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 دهيچک
اصلاحات  .شود يمف يتعر ،يژن DNA يدر توال ير واقعييبدون تغ ،ان ژنيرخ داده در ب يرات و اصلاحات ارثييبه عنوان تغ کيژنت ياپ :نه و هدفيزم

ژنوم  يدينوکلئوت ياما توال ،باشند يمبه هم مرتبط  يهستند که از نظر عملكرد ها ستونيا هي DNA ،نيکرومات ييايميوشيرات بييشامل تغ يكيژنت ياپ

 .دهند يمقرار ن ريتأثرا تحت 

 Epigenesis, Autoimmune Diseases“ يديکل يها ده از واژهر با استفايسال اخ 21 يدر بازه زمان Google scholarو  Pubmed يا داده يها گاهيدر پا :روش

and allergic disease” ل قرار گرفتيتحلو هيو تجز يسندگان مورد بررسيله نويوسه ج بيجستجو صورت گرفت و نتا. 

 يمنه يل پاسه  ا يه بهه دل  (RA)د ييتوت رومايا آرتري( SLE)لوپوس  ،(MS)س يپل اسكلروزيمولت ،مانند آسم يمنيک و خودايآلرژ يها يماريب :ها افتهي

 يهها  سهم يمكان. شوند يمجاد يا( يمنيخودا يماريب)بدن  يخود يها ژن يه آنتيا علي( کيآلرژ يماريب)خطر  يب يخارج يها نامناسب نسبت به آلرژن

سهم رونهد   يمورف يمشهابه پله   يوه ايانند بهه شه  تو يمط بوده و يمح ريتأثتحت  ها سمين مكانيرا ايز ،اند قرار گرفته يار مورد بررسيراً بسيک اخيژنت ياپ

ن يهمچنه . رديگ يمط قرار يمح ريتأثا تحت يدهند  يمقرار  ريتأثبر ژنوم را تحت  يطياثرات مختلف مح يكيژنت ياپاصلاحات . ر دهندييرا تغ ها يماريب

 .ش دهدياست آنها را افزا م ممكنجاد کند و هيمحافظت ا يمنيو خود ا يآلرژ يندهايتواند در برابر فرآ يک ميژنت ياپ

ا با عدم واکنش به مواد يکند و  ينيب شيرا قبل از شروع آن پ يماريممكن است استعداد ابتلا به ب DNAون يلاسيمت ير در الگوهاييتغ :يريگ جهينت

 .ارتباط داشته باشد يمنيزا و خود ا تيحساس

. کنهد  يمفراهم  يمنيک و خود ايآلرژ يها يماريدرمان ب يرا برا يديجد يرهايسم DNAzymesک و يژنت ياپش يرايمانند و ين فناورينو يكردهايرو

انتقال  يبعد يها به نسل DNAق يتوانند از طر يم ياجتماع يروان يها بيو آس يطيمح يفشارها  ناسالم، يک به واسطه سبک زندگيژنت ياپرات ييتغ

 .دا کننديپ
 

 حساسيت شديد، منيخودا يها يماريب ،ژنتيک اپي :ها واژه ديکل

 
 مقدمه
ان ژن، يه در ب يرات ارثه ييه تغ صورتبه  (Epigenetic)ک يژنت ياپ

عوامهل  . شهود  يف مه يه ، تعريژنه  DNA يدر تهوال  ير واقعييبدون تغ

طور بالقوه قابهل برگشهت    ، بهييايميش يداريبا وجود پا يكيژنت ياپ

از  يتعهداد . ل شهوند يتعد يطيتوانند توسط عوامل مح يهستند و م

م ين را کنتهرل و تنظه  يرات کرومهات ييه تغ يكه يژنت ياپ يها سميمكان

کههم و بههيش بههراي رونويسههي در دسههترس     کننههد، و آن را  يمهه

 يها ان ژنين سطح بيين در تعيو بنابرادهند  ايجادکنندگان قرار مي

 (0.)هستند کننده مختلف کمک

 روش
سال  21 يدر بازه زمان Google scholarو  Pubmed يا داده يها گاهيدر پا

 Epigenesis, Autoimmune Diseases and“ يديکل يها ر با استفاده از واژهياخ

allergic disease” سندگان مورد يله نويوسه ج بيجستجو صورت گرفت و نتا

 .ل قرار گرفتيوتحل هيو تجز يبررس

 

