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Abstract 

Background: Recurrent pregnancy loss (RPL) is a heterogeneous condition with the 
prevalence of more than 1% among women of reproductive age, which is defined as the occurrence of 
more than two miscarriages. Immune-mediators, cytokines, determine the role of immune cells in 
response to tissue incompatibility conditions. Colony stimulating factor 3 (CSF3) is a cytokine 
affecting the expression of other cytokines such as IL-4, and suppressing the immune response against 
semi-allograft embryo. This study was done for the first time on the association of the rs1042658 
polymorphism at 3’UTR of the CSF3 gene with the susceptibility to recurrent pregnancy loss, 
supposing the effect of it on the expression level and stability of the CSF3 gene transcript. 

Materials and Methods: 122 RPL women and 140 healthy fertile women as a control group 
were enrolled in this case-control study. Genotype distribution of the selected polymorphism was 
evaluated by T-ARMS PCR method and the results were analyzed by logistic regression test.  

Results: comparison of the genotypic frequencies in the 3'UTR of the CSF3 gene in patients 
and controls resulted in the statistically significant difference in the incidence of pregnancy loss in 
order to the protection effect of the genotypes carrying T allele was observed between two groups 
(p<0.05). History of the abortion among the relatives of RPL women versus the relatives of controls 
showed significant differences (p=0.05). 

Conclusion: Findings showed significant relationship between rs1042658 polymorphism and 
the risk of recurrent pregnancy loss, which can affect the susceptibility of the condition. 
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 در مکرر سقط بروز استعداد با CSF3 ژن rs1042658 مورفیسم پلی ارتباط بررسی
  فارس استان زنان
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  چکیده
 باروري سنین زنان یانم در  درصد1 بالاي شیوع با هتروژن اختلال یک مکرر خوديه ب خود سقط :هدف و زمینه

 ماهیت ها سیتوکین شامل ایمنی هاي میانجی .گردد می تعریف بار دو از بیش بارداري رفتن دست از عنوانه ب که ،باشد می
 سیتوکینی (CSF3) کلونی محرك فاکتور .کنند می تعیین را بافتی ناسازگار شرایط به پاسخ در ایمنی هاي سلول عمل
 آلوگرافت سمی جنین برعلیه ایمنی پاسخ آن، بیان افزایش و IL-4 ازجمله ها سیتوکین سایر انبی رويبر تأثیر با که است

 رويبر  CSF3 ژن UTR’3 موقعیت در rs1042658 مورفیسم پلی تأثیر فرض با مطالعه این .نماید می سرکوب را
   .گرفت انجام مکرر سقط اداستعد با ارتباط در بار اولین براي CSF3 ژن رونوشت پایداري و بیان میزان

 مورد شاهد گروه عنوانه ب طبیعی بارور زن 140 و RPL به مبتلا زن 122 ،شاهدي - مورد مطالعه این در :روشمواد و 
 آزمون از استفاده اب حاصل نتایج و ارزیابی T-ARMS PCR روش با مورفیسم پلی ژنوتیپی توزیع .گرفتند قرار مطالعه
   .گردید تحلیل و تجزیه لجستیک نرگرسیو آماري
 آماري نظر از که شد مقایسه هم با کنترل و بیمار گروه در CSF3 ژن UTR’3 ناحیه در ژنوتیپی فراوانی :ها یافته

 ).p>05/0(شد دیده گروه دو بین T آلل حامل هاي ژنوتیپ در سقط بروز برابر در حفاظت جهت در داري معنی اختلاف
   ).p=05/0(داد نشانرا  توجهی قابل اختلاف سالم افراد خویشاوندان به نسبت مبتلا افراد یشاوندانخو در سقط بروز سابقه

نظر  به و بروز سقط نشان داد، rs1042658مورفیسم  داري بین پلی هاي حاصل ارتباط معنی یافته :گیري نتیجه
  .باشد داشته نقش بیماري به ابتلا استعداد ایجاد در تواند می مارکر اینرسد می

   مکرر خوديه ب خود سقط مورفیسم، پلی سیتوکین، ،CSF3 : کلیديواژگان
  
  
  
  
  
  
  
