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Abstract 

Aims: During brucellosis, infection macrophages and T lymphocytes perform effectively to 
eliminate microbes. Cytokines are small proteins that have role in activation, differentiation 
and performance of immune cells. The cytokine secretory pattern can be important in 
clinical brucellosis outcome. The purpose of this study was to determine the levels of some 
important cytokines in acute and chronic brucellosis patients during immune response. 
Methods: In this case-control study which was performed in Sanandaj’s Tohid Hospital, 
Iran, 63 patients referred to infectious department were studied. 30 healthy persons were 
selected as control. 12ml of blood was taken from each patient for performing brucellosis 
diagnosing tests like serological tests, blood cultures and PCR. Cytokines were measured 
by using Sandwich-ELISA. Data were analyzed by SPSS 12 software using independent T-
test and Mann-Whitney U tests. 

Results: The mean serum levels of IL-6, IL-8, IL-10, IFN-γ and TGF-β in acute and 
chronic patients were significantly higher than the control group, but cytokine levels were 
not significantly different between patients with acute and chronic brucellosis. The serum 
level of IL-12p70 was not only significantly higher in acute and chronic patients than 
control group but also was significantly higher in acute than chronic patients. 
Conclusion: The inflammatory and non-inflammatory cytokines increases in brucellosis It 
seems that low levels of IL-12p70 in chronic brucellosis in comparison with acute 
brucellosis patients is due to a defect in performance of macrophages in chronic patients.  
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  چکيده

نقش مهمي  Tهاي  طي عفونت بروسلوز ماکروفاژها و لنفوسيتاهداف: 

هاي کوچکی  ها، پروتئين کنند. سايتوکاين در پاکسازي ميکروبی ايفا مي

هاي ايمني نقش دارند.  سازي، تمايز و عملکرد سلول هستند که در فعال

تواند بر نتيجه باليني عفونت بروسلوز موثر  الگوي ترشحي سايتوکايني مي

اي مهم طي ه هدف از اين مطالعه بررسي سطح بعضي سايتوکاينباشد. 

  در بيماران مبتلا به تب مالت مزمن و حاد بود.پاسخ ايمني 

بيمارستان توحيد سنندج به در  کهشاهد  - اين مطالعه مورددر ها:  روش

مورد مطالعه قرار کننده به بخش عفوني  بيمار مراجعه ۶۳ ،انجام رسيد

برای انجام  سي خون سي۱۲عنوان کنترل انتخاب شدند.  نفر به ۳۰گرفتند. 

از هر نمونه  PCRسرولوژي، کشت و  مانندبروسلوز  آزمايشات تشخيص

هاي  دادهگيری شدند.  ها به روش الايزا اندازه سايتوکاينگرفته شد. 

 هاي وارد و با استفاده از آزمون SPSS 12 آماری افزار نرمبه  آمده دست هب

T تجزيه و تحليل شد. ويتنی - من و مستقل  

و  IL-6، IL-8 ،IFN-γ ،IL-10هاي  سايتوکاينسرمی ح سطها:  يافته

TGF-β  بيشتر گروه کنترل از داری  طور معنی به حاد و مزمن مبتلاياندر

 بيماران حاد و مزمن تفاوت درها  اما بين سطح اين سايتوکاين بود،

علاوه بر آنکه در  IL-12p70سرمی  . سطحداری وجود نداشت معنی

بيشتر گروه کنترل از داری  طور معنی به به تب مالت حاد و مزمن مبتلايان

داری بيشتر  به ميزان معنیمزمن  بيماراننسبت به نيز بيماران حاد  در بود،

  .بود

هاي التهابي و غيرالتهابي افزايش  در بروسلوز سايتوکاينگيري:  نتيجه

در بيماران مزمن  IL-12p70بودن سطح  رسد که کم نظر مي يابد. به مي

  دهنده نقص ماکروفاژها در بيماران مزمن باشد. به حاد، نشان نسبت

  بروسلوز حاد، بروسلوز مزمن، سايتوکاين ها:کليدواژه

  

