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Az utóbbi időben számos kórkép patomechanizmusának megértésében előtérbe kerültek a legújabb 
epigenetika tárgykörében végzett kutatások, köztük a rövid, nem kódoló mikroRNS-ek. A mikroRNS-
ek fő funkciói közé tartozik a génexpresszió szabályozása. A mikroRNS-ekkel kapcsolatos kutatások 
száma gyorsan növekszik a felnőtt gyulladásos bélbetegségben (IBD), azonban gyermekkori in-
dulású IBD-ben kevés adat áll rendelkezésünkre. Éppen ezért választottuk PhD munkám céljának az 
IBD-s gyermekek biopsziás mintáinak mikroRNS profil meghatározását újgenerációs szekvenálással, 
majd valós idejű polimeráz láncreakcióval (RT-PCR) történő analízisét. Eredményeink alapján a miR-
18a, -21, -31, 125a, -142-3p, -146a, -185 és -223 potenciális diagnosztikai marker lehet a jövőben. Ezt 
követően az érintett mikroRNS-ek célgénjeinek és azok biológiai funkcióinak meghatározását végez-
tük el. A legfontosabb gyermekkori IBD-hez köthető funkciós csoportok, amelyeket az általunk vizsgált 
mikroRNS-ek regulálnak a gyulladásos folyamatok, a fibrózis és az angiogenezis szabályozása. Mind-
ezek az eredmények tovább növelik az általunk vizsgált mikroRNS-ek jelentőségét a gyermekkori IBD 
patomechanizmusában, ezáltal potenciális terápiás célpontok és differenciáldiagnosztikai markerek 
kerülhetnek előtérbe.
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Comparative analysis of intestinal expression of microRNAs  
in pediatric inflammatory bowel disease
Recently, special epigenetic mechanisms came into view with increasing interest toward the involvement 
of small non-coding RNAs called microRNAs (miR) that are able to regulate the gene expression. The field 
of miR research is rapidly expanding in adult inflammatory bowel disease (IBD), however, less is known 
about pediatric IBD. The aim of my PhD work was to characterize a pediatric IBD (IBD) miR profile that 
might serve as potential Crohn’s disease (CD) and ulcerative colitis (UC) specific diagnostic pattern. We 
demonstrated an IBD characteristic microRNA pattern by next-generation sequencing and RT-PCR that 
could facilitate deeper understanding of the pathomechanism of IBD. MiR-18a, -21, -31, 125a, -142-3p, 
-146a, -185 and -223 may serve as a diagnostic tool in the future. In addition, our next aim was to analyze 
the related target genes and their biological functions of miRs to reveal their complex role in the patho-
mechanism of IBD. The most important IBD-related functional groups and processes including inflamma-
tion, fibrosis and angiogenesis. Thus providing further evidence for the specificity of the miR profile and 
underlining the potential importance of these regulatory elements in the pathomechanism of IBD, they 
could serve as potential differential diagnostic markers and therapeutic targets.
KEYWORDS: epigenetic, microRNA, inflammatory bowel disease
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BBevezetés

