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ه ايـن سـلول

). اين فرآي5د (
 قلبـي و سـاخ
شـود، و در نهاي

ــيگناــه اي، س
ــردي و عملكــ
كـه بـا يـك سـ

اي صماهيچه ي
دهد همـي مي

در راسـتاي ايج

 

شم،27دوره  ي

ي نخسقي رتبه
 اختصـاص داد

نفـر از مـيـون
ي جان خود را
هـ از كل مرگ

هبيماري 75% 
رآمدي پايين و
د اسـتعمال دخ
تحركي و مصرف

هاي قلبيري
داشت جهاني (

00ه ازاي هر
5ق مغـزي و

مي قلبـي جـا
هاين بيماري

 خود اختصـاص
ت در ميان عوام

ــيــكته ي قلب
مـل بسـيار مع
ت نارسايي قلبي
شيوع نارسايي ق

% مجموع جم3

تولوژيك مانند
، چـاقي، بيمـ

قلبـي، و جهـش
رايط بازسـازي

م هاي سلولي 
ش سبب مـرگ

گرددسلولي مي
يماهيچه هاي

شجوع داده مي
ــس از ترجمـ پ

ــا لي وولوژيكــ
روي داده ك ي
هاي سلولها، ت

ها رويوكوسايت
ـن تغييـرات د

الوار يقانع يحور 

م پزشكي رازي

  
هاي قلبي عروق
جهان به خود ا

ميلي 9/17دود  
ي قلبي عروقي

%31م حدود 
 است. بيش از
اي با سطح در
پرخطري مانند
ي ناسالم، بي تح
اد كننده بيمار
مار سازمان بهد
 كشور ايران به
 بيمارهاي عروق
ناشي از ايسكم

WHOدر ايران .(
وميرها را بهگ
ي نخستبه رت

ــ ــت. س ــر اس
روز يكي از عوام
جر به پيشرفت
اي صنعتي، ش

3-1بر زندگي 
  

خ به شرايط پاتو
ها نروهورمون
ي قب ماهيچه

اند تحـت شـر
يفزايش اندازه

شته اين افزايش
ريكس خارج س

ه سلوليولوژي 
 از خونريزي رج
ــرات پ ري تغيي
ي، الكتروفيزيو

قلبي ي ماهيچه 
در فيبروبلاست

اندوتليال و لو 
ايـ كـه  درحالي

 
و يسلطان لايل

علوممجله

مقدمه
هبيماري

در سطح ج
حـد 2016
هايبيماري

كه اين رقم
سال بوده

در كشورها
رفتارهاي پ
رژيم غذايي
عوامل ايجا
براساس آم

، در2008
نفر در اثر
ن بيمارهاي

Oاند (داده
درصد مرگ
اين درصد

ــرگ وميـم
رلآرترواسك

وفور منج به
در كشورها
است، كه ب

).4است (
در پاسخ

سازيفعال
قلبي، آسيب

تواقلب مي
بگيرد كه ا
در پي داش
تجمع ماتر
به تغيير بي
قلبي پس
ــر ــك س ي
ــاختار ســ

هاي سلول
وقايع كه د

هاي سلول
د). 6است (

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 r

jm
s.

iu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

1-
29

 ]
 

                             4 / 15

https://rjms.iums.ac.ir/article-1-6302-fa.html


 
 
 

 

1399فند  

 يقلب ي چه

ــايزي     تم
ـه سـمت    

  

يادي بالغ 
ــوزايي   ودن
ـتخوان و      

باشـند.  ي 
ي بسـيار   
نـي) كـه   
 سيسـتم     
 شـناخته     

تواننـد از     
ن جملـه    
 و غشـاي       

 هـاي  ـلول 
بنيـادي   ي

راكـه بـه     
گسـترده،   
 اخلاقـي  

). 22نــد (
 بـه انـواع       
گاهي دارا 
ت قادرند 

 25-23 .(
رنـد و بـه   

 هـاي  لول
اهي آنهـا   
چندگانـه،  

 هاي سلول
ي درمـان   

26 ،27 .(
سـتخوان     
ك فـاكتور  

ي گيرنـده 
ايگري در  

باشـند  ـي    
هـاي  اري 

، اسف12، شماره 27

چيماه يها سلول به ز

ررســي نقــش
 مزانشـيمي بـ
ته شده است.

  مي
بني هاي سلولز 

ــايي خو ــه توان
ف، چربـي، اسـ
 معين دارا مـي
ت ايمنوژنسـيتي

منم سيستم اي
يونـد، توسـط
نشـا خـارجي
تزانشـيمي مـي   
ردنـد كـه از آ
ـي، ماهيچـه،

سـلي انـواع  مه
هاي سلولآنها 

ن هسـتند زير
منبع غنـي و گ
ي از مشكلات
نـنــد پيونــد ياب
ابليـت تمـايز

رايط آزمايشــگ
هاي متفاوتگونه

بيــان كننــد (
سبتاً راحتي دار

سلتيكي بالاي 
سان آزمايشـگا
ظرفيت تمايز چ
سل و نقل بالا 

آل بـرايي ايـده  
گردنـد (  مـي  

شـتق از مغـز اس
ن كموتاكسيك

 (SDF-1)و گ ،
 توانــايي جــا
يونـد را دارا مـ
ي درمان بيمـا

7دوره  ي رازي

 mico-Rزيتما در ها

ــه بر ــروري ب م
بنيادي هاي ل
قلبي پرداخت ي

ادي مزانشيم
مزانشيمي از ي

ــد كــمــي گيرن
يز بـه غضـروف
را تحت شرايط
به علت ظرفيت
ليتوري( تنظيم
دي پـس از پي

هايي بـا منلول
بنيـادي مز ي

ن استخراج گر
سـتخوان، چربـ
د. در ميان هم

ترين آ محبوب
ز مغز اسـتخوا

شوند، يك مي
مزانشيمي عاري

تواننــوگ مــي
 مزانشـيمي قا

هــا را در شــرل
ها بسته به گل

ي خاصــي را ب
زي و كشت نس
وند و ثبات ژنت
به گسترش آس
هايت، بخاطر ظ
 و قابليت حمل
بعنوان منبعـي

عرفـيعروقي م
مزانشـيمي مش
فعاليت پروتئين

استرومال هاي
C (CXCR4)،

سـي بعـد از پي
داريطورمعنيه

ه علوم پزشكي

RNA نقش         

ــه ي مــن مقال
miR  سلوها در

ي ماهيچه هاي ل

بنيا هاي لول
بنيادي هاي ول

رمــي منشــا م
شگاهي و تمـا

عصبي ر هاي ل
بنيادي ب هاي ل

ن و ايمنوماديول
طور كارآمد، به

ي به عنوان سلو
هاي سلولشوند.

