

бойынша 5 миллионнан астам адам ішектің қабыну ауруларымен өмір сүреді. 

Қазақстанда 2018 жылы Крон ауруымен 555 және ойық жаралы колитпен 2218 адам 

тіркелсе, 2022 жылғы көрсеткіш бойынша елімізде Крон ауруымен 1631, ойық 

жаралы колитпен 7305 науқас тіркелген.  

  Зерттеу мақсаты: miRNA-дың ішек қабыну ауруларында негізгі рөл 

атқаратын нысана гендердің mRNA-мен әрекеттесуін in-silico жағдайында 

биоинформатикалық түрде анықтау. 

  Зерттеу мақсатына сәйкес келесі міндеттер қойылды: 

Биоинформатикалық бағдарламалардың көмегімен  ішектің қабыну ауруларында 

негізгі қызмет атқаратын гендерді анықтап, тізімін жасау; Электрондық 

дерекқорлар базасынан (NCBI, miRBase, miRDB) негізгі miRNA-ның нысана-

гендерін және олардың байланысу ерекшеліктерін анықтау;  miRDB компютерлік 

бағдарламаcының көмегімен miRNA байланысатын нысана гендерін іздеп, 

болжамды биомаркерлер табу. 

Ғылыми жаңалығы. Биоинформатикалық бағдарламалардың көмегімен 

miRNA-ның топтары мен нысана гендері анықталып, ішектің қабыну аурулары 

кезінде болжамды биомаркер ретінде ұсынылады.   

Зерттеу нысаны: miRNA және гендердің нуклеотидтік тізбектері. 

Зерттеу әдістері: NCBI, miRBase, miRDB компютерлік бағдарламалары. 

Жұмысты орындаудың практикалық базасы: Satbayev University-нің 

химиялық және биохимиялық кафедрасының компьютерлік класстарында,          

М.А. Айтхожин атындағы молекулалық биология және биохимия институтында     

in silico-лық, яғни биоинформатикалық зерттеу жұмыстары жүргізілді. 
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НЕГІЗГІ БӨЛІМ 

 

ӘДЕБИЕТКЕ ШОЛУ 

 

1.1 Ішектің қабыну аурулары  

Ішектің қабыну аурулары асқазан-ішек жолдарының созылмалы қабыну 

аурулары болып табылады. Ішектің қабыну аурулары  ішек микрофлорасына 

иммундық реакцияның бұзылуынан туындаған асқазан-ішек жолдарының 

қабынуының қайталанатын эпизодтарымен сипатталады [1].  

Ішектің қабыну ауруларына идиопатиялық ішек ауруларының екі түрі 

жатады, олар ішек қабырғасының зақымдануының орналасуы мен тереңдігімен 

ажыратылады. Ойық жаралы колит тоқ ішектің шырышты қабығының диффузды 

қабынуын қамтиды. Көбінесе ойық жаралы колит тік ішекке (проктит) әсер етеді, 

бірақ сигма тәрізді ішекке (проктосигмоидит), сигма тәрізді ішектен тыс 

(дистальды ойық жаралы колит) таралуы мүмкін немесе тоқ ішекті соқыр ішекке 

дейін (панколит) қамтуы мүмкін. Крон ауруы асқазан-ішек жолдарының (асқазан-

ішек жолдарының) кез-келген бөлігінің трансмуральды жарасына әкеледі, көбінесе 

мықын ішек пен тоқ ішекке әсер етеді [2]. 

Ішектің иммундық жүйесі ішектің қабыну ауруларының патогенезінде 

маңызды рөл атқарады. Ішек эпителийі тығыздалған жасушааралық қосылыстар 

арқылы бактериялардың немесе антигендердің қанға енуіне жол бермейді.  Ішектің 

қабыну аурулары кезінде бұл қосылыстар бастапқы тосқауыл функциясының 

жеткіліксіздігінен немесе қатты қабынудан зақымдалады [3].  

Ойық жаралы колитте әрқашан шырышты қабықтың қабынуы болады, бұл 

ісікке, жараға, қан кетуге және электролиттердің жоғалуына әкеледі. Ойық жаралы 

колитте қабыну әдетте тік ішектен басталып, проксимальды тоқ ішекке үздіксіз 

өтеді. Крон ауруында спазмодикалық зақымданулар  байқалады [4]. 

Ішектің белсенді қабыну ауруы бар науқастарда микроскопиялық бағалау 

нейтрофилдер, макрофагтар, дендритті жасушалар және табиғи өлтіруші Т 

жасушаларының қоспасы бар өз пластинасының айқын инфильтрациясын 

анықтайды. Бұл жасушалардың көбеюі және белсендірілуі ісік некрозының 

факторы (TNF-a), интерлейкин-1b, интерферон-гамма және интерлейкин-23-TH17 

цитокиндерінің деңгейін жоғарылатады [5]. 

Ішектің қабыну ауруын диагностикалау клиникалық деректерді, қабынудың 

зертханалық маркерлерін, бейнелеу нәтижелерін және эндоскопиялық 

биопсияларды біріктіруді қажет етеді. Гематологиялық мәліметтерге микроциттік 

анемия, лейкоцитоз және тромбоцитоз, эритроциттердің шөгу жылдамдығы және 

жоғары сезімтал С-реактивті ақуыз (hsCRP) сияқты қабыну маркерлері жатады [6]. 

Крон ауруы эпителий тосқауылының тұтастығының бұзылуымен 

сипатталады, бұл микробтық антигендер мен басқа сыртқы агенттердің 

транслокациясына әкеледі. Бірнеше зерттеулер Крон ауруы бар науқастарда 
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бактериялардың адгезиясының жоғарылауын көрсетті. Люменнің сыртқы 

құрамындағы шырышты қабықтың иммундық жүйесіне әсер ету қабынуға қарсы 

цитокиндердің өндірісін айтарлықтай арттырады және Т-жасушаларының Т-хелпер 

(Th)1 типті эффекторлық жасушаларға дифференциациялануына ықпал етеді, бұл 

қабынуға қарсы цитокиндердің бөлінуін тудырады (1-сурет). 

 

 

 
 

1-Сурет. Крон ауруы кезінде иммундық жауаптың басталуы. Қатысатын 

негізгі молекулалар-TGF-β, Treg, TLR, DCs, Th жасушалары және TL1A. 

 

1.2 Матрицалық РНҚ 

Матрицалық рибонуклеин қышқылы (мРНҚ немесе ақпараттық РНҚ) – ақуыз 

синтезі үшін пайдаланылатын ДНҚ-да ақпарат кодталған кезде трансформация 

процесінде маңызды рөл атқаратын РНҚ түрі [7]. мРНҚ жасуша ядросында 

транскрипция (ДНҚ-дан РНҚ синтездеу процесі) арқылы жүреді. Содан кейін мРНҚ 

қайта оралып, цитоплазмаға жылжиды, онда ол рибосомаларда, яғни белоктар 

синтезделетін жасушалық құрылымдарда трансляцияланады [8]. 

мРНҚ құрылымы – әрқайсысы азотты негізден (аденин, гуанин, цитозин 

немесе урацил), сахарозадан және фосфаттан тұратын нуклеотидтер 

(рибонуклеотидтер) тізбегі. мРНҚ ақуыздармен біріктірілген аминқышқылдарын 

кодтайды. мРНҚ уақытша қасиетке ие: ол тек даму және одан әрі даму кезінде 

болады. Бұл ақуыз синтезінің процесін бақылауға және қоршаған ортадағы 

өзгерістерге тез жауап беруге мүмкіндік береді. РНҚ полимераза өсіп келе жатқан 

мРНҚ тізбегіне ДНҚ мен РНҚ (AU, CG) арасындағы негізді жұптастыру ережелерін 

сақтай отырып, комплементарлы нуклеотидтерді қосады. Процесс РНҚ-полимераза 

геннің соңына немесе белгілі бір тоқтату сигналына жеткенше жалғасады [9]. 

