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  مقدمه
ـــد ( ـــت روماتوئي ـــاري آرتري  Rheumatoidبيم

Arthritis يك بيماري مزمن خود ايمن است كـه (
ــاً ــأثيرجمعيــت جهــان را تحــت  %1 تقريب ــرار  ت ق

زنـان  سـه برابـر مـردان در  ابـتلايـزان . مدهدمي
يـك بيمـاري  روماتوئيـد آرتريـت. )2 و1( باشدمي

التهـاب مفاصـل، سيستميك التهابي اسـت كـه بـا 
 هااســـتخوانو ســـاييدگي  هاغضـــروف درگيـــري

. محـيط سـايتوكايني در )4 و3( شـودمي مشخص
گسترش و تداوم شرايط التهابي نقش مهمي بـازي 

 هايلنفوسـيتبه  دهيجهتسبب كه  )5( كندمي
 هـايفنوتيپبـه  هاآنتمايز و درگير در اين ناحيه 

خـانواده  .)6( شودميبيماري  يد سيرشدالتهابي و ت
پيش التهابي است ي هااز سايتوكاين 17لوكيناينتر

-IL-17A ،IL-17B ،ILو شامل شش سايتوكاين (
17C ،IL-17D ،IL-17E (IL-25)  وIL-17F (
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 مارانيب يطيمح خون ياهسته تك يهاسلول در IL-23R و IL-17 انيب زانيم يبررس
 ديروماتوئتيآرتربهمبتلا

  چكيده
هاي مختلـف هاي التهـابي در مفاصـل و ترشـح سـايتوكاينكه ناشي از تجمع سلول بيماري آرتريت روماتوئيد يك بيماري خود ايمن است :هدف و زمينه

ها در اين بيماري مشـخص نشـده اسـت. در ايـن اشاره كرد كه هنوز نقش قطعي آن IL-23و  IL-17توان به ها مياين سايتوكاينميان التهابي است. از 
  بيماري آرتريت روماتوئيد مورد بررسي قرار گرفت.ها با و ارتباط آن IL-23Rو  IL-17مطالعه ميزان بيان 

همين تعداد افراد سالم بـه  بيمار مبتلا به آرتريت روماتوئيد و 37در اين مطالعه  .باشدشاهدي مي -از نوع مطالعات موردي ه صورت گرفتهمطالع: كارروش 
تـام  و سـاخت  RNA) بـا فـايكول جـدا شـده و پـس از اسـتخراج PBMCsاي خون محيطـي (هاي تك هستهعنوان گروه سالم شركت كردند. سلول

cDNA بيان ،mRNA هاي سايتوكاينIL-17  وIL-23R اي خون محيطي با تكنيك هاي تك هستهدر سلولReal-time PCR  و با استفاده از
  مورد بررسي قرار گرفت. Taqmanپروب 
در بيماران مبتلا به آرتريـت   IL-17باشد. بيان ژن مي 73/44±392/1 سالم گروه و 86/46±328/1انحراف معيار گروه بيماران ±ميانگين سني: هايافته

در گروه بيمار و سالم تفاوت معنـي داري  IL-23R) در حالي كه بيان  ژن =Pv 002/0داري را نشان داد (روماتوئيد در مقايسه با افراد سالم افزايش معني
  ).=Pv 22/0را نشان نداد (

دهنده نقش مهم اين سـايتوكاين در پـاتوژنز بيمـاري اسـت. در بيماران مبتلا به آرتريت روماتوئيد نشان IL-17: در اين مطالعه افزايش بيان گيرينتيجه
درماني جديد و  هايهاي مونوكلونال (داروهاي بيولوژيك)، استراتژيباديتوان با مهار اختصاصي اين سايتوكاين به كمك آنتيبنابراين با تحقيقات بيشتر مي

  موثرتري را براي بيماري آرتريت روماتوئيد پيشنهاد كرد.
  

