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 مقاله پژوهشی 

 
 یمبتلا به مقاومت پلاکت مارانیدر ب یپلاکت یها یباد یها وآنت ژن یآنتبررسی 

 
 ، 5خو ، حسن جلایی4سعید محمدی ،3شهرام سمیعی، 2مژگان شایگان ،1محبوبه مستخدمین حسینی

 7، سارا مدرسی6پناه پردیس طباطبایی
 
 

 هچكيد
 سابقه و هدف 

عارض ه   نی  باش د  در ا  یمکرر پلاکت م   قیبا تزر مارانیاز عوارض انتقال خون در ب ونیمیا یاومت پلاکتقم
 یب اتت  یس ازگار  یه ا  ژن یو آنت   یاختصاص یها ژن یپلاکت شامل آنت یسطح یها ژن یآنت هیبر عل یباد یآنت
خوار و ماکروتاژ  گانهیب یها سلول لهیسوه شده ب قیتزر یها پلاکت بیباعث تخر توانند یکه م شوند یم جادیا

  HLA-Iض د   یها یباد یو آنت یاختصاص یها ژن یضد آنت یها یباد یها و آنت ژن یآنت ،  در مطالعه حاضرگردند
  شد  یبررس یمبتلا به مقاومت پلاکت مارانیدر ب

 ها روش مواد و
 ،(PCR-SSP  ی)ب ه رو  مولک ول   HPA-1/-2/-3-4-5-15ه ا   ژن یهم زمان آنت یبررس ،توصیفیمطالعه  نیدر ا

به رو    HLA-Iضد   یها یباد یآنت ی( و بررستلوسیتومتری)به رو  یپلاکت یها یباد یحضور آنت یغربالگر
اتزار تلومکس و  ها توسط نرم یاتته  شدندانجام  یپلاکت مبتلا به مقاومت ماریب 48سرم  در یباد یآنت ویپانل راکت
  گر خودکار هاردی وینبرگ تجزیه، تحلیل شدند   اتزار محاسبه نرم

 ها يافته
 ± 3202در زن ان   یمرد بودن د  ش مار  پلاکت     ماریب 31زن و ماریب 19 ،یمقاومت پلاکت مبتلا به ماریب 48از 

 مح دوده  در 7293 ± 2519 در مردان ی( با شمار  پلاکتتریکرولمی در سلول1000-10000)محدوده در 6457
 نش د   دهی  مطالع ه د  نی  در ا HPA-4b   ،HPA -5bاز یم ورد  چیه  نداشت معنادار اختلاف( 10000-3000)
 مشاهده شدند  یمورد بررس مارانی% ب4در  HPAضد  یها یباد ی% و آنت2/61در HLAضد  یها یباد یآنت

 ينتيجه گير
- /HPA-2 یبرا bو آلل  HPA-1/ -3/ -4 /-5 یبرا aآلل  ینشان داد که تراوانحاضر اطلاعات حاصل از مطالعه 

 تی  م ورد مطالع ه و جمع   م ار یگ روه ب  نیب   یپیو ژن وت  یبود  وت ور آلل    شتریمورد مطالعه ب تیدر جمع 15
 ها باشد  در آن یکتوع مقاومت پلاقدهنده و حیتواند توض یم یرانیاهداکنندگان ا

 ها  ژن ها، آنتی بادی ها، تلوسیتومتری، آنتی پلاکت :ات كليديكلم
 
 
 
 
 

 8/79/ 1: تاريخ دريافت
 22/2/78: تاريخ پذيرش
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 مکارانهای پلاکتی و مقاومت پلاکتی                                                                          محبوبه مستخدمین حسینی و ه بادی ها و آنتی ژن آنتی

 

 

 

  مقدمه 
 عبـارت ( Platelet refractoriness, PR) یمت پلاکتومقا    
تعـداد پلاکـت تـا حـد م لـو  در       شيست از عدم افزاا

 از دو بار انجام شده است، شیپلاکت ب قيکه تزر یصورت
 ـ CCI (Corrected Count Increment)محاسـبه  کـه بـا    کي
بـه   تـوان  یم ـ ،پلاکـت  قي ـسـاعته پـا از تزر   26ساعته و

و  یمقاومـت پلاکت ـ  جـاد ي. ا(1، 2)برد یپ یمقاومت پلاکت
و  ديشـد  یزيرنباعـ  خـو   ،تعداد پلاکـت  افتنین شيافزا

 جـاد يعلـل ا  (.3)شـود  یم یزياز خونر یمرگ ناش احتمالاً
 ری ـز علل غباشد. ا می ونیميا ریوغ ونیميا ،یمقاومت پلاکت

 انعقاد منتشر ،یاسپلنومگال عفونت، به تب، توان یم ونیميا
اشـاره   نيهپـار  ریداروها نظ یمصرف برخ و یدرون عروق

 ،فوق ليدلا از یکيشده به  جاديا یدر مقاومت پلاکت .کرد
 pt/μLاز ،کمتر بعد از تزريق ساعت 18-26 در  CCIزانیم

 یباد ینتآ،آلوونیميا یدر مقاومت پلاکت خواهد شد. 6155
گردد  یم جاديا HLA (Human Leukocyte Antigens) هیعل
 ـ CCIمـوارد   ني ـدر ا و  pt/μL 9155 سـاعته کمتـر از   کي
کـه   یمبـتلا بـه مقاومـت پلاکت ـ    مارانی(. در ب6، 1)شود یم
 ری ـنظ ماریسرم ب پلاکت سازگار با ،ديدارند با یباد یلوآنتآ

HLA, HPA (Human platelet Antigen )  .انتخـا  شـود 
ــوپروتئین ــاتی در     گلیک ــش حی ــی، نق ــاک پلاکت ــای غش ه

ــت ــی    فعالی ــا م ــت ايف ــادی پلاک ــای انعق ــن   ه ــد. اي کنن
و يـا    ژن ژن، اتـو آنتـی   ها به عنـوان آلـوآنتی   گلیکوپروتئین

های مختلـف نیـز عمـل     بادی های هدف برای آنتی ژن آنتی
کـه   HPAهای اختصاصی پلاکـت   ژن آلوآنتیکنند. مثل  می

های غشـاک پلاکـت    گلیکوپروتئین در مورفیسم پلی حاصل
ها بـه طـور    ژن شد که اين آنتی تصور می ابتدا (.4باشند) می

ها قـرار دارنـد    ها و مگاکاريوسیت اختصاصی روی پلاکت
ها محدوده توزيع  اما اکنون مشخص شده که بسیاری از آن

ها  های چسبنده بین سلول تری دارند و روی مولکول وسیع
های آندوتلیال هم  فعال و سلول T های سلول ،او ماتريک
هـای   ژن (. آلوايمیونیزاسیون علیـه آنتـی  9، 8شوند) ديده می

