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Abstract 

 

Background and purpose: Alopecia areata (AA), also known as spot baldness, is an 

autoimmune disease in which hair is lost from some or all areas of the body. Genetic factors are known to 

play a role in the onset of this disease. The HLA complex genes are primarily involved in AA. In present 

study, effect of HLA-DQA2 allele frequency was analyzed in Iranian AA patients and control samples. 

Materials and methods: The study group comprised 30 patients with Alopecia areata and 15 healthy 

controls. Genomic DNA was extracted from whole blood using DNG plus method. Polymerase chain 

reaction with sequence specific primers technique (PCR-SSP) was performed to detect HLA-DQA2. The 

association between HLA-DQA2 allele and some risk factors such as family history, anemia, and the 

onset of the disease was analyzed. 

Results: Patients included 13 females and 17 males (mean age 26.3 ±12.5 years) and the controls 

were five females and 10 males (mean age 30.1±5.8 years). The frequency of HLA-DQA2 allele in AA patients 

(93.33%) was not significant compared to that of the controls (76.66%) (OR 0.94, 95% CI =0.018-1.018, 

p>0.05). No association was found between the disease and family history of AA (OR=0.09; 95% CI=0.01-

0.119, P= 0), and onset of disease (OR =1.015; 95% CI=0.95-1.07, p=0.607). But significant correlation 

was observed between AA disease and anemia (OR =0.017; 95% CI=0.02-0.179, p=0.001). 

Conclusion: This study did not show strong correlation between HLA-DQA2 allele and 

developing Alopecia areata. The HLA-DQA2 allele was associated with anemia, but not related to family 

history and the onset of disease. 
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 پژوهشي

 با بيماري آلوپسيا آره آتا HLA-DQA2 بررسي ارتباط بين آلل
  

    1سخندانمعصومه 

     2 پناهطباطباييپرديس سادات    

  3رضا اكبرزاده   
  چكيده
 ريـزش مـو در قـسمتي يـا همـه بـدن اتفـاق         ، يك بيماري خود ايمني اسـت كـه  (AA)آلوپسيا آره آتا : و هدفسابقه

هـدف   . نقـش دارد  AA در ايجاد HLAژن  .ي در ايجاد اين بيماري نقش داردمل ژنتيكمشخص شده است كه عوا. افتد مي
 ضـرورت انجـام ايـن    .هاي كنتـرل بـود   و نمونه AA در بيماران HLA-DQA2 از انجام اين مطالعه، بررسي تاثير فراواني آلل

  .باشد  بيماري ميو جلوگيري از ابتلاي اين افراد به اين AAمطالعه، يافتن افراد مستعد به بيماري 
 DNA.  فرد سـالم بررسـي شـدند       15آتا و    آره آلوپسيا به  بيمار مبتلا  30 شاهدي،   - در اين مطالعه موردي    :ها مواد و روش  

اي پليمراز با استفاده از تكنيك پرايمرهاي اختصاصي  واكنش زنجيره. استخراج شد DNG plusژنومي از خون با استفاده از 
 با برخي از عوامل خطر مانند سـابقه  HLA-DQA2 ارتباط آلل. انجام شدHLA-DQA2  شخيص براي ت(PCR-SSP)توالي 

  .خانوادگي، كم خوني و زمان شروع بيماري مورد بررسي قرار گرفت
 10 زن و    5(و افراد سالم    )  سال 5/26 ± 5/12 مرد با ميانگين سني      17 زن و    13(آتا   آره آلوپسيا به بيماران مبتلا  :ها يافته

)  درصد33/93 (HLA-DQA2داراي ژن  در بيمارانHLA-DQA2  فراواني الل. بودند)  سال1/30 ± 8/5ا متوسط سنمرد ب
بـين سـابقه    ). =94/0OR،   درصـد  05/0p>  ،018/1-018/0CI= 95(دار نبود    يمعن)  درصد 66/76(در مقايسه با گروه كنترل      

،  درصـد  p  ،07/1-95/0CI= 95=607/0(وع بيمـاري    و زمان شر  ) =09/0R،    درصد p  ،119/0-01/0CI= 95=0( خانوادگي
015/1OR= ( ــاري ــت  AAو بيم ــود نداش ــاطي وج ــوني      .  ارتب ــم خ ــي داري در ك ــاط معن ــال، ارتب ــن ح ــا اي   ، p=001/0(ب
179/0-02/0CI= 95017/0،  درصدOR=( در بيماران مبتلا بهAAمشاهده شد .  

