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Abstract 

Background: Successful pregnancy depends on the ability of the embryo to achieve appropriate 
extent of trophoblastic proliferation and invasion into maternal endometrium as well as, once implanted, 
to induce its own blood supply. Beta Human chorionic gonadotropin (β-hCG), enhances blastocyst 
implantation, uterine vascularization, and angiogenesis, as well as regulates maintenance of uterine 
quiescence and immunological adaptation during pregnancy. The β-subunit of hCG is encoded by CGB3, 
CGB6, CGB5, CGB7 and CGB8 genes. The aim of this study was to evaluate the association of CGB5-
G/C polymorphism and the clinical outcomes in women who underwent IVF-ET procedures. 

Materials and Methods: A total of 200 patients undergoing IVF-ET (100 patients with positive 
and 100 patients with negative IVF-ET outcome) were included in this study. Genotyping of CGB5 at -
155G/C polymorphic site was performed by polymerase chain reaction-restriction fragment length 
polymorphism (PCR-RFLP). Statistical analysis was performed using the MedCalc software. 

Results: Our findings show that the CC genotype of the CGB5 -155G/C polymorphism is 
associated with decreased risk of IVF-ET failure (OR=0.29; 95%CI=0.1-0.85; p=0.02). However, the 
allelic distribution of the CGB5 -155G/C is not significantly different between two groups (χ2=1.46; 
p=0.22). 

Conclusion: The results of this study suggested that CGB5 (-155G/C) CC genotype has a 
protective effect on IVF-ET outcome. More studies with larger sample sizes on different populations are 
necessary to elucidate the underlying mechanisms which can explain the associations found between the 
GGB5 gene polymorphisms and IVF-ET outcome.  
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  ي لقاح با نتیجه CGB5ژن  155G/Cمورفیسم  بررسی ارتباط بین پلی
 انقال جنین در جمعیت ایران  -مصنوعی 

  
  *2، زیور صالحی1بابائی هولاري بهاره

  
 ، ایران. کارشناسی ارشد، گروه ژنتیک، واحد تنکابن، دانشگاه آزاد اسلامی، تنکابن1

  ، ایرانرشتدانشکده علوم پایه، دانشگاه گیلان، ، . استاد، گروه زیست شناسی2
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 چکیده 
 يالقا چنینهاي تروفوبلاست و تهاجم به آندومتر مادر و همحاملگی موفق به توانایی رویان در تکثیر سلول زمینه و هدف:

زایی گزینی بلاستوسیت، رگ، لانه)β-hCG(گزینی بستگی دارد. گنادوتروپین جفتی انسان بتا جریان خون خود پس از لانه
کند. زیر واحد چنین نگهداري ثبات رحم و سازگاري ایمنی در دوران بارداري را تنظیم میدهد، همرحم و آنژیژنز را افزایش می

رمزگذاري می شود. هدف از این مطالعه  CGB8و  CGB3 ،CGB5 ،CGB6 ،CGB7هاي توسط ژن hCGبتا 
  ، بود. IVF-ETو نتایج بالینی در زنان تحت درمان با  CGB5-155G/Cمورفیسم بررسی ارتباط پلی

نفر با  100نفر با نتیجه مثبت و  100شامل( IVF-ETبیمار که تحت درمان با  200 بر روياین مطالعه  ها:مواد و روش
اي  توسط واکنش زنجیره 155G/C-در جایگاه   CGB5ژنوتیپ .، صورت گرفتگرفتندقرار IVF-ET) نتیجه منفی 

 کمک به آماري گرفت. تجزیه و تحلیل قرار بررسی ) موردPCR-RFLPمورفیسم طول قطعه محدود کننده ( پلی- مراز پلی
  شد. انجام مدکالک افزار نرم

مرتبط  IVF-ETبا کاهش خطر شکست  CGB5-155G/Cمورفیسم پلی  CCدهد که ژنوتیپنتایج نشان می ها:یافته
بین دو  CGB5-155G/Cللی آاگرچه، تفاوت معناداري بین توزیع  %).p ،29/0=OR ،85/0 -1/0=CI95= 02/0است(

 .)2x  ،22/0  =p= 46/1( گروه وجود نداشت
ي اثر حفاظتی در نتیجه CGB5ژن   CC(-155G/C)که ژنوتیپ حاکی از این استنتایج این مطالعه  گیري:نتیجه

