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Abstract 
 

Background and purpose: Psoriasis is a chronic inflammatory skin disease characterized by 

lesions covered with silvery-white scabs of dead skin. This autoimmune disease occurs when the immune 

system sends out faulty signals that speed up the growth cycle of skin cells. Prevalence of psoriasis in 

world populations is about 0.5-4% depending on the regions. People with psoriasis have an increased 

incidence of depression, obesity, diabetes, hypertension, cardiovascular disease and cancer. The exact 

cause of psoriasis is unknown, however, recently the role of microbial agents in triggering or exacerbating 

psoriasis has been considered. The main objective of this study was an overview on the role of microbial 

agents in psoriasis. 

Materials and methods: Published articles in PubMed/MEDLINE and Iranian databases 

between 1961 and 2011 were reviewed for the role of microbial agents in psoriasis. The results of these 

studies were carefully analyzed. 

Results: Microbial agents, especially Streptococcus pyogenes, Staphylococcus aureus, Candida 

species, Malassezia species, Enterococcus faecalis and Pseudomonas aeruginosa can alter the process of 

disease via change in the skin characteristic of patients with psoriasis. 

Conclusion: According to this review, it is believed that microorganisms are very important in 

pathogenesis of psoriasis. Microorganisms can lead to exacerbation of psoriasis via monocytes and T cells 

activation by Superantigens and secretion of various toxins.   
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  پسوريازيس در ميكروبي عوامل نقش برمروري 
 

        1مهدي طاهري سروتين
        2محمد تقي هدايتي

        3سيد امين آيت اللهي موسوي
  1محمد حسين افسريان

  چكيده
 هـاي  پوشـيده شـده از پوسـته    باشد كه بـا ضـايعات   التهابي پوست ميو  بيماري مزمن يكپسوريازيس  :هدفسابقه و 

 هـاي  سيسـتم ايمنـي بـدن پيـام     كـه  دهـد  مـي  رخزماني  بيماري خود ايمني اين .شود ميمرده پوست مشخص  سفيد -اي نقره
جهـان بسـته بـه     در پسـوريازيس شـيوع   .شود مي هاي پوست سلول رشد منجر به افزايش سرعت چرخه كه فرستد ميي معيوب
، چاقي، ديابـت، فشـار خـون    افسردگي بروز افزايش، افراد مبتلا به پسوريازيس در. باشد درصد مي 5/0-4 منطقه حدود نوع

 نقـش  اخيـراً   .شـناخته شـده نيسـت    بيمـاري پسـوريازيس  علت دقيق  .شود ديده مي و سرطان عروقي -بيقلهاي  بالا، بيماري
يـك مـرور    ارائه از اين مطالعه، اصلي هدف. مورد توجه قرار گرفته است پسوريازيس تشديد يا و ايجاد در ميكروبي عوامل
  .باشد مي يازيسپسور در ميكروبي عوامل نقش هاي انجام شده در زمينه  پژوهش كلي از

 اطلاعات جستجوي هاي پايگاهو  PubMed/MEDLINEدر  2011و  1961هاي  سال بين مقالاتي كه :ها مواد و روش
نتايج حاصـل   .قرار گرفتند بررسيمورد  در عارضه پسوريازيس ميكروبي عوامل نقش شده بودند، جهت تعيين منتشر داخلي

  .قرار گرفت مورد تجزيه و تحليل دقت با اين مطالعات از
 هـاي  گونـه ، كانديـدا  هـاي  گونـه ، استافيلوكوكوس اورئوس ،استرپتوكوكوس پيوژنزبه ويژه  ميكروبيعوامل  :ها يافته
 پوسـت  هـاي  ويژگـي  تغييـر در  طريـق  از را بيمـاري  رونـد  تواند آئروژينوزا مي سودوموناس و فكاليس انتروكوك، مالاسزيا
 .دهند تغيير مبتلا به پسوريازيس بيماران

. پسوريازس بسـيار بـا اهميـت باشـند     پاتوژنز ها در رسد ميكروارگانيسم مطالعات به نظر مي اينبر اساس نتايج  :استنتاج
ها و ترشـح سـموم مختلـف باعـث      ژن توسط سوپر آنتي T هاي ها و سلول سازي مونوسيت از طريق فعال توانند اين عوامل مي

  .تشديد پسوريازيس شوند
  

  سوريازيس، عوامل ميكروبي، كانديدا، مالاسزيا، استرپتوكوكوسپ :واژه هاي كليدي
  

  مقدمه
پســوريازيس يــك اخــتلال ايمنــي شــايع وابســته بــه 

هــاي قرمــز، ضــخيم و  اســت كــه بــا پــلاك Tلنفوســيت 
 پسـوريازيس  .)1(شـود  اي مشـخص مـي   هـاي نقـره   پوسته

د كه با توجه به مـدت  ـباش ون ميـترين بيماري اتوايمي شايع
ني درگيري، هزينه زيـادي بـراي بيمـار در بـر     زمان طولا

  ماهيت ايمونولوژيكي اين بيماري و. )2(خواهد داشت

  
  E-mail: hedayaty2001@yahoo.co.uk         دانشكده پزشكي مجتمع دانشگاهي پيامبر اعظم،  ،جاده خزر آباد 18كيلومتر  :ساري -محمدتقي هدايتي :لف مسئولؤم

  دانشگاه علوم پزشكي مازندران، ساري، ايران، ده پزشكيدانشك،  دكتري قارچ شناسي پزشكيدانشجوي  .1
  ، دانشگاه علوم پزشكي مازندران، ساري، ايرانده پزشكيدانشك،  گروه انگل شناسي و قارچ شناسي پزشكيهاي مهاجم،  مركز تحقيقات قارچ .2
  ، دانشگاه علوم پزشكي كرمان، كرمان، ايران گروه انگل شناسي و قارچ شناسي پزشكي .3
 2/12/1391 :تاريخ تصويب          20/10/1391 :تاريخ ارجاع جهت اصلاحات           28/1/1391 :تاريخ دريافت  
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هاي سركوب كننده سيستم ايمني و موتاژن بـودن   درمان
بــه  ءداروهــا ممكــن اســت باعــث افــزايش اســتعداد ابــتلا

هاي مختلـف ماننـد سـرطان پوسـت و پروسـتات       سرطان
دهــد و بــا  ســني رخ مــي هــر پســوريازيس در. )4،3(شــود

ــدگي،     ــت زن ــاهش كيفي ــردگي، ك ــل افس ــكلاتي مث مش
هاي قلبي و عروقي، سكته مغـزي، لنفومـا ديابـت     بيماري

مليتوس، سندرم متابوليك و آرتريت سـورياتيك همـراه   
 ، اخـتلالات به دليل در معرض بودن اين ضـايعات . )1(است

ــل افســردگي، اضــطراب، وســواس، اخــتلالات    ــي مث روان
 جنسي، تمايل به خودكشي، كاهش رانـدمان كـار و دوري  

بالا بودن سـطح  . )4،5(شود از اجتماع در بيماران ديده مي
گليسريد وكلسترول در افراد مبتلا به پسوريازيس در  تري

 وهـاي قلبـي    پاتوژنز اين بيماري و همچنين ايجاد بيماري
علت دقيق اين بيماري شناخته شده  .)6(عروقي نقش دارد

 نيست؛ بنابراين هنوز درمان قطعي براي اين بيماري وجـود 
 و تنها از درمان علامتي براي افـراد مبـتلا اسـتفاده    شتهندا
 عامل پاتوفيزيولوژيك بتوان كه صورتي در لذا شود؛ مي

 احتمـال درمـان   نمـود،  شناسـايي  زمينـه  ايـن  در را اصلي
 افـزايش  آن عـود  از جلـوگيري  و بيمـاري  مدت طولاني

 در مورد پاتوژنز امروزه كه هايي يكي از فرض .خواهد يافت
 ميكروبي عوامل احتمالي نقش است، شده مطرح بيماري اين

لـذا بـر   . )3(باشـد  بادي عليه اين عوامل مـي  و تشكيل آنتي
آن شديم تا طي تحقيقي به مطالعه مقالات منتشر شده در 

ينــه نقــش عوامــل ميكروبــي در بيمــاري پســوريازيس  زم
ها گزارشي جامع در زمينـه   بپردازيم و با بررسي نتايج آن

 نقش عوامل ميكروبي و مكانيسمي كه اين عوامل در ايجاد
گيرند، تهيه و پيشـنهادات لازم   يرات پوستي به كار مييتغ

  .يمارتقاء درمان بيماران ارائه نماي را در زمينه
  

  ها شرو مواد و
در اين مقالـه مـروري كـه بـه منظـور بررسـي نقـش        

 هاي عوامل ميكروبي در پسوريازيس صورت گرفت، بانك
 ،PubMed /MEDLINEاطلاعاتي ملي و بين المللي نظيـر  

SID ،IranMedex، Google Scholar  وScience Direct 
 ، پسـوريازيس و )Psoriasis(با كليد واژه هاي پسوريازيس 

، )Psoriasis and microbial agents( عوامـل ميكروبـي  
ــارچ ــوريازيس و قـ ــا  پسـ  ،)(Psoriasis and fungiهـ

، )(Psoriasis and bacteriaپســوريازيس و بــاكتري  
و  )Pathogenesis of Psoriasis(پـاتوژنز پسـوريازيس   

مـورد   )Etiology of Psoriasis(اتيولوژي پسـوريازيس  
و  1961اي ه ـ سـال  بـين  مقالاتي كـه  .بررسي قرار گرفتند

اسـتخراج شـدند و   در اين زمينه منتشر شده بودنـد   2011
ها را مورد  آنها،  بندي يافته برداري و طبقه پس از خلاصه

  .بحث و بررسي قرار داديم
  

  انواع كلينيكي پسوريازيس
 اتبيمــاري اتوايميــون بــا تظــاهرپســوريازيس يــك 

 7ايـن بيمـاري   . باشـد  مـي  مختلف بالينيو اشكال  پوستي
 دوره شـدت،  در كـدام  هر كه دارد مختلف باليني شكل

 متفـاوت  پوسـت  روي توزيـع  و گرفتـاري  محل بيماري،
ــتند ــن .هس ــكال اي ــامل اش ــلاك -1 :ش ــوريازيس پ  پس

)Plaque psoriasis( باشـد  مـي  بيماري فرم ترين شايع كه 
 تـدريج  هب ـ و شـده  شروع قرمز هاي برآمدگي صورت هب و

