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Introduction: Severe Early Childhood Caries (SECC) is one of the most common diseases in childhood. Etiology of 
SECC is multifactorial and both genetic and environmental factors play important roles in the pathogenesis of the 
disease. Genetic variation of the host may contribute to susceptibility for dental caries. Genetic factors such as 
Human Leukocyte Antigen (HLA) have been recently introduced as a predisposing factor. The aim of this study was 
to look for an association between HLA-DRB1*04 and HLADQB1*06 with SECC for early diagnosis as well as 
prevention of the disease. 
Materials & Methods: In this cross-sectional study we extracted the genomic DNAS from the whole blood samples 
of 44 patients with SECC and 35 caries free children (control group) by salting out method. We amplified the genomic 
DNA by PCR sequence specific primer (PCR-SSP) and then HLA-typing was performed for both alleles. The data 
were analyzed using Logistic Regression, Fisher's exact, chi-square and Student t test with 95% significance level.   
Results: The results revealed a significant increase in the frequency of HLADRB1*04 in the patient group  
(P-value=0.019). The odds ratio for this allele was detected to be 10. Frequency of HLA-DQB1*06 allele was not 
significantly different between the two groups (P-value=0.37). 
Conclusion: The above results suggest that HLA-DRB1*04 maybe related to the susceptibility to SECC. Thus HLA-
DRB1*04 detection as a molecular marker for early diagnosis of SECC can be recommended. 
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  چکیده
 چنـد عـاملی بـوده و    اتیولـوژی آن . پوسیدگیهای زودرس شدید دوران کودکی یکی از شایعترین بیماریهای مزمن دوران کودکی است          :مقدمه

تفاوتهای ژنتیکی بین افراد مختلف، سبب تفاوت آنها در استعداد به           . عوامل ژنتیکی و محیطی هر دو نقش مهمی را در پاتوژنز آن بازی می کنند              
ننده فرد بـه   اخیراً به عنوان یک عامل مستعدکHuman Leukocyte Antigen (HLA)عوامل ژنتیکی مرتبط با مولکولهای . پوسیدگی می گردد

 با پوسیدگیهای زودرس شـدید      HLADRB1*04 و   HLADQB1*O6هدف از این مطالعه بررسی رابطه بین دو آلل          . پوسیدگی مطرح شده اند   
  . کودکی به منظور تشخیص زودهنگام بیماری و پیشگیری از آن است

 کودک فاقد پوسـیدگی،     35 زودرس شدید دوران کودکی و        کودک مبتلا به پوسیدگی    44 از نمونه خون      مقطعی در این مطالعه   :مواد و روش ها   
DNA        سپس وجود این دو آلل بـا اسـتفاده از تکنیـک             .  ژنومی به روش غیرآنزیمی رسوب نمکی استخراج گردیدPCR-SSP     و الکتروفـورز ژل 

ــد  ــی گردی ــاروز بررس ــا از آزمونهـ ـ  در .آگ ــه ه ــل یافت ــه و تحلی  و Fisher's exact test, Chi-square test, Student t-testای تجزی
Logistic regression test مد نظر بود05/0گردید و در همه آزمونها سطح معنی داری  استفاده  .  
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   در گــروه بیمــار نــشان دادنــد HLA-DRB1*04یافتــه هــا یــک افــزایش آمــاری قابــل ملاحظــه ای را از نظــر فراوانــی آلــل  :یافتــه هــا
(P-value=0.019) .    برآورد خطر نسبی(OR)        فراوانی آلل   .  هم برای این آلل عدد ده بدست آمدHLADQB1*06          بین دو گـروه از نظـر آمـاری 

  (P-value=0.37). اختلاف معنی داری نشان نداد
بنـابراین بررسـی    .  با پوسیدگیهای زودرس شدید دوران کودکی مرتبط است        HLA-DRB1*04نتایج فوق نشان می دهد که آلل         :نتیجه گیری 

  . کودکان می تواند بعنوان یک مارکر مولکولی برای تشخیص زود هنگام بیماری توصیه شودوجود این آلل در
  . ، پوسیدگی دندانی زودرس دوران کودکی HLA-DRB1 antigen ،HLA-DQB1 antigen :واژه های کلیدی

