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ملات اجتماعي

خ هاي فعاليت 
يف اوتيسم به
ميك و اوتيسم
 و رفتارهاي او

مـي شـوند  مـي
د اضطراب و اف
الي، اخـتلال و
تم ايمنـي مشـ
بـ سندروميك

مطالعه قرار گرف
ســ هــاي ژنرد 

ـزي يافـت شـ
نظـدر ولي بـا

بسـيا هـم نـار
م ژنوميك و ايم
وتيسم در سط

و مسيرهاي ها
يح تنوع باليني

هـاي فرصـت ته  
(را ايجاد كنـد

يزاهد فاطمهو  يز

م پزشكي رازي

  
طيف اوتيسم،

است ك اي ونده
ميشرفته نشان 

(كـه  پيشـرفته 
و كشور ما روز
خـتلال بـا علا
تلال در شـناخ
محـدود شـوند

مط .)1( شود ي
درصد نيز 8 تا 

مذكر  جنس 
هه گذشته تغيي

كتابچه راهنما 
رهاي اوتيستيك

www.d(. در و
سايي دو حوزه
و رفتار تكراري

تباطات و تعاملا
ونده، علايق و

اختلال طي. )5
تيسم سندرومي

، اختلالشود ي
مروم مشاهده 

ديگري مانند ي
جه / بيش فعـا

سيسـت نظمـي 
لكولي اوتيسم
حيواني مورد م
ــين عملكــر  ب

مغـ هاي يناپس
ت دقيق مولكـو
محيطي در كن
يشرفت در علم
تلالات طيف او

ه ژنشناسايي  
به توضي ها آن 
، توانسـتهكنـد  ي 
درماني بهتر ر 

 
جز رباط بهروز

علوممجله

مقدمه
اختلال ط

شومحدود 
جوامع پيش
كشورهاي

و )باشد مي
. اين اخ)1(

عصبي، اخت
تكراري و م

ميشناخته 
عود مجدد
اختلال در

. در ده)3(
)4( جديد

رواني رفتار
dsm5.org
قبلي، شناس
اجتماعي و
اختلال (ار
محدود شو

( باشد مي
او زيرگروه
ميتقسيم 

غالب سند
هاي بيماري

كمبود توج
ن بيصرع و 

ماهيت مول
ح هاي مدل

معنــاداري
سياختلال 

يافتن علت
ژنتيكي و م
اخيراً، با پي
مطالعه اخت
.شده است
اختلال در

مـيكمك 
هاي گزينه
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4001 دين 

كيستياوت يا    

Mus M ،
Drosop  و

ــاي  ـــــ
http://a(

 2200ن و 
ــر در  رگي

شـكل  (ت  

د زير كـه  
 گنجانـده  

• Solu
carrier, b

• IMP
peptidas

• solut
carrier, A

• Solu
carrier; p

عـدادي از   
ني ماننـد    
اينــدهاي 
ــروتئين،  پ
سـي كـه      
وكنــدري 
سـت كـه   
 از مـرگ،    

بـا عـدم    
 غـز داراي 

 ي مطالعه 
ش سـطح   

ــاهش  ،  ك
ش آنـزيم  

و  سـموتاز   
يجگــاهي 

در  ديده ب
وه شـاهد     

ــاي ئين  ه

فرورد، 1، شماره 

رفتارها در يتوكندري

Musculus( سـم  
Melano phila
هــــــ ــابيس

autism.minds
ژن 2000دود 

ــوم)   در ي در ژن
نموده اسـت ي

 از جمله موارد
گكننـد  مـي ت   ،

ute carrier 
brain), memb

P2 inner 
se-like 
te carrier 
Aralar), mem

ute carrier 
phosphate ca

كـه تع دهنـد  ي 
 توسـعه نـورون
تعــدادي از فرا

پـ ســاختملــه 
 سـازي رونويس
تابوليســم ميتو
شاهده شده اس

موشـي پـس ا 
mTORده بـا  

مغ هـاي  نمونه 
. در)35( ست

، كـاهشم شـد   
ــي، ــره تنفس ي

وكندري، كاهش
وپر اكسـيد دس

در قشــر گي يو
آسيبسي سيناپ

قايسـه بـا گـرو
ــروتئ ســطح  پ

28ره دو  ي رازي

يم اختلال   

حيـواني اوتيس
Ratt ،ogaster

 ديتـــــــــــ
spec.org/autd

SFARI. ــد حـ
ــي ــداد كپ  تع

بندي طبقهسم را 

بسياري هاي ن
كندري دخالـت

family 25 
ber 14 

mitochondr

family 25 
mber 12 

family 25 
arrier), memb

مـيت نشـان
نگ دخيل در

در ت mTORگ 
ســت از جمل د

ـوزوم و فعـال
ليــزوزوم يــا مت

. مش)34( كند ي
هاي مدلزي 

صبي تنظيم شد
ي اتوفاژيك در

سازگار اسيسم 
همكـاران انجـا
ــي زنجي روتئين

ميتو 4و  1س 
سـوتوكنـدري  

DNA اكســيداتي
س ي منطقه(گ 

) در مقوتيسـم   
ــين)3 . همچن

علوم پزشكي

 

