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مقدمه
Autism Spectrum(اخــتلالات طیــف اوتیســم

Disorders (ASD) ( بـــه بـــا آســـیب گســـترده
ــه ــد، زمین ــاگون رش ــاي گون ــتلال در  ه ــد اخ مانن
هـاي ارتبـاطی،  مهارتاجتماعی،هاي تعامل مهارت

ــار، ــود رفت ــتوج ــق و فعالی ــاي کلیشــهعلای اي ه
پـس از سـال   ASDشـیوع .)1(شـود مشخص مـی 

نشـان  هـا پـژوهش ، سه برابر شـده اسـت و   1970
بـر روي یـک   متحـده ایالاتدر ASDدهند کهمی

(در محدوده سنی هشت کودك150از هر کودك
معمـولاً در  ایـن بیمـاري  .)2(گذاردسال) تأثیر می

بـروز  سـالگی سـه اوایل زندگی و اغلب قبل از سن 
ــاکــرده و در پســران  ــرچهارت ــنج براب بیشــتر از پ
.)2(دختران معمول است

مطالعات اپیدمیولوژي نشان داده کـه  طورکلیبه

ي گذشته افزایش یافته شیوع اوتیسم در طول دهه
بلکه در متحدهایالاتاست و این افزایش نه تنها در 

. در کشورهاي جهان نیز گـزارش شـده اسـت   سایر 
مطالعــات اخیـــر انجــام شــده توســـط   آمریکــا 

)HHS(The US Department of Health and

Human Services (  در هـر  200شیوع اوتیسـم را
.)3(نفر در آمریکا گزارش کرده است10000

اوتیسم به عنوان یک بیماري مـولتی فاکتوریـال   
شناخته شده است ولی علی رغم اینکه این بیماري 

و مطالعـات بـر   داراي یک پایه قوي ژنتیکی اسـت 
روي دوقلوها نشـان داده کـه علـت فنوتیـپ هـاي      

اما )4(درصد ارثی است، 90ایجاد شده بیش تر از 
هم کنش ژنهـاي مختلفـی   اثر بر تاثیر ژنتیک یا بر

ــث   ــاري را باع ــروز بیم ــرددب ــی گ ــر م ــا در اث و ی
موتاسیونهاي نادر و اندکی که اثرات مهم و بزرگـی  
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چکیده
کلامی و توانایی یادگیري و برخی از احساسات هاي ارتباطی کلامی و غیر تعاملات اجتماعی و مهارتاي است که کنندهاختلال طیف اوتیسم بیماري ناتوان

کند. شیوع این بیماري در همه جهان و از جمله ایران رو به افزایش است. این بیماري در پسران چهار تا پنج برابر بیشتر از دختران را دچار اختلال میحیاتی 
شود و تحقیقات یک پایه بندي میهاي مولتی فاکتوریال طبقهبیماري اوتیسم در گروه بیماريشود.سن سه سالگی تشخیص داده میپیش از بوده و غالباً

هاي عملکردي مغز و رفتارهاي اوتیستیک درصد ناهنجاري90علت بیش از قوي ژنتیکی را در بروز این اختلالات مشخص نموده است به این ترتیب که
عوامل محیطی یکی از مسایل مهم درتوسعه .شودعامل دخیل در ایجاد تمام موارد اوتیسم در نظر گرفته نمیبا این حال، ژنتیک تنهاژنتیکی است.

س ، وجود استرDویتامین ها مخصوصاًکاهش سطح ویتامینباشند. به عنوان مثال، قرار گرفتن در معرض مواد شیمیایی قبل از تولد،رفتارهاي اوتیستیک می
ها، وجود چاقی در و افسردگی در مادر و یا استفاده از داروهاي ضد افسردگی در زمان بارداري، سن بالاي پدر، قرار گرفتن در معرض آلودگی هوا و آفت کش

در این مقاله در ارتباط است.والدین و دیابت در مادر در زمان بارداري، سکونت در شهرهاي بسیار شلوغ و به تبع آن آلوده با افزایش خطر ابتلا به اوتیسم
هاي اخیر، علاوه بر توضیح اختلال طیف اوتیسم، رشد مغزي و بندي تحقیقات صورت گرفته در سالمروري سعی بر آن بوده است که بر اساس جمع

