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مبتلا به مارانیدر ب10- و اینترلوکین23- اینترلوکینیسطوح سرمیبررس
ز و افراد سالمورمبتلا به استئوپمارانیبا بسهیدر مقادیروماتوئتیآرتر
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6/8/93:پذیرشتاریخ 31/2/92تاریخ دریافت:

مقدمه:
یمنیخودايماریبکیدیروماتوئتیآرتر

آن ياز مهمترین مشخصه هایکیسیستمیک است که 
باشد. در این بیماري روند یمفاصل مدیشدبیآس

تهاب مزمن مسئول تحریک مکانیسم هاي تخریب کننده ال
مفصل هستند که باعث آسیب ساختاري و ناتوانی 

مارانعملکردي آن می گردد. اختلالات استخوانی در بی
مبتلا به آرتریت روماتوئید نسبت به افراد معمولی در 

لیکه دلايدوران یائسگی شدیدتر می شود. با وجود

اما معلوم شده ؛ز شناخته نشده استهنويماریبنیابتلا به ا
و تداوم شبردیدر پیها نقش مهمنیتوکیاست که س

شیپيهانیتوکیبعهده دارند. در مفاصل سالم سيماریب
که در یدر تعادل هستند، در حالیو ضدالتهابیابالته

القاکننده ها و نیانیتعادل بدیروماتوئتیآرتريماریب
.)1-3د (رویمنیمهارکننده ها از ب

هاي اخیر شناسایی در سال)IL-23(23- اینترلوکین
هاي خود ایمنی مورد توجه است و در بیماريشده

چکیده:
ندهایی که باعث التهاب، تخریب مفصلی و علائم خارج مفصلی که به همراه سیتوکین ها در روزمینه و هدف:

و23- اینترلوکیننقشبررسی،آرتریت روماتوئید دیده می شود، داراي نقش اساسی هستند. هدف از این مطالعه
کنترل و افراد از درمان در مقایسه با گروهپسماهسهودرمانازقبلروماتوئیدآرتریتبیماريدر10- اینترلوکین

مبتلا به استئوپروز می باشد.
15فرد سالم بعنوان گروه کنترل و 30د،یروماتوئتیمبتلا به آرترماریب30،یدر این مطالعه مقطع:بررسیروش

ها به منظور اندازه گیري جنس همسان بودند انتخاب و نمونه هاي خون آنکه از نظر سن ومبتلا به استئوپروزماریب
گردید. مقادیر سرمی اینترلوکین هاي مذکور به روش ريجمع آو10- و اینترلوکین23- سرمی اینترلوکینسطوح

.یزا اندازه گیري شدالا
و افراد ل از گروه کنترشتریبيداریمبتلا به آرتریت روماتوئید به طور معنمارانیدر ب23- اینترلوکینزانیمها:افتهی

سه ماه بعد از دیروماتوئتیدر بیماران مبتلا به آرتر23- ). مقادیر سرمی اینترلوکینP=007/0مبتلا به استئوپروز بود (
). مقادیر سرمی P=009/0آن قبل از درمان کاهش یافته بود (یسرمدیردرمان بطور معنی داري نسبت به مقا

روه کنترل و گروه مبتلا به در گروه بیماران مبتلا به آرتریت روماتوئید قبل از درمان نسبت به گ10- اینترلوکین
روماتوئید قبل یتنداشت، اما سطوح سرمی اینترلوکین مذکور در بیماران مبتلا به آرتريداریاختلاف معناستئوپروز 

.)P=001/0از درمان و سه ماه بعد از درمان اختلاف معنی داري را نشان داد (
فعال بوده و دچار اریبسدیروماتوئتیمبتلا به آرترمارانیدر ب10-اینترلوکینو23- اینترلوکین:يریگجهینت
يماریبکیپاتولوژسمیدر مکانيادیبه مقدار ز،ها ممکن استنیتوکیسنیاجهیدر نت؛شوندیميدیشدراتییتغ

دخالت داشته باشند.

