
93 

 
 مقاله پژوهشي

 

 
 (94-94) 49بهار  2شماره  21دوره 

 

 

 هاي در تمايز سلول miR-20bو  ,miR-93 miR-20aاحتمال اثرگذاري 
 naïve CD4

 در بيماري مالتيپل اسكلروزيس Th17هاي  به سلول +
 

 ،9فر مسعود اعتمادي، 1، كامران قائدي2، عارف حسيني2، محمد امين هنردوست2رضا نقويان
 4، مزدك گنجعلي خاني حاكمي9محمد حسين نصر اصفهاني

 
 هچكيد

 سابقه و هدف 
 سلول ،دارد دخالت( MS)مولتيپل اسكلروزيس بيماري در که ايمني سيستم هاي سلول ترين اساسي از يکي

Th17 ميکرو  از اخيراً .است اثرگذار نيز ايمن خود هاي بيماري از ديگر بسياري در که باشد ميRNA  در ها 
 14تا  11 طول به شونده کد غير هاي  RNAاز اي دسته ها miRNA .شود مي استفاده ها بيماري از بسياري درمان

 از استفاده مطالعه با اين در .دارند سلولي مختلف يندهايآفر در اساسي تنظيمي هاي نقش که هستند نوکلئوتيد
 را دارند نقش Th17به تمايز مسير در که هاييmiRNA تا است شده تلاش ،بيوانفورماتيک هاي داده پايگاه

 .دنآور دست به بيماري علايم کاهش و مسير اين مهار براي کانديداهايي طريق اين از و نموده مشخص
 ها روش مواد و

،  miRWalkدر ايتن مطالعته از طريتق پايگتاه داده     . مطالعه انجام شده از نوع تئوريكال بيوانفورماتيك استت 
هتايي کته    RNA بتا ميکترو   Th17هتاي   بکر به سلول +CD4هاي  هاي دخيل در تمايز سلول ميانکنش ميان ژن
مورد بررستي قترار گرفتته و اثتر      مختلف به اثبات رسيده است،ايمن  هاي خود ها در بيماري تغييرات بيان آن
 .است کرده مشخص را مسير اين در miRNA احتمالي چندين

 ها يافته
 ،TH17  بته  تمتايز  القاي مهار طريق از توانند مي احتمالًا miR-93 وmiR-20a/b  آمده دست به نتايج اساس بر

 .باشند بيماري علايم پيشروي از جلوگيري در کليدي هاي RNA ميکرو
 ينتيجه گير

 مثتل  رونويستي  فاکتورهتاي  مهتار  بتا  miR-20b و miR-93، miR-20a که گفت توان مي نتايج اين به توجه با
RORC و STAT3 به تمايز از... و Th17 و دارويتي  هاي پتانسيل عنوان به ها آن از توان مي و کند مي جلوگيري 
 .کرد استفاده MS بيماري شناسايي بيومارکرهاي نيز و درماني

 هاي خود ايمني ، بيماري Th17هاي  ها، سلولRNAمالتيپل اسكلروزيس، ميكرو  :ات كليديكلم
 
 
 
 
 02/20/90 :اريخ دريافت ت

 99/ 7/ 0  :تاريخ پذيرش 
 
 ـ دانشگاه اصفهان ـ اصفهان ـ ايران شناسي سلولي و مولكولي زيست كارشناس ارشد -2
بيولوژي مولكولي ـ دانشيار دانشكده علوم دانشگاه اصفهان و گروه زيست فناوري سلولي ـ مركز تحقيقات علوم سلولي ـ پژوهشكده زيست  PhD: مؤلف مسؤول -0

 62738-79332: فناوري جهاد دانشگاهي ـ پژوهشگاه رويان ـ خيابان هزار جريب ـ اصفهان ـ ايران ـ كدپستي
 ه علوم پزشكي اصفهان ـ اصفهان ـ ايرانفوق تخصص مغز و اعصاب ـ استاد دانشگا -9
3- PhD ـ ايران اصفهانشناسي ـ استاد مركز تحقيقات علوم سلولي ـ پژوهشكده زيست فناوري جهاد دانشگاهي ـ پژوهشگاه رويان ـ  جنين 
5- PhD مولكولي دانشگاه علوم پزشكي اصفهان ـ اصفهان ـ شناسي و  ـ استاديار دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي اصفهان و مركز تحقيقات ايمني ايمونولوژي