  شناسیزیست گروه ارسنجان، واحد ،اسلامی آزاد دانشگاه ارسنجان،ایران،  :نویسنده مسئول*

Email:nasiri@iaua.ac.ir 



  و همکاران                                                                       کبري جهانگیري زاده … با استعداد3CSF ژن 1042658rsبررسی ارتباط پلی مورفیسم 

  25                                                                                                1395 فروردین ،1 شماره ، نوزدهمسال اراك، پزشکی علوم دانشگاه پژوهشی علمی مجله

  مقدمه
 یکی عنوانه ب (RPL) خوديه ب خود کررم سقط

 تمام درصد 5تا  1 حدود بارداري، مشکلات ترین پیچیده از
 مکرر سقط عارضه .)1(نماید می درگیر را باروري سنین زنان

 20 هفته از قبل جنین سقط تر بیش تعداد یا 3تا  2 وقوع به
 سقط ،باروري تاریخچه براساس .)2(گردد می اطلاق بارداري

 که ثانویه و زنده تولد به منجر بارداري فاقد اولیه گروه دو به
 سقط .)3(شود می تقسیم باشند می موفق بارداري تجربه داراي
 چندعاملی هاي بیماري گروه در ژنتیکی دیدگاه از مکرر
 چون عواملی نقش تعیین وجود با که شود می بندي طبقه

 رحم، آناتومی اختلالات کروموزومی، هاي ناهنجاري
 در آن اتیولوژي ایمنی سیستم اختلال و هورمونی تلالاتاخ
 فاکتورهاي .)5 ،4(است مانده باقی ناشناخته موارد درصد 50

 از که اند شده معرفی مکرر سقط براي متعددي خطرزاي
 و ضدبارداري هاي قرص مصرف سابقه به توان می جمله
 اشاره اول درجه خویشاوندان در سقط خانوادگی سابقه
   .)7 ،6(نمود

 باشد، می مادري و پدري هاي ژن محصول جنین
 به پدر از نیمی و مادر از آن هاي ژن آنتی از نیمی بنابراین

 آلوگرافت یک عنوانه ب جنین ویژگی، این با .رسد می ارث
 ایمنی سیستم توسط رود می انتظار و نموده عمل مادر براي
 و جنین آلوگرافت نیمه ماهیت به توجه با .)8(گردد دفع مادر
 ایمونولوژیک اختلال نقش بارداري، ختم تا آن طبیعی بقاء
 براساس و رسد می نظره ب تر پررنگ عوامل سایر میان در

 هاي سقط درصد 60 حدود گرفته انجام برآوردهاي
  .)9(دارند ایمنولوژیک منشأ ایدیوپاتیک

 جنین حفظ جهت متعددي بیولوژیک مسیرهاي
 ترین موثق از یکی که ستا شده مطرح بارداري پایان تا

 مقابل در ضدالتهابی هاي سیتوکین غالب نقش ها آن
 به که باشد می بارداري طول در التهابی پیش هاي سیتوکین

 کمک جفت تشکیل و رویان تکوین حاملگی، برد پیش
 ایمنی کننده تنظیم هاي پروتئین ها سیتوکین .)10(نمایند می

 و هماتوپوئتیکی( ها سلول مختلف انواع توسط که هستند
 بر علاوه و شوند می تولید  در بدن)غیرهماتوپوئتیکی

 غیرایمونولوژیک هاي نقش از یکی ایمنی، هاي فعالیت
 در مختلف فرآیندهاي در دخالت ها آن براي شده شناخته

   .)11(باشد می امبریوژنز مسیر
 دو به ها سیتوکین التهابی، واکنش نوع براساس

 شوند می بندي تقسیم التهابی پیش و ضدالتهابی عمده گروه
 1- و 2-(TH) کمکی T هاي سلول توسط ترتیب به که

 التهابی پیش هاي سیتوکین ازجمله .)12(گردند می سنتز
 اشاره IL-2 و TNF-α، TNF-β، IFN-γ، IL-1 به توان می

 TH-2) هاي سلول از حاصل( ضدالتهابی هاي سیتوکین .کرد
 IL-12 و IL-4، IL-5، IL-6، IL-10 شامل عمدتاً

