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АҢДАТПА 

«Асқазан қатерлі ісігінде микроРНҚ молекулаларының нысана 

гендермен байланысы және олардың биомаркер ретіндегі маңызын сипаттау» 

атты дипломдық жоба 36 бетте баяндалған. Дипломдық жоба құрылымына 

кіріспе және 3 бөлімнен (ғылыми әдебиет көздеріне шолу, қолданылған 

материалдар мен тәсілдер және зерттеу нәтижелері) тұрады. Дипломдық жоба 

мәтіні 3 кесте және 15 сурет көрсетілген. Зерттелген ғылыми әдебиеттер саны

 – 40.  

 Зерттеу жобасының мақсаты: Асқазан қатерлі ісігінде дифференциалды 

экспрессияланған микроРНҚ молекулаларының нысана гендермен өзара 

әрекеттесуін биоинформатикалық әдістер арқылы зерттеу және олардың 

диагностикалық, прогностикалық биомаркер ретіндегі маңыздылығын 

анықтау. 

Дипломдық жобаның міндеттері: Асқазан қатерлі ісігінің патогенезімен 

байланысты дифференциалды экспрессияланған miRNA молекулаларын және 

гендерін анықтау, оларды биоинформатикалық деректер базалары негізінде 

жүйелеу; Анықталған miRNA молекулаларының ықтимал нысана-гендерін 

болжау және олармен байланысу сайттарын TargetScan, miRTarBase және 

miRDB сияқты платформалар арқылы талдау; Асқазан қатерлі ісігінде miRNA 

молекулаларының биомаркер ретіндегі диагностикалық және прогностикалық 

құндылығының болжамды in silico эксперименттік жоспар құру.  

 Түйін сөздер: miRNA, mRNA, гендер, NCBI, TargetScan, BioRender. 

  



 

АННОТАЦИЯ 

Дипломный проект «Описание связи молекул микроРНК с генами-

мишенями и их значения как биомаркеров при раке желудка» изложен на 36 

страницах. Дипломный проект состоит из введения в структуру и 3 частей 

(обзор источников научной литературы, использованных материалов и 

подходов и результатов исследований). Текст дипломного проекта 

представлен 3  таблицами и 15 рисунками. Количество изученной научной 

литературы – 40.  

  Цель научно-исследовательского проекта: Изучение взаимодействия 

дифференциально экспрессируемых молекул микроРНК с генами-мишенями 

при раке желудка с помощью биоинформатических методов и определение их 

важности как диагностических прогностических биомаркеров.  

Задачи дипломного проекта: Идентификация дифференциально 

экспрессируемых молекул miRNA и генов, связанных с патогенезом рака 

желудка, их систематизация на основе биоинформатических баз данных; 

Прогнозирование потенциальных генов-мишеней идентифицированных 

молекул miRNA и анализ сайтов связывания с ними с помощью таких 

платформ, как TargetScan, miRTarBase и miRDB; Разработать прогнозируемый 

экспериментальный план in silico диагностической и прогностической 

ценности молекул miRNA как биомаркеров при раке желудка. 

 Ключевые слова: miRNA, мРНК, гены, NCBI, TargetScan, BioRender.  



 

ANNOTATION 

The diploma project «The role of miRNA molecules in the development of 

melanoma: a study of bioinformatic characteristics of target genes and target 

biomarkers» is presented on 36 pages. The stucture of the diploma project includes 

an introduction to the structure and 3 sections (review of sources of scientific 

literature, materials and approaches used, and research results). The text of the 

diploma is presented in 3 tables and 15 figures. The number of scientific literature 

studied is 40.   

  The purpose of the research project is to study the interaction of miRNA with 

mRNA of target genes that play a key role in oncological diseases in silico 

conditions.  

  The objectives of the diploma project: Identification of differentially 

expressed miRNA molecules and genes associated with the pathogenesis of stomach 

cancer, systematization of them based on bioinformatic databases; Prediction of 

potential target genes of detected miRNA molecules and analysis of their binding 

sites through platforms such as TargetScan, miRTarBase and miRDB; Development 

of an experimental plan for the predictive in silico diagnostic and prognostic value 

of miRNA molecules as biomarkers in stomach cancer.    

 Keywords: miRNA, mRNA, genes, NCBI, TargetScan, BioRender.  
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КІРІСПЕ 

 

Асқазан қатерлі ісігі – әлемдік онкологияда жиі кездесетін, жоғары өлім-

жітімге әкелетін аурулардың бірі болып табылады. Дүниежүзілік денсаулық 

сақтау ұйымының мәліметтері бойынша, асқазан қатерлі ісігі әлемде 

онкологиялық аурулар арасында төртінші орын алса, өлім-жітім бойынша екінші 

орында тұр. Оның патогенезі генетикалық және эпигенетикалық өзгерістердің, 

сондай-ақ экологиялық және өмір салты факторларының өзара әрекеттесуінің 

нәтижесі ретінде қалыптасады. Соңғы жылдары микроРНҚ (miRNA) 

молекулаларының ісік патогенезіндегі реттеуші рөлі ерекше назарға 

алынып отыр. 

 Өзектілігі: ДДСҰ сараптамалық бағалауы бойынша 2022 жылы қатерлі 

ісіктің 20 миллион жаңа жағдайы және 9,7 миллион адам қайтыс болды деп 

есептеледі. Соның ішінде асқазан қатерлі ісігінен 660 мың адам қайтыс болған, 

бұл орта есеппен 6,8%. Қазақстанда онкологиялық аурулардың ішінде асқазан 

ісігі сүт безі, өкпе және тері ісігінен кейін төртінші орында тұр. 

 Зерттеу мақсаты: Асқазан қатерлі ісігінде дифференциалды 

экспрессияланған микроРНҚ молекулаларының нысана гендермен өзара 

әрекеттесуін биоинформатикалық әдістер арқылы зерттеу және олардың 

диагностикалық, прогностикалық биомаркер ретіндегі маңыздылығын анықтау. 

 Зерттеу мақсатына сәйкес келесі міндеттер қойылады: 

 1. Асқазан қатерлі ісігінің патогенезімен байланысты дифференциалды 

экспрессияланған miRNA молекулаларын және гендерін анықтау, оларды 

биоинформатикалық деректер базалары негізінде жүйелеу.  

2. Анықталған miRNA молекулаларының ықтимал нысана-гендерін 

болжау және олармен байланысу сайттарын TargetScan, miRTarBase және 

miRDB сияқты платформалар арқылы талдау. 

