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عنووان یوک تهدیود جودی به اکلامپسیپرهگ مادران در اثر رها پژوهش مداوم، هنوز هم مبا وجود سال :زمينه و هدف

یک بیماری چند عاملی است و عوامل خطور متعوددی از جملوه  اکلامپسیپرهباشد. محققین بر این باورند که مطرح می

 از وژیکیلوایمونو تغییورا  با اکلامپسی پره یرابطه بررسی بنابرایناند. عوامل ایمونولوژیکی را برای آن پیشنهاد نموده

، در تحقیو  اکلامپسویپرهو التهابی در اتیولوژی عوامل ایمونولوژیک  است. با توجه به نقش برخوردار ای ویژه اهمیت

 مورد بررسی قرار گرفت. اکلامپسیپرهبا بیماری  19ژن اینترلوکین  513T/C-( rs1028181) مورفیسمپلیحاضر ارتباط 

کوازرون اناوام  در دانشگاه آزاد اسلامی واحود 1396خرداد  تا 1395ز دی اشاهدی  -این مطالعه مورد :روش بررسي

کننوده بوه مراجعه ،زن سالم باردار فاقد هر گونه بیماری 150عنوان مورد وبه اکلامپسیپرهزن مبتلا به بیماری  150 .شد

های مربوط بوه ژنوتیپ، DNAگیری و استخراج شاهد انتخاب شدند. پس از نمونه عنوانبهعصر کازرون بیمارستان ولی

افواار ها بوا اسوتفاده از نورممورد بررسی قرار گرفت. داده Tetra Primer ARMS PCRش مورفیسم اشاره شده با روپلی

SPSS software, version 16 (IBM SPSS, Armonk, NY, USA)  وChi-square test  .مورد تاایه و تحلیل قرار گرفت 

( =002/0P)( Tو  C) هر دو آلولو  (=001/0P) (TTو  CC ،CT) هاژنوتیپ همه در فراوانی یرداااختلاف معن ها:يافته

 .مشاهده شودو زنان باردار سالم  اکلامپسیپرهبین زنان باردار مبتلا به  513T/C-( rs1028181) مورفیسمپلیدر موقعیت 

داری در گروه بیمار و کنترل دیوده اکور ارتباط معنذم مورفیسمپلیمیان سایر پارامترهای پاراکلینیکی مورد نظر تحقی  با 

 نشد.

ی ایاواد پوره بینوی کننودهعامول پویش عنوانبوهتووان را موی 513T/C- (rs1028181)مورفیسم حضور پلی گيري:نتيجه

 نظر گرفت. اکلامپسی در

 .، زنان بارداراکلامپسیپره ،مورفیسمپلی ،19اینترلوکین  :ليديك لماتك

 

 
 مخصوص چندسیستمی لالاخت ،(Preeclampsia) اکلامپسیپره

 پرخطر، هایبارداری آمیا مخاطره مورد ترینجدی و بارداری دوران

 این عارضه با افاایش  2و1است. زنان باردار لامتس دهونونوک دودیوهوت

 

 

ری با ی بیستم بارداین در ادرار بعد از هفتهیفشارخون و دفع پروت

میاان  ه اینشود کن شیوع متغییر در سرتاسر جهان مشخص میامیا

با توجه به مطالعا  اناام شده در کشورهای در حال توسعه بین 

از لحاظ  5و4و3گاارش شده است. %14تا  7و در ایران  %1/8–7/16

گردد. به دو شکل خفیف و شدید تقسیم می اکلامپسیپرهشد ، 

 مقدمه
 

 

 50تا  42های ، صفحه1شماره  ،79دوره ، 1400 فروردینی تهران، كی، دانشگاه علوم پزشكزشپ دهكمجله دانش اصیلمقاله 

 

 01/01/1400 آنلاین:     23/12/1399پذیرش:      28/09/1399ویرایش:      21/09/1399دریافت:                   چكيده
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      كارانو هم زینب محمودیان                 

 

 
 50تا  42 ،1 ، شماره79، دوره 1400، فروردین ی تهرانكی، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش

 

ر، پیامدهای مادری و جنینی تالینی جدیموارد شدید با علائم ب

راه بیشتر تبدیل به اکلامپسی و خطر عود مادد همشدیدتر، احتمال 

های کلینیکی، بیوفیایکی و بیوشیمیایی در حال حاضر آزمایش 6است.

