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 هچكيد
 سابقه و هدف 

کهه  ، بارداری را تجربه کند 93سقط پشت سر هم قبل از هفته  0یا  9گر وضعیتی است که فرد نسقط مکرر بیا
به عنوان عامل اصلی آلوایمیونیزاسیون در   HPA-1مورفیسم ژن بانوان احتمال بروز دارد. پلی درصد 5تا  9 در

از فاکتورهای ترومبهوفیلی   به عنوان یکی و عوارض وابسته به آن و همین طور FNAIT ایجاد و مادران باردار
در  HPA-1مورفیسم ژن  بررسی میزان ناسازگاری و پلی ،باشد. هدف این مطالعه مطرح می مرتبط با سقط مکرر،

 بود. سقط مکرر زوجین ایرانی با سابقه
 ها روش مواد و

زوج با سابقه حداقل دو سقط مکرر ایدیوپاتیک)طبق پرونهده پزشهکی(    95 ،در یک مطالعه توصیفی ه مقطعی 
مورد بررسی قرار گرفتند. نمونه  ،به بیمارستان تخصصی زنان و زایمان صارم مراجعه کردند 1075که در سال 

تعیین شهد.   PCR-SSPبه روش مولکولی  HPA-1 a, b های آلل آوری شد و فراوانی جمع EDTAخون در لوله 
  در نظر گرفته شد.    >p 35/3 سطح اطمینان .یدمحاسبه گرد ینبرگو یمعادله هارد استفاده از با ی ژنیفراوان
 ها يافته

 در ایهن جمعیهت،  بهود.  مورد  5/9 ± 7/3 طقسال و میانگین تعداد س 09 ± 9 میانگین سنی بانوان بررسی شده
 مشاهده نشد.  HPA-1bو ژن  آمد دسته % بHPA-1a 133  وفور ژن
 ينتيجه گير

 HPA-1a  احتمالی بر علیه آلوایمیونیزاسیون و HPA-1 مورفیسم ژن آن است که پلی نتایج مطالعه حاضر بیانگر
عوامهل  ایدیوپاتیک نیاز بهه بررسهی سهایر     در بروز سقط نقشی ندارد و برای مشخص شدن علت سقط مکرر

 باشد. می
  ها، سقط مکرر، ترومبوسیتوپنی پلاکت :ات كليديكلم

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

 79/ 4/ 6: تاريخ دريافت
 97/5/79: تاريخ پذيرش

 مرکز تحقیقات انتقال خون ـ مؤسسه عالی آموزشی و پژوهشی طب انتقال خون ـ تهران ـ ايرانـ  و بانک خون شناسی کارشناس ارشد خون -1
ـ صندوق  عفونی ـ استاديار مرکز تحقیقات انتقال خون ـ مؤسسه عالی آموزشی و پژوهشی طب انتقال خون ـ تهران ـ ايرانهای  بیماریمتخصص مؤلف مسئول:  -9

 14665-1159پستی: 
3- PhD مرکز تحقیقات انتقال خون ـ مؤسسه عالی آموزشی و پژوهشی طب انتقال خون ـ تهران ـ ايران دانشیارـ شناسی  ايمنی 
 مرکز تحقیقات انتقال خون ـ مؤسسه عالی آموزشی و پژوهشی طب انتقال خون ـ تهران ـ ايران کارشناس ارشد بیوشیمی ـ مربی  -4
های بنیادی صارم ـ بیمارستان فوق تخصصی صارم ـ تهران ـ  م ـ پژوهشکده سلولی مولکولی و سلولدکترای ايمونولوژی ـ مرکز تحقیقات باروری و ناباروری صار -5

 ايران
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 و همکاران غزال احمدزاده شاد                                                                                          در سقط مکرر          1ژن پلاکتی نوع  آنتی 

 

 

 

  مقدمه 
 3يـا   9که فـرد  باشد  وضعیتی می ،سقط مکرر يا عادتی    

 .بارداری را تجربه کند 92سقط پشت سر هم قبل از هفته 
بانوان اين عارضه محتمل اسـت.   درصد 9-5 در طبق آمار