мРНҚ биотехнология мен медицинада көптеген қолданыстарға ие. Pfizer-

BioNTech және Мoderna COVID-19 вакциналары сияқты мРНҚ вакциналары 

иммундық жауапты тудыратын және инфекциядан қорғайтын SARS-CoV-2 

вирусының протеинін кодтау үшін синтетикалық мРНҚ молекулаларын 
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пайдаланады. Муковисцидоз және Дюшен бұлшықет дистрофиясы сияқты 

генетикалық аурулардың мРНҚ негізіндегі терапиясы да қарқынды дамып келеді. 

Осылайша, мРНҚ ақуыз синтезі процесінде маңызды молекула болып табылады. Ол 

генетикалық ақпаратты ядродағы ДНҚ-дан белоктар синтезделетін цитоплазмадағы 

рибосомаларға тасымалдайды. мРНҚ-ны өңдеу және реттеу ақуыз бен жасушалық 

функцияның дұрыс синтезі үшін өте маңызды болса, ал мРНҚ-дағы мутациялар 

ауыр зардаптарға әкелуі мүмкін. мРНҚ-ны биотехнология мен медицинада қолдану 

вакциналар мен аурулардың кең спектрін емдеуде әлеуетті қолданбалары бар 

перспективалы зерттеу саласы болып табылады [10]. 

 

1.3 miRNA және оның биогенезі 

 miRNA-лар 21-23 нуклеотидті қамтитын шағын, бір тізбекті, кодталмаған 

РНҚ молекулалары. Көптеген физиологиялық процестер мен патологиялардың, 

соның ішінде қатерлі ісік, жүрек-қан тамырлары және метаболикалық аурулардың 

нәтижесі көбінесе miRNA-ға байланысты [11]. Оларды адам патологиясының 

биомаркерлері ретінде қолдану 12 биологиялық сұйықтықта анықталуы арқасында 

мүмкін болады [12]. Сонымен қатар, miRNA экспрессиясы тіндердің 61 түрінің 

үлгілерінде табылды [13]. miRNA гендері адам гендерінің кодталатын және 

кодталмаған тізбегінде орналасуы мүмкін, олардың биогенезі бірнеше кезеңді 

қамтиды (2-сурет) [14]. miRNA синтезі ең алдымен ядрода РНҚ-полимераза II 

көмегімен, ұзындығы бірнеше килобазалық primiRNA түзіледі. RNase III DROSHA 

және оның ақуыз кофакторы DGCR8 (DROSHADGCR8) кіретін кешеннің 

көмегімен шпилька құрылымының miRNA прекурсоры (pre-miRNA) түзіледі. pre-

miRNA одан әрі DIСER арқылы қос тізбекті miRNA-ға ыдырай отырып, 

цитоплазмаға тасымалданады. miRNA mRNA нысанасымен әрекеттесетін РНҚ-

индукцияланған дыбыссыздандыру кешеніне (RISC) екеуі де немесе тек бір тізбекті 

қосуға болады [15]. RISC кешеніндегі miRNA 5'UTR, CDS және 3'UTR мРНҚ-мен 

байланыса алады [16]. miRNA биологиялық және патологиялық процестердің 

реттеуші функцияларының кең ауқымына қатысады: жасушалардың/тіндердің 

дамуы, дифференциация, метаболизм, гомеостаз, пролиферация және апоптоз, 

иммундық реакциялар және қатерлі ісіктің дамуы [17]. miRNA биогенезі мен 

функцияларына әсер етуі мүмкін факторлар: эпигенетикалық модификациялар, 

ақуыз белсенділігінің өзгеруі, miRNA гендеріндегі бір нуклеотидті 

полиморфизмдер (SNR), miRNA нуклеотидтер тізбегіндегі тұқым қуалайтын 

мутациялар; miRNA кодтайтын гендердегі соматикалық мутациялар және miRNA 

гендерінің көшірмесінің өзгеруі [18]. miRNA дене сұйықтықтарында жоғары 

тұрақты, диагностикалық сезімталдығы мен ерекшелігі жоғары және клиникалық 

сынақтардан кейін әртүрлі аурулардың минималды инвазивті биомаркерлері 

ретінде ұсынылуы мүмкін [19]. 
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2-Сурет. Айналымдағы miRNA биогенезі [20] 

 

1.4 Ішек қабынуы кезіндегі miRNA-лар, және олардың рөлі 

Ішектің қабыну ауруларындағы miRNA рөлі ауру, диагностика және терапия 

механизмдерін ашудың жаңа жолын ұсынады. Ішек қабыну ауруларындағы miRNA 

экспрессиясы мен ген экспрессиясының өзгерістері анықталғанымен, miRNA 

өзгерістері мен генді нысанаға алу арасындағы көптеген механикалық байланыстар 

әлі анықталған жоқ. Ойық жаралы колит және Крон ауруы белгілі бір қабаттасуы 

бар әртүрлі ауруларды білдірсе де, әртүрлі miRNA экспрессия профильдерін 

анықтау науқастың ауру ағымын анықтаудың ерте әдісін қамтамасыз етуі мүмкін. 

miRNA экспрессиясының өзгеруінің функционалдық салдары анықталғаннан кейін, 

miRNA болашақта емдеудің нысанасы болуы мүмкін [21].  

Көптеген зерттеулер ішек қабыну аурулары бар емделушілерде және ішек 

қабынуының эксперименттік үлгілерінде miRNA экспрессиясының реттелуінің 

бұзылуын анықтады. Бұл miRNA-лар қабыну, иммундық реттеу және эпителиалды 

тосқауыл функциясы сияқты ішек қабыну ауруларының патогенезінде маңызды рөл 

атқаратын гендердің экспрессиясын реттеуге қатысады [22].  

miR-21 – ішек қабыну ауруларында ең көп зерттелген miRNA бірі болып 

табылады және ойық жаралы колит және Крон ауруы бар науқастардың қабынған 

ішек қабығында белсендірілген. miR-21 PDCD4 және IL-12 сияқты иммундық 

жасушаларды белсендіруге қатысатын гендердің экспрессиясын реттеуге қатысады 

және ішектің қабыну ауруы патогенезінде шешуші рөл атқаратын Th17 

жасушаларының дифференциациясына ықпал етеді [23].  

miR-146a – ішек қабыну аурулары пациенттерінде қабынған ішек шырышты 

қабатында реттелетін тағы бір miRNA. miR-146a IRAK1 және TRAF6 сияқты 

иммундық жауапқа қатысатын гендердің экспрессиясын реттеуге қатысады және 

қабыну реакциясын төмендетуде маңызды рөл атқарады [24].  

miR-155 – ішек қабыну аурулары бар науқастарда қабынған ішек шырышты 

қабатында реттелетін тағы бір miRNA. Иммундық жауапқа қатысатын гендердің 

экспрессиясын реттеуге қатысады және ішектің қабыну ауруы патогенезінде 
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маңызды рөл атқаратын Th1 және Th17 жасушаларының дифференциациясына 

ықпал етеді [25]. 

miR-192 – әртүрлі биологиялық процестерге, соның ішінде жасуша 

пролиферациясына, дифференциациясына, апоптозға және қабынуға қатысатын 

miRNA. Ішектің қабынуы жағдайында miR-192 ішек эпителий жасушаларының 

қызметін реттеуге қатысады. In vitro зерттеулері сонымен қатар miR-192 ZO-1 және 

claudin-1 сияқты эпителиалды тосқауыл функциясын сақтауға қатысатын гендерді 

тікелей нысанаға алатындығын көрсетті. miR-192 ішек эпителийінің тосқауылдық 

қызметін сақтауда және ішектегі қабынуды реттеуде маңызды рөл атқарады [26].  

miR-200b – иммундық реакцияны және ішектегі эпителий тосқауылының 

қызметін реттеуде шешуші рөл атқарады. Зерттеулер miR-200b иммундық жауапты 

реттеуде және ішектегі эпителиальды тосқауылдың қызметінде рөл атқаратынын 

көрсетті. In vitro зерттеулері miR-200b иммундық жасушаларды белсендіруді 

реттеуге және IL-6 және IL-23 сияқты цитокиндерді өндіруге қатысатын гендерге 

тікелей әсер етуі мүмкін екенін көрсетті [27]. 

