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ژنتيك در ايجاد اين . آتا نوعي ريزش موي غير اسكارزا و مرتبط با سيستم ايمني است آلوپسي آره :زمينه و هدف
. هاي ملانوسيتي در بروز اين عارضه دلالت دارند ژن ودن آنتيعارضه مهم است گرچه برخي شواهد بر مهم ب

هدف اين مطالعه بررسي وجود . آتا با بيماري سلياك وجود دارند در خصوص ارتباط آلوپسي آرهي گزارشات
آتا   بيماران مبتلا به آلوپسي آره:بررسي روش. گليادين در بيماران بيمارستان رازي بوده است هاي آنتي بادي آنتي

گيري از بيماران انجام شده و به  خون. كننده به بيمارستان رازي جهت شركت در طرح انتخاب شدند مراجعه
عنوان گروه كنترل  گيري شد و به ازاي هر بيمار يك فرد سالم به ها اندازه  نمونهIgAو  IgG. آزمايشگاه ارسال گرديد
 50 :ها يافته. ها ثبت شد  دموگرافيك بيماران در پرسشنامهاطلاعات. ها انجام شد گيري از آن وارد مطالعه شده و خون
 سال با ميانگين 50 تا 5/2با محدوده سني ) زن% 42 نفر يا 21مرد و % 58 نفر معادل 29(آتا  بيمار مبتلا به آلوپسي آره

ن معادل  ز21و % 58 مرد معادل 29( سال 5-48 فرد سالم با محدوده سني 50.  سال وارد مطالعه شدند6/24سني 
%) 18( نفر 9بيمار انتخاب شده  50ميان  از. عنوان گروه كنترل برگزيده شدند  سال به24با ميانگين سني %) 42
نفر گروه كنترل تنها يك نفر  50بادي منفي بودند و از  آنتي%) 82( بيمار 41بادي گليادين مثبت داشتند و  آنتي
 با توجه به بيشتر بودن :گيري نتيجه. دار نگرديد به لحاظ آماري معنيها  ساير تفاوت). >05/0p(بادي مثبت داشت  آنتي

دار بودن اين  آتا نسبت به جمعيت نرمال و با توجه به معني رهآگليادين در بيماران با آلوپسي  بادي آنتي شيوع آنتي
  .  مفيد استآتا احتمالاً اختلاف، غربالگري سلياك در بيماران آلوپسي آره

  .نيادي گليباد ي آنت،اكيسل، آتا رهآ يلوپسآ :كليدي كلمات
  

  
ــا   آرهآلوپــسي ــر   (Alopecia areata)آت ــانگر ريــزش مــوي غي بي

شود نشانگر نوعي پاسخ سيستم ايمنـي        اسكارگذار است كه تصور مي    
. رود هاي مو را نـشانه مـي       صورت اختصاصي فوليكول   هبدن باشد كه ب   

ي در ايجاد اين بيماري مهم است گرچه برخي شواهد بـر            سابقه ژنتيك 
 1-3.هاي ملانوسيتي در بروز اين عارضه دلالت دارند        ژن مهم بودن آنتي  

شود كه بر مهم     موارد ديده مي  % 55بروز درميان دوقلوهاي همسان در      
شـيوع ايـن    . بودن عوامل ژنتيك در كنار عوامـل محيطـي تاكيـد دارد           

شـود    در هر صدهزار نفر تخمين زده مـي         مورد 150عارضه در حدود    
 تعامل سيستم ايمني وابسته     4.شود جمعيت بر آورد مي   % 2/0كه معادل   

هاي فوليكولار در اين عارضه نـشان داده         ژن  با آنتي  Tهاي   به لنفوسيت 
  ش استرس در ـ مطالعات ديگري نيز وجود دارند كه بر نق1.شده است

  

هميت و وسعت نقش اين عامـل       بروز اين عارضه تاكيد دارند گرچه ا      
آتا در   آلوپسي آره . نظر است  آتا هنوز مورد اختلاف    در بروز آلوپسي آره   

 از 5.هاي خود ايمني ديگري نيز همراهـي دارد  بسياري موارد با بيماري 
 و مـوارد    7يـديت هاشـيموتو   ي تيرو 6،توان به آتوپي   جمله اين موارد مي   

تي وجـود دارنـد كـه بـر         مطالعـا .  اشاره نمـود   5ديگري چون ويتيليگو  
افزايش ريسك بروز اخـتلالات خـود ايمنـي در بـستگان درجـه اول               

