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Abstract 

Background and Objective: Immune-mediated polyneuropathy is divided 

into acute and chronic categories named as Guillain Barré syndrome (GBS) 

and chronic inflammatory demyelinating polyradiculoneuropathy based on 

the course of the disease. Although the basic mechanism of these conditions 

has not been yet clarified, genes that regulate immune responses are putative 

contributors in their development. The aim of this study was to compare the 

blood expression level of IL-34 gene between patients with GBS and healthy 

individuals. 

Materials and Methods: In this case-control study, blood samples were 

collected from 53 patients with GBS (i.e., 33 chronic patients and 20 acute 

patients) and 40 healthy individuals. Gene expression levels in the studied 

groups were measured using the real-time polymerase chain reaction 

technique. Finally, statistical analysis was performed using SPSS software 

(version 16) at a significance level of < 0.05 was. 

Results: The patient group consisted of 36 (67.93%) males and 17 (32.07%) 

females. In addition, the healthy control group included 27 (67.5%) males 

and 13 (32.5%) females. The results showed a significant increase in IL-34 

expression in the GBS patients, compared to that in the control group. 

Conclusion: The findings of the present study revealed an increase in IL-34 

gene expression in patients with GBS. Accordingly, it seems that IL-34 gene 

has an important role in the pathogenesis of this disease. 
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  چکیده

 لنيسندرم گكه  شوندیم ميتقسایمنی، به دو دسته حاد و مزمن  باواسطههای نوروپاتیپلی سابقه و هدف:

 CIDP: Chronicنوروپاتی دميلينيزاسيون التهابی مزمن )پلی و( GBS: Guillain-Barré Syndrome) باره

Inflammatory Demyelinating Polyneuropathy)  هنوز  هایماريبنام دارند. اگرچه مکانيسم اصلی این

ی سيستم ایمنی هستند نقش اصلی را در هاپاسخ كنندهميتنظیی كه هاژندقيق شناخته نشده است،  طوربه

در بيماران  34گسترش این بيماری بر عهده دارند. هدف از این مطالعه بررسی ميزان بيان مولکولی اینترلوكين 

 سندروم گيلن باره در مقایسه با گروه كنترل است. مبتلابه

بيمار از نوع مزمن  33سندروم گيلن باره ) مبتلابهبيمار  53شاهدی از -در این مطالعه مورد :هامواد و روش

 هاگروهدر  34ی شد. ميزان بيان ژن اینترلوكين آورجمعفرد سالم نمونه خون  48بيمار از نوع حاد( و  28و 

 11 نسخه SPSS افزارنرمنتایج با استفاده از  انتهادری شد. ريگاندازه Real-time PCRبا استفاده از روش 

 در نظر گرفته شد. >85/8P ،شدند و سطح معناداری ليوتحلهیتجز

و گروه كنترل نيز شامل درصد(  86/32)زن  16( و درصد 13/16مرد ) 31گروه بيماران متشکل از  ها:یافته

افزایش معنادار بيان این سایتوكاین نتایج مطالعه حاكی از بودند.  درصد( 5/32)زن  13و  درصد( 5/16)مرد  26

 .نسبت به گروه كنترل بود باره لنيسندرم گ مبتلابهدر بيماران 

 مشاهده باره لنيمبتلابه سندرم گ بيماران در 34اینترلوكين  ژن بيان افزایش حاضر، مطالعه در گیری:نتیجه

 شته باشد.ایمنی اهميت زیادی دا باواسطههای نوروپاتیدر پاتوژنز پلی 34اینترلوكين  رسدیمشد. به نظر 

 

 نوروپاتی، سندرم گيلن باره، پلی34اینترلوكين  واژگان کلیدی:

