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کننده میلین است که دستگاه عصبی مرکزي را  بیماري مزمن تخریب )MS(مولتیپل اسکلروزیس  -چکیده

هاي دستگاه ایمنی اکتسابی هستند که نقش محوري در بروز  گروهی از سلول CD4+ Tهاي  سلول .کند درگیر می
هستند که در +T  CD4 يها ي سلولها ردهیکی از زیر Th17ي ها سلول .هاي ایمنی علیه عوامل بیگانه دارند پاسخ

ي غیر کد کننده هستند ها  miRNA(RNA( ها microRNA. دنیاب بیماران مبتلا به مولتیپل اسکلروزیس افزایش می
نقش  ها miRNAاختلال بیان. نمایند میي هدف آنها تنظیم  mRNAرا با هدف قرار دادن  ها که بیان پروتئین

بر مسیر  مؤثراحتمالی ي ها miRNAیافتن  هدف این مطالعه. ایمن دارد ي خود ها ایی بیماريز مهمی در بیماري
به روش بیوانفورماتیکی است تا بتوان از این طریق این مسیر تمایزي را مهار و علائم  Th17ي ها تمایزي سلول

ي ها کنش میان miRTarBaseو  miRWalkي ها این مطالعه از طریق پایگاه داده در .این بیماري را کاهش داد
به صورت کلینیکی در بیماران مولتیپل اسکلروزیس تغییر  یی که قبلاًها miRNA برخی میاناحتمالی و تایید شده 

  miR-9نتایج نشان داد .مورد بررسی قرار گرفت Th17ي ها ي مسیر تمایزي سلولها اند و پروتئین بیان نشان داده
بکر را  Tي ها از سلول Th17ي ها سلولتواند تمایز  می Th17ي منفی مسیر تمایزي ها با مهار تنظیم کننده احتمالاً

ي مثبت این مسیرتمایز ها توانند با مهار تنظیم کننده میاحتمالا  miR-106a/bو miR-17و در مقابل  القا نماید
توانند به عنوان اهدافی براي مهار یا کاهش علائم و همچنین  میبنابراین  و را مهار نمایند Th17ي ها سلول

  .اس استفاده گردند اران مبتلا به امنشانگر تشخیصی در بیم
  

 .Th17ي ها ، سلولها microRNAمولتیپل اسکروزیس،  :کلیدواژگان
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  مقدمه -1
یکی از انواع ) MS( 1بیماري مالتیپل اسکلروزیس

تخریب التهابی و مزمن ي خودایمن است که با ها بیماري
. ]1[ همراه است (CNS 2)سیستم عصبی مرکزي  میلین در
میلیون نفر در جهان به این  3/2حدود  2013در سال 

از این تعداد به عنوان % 85بیماري مبتلا بوده اند که حدود 
 الگواین . ]2[ شوند میشناخته  3بهبود پذیر -عودکننده ي

است  MSگزارش شده براي بیماري الگوي یکی از چهار 
که در آن افراد بیمار فازهاي حملات ناگهانی را تجربه 

لیانه ي ماهیانه و یا ساها خواهند کرد که در ادامه با دوره
م جدید از فعالیت بیماري یبهبودي بدون هیچ گونه علا

درصد از این افراد پس از حدود  80. همراه خواهد شد
شده و  4 یعنی پیشرونده ثانویه الگوي دیگرسال وارد  19

در نوع . از این پس فازهاي بهبود را تجربه نخواهند کرد
بیمار از ابتدا با پیشرفت تدریجی  5 پیشرونده ي اولیه

ناتوانی نورولوژیک بدون هر گونه بهبود روبرو خواهد 
شامل  6پیشرونده  -الگوي چهارم یا عود کننده. شد

شود که به صورت تدریجی افزایش ناتوانی را  میافرادي 
کنند اما در این بین فازهاي عود را نیز خواهند  میتجربه 

علت این بیماري همچنان ناشناخته است؛ اما  .]5-3[ دید
از (طی کنشی از عوامل ژنتیکی و محی هم شود بر گفته می

 هستند MSکننده ابتلا به بیماري  مستعد) ها قبیل عفونت
هاي دستگاه  گروهی از سلول CD4+ T 7هاي  سلول .]6[

هاي  ایمنی اکتسابی هستند که نقش محوري در بروز پاسخ
  Th17ي ها سلول. ]7[ ایمنی علیه عوامل بیگانه دارند