IVF-ET هاي مختلف، جهت شناخت مکانیسم هاي دخیل در تر نمونه ها در جمعیتي بزرگدارد. مطالعات بیشتر با اندازه
  ضروري می باشد.  IVF-ETي و نتیجه CGB5 هاي ژنمورفیسمپیوستگی پلی

  CGB5مورفیسم،  لقاح مصنوعی، پلی واژگان کلیدي:
  
  
  
  
  
  
  گروه زیست شناسیدانشکده علوم پایه،  ،گیلان، دانشگاه رشتایران،  مسئول:نویسنده *

Email: geneticzs@yahoo.co.uk 
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  مقدمه
ي ناباروري یا عدم توانایی در باردار شدن، در دهه

ي جدید یک بیماري جهانی بسیار شایع محسوب دوم هزاره
). ناباروري به عدم حاملگی یک زوج پس از یک 1(شود می

- یا دو سال مقاربت مکرر جنسی محافظت نشده اطلاق می

ها را در سنین درصد از زوج 12تا  8). این اختلال 2شود(
). 3باروري، در سراسر جهان تحت تأثیر خود قرار داده است(

صد است که این میزان رد 3/17شیوع ناباروري اولیه در ایران 
ناباروري یک  .)4باشد(الاتر از روند جهانی ناباروري میب

توانند بر آن نشانگان چند عاملی است که عوامل مختلفی می
درصد از علل ناباروري مربوط به  41تا  31تأثیرگذار باشند. 
درصد مربوط به فاکتورهاي مردانه  39تا  25فاکتورهاي زنانه، 

- ر دو جنس و یا بهدرصد ناشی از عوامل مشترك ه 39تا  9و 

  ). 5باشد(صورت ایدیوپاتیک (ناشناخته) می
هاي گوناگونی براي درمان ناباروري امروزه روش

اغلب بهترین درمان براي زوجین  وجود دارد. لقاح مصنوعی
هاي زیاد ). با وجود پیشرفت6باشد(مبتلا به ناباروري می

IVF، شود. هنوز هم این تکنیک با شکست مواجه می
ي آن و نتیجه IVF-ETفاکتورهاي متعددي در میزان موفقیت

ي عدم موفقیت در لقاح توانند موثر باشند. از علل عمدهمی
توان به ضخامت آندومتر، پاسخ ضعیف به مصنوعی می

تحریک تخمدان، عدم موفقیت در لقاح، محیط کشت 
نامناسب، تکنیک انتقال جنین، عدم موفقیت در لانه گزینی و 

 عادات فردي مانند ). به علاوه،8، 7ژنتیکی اشاره کرد( عوامل
چاقی، مصرف سیگار، الکل، عوامل شغلی و استرس نیز می 

تاثیر  (IVF-ET)انتقال جنین -تواند بر نتیجه لقاح مصنوعی
گزینی، یکی از رسد که شکست در لانهنظر میبه گذارند.

ز لقاح ي بارداري بعد اکنندهترین مراحل اصلی محدودشایع
 از این رو،). 9آزمایشگاهی و انتقال جنین محسوب می شود(

این افراد نیاز به توجه بیشتري جهت پیشگیري از شکست بعد 
 از درمان خواهند داشت. 

مسئول تولید  CGBهاي ژن ،هاي انسانی در سلول
که نقش هورمونی را در بدن  باشند می HCGپروتئینی به نام 

کننده  ژن کد 5داراي  CGBهاي  بر عهده دارد. ژن
و دو  CGB3 ،CGB6 ،CGB7 ، CGB8 ،CGB5ي

 .باشند می  CGB2 وCGB1 ي کننده غیر کد ژن

متشکل از دو  (hCG)گنادوتروپین جفتی انسان 
این هورمون با سایر  يزیر واحد آلفا و بتا است. زیر واحد آلفا

مشترك است  LH, FSH, TSHها از جمله گنادوتروپین
ولی زیر واحد بتا براي هر  ،شودکد می CGAکه تنها توسط 

- باشدکه توسط ژنصورت اختصاصی می هورمون به

کیلوبازي بر روي  50ي ژنی در یک خوشه  CGBهاي
به یک  CGB5شوند. ژن کد می 19q13.33کروموزوم 

