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 اثر ترکیبات غذایی بر تنظیم تغییرات اپی ژنتیکی در سرطان
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 هي، دانشكده پیراپزشكي، دانشگاه علوم پزشكي شهید بهشتيگروه علوم آزمایشگا-6

 گروه بیولوژی تولید مثل، دانشكده علوم نوین پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي تبریز-2

 گروه ایمونولوژی دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي شهید بهشتي-9

 

 22/2/31 ، پذیرش:1/66/39 ، اصلاح:22/8/39دریافت: 

 خلاصه
 ایجواد نكدودم مهوم تورین مكانیاوم هوای  DNAواژه اپي ژنتیک به کلیه تغییرات غیر موروثي و قابل بازگشت در بیان ژن اطلاق میگردد که تغییری در تووالي  سابقه و هدف:

ذیر بودن تغییورات اپوي ژنتیكوي بوه استم با توجه به ویژگي برگشت پ RNA، تغییرات هیاتوني و سرکوب بیان ژن با DNAژنتیک در رابطه با بیان ژن شامل متیلاسیون اپي

هدف از این مطالعه بررسوي تواثیرات  و با کدترل رژیم غذایي بتوان از شیوع برخي سرطان ها جلوگیری کردم تواند تحت تاثیر ترکیبات غذایي قرار گیردرسد این ویژگي مينظر مي

 درگیر بر پایه مطالعات اخیر و گردآوری نتایج آنها مي باشدم سلوليز سرطان های رایج و مكانیام های مواد غذایي بر پروسه پیشگیری ا

مقالات مرتبط با تاثیر اپي ژنتیک  Elsevierو  Pubmedدر پایگاه های  با جاتجوی کلید واژه های اپي ژنتیک، سرطان و تغذیه ساده مروری مطالعهدر این  ها:مواد و روش

 مفتدر سرطان و ترکیبات غذایي مورد ارزیابي قرار گر

مقاله انتخاب شد که  نتایج آنها نشان دهدده این است که بایاری از ترکیبات فعال  19تعداد 2261 تا6337مطالعه یافت شده از موتور های جاتجو مابین سالهای  993از  ها:یافته

 مي شودم miRNAو  ، تغییرات هیاتونيDNAموجود در رژیم غذایي باعث مهار بروز سرطان از طریق مكانیام های متیلاسیون 

ی پیشگیری از ابتلا به اثر ضد سرطاني ترکیبات فعال موجود در رژیم غذایي بر تغییرات ویژه اپي ژنتیكي مي تواند به عدوان یک مكانیام ویژه و شداخته نشده برا گیری:نتیجه

 م سرطان به کار برده شود

 ماپي ژنتیک، سرطان، تغذیه های کلیدی:واژه

 

                                                 
 دکتر سعید نمكيمائول مقاله: *

 E-mail: saeednamaki@yahoo.com                                         226-22768996م تلفن: دانشگاه علوم پزشكي شهید بهشتي، دانشكده پزشكي، گروه ایمونولوژیتهران، آدرس: 

