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 مقاله پژوهشي

 

 
 (133-193) 49پاييز  3شماره  21دوره 

 

 

 در بيماران مبتلا به لوسمي  HLA-A,-B,-DRB1هاي  ارتباط آلل
 در استان كرمان( AML)ميلوئيدي حاد 

 
 5، زهرا رضايي9، محسن رضاپور3، احمد انجم شعاع1، سعيد آبرون2محسن احسان

 
 

 هچكيد
 سابقه و هدف 

 يديلوئيم رده  سرطان AML .کند يم فايا يمنيا ستمياز س يسرطان يها در فرار سلول يدينقش کل HLA ستميس
. ش ود  يم   ش ناخته  اس تووان  مغ ز  در يع  يطب ري  غ ديسف يها سلول عيسر رشد با است که يخون يها سلول
ن مطالع ه ب ا ه د     يا. اند نموده يرا بررس HLA يها آللبا  AML  متعدد در سراسر جهان ارتباط هاي همطالع
 . انجام شد در استان کرمان AMLيماريو ب HLA-A,-B,-DRB1 يها ن آلليارتباط ب يبررس

 ها روش مواد و
 33، در PCR-SSP يبا استفاده از روش مولک ول  HLA-A,B,-DRB1 يها آللدر يك مطالعه مورد   شاهدي،  

ه ا   يافت ه  .دي  گرد يران بررسيا ماران در استان کرمانير مرتبط با بيگروه شاهد سالم غ فرد 172و  AML ماريب
1توسط آزمون 

 24افزار  و نرم SPSS تجزيه و تحليل شدند . 
 ها يافته
کنترل س الم   گروهو در ( %8/18) مورد AML  ،24ماران مبتلا به يدر ب HLA-A*11فراواني آلل  ين بررسيدرا
دهن ده وج ود ارتب اط م ب ت      نش ان  CI% 45=  22/2-52/3 و =21/2p= ، 47/2OR بود که با( %27)مورد  41
 .بود AML يمارين آلل و بين حضور ايدار بامعن

 ينتيجه گير
 .باشدبراي ابتلا به اين بيماري  اي ممکن است فاکتور مستعد کننده AMLدر بيماران  HLA-A*11 وجود

 ، فراواني آلل HLA-A  ،HLA DRB1 حاد، يديلوئيم يلوسم :ات كليديكلم
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 21/22/39:  اريخ دريافتت

 39/  9/ 9 :تاريخ پذيرش 
 
و دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي كرمان ـ كرمان دانشجوي كارشناسي ارشد هماتولوژي و بانك خون ـ دانشكده علوم پزشكي دانشگاه تربيت مدرس تهران  -2

 ـ ايران
 29221-992: ـ دانشيار دانشكده پزشكي دانشگاه تربيت مدرس ـ تهران ـ ايران ـ صندوق پستي هماتولوژي و بانك خون PhD: ولئمؤلف مس -1
9- PhD ـ كرمان ـ ايران كرمان ژنتيك پزشكي ـ استاديار دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي 
9- PhD  نـ كرمان ـ ايراكرمان آمار ـ استاديار دانشكده رياضي و كامپيوتر دانشگاه شهيد باهنر 
 دانشگاه علوم پزشكي كرمان ـ كرمان ـ ايراندانشكده پزشكي كارشناس علوم آزمايشگاهي ـ  -1

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 b

lo
od

jo
ur

na
l.i

r 
on

 2
02

5-
12

-1
7 

] 

                             1 / 11

https://bloodjournal.ir/article-1-935-en.html


 محسن احسان و همكاران                                                                                                       AMLدر  HLA-A,-B,-DRB1هاي  آلل

 

322 

 

  مقدمه 
گانـه  يب يهـا که در پس زدن بافـت  يکيژنت يهالوکوس    

 = MHC)يبـافت  يسـازاار  يکمپلکس اصـل  ،دخالت دارند

Major Histocompatibility Complex )شــوند يده مــيــنام . 
 ـي ـواقـ  ارا  ن کمـپلکس در يا يعملکرد اصل  يهـا ژن يه آنت

بـه   ژن يعرضـه کننـده آنت ـ   يهـا عرضه شده توسط سـلول 
 يحــاو MHC يگــاه ژنــيجا. باشــد يمــ T يهــاتيلنفوســ

ها بوده و بـه  ژن يعرضه مناسب آنت ين اطلاعات برايشتريب
. شـود  يم م ـيتقس IIIو  I  ،II مشخص کلاس يه ژنيسه ناح