 علوم دانشگاه یبرا نشر حقوق یتمام

 .است محفوظ همدان یپزشک

مقدمه
ی نوروپاتيک هایماريبسندرم گيلن باره شامل گروهی از 

مشخص  افتهیكاهشهای و رفلکس روندهشيپاست كه با ضعف 

 Guillain-Barré) باره لنيسندرم گ. اتيولوژی شودیم

Syndrome )سدریماما به نظر ؛ دقيق شناخته نشده است طوربه 

نشده و حمله سيستم این بيماری ناشی از پاسخ ایمنی كنترل

. این پاسخ ممکن است با شودمیایجاد ایمنی به بافت عصبی 

 قیارتباط تزر. ]1[ی یا عفونت ایجاد شود سازمنیاجراحی، 

ای بر باره لنيوانزا با سندروم گلو واكسن آنفی ضدهار واكسن

. شد یبررس کایآمر متحده التیدر ا 1161در سال  اولين بار

با انواع  ونيناسيواكس باره بعد از لنيبر ابتلا به گير مطالعات اخ

تروما و عمل  ی باماريب نیبه ا اند. ابتلاكرده ديها تأكواكسن

  .]2[ است ارتباط در زين یجراح

 ،نآ یوانيح مدل از باره گيلن درباره ما هایدانسته از یاريبس

 واكنش از یبيترك كه است آمده دستبه کیآلرژ تینور یعنی

 آن نيليم هایديپيکوليگل و هانيئپروت به یبادیآنت و T یهاسلول

 در یطيمح اعصاب هيعل كه ییهایبادیآنت .كنندیم یگرواسطه را

 یحاك آن تريت كاهش و شودیم مشاهده باره لنيگ مبتلابه مارانيب

 4/8 صورتبه. سندروم گيلن باره ]3[ است ماريب یبهبود روند از

به  عموماًافتد. این بيماری هزار نفر اتفاق می 188نفر در هر  2تا 

. به نظر دهدینماپيدميک رخ  صورتبهفصل وابسته نيست و 
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  انو همکار رضایی 

 

شيوع این بيماری در مردان بيشتر از زنان باشد. این  رسدیم

. ]4[كند هزار نفر را در سراسر جهان درگير می 188بيماری سالانه 

. فرم استسال  01ماه تا  0رده سنی ابتلا به این بيماری، از 

 AIDP: Acute)نوروپاتی دميلينيزاسيون التهابی حاد پلی

Inflammatory Demyelinating Polyneuropathy)  این

درصد سندروم گيلن باره در اروپا و آمریکای  18بيماری علت 

 حاد یحركت یآكسون نوروپاتی فرم هكیدرحال. استشمالی 

(AMAN: Acute Motor Axonal Neuropathy) و نوروپاتی 

-AMSAN: Acute Motor) حاد یحركت-حسی یآكسون

Sensory Axonal Neuropathy های شایع گيلن باره در ( فرم

 .]5[آمریکای جنوبی و مركزی هستند  ،آسيا
نوروپاتی پلیسندروم گيلن باره به دو فرم اصلی 

شود. فرم می ميتقسو مزمن  دميلينيزاسيون التهابی حاد

های ریشه شدتبه نوروپاتی دميلينيزاسيون التهابی حادپلی

كند. هفته از شروع بيماری درگير می 4ب محيطی را طی اعصا

نوروپاتی دميلينيزاسيون التهابی مزمن پلیفرم  كهیدرحال

هفته از آغاز بيماری درگير  0های اعصاب محيطی را بعد از ریشه

امل انواع ش نوروپاتی دميلينيزاسيون التهابی حادپلیكند. فرم می

 یركتح-حسی یآكسون ، نوروپاتیحاد یحركت یآكسون نوروپاتی

های عصب ون؛ فرمی است كه در آن آكساستو ميلر فيشر  حاد

 نوروپاتیپلی. فرم شوندیمتخریب  شدتبهحسی و حركتی 

آیدیوپاتيک یا  صورتبهكه دميلينيزاسيون التهابی مزمن 

دهد، به انواع ثانویه در اختلالات سيستميک رخ می صورتبه

(MADSAM: Multifocal Acquired Demyelinating 

Sensory And Motor neuropathy( و )DADS: Distal 

Aquired Demyelinating Sensory Neuropathy )

 نوروپاتی حركتی عنوانبهو در اصطلاح  بندی شدهميتقس

 شود. چندكانونه در نظر گرفته می

فرمی است كه  نوروپاتی دميلينيزاسيون التهابی حادپلی

شود، دچار عود می ندرتبهخودمحدودشونده است و  عمدتاً

رمی است فنوروپاتی دميلينيزاسيون التهابی مزمن پلی كهیدرحال

 .]1[فازی است و توانایی عود مجدد دارد تک ندرتبهكه 
بر اساس مستندات موجود، نقش سيستم ایمنی در بروز 

