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Abstract 
Background: Implantation of an embryo involves a complex sequence of signaling events, 

consisting of a large number of molecular mediators such as ovarian hormones, cytokines, adhesion 
molecules and growth factors. Vascular endothelial growth factor (VEGF) is an important angiogenic 
factor.  VEGF is believed to play an important role in the process of implantation. The aim of this study 
was to evaluate the association of VEGF +405C/G polymorphism and the clinical outcomes of women 
who underwent IVF-ET procedures. 

Materials and Methods: One hundred women with previous IVF-ET failures and 100 pregnant 
women as controls were genotyped for VEGF +405 C/G by polymerase chain reaction-restriction 
fragment length polymorphism (PCR-RFLP). Statistical analysis was performed using the MedCalc 
software. 

Results: Our results indicated a higher prevalence of the VEGF +405 GG genotype and G allele 
in patients with history of IVF-ET failure (OR=6.90; 95%CI=2.75-17.29; p<0.0001, OR=2.5; 
95%CI=1.66-3.76, p<0.0001). 

Conclusion: The present study revealed that the VEGF +405 GG genotype was associated with 
an increased risk of IVF-ET failure. However, further studies in larger populations including other genetic 
factors are required to achieve a definitive conclusion. 
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ي لقاح مصنوعی و انتقال  با نتیجه VEGF+ ژن C/G 405مورفیسم  گی پلیتپیوس

  جنین در جمعیت ایران
  

 *2، زیور صالحی1سارا علیدادیانی
  

  ، ایران.. کارشناسی ارشد، گروه ژنتیک، واحد تنکابن، دانشگاه آزاد اسلامی، تنکابن1
  علوم پایه، دانشگاه گیلان، رشت، ایران.، دانشکده . استاد، گروه زیست شناسی2
  

  4/5/96تاریخ پذیرش: ، 30/2/96تاریخ دریافت: 
  

  چکیده
هـاي   از حوادث سیگنالینگ، متشکل از تعداد زیـادي واسـطه    گزینی از یک جنین شامل یک توالی پیچیده لانه زمینه و هدف:

چسبنده و فاکتورهاي رشد است. فاکتور رشد اندوتلیال عروقی هاي  ها، مولکول هاي تخمدان، سایتوکاین مولکولی مانند هورمون
)VEGFاعتقاد بر این است که  .زایی است) یک عامل مهم رگVEGF هـدف   کند. گزینی ایفا می نقش مهمی در روند لانه

مصـنوعی و   که تحت روش لقاح بود و نتایج بالینی از زنانی C/G 405 +VEGFمورفیسم  بررسی ارتباط پلی ، از این مطالعه
  انتقال جنین قرار گرفتند.

عنوان گـروه شـاهد بـراي     هاي قبلی لقاح مصنوعی و انتقال جنین و یکصد زن باردار به : یکصد زن با شکستها مواد و روش
) PCR-RFLPمورفیسم طول قطعه محدود کننـده (  پلی-مراز اي پلی توسط واکنش زنجیره C/G 405 +VEGFژنوتایپ 

  شد. انجام مدکالک افزار نرم کمک به آماري گرفت. تجزیه و تحلیل قرار بررسی مورد
ي شکست لقاح مصـنوعی و   در بیماران با سابقه Gو آلل  G/G 405 +VEGFنتایج ما شیوع بالاتري از ژنوتایپ  یافته ها:

؛ CI%95= 66/1–76/3؛ OR= 50/2؛ p >0001/0؛ CI %95= 75/2–29/17؛ OR= 90/6نشـان داد ( را انتقال جنین 
0001/0<p.(  
با افزایش خطر نارسـایی لقـاح مصـنوعی و انتقـال      GG 405 +VEGFي حاضر نشان داد که ژنوتیپ  مطالعه گیري: نتیجه

تر از جمله دیگر عوامل ژنتیکی مورد نیاز براي رسیدن بـه   هاي بزرگ ، مطالعات بیشتر در جمعیتوجودجنین همراه بود. با این 
  گیري قطعی است. یک نتیجه