 IIکـلاس   و در Cو A ،B يهـا ژن يهـا  گاهيجا Iدر کلاس 
وجـود دارنـد کـه در     DR و  DP ،DQ يهـا ژن يهاگاهيجا
 هـر . شوند يها م ن ناميبد ييها نيد پروتئيت موجب تولينها
 β وα  يهـا  رهي ـزنج يدارا IIکـلاس   يهـا  نيک از پـروتئ ي

 ،  DPA1اي ـو DRB1 و DRA1 هسـتند کـه تحـت عنـوان     
DPB1 در ناحيـه کـلاس   .شـوند  يم ـ ياذار نام... و  IIIـن  ز ي

هـا   جملـه آن  ازکـه   دارند وجود يهاي مهمژن يها گاهيجا
 ، C2) هـاي کمپلمـان  پـروتئين از  يبرخ يها توان به ژن يم

C4B ،C4A)، هـا از سايتوکاين يسر کي (TNF-β  ،LTA  و
LTB )هاي شوک حرارتي اشاره کردنيز پروتئين و.  
بـه ننـد جهـت       HLAيهـا  پي ـهاپلوت ها وآللمطالعه     

 -1 ،اعضـــا پيونــد بافـــت و  -2 :ندســـتهداراي اهميــت  
 مـ  واهاي ج آميختگي مردم شناسي، مهاجرت و هاي همطالع

ت ي ـص هوين و تشـخ يا رد اصالت والديد ييتا -9 ،مختلف
ــانون يپزشـــک در ــه ارت ـــا  -9 ،يقـ ــل مطالعـ ــا و آلـ  هـ

 يسر کي بهمقاومت  ايو  با خطر ابتلا HLAهاي  هاپلوتيپ
 .(2-9)داردز ين اهميت باليني که ها بيماري  از
م پاسخ يدر تنظ HLA يهامولکول ينقش اصلبه جهت     
قـات  يسـتم، تحق ين سي ـاد اي ـار زيسم بس ـيمورف يو پل يمنيا

، بـا   HLA يهـا از آلـل  ين نکته بوده که برخيدهنده ا نشان
ن يتـر  از جمله مهـم . باشند يها مرت ط ميماريب از يسر کي
 HLA يهـا از آلـل  يشـان بـا تعـداد    که ارت ا  ييهايماريب

 يهـا  يمـار يون، بي ـمياتوا يهـا يمـار يب: شده است يبررس
 .هستندها  و سرطان يعفون

سـلامت در سراسـر    ياز مشـکلات اصـل   يک ـيسرطان     
کـه تـا    است ييها يمارياز جمله ب يمارين بيا .جهان است

 الانـبزراس ان وـاز کودک يارير بسيکنون موجب مرگ و م

 يهـا سـلول  يميبـدخ . ا شـده اسـت  ي ـدر نقا  مختلـف دن 
کنتـرل   يري ـت تکثي ـتوسـط فعال  يادي ـتا حدود ز يسرطان

در  يسـرطان  يهاسلول يينشده، مقاومت به آپوپتوز و توانا
زبان و متاستاز بـه منـاطد دور دسـت    يم يهاتهاجم به بافت

 .(1)اردد ين مييتع

له يتوانـد بـه وس ـ   ين احتمـال کـه سـرطان م ـ   ي ـوجود ا    
قـات  يکنترل شود، س ب شده است تـا تحق  يمنيا يها پاسخ
ه ي ـنظر. رديسرطان انجـام پـذ   يمونولوژينه ايدر زم يعيوس

مطرح شـد،   2311له برنت در دهه يکه به وس يمنيمراق ت ا
آن اسـت   يمنيستم ايک سيولوژيزيفه فيکند که وظ يد ميکات

 ـ ير شـکل  يي ـتغ يسلول يهاکه کلون کـه   ش از آنيافتـه را پ
نـد،  يدرآ يند و به صورت تـوده سـرطان  يرشد مضاعف نما

هـا را  کـه نتوانـد آن   يد و در صـورت يو منهدم نما ييشناسا
 .(6)ها را تا حد ممکن محدود سازدت آنينابود کند، فعال

م کلونـال  يبدخ يماريک بي (AML) حادد يلوئيم يلوسم    
د نابـال  و اخـتلال   يلوئيم يهاخون است که با تجم  سلول

 هـر  يبـه ازا   ـا  يتقر. (7)همراه اسـت  يعيط  يدر خونساز
د حـاد  يلوئيم يبه لوسم ها آن نفر از 9تا  1کودک،  211111
در  نفـر  21زان ابـتلا بـه   يش سن ميشوند که با افزا يم تلا م
 يلوسـم  يعلـت اصـل  . رسـد  يبزراسال م فرد 211111هر 
 ـيمشخص ن د حاد هنوز کاملا يلوئيم  هـاي  همطالع ـ يست ول

