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The role of microRNAs in the pathogenesis, diagnosis and treatment of prostate 
cancer 
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Abstract  
Prostate cancer is one of the major health problems and the second cause of cancer mortality in men 
over 40 years age in developed countries. Due to the incomplete screening methods for sensivity 
and spesificity detection prostate cancer, alternative methods with more specificity than  are desired. 
With recent advances in molecular technology, numerous biomarkers have been suggested for the 
screening of prostate cancer with greater accuracy. MicroRNAs are oligonucleotides with 18-24 
length that have key roles in post-transcriptional regulation of gene expression as well as other 
cellular process (apoptosis, cell proliferation, differentiation and angiogenesis). Many studies have 
demonstrated changing of the expression levels of microRNAs in prostate cancer patients. 
Therefore, they can be implemented for the development of prognostic or diagnostic biomarkers. 
Owing to microRNAs can target molecular signaling pathways and genes involved in prostate 
cancer, they may also be applicable for therapeutic purposes. In this review article, we explain the 
roles of microRNAs in different cancer pathways and specifically the pathogenesis, diagnosis and 
treatment of prostate cancer. 
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چکیده 

 در سـرطان  علـت  سـال بـه   40مردان بالاي  مرگ عامل و دومین مردان سلامت تهدیدکننده هاي بیماري ترین کی از شایعی پروستات سرطان     
گیـري رونـد درمـان    جهت تشخیص و پـی  ویژگی و حساسیت کافیاز گري غربالهاي آزمونبه علت عدم برخورداري . است یافته  توسعه کشورهاي

      هـاي مولکـولی، زیسـت    . امـروزه بـا پیشـرفت فنـاوري    تر مورد توجه قـرار گرفتـه اسـت   گزین با اختصاصیت بیشهاي جاي، روشسرطان پروستات
وتیـد  ئنوکل 24تـا   18بـا طـول    RNAهاي ها، مولکول RNAاند. ریزسرطان پروستات معرفی شده ترگري دقیقجهت غربالي گرهاي متعددنشان

تغییرات میـزان  ) نقش کلیدي دارند. زایی، تکثیر سلولی، تمایز و رگدر تنظیم بیان ژن پس از رونویسی و فرایندهاي سلولی (مرگ سلولی هستند که
عنـوان    بـه  توانندکه می اندشده مختلف، گزارش  هايهدر مطالعمبتلا به سرطان پروستات مختلف بیماران  يها هاي موجود در نمونه RNAریز بیان

 هاي دخیـل رسان مولکولی متعدد و ژن ها مسیرهاي پیام RNAجا که ریز. از آناستفاده شوندآگهی شیگر داراي ارزش در تشخیص و پزیست نشان
ها  RNAنقش ریز ،. در این مطالعه مرورياستفاده کرد براي اهداف درمانیها توان از آندهند، میزایی سرطان پروستات را هدف قرار میدر بیماري

 است. شدهسرطان پروستات بررسی زایی، تشخیص و درمان بیماريطور اختصاصی  سرطان و به در ایجاد
 

 گرهازیست نشان، ها RNAسرطان پروستات، ریز ها:کلیدواژه
 

 

 

:مقدمه 
تــرین ســرطان پروســتات بــه عنــوان یکــی از شــایع     

مین وهاي تهدیدکننده سلامت مردان در جهان و دبیماري
رهاي توسـعه  عامل مرگ مردان به علت سرطان در کشـو 

در سـال  انـد  نشـان داده  هاهمطالع )1(رود.شمار مییافته به
مـورد  هـزار   233 میلادي در ایالت متحده امریکـا،  2014

 29480ایـن میـزان    ازو د سرطان پروستات گـزارش  جدی
در ایـن آمـار   اگرچـه   )2(.مورد به مرگ منتهی شـده اسـت  

ولـی  بوده، تر کشورهاي آسیایی از جمله ایران بسیار پایین
افراد مبتلا افـزایش   هايگزارش تعدادهاي اخیر طی سال

در حال حاضر سرطان پروستات در ایـران بـه   است. یافته 
 علت سـرطان   عامل مرگ و میر مردان بههفتمین عنوان 

 )4و3(.رودشمار میبه

  ترین عوامل خطر مرتبط با سرطان پروستات دراصلی     

ذکـر   سـابقه فـامیلی  و سن بالا، نژاد  ،مختلفهاي همطالع
سرطان پروستات یک بیماري با رشـد آهسـته    )6و5(اند.شده

علایم جـدي هشـداردهنده   ، بسیاري از بیماراندر  است و
بنابراین زمانی فرد بیمار بـه پزشـک مراجعـه     وجود ندارد.

