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توسـط همـه  بـاًیکوچـک هسـتند کـه تقر ي تنظیمـیهـا RNAکـلاس از  ریـز کیـها)  miRNAها (MicroRNA  مقدمه:
 يهـا mRNAبـا سـرکوب ترجمـه  ایـ و میمسـتق تبـا شـکاف ایـرا  هـاژن انیـشـوند. آنهـا ب یم انیب و تک یاخته ها هاامتازو

  مجموعــه ازیــک  miRNA ي. واحــد فعــال و کــاربرددهنــدانجــام مــی یمکمــل جزئــ هیــجفــت شــدن پا قیــاز طر و هــدف
 عملکــرد آن هــا. اســت )microRNA )miRISCاز یمعــروف بــه کمــپلکس خــاموش کننــده ناشــ ارگونــات يهــا نیپــروتئ

ماننـد  عوارضـی یانسـان يدر سـلول هـا miRNA اخـتلال بیـان. باشـدمـی کیـولوژیزیمختلـف رشـد و ف يندهایفرآ میتنظ
 يو عفونـت هـا کیـمتابول ي، سـندرم هـایمنـی، اخـتلال عملکـرد ايکبـد بیسرطان، اختلالات عملکرد قلـب و عـروق، آسـ

 یاصـل ياز اجـزا یکـیهـا در واقـع  miRNAاز مطالعـات نشـان داده اسـت کـه  يا نـدهیتعداد فزا .را به همراه داردزا  يماریب
 هـا دارنـد سـمیکروارگانینسـبت بـه م زبـانیم یمنـیا يدر پاسـخ هـا یزا هستند و نقش مهم يماریو عوامل ب زبانیتعاملات م

miRNA  يزا يمـاریب يعفونـت هـا صیو تشـخ ی، توسـعه درمـانیکـیمطالعـه ژنت يمهـم بـرا يدر حال ظهور به عنوان ابزار 
 نـد.شـناخته شـده ا يو قـارچ هـا هـا، انگـل هـا يهـا، بـاکتر روسیـماننـد و زایمـاریمختلف ب يها سمیاز ارگان یناش یانسان

و  زبـانیمنـافع خـود، از جملـه پـاتوژنز، بقـا در داخـل سـلول م يبـرا زبـانیم miRNA ستمیزا از س يماریاز عوامل ب ياریبس
 انیـب زبـانیخـود را در داخـل م miRNA ،زا يمـاریعوامـل ب ریکننـد. سـا یاسـتفاده مـ زبـانیم یمنـیاز موانع ا یعبور برخ

نقـش و  يبرجسـته سـاز بررسـی و مـروري بـر بـا هـدف مقالـه نیـکننـد. ا یآنها کمـک مـ ریتأخ ای، بقا و ریکنند و به تکثیم
  نجام گرفته است.مهم ا یانگل يها يماریاز ب یدر رابطه با برخ miRNA تیاهم

 بیماریهاي انگلی، تنظیم سیگنالینگ بیان ژنی،تنظیم متابولیسم. ، MicroRNA هاي کلیدي:واژه
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 مقدمه
 از اي مجموعـه زیـر )miRNAs( هـا RNA میکـرو

RNA کـه هسـتند کوچک غیر کدکننده تنظیمی و هاي 

شـوند.  می و تک یاخته ها بیان متازوها تمام توسط تقریباً

 mRNA ترجمـه کـاهش یـا مهـار با را ژنتیکی بیان آنها

شـدن جزیـی جفـت بازهـاي  جفـت طریـق از هدف هاي 

هـدف خـود تنظـیم  يها mRNAبا  seedمکمل ناحیه 

هـا ترکیـب  miRNA کـاربردي و فعـال کنند. واحـدمی

هـاي شـناخته  آن پـروتئین است که به همراه اي پیچیده

 عنـوان بـا هـم بـه وجـود دارد کـه آرگونـات شده اي بنام

 کمـپلکس بنـامRNA  میکـرو از ناشـی خاموش مجموعه

RISC (miRISC) فرآینــدهاي نامیــده مــی شــوند کــه 

را در  عملکردهـاي فیزیولـوژیکی و رشـد مختلف مربوط به

 هـا در miRNA تغییـرات بیـان .کنند می تنظیم موجود

 ماننـد اخـتلالات از متنـوعی گروههـاي با انسانی سلولهاي

 کبــدي، آســیب هــاي عروقــی، قلبــی اخــتلالات ســرطان،

هـاي  عفونـت و متابولیـک سندرم ایمنی، سیستم عملکرد

 مطالعـات از زیادي اداست. امروزه تعد ارتباط در زا بیماري

 مهـم جـزء یـک واقـع در هـا miRNA که اندداده نشان

 در مهمـی نقـش و هسـتند پاتوژنهـا و میزبانها تعاملی بین

 .دارند ها میکروارگانیسم در برابر میزبان ایمنی هاي پاسخ

miRNA ژنتیکـی  مطالعات براي مهم ابزار یک عنوان به

 هــاي عفونــت تشــخیص و درمــانی و توســعه شــیوه هــاي

ــاري ــانی زاي بیم ــی انس ــاي ارگانیســم از ناش ــف ه   مختل

 هـا قارچ و ها انگل ها، باکتري ها، ویروس مانند زا، بیماري

 زاي بیمـاري عوامـل از ایـن بسـیاري .آینـدبه شـمار مـی

 و میزبـان سـلول داخـل در بقـاء خـود شده، براي شناخته

 miRNA از میزبـان، ایمنـی موانع سیستم برخی از عبور

 برنـد. عـده اي دیگـر از ایـنمـی  بهره خود نفع به نمیزبا

 miRNA زا جهت بقاء تکثیـر و یـا رکـود، بیماري عوامل

  کنند. می بیان میزبان داخل در را هاي خود

 ها RNAمیکرو   تنظیمی عملکردهاي

miRNA ،ها RNA کوچـک کننـده کـد غیـر هاي 

 بـه اتصـال از طریـق را ژنهـا بیـان کـه هستند زایی درون

mRNA یـا ترجمـه سـرکوب القاء و هاي سلولهاي هدف 

 ها miRNA ). 1( کنند می تنظیم در آنها ترجمه کاهش

. شـوند مـی تولیـد دقیقـی پردازشی مکانیسم هاي توسط

 کـه اسـت ایـن بیـانگر آنها بافتی اختصاصی بطور کل بیان

 .اسـت شده فرایندي تنظیم کاملاً سلولی آنها، فرایند بیان

miRNA بـا هـاپروتوزوا هاي miRNA شـناخته هـاي 

 .ندارنـد تـوجهی قابـل همسانی حیوانات و گیاهان شده در

 )Piwi و RISC )Dicer، Argonaute عوامل هاي ژن

 فیلوژنتیـک سلسـله یـک در اي یاختـه تـک هاي انگل در

 ).3 ، 2، 1( شـوند می رمزگذاري متازواها از بصورتی مجزا

 ختار همولـوگیک سا فاقد نیز ها یاخته تک این، بر علاوه

که  هستند، اي) هسته RNaseIII(نوعی   Droshaبراي

  ایــن در ،Drosha از مســتقل مســیر وجــود ایــن نشــانگر

ها می باشد. امروزه محققین در فرایندهاي تحقیقـاتی انگل

کـه در کـد  پلیمراز RNA به وابسته RNA ژنهاي ،خود

نقـش  ،pre-miRNAs تکثیر در دخیل نزیم هايآکردن 

 Giardia lamblia، Entamoeba در دارنـــد را

histolytica و Toxoplasma gondii ــــایی  شناس

ــرده  ماننــد RISC ). همچنــین آنهــا اجــزاي3( انــدک

Argonaute، Piwi، Dicer، RNAseIII و 

miRNA ــــــا ، Trypanosoma brucei را در ه

congolense T.، Leishmania braziliensis، T. 

