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ABSTRACT 

Endometriosis is a chronic inflammatory condition characterized by the presence of endometrial-like tissue 

outside the uterus. The pathophysiology of this condition is complex and multifactorial, with recent research 

indicating that microRNAs may play an important role as post-transcriptional regulators in managing 

pathogenic processes, including inflammation, cell proliferation, vascularization, and resistance to apoptosis. 

This study examines the role of miRNAs in the pathophysiology of endometriosis and explores the potential 

mechanisms through which they influence the disease progression. Current findings suggest that certain 

miRNAs (such as miR-145, miR-200b, and miR-451) are expressed differently in endometriotic tissues and 

are associated with the negative regulation of their target genes within inflammatory signaling pathways, 

such as nuclear factor- Kappa B (NF-κB) and cell growth pathways (e.g., VEGF and Wnt/β-catenin). 

Furthermore, the impaired expression of miRNAs may contribute to increased cell invasion and metastasis, 

which are critical characteristics of endometriosis. Given that endometriosis is recognized as an 

inflammatory disease, it is reasonable to consider the relationship between the onset of endometriosis and 

alterations in miRNA expression. Recent studies have also indicated changes in the expression levels of 

several miRNAs in both endometriotic lesions and ectopic endometrium of women with endometriosis, 

compared to healthy individuals. This study concludes that miRNAs, functioning as epigenetic regulators, 

hold significant promise as diagnostic markers and therapeutic targets in endometriosis. Nevertheless, 

additional research is required to elucidate their precise mechanisms of action and clinical significance. 
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 ی مرورمقاله 

   : اندومتریوز در یدرمانو  یص یتشخ  ینشانگرها عنوانبه  ها microRNAتولوژیک اپ نقش  بررسی

 روایی  مرور یک
 

 3  و 2ی تفت یصفر یمژگان حاج ،1یدریح یمحمد مهد ، *1مهری خاتمی 

 

 ه چکید
  این   پاتوفیزیولوژی.  شودمی   مشخص   رحم  از  خارج  در   اندومتر  به  شبیه   بافتی  وجود  با   که  است  مزمن  التهابی  بیماری  یک  اندومتریوز

  عنوان  به  مهمی   نقش   است  ممکن  هاmicroRNA  که   دهدمی   نشان   اخیر  تحقیقات  و   است  چندعاملی  و   پیچیده  یبیمار
  آپوپتوز،   برابر  در   مقاومت  و   زاییرگ  سلولی،  تکثیر  التهاب،  جمله  از  زا،بیماری  آیندهایرف  مدیریت  در  رونویسی  از  پس  هایکنندهتنظیم

  ها آن  طریق  از  که  را  ایبالقوه  هایمکانیسم   و   پردازدمی  اندومتریوز  پاتوفیزیولوژی  در  اهmiRNAنقش  بررسی  به  مقاله  این.  کنند  ایفا
-miRمانند  )   خاصی  هایmiRNA  که  دهدمی  نشان  فعلی  هایافته ی  .کندمی  بررسی  گذارند،می  تأثیر  بیماری  پیشرفت  بر

145 ،miR-200b   وmiR-451  در   خود   هدف  ژنهای  منفی  تنظیم  با   شوند و می   بیان  اندومتریوتیک  هایبافت   در  متفاوتی  طور  ( به  
. هستند  طتبرم(  Wnt/β-catenin  و   VEGF  مانند)  سلولی  رشد  مسیرهای  و (  NF-κB  مانند)  التهابی  سیگنالینگ  مسیرهای
 هایویژگی  از  که  باشد  داشته  نقش  متاستاز  و   سلولی  تهاجم  افزایش  در  منجر  است  ممکن  هاmiRNAبیان    در  اختلال  همچنین،

 شروع   بین  رابطه  که  است  منطقی  شود،می   شناخته  التهابی  بیماری  یک  عنوانبه  اندومتریوز  اینکه  به  توجه  با  .است  اندومتریوز  یکلید
  ضایعات  در  را miRNA بیانی چندین  سطوح  در تغییرات نیز اخیر  مطالعات. بگیریم نظر در  را miRNA بیان در راتیتغی و  اندومتریوز

  که   گیردمی  نتیجه  مطالعه  این.  اندکرده   تأیید  سالم،  افراد  با  مقایسه  در  اندومتریوز،  به  مبتلا  زنان  اکتوپیک  اندومتر  و   اندومتریوتیک
miRNAدر   درمانی  اهداف  و   تشخیصی  نشانگرهای  عنوانبه   بالایی  پتانسیل  میتوانند  ژنتیک،اپی   ایهکننده تنظیم  عنوانبه  ها  
 .است  نیاز مورد هاآن  بالینی اهمیت و  عمل  مکانیسمهای  دقیق تعیین برای بیشتری اتتحقیق حال، این  با. باشند داشته اندومتریوز

 miRNA ، ناباروریپروفایل بیانی،  ژنتیک،اپی ندومتریوز،ازیستی،  نشانگرهای هاي كليدي: واژه 

 . 97-79(: 2) 32؛ 1404. "ترجمانیپزشکی  قاتقیتح"مجله 

 09/04/1404پذيرش:  20/02/1404دريافت: 
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 مقدمه
است  اختلال  یک  تریوزآندوم   بافت   حضور  با  که  التهابی 