انـدازي بـه   دستمرحله پیشرفته یا همراه با به کند که می
رو شناسایی بیماري از این .ستوارد شده ا نقاط دیگر بدن

آن نقـش مهمـی    و درمـان  پـایش در ، مراحل ابتـدایی در 
  )5(دارد.
گري اولیه استاندارد جهت غربال آزموندر حال حاضر      

گیري سـطح سـرمی   اندازه آزمونسرطان پروستات شامل 
 ـ آنتی انگشـتی مقعـدي    هژن اختصاصی پروسـتات و معاین
 قطعـی بیمـاري   حساسـیت تشـخیص   با این حال) 7(.است

ژن اختصاصـی پروسـتات   آنتی ،افراد مبتلا یو گاه یستن
ژن اختصاصـی  گیـري آنتـی  هآزمـایش انـداز   .طبیعی دارند
تواند در مـواردي چـون التهـاب پروسـتات و     پروستات می

رو از ایـن  .یابـد نیـز افـزایش     خیم پروسـتات خوشبزرگی 
بـرداري از بافـت و   جهت تشخیص قطعی بیمـاري، نمونـه  
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جـا کـه   ز آنا )8(.استري ضروشناسی آسیبانجام بررسی 

بـه سـرطان پروسـتات     مبـتلا سالانه افـراد بسـیاري کـه    
 ،کننـد مـی  تحمـل  بـرداري را  درد ناشی از نمونـه  ،ستندنی

تواند ها میآزمونها در کنار این گرزیست نشاناستفاده از 
ثر مؤتشخیصی  هايو اطمینان آزمایش فزایش ویژگیدر ا
 )7-9(.باشد

نسبت  در مراحل اولیه ،افراد مبتلا به سرطان پروستات     
بـا گذشـت   گیرنـد، ولـی   مـی پاسـخ   هورمونبه درمان با 

 انـدازي دست مرحلهبیماري نسبت به درمان مقاوم و وارد 
با مطالعه روند رسد ه نظر میب .شوندمی نقاط بدنسایر به 

تـوان بـه   مولکولی در مسیر ایجاد سرطان پروسـتات مـی  
 خـانواده  زهـا ا RNAریز )10(درمان این بیماري کمک کرد.

RNAــدازه کوچــک غیرکُ هــاي ــا ان ــده ب ــا  18دکنن  24ت
انـد  نوکلئوتیدي هستندکه طی تکامل بسیار محافظت شده

نقـش کلیـدي   هـا  بیـان ژن  پس از رونویسـی  و در تنظیم
هــا در ایجــاد، RNAه نقــش ریــزدر ایــن مقالــ )10(دارنــد.

   .بررسی شدتشخیص و درمان سرطان پروستات 

 
هامواد و روش: 
شش مقاله معتبر  چهل واین مطالعه مروري با بررسی     

) در مورد سرطان 2015تا  2010علمی داراي متن کامل (
زایی انجـام  ها در مسیر بیماريRNAپروستات و نقش ریز

هاي اطلاعاتی ژنتیکـی و مولکـولی   شد. همچنین از بانک
 یـــا KEEG Pathway Databasesمختلــف ماننــد 

DIANA mirPath جهت بررسی ارتباط میان مسیرهاي 
مولکولی دخیل در سـرطان پروسـتات و همچنـین نقـش     

زایی و پیشرفت سرطان پروسـتات  ها در بیماريRNAریز
 استفاده شد.