توانــد در افــراد ســالم بــه دنبــال  اختصاصــی پلاکــت مــی
هـايی کـه    ژن حاملگی، تزريق خون، پیوند و نسبت به آنتی

ــد  ــده فاق ــلاف     آن گیرن ــر خ ــد و ب ــتند، رد ده ــا هس ه
های قرمز به صورت  گلبول های ژن های ضد آنتی بادی آنتی

ــل   (.7شــوند) طبیعــی ســاخته نمــی ــه دلی ــنع عارضــه ب پ
ــه دنبــال ناســازگاری آنتــی  هــای  ژن آلوايمیونیزاســیون و ب

آلوايمیــون ترومبوســیتوپنی  ریــدهنــد نظ پلاکتــی روی مــی
    NAITP  ،Neonatal     Allo      Immune    )وزادانــن

Thrombocytopenia ،) تزريــقپورپــورای پــا از (PTP  و
Post Transfusion Purpura)،  ــی ــت پلاکت  ،  PTR)مقاوم

Platelet Transfusion Refractoriness) ، ــیتوپنی ترومبوس
ــون  PAT  ،Passive Alloimmune)آلوايمیــــــ

Thrombocytopenia ،)   ــد از ــون بع ــیتوپنی آلوايمی ترمبوس
 TAT (Tranplantation-Associated Alloimmune) پیوند
سـازگاری   هـای  مولکـول  وپلاکتی جـز  یها ژن آنتی(. 15)

ــی ــجی فرعـ  MHC Minor Histocompatibility)نسـ

Complex ) در بروز واکـنش  و اند شدههم شمرده GVHD 
های  از پیوند سلول بعد (Graft Versus Host Disease)حاد

مقاومـت پلاکتـی    (.11بنیادی خونسـاز نیـز نقـش دارنـد)    
در افرادی که مصرف دائمـی پلاکـت، بـه صـورت      اصولاً

آيـد   وجود مـی ه درمانی و يا به صورت پیشگیری دارند، ب
بادی علیـه   درصد موارد به دلیل حضور آنتی 25-45که در 
از ايـن افـراد    %15باشـد. در   میHLA-І (A,B) های ژن آنتی
هـای پلاکتـی هـم قابـل      ژن بـادی علیـه آنتـی    زمان آنتی هم

در 1383ای کـه در سـال    در م العـه  .(12تشخیص اسـت) 
های پلاکتـی   بادی ، آنتیانجام شد سازمان انتقال خون ايران

ــی از  ــا يکـ ــتورالعملبـ ــ دسـ ــه روش هـ ــود بـ ای موجـ
ــیتومتری ــذف فلوس ــه   (HLA-I)با ح ــتلا ب ــاران مب در بیم

 IPT (Immune آنمـی آپلاسـتیک و   ،های خـونی  بدخیمی

Thrombocytopenic Purpura ) اند.  گرفته قرارمورد بررسی
% از ايـن بیمـاران   9/13کـه    نتايع ايـن م العـه نشـان داد   

% دارای 7/63  و HLA-Iهـای   ژن بادی علیه آنتی دارای آنتی
دو  هـر  %9/31و های پلاکتی بودنـد   ژن بادی ضد آنتی آنتی

 (.  11)داشتندرا  بادی نوع آنتی
 مقاومـت درگیـر در  پلاکتـی  هـای   ژن ترين آلـوآنتی  مهم    

با توجه بـه   .(12اند) شده قید 2b  ،-5b  ،HPA-1a- ،پلاکتی
 HPAاطلاعاتی که در زمینـه مولکـولی در مـورد سیسـتم     

شـــناخته شـــده و لـــزوم تشـــخیص ســـريع و صـــحی  
چنــین نیــاز بــه داشــتن  آلوايمیونیزاســیون پلاکتــی و هــم

های پلاکتی برای درمان  ژن آنتی های سازگار از نظر پلاکت
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 78تابستان ، 2شماره  ،14 هدور                                                       

 

 

 

هـای   ژن در نتیجه آن نیاز به تعیـین آلـوآنتی  ثر بیماران و ؤم
هـا و   ژن بررسـی آنتـی   ،پلاکتی در دهنده و گیرنده پلاکت

 . هـم (13، 16)های پلاکتی دارای اهمیت هسـتند   بادی آنتی
  هـای پلاکتـی بـه روش    ژن چنین طـی يـک م العـه آنتـی    

مولکولی نیـز بـرای اهداکننـدگان خـون در اسـتان تهـران       
ا با توجه بـه تجـار  عملـی بـرای     (. لذ11بررسی گرديد)
هـای   ژن در م العه حاضر هم زمـان آنتـی   ،روش مولکولی

هـای پلاکتی)بـه    بـادی  آنتی و پلاکتی  )به روش مولکولی(
  HLA-Iهای ضـد  بادی ( و بررسی آنتیفلوسیتومتریروش 

( در بیمـاران مبـتلا بـه    panel reactive antibody)به روش 
 . شدندمقاومت پلاکتی بررسی 

 

ها مواد و روش
فـرد بیمـار    67م العه انجام شده از نوع توصیفی بـود.      

يـک   CCIبـا   پلاکـت  حـاوی  مکرر فرآوردهکننده  دريافت
ايمیـون و   با تشخیص مقاومت pt/μL 9155 کمتر از ساعته

ــابقه  ــد س ــبفاق ــین   ،ت ــارين و آمفوتريس  ،Bمصــرف هپ
بزرگـی کبـد و    ،هـای مختلـف   عفونـت  ،خونريزی منتشـر 

از بیمارسـتان   ،های بنیـادی خونسـاز   و پیوند سلولطحال 
ارتـــش پـــا از دريافـــت  151شـــريعتی و بیمارســـتان 

در فاصله زمـانی  ( TMI.REC.1396.001)با کد نامه رضايت
 وارد م العـــه شـــدند. 1374الـــی بهمـــن  1371بهمــن  
ای در بیماران وارد شده بـه ايـن م العـه     های زمینه بیماری
مالتیپل  ،%(61%( و میلويیدی)4/32ی حاد لنفويیدی)لوکمیا
بودنـد. پـا از    (%2)نوروبلاستوما نفر 1و  %(6/26میلوما)
 در دمای محیط سـريعاً ها  لوله ،اهداکنندگان از گیری نمونه

ــدند   ــل ش ــگاه منتق ــه آزمايش ــله .ب ــاعت از  3 در فاص س
هـای سـفید آن جـدا     کوت حاوی گلبـول  بافی ،گیری نمونه

