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  چكيده
 عامل اصلي چندين بيماري گوارشي از قبيل زخم پپتيك و سرطان معده شناخته مـي                هليكوباكتر پيلوري   :هدف و   سابقه
بعنوان يـك القـاء      -IL 23 ترشح مي شود و    TH 17ن پيش التهابي است كه توسط سلول هاي        يك سايتوكاي  -17IL.   شود

ارزيابي ميزان سايتوكاين هـا ممكـن اسـت در شـناخت پـاتوژنز       .  بيان شده است   TH 17كننده اصلي توسعه سلول هاي    
 - 17اينترلوكين   ميزان سرمي     تعيين اين مطالعه  هدفبنابر اين   . بيماري، تعيين شدت بيماري و ارزيابي درمان موثر باشد        

بـوده   با افراد آلوده بدون علامت و افراد غيـر آلـوده    مقايسه آن   و در سرم افراد مبتلا به زخم پپتيك         - 23و  اينترلوكين  
  .  است

 غير  فرد سالم15 و  هليكو باكتر پيلوري آلوده  به   فرد  بدون علامت        30به زخم پپتيك،    مبتلا    بيمار    50ا ز   : روش بررسي 
  انـدازه   ELISA روش  با استفاده از 23- و  اينترلوكين 17-اينترلوكين ميزان سرمي . آلوده نمونه خون جمع آوري شد

  .  گروههاي مختلف مقايسه شدبين گيري شد و 
آلـوده    بطور معني داري از افراد) pg/ml  28/9± 48/5(زخم پپتيك  در بيماران -IL 17ميانگين ميزان سرمي :  يافته ها 

. بـالاتر بـود  )  >pg/ml  55/30001/0P± 76/3(و افراد سالم غير آلـوده )  >001/0P؛ pg/ml  19/5± 75/3(بدون علامت 
 66/5، درافراد آلوده بـدون علامـت   pg/ml  66/8± 41/8زخم پپتيك  در بيماران مبتلا به -IL 23ميانگين ميزان سرمي

±pg/ml  25/736/3 افراد سالم غير آلوده در ، و ±pg/ml  64/3آناليز آماري نشان داد كه ميـانگين ميـزان   . تعيين شد
درافراد آلوده بدون علامت بطور معني داري از افـراد سـالم غيـر آلـوده      زخم پپتيك و     در بيماران مبتلا به      -IL 23سرمي

   ). >P 03/0 و >P 02/0بترتيب با (بالاتر است 
 در مقايـسه    هليكوباكترپيلوري در افراد آلوده به      -IL 23 و -IL 17زان سرمي نتايج  نشان مي دهد كه مي      اين  : نتيجه گيري 

  . با افراد سالم غير آلوده بالاتر است
  23-، اينترلوكين 17-اينترلوكين ، زخم پپتيك، هليكوباكتر پيلوري: واژه هاي كليدي
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 ... در بيماران23- و  اينترلوكين 17- بررسي سطح سرمي اينترلوكين 

  
 مقدمه

 يكي از شايعترين عفونت ها در انسان است         هليكوباكتر پيلوري 
وان عامل اصلي چندين بيمـاري گوارشـي از قبيـل زخـم             و بعن 

 1994در سـال  . )1(پپتيك و سرطان معده شناخته مـي شـود   
ــاكتر پيلــوريســازمان بهداشــت جهــاني نيــز   را جــزء هليكوب

 درمطالعه اخيـر    .)2 ( طبقه بندي كرد   1كارسينوژن هاي گروه    
 هليكوباكتر پيلوري در كودكان و افـراد        ما ميزان شيوع سرمي     

تعيـين شـد    % 5/67و  % 6/46لغ سالم شهر رفسنجان بترتيب      با
)3( .  

