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 چکیده
ی التهاب رویدادهای زیادی از جمله توسع کپیلری، تکثیر، تفکیک و جذب حجرات سیستم دفاعی به در جریان پروسه

، لمفوکین، تومور ، انترلیوکین، انترفیرونها که شامل کیموکینشوند؛ اما چگونه؟ سایتوکینی التهابی و غیره واقع میساحه

که  ها نقش کلیدی دارند. تغییراتباشــند، در این پروســهی کالونی و غیره میکنندهکروزیس فکتور، فکتورهای تحریکن

ها به گردند. ســایتوکینشــود، توســط همین کتگوری مواد ایجاد و نهی میی التهابی در نســج ایجاد میدر جریان پروســه

سطح حجرات اند، وصل گیرنده شخص که بالای  سایتوکینمیهای م ستم شوند.  سی شان در  ساس میکانیزم عمل  ها بر ا

سایتوکیندفاعی طبقه ستم دفاعی و دیگر حجرات تولید میبندی گردیده اند.  سی شوند. ها توسط انواع مختلف حجرات 

نفوذی، تکثیر، تفکیک و ها، افزایش قابلیت های پروانفلامیتوری در ایجاد التهاب، توســع کپیلریســایتوکینطور کلی، به

انفلامیتوری اکثریت موارد های انتیی آسیب دیده، رول دارد. برعکس، سایتوکینجذب حجرات سیستم دفاعی به ساحه

 نماید.گیری از ایجاد التهاب نهی میفوق را برای پیش

 نکروزیس فکتورلونی؛ تومور کا کنندهی تحریکاصطلاحات کلیدی: التهاب؛ انترلیوکین؛ کیموکین؛ انترفیرون؛ فکتورها

 

A Review of Cytokines and Their Role in Inflammation 

Jr. Teaching Asstt. Mohammad Sangary 

Abstract 

During the inflammatory process, many events occur, including capillary expansion, proliferation, 

differentiation, and recruitment of the immune system cells into the inflammatory site, and so on; 

but how do these events happen? Cytokines that are comprise of chemokine, interferon, interleukin, 

lymph Okine, tumor necrosis factor (TNF), colony stimulating factors (CSF) and others; play key 

role in these processes. These secretory materials and induce inhibit changes that develops during 

inflammatory process. Cytokines bind to the specific receptors on the surface of cells. They 

classified according to their functions in the immune system of the body. Cytokines produced by 

many immune and non-immune cells of the body. Generally, pro-inflammatory cytokines play 

major role in the commence of inflammation, capillary expansion, increase of permeability, 

proliferation, differentiation and recruitment of immune cells to the area of injury. Conversely, 

anti-inflammatory cytokines inhibit majority of the above-mentioned events to avoid inflammation. 
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 مقدمه
العمل یک سلسله تغییرات العمل نسج رگی علیه آسیب است. در این عکسالتهاب عبارت از عکس

سج آسیب  شامل توسع رگدیده ایجاد میدر ن ها، ها، افزایش قابلیت نفوذی رگشود. این تغییرات 

باشــند. تمامی این ورم ســاحه، افزایش حرارت ســاحه و جذب حجرات ســیســتم دفاعی به ســاحه می

ها توســـط افرازات شـــود. اکثریت این تغییرات و میکانیزمتغییرات به اســـاس یک میکانیزم ایجاد می

ـــــحج ـــــآهنگی و کنتگردند، همها یاد مینام ســـایتوکینروی که بهـ ـــــگرل میـ که ردند. برای اینـ

چو ـتی فهمیده شود، نیاز به یک همـتهاب به درسـی الها در پروسهها، انواع و فعالیت آنایتوکینـس

ی هـریان پروسـها در جش آنـها و نقایتوکینـگردد. با درک میکانیزم عمل ساس میـطالعه احسـم

هابی، میال یان این پروســـهت یادی توان در جر عداد ز مداخله نمود. ت به نفع عضـــویت  هابی  ی الت

ث ـراتر از مبحـها فی تمامی آنطالعهـده اند که مـناخته شـهای گوناگون شتـها با فعالیسایتوکین

ــیک م ــباشقاله میـ ــند. در این مبحث ما به مـ ــی سطالعهـ حاد و مزمن به های که در التهاب ایتوکینـ