 IL-23Rو  IL-17اي خون محيطي، هاي تك هستهآرتريت روماتوئيد، سلول :هاهكليدواژ
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، TNF-αبـا القـاي توليـد اين سايتوكاين  .باشدمي
IL-1β  وIL-6 مختلف باعث تقويـت  هايدر سلول
ــابي مــيپاســخ از  IL-17. )8 و7(گــردد هــاي الته

ــهتحريــك شــده  4Th CD+هايلنفوســيت  ويژهب
. خـانواده )9-11(شـود ساخته مـي Th17 فنوتيپ
بـا  كـه باشدميداراي پنج عضو  IL-17هايگيرنده

ــالا،  ــدي ب ــل پيون ــر رويمي ــيعي ب ــف وس از  طي
ــيســلول ــان م ــاگون بي ــن )12(شــود هاي گون . اي

هـا كموكـاين افزايش توليدسايتوكاين همچنين با 
هـا و التهـاب شـود تواند باعث جذب نوتروفيـلمي

در درمــان  IL-17اخيــر مهــار  هايســالدر . )13(
ــلاژن ( ــط ك ــده توس ــا ش ــت الق  Collagenآرتري

Induced Arthritis ـــدل) در ـــواني و  هايم حي
آرتريت روماتوئيد انساني به هـدف درمـاني مهمـي 

  .)15 و14(تبديل شده است 
شـامل ي سايتوكايني هتروديمـر 23لوكين اينتر

در  P40جـزء ؛ باشـدمي P40و  P19دو زير واحـد 
هـــم وجـــود دارد و بـــرخلاف  IL-12ســـاختمان 

 كنندهعرضــههــاي ، فقــط توســط ســلولP19جــز
 IL-23ي گيرنـده .)17 و16(شود بيان مي ژنآنتي

)IL-23R  شــامل زيرواحــد (IL-12Rβ1  و يــك
ــرد  ــه ف . )17(اســت  IL-23Rزيرواحــد منحصــر ب

فعال  T هايسلول) روي  IL-23 )IL-23Rگيرنده 
،   NKهايســــــلولشــــــده، همچنــــــين 
ـــدريتيك هايســـلولمونوســـيت/ماكروفاژها و   دن

)Dendritic cellsايــن )18(يابــد ) بــروز مــي .
هــاي دنــدريتيك و ســايتوكاين توســط ســلول

محيطي (پوست،  هايبافتمستقر در ماكروفاژهاي 
و سـبب فراخـواني شـده مخاط روده و ريه) ترشح 

فعال ي التهابي و تكثير و به ناحيه Th17هايسلول
 IL-23و IL-17 در نتيجـه ، دنـگردمي هاآن شدن 

آرتريت روماتوئيد  ويژهبه هاي خودايمن در بيماري
. هـدف از )19 و17(نقشي محوري را برعهده دارند 

 IL-23Rو  IL-17اين مطالعه ارزيابي ميـزان بيـان 

بيمـاران  محيطـي خون ايهستهتك هايسلولدر 
و مقايسـه آن بـا افـراد  مبتلا به آرتريت روماتوئيـد

  .باشدمي Real-time PCR استفاده از با سالم 
  

  روش كار 
 صورت گرفتـه لعهمطاانتخاب افراد مورد مطالعه: 

 )Case-control( ياهدشـ-از نـوع مطالعـات مـورد
ز نفر ا 37گروه بيمار مورد مطالعه، شامل  .باشدمي

ژي هـاي رومـاتولوبـه بخـش كنندهمراجعهبيماران 
ــاني  ــتان كاش ــي (ع) و بيمارس ــام عل ــك ام كليني

انتخـاب گـروه بيمـاران مبـتلا بـه  .شهركرد بودنـد
ــر اســاس تشــخيص پزشــك  آرتريــت روماتوئيــد ب

 ACRمعيارهـــاي  اســـاس بـــرروماتولوژيســـت و 
)American College of Rheumatology  افـراد (

تمـام بيمـاران در مرحلـه  .)20( وارد مطالعه شدند
 گروه كنترل سـالم مزمن و فاز فعال بيماري بودند.