  لگن،   در  رحم، بیشتر  حفره  از  خارج  در  آندومتر،  ایغده   و  استرومایی

ان  اهتخمدان    مثانه،  خاجی،-رحمی  یا   پهن  های اطبر  ،تریومدومیا 

سپتوم به   و  سیگموئید  کولون  رکتوواژینال،  رکتوم،  و    ندرت، آپاندیس 

 مرکزی  عصبی   سیستم  و   دیافراگم  ها،ریه   شکم،   فوقانی  قسمت  در

  که   است  زنانه  شایع  نسبتاً  بیماری  یک  آندومتریوز  .شودمی  مشخص

دهد، می   قرار  ثیرأتتحت   را  باروری  ینسن  در  زنان   از   درصد  10  حدود

  را   ناباروری  آندومتریوز،  به  مبتلا  زنان   از  درصد  50  تا  30  طوری کهه ب

 علائم  شروع  از  زمان  ینمیانگ  آن،  شیوع  علیرغم.  کنندمی  نیز تجربه

  تا   15  زنان   بین   است و بیشتر در   سال  10  تا  5  صحیح،  تشخیص   تا

 شامل  اندومتریوز،  ایجادکننده  عوامل.  (1)دهد  می   رخ  ساله  49

.  است   خانوادگی   سابقه   و   بدن   کم  وزن   الکل،   مصرف   سن،  افزایش

  آندومتریوز   بدون  و  با  زنان  در  باروری  میزان  در  توجهیقابل   تفاوت

  20  تا  15  بین  باروری  میزان   مبتلا،  زنان   برای .  است  شده  مشاهده

  آندومتریوز،   ون بد  زنان  برای  کهحالیدر   شود،می   زده  تخمین  درصد

 بیماری  این   قطعی  تشخیص .  (3,  2)است    ر متغیّ  درصد  10  تا  2  بین

لاپاراسکوپی   دارد.  لاپاراسکوپی   معاینات  به  نیاز  حاضر،حال  در   اما 

بیماری  اوایل  در  ندرتبه    خطرات   زیرا   شود،می   انجام  پیشرفت 

در    علائم  بدون  جراحی  عمل   انجام  به  تمایلعدم  و  احتمالی شدید، 

  جهان   سراسر  در  محققان  گذشته،  دهه  سه  در  .دارد  وجود  بیماران

 تواندمی  که  کنند  شناسایی  را  غیرتهاجمی  آزمایشی  تا  اندکرده  تلاش

  را   CA-125  زیستی  شانگر کند. ن  هکوتا  را   اندومتریوز  تشخیص  زمان

 بهترین  از  یکی  و  داد  تشخیص  صفاقی  مایع  یا  خون   در  توانمی

 مورد   در  متناقضی  نتایج  اما  .(4)است    توافق  مورد  زیستی  نشانگرهای

دارد،    مهم،  زیستی  نشانگر  یک  عنوانبه   CA-125  ارزش وجود 

  افزایش   اندومتریوز،  پیشرفته  لاحمر  در  بیشتر  CA-125بویژه آنکه  

این .  (5)  است  محدود  نشانگر  این  حساسیت  بنابراین.  یابدمی  رو،از 

  قادر   که  موثر  و  جدید  غیرتهاجمی  زیستی  نشانگرهای  برای  جستجو

  اندومتریوز  عود بر نظارت و مدیریت تشخیص، هایبهبود در روش به

 است.  شده تبدیل  مدرن پزشکی در مهم مسائل از یکی  به هستند،

  تحقیقات   انجمن  بندیطبقه  سیستم  براساس  اندومتریوز

  حداقل،  :I  مرحله)  مرحله  چهار  به(  1ASRM)  آمریکا  تولیدمثل

 بندیطبقه ( شدید :IV مرحله متوسط و :III مرحله خفیف، :II مرحله

به   شودمی   در.  است  شده  شناخته  تومورمانند،  وضعیت  یک  عنوانو 

  مانند   است،  سرطان   با  مشترکی  هایویژگی   دارای  اندومتریوز  واقع،

  التهاب،   بقا،  یش افزا  آپوپتوز،  کاهش  موضعی،  استروژن   تولید  ایشافز

 هایسلول  عملکرد   در  اختلال  و  زاییرگ   القای  بافت،  به  تهاجم

  نیز به   ناباروری  در  آندومتریوز  فیزیکی،  مشکلات  برعلاوه .  (6)ایمنی  

  شدید  چسبندگی  که   آنجایی  از.  است  گرفته   قرار   توجه   مورد   خوبی

 ثر أمت،  شدید  آندومتریوز  موارد  در  را  لگن  آناتومیکی  ساختار  تواندمی

.  است  توضیح  قابل  راحتیبه   ناباروری  ایجاد  در  آندومتریوز  نقش   کند،

پیشرفته  عوارض  از  بالقوه طوربه بیماری، دهنگاموز مانرد و شناسایی

 اقتصادی   بار  حال،عین  در  و  کندمی  جلوگیری  ناباروری  مانند  آن،

  .(7)دهد می کاهش را نشدهدرمان آندومتریوز

  از  تعدادی  اما  است،  نامشخص  هنوز  آندومتریوز  دقیق  اتوژنزپ

 افتد می  اتفاق )زمانی رونده یا رتروگرادپس قاعدگی جمله از ،هاتئوری

  سمت   به   واژن،  طریق   از   بدن   از   خروج   جای  به  قاعدگی  خون   که

  متصل   صفاقی  مزوتلیال  هایسلول  یابد، بهمی  جریان  فالوپ  هایلوله

ضعف و    تغییرات  کنند(،می  تولید  دومترینآ  اتیعضا  و  شوند می

لگنی  ایمنیسیستم   حفره  در  قاعدگی  خون  حذف   متاپلازی  ، برای 

)تبدیل اندومتریال(،    هایسلول   به  هاسلول   سایر  شدنسلومیک 

تغییرات    و  بنیادی  هایسلول   نقش  همچنین  و  متاستاتیک  گسترش

  27تا    23  ژنوم،   سطح  در  مطالعات  .(10-8)است    شده  ارائه   ژنتیکی

  مرتبط   اندومتریوز  خطر  با  که  است  داده  نشان  را  ژنومی  مهم  جایگاه

جایگاه.  (11)  هستند   با   ایشدهشناخته  عملکردهای  با  ژنی  هایاین 

دارند  اندومتریوز    بیولوژی  تا  رشد  مسیرهای  شامل  که  ارتباط 

 مجموعه  گذشته،  هایسال  طی   در.  است  سلولی  زاییسرطان 

 نشانگرهای  عنوانبه  هاmiRNA  روی  بر  تحقیقات،  از  توجهیقابل

بالقوهیغ  ستییز و  .  است  شده  انجام  اندومتریوز  برای  قوی  رتهاجمی 

microRNA،ها  RNAبا  که  هستند  کوچک  غیرکدکننده  های 

فرایند    سرکوب   یا  تخریب   های هدف، برایmRNA  قراردادن  هدف

. کنندمی   ایفا  ژن  بیان  کنندهتعدیل  عنوان به   را  مهمی  نقش   ترجمه،

 
1 American Society for Reproductive Medicine 
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  از   فیزیولوژیکی  ط یاشر  در  هم  ژن   بیان  رونویسی  از  پس  تنظیم  این

  شرایط   در  و  سلولی  مرگ  و  تکثیر  تمایز،  توسعه،  رشد،  جمله

سرطان  مانند  پاتولوژیک مختلف  و   هایبیماری  و  انواع  التهابی 

مطالعه حاضر،ده.  (16-12)  دهدمی  رخ  مادرزادی   دانش   بررسی  ف 

استmiRNA  زاییبیماری  نقش  مورد  در  فعلی   در   هم  که  هایی 

اندومتریوز، بافت   در  هم   و  خون   گردش بیماران  نابجا    بیان   های 

(misexpressedو تنظیم )استفاده  امکان   همچنین  و  ای دارندنشده 

درمانیروش   عنوانبه ها  miRNA  از نوین   نشانگرهای  و  های 

  کند.می برجسته را ظهور در اندومتریوزون تشخیصی

 

 miRNA  بيوژنز

miRNA،از  ایدسته   ها  RNAو  ایرشتهتک  کوچک،  های  

  طول   نوکلئوتید  22  تا  18  متوسط  طوربه  که  هستند  غیرکدکننده

 بسیار  یوکاریوتی،  هایگونه   بین  در  RNA  هایمولکول  این.  دارند

هستندحفاظت پروتئینی  و  شده   درعوض،.  کنندیمن  کد  را  محصول 

راژن   بیان  هاآن طریق  رونویسی،  از  پس  ها    مناطق   به  اتصال  از 

تعدیل mRNA  (5', 3'- UTRرشته    5'و    3'نشدنی  ترجمه  ) 

  تسهیل در  یا منجر به   کرده و  جلوگیری   پروتئین  سنتز  از  و  کنندمی

 . (1)شکل  شوندمی  هدف mRNA  برش و تخریب

miRNA  تنظیم  به   کمک  و   یاتحی  هایمسیر  در  مشارکت  با ها  

 از  ای گسترده  طیف  بر  توجهیقابل  تأثیر  سلول،  طبیعی  رشد

در   اختلال.  کنندمی  اعمال  بیولوژیکی  فرآیندهای   بیان 

miRNA  شده   گزارش  هابدخیمی  از  بسیاری  در  توموری  خاصهای  

و درجه  برای  طوری کهه ب   است،   تمایز   با  تومورهایی  بندیتشخیص 

بسیار   mRNA  بیانی  پروفایل  از  miRNA  نیبیا  پروفایل  ضعیف،

  توسط   miRNA :mRNA شدنجفت  .(17)کند  می  عمل  کارآمدتر

(  نشدهترجمه  ناحیه)   UTR-'3  بین  کریک-واتسون  هایبرهمکنش 

mRNA  و   در  miRNA  نوکلئوتیدهای  از   کوتاهی  ناحیه  هدف 

  شود، می   شناخته  "Seed  توالی"  عنوانبه  که  8  تا  2  هایموقعیت

 UTR-'3  به   miRNAدر    Seed  توالی  اتصال  اگر .  شودمی   تعریف

شود،  ملاک  بازطور جفته ب تخریب   mRNA  رونوشت  انجام    هدف 

 بین  بازجفت  اتصال  اما اگر  دهد،نمی  رخ  mRNA  ترجمه  و  شودمی

miRNA   3  و'-UTR    درmRNA  فرایند    باشد،   ناقص  هدف

بیش.  (18)  شودمی   مهار  mRNA  ترجمه   2600  از   تاکنون 

miRNA  انسانسلول  در  بالغ براساس  )  اندشده   معرفی  های 

پایگاه  داده  ها بافت   تمام  درها  miRBase.org .)  miRNAهای 

  تکثیر   سلولی،  تمایز  جمله  از  فرآیندها  از   وسیعی   طیف   و   شوند می   بیان

 . (19)کنند می تنظیم را آپوپتوز و

 

 .miRNA نزبيوژ مسير -1 شکل
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miRNA اندومتریوز درها  

 درها  miRNA  از  زیادی  دداتع  هک  اندداده  نشان  مطالعه  چندین

 آندومتر   هایبافت   بین  را  متفاوتی  بیان  و  دارند  نقش  آندومتریوز

  نشان (  رحم  داخل  اندومتر   از)  یوتوپیک   و(  تخمدان  بافت  از)  اکتوپیک

  م ظیتن  در  متفاوت،  هایmiRNA  بیانی  هایپروفایل.  دهندمی

  یوز مترودنا   پیشرفت  و  ایجاد  برای  که  فرآیندهایی  در  دخیل  هایژن

 چسبندگی  ،التهاب  زایی،آپوپتوز، رگ  مانند  هستند، نقش دارند،  حیاتی

  های یتوکین س  تولید  ایمنی،  تنظیم  مهاجرت سلولی و   یا  تهاجم  سلولی،

  یا   استروژن  سیگنال)  استروئیدی  هایهورمون   سیگنالینگ  و  التهابی

  که  دادند گزارش همکاران و Cui. (2)شکل  (پروژسترون به مقاومت

miRNAسلولی،   فرآیندهای  بالقوه  اصلی و  کنندهتنظیم   عنوانبه   ،ها

سیگنالینگ   رونویسی  فاکتورهای  مثبت،  تنظیمی  هایموتیف  غالبا

 تعداد  شامل  ها،آن  پروموتری  نواحی  که  هاییژن  حتی  و  داخل سلولی

کنترل    رونویسی  کتورهایاف  اتصال  هایجایگاه  زیادی را  است 

اندومتریوز،  میان  در.  (20)  کنندمی  ایبالقوه  هایمنیسمکا  بیماران 

می   به  منجر کهناباروری  پیوسته،   هایالتهاب  شامل  شود  و    مداوم 

 پذیرش  و  جنین  گزینیلانه   در  اختلال  گذاری،تخمک  در  اختلال

مکانیسم  وجود،   این  با .  است  آندومتر  پوشش   نامناسب  تاکنون 

.  است  مانده  باقی  مبهم  تریوزاندوم  با  مرتبط   ناباروری  دقیق  زیربنایی

 و  آندومتر  هایبافت   در  مکرر  طوربه   ها،miRNA  متفاوت  بیان

در  به  مبتلا  زنان  سلولی  خارج  مایعات   زنان   با  مقایسه  اندومتریوز، 

بیان  در  تفاوت   این .  است  شده  مشاهده  سالم ها،  miRNA  میزان 

 . (21)است  هاهای هدف آنبیان ژن  تنظیم در اختلال دهندهنشان

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
  mRNA  اهداف  و   شده  بيانهاي  miRNA  تنظيمی  هاي  شبکه .  آندومتریوز   ضایعات  پيشرفت  در  miRNA  تنظيمی  عملکردهاي  مدل  -2  شکل

  گزارش شده است.  اندومتریوز مقالات مرتبط با در كه هاآن
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miRNA زیستی   نشانگرهاي عنوانبه ها 