عوامـل   رياز تـا   ،ن م حـ  ي ـاونااون صـورت ارفتـه در ا  
ت ي ـحکا يمـار ين بيدر استعداد ابتلا به ا يکيو ژنت يطيمح
مداوم زان، تماس يوني يها اشعه يار بالاير بسيمقاد. کنند يم

با بنزن، استنشاق مزمن دود تن اکو، مصرف الکل و از همـه  
کـه در   ير خونيغ يهاا سرطانيلنفوم  يماران دارايتر ب مهم

رند، به خصوص در يا يد قرار ميشد يدرمان يميمعرض ش
ــوارد ــان ب يم ــا عوامــل آلکيکــه درم ــده يمــار ب ــه کنن ــل ا ي

از  ،صـورت ارفتـه اسـت     IIزومرازيتوپـوا  يهـا  مهارکننـده 
هسـتند کـه    يط ـين عوامل مسـتعد کننـده مح  يتر جمله مهم

 . (8)شوند يم  (AML)د حاديلوئيم يموجب ابتلا به لوسم
آنمــي فــانکوني، ســندرم ، (ســندرم داون) 12تريزومــي     

و بسـياري از   خـانواداي  7دياموند، مونوزومي  - شواخمن
 ژنتيکـي هـاي   از جمله بيمـاري هاي مادرزادي ديگر  بيماري

عـلاوه بـر   . (9-21)باشـند  مـي  AML مستعدکننده ابـتلا بـه  
هاي ژنتيکي مذکور که استعداد ابـتلا بـه   ها و سندرمبيماري
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نيـز بـه    HLA هاي ز آللبرخي ا ،دهند لوسمي را افزايش مي
 توانند در استعداد ابتلا و  ر، ميؤعنوان عوامل ايمنوژنتيک م

 .(21-21)يا ايجاد مقاومت به لوسمي نقش داشته باشند
تواند  مي AMLدر بيماران  HLAهاي آللبنابراين مطالعه     

 کنـار  به عنـوان مکملـي در   :ز اهميت باشدياز دو جهت حا
آاهـي،   تواند به تعيين پيش هاي تشخيصي، ميساير آزمايش

نگونگي روند درمان و يا حتي احتمال عود مجدد بيمـاري  
که استفاده از اطلاعات به دسـت آمـده از    اين و کمک کند

توانــد بــه عنــوان فــاکتور خطــر  ايمنوژنتيــک م تلايــان مــي
در دهنده به بيمـاري   مستعدکننده به ابتلا و يا عامل مقاومت

 اروهدر اين مطالعه  .(29-12)جوام  مختلف بررسي شود 
 .مردم کرمان براي بررسي موارد فوق انتخاب شد

 
 ها مواد و روش

ن ي ـا يدر نظر ارفته شده بـرا  کيولوژيدمينوع مطالعه اپ    
 مار م تلا بـه يب 99ن رو ي، از همبود يشاهد -مورد ،ديتحق

AML (29  23و سـال   1/96 ± 6/22ي ن سـن يانگي ـزن بـا م 
اسـاس   کـه بـر  ( سـال  1/99 ± 9/21مرد با ميـانگين سـني   

مارسـتان  يب ينکولوژاص پزشک معالجشان در بخش يتشخ
کنتــرل  اــروهنفــر از  171 بودنــد و يبــاهنر کرمــان بســتر

 291و سـال   3/13 ± 8/21ي ن سـن يانگي ـزن با م 291)سالم
چ نسـ ت  يکـه ه ـ ( سـال  6/13 ± 8/26ي ن سـن يانگيمرد با م

از  .مـورد بررسـي قـرار ارفتنـد     ،ماران نداشـتند يبا ب يليفام
در  يط ـيتر نمونه خـون مح يل يليم 1/1زان يافراد مذکور به م

 يآور جمـ  % DETA-K2(2H2O) 1 ضد انعقـاد  يال حاويو
هـا  نمونـه  يژنـوم  DNA ،يبا استفاده از روش ستون. ديارد

 . دشاستخراج 
بــه  TBG يمحصــول کمپــانABDR-PCR-SSP  تيــکاز     

 يهـا  ر آلـل ي ـمـراز و تکث يپل يا رهيمنظور انجام واکنش زنج
HLA-A,-B,-DRB1 ــا. اســتفاده شــد ک يــ يت دارايــن کي

 ياسـت کـه ناهـک اول کنتـرل منف ـ     يناهک 36مجموعه 
 يمربـو  بـه بررس ـ   19تـا   1 يهـا  ناهـک  باشد، يتست م

HLA-A يمربو  به بررس ـ 71تا  11 يها ، ناهک HLA-B 
 HLA-DRB1يمربـو  بـه بررس ـ   36تـا   79 يها و ناهک

 هـاي آلـل رـيد تکثـرون ،تيط د دستوالعمل ک رـب. دـهستن
HLA-A,-B,-DRB1 طي شد . 