 دارد كه عدم تنظيم توليد سايتوكاينها       دشواهد روز افزوني وجو   
. ممكن است منجر به توسعه عفونت و بروز پاسخ التهابي گردد          

اخيرا نشان داده شـده اسـت كـه در سـرم بيمـاران مبـتلا بـه                  
    ، -IL 1مقـادير سـرمي    هليكو باكتر پيلـوري   گاستريت آلوده با    

6IL- ،8 IL- و TNF  از افــراد گــروه كنتــرل بــه ميــزان قابــل 
در  همچنـين در مطالعـه ديگـري         ).4(ملاحظه اي بالاتر است     

-IL افزايش مقادير سرمي     هليكوباكتر پيلوري بيماران آلوده به    
1  ،IL-2   ، IL-6   و IL-8   نتايج مطالعـه  ). 5(شده است  گزارش

Cheng   كه در بيماران مبتلا به زخم پپتيك        نشان مي دهد  نيز 
 بطـور معنـي     -IL 8 مقـادير سـرمي    هليكوباكترپيلوريآلوده به   

د و اين مـاركر پـس از درمـان و بهبـودي             بداري افزايش مي يا   
  . )6(ور قابل ملاحظه اي كاهش مي يابد بط

IL-17         يك سايتوكاين پيش التهابي اسـت كـه توسـط سـلول 
بعنوان يك القـاء كننـده       -IL 23 ترشح مي شود و    TH 17هاي

. )8، 7 ( بيــان شــده اســتTH 17اصــلي توســعه ســلول هــاي
نقـش مهمـي در      IL- 17-IL/ 23گزارش شده است كه محور    

ايـن  . عليه بعضي از عفونت هاي مخاطي بازي مي كند         دفاع بر 
 در  جـذب نوتروفيـل هـا در          -IL 17نقش محافظتي به توانايي   

 طرف ديگر گـزارش     از. )8 (محل عفونت نسبت داده شده است     
 ممكـن اسـت هميـشه نقـش حفـاظتي           -IL 17شده است كه  
 و شيــستوزوميازيسدر  مــدل هــاي موشــي  . نداشــته باشــد

 نـشان داده شـده اسـت كـه واكـنش هـاي              كانديدا  آلبيكانس  
  التهابي پاتولوژيك را مي توان با تزريق آنتـي بـادي هـاي ضـد              

17 IL-ودونتال همچنين بيماري هاي پري. )10، 9 ( كاهش داد
.  )11 ( مرتبط شده اسـت    -IL 17شديد با مقادير افزايش يافته    

 -IL 17اين مشاهدات مويد اين هستند كه در شـرايط خاصـي          
  . ممكن است مضر بوده و باعث آسيب بافتي گردد

لازم به ذكر است كه بر خلاف پيشرفت هاي قابل ملاحظـه در             
  يجــه ، فاكتورهــايي كــه نتهليكوبــاكتر پيلــوريدرك بيولــوژي 

عفونت با اين ميكروارگانيسم را تعيين مي كنند، بطور ضعيفي          
   بايد توضيح داده شود كه چرا در براي مثال . شناخته شده اند

هـم  . نسبت اندكي از افراد آلوده زخم پپتيـك بـروز مـي يابـد             
فاكتور هاي مربوط بـه ميزبـان و هـم فاكتورهـاي مربـوط بـه                

. ولوژيـك مـوثر باشـند     باكتري ممكن است در بروز عواقـب پات       
ارزيابي ميزان سايتوكاين ها ممكن اسـت در شـناخت پـاتوژنز            

هدف  .بيماري، تعيين شدت بيماري و ارزيابي درمان موثر باشد
و   - 17اينترلــوكين  ميــزان ســرمي   تعيــينايــن مطالعــه 

 و مقايسه   در سرم افراد مبتلا به زخم پپتيك         - 23اينترلوكين
  .  لامت و افراد غير آلوده بوده استآن با افراد آلوده بدون ع

  
  روش بررسي

 20-60  فرد مبتلا بـه زخـم پپتيـك           50از  : افراد مورد مطالعه  
ساله كه بر اساس نظر پزشـك متخـصص  داراي علائـم زخـم                

و بـر اسـاس آزمايـشات اندوسـكوپي در بخـش             پپتيك بودنـد  
بيماري آنهـا بـه     ,  ) ع(اندوسكپي بيمارستان علي ابن ابيطالب      