 8.يد تاكيد دارنـد   ويژه اختلالات تيروي   هآتا ب   كودكان مبتلا به آلوپسي آره    
تـا بـا    آ گزارشات معدودي در خصوص ارتبـاط احتمـالي آلوپـسي آره          

 از  فهـد  9.وجود دارنـد  ) انتروپاتي حساس به گلوتن   (بيماري سلياك   
گليـادين   هاي آنتي  بادي طراحي اين مطالعه بررسي وجود احتمالي آنتي      

كننده بـه بيمارسـتان    آتاي مراجعه در بيماران ايراني مبتلا به آلوپسي آره  
هـاي گذشـته     رغم بررسـي ايـن مـورد در سـال          علي. رازي بوده است  

مقدمه
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 739            زهرا حلاجي و همكاران                      

 

 
 1389اسفند ، 12شماره ، 68گاه علوم پزشكي تهران، دوره مجله دانشكده پزشكي، دانش

هـاي   دليل لزوم بررسي تكرارپذيري نتايج قبلـي و احتمـال تفـاوت            هب
 ميان بيماران مورد بررسي در ايران با ساير نقاط دنيا انجام ايـن              نژادي

بر آن است تا تحقيقـات       اميد. رسد مطالعه در ايران سودمند به نظر مي      
اي مانند اين مورد بتوانند به پيدايش راهكار جديدي براي درمـان             پايه
  .هاي گوارشي پيشگيرانه كمك نمايند  بررسي وبيماراناين 

  

  
    شــاهدي اســت كــه در ســال -ايــن مطالعــه يــك مطالعــه مــورد

 و در بيمارستان تخصصي پوست رازي وابسته به دانـشگاه           1389-88
آتـا   بيماران مبتلا بـه آلوپـسي آره       .علوم پزشكي تهران اجرا شده است     

كننده به درمانگاه پوسـت بيمارسـتان رازي جهـت شـركت در              مراجعه
از كليـه بيمـاران پـس از توضـيح در خـصوص             . شـدند طرح انتخاب   

در . نامـه آگاهانـه كتبـي اخـذ گرديـد         چگونگي انجام تحقيق رضـايت    
گيـري انجـام     صورت موافقت بيماران با شركت در طرح از آنان خون         

گليادين به يك آزمايشگاه     بادي آنتي  گرديد و جهت بررسي سطح آنتي     
ررسي بـه همـان آزمايـشگاه       ها جهت ب   كليه نمونه . معتبر ارسال گرديد  

گليـادين   بـادي آنتـي    نوع آنتـي   دو جهت اطمينان بيشتر هر   . ارسال شد 
 ml10 جهت تمام بيمـاران    . مورد بررسي قرار گرفت    IgG و   IgAيعني  

ــه آزمايــشگاه ارســال گرديــد  ــه ب در آزمايــشگاه ســطوح . خــون لخت
ت تح ـ( شـركت دانـا   ELISA readerها با استفاده از دسـتگاه   بادي آنتي

ــسانس شــركت  ــاAwaranceلي ــت )  آمريك ــتفاده از كي ــا اس ــاي  و ب ه
هر دو نوع ايمونوگلوبـولين     . گيري شد   اختصاصي همان شركت اندازه   

گيري شده و براي همه بيماران و گروه كنترل از همـان كيـت و                 اندازه
بـادي بـر مبنـاي رفـرانس         سطوح مثبـت آنتـي    . سيستم استفاده گرديد  

. ر طبيعـي مـورد ارزيـابي قـرار گرفـت          آزمايشگاه در خصوص مقـادي    
هـاي ده سـاله      كننده در طـرح از لحـاظ سـني در بـازه            بيماران شركت 

بندي شدند و به ازاي هر بيمار يك فرد در همان بـازه سـني بـا            تقسيم
كننـدگان بـه     مراجعـه : عنوان كنترل در نظـر گرفتـه شـد         هشرايط زير ب  

ه باشند و عـدم ابـتلا       بيمارستان رازي كه تعلق به همان بازه سني داشت        
 آتا يا سابقه آن در مورد آنان محرز شده باشـد و            به بيماري آلوپسي آره   

در نهايت عدم وجود رابطه خويشاوندي با گروه بيماران داشته باشـند            
. و بالاخره رضايت خود را جهت شركت در طرح اعلام نموده باشـند            

با همـان شـرايط   گيري انجام شده و     از كليه افراد گروه كنترل نيز خون      
ها اعم از شرايط سني      كليه داده . گروه بيماران مورد بررسي قرار گرفت     

