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بیماری مالتیپل اسکلروزیس یا ام اس، یک بیماری التهابی مزمن سیستم عصبی مرکزی       

(CNS) باشد که با دمیلیناسیون اکسون و اختلال در پیام رسانی عصب همراه از نوع خود ایمن می

ژنتیکی باشد. ام اس یک بیماری چند عاملی است که ناشی از تعامل محیط، ژنتیک و عوامل اپیمی

باشند که های غیر کد کننده میRNAژنتیکی موثر در این زمینه انواع باشد. از جمله عوامل اپیمی

ی بلندی هستند که بیش از های غیر کد کنندهRNAها، lncRNAها موثرند. در تنظیم بیان ژن

ر ها دlncRNAنوکلئوتید طول دارند و نقش مهمی در تنظیم بیان ژن دارند. بیش از نیمی از  200

شوند و بیان آنها در تکامل و عملکرد سیستم عصبی حائز های سیستم عصبی مرکزی بیان میسلول

ها و میلیناسیون های مختلف مغز و تمایز الیگودندروسیتها در تکامل قسمتباشد. آناهمیت می

ها و ها با تنظیم بیان ژنlncRNAدخالت دارند. همچنین مشخص شده است که بیان غیر عادی 

های سیستم ایمنی نیز همکاری در فرایندهای بیولوژیکی، تاثیر بسزایی در پاتوزنز و پیشرفت بیماری

 کنند.همچون ام اس داشته و نقش مهمی را در تنظیم عملکرد ایمنولوژی ایفاء می

ها  بر بیماری lncRNAی تاثیر  های متعدد در زمینهی مروری حاضر بررسی مقالهطی مطالعه

، HOTAIR ،NEAT1 ،TUG6های lncRNA ان می دهد که ام اس نش

ENST00000491934.2 ،HSP90AA4P ،XR-132575.3 ،lnc DC  در بیماری ام اس موثر

، GAS5 ،UC.341 ،RN7SK ،PANDA ،THRILهای lncRNAبوده و 

ENSG00000231898.3 ،XLOC-009626 ،XLOC-010881 ،TOB1-AS1  وlinc_MAF-

، ENSG00000233392.1و  PVT1 ،FAS-AS1های lncRNAبا افزایش بیان و   4

ENSG00000259906.1  وXLOC-010931  با کاهش بیان در افراد بیمار نسبت به افراد سالم

سال همراه است. بیان غیر  40با تفاوت بیان میان زنان بیمار و سالم بالای  CCAT2و  UCA1و 

س موثر بوده و امید است با مطالعه بر روی ها در پاتوژنز و پیشرفت بیماری ام اlncRNAعادی 

ها و سیر  بیماری ها راه درمانی جدید و نیز بیومارکری جهت تشخیص زود هنگام و ارزیابی درمانآن

