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 کموکاينی c-cن گيرنده مورفيسم ژ پلیبررسي 
در بيماران مبتلا به بيماری تروفوبلاستيک  ۴تايپ 

  حاملگی و مقايسه آن با افراد نرمال
  :چکيده

  
 که بـه دنبـال   است، ها بيماري بيماری تروفوبلاستيک حاملگی شامل طيفی از :هدف مقدمه و 

 مولکول. گيرند ميفوبلاستيک جفت منشاء يک لقاح غير طبيعی از تکثير غير طبيعی بافت ترو        
به محل تومـور   مي تنظي های در فراخوانی لنفوسيت مي  نقش مه۴ كموكايني تايپ c-cگيرنده 

 که  است،ژن اين مولکول  دارای چندين پلی مورفيسم. و سرکوب نمودن سيستم ايمنی دارد   
. اسـت ولکـول در ارتبـاط    که با پايداری اين مباشد مي C 1014 Tترين آن در موقعيت  مهم

 ۴ كموكـايني تايـپ   c-c ژن گيرنده هدف اين مطالعه بررسی ارتباط بين اين پلی مورفيسم و    
  .در بيماران مبتلا به بيماري تروفوبلاستيك حاملگي و مقايسه آن با افراد نرمال بود

  
لامی آزاد اس ـ در دانشگاه ۱۳۸۹ـ شاهدي كه در سال    مورددر اين مطالعه    : ها مواد و روش  

بـه عنـوان   يماری تروفوبلاستيک حاملگی    ب زن مبتلا به     ۱۰۰ تعداد   ،انجام شد واحد کازرون   
گيـري و اسـتخراج    پس از نمونه. انتخاب شدندشاهد  به عنوان زن سالم باردار ۱۲۰مورد و   

DNAمورفيسم ژن گيرنـده    ، پليc-c   بـا روش  ۴ كموكـايني تايـپ PCR-RFLP    بررسـي
هـای آمـاري مجـذور      و آزمونSPSSافزار  آوري شده با استفاده از نرم       هاي جمع      داده .شد

  .  و تعادل هاردي ـ واينبرگ تجزيه و تحليل شدند کای، مان ويتني
  
   

درصـد و در   ۴ و ۶۲، ۳۴افراد گروه مـورد  در  TT وCC، CTهای  فراوانی ژنوتيپ  :ها يافته
ــاهد   ــروه شـ ــد۵/۱۷ و ۸/۳۵ ، ۷/۴۶گـ  ــ  درصـ ــاوت معنـ ــه تفـ ــود کـ ــشان  ی بـ داری را نـ

 مـشاهده   T و Cهـای ژن مـذکور يعنـی آلـل     ايـن تفـاوت در مـورد آلـل    . )>۰۵/۰p(دهند مي
  . )<۰۵/۰p(شدن
  

و بيمـاری   ۴ كموكـايني تايـپ   c-cا توجه به ارتباط پلی مورفيسم ژن گيرنده       ب: گيری نتيجه
گهـی  به عنـوان يـک مـارکر پـيش آ    ژن مذكور از  بتوان   ،تروفوبلاستيک حاملگی ممکن است   

  .  افراد مستعد استفاده نمودیيشناسادهنده در 
  

  ، كموكاينتومور، وتيپ ژن، تروفوبلاستيک حاملگی، پلی مورفيسم:ي كليديها واژه
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   مقدمه