 بـا  HLA-DQA2آلـل  . دهـد  نشان نميAA  ران مبتلا بهو بيما HLA-DQA2 اين مطالعه، ارتباط قوي بين الل :استنتاج
  .كم خوني مرتبط است، اما با سابقه خانوادگي و زمان شروع بيماري ارتباطي ندارد

  

  ، بيماري خود ايمنيHLA-DQA2آلوپسيا آره آتا،  :واژه هاي كليدي
  

  مقدمه
  خودايمني بيمارييك  ) AA( 1بيماري آلوپسيا آره آتا   

هـاي مـو را نـشانه        اصي فوليكـول   كه به شكل اختص    است
در اي   منطقه ريزش موي غير هشداردهنده      رود و باعث   مي

   ر بدنـهاي ديگ قسمترو و مژه و يا ـناحيه سر، ريش، اب
  

                   1. Alopecia Areata 
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  عوامـل  رخداد اين بيماري وابسته به بـسياري از        .شود مي
 عصبي،  سيستم هاي يـنظم يـورهاي ژنتيكي، ب  ـ فاكت لـمث

، عوارض دارويـي    حضور فاكتورهاي التهابي و هورموني    
 درصد 2/0 تا 1/0شيوع بيماري بين  .)1( است خوني و كم 
باشد ولي ريسك ابتلا هر فـرد در طـول عمـر بـه ايـن         مي

 به شكل   AA شيوع   ).3 ،2( است  درصد 7/1بيماري حدود   
مشخص شده اسـت    .  درصد است  42 تا   3خانوادگي بين   

  سـال  30ها قبـل از       درصد از بيماراني كه بيماري آن      37كه  
 60حـدود   . كند، داراي سابقه خانوادگي هـستند      بروز مي 

. دهـد   سـالگي رخ مـي     20درصد از ايـن بيمـاري قبـل از          
توانـد در    مل نژادي هم مي   دهد كه عوا   مطالعات نشان مي  

 اين بيماري زن و مـرد را        ).4(شيوع اين بيماري موثر باشد    
اوج بروز بيمـاري بـين      . كند به صورت يكسان درگير مي    

يكـي از    ).6 ،5(باشـد  دهه هاي دوم و چهـارم زنـدگي مـي         
، لوكــوس AAفاكتورهــاي ژنتيكــي مربــوط بــا پيــشرفت 

HLA1 هاي سيستم  ژن.  استHLA   بـر روي بـازوي كوتـاه  
 HLAدر منطقـه    .  قرار گرفتـه اسـت     6كروموزوم شماره   

 HLA منطقــه . وجــود دارنــدIII و I، IIهــاي كــلاس  ژن
 هـا  ترين  ناحيه ژنوم براي ارتباط با بيماري         متراكم IIكلاس  
، DQهاي بسيار پلي مورفيـك       اين منطقه شامل ژن   . است
DP   وDR هاي كـلاس     مولكول. باشد  ميII     شـامل يـك 

هـستند و   ) DQB(و يك زنجيره بتا     ) DQA(زنجيره آلفا   
هـاي    نقش مهمي در سيستم ايمني توسـط ارائـه پـروتئين          

ها بـه ميـزان زيـادي در         اين مولكول . خارج سلولي دارند  
هـاي   كننـده آنتـي ژن ماننـد سـلول         هاي ارائـه   سطح سلول 

، AA مطالعات روي بيماري     ).7(شوند دندريتيك بيان مي  
 و  Iكـلاس    HLAهاي   ارتباط بين اين بيماري با آنتي ژن      

II   مقايـسه  هدف از انجام اين مطالعه،       ).8(دهد  را نشان مي
 و افـراد    AA ميان بيماران  HLA-DQA2 بينفراواني الل   

 AAبا استعداد به ابتلا به       الل   اين كنترل و بررسي ارتباط   
 ضـرورت انجـام ايـن مطالعـه،         .اسـت در جمعيت ايرانـي     