بيماری گيلن باره، بسيار مهم و پررنگ است. با وجود توليد مقادیر 

خاطره نيز نقش  Bهای عليه پپتيدهای ميلين، سلول IgGزیاد 

ين كنند. در مطالعات پيشكليدی را در پاتوژنز گيلن باره بازی می

خاطره در بيماران  Bهای درصد سلولكه نشان داده شده است 

گيلن باره نسبت به گروه كنترل بيشتر بوده است و با  مبتلابه

 طوربه IgGهای بادییشدت بيماری ارتباط مستقيم دارد. اتوآنت

شود و توانایی ی خودی متصل میهاژنیآنتبه  مؤثر كاملاً

كردن سيستم كمپلمان را دارند،؛ بنابراین، سبب ارتقای فعال

. همچنين نشان ]6[ شوندیمشدن و تخریب آكسونال دميلين

های و كمپلکس حمله به غشا در گره IgG ،C3داده شده است 

های كند. كمپلکسگيلن باره رسوب می مبتلابهثانویه بيماران 

ان شدن بيشتر كمپلمی عليه گانگليوزید سبب فعالبادیآنت

ی عليه گانگليوزید منفرد بادیآنتشود كه نسبت به زمانی می

 . ]0[شود ساخته می

مشخص شد این  2880در سال  34رلوكين اینتپس از كشف 

 CSF-1 (Cerebrospinalیی نظير هامولکولسایتوكاین گيرنده 

Fluid ،)PTPRZ1 (Receptor-type tyrosine-protein 

phosphatase zeta 1 ( و-syndecan(CD138 )1[ است[ .

های متنوعی در محافظت سيستم نقش تواندیم 34اینترلوكين 

های های خودایمن، عفونت، سرطان و بيماریعصبی، بيماری

M-، 34اینترلوكين . در انسان ]18[دژنراتيو استخوان داشته باشد 

CSF (macrophage colony-stimulating factor و )GM-

CSF (Granulocyte-macrophage colony-stimulating 

factor) شوندیمها به ماكروفاژها را موجب بقا و تمایز مونوسيت .

ناميده  M1به نام  معمولاً GM-CSFبا  القاشدهماكروفاژهای 

تمایز ماكروفاژها با فنوتيپ  M-CSFو  34اینترلوكين  .شوندیم

و  high10اینترلوكين این ماكروفاژها  .شوندیممشابه را منجر 

و  كنندینمتوليد  23اینترلوكين هستند كه  low12اینترلوكين 

كنند. را بيان می CD86و  MHC-II ،CD80سطح كمی از 

ميزان كمتری  M-CSFو  34اینترلوكين با  القاشدهماكروفاژهای 

 Tیهاسلولرا نشان و فعاليت  Tهای ی سلولكنندگکیتحراز 

، شدهانجام. بر اساس مطالعات ]11[ دهندافکتور را كاهش می

 و توسطدر بيماری آلزایمر نقش مهمی دارد  34اینترلوكين 

های ميکروگليال رسپتور شود. همچنين سلولها ترشح مینورون

کثير آن، ماكروفاژها ت جهيدرنتكنند كه این سایتوكاین را بيان می

تم برند و به نقص عملکرد سيسشود و آميلویيد بتا را از بين میمی

 .]12[شود عصبی و وقوع بيماری آلزایمر منجر می

به موارد یادشده، این مطالعه با هدف تعيين ميزان بيان  با توجه

ندروم گيلن باره در س مبتلابهدر بيماران  34اینترلوكين مولکولی 

 انجام شد. مقایسه با گروه كنترل
 

 هامواد و روش

شاهدی، روی دو گروه از افراد انجام شد كه -این مطالعه مورد

 ودندبسندروم گيلن باره مبتلا  بهشامل گروه آزمون )بيمار( كه 

نوروپاتی دميلينيزاسيون التهابی پلیچه در فاز مزمن بيماری )[

نوروپاتی دميلينيزاسيون التهابی پلیحاد ) ( و چه در فازمزمن

 .دنبودنبه این بيماری مبتلا و گروه كنترل )سالم( كه  ]( حاد

سندروم  مبتلابهمعيار ورود به مطالعه عبارت بود از: افراد 

ایی( و بستری و سرپ)به بيمارستان سينا  كنندهمراجعهگيلن باره 

بيماری در  وجود این ی همدان كهنيامام خمكلينيک تخصصی 

 است.  ها قطعی شدهآن

 هایسابقه ابتلا به سایر بيماریمعيار خروج عبارت بود از: 

 ی و خودایمن.انهيزم

ه ك بود افراد سالمیمعيار ورود برای گروه كنترل نيز شامل 

. دندش یسازاز نظر ميانگين سنی و جنسی با گروه بيمار همسان
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ای هو سایر بيماری باره لنيسندرم گابتلا به معيار خروج نيز 

نبودن از لحاظ سنی و جنسی با گروه خودایمن و عفونی و مطابق

 .بيمار بود

هی مطالعه مشاب برای تعيين تعداد نمونه با توجه به اینکه

شده در این مطالعه انجام نشده است، های بررسیدر زمينه ژن

 كهاستفاده شد  (2811) و همکاران Xuلذا از اطلاعات مقاله 

با توجه با این اطلاعات  ].13[های دیگر انجام شده بود درباره ژن

درصد و توان  5گرفتن خطای نوع اول درنظرو با  و فرمول آماری

نفر  48درصد، تعداد نمونه لازم در این مطالعه  08آزمون 

 آمد. دستبه

 

