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  ،Th1 هاي هاي ترشح شده از سلول سيتوكينبررسي ارتباط بين سطوح سرمي 
Th2 ، و 8اينترلوكين ICAM-1 با شدت بيماري پسوريازيس براساس PASI  

  
  
  

 Iدكتر حبيب انصارين

 IIدكتر مهدي شكرآبي
 IIIدكتر الهام بهرنگي*

  چكيده
جمعيت دنيا بـه آن     % 1ـ3ع است كه در حدود       پسوريازيس يك بيماري پوستي التهابي مزمن و شاي        :زمينه و هدف  
در نمـاي   . تواند منجر به ديسترس قابل توجه در بيمار و در نهايت كاهش كيفيت زندگي بيمـار شـود                   گرفتارند كه مي  

  .كند هاي ضخيم مي دار با پوسته هاي برجسته به رنگ قرمز تيره، پوسته باليني، ايجاد پلاك
باشــد و افــزايش تكثيــر  هــا مــي  لنفوســيتTيازيس بيمــاري بــا واســطه امــروزه عقيــده بــر ايــن اســت كــه پــسور

هنـوز هـيچ درمـان قطعـي بـراي          . هـا اسـت     ها ثانويه به فعال شدن سيستم ايمني و آزاد  شدن سيتوكين             كراتينوسيت
شــناخت بيــشتر ايمنوپــاتوژنز و . هــاي فعلــي ميــزان عــود بــالايي دارنــد پــسوريازيس يافــت نــشده اســت و درمــان

تر و مـؤثرتر بـراي ايـن         هاي اختصاصي   تواند به كشف درمان     هاي دخيل در شدت بيماري پسوريازيس، مي       سيتوكين
  .بيماري كمك كند

 بيمار مبتلا به پسوريازيس ولگـاريس مراجعـه كننـده بـه بيمارسـتان               40 اين مطالعه مقطعي روي      :روش بررسي 
 PASIليني براي تعيين شدت بيماري براساس معيار از هر بيمار معاينه با.  انجام شد1386  ـ87رسول اكرم در سال 

 -oC70سي نمونه خون وريدي تهيه و با سانتريفوژ، نمونه سرمي جدا گرديـد و در دمـاي              سي 3سپس  . به عمل آمد  
هـاي مـورد نظـر        ، سـطح سـرمي سـيتوكين      ELIZAسـپس بـا اسـتفاده از روش         . تا زمان بررسي نهايي ذخيره شد     

 با ضريب همبـستگي اسـپيرمن ارتبـاط بـين سـطح سـرمي               ،SPSSاده از نرم افزار آماري      گيري شد و با استف      اندازه
  .هاي فوق با شدت بيماري ارزيابي گرديد سيتوكين
   8، اينترلــوكين )P ،50/0=r=001/0 ( طبــق ايــن بررســي، بــين ســطح ســرمي اينترفــرون گامــا        :هــا يافتــه

)018/0=P ،37/0=P( ،ICAM-1 )047/0=P ،31/0=r ( بيماري پسوريازيس براساس با شدتPASIدار آماري  ، ارتباط معني
  .)P ،18/0=r=24/0 (مشاهده نشد  باشدت بيماري4ولي چنين ارتباطي بين سطح سرمي اينترلوكين . وجود دارد
 با شدت بيماري پـسوريازيس ارتبـاط     ICAM-1 و   8 براساس مطالعه ما اينترفرون گاما، اينترلوكين        :گيري  نتيجه

توصـيه   .باشند تر و مؤثرتر مي هاي فوق را هدف بگيرند مطمئن هايي كه بطور انتخابي سيتوكين براين درمان بنا. دارند
  .هاي بيولوژيك فوق روي بيماري پسوريازيس انجام شود شود مطالعات بيشتري براي بررسي اثر درمان مي

  
  پاتوژنز ايمنو-3      شدت بيماري پسوريازيس-2    سيتوكايين  -1 :ها كليدواژه

  

  16/2/88:  تاريخ پذيرش،9/10/87 :تاريخ دريافت
  

  مقدمه
پسوريازيس بيماري التهابي مزمن و شـايع اسـت كـه           

 درصد جمعيـت دنيـا بـه آن گرفتارنـد و            3 تا   1در حدود   
تواند منجر بـه ديـسترس قابـل توجـه در بيمـار و در                 مي