و جلـوگيري از     AAيافتن افراد مـستعد بـه ايـن بيمـاري           
  .باشد ابتلاي اين افراد به اين بيماري مي

                                                 
1. Human Leukocyte Antigen 

  مواد و روش ها
  نمونه گيري

 بيماران   نمونه 30 شاهدي از    -در اين مطالعه موردي   
هــاي فــوق  بيمارســتانآلوپــسيا آره آتــا كــه بــه مبــتلا بــه 

يمارسـتان فـوق تخصـصي      شهداي تجريش و ب   تخصصي  
 مراجعـه كـرده     94 تـا آبـان سـال        93لقمان از مرداد سال     

علت اين حجـم نمونـه، عـدم اطـلاع          . بودند، استفاده شد  
افراد مبتلابه اين بيماري به بيماري خود و عدم مراجعه به           

 گيري زير نظـر كميتـه اخـلاق        نمونه. باشد مراكز درماني مي  
تحــت معيارهــاي شــهيد بهــشتي و پزشــكي   علــومدانــشگاه
چنـين از     هم .انجام شد ) WHO(2جهاني  بهداشت سازمان

 افـراد كنتـرل،   . آوري شـد    فرد كنترل نيز نمونـه جمـع       15
بايــست در اعــضاي خــانواده خــود فــردي مبــتلا بــه  نمــي

آوري خون افراد،    در هنگام جمع  . داشتند  مي AAبيماري  
  سوالات پرسشنامه براساس ارتباط    .فرم پرسشنامه تكميل شد   

 اين بيماري با فاكتورهاي مهم دخيل در ايجـاد آن طراحـي           
شد و براي طراحـي سـوالات ايـن پرسـشنامه از مقـالات              

هـاي   هاي خون در فالكون    نمونه.  استفاده گرديد  )9(معتبر
 درجـه  -20 جمع آوري و در دماي EDTA 1mgحاوي 

  .سانتي گراد تا زمان استخراج كامل نگهداري شدند
  

  HLA-DQA2تعيين ژن 
هاي افـراد بيمـار و كنتـرل،         آوري نمونه  پس از جمع  

 ژنوميـك  DNAآورده شد و   هاي خون از فريزر بيرون     نمونه
  استخراجDNAكيفيت  . استخراج شدDNG plusبه روش 

ــه روش الكتروفــورز ژل آگــارز تاييــد و كميــت   شــده ب
DNA  اســتخراج شــده توســط اســپكتروفتومتر مــشخص 
 از دهستفاا با هشد اجستخرا DNA 3رينوجـذب   . گرديد

 و ئتاقر نانومتر 280 و 260 جمو لطو در فتومتروسپكترا
  .تعيين شد ها نمونهاز  امهركد غلظت سپس

اي پليمراز   توسط واكنش زنجيره   HLA-DQA2ژن  
  PCR-SSP با تكنيـك پرايمرهـاي اختـصاصي سـكانس        

                                                 
2. World Health Organization 
3. Optical Density 



     
  ان و همكاراندمعصومه سخن     
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 پژوهشي

)Polymerase chain reaction-sequence specific primer( 
 HLA در تعيـين     PCRايـن روش    . ي شـد  تكثير و شناساي  

در ايـن روش هـر جفـت        . روشي حـساس و دقيـق اسـت       
پرايمر قادر به شناسايي توالي اختصاصي مربوط به خـود          

 پرايمر و   Tmتوالي نوكلئوتيدي، غلظت، طول،   . مي باشد 
  . آمده است1  شمارهاندازه محصول در جدول

 ميكروليتـر   1 شـامل    PCR ميكروليتر واكنش    25 هر
DNA  ،بــافر  ميكروليتــر 5/2ژنــوميPCR) x 10(،8/0 

ــر ــرMgcl2)mM 25(، 5/0  ميكروليتـ  dNTP ميكروليتـ
)mM 10( ،4/0 ــر ــزيم  ميكروليتــ  Taqpolymeraseآنــ
)U/μl 5(ــاي 1 و ــر از پرايمرهـــ  و Forward ميكروليتـــ

Reverseكــه همگــي از شــركت  ( اختــصاصيBioneer 
ه محلـول حاصـل در دسـتگا      .شـد   مـي  )بودندكره جنوبي   
بـه شـكل زيـر       PCR واكـنش    .قـرار گرفـت   ترموسايكلر  

