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Abstract 

Introduction: Autism is a set of environmental and genetic disorders in the nervous 

system that result in defects in social behaviors, social communication, stereotyped 

behaviors and difficulty in motor skills and inability to plan motor. These factors are 

the severity of the disease and how affect its response to treatment.  

Materials and Methods: In this study, we sought to identify a common list of 

different genes expressed (DEG) using a meta-analysis method by bioinformatics 

tools. Three microwave studies were identified, including 109 samples, of which 90 

were sick and 19 were healthy. These studies were analyzed by software and meta-

analysis was performed on them.  

Results: After isolation of genes with different expression with the help of statistical 

analysis by R software, genes (EIF1AY, EIF2S3, IL32, ARPC4-TTLL3, LILRA5, 

EIF5A, XIST, RARA, TXLNG,) were obtained and then by examining their gene 

ontology from the final results were obtained through the enrichr database and the 

association of their interaction pathways with pathways and interaction networks 

with other genes involved in autism.  

Conclusion: By identifying genes with different expression in different studies that 

had a significant decrease or increase in expression and examining them in 

biological, molecular and cellular pathways in general, it was found that this set of 

genes can be used in autism and some pathways in the functional process. This 

disease has a role, so it is possible to provide desirable treatment strategies to control 

them by examining the targets of their effects and products. 
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Introduction  
Autism disease includes a set of disorders in 

the nervous system, which results in defects in 

social behaviors, social communication style, 

stereotyped behaviors, and problems in 

movement abilities.  Today's various studies have 

come to the conclusion that the formation and 

origin of autism is not only caused by a single 

factor, but it may be a combination of 

environmental factors and genetic factors. Due to 

the increase in the prevalence of autism, knowing 

the effective factors in the formation of this 

condition is very important in order to discover 

therapeutic solutions, and due to its 

neurobiological basis, complete and 

comprehensive studies have not yet been 

conducted on it. In general, inflammation caused 

by inflammatory factors and factors of the 

immune system, such as chemokines such as 

interleukin-6 and tumor necrosis factor alpha, and 

various adipokines as metabolic mediators play an 

important role in the formation of this condition. 

Changes in gene expression are widely studied to 

describe various human diseases. Previous studies 

have shown that several candidate genes show 

differential expression in ASD patients in the 

brain and blood compared to the healthy control 

group. Despite this series of data obtained from 

the previous analysis. Here we applied a systems 

biology approach to further deepen the 

understanding of pathophysiological mechanisms 

in ASD. In this study, the results of an 

independent microarray study on ASD were used 

to perform a meta-analysis with the aim of 

identifying new candidate genes for ASD. In 

addition, functional enrichment, protein-protein 

interaction, DEGs transcription factors and 

disease analysis were performed to elucidate the 

potential mechanisms of ASD pathogenesis. 

Methodology 

In this study, using the meta-analysis method 

using bioinformatics tools, the data of three 

microarray studies that included 109 samples, 90 

patients and 19 samples were collected. Then with 

the help of R software and through its special 

packages .With the help of different 

bioinformatics servers, we performed the 

necessary analyzes to prepare, normalize and 

integrate the data and we obtained a common list 

of differentially expressed genes (DEGs). 

Cellular, molecular and biological pathways were 

performed on gene data with differential 

expression isolated from these studies and their 

results were presented in the form of graphs and 

tables. And finally, the process of meta-analysis 

and investigation of gene interaction networks 

was carried out on the obtained gene list with 

differential expression, and through it, the 

interactions of the obtained genes both with 

themselves and with other genes will be 

investigated in different interaction pathways. 

Results 

After accurately identifying the appropriate 

microarray studies to provide the required data 

through the NCBI server by extracting raw data 

from them and normalizing the data, the process 

of analysis and isolation of genes with different 

expression was done with the help of statistical 

analysis by R. software packs . Then by sharing 

and examining them, a set of genes with 

differential expression compared to other genes 

including (EIF1AY, EIF2S3, IL32, ARPC4-

TTLL3, LILRA5, EIF5A, XIST, RARA, 

TXLNG,) was obtained. Then by examining their 

gene ontology in three molecular, biological and 

cellular pathways through the Enrichr database 

and studying and analyzing the relationship of 

their interaction pathways through pathways and 

interaction networks with other genes effective in 

autism, the final result was obtained, which 

indicates This disease is closely related to many 

immunological processes and cytokines and 

factors of the immune system. Also, from the 

results obtained, it was found that different genes 

and gene relationships are involved in the 

formation of parts and complications of this 

disease, which indicates the involvement of genes 

in this disease. These results were presented in the 

form of a series of graphs in which the 

relationship between the relevant genes and 

various pathways and factors involved in autism 

patients was clear. Also, through special servers, 

interactive network and interactive 

communication, the obtained genes with 

expression differences with other genes were 

examined and their relationships were depicted in 

the form of a network and analysis, and it was 

observed that different genes through various 

interactions in different genetic and biochemical 

pathways. 
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Discussion 

Autism has a very complex neurobiological 

basis, in which there is still no complete 

information about these complex processes, so 

there is still no specific and definitive factor or 

marker for its therapeutic purpose . In this study, 

among the thousands of genes obtained from 

several different microarray studies, we finally 

found some genes with high expression 

differences (LogFC>3>-3) and we separated them 

with the help of R software packages for 

functional and interaction analysis and investigate 

their relationship with the diagnostic factors and 

markers of autism that were discovered before, 

and maybe by finding new ways related to these 

genes, we can consider new ways to understand 

the disease process and its treatment(30). in the 

results of the molecular ontology of our study, 

there is a high relationship between Genes with 

different expression from PKB, which is an 

important kinase in signaling pathways in relation 

to membrane phospholipids, which confirms the 

results of our study. We obtained cytoplasmic 

activities and cytoplasmic factors with a 

percentage of 71.4% of molecular ontologies, 

which was in line with confirming our results. 

Also, in other studies, the relationship between 

autism and inflammatory factors such as TNF and 

ILs has been discussed and these results are also 

in line with the results of our study in Ontology 

Biology which is related to IL5,13 and the 

differentiation and regulation of Th2 and with The 

results from the KEGG pathway were consistent. 