لوكـال يـا پچـي      (جنسيت و نيز شرايط بيمـاري ماننـد نـوع آلوپـسي             
(Patchy)،   هاي مخصوص وارد    در پرسشنامه )  توتاليس و يونيورساليس
ــد ــست . گردي ــايج ت ــدن نت ــشخص ش ــس از م ــشگاهي  پ ــاي آزماي ه

 13 نگـارش    SPSSافـزار    ايي شده و نتـايج توسـط نـرم        ها نه  پرسشنامه
جهت مقايـسه مقـادير متغيرهـاي كيفـي در دو گـروه از         . آناليز گرديد 

2 آزمون
    و برحـسب شـرايط از آزمـون Fisher’s exact test  و بـراي 

. اسـتفاده گرديـد   Student’s t-testمقادير متغيرهـاي كمـي از آزمـون    
    .فته شددار در نظر گر  معني>05/0p مقدار
  

  
مرد و   %58 نفر معادل    29(آتا    بيمار مبتلا به آلوپسي آره     50در كل   

 سال با ميـانگين سـني       50 تا   5/2با محدوده سني    ) زن %42 نفر يا    21
 نفر فرد سالم نيز با محـدوده        50.  سال وارد مطالعه شدند    8/10±6/24

بـا  ) زن%42 نفر يا    21مرد و    %58دل   نفر معا  29(  سال 48 تا   پنجسني  
. عنـوان گـروه كنتـرل برگزيـده شـدند          ه سال ب  24±9/10ميانگين سني   

 50از ميـان    . دار نبـود   تفاوت سني ميان دو گروه در آناليز آماري معني        
بادي گليادين مثبت داشـتند و   آنتي%) 18( نفر 9نفر بيمار انتخاب شده    

 نفـر گـروه     50كـه از      در حـالي   بادي منفي بودند   آنتي%) 82( بيمار   41
 جـدول   )>05/0p( بادي مثبت بـود    آنتي% 2كنترل تنها يك نفر معادل      

 توزيع جنسيتي بيمـاران را      2 توزيع سني و جدول      1جدول   .3شماره  
 نفـر درگيـري نـاخن       چهـار  نفر فـرد بيمـار       50از ميان    .دهد نشان مي 
 Ridging )مضرس شـدن  ( ترين فرم درگيري ناخن    شايع%). 8(داشتند  

ــد  ــين ش ــي %). 75(تعي ــاران داراي آنت ــاخن در بيم ــري ن ــادي  درگي ب
ديده شد كه ايـن ميـزان در        %) 11( نفر   يكگليادين مثبت تنها در      آنتي

سـابقه  . بـود %) 7( نفـر    سـه گليـادين    بادي آنتي  گروه بيماران فاقد آنتي   
گليـادين   بادي آنتـي   درگيري خانوادگي در بيماران در گروه داراي آنتي       

 نفـر   ششگليادين در    بادي آنتي  و در گروه فاقد آنتي    %) 22(دو نفر   در  
در نگـاهي ديگـر      .دار نبـود   ديده شد كه به لحاظ آماري معنـي       %) 14(

بادي  توزيع انواع آلوپسي در بيماران بر حسب مثبت و منفي بودن آنتي         
 بادي دو   در گروه داراي آنتي   : ين ترتيب بر آورد گرديد    ا  هگليادين ب  آنتي
ــر ــري    %) 22 (نف ــواع درگي ــيوع ان ــتند و ش ــاليس داش ــري توت درگي

%) 22( نفـر    دوترتيب   هنيز ب  )لوكال( (Patchy) تكه  تكهيونيورساليس و   
 بـادي نيـز شـيوع      گروه فاقد آنتـي    در. برآورد گرديد %) 56( نفر   پنجو  

   ، %)7( نفر ترتيب سه  ه يونيورساليس و پچي ب-انواع درگيري توتاليس

 هايافته

 روش بررسي
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 1389اسفند،12شماره،68مجله دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي تهران، دوره

   سني گروه بيماران و گروه كنترل توزيع:1 -جدول
  حداكثر  حداقل  معيار انحراف  تعداد  ميانگين    بادي آنتي  گروه

-  1/24  41  10  7  50  
+  3/26  9  4/14  5/2  45  

  بيماران
  گليادين وضعيت آنتي

  50  5/2  8/10  50  5/24  مجموع
-  24  49  7/10  5  48  
+  23  1  0  23  23  

  گروه كنترل
  گليادين وضعيت آنتي

  48  5  9/10  50  24  مجموع
-  1/24  90  4/10  5  50  
+  26  10  6/13  5/2  45  

  مجموع
  گليادين وضعيت آنتي

  50  5/2  7/10  100  3/24  مجموع
  
  