.زور، استئوپ10-نینترلوکی، ا23-نینترلوکیان،یتوکیسد،یروماتوئتیآرترهاي کلیدي:واژه
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نشان داده است ). مطالعات 5،4(زیادي قرار گرفته است
لنفوسیت هاييروIL-23یمنیهاي خودادر بیماري

يدیکليگرهایکه باز)Th17(17-کمک کننده
ها سلولنیاثر گذاشته و ا؛اشندبیمیمنیخودايهاپروسه

قیاز طرIL-17آنگاه،ندینمایمIL-17دیوادار به تولار
رینظگریدیالتهابشیپيهانیتوکیسدیتوليالقا

فاکتور و)(1IL-1-اینترلوکین،(IL-6)6- اینرلوکین
شرفتیمنجر به پα)(TNF-α- نکروز دهنده تومور

).6(شودیمیالتهابيهاواکنش
IL-23یالتهابشیو پمریهترودانیتوکیسکی

کیتیدندريماکروفاژها و سلول هالهیاست که به وس
P40و P19رواحدیشود و از دو زیمدیفعال شده تول

مشترك رواحدیزکیP40رواحدیشده است. زلیتشک
و IL-23وجود نیمی باشد، با اIL-12و IL-23نیب

IL-12دهندیخود نشان مازرا یمتفاوتيهاتیفعال .
مشترك به رهیزنجکیيداراIL-12و IL-23رندهیگ

IL-12رندهیدر گرهیزنجنیدومیول؛باشدیمβ1نام 

به نام يرواحدیزIL-23رندهیو در گβ2رهیزنج
IL-23Rنشان داده یژنومگستردهباشد. مطالعاتیم
اریارتباط بسکندیرا کد مIL-23Rکه یاست ژن

يماریمثل بیمنیخودايماریرا با چند بيریمگچش
ییهاژنکهحالیدر،اولسروز داردتیکرون و کول

چیهIL-12P40و IL-23P19 ،IL-12Rβ1کدکننده 
نگیگنالینشان نداده اند. سهايماریبنیرا با ایارتباط

IL-23مشابه زینIL-12 مولکول بادر ارتباط
(STAT)نسخه برداريانتقال دهنده سیگنال و فاکتور

کیناز وSTAT1 ،STAT3 ،STAT4 ،STAT5شامل
وجود فعال شدن نیاست. با ا(JAK2)2-جانوس

STAT4نگیگنالیدر سIL-23نگیگنالیبا سسهیدر مقا
IL-126-8است (ترفیضعاریبس.(

IL-10کننده میتنظکیوتروپیپلنیتوکیسکی
ير واکنش هارا در برابزبانیاست که میمنیاستمیس
حفاظت يو آلرژیمنیمرتبط با عفونت، خودایمنیا
نیتوکیدر ابتدا به عنوان سنیتوکیسنیکند. ایم

اما مطالعات ؛شدییشناساTH2يمخصوص سلول ها

ستمیدر سلیدخيهاهمه سلول باًینشان داد که تقرشتریب
ک،یتیدندريمثل سلول هایو اکتسابیذاتیمنیا

،یعیکشنده طبيها، سلول هاتیمنوسماکروفاژها، 
Tو Bيهاها و سلوللیها، نوتروفلینوفیائوز

کنترل يبراIL-10). 9کنند (دیتوانند آن را تولیم
،یالتهابشیپيهانیتوکیسانیبیالتهابيندهایفرا

و یکیکمک تحريهاو مولکولهانیکموکا
ها، تیژن را در ماکروفاژها/مونوسیارائه دهنده آنت

کند. از آنجا که یمهار مTيها و سلول هالینوتروف
فاکتور قیاز طریالتهابيهانیپروتئنیایسیرونو
اثرات IL-10،شودیکنترل مNF-kBیسیرونو
یسینوفاکتور رونیمهار اقیخود را از طریالتهابضد

هاي ). با توجه به اینکه مطالعات سال10اعمال می کند (
می تواند در تشکیل IL-23اده است که اخیر نشان د

هاي استئوکلاست و آسیب مفاصل دخالت داشته سلول
از طریق مهار مکانیسم مربوط به IL-10باشد و از طرفی 

