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Abstract 

Aims: Pigmentation disorders are one of the main skin problems due to 

mustard gas exposure in chemically-injured veterans. The aim of this study as 

part of the Sardasht cohort study was to investigate the association between IL-

6 and IL-4 and pigment disorders in chemically-injured veterans exposed to 

mustard gas. 

Materials & Methods: In this study, 500 subjects including 372 people 

exposed to mustard gas and 128 people as control group were studied. 

Systematic random sampling was done. 2cc of peripheral blood of each subject 

was taken and the blood was allowed to be clotted at the room temperature 

(37°C). Tubes containing the clotted blood centrifuged for 5min and the serum 

was separated. Serum levels of IL-4 and IL-6 were measured using the ELISA 

sandwich and kit was determined using ELISA reading apparatus. Mann-

Whitney test was used to compare the serum levels of cytokines in the studied 

groups. 
Findings: Serum levels of IL-6 in veterans with and without reduction or 

increase in pigmentation disorders showed no significant difference. But 

compared with control group, there was a significant reduction in veterans 

without hypopigmentation disorder, while there was no significant difference 

between control group veterans with hypopigmentation disorder. Serum levels 

of IL-4 significantly increased in veterans with hypopigmentation disorder 

compared with veterans without the disorder. 
Conclusion: Changes in serum levels of Il-4 and Il-6 may be involved in 

hypopigmentation. 
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  چکيده

ترين مشکلات پوستي ناشي از مواجهه با گاز خردل  يکي از مهم اهداف:

در جانبازان شيميايي اختلالات پيگمنتاسيون است. هدف اين مطالعه 

گروهي سردشت بررسي ارتباط بين  عنوان بخشي از مطالعه هم به

اي در جانبازان  های رنگدانه و بروز اختلال ۴و اينترلوکين  ۶اينترلوکين 

  با گاز خردل بود. شيميايي مواجه

نفر افراد مواجه با  ۳۷۲نفر شامل  ۵۰۰در اين پژوهش  ها: مواد و روش

عنوان گروه کنترل مورد بررسي قرار گرفتند.  نفر به ۱۲۸گاز خردل و 

 سي سي۲ فرد، هر از. شد انجام سيستماتيک تصادفي صورت به گيري نمونه

)  C۳۷°( محيط دماي در خون که شد داده اجازه و گرفته محيطي خون از

 و سانتريفوژ دقيقه،۵ مدت به شده لخته خون حاوي هاي لوله. شود لخته

 با ۶ اينترلوکين و ۴ اينترلوکين سرمي سطوح. شد جدا خون از سرم

 با و شد گيري اندازه  کيت از استفاده با و الايزا ساندويچ روش از استفاده

 سطوح تفاوت مقايسه. گرفت قرار سنجش مورد الايزا خوانش دستگاه

 صورت ويتني من آزمون با مطالعه مورد هاي گروه در ها سايتوکاين سرمي

  .گرفت

در جانبازان با و بدون اختلالات  ۶سطوح سرمي اينترلوکين  ها: يافته

داري نداشت. اما در مقايسه با  ها تفاوت معني کاهش و افزايش رنگدانه

بدون اختلال  داري در جانبازان گروه کنترل، کاهش معني

هايپوپيگمنتاسيون وجود داشت در حالي که جانبازان با اختلال 

داري نشان ندادند. سطوح  هايپوپيگمنتاسيون با گروه کنترل تفاوت معني

در جانبازان با اختلال هايپوپيگمنتاسيون افزايش  ۴سرمي اينترلوکين 

  داري نسبت به جانبازان بدون اين اختلال داشت. معني

در بروز  ۶و  ۴هاي  احتمالاً تغييرات سرمي اينترلوکين ري:گي نتيجه

  هايپوپيگمنتاسيون نقش دارند.