 مقدمه 

رات اپي ژنتیک، تغییرات توارثي در بیان ژن هاتدد که مدجر به تغییر تغیی

د دارد که نشان دهدده رابطه میان م شواهد زیادی وجو(6)نمي شوند DNAتوالي 

اختلالات اپي ژنتیكي و بیماری های مختلف از جمله سرطان، مولتیپل 

و چاقي استم مطالعات سالهای اخیر نشان دهدده اثر  (9)دیابت  (2)اسكلروزیس 

ترکیبات موجود در رژیم غذایي بر پروسه ایجاد سرطان استم ایزوتیوسیانات 

موجود در خانواده کلم )گل کلم، کلم بروکلي(، دی آلیل سولفید )ارگانوسولفور 

، Eئوفیلین، فولات، سلدیم، ویتامین موجود در سیر(، ایزوفلاون، فیتواسترول، ت

فلاوونوئیدها و فیبرهای غذایي ممكن است خطر ابتلا به سرطان را کاهش 

م مكانیامهای اصلي کدترل اپي ژنتیک در پاتانداران شامل متیلاسیون (9و9)دهدد

DNA تغییرات هیاتوني و تداخل ،RNA م کلید تغییرات اپي (1و7)مي باشد

سیتوزین در توالي های  9ژنتیک در پاتانداران، اضافه شدن گروه متیل به کربن 

 CGنواحي غدي از  CPG(م توالي های 6و8مي باشد) CPGدو نوکلئوتیدی 

شداخته مي شوند و با مداطق آغاز رونویاي  CPGهاتدد که به عدوان جزایر 

تواند مدجر به خاموشي ون این نواحي مي(م هیپرمتیلاسی1و8مرتبط مي باشدد)

رونویاي ژنهای سرکوبگر تومور و غیر فعال شدن آنها در سرطانهای مختلف 

 متیل  DNA(م اضافه شدن کوالاناي گروه متیل توسط خانواده 6گردد)

 

( (SAMآدنوزیل متیونین -S( کاتالیز مي شود که از (DNMTsترانافرازها 

به صورت اولیه در  DNMT1(م 8بهره مي برند)به عدوان دهدده گروه متیل 

 DNMT3Aبعد از همانددسازی، دخیل است و  DNAنگهداری متیلاسون 

با ماشین رونویاي در تعامل اند و متیلاسیون مجدد را  DNMT3Bو

را در تعدادی از  DNMTsمیانجیگری مي کدددم مطالعات مختلفي افزایش بیان 

این مطالعه بررسي تاثیرات مواد غذایي بر (م هدف از 8سرطانها نشان مي دهدد)

پروسه پیشگیری از سرطان های رایج و مكانیام های  سلولي درگیر بر پایه 

 می نتایج آنها مي باشدمطالعات اخیر و گردآور

 
 

 هامواد و روش
در این مطالعه مروری با استفاده از مقالات علمي نمایه شده در پایگاه های 

تاثیر مواد  2261تا  6337مابین سالهای  Elsevierو  Pubmedاطلاعاتي 

 ,Epigenetic غذایي بر پروسه ایجاد سرطان با استفاده از واژه های کلیدی

Cancer, Nutrition  اپي ژنتیک، سرطان، تغذیه( مورد بررسي قرار گرفت و(

 مقالات علمي یافت شده به دقت ارزیابي گردیدم 
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 و همكاران امک برقيیس؛ …اثر ترکیبات غذایي بر تدظیم تغییرات

 

 هایافته
اط با کلیدواژه های مورد نظر استخراج گردید که از مقاله در ارتب 993 تعداد

مقاله انتخاب شده و مورد بررسي قرار گرفتددم مقالاتي که تاثیر  19 این بین

را بررسي نمودند  UVفاکتورهای دیگر ماندد سن یا حضور عوامل محیطي ماندد 

انیام از مطالعه خارج گردیدندم بر طبق این مطالعات، ترکیبات غذایي فعال با مك

پروموتر ،تغییرات هیاتوني و  CPGدر جزایر  DNAهایي ماندد متیلاسیون 

 سبب ایجاد تغییرات اپي ژنتیک مي شوندم miRNAبیان 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

پروموتر مدجر به خاموشي  CPGدر سیتوزین جزایر  DNAم متیلاسون 6شكل

 شودرونویاي ژنهای سرکوبگر تومور و تغییرات بدخیم آنها مي

 

