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انيـسم پيچيـده و     ك، يك بيماري اكتسابي خودايمني، با م      (ITP) ايميون ترومبوسيتوپنيك پورپورا   بيماري: زمينه و هدف  
در . شود هاي در گردش خون مي     هاي ضد پلاكت منجر به كاهش تعداد پلاكت        بادي ن اتوآنتي آباشد كه در     ناشناخته مي 

 در بيماران مبتلا به ايميون ترومبوسيتوپنيك پورپورا با نتايج متفـاوتي همـراه   +T CD4هاي   نقش سلولتحقيقات متعدد
اربردي در پاتوژنز بيماري ايميون ترومبوسيتوپنيك پورپـورا،        ك در اين مطالعه با هدف تحقيقات        روي  از اين . بوده است 

  .ها مورد بررسي قرار گرفت تكپلا  با تعدادهاي مرتبط همراه كين  و سايتو+T CD4هاي  رابطه تعداد سلول
 فرد سـالم    50 بيمار مبتلا به ايميون ترومبوسيتوپنيك پورپورا و         60شاهدي تعداد    - مطالعه مورد  كدر ي : روش بررسي 

عـلاوه بـر ايـن سـطح سـرمي       و روش فلوسـايتومتري بررسـي شـدند     به+T CD4هاي  تعداد سلول. وارد مطالعه شدند
  .گيري شدند اندازه )اليزا(نزيمي آبا استفاده از روش  (IL-11, IL-17) 17و  11 -هاي اينترلوكين

 گـروه  دو در IL-17و سـطح پلاسـمايي    +T CD4هـاي   د كه تعـداد سـلول  انتايج حاصل از اين مطالعه نشان د :ها يافته
نترل كت به گروه    ري نسب دااطور معن  گروه بيمار به   در ،(IL-11) ولي در بررسي سطح پلاسمايي       شتندا ياركآشتفاوت  

  .)=031/0P( افزايش داشت
 در بيمـاران مبـتلا بـه    +T CD4هاي   و سلول(IL-17)، در مقايسه با (IL-11)در اين تحقيق سطح سايتوكين : گيري نتيجه

  گيـري سـطح سـايتوكين      شود كـه انـدازه     اي داشت، لذا پيشنهاد مي     ايميون ترومبوسيتوپنيك پورپورا افزايش قابل توجه     
(IL-11) ماركر تشخيصي و شاخص مهمي در مراحل پيشرفت بيماري باشدكتواند ي بيماران مياين  در .  

  .ها اينترلوكين، Tهاي  ، لنفوسيتخون ترومبوسيتوپنيك پورپورا، پلاكت، سيستم ايمني :ليديك لماتك

 

  
 Immune Thrombocytopenic)ايميون ترومبوسيتوپنيك پورپورا 

Purpura, ITP) باشد كه  ي خودايمني مي دهنده يك بيماري خونريزي
هاي  هاي سطحي پلاكت ينيها عليه گليكوپروت بادي نتيآن اتوآدر 

سازي كشده و منجر به تخريب و پا  توليدGP2b/3a/1bخودي، شامل 
- پاتوفيز. شود ها توسط ماكروفاژهاي سيستم رتيكولواندوتليال مي آن

 هاي لنفوسيتباشد، اگرچه   پيچيده و ناشناخته ميITP بيماري يولوژي
  عنوان نقص   بهياساسطور  بههاي ضد پلاكت  بادي نتيآدكننده اتوـتولي

  
شوند ولي طبق تحقيقات  ايمني اصلي و اوليه در نظر گرفته مي

شده، اختلال عملكرد در ايمني سلولي نيز نقش مهمي را در  انجام
  1-3.كند ي ايفا مITPپاتوژنز 

هاي موثر در سيستم ايمني   از سلول+T CD4هاي  لنفوسيت
تعويض  هاي اتوراكتيو و بادي باشند كه نقش مهمي در توليد آنتي مي

كه  طوري هها انواع مختلفي دارد ب اين سلول. بادي دارند نتيآكلاس 
هاي   از انواع سلول(Th1, Th2) 2 و 1ننده ك كمك T يها تيلنفوس

سازي   در فعالTh1هاي  كه سلول هستند +T CD4كلاسيك 
 در القاي توليد Th2هاي  ماكروفاژها با ترشح اينترفرون گاما و سلول

