
Arc
hi

ve
 o

f S
ID

  52  سال-4  شماره - 88                        زمستان                               جله دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي مشهد     م-198 

 
                                   

  
  
  

  مقاله اصلي
   

  گويليتيو به مبتلا مارانيب در يطيمح خون يتهايلنفوس يگروهها ريز يبررس
  

  11/5/88 : تاريخ پذيرش- 21/12/87 :تاريخ دريافت

  
  

  * يبدي ميبي ناصر ط1

   يدي جاوي زر2
   ي محمود محمود3
   يمسعود ملك4
   يديلدا ناهي 5
   ي منور افضل آقائ6
   يتا صفائي ب7
  راد  يميمحمد ابراه8
 

 

 
   ي دانشگاه علوم پزشكيپاتولوژار يدانش-1
   يپوست دانشگاه علوم زشكبيماريهاي استاد -2
 ي دانشگاه علوم پزشكيمنولوژياستاد ا-3

  مشهد، مركز تحقيقات ايمونولوژي
پوست دانشگاه علوم بيماريهاي ار يدانش-4
    مشهديزشكپ

پوست دانشگاه علوم بيماريهاي ار ياستاد-5
   يپزشك

، دانشگاه علوم ي اجتماعي پزشكارياستاد-6
  پزشكي مشهد

   ي دانشگاه علوم پزشكيار پاتولوژيدست-7
  ، مشهد، ايران پوستمتخصص-8

  

  
  

، دفتر گروه )ع( مارستان امام رضايب -مشهد*
  پاتولوژي

  +98-5118022210: تلفن 
email: tayebin@mums.ac.ir 

  خلاصه
  مقدمه 

صورت لكه هايي ه  درصداست كه با از دست رفتن رنگدانه پوستي و ب2 تا 1 ويتيليگو يك بيماري اكتسابي با شيوع
  از نظر هيستولوژي، مهم ترين تغيير در ويتيليگو نبود ملانوسيت ها در محـل اتـصال درم     .سفيد رنگ تظاهر مي كند    

 ايـن   اسـت مكانيسم هاي اتوايميون با يك استعداد ژنتيكي زمينـه اي محتمـل تـرين علـت ويتيليگـو                   . و اپيدرم است  
مطالعه به منظور فهم دقيق تر چگونگي اختلال ايمني در اين بيماران ودر جهت آشكار ساختن بيشتر پاتوژنز بيماري   

  .انجام شده است
  ارارككروش روش 

 بيمار مبتلا به ويتيليگوكه در عـرض شـش مـاه گذشـته هـيچ                 بيمار مبتلا به ويتيليگوكه در عـرض شـش مـاه گذشـته هـيچ                2929 انجام شد،   انجام شد،  ياهد مورد ش  در اين مطالعه كه به روش     در اين مطالعه كه به روش     
از تمـام افـراد مـورد مطالعـه پـس از       از تمـام افـراد مـورد مطالعـه پـس از       .. فرد شاهد سـالم ارزيـابي شـدند         فرد شاهد سـالم ارزيـابي شـدند        2121به علاوه به علاوه   گونه درماني دريافت نكرده بودند    گونه درماني دريافت نكرده بودند    

وسيتي به وسيتي به خون حاصله پس از انجام شمارش مطلق لكخون حاصله پس از انجام شمارش مطلق لك..تر خون گرفته شدتر خون گرفته شديي ل لييللييكسب شرح حال ومعاينه كامل چهار مكسب شرح حال ومعاينه كامل چهار م
 CD3,CD4,CD8,CD19,CD16,CD56,CD25روش فلوسيتومتري با اندازه گيـري ماركرهـاي سـطحي           روش فلوسيتومتري با اندازه گيـري ماركرهـاي سـطحي           