 جيبحث و نتا
 کيژنت ياپفلسفه تکامل و 

 است که به تعامل و يا هينظر ،کيژنت يا اپيش يزا ا پسي يه وراژنينظر
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http://ijhp.ir/admin_emailer.php?mod=send_form&sid=1&slc_lang=fa&em=
https://ijhp.ir/article-1-429-en.html


 زاده و همكاران حسين اسماعيل

 ، شماره دوم0011تابستان دوره پنجم،  نشريه فرهنگ و ارتقاي سلامت فرهنگستان علوم پزشكي /222

ک طههرو وعوامههل يههاز  يان ژنههيههک و بيههره ژنتيههر دو طرفههه  خيأثتهه

 .پردازد يگر مياز طرو د يو رفتار يطيمح ستيز

ر يه گونهاگون و ز  يهها  نه در شكلين زميها در ا دهين ايزتريبرانگ بحث

 گرفتهستم مورد بحث قرار ينوزدهم و ب يها متفاوت در سراسر سده يها نام

، توسهط  يشناسه  نيجنه ن در ياديان اظهارات بنيه در ميده اوليک اي. است 

م يدر گفتمان معاصرتعم شنهاد شد ويپ 2113در سالريکال ارنست وان با

 .داده شده است

 

 يز احتمالاتيژنس ياپ

ر يکند تهأث  يان مياست که ب يدگاهيد يتمالاتاح (epigenesist) زيژنس ياپ

سهم  يک ارگانيه  ير تكهامل ي، بر سه يند چهار سطحيفرآ يبر مبنا يا دوطرفه

ت يه هها عبهارت اسهت از فعال    ليه ه تحليه ن چهار سهطح از تجز يا. وجود دارد

و تكامهل   يعصهب  يندهايفرآ ، رفتار،(يو فرهنگ يكيزي، فياجتماع) يطيمح

سهم بهه   ين عوامل و ارگانير متقابل ايتأث ير بررسدگاه علاوه بين ديا .يكيژنت

 . د دارديکز تأياش ن يند تكامليسم بر فرآير خود ارگانيتأث يبررس

ک يژنت يبه نام اصل اپ يا دهيكسون ايک اريرشد ار يشناس با توجه به روان

 يق آشكارسههازيههن اسههت کههه چطههور مهها از طريههانگر ايههرا توسههعه داد کههه ب

سهت و  يط زير محه ين شده و تحهت تهأث  ييش تعيپ مان در مراحل از تيشخص

رات يبها تهأث   يكيولهوژ يب ين آشكارسهاز يه ا. ميافتيه فرهنگ اطرافمهان تكامهل   

شهرفت در ههر   يپ»انجام شهده، کهه    يدر مراحل رشد روان يو فرهنگ ياجتماع

 .است  يتمان در مراحل قبليعدم موفقا يت يثر از موفقأمرحله مت

ک تبادل دوطرفه در يجه يعنوان نت را به ير تكامليک سيزنت يه اپيقض

 .رديگ يط و وراثت در نظر مين محيحال انجام ب

ت پدر ياست که ما تحت ترب ييزهايشامل چ يطيرات محيمحدوده تأث

 يهها  ندهيها و الا روسيل و نحوه برخورد با ويخانواده، تحص ييايو مادر، پو

  .ميکن ي، کسب ميز فعل و انفعالات داخل سلوليو ن يطيمح

 يهها  ان فرهنهگ يه کهه در م )ط رشد يبر مح يمتك يكيژنت يه اپينظر

افهراد   ير تكامليثر بر سؤو وراثت به عنوان عوامل م( مختلف متفاوت است

در  کند ينيب شيشان را پ تواند رشد بالقوه يها م است و با در نظر گرفتن آن

 .است يطيمح  ستيزواقع تحت تأثير شرايط 

 

