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بیان مسئله

نقایص مادرزادی قلب (CHD) بیش از 40 درصد از مرگ و میرهای قبل از تولد و بیش از 20 درصد مرگ و میر را در
چندماه اول پس از تولد تشیل م دهند (4). نقایص مادرزادی قلب شامل طیف وسیع از بیماریها است که ی از
شایع ترین آنها بیماری نقص سپتوم دهلیزی (ASD) م باشد که ی از بیماریهای مادزادی قلب با شیوع 1.6 در هر
1000 تولد است که 8-10 درصد تمام بیماریهای مادرزادی قلب را به خود اختصاص م دهد (5). فشار شریان ریوی
دیده م ASD 35 درصد از بیماران در 6 ال (PASP≥40mmHg) شریان ریوی به عنوان فشار سیستولی (PAH)
شود (6،7) که م تواند منجر به heart failure و افزایش مرگ و میر شود(8). بیماران مبتلا به نقص سپتوم دهلیزی
(ASD) دارای فشار خون شریان ریوی (PAH) متوسط ال شدید، ی معضل بالین را ایجاد م کنند زیرا مرتبط شدن
در اکثر مواقع غیر قابل بازگشت بوده و هم از لحاظ کیفیت زندگ و هم طول  PAH بیماری نقص سپتوم دهلیزی با
زندگ برای بیماران هزینه های را ایجاد م کند(9). بنابراین، بازسازی انسداد دیواره عروق ریه باید در مرحله اولیه
ارزیاب شود تا نرخ درمان بیماران مبتلا افزایش یابد (10). تا کنون مطالعه ای در ارتباط با بدست آوردن بیومارکرهای
رفته است و توسعه بیومارکرهای تشخیصشوند، صورت ن م PAH که مبتلا به ASD مرتبط با بیماران اختصاص

ASD-PAH به صورت ی چالش باق مانده است.

نقش دارد. متیلاسیون  CHD مانند عروق‐از مواردی است که در پاتولوژی بیماریهای قلب ی ژنتی امروزه اپ
DNA و تغییرات هیستون دو واحد اپ ژنتی مهم هستند که در کنار این دو، مولولهای non-coding RNA هم جزء
تغییرات اپ ژنتی بوده و در مرحله پس از رونویس بیان ژن را تنظیم م¬کنند. بهترین گروه مطالعه شده در
non-coding RNAها، miRNAها هستند که طول تقریبا 22 نوکلئوتید داشته و از نظر تامل حفاظت شدهاند(11). در
ط سالهای اخیر، با بررس پروفایل بیانmiRNA ها مشخص شده است که تغییرات اختصاص در آنها م¬تواند

منجر به ایجاد بیماریهای مانند انواع CHD شود (12).

بسیاری از محققان  ،PAH و   ASD با گسترش علم ژنتی مولول و یافتن اساس ژنتی بیماری های قلب مانند 
دخیل در ایجاد بیماری ها، مداخله گرهای ژنتی ولههای مولانیسمها و شبم یری و بررسامیدوارند بتوانند با ره
که در مراحل ابتدای بروز بیماری نقش دارند را شناسای کنند. این مداخلهگرهای ژنتی را م توان پس از تایید در
مطالعات جمعیت، به عنوان بیومارکر برای تشخیص بیماری در مراحل اولیه و پیش از پیشرفت علایم بالین به کار برد.
امروزه بررس پروفایل بیان ژنهای کدکننده و غیر کننده، به طور گسترده ای در تحقیقات بیولوژی استفاده مشود
اختلالات پیچیده، از جمله سرطان ، بیماری های قلب ولانیسم های مولدر درک م که منجر به پیشرفت قابل توجه
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و اختلالات متابولی شده است. بر این اساس م توان با تعیین پروفایل بیان ژنها در نمونههای ترشح در فرآیند
بیماری مانند نمونههای خون ، ژنهای تغییر بیان یافته و مرتبط با بیماری را شناسای نمود. رهیری بیان این عوامل در
PAH و  ASD بیماری و اختصاص تشخیص ههای تنظیمبیومارکرها و شب جمعیت بیماران، به ما در شناسای

کم مکند.