 يـاريگر و   T ، لنفوسـيت هـاي         Tبررسي شد و درصـد گروههـاي مختلـف لنفوسـيتي يعنـي كـل لنفوسـيت هـاي                      
ده ايمنـي در خـون ايـن بيمـاران      ، سلول هاي كشنده طبيعي وسلول هاي تنظيم كنن    Bسيتوتوكسيك، لنفوسيت هاي  

سپس اين مقاديردر زير گروههاي باليني مختلف بيماري ويتيليگو بـا يكـديگر و افـراد شـاهد مقايـسه                    . مشخص شد 
  . مورد تجزيه و تحليل آماري قرار گرفت5/11 ويرايش SPSSاطلاعات حاصله با كمك نرم افزار .گرديد
  نتايج 

در B  و لنفوسيت هاي+CD25  سيتوتوكسيك  ، لنفوسيت هاي  Tهاي  ،سلول T ميزان مطلق كل لنفوسيت هاي
همچنين ميزان  .افراد مبتلا به ويتيليگوي ژنراليزه به شكل معني داري بالا تر از افراد مبتلا به ويتيليگوي لوكاليزه بود

 معني داري بالا تر از  هم در افراد مبتلا به ويتيليگوي ژنراليزه و هم ويتيليگوي پايدار به شكل+CD25سلول هاي 
گروه شاهد بود و با لا خره ميزان كل لنفوسيت ها در افراد مبتلا به ويتيليگوي لوكاليزه نسبت به گروه شاهد به 

  .شكل معني داري كاهش يافته بود
  نتيجه گيري

           مركـزي   احتمـالا نقـص سيـستم     .  يافته هاي حاصله نشان دهنده اختلال ايمنـي سـلولي در بيمـاري ويتيليگـو اسـت                  
 يا سلول هاي تنظيم كننـده       +CD25افزايش سلول هاي    . تنظيم كننده ايمني سلولي در ايجاداين اختلال نقش دارد        

 بـا انجـام مطالعـات     بـا انجـام مطالعـات    .ايمني در زير گروههاي باليني مختلف بيماري نسبت به گروه شـاهد بـه نفـع ايـن فرضـيه اسـت            
نـي بـدن عمـل      نـي بـدن عمـل      رماني جديد و موثري براي ويتيليگو كه از راه تنظيم ايم          رماني جديد و موثري براي ويتيليگو كه از راه تنظيم ايم          گسترده تر بعدي شايد بتوانيم به ايجاد راه د        گسترده تر بعدي شايد بتوانيم به ايجاد راه د        

  ..مي كند اميدوار بودمي كند اميدوار بود
  

 خون محيطي ويتيليگو، فلوسيتومتري، لنفوسيت، :كلمات كليدي
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  مقدمه 
ع اسـت   ي ، قابل توارث ونسبتا  شا     يك اختلال اكتساب  يگو  يليتيو

ت ي فاقد ملانوس  يريد رنگ تا ش   ي سف يكه با ظهور ماكولها و پچها     
و   درصـد  2 تـا    1شـيوع بيمـاري     . گـردد  ي پوست مشخص م ـ   يرو

از نظــر ). 1(  اســتي ســالگ30 تــا 10ن ســنين يشــروع آن بيــشتر بــ
هيستولوژي، مهم ترين تغيير در ويتيليگـو نبـود ملانوسـيت هـا در               

  ).3(محل اتصال درم و اپيدرم است 
ــر  ــشخص ت ــواع وي م ــامل و يليتين ان ــو ش ــال ،  يليتيگ ــو فوك گ

 فوكـال بـا     يگويليتيو.  باشد يس م يور سال يونيزه و يسگمنتال، ژنرال 
ه خـاص   ي ـك ناح ي ـگمانته كـه محـدود بـه        يا چند ماكول دپ   يك  ي

ك طرفـه   ي سگمنتال بيـشتر   يگويليتيو). 4(  شود يهستند مشخص م  
ن تــر ين پــائي ســن دريمــاريشــروع ب.  اســت و انتــشار درمــاتومي دارد

