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 چكيده:
دارد، بيشترين مطالعات بر روی اين سايتوكاين  Th1های نقش حياتی در نمو سلول (IL-12) 12از آنجا كه اينترلوكين 

 (INF-)و اينترفرون گاما  IL-12واسطه )مدياتور( اصلی در توليد  (IL-10) 11انجام شده است. همچنين، اينترلوكين 

 های داخل سلولی است.وژنهای ناشی از پاتدر بيماری Th1های توسط سلول

و  IL-10بينی كننده با توجه به اهميت ايمنی سلولی در عفونت و بيماری سل، اين مطالعه به منظور يافتن نقش پيش

IL-12 های ريوی در تشخيص سل در بين افراد علامتداری كه به مركز آموزشی، پژوهشی و درمانی سل و بيماری

 هران، ايران( مراجعه كردند طراحی و اجرا شد.بيمارستان دكتر مسيح دانشوری )ت

ها در گيری شد. سپس مقادير تعيين شده سايتوكاينبا استفاده از تكنيك الايزا اندازه IL-12و  IL-10سطوح سرمی 

 ها در تشخيص سل روشن گردد.بينی كنندگی آنافزار آماری وارد شد تا رابطه و خصلت پيشنرم

در تشخيص سل، با  IL-10موفق به تعيين سطح برشی برای غلظت سرمی  Roc curve اين مطالعه با استفاده از

و نيز ارزش قابل  IL-10ای با هيچ رابطه IL-12، شد. سطح سرمی %28و  %86حساسيت و ويژگی به ترتيب معادل 

 اعتمادی در تشخيص سل را نشان نداد.

ديده شد كه در كنار آزمايش خلط، منافع اين  IL-10در اين مطالعه يك رابطه منطقی ميان سل و سطوح بالاتر سرمی 

 دهد.های آزمايشگاهی نشان میآزمايش را در حل محدوديت

 ، بيماری سل12، اينترلوكين 11اينترلوكين  :كلمات كليدي
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 مقدمه:
هاي امروزه بسياري از پژوهشگراني كه در زمينه بيماري

نمايند علاقمند به كار بر روي عوامل عفوني فعاليت مي

ها مانند شدت ايميونولوژيك و تاثير آنها بر عفونت

زا، نتايج و همچنين بيماري، پاتوژنز عامل بيماري

اند. يك دسته از اين ها شدهپذيري افراد به آنحساسيت

هايي مانند فاكتورهاي ايميونولوژيك، سايتوكاين

 (IL-12) 01و اينترلوكين  (IL-10) 01اينترلوكين 

 باشند.مي

بدليل نقش مهمي كه در رشد  01بتازگي اينترلوكين 

ن يکي از دارد به عنوا T helper 1 (Th1)هاي سلول

-0] ها مورد توجه قرار گرفته استمهمترين سايتوكاين

01 .]Th1 اي در سلول كليدي است كه به عنوان واسطه

هاي داخل فرايند ايمني سلولي بر عليه بسياري از عفونت

تواند علت نمايد. اين نکته ميسلولي، مانند سل، عمل مي

شد مثبت با HIVاصلي فراواني بيشتر سل در بيماران 

[01.] 

اصلي پاسخ سركوب شده  0، واسطه01اينترلوكين 

هايي است كه از در بيماري -(INF( 1اينترفرون گاما

ها گردند. اين پاتوژنهاي داخل سلولي حاصل ميپاتوژن

 IL-10اي، توليد هستههاي تكخود از طريق فاگوسيت

هاي ژن[ در پاسخ به آنتي05-6كنند ]را تحريك مي

را  IFN-، توليد IL-10هاي عليه باديآنتيميکروبي، 

اي خون محيطي كه با هستههاي تكدر سلول

اند افزايش تحريك شده ميکوباكتريوم توبركولوزيس

 [.06،04،6دهند ]مي

را  3ژنكننده آنتيهاي عرضهسلول IL-10همچنين 

دهد بدين صورت كه موجب سركوب تحت تاثير قرار مي

 4و مهار ساخت مونوكين MHC 5هاي بيان مولکول

هاي [. اينترفرون گاما كه بوسيله سلول11-01گردد ]مي

واسطه اصلي بسياري از  ،شودتوليد و آزاد مي Th1بالغ 

زاي داخل سلولي مانند تظاهرات كلينيکي عوامل عفونت

[. پس 13،01است ] (M.tb)مايکوباكتريوم توبركولوزيس 

 توبركولين( از مواجهه با سل )مانند تست پوستي

                                                           
1 Mediator 
2 Interferon gamma (IFN-) 
3 Antigen presenting cells 
4 Major Histocompatibility Complex 
5 Monokine 

 INF-گرهاي سلامت توليد شده و مقدار زيادي واكنش

شود آزاد مي 6اي خون محيطيهستههاي تكتوسط سلول

[14،15،01.] 