  2و1شماره  / 31 جلد 1386سال /  مشهد یاه علوم پزشک دانشگیمجله دانشکده دندانپزشک
  

  مقدمه
  ی ـودکــــــــی  زودرس دوران کـدگــــــــیــوســپ

(Early childhood caries)پوسـیدگیهای    شکل خاصی از
دان و کودکان خردسال اسـت و یکـی         ادندانی شایع نوز  

 .کنـد   ترین مشکلات دندانی کودکان را ایجاد می        از جدی 
به رغم کاهش میـزان شـیوع پوسـیدگی در دهـه هـای              

دکی در اخیــر پوســیدگیهای زودرس شــدید دوران کــو
کشورهای در حال توسعه و حتی برخی از کـشورهای          

  )1(.پیشرفته بعنوان یک معضل سلامتی باقی مانده است       

 (ECC) تعریـف آکـادمی دندانپزشـکی امریکـا     بر اساس
Early childhood caries         بـه وجـود یـک یـا چنـد سـطح

از دسـت رفتـه بعلـت       ) حفره داریا بدون حفره   (پوسیده  
ده در هر کدام از دندانهای شیری       پوسیدگی یا ترمیم ش   

 )1( ماهه و کمتر از آن  اطلاق می شـود          71 کودکان سن 
 و همکارانش به وجود حتـی       Druryبر اساس تعریف     و

یــک ســطح صــاف  پوســیده در کمتــر از ســه ســالگی،  
وجود یک یا بیشتر از یک سطح  پوسیده از دست رفته            

امی به علت پوسیدگی و یا ترمیم شده در دنـدانهای قـد           
، 5، 4 معـادل    dmfs1 سالگی، نیـز       3-6ماگزیلا در سنین    

 به ترتیب در سه، چهار و پنج سالگی پوسیدگی شدید           6
 Severe early childhood cariesزودرس دوران کـودکی 

(SECC)   نقش فاکتورهای ژنتیکـی در     )3(.اطلاق می شود 
ایجاد پوسـیدگی دنـدانی در کنـار عوامـل محیطـی  بـه               

قبل از پیشرفت بیولوژی مولکولی و . تاثبات رسیده اس 
 قـسمت عمـده اطلاعـات       ،DNAتوانایی شـناخت تـوالی      

                                                 
1. dmfs (decayed, missing, filled surfaces) 

حاصله از تاثیر ژنتیک بر پوسیدگی دنـدانی از مطالعـه           
این بیماری در دوقلوهای مونوزیگـوت یـا دی زیگـوت           

 نـشان   Goldbergدر یکی از مطالعات     . بدست آمده است  
وزیگـوت در   داد که پوسیدگی دندانی در دوقلوهای مون      

دندانهای مشابه دیده می شود و همچنین نتیجـه گیـری           
کرد که ژنتیک تاثیر خود را از طریق اثر بر شکل دندان، 

 موقعیت  دندان در قوس دنـدانی        ،شکل پیت و فیشورها   
  )4(.بر جا می گذارد

 نـشان دادنـد کـه      Caldwell و   Finnدر مطالعه دیگـر     
یــت و تــاثیر ژنتیــک بــر پوســیدگی ســطوح صــاف بــا پ

فیشورها متفاوت و بیشترین تاثیر ژنتیک در ارتباط بـا          
  )5(.سطوح صاف دندانهای قدامی است

مطالعه برروی دوقلوها اگر چه شـواهد روشـنی از          
تاثیر ژنتیک بر پوسیدگی را نشان داد ولی ژن خاصـی           

پـس از آن مطالعـات      . را بعنوان مسئول معرفـی ننمـود      
 از چهار بعـد زیـر   دقیق تر و جزئی تری تاثیر ژنتیک را  

  : مورد بررسی قرار دادند
 تـاثیر   - 2 تاثیر ژنتیک بـر نـسج سـخت دنـدان            - 1

 تاثیر ژنتیک بر رژیم قندی مـصرفی    - 3ژنتیک بر بزاق    
ــی  - 4 ــستم ایمن ــر سی ــک ب ــاثیر ژنتی ــه  )6(. ت ــا ک از آنج

میکروارگانیسمها و در راس آنها استرپتوکوک موتانس       
 کننـده پوسـیدگی را      یکی از چهار فاکتور اصـلی ایجـاد       

