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   A1298C و C677Tمورفيسم  بررسي ارتباط دو پلي
   با سندرم سقط مكررMTHFRدر ژن 

  
          يدهك چ  

 مكــرر،  يكــي از فاكتورهــاي مطــرح در ايجــاد ترومبــوفيلي در زنــان مبــتلا بــه ســقط: نــهيزم
هدف از ايـن تحقيـق بررسـي        .  است MTHFR در ژن    C677T و   A1298Cهاي    مورفيسم  پلي

مورفيسم با سندرم سقط مكرر به عنوان يكي از ريسك فاكتورهـاي ژنتيكـي     پليارتباط اين دو  
  .براي اين سندرم بود

خـودي بـا علـت نامـشخص بـه عنـوان گـروه                 زن با سابقه سقط مكرر خودبـه       30 :روش كار 
 عنـوان گـروه      زن بدون سابقه سقط مكرر و داراي حداقل دو باروري موفق، بـه             10بيماران و   

 ابـن  يو مركز نابـارور ) عج( االله تخصصي بقيه كنندگان به بيمارستان فوق اجعهشاهد از ميان مر  
اي  ، از واكــنش زنجيــرهMTHFRمورفيــسم ژن   دو پلــيســيبــراي برر.  انتخــاب شــدندنايســ

ــي ــصولات     پل ــي مح ــضم آنزيم ــراز و ه ــزيم PCRم ــا آن ــدودالاثر     ب ــدونوكلئاز مح ــاي ان  ه
)PCR-RFLP ( افزار مورفيسم با نرم از تعيين ژنوتيپ هر پلينتايج به دست آمده    . استفاده شد 

SPSS 2، دو آزمونχو همبستگي اسپيرمن تجزيه و تحليل شد .  
  ارتبـــاط متقابـــل وجـــود دارد A1298C و C677Tمورفيـــسم  بـــين دو پلـــي :هـــا يافتـــه

)r=0/508, p-value<0.005). 17   نفـر از زنـان   5و %) 6/56( نفر از زنان دچار سـقط مكـرر 
 در  Tفراوانـي الـل موتانـت     .  هتروزيگوت بودند  C677Tمورفيسم    براي پلي %) 50(گروه شاهد   

در ميان زنـان دچـار سـقط مكـرر و           % 4/28(زنان دچار سقط، بيشتر از زنان گروه شاهد بود          
 در ميـان زنـان      A1298Cمورفيـسم     فراواني پلي ). p-value<0.05در زنان گروه شاهد،     % 25

زنـان دچـار سـقط      % 3/43. بـود % 50و  % 3/63 به ترتيب    دچار سقط مكرر و زنان گروه شاهد      
زنـان دچـار   % 20 هتروزيگوت و A1298Cمورفيسم  زنان گروه كنترل، براي پلي % 20مكرر و   

  .مورفيسم هموزيگوت بودند زنان گروه شاهد، براي اين پلي% 30سقط مكرر و 
مورفيـسم     از دو پلـي    كـدام   آمده در اين پژوهش نشان داد كه هيچ        دسته   ب جينتا :گيري  نتيجه

MTHFRدر زنان مورد بررسي محسوب گردندمكرركننده علت سقط  توانند توجيه  نمي .  
  MTHFRمورفيسم،  خودي، ترومبوفيلي، پلي هسندرم سقط مكرر خودب:  كليديواژگان

  
  7/7/89 :اله           تاريخ پذيرش مق 18/7/89 : تاريخ اصلاح نهايي          11/4/89 :تاريخ دريافت مقاله
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                                                   مقدمه
  

. ترين عارضه در سه ماهه اول و دوم حاملگي، سقط جنين است             شايع
مفهوم سقط جنين به خـتم بـارداري پـيش از هفتـه بيـستم اطـلاق                 

درپي را    در اين ميان، زناني كه بيش از دو بار سقط جنين پي           . شود  مي
در سقط مكرر به عنـوان      . ]1[كنند دچار سقط مكرر هستند         مي تجربه

يك بيماري چنـد عـاملي، مـسائل متعـددي دخيـل اسـت و مـسائل              
به عنـوان   ) لخته دوستي (ژنتيكي به خصوص فاكتورهاي ترومبوفيلي      

سـلامت جنـين،    . تواننـد مطـرح باشـند       يكي از دلايل سقط مكرر مي     
 هر عاملي كه باعث اخـتلال  .ارتباط مستقيم با گردش خون مادر دارد  