A gyulladásos bélbetegség (inflammatory bowel disease, 
IBD) a gasztrointesztinális traktus remissziókkal és relap-
szusokkal jellemezhető krónikus gyulladással járó megbe-
tegedései. Két fő formája a Crohn-betegség (CD) és a colitis 
ulcerosa (UC), amelyek mellett megkülönböztetjük a két 
csoportba egyértelműen nem besorolható eseteket (IBD-
unclassified, IBD-U) (1, 2). Az IBD 15-30%-ban gyermekkor-
ban kezdődik. A koraibb betegségindulás hosszabb beteg-
séglefolyást jelent és így várhatóan több a komplikáció. A 
felnőtt és gyermekkori IBD mind aktivitásában, mind loka-
lizációjában számos különbséget mutat (3–5). Az IBD mul-
tifaktoriális kórkép, kialakulásában genetikai, epigenetikai, 
immunológiai és környezeti tényezők egyaránt szerepet 
játszanak, azonban pontos oka máig sem tisztázott (6).
Néhány évtizede még az egyedi tulajdonságok-, illetve a fe-
notípus kialakulását az akkori tudományos kutatások alapján 
a DNS® RNS® fehérjelánc alapján determinálták. A „Human 
Genom Project” során azonban kiderült, hogy génállomá-
nyunk csupán igen kis része kódol fehérjéket. Az epigenetika 
a genetikai és a környezeti tényezők közti kapocsként olyan 
jelenségekkel foglalkozik, amelyek következtében anélkül nő 
a genom genetikai sokféleséget létrehozó képessége, hogy a 
DNS szekvenciája változna. A legismertebb példa az Aegouti-
gén metilációs vizsgálata, amelyben a genetikusan identikus 
egerek az anyai étrendtől függően különböző fenotípusúak 
lesznek (7). A legfontosabb epigenetikai mechanizmusok: a 
hiszton-modifikáció, a DNS-metiláció és a nem kódoló RNS-ek  
(1. ábra). A nem kódoló RNS-ek, amelyek a fehérje-expresszió 
szabályozásában vesznek részt, méretük és funkciójuk szerint 
csoportosíthatóak (2. ábra). Jelenleg kb. 10 000 rövid, nem kó-
doló RNS-t ismerünk, amely a teljes genom (kb. 60 500 gén) 
csaknem 40%-át teszi ki (8, 9).
A mikroRNS-ek rövid, 18-24 nukleotidból álló, kétszálú RNS-
ek, amelyek poszttranszkripciós szinten szabályozzák a gén-
expressziót (10). A miR-eket 1993-ban írták le a Caenorhab-
ditis elegans (nematoda) vizsgálatakor a LIN-14 proteint 
kódoló lin-4 génnel kapcsolatban (11). A téma iránti fokozot-

tan növekvő figyelmet jelzi, hogy míg 2000-ben összesen 3 
közlemény jelent meg, addig 2018-ra ez a szám több ezerre 
emelkedett. A közelmúlt vizsgálatai egyértelművé tették, 
hogy ezen epigenetikai tényezőknek (mikroRNS, metiláció, 
hiszton-modifikáció) kiterjedt vizsgálata kulcsfontosságú le-
het számos kórkép, így az IBD patomechanizmusában.

A mikroRNS-ek funkciója

Az elmúlt néhány év intenzív kutatásának köszönhetően 
kiderült, hogy több ezer mikroRNS létezik, és ezek szerepet 
játszanak a biológiai folyamatok regulálásában, valamint 
számos kórkép patomechanizmusában. A mikroRNS-ek az 
RNS-interferencia, géncsendesítés endogén mediátorai, 
poszttranszkripciós szinten szabályozzák a génexpresszi-
ót, valamint mRNS-bontó endonukleázok aktiválása révén 
mRNS bontást indukálnak (2. ábra) (8).
Egy sejttípuson belül minden mikroRNS-nek több száz 
mRNS célpontja lehet, illetve egy mRNS-hez akár egy idő-
ben is, több mikroRNS kapcsolódhat. Ennek megfelelően a 
humán transzkriptom nagy része a mikroRNS-ek regulációja 
alatt áll (10, 12).
Szerepet játszanak a differenciálódásban, a proliferáció- 
és az apoptózis szabályozásában, valamint a stressz- és 
immunválasz kialakításában (2. ábra). Ezen ismert funkci-
óik alapján eddig leginkább daganatos és immunmediált 
betegségekben vizsgálták szerepüket. Ezen túlmenően 
egyes mikroRNS-ek szerepet játszhatnak a kardiovaszkulá-
ris-, neurodegeneratív, infekciós és metabolikus kórképek 
kialakulásában is (9, 10, 13, 14).
A jelenlegi kutatások fő iránya az egyes betegségekre spe-
cifikus mikroRNS-mintázatok meghatározása és funkciójuk 
azonosítása, amelyekkel lehetőség nyílik új diagnosztikus 
és prognosztikus markerek bevezetésére. Felmerül továb-
bá, hogy az adekvát mikroRNS-kezelés a jövőben terápiás 
értékűvé válik. A mikroRNS-ek terápiás felhasználásának 
két fő iránya:
1. a mikroRNS antagonisták,
2. mimikek használata.