سیستم ایمنی و عملکرد آن در مقابلـه        . تشکیل می دهند  
ــد نقــش       ــی توان ــای پوســیدگی زا م ــن باکتریه ــا ای   ب
تعیــین کننــده ای را در ابــتلا یــا عــدم ابــتلای فــرد بــه  

بیـشتر مطالعـات پیرامـون ایـن        . پوسیدگی بازی نمایـد   
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 موضوع تاثیر سیـستم ایمنـی را از طریـق مولکولهـای           
HLA (Human leukocyte antigen)  بررسی نموده انـد و 

 نقـش اصـلی را در   HLA class II. به اثبات رسیده است
ــلولهای   ــی س ــخ ده ــه   Tپاس ــی ب ــستم ایمن ــر سی  رهب

  میکروارگانیــسمهای خــارج ســلولی مثــل باکتریهــا دارا 
  )7(.می باشد

نتایج بعضی از مطالعات در آنالیز بیمـاری سـلیاک            
 و ایجـاد نقـایص   HLA typingنـشان داده انـد کـه بـین     
  )8و9(.مینایی رابطه وجود دارد

 یــا مــستعد  درHLA کــه نقــش مولکولهــای  ازآنجــا
دنـدانهای دائمـی     به پوسیدگی در   کردن فرد  غیرمستعد

ــت، در    ــیده اس ــات رس ــه اثب ــدی ب ــا ح ــق   ت ــن تحقی   ای
ــاط دو  ــه ارتب ــرآن شــدیم ک ــل  ب  و HLA-DRB1*O4آل

HLA-DQB1*O6      شـدید در    را با پوسیدگیهای زودرس
دندانهای شیری مورد بررسی قرار دهیم تا در صورت         
یافتن ارتباطی معنی دار بین آللهـای مـذکور و بیمـاری            
ــی      ــارکر ژنتیک ــک م ــوان ی ــوان از آن بعن ــده  بت یادش
ــام پوســیدگیهای زود رس شــدید   تشخیــصی زود هنگ
دندانهای شیری  استفاده نمود و با اقدامات پیـشگیرانه          

 ــ ــه موقــع احتم ــه بیمــاری را در شــدید و ب ال ابــتلای ب
  . کودکان مستعد شناسایی شده کاهش داد

  مواد و روش ها
در این مطالعـه مقطعـی نمونـه هـا از بـین کودکـان               
مراجعه کننده به بخش اورژانس بیمارستان دکتر شـیخ         

شـرایط  . با روش نمونه گیـری آسـان  انتخـاب گـشتند           
  :ورود کودکان به این مطالعه به شرح زیر بود

  . ماه باشد12-71سن بیمار بین  - 1
 علــت مراجعــه بیمــاری ژنتیکــی مــادرزادی یــا  - 2

  . سیستمیک خاص نباشد
 بیمار از نظر شرایط دهـانی پـس از معاینـه بـا              - 3

سوند و آینه دندانپزشکی در زیر نور یونیت در یکی از           
  .  قرار بگیردCaries free یا SECCدو گروه 

ام ایـن مطالعـه      والدین کودک به شرکت در انج ـ      - 4
  . رضایت داشته باشند

 کودک با این شرایط انتخاب گشته که 79در مجموع 
 نفر در گروه    35 و   SECC  نفر آنها در گروه مبتلا به      44

پـس  .  قرار گرفتنـد (Caries free) بدون پوسیدگی دندانی
سی سی   2بیمار   از کسب رضایت از والدین آنها از هر       

 در دمای EDTAحاوی خون گرفته شد که در لوله های    
 درجه سانتیگراد نگهداری می شدند و در طی چند           -20

 و  DNAروز نمونه ها بـه آزمایـشگاه بـرای اسـتخراج            
 تایپینگ انتقال مـی یافـت از        DNA بر مبنای    HLAتعیین  

 ، کامل برای هر فرد بسیار وقتگیـر HLA typingآنجا که 
ج هزینه بر و غیرممکن است با استناد و توجـه بـه نتـای             

 و HLAپژوهـــشهای انجـــام شـــده پیرامـــون رابطـــه 
پوسیدگی دنـدانی در دنـدانهای دائمـی و بـا توجـه بـه               

   و HLA-DRB1*O4امکانـــــات موجـــــود آللهـــــای   
HLA-DQB1*O6مورد بررسی قرار گرفت .   