انساني و ح هاي
tus Norveg

D Rerioدر (
db/AMHome

Au  و.GENE
CN)ــرات تغيي

اوتيس شناسي ب
33(.  

ژن اين ليست 
تابوليسم ميتوك

   است:
(mitochond

rial memb

(mitochond

(mitochond
ber 24 

مچنين مطالعـا
رهاي سيگنالين
ير ســيگنالينگ
ــايين وژيكي پ
ژي، بيوژنز ريبـ
ــر بــه بيــوژنز ل

مي، دخالت شود
بافت مغز ررسي

ش اتوفاژي عص
ش ميتوكندري
لالات طيف اوتي

و ه تانگ وسط
ــاي پلكس پر ه

كمپلكس هاي ت
ميت كسـيداني 

Aيش آســيب 
B پس از مرگ

لالات طيـف او
ــد 36( اهده ش

١١٣ 
مجله ع               

كروم
سـي
يون
AT 
مـي
ـين
ـايي
 بـر

داتيو
سي،
ته و
29(. 

ن و
ي در
 بـه
سـت
سـيد
سـيد
وژن
از  د

 ؛ـت
ن در
داقل
عيف
 بـه
 شـد
ي در
دارد
يون
نـد،
ص در
؛ )32

ـواع
نون
مـل
سـت
ر در

ه مدل
gicus

Danio
)e.do

utDB
NV 
سبب

1( )3
در
در مت
شده

drial 

brane 

drial 

drial 

  
همچ
مسير
مســي
ــو بيول
اتوفاژ
منجــر

شو مي
در بر

كاهش
گردش
اختلا
كه تو
ــپ كم

فعاليت
اك آنتي

افــزايش
A21

اخـتلا
ــا مش

                            

، سـيتوكbروم
 زنجيـره تنفس

. فسفريلاســيد
P براي توليـد

مـپلكس آنزيم
تعـادل بـ عـدم

يتـروژن و توانـ
، دليلـيهـا  آن

ـترس اكسـيد
عصبي، آتاكس ي

علايم شبه سكت
9 -24( دارنـد 

سيژن / نيتروژ
يعــي و مهمــي

منجـر توانـد  ي
ممكن اس ها ن

شـود، سوپراكس
ازها بـه پراكس
پراكسيد هيدرو

توانـد مـي  زيرا
  سيب برساند.

ي اكسـيژن اسـ
ـنش اكسـيژن
جود اين، حـد
تي نسبتاً ضـع
ن است نسـبت
يار حسـاس باش
ــي  نقــش مهم
ظـيم آپوپتـوز د
 به فسفوريلاسي
نياز حياتي دار

برابـر نقـص در
2 -31( اســت

ن اسـت بـه انـ
ــاكن .)32(ود ت

 ايمنـي و عوام
انجام شـده اس

درگيـر هـاي  ن

                          

 

اننـد سـيتوكر
گـي از اجـزاي

ــيتيو باشــند م
مسئول ميايي

ك 5ـد توسـط
ع .گـردد  مـي م 

 اكسـيژن / ني
 اثرات مخرب

   است.
نـدريايي و اسـ

هاي آسيبري،
وز لاكتيك و ع

و غيرهشنوايي
واكنش اكس اي

كــه نقــش طبي
ميوستاز دارد)

