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 ، ایرانمشهد، آزاد اسلامی ، دانشگاهمولکولی سلولی و شناسی زیستدانشجوی کارشناسی 

 

 چکیده

بر روی تغییرات ژنتیکی و وراثت این دست از تغییررات   شناسی زیستاخیر توجه عمده دانشمندان و عموم نخبگان  های دهه در

نوکلئوتیردی   که بدون تغییرر در تروالی رشرته پلری     دهد میمطالعات خبر از نوع دیگری از وراثت اطلاعات  اخیراً اما ؛بوده است

انسان قابلیت وفق پرییری برا محری  و     خصوصاًویژگی موجودات  ترین مهماز . جاندار باشد حیاتی برای های پیامحامل  تواند می

پیرامون ما همواره دائمی نیستند، بلکه گراه تغییررات موقرت     کنیم که تغییراتعوامل پیرامونی است. نباید این نکته را فراموش 

سازوکار مناسب برای پییرش و پاسخ به این شرای ، تغییرر در تروالی    .یابند میتا چند نسل ادامه  نهایتاًتنها برای زمان کوتاه یا 

 تررین  محتمرل دست آمده از تحقیقات، اپی ژنتیک را ب نتایجآن در جانداران تعبیه شده است؟  برای تر مناسبژن است یا روشی 

کنرد   والدین در فرزندان نیز نمود پیردا  اپی ژنتیکی های ویژگیفراموش نکنیم، گاه نیاز است . کند میمعرفی  سؤالپاسخ به این 

در انسران از   برودن مطالعره ایرن نروع از وراثرت      برر  زمان به علت؛ طورکلی به. باشد میوراثت اپی ژنتیک  نویددهندهکه این خود 

 هرای  ناشرناخته  تأمل قابلنکته . ژنتیک در انسان نیست اما این به معنای عدم حضور وراثت اپی شود میموجودات مدل استفاده 

وراثت اپی ژنتیک وجود دارد؟ سرازوکار   چند نوع؟ ایم شناختهرا فراوان ما در این زمینه است؛ آیا تمام انواع تغییرات اپی ژنتیک 

 .مسائل پرداخته شود ال این اطلاعات به چه صورت است؟ در این مطالعه سعی شده است به مواردی از اینو فرایند انتق
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 مقدمه -1

مطالعره مکانیسرم هرای زیربنرایی انتقرال       وراثت اپی ژنتیک به عنوان یک رشته تحقیقاتی جدید ظهور کرده است که هدف آن

صفات اکتسابی در بین نسل ها است. از سؤالات مهم این است کره چگونره تجربیرات زنردگی و عوامرل محیطری باعر  ایجراد         

 ؟و سپس به فرزندان منتقل میشرود گگراهی در چنردین نسرل متروالی       شود میتغییرات فنوتیپی در افراد در معرض قرارگرفته 

 ی زایا چیست و پیامدهای آن برای سلامتی و بیماری چیست؟نقش سلولها

برای کمک به رشد این رشته و مهیا شدن شرای  برای ملاقات، تبادل و کار با یکدیگر بین افراد مختلف در این رشرته؛ از سرال   

در زوریرخ،  « و جامعره  شناسری  زیسرت وراثت اپی ژنتیک: تأثیر بررای  »هر دو سال یک بار سمپوزیومی بین المللی به نام  7102

 .شود میسوئیس برگزار 

 ،CpGدر دی نوکلئوتیرد   DNAدر سال های گیشته، توجه ویژه ای به تغییررات اپری ژنتیکری گیعنری و رعیت متیلاسریون       

   شده است که در نتیجه سبک ncRNAگ غیر کدکننده RNAتغییرات دم هیستونی مانند متیلاسیون یا استیلاسیون، تولید 

تعدیل می کنند. بسیاری از حالت ها و مکانیسم هرای   DNAوامل محیطی، بیان ژن را بدون هیچ تغییری در توالی زندگی و ع

توارث اپی ژنتیک در یوکاریوت ها روشن شده است. اکثر آنها نسبتا کوتاه مدت هستند و معمولاً از یک یرا چنرد نسرل موجرود     

 زنده تجاوز نمی کنند.

سیتوزین  میتواند توارث اپی ژنتیکی را  DNAظهور نشان می دهند که یک مکانیسم گمتیلاسیون با این حال، شواهد در حال 

در بازه های زمانی بسیار طولانی تری که عمدتاً یا به طور کامل در آزمایشگاه غیرقابل دسرتر  هسرتند، میرانجی گرری کنرد.      

تغییره غیرطبیعری برا مکانیسرم هرای مختلرف اپری        عوامل محیطی، از جمله قرار گرفتن در معرض مواد شیمیایی، اسرتر  و  

ژنتیکی، اپی ژنوم را در سلول های زایای والدین تحت تاثیر قرار می دهند . گالبته سیگنال های گیرا محیطی مانند گرسنگی یرا  

 استر  می توانند تغییرات ارثی اما غیر دائمی در بیان ژن ایجاد کنند . 

اثرات مضری بر جمعیت انسرانی   تواند میکه  شود میوز در اکوسیستم و محی  ما منتشر بسیاری از مواد شیمیایی و سمی هر ر

و نشان داده شده است که اثرات منفی بر سلامت گاز  شود میداشته باشد. ترکیبات کشاورزی در اکثر محصولات زراعی استفاده 

رای کنترل آفات و علف های هرز مفیرد باشرند، امرا ایرن     جمله اثر بر تولید مثل و..  دارد. اگرچه این مواد شیمیایی می توانند ب

ترکیبات به طور غیرمستقیم بر انسان نیز تأثیر می گیارد. پیگیری این تغییرات اپی ژنتیکی در فرزندان انسان کراملا غیرواقعری   

 است، بنابراین؛ استفاده از مدل های حیوانی آزمایشی، به ویژه جوندگان، بسیار مفید است.

 

 ژنتیکپی ا -2

 ،0401نشرات گرفتره اسرت. در طرول دهره       "منشا"به معنی  genesisو  "بالا"یعنی  epiاصطلاح اپی ژنتیک از واژه یونانی 

ژنی که با ژنتیک کلاسیک مندلی قابل تو یح نبرود،  _را با اشاره به تعاملات محیطی "اپی ژنتیک"  اصطلاح 1گکنراد وادینگتون

، برای اشاره به مکانیسم هایی با ماهیت ناشناخته پیشرنهاد  شناسی زیستژنتیک را در زمینه  ابداع کرد. وادینگتون اصطلاح اپی

مورفولوژیکی و عملکردی خاصی را به دست آورند و تنوع سلولی را که  های ویژگیتا  دهد میکرد که به سلول های فردی اجازه 

باع  ایجاد تغییرر در فنوتیرس سراختار     تواند میرمایی مشخصه موجودات زنده است ایجاد کنند. وادینگتون دریافت که شوک گ

. سه دهه بعد، یکی از اولین علائم اپری ژنتیکری کره شناسرایی شرد      شود مینسل به ارث برده 01بال مگس سرکه شود که برای 

بعرد   هرای  دهره  ، سایر فرآیندهای اپی ژنتیکری در  DNA CpG گ افزودن یک گروه متیل به باقیمانده بود DNAمتیلاسیون 

 شناسایی شدند.

 

                                                           
1 Conrad H. Waddington 
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، ncRNA، یافت شد که تغییرات هیسرتون برا تغییررات در بیران ژن مررتب  اسرت؛ در نهایرت، ،       0441و 0491در طول دهه 

 .به عنوان عوامل دیگر اپی ژنتیکی شناسایی شدند RNAساختار کروماتین و تغییرات 

ر علائم و عوامل مولکولی اپی ژنتیک نیرز شناسرایی شروند.    و فناوری، این احتمال وجود دارد که سای ای زمینههای با پیشرفت  

 RNA، اصرلاح هیسرتون، اکثرر    CpGدی نوکلئوتیرد   در DNAتوالی پس بطور کلی تغییرات اپی ژنتیکی شامل متیلاسیون 

  .0و ساختار کروماتین است گشکل RNA ، متیلاسیون ncRNAهای غیر کد کننده گ

ت ها توانایی انتقال آن ها را دارند عبارتند از متابولیت ها یا زرده که ممکن است رشد یرا پیرری   سایر عوامل اپی ژنتیکی که گام

را در نسل های آینده تغییر دهند. تحقیقات اخیر در مورد مکانیسم های وراثت اپی ژنتیک، چندین بازیکن سلولی یرا مولکرولی   

دری در اسپرم است. در مگس سرکه، میتوکندری های اسپرم مسئول جدید بالقوه را شناسایی کرد، یکی از این بازیکنان میتوکن

کوچک ناشی از چالش های رژیم غیایی هستند. این عوامل مختلف اپری ژنتیرک نره تنهرا بره طرور        RNAتغییرات در ترکیب 

ازهرای رشرد و   مستقل عمل می کنند، بلکه با یکدیگر ادغام می شوند تا یک پیچیدگی اپی ژنتیکی مفید برای پاسخگویی بره نی 

 تمایز فراهم کنند.

 
، ساختار كروماتین، تغییرات هیستون و ساختار DNAغیر كدكننده، متیلاسیون  RNAنمایش شماتیک عوامل اپی ژنتیک اولیه و فرآیندهاي  .1 شکل

DNA ارائه شده است. 

 

تنظیم می کننرد   DNAمستقل از توالی امروزه اپی ژنتیک عوامل و فرآیندهای مولکولی را توصیف می کند که فعالیت ژنوم را 

 و از نظر میتوزی پایدار هستند.

باید در نظر گرفت که تنظیم اپی ژنتیکی به شدت به چشم انداز کرومراتین سره بعردی مررتب  اسرت کره توسر  حروزه هرای          

بررای حفرو ویژگری و     . پایداری میتوزی اپی ژنوم گوراثت اپی ژنتیکی میتوزی شود میتوپولوژیکی مرتب  با کروماتین مشخص 

 تمایز سلولی پس از تکثیر سلولی  روری است.