تعدادی از و تغییرات اپي ژنتیک ارثي:  DNAغذایي، متیلاسیون  ترکیبات

مطالعات اپیدمیولوژیک شرایط نامطلوب محیطي و تغذیه ای در مراحل ابتدایي 

رشد و دوران جدیدي و سپس در دوران بلوغ را با ریاک ابتلا به برخي بیماری ها 

اط کاملا شداخته در بزرگاالي مرتبط مي دانددم هرچدد مكانیام اساسي این ارتب

 م (8-66)نشده ولي شواهد حاکي از دخالت اختلالات اپي ژنتیک است

ترکیباتي ماندد فولات، پلي در سرطان:  DNAترکیبات غذایي و متیلاسیون 

سویا و پلي فدولهای کاتكولي خاصیت ضدسرطاني با فدولهای چای، ایزوفلاونهای 

(م فولات در متابولیام واحد 6)شكل(62و69)دارند DNAكانیام متیلاسیون م

م نقص (69)دخیل است DNAو متیلاسیون  DNAهای تک کربده، سدتز 

، متیلاسیون (69و61))جفت شدن ناجور یوراسیل(DNAفولات از طریق آسیب 

باعث ایجاد سرطان  DNMT1، و مهار (67و68)نابجا مثل متیلاسیون پروموتر 

 م (63)مي شود

غدي کردن رژیم غذایي با فولیک اسید یا فولات طبیعي ریاک ابتلا به 

م علاوه بر این دوزهای بالای آن (22و26)سرطان کولورکتال را کاهش مي دهد

(mg/kg22موجب کاهش قا ) بل توجه پولیپهای روده در موشهای-/Apc+ 

ماه استفاده مكمل فولات اثر متضاد بر تعداد  1شود؛ البته بعد از  ماه مي 9بعد از 

م در یک مطالعه مادران دارای کمبود فولات با متیلاسیون (22)پولیپهای روده دارد

شود مرتبط هاتددم میزان پایین که مدجر به نقایص لوله عصبي مي DNAنابجا 

هیپرمتیلاسیون  در مغز و DNAفولات در سرم مادران با هیپومتیلاسیون 

DNA  در پوست و قلب جدین که با نقص لوله عصبي همراه مي باشد مرتبط

آنتي اکایداني است  ، پلي فدول اصلي چای سبز با خاصیتEGCGم (29)است

م مطالعات اپیدمیولوژیک (29)تواند متاستاز تومور و رگ زایي را مهار کدد  که مي

های کبدی را پایین نشان داده که مصرف چای سبز خطر ابتلا به سرطان سلول

 DNMTغیرماتقیم باعث مهار  به طور ماتقیم و EGCGم (29)مي آورد

های سرطاني انااني، رده های سلولي سرطان م تیمار سلول(21)گردد مي

با  PC3و سرطان پروستات  HT-29، سرطان کولونKYSE510مری

EGCG باعث برگشت هیپرمتیلاسیون ژنهایp16,RARβ, MGMT  مي

باعث مهار رشد سلولي و مهار   EGCGبا  Caco-2های م تیمار سلول(27)شود

م تیمار سلول های (28)مي شود P15و p16متیلاسیون پروموتر ژنهای ضدتومور

با  HL-60و سلول های لوسمي پرومیلوسیتیک  MCF-7سرطان پاتان رده 

EGCC م در واقع (23)شود باعث کاهش تكثیر سلولي و القا آپوپتوز مي

EGCG  از طریق هر دو مایر آنتي اکایداني و تغییرات اپي ژنتیكي بر سلولهای

با این حال اثرات مضر بالقوه ناشي از مصرف بالای مختلف سرطاني موثر استم 

و فعال شدن آنكوژن ها و ناپایداری ژنومیک(  DNAچای سبز )هیپومتیلاسیون 

 باید در نظر گرفته شودم

 سویا(، دارای اثرات پیشگیری سرطان از طریق لاون جیداتئین )ایزوف

م جیداتئین باعث برگشت متیلاسیون نابجای (92)های اپي ژنتیک است مكانیام