  شامل   توانند می   "omics"  عصر  در  زیستی  نشانگرهای

میزانپروتئین  گیریاندازه  بالینی،  تشخیص  یهاسیستم و   بیان  ها 

mRNA  و  miRNA  ژن،های با  و    تغییرات  مرتبط  ژنتیکی 

یا  DNA  هایجهش متابولیت  و  سلولیانواع    دلیل به .  باشند  های 

  ترجمه،   از  پس  مختلف  تغییرات  و  پروتئینی  ساختارهای  پیچیدگی

 بر   یتنمب  زیستی،  نشانگرهای  شناسایی  برای  زیادی  هایچالش

ویژگی    کمتر،  پیچیدگی  دلیلبه ها  miRNAاما  .  دارد  وجود  پروتئین

شناخته   تغییرات  عدم  و  بافتی  اختصاصی و    بیان،   از  پس  شدهشدید 

انتخابجذاب  زیستی  نشانگرهای  عنوانبه   است   ممکن .  شوند  تری 

 بنابراین  و  هستند  پایدار  هااغلب بافت  و  ادرار  خون،  در  آنها همچنین،

  از  بسیاری  برای  آل،ایده  زیستی  نشانگرهای  عنوانبه   دتواننمی

 ها،سلول   داخل   در.  (22)معرفی شوند    اندومتریوز   جمله  از  ها،بیماری

miRNA،هدف  یهاژن   رونویسی  از  پس  تنظیم  در  مستقیماً  ها 

  به   توانندمی  ها،سلول  از  خارج  در  کهحالیدر  کنند،می  شرکت

  تخریب   از  و  شوند  متصل  سلولی  خارج  هایوزیکول  یا  هاپروتئین

و    مایعات  درها  miRNA  وجود  کنند.فرار    ریبونوکلئازها  توسط

)  سیالات بدن  طریق   توانمی   را  (circular miRNAمختلف    از 

)داد  توضیح  یفمختل  هایمکانیسم از   هاmiRNA  رهاسازی(  الف: 

سلول درنتیجهبرخی  روند   مزمن،  التهابات  بافتی،  های آسیب   ها، 

از   یا  سلولی،   نکروز   یا  آپوپتوز   کوتاه،   عمرنیمه   با  هاییسلول   نشت 

)هاپلاکت  مانند فعال،  ترشح(  ب.    طریق  از  بصورت 

  و   میوزواگز  میکروذرات  جمله  از  سلول،  از  مشتق  هایمیکرووزیکول

  های کمپلکس  در  هاسلول  توسط  فعال  ترشح(  ج)  آپوپتوزی و  مسااج

miRNA   بالا  چگالی  با   لیپوپروتئین  هایی مانندبا پروتئین  (1HDL )

.  Ago2  (2-Argonaute)  و  (2LDL)  کم  چگالی  با  لیپوپروتئین  و

  اپیتلیال   مزانشیمی  انتقال  مانند  دهاییفرآین  در   ،هاmiRNA  از   برخی

(3EMT)،  نقش  تهاجم  و  سلولی  چسبندگی  سلولی،  تکثیر  زایی،رگ 

 ضایعات   تشکیل  پاتوفیزیولوژی   مهم  اجزای  آنژیوژنز  و  EMT.  دارند

 .(23) هستند اندومتریوز

 
1 High-Density Lipoprotein 
2 Low-Density Lipoprotein 
3 Epithelial-mesenchymal transition 

  مقایسه   و   طراحی   با   آندومتریوز،  وها  miRNA  مطالعه

یوتوپیک و    اکتوپیک  یهابافت  بینها  miRNA  بیانی  هایلیاوفپر

  بافت   کهها  miRNA  بیان  هایارزیابی   اولین  از   یکی.  شودانجام می 

 2009  سال  در  کرد،می  مقایسه  هم  با  را  یوتوپیک  و  اکتوپیک  آندومتر

چهارده  های لیلتح  و  تجزیه  با.  شد  انجام   miRNA  ریزآرایه، 

  برای   منفی،  شدهتنظیم  miRNA  تهش  و  مثبت  شدهبصورت تنظیم

  بیوانفورماتیکی نیز   هایبررسی   در .  شدند  شناسایی  اندومتریوز  ضایعات

به mRNA  رونوشت  3851 ژنی   عنوان،  برای  اهداف    این   احتمالی 

22  miRNA  ژن    673  شده،بینیپیش   اهداف  این  از.  شد   شناسایی

بافت  متفاوتی  طوربه   هدف،   آندومتر   بافت  با  مقایسه  در  اکتوپیک  در 

همکاران    Nothnick  .(24)شدند  می  بیان   یوتوپیک نیز    (25)و 

که   کردند  -miR-15  ،miR-20a  ،miR-126  ،miRگزارش 

142  ،miR-183  ،miR-199a    وmiR-451ا  حتمالاً، 

miRNAتکثیر   هایکنندهتنظیم)  هستند  بیماری  محرک  های 

  نتایج  عنوان به   آنها  بیانی  تیراتغی  و (  زاییرگ   و  تهاجم  سلولی،

 (.  3مهم است )شکل  آندومتریوز در پاتولوژی دستیپایین

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 
 

  ضایعه   پيشرفت  طی  در  miRNA  تنظيمی  عملکردهاي  -3  شکل

   . اندومتریوز
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آنژیوژنز  زیرا  دارد،  آندومتریوز  پاتوژنز  در  مهمی  نقش  نیز  روند 

ضایعات ایجاد  ن  فرایندهای  )اکتوپاندومتریک    به   حمله  یک(،ابجا 

سل  و   سلولی  خارج  ماتریکس همگتکثیر    به   مبرمنیاز    ی ولی، 

رگ )  نئوواسکولاریزاسیون رشد  دارند:  جدید(  خونی  همچنین، .  های 

  های بافت  در  پروتئولیتیک،  و  زاییرگ  فاکتورهای  بیان  افزایش

است که  مشاهده  آندومتریوز  به  مبتلا  بیماران  آندومتر  پیشنهاد   شده 

  کمک   آندومتر  هایوللس  تهاجمی  پتانسیل  به  افزایش  این  ودشمی

نیز  یتحقیقات  هایگروه.  کند   که   کردند  گزارش   مختلفی 

  در   ، miR-20a  و  miR-17-5p  زایی،رگ  هایکنندهتنظیم

یافته    کاهش  یوتوپیک،  آندومتر  با  مقایسه  در  تخمدان،   آندومتریوم

  شناخته   نیز   oncomir-1  عنوانبه   که   miR-17-92  خانواده.  است

شش  شود،می   ، miR-17،  miR-18a)  است    miRNA  شامل 

miR-19a،  miR-19b، miR-20a،  و  miR-92a  )کاهش  با  که 

ژن  دهد می   افزایش  را  توموری   نئوواسکولاریزاسیون  ،TSP-1  بیان 

(26)  .Ramón  میزان(27)  همکاران  و های miRNA  بیان  ، 

  این   در.  کردند  ارزیابی  را  زاییرگ   نقش  ایفای  برای  پیشنهادی

بیان   مطالعه،   ،miR-15b،  miR-16،  miR-17-5p  تغییرات 

miR-20a،  miR-21 ،  miR-125a،  miR-221 ،  و  miR-222  

رگ  فاکتورهای  با  متالوپروتئینازهای .  بودند  مرتبط  زایی،خاص 

  اهداف   عنوانبه   مکرراً  نیز(  MMP-9  و  MMP-13)  ماتریکس

miRNAمهارکننده   و  اندشده  گزارش  اندومتریوز   با  مرتبط  های  

شود.  می  تنظیمها  miRNA  توسط (  2TIMP)  متالوپروتئیناز  بافتی

  تخریب   را   سلولی  خارج  ماتریکس  پروتئولیتیک،  هایآنزیم  این

  بافت  به  آندومتر  هایسلول  تهاجم  و  بافت  بازسازی  به  و  کنندمی

  در   TIMP  و   MMPs  تغییریافته  بیان .  کنندمی  کمک  صفاقی

  MMP  فعالیت  که  است  شده  گزارش  اکتوپیک  و  یوتوپیک  آندومتر

دهد می افزایش آزمایشگاهی شرایط در را آندومتر  هایسلول تهاجمی

  اندومتر   در  هاmiRNAاین    نابجای  تغییرات بیانی   به  توجه  با.  (28)

 تشخیصی  کاربردهای  آندومتریوز،  پاتوژنز  در  هاآن  مهم  نقش  و

miRNAو  زیستی  نشانگرهای  عنوانبه   سرم،  های  غیرتهاجمی 

 (. 1شده است )جدول یید  أت اندومتریوز برای بالقوه
 

1 Matrix Metalloproteinase 
2 Tissue inhibitors of metalloproteinases 

مکانیثیر  أتبررسی    برای و  میتغییر  هایسمسازوکارها  زان  ات 

  و   بیوانفورماتیک  ابزارهای  سلول،  فیزیولوژی  بر  ها،miRNAبیان  

شده  متعددی  محاسباتی  هایالگوریتم برایمعرفی  که    شناسایی   اند 

  برداری نقشه  و  miRNA  هر  شدهبینیپیش   هدف  هایتوالی

می   سلولی  مسیرهای  در  هدف،  هایژن  عملکردی .  شونداستفاده 

اینمعروف بیابزارها  ترین  برایوانفی  ژنپیش  ورماتیک   هایبینی 

  ، miRNA-TargetScan،  PicTar  ها،miRNAهدف  

miRanda  و  miRDB  هایشبکه  و  مسیرها  هستند. برای بررسی 

  تکثیر   و   رشد)  اندومتریوز   با   مرتبط  بیولوژیکی  عملکردهای  مولکولی

ز ین( تولیدمثل سیستم اختلالات و سلولی تهاجم سلولی،چرخه  سلولی،

امی IPA  (Ingenuity Pathways Analysis  )  افزارنرم   ز توان 

  و   بیولوژیکی  فرآیندهای  کرد. همچنین برای مطالعه و بررسی   استفاده

درmiRNAهدف    هایژن  که  مسیرهایی هستند،   درگیر  آن  ها 

با  .  کرد  استفاده  KEGGو    GeneCodis  بینیپیش  ابزار   توان از می

آنالیزهای از چنین  محققان قادر خواهند بود    کی،وانفورماتییب  استفاده 

را   مطالعات  تا تجربی  و  کشت  در  عملکردی    طراحی   سلولی  سطح 

  کنند )شکل   در سلول شناسایی  را   جدید  درمانی  اهداف   کنند تا بتوانند 

4.) 