؛ ۴گاز خردل؛ هايپرپيگمنتاسيون؛ هايپوپيگمنتاسيون؛ اينترلوکين  ها: واژه کليد

  ۶اينترلوکين 
  

  ۳۱/۰۳/۱۳۹۳ تاريخ دريافت:

  ۱۲/۰۶/۱۳۹۳ تاريخ پذيرش:
*

  tghazanfari@yahoo.comنويسنده مسئول: 

  مقدمه

هاي سيتوتوکسيک،  کننده با ويژگي اي الکيله ماده، گاز خردل

ازجمله  هاي مهم بدن دستگاهکه ] ۱[ ستا يیزا و تاول زايی جهش

اثرات  ].۲[نمايد  ميسيب آرا دچار  سيستم تنفسي، چشم و پوست

بستگي زمان تماس  هاي بدن، به مقدار و نيز مدت گاز خردل بر اندام

 در دفاعي سد نيز و بدن عضو ترين وسيع عنوان به پوست،]. ۳[ دارد

از گيرد.  مي قرار فراوان هاي آسيب معرض در گاز خردل، با مواجهه

جذب  ، سببدر چربيبالاي اين ماده  قابليت انحلال ،سوي ديگر

گاز  %۲۰الی  ۱۰در حدود  شود. وسيله پوست مي آن بهقابل ملاحظه 

شود  شود و تصور مي پوست جذب مي از طريقخردل طي مواجهه 

پوست وارد واکنش  یبا اجزا ،شده گاز خردل جذب %۵۰تا  ۱۲که 

اثرات گاز . ]۴[ اندم در درم باقي مي %۳ن در اپيدرم و آ %۷شده و 

 آن و حساسيت به استخردل در افراد مختلف تا حدودي متفاوت 

  ].۵، ۴[ يکسان نيست ،نساندر پوست نواحي مختلف بدن ا

مواجهه با گاز خردل موجب ايجاد اثرات سمي حاد و ديررس در 

ترين  عمده ،شده نتايج مطالعات انجام براساسد. شو پوست مي

 شکايات پوستي ديررس در جانبازان شيميايي شامل خارش، سوزش،

(پيگمنتاسيون) و  ای رنگدانه های اختلال اسکار، خشکي پوست،

 دار برخي مطالعات شيوع معني در ،. همچنيناستلاسي انژيوم گي

اي نيز  کنهآکهير، درماتيت سبوره، اگزما، ريزش مو و ضايعات 

اي در  رنگدانه های اختلال فراواني ].۶- ۱۰[ گزارش شده است

پوستي ناشي از گاز خردل را بررسي مشکلات مطالعاتي که 

و  %۵۵تا  ۹/۵متفاوت است. شيوع هايپرپيگمنتاسيون بين ، اند نموده

نوع ]. ۱۱[ است %۴۰تا  ۲/۳بين  هيپوپيگمانتاسيونفراواني 