ضرورت اجرا

امروزه حت با وجود اکوکاردیوگراف جنین به عنوان ی ابزار غربالری برای نقایص قلب مادرزادی، نرخ نادیده گرفته
شدن نقایص قلب بین 6 تا 35 درصد است (1،2). بعلاوه به دلیل عدم استاندارد سازی نتایج، نتایج اولتراسوند از
مرکزی به مرکز دیر متفاوت مباشد (3). پیش بین ریس بروز اختلالات مادرزادی قلب قبل از بارداری یا قبل از
تولد جنین همواره به عنوان ی چالش بزرگ در حوزه ی پزش محسوب شده است . بنابراین بدست آوردن
بیومارکرهای تشخیص و پروگنوستی برای هری از بیماریهای مادرزادی قلب، کلیدی برای کاهش مورتالیت و
Atrial)ی از شایع ترین  septal  defect  (ASD .باشد بیماران م این بیماریهای و نیز بهبود پیش آگه موربیدت
بیماریهای مادرزادی قلب است عدم تشخیص و درمان به موقع این بیماری منجر به افزایش فشار در قلب راست شده
که این افزایش فشار نهایتا منجر به افزایش فشار شریان ریوی Pulmonary arterial hypertention (PAH) مشود .
ASD عمدتا تا نوجوان ب علامت است و تشخیص آن در سن های پایین عمدتا بصورت تصادف اتفاق م افتد ول با
گذشت زمان سایز دیفیت بزرگتر شده و افزایش فشار شریان ریوی و نارسای قلب راست ایجاد میشود که این
و خست درد قفسه سینه ی فعالیت ، نفس فعالیت موضوع منجر به علامت دار شدن بیماران میشود. علائم شامل تن
میباشد. بررس نشانرهای حساس زیست و غربالری دقیق و همچنین بررس مارکرهای مولول مناسب متواند

روش مؤثری جهت تشخیص یا پیش آگه این بیماری باشد.

بررســـ پروفایلهـــای بیـــان( ترنســـرپتومی پروفایـــل ، پروتئـــومی پروفایـــل و متـــابولومی پروفایـــل ) در بیمـــاران
ASD-PAHبا استفاده از نمونه در دسترس مانند خون تام، سرم، پلاسما ، متواند در تشخیص ، پیشیری و درمان این
بیماران نقش های مهم ایفا کند . فناوریهای نوین توال یاب ی روش دقیق برای دستیاب نشانرهای زیست است که

خطر بیماریها را پیش بین مکند.

پروفایل گیری وضعیت بیان miRNAها در بیماران ASD-PAH، دو نتیجه اصل دربر خواهد داشت: مسیر مولول و
شبههای ژن دخیل در این بیماری، شفافتر شده وثانیاً متوان بازیران جدیدی را جهت تشخیص و درمان کاندید

نمود.