مـراز  يپل يا رهي ـمحصـول  واکـنش زنج   الکتروفورزسپس     
ــافر  ــه  . انجــام شــد TBE1xتوســط ب ــام مرحل ــس از اتم پ
ــورز ــتفاده  ،الکتروفـ ــا اسـ ــتگاه  بـ ژل داک از ژل  از دسـ

 ـ ريتصاو و انجام شد يربرداريتصو آمـده توسـط    دسـت ه ب
TBG (Morgan افزار نرم

TM
 SSPal HLA Typing Analysis )

Software  آلل ديطر نيبد .(2شكل )شدند زيآنال 9/1نسخه
. اشـت  نيـي تع هـدف  يهـا اروه HLA-A,-B,-DRB1 يها

تفـاوت   يبه منظور بررس ـ يشگاهيپس از اتمام مراحل آزما
ان ي ـ، در م HLA-A,-B,-DRB1 يهـا ک از آلليهر  يفراوان
 يکنترل سالم از آزمون مرب  کا اروهو  AMLماران ياروه ب

-,HLA-A يهان آلليوجود رابطه ب يدر بررس. استفاده شد

B,-DRB1 ، کنترل سالم، نس ت شـانس   اروهمار با ياروه ب
ا ي = p 11/1بوده و  (CI) %31نان آن يو فاصله اطم(OR) ابتلا

ن محاسـ ات  يا يتمام .در نظر ارفته شددار اکمتر از آن معن
 .انجام شد 23نسخه  SPSS افزار با استفاده از نرم

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

واکنش دست آمده از الکتروفورز محصول ه ر بيتصو: 1شکل 
 مرازيپل يا رهيزنج

 
 ها يافته

 : HLA-Aلوکوس 
 يهـا  آلـل  يبه منظور بررس ـ HLA-Aدر مطالعه لوکوس     

ــرا  ــتعدکننده ب ــاري  يمس ــل  AMLبيم ــا  HLA-A*11،آل ب
در  %(27)مـورد   31ماران و يدر ب( %8/18)مورد 23فراواني 
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=  21/2-12/9 و =11/1p=  ، 37/2OR کنترل سالم بـا  اروه
31 %CI دار در ابــتلا بــه اعنــوان آلــل مســتعدکننده معنــ بــه

 . شناخته شد ،  AMLبيماري
 بيمـاري کننـده در برابـر    محافظـت  يهـا  در بررسي آلل    

AML  ،افت ي يماريدر برابر ب يداراآلل محافظت کننده معن
مورد در  2با فراواني  HLA-A*01در اين لوکوس آلل . نشد

کنتـرل سـالم    اـروه در ( %1/7)مورد  93و ( %1/2) مارانيب

ــا  ــم CI% 31=  19/1-96/2و  18/1p= ، 23/1  =ORب  و ه
ــل يننــ ــ HLA-A*68ن آل ــي ب  مــارانيمــورد در ب 2ا فراوان
 18/1 بـا  رل سـالم ـکنت اروهر د( %1/7)مورد  98 و( 1/2%)

p=  ،11/1 OR =  31=  19/1-12/2و %CI رسند يبه نظر م 
هـا در   آلـل  رينسـ ت بـه سـا    يمحسوس ـ يفراوان کاهشکه 
و  2جـدول  )دار ن ودنداها معن تفاوت نيا يدارند ول مارانيب

  .(2نمودار 
 

 كنترل سالم گروهگروه بيمار و  HLA-Aهاي لوكوس  بررسي آلل: 1جدول 
 

HLA-A 

 شانس ابتلا (نفر 072)كنترل سالم گروه (نفر 33)بيماران
اصله اطمينان ف

45% p value 

 *OR  CI P درصد (592)آلل درصد (66)آلل

12 2 1/2 93 11/7 23/1 96/2-19/1 18/1 

11 23 8/18 229 21/12 - - - 

19 9 1/9 19 91/9 - - - 

22 23 8/18 31 27 37/2 12/9-21/2 11/1 

19 2 1/2 9 61/1 - - - 

19 8 21/21 19 21 - - - 

16 1 61/7 17 1 - - - 

13 2 1/2 11 71/9 - - - 

91 1 9 99 8 - - - 

92 2 1/2 8 11/2 - - - 

91 1 9 97 3/6 - - - 

99 9 1/9 19 91/9 - - - 

99 1 1 9 71/1 - - - 

96 1 1 2 11/1 - - - 

66 1 1 9 61/1 - - - 

68 2 1/2 98 7 11/1 12/2-19/1 18/1 

63 1 1 1 91/1 - - - 

79 1 1 2 11/1 - - - 

81 1 1 1 91/1 - - - 
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HLA-A آلل های  