  VEGFمورفیسم،  : لقاح مصنوعی، پلیواژگان کلیدي
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  مقدمه
ناباروري، ناتوانی زوج در آبستنی (صرف نظر از 
علل آن) پس از یک سال رابطه جنسی بدون استفاده از 

بر اساس مطالعات ). 1(شود  گیري گفته می هاي پیش روش
درصد  40-30شود که حدود  اپیدمیولوژیک تخمین زده می

درصد به  50-40ناباروري مربوط به عوامل مردانه و حدود 
درصد موارد ناشی از  10عوامل زنانه مربوط است و در حدود 

ابتلا به ناباروري ). 2(باشد  علل ناشناخته در هر دو جنس می
جتماعی و اقتصادي در تواند موجب مشکلات روحی، ا می

در سرتاسر جهان سالانه افراد نابارور و اجتماع شود؛ 
 )3شوند ( میلیون نفر دچار مشکلات ناباروري می 60-80حدود

است، که این میزان  درصد 3/17شیوع ناباروري در ایران 
اختلالات  .)4(باشد  بالاتر از روند جهانی ناباروري می

هاي رحمی، و لوله گذاري، بیماري هاي تخمدانتخمک
آندومتریوز، اختلالات کروموزومی و ناباروري ایدیوپاتیک از 

). با توجه به علل 5شایع ترین علل ناباروري  می باشند (
هاي درمانی مختلفی براي آن وجود دارد که  ناباروري،  روش

هاي  هاي دارویی، جراحی و روش توان به درمان از آنجمله می
یکی از  IVFد. لقاح مصنوعی یا کمک باروري اشاره نمو

باشد که  هاي کمک باروري می ترین روش ترین و اساسی مهم
امروزه به طور گسترده در تمام دنیا براي کمک به باردار شدن 

). عدم موفقیت در لقاح 6رود( کار می هاي نابارور به زوج
تواند ناشی از پاسخ ضعیف به تحریک تخمدان،  مصنوعی می

لقاح، اختلال در انتقال جنین و عدم موفقیت عدم موفقیت در 
). فاکتورهاي مختلفی مانند 7گزینی جنین باشد ( در لانه

ي زندگی، عادات فردي، چاقی، استرس، مصرف  شیوه
ي لقاح مصنوعی  توانند در نتیجه دخانیات و سن مادر می

گزینی موفق جنین به تکثیر  بنابراین لانه). 8گذار باشند ( تاثیر
ست، مهاجرت و در نتیجه تهاجم به آندومتر بستگی تروفوبلا

ترین  ، مهم(VEGF)دارد. فاکتور رشد اندوتلیال عروقی 
 ).9فاکتور رگزایی در تهاجم به آندومتراست (

VEGFهاي خونی  ، در وسکولوژنز (ایجاد رگ
لنف آنژیوژنز (ایجاد سیستم لنفاوي) و آنژیوژنز  جنینی)،

هاي موجود) نقش  هاي خونی جدید از رگ (شکل گیري رگ
). این فاکتور، یک پروتئین همودیمر باند شونده به 10دارد (

کیلو دالتون است که توانایی  45هپارین با وزن مولکولی 
فعالیت آنژیوژنیک را در شرایط درون سلولی و برون سلولی 

 ,VEGF-Fعضو به نامهاي 7، داراي VEGF ).11ارد (د
VEGF-E, VEGF-D, VEGF-C, VEGF-B, 

VEGF-A و فاکتور رشد جفتی  PIGF .استVEGF-A 
به آن  VEGFترین عضو این خانواده است و اعمال  مهم

شود. بیان بیش از حد این آن، اثرات  نسبت داده می
کند  جاد میهاي مختلف ای آنژیوژنیک قدرتمندي را در بافت

چنین سبب افزایش نفوذ پذیري و گشاد شدن عروق  و هم
موثر  VEGF). عوامل مختلفی بر میزان تولید 12گردد ( می