 

miRNAمرتبط با آندومتریوز ناباروري و ها 

تأثیر  زنان   بر   آندومتریوز   منفی   امروزه،    ثابت   خوبی   به  باروری 

  هنوز   اثرات،  این  مسئول  مولکولی  هایمکانیسم  حالاین   با   است،   شده

کامله ب مانند    هایبیماری.  اندنشده  مشخص  طور  زنان،  تناسلی 

  فالوپ   هایلوله   و  تخمدان  انسداد  باعث   که  لگنی  هایچسبندگی

  پیشنهادی   هایمکانیسم.  گذارندمی   تأثیر  باروری  بر  مستقیماً  شود،می

  افزایش   و  هورمونی   و  ایمنی  اختلالات  غیرطبیعی،  زفولیکولوژن  شامل

مطالعات.  باشدمی  اکسیداتیواسترس  حاضر،    به   هاmiRNA  درحال 

است )شکل    کرده  کمک  ناباروری  در  آندومتریوز  نقش  جزئیات  کشف

 غیرکدکننده،  RNA  دو  بین   متقابل  تأثیر  که  است   شده  گزارش   .(5

lncRNA H19  و  let-7   رشد  ورفاکت  سیگنالینگ  مسیر  بر  

  این   که  بر این باورند  محققان.  گذارندمی  تأثیر  (3IGF)  ننسولیاشبه 

 
3 Insulin-like Growth Factor 
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فاکتور  کاهش   استرومایی   هایسلول  تکثیر  ،IGF  رشد  سیگنالینگ 

  نین توسط ج   پذیرش  در  اختلال  به  منجر   و  دهدمی   کاهش  را  رحم

 .(29) گرددمی آندومتر

 

 

 بيان. سطحافزایش یا كاهش  با اندومتریوتيک، هاي دخيل در ایجاد ضایعات miRNAترین شایع -1جدول 

 سطح بيان  كشور محقق )سال(

Bashti  ( 2018و همکاران  )  ایران Up: mir-145 

Down: miR-31 
Braicu  ( 2017و همکاران )  رومانی Up: miR-141, miR-155, miR-492, mir-93, miR-205, miR-200c, miR-325, miR-520 

Down: miR- 203a-3p 
Cho  ( 2015و همکاران )  آمریکا Up: let-7e, let-7f, let-7a, let-7e  

Down: miR-135a, Let-7b, let-7d, let-7c,   
Cosar  آمریکا  ( 2016) همکاران و Up: miR-3613-5p, miR-150-5p, miR-451a, miR-125b-5p, miR-143, miR-342-3p, miR-

500a-3p, mir-18a-5p  

Down: miR-6755-3p, miRNA-3613-5p  
Maged  مصر ( 2018) همکاران و Up: mir-199a, miR-122 

Misir  ترکیه ( 2021) همکاران و Up: miR-200c 

Down: miR-34a-5p 
Moustafa  آمریکا  ( 2020) همکاران و Up: miR-150, miR-451a, miR-125b 

Down: Let-7b, miR-3613, miR-342 
Nabiel  مصر ( 2020) همکاران و Up: miR-17-5p 

Nisenblat  ( 2019و همکاران ) استرالیا Up: mir-145 

Down: miR-141, miR-135b, miR-155, miR-9, miR-923, miR- 29c, miR-139-3p, miR- 574-
3p  

Nothnick  ( 2020و همکاران  )  آمریکا Up: miR-451a 

Papari  ایران ( 2020) همکاران و Down: miR-17-5p, Let-7b-5p, mir-199a-3p, miR-20a-5p, miR-143-3p,              miR-340-5p, 

mir-21-5p, 
Pateisky   اتریش ( 2018) همکاران و Down: miR-154-5p 

Razi  ایران ( 2020) همکاران و Down: mir-185-5p 

Wang چین  ( 2018) همکاران و Down: miR-17 

Wang چین  ( 2020) همکاران و Down: miR-30b, miR-30d 

Wang چین  ( 2016) همکاران و Up: miR-24-5p, mir-185-5p, miR- 542, miR-424-3p,miR- 296-5p, miR- 3127-5p, miR- 

4645-3p, miR- 502-3p, miR- 542-3p, miR- 550a-3p, miR-636  
Down: mir-199a-5p, miR-20a-5p, miR-3613-3p, miR-139-5p, miR-150-3p, miR-122, miR-

429, miR-4286, miR-340-3p, miR-31-5p, miR-30c-5p, miR-127-3p, 
miR-99b-5p, miR-15b-5p, miR-20a-5p, let-7a-3p, let-7a-5p, let-7f-5p, let-7i-3p, miR-1233, 

miR-127-5p, miR-182-5p, miR-20b-5p, miR-214-3p, miR-221-5p, miR-24-3p, miR-26a-5p, 

miR-27b-5p, miR-29c-5p, miR-3155a, miR-31-5p, miR-3200-5p, miR-324-5p, miR-328, 
miR-337-3p, miR-340-3p, miR-3605-5p, miR-3613-3p, miR-369-3p, miR-370, miR-382-

5p, miR-4286, miR-429, miR-4772-5p, miR-4775, miR-487b, miR-5010-5p, miR-501-3p, 

miR-5683, miR-589-3p, miR-654-5p, miR-664-3p, miR-766-3p, miR-942, miR-9-5p, miR-
242-5p 

Zafari   ایران ( 2021) همکاران و Up: miR-199b-3p 

Down: miR-224-5p, let-7d-3p 
Zhang Lei چین  ( 2020) همکاران و Up: miR-4286, mir-4454, miR 5100 

Down: miR-135a-5p, miR- 449b-5p, miR-196a-5p 
Zhang Lu چین  ( 2020) همکاران و Up: miR-197-5p, miR-22-3p, miR-320a, miR-320b, miR-3692-5p, miR-4476, miR-4530, 

miR-4532, miR-4721, miR-4758-5p, miR-494-3p, miR-6126, miR-6734-5p, miR-6776-5p, 

miR-6780b-5p, miR-6785-5p, miR-6791-5p, miR-939-5p  
Down: miR-134-5p, miR-3141, miR-4499, miR-6088, miR- 6165, miR-6728-5p 

Teague استرالیا ( 2009) همکاران و Up: miR-145, miR-143, miR-99a, miR-99b, miR-126, miR-100, miR-125b, miR-150, miR-

125a, miR-223, miR-194, miR-365, miR-29c and miR-1 
Down: miR-200a, miR-141, miR-200b, miR-142-3p, miR-424, miR-34c, miR-20a and 

miR-196b 
Braza-Boïls ( 2015و همکاران ) اسپانیا Up:miR-149-5p 

Down: miR-16-5p, miR-106b-5p, miR-130a-5p; miR-195-5p; miR-424-5; miR-21-5p, miR-
29c-3p and miR-185-5p 

Cho  آمریکا  ( 2015) و همکاران Down: miR-135a, Let-7b, let-7d, let-7c   

Upافزایش : ،Down کاهش : 
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  یكاهشتنظيم  و (Upregulationبيان ) یافزایش تنظيم -4 شکل

  هاينمونه در و پلاسما در هاmiRNA (downregulationبيان )

 .اندومتریوز  به  مبتلا بيماران بافت

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

حاملگی   پاتوفيزیولوژي  در دخيلهاي  miRNA ترینرایج -5 شکل

 .اندومتریوز  و خارج رحمی

 

 