IL-23 یعنی مهار فاکتور رونویسیNF-κB اثر ضد
التهابی خود را اعمال می کند و نظر به اینکه اطلاعات 

مهم در يهانیکتویسنیاراتییدرباره تغيمحدود
؛باشدیدر دسترس مدیروماتوئتیمبتلا به آرترمارانیب

مذکور يهانیتوکیسيریگمطالعه با هدف اندازهنیلذا ا
سهیمقاودیروماتوئتیمبتلا به آرترمارانیدر سرم خون ب
کیپروز بعنوان مبتلا به استئومارانیو برلآن با گروه کنت

ده است.انجام شیالتهابریغيماریب

بررسی:روش 
کینی) در کلشاهدي–(موردیمطالعه مقطعاین

نیدر ادر شهرستان زاهدان انجام گرفته است.يروماتولوژ
مبتلا ماریب15د،یروماتوئتیمبتلا به آرترماریب30مطالعه 

ریغيماریبکیمرد) به عنوان 5زن و 10ز (وربه استئوپ
،یمنیخود ايماریه سابقه بنفر از افراد سالم ک30و یالتهاب
به عنوان گروه ؛نداشتنديگریدیخاصيماریو بیالتهاب

.قرار گرفتندیکنترل مورد بررس
يگریدیالتهابيماریعدم ابتلا به ب،یحاملگعدم

ضد يعدم مصرف داروهاد،یروماتوئتیاز آرترریغ
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ورود يارهایبار از معنیاوليبرايماریبصیتشخویالتهاب
بر دیروماتوئتیمبتلا به آرترمارانیمطالعه بوده است. ببه 
) و ACR(يروماتولوژییکایکالج آمريارهایمعيمبنا

داده شدند.صیتشخيروماتولوژتخصصتوسط م
که قبل دیروماتوئتیمبتلا به آرترماریب30بیناز

و ییجابجالینفر به دل10از درمان وارد مطالعه شده بودند،
مطالعه، در گروه بعد از یعه در محدوده زمانعدم مراجای

یینهالیو تحلهیبنابراین تجز؛درمان شرکت نداشته اند
.استهزن) انجام شد16مرد و 4(مارانینفر از ب20يرو

پرسشنامه و ثبت اطلاعات مربوط به میاز تنظپس
صورت گرفت و از هر مارانیبنیاز ايریخونگمارانیب
خون يهاخون گرفته شد. نمونهیسیس8مارانیاز بکی

گردیده و سرم آن آوريجمع9–12ساعت نیوریدي ب
مدت یطقهیدور در دق1500در فوژیبا استفاده از سانتر

در شیو تا هنگام انجام آزمادیگرداجدقهیدق10زمان 
.گردیدنگهداري–80زریفر

با IL-10و IL-23سرمی ریگیري مقاداندازه
شده از شرکت يداریخريزایالايهاتیاز کاستفاده

eBioscienceکیت تی(کانادا) صورت گرفت. حساس
4برابر بیبه ترتIL-10و IL-23يهاي مذکور برا

.باشدیمتریلیلیدر مکوگرمیپ1و تریلیلیدر مکوگرمیپ
یاخلاق دانشگاه علوم پزشکتهیمطالعه در کماین

به تصویب 4/8/89خ مور2079- 89زاهدان به شماره 
است و افراد شرکت کننده در مطالعه قبل از انجام دهیرس

نامه مربوطه را تیرضايفرم هايریهر گونه نمونه گ
و امضا نموده اند.دییأت،مطالعه

،مبتلا به آرتریت روماتوئیددر تمام بیماران
5پردنیزولون ، mg5/2متوتروکساتاز براي درمان 

70آلندرونات ،روي،منیزیوم،کلسیم،میلی گرم
سلوکوکسیبومیلی گرم10آتروستاتین ،میلی گرم

mg100استفاده شد.
توزیع نرمال داده ها با استفاده از تست

Kolomogrov-smirnov .شرایط در مشخص گردید
دانشجویی و tهايبا استفاده از آزمونداده ها ،توزیع نرمال

