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Introduction:  Placenta accreta is one of the life-threatening pregnancy-related disorders. 

Placenta accreta is generally described by extreme placentation and penetration of the placenta 

into the myometrium. There are increasing data regarding the role of the immune system in 

the induction of placenta accreta. IL-38 is a recently introduced member of the IL-1 cytokine 

family, which may play a role in the regulation of inflammatory response. This study aimed to 

investigate the serum level of IL-38 in patients complicated with placenta accreta. 

Materials & Methods: A total of 50 women, including 23 women with placenta accreta, 13 

healthy pregnant women, and 14 non-pregnant women, were enrolled in this study. Clinical 

and demographic data were recorded for all cases. The quantitative serum levels of IL-38 were 

measured using the ELISA method. 

Results: The serum levels of IL-38 were significantly higher in non-pregnant cases compared 

to women complicated with placenta accreta as well as normal pregnant women (62.88±23.58 

vs. 25.41±26.84 and 10.04±7.22, respectively; p-value < 0.001 for both comparisons), while 

there were no statistical differences between normal pregnant women and women diagnosed 

with placenta accreta regarding IL-38 serum levels (p = 0.2). 

Conclusion: Based on the results of the present study, the lower levels of IL-38 in the patients 

with placenta accreta indicate the lack of compensatory response toward the high level of 

angiogenesis stimuli and trophoblast invasion during this disease. 
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Introduction 
Placenta accreta spectrum (PAS) is one of the 

most serious pregnancy-related disorders and 

represents a major cause of severe maternal 

morbidity and mortality due to massive obstetric 

hemorrhage, hysterectomy, and other life-

threatening complications (1). The condition is 

characterized by abnormal adherence and invasion 

of placental villi into the myometrium, primarily 

resulting from defective decidualization at the 

implantation site (2). Although previous uterine 

surgery and placenta previa are well-established risk 

factors, growing evidence suggests that 

dysregulation of the maternal immune system and 

inflammatory pathways may also contribute to the 

pathogenesis of placenta accreta (2,3). Cytokines of 

the interleukin-1 (IL-1) family play essential roles in 

regulating immune responses, tissue remodeling, 

and placental development (3). Interleukin-38 (IL-

38), a recently identified anti-inflammatory cytokine 

belonging to the IL-1 family, has attracted increasing 

attention because of its potential role in modulating 

inflammatory responses and maintaining immune 
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homeostasis (4). However, its involvement in 

placenta accreta has not been adequately 

investigated (5). Therefore, the present study aimed 

to evaluate serum IL-38 levels in women with 

placenta accreta and compare them with healthy 

pregnant and non-pregnant women. 

Methods 
This case-control study included a total of 50 

women divided into three groups: 23 patients 

diagnosed with placenta accreta, 13 healthy pregnant 

women with uncomplicated pregnancies, and 14 

healthy non-pregnant women serving as controls. 

Clinical characteristics and demographic 

information were collected for all participants. 

Peripheral blood samples were obtained, and serum 

IL-38 concentrations were quantitatively measured 

using a commercially available enzyme-linked 

immunosorbent assay (ELISA). Statistical analyses 

were performed to compare IL-38 levels among the 

study groups, with a p-value of less than 0.05 

considered statistically significant. 

Results 
The analysis demonstrated that serum IL-38 

concentrations were significantly higher in non-

pregnant women than in both healthy pregnant 

women and patients with placenta accreta (62.88 ± 

23.58 pg/mL versus 10.04 ± 7.22 pg/mL and 25.41 

± 26.84 pg/mL, respectively; p < 0.001 for both 

comparisons). Although IL-38 levels appeared 

numerically higher in women with placenta accreta 

than in normal pregnant women, this difference did 

not reach statistical significance (p = 0.20). These 

findings indicate that pregnancy itself is associated 

with a substantial reduction in circulating IL-38 

levels, while the presence of placenta accreta does 

not significantly alter IL-38 concentrations beyond 

the physiological changes observed during normal 

pregnancy. 