 3. Асқазан қатерлі ісігінде miRNA молекулаларының биомаркер ретіндегі 

диагностикалық және прогностикалық құндылығының болжамды in silico 

эксперименттік жоспар құру. 

Ғылыми жаңалығы: Асқазан қатерлі ісігінде miRNA молекулаларының 

нысана гендермен байланысы биоинформатикалық тәсілдер арқылы зерттелуде, 

оларды ерте диагностикалауға арналған перспективті биомаркерлер ретінде 

қолдану мүмкіндігі ғылыми тұрғыда негізделді. 

 Зерттеу нысаны: Асқазан қатерлі ісігімен байланысты дифференциалды 

экспрессияланған miRNA молекулалары және олардың ықтимал нысана гендері. 

 Зерттеу әдістері: TargetScan, miRTarBase, miRDB және BioRender 

платформалары көмегімен жүргізілген биоинформатикалық in silico талдау. 

 Жұмысты орындаудың практикалық базасы: Satbayev University-нің 

химиялық және биохимиялық кафедрасының компьютерлік класстарында in 

silico-лық, яғни биоинформатикалық зерттеу жұмыстары жүргізілді. М. Ә. 

Айтхожин атындағы молекулярлық биология және биохимия институтында 

Белкожаев Аяз Маратовичтің кеңесшілігімен практикадан өту барысы 

жүргізілді.
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1 Әдебиетке шолу 

1.1 Асқазан қатерлі ісік ауруы және оның түрлері. 

 

 Асқазан қатерлі ісігі (Gastric cancer) – асқазанның шырышты қабатында 

пайда болатын қатерлі ісік, ол әлемдегі онкологиялық аурулар арасында 

таралуы бойынша алдыңғы орындардың бірінде тұр. Қазіргі таңда күн сайын 

шамамен 52900 адамға қатерлі ісік диагнозы қойылып, оның 27000-нан астамы 

аурудан қайтыс болады [1]. Дүнижүзі Денсаулық Сақтау Ұйымының 

сатистикасына сәйкес 2020-жылы барлық қатерлі ісік жағдайларынан асқазан 

қатерлі ісігі 5,6%-ын құрайды, ал барлық қайтыс болу жағдайларынан 7,7% 

тіркелген (1-сурет).  

 

 
  

1 Cурет – Әлемдегі 2020-жылғы асқазан қатерлі ісігі ауырының 

статистикасы 

 

Бұл ауру көбіне аденокарцинома, карциноидты ісік, лейомиосаркома, 

плоскоклеткалы карцинома және сигнет-жасушалы карцинома секілді 

түрлерге бөлінеді [2] (2-сурет). 
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2 Cурет – Асқазан ісігінің даму кезеңдері 

 

 

 Аденокарцинома – безді эпителий жасушаларынан дамитын қатерлі ісік 

түрі, ол асқазан обырының ең жиі кездесетін морфологиялық нұсқасы болып 

табылады [3]. Бұл ісік асқазанның ішкі шырышты қабатынан басталып, уақыт 

өте келе оның терең қабаттарына таралады. Аденокарцинома ішек типті, 

диффузды типті және аралас түрі болып бөлінеді. Аурудың алғашқы 

кезеңдерінде белгілері айқын білінбеуі мүмкін, бірақ уақыт өте келе ас қорыту 

жүйесінде ауырсыну, тәбет жоғалуы, әлсіздік және салмақтың күрт төмендеуі 

байқалады [4] (3-сурет). 

 Карциноидты ісік – нейроэндокриндік жүйенің жасушалары арқылы 

дамитын сирек кездесетін қатерлі ісік түрі, ол көбінесе асқазан-ішек 

жолдарында, соның ішінде асқазанда түзіледі [5]. Бұл ісіктер баяу 

өсетіндігімен ерекшеленеді, бірақ кейбір жағдайларда агрессивті сипатқа ие 

болуы мүмкін. Карциноидты ісіктің негізгі түрлері жергілікті, метастаздық 

және гормональді белсенді ісіктер болып бөлінеді. Карциноидты ісіктер сирек 

жағдайда карциноидты синдромды тудырады, ол қанға серотонин мен басқа 

биологиялық белсенді заттардың бөлінуімен сипатталады [6]. 

 Лейомиосаркома – тегіс бұлшықет жасушаларынан дамитын сирек 

кездесетін қатерлі ісік [7]. Асқазан лейомиосаркомасы агрессивті сипатқа ие 

болып, тез метастаз беру қабілетімен ерекшеленеді. Бұл ісік көбінесе 

асқазанның антральді немесе фундальді бөліктерінде орналасады және оның 

дамуына генетикалық мутациялар, асқазан жарасы, химиялық канцерогендерге 

ұшырау, радиация әсері сияқты факторлар ықпал етеді. Лейомиосаркома ерте 

кезеңдерде симптомсыз дамиды, алайда ісік үлкейген сайын іштің ауыруы, 

салмақ жоғалту  және жалпы әлсіздік сияқты белгілер байқалады [8]. 
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 Плоскоклеткалы карцинома – асқазанның шырышты қабатының жалпақ 

эпителий жасушаларынан дамитын сирек кездесетін қатерлі ісік түрі. Бұл ауру 

негізінен асқазанның жоғарғы бөлігінде, әсіресе өңешпен жалғасатын аймақта 

кездеседі [9]. Плоскоклеткалы карцинома ерте кезеңдерде айтарлықтай 

белгілер бермеуі мүмкін, бірақ ауру асқынған сайын жұтынудың қиындауы, 

іштің ауыруы, тәбеттің төмендеуі, салмақтың күрт түсуі және қан кету сияқты 

симптомдар байқалады. Жалпы, плоскоклеткалы карцинома сирек кездесетін

діктен, оның клиникалық ерекшеліктері әлі де зерттелу үстінде [10].  

 Сигнет-жасушалы карцинома – асқазанның сирек кездесетін, бірақ өте 

агрессивті қатерлі ісік түрі [11]. Бұл ісік шырыш бөлетін жасушалардан 

дамиды және микроскопиялық зерттеуде сақина тәрізді құрылымға ие 

болғандықтан, осылай аталады. Оның ерекшелігі – тез өсіп, асқазанның терең 

қабаттарына жайылып, метастаз беру қаупінің жоғары болуы. Аурудың басты 

қауіптілігі – оның алғашқы сатыларда айқын симптомдар бермеуі. Науқастар 

көбінесе іштің ауыруы, тәбеттің жоғалуы, жылдам салмақ тастау, жүрек айну 

секілді белгілерге шағымданады, бірақ оларды гастрит немесе басқа асқазан 

ауруларымен шатастырып жатады. 