 پردازیم.غیر مستقیم دخیل اند، میـتقیم و کل مسـش

ستمکننده( عبارت از عوامل تعدیلcytokines) هاسایتوکین سی ( Immunomodulating agents) دفاعیی 

ــت  ( منحل glycoproteinsهای )( و گلایکوپروتینpeptidesها، پیپتایدها )که از پروتیین (۲، ۱)اس

یب  ـــط حجرات خونی و حجرات غیرخونی در عکسترک که توس ند  یده ا کات گرد به تحری العمل 

ـــایتوکین از دو کلمه۳گردد )گوناگون افراز می به معنی  kinosبه معنی حجره و  cytoی یونانی (. س

ـــت و از جمله مالیکول ـــده اس ـــت که ارتباط بین حجرات را تأمین حرکت گرفته ش های زیگنالی اس

ـــایتوکین(۴نماید )می ـــت ۳۰-۸ها بین . وزن مالیکولی س ـــایتوکین (.۵) کیلودالتون اس ـــامل س ها ش

ین موک ی یرون )chemokinesهــا )ک نترف ین )interferon(، ا یوک نترل ین interleukin(، ا لمفوک  ،)

(lymphokine و )TNF (tumor necrosis factorمی )ها و فکتورهای رشــد (؛ هورمون۶) باشــند

سیار قوی دارند و آن(. انترلیوکین۴شوند )ها نمیسایتوکینشامل  ها را ها بالای حجرات جگر تأثیر ب

 acute-phaseهای فاز حاد )ها را بسازند که بنام پروتییننمایند تا یک صنفی از پروتیینتحریک می

proteinsشــده ذخیره تهســاخها به شــکل ازقبلها، ســایتوکین(. برخلاف هورمون۷شــود )( یاد می

 (.۵نمایند )( عمل میautocrine( و اوتوکراین )paracrineباشند و اکثرا  به شکل پاراکراین )نمی

ـــایتوکین میانواع مختلف حجرات می  ید نمایند و یک س ـــایتوکین را تول ند یک س ند انواع توان توا

ـــود )( یاد میpleiotropyمختلف حجرات را تحریک نماید که این حالت بنام پلیوروتروپی ) ، ۵ش

ها تحت نوع شـناسـایی شـده اسـت. اکثریت این سـایتوکین نوع سـایتوکین ۲۰۰(. تاحال در حدود ۸
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به حروف نشــــان داده می یا  تا و  فا، بی به ال که  ند )دارند  ـــو تمامی انواع ســــایتوکین .(۲ش ها در 

رات در وظایف ـتغییره، ـرگ حجـروی، نمو و مـیمات حجـمول تقسـخی به شـهای پاسالعملعکس

ها در حقیقت روابط یل اند. اینـها دخها و عفونتقابل توکسینـروی و مقاومت حجروی در مـحج

 (. ۹سازند )روی را فراهم میـالحجبین

های بعضی از شوند. گیرندههای مشخص که بالای سطح حجرات اند، وصل میها به گیرندهسایتوکین

شکل منحل اند سایتوکین سیروم و پلازما قابل دریافت میها به  شند. گــــیرندهکه در  های منحل از با

ـــل به حجره به رقابت رو گیرندهکننده فعال اند که از همیننگاه بیولوژیکی با فعالیت نهی های متص

 (.۱۰پردازند )می

 هابندی سایتوکینطهقه

ـــبندی گردیده اند که تاحهای متفاوت طبقهها به شیوهسایتوکین ـــال در این رابـ ـــطه یک نظـ ر واحد ـ

ود. ـشدی میـبنقهـتم دفاعی طبـان در سیسـکانیزم عمل شـها بر اساس میایتوکینـ(. س۲وجود ندارد )

ـــایتوکین ـــان به پروانفلامیتوری )س ـــاس وظایف ش (، انتی انفلامیتوری proinflammatoryها بر اس

(antiinflammatoryطبقه )های شــان به ها بر اســاس نوع گیرندهســایتوکین(. ۱۱، ۳شــود )بندی می

ها تأثیرات بســیار مهم بالای فعالیت انواع گردند. ســایتوکینبندی میخانواده های جداگانه نیز تقســیم

 (.۷مختلف حجرات دارد )