  )3 و 2 ،1(.نهايت كاهش كيفيت زندگي بيمار شود
ولگاريس دو نوع مجزا دارد كـه از نظـر          پسوريازيس  

هاي ژنتيك و دوره باليني با هم تفـاوت           سن بروز، ويژگي  
 در نوع بـا شـروع زودرس سـن شـروع بيمـاري              )4(دارند

در نوع . باشد و زمينه ژنتيكي قوي دارد      سالگي مي  16ـ22
 سالگي است   57ـ60با شروع ديررس سن شروع بيماري       

تـر از نـوع بـا         د و خفيـف   و ارتباط زيادي با ژنتيـك نـدار       
  )6 و 5(.باشد شروع زودرس مي

پـــسوريازيس ولگـــاريس در نمـــاي بـــاليني، ايجـــاد 
دار بـا     هاي برجسته بـه رنـگ قرمـز تيـره و پوسـته              پلاك

   شـيوع پـسوريازيس در     )8 و 7(.كنـد   هاي ضخيم مـي     پوسته
  

ه دكتراي تخصصي به راهنمايي دكتر حبيب انصارين و مشاوره دكتر مهدي شكرآبي،      دكتر الهام بهرنگي جهت دريافت درج      نامه  پاياناست از   اي    اين مقاله خلاصه  
  .1388 سال

(Iهاي پوست، بخش پوست، بيمارستان رسول اكرم، دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي درماني ايران، تهران، ايران  استاد بيماري  
(IIم پزشكي و خدمات بهداشتي درماني ايران، تهران، ايران دانشيار گروه ايمونولوژي، دانشكده پزشكي، دانشگاه علو  

(IIIهاي پوست، بخش پوست، بيمارستان رسول اكرم، دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي درماني ايران، تهران، ايران   دستيار بيماري *)مؤلف مسؤول(  
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 تـصور   1980 تا قبـل از سـال        )5(.زن و مرد مساوي است    
تاً بيماري افزايش تكثير و فقـدان       شد پسوريازيس عمد    مي

هاي اپيدرم است و التهاب پوسـت يـك           تمايز كراتينوسيت 
ولي امروزه عقيده براين است كـه   . باشد  ويژگي ثانويه مي  

باشـد و     ها مي    لنفوسيت Tپسوريازيس بيماري با واسطه     
ها، ثانويه به فعال شدن سيستم  افزايش تكثير كراتينوسيت
  )5و4 ،1(.ها است كينايمني و آزاد شدن سيتو

ژن ناشـناخته     علت فعال شدن سيستم ايمني يك آنتـي       
ــوني    ــا غيرعف ــوني ي ــه ممكــن اســت عف پوســتي اســت ك

ژن در اپيـدرم و      هاي عرضه كننـده آنتـي        سلول )5و1(.باشد
ژن را شناســايي كــرده، فعــال شــده و در  درم ايــن آنتــي

هـاي    لنفوسييت Tنودهاي درناژكننده پوست آن را به         لنف
CD4+  وCD8+ بــا فعــال شــدن   )9(.دهنــد  ارائــه مــي T 

 T. شــود هــا دو راه تمــايز جداگانــه ايجــاد مــي لنفوســيت
هاي كمكي نوع   لنفوسيتT به فنوتيپ +CD4هاي  لنفوسيت

1 (Th1) يا به فنوتيپ T2هاي كمكي نوع   لنفوسيت (Th2) 
  .يابند تمايز مي

شـود    پسوريازيس بيماري تيپ يك در نظر گرفته مـي        
هـاي تيـپ يـك مثـل اينترفـرون گامـا        ا غلبه سيتوكين كه ب 

 مثـل   2هاي تيـپ      حالي كه سيتوكين  در  . شود  مشخص مي 
 طبق مطالعات فعلـي باعـث بهبـود ضـايعات           4اينترلوكين  

  )10(.شود پسوريازيس مي
T هاي فعال شده بايـد بتواننـد وارد پوسـت             لنفوسيت

شوند تا اثراتـشان را اعمـال كننـد كـه يـك پروسـه چنـد                 
. باشـد   هاي فعال و اندوتليوم مي       لنفوسيت Tاي بين     حلهمر

