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 و  Th1عدم تـوازن پاسـخهای  و  اختلالات سیستم ایمنی یکی از مشکلات اساسی بیماران دیالیزی است:سابقه و هدف
Th2         ایـن سـلولها  عـلاوه بـر تولیـد سـیتوکاینهای خـاص،  برخـی از                   .   نقش به سزایی در پیدایش این اخـتلالات دارد

ایـن مطالعـه بـا هـدف تعیـین سـطح            . ترجیحی بیان می نمایند    را بطور    CD30 و   CD26مولکولهای کمک محرک نظیر     
  .  و بیماران تحت دیالیز انجام گردید(CRF)سرمی این مولکولها در بیماران با نارسایی مزمن کلیه 

  بیمار تحت همودیالیز و      30( بیمار مبتلا به نارسایی مزمن کلیه        60شاهدی تعداد    -در این مطالعه مورد    :مواد و روشها  
عملکرد کلیه ها بـا انـدازه گیـری          .   فرد سالم  مورد بررسی قرار گرفتند        60و  )  بدون نیاز به همودیالیز    CRFمار   بی 30

 ELISA از روش CD30 و  CD26بـرای انـدازه گیـری  سـطح سـرمی     . سطح کراتینین،  اوره و آلبومین ارزیابی شد
  . ساندویچی استفاده گردید

 و ng/ml 6/125±4/275  ،1/103±9/402 و شـاهد بـه ترتیـب    CRFدیـالیزی،    در بیماران همو   CD26غلظت   :یافته ها 
 و افـراد شـاهد  اسـت         CRF بود که نشان دهنده کـاهش معنـی دار در بیمـاران همودیـالیزی نـسبت بـه                    117±2/389

)002/0=p .( ســطح  ســرمیCD30ــالیزی ــاران همودی ــب CRF ، در بیم ــه ترتی ــراد ســالم ب ، U/ml7/13±3/45  و اف
 افـراد سـالم    نـسبت بـه      CRFو   بود که بیانگر افـزایش معنـی دار در بیمـاران همودیـالیزی               5/10±7/20،  5/14±9/38

 در بیماران تحت همودیالیز با مبتلایان به نارسـایی مـزمن کلیـه اخـتلاف     CD30غلظت سرمی    .)>0001/0p (می باشد 
  . معنی داری نداشت

 در بیمـاران تحـت همودیـالیز نـشان دهنـده            CD26طح   همراه با کاهش س ـ    CD30ایش سطح سرمی    زاف :نتیجه گیری 
 نقـش بـه   ،Th2 یافتن پاسخهای بهلبنابراین به نظر می رسد غ.  در این بیماران می باشد Th2افزایش فعالیت سلولهای

  . سزایی در بروز اختلالات سیستم ایمنی این بیماران داشته باشد
 .CD26 ،CD30نارسایی مزمن کلیه، همودیالیز،  :واژه های کلیدی

18/2/87: ، پذیرش14/7/86: ، ارسال جهت اصلاح14/5/86: دریافت  

  مقدمه 
  سیستم ایمنـی بیمـاران دیـالیزی دچـار اخـتلالات متعـددی             

که  شیوع زیاد عفونتهـای باکتریـایی و ویروسـی و      بطوری. می شود 

  ها موید ناکارآمـدی سیـستم ایمنـی ایـن بیمـاران             همینطور سرطان 

ختلالات سیستم ایمنی ممکن است ناشی از وضـعیت         ا). 1(می باشد   

). 2و3(یا پیĤمـد درمانهـای دیـالیز در ایـن بیمـاران باشـد               و  اورمیک  

  علیـرغم پیـشرفتهای شــگرفی کـه در سـالهای اخیــر بـرای درمــان      

  جایگزین کلیه نارسا صورت گرفته اسـت ولـی پیـشرفت چنـدانی در              

  اخیـرا  .  اسـت  بهبود وضعیت ایمنـی بیمـاران اورمیـک انجـام نـشده           

  