 مقدمه

 

  39 تا 33هاي  حه، صف1 شماره،72دوره،1393فرورديني تهران،كي، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش  مقاله اصيل

    10/12/1392:        آنلاين05/11/1392:        پذيرش16/07/1392: دريافت                     چكيده
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  39 تا 33 ،1، شماره 72، دوره 1393 فروردينتهران، ي كي، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش 

 زير گروه دو تعادل بين 3و2.هاي آلرژيك نقش دارد نشكبادي و وا آنتي
Th1 و Th2هاي ايمني متعددي تحت تاثير قرار   در تنظيم پاسخ
ي اتوايميون مختلف دچار ها مشخص شده كه در بيماري گيرد و مي

 Th1هاي  تر سلول مك گروهي از اين مطالعات پاسخ 4.شود اختلال مي
 ITP را در بيماران مزمن مبتلا به Th2هاي  يا حتي پاسخ سلول و

 را نشان Th1تر تحقيقات پاسخ بالاي  اما بيش اند، گزارش كرده
  4-8.اند داده

 كه +T helper CD4هاي   زيرگروه جديدي از سلولتازگي به
باشد، شناسايي شده كه   ميTh2 و Th1هاي  ي متمايزي از سلول رده

عنوان   بوده و به(IL-17) 17-اينترلوكيني آن توليد  مشخصه
 تحقيقات نشان داده است 9.شود  در نظر گرفته ميTh17هاي  لنفوسيت
هاي اتوايميون نظير   نقش مهمي در القاي بيماريTh17هاي  كه سلول

تماتوي سيستميك، انسفالوميليت اتوايميون، مياستيني لوپوس اري
 نيز مورد ITPها در  علاوه بر اين، نقش اين سلول 10-12.گراويس دارند

    چنين هم 13و6-8.بررسي قرار گرفته كه نتايج متناقضي داشته است
IL-11و 15و14باشد كه در سنتز پلاكت نقش داشته  سايتوكيني مي 

 انجام ITP در بيماري IL-11ي نقش  ر زمينهتاكنون تحقيقات اندكي د
 پژوهش لذا در اين 17و16.اند شده است كه نتايج متناقضي داشته

 و IL-17 ،IL-11هاي مولكولي، سطح سرمي  يابي مكانيسممنظور ارز به
، مورد بررسي قرار ITPدر بيماران مزمن  +T CD4هاي  تعداد سلول

  .گرفتند
  

  
 مزمن شامل ITP بيمار مبتلا به 60  شاهدي،- مطالعه موردكدر ي

 فرد سالم شامل 50 و 39/42±4/15  آقا با ميانگين سني23  خانم و37
 در گروه شاهد 58/40±2/15 آقا با ميانگين سني 20 خانم و 30

كنندگان به درمانگاه فوق  بيماران، از بين مراجعه. انتخاب شدند
 انتخاب 1390-91هاي  ان ساري در سالتخصصي طوبي در شهرست

زمايش آم باليني و انجام يتشخيص بيماري با توجه به علا .شدند
پلاكت توسط فوق تخصص  و ي خونيها امل سلولكشمارش 

معيارهاي خروج بيماران، سابقه . هماتولوژي و انكولوژي گذاشته شد
 .دهاي خودايمني بو چنين سابقه بيماري و هم هر گونه مصرف دارو

اساس  معيار ورود بيماران كاهش تعداد پلاكت با علت نامعلوم بر

 ت در گروه موردكميانگين تعداد پلا.  تشخيص بيماري بودمعيارهاي
  بود273×103±6/43×103 و در گروه شاهد 1/95×7/41±103×103

  ).1 جدول(
گاهي آسب رضايت آگاهانه كتبي و كاز افراد تحت مطالعه بعد از 

جهت انجام .  خون اخذ گرديدml 5-3ميزان  ضر بهاز مطالعه حا
هاي  ، سلول+T CD4هاي  يتومتري، براي تعيين تعداد سلولافلوس
 Ficoll را با استفاده از (PBMC)اي خون محيطي  هسته تك

(Baharafshan Co., Iran) فسفات ها را با  سپس سلول. جدا نموديم
 دقيقه 20 عد برايب. شستشو داديم% FCS 2حاوي  (PBS) نيبافر سال

رديم و در پايان، اين ك مجاور Anti-CD4بادي   با آنتيC 4 در
 ,PAS II flow cytometer (Partec GmbH, Munsterها را با  سلول