In general, in this study, some new genes related 

to autism disease It was found that three of them 

were EIF1AY, EIF2S3, and EIF5A, which are 

important factors in different stages of the protein 

synthesis or translation process, and changes in 

the expression of these genes can be effective in 

the production of necessary proteins effective in 

the process of autism. Another gene was IL32, 

which, due to its role in the production of 

inflammatory factors such as TNFs, plays an 

essential role in the development of inflammation 

and can play a role in the formation of autism.The 

next gene is ARPC4-TTLL3, which acts as the 

actin-binding component of the Arp2/3 complex, 

which mediates the formation of branched actin 

networks that It is related to the cellular skeleton 

and the cytoplasmic and nuclear activities of the 

cell, which, based on the results of the ontology 

and signaling pathways, have a favorable 

relationship with autism. LILRA5 gene is another 

gene of this collection is a member of the 

leukocyte-like immunoglobulin receptor (LIR) 

family. It has been shown that the cross-linking of 

this receptor protein on the surface of monocytes 

causes calcium flux and the release of several pro-

inflammatory cytokines, which indicates the role 

of this protein in stimulating innate immune 

responses. in the results of the molecular ontology 

of our study, there is a high relationship between 

Genes with different expressions from PKB, 

which is an important kinase in signaling 

pathways in relation to membrane phospholipids, 

which confirms the results of our study. On the 

other hand, in various studies, a very strong 

correlation between the activities of factors 

affecting the cytoskeleton, such as some factors of 

the RHO family, such as CDC42, and autism has 

been seen (31). We obtained cytoplasmic 

activities and cytoplasmic factors with a 

percentage of 71.4% of molecular ontologies, 

which was in line with confirming our results. 

Also, in other studies, the relationship between 

autism and inflammatory factors such as TNF and 

ILs has been discussed, and these results are also 

in line with the results of our study in Ontology 

Biology, which is related to IL5,13and  Th2 cells 

and the regulation of various cytokines as well 

The results from the KEGG pathway were 

consistent.  In general, in this study, some new 

genes related to autism disease It was found that 

three of them were EIF1AY, EIF2S3, and EIF5A, 

which are important factors in different stages of 

the protein synthesis or translation process, and 

changes in the expression of these genes can be 

effective in the production of necessary proteins 

effective in the process of autism. So, in general, 

all of these genes were somehow related to the 

processes of formation and pathogenesis through 

different functional and interaction paths and 

played a role in causing complications and 

problems caused by this disease. Our study is an 

in silico work and based on bioinformatics tools 

that confirm the accuracy of more ensuring its 

results requires appropriate laboratory and 

clinical processes. 

Conclusion 

In general, it can be said that the identification 

of different genes continuously and slowly in 

various studies of diseases such as autism can be 

a meta-analytical starting point for this series of 

research and analysis in the future, which 
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researchers use to investigate gene interactions. in 

such a way that among the genes that are 

expressed under the influence of autism disease 

and other genes related to them, new expression 

effects can be found and more effective and 

innovative treatment methods can be provided 

based on them. 
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 مقدمه. 1

مجموعه  شامل  اوتیسم  سیستم  بیماری  در  اختلالات  از  ای 
نحوه   اجتماعی،  رفتارهای  در  نقص  آن  حاصل  که  است  عصبی 

کلیشه  رفتارهای  اجتماعی،  توانایی ارتباطات  در  و مشکل  های  ای 
برنامه  در  ناتوانی  و  می ریزی حرکتی  حرکتی  از  ]1,2[باشد  های   .

ترین این نواقص، ضعف در ارتباطات چشمی و استفاده  جمله مهم 
می  فرد  سن  با  متناسب  و  غیرزبانی  ارتباطات  این  ]3[باشد  از   .

بیماری، تظاهراتی ناهمگن دارد از این رو معمولاً همراه با طیفی از  
. ضریب هوشی در این افراد، در افراد مختلف  ]4[باشد  مشکلات می 

متفا  بروز می نمودهای  از خود  را  . مطالعات مختلف  ]5[دهد  وتی 
گیری و منشأ اوتیسم فقط  امروزی به این نتیجه رسیدند که شکل 

باشد بلکه ممکن است برایندی  فرد نمی ناشی از یک عامل منحصربه 
از عوامل محیطی و ژنتیکی باشد البته طی مطالعات جدید مشخص  

بر   مبتنی  اختلال،  این  عمدتاً  که  است  ژنی  شده  بیانی  تغییرات 
. به دلیل افزایش شیوع اوتیسم، دانستن عوامل مؤثر  ]6[باشد  می 

راهکارهای درمانی،  در شکل  راستای کشف  عارضه در  این  گیری 
هنوز   آن،  نوروبیولوژیکی  اساس  دلیل  به  و  دارد  بسیاری  اهمیت 

.  ]7[های کامل و جامعی در مورد آن صورت نگرفته است  بررسی 

 ین سنن   :مسننلو ة  نویسنن ن *  
 یرمرادیپ
اهواز، دانشناا  چررا،،   نشنانی: 

دامن ن شننهن گنره     یدانشننهن   
 یوشیریب

 09168881639 :لفنت 
  ه:امننننننراینننننناننننننن 

pirmoradi150@gmail.com 
 :ORCIDش اسه 

0000-0003-2969-6200 
 نویسن    اه : ORCIDشن اسنه  

0000-0003-2969-6200 
 

 ها:کلیدواژه
شبکه،    یز ژن، متاآنال   یان ب   یسم، اوت 
 افزار نرم 

 چکیده
 

اسـت که حاصـل آن نقص    یعصـب یسـتمدر سـ یکیو ژنت یطیاز اختلالات مح  یاشـامل مجموعه یسـماوت: زمی ه ه ه ف
اع اجتمـ ات  اطـ و نحوه ارتبـ ا  ارهـ ا  ی،در رفتـ ارهـ ا  اییشـــهکل  یرفتـ ل در توانـ ــکـ ایییو مشـ اتوان   یحرکت  هـ نـ در    یو 

. دهندیقرار م یرو نحوه پاسـ  آن به درمان را تحت تأث  یماریب   ینعوامل شـدت ا  ین. اباشـدیم  یحرکت  هاییزیربرنامه
ا  ینا  :هامواد ه رهش ناسـ دد شـ ترک  ییمطالعه در صـ ت مشـ دهیانمتفاوت ب   یهااز ژن  یفهرسـ تفاده از  DEG)  شـ ( با اسـ

  109شــدند که    ییشــناســا  یکروارایبود که ســه مطالعه ما  یوانفورماتیکب   یتوســط ابزارها  یزمتاآنال  یهااز روش  یکی
افزار  مطالعات با نرم  ینا  هایوتحلیلزیهسـالم بودند. تج  یگرفرد د19و   یمارنفر آنها ب   90که    شـدندینمونه را شـامل م
 آنها انجام گرفت. یبر رو  یزانجام شد و متاآنال