 .شــود مــي ايجــاد هــايي پوســته هــا آن روي و تــر بــزرگ
ــته ــاي پوس ــاني ه ــ فوق ــي هب ــده راحت ــي كن ــوند م ــي ش  ول
 نـواحي  ايـن  .هسـتند  هـم  هب ـ چسـبيده  زيـرين  يهـا  پوسته

 .گردنـد  تبـديل  بـزرگ  هـاي  پلاك به تواند مي كوچك
 كـف  هـا،  نـاخن  بازوهـا،  هـا،  سـاق  زانوهـا،  ها، آرنج سر،

 .هستند پسوريازيس گرفتاري شايع نواحي پاها و ها دست
 ظــاهر بــدن طــرف دو در قرينــه طــور هبــ اتضــايع اغلــب
 كـه  )Psoriasis Scalp( سـر  پسـوريازيس  -2. شـوند  مي

 پسـوريازيس  -3 .شـود  اشـتباه  سـر  شـوره  با است ممكن
 گرفتـار  را هـا  بچـه  معمولاً )Guttate Psoriasis( اي قطره
 كـه  شـود  مـي  ظاهر گلودرد يك دنبال هب اغلب و كند مي
 پوست كل روي رمزق دار پوسته كوچك نقاط صورت هب

 عـرض  در خـود  هخودب ـ است ممكن و شود مي ديده بدن
  .يابد بهبود ماه چند يا هفته چند

 كـه  )Psoriasis Invers( معكـوس  پسوريازيس -4
 پوسـتي  هـاي  چـين  در و هـا  زيرپسـتان  بغل، زير درنواحي
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ــراف ــاله اط ــاد ران كش ــي ايج ــود م ــوريازيس -5 .ش  پس
 درصـد  30 تـا  20 در كـه  )soriatic arthritisP( آرتريت

 دچــار درصـد  10 تــا 5 و شـود  مـي  ديــده بيمـاران  ايـن  از
 هـا  بعضـي  در .شوند مي آرتريت از ناشي حركتي ناتواني
 اسـت  گرفتـار  تشـد  بـه  پوسـت  كـه  زمـاني  در آرتريت
 بهبـود  پوسـتي  ضـايعات  كـه  زماني و كند مي پيدا شدت
 پسـوريازيس  -6 .رود مـي  بهبود رو هم آرتريت يابند مي

 شديدترين كه )Erythrodermic Psoriasis( درميكاريترو
 موارد درصد 1-2 و باشد مي پسوريازيس فرم نادرترين و

 از بـيش  كه بيماري از فرم اين در .شود مي شامل را بيماري
  شـود   ديـده مـي   التهاب كند، مي گرفتار را بدن درصد 75

ــته باشــد      ــود نداش ــن اســت وج ــزي ممك ــته ري    .و پوس
 درصد 20 در كه )Psoriasis Nail( ناخن پسوريازيس - 7
 هـاي  نـاخن  حالت اين در .شود مي ديده بيماري موارد از

 اسـت  ممكـن  يـا  و شـده  فرورفتـه  هـاي  نقطـه  دچـار  مبتلا
  ).1تصوير شماره ( )2(كنند پيدا رنگ تغيير يا و ضخيم
  

  
  

ــماره   ــوير شـ ــوريازيس  :1تصـ ــي پسـ ــكال كلينيكـ ــلاك A: اشـ  پـ
 D، اي قطــره پســوريازيس C ،ســر پســوريازيس B، پســوريازيس
ــوريازيس ــوريازيس E ،معكــوس پس ــت پس ــوريازيس F ،آرتري  پس
  ناخن پسوريازيس G، اريترودرميك

  
  اپيدميولوژي پسوريازيس

  شيوع پسوريازيس در مناطق مختلف جهان متفاوت 
  

درصد جمعيت جهـان بـه    5/2-8شود  تصور مي. باشد مي
 1-2آمريكـا   شيوع بيماري در. )7(اين بيماري مبتلا باشند

ــد ــوئد )8(درص ــد 4/1، س ــا )9(درص ــد،  1/3، ايتالي درص
 8/0درصـد و چـين    2/3درصد، دانمـارك   6/1انگليس 

اين بيمـاري در بعضـي از   . )10(درصد گزارش شده است
ها ماننـد اسـكيموها و سـاكنين نيجريـه بـه علـت        جمعيت

در ايـران  ). 11،12(باشـد  فاكتورهاي ژنتيكي بسيار نادر مي
ميزان شيوع اين بيمـاري اطـلاع دقيقـي وجـود     اگرچه از 

ندارد، قطع مسلم افراد زيـادي در ايـران بـه ايـن بيمـاري      
كردنــد شــيوع ايــن  در گذشــته تصــور مــي. مبــتلا هســتند

بيماري در زنان بيشتر باشد؛ ولي امـروزه مطالعـات نشـان    
. )13(اند كه شيوع آن در هر دو جنس يكسـان اسـت   داده

سـالگي   57-60سـالگي و  16-22بيماري بيشتر در سنين 
ميانگين سني ايجاد بيمـاري در مـردان   . )14(شود ديده مي

م كلينيكي در زنـان نسـبت   علاي. باشد و زنان متفاوت مي
سـال زودتـر از مـردان     3-4تـر و   به مردان در سنين پايين

ــا  . )14(شــود ظــاهر مــي در مــردان ميــزان بــروز بيمــاري ب
در زنـان تـا سـن     شود در حالي كـه  افزايش سن بيشتر مي

ــروز   ســالگي افــزايش مــي 69 يابــد و بعــد از آن ميــزان ب
بيشتر افراد به نوع خفيف اين . )10(يابد بيماري كاهش مي

ها هرگز تحت درمـان   بيماري مبتلا هستند و بعضي از آن
  .)14(گيرند قرار نمي

  
  پسوريازيس ژنتيك

ــات      ــيله مطالع ــه وس ــاري ب ــن بيم ــودن اي ــي ب ژنتيك
 .اثبـــات شـــده اســـت Twin studyو اپيـــدميولوژيكي 

مونوزايگوت بسيار بيشـتر   شاخص بيماري در دو قلوهاي
ايــن شــاخص در . باشــد از دو قلوهــاي دي زايگــوت مــي

هـا و   درصـد در مونوزايگـوت   72شمال اروپـا و اسـتراليا   
. هـا گـزارش شـده اسـت     درصد در دي زايگوت 23-15

يفـا  بنابراين ژنتيك نقش مهمـي در ايجـاد ايـن بيمـاري ا    
شـود كـه قابليـت بـه ارث      همچنـين تصـور مـي   . كنـد  مي

ــن ژن  ــيدن اي ــا  رس ــد  60-90ه ــت . )15(درصــد باش اهمي
فاكتورهاي ژنتيكي در نوع يـك بيمـاري بيشـتر شـناخته     

لوسي ژنتيكـي در ارتبـاط بـا ايـن      20تاكنون . شده است
كـه روي   PSORS1امـا تنهـا   . بيماري شناخته شده است
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بيشـترين اهميـت را در ايـن     قرار دارد، 6p21كروموزوم 
 ،PSORS2،PSORS3 ،PSORS4 PSORS5 .بيمـاري دارد 

PSORS6 كروموزوم كه به ترتيب روي Q17 ،q4 ،q1 ،
q3 ،q19 ،q1  دارند نيز اهميت زيادي در ايجاد ايـن  قرار

هــا بــه مراتــب كمتــر از  بيمــاري دارنــد ولــي اهميــت آن
PSORS1 مشخص شده است كـه  همچنين . )16(باشد مي

اوت در منطقــه ژن پروموتــور فــاكتور نكــروز دهنــده تفــ
هاي  ژن. )17(تومور آلفا در ايجاد پسوريازيس مؤثر است

نيـز   IL-23و  IL-12خصـوص  به توليد كننده سيتوكاين 
ــاد  ــد  در ايج ــش دارن ــوريازيس نق ــاي . )18(پس فاكتوره

هاي التهابي خفيف در جلـد افـراد    ژنتيكي باعث واكنش
ــي  ــاس م ــداً   حس ــه بع ــوند ك ــزمن   ش ــاب م ــك الته ــه ي ب

اين نظريه با اين يافتـه كـه   . شود ايمونولوژيكي تبديل مي
 -هـا، بتـا   پسوريازيس بـا شـركت عـواملي ماننـد بـاكتري     

هاي ليتيوم، اينترفرون آلفا و استرس بـدتر   بلوكرها، نمك
ــز در ايجــاد  CDSNژن . )19(شــود، مــرتبط اســت مــي ني

هــاي  ايــن ژن در كراتينوســيت. پســوريازيس نقــش دارد
شود و باعـث   هاي مو بيان مي فوليكولتمايز يافته و غلاف 
هـــا در اســـتراتوم  كراتينوســـيت هـــاي تغييـــر دســـموزوم

  .)20(شود گرانولوزوم و استراتوم كورنئوم مي
  

  اتيولوژي
درصد بيماران مبـتلا بـه پسـوريازيس داراي     70-56

باشند اين بدين معنا اسـت   سابقه خانوادگي از بيماري مي
ــ . ك در ايجــاد ايــن بيمــاري نقــش مهمــي دارد كــه ژنتي

ــه   ــرادي كـ و  HLA-Cw6 ،HLA-B13 ،HLA-B17افـ
DR7 ــه ايــن   را در ســطح لكوســيت ــد ب هــاي خــود دارن

عــلاوه بــر فاكتورهــاي . )21(باشــند بيمــاري حســاس مــي

ژنتيكي عوامل محيطي نيز در ايجـاد ايـن بيمـاري دخيـل     
ر، تـوان بـه كشـيدن سـيگا     از جمله اين عوامل مي. هستند

بلوكرهـا و   -مصرف الكـل، داروهـايي ماننـد ليتيـوم، بتـا     
از ديگـر عوامـل   . )22(داروهاي ضـد مالاريـا اشـاره كـرد    

نقش دارند،  پسوريازيسمحيطي كه در ايجاد يا پيشرفت 
نقش عوامل ميكروبي . )23 ،1(ها مي باشند ميكروارگانيسم

در شــروع پســوريازيس حــدود يــك قــرن پــيش مطــرح 
كروبي متعددي در ايجـاد يـا پيشـرفت    عوامل مي. )24(شد