 ايران

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 b

lo
od

jo
ur

na
l.i

r 
on

 2
02

5-
08

-0
1 

] 

                               1 / 7

https://bloodjournal.ir/article-1-845-fa.html


 رضا نقويان و همكاران                                                                                            MSدر  miR-20bو  miR-20a , miR-93اثر احتمالي 

 

04 

 

  مقدمه 
 التهـابي  مـزمن  بيمـاري  يـ  ( MS)اسکلروزيس مالتيپل    

 بيمـاري  اين .باشد مي( CNS)مرکزي عصبي دستگاه سيستم
 و دهـد  مـي  قـرار  هدف مورد را CNS دار ميلين هاي آکسون
ــ  هــا آکســون و ميلــين تخريــب باعــ  ــزان ب  مختلــف مي
 2222 در 0-2 حدود در چيزي MS شيوع نرخ .(2)شود مي
 افـزاي   حـال  در ميـزان  ايـن  ک  رسد مي نظر ب  و باشد مي
 مـردان  برابـر  دو زنـان  در ابـت   ميـزان  چنين هم .(0)است
 امـا  نيست شده شناخت  کامً  بيماري اين اصلي دليل .است
 ژنتيکـي  غيـر  و ژنتيکـي  عوامـل  از ترکيبـي  رسد مي نظر ب 

 تـاثير دارد  محيطـي  فاکتورهـاي  يا متابوليسم ويروس، مانند
 ايمنـي  خـود  اخـت ل  چنين ايجاد ب  منجر هم همراه ب  ک 
 .(9)گردنـد  مـي  CNS در ايمني هاي حمل  باع و  شوند مي

ـ   عودکننـده  فـرم  ابتـدا  در MS بيمـاران % 92تا  %62 حدود
 نشــان خــود از زنــدگي دوم دهــ  اواخــر در را بهبودپــذير

 RRMS = relapsing-remitting multiple)دهنـــد مـــي

sclerosis )فـاز  در ع يـم  خـودي  ب  خود بهبود حدي تا و 
 بيمـاري،  آغـاز  از پـس  سـال  چنـد  .شـود  مـي  ديدهرميشن 
 SPMS)ثانوي  پيشرونده فاز وارد RRMS بيماران از بسياري

= Secondary progressive multiple sclerosis ) شـوند،  مـي 
 عصبي مشک ت و رود مي بين از مـع ي ودـبهب آن در  ـک

 فـرم  از بيمـاران  مانـده  بـاقي % 02تـا   %22 .يابـد  مي افزاي 
 PPMS = Primary progressive multiple) ابتدايي پيشرونده

sclerosis )بهبـودي  گونـ   هيچ آن در ظاهراً ک  برند، مي رنج 
  .(3)شود نمي ديده بيماري شروع ابتداي از
 نقـ   ع يـم  بروز در Th17 ک  دهدمي نشان تحقيقات    
 ايرده زير T-helper 17 هايسلول .دارند برعهده را ثريؤم
CD4 هايسلول از

+
 T-helper  در بـار  نخسـتين  کـ   هسـتند 

، 8)شـدند  معرفـي  مجزا يرده زير ي  عنوان ب  0227 سال
 ايمنـي  سيسـتم  از يي ـجز عنـوان  بـ   Th17 هـاي سلول .(5

 ،IL-22و  IL-17a  ،IL-17f  هاي اينترلوکين توليد با اکتسابي
 سـلولي  خـار   باکتريايي و قارچي هاي عفونت با مقابل  در

 در Th17 هـاي سـلول  ايـن،  بـر  عـ وه  .(7)کنندمي شرکت
 از برخـي  حـاد  فـاز  در ايمنـي  سيسـتم  فزاينـده  هـاي پاسخ
 آرتريـت  اسـکلروزيس،  مالتيپـل  مثل ايمن خود هايبيماري