  ۳۱/۳/۹۰ تاريخ دريافت:

  ۱۹/۷/۹۱ تاريخ پذيرش:
* 

  rahmany191@gmail.comنويسنده مسئول: 

  

  مقدمه

هاي مهم و اصلي مشترک بين  عنوان يکي از بيماري بروسلوز به

اين  ،از جمله ايران ،در منطقه خاورميانه .انسان و دام مطرح است
  ].۱- ۳[ ندميک وجود دارداصورت  عفونت به

رگانيسم داخل سلولي اختياري است باکتري عامل بيماري، اُ ،بروسلا

خصوص ماکروفاژ) زنده بماند و در  (به ها تواند در فاگوسيت که مي

رسد  نظر مي به ].۴-۶[ نمايد هاي کشندگي آنها مقابله برابر فعاليت
بتواند  ،Th1هاي  لنفوسيتکه پاسخ سيستم ايمني تطبيقي در مسير 

ها با ترشح  اين سلول .رشد باکتري را محدود و متوقف کند
ماکروفاژها را براي توليد  TNF-αو  IFN-γهايي مانند  سايتوکاين

ي طور ساير مسيرها و همين NOفعال اکسيژن،  یها بيشتر راديکال

در نتيجه سلول براي  ،ندنک مي کشندگي بيش از پيش تحريک

 شدتهاي ميکروب نيز با  ژن تر شده و آنتي قوي بردن ميکروب ازبين

 ،ها سايتوکاين ].۷-۱۲[ دنشو عرضه مي Tهاي  بيشتري به سلول
ها نشان  بررسي .هاي ايمني تطبيقي هستند کننده مسير پاسخ تعيين

ميزان تواند در  ها مي کاهش يا افزايش بيان سايتوکاين که دهد مي

ي ها مورفيسم نقش اساسي داشته باشد. پلي ،بيماري رسانی آسيب
ند باعث افزايش يا نتوا ها که مي هاي سايتوکاين در ژن موجود

شدن بيماري،  در تعيين حاد يا مزمن ،دنکاهش بيان آنها شو

  ].۱۳هستند [تاثيرگذار 

هاي تشخيصي  تب مالت براساس آزمايش طول مدت بيماري
شود. از  بيماران و علايم باليني، به مرحله حاد و مزمن تقسيم مي

توان به تب، خستگي، عرق  ترين علايم مرحله حاد بيماري مي شايع

اشتهايي، تهوع و اسهال و از علايم مرحله مزمن به  شبانه، بي
مرحله حاد  در]. ۱۴کاهش وزن، تپش قلب و کمردرد اشاره کرد [

و  يافتهافزايش  ي ايمني ذاتي و اکتسابيها سايتوکاين ،بيماري

. ]۱۵[ يابد پس از درمان ميزان آنها در سرم کاهش مي معمولاً
اند در  شدهتب مالت رسد بيماراني که دچار بيماري مزمن  نظر مي به

ميکروب  شدن مواجههمچنان که  ،دچار نقص هستند IFN-γتوليد 

 يدر شرايط آزمايشگاه مزمن ايمني خون بيمارانهاي  با سلول

 ،برخلاف آنداده است؛ افزايش کمي نشان  ،سطح اين سايتوکاين
ه در بيماران حاد افزايش آن قابل توجه و بيشتر از بيماران مزمن بود

  . ]۱۶است [



 ۱۱۷   بيماران حاد و مزمن تب مالتها در  سطح سرمي سايتوکاينـ  ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
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IFN-γ ولي در  يسترديابي ن در سرم بيماران مزمن تب مالت قابل

ميزان به  افراد سالمنسبت به  TGF-βاين بيماران سطح سرمي 
 ،قبل از درمانتب مالت . طي بيماري ]۱۷است [قابل توجهي بالاتر 