هاي متعدد بد
وان بـه مغـز اس
رويال اشاره ك
ي مزانشيمي،
شيمي مشتق از
ي استحصال مي

بنيادي م هاي ل
تند بطــور آتولـ

بنيـادي هاي ل
ددي از ســلول
شند، اين سلول
رهــاي ســطحي

براين، جداسازه
شوير ميي تكث

ي مزانشيمي ب
كند. درنهك مي

ژنسيتي پايين
ي مزانشيمي ب

هاي قلبي عي
بنيادي م هاي ل

نين به علت ف
ه سلولشتق از 

CXCموكــاين 
ي آنفاركتوسقه
)، نتيجتاً به28-

٦٧ 
مجله                  

                        

تـا   1
ي در
قـرار
طـور
ن در
مـل
ـاي

m ها
مـي
يبي
 امـا
ي از
ـوان
 قرار
يــت
گـي

كـه  
ستند
، شـد
 ركر
توز،
 ارند
يـان
نهـا،
دف

m هـا 
و  ل

ـتند
شـده
رس
ر آن
ا در
ـوند
درار
د در
ولار
ئين
ظـت
20 .(

ــ در اي
RNA
سلول

  
سل
سلو
مزودر
آزمايش
سلول
سلول
پايين
دارند،
ايمني
شنمي
هبافت
تومي

سينو
بنيادي
مزانش
آساني
سلول
هســت
سلول
متعــد

باش مي
ماركر
علاوه
راحتي
بنيادي
كمك
ايمنو

بنيادي
بيماري
سلول
همچن

مش 1
كم 4

منطقه
)30-

                           

                       

c  100با طول
Y Rهمگـــي ،

ي تنظيمـي قـ
طتنظيمـي بـه

ي در بيـان ژن
ز رونويسـي عم

هـRNAفـي از
miRNAند اما
ي تنظيمكننده

 آنها بطور تقري
دهنـدكيل مي

ــي ــده ناش ن ش
تواننـد بعنــي

مورد استفاده
ــه فعالي ســبت ب
ده و ايـن ويژگ

ني ـتوجه به ا
سثبات ه يارا

باشيم ـآسـان  
ومـايب عنـوان ه
پوپتآ ،يسلول م

د تاثير يتولوژ
توانـد بيمـي ه

ژن تن كي ـ ـه
هـدمـورد  لـف

microRNAه
خارج سـلودر
موجـود هسـ ا

ه، مشـخص ش
هاي اسـترنش

نــد، عــلاوه بــر
microRNAــا ه

شـگير مـي شم
 سرم، بـزاق، اد

mهـاي موجـود
در ميكرووزيكـو
يزيكول، پـروتئ
ش جهـت حفاظ
0لاسما است (

                         

                       

ircular RNA
ــاً RNAنهايتـ

 غيركدكننـده
ت يركدكننـده

يـدي تنظيمـي
سـي و پـس از
چه انواع مختلف
ا شناخته شده

RNهاي غيركدك
اندشده  گرفته

 انسان را تشك
ــان ــاي بي  ژنه

كننـد و مـمـي
ها نيزبيماري
microRهــا نس

زها مقـاوم بـو
با. )16( است

دي مختلف ها
خاص يهاير
بـه مختلف يا

 mميتقس در ها
پات يهاردازش
لقوهبـا به طـور

كـ درحـالي ـد،
micrمختل يها

داده كه نشان ر
دبلكه  دستني ن

سرم و پلاسـما
هاي انجام شده
 مهمي در واكن
آنكــوژنزيز دارن

ــه  ي  ــد ك Aده
ر تغييراتي چش
ل شناسايي در

 microRNA 
بنـدي شـده د
 كمك ميكروو
كه اين پوشـش

RNa محيط پلا

http://rj           

                        

 A (circRNA)
وكلئوتيـــد، و ن

هـايRNAي  
RNAهاي غير
هـاي كليلكول

ژنتيـك، رونويس
). اگرچ13-10
ي تنظيميده

NAساير انواع 
د مطالعه قرار
 از ژنهاي ژنوم
ــوم از ــك س ي
ي را تنظـيم م
ب زيستي براي 

14،15 .(RNA
زي، ريبونوكلئاز
ت آنها گرديده ا

mهدر بافت ها
ماريب درنها آ ص

هايماريب يبرا
(.microRNA 
از پر يو تعداد 

microRNA به
كنـ تنظيمن را 

roRNAوسط 
رياخمطالعات  

ر داخل سلول
سولوژيكي مثل 
هساس پژوهش

microها نقش
و، آنژيــوژنز و آ
ــي ــان م ت نش
ي مختلف دچا

ها قابل مولكول
).21هسـتند ( 

 صورت بسته ب
 توزيع آنها به

باشد كئين مي
 aseبل فعاليت

ms.iums.ac.ir

                     

نوكلئوتيد،
نو 10000
بنـدي دسته
گيرند. مي

معمول مول
ژ سطح اپي

3كنند ( مي
غيركدكنند

بت به سنس
بيشتر مورد

%4حدود 
ــيش از ي ب

بردار نسخه
ماركرهاي
ــد ( 5بگيرن
اندونوكلئاز
باعث ثبات
icroRNA

صيو تشخ
توانند بيم

17( باشند
ييتومورزا

Aر ه .)18(
ژن نيچند

تواند تو يم
،رديقرار گ

در منحصراً
مايعات بيو

بر اس .)19(
oRNAكه 

اكســيداتيو
ــاهدات مش

هاي بيماري
. اين)20(

و پلاسما ه
پلاسما به
قرار دارند،

يپوپروتئو ل
آنها در مقا
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snoRNA 
rR   نقـش

ار كننــده 
   

مي مهم، 
ـد، تمـايز    

آنهـا   ،نـد  
ن بـار در     
microRN 

هد نشـان   
و و بقــاي 

RN  هـاي
وكلئوتيــد 
كيل داده  
هـاي كـد   
لي، تمايز 

     mRNA 
 RNA ها

 شـده در    
ف متصــل 

هـدف را   
سـاني در  

هـاي   ژن 
ـا توسـط   
رونويســي 

 Aدم پلـي 
Pre-m   بـا

 RNaseم 
فـاكتوري   
 را انجـام  

E   يكـي از
سـته بـه   

4-46 .( 

               
3 Ribosom
4 Messeng
5 Small nu
6 Small nu
7 Small in

http://rjms.ium 

snRNA5  وA6

m  و تغييرRNA
siهــا كــه مهــا

).34، 33( شند

m(  
تنظيم يكننده

تي ماننـد رشـد
ش كليـدي دارن
تند كـه اولـين

ــوان  NAــا عن
شـواه  شـدند. 