هـاي انـدوتليال      هايي كـه در سـطح سـلول         يكي از مولكول  
هـا بـه پوسـت         لنفوسـيت  Tشـود و در مهـاجرت         بيان مي 

 آگـاهي از نقـش بـالقوه        )12و11(. است ICAM-1دخيل است   
ها در پاتوژنز پـسوريازيس منجـر بـه كـشف            اين مولكول 

هـا بـه       لنفوسـيت  Tه بلـوك مهـاجرت      هايي بـر پاي ـ     درمان
هــاي داخــل اپيــدرم محــرك   لنفوســيتT )13(.پوســت شــد

باشــند احتمــالاً  هــا مــي هيپرپروليفراســيون كراتينوســيت
هاي مختلف كـه      شده از سلول    هاي ترشح   آبشار سيتوكين 

در پوست بيماران يافت شده است نقش اصلي در فنوتيپ          
  )14(.بيماري دارد

فاكتور كموتاكتيك قوي است كه      نيز يك    8اينترلوكين  
عـواملي كـه    . كنـد   ها را به محل التهاب جذب مـي         نوتروفيل

كنند در     به رسپتورش را بلوك مي     8باند شدن اينترلوكين    
 در  )15(.انـد   هاي حيواني در كاهش التهاب مـؤثر بـوده          مدل
هـا از      توسط انـواع سـلول     8هاي التهابي اينترلوكين      پاسخ

هـاي    هـا، سـلول     ها، لنفوسـيت    وفيلجمله ماكروفاژها، نوتر  
احتمـالاً  ) 17و16(.شـود   ها توليد مـي     اندوتليال و كراتينوسيت  

 در ايجـاد آسـيب بـافتي بـا القـاي            8اثر اصلي اينترلوكين    
هـاي    ها و تحريك آزاد شدن آنزيم       انفيلتراسيون نوتروفيل 

هـــا  ليزوزومـــي و آنيـــون سوپراكـــسيداز از نوتروفيـــل
 8يمار سـطح سـرمي اينترلـوكين         در چندين ب   )18(.باشد  مي

در يك مطالعه . آگهي بيماري بوده است كننده پيش ارزيابي
ــوكين  2008در  ــان اينترل ــدرم  8 بي ــپتور آن در اپي  و رس

ــسه شــد   ــسوريازيس مقاي ــه پ ــتلا ب ــدرم مب . نرمــال و اپي
mRNA   فقط در اپيدرم داراي پـسوريازيس       8 اينترلوكين 

 10 نيـز    8  رسـپتور اينترلـوكين    mRNAشناسايي شـد و     
در . برابر در اپيدرم داراي ضايعه بيشتر بيـان شـده بـود           

ــم        ــت علائ ــالاً عل ــه احتم ــد ك ــشنهاد ش ــه پي ــن مطالع اي
 و رسـپتور آن     8پسوريازيس افزايش سـطح اينترلـوكين       

توانـد يـك       مـي  8بنـابراين رسـپتور اينترلـوكين       . باشد  مي
ــد ضــد      ــك جدي ــاي بيولوژي ــشف داروه ــراي ك ــدف ب ه

  )19(.پسوريازيس باشد
 قابـل  فيزيكـي  بيماران پسوريازيس ديسترس ذهني و    

ــاري    ــسه بــا ســاير بيم  )20(.هــاي مــزمن را دارنــد   مقاي
شـدت   انتخاب نـوع درمـان مناسـب، يـك راه، تعيـين            براي

است كه معمولاً ارزيابي شدت بيماري با اسـتفاده          بيماري
 PASI (Psoriasis area and Severity index) از
عيار فوق همپوشاني باليني زيادي      براساس م  )21(.باشد  مي

بنـابراين  . بين انواع متوسط و شديد بيمـاري وجـود دارد         
PASI            يك معيار باليني است و براي انتخاب نـوع درمـان 

   بنـابراين  )22(.باشـد   در شروع بيماري زياد ارزشـمند نمـي       
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ــين ســطح ســرمي     ــاط ب ــافتن ارتب ــا ي ــداف م ــي از اه يك
بيماري با شدت   هاي فرض شده دخيل در شدت         سيتوكين