هـايی کـه توسـط سیسـتم      کـل بـارداری   %15-%95 تقريباً
شوند  طور ناگهانی سقط میه ب ،شوند پزشکی شناسايی می

ولی تعداد بسـیار بیشـتری قبـل از تشـخیص پزشـکی در      
دلايـل   .(1، 9)رونـد  راحل لقاح و لانه گزينی از بـین مـی  م

ــر عوامــل ژنتیکــی، آناتومیــک،   اتیولوژيــک متعــددی نعی
هــا و اخــتلالات غــدد  هــای اتوايمیــون، عفونــت بیمــاری

اندوکرين برای بروز سقط مکـرر ککـر شـده اسـت. ولـی      
   .(3)باشد موارد علت آن نامشخص می %52در تقريباً
ــادی  غشـــالا پلاســـمايی پلاکـــت     ــا از تعـــداد زيـ هـ

گلیکوپروتئین و فسفولیپید تشکیل شـده اسـت، بیشـترين    
طـور   هـای پلاکتـی شـناخته شـده و همـین      ژن شمار آنتی

HPA-1  ــوپروتئین ــرار IIb/IIIaروی گلیکـ ــد قـ  .(4)دارنـ
ناشـی از   HPA-1a/1b ،1 ژن پلاکتی نوع مورفیسم آنتی پلی

 9در اگزون شماره  1565ای در نوکلئوتید  يک جهش نقطه
باشـد کـه منجـر بـه جـاي زينی تیمـین بـا         می GPIIIaژن 

 زيـر  33و در نتیجه اسید آمینـه شـماره    گردد سیتوزين می
، 6)شود کند و لوسین به پرولین تبديل می می تغییر  واحد

عنـوان  ه ب HPA-1رفیسم وم پلی ها هدر بسیاری از مطالع (.5
فاکتور ترومبوفیلی در زنان يا زوجین با سابقه سقط مکـرر  

له سـقط در  أبررسی شده است و ارتباط اين فاکتور با مس ـ
در . (9-12)مشـاهده شـده اسـت    هـا  هين مطالع ـا برخی از

 ـ     عنـوان عامـل   ه برخی دي ر تـاییر حوـور ايـن فـاکتور ب
، 19)ترومبوفیلی دخیل در سـقط مشـاهده ن رديـده اسـت    

به بررسـی   1335ای که مزيری در سال  مطالعه در(. 3، 11
در زنان با سابقه سقط مکـرر و   HPA- 1رفیسم وم تاییر پلی

ژن بـر   رفیسم ايـن آنتـی  وم تاییر پلی ،گروه کنترل پرداخت
های پلاکتـی   ژن در بین آنتی. (13)سقط مکرر مشاهده نشد

 ـ HPA-1 ،هـا حوـور دارد   متعددی که بر سطح پلاکـت  ه ب
جنینـی در   -عنوان عامل اصلی در آلوايمیونیزاسیون مادری

 %95-%35باشـد و عامـل    جمعیت سفید پوست مطرح می
 FNAIT (Fetal/Neonatal Alloimmuneمــــــوارد 

Thrombocytopenia(13)( است.   

ترين عامل ترومبوسیتوپنی شـديد   اصلی FNAIT امروزه    
از  %42دلیـل   در نوزادان زنده، شناخته شده است و تقريباً

شود.  مراجعات نوزادان به بخش مراقبت ويژه محسوب می
FNAIT     ای پیچیـده در   درحال حاضـر بـه عنـوان عارضـه

بارداری مطرح است که عوارضی شـديد و متنـاقد دارد.   
FNAIT تـرين علـت خـونريزی مغـزی      رايجICH (Intra 

Cerebral Hemorrhage  )92قبــل از هفتــه   در جنــین 
کـه   باشـد  چنین در نوزادان کامل و سالم مـی  بارداری و هم

عـوار  داممـی عصـبی و يـا مـر       بـه  توانـد منجـر    می
بـا   9219ای کـه در سـومد در سـال     در مطالعـه  .(13)شود