ها بستگي داشته  سيب ملانوسيتآميزان  اي به رنگدانه های لاختلا

و مواجهه با مقادير کم تا متوسط گاز خردل سبب بروز 

سبب ز خردل مقادير بالاتر گا .دوش مي  هايپرپيگمنتاسيون

ها  مرگ ملانوسيت د که درشو و اسکار هايپوتروفي مي زدايی رنگدانه

را به همراه ها در توليد زياد کلاژن  و فعاليت غيرطبيعي فيبروبلاست

و همکاران در بررسي مشکلات پوستي در جانبازان  فکري. ]۵دارد [

برابري هايپرپيگمنتاسيون را گزارش و تخريب ۵/۵شيوع  ،کرماني

به داخل  رنگدانهيه بازال پس از سوختگي شيميايي و ريختن ناح

، . از سوي ديگرکنند ميدليل بروز مشکل پيشنهاد عنوان  به درم را

 (عامل TNFα و ۱پيشنهاد شده است که افزايش اينترلوکين 

سبب افزايش ترشح هورمون  ،پس از مواجهه آلفا) تومور نکروز

موضعي نيز بر  صورت به ها شده و احتمالاً محرک ملانوسيت

اثر گاز خردل در سطح  ،همچنين .]۱۲[ گذارد ها اثر مي رنگدانه

هاي داخل  سلولي لايه بازال و کاهش ميزان گلوتاتيون يا ساير تيول

عنوان علت بروز  افزايش فعاليت تيروزيناز به ،نآسلولي و در نتيجه 

 .]۱۲[ هايپرپيگمنتاسيون مطرح شده است

عنوان سد محافظتي  بدن انسان است و به وعضترين  وسيع ،پوست

داخلي را از  يها اندام ،کند. پوست بين بدن و محيط خارج عمل مي

کند. در پوست انسان  هاي ديگر محافظت مي لودگيآها و  پاتوژن
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 يحفاظت در مقابل امواج ماورا درهاي ملانين نقش مهمي  رنگيزه

محيطي ايفا هاي اکسيداتيو  بنفش خورشيدي و انواع استرس

هاي اپيدرم، رنگيزه ملانين را از تيروزين ساخته  ملانوسيت. کنند مي

و سپس  کنند ميهاي اختصاصي به نام ملانوزوم ذخيره  و در اندامک

سيب به آ. ]۱۳- ۱۵[ دهند هاي مجاور انتقال مي به کراتينوسيت

تواند موجب تغيير در الگوي توليد رنگيزه  يند ترميم ميآها و فر بافت

هايپرپيگمنتاسيون پس از التهاب در بسياري از  در پوست شود.