آ، تجمع )30( 
هاي سـلولي ش
سـيد ديسـموتا

. وجود پ)25( 
،سمي باشد ها

آس DNA و به
اصـلي هاي نده
واكـ هـاي  گونـه

. با ويابد ميع 
محافظ هاي سم

يل، مغز ممكن
بسي ها راديكال

ــدري  ميتوكن
گنالينگ و تنظ
 در حال رشد
اي مهم رشد ن
صـر بـه فـرد د

پــذير آســيبي 
كندري ممكـن
ــو ــر ش ـد منج
،مينـه ژنتيـك
ي اوتيستيك ا

ژن روزرسـاني  ه 

http://r              

 پپتيدهايي ما
ستند كه همگ
ــيون اكســيدات

بيوشيم فرايند 
اين فراينـد ست

وكندري تنظيم
واكنش هاي نه

ي جلوگيري از
رس اكسيداتيو

ميتوكن هـاي  ي
ي در روند پير
الوپاتي، اسيدو
ي، ديابت و ناش

ها گونه معمول
(ك سوپراكســيد

گ سلول و همو
( سيداتيو شود
ب به ساختاره
وسط سوپراكس

شود ميتبديل 
ه سلولت براي 

ول عبور كرده
كنن مصرفي از 

گقادير زيادي 
طقه مغز تجمع

مكانيسشرايط، 
. به همين دلي
رشي از تجمع 
ــن، ــر اي لاوه ب
كلسيم و سـيگ

ي عصبيها ل
 براي فرآيندها

منحص طـور  بـه 
ــرژي زيســتي
ختلالات ميتوك
ــ ــبي رش ت عص
بسـياري در زم

بر رفتارهاي ؤثر
بـهدر آخرين  ه

rjms.iums.ac.ir

كننده پلي
اكسيداز هس
فسفريلاســ
اكسيداتيو

موردنياز اس
درون ميتو

گون ساخت
سلول براي
ايجاد استر

ناهنجاري
نقش مهمي
صرع، انسفا
فلج موقتي

غيرمتجمع 
تشــكيل س
سيگنالينگ
استرس اكس
باعث آسيب
بلافاصله تو
هيدروژن ت
ممكن است
غشاي سلو

مغز يكي 
بنابراين، مق
چندين منط

ر برخي شد
وجود دارد
حملات ناش

ــلا. )25( ع
هموستاز ك

سلول. )31(
اكسيداتيو
بمغز نابالغ 
ظرفيــت انــ
بنابراين، اخ
ــتلالات اخ
تحقيقات ب
مؤمحيطي 

كه طوري به
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http://rjm   

 مبتلا بـه  
ي ماننـد  ي

ي چـرب     
ن كينـاز،      
ــيب      ي آس
تـايج بـه   
خـتلالات      

از  ـوجهي 
 .)40( هـد 

ــي در  يك
را گزارش 
خـتلالات  
ــا شــدت  

43- 44(. 
ـاتيون در    
تيسـم در     
ر ارتبـاط   

در  .)46 -
ن داد كـه     

  

      ms.iums.ac.ir

كودك 133 
يه بيوماركرهـا    

ـيون اسـيدهاي
يـزين، كـراتين
ــابي ــت ارزي ي

نت ،ك را دارنـد  
 كردنـد كـه اخ

تـ قابـل  ي موعه
قرار ده تأثير 

ــاي ـاري ژنتي ه
وكان اوتيسم ر

اخ  نويسـندگان  
ــ يگنالينگ را ب

ــد دانســته 3( ان
 ذخيـره گلوتـ
ن بـا علايـم اوت
ته است كـه در

-45( باشـد  ـي 
ـام شـد نشـان

                 

مكاران بر روي
 نشـان داد كـه
قـص اكسيداسـ
ت آلانـين بـه لي
ــپارتات قابلي س

دكان اوتيسـتيك
يـده حمايـت

زيرمجم است 
وتيسم را تحت

ــز   ــه ني ناهنج
گلوتاتيون دركو

برخـي از و )4
ــن مســير ســي
ــرتبط   دتيك م

ميـزان رسـد  ي
خي از كودكـان
هد كاهش يافت
مـ اكسـيداتيو   

انجـ 2014ال 

 

   

و هم ريچاردط
سم انجام شـد

نق ت، آلانـين، 
نسبت ويتين) 

ــاز آس س آمين
كندري در كود
ت آمده از اين ا
 انرژي ممكن
كان مبتلا به او
ــنده دين نويس