گيـري غلظـت      باشد تـا بـا انـدازه        بيماري پسوريازيس مي  
پـسوريازيس در   هاي مذكور در بيماران       سرمي سيتوكين 

آگهـي    بدو مراجعه به عنوان فاكتور پروگنوز پي بـه پـيش          
تر بـراي بيمـار را از همـان           بيماري برده و درمان مناسب    

ضـافي و   هاي ا   ابتدا انتخاب كرده و از اتلاف وقت و هزينه        
بـا  همچنـين   . كاهش كيفيـت زنـدگي ايـن بيمـاران بكـاهيم          

شناخت بيشتر ايمنوپاتوژنز و يـافتن ارتبـاط بـين شـدت            
اي بـراي پـژوهش       هـا، مقدمـه    بيماري با برخي سـيتوكين    

بيشتر در زمينه يافتن داروهاي بيولوژيك جديد بـا هـدف      
  .ها فراهم شود سيتوكين گرفتن اختصاصي اين

  
  روش بررسي

 بيمار زن و    18 بيمار شامل    40 مطالعه مقطعي،    در اين 
 و ميـانگين سـني      7ـ ـ70 بيمار مرد بـا محـدوده سـني          22
  . سال مورد بررسي قرار گرفتند7/38

شـد كـه      براي هر بيمار يك برگـه پرسـشنامه پـر مـي           
همچنين براي ارزيـابي شـدت   . شامل نام و سن بيمار بود     

ــاري براســاس   ــد و درصــد   PASIبيم ــه ش ــار معاين  بيم
ريزي و سفتي    درگيري سطح بدن و ميزان قرمزي، پوسته      

ضــايعات در هــر ناحيــه بــرآورد و در پرســشنامه ثبــت  
خون وريدي گرفته شده و      cc3 سپس از هر بيمار   . شد  مي

 -oC70با سانتريفوژ نمونه سرمي جدا شده و در دمـاي           
ســپس براســاس . تــا زمــان بررســي نهــايي ذخيــره شــد

وري شـده، شـدت بيمـاري       آ  هاي جمع   اطلاعات پرسشنامه 
در اين روش ابتدا . گيري شد  اندازهPASIهر فرد با معيار 

 محاســبه 9درصــد درگيــري ســطح پوســت طبــق قــانون 
، پاهـا، قـسمت   %9ها هر كدام      سر و دست   ((%A)شود    مي

% 1و ناحيه ژنيتال % 18قدامي و قسمت خلفي تنه هر كدام      
ت و سپس ميزان قرمـزي، ضـخام     ). شود  درنظر گرفته مي  

ريزي در نواحي درگير براساس فرمول داده شـده           پوسته
   نهايي با فرمـول زيـر محاسـبه        PASIشود و     محاسبه مي 

  

   A%×PASI=(E+I+D): گردد مي
=E اريتم   
=Iانفيلتراسيون يا ضخامت   

=Dريزي  دسكواماسيون يا پوسته  
 خارج  ها از فريز     نمونه سرمي، سرم   40آوري    پس از جمع  

، اينترفـرون   8، اينترلـوكين    4شد و سطح سـرمي اينترلـوكين        
گيري شد     اندازه ELIZAهاي تجاري      با كيت  ICAM-1گاما و   

و .  شـد  SPSSافزار آماري     ها جهت آناليز وارد نرم      سپس داده 
ارتباط سطح سرمي هر يك از متغيرها بـا شـدت بيمـاري بـا               

 بـراي   .استفاده از ضريب همبـستگي اسـپيرمن بررسـي شـد          
نشان دادن ارتباط مستقل هر يك از متغيرها با شدت بيماري           

  . استفاده شدLinear Regressionاز 
  
  ها يافته

   نمونه سـرمي هـر كـدام       40در اين مطالعه در مجموع      
  ســـطح. از يـــك بيمـــار مـــورد بررســـي قـــرار گرفـــت 

ــوكين    ــا، اينترل ــرون گام ــرمي اينترف ــوكين 4س   8، اينترل
  ، در(ICAM-1)لولي يــك و مولكــول چــسبندگي بــين س ــ