 ارائه شود. 
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 مقدمه

 2یک بیماری التهابی خودایمن 1مالتیپل اسکلروزیس

باشد که توسط ( میCNS) 3مزمن سیستم عصبی مرکزی

Tcell هایCD4+ شود. این بیماری با گری میواسطه

, 1)  شودو آسیب عصبی شناسایی می  4دمیلینه شدن اکسون

دهد که بیشترین های اپیدمیولوژیک نشان میبررسی .(2

شود و به میزان شیوع ام اس در اروپای شمالی دیده می

گزارشی از مرکز ام اس ایران، کشور ایران در ابتلا به بیماری 

ام اس جزء ده کشور اول دنیاست. پاتوژنز این بیماری پیچیده 

ژنتیکی به عنوان محیطی، ژنتیکی و اپیرسد و عوامل بنظر می

-باشند. تغییرات اپیفاکتورهای خطر در این بیماری موثر می

-RNAو تغییرات هیستون و  DNAژنتیک مانند متیلاسیون 

ی پس از نسخه برداری ممکن است بر های غیر کد کننده

 .(3)شروع و پیشرفت بیماری ام اس تاثیر داشته باشد 

 5lncRNA ،هاRNAی بلند های غیر کد کننده

کنند ه و پروتئین رمز نمیباشند که ترجمه نشدتنظیمی می

-و تنها تعداد بسیار اندکی از آنها پپتیدهای کوچکی تولید می

نوکلئوتید داشته و در ژنوم  200ها طولی بیش از کنند. آن

-ها در انواع فرایندlncRNA. (5, 4) ها وجود دارندیوکاریوت

کنند و گزارش شده است که در ولوژیکی دخالت میهای بی

ی عصب، دیابت، سرطان و بیماریهای از بین برندهبیماری

ها در تنظیم . بعلاوه آن(7, 6)  عروقی نقش دارند -های قلبی

های بنیادی عصبی، های حیاتی مانند حفظ سلولعملکرد

هموستاز و اتصالات سیناپتیک دخالت زایی، گلیوژنز، نورون

ها نقش کلیدی در lncRNAدهد که دارند. شواهد نشان می

ها lncRNAتنظیم عملکردهای سیستم ایمنی دارند. بنابراین 

ممکن است در بیماری ام اس نیز که یک بیماری خود ایمن 

ها در پاتوژنز بیماری ام است، موثر باشند ولی نقش دقیق آن

                                                      
1 Multiple sclerosis (MS) 
2 Auto immune 
3 Central Nervous System 
4 Demyelination of axon 

. شناسایی نحوه (8, 5)ر کامل مشخص نیست اس هنوز بطو

های خود ایمن هنوز ها در بیماریlncRNAساخت و عملکرد 

نیاز به مطالعات بیشتری دارد. در مجموع مطالعات کاربردی 

های خود ایمن مانند ها و بیماریlncRNAی عملکرد بیولوژ

ها و پاتوژنز تواند در آینده باعث افزایش درک بیماریام اس می

های آنها شود و همچنین تشخیص کلینیکال و مهار بیماری

ها عملی lncRNAی خود ایمن مبهمی چون ام اس بواسطه

 گردد. 

   کارمواد و روش

و  NCBIی مروری حاضر با بررسی در پایگاه در مطالعه 

ی ام ها  بر بیمارlncRNAی تاثیر  های متعدد در زمینهمقاله

 ها مشخص شده و در این زمینه اطلاعات جمعاس، کلید واژه

 آوری و مورد استفاده قرار گرفت.

 نتایج

 lncRNA ها نقش کلیدی را در تنظیم عملکرد سیستم

باشند در ابتلا به بیماری ام اس موثر میکنند که ایمنی ایفا می

(9) .lncRNA 65یGAS ی با نقش تله مانند خود گیرنده

ز نسخه برداری ( را به دام انداخته و ا7GRگلوکوکورتیکوئید )

آورد در نتیجه از رشد سلول های هدف ممانعت بعمل میژن

. این (10)گردد جلوگیری کرده و موجب مرگ سلولی می

lncRNA تواند در پاتوژنز قسیم سلولی میبدلیل ممانعت از ت

بیان  نقش داشته باشد. 81C3NRام اس و در تنظیم بیان ژن 

GAS5  و ژنNR3C1  در بیماران مبتلا به ام اس بررسی

در خون  GAS5گردیده است و نتایج حاکی از افزایش بیان 

باشد. این بیماران مبتلا به ام اس در مقایسه با افراد سالم می

ممکن است نقش مهمی را در  GAS5ینکه ها بر ایافته

.  (11)اتیولوژی مولکولی و درمانی ام اس ایفا کند، اشاره دارد 

5 Long non coding RNA 
6 Growth Arrest Specifiecs 
7 Glucocorticoid Reseptor 
8 Nuclear Receptor subfamily 3 group C member 1 
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ارانش در سال و همک 9فانگ ژانگ ای که توسطدر مطالعه