 هاگیری از آنشده و نمونهتعداد افراد مطالعه
سندروم گيلن باره در استان همدان  مبتلابهبيمار  53از 

وق پزشک ف دیيتأگيری انجام شد. بيماران پس از معاینه و نمونه

تخصص )بخش نورولوژی مركز آموزشی درمانی سينا همدان(، بر 

 Victors and Adamsاساس راهنمای موجود در كتاب 

principles of neurology  ویرایش دهم( انتخاب و در صورت(

لوله خلأ  ليتر خون وریدی درميلی 18واجد شرایط بودن، 

 48ی شد. از آورجمع EDTAگيری حاوی ضدانعقاد خون

 گيری انجام شد.داوطلب گروه كنترل نيز خون

 

 از خون تام RNAاستخراج 

 Geneمحصول شركت  RNAبدین منظور از كيت استخراج 

ALL (Hybrid-RTM Blood RNA (Gene All  ساخت كره

از  شدهاستخراج RNAجنوبی استفاده شد. برای بررسی كميت 

 A260/A280نسبت دستگاه نانودراپ و خوانش جذب نوری در 

از شده استخراج RNA يتفيك یبررسو برای   A260/A230و 

 یالگودرصد استفاده شد.  2ژل آگاروز  یروها الکتروفورز نمونه

 Ladderدر مقایسه با درصد  2ژل آگاروز  رویها نمونه الکتروفورز

 شده است.استخراج RNA تيفيدهنده كنشان

 

 cDNAسنتز 
  cDNA (Gene از كيت سنتز cDNAسنتز  منظوربه

TMHyperScript-ALLو دستگاه ( ساخت كره جنوبی 
 

 cDNAسنتز  برایهای دستگاه ترمال سایکلر دما و زمان: 9جدول 

 (گرادیسانتدما )                                        زمان )دقیقه(

5                                                             025 

60                                                            055  

5                                                            085  

 

( ساخت آلمان استفاده شد. مشخصات Techneسایکلر ) ترمال

 ذكر شده است. 1در جدول  شدهاعمالدمایی و زمانی 
 

 طراحی پرایمر
 افزارنرمطراحی پرایمر برای ژن اصلی و ژن مرجع، با كمک 

Allele ID  انجام شده است. طراحی پرایمرها  02/6نسخه

انجام شد تا پرایمرها توانایی  Exon-Exon junction صورتبه

 cDNAرا نداشته باشند و فقط به  DNAهای اتصال به توالی

موجب  cDNAدرون نمونه  DNAوجود  جهيدرنتمتصل شوند. 

عملکرد اختصاصی،  دیيتأ منظوربه. شودینمپدیدآمدن خطا 

كردن ارزیابی شد.  BLASTبا  NCBIی پرایمرها در سایت توال

 شده آمده است.مشخصات پرایمرهای استفاده 2در جدول 

 

 Real-time PCRآزمایش 
در این بخش از روش سایبرگرین و دستگاه ریل تایم شركت 

Roche (Light cycler-96 .ساخت كشور آلمان استفاده شد )

 آمده است. شدهاعمالهای مشخصات سيکل 3در جدول 

Ct  حاصل از واكنشReal-Time PCR  با تعداد نسخه

cDNA هرچه تعداد نسخه  ی دیگر،ارتباط دارد. به عبارت هياول

cDNA ازينمورد  یكمترهای تعداد چرخه ،باشد شتريب هياول 

 نيبرسد. همچن ییاست كه تعداد محصول به حد قابل شناسا

. داستفاده ش یكنترل منفاز  یتمالاحهای یآلودگ یبررسرای ب

ها و ی دادهسازنرمالدر این مطالعه از فرمول ليواک برای 

های بيمار و كنترل های مدنظر در گروهبيان ژن مقایسه

 استفاده شد:

 
ΔCt (test or control) = Ct (target) – Ct (reference) 

 

 بيمار ومدنظر در گروه های برای مقایسه ميزان بيان ژن
 

 شدهمشخصات پرایمرهای استفاده :2جدول 

 اندازه محصول طول پرایمر توالی پرایمر ژن

 33اینترلوکین 
F: CTGTACTGCTCCTGCTGTAAC 

R: CATACTGCAATGAGGGCTCTG 

21 

22 

 

181 

 

