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هـاي  صورت پچ باشد که به  می ش موي ناگهانی غیراسکاردهنده   نوعی ریز (AA)آتاآلوپسی آره 
این بیماري یک اخـتلال اتوایمـون بـا       . تواند مشاهده شود  می گرد یا بیضی در هر منطقه مودار      

باشد که عوامل ژنتیکی و محیطـی در ایجـاد آن           می موهاي  پاسخ ایمونولوژیکی علیه فولیکول   
براساس شدت بیماري . در سراسر جهان استرصد د1/0-2/0در حدود AA شیوع. نقش دارند

، Patchy ،Alopecia reticularisتواند به انـواع آلوپـسی بـا الگـوي    میدرگیريهاي و محل
، Sisiapho، آلوپــسیAlopecia ophiasisآلوپــسی توتــالیس، آلوپــسی یونیورســالیس،    

مختلف درمانی برايي هاگزینه. تقسیم شودPerinevoid alopecia areataآلوپسی منتشر و
AA     دهنـد مـی وجود دارد ولی پس از خاتمه، میزان عـود زیـادي بـروز .AA   بـا انفیلتراسـیون

شـود و بـه عنـوان درمـان اصـلی،           مـی  اطراف بولـب فولیکـول مـو شـناخته        Tهايلنفوسیت
ه درمان، ایمونوتراپی موضعی است ک    هاي  یکی دیگر از راه   . باشندمی مطرحها  کورتیکواستروئید

کـه بـیش از   مواردياین ماده در . (DPCP)از مواد بسیار مهم آن دیفنیل سیکلوپروپنون است       
مکانیـسم دقیـق عملکـرد     . شودمی استفادهاند  هاند یا مقاوم به درمان شد     ریزش مو داشته  % 50

DPCPژنیک داشته و باعـث کـاهش       درستی مشخص نیست ولی احتمالا نوعی رقابت آنتی       به
تواند پاسخ ایمنـی را در پوسـت        می این دارو . شودمی هاي مو فولیکولضدهاي  ديباتولید آنتی 

در اطراف فولیکول مو را به نحوي عـوض کنـد           CD8بهCD4هايتغییر دهد و نسبت سلول    
DPCPدر درمـان بـا  هـا  بیان شده که میزان رشد مجدد مو   . که منجر به بهبودي بیماري شود     

پرداختـه و  AA راجع بهها در این مقاله به بررسی آخرین یافته.درصد است50طور میانگین به
.ایمرا بیان کردهDPCP خص باجوانب درمانی آن، بالأ

سپیرون، خود ایمنی، ژنتیک، ایمنولوژي، دیفنآتاآلوپسی آره:هاکلیدواژه
22/06/1400: پذیرش مقاله02/06/1400: دریافت مقاله

121-133:)2(12ي ، دوره1400ان تابستپوست و زیبایی؛ 

مقدمه
یک نـوع ریـزش   (Alopecia areata) آتاآلوپسی آره

گرد یا بیـضی از     هاي  صورت پچ موي غیراسکاردهنده به  
کـه  باشدمیریزش ناگهانی مو در هر منطقه مودار بدن     

ایـن  .توانـد مبـتلا سـازد   بر مو، نـاخن را هـم مـی     علاوه
بیماري یک اختلال اتوایمون مخـصوص مـو اسـت کـه            

علـت پاسـخ ایمونولـوژیکی علیـه        منجر به ریزش مو به    
و عوامـل ژنتیکـی و      )1شکل(شود  می موهاي  فولیکول

آتـا آلوپـسی آره  . محیطی هم در ایجاد آن نقـش دارنـد        
ي تیروییــد، آنمــی پرنیــشیوز، ممکــن اســت بــا بیمــار

ــوس، ســندرم داون،   ــت ملیت ــسون، ویتیلیگــو، دیاب آدی
کولیت اولسراتیو و لوپوس اریتماتو سیـستمیک همـراه         

در تـصادفی اسـت و     کـاملاً هـا   محل و اندازه تکه   . باشد
. بیشتر موارد، مدت زمان دقیق بیماري نامشخص اسـت  

دیده که بـدون علامتنـد معمـولاً       آسیبهاي  پوست تکه 
ندرت به رنگ صورتی مشاهده    طبیعی و صاف است و به     

ندرت ممکن اسـت یـک نفـوذ نـرم بالـشتی            به. شودمی
مانند احساس شود امـا گـاهی اوقـات بیمـاران برخـی              

را در مواقعی پیش dysesthesia مورمورشدن، خارش یا

مقاله مروري
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یـک  (AA)آتاآلوپسی آره . 1دهندمی از ریزش مو شرح   
1/0-2/0که شیوع آن حـدود      شایع است    بیماري نسبتاً 

و در میـان نژادهـاي      2-4جهـان اسـت    در سراسر  درصد
ــد از مــیقــومی، شــیوع آنهــاي مختلــف و گــروه توان

این اختلال بـر کودکـان،      . 5غیر باشد متدرصد  9/6-9/0
 ـ            . 6گـذارد مـی  ثیرأمردان و زنـان از همـه رنـگ موهـا ت