 کمکی در بیماریهای مختلف انسانی Tدستجات مختلف لنفوسیتهای 

ــت  ــده اس ــایی ش ــلولهای . شناس ــک  Tس ــوع ی ــی ن  (Th1) کمک

  و(IFN-γ)گامـا   ،  اینترفـرون  (IL-2)دو  اینترلوکین سیتوکاینهای

را ترشـح مـی نماینـد کـه      (TNF-β) بتـا  تومور دهنده نکروز فاکتور

 قـادر   Th2در حالیکه سلولهای    . دخالت دارند عمدتا در ایمنی سلولی     

). 4( می باشند    IL-13 و   IL-4  ،IL-5  ،IL-10 به تولید سیتوکاینهای  

این سلولهای نه تنها خـصوصیات عملکـردی متفـاوتی دارنـد بلکـه              

بررسـی    ).5(شاخصهای سطحی مختلفـی را نیـز بـارز مـی نماینـد              
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ای تولید شده    عمدتا با بررسی نوع سیتوکاینه     Th2 و   Th1پاسخهای  

توسط این سلولها انجام می گردد که علاوه بر زمان بر و پـر هزینـه                

  مطالعـات نــشان  . دهـد  بـودن، اغلـب نتـایج متناقـضی بدســت مـی     

 در سـطح   CD26 بـا بیـان مولکـول   CD26می دهند که آزاد شدن 

بنابراین غلظت پلاسـمایی ایـن مولکولهـا بـه          ). 6(سلول ارتباط دارد    

 لـذا آنـالیز     . مـی باشـد    Th2 و   Th1یت سـلولهای    ترتیب بازتاب فعال  

 روش مناسبی بـرای ارزیـابی پاسـخهای         CD30 و   CD26همزمان  

Th1/Th2 5و7و8( محسوب می شود  .(  

CD26کیلـو دالتـون   110مولکـولی   وزن بـه   گلیکوپروتئینی 

  در حال استراحت بیان شدهTh1سلولهای  غشاء در ترجیحاً است که

 در سـطح آنهـا    CD26بـروز  Th1 ای متعاقب فعال شدن سـلوله  و

 وزن با غشائی گلیکوپروتئینی  نیزCD30).  9-11(افزایش می یابد 

 TNF-α کیلودالتون می باشد که به ابرخانواده گیرنـده          120ملکولی  

انتقال پیام از طریق این     . تعلق داشته و در انتقال سیگنالها نقش دارد       

 می شود کـه  Tای ه سلول از هائی کلون شدن فعال مولکول موجب

ایـن مولکـول    ). 12( ترشح می نماینـد      Th2سیتوکاینهایی با الگوی    

 دارد  Th1/Th2نقش کمک محرکـی در تنظـیم تـوازن پاسـخهای            

گرچه در مطالعات مختلـف نـشان داده شـده اسـت کـه بیـان                ). 13(

CD26   و CD30     بترتیب معرف پاسخهای Th1   و Th2    می باشد، با 

ن مولکولها بعنوان مارکرهـای سـلولهای       این حال اهمیت و کاربرد ای     

Th1 و Th2   در مبتلایان به CRF   و بیماران تحت دیـالیز ارزیـابی 

مطالعه حاضر به منظور تعیین غلظت سرمی این مارکرها         . نشده است 

در بیمــاران مبــتلا بــه نارســایی مــزمن کلیــه و بیمــاران دیــالیزی و 

یی مزمن کلیه بـا     همچنین بررسی ارتباط بالینی مراحل مختلف نارسا      

  .  سطوح سرمی این مارکرها انجام گردید

  