پروژسترون  مقاومت  نیز درها  miRNA  سایر  مشخصه  که   به 

 دهندهنشان  پروژسترون،  به   مقاومت.  دارند  نقش   است،  آندومتریوز

  زیرا   ت، اس  ناباروری  و  آندومتریوز  بین   ناپذیرجدایی   پیوند  یک

 شودمی  آندومتر  ضخامت  و  هالولس  رشدکاهش    باعث  پروژسترون

  با   پروژسترون،   به   مقاومت.  است  لازم  طبیعی  بارداری  برای  که

در  و  سلولی  تکثیر  افزایش  سلولی،چرخه  هایکنندهتنظیم  اختلال 

  داده   نشان  هاگزارش .  (30)است    همراه  آندومتر   در  التهابیپیش  حالت

 نابارور  زنان  اندومتر  در  آپوپتوز  تنظیم  در  توجهیقابل  اختلال  که  است

و  وجود  اندومتریوز  و  ایلوله   انسداد  به   مبتلا   در   آپوپتوز  مهار  دارد 

 گزینی قابللانه   طی فرایند  اندومتریوز،  به  مبتلا  نابارور  زنان  آندومتر

چندین  .است  مشاهده مجموع،    ، let-7  مانند)مهم    miRNA  در 

miR-29c،  miR-125b،  miR-135a/b،  miR-194،   و  

miR-196a  )ناباروری   و   آندومتریوز  برای  مشترک  مسیرهای  در  

 . (31)هستند  درگیر

سیگنالینگ  miR-33b  ازحد  بیش  بیان  ،اندومتریوز  در  مسیر 

catenin-βWnt/  می   را  را  1ZEB1  پروتئین  بیان  و  کندسرکوب 

 در  اختلال  واندومتریوز    پیشرفت  باعث  ظاهراً  که  کند،می  مهار

 
1 Zinc Finger E-Box Binding Homeobox 1 

  محققان   اکتوپیک،  آندومتر  بررسی  در.  (32)شود  می   آندومتر  جداشدن 

  با   مقایسه  در   miR-141-3p  بیان  در  را  توجهیقابل  کاهش

. کردند  مشاهده  سالم  افراد  آندومتر  و  آندومتر  یوتوپیک  هاینمونه 

  تنظیم   در  مهمی  نقش   خاص،  miRNA  این  رسدمی   نظربه 

  افزایش   به  منجر  آن،   بیان   کاهش.  کندمی  ایفا  آپوپتوز  فرآیندهای

  براین،علاوه. گرددمی  مهار آپوپتوز نتیجه شود، درمی BCL-2 سطح

  با   و   داده  کاهش   را  ، آپوپتوزmiR-205-5pمشخص شده است که  

  اندومتر  به   تهاجم  و  مهاجرت  باعث   2ANGPT2قراردادن    هدف

می   مهار   را  SF-31  فاکتور  همزمان،  طوربه  .(33)  شوداکتوپیک 

منجر  که  کندمی   رشد   به   منجر   و  شودمی  ناباروری  به   درنهایت، 

التهابی    هایپاسخ   و  ایمنی  هومئوستاز  در  تغییر  رحم،  غدد  غیرطبیعی

  عملکرد   اختلال  پیامدهای  مطالعات،  از  برخی.  (30)گردد  می   نیز

  بررسی   اندومتریوز   با   مرتبط   ناباروری  در   را   آپوپتوز  مهار  و  ایمنی

 و  ایمنی  سیستم  عملکرد  اختلال  چگونه  که  دهندمی   نشان  و  اندکرده

  تأثیر اندومتریوز    به   مبتلا  افراد  در  باروری  بر   تواندمی  آپوپتوز،  کاهش

 .(2بگذارد )جدول 

 

 
2 Angiopoietin 2 
3 steroidogenic factor 1 
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 اندومتریوز  با مرتبط ناباروري در كليديهاي miRNA نقش  -2 جدول

miRNA  عملکرد   بيانی  تغييرات ژن هدف/ مسير سيگنالينگ 

miR-194-3p PR  مقاومت به پروژسترون افزایش بیان  

miR-543 -  بگذارد ریتاث  نیجن  ینیزگلانه یرو کاهش بیان  

miR-135a/b HOXA10  از جمله ، ی نیگزمرتبط با لانه یژن ها انیکاهش ب افزایش بیان HOXA10  

miR-29c FKBP4 انیمنجر به اختلال در ب ن افزایش بیا FKBP4 و مقاومت به پروژسترون  

miR-2861   STAT3, MMP2  انیب کاهش بیان STAT3 و MMP2 سلول را منجر    ریتکث  جهیو در نت  دهدیم  شیزا را اف
 .کندیمهار م  وزیهم در اندومتر ا ر  کی آندومتر اکتوپ یهاآپوپتوز سلول شود، یم

miR-33b   Wnt/β-س افزایش بیان  کاتنین ب  ن،یکاتن-Wnt/β یده  گنالی کاهش    ی روانگشت  نیپروتئ  انیمهار 
  (ZEB1) 1هوموباکس  

miR-488    سیگنالینگ Wnt  س کاهش بیان تکثWntی هاگنالی سرکوب  مهار  و   یا غده  یهاسلول  ری ،  مهاجرت  آندومتر، 
  یتهاجم سلول

miR-141-3p   KLF12  و مهاجرت یسلول ری تکث یمهار آپوپتوز، القا کاهش بیان  

miR-205-5p   ANGPT2  ندومتر نابجاکاهش آپوپتوز و گسترش مهاجرت و تهاجم در آ کاهش بیان  

miR-138   NF-kB/VEGF  طر  یالقا کاهش بیان از  آپوپتوز  کاهش  هسته  قیالتهاب،  فاکتور  مس NF-kB یا مهار    ری و 
  VEGF نگیگنالیس

miR-370-3p   SF-1  شود یم یمنجر به نابارور ، یسلول  ریتکث یکاهش آپوپتوز، القا کاهش بیان  

miR-34a/b/c  SIRT1  بافت نابجا  یبقا زانیو م ریتکث  شیمقاومت به پروژسترون، افزا  کاهش بیان  

miR-196a   MEK/ERK  ی سلول  ریتکث  شیمقاومت به پروژسترون، افزا  افزایش بیان  

miR-9  BCL-2  کاهش آپوپتوز کاهش بیان  

miR-451   YWHAZ, OSR1, TTN, 

CDKN2D 
  و مهار آپوپتوز ریتکث شیافزا  کاهش بیان 

miR-125b   MMP26  آندومتر رشیبر پذ ریسطح پروژسترون، تأث ریی تغ افزایش بیان  

miR-139-5p   HOXA9, HOXA10  آندومتر رشیر پذاختلال د افزایش بیان  

miR-210-3p   BARD1  بی پاسخ به آس ، ی سلول ریتکث شیافزا  افزایش بیان DNA ویدات یاز استرس اکس یناش  

miR22-5p   TET2  ونیلاس یمت، آلفا و بتااستروژن  رندهیگ انیب میتنظ بیان کاهش DNA  

miR-27b-3p   HOXA10  یمهاجرت و تهاجم سلول ر، یتکث شیافزا  افزایش بیان  

miR-92a  PTEN  ی سلول  ریتکث  شیون، افزا مقاومت به پروژستر بیان افزایش  

miRNA 

Let-7 family   
H19, IncRNA, IGF1R, 

KRAS 
تکث افزایش بیان  پذ  کیوتوپیآندومتر    یهاسلول  ریمهار  در  اختلال  به  منجر  متر  آندو  رشیکه 

 .شودیم

 
 

   اندومتریوز در عملکردي هايmiRNAترین مهم

  زیستی   نشانگرهای  نوانعبه   دشرگ  در  هایmiRNA  مطالعه

 مطالعات  امروز  به   تا  و  است   نوظهور  تحقیقاتی   زمینه  یک   اندومتریوز،

گزارش    پلاسما  و   سرم  را در  مختلفهای  miRNA  انواع  متعددی،

 قرار  استفاده  مورداندومتریوز    تشخیص  یبرا  توانندمی  کهاند  ردهک

  ، miR-451  ،miR-145  ،miR-142–3p  میان،  این  در  .گیرند

و    miR-200 ،  miR-199 ،  miR-125 ،  miR-126  هخانواد

  اند داده  نشان   مطالعات  در  را   خوبی  تشخیصی  ، عملکردlet-7  خانواده

اندومتریوز    تشخیص   برای  کاندید،  زیستی  نشانگرهای  به  را  هاآن  و

  نشانگرهای   ترینترین و شایع در اینجا، به مهم.  (34)  اندکرده  یرفمع

 شود.  زیستی در اندومتریوز، اشاره می 

 

miR-451 

  با   است  ممکن  miR-451  که  است  داده  نشان  تحقیقات

تکثیر  بر  تأثیرگذاری   ژنز وتپا  در  التهاب،  و  آپوپتوز  سلولی،  میزان 

ب   داشته  نقش  متریوزدوآن   های بافت  در  اغلب  که  ایگونه ه باشد، 

بیان   آندومتر  طبیعی  هایبافت  با  مقایسه  در  متریوزدوان   کاهش 

  غیرطبیعی   بقای  و  رشد  به  است  ممکن   بیان،   کاهش   این.  یابدمی
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  بیان   تواندمی   مثال،  عنوان به .  کند  کمک  آندومتریوز  هایسلول

  که   را(  ماکروفاژ  مهاجرت  مهاری  روفاکت)  1FMI  مانند  هاییپروتئین

. کند  مهار  شود،منجر می  آندومتریوز  بقای  و  سلولی  تکثیر  تقویت  به

miR-451  تعدیل   را  التهابی  مسیرهای  است  ممکن  همچنین  نیز 

  و   Joshi.  هستند  مهم  بسیار  اندومتریوز  پیشرفت  و  ایجاد  در  که  کند

تنظیم   اتصال  برای  را  miR-451  توانایی  (35)  همکارانش   کننده به 

14–  پروتئین  که  کردند  تأیید   2YWHAZ  آپوپتوز،  مسیرهای  اصلی

3-3ζ  اتصال می  سرکوب  را  آپوپتوز  و   کندمی  کد  را بنابراین،  نماید، 

miR-451  پ این    . دهدمی   افزایش  را  سلولی  تکثیر  روتئین،به 

  یک   عنوانبه   تواندمی   وه،بالق  طوربه   miR-451  بیان  سطح  رو،ازاین

آندومتریوز  بینیپیش  برای  امیدوارکننده  زیستی  نشانگر تشخیص    و 

 .  کند کمک بیماری این زودهنگام مدیریت و تشخیص  به و کند عمل

 

miR-145 

miR-145  با  مقایسه  در  ریوزومتاند  یهابافت   در  اغلب 

 زایشفا  با  کاهش بیان،  این.  یابدمی  کاهش  آندومتر  طبیعی  هایبافت

  به   که  است   همراه  اندومتریک  هایسلول   بقای  و  تهاجم  میزان تکثیر، 

  و   ژن   چندین  miR-145  .کندمی   کمک  آندومتریوز  ضایعات  رشد

:  لهمج  از  دهد،می   قرار   هدف   را   آندومتریوز   پاتوژنز  در  دخیل  مسیرهای
3VEGF  (عروقی  اندوتلیال  رشد  فاکتور  )حیاتی  زاییرگ  برای  که  را  