شـامل طيفـی    )۱(بيماری تروفوبلاستيک حاملگی  

خيم تـا کوريـو      از مول هيداتيد فرم خوش     ها  بيمارياز  

ک لقاح غير    که به دنبال ي    ،شود ميکارسينومای بدخيم   

 ءهای تروفوبلاستيک جفت منـشا     از تکثير بافت  , طبيعی

تـوان بـه چهـار گـروه         مـي اين بيماری را    . )۱(گيرند مي

هيداتيد فرم   , )۲( هيداتيد فرم مول   ؛تقسيم کرد که شامل   

ــاجم  ــول مهـ ــينوما , )۳(مـ ــو کارسـ ــور )۴(کوريـ  و تومـ

حـاملگی  .  )۲(باشـند  مـي  )۵(تروفوبلاستيک جـای جفـت    

يم که به عنوان هيداتيد فرم مول شناخته خ مولار خوش

که بـا   است   )۷( و کامل  )۶(های نسبی  شود شامل تايپ   مي

عوامـل   .)۳(يابنـد  مـي تظاهرات کلينيکی مختلـف بـروز       

 ژنتيک، نژاد، سن، عوامل هورمونی و       ؛مختلفی از جمله  

الـت  عوامل ايمونولـوژيکی در ايجـاد ايـن بيمـاری  دخ      

ها هستند که      از پروتئين  ها يک گروه   کموکاين. )۴(دارند

 ۱۴ـ ـ۲۸هـای کوچـک      از نظر ساختمانی به سايتو کاين     

هـا را بـه چهـار        کموکـاين  .هستند وابسته   كيلو دالتوني 

ــانواده ــسيمC وCX3C  ،CXC ،CCخـ ــدی   تقـ بنـ

ها انتقال پيام خـود را از طريـق           اين پروتئين  .نمايند مي

. دهنــد مـي  انجــام Gهــای وابـسته بــه پـروتئين   گيرنـده 

ها نقش اساسی را در مهاجرت و لانه گزينـی            کاينکمو

آثـار  . )۵(نماينـد  مـي های مختلـف لنفوسـيتی ايفـا         گروه

 یهـا   سـلول  ی فراخـوان  ؛شـامل  هـا  بيولوژيک کموکـاين  

تنظـيم عبـور    ,  ميزبان به جايگاه عفونـت     یسيستم ايمن 

ــيت ــرور لنفوس ــيت  وم ــر لکوس ــا و ديگ ــان  ه ــا از مي ه

 غيـر   یهـا  رگـان  و تکامـل ا    ی محيط ـ ی لنفـاو  یهـا  بافت

 در  یها نقش اساس ـ   چنين کموکاين  هم. باشد مي یلنفاو

,  و تـرميم زخـم     یزائ ـ پيشبرد رگ , هموستاز, گسترش

 فعال شده و نهايتاً     یي اجرا یها پيشبرد مهاجرت سلول  

 را دارا ی مرکـز ی سيستم عصبی سلوهایثير بر رو  أت

    ..)۶ـ۸(باشند مي

 از  یعـضو  ۴كموكـايني تايـپ      c-cژن گيرنده   

 ی است که به طور طبيع ـ   ی کموکاين یها انواده گيرنده خ

.   به محل تومورها نقش دارد   T یها در جذب لنفوسيت  

 ی تومور یها  سطح سلول  ی رو برچنين   اين گيرنده هم  

 سـطح   یبيان اين مولکول بـر رو      .)۹(شود مينيز بيان   

ممکـن اسـت در افـزايش پتانـسيل         , ی تومـور  یسلوها

 نقـش داشـته   یمـور  تویهـا   سـلول یفعاليت متاسـتاز  

 دو  ی رو ین گيرنده بـه طـور انتخـاب       ـاي. )۱۰ـ۱۱(باشد

اين دو . شود مي بيان ی سيستم ايمن  یها گروه از سلول  

  و Th2 یهــا هــا عبــارت از لنفوســيت ل از ســلوروهگــ

 یکه هـر دو رده سـلول        هستند مي تنظي Tیها لنفوسيت

ــث تــضعيف سيــستم ايمنـ ـ    در مقابــل تومــور  یباع

