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مبتلا به اختلالات خونی ی از بیماران را( یک روش درمانی برای بسی1HSCTهای بنیادی هماتوپویتیک )پیوند آلوژنیک سلول

، شامل تشخیص دقیق HSCT( برای Donors باشد.ارزیابی توانایی افراد دهنده سلول )بدخیم و غیربدخیم می (هماتولوژیکی)

باشد. می مناسب شاوندان(غیر از خویاعضای خانواده و یا سایر افراد ) از  (2HLAهای انسانی )های لکوسیتژنمطابقت آنتی

از گروه  شوند،شناخته می (HLA) های انسانیژن لکوسیتعنوان کمپلکس آنتیکه به  (3MHCکمپلکس سازگاری بافت اصلی )

یرخودی توسط سیستم های غمولکولوند که برای شناسایی شاند،تشکیل می سطح سلول بیان شده هایی که برخاصی از مولکول

ها بر سطح سلول از پاتوژن خاصیهای ژناین است که به سطح آنتی (HLAهای )عملکرد مولکول مکانیزم ایمنی حیاتی است.

 6ی کروموزوم ژن که بر رو 200ز بیش ا از  HLA ،از دیدگاه ژنتیکی .نمایندمی عرضه T هایلنفوسیت بهها را متصل شده و آن

 شود.تقسیم می IIIوکلاس II، کلاسIکلاس HLA اصلی و به سه گروه تشکیل شده است( قرار گرفته است، 6p21.3بازوی)

( متفاوت است و شامل II و کلاس Iدیگر )کلاسدر ساختار و عملکرد با دو گروه  IIIکلاس HLAهای نواحی کد کننده پروتئین

 Heat-های شوک دمایی )نو یا پروتئی α (4αTNF)التهابی همچون فاکتور توموری نکروز  سیتوکاین چندین ترکیبات کمپلمان،

Shockهای کلاسژن باشد.( میI  شاملHLA-A,-B,-C  های غیرکلاسیکی که شاملکنار ژندر HLA-E,-F,-G,-J,-

X,MICA,MICB,MICC,MICD,MICE – های ژنباشند. آنتیمیHLA کلاسI  شامل سه زنجیرهα (1α،2α،3α در کنار یک )

شامل دو  IIکلاس HLAهای ژن د.نباششوند، میانسانی کد می 15برروی کروموزوم  میکروگلوبین که MHC  ،2 βمولکول غیر

 و  1DQB-, 1DPQA-, 1DPB-HLAها، یف این ژنگیرد. بهترین توصها شکل میآن هترودیمری ازاست که  β2و  α2ی زنجیره

DRB1 های فرآیند را برای شناسایی سلولتیک ژنکه پپتیدهای آنتیهایی باشد که پروتئینمیT کمک( کنندهHelper – T )

های اختصاصی اند و از ساختارهایشان با یکدیگر متفاوتآمینواسید در توالی HLAهای الل .دنماینکنند، رمزگذاری میدار مینشان

یکی از  شود.های ایمنی در میان افراد میبه تفاوت در پاسخهمین امر منجر ند و اهای اتصال پپتیدی تشکیل شدهدر جایگاه

پیوند آلوژنیک  ست.ا هاوکوسهای این لهایشان و تعداد اللها در تعداد لوکوستنوع آن HLAترین مشخصات سیستم جالب

یا  (اتولوژیکیهم) خونی های بدخیم و غیربدخیمانتخاب درمانی موفق برای بیماری ( یکHSCTهای بنیادی هماتوپویتیکی )سلول

گذارد ، پلی موفق اثر می (HSCTایی که بر )در کنار بسیاری از فاکتوره .باشدمی بیماران با مشکلات نقص سیستم ایمنی

ی سلول مناسب به را برای انتخاب فرد دهنده ترین موانع است و پزشکانکلاسیک یکی از اصلی HLAهای مورفیسمی از ژن

مال ، احتهاهاپلوتایپ و HLAهایبه دلیل تنوع زیاد اللمتاسفانه،  کند.یاری میو مرگ و میر  5GVHDمنظورکاهش رد پیوند،

و همکاران، اخیرا تاثیر ناسازگاری   Lazaryanباشد.. ی اکثر بیماران می، یک چالش سخت براسازگار HLAدهنده با شناسایی فرد 

HLA  ازHLA بینی شده و های موجود در ساختار پیشی شدند را با در نظر گرفتن شباهتبندهای اصلی گروههایی که در شکل

های ناسازگار راه به شش للها ارا بررسی کردند. آن وجود دارد HLAهای مولکولکه در دهنده اپیتوپی عملکرد شیارهای اتصال

( ، دو  B27, B08, B07, B44, B58, B62)  HLA-B ( ، شش گروه A24, A02, A03, A01A24, A01A03, A01)  HLA-Aگروه 

ها نشان دادند که آن بندی کردند.گروه HLA-DRB1  (DR1, DR3, DR4, DR5, DR9 ) ( و پنج گروه  C1, C2 ) HLA-Cگروه 

مشکل دیگر  ( مرتبط است.IV-II/ IV-III حاد ) GVHDبا شیوع بالاتری از هر دو درجه  B07, B44عدم مطابقت در گروه بزرگ 

ایمنی یا  سیستم است.به خوبی شناخته شده است که سندرم نقص HLAهای موفق، در بیان مولکول HSCT برای در نظر گرفتن 

 باشد.در سطح سلول میHLA-C تحت تاثیر سطح بیان  Crohn حساسیت در بیماران 
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