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Abstract 

Background and Objective: Mycosis fungoides is a neoplastic skin disorder whose 

underlying cause is not yet fully understood. There are hypotheses about the 

possible effect of viral agents on the development of mycosis fungoids that have 

not yet been proven. The present study aimed to evaluate the lymphocyte variant 

in peripheral blood smear of patients with mycosis fungoides fungoids to determine 

the possible role of viral agents in the development of mycosis fungoids. 

Materials and Methods: In this case-control study, 55 patients with a definite 

diagnosis of mycosis fungoides based on pathology, clinical and immunological 

findings (ISCL) were selected by convenience and consecutive sampling method 

from those referring to referred to Farshchian Hospital (Sina) in Hamadan in 2020 

and compared with 55 healthy individuals regarding variant lymphocytes percent 

of peripheral blood smear. 

Results: Patients with mycosis fungoides and the control group were matched in 

terms of age and gender. In the study of peripheral blood smear in patients with 

mycosis fungoides and the control group, the mean percentage of eosinophils was 

5.35±5.11 and 3.00±2.01 (P=0.043), monocytes were 8.27±4.08 and 3.17±1.57 

(P<0.001), neutrophils were 53.38±12.97 and 61.64±13.00 (P=0.001), 

lymphocytes were 31.67±12.57 and 32.95±12.60 (P=0.597), variant lymphocytes 

was 24.69±15.58 and 3.60±4.66 (P<0.001), and band cells were 1.75±0.96 and 

2.25±0.71 (P=0.368) respectively. 

Conclusion: In patients with mycosis fungoides, the percentage of variant 

lymphocytes was significantly higher than that in the control group, suggesting the 

role of infectious agents, especially EBV & CMV, in this disease. 
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  چکیده

درستی مایکوزیس فونگویدس از اختلالات نئوپلاستیک پوستی است که علت اصلی آن هنوز به سابقه و هدف:

نشده است. فرضیاتی در زمینه تأثیر احتمالی عوامل ویروسی در ایجاد مایکوزیس فونگویدس وجود شناخته 

این مطالعه با بررسی میزان لنفوسیت واریانت در اسمیر خون محیطی بیماران اثبات نشده است. دارد که هنوز 

ایجاد مایکوزیس فونگویدس  منظور تعیین نقش احتمالی عوامل ویروسی درمبتلا به مایکوزیس فونگویدس، به

 انجام شد.

با تشخیص قطعی بیمار  55 ،متوالی گیری آسان وبه روش نمونه یشاهد-مطالعه مورددر یک  :هامواد و روش

کننده به مرکز ( مراجعهISCL) کینولوژومیا های بالینی ومایکوزیس فونگویدس بر اساس جواب پاتولوژی، یافته

های فرد سالم از نظر درصد لنفوسیت 55انتخاب و با  1399سینا( همدان در سال ) انیفرشچآموزشی درمانی 

 سه شدند.واریانت اسمیر خون محیطی مقای

بیماران مبتلا به مایکوزیس فونگویدس و گروه کنترل از نظر سن و جنس همسان بودند. در بررسی  :هایافته

ترتیب میانگین درصد  اسمیر خون محیطی در بیماران مبتلا به مایکوزیس فونگویدس و گروه کنترل، به

(، >001/0P) 17/3±57/1و  27/8±08/4(، مونوسیت =043/0P) 00/3±01/2و  35/5±11/5 لفیائوزونو

 95/32±60/12و  67/31±57/12(، لنفوسیت >001/0P) 64/61±00/13و  38/53±97/12نوتروفیل 

(597/0P=) 60/3±66/4و  69/24±58/15، لنفوسیت واریانت (001/0P< و باندسل )و  75/1±96/0

71/0±25/2 (368/0P=) .بود 

داری بیشتر طور معنیهای واریانت بهویدس، درصد لنفوسیتدر بیماران مبتلا به مایکوزیس فونگ گیری:نتیجه

 این بیماری است. در ایجاد CMVو  EBV                                    کننده فرضیه نقش عوامل عفونی، خصوصا  از گروه کنترل بود که بیان