1. ábra: Epigenetikai szabályozó mechanizmusok: hiszton-modifikáció, DNS-metiláció,  
RNS-interferencia
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MikroRNS-antagonisták
Fiziológiás körülmények között a mikroRNS-ek meg-
növekedett mennyisége csökkenti a célgének meny-
nyiségét. Amennyiben a célgénnek védő funkciója van, 
a mikroRNS „overexpressziója” miatt kialakuló csök-
kenő célgén mennyiséget mikroRNS-antagonistákkal 
előzhetjük meg. A mikroRNS-antagonisták az eredeti 
mikroRNS-komplemen ter nukleotidjai, amelyeket kü-
lönböző nukleázoknak ellenálló struktúrákba helyez-
nek. Jelenleg a miR-122 antagonistája 2. fázis vizsgálat-
ban (Miravirsen®) van a hepatitis C-vírus (HCV) fertőzés 
terápiájában (15).

MikroRNS mimik-en alapuló  
terápia
Amikor egy mikroRNS-nek csökkent a szintje, a pro - 
in flammatórikus célgének felszabadulnak a gátlás alól, 
a gyulladásos folyamatok kerülnek előtérbe. Ennek te-
rápiás megoldása lehet a mikroRNS mimik-ek alkalma-
zása, azaz a sejten belüli mikroRNS-pótlás, ezáltal a cél-
gén mennyiségének csökkenése. A mikroRNS mimik-ek 
szintetikus RNS-szálak, amelyek kémiai módosításokkal 
válnak stabil formává. Különböző onkogének gátló mik-
roRNS-ei szintén terápiás célpontok, amelyek számos 
preklinikai vizsgálat részét képezik (16).

MikroRNS-ek a bélrendszerben

A bélrendszer baktériumai komplex módon szabályozott 
szimbiotikus kapcsolatban vannak a mucosat alkotó epi thel- 
és immunsejtekkel. A bélnyálkahártya-egyensúly fel borulása 
számos gyulladásos kórkép kialakulásához vezethet. A mik-
roRNS-ek számos, az immunrendszerrel, gyulladással ösz-
szefüggő szignál transzdukciós útvonalat és génexpressziót 
regulálnak a gazdaszervezetben, amelyeknek fontos szerepe 
van a bélrendszerben végbemenő folyamatokban. A gaz-
daszervezet és a kommenzális baktériumok szimbiózisának 
megőrzésében az utóbbi években a mikroRNS-ek fontos 
szabályozó szerepét azonosították. Befolyásolják a baktéri-
umok felismerését szabályozó gének expresszióját és az im-
munrendszer válaszának csökkentését, ezáltal szerepük van a 
tolerancia kialakulásában (17).

MikroRNS-ek IBD-ben

Az IBD-vel foglalkozó kutatások célja a betegség patome-
chanizmusának a pontosabb megértése, illetve non invazív 
diagnosztikai markerek keresése. 2008-ban Wu és munka-
társai elsőként végeztek IBD-s betegek biopsziás mintáin. 
Munkájuk során aktív és inaktív UC-s, aktív CD-s, irritábilis 
bélszindrómás, mikroszkopikus colitises, fertőzéses colitises 