هستند که نقش  +T CD4 يها ي سلولها یکی از زیر رده8
اي  بازي کرده و اولین رده ها مهمی در مقابله با عفونت

این . شوند میتولید  ها هستند که در مقابله با عفونت
                                                        
1. Multiple sclerosis 
2. Central Nervous system 
3. Relapsing - remitting 
4. Secondry progressive 
5. Primery progressive 
6. Relapsing- progressive 
7. CD4+  T cells 
8. T helper 17 

عملکردي غالب با عملکرد پیش التهابی در  ي رده ها سلول
یی مثل روماتوئید آرتریتیس، پسوریازیس و ها بیماري

 Th17زیررده سلولی . مولتیپل اسکلروزیس هستند
و کموکاین IL17A ،IL17F ، IL22هاي  تواند سیتوکین می

CCL6 به علاوه زیررده سلولی  .را تولید کندTh17 ،
مطالعات . ]10-8[ کند را نیز تولید می IL-21سیتوکین 
جمعیت زیررده  MSدهد در بیماران مبتلا به  نشان می
در  IL17و در نتیجه میزان سیتوکین  Th17سلولی 

، مایع  (PBMCs 9)اي خون محیطی هسته هاي تک سلول
هاي عصبی به  و محل ضایعات یا پلاك 10نخاعی -مغزي

 یابد ویژه در فاز عود نسبت به فاز بهبودي، افزایش می
]11،12[.  

microRNA ها RNA اي و غیر کد کننده با  ي تک رشتهها
را با  ها نوکلئوتید هستند که بیان پروتئین 25تا  18حدود 

. کنند میتنظیم  ها ي مکمل آن mRNAهدف قرار دادن 
miRNA بسیار حفاظت شده هستند و نقش مهمی در  ها

را پس از  ها بیان ژن ها این توالی .ي تنظیمی دارندها شبکه
آنها و جلوگیري از  UTR-’3رونویسی با اتصال به 

به  .]13[ دهند میرونویسی یا القاي تخریب، کاهش 
در مراحل تکوین  ها miRNAتازگی مشخص شده است 

و هم چنین در تنظیم  Bو  Tي ها و بلوغ لنفوسیت
هم چنین . ]14[ ي دارندمؤثري ایمنی نقش ها پاسخ
مستقیماً در بروز  ها miRNAدهد  مینشان  ها یافته
به  ها و انتقال پیام هاي ایمنی ذاتی، پاسخ سیتوکین پاسخ
رو  از این. ]15[ نیز نقش دارند  TLRهاي ي گیرنده وسیله
هاي دخیل در بروز  شود حدود نیمی از ژن می برآورد
هاي ایمنی ذاتی و اکتسابی، تحت کنترل و تنظیم  پاسخ

miRNA کنون چندین مطالعه براي تعیین  تا .هستند ها
انجام  MS ر بیماران مبتلا بهد ها miRNA پروفایل بیان 

اختلال در این مطالعات نشان داده است . شده است
در بیماران نسبت به افراد سالم،  ها miRNAالگوي بیان 

                                                        
9. Peripheral blood mononuclear cells 
10. Cerebrospinal fluid 
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زایی و پاتوفیزیولوژي  هاي بیماري ممکن است با مکانیسم
در . با فعالیت بیماري در ارتباط باشدو یا  MSبیماري 
ز مطالعاتی که تاکنون براي به لیست برخی ا 1جدول 

در بیماران مبتلا  ها miRNAدست آوردن پروفایل بیانی 
انجام شده است، به همراه عملکرد آنها و همچنین  MSبه 

در  miRNAوجود یا عدم وجود اهمیت بیومارکري هر 
  .نمونه ي مورد بررسی آورده شده است

بیوانفورماتیکی هدف اصلی در مطالعه حاضر، شناسایی 
است که توانایی اثرگذاري بر یی ها miRNAبرخی از 

را دارند و در نتیجه  Th17ي ها تمایزي سلول مسیر
ي ایفا مؤثرنقش  MSتوانند در تخفیف علائم بیماري  می

ي بیشتر به منظور استفاده ها نموده و قابلیت انجام بررسی
  . باشند میکلینیکی را دارا 

  
  ها  مواد و روش -2

هاي بیوانفورماتیکی و  مطالعه پیش رو با استفاده از روش
 ]miRWalk ]16هاي  با استفاده از پایگاه داده