رسد كـه     به نظر مي  . ]2[آور است     در اين ارتباط شود براي جنين زيان      
هـاي جفـت، باعـث        تواند در مويرگ    جا يا ترومبوز مي    هايجاد لخته ناب  

اختلال در روند تبادلات مواد بين مادر و جنين شده و نهايتاً منجر به              
هـاي     منفـرد در ژن    يادهي ـ نوكلئوت يها  سميمورف يپل. ]3 [سقط گردد 

 هماننـد   يكي مهـم متـابول    يرهايكننده مـس   مي تنظ هاي  ميكدكننده آنز 
بـه عنـوان يكـي از       ) MTHFR( ردوكتـاز    دروفولاتي ـ تتراه لنيمت

آنزيم . شوند  فاكتورهاي مطرح در ايجاد ترومبوفيلي در نظر گرفته مي        
MTHFR     ــونين و ــولات، متي ــسم ف ــوري در متابولي ــش مح  نق

هموسيستئين پلاسما يـك آمينواسـيد بـالقوه        . ]4[ هموسيستئين دارد 
 بـه علـت اثـرات پاتولوژيـك         تئينافزايش هموسيـس  . ]5 [سمي است 

منفي كه بر روي آندوتليوم عروق، آتروژنسيس و فعاليت فاكتورهـاي           
گذارد، منجـر بـه افـزايش سـطح تـرومبين،              مي VIII و   Vانعقادي  

بنابراين، بـا   . ]4 [دشو ها و در نتيجه ترومبوز وريدي مي        تجمع پلاكت 
 خنثـي   آنتبديل اين اسيد آمينه به متيـونين در بـدن، اثـرات سـمي               

 10 و  5ناپـذير      موجـب تبـديل برگـشت      MTHFRآنـزيم   . شود  مي
گردد كه شكل      متيل تتراهيدروفولات مي   5متيلن تتراهيدروفولات به    

سـپس هموسيـستئين بـا      . غالب فولات موجود در گردش خون است      
متيل تتراهيدروفولات، به متيـونين تبـديل    -5يل از   اخذ يك گروه مت   

 .]7 ,6 ,5 [شـود    سنتاز كاتاليز مي   متيونيناين واكنش توسط    . شود  مي
  منجر به كـاهش در سوبـسترا         MTHFRكاهش در فعاليت آنزيم     
شود كه به دنبـال آن باعـث توقـف تـشكيل              براي متيونين سنتاز مي   

. ]7 [شـود   يستئين مـي  هموسيستئين و در نتيجه افزايش سطح هموس      
 كوتـاه   ي در انتهـاي بـازو     MTHFR كي ـ كاتالت ميژن كدكننده آنز  
. ]8 [ اگـزون اسـت    11 يقرار داشته و دارا   ) p 36.31(كروموزوم يك   

ــمورفيدو پل ــارز A1298C و C677T سمي ــه طــور ب  در ي كــه ب
ــ تغMTHFR يمــي آنزتيــفعال ــ در اكننــد، ي مــجــادي اريي  ژن ني
 كي ـ جـه ي در نت  نيم ـي به ت  نيتوزي س ليتبد.  داده شده است   صيتشخ

ــ در  نوكلئوتيا نقطـــه جهـــش   ژن 4 ه در اگـــزون شـــمار677 ديـ
MTHFR   نـه ي آم دي در اس  ني آلان ي به جا  ني وال ينيگزي منجر به جا 

 جهـش   ني ـا. شـود  ي م MTHFR مي آنز ني پروتئ ي توال 222شماره  
 و حساس به    داري ناپا MTHFR مي آنز كي جادي منجر به ا   ،يا  نقطه

 كمتـر   مـي ي آنز تي ـبـه علـت فعال    . شـود  ي كـم م ـ   تي ـفعالحرارت با   
MTHFR  ابـد ي  ي م ـ شي افـزا  ي هموسيستئين سرم  زاني موتانت، م .