 IL-1و  TNF-α ،IL-6 ،IL-8التهابي مانند  هاي پيش سايتوکاين

ها با بعضي فاکتورهاي  يابد که افزايش اين سايتوکاين افزايش مي
تباط طور تورم طحال در ار و همين CRP ،NOالتهابي مانند 

عنوان يکي از  به IL-12 ].۱۸-۲۰، ۱۵، ۱۱است [مستقيم 

هاي التهابي ايمني ذاتي، نقشي اساسي در کنترل عفونت  سايتوکاين
هاي داخل سلولي دارد. اين سايتوکاين طي عفونت  با باکتري

 هد.د میهاي حيواني نيز افزايش نشان  بروسلوز در انسان و در مدل

و ميزان بار  ردطي عفونت نقش حفاظتي دا IL-12افزايش 

 ها برابر کاهش و ميزان ماندگاري موش ۱۰۰۰تا  بروسلا را ميکروبي
و همکاران در اسپانيا  زاپاتامطالعه  .]۲۲، ۲۱دهد [ مینيز افزايش  را

، IL-1β ،IL-2 ،IL-6هاي  دهد که سطوح سايتوکاين نشان مي

IL-12  وIFN-γ  يابد ولي  میطي عفونت بروسلوز افزايشIL-

ها پس از درمان کاهش  يابد. سطح اين سايتوکاين افزايش نمی 10

  ]. ۹گردد [ يافته و به حد طبيعي برمي

بودن اين بيماري در مناطق محدودي از دنيا،  با توجه به اندميک

ها در بيماران حاد و مزمن را  مطالعاتي که سطح سرمي سايتوکاين
 ،رغم مطالعات متعدد علياست.  بررسي کرده باشند، بسيار محدود

 هاي متعددي از پاسخ ايمني از جمله الگوي سايتوکايني هنوز جنبه

با توجه  ،اين ، به خوبي روشن نشده است. علاوه بردر اين بيماران
هاي مختلف و وجود  هاي ژنتيکي در جمعيت به تفاوت

هاي خاص در بيماران، آگاهي از الگوي سايتوکايني  مورفيسم پلي
تواند  عنوان يک عامل مهم در نتيجه باليني عفونت بروسلوز مي به

در موفقيت کنترل بيماري موثر باشد. هدف از اين مطالعه بررسي 
در بيماران مبتلا هاي مهم طي پاسخ ايمني  سطح بعضي سايتوکاين

   به تب مالت مزمن و حاد بود.

  

  ها روش

  گيری نمونه

 خردادماه ازماه  ۱۶ه زماني زبادر  کهشاهد  -اين مطالعه مورددر 

 ،بيمارستان توحيد سنندج به انجام رسيددر  ۱۳۸۹ مهرماه تا ۱۳۸۸

عنوان جامعه آماری مورد  بهکننده به بخش عفوني  بيماران مراجعه
همکار متخصص يک نفر بيماران توسط مطالعه قرار گرفتند. تمامي 

پس از توضيحات در د. شو علايم باليني ثبت  شدند هنعفوني معاي

گونه بيماري عفوني  بيمار که هيچ ۶۳مورد مطالعه و رضايت بيمار، 
گيری آسان به مطالعه  يا غيرعفوني ديگر نداشتند به روش نمونه

سي  سي۱۲ ،بيوتيک يا هر داروي ديگر آنتي تجويزقبل از وارد شدند. 

از بيمار گرفته شد. بيماران برای انجام آزمايشات تشخيصی  خون
هاي سرولوژي به دو  براساس طول بيماري، علايم باليني و آزمون

نفر داوطلب که از نظر  ۳۰ .]۱۶[ گروه حاد و مزمن تقسيم شدند

نيز وارد مطالعه شدند.  داشتند طابقتبا گروه بيماران  يتسن و جنس

گيري فاقد هرگونه بيماري مشخص عفوني  اين افراد در زمان نمونه
گيري آزمايش  مامي اين افراد پس از خونتراي بيا غيرعفوني بودند. 
عنوان  به ،بودن اي انجام شد که در صورت منفي رايت استاندارد لوله

