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Аннотация. Фундаментальное понимание многих биологических процессов, происходящих в организме челове-
ка, стало возможным благодаря экспериментальным исследованиям на животных моделях. Основным стержнем 
современных биомедицинских исследований является использование мышиных моделей для изучения важных 
патофизиологических механизмов, оценки новых терапевтических подходов и принятия решений о переходе 
или отказе от новых кандидатов на препараты в доклинических испытаниях. Преимущество задействования мы-
шей заключается в их небольших размерах, простых условиях содержания и относительно легкой генетической 
модификации. В настоящее время более 90 % грызунов, используемых для фармацевтических исследований, – 
мыши. В представленной работе создана пилотная версия базы знаний MiceDEGdb по дифференциально экс-
прессирующимся генам (ДЭГ) мыши как модельного объекта в биомедицинских исследованиях. Она представ-
ляет собой коллекцию опубликованных данных по экспрессии генов у мышей разных линий, предназначенных 
для изучения возрастных заболеваний: гипертонии, пародонтита, хрупкости кости, фиброза почки, ремодели-
рования гладких мышц, сердечной недостаточности, нарушения циркадного ритма. Пилотный выпуск базы зна-
ний MiceDEGdb содержит 21 754 ДЭГ, представляющих 9769 уникальных генов Mus musculus, у которых изменя-
ется уровень транскрипции в 25 экспериментах по технологии RNA-seq с использованием восьми тканей (десна, 
кость, почка, правый желудочек сердца, дуга аорты, гиппокамп, скелетная мышца и матка) в шести генетических 
линиях мышей, C57BL/6J, Ren1cCre|ZsGreen, B6.129S7(Cg)-Polgtm1Prol/J, BPN/3J, BPH/2J и Kunming, в качестве мо-
делей восьми заболеваний человека согласно 10 оригинальным статьям. Новшеством MiceDEGdb в сравнении с 
другими базами данных о ДЭГ мышей является курируемая аннотация отклонений ДЭГ мыши от соответствую-
щей нормы с помощью независимых биомедицинских публикаций о сонаправленных изменениях экспрессии 
гомологичных генов человека у пациентов с теми или иными заболеваниями относительно условно здоровых 
добровольцев. В пилотном выпуске MiceDEGdb документировано 85 092 таких аннотаций для 318 генов человека 
при 895 заболеваниях согласно 912 научным статьям, цитируемым с помощью их идентификаторов PubMed ID. 
Информационное содержание MiceDEGdb может быть интересным для генетиков, молекулярных биологов, био-
информатиков, клиницистов, фармацевтов и генетических консультантов по персонализированной медицине. 
База знаний MiceDEGdb находится в свободном доступе по гиперссылке: https://www.sysbio.ru/MiceDEGdb.
Ключевые слова: база знаний; ДЭГ; мышь, Mus musculus; мышиные модели заболеваний; возрастные расстрой-
ства; инфекционные заболевания; циркадный ритм; RNA-seq.
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Abstract. The fundamental understanding of many biological processes that unfold in a human body has become 
possible due to experimental studies on animal models. The backbone of modern biomedical research is the use of 
mouse models for studying important pathophysiological mechanisms, assessing new therapeutic approaches and 
making decisions on acceptance or rejection of new candidate medicines in preclinical trials. The use of mice is ad-
vantageous because they have small size, are easy to keep and to genetically modify. Mice make up more than 90 % 
of the rodents used for pharmaceutical research. We present the pilot version of MiceDEGdb, a knowledge base on 
the genes that are differentially expressed in the mouse used as a model object in biomedical research. MiceDEGdb 
is a collection of published data on gene expression in mouse strains used for studying age-related diseases, such as 
hypertension, pe rio dontal disease, bone fragility, renal fibrosis, smooth muscle remodeling, heart failure and circadian 
rhythm disorder. The pilot release of MiceDEGdb contains 21,754 DEGs representing 9,769 unique Mus musculus genes 
the transcription levels whereof were found as being changed in 25 RNA-seq experiments involving eight tissues – 
gum, bone, kidney, right ventricle, aortic arch, hippocampus, skeletal muscle and uterus – in six genetic mouse strains 
(C57BL/6J, Ren1cCre|ZsGreen, B6.129S7(Cg)-Polgtm1Prol/J, BPN/3J, BPH/2J and Kunming) used as models of eight hu-
man diseases – all these data were based on information in 10 original articles. MiceDEGdb is novel in that it features 
a curated annotation of changes in the expression levels of mouse DEGs using independent biomedical publications 
about same-direction changes in the expression levels of human homologs in patients with one disease or the other. 
In its pilot release, MiceDEGdb documented 85,092 such annotations for 318 human genes in 895 diseases, as suggest 
to 912 scientific articles referenced by their PubMed ID. The information contained in MiceDEGdb may be of interest to 
geneticists, molecular biologists, bioinformatics scientists, clinicians, pharmacologists and genetic advisors in personal-
ized medicine.  MiceDEGdb is freely available at https://www.sysbio.ru/MiceDEGdb.
Key words: knowledge base; DEG; mouse Mus musculus; mouse models of disease; age frustration; infectious diseases; 
circadian rhythm; RNA-seq.
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Введение
Использование животных – неотъемлемая особенность 
биомедицинских исследований при изучении биологиче-
ских процессов (Lukacs et al., 1996), патогенеза заболева-
ний (Conti et al., 2006) и терапевтических вмешательств 
(Chuang et al., 2002), а также в оценке безопасности, 
токсичности и канцерогенности кандидатов в медика-
ментозные препараты (Segalat, 2007). При этом степень 
аде кватности модели заболеваний с использованием жи
вотных определяется согласно строгим критериям соот-
ветствия между исследуемыми состояниями этих живот-
ных и симптомами пациентов с изучаемым заболеванием 
(Gryksa et al., 2023). Интерпретация наблюдений в рамках 
модели заболеваний человека с использованием животных 
требует не только знания изучаемых процессов и пато-
физиологии, но и распознавания спонтанных, фоновых 
и сочетанных состояний, которые могут повлиять на ре-
зультаты исследования или исказить их (White et al., 2016). 