و هم اپی ژنوم تکثیر می شوند تا به سلول هرا و بافرت هرا     DNA ، هم توالیشود میبنابراین؛ زمانی که یک سلول دچار میتوز 

بره دلیرل تجربره اولیره      اجازه دهند تا حالت تمایز طبیعی خود را حفو کنند. الگوهای اپی ژنتیک ممکن اسرت در طرول عمرر   

در ادبیات علمی کنونی، یک اجماع کلری وجرود دارد کره     .زندگی، در معرض محی  قرار گرفتن یا و عیت تغییه و... تغییر کند

 درباره واژه وراثت اپی ژنتیک، باید به انتقال اطلاعات اپی ژنتیکی از طریق تقسیمات میتوزی سلول اشاره کنیم.

د حرکت کنیم، دو وراثت اپی ژنتیکی متفاوت باید در نظر گرفته شود و به طور خاص، اصطلاح وراثت اپی اگر از سلول ها به افرا

ژنتیکی فرانسلی نشان دهنده انتقال اطلاعات اپی ژنتیرک در چنردین نسرل اسرت. برا ایرن حرال، بیشرتر ایرن مطالعرات فقر             

 لت و معلولی آنها هنوز نامشخص است.همبستگی تغییرات اپی ژنتیکی و فنوتیپی را نشان دادند و رابطه ع

 

 

 



فناوری زیست و زیستی علوم مطالعات  

03-31، صفحات 0013 پاییز ،3 شماره ،01 دوره  

31 

 

 متیلاسیون -2-1

جزء  روری رونویسی و همانندسازی است، بیشرترین مطالعره برین مکانیسرم هرای اپری ژنتیکری برر روی          DNAمتیلاسیون 

 بود. DNAانجام شده است، همچنین اولین تغییر اپی ژنتیکی که شناسایی شد متیلاسیون  DNAمتیلاسیون 

تایید شد که سریتوزین متیلره در بیران ژن     0491در دهه  .کشف شد Hotchkissتوس   0400سیون در سال در اصل متیلا

در اسپرم و  DNAمنجر به تغییرات متیلاسیون  تواند مینقش دارد. قرار گرفتن در معرض طیف گسترده ای از عوامل محیطی 

ده رونویسی ژن اصلاح شده عمل می کند، برویژه زمرانی   معمولاً به عنوان یک سرکوب کنن DNAمتیلاسیون  اسپرم بالغ شود.

. متیلاسیون همچنین نقش مهمی در فرآیندهایی مانند خاموش کردن عناصرر رتررو ویروسری،    دهد میکه در ناحیه پروموتر رخ 

نشران  همیشره   DNAدارد. با این حال، متیلاسریون   Xو غیرفعال کردن کروموزوم  2تنظیم بیان ژن بافت خاص، نشانه گیاری

 ، و بوسریله  DNMT گ DNA methyltransferasesتوس  خرانواده گ  DNAمتیلاسیون  دهنده سرکوب رونویسی نیست.

DNMT3  وDNMT3b  وDNMTl  که معمولا در موقعیت شود میتنظیم و حفو C5  سیتوزین هرا کره   5گکربن شماره  

وزین را تشکیل دهد. چنرین موقعیرت هرایی را جایگراه     متیل سیت_5تا  دهد میرخ  شود میتوس  یک نوکلئوتید گوانین دنبال 

CPG  می نامند. اگرچه اکثر متیلاسیون ها در جایگاه هایCpG  متیلاسیون ها در مکران هرای غیرر    دهد میرخ ،CpG   نیرز

  .CpC ،CpA ،CpTدیده شده است گ

نی مدت پیشنهاد شده است، متیلاسیون تنها مکانیسم مولکولی که به طور منطقی برای میانجیگری در وراثت اپی ژنتیکی طولا

DNA  سیتوزینی است. به طور کلی حالت متیله یا حالت غیرمتیله یک منبع را می توان به طور قوی به ارث برد، اگر الگوهای

ای تنروع  متیلاسیون را بتوان به حالت اپی ژنتیکی در طی هزاران نسل به ارث برد، آنها می توانند یک پایه اپی ژنتیکی بادوام بر

 توانرد  مری  DNAفنوتیپی در جمعیت ها تشکیل دهند. شواهد گسترده ای در بسیاری از گونه ها وجرود دارد کره متیلاسریون    

رونرد   تواند میدر این است که در طول بیان ژن، متیلاسیون  DNAباع  تغییر در بیان ژن و فنوتیس شود. اهمیت متیلاسیون 

 کند. را تنظیم می کنند، کنترلاتصال پروتئین هایی را که رونویسی 

. دهرد  مری در جایگراه هرای آدنرین رخ     RNAتعدادی دیگر از فرآیندهای اپی ژنتیکی وجود دارد، بعنروان مثرال متیلاسریون     

  نشان داده است که بر فرآیندهای بیولروژیکی مختلرف، از جملره پرتروانی سرلول هرای       m6Aمتیلاسیون جایگاه های آدنین گ

برر   توانرد  میکه در مگس سرکه نیز یافت میشود،  m6Aفظه، پاسخ های ایمنی و تومورزایی تأثیر میگیارد. بنیادی، تشکیل حا

در طول گرامتوژنز و   CpGتأثیر بگیارد. همانطور که می توان از نقش آن استنباط کرد، سایت  RNAپیوند و فرآیند بیوژنز در 

با بیماری های متعرددی   DNAرد. اختلال در تنظیم متیلاسیون رشد جنینی تحت متیلاسیون متفاوت و گسترده قرار می گی

ویلی و سندرم آنجلمن مرتب  اسرت. برا   -سندرم پرادر  HSAN1گ 0از جمله سندرم رت، نوروپاتی حسی ارثی و اتونومیک نوع

ی بیان ژن خاص این حال، در طول پنجره های حیاتی رشد، اپی ژنوم چرخه های تغییرات متیلاسیون را طی می کند تا الگوها

مورد نیاز برای جنین زایی و رشد جنین را تطبیق دهد. به عنوان مثال، حالت متیلاسیون کاهش یافته بررای بره دسرت آوردن    

تغییرات در شرای  محیطی در طول این پنجرره هرای حیراتی     .حالت سلول های بنیادی پرتوان در طول توسعه مورد نیاز است

 DNAاین فرآیندها را مختل کنرد و الگوهرای متیلاسریون     تواند میای و مواد سمی محیطی و... رشد، مانند عدم تعادل تغییه 

 جنین و اپی ژنوم سلول سوماتیک بعدی را تغییر دهد.

 

 اصلاح هیستون -2-2

 رروری هسرتند زیررا     DNAیکی دیگر از فرآیندهای اپی ژنتیکی شامل اصلاح هیستون ها است. هیستون ها بررای سراختار   

DNA   در اطراف هسته هیستون پیچیده شده است. علیرغم این واقعیت که اعتقاد بر این است که هیستون ها حامل اطلاعرات

مهم اپی ژنتیکی هستند، اطلاعات کمی در مورد مکانیسم های مولکولی توارث اطلاعات اپری ژنتیکری مبتنری برر هیسرتون، از      

                                                           
2 Imprinting 
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اصلاح شیمیایی پروتئین هرای هیسرتون برا متیلاسریون یرا استیلاسریون        جمله تغییرات هیستون و انواع هیستون، وجود دارد.

بیان ژن را با تغییر ساختار کروماتین تنظیم کند. علاوه بر تنظریم بیران ژن، هیسرتون هرا مری تواننرد موقعیرت برین          تواند می

اشد. بازسازی کروماتین از طریق مضر و با آسیب شناسی همراه ب تواند مینوکلئوزوم ها را تغییر دهند. اصلاح هیستون همچنین 

تغییرات هیستون برای تشکیل ساختارهای هتروکروماتیک  روری  .دهد میاصلاح دم هیستون و بیان انواع هیستون خاص رخ 

است. یک مثال شامل تغییر ساختار کروماتین به هتروکروماتین گسرکوب کننده  است. به طور کلی، انتظار مری رود اسرتفاده از   

ای متیله به عنوان پایه مولکولی برای ایجاد یک شبکه تعامل چند ظرفیتی از پروتئین ها که عوامل مختلف را جیب هیستون ه

به نوکلئوزوم هایی متصل میشود که  UHRF1می کند، یک استراتژی گسترده در یوکاریوت ها باشد. به عنوان مثال، پروتئین 

، ایرن اتصرال   شود میمتیله  CpGنوکلئوزومی  DNAد، اما زمانی که   را دارنH3K9me3گ H3هیستون 4متیلاسیون لیزین 

 به طور قابل توجهی افزایش می یابد.

در پستانداران و سایر موجودات، خاموش کردن هتروکروماتیک نیاز به ارتباط متقابل بین متیلاسریون هیسرتون و متیلاسریون    

DNA ار دادن فعالیت های خاموش کننده ژن استفاده می شروند. پرس   دارد، و احتمالاً علائم مکملی هستند که برای هدف قر

بره نوکلئروزوم هرا و بعرداً بره       DNAبطور کلی؛ هیستون ها مولکول های پروتئینی هستند که داربسرتی را بررای سرازماندهی    

ی آنرزیم هرای   کروماتین ها فراهم می کنند و بنابراین تغییرات روی هیستون ها بر ساختار کرومراتین و همچنرین بره کرارگیر    

بازسازی کننده نوکلئوزوم تأثیر می گیارد. اصلاح هیستون در درجه اول شامل استیلاسیون هیسرتون، متیلاسریون هیسرتون و    

فسفوریلاسیون هیستون است. اولین آنالیز اپی ژنروم، استیلاسریون و متیلاسریون هیسرتون را در مخمرر نقشره بررداری کررد.         

 .شود می  کاتالیز HAT گ ی لیزین توس  هیستون استیل ترانسفرازاستیلاسیون هیستون بر روی بقایا

دارد و بره   DNAلیزین ها در هسته و دم هیستون می توانند استیله شوند. لیزین استیله میل ترکیبی  عیف تری به مولکرول  

سیون لیزین توسر  هیسرتون   داستیلا تا به راحتی توس  ترنسکریپتوزوم ها برای رونویسی در دستر  باشد. دهد میآن اجازه 

  اثراتی بر خلاف اثرات استیلاسیون هیستون ایجاد می کند، زیرا کروماتین را متراکم می کند و بیان ژن HDACداستیلازها گ

را سرکوب می کند. در نهایت، بقایای سرین، ترئونین و تیروزین،گ عمدتاً آنهایی که در دم هیستون هسرتند  مری تواننرد تحرت     

ون هیستون قرار گیرند. نتایج کنونی نشان داد که متیلاسیون های لیزین هیستون به طور کلری نیمره عمرر بسریار     فسفوریلاسی

 طولانی تری نسبت به استیلاسیون یا فسفوریلاسیون دارد.

