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 چکیده
عنوان یکی از شایع ترین بیماریهای قلبی ناتوان کننده و مرگ آورناشی از انهدام و مرگ سلولی دائم آنفارکتوس میوکارد به 

رفته اهمیت این  رفته miRNAنوع  2500بیش از بعد از کشف  و برگشت ناپذیر در بخشی از عضله قلب است.

مکانیسم سلولی بخصوص در سیستم قلبی ها و  های مولکولی و مسیرهای ژنی در پروسه کنندگان مکانیسم و سیگنال تنظیم

دخیل در روند آپوپتوز سلول های قلب شناور درسرم خون  miR-133 ررسیب از این تحقیق هدف .شده است عروقی مشخص

 70در  miR-133شاهدی بیان  –در این مطالعه موردی  ،برای این منظور می باشد. MI( Myocardial Infarction)بیماران دچار 
بررسی و با همان تعداد فرد سالم Real time PCR  توسط ،96ن شهید مدنی تبریزدر سال در بیمارستا MIبه علت  بستری بیمار

معنادار در نظر  P≥ 0.05 انجام شد.مقادیر t-test و با به کار بردن SPSS (version19) افزار تجزیه و تحلیل آماری با نرم مقایسه شد.
در مقابسه با گروه کنترل افزایش چشمگیری نشان داد که از لحاظ آماری  MIدر بیماران مبتلا به miR-133  سطح بیان گرفته شد.

داری از نظر آماری  های مختلف تفاوت معنی جنسیتدر  miR-133نتایج نشان داد بیان  نهمچنی .(P=0.009) نیز معنادار بود

تواند به  و بیان آن می باشد از افراد سالم می بیشتر MI افراد دچار در  miR-133این مطالعه نشان داد که بیان ژن  .(P=0.06) ندارند
  .به کار رود MI  عنوان عامل تشخیصی و همچنین در تعیین پیش آگهی بیماران مبتلا به

 

 .miR-133  (، آپوپتوز،MIانفارکتوس میوکارد حاد ) :ها کلیدواژه

 

 مقدمه

‌‌بیماری ‌قلبی ‌)ساهای ‌IHDکیمیک ‌بیشتر‌( دلیل

‌جهان‌می ‌سطح ‌در ‌میرها ‌و ‌برخلاف‌1)‌باشد‌مرگ .)

‌ارگان ‌ب‌بیشتر ‌قلب ‌بدن ‌توانایی‌‌ههای ‌طبیعی طور

‌باعث‌اختلال‌عملکرد‌آن‌ ‌که بازسازی‌محدودی‌دارد

‌میوکارد(‌ارکتوس)انف MI در‌شرایط‌پاتولوژیک‌مانند
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‌می ‌قلبی ‌نارسایی ‌به ‌منجر ‌ریسک‌[5]‌شود‌که .

‌بیماری ‌سبک‌‌فاکتورهای ‌چاقی، ‌قلبی‌شامل‌سن، های

‌ناسالم‌و‌فشار‌خون‌بالا‌ ‌تغذیه ‌کلسترول‌تام، زندگی،

‌عوامل‌میان‌در‌قیعرو-قلبی‌های‌بیماری‌.باشد‌می

بینی‌‌‌پیش‌طبق‌و‌است‌افزایش‌حال‌در‌مرگ‌به‌منتهی

‌مرگ ‌اصلی ‌عامل ‌بهداشت، ‌جهانی ‌در‌‌‌سازمان ومیر

‌ ‌سال ‌در ‌دنیا، ‌‌2020سراسر ‌بود ‌بیماری‌[1]خواهد .