توان به هایپوکسی، انقباض  ها می ترین آن می باشند که از مهم
و کشش عضله، کاهش غلظت گلوکز خون و انواع 

از طریق  VEGF). 13،14ها اشاره نمود ( سایتوکاین
 ,VEGFR-1 (flt-1)  هاي تیروزین کینازي یرندهگ

VEGFR-2 (flk-1/KDR), VEGFR-3 (flt-4)  و
ها باعث رشد، تکثیر، زنده ماندن و مهاجرت  نوروپیلین

شود  هاي اندوتلیال و افزایش نفوذ پذیري عروق می سلول
که در  VEGFپلی مورفیسم هاي تک نوکلئوتیدي ژن ). 15(

واقع شده اند می توانند بر میزان بیان  UTRناحیه راه انداز یا 
VEGF مورفیسم  موثر باشند. پلیC/G +405  یا

rs2010963 در ژنVEGF  5در ناحیه’UTR  واقع شده
با کاهش بیان  Cاست. مطالعات نشان می دهند که آلل 

VEGF ) تا کنون هیچ مطالعه اي در  ).16همراه است
در   VEGFخصوص اهمیت تغییرات تک نوکلئوتیدي

صورت نگرفته است. با توجه به  IVFموفقیت بارداري پس از 
در لانه گزینی رویان، این مطالعه با هدف  VEGFاهمیت 

با  VEGF+ ژن C/G 405مورفیسم  بررسی ارتباط بین پلی
  ي لقاح مصنوعی و انتقال جنین صورت گرفته است. نتیجه
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  ها مواد و روش
تیر  از و ماه 15 طی در شاهدي -مورد مطالعه این

زن مورد بررسی قرار  200 .شد انجام 1395تا مهر  1394
 IVFگرفتند. این افراد، بنا به تشخیص پزشک معالج از روش 

براي درمان ناباروري خود استفاده کردند.  افراد مورد بررسی 
زن که پس  100در دو گروه قرار داده شدند. گروه اول شامل 

از استفاده از این روش موفق به بارداري شدند تحت عنوان 
IVF+ زن بود که موفق به بارداري  100، گروه دوم شامل

به  +IVF. در این تحقیق گروه -IVFنشدند تحت عنوان 
عنوان گروه کنترل انتخاب شدند. تمامی افراد قبل از انجام 

IVFهاي  ، از نظر وضعیت هورمونFSH ،LH  و استروژن
 خروج از مطالعه شامل مورد ارزیابی قرار گرفتند. معیارهاي

سابقه شیمی درمانی، جراحی تخمدان، کاریوتیپ غیر طبیعی و 
پلی  تخمدان ، اندومتریوز وشناخته شدهبیماري ژنتیکی 

بودند. کلیـه افراد قبل از ورود به مطالعه، فرم کیستیک 

رضایت نامه تدوین شده را امضا نمودند. میانگین سنی در دو 
سال بود. از افراد  30-45بین  -IVFو  +IVFگروه زنان 

لیتر خون محیطی براي بررسی ژنتیک و  میلی 2مورد مطالعه، 
هاي استریل  در لوله ها استفاده شد. نمونه DNAاستخراج 

 Gppبا کیت  DNAقرار گرفتند. استخراج  EDTAحاوي 

Solution اساس پروتکل  (شرکت ژن پژوهان، ایران) و بر
 DNAمربوطه صورت گرفت. کیفیت باندهاي حاصل از 

استخراج شده توسط الکتروفورز آگارز بررسی شد. تعیین 
-زمرا اي پلی ها به کمک تکنیک واکنش زنجیره ژنوتیپ

) صورت PCR-RFLPمورفیسم طولی قطعه محدود ( پلی
از یک جفت پرایمر  VEGFگرفت. به منظور تکثیر ژن 

. )، چینGenerayاختصاصی استفاده گردید (شرکت 
خصوصیات پرایمرها به همراه ویژگی آنزیم مورد نیاز در 