Germany)تعيين سطح سرمي . يم مورد آناليز قرار دادIL-11 و IL-17 
 ELISA kits (Bender و با استفاده از پروتكل ELISAروش  نيز به

MedSystems GmbH, Vienna, Austria)ها در داده . صورت پذيرفت 
ي مقايسه متغيرها.  مورد آناليز قرار گرفت16 ويراست  SPSSافزار  نرم
.  انجام گرفتMann-Whitney u test و Student’s t-test با كمي

. شداستفاده همبستگي متغيرهاي كمي  نيز براي Spearmanآزمون 
05/0P<نظر گرفته شددار درا معن . 

  

  
آمده  دست ه در دو گروه، نتيجه بIL-11ي سطح سرمي  در مقايسه

 در افراد كنترل آنبه اين صورت بود كه ميانگين سطح سرمي 
نتايج حاصل از .  بود08/319±5/224 و در بيماران 3/112±71/227

دو گروه بيمار و  بين IL-11د كه سطح سرمي ااين مطالعه نشان د
). 2، جدول =031/0P(كنترل از نظر آماري اختلاف معناداري داشت 

در گروه آن  در دو گروه، ميانگين IL-17در بررسي سطح سرمي 
 بود كه مقادير 03/16±1/30 و در گروه بيمار 9/12±5/8كنترل 

 در بررسي آماري اختلاف معناداري در دو گروه IL-17سايتوكين 
  .)2، جدول =30/0P(نشان نداد 

گروه كنترل  در +T CD4هاي  چنين ميانگين تعداد سلول هم
 در ميكروليتر بود كه از نظر 6/929±8/336 و در بيماران 3/209±855

، =35/0P(داري بين شاهد و كنترل وجود نداشت اآماري اختلاف معن
  ).1؛ جدول 1نمودار 

 هايافته

  بررسيروش
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  نترلكاطلاعات دموگرافيك دو گروه بيمار و  :1 جدول
  روه بيمارگ

)60n=(  
  نترلكگروه 

)50n=(  
  متغير

 )سال( سن 25/15±58/40 4/15±39/42

)7/61 (%37  
)3/38(%23  

)60 (%30  
)40(%20  

  زن    جنس
 مرد          

  هاي سابقه بيماري  ندارد ندارد
  خودايمني

 سابقه مصرف دارو ندارد ندارد

 )سال( زمان شروع بيماري - 1±4

 تعداد پلاكت 273×6/43±103×103 1/95×7/41±103×103

  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
 در IL-11 و غلظـت پلاسـمايي   +T CD4هـاي   ميـانگين تعـداد سـلول   : 1نمودار 
  هاي مورد و شاهد گروه

  
تعداد  و +T CD4، سلول IL-11 ،IL-17در بررسي ارتباط بين 

ت همبستگي مثبت وجود كپلا و +T CD4هاي   ميان سلول،تكپلا
  در و سن نيزIL-11علاوه بر اين ميان ). 2ر ؛ نمودا=03/0P(داشت 

ساير . هر دو گروه مورد و شاهد همبستگي منفي مشاهده شد
با توجه به . ديگر نداشتند ها ارتباط معناداري با يك فاكتورها در گروه

نترل و بيمار كبين دو گروه  IL-11 و سن اثر مستقل IL-11ارتباط 
تفاده از رگرسيون لجستيك به آمده با اس دست بررسي شد كه نتيجه به

طور معناداري در بيماران افزايش نشان   بهIL-11اين صورت بود كه 
  .)=0001/0P(داد 

  مي مورد مطالعهك مقايسه ميانگين متغيرهاي :2جدول 
    گروه شاهد  گروه مورد  متغير

P 

  PLT 103×7/41±103×1/95  103×6/43±103×273  0001/0تعداد 

  سطح سرمي
IL-11  5/224±08/319  3/112±71/227  031/0  

  سطح سرمي
IL-17 

1/30±03/16  5/8±9/12  308/0  

 هاي تعداد سلول
CD4+ 

8/336±6/929  3/209±855  36/0  

  . معنادار در نظر گرفته شد05/0تر از  ، مقادير كمT با استفاده از آزمون آماري *

  
  
  
  
  