ـــایتوکین ـــامل خانواده های س ،  IL-1 (interleukine-1) ،IL-2 ،IL-6 ،IL-1های پروانفلامیتوری ش

TNF (۵) باشند. خانواده می (۱۲، ۱۰)نترفیرون و اIL-1 های برای آغاز التهاب مهم هستند. سایتوکین

ــتمیک دیگر را دارند.  IL-6مربوط به خانواده  ــیس ــتم دفاعی و هم وظایف س ــیس هم وظیفه تنظیم س

 رونها پروانفلامیتوری اند. سه خانواده انترفیباشد که همه ایندارای شش سایتوکین می IL-17خانواده 

های برای آغاز و شروع التهاب مهم اند. ســایتوکین TNFمشــخصــات ضــد ویروســی دارند. خانواده 

ــانفلامیاساسی انتی ــتوری شـ ــو چ IL-10 ،IL-12های امل خانوادهـ ــهار خانواده سـ ــایتوکیـ ها که به نـ

ـــحی ـــث توافقی شـ ـــناسایی شـ ـــس (.۱۰باشند )ده اند، میـ ـــامل انفلامیتوری شهای انتیایتوکینـ ـ

 (.5) باشدمی TGF-𝛽 (transforming growth factor-𝛽) و IL-4 ،IL-10 ،IL-13  هایخانواده

  ۱-انترلیوکین
های یکتـفاگوسی IL-1لی تولید ـع اصـت. منبـوری اسـلامیتـهای پروانفنـرلیوکیـله انتـاز جم

 Bو Tهای لمفوســـیت (،fibroblast)ها فبروبلاســـت (،mononuclear phagocyte)هســـتوی 

(T&B lymphocyte( )۱۲نیوتروفیل ،)( هاneutrophils( حجرات اندوتلیل ،)endothelial cell )
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ـــایت  epithelialو اپیتلیل ) به  IL-1. خانواده (۱۳، ۵، ۳)( اندkeratinocyte) هااز جمله کراتینوس

به شکل غیرمستقیم در معافیت با وساطت  IL-1.  (۱۴)باشد عضو می ۱۱دارای  ۳۳شمول انترلیوکین 

ها، فرط فشــار خون و در تمامی به شــکل مســتقیم در تب، درد، توســع رگ و( ۱۴، ۴)ها لمفوســیت

 (. ۱۴جا التهاب باشد، دخیل است )که آنهایبیماری

ــکل  ــت ) IL-1βو  IL-1α این انترلیوکین به دو ش ــده اس ــایی ش ــناس التهاب   IL-1β(. ۵موجود و ش

ـــیجنیز عال ســــاختن ســــایکلو اوکس با ف یک را  ـــتم ـــیس خت  (cyclooxygenase-2) ۲-س و ســــا

(2prostaglandin E) 2PGE ــبب ایجاد تب می ــود، تولید میدر هایپوتلاموس قدامی که س نماید ش

(. ۱۴یابند )های التهابی دخیل کاهش میعلایم و مالیکول IL-1βهای التهابی با نهی بیماری(. در ۵)

IL-1β ( در تولید ادهزینadesinو کیموکین ) ها همراه با ارتشـــاح حجرات التهابی ســـیســـتم دفاعی

ـــد دخیل می ـــط  2PGEتوانند از طریق کمک در تولید می  β1-ILو   α1-IL  . هردو(۱۴)باش توس

ـــیت ید نمایند و نیز در تکثیر لمفوس ـــه حجرات اندوتلیوم رگی در هایپوتلاموس تب را تول ها حص

تامین را از حجرات مســـت ) IL-1(. برعلاوه، ۱۲گیرند )می ـــ ید هس ید. ( نیز آغاز میmastتول نما

سع رگ سپس تو ستامین  سبب میها و افزایش قابلیت نفوذی ه (. یکی از وظایف ۱۲شود. )رگی را 

برای  IL-1های مربوط به خانواده ســایتوکین (.۱۳)باشــد می Tهای ســازی لمفوســیتفعال IL-1مهم 

ـــط  IL-1(. بلاک کردن ۱۰اغاز التهاب مهم اند ) بود آن در حیوانات و یا کم IL-1Raویا  IL-37توس