گ ساخترهاي
42 -41( انـد  ه

ــ د شــده در اي
ــاي اوتيســت ه

مينين به نظر 
كندري در برخ

با گروه شاه سه
ايش اسـترس

كه در سا اي عه

ASDبب شناسي 

١١٤  
  4001  

اران
 نـده

ــا  ب

درم
ديد
شــان
 رايي
ي در
گليـا
لات
198 
ـك
هده
ي و
يـن
ي از
سـم

كـه  

توسط
اوتيس

لاكتات
(كارني

ــرانس ت
ميتوك
دست
توليد
كودك
ــد چن
مسير
كـرده
ايجــا
رفتاره
همچن
ميتوك
مقايس

افزا با
مطالع

ن هاي دخيل در سب
 

فروردين،1ماره

Oــا ) در بيمـــ
دهن نشـان كـه

ــز ك   ــانغ ودك

حيـواني سـند 
نـده شـد وشـر
، نششــود مــي
M كـاهش كـار

زنجيره تنفسي
مـپ و ميكروگ

رتبـاط اخـتلالا
85م در سـال

اسـيدوز لاكتيـ
 اوتيسـم مشـاه
 هايپراوريسـمي
 نويسـندگان ا

يزيرگروهبا  الاً
رزادي متابوليس

اي مطالعـه در

وس ژلوك -1شكل 

يعبقر ي

شم،28دوره  ي

Mfn2  وOpa1
ك كاهش يافـت

ــدري در مغ كن
  .)36( ست
هاي مدلروي

و رفتارهـاي پيش
ختــر شــناخته

MECP2ر ژن
ميتوكندري و

هيپوكام هـاي  ل
اولـين بـار ا. )

 طيـف اوتيسـم
غييريافتهت ور

تارهاي مشابه
يمار نيز داراي
 در آن زمـان
 بيماران احتما

ادر خطاهاي م ـ
. د)39( اشـند

يزاهد فاطمهو  يز

م پزشكي رازي

ــي ( Mfn1 ،2ـ
كطيف اوتيسم 

ــت ميتوك  فعالي
اسطيف اوتيسم 

ن مطالعات بر ر
ـا اخـتلالات و
ر كودكــان دخ
ه با اخـتلال در
تقال الكترون م

و سلول مغزي 
)38 -37( شود

ي و اختلالات
كه در آن فاكتو
ك مبتلا به رفت
ز اين چهار بيم
وسوري بودند.
گرفتند كه اين
يسم همراه با

با ميت درگير 

 
جز رباط بهروز

علوممجله

همجوشـــ
اختلالات ط
ــرات تغيي

اختلالات ط
همچنين

Rett كه بـ
اوتيســم در

كه دهد مي
سيستم انت

يها سلول
ش ميايجاد 

ميتوكندري
يافت شد ك

كودك 4در 
شد. يكي ا
هايپراوريكو
نتيجه را گ
سندرم اوتي
كربوهيدرات
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4001 دين 

كيستياوت يا    

ي التهـاب  ي 
ــاوي دي 
 امر منجر 
كه نتيجه 
همچنـين  
ـا فرميـل   
رد) شروع 

N-form  از
 FPR1  و
 كنند مي 

وتيـدهاي   
 در آغـاز  

D   هسـته
23- 53( .

 برابـر  در     
 ژنتيكـي  
ن اخـتلال   
ف اوتيسـم       
ــي     طبيع
 گـوارش،  
ش خـون،   
 و توليــد  
د فـاكتور   

54- 55(. 
خـتلالات    
يـف بـين   

ي هـا  سلول
ه رشـد و    
ـادر يـك    
ـم اسـت   
ــميت و     س
ـت مـادر    
ان ژن در  
ه اخـتلال    
كـرد غيـر       

) I: Cي (
ش اوتيسـم  
ـه عنـوان   
 مـادر در  

فرورد، 1، شماره 

رفتارها در يتوكندري

هـاي بيمـاري  
حــــكنــــدري 

همين ست كه
ك شود ميكتري 

Toll-L است. ه
ي بـميتوكنـدر  

تري وجود دار
myl Methion

،Formylتيـد    
ي ذاتي را فعال

حـاوي نوكلئو 
خود به تنهايي

DNAحالي كه 
3( ـابي نيسـت    

 غيـر طبيعـي
از نظر پذير يب

چنـدين . دارد
ـتلالات طيـف
ــر  تجمــع غي
 مانند دستگاه

CDدر گـردش (
لنفوســيت هــا

T  وTh2 ماننـد
4( مـا هسـتند   

ك موجـود در اخ
دن تعادل ظري

سلرشد عصبي، 
ي عصـبي، بـه

عفونـت مـ ود. 
وفرني و اوتيسـ
ــط اس ـده توس

كـه عفونـ كنـد 
سم وتغيير بيـا
 واقـع فرضـيه
و رشـد و عملك

RN دو رشته اي
ك مدل موش

بـ IL-6حقيـق   
سيستم ايمني

28ره دو  ي رازي

يم اختلال   

منجر به ديده
(DNA. ميتوك
C غيرمتيله اس

باك DNA ن با
Like Recepto

شـده در م خته 
ن چه كه درباكت

nineي حـاوي
نـده هـاي پپت

و ايمني شوند ي
D ميتوكندري

خ تواند مي، يده
ي ايفا كند، در ح
ـخ هـاي التهـ

هـاي ايمنـي 
آسيبر كودكان

 اوتيسم وجود
 مبـتلا بـه اخـ
ــه ــت، از جمل

هايي در بافت
+T )D4ي هـا  

 طبيعــي بــه لن
Th1ين هـاي

 اينترفـرون گام
ايمونولوژيـك  

با بر هم زد واند
، فاكتورهاي ر
تقال دهنده ها
 مغز منجر شـو
وي براي اسـكيز 
ــ ــه ش ـاي ارائ