  مواد و روشها
 نفـر  از     120شـاهدی،  تعـداد      -در این مطالعه تحلیلی،  مورد     

 وکـه شـامل      مورد مطالعه قرار گرفتند      86 تا اردیبهشت    85فروردین  

 بیمار مبـتلا بـه نارسـایی        30( بیمار مبتلا به نارسایی مزمن کلیه        60

 بیمار مبتلا به نارسایی مزمن کلیـه        30 ت همودیالیز و  مزمن کلیه تح  

 مراجعه کننده به بخش داخلی بیمارستانهای امام        )بدون نیاز به دیالیز   

 فرد سالم بودند که از نظـر سـن و           60خمینی و فاطمه زهرا ساری و       

معیارهـای خـروج از مطالعـه       . جنس با بیماران همسان سازی شـدند      

ماریهای خود ایمن، مصرف داروهـای      شامل عفونت حاد، بدخیمی، بی    

موثر بر عملکرد سیستم ایمنی و اخـتلالات شـدید قلبـی و عروقـی                

افراد شـاهد شـامل     . بوددر شش ماه اخیر     ) کتوس میوکارد رنظیر انفا (

 معاینات و آزمایشات طبی سالم و فاقـد         ،افرادی بودند که در مصاحبه    

ه کلیه بیماران   علل نارسایی اولی  . بیماری کلیوی تشخیص داده شدند    

 و  ک کلیـه پلـی کیـستی      ،دیابت ملیتوس، فـشارخون   : عبارت بودند از  

اسـاس سـونوگرافی و      تشخیص بیمـاری اولیـه بـر      . علت نامشخص 

در تمـام بیمـاران     . همینطور بیوپسی و آزمایشات مربوطه انجـام شـد        

CRF       سطح کراتینین سرم بیشتر از mg/dl 2      بوده و تنها درمانهـای 

 ماه قبل   6بیماران دیالیزی حداقل از       . ت می داشتند  نگهدارنده دریاف 

.  بـار در هفتـه قـرار داشـتند         3 تـا    2از مطالعه تحت همودیالیز منظم      

و با استفاده از سیـستم      ) همودیالیز(دیالیز در این گروه بصورت خونی       

مخزن مرکزی با غشاهای کوپرافـان و محلولهـای اسـتاندارد دیـالیز             

ون در افراد تحت همودیالیز نـیم سـاعت         نمونه های خ  . انجام گردید 

 -قبل از شروع اولین همودیالیز در هفته از طریـق فیـستول وریـدی             

سرم نمونه های خون این بیماران و سـایر افـراد           . شریانی اخذ گردید  

 دقیقـه   10 به مـدت     g1450تحت مطالعه بعد از سانتریفوژ با سرعت        

  . ی شد نگهدار-oC80بدست آمد و تا انجام آزمایشات در 

سـطح   :CD30 و  CD26اندازه گیری سـطح سـرمی  

 با استفاده از روش سنجش ایمنی به کمک CD30 و  CD26سرمی

 Bender) اختـصاصی  ELISA با استفاده از کیتهـای  (EIA)آنزیم 

Medsystem Viena, Austria) شـرکت   دسـتورالعمل   و براسـاس

 و  CD26ایحد شناسایی این کیتها بر. تولید کننده؛ اندازه گیری شد

CD30    به ترتیب ng/ml 3/7   و U/ml 3/6 تمام نمونه بصورت   .  بود

 آزمون از گروهها بین مقایسه برای. دوتایی مورد سنجش قرار گرفتند

بـین   ارتبـاط  بررسی .شد  استفادهOne-way ANOVAطرفه   یک

و نجـام گرفـت   ا پیرسـون  همبـستگی  ضـریب  از استفاده با پارامترها

05/0<pشد نظر گرفته در دار  معنی .  
  

   یافته ها
 بیمار مبتلا به نارسایی مـزمن کلیـه تحـت           30در این مطالعه    

  فـرد بـالغ   60 بیمار مبتلا به نارسایی مـزمن کلیـه  و     30همودیالیز،  

تمامی جمعیت مورد مطالعه آزمـایش      . سالم مورد ارزیابی قرار گرفتند    

CRP   ر جـدول   خصوصیات بالینی افراد تحت مطالعه د     . داشتندمنفی

  غلظت سرمی آلبومین در بیماران دیـالیزی . آورده شده است   1شماره  

g/dl 7/0±4/4          است که نـسبت بـه بیمـاران CRF      و افـراد شـاهد 
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ــب ( ــشان داد   ) 8/5±2/0 و 1/5±7/0بترتی ــی داری ن ــاهش معن ک