  T یهـا   که لنفوسـيت   دهد مي نشان   ها  همطالع. دنشو مي

 c-c ژن گيرنــده بــه وســيله واکــنش بــين       مــيتنظي

 یها به بافت  ) CCL22( و ليگاند آن     ۴كموكايني تايپ   

 را جهـت    یشرايط محيط ـ  کنند و  مي هاجرت م یتومور

  ).۱۲ـ۱۵(نمايند مي فراهم ی توموریها رشد بهتر سلول

سيستم ايمنی بدن در يـک حالـت تعـادل قـرار            

ی است يها  که اين حالت تعادل به دليل سايتو کاين دارد

                                                
1-Gestational trophoblastic disease 
2-Hydatidiform mole 
3-Invasion Hydatidiform mole 
4-Choriocarcinoma 
5-Placental site trophoblastic tumor 
6-Partial Hydatidiform mole 
7-Complete  Hydatidiform mole 
 
 
 



 سيروس نعيمي و همكاران
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 سنتز  Th2و   Th1های  دو گروه لنفوسيت   به وسيله که  

 بـا توليـد اينترفـرون       Th1های لنفوسيت. )۱۶(دنشو مي

 با توليد اينتر    Th2های  و لنفوسيت  ۲گاما و اينترلوکين    

عـلاوه بـر    . شـوند  مي شناخته   ۵ و اينترلوکين    ۴لوکين  

نيـز در     مـي  تنظي Tهـای    لنفوسـيت , اين دو رده سلولی   

ــش مه   ــی نق ــستم ايمن ــودن سي ــادل ب ــيمتع ــا  م  را ايف

به هم خوردن حالت تعادل بين ايـن          .)۱۷ـ۱۸(نمايند مي

ــه     ســلول ــر ب ــت منج ــن اس ــی ممک ــستم ايمن ــای سي ه

. )۱۹ و۲۰(شـود ی مختلفی از جملـه سـرطان     ها  بيماري

برای بالانس و تعادل  ۴ كموكايني تايپ  c-cژن گيرنده   

 مهم بوده و امروزه نقش ايـن         ميهای ايمنی تنظي   اسخپ

هـای   گيرنده کموکاينی در بارداری، سرطان  و عفونت        

ا نـشان دهنـده     ه  همطالع. ويروسی مشخص شده است   

هـای ايجـاد     ارتباط اين مولکول با سقط مکـرر عفونـت        

 سـرطان  چنين  و همHTLV-1ويروسبه وسيله شده 

ژنـوم کـد کننـده    . )۱۲(باشد مي بالغ Tلنفوسيتی   ميلوک

 ۳ ايــن گيرنــده ســايتوکاينی روی کرومــوزوم شــماره

 کـه ايـن تنـوع      اسـت  و دارای تنـوع ژنتيکـی        ردقرار دا 

 C1014 Tو  G498Cهای خنثـی   ژنتيکی شامل جهش

. باشـد  مـي  G533Cو C388G معنـی  های بـی   و جهش 

اخير حاکی از وجود يـک چنـد شـکلی تـک       هاي    همطالع

 که اين چند باشد مي C1014Tوتيدی در موقعيت ئنوکل

-cژن گيرنـده   ترمينال دم مولکول   Cشکلی در قسمت    

c   رسد کـه ايـن    ميبه نظر . قرار دارد ۴ كموكايني تايپ

ــ جــا ــاه ب ــدی در يج ــول mRNAی نوکلئوتي ژن  مولک

ــده  ــپ c-cگيرن ــايني تاي ــه   مــي ۴ كموك ــد منجــر ب توان

ــداری ــول RNA پاي ــامبر مولک ــن  پي ــده  و از ژن اي                ش

 اين طريق باعث افـزايش بيـان مولکـول مـذکور گـردد            

)۲۱(.  

