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 خلاصه

ان که بخش زیادی از آن همچن است مکانیسم پیچیده ایدارای آنژیوپاتی ناشی از دیابت  مقدمه:

التهاب عنوان یک عامل درگیر در ه ب NF-kBحضور در بسیاری از مطالعات است.  مانده ناشناخته

-miRئیک اسید هایی همچون ویکروریبونوکلادر ضمن م های دیابتی به اثبات رسیده است.

146a و miR-155 مسیر سیگنالینگتازگی در ه ب NF-kB یمی مطرح عنوان یک عامل تنظه ب

در تغییرات  miR-155 و miR-146a هدف از مطالعه حاضر ارزیابی بیانبه این سبب گردیده اند. 

زای ه همچنین، اج. این مطالعبوداحتمالی سیگنالینگ سلولی ناشی از دیابت در بافت آئورت 

 را نیز ارزیابی کرد. TRAF6)و  miR-155 (IRAK1و  miR-146a و NF-kB بینحلقه فیدبکی 

تقسیم شدند. دیابت  (n=7ی )در دو گروه کنترل و دیابت ویستار نر نژاد ترچهارده  روش کار:

 ،miR-146aالقا شد. بیان ژن  (mg/kg55ن )دوز استرپتوزوتوسیتکتزریق داخل صفاقی  یلهسوب

miR-155 ،NF-kB، IRAK1  وTRAF6 یلهسوب qPCR شد. یریگاندازه 

دیابتی نسبت به گروه کنترل دچار تنظیم کاهشی  یهاتردر آئورت  miR-146aبیان  :هایافته

 TRAF6و  NF-kB ،IRAK1 یها mRNAو  miR-155سطح بیان  که یحال در. (p < 0.05)شد 

 .(p < 0.01)معناداری افزایش یافت  طور بهدر گروه دیابتی در مقایسه با کنترل 

 کاهش بیاناین امکان وجود دارد که ، حاصل از این مطالعه هاییافتهبر اساس  :گیرییجهنت

miR-146a  تحت تأثیر محصولات ناشناخته هایپرگلایسمی، با ایجاد نقص در حلقه فیدبک منفی

نتیجه التهاب در آئورت  و در TRAF6و  IRAK1، سبب فعالیت NF-kBاحتمالی بین خود و 
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-NFاحتمالًا در یک حلقه فیدبک مثبت با  miR-155شود که همراه شدن تنظیم افزایشی  دیابتی

kBباشد. حاصل فرآیند التهابی ، می تواند تشدید کننده 

 

 ، آئورتmiR-146a ،miR-155 ،NF-kBدیابت،  :کلمات کلیدی