میر انجام شـد،   بر میزان مر  و FNAITهدف بررسی ایر 
های مادر در نوزادانی که با عارضـه   بادی به بررسی آلوآنتی

ICH         متولد شـدند، پرداختـه شـد و بیـان شـد کـه  نقـش
کمتـر از میزانـی اسـت کـه       ICHترومبوسیتوپنی در بـروز 

اند و عوامل دي ـری غیـر از    گزارش کرده قبل های همطالع
 ها هبرخی مطالع .(14)یلنددخ ICHترومبوسیتوپنی در بروز 

جنینـی بـا مکانیسـم     92احتمال بروز سقط قبـل از هفتـه   
چـون   هايی هم اند؛ مکانیسم را پیشنهاد کرده FNAITمشابه 

ترومبــوز در  بوســیتوپنی، ايجــادخــونريزی در نتیجــه تروم
  NK Cell با واسطه سلولی علاوه سیتوتوکسیسیتهه جفت، ب

نیز  جفت های تروفوبلاست سطح های اينت رين 3 علیه بر
  .(15)اند مطرح شده  HPAsرفیسم ژنیوم در ایر پلی

ــال ری      ــه غرب ــف  FNAITدر زمین در کشــورهای مختل
کوهورت صورت گرفتـه   های همطالع ،مانند لهستان و نروژ

نیز در هلنـد و چـین در حـال     مشابهی های هاست و مطالع
انجام است ولی تـاکنون هـیک کشـوری روش غربـال ری     

 کار نبرده استه را ب FNAITروتین جهت شناسايی موارد 
ــه هــای هبیشــتر مطالعــ (.13، 14، 16، 19)  صــورت گرفت

باشـــد و  مربـــوط بـــه جمعیـــت ســـفید پوســـت مـــی 
موجـب اکرـر مـوارد    HPA-1a علیـه   آلوايمیونیزاسـیون بـر  
تفـاوت   شناخته شده اسـت.  HPAsآلوايمیونیزاسیون علیه 

ــی  در ــت HPAsفراوان ــو و قومی ــف،  در جوام ــای مختل ه
ايـن   باشد و می HPAsدهنده تنوع در ال وی فراوانی  نشان
هـا در جوامـو    ژن يـن آنتـی  له لـزوم مطالعـه فراوانـی ا   أمس

ايـن مطالعـه فراوانـی     در لذا، سازد مختلف را مشخص می
 اسازگاری آن در زوجین ـزان نـو می HPA-1ی ـی و ژنـآلل
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 PCR-SSPش ايرانــی بــا ســابقه ســقط مکــرر بــه رو     
(Sequence Specific Primed-PCR ).بررسی شد 
 

ها مواد و روش
در آن  کـه  بـود  مقطعی -مطالعه حاضر از نوع توصیفی    
 ـ خـود  زوج با سابقه حداقل دو سقط مکرر 95 خـودی  ه ب

کننـدگان بـه بیمارسـتان فـوق      ايديوپاتیک از میان مراجعـه 
وارد مطالعه شـدند.   ،تخصصی زنان و زايمان صارم تهران

انتخاب اين افراد با نعر متخصص زنان و زايمان بر اساس 
لـف  صورت تصادفی در روزهای مخته پرونده پزشکی و ب

یر در ؤمراجعه صورت گرفت، اين افراد از نعـر عوامـل م ـ  
اخـتلالات   ،عوامل آناتومیـک  ،مکرر مانند کاريوتیپ سقط

نولوژيـک بررسـی شـده و    وعوامل عفونی و ايم ،هورمونی
فاقد عامل اتیولوژيک سـقط بودنـد کـه ايـن اطلاعـات از      
پرونده پزشکی ايشان منتج گرديد. از افرادی که در مطالعه 

نامـه   کردند جهت رعايت اخلاق پزشکی رضـايت شرکت 
مصـوبه کمیتـه اخـلاق در     ،دريافت گرديـد. ايـن مطالعـه   

آموزشـی و پژوهشـی طـب انتقـال      سسه عالیؤپژوهش م
دريافـت   IR.TMI.REC.1395.002  خون ايران را به شماره