مورفيـسم ژن   پلـی اين مطالعه بررسی    از  هدف  

 در بيمــاران مبــتلا بــه ۴ کموکــاينی تايــپ c-cگيرنــده 

بيماری تروفوبلاستيک حاملگی و مقايسه آن بـا افـراد          

  .بود نرمال
  

   ها روشمواد و 

ه موردـ شاهدي كه در سـال    ـــدر اين مطالع  

 انجـام   آزاد اسلامی واحـد کـازرون      در دانشگاه  ۱۳۸۹

ــه فراوانــي بيمــاري تروفوبلاســتيک  ،شــد ــا توجــه ب  ب

تعـداد  ، حاملگي و بر اساس روش تعيين حجـم نمونـه        

ه عنـوان   ب ـ تروفوبلاسـتيک حـاملگی    زن مبتلا بـه      ۱۰۰

 زن باردار سـالم بـه عنـوان گـروه           ۱۲۰  و گروه مورد 

اد گـروه مـورد    افـر  ميانگين سنی. شاهد انتخاب شدند  

بــه وســـيله   بيمــاري آنهـــا  بـــود و  ســال  ۷/۱۱±۳۰

ييـد جـراح و     أبـه ت  سونوگرافی و تشخيص پـاتولوژی      

افـراد   ميـانگين سـنی   . رسـيد متخصص زنان و زايمان  

 فاقد هـر گونـه سـابقه         بود و  سال ۱۳۳۵ گروه شاهد 

  .ندتروفوبلاستيک حاملگی بودبيماري 

ی شـرايط اخلاق ـ    ميلازم به ذکر است که تما     

يعنی اطلاع رسانی مناسب به بيماران مبنـی    اين تحقيق   

ايـشان در جهـت   گرفتـه شـده از   بر ايـن کـه از نمونـه      

چنين ذکر اين    گردد و هم   ميکارهای تحقيقاتی استفاده    

ــه بــوده و افــشا    موضــوع کــه اطلاعــات آنهــا محرمان

نامـه   و از بيمـاران رضـايت   رعايـت شـده   نخواهد شد، 

 سـی  سی ۷ افراد مورد مطالعه  كليه  از   .کتبی گرفته شد  



   ۴کاينی تايپ  کموc-cمورفيسم ژن گيرنده  پلی
 

٢٦٥ )٦٣شماره پي در پي (١٣٩٠ ـ مرداد و شهريور٣ ـ شماره ١٦مجله ارمغان دانش ـ دوره 

 هـاي آزمـايش حـاوي      خون سياهرگي گرفته و به لوله     

هــاي  ژنــومي از لكوســيت DNA. منتقــل شــداگـزالات  

.  اسـتخراج شـد     K پروتئينـاز    خون محيطـي بـا روش     

ت جهت تعيين ژنوتيپ افـراد مـورد مطالعـه در موقعي ـ          

C1014T  از روشPCR-RFLP ــد ــتفاده گرديـ .  اسـ

بـه    DNAقطعـه مـورد نظـر       بدين صـورت كـه ابتـدا        

سـپس  .  تكثير شـد   )۱(مراز اي پلي  واكنش زنجيره وسيله  

 )۲(هاي محدود كننـده   تحت تأثير آنزيم   واكنش محصول

بـر  .  و بـه قطعـاتي تبـديل شـدند         همربوطه قـرار گرفت ـ   

اساس تعداد و اندازه قطعات به دست آمده به ژنوتيـپ    

DNAمورد آزمايش پي برده شد .   
 C1014Tدر موقعيــت  واكــنشبــراي انجــام

 ؛ مـورد نظــر از زوج پرايمرهـاي  DNAجهـت تكثيــر  

Forward : 5'-TGTGGGCTCCTCCAAATGTA-3' و  

Reverse: 5'-TGTAAGCCTTCCTCCTGACA- 3'   
  ميکروليتــر از مخلــوط تکثيــری۱۸هــر . اســتفاده شــد

 بــا  ميژنــو DNA ميکروليتــر از ۷/۰حــاوی , واكــنش
 واحـد آنـزيم     ۲,  ميكروگـرم بـر ميكروليتـر      ۳/۰ غلظت