 

1.5 Ішек қабынуы ауруларына жауапты гендер 

Соңғы бірнеше онжылдықта ішек қабыну ауруларындағы генетикалық үлесті 

түсінуде маңызды жетістіктерге қол жеткізілді (3-Сурет). Бұл жаңа жалғыз 

нуклеотидтік полиморфизмдерді (SNPs) анықтаған көптеген геномдық 

ассоциациялық зерттеулерге (GWAS) мүмкіндік берген генетикалық тестілеудегі 

және ДНҚ секвенциясының технологиялық жетістіктерімен байланысты [28]. 

 

 
 

3-Сурет. Ішектің қабыну аурулары кезіндегі эпидемиологиялық және генетикалық 

ашылулардың хронологиясы. CD = Крон ауруы; GWAS = жалпы геномдық 

ассоциацияны сканерлеу; IBD = ішектің қабыну ауруы; UC = ойық жаралы колит 

[29]. 

 

2001 жылы табылған құрамында 2 (NOD2) бар нуклеотидті байланыстыратын 

олигомеризация домені крон ауруына сезімталдықтың алғашқы гені болып 

табылады. Бұл ген моноциттердегі бактерия өнімдері үшін жасушаішілік рецептор 
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ретінде әрекет ететін және NFkB белсендіруіне әкелетін сигналдарды тарататын 

ақуызды кодтайды. NOD2-нің мурамилдипептидпен активтенуі дендритті 

жасушаларда аутофагияны тудырады. NOD2 генінде сезімталдық нұсқалары бар 

Крон ауруы бар науқастардың дендритті жасушаларында аутофагия 

индукциясының жетіспеушілігі байқалады, сонымен қатар 

аутофаголизосомалардағы бактериялардың локализациясының төмендегенін 

көрсетеді [30]. 

IL23R және PTPN2 сияқты басқа гендер де аутоиммунды аурумен 

байланысты, бұл Крон патогенезінің тағы бір аспектісін көрсетеді [31]. 

Зерттеушілер Крон ауруының қаупіне әсер ететін кем дегенде 200 

генетикалық вариацияны анықтады. Бұл вариациялардың көпшілігі гендік 

белсенділіктің мөлшерін, уақытын және орнын аздап өзгерту арқылы жұмыс істейді 

деп саналады. Көптеген вариациялардың ауру қаупіне әсер ету механизмі белгісіз, 

бірақ олар иммундық жүйенің жұмысын қандай да бір жолмен өзгертуі мүмкін. 

Бірге алғанда, белгілі генетикалық вариациялар Крон ауруының жалпы қаупінің аз 

ғана пайызын құрайды, бұл генетикалық факторларға байланысты [32]. 

NOD2: бұл ген Крон ауруымен байланысты және ішектегі бактерияларға 

иммундық жауапқа қатысады [33]. 

IL23R: Бұл ген Крон ауруымен де, ойық жаралы колитпен де байланысты 

және қабынуға иммундық жауапқа қатысады [34]. 

ATG16L1: бұл ген крон ауруымен байланысты және зақымдалған 

жасушаларды тазарту үшін маңызды аутофагия процесіне қатысады [35]. 

IRGM: бұл ген Крон ауруымен байланысты және аутофагия процесіне де 

қатысады [36]. 

TNFSF15: бұл ген крон ауруымен де, ойық жаралы колитпен де байланысты 

және қабынуға иммундық жауапқа қатысады [37]. 

MUC19: бұл ген ойық жаралы колитпен байланысты және ішекте шырыш 

өндіруге қатысады [38]. 

Айта кету керек, бұл гендер ішектің қабыну ауруларымен байланысты болса 

да, олар міндетті түрде ауруды өздігінен тудырмайды. Керісінше, ішектің қабыну 

аурулары дамуы көптеген генетикалық және қоршаған орта факторларының 

күрделі өзара әрекеттесуінің нәтижесі болып табылады (4-Сурет).  
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4-Сурет. Ішектің қабыну ауруының генетикалық архитектурасына кең шолу, 

әр жолға қатысатын расталған және потенциалды гендердің мысалдары. 

Treg=реттеуші Т-жасуша [39]. 
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2 ЗЕРТТЕУ МАТЕРИАЛДАРЫ МЕН ӘДІСТЕРІ 

 

2.1 Зерттеу жұмысында қолданылған биоинформатикалық 

бағдарламалар 

NCBI Америка Құрама Штаттарының ұлттық медицина кітапханасының 

бөлігі болып табылатын Ұлттық биотехнологиялық ақпарат орталығы дегенді 

білдіреді. 1988 жылы Бетесдада (Мэриленд, АҚШ) молекулалық биология 

деректерін өңдеу және сақтау бойынша орталық институт ретінде құрылған. АҚШ 

Ұлттық медицина кітапханасының бөлігі болып табылады. NCBI – молекулалық 

биология, генетика және биоинформатика саласындағы ғалымдар мен 

зерттеушілерге арналған ресурс. NCBI миссиясы биомедициналық және геномдық 

ақпаратқа қол жетімділікті қамтамасыз ету арқылы ғылым мен денсаулық сақтауды 

ілгерілету және зерттеулерді ілгерілету үшін жаңа құралдар мен технологияларды 

әзірлеу болып табылады. 

 

2.2 NCBI сайтында гендердің құрылысы мен қызметін анықтау 

NCBI әртүрлі биомедициналық және геномдық ақпараттық ресурстарға қол 

жеткізуге мүмкіндік береді, соның ішінде: 

PubMed: NCBI ұсынатын ең танымал ресурстардың бірі, биомедициналық 

әдебиеттердің жан-жақты дерекқоры. PubMed мыңдаған биомедициналық 

журналдардың 32 миллионнан астам дәйексөздерін қамтиды және күн сайын 

жаңартылып отырады. Бұл белгілі бір тақырып бойынша тиісті әдебиеттерді табуды 

қажет ететін зерттеушілер мен биотехнология мамандары үшін таптырмас ресурс 

болды. 

GenBank: NCBI ұсынатын тағы бір маңызды ресурс, генетикалық тізбектердің 

дерекқоры. GenBank мыңдаған организмдерден 300 миллиардтан астам базалық 

жұптарды қамтиды және үнемі өсіп отырады. Зерттеушілер GenBank-ті өз 

зерттеулері мен генетикалық тізбектерді табу үшін пайдалана алады және деректер 

базасы генетика мен молекулалық биологияны зерттейтіндер үшін маңызды ресурс 

көзі болып табылады. 

