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Investigation of HLA-DQB2 allele in Patients with Alopecia Areata 
Reyhaneh Abgoon1, Pardis Sadat Tabatabaei Panah1, Reza Akbarzadeh2 

1- Department of Biology, Islamic Azad University, East Tehran Branch, Tehran, Iran 
2- Urogenital Stem Cell Research Center, Shahid Beheshti University of Medical Sciences, Shahid Labbafi Nejad 
Educational Hospital, Tehran, Iran. 

Abstract: 
Aim and Background:Alopecia Areata (AA) is a common immune-mediated disease which 
considered as the second most common cause of hair loss in humans. This hair loss targets hair follicles, 
and has a genetically complex inheritance. HLA genes such as HLA class II can influence the 
development of AA. The aim of the study was to investigate whether HLA-DQB2 allele is associated 
with AA. 

Materials and Methods:Alopecia Areata patients and control subjects were enrolled in this study. A 
total of 30 AA patients (13 female and 17 male with mean age 26.3±12.5) and 15 healthy controls (5 
Female and 10 Male with mean age 30 ±5.88) were included and analyzed in a case–control study. 
Genomic DNA was prepared using DNG plus method. Polymerase chain reaction with sequence specific 
primers technique (PCR-SSP) used to detect HLA-DQB2. Association of HLA-DQB2 allele with family 
history, age of onset, and stress were assessed by logistic regression analysis. 

Results: HLA-DQB2 allele did not show a significant association with susceptibility to AA and had a 
frequency of 56.7% in AA patient vs 26.7% in healthy controls (OR = 3.596, 95% CI = 0.929-13.916, p 
value = 0.064). Furthermore, this study did not show any association of HLA-DQB2 allele with family 
history (OR =0.3, 95% CI = 0.06 – 2.32, p value = 0.3), phobia (OR = 1.57, 95% CI = 0.38-6.4 p value = 
0.5) and stress (OR = 1.36, 95% CI = 0.28-6.48 p value = 0.6), family history (OR=0.4, 95%CI=0.06, p 
value=0.3). the significant association found with sunlight exposure with HLA-DQB2 allele in AA 
(OR=4.46,95%CI=0.95-20.83, p value=0.05). 

Conclusion:Our data do not show a correlation between the HLA-DQB2 allele and occurrence of AA 
and clinical data in Iranian population. To our knowledge this is the first study to frequency of HLA-
DQB2 allele in Iranian AA patients.  

Keywords: HLA-DQB2, PCR-SSP, Alopecia Areata, autoimmune disease 
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 مجله تازه های بیوتکنولوژی سلولی  مولکولی
دوره 9 - شماره 35 - تابستان 1398

 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
 :نویسنده مسئول

 .واحد تهران شرق، تهران، ایران -اسلامیگروه زیست شناسی، دانشگاه آزاد 
  tabatabaeipanah@gmail.com :پست الکترونیکی

 ۳۱/۱۹۳۳۹۳۱: دریافت تاریخ
 ۳۱/۰۹۳۷۹۳۱ :تاریخ پذیرش

 در بیماران مبتلا به  HLA-DQB2 آللبررسی فراوانی 
  آتاآلوپسیا آره

  2، رضا اکبرزاده1*، پردیس سادات طباطبائی پناه1ریحانه آبگون

  شرق، تهران، ایرانواحد تهران -گروه زیست شناسی، دانشگاه آزاد اسلامی .۳

 رانینژاد، تهران، ا یلباف دیشه یآموزش مارستانیب ،یبهشت دیشه یدانشگاه علوم پزشک تال،یاروژن یادیبن یسلول ها قاتیمرکز تحق .2

 چکیده

 شناسایی سر ناحیه در خصوصهب سر موی ریزش با که است عاملی چند بیماری یک (AA) آتاآره آلوپسیا :سابقه و هدف
 آلوپسیا بیماری پاتوژنز با که شده شناسایی ها HLAاز خاصی نواحی. است داده قرار خود ثیرأت تحت را نفر میلیون ۱ که شودمی
 بررسی کنترل در جامعه بیمار و آتاآره آلوپسیا در بروز بیماری  HLA-DQB2 آلل فراوانی اثر تحقیق این در. است ارتباط در آتاآره