ي رشــد و نمــو
miRNA ،هـاNA 

نو 19-25ــول 
انداران را تشـك

هم از تمـام ژن 
mها رشد سلول

دف قـرار دادن
). اين43، 42 

تيـدي حفـظ
mRNA هــدف

mRNAسـي    
mها در ژنوم انس

هـا ور اگـزون 
microRNAهـ
Pri-miRNA ر

P  و د كلاهـك
P  بـهmiRNAs 

شود. آنزيم مي
ت نياز بـه كوف
ن عمل تبديل

 Exportin 5ط 
اي وابسه هسـته  

49شـود (  مـي 
                      

mal ribonucleic 
ger ribonucleic 
uclear ribonucle
ucleolar ribonuc
nterfering ribonu

             ms.ac.ir

5نقـش دارنـد،   

mRNAرايش 
mic  وiRNA7

باشهدف مي ي

 microRNA)
RNهاي غيركد

هاي حياتروسه
گ سلولي نقش

كوچكي هسـت 
ــ Amborsط  ب

ي علم معرفي
miRNهــا بــراي

 Aتي هستند.
 كننــده بــا طــ
رصد ژنوم پستا

از يك سوم ش
-35 .(miRNA

ولي را بـا هـد
،39كنند (مي
نوكلئوت 2-7ي 

A، 3ʹــه شــونده
 پـس از رونويس

-44 .(miRNA
ن كد كننده، در

A). 46( دارنـد   
 Asــه صــورت

  Pri-miRNAs
Pri-miRNAs
كلئوتيد تبديل

كه براي فعاليت 
DGC دارد، اين

Pre-m توسـط
تقال دهنـده ان

وپلاسم منتقل
                      
acid 
acid 
eic acid 
cleic acid 
ucleic acid 

          

ن mRNA4 مـه
ه ترتيب در پير

 croRNAو د
هايmRNAمه

هاRNAكرو
NAك دسته از 

ر بسياري از پر
ي، تكثير و مرگ

هايRNAول
توســط 2000ل

miRNبه دنياي (
 NAدهــد كــه

ودات زنده حيا
ــك غيــر كــد

در 1-3ند كه 
ر به تنظيم بيش

41ه هستند (
ي و مرگ سـلو
صاصي تنظيم م
لاً به يك توالي
ــه غيــر ترجمــ

و ترجمـه شوند
-46كنند ( مي

ي اينتروني ژن
كننـده جـاي د

RپليمــرازII  بــ
در سـاختار ه،

 د دارد، سپس
نوك 70 تقريباً 

Droshaه نام
CR8 /Pasha م

 iRNAsدهـد.
ء رسپتورهاي

Ran-G به سيتو
                     

٦٨  
  139  

امل
ديوم
ادي
 ــاي
ط بـا
ليال
ق از
شـد
ـــبه
ب را
وگ
 ـاي
ي له

خوان
مهار
هـا و
ت از
شـان
ق از
ادي
ي ــه

بـود
ـين
اري
بـود

راي
مـي
ي از
زوم،

m  را
 اران
 بـه
 كـه
ه در
      

1 No
2 Tra

ترجم
كه به
دارنــد
ترجم
  

ميك
يك
كه در
سلولي
مولكو
ســال

)NA
دمــي
موجو
كوچــ
هستن
و قادر
كننده
سلولي
اختص
معمو
ناحيــ
شو مي
مهار

نواحي
غير ك
RNA
شـده
وجود
طول

III به
به نام
دمـي 

اعضاء
GTP

         

99، اسفند12ماره

ها شـان سلول
د بـه ميوكـارد

بنيــا هــاي لول
ــه ــ ســلولن ب ه

اراكرين مرتبط
تور رشد اندوتل
ور رشد مشـتق

(FGفـاكتور رش ،
كتور رشـــد شـ
ملكـردي قلـب
ادي قلبي آتولو

هـ سـلول ز بـه
ميكـرو بوسـيل
 از مغـز اسـتخ
 شده است؛ و م
هـطح سيتوكين

جهــت حفاظــت
از مطالعات نش
انشيمي مشـتق
ـه ميـزان زيـا
اطــراف منطقــ

زايـي بهبـروق
سـت و همچنـ

دطـورمعني  به
ي قلبـي بهبته

ـده معمـولاً بـر
روتئيني كد نم
ايـف گسـترده

ــوز ميكي كروم
mRNAخريـب

ژنــوم پســتاندا
انساني ژنوم د

ير كد كننـده
tR،rRNA3 كـه

                     
on coding ribon
ansfer ribonucle

 

شم،27دوره  ي

. اثر درماني اين
ي بعـد از پيونـد

ســل و اتصــال
غــز اســتخوان

اثرات پا ها؛يال
عدد مانند فاكت

، فاكتو6-وكين
(GFروبلاستي

SDF- و فـــاك
 كه تـرميم عم

بنيا هاي سلول 
ز جهـت تمـايز
 تحت محيط
ـيمي مشـتق
رد قلب ايجاد

اهش سطيق ك
ــاب ج ــا الته  ب
د. در بسياري ا

بنيادي مزا اي
ي قلبـي بـكته
قلبــي ي يچــه

داده، ميـزان عـ
وز روي داده اس

شود كهل مي
ا بعـد از سـكت

.  