Conclusion 
The findings of this study suggest that 

circulating IL-38 levels are markedly reduced during 

pregnancy and remain low in women with placenta 

accreta. Considering the anti-inflammatory 

properties of IL-38, its decreased expression may 

reflect an inadequate compensatory 

immunoregulatory response to the excessive 

trophoblast invasion, abnormal placental 

implantation, and enhanced angiogenic activity 

characteristic of placenta accreta. Although no 

significant difference was observed between normal 

pregnancy and placenta accreta, the overall 

reduction in IL-38 supports the hypothesis that 

impaired regulation of inflammatory pathways may 

contribute to the disease process. Further studies 

involving larger patient populations and mechanistic 

investigations are warranted to clarify the biological 

role of IL-38 in placental development and to 

determine whether this cytokine could serve as a 

potential biomarker or therapeutic target in placenta 

accreta spectrum disorders. 
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ازحد جفت و نفوذ  گزینی بیشچسبندگی جفتی یکی از اختلالات تهدیدکنندۀ زندگی مرتبط با بارداری است که با لانه  مقدمه: 

شود. شواهد رو به افزایشی نقش دستگاه ایمنی را در بروز این اختلال  غیرطبیعی آن به لایۀ عضلانی رحم )میومتر( مشخص می

است که ممکن است در   IL-1های  شدۀ خانوادۀ سیتوکین شناسایی( یکی از اعضای تازه IL-38)  3۸- دهند. اینترلوکیننشان می

در بیماران مبتلا به چسبندگی جفتی و    IL-38های التهابی نقش داشته باشد. هدف این مطالعه بررسی سطح سرمی  تنظیم پاسخ 

 . نقش آن در این اختلال بود

زن غیرباردار در این    14زن باردار سالم و    13زن مبتلا به چسبندگی جفتی،    23زن شامل    50درمجموع،    : ها مواد و روش 

در سرم با استفاده از   IL-38کنندگان ثبت شد. سطح کمی شناختی همۀ شرکتمطالعه شرکت کردند. اطلاعات بالینی و جمعیت

 .گیری گردید ( اندازهELISAروش الایزا )

داری بالاتر از زنان مبتلا به چسبندگی جفتی و همچنین  طور معنی در زنان غیرباردار، به  IL-38سطح سرمی  های پژوهش:  یافته

باردار سالم بود )به  بود.    P<0.001ی هر دو مقایسه  برا(.  22/7±10/ 04  و  ۸4/26±41/25  مقابل   در  5۸/23±۸۸/62ترتیب  زنان 

معنی بااین تفاوت  نظر سطح سرمی  حال،  از  به چسبندگی جفتی  مبتلا  زنان  و  باردار سالم  زنان  میان  نشد    IL-38داری  مشاهده 

(P=0.2). 

دهندۀ  تواند نشاندر بیماران مبتلا به چسبندگی جفتی می IL-38بر اساس نتایج این مطالعه، کاهش سطح  :یر ی گجه ی بحث و نت

 .های آنژیوژنز و تهاجم تروفوبلاست در این بیماری باشد نبودِ پاسخ جبرانی مناسب در برابر افزایش محرک

 ، بارداری، چسبندگی جفتی 3۸- اینترلوکین: های کلیدیواژه

 نویسنده مسئول: 

 بهروز غارثی فرد

 کوروش کلانتر

بخشششش ایمونولششششوژی، دانشششششکده 

پزشششکی، دانشششگاه علششوم پزشششکی 

 شیراز، شیراز، ایران

 
Email: 

gharesifb@sums.ac.ir 
kalantark@sums.ac.ir 

در بیماران مبتلا به    3۸بررسی سطح سرمی اینترلوکین .  و دیگران  زاده محمد حسن علی عاطفه،  پور  قمرطالع   تابناک نجمه، ناصری معصومه، رخ  ، انوری عنایت،احمدی مسلم   ستناد: ا 

 . ۸5- 94:    34( 3؛ ) 1405رداد  م   ، له دانشگاه علوم پزشکی ایلام مج   . چسبندگی جفتی 
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 مقدمه 

باردار   ک ی   ی جفت   ی چسبندگ  خطرناک    ی اختلال 

رحم همراه است و    ۀ جفت به عضل   ی ع ی رطب ی است که با نفوذ غ 

  مان ی هنگام زا   د ی شد   ی ز ی رحم و خونر   ی باعث پارگ   تواند ی م 

  ش ی افزا   ر ی اخ   ی ها در سال   ی جفت   ی چسبندگ   وع ی (. ش 1شود. ) 

است.    ده ی درصد رس   3از    ش ی درصد، به ب   0/ 0۸و از حدود    افته ی 

و   IVFمانند  ی است و عوامل  ن ی عامل خطر آن سزار  ن ی تر مهم 

ن  افزا   ز ی کورتاژ  را  ابتلا  نشان  دهند ی م   ش ی خطر  مطالعات   .