 

2-3- RNAهاي غیركدكننده (ncRNA) 

های غیرکدکننرد  RNAاخته شده اند. بیشتر به دلیل نقش خود در کدگیاری پروتئین ها شن RNAدر حالی که مولکول های 

بررای   ncRNAهرای     می توانند به عنوان عوامل اپی ژنتیک عمل کنند و بر تنظیم ژن تأثیر بگیارند. این مولکولncRNAگ

بیران   ncRNAتوس   DNAخاصی نیاز ندارند، اما بوسیله اتصال آسان تر پروتئین به  DNAتنظیم بیان ژن به توالی اتصال 

عملکردهای سلولی منحصرر   RNAمی دهند و فق  کسری از رونوشت پروتئین انسان را کد می کند. هر دسته از  ژن را تغییر

به فردی دارد که برخی از آن ها انواع ماشینی هستند که سطوح بیان ژن را با بازسازی کروماتین در سطح رونویسی یرا پرس از   

 رونویسی تعدیل می کنند.

RNAتیکی شامل میکرو هایی با عملکرد اپی ژنRNA گmiRNA ، RNA مداخله گر کوچک گsiRNA ، RNA  مرتب  با

بیان حردود   siRNAو  MiRNA  است. lncRNAطولانی غیر کدکنندهگ RNAتقویت کننده و  PAR ، RNAگ پروموتر

ت مختلرف  مکمل تنظریم مری کننرد. در مطالعرا     mRNAدرصد از ژن های انسانی را با اتصال و جدا کردن رونوشت های  51

دارای اثرات سرکوب کننده یا فعال کننده است. هنگامی که با گروه پروتئین پلری کامرب همرراه     PARمشخص شده است که 

های تقویت کننرده،  RNAها عملکرد سرکوب کنندگی از خود نشان می دهند. همانطور که از نام آن ها پیداست، PARاست، 

است و پروتئین های بازسازی کننده کروماتین را به کرار   ncRNAاوان ترین فرLncRNA .رونویسی ژن ها را فعال می کنند
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، نقرش آن بره عنروان یرک     شود میبه طور نامتقارن به سلول های دختر منتقل  ncRNAمی گیرند. با این حال، از آنجایی که 

 نشانگر اپی ژنتیکی مورد بح  بوده است.

 

 وراثت اپی ژنتیک -3

  بره ارث مری رسرد، پیشررفت اخیرر نشران       DNAگتکثیرر   "کپی کردن کد"کی که دقیقاً از طریق در مقایسه با اطلاعات ژنتی

 CGکه مکانیسم های وراثت اپی ژنتیک بسیار پیچیرده ترر اسرت. الگرو اصرلی بررای وراثرت اپری ژنتیرک متیلاسریون           دهد می

(mCG)  سال پیش ارائه شد و بر ماهیت نیمه محافظت شرده همانندسرازی    01بیش ازDNA    و تقرارن دی نوکلئوتیردCG 

هرر رشرته    DNAپرس از تکثیرر،    ، دو سیتوزین متیله وجود دارد گیکی در هر رشرته . CGمتکی است. در یک دی نوکلئوتید 

اصلی همچنان حاوی یک سیتوزین متیله است، در حالی که سیتوزین روی رشته جدید سنتز شده متیله نشده خواهد بود. این 

تازه سنتز شرده   DNAمتیل ترانسفراز را جیب می کند که متیلاسیون را در رشته  DNAشده، یک  نیمه متیله CGجایگاه 

پیرروی مری    DNAاز همان اصل نیمه محافظت شده ماننرد همانندسرازی    mCGبنابراین؛ وراثت  ؛ 7بازیابی می کند گشکل 

ا داشرته باشرد. ایرن اشرتباهات در هرر دو      ممکن است خط DNAکند. با این وجود، این فرآیند بسیار شبیه خود همانندسازی 

 .mCGیا افزایش بدون الگو یک مکان  mCGجهت رخ می دهند: از دست دادن یک مکان 

 
را حفظ می كند.  DNAجدید یک كپی از رشته اصلی )سیاه( دارد كه متیلاسیون  DNA، هر مارپیچ دوگانه DNA( الف( پس از همانندسازي 2  )شکل

Dnmt1/5 این سایت هاي CG بنابراین، تقارن  ؛همی متیله شده را متصل می كند و متیلاسیون را روي رشته تازه سنتز شده )قرمز( بازیابی می كند

بدون الگو )داخل  mCGیا افزایش  mCG. )ب( از دست دادن كند میرا فراهم  mCGامکان توارث اپی ژنتیک نیمه محافظت شده  CGمکان هاي 

 .كند میاپی ژنتیکی  دایره( ایجاد خطاهاي وراثتی

 

 ی ژنتیکی)درون نسلی و فرانسلی(پانواع وراثت ا -4

 آثار اپی ژنتیکی منتقل شده در نسل ها از دو مسیر اساسی تشکیل شده است: وراثت فرانسلی و وراثت درون نسلی.

سرا  وجرود یرا عردم وجرود      تعاریف وراثت اپی ژنتیکی درون نسلی و فرانسلی بسته به گونه و جنس متفاوت است، به ویژه بر ا

در زمان قرار گرفتن در معرض محی . اگرچه برخی از محققان این دو اصطلاح را قابل تعویض می دانند، امرا   F1ماده ژنتیکی ، 

ما احسا  میکنیم که تمایز این فرآیندهای وراثت طبق تعریف اسکینر سودمند است. وراثرت درون نسرلی بره معنرای فرآینرد      

بارداری باشد، استر  زای محیطی هم برر روی فررد و   _ل است. زمانی که فرد مبتلا میکر باشد یا مون  بدونانتقال بین دو نس

هم سلول های زایا آن ها تأثیر میگیارد و در چنین مواردی، تغییر اپی ژنتیک باید تا نسل سوم ادامه داشته باشد ترا بره عنروان    

ر زنان باردار، سلول های رده زایا که در داخل جنین رشد می کننرد نیرز مری    وراثت فرانسلی در نظر گرفته شود. با این حال، د

بنابراین، هر عامل استر  زای اعمال شده به عنوان یرک عامرل اسرتر  زای     ؛توانند مستقیماً تحت تأثیر محرک ها قرار گیرند

ه مستقیم آسیب زا می کنرد. بره طرور    ، که نسل بعدی را اولین نسل فاقد تجربشود میمستقیم برای هر سه نسل در نظر گرفته 
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که نشانگر اپی ژنتیک در اولین نسل بدون مواجهره برا عامرل اسرتر  زا اصرلی       دهد میخلاصه، وراثت فرانسلی تنها زمانی رخ 

 وجود داشته باشد.

بره    TEI گ 3این معیار تضمین می کند که نشانگرهای اپی ژنتیکی منتقل می شوند. بطور کلری وراثرت اپری ژنتیرک فرانسرلی     

که به موجب آن تجربیرات ارگانیسرم بره شرکل تغییررات اپری ژنتیکری         شود میشکل غیر متعارف و غیر ژنتیکی وراثت اطلاق 

و در طول چندین نسل، حتی در غیاب محرک اصلی، ادامه می یابد. در یک تلاش آزمایشی عظریم، آگوسرت    شود میکدگیاری 

و آزمایش کرد که آیا فرآیندهای جسمانی تغییر یافته می توانند از طریق خر  زایرا    وایزمن اعتبار نظریه لامارک را بررسی کرد

موش و فرزندان آنها را برای پنج نسل برید. در فرزندان موشهای قطع عضو شده هنوز دم  410به ارث برسند یا خیر. وایزمن دم 

به ارث برسد. بر اسا  این مشاهدات، وایزمن  تواند میاکتسابی  های ویژگیرشد میکرد، این رخداد در تضاد با این ایده است که 

جسمی عمرل مری کنرد.     های ویژگیپلاسم را پیشنهاد کرد، در این ایده خ  زایا به عنوان مانعی برای به ارث بردن -نظریه ژرم

ایرت از نظریره   مشاهدات وایزمن و تعداد فزاینده نمونه های وراثت ژنتیکری کره نظریره چرارلز دارویرن را تأییرد مری کررد، حم        

اخیر، مشاهدات زیادی در سیسرتم هرای گیراهی و     های دههاکتسابی لامارک را به شدت کاهش داد. با این حال، در  های ویژگی

. در واقرع؛ داده هرای مربروط بره     دهرد  مری جانوری انجام شده است که وراثت تجربیات والدینی را در یک یا چنرد نسرل نشران    

و جمعیت هایی که آسیب های نسلی را تجربه کرده اند، از جمله بازماندگان هولوکاست نشران  رویدادهای تاریخی مانند قحطی 

که انسان ها نیز ممکن است وراثت چندنسلی از تجربیات والدین را نشان دهند. در حالیکره مکانیسرم هرای حراکم برر       دهد می

اغلب از  پاسخ های این مدت زمان های مختلف، قوانین مدت یک پاسخ فیزیولوژیکی کاملاً شناخته شده نیست، جالب است که

  و تنظریم کننرده هرای اپری     sRNAکوچرک گ  RNAماشین های مولکولی مشترک استفاده می کنند که شرامل مسریرهای   

ژنتیکی است. با این وجود، این احتمال وجود دارد که مدت زمان پاسخ تصادفی نباشد، بلکه در عروض ترابعی از نروع سرازگاری     

گشرایع در  DNA ت فرانسلی نیازمند یک مکانیسم اپی ژنتیکی موروثی اسرت کره معمرولاً شرامل حفرو متیلاسریون      باشد. اثرا

در برخری از   TEI .های کوچک و هیسرتون هرا  RNAگیاهان  است یا تقویت و فزون سازی سایر اصلاحات اپی ژنتیکی مانند 

زای محیطری سرازگار شروند، تغییررات انطبراقی حاصرل را       گونه های گیاهی که می توانند به طور اپی ژنتیکی با چندین تنش 

