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 ها بین مادر و جنین میکروکایمریسم؛ مهاجرت دوسویه سلول
 2، محدثه کوهی چاپان*1واد حصاریجدکتر سولماز منیری 

 شناسی سلولی و مولکولی، دانشکده علوم پایه، دانشگاه شهید مدنی آذربایجان، تبریز، ایران. استادیار گروه زیست .1

 ده علوم پایه، دانشگاه شهید مدنی آذربایجان، تبریز، ایران.شناسی سلولی و مولکولی، دانشک کارشناس ارشد زیست .2

 05/09/1401  تاریخ پذیرش:  08/06/1401تاریخ دریافت: 
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سیستم ایمنی جنینی،  ها رخ داده و در توسعهها بین جنین و مادر، احتمالاً در تمام بارداریسلول گذر دوطرفهمقدمه: 

دهد که رونده نشان میایمنی در مادر نقش دارد. شواهد پیشنی، سرطان و مراقبت های خودایمترمیم بافتی در بیماری

توانند بعد از زایمان پایدار بمانند و به میکروکایمریسم منجر شوند. با وجود شواهد کافی مبنی بر های جنینی میسلول

مروری حاضر با هدف  است. مطالعهنده ها، بخش قابل توجهی از میکروکایمریسم جنینی مبهم باقی ماسلول گذر دوطرفه

های شناخته شده یا احتمالی این پدیده در بدن مادر ها در ارتباط با میکروکایمریسم جنینی و نقشبررسی آخرین یافته

 و جنین انجام شد.

و  PubMed ،Science Direct ،Scopusهای مروری جهت یافتن مقالات مرتبط، پایگا در این مطالعهکار: روش

Google Scholar ( با استفاده از کلمات کلیدی میکروکایمریسم، گذر سلولی بین جنین و مادرMFCT و جنین )

جستجو شده و مقالات مجلات چارک اول و مقالات دارای اطلاعات مستند  2021تا  1991زمانی  آلوژنیک در بازهنیمه

 در اولویت قرار گرفتند.

سیستم  آلوژنیک از حملهنسان، احتمالاً با سرکوب سیستم ایمنی جفتی، جنین نیمهدر طول بارداری موفق اها: یافته

های جنینی عمدتاً در مغز استخوان مادر کند. سلولماند و به ایجاد میکروکایمریسم کمک میایمنی مادر در امان می

 مادر هستند. دیدههای آسیببافتی در اندام های بالغ ویژهشوند و دارای توانایی تمایز به سلولپایدار می

های مرتبط با سیستم ایمنی نقش قابل های ایمنی و بیماریهای میکروکایمریک در برخی پاسخسلولگیری: نتیجه

های مغزی، مهاجرت به بافت -های جنینی برای عبور از سد جفتی و سد خونیهمچنین، توانایی سلول .توجهی دارند

های بنیادی هایی برای پیوند داخل وریدی سلولبرد استراتژیسلول مختلف، باعث پیش گوناگون و تمایز به چندین نوع

تواند های جنینی در خون مادر میدرمانی شده است. از سویی، حضور سلولمنظور ترمیم با روش سلول یا اجدادی به

 نماید.  ممنظور تشخیص پیش از تولد فراه جنینی، به DNAتهاجمی برای دسترسی به ابزاری غیر
 

 (، میکروکایمریسمMFCTآلوژنیک، گذر سلولی بین جنین و مادر )جنین نیمهکلمات کلیدی: 
 

 

                                                 
 ؛041-31452061: تلفن .رانیا ز،یتبر جان،یآذربا یمدن دیدانشگاه شه ه،یدانشکده علوم پا ؛یواد حصارج یریدکتر سولماز من ول مکاتبات:ئنویسنده مس *

 s.moniri@azaruniv.edu پست الکترونیك:

 

 خلاصه

 IJOGI, Vol. 25, No. 9, pp. 112-125, Nov 2022 1401آذر ماه  ،112-125: صفحه ،9 شماره ،بیست و پنجم دوره
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 مقدمه

 میکروکایمریسم؛ مهاجرت سلولی از جنین به مادر

مهاجرت سلول از جنین به مادر، در طول بارداری، 

. شواهد در (1) افتدها اتفاق میاحتمالاً در تمام حامگی

های جنینی در است که سلول حال افزایشی حاکی از آن

ها سال بعد از توانند برای دهزا میبسیاری از زنان بچه

. کایمرا، (1-5) العمر پایدار بمانند بارداری و حتی مادام

اصطلاح معمول برای موجودات مختلط است که دارای 

دو یا تعداد بیشتری جمعیت سلولی متمایز از نظر 

ای که بدن شبیه ، جانور اسطوره(4)باشند ژنتیکی می

. (6)شیر، سر شبیه بز و دم شبیه مار دارد 

ها میکروکایمریسم به حضور جمعیت کوچکی از سلول

شود که از نظر که از فرد دیگری نشأت گرفته، گفته می

های فرد میزبان متمایزند و معمولاً از ژنتیکی از سلول

؛ (7، 3، 1) افتدطریق تزریق خون یا پیوند اتفاق می

ور سطح پایینی از جمعیت سلولی عبارت دیگر حض به

شود که آلوژنیک در میزبان، میکروکایمریسم نامیده می

. تبادلات (8، 4) تواند بین جنین و مادر نیز رخ دهدمی

 در طول بارداری، سلولی بین جنین و مادر دوطرفه

MFCT
 . (3، 1) شودنامیده می 1

طور  های کایمریک، بهعنوان منبع دیگر سلول بارداری به

شود. خیلی معمول و طبیعی باعث ایجاد کایمریسم می

ایم. با وجود دنیا آمده ما میکروکایمر به بنابراین، همه

زیادی وجود دارد، ولی  اینکه سؤالات پاسخ داده نشده

سان شود کایمریسم نقش مهمی در سلامتی انتصور می

. میکروکایمریسم در دوقلوهای دوزیگوتی (9)داشته باشد 

با عروق جفت متصل به هم، بعد از انتقال خون، پیوند 

. به (4) یابدهای بنیادی یا پیوند عضو افزایش میسلول

های جنینی در بافت و گردش خون مادر، حضور سلول

های و به حضور سلول 2(FMc) میکروکایمریسم جنینی

 ی در گردش خون جنین، میکروکایمریسم مادریمادر

(MMc)3 (10، 8، 3، 1)شود گفته می. 