  SMAD3قادر است    miR-145  همچنین.  کندی م  سرکوب   است، 

که  مهار  را   تکثیر   در   و  است  4β-TGF  سیگنالینگ  مسیر  جزء  کند 

  و   MYC  بیان  miR-145.  دارد  نقش  التهاب  و  فیبروز  سلولی،

FASCIN1  و  تهاجم  باعث  که  هستند  انکوژنی  هایپروتئین  که  

را می  سلولی  مهاجرت سرکوب  شوند،    در   آن   کاهش  و  کندمی  نیز 

  را   اندومتریوز  هایسلول  تهاجمی  پتانسیل  است  ممکن  ریوزومتاند

براین، .  دهد  افزایش انتقال  در  miR-145  علاوه   -اپیتلیال   فرآیند 

  های ویژگی  اپیتلیال،  ایهسلول  آن  در   که  (EMT)  مزانشیمی

  های بافت  به  و  کرده  مهاجرت  تا  آورندمی  دستبه  را  مزانشیمی

 
1 Macrophage migration inhibitory factor 
2 Tyrosine 3-Monooxygenase/Tryptophan 5-Monooxygenase 

Activation Protein Zeta 
3 Vascular Endothelial Growth Factor 
4 Transforming growth factor beta 

دارد  حمله  اطراف  نقش   مسیرهای  miR-145  ین،همچن.  کنند، 

  که   کندمی   تعدیل  راkB-NF  5  سیگنالینگ  مسیر  جمله  از  التهابی،

است  اندومتریوز  در  اغلب اختلال    تنظیم  کاهش  بنابراین،.  دچار 

miR-145  این   که  دهدمی   نشان  اندومتریوز  هایبافت  در

miRNA   تشخیص   برای  زیستی  نشانگر  یک  عنوانبه   تواندمی  

بیانی  بازگرداندن  وکند    عمل  آندومتریوز   در   miR-145  سطح 

در این   بالقوه  درمانی  استراتژی  یک  تواندمی  اندومتریوتیک  هایبافت

 .  (36) بیماری باشد

 

miR-142–3p 

miR-142-3p  با  مقایسه  در  آندومتریوز  هایبافت  در  اغلب 

  ممکن   بیان،  کاهش  این .  یابدمی  کاهش  آندومتر   طبیعی  هایبافت

 اندومتریوز  در   شدهمشاهده  التهاب  و  ایمنی  غیرطبیعی  پاسخ  به  است

شود اثر  و  Börschel  .منجر  بیان   عملکردی  همکاران،    کاهش 

miR-142-3p  شرایط  در  آندومتر  استرومای  هایسلول  در  را  

کهآن .  کردند  بررسی  آزمایشگاهی کردند  مشخص  -miR-142  ها 

3p  نقش    التهابی  مسیرهای  و  ایمنی  هایسلول  عملکرد  تنظیم  در

  در   اختلال  منجر به   است  ممکن آن،  کاهش بیان  آندومتریوز،  در.  دارد

  و (  macrophage polarizationماکروفاژها )  پلاریزاسیون  تنظیم

شود  ه التپیش  محیط  یک  ایجاد  هدف  کلیدی  مسیرهای  .(37)ابی 

miR-142-3pاندومتریوز  در  درگیر  مسیرهای  و   ژن  ، شامل چندین 

  miR-142-3pکه     TGF-βسیگنالینگ    مسیر:  جمله  از   است، 

 سلولی  بقای  و  التهاب  فیبروز،  در که  را  TGF-β  سیگنالینگ تواندمی

  VEGFقادر است    miR-142-3p  همچنین.  کند  مهار  دارد،  نقش 

  است  ممکن miR-142-3p سطح رو، کاهشاین از. کند را سرکوب

  آندومتریوز   ضایعات  تشکیل عروق در  و  داده  افزایش  را  VEGF  بیان

براین،  .نماید  تسهیل  را   بیان   تواندمی   miR-142-3p  علاوه 

مانند  هایییتوکینس   اندومتریوز   در  که  کند  تعدیل  را  IL-6  التهابی، 

 miR-142-3p  .دکنمی  کمک  مزمن  التهاب  به  و  یابدمی  افزایش

 اندومتریوز،  در  آن  کاهش.  دارد  نقش  نیز  آپوپتوز  تنظیم  همچنین، در

  به   و  شود  منجر  اندومتریوز  هایسلول  بقای  افزایش   به   است   ممکن

 
5 Nuclear Factor kappa-light-chain-enhancer of activated B 
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از .  کنند  فرار  سلول  طبیعی  مرگ  هایمکانیسم  از  دهدمی  اجازه  هاآن

 یا   خون  هاینمونه   در  miR-142-3p  بیان  سطح  رو، تشخیصاین

  کمک   تهاجمیغیر  صورتبه   بیماری  شناسایی  به  است  ممکن  تراندوم

 کند. 

 

miR-199a 

miR-199a   بافت   با   مقایسه  در  آندومتریوز  ضایعات  در  اغلب  

  است  ممکن آن بیان میزان. دارد بسیار نامنظمی آندومتر، بیان طبیعی

 نشان مطالعات از برخی. باشد متفاوت یبیمار شدت و مرحله به بسته

 که  یابدمیکاهش    اندومتریوز  در  miR-199a  انبی  که  دهدمی

 از   خارج  در  آندومتر  هایسلول  بقای  و  غیرطبیعی  رشد  به  است  ممکن

  برخی دیگر از مطالعات نیز گزارش کردند که مشابه.  کند  کمک  رحم

miR-145 ،   ازحدبیش   بیان  miR-199a   چسبندگی   کاهش  باعث

مهاجرت  سلولی، رو،  این   از.  شودمی  هاESC  تهاجم  و  افزایش 

بیانپایین  با   که  کنندمی  پیشنهاد  محققین میزان   این  آوردن 

miRNA   مسیر  سرکوب  یا  آندومتریوز،   بافت   در  IκB 

kinase/NF-κB   تولید  و   را   سلولی  توان تهاجممی   ،IL-8  کاهش 

 IKK/NFκB  مسیر   بسرکو  با  سلولی،  هایفنوتیپ   این.  داد  کاهش

  نقش   دهندهنشان  که  است  رتبطم  8  اینترلوکین  بیان  کاهش  و

-miR  . است  آندومتریوز   پاتوژنز  در  miR-199a  احتمالی  عملکردی

199a  و   سلولیچرخه  تنظیم  در  دخیل  هایژن   قراردادن   هدف  با  

می  آپوپتوز ایفا  را  خود    بیان   است  ممکن  مثال،  عنوانبه .  کندنقش 

  بقای  و  رشد  در   که  را  2α1-HIF  و  1mTOR  نندما  هاییپروتئین

  عنوان به   miR-199a  بنابراین،.  (38)  کند  مهار  د،دارن  نقش  سلول

زیستیو    اعتمادقابل  شاخص  یک   تشخیص   برای  نشانگر 

 .  استاندومتریوز

 

miR-125 

miR-125  از  ایواده خان  به   متعلق  microRNAشامل )  ها  

miR-125a   و  miR-125b  ) بیان   تنظیم  در  مهمی  نقش   که  است  

  آپوپتوز  و   سلولی  تکثیر  تهاب،ال  مانند  فرآیندهایی  در  ویژهبه   ها،ژن
 

1 Mammalian target of rapamycin 
2 Hypoxia-inducible factor-1 

 بافت  با  مقایسه  در  آندومتریوز  ضایعات  در  miR-125  بیان  .دارند

افزایش    با   miR-125  بیان   کاهش.  می یابد  کاهش  تر آندوم  طبیعی

 آندومتریوز  هایمشخصه  از  که  سلولی  بقای  و  التهابی  هایواکنش

 مسیرهای  تنظیم  برای  miR-125  همچنین،.  است  مرتبط  هستند،

 پاسخ   در  مهمی  نقش  که  NF-kB  سیگنالینگ  مسیر  مانند  تهابی،ال

و  هشد  مشخص  دارد،  اندومتریوز  در  التهابی   قراردادن   هدف  با  است 

  ازحدبیش  التهاب  کنترل  به  است   ممکن  التهابی،  هایواسطه 

-miRهمچنین،  .  کند  کمک  آندومتریوز   ضایعات  در  شدهمشاهده

125b  بر  و  کندمی  تنظیم  را  التهابی  هاییتوکینس  سیگنالینگ 

  گردش   در  که  گذاردمی  تأثیر  IL-1β  و  ،TNF-α،  IL-6  سطوح

  ن همکارا  و  Azari.  یابدمی  افزایش  اندومتریوز  به  مبتلا  زنان  خون

  یک  3BMPR1B  به  مستقیماً  125b-miR  که  نددریافت  (39)

  با   که  شودمی  متصل  تخمدان،  سرطان  در  تومور  کنندهسرکوب

  miR-125  براین،علاوه  .  است  مرتبط  آندومتریوز  به  حساسیت

. دهدمی   قرار  نیز هدف   را  آپوپتوز  و  ولیسل  تکثیر  در  دخیل  هایژن

   ERBB2و  VEGF  بیان  است  ممکن  مثال،  وانعنبه 

(HER2/neu) دارند   نقش  سلول  بقای  و  رشد  در   که  کند  تنظیم  را  .

  یک  عنوانبه  miR-125 اندومتریوز، در آن  تنظیم در اختلال دلیلبه 

زیستی   پیشنهاد   بیماری  درمان  یا  تشخیص  برای  بالقوه  نشانگر 

   شود.می

 

 Let-7خانواده 

Let-7  اولین  miRNA   و  کشف  که  بود  انسانی   در   شد 

  سلولی،  تمایز  ولی،سلچرخه  تنظیم  مانند  بیولوژیکی،  ندهایفرآی

سلول  و  مهاجرت   از   let-7  خانواده.  کندمی  شرکت  رشد 

miRNAمرتبط  عضو  هشت   شامل  ییها  (let7a-i مثال،  عنوان : به 

Let-7a،  Let-7b،  Let-7c  )  استتشکیل  تنظیم   دلیلبه .  شده 

خانواده، Ras  خانواده  هایانکوژن   منفی این    وان عنبه   ، 

  بیان  کاهش  و  شوندمی  بندیطبقه  توموری  هایکنندهسرکوب

miRNA let-7  است  شده  گزارش  هاسرطان   از  بسیاری  در  .