 اکلامپسیپرهمتعددی برای شناسایی زنان در معرض خطر ابتلا به 

 گوییپیش شا بودن ارزوجود دارد که نتایج مطالعا  حاکی از ناچی

 بنابراین باشد.می لامپسیاکپرهها در تشخیص زودرس کنندگی آن

هنوز معیار قابل اعتمادی برای تشخیص زودرس این عارضه وجود 

 7ندارد.

یک بیماری چندعاملی  اکلامپسیپرهمحققین بر این باورند که 

ت، است و عوامل خطر متعددی نظیر سن پایین یا بالای مادر، دیاب

ی ن، سابقهی سقط جنیی بین تولدها، سابقهمامن، فاصله فشارخون

، افاایش شاخص توده بدنی و عوامل اکلامپسیپرهابتلا به 

با توجه به  12و11و10و8اند.ایمونولوژیکی را برای آن پیشنهاد نموده

پاسخ بیش از حد سیستم ایمنی، علی عنوانبه اکلامپسیپرهتوصیف 

ی التهابی است، بررسی رابطهت پیشلی که یک حارغم بارداری طبیع

ای برخوردار با تغییرا  ایمونولوژیکی از اهمیت ویژه مپسیاکلاپره

 14و13باشد.می

صور  بالقوه با یکی از تغییرا  ایمونولوژیکی که به

ی به واسطه  1TH در ارتباط است، بروز پاسخ ایمنی اکلامپسیپره

ها فاکتورهای سیتوکاین 15اشد.بمی )kinesCyto( هابرخی از سیتوکاین

باشند که بر روی عملکرد ایمنی سیستمیک جفت میمشت  شده از 

التهابی و های پیشی سیتوکاینگذارند و به دو دستهمادر تاثیر می

-TNFالتهابی همچون های پیششوند. سیتوکاینضدالتهابی تقسیم می

α  وϓ-IFNایمنی ی پاسخانایگرهمیا ها وترین آغازکننده، از مهم  

1THسازی ه باعث فعالبارداری هستند کهای التهابی طی و واکنش

دنبال خواهند ها شده و متعاقبا آسیب عروقی را بهنوتروفیل

 17و16داشت.

برای  2THبه سمت  1TH ایمنی از سمت انحراف پاسخ ،در مقابل

در  15.یک بارداری نرمال و موف  حائا اهمیت شناخته شده است

التهاب کوبگر های سر، سایتوکین2THوی به سمت پاسخ ایمنی رپیش

نقش ایفا می 10تولید شده توسط جفت نظیر ابر خانواده اینترلوکین 

و  IL10/19/20/22/26/28/29اعضای این خانواده عبارتند از  20و18کنند.

های گوناگون عوامل ضدالتهابی در بیماری عنوانبهها تاکنون نقش آن

ی تنفسی اهبیماری و های کبدیهای پوستی، بیماریاریماز جمله بی

بسیاری از محققین  23و21مورد بررسی و مطالعه قرار گرفته است.

طی بارداری از سطح سرمی کاهش 1TH معتقدند که بروز پاسخ ایمنی

که قادر  19های ضدالتهابی خصوصا اینترلوکین ی اینترلوکینیافته

شود. تعدادی از اید، ناشی میرا فعال نم 2THهای است سلول

های ژنتیکی بر فنوتیپ و ه به تاثیر چند شکلیمطالعا  با توج

عملکرد محصول ژن، علت نقص عملکردی یا تغییر سطح سرمی 

ها در ژنمورفیسمپلیهای ضدالتهاب را حضور برخی از سیتوکاین

  24و21اند.کرده بیانی آنها های رماکننده

پروموتر ژن  مورفیسمپلیای نشان داد که ل مطالعهثام عنوانبه

های اصلی ژنتیکی اتیولوژی کنندهتواند از تنظیممی 10ترلوکین این

ی دیگری نیا ارتباط سطح سرمی افاایش مطالعه 25.باشد اکلامپسیپره

التهابی در مبتلایان به فاکتور پیش عنوانبه هشتی اینترلوکین یافته

 ,353A/T, −251T/A−) هایمورفیسمیلپحضور  با را اکلامپسیپره

+678T/C) .در  19همچنین تغییر سطح سرمی اینترلوکین  26نشان داد

 در مبتلایان به بیماری خودایمنی rs2243188 مورفیسمپلیحضور 

ی حاضر نیا در این راستا در مطالعه 27لوپوس اثبا  گردیده است.