 IL-12و  IL-10بيني نقش اين مطالعه به منظور پيش

دار، بنابر اهميت ايمني با در تشخيص سل در افراد علامت

نيز نقش اصلي واسطه سلولي در عفونت و بيماري سل و 

هاي ايمني بدن، هاي مذكور در نمو سلولسايتوكاين

 طراحي و به اجرا در آمده است.

 ها:مواد و روش

اين مطالعه يك پژوهش مقطعي بود كه به شکل مورد 

 شاهدي اجرا گرديد.

 جمعيت مطالعه: 

نفر واجد معيارهاي ورود به طرح بودند  035در مجموع 

نفر در گروه شاهد قرار  60نفر در گروه مورد و  13كه 

داري بودند كه به مركز داشتند. گروه مورد افراد علامت

هاي ريوي آموزشي، پژوهشي و درماني سل و بيماري

بيمارستان دكتر مسيح دانشوري مراجعه نموده بودند. اين 

افراد ابتدا از نظر تظاهرات سلي توسط پزشکان معاينه 

معيارهاي تأييد فيزيکي شدند، سپس به منظور يافتن 

هاي راديولوژيك و يا كننده تشخيص سل تحت بررسي

آزمايشگاهي قرار گرفتند. گروه كنترل افراد سالمي بودند 

كه بنا به اقتضاي شغلي و يا زندگي خود در تماس با 

M.tb .قرار داشتند 

 هاي آزمايشگاهي:تكنيك

با استفاده از تکنيك  IL-12و  IL-10سطوح سرمي 

ه گيري شد. پلاسما با سانتريفوژ خون كامل اليزا انداز

 11دقيقه در دماي  01وريدي شركت كنندگان به مدت 

دور در دقيقه بدست آمد.  03111درجه سلسيوس و با 

با انجام   IL-12و  IL-10هاي آنگاه سطوح سايتوكاين

ميکروگرم از پلاسماي هر فرد بدست  41اليزا بر روي 

افزار ها در نرمسايتوكاين آمده از دستهآمد. مقادير ب

آماري وارد شدند تا ارتباط و يا خصوصيات تشخيصي 

 بيماري بررسي شوند.

 آمار:

 IL-12و  IL-10در اين مطالعه بدليل توزيع غير نرمال 

ويتني و هاي غير پارامتريك آماري مانند مناز آزمون

                                                           
6 Peripheral Blood Mononuclear Cells  
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ROC Curve 

ها استفاده شد. روايي كاكسون براي ارزيابي دادهويل

هاي مذكور هاي سايتوكاينآزمون 1و سطح برش 0)اعتبار(

بررسي شد. كليه مطالعات  Roc curveنيز با انجام 

 به انجام رسيد. SPSS 16افزار آماري با استفاده از نرم

 اخلاق:

اگرچه مشکل اخلاقي خاصي در اين پژوهش متصور نبود، 

با اين حال پژوهشگران پس از تشريح كامل اهميت، 

و نتايج اين پژوهش براي كليه شركت اهداف، فرايند 

كنندگان، از آنان درخواست كردند تا براي ورود به مطالعه 

 نامه آن را امضا نمايند.رضايت

 ها:يافته
شاهد در اين مطالعه  60بيمار و  13بر طبق معيارها، 

زن  15( و %0/61مرد ) 54شركت كردند كه از اين بين 

زن  11( و %4/63)مرد  34( در گروه بيمار و 4/31%)

( در گروه شاهد قرار داشتند. سن متوسط در 0/36%)

تعيين  31±00و  41±10گروه بيمار و شاهد به ترتيب 

 شد كه با هم مطابقت نداشتند.

در  IL-10شود سطح مشاهده مي 0چنانچه در شکل 

هاي مورد و شاهد با هم متفاوت است. آزمون گروه

در  01اينترلوكين  ويتني نشان داد كه سطح بالاترمن

گروه بيماران نسبت به گروه شاهد داراي اختلاف 

(. غلظت متوسط P value<0.001معناداري است )

IL-10  تا  0/1ليتر با دامنه پيکومول بر ميلي 1/1برابر

ليتر با دامنه پيکومول بر ميلي 5/1در گروه بيمار و  1/33

 در گروه كنترل بود. 5/04صفر تا 

غلظت  IL-12اداري ميان دو گروه براي هيچ اختلاف معن

(. همچنين اين P value<0.96سرمي يافت نشد )

و  IL-10اي ميان غلظت پلاسمايي مطالعه هيچ رابطه

IL-12 .پيدا نکرد 

اين مطالعه به سطح برشي از  Roc curveبا استفاده از 

 %16و ويژگي  %66با حساسيت  IL-10غلظت سرمي 

دست يافت تا از آن بتوان  براي تشخيص سل در بيماران

به عنوان يك تست غربالگري سل مورد استفاده قرار داد. 

به نمايش درآمده  1و شکل  0اين سطح برش در جدول 

 است.