2. ábra: A fenotípus kialakulását szabályozó tényezők 
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A DNS 98%-át alkotó nem kódoló RNS-ek családja részt vesz a kromatinátrendeződés, transzkripció, transzláció, 
messengerRNS-degradáció indukciója és ez által a génexpresszió szabályozásában. A mikroRNS-ek fiziológiás és kóros 
körülmények között egyaránt befolyásolják a veleszületett és szerzett immunitásban részt vevő sejtek proliferációját, 
differenciálódását, túlélését. Nemcsak a mikroRNS-ek hatnak az immunrendszerre, annak aktivációja számos mikroRNS 
expresszióját megváltoztatja (siRNS: kis interferáló RNS, snoRNS: kis nukleáris RNS, piRNS: Piwi-interacting RNS, rasiRNS: 
repeat-associated small interfering RNS, mRNS: messenger RNS)
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és kontroll felnőttek szigma biopsziáit vizsgálták. A mik-
roRNS-expresszió a CD (terminalis ileum és vastagbél-érin-
tettség) csoportok között nem mutatott eltérést, azonban a 
kontrollcsoporthoz képest emelkedett expressziót mutatott 
a miR-16, -21, -23b, -106a, -191, -223 és -594, míg a miR-19b 
és -629 szintje csökkent. Emellett emelkedett miR-199a-5p, 
-362-3p, -340 és -532-3p, és csökkent miR-149 szintet talál-
tak CD-s betegek szérumában a kontrollcsoporthoz képest 
(18). Takagi és munkatársai igazolták a miR-21 és -155 ex-
presszió emelkedését UC-s biopsziákban (19). Felnőttekben 
végzett további vizsgálatokat a nemzetközi irodalomból 
összegyűjtve az 1. táblázatban tüntettem fel.

MikroRNS-ek a gyermekkori IBD-ben

A mikroRNS-ek gyermekkori IBD-ben betöltött szerepé-
vel kapcsolatban azonban jelenleg nagyon kevés adat áll 
rendelkezésre, ezért munkacsoportunk mikroRNS-vizsgá-
latokat végzett IBD-s gyermekek biopsziás mintáin. Ehhez 
elsőként a nemzetközi irodalomnak megfelelően kisebb 
elemszámon új generációs szekvenálással meghatároztuk 
a potenciálisan érintett mikroRNS-ek körét. Az így kapott 
adatokat tovább elemeztük, kiválasztottunk további 18 
mikroRNS-t validálásra, nagyobb elemszámon. Az érintett 
mikroRNS-ek és célgénjeik biológiai funkcióit meghatároz-
tuk nemzetközi, nyilvános adatbázisok segítségével (20, 21).
Munkacsoportunk 170 eltérően diszregulált mikroRNS-t 
igazolt új generációs szekvenálással gyermkkori IBD-ben. 
Ezek közül 148 eltért a makroszkóposan gyulladt CD-s 
mintákban a makroszkóposan ép CD és kontroll mucosa-
hoz képest. Ezen belül 114 mikroRNS diszregulált a gyul-
ladt CD-s nyálkahártyában a kontrollcsoporthoz képest, 
míg 99 diszregulált az ép CD-mintákhoz képest. Összesen 
61 mikroRNS mutatott eltérő expressziót a makroszkópo-
san ép CD biopsziákban a kontrollcsoporthoz képest, ezek 
között 22 olyan mikroRNS-t azonosítottunk, amelyek csak 
ebben a csoportban mutattak eltérő expressziót.