 Real-Time PCRمراحل واكنش  :3جدول 

 مرحله (گرادیسانتدما ) زمان هاتعداد سیکل

 ی پلیمرازسازفعال 15 )دقيقه( 18 1

 دناتوراسیون 15 )ثانيه( 18 48
 اتصال پرایمر/ اکستنشن 18 )دقيقه( 1 
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 استفاده شد.  ΔCt–2كنترل از محاسبه 

 افزارنرماز  Real-time PCRهای داده منظور تحليلبه

SPSS  های كولموگروف اسميرنف، تی مستقل و آزمون 11نسخه

چندگانه از آزمون  هایهبرای مقایسو  طرفهکو تحليل واریانس ی

 استفاده شد. همچنين برای ترسيم نمودارها ازتوكی 

GraphPadPerism  85/8استفاده شد.  1نسخهP< حد  عنوانبه

 .داربودن در نظر گرفته شدمعنی
 

 هایافته

 33سندروم گيلن باره،  مبتلابهبيمار  53در این مطالعه از 

نوروپاتی دميلينيزاسيون التهابی مزمن مبتلا پلینوع  بهبيمار 

 نوروپاتیپلی بهبيمار دیگر  28بودند و تحت درمان قرار داشتند. 

مبتلا بودند. همچنين بيماران از نظر  دميلينيزاسيون التهابی حاد

نفر  24 ی شدند كهبندطبقهسابقه ابتلا به عفونت نيز به دو گروه 

 از نوع عفونت( داشتند و نظرصرفسابقه ابتلا به عفونت ) هاآناز 

فرد نيز در گروه  48. بودندنفر بدون سابقه ابتلا به عفونت  21

 .بودندنای مبتلا بيماریگونه كنترل سالم قرار گرفتند كه به هيچ

ده ی شسازهمساندو گروه بيمار و كنترل از لحاظ سنی و جنسی 

بودند و برای اطمينان از این موضوع، آزمون تی مستقل انجام و 

داری بين این دو گروه وجود ندارد مشاهده شد كه تفاوت معنی

(13/8=P) شده ی مطالعههاگروهمشخصات دموگرافيک  4. جدول

 دهد.میرا نشان 
 

های در بین گروه 33اینترلوکین  بررسی میزان بیان ژن
 شدهمطالعه
ها از آزمون كولموگروف بودن دادهبررسی نرمال منظوربه

برای مقایسه بيان این ژن بين گروه بيمار اسميرنوف استفاده شد. 

يان مقایسه ب منظوربهو كنترل از آزمون تی مستقل استفاده شد. 

نوروپاتی دميلينيزاسيون پلیهای بيمار )این ژن در بين گروه

( و كنترل )سه گروهه( از آزمون پارامتریک حادو التهابی مزمن 

 از آزمون آنووا استفاده شد. همچنين طرفهکتحليل واریانس ی

قادیر ماستفاده شد.  هاگروه دودوبهتوكی برای مقایسه ميانگين 

P  نتایج  شد. نظر گرفته حد معنادار در عنوانبه 0/05كمتر از

 آمده است. 1 در شکل هاآزموناین 

در گروه بيمار در  34اینترلوكين ، ميزان بيان ژن 2 شکلدر 

كه بيانگر افزایش معنادار  مقایسه با گروه كنترل سنجيده شده

های های آزمون آماری در بين گروه(. یافته=888/8Pاست )

 دهندهاننشو كنترل نوروپاتی دميلينيزاسيون التهابی مزمن پلی

ون نوروپاتی دميلينيزاسيپلیافزایش معنادار بيان این ژن در گروه 

 نوروپاتیپلی(. بيان ژن در گروه =888/8Pاست )التهابی مزمن 

 شدهتی و توزیع سنی افراد مطالعهمشخصات دموگرافيک، توزیع جنسي: 3جدول 

 تعداد گروه
 زنان

 تعداد )درصد(

 مردان

 تعداد )درصد(

 سن

 میانگین ±معیارانحراف

 38/58 ± 82/3  (6/11)23 (3/38)18 33 نوروپاتی دمیلینیزاسیون التهابی مزمن پلی

 15/52 ± 01/3 (68)14 (38)1 28 نوروپاتی دمیلینیزاسیون التهابی حادپلی

 61/40 ± 11/3 (1/11)11 (4/33)1 24 به عفونت ابتلابیماران با سابقه 

 53 ± 33/3 (5/15)11 (5/34)18 21 به عفونت ابتلابیماران بدون سابقه 

 13/51 ± 54/2 (5/16)26 (5/32)13 48 کنترلگروه 

 

 
 های بيمار در مقایسه با گروه كنترلدر گروه 34اینترلوكين مقایسه بيان ژن : 9 شکل

 **81/8>P 881/8*** ؛>P اختلاف معنادار نسبت به گروه كنترل 
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 و گیلن باره 33اینترلوکین                                                                       