 يه مولکوليپا

. کنههد يرا کنتههرل مهه يخاصهه يههها ت ژنيههفعال يكههيژنت يرات اپههيه تغ

ا خهاموش  يه ممكهن اسهت فعهال     DNAمتصل به  ينيکرومات يها نييپروت

 يافته در جاندار پرسهلول يز يتما يها است که چرا سلول يلين دليا. باشند

 يبعضه . کننهد  يان مه يت خاص خود را بيفعال ياز برايمورد ن يها تنها ژن

ماننهد و   يمه  يشهوند بهاق   يم ميها تقس سلول يوقت يكيژنت ياپ يها علامت

جهاد  يا يز سهلول يتمها  يمات و در طه ين تقسه يها هم در حه  علامت يبعض

اگهر   يافتد وله  يک جاندار اتفاق مي يرات در طول زندگياکثر تغ. شوند يم

ابنهد اتفهاق افتهد،    ي يا تخمک که لقها  مه  يرفعال شدن در سول اسپرم يغ

 .شود يعد منتقل مبه نسل ب يكيژنت يرات اپيتغ يبرخ

ح يوجود دارند کهه قهادر بهه تو ه      يکم يسيرونو مؤثر بر يفاکتورها

توانههد  يک مههيههژنت يقههت، اپههيدر حق. ات سههلول باشههنديتمههام خصوصهه

 DNA يهها تنهها بها تهوال     تين محدوديرا داشته باشد که ا ييها تيمحدود

امل عو ياثرات مولكول ييتواند به شناسا يک ميژنت ياپ. ستيح نيقابل تو 

 (2-5) .کمک کند يطيمح

 

 کيژنت ياپ يمبان
 ستون يرات هييو تغ DNAون يلاسيمت

ا يهه DNAن، يکرومههات ييايميوشههيرات بييههتغ يكههيژنت ياصههلاحات اپهه

 يباشند، اما تهوال  يبه هم مرتبط م يها هستند که از نظر عملكرد ستونيه

آنها  شود که ياگرچه تصور م. دهند ير قرار نميژنوم را تحت تأث يدينوکلئوت

رات ييه تغ. کننهد  يکمک م DNAم يگر مانند ترميد يندهاياز فرا يبه برخ

به   يژنوم يها از مكان يبرخ يرات آنها بر دسترسيل تأثيبه دل يكيژنت ياپ

. شهوند  يشهتر آنهها شهناخته مه    يب انيه جهه ب يو در نت يسه يرونو يها ميآنز

در ل، يه ک گهروه مت يه از  يونهد کووالانسه  يبه افهزودن پ  DNAون يلاسيمت

کهه  ( CpGت يسها )به نام  CpGد ينوکلئوتين متعلق به ديتوزيد سينوکلئوت

م يطهور مسهتق   به نيتوزيد سيک نوکلئوتياست که در آن  DNA يک توالي

ر يه غلب جزاا CpG يها تيسا. شود يدنبال م نيد گوانيک نوکلئوتيتوسط 

CpG کننده ژن  ميک عنصر تنظيمعمول بر طور  بهند، که ده يل ميرا تشك

ا يه تهوان پروموتهور    يگذارند که به عنوان مثهال مه   ير ميآن تأث يسيرونو و

 .(2-0)را نام برد( enhancer) کننده تيتقو

باشهد،   ين ميزينه ليد آميت اسيکه مستقل از موقع يستونيون هيلاسياست

(. 01و1)آنهها ارتبهاط دارد    کننهده  ميا عناصهر تنظه  يه بهالقوه فعهال    يهها  با ژن

ن يه لهه شهوند و ا  ين متيا آرژنه يه ن يزيل يها مانده يدر باق توانند يها م ستونيه

ر يتهأث  يچگهونگ . شهود  يز مه يستون کاتاليه يل ترانسفرازهايواکنش توسط مت

د يمانهده اسه   يان ژن به محل بهاق ين و بيستون بر تراکم کروماتيون هيلاسيمت

ون يلاسه يمت(. 02-02و 00)دارد  يل ا افه شهده بسهتگ  يمت يها نه و گروهيآم

DNA (.01)کنند  يستون به طور متقابل با هم تعامل ميرات هييتغ و 

 