ــاز  :هناینافهنه اژن  یپس از جـداسـ انب   یدارا  یهـ ال  یـ ا کمـک آنـ اوت، بـ ایمتفـ ار  یزهـ ــط نرم  یآمـ ا ژن  Rافزار  توسـ   ی هـ
(EIF1AY, EIF2S3,IL32, ARPC4-TTLL3,LILRA5 ,EIF5A ,XIST, RARA, TXLNG ),پس با به ت آمدند. سـ دسـ

  ی ها و شـبکه  pathways  ریقآنها از ط  یبرهمکنشـ  یرهایو ارتباط مسـ  enrichr  یتابیسد  یقآنها از طر  یآنتولوژ  یبررسـ
 دست آمد. به  یینتاج نها یسم،اوت  یماریمؤثر در ب   یهاژن  یگربا د  یبرهمکنش
معنادار    یانب   یشافزا  یامتفاوت در مطالعات مختلف که دچار کاهش    یانب   یدارا  یهاژن  ییبا شــناســا  :گیرینهیجه

در    توانندیها ممجموعه از ژن  ینمشـخص شـد ا  یو سـلول  یو مولکول  یولوژیکیب  یرهایآنها در مسـ  یشـده بودند و بررسـ
اهداف    یبا بررسـ  توانیباشـند پس م  هنقش داشـت  یماریب   ینا یعملکرد  یندمؤثر در فرا یرهایمسـ  یو برخ  یسـماوت
 مهار آنها ارائه کرد. ینهرا در زم  یمطلوب   یدرمان   یو محصولات آنها راهکارها  یرگذاریتأث
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الت به  التهابی سیستم  طور کلی  فاکتورهای  و  عوامل  از  ناشی  هاب 
و فاکتور تومورنکروز    6هایی مثل اینترلوکین ایمنی مانند کموکاین 

های متابولیتی نقش  عنوان میانجی های مختلف به آلفا و ادیپوکاین 
شکل  در  دارند  مهمی  عارضه  این  همچنین  ]10, 9, 8[گیری   .

واسطه   خوردن برهم  افزایش  از  ناشی  نورونی  تکاملی  های  فرایند 
است   شده  گزارش  اوتیسمی  افراد  در  نیز  مختلف  .  ]11[التهابی 

نظیر   التهابی  ترکیبات  افزایش  که  است  شده  مشاهده 
IL6,IL8,IL1B,CCL8,   ها با رفتارهای  ناشی از تغییرات بیانی ژن

تغییرات در  .  ]8[ناهنجار افراد اوتیسمی، در ارتباط مستقیم است  
های مختلف انسان  طور گسترده برای توصیف بیماری بیان ژن به 

یندهای سلولی و  ا بینی فر و برای پیش   گیرد می مورد مطالعه قرار  
[. اخیراً  12,13شود ] های پیچیده استفاده می مولکولی در بیماری 
مطالعات   از  هدف برخی  ژن  از    رمزگشایی   با  بیان  امضاهای 

متمرکز  دارند   ASD بر پاتوژنز ت بسیاری  که تأثیرا  ASD مخصوص 
داد ند ا شده  نشان  قبلی  مطالعات  در    ند .  کاندید  ژن  چندین  که 

  در    ASD بیماران   را در  مقایسه با گروه کنترل سالم، بیان افتراقی 
این    وجود   با [.  14,15دهند ] نشان می از خود  مغز و خون    ناحیه 
داده تعداد   تجزیه از  از  که  به   وتحلیل هایی  است  قبلی  آمده  دست 

زیست 14,16]  روش  یک  اینجا  در  ما  برای  [  را  سیستم  شناسی 
اعمال    ASD  های پاتوفیزیولوژیک در تعمیق بیشتر درک مکانیسم 

مایکروارای در    مطالعه مستقل   نتایج یک در این مطالعه، از . کردیم 
ژن  ASD مورد  با هدف شناسایی  فراتحلیل  یک  انجام  های  برای 

کاندید  غنی   ASD  ای جدید  این،  بر  علاوه  شد.  سازی  استفاده 
 DEGs عملکردی، تعامل پروتئین و پروتئین، فاکتورهای رونویسی 

تجزیه  مکانیسم و  کردن  روشن  برای  بیماری  بالقوه  وتحلیل  های 
 .انجام شد   ASD  پاتوژنز 

 ها مواد و روش .  2

 رهش کار فراتحلیل شامل .  1.2

  تحلیل ا فر  برای   د  هری دا آ جرع .  1.1.2
با کلیدواژه   GEOو از بخش    ncbiپایگاه داده    طریق درگاه از  

تعداد  اوتیسم  بیماری   به  انسان  داده ریا بس در  از  های  ی 
های ژنی در این مایکروارای در مورد بررسی فرایند بیان داده 

با بررسی تعدادی   ، خر آ . سپس در  شد بیماری دسترسی پیدا  
  یو دیتا   شد نها دانلود  آ از    مناسب   های خام سه مورد نها داده آ از  

هدف از این .  [17]  شد   استفاده   موردنظر برای فرایند متاانالیز 
با تمرکز بر  اوتیسم  در بیماری    ها مطالعه، بررسی پروفایل ژن 

  اوتیسم و هایی در رابطه با  توسعه پلتفرمی تجربی و کشف ژن 
 

1 ontologies Gene 

برداری از منظور درک چگونگی بهره نتایج مطالعات مختلف به 
 است.  اوتیسم بیماری   هبود تشخیص و مدیریت بالینی آنها در ب 

  های مایهرهارای پردازش داد  پیش . 2.1.2
ام داده  خـ ای  ه   هـ ده دســــت بـ ه    آمـ ات  مربوط بـ العـ ایج مطـ نتـ

و    GSE77103و    GSE29691  با کد دسـترسـی های  مایکروارای 
GSE26415   نها و بررسـی صـحت آ   ]26[ ابتدا به نرمالیزه شـدن
تخراج  به    آنها سـپس نرمال بودن  ن آهای ماتریس بیانی ژن اسـ

و   Limma  هایی مانند با کمک پکیج   Rافزار  نرم  اســتفاده از   با 
GEOquery   و  ggplot2   و  ,Biobase  Umap  ه شــــد پرداختـ  

]18,19 .[ 

 ها سهخراج ماتریس بیانی ژ، ا . 3.1.2 
اده از نر  ــتفـ ا اسـ ار بـ ه از کـ ای  و پکیج   R  افزار م در این مرحلـ هـ

Limma    وGEOquery   وBiobase    وumap   ــا  ژن ب ــی  ــای ه
Adj.P.val<0.05   3-و  < LogFC <  +3   ــازی ــدنـد  جـداسـ شـ