  توزيع جنسيتي بيماران و گروه كنترل: 2 -جدول
  مجموع  زن  مرد  فراواني  بادي آنتي  گروه

  41  17  24  تعداد
  گليادين منفي آنتي

  %100  5/41  5/58  درصد
  9  4  5  تعداد

  گليادين مثبت آنتي
  %100  4/44  6/55  درصد

  بيماران

  50  21  29  تعداد
  مجموع

  %100  %42  %58  درصد
  49  20  29  تعداد

  گليادين منفي آنتي
  %100  8/40  2/59  درصد
  1  1  0  تعداد

  گليادين مثبت آنتي
  %100  %100  %0  درصد
  50  21  29  تعداد

  گروه كنترل

  مجموع
  %100  %42  %58  درصد

  
  توزيع فراواني آنتي بادي آنتي گليادين در گروه بيماران و گروه كنترل: 3 -جدول

  مجموع  (%)بيماران   (%)كنترل   گروه         بادي وضعيت آنتي
  10  9%)18(*  1%)2(  گليادين مثبت آنتي
  90  41%)82(  49%)98(*  گليادين منفي آنتي

  100  50  50  مجموع
  ).=016/0p(دار   آماري معنيبه لحاظ*

  
در خصوص انواع . سنجيده شد%) 76( نفر 31و %) 17( نفر هفت

 نقطه شدن ، نقطه)Ridging(  شدنمضرس درگيري ناخني شامل
)Pitting(شكنندگي ناخن  و )Onychorrehexis( در گروه داراي 

ديده شد %) 25(در يك نفر  تنها  مضرس شدنگليادين بادي آنتي آنتي

 ، شكنندگي ناخن%)25(بادي يك نفر  كه در گروه فاقد آنتي ليدر حا
.  داشتندRidgingنيز %) 50( و دو نفر Pitting%) 50(ر فدو ن

  .دار نگرديد خصوص نيز معني هاي مشاهده شده در اين تفاوت

  

  
 از  ونيآتا و ساير اختلالات اتوايم     ارتباط احتمالي ميان آلوپسي آره    

  9.هاي نه چندان دور مطرح بوده اسـت        جمله بيماري سلياك از گذشته    
همين امر سبب تشويق براي انجام مطالعات ديگري شد كـه در زمـان              

تـر نمـوده و بـر ضـرورت انجـام         خود اين ارتباط احتمالي را پررنـگ      
 ـ   غربالگري بيماري سلياك در مبتلايان بـه آلوپـسي آره          ويـژه در    هآتـا ب

بحث
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 در ايـن مطالعـه شـيوع    10.ده و مقاوم بيماري تاكيد نمودند   موارد گستر 
آتا در حدود     ضد گلوتن در بيماران مبتلا به آلوپسي آره        IgAبادي   آنتي

  كـاملاً  11 در افراد عـادي      1:300 برآورد شده است كه با ميزان        1:100
ليادين در افراد مبـتلا بـه       گ  ادي آنتي ب  مطالعه ما شيوع آنتي   . متمايز است 

. بـرآورد نمـوده اسـت     % 18آتا را بسيار بالاتر و در حدود          آره آلوپسي
اين امر ممكن است ناشي از مواردي چون تفاوت تركيب جمعيتـي و             
تفاوت احتمالي در شيوع نسبي بيمـاري سـلياك در بـين دو جمعيـت         

بـادي در افـراد مبـتلا بـه          اما از نظر بيشتر بودن شيوع اين آنتـي        . باشد
مـدت  . مطالعه ما با اين دو مطالعـه مطابقـت دارد         آتا نتايج    آلوپسي آره 

آتا ريسك بالاتري    دانيم بيماران مبتلا به آلوپسي آره      زيادي است كه مي   
بادي  شيوع آنتي  Volta 9.از ابتلاي به انتروپاتي حساس به گلوتن دارند       

 بـر   116 بـه    يـك آتا را در حد      گليادين در مبتلايان به آلوپسي آره      آنتي
بـادي در     برابر شيوع اين آنتي    5/2 در مقايسه در حدود       كه  آورد نموده 

بـادي    اين نتيجه با مطالعه حاضر كـه شـيوع آنتـي           10.افراد نرمال است  
 100 بـه  18آتـا در حـد    گليادين را در افراد مبتلا بـه آلوپـسي آره          آنتي