همچنـين   اسـتعداد   .دارتر اسـت  ي ـزه پا ي ـوبيماري نـسبت بـه نـوع ژنرال       
ن نـوع   يعتريزه شـا  ي ـ ژنرال يگـو يليتيو. خانوادگي در اينجا نقشي ندارد    

 ي ماكولهـا  يادي ـا تعـداد ز   ي ـگو بوده و بـا وجـود چنـد مـاكول            يليتيو
 شـود كـه اغلـب بـه         ي مختلـف بـدن مـشخص م ـ       يپراكنده در نـواح   

 ــيصــورت قر ــه ق ــد ن ــه ان ــويليتيو. رار گرفت ــاليوني يگ ــس يورس ك ي
 در  يعيگمانته طب ي منتشر است كه در آن فقط چند كانون پ         يگويليتيو

  ).5( مي ماند يبدن باق
ز ي ـن و ن  ي مع ـ يك ـيك عامل مستعد كننده ژنت    ي رسد   ي به نظر م  

ل ي ـ در بـروز آن دخ     ي عوامل مستعد كننده محيطي احتمال     يتعداد
عــصبي و خــودتخريبي در مــورد   ن،ســه فرضــيه اتــو ايميــو. باشــند

  ).1( شنهاد شده استيگو پيليتيپاتوژنز و
 كننـد شـامل     يت م ـ ي ـه اتـو ايميـون حما     يشواهدي كه از فرض   

 ي و وجود اتو آنت ـ    يعات مراحل ابتدائ  يتها در درم ضا   يوجود لنفوس 
 ويتيليگـو بـا     يمـاران و همراه ـ   ي از ب  ياري در گردش در بس    يهايباد
          تخريــب ملانوســيت هــا ). 6(  اســتون خــاصيــمي اتوايهــايماريب

.  اتوراكتيوصورت گيـرد   Tمي تواند مستقيما  به وسيله سلول هاي         
 سيتوتوكسيك واكـنش دهنـده بـه       Tافزايش تعداد لنفوسيت هاي     

ــلان  ــوپروتئين Aم ــه   100،گليك ــتلا ب ــاران مب ــاز در بيم و تيروزين
  ). 7( ويتيليگو گزارش شده است

 اختصاصي ملانوسيت  در بيماران مبـتلا   Tگيرنده هاي سلول 
ايــن . )8(بــه ملانــوم و ويتيليگــو از نظــر ســاختاري بــسيار مــشابهند

مطالعه به منظو ر  فهم دقيق تـر چگـونگي اخـتلال ايمنـي در ايـن                  
بيمــاران انجــام شــده اســت و هــدف آن تعيــين ميــزان مطلــق زيــر  
 گروههاي مختلف لكوسيت ها در خون محيطي بيمـاران مبـتلا بـه            

اين مطالعـه  مـي توانـد در         .ويتيليگو در مقايسه با افراد طبيعي است      
جهـــت آشـــكار ســـاختن پـــاتوژنز بيمـــاري و كـــشف راههـــاي  

   .موثرتردرماني گام هاي بيشتري رو به جلو بردارد
  

  وش كارر
 29تعداد  مورد شاهدي انجام شد، در اين مطالعه كه به روش 

  مرد مراجعه كننده به 16زن و 13نفر بيمارمبتلا به ويتيليگوشامل  
ت ي لغا1385 سال ياز ابتدا) ع(مارستان امام رضا يبخش پوست ب

 ويتيليگو فعال  نفر از آنان9.  مورد بررسي قرارگرفتند1386سال 
 نفر ويتيليگوي پايدار 20و) با تشديد ظرف يك سال اخير(

 نفر 23 نفر از بيماران ويتيليگو لوكاليزه و در 6 در همچنين .داشتند
بيماران مبتلا سابقه هيچ گونه درمان داروئي . ديگر ژنراليزه بود

سيستميك را ظرف شش ماه گذشته نداشتند و نيز به بيماري 
  .خاصي غير از ويتيليگو مبتلا نبودند