 درصد عملكرد و در افراد      30 گوتي در افراد هموز   MTHFR ميآنز
.  بـا افـراد نرمـال دارد       سهي ـ درصد عملكـرد را در مقا      65 گوتيهتروز
 يع ـيطوح طب  س ـ ي دارا ،ي فولات كـاف   افتيها به شرط در    گوتيهموز

 نكننـد،   افتي در ي اگر  فولات كاف    ي در خون هستند؛ ول    نيهموسيستئ
 ليتبـد ]. 11، 10  ،9 [ابـد ي ي م ـ شيها افـزا    در آن  ني هموسيستئ زانيم

 در ژن   7 در اگـزون شـماره       1298 دي ـ در نوكلئوت  نيتوزيآدنين بـه س ـ   
(MTHFR A1298C)ي به جـا ني آلانينيگزي نيز منجر به جا 

ــام ــنيگلوت ــهيم آدي در اس ــماره ن ــوال429 ش ــيي پروتئي ت ــزن  مي آن
MTHFRــ ــود ي م ــدان . ش ــات چن ــي رويمطالع ــمورف ي پل  سمي
A1298C        پي انجام نگرفته، اما مشخص شده است كه ژنوت CC ،

افـراد  . را داراسـت  AA  پي درصد عملكرد ژنوت   60عملكردي معادل   
 ني هموسيــستئي ســطوح بــالاA1298C الــل ي بــراگــوتيهموز
 يب ـي ترك يگـوت ي هتروز يامـا افـراد دارا    . ددهن ـ ي را نـشان نم ـ    يسرم
 ييايميوشي مشخصات ب  ي دارا C677T و   A1298C سميمورف يپل

 افتــهي شي، ماننــد ســطوح افــزاC677T يهــا گــوتيمــشابه هموز
بـا  . ]12 ,11 [  فـولات هـستند     افتـه ي و سطوح كاهش     نيهموسيستئ

ــش     ــت و نق ــه اهمي ــه ب ــرات  MTHFRتوج ــتاز و اث  در هموس
 در افـزايش سـطح هموسيـستئين و ابـتلا بـه             هـاي آن    مورفيسم  پلي

 احتمال سـقط مكـرر،      زايشترومبوز وريدي و نيز ارتباط ترومبوز با اف       
 در C677T و A1298Cمورفيسم    در مطالعه حاضر ارتباط دو پلي     

  . با سقط مكرر بررسي شده استMTHFRژن 
  

 ها مواد و روش                                  
  

   اران و گروه شاهدانتخاب گروه بيم
 زن بـا سـابقه سـقط مكـرر          30 شـاهدي،    -طي يـك مطالعـه مـورد      

 زن  10خودي با علت نامشخص، بـه عنـوان گـروه بيمـاران و                خودبه
بدون سابقه سقط و داراي حداقل دو باروري موفق، به عنـوان گـروه              

 هي ـ بق ي فـوق تخصـص    مارسـتان يشاهد از ميان مراجعه كنندگان به ب      
  تـا اسـفند    بهـشت ي ارد يها در ماه  ااباروري ابن سين  و مركز ن  ) عج(االله

 با توجه به پرونده پزشكي بيماران و نظر متخصص زنان،           1388سال  
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A1298C ...  371 و C677Tمورفيسم  بررسي ارتباط دو پلي

معيارهاي خروج از مطالعه شامل ساير علـل مطـرح در         . انتخاب شدند 
هاي كروموزومي در جنـين، مـشكلات         سقط از جمله وجود ناهنجاري    

 با سـقط    تبطهاي مر   عفونتآناتوميك در رحم، اختلالات هورموني و       
گيري، از تمـامي افـراد مـورد     جهت ورود به مطالعه و انجام خون      . بود

  .نامه آگاهانه اخذ گرديد مطالعه رضايت
  

  ها بررسي ژنوتيپ
DNA     هـاي حـاوي مـاده     ايي كـه در لولـه    ه ـ    ژنومي از نمونه خون

 اخذ شده بود به روش اسـتاندارد رسـوب نمكـي            EDTAانعقاد  ضد
 PCR-RFLPتعيين ژنوتيپ با استفاده از تكنيك       . ديداستخراج گر 

مورفيسم طراحي شـد      پرايمرهاي مناسب براي هر پلي    . صورت گرفت 
براي هـر جفـت پرايمـر،    ) PCR(اي پليمراز     و سپس واكنش زنجيره   

 در حجـم    PCRمواد لازم براي واكنش     ). 1جدول   (سازي شد   بهينه
ــانوگرم 40 ميكروليتــر، شــامل 20 ــومي، DNA ن مــول   ميلــي2 ژن

MgCl2  ،25/0 مول     ميليdNTPs  ،4/0 مول از هر جفـت       ميلي
 PCRمراحل انجـام روش     .  پليمراز بود  Taq واحد آنزيم    1پرايمر و   