باشد‌که‌یکسر‌‌ای‌می‌عروق‌کرونر‌قلب‌طیف‌گسترده

برگشت‌میوکارد‌و‌انتهای‌دیگر‌‌‌آن‌شامل‌آسیب‌قابل

‌ ‌شامل ‌که‌آن ‌عواملی ‌است. ‌میوکارد انفارکتوس‌حاد

‌کرونر‌ ‌عروق ‌بیماری ‌ایجاد ‌افزایش‌خطر ‌ارتباط در

‌می‌قلب‌می ‌را ‌بزرگ‌واصلی‌‌باشند ‌سه‌دسته ‌به توان

تقسیم‌نمود‌که‌شامل:‌عوامل‌غیرقابل‌اصلاح‌و‌تغییر،‌

‌شدهد‌عوامل‌قابل‌اصلاح‌و‌عوامل‌خطر‌قلبی‌پیشنها

‌ای‌.[18]‌است ‌ان ‌آر. ‌مولک‌میکرو ‌ریبو‌‌ولها های

‌اسید ‌غیر‌‌(RNA)‌نوکلئیک کوچک‌نک‌زنجیرهای

‌حدود‌ ‌با ‌از‌طریق‌‌22کد‌کننده نوکلئوتید‌هستند‌که

‌ ‌مکمل ‌نسبتا ‌نواحی ‌با ‌شدن ‌در‌RNAجفت پیامبر

‌نشدنی ‌ترجمه ‌‌،3′نواحی ‌یا‌‌را‌mRNAبیان ‌مهار با

‌آن‌می ‌به‌تجزیه ها‌‌‌ای.‌ان.‌میکروآر.‌.[2]‌شود‌منجر

‌ ‌کلیدی ‌کننده ‌مانند‌عملکرد‌‌برنامهتنظیم ‌ژنتیکی های

‌قلبی،‌اندوتلیال، ‌چربی،تکامل هایپرتروفی‌‌متابولیسم

‌آنفارکتوس‌ ‌از ‌پس ‌قلب ‌ضربان ‌اختلال ‌و بطنی

‌هستن ‌نقش‌.[12]‌دمیوکارد ‌متعدد ‌مطالعات ‌در

miRNAsازآنفارکتوس‌‌‌ ‌پس ‌قلب ‌بافت ‌ترمیم در

‌است. ‌شده ‌بررسی ‌مطالعات،‌‌میوکارد ‌اساس‌این بر

miRNAsرده‌‌سلول‌زتمای‌‌ ‌به ‌را ‌بنیادی های

‌‌miRNAsترین‌شده‌‌شناخته‌کنند.‌غاز‌میآکاردیومیست‌

‌هاتنmiR-133a ‌.[7]‌باشد‌می‌miR-133در‌این‌زمینه‌

‌می ‌بیان ‌قلبی ‌عضله ‌سلول‌شود‌در ‌تمایز های‌‌و

‌پیش ‌هاس ‌سلول ‌به ‌‌مزودرمی ‌عضله ‌و‌ساز قلبی

‌به‌های‌پیش‌همچنین‌تمایز‌سلول کاردبومیست‌را‌‌ساز

‌می ‌راس‌مهار ‌همین ‌در در‌miR-133 ‌تاکند.

‌استرس‌اکسایشی‌را‌‌کاردیومیست ‌ناشی‌از ‌اپوپتوز ها

‌مرگ‌سلولی‌ناشی‌از‌ ‌برابر ‌در ‌حفاظتی ‌اثر کاهش‌و

H202روش‌.[9]‌دارد‌‌ های‌درمانی‌تهاجمی‌و‌‌امروزه

‌زندگی،‌ ‌شیوه ‌تغییر ‌مانند ‌بسیاری ‌تهاجمی غیر

‌بای‌جراحی ‌و ‌قلب ‌باز ‌و‌‌پس،‌های آنژیوپلاستی

‌درمان ‌موارد‌خاصی‌‌کاشت‌استنت، های‌دارویی‌و‌در

‌بیماری ‌درمان ‌برای ...‌ ‌و ‌قلب ‌و‌‌پیوند ‌قلبی های

‌می ‌بکار ‌کشف‌عروقی ‌از ‌بعد ‌در‌ها miRNA رود.

‌رفته miRNA نوع‌2500از‌بیش‌کشف‌و‌‌1990سال

‌های‌سیگنال‌و‌مکانیسم‌کنندگان‌تنظیم‌این‌اهمیت‌رفته

 .است‌شده‌مشخص‌ژنی‌مسیرهای‌و‌مولکولی

miRNA عنوانبه RNA کننده‌کد‌غیر‌کوچک‌های‌

ای‌ه‌پروسه‌ژنی،‌بیان‌و‌ترجمه‌از‌پیش‌مرحله‌در

‌تنظیم‌سیگنالینگ‌های‌ژنی‌ ‌یا ‌سرکوب‌و بیولوژیک‌،

‌مسیرهای ‌در ‌مهمی ‌و و‌ژنی‌‌مولکولی‌نقش‌تنظیمی

 توان‌می‌قلب‌اختصاصی‌های miRNA .‌از[23]‌دارند

miR1 و miR-133را‌نام‌برد.‌همچنین‌ miRNA های‌

‌عروقی‌قلبی‌های‌بیماری‌در‌که‌دارند‌وجود‌زیادی

‌پاسخ‌در miR15 مانند‌کنند‌می‌پیدا‌کاهش‌یا‌افزایش

‌در‌و‌حاد‌قلبی‌اسکیمی‌به‌پاسخ‌در miR1 و MI به

‌به‌پاسخ‌در miR-21 باز،‌قلب‌جراحی‌با‌بیماران

‌[3]‌ها‌میوسیت‌در‌سلولی‌آپوپتوز .‌ این‌‌ازهدف

‌‌مطالعه ‌آپوپتوز‌‌miR-133بررسی ‌روند ‌در دخیل

‌دچار‌‌سلول ‌بیماران ‌خون ‌سرم ‌در ‌شناور ‌قلب های

MIباشد.‌می‌‌
‌

 مواد و روش کار

‌ ‌این‌مطالعه زن‌و‌مرد‌مبتلا‌به‌بیماری‌قلب‌‌77در

‌سکته ‌عارضه ‌با ‌عروق ‌بالینی‌ MI و ‌تشخیص با
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فوق‌تخصصی‌پزشک‌متخصص‌بستری‌در‌بیمارستان‌

در‌‌30-60ی‌سنی‌‌در‌محدودهمدنی‌تبریز،قلب‌شهید‌

‌به‌‌‌1396سال ‌معیارهای‌ورود ‌بودن ‌دارا ‌صورت در

‌مطالعه‌شد ‌وارد ‌تمامی‌شرکت‌کنندگان‌ندمطالعه، ‌از .

پس‌از‌توضیح‌کامل‌مطالعه،‌رضایت‌نامه‌کتبی‌گرفته‌

ها‌برگرفته‌از‌گزارش‌نوار‌قلب،‌آزمایشگاه‌و‌‌شد.‌داده

‌اساکوکاردیوگرافی‌بیماران‌ ‌ابتلا‌به‌تبوده ‌تاریخچه .