MicroRNA 

و  DNAون يلاسيک شامل متيژنت يک اپيکلاس يها سميعلاوه بر مكان

ماننهد   يسه يپهس از رونو  کننهده  از عناصر کنترل يستون برخيرات هييتغ

microRNA (miRNA) يكه يژنت يمههم اپه   يهها  کننهده  ميها به عنوان تنظه 

 .(20، 21)اند  دهشناخته ش

 

 RNAت گرفته از أنش کننده ب خاموشيترک
(The RNA induced silencing complex )نوبه خود توسط  بهmiRNA   هها 
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https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%AC%D9%86%DB%8C%D9%86_%D8%B4%D9%86%D8%A7%D8%B3%DB%8C
https://fa.wikipedia.org/w/index.php?title=%DA%A9%D8%A7%D9%84_%D8%A7%D8%B1%D9%86%D8%B3%D8%AA_%D9%88%D8%A7%D9%86_%D8%A8%D8%A7%DB%8C%D8%B1&action=edit&redlink=1
https://ijhp.ir/article-1-429-en.html


 يمنيو خودا يک و نقش آن در اختلالات آلرژيژنت ياپ

 223/نشريه فرهنگ و ارتقاي سلامت فرهنگستان علوم پزشكي ، شماره دوم0011دوره پنجم، تابستان 

 ها يماريک و بيژنت يارتباط اپ ييج مطالعات شناساينتا -1جدول 

TSLP gene :کيت آتوپيدرمات يمطالعه مورد شاهد سه شده استيک با افراد سالم مقايت اتوپيماران درماتيها در ب تينوسيون کراتيلاسيپومتيه 

Treg and T effector cells impairment :آسم همسان يدوقلو فوق وجود داشت يها ون ژنيلاسيهمسان با آسم کاهش مت يوهالدر دوق 

STAT5A :آسم يمطالعه مورد شاهد ون همراه با کاهش عملكرد و بروز ژنيلاسيمت 

HLA-DRB1: سيپل اسكلروزيمالت يمطالعه مورد شاهد ون يلاسيمت 

MHC: تيد ارترييروماتوِ يمطالعه مورد شاهد ونيلاسيمت 

miRNA: لوپوس يمطالعه مورد شاهد ونيلاسيمت 

 0ابت نوع يد همسان يدوقلو مختلف يون نواحيلاسيمت
 
ن مسئله يها را هدو قرار دهند که ا mRNAطور خاص  شود تا به يت ميهدا

ا سرکوب ترجمه آن بها  يمتصل  mRNAب مولكول يا تخريه يزمنجر به تج

 .شود يم  يبوزوميکاهش سرعت فعل و انفعالات ر

مورد  mRNAو  miRNAن يزان اثر خاموش کردن به سطح مكمل بيم

 (.22-22)دارد  ينظر بستگ

 يهها  يشناسه  بيها در آسه  miRNA، يكيولوژيت بيبا توجه به اهم

ز يک نيآلرژ يها يماريکه شامل ب( 22)اند  نقش داشته يمختلف انسان

به طور گسهترده مهورد مطالعهه قهرار      miRNAشود و در آنها نقش  يم

 (30-21)گرفته است 

ک ابهزار مههم   يه ها به  miRNAل يوتحل هيست اگر تجزيتعجب ن يو جا

 (.32-35)ل شود يون تبديميو اتوا يدر آلرژ يصيتشخ

 

 يمنيک و خودايژآلر يها يماريا بک بيژنت يات ارتباط اپيکل
س يپل اسكلروزيمانند آسم، مولت يمنيک و خودايآلرژ يها يماريب