 
 

های میکروکایمریك در بدن جنین و ها بین جنین و مادر و ماندگار شدن سلولسلول میکروکایمریسم؛ گذر دوطرفه -1شکل 

 مادر

 

  1 Maternal fetal cellular trafficking 
2 Fetal Microchimerism  
3 Maternal MicroChimerism 
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ی برای اولین بار توسط جورج میکروکایمریسم جنین

های گزارش شد. ایشان سلول 1893اسچمورل در سال 

عنوان اولین سلول مشتق از  تروفوبلاست جفتی را به

زیگوت که از جنین به مادر مهاجرت کرده بود، در 

مادری که در اثر ابتلاء به تشنج  سیستم عروقی ریه

ن، فوت کرده بود، شناسایی نمود. بنابرای 1بارداری

دهند، ها که لایه خارجی جفت را تشکیل میتروفوبلاست

های جنینی بودند که در سیستم عنوان اولین سلول به

. پس از آن، (3، 1) گردش خون مادری شناسایی شدند

های جنینی و مشتق از خون انواع گوناگون سایر سلول

ها، ها، اریتروسیتها، لنفوسیتجنینی شامل لکوسیت

های اجدادی دار خون، سلول های قرمز هستهسلول

ساز و مزانشیمی در گردش خون مادر یافت شدند  خون

. میکروکایمریسم مادری برای اولین بار در سال (10، 1)

های مادری در خون که لکوسیت و پلاکت زمانی 1963

. (11 ،3) بندناف شناسایی شدند، توصیف گردید

 % موارد و میکروکایمریسم51میکروکایمریسم جنینی در 

 .(3) % موارد گزارش شده است42مادری در 

داری در بار 2میکروکایمریسم جنینی، یک پدیده جانبی

کار رود که جنین عنوان مکانیسمی بهتواند بهاست و می

منظور افزایش شانس زنده ماندن خود، توانایی  به

 .(1) نمایدمادر را تضمین می 3سازگاری

تنها در خون  های جنینی میکروکایمریک نهسلول

های متنوع مادر شامل ا و ارگانهمحیطی، بلکه در بافت

 شوندمغز استخوان، پوست، کلیه، قلب و کبد یافت می

های جنینی در مغز هم . در موش، سلول(12، 3، 1)

های جنینی در چنین، حضور سلولاند. همیافت شده

ست. مادر نیز گزارش شده ا دیده محل بافت هدف آسیب

های مهمی در میکروکایمریسم بارداری ممکن است پیامد

ایمنی و مقاومت به پیوند ، اعم از خودزنانوضعیت ایمنی 

 .(1) باشدداشته 

ها در طول بارداری سلول نقش بیولوژیکی گذر دوطرفه

سیستم  . اگرچه، در توسعه(3، 1) است شناخته نشده

ایمنی، های خودایمنی جنینی، ترمیم بافتی در بیماری

، 3، 1)است سرطان و مراقبت ایمنی در مادر دخیل 

                                                 
1 Eclampsia 
2 Epiphenomenon 
3 Fitness 

چنین در های جنینی، همسلول . تبادلات دوطرفه(13

 .(1) افتدجفتی در رحم مادر نیز اتفاق می دوقلوهای تک

ها در سلول با وجود شواهد کافی مبنی بر گذر دوطرفه

طول بارداری، بخش قابل توجهی از میکروکایمریسم 

. درک بیشتر در رابطه (1) استمانده  نینی مبهم باقیج

های جنینی میکروکایمریک، توانایی با بیولوژی سلول

 -های جنینی برای عبور از سد جفتی و سد خونیسلول

های گوناگون و تمایز به چندین مغزی، مهاجرت به بافت

برد مختلف، ممکن است باعث پیش نوع سلول

های هایی برای پیوند داخل وریدی سلول استراتژی

درمانی منظور ترمیم با روش سلول بنیادی یا اجدادی به

 . (1) شود

انواع  های نرمال، همهکه در تمام بارداریحالیدر

های بنیادی به تعداد جمله سلولهای جنینی از  سلول

، 1) شونداندک از طریق جفت عبور و وارد بدن مادر می

های ترفوبلاستی از جنین به ، ولی مهاجرت سلول(11

ها، انتقال دهد. در موشها رخ نمیبارداری مادر در همه

ها رخ های جنینی به خون مادر در تمام بارداریسلول

دوم  و عموماً برای اولین بار در هفته (1) دهدمی

، 1)شوند های جنینی در مادر ظاهر میبارداری، سلول

5) . 

های کوریونی باعث آپوپتوز سینسیتیوتروفوبلاست در پرز

شود. آزاد شدن اجزای سلولی در گردش خون مادر می

باشد این اجسام آپوپتوتیک شامل مواد ژنتیکی جفت می

 خون مادر جدا شده و در اکثر مواقع منعکس که از نمونه

آزاد سلول نامیده  DNAژنوتیپ جنین بوده و  کننده

، اطلاعات مهمی در DNAشود. تجزیه و تحلیل این می

 .(14) دهدمورد سلامت جنین و جفت ارائه می

آزاد  DNA مرتبط با سلول جنینی و DNA فراوانی

سلول در خون مادر، با افزایش سن بارداری در انسان 

جنینی بلافاصله  DNAظاهراً،  .(5، 2) یابدافزایش می

شود، اما شواهد در سازی میزایمان سریعاً پاک بعد از

های جنینی از آن است که سلول حال افزایشی حاکی

توانند بعد از زایمان پایدار بمانند. این حقیقت، در می

های ابتدا از طریق انجام آزمایشات بر روی سلول

داشتن  زن غیرباردار با سابقه 8ای محیطی هسته تک

 8مورد از  6نر در  DNAفرزند پسر، پیشنهاد گردید. 
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CD38فوئید های اجدادی میلوئید و لنمورد سلول
 و +

CD34
در زنان یافت شد. این مسأله حتی در مورد  +

سال پیش دارای فرزند پسر شده بودند نیز  27زنانی که 

های دارای طور جالب توجه، سلول صادق بود، اما به

DNA  نر در زنانی که فرزند پسرشان زیر یک سال سن

های جنینی برای داشتند، تشخیص داده نشد، زیرا سلول

و ایجاد لاین سلولی در گردش  1سازی دوبارهجمعیت

از این رو،  .(6) خون محیطی، نیاز به زمان دارند

های مادری در قادر هستند در بافت های جنینی سلول

سازی انجام دهند و طول بارداری و بعد از آن، جمعیت

ها سال در های میکروکایمریک برای دهعنوان سلول به

 .(11، 10)ها پایدار بمانند مغز استخوان و دیگر ارگان

فاده از مطالعات میکروسکوپی و آنالیز با است

های جنینی در خون مادر فلوسایتومتری، حضور سلول

های بیولوژی چنین، با ابداع روشاست. هماثبات شده 

، 2(PCRای پلیمراز )ملکولی مانند واکنش زنجیره

شدت  های مادری بههای جنینی در بافتتشخیص سلول

ای اولین بار توالی ، بر(1989) تسهیل شد. لو و همکاران

خون مادر باردار  جنین نر را در نمونه Yکروموزوم  ویژه

ها توسط نشان دادند. سپس این یافته PCRبا روش 

 .(15، 10) مطالعات دیگر تأیید شد

 

 کارروش
-مروری جهت یافتن مقالات مرتبط، پایگا در این مطالعه

و  PubMed ،Science Direct ،Scopusهای 

Google Scholar  با استفاده از کلمات کلیدی

 میکروکایمریسم، گذر سلولی بین جنین و مادر

(MFCTو جنین نیمه )تا  1991زمانی  آلوژنیک در بازه

جستجو شد. مقالات حاصل از جستجو در چند  2021

بندی شد. مقالات چاپ شده در مجلات گروه دسته

چارک اول و مجلات دارای اعتبار بالا که دارای اطلاعات 

 مستند و کافی بودند، در اولویت قرار گرفتند. 
 