دوم و چهـارم زنـدگی      هاي  بیشترین شیوع در بین دهه    
سال هستند،   30بیماران کمتر از    از   %66تا  . دارد وجود

سـال سـن     40از بیماران بـالاي     %20درحالی که تنها    
اي در ایـالات متحـده، نـشان داده کـه           مطالعـه .1دارند

آتـا آلوپـسی آره  میلیـون بیمـار مبـتلا بـه          5/14حدود  
، 5دهنـد مـی  عیـت را تـشکیل    جم %2هستند که حدود    

دهـد کـه تنهـا      مـی  اندرحالی که مطالعات دیگري نش    
میلیون نفر در ایالات متحده ازنظـر بـالینی مبـتلا            3/5

آتـا آلوپـسی آره رسـد   مـی  نظـر طور کلی، به  به. 7هستند
و 8از همه بیماران ایـالات متحـده         درصد7/0-3حدود  
.9شودمیدر انگلستان را شامل%2حدود 

و عوامل خطرآتاآرهآگهی آلوپسیپیش
آگهـی  مـدت پـیش  و طـولانی شدیدAA کودکان با

با توجه بـه درصـد بـالاي بیمـاران کـه            .دارنددشواري  
به عنوان یک    آتاآلوپسی آره کنند،  می بهبودي را تجربه  

.مدت توصیف شده استوضعیت گذراي کوتاه

هاي موي سالم با بیماري آلوپسیمقایسه فولیکول:1شکل 

د ، رش ـ AAبیماران مبتلا به ضایعه   %50در بیش از    
5طـی  %66مـاه و در  12مجدد خود به خود در عرض  

%85دهد ولـی بـا ایـن حـال، خطـر عـود              می سال رخ 
گرفتـه  اگرچه براساس مطالعات ژنتیکی صـورت      . 1تاس

توانـد داراي   می موشی، بیماري هاي  در مبتلایان و مدل   
تر با ریزش   فاز مزمن باشد که بیشتر به مراحل پیشرفته       

.7و10و11شودمیموي وسیع منجر
totalis، خطـر AAقبل از بلوغ در بیماران مبتلا به

مـین تخ %25و در افراد با سـن بیـشتر حـدود           % 50را
تـوان بـه    مـی  آگهی منفـی  از عوامل پیش  . 12و13زنندمی

مـاه  12سابقه خانوادگی مثبـت، طـول مـدت بـیش از         
درصد از پوست    50بدون رشد مجدد، درگیري بیش از       

.1وپی و اشاره کردآتسر، درگیري ناخن و
آتاآرهانواع آلوپسی

هـاي  براساس شدت بیمـاري و محـل   آتاآلوپسی آره 
کـه  تواند به انـواع مختلفـی تقـسیم شـود         می درگیري
.14-16نشان داده شده است2شکلبرخی در

Patchyآلوپسی با الگوي

گونه علامت، بدون هیچ و  اي بدون مو    صورت نقطه به
حـل ریـزش مـو از سـوزش،        ندرت ممکن اسـت در م     به

خارش یا درد نهفته شاکی باشـند یـا قرمـزي مـشاهده        
%75تـرین شـکل اسـت کـه تـا           شـایع  ،این نـوع  . شود

مـوارد   درصـد 5-10و در    8کنـد مـی  بیماران را درگیـر   
totalisیـا alopecia universalisممکن است به انواع

موهـایی را سـازگار بـا ایـن     Shuster.17پیشرفت کنـد 
5-10لوپــسی توصــیف کــرده کــه در فاصــله الگــوي آ

متري موها و وقتی مو به داخل خـم شـده اسـت،             میلی
سـالم   صورت یک گره خوردگی در موهایی که ظاهراً       به
.18شوندمیدیده،رسندمینظربه

Alopecia reticularis
دهنده چنـدین پـچ فعـال، پایـدار یـا مجـدداً            نشان

ک الگـوي   رشدیافته است که ممکن است بـه شـکل ی ـ         
.1موزاییکی به هم بپیوندند
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(Totalis)آلوپسی توتالیس

دادن صـورت ازدسـت   بیماران بـه  درصد 10-20در  
صورت و بـدن    هاي  یابد اما مو  می کل مو اسکالپ تظاهر   

.1مانندمیباقی
Alopecia universalis

روند کـه   می تمام موهاي پوست و موي بدن از بین       
رو، مژه، بینـی و موهـاي       شامل از دست دادن موهاي اب     

.1گوش است
Alopecia ophiasis

از آلوپـسی   AA)مـار ماننـد   (یک الگوي باند مانند     
است که در طول خط موي پس سري به سمت ناحیـه            

صـورت ریـزش مـو در    کند و بـه می گیجگاهی پیشرفت 
. کنـد مـی  ناحیه نوار مانند در حاشـیه سـر نمـود پیـدا           

اغلـب درمـان سـخت   آگهی آن نامناسب و    پیش معمولاً
، یـک   ophiasisبر الگوي باند مانند نـوع     علاوه. باشدمی