  جامعه کنترل غیر بیمار AMLجامعه بیماران 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 کنترل سالم گروه با يمارگروه ب HLA-Aلوکوس  هاي آلل سهيمقا :1نمودار 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 كنترل سالم گروهگروه بيمار با  HLA-Bهاي لوكوس  مقايسه آلل: 0نمودار 
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HLA-B آلل های 

 جامعه کنترل غیر بیمار AMLجامعه بیماران 

 AMLاروه بيماران  اروه كنترل غير بيمار

 AMLاروه بيماران  اروه كنترل غير بيمار
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 كنترل سالم گروهگروه بيمار و  HLA-Bهاي لوكوس  بررسي آلل: 0جدول 
 

HLA-B 
فاصله اطمينان  شانس ابتلا (نفر 072)كنترل سالم گروه (نفر 33)بيماران

45% p value 

 *OR  CI P درصد (592)آلل درصد (66)آلل

17 2 1/2 21 31/2 - - - 

18 1 61/7 27 21/9 82/1 18/7-83/1 17/1 

29 9 1/9 3 71/2 - - - 

29 9 1/9 29 91/1 - - - 

21 1 1 29 7/22 - - - 

28 7 6/21 69 1 - - - 

17 1 9 22 1/26 - - - 

91 8 21/21 83 71/1 - - - 

97 2 1/2 9 61/1 - - - 

98 2 1/2 29 61/1 - - - 

93 1 1 91 91/8 - - - 

91 6 2/3 9 61/1 - - - 

92 2 1/2 1 31/1 - - - 

91 1 1 8 11/2 - - - 

99 2 1/2 9 71/1 - - - 

91 1 1 8  - - - 

93 1 1 8 11/2 - - - 

11 1 9 21 11/1 - - - 

12 21 1/21 93 21/3 73/2 79/9-86/1 21/1 

11 1 61/7 11 61/9 - - - 

19 1 9 99 8 96/1 11/2-81/1 21/1 

11 9 2/6 91 61/1 - - - 

17 2 1/2 1 31/1 - - - 

18 9 1/9 93 11/7 - - - 

 
 : HLA-Bلوکوس 

 يهـا  آلـل  يبه منظور بررس ـ HLA-Bدر مطالعه لوکوس     
ــرا ــتعدکننده ب ــاري  يمس ــده  ،  AMLبيم ــتعد کنن ــل مس آل

 HLA-B*08ن لوکـوس آلـل   ـدر اي. دـنش تـافي يداراـمعن
( %2/9) مـورد  27و ( %6/7) مـاران يمـورد در ب  1با فراواني 

 83/1-18/7 و =17/1p= ، 82/1ORکنترل سالم با  اروهدر 
 =31 % CI ن آلل ينن هم وHLA-B*51  مورد  21با فراواني
رل ـکنتــ اــروهدر ( %2/3)مــورد  93و ( %1/21)مــارانيدر ب

بـه   CI% 31=  86/1-79/9 و =21/1p= ، 73/2ORم با ـسال
ر ينس ت به سـا  يمحسوس يش فراوانيرسند که افزا ينظر م
 .دار ن ودنداها معن ن تفاوتيا يماران دارند وليها در ب آلل
محافظـت کننـده در برابـر بيمـاري      يهـا  در بررسي آلل    

AML در لوکوس HLA-B ، هـر . افت نشـد ي يداراآلل معن 
 مـاران يدر ب مـورد  1بـا فراوانـي    HLA-B*53 نند که آلـل 

 ، =21/1pکنترل سالم بـا   اروهدر ( %2/3) مورد 93و ( 9%)
96/1OR=  31=  81/1-11/2و %CI که دـرس ـير مـه نظـب 
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 كنترل سال گروهگروه بيمار و  HLA-DRB1هاي لوكوس  بررسي آلل: 3جدول 
 