(MS )د ييت روماتويا آرتري(RA  ) نامناسهب   يمنه يل پاسه  ا يه بهه دل

ه يه ا عليه ( کيه آلرژ يمهار يب)خطهر   يبه  يخهارج  يها نسبت به آلرژن

 .شهوند  يجهاد مه  يا( يمنيخهودا  يمهار يب)خودکهار بهدن    يها ژن يآنت

 يمنه يا يهها  يمهار ين بيه در ا ياز مشهكل اساسه   يبخشه کهه   يدرحال

وع يح کامل شيقادر به تو  ييتنها است، که به يكيژنت عوامله، ديچيپ

 .هسهتند ل يه ز دخيه ن يطه يرا عوامهل مح يه سهتند، ز يروزافزون آنهها ن 

انهد،   قهرار گرفتهه   يرد بررسار مويبس تازگي بهک يژنت ياپ يها سميمكان

 يا وهيتواننهد بهه شه    يط بوده و ميحر ميها تحت تأث سمين مكانيرا ايز

 .دهندر ييها را تغ يماريسم بيمورف يمشابه پل

 کننده کنترل يطيک و عوامل محيژنت ياپ يها سميمكان ييشناسا يبرا

 ين مطالعه بهر رو ي، چنديمنيک و خودايآلرژ يها يماريدر ب يمنيپاس  ا

 .شده استانجام  يوانيح يها انسان و در مدل

را  يخاص يها ژن case/controlدر مطالعات  يكيژنت يپل ايه و تحليتجز

 (0جدول .)رنديگ يک قرار ميژنت يکند که تحت اصلا  اپ يم ييشناسا

 

 کيژنت يو اپ يآلرژ يها يماريب
ط ياز تظهاهرات و شهرا   يا ف گسهترده يه ط يآلرژ يها يماريب

 ياسههطه گههروه عمههده آنههها بههه و . دهنههد يرا نشههان مهه ينيبههال

بهه عنهوان    طهور معمهول   بهه دههد و   يرخ مه  (IgE)ن يمونوگلوبوليا

ن موارد شامل آسم برونش يا. شوند يک شناخته مياختلالات آتوپ

ت يه ني، ر(يتحتان ييهوا يه و مجاريدر ر يتظاهرات اصل)ک يآلرژ

، التههاب ملتحمهه   (يفوقهان  يدسهتگاه تنفسه  (ونجهه  يک تب يآلرژ

 يو آلهرژ  يپوسهت  يک و اگزمها يه ت آتوپيه ، درمات(چشم)ک يآلرژ

اگرچهه ههر   . باشهد  يمه ( يو تحتان يدستگاه گوارش فوقان) ييغذا

ط را در طول عمر خهود نشهان   ين شراياز ا يف مخصوصيمار طيب

 (5-3)شناخته شده است  ين الگوها به خوبياما ا ؛دهد يم

 

  يمنيک و خودايژنت ياپ يها يارميب
ر ييه تغ يكيژنت يلات اپش سن حايبا افزا يطيرات محيل تأثيبه دل

در مهورد   يحيتوانهد تو ه   يتوانند مختل شهوند کهه مه    يکنند و م يم

و توسهعه   يريه ، پيطه ين عوامهل مح يمشاهده شهده به   يارتباط تجرب

 يساز رفعالين، با غيعلاوه بر ا( 32)د ارائه ده يمنيخود ا يها يماريب

ان باشد اسهتعداد زنه   يم يكيژنت ياپ يداد اصليک رويکه  Xکروموزوم 

ممكهن اسهت تها حهد      يمنيخهودا  يهها  يماريشتر به بيب يابتلا يبرا

 (2جدول ()31). دح داده شويتو  ياديز

هستند و در هنگام عبور از   يکه دائم يكيرات ژنتييبر خلاو تغ

germlineدهنهد، اصهلاحات    ير قهرار مه  يها را تحهت تهأث   ، همه سلول

ر يپهذ  برگشت يمنيخود ا يها يماريها در ب ها و سلول مربوط به ژن

ه، ياول CD4þT يها توان به سلول يها م ن سلوليهستند که از جمله ا

( 00و01) SLEدر  B يهههها و سهههلول Treg ينظهههارت يهههها سهههلول

هها و   تيو لنفوسه  RAدر  يمفصهل  يهها  بروبلاسهت يها و ف تيلنفوس

مهاران مبهتلا بهه اسهكلروز     يدر ب يپوسهت  يهها  ت بروبلاسهت يلنفوس

 (03و02.)داشاره کر (SSc) کيستميس

اندام  ياختصاص يمنيخودا يها يمارين بيهمچن يكيژنت يرات اپييتغ 

 يتوپنيترومبوس ي، پورپورا(MS)س يپل اسكلروزي، مولت0ابت نوع يمانند د

رات ييه ن تغيا. دهد ير قرار مياک تحت تأثيسل يماريو ب( ITP)ک يوپاتيديا

 يرا بعضيست زيک نيوپاتيديا يمنيخودا يها يماريمحدود به ب يكيژنت ياپ

. ز هسهتند ين ييو دارو ييايمير مواد شيتحت تأث يمنيخودا يها يمارياز ب

 (3جدول ()00)
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 (55و  54-45)  Xک کروموزوم يژنت يک و اپيژنت -2جدول 