gondii، 

caninum  Neospora، G. lamblia ، 

Trichomonas vaginalis و E. histolytica 

 موجودات این که دهد می که این نشان شناسایی کرده اند

ــیرهاي داراي ــیک RNAi مس ــتند. کلاس ). 5،2، 4( هس

 کـاربردي هـاي تحلیـل و تجزیه و مطالعات بیوانفورماتیک

 ، Trypanosoma rangeli کـه اند داده نشان گسترده
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L. donovani ، L.major، T. cruzi و 

Plasmodium falciparum هـایی هسـتند  ارگانیسم

) . 3 ،9 ، 8 ، 7 ، 6( هسـتند RNAi که داراي نقایصی در

 کـه اسـت شـده و در همین راستا مشـاهده از طرف دیگر

 ، T. rangeli شـبه در ، فقـطRNAi اجـزاء ارتولوگهاي

L. major ، L.infantum و L.mexicana وجـــود 

 عملکـردي هـايتحلیـل و تجزیه ). بدین خاطر2،3( دارند

 پـروتئین و همولوگهـاي تأیید عملکـرد منظور به بیشتري

 هـاي داده پایگـاه در بیوانفورماتیک از استفاده با پروتئینی

ضـروري بـه  هـا انگل این ، ازRNA جهت شناسایی ،ژنوم

 رسد. نظر می

 مـی miRNA کـه است شده مشخص داران مهره در

کننـد. بـه ایـن  تنظـیم را مختلـف ژن ندینچ بیان توانند

مـی  "MasterSwitch " عنوان به ست که آنها رااخاطر 

 و مسـیر مـؤثر چنـدین طـور بـه تواننـد مـی زیرا شناسند

 بـر تأکیـد بـا .کننـد با همدیگر هماهنگ را سلولی فرآیند

 میتوان گفت که میزان غلظـت پستانداران، در آنها اهمیت

miRNA، از بسـیاري پـاتوفیزیولوژي و توسعه و شروع با 

 شـده مشخص اخیراً .است همراه سرطان جمله از بیماریها

 مـی روبـرو هـا میکروارگانیسـم با ها سلول وقتی که است

 دچـار ، نیـزmiRNA بـر مبتنی نظارتی مسیرهاي شوند،

 دفـاع و پاسـخ ایجـاد این تغییرات در که شوند می اختلال

 بر اساس مطالعاتی دارند. بدین خاطر و نقش میزبان سلول

 در ها miRNA که چند سال گذشته انجام شده، اهمیت

 .است شده مشخص انگلی شناسی نوع از آسیب چندین

 تک یاخته هاي داخل سلولی

 یـک پسـتانداران سـلولهاي داخـل در تکثیـر و تهاجم

 توسط تک یاخته هـاي انگلـی، که است متداول استراتژي

بـدین  .شود می استفاده میزبان ایمنی سیستم از فرار براي

  سـلولی داخـل محـیط در مانـدن زنـده منظـور خاطر بـه

 هـاي miRNA با تغییر در بیان اي، یاخته تک هاي انگل

 تنظـیم مختلفـی را در آنهـا بیولوژیکی فرآیندهاي میزبان،

 هـدف بـا نیـز میزبان هاي miRNA مقابل، در .کنند می

ایـن سـري  تکثیـر از مـانع انگـل، اساسی ژنهاي دادن قرار

 در تغییـر هرگونـه بنـابراین .شـوند مـی ها میکروارگانیسم

 برانـدازي استراتژي یک یا است ممکن miRNA پروفایل

سـلولهاي  توسـط دفـاعی یـک مکانیسـم یـا انگل و توسط

  ). 5( باشد میزبان

 توسط میزبان هاي miRNA تغییر

Apicomplexans 
 .Plasmodium sp.  ، T سـلولی داخـل انگل هاي

gondii و Cryptosporidium parvum نظـر از کـه 

 تعلـق Apicomplexa بـه شـاخه و هستند مهم پزشکی

 هـاي مکانیسـم از سـلولی، داخـل انگـل عنـوان بـه ،دارند

 در سـلول هـاي عملکـرد مجدد سازماندهی براي مختلفی

شان  تکثیر و بقاء ین طریقا تا از کنند می استفاده میزبان

 شـواهد. )12( کننـد پـذیر انامک میزبان هاي سلول را در

ــل ــه، قاب ــان ملاحظ ــده نش ــش دهن ــا miRNA نق   در ه

 اگرچـه .اسـت ها apicomplexansاز ناشی هايعفونت 

 از برخـی در miRNA کننـدگی خـاموش هـايمکانیسم

apicomplexans مطالعـات از اما برخی ندارد، وجود ها 

 انگـل میزبـان و چند تعامل در را ها miRNA نقش اخیر

ژنهـا  بیان برخـی ها انگل بدن، داخل در .اند کرده گزارش

 در را خـود هـاي توانـایی تـا کنند می تنظیم را میزبان در

 امر این .دنبخش را بهبود میزبان هاي سلول تکثیر و عفونت

از  ویـژه بـه میزبان، ایمنی هاي پاسخ مهار طریق از معمولاً

نجـام سـایتوکاینها ا تولید و آپوپتوز در طریق عوامل درگیر

 کـه انـد داده نشان شواهد اخیرا یک سري ).12( می شود

ــی ــا برخ ــاي انگله ــان miRNA ویژگیه ــلاح را میزب   اص

 در هـا miRNA اهمیـت کننـده تایید که این کنند، می

 از ناشـی برخی از تغییـرات .باشد می میزبان و انگل تعامل

miRNA انگلهــــــاي توســــــط میزبــــــان هـــــاي 

apicomplexans ماننــــــــد Plasmodium ، 

Cryptosporidium و Toxoplasma  ــــــــه در ادام

 شـده شـناخته اولیه هاي نمونه از یکی .است شده بررسی
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 .اسـت کریپتوسـپوریدیوم هاي عفونت در miRNA نقش

 براي اکتسابی و ذاتی ایمنی پاسخ دو هر که است مشخص

 برابـر در مقاومـت همچنـین و یسکریپتوسـپوریدیوز رفع

 ). چنـدین12،13. (تندهسـ ضـروري بعـدي هـاي عفونت

miRNA ــر  Toll-4 ســیگنالینگ مســیرهاي در درگی

(TLR-4) و NF-Κb، ناشی از يعفونتها C. parvum 
 in vitro مـدل یک از استفاده با .)14( کنندمی تنظیم را