هـای   لیتر خون کامل( در لوله میلی 4های خون ) کرد. نمونه
 از  DNAراج ـبرای استخ د.آوری گردي جمو EDTAحاوی 

کوت و کیـت کیـاژن کـه     های سفید موجود در بافی گلبول
  د.شباشد استفاده  دارای ستون مخصوص می

استفاده شد  Touch downاز روش  آمپلیفیکاسیون برای    
های غیر  کاستن از واکنش ،ين روشا و هدف از استفاده از
واکـنش  (. دو لولـه  1 بود)جدول PCRاختصاصی در روند 

 ,HPA-1aلل مورد نعـر ) آ 9 جداگانه برای تعیین ژنوتیپ

1b92حجم کلی محتوای واکنش  (.9)جدول ( استفاده شد 
 ،پـ  از انجـام مراحـل تکریـر     (.3بود)جـدول  میکرولیتر 
الکتروفورز شـد و بـا    %9 روی ژل آگارز PCR محصولات

 UVآمیزی سايبرگرين و تـران  لومینـاتور    استفاده از رنگ
. اندازه مورد انتعار برای هر آلـل  گرديدمشاهده و بررسی 

 (.4مشخص شد)جدول 
صـورت   PCRبا استفاده از نتايج  HPAsژنوتیپ  تعیین    

وفور مشـاهده شـده شـمارش گرديـد. فراوانـی       و گرفت
 ـ  وسـیله  ه حاصله برای مطابقت با معادله هاردی وينبـر  ب

معادلـه  افـزار   دو بررسـی شـد. سـپ  از نـرم     آزمون کـای 
 ab9+9b+9a=1 وفور ژنی )که اساس آن مبتنـی بـر   ،مذکور

دهنـده   نشـان  bو aدر ايـن فرمـول    ،است( محاسبه گرديد
 باشند.   های مورد بحث می للی هر يک از ژنآ وفور اشکال

جهت مقايسه وفور آللی در جمعیت مـورد مطالعـه بـا        
(Zها از آزمون آماری مقايسه نسـبت)آزمون   جمعیت ساير

 
 دستگاه ترمال سایکلر Touch down: برنامه 1جدول 

 

 (=n 43) چرخه زمان گراد( )درجه سانتیدما مرحله

 x  1 دقیقه 12 75 سازی فعال

 1مرحله اول تکریر 

 یانیه 95 76 دناتوراسیون
x  5 یانیه 45 63 آنیلینگ 

 یانیه 32 99 اکستنشن

 9مرحله اول تکریر 

 یانیه 95 76 دناتوراسیون
x  92 یانیه 45 61 آنیلینگ 

 یانیه 32 99 اکستنشن

 3مرحله اول تکریر 

 یانیه 95 76 دناتوراسیون
x  15 دقیقه 1 51 آنیلینگ 

 دقیقه 9 99 اکستنشن
 x  1 دقیقه 3 4 سرد کردن
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 هر کدام دمای آغازگر و غلظت نهایی و: توالی آغازگرها، اندازه هر 9جدول 

 

 سایز ژن آنتی سیستم
(bp) 

 دما
 (ºC) 

غلظت نهایی 
 )میکرومول(

 ها سکانس

HPA-1 

a 1 17 69 

5/2 

5 `TCACAGCGAGGTGAGGCCA 3` 

b 1 17 64 5 `TCACAGCGAGGTGAGGCCG 3` 

 `GGAGGTAGAGAGTCGCCATAG 3` 5 66 91 مشترک

-Actin 
 62 92 جلوبرنده

4/2 
5’-AGAGCTACGAGCTGCCTGAC-3’ 

 ’AGCACTGTGTTGGCGTACAG-3-’5 62 92 معکوس

 
 PCR: غلظت مواد اولیه برای مراحل 0جدول 

 
 غلظت نهایی µL/rxn مواد مورد نیاز

2X Master Mix (GentBio) 12 x  1 

HPA Primer (10 µM) 1 µM 5/2 

Common Primer (10 µM) 1 µM 5/2 
Distilledwater (DNAase 

&RNAase free) 
4 - 

DNA (30 ng/µL) 4 - 
 

 ژن : اندازه مورد انتظار برای هر آنتی4جدول 
 

 Allele specific size ژن آنتی
(bp) 