پوستي مثل آکنه، اگزما و درماتيت تماسي مشاهده  های اختلال

گزارش ها نيز  يند در ماهيآجالب است که اين فر. ]۱۷، ۱۶[ شود مي

از  با توليد لخته و سنتز ملانين ،حتي در حشرات .]۱۸شده است [

 سلولشود. در مگس سرکه يک  نعت ميزا مما ورود عوامل بيماري

ها را در  نزيمآاي از  ويژه، به نام سلول کريستال، مجموعه خونی

پوست و ممانعت از  سازي نملانيباعث  و کند محل زخم ترشح مي

پاسخ هايپرپيگمنتاسيون  ،بنابراين .]۲۰، ۱۹[ شود ها مي ورود ميکرب

افتد و طي  مييندهاي ترميم که در پوست اتفاق آپس از زخم و فر

ممکن است اثر حفاظتي داشته  احتمالاً ،تکامل حفاظت شده است

که در مقابل  ،هاد شده است که ملانين و مشتقات آننباشد. پيش

ممکن است  ،کنند بنفش نقش حفاظتي ايفا مي يپرتوهاي ماورا

نقش ضدميکربي را نيز در محل زخم بر عهده داشته باشند. در 

يند سنتز ملانين، عليه آشده طي فر دتولي مواد ،پوست انسان

سيستم  شبيهقوي دارند که  سميها خاصيت اکسيداتيو و  باکتري

  .]۲۲، ۲۱[ دفاعي مورد استفاده توسط گياهان است

صورت مستقيم و غيرمستقيم  به ،هاي التهابي ها و واسطه سايتوکاين

ن هاي اپيدرم انسا تکثير، تمايز و سرعت توليد ملانين در ملانوسيت

التهابي در انسان،  های در برخي اختلال کنند. را تنظيم مي

ها سبب تحريک  ها و لوکوسيت کراتينوسيت هاي حاصل از سيگنال

ها  ها براي توليد بيشتر ملانين و انتقال به کراتينوسيت ملانوسيت

باعث مشاهده شده است که محيط زخم،  ،همچنين ند.شو مي

طيف  .]۲۴، ۲۳شود [ ميسيب آها به محل بروز  هدايت ملانوسيت

اي از فاکتورهاي سيگنالينگ داخل سلولي که واسطه  گسترده

ها، نوروپپتيدها،  همانند اينترلوکين ،هاي التهابي هستند پاسخ

نقش مهمي در توليد رنگيزه، تکثير  ،ها ها و لوکوترين پروستاگلاندين

]. ۲۵- ۲۸کنند [ ميها در اپيدرم ايفا  و تمايز ملانوسيت

هاي خارجي  هاي طبيعي انسان در پاسخ به انواع محرک کراتينوسيت

و  IL13 ،IL4 ،IL1 ،PGE2 بنفش، يشامل پرتوهاي ماورا

INFγ، کنند. انتقال سيگنال در پاسخ به اين  توليد مي ۶ نترلوکينيا

مولکولي متفاوت و چندگانه صورت  ها ازطريق مسيرهاي محرک

هاي  سلول برخي طي التهاب مزمن،]. ۲۹- ۳۱[ گيرد مي

شده  هاي فعال سل ها و ماست ها، ائوزينوفيل بازوفيل، سيتوتوکسيک

نقش پوستي  های اتوپيک و ساير اختلال اگزمايکه در پاتوژنز 

يند آبر فر ،۴. اينترلوکين ]۳۲[ کنند توليد مي ۴اينترلوکين  ،دارند

 يک مشکلپيگمنتاسيون ناشي از زخم،  .]۳۳[ گذارد ملانوژنز اثر مي

تواند بر  دليل تغيير در شکل ظاهري افراد مي مهم باليني است که به

 های لو اغلب سبب بروز اختلا گذاشتهتاثير فراوان آنها زندگي 

هاي دقيق اين فرآيند  . هرچند مکانيسمرواني قابل توجهي شود

ها  اند اما احتمال دارد فعاليت ملانوسيت خوبي شناخته نشده به

هاي آزاد اکسيژن رهاشده از  التهابي و راديکالهاي  وسيله واسطه به

  ].۳۴ديده در بروز آن نقش داشته باشد [ پوست آسيب

ای در  رنگدانه های از بروز اختلال يهاي مکرر هرچند گزارش

اما مطالعات اندکي در رابطه با  وجود داردمواجهه با گاز خردل 

اين  ازهدف  .صورت گرفته است ها بررسي مکانيسم اين اختلال

بررسي ارتباط بين  ،عنوان بخشي از مطالعه جامع سردشت به ،مطالعه

ای  رنگدانه های سرمي و بروز اختلال ۶و  ۴هاي  بيان اينترلوکين

  .بودناشي از گاز خردل 

  