عوامل داده  که  افزا   ی اند    ک، ی وژن ی آنژ   ی فاکتورها   ش ی مانند 

و   ناز ی ک   ن ی روز ی ت  ی ها رنده ی فعال شدن گ  ، ی سلول   ر ی تکث  ت ی تقو 

ا  در  آپوپتوز  دارند.    ی جفت   ی چسبندگ   جاد ی کاهش  نقش 

طور کامل شناخته  هنوز به   ی مار ی ب   ن ی ا   ق ی حال، پاتوژنز دق ن ی باا 

 (. 2نشده است ) 

باردار   ی من ی ا   دستگاه  پو به   ی در    م ی تنظ   ا ی صورت 

پاسخ  شود ی م  ابتدا  در   .Th1   است؛    ی ن ی گز لانه   ی برا غالب 

  ن ی حفظ جن   ی برا   Tregو    Th2پاسخ    ی باردار   ۀ ان ی سپس در م 

  ی برا   Th1مجدداً پاسخ    ، ی و در اواخر باردار   ابد ی ی م   ش ی افزا 

زا  م   مان ی شروع  دستگاه  3)   شود ی فعال  تعادل  در  اختلال   .)

شواهد    ی منجر شود و برخ   ی به عوارض باردار   تواند ی م   ی من ی ا 

افزا  پاتوژنز چسبندگ   ی م ی تنظ   T  ی ها سلول   ش ی نقش    ی را در 

 (. 2اند ) نشان داده   ی جفت 

  ی من ی دستگاه ا   ی اجزا   ر ی سا   ، ی من ی ا   ی ها بر سلول   علاوه 

س  مهم   ز ی ن   ها ن ی توک ی مانند  باردار   ی نقش  دوران  دارند.    ی در 

م   ی ا صورت شبکه به   ها ن ی توک ی س  ا   کنند ی عمل  پاسخ    ی من ی تا 

.  ند ی حفظ نما   ی ع ی طب   ی را در طول باردار  ی شده و متعادل کنترل 

و    ی باردار   ت ی را در موفق   ها ن ی توک ی س   ت ی مطالعات متعدد اهم 

  ی را در عوارض باردار   ی ن ی توک ی س   ۀ اختلال در شبک   ن ی همچن 

  IL-1  ۀ خانواد   د ی جد   ی از اعضا   IL-38(.  4،  5اند ) نشان داده 

و اگرچه عملکرد    شود ی م  ان ی مختلف ب  ی ها است که در بافت 

  ک ی ولوژ ی ز ی ف  ط ی در شرا  ست، ی آن هنوز کاملًا مشخص ن  ق ی دق 

مورد توجه قرار گرفته است. در مطالعات نشان    ک ی و پاتولوژ 

را     IL-17و    IL-22  د ی تول   تواند ی م   IL-38شده است که  داده 

سلول  مح   ی ا هسته تک   ی ها در  در  PBMCs)   ی ط ی خون   )

)   ی شگاه ی آزما   ط ی شرا  کند  همچن 6مهار    ن ی توک ی س   ن ی ا   ن ی (؛ 

افزا  (.  7)   گردد ی م   T  ی ها در سلول   IL-10  د ی تول   ش ی موجب 

  ی من ی و خودا   ی التهاب   ی ها ی مار ی اند که در ب ها نشان داده گزارش 

ار  لوپوس  پسور SLE)   ک ی ستم ی س   تماتوز ی مانند  و    س ی از ی (، 

،  9)   ابد ی ی م   ش ی افزا   IL-38(، سطح  RA)   د ی روماتوئ   ت ی آرتر 

به ۸ م (.  جبران   ک ی   ش ی افزا   ن ی ا   رسد، ی نظر    ی برا   ی سازوکار 

بهتر    ی آگه ش ی با پ   IL-38سطح بالاتر    را ی کنترل التهاب باشد؛ ز 

 (. 10)   ست همراه ا   ها ی مار ی ب   ن ی در ا 

  IL-38 ۀ دربار  ی اطلاعات محدود  ، ی باردار  ۀ ن ی زم   در 

تنها   و  دارد  ب   ک ی وجود  که  است  داده  نشان    ن ی ا   ان ی مطالعه 

  ی ر ی چشمگ   ر یی تغ   ی اکلامپس در جفت زنان مبتلا به پره   ن ی توک ی س 

 ( به 11ندارد  م (.  در    3۸- ن ی نترلوک ی ا   ی سطح سرم   رسد، ی نظر 

سالم    دار با زنان بار   سه ی در مقا   ی جفت   ی زنان مبتلا به چسبندگ 

کاهش ممکن است به علت نبودِ پاسخ    ن ی که ا   ابد ی ی کاهش م 

ا   ی کاف   ی جبران  ب   ی من ی دستگاه  تهاجم  برابر    ازحد ش ی در 

افزا  و  نقش    وژنز ی آنژ   ش ی تروفوبلاست  به  توجه  با  باشد. 