)03/0<p (          در حالیکه میانگین غلظت کراتینین در بیمـاران دیـالیزی

 و CRFیسه با غلظـت آن در بیمـاران    می باشد که در مقا   7/2±2/7

  ). p>001/0(ایش داشت زاف) 8/0±1/0 و 8/3±/7/1(افراد سالم 

  در بیماران تحت همودیالیز، مبتلایان  CD26میانگین تولید 

ــه  ــب   CRFب ــاهد بــه ترتی ــراد ش ، ng/ml  6/125±4/275 و اف

  ایــن یافتــه هــا نــشان.  مــی باشــد2/389±117 و 1/103±9/402

 در بیماران تحـت همودیـالیز بطـور         CD26ان تولید   می دهد که میز   

معنی داری از مبتلایان به نارسایی مزمن کلیـه و افـراد سـالم کمتـر               

 CD26غلظت پلاسمایی   ). =001/0p و   >0001/0pبه ترتیب   (است  

 گرچه بیـشتر از افـراد سـالم مـی باشـد ولـی ایـن                 CRFدر بیماران   

 در  CD30سـرمی   غلظـت   . بـود اختلاف از نظر آماری معنـی داری ن       

   IU/ml و افراد شاهد به ترتیـب CRFبیماران دیالیزی، مبتلایان به 

 بنــابراین غلظــت ، اســت7/20±5/10 و 5/14±9/38، 7/13±3/45

 CRF هم در بیماران دیالیزی و  هم در مبتلایان بـه             CD30سرمی  

در حالیکه سطح سرمی ایـن  ). >0001/0p(از افراد شاهد بیشتر است  

  . گروه بیمار اختلاف معنی داری نداشتمارکر بین دو 

 و  CD26به منظور ارزیابی تاثیر مدت دیالیز بر سـطح خـونی            

CD30             بیماران همودیالیز به سه گروه، بیمـاران تحـت دوره دیـالیز ،

همـانطور  . کوتاه مدت، میان مدت و طولانی مدت طبقه بندی شدند         

داری بین   نشان داده شده است، اختلاف معنی        2شماره  که در جدول    

  غلظت پلاسمایی این مارکر هـا بـا دوره انجـام همودیـالیز مـشاهده               

 CD26رتباط بین سطح سرمی مولکولهای کمک محرک ا. نمی شود

 در  CRF با علل اولیه نارسایی کلیـه، بیمـاران دیـالیزی و             CD30و  

   . آمده است3شماره جدول 

 در بیمـاران همودیـالیزی بـا علـت          CD26غلظت پلاسمایی   

ه دیابت ملیتوس بیشتر از بیماران دیالیزی با فشار خـون و غیـره              اولی

 با این حال این  اختلاف  از نظـر آمـاری در هـیچ یـک از                   .می باشد 

سـطح سـرمی    .  معنـی داری نـشد     CRFگروه های  همودیـالیزی و       

CD30                در بیماران تحت همودیالیز با توجـه بـه بیمـاری زمینـه ای 

 بطوریکـه غلظـت پلاسـمایی       .)p=07/0(اختلاف اندکی را نشان داد      

این مولکول در بیماران تحت همودیالیز دارای فشارخون بـالا تقریبـا          

چنـین اختلافـی در گـروه       . بیشتر از بیماران با دیابـت ملیتـوس بـود         

بـه منظـور مـشخص      . بیماران با نارسایی مزمن کلیه مـشاهده نـشد        

ر بیمـاران  نمودن عوامل تاثیر گذار در بروز اختلالات سیستم ایمنی د         

همودیالیزی، ارتباط برخی از پارامترهای اساسی با غلظت پلاسـمایی          

CD26   و CD30     از .  پیرسـون بررسـی شـد     همبستگی   با استفاده از

مجموع عوامل مورد ارزیابی تنهـا ارتبـاط معنـی داری بـین غلظـت               

 عـداد و ت ) =r  ،004/0p=51/0( و مقدار کراتینین سرم      CD30سرمی  

حالیکه بـین سـطح      در. مشاهده شد  )r  ،034/0=p=34/0(لنفوسیتها  

 و پارامترهای بـالینی بیمـاران دیـالیزی ارتبـاط قابـل           CD26سرمی  

  .  توجه مشاهده نشد

  
  . خصوصیات بالینی بیماران تحت همودیالیز، مبتلایان به نارسایی مزمن کلیه و افراد سالم.1جدول 

p-value همودیالیز نارسایی مزمن کلیه  کنترل سالم   
  )سال(سن   5/13±1/58  15±7/53  13±51 07/0