Taq ۶/۰,  واحـد بـر ميكروليتـر     ۱بـا غلظـت      ازمـر  ي پل 

 ميلـي   ۱۰  با غلظت  dNTPميکرو ليتر از هر نوکلئوتيد      

, X۱۰ بـا غلظـت    واكنش   از بافر   ميکروليتر ۷/۱ مولار،  

, مولار  ميلي۵۰  با غلظت كلريد منيزيماز ميکروليتر ۴/۰

   و  پيكومولار ۲۰ با غلظت   ميکرومول از هر پرايمر    ۷/۰
مخلـوط  . باشـد  مـي  ميکروليتر آب ديونيزه شـده       ۲/۱۱

 ۵گراد به مـدت       درجه سانتی  ۹۵حاصل ابتدا در دمای     

تحـت  ,  دور۳۵دقيقه حرارت داده شـد و سـپس بـرای      

  ثانيـه ۳۰ ؛ اين فرآيند شـامل . قرار گرفت   واكنش فرآيند

ــته  ــازی دو رشـ ــای  DNAجداسـ ــه ۹۴در دمـ  درجـ

بـه رشـته     پرايمرجهت چسبيدن    ثانيه   ۴۰, گراد   سانتی

 در  )۴(رشـته  تکثير  ثانيه ۴۰ درجه و    ۵۵در دمای    )۳(الگو

  . گراد بود  درجه سانتی۷۲دمای 

 جفت بازی   ۲۰۶ که يک قطعه     ييمحصول نها 

  هـضم RsaIآنـزيم محـدود کننـده     به وسيله   باشد،   مي

  ميکروليـتر از محصول  ۱۰ بدين صورت که جهت      .شد
زيم مـذکور بـه    ميکروليتر از مخلوط آن ۵ مقدار   واكنش

ــورت  ــونيزه شــده،   ۲/۳ص  ۵/۱ ميکروليتــر از آب دي

ميکروليتـر  / ۳ميکروليتر از بـافر مخـصوص آنـزيم و          

 درجـه  ۳۷آنزيم مورد استفاده قرار گرفته و در دمـای   

در  . به مدت يک شبانه روز قـرار داده شـد          دراگ سانتي

 جفــت ۱۹ و ۱۸۷قطعـه    بـه دو Cصـورت وجـود آلـل    
 ۵/۲س بـر روی ژل آگـاروز   شـد، سـپ   ميبازی تقسيم   

آميـزی ژل رد    و بـا رنـگ     ولـت    ۷۵و بـا ولتـاژ      درصد  

  .. شد مي مقايسه PUC19ا مارکر  ب و شدهالکتروفورز

ــع   داده ــاي جم ــتفاده از   ه ــا اس ــده ب آوري ش

 های  و از آزمونEpi Info 2000 و )SPSS)۵افزار  نرم

            و تعـــادل              ) ۷( مـــان ويتنـــي،)۶( مجـــذور کـــایآمـــاري 
   .  تجزيه و تحليل شدند)۸(هاردي ـ واينبرگ

  
  ها يافته

مـراز   اي پلـي  نتيجه محصول واكنش زنجيـره  

پس از قرار گـرفتن در معـرض آنـزيم هـضم كننـده و         

                                                
1-Polymerase Chain Reaction(PCR) 
2-Restricition Endonuclease 
3-Anneling 
4- Extention 
5-Statistical Package for Social Sciences 
6-Paired t-Test 
7-Mann-Whitney 
8-Hardy-weinberg equilibrium 
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 و CT ،TTالكتروفورز بر روي ژل شـامل سـه قطعـه      