 توانرد  میبه نسل های متوالی منتقل می کنند. از سوی دیگر، وراثت درون نسلی  DNAمعمولاً به روشی وابسته به متیلاسیون 

ها و انردامک هرا    از مکانیسم های غیر اپی ژنتیکی مانند تامین منابع مادری گبه عنوان مثال، مواد مغریی، پرروتئین هرا، لیپیرد    

استفاده کند. وراثت درون نسلی شامل ارسال سیگنال های دوربرد از مادر به جنین از طریق هورمون هرا، سرایتوکین هرا، مرواد     

در معرض سریگنال اسرتر  اسرمزی از طریرق پپتیردهای شربه        C.elegansمغیی و دیگر سیگنال ها است. به عنوان مثال، 

تنظریم کنرد، در نتیجره مقاومرت در برابرر اسرتر         F1گرفت تا متابولیسم گلیسرول را در نتاج انسولین به خ  زایا مادر قرار 

  رژیرم غریایی   Caenorhabditis elegansگ اسمزی ایجاد شد. در بی مهرگانی مانند مگس سررکه و کانورهابردیت الگرانس   

 باشد. اثرات طولانی مدتی بر چندین نسل از فرزندان داشته تواند میوالدین و استر  

وراثت اپی ژنتیکی در پستانداران نیز، به ویژه در زمینه محرک های مرتب  با رژیم غیایی ثبت شده است، اما بیشتر ایرن اثررات   

وراثرت فرانسرلی اغلرب بره مکانیسرم هرای اپری ژنتیکری ماننرد           .یابند میدرون نسلی هستند، یعنی فق  یک تا دو نسل ادامه 

نیراز دارد. از   DNAویت تغییرات هیستون و حفو یا پاک کردن ناقص علائم متیلاسریون  ، تقsRNAمسیرهای تقویت کننده 

پرهزینره باشرد و    تواند میسوی دیگر، اگر محی  یک موجود زنده با محی  های اجدادی متفاوت باشد، نگهداری اطلاعات ارثی 

اسرتر  زای محیطری معمرولاً ماهیرت مروقتی       ممکن است با توجه به محی  ناهماهنگ و بنابراین، ناسازگار باشد. این عوامرل 

مطابق با این مفهوم، نمونه های متعددی از اثررات   .دارند، بنابراین بازنشانی اثرات ارثی در تعدادی از نسل ها احتمالاً مفید است

انتقرال درون نسرلی    تطبیقی درون نسلی در پستانداران وجود دارد، به عنوان مثال، توارث آنتی بادی ها از والدین به فرزنردان و 

رفتار مادر در جوندگان با واسطه اکسی توسین. در هر یک از این موارد، نسل دوم فوراً از تغییراتی که توس  مرادر بره آن اعطرا    

نسرلی و درون نسرلی  ممکرن    فرا، سود می برد. همانطور که در بالا مورد بح  قرار گرفت، این دو شکل وراثت گوراثرت  شود می
                                                           
3 transgenerational epigenetic inheritance 
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بنابراین، نامگریاری صرحیح بررای زمینره سرازی دقیرق        ؛انیکی و از نظر اهمیت اکولوژیکی بسیار متفاوت باشنداست از نظر مک

 اکتشافات جدید در این زمینه به سرعت در حال تحول حیاتی است.

 

 ویایی وراثت فرانسلیپ -5

مدت خود دارند. مکانیسم هایی که در  حیوانات از جنین گرفته تا بزرگسالان مکانیسم های متعددی برای افزایش بقای طولانی

یک چارچوب زمانی بسیار کوتاه تر از سازگاری عمل می کنند که شامل ایجاد سریع فنوتیرس هرای جرایگزین در یرک چرخره      

زندگی یا چند نسل است. تنظیم اپی ژنتیکی تقریباً در تمام سیستم هرای بیولروژیکی نقرش دارد و برا تغییررات در محری  یرا        

و  دهد می. سیگنال ها می توانند تغییرات ارثی در بیان ژن ایجاد کنند که فنوتیس ها را تغییر شود میرشدی آغاز  سیگنال های

یا هیستون ها نیاز دارند. تأثیرات اپی ژنتیکری در طرول توسرعه کره منجرر بره        DNAاین تغییرات اغلب به اصلاح کووالانسی 

صله در سراسر یک جمعیت گسترده شود. به جای محدود شدن به افرراد معردود   بلافا واندت می، شود میتغییرات سریع فنوتیپی 

 مانند جهش های ژنی مطلوب، به طور فزاینده ای مورد استقبال قرار می گیرد.

پویایی این فرآیند را می توان از طریق تشبیه فنوتیس یک موجود زنده به کیسه بوکس فنری تو یح داد. در ایرن قیرا ، یرک    

، شرکل آن  شرود  مری کیسه بوکس روی فنر آن وجود دارد. هنگامی که به کیسه  رربه وارد  « پیشفرض»تاً پایدار و پیکربندی ذا

اگرر عمرل مشرت زدن متوقرف شرود،       –و این مهم است–با این حال  .تغییر می کند اما فق  تا زمانی که مشت زدن ادامه دارد

اکنون؛ با بازگشت به اپی ژنتیک، ارگانیسرم را بره عنروان کیسره      .ددکیسه فوراً به تنظیمات پیش فرض و پایدار خود باز می گر

. تا زمانی که تنش ادامه داشته شود می "مشت زده"بوکس در نظر بگیرید که به عنوان مثال توس  عوامل استر  زای محیطی 

گکیسره کرج شرده از  رربه       که منجر به یک فنوتیس اصلاح شده مطلروب  دهد میباشد، اپی ژنوم با بیان ژن تغییر یافته پاسخ 

. اگر استر  محیطی ادامه داشته باشد، به طور بالقوه در چندین نسل ادامه خواهرد داشرت. برا ایرن حرال، اگرر عامرل        شود می

استر  زای محیطی کاهش یابد یا به طور کامل ناپدید شود، فنوتیس جایگزین ارگانیسم به پیکربندی اولیه خرود براز میگرردد    

م این است که تأثیر یک عامل استر  زای محیطی مانند افزایش دما یرا هیپوکسری، کراهش منرابع غریایی،       . نکته مه3گشکل

رقابت و... به ندرت تنها بر یک موجود زنده در یک جمعیت عمومی تأثیر می گیارد. درعوض، بیشتر جمعیتگاگر نه همه  عامل 

به طور بالقوه فنوتیرس اصرلاح شرده ای را ایجراد مری       ر نه همه استر  زا را تجربه خواهند کرد و در نتیجه بیشتر جمعیت گاگ

. این منجر به تغییر هم زمان فنوتیس کرل  دهد میکنند که تحمل یا سایر تغییرات مطلوب را در شرای  نامطلوب محیطی تغییر 

 .شود مین جمعیت جمعیت در یک جهت مشابه گاگر نه یکسان  در نتیجه تحریک مکانیسم اپی ژنتیک ذاتی در همه افراد آ

 
 (3)شکل

 

 تاثیرات در معرض مواد شیمیایی قرارگرفتن -6

نشران   اخیرراً . باشرد  میناشی از بسیاری عوامل محیطی از تغییه گرفته تا مواد س تواند میتفاوت در فنوتیس و وراثت بیماری ها 

شتر از نسل هایی که مسرتقیماً در معررض   داده شده است که بیشتر سموم از طریق وراثت اپی ژنتیکی بر نسل های فرانسلی بی

آن قرار دارند تأثیر می گیارند. در حالی که برخی از سموم بر نسلی که مستقیماً در معرض آن قرار دارنرد ترأثیر نمری گیارنرد،     

اد زیرادی  نسل های بعدی که نسل ها یا اجدادشان در معرض قرار گرفته اند، از تأثیرات بر سلامتی شان رنج می برند. تعرد بلکه 
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از عوامل محیطی و مواد سمی در حال حا ر نشان داده شده است که وراثت اپی ژنتیکی را تقویت می کنند؛ مانند هیدروکربن 

 ها گسوخت جت ، علف کش ها گگلیفوسیت ، استر  محیطی گرفتاری  و ناهنجاری های تغییه ای.

کره   شرود  مری و از طریق خ  زایا گاسپرم یا تخمک  منتقل  شود مینامیده  "سم شناسی نسلی"اثرات سموم برای چندین نسل 

. برای گیاهان، مگس ها و کرم ها، وراثت اپی ژنتیک نشران داده شرده اسرت کره ترا      شود میمکانیسم های اپی ژنتیک را شامل 

ل تا به امروز انجام ، در حالی که آزمایش ها روی پستانداران تنها بر روی چهار تا شش نسدهد میصدها نسل را تحت تأثیر قرار 

 شده است.

ناشی از قرار گررفتن مروش در    تواند میمطالعات نشان داده اند که اثرات اپی ژنتیکی پاتولوژیک و گاهاً فرانسلی، از جمله چاقی، 

و اجزای سوخت جت باشرد. مطالعراتی در مرورد اثررات قررار گررفتن در        BPA ، DDTمعرض مواد شیمیایی مصنوعی، مانند

قیم مواد سمی انجام شده است؛ اما تحقیقات نسبتا کمی در مورد اثرات فرانسلی قررار گررفتن در معررض محیطری     معرض مست

در گونه ها برای نسل های زیادی  تواند میانجام شده است. اکنون مطالعات نشان داده است وراثت اپی ژنتیک محیطی القا شده 

هاست که کنار گیاشته شده و برای تغییرات تکاملی در نظر گرفته نشرده   مدتباقی بماند. با این حال، نظریه وراثت اپی ژنتیک 

 است.

 

 وینکلوزولین -6-1

نسرلی داشرته   فرااثررات   تواند میو  شود میوینکلوزولین آفت کشی گیک قارچ کش  است که به شدت در ایالات متحده استفاده 

ت  یک  د تستوسترون است که گیرنده های آندروژن را مسدود باشد. وینکلوزولینگمورد استفاده در محصولات میوه و سبزیجا

هنگامی که موش های ماده باردار در طول بارداری به صورت  .می کند و در نتیجه اعمال آندروژن را در مردان سرکوب می کند

گرفتنرد و ترأثیرات برر    قررار   ،خوراکی در معرض وینکلوزولین قرار گرفتند، فرزندان آنها تحت تاثیر این در معررض قررار گیرری   

 باروری مردان و ترویج بیماری های فرانسلی و اپی موتاسیون ها مشاهده شد.