 

 

3 Сурет – Асқазан қатерлі ісігінің белгілері 

 

1.2 Асқазан қатерлі ісігінің қауіп факторлары 

 

 Асқазан обырының даму қаупіне ықпал ететін негізгі факторлар 

қатарында Helicobacter pylori инфекциясы [12], дұрыс тамақтанбау (тұздалған, 

қақталған, майлы тағамдардан бас тарту), генетикалық бейімділік, темекі 

шегу, алкогольді шамадан тыс пайдалану және асқазанның гастрит, асқазан 
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жарасы сияқты созылмалы аурулары бар (4-сурет). Сонымен қатар, 

экологиялық жағдайдың нашарлауы мен канцерогендік заттардың ағзаға түсуі 

де маңызды рөл атқарады [13]. Дер кезінде диагностика жасалмаған жағдайда 

ауру асқынған кезеңдерде анықталып, емдеу қиынға соғады. Сондықтан ерте 

кезеңдегі гастроскопиялық зерттеулер мен салауатты өмір салтын ұстану 

аурудың алдын алудың тиімді әдістерінің бірі болып табылады. 

 АҚІ дамуындағы ең маңызды факторлардың бірі — Helicobacter pylori 

бактериясының ұзақ уақыт бойы асқазан шырышты қабығында өмір сүруі. Бұл 

микроорганизм созылмалы гастрит, атрофиялық өзгерістер мен ішек 

метаплазиясын тудырып, ақырында карциномаға әкелуі мүмкін. 1994 жылы 

Дүниежүзілік денсаулық сақтау ұйымы бұл бактерияны I-санаттағы 

канцероген деп таныды [14]. 

 Күнделікті тағам рационы да АҚІ дамуында елеулі рөл атқарады. Тұзды, 

маринадталған, сүрленген және ысталған тағамдарды жиі тұтыну асқазан 

шырышты қабығын тітіркендіріп, мутацияға ұшыратуы мүмкін. Керісінше, 

жемістер мен көкөністерге бай тағаммен тамақтану — антиоксиданттар мен 

қорғаныштық факторлардың әсерінен аурудың даму қаупін төмендетеді. 

 Кейбір жағдайларда АҚІ тұқым қуалайды. Мәселен, CDH1 генінің 

мутациясы тұқым қуалайтын диффузды типтегі асқазан қатерлі ісігінің 

дамуымен тікелей байланысты [15]. Бұл мутациялар жасөспірім немесе жас 

ересек жаста ісіктің ерте даму қаупін тудырады. 

 Созылмалы атрофиялық гастрит, пернициозды анемия және бұрын 

жасалған асқазан резекциялары да қатерлі ісік дамуында маңызды рөл 

атқарады. Асқазанның ішкі ортасы мен микробиотасының өзгеруі 

канцерогенезге себеп болуы мүмкін [16]. 

 

 

 

4 Сурет – Асқазан қатерлі ісігінің қауіп факторлары 
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1.3 miRNA және оның биогенезі 

 

 miRNA — ұзындығы 20–22 нуклеотидтен тұратын, ақуыз 

синтездемейтін кіші РНҚ молекулаларының тобы. Олар геномның 

кодталмайтын аймақтарында орналасып, ген экспрессиясын транскрипциядан 

кейінгі деңгейде реттеуге қатысады [17]. miRNA жасушаның әртүрлі 

биологиялық процестеріне — дифференциациясына, пролиферациясына және 

апоптозға ықпал етеді, сондай-ақ көптеген асқазан-ішек ауруларының, соның 

ішінде қатерлі ісіктің патогенезіне қатысады.  

 1993 жылы алғаш рет ашылғаннан бері miRNA-лар молекулалық 

биологияда белсенді зерттеліп келеді [18]. Олар посттранскрипциялық реттеу 

тетіктерінде маңызды рөл атқарады және кодталмаған РНҚ-лардың (ncRNA) 

бір түрі болып табылады [19]. Басқа ncRNA-лардан айырмашылығы, miRNA 

арнайы ферменттердің көмегімен өңделетін ерекше транскрипциялық 

бірліктерден пайда болады. 

 miRNA биогенезі ядрода басталып, цитоплазмада аяқталады [20]. Ең 

алдымен, ДНҚ-дан pri-miRNA деп аталатын бастапқы транскрипт түзіледі. Бұл 

молекула шаш тәрізді құрылымға ие және Drosha мен DGCR8 кешені арқылы 

қысқартылып, pre-miRNA-ға айналады. Содан кейін ол Exportin-5 арқылы 

цитоплазмаға тасымалданып, мұнда Dicer ферментінің көмегімен жетілген 

miRNA-ға айналады. Жетілген miRNA молекуласы RISC (RNA-induced 

silencing complex) кешеніне қосылып, мақсатты мРНҚ-мен байланысып, оның 

трансляциясын басады немесе ыдыратады (5-сурет). Бұл механизм — ген 

экспрессиясын дәл әрі икемді түрде басқаруға мүмкіндік береді.  

 miRNA гендері әртүрлі геномдық аймақтарда орналасуы мүмкін: 

кодтаушы және кодталмайтын тізбектер ішінде (интрагендік) немесе олардың 

арасында (интергендік). Олар жеке транскрипт ретінде немесе 

полицистрондық РНҚ құрамында транскрипциялануы мүмкін. Осы негізде 

miRNA екі негізгі класқа бөлінеді [21]: 

 – Интергендік miRNA — ақуыз кодтамайтын, екі геннің арасында 

орналасқан гендерден түзіледі. 