 :ها و سرطانRNAزایی ریززیست
طی چندین مرحلـه و ابتـدا در   ها RNAریز زايزیست     

هـاي  ژن شـود. هسته و سپس در سیتوپلاسـم انجـام مـی   
بـه  II/III مـراز  پلـی RNA نـزیم  آتوسـط   هـا RNAریـز 

 شود کـه رونویسی می Pri-microRNA رونوشت آغازین
 کلاهکخود توالی  '5و در انتهاي داردحلقه -ساختار ساقه

در مسـیر   Pri-microRNA .داردآدنیلـه  پلی '3انتهاي و
دو بار  زاییزیستفرایند بالغ در  RNAریزتبدیل شدن به 

 RNaseIIIشود. ایـن امـر توسـط آنـزیم هـاي      برش می
دروشـا  سیتوپلاسـم بـه ترتیـب شـامل      مستقر در هسته و

)Drosha(  دایسرو )Dicer(   رونوشـت  شـود.  انجـام مـی
شـود  یده مینام Pre-microRNA ،دروشاحاصل از برش 

 Pre-microRNA. ي داردوتیــدئنوکل 70حــدود تــوالی  و
از  Ran-GTP کمکـی  عامـل  و 5-اکسپورتینط ناقل توس

شود. آخرین بـرش توسـط   هسته به سیتوپلاسم منتقل می
 دو RNAشـونده بـه    و پـروتئین متصـل  مجموعه دایسر 

یــک رشــته از  )11(.شــودانجــام مــی )TRBP2(اي رشــته
نوکلئوتیـد طـول دارد بـا     24تـا   18که حـدود   RNAریز

ــات پــروتئین کمکــی           کننــدهخــاموش مجموعــه ،2آرگون
)RNA-induced silencing complex: RISC (  را

از مکمـل   3'به توالی  تواندمی RNAریز دهد.میتشکیل 
mRNA پس از رونویسی را  راتیهدف متصل شود و تغی

 ،آن هدف mRNA و RNAریز توالی بودن کامل کند. تنظیم
 ،اتصال این بودن جزیی و mRNA شدن قطعه قطعه سبب

 )12(.شودهدف می mRNAسبب مهار ترجمه 

 : در پیدایش سرطان هاRNAریزنقش 
هـاي  انـد بـیش از نیمـی از ژن   نشـان داده  هـا تحقیق     

ها در نواحی ژنومی مرتبط بـا سـرطان   RNAدکننده ریزکُ
 ـبه عنـوان م  .اندژنوم قرار گرفته یا در نواحی شکننده  ،الث

miR-34a 11 در جایگاه شکننده کروموزومq23-24  قرار
و  در بیمـاران مبـتلا بـه سـرطان سـینه     ایـن ژن   دارد که
هـا در شـرایط   RNAریـز ) 13(.شـود حذف مـی ریه سرطان 

تکثیــر ماننــد ی یهافراینــدفیزیولــوژیکی طبیعــی بــدن در 
) 14(نقـش تنظیمـی دارنـد.    مرگ سـلولی سلولی، تکامل و 

ها در RNAریز نمایه نتایج حاصل از بررسی تغییرات بیان
هـا  RNAریـز به بیان نابجاي سرطانی  هايبافت و سلول

ها در مسـیرهاي متعـدد دخیـل در    RNAدلالت دارد. ریز
 فراینـد ، زایـی رگو پیشـروي سـرطان، از جملـه     پیدایش

نقش دارنـد کـه    اندازيدستو  میمزانشی -تلیالانتقال اپی
 ها به عنوانها، استفاده از آنRNAریز اغلببه علت بیان 
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نگـام و در  هتشـخیص ب  بـراي تشخیصـی   گرزیست نشان
کننـده  بیماري کمـک  آگهیپیشتعیین براي برخی مواقع 

 )15-22().1(جدول شماره  است
 رسانی گیرنده آندروژن:ها و مسیر پیامRNAریز
ر در ایجـاد و پیشـبرد   ؤثیکی از مسیرهاي مولکولی م     

گیرنـده   وابسـته بـه   رسـانی پیـام مسـیر   سرطان پروستات
 و هـا RNAریـز  نقـش  )23(.)1(شکل شماره  استآندروژن 

به نحوي که  ؛استسویه  دو ناشی از گیرنده آندروژن پیام
   آنـدروژن تنظــیم   گیرنــده توسـط  هــاRNAریـز برخـی از  

هاي موجود در این برخی دیگر بر روي مولکولو  دنشومی
و در نهایت بر عملکرد  کنندهیرگذار و تنظیمأثنقش تمسیر 

ــناشــی از  ــدهامپی نقــش تنظیمــی  آنــدروژن رســانی گیرن
 فناوري میکرواري،هاي اخیر با استفاده از در سال )23(دارند.

