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 مقدمه
 -G-CSFها )فاکتور محرک رشدددد کلونی گرانویوسدددیت

Granulocyte colony stimulating factor )هددا و ایددنددترفرون

(interferon-IFN) شود که ها محسوب میدو گروه از سایتوکاین
نی نقش مهمی ایفددا هددای ایتهدداهی، هم نین درمددادر واکنش

 کند.  می

 01/10/69  تاریخ دریافت:
 10/10/69تاریخ پذیرش: 

 ها:کلیدواژه
 هیوشددیمیایی ایتهاب، فاکتورهای

 . G-CSF ،IFN-α ،IFN- βخونی، 

 چکیده
 
انگر هی متعدد تحقیقات. شودمی استفاده درمانیشدیمی  از ناشدی  نوتروپنی درمان در گسدترده  طورهه CSF هدافا

 نوع (IFNهای )اینترفرون. این فاکتور هوده است ایتهاهی در شدرای  ایتهاهی، هم نین نقش  G-CSFهالارفتن میزان 
 .های ایتهاهی شناخته شده استها در هعضدی هیماری شدود و آاار درمانی آن می شدناخته  ضددایتهاهی  فاکتورهای 3

 که آیا هررسدددی این موضدددوع خونی هود. هم نین، فداکتورهای  هر G-CSFهررسدددی اار  ژوهشپ این از هدد  
 کند.می تعدیل را خونی فاکتورهای هر  G-CSFاحتمایی  اار 3 نوع هایاینترفرون

هندی شد تایی دسدته ای در شدش گروه هفت هفتهسدرمو  سدوری نر هشدت    85هرای این منظور  هامواد و روش
-IFN) اینترفرون آیفا µg/kg 555: 1، گروه µg/kg555 G-CSF: 5)کنترل(: تزریق آب مقطر، گروه  3شامل گروه 

α 8(، گروه :µg/kg555 ( اینترفرون هتاIFN-β گروه ،)8 :µg/k555 IFN-α  +µg/kg 555 G-CSF 7، گروه :µg/kg 
555 IFN-β  +µg/kg  555G-CSF   روز انجام شدددد. سدددیی، ت ییرات 55هار در روز هرای مدت . تزریقدات ید 

 شد. هررسی گلیسرید و کلسترولتری گلوکز، شامل خون هیوشیمیایی فاکتورهای
 و گلیسددریدتری قند، سددرمی موجب کاهش سددطو  زمانهم طورهه یا تنهاییهه ، IFNsیا CSF-G نتایج و بحث
 G-CSF و 3های نوع توأم اینترفرون تجویز در شددد. هم نین، معناداری طورسددوری هه مو  خون در کلسددترول
احتمایی  اار این نتایج هیانگر. هود تنهاییهه G-CSFگلیسدددرید و کلسدددترول هیش از تری گلوکز، کداهش  میزان

 مورد مشاههی سلویی سیگنایی مسیرهای که دارد وجود احتمال اسدت. این  IFN-βو  G-CSF  ،IFN-αسدینرییکی 
 است. قرارگرفته IFN α/ βو  G-CSF استفادة
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G-CSF  های خونسداز است که عمدتا  یکی از سدایتوکاین 
 تکثیر و موجب تویید وهای مونوسیت و ماکروفای توسد  سدلول  

. اگرچه در [3] شددودمی های خونسدداز میلودیدیسددلولتمایز 
هسدددیددار پددایین اسدددت،   G-CSFحددایددت طبیعی میزان هیددان 

های هیان این فاکتور در هیماریهای متعدد هیانگر افزایش گزار 
مطدایعات متعددی فاکتور ایتهاهی   در G-CSF .اسدددتایتهداهی  

 .[1، 5] که در شروع پاسخ ایتهاهی نقش دارد معرفی شدده است 
ست ا ضدایتهاهی آن آاارمطایعات دیگری نیز حاکی از  ،در مقاهل

[8 ،8].   
اشدددکددال دارویی آن در قددایددب داروی فیلگراسدددتیم و  

ی، درماندنبال شددیمیدر موارد متعدد نوتروپنی هه مینوگراسددتی
نفارکتوس حاد آ پیوند م ز اسددتاوان، ههبود عملکرد قلب پی از

میددر  داروی  .شددودمیروماتیسددم مفیددلی اسددتفاده   و قلبی
واکنش آیریی، فیلگراسدددتیم ها عوارا جانبی متعددی از جمله 

  هطنی و ایتهاب عروگدررای فو  شددددن طحدال، آریتمی هزرگ
این دارو هیاتومگایی، شدة شناخته. از عوارا دیگر همراه اسدت 

کداهش فشدددار خون گررا، اختالات ادراری )از جمله پروت ین  
ترومیوسدددیتوپنی، آنمی، کاهش ، اوریا، هماتوریا(، اسدددت وپوروز

 [.6، 7است ] گررای گلوکز خون و افزایش اسید اوری 

 هتا و آیفا هایشدددامل اینترفرون 3 نوع هدای اینترفرون
(IFN-α  وβ-IFN)  ایقا ویروسی هایعفونت هر اار است و معمولا 
 یوسمی، درمان در وسدی   طورها ههاینترفرون این .[5شدود ] می