   .]۲۳[ کنترل تلقي شد

   تشخيص بيماري

 PCRهاي سرولوژي، کشت و  بروسلوز از روش تشخيصبراي 

استفاده شد. در روش سرولوژي با استفاده از سرم بيمار آزمايش 
 شد.رايت انجام  - رايت و کومبس - 2MEاي،  ندارد لولهرايت استا

سي خون بيمار در شرايط استريل بلافاصله  سي۸براي کشت، مقدار 

ايرلند) تلقيح و  ؛BACTEC )BDبه محيط کشت مخصوص 
قرار داده شد. به  C۳۷°خانه  روز در گرم ۳۰مدت  محيط کشت به

محيط بروسلا روز يکبار از محيط کشت بر روي  ۷فاصله زماني هر 

 آلمان) حاوي خون تازه گوسفندي کشت داده شد. ؛Merck( آگار

آميزي  هاي رشديافته رنگ از کلني براي تشخيص باکتري بروسلا
. از ]۲۵، ۲۴[ شد استفادهآز و اکسيداز  هاي کاتالاز، اوره گرم و آزمون

  شده با توالي  طراحياختصاصي با استفاده از پرايمرهاي  PCRروش 

F: 5'- CCAGCGCACCATCTTTCAG-3' 
R: 5'-TCGTTGCGCGTAAGGATGC-3' 

هاي  اي مشترک از ژنوم بين گونه براي تشخيص و تکثير قطعه

 استخراج با استفاده از کيت، PCRبروسلا استفاده شد. برای انجام 

DNA  اوت سالتينگ به روشاز خون کامل و )TakAraژاپن) و  ؛
از خون بيماران  DNAهاي رشديافته با روش جوشاندن،  کلني

، محصول PCRسازي شرايط انجام  استخراج شد. پس از بهينه

% الکتروفورز شد. براي کنترل مثبت از ۵/۱واکنش روي ژل آگارز 
  ].۲۶شد [استفاده  Rev-1سوش واکسني 

   ها سنجش سايتوکاين

به خون بلافاصله  ،گيري از بيماران و گروه کنترل پس از خون

جش سطح نجدا و تا زمان س سرعت بهآزمايشگاه منتقل و سرم 

هاي  نگهداري شد. با استفاده از کيت -C۷۰°ها در فريزر  سايتوکاين

، IL-6 ،IL-8 ،IFN-γ ،IL-12p70هاي  تجاري سطح سايتوکاين
IL-10 )Ucytechو  ؛ (هلندTGF-β )RayBiotechايالات  ؛
ها  شد. روش سنجش تمام کيتگيري  اندازه الايزا ) با روشمتحده

که  TGF-β1جز  هب ها همه کيت حساسيت .بود الايزا ساندويچ
 سي طراحي شده بود سي بود، در حد پيکوگرم در سي نانوگرم در سي

]۱۵[.   

  آماري بررسی

وارد و با  SPSS 12 آماری افزار نرمبه  آمده دست ههاي ب داده

  تجزيه و تحليل شد. ويتنی -من و مستقل T هاي استفاده از آزمون

  

  نتايج

هاي  آزمونبراساس علايم باليني و  ،مطالعه نمونه مورد ۶۳از 



 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ و همکاران ييمحمدعلي رضا  ۱۱۸

   ۱۳۹۱ اييزپ، ۳، شماره ۱۸دوره   افق دانش نامه صلف

. ميانگين ندشد شخيص دادهبيمار مبتلا به بروسلوز ت ۶۰ ،تشخيصي

و ميانگين سني گروه کنترل سال ۷۶/۳۶±۲۳/۱۸ سني بيماران
نفر مذکر  ۴۱). از مجموع بيماران، p=۳/۰د (بوسال ۵۶/۱۲±۴۷/۳۴