  آورده شده است. 1جدول 

  
 C/G 405 +VEGFکارگرفته شده براي تعیین ژنوتیپ   . پرایمرها و آنزیم به1جدول

 گونه  پرایمر  آنیلینگ  آنزیم محدود کننده
NCBI SNP Cluster ID 

FaqI (BSMFI), 
37ºC, 4h  

53ºC, 
 45 Sec 

F: 5′AGCTCCAGAGAGAAGTCGAG3′ 
R: 5′GAACAGCCCAGAAGTTGGAC3′ 

405+ C/G 
 (rs 2010963) 

  
اي در  دقیقه 5با واسرشت سازي اولیه  PCR برنامه

 ºC94 )45سیکل با برنامه 35گراد،  ي سانتی درجه 94دماي 
ثانیه) و در نهایت به مدت  45( ºC72 ثانیه)،  45( ºC53 ثانیه)، 

در دستگاه ترموسایکلر (محصول شرکت  ºC 72دقیقه در  5
BioRadیند آ) تنظیم شد. طی فرPCR 350اي به طول  قطعه 

تکثیر  VEGFمورفیک ژن  ي پلی جفت باز حاوي ناحیه
تحت تاثیر هضم  PCRي بعد محصول  شود. در مرحله می

(شرکت  FaqI (BsmFI)زیم محدود کننده آنزیمی با آن
فرمنتاز، آمریکا) قرار گرفت. جهت شناسایی محصولات 

درصد استفاده گردید. در  2، از ژل آگارز RFLPحاصل از 
به علت عدم حضور جایگاه شناسایی،  CCافراد هموزیگوت 

بدون برش باقی  PCRجفت بازي حاصل از  350ي  قطعه
، به علت حضور GGیگوت خواهند ماند. در افراد هموز

 85، دو باند به طول FaqI (BsmFI)جایگاه شناسایی آنزیم 
جفت باز ایجاد خواهد شد. بدیهی است که در افراد  265و 

جفت بازي دیده  350و  265، 85سه باند  GCهتروزیگوت 
خواهد شد. در این تحقیق، جهت محاسبه قدرت آماري از 

) استفاده شد؛ OpenEpi )www.OpenEpi.comافزار  نرم
هاي  چنین آزمونم برآورد شد و ه درصد  80قدرت مطالعه 

) با استفاده از OR) و نسبت شانس (χ2آماري کاي مربع (
 چنین ) انجام گرفت و هم12.1.4.0افزار مدکالک (نسخه  نرم
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کمتر  pو بازه اطمینان نیز تعیین شد. مقدار  pپارامترهایی مانند 
 دار در نظر گرفته شد. عنیم 05/0از 

  
  یافته ها

ژنومی از نمونه خون تمامی  DNAاستخراج  ازپس 
انجام  PCR-RFLPافراد مورد مطالعه، تعیین ژنوتیپ به روش 

ها و در  جفت بازي، بررسی آلل 350دنبال هضم قطعه ه شد. ب
ترتیب   به 2و1نهایت تعیین ژنوتیپ نمونه ها انجام شد. شکل 

دهند. از  را نشان می RFLPو واکنش  PCRتصاویر حاصل از 
) در این -IVFبا سابقه شکست لقاح مصنوعی ( نفر 100

نفر  CC ،45) ژنوتیپ هموزیگوت درصد 9نفر ( 9تحقیق، 
) درصد 46نفر ( 46و  CG) ژنوتیپ هتروزیگوت درصد 45(

 IVF+ ،27فرد  100بودند. در  GGژنوتیپ هموزیگوت 
) داراي درصد 53نفر ( CC ،53) داراي ژنوتیپ درصد 27نفر(

بودند.  GG) داراي ژنوتیپ درصد 20نفر ( 20و  CGژنوتیپ 
جهت بررسی تفاوت فراوانی ژنوتیپی بین گروه کنترل و بیمار 

دار  از آزمون مربع کاي استفاده شد. مقدار آن با سطح معنی
0001/0 p<  جا که  از آندست آمد. بنابراین ه ب 89/19برابر با