   IgGثبات رسيده بود و  بـر اسـاس  تـست اوره آز و سـنجش    ا
 عفونـت هليكوبـاكتر پيلـوري      داراي   هليكو بـاكتر پيلـوري    ضد  

گروه بدون علامت  شامل       .بودند ، نمونه خون جمع آوري شد      
 كـه   هليكـو بـاكتر پيلـوري      ساله آلوده به     20-60 فرد سالم  30

 نيـز   فاقد بيماري زخم پپتيـك  بـوده و سـابقه زخـم پپتيـك                
هليكـو   بعلاوه يك گروه از افراد سالم غير آلـوده  بـه            . نداشتند

 نفر نيز بعنوان گروه كنترل در نظـر         15به تعداد    باكتر پيلوري 
افراد بـدون علامـت و افـراد گـروه كنتـرل فاقـد              . گرفته شدند 

. وده و دارويي نيز مصرف ننمـوده بودنـد        ببيماري حاد يا مزمن     
بر دارا بودن سابقه زخم پپتيـك ،        ساير معيارهاي خروج علاوه     

تحت درمان بودن براي زخم پپتيك ، دارا بودن حالت اسهال و            
گروه افراد بدون   . بود گوارشي   استفراغ و ساير بيماريهاي مزمن    

علامت و افراد گروه كنترل از ميان  داوطلبين  انتقال خون كه             
به مركز انتقـال خـون رفـسنجان مراجعـه مـي كننـد و واجـد              
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  و همكارانعبداله جعفرزاده

از هـر سـه گـروه        .  ورود به مطالعه باشند انتخاب شدند      شرايط
نمونه خون جمع آوري مي شود و متعاقبا سرمها جدا گرديد و            

.  درجـه نگهـداري شـدند      -20پس از انتقال به آزمايـشگاه  در         
سپس در موقع انجام آزمايشها سرمها ذوب گرديـده و بـر روي             

  . سايتوكاين ها انجام شدآنها آزمايش سنجش
ه ذكر است كه اين تحقيق در كميته اخلاق در پـژوهش            لازم ب 

. هاي پزشكي دانشگاه علوم پزشكي بررسي و تاييد شده اسـت          
بعلاوه نمونه گيري از افراد مورد مطالعه با كسب رضـايت آنهـا             

  . انجام شد
 ضـد   IgG ميـزان     :هليكوبـاكترپيلوري  ضد   IgGسنجش  

 كيتهاي تجارتي    با روش اليزا و با استفاده از       هليكوباكترپيلوري
(Equipar, Italy)   و بر اساس دستورالعمل كيـت تعيـين شـد . 

ــه  ــودگي ب ــشخيص آل ــراي ت ــاكترپيلوريب ــر اســاس  هليكوب  ب
 محاسبه شد و (ISR)دستورالعمل كيت، نسبت وضعيت ايمني 

 بـود، مثبـت در نظـر    1/1 آنهـا بيـشتر از      ISRنمونه هايي كـه     
  . گرفته شدند

در موقـع انجـام     : ايتوكاين ها سطح سرمي س  روش اندازه گيري    
آزمايش سرم ها ذوب گرديده و بـر روي آنهـا سـنجش ميـزان               

17IL-  23وIL-  بــا روشELISA بــا اســتفاده از كيــت هــاي  
 كشور آلمان بر اساس دستور العمل كيـت       IBLتجارتي شركت   

 -IL 23و -IL 17 اندازه گيري  حساسيت كيت هاي    . انجام شد 
  .بودين شده تعي pg/ml  10  و  2بترتيب 

پس از جمـع آوري نتـايج، داده         :روش تجزيه و تحليل داده ها     
 شـده و سـپس تفـاوت بـين          SPSSها وارد برنامه نرم افـزاري       

  Kruskall_Wallis آزمونهايمتغيرها با استفاده از آزمون هاي 
  معنـي دار در  p > 05/0. آناليز شـدند   Mann-Wheitny Uو 