ــتخرا  شــده و  ــردار   DNAاس ــتون فیلت ــتفاده از س ــا اس ب
هـا و آزاد   کیاژن بـر اسـاس لیـز سـلول    سیلیکايی در کیت 
سـتون   به سیلیکا ژل غشـاک  DNA ها پروتئینشدن ژنوم از 

. سـپا جـذ  نـوری اسـید     شـود  کیت کیاژن متصل مـی 
ــو   ــول مـ ــک در دو طـ ــانومتری 285و  245 نوکلئیـ  نـ

بخش سـرمی نمونـه نیـز در دمـای       .(14)شدگیری  اندازه
˚C95- فلوسـیتومتری ها به روش  بادی آنتی تا زمان بررسی 

 نگهداری شد.در چند میکروتیو  تقسیم و 

 های پلاکتی:   ژن آنتی بررسی مولکولی
-HPA هـای  ژن آنتی bو  a های تعیین ژنوتیپ آللبرای     

برای  .استفاده گرديد PCR-SSP از روش 5/15-/4-/3-/2-/1
 ، DNA هر آلل لوله جداگانه و در نهايت برای هـر نمونـه  

ــوالی   12 واکـــنش در ــام شـــد. تـ ــه انجـ لولـــه جداگانـ
تکـاپو   شرکت طريق کره( که ازبايونیر  آغازگرها)محصول

. حجـم  (1)جدول جدول آمده استزيست تهیه شدند در 
میکرولیتـر   6میکرولیتر)شـامل   25کلی محتـوای واکنــش 

 9/1از مخلـو  واکـنش و    میکرولیتـر  DNA  ،3/15نمونه 
میکرولیتر از مخلو  آغازگرها( در هر لولـه بـود. مخلـو     
آغازگرها خود شامل يک میکرولیتر از هر يـک از آغـازگر   

(، آغـازگر مشـتر    allele specific primerمخصوص آلل)
(، يک جفت آغـازگر بتااکتین)بـه   common primerدو آلل)

 9/3و PCRعنوان کنترل داخلی و  کنترل مثبـت واکـنش(   
بود که مقدار مصرفی هر کـدام بسـته بـه     dH2Oمیکرولیتر 

 غلظت نهايی مورد نظر برای آن آغازگر داشت.  
ـــدار     ـــم  مق ــی DNAآنزي ــک پل ــراز ت ،  Units 1555)م
میکرولیتــر بــود کــه بــه  3/5بـــرای هـــر واکــنش  (روُش

 15مخلـو  واکـنش شـامل:     مخلو  واکنش اضـافه شـد.  
بــرای هــر لولــه واکــنش 2x Master Mix میکرولیتــر از 

 1/1هـا   در همـه واکـنش   Mgcl2باشـد. غلظـت نهـايی      می
در ترموسـايکلر   PCRواکنش  در نظر گرفته شد.مول  میلی
بـرای   PCRانجـام گرفـت. چرخـه انجـام     ( TC135)بیوراد
   بود:ثیر به شرح زير کت
بـرای   C74پا از يک دقیقـه انکوباسـیون در دمـای        

مرحلـه در نظـر    3در  آمپلیفیکاسـیون  فعال شـدن، چرخـه  
 21به مـدت   C74  چرخه شامل: 1گرفته شد. مرحله اول 

 ،ثانیـه  35بـه مـدت    C 92ثانیه،  61به مدت  C48ثانیه، 
ثانیـه،   21بـه مـدت    C74 چرخـه شـامل:   25مرحله دوم 

C41  ثانیه،  61به مدتC 92  ثانیه و مرحله  35به مدت
بـه   C11ثانیـه،   61به مـدت   C74 چرخه شامل:11سوم 
. واکـنش در  بـود  ثانیه 35به مدت  C 92ثانیه،   61مدت 

بـه   C 92چرخـه در   1شامل  Elongationپايان با مرحله 
 ،تکمیل شد. پـا از انجـام مراحـل تکثیـر     ،قهدقی 3مدت 

ــاروز   ــورز در روی ژل آگ ــرای الکتروف %، محصــولات 2ب
PCR  مخلو   سايبرگرين با ماده رنگی 6به  1به نسبت 
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 ژن تکثیری در هر آنتی: توالی آغازگرها، اندازه، غلظت نهایی و اندازه مورد انتظار برای محصولات 1جدول 
 

 (bp)اندازه توالی آغازگر ژن آنتی سیستم

HPA-1 
1a 5' TCA CAG CGA GGT GAG GCC A 3' 75 

5' GGA GGT AGA GAG TCG CCA TAG 3' 
1b 5' ACT TAC AGG CCC TGC CTC C 3' 174 

5' AGC CGG AGT GCA ATC CTC TG 3' 

HPA-2 
2a 5' GCCCCCAGGGCTCCTGAC 3' 

218 2b 5' GCCCCCAGGGCTCCTGAT 3' 
Common 5' TCAGCATTGTCCTGCAGCCA 3' 

HPA-3 
3a 5' GGG GGA GGG GCT GGG GA 3' 

273 3b 5' GGG GGA GGG GCT GGG GC 3' 
Common 5' GGC CCT GGG ACT GTG AAT G3' 

HPA-4 
4a 5' CTG GCC ACC CAG ATG CG 3' 

212 4b 5' CTG GCC ACC CAG ATG CA 3' 
Common 5' GGT AGA AAG GAG CTA TAG TTT GGC 3' 

HPA-5 
5a 5' AGA GTC TAC CTG TTT ACT ATC AAA G 3' 

264 5b 5' AGA GTC TAC CTG TTT ACT ATC AAA A 3' 
Common 5' CTC TCA TGG AAA ATG GCA GTA CA 3' 

HPA-15 
15a 5' TTC AAA TTC TTG GTA AAT CCT CG 3' 

221 15b 5' TTC AAA TTC TTG GTA AAT CCT CT 3' 
Common 5' ATG AAC CTT ATG ATG ACC TAT TC 3' 

Actin 
 ’AGAGCTACGAGCTGCCTGAC-3-’5 جلوبرنده

615 
 ’AGCACTGTGTTGGCGTACAG-3-’5 معکوس

 
در طـول   UVايلومینـاتور ترانا  شده و باندهای حاصله با

ــا 325مــو   ــانومتر مشــاهده و ب  Gel DOC ازه اســتفاد ن
 ها مورد ورت گرفت و در نهايت عکاـرداری صـب عکا

 بررسی قرار گرفتند.  
 