 ثريؤمــ و عمــده نقــ  ديابــت يس وزســوريا روماتوئيــد،

 مرحلـ   سـ   بـ   تـوان  مي را Th17 ب  تکوين. (6-25)دارند
 تکثيـر  ، IL-6 و TGF-β  ،IL-1β وسيل  ب  تمايز :کرد تقسيم
 وسـيل   ب  تکثير ادام  و IL-21 وسيل  ب  (اتوكرين)ريز درون
IL-23  مثــل ايمنــي خــود هــايبيمــاري در .يابــدمــي ادامــ 

ــوريازيس،  ــ س ــي نق ــرفت در IL-17 اساس ــاري پيش  بيم
 کـ   اسـت  شـده  مشـخص  نيز MS در .است شده مشخص
 پيشـنهاد  کـ   کنندمي ترشح را IL-23 از بالاتري ميزان افراد
 داشـت   نق  بيماري پيشروي در IL-23/Th17 مسير شودمي
  .(28)باشد
    miRNA از جديدي گروه ها RNAو کدکننـده  غير هاي 
 نقـ   کـ   هستند نوکلئوتيد 00 تقريباً طول ب  ايرشت  ت 

 ايـن  .دارنـد  سـلولي  هـاي پروس  و تمايز تنظيم در محوري
  سـطح  در هـا ژن بيـان  کنتـرل  و تنظـيم  بـا  هاRNA از دست 

mRNA بـ  . کننـد مـي  اعمـال  را خود اثر رونويسي، از پس 
 ناحي  ب  سلول، داخل در پردازش و توليد از پس ک  طوري

3'-UTR  باعــ  و متصـل  خــود هـدف  پــروتئين رونوشـت 
 خـود  هـدف  پـروتئين  mRNA ترجمـ   مهـار  يـا  و تخريب

 در فـردي  بـ   منحصـر  بيـان  هاmiRNA .(27، 26)شوندمي
 رو ايـن  از و دارند اکتسابي و ذاتي ايمني سيستم هايسلول
 ايفـا  هـا سـلول  ايـن  عملکـرد  و نمـو  تنظيم در مهمي نق 
 طـي  هـا، miRNA وسيل  ب  ايمني هايپاسخ تنظيم. کنندمي

 .(29، 02)است شده اثبات پستانداران در متعدد هاي  مطالع
 در دخيـل  هايژن از نيمي حدود شودمي برآورد رو اين از

 هـا  miRNA تنظـيم  و کنترل تحت ايمني سيستم هايپاسخ
 چنـدين  در هـا miRNA بيـان  تغييـر  ديگـر  طرف از .هستند
مالتيپل  ، آرتريد روماتوئيد، لوپوس نظير ايمني خود بيماري

، 00)اسـت  شـده  سـندرم شـوگرن گـزارش    و اسکلروزيس
 هـايي  miRNA کردن مشخص ،پژوه  اين از هدف .(02
 اثرگـذاري  بيشترين بتوانند ک  است بيوانفورماتي  روش ب 
 هـاي  سايتوکاين ترشح مهار نيز و  Th17ب  تمايز مسير در را

 و ع يـم  وسـيل   بـدين  تـا  باشـند  داشت  ها آن توسط التهابي
 .دهند کاه  را بيماري شدت

  
 ها مواد و روش

بـ    بـود و تئوريكـال بيوانفورماتيـ     از نوع اين مطالع     
صـورت   miRWalkصورت نظري با تکيـ  بـر پايگـاه داده    
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آوري اوليـ    روش انجام کار ب  سـ  بخـ  جمـ     .پذيرفت
هاي ب  دست آمده در پايگـاه   ها از مقالات، بررسي داده داده

miRWalk ًکـ  بـ     بودگيري  ها و نتيج  بررسي يافت  و نهايتا
 .  شده استيتفصيل ارا