 ونيميشانس اتوا يماريب Xنقص کروموزوم 

45X0 درصد 15-25 ترنر 

45xxy لوپوس ن فلتريکلا 

45xxx پل يسندرم ترx 0 درصد 

 MS اختلال تخمدان زودرس يا مونوزومينقص ساختار 

Xp11.2 درصد 21 چيسكوت الدريو 

Xp11.3 نياندوکر يانتروپات يمنياختلال ا (IPEX) 21-11 درصد 

Xq21.2 لوپوس گرانولوماتوز مزمن 

Xq21.1 درصد 05 بروتون 

Xq26 درصد 25 ن اميمونوگلوبيش ايسندرم افزا 

Xq28 لوپوس لوپوس 

Xq28 methylation Demethylation CD40L لوپوس 
 

 ( 42و  41) يمنيخودا يها يماريک و بيژنت ياپ يداروها -3جدول 

 ها يمارير بيسا ونيمياتوا يها يماريب هدف دارو

vorinastat ناز کلاس يستون داميهI کانسر (سم و لوپوسيرومات) يوانيمدل ح يبررس 

Valproic acid ناز کلاس يستون داميهIV, I, II  اعصاب يها يماريب (سم و لوپوسيرومات)يوانيمدل ح يبررس 

FK-228 ناز کلاس يستون داميهI, II کانسر (سميرومات)يوانيمدل ح يبررس 

MS-275 ناز کلاس يستون داميهI کانسر (سميرومات)يوانيمدل ح يبررس 

SK-7041 ناز کلاس يستون داميهI کانسر يسلول يبررس 

MC-1855 ناز کلاس ين دامستويهI کانسر تست نشده 

SAM کانسر تست نشده ل در دهندهيمهار گروه مت 

Substitued adenine analogue کانسر تست نشده نيونيل متيستيمهار س 

Difluromethylornitine  کانسر يوانيمدل ح لازين دکربوکسيتيمهار ارن 

5azacytidine دازيوپراکسليکانسر و سندرم م ت تستيممنوع نامشخص 

 
 (SLE) کيستميتماتوس سيلوپوس ار

 يمهار يک بيک لوپوس که به عنوان يستميس يمنيخود ا/يت التهابيو ع

ده يه چيار پيبسه  يولوژيزيبها پهاتوف   و شود يدر نظر گرفته م شاخص يمنيخودا

مشهخص   يقهو  ين فهرد يبه  يهها  ع علائم و تفاوتيف وسيجه طيخود و در نت

 .کنهد  يرا دشهوار مه   کننهده  نهاتوان  يمهار ين بيص و درمان ايشود که تشخ يم

و  ينيص داده شهده براسهاس تظهاهرات بهال    يتشهخ  SLE مهاران يهرچند تمام ب

 .کنند يک را تجربه نميکلاس يمنياخود يماريب ACR يبند دسته يها اريمع

ک دارند کهه بها   يت مونوژنيو ع SLE مارانيدرصد از ب 0 يال 0حدود 

شهود از جملهه کمبهود کمپلمهان و      يمشخص مه  0پ ينترفرون تايپاس  ا

 يارهها ي، بها مع يمهار يب يحهداقل در ابتهدا   که هياول 0نوع  ينترفرونوپاتيا