  ها مواد و روش

گروهي  صورت هم اين مطالعه بخشي از طرح جامع است که به

فرد مواجه با گاز  ۳۷۲نفر شامل  ۵۰۰طراحي شده و در آن  تاريخي

عنوان گروه کنترل مورد بررسي قرار گرفتند (در  نفر به ۱۲۸خردل و 

نفر از گروه کنترل  ۱۲۴نفر از گروه مواجهه و  ۳۴۳اين مطالعه نتايج 

نفر از گروه  ۱۲۲نفر از گروه مواجهه و  ۳۴۱و  ۶برای اينترلوکين 

]. گروه مواجهه، ۱لحاظ شده است) [ ۴وکين کنترل برای اينترل

يافته با گاز خردل در شهرستان سردشت  جانبازان شيميايي مواجهه

بودند که در بمباران شيميايي مصدوم شده بودند. گروه کنترل 

ساکنان مرد شهرستان ربط بودند که از نظر سن، شاخص توده بدني 

آنها در مواجهه با و وضعيت تاهل با هم مشابه بودند و تفاوت اصلي 

گاز خردل بود. دو شهر محل زندگي گروه مواجهه و گروه کنترل از 

نظر موقعيت جغرافيايي، شرايط اقليمي، آداب و رسوم و تغذيه بسيار 

صورت تصادفي سيستماتيک انجام شد.  گيري به مشابه بودند. نمونه

تان بدين منظور، ليست جانبازان مرد موجود در بنياد جانبازان شهرس

گيري انتخاب شد و چارجوب  عنوان چارجوب نمونه سردشت به

گيري گروه کنترل ليست خانوارهاي موجود در شهرداري ربط  نمونه

بود. تمامي افراد توسط متخصص مجرب پوست ازنظر وجود 

ها مورد بررسي  های رنگدانه های پوستي و ازجمله اختلال اختلال

رل ازنظر وجود و عدم وجود هاي مواجهه و کنت قرار گرفتند. گروه

ها  شکل افزايش يا کاهش ميزان رنگدانه ای به اختلال رنگدانه

  بندي شدند.  (هايپرپيگمنتاسيون، هايپوپيگمنتاسيون) تقسيم

سي از خون  سي۲حين معاينات باليني، در شرايط استريل از هر فرد، 

)  C۳۷°محيطي گرفته و اجازه داده شد که خون در دماي محيط (

مدت  ، به۳۰۰۰شده در دور  هاي حاوي خون لخته ته شود. لولهلخ

هاي  دقيقه، سانتريفوژ و سرم از خون جدا شد. سرم جداشده در لوله۵

به تهران منتقل و تا زمان انجام  C۲۰°کوچک در دماي منفی 

نگهداري شد. سپس، سطوح سرمي  -C۷۰°ها در  آزمايش

با استفاده از روش ساندويچ الايزا و با  ۶و اينترلوکين  ۴اينترلوکين 
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گيري شد و با  ؛ ايالات متحده) اندازهR&D(  استفاده از کيت

  دستگاه خوانش الايزا (فلو؛ ايالات متحده) مورد سنجش قرار گرفت. 

هاي مورد مطالعه  وهها در گر مقايسه تفاوت سطوح سرمي سايتوکاين

  صورت گرفت. ويتني -با آزمون من

  

  ها يافته

%) از ۷/۴نفر ( ۶و  %) از گروه مواجهه با گاز خردل۵/۱۵نفر ( ۵۵

). p=۰۰۲/۰گروه کنترل اختلال هايپرپيگمنتاسيون نشان دادند (

نفر  ۲و  از گروه مواجهه با گاز خردل %)۲/۵نفر ( ۲۰همچنين، 

ختلال هايپرپيگمنتاسيون نشان دادند ا ،%) از گروه کنترل۶/۱(

)۰۷۷/۰=p.(  در گروه مواجهه با ۶ميانه سطوح سرمي اينترلوکين - 

ميانه سطوح و بدون اختلال هايپرپيگمنتاسيون تفاوتي نشان نداد. 

يا بدون اختلال  -در گروه مواجهه با ۶سرمي اينترلوکين 

سرمي  داري نشان نداد، اما سطح هايپوپيگمنتاسيون تفاوت معني

در جانبازان بدون هايپوپيگمنتاسيون نسبت به گروه  ۶ اينترلوکين

در جانبازان با هايپوپيگمنتاسيون  ولی)، >۰۰۱/۰pکنترل کمتر بود (

  ).۱؛ جدول p=۰۹/۰تفاوتی با گروه کنترل نداشت (

  