فرد منطبق با سن و جـنس بيمـاران  37نيز شامل 
در مطالعـــه  كنندهشـــركتبـــود. از همـــه افـــراد 

شـد. ايـن مطالعـه توسـط  اخـذكتبي  نامهرضايت
كميته اخلاق دانشگاه علوم پزشكي شهركرد مـورد 

اشخاصـي كـه  .)1393-1083( تأييد قـرار گرفـت
 يهـــابيماري) بـــا ســـاير Overlapهمپوشـــاني (

همچنين  خودايمني داشتند از مطالعه خارج شدند.
 كه هرگونه دارويـي بيمارانيسال و 18بيماران زير 

از  ،نمودنــدميغيــر از داروهــاي نــام بــرده مصــرف 
مطالعه كنار گذاشـته شـدند. در گـروه شـاهد نيـز 

 هرگونـهگرفته شد و در صـورت مصـرف  حالشرح
، سيستم ايمنـي كنندهسركوبيا  ضدالتهابداروي 

 گرديد.از جمعيت اين گروه حذف مي موردنظرفرد 
بيماران تحـت درمـان بـا داروهـاي اسـتروئيدي و 
سايتوتوكسيك بودند كه شرح نوع و ميزان مصـرف 

  خلاصه شده است. 1در جدول هاآن
در لوله حـاوي  خون ليترميلي : چهارگيرينمونه

در ايـن  كنندهشركت از افراد EDTA3Kضد انعقاد 
  ليست داروهاي مصرف شده توسط بيماران را نشان مي دهد.-1جدول

  دوز دارو نام داروي مصرفي
 به صورت هفتگيميلي گرم 5/7-15 متوتركسات

  به صورت روزانهميلي گرم 5-10 نلوپردنيزو
 به صورت روزانهميلي گرم 200-400 هيدروكسي كلروكين

  به صورت روزانهگرم 1-2 سولفاسالازين
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 ايهستهتك هايسلولبلافاصله  شد. مطالعه گرفته
بـه كمـك روش شـيب چگـالي بـا  محيطـي خون

گرديـد جدا (سيگما، آلمان)  077/1فايكول هايپك
محلول نمكي بافر فسفات بار شستشو با  2پس از  و
)PBS-Buffered Saline-Phosphate( ،RNA  تام

ــول ــط محل ــران( RNX puls توس ــيناژن، اي  )س
 -80 دمــايدر  cDNAاســتخراج و تــا ســاخت 

خلوص بيشـتر  منظوربه. ندشد دارينگه گرادسانتي
 DNase از آنـزيمژنـومي  DNAو حذف آلودگي با 

تــام  RNA هاينمونــهبــراي تيمــار  (تاكــارا، كــره)
ســنتز  . ســپس بــا اســتفاده از كيــتاســتفاده شــد

cDNA )Thermo Scientificآلمان ،( RNA  هاي
شده در غلظت يكسان يك ميكروگرم تام استخراج 

  تبديل شدند. cDNAدر ميكروليتر به 
و   IL-17بيـان ژن : Real-time PCRآزمـايش 

IL-23R  تكنيكباPCR  Real-time  و با اسـتفاده
مـورد  Taqman)( اختصاصـي پـروبپرايمرها و از 

بـه  β-actin)( ژن بتا اكتـين از .بررسي قرار گرفت
 كنتــرل ) يــاHousekeeping( دارخانــهعنــوان ژن 

هـر  .گرديـداسـتفاده  )Internal controlداخلـي (
 ميكروليتــر 10 :شــامل Real-time PCRواكــنش 

ـــر Taqman PCR ،3مســـترميكس  از  ميكروليت
cDNA  ،از هــر پرايمــر (بــا ميكروليتــر  8/0نمونــه
 8/0و  )سنس و آنتي سـنس :پيكومولار 10غلظت 

 10غلظـت (بـا  پروب اختصاصي هر ژن ميكروليتر
ــولار) ــر 6و  پيكوم ــد  ميكروليت ــازآب فاق در  نوكلئ

 .باشـدمي ميكروليتـر  20مجموع در حجم نهـايي 
 ايـن در شـده اسـتفاده هـاي پروب و پرايمر توالي

همـه  .اسـت شـده داده نشان 2 جدول در آزمايش
 بـا و  )Duplicateتكرار دوتايي ( صورتبه هاواكنش