CT۱تصوير(باشد  مي.(   

را C1014T هـاي   فراوانـي ژنوتيـپ  ۱جدول      

  ۳۴تعـداد  گروه مورد،  نفر ۱۰۰از ميان   . دده نشان مي 

ــر  ــد۳۴(نف ــپ )  درص ــرcc، ۶۲ژنوتي ــد۶۲( نف )  درص

را نـشان  TT ژنوتيـپ  )  درصد۴( نفر۴ و  CTژنوتيپ

هـا بـه       و در افـراذد گـروه شـاهد ايـن ژنوتيـپ             .دادند

و )  درصـد  ۸/۳۵( نفـر  ۴۳،  ) درصد ۷/۴۶( نفر ۵۶ ؛ترتيب

فــاوت دهنــده ت بــود كــه نــشان)  درصــد۵/۱۷( نفــر۲۱

  ). >۰۵/۰p(باشد داري  بين افراد دو گروه مي معني

 ۶۵( ۱۳۰تعداد نتايج نشان داد كه در افراد گروه مورد      

و در افـراد    Tآلـل )  درصـد ۳۵ (۷۰ و Cآلـل   )درصـد 

 ۴/۳۵ (۸۵و    )  درصـد  ۶/۶۴(۱۵۵به ترتيب   گروه شاهد   

 هـای  ژن  داري بـين آلـل    تفاوت معني  بودند كه ) درصد

 دو گروه ديـده      در افراد   ۴يني تايپ    كموكا c-cگيرنده  

  . )۲جدول)(<۰۵/۰p(نشد

هـا و بـا نظـر پزشـک      با توجه به تعداد نمونه  

سه زير  گروه مورد در    متخصص زنان وزايمان، افراد     

ی و يــــ بيمــــاری مــــول کامـــل، مــــول جز ؛گـــروه 

  و نتــايج  نــشانبنــدی شــدند  کوريوکارســينوما طبقــه

مـورد نظـر و   دهنده عدم ارتباط بين پلی مورفيسم ژن   

  .)۳جدول (بودهای بيماری  زير گروه

  
   در افراد مورد مطالعه C1014T در لوكوس ، ۴ كموكايني تايپ c-cژن گيرنده های  پلي مورفيسمفراواني و درصد مقايسه  : ۱جدول 

  
  گروه

 ژنوتيپ
  بيمار

  )۱۰۰=تعداد(
  کنترل

  )۱۲۰=تعداد(
  داري سطح معني

CC  ۳۴)۳۴(  ۵۶)۷/۴۶(  
CT ۶۲)۶۲(  ۴۳)۸/۳۵(  
TT ۴)۴(  ۲۱)۵/۱۷(  

  
۰۰۰۰۸/۰  
 
 

  
  

   در افراد مورد مطالعه C1014T در لوكوس ،۴ كموكايني تايپ c-cژن گيرنده هاي   آلل و درصد مقايسه فراواني: ۲جدول 
  

  گروه
  آلل

  بيمار
  )۱۰۰=تعداد(

  کنترل
  )۱۲۰=تعداد(

 داري سطح معني

C  ۱۳۰)۶۵(  ۱۵۵)۶/۶۴(  ۰۵/۰p< 
T ۷۰)۳۵(%  ۸۵)۴/۳۵(   

  
   در افراد گروه موردهای بيماری  و فرم ۴ كموكايني تايپ c-cژن گيرنده فراواني مقايسه : ۳جدول

  زير گروه بيمار
  ژنوتيپ

  کوريوکارسينوما
 )۱۵=تعداد(

  مول کامل
  )۵۵=تعداد(

  مول جزئی
  )۳۰=تعداد(

 داري سطح معني

CC ۵  ۲۰  ۱۲  
CT  ۹  ۳۳  ۱۷  
TT  ۱  ۲  ۱  

۹/۰ 
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   ۴ كموكايني تايپ c-cژن گيرنده  در مراز  اي پلي واكنش زنجيره الکتروفورز محصول نتيجه : ۱تصوير 