 
 در گروه بيمار 34اینترلوكين به عفونت و ميزان بيان ژن  ابتلامقایسه سابقه : 2 شکل

 به عفونت ابتلا( بيماران بدون سابقه 2) ؛به عفونت ابتلا( بيماران با سابقه 1)

 

افزایش معنادار  گروه حادنسبت به دميلينيزاسيون التهابی مزمن 

با وجود اینکه ميزان بيان این ژن در  (.=881/8Pداشته است )

نسبت به كنترل  نوروپاتی دميلينيزاسيون التهابی حادپلیگروه 

 (.=13/8Pافزایش داشته، اما این اختلاف معنادار نبوده است )
 

ی با هاگروهدر  33اینترلوکین مقایسه میزان بیان ژن 

 به عفونت و بدون سابقه ابتلا ابتلاسابقه 
ها از آزمون بودن دادهبررسی نرمال منظوربهدر این مطالعه 

به  تلااببرای مقایسه سابقه كولموگروف اسميرنوف استفاده شد. 

از آزمون تی مستقل  34اینترلوكين عفونت و ميزان بيان ژن 

اختلاف معناداری را در  2نتایج مندرج در نمودار استفاده شد. 

 (.=10/8Pهای مطالعه نشان نداد )بين گروه

 

 بحث

در سه گروه  34اینترلوكين در مطالعه حاضر سطح بيان ژن 

نسییبت  حادو نوروپاتی دميلينيزاسیيون التهابی مزمن  پلیبيمار، 

به گروه كنترل افزایش معنادار داشته است. در تحقيقات مختلف 

در پاتوژنز چندین بيماری  34اینترلوكين داده شده است نشیان  

 2810و همکارانش در سییال  Xie مطالعه .خودایمن نقش دارد

 SLE مبتلابهدر بيماران  34اینترلوكين نشان داد سطح سرمی 

 كه با شدت فعاليت استمعناداری بيشتر از گروه كنترل  طوربه

اركر م عنوانبهبنابراین، این سایتوكاین ؛ بيماری در ارتباط است

 Wangدر مطالعه  .]14[ شودفعاليت بيماری در نظر گرفته می

اینترلوكين نشان داده شد بيان ژن  2810و همکارانش در سال 

 :HT) موتويهاشیی ديروئيت مبتلابهدر بافت تيروئيد بيماران  34

Hashimoto's thyroiditis ) معنیاداری كیاهش ییافته     طوربیه

اسیییت. همچنين نتایج این مطالعه نشیییان داد سیییطح سیییرمی 

معناداری كاهش یافته  طوربهنيز در این بيماران  34اینترلوكين 

های بادیبا اتوآنتی 34اینترلوكين نشان داده شد  علاوهبهاست. 

تيروئيدی در هر دو بافت تيروئيد و سیییرم در ارتباط اسیییت. از 

القاشده  34اینترلوكين دهد طرفی دیگر، نتایج مطالعه نشان می

تخریب  جهيدرنتها و thiyocyteسیییبیب آپوپتوز   1R-CSFبیا  

 .]15[ شودمی هاآن

سیایتوكاینی است كه از نظر عملکرد مشابه   34اینترلوكين 

M-CSF (Macrophage Colony Stimulating Factor )