 را   آپوپتوز  و  سلولیچرخه  تنظیم  در  دخیل  هایژن   Let-7  خانواده

 
3 Bone morphogenetic protein receptor type-1B 
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  آندومتریوز،   در.  2KRAS  و  1HMGA2  ندمان  دهند،می   قرار  هدف

  افزایش   به  منجر   است  ممکن  Let-7  بیان  دادن و یا کاهشدست   از

 ضایعات  رشد  باعث  و   شود  آندومتر  هایسلول   آپوپتوز  کاهش  و   تکثیر

 یمبدخ تومورهای مشابه بیولوژیکی رفتارهای گردد کهمی آندومتریک

بیان  همچنین،.  (40)  است   ممکن   اندومتریوز،  در  Let-7  کاهش 

 و  اتصال   و  دکن  یتتقو  را  مزانشیمی(  -اپیتلیال  )انتقال  EMT  است

. کند  تسهیل  رحم  از  خارج  هایمحل  در  را  آندومتر  هایسلول  تهاجم

 کند، می  نیز تنظیم  را  التهابی  مسیرهای  Let-7  علاوه براین، خانواده

 آندومتریوز   در  اغلب  که  IL-6/STAT3  سیگنالینگ  مسیر  جمله  از

  با   Let-7  خانواده  که   است  شده  مشخص.  (41)  دشودچار اختلال می 

یز  ن  رگزایی   از   VEGF  مانند   زایی،رگ   پیش  عوامل   قراردادن   هدف

  تا   دهدمی    اجازه  آندومتریوز  ضایعات  هب  و  کندمی  وگیریجل

 .  کنند رشد رحم از خارج  هایمکان  در و کنند رسانیخون

 

miR-126 

miR-126   در  نقش  دلیلبه  و  التهاب  زایی،رگ  تنظیم  آن 

  miR-126  بیان  .است  شدهشناخته  سلولی  رسانیپیام  مسیرهای

  آندومتر   طبیعی  بافت  با  مقایسه  در  آندومتریوز  ضایعات  در  اغلب

است.کاهش    شده شناخته  کنندهتنظیم  یک  miR-126  یافته 

  است که عمدتاً   تهاجم سلولی  و  چسبندگی  رشد،  همچنین  و  زاییرگ

  مانند   ، VEGF  مسیر  منفی  های کنندهتنظیم  قراردادن  هدف   با
3SPRED1  42  وPIK3R  می   کاهش  آندومتریوز،  در.  کندعمل 

  ضایعات به  و دهد افزایش را زاییرگ  است ممکن miR-126 سطح

  رحم   از  خارج  هایمکان  در  و  کنند  خونرسانی  تا  دهد  اجازه  آندومتریوز

با  miR-126.  کنند  رشد  مسیرهای   قراردادن   هدف  همچنین، 

  های پاسخ   تعدیل  در  ،NF-kB  مسیر  مانند  کلیدی،  نالینگسیگ

  به   است   ممکن   اندومتریوز  در  آن  کاهش بیان.  دارد  نیز نقش   التهابی

 بقای  و   رشد  باعث  و  کند  کمک  بیماری  در  مزمن  التهابی  محیط

در.  شود  ضایعات -miR  ،آپوپتوز  و  سلولی  تکثیر  تنظیم  همچنین 

 
1 High-mobility group AT-hook 2 
2 Kirsten rat sarcoma viral oncogene homolog 
3 Sprouty-related, EVH1 domain-containing protein 1 
4 Phosphoinositide-3-Kinase Regulatory Subunit 2 

  نقش  5EGFL7  و  ASKR  مانند  هاییژن   قراردادن   هدف  با  126

می    است   ممکن  miR-126  دادندست   از  آندومتریوز،  در  کند.ایفا 

  که   شود  آندومتر  هایسلول  آپوپتوز  کاهش  و   تکثیر  افزایش  به  منجر

 . کندمی کمک آندومتریوز ضایعات رشد  به

 

 miR-200اده  خانو

-miR-200a ،  miR  عضو  پنج  شامل  miR-200  خانواده

200b،  miR-200c،  miR-141  و  miR-429  آندومتر .  است  

)اکتوپیک(   بدخیم   هایسلول  هایویژگی  از   بسیاری  دارای   نابجا 

  انتقال .  متاستاز  و  بالا  تکثیر  سرعت   بودن،تهاجمی  مانند  است،

 در   اساسی  فرآیندهای  از  یکی  عنوانبه(  EMT)  مزانشیمی  -اپیتلیال

ازEMT  در  اصلی  ویژگی.  شودمی  هادپیشن  اندومتریوز  شروع  ، 

-E  مانند  است،   چسبندگی  در  درگیر  هایپروتئین  دادندست

6cadherin  در دارد.  هایسلول  یکپارچگی  حفظ  که  نقش   اپیتلیال 

  با مقایسه  در  صفاقی،   اندومتریوز  هایسلول  که   اندداده  نشان  اتمطالع

-E  بیان.  هستند  منفی  E-cadherin  یوتوپیک،  آندومتر  هایسلول

cadherin  مانند   مختلفی،  رونویسی  هایکنندهسرکوب   توسط  

ZEB1  7  وZEB2  8  وSIP1   است   شده  مشخص.  یابدمی  کاهش  

فرآیند   ZEB2  و  ZEB1  قراردادن  هدف  با  miR-200  خانواده  که

EMT  اده خانو  تنظیم  در  اختلال  آندومتریوز،  در.  کندمی  مهار  ار  

miR-200   افزایش  به   منجر   تواندمی  EMT   گسترش   و  شود  

  2025  سال  در  که  ایمطالعه  در  .کند  تسهیل  را  آندومتر  هایسلول

-miR  سطح  که  شد  مشخص  ،(42)شد    انجام   Haghتوسط

200a/b  و  miR-223-3p  طوربه اندومتریوز    بیماران   خون  در  

میزان   بیشترین  miR-200a  و  است  یافته  کاهش  توجهیقابل

  سایر  و  EMT  در  آنها  نقش  به   توجه  با  .دادمی  نشان  را  کاهش

  در   بالقوه  درمانی  هدف   یک  عنوانبه   miR-200  انوادهخ  فرآیندها،

 .  است گرفته قرار بررسی  مورد دومتریوزآن

 

 
 

5 EGF-like domain-containing protein 7 
6 Epithelial cadherin 
7 Zinc Finger E-Box Binding Homeobox 1, 2 
8 Smad-interacting protein 1 
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miRNA اندومتریوز  در درمانی اهداف عنوانبه ها 

درمان از  هورمونآنالوگ  مانند  پزشکی،  هایامروزه   های 

  دانازول  و  پروژسترون   (،1GnRH)  گنادوتروپین  آزادکننده

(Danazolدر ،)  شوداستفاده می   آندومتریوز  دردهای ناشی از  التیام  .

  استخوان   تحلیل   مانند   جانبی،   عوارض  دارای  هادرمان   این  حال،بااین

  محدود   را  آنها  از  استفاده  که  در زنان هستند  ( hirsutismپرمویی )  و

  طریق   از  که   دارد  وجود  متعددی  راهبردهای  در حال حاضر،.  کندمی

 درمانی جدید رویکردهای در miRNA هایفناوری از  وانتمی هاآن

 .کرد استفاده اندومتریوز برای  غیرهورمونی و

 

 miRNA هاياستفاده از آنتاگونيسم 

شاملmiRNA  آنتاگونیسم  مانند   سنتتیک،  هایمولکول  ، 

 شدهقفل  نوکلئیک  اسیدهای  یا  (AntagomiRs)  آنتاگومیرها

(2LNAs)،  عملکرد  مهار  برای  AmiRNاین.  هستند  خاصای  ه 

  مقابله   و   طبیعی  هایژن   بیان  الگوهای  بازیابی  برای  تواندمی   رویکرد

اختلالات   هایmiRNA  از  ناشی  پاتولوژیک  فرآیندهای  با دچار 

 miRNA  آنتاگونیسم  ز،اندومتریو  زمینه  در.  شود  استفاده  بیانی

دهد،    قرار  هدف  را  التهابیهای  miRNA  ،تواندمی   بالقوه  طوربه 

 کنند،می   تحریک  را  التهاب  که  هاییmiRNA  مهار  راین،بابن

به  که  التهابی  ریزمحیط  تواندمی  آندومتریوز  ضایعات  رشد  منجر 

رامی سرکوب .  دهد  کاهش  شوند    را   آپوپتوز  که  هاییmiRNA  با 

  مرگ   بتوان  است  مکنم  ،(miR-21  مثال  عنوانبه)  ندکنمی  مهار

  قراردادن   هدف   همچنین،.  درک  القا  آندومتریوز  هایسلول  در  را  سلولی

miRNA  ضایعات  به  رسانیخون   تواندمی  زاییرگ  در  دخیلهای 

براین، .  نماید  مهار  را  هاآن   رشد  و  کرده  محدود  را  آندومتریوز   علاوه 

miRNA  که  آنتاگونیسمهای  EMT  تواند می  کنند،می  القا   را  

اینحال،.  دهد  کاهش  را  آندومتر  هایلسلو  تهاجمی  پتانسیل  با 

 خاص  طوربه   ،miRNA  هایآنتاگونیست  اینکه  از  نانیماط

miRNA  سایر  بر  تأثیرگذاری  بدون  را  نظر  مورد  miRNAیا  ها 

  تحویل.  است  مهم  بسیار  دهند،  قرار  هدف  سلولی دیگر،  فرآیندهای 

  مثال،  عنوان ه ب)  هدف   بافت   به  miRNA  هاییستآنتاگون  کارآمد

 
1 Gonadotropin-releasing hormone 
2 Locked nucleic acids 

   .(43) است انگیزربچالش یک موضوع همچنان( آندومتریوز ضایعات

 