ك مـي  را تاييد
ي مشابه اوتيس

در شـود  مير 
يمنـي بـدن و

NAتزريق يك  
ر كه توانست يك
شد. در ايـن تح
 فعال سازي س

علوم پزشكي

 

د آسيبكندري 
)50( شــــود ي

CpGئوتيدهاي 
باهت بيشتر آن

or 9عال شدن 
سـاخ هـاي  ئين

نين (مشابه آن
. پپتيـدهايشوند

كندري به گير
FPR  ميمتصل

DNAاما ؛ )52-
دي آسيبداتيو

ب نقش حياتي
ادر به القا پاسـ
دي از پاسـخ 

ين آنتي ژن در
ختلالات طيف
ي در بيمـاران

ـيف شــده اســ
د Tسيت هاي 

سلولش تعداد 
خ دهــي غيــر
طبيعي سـيتوكي
ز تومور آلفا و

هـاي اهنجاري
تو مي اوتيسم 

تم ايمني بدن
ي عصبي و انت
ل غير طبيعي
 خطر محيطي

ــ)57  . داده ه
ران اين يافته
 ايجاد رفتارها
دان موش باردا

سيسـتم اكـرد
عي مغز توسط
وش هاي باردار

اثبات ش ،د كند
طه اصلي اثرات

١١٥ 
مجله ع               

ا در
ـود.
 ـاي
 بـه

مـع
جـود
 مـي
كـن
ل به

ـان

 كـه 
عـال
ولي
47( .

كـرد
ــراه
 ـاي
دري
ليـد
ل در
خـي

هاب
شـي

كـه  
ي در
شـته
حت
ـات
رس
تـي
سـتم
يـل
ـك،
سـط

ميتوك
مــــي
نوكلئو
به شب
آن فع
پروتئي
متيوني

شو مي
ميتوك
RL1

)51-
اكسيد
التهاب
اي قا
شواهد
چندي
در اخ
ايمني
ــ توص
لنفوس
كاهش
پاســخ
غيرط
نكروز
نااين 
طيف
سيست
بنيادي
تكامل
عامل

)56-
همكا
باعث
فرزند
عملكـ
طبيعي
به مو
ايجاد
واسط

                            

هـا رانولوسـيت
كـان نرمـال بـ

هـ گونـه  توليد
 كودكان مبتلا

باطي بـين تجم
ـرد ايمنـي وج

نظم بيكه  دهد
توكنـدري ممك
 شود يا حداقل

يمني كودكـ
  سم
شـود  مـي ـاد

 و اكسـيژن فع
ي سـلوهـا  نايد

7( كسين باشد
كـه تغييرعملك
ــ ــابي هم و الته

هـ گونـه  كـه  د
سـط ميتوكنـد
ير التهـابي تول

لال. اخــتگــردد
تيو كـه در برخ

م ايمني يا الته
صلي آسيب ناش

دهـد  ميشان
 نقـش مهمـي
ي ايمنـي داش
 ميتوكندري تح

. مطالعـكنـد  ي
اسـتر تـأثير ت

ديوليپين و حت
ه توسـط سيس
د شـده بـه دلي
ـرايط پاتولوژيـ
نـي ذاتـي توس

                          

 

 اكسـيداتيو گر
 كمتـر از كود
س اكسيداتيو،

يها سلول در
(.  

مكن است ارتب
خـتلال عملكـ

د مياهد نشان
اختلال در ميت
 طيف اوتيسم

ر سيستم ايد
مشابه اوتيس
من زمـاني ايجـ

نيتـروژن ـذير
اكسـي آنتـي  ي
تيوردوك هاي تم

ـاور هسـتند ك
ــبي و لالات عص

دهـد مـي شـان
ليـد شـده توس
ل شـدن مسـي

گ مــيضــروري
سترس اكسيدات

  فرني يافت
سيستم نظمي ي

ندري هدف اص
طالعات اخير نش
 ممكـن اسـت

يهـا  سلولتيك
بيعي، اندامك
ميي بدن عمل

وكنـدري تحـت
ـي ماننـد كـار

كـه كند مياد
 سـلولي ايجـاد

امـا در شـ؛ وند 
 سيسـتم ايمن

http://r              

سفوريلاسـيون
برابـر 3تيسم 

كتورهاي استرس
كنش دهنده د

)19( شهود بود
نجاست كه مم

اكسيژن و اخ ي
د. چندين شوا
مني به دليل ا
ر به اختلالات

  كند.