 (.۱۴شود )پذیری ناشی از عفونت میآسیبالعمل التهابی و افزایش منجر به کاهش عکس

 تومور نکروزیس فکتور 
TNFs (.۱۰ی التهابی بســـیار مهم هســـتند )برای آغاز پروســـه TNF  وIL-1  از طریق وصـــل شـــدن

ی التهابی ها به ساحهها، در جذب لیوکوسیتها از طریق رگها به اندوتلیوم و مهاجرت آنلیوکوسیت

(. یکی از تولیدات ۵شود )( نیز یاد میcachectinنام کاچکتین )که به TNF-α (.۱۵)گیرند حصه می

و حجرات کشنده طبیعی  Tها، حجرات مست، بعضی حجرات های فعال شده، فبروبلاستمونوسایت

(Natural Killer Cellمی )( افراز ۱۳، ۱۲باشــد .)IL-1  وTNF-α های باکتریایی، توســط توکســین

ــتم  ــیس ــیب و انواع مختلف محرکحجرات س های التهابی تحریک دفاعی، حجرات نکروتیک، آس

ســایتوکین  IL-1ی شریک التهابی دارند. مانند چندین مشــخصــه IL-1و  TNF-α (.۱۵، ۳شــود )می

TNF  2نیز یا به شکل مستقیم توسط تولیدPGE  توسط حجرات اندوتیلیوم رگی هایپوتلاموس و یا به

تواند تب را ایجاد نماید. هردو سایتوکین با تحریک می IL-1ریک تولید شکل غیر مستقیم توسط تح

سبب تولید کولاجنیز ) ساینوویال  ستاگلاندین )collagenaseحجرات  شوند که به ( می2PGE( و پرو
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شریک  گیویژه TNF-α گردند.این اساس در حالات التهابی مانند روماتیزم سبب آسیب به مفصل می

 IL-6توسـط جگر، با  (acute phase reactant protein) ی فاز حاددهندهتولید پروتیین واکنشالتهابی 

ـــط حجرات  IL-6تأثیرات ثانوی التهاب را نیز با تحریک تولید  IL-1و  TNF-αدارد.  IL-11و  توس

مالیکول ادهزین را نمایند تا حجرات اندوتلیل را تحریک می IL-1و  TNF-α. (۱۲) مختلف دارند

سازند و دیگر  ساختن و تجمع نیوتروفیل TNF-αها را افراز نمایند. ها و کیموکینسایتوکینب ها آماده 

 (. ۳گران التهابی گردد )نماید تا سبب ایجاد پاسخ تقویتی به دیگر میانجیرا تحریک می

شــود، توســط ( یاد میlymphotoxinنام لمفوتوکســین )هکه ب  (TNF-β) فکتور نکروز کننده بیت

ای تولید به ـها در جایتوکینـودیکه سـبا وج(. ۱۳) گرددد میـده تولیـفعال ش  Bو Tهایتـلمفوسی

کل  ـــ مل میش پاراکراین ع ند؛ موضـــعی اوتوکراین و  تأثیرات  IL-6و  NF-β، IL-1و  TNF-αک

ستمیک ) شتر در عفونت  ( نیز دارند؛endocrineسی های باکتریایی و مخصوصا  زمانی که به مقدرا بی

 (.۱۶مزمن تولید گردند ) یا به شکل

 6-انترلیوکین
له انترلیوکین ند  IL-6(. ۱۰های پروانفلامیتوری اســــت )از جم مان ـــط انواع مختلف حجرات  توس

ــیت ــتوی )های یکفاگوس ــیتT، حجرات (۱۵هس ــیت، حجرات اندوتلیل، کراتینوس ها ها، هیپاتوس

(hepatocyte)( و فبروبلاست۱۳، حجرات مغز استخوان )در پاسخ به افزایش  (.۱۲) شودها تولید می

و بلوغیت  Bبه حیث فکتور رشـــد برای حجرات  IL-6های فاز حاد توســـط جگر، ســـاخت پروتیین

ـــلنهایی آن این انترلیوکین در فعال (. ۱۳)نماید بادی عمل میی انتیهای تولیدکنندهها به پلازما س

-interleukine) ۲-یوکینو رسپتور انترل IL-2و در تولید  (۱۳)دخیل است  Tشدن و تفکیک حجرات 