ليتر) و  ميلی بر (پيکوگرم ٦ارتباط ميانگين غلظت سرمی اينترلوکين  )١جدول 

در دو گروه مواجهه و کنترل به هايپرپيگمنتاسيون و هايپوپيگمنتاسيون بروز 

  ويتنی -ای با استفاده از آزمون من تفکيک وجود و عدم وجود اختلال رنگدانه

  شاخص
ميانگين 

 ٦اينترلوکين
 ميانه

سطح 

۱داریمعنی

سطح 

۲داریمعنی

  گروه مواجهه

۰۰۱/۰  

 با هايپرپيگمنتاسيون

 نفر)۵۵(
۴۹/۸۴±۹۸/۱۷ ۶۰/۰  

۷۶/۰  
 بدون هايپرپيگمنتاسيون

 نفر)۲۸۸(
۵۱/۱۵±۰۳/۴  ۶۰/۰  

  گروه کنترل

   با هايپرپيگمنتاسيون

 نفر)۶(
۱۵/۳±۷۳/۲  ۴۵/۱  

۹۴۴/۰  
 بدون هايپرپيگمنتاسيون

  نفر) ۱۱۸(
۱۰/۶۲±۴۹/۱۴ ۵۳/۱  

  گروه مواجهه

۰۰۱/۰  

 با هايپوپيگمنتاسيون

 نفر)۲۰(
۱۷/۱۳۸±۰۱/۴۲۹۷/۰  

۵۴۶/۰  
 بدون هايپوپيگمنتاسيون

  نفر) ۳۲۳(
۱۲/۱۵±۰۶/۴  ۶۰/۰  

  گروه کنترل

   با هايپوپيگمنتاسيون

  نفر) ۲(
۷۱/۰±۰۳/۱  ۰۳/۱  

۵۵۵/۰  
 بدون هايپوپيگمنتاسيون

  نفر) ۱۲۲(
۰۵/۶۴±۱۳/۱۴ ۵۳/۱ 

۱
مقايسه درون يک گروه با توجه به وجود و عدم وجود اختلال؛ 
۲

  مورد مطالعههاي  مقايسه بين گروه

و بدون  -در گروه مواجهه با ۴ميانه سطوح سرمي اينترلوکين 

داري نشان نداد. ميانه سطوح  اختلال هايپرپيگمنتاسيون تفاوت معني

در گروه مواجهه با يا بدون اختلال  ۴سرمي اينترلوکين 

که در گروه  طوري داري داشت؛ به هايپوپيگمنتاسيون تفاوت معني

يپوپيگمنتاسيون سطوح سرمي از گروه مواجهه مواجهه مبتلا به ها

  ).۲؛ جدول p=۰۱۱/۰بدون اختلال هايپوپيگمنتاسيون بيشتر بود (

  

ليتر) و  ميلی بر (پيکوگرم ٤ارتباط ميانگين غلظت سرمی اينترلوکين  )٢جدول 

در دو گروه مواجهه و کنترل به هايپرپيگمنتاسيون و هايپوپيگمنتاسيون بروز 

  ويتنی -ای با استفاده از آزمون من وجود اختلال رنگدانه تفکيک وجود و عدم

  شاخص
ميانگين 

 ٤اينترلوکين 
  ميانه

سطح 

۱داری معنی

سطح 

۲داری معنی

 گروه مواجهه

۰۲۷/۰  

 با هايپرپيگمنتاسيون

  نفر) ۵۶(
۶۰/۱۲۷±۵۷/۳۷۱۶/۱۲ 

بدون   ۱۸۳/۰

 هايپرپيگمنتاسيون

  نفر) ۲۸۵(

۲۹/۳۴±۹۸/۱۹ ۳۹/۱۱ 

  گروه کنترل

   با هايپرپيگمنتاسيون

 نفر)۶(
۹۵/۱±۴۱/۹  ۵۱/۹  

بدون   ۱۵۴/۰

 هايپرپيگمنتاسيون

  نفر) ۱۱۶(

۸۷/۷۲±۳۰/۲۹ ۵۷/۱۰ 

  گروه مواجهه

۰۳۵/۰  

 با هايپوپيگمنتاسيون

  نفر) ۲۰(
۳۱/۲۱۰±۶۹/۷۱۵۶/۱۴ 

بدون   ۱۲۵/۰

 هايپوپيگمنتاسيون

  نفر) ۳۲۱(

۲۱/۳۳±۸۲/۱۹ ۳۷/۱۱ 

  گروه کنترل

   هايپوپيگمنتاسيونبا 

  نفر) ۲(
۱۱/۱±۰۳/۸  ۰۳/۸  

بدون   ۰۱۱/۰

 هايپوپيگمنتاسيون

  نفر) ۱۲۰(

۷۲/۷۱±۶۶/۲۸ ۵۳/۱۰

۱
مقايسه درون يک گروه با توجه به وجود و عدم وجود اختلال؛ 
۲

  هاي مورد مطالعه مقايسه بين گروه

  

  بحث 

 با توجه به اينکه گروه کنترل ازنظر سن نژاد و شرايط اقليمي با

رسد  نظر مي صورت متناسب انتخاب شده است به گروه مواجهه به

ای ناشي از مواجهه با گاز  رنگدانه های دار بروز اختلال افزايش معني

تفاوتي در   ۶رلوکين بررسي سطوح سرمي اينت خردل بوده است.