 1 كننده
كننـ  غير كـد

شود كه پره مي
ـد كننـده طيـ
ــام  كنتــرل دين
رونويسـي و تخ

ژ درصــد 7-60
درصد 2 حدود

، RNAهاي غي
RNA2 شامل

                     
ucleic acid 
eic acids 

الوار يقانع يحور 

م پزشكي رازي

كنند.سهيل مي
هـاي مكانيسم

اســت، تمــايز
ي مشــتق از مغ

قلبي و اندوتلي 
هاي متعتوكين

(VEGاينترلو ،
كتور رشد فيبر

1، (HGF)يت 
(IGF) هستند

دهند؛ بسيجي
سـازپـيش  ـاي 

 قلبي و تكثير
بنيادي مزانشـ 

د مداوم عملكر
 التهابي از طري
ــرتبط ــاي م ه

دهدم روي مي
ها سلول پيوند 

وان بعد از سـك
ماهيچ هــاي لول

ي را افزايش د
ومت بـه آپـاپتو
 فيبروزي اعمال

ي قلبي رايچه
).32، 31ست (

هاي غير كد
هايRNAلاح 

ي به كار گرفته
RNهاي غير كـ

ا كــه شــامل ك
تصحيح، مهار ر

70 كــه حــالي
تنها ح گردد،مي

شود،مي رجمه
اندشناخته شده

          

 
و يسلطان لايل

علوممجله

قلبي را تس
يك سري
ايســكمي 
مزانشــيمي

ي ماهيچه
ترشح سيت

(GFعروقي 
پلاكت، فاك
هپاتوســـاي
(انسوليني 

فزايش ميا
هـ سلوليا 

يماهيچه
هاي سلول

جهت بهبو
هايپاسخ

ــان ژن هبي
ميوكارديوم

اند كهداده
مغز استخو

ســلتمــايز 
كتوسيآنفار

يافته، مقاو
اثرات ضد

ترميم ماهي
بخشيده اس

  
RNA ه

اصطلا   
RNAهايي
NAكنند. 

عملكردهــا
ت پيرايش،
درحدارنــد. 
م رونويسي
تر پروتئين

تا كنون ش
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1399فند  

 يقلب ي چه

ــذب  جـ
احـدهاي       
يبـوزومي        

  mRNA 
ه ترجمـه    

دا كـردن  

دي مهـار  
ختلـف از   

 ).57( د

روياني و 

 عملكـرد   
و آپـاپتوز   

بـا   290-
انـد   شـده 

ال از فـاز     
ب حفـظ    

59 ،60 .(
let-7   در

ش ميــزان 
ايي ن الق ـ 

miR-2  و
، Oct4ي 
ــزي ــه  ري

ده اسـت      
ـه سـمت    
 از طريـق    

m هايي از
miR-3  و

جـود دارد    
قايسـه بـا      

 هـاي  ـلول 

               
11 eukaryo

، اسف12، شماره 27

چيماه يها سلول به ز

.   
 Aــث ج باعـ

وسـتن زيـر و
حـد كوچـك ري

دآدنيله كـردن
mR كـه لازمـه

دن و سپس جد
 ).54-56د (

 جايگاه عملكرد
هـاي مخنيسـم  

m شوندآزاد مي

بنيادي ر ي
  ي  

دد، مرتبط بـا
سلولي، تمـايز و

-295ي خوشـه 
وياني مشاهده
ز طريـق انتقـا

شـوند و سـببي 
شـوند ( ي مـي  

miRNAي ده    
ســبب افــزايش

بنيادي پرتـوان 
miR-291 ،94
بــرداريي نســخه

ــ ــارايي بازبرنام
ان القـايي شـد

هـا بـد سـلول  
بـا ويـروس ت

miRNAشي با 
miR-20 ،02s

مال چربـي وج
يززدايي در مق

سـلويـژه در  ـه 
  ).62 بود (

                      
otic translationin

7دوره  ي رازي

 mico-Rزيتما در ها

كند. رقابت مي
Argonaueــاي 

ـه مـانع از پيو
از بـه زيـر واح

 Argonauبا د
RNAپ بسـته

 
تدا دآدنيله شد

كنند شروع مي
كه P اجسام
mRNA بـا مكا
miRNAاسطه 

ها سلول در 
ي مزانشيمي
رآيندهاي متعد
 نظير تكثير س

miRNAهاي خ
بنيادي رو هاي

زايش تكثيـر از
ي سلولي مـي
بنيادي رويـاني
عضـاي خـانواد
تيك موشــي س

هاي سلولوي 
3p-1 معرفـــي

بــا فاكتورهــاي
ــ ــزايش ك ب اف

بنيـادي پرتـو 
ريزي مجـددمه

دون ترانسفكت
موش هاي سلول 

00cي خــانواده
اسـتروم هاي ل

 رانـدمان تمـا
ت با ويروس، بـ
ي كاهش يافته
                      
nitiation factor 

ه علوم پزشكي

RNA نقش         

اختار كلاهك
ــروتئين ــپـ هـ

eIFشـوند كـ مي
وزومي بـزرگ ا

  شوند.
ueهاي پروتئين

 از تشكيل لوپ
mR شوند.مي 

miRNAابت ها
را mRNAك

mRNA ها در
 Aو تخريب مه

ه مكانيسم با و

miRNAن
بنيادي هاي ل

miRNها در فر
بنيادي، هاي ل

Aكنند. ت مي
ه سلول بالا در 

افز. آنها سبب 
در چرخه Sبه
ب هاي سلولني

وش نمـودن اع
ســوما هــاي ل

سوريزي بهامه
).61شـــود (ي

miR- همــراه ب
S  وklf4 ــبب س
هاي سلولي

. امكان بازبرنام
پرتوان بد هاي ل

سفكت مستقيم
ـل: اعضــاي خ

miR-3  سلولبه
. با اين حـال،

هاي ترانسفكت
ست انسانيوبلا
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٦٩ 
مجله                  

                        

ـزيم
ي بـا
miR 
شود،
 بـه
كنـد
سـته
 بـه
سايي
دارد
دف
ـادر
ــد.
يـق
 بـه
د هر
صـد)
RN 
 بـه
راي
 9ـي

200 
ـاني

mR 

ــك
ن بـا
شـود
ـدي

صـال

      
8 RN
9 Re
10 eu

به سا
• 

F611

ريبـو
شو مي
پ •
مانع

RNA
• A

كلاهك
• 

ترجم
جمله
 
بيا

سلول
NA
سلول

فعاليت
بيان

)58(
G1 به

پرتواني
خـامو
ســلول
بازبرنا
مـــي
-295
Sox2

سوي به
)62.(

سلول
ترانسف
قبيــل

369s
)62.(

روش
فيبرو

                           

                       