بیان متفاوت هر ژن  و تحلیل  برای محاسـبه   سـپس   ]20,21[
  (Limma)  پکیج   از مـدل خطی  هـای ریزآرایـه در مجموعـه داده 

اده   ــتفـ ــد ) اسـ ا در مراحـل بعـد    ( 22,23شـ  فراینـدهـای   برای تـ
ــی از    pathwaysو    1انتولوژی ژنی  اشـ أنـ انی از  ی ث تـ ا  آ رات بیـ نهـ

 ]24[  گردد استفاده  

 pathways ه  ontologiesتحلیل ژ، . 4.1.2
ــت ژن در ادامـه فراینـد تحلیلی،  ــازی هـای لیسـ ــده  جـداسـ شـ
  ای ملاحظهبیان متفاوت قابل  ، R  افزار فراتحلیل که با کمک نرم 

ــتنـد هـای بیمـار و کنترل بین نمونـه  و همـه   یم را جـدا کرد  داشـ
  بـا هـدف   هـا پـایگـاه داده و دیگر     Enrichrنهـا را وارد پـایگـاه داده آ 

دند  های انتولوژی  تحلیل  ی شـ ی انتولوژی  بررسـ نها  آ و به بررسـ
در سـه مسـیر اصـلی انتولوژی بیولوژیکی، سـلولی و مولکولی 

صـــورت  که پس از انجام فراتحلیل به   هایی ژن ه شـــد.  پرداخت 
ــورت  ه معنادار بودند ب و  معنـادار دارای تفـاوت بیان متفاوت  صـ
  و  تا با مقایسـه   شـد   Enrichrیک لیسـت ژنی وارد پایگاه داده  

این پایگاه داده    سلولی، مولکولی و بیولوژیکی   بررسی انتولوژی
 یم ور آ دســت ه تر ب کامل   ی نها دید آ بتوانیم از فرایند عملکردی 

]26,27[  . 

 مخهلف   pathwaysبررسی . 5.1.2
 شـده از بیان معنادار داده لیسـت ژنی تهیه   های پایگاه برخی در  

ل از تحلیل  های مختلف pathwaysرا در   Rافزار  های نرم حاصـ
کـه  ,KEGG, REACTOME, WIKI Pathwayesهـای  بـه نـام 
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 1، شرارة 30، دهرة 1402 یبهشته ارد  ینفرهرددانشاا  علوم پزشهی سبزهار، 

ه  ه بقیـ ــبـت بـ ــیر   ، نسـ ــتنـد  معتبرتری   هـای مسـ وارد و  را    هسـ
 . ]25[دیم  ر ک وتحلیل  تجزیه 

های دارای بیا، مهفاهت در هره  بررسنی هربسنهای ژ، . 6.1.2
 ها بافت 
دارای افزایش و کاهش بیان ه  های دارای بیان معنادار جداشــد ژن 

نها  آ شوند و بیان ها نیز بیان می در موارد موردمطالعه در دیگر بافت 
ــند که در ر و ارتباط با هم می ی ث تأ ها  در هر بافتی بر دیگر بافت   باش

 و بـا تهیـه   FUNRICHافزارهـا مـاننـد  این مرحلـه بـا کمـک برخی نرم 
ا نمودار   ه ژن   حرارتی از آنهـ ــتـ انی دسـ هـای میزان همبســـتگی بیـ

ت به  ر در دیگر دسـ های مختلف از لحاظ بافت  آمده در مطالعه حاضـ
 گردید.  بررسی دیگر  یک میزان کوریلیشن با 

شن    ش لیسنت ژنی بیانی تهیه بررسنی شنبهه برهره . 7.1.2
 از فراتحلیل 

های   GSEهای مشترک در  در بررسـی فرایند شبکه برهمکنش ژن 
ــده   تغییر بیـان معنـادار هـایی کـه دچـار  موردمطـالعـه ژن  انـد جـدا شـ

نها  آ   ی ترسیم شبکه و بررسی شبکه برهمکنش  برای نها آ از  و    گردید 
تفاده    های پایگاه داده از    ها ژن دیگر با  د مختلف اسـ بکه  شـ ای از  و شـ

ــده بـا دیگر ژن ژن   برهمکنش    هـا هـای دارای بیـان متفـاوت جـدا شـ
 شد. ترسیم 

 ها یافته .  3

 ( 1نتایج فراتحلیل )نمودار 

 

 کار رهش   یا، . نرودار جر 1نرودار  

های دارای بیا، مهفاهت  بررسی ارتباط برخی از ژ، نهایج  .  1.3
 اهتیسم موردمطال ه با بیراری  
های مایکروارای  های دارای بیان متفاوت از داده پس از جداسازی ژن 

  enrichrدیتابیس    از طریق   ها در ادامه بررسی و    Rافزار  توسط نرم 
از ژن ه ب  برخی  ارتباط  بیان طور مشخص  پایین   بالا   های دارای    و 

-R   (EIF1AY, EIF2S3,IL32, ARPC4افزار  نرم توسط    جداشده 

TTLL3,LILRA5 ,EIF5A ,XIST, RARA, TXLNG,  )  از
کلی در مطالعات مختلف  طور  ه ب شدند.  بررسی    مطالعه مایکروارای 

برخی از  ها و بیماری اوتیسم بررسی شد و ارتباط  بین ژن ارتباط  

مانند    ها ژن 
 (IL1RN,POSTN,CXCR2,CXCL14,SERPIN5B,FKBP5,I

TLN1,MS4A2,GATA2,CALCA1  بیماری با  طور  ه ب   اوتیسم ( 
گردید قابل  مشخص  بررسی توجهی  به  ما  مطالعه  این  در  دسته    . 
از سه    مده آ دست ه های دارای افزایش یا کاهش متفاوت بیان ب ژن 

رسد نقش مهمی در  نظر می به   پرداختیم چون   مطالعه مایکروارای 
نها  آ ادامه بیشتر به بررسی    در . از این رو  داشته باشند   اوتیسم پاتوژنز 
پردازیم که ببینیم در چه مسیرهای سیگنالینگی درگیر و نتایج  می 

باشد که شاید با شناخت بیشتر نحوه  نها به چه صورت می آ انتولوژی  
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 1، شرارة 30دهرة ، 1402 یبهشته ارد  ینفرهرددانشاا  علوم پزشهی سبزهار، 
 

بتوان فرایندهای درمانی مط آ عملکرد   برای درمان  را  تری  وب ل نها 
 .نها طراحی کرد آ بر مبنای    اوتیسم 

 های مخهلف انهولوژی نهایج ژ،  .  2.3

 انهولوژی بیولوژیهی نهایج . 1.2.3
از   حاصل  نتایج  مشاهده  و  انتولوژی  فرایند  انجام  بعد  آ با  در  ن 