  .است شده

 ۳۷ و زن ۱)سالم  کنترل نفر ۳۱ و (۱۹2۱سنی  میانگین مرد، ۳۰و نز ۳۱) AA بیمار ۱۷ شامل مطالعه این :هاروش و مواد
 PCR-SSP روش با و شد استخراج DNG plus روش از استفاده با خون هاینمونه از DNA است (۱۷ سنی میانگین با مرد

 .شد بررسی دموگرافیک فاکتورهای با HLA آلل این بین ارتباط این برعلاوه. شد نجاما  HLA(HLA-DQB2) تشخیص

از بین  . است بوده بالاتر گیریچشم طوربه بیماران در%(  ۰۹2۱) کنترل افراد با مقایسه در HLA-DQB2 آلل فرکانس :هایافته
چنین هیچ هم. داری نشان داده استارتباط معنی  HLA-DQB2آللوجود  فاکتورهای دموگرافیک، فقط در معرض آفتاب بودن با

 .یافت نشده است آللبا وجود این  AAدر بیمارانی با بیماری  سابقه خانوادگی، داری بین ترس، استرسارتباط معنی

در  گرچه میزان وجود آن دهند،نمی آتا نشانآره آلوپسیا بیماری وقوع و HLA-DQB آلل بین ارتباطی هیچ ما هایداده :بحث
 . تر استگیری نسبت به افراد سالم بیشبه طرز چشم  AAبیماران

 ، بیماری خودایمنیآتاآره آلوپسیا ، HLA-DQB2 ،PCR-SSP :های کلیدیواژه

شایع  خودایمنی اختلالیک ( AA) ۳آتابیماری آلوپسیا آره مقدمه
های مو را نشانه که به شکل اختصاصی فولیکول است پوستی

ها در منطقه خاصی از بدن فرد رود و مانع از رشد آنمی
عوامل  به بسیاری ازرخداد این بیماری وابسته .(/۳) شودمی

های سیستم عصبی، نظمیفاکتورهای ژنتیکی، بی مثل
، عوارض دارویی و کم حضور فاکتورهای التهابی و هورمونی

                                                           
1 Alopecia Areata 
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برای مشاهده این مقاله به صورت
 آنلاین اسکن کنید

مقاله تحقیقی

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

22
85

45
8.

13
98

.9
.3

5.
6.

8 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 n

cm
bj

pi
au

.ir
 o

n 
20

26
-0

6-
19

 ]
 

                             2 / 12

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.22285458.1398.9.35.6.8
https://ncmbjpiau.ir/article-1-1202-fa.html


49

لی
کو

مول
ی  

لول
 س

ژی
ولو

کن
وت

 بی
ای

ه ه
تاز

له 
مج

 

برای مشاهده این مقاله به صورت
 آنلاین اسکن کنید

 %۱۱ در نهمسا یقلوهادو نمیادر وزبر .(۳۰)تاس خونی
 رکنا در نتیکژ ملاعو دنبو مهم بر که دشومی هیدد اردمو
 در ضهرعا نـیا عیوـش. (۳۱) دارد دـکیأت یـمحیط لـماعو

 که شودیـم زده تخمین نفر ارصدهز هر در ردمو ۳۱۷ ودحد
، AAافراد مبتلا به . شودمی آورد بر جمعیتاز  ٪2۹۷ دلمعا

ای مو در برخی از نواحی سر یا دچار از دست دادن منطقه
تا  ۱به شکل خانوادگی بین  AAشیوع  .(۳۷) شوندبدن می

درصد از  ۱۰مشخص شده است که . درصد است ۲2
کند، سال بروز می ۱۷ها قبل از بیمارانی که بیماری آن

درصد از این  ۱۷حدود . ابقه خانوادگی هستنددارای س
دهد و شیوع بیماری در هر سالگی رخ می 2۷بیماری قبل از 

نشان  هاهمطالع. صورت تقریبی یکسان استدو جنس به
تواند در شیوع این بیماری دهد که عوامل نژادی هم میمی

 (.22) ثر باشدؤم

، AAیکی از فاکتورهای ژنتیکی مربوط با پیشرفت 
بر روی بازوی  HLAهای سیستم ژن. است HLA  ۳سلوکو

در منطقه . (۳۱) قرار گرفته است ۱کوتاه کروموزوم شماره 
HLA های کلاس ژنI ،II  وIII منطقه  .وجود دارندHLA  