 – Интрагендік miRNA — ақуыз кодтайтын гендердің ішкі бөліктерінде 

(интрон немесе экзондарда) орналасқан транскрипттерден пайда болады. 

 miRNA биогенезі үшін идеалды комплементарлық міндетті емес. Ұзын 

екі тізбекті РНҚ фрагменттерінде бірнеше сәйкес келмейтін жұптарға жол 

беріледі. Бұл — олардың икемділігі мен әртүрлілікке бейімділігінің дәлелі [22]. 
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5 Сурет – miRNA биогенезі 

 

 

1.4 miRNA және олардың асқазандағы қызметі 

 

 Адамның асқазанында көптеген микроорганизмдерден тұратын күрделі 

симбиотикалық микрофлора тіршілік етеді [23]. Бұл микробтар асқазан 

ортасына бейімделіп, оның қорғаныш, ас қорыту және иммунологиялық 

функцияларына маңызды үлес қосады. Асқазан микрофлорасының құрамына 

негізінен Helicobacter pylori, Lactobacillus, Streptococcus, Prevotella, және 

Veillonella сияқты бактериялар жатады [24]. Асқазан микробиотасы — 

динамикалық жүйе. Оның құрамы мен тепе-теңдігі адам жасы, генетикалық 

бейімділік, диета, антибиотиктермен емдеу, инфекциялар және иммундық 

жүйе жағдайы сияқты көптеген факторлардың әсерінен өзгереді. Бұл 

өзгерістер микробиотаның дисбиозына, яғни тепе-теңдіктің бұзылуына әкелуі 

мүмкін, ал бұл өз кезегінде гастрит, пептикалық жара және асқазан қатерлі ісігі 

секілді ауруларға себеп болады.  

 Соңғы жылдары микробиота мен хост арасындағы өзара әрекеттесулерді 

реттеудегі микроРНҚ-лардың (miRNA) рөлі ерекше назарға алынды [25]. 

miRNA молекулалары хосттың иммундық жауабын, қабыну процестерін және 

тіпті микробтардың тіршілік ету қабілетін де реттей алады. Сонымен қатар, 

кейбір miRNA-лар бактериялардың вируленттілігіне әсер етіп, асқазанның 

микробиологиялық тұрақтылығына ықпал етеді.  

 Асқазан тіні мен асқазан-ішек жолында miRNA-лар бірқатар маңызды 

физиологиялық және патологиялық үдерістерге қатысады. Мысалы асқазан 

эпителий жасушаларының пролиферациясы (көбею) мен дифференциациясын
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реттейді, асқазан шырышты қабатының гомеостазын (тұрақтылығын) сақтауға 

көмектеседі және асқазан сөлінің секрециясын және қабыну реакцияларын 

бақылауға қатысады (6-сурет). Асқазан қатерлі ісігі кезінде кейбір miRNA 

молекулаларының деңгейі әдеттегімен салыстырғанда артады немесе 

төмендейді [26]. Бұл өзгерістер ісіктің өсуіне, метастаздануына және емге 

төзімділігіне ықпал етуі мүмкін. Мысалы, miR-21 — асқазан ісігі бар 

науқастарда жиі жоғарылайды және ісік жасушаларының өсуі мен 

химиотерапияға төзімділігімен байланысты [27], ал miR-200c — эпителиалды-

мезенхималық өтуді (EMT) тежеу арқылы метастаздануды баяулатуы мүмкін 

[28]. Сондықтан да miRNA-лар қазіргі таңда асқазан ісігін анықтаудың 

биомаркерлері ретінде белсенді зерттелуде. Олар қан, сілекей немесе асқазан 

шырышы сияқты биологиялық сұйықтықтардан анықтала алады және ісіктің 

ерте диагностикасы мен болжамын жақсартуға мүмкіндік береді, сонымен 

қатар, таргеттік терапия нысанасы ретінде қолданылуы мүмкін, мысалы, miR-

21-ді тежеу арқылы ісіктің өсуін баяулатуға болады [29]. 

 

 

 

6 Сурет – miRNA-ның асқазандағы қызметі 

 

1.5 miRNA және олардың экспрессия деңгейінің өзгерістері 

Асқазан қатерлі ісігімен (АКІ) ауыратын науқастарда бірқатар miRNA 

молекулаларының экспрессия деңгейі қалыпты тіндермен салыстырғанда 

айтарлықтай өзгеріске ұшырайды [30]. Мысалы, miR-21, miR-221, және miR-

222 молекулаларының экспрессиясы АКІ кезінде жоғарылайтыны анықталған 

[31]. Бұл молекулалар ісікке қарсы әсер ететін гендерді (мысалы, PTEN, p27) 

басу арқылы онкогендік қасиет көрсетеді. Сонымен қатар, miR-21 

экспрессиясы ісіктің агрессивтілігін, метастаз түзу қабілетін арттыратыны 

және емге төзімділікпен байланысы бары айтылады. 
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  Керісінше, miR-34a, miR-126 және let-7 тобының мүшелері сияқты 

кейбір miRNA-лар АКІ кезінде төмен экспрессияланады [32]. Бұл молекулалар 

әдетте ісік басушы гендердің транскрипциясын қолдайды және апоптозды 

индукциялайды. miR-34a, мысалы, TP53 генімен тікелей реттеледі және оның 

төмен экспрессиясы ісік жасушаларының бақылаусыз көбеюіне ықпал етеді.  

  Бұл экспрессиялық өзгерістерді талдау диагностикалық және 

прогностикалық мақсатта қолдануға мүмкіндік береді. Жоғары экспрессиялы 

онкогендік miRNA-лар ісік белсенділігінің маркері ретінде қолданылса, 

төмендеген ісік басушы miRNA-лар ем тиімділігін бақылауға негіз бола алады. 

Сонымен қатар, miRNA профилі негізінде науқастарды топтастыру 

(стратификация) арқылы жекелендірілген ем тәсілдері енгізілуі мүмкін. 

  miRNA экспрессиясының өзгерістері көбінесе биосұйықтықтарда 

,мысалы, қан плазмасы, сарысуда да тіркелетін болғандықтан, олар инвазивті 

емес биомаркерлер ретінде де жоғары әлеуетке ие [33]. Бұл, әсіресе, ерте 

кезеңдегі асқазан қатерлі ісігін анықтау мен скринингте тиімді құрал бола 

алады. Биомолекулалар ісік тінінен қан айналымына экзосомалар, апоптоз 

немесе некроз нәтижесінде босап шығып, сұйық биопсия арқылы анықтала 

алады (7-сурет). Осылайша, қан сарысуы мен плазмасындағы miRNA, ctDNA 

және экзосомалар ісік биологиясы туралы маңызды ақпарат көзіне айналып, 

ерте диагностика мен емнің тиімділігін бақылауда үлкен әлеуетке ие. 

 

 
 

7 Сурет – Қанның сұйық биопсия анализі 
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 Зерттеулер miRNA экспрессиясының транскрипциялық факторлармен 

реттелетінін көрсетеді. Мәселен, FOXO3a факторы miR-34b/c кластерінің 

промоутер аймақтарына байланысу арқылы олардың транскрипциясын 

белсендіреді [34]. Бұл miRNA молекулалары жасушалық цикл, апоптоз және 

ісікке қарсы сигнал жолдарына қатысатынын дәлелдейді (сурет 8).  