 های دارای بیان بررسی لیست ژن  آمده از دست به بیولوژیکی نتایج 

  های بالا و پایین متفاوت در این فراتحلیل بیانگر نقش بیولوژیکی ژن 
مختلف در    با فرایندهای موردبررسی  مطالعه    و پایین   دارای بیان بالا 

های ایمونولوژیکی با  سه محور، مشاهده شد که اولین محور، پاس  
ها که شامل نقش در تنظیم عملکرد و فعالیت  درصد از ژن   28.6

IL5,IL13  وTNF    و همچنین نقش در تنظیم منفی عملکرد برخی
تن سایتوکاین  در  نقش  و  سلول ها  تمایز  باشد.  می   TH2های  ظیم 

ها نظیر  ها در فرایند متابولیسمی پوتیین محور دوم، نقش این ژن 
سازی  خصوص مرحله طویل نقش تنظیمی در فرایند ترجمه و به 

پروتئین  در  می ترجمه  با  سازی  ارتباط  بیشترین  که    42.9باشد 
از ژن  های جداشده با این مسیر نسبت به دو مسیر دیگر  درصد 

ها که نقش در  درصد از ژن   14.3مشاهده شد. در آخرین محور با  
سلولی داشتند بود که بر مسیرهای مربوط  فرایند سیگنالینگ درون 

تأثیر داشتند که همگی اینها به نوعی در ارتباط    P53به اپوپتوز و  
 . ( 1باشند )تصویر  با مسیرهای درگیر در بیماری اوتیسم می 

 

 

 اهتیسم در بیراری    GSE26415ه    GSE77103ه    GSE29691 ج اش   از مطال ات مایهره ارای   های دارای بیا، مهفاهت بررسی انهولوژی بیولوژیهی ژ،   . 1  تصویر 

 انهولوژی سلولی  نهایج . 2.2.3
ن در بعد سلولی  آ و مشاهده نتایج حاصل از    با انجام فرایند انتولوژی 

های دارای بیان بالا و پایین  بررسی لیست ژن   آمده، دست ه ب نتایج  
ها در  ژن   این   نقش سلولی بیشترین  متفاوت در فراتحلیل، بیانگر  

مربوط به سیتوپلاسم و  ارتباط با فرایندهای مربوط به فرایندهای  
حله بعد با فرایندهای  درصد و در مر  71.4اسکلت سلولی با حدود 

  42.9و    43.2ترتیب با  ها به هسته و غشا و منافذ هسته و هستک 
ها و بیماری  های مرتبط با ژن که بیانگر ارتباط بالای مکان   باشد می 

   .( 2باشد )تصویر  اوتیسم می 
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 1، شرارة 30، دهرة 1402 یبهشته ارد  ینفرهرددانشاا  علوم پزشهی سبزهار، 

 

 
   اهتیسم در بیراری    GSE26415ه    GSE77103ه    GSE29691 ج اش   از مطال ات مایهره ارای   دارای بیا، مهفاهت   های ژ، سلولی  بررسی انهولوژی    . 2  تصویر 

 انهولوژی مولهولی نهایج . 3.2.3

از   حاصل  نتایج  مشاهده  و  انتولوژی  فرایند  انجام  بعد آ با  در    ن 
نتایج   ژن   آمده، دست ه ب مولکولی  لیست  بیان  بررسی  دارای  های 

دارای    ی ها متفاوت بالا و پایین در فراتحلیل بیانگر نقش مولکولی ژن 
فعالیت    متفاوت بیان   به  مربوط  فرایندهای  با  ارتباط  در 

ای  درصد و فرایندهای هسته   14.3حدود    های سلولی چسبندگی 
با حدود   لیگاند  با  فرایندهای    14.3مرتبط  با  نهایت  در  و  درصد 

مانند   آن  در  مؤثر  فاکتورهای  و  ترجمه  فرایند  تنظیم  به  مربوط 
و    u6سازی ترجمه مثل  فاکتورهای آغازین ترجمه و مرحله طویل 

مانند   تنظیمی  عوامل  مسیرهای    pkBو    , snRNAنیز  در  که 
حدود   با  دارند  نقش  درصد    درصد   42.9سیگنالینگ  دارای 

که این در راستای    د معناداری بالاتری نسبت به بقیه فرایندها بودن 
تأیید نتایج مؤثر در فرایند ترجمه حاصل از انتولوژی بیولوژیکی و  

های مربوط  باشد. همچنین ارتباط معناداری با فعالیت سلولی نیز می 
 (. 3شود )تصویر  به رتینوییک اسید دیده می 
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 1، شرارة 30دهرة ، 1402 یبهشته ارد  ینفرهرددانشاا  علوم پزشهی سبزهار، 
 

 
 اهتیسم در بیراری    GSE26415ه    GSE77103ه    GSE29691 ج اش   از مطال ات مایهره ارای   های دارای بیا، مهفاهت ژ،   مولهولی بررسی انهولوژی    . 3  تصویر 

 آم   ه فاکهورهای رهنویسی دست های دارای تفاهت بیا، به ارتباط بین ژ،  بررسی نهایج  

های دارای بیان متفاوت  ن با مشاهده نتایج حاصل از بررسی لیست ژ 
در ارتباط با فاکتورهای رونویسی مختلف   بالا و پایین در فراتحلیل 

که  شد  ژن   مشخص  فاکتورهای  این  با  خوبی  ارتباط  دارای  ها 

MYC,ELK1    ارتباطی درصد  فاکتورهای    60با  با  نیز  و  درصد 
TAL1,ZFP161,RXRA,BACH2,ZNF143,CACD,RUNX2  

 (.  4باشند )تصویر  ی درصدی م   40با درصد ارتباط  

 
در  با فاکهورهای رهنویسی    GSE26415ه    GSE77103ه    GSE29691 ج اش   از مطال ات مایهره ارای    های دارای بیا، مهفاهت ررسی انهولوژی ژ، ب   . 4تصویر  

 اهتیسم بیراری  

 مخهلف های  pathwaysنهایج . 4.2.3
، مسیرهای سیگنالیگ مربوط به لیست ژنی  pathwayes ر آنالیز د 

  pathwayesهای موجود در این پایگاه داده  موردمطالعه ما با لیست 
  ,KEGG, REACTOME, WIKI Pathwayesهای  به نام مختلف  

ند برای ما  دار و مسیرهایی که ارتباط معنادار بالاتری  شد  بررسی  
 مشخص گردید. 