ــ ســيله يــك آن
m  ايدو رشـته

RNAود. ايـن
شاي مي رشته

قرار گرفته و 
كرا تنظيم مـي

ه در توالي هس
اسـت) 8تـا   2

كه شناس چون
مـين منطقـه د
ي شناسايي هد

قـ miRNAك
ــيم كنـ را تنظ
ك ژن يا از طر
هـداف منجـر

miتوانندها مي
درص 50تـا   3

NAداد زيـادي
ر يك فنوتيپ
ـن توانـايي بـر
 درمـان تركيبـ

miR   0بـيش از
ي از ژنـوم انسـ

5 .(  

micrها 
 RNAم ترجمـه

ــ ز طريــق تفكي
زمان پروتئينم

شپيشنهاد مـي
پپتيـيـره پلـي

 

eIF بـراي اتص

                     
NA-induced sile
ecombinant The
ukaryotic transl

                         

                       

ــه وسپلاســم ب
Dic  بهmiRNA

شـو تبديل مي
 هليكازي تك

mi  درRISC8

 Argبيان ژن ر
س شباهتي كه

2شامل تـوالي
شوندندي مي

به تـوالي همي 
miRNAها براي

صدي ندارند، يك
mRNAـادي

تنظيم تنها يك
گ گروهي از ا

iRNA شوند.
0 حدي (بين

هماهنـگ تعـد
سازد تا در تغيير
فاده باشـند، ايـ

ها يادآورز ژن
RNAسد هـر

 بخـش بزرگـي
53شوند (م مي

roRNAكرد
دين مكانيسـم

  كنند: مي
 ترجمه:
 mRNهــدف از

ريق تخريب هم
 در اين مدل پ
ـود بلكـه زنجي

.شودخريب مي
  

 Argo 4باE10

                     
encing complex
rapy 
ation initiation 

http://rj           

                        

Pre- در سيتوپ
RN  به نامcer
نوكلئوتيد 19

ي توسط آنزيم
iRNA، 3 ′اي

gonauteئين 
miRNها بر اساس

دارند (معمولاً ش
بني مجزا طبقه

miRها بستگي
Aكه  از آنجائي
صدر بودن صد

ــا ــداد زي ـه تع
توانند با تها مي

زمان و هماهنگ
 فنوتيپ خاص
هدف را تنها تا

ند، اما تنظيم ه
ساا را قادر مي

ي قابل اسـتفا
ن يك شبكه از
رس). به نظر مي
دارد، بنـابرين

miRNها تنظيم

هاي عملكسم
miR ها با چنـد

تئين) را مهار م
پس از شروع ت

 RNA ترجمــه
بوزوم يا از طر

گيرد،ورت مي
شـو مهار نمـي 

زمان تخيد هم
شروع ترجمه:

onaueاي هين

          
x 

factor 4E 

ms.iums.ac.ir

                     

-miRNAs
NAase III

-25طول 
ايدو رشته

پس انتهاس
كمك پروتئ

)46 .(NA
د 5′ناحيه 
هايخانواده
RNAهدف 

)50 ،51.(
نياز مكمل
ــ ــت ك اس

miRNAها
زتنظيم هم

اد يكايج
mRNA ه

تنظيم كنن
هاهدف آن

شكل موثر
تنظيم بيان

)52است (
ژن هدف د

NAتوسط 
  

مكانيس
RNA   
(سنتز پروت

پمهار  .1
مهــار •

زودرس ريب
ترجمه صو
كه ترجمه
درحال تولي

مهار ش .2
پروتئي  •
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m  هـا  در
بنيـادي   ي 

اشـناخته    

ديـد كـه     
مشـتق از   
ــا  ـال ارتق

بنيـادي   ي 
 هاي سلول

ت تمـايز    
روي دهد، 
ردنـد كـه       

ژن  بيـان   
     miR-1a 
 3ˊ UTR 

 پـروتئين       

بنيـادي   ي 
كشتي بـا  

 ي اهيچـه 
 از قبيـل   

  T   قلبـي
(α-MH  را

miR  نشان
 هـاي  لول 
 هـاي  سلول

زمايشـات  
م دادند و 
ا كمـــك 
غييـــرات 
مــايز بــه 
مطالعـات   

3ˊUT  ژن
ين سـبب    
ـر سـطح     
ــتفاده از   

WP106  و
ش بيــان 

http://rjms.ium 

miRNAقـش    
هـاي سلولبي 

ن همچنـان نا

ن مشـخص گر
ي مزانشـيمي م

ــ ـاي ميوكاردي
هـاي سـلول ـه  

ستواند به ن مي
ي محـيط كشـت

ر miR-1aيان 
آنهـا ثابـت كر
ي دخيـل در
سـت و اينكـه
دف قرار دادن
يش بيـان ژن

هـاي سلولكه 
كن از طريق هم

ما هـاي  سـلول 
ي اختصاصـي

(Aتروپـونين ،
(HC سـنگين   

RNAد. آناليز 
سـلـول تمـايز   

سلستخوان به 
. سپس آنها آز

miR-124 انجام
miR-124 ــا بـ

 AMO-124 تغ
ي روي داد و تم
ر شده اسـت. م

mi  ــه TRناحي
دهـد و بنـابراين

شـود امـا بـمي
ــود. اســـ ه بــ

AG490 ،66ي 
miR-12 افــزايش

)73.(  

             ms.ac.ir

حـال، نقـا ايـن  
قلب ي ماهيچه 

ز مغز اسـتخوا

Zh و همكـاران
بنيادي هاي ول

ــه   ــلول ب ــ س ه
د كـها نشان دا

ز مغز استخوان
يشرايط ويـژه 

 كه افزايش بي
ـد. همچنـين آ

ي كليدركننده
يوميوسـايت اس

Delta-li با هد
نجـر بـه افـزاي

7.(  
ش نشان دادند ك
ز مغز استخوان

سها به قلبي ي
ند، و ماركرهاي

(ANPدهليـزي
 آلفا ميـوزين
شناسايي كردند

miR-1 ر طـد
مشتق از مغز ا
ايش يافته بود
4ي بود يا نبود 
ــان   ــار بيـ 4هـ

ســـنستـــي
ن ژنهــاي قلبــي

ها مهارقلبي ي
ــه    iR-124 ك

ددف قرار مـي 
م STAT3ين 

ــته ي نگذاشــ
STAT3 يعنــي

24ــا ســركوب 
هش داده بود (

          

). بـ71، 70د (
هاي ولسلز به

شيمي مشتق از
   مانده است.