 

 اسمیر خون محیطی، لنفوسیت واریانت، مایکوزیس فونگویدس واژگان کلیدی:

کی پزش علوم دانشگاه برای نشر حقوق تمامی

 .است محفوظ همدان
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مقدمه
( نوعی Mycosis Fungoides: MF) دسیفونگو سیکوزیما

است که در مرحله اول، پوست و  +CD4های بدخیمی لنفوسیت

 Tهای سلول لنفومکند. های بدن را درگیر میسپس سایر ارگان

( نوعی لنفوم غیرهوچکین Cutaneous T-cell lymphomasجلدی )

از اختلالات لنفوپرولیفراتیو هستند که  یدهنده گروه ناهمگنو نشان

م وندرس و دسیفونگو سیکوزیما :اند ازترین اشکال آن عبارتشایع

مایکوزیس فونگویدس بیماری بافت (. (Sézary syndromeسزاری 

ترین لنفوم غیرهوچکینی پوستی از نوع لنفاوی اولیه پوست و شایع

T-cell  شود. در آغاز، است که ممکن است با سندروم سزاری همراه

اگزما یا ضایعات  Patchyصورت ضایعات مایکوزیس فونگویدس به
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شود که مرغی شکل با سطحی قرمز پدیدار میمسطح، گرد یا تخم

 .]1[ در مجموع غیراختصاصی است

هزار  100به ازای هر  64/0حدود  دسیفونگو سیکوزیماشیوع 

این افزایش در حال افزایش است.  روزروزبهنفر برآورد شده که 

ممکن است به دلیل بهتر تشخیص داده شدن بیماری یا افزایش 

طور معمول . مایکوزیس فونگویدس به]3،2[واقعی شیوع آن باشد 

سال و نسبت مرد به  60تا  55با میانگین سنی  سالانیمدر افراد 

بیماران در  بالینی، ضایعات . از نظر]5،4[شود دیده می 1به  2زن، 

به ضایعاتی شبیه  ممکن است دسیفونگو سیکوزیما مراحل آغازین

خیم شایعی مانند های خوشباشد که در تظاهرات شایع بیماری

 .]7،6[ شوداگزما یا پسوریازیس دیده می

شناسی مایکوزیس فونگویدس ناشناخته است. اگرچه آسیب

عوامل شغلی  ازجملههای محیطی خی از مطالعات به نقش محرکبر

کنند، ی مزمن اشاره میژنیآنتو مواجهه با مواد شیمیایی در تحریک 

 .]8-10[ اند این حال، مطالعات دیگر این نتایج را اثبات نکرده با

یا در فاز  Patchy Stageالت تشخیص مایکوزیس فونگویدس در ح

اولیه پلاک، به علت مشابهت با دیگر اختلالات پوستی مانند 

ینی های بالخیم یا به دلیل عدم تطابق بین یافتهدرماتوزهای خوش

 نیب ارتباط شدهانجاممطالعات . ]11،2[ و پاتولوژیک مشکل است

 سیکوزیما با ارئوس وکوکیاستافل ویژهبه ی،پوست هایعفونت

 هب یپنومون و یپوست هایعفونت. اندکرده مطرح را دسیفونگو

 تهشناخ مارانیب نیا در عفونت عیشا علت نیدوم و نیاول بیترت

 . ] 12-14[   است شده

ه بهای لنفوسیتی زیرگروهبر اساس نتایج برخی مطالعات، 

 مایکوزیس فونگویدسدر یزی سلولی آمرنگدر های مختلف نسبت

دهنده افزایش . نتایج مطالعات دیگر نشان]15[است مشاهده شده 

 دسیفونگو سیکوزیمانسبت نوتروفیل به لنفوسیت در مبتلایان به 

تعیین  برایساده  یوشعنوان راین شاخص به از توانمیاست که 

 سیکوزیماپروگنوز ضعیف بیماری و تشخیص بیماران پرخطر 

 .]16[ استفاده کرد دسیفونگو

میزان لنفوسیت واریانت در اسمیر  تعیین این مطالعه با هدف

خون محیطی بیماران مبتلا به مایکوزیس فونگویدس و مقایسه آن 

تعیین ارزش تشخیصی لنفوسیت واریانت  منظوربا جمعیت نرمال به

تر عوامل اتیولوژیک بیماری مایکوزیس و کمک به پیدا کردن دقیق

 فونگویدس انجام شد.
 