نرمال نبودن، از صورتدر آنالیز واریانس یک طرفه و
آزمون هاي کروسکال والیس و ویلکاکسون تجزیه و 

.تحلیل گردید

افته ها:ی
متوسط سنی در مبتلایان به آرتریت روماتوئید

ز ورمبتلا به استئوپ، در بیماران سال)27–79(1/12±7/43
6/42±1/9و در گروه کنترل) سال 40- 62(4/8±3/52
.) سال بود26- 75(

در بیماران مبتلا به IL-23ر سرمی بین مقادی
پیکوگرم بر میلی لیتر) 7/1419±7/252آرتریت روماتوئید (

پیکوگرم بر 07/634±3/204و گروه کنترل سالم (
). =007/0Pمیلی لیتر) اختلاف معنی داري مشاهده گردید (

در گروه بیمار مبتلا به آرتریت IL-10مقادیر سرمی
پیکوگرم بر میلی لیتر) 81/3±06/0روماتوئید قبل از درمان (

پیکوگرم بر 74/3±12/0نسبت به گروه کنترل سالم (
، =517/0Pداد (ننشان اختلاف معنی داري رامیلی لیتر)

.)1جدول شماره 

هاي مورد بررسیدر گروه10–و اینترلوکین23-اینترلوکینغلظت هاي سرمی مقایسه :1شمارهجدول 

روه هاگ
هااینترلوکین

روماتوئیدگروه آرتریتگروه استئوپروزگروه کنترل
سه ماه بعد از درمانقبل از درمان

32/204±07/63461/169±97/618*7/252±7/1419**7/209±1/748(pg/ml)23-اینترلوکین
12/0±74/334/0±62/306/0±81/3†04/0±02/3(pg/ml)10-ینترلوکینا

در مقایسه با P=002/0در مقایسه با گروه کنترل و P=007/0*انحراف معیار می باشد. ±ا به صورت میانگینداده ه
در مقایسه با قبل از درمان.P=001/0†در مقایسه با قبل از درمان، P=009/0**گروه استئوپروز، 
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مبتلا به مارانیدر بIL-23یسرمریمقادنیب
7/1419±7/252مان (قبل از دردیروماتوئتیآرتر

مذکور سه ماه پس ازمارانی) و بتریلیلیبر مکوگرمپی
) اختلاف تریلیلیبر مکوگرمپی1/748±7/209درمان (

يریگاندازهنیهمچن؛ )P=009/0مشاهده شد (يداریمعن
يداریاختلاف معن، مارانیبنیدر اIL-10یسرمریمقاد
مبتلا به ماریدر گروه بIL-10یسرمریمقادنیرا ب
کوگرمپی81/3±06/0قبل از درمان (دیروماتوئتیآرتر
تیمبتلا به آرترمارانی) نسبت به گروه بتریلیلیبر م

کوگرمپی02/3±04/0در سه ماه پس از درمان (دیروماتوئ
).1، جدول شماره P=001/0) نشان داد (تریلیلیبر م

در IL-23یسرمریمقادنیبيداریمعناختلاف
قبل از درمان دیروماتوئتیمبتلا به آرترانماریب
مبتلا مارانی) و بتریلیلیبر مکوگرمپی7/252±7/1419(

) تریلیلیبر مکوگرمپی9/618±6/169ز (وربه استئوپ
یسرمریمقادکهحالیدر؛)P=002/0مشاهده شد (

IL-10قبل از دیروماتوئتیبه آرترمبتلامارانیدر ب
اختلاف زوراستئوپمبتلا به درمان نسبت به افراد

.)1، جدول شماره P=098/0نداشت (يداریمعن

:بحث
از سیتوکین هاي 10- و اینترلوکین23- اینترلوکین

لیکن ؛هاي خود ایمنی هستندحائز اهمیت در بیماري
ها آنیسرمریتاکنون مطالعات محدودي در مورد مقاد

؛م شده استانجادیروماتوئتیمبتلا به آرترمارانیدر ب
يهانینترلوکیبود که سطوح سرمی ايضرورنیبنابرا