 عفونـت کـه داده شد نشان انسان یسوزیدکریپتوسپوری از

 کـاهش باعـث انسـانی، کلانژیوسـیتهاي کریپتوسپوریدیوم

 NF-κB به وابسته مکانیسم طریق از mi-ARN-7 انبی

 TLR-4  تنظیم بواسطه بیشتر تنظیم مهار این .شود می

(let-7 target) واکـنش یک نتیجه در و گیردصورت می 

 .می شـود ایجاد انگل برابر در اپیتلیال مناسب تر در دفاعی

 منفـی، تنظـیم بـا miR-98 با همراه let-7 این، بر علاوه

و  (SOCS/CIS) التهــابی ســیتوکین الینگســیگن بیــان

 ). القــاي15( دهنــد مــی تغییــر را NF-κB ســیگنالینگ

SOCS/CIS ــث ــب باع ــال نتیجــه در و IkBα تخری  فع

 قادر همچنین شود و می NF-κB رونویسی فاکتور سازي

 ، miR-125b ماننـد هـا miRNA از سري یک بیان به

miR-21 و miR-30b  در طی عفونتهـاي ناشـی از ایـن

 انگـل بهتر بقاي با ها miRNA این القاي .باشندانگل می

 مثـال، عنـوان بـه .اسـت همراه میزبان سلولهاي داخل در

  C. Parvumبـه آلـودگی از پـس miR-21 بیان القاي
سـیگنالینگ در  منفـی فیـدبکی نـوعی از تنظـیم به منجر

ترکیب  miR-21 زیرا شود، می TLR-4/NF-κB مسیر

PDCD4 ضـد پـروتئین یـک کـه دهـد می قرار هدف را 

ــابی ــت و الته ــث اس ــال باع ــدن فع ــار NF-κB ش  و مه

ــوکین ــاي miRNA ســایر ).16( مــی شــود 10 اینترل  ه

 کریپتوسـپوریدیوم عفونـت طـی در که NF-κB پاسخگو

 .هسـتند miR-221 و miR-27b اند شامل  یافته تغییر

ــان ــت طــول در MiR-27b بی ــی تنظــیم عفون  شــود، م

-مـی  مسدود را KSRP4 دف،ه  mRNA بیان بنابراین

 را iNOS مقـدار سـطح ،KSRP4 تنظـیم کند که مهـار

 .کنـد می کمک انگل بقاي این به که) 17( کند می تنظیم

 بیـان کـاهش بـه منجـر همچنـین C. parvum عفونـت

miR-221 ـــــــلولهاي در ـــــــال س ـــــــوده اپیتلی   آل

 1 سـلولی بـین چسـبندگی مولکـول کـه آنجا از .شود می

)ICAM-1،( ــه ــوان ب ــدف عن ــتقیم ه   miR-221 مس

 در احتمـالاً miR-221 تنظـیم بدین خاطر مهار باشد،می

 ).17( دارد نقـش روده مخاط به ها لنفوسیت نفوذ افزایش

 میزبـان سـلولهاي بـراي miRNA بیـان فراگیـر پروفایل

 .اسـت داده نشان را جالبی نتایج نیز توکسوپلاسما به آلوده

 هـاي miRNA یانب خاص طور به انگل که این بدینگونه

را تنظـیم مـی کنـد ) 18( عفونـت هنگـام در میزبان مهم

 حـدود T. gondii عفونـت ساعت، 24 از بطوري که پس

ــــان هــــاي miRNA از 14٪ ــــر را میزب  داد و در تغیی

 شـدن فعـال بـه منجـر ،انسـان پوسـت هـاي فیبروبلاست

. پـس مشـخص شـده کـه )19( شد NF-kB سیگنالینگ

-miR و miR-17~92 بـــراي اولیـــه هـــاي رونوشـــت

106b~25 ســلولی چرخــه تنظــیم در مهمــی نقــش 

 این دو هر اند و شده تنظیم نو پستانداران دارند که اینها از

miRNA آپوپتوز تنیده هم در عملکردي مسیرهاي بر ها 

در  ).20( گذارند می تأثیر G1/S سلولی چرخه پیشرفت و

 در توکسوپلاسما به مطالعات دیگر مشخص شد که آلودگی

 را هـا miRNA از هـایی مجموعـه انسـانی ماکروفاژهاي

 miR-125 ، miR-30c ، miR-125( کنـد می تنظیم

ــه )miR-19a/b و ــط ک ــیگنالینگ توس  STAT-3 س

 پاسخ در عمده طور به ها miRNA این .شوند می کنترل

) T. gondii  )21 عفونـت بـه پاسخ در آپوپتوز عفونت به

-miRNAs ود همچنــین اخیــر مطالعــات .دارنــد نقــش

miR-155 و ایمنــی miR-146a-T عفونــت بــا را T. 

gondii انــد دانســته مــرتبط MiR-146a   یــک  

 و TRAF6 کـه اسـت کلیـدي ایمنی پاسخ کننده تنظیم

IRAK1 این .)22( دهد می قرار هدف را miRNA  هـا
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ــزان در ــرل می ــی وزن کنت ــان در انگل ــش میزب ــد نق  .دارن

 و پلاسما miRNA سطح بین همچنین همبستگی بالایی

 کـه هنگـامی ).23( گزارش شده است T. gondii عفونت

 T. gondii به آلوده موشهاي در miRNA بیان پروفایل

 کـه در شـد مشـاهده شـد نیـز مقایسه سالم هاي موش با

 هـاي miRNA سـه تنظیمی، هاي miRNA همه میان

)miR-712 ، miR-511 و miR-217 ــد ــورد تایی ) م

تنظـیم  بـر نقـش ه عـلاوهقرار گرفتنـد. مشـخص شـد کـ

 .T لـودگیآ به ویژه در پاسخ ها miRNA این بالادستی

gondii ــین ــا همچن ــایر ب ــل س ــاري عوام ــد زا بیم  مانن

Plasmodium berghei ، P. yoelii ، P. 