 از خون تام بـه روش       DNAدر این تحقیق استخراج     
 و با اسـتفاده از  (Salting out)غیر آنزیمی رسوب نمکی 

 در این روش از محلولهـای     )10(.بیوژن انجام گردید  کیت  
اته کردن پروتئینها و    رنمکی اشباع برای رسوب و دهید     

در نهایت پروتئین زدایی استفاده می شود کـه روشـی           
  . کم خطر و ارزان می باشد،ساده و سریع

ــر   ــپس تکثی ــط DNAس ــده توس ــت آم  (PCR)  بدس
Polymerase chain reaction  ــه روشـــی مـــشابه  کـ

 در داخل سـلولها مـی باشـد انجـام           DNAانندسازی  هم
  )11(.گرفت

 (Sequence specific primer) در این تحقیق از روش 
PCR-SSP   برای بررسی آللهای(DR4) HLA-DRB1*O4 

 اســتفاده گردیــد کــه در آن HLA-DQB1*O6 (DQ6) و
  یکــسری پرایمــر اختــصاصی بــرای هــر آلــل اســتفاده  

 از چهـار    HLA-DRB1*O4در اینجا برای آلل     . می شود 
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ــل  ــرای آل ــر و ب ــر HLA-DRB1*O6 پرایم   از دو پرایم
  . استفاده گردید

 و بــه منظــور مــشاهده PCRپــس از اتمــام واکــنش 
 نمونـه هـای     PCR مقـداری از محـصول       PCRمحصول  

کـه حـاوی   % 5/1مختلف در یک پلیت دارای ژل آگاروز        
سـپس پلیتهـای    . اتیدیوم برومایدنیز بـود قـرار گرفتنـد       

ژل در داخل تا نـک الکتروفـورز قـرار گرفتنـد و             حاوی  
وقتـی  .  متـصل گردیـد    DCدستگاه به جریان الکتریسته     

رنگ حدود دو سوم طول ژل را مهـاجرت کـرد جریـان      
  الکتریـــسته قطـــع گردیـــد و ژل حاصـــله در دســـتگاه

Gel documentation     بررسـی شـد و در صـورت خـوب 
اد بودن باندها از ژل عکس گرفته می شد و سـپس تعـد            

نمونه های مثبت و منفی برای همه  نمونه هـا شـمارش             
نمونه ای از تصاویر گرفته شـده بـرای آللهـای           . گردید
DR4 و DQ6 ــکل ــت 2 و 1 در شـ ــده اسـ ــپس .  آمـ   سـ

 تایپینگ   DNA برمبنای   HLAیافته های حاصل از تعیین      
 در این مطالعه    .تحت تجزیه و تحلیل آماری قرار گرفتند      

 انحـراف   ، شاخصهای میانگین  جهت توصیف داده ها از    
  معیار و جـداول فراوانـی اسـتفاده گردیـد و در تحلیـل              
ــستیک    ــیون لوجــ ــای رگرســ ــا از آزمونهــ   داده هــ

Chi-square test, student T test وFisher`s exact test 

اســتفاده گردیــد و ســپس تجزیــه و تحلیــل آمــاری بــا  
ــزار   ــرم اف ــتفاده از ن ــه  SPSSاس ــد در هم ــام گردی  انج

  .  مدنظر بوده است05/0ا سطح معنی داری آزمونه
  

 
 مثبت و نمونه های 5و 2در این تصویر نمونه های ردیف های . DR4 و Actionβ-  ژنهایPCRطرح الکترو فورزی محصول  : 1شکل 

  . منفی می باشد4 و 3و 1ردیفهای 
  

  
  مثبت و 6 و 4 و 3و2ویر نمونه های ردیف های در این تص .DQ6 و Actionβ-  ژنهایPCRطرح الکترو فورزی محصول  : 2شکل 

  . منفی می باشد7 و 5و 1نمونه های ردیفهای 
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  یافته ها
در گروه  سنی    %) 7/55(اکثر کودکان مورد بررسی     

 مـاه   12و حداقل سن نمونه ها        ماه قرار داشتند   60-41
میـانگین سـن در دو گـروه        .  مـاه بـود    70و حداکثر آن    

 ــ  ــسه شــد ک ــه مقای ــورد مطالع ــروهم ــانگین  در گ    ه می
Caries free 7/11±5/46 ــه ــتلا ب ــروه مب  SECC  و در گ