ی کنندهرما نژ 513T/C- (rs1028181) مورفیسمپلیارتباط بین 

در دو گروه بیمار و کنترل مورد  مپسیاکلاپرهبا بیماری  19اینترلوکین 

 بررسی و مقایسه قرار گرفت.

 

 
زن باردار مبتلا به بیماری پره 150شاهدی  -در این مطالعه مورد

یا  mmHg 140 از بیشتر اکلامپسی که دارای فشارخون سیستولی

رار و حداقل با دو بار تک mmHg 90 از بیشترون دیاستولی خفشار

در  g 3/0 از بیشتری زمانی و همچنین پروتئینوری ساعت فاصله شش

از بین  ،تست نواری ادرار بودند در +1 از بیشتر ایساعته  24ادرار 

های عصر )عج( کازرون برای بررسیمراجعین به بیمارستان ولی

انتخاب  96خرداد  تا 1395زمانی دی  یدر فاصلهملکولی بیشتر 

منظور انتخاب زنان گروه مورد، ابتدا تمام مراجعین تشخیص شدند. به

عنوان کاندید شرکت در مطالعه اکلامپسی بهداده شده با بیماری پره

ی انتخاب شدند و پس از بررسی سواب  بالینی، زنانی که سابقه

 خارج شدند. زنان گروه هد از مطالعهای داخلی داشتنهرگونه بیماری

  معاینا ی که برای اناام اردار سالموان بون زنبیزن( از  150د )واهوش

 بررسيروش 
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     ردر زنان باردا اکلامپسیبا پره IL-19 ژن 513T/C-( rs1028181)مورفیسم پلیارتباط    
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 اكلامپسيبه پرهمار مبتلا خصوصيات دموگرافيک زنان سالم و بي :1جدول 

P 
 (n=150كنترل ) (n=150بيمار )

 خصوصيات
 معيارانحراف±ميانگين معيارانحراف±ميانگين

339/0 87/6±09/30 86/4±23/27 
ميانگين سن 

 (سال)

 (سالدامنه سني ) 16-38 16-48 -

214/0 47/3±83/25 60/3±19/26 
شاخص توده 

 (2kg/m)بدني 

001/0< 78/10±84/151 07/11±37/109 

فشارخون 

سيستولي 

(mmhg) 

001/0< 88/6±95/94 02/9±85/64 

فشارخون 

دياستولي 

(mmhg) 

 (.05/0Pاند )ی گروه بیمار وکنترل گاارش شدهخصوصیا  دموگرافیک با مقایسه

 
به آن بیمارستان مراجعه کرده بودند و از نظر سن بارداری و ول ممع

صوصیا  ومحل زندگی با گروه بیمار همسان بودند، انتخاب شدند. خ

ه شده یارا 1دموگرافیک جمعیتی زنان بررسی شده در جدول 

پر کردن  د مطالعه ونامه از افراد مورپس از اخذ رضایتست.ا

آوری جمع EDTAهای حاوی لهوخون محیطی در ل ml 5 پرسشنامه،

 Saltingبه روش  DNA ،های نمونهآوری کلیهپس از جمع گردید.

out  توسط کیت شرکتGeNet Bio, Korea)) .تعیین  استخراج گردید

 ARMS-PCRاز روش با استفاده  rs1028181-513T/Cمورفیسم پلی

 طسکه براساس توالی ژن مربوطه تور زیر زگغاآ اروهوچر ضووو در ح

 ,software, version 7 (IBM Oligo, Armonk افاارهای ملکولیمرن

NY, USA) Oligo دادهپایگاه و BLAST software, version X 

(IBM Blast, Armonk, NY, USA)  طراحی و سپس توسط شرکت

(Macrogen, South Korea) Macrogen گرفتاناام  ،شد سنتا.  