و هايپوپيگمنتاسيون  گروه مواجهه با توجه به بروز يا عدم بروز هايپر

داري  در مقايسه گروه مواجهه با کنترل، تفاوت معني اما .ندادنشان 

ترتيب  اين بين جانبازان با و بدون هايپوپيگمنتاسيون وجود داشت. به
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که گروه مواجهه با اختلال هايپوپيگمنتاسيون، با کنترل تفاوتي 

نشان نداد درحالي که در جانبازان بدون اختلال هايپوپيگمنتاسيون، 

دار  کمتر از کنترل بود و تفاوت معني ۶سطوح سرمي اينترلوکين 

بود. در گروه مواجهه بدون اختلال هايپوپيگمنتاسيون احتمالاً 

مانع بروز اين اختلال ناشي از گاز خردل شده  ۶کاهش اينترلوکين 

 انسان، طبيعي هاي کراتينوسيت که است داده نشان مطالعات است.

، IL17 پرتوهای شامل خارجی هاي محرک انواع به پاسخ در

IL13 ،IL4 ،IL1 ،INFγ،PGE2  اينترلوکين  بنفش، و ماوراي

ها از طريق  کنند. انتقال سيگنال در پاسخ به اين محرک می توليد ۶

]. از ۲۹- ۳۱گيرد [ مسيرهاي مولکولي متفاوت و چندگانه صورت مي

سوي ديگر، نشان داده شده است که در محيط کشت کراتينوسيت 

برداري از  نسخه ۶ان، وجود اينترلوکين هاي طبيعي انس ملانوسيت

MITF طور مستقيم توليد ملانين را تنظيم  را کاهش داده و به

 ۶]. علاوه بر اثر مهاري بر سنتز ملانين، اينترلوکين ۳۶، ۳۵کند [ مي

هاي  دهد. موش ها را نيز تغيير مي کارکرد اپيدرمي کراتينوسيت

کنند،  يادي توليد ميژنيک که در اپيدرم خود اينترلوکين ز ترانس

فردي هستند که در آن لايه شاخي  داراي فنوتيپ اپيدرمي منحصربه

ها،  تر بوده و رشد مو مهار شده است. در اپيدرم اين موش ضخيم

ارتشاح لوکوسيتي مشاهده  ۶رغم وجود مداوم اينترلوکين  علي

هاي التهابي  شود. افزايش در ضخامت لايه شاخي بدون پاسخ نمي

يافته  عنوان استراتژي دفاعي پوستي افزايش تواند به يشديد، م

]. اخيراً گزارش ۳۷زا تلقي شود [ هاي خارجي، آسيب درمقابل سيگنال

 ۶وسيله اينترلوکين  ها، به شده است که ملانوژنز در ملانوسيت

صورت پاراکرين مهار شده است  ها، به توليدشده در کراتينوسيت

]۳۵.[  

در گروه کنترل و مواجهه با و  ۴ لوکينسطوح سرمي اينتر مقايسه

اين سايتوکاين در شرايط  افزايشای،  های رنگدانه بدون اختلال

اما تفاوت تنها در  دهد وجود اختلال در گروه مواجهه را نشان مي

روه گرسد در  نظر مي يعني به ؛دار است معني يگمانتاسيونگروه هيپو

رابطه مثبت پيگمنتاسيون وبا بروز هايپ ۴ اينترلوکين افزايش ،مواجهه

هاي  گزارش شده است که طي التهاب مزمن، برخي سلول دارد.