ها بر مبنای هم بیانی lncRNAهای انجام شد، عملکرد 2016

ها و فرایندهای آنالیز بیولوژیکی تحت مطالعه قرار گرفت و ژن

ها در خون محیطی بیماران mRNAها مانند lncRNAمقدار 

-ام اس و افراد سالم بعنوان گروه کنترل بررسی شدند و رابطه

مشخص گردید. در نتایج این  mRNAو  lncRNAای میان 

اس نسبت به گروه مطالعه آمده است که در بیماران مبتلا به ام

عدد  1037و  lncRNAعدد  2353کنترل سالم بیان 

mRNA  عدد  389افزایش وlncRNA  279و mRNA 

ای که ما بین افراد مبتلا به ام اس یابد. در مقایسهکاهش می

ها با اتصال به lncRNAو افراد سالم کنترل انجام گرفت، 

های های هدف در تنظیم هدایت اکسون، فعالیت گیرندهژن

 10های اندوتلیالهدایت اکسون و تنظیم کموتاکسی سلول

ها در پاتوژنز ایمنی بیماری ام ارتباط داشتند. بسیاری از آن

اس نقش داشتند، بنابراین این نتایج اطلاعات جدیدی را برای 

های این کند. یافتهام اس فراهم می مطالعات بیشتر بر روی

ی متفاوت ی بیان شدهlncRNAدهد که تحقیق نشان می

-ممکن است در فرایند ام اس مهم باشد. با این حال مکانیسم

ها lncRNAهای مولکولی خاص و عملکردهای بیولوژی این 

. با استفاده (9)در پاتوژنز ام اس نیازمند مطالعه بیشتر است 

توان پیش بینی کرد که از مطالعات بیوانفورماتیک می

lncRNA های متمایز بیان شده احتمالا قادر به تنظیم بیان

. درتنظیمات سیس (12)باشند ژن بصورت سیس و ترانس می

های شود، بر بیان ژنرونویسی می lncRNAزمانی که یک 

های هم بیان در نزدیکی گذارد. با غربالگری ژنمجاور تاثیر می

lncRNAهای هدف ی مختلف، بسیاری از ژنهای بیان شده

 HOXC9تنظیم کننده سیس کشف شدند. بعنوان مثال ژن 

باشد که در خون  UC.341ی lncRNAممکن است هدف 

برابر افزایش بیان نشان  2,9محیطی بیماران مبتلا به ام اس 

                                                      
9Fang Zhang  
1 0 Regulation of endothelial cell chemotaxis 
1 1 Reactive Oxygen Sensitive 

موجب تنظیمات  HOXC9داده است. گزارش شده که 

های ها برای هماهنگی فرایندهای سلولای از ژنمجموعه

 . (9)شود مختلف در تمایز عصب می

است که بالا  DDIT4مثال دیگر از تنظیم سیس ژن 

برابر افزایش  87/2باشد و می ENS00000491934.2دست 

دهد. اس نسبت به افراد سالم نشان میبیان را در بیماران ام

ی متصل شده و نقش مهمی را به میتوکندر DDITپروتئین 

کند که یکی از ایفا می 11ROSدر کاهش تولید و انتشار 

ها نشان . داده(14, 13)باشد عوامل مهم پاتوژنز در ام اس می

های بنیادی ضروری برای بقاء سلول DDIT4دهد که بیان می

هایی که بیان بالایی از این ژن دارند باشد زیرا تنها سلولمی

هستند .  (ROS)قادر به مقاومت در برابر استرس اکسیداتیو 

کنند ی کافی بیان نمیها را به اندازههایی که این ژنسلول

تصور  میرند، بنابرایناحتمالا قبل از رسیدن به حالت بالغ می

و  ENST00000491934.2های lncRNAشود که می

HSP90AA4P  ممکن است در پاتوفیزیولوژی ام اس با

دخیل باشند. در  DDIT4و  HOXC9های تنظیم بیان ژن

های هدف خود از تواند بر روی ژنمی lncRNAمدل ترانس 

طریق اتصال به فاکتورهای رونویسی عمل کند. برای مثال 

lncRNA یXR-132575.3 تواند نسخه برداری می

NKX2-5 اولین گزارش در مورد (9) را تحت تاثیر قرار دهد .