 از دو گروه بيمـار و شـاهد          DNAهاي    نمونه رويبه ترتيب ذيل بر     
گراد بـه   درجه سانتي 95پس از دناتوراسيون اوليه در دماي . انجام شد 

 35 در   C677Tمورفيـسم      براي پلي  DNA قطعات    دقيقه، 5مدت  
 دقيقــه، 1 بــه مــدت oC61 دقيقــه، 1 بــه مــدت oC95(ســيكل 
oC72 مورفيــسم  و بــراي پلــي)  دقيقــه1 بــه مــدتMTHFR 

A1298C   سيكل   30 در )oC95   دقيقـه،  1 به مـدت oC63  بـه 

تكثير يافتند و به دنبال آن،      )  دقيقه 2 به مدت    oC72 دقيقه،   1مدت  
 7گراد بـه مـدت         درجه سانتي  72ازي نهايي در دماي     س  مرحله طويل 

 با انجام الكتروفورز محصولات     PCRصحت انجام   . دقيقه انجام شد  
PCR        شـد  ييـد  درصـد تأ   2  بر روي ژل آگـاروز  .RFLP    بـر روي 

 A1298C و   C677Tمورفيـسم      براي دو پلي   PCRمحصولات  
  و Mbo II و Hinf Iهـاي محـدودالاثر    به ترتيب توسـط آنـزيم  

سپس قطعات  . كننده آنزيم انجام شد    توليد مطابق دستورالعمل شركت  
 درصد الكتروفورز شد و طول   3 بر روي ژل آگاروز      RFLPحاصل از   

  PCR محـصول .  مـشاهده گرديـد    آنزيمـي قطعات حاصل از هضم     
الل نرمال بـراي  .  طول داردC677T ،bp 198مورفيسم  براي پلي

يي ندارد، امـا در الـل جهـش      هيچ توالي قابل شناساHinf Iآنزيم 
يافته، به علت جهش رخ داده، يك جايگاه شناسايي براي آنزيم ايجاد           

 پـس  bp23 و  bp 175حاصل اين تغيير، ايجاد دو قطعه . شود مي
 بـه علـت كـوچكي انـدازه در ژل           bp23باند  . از هضم آنزيمي است   

يين شود، بنابراين، ملاك بررسي براي تع        درصد مشاهده نمي   3آگاروز  
 PCRمحـصول  ). 1شـكل  (  استbp175، باند   C677Tژنوتيپ  

 طول دارد كه پـس از       bp256 نيز     A1298Cمورفيسم    براي پلي 
 چهار قطعه و در الـل جهـش   مال در الل نرMbo IIهضم با آنزيم 

 جفت بـازي، بـه      22 و   28،  30قطعات  . شود   قطعه حاصل مي   3يافته  
بنـابراين، مـلاك    . دشـون   علت كوچكي انـدازه، در ژل مـشاهده نمـي         

 و براي الـل  bp 204، مشاهده قطعه Cبررسي براي تشخيص الل 
A  مشاهده قطعه ،bp176 2شكل (  درصد است3 در ژل آگاروز .(  

  
  
  

   MTHFRمورفيسم ژن   دو پليRFLP و PCRهاي محدودالاثر و محصولات   توالي پرايمرها، آنزيم-1جدول 
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محصولات نمونه :  C677T .1 مورفيسم  براي پليRFLPپس از  PCR محصولات  نتايج الكتروفورز-1 شكل
PCR  قبل ازRFLP .19 ،17 ،16 ،12 ،11 ،8 ،6 ،3  :2، 4، 7، 9، 13، 14، 15). كنترل مثبت(هموزيگوت : 18،5.  نرمال :

  ).DNA Ladder) 50bp: 10، 20. هتروزيگوت
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

قبل  PCRمحصولات نمونه : A1298C .1 مورفيسم براي پلي RFLPپس از  PCRت نتايج الكتروفورز محصولا -2شكل 
  : 10، 20 .هموزيگوت: 7، 9، 11. هتروزيگوت: 2، 4، 5، 12، 15، 17، 19. نرمال: RFLP .18 ،16 ،14 ،13 ،8 ،6 ،3از 