 
 

8 Сурет – FOXO3a транскрипциялық факторының miR-34b/c 

экспрессиясына әсері A – miR-21 реттелуі, B – Luciferase анализі, C – 

FOXO3a байлану аймағы 

 

1.6 Онкогендік және антионкогендік miRNA 

miRNA молекулаларының негізгі қызметі — нысана мРНҚ-лармен 

(target mRNA) байланысып, олардың трансляциясын басу немесе толықтай 

деградацияға ұшырату. Бұл әсер арқылы miRNA-лар жасуша ішіндегі ген 

экспрессиясының нәзік теңгерімін реттейді. Асқазан қатерлі ісігі (АКІ) 

жағдайында осы молекулалардың нысана гендерге әсері тікелей ісік дамуы 

мен прогрессиясына ықпал етеді. Бұл әсерлер негізінде онкогендік (ісік 

тудыратын) және антионкогендік (ісікке қарсы) miRNA-лар ретінде жіктеледі. 

  Онкогендік miRNA (oncomiR) – бұл ісік жасушаларының тіршілік етуін, 

көбеюін және миграциясын арттыратын молекулалар [35] (8-сурет). Мысалы, 

miR-21 – АКІ-де ең жиі зерттелетін онкогендік miRNA-лардың бірі. Оның 

негізгі нысаналарының бірі — PTEN гені. PTEN — ісік басушы ген, ол 

PI3K/AKT жолын басу арқылы жасушалық пролиферацияны тежейді [36]. 
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miR-21 осы геннің мРНҚ-сымен байланысып, оның экспрессиясын 

төмендетеді. Нәтижесінде, PI3K/AKT сигналы белсеніп, ісік жасушалары 

қарқынды бөлініп, метастазға бейімділігі артады. 

  Тағы бір маңызды онкогендік miRNA — miR-221/222 [37]. Бұл 

молекулалар p27Kip1 және p57Kip2 сияқты жасушалық циклды тоқтатушы 

гендерді нысанаға алады. Бұл гендердің белсенділігінің төмендеуі ісік 

жасушаларының циклден өтіп, бақылаусыз көбеюіне жол ашады. 

  Антионкогендік miRNA — бұл ісіктің алдын алуға қатысатын, 

апоптозды (жасушалық өзін-өзі жоюды) ынталандыратын және метастазды 

тежейтін молекулалар [38]  (9-сурет). miR-34a, let-7 және miR-126 осы топқа 

жатады. Мәселен, miR-34a — p53 жолымен реттелетін miRNA (10-сурет). Ол 

BCL2, MET, және CDK6 сияқты онкогендерді басу арқылы ісікке қарсы әсер 

етеді [39]. АКІ кезінде бұл miRNA-ның экспрессия деңгейі төмендегенде ісік 

жасушалары апоптоздан қашып, өміршеңдігін арттырады. 

 

 
 

9 Сурет – miRNA прекурсорларының функционалды аннотациясы 

қосарланған реттеуші тізбектер A – онкогенге дейінгі miRNA ісік 

супрессорларын транскрипциядан кейінгі реттеу арқылы белгілі бір 

жасушалық контексте онкогендік процеске синергетикалық түрде ықпал 

ететін екі онкомирді шығарады B – Керісінше, ісіктерді басатын pre-miRNA-

ның екі жетілген өнімі сәйкесінше онкогендердің екі жиынтығына 

бағытталған 
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10 Сурет – miR-34a және p53 өзара әрекетінің диаграммасы 

 

  Сондай-ақ, let-7 miRNA тобы — RAS және HMGA2 сияқты гендерді 

басу арқылы жасушалық трансформацияны тежейді. let-7 деңгейінің 

төмендеуі — көптеген қатерлі ісіктердің, соның ішінде АКІ-нің 

прогрессиясымен тығыз байланысты. 

  Осылайша, әрбір miRNA өзінің нысана гендері арқылы ісік 

жасушаларының мінез-құлқына тікелей әсер етеді. Бұл өз кезегінде miRNA-

ларды не онкоген ретінде, не ісік басушы ретінде бағалауға мүмкіндік береді. 

Сонымен қатар, осы байланыстарды терең түсіну жаңа емдік стратегиялар мен 

мақсатты терапияның негізін құра алады [40]. 
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2 Зерттеу материалдары мен әдістері 

2.1 Зерттеуде қолданылатын негізгі биоинформатикалық 

бағдарламалар 

 

 Бұл зерттеу жұмысында асқазан қатерлі ісігінің дамуындағы miRNA 

молекулаларының рөлі мен олардың әлеуетті нысана гендері мен 

биомаркерлерін анықтау мақсатында заманауи биоинформатикалық әдістер 

қолданылды. miRNA молекулалары мен олардың ықтимал мишендік mRNA-

лары арасындағы байланыстарды болжау TargetScan биоинформатикалық 

платформасы арқылы жүргізілді. Нысана гендердің нуклеотидтік тізбектері 

NCBI GenBank дерекқорынан және заманауи ғылыми әдебиеттерден іріктеліп 

алынды. Зерттеуде қолданылған онлайн платформалар тізімі 1-кестеде 

көрсетілген. 

 

Кесте 1 - Зерттеуде қолданылған биоинформатикалық платформалар. 

 

№ Бағдарлама атауы Сілтеме Сипаттама 

1. NCBI GenBank https://www.ncbi.nlm.nih.

gov/ 

Ұлттық биотехнологиялық 

ақпараттар орталығы 

2. TargetScan https://www.targetscan.or

g/vert_80/ 

miRNA-ның биологиялық 

мақсаттарын болжайтын 

веб-сервер 

3. BioRender https://www.biorender.co

m/ 

Ғылыми инфографика 

жасауға арналған 

визуализациялық платформа 

 

2.2 NCBI GenBank 

 

 NCBI GenBank — әлемдегі ең ірі және кеңінен қолданылатын 

нуклеотидтік және аминқышқылдық тізбектердің дерекқоры. Мұнда 

генетикалық ақпарат сақталған. Бұл дерекқор АҚШ-тың Ұлттық 

биотехнологиялық ақпарат орталығы (NCBI) тарапынан жүргізіледі және 

барлық зерттеушілерге тегін қолжетімді. Жұмыс барысында асқазан қатерлі 

ісігіне қатысы бар гендердің нуклеотидтік тізбектері GenBank-тан алынды. 