 µl 45/4 شامل: µl 45/21در حام نهایی  PCRمخلوط واکنش 

O2H )آب مقطر استریل(، µl 5/0 (pmol 39/0)  از پرایمر کنترل

 µl 1 (pmol و کنترل برگشت از پرایمر µl 1 (pmol 39/0) رفت،

  سوکویووورموتوسوم T، µl 5/12و  Cل ووآل رومورایوپ رووواز ه (39/0

2x PCR Master Mix Red. Mg cl2 (Ampliqon, Odense, 

 مشخصات پرايمرهاي مورد مطالعه :2جدول 

 ژن نام آغازگر ′3-′5توالي آغازگر  طول

24 5′-CGT TTA ATC ATA GCT 

CCT TAC AGC -3′ 

Inner 

Forward 

primer-102-

C 

IL-19-513T/C 

(rs1028181) 

21 5′-CGT TTA ATC GCT CCT 

TAC AGT -3′ 

Inner 

Reverse 

primer-102-T 

22 5′-ATA TGG ATG CTT CAC 

ACA GAC C -3′ 

Outer 

Forward 

18 5′- TTC CCT GTA GTC AGG 

AAG -3′ 

Outer 

Reverse 

 
 513T/C-( rs1028181)جهت تكثيرقطعه  PCRزماني -برنامه دمايي :3جدول 

    يفدر

1   min5 °C94 First denaturation 

 كليس 10

2 sec40  C°94 Denaturation 

3 sec 30 C°5/58 Annealing 

4 sec 40 C°72 Extension 

 كليس 20

5 sec 40 C°49 denaturation 

6 sec 30 C°26 Annealing 

7 sec 40 C°72 Extension 

8 sec 5 C°72 Final Extension 

 

 
 

در موقعيت  IL-19حاصل از تكثير ژن  ARMS-PCRمحصول  :1شكل

(rs1028181 )-513T/C (وزيگوت فراد همقطعات تكثيريافته براي ا اندازهCC، bp 

 TT، bp 633و براي افراد هموزيگوت  CT، bp 600براي افراد هترزيگوت  ،600

-Chiو  SPSSافزار كمک نرمهاي حاصل شده با هتجزيه و تحليل داد. باشد(مي

square test  گرفت.صورت 
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      كارانو هم زینب محمودیان                 

 

 
 50تا  42 ،1 ، شماره79، دوره 1400، فروردین ی تهرانكی، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش

 

Denmark)، µl 1 DNA ی د و تحوت برناموهویوگرد ادهومیک آمووژن

بور  Tو  C آلولبورای ، PCRحصول وم :تگرفزمانی زیر قرار -دمایی

دقیقوه الکتروفوورز  10بوه مود   v 85 در ولتواژ %2 روی ژل آگوارز

 UV Transillumatorگردیوود و بانوودهای  وواهر شووده بووا اسووتفاده از 

 (.1مشاهده گردیدند )شکل 

 