و    ی التهاب   ی ها آن در مهار پاسخ   یی و توانا   IL-38  ی ضدالتهاب 

ا   وژنز، ی آنژ  سطح  ب   ن ی توک ی س   ن ی کاهش  به    ماران ی در  مبتلا 

و    ی من ی پاسخ ا   م ی به اختلال در تنظ   تواند ی م   ی جفت   ی چسبندگ 

ا   ش ی افزا  شود.  منجر  تروفوبلاست  نشان    ها افته ی   ن ی تهاجم 

به   IL-38که    دهند ی م    ی م ی عامل تنظ   ک ی عنوان  ممکن است 

عمل کند    ی در باردار   ک ی وژن ی آنژ - ی من ی مهم در حفظ تعادل ا 

 . نقش داشته باشد   ی جفت   ی و کاهش آن در پاتوژنز چسبندگ 

 ها مواد و روش

زن    23مطالعه،    ن ی : در ا ی ر ی گ کنندگان و نمونه شرکت 

چسبندگ  به  و    13  ، ی جفت   ی مبتلا  سالم  باردار  زن    14زن 

به  به   رباردار ی غ  که  شدند  مطالعه  وارد  کنترل  گروه  عنوان 

مراجعه    راز ی ش  ی دانشگاه علوم پزشک  مان ی زنان و زا  ی ها بخش 

تشخ  بودند.  سو   ی جفت   ی چسبندگ   یۀ اول   ص ی کرده    ی از 

زن  گزارش   ان متخصص  از  استفاده  با    ی ربردار ی تصو   ی ها و 

MRI   سونوگراف نمون   ی و  شد.  سه   ۀ انجام  در  سوم    ۀ ماه سرم 

  ن، ی پس از انجام عمل سزار   ن، ی . علاوه بر ا د ی اخذ گرد   ی باردار 

  ی بودند، برا   شده ت ی تثب   ن ی بافت جفت که در پاراف   ی ها نمونه 

 شدند.   ی بررس   ی جفت   ی چسبندگ   ک ی پاتولوژ   ی ارها ی مع   د یی تأ 

افراد   ار ی مع  که عوارض    ی ورود و خروج به مطالعه: 
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  ی رشد داخل رحم   ت ی محدود   ، ی اکلامپس ازجمله پره   ی گر ی د 

 (IUGR د اختلالات    ا ی   ی التهاب   ی ها ی مار ی ب   ، ی باردار   ابت ی (، 

ب  همبند،    ی قلب   ی مار ی ب   ک، ی ترومبوآمبول   ی ها ی مار ی بافت 

سوءمصرف    ۀ سابق   ا ی و    ی عروق مغز   ی ها ی مار ی ب   ک، ی سکم ی ا 

 . دند ی داشتند، از مطالعه خارج گرد   واد م   ا ی دارو  

بررس شرکت   ی پزشک   سوابق  و    ی کنندگان  شد 

زنده،    ی تعداد تولدها   ها، ی ازجمله سن، تعداد باردار   ی اطلاعات 

تولدها  تعداد سقط   ی تعداد  از  د ی گرد   ی آور ها جمع مرده و   .

شرا  واجد  مح   تر ی ل ی ل ی م   5  ط ی افراد  شد.    ی ط ی خون  گرفته 

  ی بعد   ی ها ش ی انجام آزما   ی و برا   د ی سرم جدا گرد   ی ها نمونه 

 شدند.   ی نگهدار   گراد ی سانت   ۀ درج   - 70  ی در دما 

صورت داوطلبانه در مطالعه  کنندگان به شرکت   ۀ هم 

آگاهانه را امضا کردند که    ۀ نام ت ی شرکت کردند و فرم رضا 

کم  پزشک   ۀ ت ی توسط  علوم  دانشگاه  ا   راز ی ش   ی اخلاق    لام ی و 

 (. IR.MEDILAM.REC.1399.215بود )   دشده یی تأ 

  ی سطح سرم   ی ر ی گ اندازه   ی : برا ن ی توک ی س   ی ر ی گ اندازه 

IL-38   زا ی الا   ت ی از ک   (ELISA  ساخت شرکت )CUSABIO 

Life Sciences    چ هونان،  استان  اساس  ن ی )ووهان،  بر   ،)