بر اساس مطالعات وضیح داده شود.و نیز دلایل ایمونولوژیک این بیماري تدر اختلال طیف اوتیسمساختاري در بیماري، برخی از عوامل محیطی دخیل
اگر ژنتیک و محیط به صورت همگرا عمل توانند باعث ایجاد رفتارهاي اوتیستیک در کودکان شوند ولی صورت گرفته تاکنون، عوامل محیطی به تنهایی نمی

توانند در دراز مدت ژنتیک و فاکتورهاي محیطی می. البته کنند ممکن است بروز بیماري با مشکلات عصبی و رفتارهاي ناهنجار و اوتیستیک را سبب شوند
نماید.تر مینقش عوامل محیطی در ایجاد اختلالات طیف اوتیسم را بسیار برجستهژنتیک را در والدین تحت تاثیر قرار دهند که این رویداداپی

فاکتورهاي ژنتیک، فاکتورهاي ایمونولوژیک: اختلال طیف اوتیسم، بیماري مولتی فاکتوریال، سیستم ایمنی، عوامل محیطی، هاکلیدواژه

11/11/89تاریخ پذیرش: 25/5/88تاریخ دریافت: 

20/10/95تاریخ پذیرش: 27/6/95تاریخ دریافت: 
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.)6, 5(بـروز مـی کنـد   می گذارند فنوتیپ بیماري 
توانند در اوتیسم نقش داشـته  عوامل مختلفی می

باشند از جمله فاکتور هاي بحث بر انگیـزي نظیـر   
مانند در معرض قرار گـرفتن  ،فاکتور هاي محیطی

غلظت . حتیسربو جیوههمچون فلزات سنگینی 
Zn/Cu ــدن ــرددر ب ــق برخــی ف و همچنــین تزری
نیز کاندید علل ایجاد بیماري می باشند. ها واکسن

اي در هیچ اطلاعات علمی ثابـت شـده  تاکنون ولی 
بـر ایجـاد   مورد میزان تاثیر ایـن عوامـل محیطـی    

. )12-7(بیمــاري اوتیســم گــزارش نگردیــده اســت
مطالعات انجام شده بر روي دو قلو هـا نشـان داده   
که ژنتیک نقش مهمی را در پـاتوژنز اوتیسـم ایفـا    

بیمـــاري هـــاي طیـــف . )6،13،14(کنـــدمـــی
شـامل علائـم مختلفـی از تکـوین     (ASD)اوتیسم

ارش بنـا بـر گـز   نرخ جهانی ابتلا .باشندعصبی می
NHIS)National Health Interview Survey(

بـین  کودك1000در هر2014،4/22در سال 
تا کنون صـدها  .)15(می باشدسال17تا 3سنین

ژن و بسـیاري از منـاطق کرومـوزومی مـرتبط بـا     
ASD ــد ــده ان ــی اســاس )16(پیشــنهاد گردی . ول
عمـده ناشـناخته بـاقی    طوربههنوز ASDژنتیکی

. هدف ما از انجام ایـن مطالعـه مـروري    مانده است
این بوده است که بر اساس جمع بنـدي تحقیقـات   

گرفته در سال هاي اخیر، علاوه بر توضـیح  صورت 
اختلال طیف اوتیسم، رشد مغـزي و سـاختاري در   
این بیماري، نقش عوامل محیطی دخیـل در بـروز   

تاثیراحنمـالی آن هـا بـر    اختلالات طیف اوتیسم و
عوامــل ژنتیکــی و  ایمونولــوژیکی رادر ایجــاد ایــن 

بیماري توضیح دهیم.

خصوصیات اوتیسم
Neurodevelopmentalاوتیسـم یـک بیمـاري   

) واکنش هاي تـاخیري  1است که با سه مشخصه: 
ــاعی  ــی و  )2اجتم ــات کلام ــتلالات در ارتباط اخ

وجــود رفتارهــاي محدودشــونده و )3غیرکلامــی 
تکراري شناخته می شود. مبتلایـان ویژگـی هـاي    
رایجی نظیر اختلال در روابط اجتمـاعی و اخـتلال   
در ارتبــاط و زبــان و همچنــین داراي رفتــار هــاي 
کلیشــه اي و یــا یــک محــدوده بــاریکی از علایــق 
هسـتند. ضــعف بیمـاران از نظــر روابـط اجتمــاعی    

زیر است:شامل موارد
ــورد    )1 ــر دو م ــتلال در ه ــدن اخ ــخص ش مش

ارتباطات کلامی و غیر کلامـی در حـین تعـاملات    
) اخـتلال و کـاهش در اعمـال متقابـل     2اجتماعی 

ــاعی  ــا  )3اجتم ــط ب ــعه ي رواب ــت در توس شکس
همسالان متناسب با سطوح رشد فردي.