بررس متون

نقایص مادرزادی قلب شایع ترین ناهنجاری مادرزادی قلب است که شامل ناهنجاریهای ساختاری و عملردی متعددی
در قلب و عروق است و شیوع آن تقریباٌ 8 مورد از هر 1000 نوزاد است (13). بیماری ASD به عنوان دومین نقایص
مادرزادی قلب شایع در جهان م باشد و براساس درگیری ساختاری قلب به زیرگروههای مختلف تقسیم م‐شود و
ASDII بیشترین نوع این بیماری است که به دلیل عدم رشد کافSeptum secundum  ایجاد شده و 4/3 ( سه چهارم)
right  heart  failure، را به خود اختصاص مدهد (14،15). این بیماری با فشار شریان ریوی،   ASD تمام موارد
atrial fibrillation و سته مرتبط است (16،17) . اتیولوژی بیماری ASD در بیشتر موارد، ناشناخته باق مانده است
ASD ضروری است (18). بیماران و مطالعات دقیق برای بدست آوردن فاکتورهای خطر اختصاص در نتیجه بررس
که به سمت PAH توسعه م یابند، مجموعه ای از پیچیدگیها را براساس سایز و شرایط و درجه نقص موجود، دارند.
این بیماران دارای نقص متوسط به سمت شدید م باشند که ترمیم نقص در آنها اغلب نامناسب بوده و مدیریت شرایط
این گروه از بیماران بسیار محدود م باشد (19). به طور کل بیماران ASD که همراه با PAH م باشند، با میزان
به علت اتیولوژی  PAH همراه بوده و باید تحت نظارت دقیق قرار گیرند (20). تخمین میزان دقیق شیوع مرگ بالای
پیچیده¬ی آن بسیار مشل است اما بعض مطالعات نشان داده که میزان شیوع آن 6.6% است (21،22). مانیسم
پاتوفیزیولوژی آن منجر به افزایش فشار در رگهای ریوی شده که با vascular remodeling مرتبط است که باعث
عدم عملرد اولیه در سلولهای اندوتلیال یا smooth muscle cell شده که با آسیب اکسیداتیو، آنژیوژنز غیرنرمال و

التهاب همراه است (23).

روشهای ژنتی بر پایه تنیهای مولول مدرن، برای بررس اتیولوژی این بیماری در حال بررس است (24).
میروارناها (miRNAs) مولولهای کوچ غیر کد شونده هستند که بیان ژنها را در سطح پس از رونویس و ترجمه
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تنظیم م کنند که در embryonic heart development، مورفوژنز قلب و رشد سلولهای قلب وتمایز آنها نقش دارند
(25). در سال 2008 مشخص شد که miRNAها در مایعات بیولوژی مانند سرم و پلاسما و با پایداری بالا حضور
دارند (26). همچنین تعدادی از مطالعات مشخص کردند که miRNAهای circulate م توانند به عنوان بیومارکرهای

تشخیص و پیش گوی برای بیماریهای قلب باشند (27،28).

در بررس که توسط Chen و همارانش انجام شد، بیان miRNAهای miR-19a، miR-130a و miR-27b در 14
نمــونه بیمــاران ASD دارای PAH و 16 ســمپل ASD بــدون PAH بررســ کردنــد و مشخــص شــد بیــان miR-19a در
بیماران دارای PAH افزایش داشت (7). در مطالعه ای توسط Song و همارانش مشخص شد که بیان miRNAهای
has-let-7a، has-let-7b و miR-486 در کودکان دارای نقص ASD افزایش بیان داشتند (29). مشخص شده است
شده و باعث تخریب امبریوژنز قلب HAND1 باعث مهار let-7b و let-7a یmiRNA کردن دو Overexpress که
با هدف قرار دادن دو ژن  miR-486 م¬کند. همچنین   ASD بیومارکر مهم برای تشخیص شود که آنها را ی م
PTENو FOXO1، مســیر PI3K/Akt را تحــت تــأثیر قــرار داده و بــاعث muscle hypertrophic growth خواهــد شــد
در گروه بیماران  miR-106b-25 و کلاستر   miR-17-92 (30،31). در بررس دیر مشخص شد که بیان کلاستر 

ASD، کاهش بیان دارند (32).

و  Rhodes  .(33) کاهش بیان م یابد   PAH در بیماران   miR-204 و همارانش مشخص کردند که   Courboulin
هماران با آنالیز ماکرواری miRNAها بر روی پلاسمای بیماران PAH نشان دادند که miR-150 به صورت معناداری
کاهش م یابد (34). سایر مطالعات نشان دادند که miR-17-92، miR-143/145، miR-21 در بیماران PAH تغییر
بیان خواهند داشت (35-38). افزایش بیان miR-124 باعث مهار تثیر PASMC شده و در نتیجه م تواند در توسعه
درمان بیماران PAH نقش داشته باشد (39). مطالعات نشان داده که مسیر APLN-miR-424/503-FGF در پاتوژنز

بیماری PAH نقش ضروری دارند (40).