HLA-DRB1 
فاصله  شانس ابتلا (نفر 172)كنترل سالم گروه (نفر 33)بيماران

 p value %(45)اطمينان

 *OR CI P درصد (592)آلل درصد (66)آلل

12 7 21 31 27 18/1 92/2-16/1 28/1 

19 21 1/21 216 61/23 - - - 

19 1 9 96 71/6 - - - 

17 9 2/6 98 7 - - - 

18 2 1/2 29 91/1 - - - 

13 1 1 6 21/2 - - - 

21 2 1/2 29 61/1 - - - 

22 21 1/21 98 3 89/2 81/9-88/1 21/1 

21 2 1/2 1 31/1 - - - 

29 7 6/21 91 31/1 - - - 

29 9 2/6 29 61/1 - - - 

21 3 61/29 19 81/3 - - - 

26 21 1/21 73 61/29 - - - 

93 1 1 8 11/2 - - - 

11 1 9 21 11/1 - - - 

12 21 1/21 93 21/3 73/2 79/9-86/1 21/1 

11 1 61/7 11 61/9 - - - 

19 1 9 99 8 96/1 11/2-81/1 21/1 

11 9 2/6 91 61/1 - - - 

17 2 1/2 1 31/1 - - - 

18 9 1/9 93 11/7 - - - 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

 
 مکنترل سال گروه باگروه بيمار  DRB1 -HLAلوکوس هاي آلل سهيمقا :3نمودار 
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HLA-DRB1 آلل های 

 AMLبيماران  اروه اروه كنترل غير بيمار جامعه کنترل غیر بیمار AMLجامعه بیماران 
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 مـاران يها در ب آلل رينس ت به سا يمحسوس يفراوان کاهش
 . (1و جدول  1نمودار )دار ن وداتفاوت معن نيا يدارد ول

 
 : HLA-DRB1لوکوس 

ــه لوکــوس د     ــه منظــور بررســ HLA-DRB1ر مطالع  يب
آلـل مسـتعدکننده   ، AML بيمـار   يمستعدکننده برا يها آلل
 HLA- DRB1*11ن لوکوس آلل يدر ا. افت نشدي يدارامعن

( %3/8)مورد  98و ( %1/21) مارانيمورد در ب 21با فراواني 
-81/9 و =21/1p=  ، 89/2ORکنتــرل ســالم بــا  اــروهدر 
88/1  =31 %CI يش فراوانــيرســد کــه افــزا يبــه نظــر مــ 

 ـ يهـا در ب  ر آلـل ينسـ ت بـه سـا    يمحسوس  يمـاران دارد ول
 .دار نشدامعن
محافظـت کننـده در برابـر بيمـاري      يهـا  در بررسي آلل    

AML در لوکوسHLA-DRB1 ده نشـد ي ـد يدارا، آلل معن. 
 7بـا فراوانـي    HLA- DRB1*01 ست که آللاي حال ن دريا

ــورد ــارانيدر ب م ــورد 93و ( %6/21) م ــروهدر ( %27) م  ا
% 31=  16/1-92/2 و =28/1p=   ،18/1ORکنترل سالم بـا  

CI نسـ ت بـه    يمحسوس يفراوان کاهشکه  رسد يه نظر مب
دار اتفــاوت معنــ نيــا يدارد ولــ مــارانيهــا در ب آلــل ريســا
 . (9نمودار و  9جدول )ن ود
 

 بحث
 ين اختلالات همـاتولوژ يرامون ارت ا  بيمطالعه پ نياول    
 يو همکـارانش بـر رو  ليلي  توسط 2369در سال  MHC و

پـس  . (11)مختلف موش م تلا به لنفوما انجام شد يهااونه
 وتنانـت   توسط يموش يها اونه يبررو ها هز مطالعياز آن ن

بـه عنـوان فـاکتور     H-2افـت ولوکـوس   يهمکارانش ادامـه  
 يک در موش معرفيهماتولوژ يهايميبدخ کننده به مستعد
ــد ــال . (19)ش ــ 2367در س ــا  بـ ـ ياول ــه ارت  ن ين مطالع
و  آميـل  توسـط  HLAک انسـان و  ي ـهماتولوژ يها يميبدخ

مـاران  يک بي ـمنوژنتيا يهمکارانش انجام شد کـه بـه بررس ـ  
 HLA-A*02 ين مطالعه فراوانيدر ا. پرداختند  ALLم تلا به

 11ن ي ـا يدر ط ـ .(19)ها بود ر آلليشتر از سايماران بيدر ب 
 يهاکلاس يهارامون ارت ا  آلليپ يلفتمخ هاي هسال مطالع
 ـ ي ـدر جر AML يمـار يبـا ب  HLA مختلف در  يان بـوده ول