مبتلا به آرتریت روماتوئید مارانیمذکور در سرم خون ب
در مقایسه با افراد کنترل سالم و همچنین افراد مبتلا به 
استئوپروز بعنوان یک بیماري غیر التهابی مورد مطالعه 

قرار گیرد.
در IL-23یسرمدر مطالعه حاضر غلظت هاي

يداریبه طور معندیروماتوئتیمبتلا به آرترمارانیب
ز بعنوان ورمبتلا به استئوپمارانیاز گروه کنترل و بشتریب

.یک بیماري غیر التهابی بود

IL-23 یک سیتوکین پیش التهابی است که ابتدا
هاي دندریتیک بیان می شود. ژها و سلولبوسیله ماکروفا

هاي کشنده، سلولTاي حافظه هگیرنده آن روي سلول
Tهايهاي دندریتیک و سلولطبیعی، ماکروفاژها، سلول

Naive در اثر فعال شدن بوسیلهTGF-β وIL-6 دیده
IL-12سیتوکین هاي خانواده بهمتعلق IL-23می شود. 

در گسترش IL-12و IL-23می باشد و هر دو
این حال دخالت دارند. با IL-17هاي تولید کننده سلول

IL-12 وIL-23 در مراحل مختلف پاسخ التهابی
آغاز پاسخ IL-12نقش هاي جداگانه اي را بعهده دارند. 

باعثکه Th1هاي التهابی را بوسیله القا گسترش سلول
اگر چه IL-23اما ؛می شوند، بعهده داردIFN-γتولید 
ولی ؛را تحریک می کندIFN-γتولید IL-12شبیه 

حافظهTهاي ه قوي تولید سلولتحریک کنند
همچنین؛ داراي چنین اثري نیستIL-12کهمی باشد 

IL-23 مراحل انتهایی روند التهاب را تنظیم می کند و
).11،12دخالت دارد (TH17هاي در گسترش سلول

ریدو مسقطریازرامزمنالتهاب23–نینترلوکیا
يهاسلولاول با فعال ساختنریمستقل القا می کند. مس

TH17دوم با القا ترشح ریباشد و مسیمIL-17لهیبوس
TH17).5،13باشد (یمTيهااز سلولریغییهاسلول

IL-23لهیدارد بوسیمنیادر التهاب خودیکه نقش مهم

تیفعالکیو منجر به تحرشودیمکیتحر
که بوسیله IL-17. )14گردد (یها ماستئوکلاست

هاي در سلول،تولید می شودTH17هاي سلول
NF-κBگیرندهاستئوکلاست باعث بیان فعال کننده 

ligand or RANK) NF- κB(Receptor activator
for.می شودIL-17هایی نظیر همچنین سلول

را وادار به ساختن هابلاستها و استئوفیبروبلاست
-NFلیگاند فعال کننده گیرنده  κB) یاRANKL (

هاي یک فاکتور مهم براي تولید سلولمی سازد که 
يروRANKLاستئوکلاست می باشد. به این ترتیب 

استئوکلاستتیفعالمیتنظنه تنها درمالیمزانشيهاسلول
دمربوط به رونيدیفاکتور کلکیبلکه،دخالت دارد

،الینوویسيهابروبلاستیاستخوان است و فبیآس
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، IL-6دیتوليبراراالیتلیو اپالیاندوتلهايسلول
IL-8 وPGE2در واقع بیان 15کند (یمکیتحر .(

RANKLهاي سینوویال بهمراه سیتوکین هاي در سلول
التهابی تمایز و فعال شدن استئوکلاست ها ر ا تحریک 

). 15،16می گردد (استخوانمی کند و منجر به تخریب 
لیتواند تشکیمIL-23چن و همکاران نشان دادند که 

کند. کیمستقل تحرریدو مسقیستئوکلاست را از طرا
دیلوئیساز مشیپيهاسلوليرومیاول با اثر مستق

آن انیو بNF-kappaBفعال کننده رندهیگجادیباعث ا
انیبمیتقمسریبه طور غنکهیو دوم ا)RANK(شود یم