 ,CGB )CGB1, 2, 3, 5, 6ژن 7ي ژنی که شامل  خوشه

هاي  این ژن مانند سایر ژن. لق دارداست تع LHB) و8 ,7
) و پروتئینی به 10باشد( اگزون می 3ي ژنی خود داراي  خوشه

کند. این پروتئین نقش هورمونی در  را بیان می HCG -βنام
هاي  یکی از هورمون HCG -βبدن ایفا می کند. هورمون 

شود.  ي بارداري محسوب می کلیدي در تعیین موفقیت اولیه
سلولی، قبل از  8این هورمون توسط جنین در مرحله ي 

 11الی 9شود و غلظت آن در هفته ي  گزینی تولید می لانه
توسط تروفوبلاست در جریان خون مادر به اوج خود 

  ). 12، 11رسد( می
ي هایی مانند غدهخشچنین این هورمون در بهم

ي اسکلتی به ي جنین، بیضه و عضلهتیموس، بافت ریه، کلیه
شود. عمل کلاسیک این میزان کمتري نسبت به جفت بیان می

هاي استروئیدي در جسم زرد ( هورمون حفظ تولید هورمون
از جمله پروژسترون) می باشد. پروژسترون به همراه استروژن 

ي ترشحی شده و وارد مرحلهشود تا مخاط رحم باعث می
سلولی   جایی که توده ). از آن10گزینی آماده شود(براي لانه

ي سلولی خارجی به تروفوبلاست و  داخلی به جنین و توده
گزینی جنین  سپس به جفت تمایز می یابد، بنابراین عمل لانه

هاي متقابلی که بین تروفوبلاست و آندومتر رحم  طی واکنش
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در آن نقش   CGB5افتد که بیان ژن  می وجود دارد اتفاق
گزینی  در افزایش لانهβ-HCG مهمی دارد. هورمون 

زایی عروق رحم، م تروفوبلاست، رگبلاستوسیت، تهاج
چنین در تنظیم و سترون از بیضه و هموتحریک تولید تست

  ). 13ایمنی رحم در دوران بارداري نقش دارد(
 اظهارصورت گرفت  2001در پژوهشی که در سال 

بعد از انتقال  16تا  12در روزهاي β-hCGشد که میزان 
ي مناسبی جهت سیر حاملگی کنندهبینیتواند پیشرویان می

سبب افزایش جریان خون شریانی رحم  . β-hCG)14باشد(
هاي اندوتلیال عروقی و با تکثیر سلول و هم چنین می شود

، سبب (VEGF) افزایش بیان فاکتور رشد اندوتلیال عروقی
زایی در تخمدان می شود. مطالعه اي که در سال تحریک رگ

تواند باعث صورت گرفت نشان داد که این هورمون می 2016
در  ).15زایی و رشد تومور در تخمدان شود(افزایش رگ

 هاي سرطانی پستان موش دیده شد که  اي بر روي سلول مطالعه

β-HCG حاصل از بیانCGB5 يالقاتواند در         می 
  ).16ها مؤثر واقع شود( آپاپتوزیس در این سلول

، در بالادست ژن C5-155G/Cمورفیسم پلی
CGB5 ،350  جفت باز بالاتر نسبت به جایگاه شروع

هاي واقع در  SNPقرار دارد. در میان  mRNAرونویسی 
از  یکی CGB5 ،SNP -155G/Cي پروموتر ژن  ناحیه
هاي   SNPباشد، زیرا  هاي پلی مورفیک میترین جایگاهمهم

توانند رونویسی را در         ي پروموتر این ژن می موجود در ناحیه
  ).17آن تحت تأثیر قرار دهند(

کنون هیچ مطالعه اي در خصوص اهمیت تغییرات تا
-IVFدر موفقیت بارداري پس از   CGB5تک نوکلئوتیدي

ET  صورت نگرفته است. با توجه به اهمیتCGB5  در لانه
گزینی رویان، این مطالعه با هدف بررسی ارتباط بین 

با  CGB5ژن 155G/C(72553898)مورفیسم  پلی
  ي لقاح مصنوعی و انتقال جنین صورت گرفته است. نتیجه

 

 هامواد و روش
تیر  از و ماه 15 طی ،شاهدي -مطالعه مورد این

 200افراد مورد بررسی، شامل . شد انجام 1395تا مهر  1394
فرد نابارور تحت درمان با لقاح مصنوعی بودند. افرادي که با 