هايي مانند مالاسزيا و  اين بيماري مؤثرمي باشند كه قارچ
،  هـــايي ماننـــد اســـترپتوكوكوس   كانديـــدا، بـــاكتري 

 از عوامـل  انتروكوكوس و سودوموناس استافيلوكوكوس،
ميكروبي مهمي هستند كه در اين مقالـه مـروري بـه ايـن     

 روز وتشـديد حـالات  در بها در  عوامل ميكروبي و نقش آن
  ).1جدول شماره (پرداخته شده است  كلينيكي اين بيماري

  

  نقش مالاسزيا در بيماري پسوريازيس
صورت فلور نرمال  همالاسزيا شبه مخمري است كه ب

 در بدن خصوصاً در نواحي مانند سينه، پشت، سر و بـازو 
. شـود  كه غدد سباسه به فراواني وجود دارنـد، ديـده مـي   

هـايي ماننـد پيتريـازيس     رچ در ايجاد بيمـاري نقش اين قا
ورســيكالر، درماتيــت ســبورئيك، درماتيــت آتوپيــك و 

  .)25-27(پاپيلوماتوز شناخته شده است
Rivolta )1873(   بـــراي اولـــين بـــار ارتبـــاط بـــين

 گونه 13. )28(پسوريازيس و قارچ مالاسزيا را گزارش كرد
مختلــف از مالاســزيا شناســايي شــده اســت، كــه شــامل   

 ور،ـورفـا، فـوسـي، اوبتـايـوفـا، اسلـريكتـوزا، رستـوبـلگ
سيمپودياليس، جاپونيكـا، ياماتونسـيس، درمـاتيس، نانـا،     

  اـه بـاشد كـا مي بـوينــري و ايكـس، كاپــي درماتيــپاك
  

  ميكروارگانيسم هاي دخيل در بيماري پسوريازيس :1جدول شماره 
  

  مكانيسم بيماري زايي منبع ه بيماري زاترين گونمهم  نوع ميكروارگانيسم  رديف
  ، فعال كردن كمپلمانcGMPافزايش روده، واژن، دهان، پوست آلبيكنس  كانديدا  1
  E2 -آسيب به كراتينوست ها،  توليد كموكاين و پروستاگلاندين  پوست نواحي سر، سينه، پشت، بازو گلوبوزا، رستريكتا، سيمپودياليس  مالاسزيا  2
  در پوست Tالقاء بيان رسپتورهاي سلولهاي  دستگاه تنفسي پيوژنز  استرپتوكوكوس  3
  توليد فاكتور نكروز دهنده تومور آلفا پوست، حلق، بيني اورئوس  استافيلوكوكوس  4
  توليد فاكتور نكروز دهنده تومور آلفا و اينترفرون گاما  دستگاه گوارش، دستگاه ادراري و تناسلي فكاليس  انتروكوكوس  5
  T تحريك تكثير سلول هاي پوست، آب، خاك، گياهان آئروژينوزا  ناسسودومو  6
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 .)29- 31(انـد  هاي مولكولي و بيوشيميايي شناخته شـده  روش
ايــن قــارچ قــادر بــه ســاخت اســيدهاي چــرب ضــروري  

باشد، بنـابراين بـه دريافـت چربـي از ميزبـان نيازمنـد        نمي
باشد و توزيع آن در مناطق مختلف بدن ناشي از ايـن   مي

هـاي شـايعي اسـت     سر يكي از محـل . )32(باشد نقص مي
  .)33(شود كه ضايعات پسورياتيك در آن ديده مي

Farr و Rosenberg     در مطالعات خـود ارتبـاط بـين
ضايعات پسورياتيك و مالاسزيا را در ناحيه سر گـزارش  

هـا ابتـدا تعـداد مخمرهـاي      بدين ترتيب كـه آن  ،اند كرده
يازيس شـمارش كردنـد و   مالاسزيا را در ضايعات پسـور 

سپس به درمان بيماران به وسـيله داروهـاي ضـد قـارچي     
نتايج اين مطالعـات كـاهش تعـداد مخمرهـا را     . پرداختند

در ضايعات پسوريازيس و همين طور بهبود ضـايعات را  
در سر و صورت، بعد از اتمام درمان ضـد قـارچي نشـان    

ــب آن. داد ــدين ترتي ــه ضــايعات    ب ــد ك ــا نتيجــه گرفتن ه
سورياتيك سر و صورت ممكن است به علـت افـزايش   پ

چنـدين  . )34،33(هـاي مالاسـزيا باشـد    كلونيزاسيون گونـه 
هاي مالاسزيا در بيماران مبتلا بـه   مطالعه به تشخيص گونه

اند كه مالاسزيا گلوبـوزا، رسـتريكتا    پسوريازيس پرداخته
هاي جدا شده از بيمـاران   و سيمپودياليس شايعترين گونه

هـاي   البته تعيين گونه در تشخيص بيمـاري . )35-38(بودند
 كه كـدام گونـه در   پوستي نقشي ندارد ولي در تعيين اين
كه آيـا ارتبـاطي بـين     عارضه پوستي درگير است و يا اين

م كلينيكي، نواحي آنـاتوميكي  هاي جداشده با علاي گونه
  .)35(بدن و يا نژاد وجود دارد يا خير، ضرورت دارد

Lober ــه ــت     در مطالع ــام تس ــه انج ــان داد ك اي نش
پوستي در بيماران مبتلا به پسوريازيس غيـر فعـال باعـث    
ايجاد ضايعات پوستي شبيه ضايعات پسوريازيس در ايـن  

  .)39(شود افراد مي
Elewski اي را  اي وجـود ضـايعات قطـره    در مطالعه  

  

 11هـاي مالاسـزيايي يـك دختـر      در اطراف فوليكوليـت 
ايـن بيمـار بـه    . ن گزارش كردنـد ساله مبتلا به سندرم داو

بـدن او   درصـد  90علت پسوريازيس ژنراليزه كه بيش از 
را فرا گرفته بود، تحت درمـان بـا كورتيكواسـتروئيدها و    

اما بعـد از مـدتي بـه علـت ايجـاد       ،قرار داشت UVاشعه 
بيوپســي . هــاي فوليكــولار، درمــان مختــل شــد پوســچول
اي جوانـه دار را  ها، فوليكوليت همراه با مالاسزي پوسچول
توان نتيجه گرفـت كـه ممكـن     بنابراين مي ،)40(نشان داد

رمــاني اســت مالاســزيا در پيشــرفت و كــاهش ضــريب د
  .پسوريازيس نقش داشته باشد

Bunse همكاران نشان دادند كه مشتقات محلـول   و
ــزايش فعاليــت كموتاكتيــك   در آب مالاســزيا باعــث اف

ايـن  . شـوند  يس مـي ها در افراد مبتلا به پسورياز لكوسيت
ــيد       ــيله اس ــه وس ــته و ب ــي داش ــت پروتئين ــتقات ماهي مش

ايــن اثــر در ســاير   . شــوند هيــدرولايزيز تخريــب مــي  
رسـد كـه    ها ديده نشده است و به نظر مي ميكروارگانيسم

  .)41(تنها منحصر به مالاسزيا باشد
Mathov  ــود آنتـــي ــاران وجـ ــه  و همكـ ــادي عليـ بـ

ــروتئين ــاي  پ ــوني 120و  100ه ــزيا را در  كيلودالت مالاس
در مطالعـه  . بيماران مبتلا به پسوريازيس گـزارش كردنـد  

 120بـادي عليـه پـروتئين     بيمـاران آنتـي   درصـد  37ها  آن
بـادي عليـه هـر دو     بيماران آنتي درصد 46كيلودالتوني و 
در  ،كيلودالتوني را دارا بودنـد  120و  100جزء پروتئيني 

در افـراد سـالم و   ها  بادي حالي كه هيچ كدام از اين آنتي
هاي ايجاد شده توسط مالاسزيا ماننـد   حتي در ساير بيماري

پيتريازيس ورسيكالر و درماتيت سـبورئيك ديـده نشـده    
بنابراين ايـن اجـزاء پروتئينـي ممكـن اسـت نقـش        ،است

ان اسـتيل گلـوكز آمـين    . مهمي در اين بيماري ايفا كنند
  .باشد ها مي هاي بيومولكول جزء مهمي از گليكوپروتئين

Mathov بادي عليه ان استيل  و همكاران وجود آنتي
هــاي مالاســزيا را بــا روش  گلــوكز آمــين گليكــوپروتئين

وسترن ايمونوبلات در بيماران مبتلا به پسوريازيس نشـان  
ژن  اين تركيب ديواره سلولي به عنوان يـك آنتـي  . دادند
نقــش مهمــي در بيمــاري پســوريازيس داشــته توانــد  مــي
اي اگرچه وجـود   و همكاران در مطالعه Baker. )42(باشد
بـه مالاسـزيا را در ضـايعات     واكنش دهنده Tهاي  سلول

پسورياتيك نشان دادند ولي نتوانستند نقـش مالاسـزيا را   
در مطالعــه . )43(ري پســوريازيس اثبــات كنــد  در بيمــا
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Squiquera  ــاران ــد 73و همك ــه    درص ــتلا ب ــاران مب بيم
ــي ــوريازيس داراي آنتـ ــروتئين   پسـ ــه پـ ــادي عليـ  120بـ

داراي آنتي بادي عليه پـروتئين   درصد 46كيلودالتوني و 
درحالي كه تمام افراد كنتـرل و   ،كيلودالتوني بودند 100

بادي عليه  ورسيكالر فاقد آنتيبيماران مبتلا به پيتريازيس 
  )44(اين اجزاء پروتئيني مالاسزيا بودند

Liang در بيمـاران مبـتلا   نشان دادند كه  و همكاران
اختصاصي عليـه مالاسـزيا بـه     IgGبه پسوريازيس، سطح 

 و IgMداري بيشتر از افراد كنترل است و سـطح   طور معني
IgA 45(باشد داري كمتر از افراد كنترل مي به طور معني(.  