در مرحله اول . انجام پذیرفت ]miRTarBase ]17و
آوري شده و  هاي مورد نظر از مقالات گوناگون جمع داده

مراحل کار . هاي مذکور بررسی شدند سپس در پایگاه داده
  . به صورت کامل در ادامه ارائه شده است

  
 MSها در بیماران مبتلا به  miRNAبرخی مطالعات انجام گرفته بر روي پروفایل بیانی   1جدول 

miRNA  منبع  بیومارکر  عملکرد  تغییر بیان  
miR-7-1-3p   خون    کاهش بیان  Keller et al., 2014 

miR-15b   سرم    کاهش بیان  Fenoglio et al., 2013 
miR-20a-5p   خون    کاهش بیان  Keller et al., 2014 

miR-21  افزایش   افزایش بیانTh1  وTh17   Du et al., 2009; 
Fenoglio et al., 2011 

miR-23a   سرم    کاهش بیان  Fenoglio et al., 2013 
miR-23b افزایش   افزایش بیانTh17    Zhu et al., 2012 
miR-27b افزایش   افزایش بیانTh1    Guerau-de-Arellano et 

al., 2011 
miR-92a-1* پلاسما    افزایش بیان  Gandhi et al., 2013 

miR-145 افزایش بیان    
هاي تک  پلاسما، سلول

 هسته اي خون محیطی
Gandhi et al., 2013; 
Sondergaard et al., 2013 

miR-146a  افزایش   افزایش بیانTh17    Du et al., 2009; 
Fenoglio et al., 2011 

miR-155  افزایش   افزایش بیانTh1  وTh17  
هاي تک  پلاسما، سلول

  هسته اي خون محیطی، مغز
Waschbisch et al., 2011; 
Junker et al., 2011 

miR-223 سرم    کاهش بیان  Fenoglio et al., 2013 

miR-326 افزایش   افزایش بیانTh17    
Waschbisch et al., 2011; 
Junker et al., 2011; 
Fenoglio et al., 2011 

miR-340 افزایش   افزایش بیانTh1    Guerau-de-Arellano et 
al., 2011 

let-7e افزایش   افزایش بیانTh1  وTh17    Gandhi et al., 2013 
miR-128  افزایش   افزایش بیانTh1    Guerau-de-Arellano et 

al., 2011 
  



 و همکاران مریم گلابگیر  . . . و miR-9 ،miR-17بررسی بیوانفورماتیکی نقش احتمالی 

74 

  بررسی مقالات -2-1
انجام شده بود  در ابتدا با بررسی مطالعات کلینیکی که قبلاً

تغییر بیان نشان  MSکه در بیماران مبتلا به  miRNA چهار
 miR-9 ها miRNAیکی از این . داده بودند انتخاب گردید

در  *miR-9دهد بیان  میبود که مطالعات پیشین نشان 
نین چهم. یافته است افزایش MSپلاسماي بیماران مبتلا به 

 miR-106aدر مطالعات پیشین گزارش شده است که بیان 
 .کاهش یافته است MSدر خون کامل بیماران مبتلا به 

-miRیعنی  miR-106aطور بیان دو هم خانواده  همین

106b  وmiR-17  در این  .]18،19[ ستیافته ا افزایشنیز
تغییر بیان این مرحله این ایده شکل گرفت که آیا 

miRNA تواند روي مسیر تمایزي  میي مذکور ها
ن طریق اثر خود بر آاثر بگذارد و از  Th17ي ها سلول

 در ادامه با استفاده از. را اعمال نماید MSبیماري 
ي مثبت و منفی مسیر تمایزي ها مطالعات قبلی تنظیم کننده

ي مثبت ها تنظیم کننده. شدآوري  جمع Th17ي ها سلول
و  RORC, IL-17 1مانند  Th17ي ها مسیر تمایزي سلول

STAT3  2 مسیر تمایزيnaïve T cell  را به سمتTh17 
ي منفی این مسیر ها که تنظیم کننده برند؛ در حالی میپیش 
 Tي ها سلول PIAS3 5 و FOXP3 3،FOXO1 4مانند 

مانند  Tي ها تمایز نایافته را به سمت ایجاد سایر سلول
Th1 ،Th2  و یاTreg  برند میبه پیش.  