Бұл тізбектер miRNA мен ген арасындағы байланыстарды талдауға және, 

басқа да биоинформатикалық бағдарламаларда қолдануға негіз болды (11-

сурет).  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/
https://www.targetscan.org/vert_80/
https://www.targetscan.org/vert_80/
https://www.biorender.com/
https://www.biorender.com/
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 NCBI міндеттері: 

 

 – Молекулалық биомедицина саласында зерттеу жүргізу – NCBI есептеу 

әдістері мен биоинформатика негізінде биологиялық жүйелердің жұмыс істеу 

принциптерін терең түсінуге бағытталған іргелі және қолданбалы зерттеулер 

жүргізеді. 

 – Биомедициналық деректерді сақтау және тарату – GenBank, PubMed, 

BLAST, RefSeq, dbSNP сияқты жүздеген дерекқорлар мен құралдар арқылы 

ақпаратты орталықтандырылған түрде сақтап, бүкіл әлем ғалымдарына 

ұсынады. 

 – Есептеу ресурстарын әзірлеу және қолдау – генетикалық және 

протеомикалық деректерді өңдеуге арналған бағдарламалар мен 

интерфейстерді (мысалы, BLAST, Gene, GEO) әзірлеп, жетілдіреді. 

 –  Ғылыми ынтымақтастықты дамыту – NCBI бірнеше NIH (National 

Institutes of Health) институттарымен, академиялық мекемелермен, жеке 

зерттеу орталықтарымен және өнеркәсіп өкілдерімен бірлесіп жұмыс істейді.  

 –  Білім тарату және ғылыми байланыс орнату – семинарлар, лекциялар, 

вебинарлар мен ғылыми басқосулар ұйымдастырып, биоинформатика 

саласындағы заманауи жаңалықтарды жария етеді. 

  – Мамандарды даярлау және қолдау – NIH Intramural Research 

бағдарламасы арқылы постдокторанттарға және жас зерттеушілерге арналған 

оқыту курстарын жүргізіп, есептеу биологиясы мен деректер талдау саласында 

білім береді. 

  – Халықаралық дерекқорлармен интеграция – NCBI GenBank басқа да 

ірі генетикалық дерекқорлармен (мысалы, EMBL-EBI, DDBJ) деректерді 

алмастырып, біртұтас халықаралық мәлімет жүйесін құруға қатысады. 

 – Медицина мен генетика саласын байланыстыру – адам геномының 

вариацияларын (мысалы, SNP, CNV) және олармен байланысты ауруларды 

анықтау арқылы медициналық генетикадағы жаңа зерттеу бағыттарын 

қолдайды. 

 
 

11 Сурет – NCBI ақпараттық сайтының интерфейсі 

 



23 
 

 

2.3 TargetScan қолдану мүмкіндігі  

 

TargetScan – белгілі бір miRNA-ның нысаналы мРНҚ-мен (mRNA) өзара 

әрекеттесуін болжауға көмектесетін онлайн платформа. Асқазан қатерлі 

ісігінде miR-21, miR-135b, miR-200c сияқты miRNA-лар ісіктің өсуіне және 

метастазасына ықпал ететіні белгілі. TargetScan арқылы асқазан қатерлі 

ісігінде рөл атқаруы мүмкін miRNA-лардың ықтимал нысана гендері 

анықталды. Бұл болжамдар ісік дамуын реттеуге қатысатын нақты молекулал

ық механизмдерді түсінуге мүмкіндік береді. TargetScan платформасы дерекқ

орлары онкология, генетика және молекулалық биология саласындағы 

зерттеулерде кеңінен қолданылады. 

 Іздеу нәтижелерінде нысанаға алынған гендер немесе miRNA-лар 

туралы ақпарат көрсетіледі. Әрбір ген үшін miRNA-ның байланысу 

аймақтары, олардың байланысу тиімділігі, консервация деңгейі және мүмкін 

болатын әсерлері көрсетіледі. Белгілі бір miRNA молекуласының қандай генді 

нысанаға алатынын анықтау үшін, miRNA атауын енгіземіз (12-сурет). 

Нәтижесінде 13-суреттегідей нуклеотид тізбектері шығады.  

 

 

 
 

12 Сурет – TargetScan бағдарламасында PTEN гені туралы ақпарат іздеу 

 

 



24 
 

 
 

13 Сурет – PTEN гені бойынша нәтижелер 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



25 
 

 2.4 BioRender 

 

 BioRender — биомедициналық процестерді, жасушалық механизмдер 

мен молекулалық жолдарды визуализациялау үшін қолданылатын кәсіби 

графикалық платформа. Бұл құрал ғылыми иллюстрациялар жасау үшін өте 

ыңғайлы. Ғылыми иллюстрациялар күрделі деректерді қарапайым түрде 

түсіну үшін өте маңызды, сонымен қатар инфографика арқылы үлкен 

көлемдегі ақпараттарды жинақы түрде көрсетуге, тез есте сақтауға және 

жарқын бейнелермен назар аудартуға қолдануға болады. 

 Зерттеу жұмысында BioRender көмегімен miRNA биогенезінің 

кезеңдері, оның жасушадағы әсер ету жолдары және асқазан қатерлі ісігіндегі 

ықтимал рөлі бейнеленген сызбалар дайындалды (14-сурет). Бұл сызбалар 

мәтіндік мәліметтерді көрнекі түрде толықтырды. 

 

 
 

14 Сурет – BioRender бағдарламасы арқылы нәтижелерді суреттеу 

барысы  
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3 Нәтижелер 

 

3.1 Асқазан қатерлі ісігімен байланысты miRNA және нысана-

гендер тізімін құру 
 

 Асқазан қатерлі ісігінде патогенезге қатысы бар негізгі miRNA мен 

олардың нысана-гендері биоинформатикалық платформалардың деректері 

негізінде жүйеленді. Зерттеу барысында қатерлі ісік дамуында айқын 

дифференциалды экспрессия көрсеткен бірқатар miRNA молекулалары 

анықталды. Атап айтқанда, miR-21 молекуласы ісіктік процестерде белсенді 

рөл атқаратын PTEN және PDCD4 гендерін басатыны анықталды. Бұл 

гендердің төмен экспрессиясы жасуша пролиферациясын күшейтіп, ісіктің 

агрессивтілігін арттыруға ықпал етеді (2-кесте). 

 

Кесте 2 - Асқазан қатерлі ісігімен байланысты miRNA және нысана-

гендер тізімі. 