عنوان گروه موفق به بارداري شدند، به IVF-ETاستفاده از 
 (-IVF). گروه بیمارنددرنظر گرفته شد (+IVF)کنترل

موفق به   IVF-ET درماناز شامل افرادي بود که بعد 
، از نظر IVF_ETراد قبل از انجام بارداري نشدند. تمامی اف

و استروژن مورد ارزیابی  FSH ،LHهاي  وضعیت هورمون
قرار گرفتند. معیارهاي خروج از مطالعه شامل سابقه شیمی 
درمانی، جراحی تخمدان، کاریوتیپ غیر طبیعی و بیماري 

کیستیک بودند.  ریوز وتخمدان پلیژنتیکی شناخته شده، اندومت
در  15930503942017009330341302 این پژوهش با کد

معاونت پژوهشی دانشگاه آزاد واحد تنکابن تصویب شد. با 
ابق با توجه به استفاده از نمونه هاي انسانی، این پژوهش مط

کلیـه افراد قبل از ورود به مطالعه،  بیاینه هلسینکی انجام شد.
 فرم رضایت نامه تدوین شده را امضا نمودند.

بین  -IVFو  +IVFگروه زنان  میانگین سنی در دو
لیتر خون  میلی 1سال بود. از افراد مورد مطالعه،  45تا  30

تهیه گردید.  DNAمحیطی جهت بررسی ژنتیک و استخراج 
قرار گرفتند.  EDTAهاي استریل حاوي  ها در لوله نمونه

(شرکت ژن  Gpp Solutionبا کیت  DNAاستخراج 
ربوطه صورت گرفت. اساس پروتکل م پژوهان، ایران) و بر

استخراج شده توسط  DNAکیفیت باندهاي حاصل از 
ها به کمک  الکتروفورز آگارز بررسی شد. تعیین ژنوتیپ

مورفیسم طول قطعه  پلی-مراز اي پلی تکنیک واکنش زنجیره
از  تکثیر ژن) صورت گرفت. جهت PCR-RFLPمحدود (

یک جفت پرایمر اختصاصی استفاده گردید (شرکت 
Generay، خصوصیات پرایمرها به همراه ویژگی )چین .

  آورده شده است. 1آنزیم مورد نیاز در جدول 
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  CGB5. توالی جفت پرایمر مورد استفاده جهت تکثیر ژن 1جدول
 پرایمر

 NCBI SNP Cluster ID)  ′3→′5توالی (

F:TTTAGTAGAGACAGGGATTCACCA 
R: AGACCACGGTGAAGTGATCTCAG 

155G/C 
(rs72553898) 

  
جفت باز  2243اي به طول  قطعه PCRیند آطی فر

تکثیر شد. در CGB5 مورفیک ژن  ي پلی حاوي ناحیه
تحت تاثیر هضم آنزیمی با آنزیم  PCRي بعد محصول  مرحله

(شرکت فرمنتاز، آمریکا) قرار ECO130Iمحدود کننده 
، از ژل RFLPگرفت. جهت شناسایی محصولات حاصل از 

جود نوکلئوتید درصد استفاده گردید. در صورت و 1آگارز 
CG  در این قطعه، آنزیم محدودکننده مذکور داراي جایگاه

 ،  CCباشد. بنابراین در سه ژنوتیپ برش بر روي آن ها می
CG وGG .برش آنزیمی صورت گرفته است  

 یک قطعهGG به ترتیب در مورد ژنوتیپ  ،بنابراین

 و 310قطعه دو  CCبازي و در مورد ژنوتیپ جفت 1759

سه قطعه ي  CGشود و در ژنوتیپ  زي ایجاد میبا جفت 1449
بازي بر روي ژل آگارز قابل   جفت 1759 و 1449، 310

  مشاهده خواهد بود.
  جفت 486چنین در همه ي ژنوتیپ ها قطعه هم

در این تحقیق، جهت محاسبه  طور ثابت حضور دارد.  بازي به
 OpenEpi افزار از نرم آماري قدرت

)www.OpenEpi.com ( 85استفاده شد؛ قدرت مطالعه 
) و χ2هاي آماري کاي مربع ( درصد برآورد شد. آزمون

و بازه اطمینان با  p)، پارامترهایی مانند ORنسبت شانس (
) انجام گرفت. 12.1.4.0افزار مدکالک (نسخه  استفاده از نرم