 :  PCRتفسیر نتايع روش 
عنوان کنتـرل داخلـی   ه بتااکتین که ب آغازگرهایغلظت     

اند طوری محاسـبه گرديـده کـه     در هر واکنش لحاظ شده
رقابتی  ،اصلی باشند و در هنگام تکثیر آغازگرهایکمتر از 

يـد  ؤايجاد نکنند و در نتیجه وجـود بانـد کنتـرل داخـل م    
باشـد.   صحت رونـد آزمـايش و مـواد مـورد اسـتفاده مـی      

هـا بـا اسـتفاده از سـايز مـارکر و       باندهای مربو  بـه آلـل  
تشـخیص داده   ديـف مقايسه آن با بانـد موجـود در هـر ر   

يادداشت گرديدنـد و   ،ت شدهئ. نتايع قرا(1)جدول شدند
طبـق   سپا وفور موارد مشاهده شده با موارد قابل انتظـار 

 دو کـای با استفاده از آزمون آماری  قانون هاردی وينبرگ و
يعنـی مـوارد    مقايسه گرديـد. در صـورت عـدم اخـتلاف    

اردی مشاهده شده بـا مـوارد قابـل انتظـار طبـق قـانون ه ـ      
دارد و با وارد کردن فراوانی آللـی مـوارد    توينبرگ م ابق

ــرم  ــزار محاســبه هموزيگــوت و هتروزيگــوت در ن ــر  اف گ

، (ab2+2b +2a =1)بر اساس معادلهخودکار هاردی وينبرگ
 ای پلاکتی محاسبه  ـه ژن رای آنتیـب bو  aای ـه ور آللـوف

 ای  ــه جمعیتها در  . برای مقايسه فراوانی نسبی ژنشدند
 افزار و نرم دو کایبا آزمون   ها نیز از مقايسه نسبت مختلف
17SPSS .استفاده شد 

 در .باشـد  مـی  معنـادار  تفـاوت  بیـانگر  >p 51/5 مقدار    
 ـ و منفـی  را جـوا   حـالتی  در تنها ،باند فقدان صورت ه ب
ژن کنتـرل   که تکثیـر  کنیم می تلقی آلل حضور عدم عنوان
 در bp 615اندازه  به باندی و گرفته صورتبتا اکتین(  )ژن

 . شود مشاهده الکتروفورز
 

    :  فلوسیتومتری های پلاکتی به روش بادی بررسی آنتی
ــدا     ــون   Pooled ابت ــروه خ ــی از گ ــد.  Oپلاکت ــه ش تهی
فرد سالم در لوله حاوی ضد  1 های خون کامل که از نمونه
ســرم  توســط آنتــی ،آوری شــده بــود جمــع EDTA انعقــاد
اين لولـه بـا    گرديد. بندی گروه ABO(LORNE)بندی گروه
پا از  د.شدقیقه سانتريفیوژ  11به مدت گرم  255 نیروی

خـون کامـل بـه سـه قسـمت تبـديل گرديـد.         ،سانتريفیوژ
کـوت و   ، قسمت میـانی بـافی   RBCقسمت ته لوله حاوی 

قسمت رويـی حـاوی پلاسـما و پلاکـت بـود کـه بـه آن        
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( PRP  ،Platelet Rich Plasma)کـت پلاسـمای غنـی از پلا  
از  PRPشود. در اين مرحله با سمپلر و بـه آرامـی    گفته می

 1/5لوله جدا و در يـک لولـه مجـزا ريختـه شـد. سـپا       
لیتر از آن با دستگاه سل کانتر شـمارش و تعـداد کـل     میلی

مورد نظر محاسبه گرديد. زيرا جهت انجام  PRPپلاکت در
پلاکت افـراد  mL 151×15 عدادهای بعدی نیاز به ت آزمايش

در  را Pooled PRPاز  میکرولیتـر  15.بـود  Oبا گروه خون 
میکرولیتر ازسـرم بیمـار را    15و  ريخته فلوسیتومتریلوله 

ه فقط سوسپانسیون و بافر ب افزايیم. در لوله کنترل به آن می
بـه مـدت    .جای سرم بیمار در لوله جداگانه اضافه گرديـد 

تـا   شـد.  گـراد انکوبـه   سانتی درجه 39دقیقه در دمای  35
بـادی صـورت گیـرد و     و آنتیژن  آنتی واکنش مناسب بین

 مرتبـه بـا   3سوسپانسـیون   ،پا از طی زمـان انکوباسـیون  
PBS  نیروی(g2555  شست و شـو داده   15و زمان )دقیقه

به رسو  زيرين  ،شد. پا از آخرين مرحله  شست و شو
)محصول داکو(  FITC هیومن گلوبولین کونژوگه با آنتیاز 

بـا   35/1سرم مذکور در غلظـت نهـايی    اضافه گرديد. آنتی
PBS  میکرولیتر اضـافه   15 ،واکنش ±رقیق شده و به لوله

ــد ــدت   و گردي ــه م ــه 35ب ــیط   دقیق ــاريکی در مح در ت
 محلـول شستشـو   د. سپا يک بـار بـا  شآزمايشگاه انکوبه 

PBS  ،15 دقیقــه در دورg255 .مــايع  ســانتريفیوژ گرديــد
برای آنالیز بـه دسـتگاه فلوسـیتومتری     ريختهرويی را دور 
روش (. 19قرائـــت شـــد)event 15555 و تـــا داده شـــد
انجـام     partec-cyFlowبا استفاده از دسـتگاه  فلوسیتومتری

نـالیز گرديـد. در روش   آ فلـومکا  افـزار  شد و توسط نرم
نمونه کنتـرل مثبـت و    کي یهر ران کار در فلوسیتومتری

کنتـرل   هم جهت  پيزوتايو کنترل ا یمنفسرم نمونه  کي
نمودارهـا و ولتـاژ دسـتگاه و     میتنظ ـ یاستفاده شدند. بـرا 

 کنترل به دستگاه پيزوتايا یشروع خوانش، ابتدا لوله حاو
 شود. یداده م فلوسیتومتری

 
 Panel( PRAهای ضـد انجـام آزمـايش)    ی باد بررسی آنتی

Reactive antibody : 
های سفید بـا اسـتفاده    گلبول ضد های بادی بررسی آنتی    

بـــه روش لنفوسايتوتوکسیســـیتی بـــا  PRAاز آزمـــايش 
 لیتـر  میلـی  6مورد ارزيـابی قـرار گرفـت.     (CDC)کمپلمان

دار از افراد دريافت گرديـد و   نمونه خون کامل در لوله ژل
دقیقـه،   3مدت ه دور ب 3555ها در  لوله ژسپا با سانتريفو

تـا زمـان انجـام     -C˚95سرم جدا شده و در دمـای  نمونه 
 هـای  لنفوسیتبه طور خلاصه ابتدا  آزمايش نگهداری شد.