 

 

                                                 
1 Repopulation 
2 Polymerase Chain Reaction 

  ها یافته
 تآناتومی جف

 درک میکروکایمریسم جنینی نیاز به دانش کافی درباره

های جفتی و خون مادر تشکیل جفت و ارتباط بین سلول

های تروفوبلاست دارد. جفت از پرزهای کوریونی و سلول

گزینی )اتصال بلاستوسیت به طی دو فرآیند اصلی لانه

های رگ دیواره رحم( و تشکیل پرزهای کوریونی )توسعه

رحم( تشکیل  ینی و اتصال آنها به دیوارهخونی جن

دار جنینی، . غشاء جفتی از اندوتلیوم رگ(16)شود  می

 است بافت رابط، تروفوبلاست و سینسیتیوم تشکیل شده

. بارداری زنان به تشکیل جفت هموکوریال وابسته (3)

گزینی بلاستوسیت و تهاجم است که شامل لانه

های خونی رحم های تروفوبلاست جنینی به رگ سلول

باشد و تماس مستقیم خون مادر با پرزهای مادر می

 جفتی را از طریق تماس مستقیم خون مادر با لایه

 .(3)سازد تروفوبلاست جفت ممکن می

تشکیل جفت هموکوریال، هموستازی سریع و مطمئن را 

هم برای مادر و هم برای نوزادان جهت ضمانت حیاتشان 

چندین . میکروکایمریسم جنینی در (3) سازدفراهم می

دارای جفت هموکوریال مانند انسان، موش خانگی،  گونه

است،  های رسوس اثبات شدهموش صحرایی و میمون

که در چهارپایان اهلی دارای جفت اپیتلیوکوریال حالیدر

 .(12) است تشخیص داده نشده

است، اگرچه جفت یک مانع فیزیکی بین مادر و جنین 

عبارت دیگر،  باشد؛ بهاما یک مانع غیرقابل نفوذ نمی

تراوا است و اکسیژن و مواد مغذی  جفت یک غشای نیمه

از خون مادر به جنین و دفع مواد زائد از خون جنین به 

های شیمیایی علاوه، توکسینشود. بهمادر منتقل می

دالتون نیز قادر به عبور از  مختلف کمتر از یک کیلو

 .(14) ستندجفت ه

جفتی که  هایی درون ناحیهخون مادر و جنین در کانال

های مشتق از زیگوت پوشیده توسط روکشی از سلول

ها هزارتو و در یابد که در موشاست، گردش می شده

هایی شود. در انسان، کانالانسان جفت جنینی نامیده می

یابد، پرزهای نینی جریان میکه از طریق آن خون ج

شمار های با انشعابات و زیرانشعابات بیکوریونی و شاخه

دهند. بنابراین، در انسان خون مادری در را تشکیل می
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یابد. در مقابل، در موش، فضایی نسبتاً باز گردش می

های ها یا گودالای از حفرهخون مادری از طریق شبکه

یابد. یک لایه از میهزارتو جریان  به هم پیوسته

های تروفوبلاست، سطح رابطی بین خون مادر و  سلول

چنین سد ها همدهد. این سلولبافت جنینی تشکیل می

 دهندجفتی بین گردش خون مادر و جنین را تشکیل می

(1). 

ای جنینی از هدر تلاش برای یافتن چگونگی عبور سلول

مغزی و چگونگی پایداری و  -سد جفتی و سد خونی

های جنینی در بدن مادر، تحقیقات در حال پخش سلول

های جنینی عبور سلول . اما، در نحوه(5، 1)است انجام 

از سد جفتی و ورود آنها به گردش خون مادری، 

ها، تروفوبلاست 1توضیحات احتمالی شامل کنار زدن

های خونی جفتی یا انواع پارگی میکروتروماتیک کانال

سلولی ویژه که قادر به اتصال به تروفوبلاست دیواره 

، و مهاجرت از طریق سد های خونی جنینی هستندکانال

، تاکنون ها ایجاد شدهجفتی که توسط تروفوبلاست

 .(1) است مطرح شده

های میکروکایمریك جنینی در ترمیم نقش سلول

 دیده مادرهای آسیببافت

های جنینی عمدتاً در مغز استخوان مادر پایدار سلول

 های بالغ ویژهشوند و دارای توانایی تمایز به سلولمی

. مطالعات (5) مادر هستند دیدههای آسیببافتی در اندام

بارداری انسان و حیوانات نقش  موازی در زمینه

میکروکایمریک جنینی را در پاسخ به بافت  های سلول

های دیده نشان داد. اما، اینکه آیا سلولآسیب

تصادفی است  میکروکایمریک جنینی در مادر یک یافته

های بنیادی عنوان سلول یا پاتوژنیک طبیعی، و یا به

های کنند، هنوز مشخص نیست. محرکجبرانی عمل می

یکروکایمریک های مبیولوژیکی و محیطی که سلول

 استکنند، هنوز مبهم باقی مانده جنینی را محدود می

(10) . 