ه ب بادي آنتی تولید براي B هاي سلول تحریک با که باشند می
 نقش ایفاي همورال ایمنی اصلی هاي میانجی عنوان

 بین تعادل به حاملگی یک سرنوشت .)13(کنند می
 بستگی TH-2 و TH-1 هاي سلول از حاصل هاي سیتوکین

 از حاصل هاي سیتوکین نفع به تعادل که طوريه ب ،دارد
   .)14(باشد می بارداري موفق خاتمه حامی TH-2 هاي سلول

 (CSF3=GCSF) 3 کلونی محرك فاکتور
   برون تنی ودرون تنیشرایط در که است گلیکوپروتئینی

 و گذارد می اثر T هاي لنفوسیت توسط سیتوکین تولید روي
 را التهابی هاي پاسخ التهابی، پیش هاي سیتوکین بیان کاهش با

 تولید CSF3 تر، دقیق نگاه از .)15(دده می کاهش
 خون اي هسته تک هاي سلول در را التهابی پیش هاي سیتوکین

 در و دهد می کاهش را گاما اینترفرون تولید و مهار محیطی
 با .دهد می افزایش را IL-4 ضدالتهابی سیتوکین سنتز مقابل

 نفع به TH-2 و TH-1 هاي سلول بین CSF3 تغییرات، این
   .)16(کند می برقرار تعادل TH-2 هاي سلول

 روي CSF3 گلیکوپروتئین کننده تولید ژن
 قرار 17q11.2-12 موقعیت در 17 کروموزوم بلند بازوي
 دو تولیدمنجربه  متناوب پردازش نتیجه در و است گرفته

 .)17(دشو می اسیدآمینه سه در اختلاف با پپتیدي پلی محصول
 که اند شده شناسایی ژن این در متعددي هاي مورفیسم پلی

 ها گزارش ترین بیش .اند شده توزیع ژن طول سراسر در تقریباً
 نوکلئوتید در C با T نوکلئوتیدي تک مورفیسم پلی ارتباط به

 استعداد با آن شونده غیرترجمه 3َ منطقه و CSF3 ژن 2176
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 این به باتوجه .)18(شود میمربوط  مختلف هاي بیماري به ابتلا
  هاي سیتوکین تعادل عدم از ناشی نجنی سقط که

Th-2/Th-1 کدکننده  ژن هاي مورفیسم پلی باشد، می 
CSF3 داشته بیماري پاتوژنز درك در مهمی نقش ندنتوا می 

 شماره با که C/T بازي جایگزینی که این فرض با .دنباش
rs1042658 اطلاعاتی بانک در NCBI گیري  قابل پی

 از حاصل mRNA رونوشت ایداريپ و بیان روي باشد می
 در مکرر سقط بروز استعداد با آن ارتباط است، مؤثر ژن این

رفته گ قرار بررسی مورد بار اولین براي فارس استان زنان
  .است

  
  ها روش و مواد

 از گروه دو روي بر شاهدي-مورد مطالعه این
 گروه دوبه  که سقط دو حداقل سابقه با زن 122 شامل زنان،
 طبیعی بارور زن 140 و بودندتقسیم شده  ثانویه و ولیها سقط

 یائسه همه که زنده تولد به منجر موفق بارداري دو حداقل با
 آزمایشگاه در نداشتند، دیگري بارداري قصد یا و بودند

 انجام 1393 سال در ارسنجان دانشگاه مولکولی ژنتیک
 مفر تکمیل و طرح در افراد آگاهانه مشارکت از پس .گرفت
 و شد گرفته وریدي خون نمونه سی سی 5 حدود نامه، پرسش

 به EDTA انعقاد ضد ماده حاوي خلاء هاي لوله در ها نمونه
 داري نگهگراد  درجه سانتی -20 فریزر در و منتقل آزمایشگاه

 نمک استاندارد روش به ژنومی DNA استخراج .شدند
 براساس شده استخراج DNA کیفیت و گرفت انجام اشباع

 T-ARMS PCR روش از .شد بررسی آگارز ژل روي لود
 بررسی مورد جمعیت در ژنوتیپی توزیع بررسی جهت