)21(2010امریکایی در سال ساله8تخمین میزان شیوع اوتیسم  بر اساس جنس و نژاد و میزان بهره هوشی در بین کودکان -1تصویر
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محدودیت در علایق تکراري اسـت شـامل   معیار 
یر است:حد اقل دو مورد از موارد ز

رفتار هاي کلامی کلیشـه اي و یـا رفتارهـاي    )1
پایبندي بیش از حـد بـه   )2احساسی غیر معمول 

)3الگوهاي رفتاري روتـین، رسـمی و تشـریفاتی    
علایق ثابت و محدود شده ایی که در حـال حاضـر   
جزو نشانه هـاي اوتیسـم در اوایـل دوران کـودکی     

تصـویر شـماره یـک    .)20-17(محسوب می شـوند 
کودکان داراي اوتیسم در میزان نشان می دهد که

. )21(بهره هوشی نیز داراي اختلال هستند
ــرار گرفتــه در طبقــه بنــدي   تمــامی بیمــاران ق
پیچیـــده رفتارهـــاي اوتیســـتیک داراي درجـــات 
مختلفی از اختلالات مدارهاي مغزي و طیف هایی 
.از مشکلات رفتاري و اجتماعی و شناختی هستند

ش هاي زیادي مبنی بـر طبقـه بنـدي بیمـاران     تلا
ASDبــر ایجــادبــا تکیــهبــه صــورت اختصاصــی

زیرگــروه هــایی کــه بتواننــد از نظــر خصوصــیات  
رفتاري و یا کلینیکی بـه هـم نزدیـک تـر     ژنتیکی

. تصــویر )17،22،23(باشــند، انجــام شــده اســت
را با ارتباط ASDطبقه بندي ساده اي از 2شماره 

آن با توانایی هاي شخصی فـرد بـه تصویرکشـیده    
است.

مـورد  متاسفانه استراتژي هـایی کـه تـاکنون در    

طبقــه بنــدي رفتارهــاي اوتیســتیک انجــام شــده  
و ASDنتوانسته پاسخگوي هتروژنسیتی بیمـاري  

ــایی ــلشناس ــج   کام ــترك و رای ــیرهاي مش مس
.)27-24, 20, 17(نوروبیولوژیک بیماري گردد

ASDرشد مغزي و ساختاري در 
یکی از راه هاي تشخیص میزان رشـد مغـزي در  

ASD   ــم در ــه ه ــري دور ســر اســت ک ــدازه گی ان
کودکان و هم در نوزادان انجام می شـود. متوسـط   

سـانتیمتر مـی باشـد در    35دور سر هنگـام تولـد   
صدك 97از صورتی که نوزاد داراي دور سر بیشتر 

مبتلا به ماکروسفالی و باشد (سانتی متر یا درصد) 
داراي میکروسفالی می باشد بـه عبـارت   3کمتر از

انحـراف معیـار زیـر    2دیگر اندازه دور سر کمتر از 
2میانگین میکروسفالی و اندازه دور سر بیش تر از 

انحراف معیار بالاي میانگین ماکروسفالی گفته می 
بـه  این روش یک پروسـه قابـل اعتمـاد    .)28(شود

ناهنجـاري هـاي رشـدي مغـز در     منظور تشخیص
.)31-29(دوره قبل از تولد است

بسیاري از مطالعات نشان مـی دهنـد کـه افـراد    
اوتیسم داراي دور سر بزرگتـري نسـبت بـه    درگیر

خصوصـا  )30،32(هسـتند هم سن و سالان خـود  
این حالـت در پسـران داراي اوتیسـم در سـال اول     

)17،22،23(هاي فرداط آن با تواناییطبقه بندي اختلال طیف اوتیسم و ارتب-2تصویر 
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.)33،34(زندگی بیشتر مشهود است
126بـر روي  1999در مطالعه ایی که در سـال  