 ماه بود که از نظر آماری اختلاف میـانگین          5/16±3/53
از نظر . )t=15/2 و P=03/0(سن دو گروه معنی دار بود 

 آنهـا   3/44این کودکان مـذکر بودنـد و        % 7/55جنسیت  
ر آزمون کای دو تفـاوت معنـی داری را د         . مونث بودند 

  .دو گروه از نظر جنس نشان نداد

 در  HLA-DRB1*O4توزیع فراوانی آلـل     ،  1  جدول  
 را نـشان    PCRنمونه های مورد مطالعه برحسب  نتیجه        

 اخـتلاف   ،می دهد و بر اساس نتـایج منـدرج در جـدول           
معنـی دار   DR4 بین دو گروه از نظر مثبـت شـدن آلـل    

 DR4 آلل   PCRارزش اخباری مثبت برای نتیجه       است و 

ــه    ــستعد ب ــرد م ــایی ف    درصــد SECC 09/99در شناس
  . می باشد% 50می باشد و ارزش اخباری منفی آن 

از آنجا کـه سـن افـراد تحـت مطالعـه در دو گـروه                
تفـاوت معنـی داری داشـت یـک رگرسـیون لوجــستیک      

 SECCانجام گردید تا تاثیر هریک از متغیرها بـر بـروز    
سن مثبت  ل متغیرنتایج نشان داد که با کنتر     . بدست آید 

 احتمـال ابـتلاء بـه    DR4 از نظـر آلـل       PCRبودن نتیجـه    
SECC               را ده برابر نـسبت بـه منفـی بـودن آن افـزایش   

  ).2جدول () Odd ratio=10(می دهد 
ــدول  ــل  ، 3جـ ــی آلـ ــع فراوانـ   در  DQB1*06 توزیـ

 را نـشان  PCRنمونه های مورد مطالعه برحسب نتیجـه   
 اختلاف بین دو   ،ده براساس نتایج جدول یاد ش     .می دهد 

معنــی دار  DQB1*06 گــروه از نظــر مثبــت شــدن آلــل 
   .نیست

  
  
  

 SECC  و مبتلا به Caries free در دو گروه DR4 آلل PCRتوزیع فراوانی نمونه های مورد مطالعه برحسب نتیجه  : 1جدول 
Caries free SECC   

  درصد  تعداد  درصد  تعداد PCRنتیجه 
  7/22  10  9/2  1 مثبت
  3/77  34  1/97  34  یمنف

  0/100  44  0/100  35  تعداد کل
 fisher's exact P-value=0.019نتیجه آزمون 

  
  
  
  
  

 SECC بربروز DR4 آلل PCR ضرایب مدل رگرسیون لوجستیک در تاثیر مثبت بودن نتیجه : 2جدول 
  بی خطر نسای درصدی بر95فاصله اطمینان   برآورد خطر نسبی P-value  ضریب رگرسیون  متغییر

  )16/1-1/87(  0/10  036/0  31/2   مثبتDR4 آلل
  )99/0-06/1  03/1  059/0  /032/0  سن
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  SECC و مبتلا به Caries free  در دو گروهDQ6 آلل  PCRتوزیع فراوانی انمونه های مورد مطالعه بر حسب نتیجه : 3جدول 
Caries free SECC  نتیجهPCR درصد  تعداد  درصد  تعداد  

  50  22  40  14 مثبت
  50  22  60  21  منفی

  0/100  44  0/100  35  تعداد کل
 chi-square  P-value=0/37            X2=0/71نتیجه آزمون 

  
  
  

  بحث
پوسیدگی زود درس شدید در دنـدانهای شـیری از          
شایعترین بیماریهای مزمن دوران کودکی است که ایـن      
بیماری هم به مانند بسیاری دیگر از بیماریها حاصل از          

نش متقابل بین داشته های ژنتیک هر فرد با عوامـل           واک
 یکــی از ایــن عوامــل ژنتیکــی تــاثیر  )12(.محیطــی اســت

ــای   ــق مولکوله ــی از طری ــستم ایمن ــلاس HLAسی    II ک
می باشد که فرضیات مختلفی برای چگونگی دخالت این 
مولکولهــا در مــستعد کــردن یــا مقــاوم کــردن فــرد بــه 