  )زن/ مرد(جنس   11/19  15/15  32/28 3/0

 (mg/ml)کراتینین سرم    7/2±2/7  ±8/3/7/1  1/0±8/0 001/0

 (g/dl)آلبومین سرم   7/0±4/4  7/0±1/5  2/0±8/5 03/0

 (mg/dl)اوره   32±1/115  9/50±5/114  3/41±2/135 8/0

 (%)هماتوکریت   8/4±5/29  4/4±5/34  6/7±9/37 04/0

 (mm/h) سرعت رسوب گلبولهای قرمز  6/11±8/23  5/33±8/51  9/21±9/35 >001/0

  ) ×ml103/(لنفوسیت   8/0±2  1/1±2/2  3/1±1/3 4/0

  ) ×ml103/(گلبولهای سفید   1/2±2/7  5/2±8  4/1±2/7 25/0

  )ماه(سن همودیالیز   1/26±6/32  -  - 

  )ساعت(مدت همودیالیز   3/0±9/3  -  - 

  دفعات دیالیز در هفته   4/0±9/2  -  - 
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  . در بیماران دیالیزیCD30 و CD26بر سطح سرمی ) سن دیالیز( تاثیر مدت انجام همودیالیز .2جدول 
  

  همودیالیز کوتاه مدت  
   )>ماه12(

  همودیالیز میان مدت
  ) ماه48-12(

  همودیالیز طولانی مدت
  )<ماه48(

p-value 

  
CD26) ng/ml(  6/105±0/262  0/136±4/292  4/102±8/227  545/0  

CD30) U/ml(  6/11±6/46  5/13±9/42  4/15±4/52  358/0  
  

   CRF در بیماران تحت همودیالیز و مبتلایان به CD30 و CD26 مقایسه غلظت پلاسمایی .3جدول 
  علل زمینه ای نارسایی مزمن کلیهاساس  بر

  

  p-value  سایر علل  فشار خون  دیابت ملیتوس  علت اولیه 
        بیماران دیالیزی

   CD26 (ng/ml)  4/146±6/325  3/123±5/257  3/99±2/242  302/0  

   CD30 (U/ml) 1/8±5/38  4/16±2/52  9/12±1/45  07/0  

         CRFبیماران 

   CD26 (ng/ml)  9/123±429  4/74±4/406  6/107±2/373  492/0  

   CD30 (U/ml) 4/9±9/44  3/13±4/34  6/18±6/37  261/0  

  
   و نتیجه گیریبحث

ــشان داد کــه  ــه ن  در CD30 و CD26ســطح ســرمی مطالع

بیماران تحت همودیالیز به منظور تعیین مکانیسمهای بـروز اخـتلال           

 ،در بیماران دیالیزی  . در سیستم ایمنی سلولی این بیماران بررسی شد       

 سرم به مراتب کمتر از افراد شاهد می باشد در حالیکه            CD26سطح  

ول در مبتلایان بـه نارسـایی مـزمن کلیـه بیـشتر از          غلظت این مولک  

بیماران دیالیزی و افراد شاهد می باشد، هر چند این اختلاف در افراد             

ایـن نتـایج نـشانگر وجـود سـطحی از فعالیـت             . سالم معنی دار نبود   

ایـن  .  در این بیماران نسبت به افراد سـالم مـی باشـد            Tلنفوسیتهای  

 می باشد که وجود التهاب مزمن را در   یافته با مطالعات دیگر همراستا    

 بطوریکــه غلظــت ،)14و15(نارســایی مــزمن کلیــه نــشان داده انــد 

ــر    ــابی نظی ــیش الته ــیتوکاینهای پ  در IL-18 و TNF-α ،IL-6س

  ).16( بیشتر از افراد سالم گزارش شده است CRFبیماران 

 در  CD30نتایج تحقیق حاضر نـشان داد کـه سـطح سـرمی             

 و CRFالیز به مراتب بیشتر از بیماران مبتلا بـه         بیماران تحت همودی  

 CRFهمچنین غلظت این مولکول در سرم بیمـاران         . افراد سالم بود  

  این یافته نشان می دهـد میـزان تولیـد    . بیشتر از افراد سالم دیده شد   

  

  