شده که در  هاي فعال سل ها و ماست ها، ائوزينوفيل سمي، بازوفيل

های پوستي نقش دارند،  پاتوژنز درماتيت اتوپيک و ساير اختلال

اثر بر فرآيند ملانوژنز   ۴کنند. اينترلوکين  توليد مي ۴اينترلوکين 

طور   به ۴شده، اينترلوکين  ]. طبق مطالعات انجام۳۳، ۳۲گذارد [ مي

ها با  مستقيم موجب مهار سنتز ملانين در کراتينوسيت ملانوسيت

 ].۳۸شود [ مي Jak2/STAT6واسطه مسير سيگنالينگ 

هاي  همچنين بر عملکردهاي متفاوت کراتينوسيت ۴اينترلوکين 

هاي  هاي دندريتي و لنفوسيت سلولهاي درم،  اپيدرم، فيبروبلاست

طور مستقيم يا   ها به گذارد. همه اين سلول يافته اثر مي ارتشاح

ها را  هاي همسايه، کارکرد ملانوسيت عنوان سلول غيرمستقيم، به

های مختلف  ]. التهاب حاد و مزمن در اختلال۳۳کنند [ تنظيم مي

تاسيون شود پوستي ممکن است منجر به بروز هايپر يا هايپوپيگمن

]. ۳۳رهاي ژنتيکي و محيطي بستگي دارد [که به تعامل بين فاکتو

و  ۴هاي  هايي مثل اينترلوکين آتوپيک که با سايتوکاين در اگزماي

هاي ملانوسيتي نسبت به کنترل  ] شيوع خال۳۹مرتبط است [ ۱۳

هاي ميتوژنيک و  کنند که احتمالاً به مهار فعاليت کاهش پيدا مي

]. جالب توجه ۴۰شود [ هاي انسان مربوط مي لانوسيتملانوژنيک م

برداري از  دار سبب کاهش نسخه طور معني به ۴است که اينترلوکين 

شود. بيان اين ژن در انواع  ها مي در ملانوسيت MITFژن 

تواند  برداري مي اين فاکتور نسخه ].۳۸يابد [ ملانوماها افزايش مي

مي شود. درنتيجه کاهش هاي اپيدر سبب تکثير و نمو ملانوسيت

در بيان آن ممکن است با کاهش شماره  ۴ناشي از اينترلوکين 

  ].۳۸هاي ملانوسيتي در درماتيت تماسي مرتبط باشد [ خال

شود نقش عوامل ايمني  با توجه به نتايج اين تحقيق پيشنهاد مي

هاي کليدي در  عنوان يکي از مکانيسم به ۴و  ۶هاي  مثل اينترلوکين

های  تباط بين مواجهه با گاز خردل و بروز اختلالتوضيح ار

  ای مورد توجه قرار گيرد.  رنگدانه

هاي ايمني  در هر حال، براي رسيدن به نتايج بهتر، سنجش واسطه

در موضع اختلال ضروري است و با مطالعه موضعي شايد بتوان به 

سال ۲۰اين سئوال پاسخ گفت که باتوجه به تغيير فاکتورهاي ايمني 

عبارت  شود و به از مواجهه، در موضع هم تغييرات مشاهده مي پس

ديگر آيا هايپر يا هايپوپيگمنتاسيون نتيجه فرآيند التهابي فعال است 

  .عنوان نتيجه آسيب قبلي بايد درنظر گرفته شود يا به

  

  گيري نتيجه

در بروز  ۶و  ۴ هاي احتمالا تغييرات سرمي اينترلوکين

 رد.هايپوپيگمنتاسيون نقش دا

  

 نقش پژوهش اين انجام در که کسانی همه ازتشکر و قدرداني: 

  .سپاسگزاريم صميمانه اند نموده ايفا

   موردي توسط نويسندگان گزارش نشده است.تاييديه اخلاقي: 

  موردي توسط نويسندگان گزارش نشده است.تعارض منافع: 

 کوهورت طرح از بخشی عنوان به مطالعه اينمنابع مالي: 

 وزارت ايثارگران، امور و شهيد بنياد مالی حمايت با سردشت

 مرکز و شاهد دانشگاه پزشکی، آموزش و درمان و بهداشت

  .است گرفته صورت جانبازان پزشکی علوم و مهندسی تحقيقاتی
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