  بودن در نظر گرفته شد. دار معنی ، معیار05/0کمتر از  pمقدار 
 

  یافته ها
 PCRترتیب تصاویر حاصل از  به 2 و 1شکل هاي 

در بررسی فراوانی  دهند. را نشان می RFLPو واکنش 
  IVFفرد 100از  CGB5در ژن C5-155G/C ژنوتیپی

، GGنفرداراي ژنوتیپ هموزیگوت 53مثبت(گروه کنترل)، 
داراي  نفر 17 و  GCنفرداراي ژنوتیپ هتروزیگوت 30

منفی،  IVFنمونه  100بودند. از  CC ژنوتیپ هموزیگوت
 5 و GCنفر داراي ژنوتیپ  GG ،42نفر داراي ژنوتیپ  53

دار بودن  بودند. جهت بررسی معنی  CCنفر داراي ژنوتیپ
مورد ارزیابی  pمقدار  ،کاي مربع نتایج، با استفاده از آزمون

محاسبه شد. با  2x  ،013/0 =p= 545/8 قرار گرفت. مقدار
داري در توزیع ژنوتیپی  ، اختلاف معنیpتوجه به مقدار 

، بین دو گروه CGB5در ژن  C5-155G/Cمورفیسم  پلی
(موتانت) CCکنترل و بیمار وجود داشت. افراد حامل ژنوتیپ 

شانس موفقیت   GGدر مقایسه با افراد داراي ژنوتیپ
و افراد داراي  )2(جدول  ها بیشتر است در آن IVF-ETدر

تري در معرض خطر شکست در به میزان کم CCژنوتیپ 
، p=0.02قرار خواهند داشت( IVF-ETگزینی و  لانه

0.29=OR ،0.85-0.1=CI95.(%  
 C5-155G/Cمورفیسم درنتیجه نقش احتمالی پلی

(rs72553898)  در ژنCGB5ي ، با نتیجهIVF-ET می ،
ي ژنتیکی معرفی  عنوان یک عامل محافظت کننده تواند به

 CGB5ژن در C5-155G/C للیآشود. در بررسی فراوانی 
الل موجود، در افراد کنترل  200هاي انجام شده از  طبق بررسی

و فراوانی  52و  64ترتیب  به Cتعداد آلل  ،منفی IVFو افراد 
بود. در بررسی معنادار بودن  148و  136ترتیب  به Gآلل 

به دست آمد. در  2x  ،22/0  =p= 46/1 للی مقدارآفراوانی 
 لل ها وآداري بین توزیع  ارتباط معنا pنتیجه با توجه به مقدار 

  وجود نداشت.  IVFينتیجه
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. CGB5ژن PCRمحصول  6-1هاي  . نمونهدرصد 1روي ژل CGB5در ژن  C5-155G→Cمورفیسم  پلی  PCR. بررسی محصولات 1شکل

 دهد. میفلش محل قطعه تکثیر شده را نشان 

  

  
درصد. 1روي ژل آگارز CGB5قطعه مورد نظر ژن  PCRبر روي محصولات   ECO130Iبررسی اثر هضم آنزیمی توسط آنزیم   .2شکل

ها  توان ژنوتیپ هر یک از نمونه        دهد. با توجه به باند هاي مشاهده شده در تصویر می را نشان میKb1  )، مارکر با وزن مولکولی M( ستون اول
  باشد. می GG  داراي ژنوتیپ 8و7و نمونه  CGداراي ژنوتیپ   6و 5، نمونه CCداراي ژنوتیپ  4تا  1طوري که نمونه   را تعیین کرد. به

  
  -IVFو  +IVFدر افراد CGB5ژن  G/C 155ممورفیس . فراوانی ژنوتیپی پلی2جدول 

  )-IVFبیماران(  ژنوتیپ
  تعداد (درصد)

  )+IVF(کنترل ھا 
  تعداد (درصد)

  فاصلھ اطمینان) ٩٥فاکتور خطر (%
OR (95%CI)  

  میزان خطا
p  

GG  53 )53(  53 )53(  1  -  
GC  42 )42(  30 )30(  4/1 )56/2  -76 /0(  27/0  
CC  5 )5(  17 )17(  29/0 )85/0- 1/0(  02/0  
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  بحث 
ي آن و با دلیل اهمیت ناباروري و شیوع گستردهبه