در بیماران  13ANRILو  12HOTAIRهای lncRNAبیان 

توسط پهلوان  Dعملکرد ویتامین  یمبتلا به ام اس در زمینه

انجام گرفت. در این مطالعه نشان  2017و همکارانش در سال 

با پاتوژنز بیماری ام اس  HOTAIRی lncRNAداده شد که 

این  ANRILی lncRNAباشد ولی در مورد در ارتباط می

و  HOTAIR. حساسیت سلول به (15)  ارتباط دیده نشد

کند (، آپوپتوز را القاء میTNFα) αرمهار فاکتور نکروز تومو

باشد. اطلاعات کمی و بطور خاص در پاتوژنز سرطان دخیل می

1 2 HOX transcript antisense intergenic RNA 
1 3 Antisense lncRNA of the NK4 locus 
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های وابسته و اثرات آن در بیماری HOTAIR  در مورد بیان

 Dبه سیستم ایمنی مانند ام اس وجود دارد. عملکرد ویتامین 

ها تنظیم lncRNAی ژنتیک بواسطهبعنوان یک عامل اپی

تاثیر بسزایی در  Dرسد که ویتامین . بنظر می(4) گرددمی

های مربوط به التهاب دارد که در و مکانیسم HOTAIRبیان 

. (15)باشد دخیل می 14پاتوژنز بیماری ام اس و انسفالومیلیت

بر روی  HOX Cداخل خوشه ژنی  lncRNAجایگاه این 

نشان  2007باشد. رین و همکارانش در سال می 12کروموزوم 

 HOXبر کروماتین خاموش کننده   HOTAIRاند که داده

D  باشد. می 2بر روی کروموزومHOTAIR  عملکرد زیستی

های بازآرایی کروماتین خود را با فراخواندن و اتصال مجموعه

موجب  lncRNA. در واقع این کنداعمال می HOX Dبه 

شود و نقش مهمی در انسانی می HOXتنظیم بیان ژنهای 

در  ANRILی LncRNA. (16, 14) ژنتیک داردتنظیم اپی

رود. ی داغ بشمار میهای چند شکلی بعنوان یک نقطهبیماری

باعث کنترل تقسیم سلولی شده و نسبت به  lncRNAاین 

از طریق  lncRNAهای التهابی نقش تنظیمی دارد. این پاسخ

 CDKN2ژنتیکی بر بیان ژن مجاور خود که عملکرد اپی

A/B سانتورو و همکارانش طی (17) گذارداست تاثیر می .

و  151NEATی lncRNAتحقیقاتی نشان دادند که سه 
16TUG1 ،17SK7RN های از بین نقش مهمی را در فرایند

کنند که این نتایج حاکی از آن است ی عصب بازی میبرنده

ها ممکن است در پاتوژنز بیماری ام اس lncRNAکه این 

در  NEAT1رسد مشارکت . به نظر می(18) دخیل باشند

اهمیت  183TLRدر سیگنالینگ  Para speckleساخت 

ها برای رونوشت برداری Para speckle. (18)داشته باشد 

در هسته لازم بوده  و در باز کردن  RNA pol IIتوسط 

                                                      
1 4 Encephalomyelitis 
1 5 Nuclear Enriched Abundant transcript 1  
1 6 Taurin up-regulated 1  
1 7 7SK small nuclear RNA 
1 8 Tool like reseptor 3 
1 9 Relapsing Remitting Multiple Sclerosis 

DNA کنند و فرایندهای رونویسی و نیز پردازش نقش ایفا می

ی پردازش mRNAها پس از رونویسی با نگهداری از . آن(19)

بیان  NEAT1. (20)توانند بیان ژن را تنظیم کنند شده می

IL8  را با دور نگه داشتن یک پروتئینPara speckle 

در  IL-8دهد بنابراین سرکوب کننده از پروموتر، افزایش می

و همچنین در مغز افراد بیمار  19RRMSسرم افراد مبتلا به 

 . (18)یابد افزایش می

lncRNA ی دیگرTUG1 باشد که هدف پائین می

است، که در فرایند آپوپتوز و از بین رفتن  P53دست ژن 

قسمتی از   lncRNA RN7SKباشد. عصب دخیل می

کند که در را سرکوب می PTEFbکمپلکس کیناز سلولی 

-می lncRNAباشد. این دخیل می 4T CD+تمایز سلولهای 

تواند بعنوان یک عنصر التهاب در بیماری ام اس و بیماری 
20IIM   موثر باشد. مشخص شده است کهlncRNA 