  . نظر گرفته شد
  

  يافته ها
زخم پپتيك  در بيماران مبتلا به -IL 17نگين ميزان سرميميا

)48/5 ±pg/ml  28/9 (  بطور معني داري از افراد سالم بـدون
و افراد سالم غير )  >001/0P؛ pg/ml  19/5± 75/3(علامت 

اگرچه . بالاتر بود)  >0001/0P ؛pg/ml  55/3± 76/3(آلوده
 علامـت از     در افراد سالم بـدون     IL-17ميانگين ميزان سرمي    

افراد سالم غير آلوده بالاتر بود اما اين اخـتلاف از نظـر آمـاري               
  . معني دار نشد

زخــم بــه  در بيمــاران مبــتلا IL-23ميــانگين ميــزان ســرمي 
، درافـراد آلـوده بـدون علامـت     pg/ml  66/8± 41/8پپتيك 

66/5 ±pg/ml  25/736/3، و افراد سالم غير آلوده ±pg/ml 
يز آماري نـشان داد كـه ميـانگين ميـزان           آنال. تعيين شد 64/3 

 آلوده  درافرادزخم پپتيك و     در بيماران مبتلا به      -IL 23سرمي
لاتر بـا بدون علامت بطور معني داري از افراد سالم غيـر آلـوده             

ميانگين ميزان  تفاوت  ). >P 03/0 و   >P 02/0بترتيب با   (است  
 ـ زخم پپتيك و    بيماران مبتلا به    بين   -IL 23سرمي وده افراد آل

  . معني دار نبودبدون علامت
  

  بحث
17IL-             يك سايتوكاين پيش التهابي اسـت كـه عمـدتا توسـط 

 توليد مي شود و باعث تحريك ماكروفاژهـا،         17THسلول هاي   
سلول هاي اندوتليال، فيبروبلاست ها و سلول هاي اپي تليـالي           
شده و باعث ترشح سايتوكاين هـاي پـيش التهـابي ديگـري از              

، كموكاين ها و متالوپروتئينازها مـي        IL-1  ،IL-6   ، TNFقبيل  
ــردد ــابراين. )8 و7 (گ ــن  -IL 17بن ــد اي ــاي تولي ــق الق  از طري

اخيرا افـزايش   . فاكتورها باعث ايجاد و تقويت التهاب مي گردد       
ــان ــد  -IL 17بي ــل روماتويي ــابي از قبي ــاي الته ــاري ه  در بيم

آرتريت، سيستميك لوپوس اريتمـاتوز، مالتيپـل اسـكلروزيس،         
 سم و بيماري كرون گزارش شـده اسـت       آبيماري التهابي روده،    

يافته هاي مشابهي در مدل هـاي حيـواني بيمـاري           . )12-15(
 . )17،  16 (هاي التهابي و خود ايمنـي نـشان داده شـده اسـت            

 در  -IL 17مي دهد كه ميـزان سـرمي      نتايج اين مطالعه نشان     
بـدون  راد  بيماران مبتلا به زخم پپتيك بطور معني داري از اف ـ         

بعـلاوه در ايـن     . علامت و افراد سـالم غيـر آلـوده بـالاتر اسـت            
 در افراد آلوده    -IL 23تحقيق مشاهده گرديد كه ميزان سرمي     

شامل بيماران مبتلا بـه زخـم پپتيـك و     ( هليكوباكترپيلوري   به
بطور قابل ملاخظه اي از افـراد سـالم         ) افراد آلوده بدون علامت   

 توسط سلول هاي دندريتيك در      -23IL. غير آلوده بالاتر است   
پاسخ به تحريك آنتي ژنيك توسط ميكروب ها و يـا از طريـق              

 بعنـوان   -IL 23.)18 ( ترشح مـي شـود     CD40اتصال ليگاند   
 از سـلول هـاي تـك        IL-17اساسي ترين القاء كننـده ترشـح        

. )19 (هـسته اي لامينــا پروپريــاي معـده معرفــي شــده اســت  
 نقـش مهمـي در      IL-17/IL-23گزارش شده است كه محور      

بعضي از عفونـت هـاي      توسعه التهاب مزمن و در دفاع بر عليه         
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پاسخ محـافظتي محـور     . )21،  20،  8 (باكتريايي بازي مي كند   
IL-17/IL-23            در دفاع ميزبان بر عليه عفونتهـا، بـه توانـايي 
IL-17   21،  8 (فيل ها نسبت داده شده است     و در تجمع نوتر( .