ها در سلول های زایای اولیه  micro-RNAموش هایی که در داخل رحم در معرض وینکلوزولین قرار گرفتند، تغییراتی را در 

در نسرل هرای    DNAری مرردان دارد. الگوهرای متیلاسریون    خود نشان دادند. وینکلوزولین همچنین تأثیری فرانسلی بر برارو 

  تغییر یافت. این تحقیق نشان داد که محی  میتوانرد تغییررات   F3  و همچنین اولین نسل فرانسلیگF0-F2مواجهه مستقیم گ

کند. قررار گررفتن در   به ارث برده شود تا به بیماری فرانسلی کمک  تواند میاپی ژنتیکی را در رده زایا ایجاد کند و این تغییرات 

را ایجاد می کند،  F1و خ  نطفه آنها گاسپرم یا تخمک  تأثیر می گیارد که نسل  F0معرض یک ماده سمی بر نر یا ماده نسل 

این یرک نگرانری بررای عردالت زیسرت       .است، که اصلا به طور مستقیم در معرض نبوده F2بنابراین نسل فرانسلی، نسل بزرگ 

های فرانسلی مستقیماً در معرض خطر قرار نمی گیرند، اما خطرات می توانند آثار منفری برر سرلامتی     محیطی است، زیرا نسل

 آنها داشته باشند.

 

 گلایفوسیت -6-2

در میان بسیاری از سموم شیمیایی کشاورزی که محی  زیست ما را آلوده می کنند و نیرروی محرکره بیمراری هرای فرانسرلی      

، بره عنروان عامرل وراثرت     شود می   که به عنوان گلایفوسیت نیز شناخته  (N_(phosphonomethyle) glycineهستند، 

، پرمصرف تررین مراده   شود میفرانسلی اپی ژنتیکی بیماری شناخته شده است. گلایفوسیت که به عنوان یک علف کش استفاده 

ها از طریق مواجهه اجدادی  موش اخیراً، شیمیایی کشاورزی برای نابودی و از بین بردن گیاهان ناخواسته است. در یک مطالعه

 F1و  F0منتقل شدند. نتایج نشان داد کره نسرل هرای     F3به نسل فرانسلی  F0با گلایفوسیت؛ خاطرات یک ماده باردار نسل 

  موش ها دارای ناهنجراری هرای قابرل    F3اما نسل فرانسلیگ ؛در معرض مستقیم سمیت و آسیب شناسی قابل توجهی نداشتند

ارتباط با مشکلات پروستات، چاقی، افزایش بیماری تخمدان و افزایش ناهنجاری های زایمران بودنرد. یرک مشراهده      توجهی در
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در مراحل بعدی بارداری بره   F2درصد از موش های ماده نسل  31بود، بیش از F2مهم افزایش ناهنجاری های زایمان در نسل 

 دلیل دیستوشی مردند و/یا مرگ و میر بستر داشتند.

 

6-3-Thia 
نئونیکوتینوئیدها دسته ای از حشره کش ها هستند که به طور گسترده در مزارع کشاورزی اسرتفاده مری شروند. ظرفیرت یرک      

 DNA  برای القای اثرات فرانسلی در موش های نر بررسی شده است. تغییررات متیلاسریون   thiaنئونیکوتینوئید، تیاکلوپرید گ

در طول دوره جنینی در طول چندین نسل در مناطق اساسی تنظیم کننرده اصرلی حفرو     thiaناشی از قرار گرفتن در معرض 

. در مطالعه قبلی، نشان داده شد که قرار گرفتن در معرض تیا در طول برارداری منجرر بره نقرایص اسرپرم زایری ماننرد        شود می

میوز و افزایش تعداد شکستگی هرای دو   افزایش نسبت بیضه به وزن بدن، کاهش اندازه لومن در لوله های اسپرم ساز، خطاهای

همرراه   retroelementمشاهده شد که با افرزایش بیران ژن    H3K9me3. همچنین کاهش سطح شود می  DSBرشته ای گ

میلری   1بود. در مجموع، این اثرات منجر به کاهش تعداد اسپرم شد. مهم تر از همه، اثرات فرانسلی عمیق تر تنها در دوز بالای 

، بر شود میبنابراین، مواجهه حاملگی با تیاکلوپرید منجر به تغییراتی در مورفولوژی بیضه  ؛شود میکیلوگرم در روز ایجاد گرم بر 

، شرود  مری و منجر به کاهش اسپرم  دهد میسطح تستوسترون تأثیر می گیارد، بیان ژن اختصاصی بیضه را در بزرگسالان تغییر 

تعیین شد که  .ر معرض تیا تأثیر مضری بر عملکرد تولید مثل در مردان نسل سوم داردقرار گرفتن اجدادی د دهد میکه نشان 

، تاخوردگی پروتئین و rRNAژن های تنظیم شده مربوط به ترجمه، پردازش  .بیان شده اند F3ژن به طور متفاوت در  7722

وتئین ها را برای چسربندگی سرلولی، مهراجرت    انتقال الکترون میتوکندریایی بودند. ژن های تنظیم شده، ژن هایی بودند که پر

در  DNAسلولی، رگزایی، هدایت آکسون و عملکردهای مرتب  با فرآیند متابولیک کلسترول کد می کنند. افزایش متیلاسیون 

 مشاهده شد. F2و  F1در مقایسه با  F3بسیاری از مناطق در 

 

6-4- BPA 

Bisphenol-A گBPAیی اسرت کره بره طرور گسرترده در محصرولات پلاسرتیکی اسرتفاده           یکی از نمونه های مواد شیمیا

و فاصله آنوژنیتال را در فرزندان پسر نشران داد کره    BPAمطالعات اپیدمیولوژیک همبستگی مواجهه داخل رحمی با  .شود می

پایرانی بررای    نشانگر اثرات آندروژنیک و  د آندروژنی قرار گرفتن در معرض مواد شیمیایی در رحرم اسرت و بره عنروان نقطره     

در رحم نیز با اندازه کوچکتر جنین در  BPA. قرار گرفتن در معرض شود میارزیابی سمیت تولید مثلی مواد شیمیایی استفاده 

ارتبراط دارد. در یرک گونره مراهی، قررار       F1طول بارداری، وزن کمتر هنگام تولد و ترشح لپتین بالا و آدیپونکتین کم در نسل 

تخمک در نسل بعدی شد. در مثرال دیگرر، گورخرمراهی در     DNAنجر به تغییراتی در متیلاسیون م BPAگرفتن در معرض 

کاهش استیلاسیون هیستون اسپرم و همچنین اختلال در مهاجرت سلول های زایای اولیه را نشران داد، اگرچره    BPAمعرض 

ترا   E12.5در طول روز جنینری   BPAدر معرض این یافته ها با کاهش باروری ارتباط نداشتند. در موش ها، قرار گرفتن مادر 

E18.5  رشد تخمک ها را مهار می کند و متیلاسیونDNA     ژن های نشانه گیاری شده ژنومی را در سلول هرای زایرای نرر و

  باعر   BPAگ . همچنین قرار گرفتن موش های نر در معررض مخترل کننرده غردد درون ریرز     هدد میتغییر  F1ماده در نسل 

 .شود میسلول های زایای جنینی فرزندان در حال رشد آنها  DNAتی در متیلاسیون ایجاد تغییرا

 

 دي كلرودي فنیل دي كلرواتان -6-5

  اولین ترکیب کشاورزی توسعه یافته و به شردت مرورد اسرتفاده در اکثرر کشرورها در      DDTگ دی کلرودی فنیل دی کلرواتان

 91در  DDT. شود میشرق آسیا گبه عنوان مثال، هند  و آفریقا استفاده  بود و هنوز هم در کشورهای 0411و  0451 های دهه

باع  مشکلات نابراروری، سررطان    DDTسال گیشته چندین نسل را تحت تأثیر قرار داده است. تحقیقات نشان داده است که 

بره   DDT ن وجرود دارد. سرال  آ  511همچنان در خاک و به دلیل طولانی بودن نیمه عمرر گترا    DDTمتأسفانه  .شود میو... 



فناوری زیست و زیستی علوم مطالعات  

03-31، صفحات 0013 پاییز ،3 شماره ،01 دوره  

01 

 

عنوان یک آفت کش و برای جلوگیری از مالاریا در کشورهای سراسر آمریکای شمالی، از جمله ایالات متحده اسرتفاده شرد. در   

بر سلامت کلی تأثیر نمی گریارد، عواقرب وراثرت فرانسرلی در فرزنردان آنهرا و        DDTحالی که قرار گرفتن مستقیم در معرض 

مشاهده شد که بیماری را در کلیه ها، تخمدان ها، بیضه ها و همچنین شرروع چراقی را نشران دادنرد.      F2فرزندان بزرگ نسل 

علاوه بر مسائل انسانی، مطالعات نشان داده اند که گونه های حیات وحش هم از قرار گرفتن در معرض مستقیم و هم از طریرق  

به طور چشمگیری حساسریت بره چراقی را در     DDTی با نسل های مختلف دچار نقص شده اند. در معرض قرار گرفتن اجداد

قرار گرفت و آن  DDTدر معرض  F0. در یک تحقیق؛ ماده باردار نسل دهد میافزایش  F3موش های صحرایی نر و ماده نسل 

قرار نگرفته برود. نترایج ایرن تحقیرق نشران داد کره در چنردین مسریر          DDTدر معرض  F3منتقل کرد. نسل  F3را به نسل 

بولیک، بسیاری از ژن ها با چربی زایی، مقاومت به انسولین و لیپولیز مرتب  هستند. تغییرات در این عملکردها در برخورد با متا

 DDTباع  افزایش چاقی شود. مطالعات دیگر نیز به این نتیجه رسیده اند که مسرتقیما در معررض    تواند میسلول های چربی 

نشان داده شده اسرت کره باعر  ایجراد یرک فنوتیرس چراق در         DDTاثرات فرانسلی  .ستقرارگرفتن، با افزایش چاقی همراه ا

مادر نشان داد کره تقریبراً    DDT. یک مطالعه با استفاده از همان طرح تجربی قرار گرفتن در معرض شود می F3فرزندان نسل 