CD30      که موید فعالیت سلولهای Th2 یک پدیده مـرتبط بـا       ، است 

ح سـرمی ایـن مولکـول در         بطوریکـه سـط    ،دوره بیماری مـی باشـد     

 میلـی لیتـر در      10 که کلیرانس کلیه بالاتر از       CRFبیماران مبتلا به    

ایـن  . دقیقه داشته اند بطور معنی داری از افراد شاهد بیشتر می باشد           

 و وجود ارتبـاط مـستقیم معنـی دار     CD30گرایش افزایشی در تولید  

 دیـالیزی   بین سطح سرمی این مولکول و کراتینین سرم در بیمـاران          

   بنـابراین .  گردیـد  CRFباعث بـروز اخـتلاف معنـی دار بـا بیمـاران             

 و منوسـیتهای  Tمی توان تصور نمود که فعال شدن مزمن سلولهای     

بیماران مبتلا به بیماری مزمن کلیه در اثر وضعیت اورمـی حـاکم در              

این بیماری که در ابتدا با تولید سـیتوکاینهای التهـابی همـراه اسـت               

پـیش برنـده منجـر بـه سـنتز و آزاد شـدن رسـپتورها و                 خود بطـور    

ســیتوکاینهای ضــد التهــابی مــی گــردد کــه بیــانگر قطبیــت یــافتن 

   در مراحل نهـایی نارسـایی مـزمن کلیـه اسـت             Th2پاسخهای نوع   

  ).   استداده ها منتشرنشده(

Alvarezlara      و همکاران نشان داده اند نـسبت لنفوسـیتهای 

Th1      در مقایسه با سلولهای Th2       در بیماران مبتلا به نارسایی مزمن 
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ایـن کـاهش ناشـی از افـزایش حـساسیت           . کلیه کـاهش مـی یابـد      