سـال داراي رفتارهـاي اوتیسـتیک در    6-2کودك 
7/16جنوب غربی فرانسه انجام شد نشان داد کـه  

مبـتلا بـه   درصد 1/15و درصد داراي ماکروسفالی 
.)28(میکروسفالی بودند

رشد بیش از حد شبکه هـاي عصـبی و یـا رشـد     
بسیار کم و خارج از حد تعادل می تواند منجـر بـه   
ایجاد فنوتیپ هاي مختلفی از مشـکلات مغـزي و   

ASDاختلالات مسیرهاي کنترل رشد عصـبی در  

براي مثال فعالیـت بـیش از حـد مسـیرهاي     شود.
سیگنالینگ رشدي منجر به اتصالات بیش از پیش 
شبکه هاي عصبی و سلولی شده که خود در نهایت 

ها میتواند پروتئین هایی را تولید کند که تجمع آن
حالت هاي سندرومیک ماکروسفالی در اوتیسـم را  

.)37-17،32،35(آوردمی یه وجود 
ــاران    ــه در بیم ــاتی ک ــر مطالع ــام ASDاکث انج

شود بیش تر جنبه تشـخیص میـزان تـاثیر بـر     می
روي عملکرد مغز و رشد آن با توجه به سن و سال 

ــار ــافتن   ؛ داردرابیم ــی و ی ــاه ژنتیک ــابراین نگ بن
درگیـر در ایـن بیمـاري و تـلاش بـراي      هايمسیر

هاي درمانی خود می تواند کمک شـایانی  یافتن راه
به طیقه بنـدي ایـن بیمـاري بـر اسـاس درگیـري       

.)17(کندبساختاري و عملکردي اتصالات عصبی 

تاثیر محیط بر بیماري اوتیسم
کیباتی که در محـیط اطـراف وجـود    برخی از تر

دارند می تواننـد باعـث بـروز برخـی از اخـتلالات      
بــراي مثــال  ). 3(تصویرشــماره عصــبی شــوند 

فاکتورهایی مانند فلزات سنگین، سن پدر و مـادر،  
پــروتئین هــاي ایمنــی، آفــت کــش هــا و حشــره  

هاي زیست محیطـی و آلـودگی مـواد غـذایی     کش
رفتارهاي اوتیستیک همگی می توانند در اتیولوژي 

حتم قرار گیري در طوربهولی .)38(دخیل باشند
نمـی شـود. ولـی    ASDمعرض آن ها باعـث بـروز   

تواند حساسیت بـه آن را تشـدید کنـد. آسـیب     می
پذیري ژنتیکی ارثی می تواند عوارض جانبی ناشی 

اگـر ژنتیـک و   کنـد. تشـدید از عوامل محیطـی را  
عمل کننـد ممکـن اسـت    محیط به صورت همگرا 

بروز بیماري با مشکلات عصبی و رفتارهاي ناهنجار 
ــوند  ــبب ش ــتیک را س ــواد .)39(و اوتیس ــود م وج

شیمیایی و سمی پراکنـده در محـیط میتوانـد بـه     
صورت مستقیم ویا غبر مستقیم بر روي مسیرهاي 

تاثیر بگذارند.مطالعات ASDلینگ دخیل در سیگنا
کــه در معــرض قــرار گــرفتن نشــان داده اســت

ها و برخـی از حشـره کـش هـا در دوران     کشآفت
ــولین  ــار اســتیل ک ــوزادي باعــث مه و (ACH)ن

مــی شــود و (GABA)گامـاآمینو بوتریــک اســید  
توانند منجـر بـه  اسـترس اکسـیداتیو، التهـاب      می

)ASD)38 ،39تاثیر عوامل محیطی و استعداد ژنتیکی در ایجاد -3تصویر 
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د میتوکنـدري و مـرگ   عصبی و اختلال در عملکـر 
علاوه . )40(یا اختلال در عملکردشان شودنورون و

هـاي  این مطالعات نشان داده است کـه آلاینـده  بر
آلی نبز اثر مشابهی داشـته و مـی تواننـد بـر روي     

اشــته و ذمســیرهاي ســیگنالینگ کلســیم تــاثیر گ
اختلال در عملکرد نوروترنسمیترهاییمانند منجر به 

کولینرژیک، گابـا، و سیسـتم هـاي دوپامینرژیـک    
)Cholinergic, GABAergic,Dopaminergic(