استفاده   شده ه ی توص  ی ها دستورالعمل شرکت سازنده و غلظت 

به د ی گرد  نمونه   تر ی کرول ی م   100طور خلاصه،  .  به    ی ها از  سرم 

  ک ی اتاق به مدت    ی مربوطه اضافه شد و در دما   ی ا ه چاهک 

گرد  انکوبه  آنت   د؛ ی شب  و  شد  شسته  صفحه    ی باد ی سپس 

ب نشان  با  چاهک   ن ی وت ی دارشده  مدت  به  به  و  افزوده    ک ی ها 

. پس از  د ی انکوبه گرد   گراد ی سانت   ۀ درج   37  ی ساعت در دما 

ها اضافه شد و  به چاهک    HRP-avidinوشو،  سه بار شست 

به مد  دما   ک ی   ت مجدداً    گراد ی سانت   ۀ درج   37  ی ساعت در 

از آن، چاهک د ی انکوبه گرد  بار شسته شدند و  . پس  پنج  ها 

  ی در دما   قه ی دق   15ها افزوده و به مدت  به آن   TMB  ی سوبسترا 

  ۀ . در مرحل د ی انکوبه گرد   ی ک ی و در تار   گراد ی سانت   ۀ درج   37

  ی ها اضافه شد و جذب نور محلول توقف به چاهک   ، یی نها 

د  چاهک  دستگاه    450موج  طول   ر هر  از  استفاده  با  نانومتر، 

ELISA Reader   ک د ی گرد   ی ر ی گ اندازه   ی زا ی الا   ت ی . 

حساس استفاده  م   0/ 05  ت ی شده  بر  که    تر ی ل ی ل ی نانوگرم  داشت 

شناسا   یی توانا   ۀ دهند نشان  در    IL-38  ن یی پا   ر ی مقاد   یی مناسب 

 است. 

با    ی آمار   ی ها ل ی نمودارها و تحل   م ی : ترس ی آمار   ل ی تحل 

  ی بررس   ی انجام شد. برا   GraphPad Prismافزار  استفاده از نرم 

آزمون  مطالعه   ی ها گروه   ان ی م   ی آمار   ی ها تفاوت  از  شده، 

Kruskal–Wallis test   برا   د ی استفاده گرد   ق ی دق   ۀ محاسب   ی و 

اصلاح  P  ر ی مقاد   ،Bonferroni    گرد ن  ی همچن   د؛ ی اعمال 

بررس به   ی همبستگ   ی ها آزمون  احتمال   ی منظور    ان ی م   ی ارتباط 

و تعداد    ها ی مانند سن، تعداد باردار   یی رها ی و متغ   IL-38سطح  

  ی از نظر آمار   0/ 05کمتر از    P  ر ی ها صورت گرفت. مقاد سقط 

 . در نظر گرفته شدند   دار ی معن 

 پژوهش یهاافتهی 

جمعیت ویژگی  زنان  های  همۀ  بالینی  و  شناختی 

شده است.  ارائه   1کننده در مطالعه در جدول شمارۀ  شرکت 

شده است، زنان  نشان داده   1طور که در جدول شمارۀ  همان 

گروه  سایر  با  مقایسه  در  جفتی  به چسبندگی  میزان  مبتلا  ها، 

بالاتری از سابقۀ سزارین قبلی و همچنین سن بارداری بیشتر در  

. ( P<0.01و    P<0.001ترتیب  زمان زایمان داشتند )به 

 ویژگی های افراد مبتلا به چسبندگی جفتی و افراد سالم .1جدول شمارۀ 

 ی جفت ی چسبندگ یپ مقدار

 ( 23)تعداد=

 نرمال حامله

 ( 13)تعداد=

 ویزگی (14)تعداد= حامله ریغ

n.s. 33·8±7.4 34.6±5.4 32±6.6 سال(  سن( 

 ( چندم هفته)در  مانیزا - 39±0.6 36±0.8 0.01>

 سقط 0 0 0.8±0.6 0.05>

n.s. 2.83±0.6 2.4±0.8 2.3±0.7 شده متولد زنده نوزاد تعداد 

 یقبل نیسزار سابقه 0.21±0.03 0 1.72±0.5 0.001>
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  ۀ نفر سابق  7  ، ی جفت  ی زن مبتلا به چسبندگ   23  ان ی از م 