chabaudi و C. parvum، ــه منجــر ــایین  ب تنظــیم پ

-miR-712 ، miR .نیز شـدند ها miRNA این دستی

زیسـتی خـاص  نشـانگرهاي عنوان به miR-217 و 511

ــی ــوبی، انگل ــراي خ ــت ب ــمار  T. gondii عفون ــه ش  ب

 مهـم، بسـیار سـلولی درون انگلهاي از دیگر یند. یکیآمی 

 سـلول بـین توجهی قابل مواد تبادل است که پلاسمودیوم

در داخـل گلبـول  رشـد چرخـه طی در این انگل و میزبان

 حضـور همکاران و Xue که است جالب .دهد می قرمز رخ

miRNA ایـن بـا دادنـد امـا تشخیص را انگل در انسانی 

 پیـدا را انگـل مخصـوص miRNA نتوانسـتند آنها حال،

 کـه اسـت قبلـی هاي گزارش با مطابق که این )24( کنند

 Dicer ترکیب و RISC اصلی هاي مؤلفه بودند نتوانسته

 ).26 و25( کننـد شناسـایی P. falciparum ژنوم در را

خـودي  miRNA ترکیبـات وجود عدم دلیل به بنابراین،

 بـراي را انسـانی هـاي miRNA انگـل، احتمالاً در انگل،

 کوتـاه RNA مورد132  از .کند می وارد خود کارکردهاي

 54 شـد، یافـت 2008همکاران در سال و Xue توسط که

 پلاســمودیوم و انســان خــون از tRNA و rRNA مــورد

ــــد، ــــه 18 بودن ــــب  قطع ــــون از تخری ــــان خ  و  انس

mRNAشـــده تخریـــب Plasmodium، 26 مـــورد 

miRNA ــانی ــد انس ــوم 24 و بودن ــا ژن ــز ب ــورد نی  م

Plasmodium ــا و ــوم ب ــانی ژن ــت انس ــتند مطابق . نداش

 RBC در miR-451 از بــالایی بیــان مختلــف مطالعــات

 افـراد طبیعـی RBC بـه نسبت )pRBC( بیماران انگلی

 از بهتـري درك حـال، این با .اند کرده مشاهده عفونی غیر

ــش ــت در miR-451 نق ــاي عفون ــی ه ــمودیوم ط  پلاس

 هـاي گلبـول از مطالعـه اسـتفاده و با مطالعات یکسري از

 ایـن سـري در. شد حاصل افراد بیمار )HbS( داسی قرمز

 هـا miRNA نقش شناسایی به موفق محققین ،مطالعات

افراد الوده به انگل پلاسمودیوم و  HbS قرمز گلبولهاي در

 شـدند مالاریـا برابـر در مقاومـت جـادنها در ایآنقش موثر 

 miRNA انتقال آن در که است گزارشی اولین این ).28(

از  اسـتفاده بـا .شـود مـی مشـخص انگـل بـه انسانی هاي

Real-time RCR ، ــور ــورد 100 حض  miRNA م

  نشـان شـد کـه ایـن یافتـه مشـاهده هـا انگـل در انسانی

 .P بــه انســانی هــاي miRNA انتقــال کــه دهــد مــی

falciparum و قرمز هاي گلبول در دفاعی مکانیسم یک 

 هـاي گلبـول در مالاریـا ایجاد مقاومت بـه مهم عامل یک

 هسته حاوي قرمز گلبولهاي اگرچه .است قرمز داسی شکل

 ها miRNA از زیادي مقدار داراي سلولها این اما نیستند

قرمـز  گلبول در miR-451 بیان توجه قابل نکته .هستند

 بـدین خـاطر سـطح هسـتند. شـده نظیمت بسیار است که

 وجـود بـالغ قرمـز هاي گلبول در هنگام تولید آن بالایی از

 چرخـه در miRNA افزایش که هنگامی ).28 ، 29( دارد

 که شد داده نشان شد، در داخل گلبول قرمز مشاهده رشد

رسـیده  خـود اوج بـه سـاعت 32 از پس miR-451 بیان

 در ها miRNA اییپوی افزایش که این نشان دهنده است

 همچنـین مطالعـه ایـن محققین در. است زمانی دوره این

 miR-451 که درآن مشخص شد که دادند ارائه شواهدي

 را P. falciparum هـاي mRNA با کیمریک اتصالاتی

 miR-451 کـه شـد همچنین مشـاهده .دهد می تشکیل

   ادغـام PKA-R بـا P. falciparum رونوشـتهاي  در

 PKA واحــد زیــر ترجمــه کــاهش بــه شــود و منجــرمــی
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 PKA کاتـالیزوري فعالیـت افـزایش نتیجـه در تنظیمی و

 مرحله چند طی در PKA فعالیت دقیق تنظیم . شود می

 قرمـز، هـاي گلبول بقاي و تهاجم جمله از انگل، توسعه از

 القــاي همچنــین و کبــدي تهــاجم اســپوروزوئیت، تحــرك

ــروري ــیتوژنز ض ــت گامتوس ــن از ).31 ،32،30. (اس  رو ای

 بـراي عـالی فرصـتی میزبـان، توسط مسیر این در اختلال

 همچنـین در بررسـی .اسـت انگـل عملکرد ساختن مختل

 داسـی شـکل، مشـاهده هـاي سلول با بیماري این ارتباط

کـه  )miR-451 و miRNA)let-7i  بیان دو که کردند

 داسـی سـلول هاي گلبول در دارند، انگل بر رشد منفی اثر

 هـا miRNA بالاي ایـن بیان است. بنابراینافزایش یافته 

 قرمــز گلبولهــاي دو در هــر مالاریــا مقاومــت در برابــر بــه

HbAS و HbSS اولــین مطالعــه ایـن .کنــد مــی کمـک  

 ژن بیـان که را انسانی هاي miRNA به مربوط هاي داده

 وجـود احتمـال و کرد ارائه ،کند می تنظیم را پلاسمودیوم

miRNA بر علاوه .داشت بر در را ریامالا هاي انگل در ها 

 هــاي miRNA تغییــرات اخیــر دیگــر، در مطالعــه ایــن،

 میـزان نآکـه در  شد بررسی P. vivax واسطه با پلاسما

 مالاریایی بواسطه عفونت در miR-16 و miR-451 مهار

P. vivax  )33 (ًشـده داده نشـان را نشان دادنـد. اخیـرا 

 در مهمـی نقـش قرمـز گلبـول هـاي miRNA که است

 پلاسـمودیوم عفونـت هنگـام میزبـان سلولهاي بین ارتباط

 )EVS( سـلولی خـارج وزیکـول آلـوده، گلبولهـاي .دارند

 Argonaute 2( عملکــردي هــاي miRNA حامــل

complexes, enriched with miR-451 and let-
7b( کننــد کــه پــس از آن  مــی در جریــان خــون آزاد را 

 و ریافـت مـی کننـدد را ها EV این اندوتلیال هاي سلول

miRNA ژن بیـان وارد شده به آنها از ایـن طریـق، هاي 

تغییـر در  بـه کـه ایـن دهند می تغییر را سلولهاي گیرنده

 ).34( شــود مــی منجــر انــدوتلیال ســلولهاي خصوصــیات

 مالاریــا مــدلهاي در نیــز هــا miRNA بیــان مشخصــات

 در اصـلاحات کـه شـد و هنگـامی بررسـی بصورت تجربی

miRNA مالاریـا به آلوده هاي موش در کبدي هاي P. 

chabaudi  )35 (شـد مشاهده گرفت، قرار بررسی مورد 

 ایجـاد را ایمنـی پاسخ یک توانند می اولیه هاي عفونت که

 کبـدي هـاي miRNA در تغییرات ایجاد باعث که کنند

 هاي miRNA در شود که طی آن مشخص شد که تغییر

است  ارتباط در تسابیاک ایمنی پاسخ هاي با معمولاً کبدي

-miR-26b، MCMV-miR-M23-1 . همچنین اثـر

5p ، و miR-1274a گونـــه 16 در تنظـــیم بالادســـتی 

miRNA )miR-101b، let-7a، let-7g( ، miR-

193a-3p، miR-192، miR-142-5p، miR-465d، 

miR-677، miR-98، miR-694، miR-374، 

miR-450b-5p، miR-464، miR-377، miR-20a 

  ) که بصـورت پـایین دسـتی تنظـیمmiR-466d-3p و ،

 بـا miRNA در تغییـرات شد. بنـابراین کشف ،می شدند

و  ایمنــی پاســخ نتیجــه تولیــد در و انگلــی عفونــت بهبــود

 .در ارتبـاط اسـت ثانویه هاي عفونت برابر در بالا سازگاري

 بیـان در تغییرات اساسی هاي مکانیسم ها این داده اگرچه

miRNA بـراي مخصوصـاً امـا دهنـد نمـی وضیحت را ها 

 .P مقابـل در شـده محافظـت ایمنـی در و مالاریا عفونت

chabaudi نتــایج حاصــل از  .رســند مــی نظــر مهــم بــه

 تنظـیم بالادسـتی از حـاکی نیز یکسري از گزارشات اخیر 

 بـا عفونت از پس کبد در miR155 ناشی از توجهی قابل

 بـر عـلاوه  ).36( است )GAP( ژنتیکی ضعیف هاي انگل

 و TNF-α بـر بیـان GAP تزریـق مشخص شده که این

IFN-γ  ــه دو ــیم ک ــده تنظ ــتی کنن ــناخته بالادس  در ش

miR-155 همـه اینهـا بـر اثر می کند، بنـابراین هستند 

 در قـوي ایمنـی واکـنش یک شروع در miRNA اهمیت

فراینـدي  مغـزي، مالاریا کنند. پاتوژنز می تأکید انگل برابر

 ایمنـی سیسـتم دهد می نشان شواهد و است وجهی چند

 .دارد بیمـاري این پاتوفیزیولوژي در اي عمده نقش میزبان

 ایمنـی تنظیمـات که است شده مشاهده قبلی مطالعات در

ـــوز ،)37( ـــیتوژنز ،)38( آپوپت ـــیت س ـــا لکوس  و) 39( ه

 دخیـل بیمـاري پاتوژنز این در فرایند نیز) 40( هیپوکسی
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 بیـــان ســـطح ایســـهمق همکـــاران و .asad E. هســـتند