.)39،41(شوند
توسـط 2008اي کـه در سـال   بر اساس مطالعـه 

Cannell    و همکارانش انجام شـد، نشـان داده شـد
تواند ارتباط تنگاتنگی بـا  میDکه کمبود ویتامین 

ایجاد ویژگی هاي اوتیسـتیک در کودکـان داشـته    
. در جدول شماره یک تعدادي از ریسک )42(باشد

ــده ر   ــاد کنن ــی ایج ــاي محیط ــاي فاکتوره فتاره
.)43،44(اوتیستیک آورده شده است

یمنی در بروز اوتیسمنقش اختلالات ا
یکــی از اطلاعــات مهــم بدســت آمــده در طــی  
،مطالعات صورت گرفتـه بـر روي بیمـاري اوتیسـم    

التهابات پیش رونده مغـزي در نمونـه هـاي مـرگ     
سال 2-45مغزي اوتیسم در محدوه سنی گسترده 

تحقیقات بر روي ایـن نمونـه هـا و    . نشان می دهد
کـه  ه اسـت مایعات نخاعی این بیمـاران نشـان داد  

فعالیت میکروگلیا ها افزایش یافته و میـزان تولیـد   
ماننــد هــاســایتوکاین هــاي التهــابی و کموکــائین 

)IFN)-γ, IL-1β, IL-6, IL-12p40, tumor

necrosis factor (TNF)-α وchemokine C-C

motif ligand (CCL)-2 افــزایش یافتــه  نیــز
وفاژهاي سلول هاي میکروگلیا ماکر.)46, 45(است

ــده ســاکن هســتند، و در CNSفاگوســیتوز کنن
ــی  ــتم ایمن ــد CNSسیس ــی کنن ــرکت م .)47(ش

میکروگلیا در نمونه هاي مغز پس از مرگ افراد بـا  

تیکی دیگر بیماري هاي عصبی با علت ناشناخته ژن
ماننــد مولتیپــل اســکلروزیس، بیمــاري آلزایمــر و  

مطالعات .)48،49(پارکینسون نیز فعال می شوند
داده است که فعالیـت سیسـتم ایمنـی بـدن     نشان 

تواند اثرات عمیق بر رفتارهاي اجتماعی و بـروز  می
هایی مانند  ئینارفتارهاي اوتیستیک بگذارند.سایتوک

,TNF-αIL-1β و خانوادهTGF-β تواننـد بـه   مـی
صورت مستقیم بر فعالیت نورونی تاثیر بگذارند.بـه  

تولیـد  کـه در طـی التهابـات    TNF-αعنوان مثال 
شود می تواند باعث مرگ و یـا بـرعکس باعـث    می

هاي عصبی شود و بدین ترتیب نقـش  تکثیر سلول
مهمی را در پسرفت یا پیشرفت سیناپس ها بـازي  

و باعث ایجاد رفتارها و برداشت هاي ناهنجـار  کند
سـایر سـایتوکائین هـایی    . )50(مشابه اوتیسم شود

تـاثیرات مختلفـی را بـر روي    IL-6وIL-1βمانند 
یز نـورون هـا   بقا، تکثیر، سیناپس، مهاجرت، و تمـا 

ــی ــدم ــی IL-2و گذارن ــز م ــواردي  نی ــد در م توان
. )54-51(رفتارهاي تکراري و نامفهوم را سبب شود

و BDNFز فاکتورهاي رشد نظیر همچنین برخی ا
ــین  در IL-12 P40و IFN-γ, CCL2همچنــ

پلاسماي کودکان مبتلا مقدار افزایش یافته ایـی را  
.)55،56(دادنشان می

م و نشانه هـاي اخـتلال عملکـرد ایمنـی در     علائ
از جمله التهـاب عصـبی،   ASDمبتلا بهبدن افراد

و Tحضور اتـوآنتی بـادي، افـزایش پاسـخ سـلول      
مونوسیت هـا خـود   و پاسخ ایمنی ذاتیNKسلول 

تواند منجر به ظهور بسیاري از علایـم از جملـه   می
تغییـرات اجـزاي   شـود. کلامیاختلالات رفتاري و 

هاي موشـی داراي  به صورت صحیح در مدلایمنی
ــن     ــودي ای ــه بهب ــر ب ــتیک منج ــاي اوتیس رفتاره