haoي  مطالعه
miR  سلوتمايز

ــتخوان را  اس
خشد. نتايج آنه
شيمي مشتق از

قلبي با ش ي چه
كند، اما زماني
دتر خواهد شـ

Delta-lik مهار
طول تمـايز كار

ke 1واند بيان 
ش داده كـه من

72ارديوم شد (
C و همكارانش

شيمي مشتق از
ي ماهيچه هاي ل

شو تبديل مي
د ناتريوتيـك د

(cTي، زنجيره
فرايند تمايز ش

24كه سـطوح  
ي مزانشيمي م

قلبي افزا ي چه
كردي را بر روي
ــه مه ــد كـ تنـ
نوكلئوتيـــد آنت

ر بيــانســي د
ي ماهيچه هاي ل

ــان داد ـتر نش
STA را مورد هد

وب بيان پروتئي
mR ــري آن اثــ

3هــاي  ننــدهك
S3I- مشــابه بــ

ي قلبي را كاه
٧٠  
  139  

ي از
واني
ي در
ه در
ـبب
ولي؛

m  با
سبب
ادي
حـت
 بـه
طـي
miR
وقوع
ست،
ريق
عات
ادي
ـاط
 ـاي

K  و
مـالاً
يمي
طـي
كنـد
 ــاي
ـطح
 ـاي
يـن

 ـاي
دي

انند
ازي
كــه
ادي
شـته

باشند
تمايز
مزانش
باقي
در

R-1a
ــز مغ
بخ مي

مزانش
ماهيچ
پيدا ك
كارامد
ke 1
در طو

تومي
كاهش
ميوكا

Cai
مزانش
سلول
قلبي
پپتيد
TnT)
طي ف
داد ك

بنيادي
ماهيچ
عملكر
دريافت
اليگون

معكوس
سلول
ــ بيش
AT3
سركو
RNA
مهارك
-201
ها ژن

99، اسفند12ماره

اين ناپيوسـته
ودنوزايي و پرتو
 تمـايز سـلولي
ي نيسـت بلكـه

د و سـكن ـمـي
س خـارج سـلو

miR125bشود.
س p53ش بيان

بنيـا هـاي  لول
ش صحرايي تح
طي كـه منجـر

شـود. در طمـي
-miR-21 ،Rن

تمالاً با مهار و
ي در ارتباط اس

ماني را از طرهد
). در مطالع65(

بنيـا هـاي  لول
ن حال در ارتبـ

هـ سلولماني ده
Kohجـود دارد.

احتم let-7ي ه
بنيادي مزانشي
ـاني انسـاني ط

m كها بازي مـي
هــ ســلولكثيــر

ر آپـاپتوز و سـ
m  هـ سـلول در

رابري تكثيـر ا

هـ سـلول ز
ــاي ــاد ه بني

miRNتوها مي
ر و آپـاپتوز بـا

انــد كت كــرده
بنيــا هــاي لول

ز دخالـت داش

 

شم،27دوره  ي

مزانشـيمي بيـا
د كه براي خو

miR1 محرك
شـيمي انسـاني

ها فعاليـت مل
ندگي ماتريكس

شكند ميل مي
mek/e و كاهش

سل). 64شود (ي
 استخوان موش
از سرم؛ شرايط
قاي آپـاپتوز م
 از سـرم بيـان
ش يافته بود احت
يادي مزانشيمي

 miR-23a زند
دهند (يش مي

سـلبـر تمـايز    
ده است. با اين
ي، تكثير و زند
ات انـدكي وج
د كـه خـانواده

هاي سلوليي
بنيـادي رويـ ي

miRNAفايل
 miR-193 تك

ش يافته اما بـر
miR-133aبيان

بر 10 افزايش
.  

mها در تمـايز
ه ســلول ــه

NA ن داده كه
 تمـايز، تكثيـر
همچنــين ثابــت

ســل در تمــايز
 اسـتخوان نيـ

الوار يقانع يحور 

م پزشكي رازي

بنيـادي مز اي 
miRNAها دارند

125b). 63ند (
بنيـادي مزانش 
ماني اين سلوله

هاي چسبندنال
 آپاپتوز را فعال

erkه سيگنال 
زان آپاپتوز مي
 مشتق از مغز

يت ا يا محروم
ي ايسكمي و الق
 يا محروميـت

miR-2 افزايش
بنيا هاي سلول 

و miR-21ها 
افزاي ΔΨmشي 

miRNAاثير 
 به اثبات رسيد
ا در خودنوزايي
انشيمي اطلاعا
گـزارش كردنـد
ي در خودنوزايي

هاي سلوله از 
يابي بيان پروفي

فــزايش بيــان
افزايشانشيمي 
). بي67 ندارد (

انشيمي سبب
).68ده است (

micro-RNA
ــي ه بـ ي قلب
  ي

ت پيشين  نشان
داري در نمو،ي
). مطالعــات ه6

تواننــدهــا مــي
 مشتق از مغز

 
و يسلطان لايل

علوممجله

هـا سلول
Aپروفايل 

مهم هستن
هاي سلول

بهبود زنده
قطع سيگن
روندي كه
فعال نموده
كاهش ميز
مزانشيمي
هيپوكسي

سازيشبيه
هيپوكسي

23a  210و
آپاپتوز در

در ميان آنه
مهار كاهش
متعددي تا
مزانشيمي
با تاثير آنها
بنيادي مزا
همكاران گ
نقش مهمي
مشتق شد
آناليز توالي

ــا اف66( ). ب
بنيادي مزا
تمايز اثري
بنيادي مزا

ها شدسلول
  

Aنقش 
ماهيچــه
مزانشيمي
مطالعات
نقش معني

69كننــد (
miRNAهـ
مزانشيمي
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1399فند  

 يقلب ي چه

هـاي    ژن
يش داده 
 در سـال  

بنيـادي   ي
يي، بيـان  

Mef2c  و
فسـفريله   

  Wnt/β-
ســازي ال

 خـاموش      
ي چرخــه  

ب كـاهش    
ي قلبـي  ه

كـاران در  
ــز  مي مغ

-miRي ه
 شـــدند، 
كت شده 
ان دادنـد  
-ظير آلفا

 تمـايزي   
 Yang  و

miR-2  در
سـتخوان     
 از جملـه     
 افـزايش   

 هـاي  لول 
ز در ايــن  

ب يافــت 
m   سـبب
-miR كـه 

گـردد. در  
 Jagged-

ــايز    و تم
خوان بـه  
شـگاهي و   
ـد سـبب   
 از طريق 

، اسف12، شماره 27

چيماه يها سلول به ز

دي قلبي، بيان
 Mef2c را افزا

Zh و همكاران
m  هاي سلولدر

ن موش صحراي
Nkx ،Gata4 ،c
β-cateninت  
ي هـدايتيخه

منجــر بــه فعــا
يـن مطالعـه، 

 مولكـولي در چ
 جزيـي سـبب
ان ژنهاي ويژه

Neshat و همك
مزانشــيمــادي 

روس كدكننده
داكـــتــرانس

داترانس هاي ل
يوسايتي را نشا

قلبيي نظ ي چه
ان ماركرهـاي

ي در مطالعـه 
21يش بيـان   

شـتق از مغـز اس
كرهـاي قلبـي
 بود، از طرفـي

سـلزان تكثيـر   
ــاپتوز يــزان آپ

وح بــالا در قلــب
miR-1ي دارنـد:    