 Human2019  pathwayes KEGG مسیر نهایج . 5.2.3
فرایند  بررسی  انجام  مسیر   با  نتایج    KEGGدر  مشاهده  و 

ژن   آمده، دست ه ب  لیست  در  بررسی  متفاوت  بیان  دارای  های 
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 1، شرارة 30، دهرة 1402 یبهشته ارد  ینفرهرددانشاا  علوم پزشهی سبزهار، 

از   برخی  نقش  بیانگر  در  آ فراتحلیل  با  ارتباط  در   pathwaysنها 

KEGG    نتایج مشاهده  و  مسیر  این  در  بررسی  انجام  با  است. 
ژن   مده آ دست ه ب  لیست  این  بررسی  در  متفاوت  بیان  دارای  های 

نقش آ فراتحلیل،   بیانگر  مشاهده شد  با  آ   مهم   نچه  ارتباط  در  نها 

مربوط    فرایندهای مربوط به فرایندهای مربوط به مسیر سیگنالینگ 
گیرنده  سلول به  انتقالی    Bهای  های  مسیرهای  و    RNAو  ها 

باشد که همگی اینها  می   ACMو    TH17های  همچنین تمایز سلول 
 (. 5باشند )تصویر  در راستای تأیید نتایج انتولوژی می 

 
 ( KEGG 2019 Human)   در مسیر اهتیسم    ثر در بیراری ؤ م   دارای بیا، مهفاهت   های ژ،   تأثیر بررسی  .  5تصویر  

 Human2016  pathwayesمسنننیننر نننهننایننج  .  6.2.3

REACTOME 

فرایند  بررسی  انجام  ژن   آمده دست ه ب نتایج    با  لیست  های  بررسی 
بیانگر نقش    REACTOMEل مسیر  دارای بیان متفاوت در فراتحلی 

است. با    pathways REACTOMEنها در ارتباط با در  آ برخی از  
نتایج   این مسیر و مشاهده  بررسی در  بررسی    آمده دست ه ب انجام 

نچه مشاهده  آ های دارای بیان متفاوت در این فراتحلیل،  لیست ژن 
نقش آنها در فرایندهای تنظیمی عوامل و فاکتورهای    شد بیانگر 

طویل  و  شروع  فرایند  در  پروتئ مؤثر  ) ین سازی  و  EIF2سازی   )
نیز   و  اسید  رتینوییک  فعالیت  با  مرتبط  سیگنالینگی  مسیرهای 
گیرنده های و مسیرهای انتقال از طریق هسته میباشد که همگی  

 (. 6در راستای نتایج حاصل از انتولوژی میباشند)تصویر 

 

 ( REACTOME 2016 Human) در مسیر اهتیسم    وثر در بیراری م   دارای بیا، مهفاهت    ژنهای   اثر ررسی  ب   : 6تصویر 

  Human2020  WIKI Pathwayesمسیر نهایج . 7.2.3
و مشاهده نتایج    WIKI Pathwayesدر مسیر   با انجام بررسی فرایند 

حاصله بررسی لیست ژنهای دارای بیان متفاوت در فراتحلیل بیانگر  
است . با انجام   WIKIPathwayes نقش  برخی از انها در ارتباط با 

بررسی در این مسیر و مشاهده نتایج حاصله بررسی لیست ژنهای  

نقش    ر دارای بیان متفاوت در این فراتحلیل، انچه مشاهده شد بیانگ 
مسیرهای   و  ترجمه  در  موثر  فاکتورهای  با  ارتباط  در  ژنها  این 

بتاکاتنین/  با  مرتبط  هخای    wntسیگنالینگ  گیرنده  همچنین  و 
هسته ای و فعالیتهای هسته سلولها میباشد که ضمن تأیید نتایج  
انتولوژی بیانگر ارتباط نزدیک فرایندهای ژنتیکی با بیماری اوتیسم  

 (. 7باشد )تصویر  می 
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 ( Human WIKI Pathwayes, 2020)   در مسیر اهتیسم    ثر در بیراری ؤ م   دارای بیا، مهفاهت   های ژ،   تأثیر ررسی  . ب 7تصویر  

های دارای ارتباط ه هربسننهای بین ژ،  بررسننی نهایج . 3.3
 های مخهلف آم   ه بیراری دست تفاهت بیا، به 

  های بررسی لیست ژن   آمده دست ه ب با انجام بررسی و مشاهده نتایج  
های مختلف در پایگاه  با بیماری   دارای بیان متفاوت در این فراتحلیل 

ژن    8ژن از    6ارتباط بالا    نچه مشاهده شد بیانگر آ ،  enrichrداده  
جداشده دارای بیان متفاوت مطالعات مایکروارای با بیماری اوتیسم  

فرایندهای  می  و  ارتباط  و  مهم  نقش  بیانگر  امر  این  که  باشد 
آمده با بیماری اوتیسم است  دست های تازه به ژن سیگنالینگ این  
 (. 8دارد که به بررسی بیشتر آنها بپردازیم )تصویر  که ما را بر آن می 

 

 
 های مخهلف در بیراری   دارای بیا، مهفاهت ه هربسهای آنها   های ژ،   تأثیر ررسی  . ب 8تصویر  
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بررسننی شننبهنه برهره ش لیسننت ژنی بینانی نهنایج  .  4.3
 ش   از فراتحلیل تهیه 

های   GSEدر    جداشده های  در بررسی فرایند شبکه برهمکنش ژن 
ژن  که  موردمطالعه  بودند  هایی  معنادار  تفاوت  برهمکنش  دارای 

دن این  ثر بو ؤ مهم و م   ، ند که این احتمال اشت با دیگر ژنها د   مختلفی 
با   ارتباط  در  بیانی  را در فرایندهای سیگنالینگ و مسیرهای  ژن 

را  ها می دیگر ژن  این ژن  بیشتر  بررسی عملکرد  به  نیاز  دهد که 
بین    متفاوت معنادار را از   های دارای بیان نکه ژن آ پس از    .رساند می 

جدا    مایکروارای مورد مطالعه   های ژنی در مطالعات مختلف دسته 
نها با  آ ترسیم شبکه و بررسی شبکه برهمکنش    برای نها آ کردیم از  

ای  های مختلف استفاده کردیم و شبکه داده   پایگاه های دیگر از  ژن 
ز  ها را ترسیم کردیم که در این شبکه هرکدام ا ین برهمکنش ا   از 

با  ژن  برهمکنش  بر  علاوه  ما  موردمطالعه  با  یک های  ی  خ ر ب دیگر 
ارتب ژن    های گونه که در بین ژن اط برقرار کردند. بدین های دیگر 

تفاوت   و ,EIF5A RARAو    IL32و   EIF2S3بیان    دارای 
LILRA5 و ARPC4-TTLL3   مهم همه  بقیه  از  به  نسبت  و  تر 

هایی که در  نها با ژن آ ارتباطات بیشتری برقرار کرده بود که ازجمله  
ترجمه فرایند   فرایند  در  مؤثر  عوامل  عملکرد  و  تنظ   تنظیم  یم  و 
  برهمکنش داشتند مسیرهای درگیر در سیستم ایمنی بدن  عملکرد  

  وتیسم یید عوارض مربوط به بیماری ا أ نها در راستای ت آ که همگی  
سیگنالینگ  می  مسیرهای  با  ژن  این  همچنین    و   p53 باشند. 