DNA Ladder) 50bp.( 
  

   آماريآناليز
براي سه حالت   مورفيسم    نتايج به دست آمده از تعيين ژنوتيپ هر پلي        

نرمال، هتروزيگوت و هموزيگوت در دو گروه بيمار و شاهد با استفاده            

 مورد تجزيـه و تحليـل   2χو آزمون ) SPSS Ver:16 (افزار از نرم
 امكان وجـود    يآزمون همبستگي اسپيرمن نيز براي بررس     . قرار گرفت 
  دو ني ـ ا ي برا جينتا. مورفيسم انجام شد     بين اين دو پلي    لارتباط متقاب 
  .دندي گرديدار تلق ي معنp-value<0.05آزمون با  
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  ها  هيافت                                                        
  

 RFLPبا توجه بـه نتـايج مـشاهده شـده در الكتروفـورز محـصول                
بـين دو   . مورفيـسم مـشخص شـد       ژنوتيپ هـر فـرد بـراي هـر پلـي          

   ارتباط متقابل وجـود داشـت       A1298C و   C677Tمورفيسم    پلي
)r=0/508, p-value<0.005 .(فراواني الل موتانتT  در زنـان 

 درصد در ميان زنـان  4/28(دچار سقط، بيشتر از زنان گروه شاهد بود      
ــرر و   ــقط مكـ ــار سـ ــاهد،   25دچـ ــروه شـ ــان گـ ــد در زنـ    درصـ

)p-value<0.05). 17  و %) 6/56( نفر از زنان دچار سقط مكـرر
 C677Tمورفيـسم     بـراي پلـي   %) 50(روه شـاهد     نفر از زنـان گ ـ     5

هتروزيگوت بودند، اما هيچ هموزيگوتي در بين زنان دچار سقط مكرر           
مورفيـسم    فراوانـي پلـي   ). 2جـدول   (و زنان گروه شاهد مشاهده نشد       

A1298C               در ميان زنان دچار سقط مكرر و زنان گروه شـاهد،  بـه 
ار سـقط مكـرر و       درصد زنان دچ   3/43 . درصد بود  50 و   3/63ترتيب  

 A1298Cمورفيــسم   درصــد زنــان گــروه كنتــرل، بــراي پلــي20
 درصـد زنـان     30 درصد زنان دچار سـقط مكـرر و          20هتروزيگوت و   

فراوانـي الـل    . مورفيسم هموزيگوت بودنـد     گروه شاهد، براي اين پلي    
 درصـد و در زنـان گـروه         7/41 در زنان دچار سقط مكـرر        Cموتانت  

يـن اخـتلاف بـه لحـاظ آمـاري معنـادار           درصـد بـود، امـا ا       40شاهد  
 نفـر از    1و  %) 10( زن دچار سـقط مكـرر        30 نفر از    3). 3جدول  (نبود
 MTHFRمورفيـسم در ژن       فاقـد پلـي   %) 10( زن گروه شـاهد      10

 را  بـه طـور       MTHFRمورفيـسم     تعداد افرادي كـه دو پلـي      . بودند
 1 ،و در گـروه شـاهد    %) 30( نفـر    9همزمان داشتند در گروه بيماران،      

   . بود%) 10(نفر 
  

   در زنان MTHFR ژن C677Tمورفيسم  پلي هاي ها و آلل  مقايسه ژنوتيپ-2 جدول
  دچار سقط مكرر و زنان گروه شاهد

  
  
  
  
  
  
  
  

   در زنان MTHFR ژن A1298Cمورفيسم   هاي پلي ها و آلل  مقايسه ژنوتيپ-3جدول 
  دچار سقط مكرر و زنان گروه شاهد

  
  
  
  
  
  
  
  

                                             بحث        
  
  

هاي مختلف صورت گرفته، نتايج متفاوتي        هايي كه در جمعيت     بررسي
 بـا سـندرم     MTHFRهـاي ژن      مورفيـسم   را براي ارتباط ميان پلي    

برخي مطالعـات نـشان داده كـه كمبـود       . سقط مكرر نشان داده است    
هـاي    مورفيـسم   براي پلـي  فولات، هايپرهموسيستئنميا و هموزيگوتي     

خودي و تخريب جفت       عامل خطر براي سقط خودبه     MTHFRژن  
هـا و     مورفيـسم   كه مطالعات ديگر ارتباط ميان اين پلي        درحالي. هستند

 و همكاران در چين،     Wang ].14,13,5 [اند  سقط مكرر را نفي كرده    
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 را در ميان زنان بررسي كردنـد        MTHFRهاي    مورفيسم  شيوع پلي 
ــال ــراي   2004 و در س ــاداري ب ــتلاف معن ــه اخ ــد ك ــزارش كردن  گ