DNA و فعال شدن دوباره ژن های RARß  وMGMT  در سلول های

KYSE510 (96)  و در دوز بالا باعث مهارDNA  متیل ترانافرازها در رده

م این یافته ها نشان مي (92)سرطان پروستات مي شود  PC3و LNcapسلولي 

دهدد که جیداتئین باعث فعال شدن دوباره ژنهای سرکوب کددده تومور که 

خاموش شده بودند مي گرددم رزوراترول یک ترکیب فیتوآلاکاین طبیعي است که 

و کاهش  P16دارای فعالیت مهار رشد سلولي بوده و باعث افزایش متیلاسیون 

 م (28)میشود Caco2در سلولهای  P15متیلاسیون 

، نیز فعالیت ضد Curcuma longaکورکومین، فلاوونوئید ریزوم گیاه 

سرطاني داردم کورکومین و جیداتئین باعث برگشت هیپرمتیلاسیون ژن 

RARß2  در رده سلولي سرطان سرویكسSiHa  وHeLa (99) م کوئرسیتین

یک فلاونوئید با فعالیت آنتي اکایداني و ضد تكثیری است که مهار کددده طبیعي 

شودم کوئرسیتین باعث القا توقف متیل ترانافراز محاوب مي-O-برای کاتكول

شود که اثر آن را مربوط به مهار سیكل سلولي و آپوپتوز تومور دهاني هماتر مي

DNMT1  م (99)مي داندد 

کوئرسیتین همچدین باعث افزایش فراهمي زیاتي پلي فدول های چای سبز 

و نیز در موش های دچار نقص ایمدي  O-781و A549در مطالعات رده سلولي 

از  EGCGم بعلاوه کوئرسیتین باعث افزایش فعالیت ضد تكثیری (99)مي شود

و کاهش متیلاسیون در سلول های  EGCGطریق افزایش غلظت درون سلولي 

م سلدیم یک عدصر ضروری است که به دلیل اثرات (99)سرطاني پروستات مي شود

م (96و91)آنتي اکایداني و پروآپوپتوتیک دارای پتانایل جلوگیری از سرطان است 

لي هیپومتیلاسیون و متیلاسیون با سلدیت باعث القا ک Caco2تیمار سلولهای 

م در سرطان کولون انااني سلدیم نقش یک (91)مي شودم  P53پروموتر ژن 

م با این حال آزمون مهار (97)بازی مي کدد DNMTضدسرطان را از طریق مهار 

هیچ مدرکي دال بر جلوگیری سلدیم از سرطان های پروستات،  Eسلدیم و ویتامین

 م(98)ریه یا کولورکتال ارائه نداد

هیاتونها در تدظیم ساختار کروماتین و بیان ژن، تغییرات بعد از ترجمه هیاتوني: 

عملكرد فعالي دارندم دم هیاتون مي تواند توسط استیلاسیون، متیلاسیون، 

ریبوزیلاسیون، سومویلاسیون یا یوبیكوئیتیداسیون -ADPفافریلاسیون، پلي

اتوني رخدادهای ماتقلي و تغییرات هی DNAم متیلاسیون (1و93)ییر یابد تغ

با اتصال پروتئیدهای متصل شونده  CPGنیاتددم متیلاسیون سیتوزیدهای جزایر
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به متیل سیتوزین همراه است و به دنبال آن آنزیمهای کاتالیز کددده تغییرات 

م استیلاسیون گروه آمین ریشه لیزین هیاتون (6و1)هیاتوني وارد عمل مي شوند 

( بار مثبت لیزین را خدثي کرده و HATsتوسط هیاتون استیل ترانافرازها )

دارای بار مدفي مي شودم این تغییرات  DNAباعث آزاد شدن دم هیاتوني از 

م (1)شود مدجر به دسترسي عوامل رونویاي برای بیان ژنهای آن مدطقه مي

( مدجر به متراکم HDACsداستیلاسیون هیاتون توسط هیاتون داستیلازها )