يتوكندري د
لات رفتاري م
 اكسيداتيو مزم

پـ واكنش هاي 
سازي پاكانايي 

سيستماتيون و 
يادي بر اين بـ
ــتلالا ــا اخ ري ب

درك اخيـر نش 
تولاكسـيژن   ر
، منجر به فعاله

 هــاي غيــر ض
يتوكندري و اس
تلا به اسكيزوفر

بيبه  تواند مي 
زيرا ميتوكن ،شد

مط. )48( ست
 ميتوكنـدري

لكرد هموستاتي
به صورت طب. 

تم ايمني ذاتي
د كه اگر ميتو

ورهـاي خاصـي
وكندري را آزا
عنوان آسـيب

شـو ميحساس 
ن غير طبيعـي

rjms.iums.ac.ir

ظرفيت فس
كودكان اوت
افزايش فاك
اكسيژن وا
اوتيسم مش
جالب اين

هاي راديكال
داشته باشد
سيستم ايم
است منجر
آن كمك ك

  
نقش مي
با اختلالا
استرس

گونهتوليد 
بيش از توا
مانند گلوتا
مطالعات ز
ــدر ميتوكن

.باشـد  مي
پذير واكنش
ديده آسيب

ســيتوكين
عملكرد مي
از افراد مبت

،شود مي
مربوط باشد
از التهاب ا

تابوليسمم
كنترل عمل

)49(باشد 
سيست تأثير

براين باورند
كتوباشد، فا

DNA ميتو
ايمني به ع
عفونت، اح
فعال شدن
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http://rjm   

عليتي بـا  
. )62( نــد

ري مـادر  
ث ايجـاد      
كردهــاي     

  .)8( ود

ه عوامـل    
ي دخالـت    
ت كردنـد  
 بيمــاري 
مبـتلا بـه     
ي ممكـن    
خسـتگي،   
د عصبي، 
 بيشتر در 
ت زنجيـره      

 تواند ميي 
لات طيف 
يـر نـوعي     
رده اسـت  

ــه   طــور ب
ت نشـان   
ه پيروات، 
ـــپارتات     
ــان    كودك
همچنـين  
عات ديگر 
ماً انـدازه     

مثـال، در    
ر طبيعـي    
سيت ها و 

؛ )19( شد
 به وضوح 

در درك   

 مبتلا بـه  

      ms.iums.ac.ir

رابطه ع توانند ي
ــم ايجــاد كنن
ي دوران باردار

ونـت هـا، باعـث
ــدت در عملك

شو مي اوتيسم 

وژن اسـت كـه
شـدت بيمـاري
ن يافته را اثبات
تــوان بــا يــك
داد. كودكـان م
ي ميتوكنـدري
خاصي ماننـد خ
غيرمعمول رشد
شند. تحقيقات
دري و فعاليـت
 اين ناهنجاري
مبتلا به اختلالا
تحقيقـات اخيـ
را شناسايي كر
ــرون ــال الكت

مطالعـات ).1ل  
سبت لاكتات به
مونيـــاك، آسـ
ــفراز در ك ترانس

ه يابـد  مـي ش  
همچنين مطالع
رون را مسـتقيم

  ز
. بـه عنـوان مد 

 فعاليـت غيـر
ر بيشتر لنفوس
يك مشاهده ش

ميتوكندري ه
توانـد مـي كـه   

ملكرد كودكان

                 

ميند، بنابراين 
ت طيــف اوتيسـ
 حساسيت هاي
در معـرض عفو
 و طــولاني مـ
رفتارهاي شبه

ري بسيار هترو
در ش توانند مي

ي مطالعات اين
را مــي ت يســم

ص تشـخيص د
يسم و بيمـاري
 هاي باليني خ
گوارش، انواع غ
ير حركتي باش
كـرد ميتوكنـد

كه دهد مين 
ي از كودكان م

قرار دهـد. ت ير
 ميتوكندري ر

ــره انتقـت  زنجي
(جـدول يابد مي

 بر لاكتات، نس
ن كينـــاز، آم
ــين آمينوت آلان

يستيك افـزايش
ه .يابد ميهش 

 انتقـال الكتـر
 بسيار بالايي ا

دهنـد ميشان 
ي ايمني،ها ول

لكترون دقال ا
كودكان اوتيستي

كهتيجه گرفت 
 جديد اسـت ك

  ف اوتيسم و
ممكن است عم

   