بـه   C°93 پـس از يـك واسرشـتگي اوليـه در            :انجام شـد  
.  سـيكل تكثيـر شـدند      40ها توسط   DNA  دقيقه، 3مدت  

مدت  به   C°93 مرحله واسرشتگي در   ها شامل  اين سيكل 
  ثانيـه  40به مدت    C°66 مرحله اتصال پرايمردر  ،   ثانيه 40
ــسترش در و ــه گ ــC°72  مرحل ــدت ب ــه40 ه م ــود  ثاني . ب

 دقيقه  5به مدت    C°72چنين گسترش نهايي در دماي       هم
هـا بـه روي ژل         نمونه PCRاز انجام   پس  . صورت گرفت 

سـيناكلون،  (رنگ شده بـا سـايبر گـرين           درصد 2آگارز  
مـورد  ژل زيـر نـور فلورسـانس        برده شـدند و نتيجـه       ) ايران

ا عـدم  تفسير نتايج بر اساس وجـود و ي ـ      . بررسي قرار گرفت  
  .انجام پذيرفتوجود باندهاي اختصاصي 

  

  آناليز آماري
   23  نـسخه SPSS آنـاليز آمـاري توســط نـرم افــزار    

  

 و SEنتايج متغيرهاي كمي به شكل ميانگين و  .انجام شد
. نتايج متغيرهاي كيفي به شكل عدد و فراواني عنوان شد         

هــا از آزمــون  بــراي مــشخص كــردن توزيــع نرمــال داده 
 سهـ ـمقاي جهت . اسـتفاده شـد    1سميرنوفا-كولموگروف

از آزمـون مربـع      وهرـ ـگ دو در يـكيف ياـمتغيره يرداـمق
 نوــــمآز از يــــكم ياــــمتغيره يردمقا ايرــــب و كـــاي

student’s t-test از آزمون لوجستيك . دـيدگر دهتفاـسا
3 براي انـدازه گيـري نـسبت شـانس     2رگرسيون

 (OR) و 
ــان   ــريب اطمين ــد95ض 4 درص

(CI) ــو ــه منظ ــي  ب ر بررس
 6 دودمـه 5Pهمـه مقـادير   . فاكتورهاي خطـر اسـتفاده شـد    

مقادير كمتـر   .  درصد تنظيم گرديد   95 ها در    CIبودند و   
  . به عنوان معني دار در نظر گرفته شد05/0از 

  

  يافته ها
با )  زن13 مرد و AA) 17 بيمار 30اين مطالعه شامل 

 نفــر كنتــرل 15 و همچنــين 3/26 ± 28/2ميــانگين ســني 
) =p 26/0 (1/30 ± 5/1با ميانگين سني)  زن5رد و م10(

 2  شـماره  اطلاعات دموگرافيك بيمـاران در جـدول      . بود
  .آمده است

 دهـد كـه بـرخلاف اكثـر        نتايج مطالعه حاضر نشان مي    
يابـد، بيمـاري     ها كه با افزايش سـن، افـزايش مـي          بيماري

AA     ترين فراواني را     سال بيش  35 تا   26 در محدوده سني
 25تـر از    درصد از بيماران، كم40 اين شكل كه   دارد، به 
 درصد بالاي   7/16 سال و  35 تا   26 درصد بين    3/43سال،

 بيمـاري متوسـط    ميـزان فراوانـي شـدت      .د سال داشتن  35
)  درصد 50بالاي( و شدت بيماري شديد   )  درصد 50زير(

  ارانـد از بيمـدرص 50د كه ـده ان ميـنتايج نش. دـباش مي

  پرايمرهاي مورد استفاده و اندازه محصول Tm، طول، غلظتلي نوكلئوتيدي،توا :1 شماره دولج
  

  اندازه محصول Tm  طول  نوكلئوتيديتوالي   غلظت پرايمر  نوع پرايمر  ژن
Forward  pmol/µl) 10(  5'CCAGTACACCCAGGAATTTGATGG3' mer 24 °C 62   Bp800 HLA-DQA2  
Reverse  pmol/µl) 10(  5' CCAGTGCTCCACTTTGCAGT-3′ mer 20 °C 57  