نشان  2813و همکارانش در سیال   Bostrom مطالعه. در اسیت 

 1βاینترلوكين و  TNF-αبییا  34اینترلوكين داده شییید بيییان 

ممکن اسییت به التهاب  34اینترلوكين بنابراین، ؛ یابدافزایش می

اسییتخوان مانند  كنندهبیتخرهای خوان در بيماریو پوكی اسییت

و همکاران در  Yang. در مطالعه ]11[پریودنتيت منجر شیییود 

در مایع  34اینترلوكين نشییان داده شیید سییطح    2811سییال 

معناداری افزایش یافته است.  طوربه RA مبتلابهسينوویال افراد 

سییبب تحریک  34اینترلوكين دهد نتایج این مطالعه نشییان می

شده است كه در  miR-21بيان  تیدرنهاو  P-STAT3فعاليت 

ير بنابراین، مس؛ بقای سلول و مقاومت در برابر آپوپتوز نقش دارد

مسيری حياتی  STAT-3/miR-21/34اینترلوكين ی رسیان اميپ

 RA مبتلابههای سییينوویال در بيماران برای بقای فيبروبلاسییت

اهداف درمانی استفاده  عنوانبهتوان كه از این مسیير می  اسیت 

 . ]16[كرد 

نشان داد  2812و همکارانش در سال  Tianنتایج مطالعه 

معناداری در بيماران  طوربه 34اینترلوكين سیییطح سیییرمی  

بالا و با شییدت فعاليت بيماری در ارتباط اسییت.   RA مبتلابه

همچنين سطح این سایتوكاین در مایع سينوویال این بيماران 

نسیبت به سیطح سرمی آن بيشتر است. در این مطالعه نشان   

 بعد از درمان با 34اینترلوكين داده شییید در سیییطح سیییرمی 

anti-TNF همچنين در حضیییور شیییود. دچییار كییاهش می

شیییود. نتایج دچار افزایش می 16اینترلوكين ، 34اینترلوكين 

ممکن است در پاتوژنز  34اینترلوكين كند این مطالعه بيان می

RA  همسییو با نتایج این مطالعه، نتایج ]10[ایفای نقش كند .

دهد سطح نشان می 2811و همکاران در سال  Chengمطالعه 

دو فاكتور  عنوانبه 16اینترلوكين و  34اینترلوكين سیییرمی 

( LN: Lupus nephritisی )لوپوس تینفرالتهابی در بيماران 
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  انو همکار رضایی 

 

ماركرهای  عنوانبهمعناداری افزایش یافته اسیییت كه  طوربیه 

تشیییخيص بالينی، درمان و پيشیییرفت بيماری در نظر گرفته  

های همچنين نشیان داده شیده اسیت سلول    .]11[ شیوند یم

Th17  ؛ ]28[دارند  باره لنيسییندرم گنقش مهمی در پاتوژنز

نقش  باره لنيسیییندرم گدر  34اینترلوكين  احتمالاًبنابراین، 

 پاتوژنيک داشته باشد. 

سییایتوكاینی اسییت كه سییبب تمایز و توليد  34اینترلوكين 

اینترلوكين و درنهایت افزایش توليد  M2و  M1میاكروفیاژهای   

و همکارانش در  Chen. از طرفی، ]21[شود می CCL-17و  18

در افراد  18اینترلوكين ی نشییان دادند امطالعهدر  2812سییال 

فزایش ازاسیییيون التهابی مزمن نوروپاتی دميلينيپلینوع  مبتلابه

 34اینترلوكين یافته اسییت. همچنين ماكروفاژهای القاشییده با  

 Th1مبتدی به سمت فنوتيپ  Tهای قادر به القای تمایز سلول

در  2818و همکییارانش در سیییال   Chi. ]22، 23[هسیییتنیید 

و  PBMCدر  Th17های ی نشیان دادند نسیبت سییلول  امطالعه

نوروپییاتی پلینوع  مبتلابییهمییاییع م زی نخییاعی بيمییاران  

كیه در فاز فعال بيماری قرار  دميلينيزاسیییيون التهیابی مزمن  

نوروپاتی دميلينيزاسیییيون پلیدارنید، نسیییبت به افراد با نوع  

كیه در فیاز غيرفعال بيماری قرار دارند افزایش   التهیابی مزمن  

نوروپاتی پلینوع  مبتلابهاما هر دو نوع افراد ؛ داشیییته اسیییت 

كیه در فیاز فعال و غيرفعال   دميلينيزاسیییيون التهیابی مزمن  

را در مایع  Th1های بيمیاری قرار دارنید، افزایش در سیییلول  

ممکن است  34اینترلوكين ، ؛ ]24[ دادندم زی نخاعی نشان 

یا القای بيان  Th1های ایز سیییلولتحرییک تمی   واسیییطیه بیه 

نقش  ارهب لنيسندرم گالتهابی در پاتوژنز های پيشسایتوكاین

. همسیو با نتایج مطالعات ذكرشیده، نتایج   ]25[داشیته باشید   

در  34اینترلوكين مطیالعه حاضیییر نيز حاكی از افزایش بيان  

 كه شواهدی را بر نقشاست  باره لنيسندرم گ مبتلابهبيماران 

راین، بناب؛ كنداین سایتوكاین در پاتوژنز این بيماری فراهم می

های مولکولی و هیای بيشیییتر در زمينیه مکانيسیییم   بررسیییی

 فرایندهای ایمونوپاتوژنز این سایتوكاین لازم است.

 كند بين گروه بيماران با سابقهنتایج مطالعه حاضر بيان می

به  بتلاابه عفونت در مقایسه با گروه بيماران بدون سابقه  ابتلا

اختلاف معناداری وجود  34اینترلوكين عفونت از نظر بيان ژن 

ها پاسخ ایمنی ميزبان را هنگام عفونت تنظيم سایتوكاینندارد. 