miRNA آپوپتـوز، ایمنی، تعدیل در درگیر منتخب هاي 

cytoadhesion هیپوکسی را بررسی  و ها لکوسیت شدن

  miRNA مشخصــات آزمــایش، ایــن در ).41( کردنــد

 (سـویه  P. berghei ANKA بـه آلـوده هـاي مـوش

  مالاریـا هـاي سـویه بـه آلـوده موشـهاي بـا) مغزي مالاریا

ــر ــزي غی ــا Pb-K173( مغ ــه )PbK ی ــدند و  مقایس ش

 ماننـد خـاص هـايmiRNA مشخص شد کـه برخـی از 

let-7i ، miR-27a و miR-150 موشهاي مغز بافت در 

که در  تنظیمات ناحیـه  P. berghei ANKA به آلوده

 تکثیـر کنتـرل بـراي let-7iبالادستی نقش دارنـد ماننـد 

 در miR-150 ،)42( و ذاتــی ایمنــی پاســخ و ســلولی

 تکثیـر بـا و ایـن فراینـد شـده بیان شدت به ها مونوسیت

 نشان همچنین مطالعه این .در ارتباط بود آپوپتوز و سلولی

 در هــا مونوســیت تجمــع کنتــرل در miR-150 کــه داد

ــا ــش مویرگه ــه دارد نق ــی ک ــرین از یک ــاي مهمت  ویژگیه

 بـا miR-27a بیـان افزایش .است کشنده مغزي يمالاریا

ــوز، ــزایش آپوپت ــیت اف ــه حساس ــیم ،TNF ب ــر تنظ   تکثی

 التهـاب حـین در NF-κB سـیگنالینگ مسیر و T سلول

ــراه ــود هم ــدیل44 ،49( ب ــن ). تع ــا miRNA ای  در ه

 هـا miRNA این براي خاص بیانگر نقش مغزي يمالاریا

 نشـان اخیـراً. باشـدمی عصبی -مغزي يمالاریا سندرم در

 مالاریا پاتوژنز در مهمی نقش نیز miR-155 که شد داده

سـد  منفی یکپـارچگی تنظیم در MiR-155 .اردد مغزي

 نقش دارد. T سلول عملکرد و مغزي-خونی

 مغـزي، محققـین يمالاریا از موش آزمایشی مدل یک در 

 یا ژن حذف با miR-155 عملکرد مهار که اند داده نشان

ــا ــاگومیر ب ــت ، باعــثmiR-155 آنت  quiescence تقوی

 شود می یزبانم بقاي و مغزي سلولی یکپارچگی اندوتلیال،

 بـالقوه اسـتفاده مـورد در بیشـتر تحقیقـات ). بنابراین45(

 خواهد مفید مغزي يمالاریا درمان در miR-155 درمانی

 در هـا miRNA اهمیـت مطالعات این رفته هم روي .بود

 نشـان شـدت به و کند می برجسته را پلاسمودیوم عفونت

 توانـد می miRNA بیان مجدد ریزي برنامه که دهد می

 .باشد داشته مالاریا پاتوژنز در تنظیمی موثري عملکرد

 توسط میزبان microRNome تنظیم

Kinetoplastids 
 ســلولی تــک یوکــاریوتی موجــودات کینتوپلاســتیدها

 کـه اسـت هـایی انگل شامل گروه این. هستند شده فلاژله

 .هسـتند حیوانات و انسان در ها بیماري از تعدادي مسئول

 انسـان در بیماري ایجاد باعث که اییه ارگانیسم مهمترین

 Leishmania و Trypanosoma cruzi شـوند، مـی

sp ـــی از یکـــی .هســـتند  اعضـــاي اصـــلی هـــاي ویژگ

 اجـزاي عنـوان بـه زندگی در آنها توانایی کینتوپلاستیدها،

 جملـه از مختلـف هـاي سـلول در اجبـاري سـلولی داخل

ایمنـی  سیسـتم اصـلی هـاي سـلول کـه است ماکروفاژها

ــت ــه وند هس ــوان ب ــین عن ــاع خــط اول ــان دف ــل میزب   عم

مختلفی  موارد T. cruzi که است شده مشخص .کنند می

ـــول از ـــارج وزیک ـــه را )EVS( ســـلولی خ ـــامل ک   ش

اسـت را  کوچـک هـاي RNA از مختلفـی هـاي مجموعه

 .T سلولهاي بین وزیکولها ). این47،46  ( کند می منتشر

cruzi را در آنهـا یزیند تمـاآفر سرعت و شوند می منتقل 

  و هـــا انگـــل بـــین همچنـــین و دهنـــد مـــی افـــزایش

 بیـان در تغییـر ایجـاد باعـث پستاندار میزبانان هاي سلول

 داده نشان همچنین اخیر مطالعات ). در49( شوند می ژنها

  T. cruzi بـا شـده انکوبـه پسـتانداران سـلولهاي کـه شد

  متصـل تریپوموسـتیگوتها بـه کـه را هایی EV توانند می

از آنها  مکمل سیستم با ایجاد یک کنند و شوند را آزاد یم

 همچنین نمونه هایی از ضایعات ).50، 49( کنند محافظت

 بیمـاري مزمن کاردیومیوپاتی به مبتلا بیماران در التهابی

Chagas  (CCC) عفونـت داراي کـه مـوش مدلهاي در 

T. cruzi ،طـی مطالعـات .اسـت شـده مشـاهده هسـتند 

 داراي   T. cruziدرEVs هـا  کـه مشخص شـد مختلف

ـــا موشـــها درمـــان فاکتورهـــایی هســـتند کـــه   آنهـــا ب

 و شناسـی آسـیب باعـث عفونـت، از قبـل حتـی تواند می
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 از بـالایی سـطح مطالعات این در .شود قلبی شدید التهاب