(كوربـت،  Rotor-gene 3000دسـتگاه اسـتفاده از 

شامل  هاواكنشپروفايل دمايي استراليا) انجام شد. 
 hold time( 95( آغـــازين مرحلـــه واسرشـــتگي

ــه مــدت  گرادســانتي ــه 10ب ــال آندقيق ــه دنب  ، ب
 15بـه مـدت  گرادسـانتي 95در  PCR يمرحله2

بـه مـدت  گرادسانتي 60و  )Denaturation( ثانيه
 40بــراي  )Annealing /Extension(َ ثانيــه 60

   .شد انجامسيكل 
 توزيـع بـودن طبيعـي بررسي براي: آناليز آماري

آمـاري  آزمـون از (Normal distribution) هـاداده
 بـه توجـه با. شد كولموگوروف اسميرينوف استفاده

ــه ــن نتيج ــون اي ــون از آزم ــر آزم ــك غي  پارامتري
 مقايسه ) براي (Mann–Whitney U testويتنيمن

 اســتفاده آمــاري تحليــل منظوربــهگــروه  دو ميــان
ــد ــراي .گردي ــبه ب ــايج محاس ــان نت  روش از ژن بي
 بـا و) Relative expression( نسـبي بيان مقايسه
 ژن از شـد؛ بـدين منظـور استفاده ctΔΔ-2   فرمول
 هـايژن بيـان سـازينرمال بـراي بتا اكتين مرجع
 از اسـتفاده بـا همچنـين شد. استفاده مطالعه مورد
 از( PCR واكـنش محصول از شده تهيه رقت شش
 ميزان استاندارد، منحني رسم و) 10-9تا 10-4 رقت 
 ژن هـر بـراي  PCR واكنش) Efficiency( كارايي

 مقـدار بـودن يكسـان بـه توجـه بـا و شد سنجيده
ــارايي ــنش ك ــايژن در) R2=0.997( واك ــورد ه  م
  ctΔΔ-2فرمول  در)  Livak( ليواك فرمول از مطالعه
بـا در نهايـت  .گرديـد استفاده نتايج محاسبه براي

تحليل آمـاري  20ورژن  SPSS افزارنرماستفاده از 
 Graph Padافــزارنرمبــراي رســم نمودارهــا از  و

Prism 6  شد. در نهايت استفادهP value  كمتـر از
در  دارمعنـياز لحاظ آماري به عنوان نتيجه  05/0

  نظر گرفته شد. 
  

 دهد.را نشان مي  Real-time PCRهاي به كار رفته در آزمايشتوالي پرايمر و پروب -2 جدول
  نام ژن و پروب هايمرپراتوالي

Probe:                              FAM-CCGCCGCCCGTCCACACCCGCC-TAMRA  
 

β-actin  
Forward:                          5'-AGCCTCGCCTTTGCCGA-3' 
Reverse:                           5'-CTGGTGCCTGGGGCG-3' 
Probe:                               FAM-CGGCACTTTGCCTCCCAGATCACA-TAMRA  

IL-17A  Forward:                          5'-AATCTCCACCGCAATGAGGA-3' 
Reverse:                           5'-ACGTTCCCATCAGCGTTGA-3' 
Probe:                          FAM-TTCCTGATCTCAACACTGGATATAAA -TAMRA  

IL-23R  
  

Forward:                          5'-CGCAAAACTCGCTATTCGACA -3'  
Reverse:                           5'-ATGGCTTCCCTCAGGCAGA -3'  
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  هايافته
آزمايشـــگاهي (شـــمارش  هاييافتـــه تمـــام

 در )anti-CCPو ESR ،CRP ، RF، هالكوســـيت
 در سـالم افراد و روماتوئيد آرتريت به مبتلا بيماران
ميـزان بيـان  همچنين .اندشده داده نشان 3جدول
IL-17  وIL-23R  در  هاآنو بررسي نقش احتمالي
 هاآن mRNA، بيان آرتريت روماتوئيد زاييبيماري

 تكنيكبا  محيطي خون ايهستهتك هايسلولدر 
Real-time PCR  ــروب ــا پ ــورد  Taqman و ب م
انحـراف معيـار  ±ميانگين سنيارزيابي قرار گرفت. 