  
 در بيماران مبتلا  با شدت افت پلاكت+T CD4هاي  ارتباط تعداد سلول: 2نمودار 

   و گروه كنترلITPبه 
  

  
  

 در هاي موثر عنوان سلول ه ب+T CD4 هاي در اين مطالعه لنفوسيت
عنوان  به (IL-17هاي  بادي و ايجاد التهاب همراه با سايتوكين نتيآتوليد 

 بيماران مبتلا ها در و تعداد پلاكت Th17( ،IL-11هاي  شاخص سلول
با توجه .  مورد بررسي قرار گرفتايميون ترومبوسيتوپنيك پورپورابه 

 پيچيده و ناشناخته بوده، ITPكه پاتوفيزيولوژي بيماري  به اين
 صورت ITPانيسم كي شناخت م  متعددي در زمينههاي پژوهش

 گروه دو را در +T CD4هاي   در اين مطالعه تعداد سلول.گرفته است

 بحث

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
6-

26
 ]

 

                               3 / 7

https://journals.tums.ac.ir/tumj/article-1-5920-en.html


  
               و همكاراننيره عليزاده                      36

  39 تا 33 ،1، شماره 72، دوره 1393 فروردينتهران، ي كي، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش 

اين كه ميانگين  رديم كه با وجود اينكگيري  نترل و شاهد اندازهك
تر بوده ولي اختلاف آماري معناداري بين  ها در گروه بيمار بيش سلول

  .)=36/0P( گروه وجود نداشت دو
 در T helperهاي  ي نقش سلول در مطالعات متعددي كه در زمينه

 Huو  Gu انجام شد، در بسياري از مطالعات نظير مطالعه ITPبيماران 
 18و4افزايش معناداري داشته است Th17و  Th1/Th2هاي  بت سلولنس

 ارتباط معناداري در Maدر برخي مطالعات نظير مطالعه و 
 نداشت گروه وجود دو بين Th1هاي  هاي مربوط به سلول سايتوكين

حساس نبودن روش  ،ي اين تناقض كه نظر محقق در زمينه
با توجه  6.العات بوده است ساير مطبهگيري مورد استفاده نسبت  اندازه
صورت غالب   را بهTh1/Th2ثر مطالعات اختلال در تعادل ككه ا به اين

هاي اتوايميون، از جمله   در بسياري از بيماريTh1هاي  شدن سلول
ITP توان گفت معنادار نشدن   بنابراين مي5و4.اند ردهك گزارش

 سطح  گروه، شايد به اين خاطر است كهدو در +T CD4هاي  سلول
 تغيير چنداني نداشته باشد و فقط ITPها در مبتلايان به  سلولاين لي ك

  .شود مي دچار اختلال T helperهاي  تعادل ميان زيرگروه
 را سنجيديم، با +T CD4 ما در اين مطالعه تنها ماركر ،طرفي از

 انواع متعددي داشته و با توجه به +T CD4هاي  كه سلول توجه به اين
 در Th22 و Th1هاي  ها نظير سلول ي، بعضي از آنمطالعات قبل

 و Th2هاي   و گروهي نيز مانند سلول18و4 افزايش داشتهITPبيماري 
T regulatory زيرشود كه  پيشنهاد مي لذا 20و19و5يابند، اهش ميك  

مورد ارزيابي قرار طور مجزا   به+T CD4هاي  سلول هاي ديگر جمعيت
 .ها مشخص گردد اين سلولتر نقش  طور دقيق  تا بهگيرد

را در   و پلاكت+T CD4هاي  ما در اين مطالعه ارتباط ميان سلول
نترل اگرچه همبستگي كنترل و بيمار سنجيديم كه در گروه ك گروه دو

دار ابستگي از نظر آماري معنها وجود داشت ولي اين هم مثبتي بين آن
  هاي ان سلولطور معناداري مي لي در گروه بيمار به و)=11/0P( نبود

T CD4+ 03/0 (تبستگي مثبت وجود داشت همكو پلاP= .(رد 
 بررسي شد كه اين Th1هاي  ت و سلولك ارتباط ميان پلاGuمطالعه 

 4.بستگي منفي داشتندطور معناداري هم  متغير در بيماران، بهدو
 T regulatoryهاي  ، ارتباط ميان سلولSakakuraچنين در مطالعه  هم
ي قرار گرفت كه در اين مطالعه  مورد بررسITPيماران ت در بكپلا و
بنابراين در مطالعه حاضر  20.ها وجود داشت بستگي مثبتي ميان آنهم