 
 :داده آوري جم 
 تنظـيم  شـده،  انجـام  قبلـي  هاي  مطالع اساس بر ابتدا در    

 تمـايز  مسـير  در هـا  کـ  نقـ  آن   منفـي  و مثبت هاي کننده
ــلول ــده مشــخص Th17 ايـهــ س  آوري جمــ  ،بــود ش
، RORC  ،STAT3 ها مثل برخي از اين ژن .(2جدول)شدند
IL-17  ،mToR  وSmad6/7  هـاي   سـلول  ب  تمايز بـ  منجر
Th17 هـاي مثبـت قـرار     کننـده  تنظيم شوند و جزو دست  مي
و  IFN-γ  ،3/9 Smad  ،GATA3مثـل   هـايي  اند و ژن گرفت 
T-bet  هـاي   ک  مسيرهاي تمايز ب  ساير انواع سـلولT  مثـل 

Th1 ،Th2  ــا ــي  را راه Tregيـ ــدازي مـ ــد انـ ــزو  ،کننـ جـ
 هـم (. 09، 03)اند گرفت  هاي منفي اين مسير قرار کننده تنظيم
 بيـان  تغييـرات  بررسـي  بـ   کـ   هايي  مطالع طريق از چنين

miRNA نقـ   کـ   مختلـف  ايمـن  خود هاي بيماري در ها 
Th17 ــا آن در ــ  ه ــات ب ــيده اثب ــت رس ــل اس ــد : مث آرتري

 مولتيپـل اسـکلروزيس و ديابـت خـود     روماتوئيد، لوپوس،
 عنــوان بــ  مختلفــي هــايmiRNA بــود، پرداختــ ... ايمــن

 مسـير  در رود مـي  احتمال ک  شدند انتخاب نامزدهاي اولي 
 .باشند داشت  دخالت Th17 ب  تمايز
 

 داده پايگـاه  طريـق  از mRNA-miRNA بين ميانکن  بررسي
miRWalk :: 

 هاي پايگاه از يکي،  miRWalk بيوانفورماتيکي پايگاه    
 را امکان اين ک  است miRNA-mRNA ميانکن  بيني پي 
 ع وه miRWalk پايگاه حقيقت در. (05)است آورده فراهم
 با را miRNA-mRNA ميانکن  بيني پي  خود ک  اين بر

 نتايج زمان هم مقايس  با دهد، مي انجام خود الگوريتم
 با ديگر مختلف و مهم بيوانفورماتي  پايگاه 9 بيني پي 

 ميانکن  بيني پي  انجام امکان متفاوت، هاي الگوريتم
miRNA-mRNA فراهم تري مطمئن و تر دقيق صورت ب  را 

 22 از ي  هر ک  صورتي در  miRWalk پايگاه در. آورد مي
 خاص mRNA ي  مهار احتمال بيوانفورماتيکي، پايگاه

 آن، مقابل در کنند، بيني پي  را خاص miRNA ي  توسط
 در شود؛ مي داده صفر عدد صورت اين غير در و 2 عدد
 آن ميانکن  ب  22 از نهايي عدد اعداد، اين جم  با نهايت

miRNA و mRNA دهنده نشان حقيقت در ک  شود مي داده  
 را ميانکن  آن انجام امکان ک  است هايي پايگاه تعداد
 بيني پي  براي مناسبي معيار تواند مي و اند کرده بيني پي 
  .باشد مربوط  mRNA روي بر miRNA ،مهاري تاثير
 

هاي مثبت و منفي در مسير تمايز به  كننده ترين تنظيم مهم: 2جدول 
Th17  .ها در مسيرهاي مختلف سلولي منجر به تمايز  كننده اين تنظيم

ها  و يا جلوگيري از تمايز به اين سلول Th17هاي  به سلول
  (.19، 19)شوند مي

 
Positive regulators Negative regulators 

IL17A IFN-gamma 
IL17F IL4 
IL23 IL12 

IL23R IL12R 
IL6R STAT5a 
IL6 STAT5b 

IL21 FOXP3 
IL22 PPARg 

IL21R T-bet 
IL1R GATA3 

RORC STAT1 
STAT3 STAT4 
RORa STAT6 
Hif1α SMAD3 

SMAD6 SMAD4 
SMAD7 SMAD2 
mTOR FOXO1 

 
،  miRWalk پايگـاه  در کـ   بيوانفورماتيـ   هـا  پايگاه 22    

 دهنــد مــي انجــام را miRNA-mRNA ميــانک  بينــي پــي 
ــد ( DIANA-mT 0 )miRanda 9 )miRDB 3( 2: از عبارتنـ
miRwalk 5 )RNAhybrid 8 )PICTAR4 7 ) PICTAR56 )