HPA-1 72 

 Actin 522 

 
 بیــان ر تفــاوت معنــادار >p 25/2 اســتفاده شــده اســت و

 باشد. می

ها يافته
 PCRگیری شد. نتـايج   زوج نمونه 95در اين مطالعه از     

اسـتخراج    DNAيک زوج به علت مناسب نبـودن کیفیـت  
در  مطالعـه حـذف شـدند.    از لذا و شده قابل اطمینان نبود

 سـال  39 ± 9 ها میان ین سنی خانم ،زوج مورد مطالعه 94
 هـا در تاريخچـه   سال، تعداد سـقط  46تا  99با طیف سنی 

و میان ین سـن   5/9 ± 7/2 طور میان ینه پزشکی ايشان ب
هفتــه بــود.  5/9 ± 9/2 حــامل ی در زمــان آخــرين ســقط

 های فوق مورد نعر نبـود و پرسـش ن رديـد.    قومیت زوج
-HPAصورت هموزي وت ه مه زوجین دارای ژنوتیپ به

1a/1a بودند وHPA-1b  فراوانـی  (1)شـکل  مشاهده نشد .
ــا % 122در ايــن جمعیــت  HPA-1aژن  ــرآورد شــد.  1ي ب

ها به صورت جداگانـه   بررسی ژن بتااکتین برای همه نمونه
 .(9شکلانجام شد)

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

و ستون دوم سمت راست  bp 53 سایز مارکراول سمت راست  : ستون  HPA-1aمربوط به ژن  PCR-SSPنتایج الکتروفورز محصول  :1 شکل
  .شود مشاهده میی مربوط به زوجین هاباشد که درتمام ستونمی  HPA-1aمربوط به bp 73 باشد. باندمی DNAکنترل منفی بدون 

 

                                                                        HPA-1a                                                     Con-    S.M 
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ستون دوم کنترل   DNA، نمونه کنترل منفی بدون اول سمت راست ستون:  -Actin مربوط به ژن PCR-SSPنتایج الکتروفورز محصول : 9 شکل

تمام برای  .باشد های آزمایش شده قابل مشاهده می در نمونه β-Actin مربوط به bp 533 باند باشد.می bp 53 DNA سایز مارکر مثبت، ستون سوم
  صورت گرفت.  β-Actinبرای ژن PCR-SSPهای مورد آزمایش  نمونه

 
 بحث
صورت هموزي ـوت  ه همه زوجین در مطالعه حاضر ب    

HPA-1a/1a هـا   و از ايـن نعـر ناسـازگاری بـین آن     بودند
مشاهده نشد، لـذا احتمـال وقـوع آلوايمیونیزاسـیون علیـه      

HPA-1a      در حین بارداری در زنـان مـورد مطالعـه مطـرح
 .باشد نمی
 ـ  ه ب HPA-1مورفیسم  بررسی پلی     ه دلیل مطـرح بـودن ب

ــین   ــوفیلی و هم ــاکتور ترومب ــوان ف  ــ عن ــور ب ــوان ه ط عن
ژن پلاکتـی در ايجـاد عـوار  ناشـی از      آنتـی  ترين اصلی

آلوايمیونیزاســیون در افــراد بــا ســابقه ســقط مکــرر حــامز 
های پدری و مادری را به ارث  ژن . جنین آنتیاستاهمیت 

 باشد، را دارا می Semi Allograftیت برد و به کات وضع می
ست توسط سیستم ايمنی مـادر  ا های پدری ممکن ژن آنتی

عنوان بی انه شـناخته شـود. سیسـتم ايمنـی مـادر بايـد       ه ب
های منحصر به فردی داشته باشد تا بتواند به جنین  ويژگی

Semi Allograft سـت کـه   ا اجازه رشد دهد، اين در حالی
هـا   از مادر و جنین در برابر پاتوژن سیستم ايمنی مادر بايد