BLAST (Basic Local Alignment Search Tool): ДНҚ мен ақуыз тізбегін 

салыстыруға арналған құралдар жиынтығы. BLAST биотехнология зерттеушілері 

үшін маңызды құрал болып табылады, бұл оларға генетикалық тізбектерді тез әрі 

оңай салыстыруға және ұқсастықтар мен айырмашылықтарды анықтауға мүмкіндік 

береді. 

Gene: гендер мен олардың функцияларының мәліметтер базасы. Бұл базада 

әртүрлі организмдердің 30 миллионнан астам гендері туралы ақпарат бар. 

Зерттеушілер гендік дерекқорды белгілі бір геннің қызметі туралы ақпаратты іздеу 

үшін, сондай-ақ әртүрлі гендер арасындағы байланысты зерттеу үшін пайдалана 

алады. 
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GEO (Gene Expression Omnibus): әртүрлі организмдердің гендік экспрессиясы 

туралы деректерді қамтитын мәліметтер базасы. 

 

2.3 miRBase базасымен жұмыс жасау 

miRBase – miRNA және олардың түрлердің кең ауқымы үшін нысандар 

туралы ақпарат беретін жалпыға қол жетімді мәліметтер базасы. miRBase 2002 

жылы құрылды және содан бері miRNA биологиясында жұмыс істейтін 

зерттеушілер үшін маңызды ресурс болып табылады. MiRBase дерекқорында 270-

тен астам түрдің 38000-нан астам miRNA жазбалары туралы ақпарат бар. Әрбір 

miRNA жазбасы өзінің реттілігін, геномдағы орналасуын, түйреуіштің 

прекурсорлық құрылымын және оның экспрессиясы мен қызметі туралы ақпаратты 

қамтиды. Деректер базасы сонымен қатар miRNA мақсаттары және олардың 

ықтимал биологиялық функциялары туралы ақпарат береді. 

 

2.4 miRDB программасы бойынша miRNA молекулаларын анықтау 

miRDB – miRNA мақсаттары мен функционалдық аннотацияларды болжауға 

арналған онлайн деректер базасы. miRDB-дегі барлық мақсаттар жоғары өнімді 

секвенирлеу эксперименттерімен мыңдаған miRNA-нысандық өзара 

әрекеттесулерді талдау арқылы жасалған MirTarget биоинформатика құралымен 

болжалды. MiRNA-ны байланыстырумен және мақсатты төмендетумен 

байланысты жалпы белгілер анықталды және машиналық оқыту әдістері арқылы 

miRNA нысанасын болжау үшін пайдаланылды [40]. 

Біз miRNA нысана гендермен байланысу сайтын болжау және 

функционалдық аннотация үшін miRDB деп аталатын жаңа дерекқорды 

сипаттаймыз. miRDB қолданыстағы функционалдық miRNA дерекқорларынан 

ерекшеліктері: Мақсатты болжау нәтижелерінің түпнұсқалығы; жетілген miRNA-ға 

бағытталған жаңа дерекқорды жобалау стратегиясы; қауымдастық ұсынған miRNA 

аннотацияларына арналған вики өңдеу интерфейсі [41]. miRDB екі еншілес 

дерекқордан және есептеу арқылы болжанған miRNA мақсаттарын және вики өңдеу 

интерфейсі бар функционалды miRNA аннотацияларын іздеуге арналған 

байланысты веб-интерфейстерден тұрады [42].  

Басқа miRNA зерттеушілеріне осы жаңа алгоритмнің артықшылығын 

пайдалануға көмектесу үшін геномдық мақсатты болжау орындалды және 

болжанған мақсаттар miRDB базасына импортталды. miRDB хосттары бес түрдегі 

миРНҚ нысандарын болжайды: адам, тышқан, егеуқұйрық, ит және тауық. Толық 

статистика үшін 1-Кестеде берілген. 2.0 нұсқасы бойынша miRDB құрамында 47946 

бірегей генге бағытталған 1437 miRNA бар. Барлық болжамды мақсаттар веб-іздеу 

арқылы еркін қол жетімді [43]. 
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1-Кесте. MiRDB мақсатты нысандарын болжау статистикасы [44] 

 

2.4.1 Target Search және Target Expression функциялары 

Target Search – бұл miRDB функциясы, ол пайдаланушыларға мақсатты 

геннің атауына, miRNA атауына немесе Gene Ontology (GO) терминіне негізделген 

sirna нысандарын іздеуге мүмкіндік береді. Target Search пайдаланушыларға 

болжамды немесе эксперименталды түрде расталған мақсаттарды іздеуге мүмкіндік 

береді. Болжамдар miRNA тізбегі мен мақсатты мРНҚ сипаттамаларына 

негізделген мақсатты ықтималдылықты болжайтын алгоритмдерге негізделеді. 

Екінші жағынан, эксперименталды түрде расталған нысандар микрочиптер немесе 

РНҚ секвенциясы сияқты жоғары өнімді эксперименттердің нәтижелеріне 

негізделген [45]. 

Target Expression – пайдаланушыларға miRNA экспрессия деңгейлері мен 

олардың мақсатты мРНҚ-сын салыстыруға мүмкіндік беретін тағы бір miRDB 

мүмкіндігі. Бұл функция ген экспрессиясының miRNA арқылы реттелуін анықтау 

үшін пайдалы. Пайдаланушылар өздерін қызықтыратын miRNA мен мРНҚ 

нысанасын таңдап, олардың әртүрлі ұлпалардағы немесе әртүрлі 

тітіркендіргіштерге жауап ретінде экспрессия деңгейлерін салыстыра алады. 

Жасушаға тән miRNA нысандарын таңдауды жеңілдету үшін miRDB 

пайдаланушыларға мақсатты болжау деректерін 1000-нан астам ұяшық сызығынан 

мақсатты экспрессия профильдерімен біріктіруге мүмкіндік беретін Target 

Expression бетін ұсынады (5А-сурет). miRNA-ны реттеу белгілі бір жасушалық 

модельде жоғары немесе орташа экспрессиясы бар мақсатты гендерге 

функционалды әсер етуі ықтимал. Пайдаланушылар ген экспрессиясының қажетті 

шегін анықтау арқылы нысанды таңдауды одан әрі шектей алады (5В-сурет). Әрбір 

нысанды геннің экспрессия деңгейі MirTarget болжамын бағалаумен бірге берілген. 

Мақсатты болжау және экспрессия деректерін біріктіру арқылы пайдаланушылар 

одан әрі эксперименттік тексеру үшін жасушаға тән нысандарды жылдам анықтай 

алады [46]. 
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5-Сурет. miRDB нысанды өрнектерін талдау. miRDB құрамында 1000-нан астам 

ұяшық жолына арналған өрнек профильдері бар. (A) нақты ұяшық үлгілерін 

таңдау үшін скриншот. (B) таңдалған ұяшық моделі үшін нысанды болжау және 

экспрессия деректерін интегративті түрде көрсету үшін скриншот [47]. 

 

2.4.2 Target Ontology және Target Mining функциясы 

Target Ontology – бұл miRNA нысандарының биологиялық функциялары мен 

әрекет ету жолдары туралы ақпарат беретін miRDB функциясы. Ақпарат гендер мен 

генопродуктивті функциялардың иерархиялық жіктелуін анықтайтын Gene 

Ontology (GO) мәліметтер базасына негізделген. Мақсатты онтология 

пайдаланушыларға miRNA нысандарының функционалдық рөлдерін және олар 

қатысатын жолдарды зерттеуге мүмкіндік береді. Бұл мүмкіндік ген 

экспрессиясының miRNA арқылы реттелуінің биологиялық маңыздылығын 

түсіндіру үшін пайдалы [48]. 