، در IVF-ETي در نتیجه CGB5  در نظر گرفتن نقش ژن
در  CGB5این تحقیق به بررسی ارتباط پلی مورفیسم ژن 

پرداخته شد. بررسی نتایج نشان  IVF-ETزنان تحت درمان
در جمعیت IVF-ET مورفیسم مورد نظر با نتیجه  داد که پلی

در بررسی ژنوتیپ ها، ژنوتیپ  باشد. مورد بررسی مرتبط می
CC (موتانت) در مقایسه با ژنوتیپGG  با افزایش شانس

همراه بود. یعنی افراد  IVF-ETموفقیت در بارداري بعد از 
تر در معرض خطر شکست در کم CCحامل ژنوتیپ 

قرار  IVF-ETگزینی و سقط جنین بعد از درمان با  لانه
عنوان یک  را به CCتوان ژنوتیپ         خواهند داشت. در نتیجه می

فاکتور احتمالی محافظت کننده براي موفقیت در لقاح 
، p ،29/0=OR=02/0مصنوعی و انتقال جنین در نظر گرفت(

85/0-1/0=CI95.(%  
وایل بارداري امري بسیار مهم ي جنین در انگهدار

دارد. این هورمون  β-hCGکه نیاز به تولید هورمون  است
گزینی تولید و باعث توسط جنین هشت سلولی، قبل از لانه

- حفظ جسم زرد، تهاجم تروفوبلاست و در نتیجه افزایش لانه

صورت مستقیم چنین این هورمون بهشود. همگزینی جنین می
غیرمستقیم با اثر بر فاکتورهاي رگزاي دیگر، باعث تحریک یا 

تواند نقش مهمی در آنژیوژنز در جفت شده و بدین ترتیب می
با توجه به  β-hCG). هورمون 18، 13رشد جفت ایفا کند(

عنوان هورمون حاملگی ، بهدارد در تولیدمثل انسان ی کهنقش
ست در مترشحه از تروفوبلا . β-hCG)19شناخته شده است(

روز بعد از لقاح، در  7الی  6هاي طبیعی در روزهاي حاملگی
ساعت  48آن هر  رگردش خون مادر ظاهر شده و مقدا

چنین این هورمون اولین پیام هورمونی ). هم20شود(دوبرابر می
گزینی در خون از جفت به مادر است که دو روز بعد از لانه

ر سه ماه اول د β-hCGکمبود  ).10مادر قابل تشخیص است(
بارداري موجب سقط جنین شده، از این رو سطح این هورمون 

پس از انتقال جنین، در سرم  16الی  12معمولاً در روزهاي 

). 21، 20ي حاملگی باشد(ي نتیجهدهندهتواند نشانمادر می
هاي پلی مورفیک خانواده ي  یکی از ژن CGB5ژن 

د که به شدت شو هاي جفتی انسان محسوب می گنادوتروپین
هاي ژنتیکی در  مورفیسم ). چون پلی22حفاظت شده است(

شوند، بنابراین  ها می برخی از موارد باعث تغییر فعالیت هورمون
مورفیسم این ژن و مستعد شدن افراد به برخی  امکان ارتباط پلی

ها وجود دارد.  ها مانند ناباروري و انواع سرطان از ناهنجاري
هاي مهم در موفقیت حاملگی  از ژنچنین این ژن یکی هم

توان با بررسی آن میزان موفقیت         بنابراین می .شود محسوب می
در بارداري به روش آزمایشگاهی را پیش بینی کرد. یکی از 

مورفیسم  پلی ،مباحث مهمی که در مورد این ژن مطرح است
یی که با فراوانی نسبتاٌ بالا باشد ي پروموتر این ژن می در ناحیه

مورفیسم تک نوکلئوتیدي  در جمعیت انسانی وجود دارد. پلی
جایی  ي پروموتر این ژن در اثر جابه ناحیه 155درجایگاه 

G→C هاي  للآدهد که فراوانی  نشان میC  (موتانت) در
 باشد. یعنی زنان بارور بیشتر از بیماران مبتلا به سقط مکرر می

ینور(موتانت) هاي م  للآافراد حامل  در خطر سقط مکرر
شود که تغییرات ). حدس زده می23کاهش پیدا کرده است(