الگوي باند مانند دیگر نیز ممکـن اسـت در خـط مـوي      
را بـا آلوپـسی فیبـروز       پیشانی دیده شود کـه نبایـد آن       

.19اشتباه گرفت
Sisiaphoآلوپسی

صورت مارماننـد معکـوس    ، به ophiasisمخالف نوع 
طور مرکـزي از  موها بهsisiaphoیعنی در نوع  . باشدمی
ماننـد کـه    مـی  نوار محیطی باقی  هاي  روند و مو  می بین

.1م آلوپسی آندروژنیک را تقلید کندئممکن است علا
)منتشر(Diffuseآلوپسی

ــرین شــیوع را دارد و در سراســر پوســت ســر   کمت
 ـ       یابد، اما معمولاً  می گسترش ثیر أبر روي تمـام موهـا ت

pull یک. گذاردنمی test   بسیار مثبت و حـضور اضـافی
دهنـده تـشخیص    نشانAAپوستیهاي  و نشانه ها  تکه

.1در موارد نامشخص، بیوپسی لازم است. است
Perinevoid alopecia areata

اطـراف یـک   هـاي  یک شکل غیرمعمول و نادر با پچ   
.20خال است

برخی از انواع مهم آلوپسی: 2شکل 

آتاهآلوپسی آرجوانب ایمونولوژیک 
و پیشرفت آن به شدت تحـت        آتاآلوپسی آره شروع  

در بیوپـسی پوسـت     . ثیر سیستم ایمنی بدن قرار دارد     أت
بیمــاران مبــتلا، انفیلتراســیون لنفوســیتی در داخــل و 

نـشان  ) رشـد مـو   (اطراف فولیکول مو در مرحله آنـاژن        
که این فعالیت در محـل فولیکـول        11و21داده شده است  

ــو   ــه م ــستن چرخ ــا شک ــو ب ــاط  م ــو ارتب ــزش م و ری
با سـایر    آتاآلوپسی آره در بسیاري موارد    . 7و11و22و23دارد

خودایمنی مانند بیماري تیروئیـد، بیمـاري       هاي  بیماري
سلیاك، آرتریت روماتوئیـد و لوپـوس اریتمـاتوز همـراه       

تواند مسیرهایی را که خود ایمنـی را آغـاز         می است که 
ــی ــذارد  م ــتراك بگ ــه اش ــد ب ــه . 11و22-24کنن ــاظ ب لح

بـا حـضور نفـوذ لنفوسـیتی،        AAایمونوهیستولوژیکی،
مــشخصHF ، در کنــار ســایتTهــاي شــامل ســلول

ها اکثریت لنفوسیت+TCD4 هايو سلول25و26شودمی
ــه ــشکیلHFرا در ناحی ــیت ــه  م ــالی ک ــد، درح دهن

در اپیتلیوم فولیکـول دیـده  معمولاً+TCD8هاي سلول
ک، سـهم بـالقوه     ایمونولوژی ـهـاي   ایـن یافتـه   . شوندمی

، در مقایـسه بـا سـایر        AAخـودایمنی را بـه    هاي  پاسخ
.9دهدمیشرایط پوستی پوست سر نشان

، DQ3 ،DQ7هـاي آلـل ،IIکلاسHLA هاياز ژن
DR4،DR5و DPW4 ،و همچنین، هرچند کم و بیش

، A1 ،B13 ،B18شـامل ،Iکـلاس HLA هـاي از آلـل 
B52-Cw*0704 ،B27 ،B40،B44وB62ــ ردرگیــــ

طـور بـالقوه بـه      که بـه  HLAهايهمراه با آلل  . هستند
کند، منـاطق خاصـی     می کمک آتاآلوپسی آره تشخیص  
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از ژنوم انـسان بـا شـدت بیـشتري بـا بیمـاري مـرتبط                
ژنتیکی قابـل توجـه     هاي  یکی دیگر از همراهی   . هستند

ــاهش آلــــلAA،DRB1*04در ــاران و کــ در بیمــ
DRB1*03ــت ــه . اس ــت ک ــده اس ــشنهاد ش ،DQ3پی

DR11و DQ7زمینــه ابــتلا بــهalopecia totalisو
alopecia universalisهـا  ایـن آلـل  . کنندمیرا فراهم

مختلف قومی، بیشتر یا کمتر هستند      هاي  نسبت به نژاد  
ژنتیکـی بـستگی بـه موقعیـت        هـاي   بنابراین همراهـی  

).3شکل (5و27-29جغرافیایی و نژاد قومی بیمار دارد
کننده ژنتیکـی ایـن بیمـاري در     مـستعد هاي  فاکتور

ــت  ــه عفون ــتلا ب ــار اســتعداد اب ،30EBVماننــدهــا کن
محیطـی  هاي باکتریایی و سایر فاکتور   هاي  ژنسوپرآنتی

هـاي  آسـیب  ،ها، میکروتروما UVمانند مواجهه با اشعه     
روحی گاه باعث ایجاد بیماري و      هاي  فولیکول و استرس  