 بيمار مبتلا به پسوريازيس خفيـف، متوسـط و شـديد            40
براي يـافتن ارتبـاط بـين    . گيري شد   اندازه PASIبراساس  

هاي فوق با شدت بيماري       سطح سرمي هر يك از مولكول     
هاي ايـن     يافته. از ضريب همبستگي اسپيرمن استفاده شد     

پژوهش نـشان داد بـين شـدت بيمـاري و سـطح سـرمي               
ــي  ــاط معن ــا ارتب ــرون گام ــاري وجــود دارد اينترف   دار آم

)001/0=P ،50/0=r( ،) 1نمودار شماره.(  
 ارتبـاط   4بين شدت بيماري باسطح سرمي اينترلوكين     

  ).2نمودار شماره () P ،15/0=r=24/0. (وجود ندارد
 ارتباط  8بين شدت بيماري و سطح سرمي اينترلوكين        

نمودار (، (r=0.37, p=0.018)دار آماري وجود دارد  معني
  ).3شماره 

، ارتبـاط  ICAM-1بين شدت بيماري و سـطح سـرمي      
نمودار (، (r=0.31, p=0.047)دار آماري وجود دارد  معني

  ).4شماره 
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ارتباط بين سطح سرمي اينترفرون گاما با شدت        -1نمودار شماره   
  بيماري پسوريازيس

  

  
  

 بـا شـدت     4كين  ارتباط بين سطح سرمي اينترلو     -2نمودار شماره   
  بيماري پسوريازيس

  
براي نشان دادن ارتباط مستقل هر يك از متغيرها بـا           

ــاري از   اســتفاده شــد و Linear Regressionشــدت بيم
مشخص شد كه فقط ارتباط بين سطح سـرمي انترفـرون           

. باشـد   گاما با شدت بيماري، مستقل از ساير متغيرها مـي         
 و  8ترلـوكين   ولي ارتباط بين بالا بودن سـطح سـرمي اين         

ICAM-1             با شدت بيماري، وابسته بـه بـالا بـودن سـطح 
  .باشد سرمي اينترفرون گاما مي

  
 بـا شـدت     8ارتباط بين سطح سرمي اينترلوكين       -3نمودار شماره   

  بيماري پسوريازيس
  

  
 بـا شـدت     ICAM-1ارتبـاط بـين سـطح سـرمي          -4نمودار شماره   

  بيماري پسوريازيس
  
  بحث

وق مــا نيــز در ايــن مطالعــه در راســتاي مطالعــات فــ
 را بررسي كرده تا ببينيم      Th1/Th2هاي    بالانس سيتوكين 

. هاي كدام گروه با شدت بيمـاري مـرتبط اسـت            سيتوكين
طبــق ايــن مطالعــه بــين شــدت بيمــاري و ســطح ســرمي  

 اسـت ارتبـاط وجـود      1اينترفرون گاما كه سيتوكين تيـپ       
 براسـاس اكثـر مطالعـات انجـام شـده ديگـر نيـز،              .داشت

 1 كمكي نوع    Tهاي    پسوريازيس بيماري با غلبه لنفوسيت    
   از جمله  1هاي تيپ     شود كه با سيتوكين     در نظر گرفته مي   
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  )10(.شود اينترفرون گاما مشخص مي
بر اساس مطالعه ما، بين شدت بيمـاري پـسوريازيس          

 اسـت ارتبـاطي     2 كـه سـيتوكين تيـپ      IL4با سطح سرمي    
كـه   ز نـشان داده شـد     در دو مطالعه ديگر ني    . وجود ندارد 

هاي تيـپ    و در نتيجه سيتوكين  2هاي كمكي تيپ      لنفوسيت
ــوكين  2 ــل اينترلـ ــاري   4 مثـ ــاتوژنز بيمـ ــشي در پـ  نقـ

تواند باعث بهبـود       مي IL4 حتي ذكر شده كه      )23و11(.ندارند
 البتــه مطالعــات بيــشتر )24(.ضــايعات پــسوريازيس شــود
دت  و ارتباط آن بـا ش ـ IL4مورد نياز است تا نقش اصلي    

  بنابراين مطالعه مـا نيـز        )25(پسوريازيس را مشخص كند   
 را در پــاتوژنز Th2 بــه Th1ماننــد مطالعــات قبلــي غلبــه 