 ارتباط بین میکروکایمریسم جنینی و سرطان

شواهد جدیدی حاکی از وجود ارتباط دوگانه بین 

باشد. زنان باردار با روکایمریسم جنینی و سرطان میمیک

                                                 
1 Deportation 

 

گیری کمتر از زنان طور چشم میکروکایمریسم جنینی به

بدون میکروکایمریسم جنینی مستعد ابتلاء به سرطان 

چنین میزان بقاء و پاسخ به درمان سرطان در هستند. هم

است. کاهش خطر  زنان با میکروکایمریسم جنینی بهتر

های  ان پستان در حضور سلولابتلاء به سرط

میکروکایمریک جنینی در زنان پیشنهاد کرد که این 

 های نظارت ایمنی یا سرکوبتوانند عملکردها میسلول

تومور داشته باشند. ارتباط معکوس بین  کننده

میکروکایمریسم جنینی و سرطان محدود به سرطان 

اند که بارداری، پستان نیست و مطالعات نشان داده

ایمان، شیردهی و ترکیبی از آنها، نقش محافظتی در ز

های مثانه، تخمدان، ها از جمله سرطانبرابر سایر سرطان

مغز، پانکراس، کلورکتال، لنفوم و سرطان خون ایجاد 

. با این وجود، نقشی که (17، 8)کنند می

سرطان  میکروکایمریسم جنینی ممکن است در توسعه

در زنان داشته باشد، اخیراً مورد توجه قرار گرفته و 

های پیشنهاد شده است که با توجه به پتانسیل سلول

های بنیادی جهت عنوان سلول میکروکایمریک جنینی به

گانه و حضور های چندهای با دودمانتمایز به سلول

ها ها پس از زایمان، این سلولپایدار آنها در زنان سال

ممکن است در اثر تغییرات ژنتیکی یا تغییر در ریز 

عمل کنند  های بنیادی سرطانیمحیط خود، مانند سلول

 .(17) و باعث ایجاد سرطان شوند

های میکروکایمریك جنینی در تقویت نقش سلول

 سیستم ایمنی مادر یا اثر سوء بر آن

هایش ژنیعنی نیمی از آنتی است، 2آلوژنیک جنین نیمه

پدر به ارث  هایش را ازژنرا از مادر و نیمی از آنتی

دانیم، پیوند عضو ناسازگار، بدون طور که میبرد. همان می

طور  شود. ولی بهسرکوب سیستم ایمنی، به آسانی رد می

معمول، در طول بارداری موفق انسان، جنین 

مادر در امان  سیستم ایمنی آلوژنیک از حمله نیمه

. احتمالاً سرکوب سیستم ایمنی جفتی (18، 6)ماند  می

که برای حفظ جنین آلوژنیک ضروری است، به ایجاد 

کند. این سرکوب سیستم میکروکایمریسم کمک می

ایمنی ممکن است چندین ماه بعد از فارغ شدن از 

                                                 
2 Semi allogeneic 
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های جنینی در بارداری باقی بماند و باعث پایداری سلول

 .(4)کایمر هستند  مادران مادر شود. بنابراین، همه

های ایمنی چندین عامل بالقوه برای القای پاسخ

 ضدجنین
، (1978) مطرح هستند؛ مداوار و همکار1

هایی در رابطه با پاسخ ایمنی مادر علیه دغدغه و نگرانی

چنین، پاسخ ایمنی های پدری داشتند. همژنآلوآنتی

های خودی ژنع دیگری از آنتیتواند علیه انوابار میزیان

زا که در طول تکوین در یک های سرطانژننظیر آنتی

اندازی و آغاز شود. در این شود، راهمحدود بیان می دوره

-آنتی ویژه Tهای سلول راستا، احتمالاً بیان گیرنده

گریزد و از تشخیص کلونال می 2سرطانی جنینی های ژن

ها در نظر گرفته ژنآنتی برداری درمانی برای اینبهره

طور که سیستم ایمنی باید بین است. در واقع، همانشده 

بافت نرمال و نئوپلاستیک تشخیص دهد، تشخیص بافت 

آلوده نیز هدف درست دیگر سیستم ایمنی است. از این 

رو، آلودگی حاد یا مزمن رحم یا جنین در طول بارداری 

شود. در این  سازی سیستم ایمنیممکن است باعث فعال

تواند یک قربانی اجباری وضعیت، عدم پذیرش جنین می

برای مادر محسوب شود تا خودش را از عفونت محافظت 

کند و از هدررفت یک کودک که احتمال دارد از طریق 

حیاتی زندگیش آسیب ببیند،  اولیه آلودگی در مرحله

های ژنجلوگیری نماید. مواردی نیز از شناسایی آلوآنتی

پدری توسط سیستم ایمنی سازگار مادر گزارش شده 

کردند نازایی بدون علت ها گمان می است؛ مدت

، ریشه در نقص تحمل جنین توسط سیستم فیزیولوژیکی

سقط مکرر فقط زمانی  ایمنی مادر دارد و زنانی با سابقه

توانستند بارداری موفق داشته باشند که شریک 

 .(19، 18) جنسیشان تغییر یافته باشد

شواهدی مبنی بر نقش میکروکایمریسم جنینی در 

. (4) استهای خودایمنی زنان گزارش شده بیماری

های ها در زنان بعد از سالبیشتر اوقات، این بیماری

افتد. زنان مبتلا به اسکلروز فرزندآوری آنها اتفاق می

رخ افزایش یافته از میکروکایمریسم سیستمیک دارای ن

 های پوستی هستندجنینی در خون محیطی و آسیب

(20). 

                                                 
1 Antifetal 
2 Oncofetal 

 سلولی بین جنین و مادر در توسعه تبادلات دوطرفه

سیستم ایمنی جنین و در نتیجه در القاء تحمل در طول 

در بارداری نرمال، سازوکارهای  است.بارداری دخیل 

آلوژنیک  سیستم ایمنی مادر، در پذیرش جنین نیمه

است، اگرچه سیستم ایمنی جنین هم شناسایی شده 

ها از جفت سلول ر دوطرفهممکن است درگیر شود. گذ

تنظیمی  Tهای تواند از طریق القاء رشد و نمو سلولمی

 Tهای مادری توسط سلول ژنجنین، به پذیرش آنتی

 .(13) جنینی منجر گردد

 انداران در تأمین تغذیهاگرچه سازگاری تکاملی در پست

 چنین اجازهبهینه و حفاظت از جنین نقش دارد و هم

هد، اما یک چالش پیوند جنین را در رحم مادر می

. جنین (18، 10) کندایمنولوژیکی برای زنان عرضه می

های پدری را هم حمل های مادری، ژنعلاوه بر ژن

کند که برخی از آنها مانند محصولات ژن کمپلکس  می

MHCسازگاری بافتی اصلی 
در سطح  IIو  Iکلاس  3

است که شوند. همچنین، نشان داده شده سلول بیان می

، پاسخ 4برخی از محصولات ژن سازگاری بافتی فرعی

 MHCهای کند و پروتئینی را تحریک میآلوژنیکی قو

های سازگاری بافتی فرعی ژنو آنتی IIو  Iکلاس 

عنوان مولکول بیگانه توسط سیستم ایمنی مادر  به

شوند. با این وجود، پس زدن پیوند تشخیص داده می

بین  IIو  Iدلیل تفاوت محصولات کلاس  مادر به -جنین

افتد. اتفاق نمیهای پدری و مادری، مکرراً هاپلوتایپ

های های جنینی و بیان ملکولاگرچه، مهاجرت سلول

MHC  پدری با پتانسیل القاء واکنش پیوند در مقابل

 DNAافتد. این احتمال با کشف میزبان، بارها اتفاق می

و  +CD34های نر در گردش خون مادری، در سلول

CD38+ های اجدادی هماتوپوئیتیک عنوان سلول که به

ژن هستند، تقویت شده آنتی کنندههای عرضهو سلول

های رسد که مهاجرت و استقرار سلولنظر می است و به

ای که جنینی در مادر در طول بارداری، در مرحله

سیستم ایمنی مادر سرکوب شده رخ دهد و احتمالاً با 

های میکروکایمریسم در بدن  گیری سلولتسهیل جای

 .(10) ر منجر گرددمادر و به تحمل جنین توسط ماد

                                                 
3 Major Histocompatibility Complex 
4 Minor Histocompatibility Complex 
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های جنینی در انتقال جفتی سلول اخیراً نقش بالقوه

