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اثرات ضد  ،LPSاز  یناش هیر حاد بیدر آس هاmiRNA نگیگنالیس رینقش مس

 In vitroو  In vivoمطالعه  کی: دیاس کیکومار-یپ یالتهاب
 

 2وحید بیاتی، 1سید علی مرد، 1محمد بدوی، *3،1مریم خیری، 1مهین دیانت

 رانیاهواز، اهواز، ا یگاه علوم پزشکشدان ،یدانشکده پزشک ،یولوژیزیف قاتیمرکز تحق ،یولوژیزیگروه ف -1
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 ده یچك
 

 یکیولوژیب یندهایکدکننده هستند که فرآ ریکوچک غ یها RNAخانواده نیترفراوان(ها microRNAها )miRNAهدف: 
 کیکوماریاست. پ لیدخ یالتهاب طیدر شرا miR-155 و miR-146a انیدر ب راتییکنند. جالب توجه است، تغیم میرا تنظ یمتعدد

ا مطالعه ب نیشود. ایم افتیو غذاها  یمغذ اهانیطور گسترده در گبه کهشود یشناخته م یفنل یبیعنوان ترک، به(pCA) دیاس
 یهامدلایجاد با استفاده از در ریه   (LPS)دیساکاریپوپلیبا ل ایجاد شده یالتهاب یهابر پاسخ pCA یاثر محافظت یهدف بررس

  انجام شد.  in vitro و  in vivoیالتهاب

 نیده روز سال ؛LPS ن،یسال زده رو ؛به چهار گروه کنترل سفید بزرگ آزمایشگاهیموش سر  23 ،در بخش اولها: مواد و روش
 8 در روز نیسال و مدت ده روزبهرا   pCA؛ pCAگروه ،صورت اینتراتراکیالهشتم بهروز  درگرم بر کیلوگرم( میلی 5)  LPSو

بصورت اینتراتراکیال  8در روز گرم بر کیلوگرم( میلی 5) LPS مدت ده روز وبهpCA  ؛ LPS+pCAگروه،صورت اینتراتراکیالبه
میکروگرم بر  LPS (1 ساعت و 3مدت ( بهمولاریلمی A549 ،) pCA 32یهاشدند. در بخش دوم: سلول میکردند، تقس افتیدر

 نگیگنالیس ریو مس (BALF) لاواژ برونکوآلوئولار عیرا در ما IL-6 و TNF-α تیکردند. فعال افتیساعت در 32مدت به لیتر(میلی

miR-155 و miR-146a را در in vivo و in vitro میکرد یبررس. 

استرس  لیتعدسبب  p-CA با درمانیپیششود. یم هیباعث التهاب ر LPSنشان داد که  in vitro و in vivo مطالعه جینتا ها:یافته
 شود. می A549و سلول  هیر بیدر آس یالتهاب طیدر شرا ویداتیاکس

 شود.می A549و سلول  هیر بیدر آس یالتهاب طیدر شرا ویداتیاسترس اکس لیتعدسبب  p-CA با درمانیگیری: پیشنتیجه

 
 155، میر a121کوماریک اسید، آسیب حاد ریه، میر ساکارید، پیهای کلیدی: لیپوپلیواژه
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Role of miRNA signaling pathway in LPS-induced lung 

injury, anti-inflammatory effects of p-coumaric acid: an In 

vivo and In vitro Study 
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Introduction: MiRNAs (microRNAs) are the most abundant family of small non-coding RNAs that regulate 

numerous biological processes. Interestingly, changes in the expression of miR-146a and miR-155 have been 

implicated in inflammatory condition. P-coumaric acid (pCA), known as phenolic compound which was widely found 

in nutritious plant and foods. This study aimed to investigate the protective effect of pCA on lipopolysaccharide (LPS)-

stimulated inflammatory responses by using invivo and invitro models of inflammation.  

Methods and Materials: In part one: 32 rats were divided into four groups, control: which received salin for ten 

days, LPS: which received salin for ten days and LPS (5mg/kg) on day 8, pCA: which received pCA for ten days and 

saline on day 8, LPS+pCA which received pCA for ten days and LPS (5mg/kg) on day 8 to investigate acute lung 

inflammation. And in part II: A549 cells received pCA (20mM) for 2 h and LPS (1μg/ml) for 24 h. We investigated 

TNF-α activity and IL-6 in bronchoalveolar lavage fluid (BALF) and miR-155 and miR-146a signaling pathway in 

invivo and in invitro. In this study, LPS-induced acute lung injury through TNF-α activity and IL-6 in BALF and in 

invivo and in A549 cell through miR-155 and miR-146a signaling pathway.  

Results: The results of in vivo and in vitro study showed that LPS induced lung inflammation. Pre-treatment with 

p-CA causes modulating of oxidative stress in inflammatory condition in lung injury and A549 cell. 

Conclusion: Pre-treatment with p-CA causes modulating of oxidative stress in inflammatory condition in lung 

injury and A549 cell. 
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