باقی مری مانرد    F3و  F2نسل های در اسپرم های  F1گمناطق متیله متفاوت  های اسپرم در نسل  DMR درصد از 51تا  01

اما چگونه مواد شیمیایی باع  تغییررات اپری ژنتیکری در     ؛تغییر یافته است DNAکه نشان دهنده وراثت فرانسلی متیلاسیون 

 سلول های زایا می شوند؟

نردین مراده   کره قررار گررفتن مرادر در معررض چ      دهرد  میاگرچه رابطه علت و معلولی آنها نامشخص است، اجماع نتایج نشان 

، که ممکن است به صورت فرانسلی به ارث رسیده و بر دهد میشیمیایی، و عیت اپی ژنومیک سلول های زایای جنین را تغییر 

در حال حا ر مشخص نیست که چگونه مواد شیمیایی باع  تغییررات اپری    .باروری و سایر فنوتیس ها در فرزندان تأثیر بگیارد

یکی از مولکول های کاندید درگیر در تغییرات اپری   (ROS) 4فعال شوند، اما گونه های اکسیژنژنتیکی در سلول های زایا می 

پیشنهاد شده است که یکری از   ROSبا واسطه  DNAژنتیکی با واسطه شیمیایی هستند. مکانیسم های احتمالی متیلاسیون 

موجرود در   C-5برا اترم    توانرد  مری سرید  به عنوان کاتالیزور اسرت. یرک مولکرول سوپراک    ROSتوس   DNAآنها متیلاسیون 

سیتوزین واکنش داده و آن را دپروتونه کند، که سپس به دلیل خاصیت بار منفی آن، یک هسرته دوسرت بره دسرت مری آیرد،       

، دهرد  مری   واکرنش  SAMآدنوزیل متیونین گ_Sبا بار مثبت در یک گروه متیل در  Sهسته دوست با یک اتم  C-5سپس اتم 

  حاوی کمپلکس های خراموش کننرده نیرز    DNMTمتیل ترانسفراز گ DNAله تولید می کند. تشکیل که یک سیتوزین متی

 DSBs به ایجراد  ROSنقش داشته باشند.  ROSتوس   DNAبوسیله آسیب اکسیداتیو  DNAممکن است در متیلاسیون 

برون زا برا یرک    E-cadherinتر ژن ها در یک پرومو DSB و یک مطالعه آزمایشگاهی با استفاده از روش القایی معروف است.

در سلول های سرطانی اپیتلیال هیپرمتیله میشود، مدلی را بررای خراموش کرردن ژن ناشری از      DNA، که اغلب CpGجزیره 

DSB  گ پرس از  شرود  مری نشان دادند. اگرچه فعالیت پروموتر در اکثر سلول ها حفوDSBR    ،تررمیم شکسرت دو رشرته ای  

هرای   DNMTو خاموشی ژنی قابل وراثت را نشران مری دهنرد گاحتمرالاً توسر        DNAیلاسیون درصد کمی از سلول ها مت

 استخدام شده .

 

 حشیش -7

حشیش برای مصرف به عنوان ماده مخدر رایج ترین ماده مخدر غیرقانونی در جهان است درحالیکه پرمصرف ترین ماده مخردر  

ویژه در نوجوانان پسر و بزرگسالان جوان زیاد است. جرزء روانگرردان    و مصرف آن به باشد میغیرقانونی در کشورهای غربی نیز 

اصلی آن در سیستم اندوکانابینوئید درون زا دخالت می کند. ایرن سیسرتم پیرام رسرانی در کنتررل بسریاری از فعالیرت هرای         

شرخص تحرت کنتررل غردد     بیولوژیکی از جمله تشکیل گامت های نر با کیفیت بالا نقش دارد. سلامت باروری مردان به طور م

                                                           
4 reactive oxygen species 
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حشریش حراوی    درون ریز، پاراکرین و اتوکرین است و عمیقاً تحت تأثیر علائم محیطی و سبک زندگی قرار دارد. ماری جوانرا و 

D9-THC  ،و سایر مواد شیمیایی استD9-THC   انتقرال دهنرده هرای    دهرد  مری اثرات روانگردان و غیرروانگردان را نشران .

می توانند حافظه، عملکردهای شناختی، عملکرد روانری حرکتری و    D9-THCیدهای اگزوژن مانند عصبی با مکانیسم کانابینوئ

بررای مردت    درک درد را تغییر دهند. این پتانسیل درمانی حشیش و اثرات روانگردان آن سال هاست که شرناخته شرده اسرت.   

عه قرار گرفته است گاز این آثرار مری تروان بره     در مدل های انسان و حیوان مورد مطال D9-THCطولانی، اثرات ماری جوانا و 

اختلال در محی  هورمونی کنترل کننده تولید مثل در هر دو جنس، کاهش کیفیت اسپرماتوژنز، اخرتلال در تخمرک گریاری،    

اختلال در چرخه قاعدگی، محدودیت رشد داخل رحمی جنین، افزایش بروز زایمان زودر  و.... اشراره کررد . قررار گررفتن در     

در دوران بارداری پیامدهای نامطلوب متعددی دارد، ماننرد وزن کرم بردن در هنگرام تولرد ، امرا همچنرین         D9-THCعرض م

عروقی، یا عدم تنظیم سیستم ایمنی ذاتی و _عضلانی و قلبی_مشکلات رشدی و رفتاری به ویژه نقایص رشدی عصبی، اسکلتی

سال گیشرته، مطالعرات کمری تغییررات اپری ژنتیرک مررتب  برا          5در  .داکتسابی، یا نقص مادرزادی/تراتوژنیک در کودکان دار

انسان مورد تجزیه و تحلیل قرار دادند که ارتباط بین استفاده از حشیش، غلظت اسپرم و تغییرات گسترده  SPZحشیش را در 

 .اسپرم را آشکار می کرد DNAدر متیلاسیون 

توس  پدر، به عنوان نشانه  Protein 2  DLGAP2گ Discs-Large Associated ژن نشانه گیاری شدهگایمپرینت شده 

اپی ژنتیکی انتخاب شده است. این ژن یک پروتئین غشایی را رمزگیاری می کند که روی نورون های پس سیناپسی درگیرر در  

شرناخته     و ژن کاندید اسکیزوفرنیASDسیگنال دهی عصبی و سازمان سیناپس است و به عنوان یک اختلال طیف اوتیسم گ

از  SPZدر  2در داخرل اینتررون    CpGسرایت تأییرد شرده     4در  DLGAP2جالب توجه است، نتایج نشان داد که . شود می

در  DNAهیپومتیله شرد. عرلاوه برر ایرن، تغییررات متیلاسریون        D9-THCسیگاری های ماری جوانا و جوندگان در معرض 

DLGAP2 نیز در هسته اکومبنس گNAcد و مربوط به توسعه احتمالی فنوتیس شبه اوتیسم در موش های   فرزندان تأیید ش

قرار داشتند. همینطور نشان داده شد که ژن های رشد عصربی   D9-THCمتولد شده از پدرانی بود که قبل از لقاح در معرض 

 .تجرویز بسرتگی دارد  نسبت به تغییرات اپی ژنتیکی بسیار حسا  هستند، اما میزان تغییرات اپی ژنتیکی به نوع دارو و مسریر  

در نمونه های اسرپرم   DNAعلاوه بر این، گاریدو و همکاران تجزیه و تحلیلی در سطح ژنومی برای متیلاسیون افتراقی مناطق 

را در  DNAمنطقره متیلاسریون    915به دست آمده از پدرانی که فرزندانی با یا بدون اوتیسم دارند انجام دادند که در مجموع 

مکران   072متیلره مروازی برا     DNAمورد از ایرن منراطق    107نشان داد. جالب توجه است که  ASDده ژن های شناخته ش

هستند که به طور قابل توجهی بین کاربران و افراد کنتررل پرس از پرهیرز از حشریش تفراوت دارنرد. فهرسرت ژن هرای رایرج          

رتب  با وراثرت فرانسرلی اوتیسرم در    ژن هیپومتیله شده در اسپرم مصرف کنندگان حشیش و م DLGAP2همچنین شامل ، 

پرهیرز از   .جوندگان است. با این حال، زمان قرار گرفتن در معرض حشیش بر میزان تغییررات اپری ژنتیکری ترأثیر مری گریارد      

اسپرم مفید باشد. در  DNAحشیش برای یک چرخه اسپرماتوژنتیک ممکن است برای کاهش اثرات روی پروفایل متیلاسیون 

هفته پرهیز از حشیشگ دوره ای که مطابق با طول مدت یک چرخره اسرپرم زایری در انسران      00داده شد که  مطالعه ای نشان

سرپس،   .کراهش داد  CpGسرایت   079به  013در اسپرم انسان را از  DNAاست  تغییرات مرتب  با حشیش در متیلاسیون 

 SPZژن های رشدی انتخراب شرده در اپری ژنروم     روزه پرهیز از حشیش، تغییرات متیلاسیون در  22پس از یک دوره طولانی 

سرطوح متیلاسریون بره طرور قابرل تروجهی در مقابرل آن هرایی کره در           دهرد  مری مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت که نشران  

هنوز به طرور قابرل تروجهی برین      CpGسایت  072مصرفکنندگان حشیش شناسایی شده بود کاهش یافته است. با این حال، 

اثررات طرولانی مردت و غیرر گریرا در سرلول هرای زایرا رخ          دهد میها پس از پرهیز تفاوت داشتند که نشان کاربران و کنترل 

 .دهد می
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 اپی ژنتیک و استعداد چاقی -8

شیوع چاقی و بیماری های مرتب  با آن به سطح همه گیر رسیده است. چاقی اغلب با تغییه بیش از حد و سربک زنردگی کرم    

 ح است که عوامل دیگر نیز باع  افزایش حساسیت به بیماری های متابولیک می شروند. نشران داده   اما وا ؛تحرک همراه است

شده است که مواجهه مستقیم و اجدادی با سموم محیطی و تغییه تغییر یافته باع  افزایش حساسریت بره چراقی و اخرتلالات     

تریلیرون دلار   7شد و هزینره جهرانی سرالانه آن     7105میلیون نفر در سال  0منجر به مرگ  BMI. افزایش شود میمتابولیک 

 آمریکا برآورد شده است.