‌منفی(،‌دریافت‌داروئی،‌سابقه‌جراحی‌‌بیماری )مثبت،

‌فعالیت‌بدنی ‌و ‌متوسط،‌‌و ‌کم، ‌ندارد، )فعالیت‌بدنی:

‌تغذیه ‌و‌پرسشنامه ‌فعال( ‌بسیار ‌و ای‌نیز‌توسط‌‌فعال

‌پرسشنامه‌ ‌از ‌استفاده ‌با ‌دیده ‌آموزش پرسشگران

‌دست‌آمد ‌استدموگرافیک‌به ‌ه همچنین‌پرسشنامه‌.

‌ ‌شاخصمربوط ‌سبک‌زندگی‌‌به ‌تغذیه، ‌فعالیت، های

‌تکمیل‌شده ‌زندگی،‌سبک‌ای،‌تغذیه‌متغیرهایسپس‌،

‌گردیده‌آنالیز‌بیماری‌شدت‌و‌بیوشیمیایی‌مارکرهای

‌بعد‌از‌تحویل‌خون‌به‌مقدار‌شده‌است.‌ثبت‌نتایج‌و

‌‌میلی‌5 ‌به ‌هر‌فرد ‌از صورت‌محیطی‌از‌بیماران،‌‌لیتر

‌ ‌دمای ‌سانتی‌-70در ‌حاوی‌‌گراد‌درجه ‌ظروف در

EDATA‌.تا‌زمان‌انجام‌آزمایشات‌نگهداری‌شد 

 

 Micro-RNAروش استخراج 

‌ ‌مطالعه ‌این ‌سرم‌میکرولیتر‌دویست حدوددر

 استخراج و‌جداسازی‌اختصاصی‌کیت‌توسط

microRNAبا‌‌ ‌از‌ها  miRCURY RNAاستفاده

isolation kit‌.شد‌ ‌انجام ‌اگزیکون ‌شرکت برای‌‌از

‌غلظت ‌شد‌استفاده‌نانودراپ‌دستگاه‌از RNA تعیین

‌که‌بوده‌اسپکتروفتومتری‌دستگاه‌این‌کار‌اساس‌و

‌اسیدهای‌غلظت‌سنجش‌در‌بالایی‌دقت‌و‌سرعت

‌دارد نوکلئیک  (‌OD )‌optical densityگاهدست‌این.

‌موج‌نمونه ‌طول ‌در  غلظت‌تعیین برای‌nm 260 را

RNAواحد‌هر‌کرد،‌گیری اندازه‌ OD موج‌طول‌در‌

nm260‌‌ ‌ای‌رشته‌تک RNA از‌ng/ml 40 بابرابر

‌.است
 

 cDNA سنتز

از‌کیت‌شرکت‌ micro RNA cDNA برای‌سنتز

Exiqonشرکت‌شامل‌‌‌ ‌این ‌دستورالعمل ‌شد. استفاده

‌مرحله‌اول‌شامل‌اضافه‌کردن‌2 ‌poly Aمرحله‌است.

‌ ‌و ‌دوم ‌بر‌‌میreverse transcription مرحله باشد.

‌با‌آنزیمی‌که‌ازویروس‌گرفته‌شده‌ طبق‌پروتکل‌ابتدا

‌ ‌‌poly Aصاحب‌دم ‌انتهای ‌سپس‌تو‌3از سط‌شده،

‌ ‌تمام ‌از ‌کیت ‌مخصوص های‌‌RNAپیرایمر

‌دمای‌‌ cDNAکوچک ‌اول‌در ‌مرحله ‌42ساخته‌شد.

‌به‌مدت‌‌درجه‌سانتی ودقیقه‌و‌واکنش‌مرحله‌60گراد

‌ ‌دمای ‌در ‌سانتی‌95دوم ‌مدت‌درجه ‌به ثانیه‌‌‌5گراد

‌انکوبه‌شد.‌
 

Real-time-PCR 

‌ژن ‌بیان ‌وسیله‌میزان ‌به ‌دستگاه‌ها ‌ی

Lightcycler96-Rocheشد.‌اندازه‌‌ ابتدا‌‌گیری

cDNAشده‌ ‌سنتز ‌کیت‌ های ‌توصیه ‌به ‌توجه ‌با را

‌ ‌استفاده، ‌‌1مورد رقیق‌شدند.سپس‌با‌استفاده‌از‌‌20به

‌آماده ‌به ‌اقدام ‌اختصاصی ‌نمونه‌پیرایمرهای ها‌‌سازی

‌ ‌‌Real-time PCRبرای میکرولیتر‌‌10در‌حجم‌نهایه

‌آماده ‌از ‌بعد ‌کیت‌‌گردید. ‌توضیه ‌طبق ‌محلول سازی

‌)جدول ‌برنامه ‌از ‌استفاده ‌دستگاه‌1با ‌و )light 96 

Rocheگردید‌و‌‌‌ ‌ها ‌ژن ‌بیان ‌میزان ‌بررسی ‌به اقدام

‌ ‌استفاده ‌با ‌فرمولسپس -‌∆∆‌tcاز
‌بررسی‌‌اقدام‌2 به

‌نمونه ‌گردید‌میزان ‌حصول‌‌.ها ‌برای ‌مطالعه ‌این در

‌PCRاقدام‌به‌انجام‌cDNA اطمینان‌از‌صحیح‌سنتز‌

گردید.برای‌نرمال‌سازی‌بیان‌‌ houskeeping U6برای

‌نمونه‌های‌کنت‌ژن ‌در ل‌و‌تومور‌با‌توجه‌به‌اینکه‌رها

‌کاملا ‌صورت ‌به ‌استفاده ‌مورد ‌تجاری پرایمرهای
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‌حداکثر ‌دارای ‌سازنده ‌شرکت ‌ادعای ‌طبق ‌و ‌بوده