Target Mining – бұл miRDB функциясы, ол пайдаланушыларға miRNA-ның 

нысанамен өзара әрекеттесуін кең ауқымда талдауға мүмкіндік береді. 

Пайдаланушылар өздерінің miRNA және mRNA экспрессиялық деректерін жүктей 
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алады және олардың бірлескен экспрессия үлгілері негізінде miRNA-ның нысанмен 

өзара әрекеттесуін анықтай алады. Target mining miRNA нысандарының өзара 

әрекеттесуін болжау және аурулардағы miRNA нысандарының реттеуші емес 

желілерін анықтау үшін машиналық оқыту алгоритмдері мен желілік талдау 

құралдарын біріктіреді [49]. 

miRDB – miRNA зерттеудің құнды ресурсы. Target Search және Target 

Expression, Target Ontology және Target Mining сияқты әртүрлі miRDB функциялары 

ген экспрессиясының miRNA арқылы реттелуін талдауға арналған құралдардың 

толық жиынтығын қамтамасыз етеді. Бұл функциялардың интеграциясы 

зерттеушілерге miRNA нысандары мен олар қатысатын жолдардың функционалдық 

маңыздылығын зерттеуге мүмкіндік береді. Сонымен қатар, miRDB-дің нысанды 

miRNA өзара әрекеттесуін ауқымды түрде болжау қабілеті аурулардағы ген 

экспрессиясының miRNA-делдалдық реттелуін зерттеуге жаңа мүмкіндіктер 

ашады. Жалпы, miRDB miRNA зерттеудің таптырмас құралы болып табылады және 

біздің miRNA және олардың нысандары туралы түсінігімізді өзгертуге мүмкіндігі 

бар [50]. 
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3 НӘТИЖЕЛЕР МЕН ТАЛҚЫЛАУЛАР  

 

3.1 Биоинформаткалық miRDB бағдарламаларының көмегімен 

есептелінген жұмыстың нәтижелері 

miRNA-мен нысана гендердің mRNA-ның өзара әрекеттесу барысын іздеу 

мақсатында miRDB компьютерлік бағдарламасын қолдандық. miRDB 

бағдарламасының нәтижесінде NOD2, IL23R, ATG16L1, TNFSF15 және MUC19 

гендерінің miRNA-мен өзара байланысатынын анықтадық. 

 

2-Кестеде NOD2 генінің miRDB биоинформатикалық бағдарламасында 57 miRNA-

мен өзара байланысы көрсетілген. 

 
№ Нысаналы 

көрсеткіш 

miRNA 

атауы 

Гендік 

символ 

 № Нысаналы 

көрсеткіш 

miRNA атауы Гендік 

символ 

1 89 miR-4796-5p NOD2  30 63 miR-6826-3p NOD2 

2 86 miR-3140-5p NOD2  31 62 miR-875-3p NOD2 

3 85 miR-33a-3p NOD2  32 62 miR-7114-3p NOD2 

4 85 miR-653-3p NOD2  33 61 miR-1343-3p NOD2 

5 81 miR-4645-3p NOD2  34 61 miR-6783-3p NOD2 

6 79 miR-6089 NOD2  35 60 miR-665 NOD2 

7 77 miR-516b-3p NOD2  36 60 miR-524-5p NOD2 

8 77 miR-7162-5p NOD2  37 60 miR-7152-5p NOD2 

9 77 miR-6874-5p NOD2  38 60 miR-520d-5p NOD2 

10 77 miR-516a-3p NOD2  39 58 miR-6501-3p NOD2 

11 76 miR-4775 NOD2  40 58 miR-4680-3p NOD2 

12 68 miR-1843 NOD2  41 58 miR-4422 NOD2 

13 67 miR-3190-5p NOD2  42 57 miR-520h NOD2 

14 67 miR-877-3p NOD2  43 57 miR-520g-3p NOD2 

15 67 miR-3922-3p NOD2  44 56 miR-765 NOD2 

16 67 miR-138-2-

3p 

NOD2  45 55 miR-192-5p NOD2 

17 66 miR-320b NOD2  46 55 miR-215-5p NOD2 

18 66 miR-320c NOD2  47 55 miR-590-3p NOD2 

19 66 miR-4429 NOD2  48 55 miR-302a-5p NOD2 

20 66 miR-320a-3p NOD2  49 54 miR-6893-5p NOD2 

21 66 miR-6755-3p NOD2  50 54 miR-940 NOD2 

22 66 miR-320d NOD2  51 54 miR-6808-5p NOD2 

23 65 miR-5009-3p NOD2  52 52 miR-4802-5p NOD2 

24 65 miR-7155-3p NOD2  53 52 miR-4709-5p NOD2 

25 65 miR-3136-3p NOD2  54 51 miR-1180-5p NOD2 

26 65 miR-377-3p NOD2  55 50 miR-6759-5p NOD2 

27 64 miR-3176 NOD2  56 50 miR-4757-5p NOD2 

28 64 miR-7977 NOD2  57 50 miR-548an NOD2 

29 63 miR-3936 NOD2      

 

https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-6826-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-875-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-33a-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-7114-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-1343-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-6783-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-665
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-524-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-7152-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-520d-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-6501-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-4680-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-4422
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-520h
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-877-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-520g-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-3922-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-765
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-138-2-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-138-2-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-192-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-320b
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-215-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-320c
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-590-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-4429
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-302a-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-320a-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-6893-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-6755-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-940
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-320d
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-6808-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-5009-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-4802-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-7155-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-4709-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-3136-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-1180-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-377-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-6759-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-3176
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-4757-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-7977
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-548an
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miRNA және мақсатты геннің сипаттамасы (6-Сурет). miRNA атауы: miR-

4796-5p; miRNA тізбегі: UGUCUAUACUCUGUCACUUUAC Нысаналы 

көрсеткіш: 89; Орналасу аймағы: 1190; 3' UTR ұзындығы: 1271. Ген сипаттамасы: 

құрамында 2 бар нуклеотидті байланыстыратын олигомеризация домені 

 

 
 

6-Сурет. NOD2  гені мен miR-4796-5р miRNA байланысы 

 

3-Кесте. IL23R гені miRDB-де 47 miRNA-мен өзара байланысады 

 
№ Нысаналы 

көрсеткіш 

miRNA атауы Гендік 

символ 

 № Нысаналы 

көрсеткіш 

miRNA атауы Гендік 

символ 

1 92 miR-1827 IL23R  25 71 miR-4668-5p IL23R 

2 91 miR-6834-5p IL23R  26 71 miR-550a-3-

5p 

IL23R 

3 90 miR-590-3p IL23R  27 70 miR-5571-5p IL23R 

4 89 miR-583 IL23R  28 70 miR-147b-5p IL23R 

5 87 miR-1279 IL23R  29 69 miR-4708-3p IL23R 

6 83 miR-19a-5p IL23R  30 65 miR-3180-5p IL23R 

7 82 miR-4482-3p IL23R  31 64 miR-570-3p IL23R 

8 82 miR-3658 IL23R  32 61 miR-494-3p IL23R 

9 81 miR-19b-2-5p IL23R  33 61 miR-5000-5p IL23R 

10 81 miR-19b-1-5p IL23R  34 60 miR-875-3p IL23R 

11 81 miR-3680-3p IL23R  35 60 miR-591 IL23R 

12 80 miR-3611 IL23R  36 58 miR-4775 IL23R 

13 78 miR-3916 IL23R  37 57 miR-6511a-5p IL23R 

14 78 miR-6859-5p IL23R  38 56 miR-580-5p IL23R 

15 78 miR-4261 IL23R  39 54 miR-5680 IL23R 

17 76 miR-514a-5p IL23R  41 51 miR-3652 IL23R 

 