براي سنجش  miRWalkاستفاده از پایگاه داده  -2-2
منتخب و  يها miRNA کنش میاناحتمال قوت و ضعف 

mRNA تنظیم کننده مسیر تمایزي ي ها پروتئین يها
Th17  

-mRNAاحتمالی  کنش میان miRWalkدر پایگاه داده 

miRNA  به علاوه این پایگاه . گردد می بینی پیشبررسی و
پایگاه داده دیگر با  9 بینی پیشداده نتایج حاصل از 

ي متفاوت را نیز گردآوري کرده و در مجموع ها الگوریتم
                                                        
1. RAR-related orphan receptor 
2. Signal transducer and activator of transcription 
3. Forkhead box p3 
4. Forkhead-box O 
5. Protein inhibitor of activated STAT 

بسته به قوت 10تا  1دوده یک عدد در مح کنش میانبه هر 
دهد که در واقع  مینسبت  کنش میاناحتمال یا ضعف 

 کنش میانیی است که ها منعکس کننده تعداد پایگاه داده
اي که  داده پایگاه 10. اند پذیر دانسته مورد بررسی را امکان

عبارتند گیرند  میمورد استفاده قرار  miRWalkدر پایگاه 
 )miRWalk  2(  miRDB 3( RNAhybrid  4 )1 :از

 DIANAmT 5( miRanda 6(  PICTAR5 7(  PITA 8( 
   PICTAR4  9 (  RNA22 10(  . Targetscan  همچنین

ي احتمالی بین ها کنش میاندر ادامه علاوه بر سنجش 
miRNA ي مورد نظر وهاmRNA  با اهداف تعیین شده ،

 به miRTarBase و miRWalkاستفاده از پایگاه داده 
در مسیر  ها miRNAیید شده براي أبررسی اهداف ت

  .ه شدپرداخت Th17تمایزي 
  
  نتایج -3

توانند در  می ها miRNAي انجام شده نشان داد ها بررسی
. عمل کنند Th17ي ها هر دو مسیر القا و مهار تمایز سلول

مشاهده  2که در جدول  طور همان بر همین اساس،
ي منفی مسیر ها با مهار تنظیم کننده miR-9 شود می

از  Th17ي ها تواند تمایز سلول میاحتمالا  Th17تمایزي 
،  miR-106aدر مقابل  .بکر را القا نماید Tي ها سلول

miR-106b  وmiR-17  که هر سه متعلق به خانواده ي
miR-17  ي ها توانند با مهار تنظیم کننده می احتمالاًهستند

این مسیر را مهار  Th17ي ها سلولمثبت مسیر تمایزي 
نموده و در کاهش اثرات ناشی از افزایش جمعیت این 

سلولی مانند التهاب نقش به سزایی داشته  ي ردهزیر 
  .باشند
گزارش شده است تنظیم  2 طور که در جدول همان
یید شده أاز اهداف ت FOXO3و  FOXO1هاي منفی  کننده

miR-9  وPIAS3 و STAT4 بینی شده این  از اهداف پیش
miRNA هستند .  



 1395 بهار و تابستان / 1، شماره 7دوره      مدرس دانشگاه تربیتفناوري زیست 

75 

 Th17هاي  هاي دخیل در مسیر تمایزي سلول و ژن منتخبي ها miRNAیید شده أهاي احتمالی و ت کنش میان  2جدول 

