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مخاطي است كه اتيولوژي و پاتوژنز نامشخصي  - ليكن پلان بيماري مزمن پوستي :مقدمه
، در HLAو عوامل ژنتيك از جمله ) سلولي هومورال و( امروزه اختلالات ايمني ،داشته

ي ها ژن توزيع فراواني آنتي هجهت تعيين و مقايس حاضر همطالع. باشد يمپاتوژنز آن مطرح 
HLA-DR1-7 ع بيماري ليكن پلان دهاني طراحي گرديددر انوا.   

. بيمار داراي ليكن پلان انجام گرفت 66شاهدي بر روي  - مورد مطالعه اين: ها مواد و روش
تشخيص بيماران به  تأييدبعد از . تايي مورد بررسي قرار گرفتند 11گروه  6ها در  نمونه

از  PCRبه روش  HLA-DR1-7ژن  روش باليني و پاتولوژي، جهت بررسي وجود انواع آنتي
 هاي آناليز اطلاعات با استفاده از آزمون. خون كامل تهيه شد ههر كدام از افراد، يك نمون

2آماري 
χ  وt-test  05/0(ي كوكران و مك نمار انجام شد ها آزمونو نيز = α(.  

 نيتر كم، با بيشترين فراواني در شكل بولوز و HLA-DR2بين فراواني وجود  :ها يافته
نيز  HLA-DR3بين فراواني وجود . تدار وجود داش فراواني در شكل پلاك تفاوت معني

در اشكال  نيتر كمآن در نوع پاپولر و  نيشتريببه طوري كه  ؛دار ديده شد تفاوت معني
دار بيشتر از اشكال رتيكولر و  بود و در شكل پلاك نيز با اختلاف معني زرتيكولر و بولو

با بيشترين آن در  HLA-DR4داري نيز بين فراواني وجود  فاوت معنيت. دبولوز به نظر رسي
در انواع رتيكولر و اريتماتوز و  تآن در نوع پاپولر وجود داش نيتر كمو  Erosiveشكل 
در اشكال  HLA-DR7ژن  از طرف ديگر بين فراواني وجود آنتي. از نوع پاپولر بودر بيشت

دار  آن در شكل بولوز تفاوت معني نيتر كمپلاك و  مختلف ليكن پلان با بيشترين آن در شكل
  .اريتماتوز و پاپولر كمتر از شكل پلاك بود ،در انواع رتيكولرو ت وجود داش

ژن  هاي اين مطالعه، بين فراواني وجود بعضي از انواع آنتي با توجه به محدوديت: گيري  نتيجه
HLA-DR ريتأثاحتمال  ر مشاهده گرديد ودا در اشكال مختلف ليكن پلان دهاني تفاوت معني 

هاي  بررسي انجام. وجود دارددر بروز برخي از اشكال ليكن پلان  ها ژن وجود اين آنتي
  . شود بيشتر توصيه مي

  .HLA ،PCRليكن پلان دهاني، آنتي ژن،  :ها كليد واژه

www.mui.ac.ir

http://www.mui.ac.ir


  و همكاران ليانيغپريچهر دكتر   ... HLADR1-7ي ها ژنتعيين و مقايسه توزيع فراواني آنتي 