‌ازفرمول ‌هستند ‌واکنش ‌طول ‌در ‌بازدهی

=ct (target)-ct(control)tc∆ سپس‌‌ ‌گردید استفاده

‌دو‌گروه‌برای‌درک‌چگونگی‌تغییرات‌ در‌هر‌یک‌از

ها‌‌محاسبه‌شده‌برای‌هر‌یک‌از‌نمونه‌∆tcبیان‌ژن‌ها‌

-∆∆tcدر‌فرمول‌
تا‌بیان‌دقیق‌‌شده‌وارد‌یک‌هر‌برای‌2

های‌حاصله‌در‌‌هر‌نمونه‌مشخص‌شود‌در‌نهایت‌داده

‌از‌روش ‌استفاده ‌با های‌آماری‌با‌هم‌مقایسه‌‌دو‌گروه

.‌همچنین‌با‌توجه‌به‌اینکه‌در‌این‌مطالعه‌[11]‌گردید

های‌مورد‌بررسی‌از‌‌هم‌برای‌ژن‌کنترل‌‌داخلی‌و‌ژن

‌‌‌real timeکیت ساخت‌کمپانی‌‌micro RNAویژه

Exiqonتکنیک‌و‌دمای‌ا‌‌ ‌مراحل‌انجام ‌شد‌که ستفاده

‌ ‌ژنمرحله ‌تمام ‌کیت‌برای ‌این ‌در ‌پرایمر ها‌‌اتصال

‌ ‌با ‌برابر ‌و ‌سانتی‌60یکسان مشخصات‌‌گراد‌درجه

‌شده‌در‌جدول‌ ‌آمده‌است.‌1پرایمرهای‌استفاده

‌SPSS(version19)‌افزار‌ها‌از‌نرم‌جهت‌آنالیز‌داده

‌مقادیر‌دادهt-test  و ‌گردید ‌وتحلیل ‌تجزیه ‌ها

0.05‌≤P‌.معنادار‌در‌نظر‌گرفته‌شد  

‌

 نتایج

‌اطلاعات‌دموگرافیک‌افراد‌مورد‌مطالعه‌در‌جدول

2‌‌ ‌شکل ‌ذوب‌در ‌منحنی ‌هستند.‌1و ‌مشاهده ‌قابل

‌عدم‌ ‌نیز ‌و ‌پرایمرها ‌عملکرد ‌بودن ‌اختصاصی تایید

‌به ‌منحنی‌DNA ‌آلودگی ‌پیک ‌بررسی ‌با ژنومی

‌دمای‌ ‌نشان‌‌درجه‌سانتی‌78اختصاصی‌ذوب‌در گراد

‌میانگین‌سنی‌مردان‌و‌زنان‌گروه‌ ‌شد. بیمار‌مورد‌داده

‌ترتیب ‌به ‌‌75±‌4مطالعه ‌میانگین‌‌می‌68±2و باشد.

‌سالم‌مورد‌مطالعه‌به‌ترتیب ‌سنی‌مردان‌و‌زنان‌گروه

‌باشد.‌می‌42±2و‌‌1±40

‌

 مشخصات پرایمر های مورد استفاده در پژوهش -1جدول 
EXIQON, LNA Fwd Primer, Fwd hsa -miR-133b, 204162-02 Batch 126426, 100 rnx LAN Rev Primer, 

Rev hsa-miR-133b, 204162-02 Batch 126425, 100 rnx 
miR-133 

EXIQON,U6 snRNA (hsa, mmu, rno) PCR primer set, UniRT. miRCURY LNA™  Universal RT micro 

RNA PCR, reference gene primer set. NCBI Symbol U6snRNA,NCBI Accesion: 203907 
U6 

 

 PCR: شرایط دمایي 2جدول 

 دما زمان مرحله

‌‌C‌ْ95دقیقه‌10 دناتوره

‌‌C‌ْ95ثانیه‌10 دناتوره
 ‌C‌ْ60‌

‌چرخه‌45مرحله‌تکثیر‌به‌تعداد‌‌ثانیه‌60 اتصال‌و‌تکثیر
 

  (:اطلاعات دموگرافیکي افراد مورد مطالعه3جدول)

 ویژگي
 کننده شرکتزنان بیمار 

 در این مطالعه

 کننده شرکتمردان بیمار 

 در این مطالعه

 کننده شرکتزنان سالم 

 در این مطالعه

 کننده شرکتمردان سالم 

 در این مطالعه

 سن‌)سال(

 وزن‌)کیلوگرم(

 (متر‌یسانتقد‌)
‌(kg/m2)بدن‌ شاخص‌توده

4±75 

3±65 

2±159 
1±22‌

2±68 

3±79 

2±166 

4/0±24‌

3±40 

3±61 

1±164 

1±20‌

2±42 

±783 

3±169 
1±25‌

‌
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‌ ‌به‌جدول‌شماره ‌توجه داری‌در‌‌تفاوت‌معنی‌4با