 کار روش
کنندگان به مرکز ، از بین مراجعهیشاهد-در این مطالعه مورد

گیری سینا( همدان، به روش نمونه) انیفرشچآموزشی درمانی 

اس گروه مورد( بر اس) دسیفونگوایکوزیس آسان، بیماران مبتلا به م

( پس از ISCL) کیمنولوژیاهای بالینی و جواب پاتولوژی، یافته

تشخیص قطعی وارد مطالعه شدند. ابتدا مشخصات دموگرافیک و 

کنندگان ازجمله سن، جنس، ابتلا به بیماری سوابق بیماری مراجعه

 ا پرسیده وسیستمیک یا عفونی فعال همراه و سابقه مصرف داروه

لیتر خون وریدی از میلی 5/2نامه ثبت شد. سپس مقدار در پرسش

های در شرایط آسپتیک گرفته و در لوله براکیال() ییبازوورید جلو 

 دـیاستیک ـترا اسـید تـاوی اتیلین دی آمـایش حـآزم

(Ethylenediaminetetraacetic acid: EDTA) شد. آوری جمع

( به روش Peripheral Blood Smear: PBSاسمیر خون محیطی )

سا گیم-و به روش رایت هیتهاستاندارد از همین نمونه در آزمایشگاه 

 ی شد.زیآمرنگ

ازای هر یک بیمار مبتلا به مایکوزیس فونگویدس، یک نفر به

گروه کنترل  عنوانبه که از نظر سن و جنس با بیمار همسان بود،

بدون علامتی بود که برای  شد. گروه کنترل شامل افرادانتخاب می

ها لام خون محیطی چکاپ به آزمایشگاه مراجعه کرده بودند و از آن

تهیه شد. لام خون محیطی گروه شاهد نیز از نظر درصد لنفوسیت 

واریانت بررسی شد. تشخیص لنفوسیت واریانت بر اساس 

گلبول سفید،  100بود که پس از شمارش  PBSمورفولوژی در 

های واریانت در جمعیت لنفوسیتی لنفوسیت دـصورت درصبه

 گزارش شد.

 های پوستیلنفوم یالمللنیبمعیارهای پیشنهادی انجمن 

(International Society for Cutaneous: ISCL برای تشخیص )

وجود معیارهای  شامل آغازین مایکوزیس فونگویدس مرحله

 شناسی برای تشخیص الزامی است. کسببالینی و آسیب اصلی

 مرحله تشخیصی براحداقل یک امتیاز از معیارهای بالینی 

لازم است. حداکثر امتیاز قابل  آغازین مایکوزیس فونگویدس

بود  6 ،شناسی و مولکولیکسب از مجموع علائم بالینی، آسیب

نیازمند حداقل  آغازین مایکوزیس فونگویدس مرحله و تشخیص

 .]2[ بودامتیاز  4
شده قطعی بر اساس دأییت دسیفونگو سیکوزیمابتلا به ا

گروه مورد(، عدم ابتلا به ) ینولوژومیامعیارهای بالینی، پاتولوژی و

مایکوزیس فونگویدس در گروه کنترل و رضایت بیماران و گروه 

کنترل برای شرکت در مطالعه از معیارهای ورود به مطالعه و ابتلا 

عفونی فعال همراه از معیارهای  به هر نوع بیماری سیستمیک یا

 خروج از مطالعه بود.