ها ترین ناحیه ژنوم برای ارتباط با بیماریمتراکم IIکلاس 
، DQمورفیک های بسیار پلیاین منطقه شامل ژن. است
DP  وDR های کلاس مولکول(. 2۷) استII  شامل یک

هستند و ( DQB)و یک زنجیره بتا ( DQA)زنجیره آلفا 
های نقش مهمی در سیستم ایمنی توسط ارائه پروتئین

ها به میزان زیادی در سطح این مولکول. خارج سلولی دارند
های دندریتیک ژن مانند سلولهای ارائه کننده آنتیسلول

 . (۳) وندشبیان می

، ارتباط بین این بیماری با AAروی بیماری  هایهمطالع
-HLA دهندرا نشان می IIو I کلاس  HLAهای ژنآنتی

DQB2 به زنجیره بتایژنی مربوط آللHLA-DQ  است که
ها با که در برخی جمعیت است IIهای کلاس HLAء جز

 . (۱،2۱) مربوط است AAبیماری 

                                                           
1 Human Leukocyte Antigen 

-HLAبین  آللمقایسه فراوانی هدف از انجام این مطالعه، 
DQB2 میان بیمارانAA و افراد کنترل و بررسی ارتباط 

 .استدر جمعیت ایرانی  AAبا استعداد به ابتلا به  آلل این

 هامواد و روش
 گیرینمونه

آتا آلوپسیا آرهبیماران مبتلا به  نمونه ۱۷در این مطالعه از 
و  شهدای تجریشهای فوق تخصصی بیمارستانکه به 

تا آبان  ۱/بیمارستان فوق تخصصی لقمان از مرداد سال 
اکثر افراد دارای )  مراجعه کرده بودند، استفاده شد ۲/سال 

علت عدم اطلاع از بیماری خود به مراکز این بیماری به
گیری زیر نظر کمیته اخلاق نمونه(. کننددرمانی مراجعه نمی

سازمان شهید بهشتی و تحت معیارهای پزشکی دانشگاه 
فرد کنترل  ۳۱از  چنینهم .بود( WHO)2جهانی بهداشت

افراد کنترلی که خود یا خانواده . آوری شدنیز نمونه جمع
آتا  بودند از مطالعه خارج لوپسیا آرهآشان مبتلا به بیماری 

 نامهپرسشآوری خون افراد، فرم در هنگام جمع .شدند
براساس ارتباط این  نامهپرسشهای الؤس. تکمیل شد

بیماری با فاکتورهای مهم دخیل در ایجاد آن طراحی شد و 
 های معتبراز مقاله نامهپرسشهای این سؤالبرای طراحی 

های حاوی های خون در فالکوننمونه. استفاده گردید (۳۲)
EDTA 1mg گراد درجه سانتی -2۷آوری و در دمای جمع

 .شدندتا زمان استخراج کامل نگهداری 

 HLA-DQB2تعیین ژن 
های های افراد بیمار و کنترل، نمونهآوری نمونهپس از جمع

 کیتبه ژنومیک   DNAخون از فریزر بیرون آورده شد و
DNG plus (ایران سیناکلون، شرکت )استخراج شد. 

 استخراج شده به روش الکتروفورز ژل آگارز DNAکیفیت 
استخراج شده توسط اسپکتروفتومتر  DNAیید و کمیت أت

 با هشد اجستخرا DNA۱  رینوجذب . مشخص گردید
 نانومتر 2۱۷ و 2۱۷ جمو لطو در فتومتروسپکترا از دهستفاا

  .تعیین شدها نمونهاز  امهرکد غلظت سپس و ئتاقر

                                                           
1 World Health Organization 
3 Optical Density 
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 مجله تازه های بیوتکنولوژی سلولی  مولکولی

مراز با ای پلیتوسط واکنش زنجیرهHLA-DQB2 ژن 
تکثیر ( PCR-SSP )۳تکنیک پرایمرهای اختصاصی سکانس

روشی  HLAدر تعیین  PCRاین روش . و شناسایی شد
در این روش هر جفت پرایمر قادر به . حساس و دقیق است

توالی . استبه خود شناسایی توالی اختصاصی مربوط
پرایمر و اندازه محصول در   Tmنوکلئوتیدی، غلظت، طول،