  )24و 23 ، 11، 10(.پسوريازيس تاييد كرد
در مطالعه ما بين شدت بيماري پسوريازيس و سـطح          

 در يك مطالعـه     .. ارتباط وجود داشت   8سرمي اينترلوكين   
د شـد كـه احتمـالاً علـت علائـم            نيز پيشنها  2008در سال   

 و رسـپتور آن     8پسوريازيس افزايش سـطح اينترلـوكين       
 8باشد و در چندين بيمـار سـطح سـرمي اينترلـوكين               مي

  )19(.استآگهي بيماري بوده  ارزيابي كننده پيش
در مطالعه ديگري نيز ذكر شد كه بيماران نه فقط سـطح            

در بيماران با   ها را در پوست دارند بلكه         بالاي اين سيتوكين  
 ICAM-1 و   IL8پسوريازيس فعال افـزايش سـطح سـرمي         

 بنابراين در مطالعـات فـوق نيـز بـين سـطح             )26(.وجود دارد 
  . و شدت بيماري ارتباط وجود داشت8سرمي اينترلوكين 

 بــا شــدت ICAM-1در مطالعــه مــا بــين ســطح ســرمي 
در مطالعــات .بيمــاري پــسوريازيس ارتبــاط وجــود داشــت

 نقـش حيـاتي در   ICAM-1ده اسـت كـه      مشابه گـزارش ش ـ   
هـاي هـدف      هاي درحال گردش به بافت      فراخواني لوكوسيت 

هاي  ها بعد از بيان شدن در سطح سلول  اين مولكول)27(.دارد
ــلول     ــط س ــا توس ــزش ي ــسم ري ــا مكاني ــدوتليال ب ــاي   ان ه

ــي   ــردش خــون آزاد م ــه درون گ ــك ب  )27(شــوند پروتئوليتي
هـاي چــسبندگي، در   بنـابراين اشـكال محلـول ايــن مولكـول    

باشند و به نظر نشانه مفيدي  گردش خون قابل شناسايي مي
  )28(.باشند در كنترل فعاليت التهابي پسوريازيس مي

 Linear Regressionدر مطالعــه مــا بــا روش آمــاري    
مشخص شد كه فقط ارتباط بين سطح سرمي اينترفرون گامـا           

مچنـين  ه. باشـد   با شدت بيماري مستقل از ساير متغيرهـا مـي         
 بـا شـدت بيمـاري نيـز بـا           ICAM-1ارتباط بين سطح سرمي     

 8باشد ولـي ارتبـاط اينترلـوكين     احتمال خيلي كمتر مستقل مي 
  .وابسته به بالا بودن سطح سرمي اينترفرون گاما است

  
  گيري نتيجه

هاي   بر اساس مطالعه ماسيتوكين مربوط به لنفوسيت      
T   ــوع ــي ن ــا  (1كمك ــرون گام  ــ) اينترف ــا شــدت بيم اري ب

در حالي كه سيتوكين مـرتبط       .پسوريازيس ارتباط داشت  
ارتباطي بـا شـدت     ) IL-4 (2كمكي نوع   هاي    لنفوسيت Tبا  

بنـابراين پـسوريازيس بيمـاري بـا غلبـه           .بيماري نداشت 
  . باشد  مي1كمكي نوعTهاي  لنفوسيت

هاي فوق فرضيه فعلي ايـن اسـت كـه              با توجه به يافته   
 Th1عمـدتاً بـا واسـطه    پسوريازيس يـك بيمـاري مـزمن     

 و IL8همچنــين فاكتورهــاي كموتاكتيــك مثــل . باشــد مــي
نيز احتمـالاًً در  ICAM-1 هاي چسبندگي از جمله  مولكول

هـاي   هـا درمـان   تـا مـدت  . باشند  پاتوژنز بيماري دخيل مي   
ــل   ــين مث  سيكلوســپورين و ،PUVAايمنوساپرســيو روت

ــي   ــاران اســتفاده م ــان بيم ــسات در درم شــد و  متوتروك
اين داروهـا تـا حـدي در كنتـرل بيمـاري مـؤثر              . شود  مي