‌مشاهده‌ ‌بیمار ‌و ‌سالم ‌افراد ‌بین ‌ترپونین مقادیر

‌((‌p≤0.05نگردید

‌مطالعه ‌بررسی‌بیان‌‌در به‌‌Micro RNAی‌حاضر

‌از‌رنگ‌سایبرگرین‌انجام‌‌RT-PCRروش‌ ‌استفاده با

‌ ‌از ‌حاصل ‌ژنشد.نتایج ‌بیان ‌میزان ‌ Mir-133بررسی

و‌افراد‌سالم‌‌MIدر‌سرم‌خونی‌افراد‌مبتلا‌به‌بیماری‌

مورد‌بررسی‌قرار‌گرفت.‌‌Ct∆که‌با‌استفاده‌از‌فرمول‌

به‌‌‌U6شایان‌ذکر‌است‌که‌در‌مطالعه‌ی‌حاضر‌از‌ژن

‌گردید ‌.عنوان‌ژن‌کنترل‌کننده‌ی‌داخلی‌استفاده
 

 ي(س يس)نانوگرم/  cTnI و cTnTنگین و انحراف استاندارد مقادیر (: میا4جدول )

 p-value افراد بیمار افراد سالم زمان فاکتور

cTnT(ng/ml)‌000‌01/0±013/0‌07/0‌

cTnI(ng/ml)‌000‌01/0±011/0‌09/0‌

 

 
نرمالایز شده است. نتایج نشان  U6 ژن های بدست امده بر ctبیماری و کنترل. همه  در خون افراد mir-133بیان سطح  (:1) نمودار

در خون افراد بیمار و کنترل ارزیابي شدند که  mir-133در بیماران دو نیم برابر بیشتر شده است. سطح بیان  miR-133دهد این  مي

 ((p_value=0.009 شد.بود که اختلاف معناداری بین دو گروه مشاهده  1و در گروه کنترل   33/8 ±78/0در گروه بیمار میانگین 

 

 
دهد این  نرمالایز شده است. نتایج نشان مي U6 ژن های بدست امده بر ctدر زنان و مردان. همه  mir-133(: بیان سطح 2)نمودار

miR-133 در زنان و مردان تفاوتي ندارد و مي توان در همه انها به طور یکسان در تشخیص سریع بیماری ها استفاده نمود 
 (P-value=0.06) 
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 .باشد دهنده تکثیراختصاصي و بدون مشکل مي . وجود باندهای تک نشانReal Time PCRنمونه منحني ذوب پس از انجام . 1شکل

 

 بحث:

‌میوکارد‌ ‌آنفارکتوس ‌یا ‌و ‌قلبی سکته

(Myocardial infarction)از‌‌‌ ‌عبارت ‌قلبی، ‌حمله یا

‌ ‌سلولی ‌مرگ ‌و ‌وانهدام ‌‌دائم در‌‌برگشت‌غیرقابل

‌از ‌قلب‌بخشی ‌علت‌‌عضله ‌به ‌است‌که )میوکارد(

‌یک‌ازبین ‌وقوع ‌و ‌خون ‌جریان شدید‌‌ایسکمی‌رفتن

‌قلب‌روی‌می ‌از ‌قسمت ‌آن این‌توقف‌‌.[6] دهد‌در

گردش‌خون‌ممکن‌است‌ناگهانی‌و‌بدون‌هیچ‌علائم‌

‌چند ‌پس‌از ‌یا ‌گردد ‌نمایان ‌آنژینی‌قبلی )درد‌‌حمله

‌عمده ‌یابد. ‌نمود ‌سینه( ‌سکته‌قفسه ‌دلیل بسته‌‌ترین

‌تغذیه‌رگ‌شدن ‌رفع‌‌های ‌برای ‌است. ‌قلب کننده

‌و ‌بالن ‌از ‌دارو، ‌از ‌غیر ‌قلب‌انسداد باز‌‌جراحی

‌اس ‌شده( ‌مسدود ‌رگ ‌می)تعویض ‌سکته‌‌تفاده شود.

‌باعث‌ ‌هرساله ‌که ‌است ‌فراگیر ‌عارضه ‌نوعی قلبی

‌می ‌تن ‌هزاران ‌عوامل‌میان‌در‌.[10] گردد‌درگذشتن

‌خون‌کلسترول‌بالا،‌فشارخون‌دیابت،‌مساعدکننده

‌عدمالکل‌و‌استعمال‌دخانیات‌در‌افراط‌بالا فعالیت‌‌،

‌فامیلی‌و‌سنبدنی ‌سابقه ‌فشار‌عصبی،  ذکرند‌قابل‌‌،

‌به14) ‌است‌و‌‌(. ‌وخیم ‌خیلی ‌بیماری ‌این ‌یقین طور

‌تنها‌در میلادی،‌بیش‌از‌‌2004،‌در‌سال‌آمریکا‌سالیانه

‌بنابراین‌.[15] ختندنفر‌از‌این‌عارضه‌جان‌با‌150000

‌مرگ‌‌این‌سریع‌تشخیص بیماری‌برای‌پیشگیری‌از

‌الزامی ‌نفر ‌‌می‌هزاران تشخیص‌‌های‌تستباشد.