  .آمده است ۳جدول 

 DNAمیکرولیتر  ۳شامل  PCRمیکرولیتر واکنش  2۱هر
 میکرولیتر ۰۱۹۷، (میکرولیتر ۱۹2) x ۳۷PCRبافر ژنومی، 
Mgcl2(mM ۱۷)، dNTP ۳۷ ۱۹۷)  مولاریلیم 

 U/μl ۱Taq polymerase (۲۹۷، آنزیم (رمیکرولیت
و  Forwardمیکرولیتر از پرایمرهای  ۳و (میکرولیتر
Reverse که همگی از شرکت ) اختصاصیBioneer  کره

محلول حاصل در دستگاه ترموسایکلر  .شدمی (بودندجنوبی 
پس از یک  :به شکل زیر انجام شد PCRواکنش  .قرار گرفت

 ۱مدت به گرادسانتی درجه ۱/ واسرشتگی اولیه در
 هاسیکل این. شدند یرتکث یکلس ۲۷توسط  ها DNAیقه،دق

 ۲۷ مدتبه گرادسانتی درجه۱/ در واسرشتگی مرحله شامل
مدت به گرادسانتیدرجه  ۱۲ پرایمردر اتصال مرحله، یهثان

مدت به گرادسانتی درجه ۰2 در گسترش مرحلهو  یهثان ۲۷
 درجه ۰2 یدر دما ییگسترش نها چنینهم. بود یهثان ۲۷

پس از انجام . صورت گرفت یقهدق ۱مدت به گرادسانتی
PCR رنگ شده با سایبر گرین % 2ها به روی ژل آگارز  نمونه

ژل زیر نور فلورسانس برده شدند و نتیجه ( سیناکلون، ایران)
تفسیر نتایج بر اساس وجود و یا . مورد بررسی قرار گرفت

 .انجام پذیرفتعدم وجود باندهای اختصاصی 

 آنالیز آماری
 .انجام شد 2۱ نسخه SPSSافزار آنالیز آماری توسط نرم

و نتایج  SEنتایج متغیرهای کمی به شکل میانگین و 
متغیرهای کیفی به شکل عدد و فراوانی عنوان گردید و به 

برای مشخص کردن توزیع نرمال . شکل گراف ترسیم شد
 جهت. استفاده شد 2اسمیرنوف-ها از آزمون کولموگروفداده
از آزمون  وهرـگ دو در یـکیف یاـمتغیره یرداـمق سهـمقای

                                                           
1 Polymerase chain reaction-sequence specific primer 
1 Kolmogorov-Smirnov 

 نوـمآز از یـکم یاـمتغیره یردمقا ایرـب و کایمربع 
student’s t-test از آزمون لوجستیک . دـیدگر دهتفاـسا

و ضریب  (OR)۲گیری نسبت شانس برای اندازه ۱رگرسیون
منظور بررسی فاکتورهای خطر به ۱(CI) %۱/اطمینان 

تر از مقادیر کم. تنظیم گردید %۱/ها در CI. استفاده شد
 .دار در نظر گرفته شدعنوان معنیبه ۷۱۹۷

 نتایج
با ( زن ۳۱مرد و  ۳۰) AAبیمار  ۱۷این مطالعه شامل 

نفر کنترل  ۳۱چنین و هم ۱۹2۱ ± ۱۹۳2میانگین سنی 
( =2۱۹۷p) ۱۷ ± ۱۱۹۱ی با میانگین سن( زن ۱مرد و ۳۷)

نشان ( 2جدول ) اطلاعات دموگرافیک بیماران  نتایج. بود
ها که با افزایش سن، بیماری دهد که بر خلاف اکثرمی

 ۱2تا  2۱در محدوده سنی  AAیابد، بیماری افزایش می
 (. ۳شکل ) ترین فراوانی را داردسال بیش

و شدت ( %۱۷زیر) میزان فراوانی شدت بیماری متوسط
دهند که نتایج نشان می. است( %۱۷ بالای) بیماری شدید

بیماران از  %۱۷از بیماران دارای بیماری شدید و %  ۱۷
بیماران دارای شدت . انددارای شدت بیماری متوسط بوده

بیماری شدید، ریزش موی شدید و بیماران داری شدت 
-هم. دهندتری را نشان میبیماری متوسط، ریزش موی کم