بيمار در گروه حاد  ۴۷ %) مونث بودند.۶۷/۳۱نفر ( ۱۹%) و ۳۳/۶۸(

. تظاهرات باليني بيماران گرفتندنفر نيز در گروه مزمن قرار  ۱۳و 
نفر)،  ۴۱همچون تب و لرز ( ی اختصاصی و غيراختصاصیعلايم

نفر)، دردهای مفصلی  ۴۲نفر)، ضعف و خستگی ( ۳۶عرق شبانه (

نفر)  ۳۰خوابی ( نفر)، بی ۴۶مردرد (نفر)، ک ۹نفر)، ورم مفاصل ( ۴۷(
   نفر) را نشان داد. ۷و ورم بيضه (

 شد %) باکتري جدا۳۰( مورد ۱۸هاي کشت شده بيماران  از نمونه

آميزي گرم و مشاهده  هاي رنگ که پس از انجام آزمايش

هاي بيوشيميايي و شکل کلني، وجود باکتري  ميکروسکوپي، آزمون
بازی  جفت ۱۹۷قطعه وجود نيز  PCRآزمون د. شبروسلا تاييد 

  ). ۱ (شکلرا تاييد کرد  اختصاصی باکتری بروسلا

  ها سطح سايتوکاين

در کل بيماران و  IL-8و  IL-6التهابي  هاي پيش سطح سايتوکاين

 داري از گروه کنترل بيشتر بود هاي حاد و مزمن به شکل معني گروه

)۰۵/۰p<بيماران حاد و مزمن  درها  )، اما بين سطح اين سايتوکاين
، IFN-γهاي  ). سايتوکاين<۰۵/۰p(مشاهده نشد  داري معني تفاوت

IL-10  وTGF-β هاي حاد و مزمن به  نيز در کل بيماران و گروه

بين اما  ،)>۰۵/۰p( داري بيشتر از گروه کنترل بود شکل معني
تفاوت نيز ها  هاي مزمن و حاد از نظر اين سايتوکاين گروه

در  TGF-β1و  IL-10اگر چه سطح  .مشاهده نشدداري  معني

 دار نبود معني فزونیاما اين  ،مزمن بالاتر از گروه حاد بود گروه

)۰۵/۰p>سطح .( IL-12p70  نيز در کل بيماران نسبت به گروه
در مورد اين  .)>۰۵/۰p(بيشتر بود  یدار معني طور بهکنترل 

دار نسبت به گروه مزمن  سايتوکاين، در بيماران حاد افزايش معني
  ).  ۱ جدول؛ p=٠۲/٠( دشمشاهده 

  

اي از ژنوم باکتري  براي رديابي قطعه PCRنتايج حاصل از انجام  )۱شکل 

% با اتيديوم برومايد. ۵/۱آميزي ژل آگاروز  دنبال الکتروفورز، رنگه بروسلا. ب

با محصول  Rev-1 يه: سو۲ستون  ؛بازي جفت DNA ۵۰: مارکر وزني ۱ستون 

هاي جداشده از کشت خون با محصول  : باکتري۵و  ۴، ۳ستون  ؛بازي جفت۱۹٧

: ٨ ستون ؛بازي جفت۱۹٧هاي خون با محصول  : نمونه٧و  ۶ستون ؛بازي جفت۱۹٧

 عنوان کنترل منفي به E. coliنمونه 

  

  )pg/mlهای کل بيماران، کنترل، بيماران حاد و بيماران مزمن ( در گروه TGF-βو  IL-6 ،IL-8 ،IFN-γ ،IL-12p70 ،IL-10 هاي سطح سرمي سايتوکاين )۱جدول 