هـای خـاص    یر محافعت کند. اکرر اين ويژگـی ؤطور مه ب
در مطالعه حاضر با توجـه بـه   . (14، 13)باشند ناشناخته می

مشخص  ،در جمعیت مطالعه شده HPA-1a %122حوور 
 ـ HPA-1a اگر شد که عنـوان فـاکتور ترومبـوفیلی در    ه را ب

و در نتیجـه   HPA-1هـای   عـدم تجـان  آلـل    نعر ب یريم
بروز سقط مکـرر ايـديوپاتیک    آلوايمیونیزاسیون مادران در

در (.  9-7، 17)نقشـی نـدارد   های ايرانی احتمـالاً  در زوج
 در جمعیت اين ژنللی آوفور بـررسی مشخـص شـد که 

آللـی همـین ژن در   زنان با سقط مکرر در مقايسه با وفور 
. (92)(=p 215/2)داردمعنـادار   تفاوتاهداکنندگان ايرانی 

 ،در دو مطالعـه وق فوفور ژنی در دو جمعیت  ولی تفاوت
  .به دست نیامدمعنادار 

متعــددی بــه بررســی عــوار  ناشــی از هــای  همطالعــ    
هـای دچـار    بارداری در HPA-1aآلوايمیونیزاسیون بر علیه 

پرداخته است کـه در   ICH  ،FNAIT، عوارضی مانند سقط
مـورفی و همکـاران بـا     شـوند.  در ادامه چند مورد ککر می

داشـته   ICHبررسی خانمی که سابقه سه جنـین مبـتلا بـه    
را عامل اين عارضه  HPA-1aآلوايمیونیزاسیون علیه  ،است

کـه در چهـار   را طـور لوکـاس خـانمی     . همـین ندبرشمرد
بارداری اول عوارضی مانند سقط و جنـین هیدروسـفال را   

 ـ   ،تجربه کرده بود صـورت  ه بررسی کـرد و ژنوتايـپ او ب
HPA-1b/1b  ــد ــزارش شـ ــوار     .گـ ــن عـ ــل ايـ عامـ

برشـــمرده شـــد و در  HPA-1aآلوايمیونیزاســـیون علیـــه 
و داروهـای   IVIGم و ششـم بـا اسـتفاده از    بارداری پـنج 
ای  در مطالعـه (. 91، 99)نوزاد سالم متولد شد ،استرومیدی

ــال   ــا در س ــه در ايتالی ــی    9225ک ــه بررس ــد ب ــام ش انج
 NAITوالـد کـه نـوزاد مبـتلا بـه       19در   HPA1-6ژنوتیپی

(Neonated Alluimmune Thrombocytopenia ) شـــديد
گیری شـد   بادی نتیجه آنتیداشتند پرداخته شد و با بررسی 

 NAITعامل اصلی آلوايمیونیزاسـیون و بـروز   HPA-1  که 
 هـا  هعلاوه در بسـیاری از مطالع ـ ه ب .(93)شديد بوده است

عنوان فاکتور ترومبـوفیلی در زنـان   ه ب HPA-1مورفیسم پلی
يا زوجین با سابقه سقط مکرر بررسی شده است و ارتباط 

                                                                       -Actin                                       S.M   Con+   Con- 
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 هـا  هيـن مطالع ـ ا له سـقط در برخـی از  أاين فاکتور بـا مس ـ 
در برخی دي ـر تـاییر حوـور    . (9-12)مشاهده شده است

عنـوان عامـل ترومبـوفیلی دخیـل در سـقط      ه اين فاکتور ب
 (.  3، 11، 19)مشاهده ن رديده است

بــه بررســی  1335ای کــه مزيــری در ســال  مطالعــه در    
HPA-1    در زنان با سابقه سقط مکرر و زنان بـدون سـابقه

ژن بـر سـقط مکـرر     ییر حوور اين آنتـی أت ،سقط پرداخت
   .(94)مشاهده نشد

یت مطالعـه  % جمع122در  HPA-1aبا توجه به حوور     
عنــوان فــاکتور  ه توانــد بـ ـ ايــن فــاکتور نمــی   ،شــده