 با که است نیاز پرایمر جفت دو به روش این در .شد استفاده
 Primer 1 و 5/7 نسخه Allele ID افزار نرم دو از تلفیقی

 آلل غیراختصاصی پرایمرها از جفت یک .شدند طراحی
 از نظر صرف ها نمونه تمام در مشترك صولمح یک و هستند

 یک .کنند می ایجاد باز جفت 738 طول به فرد ژنوتیپ نوع
 به کههستند  T و C هاي آلل اختصاصی  دیگرپرایمر جفت
 .کنند می تولید بازي جفت 456 و 335 محصولات ترتیب

 میکرولیتر 25 نهایی حجم در T-ARMS-PCR واکنش

 از کدام هر از یکرولیترم DNA، 1 میکرولیتر 1 شامل
 اختصاصی پرایمرهاي از میکرولیتر 3 ،خارجی پرایمرهاي

 5/3 و )ایران -سیناژن( مسترمیکس میکرولیتر 5/12 ،داخلی
 ترموسایکلر دمایی شرایط .شد انجام استریل آب میکرولیتر

در دماي  اولیه شدن واسرشته دماي ؛شامل سازي بهینه از پس
 شامل سیکل 30 سپس دقیقه، 5 مدت به گراد ه سانتیدرج 95

درجه  70 دقیقه، 1 مدت بهگراد  درجه سانتی 95دماي 
 1 مدت بهدرجه سانتی گراد  72 دقیقه، 1 مدت بهگراد  سانتی
درجه  72 دماي در انتهایی سازي طویل مرحله و دقیقه

 محصول میکرولیتر 7 مقدار .بود دقیقه 5 مدت بهگراد  سانتی
PCR رنگ حاوي  درصد2 غلظت با آگارز ژل روي بر 

 الکتروفورز دقیقه 45 مدت به و 120 ولتاژ با بروماید اتیدیوم
   .گردید

 نسخه SPSS افزار نرم وسیلهه ب نتایج آماري تحلیل
 محاسبه از کمی متغیرهاي براي .گرفت انجام 16

 انیفراو از کیفی متغیرهاي براي و معیار انحراف±میانگین
 وجود عدم یا وجود بررسی منظور به .گردید استفاده

 و کنترل جمعیت در شده مشاهده هاي فراوانی بین اختلاف
-هاردي تعادل براساس موردانتظار مقادیر به نسبت بیمار

 بررسی براي .شد استفاده کاي مربع آزمون از واینبرگ
 از نیز بررسی مورد مارکر جایگاه هاي ژنوتیپ بین ارتباط

 نسبت محاسبه  وطرفه یک لجستیک رگرسیون آماري دلم
 تمام در .گردید استفاده  درصد95 اطمینان فاصله با خطر

 دار معنی آماري نظر از >05/0p احتمال سطح محاسبات
   .است شده فرض

  
  ها یافته

 مورد جایگاه تکثیر از حاصل تصویر 1 شکل در
 2 آگارز ژل روي بر T-ARMS PCR روش با بررسی

ه ب که بازي جفت 738 باند .است شده داده نشان ددرص
 نوع از نظر صرف نماید، می عمل داخلی کنترل عنوان

 پرایمر .دارد حضور ها چاهک تمام در افراد ژنوتیپ
 و باز جفت 335 طول به PCR محصول ،C آلل اختصاصی

 جفت 456 طول به PCR محصول ،T آلل اختصاصی پرایمر
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 هاي ژنوتیپ ترتیب به بنابراین است، کردهرا تولید  باز
 در TT هموزیگوت و CC هموزیگوت ،CT هتروزیگوت

  ).1 شکل(شود می دیده 3تا  1 هاي چاهک
  

  
هاي  محصول حاصل از تکثیر ژنوم افراد با ژنوتیپ. 1شکل 

بازي که   جفت738نوارهاي . T-ARMSمختلف به کمک روش 
 غیراختصاصی ها وجود دارد، محصول پرایمرهاي در تمام نمونه
در چاهک اول در مجاورت سایز مارکر، سه نوار . خارجی است