 باعـث القـاي ترشـح       IL-17/IL-23در التهاب مـزمن محـور       
 و  IL-1  ،IL-6سايتوكاين هاي پيش التهابي ديگري از قبيـل         

TNF22 ( توسط سلول هاي متعددي مي گردد(  .  
همچنين نشان داده شده است كه سلول هاي دندريتيكي كـه            

 IL-23 مواجه مي شوند، مقـادير بـالايي         هليكوباكترپيلوريبا  
يني معروف به پروتئين فعال بعلاوه پروتئ. )23 (توليد مي كنند 

 (H pylori-NAP)  هليكوبــاكترپيلوريفيــل وكننــده نوتر
فيـل هـا و منوسـيت هـا         و از نوتر  IL-23بعنوان محرك ترشح    

 باعـث   IL-23در مخـاط معـده      . )25،  24 (معرفي شده اسـت   
 مي تواند باعث تحريك     IL-17 گرديده و    IL-17القاي ترشح   

ي و سلول هـاي عرضـه        توسط سلول هاي اپيتليال    IL-8ترشح  
 يـك فـاكتور     IL-8. )19 (كننده آنتي ژن لامينا پروپريا گردد     

فيل ها بوده و باعث تجمع ايـن        وشيميوتاكتيك قوي براي نوتر   
 مـي   IL-17بعـلاوه   . )19 (سلول ها در جدار معده مي گـردد       

، IL-1توانند سبب ترشح سـايتوكاين هـاي التهـابي از قبيـل             
IL-6 و TNFرضــه كننــده آنتــي ژن  توســط ســلول هــاي ع

 ممكــن اســت ســبب IL-17همچنــين . لاميناپروپريــا گــردد
تحريك فيبروبلاست ها و ترشـح آنـزيم متالوپروتئينـاز از ايـن             

و ايـن آنـزيم سـبب تجزيـه مـاتريكس بـافتي             . سلول ها گردد  
بنابر ايـن كلونيزاسـيون مخـاط       . )19 (مي شود آسيب مخاطي   

 احتمالا منجر به افزايش توليـد       هليكوباكترپيلوريمعده توسط   
IL-23             شده  و اين سايتوكاين بنوبه خود باعث القـاي سـلول 

اما بهـر حـال در ايـن        .  مي شود  IL-17 و ترشح    TH17هاي  
 در  IL-23،  بـين ميـانگين سـرمي         IL-17مطالعه بر خـلاف     

افراد مبتلا به زخم پپتيك و افراد بدون علامـت تفـاوت معنـي            
اشـد  بيل اين مشاهده ممكن است ايـن        دلا. داري مشاهده نشد  

 القـاء   IL-23 توسط فاكتورهاي ديگري بجز      IL-17كه ترشح   
در حقيقت نشان داده شده است كه سايتوكاين هاي . مي گردد

 در ترشـح    IL-23 بـا    TNF و   IL-1  ،IL-6التهابي از قبيـل     
IL-17    بعلاوه  . )8 ( داراي اثرات سينرژيك هستندIL-17   نـه 

 توليد مي شـود، بلكـه سـلول         TH17هاي  تنها بوسيله سلول    
، سـلول  γδ داراي گيرنـده     Tهاي ديگري از قبيل سلول هـاي        

 و نوتروفيل هـا نيـز بعنـوان سـلول هـاي        CD8 داراي   Tهاي  
كـه ممكـن اسـت       ،)26( گزارش شده اند     IL-17توليد كننده   

 ترشـح   IL-17توسط محرك هاي مختلفـي تحريـك شـده و           
  . نمايند

  
  گيري  نتيجه

 و  IL-17 اين مطالعه نشان مي دهد كه ميـزان سـرمي            نتايج 
IL-23      در مقايسه با افراد     هليكوباكترپيلوري در افراد آلوده به 