В настоящее время более 90 % фармацевтических ис-
следований проводится именно на лабораторных линиях 
мышей (Vandamme, 2014). При этом низкая стоимость 
содержания мышей по сравнению, например, с примата-
ми, и способность давать потомство каждые два месяца 
определяют популярность этого объекта для исследований 
(Girard et al., 2009).

Хотя модели животных продолжают играть большую 
роль в оценке эффективности и безопасности новых вме-
шательств в лечении рака, их применению часто препят-
ствуют генетические, молекулярные и физиологические 
ограничения. Несмотря на успешное доклиническое те-
стирование, 85 % первых этапов клинических испытаний 
новых препаратов терпят неудачу: из тех, которые доходят 
до III фазы, только половина в конечном итоге получает 
лицензию для клинического применения. Использование 

мышей в качестве модельных организмов для биомеди-
цинских исследований принято считать перспективным 
изза близкого генетического и физиологического сходства 
с человеком (Swindell et al., 2012), а также ввиду отно-
сительной легкости манипуляций их геномом (Monteiro 
et al., 2023). Последнее преимущество становится более 
актуальным по мере развития экспериментальных методов 
геномного редактирования (Bruter et al., 2024).

Исследовательские работы все чаще переходят на плат-
форму «гуманизированной мыши», которая позволяет изу
чать механизмы физиологических процессов (Yong et al., 
2018) и является необходимой для понимания патогенеза 
инфекционных (Yajima et al., 2008; FriasStaheli et al., 2014; 
Amaladoss et al., 2015; Keng et al., 2016), аутоиммунных 
(Zayoud et al., 2013; Viehmann Milam et al., 2014; Guna wan 
et al., 2017) и онкологических заболеваний (Chuprin et al., 
2023; Liu L. et al., 2024), а также для разработок противо-
раковой терапии (Petrova et al., 2022). В ряде случаев, 
например в исследованиях микробиома, более коррект но 
использование диких, а не лабораторных мышей, у ко то
рых продолжительная искусственная селекция на способ-
ность размножаться при клеточном содержании и диете 
ad libitum может исказить результаты исследования (Hild 
et al., 2021). 