 

                                                           
1 Validity 
2 Cut-off point 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

در بين موارد سلي، در مقايسه  IL-10سطوح  -1 شكل

 با افراد سالم

براي يافتن سطح برش غلظت   Roc curve-1 شكل

 در تشخيص سل IL-10سرمي 

 بحث:

اند كه گزارش كرده Hickmanبرخي پژوهشگران مانند 

IL-10  نقش سركوب كننده در توليدIL-12  بويژه در

. اين ]0[ماكروفاژها در خلال عفونت مايکوباكتريايي دارد 

اي ميان اين نکته شايد دليل آن باشد كه رابطه

پس از  IL-12و  IL-10ها يافت نشده است. سايتوكاين

 IL-12يابند اما در ادامه توليد عفونت سلي افزايش مي

 Beamer. به علاوه ]01[يابد كاهش مي IL-10در اثر 

از طريق مهار توليد  IL-10و همکاران عقيده دارند كه 

IL-12  وIFN- هايدر سلولTh1  موجب پيشرفت

اي قبلي كه . ما موفق به يافتن مطالعه]16[گردد سل مي

Patient 
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يا تعيين سطح برش  IL-12و  IL-10بر سطح سرمي 

 آنان پرداخته باشد نشديم.

هاي سرمي اسيت و ويژگي برخي غلظتحس -1جدول

IL-10  در تشخيص سل، در حوالي سطح برشي كه

Roc curve .تعيين نمود 

 ويژگي حساسيت IL-10سطح سرمي 

146/1 111/0 114/1 

041/1 161/1 114/1 

111/1 101/1 114/1 

111/1 644/1 114/1 

341/1 664/1 161/1 

541/1 610/1 161/1 

431/1 655/1 156/1 

411/1 631/1 131/1 

441/1 606/1 131/1 

641/1 464/1 131/1 

141/1 414/1 131/1 

601/1 461/1 131/1 

هايي مانند كشت و اسمير خلط براي اگرچه آزمايش

دار تشخيص و تاييد وجود سل ريوي در افراد علامت

هاي روتين وجود دارد، ولي ممکن است در كنار آزمايش

سرولوژيك ديگري كه روش كار و هاي به آزمايش

هاي متفاوتي دارند نياز باشد، چراكه برخي از دقت

هاي معمول مشکل بيماران يا در ارائه خلط براي آزمايش

دارند و يا خلطي ندارند كه به عنوان نمونه از آن بتوان 

استفاده كرد. در برخي مواقع، بويژه در مورد 

HIV/AIDSي كه ، سل پيشرفت آرامي دارد بطور

هاي راديوگرافي و نيز خلط يا تظاهرات باليني، يافته

توانند ترشحات خاص مرتبط با سلي كه در آزمايشگاه مي

 شوند. مورد بررسي قرار گيرند، حاصل نمي

ها كه از عوامل ارزشمند ايمني در عفونت و سايتوكاين

توانند به عنوان عوامل تشخيصي بيماري سلي هستند مي

الذكر شناسايي كه بدلايل خاص فوقدر موارد سلي 

 اند، مورد توجه قرار گيرند.نشده

در اين مطالعه ما توانستيم يك رابطه منطقي ميان سل و 

پيدا كنيم كه در كنار آزمايش  IL-10سطوح بالاتر 

هاي آزمايشگاهي نشان خلط، منافع آن در حل محدوديت

 ه شده است.ددا

در شناسايي سل و  IL-10با در نظر گرفتن سطح برش 

در  IL-10حساسيت بالاي آن، ارزش استفاده از 

غربالگري جمعيت علامتدار بيماري سل، بيشتر خود را 

 كند. مطرح مي

در موارد شناسايي سل خارج ريوي،  IL-10اضافه بر آن، 

متعاقبا نتيجه  نمايش شدت سل يا پاسخ به كموتراپي و

هاي مايشو يا در كنار ساير آز بيماري )مستقيما

 سرولوژيك( مد نظر قرار خواهد گرفت.

(، اين مطالعه موفق به يافتن %04دليل توان پايين )ه ب

و استعداد ابتلا به سل نشد. تداوم  IL-12ارتباطي بين 

كار در اين زمينه همراه با توان بيشتر لازم است. در اين 

نفر  611، بررسي بر روي %61مورد براي رسيدن به توان 

 هاي بيمار و شاهد مورد نياز است.در گروه

 IL-12و  IL-10هايي مانند بديهي است سايتوكاين

در تشخيص سل ندارند  0بدليل آنکه ويژگي پايايي

توانند ماركر قوي در اين زمينه محسوب شوند. نمي

ها براي يك بيماري خاص بسياري از سايتوكاين

پاسخ ها و ماركرهاي اختصاصي نيستند. آنها تنها واسطه

هاي داخل ها هستند و عفونتبدن به يك گروه از بيماري

هاست. بنابراين يسلولي تنها يك گروه از اين بيمار

هاي سرولوژيك براي شناسايي استفاده از چنين آزمايش

 شود.سل به تنهايي توصيه نمي
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