هــاي ســلولی ســرطان ردهدر  هــاRNAریــزبیــان جــامع 
بررسـی  وابسته و مستقل از آنـدروژن  به صورت  پروستات

تیمار شده  هاي سلولیردهدر  ها،مطالعهدر این  شده است.
افـزیش بیـان وابسـته بـه      ،R1881 مصـنوعی با آندروژن 

 هاي زیر گزارش شده است:RNAریز درآندروژن 
miR-594 ،miR-16 ،miR-21 miR-  29b ،miR-148a ،
miR-29c  ،miR-106a  ،miR-17-5p  ،miR-20a ،              
miR-20b ، miR-29a ، miR-19b ، miR-93 ، Let-7g، 

Let-7d وmiR-125.)24( 

 
 سرطان هاي دخیل در فرایند ایجادRNAریز -1جدول 

 

 

 آندروژنگیرنده  وابسته به رسانیپیاممسیر ها در RNAریز نقش -1شکل 
 

 

 RNAریز نوع سرطان ژن هدف ایجاد سرطاننقش در فرایند  مرجع

 VEGF-A and FGF2 زاییمهار رگ 15
 هاي کبدسرطان سلول

 miR-503 ( هپاتوسلولار)

 miR-125b سرطان تخمدان HIF-1a, VEGF,HER2,andHER3 زاییمهار رگ 16

 EMT/MET ZEB  فرایند 17
 سرطان پستان
 سرطان مثانه

 سرطان تخمدان
miR-200 family (miR-

200a/200b/200c/141/429) 

 miR-34a سرطان کولورکتال EMT Snail, ZNF281, IL-6R  فرایند 18
 MiR-503 سرطان معده EMT Notch and IGF1R  فرایند 19
 miR-335 سرطان پستان SOX4, TNC مهاجرت، تهاجم و تشکیل کلونی 20
 miR-206 سرطان ملونوما Notch3, CDK4, Cyclin D مهاجرت 21
 MiR-194 سلول غیرکوچکباسرطان ریه  BMI-1 مهاجرت و تهاجم 22
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 : PTEN/Aktرسانی ها و مسیر پیامRNAریز
بـه   در سرطان پروستات مهمیکی دیگر از مسیرهاي      

ــوع  مســیرمقــاوم بــه درمــان هورمــونی آن،  خصــوص ن
ــفواینوزیتید ــا-3 فسـ ــت. (PI3K)ز کینـ  PTEN )25(اسـ

پروتئینی با عملکرد فسفاتازي است که بـه عنـوان اولـین    
کننده منفی این مسیر و مهارکننـده تومـور معرفـی    تنظیم

شده است. هرگونه تغییر که به کاهش تعداد کپی پروتئین 
PTEN فسـفواینوزیتید عملکرد مسیر تواند منجر شود می 

زایـی را  رگو در نهایت چرخه سـلولی، تکثیـر و   ز کینا-3
ش مرگ سلولی باعث بقـاي سـلول   افزایش دهد و با کاه

انسـانی   هـاي در سـرطان  PTENجهش سوماتیک شود. 
روسـتات گـزارش شـده اسـت.     از جمله سرطان پمتعددي 

در  PTENهـاي رخ داده در ژن  ها و جهـش اگرچه حذف
هــاي حاصـل از مراحــل اولیــه ســرطان  درصـد بافــت  30

دسـت هاي مراحل انتهـایی و  درصد بافت 63پروستات و 
گزارش شده است، ولی امروزه به عوامـل دیگـري   اندازي 

هـاي پـس از   کنندهها نیز به عنوان تنظیمRNAچون ریز
 ) 26و25(اشاره شده است. PTEN ترجمه

 RNAبه عنـوان اولـین ریـز    miR-21، 2007در سال      
ــود و در  PTEN مســتقیم آن شــناخته شــد کــه هــدف ب

هـاي سـلولی مـرتبط آن    ردههاي کبـدي و  سلولسرطان 
هاي سلولی لیو و همکاران با مطالعه بر رده) 27(معرفی شد.