درصد  ۰۹۱۱چنین نتایج ما حاکی از این است که سر با 
ترین فراوانی را در محل ریزش مو نسبت به منطقه بیش
داراست ( 2۷)و مژه ( ۰۹2۱)، ابرو (۹۱۱ ۱)و سبیل  ریش

 (.2جدول)

در معرض  ها بین بیماران و افراد کنترل،P valueبا بررسی 
بنابراین در معرض آفتاب . دار استآفتاب قرار گرفتن، معنی

عنوان یکی از فاکتورهای خطر تواند بهشدید قرار گرفتن می
 .این بیماری مطرح باشد

درصد از  ۰۹۱۱دهد که نشان می PCR-SSPنتایج بررسی 
-HLAدرصد،  ۱/۲۱مثبت و  HLA-DQB2بیماران 
DQB2 درصد از افراد کنترل  ۰۹2۱. منفی هستندHLA-

                                                           
2 Logistic Regression 
3 Odd Ratio 
4 95% confidence interval 
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DQB2  درصد،  ۱۹۰۱مثبت وHLA-DQB2  منفی
در مقایسه  AAدر بیماران   HLA-DQB2 بنابراین. ندهست

 P:۷۱۲۹۷ ( )۱جدول ) با افراد کنترل افزایش یافته است
value.)  بیماران و افراد کنترل دارا و فاقد این  ۱جدول در

 .را به همراه اطلاعات آماری نشان داده شده است آلل

 AAبتلا به م های بیماردر نمونه HLA-DQB2فراوانی ژن 
نشان داده شده  2در شکل  و کنترل به شکل نمودار ستونی

 .است

با بررسی ارتباط بین فاکتورهای دموگرافیک و وجود 
در  در بیماران مشخص شد که فاکتور  HLA-DQB2آلل

دارد  آللداری با وجود این معرض آفتاب بودن ارتباط معنی
با  آللاین به این معناست که بیماران دارای این (. ۲جدول )

در معرض آفتاب شدید قرار گرفتن، احتمال بروز این بیماری 
 .دهندرا افزایش می

 بحث
. کندمو، بسیاری از عملکرد های بیولوژیکی مهم را ایفا می

به موقعیت شان های مو از لحاظ اندازه و شکل بستهفولیکول
ها ساختارهای پایه مشابهی متفاوت هستند، اما همه آن

هر گونه نقص و اختلال در چرخه عملکرد مو سبب . دارند
 (. 2۳) شودریزش مو میهایی مثل تولید بیماری

آلوپسیا یک نوع بیماری خود ایمنی است که افراد در آن 
آتا یکی آلوپسیا آره. دهندقسمتی از موی خود را از دست می

از انواع شایع آلوپسیا است که به معنی کاهش موی سر یا 
عوامل مختلفی (. 2،۳۷) هر قسمتی از بدن به هر علتی است

، HLAدگی، نژاد، ارتباط با مثل وراثت و سابقه خانوا
 شوندبادی و استرس سبب ایجاد این بیماری میاتوآنتی

(۳۳،22 .) 

 ترینقوی هستند ارتباط در خودایمنی با که هاییژن بین در
شدت که به دارد وجودMHC (HLA ) هایژن با ارتباط

 (.۳۱) مرف هستندپلی

HLA-DQ  یک گیرنده سطح سلولی پروتئینی است که بر
-یم افتی( APC) ۳ژنیعرضه کننده آنتهای روی سلول

نماد پاسخ ایمنی است که استعداد ژنتیکی فرد   HLA .شود
 HLAنوع . دهددر ابتلا و پیشرفت بیماری را نشان می

به پیشرفت موجود در یک فرد یا نژاد، فرد مبتلا را نسبت
در گروه HLAتعیین . سازدتر مییا مقاومبیماری مستعدتر 

های عظیمی از بیماران مبتلا به بیماری خودایمنی نشان 
تری در این با فراوانی بیش HLAهای آللداده که برخی از 

بسیاری از . شودبه جمعیت طبیعی یافت میبیماران نسبت
 HLAهایی که خودایمنی هستند با خصوص آنها بهبیماری

پایه مولکولی برای این تعامل ژنتیکی با . انددر تعامل
و عرضه پپتیدهای مشتق شده از  HLAبیماری، اتصال 

های بیگانه و خودی به سیستم ایمنی برای تشخیص ژنآنتی
 .(۱) استو فعال کردن پاسخ ایمنی 