 شـد مشـاهده نیتریک اکسید و التهابی ضد هاي سیتوکین

 تبطمـر شناسی هـاي آسیب ها در EV دهد می نشان که

 miRNA پروفایـل ).52،51( دخیـل هسـتند بیمـاري با

 بـا مقایسـه در CCC بـه مبـتلا بیمـاران در یافتـه تغییر

 نقـــش ایـــدیوپاتیک، بیـــانگر dilated کاردیومیوپاتیـــال

miRNA ــی ــیم در انگل ــاتوژنز تنظ ــد CCC پ ــی باش  م

 بـه هـا miRNA کـه است بنابراین ممکن ). 53،55،54(

 ولـی در .شـوند آزاد انگـل زا سـلولی خارج وزیکول عنوان

 در یمکانیسـم چنـین وجـود از گزارشـی هیچ حاضر حال

 اخیـر حـال گزارشـهاي این با .نیست موجود ها تریپانوزوم

ــاکی ــت آن از ح ــه اس ــا ک ــا در اگزوزومه  در تریپانوزومه

یــک  از اســتفاده و بــا )MVB( چنــدوجهی ســاختارهاي

 ســلولهاي در RNA میکــرو در ترشــح مشــابه مکانیســم

  در شـده انجـام مطالعـات .شـوند مـی تشکیل تانداران،پس

 T. cruzi عفونـت کـه انـد داده نشـان موشـی مدل هاي
 هـاي miRNA سـطح در تغییر باعث تواند می همچنین

 هـايEV بررسـی .شـود )56( تیمـوس اپیتلیال سلولهاي

 تـوالی بنـدي بسـته کـه دهـد مـی نشـان ،RNA حاوي

RNA در خاص EVs حافظـتم پدیـده یک است ممکن 

 است داده نشان همچنین مطالعات بیشتر ).57( باشد شده

 دنـدریتیک سـلولهاي و )57 ،58( ماکروفاژهـا عفونـت که

 سـلول miRNA بیـان ویژگیهـاي لیشمانیا، توسط )59(

 هـاي مکانیسـم حـال ایـن بـا .دهنـد مـی تغییر را میزبان

 ایــن در روشــنی بــه تغییراتــی چنــین تنظیمــی در مــورد

 توانـد مـی ،L. donovani .است شدهن مشخص مطالعات

 اسـتفاده چربیهـا متابولیسـم تنظیم براي ها miRNA از

 عفونـت برابـر در مقاومـت باعث بالاي سرم کلسترول .کند

L. donovani بـه آلـوده کبـد که حالی در شود می L. 

donovani ژنهـاي بیـان و کلسـترول کـم مقادیر حاوي 

 یـا مستقیم اهداف آنها از بسیاري که است لیپید متابولیک

 ،GP63 گلیکـوپروتئین. هسـتند miR-122 غیرمستقیم

 ،L. donovani درسـطح حـاوي روي متالوپروتئـاز یـک

 را DICER1 پردازنـده pre-miRNA است که ترکیب 

-miR جمله از ،miRNA تولید از تا دهد می قرار هدف

 سرکوب با L. donovani رو، این از .کند جلوگیري 122

Dicer ــایین دســتی و تنظــی  ســطح کــه miRNAsم پ

طریــق اثــر بــر  از و آورنــد مــی پــایین را خــون کلســترول

 ایجـاد عفونـت بـه کمـک بـراي میزبان در کبد متابولیسم

 نقـش تنظیمـی اخیـر گـزارش ). یـک60( کنـد عمل می

miR30 خانواده، بعنوان عضوي از را miR30A-3p که 

 از پـس میزبان اسـت را سلول اتوفاژي اصلی کننده تعدیل

 این است. در کرده مشخص نیز  L. donovani با عفونت

 یـک ،BECN1/Beclin 1 کـه شـد داده نشـان مطالعه

 بـالقوه هـدف یـک اتوفاژي و تشدید کننده اصلی پروتئین

miR30A-3p در تنظیم منفی بیان است که BECN1 

 .L عفونت طی در MIR30A-3p بیان بالاي .نقش دارد

donovani، ایـن تنظیمی نقش miRNA تنظـیم در را 

کــه ایــن  ).61( دهــد مــی نشــان میزبــان ســلول اتوفــاژي

 بیـان تنظـیم در اخـتلال توضیح براي را جدیدي مکانیسم

miRNA توسـط میزبـان سلول L. donovani مطـرح 

ــرده ــت ک ــا .اس ــنهاد آنه ــد پیش ــه کردن ــت ک  .L عفون

donovani انـدوزوم پـروتئین دادن قرار هدف با HRS  

 بلـوغ) کینـاز تیـروزین بسـتر تنظـیم کبدي رشد (فاکتور

مـی  مسـدود  late endosome به مرحلـه  را اندوزومها

 .L بـه آلـوده يماکروفاژهـا در HRS تنظـیم مهـار .کند

donovani متقابل رابطه قطع از مانع mRNA-AGO، 

 و شده سرکوب شده ترجمه پیامهاي تخریب کردن مسدود

ــت ــی miRNP بازیاف ــود م ــاط. ش ــد ارتب ــن فراین ــا ای  ب

 ایـن دلیـل بـه کـه دهد می نشان آنها بیماري ایمونولوژي

ــه let-7a miRNPs نشــدن، جــدا ــرار هــدف ب  دادن ق

mRNA و ایـــن باعـــث  شـــود محـــدود مـــی هـــا 

یافتـه  شـکل تـازه هاي mRNA سرکوب در می شود که

 نتیجـه منجـر بـه افـزایش در نشـود کـه موفـق IL-6 ژن
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 در تولیـدمیزبان، و سپس  هاي سلول در IL-6 ترجمه ژن

IL-6 ماکروفـاژ فعالیـت تـا کند می کمک انگل به بیشتر 

 ).62( کند تقویت را عفونت و کند مهار را میزبان

 تک یاخته هاي خارج سلولی

  و سـلولی خـارج یاختـه تـک هـاي انگـل بـین تعامل

 بسـیار آسیب و بافتی چسبندگی براي میزبان، هاي سلول

 انگـل دو T. vaginalis و  E. histolytica .است مهم

 دستگاه در ترتیب به که هستند مهم پزشکی سلولی خارج

 بـراي .کنند می زندگیو مجاري ادراري تناسلی  و گوارش

 سلولهاي به انگلها این که است مهم عفونت کانونهاي ایجاد

  T. vaginalis تروفوزوییتهـاي .باشـند متصـل اپیتلیال

 اتصـال اجـازه کـه بیان می کنند را چسبندگی فاکتورهاي

). طـی یکسـري 63( دهد می را اپیتلیال سلولهاي به انگل

 هـایی ها، اگزوزوم تروفوزوئیت که داده شد تحقیقات نشان

 مخصوص هاي پروتئین و کوچک هاي RNA حامل که را

 میزبـان هـاي سـلول بـا را آزاد می کنند کـه هستند انگل

 می را درون انها آزاد خود هاي شوند و محموله می ترکیب

ــ ــین . دکنن ــان همچن ــد داده نش ــه ش ــزوزوم ک  .T اگ

vaginalis ماننـد التهـابی هاي سیتوکین ترشح IL-6 و 

IL-8 دهنـد می اجازه انگل به بنابراین کند، می تنظیم را 

 همچنین مشـاهده شـده ).63( کند حفظ را مزمن عفونت

هـا  سایتوکاین این بیان کنترل T. vaginalis عفونت که

 ایـن .میزبان انجام مـی دهنـد هاي miRNA تنظیم با را

 یک از شده آزاد EVs که دهد می نشان همچنین مطالعه

 تقویـت بـه قـادر ،T. vaginalis چسـبنده بسـیار سویه

 اپیتلیـال سلولهاي به باچسبندگی ضعیف سویه یک اتصال

 پروفایـل از این مـدل تغییـرات .می شود پروستات و واژن

miRNA رخ بـی نیـزآمی عفونتهـاي در میزبان سلولهاي 

وابسـته  هـاي سیگنال القاء با  E. histolytica .دهد می

 سـلولهاي و شـود مـی سـلول مـرگ بـه به کلسیم منجـر

 سلول غشاي به تروفوزوییت اتصال از پس را روده اپیتلیال

 التهـابی واکـنش یـک دنبال به این .برد می بین از میزبان

ــوي ــه و ق ــاجم ب ــت ته ــاي کریپ ــزرگ روده ه ــط ب  توس

 از اسـتفاده همکاران با و ماري .رخ می دهد ها ئیتتروفوزو

ــه یــک ــوم سراســر در miRNA کتابخان  هــاي ســلول ژن

را  . E. histolyticaتوسط کشتن مستعد انسانی اپیتلیال

 بـه قادر آنها این روش از استفاده با نمایش دادند. بنابراین،

 سـمیت بـراي نیـاز مـورد خـاص میزبـان عوامل شناسایی

 خـارج انگـل یک  T. brucei ).64( دندبو آمبیک سلولی

) tsetse fly( حشـرات ناقل از یک توسط که است سلولی

اشکال مختلف انگـل  .شود می منتقل پستاندار میزبانان به

 بافـت بـه مهاجرت هستند. سلولی خارج میزبان، دو هر در

 .اسـت ضـروري پـاتوژنز و انگـل توسعه براي خاص میزبان

 مـی خـون هسـتند جریـان کـه در یهای تریپوماستیگوت

 خـارج بافتهـاي بـه و شـده خـارج خـونی رگهاي از توانند

در  .کننـد حملـه مرکـزي عصـبی سیستم جمله از عروقی

 در اپیتلیـال سـلولهاي ها بـه ماستیگوتحشرات ناقل، اپی

 ماســتیگوتهايوتریپ در و شــوند مــی متصــل بزاقــی غــده

هـم کـاملا از  هسـتند، عفونی انسان براي که متاسیکلیک،

 .T  کـه اسـت شـده گـزارش اخیـراً .شـوند مـی متمـایز

bruceiنیز EVS وزیکولهاي خـارج  ).65( کند می تولید

 T. bruceirhodesiense توســط شــده تولیــد ســلولی

 اسـت )SRA( سـرم بـه مقاومت با مرتبط پروتئین حاوي

ایـن مشـخص  بـر علاوه .است لازم انسانی عفونت براي که

 بـا  T. brucei ج سـلولی،شده است که وزیکولهـاي خـار

 تغییـر و باعـث شود می فیوز پستانداران قرمز هاي گلبول

ناشی  خونی کم و لیز ایجاد و غشاء فیزیکی خصوصیات در

 کـار ایـن وجود ). با65( شود می از کاهش گلبولهاي قرمز

 کـد غیـر هـاي RNA انتقـال از گزارشـی اما هیچ جالب،

 اسـت نشـده شگـزار امـروز بـه تـا T. brucei در کننده

 وجـود از حـاکی اخیـر گـزارش یـک حال، این اما با ).65(

 مشـابه مکانیسـم از اسـتفاده بـا T. bruceiدر  اگزوزومها

 هــاي ســلول در RNA میکــرو MVBبــه شــیوه  ترشــح

 ).66( باشدمی پستانداران
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miRNA کرمهاي انگلی در  