  .  پوسیدگی دارد
ات به نقش این مولکولها در ارائـه        یکی از این فرضی   

ــسمهای پوســیدگی زا  ــه  پروســز میکروارگانی شــده ب
کـه بـا    .  رهبر سیستم ایمنـی بـر مـی گـردد          Tسلولهای  

 HLAتوجه بـه پلـی مورفیـسم موجـود در مولکولهـای         
ــلاس  ــا و   IIک ــی در جمعیته ــف و حت ــراد مختل ــین اف  ب

 رهبــر بــه T پاســخ دهــی ســلولهای ،نژادهــای مختلــف
از .  در افراد مختلف متفاوت می باشد HLA-Agکمپلکس

ــای    ــان باکتریه ــراد هم ــه اف ــی ژن در هم ــه آنت ــا ک آنج
پوسیدگی زا و در راس آنهـا اسـترپتوکوک موتـانس و            
ــاوت در      ــده تف ــسمت عم ــند ق ــی باش ــیلها م   لاکتوباس

   HLAپاسخ دهی سیستم ایمنی به سـاختار مولکولهـای          
 ،HLAبـه گونـه ای کـه بعـضی از آللهـای             . برمی گردد 

 رهبر را بهتر و بیشتر تحریک نموده و آنها          Tسلولهای  
 سـبب تولیـد     Bهم با اثـر بـرروی سـلولهای لنفوسـیت           

   ترشحی در بـزاق مـی گردنـد         IgAبیشتر و باکفایت تر     
ــیون     ــاهش کلونیزاسـ ــبب کـ ــوع سـ ــن موضـ ــه ایـ کـ
ــسمهای پوســیدگی زا در دهــان و کــاهش   میکروارگانی

 در  )13(.ی مـی گـردد    استعداد افراد برای ابتلا به پوسیدگ     
 سیستم ایمنی را بـا      HLAحالیکه بعضی دیگر از آللهای      

قدرت کمتری تحریک نموده و فرد را مستعد به ابتلا به           
  .پوسیدگی می نماید

 بر  HLAیکی دیگر از این فرضیات تاثیر مولکولهای        
ایجاد نقـایص مینـایی اسـت کـه نمونـه آن در بیمـاری               

تلا به این بیماری    کودکان مب . سلیاک گزارش شده است   
به علت ناشناخته ماندن آنها در ابتدای تولد، در صورت 
مصرف مواد غذایی حاوی گلوتن، سیستم ایمنـی را بـه           
  یــک واکــنش آلرژیــک علیــه ایــن مــاده غــذایی تحریــک  
می نمایند که اثر این واکنش خـود را بـصورت اخـتلال             
در جذب موادی چون کلسیم، فسفر نـشان مـی دهـد و             

 اختلالات تکـاملی در دنـدانهای در حـال تکامـل            متعاقباً
 افراد سـبب    HLAتفاوت در مولکولهای    . ایجاد می گردد  

تفــاوت در میــزان اخــتلال در جــذب مــواد غــذایی و در 
  نتیجــه تفــاوت در میــزان نقــایص تکــاملی حاصــله      

  )8و9(.می گردد
  ,HLA-DRB1* 04در این مطالعـه فراوانـی دو آلـل    

HLA-DQB1* 06,  گروه مبتلا بـه    در دوCaries freeو   
Server early childhood cariesبررسی گردید  .  
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%) 9/2( نتایج این مطالعه نشان داد که فقط یـک نفـر          
 بود در HLA-DRB1* 04 دارای آلل Caries freeاز گروه 

دارای %) 7/22(  ده نفـر   SECCحالیکه در گروه مبتلا به      
 اخـتلاف    بودند کـه آنـالیز آمـاری       HLA-DRB1*04آلل  

) P-value=019/0( معنی داری را بین دو گروه نشان داد      
را در  SECCو بــرآورد خطــر نــسبی احتمــال ابــتلا بــه 

 ده برابـر افـراد فاقـد آن    DRB1* 04 کودکان دارای آلل
  .بدست آورد

Acton RT  و همکارانش در مطالعه ای برروی زنـان 
ی آمریکایی نشان دادند که افـراد دارای آللهـا        -آفریقایی

HLA-DQB1*04   ســطح بــالاتری از اســترپتوکوکهای 
موتانس را در دهان خود نسبت به افراد فاقـد ایـن آلـل              