طـور كـه ذكـر شـد         سو است هرچند كه همـان      برآورد نموده است هم   
همچنـين مطالعـه    . عه مـا بـسيار بيـشتر اسـت        بادي در مطال   ميزان آنتي 

گليادين و   بادي آنتي  داري ميان وجود آنتي    حاضر نتوانست ارتباط معني   
تا مانند درگيـري    آ شيوع ساير تظاهرات در بيماران مبتلا به آلوپسي آره        

اين امر احتمالا به كم بودن حجـم        . ناخن و يا سابقه فاميلي نشان دهد      
د و شايد با افـزايش حجـم مطالعـه بتـوان            شو نمونه مطالعه مربوط مي   

مطالعـات مختلـف    . داري در اين خصوص به دست آورد       ارتباط معني 
آتا را مـورد بررسـي       شيوع درگيري ناخن در افراد مبتلا به آلوپسي آره        

تـا  % 7ميزان اين درگيري رنج بسيار وسـيعي داشـته و از       . اند قرار داده 
 Pitting درگيـري نـاخن نيـز        ترين نوع   شايع 12.برآورد شده است  % 66

بـرآورد گرديـد    % 8 شيوع درگيري ناخن در مطالعه ما        12و13.بوده است 
تـرين نـوع درگيـري       كه هم از نظر شيوع كلي و هم از لحـاظ فـراوان            

تـرين نـوع     در مطالعه ما شـايع    . خواني دارد  ناخن با ساير مطالعات هم    
رسـاليس در   هاي توتـاليس و يونيو     آلوپسي فرم پچي بوده است و فرم      

اين آمار با ساير مطالعات برابري      . شدند موارد را شامل مي   % 10حدود  
آتـا در    شيوع درگيري خانوادگي در مبتلايان بـه آلوپـسي آره        14.كند مي

گزارش شده است و برخي معتقدند      % 28 تا   چهارمطالعات مختلف از    
 15.آتا ممكـن اسـت بـه ارث برسـد          توان گفت آلوپسي آره    كه حتي مي  

تخمين رده  % 22 تا   14وع درگيري خانوادگي در مطالعه حاضر بين        شي
در كل بـا توجـه      . گيرد شد كه در محدوده رنج ساير مطالعات قرار مي        

تـوان    مطالعه حاضر بـا سـاير منـابع موجـود مـي            جبه تطابق نسبي نتاي   
گليادين در ايـن مطالعـه       بادي آنتي  هاي مربوط به شيوع بالاي آنتي      داده

اي قابل اهميت    عنوان يافته  هاند ب  دار نيز بوده   اظ آماري معني  را كه به لح   
تـوان گفـت انجـام غربـالگري در           مي تلقي نمود و بر اين مبنا احتمالاً      

البته انجـام مطالعـات     . آتا مفيد خواهد بود    بيماران مبتلا به آلوپسي آره    
       بيشتر و با حجـم نمونـه بـالاتر بـراي تاييـد ايـن برداشـت ضـروري                   
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Background: Alopecia areata, a non-cicatricial form of hair loss, is believed to be an 
immunologic response that targets hair follicles. Genetic background is important in the 
pathogenesis of this disorder, although some evidence point to the role of melanocytic 
antigens. There are some reports on the relationship between alopecia areata and celiac 
disease. The aim of the present study was to identify antigliadin antibodies in patients 
with alopecia areata.  
Methods: Fifty patients, aged 2.5-50 years, with alopecia areata presenting to the 
dermatology clinic of Razi Educational Hospital in Tehran, Iran, and fifty healthy 
individuals, aged 5-48 were matched and enrolled in the study. After signing an 
informed consent form, blood samples (10 ml clotted blood) were obtained from the 
participants and sent to referral laboratory for the presence of antigliadin IgA and IgG 
antibodies. Concentrations of antibodies were measured by ELISA through a full 
automatic ELISA reader. The data were analyzed statistically. 
Results: The study included 29(58%) male and 21(42%) female patients with a mean age 
of 24.6 years. The control group included 29(58%) male and 21(42%) female individuals 
with a mean age of 24 years. In the case group, 9(18%) patients were positive for 
antigliadin antibody, while only one (2%) individual was positive for the antibody in the 
control group (p<0.001). No other differences were of statistical significance. 
Conclusions: Regarding the higher prevalence of antigliadin antibodies in patients with 
alopecia areata, it would be wise to screen the patients for celiac disease.  
 
Keywords: Alopecia areata, antigliadin antibody, coeliac disease.  
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