داري در توزیع  باشد، تفاوت معنی می 05/0کمتر از  pمقدار 
+ در دو گروه بیمار و کنترل C/G 405مورفیسم  ژنوتیپی پلی

، مشخص شد که ORگیري از آزمون  مشهود بود. با بهره
خطر  54/2و  9/6میزان   ترتیب به  به GCو  GGهاي  ژنوتیپ

دهند. آنالیز ترکیبی این دو  را افزایش می IVFشکست 
تواند  ، میGکه وجود حداقل یک آلل  نشان می دهدژنوتیپ 

–OR ،44/8 =73/3(را افزایش دهد  IVFخطر شکست 

65/1= 95%CI ،0015/0< p.(  در افراد کنترل و افرادIVF 
 به Gو فراوانی آلل  63و  107ترتیب  به Cمنفی تعداد آلل 

بود. تفاوت توزیع آللی در دو گروه برابر  137و  93ترتیب  

 p>0001/0داري برابر با  بود و سطح معنیଶݔ	= 91/18
داري در فراوانی آللی بین  بنابراین تفاوت معنی محاسبه گردید.

  .)2(جدول دو گروه مورد بررسی، نیز دیده شد

 

در + C/G405 مورفیسم  پلی PCR بررسی محصولات .1شکل
می  bp100: مارکرM. درصد 2بر روي ژل آگارز  VEGFژن 

. فلش محل VEGFژن  PCRمحصول  5-1باشد. نمونه هاي 
 دهد. قطعه تکثیر شده را نشان می

 

  
  
  
  
  
  
  

 FaqI (BsmFI)بررسی اثر هضم آنزیمی توسط آنزیم  .2شکل 
روي ژل  VEGFقطعه مورد نظر ژن  PCRبر روي محصولات 

را  bp 100)، مارکر با وزن مولکولی M( اول ستون .درصد 2آگارز
هاي مشاهده شده در تصویر  دهد. با توجه به باند نشان می

 9، 4هاي  ها را تعیین کرد. شماره توان ژنوتیپ هر یک از نمونه می
و  11، 8، 7، 6، 5، 2، 1هاي:  و شماره CC: فرد هموزیگوت 10و 

رد هموزیگوت : ف13و  3هاي  و شماره GC: فرد هتروزیگوت 12
GG دهند را نشان می.  
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  لقاح مصنوعی با آن ارتباط و بیمار و کنترل گروه دو بین VEGF +٤٠٥ C/G  مورفیسمپلی آللی و ژنوتیپی . فراوانی2جدول 
p  فاصله  95ور خطر (%فاکت

  اطمینان)
OR (95%CI) 

کنترل ها 
)IVF+(  

 تعداد (درصد)

  )-IVFبیماران(
 (درصد) تعداد

 و آلل ژنوتیپ

  ژنوتیپ
- 00/1 )27 (27  )9 (9 CC  

031/0p = )97/5 - 08/1 (54/2 )53 (53  )45 (45 CG 

0001/0 < p )29/17 – 75/2 (90/6 )20 (20  )46 (46 GG 

0015/0 < p )44/8 – 65/1 (73/3 )73 (73  )91 (91 GG+CG 

 آلل

  Cلل آ  63) 31/0(  107)53/0(  00/1  -
0001/0 <p )76/3 – 66/1(50/2  )46/0(93  )68/0(137  لل آG  

  
  بحث

شاهدي، به بررسی اهمیت –در این مطالعه مورد 
در شکست  VEGF+ ژن C/G 405مورفیسم عملکردي  پلی

IVF-ET  فرد با شکست   100نمونه کنترل و  100درIVF-

ET مورفیسم  ه پلیپرداخته شد. نتیجه این مطالعه نشان داد ک
در جمعیت مورد بررسی مرتبط IVF-ET مورد نظر با نتیجه

 مقایسه در CG و GG هاي باشد. به عبارت دیگر، ژنوتیپ می
 IVF-ET شکست خطر توجه قابل افزایش با ،CC ژنوتیپ با