در مطالعـه ایـی کـه در    . )57(می گـردد اختلالات 
و همکـارانش  Atladóttir HOتوسـط  2009سال 

ه کودك مبتلا به اوتیسم انجام شـد 3325بر روي 

)43،44(برخی از عوامل محیطی دخیل در رفتارهاي اوتیستیک-1جدول 
عامل محیطیردیفعامل محیطیردیف

مصرف سیگار، الکل و مواد مخدر توسط مادر حین بارداري6تماس با فلزات کادمیوم، نیکل، وینیل کلراید در طول بارداري1
در معرض قرار گرفتن با آفت کش ها7می شوند.Dفاکتورهایی که منجر به کمبود ویتامین 2
وجود عفونت شدید مادر حین بارداري8سکونت در شهرهاي بسیار شلوغ و آلوده3
وجود استرس هاي متعدد مادر در حین بارداري9افزایش سن پدر در هنگام لقاح4
مصرف داروهاي ضد افسردگی توسط مادر حین بارداري10دیابت مادر در هنگام بارداريوجود چاقی پدر و مادر و 5

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 r

jm
s.

iu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-1

1-
26

 ]
 

                               5 / 9

https://rjms.iums.ac.ir/article-1-4277-en.html


کیستیاوتيرفتارهاجادیادریمنیااختلالاتویطیمحعواملریتاث

http://rjms.iums.ac.ir 1395اسفند،153، شماره 23دوره پزشکی رازيمجله علوم

31

نشان داده شد که خطر تولد کودك مبتلا به است،
و وجـود  1فـامیلی دیابـت تیـپ    اوتیسم با سـابقه  

هــایی نظیرآرتریــت روماتوئیــد و بیمــاري بیمــاري
احتمالا سلیاك مادري بیشتر از حالت نرمال است.

ــون     ــاي اوتوایمی ــاري ه ــه بیم ــن گون ــاهده ای مش
خانوادگی در شجره اوتیسم به علت وجود ترکیبـی  
از یک زمینه ژنتیکـی مشـترك و قـرار گـرفتن در     

بـه  ر دوران بارداري و یـا  معرض آنتی بادي هایی د
تغییر محیط جنین در دوران بـارداري  صورت کلی 

.)58(است

گیريبحث و نتیجه
اوتیسم یک بیمـاري بسـیار هتـروژن اسـت کـه      

دارنـد.  محیط و ژنتیک تواما در ایجـاد آن دخالـت   
مطالعات در چند دهه گذشـته و کشـف ژن هـاي    
دخیل در اتیولوژي رفتارهاي اوتیستیک این باور را 
ایجاد کرده است که ژنتیـک در ایجـاد حساسـیت    
برخی از کودکان به عوامل خارجی و ایجاد اختلال 
در مسیرهاي حیاتی تکامل مغزي و نـورونی نقـش   

بـودن  مهمی را بازي می کند. متاسفانه بـه علـت ن  
مارکرهاي قابل دسترس و اختصاصی و عدم طبقـه  

هـاي  بندي مناسب این بیماري خصوصا از نظـر ژن 
دخیل، همچنان تشخیص قطعی و درمان مناسـبی 

براي این کودکان وجود ندارد و نمی توان بیمـاري  
این کودکان را چـه در بـدو تولـد و چـه در دوران     
جنینی با قطعیـت تشـخیص داد. حتـی تشـخیص     

سفالی یا میکروسفالی که دالی بر وجود ایـن  ماکرو
گونه رفتارها در آتیه کودك می باشـد نیـز دشـوار    
است. وجود جهش در ژن هاي گزارش شده بـراي  
این بیماري، می توانـد در ایجـاد اخـتلالات طیـف     

و Garg Sاوتیسم نقـش اساسـی ایفـا کنـد، مـثلا      
که بـیش از  ندنشان داد2013همکارانش در سال 

هاي فنوتیپبیماران مورد مطالعه آنها بادرصد45
خـود  NF1ژنجهـش در دارايASDمختلفی از 

ــه ــتند ک ــروهدرهس ــزیرگ ــی ه ــک ژن ASDاي ت

شوند.بندي میطبقه
بیماري اوتیسم در گروه بیماري هاي چند عاملی 

شود و مطالعات سالهاي اخیر نشان طبقه بندي می
هـاي  ناهنجاريدرصد 90اند که علت بیش از داده