رد كتوان مشخص   نشده است، نميكيك تف+T CD4هاي  چون سلول

ها سبب ايجاد ارتباط مثبت با سطح  سلولاين  از انواع كي دامككه 
رود كه با افزايش   قبلي انتظار مياساس مطالعات بر .ت شده استكپلا
 T regulatory و T helper2هاي   سطح سلولITPت در بيماران كپلا

   20و5.افزايش يابد
اهش كدر اين بيماران ت ك با افزايش پلاTh1هاي  اگرچه سلول

       هاي لي سلولكاي كه ما انجام داديم سطح   در مطالعه5و4،يابد مي
T CD4+تواند  فزايش داشته است كه ميت اك، با افزايش پلا

  زياداحتمال بهها،  ي اين سلول ي اين باشد كه عمده نندهك بيان
 از 11اينترلوكين  . بوده استT regulatory و Th2هاي  سلول

اي كه   در مطالعه15.ت نقش داردكهايي است كه در سنتز پلا سايتوكين
 در گروه IL-11 گروه سنجيديم كه دو را در IL-11انجام داديم سطح 

ت نترل افزايش داشته اسكطور معناداري نسبت به گروه  بيمار به
)0001/0P=(.  در بررسي ارتباط ميان سطحIL-11ت در ك و تعداد پلا

 متغير وجود داشته است، يعني با دوبيماران، همبستگي منفي ميان اين 
رده است ولي اين ك افزايش پيدا IL-11سطح ، تك پلاكاهش

  ).=2/0P (ظر آماري معنادار نبوده استهمبستگي از ن
 ITP در مبتلايان به IL-11 سطح سرمي ،Yan Minدر مطالعه 

در مطالعه  16.طور معناداري افزايش داشته است گيري شد كه به اندازه
 مقاوم به ITP انجام شد، به مبتلايان Xiao Hongديگري كه توسط 

ت بعد از كد پلايب تزريق شد كه تعداكانساني نوتر IL-11درمان، 
  17.ردكطور معناداري افزايش پيدا  تزريق به

 در IL-11راستا با برخي از مطالعات، سطح  هم مطالعه حاضر
نظر  ه كه ب16نترل افزايش داشته استكگروه بيماران در مقايسه با 

 در بيماران مبتلا آنها از دلايل افزايش  پلاكت اهش تعدادكرسد  مي
تواند  ت در بيماران مبتلا ميكاين افزايش سطح پلا بر علاوه. بوده است

  . باشد11تر اينترلوكين  واسطه ترشح بيش هب
 هم در گروه كنترل و هم در گروه IL-11اگرچه در مطالعه ما 

 آن بيمار ارتباط منفي با سن داشته است، يعني با افزايش سن سطح
اثر نجش سهاي آماري،  رده است ولي با استفاده از روشكاهش پيدا ك

  .ه استدار بودامعننيز  گروه دو بين IL-11مستقل 
 موثر شناخته ITPن در آهايي كه نقش  ي ديگر از سايتوكينكي

          هاي طور غيرمستقيم سطح سلول  بوده كه بهIL-17شده است 
T helper 17در مطالعه حاضر سطح  .دهد  را در اين بيماران نشان مي

IL-17 رل و بيمار سنجيديم كه سطح آن در گروه نتك گروه دو را بين
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 گروه وجود دوتر بوده ولي اختلاف آماري معناداري بين  بيمار بيش
 و تعداد IL-17در بررسي ارتباط ميان سطح . )=3/0P (نداشت

 متغير وجود دوبستگي منفي ميان  همكت، در گروه بيمار يكپلا
  .)=4/0P(دار نبوده است امعنداشت كه 

 تعدادياي كه ما در اين مطالعه بدان دست يافتيم با  اگرچه نتيجه
 ولي 18و7،اي متناقض داشت ، نتيجهHu و مطالعه Zhuاز مطالعات نظير 

 كه ت اشاره داشMa 6.سو بوده است هم Maبا بعضي مطالعات نظير 
نترل و ك بين دو گروه IL-17دار نشدن سطح اهاي معن از علت يكي