 يله يها خ يمارين بيا که يدرحال .دارد يشتريتناسب ب يمنيخودا يماريب

 يمولكهول  يولوژيزيوفک در مورد پهات يمونوژن يها يماريب يهستند ول نادر

 .اند آموختهبه ما  ياديمطالب ز SLEتر  عيشا يها فرم

 يمنيستم ايان سيرا م يوند قويک پيه يه و ثانوياول 0نترفرون يان ايب

 .دهد ينشان م SLE در يو اکتساب ي ات

شهواهد   يوله . سهت يطور کامهل شهناخته شهده ن    به SLE يولوژيزيپاتوف

 ک در سهاخت يه ژنت يرات اپييدهنده دخالت تغ وجود دارد که نشان  يمحكم

 .است يب بافتيها و آس نيتوکايان سايم نامناسب بيتنظ افكتور، يها تيلفوس

 يا عملکرديافکتور  يها تيک لنفوسيژنت ياپ يها سميمکان

 .نقش دارند ،يمنيا يها ک در عملكرد سلوليژنت يرات اپييتغ SLEدر 

 يبررسهه در SLEدر  کيههژنت يع اپههيدخالههت وقهها ههها در مههورد ن دادهياولهه

که نقش  ين شاهديتر يقو ياحتمال طور به. به دست آمد DNA ونيلاسيمت

سهه  يکنهد از مقا  يمشهخص مه   SLE را به عنوان علت در DNA ونيلاسيمت

گهوت  يمونوز يدر دوقلوهها  (يطه يخهون مح  يهها  سلول) PBMC ميمستق

ن يه ا نهاهمگون هسهتند؛   SLEشهرفت  ينظر پ به دست آمده که از همسان

 01 سهه بها قهل سهالم،    يمقا ، درSLEسه نشان داد که درقل مبتلا بهه  يمقا

 ونيلاسه يل کهاهش مت يه دلا اند، شده DNAون يلاسيمت پوياه منطقه دچار

گوناگون بوده و به عوامهل   SLE مارانيب يمنيا يها مشاهده شده در سلول

 يهها  عفونهت  دارد از جمله تماس با اشهعه مهاورا بهنفش،    يبستگ يطيمح

ون، يلاسه يپومتيها  پر ويهها   ک، از جملهه يعلل ژنت ،يفردعوامل ، يروسيو

کهه بهر    يسهم يرومات يها يماريمورد استفاده در ب يروهاداروها از جمله دا

 (53-05) .ثر هستندمؤ DNAون يلاسيمت يرو

 

 يريگ جهينت
در  يپررنههگ واصههل ينقشهه يكههيژنت يع اپههيدرک کههم وقههابهها وجههود 

ن يه ن شواهد در ايتر بزرگ. دارند يالتهاب/يمنيط خود ايشرا يولوژيزيپاتوف
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 يمنيو خودا يک و نقش آن در اختلالات آلرژيژنت ياپ

 225/نشريه فرهنگ و ارتقاي سلامت فرهنگستان علوم پزشكي ، شماره دوم0011دوره پنجم، تابستان 