 365  1389زمستان ، 4 ، شماره6پزشكي اصفهان، دوره  مجله دانشكده دندان

  مقدمه

مخاطي است كه تظاهرات  - ليكن پلان، بيماري مزمن پوستي

 ليني ليكن پلان دهاني شامل انواعال بااشك. دهاني شايعي دارد

شيوع . باشد يمرتيكولر، پاپول، پلاك، بولوز، اريتماتوز و اولسراتيو 

. گزارش شده است درصد 5/0-2/2ليكن پلان دهاني بين 

زنان بيشتر از ر سال بوده و د 55ميانگين سن در زمان تشخيص 

  . ]1[مردان ديده شد

ي ها ژن آنتي. ]2[تني اسوابسته به ايمدر اصل اين بيماري 

يا  Major histocompatibility complexe(سازگاري نسجي 

MHC (هاي سطحي سلولي هستند و به  گليكوپروتئينانسان  در

ي كلاس ها مولكول. شود يمتقسيم  IIIو  I، IIسه گروه كلاس 

I  ولي بروز  كند يمدار بروز  ي هستهها سلولبيشتر روي

 مانندد به چند نوع سلول محدو IIي كلاس ها مولكول

فعال شده، ماكروفاژها،  Tهاي  ، لنفوسيتBهاي  لنفوسيت

تليوم  ي اپيها سلولاندوتليوم عروقي ملتهب شده و بعضي 

به نيز  IIIي كلاس ها سلول. است) كراتينوسيتو  لانگرهانس(

ي سازگاري ها ژن آنتي. شود يممربوط فاكتورهاي كمپلمان 

در انسان،  )HLAيا  Human leukocyte antigene(نسجي 

سازگاري نسجي  هبه نام مجموع 6از روي يك قطعه كروموزوم 

 HLAلوكوس از  6حداقل . شود يمكد گذاري ) MHC( اصلي

 HLA-Cو  HLA-A، HLA-Bتشخيص داده شده است كه 

 MHC IIبا  HLA-Dكه  در حالي ؛باشد يم MHCIمربوط به 

 ،HLA-DP، HLA-DQزير گروه  4در ارتباط است كه به 

HLA-DR  وHLA-DW  3[دگرد يمتقسيم[.  

و امروزه  استپاتوژنز بيماري ليكن پلان نامشخص 

هومورال يا سلولي و ژنتيك را در پاتوژنز اعم از اختلالات ايمني 

و همكاران معتقد به دخالت  Lacy. سازند يمبيماري مطرح 

به عنوان زمينه ساز اصلي در بروز  HLAسيستم ژنتيك و 

و همكاران  Woodكه  حال آن. ]3[ظاهرات بيماري هستند ت

د و تظاهرات ليكن پلان قايل نيستن HLAارتباطي بين سيستم 

مطالعات  ،اليفاكتور اتيولوژي ناشناخته و بافت مولتي با وجود. ]4[

 و HLA-DR2 و HLA-DR1ي ها ژنو  LPزيادي ارتباط بين 

HLA-DR3 ،HLA-DR9  و HLA-DR10 ي ها تيجمعرا در

يك  OLPاعتقاد بر اين است كه . ]5، 6[ه استمختلف نشان داد

اگرچه عوامل  ؛ها استTcell هاختلال ايمونولوژيك با واسط

گيري اين ضايعات  مستعد كننده و فاكتورهاي مشخص در شكل

ژنتيك  هزمين OLPبرخي ديگر معتقدند كه . ]7[دباش يمناشناخته 

تورهاي مختلف از جمله و شروع اين بيماري به دليل فاك رددا

ي رواني، افزايش حساسيت به داروها، مواد دنداني و ها استرس

  .]8[دباش يمغذا 

به اين  1994 و 1992ي ها سالمقالات منتشر شده بين 

وجود  هنشان دهند OLPنكته توجه دارد كه رفتار كلينيكي 

ي تحريك و خاموشي توسط ها دورهبالانس و تعادل بين 

  .]9، 10[تسا Tهاي  لنفوسيت

بسيار بيشتر از  +CD8نوع  T هاي تظاهر لنفوسيت

است و چندين  OLPانفيلتراسيون التهابي  +CD4هاي  لنفوسيت

به  +CD8ي ها سلولاين مطلب است كه  همطالعه بيان كنند

بازال با مكانيسم  هي لايها سلولمستقيم باعث تخريب  طور

  .]11[دگرد يمسيتوتوكسيك 

  به تجمع بر روي نواحي  تمايل +CD8هاي  سلول

HLA-DR و ICAM1 12[دي كراتينوسيت دارها سلول[.  