 cells/mL 154 × 3 افراد ظاهرا سـالم را جـدا و بـه تعـداد    
وسپانسیون نموده و سپا به حجـم يـک میکرولیتـر بـه     س

رای هر نمونـه در  های پلیت ترازاکی اضافه شدند. ب چاهک
 65بـه  مختلف فرد  65های جدا شده از  اين م العه سلول

ترازاکــی اضــافه و ســپا  بــه میــزان يــک  پلیــت حفــره 
 دقیقه در 35شد. اضافه مورد بررسی نیز سرم از  یکرولیترم

C˚39  خرگـوش  کمپلمـان   میکرولیتـر  1قرار داده و سپا
)محصول شرکت مادر تخصصی پالايش و پژوهش خون( 

قـرار   C˚ 39 دريک ساعت و نـیم  شد. ضافه ا ها چاهکبه 
رنـ    میکرولیتـر  2چاهـک  هر به محتويات و سپا  داده

 میکرولیتـر  15دقیقـه   دو پا از يک تـا  واضافه  yائوزين 
شد. وقوع يا عـدم وقـوع   اضافه  ها چاهکبه  %93فرمالین 
بـا میکروسـکوم معکـوس    لیز يا سـمیت سـلولی   واکنش 

صورت مثبت يـا منفـی يادداشـت    به 10X)  )درشت نمايی
انتقـال   سـازمان  = OT.021.SOP/01.99دستورالعمل (شدند

،  PRA. برای تفسیر نتايع مثبت برای واکـنش  )خون ايران
های مـورد بررسـی مبنـای     )و بیشتر( از سلول%15حداقل 
بـه صـورت درصـد گـزارش      گرفتـه  مثبـت قـرار   گزارش
و مـردان   . تعداد موارد مثبت در بـین زنـان  (18-17)شدند

های مشاهده شده بـه عنـوان شـدت     ثبت و درصد واکنش
 واکنش يادداشت گرديدند. 

 

ها يافته
بودنـد.  مـرد  %( 2/41بیمـار)  31زن و%( 8/38بیمار) 17    

سـال و در   159/36 ± 1/26 میانگین سنی در گـروه زنـان  
 51/61 ± 9/21 ســال و در  مــردان 2-83 محــدوده ســنی

اخـتلاف معنـاداری    سال بود که 6-85با محدوه سنیسال 
ــت ــان  . نداش ــی در زن ــمارش پلاکت در  4619 ± 3252 ش
ــا شــمارش پلاکتــی در مــردان1555-15555محــدوده)  (ب
ــدوده)  9283 ± 2118 ــتلاف 3555-15555در محـ ( اخـ

ــادار ــت یمعنــ ــايع  .(2)جدول نداشــ  17در  PRAنتــ
 % 15منفی يا کمتر از  زن( 15 مرد و 7شامل % 8/38نفر)
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 در زنان و مردان مورد مطالعه PRA: مقایسه نتایج 2جدول 
 

درصد پاسخ 
PRA 

 مجموع مردان زنان

 17 7 15 %15کمتر از 
15% 2 1 9 
11 % 3 1 8 
25% 1 2 3 
21% - 1 1 
35% - 2 2 
31% 1 - 1 
15% 1 1 4 
11% - 1 1 
41% - 1 1 

 67 31 18 مجموع
 

ايــن  زن( 8مــرد و  22شــامل  ،% 2/41نفــر) 35. بــود
در سرم خود داشـتند. پاسـخ   ( ≤PRA% 15)را  ها بادی آنتی
 .نداشت تفاوتی يکديگر با ردانـم و انـدر زن PRAت ـمثب
تعـداد   و PRA پاسـخ مثبـت  چـه بـین    گـر  بیماران در    

امـا   ،فرآورده پلاکتی مصرفی ارتبا  معکوسی مشاهده شد
بـین ايـن دو متریـر بـه تفکیـک      . اين ارتبا  معنادار نبـود 

 ارتبا  معناداری مشـاهده  در زنان و جنسیت نیز در مردان
 ـ PRA تـخ مثب ــپاس ـ به عبارتی در ايـن م العـه   نشد. ا ـب
 ی نداشت.ـی ارتباطـورده مصرفآرـداد فـتع
با شمارش پلاکتـی يـک سـاعت     PRAبین پاسخ مثبت    
وجود چه همبستگی ضعیف و معکوسی  گر از تزريق بعد

 . راب ه بین پاسـخ مثبـت  نبوداما اين ارتبا  معنادار  داشت.
PRA نیـز  سـاعته بعـد از تزريـق    26شـمارش پلاکتـی    با 
ت شــده در روش ئــشــدت فلورســنت قرانشــد.  معنــادار

 نمونـه مـورد بررسـی در محـدوده     67برای  فلوسیتومتری
 که میانگین و انحراف استاندارد برای بود 33/1%-71/14%
اگـر درصـد قرائـت     cut offبرای تعیین  .سبه شدها محا آن

ــده ــرد شــدت فلورســنت ش ــرای ف ــدت 2SD+M از ب  ش
مثبـت و   نتیجـه  ،بزرگتر شـد ، قرائت شده (MFفلورسنت)
مقـدار مـذکور در   (. 19)شـدند نفـی تلقـی   بود ماگر کمتر 
ــا  نفــر از نظــر  2 در کــل% حاصــل شــد. 8/15م العــه م

خانم با شـمارش  يک در  مثبت شدند. HPAبادی ضد  آنتی
نتیجـه   ،میکرولیتـر  1555ساعت بعد از تزريق  پلاکتی يک
و HPA  هـای ضـد   بـادی  ( برای آنتی%35/14)فلوسیتومتری

بـرای   ،HLA  هـای  بادی مثبت برای آنتی =PRA%31 نتیجه
 . (1)نمودار بادی مثبت قلمداد شد آنتی دو هر

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 تلوسیتومتری( به رو  = RNA1% 3/16)در این مطالعه  HPAهای ضد بادی آنتیسیتوگرام نمونه مثبت  :1 نمودار
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 مورد مطالعههای مختلف پلاکتی در بیماران  ژن : تراوانی مطلق و نسبی ژنوتیپی و تراوانی آللی)ژنی( آنتی3جدول 
 

HPA Genotypes درصد تعداد HPA Alleles 

HPA-1a/1a 14 36 HPA-1a 
HPA-1a/1b 29 1/19 HPA-1b 
HPA-1b/1b 6 1/8  
HPA-2a/2a 6 2/8 HPA-2a 
HPA-2a/2b 38 4/99 HPA-2b 
HPA-2b/2b 9 2/16  
HPA-3a/3a 27 2/17 HPA-3a 
HPA-3a/3b 8 3/14 HPA-3b 
HPA-3b/3b 12 1/26  
HPA-4a/4a 67 155 HPA-4a 
HPA-4a/4b 5 5 HPA-4b 
HPA-4b/4b 5 5  
HPA-5a/5a 67 155 HPA-5a 
HPA-5a/5ba 5 5 HPA-5b 
HPA-5b/5b 5 5  