ایمنی مورد توجه قرار های خودزایی بیماریبیماری

های جنینی با همچنین، ارتباط سلول. (4) استگرفته 

مورفیک در دوران  اختلالات پوستی مانند جوش پلی

بارداری و اختلالات سیستمیک مانند مسمومیت 

است. پس از زایمان  حاملگی بدون تشنج نشان داده شده

های جنینی با اختلالات گوناگون از جمله نیز، سلول

 رتبط بودههای خودایمنی ماسکلرودرما و دیگر بیماری

های . گزارشات اولیه حاکی از آن بود که سلول(6) است

ما، اند، اهای خودایمنی دخیلجنینی در بیماری

های میکروکایمریک را در گزارشات بعدی نقش سلول

 های غیرخودایمنی نشان دادندهای سالم و بیماریبافت

. بیماری همولیتیک نوزاد تازه متولد شده، اولین (10)

بارداری بود. در این  پیامد ایمنولوژیکی در دوره تشخیص

های ژنبیماری، مادر در زمان تولد جنین در معرض آنتی

Rh سازی در مادر اریتروسیت جنینی قرار گرفته و ایمن

طور  به تواندبادی ایجاد شده میگردد. آنتیایجاد می

غیرمستقیم به همولیز جنین در بارداری بعدی منجر 

 . (18) شود

جنین برای اولین بار  -تحمل مادر ایده 1953در سال 

 .(21)توسط آقای پتر مداوار شناسایی و توصیف شد 

را گسترش دادند که  1بیلانگام، برنت و مداوار کشف آوون

نشان داد، اغلب دوقلوهای گاو، در هنگام تولد و مدت 

زیادی بعد از آن، پیوند پوست یک قل به قل دیگر را 

کنند. بنابراین در دو قلوهای گاو کاملاً تحمل می

شود و ی بین دو قل مبادله میهای خوندوزیگوتی، سلول

آید. علاوه دنیا می های خونی قل دیگر بههر قل با سلول

مدت طولانی حفظ  های مبادله شده بهبر آن، این سلول

گردند. این مشاهدات به همراه دیگر آزمایشات بر می

تحمل ایمنولوژیکی منجر شد  ایده روی موش، به ارائه

. اگرچه پس از آن، اکثر کارهای مداوار در رابطه با (18)

های تحمل اکتسابی فعالانه بود. او برای اولین مکانیسم

مادر را  -تحمل جنین بار، پیامدهای وسیع و پیچیده

شرح و تعریف شامل تفکیک آناتومی  3شناسایی کرد. او 

های ژنمادر و جنین توسط جفت، نابالغ بودن آنتی

نایی آنها را در ایجاد پاسخ ایمنی تضعیف جنینی که توا

                                                 
1 Owen’s discovery 

کند و عدم فعالیت بیولوژیکی سیستم ایمنی مادر در می

دوران بارداری را برای تحمل ایمنولوژیکی مادر پیشنهاد 

عدم فعالیت ایمونولوژیکی سیستم  نظریه .(18، 14)کرد 

ایمنی مادر، با توجه به اینکه سیستم ایمنی مادر جنین 

 زند، مطرح شد، اما بررسی و مطالعهآلوژن را پس نمی

تحمل ایمنی در  بیشتر نشان داد که مادر به یک مرحله

گردد، در حالی که هنوز در برابر برابر جنین نائل می

. اگرچه (22) دهدا پاسخ ایمنی نرمال را بروز میهعفونت

ها کاملاً صورت نگرفته است، اما کدام از این تعریف هیچ

جنین و  -تأثیر عمیقی در پژوهش مرتبط با تحمل مادر

 .(18) های گریز سیستم ایمنی جنین داشتسازوکار

کارگیری آنها از  هایی که جنین با بهاستراتژی

 .ماندسیستم ایمنی مادر در امان می

مداوار پایه و اساس این ایده را ایجاد کردند  هایفرضیه

تواند یک مکان با ویژگی مصونیت که رحم زن باردار می

هایی هستند هایی از بافتایمنی باشد. چشم و مغز، مثال

فیزیولوژیکی و آناتومیکی از  هایکه از طریق تشکیل سد

کنند. آنها های سیستم ایمنی ممانعت میعبور سلول

کنند که منجر به ارتقای نادیده هایی را بیان میفاکتور

انگاری ایمنولوژیکی توسط سیستم ایمنی از طریق 

زاد سیستم ایمنی درون غیرویژه های مهارکنندهسلول

 . (18)گردد می

های متعددی باعث ارتقاء مصونیت جنین از فاکتور

شود که در ادامه به برخی از آنها سیستم ایمنی مادر می

 شود. اشاره می

بارداری  اولیه ویژه در طول مرحله جنین در رحم مادر به

 2(IDoدی اکسیژناز )-2،3از طریق بیان ایندول آمین 

اند. مها در امان میT cell توسط دسیدوآ، از حمله

IDO ( باعث کاهش موضعی تریپتوفانTrpمی ) گردد و

ها به نوسان غلظت آمینواسید  T cellکهاز آنجایی

تریپتوفان حساس هستند، کاهش غلظت آمینواسید 

شود. برخی از ها میTcellتریپتوفان باعث مهار تکثیر 

های بافتی نیز در پاسخ به اینترفرون گاما ماکروفاژ

(INFγایندول آمی ،) کنند دی اکسیژناز تولید می-2،3ن

، 20، 18) گردندمی T cellو باعث مهار پاسخ موضعی 

در بازال دسیدوآ، در طول سه  INFγ. افزایش بیان (23

                                                 
2 Indoleamine 2,3-dioxygenase 
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است. در مقابل، اول بارداری موفق، نشان داده شده  ماهه