کنترل  هاری را بین گرودامعن ارتباط Chi-square testنتایج حاصل از 

در موقعیت  TTو  CC ،CTهای راوانی ژنوتیپدر فو بیمار 

نتایج  .(=001/0P)نشان داد  513T/C-( rs1028181ی )مورفیسمپلی

را افاایش  اکلامپسیپرهاستعداد ابتلا به  CTدهد که ژنوتیپ نشان می

 (4دهد. )جدول می

 روه وگبین  را داریاط معنارتبا Chi-square testایج حاصل از وتون

 تیوعووقودر م Tو  Cل ور دو آلوه یوراوانوار در فومویورل و بوتونوک

 نتایج .(=002/0P)نشان داد  513T/C-( rs1028181ی )مورفیسمپلی

ی در نتیاه اکلامپسیپرهی افاایش استعداد ابتلا به نیا تاییدکننده

  (.5د )جدولباشنمی Tحضور آلل 

با  513T/C-( rs1028181) مورفیسمپلیباط ج بررسی ارتاینت

 ورهای پاراکلینیکی مورد نظر تحقی  از جمله تشنج، میاان دفعفاکت

کاری تیروئید، ین در ادرار، ورم بیمار، فشارخون، سن شروع، کمیپروت

زایی و ، چندقلویی، نخستپیشینی ابتلا دیابت، سابقه سقط، سابقه

-( rs1028181) تداری بین واریانای معنه رابطهچندزایی نشان داد ک

513T/C رامتر چندزایی بین گروه بیمار و کنترل وجود دارد پاا ب

(002/0P=). 

این درحالی است که میان سایر پارامترهای دیگر مورد برسی 

، (=239/0P)ین در ادرار ی، میاان دفع پروت(=062/0P)همچون تشنج 

بیمار  ن، س(=136/0P) ، فشارخون(=931/0P)ورم بیمار 

 
 .ترلپسي و گروه كندر بيماران مبتلا به پره اكلام 513T/C-( rs1028181مورفيسم )در موقعيت پلي TTو  CC، CTهاي ي فراواني ژنوتيپمقايسه :4جدول 

P هاجمع كل نمونه IL19rs1028181.513 گروه 
TT CT CC 

001/0 

 كنترل 33/13-20% 66/20-31% %66-99 %100-150

 بيمار 33/15-23% 33/39-59% 33/45-68% %100-150

 هاتعداد كل نمونه 33/14-43% %30-90 33/14-43% %100-300

 گروه TT با CTمقایسه  CCبا  TTمقایسه  

 132/0 000145/0 P 
 674/1 771/2 OR 
 285-853/%3 723/626-4/1 %95CI  

confidence interval (CI) و Chi-square test ،(05/0P)، Odds Ratio (OR)ی گروه بیمار وکنترل با سهایمق

 
 .لو گروه كنتر اكلامپسيپرهمبتلا به  ماراندر بي 513T/C-( rs1028181مورفيسم )در موقعيت پلي Tو  Cهاي ي فراواني آللمقايسه :5جدول 

%95CI OR P هاجمع كل نمونه 
IL19rs1028181.513  

 T C گروه

2/481-1/216 737/1 002/0 

300-%100 76-229%/33 23-71%/66 
 كنترل

 بيمار %35-105 %65-195 %100-600

 هانمونهتعداد كل  33/29-176% 66/70-424% %100-300

confidence interval (CI) و Odds Ratio (OR) و Chi-square test( ،05/0P)ی گروه بیمار وکنترل با یسهمقا

 هايافته
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ري اكين در ادرار، ورم بيمار، فشارخون، سن شروع، كميفاكتورهاي پاراكلينيكي تشنج، ميزان دفع پروتبا  513T/C-( rs1028181) مورفيسمپليبررسي ارتباط : 6جدول