ار سنجش اين سايتوكين در جمعيت تفاوت بين ابزتواند  بيمار مي
  .مورد مطالعه باشد

    هاي لي سلولكتوان نتيجه گرفت كه ميان سطح  مينهايت  در
T helper CD4+ سطح  وIL-17  با بيماريITPداري وجود ا ارتباط معن

داري وجود داشته ابيماري ارتباط معن  وIL-11ندارد ولي بين سطح 
پيچيده ناشناخته و  ITP بيماري دايجاانيسم كمعلاوه بر اين،  .است
گسترش و مقاوم شدن آن   براي بررسي علت ايجاد،روي ، از ايناست
هاي   موارد متعددي از تفاوت بايدافراد مبتلا، از برخيدر 

مورد بررسي قرار ي اين افراد نسبت به گروه سالم جامعه كايمونولوژي
 و سطح +T CD4هاي  براي شناخت واقعي نقش سلول ،گيرد

تري  ولي بيشكمول مطالعات ITPدر بيماران هاي مرتبط  سايتوكين
  .انجام پذيرد

هاي موثر در پاتوژنز  ها و سايتوكين اميد است با شناسايي سلول
ITPهاي  ها در اين بيماران استراتژي وب و يا جايگزيني آنك و سر

ها فراهم گردد تا عوارض و  درماني موثرتري براي درمان آن
نتايج حاصل از . هاي موجود به حداقل برسد از درمان اشيهاي ن هزينه

ها  تكهاي موثر در توليد پلا ولك از مولIL-11د كه ااين مطالعه نشان د
تواند شاخص تشخيصي و درماني مهمي در  ن ميآگيري  است و اندازه

  .پيشگيري و شناسايي بيماران مبتلا باشد
امـه خـانم نيـره      ن از پايـان   اين تحقيق حاصل بخـشي    : سپاسگزاري

 و سـطح  +T CD4هـاي   ررسـي ارتبـاط سـلول   ب"عليزاده تحت عنوان 
ي كدر مقطـع پزش ـ    "ITP در بيمـاران مبـتلا بـه         IL-17  ،IL-11سرمي  

باشد كه با حمايت دانشگاه علوم        مي 125د  كو   1390عمومي در سال    
  .ي مازندران انجام شده استكپزش
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Relationship between T CD4+ cells count and IL-17, IL-11 serum level in ITP 
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Background: Immune Thrombocytopenic Purpura (ITP) is an acquired autoimmune 

disorder characterized by a low platelet count; because of anti platelet auto-antibodies. 

ITP patients have auto antibodies against platelet antigens. T CD4+ lymphocytes are ef-

fective cells in immune system that has an important role in auto reactive antibody pro-

duction and class switching. The pathophisiology and mechanism of ITP is complex 

and unknown. Numerous studies have difference results about role of T cells in ITP pa-

tients.  T lymphocytes have been characterized to different subsets. To further investi-

gate about the pathogenesis of ITP, we studied the role of T CD4+ cells and cytokines 

attributed with platelet count. Therefore, in this research, we evaluated T CD4+ lym-

phocytes count and interleukin 17 (IL-17), interleukin 11 (IL-11) levels in ITP in com-

parison with control. 

Methods: In a case-control study, we have studied 60 patients with ITP and 50 normal 

individuals as the control group. Peripheral blood mononuclear cells were isolated by 

ficoll histopaque 1.077. T CD4+ cells count in ITP patients and control subjects were 

studied by flow cytometry method and serum interleukin 17 (IL-17), interleukin 11 (IL-

11) concentration were measured by enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) 

test. All data were expressed as mean±SD. Differences between means were considered 

significant at the P< 0.05. Tests were performed using SPSS software version 16. 

Results: This study showed, T CD4+ cells and plasma IL-17 concentration were not 

significantly different between patients with ITP and the control group. But plasma IL-

11 levels were significantly increased in immune thrombocytopenic purpura patients in 

comparison with controls (P= 0.031). 

Conclusion: In summary, our study indicated a role of IL-11 in ITP patients, also 

showed that ITP may not be associated with changes of plasma IL-17 levels and T 

CD4+ cells count relative to control population. Therefore, measurement of plasma IL-

11 levels may be important criteria in development of ITP. In addition, it is concluded 

that determination of IL-11 can be a diagnostic marker to recognize thrombocytopenic 

purpura patients. 

 
Keywords: blood platelets, immune system, immune thrombocytopenic purpura, inter-
leukins, t-lymphocytes. 
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