ك درحاليده ش
گقلبي مي هاي

ه كه پروتئين
ــرده ــال ك  فع

تق از مغز استخ
شـرايط آزمايش

miR-  توانـمـي
بنيادي هاي ل

7دوره  ي رازي

 mico-Rزيتما در ها

بنياد هاي سلول
Nkx ،Gata4،

hangي مطالعه
miR-499يان 

ز مغز استخوان
x2.5 از قبيل

ده بود و نسـبت
شده را در چرخ
 داده بــود، و م
همچنـين در اي
 يــك آداپتـور

Wnt/طور، به
m و كاهش بيا

 tiير مطالعـه
ــاي ــلول ــ ه بني

وير وكتور لنتي
miR-499a تـــ

سلولن داد كه
ميوفنوتيپ شبه

ماهيچ هاي سلول
قلبي، بعنوا Iن 

).84تـه بـود (
)، افـزا2018 ( 

مزانشـيمي مش
زان بيـان مارك

داده افزايش
ب افزايش ميـز
ي و كــاهش مي

85.(  
miR در ســطو

رات معكوسـي
قلبي ش هاي ول

ه سلولمايز به 
شان داده شده

را Notchگنال 
مزانشيمي مشت

قلبي را در ش ي
1-)، و 86شد (

سلورديال، در

ه علوم پزشكي

RNA نقش         

سي روياني يا 
x2.5 از قبيل: 

). در م82-80
)، افزايش بي20

شيمي مشتق از
ي قلبيي ويژه

c را افزايش داد
/دي فسفريله ش

cat را كــاهش
ه شده بـود. ه

،Dvlن بيـان   
β-cateninتي

miR-499كردي
). د83ه بـود (  

ــ)، 2018ل ( س
خوان انساني با

499a  يـــاa-5p
شات آنها نشان

miR-499a-5 ف
سن ماركرهاي 

ين و تروپونينن
ها افزايش يافت
ران در سـال

بنيادي م هاي ل
ش صحرايي، ميز

قلبي را Iونين
miR-21 سبب

دي مزانشــيمي
5ها شده بود ( ل

R1/133ــانواده 
شود، اما آنها اثـر

سلوي تمايز به 
سبب توقف تم
شات پيشين نش

ــد ســيگي توان
بنيادي م هاي ل
ي ماهيچه هاي ل
تني ارتقا بخشن

ي تمايز ميوكار
٧١ 

مجله                  

                        

طـور
افته

m  در
بـه   

داده
القـا
ونين
شـتر
ــدن

 كـه  
خوان
Wn
ـدن
مغـز
. در
ادي
يــق

7.( 
 ـاي
ملـه
خوان
هـار
ق از
ار با

مـايز
ـاي
ـك
اري
ردد.
ظيم
ـاي
ـش
مـالاً
 ـاي
يش
يـق
شـد
 ـاي

بنيادي
قلبي
بود (

)012
مزانش
ژنهاي
cTnI
شده/
tenin
چرخه
كـردن
هدايت
عملكر
شـده
ســال
استخ
a-3p

آزمايش
5pبا 

و بيان
ياكتين
در آنه
همكا
سلول
موش
تروپو
بيان

ــاد بني
سلول

خــ 
شو مي

ارتقاي
133

آزمايش
مــي 1

سلول
سلول
ندرو

ارتقاي

                           

                       

بط miR1-2ن
5-az افزايش يا
miR1-2قــش
miR1-2لبي،

خوان انتقـال د
قلبـي ا ي چـه

GATAتروپـو ،
 مطالعـات بيش
ــبب فعــال شــ

درحـاليردد،
 از مغـز اسـتخ

-nt/βي چرخــه
بب ضعيف شـ
مي مشتق از م

قلبــي گــردد 
بنيـا هاي سلول

قلبــي از طري ي
74شـده اسـت (

هـ سـلول  نمـو
بنيـادي از جم
 از مغـز اسـتخ

miR- سبب مه
زانشيمي مشتق

R در طول تيما

توانـد در تمـي
هـقلبـي  ي چـه

است كـه از يـ
7B  بـردنسـخه

گـر يافـت مـي
ش و انسان تنظ

هـ ميـان گونـه
د شـده كـه نقـ

miR-49 احتم
هـ سلولند. در

ي، بيـان افـزاي
 قلبي را از طر

بخشي ارتقا مي
m  هـ سـلول در

                         

                       

فتند كـه بيـان
zacytidineن

ص ســاختن نق
قل ي ماهيچه ي

يمي مغز اسـتخ
ماهيچ هـاي  لول

A4قلبي نظير
كردنـد.ن مـي

m نــد ســتوامــي
Wnt/β-cat گـ

ـيمي مشـتق
ي چمهاركننــده

LG تواند سبمي
نيادي مزانشيم

ي ماهيچــه اي
س تنظيم تمايز

ي ماهيچــه ــاي
Wnt/β-cat ش

در بيـان ژن و
هـاي  سلوليز 

ـيمي مشـتق
23b-ي مثال،

بنيادي مز هاي
Runx-2گيري

76.(  
mهـايي كـه مـي

ماهيچ هـاي  ول
miR-499شد

Bين ميـوزين
قلبي به وفـور

 را در قلب موش
در يزان بالايي

ست و پيشـنهاد
9كنـد.  ي مـي

كنن تنظيم مي
قلبـي ي هيچـه

ي به ماهيچه
يط آزمايشگاهي

miR-499 بيان

http://rj           

                        