RN7SK دهدها افزایش بیان نشان میدر هر دو این بیماری  

(18) .LncRNA 21یPANDA  بطور معناداری در خون

محیطی افراد بیمار نسبت به افراد سالم افزایش بیان دارد. این 

lncRNA  با اتصال به فاکتور رونویسیNF-YA  در مهار

ی lncRNA. همچنین سه (21)آپوپتوز نقش دارد 

ENSG00000231898.3  وXLOC-009626  و نیز

XLOC-010881  در بیماران مبتلا به ام اس نسبت به افراد

، ENSG00000233392.1ی lncRNAسالم افزایش و سه 

ENSG00000259906.1  وXLOC-010931  در افراد

. در تحقیقی دیگر نشان (9) دهندبیمار کاهش بیان نشان می

در افراد بیمار نسبت به  22THRIL ی lncRNAداده شد که 

و  PVT-231های lncRNAافراد سالم افزایش بیان داشت و 
24AS1-FAS  دارای کاهش بیان بود که عملکرد آنها در

2 0 Idiopatic Inflammatory Myopathy 
2 1 P21 associated ncRNA DNA damage activated 
2 2 TNF-α and heterogenous nuclear ribonucleoprotein 

L 
2 3 Plasmacytoma variant translocation 1 
2 4 Fas cell surface deat receptor antisense 1 
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. (22)  پاتوژنز بیماری ام اس هنوز بخوبی شناخته نشده است

های اخیر ژانگ و همکارانش نشان دادند که در سال

4-MAF_25linc  افزایش بیان معناداری درPBMCS  افراد

 به ام اس نسبت به افراد سالم دارد. خاصیت بازدارندگی مبتلا

MAF  که یک فاکتور رونویسی سلولTh2  است، باعث

گردد. می Th2و محدودیت در تمایز  Th1تسهیل در تمایز 

در تنظیم  MAFبا هدف قرار دادن  linc_MAF-4بنابراین 

افزایش داده و باعث  Th2را بر  Th1نسبت  Th2و  Th1تمایز 

ای میزان بیان ژن مطالعه. در (23)  گرددد بیماری میایجا

lncRNA TOB1-AS1  در سلولهای سفید خون محیطی

بهبود یابنده در مقایسه با  -بیماران ام اس از نوع عود کننده

را  TOB1دار بیان افراد سالم بررسی شد. نتایج افزایش معنی

در بیماران نسبت به افراد کنترل نشان داد که در مردان و 

ی تاثیر احتمالی ود که نشان دهندهزنان این بیان متفاوت ب

های جنسی بر روی این ژن است. نتایج این مطالعه هورمون

را در پاتوژنز بیماری مولتیپل  TOB1-AS1نقش احتمالی ژن 

. در رابطه با بیان دو (24)دهد اسکلروزیس نشان می

lncRNA 261یUCA  272وCCAT  میان افراد بیمار و سالم

اداری در بیان این دو تفاوتی دیده نشده است ولی تفاوت معن

lncRNA  سال مشاهده  40میان زنان بیمار و سالم بالای

با  lncRNAدهد که اثرات این دو شده است. نتایج نشان می

هم بر روی پاتوژنز بیماری ام اس موثر بوده که بر مسیر 

  گذارندتاثیر می NF-Kbو  WNTسیگنالینگ سلولی چون 

 هاlncRNAدهد که . بطور کلی مطالعات اخیر نشان می(21)