د آسيب برسانل
يــپ اخــتلالات

از نين، برخي
 قرار گرفتن د
ــرات مــداوم
كندري ايجاد ر

  گيري يجه
يسم يك بيمار
مكي و محيطي 

بسياريه باشد. 
خــتلالات اوتي

كندري مشخص
لالات طيف اوتي
 داراي ويژگي
لالات دستگاه گ
ج / صرع و تأخي
 اخـتلال عملك
ل الكترون نشان
د بسيار بيشتري

تأثيسم را تحت 
لال در عملكرد
در آن فعاليــت

م تغيير توجهي
كه علاوه هند

ــين، كـــراتين
ــفراز و آ وترانس
ي رفتارهاي اوتي
ن كارنيتين كاه
ملكرد زنجيره

، نرخكند ميي
هنجاري ها را نش

سلوعه بر روي 
كرد زنجيره انتق
لوسيت هاي ك
ين مي توان نت
هدف مولكولي

 اختلالات طيف
يي كه ممها Ĥنم

١١٦  
  4001  

و  دو
 بـه
مني
بتلا

كـه  
سـم
سـم
ــا و
 (به
تري
ــات
سايي
رفي
رون
ي در
ي در
يش

TB  و
 بي

گونه

ي در
 ننـد
 ـاي
ظيم
 ـــد.
يش
ملـه

ــا   ه
IL-
62(. 

داتيو
ي از
نـده
 طـور
ت در
  كه

ـس

داز تول
فنوتيــ
همچن
مانند
تغييــ
ميتوك

  
نتي
اوتي
ژنتيك
داشته
كــه ا
ميتوك
اختلا
است
اختلا
تشنج
دمور

انتقال
تعداد
اوتيس
اختلا
كــه د
تو قابل
ده مي

آلانـــ
آمينو
داراي
ميزان
كه عم
گيري
ناهن
مطالع
عملكر
گرانول
بنابراي
يك ه
علت
درم

فروردين،1ماره

پـاردر انسـان،
بيماران مبـتلا

ايم-ستم عصبي
اعي بيماران مب

كننـد  مـي  ني
 بيمـاران اوتيس
تيپ هاي اوتيس

ميكروگليـ لعــه
ح سيتوكين ها
در ماده خاكست
ــ ــابي مشخص ي
قوه براي شناس
ين بيماران معر
ره انتقال الكتـر
گلياهاي مغـزي
ــكيزوفرني و اس

افـزاي .ده اسـت
BAR(  سـرم
ي التهـابن هـا

وفرني در اين گ

 نقـش مهمـي
توان ميرون ها

هـ ژن هـا  آن از
ي دخيل در تنظ
را القــــا كننــ

ين هـاي پـيوك  
يتوكين، از جم

ــوند ــي آن. ش
هابي، از جمله

2 -61( دهند ي
ســيون اكســيد
يا ميتوكنـدري

و گيرن شـوند  ي
ط بـه شده است.

 ممكـن اسـت
ك ش داشته باشد

 عملكرد مغز پـ

يعبقر ي

شم،28دوره  ي

. در)58( ي شد
ي عصبي مغز ب
 و حضور سيس
مايع مغزي نخا

 
ظـر را پشـتيبان
يمني در مغـز
ت به تنوع فنوت
ن در ايــن مطال
و افزايش سطح

I  وMCP-1د (
ــد و ارزي هده ش
ك رويكرد بالق
ي التهابي در اي
 عملكرد زنجير
فاژها و ميكروگ
ــم و ـبه اوتيس
 مشـاهده شـد
س اكسـيداتيو