عملکــردي مغــز و رفتارهــاي اوتیســتیک ژنتیکــی 

عامل دخیل درایجاد با این حال، ژنتیک تنهااست.
شود و عوامل تمام موارد اوتیسم در نظر گرفته نمی

ترین نقش درتوسعه رفتارهـاي  محیطی داراي مهم
اوتیستیک می باشند. به عنوان مثال، قرار گـرفتن  

ســموم والــدین و در در معـرض مــواد شـیمیایی و   
زمان بـارداري مـادر، کـاهش سـطح ویتـامین هـا       

استرس و افسردگی در وجود،Dویتامین مخصوصاً
یــا اســتفاده از داروهــاي ضــد افســردگی در زمــان 

هـا، وجـود   بارداري مادر، سن بالاي پدر، آفت کش
چاقی در والدین و دیابت در مادر در زمان بارداري، 

وغ و به تبع آن آلوده سکونت در شهرهاي بسیار شل
با افزایش خطر ابتلا به اوتیسم در ارتباط مسـتقیم  
است. همه این عوامـل مـی توانـد افـزایش شـیوع      

اوتیسم در جوامع پیشرفته کنونی را توجیه کند.
بنابراین وجـود مطالعـات گسـترده بـر روي اثـر      

ژنتیک، ایمونوژلوژي و اپـی  عوامل محیطی بر روي
 ــ ــراد و متعاق ــی اف ــاي  ژنتیک ــف مارکره ب آن کش

اختصاصی مبتنی بـر علـوم مولکـولی (مارکرهـاي     
ژنتیکــی خصوصــا ژن هــاي دخیــل در مســیرهاي 
سیگنالینگ رشد مغزي و مارکرهاي ایمنولـوژیکی)  
براي تشخیص زودهنگام و مـداخلات مناسـب بـه    

هاي مغـزي و  منظور جلوگیري هرچه بیشتر آسیب
.رسدعصبی در این بیماران حیاتی به نظر می

شناخت عوامل محیطی ایجاد کننده یـا تشـدید   
کننده رفتارهاي اوتیستیک نیز به موازات مطالعات 

نمایـد و  ژنتیکی و ایمونوژنتیکی بسیار ضروري مـی 
از طرفی مطالعات مروري نیـز بـراي جمـع بنـدي     

هاي اخیر و ارائه یک تصـویر  مطالعات پراکنده سال
ــات در پیشــرفت روش  ــن مطالع ــامع از ای ــاي ج ه

تشخیص و درمان مناسب بیماري گـامی مـوثر بـه    
آید.شمار می
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Abstract
Background: Autism Spectrum Disorder (ASD) is a devastating, developmental disease and
has several significant impacts on the patient’s life: impairment in social interactions as in
both verbal and nonverbal behaviors, failing to develop relationships and respond to normal
teaching methods, intellectual disabilities, and repetitive behaviors, being unable to
instinctively express natural empathy, pragmatic language impairment and severely limited
activities.
The prevalence of ASD has increased in children globally including our country. Latest
studies conclude that ASD affects boys four to five times more than girls and the average age
of initial diagnosis is often before the age of 3 years.
ASD is a multifactorial disorder and studies so far indicate a strong genetic basis for its
development, showing the cause for more than 90% of brain function disorders and autistic
behavior to be of genetic roots. However, genetics only do not consider for all cases of
autism. Environmental factors are crucial issues in the development of autistic behaviors for
example, prenatal exposure to the chemicals, low levels of vitamins especially vitamin D,
stress, maternal depression or antidepressant use, advanced paternal age, exposure to air
pollutants and pesticides, parental obesity and diabetes in the mother during pregnancy, live
in crowded infected in the brains, has been linked to increased risk of autism.
In this review, we discussed the definition and prevalence of ASD immune dysfunctions and
genetic factors in autism.
According to the previously studies, environmental factors alone cannot cause autistic
behavior in children, but genetics and environmental factor can converge to causes disease
with neurological problems and may cause abnormal autistic behaviors in children. However
environmental factor can affect genetic and epigenetic in the parents that this event created a
prominent role of environmental factors in autism spectrum disorders.

Keywords: Autism Spectrum Disorder, Multifactorial diseases, Immune system
Environmental factors, Genetic factors, Immunological factors
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