، نتـایج مشـابهی بـه    DU145مرتبط با سرطان پروستات 
     یـک تحقیـق دیگـر   همچنـین طـی   ) 28(دست آوردنـد. 

miR-19  ،miR-23b  ،miR-26b  وmiR-92a  بـــــه
هـاي  ردهدر PTEN هاي سـطح بیـان   کنندهعنوان تنظیم

هـا  RNAسلولی سرطان پروستات معرفی شدند. این ریـز 
و اهـداف پـایین دسـتی     PTEN دادن قادرند با هدف قرار

مسیر سلولی را به سـمت تکثیـر و   ، D1 مانند سایکلینآن 
 )29(سرطان هدایت کنند.ایجاد 

 : MAPK/ERK رسانیها و مسیر پیامRNAریز

رسانی پروتئین کیناز فعال شده بـا میتـوژن   مسیر پیام     
(Mitogen-activated protein kinase, MAPK)  به

درون سـلولی دخیـل در ایجـاد     عنوان یکی از مسـیرهاي 

    ایـن مسـیر   هـاي مختلـف شـناخته شـده اسـت.      سـرطان 
کننده رل فرایندهاي متعدد سلول و ایجادرسانی در کنتپیام

تنظـیم چرخـه سـلولی، بقـاي     سرطان مانند تکثیر سلولی، 
ــاجرت ســلولی ســلول، رگ ــی و مه ــذار اســت. تأثیرزای     گ

مـرتبط ماننـد    سازي این مسیر با اتصـال لیگانـدهاي  فعال
هاي تیروزین غشایی موجود در سطح عامل رشد به گیرنده

 شود.میو فسفریله شدن گیرنده  جفتسبب  سلول آغاز و
 رشـد  مـل امتصـل شـونده بـه گیرنـده ع     2سپس پروتئین

(Grb2)  کننده گـوانین  یک پروتین تعویضو به دنبال آن
(SOS) فعـال   سازي باعثآبشار فعال شوند.فراخوانده می

 ERKود. ـــشمی ERKو  Ras،Raf  ،Mekدن ــــش
فسـفریله شـدن و   فسفریله به داخل هسـته وارد و سـبب   

دنبال آن تکثیـر و تمـایز   رونویسی و به سازي عواملفعال
هماننـد سـایر    در سرطان پروستات نیـز   )30(شود.سلول می

رسـانی پـروتئین کینـاز    ها افزایش بیان مسیر پیـام سرطان
فعال شده با میتوژن گزارش شـده کـه بـه طـور معمـول      

رسـانی  مسیر با تغییرات بیانی مسیر پیامتغییرات بیانی این 
همـراه بـوده    B پـروتئین کینـاز   / زکینـا -3 فسفواینوزیتید

کـه یـک    miR-143  انـد ن دادهها نشـا مطالعه)  31(.است
مهارکننده تومور است در سرطان پروستات کـاهش بیـان   

شود و در می ERK5 ،دارد و سبب افزایش بیان هدف آن
)  31(رود.مـی  نهایت سلول به سمت تکثیر و رفتار تهـاجمی 

رسـانی در مراحـل   اند این مسیر پیـام ها نشان دادهتحقیق
درصـد تغییـرات    90درصد و در مراحل پیشرفته  45اولیه 

 )32(.ددهمیبیانی از خود نشان 
 : WNTرسانیها و مسیر پیامRNAریز
در سـرطان  رسـانی مـؤثر   یکی دیگر از مسیرهاي پیام     

ایـی ایـن مسـیر بـه     افزاثر هم است. wnt پروستات مسیر
برد مراحـل انتهـایی   پیش ـ در Rasرسانی همراه مسیر پیام

ــان    ــزایش بی ــا اف ــتات ب ــرطان پروس ــد ژنس ــایی مانن ه
)33(گزارش شده است. c-Mycو  2-سیکلواکسیژناژ 