  
  مكانيسم بيماريزايي مالاسزيا

توانايي مالاسزيا در ايجاد بيماري پسوريازيس هنوز 
اثبات نشده است ولي مشخص شده اسـت كـه مالاسـزيا    

مالاسـزيا از طريـق   . )46(در تشديد اين بيماري نقش دارد
از  8-هـا خصوصـاً اينترلـوكين    تحريك توليد سـيتوكاين 

هـاي التهـابي    نفوذ سـلول  و TLR-2طريق مسير وابسته به 
لات كلينيكـي ايـن بيمـاري    به پوست در بـدتر شـدن حـا   

  .)46(نقش دارد
Kanda  و همكــــاران در مطالعــــه اي بــــا كشــــت

مونونوكلئرهاي جدا شده از خون محيطي بيمـاران مبـتلا   
ــد كــه    ــا عصــاره مالاســزيا نشــان دادن ــه پســوريازيس ب ب

ه بـه  هـاي وابسـت   مالاسزيا باعث تحريك توليد سـيتوكاين 
Th1  وTh2 ــد   . شــود مــي ــن مالاســزيا تولي ــر اي عــلاوه ب

را در مونونوكلئرهـاي   E2-كموكاين و پروسـتاگلاندين 
ايــن . كنــد بيمــاران مبــتلا بــه پســوريازيس تحريــك مــي 

ها به درم و  ها باعث افزايش مهاجرت لكوسيت سيتوكاين
هاي سـاكن   اپيدرم و همين طور افزايش فعاليت لكوسيت

شـوند كـه ايجـاد     ا خوانـده شـده مـي   هاي فـر  و لكوسيت
ــي    ــورياتيك را در پـ ــايعات پسـ ــديد ضـ ــاب و تشـ التهـ

ــه     . )47(دارد ــه ب ــايي حمل ــزيا توان ــن مالاس ــر اي ــلاوه ب ع
  هاي پـيش التهـابي و    ها و تحريك سيتوكاين كراتينوست

هـا را نيـز دارا    هـاي سـطحي در ايـن سـلول     بيـان پـروتئين  
اعث تحريك ثابت شده است كه مالاسزيا ب. )48(باشد مي

هـاي دخيـل در مهـاجرت و     توليد بيش از اندازه مولكول
ــلول ــر سـ ــي تكثيـ ــا مـ ــود هـ  HSP70و  TGF-beta1 .شـ

هايي هسـتند كـه در مهـاجرت و افـزايش تكثيـر       مولكول
ها توسـط مالاسـزيا    بيان اين مولكول. ها نقش دارند سلول

يابــد؛ بنــابراين مالاســزيا از ايــن طريــق نيــز   افــزايش مــي
  .)49(ر تشديد پسوريازيس نقش داشته باشدتواند د مي

  
  نقش كانديدا در بيماري پسوريازيس

از خلط يك بيمـار   1844كانديدا اولين بار در سال 
ايـن قـارچ قـادر بـه متـابوليزه      . )50(مبتلا به سل جـدا شـد  

كردن گلوكز در شرايط هوازي و غيـر هـوازي و همـين    
هـا عـلاوه    اين قـارچ . باشد مي oc 37طور توانايي رشد در 

بر محيط به صورت فلور نرمـال در بـدن انسـان و حيـوان     
ها به وسيله سيستم ايمنـي   وجود دارند و رشد و تكثير آن

در شرايط نقص سيستم ايمني اين . )51،50(شود كنترل مي
توانند در سطوح مخاطي يـا سـاير نقـاط بـدن      ها مي قارچ

ــد    ــاري كنن ــاد بيم ــرده و ايج ــد ك ــه. )52(رش ــاي  گون ه
نس، گلابراتـا، تروپيكـاليس، سـودو تروپيكـاليس،     آلبيك

پاراپســـيلوزيس، دابلينينســـيس، كـــروزه اي، لوســـيتانيا، 
هـاي كانديـدا    ترين گونه گيليرموندي و استلاتوئيده شايع

) درصـد مـوارد   80بـيش از  (جداشده از موارد كلينيكـي  
 نقش كانديدا در ايجاد يا تشديد پسـوريازيس . )50(باشد مي

  .ختلف مورد مطالعه قرار گرفته استتوسط محققان م
Leung       و همكاران ارتبـاط بـين عفونـت جلـدي بـا

ــدا آلبيكــنس و تشــديد ضــايعات پســورياتيك را    كاندي
و همكـاران نشـان دادنـد     Henseler. )53(گزارش كردند

كه افراد مبتلا به پسوريازيس نسبت به افراد سـالم ميـزان   
هـا   د و آنـاليز آن بالاتري از كانديدا را در روده خود دارن

نشان داد كه كلونيزاسيون كانديـدا در مجـراي گوارشـي    
 Wachoviak. )54(تواند يكي از علل پسوريازيس باشـد  مي

افراد مبتلا و همكاران حضور بيشتر كانديدا را در مدفوع 
  .)55(به پسوريازيس نسبت به افراد كنترل نشان دادند

Hanel   وليپاز فس ـو همكاران نشان دادند كه فعاليـت
A  هــاي كانديـداي جــدا شـده از روده بيمــاران    درايزولـه  
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  .)56(باشد بيشتر ميمبتلا به پسوريازيس 
Duvic    و همكاران تشديد ضـايعات پسـورياتيك را

در افراد مبتلا به نقص سيستم ايمني كه براي فعـال شـدن   
ماكروفاژ عصاره مخمر دريافت كـرده  / سيستم مونوسيت

نيستاتين داروي ضـد قـارچي    .)57(بودند، گزارش كردند
باشد كه قابليـت جـذب از روده را نـدارد و     خوراكي مي

گزارشـي از  . تنها براي درمان عفونت روده مناسب است
ــه پســوريازيس توســط  بهبــود بعضــي از  بيمــاران مبــتلا ب

توانـد نشـان دهنـده     اين گزارش مي. نيستاتين وجود دارد
ــو    ــدايي روده در پس ــيون كاندي ــش كلونيزاس ريازيس نق

ــد ــه . )58(باشـ ــتلاف  Rezaeiدر مطالعـ ــاران اخـ و همكـ
داري بــين ميــزان كلونيزاســيون كانديــدا در حفــره  معنــي

دهان افراد مبتلا به پسـوريازيس نسـبت بـه افـراد كنتـرل      
ــد ــده ش ــه  Sneff. )59(دي ــاران در مطالع ــان  و همك اي نش

دادند كه ميزان كلونيزاسيون كانديـدا در مـدفوع، سـر و    
مبتلا به پسـوريازيس نسـبت بـه افـراد كنتـرل       دهان افراد

  .)60(بيشتر مي باشد
و همكــاران اخــتلاف  Fakhr Mousavدر مطالعــه 

ــي ــي  معن ــزان آنت ــين مي ــه    داري ب ــتلا ب ــراد مب ــادي در اف ب
  .)61(پسوريازيس نسبت به افراد كنترل ديده شد

Liang اي نشــان دادنــد كــه  و همكــاران در مطالعــه
پسوريازيس نسـبت بـه افـراد     در افراد مبتلا به IgGسطح 

در  و همكــاران Schwartz. )45(كنتــرل بيشــتر مــي باشــد
ــه ــود    مطالع ــازول باعــث بهب ــد كــه فلوكون اي نشــان دادن

  .)62(شود مبتلا به ايدز مي فرادضايعات پسورياتيك در ا
  

  زايي گونه هاي كانديدا مكانيسم بيماري
هــاي كانديــدا در ايجــاد يــا تشــديد  مكانيســم گونــه

. بيماري پسوريازيس به طور كامـل شـناخته شـده نيسـت    
هاي شـناخته   تعدادي از مقالات به بعضي از اين مكانيسم

. زيمها مي پردا اند كه در اين مقاله به آن شده اشاره كرده
بـه  cAMP ير در نسبتيهاي ذكر شده تغ يكي از مكانيسم

cGMP باشد مي .cAMP      در فعـال كـردن اعمـال سـلول
ماننــد ســنتز پــروتئين، ســنتز هرمــون و ذخيــره يــا تجزيــه 

در سـنتز پـروتئين، رشـد و     cGMP. گليكوژن نقش دارد
باعـث افـزايش    cGMPافـزايش  . تقسيم سلول نقش دارد

عــــث كــــاهش آن مــــي با cAMPتكثيــــر ســــلولي و 
كانديدا آلبيكنس و توكسـين باكتريـايي در   . )64،63(شود

و لوكوترينها باعث افزايش  IgA ،IgEطور  روده و همين
cGMP      ــلولي و تشــديد ــر س ــزايش تكثي ــه اف و در نتيج

هاي كانديدا  گونه. )65(شوند ضايعات در پسوريازيس مي
ازه رشـد بـيش از انـد   . باشند قادر به توليد توكسين نيز مي

كانديدا در روده و سـاير نقـاط بـدن باعـث ورود ميـزان      
توكسـين كانديـدا در   . زيادي توكسين به خون مي شـود 
شـود ولـي در حـالتي     حالت طبيعي توسط كبد خنثي مي

كه اين توكسين زياد باشد، كبد قادر به خنثي سـازي آن  
كنـد و   باشد در نتيجه توكسين در پوست رسوب مـي  نمي

. )66(شــود ت در پســوريازيس مــيباعــث تشــديد ضــايعا
توانـد   علاوه بر اين، پخـش شـدن توكسـين در بـدن مـي     

ــي در پســوريازيس    باعــث پاســخ نامناســب سيســتم ايمن
كانديدا با فعال كردن كمپلمان نيز ممكن است . )66(شود

تغيير در عمـل  . در ايجاد پسوريازيس دخالت داشته باشد
اتوايميـون از  هاي  سيستم كمپلمان يا اجزاء آن در بيماري
ها بـا   كراتينوسيت. جمله پسوريازيس گزارش شده است

، C3توليد و ترشح بعضي از اجزاء سيستم كمپلمان نظيـر  
C7 ،C9 فاكتور ،H فاكتور ،B   و فـاكتورI    نقـش مهمـي

در بيمــاري . كننــد در تنظــيم فعاليــت كمپلمــان ايفــا مــي 
هـا و همچنـين    پسوريازيس نقص در عمـل كراتينوسـيت  

ها باعث اختلال در توليـد   نديدا به كراتينوسيتآسيب كا
شود كـه   ها مي اجزاء سيستم كمپلمان توسط كراتينوسيت

افزايش فعاليت كمپلمان و تشديد ضـايعات پسـورياتيك   
تواننــد از  هـاي كانديــدا مــي  گونــه. )67(را بـه همــراه دارد 

طريق ايجاد عفونت در پوست و واكنش ايمونولـوژيكي  
 ــ ــر يافت ــا پوســت تغيي ه در پســوريازيس باعــث تشــديد  ب