و  ASD های دارای تفاوت بیان بین گروهmiRNA بر بررس با وجود بررسیهای انجام شده، تاکنون مطالعهای مبن
PAH صورت نرفته است.
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اهداف: هدف اصل، اهداف
اهداف اصل طرح :اختصاص، هدف کاربردی

بررس تغییرات پروفایل بیانmiRNA ها در خون افراد مبتلا به بیماری نقص سپتوم دهلیزی (ASD) و فشار شریان
PAH به سمت ASD در توسعه بیماری جهت بدست آوردن بیومارکرهای اختصاص (PAH) ریوی

اهدف كاربردي طرح :

ASD-PAH و ASD های با بیان متفات در نمونه خون بیمارانmiRNA 1) شناسای

ASDتوسعه یافته به miRNAهای کلیدی شناسای شده به عنوان بیومارکر برای تشخیص بیماری  2) بررس اعتبار 
PAH سمت

فرضیات یا سوالات پژوهش

و مسیرهای ایجاد کنندهی این بیماری  PAH به سمت  ASD توانند با توسعه بیماریهای کاندید شده مmiRNA ایا
ارتباط داشته باشند.؟

ایا تغییر بیان miRNAهای کاندید را م توان به عنوان بیومارکری برای تشخیص زودهنام بیماری ASD-PAH ارائه
داد؟

مشخصات ابزار جمع آوری
اطلاعات و نحوه جمع آوری

آن
در این مطالعه با استفاده از روش کتابخانهای اطلاعات درمورد بیماری ASD و PAH، miRNAهای دخیل در آن و
اهمیت مطالعه آن مورد بررس قرار م گیرد. سپس با استفاده از پرسشنامه و اخذ رضایت نامه آگاهانه از بیماران،
نمونه های خون بیماران با هماری تیم اینترونشنال کاردیولوژیست بیمارستان قلب شهید رجای جمع آوری خواهد شد.
های مورد نظر برای بررس miRNA پنل ، miRNA-seq دادههای و بررس در ادامه با انجام مطالعات بیوانفورماتی

در بیماران انتخاب شده و مطالعات عملردی انجام خواهد شد.

روش اجرا

:فاز بیوانفورماتی .1
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RNA-sequencing و miRNA-sequencing اههای داده جهت بدست آوردن مطالعات بیوانفورماتیدر ابتدا پای
مورد بررس قرار خواهد گرفت. سپس، دادههای fastq ذخیره و به منظور حذف خوانشهای ناقص و لینرها، با نرم
افزارهایtrimm  دادههای خام انجام مشود. سپس خوانشهای مناسب ، با استفاده از الاینر bowtie1، خوانشها با
ژنوم انسان (hg38) الاین مشوند. در مرحله بعد فایلهای با فرمت BAM، ذخیره سازی شده و از نرم افزار IGV جهت
مشاهده صحت آنها استفاده م شود. سپس باید با استفاده از htseq-cout فرآیند کم سازی خوانشهای الاین شده با
R در فضای برنامه نویس  DEseq2 یجژنهای با بیان متمایز ، از پ شود. در نهایت نیز برای بررسژنوم انجام م
استفاده خواهد شد و لیست از miRNAها به دست خواهد آمد. سپس مراحل بررسmiRNA  های دارای تفاوت بیان
در مسیرهای سینالین مهم بررس شده بر روی بیماران انتخاب مشوند. در نهایت پنل از miRNAها برای بررس بر

روی بیماران انتخاب خواهد شد.