ـــــاران  ـــــالم  86/46±328/1بيم ـــــروه س و گ
 شـكلكـه در  طورهمان. باشدمي 392/1±73/44

افـراد در  IL-17، بيـان ژن شودميمشاهده  الف-1
در مقايسه با گروه سالم مبتلا به آرتريت روماتوئيد 
. )= 002/0Pv( دهـدميافزايش معناداري را نشان 

در بيمـاران آرتريـت  IL-23Rميزان بيـان  هرچند

روماتوئيد نسبت به افراد سالم اندكي افزايش نشان 
ــدمي ــادار ن ده ــزايش معن ــن اف ــي اي ــدميول  باش

)22/0Pv =(.  
  

  گيريو نتيجه بحث
در بيماران مبـتلا  IL-17در اين مطالعه بيان ژن 

به آرتريت روماتوئيد در مقايسـه بـا گـروه كنتـرل 
بيـان ژن  كهدرحاليي را نشان داد. دارمعنيتفاوت 

IL-23R ــروه ــين دو گ ــه  ب ــورد مطالع ــاوت م تف
ــي ــان  ي رادارمعن ــنش ــه  داد.ن و  Kollsدر مطالع

در فراخـواني  IL-17 نشان داده شد كههمكارانش 
التهابي به نواحي التهـابي نقـش اسـاس  هايسلول
ــر . )13(دارد  ــه حاض ــايج مطالع ــا نت ــو ب در همس

 نشان داده شـد كـه انجام داد Leipeاي كه مطالعه
 آرتريـت روماتوئيـدبيماران مبتلا بـه  IL-17ميزان 

ي داشـت دارمعنـينسبت به گـروه سـالم افـزايش 

  
سـالم داراي  در مقايسـه بـا گـروهدر گروه بيمـار  IL-17كه بيان و عنوان مي كنددر دو گروه بيمار و سالم را نشان مي دهد  IL-17مقايسه بيان  الف) -1شكل 
در گروه  IL-23Rكه بيان  كند ميوعنوان در دو گروه بيمار و سالم را نشان مي دهد   IL-23Rب) مقايسه بيان  ).= Pv 002/0(  داري مي باشد امعن افزايش

  .)= 22/0Pvباشد ( ينم يدار اتفاوت معن يسالم دارا گروه با مقايسه درمار يب
  

  دهدهاي آزمايشگاهي در بيماران مبتلا به آرتريت روماتوئيد و افراد سالم را نشان مييافته -3جدول 
 †معني داري  ††افراد سالم ††بيماران آرتريت روماتوئيد يافته هاي دموگرافيك و آزمايشگاهي

 NS 73/44±392/1 86/46±328/1  سن
 NS 6/31 4/33  جنس (مرد/زن)

 ** 5950±830 7750±2390 سلول بر ميكرو ليتر)310( شمارش گلبول هاي سفيد
 * 2050±370 2200±630 )ليتردرسلول 610( شمارش لنفوسيت

ESR  )8/9±35/5 6/45±55/23  )ميلي متر بر ساعت *** 
CRP  4 < 3/21±8/7  )يترگرم در ل يلي(م *** 

RF  )4/83±2/60 )يترل يليبر م يالملل ينب واحد - - 
Anti-CCP  )5/60±3/43 )يترل يليبر م يالملل ينواحد ب - - 

  انحراف معيار ±نتايج بر اساس ميانگين †† Pv <0.05, ** = Pv <0.01, *** = Pv <0.001 = * نشانه هاي معني داري†
CRP: C-reactive protein; ESR: Erythrocyte sedimentation rate; NS: non-significant; RF: Rheumatoid Factor; Anti-CCP: 
Anti-citrullinated peptide 
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ديگـري  پـژوهش اين مطالعـات، برخلاف اما، )21(
و همكارانش انجام گرفت نشان داد  Yueكه توسط 

. ايـن مطالعـه استسرم افزايشي نيافته  IL-17كه 
همچنـــين نشـــان داد كـــه پـــس از درمـــان بـــا 