افرزایش یافتره    7111و  0499علاوه بر این، براون و همکاران دریافتند که اوقات فراغت صرف شده بررای ورزش برین سرالهای    

ی شرامل تغییررات در میکروبیروم    سایر علل مستقیم بالقوه پیشنهادی چاق .علل دیگر باید بررسی شوند دهد میاست، که نشان 

مطالعرات   .روده، اثرات تهویه مطبوع بر گرمازایی، محرومیت مزمن از خواب، و برخی از داروها که باع  افزایش وزن مری شروند  

متعددی در ارتباط ژنومی نیز برای شناسایی افزایش حساسیت ژنتیکی به چاقی انجام شده اسرت. برا ایرن حرال، انرواع ژنتیرک       

چندین مطالعه اخیر نشان داده اند کره در معررض انرواع شررای  قررار       .چاقی از نظر قدرت پیش بینی محدود هستند مرتب  با

برر روی بیوپسری هرای     DNAمتابولیسم را تغییر دهد. تجزیه و تحلیل متیلاسیون  تواند میگرفتن در اوایل زندگی و در رحم 

متمرایز مررتب  برا مسریرهای مترابولیکی را       DNAلگوهرای متیلاسریون   عضلانی از بازماندگان سوء تغییه حاد انجرام شرد و ا  

های متابولیک تأثیر بگریارد و خطرر    بنابراین، آثار محیطی در طول رشد اولیه میتواند بر پاسخ انطباقی به چالش ؛شناسایی کرد

رانسرلی چراقی و اخرتلال عملکررد     اکثر مطالعات؛ پتانسریل وراثرت ف   .ابتلا به بیماری متابولیک را در زندگی بعدی افزایش دهد

رژیم غدایی با چربی بالا و محدودیت کالری بررسی کرده اند. نشران داده   (HFD) 5متابولیک را از طریق قرار گرفتن در معرض

 F3منجر به انتقال پدری افرزایش انردازه بردن در مروش هرای مراده نسرل         HFDشد که در معرض قرار گرفتن اجداد مادر با 

که اجدادشان در معرض تغییه بیش از حد شیردهی نروزادان قررار داشرتند، دچرار عردم تحمرل       نر ها  موش F2. نسل شود می

اسرپرم و   miRNAبرا افرزایش چراقی و تغییررات در      F0پدری در موش های نسل HFD گلوکز و هیپرگلیسمی ناشتا شدند.

کره اجدادشران    F2ر مطالعه دیگری، فرزندان نسل همراه بود. د F2کاهش متیلاسیون کلی سلول های زاینده در فرزندان نسل 

پدری قرار داشتند، وزن هنگام تولد و مقاومت در برابر افزایش وزن را کاهش دادند، به طوری کره زنران برالغ     HFDدر معرض 

 دچار عدم تحمل گلوکز شدند.

بعردی در بافرت چربری فرزنردان      در اسرپرم و بیران   miRNA let-7cاجدادی پدری نیز با بیان متفاوت  HFDعلاوه بر این، 

. شود میمرتب  بود. همچنین قرار گرفتن در معرض محدودیت کالری در رحم در موش باع  تغییر حافطه هیستونی در اسپرم 

برابر بیشتر از زنانی کره در معررض    9/0دختران زنانی که زمستان گرسنگی هلندی جنگ جهانی دوم را در رحم تجربه کردند، 

از پدرانی کره زمسرتان گرسرنگی هلنردی جنرگ جهرانی دوم را        F2ته بودند، بیماری های مزمن داشتند. نسل خطر قرار نگرف

را در مقایسه با مادران در معرض قرار نگرفته بودنرد، افرزایش دادنرد گترأثیر فرانسرلی       BMIتجربه کردند، به طور قابل توجهی 

 . شود میظاهر F2مواجهه پدری قبل از بارداری در نسل 

، یک شهر منزوی در شمال سوئد، به نظر می رسد که تغییه اجداد پدری به طور قابل توجهی بر بروز بیمراری  Överkalixر د

های قلبی عروقی و دیابت در فرزندان بزرگ آنها تأثیر گیاشته است. همینطور ا افه وزن پدر قبل از بلوغ، مستقل از ا افه وزن 

 به آسم غیر آلرژیک را افزایش داد. در فرزندان، احتمال ابتلای فرزندان

گررون و بلرومبرگ    7111سموم محیطی نیز در حساسیت وراثت فرانسلی اپی ژنتیک به چاقی نشان داده شده است. در سال ، 

را برای اشاره به سموم محیطی که می توانند باع  چاقی شوند، توسعه دادنرد. چنردین مراده سرمی زیسرت       "چاق زا"اصطلاح 

موش ها به دنبال مواجهه پیش از تولرد   F3آن زمان نشان داده شده است که یک فنوتیس چاق فرانسلی را در نسل محیطی از 

اجدادی القا می کنند. یک مطالعه اخیر نشان داد که موش هایی که اجدادشان در معرض مخلوط کادمیوم و جیوه قررار گرفتره   

                                                           
5 high fat diet 
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نشان دادند. قرار گرفتن اجدادی با مخلروطی از مرواد    F4از طریق نسل اند، افزایش چربی شکمی و اختلال در تحمل گلوکز را 

  و دی بوتیرل  DEHPاتیرل هگزیل فترالاتگ  _3 ، بریسگ BPA گA_مختل کننده غدد درون ریز مشتق از پلاستیک گبیسفول

ی نشران  موش های صحرایی نر و ماده شد. درکل مطالعرات قبلر   F3  باع  افزایش حساسیت به چاقی در نسل DBPفتالات گ

تمایز سلول های چربی و اپی ژنوم بافت چربری و  تواند میدادند که توارث اپی ژنتیکی چاقی به دنبال درمعرض قرارگیری اجداد 

 سلول های چربی را تغییر دهد.

 

 اختلال استرس پس از سانحه -9

نراتوان کننرده در بیمراران      یک اختلال روانپزشکی است که باع  اخرتلال عملکرردی   PTSDاختلال استر  پس از سانحه گ

. مشاهدات بازماندگان حوادث تاریخی آسیب زا ثابت می کند که این بیماری نه تنها با تجربیات شخصی مررتب  اسرت،   شود می

گیشته، محققان بر وراثت اپی ژنتیکری تمرکرز کررده     های دههاز آسیب های خانوادگی نیز به ارث برسد. در طول  تواند میبلکه 

به نسل های آینده منتقل شرود. وقرایع ترومرا، شرامل نره تنهرا        تواند میکنند که چگونه پاسخ به تجربیات نامطلوب اند تا درک 

عواقب تجارب فاجعه بار زندگی مانند جنگ گیشته یا جاری، آسیب جسمی یا جنسی، بلکه همچنین قلدری در حیاط مدرسره  

 به عنوان محرک بیماری عمل کند. تواند می و محل کار و همچنین تجربه نامطلوب دوران کودکی،

نتیجه مشاهدات دقیق روی فرزندان بازماندگان قحطی هلندی: برای اولین بار مشرخص شرد قررار گررفتن در معررض اسرتر        

برای رشرد انسران کمرک مری کنرد. محققران        IGF2 DMR فیزیولوژیکی گگرسنگی  به هیپومتیلاسیون طولانی مدت در ژن

ی ژنومیک را در فرزندان رویدادهای تاریخی ویرانگرر مشراهده کررده انرد، از جملره امرا نره محردود بره          همچنین تفاوت های اپ

 سپتامبر مرکز تجارت جهانی. 00هولوکاست، بدرفتاری با اولین ملل در کانادا، طوفان یخ کوبک و حمله تروریستی 

هده شده است که در آن جنین هرای درون رحمری در   در انسان، توارث اپی ژنتیکی فرانسلی در پاسخ به دو قحطی تاریخی مشا

، سندرم متابولیک و فشرار  7زمان قحطی به والدین بالغی تبدیل می شوند که فرزندان و نوه هایی را با افزایش فراوانی دیابت نوع

، بیران  SPRY4 آورند. مطالعه دیگری که روی گروه های نظامی آمریکایی انجام شد متیلاسریون متفراوت   خون بالا به دنیا می

گنقطه بازرسی اتصال دوک میتروزی ، و  MAD1L1غیر کدکننده گمرتب  با رفتار خودکشی ،  RNA SPRY4طولانی مدت 

مو وع مورد علاقه خرود را بره زنران بازمانردگان خشرونت       7170را پیشنهاد می کند. دو مطالعه در سال  HEXDCبیان ژن 

کز بر زنان بازماندگان تجاوز، نشانگرهای اپی ژنتیکی را مشرخص کررد کره بره     جنسی محدود کردند. یک تجزیه و تحلیل با تمر

، نترایج آمراری معنری داری در    NR3C1ناشی از ترومای جنسی مرتب  است. علاوه بر هیپرمتیلاسیون  PTSDطور خاص با 

شده است، امرا  یافت شده است، اگرچه این پروتئین کمتر شناخته  SLC16A9نزدیک به ژن  CpG cg01700569جایگاه 

مراه پرس از تجراوز     3، در PTSDبا اختلالات روانی مرتب  است. مطابق با مطالعات قبلی مشخص شد که در افرراد مبرتلا بره    

نیرز   PTSDدر سرایر گرروه هرای     BRSK1کاهش یافته است و نتایج مشابهی در متیلاسیون  BRSK2جنسی، متیلاسیون 

هرا برا بیمراری هرای      ACE   تأثیر زیادی بر رشد عصبی یک فررد دارد. ACEگیافت شده است. تجارب نامطلوب دوران کودکی

، ا طراب، افسردگی و اختلال دوقطبی و همچنین بیماری های جسمی مانند دیابت و بیمراری هرای   PTSDروانپزشکی مانند 

نتقرال عصربی ایجراد مری     قلبی عروقی مرتب  هستند. بیماری ها در اثر الگوهای متیلاسیون متفاوت روی ژن های مربوط بره ا 

 دهرد  مری شوند. انسان هایی که استر  روانی را تجربه می کنند، تلومرهای لکوسیت کوتاه شده را نشان می دهنرد، کره نشران    

از نظر اپی ژنتیکی به گونه ای تعدیل شود که ممکن است با پیری یا طول عمر مرتب   تواند میطول تلومر در سلول های خونی 