تــر روي  يهــايي بــا تاكيــد اختــصاص بودنــد ولــي درمــان
اينترفـرون  (پسوريازيس  هاي مسير ايمني دخيل در        هدف
بنـابراين پيـشنهاد    . تر هـستند    ارجح) IL8  ،ICAM-1 گاما،
شود تحقيقات بيشتري در زمينه ايمنوپاتوژنز بيمـاري          مي

هــاي مولكــولي  فهــم بيــشتر مكــانيزمانجــام شــود تــا بــا 
تر براي بيماري     عارضه  هاي مؤثرتر و كم     اي، درمان   زمينه

شـود از    همچنين پيشنهاد مي  . در آينده نزديك فراهم شود    
 هـاي فـوق در بـدو        گيـري سـطح سـرمي سـيتوكين         اندازه

 مراجعه بيمار به عنوان يك فاكتور پروگنوز بـراي تعيـين          
  تا از همـان ابتـدا درمـان        آگهي بيماري استفاده شود     پيش

  آگهـي انتخـاب و از صـرف         تر را با توجه به پـيش        مناسب
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  .هاي اضافي و اتلاف وقت بيمار جلوگيري كنيم هزينه
مـستقيم  گيري  اگر در اين مطالعه كشت سلول و اندازه    

 كمكـي   Tهاي    هاي ترشح شده از خود لنفوسيت      سيتوكين
تـري    دقيـق  شد، نتايج   مي  در محيط كشت انجام    2 و 1نوع  

ولي به دليل هزينه بالا و نيـاز بـه انتقـال       .آمد به دست مي  
  .ها، اين امكان فراهم نشد فوري نمونه

  تقدير و تشكر
هـاي    با تشكر از جناب آقاي جلالي كه در تهيـه نمونـه           

خون و نمونه سـرمي بيمـاران جهـت انجـام ايـن تحقيـق               
  .صميمانه همكاري كردند

 را روي ELIZA آزمـون  فر كه  با تشكر از آقاي اسدي    
  .هاي سرمي انجام دادند نمونه
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Abstract 
Background & Aim: Psoriasis is a common chronic inflammatory skin disease that affects 1-3% of 

the world's population. It can cause significant distress to the patient and ultimately the reduction of the 
patient's life quality. From the clinical perspective, it can create bright, red, elevated, and scaly plaques. 
Psoriasis is now recognized as a T-cell mediated disease with epidermal hyperplasia being a consequence 
of the activation of the immune system and cytokines release. No definite cure has been found for this 
lesion and existing treatments have high rates of relapse. Further recognition of immunopathogenesis 
and cytokines contributing to the severity of the disease can help to discover more specific and efficient 
treatments for this disease.The aim of the present study is to determine the relationship between serum 
levels of cytokines secreted from Th1 and Th2 cells, IL8 and ICAM-1 and psoriasis severity based on PASI 
in order to distinguish the possible role of cytokines in the immunopathogenesis of psoriasis. 

Patients and Method: This study was performed on 40 patients with psoriasis vulgaris referred to 
Rasool-e-Akram Hospital between 2007 and 2008. In order to determine the severity of the disease 
based on PASI, each patient was examined clinically. Then 3 cc of vein blood sample was taken and 
serum sample was separated through centrifuge and stored at -70°C until the final examination. Next, 
through ELIZA method, serum levels of the above-mentioned cytokines were measured and by using  
Spearman correlation coefficient, the relationship between serum levels of the above-mentioned 
cytokines and the severity of the disease was evaluated. 

Results: According to this study, there is a meaningful statistical relationship between the serum level 
of  interferon ɣ  (p=0.001, r=0.50), interleukine 8(p=0.018, r=0.37), and ICAM-1 (P=0.047, R=0.31) 
and the severity of psoriasis based on PASI. However, such a relationship was not observed between the 
serum level of interleukine 4 and the severity of the disease (p=0.24, r=0.18). 

Conclusion: Based on our study, interferone ɣ  , interleukine 8, and ICAM-1 are related to the 
severity of psoriasis. Therefore, the treatments which selectively target the above-mentioned cytokines, 
are more reliable and efficient. It is strongly recommended that further studies and researches be 
conducted to investigate the effects of the above-mentioned biological treatments on psoriasis. 
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