PITA 9 )RNA22 22 و )TargetScan   ک  هرکـدام از ايـن ،
تواننـد ميـانکن     مـي  ها خود نيز ب  صورت جداگان  پايگاه

mRNA-miRNA شـده  انجام هاي بررسي اب .کنند را بررسي 
 و مثبـت  هـاي  کننـده  تنظـيم  کـ  ( mRNAs)هايي ژن روي بر

 هـا  آن ميـانکن   و هستند Th17 سلولي رده زير تمايز منفي
 بـر  هـا  miRNA اين انتخاب ،شده انتخاب هاي miRNA با

در مقـالات   تـاکنون  ک  صورت پذيرفت هايي  مطالع اساس
 هـاي  سـلول  معتبر جهانی ب  چاپ رسيده است و مرتبط بـا 

Th17 ايـن   .باشـند  مـی  مختلـف  ايمـن  خود هاي بيماري در
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مالتيپـل   آرتريـد روماتوئيـد، لوپـوس،    :ها عبارتند از بيماری
 مختلـف  الگـوريتم  22 در  .سـندرم شـوگرن   اسکلروزيس،

  miRWalk پايگـاه  در ک  بيوانفورماتي  مختلف هاي پايگاه
 ـ 22 اـت رـصف از دديـع ، دارد وجود  ميـانکن   هـر  رايـب
-mRNA ميـانکن   احتمال و قدرت ميزان ک  آمد دست ب 

miRNA داد مي نشان ما ب  را مختلف هاي. 
 

 ها يافته
ــل  RNAشناســايی ســ  ميکــرو  ــذار در بيمــاری مالتيپ اثرگ

 :اسکلروزيس
 نشـان  miRWalk داده پايگاه از آمده دست هاي ب  يافت      
 مهـار  بـا  تواننـد  مي miR-20b و miR-93 ، miR-20a ک  داد

 naïve هـاي  سـلول  تمـايز  مسـير  در مثبـت  هاي کننده تنظيم

CD4+  ب Th17 ، مـان   و کننـد  ايجـاد  اخت ل مسير اين در 
 التهـاب  کاه  باع  نتيج  در و ها سلول اين تعداد افزاي 
 است اين ها miRNA اين مورد در توج  جالب نکت  .شوند
 نـام  ب  ها RNA ميکرو ساز پي  خانواده ي  جزو 9 هر ک 

 mir-17 سـاز  پي  خانواده .هستند mir-17 ساز پي  خانواده
 نکتـ   .باشـد  مي miR-106a/b و miR-20a/b،miR-93 شامل
 miR-25 و miR-106b همراه ب  miR-93 ک  است اين ديگر
 miR-20a چنـين  هـم  ،هسـتند ( cluster)ژنـي  خوش  ي  از

 خود در آن اهميت ک  باشد مي has-mir-17-92 خوش  جزو
، 07)اسـت  رسـيده  اثبات ب  ايمن خود هاي بيماري و ايمني
08.) 
 

-miRو  miR-93  ،miR-20aمطالعــ  مکانيســم تاثيرگــذاری 

20b : 
-miR کـ   داد نشـان  حاضـر  بيوانفورماتيـ   هاي بررسي    

20a/b و miR-93 هـاي  کننده تنظيم مهار طريق از را خود اثر 
 تمـايز  مسير نتيج  در و دهند مي انجام Th17 ب  تمايز مثبت
 مثبتـي  هـاي  کننده تنظيم ترين مهم .کنند مي مهار را Th17 ب 
،  STAT3  ،HIF1α شـامل  هستند ها miRNA اين هدف ک 

SMAD6  ،SMAD7  وRORC ميـان  ايـن  از کـ   باشـند  مي 
RORC و STAT3 در اصــلي رونويســي فاکتورهــاي جــزو 
 ها هـم   RNAاين ميکرو .(7)باشند مي Th17 ب  تمايز مسير