کــه ایــن ســطح بــالای اســترپتوکوکهای  . نــشان دادنــد
 )14(موتانس می تواند زمینه ساز ایجاد پوسیدگی گـردد        

که این یافته هم راستا با نتیجه حاصـله از ایـن تحقیـق               
  .می باشد

 و همکارانش یک گروه فاقد Chiba Jر در مطالعه دیگ
پوسیدگی در دنـدانهای دائمـی را بـا یـک گـروه دارای              

DMFT>10  آللهای   ر از نظ HLA-DRB1  مقایسه نمودند  .
 DRB1*04نتایج مطالعه آنها نشان داد که فراوانـی آلـل           
ــور قابــل ملاحظــه ای در افــراد دارای      DMFT>10بط

 همچنـــین میـــزان . بیـــشتر از گـــروه دیگـــر بـــود   
استرپتوکوکهای موتانس در دهان افراد دارای این آلـل         

 ایـن قـضیه نـشان دهنـده         )15(.بیشتر از گروه دیگر بود    
پاسخ ایمنی ضعیفتر افراد دارای این آلل به باکتریهـای          
پوسیدگی زا در دهان مـی باشـد کـه ریـسک ابـتلا بـه                 

  .پوسیدگی را افزایش می دهد
Wallengren   افـراد   و همکارانش هم نشان دادنـد کـه 

  میــــــزان کلــــــونی بــــــالاتری ازHLA-DR4دارای 
ــشان     ــود ن ــان خ ــانس را در ده ــترپتوکوکهای موت   اس

همچنـین آنهـا نـشان دادنـد کـه از آنجـا کـه            . می دهنـد  

 تنظیم کننده تولید آنتی بادی در بـزاق         HLAمولکولهای  
 DR4 ترشحی در بزاق افراد دارای آلـل         IgA ،می باشند 

با آنتی ژنهـای سـطحی      قدرت ضعیف تری برای مقابله      
استرپتوکوکهای موتانس دارد که این موضـوع ریـسک         

  )16(.ابتلا به پوسیدگی دندانها را افزایش می دهد
 نفــر 14همچنــین نتــایج ایــن مطالعــه نــشان داد کــه 

ــروه %)  40( ــل  Caries freeاز گـ  DRB1*06 دارای آلـ
ــد ــه   ،بودن ــتلا ب ــروه مب ــداد در گ ــن تع  درصــورتیکه ای
SECC22ــر ــد%) 50( نف ــتلاف  .بودن ــاری اخ ــون آم    آزم

  .)P-value=37/0(گروه نشان نداد  معنی داری را بین دو
Ozawa         و همکارانش یک ارتباط قوی بین وجود آلل 

DQB1*0601         و سطح اسـترپتوکوکهای موتـانس دهـان 
 که این نتیجه هم راستا با نتیجه حاصـله          )17(نشان دادند 

العـه بیـشتر    و نیـاز بـه مط     . از مطالعه حاضر نمی باشد    
و پوسـیدگی     HLA مولکولهـای    DQB1برروی آللهـای    

  .در آینده ضروری به نظر می رسد
همچنین پیـشنهاد مـی گـردد در پژوهـشهای آینـده             

 و Caries freeهمزمان با بررسـی آلـل هـا در کودکـان     
SECC   میزان ،IGA          بـزاق و سـطح اسـترپتوکوک هـای 

  . موتانس دهان آنها نیز مورد بررسی قرار گیرد
  نتیجه گیری

ــل  - 1 ــود آلـ ــه   DRB1*04 وجـ ــتلا بـ ــسک ابـ    ریـ
ــا   پوســیدگی هــای زودرس شــدید دوران کــودکی را ب

  .برابر افزایش می دهد 10تا % 95اطمینان 
 ارتباط DQB1*06 بین وجود ویا عدم وجود آلل - 2

معنی داری با احتمـال ابـتلا بـه پوسـیدگیهای زودرس            
 . نشد مشاهده شدید دوران کودکی

 فـراوان از مـساعدتهای معاونـت        سـپاس دیر و   با تق 
ــوم پزشــکی    ــشگاه عل ــشی دان ــرم پژوه ــز محت  و مرک

 ما را در انجام    که    مشهد تحقیقات دانشکده دندانپزشکی  
  . نمودندیاریپژوهش حاضر 
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