 

 

https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-1827
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-4668-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-6834-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-550a-3-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-550a-3-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-590-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-5571-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-583
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-147b-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-1279
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-4708-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-3180-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-4482-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-570-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-3658
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-494-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-19b-2-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-5000-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-19b-1-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-875-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-3680-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-591
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-3611
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-4775
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-3916
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-6511a-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-6859-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-580-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-4261
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-5680
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-514a-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-3652
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3-Кесте жалғасы 

 
18 75 miR-4735-5p IL23R  42 51 miR-297 IL23R 

19 75 miR-7157-5p IL23R  43 51 miR-1910-3p IL23R 

20 75 miR-4310 IL23R  44 51 miR-4430 IL23R 

21 73 miR-5584-5p IL23R  45 50 miR-550b-2-5p IL23R 

22 72 miR-3149 IL23R  46 50 miR-298 IL23R 

23 71 miR-1271-3p IL23R  47 50 miR-4650-3p IL23R 

24 71 miR-550a-5p IL23R      

 

Нысаналық көрсеткіші 92 болатын IL23R гені мен miR-1827 miRNA 

байланысының сипаттамасы (7-Сурет). miRNA атауы: miR-1827; miRNA тізбегі: 

UGAGGCAGUAGAUUGAAU Нысаналы көрсеткіш: 92; Орналасу аймағы: 79, 303; 

3' UTR ұзындығы: 851. Ген сипаттамасы: интерлейкин 23 рецепторы.  

 

 
 

7-Сурет. IL23R гені мен miR-1827 miRNA байланыстары 

 

ATG16L1 генінің miRNA-лармен байланысын miRDB биоинформатикалық 

бағдарламасында анықтадық. ATG16L1 гені miRDB ішіндегі 114 miRNA үшін 

нысана болып табылады. (4-Кесте). 

 
№ Нысана 

көрсеткіш 

miRNA атауы Гендік 

символ 

 № Нысана 

көрсеткіш 

miRNA атауы Гендік 

символ 

1 98 miR-519b-3p ATG16L1  58 72 miR-3192-5p ATG16L1 

2 98 miR-519a-3p ATG16L1  59 70 miR-325 ATG16L1 

3 98 miR-301a-3p ATG16L1  60 70 miR-6890-3p ATG16L1 

4 98 miR-301b-3p ATG16L1  61 70 miR-625-5p ATG16L1 

5 98 miR-3666 ATG16L1  62 69 miR-1302 ATG16L1 

6 98 miR-4295 ATG16L1  63 69 miR-4699-3p ATG16L1 

7 98 miR-130a-3p ATG16L1  64 69 miR-326 ATG16L1 

https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-4735-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-297
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-7157-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-1910-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-4310
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-4430
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-5584-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-550b-2-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-3149
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-298
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-1271-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-4650-3p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-550a-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-3192-5p
https://mirdb.org/cgi-bin/mature_mir.cgi?name=hsa-miR-519a-3p
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4-Кесте жалғасы 

 
8 98 miR-548ah-5p ATG16L1  65 68 miR-148a-5p ATG16L1 

9 98 miR-519c-3p ATG16L1  66 67 miR-142-3p ATG16L1 

10 98 miR-3609 ATG16L1  67 67 miR-6835-3p ATG16L1 

11 98 miR-130b-3p ATG16L1  68 66 miR-103a-2-5p ATG16L1 

12 98 miR-454-3p ATG16L1  69 66 miR-146a-3p ATG16L1 

13 97 miR-106b-5p ATG16L1  70 66 miR-4303 ATG16L1 

14 97 miR-526b-3p ATG16L1  71 66 miR-4435 ATG16L1 

15 97 miR-20b-5p ATG16L1  72 65 miR-126-5p ATG16L1 

16 97 miR-106a-5p ATG16L1  73 65 miR-5004-5p ATG16L1 

17 97 miR-93-5p ATG16L1  74 64 miR-4298 ATG16L1 

18 97 miR-17-5p ATG16L1  75 64 miR-5582-3p ATG16L1 

19 97 miR-20a-5p ATG16L1  76 63 miR-103a-1-5p ATG16L1 

20 97 miR-519d-3p ATG16L1  77 63 miR-1199-5p ATG16L1 

21 96 miR-4795-3p ATG16L1  78 63 miR-6751-3p ATG16L1 

22 95 miR-4796-3p ATG16L1  79 61 miR-6814-5p ATG16L1 

23 95 miR-4447 ATG16L1  80 60 miR-6874-3p ATG16L1 

24 94 miR-19a-3p ATG16L1  81 60 miR-548s ATG16L1 

25 94 miR-4291 ATG16L1  82 60 miR-148b-5p ATG16L1 

26 94 miR-548az-5p ATG16L1  83 59 miR-548h-3p ATG16L1 

27 94 miR-548t-5p ATG16L1  84 59 miR-548ac ATG16L1 

28 94 miR-19b-3p ATG16L1  85 59 miR-548d-3p ATG16L1 

29 94 miR-3613-3p ATG16L1  86 59 miR-548bb-3p ATG16L1 

30 93 miR-548l ATG16L1  87 59 miR-548z ATG16L1 

31 92 miR-548n ATG16L1  88 58 miR-4500 ATG16L1 

32 91 miR-5692a ATG16L1  89 58 miR-1226-3p ATG16L1 

33 90 miR-1207-5p ATG16L1  90 58 miR-6124 ATG16L1 

34 90 miR-1294 ATG16L1  91 58 miR-609 ATG16L1 

35 90 miR-4763-3p ATG16L1  92 57 miR-4276 ATG16L1 

36 90 miR-9986 ATG16L1  93 57 miR-6815-3p ATG16L1 

37 89 miR-4472 ATG16L1  94 55 miR-30d-3p ATG16L1 

38 89 miR-214-3p ATG16L1  95 55 miR-30a-3p ATG16L1 

39 86 miR-3619-5p ATG16L1  96 55 miR-30e-3p ATG16L1 

40 84 miR-922 ATG16L1  97 55 miR-4692 ATG16L1 

41 84 miR-761 ATG16L1  98 54 miR-5590-3p ATG16L1 

42 83 miR-96-5p ATG16L1  99 54 miR-142-5p ATG16L1 

43 83 miR-410-3p ATG16L1  100 54 miR-4443 ATG16L1 

44 82 miR-4533 ATG16L1  101 53 miR-4772-5p ATG16L1 

45 82 miR-10397-5p ATG16L1  102 52 miR-491-5p ATG16L1 

46 82 miR-4308 ATG16L1  103 52 miR-3191-5p ATG16L1 

47 81 miR-1271-5p ATG16L1  104 52 miR-3151-5p ATG16L1 

48 80 miR-3202 ATG16L1  105 52 miR-1224-3p ATG16L1 

49 80 miR-198 ATG16L1  106 52 miR-6729-3p ATG16L1 

50 78 miR-12133 ATG16L1  107 52 miR-4267 ATG16L1 

51 78 miR-181d-3p ATG16L1  108 52 miR-6742-5p ATG16L1 
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4-Кесте жалғасы 