  نفر شاهد نيز براي ورودبه مطالعه 21علاوه برآن تعداد  
شاهدان .  نفر مرد بودند11نفر زن و 10از اين افراد  . خاب شدندانت

از نظر ميانگين سن و جنس باافراد مبتلا به ويتيليگو مطابقت 
نه ي مورد و شاهد بر اساس شرح حال و معايگروهها. داشتند

و TSH, ANA  يج آزمونهاي و با توجه به نرمال بودن نتاينيبال
ون همراه، يمي اتوايهايماري ب قرمز جهت ردي گلبولهاياندكسها
 نبوده،  داروي سيستميك يا دخانيات ي خاصيماريچ بيمبتلا به ه

پس از حصول رضايت در شركت در  .مصرف نمي كردند
 ميلي ليتر 4مطالعه، كسب شرح حال كامل وانجام معاينه فيزيكي

نمونه خون وريدي از وريد براكيال گرفته و در دو لوله آزمايش 
به نسبت  (EDTA)د يك اسين تترا استي آميدلن يحاوي ات

  .مساوي تقسيم شد
 صبح انجام شد تا 10 تا8همه نمونه گيري ها بين ساعت 

تغييرات ريتميك شبانه روزي سلولهاي ايمني در مطالعه مداخله 
يكي از اين لوله ها جهت انجام آزمايش شمارش . نداشته باشد

          مختلف مطلق لكوسيتي و ديگري جهت كشف زيرگروههاي
. لكوسيت ها به روش فلوسيتومتري به آزمايشگاه ارسال شد

 ياريگر به T، سلولهاي CD3 با آنتي بادي Tدرصد سلولهاي 
 سيتوتوكسيك با آنتي بادي T، سلولهاي CD4كمك آنتي بادي 

CD8 سلولهاي ،NK با آنتي بادي هاي CD56وCD16 ،
         سلولهاي و CD20 و CD19 با آنتي باديهاي Bسلولهاي 

        وميزان CD4وCD25تنظيم كننده ايمني با آنتي بادي هاي 
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 مورد CD25 با آنتي بادي 2سلول هائي با گيرنده اينترلوكين 
   .ارزيابي قرار گرفت

با كمك (صورت درصد و مقدارمطلق ه طلاعات حاصله ب
وارد نرم افزار آماري ) محاسبه از روي شمارش مطلق گلبول سفيد

SPSS شد و مورد مقايسه و تجزيه و تحليل 5/11 ويرايش 
يا تي تست اساس توزيع داده ها از آزمون بر  .آماري قرارگرفت

 كمتر  pو ميزان براي محاسبات آماري استفاذه گرديدمن ويتيني 
  . به عنوان سطح معني دار در نظر گرفته شد05/0از 

  
  نتايج 

 13مرد و ) 2/55(% نفر16 بيمار مورد بررسي 29ازمجموع 
) 4/52(%  نفر11 نفر افراد گروه شاهد 21زن و ازميان ) 8/44(%نفر

نسبت جنسي در دو گروه از نظر . زن بودند) 6/47(% نفر10مرد و 
حداقل سن بيماران مبتلا ). p =48/0( آماري معنا دار نمي باشد

 سال 5/27 ±4/5ين سني آنها سال و ميانگ60 و حداكثر سن10
افراد گروه شاهد كه از جهت تطابق سني و جنسي با بيماران . بود

 سال و 53 و حداكثرسن 14انتخاب شده بودند حداقل سن 
  .)p =63/0( سال داشتند 7/25±8/4ميانگين سني 

نتايج  . باشندي همسان مي و جنسين دو گروه از نظر سنيبنابرا
يسه زير گروههاي مختلف لكوسيتي تحليل آماري حاصل از مقا

. بين بيماران مبتلا به ويتيليگوي ژنراليزه و لوكاليزه  از اين قرار بود
 سيتوتوكسيك،  Tسلول هاي  ،Tميزان مطلق كل لنفوسيت هاي