كانديدا آلبيكـنس بـا   . )68(ضايعات در اين بيماري شوند
هاي پيش التهـابي   و توليد سيتوكاين Tهاي  سلولتحريك 
 نيز باعث كاهش خاصيت ارتجاعي عروق TNFαخصوصاً 

  .)69(لات كلينيكي پسوريازيس شودو بدتر شدن حا
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  نقش قارچ ها در پسوريازيس ناخن
اونيكومايكوزيس به ندرت در مباحث  1990تا سال 

حتــي در كشــورهاي آســيايي . شــد پزشــكي مطــرح مــي
. )70(ثروتمنــــد نيــــز از دهــــه گذشــــته مطــــرح شــــد 

 توسط كه است ناخن قارچي عفونت اونيكومايكوزيس،
 هــا، شــامل درماتوفيــت هــا قــارچ از متفــاوتي هــاي گونــه

. )71(شـود  مي ايجاد درماتوفيتي غير هاي كپك و مخمرها
درصــد جمعيــت جهــان ديــده  5حــدود  در بيمــاري ايــن
و  قارچي پوسـت  هاي عفونت درصد 30 شود و تقريباً مي
. )72(دهــد مـي  تشــكيل را هــاي نـاخن  درصـد بيمـاري   50

اونيكومايكوزيس و پسوريازيس هـر دو بيمـاري شـايعي    
هستند و احتمال وجود هر دو بيماري در يك فرد وجود 

غيير مرفولوژي نـاخن  پسوريازيس شايعترين علت ت. دارد
ــي ــاخن . )73(باشــد م ــاري ن ــن بيم ــتروفيك  در اي ــا ديس ه
ــي ــاعي آن    م ــد دف ــه س ــوند در نتيج ــه    ش ــل و ب ــا مخت ه

علاوه بـر ايـن   . )73(هاي قارچي حساس مي شوند عفونت
تواند باعـث شـروع يـا بـدتر شـدن       اونيكومايكوزيس مي

در . )74(تغيرات ناخن در افراد مبتلا به پسوريازيس شـود 
و همكاران تغيرات ناخن در بيمـاراني كـه    Kacarه مطالع

ايـن بـدين   . به اونيكومايكوزيس مبتلا بودنـد، بيشـتر بـود   
ها باعث تشـديد پسـوريازيس نـاخن     معني است كه قارچ

درصد بيماران مبتلا بـه   91/47ها  در مطالعه آن. شوند مي
پســوريازيس نــاخن دچــار اونيكومــايكوزيس توســط     

در . )75(درمــاتوفيتي بودنــدهــاي غيــر  مخمرهــا و كپــك
درصد بيماران مبتلا بـه   1/10و همكاران  Larsenمطالعه 

هـا دچـار    پسوريازيس نـاخن توسـط مخمـر هـا و كپـك     
  )76(اونيكومايكوزيس بودند

 و همكاران شيوع اونيكومايكوزيس Standerدر مطالعه 
بيمـاران مبـتلا بـه پسـوريازيس نـاخن      توسط مخمرها در 
 Shemer 34 در مطالعــه .)77(رل بــودبيشــتر از افــراد كنتــ

  .)78(درصد بيماران مبتلا به اونيكومايكوزيس بودند
درصد بيماران 5/38و همكاران  Arreazaدر مطالعه 

ــه ــتلا ب ــاخن دچــار  مب ــايكوزيس  پســوريازيس ن اونيكوم
ــد ــه . )79(بودن ــيوع   Hamneriusدر مطالع ــاران ش و همك

ــه پســوريازي  ــتلا ب ــراد مب ــايكوزيس در اف  6/4س اونيكوم
درصـد گـزارش شـد كـه      4/2درصد و در افـراد كنتـرل   

ــي  ــتلاف معن ــين آن اخ ــت   داري ب ــود نداش ــا وج . )80(ه
Szepes ــه ــه   228اي  و همكــاران در مطالع ــتلا ب بيمــار مب

درصـد   62پسوريازيس را مورد بررسي قـرار دادنـد كـه    
در ايـن مطالعـه   . بيماران مبتلا به اونيكومايكوزيس بودند

 درصد توسـط  24توسط درماتوفيت،  ها درصد عفونت 67
درصـد از مـوارد    3هـا و   درصد توسط كپك 6مخمرها، 

  .)81(عفونت، توسط همه اين عوامل ايجاد شده بود
ــه  ــيوع   Pawlaczykدر مطالعـــ ــاران شـــ و همكـــ

 8/18اونيكومـايكوزيس در افـراد مبـتلا بـه پســوريازيس     
در . درصـد گـزارش شـد    6/39درصد و در افراد كنتـرل  

ترين پاتوژن جدا شـده در هـر دو گـروه     عه شايعاين مطال
و همكـاران    Gotz.)82(ترايكوفايتون منتاگرافايتيس بـود 

اي شيوع اونيكومايكوزيس را در بيماران مبـتلا   در مطالعه
درصـد   7/32درصد و در افراد كنترل  14به پسوريازيس 
ها همچنين نشـان دادنـد كـه سـرعت      آن. گزارش كردند

در كـراتين نـاخن بيمـاران مبـتلا بـه      هـا   رشد درماتوفيـت 
. )83(باشـد  پسوريازيس كمتر از افراد غير پسورياتيك مي

دهـد كـه تغييـر شـكل      نتايج مطالعات ذكر شده نشان مي
اي  ها در پسوريازيس هميشـه عامـل مسـاعد كننـده     ناخن

به هر حال لازم اسـت  . باشد براي ايجاد پسوريازيس نمي
 را به پسوريازيس ناخن مبتلاكه متخصصين پوست بيماران 

از لحاظ اونيكومـايكوزيس بررسـي كننـد و در صـورت     
لزوم از داروهاي ضد قارچي استفاده كننـد تـا از تشـديد    
  .ضايعات پسورياتيك توسط عوامل قارچي جلوگيري شود

  
  پيوژنز در پسوريازيسنقش استرپتوكوك 

  بـــاكتري اســـترپتوكوك پيـــوژنز گـــرم مثبـــت،     
  

هـوازي و   ه، كاتالاز منفـي، بـي  غيرمتحرك، تخمير كنند
اي بـه   بدون اسپور است كه به صورت ديپلوئيد يا زنجيره

ايـن ارگانيسـم   . )84(ميكرون ديده مي شـود  5/0-1طول 
باشـد و   داراي كپسولي از جنس هيالورونيـك اسـيد مـي   

هـاي غنـي ماننـد آگـار خونـدار       براي رشد نياز به محـيط 
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تـــرين  ايعاســترپتوكوك پيــوژنز يكـــي از شـ ـ  . )85(دارد
 5-15شـود كـه    تصـور مـي  . پاتوژنهاي انساني مـي باشـد  

افراد اين باكتري را در دستگاه تنفسي خود بـدون   درصد
ايـــن . )85(هرگونـــه علامتـــي از بيمـــاري داشـــته باشـــند

ميكروارگانيسم فاكتورهاي ويرولانس متعددي دارد كـه  
مهــار كننــده (  Mتــوان بــه پــروتئين هــا مــي از جملــه آن
اتصال (پروتئين متصل شونده به فيبرونكتين  ،)فاگوسيتوز

، كپسـول  )اتصـال بـاكتري  (، ليپوتكوئيك اسـيد  )باكتري
، اسـترپتوكيناز، اسـترپتودورناز،   )مهار كننده فاگوسيتوز(

هـايي ماننـد    هيالورونيداز، اسـترپتوليزين و اگزوتوكسـين  
ــرد   ــاره ك ــك اش ــين پايروژني ــترپتوكوك . )86(توكس اس

ــايي ايجــاد  هــاي پوســتي و مخــاطي  عفونــتپيــوژنز توان
باشـد   هاي شديد سيسـتميك را دارا مـي   خفيف تا بيماري

كه علت اين رنج وسيع بيمـاري فاكتورهـاي ويـرولانس    
در نقش استرپتوكوك پيوژنز . )86(باشد ذكر شده بالا مي

 Norrlindتوسـط  1955اولـين بـار در سـال     پسوريازيس
  .)24(مطرح شد

در صــد بيمــاران  58و همكــاران Telferدر مطالعــه 
درصـد بيمـاران    26اي حـاد و   مبتلا به پسوريازيس قطـره 

ــره   ــوريازيس قط ــه پس ــتلا ب ــت   مب ــار عفون ــزمن دچ اي م
ــد  ــترپتوكوكي بودن ــاران  Munz. )87(اس ــار  7و همك بيم

اي را مورد مطالعـه قـرار دادنـد     مبتلا به پسوريازيس قطره
هــا  نفــر آن 6اســترپتوكوك پيــوژنز در خــون  DNAكــه 

و همكـــاران تيتـــر  Kimدر مطالعـــه . )88(شـــدرديـــابي 
در افراد مبتلا به پسـوريازيس بيشـتر    Oاسترپتولبزين  آنتي

سـالان تيتـر    از افراد سالم بود و كودكان نسبت به بـزرگ 
  .)89(داشتند Oبالاتري از آنتي استرپتولبزين 

و همكاران افـراد مبـتلا    Pérez-Lorenzoدر مطالعه 
عليـه اسـترپتوكوك    IgGاز  به پسوريازيس تيتر بـالاتري 

در مطالعـه  . )90(پيوژنز در مقايسه با افـراد كنتـرل داشـتند   
Gudjonsson داري بين عفونـت   و همكاران ارتباط معني

گلو با استرپتوكوك پيوژنز در افراد مبتلا به پسوريازيس 
  .)91(مزمن و افراد كنترل مشاهده شد

Winfield  مشاهده كرد كه بعضي از  1916در سال  
  

بيماران مبتلا به پسوريازيس بعد از برداشـتن لـوزه بهبـود    
و بعـد از آن ايـن پديـده توسـط ديگـر       )92(كنند پيدا مي

و  Wardropدر مطالعــه . )93(محققــان نيــز گــزارش شــد
داري بــين عفونــت لــوزه بــا     همكــاران ارتبــاط معنــي  

اســترپتوكوك پيــوژنز در افــراد مبــتلا بــه پســوريازيس و 
و  Noahدر مطالعـــه . )94(ده شـــدافـــراد كنتـــرل مشـــاه