از زنان باردار سالم و زنان    ک ی چ ی ه   که ی سقط داشتند، درحال 

  ۀ طور که در شکل شمار سقط نداشتند. همان   ۀ سابق   رباردار ی غ 

سطح    ن ی انگ ی م   ن ی بالاتر   رباردار ی شده است، زنان غ نشان داده   1

درحال   IL-38  ی سرم  کمتر   که ی داشتند،  سالم  باردار    ن ی زنان 

نشان داد    ی آمار   ل ی تحل   ج ی را نشان دادند. نتا   ن ی توک ی س   ن ی سطح ا 

  ی دار ی طور معن به   باردار، ر ی در زنان غ   IL-38  ی که سطح سرم 

ب  از  چسبندگ   ماران ی بالاتر  به  )م   ی جفت   ی مبتلا    ±   ن ی انگ ی بود 

  ؛ 26/ ۸4± 25/ 41  مقابل   در   23/ 5۸± 62/ ۸۸:  ار معی   انحراف 

P<0.001 طور  به   ز ی زنان باردار سالم ن   با   سه ی در مقا   ن ی (؛ همچن

  ؛ 7/ 22± 10/ 04  مقابل   در   23/ 5۸± 62/ ۸۸بود )   شتر ی ب   ی دار ی معن 

P<0.001 باا باردار    ان ی م   IL-38تفاوت سطح    حال، ن ی (.  زنان 

  دار ی معن   ی از نظر آمار   ی جفت   ی سالم و زنان مبتلا به چسبندگ 

 (. P=0.2نبود ) 

به    ی همبستگ   ی ها آزمون   ج ی نتا  مبتلا  گروه  در 

ه   ی جفت   ی چسبندگ  که  داد  معن   چ ی نشان    ان ی م   ی دار ی ارتباط 

و تعداد    ها ی مانند سن، تعداد باردار   یی رها ی و متغ   IL-38سطح  

. ( 2  ۀ سقط وجود ندارد )شکل شمار 

 
در سه گروه )*** نشان دهنده عدد پی کمتر از   3۸-. میانگین سطح سرمی اینترلوکین3۸-آنالیز مقایسه ای سطح سرمی اینترلوکین .1شمارۀ  شکل 

 نشان دهنده غیر معناداری است nsیک هزارم می باشد،  

 
 3۸- ارتباط سه فاکتور سن، تعداد زایمان و تعداد سقط با سطح سرمی اینترلوکین .2شکل شمارۀ 
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 گیریو نتیجهث بح

است    ی و چندعامل   ده ی چ ی پ   ی ند ی فرا   ی جفت   ی چسبندگ 

.  شود ی رحم مشخص م   ۀ وار ی جفت به د   ی ع ی رطب ی که با اتصال غ 

  ، ی عروق مادر   ی ع ی رطب ی غ   ی از بازساز   ی عمدتاً ناش   ت ی وضع   ن ی ا 

ب  تهاجم  با  افزا   ازحد ش ی همراه  و    ند ی فرا   ش ی تروفوبلاست 

اند که  نشان داده   ن ی ش ی مطالعات پ   ی (. برخ 12است )   وژنز ی آنژ 

و  T-regs)   ی م ی تنظ   T  ی ها سلول   ، ی جفت   ی چسبندگ   ر د   )

اتصال    یۀ و در ناح   کنند ی نفوذ م   ومتر ی م   یۀ ماکروفاژها به درون لا 

م  و  م   ومتر ی جفت  سلول 12،  13)   ابند ی ی تجمع    ی من ی ا   ی ها (. 

مختلف  انواع  س   ی قادرند،  و    ی التهاب ش ی پ   ی ها ن ی توک ی از 

پاتولوژ   د ی تول   ی ضدالتهاب  اختلالات  بروز  در  که    ک ی کنند 

باردار  با  محدود   ، ی مرتبط  رحم   ت ی ازجمله  داخل    ، ی رشد 

نقش دارند    ی اکلامپس و پره   ی باردار   ابت ی زودرس، د   مان ی زا 

 (16-14 .) 

خانواد   ، ی تازگ به  از  عضو    IL-1  ی ها ن ی توک ی س   ۀ سه 

اند که عمدتاً  شده   یی شناسا   IL-38و     IL-37  ،IL-36Raشامل  

  ی و خاتمه دادن به آبشارها   زبان ی دفاع م   ، ی من ی پاسخ ا   م ی در تنظ 

ازا   ی من ی خودا   ا ی   ی التهاب  دارند؛  ها  مولکول   ن ی ا   رو، ن ی نقش 

س به  ا   ۀ کنند ل ی تعد   ی ها ن ی توک ی عنوان    ی من ی دستگاه 

 (immunomodulatory cytokines م شناخته  ،  1۸)   شوند ی ( 

17 .) 