2 receptor(. ســایتوکین های موجود در خانواده ۱۲نماید )( نیز اشــتراک میIL-6  برای تنظیم معافی

 Bاین سـایتوکین معمولا  در تکثیر و تفکیک حجرات (. ۱۰)و دیگر تأثیرات سـیسـتمیک مهم اسـت 

 .(۴)رول دارد 

 ۱۱-انترلیوکین
ــترومایی مغز  ۱۱-کیلودالتونه اســت. انترلیوکین ۲۴یک ســایتوکین  ۱۱-انترلیوکین ــط حجرات س توس

تواند است و می IL-6یک هومولوگ وظیفوی (. ۱۲)شود ها تولید میاستخوان و بعضی فایبروبلاست

ضافی (12)گردد   برای افراز پروتین فاز حاد در جگر IL-6جاگزین  شامل تحریک  IL-11. وظایف ا

 IL-6( و تحریک erythrocytesها )( و اریتروســیتplacatesها )تولید خون و تولید بیشــتر پلاکت

 باشند.می 4CD (۱۲ ،۱۳)+توسط حجرات 
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 کیموکین

IL-8 های کیموتاکتیک های که وزن مالیکولی پائین دارند مربوط به خانواده سایتوکینو دیگر کیموکین

( chemoattractant cytokinesکننده کیمیاوی )های جذبسایتوکینها از جمله شوند. کیموکینمی

شوند و به حجرات ی التهاب تولید می( و دیگر انواع حجرات در ساحه۴ها )اند که توسط لمفوسیت

 (. ۱۵گردند )شوند و در سطح اندوتلیل به مقدار زیاد یافت میاندوتلیل وصل می

ها نام کیموکینشـوند، بهنوع مشـخص حجرات در سـاحه میهای که باعث جلب و جذب سـایتوکین

شوند تا حجرات سیستم دفاعی ی آسیب توسط حجرات تولید میها در ساحهشوند. کیموکینیاد می

ها را ها لیوکوسیترا به ساحه جذب نموده تا در محو آسیب و ترمیم حجرات سهم بگیرند. کیموکین

 (.۴نمایند )به محل آسیب جذب می

تأثیر مهم (. ۱۵)رســپتور آن شــناســایی شــده اســت  ۲۰نوع متفاوت کیموکین و  ۴۰حال در حدود  تا

یل بالای نیوتروف تأثیر کیموتاکتیک آن  به  ته  ـــ هابی آن وابس یت الت عال نایی آن در تحریک ف ها و توا

 ها است. گرانیولوسیت

ها ها در دیوارهای رگها دخیل اند و عبور آننیز در اســـتخدام نتروفیل TNFو  IL-8 ،IL-1برعلاوه، 

ـــهیل می ـــتخدام و فعالیت  نتروفیل IL-8نمایند. بنابراین را تس ـــج التهابی میانجیگری اس ها را به نس

ـــاینوویال در بیماران مختلف که از بیماریرا می IL-8نماید. می های التهابی مختلف توان از مایع س

در اشــخاصــی که التهاب فعال  IL-8برند، تجرید کرد. ســطح میوکوزی ئیدی مفاصــل رنج میروماتو 

 (.۱۲)رود ی داشته باشند، بلند میقرحه

 ۱7-انترلیوکین
17-IL (17-interleukineــیت ــط لمفوس ــده ( توس  (،۱۳) گردندیاد می 17HTنام که به Tهای فعال ش

ست  IL-8و  IL-6( و فعالیت بیولوژیک آن عبارت از تحریک تولید ۱۵شود )تولید می نقش  (.۱۲)ا

ی التهابی ها به ساحهها و مونوسیتاساسی آن در التهاب حاد و مزمن در جذب و استخدام نیوتروفیل

 (. ۱۵)باشد می

ـــط حجرات در ایجاد عکس ـــده توس های خارج را در مقابل پتوجن Tالعمل دفاعی میانجیگری ش

از حجرات اندوتلیوم، اپیتلیوم، فبروبلاست و  GM-CSFو  IL-6 ،IL-11حجروی رول دارد. در تولید 

 (.۱۳)گیرد ( حصه میstromalحجرات سترومایی )
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 ی کالونیکنندهفکتورهای تحریک

ـــاس حجرات هدفی که colony stimulating factorی کالونی )کنندهتحریکفکتورهای  ( به اس