درصــد بيمــاران مبــتلا بــه پســوريازيس  50همكــاران در 
هاي اسـترپتوكيناز، اسـترپتودورناز،    بادي عليه آنزيم آنتي

بيشتر افـراد  . )95(هيالورونيداز، استرپتوليزين وجود داشت
م عفونت با اسـترپتوكوك  فاقد علايمبتلا به پسوريازيس 

بيمـاران حالـت كـارير ممكـن     در ايـن  . باشـند  پيوژنز مي
و  Rasi. )95(اســت باعــث تشــديد پســوريازيس شــود    

اي را در  همكاران تحريك ضـايعات پسـوريازيس قطـره   
عفونت ناحيـه پـري آنـال توسـط اسـترپتوكوك پيـوژنز       

دهـد كـه در فـرم     اين گزارش نشان مـي . گزارش كردند
در پوست قابـل  تواند به راحتي  حاد بيماري ارگانيسم مي

  .)96(ي باشدشناساي
  

  مكانيسم بيماريزايي استرپتوكوك پيوژنز
اگرچه استرپتوكوك پيوژنز پـاتوژن خـارج سـلولي    

باشد ولي امروزه مشـخص شـده اسـت كـه بعضـي از       مي
هـاي   توانند بـه سـلول   هاي اين ميكروارگانيسم مي استرين

در پروسه اتصـال،  . )97(ها شوند اپيتليال متصل و وارد آن
بـه  ) ECM(كس خارج سلولي ميزبـان  هاي ماتري پروتئين

اسـترپتوكوك  . )97(كننـد  عنوان اولـين هـدف عمـل مـي    
كنـد كـه    هاي سـطحي مختلفـي بيـان مـي     پيوژنز مولكول

هاي ماتريكس، فيبرونكتين و كلاژن را شناسايي  پروتئين
تـوان بـه    هاي سـطحي مـي   از جمله اين مولكول. كنند مي

ه فيبـرونكتين  اشاره كرد كـه ب ـ  F2و پروتئين  F1پروتئين 
توانند نقش مهمي در اتصـال   بنابراين مي. شوند متصل مي

هــاي اپيتليــال ايفــا  ميكروارگانيســم و ورود آن بــه ســلول
ثابــت شــده اســت كــه اســترپتوكوك پيــوژنز  . )97(كنــد
ها بـه   ها شود و لوزه هاي اپيتليال لوزه تواند وارد سلول مي

م را هـاي ايـن ميكروارگانيس ـ   ژن عنوان يك مخزن آنتـي 
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چنـدين  . )98،99(مرتب در اختيار سيستم ايمني قرار دهند
اختصاصـي عليـه اسـترپتوكوك     IgAمطالعه سطح بالاي 

پيوژنز را در افراد مبتلا به پسوريازيس گزارش كردنـد و  
ــه      ــتلا ب ــراد مب ــتي در اف ــه ضــايعات پوس ــد ك ــان دادن نش

ايـن  . كند پسوريازيس بعد از برداشتن لوزه بهبود پيدا مي
هاي اپيتليـال   ورود استرپتوكوك پيوژنز را به سلول نتايج

ها  ژن سوپر آنتي. )100-102(كند و لوزه به خوبي اثبات مي
هاي مترشحه از استرپتوكوك پيوژنز از طريـق   و توكسين

توانـد   ، مـي Tهـاي   اتصال به زنجبره بتا رسپتورهاي سلول
 ، جهـت Tهـاي   باعث القاء بيان رسپتورهاي مورد نياز سلول

. )103(هاي پوست شود ني گزيدن اين سلول در سلولسك
هاي رها شده توسط استرپتوكوك پيـوژنز   سوپر آنتي ژن

 درون غدد لنفـاوي گلـو را   Tهاي  تواند سلول ها مي در لوزه
توانند در پوست  مي Tهاي  تحريك كند؛ در نتيجه سلول

  .)104(يعني جايي كه فعاليت بيشتري دارند ساكن شوند
Leung هـاي   اران تحريك پلي كلونال سلولو همك

T  بيان كننده رسپتورVβ2     را در ضـايعات پوسـتي افـراد
مترشـحه از   C-مبتلا به پسوريازيس توسط اگزوتوكسين
ــد   ــزارش كردن ــوژنز گ ــترپتوكوك پي ــزارش  . اس ــن گ اي

هــاي  ژن را توســط ســوپر آنتــي Tهــاي  تحريــك ســلول
ــه خــوبي اثبــات مــي  . )104(كنــد اســترپتوكوك پيــوژنز ب

Menssen هاي  و همكاران حضور سلولT   اليگوكلونـال
را در ضايعات پوستي افراد مبتلا  Vβ2بيان كننده رسپتور 

اين گزارشات نشان . )105(گزارش كردند به پسوريازيس
هاي  ژن نسبت به آنتي Tهاي  سلولهاي  دهنده نقش پاسخ

اختصاصــي، در ايجــاد يــا تشــديد بيمــاري پســوريازيس  
ــي ــد م ــدين م. باش ــلول  چن ــور س ــه حض ــاي  طالع  Th1ه

توليدكننده اينترفرون گاما كه اختصاصي اسـترپتوكوك  
-108(اند هستند را در ضايعات پسورياتيك گزارش كرده

استرپتوكوك پيوژنز با توليد اين سيتوكاين ممكـن  . )106
  .است در پروسه بيماري پسوريازيس نقش داشته باشد

  
  در پسوريازيس نقش استافيلوكوك اورئوس

ــ ــمي گــرم   اس ــوس ميكروارگانيس   تافيلوكوك اورئ
  

باشـد و معمـولاً بـه     ميكـرون مـي   5/0 -5/1مثبت به قطـر  
اين بـاكتري غيـر   . شوند صورت خوشه انگوري ديده مي

متحرك، بدون اسـپور، كاتـالاز مثبـت، اكسـيداز منفـي،      
مقاوم بـه حـرارت و نمـك بـالا و بـي هـوازي اختيـاري        

اي نيـاز   تقريبـاً پيچيـده  براي رشد به محيط . )109(باشد مي
اي ماننـد آرژنـين و    در اين محـيط اسـيدهاي آمينـه   . دارد

هايي مانند تيـامين و نيكـوتين    والين و همين طور ويتامين
اسـتافيلوكوك اورئــوس  . )110(باشــد آميـد ضــروري مـي  

 ديواره سلولي بسيار محكمي دارد كه قسـمت اعظـم آن را  
و بـاكتري   پپتيدوگليكان تشكيل داده اسـت ) درصد 50(

از ديگـر  . )111(كنـد  را در فشار اسمزي بالا حفاظـت مـي  
توان به اسيد تكوئيك اشاره كرد  تركيبات اين ديواره مي

اسـيد تكوئيـك   . دهد درصد ديواره را تشكيل مي 40كه 
هـاي   به بار الكتريكي منفي سـطح بـاكتري، جـذب يـون    

 ثابـت . )110(كنـد  هاي اتوليزكمك مي فلزي و فعاليت آنزيم
هـا داراي كپسـول پلـي     درصد اين ارگانيسـم  90ده كه ش

هـا را در مقابـل فاگوسـيتوز     باشـند كـه آن   ساكاريدي مي
ايـن بـاكتري بـه طـور طبيعـي در      . )112(كند محافظت مي

استافيلوكوك اورئـوس  . پوست، حلق و بيني وجود دارد
ــي ــاري ادراري، واژن و     م ــي، مج ــت، بين ــد در پوس توان

هـا   بيشتر اين بيماري. اري كندمجراي گوارشي ايجاد بيم
خفيف هستند و تهديدي بـراي حيـات ميزبـان محسـوب     

پوسـت و سـطوح مخـاطي سـد مناسـبي      . )110(نمي شوند
باشـند ولـي در    جهت تهاجم استافيلوكوك اورئوس مـي 

شرايطي مانند تروما و جراحـي كـه ايـن سـطوح آسـيب      
توانـد بـه سـطوح زيـرين راه      بينند، ميكرورگانيسم مي مي
همچنـين اسـتافيلوكوك   . دا كند و ايجاد بيماري نمايدپي

توانـد بـا ورود بـه مجـاري لنفـاوي يـا خـون         اورئوس مي
همكاران  و Tomiدر مطالعه . )113(ايجاد سپتيسمي نمايد

داري بين ميزان كلونيزاسيون اسـتافيلوكوك   ارتباط معني
اورئوس در افـراد مبـتلا بـه پسـوريازيس و افـراد كنتـرل       

هاي جدا شده از بيمـاران   درصد ايزوله 60 .وجود داشت
هاي جـدا شـده از    توكسيژنيك بودند در حالي كه ايزوله

  .)114(افراد كنترل فاقد توانايي توليد توكسين بودند
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Ajib  ايزوله استافيلوكوك اورئـوس   11و همكاران
 9را از گلو افراد مبتلا بـه پسـوريازيس جـدا كردنـد كـه      

را  Cو  Aكننـده انتروتوكسـين    ها ژن توليـد  ايزوله از آن
ــد ــي    Baker. )115(دارا بودن ــه اي ــاران طــي مطالع و همك
اختصاصي استافيلوكوك اورئوس را  Tهاي  وجود سلول

در ضايعات پوستي افراد مبـتلا بـه پسـوريازيس گـزارش     
و همكــاران نيـز ارتبــاط   Nobleدر مطالعـه  . )116(كردنـد 
وكوك داري بـــين ميـــزان كلونيزاســـيون اســـتافيل معنـــي

اورئوس در افـراد مبـتلا بـه پسـوريازيس و افـراد كنتـرل       
و همكاران در مطالعه ايـي   Marples. )117(وجود داشت

ــوس را در    ــتافيلوكوك اورئـ ــيون اسـ ــزان كلونيزاسـ ميـ
 ضايعات پوستي افراد مبتلا به پسوريازيس بيشتر از پوسـت 

  .)118(نواحي بدون ضايعه اين افراد گزارش كردند
  

  يزايي استافيلوكوك اورئوسمكانيسم بيمار
هاي  توانايي اتصال استافيلوكوك اورئوس، پروتئين

هاي مـاتريكس خـارج سـلولي فـاكتور      پلاسما و پروتئين
ايــن بــاكتري . باشــد مهمــي در پــاتوژنز ايــن بيمــاري مــي

ــان مــي  مولكــول ــه  هــاي چســپنده ســطحي بي كنــد كــه ب
ژن هاي ميزبان مانند فيبرونكتين، فيبرينوژن، كـلا  پروتئين