‌روی‌آزمایشگاهی ‌در‌‌بر ‌خاصی ‌اهمیت ‌از خون

تشخیص‌سریع‌افراد‌بیمار‌و‌بررسی‌درمان‌و‌یا‌تعیین‌

‌هستند.‌ ‌برخوردار ‌آینده ‌در ‌مجدد ‌حمله ریسک

عمده‌در‌‌طور‌به‌یوکاردمارکرهای‌بیوشیمیایی‌آسیب‌م

ترانس‌آمیناز‌‌های‌آنزیم‌کشف‌شدند‌1950اوائل‌دهه‌

‌بعداً ‌قلب‌ی‌عضله‌در‌‌GPTو‌‌GOTعنوان‌به‌که

‌بررسی‌بیماران‌بستری‌نشان‌داده‌‌اند‌شده‌‌شناخته در

‌از ‌بعد ‌آمینازها ‌ترانس ‌سطح ‌که ‌قلبی‌ی‌سکته‌شد

‌افزایش‌به ‌مقدار‌‌ها‌آنزیم‌چون‌این‌یابد‌می‌سرعت به

https://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%85%DB%8C%D9%88%DA%A9%D8%A7%D8%B1%D8%AF
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%DB%8C%D8%B3%DA%A9%D9%85%DB%8C
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A2%D9%86%DA%98%DB%8C%D9%86_%D8%B5%D8%AF%D8%B1%DB%8C
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%AC%D8%B1%D8%A7%D8%AD%DB%8C_%D9%82%D9%84%D8%A8
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D8%B3%D8%AA%D8%B9%D9%85%D8%A7%D9%84_%D8%AF%D8%AE%D8%A7%D9%86%DB%8C%D8%A7%D8%AA
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D9%84%DA%A9%D9%84
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%81%D8%B9%D8%A7%D9%84%DB%8C%D8%AA_%D8%A8%D8%AF%D9%86%DB%8C
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%81%D8%B9%D8%A7%D9%84%DB%8C%D8%AA_%D8%A8%D8%AF%D9%86%DB%8C
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%81%D8%B9%D8%A7%D9%84%DB%8C%D8%AA_%D8%A8%D8%AF%D9%86%DB%8C
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A2%D9%85%D8%B1%DB%8C%DA%A9%D8%A7
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‌عضله‌کافی ‌دارد‌‌های‌بافت‌و‌‌در ‌وجود ‌نیز دیگر