TGF-β1  IL-12p70  IFN-γ  IL-10  IL-8  IL-6 
  ←سايتوكاين

  گروه↓

١/٥٣±٨/١٣ ٥/٢±٣/١ ٧٣/٢٦±١٢/١١ ١/٢±١/١ ٧/٣±٨/٠  بيمارانكل   ٣٤±٧/٨ 

 بيماران حاد ٢/٣٦±٥/١٠ ٥/٥٦±٧/١٧ ٤/٢±٧/١ ٣٩/٢٩±٦٢/٩ ٩/٢±٣/١ ٦/٣±٩/٠

 بيماران مزمن ١/٣٥±٢/٩ ٦/٤٩±١/١٧ ٦/٢±١/٢ ٢١/٢٥±٣/١٢ ١/١±٩/٠ ٨/٣±٦/٠

 كنترل ٨/١٣±٦/٤ ٥/١٨±٥/٦ ٩/٠±٧/٠ ٢٥/٨±٥/٣ ٤/٠±٣٤/٠ ٩/٠±٣/٠

  

  بحث
پاسخ ايمني از نوع  هاي حيواني بروسلوز در انسان و مدلعفونت 

Th1 هاي مهم در  عنوان مولکول ها به . سايتوکاين]۹[ کند را القا مي
اين در عفونت بروسلوز تاثيرگذار هستند.  ،پاسخ ايمني و نتيجه پاسخ

سازي، فراخواني و تنظيم  داشتن در فعال ها علاوه بر نقش مولکول
نيز نقش دارند که اين  Tهاي  ها، در تمايز سلول فعاليت سلول

موضوع سرنوشت پاسخ ايمني در کنترل يا عدم کنترل عفونت را 
  ]. ۲۷-۲۹کند [ مشخص مي

 IL-8و  IL-6التهابي  هاي پيش سطح سايتوکاين مطالعه حاضر، در

 IL-6 سايتوکاين د.داش نشان يسالم افزا افرادت به بدر بيماران نس

هاي ايمني و  سازي سلول که همراه با فعال در ايجاد پاسخ التهابي

مطالعه  است، نقش دارد. CRPتوليد فاکتورهاي التهابي مانند 

در بيماري تب مالت  دهد که و همکاران در ترکيه نشان مي رفيک

و در بيماران  يابد افزايش مي NOاه با همر IL-8و  IL-6 حسط

داري بيشتر از بيماران تحت  ها به ميزان معني حاد اين سايتوکاين

و  IL-6هاي  در مطالعه حاضر، سطوح سايتوکاين .]۱۸حاد است [

IL-8 دار نداشت، گرچه در  در بيماران حاد و مزمن تفاوت معني

بيماران حاد بيشتر از گروه مزمن بود. حجم نمونه مطالعه حاضر 

  و همکاران بود.  رفيکبيشتر از مطالعه مطالعه 

IL-8 عنوان جاذب شيميايي نوتروفيل، التهاب ايجادشده را در  به

در و همکاران  احمدکه  چنان دهد، عفونت بروسلوز افزايش مي
در پاسخ ايمني به بروسلا همراه  IL-8ند که نک میگزارش کويت 

 ۱     ۲      ۳      ۴      ۵      ۶      ۷       ۸  
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که اين نتيجه با نتايج مطالعه  يابد افزايش مي IFN-γو  IL-12با 