HPA-15a/15a 8 3/14 HPA-15a 
HPA-15a/15b 16 4/28 HPA-15b 
HPA-15b/15b 29 1/11  

 
      HPA-1a/1b    HPA-2a/2b                    HPA-3a/3b       HPA-4a/4b       HPA-5a/5b    HPA-15a/15b       S.M     B-actin 

 
 
 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

-HPAهای  : از سمت چپ به راست: ستون اول و دوم مربوط به آلل HPAsهای مختلف  مربوط به ژن PCRنتایج الکتروتورز محصول  :1شکل 

1a/ 1b، های  های سوم و چهارم مربوط به آلل ستونHPA-2a/2b ای ه مربوط به آلل 6 و 5های  ، ستونHPA-3a/3b مربوط به  9و  7های  ، ستون
از  اول ستون ،HPA-15a/15b  های مربوط به آلل 12و 11های  ستون و HPA-5a/5bهای  مربوط به آلل 10و  8های  تونس ،HPA-4a/4b های  آلل

  باشند  می  bp 50 سایز مارکرسمت چپ مربوط به بتااکتین)کنترل داخلی( و ستون دوم از چپ 
 د:بونتیجه قرائت به شرح زیر 

 HPA-1a+/1b- ،HPA-2a-/2b+ ،HPA-3a-/3b+ /HPA-4a
+
/4b- / HPA-5a+/5b-/ HPA-15a+/15b+ 

100bp 

400bp 

250bp 

bp 655 

bp 215 

bp 155 
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ــپ ،  HPA-1a/1a  ،HPA-2a/2a  ،HPA-3a/3b :وی ژنوتیـ
HPA-4a/4a  ،HPA-5a/5a  وHPA-15a/15  بود. نمونه دوم
سـاعت بعـد از    يک آقا با شمارش پلاکتی يـک  مربو  به
% 68/11 فلوسـیتومتری نتیجـه  با  ،میکرولیتر  1555تزريق 
منفـی بـرای    PRA و HPAضـد   های بادی برای آنتیمثبت 
، HPA-1a/1b ،HPA-2a/2b ژنوتیپ:و  HLA های بادی آنتی

HPA-3a/3b ،HPA-4a/4a  ،HPA-5a/5a  وHPA-15a/15b 
ــود. در ــل ب ــ بیمــار 18 ک ــک CCIرغــم نقــص در  یعل  ي

ساعته)ابتلا به مقاومت پلاکتی ايمیون( در اين طـرح فاقـد   
های به  به روش HPAو ضد  HLAبادی ضد  هر گونه آنتی
 بودند. ،کار رفته

 
 : PCR-SSPهای آزمايش  يافته
نتـايع   ،برای دو نمونه HPA-1 در الکتروفورز ژل برای    

آن   bو aهـای   آلـل  مناسبی حاصل نشد و محاسبات وفـور 
نفر انجام گرفت. در ساير موارد نتـايع بـرای    69مبنای بر 
 b نفر کامل شدند. در اين م العه هیچ يک از افراد آلل 67
هـای   ژن بـرای آنتـی   aنداشتند. وفور آلل  ,HPA-4 5-برای 

HPA-1, -2, -3  بیشتر از آلـلb  ـ  دسـت آمـد امـا وفـور      ه ب
HPA-15b از آلــل HPA-15a بیشــتر شــد عــهدر ايــن م ال 
 (.1)شکل (3)جدول 

 

 بحث
بیمار مبتلا به مقاومـت پلاکتـی    67اين م العه بر روی     

-HPAپلاکتی  های ژن آنتی های انجام شد. وفور آللايمیون 

1a و HPA-1b 6/5 و 4/5ترتیـب  ه ب ،HPA-2a وHPA-2b  
 ـ HPA-3bو  HPA-3a، 13/5و  69/5ترتیـب ه ب ترتیـب  ه ب
، %(155)يـا   1 ژنی دارای فراوانی HPA-4a، 21/5و  91/5

HPA-5a    و %( 155 )يـا  1نیـز دارای فراوانـیHPA-15a  و
HPA-15b بـــود.  47/5و  31/5 بـــه ترتیـــبHPA-4b   و

HPA-5b  تـرين  يک از افراد مشاهده نشـد. فـراوان  هیچ در 
  میزان هموزيگوسیتی در بین افراد مورد بررسی مربو  بـه 

HPA-5a/5a و HPA-4a/4a  سپا  و % 155باHPA-3a/3a  
. کمترين میزان هموزيگوسـیتی مربـو    بود% 1/11با وفور 
 )بـا وفـور   HPA-2a/2a%( و 1/8)با وفـور    HPA-1a/1aبه 
-HPAمربو   هتروزيگوسیتی میزان %( است. بیشترين2/8

2a/1b ( و 4/99)با وفور%HPA-1a/1b   ( و 1/19)با وفـور%
)بـا    HPA-3a/3bکمترين میزان هموزيگوسیتی مربو  بـه  

   .%( است3/14وفور 
داشتند  HLAبادی ضد  آنتی ،%( از بیماران2/41نفر) 35    
%( دارای 1/6ها بودند. دو نفر) بادی نفر فاقد اين آنتی 17و 
هـا دارای   بودنـد کـه يـک نفـر از آن     HPAبادی ضـد   آنتی
نیز بـود. وفـور گـزارش شـده بـرای       HLAبادی ضد  آنتی
در بیماران مبـتلا بـه   HPA  و ضد HLAهای ضد  ی باد آنتی

باشـد   % مـی 8-%21% و 25-%45ترتیبه مقاومت پلاکت ب
 همراهنـد  HLAهای ضد  بادی که در بسیاری موارد با آنتی

در سـازمان انتقـال    1383ای در سال  (. در م العه12، 25)
هـا در بیمـاران مبـتلا بـه      بـادی  خون ايران، در مورد آنتـی 
آنمی آپلاسـتیک کـه   و  سمی حاداختلالات خونی مانند لو

مشخص شد  ،به درمان با پلاکت پاسخ مناسب نداده بودند
و % 9/13برابـر HLA-I هـای   ژن بـادی ضـد آنتـی    وفور آنتی
% بـود کـه    7/63هـای پلاکتـی    ژن بادی ضد آنتی وفور آنتی