 .كنترلو گروه  اكلامپسيپرهبه بيماران مبتلا  تيروئيد در

 هاويژگي

 هاجمع كل نمونه

 هاژنوتيپ
P 

 درصد(-)تعداد درصد(-)تعداد درصد(-)تعداد درصد(-)تعداد

 CC CT TT تشنج
%100-1 

062/0 
 0-0% 0-0% 1-100% دارد

 149-100% 6/%68-45 6/%59-39 8/%22-14 ندارد

 150-100% 6/%68-45 3/%59-39 3/%23-15 هال نمونهتعداد ك

 وتيين در ادرارپر دفع
%17-9 37-20%/7 45-24%/3 %100-53 

239/0 

 ندارد
 18-100% 9-50% 9/%7-38 1/%2-11 تريس

1+ 15-7%/2 32-15%/6 52-24%/2 %100-46 

2+ 6-1%/7 %40-6 53-8%/3 %100-15 

3+ 14-2%/3 71-10%/4 14-2%/3 %100-14 

4+ %50-2 %25-1 %25-1 %100-4 

 150-100% 3/%86-45 3/%59-39 3/%23-15 هانمونه تعداد كل

 ميزان ورم بيمار
%13-3 47-11%/8 39-9%/1 %100-23 

931/0 

 ندارد
1+ 16-15%/5 37-34%/4 46-42%/2 %100-91 

2+ %12-3 %44-11 %44-11 %100-25 

3+ 18-2%/2 27-3%/3 54-6%/5 %100-11 

 150-100% 3/%68-45 3/%59-39 3/%23-15 هاتعداد كل نمونه

 فشارخون
13-16%/8 35-41%/3 50-59%/9 %100-116 

136/0 

 فشارخون خفيف
 26-100% 9/%7-26 13-50% 1/%6-23 فشارخون متوسط

 8-100% 2-25% 5/%5-62 5/%1-12 فشارخون شديد

 150-100% 3/%86-45 3/%59-39 3/%23-15 هاتعداد كل نمونه

 سن شروع بيماري
%20-2 %30-3 %50-5 %100-10 

207/0 

 سال20>
 109-100% 9/%50-45 6/%41-37 18/%16-5 سال 20-35

 31-100% 9/%13-41 4/%15-48 7/%3-9 سال 35<

 150-100% 3/%68-45 3/%59-39 3/%23-15 هاتعداد كل نمونه

 روئيدكاري تيكم
29-5%/4 23-4%/5 47-8%/1 %100-17 

157/0 
 دارد

 133-100% 1/%60-45 4/%55-41 5/%18-13 ندارد

 150-100% 3/%68-45 3/%59-39 3/%23-15 هاتعداد كل نمونه

Chi-square test (05/0P.)گروه بیمار وکنترل با  یمقایسه

46 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 tu

m
j.t

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
24

-0
9-

14
 ]

 

                               5 / 9

https://tumj.tums.ac.ir/article-1-11137-fa.html


 
      كارانهمو  زینب محمودیان                 

 

 

 
 50تا  42 ،1 ، شماره79، دوره 1400، فروردین ی تهرانكی، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش

 

زايي و چندزايي در ، نخست، چندقلوييپيشين يي ابتلاط، سابقهورهاي پاراكلينيكي ديابت، سابقه سقفاكتبا  513T/C-( rs1028181) مورفيسمپليبررسي ارتباط  :7جدول

 .لتركنه و گرو اكلامپسيپرهبيماران مبتلا به 

 هاويژگي

 هاكل نمونه جمع

 هاژنوتيپ
P 

 درصد(-)تعداد درصد(-)تعداد درصد(-)تعداد درصد(-)تعداد

 CC CT TT ديابت
%100-9 

541/0 
 6/%5-55 2/%2-22 2/%2-22 دارد

 100-141% 7/%63-44 4/%57-40 9/%21-14 ارددن

 100-150% 3/%68-45 3/%59-39 3/%23-15 هاتعداد كل نمونه

 سابقه سقط
%20-6 36-11%/7 43-13%/3 %100-30 

729/0 
 دارد

 120-100% 8/%55-45 48-40% 2/%17-14 ندارد

 150-100% 3/%68-45 3/%59-39 3/%23-15 هاكل نمونهاد تعد

 سابقه پيشين ابتلا
23-3%/1 30-4%/8 46-6%/2 %100-13 

662/0 
 دارد

 137-100%1 3/%62-45 1/%55-40 6/%20-14 ندارد

 150-100% 3/%68-45 3/%59-39 3/%23-15 هاتعداد كل نمونه

 چندقلويي
14-21%/6 40-58%/3 45-65%/1 %100-144 

338/0 
 ندارد
 6-100% 3-50% 7/%1-16 3/%2-33 دارد

 150-100% 3/%68-45 3/%59-39 3/%23-15 هاتعداد كل نمونه

 زايينخست
14-11%/86 24-18%/32 60-45%/81 %100-74 

153/0 
 زاي كنترلزنان نخست
 63-100% 44/%28-44 5/%23-36 4/%12-19 زاي بيمارزنان نخست