Makroszkóposan kóros nyálkahártyák 
eldifferenciálása
A miR-31, -125a, -146a és -223 szintje emelkedett a gyulladt 
régióból származó UC-s biopsziákban a makroszkóposan 
kóros CD-s mintákhoz képest. Ezzel ellentétben a miR-142-
3p szintje a gyulladt régiókból származó CD-s biopsziákban 
emelkedett az UC-s mintákhoz képest (3. ábra). A mikroRNS-
ek diagnosztikai hatékonyságának vizsgálatára ROC (Recei-
ver Operating Characteristic) analízist végeztünk, amelyben 
a görbe alatti terület (AUC) a hatékonyság erősségét jelző 
érték, ahol a célérték: 1. A ROC-analízis alapján a miR-142-
3p (AUC: 0,888 p<0,01; szenzitivitás 77,78%, specificitás: 
90,31%) és -146a (AUC:0,838 p<0,01; szenzitivitás 80%, spe-
cificitás: 76,92%) magas szenzitivitással és specificitással ké-
pes elkülöníteni a két kórképet. Mindezek alapján a miR-31, 
-125a, -142-3p, -146a és -223 CD specifikus markerek lehet-
nek, amik segíthetnek a gyermekkori CD és UC differenciálá-
sában. Eredményeink jelentőségét az adja, hogy pancolitis 
esetén sokszor nehézségekbe ütközik a CD és UC egymástól 
történő differenciálása. Gyermekkori UC-ben az esetek 55-
75%-a kezdődik extenzív colitissel (22–24), továbbá számos 
pancolitises esetről számol be az irodalom CD-s gyermekek 

esetén (25). A hazai gyermekkori IBD-regiszter adatai alap-
ján (Hungarian Pediatric IBD Registry Group, HUPIR) CD-sek 
kb. 4-6%-nál jelentkezik pancolitis, terminalis ileum érintett-
ség és granulomák nélkül, amely megnehezíti a diagnózis 
felállítását. Mindezeknek terápiás konzekvenciája van, mivel 
egy UC-s gyermek pancolitise esetén szóba jön a colecto-
mia, míg CD diagnózisánál igyekszünk a műtétet elkerülni. 
Éppen ezért különösen fontos CD és UC elkülönítését segítő 
biomarkerek azonosítása.

Makroszkóposan ép nyálkahártya elkülönítése
A miR-18a, -21, -31, 125a, -185 és -223 expressziója emel-
kedett a makroszkóposan ép CD-s biopsziás mintákban a 
kontrollcsoporthoz képest, ezzel ellentétben a miR-142-3p 
expressziója csökkent a CD-s gyermekek ép nyálkahártyá-
jában a kontrollcsoporthoz képest (3. ábra). A ROC-analízis 
alapján a miR-185 (AUC: 0,81 p<0,05; szenzitivitás 62,5%, 
specificitás: 100%) és a miR-223 (AUC:1 p<0,001; szenzi-
tivitás 100%, specificitás: 100%) magas szenzitivitással és 
specificitással képes különbséget tenni a makroszkóposan 
ép CD és kontroll nyálkahártya között. A CD diagnózisa 
nehezített izolált ilealis érintettség esetén, amikor az alsó 
és felső GI-traktus ép, az alsó- és felső endoszkópián nem 
látunk eltérést, a terminalis ileumba való bejutás nehézség-
be ütközik technikai okból. Éppen ezért fontos lenne olyan 
biomarkerek azonosítása, amely ép vastagbél-nyálkahártya 
esetén is képes meghatározni a CD diagnózisát. Izolált ilealis 
érintettség 0,4-7%-ban fordulhat elő gyermekkori CD-ben 
(6, 22, 26). Továbbá az EUROKIDS-regiszter alapján az izolált 
terminalis ileum érintettség (± limitált coecum érintettség) 
a gyermekek 16%-ában fordul elő (27). Amennyiben a ter-
minalis ileum intubációja nem jár sikerrel, ezekben az ese-
tekben a diagnózis felállításához kapszulás endoszkópia, 
vagy altatásban végezhető MR-vizsgálat szükséges (28).