. )22(كـاهش نشـان داد  IL-17متوتركسات، بيان 
در  IL-17و همكــارانش بيــان  Kohnoدر مطالعــه 

ــــلول  PBMC -Peripheral Blood( هايس
Mononuclear Cell(  بيماران در مقايسه به گـروه

نتايج   .)23(ي را نشان داد دارمعنيكنترل افزايش 
 هايسـلولموجـود در  IL-17مطالعه حاضر ميزان 

قبـل از شـروع درمـان  محيطـي خون ايهستهتك
نشد تـا بتـوان ايـن كـاهش را بـر اثـر  گيرياندازه

درمان نشان داد. همچنين اين كاهش سيسـتميك 
در سينوويوم مفاصل  IL-17به منزله كاهش توليد 

ـــتر از  ـــه بيش ـــت چراك را  IL-17از   %70نيس
بـا   هرحالبـه. سـازندمي Th17ي غير از هايسلول

بـه  آرتريت روماتوئيددر  IL-17توجه به نقش مهم 
، هدف قرار دادن آن در جهت كنتـرل رسدمينظر 

ساختن و بازگرداندن آن به حالت تعادل، بتواند بـه 
. در سـال )24 و7( درمان اين بيماري كمك نمايـد

-ILانساني شده بـراي مهـار  باديآنتييك  2010
17A  فاز اوليـه آن بـا   هايآزمايشساخته شد كه

بـه  بـادي ديگـرموفقيت طي شد و پس از آن آنتي
 طوربــهســاخته شــد كــه  Secukinumabنــام 

ـــان  ـــي در درم ـــداختصاص ـــت روماتوئي و  آرتري
. با اين تفاسير )26 ،25 ،15( ردپسوريازس نقش دا
 به علت احتمالاً آرتريت روماتوئيد بخشي از بيماري

، اما بهتـر اسـت كـه باشدمي IL-17 افزايش توليد
كــه  Infliximabداروي  اننــدهــاي ديگــر مدرمــان

و يـــا  باشـــدمي TNF-α مهاركننـــده بـــاديآنتي
  از نظر دور نماند. هاآنهمچنين تركيب 

  IL-23 يك سايتوكاين است كه هم نقش پـيش
ــش  ــم نق ــابي و ه ــدالتهابالته . در )27(ي دارد ض
صورت ) موشمدل حيواني (تحقيقاتي  كه بر روي 

نقش اين سـايتوكاين در گسـترش و بقـاي  ،گرفته
بـه اثبـات رسـيده  IL-17 كنندهترشـحهـاي سلول

ـــه)28(اســـت  ـــه . در مطالع و  Satoاي ديگـــر ك
-ILهمكارانش انجام دادند نشان دادند كه سـطح  

سرم آنان با سـطح موجود در مايع سينوويال و  23
IL-17 در مطالعـه  .)29( در ارتباط اسـتYago  و

-ILبه كمك  IL-23همكارانش نشان داده شد كه 
بــا  .)30( هــا نقــش دارددر تخريــب اســتخوان 17

انجام شد و با در نظر  هاموشمطالعاتي كه بر روي 
 هـايراه هـاآندر  IL-23گرفتن نقـش پاتوژنيـك 

كه با استفاده از  )31(درماني جديدي طراحي شد 
انستند اين سـايتوكاين هاي مهاركننده توباديآنتي

اش را مورد هدف قـرار داده و بـه درمـان و گيرنده
آرتريـت  ويژهبـهخـودايمن،  هايبيماريبسياري از 
در  IL-17. اگرچــه )27(كمــك نماينــد  روماتوئيــد

كشف شد اما  2000در سال  IL-23و  1995سال 
عملكردشان در فرآيند همچنان دانش ما نسبت به 

اندك است و مطالعـات بيشـتري بـراي  خودايمني
. )32(مــورد نيــاز اســت  هــاآنشــناخت عملكــرد 

 ويژهبـهبنابراين مطالعات بيشـتري در ايـن زمينـه 
هاي نـوين درمانمسيرهاي بيان ژن، اپي ژنتيك و 