  گيری و نتيجهبحث 

يکـی از  هـای تروفوبلاسـتيک حـاملگی      بيماری 

مـشکلات اساسـی جوامـع بـشری امـروزی محــسوب      

  ۴ كموكايني تايپ c-cژن گيرنده  مولکول ).۱(شود مي

شـود و بـه    مي بيان Th2های   بر روی سطح لنفوسيت   

هـا بـه محـل       سـلول  ايـن رسد در جـذب شـدن        مينظر  

 هـدف ايــن مطالعــه بررســی  .)۶ـــ۸( نقــش داردتومـور 

 در ۴ کموکــاينی تايــپ c-cمورفيــسم ژن گيرنــده  پلــی

بيماران مبـتلا بـه بيمـاری تروفوبلاسـتيک حـاملگی و            

  .بود مقايسه آن با افراد نرمال
نتــايج ايـــن مطالعــه نـــشان داد كــه تفـــاوت    

 كموكايني تايپ   c-cري بين ژنوتيپ ژن گيرنده      دا  معني

 در افراد مبتلا به بيماري تروفوبلاسـتيك حـاملگي و          ۴

  .افراد سالم وجود دارد

يکی از دلايل عـدم واکـنش سيـستم ايمنـی بـا              

تروفوبلاست جنينی که يک بافت نيمه آلوژنی است، به         

های غالب در    ، سلول Th2های   اين دليل است که سلول    

هـا   در حقيقت حضور اين سلول    . باشند  می بافت جنينی 

داری نـسبت بـه خـون     در بافت جفتـی بـه طـور معنـی        

اي مـشاهده   در مطالعـه   .دهند محيطی افزايش نشان می   

ــد  ــده  شـ ــسبت گيرنـ ــه نـ ــاينی   کـ ــای کموکـ                      Th1هـ