و همكاران روشن شد كه در  Chouاز طرفي در تحقيق 

 به شكلليكن پلان يك تغيير  هبه ضايع طبيعيتبديل مخاط 

 HLA-DR و كاهش HLA-DQي ها ژن افزايش آنتي

ي ها لسلوكه  رسد يم به نظر. ي لانگرهانس وجود داردها سلول

ن هما ؛باشند  LPدر  HLA-DRژن  تليالي منبع توليد آنتي اپي

سنتز  هها به عنوان عامل شناخته شد طوري كه كراتينوسيت

HLA-DR  درGVHD ي ها سلولهمچنين كشت . هستند

اينترفرون گاما بر روي اين  ريتأثتليالي انساني و سپس  اپي

  .]13[دگرد HLA-DR باعث تظاهر تواند يم ها سلول

يك ماهيت  LPكه فاميليال  برخي معتقدند احتمال اين

 ،در ارتباط باشد HLA-DRژني  جداگانه داشته و با تظاهر آنتي

  .]14[دوجود دار

 HLA-DRw/DR9در بيماران آسيايي ارتباط بين بيماري و 

افزايش  .]14، 15[فاميليال گزارش شده است  غير OLPدر 

نقش  ههاد كنندپيشن OLP Erosiveدر  HLA-DR3تناوب 

  .]16[دباش يماتوايميون در پاتوژنز اين اختلال 

و همكاران  Roitberg-Tamburطبق تحقيق در همچنين 

نيز همراه اين شكل  HLA-DR2و  HLA-54 بين ارتباط قوي

  .]17[تگزارش گرديده اس OLPاز 
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و  HLA-27، HLA-B51و  OLP Erosiveارتباط بين 

HLA-Bw57 ش مهم در تظاهر و از طرف ديگر يك كاه

HLA-DQ1 توسط Porter 18[دو همكاران شرح داده ش[ .

كه در تحقيقات و مطالعات بسياري ارتباط بين ليكن  ضمن اين

   ،HLA-DR1، HLA-DR2، HLA-DR3پلان و 

HLA-DR9  وHLA-DR10 هاي مختلف يافت  در جميعت

و همكاران با  Luis-Montoya؛ به عنوان مثال، شده است

بيمار مكزيكي  20در  HLA-DRB1هاي  آلل بررسي توزيع

و اثبات ارتباط ) شاهدگروه (م نفر از افراد سال 99و  LPبه مبتلا 

نتايج به دست آمده  LPبا بيماران  HLA-DRC1*0101قوي 

كه  كردندمطالعه پيشنهاد  آنان. ندكرد تأييداز مطالعات قبلي را 

د شاخصي براي استعدا تواند يم MHC IIهاي كلاس  آلل

كه  شود يمبا اين حال هنوز تصور  ؛باشد LPژنتيكي ابتلا به 

ممكن است به عنوان اتيولوژي  MHCي ديگر در نواحي ها ژن

LP 19[دمطرح باش[.  

 در به ليكن پلان پوستي HLA-DR10همچنين ارتباط بين 

در بيماران  Erosive OLP و HLA-DR3 ،]3[بيماران عرب

در بيماران  Erosive OLPبا  HLA-DR2 ،]16[سوئدي

در بيماران  OLP با HLA-DR9ارتباط  و ]17[فلسطين اشغالي

  .گزارش شده است ]3 ،15[چيني و ژاپني

و همكاران جهت تعيين بروز  Forthingبه علاوه در تحقيق 

 MHC Class II )HLA-DR ،DPي ها ژن و توزيع تظاهر آنتي

ر با و ارزيابي اين تظاه OLPها در  توسط كراتينوسيت )DQو 

به  DQو  HLA-DPانفيلتراسيون لنفوسيتيك بيانگر عدم تظاهر 

تنها  HLA-DR رسد يمو به نظر  بودها  كراتينوسيت هليوس

  .]20[باشد OLPژن تظاهر يافته در  آنتي

 يفراوان عيتوز سهيو مقا نييمطالعه حاضر جهت تع

 يپلان دهان كنيل يماريدر انواع ب HLA-DR1-7 يها ژن يآنت

  .ديدگر يطراح

  