 همكاران درياف
 پس از افزودن

منظــور مشــخص
هاي سلوليز به 

بنيادي مزانشي 
سـلو سلولها به 
ي قژنهاي ويژه

Nkx2.5 را بيان
miR1-2 كــه 

ateninهـدايتي  
بنيادي مزانشـ 

ــار شــده بــا م
GK-974عني 

بن هاي سلوليز 
هــا ســلول بــه 

miR1- سبب
هــ ســلولي بــه 

teninهـدايتي  
تواننـد دها مـي 

ها و تمايزقلبي 
بنيادي مزانشـ 

). براي75كنند (
ه سلولستخوان 

گز طريق هدف
6كند (مل مي

miRNAگر از 
سلوبنيادي به  

ركت داشته باش
ي سـنگيجيره

هاي قل در بطن
بيان ميوزين 

ميز) و به7-77
فاظت شده است
نمو قلب بـازي
لب را در انسان

ما هـاي  سـلول 
miR-49 تمايز

Rod1 در شرايط
چنين افزايش

ms.iums.ac.ir

                     

Shen و
داريمعني

بــود. بــه م
يتعديل تما

هاي سلول
شد و اين

شدند كه ژ
I  5قلبي و

نشــان داد
ي هچرخه
هاي سلول

پــيش تيمــ
catenin يع

فرايند تماي
اســتخوان
2-مجموع، 

مزانشــيمي
ي هچرخـه 

miRNAها
ي ماهيچه
هاي سلول

مشاركت ك
تمايز به اس
استخوان از

TNF-α عم
يكي ديگ

ايه سلول
قلبي مشار

اينترون زنج
شود ومي

miR-499
9كند (مي

مختلف حف
مهمي در ن
تمايز به قل

سساز پيش
99ي  يافته

Sox-6  1و
). همچ77(

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 r

jm
s.

iu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

1-
29

 ]
 

                             9 / 15

https://rjms.iums.ac.ir/article-1-6302-fa.html


 
 

  

نـدوتليال  
 Daiي عه

زانشـيمي  
ــا   -5ده ب
miR-1  و

قلبـي،   ي
m   در طـي

ه تـدريج  
ي چرخــه
Real-ti  و

-miRي     
m  اثري بر

 مشتق از 

ه ايران  مل
ه اهميـت   
ي بسـيار  
ي درمـاني   
ناشــي از    
هم جهت 

باشد. مي 
ت تمــايز  

 هـاي  ـلول 
نجام شده 
شـيميايي     

ــا و كين   ه
ت نشـان    
ستقيم بـا  
قلبـي بـه   
سـط ايـن     
شـيمي را   

، 26هـد (   
-5 ماننـد    

باشــد. ــي
سـتند كـه     
شـيمي را  

العـات  مط 

http://rjms.ium 

ان هاي سلولدر 
). در مطالع96(

بنيادي مز هاي
ــار شــدـي ت  يم

ــا   99b-5pه ب
ي ماهيچـه  هـاي 

mir-199b-5p
5-azacytidi به

هــاي قلبــي و چ
ime PCRطح 

 از مهاركننـده
miR-199b-5p
دي مزانشيمي

ر جهان و ازجم
كه با توجه بـه

 درمان آن امري
هـايه از روش  

ـرگ و ميــر ن
كارهاي مهز راه

قلبي عروقين 
تعــددي جهــت

سـلبـه سـمت     
هاي مختلف انج
ـل متعـددي ش
ــيتوك ــت، س ش

ن ايـن مطالعـات
 توام و غير مس

ق هـاي  سلولر 
 مترشـحه توس

بنيـادي مزانش 
ـي افـزايش ده
ـاي تمـايزي ما
ســيار انــدك مــ
ي تمـايزي هسـ

بنيادي مزانش ي
بود بخشـند. م

             ms.ac.ir

زايي را د عروق
ي تنظيم كند (

ه سلول) تمايز 
ــ ــتخوان موش
ــد ــفكت ش س

ه سلول سمت 
pدادنـد. بيـان    

ineمار شده با 
داد. بيــان ژنهي

HSF1 در ســط
طـي اسـتفاده

pداد. نشان مي
بنياد هاي سلول

) 97.(  

  اندازهاشم
ن علل مرگ در

است، كعروقي 
ري از شيوع و
شـد. اسـتفاده
ل و كاهش مـ

يكي از عروقي 
انبقاي بيمار و

ـر مطالعــات مت
ي مزانشـيمي ب

ها و ابزارهروش
توان بـه عوامـ

ــط  ــاي كشس ه
مود. همچنين

هاي كشتستم
ي قلبي و ساير
ز فاكتورهـاي

هاي سلولمايز 
ي قلبـماهيچه

هـان القاكننـده   
ي رانــدمان بسـ

هـاي القاكننده
هاي سلولمايز 

ي و درماني بهب

          

199b تواندمي
ووسكولار قلبي

)2018كاران (
ــز اسـ تق از مغ

azacyti و ترانس
ي آن بهكننده

 بررسي قـرار د
تيم هاي سلولز

ش نشــان مــي
HSP70/1يتي

رن بـلات در ط
199b افزايش ن

سجرت و تكثير 
ستخوان ندارد

ها و چشلش
تريني از شايع

ي هاي قلبي
يماري پيشگير
با و حياتي مي

جهت كنترب
ي هاي قلبي ع

مر وش طول ع
 ســاليان اخيــ

بنيـادي هـاي  ل
ي قلبي با رچه

ز آن جمله مي
ــده، حدواسـ نن

miRها اشاره نم
 است كه سيس

يماهيچه هاي ل
مندي ازور بهره

تواند تمها ميل
شبه م هاي لول

 برخـي از ايـن
azacytidiداراي

miR  از جمله
وانند راندمان تم
 اهداف تمايزي

٧٢  
  139  

ه در
Wn 
دارد
ب در
ـين
ق از
طـور
 بـه
ق از
ادن
يتي
ظـيم
ي در
 ـاي
كنـد
يش
مغــز
ديوم

S  را
 ـاي
  رد.

خوان
يـان
 ـاي
 بـه

ي در
وزه،
ادي
miR 
نـده
 ـاي
ـتق

miR
 اثـر
ــف
نمـو
miR

b-5p
ميكرو
و همك
ــت مش
idine
مهارك
مورد
تمايز

كــاهش
هــداي
وستر
b-5p
مهاجر
مغز اس

  
چا

يكي
بيماري
اين بي
مهم

مناسب
بيماري
افزايش
طــي
سلول
ماهيچ
كه از
القاكن

RNA
داده

سلول
منظو
سلول
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