 
52 78 miR-4425 ATG16L1  109 51 miR-940 ATG16L1 

53 77 miR-3978 ATG16L1  110 51 miR-4762-5p ATG16L1 

54 75 miR-6796-5p ATG16L1  111 50 miR-3173-5p ATG16L1 

55 75 miR-330-5p ATG16L1  112 50 miR-7158-3p ATG16L1 

56 74 miR-202-3p ATG16L1  113 50 miR-6799-3p ATG16L1 

57 72 miR-212-5p ATG16L1  114 50 miR-7976 ATG16L1 

 

Нысаналық көрсеткіші 98 болатын ATG16L1 гені мен miR-548ah-5p miRNA 

байланысының сипаттамасы (8-Сурет). miRNA атауы: miR-548ah; miRNA тізбегі: 

AAAAGUGAUUGCAGUGUUUG Нысаналы көрсеткіш: 98; Орналасу аймағы: 448, 

1022, 1037; 3' UTR ұзындығы: 1330; Ген сипаттамасы: autophagy related 16 like 

 

 
 

8-Сурет. ATG16L1 гені мен miR-548ah-5p miRNA байланысы 

 

TNFSF15 гені miRDB-де 166 miRNA-мен өзара байланысады (5-Кесте) 

 
№ Нысана 

көрсеткіш 

miRNA 

атауы 

Гендік 

символ 

 № Нысана 

көрсеткіш 

miRNA атауы Гендік 

символ 

1 92 miR-4803 TNFSF15  84 61 miR-7850-5p TNFSF15 

2 91 miR-4261 TNFSF15  85 61 miR-6892-5p TNFSF15 

3 90 miR-4711-3p TNFSF15  86 61 miR-141-5p TNFSF15 

4 89 miR-4491 TNFSF15  87 61 miR-4703-3p TNFSF15 

5 88 miR-302c-5p TNFSF15  88 61 miR-513c-3p TNFSF15 

6 88 miR-4638-3p TNFSF15  89 60 miR-514a-5p TNFSF15 

7 88 miR-6758-5p TNFSF15  90 60 miR-1273h-3p TNFSF15 

8 87 miR-124-3p TNFSF15  91 60 miR-4717-5p TNFSF15 

9 87 miR-506-3p TNFSF15  92 60 miR-4724-3p TNFSF15 

10 87 miR-203a-3p TNFSF15  93 60 miR-3664-5p TNFSF15 

11 86 miR-6856-5p TNFSF15  94 60 miR-7113-5p TNFSF15 
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5-Кесте жалғасы 

 
12 84 miR-4657 TNFSF15  95 58 miR-4772-5p TNFSF15 

13 84 miR-3613-3p TNFSF15  96 58 miR-629-3p TNFSF15 

14 83 miR-1233-3p TNFSF15  97 58 miR-4698 TNFSF15 

15 83 miR-586 TNFSF15  98 57 miR-3163 TNFSF15 

16 82 miR-660-3p TNFSF15  99 57 miR-3928-3p TNFSF15 

17 82 miR-147b-5p TNFSF15  100 57 miR-338-5p TNFSF15 

18 80 miR-6733-3p TNFSF15  101 56 miR-1277-5p TNFSF15 

19 79 miR-4251 TNFSF15  102 56 miR-580-5p TNFSF15 

20 79 miR-153-5p TNFSF15  103 56 miR-8079 TNFSF15 

21 78 miR-335-3p TNFSF15  104 56 miR-539-5p TNFSF15 

22 78 miR-296-5p TNFSF15  105 56 miR-4520-3p TNFSF15 

23 78 miR-431-5p TNFSF15  106 56 miR-3143 TNFSF15 

24 78 miR-7856-5p TNFSF15  107 56 miR-5699-3p TNFSF15 

25 77 miR-1236-5p TNFSF15  108 56 miR-1245a TNFSF15 

26 77 miR-605-5p TNFSF15  109 56 miR-497-3p TNFSF15 

27 77 miR-4307 TNFSF15  110 56 miR-6507-5p TNFSF15 

28 76 miR-4477a TNFSF15  111 55 miR-6768-3p TNFSF15 

29 76 miR-5690 TNFSF15  112 55 miR-6868-3p TNFSF15 

30 76 miR-3148 TNFSF15  113 55 miR-5589-3p TNFSF15 

31 75 miR-4471 TNFSF15  114 55 miR-3145-3p TNFSF15 

32 75 miR-6867-3p TNFSF15  115 55 miR-4775 TNFSF15 

33 74 miR-205-3p TNFSF15  116 55 miR-3606-3p TNFSF15 

34 74 miR-3658 TNFSF15  117 55 miR-6888-3p TNFSF15 

35 74 miR-373-5p TNFSF15  118 55 miR-6728-5p TNFSF15 

36 74 miR-616-5p TNFSF15  119 55 miR-3190-3p TNFSF15 

37 74 miR-6833-5p TNFSF15  120 54 miR-541-3p TNFSF15 

38 74 miR-371b-5p TNFSF15  121 54 miR-1250-3p TNFSF15 

39 73 miR-4320 TNFSF15  122 54 miR-374a-5p TNFSF15 

40 73 miR-6165 TNFSF15  123 54 miR-6773-5p TNFSF15 

41 73 miR-6869-5p TNFSF15  124 54 miR-654-5p TNFSF15 

42 72 miR-6874-3p TNFSF15  125 54 miR-4309 TNFSF15 

43 72 miR-4680-5p TNFSF15  126 54 miR-4727-5p TNFSF15 

44 71 miR-4668-5p TNFSF15  127 54 miR-4673 TNFSF15 

45 71 miR-8059 TNFSF15  128 54 miR-4700-5p TNFSF15 

46 71 miR-148b-5p TNFSF15  129 54 miR-6824-5p TNFSF15 

47 71 miR-3059-5p TNFSF15  130 54 miR-4729 TNFSF15 

48 70 miR-1322 TNFSF15  131 53 miR-214-5p TNFSF15 

49 69 miR-6792-3p TNFSF15  132 53 miR-6071 TNFSF15 

50 69 miR-4653-3p TNFSF15  133 53 miR-3120-5p TNFSF15 

51 69 miR-187-5p TNFSF15  134 53 miR-3182 TNFSF15 

52 68 miR-4691-5p TNFSF15  135 53 miR-1245b-3p  TNFSF15 

53 68 miR-186-3p TNFSF15  136 53 miR-3915 TNFSF15 

54 68 miR-5696 TNFSF15  137 52 miR-520g-5p TNFSF15 

55 68 miR-4778-3p TNFSF15  138 52 miR-548x-5p TNFSF15 
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5-Кесте жалғасы 