 يها ژن ين آنتييتع يبرا يها از روش سرولوژ از آن ياريبس
HLA ر ـشتيب يـوانـم خـهل ـيه دلـب .تـده اسـاده شـاستف 

 يس ـرشـده بـه بر   ين بخش سـع يگر در ايکديقات با يتحق
انـد پرداختـه    که به روش مولکولار انجام شـده  هايي همطالع
 .شود
 يهـا  آلل يبررس و همکارانش دراوانس  1111 در سال    

HLA کلاس I و  II211مـار  يبAML  ارت ـا    ،در انگلسـتان
بـا توجـه   . (11)افتندين HLA يهاآلل و يماريان بيدار مامعن

دور از  يجين نتايبه دست آمدن نن حاضر، يج بررسيبه نتا
 ـ يذهن ن  II و I کـلاس  HLA يهـا ن آلـل يست نرا کـه از ب

 .دار بودامعن HLA-A*11ز تنها آلل ير نيمطالعه اخ
 يصــراف نــواد وهمکــارانش بــه بررســ 1116ســال در     
 ران پرداختنـد و يدر ا  AMLمارانيبII کلاس  HLA يها آلل
را به عنـوان عامـل مسـتعد کننـده در      HLA-DRB1*11آلل
در ايـن  هـم کـه    يجيدر نتـا  .(16)نمودنـد  يماران معرف ـيب

مـاران  يدر اـروه ب  HLA- DRB1*11 ،آمدهدست ه ب مطالعه
 ـيافزا  ـ  يش فراوان سـه بـا اـروه کنتـرل     يدر مقا يداشـت ول
 ماران مطالعه شـده در يممکن است تعداد کم ب ،دار ن ودامعن
 .ن امر باشديا علت ،يابيزار اين
مطالعـه   وهمکـارانش در فرنانداز ـ تورز   1129در سال     
آلـل   ،کي ـمکز در AMLمـاران  يب I کـلاس  HLA يهـا آلل

HLA-B*27   مسـتعد کننـده و    يک ـيرا به عنـوان فـاکتور ژنت
 يرا به عنوان فاکتورهـا  HLA-B*40 و HLA-B*15 يها آلل
. (17)اند كرده يمعرف AMLمقاومت دهنده در برابر  يکيژنت

ن ي ـا سه پووهش فوق با مطالعه انجام شـده ينکته جالب مقا
مـاران  يک مورد هم در بي يحت HLA-B*15آلل  از است که

را به عنوان عامل مقاومت  د بتوان آنيده نشد، شايد يکرمان
-HLAکـم   يان ـنند که به علت فراو کرد هر يدهنده بررس

B*15  دار ن ودان ارت ا  معنيا ،کنترل سالم اروهدر. 
ن انجام شده با مطالعـه  يش از ايکه پ هايي هسه مطالعيمقا    
باشد که اشاره بـه   يج ميتفاوت در نتا يسر کيانگر ير بياخ
کـه   ني ـاول ا: اشا باشد تواند راه ين مين بينکته مهم در ا 1

به علـت   II و   Iکلاس HLA يهاآلل يبا توجه به استردا
ها و تنوع ژنتيکي متفاوت اسـترش   سم فراوان آنيرفوم يپل

در ميـان اقـوام و نوادهـاي مختلـف جهـان       HLAهـاي  آلل
ــايرســ ــه نت ــکســان دشــوار اســت، دوم ا يج يدن ب ــه  ني ک

 AMLژنتيکي در ايجاد بيماري  فاکتورهاي متعدد محيطي و
 ل يه عنوان دلـب ک عامل را صرفا يتوان  ينم د وـش دارنـنق
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 .در نظر ارفت يماريب
سـت  ا ني ـگر ايط فوق نکته قابل تامل ديبا توجه به شرا    

ک از ي ـچ يانجام شـده تـا کنـون ه ـ    هاي هکه در تمام مطالع
 يهـا  عنوان کـردن آلـل   و ييجه نهايمحققان پس از اعلام نت

در  AML يمـار يا مقاومـت دهنـده بـه ب   ي ـ مستعد کننـده و 
آن آلل در  سم ا ريمکان و يبه نگونگ يا اشاره ،مطالعه خود

بـه  . انـد  دسـت آمـده نداشـته   ه ا مقاومت بي استعداد ابتلا و
 HLA يهـا و آلـل  يسـرطان  يهايمارين بيهرحال ارت ا  ب

بـا عوامـل    HLA يهـا ارت ا  آلل ياست ول يفيارت ا  ضع
ارت ا  به مراتـب   ،يعفون يهايماريگر مثل بيد يزا سرطان