 ادهاسددتف دیگر موارد و اسددکلروزیی ویروسددی، مایتییل هیاتیت
لازم هه ذکر است که در  3های نوع در مورد اینترفرون .شدود می

ها تأکید شده است هر ویژگی ضددایتهاهی آن هسدیاری از مقالات  
هددا در توییدد سدددایتوکدداین  [. تواندایی ضددددایتهداهی آن  35، 1]

ایتهاهی است که توییدات ینی پیش IL-10کنندة ایمنی سدرکوب 
 کند.   را مهارمی

مدیدزان فدداکدتدورهددای مداتلن خون مدداننددد گلوکز،       
گلیسرید و کلسترول در حایت طبیعی در محدودة مشایی تری
رسدددان در ها و عوامل آسدددیبریبدا  اداهدت اسدددت. هیمداری    تق

ها تأایرگرار است. هناهراین، ، جرب، دف  و ذخیرة آنوسازسوخت
دهندة عارضدده یا هیماری خا ددی  ها نشددانکاهش و افزایش آن

اسدددت. هرای مثال، میزان پایین گلوکز ممکن اسدددت هاع  هروز 
ایجاد کومای ضایعات م زی شود و میزان هالای آن ممکن است 
استرول( است  دیاهتی  نماید. کلسدترول ایکل ماکرومویکول )یا 

کلسترول را تمام دهد. که ها اسدیدهای چرب تشدکیل اسدتر می   
 افزایش میزان. کندها سنتز میجز اریتروسیتهای هدن ههسلول
گلیسدرید سرم در افزایش سنتز و یا اختال کاتاهوییسم آن  تری

گلیسرید سرم در ر حالات، افزایش تریشدود. در هیشدت  دیده می

علت میدددر  زیاد کرهوهیدرات، چرهی و ایکل اسدددت چداقی هه 
[33  .] 

وساز هدن توجهی در سددوختایتهاب هاع  اختالات قاهل
هاست شدود که ناشدی از انتشار سیستمی سایتوکاین  میزهان می

[. پاسدددخ اوییة میزهان افزایش قند خون و مقاومت در هراهر 35]
های انسدویین اسدت. ها گرشت زمان جرب گلوکز در هافت  عمل 

[. ایتهداب و سدددیگندایین    31کندد ] محیطی افزایش پیددا می 
های هموسدتازی و ایمنی است. هسیاری از  کنندهییییدی تنظیم
م های ایتهاهی را تنظیطور مثبت یا منفی پاسدددخانواع ییییدها هه

شود از حاد می[. عفونت و ایتهاب هاع  پاسخ ف38، 38کند ]می
 .دیاهگلیسرید پاسما افزایش میکه متعاقب آن سطو  تری

 از پی ایجادشده ت ییرات هررسی دنبالهه حاضدر  مطایعة
 حلیراه یافتن در شاید تا هاستو اینترفرون G-CSFتوأم  تجویز
 مدداننددد درمددانی اینترفرون مدندفدی    عدوارا  کدداهدش  هدرای 

   .هاشد مفید میلوتوکسیسیتی

 روش شناسی
ای از دانشدددکدة های نر نژاد سدددوری هشدددت هفتهمو 

های داروسددازی دانشددگاه علوم پزشددکی مشددهد تهیه و در قفی
تایی ها رعایت های هفتگاس در گروهشددفا  از جنی پلکسددی

ا ددول اخاقی نگهداری شددد. حیوانات طی دورة تحقیق تحت  
 35ساعت روشنایی و  35شرای  یکسان و استاندارد از نظر نور )

گراد( درجة سانتی55±5اعت تاریکی(، تهویة مناسدب و دما ) سد 
ها قرارداشددت. هودند و آب و غرا هه اندازة کافی در دسددترس آن

 3هندی شددد: گروه تایی زیر دسددتهها در شددش گروه هفتمو 
 G-CSF 555:  تزریق5)گروه کنترل(: تزریق آب مقطر، گروه 

 µg/kg : تزریق1(، گروه µg/kg) میکرو گرم/کیلوگرم وزن هددن 
555 IFN-α  تدزریق  8، گدروه :µg/kg 555 IFN-β 8، گروه :
: 7، گروه  µg/kg 555 G-CSF + µg/kg 555 IFN-αتزریق 
. تزریقددات µg/kg 555 G-CSF  +µg/kg 555 IFN-βتزریق 
 هار در روز انجام شد.   فاقی و ی طریق درونهه

روز هدا تزریق مادة هیهوشدددی کتامین از قلب   55پی از 
ها پی خون گرفته شددد. خون CC3ها ها سددرن  هه میزان مو 
دور در دقیقه  8555دقیقه ها شددددت  38مدت آوری ههاز جم 

 از خون (، سدددرمKakusan.Japan ,4000 rpmسددددانتریفوی )
 هایشددداخ  گیریانددازه  هرای و جددا  خونی هدای سدددلول
 مایشگاهآز هه( گلیسدرید گلوکز، کلسدترول و تری ) یهیوشدیمیای 
. شد ارسال فردوسی دانشگاه دامیزشکی دانشکدة طبی تشای 