 این بیماران به فرآیند آپوپتوز است که با بیان کـم            Th1لنفوسیتهای  

 و  Fas و افزایش آپوپتوز از مـسیر واکـنش  BCL2ژن ضد آپوپتوزی 

 نـسبت بـه   Th2بنابراین غلبه پاسخهای ). 17( می باشد  Fasلیگاند

Th1           در اثر شرایط اورمـی ایـن بیمـاران منجـر بـه التهـاب مزمنـی   

) Th2لنفوسـیتهای   (می گردد که باعث افزایش لنفوسـیتهای غالـب          

 در  CD30می شود که به افزایش  غلظت مولکـول کمـک محـرک              

  .  سرم می انجامد

 و به دنبال آن افـزایش سـطح سـرمی           CD26کاهش غلظت   

CD30    در لنفوسیتهای T   کمکی بیماران مبتلا به CRF تحت دیالیز 

یا بدون دیالیز، شاهد این مدعا است که تولید سیتوکاینهای حفـاظتی         

Th1               توسط سلولهای تک هـسته ای خـون محیطـی ایـن بیمـاران 

افزایش نـسبی   ).  18(نسبت به افراد شاهد کاهش چشمگیر می یابد         

 ـ       CD26سطح پلاسمایی    ت زمینـه   در بیماران تحت همودیالیز بـا عل

ای دیابت ملیتوس با سایر مطالعات اخیر همخـوانی دارد کـه نـشان              

داده اند برای درمان بیماران مبتلا به دیابـت ملیتـوس مـی تـوان از                

).  19(اسـتفاده نمـود     ) IVدی پپتید پپتیداز     (CD26مهارکننده های   

 در بیمـاران همودیـالیزی بـا        CD30همچنین افزایش غلظت سرمی     

قین همراستا می باشد که نشان دادند افزایش سـطح          نتایج سایر محق  

سرمی این مولکول می تواند شاخصی برای پیش بینی میزان رد حاد            

  ).  20-22(پیوند کلیه باشد 

مطالعات متعددی بـه منظـور نـشان دادن ارتبـاط بـین بـروز               

CD30    و سلولهای Th2        انجام گرفته که اغلب نتایج متضادی داشته 

 و همکاران در بیمارانی که قبل از پیوند         Wangج    بر اساس نتای  .  اند

 بالایی داشته اند شانس وقوع رد حاد پیوند بیشتر  CD30کلیه سطح

و همکاران نشان دادنـد انـدازه   Giannoli در حالیکه ) 20(می باشد 

 نمی توانـد عامـل پـیش گـویی کننـده          sCD30گیری سطح سرمی    

 Golocheikine ین وجـود  با ا ). 23(مناسبی برای رد حاد پیوند باشد       

 مـارکر بـا ارزشـی جهـت شناسـایی           CD30و همکاران نشان دادند     

بیمارانی می باشد که بعد از پیوند ریه خطر وقوع سندرم برونشیولیت            

  ). 24(ابلیترانس در آنها وجود دارد 

صادقی و همکاران نیز نشان دادند که کاهش غلظـت سـرمی        

CD30       همراه با افزایش مقـدار IFN-γ خـصهای مناسـبی بـرای       شا

 Th1موثر بودن درمـان ایـدز و بهبـود تعـداد و عملکـرد سـلولهای                 

در بیمـاران  سـل  شـیوع زیـاد سـرطان و    ).  25(محسوب مـی شـود    

همودیالیزی ناشی از وضعیت نامناسب تغذیه و کاهش شـدید ایمنـی           

 Th2یافتن پاسـخهای    غلبه  که عمدتا ناشی از     ) 26(سلولی می باشد    

  Th2 بهTh1 است ولی با انجام درمان بتدریج توازن در این بیماران

در این مطالعه ارتباطی بین سـطح       ). 27(بطور نسبی برقرار می گردد      

شـاید تعـداد    . دیـده نـشد    بـا دوره بیمـاری       CD30 و   CD26سرمی  

بیماران تحت همودیالیز کوتاه مدت و طـولانی مـدت عامـل اصـلی              

 بیماران تحت همودیـالیز     بطوریکه. محدوده کننده در این زمینه باشد     

کوتاه مدت یا طـولانی مـدت تنهـا درصـد بـسیار کمـی از بیمـاران                  

 .   دیالیزی را شامل می شد

 در بیمـاران تحـت      CD30ایش سطح سـرمی     زدر مجموع، اف  

، نـشان دهنـده افـزایش       CD26همودیالیز همراه با کـاهش غلظـت        

سمت  و در نتیجه گرایش پاسخهای ایمنی به  Th2فعالیت سلولهای

Th2 یـافتن  ه بلبنابراین به نظر می رسد غ.  در این بیماران می باشد

 نقش به سزایی در بروز اختلالات سیستم ایمنی این          Th2پاسخهای  

  . بیماران داشته باشد

  

   تقدیر و تشکر
بخشهای دیالیز محترم از زحمات پرسنل بدینوسیله 

خانم و نیز  ها بیمارستانهای امام خمینی و فاطمه زهرا در تهیه نمونه

فرشیده عابدیان کارشناس ارشد آزمایشگاه ایمونولوژی بدلیل 

  .قدردانی می گرددتشکر و مساعدت در انجام آزمایشات 
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BACKGROUND AND OBJECTIVE: Various abnormalities of the immune system have been 
demonstrated in patients on hemodialysis. Imbalances in Th1 and Th2 responses have an 
important role in these complications. These cells produce predominantly some cytokine profiles 
and also express preferentially co-stimulatory CD26 and CD30 molecules. The aim of the present 
study was to determine the levels of soluble CD26 and CD30 co-stimulatory molecules in sera of 
chronic renal failure (CRF) and hemodialytic patients (HD).  
METHODS: This case-control study was performed on 60 CRF patients (30 patients with CRF 
and 30 end-stage renal diseases under hemodialysis) and 60 healthy individuals. Renal function 
was evaluated by measuring serum levels of creatinine, albumin and urea. The serum levels of 
soluble CD26 and CD30 were determined by a sandwich enzyme-linked immunosorbent assay.  
FINDINGS: The serum levels of CD26 in the HD, CRF patients, and healthy controls were 
275.4±125.6, 402.9± 103.1, and 389.2±117 ng/ml, respectively. The levels of CD26 was 
significantly decreased in the HD group compared to the CRF and control groups (p=0.002). On 
the other hand, the serum levels of CD30 in the HD, CRF patients, and healthy controls were 
45.3±13.7, 38.9±14.5, 20.7±10.5 U/ml, respectively. The CD30 levels were significantly higher 
in HD and CRF patients than controls (p<0.0001). There was no significant difference between 
HD and CRF groups (p=0.05).  
CONCLUSION: High serum levels of CD30 in line with low expression of CD26 indicate a Th2 
polarization in immune responses of HD patients. It is possible that this Th2- dominated immune 
response may contribute to the abnormality of the immune system in HD patients. 
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