ــــرم ــــق انگلــــی هــــاي ک  شــــاخه بــــه متعل

Nemathelminthes )و) نماتدها Platyhelminthes 

 هسـتند ییها انگل ترین رایج) وسستودا ترماتودا جمله از(

رمزگـذاري  هـاي ژن فقـدان .گذارند می تأثیر انسان بر که

 miRNA پـردازش کننـده مهـم هـاي آنزیم براي کننده

ایـن  در متمـایز ویژگی یک Argonaute و Dicer مانند

 مثـــال، عنـــوان بـــه( یاختـــه تـــک انگـــل چنـــد نـــوع

Plasmodium spp( استفاده  دهنده نشان است که این

در مسـیرهاي  ها انگل این میزبان توسط miRNA آنها از

 موجـودات خـلاف بـر .)67( اسـت تنظیمی عملکردي آنها

 اصـلی هـاي پروتئین که است شده داده نشان سلولی، تک

 انگلـی هاي همه کرمهاي در miRNA پردازش در درگیر

 قابـل هـاي داده ).68،69( هسـتند حفاظت شـده مختلف

 کرمهـاي بـه مربـوط miRNA پروفایـل مورد در توجهی

 بــه پاســخ در میزبــان هــاي miRNA تغییــرات و انگلــی

 بــا .)70،71( اســت دســترس در کرمهــاي انگلــی عفونــت

 هـاي جمعیـت ،miRNA بینی پیش ابزارهاي از استفاده

ــی از ــدود ، درmiRNA مختلف ــه 35 ح ــاي از گون  کرمه

 هـا انگل پیچیده زندگی چرخه .تاس شده شناسایی انگلی

 شـرایط تغییـر بـه پاسـخ بـراي آنها ثابت نیاز دهنده نشان

 رشـدي مرحله هفت حداقل مثال، عنوان به. است محیطی

 .دارد وجود شیستوزوما زندگی چرخه با ارتباط در گسسته

 و مورفولـوژیکی تغییرات شامل آنها زندگی چرخه بنابراین

 آنهـا میزبان قطعـی و اسطو میزبان در چشمگیر رونویسی

 بـا انگـل در کـه است شده .  مشخص)73 ، 72( شود می

 مســیر در C. elegans، let-7 miRNA آزاد زنــدگی

 کنترل را لارو توسعه موقت الگوي کنترل که هتروکرونیک

 شده داده نشان همچنین ).74( دارد اساسی نقش کند می

ـــانواده ـــه خ ـــت ک  کـــه  C. elegans در let-7 اس

ارتبـاط بـا  در کنـد مـی تنظـیم را ذاتی ایمنی هايپاسخ 

 استرسـهاي هنگـام در رشـد وقایع شدید تنظیم زمانبندي

ایـن  بـه توجـه و بـا  بنابراین ).75( می باشد زایی بیماري

 مراحــل در مختلفــی هــاي miRNA ســري مشــاهدات،

 )76،77( شـوند می بیان کرمهاي انگلی در رشدي مختلف

 انگلـی هـاي miRNA ایـن يبرا اي ویژه نظارتی نقش و

 تنظـیم در مهمی نقش ها  miRNA است شده مشخص

 پـس کـه است شده مشخص. دارند پاتوژن و میزبان تعامل

بصورتی غیرعادي  میزبان هاي miRNA انگلی، عفونت از

 هـاي مـرتبط آسیب تنظیم در و شوند می از میزبان خارج

 .ایفـا مـی کننـد کننـده تعیـین اما ظریف نقشی پاتوژن با

روش  از مختلـف انگلی کرم هاي با عفونت طی در بنابراین

 بـراي miRNA ریزآرایـه و توالی یابی پرتوان مانند هایی

ــف ــل کش ــان miRNA پروفای ــد میزب ــاتولوژي درفراین  پ

ــتفاده ــود اس ــی ش ــین در .م ــورد همچن ــت م  .S عفون

japonicum ، متفاوت بیان miRNA در میزبـان هـاي 

 در) کبـد و طحال ریه، مثال، عنوان به( مختلف بافت هاي

 مسـیر با مطابق ).78( شده است مشاهده موشی مدل هاي

ــاجرتی ــال در مه ــعه ح ــه توس ــتوزوما، ری ــی شیس  از یک

 است کـه ایـن عفونت اولیه مرحله در ها بافت مستعدترین

ــه تنظیمــات ــا توجــه ب ــالایی نســبتاً تعــداد ویژگــی ب  از ب

miRNA ایـن زا برخی .شود می منعکس ریه بافت در ها 

miRNA مثـال عنوان به( ها miR-125a-5p ، miR-

200a ، miR-181a/b/c و miR-150( ــه  تنظــیم ک

 ایمنـی دهنـده پاسـخ مختلف هاي ژن کلیدي هاي کننده

 کـه دهـد مـی نشان بنابراین این اند، شده هستند شناخته

 عملکردهـاي زخـم، بهبـود رونـد و ذاتی ایمنی هاي پاسخ

 بـه S. japonicum ولیـها مراحـل در کـه هستند مهمی

 نیـاز میزبـان هاي ریه شکل گیري فرایندهاي تنظیمی در

 شیسـتوزوما و عفونـت از فعـال مرحلـه یـک طی دارد. در

 نشـان کبـد در میزبان miRNA از زمانی تحلیل و تجزیه

 از هـا miRNA از فـرد به منحصر تعداد یک که داده شد

 مورد، ینا در ). همچنین 79،80،81( اند نشده تنظیم قبل

 ســلولهاي اختصاصــی هــاي miRNA کــه شــد مشــاهده
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-miR و miR-155، miR-146a/b ماننـــد( ایمنـــی

 امـر ). ایـن79( انـد شـده مجدد تنظیم عمده بطور )223

 عنــوان بــه هــا miRNA وجــود کــه اســت آن از حــاکی

 مــثلاً( ایمنــی ســلولهاي نفــوذ بــراي مولکــولی امضــاهاي

 کبد ینی در سلولهايو سکنی گز سازي فعال و) نوتروفیلها

ــی عمــل ــد م ــه کنن ــه منجــر بیشــتر ک ــاتولوژي ب  هپاتوپ

 نقـش سـري مطالعـات . این)82( شوند می شیستوزومایی

 هنگـام در ایمنـی پاسخ در تنظیم را ها miRNA نظارتی

 بعــدي هــاي کنــد. گــزارش مــی برجســته انگلــی عفونــت

ـــین ـــان همچن ـــی نش ـــد م ـــه ده ـــعه ک ـــی توس   برخ

 سـطح اسـت ممکن نیز بافت با مرتبط هاي شناسی آسیب

miRNA دهـد تغییـر را بیشتر خون گردش سیستم در. 