miR-106b miR-106a miR-17 miR-9  
_ DIANAmT, miRanda,  

miRWalk, PICTAR5, 
Targetscan 

DIANAmT, miRanda,  
miRWalk, PICTAR5, 

Targetscan 
_ RORC 

نده
 کن

ظیم
تن

 
ت

 مثب
اي

ه
 

*تایید شده  DIANAmT, miRanda,  
miRDB, miRWalk, 
PICTAR5, PITA, 

Targetscan 

**و*تایید شده  _ STAT3 

DIANAmT, miRanda,  
miRDB, miRWalk, 

RNAhybrid, 
PICTAR4, PICTAR5, 

Targetscan 

DIANAmT, miRanda,  
miRDB, miRWalk, 

PICTAR5, Targetscan 
DIANAmT, miRanda,  

miRDB, miRWalk, 
PICTAR5, Targetscan 

_ SMAD7 

DIANAmT, miRanda,  
miRDB, miRWalk, 

RNAhybrid, 
PICTAR5, Targetscan 

DIANAmT, miRanda,  
miRDB, miRWalk, 

PICTAR5, Targetscan 
*تایید شده  _ Hif-1α 

DIANAmT, 
miRWalk, 

RNAhybrid, 
PICTAR4, PICTAR5, 

Targetscan 

**و*تایید شده **و*تایید شده   DIANAmT, 
miRanda,  
miRWalk, 

RNAhybrid, 
Targetscan 

RUNX1 

_ _ DIANAmT, miRanda,  
miRWalk, PICTAR5, 

Targetscan 
**و*تایید شده  FOXO1 

نده
 کن

ظیم
تن

 
فی

ي من
ها

*تایید شده _ _ _   FOXO3 
_ _ _ DIANAmT, 

miRanda, 
miRWalk, 

RNAhybrid, 
PICTAR5, 
Targetscan  

PIAS3 

_ _ _ DIANAmT, 
miRanda, miRDB, 

miRWalk, 
PICTAR5, 
Targetscan 

STAT4 

کوچکتر از پنج به دلیل احتمال از آوردن اعداد . miRTarBaseهدف تایید شده طبق پایگاه داده  **و  miRWalkهدف تایید شده طبق پایگاه داده ي *
 .کنش صرف نظر شده است بسیار ضعیف ایجاد میان

  
هاي مثبت مسیر  ترین تنظیم کننده از سوي دیگر مهم

،  STAT3، RORC: عبارتند از Th17هاي  تمایزي سلول
SMAD7 ،Hif-1α  وRUNX1  برخی از  2که طبق جدول

بینی شده و برخی از اهداف تایید شده  آنها از اهداف پیش
  .هستندmiR-106b و  miR-106aو  miR-17براي 

  
  بحث -4

miR-9 ي ها توانایی مهار پروتئینFOXO1  وFOXO3  را
توانایی اتصال به پروموتور ژن  FOXOي ها پروتئین. دارد

FOXP3  را داشته و قادر به القاي بیان این پروتئین
ي اصلی دخیل در ها از پروتئین FOXP3د که نباش می

ي ها بنابراین با مهار پروتئین. است Treg ي ردهتمایز زیر 
FOXO  بیانFOXP3  مهار شده و تمایز به سمتTh17 به

مهار  PIAS3از سوي دیگر پروتئین . ]20[ رود میپیش 
ي رونویسی اصلی زیر ها فاکتوریکی از ، STAT3کننده 

پروتئین  هم چنین مشخص شده است .، استTh17 ي رده
PIAS3  موجب افزایش در دسترس قرار گرفتن پروموتور

شود و به این ترتیب موجب  می FOXP3لوکوس ژنی 
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در . ]21،22[ گردد می iTregالقاي تمایز زیررده سلولی 
و به  STAT3، بیان miR-9به وسیله  PIAS3مهار با  نتیجه

افزایش  Th17سلولی  ي ردهبع آن اندازه جمعیت زیر ت
ي انجام شده، مهار ها بینی پیشهم چنین طبق . یابد می

رونویسی اصلی تمایز زیر  که فاکتور STAT4پروتئین 
شود  انجام می miR-9نیز توسط  باشد می ]Th1 ]23 ي رده

بکر به سمت  T يها تمایز سلولشود  میباعث که 
  .)1 شکل( سوق داده شود Th17ي ها سلول

-miRو miR-17 ،miR-106aهاي miRNAاز سوي دیگر 

106b هاي مثبت مسیر  هر سه مهار کننده تنظیم کننده
ها منجر به  و فعالیت آن) 1 شکل( هستند Th17تمایزي 

 م بیماريینتیجه تخفیف علا و در Th17هاي  کاهش سلول
MS هاي  نپروتئی. خواهد شدRORC ،STAT3  و

RUNX1 ي سلولی  از فاکتورهاي رونویسی اصلی زیر رده
Th17 هستند .STAT3 تواند به پروموتور و تقویت  می

ثر در تمایز زیررده سلولی ؤهاي م ي بسیاري از ژن کننده
Th17هاي دیگر نقش  ، متصل شود و از این راه و راه

ایفا  Th17ی اي در تمایز زیررده سلول بسیار مهم و گسترده
در  IL17نیز با اتصال به پروموتور ژن   Runx1.]24[ کند

. ]25[ نماید عمل می Th17تمایز زیررده سلولی 
نیز به ترتیب از طریق  SMAD7 و  Hif-1αهاي پروتئین

اثر مثبت خود بر مسیر  TGF-βو  mTOR  هاي مسیر
 .]26،27[ نمایند را اعمال می Th17هاي  تمایزي سلول