ی  کموکـاين یهـا  گيرنـده  به CCR5و  CXCR3 ؛مانند

Th2ــد ــارا CCR3  وCCR4؛  مانن ــه در بيم ــتلا ب ن مب

 .)۲۲(دهـد  ميخود افزايش نشان    ه  ب سندرم سقط خود  

هـای   هـای سـايتوکاينی  لنفوسـيت    ميزان بيـان گيرنـده    

Th2    ــی ــود ايمن ــاری خ ــه بيم ــه ب ــاردار ک ــراد ب  در اف

اسکلروز متعـدد نيـز مبـتلا هـستند در دوران مختلـف          

 شرايط بـالينی    تغييرو منجر به     بارداری متفاوت بوده  

 .)۲۳(شـود  مـي ری در دوران مختلف بارداری      اين بيما 

 Tهـای   چنين مشاهده شده است که ميزان لنفوسيت    هم

های بـارداری کـه در سـه         در بافت جفتی خانم     ميتنظي

. )۲۴(ماهه اول بارداری هـستنند، افـزايش يافتـه اسـت          



 سيروس نعيمي و همكاران

٢٦٨ )٦٣شماره پي در پي (١٣٩٠ ـ مرداد و شهريور٣ ـ شماره ١٦مجله ارمغان دانش ـ دوره 

باشـد کـه    مـي حاکی از اين مطلـب   ها    هاين مطالع   ميتما

تن سيستم ايمنی بـه  برای يک بارداری موفق، سوق ياف     

لازم و  مــيهــای تنظي  و حــضور لنفوســيتTh2ســمت 

  . باشد ميضروری 

ثير اين گيرنده سايتوکاينی بـر  أتاز طرف ديگر   

 در  .های مختلفی نيز بررسی شـده اسـت        روی سرطان 

های  سرطانکه  نشان داده شده است      اخيرهاي    همطالع

 ريـه های توموری  به      که منجر به متاستاز سلول     سينه

 كموكايني تايـپ    c-cژن گيرنده    بيان افزايشگردد،   مي

ــلول  ۴ ــطح س ــده    روی س ــشاهده ش ــوری م ــای توم ه

 نشان داده شده    اي  گر در مطالعه  ياز طرف د  . )۲۵(است

عات يکه در محل ضـا      ميتنظي Tهای   است که درسلول  

ــزانانــد،   جداســازی شــدهســينهتومــوری  ــادی مي  زي

ــده مولکــول  ــپ c-cژن گيرن ــايني تاي ــانرا  ۴ كموك  بي

 مهـاجرت   افـزايش  باعـث    بيان افزايش ايناند که    نموده

هـا بـه محـل تومـور و کـاهش پاسـخ               دسته سلول  اين

مطالعه انجام شده . )۲۶(گردد ميعه  ي در محل ضا   ايمنی

 افـزايش  نشان دهنده )۲۰۰۹()۱(به وسيله لي و همكاران   

گاند يو ل ۴ كموكايني تايپ c-cژن گيرنده   مولکول   بيان

  . )۲۷(راد مبتلا به سرطان معده بودآن در اف

 دهنـده ايـن مطلـب اسـت کـه چنـد            نتايج نـشان  

بيمــاران  شــکلی ژنــوتيپی ايــن گيرنــده ســايتوکانی در

  ،داری را نـشان داد  نسبت به گروه کنترل تفاوت معنـی      

که اين چند شکلی با پايداری مولکـول مـورد نظـر بـر               

 همراه بوده و متعاقـب      مي تنظي Tروی سطح لنفوسيت    

ها به محل تومـور   آن باعث فراخوانی بيشتر اين سلول     

ــال آن ســرکوب سيــستم ايمنــی و پيــشرفت   و بــه دنب

حال با توجه بـه ايـن نتـايج،         . بيشتر تومور خواهد شد   

ممکن است بتوان از يافتـه مـورد نظـر بـه عنـوان يـک           

فاکتور پيش آگهی دهنده استفاده نموده و افراد مستعد 

هـای مـورد نظـر را      رمـانی ی کرده و پيش د    يرا شناسا 

شــود کــه در  مــيعــلاوه بــر ايــن پيــشنهاد  .انجــام داد

هـای   مورفيسم ژن سـايتوکاين     ديگر به پلی   هاي  همطالع

 و ارتبـاط    CCl22متصل شونده به اين مولکـول مثـل         

  .. آن با اين مولکول پرداخته شود

  

  تقدير و تشکر

اين تحقيق منتج از طرح پژوهشی اسـت کـه بـا     

ــالی م  ــت مـ ــشگاه آزاد  حمايـ ــشی دانـ ــت پژوهـ عاونـ

  . واحد کازرون به انجام رسيده است مياسلا
 

                                                
1-Lee et al 
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ABSTRACT: 
 
Introduction & Objective: Gestational trophoblastic disease 
(GTD) consists of a spectrum of disorders that are characterized 
by an abnormal proliferation of trophoblastic tissue, following an 
abnormal fertilization. CCR4 is one chemo-attractant receptors 
preferentially expressed on Th2 cells, and therefore, is likely to 
participate in the recruitment of antigen-specific Th2 cells to sites 
of allergen exposure. Variations in CCR4 have been reported. In 
this study we intended to investigate the relationship between 
polymorphism of this particular gene at the site of 1014 C/T and 
GTD. 
 
Materials & Methods: In the present study, the polymorphisms of 
the CCR4 gene at the sites of  1014 C/T was investigated in  100 
patients at in 2010 with proved GTD and 120 age-sex matched 
healthy individuals. Polymorphysm of CC chemokine 4 were 
investigated in these two groups by PCR-RFLP.These two groups 
were compared in respect their genotypes and alleles. 
 
Results: Frequency of genotype TT, CT, CC patients were 34%, 
62% and 4% while  the frequency of the control group, were 
46.7%, 35.8% and 17.5% respectively. 
 A significant difference was seen in genotype prevalence of 1014 
C/T in ccr4 gene in the two mentioned groups (P<0.05). No 
statically significant difference was seen in allele 1014 C/T in ccr4 
gene in the two mentioned groups (P>0.05). 
 
Conclusion: Regarding the relationship between The C-C 
chemokine receptor type 4 and gestational trophoblastic disease 
(GTD), it might be possible to use this gene as a prognostic marker 
in identifying the susceptible patients. 
 
Key words: CCR4, Polymorphism, GTD, Genotype 
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