.27شوندمیگاه باعث تشدید آن
خـوردن سیـستم    هـم در ابتدا سبب به   ها  باین آسی 

صورت لوکـالیزه در محـل      کننده ایمنی پوست به   تنظیم
TGF-β ،α-MSH IL10هـاي شود و واسطهمیبیماري

آزادشدن . 1یابندمیکاهشT Regulatoryهايو سلول
در محل نیـز موجـب تـشدید    ها Mast cellهاي گرانول

ن سـبب  همچنـی هـا  ایـن آسـیب  . 31شـوند مـی التهـاب 
فولیکـول و   هـاي   پیشبرد نکروز و آپوپتوز کراتینوسـیت     

آســیب ماننــدهــاي شــود و واســطههــا مــیملانوســیت
HSP90 درست  ،5شوندمی اي رها هستههاي  و پروتئین

عنـوان  بـه هـا   و دندریتیک سل  ها  در جایی که ماکروفاژ   
هايسلول. ژن حضور دارند  کننده آنتی عرضههاي  سلول
APCواسطه  بهTLRs،  را شناسایی کـرده  ها این واسطه

هـاي  شـوند و شـروع بـه تولیـد سـایتوکاین          می و فعال 
ILوTNF-αالتهابی چون 1 ،IL6 وIL کننـد و  می12

شـدن  به سیستم لنفاوي باعث فعال    ها  مهاجرت آن  ایضاً
ــیت ــاي لنفوسـ ــیتTH1،TH17هـ ــاي و لنفوسـ هـ

در دخیل  هاي  عوامل و فاکتور  . 1شودمی سایتوتوکسیک
جزوي از عوامـل مـستعدکننده      ها  رسانی این مسیر  پیام

هـاي شـدن سـلول   در مسیر فعـال   . این بیماري هستند  
TH1 هـاي ، سـایتوکاینIL-2 ،IL-12 ،IL-18،IFN-γ و

,STAT4 بردارينسخههاي فاکتور 1, T-betوJAK1,2

TH17حاضــر در مــسیرهــاي پــروتئین. حــضور دارنــد

,IL1,6,21,23نیز TGF-β بـرداري نـسخه هاي فاکتورو
STAT3اجرایی این مسیر مانندهاي و واسطهIL17,22

Cytotoxic T cellsهــاي در رده ســلول . هــستند 

ثر بر آلوپسیؤعوامل مهم ژنتیکی و ایمونولوژیکی م: 3شکل

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
24

-0
9-

20
 ]

 

                             4 / 13

https://journals.tums.ac.ir/jdc/article-1-5535-en.html


محمد و همکارانبنی

2ي ، شماره12ي ، دوره1400تابستان ، ت و زیباییــپوس

125

,IL-2هاي واسطه 12, متـصل  هـاي  عوامل و فاکتور،15
، MHC-II ،CD-28/B7بــــه ســــطح غــــشا ماننــــد

ICOS/ICOS-L  ،LFA-1/ICAM-1  ،CD-2/LFA-3  و
CD40/CD40-L  هـاي یز سلول نیز در تماT 32مؤثرنـد

مهارکننــده کینــاز و هــاي کــه فرضــیه مؤثربــودن دارو
کننده بیولوژیک مانند روکسولیتینیب    سرکوبهاي  دارو

.33و34کندمیو آباتاسپت را مطرح
اي و مواجهـه مجـدد بـا        خاطرههاي  مهاجرت سلول 

هـاي  عوامل آسیب، ایمنی سلولی را در محـل فولیکـول    
.زنداندامیپوست به راه

TH1هـاي از سلولدر محل مخصوصاIFN-γً تولید

MHC سبب افزایش بیان هـا  روي سطح کراتینوسیت1
ــد ــاي و عرضــه پپتی ــه ســلوله ــالینی ب ــايتریکوهی ه

T Cytotoxicآزادشدن پرفورین و گرانزیم و . 35شودمی
سـبب  Fas/Fas Lواسطه رسـپتورهاي القاي آپوپتوز به
و ریــزش مــو رونــده فولیکــول مــو   آســیب پــیش 

.36و37شوندمی
+NKG2Dهـاي نکتـه قابـل توجـه حـضور سـلول     

ــلول ــه سـ ــايازجملـ ،T Cytotoxic ،CellNKTهـ
NK Cell ،ILC-1، γδ-T Cellروي هــا و لیگانــد آن

دیـده  آسیبهاي  هاست که در سلول   سطح کراتینوسیت 
ــان ــیبی ــودم ــن   ش ــشخیص ای ــصال و ت ــطه ات و واس
و IFN-γاثـر القـایی،    ناشـی از   هاست که احتمالاً  سلول

ULBP3هايافزایش بیان گلیکو پروتئین. التهاب است

Pمانند مـاده ها نوروپپتید. 7شودمینیز دیدهMICA و

.38نیز در پاتوژنز این بیماري دخیلند
بیمـــاري آلوپـــسی بـــه لحـــاظ ســـیتولوژیک بـــا 

حول بولب فولیکـول مـو      Tهايانفیلتراسیون لنفوسیت 
+CD8بـا Tهـاي روهی از سلولزیرگ. شودمیشناخته