  ها مواد و روش

 ي به صورتشاهد -مورد وتحليلي  -يا مشاهده مطالعهاين 

نگر بر روي بيماران مبتلا به ليكن پلان مراجعه كننده به  گذشته

ي اصفهان و چند پزشك  دندان ههاي دهان دانشكد بخش بيماري

كلينيك و مطب تخصصي در شهر اصفهان كه از ارديبهشت 

گيري در اين  روش نمونه. م گرفتانجا 1388تا مرداد  1387

 11بيمار، شامل  66در مجموع . آسان بودگيري  مطالعه نمونه

  .دشنمونه در هر شكل بيماري در اين مطالعه بررسي 

كلينيكي بيمار  همعيارهاي ورود به مطالعه شامل معاين

كلينيكي وجود ضايعه و نوع ليكن  تأييدمشكوك به ليكن پلان و 

اين قسمت با . همكاري دستيار بود پلان توسط متخصص و

كه انجام گرفت دقيق از بيمار  هباليني و گرفتن تاريخچ همعاين

ي ها واكنشي ها گروهليكن پلان را از ساير زير  تواند يم

ي تماسي و ها واكنشي دارويي، ها واكنش نظيرليكنوئيدي 

شرط . افتراق دهد) GVHD(ن همچنين بيماري پيوند عليه ميزبا

، عدم مؤثرماران به مطالعه عدم وجود بيماري سيستميك ورود بي

  .و عدم انجام عمل پيوند بود مؤثرمصرف داروي 

 تأييدبرداري و  پس از ورود بيماران به مطالعه، نمونه

هيستوپاتولوژيك نمونه توسط پاتولوژيست انجام شد و در نهايت 

 cc 5ر كتبي از بيماران، از هر بيما هبعد از گرفتن فرم رضايت نام

  . گرفته شد PCRبا تكنيك  HLA-DR1-7خون جهت بررسي 

ي ها ژن بين نسبت آنتي 6/0اين تحقيق تفاوت معادل ر د

HLA-DR1-7  بين هر دو گروه با اهميت تلقي گرديد و سطح

  .در نظر گرفته شد α=  05/0داري معادل  معني

از خون DNA minikit QIAGENبا استفاده از كيت ابتدا 

استخراج شده  DNAسپس خلوص . استخراج شد DNAكامل 

و براي د با استفاده از دستگاه اسپكتروفتومتر اپندرف تعيين گردي

اين تكنيك، . از ژل آگارز استفاده شد PCRبررسي محصول 

در داخل  DNAمحل قرار گرفتن قطعات  ؛باشد يمساده و سريع 

ديوم اتي. رنگ آميزي با اتيديوم برومايد مشخص شد هژل به وسيل

 مولكولوارد  تواند يمبرمايد يك مولكول پهن و حلقوي است كه 

DNA رنگ و  همجموع. شود و در بين بازها قرار گيردDNA 

در . برابر بيشتر خاصيت فلورسانس دارد 10نسبت به رنگ تنها، 

جذب و  DNAبه خوبي توسط  UVنانومتر نور  260طول موج 

  .ديگرد و نور نارنجي منتشر  شد به رنگ منتقل 

به اين شكل بود كه ابتدا  PCRمراحل انجام آزمايش 

روي يك كاغذ ... مشخصات هر بيمار شامل تاريخ، سن و 

 هعلاوبه ) Rnase free(ر آب مقط lµ 168سپس . يادداشت شد

lµ 84 Ready/PCR  وlµ 2/2  آنزيمTaq  مخلوط وlµ 247  از

ج شده، استخرا DNAاز  lµ 28 همخلوط به دست آمده به علاو

www.mui.ac.ir

http://www.mui.ac.ir


  و همكاران ليانيغپريچهر دكتر   ... HLADR1-7ي ها ژنتعيين و مقايسه توزيع فراواني آنتي 