افزايش ميزان سايتوكاين ها علاوه      . سالم غير آلوده بالاتر است    
بر اين كه به روشن شدن مكانيسم هاي احتمالي بروز بيمـاري            

تعيـين  , اريكمك مي كند ممكن است در تعيين شـدت بيم ـ         
بنـا  . پيش آگهي و ارزيابي برنامه هاي درماني نيـز مـوثر باشـد            

براين از نتايج اين مطالعه در آينده شايد بتوان در بيماري زخم            
  . پپتيك استفاده كاربردي كرد

  
  تشكر و قدرداني

نويسندگان مقاله از معاونت محتـرم پژوهـشي دانـشگاه علـوم            
طرح را فراهم كردند و     پزشكي رفسنجان كه هزينه اجراي اين       

از جناب آقـاي احمدرضـا صـيادي بخـاطر همكـاري در آنـاليز         
آماري نتايج و همچنين سركار خانم منصوره نبـي زاده بخـاطر            

 .  همكاري در نمونه گيري تشكر و قدرداني مي نمايند
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  و همكارانعبداله جعفرزاده

نمودار 1: مقادیر سرمی IL-17 و IL-23 در بيماران مبتلا به زخم 
پپتيک، افراد بدون علامت و افراد غبر آلوده

1

10

100

گروههای مورد مطالعه

(p
g/

m
l)    
ین
وکا
ایت
ѧس

ی 
رم
ѧس

ن 
يزا
ѧم

IL-17 IL-23

غير آلوده بدون علامت زخم پپتيک

 
 

 
 
 
  References 

1- Siavoshi F, Malekzadeh R, Daneshmand M, Ashktorab H. 
Helicobacter pylori endemic and gastric disease. Dig Dis 
Sci. 2005; 50:2075-2080. 

2- Bourke B. Will treatment of Helicobacter pylori infection in 
childhood alter the risk of developing gastric cancer?. Can J 
Gastroentrol. 2005; 19:409-411. 

3- Jafarzadeh A, Rezayati MT, Nemati M. Specific serum 
immunoglobulin G to H pylori and CagA in healthy children 
and adults (south-east of Iran). World J Gastroenterol. 2007; 
13(22):3117-3121. 

4- Shimizu T, Haruna H, Ohtsuka Y, Kaneko K, Gupta R, 
Yamashiro Y. Cytokines in the gastric mucosa of children 
with Helicobacter pylori infection. Acta Paediatr. 
2004;93(3):322-326. 

5- Bayraktaroglu T, Aras AS, Aydemir S, Davutoglu C, 
Ustundag Y, Atmaca H, Borazan A. Serum levels of tumor 
necrosis factor-alpha, interleukin-6 and interleukin-8 are not 
increased in dyspeptic patients with Helicobacter pylori-
associated gastritis. Mediators Inflamm. 2004;13(1):25-28. 

6- Cheng KS, Tang HL, Chou FT. Serum IL-8 as a possible 
marker for determining the status of Helicobacter pylori 

infection in patients with untreated and treated peptic ulcer. 
Adv Ther. 2004;21(1):39-46. 

7- Romagnani S. Human Th17 cells. Arthritis Res Ther. 
2008;10(2):206. 

8- Gaffen SL. An overview of IL-17 function and signaling. 
Cytokine. 2008; 43: 402–407 

9- Rutitzky LI, Lopes da Rosa JR, Stadecker MJ. Severe CD4 T 
cell-mediated immunopathology in murine schistosomiasis is 
dependent on IL-12p40 and correlates with high levels of IL-
17. J Immunol 2005;175:3920–6. 

10- Zelante T, De Luca A, Bonifazi P, Montagnoli C, Bozza S, 
Moretti S, et al. IL-23 and the Th17 pathway promote 
inflammation and impair antifungal immune resistance. Eur J 
Immunol 2007;37:2695–706. 