(Cytotoxic) ها نیز حول بولـب     که آن اند  هشناخته شد
هـایی  +CD8ارتشاح ایـن  . یابندمی فولیکول مو ارتشاح  

هـــستند بـــا تنظـــیم افزایـــشی   +NKG2Dکـــه
 (up-regulation)ــیگنال ــاي ســـــ ــرهـــــ خطـــــ

(ULBP3, MICA NKG2D) ــول ــود فولیکـ در خـ

ي ارتــشاحی هــادر یــک مطالعــه سـلول . همراهـی دارد 
وCD4هـا قویـاً  کـه بیـشتر آن  اند هبررسی شدAAدر

CD3 TCRαβــان ــیرا بیـ ــدمـ ــین . کردنـ همچنـ
از . گـزارش شـدند   +CD68ماکروفاژهاي ارتشاحی نیـز   

+CD8هـاي هاي ارتـشاحی، میـزان سـلول      دیگر سلول 

ــا میــزان(کمتــر یافــت شــد ) هــا+CD4در مقایــسه ب
. افـت شـدند   یTCRγδچنین میزان بسیار حقیقی از    هم

هـاي  توسـط کراتینوسـیت   HLA-DRطور مشخصی هب
فولیکول مو که در تماس با انفیلتراسـیون بودنـد، بیـان     

کــه طبــق نتــایج ایــن مطالعــه،  شــده اســت درحــالی
.33و39درم نرمال بوده استدر اپیHLA-DRبیان

ترین عوامل  عنوان مهم بهایمونولوژیکیوژنتیکیپایه
هـاي  به این صورت کـه سـلول      اندبیماري شناخته شده  

T  آناژن(حبابک مو را در طول فاز رشد        ، قسمت پایین(
هــايفعالیــت. دهنــدمــیمــورد هــدف و تخریــب قــرار

ها باعث فروپاشـی ایمونولوژیـک و       این سلول خودایمنی
.7، 10، 11، 21، 32، 40-43شودمیایجاد آلوپسی

آتاآلوپسی آرهجوانب بیولوژیکی 
تواننـد  ها مـی  قارچاند  هنشان داد هابرخی از پژوهش  

دیگر هاي  عنوان عامل بیماري باشند و برخی پژوهش      به
هـاي  در عـین حـال اسـترس      . کید دارند أتها  بر باکتري 

و اسلکرودرما نیز همراه این بیمـاري        16روحی، ویتیلیگو 
برخی مطالعـات پیونـدي بـین عفونـت         . 44انددیده شده 

H. pylori وجـود  .45انـد هذکـر کـرد  راآتاآلوپسی آرهو
.Hعفونتهمزمان pyloriمختلف خودایمنیشرایطدر

کـه  دهـد مـی نـشان گـذارد، میثیرأتکه برروي پوست 
در . 46ثیر بگـذارد أتبر این پاتولوژي  باکتري ممکن است  

و هلیکوباکتر   آتاآرهآلوپسیبالغ که با    فردیک مورد، یک  
عفونـت  انپس از درم ـ  داده شده بود،  پیلوري تشخیص 

.45دو بیماري درمان شدهربیوتیک ازبا آنتی
ــه    ــشان داده شــده ک ــاآلوپــسی آرهن و ســایر آت

پوستی تحت تأثیر استرس اکسیداتیو قـرار       هاي  بیماري
در  آتاآرهبر این، افراد مبتلا به آلوپسی       علاوه. 47و48دارند
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مقایسه با افراد سالم مقادیر بالایی از مالون دي آلدئیـد           
ند که محـصول پراکـسیداسیون لیپیـدي        دارردش  در گ 

ــی   ــت آنت ــزایش فعالی ــین اف ــت و همچن ــسیدانی اس اک
.49اندرا نشان داده(SOD) سوپراکسید دیسموتاز

درمان
را بـه  هـا   عنوان درمـان اصـلی، کورتیکواسـتروئید      به

کننـد کـه در مـوارد       می دلیل خواص ضدالتهابی مطرح   
ل ضـایعه،   محدود اسـترویید موضـعی، اسـترویید داخ ـ       

ــعی   ــسیدل موض ــدید  % 2-%5ماینوک ــوارد ش ــا در م ی
ــعی و    ــوتراپی موضـ ــستمیک، ایمونـ ــترویید سیـ اسـ

PUVA داروهـایی چـون    . شـوند مـی  کار گرفته تراپی به
% 1/0یــا فــوم Fluocinolone acetonide %2/0کـرم  

betamethasone%05/0بتامتازون والرات یـا لوسـیون   

dipropionateــا ــhalcinonide %1/0ی پمــاد /ا فــومی
05/0 %clobetasol        28-61استفاده شـدند کـه حـدود

با توجه به   . 50اندهآورددستدرصد موفقیت درمانی را به    
متمایز پوسـت نـسبت بـه سـایر         هاي  موقعیت و ویژگی  