A mikroRNS-ek biológiai folyamatokban  
betöltött szerepének vizsgálata
A szekvenálással igazolt, IBD-ben releváns mikroRNS-ek által 
szabályozott célgéneket (MirTarBase, http://mirtarbase.mbc.
nctu.edu.tw) (29) összehasonlítottuk nyilvános adatbázisból 
elérhető CD-s gyermekek biopsziáiból készült teljes transz-
kriptom szekvenálással kapott IBD-ben releváns génekkel. 
Az így kapott közös génhalmazt biológiai funkciók szerint 
(GO term-ek) csoportosítottuk. A transzkriptom szekvenálás  
(E-GEOD-57945) (30) és a mikroRNS-szekvenálás célgén-
jei alapján 126 gént vizsgáltunk tovább. Ezek a gének 248 
biológiai folyamatban vesznek részt, amelyeket további  
50 csoportba soroltunk összetartozásuk alapján. A cso-
portok 12 fő kategóriába oszthatók. A legjelentősebb cso-
portok: az apoptózis szabályozása, a hegképződésre adott 
válasz, a baktériumok elleni védekezés, a sejtmigráció és -ad-
hézió, az érújdonképződés, a génexpresszió szabályozása, 
valamint a sejt-sejt jelátviteli utak szabályozása. Mindezek a 
biológiai feladatok fontosak az IBD patomechanizmusában, 
így ezek az eredmények tovább növelik az általunk vizsgált 
mikroRNS-ek jelentőségét a gyermekkori IBD-ben. Az álta-
lunk validált mikroRNS-ek adatai alapján számos olyan cél-
gén is előtérbe került, amelyek pontos feladata még nem 
ismert az IBD patomechanizmusában, ezek potenciális terá-
piás célpontok lehetnek.
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1. táblázat: MikroRNS (miR)-ek gyulladásos bélbetegségekben (IBD) 

Szerző Mérési  
módszer Vizsgálati csoport MikroRNS

Wu és  
mtsai (13)

RT-PCR aktív CD vs. kontroll 
bélnyálkahártya

miR-16, -21, -23b, -106a, -191, -223 és -594−; 
miR-19b és -629¯

UC vs. kontroll  
bélnyálkahártya

miR-16, -21, -23a, -24, -29a, -126, -195 és  
let-7f−; miR-192, -375 és -422b¯

Fasseu és 
mtsai (32)

RT-PCR aktív CD vs. kontroll 
bélnyálkahártya

miR-9, 126, -130a, - 181c és -375−

inaktív CD vs. kontroll 
bélnyálkahártya

miR-196b, -199a-3p, -199b-5p, -320a, -150 és 
-223−

UC vs. kontroll  
bélnyálkahártya

miR-7, -29a, -29b, -31, -126, -127, -135, -196a, 
-223, -324; miR-188, -215, -320a és a -346−

Lin és  
mtsai (33) 

NGS IBD vs. kontroll  
bélnyálkahártya

miR-31, -146a, -194b, -206, -216b, -424, -548e, 
-559 és -663−

RT-PCR IBD vs. kontroll  
bélnyálkahártya

miR-31, -146a, -206 és -424−

IBD vs. fertőzéses eredetű  
colitis, krónikus iszkémiás colitis 
bélnyálkahártya

miR-31−

Iborra és  
mtsai (34) 

miRNA array, 
RT-PCR

aktív CD vs. inaktív CD 
bélnyálkahártya

miR-18a, -140-3p, -629 és let-7b−;  miR-328, 
-422a, -629, és -885-5p¯

aktív UC vs. inaktív UC 
bélnyálkahártya

miR-650, -548a-3p, -630, -489 és -196b−

Huang és 
mtsai (35) 

RT-PCR CD vs. kontroll  
bélnyálkahártya

miR-141¯

Schaefer és 
mtsai (36) 

miRNA array, 
RT-PCR

CD vs. kontroll  
bélnyálkahártya

miR-31, -101 és -146−; miR-375¯

UC vs. kontroll  
bélnyálkahártya

miR-19a, -21, -31 és -101−

Takagi és 
mtsai (19)

miRNA array, 
RT-PCR

UC vs. kontroll 
bélnyálkahártya

miR-21 és -155−

Béres és  
mtsai (20)