در این فرد واکنش . شود  جفت بازي دیده می335 و 456، 738
PCR اختصاصی هر دو آلل C و T ،تولید محصول کرده است 

فرد شماره . باشد  میCTبنابراین، ژنوتیپ این فرد هتروزیگوت 
 جفت 335 و CC) 738نوتیپ  براي این جایگاه ژنی، داراي ژ2

 456 و 738 (TT داراي ژنوتیپ 3  شمارهفرد. باشد می) باز
 جفت 100 مارکر زچاهک اول شامل سای. باشد می) جفت باز

  .بازي است
  

 میانگین با RPL به مبتلا خانم 122 مطالعه، این در
 140 و ) سال85 تا 17 سنی دامنه( سال 5/35±5/12 سن

 سنی دامنه( سال 8/57±8/6 سن میانگین با طبیعی بارور خانم
 فراوانی توزیع 1 جدول .داده شدند شرکت )ال س79 تا 43

 در را مکرر سقط با مرتبطجمعیت شناختی  هاي ویژگی
 شاهد گروه با مقایسه در بیمار گروه مطالعه مورد جمعیت

 سابقه شامل خطر فاکتور چندین ارزیابی نتایج .دهد می نشان
 خانوادگی سابقه و ضدبارداري خوراکی هاي قرص مصرف

 را داري معنی نتیجه دوم و اول درجه دانخویشاون در سقط
 جدول( )=05/0p( دهدبین دو گروه بررسی شده نشان می

2.(  
  
  

در جمعیت مورد مطالعه جمعیت شناختی خصوصیات . 1جدول 
  مبتلا به سقط جنین مکرر در مقابل گروه کنترل

 )فراوانی تعداد،( کنترل )فراوانی تعداد،( بیمار یاتخصوص
 140 122 تعداد

  8/57±8/6  5/35±5/12  سن میانگین
  43-79  17-85  سنی دامنه

  0  2-10  سقط میانگین
      سقط تعداد

2  )18 (22  0  
   ≤ 3  )88 (100  0  

      سقط نوع
  0  62) 82/50(  اولیه

  0  60) 3/49(  ثانویه

  
   فاکتورهاي خطر سقط در جمعیت زنان مبتلا به سقط مکرر در مقابسه با زنان سالمارتباط بین. 2جدول 
  n بیمار  سالم  فاکتور ریسک

  )درصد(
OR* (95%CI)  pa  

خانوادگی  سابقه   34/2 )98/0-6/5(  )4/34( 42  )22( 31  بلی
  -  6/569( 80  )78( 109  خیر  سقط

05/0  

 هايقرص مصرف  64/0 )28/0 -4/1(  )4/43( 53  )30(  42  بلی
  -  )6/56( 69  )70( 98  خیر  خوراکی

27/0  

  >p] 05/0 [ لجستیک رگرسیون آزمون *
a است شده تعدیل سن براي لجستیک رگرسیون آنالیز.  

  
 ژنوتیپی هاي فراوانی بین داري معنی اختلاف

 ،p، 1=df<05/0( کنترل گروه دو در شده مشاهده
36/0=χ2( بیمار و )05/0>p، 1=df، 94/2=χ2( به نسبت 

 وجود واینبرگ-هاردي تعادل براساس موردانتظار مقادیر

 بیمار گروه در TT و CC، CT هاي ژنوتیپ فراوانی .نداشت
 گروه در و  درصد8/9 و  درصد8/32 ، درصد4/57 ترتیب به

 .بود  درصد1/7 و  درصد9/42 ، درصد50 ترتیب به کنترل
 3 جدول در طسق بروز با گانه سه هاي ژنوتیپ بین ارتباط
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 T مورف پلی آلل ،است مشخص که طور همان و است آمده
 اثر داراي )CC مقابل در TT+CT( غالب مدل تحت

 ،p=047/0(باشد می سقط بروز استعداد روي بر حفاظتی

99/0- 2/0=CI95%، 44/0=OR.( متغیر براي آنالیزها تمام 
   .اند شده تعدیل سن

  
  G-CSF در ژن rs1042658مورفیسم ی پلیهاي آللی و ژنوتیپفراوانی. 3جدول 

%95 CI Odd 
Ratio (OR) 