نقش پروتئین که  کیساخت  باعث HLA-DQB2ژن 
 نیا .دشومی کندیم فایبدن ا یمنیا ستمیدر س یمهم

شود متصل می در خارج از سلول نیبه قطعات پروتئ نیپروتئ
-های بیگانه میژنو در واقع باعث شناسایی و عرضه آنتی

های خودی از دست که تحمل به پروتئینهنگامی. گردد
های خودایمنی درگیر تواند در ابتلا به بیماریمی  DQبرود،
 (.۰) شود

HLA ژنتیکی در مورد بیماری ترین فاکتورهای یکی از قوی
با  HLA-DQهای کلاس آللارتباط . اتا استآلوپسیا آره

-به هعمدطور بهآتا های خودایمنی مثل آلوپسیا آرهبیماری
در انتخاب و   IIکلاس HLAخاطر این است که مولکول 

 +TCD4هاینقش دارند و سلول +TCD4هایفعال شدن سلول

و سلولی را بر علیه آنتیهای ایمنی همورال هر دو نوع پاسخ
  .(۱،۳۱) کنندژن های پروتئینی تنظیم می

های خودایمنی با نقش در بیماری HLA-DQنقش مولکول 
مرتبط است یعنی  Tهای ژن به سلولها در ارائه آنتیآن

 Tهای باعث ارائه یک پپتید خودی تغییر یافته به سلول
با  .(۱) کندتواند یک بیماری خودایمنی ایجاد شده و می

و توزیع آن براساس محدوده  HLAهای توجه به سلول
                                                           
1 Antigen presenting cell  
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تری در هر های بیشجغرافیایی و ژنتیک لازم است بررسی
های آللهای محافظ و آللکشور و نژاد صورت گیرد که 

مستعد کننده در هر نژاد بررسی شوند و بدین گونه با پی 
آتا وپسیا آرهدر افراد مبتلا به آل HLAهای آللبردن به انواع 

مستعد  HLAتوان افراد واجد و افراد نرمال در یک نژاد می
گیری دارویی یا کننده را شناسایی کرد و اقدامات پیش

 .(2۲،۳۱) درمانی را زودتر آغاز نمود

-HLA آللبه افزایش فراوانی گوناگونی اشاره هایهمطالع
DQB1*03 در بیمارانAA  (۳۱ ،2۱،۱) دارند. 

و همکاران صورت گرفته  Ahmetمطالعه که توسط  یک در
-HLAژن دار بین فراوانی آنتیافزایش معنی است

DQB1*03  دیگر مطالعه. (۱)و بیماری اثبات شده است 
را  HLA-DQB1*03 آلل همکاران و Aliagaoglu توسط

در جمعیت  AAعنوان یک مارکرمستعد بودن به بیماری به
این پژوهش  هایهمطالع اما (.۲) اند ترکیه گزارش کرده

 AAژن و بیماری نتیآداری بین این نتوانست ارتباط معنی
 (=P value ۱۹۷) یافت کند

 به مبتلا ادفرا در ناخن یگیردر عشیو فـمختل هایهـمطالع
 ینا انمیز. نداداده ارقر یـسربر ردوـم را تاآآره یالوپسآ

 آوردبر ۱۱% اـت ۰ از و تهـشدا یعیـسو ربسیا گستره یگیردر
 مطالعه در در بیمارانناخن  یگیردر عشیو .(۳2) ستا هشد
در گستره برآورد شده  کلی عشیو نظر از هم که بود ٪۱۷ ما

 در گیادخانو یگیردر عشیو .قرار دارد هاهسایر مطالع
 تا ۲ از مختلف هایهمطالع در اـتآآره یاسـلوپآ هـب نمبتلایا

 انتومی حتی که معتقدند برخی و ستا هشد ارشگز%  2۱
 عشیو .(/) دـبرس ارث هـب تـسا نـممک تاآآره یالوپسآ گفت

 در که دست آمدهب% 2۷ حاضر مطالعه در گیادخانو یگیردر
 َ .دگیرمی ارقر ها-همطالع سایر گستره ودهمحد

یکی دیگر از فاکتورهایی که ارتباطش با این بیماری در 
مختلف بررسی شده است، دارا بودن استرس  هایهمطالع
 ٪۱۹۰۱ در مطالعه حاضر شیوع استرس در بیماران. (/) است