یابد. در هش میبیان آن در بارداری خارج رحمی کا

ها )مانند در لکوسیت INFγ دسیدوآی مادر، گیرنده

و  1(EVTsهای خارج پرزها )ماکروفاژها(، تروفوبلاست

است. اثرات مربوط به های اندوتلیال یافت شده سلول

INFγ است؛ از یک طرف باعث برانگیز  تا حدودی بحث

شود و از طرف دیگر با می EVTs  تسهیل آپوپتوز

 HLA-Gو به میزان کمتری  HLA-Cش بیان افزای

NKهای آن توسط سلول در تروفوبلاست، از تجزیه
2 

در  NKهای کند. در حقیقت، سلولمحافظت می

های که سلولگزینی بلاستوسیت، وقتینزدیکی زمان لانه

HLA-G کنند، موجب افزایش مثبت را شناسایی می

از  INFγشوند. می INFγبیان اولیه، سریع و گذرای 

 های عرضهسلول INFγهای قابل القاء با طریق فاکتور

های ژن را تحت تأثیر قرار داده و تمایز سلولآنتی کننده

T های نماید. این سلولکننده را القاء میتنظیمT 

های توانند مانع فعالیت دیگر انواع سلولکننده میتنظیم

T افزایش توان اظهار داشت که یک شوند. بنابراین، می

 بوده اول بارداری ضروری در طول سه ماهه INFγبیان 

توانند در می HLA-Gهای اینکه مولکول و (26-24)

آلوژن مؤثر واقع شوند  ایجاد تحمل مادر به جنین نیمه

تکوین، تمایز  گزینی،در لانه HLA-G. به علاوه، (27)

زایی و منظور رگ تروفوبلاست و اتصال آن به آندومتر به

 .(28) نمایدتأمین اکسیژن کافی نقش مهمی ایفا می

( Fas)لیگاند  CD95Lمکانیسم دیگر، افزایش بیان 

، منجر Fasلیگاند  - Fasاست که با فعال کردن مسیر 

ژن شده و آنتی کنندههای عرضهبه حذف کلونال سلول

های خاص توضیحی برای حالت مصونیت ایمنی بافت

کند. در مقابل، مانند جفت، قرنیه و بیضه فراهم می

زایی اختلالات یر، در بیماریطبیعی این مسعملکرد غیر

های خودایمنی، بیماری گوناگون مانند سیتوپنی، بیماری

و عدم پذیرش  3(GVHDبافت پیوند شده علیه میزبان )

 .(30، 29، 18) پیوند در گیرنده نقش دارد

                                                 
1 Extravillous trophoblasts 
2 Natural killer 
3 Graft versus host disease 

ها جهت حفاظت جنین ترین استراتژییکی دیگر از مهم

های ژنز سیستم ایمنی مادر، عدم وجود آلوآنتیا

MHC (18) باشدمیها کلاسیک بر روی تروفوبلاست. 

عنوان  های میکروکایمریك جنینی بهنقش سلول

 های بنیادی جبرانی برای مادرسلول

م ، میکروکایمریس(1998)طبق فرضیه نلسون و همکاران 

های خودایمنی نقش زایی بیماریجنینی، در بیماری

های خودایمنی را داشته و شیوع بالای بیماری

. ایشان با استفاده از آنالیز (31)کند گری می میانجی

PCR  کمی در زنان مبتلا به اسکلرودرما که قبلاً حداقل

نر مشتق  DNAدنیا آورده بودند، توانستند  یک پسر به

از جنین را در خون محیطی مبتلایان تشخیص دهند. 

در افراد کنترل تشخیص داده نشد.  DNAاما، این 

دست  ه، نتایج مشابهی ب(1998)آرتلت و همکاران 

را در خون محیطی  Yآوردند، آنها توانستند کروموزوم 

های چنین، در لزیون% از بیماران شناسایی کنند. هم46

% از بیماران مبتلا به اسکلرودرما نیز 58پوستی 

. (32، 10)را آشکارسازی کردند  Yهای کروموزوم  توالی

های بیماری مزمن پیوند علیه این فرضیه توسط شباهت

های خودایمنی، ( به برخی از بیماریGVHDمیزبان )

های خودایمنی بعد از افزایش میزان بروز بیماری

ی تولید مثلی زنان )ارتباط بروز بیماری با سن ها سال

های جنینی در بافت سلول دار شدن زنان( و مشاهده بچه

ایمنی، تقویت های آزمایشگاهی بیماری خودهدف مدل

های جنینی میکروکایمریک، . تاکنون سلول(4)گردد می

ی اسکلروزیس هاهای زنان مبتلا به بیماریبافت در نمونه

، 6، سندرم اسجوگرن5، سیروز صفراوی اولیه4سیستمیک

 7(SLEآرتریت روماتوئید، لوپوس اریتماتوز سیستمیک )

چنین در زنان مبتلا به بیماری خودایمنی تیروئید و هم

 . (4) استمشاهده شده 

زایی میکروکایمریسم جنینی ارتباط قوی با بیماری

 دهد که بر پایهزیس سیستمیک نشان میاسکلرو

مطالعات مبنی بر افزایش میکروکایمریسم جنینی در 

های دیگر بیماران خون محیطی، ضایعات پوستی و ارگان

                                                 
4 Systemic sclerosis 
5 Primary biliary cirrhosis 
6 Sjogren syndrome 
7 Systemic lupus erythaematosus 
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در مقایسه با افراد کنترل، شناسایی تعداد بیشتری از 

های جنینی در پوست سالم افراد بیمار در مقایسه سلول

، GVHDهای بالینی با باهتچنین شبا افراد کنترل، هم

 . (18، 4)است مورد تأیید قرار گرفته 

های جنینی در شرایط کشف پایداری سلول

و آدنوم تیروئید و  Cغیرخودایمنی مانند هپاتیت 

های چنین وجود گزارشات زیادی از حضور سلول هم

 های سالم، فرضیهجنینی میکروکایمریک در بافت

. طبق مطالعات (4) است خودایمنی را تضعیف کرده

فته، در اکثر شرایط خودایمنی، ارتباط انجام گر

های میکروکایمریک در داری بین حضور سلول معنی

ها خون یا بافت بیماران در مقایسه با افراد کنترل

رسد نظر می چنین، اگرچه بهشود. هممشاهده نمی

دیده تجمع های آسیبهای جنینی در اندامسلول

نی باعث های جنییابند، اما شواهد قطعی که سلول می

شوند، وجود ندارد. بنابراین، بیماری خودایمنی می

توان نتیجه گرفت که میکروکایمریسم جنینی  نمی

 . (4) پیوند علیه میزبان منجر گردد همیشه به یک پدیده

 