توان گفت نتایج حاصل از این پژوهش  به طور کلی می
با هدف قرار دادن تنظیم  miR-9دهد که  نشان می

احتمالاً  Th17هاي  هاي منفی مسیر تمایزي سلول کننده
 .شود ي سلولی می موجب افزایش جمعیت این زیر رده

 MSرود بیان آن در بیماران مبتلا به  بنابراین انتظار می
  .افزایش پیدا کند

  

  
بر اساس . miR-9 ، miR-17 ،miR-106a/bبکر توسط  Tهاي  از سلول Th17هاي  مسیرهاي احتمالی القا و مهار تمایز سلول  1 شکل
، miR-17ها و  باعث القاي تمایز این سلولاحتمالا  Th17هاي منفی مسیر تمایزي  با مهار تنظیم کننده miR-9هاي انجام گرفته  بینی پیش

miR-106a و miR-106b  ي سلولی  باعث مهار تمایز زیر ردهاحتمالا هاي مثبت این مسیر  مهار تنظیم کنندهباTh17 شوند می. 
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-miR و miR-17 ،miR-106aيها miRNAاز سوي دیگر 

106bاحتمالاًي مثبت این مسیر ها با مهار تنظیم کننده 
این امر شوند که  می Th17سلولی  ي ردهباعث کاهش زیر 

در صورت اثبات کلینیکی از ارزش درمانی بالایی 
ي ها در سلول ها miRNAو القاي بیان این  برخوردار است

T  التهابی  ي ردهتواند جمعیت زیر  میبکرTh17  را کاهش
م یایمنی و تخفیف علاداده و منجر به تعدیل سیستم 

با توجه به اینکه در که ذکر شد،  طور همان .شودبیماري 
از ابزار بیوانفورماتیک براي بررسی  ن مطالعه صرفاًای

ي مورد ها استفاده شده است و نیز هر کدام از پایگاه داده
ي مختص به خود براي ها و روش ها استفاده از الگوریتم

کنند، لازم به ذکر  میاستفاده  ها miRNAشناسایی اهداف 
ي ها است براي اثبات دقیق نتایج این پژوهش انجام پروژه

  .رسد میضروري به نظر و کلینیکی تحقیقاتی آزمایشگاهی 
اي براي درمان بسیاري  پتانسیل بالقوه ها miRNAهرچند 

... ي خود ایمن، سرطان و ها از جمله بیماري ها از بیماري
ي موجود به صورت ها اما تاکنون به دلیل چالش ،دارند

استفاده یی که بر سر راه ها چالش. اند کلینیکی استفاده نشده
فقدان : وجود دارند عبارتند از  ها miRNAي کلینیکی از 

سیستم تحویل اختصاصی کارآمد به بافت مورد نظر، 
پایداري آنها و اجتناب از فعال شدن سیستم ایمنی در 

با این وجود و با توجه به آشکار شدن . ها مواجهه با آن
دانشمندان در حال بررسی  ها miRNAاهمیت روز افزون 

اي رفع این موانع هستند و در حال حاضر اولین داروي بر
 1کارآزمایی بالینیدر فاز دوي  ها miRNAبر پایه ي 

است و  miR-122یک آنتاگونیست این دارو . باشد می
داروهاي دیگري نیز . شود میاستفاده  Cدرمان هپاتیت 

ي قلبی ها یی نظیر سرطان و بیماريها براي درمان بیماري
بطور کلی . ]28[ باشند میله پیش کلینیکی در مرح... و 
ي حاصل از این پژوهش و تحقیقات ها توان گفت یافته می

اي نزدیک پژوهشگران را در  در آینده تواند میمشابه 

                                                        
1. Clinical trial 

 MSبراي درمان بیماري  ها miRNAانتخاب مناسب ترین 
  .یاري نماید

  
  گیري نتیجه -5

نتایج حاصل از مطالعات بیوانفورماتیکی نشان داد که 
miR-9 ًتواند نقش القاگر و  می احتمالاmiR-17،miR-

106a   وmiR-106b ًتوانند نقش مهارکننده  می احتمالا
با هدف قراردادن  Th17ي ها براي مسیر تمایزي سلول

ي دخیل در این مسیر ایفا ها ترین پروتئین از مهمبرخی 
در صورت اثبات کلینیکی و و بنابر این  نمایند

ارزش  ي ذکر شده ازها miRNA، ها آزمایشگاهی این داده
 MSتشخیصی و درمانی بالایی براي درمان بیماري 
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