 CSFsگذاری گردیده اند. نمایند، نامرا در کشت اگر نرم مغز استخوان تحریک میتشکیل کالونی آن

ـــاء ) ـــتخوان مهم اند stemبرای تکثیر و تفکیک حجرات منش از جمله فکتورهای (. ۹)( در مغز اس

ندهتحریک ندهی کالونی فکتور تحریککن یتکن ـــ ( و granulocyte-CSFها )ی کالونی گرانیولوس

ندهفکتور تحریک یتکن ـــ کالونی گرانیولوس ( در granulocyte-macrophage-CSFمکروفاژ ) -ی 

 گیرند. التهاب حاد حصه می

ـــشده توسط محصولات مکها و حجرات اندوتلیل فعال، فبروبلاستTها، حجرات مونوسیت روفاژ ـ

د ـــــتواننها مید. هر دوی اینـــــد نماینـــــرا تولی GM-CSFو  G-CSFتوانند می TNFو  IL-1مانند 

ها و یلـایف مؤثر ایوزینوفـواند وظـتمی GM-CSFکه الیـریک نمایند در حـها را تحلـنیوتروفی

 ریک نمایند. ـهای یک هستوی را نیز تحفاگوسیت

ــــیک م ــــثال از نقـ جا با نفس های هوایی یکعبارت از التهاب راه GM-CSF ش پتوفیزیولوژیک ـ

سایتوکین ست که در این حالت  شمول تنگی ا سازی و فعال GM-CSF، و IL-3 ،IL-5های دخیل به 

های هوایی موجود در راه Tســـازد. مکروفاژهای الویولی، حجرات دار میحیاتیت ایوزینوفیل را دوام

 (.۱۲ها است )ی این سایتوکینتولیدکنندهاز منابع 

 4-انترلیوکین

ـــط حجرات  ـــایتوکین توس ـــت، حجرات ۱۲ها )، بزوفیل4CD+این س و حجرات  B(، حجرات مس

 2THرا به تفکیک شــدن به حجرات  4CD+این ســایتوکین حجرات  (.۱۷)شــود ســترومایی تولید می

(. به حیث فکتور رشــد ۱۲نماید )را نهی می 1THکه رشــد حجرات ( در حالی۱۷نماید )تحریک می

 نماید. و مست نیز عمل می T ،Bحجرات 

قت  ید  IL-4باشـــد. مهم و ضروری می IgEالعمل برای تحریک عکس IL-4در حقی تحریک تول

اید. در التهاب روماتوئیدی نمها تحریک میرا توسط حجرات جلدی فایبروبلاست IL-6کولاجن و 

IL-4 و  ۱،۶،۸کننده را توسط نهــی انترلیوکین نقش نهــیTNF-𝛼 (.۱۲)نماید بازی مــی 
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 5-انترلیوکین

IL-5 ــتوسط حج ــو حج +CD4رات ـ ــرات کشـ ــی طبیندهـ ــشعی تولید میـ ــود. وظیـ ی آن در فهـ

کشی رهـنماید و قدرت حجرا تحریک می Bرات ـت. تکثیر حجـها اسدن ایوزینوفیلـک شـتفکی

 (.۱۲)دهد را افزایش می Tحجرات 

 7-انترولیوکین

نماید. توسط حجرات مغز استخوان و عمل می Bبه حیث فکتور ابتدایی رشد حجرات این سایتوکین 

ــترومایی تایموس تولید می ــد حجرات ابتدایی حجرات س ــود. رش نماید و به را تحریک می Tو  Bش

ــد حجرات  ــیت B ،Tحیث فکتور رش کند ( عمل میprimary thymocytesهای ابتدایی )و تایموس

 (.۴یکی از وظایف این انترلیوکین تحریک تولید خون است ) (.۱۲)

 9-انترولیوکین

9-IL  4+ســایتوکین دیگری اســت که توســط حجراتCD ( 2کمکیTHو بعضــی لمفوســیت ) هایB 

ــود. تولید می ــیت تنظیم IL-9گردید.  تشررریحها برای بار اول در موشش رو کننده دارد از همینخاص

نماید و رشــد را نهی می 𝛾-IFNشــده توســط تحریک 4CD+ها را توســط حجرات تولید لمفوکین