 در اسـت ممکـن هـا miRNA که دارد وجود فرضیه این

 در فعـال طـور به یا شوند رها منفعلانه سلولی نکروز حین

 ایـن .شـوند ترشـح اگـزوزوم ماننـد وزیکـولی ساختارهاي

miRNA ــوان مــی را ســلول از عــاري هــاي  طیــف در ت

 بـه سـرم یا پلاسما ادرار، مانند بدن مایعات از اي گسترده

 عامـل بطور کلـی سـه ).83، 84( داد تشخیص پایدار طور

مایعـات  در موجـود هاي miRNA بالاي پایداري مسئول

 ســایر یــا اگزوزومهــا در آنهــا ترکیــب) i: (هســتند ســلولی

 مجموعـه یک تشکیل) EV( )ii( سلولی خارج وزیکولهاي

 ).89( آنهـا کوچـک انـدازه و miRNA/  (iii) پروتئین

miRNA نشـانگرهاي عنـوان بـه خـون گـردش در هاي 

 جملـه از مختلـف بیماري هاي در امیدوارکننده تشخیصی

به شمار می  ویروسی هاي و عفونت سرطانها کبدي، آسیب

 ،S. japonicum بـه آلـودگی صـورت در ).85،86( آیند

miRNA بنـام گردش خـون میزبـان در miR-223 بـه 

 کننده براي این آلـودگی امیدوار تجاري نشانگر یک وانعن

 کـه است شده گزارش حال این با). 85( می شود پیشنهاد

 ماننـد بیماریهـا، انـواع سـایر در miR-223 سرمی سطح

 از ایــن حــاکی کــه ،)87( اســت شــده تنظــیم سپســیس

 یک عنوان به miRNA از این محدود استفاده محدودیت

 یـک کـه دهـد می نشان این .است تشخیصی نشانگر امضا

 تشـخیص هـاي ویژگـی توانـد مـی ها، miRNA از پانل

 حاضـر حـال در . کنـد تضمین بهتر را انگلی هاي بیماري

miRNA ــاي ــات درون ه ــوژیکی مایع ــه بیول ــوان ب  عن

 بـه و گرفته قرار مطالعه مورد بیماري با مرتبط نشانگرهاي

 در مشـکلات از بسـیاري حـل براي قدرتمند ابزاري عنوان

 پاتولوژیـک، شـرایط در .انـد شـده ظاهر درمان و تشخیص

نمونـه  یـک بـا مقایسـه در خـاص، miRNA یـک تغییر

 بـراي تجـاري نشانگر یک عنوان به تواند می سالم، کنترل

 مـدل در مطالعـات .شود استفاده بیمار وضعیت بینی پیش

ــاي ــوش ه ــه اســت داده نشــان م ــرمی ســطح ک ــه س  س

miRNA)miR-21، miR-122 و miR-34a در( 

 شـده تنظـیم تـوجهی قابل طور به BALB/c هاي موش

 ایـن .اینگونـه نیسـت C57BL/6 هاي موش در اما است،

مـوش  دو هـر کبـدي در نکروز مختلف درجات با مشاهده

 سـرمی سـطح کـه بود این بر فرض داشت. بنابراین ارتباط

 منعکس است ممکن گردش در میزبان miRNA سه این

 ایمنـی پاسـخهاي علـت بـه کبـدي مختلـف نتـایج کننده

ــف ــی مختل ــر در ناش ــوش دو ه ــس م ــت از پ  .S عفون

japonicum در هـا داده از اي فزاینده تعداد ).88( باشد 

. وجود دارد انگلی کرمهاي با مرتبط امضاء miRNA مورد

 عملکردهـاي مـورد در شـماري بـی سـوالات حـال این با

 توســعه در آنهـا نقــش و هـا miRNA کامــل بیولـوژیکی

 همچنـین .اسـت مانـده پاسـخ بـی میزبان شناسی آسیب

 عنـوان بـه هـا miRNA گردش پتانسیل تحلیل و تجزیه

 .است مهم تشخیصی جدید ابزار یک

 دهـد مـی نشـان کـه دارد وجـود رشد حال در شواهد

miRNA تغییـر را هـا عفونـت نتیجـه فعـال طـور به ها  

 بـا هـاي میزبـان miRNA تنظـیم در اختلال .دهند می

 توسـط میزبـان اسـتعمار افزایش و ایمنی پاسخ در لاختلا

 از همچنـین میزبـان مقابـل، در. اسـت بوده همراه پاتوژن

miRNA انگــل برابــر در دفــاع مکانیســم عنــوان بــه هــا 
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 خـارج وزیکولهـاي مطالعـات، برخـی در .کند می استفاده

 اند اما شده شناخته ارتباط این در واسطه عنوان به سلولی

 ییها مولکول چه که نیست مشخص دقیقاً دموار بیشتر در

 در مداخلـه بـراي انگلها که رسد می نظر به .هستند درگیر

miRNome باشـند. همچنـین زنـده بایـد خـود میزبان 

 بـه بسـتگی miRNA بیان الگوي که است شده مشاهده

ـــان ـــت زم ـــدد و عفون ـــت تع ـــن .دارد عفون ـــان ای   نش

 امـلع یک توسط میزبان miRNome تغییر که دهد می

 پاتوژن مولکولی الگوهاي مانند غشایی مؤلفه یک یا محلول

)PAMPs( یـک طریـق از عوض در بلکه شود نمی ایجاد 

  صـورت مهـاجم انگـل توسـط شـده کنترل فعال مکانیسم

 ما درك به تنها نه مشابه مطالعات اینها، بر گیرد. علاوه می

 بررسـی بـه بلکه پاتوژن کمک می کند، و میزبان از تعامل

 سالم انسانی سلول هاي در ها miRNA عملکرد و یوژنزب

 بـر عـلاوه هـا miRNA. کند می نیز کمک عفونی غیر و

 آگهـی، پیش و تشخیصی ابزارهاي عنوان به خود پتانسیل

ــین ــی همچن ــد م ــه توانن ــوان ب ــداف عن ــالقوه اه ــراي ب  ب

 بیماریهاي براي درمانی ایمنی و درمانی شیمی راهبردهاي

 .کنند عمل انگلی

 شکر و قدردانیت
نویسندگان محترم از زحمات خانم دکتر هدیه جعفري 

بخاطر زحمات فراوان در تهیـه ایـن مقالـه تشـکر فـراوان 

 بعمل می آورند.
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Abstract 

Background: MicroRNAs (miRNAs) are a subset of small regulatory RNAs that are expressed by 
almost all metazoans and protozoans. They express genes either by direct cleavage or by 
suppressing the translation of target mRNAs by partial complementary base pairing. The active and 
functional unit of miRNA is a complex of Argonaute proteins known as microRNA-induced 
silencing complex (miRISC). They are known to regulate various growth and physiological 
processes. Irregular expression of miRNA in human cells is associated with a variety of disorders 
such as cancer, cardiovascular dysfunction, liver damage, immune dysfunction, metabolic 
syndromes, and pathogenic infections.  
A growing number of studies have shown that miRNAs are in fact a major component of host 
interactions and pathogens and play an important role in host immune responses to microorganisms. 
Emerging miRNAs are recognized as important tools for the genetic study, therapeutic 
development, and diagnosis of human pathogenic infections caused by various pathogenic 
organisms such as viruses, bacteria, parasites, and fungi. Many pathogens use the host miRNA 
system for their own benefits, including pathogenesis, survival within the host cell, and crossing 
some host immune barriers. Other pathogens express their miRNA within the host and contribute to 
their replication, survival, or delay. This article aims to review the role and importance of miRNA 
in relation to some important parasitic diseases. 
Keywords: MicroRNA, Parasitic diseases, Regulation of gene expression signaling، Regulation of 
metabolism 
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