هـاي  و حـساسیت بـالاي درمـان در بیمـاري         هـا   ارگان
درمانی و مـواد گونـاگونی      هاي  پوستی مختلف، از شیوه   

بـراي  . 51شـود مـی  با این مشکلات استفاده   براي مقابله   
. پیشنهادات درمـانی متعـددي وجـود دارنـد        AAانواع

دینیتروکلروبنزن براي اولـین بـار مـورد اسـتفاده قـرار            
داراي خـواص    گرفت امـا بـا توجـه بـه اینکـه احتمـالاً            

تزریـق  . باشد، مصرف آن قطع شده اسـت      می موتاژنیک
آنتــرالین وکورتیکواســتروئید، مینوکــسیدیل موضــعی،

درمـانی  هـاي  عنوان روشنیز به(DPCP) دیفنسیپرون
مختلــف درمــان کــه هــاي گزینــه. 52و53انــدذکــر شــده

دهنـد بـراي بیمـاري      می ایمنی را هدف قرار   هاي  سلول
وجود دارد، اما اثربخشی آن بین افراد متفـاوت اسـت و            

بر این، بسیاري   علاوه. 54-56به شروع درمان بستگی دارد    
پس از خاتمه، میزان عود بزرگی دارند و بـا          ها  ناز درما 

ریزش مو و   . 54و56و57عوارض جانبی منفی همراه هستند    
ناامیدي ناگهانی باعث بروز آسیب روحی و اقتصادي در         

شـود و خطـر ابـتلا بـه     آتـا مـی   آلوپسی آره مبتلایان به   
بـودن اعتمـاد بـه      شناختی پـایین  تضعیف سلامت روان  

مطالعـاتی نـشان داده اسـت     . 22دهدمی نفس را افزایش  
آگهــی یــا توانــد عامــل پــیشکــه اســترس روانــی مــی
باشـد چـرا کـه       آتاآلوپسی آره تشدیدکننده براي شروع    

بسیاري از بیماران در مقایـسه بـا گـروه کنتـرل سـالم،       
.58و59اندروانی گزارش شدههاي مورد ابتلا به به بیماري

ــوتراپی ــعیایمونـــــ ــاموضـــــ بـــــ
آتاآرهآلوپسیدر (DPCP)دیفنسیپرون

درمان آلوپسی، ایمونوتراپی موضـعی  هاي یکی از راه  
است که در این روش نـوعی تحریـک ایمونولوژیـک در            

ــام   ــر انج ــه درگی ــیناحی ــا   م ــوعی ب ــه ن ــذیرد و ب پ
Immunomodulation تمرکــز سیــستم ایمنــی از روي

از مـواد بـسیار مهـم       . شودمی هاي مو برداشته  فولیکول
ضعی در آلوپـسی دیفنیلـسیکلوپروپنون      ایمونوتراپی مو 

شـود بـا نـام    مـی خوانـده DPCP است که به اختـصار 
در دسـترس  ) DCPبـا اختـصار   (تجاري دیفنـسیپرون    

60سـاخته شـد    1959ایـن دارو کـه در سـال         . باشدمی

باشـد کـه بـه      یم ـ C15H10Oداراي فورمول شیمیایی  
اشعه فرابنفش و همچنین گرمـا حـساس اسـت و ایـن             

عمـر  نیمـه . شوندمی ب تجزیه دیفنسیپرون  عوامل موج 
.61و62استماه6حدودیپررون نیرمحلول دیفنس

DPCPکهاستکنندهحساسعاملای آلرژنی  نوع
ی آلوپـس ي  مـار یبي  بـرا ی  موضـع درمـان کی ـ عنوانهب

لیدلهبوبودهمحلولشکلبهدارونیا. دیآمیشماربه
ي نگهدارنگررهیتهاي  شهیشدرنوربرابردرمحافظت

رسـد ینمنظربهی  موضعاستفادهدروگرددمی عرضهو
. 63باشـد داشـته یتـوجه قابـل کیستمی ـسجـذب که
ی موضـع یمنـوتراپ یانیثرترؤم ـعنـوان بهپرونیفنسید

بـه امـروزه کـه گرفتهقرارتوجهموردAA درماني برا
ومحلــولدرمناسـب ي مانـدگار ن،ییپـا نـه یهزلی ـدل

ــواص ــغخ ــرزا،رجهشی ــاب ــا داروریس ــرجه دادهحیت
 ـاازاسـتفاده البتـه . 64شـود می درمـان يبـرا مـاده نی
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wart65شـده ذکـر مختلـف قاتیتحقدرزین66ملانومو
پرونیفنـس یدي  زاجهشخواصي  روبرمطالعات. است

بخــشنــانیاطممــرغ،ازیی هــاتخــمومــوشي روبــر
.67ندادنــدنــشاني اتهیسیــموتاژنتیخاصــوانــد هبــود

DPCPمــوزشیــر% 50ازشیبــکــههــایی سیکــدر
. 68شـود می استفادهاند  هشددرمانبهمقاومایاند  هداشت