که سطح  دهد اين نتايج نشان مي. ]۱۱حاضر مطابقت دارد [

طي عفونت تب  IL-8و  IL-6مانند التهابي  هاي پيش سايتوکاين

اد و مزمن تفاوتي ندارد و طي بيماري افزايش مالت در بيماران ح

  . دبيا مي

هاي  سازي ماکروفاژها با سوش پس از آلوده و همکاران کارون

و  IL-6 ،IL-8هاي  بروسلا مشاهده کردند که سطح سايتوکاين

IL-1β تواند مانع از افزايش  اما باکتري بروسلا مي ،يابد افزايش مي

TNF-α اين موضوع حاکي از آن است که باکتري اگرچه  .دشو

اما از طريق  ،شود التهابي مي هاي پيش باعث افزايش سايتوکاين

هاي کشندگي ماکروفاژ  تواند از مکانيسم مي TNF-αمهار توليد 

در بيماران  حاضر، در مطالعه IFN-γ. سطح سرمي ]۳۰[ فرار کند

دار  اين تفاوت معنيدست آمد، اما  هحاد بيشتر از بيماران مزمن ب

اما  ،در بيماران مزمن بيشتر از بيماران حاد بود IL-10نبود. سطح 

و همکاران  رفيعي. مشاهده نشددار  در اين مورد نيز تفاوت معني

خون کامل بيماران بروسلوز مواجهه که پس از  کنند میگزارش 

سطح  ،Rev-1مزمن و حاد با باکتري بروسلا سوش واکسينال 

IFN-γ داري  معني ميزانبه  ،در مايع رويي کشت در بيماران حاد

بين  IL-10. همچنين آنها در سطح استبيشتر از بيماران مزمن 

 مطالعه حاضر. در ]۱۶کنند [ گزارش نمیبيماران حاد و مزمن تفاوتي 

م ياکثر بيماران مزمن، بيماران مزمن عودکرده بودند که با علا

لذا تحريک  ،کرده بودند ک مراجعهباليني خفيف و نامشخص به پزش

سيستم ايمني در شرايط داخل بدن ممکن است به نحوي باشد که 

؛ مزمن و حاد تفاوتي وجود نداشته باشدبيماران در  IFN-γدر مقدار 

در محيط  رفيعيشرايط سنجش سايتوکاين در مطالعه ضمن اينکه 

  . بوددر مطالعه حاضر در سرم افراد  ولي آزمايشگاهي

اما  ،يابد ايش ميزطي عفونت بروسلوز در بيماران اف IL-10د تولي

ندارد که در  یدار اين افزايش در بيماران حاد و مزمن تفاوت معني

نيز در محيط کشت در بيماران حاد و مزمن سطح اين  رفيعيمقاله 

رسد که در  نظر مي . به]۱۶ه است [سايتوکاين تفاوتي مشاهده نشد

 ندارد،بيماري  روند کننده در نقش تعيين IL-10 ،عفونت بروسلوز

هاي خاصي را در  مورفيسم فراواني پلي ،اگرچه بعضي از مطالعات

د که نده نشان مي IL-10بيماران نسبت به افراد کنترل در ژن 

، ۱۳است [اين سايتوکاين بر روند عفونت  احتمال ارتباطحاکي از 

۳۱ ،۳۲[.   