‌آمینازها ‌ترانس ‌از ‌قلبی‌‌عنوان‌به‌استفاده مارکرهای

‌ندارد ‌دوام ‌لاکتات‌‌زیاد ‌همراه ‌ترانس‌آمینازها بعدها

‌برای ‌کیناز ‌کراتین ‌و قلبی‌‌های‌تشخیص‌دهیدروژناز

تست‌آزمایشگاهی‌برای‌‌ترین‌مهم‌.[16] معرفی‌شدند

‌می‌قلبی‌های‌بیماری‌تشخیص باشد.‌‌یتروپونین

(‌ ‌Tnتروپونین ‌از ‌یک‌کمپلکس‌تنظیمی پروتئین‌‌3(

‌منظم‌در ‌فواصل ‌در نازک‌عضله‌‌های‌رشته‌است‌که

است‌تست‌ایمنوشیمیایی‌تروپونین‌‌قرارگرفته‌مخطط

%‌‌100طور‌به‌تواند‌می‌قلب‌های‌بیماری‌برای

ساعت‌‌24اختصاصی‌عمل‌کند‌میزان‌تروپونین‌قلبی‌

‌به ‌قلبی ‌سکته ‌از ‌خود‌بعد ‌سطح رسد.‌‌می‌بالاترین

‌و‌حساسیت‌بالای‌تروپونین‌قلبی‌باعث‌شده‌ ویژگی

‌در ‌اختصاصی ‌تست ‌یک ‌آنزیم ‌این ‌که ‌است

‌جهان‌‌MIو‌‌CHDهای‌بیماری ‌سراسر ‌نظر‌در ‌در

‌شود ‌سرمی‌‌که‌‌آنجایی‌از‌.[21]‌گرفته سطح

‌ ‌قلبی‌و‌تشخیص‌های‌بیماری‌برای‌کهبیومارکرهایی

MIاز‌تنها‌بعد‌شود‌می‌استفاده‌‌MIدر‌ها‌بیماری‌و‌یا‌‌

‌بالا‌های‌ساعت در‌‌توان‌نمی‌بنابراین‌‌رود‌می‌اولیه

‌نمود.‌‌زودهنگام‌تشخیص ‌استفاده ‌را ‌بیومارکرها این

‌مارکرهای‌ ‌نمودن ‌پیدا ‌دنبال ‌به ‌دانشمندان بنابراین

‌بیوشیمیایی‌جای‌به‌ژنتیکی ‌باشند.‌می‌مارکرهای

ای‌با‌مارکره‌در‌مقایسه‌نشانگرهای‌تشخیصی‌ژنتیکی

‌و‌ ‌بوده ‌برخوردار ‌بالایی ‌کارایی ‌از بیوشیمیایی

‌ارائه‌تری‌دقیق‌تشخیص این‌‌ازجمله‌دهند.‌می‌را

‌میکرو‌توان‌می‌مارکرها ‌نمود.‌‌RNAبه ‌اشاره ‌ها

miRNAگروهی‌از‌‌ های‌کوچک‌مولکول‌‌‌RNAها

‌از‌ ‌پس ‌مرحله ‌در ‌ژن ‌بیان ‌تنظیم ‌در ‌که هستند

‌ها‌در‌مایعات‌‌miRNAرونویسی‌نقش‌دارند.‌حضور

‌اثبات‌رسیده‌و‌امکان‌استفاده‌از ‌عنوان‌به‌ها‌آن‌بدن‌به

‌از‌ ‌مختلفی ‌انواع ‌برای ‌تشخیصی ‌بیومارکرهای

‌

‌حال‌بیماری ‌در ‌که‌روشی‌امروزه‌‌است.‌مطالعه‌ها

‌گیرد‌می‌قرار‌مورداستفاده‌زودهنگام‌تشخیص‌برای

‌میکرو ‌از ‌دارای‌ها‌آن‌که‌هست‌ها‌‌RNAاستفاده

‌میکرو‌.[19]‌باشند‌می‌نوکلئوتید18-‌25برابر‌طولی

RNAتجزیه‌طریق‌از‌رونویسی‌پساز‌را‌ها‌ژن‌بیان‌ها‌‌

mRNAاین‌کنند.‌می‌ها،کنترل‌آن‌ی‌ترجمه‌مهار‌یا‌‌

‌فیزیولوژیک‌فرایندهای‌کنترل‌در‌مولکولی‌ساختارهای

شناسایی‌‌نمایند.‌می‌شرکت‌سلولی‌پاتولوژیک‌و

‌افق‌ها،‌آن‌هدف‌های‌مولکول‌و‌ها‌‌RNAمیکرو

‌مسیرهایی‌برای‌را‌روشنی ‌به‌منجر‌که‌شناخت

‌کرده‌شوند،‌می‌ها‌بیماری ‌رو‌ازاین‌.[14]‌است‌فراهم

زیستی‌‌گرهای‌نشان‌عنوان‌‌به‌ترکیبات‌این‌از‌توان‌می

‌به‌ها‌بیماری‌درمان‌و‌بینی‌پیش‌‌تشخیص،‌در‌بالقوه

در‌کرد.‌برای‌مثال‌‌استفاده‌قلبی‌های‌بیماری‌خصوص

‌ ‌متاانالایز‌تحقیقات‌‌2016سال ‌با ‌همکاران ‌و غلامین

‌ ‌که ‌بردند ‌پی ‌میmirRNAمختلف ‌در‌‌ها توانند

‌داشته‌باشند‌تشخیص‌سریع‌بیماری ‌کاربرد این‌‌از‌.ها

‌می ‌به‌رو ‌ترکیبات ‌این ‌از گرهای‌‌نشان‌عنوان‌توان

‌پیش‌زیستی ‌تشخیص، ‌در ‌درمان‌بالقوه ‌و ‌بینی

‌کرد‌قلبی‌های‌بیماری‌بخصوص‌ها‌بیماری ‌استفاده

‌ژن‌های‌درگیر‌در‌فرایند‌اپوپنوز‌دو‌دسته‌هستند‌.[8]

‌و‌‌ژن ‌دارند ‌نقش ‌اپوپتوزیس ‌ایجاد ‌در ‌که هایی

شوند‌هر‌دونوع‌‌هایی‌که‌مانع‌ایجاد‌آپوپتوزیس‌می‌ژن

‌آپوپتوز،ظرفیت‌تنظیم‌توسط‌ ها‌را‌‌miRزن‌دخیل‌در

‌تنهایی‌می‌‌miRهر‌دارند. تواند‌دو‌نقش‌محرک‌و‌‌به

‌این‌نقش‌بر‌اساس‌نوع‌سلول‌مهاری‌داش ‌باشد‌که ته

‌می ‌تعیین ‌درگیر ‌ژن ‌نوع کاسپاز‌‌miR-133.‌شود‌و

HSP60/703می‌‌ ‌مهار کنند‌‌که‌عامل‌موثر‌در‌مهار‌‌را

‌مقادی‌ ‌بتواند ‌که ‌عاملی ‌هر ‌بنابراین ‌هستند. آپوپتوز

miR-133را‌افزایش‌دهد‌.قادر‌به‌جلوگیری‌از‌مرگ‌‌

‌و‌سلول‌سلولی، ‌قلبی ‌از‌‌های ‌کاهش‌عوارض‌ناشی

‌
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‌بود ‌خواهد ‌میوکارد ‌نتایج‌‌.[22]‌آنفارکتوس ‌با که

‌دارد. ‌همخوانی ‌حاضر و‌‌‌Y. ZHANGمطالعه

‌ای‌تحت‌‌2016همکارانش‌در‌سال‌ ‌مقاله میلادی‌در

 Plasma microRNA-21 is a potentialعنوان

diagnostic biomarker of acute myocardial 

infarctionرسی‌ ‌نتیجه ‌این ‌به ‌پلاسمای، ‌که ‌دند

miR-21‌‌ ‌تشخیص ‌برای ‌جدید ‌نشانگر ‌AMIیک

‌‌.[24]‌است ‌سال ‌در ‌همکاران ‌و با‌‌2013اولیور

‌قلبی‌ ‌سکته ‌بیماران ‌خون ‌سرمی ‌سطح ‌از استفاده

‌افزایش‌‌mir 499 pی‌‌mirRNAگزارش‌نمودند‌که

‌توان‌می‌بنابراین‌داشتند‌بیماران‌سرم‌در‌توجهی‌قابل

‌‌از ‌بیماری‌mirRNAاین ‌هنگام ‌زود ‌تشخیص برای

‌ ‌نمود ‌‌mirRNAدر‌صورت‌بکار‌بردن‌این‌کهاستفاده

‌افزایش‌ان‌در‌سطح‌‌‌mir-133با ‌مطالعه ‌این ‌در که

توان‌راه‌کار‌مناسبتری‌برای‌‌سرم‌افراد‌مشاهده‌شد‌می

‌نظر‌گرفت ‌اهمیت‌[19]‌تشخیص‌سریع‌بیماری‌در .