RANKLنیبنابرا؛دهدیمشیدر استئوبلاست ها را افزا
RANKLيفعال سازقیاز طرIL-23ه رسد کیبه نظر م

روماتوئید دخالت داشته تیآرتریاستخوانبیدر تخر
و 17-نینترلوکیاmRNAاز حد شیبانی). ب17باشد (

یمفصلعیدر مانیو پروتئ23-نینترلوکیاP19رواحدیز
دیروماتوئتیمبتلا به آرترالینوویسيهابافتوسرم 

ها در افراد سالم آنيهر دوکهیدر حال؛شده استدهید
شی). افزا18،19وجود نداشته است (تیو استئوآرتر

IL-23نسبت به افراد دیروماتوئتیمبتلا به آرترمارانیدر ب
نیتوکیسنیاشیاز افزایگروه استئوپروز حاککنترل و

و شروع دیروماتوئتیآرتريماریبلیدر اوایالتهابشیپ
فوق الذکر يهاسمیکانملهیاستخوان بوسبیروند تخر

سه ماه بعد از نینترلوکیانیغلظت اریدارد. کاهش چشمگ
در یمنیسرکوب کننده ايدرمان هالیتواند بدلیدرمان م

باشد که به نوبه خود دیروماتوئتیمبتلا به آرترمارانیب
جیکند. نتایرا مهار میسطوح مفصلبیآسيهاسمیانمک

و همکارانش که در سال Rasmussenجیما با نتاقاتیتحق
زینری). سا20داشت (یهمخوان،انجام شده است2010

در بیماران مبتلا به IL-23نشان داده اند که غلظت سرمی 
آرتریت روماتوئید نسبت به گروه کنترل افزایش چشمگیري 

و همکاران Abu Al Fadi). مطالعات 21- 23(استداشته 
با IL-23قادیر سرمینشان داد که مو همکارانMelisو 

شدت بیماري همبستگی داشته و هرچه وخامت بیماري 
،C(CRP)-پروتئین واکنش گرنشانگرهايبیشتر باشد 

و مقادیر)ESR(هاي قرمزمیزان سرعت رسوب گلبول

TNF-αبیماران مبتلا به آرتریت روماتوئید افزایش در
ی نیز همبستگIL-23سرمیبا مقادیر نیو همچنابدییم

می تواند بعنوان IL-23بنابراین ؛مثبتی را نشان داده است
یک نشانگر جدید براي تشخیص بیماري آرتیت 

مهار آزادسازي آن روماتوئید مورد توجه قرار گیرد و
درمان نوید بخشی براي بهبودي این بیماري التهابی خود 

).22،23ایمنی خواهد بود (
که نشان داد IL-10ما درباره شاتیآزما

تیمبتلا به آرترمارانیدر بIL-10یسرميهاغلظت
نسبت به گروه کنترل و يداریبه طور معندیروماتوئ

ما در رابطه جیبود. نتاافتهیشیپس از درمان افزامارانیب
و همکاران Abdel Rahmanپژوهش جیبا نتاIL-10با 
با یول؛ )24،25داشت (یمخوانهو همکارانشCushو 
.)26و همکاران تفاوت داشت (Lackiجینتا

IL-10 در ابتدا به عنوان فاکتور مهارکننده سنتز
لهیها بوسنیتوکیسدیچون تول؛شدییها شناسانیتوکیس

میدانیکرد. امروزه میموش را مهار مTH1يسلول ها
کننده و مهارکننده میبا اثرات تنظینیتوکیسIL-10که 

مختلف مثل يسلول هايرویاست و اثرات متنوع
ک،یتوتوکسیسTي، سلول هاBيماکروفاژها، سلول ها

نشان يادیها دارد. شواهد زتیموسیماست سل ها و ت
است یالتهابضديهایژگیويداراIL-10دهد که یم

، IL-1 ،IL-6مثل یالتهابشیپيهانیتوکیسدیو تول
TNF-α ،IL-18 ،GM-CSF ،G-CSF ،MIP 1α ،