ید ایمیونوگلوبولین IL-9نماید. برعلاوه، را کمک می T +8CDحجرات  ـــط حجرات تول و  Bها توس

 (.۱۲)نماید تکثیر حجرات مست را تشویق می

 ۱۰-انترلیوکین

به حیث فکتور رشــد   (۱۷، ۱۳)شــود ها تولید میو مونوســیت T ،B این ســایتوکین توســط حجرات

را توسط حجرات فعال شده  IFN-𝛾(. تولید ۱۲نماید )عمل می CSFی تولید کنندهو نهی Tحجرات 

T کاهش نهی می ید.  عداد حجراتنما به انتی T ت ید مختص  کاهش تول ـــط  IFN-𝛾جن،  توس

های تولید ســایتوکینس (.۱۳ها از وظایف این انترلیوکین اســت )در مونوســیت 1HTهایلمفوســیت

 (.۱۷)نماید مونوسیت/ مکروفاژ و نیوتروفیل را نهی می

 ۲-انترلیوکین

IL-2  توسط حجرات کمکیT شود. این سایتوکین حجرات تولید میT  وB جن شده توسط انتیفعال

نماید. نقش عمل می Bو  T ،NKی حجرات کنندهبه حیث فکتور رشد و فعال (.۴نماید )را تکثیر می

 (.۱۲)( و حجروی التهاب مزمن است Humoralالعمل هومورال )اساسی آن در تنظیم عکس
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 ۱۲-انترلیوکین

IL-12 سابق به ی حجروی های کشندهو فکتور بلوغیت لمفوسیت NKCکننده نام فکتور تحریکدر 

ستین Bگردید. برای بار اول از حجرات یاد می سط ویروس اپ شکل epstein-barrبار )-که تو ( تغییر 

( و مکروفاژها dendriticاســاســا  توســط حجرات دندریتیک ) IL-12 (.۱۲)کرده بود، تجرید گردید 

(. نوزادان که با ۱۵باشـد )ی آن تولید انترفیرون گاما در التهاب مزمن میشـود و وظیفه عمدهد میتولی

ی مایکوباکتریایی تولید شده اند، با عفونت کشنده IL-12و  IFNγکننده رسپتور جهش در جین تولید

 .(۱۷)بسیار حساس اند 

 ۱5-انترلیوکین

IL-15 ی حجرات کنندهاصل به حیث تحریکT  این سایتوکین توسط (. ۱۲)شناسایی گردیده است

سیت شده، حجرات اپیتلیل و فبروبلاستمونو شابه  IL-15شود. ها تولید میهای فعال  شخصات م م

 گیرد.در التهاب حصه می NKCو  Tهای دارد. توسط تحریک تکثیر لمفوسیت IL-2بیولوژیک با 

ـــیــت یــک  چنــانهم. (۸)نمــایــد هــا کمــک میو تولیــد ایمیونوگلوبولین Bهــای در تکثیر لمفوس

ندهجذب یاوی برای کن یتی کیم ـــ ـــوول IL-15اســـت.  Tهای لمفوس عال شـــدن  مس جذب و ف

ساینوویوم ) Tهای لمفوسیت ست ( بیمارانی که از التهاب روماتوئیدی رنج میsynoviumدر  برند، ا

 (.۱۲یابد )که در این حالت سطح آن نیز افزایش می

 انترفیرون

سایتوکین ها یک گروپانترفیرون ساس فعالیت انتیاز  ست که بر ا سایی و ها ا شنا شان  انفلامیتوری 

سیتنام سط لیوکو سط فبروبلاستگذاری گردیده اند. انترفیرون الفا  تو ها تولید ها و انترفیرون بیتا تو

 Tی شدهفیرون گاما توسط حجرات فعالشود. مشخصات ضد ویروسی و ضد تکثیری دارند. انتر می

 (. ۱۵)شود تولید می NKCو 

-IFN(. ۹نماید )ها در حقیقت مقاومت ویروسی را در میان حجرات متأثرنشده تحریک میانترفیرون

𝛾 شــــهای مزمن التهابی دخیل اند. تحقهای خودمعافی و حالتزایی بیماریدر بیماری ان ــــیقات ن

های نـــروفاژها برای از بین بردن پتوجـــردن مکـــعال کـــف IFN-𝛾دهد که یکی از وظایف مهم می