2. فاز جمع آوری نمونه های بیماران :

ASD و 36 نمونه سرم افراد   ASD برای بررس و مقایسه پروفایل بیماران، تعداد 36 نمونه سرم از بیماران دارای 
پیشروی کرده به سمت PAH جمع آوری خواهد شد که با تأیید متخصصین قلب این فرآیند انجام مشود. برای انجام
این مرحله با استفاده از روش سرشماری و همچنین تهیه پرسشنامه و مطالعه ی پرونده ی بیماران، نمونه ها جمع آوری
م شوند. خصوصیات ورود به مطالعه شامل تشخیص تایید شده ی ASDو یا ASD/PAH توسط اکوکاردیوگراف یا
توسط حداقل دو مختصص قلب، دسترس به پرونده ی بیمار ، دسترس به نمونه ی خون کامل بیمار و  CMR
خصوصیات خروج از مطالعه شامل وجود اختلالات سندرم ( از جمله تریزوم ها و مونوزوی ها ) , وجود سایر
وجود اختلالات  ،(PDA،  قلب نقایص دریچه ای ، بیماریهای سیناتی  ،  VSD اختلالات مادرزادی قلب ( از جمله 
متابولی و اندوکرین م باشد. برای جمع آوری نمونه سرم بیماران در این بررس، پس از اخذ رضایت نامه در حدود
5-8 میل لیتر خون بیماران در لوله های ژل دار مخصوص جداسازی سرم قرار داده شد. و برای جداسازی سرم نمونه
g های دریافت شده به مدت 30 دقیقه در دمای محیط قرار گرفتند تا فاز سرم جداشود. سپس به مدت 15 دقیقه در دور
2500 سانتریفیوژ شدند. نمونه سرم جداسازی شده به لوله های RNAse free منتقل و در منف 80 درجه سانتیراد

ذخیره شد.

real-time PCR پرایمر و بهینه سازی واکنش 3. فاز طراح

ــن از ــرم افــزار gene runner اســتفاده شــد و همچنی ــرای طراحــ پرایمرهــای miRNAهــا از روش stem-loop و ن ب
Oligo Analyzer جهت طراح پرایمرهای مورد نظر استفاده شد. توال پرایمرها، و   NCBI  blast پایاههای دادهی 
به عنوان کنترل داخل ( ژن مرجع) انتخاب خواهد شد. در ادامه با  5s جهت سنتز ارسال خواهند. همچنین ژنهای 
miRNAهای مورد نظر در آن بیان م شوند رده های سلول که   ،miRNA استفاده از پایاههای داده بررس بیان 
انتخاب خواهد شد تا پرایمرها بهینه سازی شوند. در این پژوهش برای استخراج RNA سلولهای مورد استفاده در این
ــاده RiboEx (#GA-301-001 ,GeneAll, South Korea ( اســتفاده شــد. اســتخراج RNA ســلولها از ــق، از م تحقی
فلاسT25  با 1500000 سلول انجام پذیرفت. استخراج RNA با استفاده از مواد و وسایل عاری از RNase و زیر
هود شیمیای و طبق پروتل استخراج فنول ‐ کلروفرم انجام مشود. در ادامه جهت حذف آلودگ احتمال استخراج
( سیناکلون) تیمار شده و با  DNase I ژنوم، نمونهها پیش از استفاده جهت ساخت cDNAبا آنزیم   DNA شده به

استفاده از روش Stem-loop ، سنتز cDNA اختصاص انجام م شود.

بر روی ردههای سلول  PCR ها و ژن هدف آنها، واکنشmiRNNA شده برای جهت بهینه سازی پرایمرهای طراح
توال نیپرایمرها توسط ت تروفورز و تایید توالباند شدن آن بر روی ژل ال مورد نظر انجام خواهد شد و بعد از ت

یاب، واکنش real-time PCR برای بررس میزان بیان انجام م گیرد.