عـلاوه بـراين تركيبـات    . )119(شـوند  و لامينيين متصل مي
هـاي اتصـالي    سطحي ميكروبي تشخيص دهنده مولكـول 

 شناسايي شده است كه نقـش ) MSCRAMMs( ماتريكس
 اســتافيلوكوك. )120(باشــد هــا هنــوز مــورد بحــث مــي  آن

هاي خارج  اورئوس قادر به توليد رنج وسيعي از توكسين
، توكسين سندرم شـوك  A-Eين سلولي مانند انتروتوكس
باشد كه نقش مهمـي در   مي Aو  Bتوكسيك و توكسين 

 هـاي  با اين حال نقش انتروتوكسـين . )110(پاتوژنز آن دارند
استافيلوكوك اورئـوس در پسـوريازيس بـه طـور كامـل      

  .شناخته شده نيست
Travers   توكسـين سـندرم    و همكاران نشـان دادنـد

 هـاي  پاسخ Bكسين و انتروتو (TSST-1)شوك توكسيك 
التهابي را در افراد مبتلا بـه پسـوريازيس نسـبت بـه افـراد      

هـاي پوسـتي،    سالم و همين طور نسبت بـه سـاير بيمـاري   
 و همكـاران در  Yamamoto. )121(كنند بيشتر تحريك مي

تحريـك شـده بـا     Tهـاي   اي نشان دادند كه سلول مطالعه
در هاي استافيلوكوك اورئوس نقش مهمي  ژن سوپرآنتي

  .)122(كنند التهاب مفاصل افراد مبتلا به پسوريازيس ايفا مي
Yamamoto   و همكاران در مطالعه ايي ديگر پاسـخ

منونوكلئرهاي خون محيطي افراد مبتلا به پسوريازيس را 
ــوپرآنتي  ــل س ــوس   ژن در مقاب ــتافيلوكوك اورئ ــاي اس ه

داري در مقايسـه بـا افـراد     ارزيابي كردند كه ارتباط معني
ــرل ــوكين . وجــود داشــت كنت ــد اينترل ــين تولي ، 6-همچن

و فاكتور نكروز دهنده تومور آلفا توسط  12-اينترلوكين
ايـن  . داري افـزايش يافتـه بـود    ها به طـور معنـي   اين سلول

هاي استافيلوكوك  ژن دهد كه سوپرآنتي مطالعه نشان مي
توانايي تحريك  Tهاي  اورئوس علاوه بر تحريك سلول

  .)123(باشند دارا ميها را نيز  مونوسيت
Tada  ــه ــاران در مطالع ــه   و همك ــد ك ــان دادن اي نش

داري باعـث افـزايش    طور معني استافيلوكوك اورئوس به
ها در افراد مبـتلا بـه    توسط منوسيت 12-توليد اينترلوكين
بـه   Aشـود و اسـتفاده از سيكلوسـپورين     پسوريازيس مي

داري باعــث كــاهش توليــد ايــن ســيتوكاين   طــور معنــي
هاي ذكر شـده مشـخص    علاوه بر مكانيسم. )124(شود مي

هاي اسـتافيلوكوك اورئـوس    ژن شده است كه سوپرآنتي
از طريق تحريك توليد فاكتور نكروز دهنده تومور آلفـا  

هـا در ايجـاد ضـايعات پسـورياتيك      توسط كراتينوسـيت 
  .)125(باشد مؤثر مي

  
  نقش انتروكوكوس فكاليس در پسوريازيس 

نرمال دستگاه گوارش و دستگاه  انتروكوكوس فلور
باشـد كـه بـه صـورت گـرم مثبـت،        ادراري و تناسلي مي

هايي تخم مرغي  هوازي اختياري، بدون اسپور و سلول بي
شكل با آرايـش دوتـايي، تـك يـا زنجيـره كوتـاه ديـده        

. هاي اين باكتري متحرك هستند بعضي از گونه. شود مي
تياجـات  ايـن ارگانيسـم كموارگـانوتروف اسـت و بـه اح     

كاتــالاز و بنزيــدين منفــي . اي نيــاز دارد غــذايي پيچيــده
هـا قـادر بـه توليـد سـودوكاتالاز       هستند ولي بعضي از آن

انتروكوكوس فكاليس اولين بـار در سـال   . )126(باشند مي
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ــط  1906 ــذاري   Andrews and Hordenتوس ــام گ ن
ايـن بـاكتري بـا توانـايي رشـد در رنـج دمـايي        . )127(شد
دقيقـه   30بـه مـدت    0C60زنده مانـدن در  و0C 45-10بين

توانــد در  عــلاوه بــراين بــاكتري مــي. شــود مشــخص مــي
 5/6درصـد متـيلن بلــو و    1/0درصـد صــفرا،   40حضـور  

اين باكتري عفونـت  . )126(درصد كلريد سديم رشد كند
تناســلي، بــاكتريمي، انــدوكارديت،    -دســتگاه ادراري

، مننژيت هاي نرم، سپتيسمي نوزادان عفونت زخم و بافت
ارتبـاط  . )128(و عفونت دستگاه تنفسي را سبب مي شـود 

بـــين پســـوريازيس و انتروكوكـــوس فكـــاليس توســـط 
Swartz  او مشـاهده كـرد كـه    . مورد مطالعه قرار گرفـت

ميزان انتروكوكوس فكـاليس در مـدفوع افـراد مبـتلا بـه      
همچنـين او  . باشـد  پسوريازيس بيشتر از افراد كنتـرل مـي  

اري از افراد مبتلا به پسـوريازيس داراي  نشان داد كه بسي
ايـن محقـق تـأثير    . باشـند  اختلالاتي در ترشح صـفرا مـي  

ــاليس در    ــوس فكـ ــن انتروكوكـ ــويز واكسـ ــت تجـ مثبـ
كـه در مطالعـه    درحالي. )129(پسوريازيس را نيز نشان داد

Robinson داري بـين ميـزان انتروكوكـوس     ارتباط معني
وريازيس و افـراد  فكاليس در مـدفوع افـراد مبـتلا بـه پس ـ    

تجــويز واكســن انتروكوكــوس . كنتــرل وجــود نداشــت
علاوه بر اين . فكاليس نيز تأثيري در پسوريازيس نداشت

داري بين اختلالات ترشح صـفرا در افـراد    اختلاف معني
. )127(مبتلا به پسوريازيس و افراد كنترل وجـود نداشـت  

 مبتلا به پسـوريازيس درصد افراد  Noah 5/18در مطالعه 
  .)130(دچار عفونت با انتروكوكوس فكاليس بودند

  
  سم بيماريزايي انتروكوكوس فكاليسمكاني

انتروكوكوس فكاليس با ايجاد تغيرات پـاتولوژيكي  
از طريق توليد سم يا از طريق ايجاد التهاب باعـث ايجـاد   

هـاي چسـبنده سـطحي، توليـد      مولكول. بيماري مي شود
، سوپراكســايد هــاي جنســي، اســيد ليپوتكوئيــك فرمــون

ــوليزين و     ــداز ، هم ــاز، هيالوروني ــلولي، ژلاتين ــارج س خ
هاي ماتريكس خارج سـلولي از   توانايي اتصال به پروتئين

فاكتورهاي ويرولانس انتروكوكوس فكاليس هستند كـه  

در ايجــاد بيمــاري توســط ايــن بــاكتري دخيــل مــي       
مكانيسـم ايـن بـاكتري در ايجـاد يـا تشـديد       . )128(باشند

ولـي  . وريازيس مورد مطالعه قرار نگرفته استبيماري پس
هـايي   كه اين باكتري نيز مانند ساير ارگانيسـم  جايي از آن

ــك     ــوپرآنتي ژن و تحري ــد س ــايي تولي ــده توان ــاره ش اش
و علاوه بر آن با القـاء   ،)131(دباش را دارا مي Tهاي  سلول

توليد فـاكتور نكـروز دهنـده تومـور بتـا باعـث تحريـك        
و بــا ترشـح اينترفـرون گامـا باعــث     Tهـاي   تكثيـر سـلول  

ــده    ــاكتور نكــروز دهن ــا و ترشــح ف تحريــك ماكروفاژه
رسـد در   از اين رو بـه نظـر مـي   . )128(شود تومور آلفا مي

  .ايجاد يا تشديد بيماري پسوريازيس نقش داشته باشد
  

  در پسوريازيس نقش سودوموناس آئروژينوزا
ســودوموناس آئروژينــوزا بــه صــورت گــرم منفــي، 

ايـن  . شـود  اي شـكل و متحـرك ديـده مـي     ي، ميلـه هواز
رنـگ  (پيوسـيانين  : هاي مختلفـي ماننـد   ارگانيسم پيگمان

) رنـگ قرمـز  (و پيـوروبين  ) رنگ زرد(، فلئورسئين )سبز
عــلاوه بــر انســان در گياهــان نيــز ايجــاد . كنــد ايجـاد مــي 
ــت ــي  عفون ــب م ــاي فرصــت طل ــد ه ــن  . كن تشــخيص اي

وسيانين و فلئورسئين و ارگانيسم به وسيله توليد پيگمان پي
ــد در    ــور رش ــين ط ــي  0C 42هم ــرد صــورت م . )132(گي

ــياري از   ــوزا در آب، خــاك و بس ــودوموناس آئروژين س
اين باكتري براي رشد در آب حتـي  . گياهان وجود دارد

در عدم حضور مواد غذايي كافي سـازگاري پيـدا كـرده    
در استخرهايي كه فاقـد مـواد ضـد عفـوني كننـده      . است

تواند به سرعت  ند، سودوموناس آئروژينوزا ميكافي باش
تكثير پيدا كند و در عرض يك شب به ميزاني برسد كـه  

هـاي آب گـرم بـه     در چشـمه . بتواند عفونت ايجـاد كنـد  
تواند بسيار زودتر بـه سـطح عفـوني     علت وجود گرما مي

اي در استفاده  اين باكتري توانايي ويژه. )133(كننده برسد
ــدروكربورها د ــي  از هي ــل م ــين دلي ــه هم ــد در  ارد ب توان

ســـوخت جـــت و ســـوخت موتورهـــاي ديزلـــي رشـــد 
سودوموناس آئروژينوزا عامل اصلي التهاب و . )134(كند