شدن کروماتین و مهار رونویاي مي شودم در حالت داستیله گروه آمین لیزین 

که  DNAدارای بار مثبت است و به دم هیاتون اجازه تعامل شدید با رشته 

 م (92و96)دارای بار مدفي است را مي دهد 

مي تواند  H4و  H3متیلاسیون ریشه های لیزین و آرژنین هیاتون های 

را  باته به نوع آمیدواسید و موقعیت آن اثرات سرکوب و فعال کدددگي رونویاي

داشته باشدم متیلاسیون هیاتون بدون تغییر بار هیاتون ویژگیهای شیمیایي آن را 

دهدم های تدظیمي تحت تاثیر قرار ميپروتئیدتغییر داده و در نتیجه تمایل آنها را به 

متیلاسیون هیاتون توسط هیاتون متیل ترانافراز ها کاتالیز مي شود در حالي 

)شكل (92)هیاتون دمتیلازها کاتالیز مي شود که حذف گروه های متیل توسط 

تضعیف کرده و باعث دسترسي آزاد  را DNAاتصالش به  H1(م فافریلاسیون 2

شودم فافریلاسیون نابجای هیاتون در فاکتورهای رونویاي و بیان ژن مي

 م (93)شود ها مثل پاتان، پروستات و کلورکتال دیده ميتعدادی از سرطان

فولات مي تواند بر متیلاسیون ییرات هیاتوني در سرطان: ترکیبات غذایي و تغ

هیاتون ها در سرطان موثر باشدم رژیم غذایي که از نظر دهدده های متیل در 

و استیلاسیون  H4-K20سطح پاییدي است مدجر به تغییرات در متیلاسون 

H3-K9 م (99)مي شود که این حالت در سرطان کبد دیده مي شودEGCG 

 EGCGمي شودم  A431باعث القا تغییراتي در سلولهای ملانومای انااني 

فعالیت داستیلاسیون هیاتون ها را کاهش داده و استیلاسیون لیزین های را در 

م (99)را کاهش مي دهد 9هیاتون  3افزایش و متیلاسیون لیزین  9و  9هیاتون 

را کاهش داده و پاسخ  9استیلاسیون هیاتون  MCF-7جیداتئین در سلولهای 

م در رده سلولي (99)کددرشد به میتوژنها و مهارکددده هیاتون داستیلازها را القا مي

رزوراترول باعث مهار تغییرات هیاتوني القا شده توسط  MCF-7سرطان پاتان 

مي شود و  BRCA1و سرکوب بیان پروتئین  BRCA-1دیوکاین در ژن 

م تیمار (91)دهد ناشي از دیوکاین را کاهش مي DNAشكاتهای رشته 

و  H3سلولهای سرطان مغز با کورکومین باعث هیپواستیلاسیون هیاتون های 

H4  م برعكس، در سلول های سرطان پروستات مشاهده مي شود (97)مي شود

را القا مي کدد و نیز از طریق خانواده  H4و  H3که کورکومین استیلاسیون 

Bcl2  وP53  م(98)باعث آپوپتوز مي شود 

 

 

 

 

 

 

 

 

و تعامل پروتئین های غیر  DNAم تغییرات هیاتوني تعامل هیاتونها با 2شكل

 هیاتوني با کروماتین را تعیین مي کدددم

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

های کوچک و غیر کدکددده هاتدد که از طریق RNAها  miRNAم 9شكل

 هدف در تدظیم پس از رونویاي نقش دارندم mRNAاتصال به 

 

ها RNAمیكرو ها در سرطان:  RNAمیكرو توسط  RNAخاموشي مرتبط با 

ها، در تدظیم پس از رونویاي با اتصال به مدطقه غیر ترجمه شونده  miRNAیا 

3’ (3’UTR )mRNA م (93و92)کدد هدف، ایفای نقش ميmiRNA  به

دو طریق عمل میكدد: جفت شدن کامل با بازهای مكمل که مدجر به تخریب 

mRNA شود و جفت شدن جزئي که مدجر به مهار ترجمه هدف ميmRNA 

(م علاوه بر این در تدظیم رونویاي نیز نقش دارند 9)شكل (93و92)هدف مي شود

و مي تواندد به توالیهای مكمل در ژنوم اتصال یابدد و خاموشي ژنها را از طریق به 

خدمت گرفتن پروتئیدهای سرکوبگر و القا علایم سرکوب کروماتین القا کددد 

ها از رخدادهای عمومي در سرطان هاتددم miRNAم تغییرات در بیان (96و92)