 137-100% 28/%73-53 92/%41-29 78/%23-16 هاتعداد كل نمونه

 چندزايي
11-9%/84 17-13%/10 71-54%/5 %100-76 

002/0 
 زنان چندزاي كنترل

 87-100% 97/%40-45 37/%36-41 64/%11-12 بيمارزاي دنزنان چ

 163-100% 66/%94-57 6/%49-30 26/%20-12 هاتعداد كل نمونه

 .Chi-square test (05/0P)ی گروه بیمار وکنترل با سهمقای

 
(207/0P=)کاری تیروئید ، کم(157/0P=) دیابت ،(541/0P=)، ابقهس 

 چندقلویی، (=662/0P) شینپی، سابقه ابتلا (=729/0P)سقط 

(338/0P=) زایی و نخست(153/0P=)  مذکور ارتباط  مورفیسمپلیبا

 .(7و  6داری در گروه بیمار و کنترل دیده نشد. )جدول امعن

 

 
دارد ای که بیان میبراساس تحقیقا  صور  گرفته، فرضیه

  ایابرای یک بارداری موف  ح 2THاسخ ایمنی ت پوموف به ساروحونا

 

اکنون محققین معتقدند اهمیت است، کاملا پذیرفته شده است و هم

اعضای ابر  28باشد.مرتبط می 1THبا پاسخ ایمنی  اکلامپسیپرهبروز 

ی نقش در های ایفاکنندهسیتوکاین عنوانبه، 10خانواده اینترلوکین 

باشند، می 1THیمنی اای اثر بازدارندگی بر پاسخ ف  داربارداری مو

ها در اند، سطح سرمی این سیتوکاینری که محققین اعلام داشتهطو

برخی مطالعا  علت این  30و29یابد.کاهش می اکلامپسیپرهمبتلایان به 

 های سیتوکایناکنندهورم ی در ژنوهایمورفیسمضور پلیوکاهش را ح

 ،-1082عیت قمورفیسمی سه مورا  پلیال تغییاند. برای مثدانسته

 بحث
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     ردر زنان باردا اکلامپسیبا پره IL-19 ژن 513T/C-( rs1028181)مورفیسم پلیارتباط    
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با تولید نامنظم  IL-10ناسایی شده در پروموتر ژن ش -592و  -819

10-IL   در این  31اند.مرتبط دانسته شده اکلامپسیپرهو شروع و شد

در ژن  513T/C-( rs1028181) مورفیسمپلیمطالعه نیا ارتباط حضور 

IL-19  رسی ره بیمار و کنترل مورد بدو گرو در اکلامپسیپرهبا بیماری

 قرار گرفت.

و  CC ،CTهای در فراوانی ژنوتیپ ی رادارالاف معنتایج اختن

TT  و فراوانی هر دو آللC  وT  مورفیسمپلیدر موقعیت 

(rs1028181 )-513T/C ی ژن رماکنندهIL-19  بین زنان باردار مبتلا

 د.نشان دا و زنان باردار سالم اکلامپسیپرهبه 

و حضور  CTنوتیپ تن ژشین پژوهش مشخص شد که داطی ا

را افاایش می اکلامپسیپرهاستعداد ابتلا به  ،در این موقعیت Tآلل 

در  Gای نشان داده شده است که حضور نوکلئوتید مطالعه در دهد.

باعث  اکلامپسیپره مبتلایان به 10ژن اینترلوکین  -1082 موقعیت

 32.شودکاهش سطح سرمی آن می

ی ابر دهکننهای رماهای ژنیدشکلنطور مشابه ارتباط بین چبه

ی این سیتوکاینبا سطح سرمی کاهش یافته 10ی اینترلوکین خانواده

 33ها در مبتلایان به آلرژی اثبا  گردیده است.