خـودي بـا       بين زنان دچار سقط مكرر خودبـه       C677Tمورفيسم    پلي
كـه   علت نامشخص و زنان گروه شاهد وجود دارد و نيز با وجـود ايـن              

 بين دو گروه وجود     A1298Cمورفيسم    اختلاف معناداري براي پلي   
يان زنان دچـار     در م  1298AA/677CCندارد، اما فراواني ژنوتيپ     

. ]15 [تـر از گـروه كنتـرل اسـت     سقط مكرر، به طور معناداري پـايين    
Mtiraoui             و همكاران نيز بر مبناي آناليز ژنتيكي دو گروه از زنـان 

 گـزارش   2006 در سـال     MTHFRهاي    مورفيسم  تونسي براي پلي  
 در زنـان دچـار   677CC و  1298AAهاي    دادند كه فراواني ژنوتيپ   

. ]16 [ور معنـاداري بيـشتر از گـروه كنتـرل اسـت           سقط مكرر، به ط ـ   
. هـا اسـت     مشاهدات در ساير نقاط جهان، كاملاً متفاوت از اين يافتـه          

Carp             و همكاران، ارتباط ميان فاكتورهاي ترومبـوفيلي را بـا سـقط 
 گزارش كردند با وجود     2002مكرر مورد بررسي قرار دادند و در سال         

 زنـان دچـار سـقط مكـرر،      درC677Tمورفيـسم   كه شيوع پلـي    اين
بيشتر از گروه كنترل است، اما اين اختلاف به لحـاظ آمـاري معنـادار          

 و همكاران در ونزوئلا نيز پس       Morales-Machin. ]17 [نيست
 با سقط مكرر، در سال      C677Tمورفيسم    از بررسي ارتباط ميان پلي    

ن كنند كه اختلاف معناداري را در فراواني اللي ميـا            گزارش مي  2009
ــد    ــان دچــار ســقط مكــرر و گــروه كنتــرل مــشاهده نكردن .  ]18[زن

Unfried              و همكاران در استراليا در يك مطالعـه گـسترده پـس از 
 زن بدون سابقه سـقط و       101 زن با سابقه سقط مكرر و        145بررسي  

 گزارش دادند كه هيچ     2003داراي حداقل دو باروري موفق، در سال        
 بـا   A1298C و   C677Tهـاي     ممورفيس  رابطه معناداري بين پلي   

كـه    در مطالعه حاضر نيز بـا وجـود ايـن         . ]19 [سقط مكرر وجود ندارد   
 در زنـان دچـار      A1298C و   C677Tهـاي     مورفيـسم   شيوع پلـي  

سقط مكرر، بيشتر از گروه كنترل است، اين اختلاف به لحاظ آمـاري             
نتايج متفاوتي كـه در ايـن مطالعـات بـه دسـت آمـده               . معنادار نيست 

اند به علت تعريف متفاوت از سقط مكرر، تفـاوت در معيارهـاي             تو  مي
بايستي اين موضوع را در نظر      . انتخاب نمونه و توزيع جغرافيايي باشد     
مورفيـسم    توانـد متـأثر از پلـي        گرفت كـه سـطح هموسيـستئين مـي        

C677T در ژن MTHFR   و نيــــز كوفاكتورهــــاي مــــسير 
ــستئين ــا -هموسي ــد فوليــك اســيد، ويت ــونين همانن  و B12مين متي

توانـد باعــث   كمبــود ايـن عوامــل نيـز مــي  . ]7 [ باشـد B6ويتـامين  
 كه  C677Tمورفيسم    هايپرهموسيستئينميا شود، اما افراد داراي پلي     

كننـد،     را دريافـت مـي     Bهـاي     مكمل فوليك اسيد يا ساير ويتـامين      
  .]20,10 [توانند از اين خطر دور بمانند مي
  

 گيري                 نتيجه                               
  

 و  C677Tهـاي     مورفيـسم   كه شيوع پلي    در اين مطالعه با وجود اين     
A1298C             ،در زنان دچار سقط مكرر، بيشتر از گروه كنتـرل اسـت 

نتايج بـه دسـت آمـده در        . اين اختلاف به لحاظ آماري معنادار نيست      
مورفيــسم ژن  ايــن پــژوهش نــشان داد كــه هــيچ كــدام از دو پلــي 

MTHFR تواننـد علـت سـقط مكـرر در زنـان مـورد بررسـي              نمي
  .محسوب گردند
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