ــوزاگرچــه ــمهن ــمکانه ــدقسمی DPCPعملکــردقی

ی ژگ ـیوی  نـوع احتمـالاً ی  ول ـستینمشخصی  درستبه
دیـــتولکـــاهشباعـــثوداردکیـــژنیآنتـــرقابـــت

 ـا. شـود مـی  موي  هاکولیضدفولهاييبادیآنت ودارنی
نـسبت ودهـد رییتغپوستدررایمنیاپاسختواندمی

بـه رامـو کولیفولاطرافدرCD8بهCD4هاي  سلول
در. شودي  ماریبي  بهبودبهمنجرکهکندعوضي  نحو

رای منــیاستمیــسدارونیــاگفــتبتــواندیشــاواقــع
ي روازی  من ـیاستمی ـستمرکـز وکندمی خودمشغول

رونـد آغـاز ي  بـرا . 69شـود می برداشتهموي  هاکولیفول
ــابتــداپرون،یفنــسیدمحلــولازاســتفاده مرحلــهکی

% 2محلـول کـه اسـت ازی ـنمـورد هیاولیی  زاتیحساس
تـا شـود مـی  اسـتفاده سـر ازي  اهیناحدرپرونیفنسید

پوستهپوستهاي ی قرمزتورمریالخارش،مانندی  مئعلا
1-2حـدوداً البتـه (شـوند ملاحظهتاولی  حتای شدن
حـساس پرونیفنـس یدبـه اسـت ممکنمارانیبدرصد
دره،ی ـاولیـی زاتیحـساس ازپـس هفتـه دو). 70نشوند

ي دارامحلـول بـا پوسـت ي  رو،يمـار یبری ـدرگی  نواح
دروشـود می آغشتهی  هفتگصورتبه% 001/0غلظت

. اسـت ابنـده ی شیافـزا غلظـت روندی  آتهاي  هفتهی  ط
اعتس ـ8-24حـدود دیبامحلول،يسازآغشتهازپس

ســپسگــردد،محافظــتنــورازوبمانــدپوســتي رو
مـدت بـه هـا   مورشدنکهیاازپس. 52-75شودمی شسته

صورتبهماه9یطدرمانبود،داریپاصورتبهماهسه
بهترکهاستشدهانیبالبته. 70شودمی متوقفی  پلکان
.76باشدنداشتهادامهسال3ازشیبدرماناست
بـا درمـان درها  مومجدددرشزانیمکهشدهانیب

DPCPنیانگی ـمطـور بـه کهاستدرصد33-83نیب

توانـد یمتفاوتنیاعلت. استشدهگزارشدرصد50
مـدت ،يمـار یبنـوع نمونـه، تعداددراختلافازیناش

درزمـان مـدت دراخـتلاف اي ی ـ ماریبشدت،يماریب
اسـت شـده انیبالبته. باشددارولهیوسهببودنمعرض

عامــلي مــاریبریــدرگي مــوبــدونگــسترهکــه
دربـاره ی  نیبـال لحـاظ بـه ي  تـر مهـم دهندهیآگهشیپ

،77مطالعـه کی ـ در. 73اسـت DPCPبـا درمانی  خروج
پرونیفنـس یدبـا درمـان بـه ی  آلوپـس ی  دهپاسخزانیم

انی ـبمطالعهنیا. استشدهانیبی   آلوپسنوعبراساس
% 17ازپرونیفنـس یدبـه ی  دهپاسخزانیماستداشته

نـوع در% 60-100تـا سیورسالیونی ای سیتوتالنوعدر
گریدی  ازطرف. استریمتغشدهدادهصیتشخزودیپچ

ی تماســتیــدرماتجــادیاباعــثDPCPمکــررکــاربرد
ازعبارتنـد DPCP یجـانب عـوارض . شـود مـی کیآلرژ

تمـاس، اگزمـا گـسترش ،یزدگ ـتـاول ،یدائمتیدرمات
عفونـت ورنگدانهراتییتغ،يلنفاوهايگرهشدنبزرگ

.71و72هیثانو
وDPCP بـا درمـان ازپـس زی ـنعوداحتمالالبته

ــع ــودداروقط ــهداردوج ــمک ــهآنزانی ــاي دورهب ه
follow-upی بستگ) هستندماه6-37نیبکه(مختلف

هـاي  زانی ـمکوتـاه، هاي  دورهطولباهایی  مطالعه. دارد
شتر،ی ـبهـاي   دورهطـول بـا هـایی   مطالعـه وکمترعود

سـابقه البته. اندکردهگزارشراي  بالاترعودي  هازانیم
.68استثرؤمعوددرزینابتلااستعدادوی خانوادگ

مـوارد شتری ـبدرکـه استداشتهانیب68ياالعهطم
موهـا مجـدد رشـد هی ـاولتظـاهرات اش،یبررس ـتحت

دای ـپنمـود DPCP بـا درمـان مشـش ماهازپسحدوداً
 ـبااسـت داشـته انی ـبو%) 47(اندهکرد مـاه 24تـا دی