MIP 1β وIL-12کند و منجر به کاهش یرا مهار م
سطح ماکروفاژها شود. در مقابل يروMHCIIزانیم
شود، یاعمال مIL-10اثرات مهارکننده که توسط نیا

IL-10ماکروفاژها مثل گریديتواند عملکردهایم
کیتوتوکسیسییکند و تواناکیرا تحرFCR1شیافزا

بر سطح موجود MHCIIزانیو م+T CD4يسلول ها
نکهی). با توجه به ا27،28دهد (شیرا افزاBيسلول ها

دیروماتوئتیمبتلا به آرترمارانیدر بIL-10زانیم
يبرايادیزيهافرصتنیبنابرا؛ابدییمشیافزا

مربوط به يرهایمسقیاز طریمداخلات درمان
وجود دارد. دیروماتوئتیمذکور در آرترنینترلوکیا
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نشده ییشناساهانیتوکیسنیاز ايادیزيهاهنوز جنبه
در خصوص شرایط يشتریبقاتیو لازم است تحقاست

.ردیآزادسازي و عملکرد آن انجام پذ

:يریگجهینت
در IL-23و IL-10ما نشان داد که جینتا

يهانیتوکیهستند و سفعالاریبسدیروماتوئتیآرتر
يرمایپاتوژنز بيهاسمیمذکور ممکن است در مکان

مارانیبوده و منعکس کننده درجه التهاب در بلیدخ
قاتیوجود تحقنیباشند. با ادیروماتوئتیمبتلا به آرتر

را IL-10و IL-23لازم است تا نقش يشتریو بتریجزئ
. دیمشخص نمادیروماتوئتیآرتريماریدر پاتوژنز ب

مذکور به يهانیتوکیرسد، سیبه نظر منیابرعلاوه
براي یمناسبکیولوژیبينشانگرهاIL-23خصوص 

يداروهاهستند و احتمالاًدیروماتوئتیآرترصیتشخ

يو مهارکننده هاIL-10تقویت کننده اثر یکیولوژیب
IL-23یآنتيهمانند داروهاTNF-α که در حال حاضر

مناسب يماریبنیدرمان ابراي،در دسترس هستند
.خواهند بود

:یو قدردانتشکر
انینیحسهینامه خانم مهدانیمقاله حاصل پانیا

ارشد از دانشگاه یاخذ کارشناسيبرا584به شماره 
نیایماليهاتیو بلوچستان بوده است و از حماستانیس

نیمسئولیاز تماملهیوسنیدانشگاه برخوردار شده است. بد
؛گرددیميو بلوچستان سپاسگزارستانیدانشگاه س

ابن یعلمارستانیمحترم بنیئولمسياراز همکنیهمچن
پاستور زاهدان، خانم شگاهیزاهدان و آزماطالبیاب

کمال تشکر و ینیامرکویشيو آقايرودابه سرابند
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Background and aims: Cytokines play a crucial role in the processes which induce
inflammation, joint destruction and extra-articular signs associated with rheumatoid arthritis.
The aim of this study was to examine the role of IL-23 and IL-10 in rheumatoid arthritis in
pretreatment and post-treatment compared to healthy control subjects and osteoporosis patients.
Methods: In this cross-sectional study, 30 patients diagnosed with RA and 30 healthy controls
subjects and 15 patients with osteoporosis matched to age and gender were selected. Blood
samples were collected from the patients and the control group to determine IL-23 and IL-10
serum levels. The serum levels of IL-23 and IL-10 were measured by ELISA assay.
Results: IL-23 serum levels in RA patients were more than IL-23 serum levels in control group
and osteoporosis group and was considered a significant difference (P=0.007). IL-23 serum
levels in the patient group three months after treatment decreased significantly compared to RA
subjects before treatment (P=0.009). There was no significant difference between IL-10 serum
levels in RA patients group before treatment compared to control group and osteoporosis group,
but IL-10 serum levels in RA group before treatment and three months after treatment showed a
significant difference (P= 0.001).
Conclusion: The results showed that IL-23 and IL-10 are highly active in RA and these
cytokines might be closely involved to pathogenic mechanisms of the disease.
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