 367  1389زمستان ، 4 ، شماره6پزشكي اصفهان، دوره  مجله دانشكده دندان

ميكروسانتريفوژ ريخته و به آرامي  هداخل لول Samplerتوسط 

از فريزر  PCRهاي مخصوص plateبعد  هدر مرحل. شدمخلوط 

ك از يده، به هر شاز مخلوط آماده  lµ 10خارج و به ميزان 

 تايي 8رديف  3ها شامل  پليت. دگرديي روي پليت اضافه ها لوله

آماده شده  يها نمونه ي حاويها لولهدر . لوله بود) 22در مجموع (

ابتدا با درپوش پلاستيكي سفت بسته  PCRبراي انتقال به دستگاه 

براي انتقال محصول . ]21[شد و سپس به دستگاه منتقل گرديد

PCR  به ژل آگارز ابتدا محصولPCR ص با يك رنگ مخصو

)Loading dye(كه مخلوطي از ، mM 10 Glycerrol 10 

 mM 10 Tris-HCL، Xylene cyanol FF 005/0 ،درصد

به  ،است EDTAو  درصد Bromophenol blue 005/0، درصد

ي ژل ها چاهكمخلوط و به كمك سمپلر به درون ) 1به  5(نسبت 

 الكتروفورزسپس به درون تانك الكتروفورز، بافر . انتقال داده شد

 با. كامل روي ژل را پوشاندبه طور به طوري كه بافر  ؛ريخته شد

كه  DNA، شروع الكتروفورز پس ازجريان الكتريكي  يربرقرا

 با ها داده .ت به طرف قطب مثبت حركت كرد،داراي بار منفي اس

  .ريزي شده آناليز و به شكل نمودار مشخص گرديد كامپيوتر برنامه

  

  ها افتهي

2با استفاده از آزمون 
χ راواني اشكال مشخص گرديد كه بين ف

داري  اختلاف معني HLA-DR1 ژن آنتيمختلف ليكن پلان و 

همچنين بين فراواني اشكال مختلف ليكن ). P = 1(وجود ندارد 

 HLA-DR5و  HLA-DR5هاي  ژن پلان در وجود آنتي

  .دار ديده نشد اختلاف معني

2از طرفي با استفاده از آزمون 
χ  بين فراواني كه مشخص شد

تفاوت  HLA-DR2ژن  در وجود آنتي LPاشكال مختلف 

 نيز آزمون دقيق فيشردر  ؛)P=035/0(است ه دار بود معني

آن در نوع  نيتر كمبيشترين درصد فراواني در شكل بولوز و 

  . پلاك بود

بين فراواني اشكال مختلف ليكن پلان در وجود تفاوت 

بيشترين ؛ )P=004/0( دار بود معنينيز  HLA-DR3ژن  آنتي

نواع رتيكولر و بولوز ا درفراواني  نيتر كمشكل پاپولر و  درفراواني 

  . دش ديده

  ژن  فراواني اشكال مختلف ليكن پلان در وجود آنتي

HLA-DR7 004/0(ت دار وجود داش تفاوت معني=P ( كه شكل

پلاك بيشترين و انواع رتيكولر، اريتماتوز، بولوز و اولسراتيو با 

  .)1جدول (د فراواني را نشان دادن نيتر كمدار،  اختلاف معني

  

  بحث 

بين توزيع فراواني تعدادي از اشكال مختلف اين مطالعه، در 

اختلاف  HLA-DR1-7ي ها ژن بيماري در وجود انواع آنتي

و  Porter و ]Esterly]22 و Gibstine. داري مشاهده نشد معني

ي ها ژن آنتي( فاكتورهاي ايمنولوژيك همداخلنيز ] 23[همكاران

HLA (ب بيماران منسو را در اتيوپاتوژنز ليكن پلان دهاني در

  .دو نيز در بيماران غير وابسته مطرح نمودن) فاميليال(

  همچنين ارتباط بين بيماري ليكن پلان دهاني و 

HLA-DR 14- 15[ت در بيماران آسيايي گزارش شده اس[.  