Наконец, в постгеномную эру наук о жизни все боль-
шую ценность приобретают так называемые Большие 
Данные (Big Data) по дифференциальной экспрессии ге
нов (ДЭГ) в определенных тканях мыши при патологиях 
в сравнении с нормой, многомерность которых требует 
их систематизации, анализа и поиска закономерностей 
биоинформатическими методами (Liu B. et al., 2024). Важ-
нейшими для постгеномных медицины и фармакологии 
становятся два источника информации: 1) клинические 
данные о пациентах в сравнении с условно здоровыми 



MiceDEGdb: база знаний о дифференциально экспрессирующихся 
генах мыши в биомедицинских исследованиях

О.А. Подколодная, И.В. Чадаева, С.В. Филонов … 
Е.Ю. Кондратюк, Д.Ю. Ощепков, М.П. Пономаренко

2025
29 • 1

155БИОМЕДИЦИНА / BIOMEDICINE

добровольцами и 2) экспериментальные данные о жи-
вотных в качестве моделей заболеваний человека (Krause 
et al., 2023), что требует создания информационновы-
числительных ресурсов, интегрирующих данные из этих 
источников в одно целое.

В предыдущей работе мы создали свободно доступную 
базу знаний RatDEGdb (Чадаева и др., 2023) по диффе-
ренциально экспрессирующимся генам крысы как модель-
ного объекта биомедицинских исследований. В качестве 
следующего шага в естественном развитии этой серии 
информационных ресурсов целью настоящей работы 
стало создание аналогичной базы знаний MiceDEGdb по 
ДЭГ мышей различных линий, созданных в ряде научных 
организаций и используемых как биомедицинские модели. 
MiceDEGdb является свободно доступной (https://www.
sysbio.ru/MiceDEGdb). 

Материалы и методы
Поиск в базе данных PubMed дифференциально экс
прессирующихся генов мыши. Экспериментально иден
тифицированные дифференциально экспрессирующиеся 
гены нескольких лабораторных линий мышей, используе

мых в качестве биомедицинских моделей заболеваний, 
брали в том виде, как их опубликовали авторы ориги-
нальных статей, которые мы нашли с помощью тексто-
вого запроса [“mice” “RNAseq” “disease”] в базе данных 
PubMed (Lu, 2011). 

База знаний MiceDEGdb. Созданная в рамках настоя-
щей работы база знаний MiceDEGdb включает три табли-
цы (см. схему данных на рис. 1). Найденная в соотвествии 
с описанным в предыдущем подразделе информация о 
ДЭГ мыши была представлена в виде реляционной таб
лицы. Затем из нашей базы данных Human_SNP_TATAdb 
(Филонов и др., 2023) заимствовали реляционную таблицу 
HumanDisorder, которая охарактеризована на рис. 1 (вни
зу справа).

Далее мы связали между собой две реляционные табли-
цы, MiceDEGs и HumanDisorder, с помощью уникальной 
реляционной таблицы HumanMiceHomolog базы знаний 
MiceDEGdb, составленной на основе данных раздела 
“Paralogs” свободно доступной базы данных GeneCards 
(Stelzer et al., 2016). Наконец, c использованием сво-
бодно доступной системы управления базами данных с 
от крытым исходным кодом MariaDB 10.2.12 (MariaDB 