ی فرضي عمل مي کددد و برخي به برخي از آنها به عدوان تومور ساپرسور ژنها

 م(93و92)عدوان انكوژن هاتدد 

 ترکیبات غذایي و تغییراتmiRNA  :تغذیه، سبک زندگي و در سرطان

ها نیز ریاک ابتلا به سرطان را تحت  miRNAفاکتورهای ژنتیكي از طریق 

(م رژیم غذایي غدي از چربي در مادران پیش از لقاح، در 9تاثیر قرار مي دهدد)شكل 

را القا مي کدد  IGF2 حاملگي و شیردهي تغییرات طولاني مدت در بیاندوران 

شود در لدفوسیت مي miRNAم کمبود فولات باعث افزایش کلي بیان (66)

م هپاتوکارسیدوژنز ناشي از نقص متیل در موشها مدجر به کاهش بیان ژن (99)

miRNA  از جمله  (99و99)هاmiRNA-34a وmiRNA-127  که به

م علاوه بر این مكمل (91)ترتیب در آپوپتوز و تكثیر سلولي دخیل هاتدد، مي شود 

القا شده توسط مصرف الكل را مهار مي کدد  miRNA-10aفولیک اسید بیان 

ها را در کارسیدومای سلولهای کبدی  miRNAبیان تعدادی از  EGCGم (97)

که هدف آن پروتئین آنتي  miRNA-16انااني تغییر مي دهد از جمله 

 م (98)مي باشد  Bcl-2آپوپتوتیک 

با جیداتئین تكثیر سلولي را کاهش و بیان  uvealتیمار سلولهای ملانومای 

miRNA-27a م در موشهای  (93)را افزایش مي دهدBALB/C nu/nu 

را مهار مي  uvealجیداتئین به طور قابل توجهي رشد زنوگرافت ملانوم 

با رزوراترول، سطح چددین  SW480م تیمار سلول های سرطان کولون (93)کدد

miRNA  آنكوژن که هدفشانPTEN وPDCD4  است را کاهش مي

که رونوشت  miR-663م به طور همزمان این تیمار باعث افزایش (12)دهد

تیمار سلول های م (16)شود ف قرار مي دهد، ميرا هد TGFβفاکتور رشد 
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با کورکومین باعث افزایش بیان  BxPC-3سرطاني پانكراس انااني 

miRNA22  و کاهش بیانmiRNA-199a م کوئرسیتین (12)شود مي

پیش  NF-kBکه یک تدظیم کددده مدفي فعالیت  miR-146aباعث القا 

های م تیمار سلول(19)است، مي شود  HT-29التهابي در سلولهای سرطان کولون 

باعث القا آپوپتوز و بیان  P53با سلدیت به واسطه  LNCaPسرطان پروستات 

miR-34  که رونوشتP53 م (19)شود را هدف قرار مي دهد، مي 

 
 