NGS, 
RT-PCR

CDép vs. kontroll 
bélnyálkahártya

miR-18a, -20a, -21, -31, -99a, -99b, -100, 
-125a, -126, -142-5p, -185, -204, -221 és -223−

CD kóros vs. UC kóros 
bélnyálkahártya

miR-31, -100, -125a, -146a, -150, -185 és 
-223−; -142-3p¯

Iborra és  
mtsai (34) 

miRNA array, 
RT-PCR

CD vs. kontroll szérum miR-27a, -140-3p, -140-5p, -16 és -195−; 
miR-877¯

Paraskevi és 
mtsai (37) 

RT-PCR CD vs. kontroll szérum miR-16, -23a, -29a, -106a, -107, -126, -191, 
-199a-5p, -200c, -362-3p és -532-3p−

Schaefer és 
mtsai (36)

miRNA array, 
RT-PCR

CD vs. kontroll szérum miR-101 és -375−; miR-21, -31, -146a és -155¯

UC vs. kontroll szérum miR-19a, -101, -142-5p, -223, -375 és -494−;  
miR-21, -31 és -146a¯

Wu és mtsai 
(38)

RT-PCR CD vs. kontroll szérum miR-199a-5p, -362-3p, -340 és -532-3p−; 
miR-149¯

aktív CD vs. kontroll szérum miR-199a-5p, -362-3p és -532-3p−
aktív CD vs. inaktív CD szérum miR-340 és -149−
UC vs. kontroll szérum miR-28-5p, -151-5p, -103-2, -199a-5p, -340, 

-362-3p, -532-3p, -505−
aktív UC vs. kontroll szérum miR-28-5p, -151-5p, -199a, és -340−

Chen és  
mtsai (39)

szteroid rezisztens UC vs.  
szteroid szenzitív UC szérum

miR-195−

CD: Crohn-betegség, RT-PCR: valós idejű polimeráz-láncreakció, NGS: új generációs szekvenálás, UC: colitis ulcerosa, 
−: magasabb expresszió, ¯: csökkent expresszió
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MikroRNS-ek,  
mint noninvazív diagnosztikus  
markerek

Noninvazív biomarkereket kutatva számos kórképben 
vizsgálták a különböző testnedvek mikroRNS expresz-
szióját. Schaefer és munkatársai nyálban, szérumban és 
bélnyálkahártyán végeztek összehasonlító elemzése-
ket. Jelenleg kevés adat áll rendelkezésre a széklet mik-
roRNS expresszióra vonatkozóan IBD-s betegekben. Ah-
med és munkatársai 5 felülexpresszált (miR-21, miR-203, 
miR-126 és miR-16) és 2 csökkent expressziót (miR-320 
és -192) mutató mikroRNS-t azonosítottak UC-s betegek 
székletéből a kontrollcsoporthoz képest. A vizsgálat tár-
gyát képezte, hogy olyan mikroRNS-eket azonosítsanak, 

amelyek segítenek az UC és CRC azonosításában (31). A 
legfontosabb IBD-vel kapcsolatos mikroRNS-vizsgálato-
kat az 1. táblázat foglalja össze.

Következtetések

Az epigenetika tárgykörén belül az utóbbi években egyre 
több közlemény foglalkozik a mikroRNS-ek finomszabályo-
zó szerepével a különböző gasztrointesztinális kórképek 
esetén. Mindezen eredmények alapján az ismerten diszre-
gulált mikroRNS-ek közelebb vihetnek az egyes kórképek 
patomechanizmusának pontosabb megértéséhez, differen-
ciáldiagnosztikai markerek és potenciális terápiás célpontok 
kerülhetnek előtérbe. A cél pedig különböző antiinflamma-
tórikus és antifibrotikus készítmények fejlesztése.

3. ábra: A miR-18a, -21, -31, 125a, -142-3p, -146a, -185 és -223 szintje makroszkóposan ép  
(CD ép) és kóros (CD kóros) CD, UC és kontroll vastagbél-biopsziákban
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