 و با استفاده از فرمول محاسبه نسبت در دو جامعه مستقل

 P2 ،6/66و  =درصد P1 ،1/37درصد و مقدار  20، بتای 05/0آلفای 

در گروه کنترل و بیماران مایکوزیس  CMV، شیوع سرمی درصد

حجم نمونه در  ]17[ و همکاران Ballangerفونگویدس، در مطالعه 

 های مطالعه با استفاده ازدادهنفر تعیین شد.  55هر گروه حداقل 

شد. اطلاعات توصیفی  لیوتحلهیتجز 16نسخه  SPSSافزار نرم

صورت جدول و نمودار و اطلاعات مربوط به متغیرهای کیفی به

ی پراکندگهای مرکزی و صورت شاخص                       توصیفی متغیرهای کم ی به

نمایش داده شد. برای مقایسه میزان لنفوسیت واریانت در بیماران 

مایکوزیس فونگویدس با گروه کنترل و برحسب جنسیت بیماران، 

در متغیرهای دارای توزیع نرمال )بر اساس نتیجه آزمون 

های کولموگروف اسمیرنوف( از آزمون تی استیودنت و برای داده

ویتنی استفاده شد. برای تعیین آزمون من دارای توزیع غیرنرمال، از



 سویدمایکوزیس فونگدر لنفوسیت واریانت 
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همبستگی بین لنفوسیت واریانت در بیماران مایکوزیس فونگویدس 

با سن بیماران، در متغیرهای دارای توزیع نرمال از ضریب 

های دارای توزیع غیر نرمال از ضریب همبستگی پیرسون و در داده

عه مطال نیا درداری همبستگی اسپیرمن استفاده شد. سطح معنی

 در نظر گرفته شد. 05/0کمتر از 
 

 نتایج
در این مطالعه که با هدف تعیین و مقایسه میزان درصد 

لنفوسیت واریانت در اسمیر خون محیطی بیماران مبتلا به 

بیمار مبتلا به  55نفر شامل  110مایکوزیس فونگویدس انجام شد، 

 شدند. گروه کنترل( بررسی) سالمفرد  55مایکوزیس فونگویدس و 

میانگین سن در بیماران مبتلا به مایکوزیس فونگویدس و گروه 

سال  73/57±90/18و  96/57±48/19 بیترت بهکنترل 

(949/0P= )و  8/41و زن  6/63و  2/58فراوانی جنسیت مرد  و

 (.=558/0Pدرصد بود ) 4/36

 (،>001/0Pت )ـانـهای وارید لنفوسیتـگین درصـیانـم

بیماران مبتلا  در( >001/0Pمونوسیت ) و ؛(=043/0P) لیائوزونوق

ل داری بیشتر از گروه کنترطور معنیبه دسیفونگو سیکوزیمابه 

از گروه کنترل بود.  کمتر( >P 001/0) لینوتروفو میانگین درصد 

درصد(  6/3نفر،  2) سلدرصد( و سزاری  20نفر،  11) لیبازوف

بین  هده شد.فقط در بیماران مبتلا به مایکوزیس فونگویدس مشا

بیماران مبتلا به مایکوزیس فونگویدس و گروه کنترل از نظر 

درصد سزاری سل، بازوفیل، باند سل و نسبت نوتروفیل به 

(. میانگین 1جدول ) نشدداری مشاهده لنفوسیت تفاوت معنی

طور ها در مردان مبتلا به مایکوزیس فونگویدس بهدرصد مونوسیت

، اما بین درصد (=021/0P) بودتلا داری بیشتر از زنان مبمعنی

(. 2داری مشاهده نشد )جدول های خونی تفاوت معنیسایر سلول

ا بین سن بیماران ب دسیفونگو سیکوزیمادر بیماران مبتلا به 

های واریانت همبستگی های خونی و لنفوسیتدرصد سلول

  (.3 داری مشاهده نشد )جدولمعنی
 

 های واریانت در بیماران مبتلا به مایکوزیس فونگویدس و گروه شاهدخونی و لنفوسیت هایفراوانی درصد سلول :1جدول 