مبتلا    ماران ی را در ب   IL-38حاضر، ما غلظت    ۀ مطالع   در 

در    ن ی توک ی س   ن ی ا   ت ی تا اهم   م ی کرد   ی بررس   ی جفت   ی به چسبندگ 

ما نشان داد که سطح    ج ی تر شود. نتا اختلال روشن   ن ی پاتوژنز ا 

از    ی دار ی طور معن به   رباردار، ی در زنان غ   IL-38  ی سرم  بالاتر 

باردار سالم    نان ز   ن ی و همچن   ی جفت   ی مبتلا به چسبندگ   ماران ی ب 

ا  بر  ب   IL-38اگرچه غلظت    ن، ی بود. علاوه  به    ماران ی در  مبتلا 

ب   ی جفت   ی چسبندگ  سالم  باردار  زنان  به  ا   شتر ی نسبت    ن ی بود، 

 . د ی نرس   ی آمار   ی دار ی اختلاف به سطح معن 

محدود   ، ی جفت   ی چسبندگ   ۀ ن ی زم   در  به    ی مطالعات 

اند.  پرداخته   ها ن ی توک ی اختلال و سطح س   ن ی ا   ان ی ارتباط م   ی بررس 

در    IL-35و    TGF-β  ی ما نشان داد که سطح سرم  ر ی اخ   ۀ مطالع 

بالاتر از    ی دار ی طور معن به   ، ی جفت   ی مبتلا به چسبندگ   ماران ی ب 

 ( است  سالم  ب ی افزا   ی گر ی د   ۀ مطالع   ن ی (؛ همچن 19زنان    ان ی ش 

TGF-β1   مبتلا به    ماران ی جداشده از ب   ی مادر   ی ها را در بافت

)   ی جفت   ی چسبندگ  داد  ا 20نشان  بر  افزون  پژوهش    ن، ی (. 

در  CD25  ی م ی تنظ   T  ی ها نسبت سلول   ش ی افزا   ی گر ی د  را   +

نقش    ۀ کنند ان ی گزارش کرد که ب   ی جفت   ی چسبندگ   ی ها نمونه 

 (. 21تهاجم تروفوبلاست است )   م ی ها در تنظ سلول   ن ی مهم ا 

  ش ی افزا   ی متعدد   ی شگاه ی مطالعات آزما   ن، ی بر ا   علاوه 

  ی ها ی مار ی را در ب   IL-38مربوط به    mRNA  ان ی و ب   ی سطح سرم 

التهاب   ی من ی خودا  آرتر   ی و  لوپوس    د، ی روماتوئ   ت ی مانند 

پسور   ی مار ی ب   ک، ی ستم ی س   تماتوز ی ار  و    س ی از ی کرون، 

  ن ی توجه ا قابل   ۀ اند. نکت گزارش کرده   ی عروق ی قلب   ی ها ی مار ی ب 

افزا  که  پ   IL-38سطح    ش ی است  بهبود    ی آگه ش ی با  و  بهتر 

)   ی مار ی ب   ت ی وضع  است  بوده  همچن 22- 26همراه  نشان    ن ی (؛ 

سطح  داده  است،  پرزها   IL-38شده    ان ی شر   ، ی ون ی کور   ی در 

به    ، ی باردار   ابت ی ناف در زنان مبتلا به د   د ی ناف و ور  نسبت 

  د ی که تول   دهند ی نشان م  ها افته ی   ن ی . ا ابد ی ی م  ش ی زنان سالم افزا 

IL-38   در    ، ی ها ممکن است با مهار التهاب موضع بافت   ن ی در ا

نقش داشته    ی باردار   ابت ی مرتبط با د   ی التهاب   ی ها کنترل پاسخ 

 (. 27باشد ) 

است،  گزارش   ن ی همچن  زنان    IL-38شده  جفت  در 

هرچند    شود، ی م   د ی و زنان باردار سالم تول   ی اکلامپس مبتلا به پره 

  ن ی دو گروه مشاهده نشده است. ا   ن ی ا   ان ی م   ی دار ی تفاوت معن 

ممکن است    IL-38که    کند ی م   ت ی حما   ه ی فرض   ن ی موضوع از ا 

شرا  نقش    ، ی اکلامپس پره   ی موضع   ک ی پاتولوژ ی من ی ا   ط ی در 

پاسخ   ی م ی ظ تن  کردن  محدود  با  و  باشد    ی التهاب   ی ها داشته 

 ( کند  کمک  التهاب  کنترل  به  (.  17،  2۸ماکروفاژها، 

ا  م   ها افته ی   ن ی درمجموع،  احتمالًا    IL-38که    دهند ی نشان 

  کند ی عمل م  ی م ی تنظ  ی بازخورد  ۀ حلق   ک ی از  ی عنوان بخش به 

پاسخ  اول   ی التهاب   ی ها تا شدت    ها ی مار ی ب   ن ی ا   یۀ را در مراحل 

 دهد.   کاهش 

  IL-38  ز ی نشان داد، تجو   ی گر ی د   ۀ مطالع   ن، ی بر ا   علاوه 

و    ی تراکم عروق   ، ی نوزاد به کاهش سطح عروق   ی ها در موش 

با گروه    سه ی (، در مقا tip cellsنوک رگ )   ی ها تعداد سلول 

 ( شد  منجر  همچن 29کنترل  ت   ن ی (؛  که  شد    مار ی مشخص 

)   یۀ شبک   ال ی اندوتل   ی ها سلول  سلول HRECsانسان  و    ی ها ( 
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)   د ی ور   ال ی اندوتل  انسان  با  HUVECsناف   )IL-38   طور  به