а

б

Рис. 1. База знаний MiceDEGdb по дифференциально экспрессирующимся генам мыши в качестве модель-
ного объекта для биомедицинских исследований заболеваний человека.
а – структурная схема; б – примеры записей. Обозначения: MiceDEGs, HumanDisorder и HumanMiceHomologs – 
три уникальные реляционные таблицы базы знаний MiceDEGdb. В таблицах: левая колонка представляет наи-
менования полей, такие как «ген мыши», «линия мыши», «ткань», «заболевание» и «идентификатор PMID статьи 
как первоисточника экспериментальных данных», которые были найдены в реферативной системе PubMed (Lu, 
2011); правая колонка – типы данных, такие как целое число (int), вещественное число (float), бинарный индикатор 
(enum) или строка символов (text). Стрелками показаны реляционные ссылки (сплошные стрелки) между экспе-
риментальными данными о ДЭГ мыши в качестве биомедицинской модели определенного заболевания человека, 
с одной стороны, и, с другой стороны, сонаправленными изменениями экспрессии (пунктирные стрелки) гомоло-
гичных ДЭГ человека, по которым пациенты с теми или иными заболеваниями отличаются от условно здоровых 
добровольцев, согласно оригинальным статьям, найденным в PubMed (Lu, 2011) и цитируемым по их PMID.
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Corp AB, Финляндия) мы преобразовали MiceDEGs, 
HumanMiceHomolog, HumanDisorder и связи между 
ними, показанные стрелками на рис. 1), в базу знаний 
MiceDEGdb. Она является свободно доступной (https://
www.sysbio.ru/MiceDEGdb).

Модель оценки влияния нарушений циркадного 
ритма на здоровье человека. В настоящей работе оце-
нивали возрастные изменения уровней экспрессии генов 
ядра циркадного осциллятора млекопитающих с исполь-
зованием ранее созданной нами математической моде
ли, детальное описание которой вместе с результатами ее 
верификации можно найти в нашей статье (Подколодный 
и др., 2016). Отличительной особенностью этой модели 
является учет взаимодействия ядра циркадного осцил
ля тора с системой NAD+/SIRT1 благодаря следующим 
модулям: 1) путь усиления деградации PER2 после его де-
ацетилирования ферментом SIRT1; 2) генная сеть влияния 
деацетилазы Sirt1 на транскрипцию гена Bmal1 мыши и 
ингибирования функции CLOCK/BMAL1, ассоциирован-
ной с EBOX через деацитилирование гистонов, кото рая 
пред ставлена на рис. 2; 3) путь влияния Sirt1 на скорость 
освобождения комплекса CLOCK/BMAL1 от EBOX; 
4) путь NAMPT/NAD+/SIRT1 путь. 

В нашей модели механизм регуляции транскрипции 
гена Nampt определяется наличием трех EBOX в его 
промоторе аналогично механизму регуляции генов Per1, 
Per2 и Cry1 в общепризнанной модели ядра циркадного 
осциллятора (Kim, Forger, 2012). 

Результаты

ДЭГ мыши в качестве биомедицинских моделей 
возрастных заболеваний 
На рис. 3 представлены результаты in silico изменения кон
центрации мРНК гена Bmal1 мыши с возрастом соглас но 
математической модели (Подколодный и др., 2016) – уро-
вень снижается с увеличением возраста мыши. 

Для верификации результатов моделирования in silico 
возрастных изменений ядра циркадного осциллятора в 
базе данных PubMed было найдено 10 оригинальных 
статей, которые приведены в таблице. Они представляли 
результаты 25 экспериментов RNAseq с использованием 
восьми органов (десна, кость, почка, правый желудо
чек сердца, дуга аорты, гиппокамп, скелетная мышца и 
матка) в шести генетических линиях мышей, C57BL/6J, 
Ren1cCre|ZsGreen, B6.129S7(Cg)Polgtm1Prol/J, BPN/3J, 
BPH/2J и Kunming, в качестве моделей восьми возраст
ных забо леваний человека, включая гипертонию, фиброз 
почки, пародонтит, хрупкость кости, сердечную недоста-
точность, ремоделирование гладких мышц, нарушение 
циркадного ритма и возрастные заболевания. Суммарное 
количество ДЭГ мыши составило 21 754, представлено 
9769 уникальных генов из числа 22 283 аннотирован-
ных белокко дирующих генов в референсном геноме 
GRCm38. p6 эталонной лабораторной мыши Mus muscu
lus линии C57BL/6J (Sarsani et al., 2019), как показано в 
последней строке таблицы. 