رسـد و بـه نظـر مـي )33( مولكولي مورد نياز است
 يابيدسـتاستفاده از حيوانات آزمايشگاهي امكـان 

پيشـنهاد  همچنـين به نتايج بهتر را فـراهم سـازد.
ــودمي ــاران ش ــن بيم ــينوويال اي ــايع س ــه م و  ك

 نيـز از نظـر بيــان  حاضـر در آن ناحيـه هايسـلول
 التهـابي و مهـاري بررسـي هايسايتوكاينپروفايل 

همچنين ضروري است، بيماراني را كـه دارو وند. ش
و در مراحل اوليه بيماري هسـتند  اندنكردهدريافت 

نيـز مـورد و يا بيماران با شـدت مختلـف بيمـاري 
ــرار  ــي ق ــدبررس ــت  .گيرن ــد جمعي ــين باي همچن

دي با نژادهاي متنوع را در مطالعـات بعـ تريبزرگ
  در نظر داشت.

 خـون ايهستهتك هايسلولدر   IL-17بيان ژن
بيماران آرتريت روماتوئيد نسبت بـه افـراد  محيطي

-IL ميزان بيـان كهدرحالي سالم افزايش نشان داد
23R  محيطــي خــون ايهســتهتك هايســلولدر 

ــزايش  ــرل اف ــروه كنت ــه گ ــار نســبت ب ــروه بيم گ
اين از نتايج به دست آمده  نداد. ي را نشاندارمعني

 برجسـتهنقـش ، مطالعات اخيرپژوهش و همچنين 
IL-17  و IL-23 هـايبيماري پاتوژنز و درمـان در 

ــهخــودايمن  را محتمــل  آرتريــت روماتوئيــد ويژهب
جهـت  ترگستردهضرورت تحقيقات  گرچه، اداندمي

در اين  IL-23 و  IL-17شناخت هر چه بهتر نقش 
  .استمورد نياز بيماري 
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  تشكر  و تقدير
مطالعه صورت گرفته با پشتيباني مـالي معاونـت 
محتــرم پژوهشــي و در مركــز تحقيقــات ســلولي و 
مولكــولي دانشــگاه علــوم پزشــكي شــهركرد انجــام 

مـه از همكاري و مساعدت ه وسيلهبدينپذيرفت و 
ن نماييم. همچنيتشكر و قدرداني مي بزرگواراناين 

از مسئول محترم آزمايشگاه كلينيـك امـام علـي و 
ي خـانم محبوبـه كيـان ويژهبـهكاركنان محترمشان 

  .نماييممي ويژهسپاسگزاري 
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Abstract 
Background: Rheumatoid arthritis (RA) is an autoimmune disease caused by accumulation 
of numerous inflammatory cells in the joints and secretion of various cytokines leading to 
cartilage and bone damage. IL-17 and IL-23 are inflammatory cytokines that their definite 
role has not been clearly distinguished in RA pathogenesis. Therefore, this study aimed to 
investigate the expression and association of IL-17 and IL-23R in Peripheral Blood 
Mononuclear cells (PBMCs) in RA patients. 
Methods: This study was case-control. We gathered peripheral blood from 37 patients with 
RA and the same number of healthy individuals as a control group. In brief, PBMCs were 
isolated by Ficoll centrifugation. After RNA extraction and cDNA synthesis, IL-17 and IL-
23R expression mRNA levels were determined in PBMCs by real-time PCR technique and 
Taqman probe method. 
Results: The mean±standard deviation of the ages in patient group was 46.86±1.328 yr. and 
in controls was 44.73±1.392 yr. The expression of IL-17 was increased in RA patients in 
comparison to healthy controls (P= 0.002). Whereas, after comparison of IL-23R expression 
in patient and healthy groups, no significant difference was observed (P = 0.22). 
Conclusion: In this study, upregulated expression of IL-17 implicated the important role of 
this cytokine in RA pathogenesis. Therefore, novel therapeutic and more effective strategies 
can be suggested by further investigations to specifically inhibit IL-17 using monoclonal 
antibodies (biologic drugs).  
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