دار است و این مقدار بین بیماران و افراد کنترل معنی
تواند های ما میبنابراین استرس طبق یافته.  (p=0.01)است

 .ثر باشدؤدر ایجاد این بیماری م

ارتباط بین فاکتورهای دموگرافیک با در بررسی آماری 
HLA-DQB2 ،فاکتورهای  بودن در معرض آفتاب از میان

-دارد که نشان می آللداری با این دموگرافیک، رابطه معنی
در بیماران در فاکتورهای دموگرافیک  آللدهد که وجود این 

 .ثیر داردأبررسی شده ت

آوری نمونه توان به جمعهای کار، میاز مشکلات و محدویت
که بیماری نادری نیست اما این بیماری با این. اشاره کرد

له به أاین مس. کننده زیادی به مراکز درمانی نداردمراجعه
عنوان این دلیل است که این ریزش مو از سوی بیماران نه به

عنوان یک ریزش موی طبیعی محسوب یک بیماری بلکه به
 .شودمی

 گیرینتیجه
دهد که وجود های پژوهش حاضر نشان میهدر مجموع، یافت

ای آتا رابطهبا ایجاد بیماری آلوپسیا آره HLA-DQB2 آلل
بر فاکتورهای دموگرافیک در این  آللوجود این  امانداشته 

-هم. ثر استؤبیماران همانند در معرض نور آفتاب بودن م
چنین وجود استرس در ایجاد این بیماری در جمعیت مورد 

 .است بررسی دخیل

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

22
85

45
8.

13
98

.9
.3

5.
6.

8 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 n

cm
bj

pi
au

.ir
 o

n 
20

26
-0

6-
19

 ]
 

                             6 / 12

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.22285458.1398.9.35.6.8
https://ncmbjpiau.ir/article-1-1202-fa.html


53

لی
کو

مول
ی  

لول
 س

ژی
ولو

کن
وت

 بی
ای

ه ه
تاز

له 
مج

 

 

 
 PCR-SSP و اندازه محصول پرایمرهای مورد استفاده در  Tmتوالی نوکلئوتیدی، غلظت، طول،  -۳جدول

 اندازه
 ژن پرایمر غلظت پرایمر نوع نوکلئوتیدی توالی Tm طول محصول

 
۳۱۷ bp 

2۷ bp °C۱۹۱۱ 5’GGTAAGAGGGAAAGCCCAGT3’ Forward pmol/µl۳۷ 

 
HLA-DQB2 2۷ bp °C۲۹۱۱ 

5’CTGTCTCCGAGATTCCCAAG3’ 
 
 

 
Reverse pmol/µl۳۷ 

 

 
  آتامبتلا به آلوپسیا آره ای سنی در افراد بیماره-گروه -۳شکل 

 

 AAدموگرافیک افراد بیمار و کنترل مبتلا به  اطلاعات -2جدول 

 P value گروه کنترل گروه بیمار خصوصیت

 )%)جنس  
 ۱( ۱۹۱۱) ۳۱( ۱۹۲۱) زن

- 
 ۳۷( ۰۹۱۱) ۳۰( ۰۹۱۱) مرد

 - ۱۷ ± ۱۱۹۱ ۱۹2۱  ± ۱۹۳2 (انحراف معیار ±میانگین( )سال) سن 
 - - 2۹۱ ±۰۹۲ (سال)مدت زمان ابتلا 
 - - ۱۹2۱  ± ۹۱۳/ (سال)سن شروع ابتلا

 n (2۷ )۱ (۰۹۱ )۳ 2۹۷)%)وجود سابقه خانوادگی 
 n (۱۹۱ )۳ (۲۷ )۱ *۷۳۹۷)%(سابقه ابتلا به عفونت موضعی 

 n (۱۷ )/ (۰۹۱ )۳ ۳۹۷)%(وجود مشکلات ناخن 
 n (۰۹۱۰ )2۱ (۲۷ )۱ *۷۳۹۷)%(دارا بودن استرس 

 n (2۷ )۱ (۰۹۱ )۳ 2۹۷)%(ابتلا به افسردگی مزمن 
 n (۱۷ )/ (۱۹۳۱ )2 2۹۷)%(ابتلا کم خونی 

 - n (۱۹۳۱ )۲ ۷)%(ابتلا به کم کاری تیروئید 
 - n (۱۹2۱ )۰ ۷)%(ابتلا به بیماری های کبدی 

 n (۱۹۲۱ )۳۱ (۱۹۳۱ )2 ۷۱۹۷)%(سابقه جراحی 
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 گروه های سنی 

 AAفراوانی گروه های سنی در بیماران  

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

22
85

45
8.