    miRNAفریب
( طعمه decoysفریب  یا   های مولکول   ،miRNA  های( 

 طبیعی  اتصال  هایجایگاه  از  تقلید  برای  که  هستند  سنتتیک

miRNAبه   ها  mRNAهاطعمه   این.  اندشده   طراحی   هدف  های 

از   را  خاص  هایmiRNA  که  کنندیم  عمل  هاییفنج اس  عنوانبه 

جدا    در   و  خود  طبیعی   mRNA  به  هاآن  اتصال  از  و  کنندی م  بقیه 

چنین   بالقوه  کاربردهای.  کنندمی  جلوگیری  ژن  بیان   تعدیل  نتیجه

از  در  miRNA  هایطعمه عبارتند   مهار.  1:  آندومتریوز 

miRNA  از  رخیب:  التهابیهای  miRNAمثال  عنوانبه)  ها 

miR-21 ،  miR-155  )به   اندومتریوز  در  نمزم  التهابات  منجر 

  مهار  را  ها  miRNA  این   توانندمی   miRNAهای  طعمه .  شوندیم

  سرکوب .  2.  دهند  کاهش  را  آن  با  مرتبط  علائم  و  التهاب  و  کرده

  در   miR-210  و  miR-126  مانند  هایی،miRNA:  زاییرگ

به   که  دارند   نقش  زاییرگ  گسترش  آندومتریوز  عاتضای  رشد   منجر 

  دهند، می  قرار  فده  را  هاmiRNA  این  که  هاییطعمه .  شوندمی

. کنند  جلوگیری  ضایعات  رشد  و  خونی  هایرگ  تشکیل  از  توانندمی

انتقالمعکوس .  3 )  -اپیتلیال  شدن  (: EMTمزانشیمی 

miRNA،خانواده  مانند  هایی  miR-200  قادرند  EMT  تشدید  را 

. دهند  افزایش  را  آندومتر  هایسلول  تهاجمی  پتانسیل  و  کنند

 خانواده و دهندمی قرار هدف را  ییاهmiRNA که چنین هاییفریب

miR-200  بیان  توانندمی  کنند،می   سرکوب  را   را   آن  تنظیم 

تهاجم  و   بازگردانند روند .  4.  دهند  کاهش   را  قدرت  : آپوپتوز  بازیابی 

miRNA مانند هایی miR-21 ،تریوزاندوم هایسلول در را آپوپتوز 

  هایی   طعمه.  دهندی م  تکثیر  و   ماندنزنده  اجازه  آنها  به   و  کنندمی  مهار

 مسیرهای  توانندمی  دهند،می  قرار  هدف  را  هاmiRNA  این  که

  این.  (44)  دهند  کاهش  را  سلولها  ماندنزنده  و  کنند  بازیابی   را  آپوپتوز

  هدف  miRNA  به رقابتی صورتبه  شوند،می وارد سلول به هاطعمه

. کنندمی   جلوگیری  دفه  mRNA با آن  تعامل  از   و   گردندمی  متصل

خاموش  "  را   miRNA  عملکرد  یرثوم  طوربه   رویکرد  این

(silences)"   تحویل.  کندمی اینحال،    های فریب  کارآمد  با 

miRNA  یک (  آندومتریوز  ضایعات  مثال،  عنوانبه )  هدف  بافت  به  

 . است مهم چالش
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 miRNA (mimicsهاي )تقليدكننده 

 ایدورشته  RNA  مولکولهای  ،miRNA  هایتقلیدکننده

  درونهای  miRNA  عملکرد  از   تقلید  برای  که   هستند  سنتتیکی

  در   که  را  خاصی  هایmiRNA  سطوح  تا  اندشده   طراحی  سلول

  آندومتریوز،   زمینه  در.  کنند  بازیابی  شوند،می  مختل  بیماری  هایحالت

  برای   درمانی   استراتژی  یک  عنوانبه   ، miRNA  هایتقلیدکننده

 بیماری  پاتوژنز   در  که  هاییmiRNA  تنظیم  در   اختلال  با   مقابله

می  ند،ر دا  نقش   های تقلیدکننده  بالقوه  کاربردهای.  شونداستفاده 

miRNA  از  در عبارتند  ترمیم:  آندومتریوز  های miRNA  الف( 

 خانواده  اعضای  مانند  هایی  miRNA  توموری:  کنندهسرکوب

miR-200  اختلال    اندومتریوز  در  ب اغل  که .  شوندمی دچار 

  زیابی اب  ار   miR-200  سطوح  توانند می   miRNA  هایکنندهتقلید

 کاهش  را  اندومتریوتیک  هایسلول  تهاجمی  پتانسیل  و  EMT  کنند،

-miR  و  miR-126  مانند  ها  miRNA  آنژیوژنز:  ب( مهار.  دهند

199a  هایتقلیدکننده.  دارند  نقش  زاییرگ  تنظیم  در  miRNA  که  

  های رگ   تشکیل   نندتوامی   دهند،می   قرار  هدف   را  هاmiRNA  این

ج(  .  کنند  محدود  را  یعه اندومتریکاض  درش  و  کرده  سرکوب  را  خونی

  miR-146a  و  miR-223  مانند  هاییmiRNAالتهاب:    کاهش

 از  استفاده  با  آنها  سطح  بازگرداندن.  دارند  نقش  التهاب  تعدیل  در

و   ندک  کمک مزمن التهابی ریزمحیط شکاه به تواندمی  هاتقلیدکننده

  پوپتوزآ  دنرو  در  ،miR-34a  مانند  هایی  miRNA  آپوپتوز:  القای  د(

با  .  (45)شوند  بیان می  دچار کاهش  اندومتریوز  در  اغلب  و  دارند  نقش

سیستم   به   miRNA  هایتقلیدکننده  کارآمد   تحویل  هایاینحال، 

یک(  آندومتریوز  ضایعات  مثال،  عنوانبه )  هدف   بافت   چالش   نیز 

(،  lipid nanoparticles)  یلیپید  نانوذرات  از  است و معمولاً  بزرگ

 گیریهدف  بهبود  برای  (exosomesاگزوزوم )  یا  ویروسی  هایناقل

 .  شودسلولی استفاده می جذب و

 

 آینده  تحقيقاتی پيشنهادات و اندازهاچشم 

  عنوان به ها  miRNA  نتیک، ژاپی  بازیگران  میان  در

می   رونویسی  از  پس  ریمحو  هایکنندهتنظیم .  شوندمعرفی 

  چگونه  که  دهدمی  نشان  آندومتریوز  تحقیقات  در  خیرا  ی اهپیشرفت

miRNAو   دارند  نقش  بیماری  این  با   مرتبط  سلولی  مسیرهای  در  ها  

زیستی  عنوانبه  معرفی    آندومتریوز  تشخیص   برای   نشانگرهای 

مجموعهمطا.  شوندمی حاضر،  مروری   هایmiRNA  از  ایلعه 

  در   هم  که  کندمی   برجسته  را  اندومتریوز  پاتوفیزیولوژی  با  بطمرت

  اختلال   دچار  بدن  سلولی  خارج  مایعات  در  هم  و  آندومتر  هایبافت

  تکثیر   مانند  فرآیندهایی،  برها  miRNA این  رسدمی   نظربه   . شوندمی

  . گذارندمی   تأثیر  التهابی  رهایمسی  و  ایمنی  هایپاسخ   آپوپتوز،  سلولی،

miRNAبسیاری  سلولی  جخار  های  یبرا  مطلوب  معیارهای  از  نیز 

می می  برآورده  را  زیستی  انگرهایشن تایید  محققان  که کنند.  کنند 

  سلولی   نشانگرهای زیستی  به   گردش، نسبت  در  زیستی  نشانگرهای

 صورتبه   ارانبیم  از  توانمی  را  هانمونه   زیرا  دارند،  ارجحیت

آورد  غیرتهاجمی اع  .بدست    در   زیستی  نشانگرهای  این  تبارتایید 

 در  و  بیماران  بزرگ  هایجمعیت  از  اررتک  قابل  نتایج  نیازمند  گردش،

 بیماری  پیشرفت  با  آنها  بیان  ارتباط  چگونگی  درک  امکان،   صورت

چنین.  است به   هایmiRNA  بررسی  نشانگرهای خاص،  عنوان 

درمان  مؤثرترین  شناسایی  در  پزشکان  به  تواندمی  زیستی،  روش 

  دا دمج  بیماری  آیا  اینکه   تشخیص  برای  راهی   و  کند  کمک  متریوزآندو

  غیرکدکننده،   هایRNA  از  استفاده.  خیر، فراهم آورد  یا   کندمی  عود

را    پیش  و   تشخیص  زیستی،  نشانگرهای  عنوانبه  اندومتریوز  آگهی 

  بیماران   بندیطبقه   ایبر   استراتژی  یک  عنوان به   تسهیل می نماید و

  امیدوارکننده   درمانی،  هایپاسخ  بینیپیش  و  نیبالی  هایکارآزمایی  در

 . است

 

 رو تشکّ یردتق

فعالیت   حاصل  مقاله  سال    نویسندگان  پژوهشیاین   1404در 

 . اجرا شده استهای دانشگاه یزد حمایت با  است که

 

 ملاحظات اخلاقی 

  در  IR.YAZD.REC.1403.001اخلاق  کد با پژوهش این

 . رسیده است  تصویب به یزد کمیته اخلاق دانشگاه

 

 حمایت مالی

 ندارد. 
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