 متغیر

 گروه

P بیمار 

 میانگین±انحراف معیار

 شاهد

 میانگین±انحراف معیار

 043/0* 00/3±01/2 35/5±11/5 لفیائوزونو

 <001/0* 17/3±57/1 27/8±08/4 مونوسیت

 001/0** 64/61±00/13 38/53±97/12 نوتروفیل

 - - 27/1±9/0 بازوفیل

 597/0** 95/32±60/12 67/31±57/12 لنفوسیت

 <001/0* 60/3±66/4 69/24±58/15 لنفوسیت واریانت

 - - 00/1±00/0 سزاری سل

 326/0** 25/2±71/0 75/1±96/0 باندسل

 368/0* 40/2±72/1 13/2±50/1 نسبت نوتروفیل به لنفوسیت

 آزمون تی مستقل**:  ویتنی؛*: آزمون من
 

 های واریانت در بیماران مبتلا به مایکوزیس فونگویدس برحسب جنسیت بیمارانهای خونی و لنفوسیتتوزیع فراوانی درصد سلول :2 جدول

 متغیر

 جنسیت

P مرد 

 میانگین±انحراف معیار

 زن

 میانگین±انحراف معیار

 712/0* 61/5±65/5 16/5±77/4 لفیائوزونو

 021/0* 83/6±30/31 31/9±31/4 مونوسیت

 980/0** 43/53±92/10 34/53±44/14 نوتروفیل

 - 00/1±00/0 43/1±13/1 بازوفیل

 214/0** 17/34±06/10 97/29±98/13 لنفوسیت

 798/0* 76/25±10/19 93/23±74/12 واریانت

 - 00/1±00/0 00/1±00/0 سزاری سل

 478/0** 00/1±00/0 00/2±00/1 باندسل

 **: آزمون تی مستقل ویتنی؛ن*: آزمون م
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های خونی و درصد سلول میزان همبستگی بین سن بیماران :3جدول 

 های واریانت در مبتلایان به مایکوزیس فونگویدسو لنفوسیت

 P ضریب همبستگی متغیر

 915/0* -015/0 ائوزینوفیل

 178/0* 184/0 مونوسیت

 626/0** 067/0 نوتروفیل

 076/0** 555/0 بازوفیل

 738/0** 046/0 لنفوسیت

 834/0* 029/0 واریانت

 - - سزاری سل

 931/0** 069/0 باندسل

 **: ضریب همبستگی پیرسون *: ضریب همبستگی اسپیرمن؛

 

 بحث
 تیلنفوس زانیم یبررس شاهدی حاضر با هدف-مطالعه مورد

 سیکوزیما مبتلا به مارانیب یطیمح خون ریاسم در انتیوار

ه در مناطقی ک انجام شد. نرمال تیجمع با آن سهیمقا و دسیفونگو

EBV  وHTLV-1  شیوع زیادی دارند، میزان بروز مایکوزیس

ممکن است در پاتوژنز بیماری نقش  فونگویدس نیز زیاد است که

. نتایج مطالعات اپیدمیولوژیک و پاتولوژیک بیانگر ]18[ باشدداشته 

اینکه ارتباط علیتی  ، اما]19[ است CTCL نقش عوامل عفونی در

 .]20[ دارداست یا خیر، نامعلوم است و به بررسی بیشتری نیاز 

در مطالعه حاضر، میانگین سن بیماران مبتلا به مایکوزیس 

درصد مرد و  2/58سال بود. از نظر جنسیت،  96/57فونگویدس 

زن بودند. بین سن و جنس بیماران با فراوانی اکثریت بقیه 

ری داهای واریانت ارتباط معنیهای سفید خون و لنفوسیتگلبول

که در مردان مبتلا نسبت به  هاتیمنوسدرصد  جزبهمشاهده نشد )