وجهود دارد، بهه دنبهال آن اصهلاحات      CpG DNAون يلاسه يمت ينه برايزم

حا هر   حهال ن حال، مها در يبا ا. هستند کننده رکديغ يها RNA ستون ويه

ک بها پهه   يه ژنت ينكه اپه يم و ايا کرده يكيژنت يع اپيفقط شروع به درک وقا

ک يژنت يکامل عوامل اپ ييرمزگشا. شود يم يماريجاد بيباعث ا  يسميمكان

ب با يده است و در ترکيچيک پيژنت يت که اپين واقعيبا ا يماريمرتبط با ب

 .ار مشكل استيکند بس يگر عمل ميد يكيژنت يعلائم اپ

آنههها در  يريههو درگ يعلههل اساسهه يكههيژنت يرات اپههييههاز تغ يبرخهه

رات ييه ه تغيه رفتهه شهده اسهت، بق   يپذ يمنياختلالات خودا يولوژيزيپاتوف

/ يمنياستم خوديه در سيداد ثانويک رويجه التهاب مداوم ويممكن است نت

 توانند يه ميثانو يكيژنت يرات اپيين وجود، تغيبا ا. ک باشديستميس يالتهاب

و بهه کنتهرل    هر دادييه را تغ يدرمان يگذار و هدو يالتهاب يها هنوز پاس 

 .کمک کنند يب بافتيالتهاب و آس

بهه   در حال حا هر « کيژنت ياپ يها درمان»ر از سرطان، ين حال، غيبا ا

مانده اسهت   يباق يو روماتولوژ يمونولوژينه ايدر زم «يداستان علم» نعنوا

حا هر در دسهترس    حهال هدفمنهد در  يکهاربرد  يهها  ل که برنامهين دليبه ا

ههدو بها    يبه  يكردهها يده اسهت، و رو يه چيپ يكه يژنت يرات اپه ييستند، تغين

قابهل   يرات کل ژنوم مرتبط هسهتند کهه ممكهن اسهت عهوارب جهانب      ييتغ

نهده  يقهات آ ين، تحقيبنهابرا . را بدتر کنهد  يماريب يا حتيند جاد کيا يتوجه

م نامناسهب  يدر التههاب و تنظه   يكه يژنت ياز عوامل اپه  يتر جاد درک کامليا

. کنهد  ين مه يرا تضم يا نهيزم ين علل مولكوليبدن، و همچن يمنيستم ايس

ک بهه مها کمهک    يسهتم يک در التههاب س يه ژنت ير کامل از اپيک تصويفقط 

م؛ يرا درک کنه  يالتههاب / يمنياط خهود يق شهرا يدق يولوژيزيوفپات :تا کند يم

ها در افهراد   امديو پ يمارير، شدت بيمتغ ينيتظاهرات بال يبرا يعلل مولكول

 يقهات بهرا  يدر تحق يديم؛ و اهداو جديرا درک کن يپيمتفاوت از نظر فنوت

 (00.)ميشده ارائه کن يهدو محور و شخص يها و درمان نگرهاي زيستيانش

 ييغهذا  يک از جملهه آسهم و آلهرژ   يه آلرژ يها يماريو تداوم ب وعيش

اثهرات   يكيژنت ياصلاحات اپ. داشته است يريش چشمگيافزا حا ر حالدر

، (رديه گ ير قرار مه يا تحت تأثي)دهد  ير قرار ميرا تحت تأث يطيمختلف مح

ک يه آلرژ يهها  يماريت را به بيکند و هم حساس يمحافظت م يهم از آلرژ

ت يممكن است حساس DNAون يلاسيمت ير در الگوهاييتغ .کند يمنتقل م

کند و با عدم واکنش مهداوم بهه    ينيب  شياز شروع آن پ پيشرا  يماريبه ب

ماننهد   ين فنهاور ينهو  يكردهها يرو. زا ارتباط داشهته باشهد   تيمواد حساس

درمههان  يرا بهرا  يديه جد يرهايمسهه DNAzymesک و يه ژنت يش اپه يرايه و

 (50.)کند يمک فراهم يآلرژ يها يماريب
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Abstract 
Background: Epigenetics is the study of how your behaviors and environment can cause changes that affect the way 

your genes work. Unlike genetic changes, epigenetic changes are reversible and do not change your DNA sequence, 

but they can change how your body reads a DNA sequence.Epigenetics is defined as inherited changes in gene 

expression, without actual changes in gene DNA sequence. Epigenetic modifications are biochemical changes in 

chromatin, DNA, or histones that are functionally related but do not affect the nucleotide sequence of the 

genome.Epigenetics  and its role in  autoimmune diseases and allergies were sought. 

Methods: Pubmed and Google Scholar databases were searched using the key words: Epigenesis, autoimmune 

diseasesand allergic diseases for the past twenty years. Related articles were assessed and reviewed by the authors. 

Results: Allergic and autoimmune diseases such as asthma, multiple sclerosis (MS) or rheumatoid arthritis (RA)can 

developed due to inappropriate immune responses to harmless foreign allergens (allergic disease) or to autoantigens 

(autoimmune disease). 

Conclusion: Epigenetic mechanisms have recently been studied more extensively because they are environmentally 

influenced and can alter disease polymorphisms in a similar way.Epigenetic modifications affect (or are affected by) 

various environmental factors that both protect against allergies and transmit allergies.Changes in DNA methylation 

patterns may predict disease susceptibility prior to onset and be associated with a lack of persistent response to 

allergens.New technological approaches such as epigenetic editing and DNAzymes provide new methods for the 

treatment of allergic diseases. 
 
Keywords: Autoimmune Diseases, Epigenomics, Hypersensitivity 
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