  ها افته ی   ن ی . ا دهد ی ها را کاهش م سلول   ن ی ا   ر ی تکث   ی ر ی چشمگ 

م  تکث   تواند ی م   IL-38که    دهند ی نشان  مهار  و مهاجرت    ر ی با 

کند    ی ر ی جلوگ   ک ی پاتولوژ   وژنز ی از آنژ   ال، ی اندوتل   ی ها سلول 

 (29 .) 

ب   IL-38سطح    کاهش  به چسبندگ   ماران ی در    ی مبتلا 

  ش ی مناسب در برابر افزا   ی نبودِ پاسخ جبران   ۀ دهند نشان   ی جفت 

در جر   وژنز ی آنژ   ی ها محرک  تروفوبلاست  تهاجم    ن ی ا   ان ی و 

بروز اختلالات ماما   IL-38  ق ی است. نقش دق   ی مار ی ب    ، یی در 

طور کامل روشن نشده است.  هنوز به   ، ی جفت   ی چسبندگ   ژه ی و به 

است که    ی پژوهش   ن ی مطالعه نخست   ن ی ا   م، ی آنجا که اطلاع دار   ا ت 

پرداخته   ی جفت   ی چسبندگ  ط ی در شرا  IL-38غلظت   ی به بررس 

  IL-38  یی ربنا ی ز   ی ها درک بهتر سازوکار   ی برا   رو، ن ی است؛ ازا 

چسبندگ  ب   ، ی جفت   ی در  مطالعات  نمون   شتر ی انجام  حجم    ۀ با 

و    IL-38  ی و جفت   ی موضع   ان ی ب   ی تر و با تمرکز بر بررس بزرگ 

مرتبط با    ی دست ن یی و پا   ی بالادست   ی رسان ام ی پ   ی رها ی مس   ن ی همچن 

 . رسد ی نظر م به   ی آن، ضرور 

 مطالعه یهاتی محدود 

  ی در چسبندگ   IL-38  ۀ دربار   ی بررس   ن ی مطالعه اول   ن ی ا   

اما محدود   ی جفت  نمون   یی ها ت ی است؛  و    ۀ مانند حجم  اندک 

م   ج ی نتا   ر ی تفس   ، ی مقطع   ی طراح  محدود    ن ی همچن   کند؛ ی را 

  ی و سن باردار   ن ی سزار   ۀ سابق   ، ی باردار   ت ی مانند وضع   ی عوامل 

بگذارند   ر ی تأث  IL-38بر سطح  confounderعنوان به  توانند ی م 

 . کنترل شوند   ق ی طور دق به   نده ی در مطالعات آ   د ی و با 
 

   گزاریسپاس

از   را  خود  قدردانی  و  تشکر  مراتب  نویسندگان 

 . دارند ابراز می   حمایت مالی دانشگاه علوم پزشکی ایلام 

 تعارض منافع 

م   سندگان ی نو  منافع   کنند ی اعلام  تضاد  ا   ی که    ن ی در 

 . مقاله وجود ندارد 

   کد اخلاق

دانشگاه    ته ی کم   ه ی د یی تا   با مقاله    ن ی ا  علوم  اخلاق 

ایلام  اخلاق    پزشکی  کد  با 

IR.MEDILAM.REC.1399.215   انجام شده است . 

 یمال تی حما

حمایت    دانشگاه علوم پزشکی ایلام   این مقاله توسط 

 . شده است   مالی 

 سندگانی مشارکت نو

طراحی ایده اولیه و نگارش پروپوزال توسط کوروش  

بیماران   از  نمونه  اخذ  شد.  انجام  فرد  غارثی  بهروز  و  کلانتر 

توسط نجمه رخ تابناک، عاطفه قمر طالع پور و محمد علی  

پذیرش   مراحل  و  مقاله  نگارش  زاده صورت گرفت.  حسن 

مقاله و پاسخ به داوران مجله توسط عنایت انوری انجام گردید.  

مربوطه   تستهای  و  احمدی  مسلم  توسط  آماری  آنالیز 

همه   شد.  انجام  ناصری   معصومه  توسط  آزمایشگاهی 

 . نویسندگان نتایج را بررسی و نسخه نهایی مقاله را تایید کردند 
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