 

№ miRNA Нысана-гендері Маңызы 

1. miR-21 PTEN, PDCD4 Ісікке қарсы гендерді басады, ісіктің 

өсуін күшейтеді 

2. miR-155 SOCS1, TP53INP1 Иммунитетті бұзады, ісіктің дамуын 

қолдайды 

3. miR-34a BCL2, SIRT1 Апоптозды (жасуша өлімін) 

ынталандырады, ісікке қарсы әрекет 

4. miR-106b~25 

cluster (miR-

106b, miR-

93, miR-25) 

RB1, p21 Жасушаның циклін жылдамдатып, ісікті 

дамытуы мүмкін 

5. miR-375 JAK2, YAP1 Ісік жасушаларының таралуын тежейді 

6. miR-148a DNMT1, ROCK1 Метастазды тежейді 

7. miR-200c ZEB1, ZEB2 Эпителиальды-мезенхималық ауысуды 

тежейді (метастаздың алдын алады) 

8. miR-221/222 CDKN1B/p27, 

CDKN1C/p57 

Жасуша циклінің реттелуін бұзады, 

ісіктің өсуіне жол ашады 

9. miR-17-5p PTEN, E2F1 Пролиферацияны күшейтеді 

(жасушаның шексіз бөлінуі) 

10. miR-214 EZH2, β-catenin Ісік жасушаларының өсуін тежейді 
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3.2 Анықталған miRNA молекулаларының ықтимал нысана-

гендерін TargetScan платформасы арқылы талдау 

 

 Зерттеу барысында TargetScan биоинформатикалық платформасы 

арқылы PTEN генінің 3' UTR аймағымен байланысатын ықтимал miRNA 

молекулалары анықталды (3-кесте).  

 

Кесте 3 - PTEN генінің 3' UTR аймағында (41-47 позициялар) екі 

miRNA молекуласының ықтимал байланысу учаскелері. 

 

 
 

Нәтижесінде hsa-miR-1297 және hsa-miR-4465 молекулаларының 41-47 

позицияларында мақсатты байланыс орындары бары белгілі болды. Екі 

miRNA да 7mer-A1 типті байланыс сайттарына ие. Бұл байланыс түрі 7 

нуклеотидтен тұрады және классикалық миРНҚ-ның мақсатты мРНҚ-мен 

тұрақты байланысу формасы болып саналады. Байланысу нәтижесінде 

мақсатты геннің экспрессиясы тежелуі мүмкін.  

 Context++ score мәні екі жағдайда да -0.24 болып тұр. Бұл мәннің теріс 

болуы miRNA молекуласының PTEN генінің экспрессиясын азайтатынын 

білдіреді, ал абсолюттік мәні орташа күшті әсерді көрсетеді. Сонымен қатар, 

Context++ score percentile көрсеткіштері өте жоғары — 96 және 95 пайыз. Бұл 

алынған байланыстар барлық белгілі байланыстар арасында ең жоғары 

сенімділікке ие екендігін дәлелдейді. Conserved branch length көрсеткіші екі 

жағдайда да 6.860. Бұл мән байланысу орнының эволюциялық тұрғыда жоғары 

деңгейде сақталғанын, яғни оның биологиялық маңыздылығы бар екенін 

білдіреді. PTEN гені — ісікті басатын (tumor suppressor) маңызды ген. Оның 

қалыпты қызметі жасуша өсуін, бөлінуін тежеп, апоптозды (жасушаның 

бағдарламаланған өлімін) іске қосады. Сондықтан PTEN-нің экспрессиясының 

төмендеуі қатерлі ісіктің дамуында негізгі рөл атқаруы мүмкін. Ал анықталған 

hsa-miR-1297 және hsa-miR-4465 молекулалары осы PTEN генінің 

экспрессиясын тежей отырып, асқазан қатерлі ісігінің патогенезіне ықпал етуі 

ықтимал.  

 Жалпы алғанда, алынған нәтижелер көрсеткендей, hsa-miR-1297 және 

hsa-miR-4465 молекулалары болашақта асқазан қатерлі ісігін ерте 
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диагностикалау және аурудың болжамын анықтау үшін әлеуетті биомаркер 

ретінде қолданылуы мүмкін. 

 

3.3 In silico эксперименттік жоспар құру 

 

 hsa-miR-1297 және hsa-miR-4465 молекулаларының PTEN генінің 

мРНҚ-сының 3'UTR аймағындағы 41–47 нуклеотидтік позициямен өзара 

әрекеттесуі бейнеленген. Бұл miRNA-лар бірдей позициядағы байланысу 

аймағында 7mer-A1 типті комплементарлы гибридизация арқылы 

байланысады. TargetScan биоинформатикалық платформасы бойынша 

алынған нәтижелерге сәйкес, екі молекула үшін де context++ score мәні -0.24, 

ал сенімділік көрсеткіші (percentile) тиісінше 96 және 95 пайызды құрайды. 

Бұл көрсеткіштер miRNA-лардың PTEN генінің экспрессиясын төмендету 

қабілеті жоғары екенін білдіреді. PTEN генінің бәсеңдеуі асқазан қатерлі 

ісігінің дамуымен тікелей байланысты болуы мүмкін. 

 

 

 
  

 

15 Сурет – miRNA экспрессиясына негізделген асқазан қатерлі ісігінің 

молекулалық диагностикасы және талдау кезеңдері 



29 
 

15-суретте асқазан қатерлі ісігіне (АКІ) қатысы бар miRNA молекулаларына 

негізделген молекулалық диагностиканың негізгі зерттеу кезеңдері 

бейнеленген. Бұл кезеңдер кешенді түрде in vitro, in silico және 

биоинформатикалық талдауларды қамтиды және қазіргі заманғы молекулалық 

медицинаның ажырамас бөлігі ретінде қарастырылады. 

 – Зерттеу нысанын таңдау: Асқазан қатерлі ісігі диагнозы қойылған 

науқастардан немесе сау бақылау тобынан қан плазмасы немесе тін үлгілері 

алынады. Бұл зерттеу нысаны ретінде қолданылатын бастапқы материал 

болып табылады. 

 – Қан плазмасынан жалпы РНҚ бөліп алу: Алынған үлгілерден арнайы 

әдістер арқылы жалпы РНҚ экстракцияланады. Бұл кезеңде miRNA 

фракцияларын сақтау аса маңызды, себебі олар көлемі шағын әрі тұрақсыз 

молекулалар. 