-IL زيستیکل فعال تزريق ش ،در مدل موشي عفونت بروسلوز

12p70، ها به  ري در طحال و خون موشتباعث کاهش بار باک

برابر شده است. اين گزارش حاکي از اهميت  ۱۰۰۰تا  ۱۰۰ميزان 

. در مطالعه ]۲۱است [ لوزبروس عفونتاين سايتوکاين در پاسخ به 

در کل بيماران بيشتر از گروه  IL-12p70حاضر سطح سرمي 

و همکاران مطابقت دارد  رفيکجه با نتايج که اين نتي بود کنترل

در بيماران حاد تب مالت به شکل ]. سطح اين سايتوکاين ۱۸[

و  رفيعي. در مطالعه )p=۰۲/۰( بود داري بالاتر از گروه مزمن معني

در بيماران مزمن  IL-12همکاران در شرايط محيط کشت سطح 

بروسلوز بيشتر از بيماران حاد بود که اين مغايرت شايد به دليل 

زيرا شرايطي که در  ،تفاوت در نحوه سنجش اين سايتوکاين باشد

و  استداخل بدن وجود دارد با شرايط محيط آزمايشگاهي متفاوت 

  د. نگذار عوامل بيشتري در بدن بر نحوه پاسخ ايمني تاثير مي

پاسخ ايمني در عفونت  ،در اسپانيا و همکاران زاپاتاه در مطالع

نقص در  IFN-γد کافي يرغم تول ياما عل ،بود Th1بروسلوز از نوع 

، در بيماران مبتلا مشهود بروسلابردن  ازبين عملکرد ماکروفاژها در

در  IL-12p70بودن سطح  کم مطالعه،. براساس اين ]۹[ است

يماران حاد در مطالعه حاضر توجيه بيماران مزمن بروسلوز نسبت به ب

ترين منبع توليد اين سايتوکاين طي عفونت  زيرا مهم ،شود مي

در  نقص در صورتکه  استماکروفاژهاي آلوده به ميکروب 

هاي مترشحه  طور مستقيم بر توليد سايتوکاين عملکرد اين سلول به

 پاسخ طي IFN-γ و IL-12 توليد تحريک در البته گذارد. مي اثيرت آن از

  .]۲۰[ دارد بسياري اهميت TNF-α کافي مقدار وجود ميزبان ايمني

TGF-β ًهاي  توسط سلول سايتوکايني است که عمدتاT  تنظيمي

در بدن  TGF-βشکل غالب  TGF-β1 .شود توليد و ترشح مي

در  ].۱۷[ شود که باعث تنظيم و سرکوب پاسخ ايمني مي است

در سرم بيماران بروسلوز بيشتر از  TGF-β1سطح  حاضر، مطالعه

سطح اين سايتوکاين در بيماران مزمن و حاد  بود وگروه کنترل 

رغم اينکه در بيماران مزمن بيشتر بود.  علي ،دار نداشت تفاوت معني

در سرم بيماران  TGF-β1سطح ، و همکاران الفاکی در مطالعه

در سرم و محيط کشت در سطح پروتئين و  بروسلوز مزمن

mRNA در مورد. براي اظهارنظر ]۱۷[ بود رلبيشتر از گروه کنت 

مطالعات  ،سطح اين سايتوکاين در بيماران مزمن و حاد بروسلوز

رسد که اين  نظر مي اما به ،تر لازم است هاي بزرگ بيشتري با نمونه

يابد که باعث نقص در  سايتوکاين در بيماران مزمن افزايش مي

  .]۱۷[ شود مي Tهاي  عملکرد سلول

سال با بيماري  ۱۰که بيش از  نددر اين مطالعه بيماراني وجود داشت

دوره  فوق اين احتمال وجود دارد که بيماران .بروسلوز درگير بودند

اما شواهد حاکي از اين  ،طور کامل طي نکرده باشند درماني را به

رسد که پاسخ سيستم ايمني در کنار درمان  نظر مي مطلب نبود. به

تواند موفق به حذف باکتري در بدن شود. در بيماران  مي دارويي

اين نقصان ممکن  .وجود داردايمني مزمن بروسلوز نقص در پاسخ 

ها مانند  ها يا در عملکرد سلول است در ترشح سايتوکاين

 IL-12ترشح  ،و ماکروفاژها باشد. در اين مطالعه Tهاي  لنفوسيت

عملکرد  دهد شان مین که استدر بيماران مزمن کمتر از حاد 

هاي ايمني ذاتي در  ترين سلول عنوان يکي از مهم ماکروفاژ به

شود. بررسي  بيماران مزمن تب مالت دچار مشکل مي

هاي مربوط به ماکروفاژها و ايمني ذاتي در  ها در ژن مورفيسم پلي

  تواند ارزشمند باشد. بيماران بروسلوز مي



 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ و همکاران ييمحمدعلي رضا  ۱۲۰

   ۱۳۹۱ اييزپ، ۳، شماره ۱۸دوره   افق دانش نامه صلف

  گيري نتيجه

يابد.  هاي التهابي و غيرالتهابي افزايش مي در بروسلوز سايتوکاين

در بيماران مزمن  IL-12p70بودن سطح  رسد که کم نظر مي به

  دهنده نقص ماکروفاژها در بيماران مزمن باشد. نسبت به حاد، نشان

    

از  مراتب قدردانی خود نويسندگان اين مقاله قدرداني:تشکر و 

معاونت پژوهشي دانشگاه علوم پزشکي کردستان براي تامين هزينه 

کارکنان بخش عفوني  از دارند. را اعلام می انجام اين پژوهش

مطالعه بيماراني که براي انجام اين کليه بيمارستان توحيد سنندج و 

 .شود تشکر و قدردانی می ندردهمکاري ک
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