توانـد   يکـه م ـ يکي از اين عوامل عفوني  .باشد يم يتر يقو
 نياپشـتا  روسي ـو ،شود هماتولوژيک هاي بدخيميموجب 

 ايـن  مورد در ايمنولوژيک هاي بررسي. باشد مي( EBV)بار 
 ويـروس  پروتئينـي  هـاي  ژن آنتـي  که دهد مي نشان ويروس
 شـده شناسايي  APC))ژن آنتي کننده عرضه هاي سلول توسط

 HLAدر سطح سـلول در اختيارسيسـتم    رضهو به منظور ع
-HLAکه فرد م تلا داراي  در اين ميان زماني .ايرند قرار مي

A*11 بار منجر بـه خـاموش شـدن     نيويروس اپشتا ،باشد
اين آلل و عدم عرضه مناسب آن به سـطح سـلول شـده در    

 EBVسايتوتوکسيک قـادر بـه شناسـايي      Tنتيجه لنفوسيت
واکـنش   سـلولي،  منـي ايدر نقـص   نيبه علت همنيست و 

ايـن  . (18، 13)شـود  مناس ي بـر عليـه ويـروس ديـده نمـي     
توانــايي در خــاموش کــردن سيســتم ايمنــي بــدن موجــب 

 فعـال  HLA-A*11شود که ويروس در بدن افـراد داراي   مي

 ياـه يميبدخ ابتلا به استعداد باقي بماند که خود عاملي در
  .شود يک محسوب ميهماتولوژ

از عوامـل مهـم در    يک ـي ، EBVلازم به ذکر اسـت کـه       
الـو، لنفـوم پـس از     و ين ـيسـرطان ب  ت،يجاد لنفوم بورکيا
ن يکنهـو  يمـار يب و يلنفاو يهاسرطان يبرخ ه،يوند کليپ
 يماران مـذکور بـا داروهـا   يک از بيدرمان هر .(91)باشد يم
کـه درمـان    يد بـه خصـوص در مـوارد   يشد يدرمان يميش
 زومرازيتوپـوا  يهـا ا مهارکنندهيکننده  لهيمار با عوامل آلکيب

II جـاد  ين عوامـل ا يتـر  از جملـه مهـم   ،صورت ارفته است
 ـا عـلاوه بـر  . رود يبه شـمار م ـ  AML يماريب بـه   EBVن، ي

توانـد بـه شـکل     يزا م دار سرطان DNAروس يک ويعنوان 
 . (92)اردد AML يماريم موجب بير مستقيغ
 

 گيري نتيجه
 يدارا AML مارانيدر ب HLA-A*11ر آلل يدر مطالعه اخ    

ن يکنترل سالم بود از ا اروهشتر نس ت به يدار بامعني فراوان
ــاران يدر ب HLA-A*11  وجــودرو ممکــن اســت   AMLم

 .باشد يمارين بيابتلا به ا يبرا يکيفاکتور مستعد کننده ژنت
  

 تشكر و قدرداني
ک يــنيک کليــمنوژنتيشــگاه ايپرســنل آزما ت ويرياز مـد     

وپزشکان محترم ( ع)جوادالائمه يفوق تخصص و يتخصص
 يمارستان بـاهنر دانشـگاه علـوم پزشـک    يب ينکولوژابخش 

رسـاندند   ياري ن مطالعهيش رد ايکرمان که به ما در جهت پ
 . ميکمال تشکر را دار
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Abstract 
Background and Objectives 

HLA system plays a key role in the cancer cells’escape from the immune surveillance. AML is 

a cancer of the myeloid lines of blood cells, characterized by the rapid growth of abnormal 

white blood cells in the bone marrow. Several studies worldwide have investigated the 

association of AML with alleles of HLA. This study was performed to assess the association 

between alleles of HLA-A, -B,-DRB1 with AML patients in Kerman province of Iran. 

 

Materials and Methods 

In the present case control study, alleles of HLA-A, -B, -DRB1 were molecularly typed using 

PCR-SSP technique in 33 AML patients and 270 healthy individuals unrelated with patients in 

province of Kerman, Iran. Finally, the data analysis was performed using 
2
 and SPSS 19.  

 

Results 

In this study, allelic frequency rates of HLA-A*11 in patient and control groups were 28.8% 

(19 cases) and 17% (92 cases), respectively; it indicates a significantly positive association 

between the presence of this allele and AML illness (p = 0.02, OR = 1.97 and CI (95%) = 1.10-

3.51).

 

Conclusions 

The presence of HLA-A* 11 in AML patients may be a predisposing factor for this disease to 

develop. 
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