در التهاب مزمن فعال  IFN-𝛾 یفهـترین وظیدهـعم (.۱۲)ت ـریوم اسـها مانند مایکوباکتل آنـداخ

 (.۱۵، ۴)باشد ها و حجرات توموری میها برای کشتن مکروبکردن مکروفاژها و افزایش توانایی آن
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 گیرینتیجه
ید میســـایتوکین ـــط انواع مختلف حجرات تول تأثیر ها توس بدن  بالای حجرات مختلف  ند و  گرد

ی آن در سیستم دفاعی شناسایی شده ها نظر به منبع تولید و وظیفهنمایند. انواع مختلف سایتوکینمی

 ه اند.( ذکر گرید۱اند. منبع تولید، وظایف و نقش آن در التهاب در جدول )

 التهابی یها در جریان پروسهآن یها، منبع تولید و وظیفهسایتوکین :1جدول 

 وظیفه منهع تولید سایتوکین
IL-1 MNPها، جذب حجرات التهابیایجاد تب، توسع رگ ، نیوتروفیل، حجرات اندوتلیل و اپیتلیل 

TNF  ،ــــت حجرات مس ــــت،  بلاس فبرو کروفــاژ،  م

 NKCو  Tهای لمفوسیت

 ها به اندوتلیوموصل و جذب لیوکوسیت

IL-6 MNPهای ، حجرات اندوتلیل، لمفوسیتT  نهی تولیدTNF تفکیک و تکثیر حجرات ،B 

IL-11 های فاز حاد تولید پروتیین حجرات سترومایی مغز استخوان و فبروبلاست 

IL-8 هاکیموتاکتیکی لیوکوسیتمهاجرت  ها و دیگر حجراتلمفوسیت 

IL-17 های فعال شده لمفوسیتT  جذب نیوتروفیل و مونوسیت 

IL-4  4+حجراتCD 4+تحریک حجرات  ، بزوفیل و حجرات مستCD  2به تفکیک شدن بهTH 

IL-5 +4CD  وNKC  تفکیک شدن ایوزینوفیل، تکثیر حجراتB 

IL-7  ـــترومــایی ـــتخوان، حجرات س حجرات مغز اس

 تایمس

 Bو  Tتحریک رشد حجرات ابتدایی 

IL-9 +4CD های و لمفوسیتB  تحریک تولید لمفوکین 

IL-10 های لمفوسیتT  وB فکتور رشد حجرات  هاو مونوسیتT  و نهی کننده تولیدCSF 

IL-2  حجراتT تکثیر حجرات  کمکیT  وB فعال شده توسط انتی جن 

IL-12  تولید  مکروفاژحجرات دندریتیک وIFN-𝛾 در التهاب مزمن 

IL-15 های تکثیر لمفوسیت ها ، حجرات اپیتلیل و فبروبلاست هامونوسیتB و تولید ایمیونوگلوبولین 

INF  حجرات فعال شدهT  وNKC  تحریکMNP 

CSF  مونوسیت، فبروبلاست، حجرات اندوتلیل وT  استخوانتفکیک و تکثیر حجرات منشاء در مغز 

 .: تومور نکروزیس فکتورTNF: فکتور تحریک کننده کالونی، CSF: انترفیرون، INFهای یک هستوی، : فاگوسیتMNPمخففات: 

ها یک بخش مهم از تولیدات حجروی اند که در تنظیم کردن روابط حجروی و منســـجم ســـایتوکین

ــیب نقش حیاتی دارند.  ــتم دفاعی علیه آس ــیس ــهکردن فعالیت س های التهابی اعم از ورم، درد، پروس

ــط همین کتگوری مواد ایجاد و نهی می ــایتوکینسرخی و تب توس ــوند. س های پروانفلامیتوری در ش

ــع کپیلری ــیســتم ایجاد التهاب، توس ها، افزایش قابلیت نفوذی، تکثیر، تفکیک و جذب حجرات س

های ســتقیم دخیل اند. ســایتوکینی آســیب دیده، به شــکل مســتقیم و بارز و غیر مدفاعی به ســاحه

 نماید.گیری از ایجاد التهاب نهی میانفلامیتوری اکثریت موارد فوق را برای پیشانتی
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