 یشاهد-در مطالعه مورد داری بیشتر بود(.معنی طورمبتلا بهزنان 

Nahidi ( 2015و همکاران )در زمینه ارتباط بین ویروس  رانیا در

فرد مبتلا به  57( با مایکوزیس فونگویدس، روی EBVبار )اپشتین

 4/51فرد سالم، میانگین سنی بیماران  57مایکوزیس فونگویدس و 

با  EBV-PCRبود. بین مثبت شدن  04/1سال و نسبت مرد به زن 

 .]21[ نشدداری مشاهده سن و جنس ارتباط معنی

 102 یرو 2018 سال در همکاران و Amorim مطالعه جینتا

 با مرد نمارایب اغلب داد نشان دسیفونگو سیکوزیما به مبتلا ماریب

پژوهش حاضر از های . یافته]22[بودند  سال 6/55 یسن نیانگیم

و  Nahidiنظر توزیع سنی و جنسیت بیماران، با نتایج مطالعه 

همکاران مطابقت دارد. با این تفاوت که در مطالعه حاضر، 

-EBVو همکاران، شیوع  Nahidiهای واریانت و در مطالعه لنفوسیت

PCR .بررسی شده است 

ها در بیماران مبتلا در مطالعه حاضر، میانگین درصد نوتروفیل

داری کمتر از گروه کنترل طور معنیبه مایکوزیس فونگویدس به

ما بین دو گروه از نظر نسبت نوتروفیل به لنفوسیت تفاوت ا بود،

 هیترک درو همکاران  Cengizداری مشاهده نشد. در مطالعه معنی

ی نسبت کنندگییشگویپدر خصوص ارزش  2017در سال 

بیمار مبتلا به مایکوزیس فونگویدس  119نوتروفیل به لنفوسیت در 

ت در به لنفوسی و گروه کنترل، میانگین نسبت مطلق نوتروفیل

با نتایج  که ]16[ بودداری بیشتر از گروه کنترل طور معنیبیماران به

همخوانی ندارد. ممکن است مغایرت نتایج ناشی از  حاضرمطالعه 

 تفاوت در حجم نمونه باشد.

ها و ، مونوسیتلفیائوزونودر مطالعه حاضر، میانگین تعداد 

یانت در بیماران مبتلا مایکوزیس فونگویدس های وارلنفوسیت

داری بیشتر از گروه کنترل بود که مورد آخر طور معنیبه

ایجاد مایکوزیس  های ویروسی دردهنده ردپای عفونتنشان

فونگویدس است. همچنین، افزایش لنفوسیت واریانت در خون 

 CMVو  EBVها، آن رأسهای ویروسی و در محیطی به نفع عفونت

ای گیری مارکرهجای اندازهت. در این زمینه بیشتر پژوهشگران بهاس

های ویروسی در ایجاد مایکوزیس دهنده نقش بیمارینشان

ا طور مستقیم حضور یهای واریانت، بهفونگویدس ازجمله لنفوسیت

 اند.نبود عوامل ویروسی را بررسی کرده

در ( در فرانسه 2009و همکاران ) Ballangerدر مطالعه 

-T( در گسترش لنفومای CMV) روسیتومگالوویساخصوص نقش 

Cell ،شیوع سرمی  پوستیCMV  در بیماران مبتلا به مایکوزیس

در  .]17[ بودداری بیشتر از گروه کنترل طور معنیفونگویدس به

بیمار  116در آمریکا روی ( 2003و همکاران ) Herneمطالعه 

CTCL فرد  1322سزاری + مایکوزیس فونگویدس( و  )سندروم

، CMVگروه کنترل(، از نظر شیوع سرمی ) استخوانمغز  اهداکننده

در مرحله ابتدایی از  دسیفونگو سیکوزیمادرصد از بیماران  1/98

 3/57 کنترلاین میزان در گروه  مثبت بودند. CMVنظر سرمی 

 .]23[ بوددرصد 

و همکاران در زمینه ارتباط بین ویروس  Nahidiعه در مطال

( با مایکوزیس فونگویدس، فراوانی مثبت شدن EBVبار )اپشتین

EBV ر از داری بیشتطور معنیدر بیماران مایکوزیس فونگویدس به

و همکاران  Dreno یشاهد-در مطالعه موردگروه کنترل بود. 