های میکروکایمریك جنینی در کاربرد سلول

 تشخیص پیش از تولد

مادر امکان تشخیص های جنینی به مهاجرت سلول

های کروموزومی و تهاجمی ناهنجاریپیش از تولد غیر

ژنی را در جنین فراهم نموده و از این رو  اختلالات تک

 .(26، 6، 4) است مورد توجه قرار گرفته

در ایالات متحده، روش تشخیص پیش از تولد سندرم 

شود. در مادران مادر مشخص می داون بر اساس سن

های تهاجمی مانند آمنیوسنتز و سال، روش 35بالای 

شود، اما در کاریوتایپ پیشنهاد می کوردوسنتز برای تهیه

دوم  سال، غربالگری سرم در سه ماهه 35مادران کمتر از 

های خاص جنینی یا گیری پروتئینبارداری جهت اندازه

(، گنادوتروپین AFPین )جفتی مانند آلفا فیتوپروتئ

( و یا استریول غیرکونژوگه در خون hCG) جفتی انسانی

% از افراد دارای بیشترین 5شود و تنها مادر پیشنهاد می

گردند. های تهاجمی معرفی میریسک برای انجام روش

های جنینی به بدن مادر، اخیراً، شناسایی مهاجرت سلول

موده که امکان یک پیشرفت جدی در این زمینه ایجاد ن

تشخیص غیرتهاجمی زودهنگام را در تمامی مادران 

  .(6) استفراهم نموده 
 

 
 های جنینی در بدن مادرنقش سلول -2 شکل

 

 بحث
اثرات ضدونقیضی در ارتباط با نقش میکروکایمریسم بر 

 روی سلامتی مادر و پیشرفت بارداری گزارش شده است.
های جنینی علاوه بر اینکه در حفظ بدن مادر از سلول

جمله بهبود زخم نقش دارند، با دستکاری فیزیولوژیِ 

شوند. ر به فرزند میمادر، موجب افزایش انتقال منابع ماد

. (2)توان به افزایش تولید شیر اشاره کرد برای مثال، می

نظر  تعاونی به فرزندی منحصراً -اغلب ارتباطات مادر

رسید، یعنی هر دو سودی بر روی بقاء و تندرستی  می

حال، ارتباط مادر و فرزند هم  اند. با ایندیگری داشته
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صورت تعارض و  صورت تعاون و همکاری و هم به به

دلیل اینکه  شود. ارتباط تعاونی، بهناسازگاری مشخص می

شی های به اشتراک گذاشته شده منجر به مزایای سازژن

گذاری مادر مندی جنین از سرمایهبهره در نتیجه

دلیل اینکه والدین و فرزندان  گردد و ارتباط تعارض، به می

گذارند، همچنین، هایشان را به اشتراک نمیتمام ژن

تواند تحت تأثیر منفی تولید مثل مادر در آینده می

. (2) گذاری مادر در فرزند فعلی قرار گیرد سرمایه

است که تعارض و درگیری بین مادر و بینی شده  پیش

فرزند جهت سیر تکاملی سازشی فرزند، هم برای افزایش 

جریان منابع از مادر به فرزند و هم جهت اقدامات متقابل 

 افتدمادرانه برای محدود کردن این جریانات اتفاق می

(2). 

های جنینی بر روی نقش سلول اصلی درباره سه فرضیه

اول به اثر  سلامتی یا بیماری مادر وجود دارد. فرضیه

های جنینی بر سلامتی مادر اشاره دارد و منفی سلول

رسان بوده و های جنینی آسیبکند که سلولعنوان می

توانند موجب اند. بنابراین، میدر ایجاد پاسخ ایمنی سهیم

دوم بیانگر اثرات مثبت  به بافت مادر شوند. فرضیهآسیب 

های جنینی بر سلامتی مادر است و پیشنهاد سلول

های جنینی نقش حفاظتی دارند و به کند که سلول می

های اجدادی جنینی به ترمیم و حفظ بافت همراه سلول

سوم، اثر مثبت یا منفی  کنند. در فرضیهمادری کمک می

های جنینی مطرح نبوده، سلول برای میکروکایمریسم

جنینی به آسانی تحمل شده و هیچ اثری بر روی 

  .(2) سلامتی مادر ندارند

تلف شواهدی مبنی بر هر یک از در مطالعات مخ

ها حاصل شده است که در ادامه به برخی از آنها  فرضیه

های تخصیص های جنینی در مکانشود. سلولاشاره می

های شوند. حضور سلولمنابع مادر و فرزند یافت می

تواند اثرات متناقضی جنینی در خون و بافت مادر، می

جنینی بر سلامتی های داشته باشد. از اثرات مثبت سلول

توان به بهبود زخم، پاسخ به آسیب و حفظ بدن مادر می

توان به کاهش ها میمادر، و برای اثرات منفی آن

کاری مندی سازشی مادر اشاره کرد. در واقع، دست بهره

 بیشتر از مقدار بهینه انتقال منابع مادر به فرزند به اندازه

کند مادر ایفا میمندی سازشی مادر، نقش منفی در بهره

های مدل های جنینی در موش. با ردیابی سلول(2)

های های جنینی فعال به محلزخمی، مهاجرت سلول

. اغلب در (2)است یب در خون مادر شناسایی شده آس

 DNAمطالعات انسانی، حضور یا عدم حضور سلول یا 

بیماران مؤنثی که قبلاً دارای فرزند  نر، در خون یا بافت

های . سلول(2)است پسر یا فاقد آن بودند، بررسی شده 

ه، پستان، کبد، کلیه، طحال، جنینی در مغز، قلب، ری

اند و در برخی تیروئید، کولون و پوست مادران یافت شده

های جنینی نر در بافت بیمار، موارد، فراوانی بالای سلول

است که مؤید اثر در مقایسه با کنترل سالم تعیین شده 

های جنینی بر سلامتی مادر است. از سوی  منفی سلول

های  یسم جنینی در بافتدیگر، اثر مثبت میکروکایمر

مختلف نیز گزارش شده است. در ادامه به برخی از این 

شود که شواهدی مبنی بر نقش مثبت مطالعات اشاره می

یا منفی میکروکایمریسم جنینی بر سلامتی مادر ارائه 

 نمایند.می

مطالعات انجام گرفته بر روی مغز در بیماری  مغز:

ی بر سلامتی مادر را های جنینآلزایمر، اثر مثبت سلول

زانگ و  که، در مطالعه. درحالی(33)است  تأیید کرده

، بر روی مدل پارکینسون موشی، (2010) همکاران

های جنینی در بافت بیمار در ی سلولفراوانی بالا

  .(34)مقایسه با کنترل سالم یافت شد 

، با مطالعه بر (2012)در پژوهش کارا و همکاران  قلب:

یابی قلب مدل موشی، مکان دیدهروی بافت آسیب

مادر و تمایز آنها  دیدههای جنینی در قلب آسیبسلول

صاف و  های ماهیچههای اندوتلیال، سلولبه سلول

. از طرف دیگر، حضور (7)ها یافت شد کاردیومیوسیت

های جنینی در بافت قلب بیماران کاردیومیوپاتی و سلول

 . (35) استعدم حضور آنها در غیرمبتلایان تأیید شده 

بافت  نمونه طبق تحقیقات صورت گرفته بر روی پستان:

های جنینی در بافت و خون انسان، فراوانی پایین سلول

ایین آنها در چنین سطح پو هم (39-36)یا خون بیمار 

در مقایسه  مثبت، ER/PRبافت سرطان پستان  نمونه

. از سویی، سطح (40)است  با کنترل سالم مشاهده شده

 (40)مثبت  HER-2 بالای آنها در بافت سرطان پستان

و توموراستروما در مقایسه با کنترل سالم، حاکی از 

. (41) باشدهای جنینی با بیماری مادر میارتباط سلول
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های سرطانی در های جنینی در موشفراوانی بالای سلول

مقایسه با کنترل سالم نیز در حمایت از اثر منفی آنها بر 

 .(42) استروی سلامتی مادر تعیین شده 

سلول جنینی نر با فراوانی بالاتری در  DNA تیروئید:

خون افراد کنترل در مقایسه با بیماران مبتلا به سرطان 

که در مطالعات . در حالی(43)است  تیروئید، یافت شده

و سیرلو و همکاران ( 2001)اسریواتسا و همکاران 

های جنینی با فراوانی بالاتری در بافت ، سلول(2008)

بیماران مبتلا به سرطان تیروئید در مقایسه با بافت سالم 

مطالعه بر روی بیماران مبتلا به  .(44، 43)یافت شدند 

 (46-48) ، بیماری گریوز(44-47) تیروئیدیت هاشیموتو

، (49) در انسان و بیماری تیروئیدیت در مدل موشی

های جنینی نر در بافت بیمار در فراوانی بالاتر سلول

 مقایسه با بافت سالم را نشان داد.

خون و لزیون پوستی در  بررسی نمونه سیستم ایمنی:

غدد  ، نمونه(51، 50، 32) بیماران اسکلروز سیستمیک

 خون ، نمونه(52) 1بزاقی در بیماران سندرم اسجوگرن

چنین ، همSLEدر بیماران  (54)و بافت چندگانه  (53)

در بیماران آرتریت  (56، 53) و خون (55)نمونه ندول 

 های جنینی نر در نمونهروماتوئید، فراوانی بالاتر سلول

 سالم نشان داد. بیمار را در مقایسه با نمونه

 دیدهمطالعه بر روی بافت آسیب کبد و کلیه و طحال:

های جنینی در بافت آسیبیابی سلولمدل موشی، مکان

 .(58، 57) دیده را نشان داد

رحم در  بافتی گردنه بررسی نمونه بافت تولید مثلی:

بیماران مبتلا به سرطان سرویکس، فراوانی بالاتر سلول

های جنینی را در بافت بیماران در مقایسه با بافت سالم 

. اما در مطالعه هورمد نیکوا و همکاران (59) نشان داد

بافت اندوتلیال در سرطان بافت  ، بر روی نمونه(2014)

و در مطالعه فاسبندر و همکاران  (60)تولید مثلی 

، (61) بیماری اندومتریوز در بافت اندومتریال( 2015)

نر بین بیماران و کنترل یافت  DNAتفاوتی در حضور 

 نشد.

خون در سرطان کولون  بررسی نمونه کولون و ریه:

در سرطان ریه،  (62)بافت ریه و تیموس  و نمونه (38)

                                                 
1 Sjogren 

های جنینی در بافت بیمار در فراوانی بالاتر سلول

 مقایسه با بافت سالم را نشان داد.

های سزارین، پوست در زخم بررسی نمونهبا  پوست:

و  Iهای جنینی و بیان سیتوکاین و کلاژن حضور سلول

III  وTGF-β3 های سزارین بهبود یافته، در زخم

، (2012)ناصر و همکاران  . در مطالعه(63) شناسایی شد

راوانی دیده، فپوست در موش مدل آسیب بررسی نمونه

های جنینی را در بافت ملتهب مادری، بالای سلول

چنین،  هم .(64)آنژیوژنز مادری و التهاب نشان داد 

، 64)و موش  (63)خون در ملانومای انسان  بررسی نمونه

، حضور PEP (66)پوست در بیماری  و نیز نمونه (65

ا فراوانی بالاتر را در بیماران، در های جنینی بسلول

 خیم نشان داد.مقایسه با بافت سالم یا خوش
 

 گیرینتیجه
های کایمریسم، حضور جمعیت کوچکی از سلولمیکرو

آلوژن در بدن جانداران است که از نظر ژنتیکی از 

باشد. علاوه بر انتقال های فرد میزبان متمایز میسلول

یا پیوند بافتی،  ها از طریق تزریق خونسلول

تبادلات  تواند در نتیجهمیکروکایمریسم جنینی نیز می

سلولی بین جنین و مادر رخ دهد. میکروکایمریسم 

جنینی نقش چندگانه در ارتباطات سلولی بین جنین و 

-زیست ای در حیطهمادر ایفا نموده و اهمیت ویژه

شناسی برخی از شرایط مرتبط با شناختی و سبب

یماری مادر و جنین دارد که در این راستا، سلامت و ب

های های میکروکایمریک در ترمیم بافتنقش سلول

مادر و تقویت یا تضعیف سیستم ایمنی مادر  دیدهآسیب

سلولی از  شناسایی شده است. همچنین،گذر دوطرفه

جنین شده  -تحمل مادر سد جفتی منجر به طرح ایده

زدن جنین  هایی برای عدم پساست که مکانیسم

آلوژنیک توسط سیستم ایمنی مادر را پیشنهاد  نیمه

های جنینی به نماید. از سوی دیگر، مهاجرت سلولمی

تهاجمی بدن مادر امکان تشخیص پیش از تولد غیر

ژنی را در  های کروموزومی و اختلالات تکناهنجاری

های ژنتیکی پیش از جنین فراهم نموده و در تشخیص

ای دارد. در مجموع، درک بیشتر تولد اهمیت ویژه

های نوین بیولوژی میکروکایمریسم جنینی و ابداع روش
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ای نو در مدیریت تواند دریچهاستفاده از این پدیده می

 شرایط سلامتی مادر و جنین در ارتباط با این پدیده

 زیستی بگشاید.

 تشکر و قدردانی
وسیله از نویسندگان تمام مقالات مورد استفاده در  بدین

 گردد.مروری، تشکر و قدردانی می این مقاله
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