 
 
1. Kolmogorov-Smirnov 
2. Logistic Regression 
3. Odd Ratio 
4. 95% confidence interval 
5. P Value 
6. Two-tailed 
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  AAاطلاعات دموگرافيك افراد بيمار مبتلا به  :2جدول شماره 
  

  گروه بيمار  خصوصيت
  )درصد(تعداد 

  گروه كنترل
  )درصد(تعداد 

  سطح
  اريمعني د

  )3/33( 5  )3/43( 13  زن  جنس
  )7/66( 10  )7/56( 17  مرد  

 -  

  26/0  1/30±5/1  3/26±28/2  ) ميانگين± SE) (سال( سن 
  -   -   05/5±86/0  ) ميانگين± SE) (سال(مدت زمان ابتلا 
  -   -   16/21±83/5  ) ميانگين± SE) (سال(سن شروع ابتلا

  21/0  )7/6( 1  )20( 6  وجود سابقه خانوادگي
  01/0  )40( 6  )3/3( 1  قه ابتلا به عفونت موضعيساب

  05/0  )7/6( 1  )30( 9  وجود مشكلات ناخن
  01/0  )40( 6  )7/76( 23  دارا بودن استرس

  26/0  )7/6( 1  )20( 6  ابتلا به افسردگي مزمن
  2/0  )3/13( 2  )30( 9  ابتلا كم خوني

  -   0  )%7/16( 5  ابتلا به بيماري خودايمني
  -   0  )3/23( 7  هاي كبديابتلا به بيماري 
  05/0  )3/13( 2  )3/43( 13  سابقه جراحي

  48/0  )7/6( 1  )3/13( 4  سابقه اگزماي پوستي
  61/0  )7/6( 1  )3/3( 1  كاهش شديد وزن

  35/0  )20( 3  )3/33( 10  در معرض آفتاب شديد بودن
  71/0  )7/6( 1  )10( 3  سابقه تغييرات هورموني

  67/0  )40( 6  )7/46( 14  تجربه ترس شديد
  -   )50( 15   درصد50كمتر از   شدت بيماري

  -   )50( 15   درصد50بيشتر از   
 -  

  -   )7/86( 26  سر  محل ريزش مو
  -   )3/33( 10  ريش و سبيل  

  -   )30( 9  ابرو  
  -   )20( 6  مژه  

 -  

  
 درصد از بيماران داراي شدت 50داراي بيماري شديد و   

طالعـه حاضـر    نتـايج م  همچنـين   . انـد  بيماري متوسط بـوده   
ترين فراواني را در محـل       حاكي از اين است كه سر بيش      

ها بـين بيمـاران و    P value با بررسي. ريزش مو داراست
بنـابراين اسـترس    . دار اسـت   اسـترس، معنـي    افراد كنترل، 

تواند به عنوان يكي از فاكتورهاي خطـر ايـن بيمـاري             مي
  .مطرح باشد

   دهـــد كـــه  نـــشان مـــيPCR-SSPنتـــايج بررســـي 
HLA-DQA2    در بيمارانAA       در مقايسه با افراد كنتـرل 

  درصد و افراد كنترل،    6/76 :بيماران( افزايش نيافته است  
 بيماران و افراد    3  شماره دولج. )<05/0p( ) درصد 3/23

كنترل دارا و فاقد اين الل را به همـراه اطلاعـات آمـاري              
  . دهد نشان مي

  
 در  AAان مبتلا بـه      در بيمار  HLA-DQA2فركانس  : 3جدول شماره   

  مقايسه با افراد سالم
  سطح 

 معني داري
95%CI OR 2χ 

  كنترل
 )درصد(تعداد 

   بيماران
 HLA-DQA2  )درصد(تعداد 

 منفي )3/23 (7 ) 6/6 (1
p>05/0 42/0-01/0 04/0 53/8 

 مثبت )6/76 (23 ) 3/93 (14
 

HLA, Human leucocyte antigen; OR odd ratio; 95% CI, 95% 
confidence interval; X2 : Chi Square , N: number 

ــاي دموگرافيــك   ــين فاكتوره ــاط ب ــا بررســي ارتب    و ب
در بيمـاران مـشخص شـد كـه          HLA-DQA2 وجود الل 