 بحث و نتیجه گیری
، DNAاین مطالعه نشان مي دهد که ترکیبات غذایي فعال بر متیلاسیون 

در سرطان موثر هاتددم با این حال بعید  miRNAتغییرات هیاتوني و بیان 

است که اثرات حفاظتي به دلیل تدها یک جزء غذایي باشدم بدابراین شداسایي 

بوطه، مورد نیاز استم مااله کلیدی دیگر، غلظتهای ترکیبات و متابولیت های مر

م تغیییرات (1)مداسب ترکیبات گیاهي برای القا تغییرات مطلوب اپي ژنتیک است 

اپي ژنتیک مخصوص بافت هاتدد و در تمایز سلولي نقش مهمي دارندم بدابراین 

ممكن است تغییرات اپي ژنتیک مختلفي را در بافت های مختلف  اجزا غذایي فعال

و حتي انواع مختلف سلول از یک بافت اعمال کدددم علاوه بر این تغییرات اپي 

ژنتیكي القا شده با اجزا غذایي مي تواندد، موقتي باشددم بدابراین تشخیص اثرات 

آن مهم استم  ویژه سلول و بافت یک ترکیب غذایي فعال و کیدتیک مربوط به

توسعه مدل های کشت بافت حیواني مربوطه برای مطالعات تاثیر رژیم غذایي و 

محیط بر تغییرات اپي ژنتیكي جهت روشن شدن رابطه آنها و پتانایل فعل و 

فعل و انفعالات پیچیده میان فاکتورهای محیطي، انفعال آنها ضروری استم 

ه طور کامل مشخص نشده است؛ ژنتیكي و اپي ژنتیكي در طول توسعه سرطان ب

با این حال برای ارائه توصیه های غذایي بي خطر و تعیین دوز مورد نیاز جهت 

اثرات جلوگیری کددده، تعریف اجزا غذایي فعال زیاتي لازم استم بدابراین 

مطالعات بیشتری با هدف مشخص کردن تغییرات اپي ژنتیكي و ویژگي های 

م با این حال، علي رغم وجود سوالات بایار حل سلولي و الگوی زماني نیاز است

نشده، یک آیدده امیدوار کددده برای توصیه های رژیم غذایي در جلوگیری از 

های درماني مبتدي بر اجزا غذایي طبیعي در درمان سرطان  سرطان و ارائه برنامه

 وجود داردم

 [
 D

O
I:

 1
0.

22
08

8/
jb

um
s.

19
.7

.9
 ]

 
 [

 D
O

R
: 2

0.
10

01
.1

.1
56

14
10

7.
13

96
.1

9.
7.

9.
2 

] 

                               4 / 9

file:///C:/Users/babol/Downloads/hajipour%20\(1\).doc%23_ENREF_62
file:///C:/Users/babol/Downloads/hajipour%20\(1\).doc%23_ENREF_63
file:///C:/Users/babol/Downloads/hajipour%20\(1\).doc%23_ENREF_64
file:///C:/Users/babol/Downloads/hajipour%20\(1\).doc%23_ENREF_6
http://dx.doi.org/10.22088/jbums.19.7.9
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.15614107.1396.19.7.9.2


 

J Babol Univ Med Sci; 19(7); Jul 2017                                                                                                                                                                                            17 
The Effect of Dietary Constituents on Regulation…; S. Barghi, et al 

 

 

The Effect of Dietary Constituents on Regulation of Epigenetic  

Changes in Cancer 

 

S. Barghi (MSc)1, M. Amiri (MSc)1, H. Hajipour (PhD) 2, S. Namaki (PhD)3 

 

 

1. Department of Medical Laboratory Sciences, Faculty of Paramedical Sciences, Shahid Beheshti University of Medical Science, Tehran, I.R.Iran 

2.Department of Reproductive Biology, Faculty of Advanced Medical Sciences, Tabriz University of Medical Sciences, Tabriz, I.R.Iran 

3.Department of Immunology, Faculty of Medical Sciences, Shahid Beheshti University of Medical Sciences, Tehran, I.R.Iran 

 

J Babol Univ Med Sci; 19(7); Jul 2017; PP: 63-71 

Received: Nov 10th 2016, Revised: Jan 25th 2017, Accepted: May 10th 2017. 

 

ABSTRACT  

BACKGROUND AND OBJECTIVE: The term “epigenetic” refers to all non-heritable and reversible changes in the 

expression of a gene that does not cause a change in the DNA sequence. The most important epigenetic mechanisms 

associated with gene expression include DNA methylation, histone modifications, and suppression of gene expression 

with RNA. Considering the reversibility of epigenetic changes, it seems that this feature can be influenced by dietary 

constituents and thus, we can prevent the spread of certain cancers by controlling the diet. The purpose of this study is 

to investigate the effects of food on the prevention of common cancers and the mechanisms involved in cellular 

activities based on recent studies and the compilation of their results. 

METHODS: In this review article, we searched Pubmed and Elsevier databases using certain keywords such as 

“epigenetics”, “cancer” and “nutrition” and articles related to the effects of epigenetics on cancer and dietary 

constituents were evaluated. 

FINDINGS: Of 439 studies found in the search engines between 1997 and 2016, 64 articles were selected and their 

results indicated that many of the active components in the diet will inhibit the incidence of cancer through DNA 

methylation mechanisms, histone modifications, and miRNA. 

CONCLUSION: The anticancer effect of the active compounds in the diet on specific epigenetic changes can be used 

as a special and unidentified mechanism for preventing cancer. 

KEY WORDS: Epigenetic, Cancer, Nutrition. 
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