در افراد مبتلا به B  و لنفوسيت هاي+CD25 لنفوسيت هاي 
 04/0 ، 03/0 ، 03/0ر  ي به ترتيب با مقادPv( ويتيليگوي ژنراليزه

به شكل معني داري بالا تر از افراد مبتلا به ويتيليگوي ) 02/0و 
مقايسه ساير زير گروههاي لكوسيتي يعني سلولهاي  .لوكاليزه بود

T ياريگر وسلول هاي كشنده طبيعي و همچنين نسبت سلول هاي 
T  ياريگر به سيتوتوكسيك بين دو گروه ويتيليگوي ژنراليزه و 

مقايسه زير گروههاي  . معني داري را نشان ندادلوكاليزه  تفاوت
 مختلف لكوسيتي بين بيماران مبتلا به ويتيليگوي ژنراليزه،
 .لوكاليزه، پايدار و فعال با افراد گروه شاهد نتايج زير را نشان داد

 هم در افراد مبتلا به ويتيليگوي +CD25ميزان سلول هاي 
به شكل ) p =01/0(ر و هم ويتيليگوي پايدا) p =03/0(ژنراليزه 

يزان كل لنفوسيت ها در  م.معني داري بالا تر از گروه شاهد بود
افراد مبتلا به ويتيليگوي لوكاليزه نسبت به گروه شاهد به شكل 

مقايسه ساير زير  .)p =43/0 (معني داري كاهش يافته بود
 ياريگر به  Tگروههاي لكوسيتي و همچنين نسبت سلول هاي

سيتوتوكسيك بين  افراد مبتلا به زيرگروههاي مختلف باليني 
 .ويتيليگو و افراد گروه شاهد  تفاوت معني داري را نشان نداد

 نشان 1مچنين نمودار  و ه1نتايج معني دار اين مطالعه در جدول 
  .داده شده است

  

  

          ميانگين مقادير مطلق سلولهاي داراي اختلاف- 1جدول 
معني دار در زير گروه هاي باليني مختلف بيماران مبتلا به 

  ويتيليگو و افراد شاهد
  

 
         گروه

 )تعداد افراد(
انحراف  ميانگين

  معيار
p-Value 

تعداد مطلق كل لنفوسيت 
 CD3+ با شاخص Tهاي 

  )23(ژنراليزه 
 )6(لوكاليزه 

1497  
1064 

436  
314 

03/0 

تعداد مطلق لنفوسيت هاي 
T سيتوتوكسيك  

  )23(ژنراليزه 
 )6(لوكاليزه

551  
364 

213  
140 

03/0 

تعداد مطلق سلول هاي 
CD25+ 

  )23(ژنراليزه 
 )6(لوكاليزه 

306  
186 

183  
60 

04/0 

تعداد مطلق لنفوسيت هاي 
Bبا شاخص CD19+   

  )23(ژنراليزه 
 )6(لوكاليزه

296  
195 

100  
27 

02/0 

عداد مطلق سلول هاي ت
CD25+ 

  )23(ژنراليزه 
 )21(شاهد 

306  
203 

183  
77 

03/0 

تعداد مطلق سلول هاي 
CD25+ 

  )20(پايدار 
 )21(شاهد 

314  
203 

193  
77 

01/0 

 تعداد مطلق لنفوسيت ها
  )6(لوكاليزه 
 )21(شاهد

1572  
2144 

368  
624 

04/0 

  

  
  
  
  
  
  
  
  
  

ماران مبتلا به ي در بيتي لنفوسيرگروههايفراواني ز  -1نمودار 
   داشته اندي دار يكه اختلاف معنيگو و افراد شاهد در موارديليتيو

  

  

  بحث
ميزان كل لنفوسيت ها در ويتيليگو لوكاليزه نسبت به گروه 
شاهدبه شكل معني داري كاهش يافته بود كاهش مشابهي در 
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  1986 در ١ و هالدر2002ط محمود در سال مطالعه انجام شده توس
ه كاهش كل لنفوسيت ها احتمالا ب. )10، 9 (گزارش شده است