بيشترين فراواني را در  HLA-DR2ژن  آنتي ،در اين تحقيق

د ان دافراواني را در نوع پلاك نش نيتر كمشكل بولوز و 

)035/0=P .( اين در حالي است كه طبق تحقيقRoitberg و 

با نوع  HLA-DR2و  HLA54همكاران ارتباط قوي بين 

Erosive 17[دليكن پلان گزارش شده بو[.  

  

  در اشكال مختلف ليكن پلان دهاني HLA-DR1-7ي ها ژن وجود آنتي )نسبي( توزيع فراواني. 1جدول 

 HLA-DR1 HLA-DR2 HLA-DR3 HLA-DR4  HLA-DR5 HLA-DR6 HLA-DR7  نوع ليكن پلان

 )6/5(1 )1/11(2 )9/38(7 )8/27(5 )0(0 )1/11(2 )6/5(1 رتيكولار

 )8/11(2 )9/5(1 )4/29(5 )0(0 )8/27(5 )9/5(1 )9/5(1 پاپولار

 )9/38(7 )6/5(1 )2/22(2 )6/5(1 )8/27(5 )0(0 )0(0 پلاك

 )6/5(1 )0(0 )4/44(8 )8/27(5 )7/16(3 )6/5(1 )0(0 تماتوزيار

 )0(0 )7/6(1 )7/46(7 )3/13(2 )0(0 )3/33(5 )0(0 بولوز

 )0(0 )7/16(3 )8/27(5 )3/33(6 )1/11(2 )1/11(2 )0(0 اولسراتيو
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Porter پلان بين ليكن  يو همكاران نيز ارتباطErosive  با

HLA-B27،HLA-B51  وHLA-BW57 18[دنشان دادن[.  

بيشترين فراواني را  HLA-DR3ژن  آنتي ،حاضر هدر مطالع

فراواني را در انواع رتيكولر و بولوز  نيتر كمدر شكل پاپولر و 

بيمار  55و همكاران بر روي  Jontellبا اين وجود،  .نشان داد

، افزايش تناوب Erosiveسوئدي مبتلا به ليكن پلان دهاني نوع 

HLA-DR3 16[درا در اين شكل بيماري گزارش دادن[.  

 MHC II هاي ژن و همكاران تظاهر آنتي Chou همچنين

)HLA-DR1-4  وHLA-DR5-8 ( وT6Ag  12را بر روي 

 شاهدنفر گروه  8و ) OLP( بيمار مبتلا به ليكن پلان دهاني

و كاهش  HLADQ1-4ي ها ژن افزايش آنتي كه مقايسه نمودند

HLA-DR5-8 13[گزارش شد[.  

نيز در  HLA-DR7ژن  ، وجود آنتيماتحقيق  هاي يافته طبق

شكل پلاك بيشترين فراواني و در انواع رتيكولر، اريتماتوز، بولوز 

 ولي. تفراواني را داش نيتر كمدار  و اولسراتيو با اختلاف معني

 و HLA-DR5و  HLA-DR1ي ها ژن توزيع فراواني آنتي

HLA-DR6 داري  در اشكال مختلف ليكن پلان، اختلاف معني

و همكاران با  Luis-Montoyaفوق،  هبر خلاف نتيج. نشان نداد

بيمار مكزيكي مبتلا  20در  HLA-DR1هاي  بررسي توزيع آلل

با اثبات ارتباط ) سالمگروه (م نفر افراد سال 99به ليكن پلان و 

بتلا به ليكن پلان، نتايج به دست او  HLA-DR1قوي بين 

  .]19[دكردن تأييدآمده از مطالعات قبلي را 

بيمار  105و همكاران بر روي  Lanassa ههمچنين در مطالع

و  HLA-DR1 هپلان، افزايش قابل ملاحظ مبتلا به ليكن

HLADQ1  و كاهشHLADQ3 20[دنشان داده ش[.  