ها نقش مهمی در تنظیم بیان ژن دارند و بیان غیر عادی آن

-ها دخیل میاغلب در پاتوژنز و پیشرفت بسیاری از بیماری

, 25)هستند  باشند و بطور نزدیک با سیستم ایمنی در ارتباط

ها در بیماری lncRNAغییرات . به هر جهت تشخیص ت(26

                                                      
2 5 Long intervening non coding RNA   
2 6 Urothelial Carcinoma Associated 1 

ام اس هنوز در ابتدای مسیر بوده و مستلزم تحقیقات بیشتری 

 باشد.می

 بحث

بیماری ام اس یک بیماری التهابی با منشا خود ایمنی  

. نتایج (27)کند است که سیستم اعصاب مرکزی را درگیر می

ها lncRNAدهد که بیان غیر عادی تحقیقات اخیر نشان می

تواند بر ایجاد و سیر ها میها بر روی بیان ژنو تنظیمات آن

های معنی داری در سطح پیشرفت بیماری موثر باشد و تفاوت

ها در افراد بیمار مبتلا به ام اس نسبت به افراد lncRNAبیان 

های غیر کد کننده در حفظ RNAنین سالم وجود دارد. همچ

های فیزیولوژیک و نگهداری هموستاز بافت و سایر فرایند

ها محافظت شدگی . آن(26, 25)توانند موثر باشند هسته می

ها در بافت و سلول دارای کمتری در یک گونه دارند و بیان آن

ای بوده و در سطح پائین و بیشتر در مغز و بیضه الگوی ویژه

 . (28) شوند بیان می

 

های غیر کد کننده: RNAتقسیم بندی  -1شکل 

LncRNA1های ها را بر اساس مشخصاتشان به گروه )

enhancer lncRNA (eRNAs)  های که از تقویت کننده

ی که رده CircRNA( 2شود. برداری میژنی رونوشت 

2 7 Cancer Associated Transcript 2 

ncRNA

tRNA

short RNA
miRNA, siRNA, snoRNA-sdRNA, 

piRNA, tiRNA, rasi RNA

rRNA

lncRNA
linc RNA, eRNA, pRNA, 
gRNA, NAT, circ RNA

misc RNA 
and others
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باشند. ها هستند که بصورت حلقوی میlncRNAجدیدی از 

3 )lncRNA-a (activated lncRNA gene) 4 )ultra 

conserved elements gene (pseudogene) 5 )

telomere associated noncoding RNA (TERRAs) 
6 )transcribed Ultra Conserved Regions (TUCRs) 