بتلا به در پوست بیماران م EBV( در زمینه حضور 1994)

در گروه  EBVمایکوزیس فونگویدس، شیوع ریبونوکلوئیک اسید 

 .]24[ بوددرصد و صفر درصد  32 بیترت بهمورد و شاهد 

( در ایتالیا در 2009و همکاران ) Novelliنگر در مطالعه گذشته

بار در خون محیطی و پوست مبتلایان زمینه حضور ویروس اپشتین

دروم سزاری سل، مایکوزیس فونگویدس و درماتوز التهابی، بر به سن

درصد از مبتلایان به سندروم  27اساس نتایج بیوپسی پوستی، 

درصد  11درصد از مبتلایان به مایکوزیس فونگویدس و  10سزاری، 

بار مثبت ویروس اپشتین DNAاز مبتلایان به درماتوز التهابی از نظر 

در . ]25[ بودندنترل از این نظر منفی بودند و همه افراد گروه ک

 شمارش یپارامترها(، در مقایسه 2020در ترکیه ) Celicمطالعه 

مایکوزیس فونگویدس در مراحل اولیه مبتلا به  مارانیب خون کامل
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یت به لنوفس لینوتروف نسبت، لینوتروفبیماری با افراد سالم، 

(NLR،پلاکت ،) PDW رو مقدا CRP  مایکوزیس  مارانیبدر

. ]26[سالم بود  کنترل گروهداری بیشتر از طور معنیفونگویدس به

شیوع  ،در همه مطالعات ذکرشده ،شودطور که مشاهده میهمان

های وایرال، باکتریال یا قارچی در بار و برخی عفونتویروس اپشتین

ل فونگویدس بیشتر از گروه کنتر پوست یا سرم بیماران مایکوزیس

 گزارش شده است.

در زمینه نقش اتیولوژیک عوامل عفونی ازجمله ویروس 

برخی محققان احتمال  بار در بروز مایکوزیس فونگویدس،اپشتین

بار در پوست مبتلایان به لنفومای ویروس اپشتین DNAدهند می

(. 25) باشدپوستی با سرکوب سیستم ایمنی بیماران در ارتباط 

(، tumor necrosis factor alpha) آلفا TNFباعث القای  EBVعفونت 

ها ( در کراتینوسیتIL-1) 1-( و اینترلوکینIL-6) 6-اینترلوکین

 در درگیری وقایع اینفیلتراتیو تومورال لنفوسیتی               شود که احتمالا می

ممکن است  CMV . همچنین، عفونت نهفته]24[ باشدنقش داشته 

و مقاومت نسبت به آپوپتوزیس،  T-Cellایجاد پرولیفراسیون افراد را با 

رسد به نظر می که ]17[ مستعد ابتلا به مایکوزیس فونگویدس کند

 زمینه نیاز باشد. نیا درانجام مطالعات بیشتری 

قایسه ی مانجام مطالعه تحلیلی و انتخاب گروه کنترل سالم برا

های واریانت از نقاط قوت این مطالعه بود. حجم از نظر لنفوسیت

کم نمونه به دلیل بروز کم بیماری مایکوزیس فونگویدس از 

تر های احتمالی مطالعه حاضر بود. برای شناسایی دقیقمحدودیت

عوامل اتیولوژیک در بیمارانی که تشخیص قطعی مایکوزیس 

شود بررسی سرولوژیک از نظر فونگویدس دارند، پیشنهاد می

ها علیه عوامل ویروسی در مقابل گروه کنترل بادیوجود آنتی

انجام شود تا وجود یا نبود عوامل ویروسی در افراد مبتلا به 

و  ها بهترمایکوزیس فونگویدس و نقش احتمالی اتیولوژیک آن

 تر مشخص شود.دقیق

 گیرینتیجه
گویدس، مستقل از سن و در بیماران مبتلا به مایکوزیس فون

طور های واریانت بهجنسیت آنان، میانگین درصد لنفوسیت

ل کننده نقش عوامداری بیشتر از گروه کنترل است که بیانمعنی

 ایجاد این بیماری است. در EBVو  CMV              عفونی، خصوصا  
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