.دادادامهرادرمان
داخـل هـاي  اتوریمدبرDPCP نقشمطالعهکیدر

توسـط آپوپتـوز . 74اسـت هشـد ی  بررس ـآپوپتوزی  سلول
میتنظــســلولدردشــدهیتولهــاي نیپــروتئازی انــواع
ــی ــودم ــهش ــورددوBaxوBcl-2ک ــمازم ــرمه نیت

ی جخـــار ســـطحدرBcl-2نیپـــروتئ. هاســـتآن
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میتقــسگــروهسـه بــهوشــودمـی افــتي یتوکنـدر یم
ماننـد نـد داري  ضـدآپوپتوز تیخاصگروهکی ؛شودمی

Bcl-2وBcl-xL،هــستندي آپوپتــوزشیپــدومگــروه
کی ـآپوپتوتتی ـفعالسـوم گـروه و BADوBaxمانند

.Bik80-78مانندنددار
Bcl-2بـا ارتبـاط درهـاي  ریمـس کـه استدرست

ای ـسـرطان بـه مربـوط قـات یحقتوطیشـرا درشتریب
81و82اسـت شدهی بررسوژنیرپرفوی سکمیاهاي ندیافر

ــ ــی ول ــولمیتنظ ــوزی مولک ــیکراتآپوپت ــا تینوس دره
ازواسـت برخـوردار ی  خاص ـی  دگی ـچیپازموکولیفول

ي بقـا دری مهم ـنقشBcl-2 واستمهمی نیباللحاظ
فاقـد هـاي   موشدر. داردموکولیفولهاي  تینوسیکرات

Bcl-2،آنـاژن دورهطـول دررنگدانـه کاهشباپوست
مـرگ شیافـزا بـه منجـر احتمـالاً وبودهمواجهيبعد

.69و83شودمیتیملانوس
،DPCPخـواص بـه توجهباگفتتوانمی تیدرنها

آلوپـسی  درماني  برامناسبانتخابکی مادهنیافعلاً
ي روشتری ـبقـات یتحقحـال هربهی  ولباشدمی آتاآره

.استازینموردداًیشدمادهنیااثرجوانب

ــوقــاتیتحقنــهیزمدر مطالعــاتز،یــندیــجدنین
ــآزما ــبی شگاهی ــتانی ــد هداش ــهان ــلولک ــاس Tيه

AAشرفتی ـپدر،+CD8و+NKG2D کیتوتوکسیسا

ها،موشدرT يهاسلولازرگروهیزنیا. هستندلیدخ
IFN gammaدی ـتولباعـث کهکهاند هکردآزاد IL-15

ــازطر ــقی Janus Kinaseنگیگنالیس (JAK)1/2در
باعـث نیچن ـهـم IL-15 .اسـت شـده موهاي کولیفول

TهــايســلولتوســطIFN gamma دیــتولکیــتحر

ــازطر ــقی ــراJAK1/3نگیگنالیس ــتقوي ب ــختی پاس
توجـه بـا . شـود مـی  موهاي  کولیفولاطرافدری  التهاب

ژانـوس هـاي   رنـده یگتوسـط فـوق هاي  ریمسدرنکهیا
JAK/JAKRسمتبهقاتیتحقهستند،ثرؤمزیننازیک

inhibitorsیی داروهـا رسـد مـی  نظـر هبورودمی شیپ
ندهیآدرbaracitinibوtofacitinib  ،ruxolitinibمثل
.84باشندموثرمختلفنیسندری آلوپسی درمان

يولـوژ یزیفقـات یتحقمرکـز ازنیمحقق ـدر پایان، 
تی ـنهارانی ـای  پزشـک علـوم دانشگاهی  پزشکدانشکده

.دارنداعلام میراتشکروی قدردان
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Alopecia areata (AA) is a sudden non-scarring hair loss that
can be seen in any hairy area in the form of round or oval
patches. It is an autoimmune disorder with an immunological
response against hair follicles that is caused by genetic and
environmental factors. The prevalence of AA is about 0.1% to
0.2% worldwide. Depending on the severity of the disease and
sites of involvement, it can be divided into: Alopecia with
Patchy pattern, alopecia reticularis, alopecia totalis, alopecia
universalis, alopecia ophiasis, alopecia sisiapho, diffuse type
and perinevoid alopecia areata. There are various treatment
options for AA, but once terminated, they have a high
recurrence rate. AA is known for the infiltration of T
lymphocytes around the hair follicle bulb, and corticosteroids
are its main treatment. Another treatment is topical
immunotherapy, the most important of which is
Diphenylcyclopropenone (DPCP). It is used in cases that have
more than 50% hair loss or are resistant to treatment. The
exact DPCP mechanism of action is not well understood, but
it may have some kind of antigenic competition and reduce
the production of anti-hair follicle antibodies. It can alter the
immune response in the skin and alter the ratio of CD4 to
CD8 cells around the hair follicle in a way that enhances
healing of the disease. It is stated that the rate of hair regrowth
in DPCP treatment is about 50% on average. In this article,
we review the latest findings of about AA and discuss its
therapeutic aspects, especially with DPCP.

Keywords: alopecia areata, autoimmune, genetics,
immunology, diphencyprone
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