اپوپتوز   wntبتاکاتنین/  ارتباط    فرایندهای مهار تکثیر سلولی و  در 
است  یید برخی نتایج انتولوژی أ در راستای ت این نتایج  باشد که می 

 (. 9)تصویر  

 

 

 ها های دارای بیا، مهفاهت با دیار ژ، . بررسی شبهه برهره شی ژ، 9تصویر  

 گیری بحث و نتیجه .  4

پیچیده دارد که  بیماری اوتیسم یک اساس نوروبیولوژیکی بسیار  
هنوز اطلاعات کاملی از این فرایندهای پیچیده در آن وجود ندارد  

از این رو هنوز یک عامل یا مارکر مشخص و قطعی برای هدف  
 ( ندارد  وجود  آن  برای  بین  28،29درمانی  از  پژوهش،  این  در   .)
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هزاران ژن حاصل از چند مطالعه مختلف مایکروارای در نهایت به  
رسیدیم و آنها     ( LogFC >3 <3-فاوت بیانی بالا ) چند ژن دارای ت 
جدا کردیم تا به آنالیز عملکردی و    Rافزار  های نرم را با کمک پکیج 

برهمکنشی آنها در مسیرهای مختلف و بررسی ارتباط آنها با عوامل  
و مارکرهای تشخیصی اوتیسم که قبلاً کشف شده بودند بپردازیم  

یدا کردن مسیرهای جدید وابسته  که شاید بتوان از این طریق و پ 
ژن  این  بیماری و  به  فرایند  برای شناخت  راهکارهای جدیدی  ها 

طور کلی ارتباط عوامل مختلف با اوتیسم  درمان آن در نظر گرفت. به 
دست  مورد مطالعات مختلف قرار گرفت و نتایج گوناگونی از آنها به 

عوامل کینازی  آمد بدین گونه که در برخی از این مطالعات، ارتباط  
( که در  30مانند فسفواینوزیتایدها با اوتیسم مشخص شده است ) 

بین   بالایی  ارتباط  ما  مطالعه  مولکولی  انتولوژی  از  حاصل  نتایج 
)یک کیناز مهم( در مسیرهای    PKBهای دارای بیان تفاوت با  ژن 

باشد که این در  سینگالینگ در ارتباط با فسفولیپیدهای غشایی می 
تأی  مطالعات  راستای  در  دیگر  از سوی  است.  ما  مطالعه  نتایج  ید 

های عوامل مؤثر در اسکلت  مختلف، ارتباط بسیار قوی بین فعالیت 
خانواده   فاکتورهای  برخی  مثل  و    CDC42مانند    RHOسلولی 

( که ما نیز در نتایج حاصل از  31بیماری اوتیسم دیده شده است ) 
معنادار   ارتباط  مطالعه،  این  در  خود  ارتباط  بررسی  از  بالایی  و 

درصد  فعالیت  با  سیتوپلاسمی  عوامل  و  سیتوپلاسمی    71.4های 
دست آوردیم که در راستای تأیید  های مولکولی به درصد از انتولوژی 

با   اوتیسم  ارتباط  از  دیگر  مطالعات  در  همچنین  بود.  ما  نتایج 
( که این  32بحث شده است )   ILsو    TNFفاکتورهای التهابی مانند  

آمده مطالعه ما در انتولوژی بیولوژی که  دست نیز با نتایج به نتایج  
ارتباط   سلول   ,IL5,13به  تنظیم  و  تمایز  تنظیم    Th2های  و  و 
  KEGGهای مختلف و همچنین نتایج حاصل از مسیر  سایتوکاین 

جا که عوامل و فاکتورهای مؤثر در فرایندهای  راستا بود. از آن هم 
در سرم و مایع مغزی نخاعی و امنیون افراد اوتیسم فراوان    التهابی 

وجود دارد؛ این عوامل احتمالًا نقش مؤثرتری در بیماری اوتیسم  
طور کلی در این مطالعه چند  کنند. به نسبت به دیگر عوامل ایفا می 

دست آمد که سه مورد آنها  ژن جدید مرتبط با بیماری اوتیسم به 
EIF1AY   و, EIF2S3  EIF5A    بودند که از عوامل مهم در مراحل

سازی یا ترجمه هستند که تغییرات در بیان  مختلف فرایند پروتئین 
ژن  می این  پروتئین ها  تولید  در  فرایند  تواند  در  مؤثر  لازم  های 

بود که به دلیل    IL32(. ژن دیگر  33بیماری اوتیسم مؤثر باشد ) 
تواند در ایجاد  می   TNFsنقش در تولید فاکتورهای التهابی مانند  

گیری اوتیسم که با التهاب ارتباط قوی داشت نقشی  التهاب در شکل 
واسطه  اساسی ایفا کند و همچنین در فرایندهای فسفوریلاسیون به 

کند که آن را با عملکرد  داشتن نواحی فسفریله نیز نقش ایفا می 

می  مرتبط  مؤثرند  اوتیسم  در  که  ) کینازها  بعدی  34کند  ژن   .)
ARPC4-TTLL3    که جز به است  اکت اتصال   و عنوان  از    ن ی دهنده 

  ن ی اکت   ون ی زاس ی مر ی پل   م ی کند که در تنظ ی عمل م   Arp2/3کمپلکس  
با   کننده  کننده هسته فعال ک ی عامل تحر   ک ی نقش دارد و همراه 

 (NPF  ) تشک در    است   ی ا شاخه   ن ی اکت   ی ها شبکه   ل ی واسطه  که 
فعالیت  و  سلولی  اسکلت  با  و  ارتباط  سیتوپلاسمی  ای  هسته های 

باشد که براساس نتایج حاصل از انتولوژی و مسیرهای  سلول می 
ژن   دارند.  نشان  خود  از  اوتیسم  با  مطلوبی  ارتباط  سیگنالینگ 

LILRA5    شده  ی کدگذار   ن ی پروتئ دیگر ژن این مجموعه است که
ا  عضو   ن ی توسط  گ   ی ژن  خانواده  مانند    ن ی مونوگلوبول ی ا   رنده ی از 
اعضا  ( LIR)   ت ی لکوس    ی عملکردها   ی دارا   LIRخانواده    ی است. 
لکوس فعال  در  مهارکننده  و  داده شده  ت ی کننده  نشان  ها هستند. 