توزيع فراواني  ه، تعيين و مقايسحاضر هدف از مطالعه

در ضايعات دهاني ليكن پلان به  HLA-DR1-7ي ها ژن آنتي

انواع تظاهرات  هابطدر شناخت ر تواند يمبود كه  PCRروش 

اين . كمك كننده باشد HLAاين بيماري و ژنتيك مرتبط با 

در پاتوژنز بيماري ليكن پلان بود و  HLAتحقيق بيانگر نقش 

را با اشكال مختلف تظاهرات  HLA-DRارتباط قوي بين انواع 

 MHC II هاي كلاس بنابراين آلل. دهاني ليكن پلان نشان داد

)HLA-DR (عنوان شاخصي براي استعداد ژنتيكي  به دنتوان يم

با اين حال تصور . ابتلا به بيماري ليكن پلان مطرح باشند

نيز در اتيولوژي  MHCي ديگر نواحي ها ژنكه  گردد يم

به عنوان  تواند يماين مطالعه . باشد داشتهنقش پلان  ليكن

ي دهان و ها يماريب همبنايي جهت تحقيقات بيشتر در زمين

. توسط پژوهشگران و محققان علاقمند قرار گيرد ها آنارتباط 

بين اشكال مختلف ليكن پلان و  هكه شناخت رابط ضمن اين

، استدر تشخيص اين ضايعات كمك كننده  HLAانواع 

نيز ممكن است در ) ژنتيك هاز جمله مداخل( ي درمانيها روش

  .ي به درمان قطعي اين بيماران اميد بخش باشدابي دست
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Determination of frequency distribution of HLA-DR1-7 antigens in 
various forms of oral lichen planus with PCR test 

 
Parichehr Ghaliani*, Gholam Reza Jahanshahi, Ferial Dormiani Tabatabaei 

 
Abstract 
 
Introduction: Lichen planus is a chronic mucocutaneous disease with unknown etiology and 
pathogenesis. It is thought that immunological (humoral and cellular) disorders and genetic 
factors, such as HLA, are involved in its pathogenesis. This study evaluated and compared 
frequency distribution of HLA-DR1-7 antigens in various forms of oral lichen planus. 
Materials and methods: This retrospective case-control study was carried out on 66 lichen planus 
patients from May 2009 to August 2010. The subjects were evaluated in 6 groups of 11. After 
clinical and pathological confirmation of oral lichen planus, whole blood samples were obtained 
for evaluation of HLA-DR1-7 presence with PCR. Data was analyzed by chi-square, t-test, and 
Cochran and McNemar tests (α = 0.05). 
Results: There was a significant difference in HLA-DR2 antigen frequency, with the highest and 
lowest frequencies in the bullous and plaque-like forms, respectively. HLA-DR3 antigen frequency 
was the highest in the papular and the lowest in the reticular and bullous forms and it appeared to 
have a significantly higher frequency in the plaque-like form compared to the reticular and bullous 
forms. HLA-DR4 antigen had the highest and lowest frequencies in the erosive and papular forms, 
with significantly higher frequencies in the reticular and erythematous forms compared to the 
papular form. HLA-DR7 antigen had the highest and lowest frequencies in the plaque and bullous 
forms, with significantly lower frequencies in the reticular, erythematous, and popular forms 
compared to the plaque-like form. 
Conclusion: Under the limitations of the present study it was concluded that the frequency of some 
HLA-DR antigens were significantly different in various OLP forms. The possible effect of these 
antigens on the incidence of some forms of OLP necessitates further studies on the subject. 
 
Key words: HLA, Oral lichen planus, PCR. 
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