11- Kramer J, Gaffen S. Interleukin-17: a new paradigm in 
inflammation, autoimmunity and therapy. J Periodontol 
2007;78:1083–1093.  

12- Tesmer LA, Lundy SK, Sarkar S, Fox DA. Th17 cells in 
human disease. Immunol Rev. 2008; 223: 87-113. 

13- Garrett-Sinha LA, John S, Gaffen SL. IL-17 and the Th17 
lineage in systemic lupus erythematosus. Curr Opin 
Rheumatol. 2008; 20(5):519-525. 

14- Maloy KJ. The Interleukin-23⁄Interleukin-17 axis in intestinal 
inflammation. 2008; J Inter Med. 263: 584–590. 

15- Song C, Luo L, Lei Z, Li B, Liang Z, Liu G, Li D, Zhang G, 
Huang B, Feng ZH. IL-17-producing alveolar macrophages 

Archive of SID

www.SID.ir

www.SID.ir


۳۶ 
 
 
 

 علمي زيست فناوري ميكروبيمجله 
 

 
 

 ... در بيماران23- و  اينترلوكين 17- بررسي سطح سرمي اينترلوكين 

mediate allergic lung inflammation related to asthma. J 
Immunol. 2008; 181(9):6117-6124. 

16-  Langrish CL, Chen Y, Blumenschein WM, Mattson J, 
Basham B, Sedgwick JD , et al. IL-23 drives a pathogenic T 
cell population that induces autoimmune inflammation. J Exp 
Med. 2005; 201:233–240. 

17- Weaver CT, Harrington LE, Mangan PR, Gavrieli M, 
Murphy KM. Th17: an effector CD4 T cell lineage with 
regulatory T cell ties. Immunity. 2006; 24:677–688. 

18- Kastelein RA, Hunter CA, Cua DJ. Discovery and biology of 
IL-23 and IL-27: related but functionally distinct regulators 
of inflammation. Annu Rev Immunol 2007; 25: 221–242. 

19-  Caruso R, Pallone F, Monteleone G. Emerging role of IL-
23/IL-17 axis in H pylori –associated pathology. World J 
Gastroenterol. 2007; 13(42): 5547-5551. 

20- Wu Q, Martin RJ, Rino JG, Breed R, Torres RM, Chu HW. 
IL-23-dependent IL-17 production is essential in neutrophil 
recruitment and activity in mouse lung defense against 
respiratory Mycoplasma pneumoniae infection. Microbes 
Infect. 2007; 9: 78–86. 

21- Kolls JK, Lindén A. Interleukin-17 family members and 
inflammation. Immunity. 2004; 21(4):467-76.  

22-  Hue S, Ahern P, Buonocore S, Kullberg MC, Cua DJ, 
McKenzie BS, Et al. Interleukin-23 drives innate and T cell-
mediated intestinal inflammation. J Exp Med. 2006; 203: 
2473–2483. 

23-  Mitchell P, Germain C, Fiori PL, Khamri W, Foster GR, 
Ghosh S, Lechler RI, Bamford KB, Lombardi G. Chronic 
exposure to Helicobacter pylori impairs dendritic cell 
function and inhibits Th1 development. Infect Immun. 
2007;75(2):810-819. 

24- D'Elios MM, Amedei A, Cappon A, Del Prete G, de Bernard 
M. The neutrophil-activating protein of Helicobacter pylori 
(HPNAP) as an immune modulating agent. FEMS Immunol 
Med Microbiol. 2007; 50: 157-164. 

25- Amedei A, Cappon A, Codolo G, Cabrelle A, Polenghi A, 
Benagiano M, Tasca E, Azzurri A, D'Elios MM, Del Prete G, 
de Bernard M. The neutrophil-activating protein of 
Helicobacter pylori promotes Th1 immune responses. J Clin 
Invest 2006; 116: 1092-1101.  

26-  Kawaguchi M, Adachi M, Oda N, Kokubu F, Huang SK. IL-
17 cytokine family. J Allergy Clin Immunol 
2004;114(6):1265-1273. 

 
 

Archive of SID

www.SID.ir

www.SID.ir