Adjusted 
P   

HWP  122( بیمار= n( 
  )درصد(

HWP  کنترل 
)140= n()درصد(  

  ژن  ژنوتیپ

-  -  -  )4/57( 70  )50(70  CC  
98/0-18/0  423/0  *047/0  ) 8/32( 40  )9/42( 60  CT  
5/2-12/0  562/0  45/0  

16/0  

)8/9( 12  

65/0  

)14/7( 10  TT  
      f   f   آلل  
-  -  -  737/0  )77/73( 180  714/0  )4/71( 200  C 

31/1- 6/0  89/0  55/0  263/0  )23/26( 64  286/0  ) 6/28( 80  T 
  فنوتیپ  

33/3-18/0  79/0  75/0    )7/91( 110    )9/92( 130  CC+CT(C+
) 

99/0-2/0  44/0  *047/0    )3/43( 52    )64/4( 70  TT+CT(T+) 

  
  
  

G-CSF 
rs1042658  

05/0 p<*  
HWP: واینبرگ -هاردي تعادل احتمال  

CI: اطمینان فاصله  
 

   بحث
 حاملگی عارضه ترین شایع خوديه ب خود سقط

 کنند می بارداري به اقدام که هایی خانم درصد 75 در و است
 حین در یا و قبل شناسایی، از قبل عمدتاً که افتد می اتفاق

 متخصصان توافق براساس .)19(شوند می دفع بعدي قاعدگی
 وزن با جنین سقط 3ا ی 2 وقوع به مکرر سقط زایمان و زنان
 پی در پی است ممکن که شود می گفته گرم 2500 از تر کم

 با .)20(دهد رخ حاملگی دوم یا و اول ماه سه در فاصله با یا و
 براي مختلفی علل بیماري، چندفاکتوري ماهیت به توجه
 اختلالات و کروموزومی اشکالات که باشد می مطرح سقط

در  .)21(دهند می تشکیل را اصلی دلایل ایمونولوژیک
 بازه واقع در حاملگی که است بوده براین تصورگذشته 

به عنوان  امروز ولی باشد، می مادر ایمنی سرکوب زمانی
 عملکرد و نسبت تغییر واقع در و تر پیچیده بسیار یک فرآیند

 گرفته نظر در سلولی حصولاتم و مادر ایمنی هاي سلول
 تعیین TH (TH1/TH2) هاي سلول نسبت .)13(شود می

 ي به واسطه پاسخ این که باشد می ایمنی پاسخ نوع کننده
 مشخص هایی سلول چنین حاصل از غالب سیتوکینی پروفایل

 و التهابی پیش هاي سیتوکین TH1 هاي سلول .گردد می

 ترشح و تولید را ضدالتهابی هاي سیتوکین TH2 هاي سلول
 غلظت افزایش دال بر تأیید زیادي شواهد .)23، 22(کنند می

 موفق حاملگی یک پیشبرد در ضدالتهابی هاي سیتوکین
 اصلی منبع عنوانه ب TH هاي سلول بر علاوه .)24(وجود دارد

 نظیر ها سلول ی ازمختلف انواع وسطت ها سیتوکین تولید،
 از حاکی که شوند می بیان نیز جفت و دسیدوا اندومتریوم،

 تکوین و رشد از ،بارداري مختلف مراحل در ها آن نقش
 ،10(باشد می بارداري طبیعی پیشرفت و گزینی لانه تا رویان

 بالاي سطوح ،برون تنی و درون تنی مطالعات .)25
 دررا  IL-4 و IL-10، IL-6 مانند ضدالتهابی هاي سیتوکین

 در .)25(اند کرده تأیید بارداري ضمن در هایی سلول چنین
 که است شده مشخص انسانی و موشی هاي مدل بررسی

 غیرباردار زنان با مقایسه در باردار زنان در IL-4 بیان میزان
 سیتوکین این .)26( بسیار زیادي برخوردار استافزایشاز 

 دفع و کند می مهار را ماکروفاژ و TH1 هاي سلول عملکرد
 ترکیبی CSF3 .)27(نماید می سرکوب را آلوگرافت جنین