 – miRNA бөліп алу және тазалау: Жалпы РНҚ ішінен нақты miRNA 

молекулалары (мысалы, miR-21, miR-375) бөлініп алынады. Бұл молекулалар 

ісікке тән биомаркерлер ретінде әрекет ете алады. 

 – miRNA экспрессиясын талдау: RT-qPCR немесе NGS (next-generation 

sequencing) технологиялары арқылы зерттелетін miRNA-лардың экспрессия 

деңгейі анықталады. 

 – Қалыпты және патологиялық деңгейлерді салыстыру: Алынған 

нәтижелер сау индивидтермен салыстырылады. Мысалы, miR-21 

экспрессиясының жоғарылауы немесе miR-375 деңгейінің төмендеуі асқазан 

қатерлі ісігінің маркері ретінде қарастырылады. 

 – In silico зерттеу: Биоинформатикалық платформалар (мысалы, 

TargetScan, miRDB, miRWalk) көмегімен зерттелетін miRNA 

молекулаларының нысана гендермен (мысалы, PTEN, CDKN1A, FOXO3) 

байланысы болжаусыз негізде талданады. Бұл өзара әрекеттесулердің күшін 

бағалау үшін context++ score, seed match, және binding energy секілді 

метрикалар қолданылады. 

 – miRNA негізіндегі диагностикалық және терапевтикалық құрал жасау: 

Диаграмманың соңғы сатысында зерттеу нәтижелері негізінде нақты miRNA-

ларға бағытталған таблетка түріндегі терапевтикалық агент ұсынылады. Бұл 

агент miRNA антагонисті (antagomiR) немесе миметикасы (miRNA mimic) 

түрінде болуы мүмкін. Оның мақсаты — ісік жасушаларында бұзылған miRNA 

деңгейін қалыпқа келтіру және ісіктің өсуін тежей отырып, нақты таргеттік 

терапия жүргізу.  

  Асқазан қатерлі ісігіне тән miRNA-лардың (мысалы, miR-21) жоғары 

деңгейі ісік жасушаларының өсуін ынталандырады, ал miR-375 сияқты 

супрессор miRNA-лардың төмендеуі ісіктің агрессивтілігін арттырады. 
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Сондықтан зерттеу нәтижесінде ұсынылған miRNA-нақты дәрілік агенттер (7-

қадам) ісік жасушаларындағы патологиялық сигналдарды түзетуге 

бағытталады. Бұл тәсіл персонализирленген медицина концепциясына сай 

келеді. 
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ҚОРЫТЫНДЫ 

 

 Қазіргі биомедицина саласында miRNA молекулаларының (miRNA) 

қатерлі ісік патогенезіндегі рөлі кеңінен зерттелуде. Бұл зерттеу жұмысы 

асқазан қатерлі ісігінде дифференциалды экспрессияланатын miRNA 

молекулалары мен олардың нысана гендерін биоинформатикалық әдістер 

арқылы анықтап, олардың потенциалды биомаркерлік құндылығын болжауға 

бағытталды. Бірінші кезеңде асқазан қатерлі ісігінде жоғары немесе төмен 

экспрессияланған miRNA молекулаларына шолу жасалып, әдебиет деректері 

мен GEO дерекқорлары негізінде hsa-miR-1297 және hsa-miR-4465 

молекулалары таңдалып алынды.  

 Екінші кезеңде TargetScan, miRTarBase және miRDB сияқты сенімді 

биоинформатикалық платформалар көмегімен аталған miRNA молекулалары

ның ықтимал нысана гендері анықталды. Талдау нәтижесінде PTEN ісікті 

басатын генімен байланыс болу ықтималдығы жоғары екендігі анықталды. 

TargetScan платформасында екі miRNA үшін де 3'UTR аймағындағы байланыс 

сайты (41–47 нуклеотид) 7mer-A1 типінде екендігі және context++ score мәні 

теріс болғаны байқалды (–0.24), бұл PTEN экспрессиясының бәсеңдеуін 

көрсетеді. Осы деректердің сенімділігі miRTarBase дерекқорынан 

эксперименталды расталған таргет ретінде дәлелденді. 

 Үшінші кезеңде алынған нәтижелер BioRender платформасы негізінде 

визуализацияланды. miRNA–мРНҚ өзара байланысы мен PTEN 

экспрессиясының регуляциясы көрнекі түрде бейнеленіп, алынған 

биоинформатикалық болжамның ғылыми негізделген in silico моделі 

ұсынылды. Бұл модель асқазан қатерлі ісігін ерте диагностикалауда және оның 

молекулалық механизмдерін түсінуде жаңа биомаркерлік бағыттарды көрсетуі 

мүмкін. 

 Жалпы алғанда, бұл зерттеу нәтижелері асқазан қатерлі ісігімен 

байланысты miRNA молекулаларының нысана гендермен өзара әрекеттесуін 

сипаттауға мүмкіндік беріп, олардың биомаркер ретіндегі болашағын in silico 

деңгейде ғылыми негіздеуге септігін тигізеді. 

 Қатерлі ісік ауруларының патогенезінде miRNA-лар онкогендер мен 

ісікті басатын гендердің экспрессиясын тікелей өзгерте отырып, жасушаның 

пролиферациясы, апоптозы, инвазиясы мен метастаздануына әсер етеді. 

Соңғы жылдары жасушадан тыс айналымда жүретін (циркуляциядағы) 

miRNA молекулалары биологиялық сұйықтықтардан (қан, сілекей, зәр) 

табылып, инвазивті емес диагностика үшін жоғары сенімділікке ие 

биомаркерлер ретінде қарастырылуда. Сондықтан, оларды қатерлі ісікті ерте 

кезеңде анықтауға, болжам жасауға және терапиялық нысана ретінде 

қолдануға бағытталған зерттеулер – қазіргі молекулалық онкологияның 

болашағы зор бағыттарының бірі болып саналады. 
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ҚЫСҚАРТУЛАР ТІЗІМІ 
 

РНҚ - рибонуклеин қышқылы  

мРНҚ - матрицалық рибонуклеин қышқылы  

МикроРНҚ - микро-рибонуклеин қышқылы  

UTR - кодталмайтын аймақ  

ДНҚ - Дезоксирибонуклеин қышқылы  

NCBI - Ұлттық биотехнологиялық ақпарат орталығы деректер базасы  

NLM - Америка Құрама Штаттарының Ұлттық медицина кітапханасы  

NIH - Ұлттық денсаулық институты  

MiRBase – микроРНҚ-лар жинағының базасы 
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