(. در 11بـادی بودنـد)   % افراد دارای هر دو نوع آنتـی 9/31
هـای ضـد    بادی آنتی شناسايیای در مورد بررسی و  م العه
HPA  بیمــار مبــتلا بــه مقاومــت پلاکتی)بــه روش  256در
ــزا نفــر   116مشــخص شــد کــه  ،( در آلمــان و چــینالاي
هـا هسـتند و از ايـن     بـادی  ها دارای اين آنتی آن %(88/11)

بـادی ضـد    فقـط آنتـی  نفـر  %( 1/74) 115تعداد  ،نفر 116
HLA، 2 نفـر هـر دو    2بادی ضد پلاکتـی و   نفر فقط آنتی
ها در بیمـاران   بادی وفور اين آنتی (.21بادی را داشتند) آنتی

مشـابه قبلـی قـرار     هـای  هدر محـدوده م الع ـ اين م العـه  
 گیرند.   می
يـک   CCIکـه   حاضـر م العـه   نفر از افراد 18در سرم     

ــر از ســاعته آن ــا کمت ــه   pt/μL9155 ه ــتلا ب ــانگر اب بود)بی
ديـده نشـد.    HLA ی ضـد بـاد  آنتی ،مقاومت پلاکتی ايمن(

در ايـن   HLAبـادی ضـد    علت اين امر اين است که آنتـی 
تحقیق با روش سمیت سلولی وابسته به کمپلمـان بررسـی   

و  1745شدند. سمیت سلولی وابسته به کمپلمـان از سـال   
ها بعـد بـه عنـوان معیـار اسـتاندارد بـرای بررسـی         تا سال
ايـن روش  به کار گرفته شـد. امـا    HLA های ضد بادی آنتی

هايی که از نظر بالینی مهـم   بادی قادر به رديابی برخی آنتی
 (.  22)باشد میندارا  ،هستند
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هـا   بـادی  ها آنتی هم چنین م رح شده است گرچه سال    
ها شناخته شدند اما  تنها روش حذف ايمونولوژيک پلاکت

ــ ــا هم الع ــت   ،ه ــک پلاک ــذف ايمونولوژي ــا   در ح غی
  .اند هها را م رح کرد بادی آنتی
بـادی بـه عوامـل غیـر      ها در غیا  آنتی تخريب پلاکت    

ايمونولوژيک نسبت داده شده اما در برخی بیمـاران فاقـد   
ايمونولوژيــک نیــز در تخريــب  عوامــل غیــر ،بــادی آنتــی
 های سلول نقش ها م رح نیستند و در اين راب ه به پلاکت

TCD8
اشـاره  بـادی   ها در غیا  آنتی پاکسازی پلاکت در  +

مکانیسم در بیماران مقاومـت   اند و م رح گرديده اين شده
     (.  23پلاکتی نیز قابل استناد است)

های پلاکتی در اهداکننـدگان خـون در    ژن فراوانی آنتی    
. اسـت  کشورهای مختلف از جمله در ايران بررسـی شـده  

هـا در اهداکننـدگان خـون در     ژن وفور ژنی يـا آللـی آنتـی   
 ،بحـرين  ،ژاپـن  ،چـین  ،لف شامل انگلستانکشورهای مخت

تايلند و هـم   ،عربستان ،آمريکا ،کره ،اتريش ،فنلاند ،اسپانیا
-77/5 انـد:  دست آمدهه های زير ب در محدوده چنین ايران

91/5 : HPA-1a ،21/5 -51/5  :HPA-1b ،74/5-16/5  : 
HPA-2a  ،64/5-56/5  :HPA-2b،71/5-68/5:HPA-3a  ،
12/5-51/5 :HPA-3b ،1-73/5 :HPA-4a ،59/5-51/5 :

HPA-4b  ،77/5-97/5 :HPA-5a  ،16/5-51/5  :HPA-

5b ،16/5-69/5 :HPA-15a ،13/569/5 :HPA-15b (11.)  
در بررسی وفور ژنی محاسـبه شـده بـرای بیمـاران در         

هـای پلاکتـی در    هـای وفـور ژن   م العه حاضر با محدوده
مشـخص شـد کـه     ،سالم های مختلف افراد ظاهراً جمعیت
-,HPA-1 هـای  برای ژن aدست آمده برای آلل ه فراوانی ب

  bکه وفور آلل  کمتر از محدوده فوق است در حالی 15-,2
)شايد باشد میها بیشتر از محدوده فوق  ژن برای همین آنتی

انـد( و   که در م العه ما بیماران بررسـی شـده   علت اينه ب
ــل  ــاير آل ــی س ــور آلل ــ وف ــا در م الع ــا در محــدوده ه ه م

اسـت. وفـور ژنـوتیپی و آللـی بـین ايـن        قبلی های هم الع
بیماران)ايرانی( بـا اهداکننـدگان خـون)ايرانی( در م العـه     

()جدول 14است) در جدول مقايسه شده مدنی و همکاران
6). 

 
 (15: وتور ژنوتیپی و آللی بین بیماران این مطالعه با اهداکنندگان خون)4جدول 

 

HPA Genotypes 
تراوانی نسبی ژنوتیپ در 

 مطالعه حاضر
تراوانی ژنوتیپ در 
 اهداکنندگان خون

تراوانی ژن در مطالعه 
 حاضر

تراوانی ژن در مطالعه 
 (15مدنی)

HPA-1a/1a 36 74 4/5 78/5 
HPA-1a/1b 1/19 6 6/5 52/5 
HPA-1b/1b 1/8 5   
HPA-2a/2a 2/8 8 69/5 16/5 
HPA-2a/2b 4/99 72 13/5 64/5 
HPA-2b/2b 2/16 5   
HPA-3a/3a 2/17 17 91/5 68/5 
HPA-3a/3b 3/14 17 21/5 12/5 
HPA-3b/3b 1/26 22   
HPA-4a/4a 155 155 1 1 
HPA-4a/4b 5 5 5 5 
HPA-4b/4b 5 5   
HPA-5a/5a 155 78 1 77/5 

HPA-5a/5ba 5 5 5 51/5 
HPA-5b/5b 5 2   

HPA-15a/15a 3/14 16 31/5 69/5 
HPA-15a/15b 4/28 17 47/5 13/5 
HPA-15b/15b 1/11 49   
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-HPA-1b/1b  ،HPA برایمقايسه آماری وفور ژنوتیپی     

1a/1b  ،HPA-1a/1a  ،HPA-2a/2b  ،HPA-3a/3b  و
HPA-3b/3b  هــای  و هــم چنــین وفــور آلــلa وb   بــرای

ــی ــا   HPA-1, -3 هــای ژن آنت ــورد م العــه ب در بیمــاران م
تفــاوت معنــاداری  اهداکننــدگان خــون هــم نــژاد ايرانــی