ها بيان PAMPی و ضدالتهابهای كنند. سایتوكاینمی

آن، پاسخ ایمنی  جهيدرنتكه  كنندرا القا می 34اینترلوكين 

با ایفای  34اینترلوكين شود. ها تعدیل میذاتی عليه عفونت

د كنها كمک مینقش خود در تحمل ایمنی به ماندگاری ویروس

افزایش سطح  Cعفونت هپاتيت  مبتلابهبيماران  .]21 ،26[

دهند. همين مورد در بيماران را نشان می 34اینترلوكين 

 هاآنكه در  نيزمشاهده شده است Aعفونت آنفلوانزا  مبتلابه

به پاسخ التهابی واسطه  شدتبه 34اینترلوكين توليد 

 . ]20 ،21[بستگی دارد  22اینترلوكين 

و همکارانش در  Liuهمسو با مطالب ذكرشده، نتایج مطالعه 

با دخالت در تمایز  احتمالاً 34اینترلوكين نشان داد  2811سال 

نقش حفاظتی در كبد و  M2ماكروفاژها به سمت فنوتيپ 

 مطالعه. همچنين در ]38[التهاب در هپاتيت دارد  كنندهسركوب

Bezie  34اینترلوكين مشخص شد  2815و همکارانش در سال 

 عنوانبهو  Tregهای سركوبگر اختصاصی سلول عنوانبه

ل ی ردكننده پيوند عمهاپاسخسایتوكاین تولروژنيک مهاركننده 

 .]31[شود كند و موجب تحمل پيوند میمی
 

 گیرینتیجه
در بيماران  34اینترلوكين در این مطالعه افزایش بيان 

 مشاهده شد. نتایج بر نقش احتمالی این باره لنيسندرم گ مبتلابه

 وجودنیباادارند.  ديتأكسایتوكاین در پاتوژنز این بيماری 

های مولکولی و های بيشتری در خصوص مکانيسمبررسی

 تربزرگفرایندهای ایمونوپاتوژنز این سایتوكاین در جامعه آماری 

 .رسدیملازم به نظر 
 

  تشکر و قدردانی
 یشناسیمنیادوره كارشناسی ارشد  نامهانیپااین مقاله از 

 108126322مصوب دانشگاه علوم پزشکی همدان به شماره 

 نویسندگان مراتب تشکر و قدردانی لهيوسنیبدگرفته شده است. 

ام و تم دانشگاه معاونت تحقيقات و فناوریخود را از حمایت مالی 

 كه در تکميل این پروژه همکاری داشتند. دارندیمعزیزانی اعلام 
 

 منافع تضاد
 تضاد منافعی گزارش نشده است. گونهچيهدر این مطالعه 

 

 اخلاقی ملاحظات
يه بيانمفاد مراحل انجام این مطالعه به  امیدر تمپژوهشگران 

تمام اطلاعات مربوط به بيماران محرمانه هلسينکی مقيد بودند. 

 ق در پژوهشلاكميته اخاز ، مطالعهز اپيش از آغخواهد ماند. 

 .IR.UMSHA.RECدانشگاه علوم پزشکی همدان با كد 

 در ابتدای كنترلاز بيماران و گروه دریافت شد. مجوز  1397.807

. ورود به مطالعه گرفته شدرضایت كتبی و آگاهانه  پژوهش

 بيماران نسبت به شركت در مطالعه نداشتنداوطلبانه بود و تمایل

. از افراد كردینمایجاد ها آنبرای اقدام درمانی  ی برایمانع

 ی دریافت نشد.انهیهز گونهچيهدر مطالعه  كنندهشركت
 

 نویسندگان سهم
انجام امور  تهيه پروپوزال، )پژوهشگر اصلی(نویسنده اول 

مشاور )پژوهشگر اصلی( درصد؛ نویسنده دوم  15آزمایشگاهی 

)پژوهشگر نویسنده سوم ؛ درصد 18معرفی بيماران علمی و 

درصد؛  18مشاوره علمی طرح، ویرایش علمی مقاله ( همکار

مشاور آماری طرح، ( همکار)پژوهشگر نویسنده چهارم 
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 و گیلن باره 33اینترلوکین                                                                       

ول مسئلی( )پژوهشگر اصدرصد؛ نویسنده پنجم  18ی شناسروش

های مختلف طرح، نگارش مکاتبات، طراحی پروژه، تدوین بخش

 درصد. 55و ویرایش مقاله 
 

 مالی حمایت
این مطالعه از سوی معاونت تحقيقات و فناوری دانشگاه علوم 

 .پزشکی همدان پشتيبانی مالی شده است
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