منتقله از آب ) درماتيت، فوليكوليت(هاي پوستي  عفونت
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هاي موجـود در آب بـه پوسـت ميزبـان      باكتري. باشد مي
ــي ــول  م ــپند و وارد فوليك ــي   چس ــو م ــاي م ــوند ه در . ش
نماينـد و مـواد    ها شروع به تكثيـر مـي   ها باكتري يكولفول

 ءدر نـواحي ابـتلا  . كند ها ايجاد التهاب مي مترشحه از آن
كشـاله ران، زيـر   . شـود  اريتم، جوش و خارش ديـده مـي  

شـوند، بيشـتر در    بغل و نـواحي كـه در شـنا پوشـيده مـي     
و همكاران سپتي  Sacquépée .)135(هستند ءمعرض ابتلا

سـاله   26وناس آئروژينوزا را در يـك زن  سمي با سودوم
 TNF αبا سابقه پسوريازيس كه براي درمان مهار كننـده  

و  Binmadi .)136(دريافت كـرده بـود، گـزارش كردنـد    
همكـاران سـودوموناس آئروژينـوزا را از ضـايعات زبــان     

ــرد   ــك مـ ــدا    72يـ ــوريازيس جـ ــه پسـ ــتلا بـ ــاله مبـ سـ
وسـط  عفونـت نـاخن ت   Howardو   Sakata.)137(كردند

ساله مبـتلا بـه    75سودوموناس آئروژينوزا را در يك زن 
ــد   ــزارش كردن ــاخن گ ــوريازيس ن ــه . )138(پس در مطالع

Noah 7/7  ــراد ــار  درصــد اف ــه پســوريازيس دچ ــتلا ب مب
  .)130(عفونت با سودوموناس آئروژينوزا بودند

  
  مكانيسم بيماريزايي سودوموناس آئروژينوزا

ــاري   ــاد بيمـ ــادي در ايجـ ــاي زيـ ــط فاكتورهـ توسـ
پيلـي و كپسـول در   . سودوموناس آئروژينوزا نقش دارند

هاي  آنزيم. هاي ميزبان نقش دارد اتصال باكتري به سلول
 Cخارج سلولي مانند آلكالين پروتئاز، الاستاز، فسفوليپاز 

هـا و تهـاجم بـاكتري     در تجزيه بافـت  Aو اگزوتوكسين 
و اندوتوكسـين در ايجـاد    Aاگزوتوكسـين  . نقش دارنـد 

مكانيسـم ايـن   . )134(هاي سيستميك نقـش دارنـد   اريبيم
باكتري در ايجاد يـا تشـديد بيمـاري پسـوريازيس مـورد      

ثابــت شــده اســت كــه    . مطالعــه قــرار نگرفتــه اســت   
ــين ــوزا   A اگزوتوكس ــودوموناس آئروژين ــحه از س مترش

هاي  تواند تكثير سلول ژني دارد و مي خاصيت سوپر آنتي
T هـاي   يك سلولالبته براي تحر. را تحريك كندT   نيـاز

ولي  )139(ها دارد مترشحه از ساير سلول 1- به اينترلوكين
ژن ماننـد سـاير    به هر حال ممكن اسـت ايـن سـوپر آنتـي    

  هاي ذكر شـده در تشـديد يـا     هاي باكتري سوپر آنتي ژن

  

  .ايجاد بيماري پسوريازيس نقش داشته باشد
  

  بحث
علت اصـلي بيمـاري پسـوريازيس هنـوز مشـخص      

اگرچـه تعـداد زيـادي از مقـالات بـه ژنتيكـي       . شدبا نمي
انــد، ولــي مهيــا بــودن  بــودن ايــن بيمــاري اشــاره كــرده

به بيمـاري   ءفاكتورهاي ژنتيكي تضمين قطعي براي ابتلا
بنابراين دانستن انواع فاكتورهاي مستعد كننده . باشد نمي

تواند دليل بعضـي از   هاي محيطي مي و تماس با محرك
در افراد مبتلا به پسوريازيس توضـيح  تغييرات پوستي را 

طــور كــه اشــاره شــد، عوامــل ميكروبــي از  همــان. دهــد
سـزايي   ههاي محيطي هستند كه نقش ب ترين محرك مهم

با بررسي مقـالات  . در پروسه بيماري پسوريازيس دارند
توان نتيجه گرفـت كـه عوامـل ميكروبـي بـا       مختلف مي

يير مسـير  كلونيزاسيون در سطح پوست و مخاط باعث تغ
ها از طريـق توليـد    ميكروارگانيسم. شوند اين بيماري مي

هـاي مختلـف باعـث بـدتر      ن ژ ها و سـوپر آنتـي   توكسين
ها گروهـي از   سوپر آنتي ژن. شوند شدن اين بيماري مي

هـاي   ژن هاي ميكروبي هستند كه بر خلاف آنتي ژن آنتي
هاي دست نخورده در محلـي   ينئه صورت پروتپپتيدي ب
ــارج ا ــه  خ ــپتورهاي  MHC IIز محــل اتصــال، ب و رس
 Tهـاي   شوند و با تحريك سلول متصل مي Tهاي  سلول

هاي پيش التهـابي   باعث توليد ميزان زيادي از سيتوكاين
شــوند كــه منجــر بــه تشــديد بيمــاري پســوريازيس   مــي
هـا   ها از طريق تحريك مونوسيت ژن سوپر آنتي. شود مي

ها نيز باعـث   سلولو افزايش توليد سيتوكاين توسط اين 
ــيم ــي     وخ ــاري م ــن بيم ــدن اي ــر ش ــوند ت ــي از . ش بعض

هـا در پسـوريازيس    هايي كه به نقش آن ميكروارگانيسم
هـا   پرداختيم، فلور طبيعي بدن هستند و عدم مواجه با آن

از طرفي نقص سيستم ايمني در اين . باشد غير ممكن مي
د شو ها مي افراد باعث افزايش تكثير اين ميكروارگانيسم

شـود   ژن زيادي توليد مي در نتيجه توكسين و سوپر آنتي
كه بدتر شدن وضعيت افراد مبتلا بـه پسـوريازيس را در   

بنـابراين اصـلاح سيسـتم ايمنـي ايـن      . پي خواهد داشت
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اي آنتــي ميكروبيــال  طــور مصــرف دوره افــراد و همــين
هـا و بهتـر    تواند باعث كاهش رشـد ميكروارگانيسـم   مي

ــاران   ــعيت بيمـ ــدن وضـ ــود شـ ــه   از آن. شـ ــايي كـ جـ
هـاي   تواننـد در قسـمت   هاي زيـادي مـي   ميكروارگانيسم

مختلف بدن افراد مبتلا بـه پسـوريازيس كلـونيزه شـوند     
بررسي و تعيين نوع ميكروارگانيسم كلونيزه شده جهت 
انتخاب نـوع داروي آنتـي ميكروبيـال ضـروري بـه نظـر       

هايي كه فلـور طبيعـي    در مورد ميكروارگانيسم. رسد مي
هـايي كـه    بدن نيسـتند، بيمـاران بايـد از تمـاس بـا محـل      

مناســب رشــد ايــن عوامــل هســتند خــوداري كننــد و بــا 
كنترل رطوبـت و رعايـت نظافـت از رشـد ايـن عوامـل       

كــه اكثــر مقــالات بــه  بــا وجــود ايــن. جلـوگيري نماينــد 
انـد امـا تعـداد     ژنتيكي بـودن پسـوريازيس اشـاره كـرده    

ــدودي از ژن ــاي مع ــل در ه ــن  دخي ــناخته  اي ــاري ش بيم
بنابراين لازم است كه مطالعات بيشتري در ايـن  . اند شده

بعضـي از   DNAكـه   رغـم ايـن   علي. زمينه صورت گيرد
عوامل ميكروبـي در خـون افـراد مبـتلا بـه پسـوريازيس       

ايـــن  DNAرديـــابي شـــده اســـت، امـــا هنـــوز نقـــش  
ــاتوژنز پســوريازيس مشــخص   ميكروارگانيســم ــا در پ ه

شـود مطالعـاتي در ايـن     يشـنهاد مـي  بنـابراين پ . باشد نمي
عوامـل ميكروبـي در    DNAزمينه صـورت گيـرد و اثـر    

هـاي   و ترشح سيتوكاين Tهاي  ها، سلول تكثير لنفوسيت
. هــاي ايمنــي بررســي شــود مختلــف و مهــاجرت ســلول

ــوزا از   انتروكوكــوس فكــاليس و ســودوموناس آئروژين
هـا در معـرض تمـاس     عوامل ميكروبي هستند كه انسـان 

ولــي تعــداد مطالعــات صــورت . هــا هســتند بــا آن مكــرر
گرفته در مورد نقش اين عوامل ميكروبي بسـيار انـدك   

هـا در ايجـاد يـا تشـديد      و مكانيسـم احتمـالي آن   ،است
ــابراين لازم اســت كــه . پســوريازيس ناشــناخته اســت بن

هـاي   انتروتوكسين. مطالعاتي در اين مورد صورت گيرد
رين سموم شناخته شده ت استافيلوكوك اورئوس از مقاوم

ها در پسوريازيس به طـور كامـل    باشند ولي نقش آن مي
ــابراين پيشــنهاد مــي . شــناخته شــده نيســت  شــود كــه  بن

 MSCRAMM. مطالعاتي در ايـن زمينـه صـورت گيـرد    
هــايي هســتند كــه در ســطح بعضــي از عوامــل   مولكــول

ها بـا اتصـال بـه     اين مولكول. اند ميكروبي شناسايي شده
ي ماتريكس خارج سـلولي ماننـد فيبرينـوژن،    ها پروتئين

فيبـــرونكتين و كـــلاژن باعـــث كلونيزاســـيون عوامـــل  
شـود   رو پيشـنهاد مـي   اين شوند؛ از ميكروبي در بدن مي

در تـأثير عوامـل ميكروبـي در     MSCRAMMكه نقش 
 Toll-like receptors (TLRs). پسوريازيس بررسي شود

شوند  بيان ميهاي پوست  به وسيله تعداد زيادي از سلول
و نقش مهمي در شناسايي تركيبات ميكروبـي و شـروع   

نقـش ايـن   هاي ايمني پوست دارند؛ لـذا بررسـي    واكنش
  .شود رسپتورها در بيماري پسوريازيس پيشنهاد مي
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