База знаний MiceDEGdb
На рис. 4 проиллюстрирована работа с базой знаний 
MiceDEGdb на примере гена Clock мыши, пониженная 
экспрессия которого была идентифицирована в статье 
(Kaya et al., 2022) у самцов мыши в возрасте 30 мес., 
ко торые характеризовались хрупкостью костей в сравне-
нии со здоровыми молодыми самцами мыши в возрасте 
2 месяца. 

Как можно видеть на этом рисунке, пониженную экс-
прессию гомологичного гена CLOCK человека наблюдали 
у пациентов с воспалительными заболеваниями кишеч-
ника (Giebfried, Lorentz, 2023), нарушениями циркадного 
ритма (Oishi et al., 2005; Roybal et al., 2007), обструктивной 
болезнью легких и клеточным старением (Li L. et al., 
2022), которые соответствуют возрастным расстройствам 
(Jacenik et al., 2019; Li Z. et al., 2021; Neba Ambe et al., 
2022; Siniscalchi et al., 2024). 

Кроме того, на рис. 4 (справа) можно видеть осущест-
вленную в этой работе аннотацию рассматриваемого 
эксперимента с возрастным ростом ломкости костей 

Рис. 2. Генная сеть влияния деацетилазы SIRT1 на активацию транс-
крипции гена Bmal1 и ингибирование функции комплекса CLOCK/
BMAL1. 
Представлена осцилляторная петля усиления экспрессии Bmal1 и мише-
ней транскрипционного фактора CLOCK/BMAL1, учет которой является 
отличительной конструктивной особенностью математической модели 
возрастных изменений функционирования ядра циркадного осциллято-
ра (Подколодный и др., 2016), используемой в этой работе.

Рис. 3. Результаты in silico изменения концентрации мРНК гена Bmal1 
мыши с возрастом, согласно математической модели (Подколодный 
и др., 2016): уровень снижается с увеличением возраста мыши. 
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мыши одновременно со снижением уровня экспрессии 
гена Clock мыши (Kaya et al., 2022) в терминах снижения 
экспрессии гена BMAL1 человека, паралогичного гену 
Сlock мыши согласно базе данных GeneCards (Stelzer et 
al., 2016), при следующих возрастных расстройствах че-
ловека: рак (Elshazley et al., 2012), нарушение циркадного 
ритма и болезнь Паркинсона (Ding et al., 2011), в качестве 
верификации наших прогнозов in silico, представленных 
на рис. 3.

Пилотный выпуск MiceDEGdb содержит 85 092 таких 
аннотаций для 318 генов человека, изменения экспрессии 
которых имеют клинические проявления при 895 забо-
леваниях, согласно 912 оригинальным статьям, цитируе-

мым с использованием их идентификаторов PubMed ID. 
Информационное содержание MiceDEGdb может быть 
интересным для генетиков, молекулярных биологов, био-
информатиков, клиницистов, фармацевтов и генетических 
консультантов по персонализированной медицине. 

MiceDEGdb является свободно доступной URL=https://
www.sysbio.ru/MiceDEGdb.

Обсуждение
В качестве иллюстрации практического применения 
соз данной в этой работе базы знаний MiceDEGdb по 
дифференциально экспрессирующимся генам мыши как 
модельного объекта биомедицинских исследований рас-

Характеристика ДЭГ мыши как модельных животных в биомедицине, выявленных с использованием технологии RNA-seq  
и документированных в базе знаний MiceDEGdb, созданной в этой работе