 یبـرا  یتیگوسيهموز ،مارانیدر ب. (14)(>p 5551/5)دارند
 کـه  یمشـاهده شـد در حـال    HPA-1,-2 مربو  بـه   bآلل 

در  یاحتمال وقوع تفاوت نياهداکنندگان فاقد آن هستند. ا
ــارانیب ــ م ــتيدر یط ــون   اف ــدگان خ ــت از اهداکنن پلاک

. کنـد  یهـا را م ـرح م ـ   ژن یآنت ـ نيا یبرا ab گوتيهتروز
 یپلاکت ـ یهـا  یباد ینتنوع آ نییبه تع ا یامر احت نياثبات ا
 برای b های مختلف وفور آلل در جمعیتدارد.  مارانیدر ب

HPA-15 ژن بیشتر است کـه در   اين آنتی در مقايسه با آلل
 یبرا یو آلل یپیاما وفور ژنوت .(14)م العه ما نیز چنین بود

نشان  تیدو جمع نيا نیب یها تفاوت معنادار ژن یآنت ريسا
مقايسه وفور آللی  (.1/5-81/5در محدوده   p)ارزش  نداد

ايـن م العـه بـا تحقیقـی کـه بـر روی       و ژنوتیپی بیماران 
ــر از    ــیتوپنی کمت ــا ترومبوس ــک ب ــاران انکوهماتولوژي بیم

کننده فرآورده متـراکم پلاکتـی    مصرف و میکرولیتر 25555
هـای   نیز نشـان داد کـه فقـط در آلـل    انجام شده در برزيل 
با هـم   HPA-1برای  bو  HPA-3, -15 برای  aهموزيگوت
هـای پلاکتـی    ژن و وفور ژنوتیپی و آللی ساير آنتیشبیهند 

دارند که شايد نبین اين دو گروه بیماران تفاوت معناداری 
در م العـه بررسـی    (.26تفـاوت نـژادی باشـد)    به دلايـل 

HPAs  ــار ) 115در ــرد و  41بیمـ ــتلا  81مـ ــه زن( مبـ بـ
محـدوده  های خونی همراه با ترومبوسـیتوپنی در   بدخیمی
ــی  18ی ســن ــه روش  35ال ــل  ب   SSP-PCRســال در برزي

 وفور آللی به شرح زير حاصل شد:
HPA-1a: 0.837; HPA-1b: 0.163; HPA-2a: 0.830; 
HPA-2b: 0.170; HPA-3a: 0.700; HPA-3b: 0.300; 
HPA-4a: 1;  HPA-4b: 0; HPA-5a: 0.887; HPA-5b: 

0.113; HPA-15a: 0.457 و HPA-15b: 0.543 

در م العه مـا شـباهت    HPA-4/-5/-15 های وفور آللکه با 
 .(21)داشتوجود 
 

گيري نتيجه
اطلاعات حاصل از م العه ما نشان داد که فراوانی آلـل      

a برایHPA-1/ -3/ -4 /-5    و آلـلb  بـرایHPA-2/ -15   در
جمعیت مورد م العه بیشتر بود. وفور آللی و ژنوتیپی بـین  

جمعیـت اهداکننـدگان ايرانـی    گروه بیمار مورد م العـه و  
هـا   دهنـده وقـوع مقاومـت پلاکتـی در آن     تواند توضی  می

باشد. گرچه اظهار نظر دقیق در اين مورد نیاز بـه بررسـی   
های خـون و پلاکـت    بیشتر اهداکنندگانی دارد که فرآورده

ها به اين گروه بیماران تزريق شده است. تعیین ژنوتیپ  آن
عملـی مناسـبی بـرای بررسـی      های پلاکتی راهکار ژن آنتی

علت آلوايمونیزاسیون در بیماران مبتلا به مقاومت پلاکتـی  
و ساير موارد ترومبوسیتوپنی و کمک بـه مـديريت درمـان    

ها است و امکان انتخا  اهداکننده سازگار از نظـر ايـن    آن
 سازد.   ها را برای بیماران مربوطه مقدور می ژن آنتی

 
 تشکر و قدردانی

های طرح مصو  در شـورای   مقاله بخشی از يافتهاين     
سسه عالی آموزشـی و پژوهشـی طـب انتقـال     ؤپژوهش م

ــا تقبــل 1374خــرداد  29/د مــورد 974خــون ايــران) ( ب
 ـ   ها توسط اين مرکـز مـی   پرداخت همه هزينه ه  باشـد کـه ب

نامه کارشناسی ارشد در دانشـگاه آزاد اسـلامی    عنوان پايان
نويسندگان مقاله بـه ايـن وسـیله از    واحد شرق ارائه شد.  

 ،آبـادی  الهـام سـل ان   ،مونا تجريشی ،ها: زهرا ع ايی خانم
 دکتـر مهـین نیکوگفتـار و آقايـان دکتـر      ،زاده شیرين عبدی

آوری  محمد نوروزی عقیده و مجتبی شاکرمی که در جمع
هـا   انـدازی و انجـام آزمـايش    های مختلف بـرای راه  نمونه

 نمايند.  تشکر می ،اند کمک کرده
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Abstract 
Background and Objectives 

Immune platelet refractoriness is a complication of blood transfusion in patients with multiple 

platelet transfusions. Antibodies against surface antigens, including human platelet antigens 

(HPAs) and human leukocyte antigens (HLAs), can be produced which can cause the 

degradation of transfused platelets by macrophages. In this study, the frequency of platelet 

antigens and antibodies against both HPAs and HLAs is evaluated in patients with platelet 

refractoriness  

 

Materials and Methods 

In this descriptive study, the simultaneous analyses of antigens of HPA-1/ -2/ -3/ -4/ -5/ -15 by 

molecular method (PCR-SSP), screening of platelet antibodies by flow cytometry, and anti-

HLA-I antibodies by panel reactive antibody (PRA) assay were evaluated in 49 patients with 

platelet refractoriness  

 
Results

Out of 49 patients (including 18 females and 31 males) with platelet refractoriness, the platelet 

count in women was 6400 ± 3202 (range  of 1000-10000 cells/μl) and in men 7283 ± 2518 

cell/μl (range of 3000-10000) showing no significance (p = 0.055). No case of HPA-4b, HPA-

5b was found in this study. Anti-HLA antibodies and anti-HPA antibodies were detected in 

61.2% and 4% of the patients, respectively  

 

Conclusions   

The data from our study showed that the frequencies of the allele a for HPA-1 / -3 / -4 / -5 and 

the allele b for HPA-2 / -15 were higher in the studied population. The frequencies of alleles 

and genotypes between the studied group and Iranian blood donors were different and can 

explain the occurrence of platelet resistance among the patients  
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