یـان  ب 
و  B-Cateninسـبب پایـداري    wntرسـانی  نابجاي پیام

              هـــا بـــه هســـته و بـــه دنبـــال آن، مجموعـــهورود آن
B-catenin-TCF/LEF هاي هدف سبب رونویسی از ژن
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لایزین ماتري و D1 سایکلین ، c-MYC،c-jun خود مانند

انـد بیـان    نشـان داده  هـا حقیـق ت شود.تئینازها میمتالوپرو
MiR-34a  هــــاي ســــلولی ردهدرPC-3  در شــــرایط

هـا  و سـلول  را متوقفر سلولی و تهاجم ثیتک آزمایشگاهی،
در  همچنـین ) 33(بـرد. پـیش مـی   مرگ سلولیبه سمت را 

یکی از تنظـیم  به عنوان  miR-320دیگر مطالعه مستقل 
 )34(.ستا شده شناخته wnt/b-cateninمسیر هاي کننده

 :  p53رسانیها و مسیر پیامRNAریز
     p53  50کـه در بـیش از    اسـت یک مهارکننده تومور 

 80ذف ژنی و در بیش از حجهش یا  ،انواع تومورها درصد
آن گـزارش   رسانیپیامهم خوردن مسیر بر ،تومورها درصد

قادر بـه القـاي    p53اند نشان دادهها هطالعم) 35(شده است.
 وسـلولی   توقـف  فراینـد ی است که در یهاRNAریزبیان 

توان از آن که می نقش دارند ریزي شده سلولمرگ برنامه
-Let وmiR-15a/16-1، miR-145،  miR-34خوشهبه 
 )36(اشاره کرد. 7

 هاي موجود در مایعات بدن:RNAریز
ها توالی کوتاه و اندازه کـوچکی  RNAریزکه  جانآاز      

مقـاوم   RNA کننـده تجزیهآنزیم  اثر نسبتاً در برابر دارند،

 توانمیهاي موجود در سرم و بافت RNAریزاز و  هستند
از همچنـین  ) 37(د.اسـتفاده کـر   گـر نشـان زیست به عنوان 
بیمـاران مبـتلا بـه سـرطان پروسـتات جهـت        نمونه ادرار

هـاي مـرتبط بـا    RNAریـز بررسی بیان تغییرات برخی از 
کـه بـه عنـوان یـک     است سرطان پروستات استفاده شده 

 جـدول ( دارد ي نیـاز تـر بررسی بیش بهنمونه غیرتهاجمی 
 )40و38().2 شماره

 گر تومور:برنده/ سرکوبمیرهاي پیش
    تغییــرات بیــان و عملکــردرا براســاس هــا RNAریــز     
میرهـاي  اول  : گـروه تقسـیم کـرد  بـه دو گـروه   تـوان  می

تواننـد بـه عنـوان یـک     که مـی  هستندانکوژن (انکومیر) 
گـر  سرکوبو سبب مهار یک  نندعمل ک برنده تومورپیش

هـا در سـرطان افـزایش    RNAاین ریـز بیان  .شوندتومور 
گر تومور هسـتند  هاي سرکوبRNAدارد. گروه دیگر، ریز

 معمولطور به  ویابد در سرطان کاهش می هاآنبیان که 
هـاي  یـا ژن  برنده تومـور هاي پیشژنتنظیم منفی  ثباع

هـا تحـت   RNAشوند. این ریزمیمهارکننده مرگ سلولی 
 )41(.دنشوشناخته می TSmiRsعنوان 

 

 

  پروستاتهاي با قابلیت زیست نشانگر در سرطان RNAریز -2جدول 

 RNAریز نمونه بررسی شده تغییرات بیان جایگاه نقش در سرطان پروستات اهمیت بالینی مراجع