  هــيچ فــاكتوري ارتبــاط معنــي داري بــا وجــود ايــن الــل  
  ).4  شمارهجدول(ندارد 

  
  HLA-DQA2ارتباط بين فاكتورهاي دموگرافيك با  :4 شمارهدولج

  

  p-value 95% CI  OR فاكتورهاي دموگرافيك
  64/1  35/0-64/7  52/0  جنسيت

  9/0  92/0-06/1  77/0  )سال( سن 
  46/0  07/0-3  42/0  سابقه خانوادگي
  54/0  09/0-09/3  49/0  دارا بودن استرس

  84/0  08/0-79/8  89/0  سابقه اگزماي پوستي
  26/1  22/0-29/7  78/0  در معرض آفتاب شديد بودن

  61/0  05/0-84/6  69/0  يرات هورمونيتغي
  46/0  07/0-3  42/0  ابتلا به افسردگي مزمن
  96/0  16/0-64/5  96/0  ابتلا به كم خوني

  61/1  14/0-93/1  69/0  ابتلا به كم كاري تيروئيد
  46/0  07/0-3  42/0  ابتلا به بيماري هاي كبدي

  41/1  29/0-81/6  66/0  ترس
  7/0  41/0-20/1  2/0  )سال(مدت زمان ابتلا

  82/0  13/1-91/4  83/0  مشكلات ناخن

  

  بحث
-HLA  نشان مي دهـد كـه  PCR-SSPنتايج بررسي 

DQA2    در بيمارانAA       در مقايسه با افراد كنترل افزايش 
 با بررسي ارتباط بين فاكتورهـاي دموگرافيـك     . نيافته است 

در بيماران مـشخص شـد كـه    HLA-DQA2 و وجود الل
 .ري با وجود اين الل نـدارد      دا هيچ فاكتوري ارتباط معني   

ــا    ــم را ايف ــوژيكي مه ــاي بيول ــسياري از عملكرده ــو، ب م
هاي مو از لحاظ اندازه و شكل بسته بـه           فوليكول. كند مي

هـا سـاختارهاي     موقعيت شان متفاوت هستند، اما همه آن      
هر گونـه نقـص و اخـتلال در چرخـه           . پايه مشابهي دارند  

 ريـزش مـو     هـايي مثـل    عملكرد مو سـبب توليـد بيمـاري       
آلوپسيا يك نوع بيماري خود ايمنـي اسـت          .)10(شود مي

مــوي خــود را از دســت    كــه افــراد در آن قــسمتي از  
آلوپـسيا آره آتـا يكـي از انـواع شـايع آلوپـسيا              . دهند مي

است كه به معني كاهش موي سر يا هـر قـسمتي از بـدن               
  .)1(به هر علتي است

عوامــل مختلفــي مثــل وراثــت و ســابقه خــانوادگي، 
بادي و استرس سبب ايجاد      ، اتوآنتي HLAنژاد، ارتباط با    
 خـود  بـا  كـه  هـايي  ژن بـين   در .)3،7(شوند اين بيماري مي  
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 پژوهشي

 MHC يهـا  ژن با ارتباط ترين قوي هستند ارتباط در ايمني
)HLA (مـرف هـستند   كه به شـدت پلـي     دارد وجود)11(. 

HLA   تـرين فاكتورهـاي ژنتيكـي در مـورد          يكي از قوي
دهد كـه    مطالعات نشان مي  . يا آره آتا است   بيماري آلوپس 

  . )12( ارتباط دارندAA با HLAتغييرات در ژن 
هـاي    بـا بيمـاري    HLA-DQارتباط الل هاي كلاس     

خود ايمني مثل آلوپسيا آره آتا عمدتا به خاطر اين است           
 در انتخـاب و فعـال شـدن         II كـلاس    HLAكه مولكـول    

هر دو  +T CD4هاي   نقش دارند و سلول+T CD4هاي  سلول
ــوع پاســخ ــه    ن ــر علي هــاي ايمنــي همــورال و ســلولي را ب

نقـش مولكـول     .)11(كنند تنظيم مي هاي پروتئيني    ژن آنتي
HLA-DQ  هـا در    هاي خودايمني بـا نقـش آن       در بيماري