 هاي سلول از طریق که است هورمونی و سیتوکینی ماهیت با
TH0 بیان افزایش به منجر و گردد می تولید IL-4 کاهش و 

 ژن در زیادي هاي مورفیسم پلی .)28(شود می INF-γ بیان
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 را آن بیان که اند شده شناسایی CSF3 سیتوکین کدکننده
 هاي پژوهش مرور سبراسا اما دهند؛ می قرار تأثیر تحت
 این نقش ارتباط بررسی زمینه در تحقیقی گونه هیچ پیشین

 سایر بیان آبشاري تغییرات در آن تأثیر و ها مورفیسم پلی
 .است نشده انجام مکرر سقط وقوع نهایت در و ها سیتوکین

 مورفیسم پلی ارتباط بررسی به حاضر پژوهش در
rs1042658 ژن CSF3 شونده غیرترجمه 3َ ناحیه در 

 آلل حامل هاي ژنوتیپ که داد نشان و شد پرداخته
 در مکرر سقط بروز روي حفاظتی اثر داراي T مورف پلی

 در جنین سقط وقوع فراوانی ،دیگر طرف از .دنباش می زنان
 با مقایسه در بیماران دوم و اول درجه خویشاوندان
 نشان  راداري معنی اختلاف سالم افراد خویشاوندان

 سال در میسکویک مطالعه نتیجه براساس ).p=05/0(داد
 در سقط وقوع احتمال که است شده مشخص نیز 2012

 سابقه داراي هاي زوج سوم و دوم اول، درجه خویشاوندان
علاوه  .)6(باشد می عمومی جمعیت برابر 3 تا 2 مکرر، سقط

 تیروئید، مانند اندوکرین هاي بیماري نقش چون عواملی بر
 مخصوصاً متعدد ژنتیکی عوامل چنین هم و لوپوس دیابت،

 مشخص سقط بروز در ها آن قطعی نقش که ایمنی سیستم در
 بروز در ها آن نقش که دارند وجود نیز عواملی است، شده

 انجام به نیاز نهایی تأیید جهت اما است، محتمل سقط
 مصرف ،عوامل این جمله از .است تر بیش مطالعات

 مشخص مطالعهاین  در .)7(شدبا می ضدبارداري هاي قرص
 و بروز بر تأثیري ضدبارداري هاي قرص مصرف که گردید

 این که )p<05/0(ندارد جنین سقط برابر در محافظت یا
 مصرف ارتباط تعیین در مطالعات اکثر نتیجه بر تأییدي نتیجه
 مقابل در اما .)29(باشد می سقط بروز با ضدبارداري قرص

 طولانی مصرف اند داده نشان هک دارند وجود هم مطالعاتی
 بروز برابر در محافظتی اثر داراي ضدبارداري قرص مدت
 تأثیر عدم دهنده نشان مطالعات اکثر .باشد می مکرر سقط

  .)30(هستند سقط بروز عدم یا بروز روي ترکیبات این
  

  گیري نتیجه

 توان می حاضر پژوهش از حاصل نتایج براساس
 فاکتور یک تواند می rs1042658 مولکولی مارکر گفت

 گروه زنان در مکرر سقط سندرم بروز براي کنندهمحافظت 
 غربال براي مولکولی مارکر عنوان به چنین هم و باشد پرخطر

  .گردد استفاده بیمار افراد دوم و اول درجه خویشاوندان
  

  قدردانی و تشکر
 کبري خانم نامه پایان از  برگرفتهحاضر پژوهش

 مورفیسم پلی ارتباط بررسی " انعنو با زاده جهانگیري
rs1042658 سیتوکین ژن در Colony Stimulating 

Factor 3 منشأ با مکرر هاي سقط وقوع با ایمنی سیستم 
 پژوهشی معاونت از نویسندگان وسیله بدین .است "ناشناخته

 تأمین براي ارسنجان، واحد اسلامی آزاد دانشگاه محترم
 نوروزي نجمه ها خانم از چنین هم و آزمایشگاهی تجهیزات

  .نمایند می تشکر و قدردانی صمیمانه جعفري نسیبه و
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