 MiR-21 بافت پارافینه شده سرم و افزایش 17q23.1 برنده تومورپیش آگهیپیش 38

 MiR-101 بافت پارافینه شده کاهش 1p31.3/9p24.1 گر تومورسرکوب تشخیص 38

 MiR-375 بافت پارافینه شده افزایش 2q35 تومور برندهپیش تشخیص 38

 MiR-205 ادرار کاهش 1q32.2 گر تومورسرکوب تشخیص 38

 MiR-1 بافت تازه فریز شده کاهش 20q13.33/18q11.2 گر تومورسرکوب آگهیپیش 38

 MiR-143 بافت پارافینه شده کاهش 5q32 گر تومورسرکوب آگهیتشخیص/ پیش 38،39

 MiR-107 ادرار کاهش 10q23.31 گر تومورسرکوب تشخیص 40
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گیري:بحث و نتیجه  

ــددي در شــکلجــا کــه ژناز آن      ــري و هــاي متع گی
نقـش  با توجه به پیشرفت سرطان پروستات نقش دارند و 

ــز ــا در ژنRNAتنظیمــی ری ــف تهــاي مخه ــل در ل دخی
مـرگ   تکثیـر، چرخـه سـلولی،   ( زیسـتی هاي متعدد فرایند
چنـین تصـور     ایـن  مزانشـیمی)  -انتقال اپیتلیـال و  سلولی

 ـوتها داراي RNAریزکه  شودمی  گـر زیسـت نشـان  ایی ان
 هـا هسـتند.  دارو در درمـان سـرطان   احـی تشخیصی و طر

ها در تنظیم مسـیرهاي  RNAریزبه دلیل نقش  همچنین
طراحـی   بـا  ،سرطان پروسـتات دخیل در متعدد  رسانیپیام
و در نتیجـه   RNAتوان به تعدیل بیان ریزي مؤثر میدارو

 کــرد.کمــک رســانی پیامــد حاصــل از آن در مســیر پیــام
هـاي  بـا توجـه بـه عملکـرد خـود بـه روش      ها RNAریز

 )43و42(رونـــد.کـــار مـــیبـــهدارو طراحـــی  در یمتفـــاوت

ها کاهش سرطاناکثر هاي مهارکننده تومور در RNAریز
گزینــی جــاي بنــابراین بــا اســتفاده از روش ،بیــان دارنــد

افزایش ها را توان بیان آنمی RNAتقلید ریزیا  RNAریز
و داراي افـزایش  برنده پیش هاي انکومیرRNAریز )44(داد.

 هـاي آنتاگونیسـم بـا اسـتفاده از    هستند وسرطان بیان در 
 ـکـاهش داد ها را توان سطوح بیان آنمیها RNAریز  ه. ب

ر مهارکننـدگی  ثاداراي هاي توان از ترکیباین منظور می
هاي مولکول کاربردکرد یا با  استفادهها RNAریز رقابتی با

RNA ــه ــت  (siRNA) کوچــکگــر مداخل ــانع از فعالی م
هـاي بـه دسـت    پیشرفت طی )45(نظر شد. مورد RNAریز

تـر  هاي انتقال با ویژگی و حساسیت بـیش سامانه آمده در
ربرد ایـا نـانوذرات و همچنـین ک ـ    مانند استفاده از لیپوزوم

اي جهـت  امیـدهاي تـازه   ،تـر هایی با پایداري بیشیبترک
بـا   )از جمله سرطان پروستات(ها هاي نوین سرطاندرمان

  ها شکل گرفته است.RNAستفاده از ریزا

کنون تـا  2002هاي انجـام شـده از سـال    مطالعهطی      
از جملـه  هـا  ی در پیـدایش سـرطان  هاي مختلفRNAریز

بـا توجـه بـه    ) 45(.انـد مؤثر شناخته شـده سرطان پروستات 
هـاي  بـا اسـتفاده از روش  هـا  RNAدقیـق ریـز  تشخیص 

هـاي مختلـف زیسـتی،    ها در نمونهمولکولی و پایداري آن

کمـک در  مناسبی جهت  گزینه ها راRNAدانشمندان ریز
ــان  ــخیص و درم ــتات تش ــرطان پروس ــایر س ــار س   در کن

ــون ــی  آزم ــاي تشخیص ــداول ه ــانی مت ــی  ،و درم       معرف
تر و درمان امید است در آینده تشخیص دقیق ) 46(د.انکرده

ها شـاهد  RNAبا کمک ریزسرطان پروستات را  کارآمدتر
 باشیم.
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