عنوان يک ه طور ب یر در سقط و همینؤآلوايمیونیزاسیون م
یر در سقط در جمعیت مطالعه شـده  ؤفاکتور ترومبوفیلی م

در  HPAsژنتیکــی  و مقايســه وفــور آللــی مطــرح باشــد.
 HPAsاهداکنندگان اقوام مختلف بیان ر تنـوع در فراوانـی   

رسـد در   به نعر مـی  .(95-93)در کشورهای مختلف است
اقـوام   ای بر اساس جداگانه های هجمعیت ايرانی  نیز مطالع

های مختلف  و با توجه به گستردگی قومیت دارد ضرورت
تواند  می های پلاکتی در اين اقوام ژن فراوانی آنتی ،در ايران

 متفاوت باشد. 
 

گيري نتيجه
   HPA-1م ژن ــرفیسوم یـده پلـه شـمطالعت ـدر جمعی    

 ـ ییر سـاير عوامـل در   أنقشی در بروز سقط مکرر ندارد و ت
له بايـد بررسـی شـود. عـدم دسترسـی بـه       أبروز اين مس ـ

کننـده در مطالعـه    و نـژاد افـراد شـرکت    اطلاعات قومیـت 
گیـری در   د. نتیجـه بوهای اين مطالعه  حاضر از محدوديت

تـر اسـت. از دي ـر     های گسـترده  اين زمینه نیازمند بررسی
عدم بررسی ژنوتیپ جنینـی و   ،های اين مطالعه محدوديت
بادی در مادر بـا احتمـال آلوايمیونیزاسـیون و     بررسی آنتی

  HLA Typingطور بررسی افراد مورد مطالعه از نعر  همین
بعـدی   هـای  هشود در ادامـه مطالع ـ  می باشد که پیشنهاد می

 لحاظ گردند. 

 

 قدردانیتشکر و 
نامـه دانشـجويی مصـوب در     نتايج اين مطالعه از پايـان     

سسـه عـالی آموزشـی و    ؤم ،مرکز تحقیقات انتقـال خـون  
ــران     ــون اي ــال خ ــب انتق ــی ط ــلاق   پژوهش ــد اخ ــا ک ب

IR.TMI.REC.1395.002   ــد ــی ارشـ ــو کارشناسـ در مقطـ
از مرکز درمـانی صـارم کـه     وسیله بدينحاصل شده است. 

نیــاز ايــن پــژوهش همکــاری  در امــر تهیــه نمونــه مــورد
  گردد. ، تشکر و قدردانی میای داشتند صمیمانه
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Abstract 
Background and Objectives 

Recurrent abortion is referred to a condition that 2 or 3 consecutive pregnancies are affected by 

abortions before the 20
th

 week of gestation, which is likely to occur in 2-5% of pregnancies. 

There are some etiologic factors such as anatomical, infectious and immunological elements. 

One of these immunological factors is the polymorphism of the HPA-1 gene as a factor able to 

cause FNAIT and its related complications; besides it contributes to abortion as a 

thrombophilic gene. This study was conducted to evaluate the prevalence of HPA-1 

incompatibility in Iranian couples with a history of recurrent abortions. 

Materials and Methods 

In this cross-sectional descriptive study, totally 75 couples with at least two recurrent 

pregnancy losses without any specified causes (according to the medical records obtained from 

the infertility center) were entered to the study. Four-ml blood samples were collected in 

EDTA tubes and the allelic frequency of HPA-1 was determined by PCR-SSP. Gene frequency 

was calculated using the Hardy Weinberg equation. The  p< 0.05 was considered significant. 

 

Results 

Totally 75 couples were included with the average age of women being 32 ± 7 years and the 

mean number of abortions 2.5 ± 0.9. HPA-1a was found in 100% of the under study  

population, and HPA-1b was absent in this population. 

 

Conclusions   

This study revealed that HPA-1a gene polymorphism does not have the likelihood of being 

involved in the recurrent abortion in Iranian couples, and other factors need to be investigated 

to determine the possible causes of recurrent abortion. 
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