نتیک ي پروموتر از نوع اپی ژمورفیسم در ناحیهدر این پلی
  باشد.می

انجام  CGB5روي ژن بر تاکنون مطالعات اندکی  
هاي انجام شده در جمعیتی از زنان  نتایج بررسی .شده است

این ژن  rs6260002 مورفیسم پلیدهد که بین  چینی نشان می
خودي ارتباط وجود  به و کاهش خطر ابتلا به سقط مکرر خود

مورفیسم امکان ابتلا به سرطان پستان را  چنین این پلیدارد و هم
). در بررسی دیگري در 24دهد( پس از بارداري افزایش می

 C5-142T/C)، (C5-144T/C هاي مورفیسم ارتباط با پلی

,C5-147G/del ي پروموتر ژن در ناحیهCGB5   با
توانند در         ها می مورفیسم بارداري، پیشنهاد شد که این پلی

). الگوي متیلاسیون 23تعدیل سقط مکرر مؤثر واقع شوند(
 rs710899)جا پروموتر این ژن در جفت در دو جایگاهب نا

,rs12610392)  در اوایل بارداري ممکن است موجب
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مکانیسم آن  هنوز جنین شود، امانقص در کاشت و سقط 
دو   ، بررسی2012). در سال 25طور دقیق مشخص نیست(  به

گروه از زنان مبتلا به سقط مکرر و کنترل(بارور) نشان داد که 
 CGB5در ژن  Val 156 Leuي  مورفیسم ناحیه پلی
شده و این امر در  β-HCGتواند باعث تغییرات ساختاري         می

، 2013). در سال 26گذار باشد( تواند تأثیر        میزان ترشح آن می
در دو گروه افراد  (rs480254)مورفیسم اینترونی جایگاه پلی

مبتلا به سقط مکرر و بارور(کنترل) مورد ارزیابی قرار گرفت. 
نتیجه این تحقیق نشان داد که ارتباط معناداري بین پلی 

رد نظر در دو گروه مورد بررسی وجود مورفیسم مو
  ). 23نداشت(

جهت درك بهتر عوامل ژنتیکی مادر در لقاح 
باشد.  تر و بسیار کنترل شده نیاز می مصنوعی مطالعات وسیع

که عوامل ژنتیکی و محیطی با توجه به این ،علاوه بر این
توانند در عدم موفقیت در لقاح مصنوعی و انتقال         مختلفی می

نین نقش داشته باشند، باید در مطالعات مربوط به این ج
موضوع، تأثیر متقابل این عوامل با یکدیگر نیز مورد بررسی 

دست آمده ممکن است با تغییر ه ي ب قرار گیرد. از طرفی نتیجه
 ي جمعیت تغییر معنادار اندازه ي ژنتیکی جمعیت و یا خزانه

  تغییر نماید.
  

  گیرينتیجه
به بررسی ارتباط پلی در این تحقیق، 

 100در IVF-ETبا نتیجه  CGB5 ژن 155G/Cمورفیسم
-IVF فرد با سابقه شکست در 100فرد با سابقه موفقیت و 

ET  با استفاده از روشPCR-RFLP  پرداخته شد. نتایج
داري را بین ژنوتیپ  حاصل از این مطالعه ارتباط معنا

CC (موتانت) ژنCGB5 گزینی جنین در لقاح  و میزان لانه
  این مطالعه همراهی ژنوتیپ ،مصنوعی نشان داد. در واقع

لانه گزینی جنین در لقاح  را با میزان موفقیت در CC(موتانت)
 وجود این با پیشنهاد می کند(نقش محافظت کننده). مصنوعی

 شدهکنترل و تروسیع يمطالعه به تر،دقیق و بهتر درك جهت
  .می باشد نیاز

  تشکر و قدردانی
ارشد  کارشناسی نامه پایان از بخشی حاضر مقاله

آزاد  ژنتیک دانشگاه رشته دانشجوي بهاره بابائی هولاري،
از  باشد. بدین وسیله نویسندگان می اسلامی واحد تنکابن

دانشگاه آزاد واحد تنکابن، آزمایشگاه ژنتیک و تکوین 
چنین از کلیه همو  ردانشگاه گیلان و موسسه ناباروري مه

اند افرادي که با اهداء خون به انجام این تحقیق کمک نموده
  . ندینمامی و تشکر تقدیر
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