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Abstract 

The current study is a prospective analytical case control study designed to investigate 

the relationship between Factor V Leiden G1691A, methyleneterhydrofolate reductase 

(MTHFR) C677T and to the prothrombin G20210A mutation variant and adverse 

pregnancy outcomes. The study included hundred Sudanese women who experienced 

three or more of the adverse pregnancy loss as case group during their reproductive in 

the Omdurman Maternity Hospital (Sudan) these compared with ninety four control 

group healthy women with at least more than two normal pregnancies and without any 

history of adverse pregnancy outcome or recurrent miscarriages during the period from 

July 2012 to June 2014. The study group data collected using structure questionnaire 

which was used to collect information about age, parity, medical and obstetric history, 

smoking, family medical and obstetric history, residency and relative marriage. Blood 

samples were collected from participants and total genomic DNA was isolated from 

blood leukocytes and the frequency of these gene mutations in the patients and controls 

were determined using PCR-restriction fragment length polymorphism then followed by 

Blood group, PT and PTT. 

Results showed: The mutation was detected in 8 out of 100 cases (8.0%) and in 6 out of 

94 controls (6.4%) (P- Value > 0.05). In study subjects, the general mutation prevalence 

of the Prothrombin gene was 3% among cases with (P- Value > 0.05). And there was no 

any mutant gene detected among control group. The frequency of   Heterozygous A/C 

MTHFR gene was 3.0% in cases with (P- Value > 0.05), there was no mutant gene 

detected among the controls group. Results showed no significant variations in factor V 

Leiden, prothrombin G20210A and MTHFR C677T gene mutation distribution among 

women with RSA and controls. 

Prothrombin time (PT) and partial thromboplastin time (PTT) in women RSA in this 

study were not affected significantly (P > 0.05 and P > 0.05) respectively. 

In conclusion the study observed that FV Leiden, FII G20210A mutation and MTHFR 

C677T do not associated with recurrent spontaneous abortion. 
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 المستخلص
 Vھذه الطفرات الجینیة لعامل التخثر الخامس عن كشاھد لكشف علاقة  أجریتالدراسة الحالیة ھي  دراسة متقدمة 

مع حدوث نتائج ) G20210A(وجین البروثرومبین , )C 677T(وجین مختزلة میثیلین تتروھیدروفولات  ,لیدن 

من  فاكثرامرأة سودانیة من اللاتي عانین من ثلاث   مائةشملت الدراسة , )مضاعفات الحمل العكسیة (الحمل السلبیة 

وتمت مقارنة ,)السودان (شفي الولادة ام درمان حالات الاجھاض المتكرر خلال الفترات الانجابیة لھن في مست

على الاقل لاكثر من حالتین ولادة طبیعیة  كل واحده منھن  امرأة سودانیة صحیة خضعت اربعھ وتسعین النتائج مع

ولم یكن لھن أي تاریخ لتعرضھن لحالات اجھاض متكرر او نتائج للحمل السلبي واللاتي اعتبرن كشاھد في ھذه 

وقد تم جمع البیانات , 2014الى شھر یونیو  2012تمت ھذه الدراسة في الفترة من شھر یولیو  وقد,الدراسة 

ثم تم , والتاریخ الطبي للولادة , الانجاب  عدد مرات,باستخدام الاستبیان الھیكلي لجمع المعلومات حول العمر 

ستخدام سلسلة التفاعل المبلمر وتم الكشف عن ھذه الطفرات الجینیة با,استخلاص الحمض النووي من كل عینة 

)PCR (, وكذلك قیاس وقت تخثر ,وكذلك اختبار تحدید فصائل الدم لكل عینة للمجموعتین المرضیة والسلیمة

  :ووفقا لذلك تحصلنا على النتائج الاتیة . ووقت تخثر الثرومبوبلاستین ,البروثرومبین 

حالة من النساء اللتي  100حالات من اصل  8في  G1691A  لیدن  Vفقد تم ایجاد طفرة عامل التخثر الخامس 

للنساء   P > 0.05 ھي من السلیمات وكانت القیمة الاحصائیة 94من اصل  6عانین من حالة الجھاض المتكرر و

وكذلك كان معدل انتشار طفرة جین البروثرومبین , اللاتي لم یعانین من أي حالة من الاجھاض المتكرر 

)G20210A ( ھي من الحالات المرضیة وكانت القیمة الاحصائیة% 3بنسبة P > 0.05  , ولم تسجل لھ أي وجود

وایضا اظھرت النتائج معدل انتشار الطفرة في جین مختزلة میثیلین تتراھیدروفولات ,في عینات الحالات السلیمة 

)C677T ( ھي من الحالات المرضیة للنساء وكانت القیمة الاحصائیة% 3بنسبة P > 0.05  ولم یتم الكشف لوجود

ي یعانین من الاجھاض المتكرر ان زمن ئووجد ایضا ان النساء اللا, ھذه الطفرة في عینات الحالات السلیمة 

 Pلھما وكانت   في المدي الطبیعيالثرومبوبلاستین وزمن تخثر البروثرومبین قد سجلا قیمتان  المنشط الجزئيتخثر

صائي لنتیجة الاختبارین أنھما لایتأثران بحالات الاجھاض المتكرر او نتائج حیث تبین من التحلیل الاح, 0.05 <

  .الحمل السلبي 

جد ان الطفرات الجینیة لعامل التخثر الخامس    ُ وثرومبین روالب, G1691A لیدن Vوفي ختام دراستنا و

)G20210A (,  وجین مختزلة میثیلین تترا  ھیدروفولات)C677T(, لا تشكل خطرا مؤثرا یودي لحدوث حالات

   .الاجھاض التلقائي المتكرر لدى النساء خلال الفترات الانجابیة 
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