4. فاز بررس بیان پنل miRNAهای انتخاب و تایید آنها به عنوان بیومارکر

های کاندید شده ، با کمmiRNA شود و صحت تغییر بیان استخراج م RNA ،سپس از نمونه های جمع آوری شده
NORGEN) خواهد شد. در این مرحله نمونه های سرم با استفاده از کیت در کلیه نمونه ها بررس real-time PCR
cat.no.55040,Canada) استخراج و جهت تغلیظ نمونه های RNAهای استخراج شده و افزایش غلظت و خلوص آنها
و  cDNA استفاده خواهد شد. مراحل سنتز   (canada  cat.  No.  61000,) کمپان نورژن   concentration از کیت 
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real-time PCR برای miRNAهای کاندید شده انجام خواهد شد. سپس میزان بیان miRNAهای مورد نظر با استفاده
نیز برای  GraphPad Prism 6 استفاده شده و نرم افزار real-time PCR برای آنالیز داده های  Ct∆∆-2 از روش
آنالیز آماری داده های real-time PC و رسم نمودار ROC curve جهت تایید صحت قابلیت بیومارکری miRNAهای

انتخاب استفاده خواهد شد.

روش محاسبه حجم نمونه و
در این مطالعه از دو گروه بیماران ASD و افراد ASD توسعه یافته به سمت PAH نمونه خون تهیه خواهد شد. تعدادتعدادآن

حجم نمونه حداکثر نمونه ی در دسترس خواهد بود . که بعد از پر شدن فرم رضایت نامه آگاهانه توسط افراد مشارکت
به آزمایشاه  RNA شود و برای فرآیند استخراج از نمونه خون فرد جدا شده و سرم آن جدا م س کننده، 5 س

مربوطه برده خواهد شد.

ملاحظات اخلاق

جهت جمع آوری نمونه های خون ، قبل از شروع کار نمونه گیری، ابتدا مراحل دریافت کد اخلاق و همچنین تهیه فرم
رضایت نامه برای بیماران مایل به شرکت در این طرح پژوهش، انجام خواهد گرفت. فرم رضایت اگانه از والدین/ قیم
قانون بیماران در فایل ضمیمه قابل مشاهده است . با توجه به اینه نتایج این مطالعه بصورت فردی برای بیماران
بعنوان تست تشخیص یا پیش اگه کنده ارزش ندارد و فقط مجموع داده های بیماران ارزش تحقیقات دارد نتایج به
صورت فردی در اختیار بیماران قرار نخواهد گرفت ( نتایج مطالعات ژن ممن است بصورت فردی برای بیماران مفید
باشد ول نتایج بررس های RNA های غیر کد کننده با توجه به علم حال حاضر به صورت فردی برای این بیماران و

خانواده ی انها کاربردی ندارد )

محدودیتهای اجرای طرح
از جمله محدودیتهای اجرای این تحقیق، جمع آوری نمونههای ASD و افراد ASD توسعه یافته به سمت PAH م باشدوروش کاهش آنها

که باید تعداد نمونههای مورد نظر با رضایت بیماران انجام شود .این موضوع م تواند سرعت جمع آوری بیماران را
کاهش دهد. همچنین تغییر بسیار زیاد هزینه مواد آزمایشاه نیز از جمله محدودیتهای مهم در بررس تحقیق خواهد

بود.

معیارهای ورود (فقط مربوط
(بالین نمیباشدبه طرحهای کارآزمای بالین مطالعه کار ازمای

معیارهای خروج (فقط مربوط
(بالین نمیباشدبه طرحهای کارآزمای بالین مطالعه کار ازمای

چون تصادف سازی و
Concealment (فقط مربوط
(بالین به طرحهای کارآزمای

مطالعه کار ازمای بالین نمیباشد

تعریف گروه مداخله (فقط
مربوط به طرحهای کارآزمای

(بالین
مطالعه کار ازمای بالین نمیباشد

تعریف گروه شاهدیامقایسه
(فقط مربوط به طرحهای

(بالین کارآزمای
مطالعه کار ازمای بالین نمیباشد

چون کورسازی
(Blinding) (فقط مربوط به
(بالین طرحهای کارآزمای

مطالعه کار ازمای بالین نمیباشد
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(primary) پیامدها اولیه
ایمن (secondary) ثانویه
(Safety) (فقط مربوط به
(بالین طرحهای کارآزمای