 کنند. طبقه بندی می

ها نقش مهمی در lncRNAهمانگونه که قبلا اشاره شد 

. در (29)  کنندهای خودایمن مانند ام اس بازی میبیماری

های ایمنی موجود در خون محیطی در بیماری ام اس سلول

پاسخ به فرایندهای التهابی ناشی از عوامل پاتوژنز، فعال شده، 

هایی را توانند آنتی بادیاز سد خونی مغزی عبور کرده و می

را هدف قرار  28های گلیاکنند که غلاف میلین و سلولآزاد 

ها شده که در دهد و منجر به مرگ سلولی الیگودندروسیت

نهایت موجب فاگوسیته شدن میلین مرده و تخریب شده، 

شود. از بین رفتن میلین منجر به کاهش توسط ماکروفاژها می

, 30)  گرددپذیری و مختل شدن انتقال عصبی میتحریک

-ها در پاتوژنز بیماریlncRNA. مشخص شده است که (31

های التهابی خودایمن مانند اریتماتوزیس لوپوس 

، سندروم 31، پسوریازیس30، آرتریت روماتوئید29سیستمیک

ز طریق تاثیر بر و مالتیپل اسکلروزیس ا 32شوگرن اولیه

ها ها و مسیرهای آنفاکتورهای تنظیمی تعدادی از ژن

. فعالیت (32, 4)  باشندهمچون سیگنالینگ حائز اهمیت می

 T  ،Bهایهای ایمنی و توسعه نامتعادل سلولمتفاوت سلول

مستقیم با تواند بطور های خود ایمن میدر بیماری NKو 

lncRNA(29)  ها ارتباط داشته باشند .lncRNA ها با اثر

های مهم پروتئین قسمت -بر تعامل پروتئینتنظیم کنندگی 

های التهابی، تمایز و مهاجرت سلول های ایمنی )واسطهفرایند

. در شرایط مختلف (33)دهد ( را تحت کنترل قرار می

های سیستم عصبی، انند سرطان و بیماریپاتولوژیکی م

                                                      
2 8 gelia cells 
2 9 Systemic Lupus Erythematosus 
3 0 Rheumatoid Arthritis 

های متفاوت در پاسخ به فعال lncRNAخطای رونویسی از 

. در مجموع اگر (34)  شودهای ایمنی دیده میسازی سلول

-در ژنوم پستانداران توسط آنالیز بیو lncRNAچه هزاران 

اند، سخه برداری شده شناسایی شدههای نانفورماتیک از داده

ها بعنوان یک سطح ولی دانش ما از خصوصیات کاربردی آن

نظارتی تاثیرگذار بر سیستم ایمنی و عملکرد آن، تا حد زیادی 

 . (35)  ناقص است

 گیری کلینتیجه

نجام شده است، نتایج با توجه به تحقیقات اخیری که ا

ها و lncRNAی این است که بیان غیر عادی نشان دهنده

یر تواند بر ایجاد و سها میتنظیمات آنها بر روی بیان ژن

 های معنی داری در سطحپیشرفت بیماری موثر باشد و تفاوت

فراد اها در افراد بیمار مبتلا به ام اس نسبت به lncRNAبیان 

ردی در های کاربای نزدیک با برنامهآیندهسالم وجود دارد. در 

های شرایط آزمایشگاه و بدن انسان، شاهد پیشرفت تکنیک

نی ژهای های ژنی و تولید توالیبیولوژی مولکولی همانند برش

ها بتواند در درمان lncRNAخواهیم بود که شاید دستکاری 

ی های خودایمن سودمند باشد. مطالعات گسترده بر روبیماری

lncRNAا در تواند امید زیادی ری آنها میها و مکانیسم ویژه

ای های پیچیدهمحققین حوزه ژنتیک برای درمان بیماری

د های خود ایمن از جمله ام اس ایجامانند سرطان و بیماری

 ها راه درمانی برایlncRNAکند. امید است تحقیقات بر روی 

سیر  وشهای درمانی بیماران و نیز بیومارکری برای ارزیابی تلا

 پیشرفت بیماری ارائه دهد.

   

 

3 1 Psoriasis 
3 2 Primary Sjogren's Syndrome 
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Abstract 
 

Multiple sclerosis is a chronic inflammatory and Autoimmune disease of the CNS, which is associated 

with axon demyelination and disruption of nerve signaling. MS is a multifactorial disease caused by the 

interaction of environment, genetics and epigenetic factors. Among the effective epigenetic factors in this 

field are types of ncRNAs that are effective in regulating gene expression. lncRNAs are long non-coding 

RNAs that are more than 200 nucleotides long and play an important role in regulating gene expression. 

More than half of lncRNAs are expressed in the cells of the central nervous system, their expression is 

important in the development and function of the nervous system. They are involved in the development of 

different parts of the brain, the differentiation of oligodendrocytes and myelination. It has also been found, 

the abnormal expression of lncRNAs by regulating gene expression and cooperation in biological processes 

has a significant impact on the pathogenesis and progression of immune system diseases like MS and plays 

an important role in regulating the function of immunology. In the present review study, a review of articles 

on the effect of lncRNAs on MS shows that lncRNAs like HOTAIR, NEAT1, TUG6, 

ENST00000491934.2, HSP90AA4P, XR-132575.3, lnc DC are effective in MS, GAS5, UC.341, RN7SK, 

PANDA, THRIL, ENSG00000231898.3, XLOC-009626, XLOC-010881, TOB1-AS1 and linc_MAF-

4  with increased expression and PVT1, FAS- AS1, ENSG00000233392.1, ENSG00000259906.1 

and  XLOC-010931 are associated with decreased expression in patients compared to healthy individuals, 

and UCA1 and CCAT2  are associated with expression differences between diseased and healthy women 

over 40. Abnormal expression of lncRNAs is effective in the pathogenesis and progression of MS, and it is 

hoped that by studying them, new therapeutic approaches and biomarkers for early diagnosis and evaluation 

of treatments and the course of the disease will be provided. 
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