علت افزايش فعاليت ايمني و گسيل سلول ها به پوست وافزايش 
افزايش فعاليت ايمني احتمالا در آغاز بيماري . مرگ سلولي است

بيشتر است و اكثر بيماري هاي مبتلا به نوع لوكاليزه بيماري در 
  .آغاز حمله بيماري قرار داشتند
راليزه   در افراد مبتلا به ويتيليگو ژنT ميزان كل لنفوسيت هاي

به شكل معني داري بالاتر از افراد مبتلا به ويتيليگو لوكاليزه 
درمطالعه انجام شده توسط باساك نيز مشابه همين افزايش در .بود

علت ). 11( ويتيليگوي ژنراليزه نسبت به گروه شاهد مشاهده شد
  Tاحتمالي اين افزايش مربوط به افزايش سلول هاي

ا ميزان اين سلولها نيز در  زير.است  +CD3/8سيتوتوكسيك 
افراد مبتلا به ويتيليگو ژنراليزه به شكل معني داري نسبت به افراد 

در اين زمينه در مقالات  .مبتلا به ويتيليگو لوكاليزه افزايش داشت
 Tبالا رفتن سلولهاي . مختلف نتايج متفاوتي گزارش شده است
ن دهنده بررسي نشااين سيتوتوكسيك در ويتيليگو ژنراليزه در 

مطابق  .افزايش فعاليت ضد ملانوسيتي در اين نوع ويتيليگو است
مطالعات انجام شده ويتيليگو، حاصل تخريب ملانوسيت ها توسط 

         سيتوتوكسيك است كه توسط سلول هاي Tسلول هاي 
 ،Aعرضه كننده آنتي ژن با عرضه آنتي ژن خودي ملان

   ).7( فعال شده اند100گليكو پروتئين  تيروزيناز،
 مثبت  CD19  با ماركرBمقايسه تعداد مطلق لنفوسيت هاي 

در بيماران مبتلا به نوع ژنراليزه نسبت به نوع  لوكاليزه به شكل 
مطالعه انجام شده توسط . (P=0.02)معني داري افزايش يافته بود

 مثبت را در CD19 Bدكتر قربان كاهش معني دار سلولهاي 
 افراد مبتلا به ويتيليگو فعال نسبت به ويتيليگو پايدار نشان داد

ن تعداد مطلق ي بي داري تفاوت معنحاضردر مطالعه  .)12(
دار وجود نداشت ي فعال و پايگويليتين وي بB يتهايلنفوس

)p=0.56 .( كاهش اين سلولها در ويتيليگو حاضر در بررسي
ك سال اخير به بيماري مبتلا شده لوكاليزه كه اكثرا در عرض ي

بودند احتمالا حاكي از افزايش فعاليت ايمني ومرگ سلولي يا 
ناشي از مهاجرت اين سلولها به بافت مبتلا جهت سنتز آنتي بادي 

يافتن آنتي بادي هاي ضد ملانوسيتي در .ضد ملانوسيت است
                                                 

1 Halder 

 گردش خون مبتلايان به ويتيليگو در انسان ها و همچنين مدل هاي
حيواني حكايت از اختلال ايمني همورال در پاتوژنز ويتيليگو 

   ).14، 13( دارد
در مجموع مهمترين تفاوت در بيماران مبتلا به ويتيليگو نسبت 

  در هردو +CD25به افراد شاهد افزايش معني دار سلولهاي 
نتيجه مشابه . گروه بيماران مبتلا به ويتيليگو ژنراليزه و پايدار بود

). 8(  گزارش شده است2002مود در سال توسط مح
اثر اين .  است2 اينترلوكينαدر واقع گيرنده  CD25ماركر

سيتوكين در دو جهت مخالف است به اين ترتيب كه مي تواند از 
 فعال شده ييك طرف باعث تكثير و تمايز سلول هاي لنفوئيد