کمرک مری کنرد.     DNAاز طریرق متیلاسریون    PTSDه در معرض قرار گرفتن در رحم به آسریب پرییری   باشد. تجارب اولی

  که در طرول نسرل کشری توتسری براردار بودنرد و       F0در هر دو مادر گ NR3C1/2افزایش متیلاسیون در ناحیه پروموتر ژن 

نگام تجربه خشرونت خرانگی، در منراطق جنگری       یافت شده است. یافته های مشابهی نیز در زنان باردار در هF1فرزندان آنها گ

جمهوری دموکراتیک کنگو، در طول نسل کشی رواندا و طوفان یخ کوبک یافت شده اسرت. عرواملی ماننرد محرومیرت از غریا،      

 گیرک هورمرون مررتب  برا     CORTگ محدودیت فیزیکی یا انزوای اجتماعی والدین مرغ تخم گیار برا افرزایش کورتیکوسرترون   
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 CORTآدرنال فرزندان دارند. فرزندان حاصل از والدین برا  -هیپوفیز-ت قابل توجهی بر پاسخ محور هیپوتالامو استر  ، اثرا

پایه بالا مضطرب تر و احتمال بیشتری برای ایجاد رفتار نوک زدن شدید به پر و بال در هفته های اول زندگی داشرتند. برا ایرن    

که برخی از متیلاسیون ها پایداری میروزی را   دهد میبعدی شواهدی را ارائه حال، مشاهدات تغییرات اپی ژنتیکی در نسل های 

بر تخمک ها و همچنین محی  رحم تأثیر بگیارد، و بایرد در نظرر داشرت     تواند مینشان می دهند. استر  قبل از بارداری مادر 

،ً چنردین مطالعره   اخیرراً وار اسرت.  وجود دارد دشر  F1و  F0که تشخیص مسیر انتقال حتی زمانی که اپی موتاسیون در هر دو 

انتقال پدری عدم وجرود تعراملات جنینری جفتری و عوامرل       .توارث اپی ژنتیکی پدری را در طی اسپرم زایی پیشنهاد کرده اند

در اسرپرم برالغ انسران     sncRNAو  miRNA ،piRNAمشخص شد که  7100مراقبت از مادر را تضمین می کند. در سال 

نسلی بیان ژن عمل کنند. تغییرات هیسرتونی  فرامل اطلاعات عمودی و تنظیم کننده های کلیدی وراثت می توانند به عنوان حا

 که از طریق اسپرماتوژنز حفو می شوند نیز در رشد جنین بسیار مهم هستند.

 

 شخصی و تاریخی هاي ضربه آثار كاهش -11

راه هایی برای کاهش اثرات مضر مواجهه های مختلرف برر   می توان از اثرات منفی فرانسلی جلوگیری کرد. مطالعات حیوانی که 

و نسل های بعدی را نشان می دهند، در این بخش برجسته شده اند، و مداخلات انسانی موازی و امیدوارکننرده دیگرر    F0روی 

ان مثال، شرطی نیز مورد بح  قرار گرفته اند. در مطالعه اولیه توس  دیا  و رسلر ، از جفت شدن یک بو با یک شوک گبه عنو

و بعد از آن اسرتفاده شرد. در آزمرایش بعردی، از همران       F0سازی تر   برای مدل سازی اثر استر  تروماتیک در نسل های 

را برای از بین بردن تر  ایجاد شده توسر  برو دریافرت کردنرد.      "درمان"روش ها استفاده شد، اما زیرمجموعه ای از حیوانات 

ازی بود، حیف تدریجی پاسخ شرطی گمثلاً تر  هنگام ارائه بو  با تکرار بو بدون هیچ  رربه  شامل آموزش خاموش س "درمان"

ارائه شد، وقتی در معرض بو قرار گرفتنرد، ترر     "درمان"ای. حیواناتی که در ابتدا شرطی شده بودند که از بو بترسند و سپس 

زایش یافته ای گبه عنوان مثال، پاسخ مبهروت کننرده  بره      همچنین حساسیت رفتاری افF1فرزندان آنهاگ .از خود نشان ندادند

نشان ندادند. علاوه بر این، تغییرات اپی ژنتیکی مشاهده شده در اسپرم در ژن حیاتی برای ادراک بویایی تنهرا   F0بوی مشروط 

آموزش خاموش سرازی  موش هایی که  .دریافت نکرده بودند "درمانی"در موش هایی مشهود بود که از بو ترسیده بودند و هیچ 

از انتقال فرانسلی  تواند می "درمان"را دریافت کردند گدرمان  این علائم اپی ژنتیکی را در اسپرم خود نداشتند. به نظر می رسد 

اثرات منفی مرتب  با استر  تروماتیک اجدادی جلوگیری کند. آموزش خاموش سازی، هسرته اصرلی تمرام رویکردهرای روان     

در کودکان، نوجوانان و بزرگسالان است گبه عنوان مثال، مواجهه درمرانی، درمران    PTSDواهد برای درمان درمانی مبتنی بر ش

شناختی رفتاری متمرکز بر تروما ، با تجسم و صحبت در مورد رویدادهای آسریب زاگبره عنروان مثرال، تکررار در معررض قررار        

داخلات در جمعیرت هرای مختلرف بررای طیرف وسریعی از       گرفتن  همراه با آموزش تمدد اعصاب و پردازش شناختی. ایرن مر  

تجربیات آسیب زا گبه عنوان مثال، سوء استفاده جنسی، خشونت شریک صمیمی، خشونت جامعره، از دسرت دادن آسریب زا از    

 یک عزیز  بسیار موثر است. یک گروه مستقل با استفاده از یک موش مدل مشابه نشان داد که مداخلات رژیم غریایی یرا ورزش  

هفته در مردان چاق قبل از لقاح از ایجاد مشکلات متابولیک گبه عنوان مثال، حساسریت بره انسرولین، بافرت چربری       9به مدت 

 های اسپرم جلوگیری کرد. ncRNAا افی  در فرزندان جلوگیری می کند. رژیم غیایی و ورزش پدر نیز از تغییرات 

 

 گیري نتیجه و بحث -11

رازمدت به دلیل مقیا  های زمانی درگیر چالش برانگیز است با این وجود، پیشرفت هرای زیرادی   درک وراثت اپی ژنتیک در د

در سال های اخیر از طریق ترکیبی از مطالعاتی که دینامیک وراثت اپی ژنتیکی را کمی مری کنرد، تجزیره و تحلیرل تغییررات      

ه باشرد، حاصرل شرده اسرت. ایرن مطالعرات درک       به هر مقیا  زمانی دسترسی داشت تواند میمدل سازی ریا ی که  طبیعی و

 وراثت اپی ژنتیک را بسیار بهبود بخشیده است، و نشان داده است که وراثت اپی ژنتیکی طرولانی مردت نره تنهرا     مفهومی ما از

دم ممکن است، بلکه بسیار قابل قبول است. پیامدهای اپی ژنتیک طولانی مدت وراثت به طور بالقوه عمیق هستند. به دلیرل عر  
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عملکرد در مطالعات فرانسلی برای نسل های بعدی، دانش کافی از همه مکانیسم های اپی ژنتیکی وجود ندارد. با این حرال؛ مرا   

می دانیم که در مطالعات انجام شده بر روی نسل های فرانسلی، تمام مکانیسم های اپی ژنتیکی که پیدا شده است، دائمی مری  

ند. قبلاً تصور می شد که مدل تکاملی ما عمدتاً شامل جهش های ژنتیکی است که فنوتیرس  شوند و ثبات نسلی را نشان می ده

، که انتخاب طبیعی آنها را انتخاب می کند، اکنرون مطالعرات نشران    شود میهای ارثی را ایجاد می کند که باع  تنوع فنوتیپی 

گروه های ذینفعی کره   .ای نسل های زیادی باقی بمانددر گونه ها بر تواند میداده است که وراثت اپی ژنتیک محیطی القا شده 

نگران عدالت زیست محیطی و عوامل اجتماعی تعیین کننده سلامت هستند، باید این علم جدید را برای حفاظت از نسل هرای  

کرن اسرت   آینده خود بگنجانند. نگرانی های مربوط به عدالت زیست محیطی باید جدی تر گرفته شود، زیرا نسل های آینده مم

هیجان انگیز و سریع است. عرلاوه   TEIآسیب های نابجا را متحمل شوند، در حالی که از مزایای تولید برخوردار نیستند. زمینه 

کنند، در نظر گرفتن زمینه هایی کره در آن سریگنال هرای     را واسطه می TEIبر کشف مکانیسم های مولکولی که پدیده های 

 TEIمفید است. چگونه یرک پاسرخ    TEIشوند، برای درک چگونگی شروع  ی معنی دار میمحیطی منجر به پاسخ های انطباق

 ممکن است ادامه یابد، و چگونه می توانیم پاسخ های ناسازگار را به نفع انسان مسدود کنیم!

 

 تقدیر و تشکر: -12

 دکتر بیتا بهبودیان، متین سجادی
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Abstract 

In recent decades, the main attention of scientists and general biology elites has been on genetic changes and 

heredity of such changes. But recently, studies report information about another type of inheritance, which can 

carry vital messages for living beings without changing the sequence of the polynucleotide chain. One of the 

most important characteristics of creatures, especially humans, is the ability of adaption to the environment and 

surrounding factors. We should not forget that the changes around us are not always permanent, where as some 

of the temporary changes last only for a short time or last for several generations. Is the appropriate mechanism 

to accept and respond to these conditions, a change in the gene sequence, or is there a more suitable method for it 

embedded in living organisms? results of the research show that epigenetics is the most likely answer to this 

question. Let's not forget, sometimes the epigenetic features of parents need to appear in their children, which is 

a promise of epigenetic inheritance. in general; Due to the time-consuming study of this type of inheritance in 

humans, model organisms are used, but this does not mean the absence of epigenetic inheritance in humans. 
The point to consider is our many unknowns in this field; Have we known all types of epigenetic changes? How 

many types of epigenetic inheritance are there? What is the mechanism and process of transferring this 

information? In this study, we have tried to address some of these issues. 

 

Keywords: Inheritance, epigenetics, histone modifications, environmental effects, transgenerational 

inheritance. 

 