مطالعه کار ازمای بالین نمیباشد

پییری (follow up) (فقط
مربوط به طرحهای کارآزمای

(بالین
مطالعه کار ازمای بالین نمیباشد

جدول متغیرها

نحوه اندازه
گیری تعریف کاربردی واحد اندازه

گیری

نوع
متغیر

‐ کیف
اسم
است؟

نوع
متغیر

‐ کیف
رتبه ای
است؟

نوع
متغیر

‐ کم
گسسته
است؟

نوع
متغیر

‐ کم
پیوسته
است؟

نقش
متغیر نام متغیر

نرم افزارهای
آنالیز آماری

مقیاس برای تحلیل تفاوت بیان
ژنها در بین دو گروه از نمونه ها

م باشد

LogFC
(logFoldCh

(ange

میزان
تغییرات

بیان ژنها و
واریانتها در

انواع
بیمارهای

قلب مورد
بررس

پرونده ی بیمار ماه های گذشته از تولد بیمار ماه سن بیمار

پرونده ی بیمار جنسیت بیمار بر حسب فنوتیپ مرد /زن جنس بیمار

اکوکاردیوگراف
ثبت شده در

پرونده ی بیمار

وجود نقص سپتوم بین دهلیزی به
تنهای / وجود نقص سپتوم بین
دهلیزی همراه با افزایش فشار

شریان ریوی

ASD OR
ASD-PAH نوع بیماری

اکوکاردیوگراف سایز دیفت سپتوم بین دهلیزی میل متر

سایز
دیفت

سپتوم بین
دهلیزی

زمانبندی و اجرا
تا تاریخ از تاریخ مدت زمان اجرا ‐ ماه درصد مرحله شرح مختصر مرحله

1 نمونه گیری

1 مرحله بیوانفورماتی

11 مرحله ی ازمایشاه شامل ست اپ
پرایمرها real time pcr نمونه ها

1 انالیز داده ها
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هزینه وسایل و مواد مورد نیاز

جمع کل هزینه به
ریال

محل
تامین
اعتبار

شرکت
فروشنده

شرکت
سازنده

کشور
سازنده

قیمت دستاه/
وسیله/ مواد ‐ ریال

تعداد
مورد نیاز نان دستاه / مواد اولیه نوع

140,000,000 35,000,000 4 cDNA کیت سنتز مصرف

180,000,000 12,000,000 15 High rox سایبرگرین مصرف

110,000,000 22,000,000 5 کپ و استریپ مصرف

390,000 195,000 2 Taq polymerase آنزیم مصرف

2,400,000 1,200,000 2 oading buffer مصرف

1,000,000 1,000,000 1 Ladder 50bp مصرف

6,200,000 6,200,000 1 DNase I آنزیم مصرف

254,800,000 127,400,000 2 RNA کیت استخراج مصرف

29,400,000 70,000 420 پرایمرهای مورد نظر مصرف

هزینه آزمایشات و خدمات تخصص
قیمت کل ‐ ریال قیمت واحد ‐ ریال تعداد یا مقدار لازم نام مؤسسه ارائه کننده خدمت نام خدمت

18,000,000 1,800,000 10 یاب توال

جمع کل هزینه های طرح

جمع کل هزینه
‐ ریال

سایر
هزینه ها

هزینه چاپ
و تثیر

هزینه
مسافرت

هزینه
تجهیزات،موادوخدمات

موجوددر مرکز

هزینه مواد
غیر مصرف

هزینه مواد
مصرف

هزینه پرسنل
(هیات علم و غیر

(هیات علم

742,190,000 0 0 0 18,000,000 0 724,190,000 0