ن) و سـيتوكين
و اواخر اسكيزو

  .)60( ست
د ميتوكنـدري
ن دارد. اينترفر
را كـه برخـي

هسته ايي هاي
ر ي هســــتند
 توليـد سـيتو
يرنده هاي سـي

IL1  وIL-8 مـ
ن هاي ضد الته

-β  ميرا تغيير
فسفريلاسهــاي

وسط هسته و
مـيها تنظـيم

ي شناسايي ش
م ايمني بـدن
طه ايمني نقش
قبل از تولد يا

يزاهد فاطمهو  يز

م پزشكي رازي

جنين شناسايي
 آسيب شناسي
 مطالعه كردند
 بافت مغز و م
   نشان دادند،

ي كه ايـن نظـ
اي -عصبي هاي

و ممكن است د
همچنــين .ــد

ي فعال شده و
IL-6 ،IFNل، 

ــزي م ــاهمغ ش
 ها به عنوان يك
زان پاسخ هاي

در ع اختلالات 
ايي در ماكروفا
ــ ــاري ش ت رفت
حيوانات مـدل

كرهاي اسـترس
ربونيل پروتئين
 مراحل اوليه و
گزارش شده اس
ور كه ذكر شد
ستم ايمني بد

ژن ر 300ش از  
ه ژني و برخي 

د ميتوكنــــدري
يكوئيدها مانع
موكين ها و گي

IL-2 ،IL-6 ،1β
توليد سيتوكين

-و فاكتور رشد 
زيــر واحــد هـ 

O( كد شده تو
كوكورتيكوئيده

در ميتوكندري 
سيستم نظمي ي

واسط هاي يسم
به رشد مغز ق 

 
جز رباط بهروز

علوممجله

رشد مغز ج
همكارانش
اوتيسم را
ذاتي را در
به اوتيسم

ييها يافته
ه ناهنجاري

دهد ميرخ 
كمــك كنـ
آستروگلياي
عنوان مثال
ــفيد م و س
سيتوكين

و آناليز ميز
.)59(شد 

ميتوكندريا
ــتلالات اخ
مطالعات ح
سطوح مارك
محتواي كر

(IL-6) در
مطالعات گ

طو همان
تنظيم سيس
بيان بـيش
ميتوكندري
عملكــــرد
گلوكوكورتي
التهابي، كم

TNF-α ،2
همچنين ت

10 ،IL-4
نيهمچنــ

)XPHOS
طريق گلوك

ها آنهاي 
بيخلاصه، 

مكانيايجاد 
تواند مي
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، يا جهشكندري
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كندري و / يا م
 چــارچوب، عم
طبيعي مشابه با

هـاي م  نقش
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مبتلا بيماران در دري
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هاي
 كـه
ــف
تلال
ـاي
 ـلي
ست
ــف
ـك
ضي
DN 

ميتوك
تأثيرگ
ميتوك
ايــن
غيرط
درك
تدريج
زودي
رويكر
پاتوفي
 
 

ميتوكند اختلالات ي
 توكندري

 5و1س
 بوليك

 ون اكسيداتيو
  كندري ماهيچه

 5و4و3و
 بوليك

 ن اكسيداتيوو
كيوتيدهاي ميتوكندري

S ژنوتايپينگ  
  ژنوتايپينگ
 مختلف**
 ده عصبي

 ون اكسيداتيو
 ت مغزي

  ميتوكندري
 ش پذير اكسيژن

 كوليز
uncoupling p

 5-1س
  در توليد بوتيرات ،

 ه گوارش
 ت بينايي

ون هاي پاتوژنيك
  يتوكندريايي

 اتيو زياد
 MFN  

،ATP6 ،RNR2 
 مي كند كه در ميتوكن

 

                            

 مفيد باشد. ،
شده در سال ه
ي وجـود دارد
خــتلالات طيـ
مني و يا اخـت
وكار نـورون هـ

اصـ دليـل وارد
نيس مشخصي

ــتلالات طيـ خ
يـا نوروپاتولوژيـ

. در بعضود دارد
NAنــادر در  ي

روي بر شده انجام ات
نوع اختلال ميتو
اختلال كمپلكس
اختلالات متاب
اختلال فسفريلاسيو

ميتوكن DNAخليه
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صرع،اختلالات

mtDNوجود موتاسيو
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N2زياد ژن بيان
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تخ

حذف و ت

افزا

اختلال

عدم

NA 

 CYTB  ،D ن هاي
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طيف اوتيسم ر
 با توجه پژوهش
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ش دارد، اگرچه
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ن، ايــن علائــم

جدول
  تعداد بيمار

28 

10  

455  
346  
67  

75  

25 

10  

122  

12  

ش هاي مختلف در ژن
SLC25A يك پروتئ

rjms.iums.ac.ir

اختلالات ط
بنابراين

به نظاخير، 
ــدر ميتوكن

ازاوتيسم 
در مسيرها

نقشعصبي 
ناهنجايجاد 
ــي بسدر  ول

اوتيسم شو
مبني بر تغ
از بيمــاران

وجود جهش **
A12*** ژن 
 نقش دارد.
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