،  IL-1R های ديگری مثـل  ژن mRNAتوانند روی  چنين می

IL-23R  وRUNX1 های مثبت تمايز  کننده ک  از ديگر تنظيم
CD4های  سلول

 .بگذارنـد باشند نيـز اثـر    مي Th17 بکر ب  +
تواننـد بـا قـدرت     مـي  miR-20bو  miR-20a ع وه بر اين،

های منفي  کننده ميانکن  بسيار کمتر بر روی برخی از تنظيم
نيـز اثـر    FOXO1و  SMAD2/4 ، T-betمثل  Th17تمايز ب  

 RNA بگذارند ک  اين داده با توج  ب  ايـن کـ  هـر ميکـرو    
ــد اهــداف مختلفــی داشــت  باشــد،  مــی  انتظــاردور از  توان
اما با توج  ب  قدرت ميانکن  پايين از آن چشـم   باشد؛ نمی

 (.0جدول )شود پوشی می
 

بتر   mRNA-RNAقدرت و احتمال ميانكنش ميان ميكترو  : 1جدول 
 (باشند 20تا  0توانند بين  اعداد مي) miRWalkاساس پايگاه داده 

 
 ها ژن

 ميكرو
RNA 

STAT3 RORC HIF1α SMAD6 SMAD7 

Has-mir-93 6 8 7 7 6 

Has-mir-
20a 

7 8 9 7 6 

Has-mir-
20b 

7 8 6 7 6 

 
 بحث
 بيوانفورماتيـ   هـاي  بيني پي  ک  دهد مي نشان ها  مطالع    

 نيـز  شـده  انجـام  تـاکنون  کـ   تحقيقـاتي  بـا  در اين مطالع 
 دادند نشان 0222 سال در همکاران وكوكس  .دارد مطابقت

 محيطـي  خـون  در miR-93و  miR-20a  ،miR-20b بيان ک 
 و يابد مي کاه  مبت  ب  مالتيپل اسکلروزيس، بيماران تمام
 هاي سلول شدن فعال در دخيل هاي ژن مهار باع  تواند مي

T (.0)شوند  
 نشــان 0222 ســال در همکــاران و اشــتانير چنــين هــم    
 ،T هاي سلول تکثير در miR-93 و miR-20a بيان ک  اند داده
 کــارکرد علــت بــ  ايــن بــر عــ وه. (06)دارنــد مثبــت اثــر

ــز و ســلول در هــاRNA ميکــرو چندســوي   پ ستيســيت  ني
(Plasticity )هـاي  سلول بالاي T،   ايـن  کـاه   يـا  افـزاي 

miRNA هـاي  سـلول  در ها naïve CD4+  باعـ   توانـد  مـي 
 Treg هـاي  سـلول  مثـل  T هـاي  سـلول  ساير ب  ها آن تبديل

 بيمـاري  ع يم کاه  در خود ک  ،شود( تنظيمي Tسلول )
 چنـين  هم .دارند نق  بدن دفاعي سيستم ساختن متعادل و
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 ژنـي  هـاي  خوشـ   در هـا  miRNA اين داشتن قرار علت ب 
 نيـز  هـا  خوشـ   ايـن  ديگر اعضاي،  miR-17-92 مثل مهمي
 کـ   باشـند  مسير اين در اثرگذار کانديداهايي توانند مي خود

 .هستند بيشتر بررسي و تحقيق نيازمند
ــن هــدف هــاي ژن     ــا miRNA اي ــ  ه  پايگــاه توســط ک

miRWalk مسـير  در اساسـي  هـاي  ژن نيز اند شده مشخص 
 سـال  در همکـاران  وايوانو  .هستند Th17 رده زير ب  تمايز
 اصـلي  رونويسـي  فـاکتور ،  RORγt کـ   دادنـد  نشان 0228
 رونويسي فاکتور)کند مي تنظيم را رده اين ب  تمايز ک  است

RORγt ، ويـراي   از حاصـل  ايزوفرم(Splicing ) محصـول 
 کدکننده هاي ژن القاي ب  منجر RORγt  (.باشد مي Rorc ژن

IL-17 هاي سلول در naïve CD4+ بيـان  براي نيز و شود مي 
-Th17 (IL ب  تمايز القاکننده هاي سايتوکاين ب  پاسخ در آن