 
56 68 miR-3200-3p TNFSF15  139 52 miR-6875-3p TNFSF15 

57 67 miR-664b-3p TNFSF15  140 52 miR-4329 TNFSF15 

58 67 miR-95-5p TNFSF15  141 52 miR-548f-5p TNFSF15 

59 67 miR-579-3p TNFSF15  142 52 miR-5001-3p TNFSF15 

60 67 miR-4302 TNFSF15  143 52 miR-12127 TNFSF15 

61 67 miR-505-5p TNFSF15  144 52 miR-545-5p TNFSF15 

62 66 miR-5089-5p TNFSF15  145 52 miR-548g-5p TNFSF15 

63 66 miR-3140-5p TNFSF15  146 52 miR-627-3p TNFSF15 

64 65 miR-561-3p TNFSF15  147 52 miR-3166 TNFSF15 

65 65 miR-2467-3p TNFSF15  148 52 miR-548aj-5p TNFSF15 

66 65 miR-548aw TNFSF15  149 51 miR-34b-3p TNFSF15 

67 64 miR-624-5p TNFSF15  150 51 miR-450a-1-3p TNFSF15 

68 64 miR-452-5p TNFSF15  151 51 miR-3152-5p TNFSF15 

69 64 miR-5692a TNFSF15  152 51 miR-4755-5p TNFSF15 

70 64 miR-550b-2-

5p 

TNFSF15  153 51 miR-539-3p TNFSF15 

71 64 miR-4693-3p TNFSF15  154 51 miR-1237-3p TNFSF15 

72 64 miR-4676-3p TNFSF15  155 51 miR-211-5p TNFSF15 

73 64 miR-6721-5p TNFSF15  156 51 miR-4666a-3p TNFSF15 

74 64 miR-4670-3p TNFSF15  157 51 miR-7847-3p TNFSF15 

75 64 miR-892c-3p TNFSF15  158 51 miR-204-5p TNFSF15 

76 63 miR-31-5p TNFSF15  159 51 miR-485-3p TNFSF15 

77 63 miR-4668-3p TNFSF15  160 51 miR-374b-5p TNFSF15 

78 63 miR-4731-5p TNFSF15  161 51 miR-5006-3p TNFSF15 

79 62 miR-576-5p TNFSF15  162 50 miR-3192-3p TNFSF15 

80 62 miR-548q TNFSF15  163 50 miR-2682-3p TNFSF15 

81 62 miR-552-3p TNFSF15  164 50 miR-6740-3p TNFSF15 

82 61 miR-552-5p TNFSF15  165 50 miR-6834-5p TNFSF15 

83 61 miR-513a-3p TNFSF15  166 50 miR-580-3p TNFSF15 

 

Нысаналық көрсеткіші 92 болатын TNFSF15 гені мен miR-4803 miRNA 

байланысының сипаттамасы (9-Сурет). miRNA атауы: miR-4803; miRNA тізбегі: 

UAACAUAAUAGUGUGGAUUGA Нысаналы көрсеткіш: 92; Орналасу аймағы: 

5612, 5619;  3' UTR ұзындығы: 5833; Ген сипаттамасы: TNF15 тұқымдасы 

 

 
 

9-Сурет. TNFSF15 гені мен miR-4803 miRNA байланысы 
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MUC19 гені miRDB-де 16 miRNA-мен өзара байланысады (6-Кесте) 

 

№ Нысана 

көрсеткіш 

miRNA атауы Гендік символ Геннің сипаттамасы 

1 85 miR-3163 MUC19 муцин 19, олигомерлі 

2 83 miR-670-3p MUC19 муцин 19, олигомерлі 

3 75 miR-4747-5p MUC19 муцин 19, олигомерлі 

4 75 miR-5196-5p MUC19 муцин 19, олигомерлі 

5 72 miR-1229-3p MUC19 муцин 19, олигомерлі 

6 72 miR-548ar-3p MUC19 муцин 19, олигомерлі 

7 71 miR-1911-3p MUC19 муцин 19, олигомерлі 

8 62 miR-548e-3p MUC19 муцин 19, олигомерлі 

9 62 miR-548a-3p MUC19 муцин 19, олигомерлі 

10 62 miR-548bc MUC19 муцин 19, олигомерлі 

11 62 miR-548az-3p MUC19 муцин 19, олигомерлі 

12 62 miR-548f-3p MUC19 муцин 19, олигомерлі 

13 58 miR-580-5p MUC19 муцин 19, олигомерлі 

14 58 miR-6735-3p MUC19 муцин 19, олигомерлі 

15 54 miR-4646-5p MUC19 муцин 19, олигомерлі 

16 54 miR-204-3p MUC19 муцин 19, олигомерлі 

 

Нысаналық көрсеткіші 85 болатын MUC19  гені miR-3163 miRNA байланысын 

сипаттаймыз (10-Сурет). miRNA атауы: miR-3163; miRNA тізбегі: 

UAUAAAAUGAGGGCAGUAAGAC Нысаналы көрсеткіш: 85; Орналасу аймағы: 

41;  3' UTR ұзындығы: 123. Ген сипаттамасы: autophagy related 16 like 

 

 

10-Сурет. MUC19  гені мен miR-3163 miRNA байланысы 
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ҚОРЫТЫНДЫ 

Ішек қабыну ауруларының (ойық жаралы колит және Крон ауруы) таралуы 

жыл сайын артып келеді. Ішек қабыну ауруларының ерте және инвазивті емес 

диагностикасының проблемалары өзекті болып қала береді. Қазіргі таңда әлем 

бойынша 5 миллионнан астам адам ішектің қабыну ауруларымен өмір сүреді. 

Қазақстанда 2018 жылы Крон ауруымен 555 және ойық жаралы колитпен 2218 адам 

тіркелсе, 2022 жылы көрсеткіш бойынша елімізде Крон ауруымен 1631, ойық 

жаралы колитпен 7305 науқас тіркелген. Осы жұмыстың мақсаты – ішек қабыну 

ауруларының әртүрлі биологиялық маркерлерінің диагностикалық құндылығын 

талдау. Ішек қабыну ауруларының жаңа биомаркерлерін табудың негізгі мақсаты – 

аурудың белсенділігін ерте диагностикалау және анықтау, емдеу тиімділігін 

бағалау және асқынулардың алдын алу үшін қайталанатын эндоскопиялық 

зерттеулерді азайту мүмкіндігі. 

Қазіргі таңда кез келген ішек қабыну ауруларының алдын алуда арнайы 

диагностикалалар, оны емдеудің әдіс тәсілдері жүйелі емес. Осыған орай бүгінгі 

күні молекулалық биология және генетика саласында miRNA-ның алатын орны 

ерекше. Айтып өткендей, miRNA-лар гендердің реттелуіне ғана қатысып қоймай, 

организмде әртүрлі биологиялық процестерге жауапты болады.   

Біздің ішектің қабыну ауруларына байланысты miRNA-дың гендердің mRNA-

мен әрекеттесуін биоинформатикалық тұрғыда зерттеу тақырыбымыз бойынша 

қойылған міндеттерден келесідей нәтижелер алынды: 

-Биоинформатикалық бағдарламалардың көмегімен  ішектің қабыну 

ауруларында негізгі қызмет атқаратын 5 (NOD2, IL23R, ATG16L1, TNFSF15, 

MUC19) генді анықталып, олардың тізбектерімен байланысатын  miRNA-дың 

ассосиациялары құрылды.  

-Электрондық дерекқорлар базасынан негізгі miRNA-ның нысана-гендерін 

және олардың байланысу ерекшеліктерін анықтадық. 

-miRDB бағдарламасымен есептеудің дәлдігін көрсете алдық.  

Осы аталған miRNA-мен гендердің тобын ішектің қабыну ауруларын 

диагностикалауда болжамды түрде биомаркер ретінде ұсынсақ болады. Өйткені 

осы аталған miRNA-мен байланысқан гендер әртүрлі ішек қабыну ауруларында 

негізгі қызмет атқарады. 
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ҚЫСҚАРТУЛАР ТІЗІМІ 

 

RNA – рибонуклеин қышқылы 

DNA – дезоксирибонуклеин қышқылы 

mRNA – ақпараттық рибонуклеин қышқылы 

miRNA – микро- рибонуклеин қышқылы 

UTR – кодталмайтын аймақ 

NCBI – Ұлттық биотехнологиялық ақпарат орталығы 

miRDB – miRNA нысандары мен функционалдық аннотацияларды болжауға 

арналған онлайн деректер базасы 
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