ها  ت ی سطح مونوس   ی رو   رنده ی گ   ن ی پروتئ   ن ی متقابل ا   وند ی است که پ 
ا  کلس   جاد ی باعث  چند   م ی شار  ترشح    ی التهاب ش ی پ   ن ی توک ی س   ن ی و 

  ی ها پاس    ک ی در تحر   ن ی پروتئ   ن ی دهنده نقش ا شود که نشان ی م 
پس به دلیل نقش در ایجاد فرایندهای التهابی    است   ی ذات   ی من ی ا 

اوتیسم باشد) تواند عامل مهمی در شکل می  (. ژن دیگر  35گیری 
XIST    در که  ماده    جنس   در اضافی    X  ی ساز رفعال ی غ است 

نر و ماده را فراهم    ن ی ب ژنی  عادل دوز  ت   ن ی بنابرا   نقش دارد پستانداران  
ا ی م  از    ن ی کند.  منحصراً    ان ی ب   رفعال ی غ   Xروموزوم  ک   XICژن 
برا ی م  و  غ   ی شود  گسترش  و  کروموزوم  ساز رفعال ی شروع    Xی 

تواند در فرایند  از این رو اختلال در عملکرد آن می   است   ی ضرور 
ها تأثیرات خطرناکی  های مختلف جنینی اندام رشد و تمایز بخش 

ارتباط این ژن و رفتارها و    جا به  بگذارد که در مطالعات بسیاری 
عملکردهای ناشی از اختلال مغزی افراد اوتیسمی با این ژن اثبات  

ژن    ن ی ا آمده است که  دست دیگر فاکتور به   RARAشده است. ژن 
پروتئ   د ی اس   ک ی نوئ ی رت   ی ا هسته   رنده ی گ   ک ی دهنده  نشان    ن ی است. 

  ی را به روش   ی س ی رونو   د، ی اس   ک ی ئ نو ی آلفا رت   رنده ی شده، گ ی کدگذار 
ل  به  ا ی م   م ی تنظ   گاند ی وابسته  تنظ   ن ی کند.  در  تما   م ی ژن    ز، ی رشد، 

رونو  و  هترودا مختلف    ی ها ژن   ی س ی آپوپتوز  دارد.    ی مرها ی نقش 
RXR-RAR    ی ها مهارکننده   ی حاو   ی ن ی کمپلکس چند پروتئ   ک ی با  

م   ی س ی رونو  است   شوند ی مرتبط  تراکم    ستون، ی ه   یی زدا ل ی که 
  ی نقش اساس   RARA.  کنند ی را القا م   ی س ی و سرکوب رونو   ن ی کرومات 
در طول    ک ی نوئ ی رت   د ی از اس   ی ناش  نده ی زا   ی ها رشد سلول   م ی در تنظ 
باعث بقا و    ی سرتول   ی ها ممکن است در سلول   و   دارد   یی زا اسپرم 

اسپرماتوس  م   ی ها ت ی توسعه  با    . شود   ه ی اول   وز ی پروفاز  ارتباط  در 
سرکوب  HDAC7و    HDAC3  ،HDAC5  ی کورپرسورها  در   ،

microRNA-10a   نت التهاب   جه ی نقش دارد و در    ت ی را تقو   ی پاس  
(. آخرین ژن  36که این گونه در فرایند اوتیسم مؤثر است )   کند ی م 
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به ناح ی کدگذار   ن ی پروتئ است که    TXLNGموردبررسی     ه ی شده 
متصل    4Aو    A1  ،3A  سینتاکسین   خانواده   ی اعضا   C  نال ی ترم 
نقش داشته    ی سلول درون   کول ی وز   انتقال است در  شود و ممکن  ی م 

ممکن است  و  شود  ی م   م ی تنظ   د ی ساکار   ی پوپل ی ژن توسط ل   ن ی باشد. ا 
تنظ  در  ژن  سلول   م ی محصول  باشد   ی چرخه  داشته  با    نقش  و 

تواند از طریق  باشد که می فاکتورهای رونویسی نیز در ارتباط می 
تنظیمی در رشد و نمو در فرایند اوتیسم تأثیرگذار باشد.    فرایندهای 
به  ژن پس  این  همگی  کلی  مسیرهای  طور  طریق  از  هرکدام  ها 

گیری  عملکردی و برهمکنشی مختلفی به نوعی با فرایندهای شکل 
زایی در ارتباط بودند و در ایجاد عوارض و مشکلات ناشی  و بیماری 

طالعه حاضر، کار اینسیلیکو و  کنند. م از این بیماری نقش ایفا می 
و   بیشتر  تأیید صحت  که  است  بیوانفورماتیکی  ابزارهای  برمبنای 

اطمینان از نتایج آن نیازمند تحقیقات و فرایندهای آزمایشگاهی و  
 باشد. بالینی مناسب می 

می ه ب  کلی  ژن طور  شناسایی  گفت  مختلف توان  طور  به   های 
یی نظیر اوتیسم ممکن  ها بیماری در  طی مطالعات مختلف    و   مداوم 
ها  نوع از بررسی   برای این   فراتحلیلی   دهنده نقطه شروع نشان  است 
توانند با استفاده  شد که محققان می ا ب ها در آینده  وتحلیل تجزیه و  

هایی که تحت تأثیر  های ژنی بین ژن از آنها به بررسی برهمکنش 
بط با  های مرت اند و دیگر ژن بیماری اوتیسم دچار تغییر بیان شده 

آنها همانند آنهایی که در این کار متانالیز و فراتحلیل ما هم در  
ترانسکریپت  برهمکنش  بررسی  شبکه  بررسی  هم  و  ها 

بیماری  از  جدیدی  مؤثر  مسیرهای  چون  پروتئین/پروتئینی  هایی 
های درمانی  اوتیسم را پیدا کنند تا با تنظیم و مهار آنها بتوانند شیوه 

 ان را ارائه دهند. مؤثرتر و نوینی از درم 

 تشکر و قدردانی

از استادان گروه بیوشیمی دانشگاه چمران اهواز که در تهیه این  

گونه تضاد منافعی  هیچ مقاله کمک و راهنمایی کردند، سپاسگزاریم.  

 .در خصوص پژوهش حاضر وجود ندارد 
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