 کـ   اسـت  شـده  مشخص .(7)است ضروري(  TGF-β و 6
STAT3 در ثرؤم ـ هـاي  ژن از بسـياري  پروموتر ب  اتصال با 
 مهمي بسيار رونويسي فاکتور،  Th17 سلولي رده زير تمايز
 فعاليـت  براي STAT3 مسير شدن فعال .است مسير اين در

RORγt  هـدف  هاي ژن از يکي خود ک STAT3  باشـد،  مـي 
 لوکــوس در بــازآرايي بــا ســپس تــا اســت ضــروري

IL17a/IL17f بــالاي بيــان بــ  منجــر IL-17 (09)شــود. 
 مسـيرهاي  در ترتيب ب  نيز Hif1α و Smad6,7 هاي پروتئين
TGF-β و mTOR  در مسـيرها  ايـن  دوي هر ک  دارند نق 

 نشـان  مطالعـ   ايـن  نتـايج  .(92، 92)مؤثرند Th17 ب  تمايز
 قـرار  هدف با توانند مي پيشنهادي هاي miRNA ک  دهد مي
 اين ،Th17 هاي سلول ب  تمايز مسير در دخيل هاي ژن دادن
 در ک  است داده نشان ها  مطالع .کنند اخت ل دچار را مسير
 کـ   اسـت  يافت  کاه  ها miRNA اين ميزان،  MS بيماران
 .باشـد  مـي  Th17 هـاي  سلول جمعيت افزاي  معناي ب  اين

 naïveهـاي  سـلول  در هـا  miRNA ايـن  بيان القاي بنابراين

CD4
 و کـرده  جلـوگيري  Th17 بـ   ها آن تمايز از تواند مي +

 هاي miRNA چنين هم .شود بيماري شدت کاه  ب  منجر
ــورد ــ  م ــن در مطالع ــق اي ــي تحقي ــد م ــ  توانن ــوان ب  عن

 اوليـ   مراحـل  در MS بيمـاري  شناسايي براي بيومارکرهايي
 اسـتفاده  مـورد  فـرد  در بـاليني  ع يم بروز از قبل و بيماري
 ها miRNA اين معنادار کاه  ک  صورت بدين ،گيرد قرار
 بيماري شدت تشخيص براي بيومارکري تواند مي خون، در
 .باشد Th17 هاي سلول فعاليت يا و
 

 گيري نتيجه
-miR-93،miR کـ   گفـت  تـوان  مي نتايج اين ب  توج  با    

20a و miR-20b مثـل  رونويسي فاکتورهاي مهار با RORC 
ــايز از... و STAT3 و ــ  تم ــوگيري Th17 ب ــي جل ــد م  و کن
 و درمـاني  و دارويـي  هاي پتانسيل عنوان ب  ها آن از توان مي
 .کرد استفاده MS بيماري شناسايي بيومارکرهاي نيز
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Abstract 
Background and Objectives 

Multiple sclerosis (MS) is an autoimmune neurodegenerative disease in which the body’s 

natural defense system attacks myelin on neuronal cells. One of the most important immune 

system cells involved in MS is Th17 which is one of the main cells involved in most of 

autoimmune diseases. Recently, microRNAs (miRNAs) have been remarkably used in treating 

many kinds of diseases. MicroRNAs are endogenous 22-25 nt RNAs playing an important 

regulatory roles in cellular and developmental processes. 

 

Materials and Methods 

The goal of this article is to determine miRNAs which possibly have the most effect in the 

pathway of differentiation to Th17 cells by using miRWalk database and candidate 

microRNAs that can suppress this pathway and limit the disease’s symptoms. Our in-silico 

studies identified the possible role of several miRNAs in differentiation of naïve CD4
+
 cells to 

Th17 cells. 

 

Results 

miR-93,miR-20a/b are probably applicable to inhibit the differentiation of naïve T cells into 

Th17 cells to reduce the progress of MS and also to be used as markers of diagnosis of MS in 

early stages. 
 

Conclusions 

According to our results miR-20a/b&miR-93 can possibly be the key miRNAs, inhibiting the 

progression of MS by preventing the differentiation to Th17 cells. 
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