های مورفیسمهمچنین نشان داده شده است که حضور پلی

rs153109  وrs17855750 ی کنندهدر ژن رماIL-27  استعداد ابتلا به

 34.ددهنرا افاایش می پسیکلاماپره

با فاکتورهایی  مورفیسمپلیی حاضر نیا ارتباط این در مطالعه

ین در ادرار، ورم بیمار، فشارخون، سن ینظیر تشنج، میاان دفع پروت

 ، ی پیشینی ابتلاسقط، سابقه یید، دیابت، سابقهیکاری تیروشروع، کم

 انویوه موک دوو چندزایی بررسی ش زاییستخوندقلویی، نچ

مذکور  مورفیسمپلیتحقی  با ظر مترهای مورد نیچکدام از پاراه

طور مشابه داری در گروه بیمار و کنترل دیده نشد. بهاارتباط معن

با فاکتورهای  10داری بین ژنوتیپ پروموتر ژن اینترلوکین اارتباط معن

 35اهده نشده است.ی نیا مشدر مطالعه دیگر اکلامپسیپرهخطر 

ی به احتمال زیاد نتیاه لامپسیاکپرهکه بروز جایی از آن اما

وجود ارتباط باشد، عدممورفیک میتداخل عمل چندین ژن پلی

ژنی با فاکتورهای خطر بیماری دور از  مورفیسمپلیدار بین یک امعن

یابی بهتر است جهت دستیابی به ارز بنابراینانتظار نخواهد بود، 

ررسی قرار ی مختلف مورد بهادر ژن سمیمورفپلیتر وضعیت ئنمطم

 36گیرد.

-( rs1028181) مورفیسمدار بودن ارتباط بین پلیابا توجه به معن

513T/C ی ژنتیکی ی نقش زمینهو بروز پره اکلامپسی که تاکیدکننده

را  سممورفیپلیوان حضور این تدر بروز این بیماری است، می

ی در نظر گرفت و اد پره اکلامپسی ایاکننده بینیعامل پیش عنوانبه

های پیشگویینتیاه گرفت که مارکر ژنتیکی چندشکلی، استراتژی

های در هفته اکلامپسیپرهی مناسبی برای تشخیص زودرس کننده

 باشد.از هفته بیست بارداری می پیش
پلیارتباط  حت عنواننامه تاین مقاله حاصل پایان :سپاسگااری

در زنان  اکلامپسیپرهبا  IL-19ژن  513T/C- (rs1028181)مورفیسم 

در  1396عصر کازرون در سال کننده به بیمارستان ولیباردار مراجعه

 و کد 1396مقطع کارشناسی ارشد در سال 

IR.IAU.KAU.REC.1398.004 کازرونواحد  یاسلام اددانشگاه آز 

 ه است.اناام شد رونکازواحد  یآزاد اسلامدانشگاه  تیکه با حما باشدیم
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Background: Despite years of continuous research, maternal mortality due to 

preeclampsia is still a serious threat. Researchers believe that preeclampsia is a 

multifactorial disease and proposed many risk factors including immunological factors 

for it. Given the description of preeclampsia as an excessive response of the immune 

system, the relationship between preeclampsia and immunological changes is of 

particular importance. Genetic polymorphisms are considered to be one of the causes of 

immunological defects. Due to the role of immunologic and inflammatory factors in the 

etiology of preeclampsia, in the present study, the association of rs1028181-513T/C 

polymorphism of interleukin 19 gene with preeclampsia in the patient and control groups 

who were referred to Valiasr hospital in Kazerun, was compared. 

Methods: The present case-control study was conducted at Islamic Azad University of 

Kazerun from December 2016 to May 2017. 150 preeclampsia patients and 150 healthy 

pregnant women who were referred to Valiasr hospital in Kazerun, were enrolled. 

Genotypes of participants for the -513T/C (rs1028181) variant were determined by the 

Tetra Primer ARMS-PCR method. SPSS software and Chi-square statistical test were 

used for data analysis. 

Results: In the position of the -513T/C (rs1028181) polymorphism, a significant 

difference in frequency of all genotypes (CC, CT and TT) (P=0.001) and both alleles (C 

and T) (P=0.002) between preeclampsia pregnant women and healthy pregnant women 

was observed. There was no significant relationship between the other parameters of the 

study with the mentioned polymorphism in the patient and control groups. 

Conclusion: Due to the significant relationship between (rs1028181) -513T/C 

polymorphism and the occurrence of preeclampsia, which emphasizes the role of genetic 

predisposition in the development of preeclampsia disease, the presence of this 

polymorphism can be considered as a predictor of preeclampsia and concluded that 

polymorphic genetic markers are good predictive strategies for early detection of 

preeclampsia before the twentieth week of pregnancy. 
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