 با مقایسه در منفی IVF گروه در G آلل فراوانی. بود همراه
 5از  ، بیشC آلل به نسبت G آلل بود و بالاتر کنترل گروه
 .داشت همراه به را IVF-ET شکست خطر افزایش برابر

 از یکی جنین انتقال از بعد گزینی لانه در موفقیت عدم امروزه
 و باروري کمک هاي روش ي کننده محدود اصلی مراحل

 هاي جنین درصد 50 از بیش. )17( باشد می مصنوعی لقاح
 پیدا گزینی لانه انتقال از پس باروري کمک هاي روش از ناشی
 مصنوعی لقاح در موفقیت عدم ي عمده علل. )7کنند ( نمی
 آندومتر پذیرش کاهش جنینی، نقص مانند دلایلی به تواند می

 تهاجم دنبال به چنین هم ).18( باشد مرتبط دو هر یا و
 براي را آندومتر باید گزینی، لانه براي آندومتر به بلاستوسیت

 شامل تحریک این که کند، تحریک خود خون تامین

 است عروق زاییرگ افزایش براي VEGF سیگنالینگ
 نقش سایر مورد در مختلفی مطالعات تاکنون ).19،20(

 گزینی لانه مکرر شکست در VEGF ژن هاي مورفیسم پلی
در خصوص  اي ، مطالعه2008 سال در. است گرفته صورت
 شکست در VEGF ژن -  G/A 1154 مورفیسم پلی اهمیت
 که داد نشان نتیجه این تحقیق صورت گرفت. گزینی لانه مکرر

 در ژن -G/A 1154 مورفیک  جایگاه پلی AA ژنوتیپ
VEGF،  21همراه بود ( گزینی لانه مکرر شکست با.( 
 ارتباط مورد در همکاران و بودجناه توسط اي مطالعه همچنین،

 شکست با آن ي رابطه و C/G 405 +VEGF مورفیسم پلی
مطالعه این  در. گرفت صورت ICSI از بعد گزینی لانه مکرر

 زن 131 و گزینی لانه مکرر شکست ي سابقه با زن 40 محققین،
ژنوتیپی در  توزیع. شدند بررسی کنترل گروه عنوان به سالم

 گزینی لانه مکرر شکست با زنان ، درVEGFژن  این جایگاه
 و درصد 5/17 ترتیب به( متفاوت بود کنترل گروه به نسبت

 بین داري معنی ارتباط آنان نتایج). p=01/0 ،درصد 3/5
 گزینی لانه مکرر شکست و VEGF ژن +CC 405 ژنوتیپ

 و جانگ توسط ،2015 سال در دیگري ي مطالعه ).9( داد نشان
 مکرر شکست و VEGF هاي واریانت با رابطه در همکاران

 این در. گرفت صورت اي کره زنان جمعیت بر گزینی لانه
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 زن 236 و گزینی لانه مکرر شکست ي سابقه با زن 119 مطالعه
 هاي جایگاه اهمیت بررسی جهت کنترل، گروه عنوان به

 ، rs  ، 25648 rs 833061 شامل VEGF ژن مورفیک پلی
3025020 rs 833061 در داد نشان نتایج. پرداختندrs   آلل 

C 25648 در وrs   آلل T خطر افزایش با توجهی قابل طور به 
) p) ،903/3-254/1=05/0بودند{  همراه گزینی لانه شکست

213/2=OR  09/0و=p) ،831/2-161/1 (813/1=OR  { و 
،  TC/CT و TC/CT+TT هاي ترکیبی ژنوتیپ همچنین
25648 rs /833061 rs و TC+CC/TT  3025020 rs 

/833061 rs  نسبت گزینی لانه مکرر شکست به مبتلا افراد در 
-p) ،156/4=025/0ترتیب  به{ بود بالاتر کنترل گروه به