 مـرتبط اسـت يعنـي باعـث         Tهـاي    ژن به سلول   ارائه آنتي 
 شـده و  Tهـاي   ه يك پپتيد خودي تغيير يافته به سلول ارائ
مطالعـاتي   ).9(تواند يك بيماري خودايمني ايجاد كند      مي

 هـاي   با انواع بيماري   HLA-DQA2كه در مورد ارتباط الل      
انجام شده است حاكي از ارتبـاط ايـن الـل بـا         خودايمني

 در ايــن مطالعــات از الــل. هــا اســت ايــن نــوع از بيمــاري
HLA-DQA2      هـاي  به عنوان عامل مستعدكننده به بيماري 

 اكثـر   ايمني، ياد شده است و نـشان داده شـده اسـت كـه             
افرادي كه داراي بيماري خـود ايمنـي بودنـد داراي ايـن          

 هـاي  اي، ارتبـاط الـل      همچنين در مطالعه   ).14(اند الل بوده 
HLA-DQA  وHLA-DQB      را با بيماري آلوپسيا بررسي 

 فقـط ارتبـاط    دهنـده  نشان مدهآ دست به  نتايج كردند كه 
 در آلوپــسيا  بيمــاري  بــروز  بــا HLA-DQBالــل   بــين

مطالعه، ارتباطي بـين     نتايج اين    .)15(بود مبتلا هاي خانواده
  .اين الل و بيماري آلوپسيا آره آتا نشان نداد

 مبتلا ادفرا در ناخن يگيردر عشيو فـمختل تاـمطالع
 انميز. ندا داده ارقر يـــسربر ردوـــم را تاآ آره يــالوپسآ به
 66ا ـ ـ ت7 از و تهـ ـشدا يعيـسو ربسيا گستره يگيردر ينا

در ناخن  يگيردر عشيو .)16(ستا هشد آوردبر درصــــد
ــود  درصــد30 مطالعه در ايــن بيمــاران  عشيو نظر از كه ب

 .در گستره برآورد شـده سـاير مطالعـات قـرار دارد            كلي
 آره يــاســـلوپآ هـــب نمبتلايا در گيادخانو يگيردر عشيو
 هشد ارشگز درصـد  28  تا4 از مختلف تمطالعا در اـتآ
 يــــالوپسآ گفت انتو مي حتي كه دمعتقدن برخي و ستا

 يگيردر عشيو ).17(دـبرس ارث هـب تـسا نـممك تاآ آره
 كه دسـت آمـد    هب  درصد 20 حاضر مطالعه در گيادخانو
 يكي ديگر  .دگير مي ارقر تمطالعا ساير گستره ودهمحد در

از فاكتورهايي كه ارتباطش با ايـن بيمـاري در مطالعـات            
 ).17(ن اسـترس اسـت  مختلف بررسي شده است، دارا بود 

 درصـد   6/76در مطالعه حاضر شيوع اسـترس در بيمـاران        
دار  است و اين مقدار بـين بيمـاران و افـراد كنتـرل معنـي              

هـاي مطالعـه حاضـر       بنابراين طبق يافتـه   . )p= 01/0 (است
در  .توانـد در ايجـاد ايـن بيمـاري مـوثر باشـد             استرس مي 

بـا  ارتبـاط بـين فاكتورهـاي دموگرافيـك         بررسي آماري   
HLA-DQA2 هــيچ يــك از فاكتورهــاي دموگرافيــك ،

دهـد كـه     داري با اين الل ندارند كه نشان مـي         رابطه معني 
وجــود ايــن الــل در بيمــاران تــاثيري در فاكتورهــاي      

در مجموع، يافتـه هـاي       .دموگرافيك بررسي شده ندارد   
 HLA-DQA2 دهد كه وجود الل    مطالعه حاضر نشان مي   

اي نداشـته و وجـود       ره اتا رابطه  با ايجاد بيماري آلوپسيا آ    
اين الل بر فاكتورهاي دموگرافيك در اين بيمـاران مـوثر    

ــست ــاري در   . ني ــن بيم ــترس در ايجــاد اي ــا وجــود اس ام
  .جمعيت مورد بررسي دخيل است
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