 و ليگاند آن بر روي  Fasشود واز طرف ديگر در صورت بروز 
همين سلول هاي فعال شده مي تواند باعث آپوپتوز آنها گردد 

 T سلول هاي +CD4+/25به اين ترتيب سلولهاي ). 15(
اتوراكتيو را كه بطور بالقوه مي توانند باعث بيماري اتوايميون 

به همين دليل به آنها سلول هاي ) 17، 16(شوند مهار مي كنند 
T تنظيم كنندهT Regتقص اين سلول ها باعث .  گفته مي شود

). 19، 18( خواهد شد Tافزايش فعاليت خودايمني ناشي از سلول 
افزايش اين سلولها در بيماران مبتلا به ويتيليگو پايدار و ژنراليزه 

يعني .سيتوتوكسيك باشد  Tشايد توجيه گر افزايش سلول هاي 
راسيون  باعث پروليفT بر سطح سلول هاي CD25بروز شاخص 

شايد اين افزايش نشانه . سيتوتوكسيك گرديده استTسلول هاي 
 اتوراكتيو وآپوپتوز Tنقص كيفي اين گيرنده در تنظيم سلولهاي 

به عبارت .آنها و در نتيجه افزايش پاسخ خودايمني باشد
 نقص داردو تعداد آن به 2ديگرعملكرد گيرنده اينترلوكين 

  Tنتيجه تنظيم سلول هاي صورت جبراني افزايش يافته است در 
 .دچار اختلال شده و پاسخ خود ايمني ايجاد شده است

  
  يريجه گينت

در 2كه نقص عملكردي گيرنده اينترلوكين  در صورتي
 اتوراكتيو ثابت شود، مي توان از طريق Tسركوب سلول هاي 

تكنيك هاي خالص سازي اين سلولها و تزريق آنها به بدن يا 
ستفاده از ماركرهاي جديد سلولي تحولي در دستكاري آنها و با ا

درمان اين بيماران ايجاد كردو در صورتي كه افزايش عملكرد 
 و 2 اتوراكتيو در نتيجه تحريك از سوي اينترلوكين Tسلول هاي 

وان از آنتي بادي  مي گيرنده هاي آن علت بيماري ويتيليگو باشد،
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   و همكارانناصر طيبي                                                                                  گويليتيو در يطيمح خون يتهايلنفوس يگروهها ريز -202

 يا ساير تركيبات سركوبگر سلول هاي مترشحه CD25ضد 
  . جهت درمان بيماران استفاده كرد2اينترلوكين 

با انجام مطالعات گسترده تر بعدي شامل مقايسه ميزان 
لنفوسيت ها در خون محيطي و محل ضايعه با بيوپسي پوستي، 
ارزيابي سطوح سرمي سيتوكين هاي مختلف پيش التهابي و ضد 

ارزيابي شاخص ميانگين  ،2التهابي به خصوص اينترلوكين 
 ازطريق (mean flourescence index)فلورسانس 

آنتي ژني   جهت بررسي تعداد متوسط شاخص هايمتريفلوسيتو
بر هر سلول لنفوسيتي و استفاده از جمعيت بيشتري از افراد بيمار 

  يكد دريتشد(خصوصا افراد مبتلا به بيماري فعال 

جهت مطالعه   شايد بتوان به ايجاد راه درماني جديد و ) ري سال اخ
 ، بدن عمل مي كندموثري براي ويتيليگو كه از راه تنظيم ايمني

  .وداميدوار ب
  

  يقدردانتشكر و 
 دانشگاه يسندگان از معاونت محترم پژوهشيله نوينوسيبد

ن طرح را تقبل نموده اند و از ينه اي مشهد كه هزيعلوم پزشك
سه يخانم نف ,ي دكتر كرامتي آقا،ه پدراميسركار خانم دكترهد

  .ندينماي تشكر مي قرباني و آقايطبس
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