092/1 (130/2=OR ) 130/2) 092/1-156/4و=OR  و
028/0=p) ،620/15-163/1 (26/4={OR. مطالعه این نتایج 
 با افزایش مورفیک مذکور، دو جایگاه پلی که دهد می نشان
اهمیت  ).22( بودند همراه  گزینی لانه مکرر شکست خطر

با سایر VEGF هاي مختلف ژن  مورفیسم بررسی پلی
 و نیا ها نیز مورد ارزیابی واقع شده است. کلاي بیماري

 C/G مورفیسم پلی ارتباط بررسی به اي مطالعه در همکاران،
 بر ایران جمعیت در کرونر عروق بیماري با VEGF ژن+ 405
 داد نشان نتایج. پرداختند کنترل فرد 173 و بیمار فرد 347 روي

 به تواند می  C/G 405+VEGF مورفیک که جایگاه پلی
 در کرونر عروق بیماري براي ژنتیکی خطر عامل یک عنوان

اي به  ). آلتینکایا و همکاران، در مطالعه23( شود گرفته نظر
با  VEGF+ ژن C/G 405مورفیسم  بررسی ارتباط پلی

زن  98کیه بر روي افزایش خطر ابتلا به اندومتریوز در زنان تر
زن به عنوان گروه کنترل پرداختند. نتایج نشان داد  94بیمار و 

+ ممکن است G 405و آلل  GC 405 +VEGF که ژنوتیپ
با خطر ابتلا به اندومتریوز اولیه و مراحل پیشرفته در جمعیت 

اي  ). هندي و همکاران، در مطالعه24ترکیه در ارتباط باشد (
و  VEGF+ ژن C/G 405ورفیسم م به بررسی ارتباط پلی

زن با بیماري  105خطر اندومتریوز در زنان تونس بر روي 
زن به عنوان گروه کنترل پرداختند. نتایج  150اندومتریوز و 

مورفیک و خطر اندومتریوز  نشان داد که بین این جایگاه پلی
از علل تفاوت در نتایج حاصل از ). 25ارتباطی وجود ندارد (

توان به خزانه ژنتیکی  هاي ژنی می مورفیسم مطالعات پلی
هاي مورد بررسی، اندازه جمعیت مورد  متفاوت جمعیت

هاي مولکولی مورد استفاده  بررسی، و حتی تفاوت در روش
که در  با توجه به اینهاي مختلف اشاره نمود.  در پژوهش

مورفیک ژن  مطالعه حاضر تنها به بررسی یک جایگاه پلی
VEGF به اندازه کافی  پرداخته شد و جمعیت مورد بررسی

هاي این پژوهش  تواند از محدودیت بزرگ نبود، این موارد می
ها را  کنش عوامل محیطی و ژن توان برهم باشد. در ضمن نمی

  در این مقوله نادیده گرفت.  
 
  

  گیري نتیجه
در این تحقیق، به بررسی ارتباط پلی  طورکلی،ه ب
 IVF-ETبا نتیجه  VEGF ژن  +C/G 405مورفیسم 

 فرد با سابقه شکست در 100فرد با سابقه موفقیت و  100در

IVF-ET  با استفاده از روشPCR-RFLP   .پرداخته شد
را  Gو آلل  GG  ژنوتیپنتایج حاصل از این مطالعه همراهی 

 اگرچه، حصول پیشنهاد می کند. IVFبا خطر شکست 
تر و  بزرگ آماري ي جامعه با تمطالعا نیازمند قطعی ي نتیجه
  .جمعیت است سایر

  
  تشکر و قدردانی

ارشد  کارشناسی نامه پایان از بخشی حاضر مقاله
آزاد اسلامی  ژنتیک دانشگاه رشته دانشجوي سارا علیدادیانی،

 هاياز حمایت نویسندگان وسیله باشد. بدین می واحد تنکابن

آزمایشگاه تکوین تنکابن و  دانشگاه تکمیلی تحصیلات اداره
افراد  و بیماران تمامی از چنینهم و ژنتیک دانشگاه گیلان،

  نمایند.می گزاريسپاس تحقیق این در کننده شرکت سالم
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