13
98

.9
.3

5.
6.

8 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 n

cm
bj

pi
au

.ir
 o

n 
20

26
-0

6-
19

 ]
 

                             7 / 12

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.22285458.1398.9.35.6.8
https://ncmbjpiau.ir/article-1-1202-fa.html


54

 مجله تازه های بیوتکنولوژی سلولی  مولکولی

 

 n (۱۹۳۱ )۲ (۰۹۱ )۳ ۱۹۷)%(سابقه اگزمای پوستی 
 n (۰۹۱ )2 (۱۹۳۱ )2 ۲۹۷)%(کاهش شدید وزن 
 - n (۰۹۱ )2 ۷)%(افزایش شدید وزن 

 n (۱۹۱۱ )۳۷ (2۷ )۱ ۱۹۷)%(در معرض آفتاب شدید بودن 
 n (۳۷ )۱ (۰۹۱ )۳ ۰۹۷)%(سابقه تغییرات هورمونی 

 n (۰۹۲۱ )۳۲ (۲۷ )۱ ۱۹۷)%(تجربه ترس شدید 

 n)%(شدت بیماری 
 - - ۳۱( ۱۷) درصد ۱۷کمتر از 

 - ۳۱( ۱۷) درصد ۱۷بیشتر از  

 n)%(محل ریزش مو 

 - 2۱( ۰۹۱۱) سر

- 
 - ۳۷( ۱۹۱۱) ریش و سبیل

 - ۱( ۰۹2۱) ابرو
 - ۱( 2۷) مژه

 

*:significant 

 

 در مقایسه با افراد سالم AAر بیماران مبتلا به دHLA-DQB2 فراوانی  -۱جدول 

HLA-DQB2 
 

 X2 OR 95%CI P value افراد کنترل بیماران

N % N % 
 
۱۳۹۱  

 
۱/۹۱  

 
/2۹۷ - /۹۳۱  

 
۷۱۲۹۷  2۱/۰ ۲ ۱۱/۰ ۳۰ مثبت 

 ۰۱/۱ ۳۳ ۲۱/۱ ۳۱ منفی
 

HLA, Human leukocyte antigen; OR, odd ratio; 95% CI, 95% confidence interval; N, Number;X2, Chi square, p< 0.05 : significant 

 

 

 

 

 

 و کنترل AAبتلا به م های بیماردر نمونه HLA-DQB2ی ژن راوانف -2شکل 
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 HLA-DQB2ارتباط بین فاکتور های دموگرافیک با  -۲دولج

 

 CI OR P value ۱/% فاکتور

 

۷۱۹۷- ۱2۹2 سابقه خانوادگی  ۲۹۷ ۱۹۷ 

 

2۱۹۷- ۲۱۹۱ استرس  ۱۱۹۳ ۱۹۷ 

 

۳۰۹۷ – ۱۹۱/ سابقه جراحی با بیهوشی  ۱۱۹۷ ۱۹۷ 

 

۷۲۹۷- ۲۹2/ سابقه بیماری عفونی  ۱۱۹۷ ۱۹۷ 

 

۳۰۹۷ – ۰۳۹۱ افسردگی  ۷/۹۳ /۹۷ 

 

۳۲۹۷- ۱۰۹۱ آنمی  ۰۳۹۷ ۱۹۷ 

 

۳۱۹۷- ۱۰۹۳۱ کم کاری تیروئید  ۱/۹۳ ۰۹۷ 

 

۱۱۹۷ – ۲۹۱ ترس  ۱۰۹۳ ۱۹۷ 

 

آفتاب قرار در معرض 
 گرفتن

۱۱۹2۷ – /۱۹۷  ۲۱۹۲ ۷۱۹۷* 

 

۲۹۷/ – ۷2۹۳ سن شروع بیماری  /۱۹۷ ۲۹۷ 

 

۱۱۹۷ – ۱۳۹۳ مدت زمان ابتلا  ۷۱۹۳ ۲۹۳ 

 

 

*: significant 
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