№ Линия Ткань Синдром Модель Норма NDEG Литературный  
источник

1 C57BL/6J Десна Пародонтит Больные мыши Здоровые мыши 43 Chen Z. et al., 2023

2 C57BL/6J Кость Хрупкость 30 мес. 2 мес. 3725 Kaya et al., 2022

3 C57BL/6J Кость Хрупкость 23 мес. 2 мес. 1151

4 C57BL/6J Кость Хрупкость 11 мес. 2 мес. 1011

5 RC|ZG Почка Фиброз 27 мес., ♀♂ 2 мес. 43 Wang et al., 2018

6 RC|ZG Почка Фиброз 27 мес., ♀ 2 мес. 100

7 RC|ZG Почка Фиброз 27 мес., ♂ 2 мес. 349

8 C57BL/6J Почка Старение 24 мес., ♂ 3 мес. 599 Li J. et al., 2022

9 PolGMut ПЖС СН PolG:D257A, ♀ C57BL/6J, ♀ 402 Gorr et al., 2022

10 C57BL/6J ГМДА Старение 26 мес., ♂♂ 6 мес., ♂♂ 23 Kiss et al., 2022

11 C57BL/6J Гиппокамп НЦР Биоритм 8:8, ♀ Норма 12:12, ♀ 158 Fang et al., 2021

12 C57BL/6J Мышца Старение 20 нед., WT, 60 % 20 нед., WT, al 1178 Myers et al., 2021

13 C57BL/6J Мышца Старение 80 нед., WT, 60 % 80 нед., WT, al 747

14 C57BL/6J Мышца Старение 20 нед., KO, 60 % 20 нед., KO, al 2323

15 C57BL/6J Мышца Старение 20 нед., KI, 60 % 20 нед., KI, al 1919

16 C57BL/6J Мышца Старение 80 нед., KO, 60 % 20 нед., KO, al 721

17 C57BL/6J Мышца Старение 80 нед., KI, 60 % 20 нед., KI, al 2641

18 C57BL/6J Мышца Старение 80 нед., KO, al 80 нед., WT, al 1976

19 C57BL/6J Мышца Старение 80 нед., WT, al 80 нед., KI, al 445

20 C57BL/6J Мышца Старение 20 нед., KO, al 20 нед., WT, al 1152

21 C57BL/6J Мышца Старение 20 нед., WT, al 20 нед., KI, al 135

22 BPH/2J Почка Гипертония BPH/2J, гипертония BPN/3J, норма 883 Puig et al., 2010

23 Kunming Матка Токсоплазмоз Инфекция, до беременности Без инфекции 10 Zhou et al., 2020

24 Kunming Матка Токсоплазмоз Инфекция, до имплантации плода Без инфекции 10

25 Kunming Матка Токсоплазмоз Инфекция, после имплантации плода Без инфекции 10

Σ 6 линий 8 тканей 8 болезней 25 моделей 17 моделей 21 754 10 статей

Примечание. Линии мыши: RC|ZG – Ren1cCre|ZsGreen; PolGMut – B6.129S7(Cg)-Polgtm1Prol/J. Пол: ♀, самки; ♂, самцы; ♂♂, парабионты (хирургически 
объединенные кровеносные системы). Ткани: ПЖС – правый желудочек сердца; ГМДА – гладкие мышцы дуги аорты. Заболевания: СН – сердечная не-
достаточность; НЦР – нарушение циркадного ритма; WT – дикий тип; KO – нокаут по гену Sirt1; KI – усиление (knock-in) по гену Sirt1; al – питание без 
ограничений ad libitum. 
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смотрены ДЭГ, связанные с развитием хрупкости костей в 
процессе старения, полученные на мышах линии C57BL/6 
в различных возрастных категориях, от 2 до 23 и 30 мес. 
(Kaya et al., 2022).