‌بالای ‌همکاران‌و‌Pengپنگ‌‌اقای‌را‌‌mir133بسیار

‌منطبق‌که‌اند‌نموده‌گزارش‌‌2014سال‌در‌ای‌مقاله‌در

‌[20]‌باشد‌می‌ما‌مطالعه‌بر ‌همکاران‌و‌لی‌آقای‌مقاله.

اند‌بصورت‌بسیار‌دقیق‌‌کرده‌چاپ‌2016ه‌در‌سال‌ک

‌همه ‌در‌‌‌mirRNAاهمیت ‌است ‌ممکن ‌که هایی

‌اشاره ‌سکته ‌بیماری ‌سریع ‌اند‌نموده‌تشخیص انها‌.

mir-133برای‌کاندید‌انی‌ار‌میکرو‌یک‌بعنوان‌نیز‌را‌‌

‌در‌[13]‌اند‌کرده‌معرفی‌بیماری‌سریع‌تشخیص .

‌ ‌محققانمقایسه ‌سایر ‌گزارش‌نتایج ‌در‌‌و ‌که هایی

‌میکرو‌ ‌این ‌بیماران‌قلبی‌گزارش‌RNAمورد شده‌‌در

‌می ‌آن‌است‌نشان ‌بسیاری‌از ‌با ‌مطالعه‌حاضر ها‌‌دهد

‌می ‌سرمی‌.باشد‌منطبق ‌سطح در‌‌‌miR-133افزایش

‌‌‌MIبیماران ‌تواند ‌و‌می ‌تشخیصی ‌عامل ‌عنوان به

برای‌ ‌MIهمچنین‌در‌تعیین‌پیش‌آگهی‌بیماران‌مبتلا‌به

‌بیماری‌استفاده‌گردد ‌.تشخیص‌زود‌هنگام

‌
 

 گیری  نتیجه

‌بدست‌آمده ‌نتایج ‌مطالعه‌طبق ‌این ‌داد‌‌در نشان

‌بیماران‌‌ miR-133بیان‌میزان ‌نیم‌دو‌MIدر برابر‌‌و

‌نرمال‌ ‌افراد ‌از مطالعه‌حاضر‌می‌باشد.‌همچنین‌بیشتر

‌تایید‌ ‌را ‌مختلف ‌منابع ‌در ‌شده ‌گزارش ‌قبلی نتایج

‌اهمیت ‌و ‌دارای‌سکته‌قلبی‌‌ miR-133نمود ‌افراد در

‌ ‌مشخص ‌نتیجهکردرا ‌پایان ‌در ‌افزایش‌‌. ‌شد گیری

‌سرمی ‌بیماران‌‌miR-133سطح به‌می‌تواند‌‌‌MIدر

عنوان‌عامل‌تشخیصی‌و‌همچنین‌در‌تعیین‌پیش‌آگهی‌

برای‌تشخیص‌زود‌هنگام‌بیماری‌ ‌MIبیماران‌مبتلا‌به

‌گردد ‌‌و‌استفاده ‌این ‌حائز‌‌mirRNAافزایش بسیار

‌می ‌نشان ‌و ‌است ‌در‌‌اهمیت ‌کلیدی ‌نقش دهد

‌اپوپتوز‌ ‌و ‌مرگ ‌یا ‌و ‌قلبی ‌سکته ‌از جلوگیری

‌های‌قلبی‌دارد.‌سلول

‌

 تشکر و قدرداني

‌کثیرالخیر‌ ‌شیوا ‌نامه ‌پایان ‌حاصل ‌مقاله این

‌ ‌ارشد ‌کارشناسی ‌دانشجوی ‌شماره‌رشته ‌به ژنتیک

2203050391005‌‌ ‌دانشگاه ‌آدر واحد‌اهر‌اسلامی‌زاد

باشد.‌بدینوسیله‌از‌تمامی‌مسئولان‌و‌کارکنان‌مرکز‌‌می

‌افرادی‌ تحقیقات‌بیمارستان‌شهید‌مدنی‌تبریز‌و‌سایر

‌این‌پژوهش‌همکاری ‌انجام ‌در نمودند‌،‌تشکر‌و‌‌که

‌.قدردانی‌می‌گردد

‌
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Abstract 
Myocardial Infarction is known as one of the most common disabling and threatening heart diseases resulted 

from irrevocable and degenerative cellular death in a part of heart muscle.  After the discovery of miRNA in 

1990 and the discovery of more than 2500 types of miRNA, gradually the importance of these mechanism 

regulators and molecular signals and gene routes were identified in the processes and the cellular mechanisms, 

specifically in cardiovascular system. The goal of this research is Studying MiR-133 influencing the process of 

apoptosis of Cardiomyocytes floating in blood serum of patients suffering from acute Myocardial Infarction To 

achieve our goals in this case-observation study type regarding miR-133, 70 patients in Shahid Madani Hospital 

in Tabriz in the year 2017 were investigated by Real time PCR and the data were compared with those of the 

healthy persons. The statistical analyses were carried out using SPSS (version19) and a t -test method. The 

amounts for P>0.05 were considered meaningful. The expression levels of miR-133 among patients suffering 

from MI have had a considerable increase compared with control group and it was meaningful statistically. 

(P=0.009). Also the results showed that miR-133expression among fat and normal people did not have a 

meaningful difference statistically (P=0.06). The present study showed that the expression of miR-133among 

individuals suffering from MI has been greater than healthy people and it can be utilized as an identification 

factor and also prognosis of the patients suffering from MI. 
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