Мы обратили внимание на показатели дифференциаль
ной экспрессии генов Clock и Bmal1, кодирующих субъ
единицы транскрипционного фактора CLOCK/BMAL1, 
одно го из центральных элеменентов циркадного осцил-
лятора млекопитающих, поскольку известно, что система 
циркадных часов участвует в регуляции состояния кост-
ной ткани (Swanson et al., 2018). Мыши с нокаутом гена 
Clock демонстрируют снижение плотности кости (Yuan 
et al., 2017). У мышей с нокаутом гена Bmal1 отмечают 
уменьшение костной массы и ее плотности (Chen G. et 
al., 2020; Kikyo, 2024). Белок Bmal1 регулирует диффе-
ренцировку остеокластов и резорбцию костей прямым и 
опосредованным путем (Chen G. et al., 2020).

Уровни дифференциальной экспрессии генов Clock и 
Bmal1 мышей C57BL/6 старших возрастных групп были 
существенно ниже, по сравнению с группой молодых 
животных (Kaya et al., 2022), как это показано на рис. 4 с 
помощью PubMed ID = 35 094 432. Известно, что старение 
сопровождается нарушением функционирования цир-

кадной системы, которая координирует практически все 
процессы, протекающие в живых организмах, в том числе 
и моделирование и ремоделирование костной ткани. Об 
этом же свидетельствуют результаты, полученные нами 
путем математического моделирования, продемонстриро-
вавшие, в частности, что некоторые параметры циркад-
ного ритма и уровень экспрессии элементов циркадного 
осциллятора существенно изменяются с возрастом (Под-
колодный и др., 2016). 

Мы осуществили поиск публикаций, представленных 
в базе PubMed, об однонаправленных с полученными у 
мышей изменениями экспрессии генов Clock и Bmal1 у 
пациентов с различными патологиями по сравнению со 
здоровыми людьми. Отметим, что снижение экспрессии 
этих генов, описанное в публикациях, характерно для воз-
растных патологий человека, таких как рак, воспаление, 
нейродегенеративные заболевания, диабет, нарушения 
циркадного ритма, и состояний клеточного старения (см. 
рис. 4). Представленный пример использования базы зна-
ний MiceDEGdb для анализа вариантов ДЭГ, связанных с 
развитием хрупкости костей в процессе старения, показал, 
что интерпретация ДЭГ с привлечением дополнительной 
информации, полученной из научных публикаций, а также 

Рис. 4. Пример использования созданной в этой работе базы знаний MiceDEGdb по дифференциально экспрес-
сирующимся генам мыши как модельного объекта биомедицинских исследований для верификации результа-
тов моделирования in silico в сравнении с независимыми экспериментальными данными.
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результатов математических моделирования, дает воз-
можность наблюдать достаточно согласованную картину 
возрастных изменений.

Наконец, разработка базы знаний MiceDEGdb по мыши 
как модели заболеваний человека является естественным 
шагом на пути к развитию семейства баз данных по ДЭГ 
животных для биомедицины и фармацевтики, начиная с 
созданной нами ранее базы данных RatDEGdb (Чадаева 
и др., 2023) по получаемым в ИЦиГ СО РАН уникаль-
ным линиям НИСАГ (ISIAH) и OXYS крысы, которые 
представляют собой селекционные генетические модели 
повышенного артериального давления у людей и прежде
временного старения соответственно, а также связанных 
с ними заболеваний.

Заключение
База знаний MiceDEGdb предоставляет коллекцию экс-
периментальных данных и набор инструментов для ин
тер активного анализа в рамках проведения геномных 
исследований мыши в качестве модельного объекта био-
медицинских исследований. 

Существующие медицинские базы данных фокусиру-
ют исследования на геноме человека (Sun et al., 2022), 
что может быть обогащено предложенной базой знаний 
MiceDEGdb о мыши как наиболее часто используемом 
лабораторном животном для биомедицинских и фарма-
цевтических исследований.

В дальнейшем мы планируем продолжить добавлять 
новые данные по экспрессии генов мыши, прежде всего, 
получаемых в ИЦиГ СО РАН (Новособирск, Россия). Те-
кущий интерфейс к базе знаний MiceDEGdb (см. рис. 4) 
планируется совершенствовать по мере выявления, на-
копления и систематизации типовых поисковых запросов 
пользователей. 
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