 سیی سدانتریفوی،  عمل و خون آوریجم  هین زمانی فا دلة  در
 -31) فریزر در هانمونه طبی، تشددای  آزمایشددگاه هه ارسددال
 هایشددداخ  گیریاندازه. شددد  نگهداری( گرادسددانتی  درجة
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 ,Ta.ga BT 30co, Biotecnica دسدددتگاه ها هیوشدددیمیدایی 

Rome.Italy شد. انجام 
 از هر ی  آزمدایشدددگداهی   هدای داده دریدافدت   از پی
. شد هررسی SPSS 18 افزارنرم ها خون هیوشیمیایی هایشاخ 
 استفاده Levene آماری آزمون از هاگروه واریانی مقایسدة  هرای
 ( درANOVAواریانی ) آناییز پارامتری آماری آزمون از. شدددد
 واریانی و هاداده نرمال نسددبتا  توزی  اسددتفاده شددد که مواردی
 غیرپددارامتری آمدداری آزمون از. داشدددت وجود هدداگروه هراهر

Kruskal-Wallis هاگروه واریانی اسددتفاده شددد که مواردی در 
 آماری آزمون هاگروه هین دودوهه مقایسدددة هرای. هود نداهراهر 
  Bonferroniآماری آزمون و Mann-Whitney U تریغیرپارام
 از نظر آماری، ت ییرات شدددد. گرفته کارهه Post hoc عنوانهه
 فاقد P>58/5 و معنادار P<58/5 درنظرگرفتن ها وجودآمدههه
 فاکتورهای میانگین مقایسدددة هرای مطایعه، این هود. در معنا

 کسلا افزارنرم از استفاده خون از نمودار ستونی ها هیوشدیمیایی 
 .است شده استفاده

 یافته ها
 تغییرات گلوکز سرم

 آمدداری آزمون از هددا،گروه ندداهراهر واریددانی علددتهدده
 اختا  وجود که شد استفاده Kruskal-Wallis غیرپارامتری
 مقایسددة هرای(. P<553/5)داد  نشددان را هاگروه هین معنادار
-Mann غیرپارامتری آمداری  آزمون از هدا گروه هین دودوهده 

Whitney U رلکنت گروه هین معنادار اختا  که شد استفاده 
، G-CSF (P=0.025) ، IFN-α (P=0.004)هایگروه ها

IFN-β (P=0.002)، G-CSF+IFN-α (P=0.002)  و
G-CSF+IFN-β (P=0.003) هین طور،همین. داشت وجود 

-IFN و  G-CSF+IFN-α  (P=0.002)ها G-CSF گروه

β+ G-CSF (P=0.003) گروه. داشت اختا  وجود IFN-

α   گروه  هددا مدعدندداداری   اخدتدا    ندیدزG-CSF+IFN-α 

(P=0.002) گروه طور،هدمدین  . داشددددت IFN-β  اختا 
داشددت که  G-CSF+IFN-β (P=0.003)گروه  ها معناداری

 هود. G-CSFهر  3های نوع نشانگر اار تشدیدکنندة اینترفرون

 
  توأم اثر (،P<51/5معنادار ) اختلاف دارای**، (P<50/5) معنادار اختلاف دارای* لیتر. دسی بر گرممیلی بر حسب گانهشش هایگروه در خون سرم گلوکز میانگین .1شکل 

G-CSF+IFN-βیا G-CSF+IFN-α از شدیدتر G-CSF تنهاییبه ( 51/5بود>P). 

 سرم گلیسریدتری تغییرات

گلیسرید سرم خونی شد. در میزان شدت موجب کاهش میزان تریهه 3های نوع شود، اینترفرونمشداهده می  5که در شدکل  طور همان
 G-CSF (P=0.008)، IFN-α (P=0.001)، IFN-β هایگروه ها کنترل گروه هین معنادار گلیسددرید سددرم خون اختا  تری

(P=0.001)، G-CSF+IFN-α (P=0.001) و G-CSF+IFN-β (P=0.001) در هاگروه ناهراهر واریانی علتهه. داشددت وجود 
-G گروه معنادار نتایج نشانگر اختا  شدد.  اسدتفاده  Mann-Whitney U غیرپارامتری آماری آزمون از هاگروه هین دودوهه مقایسدة 

CSF  هایگروه هدا G-CSF+IFNα (P=0.038) و G-CSF+IFN-β (P=0.026) در معناداری اختا  موارد هقیة در. هود 
 .نشد مشاهده ماتلن هایگروه هین دودوهه مقایسة



 مقاله پژوهشی

 
 

 G-CSF با مقایسه در IFNs ،(P<51/5)کنترل  گروه با معنادار اختلاف دارای**  لیتر.دسی بر گرممیلی بر حسب گانهشش هایگروه در خون گلیسریدتری میانگین .2شکل 
 .بود G-CSF با ایجادشده تغییرات با همسو هاآن با وجودآمدهبه تغییرات و داشت خون گلیسریدتری بر بیشتری کاهندة اثر

 تغییرات کلسترول سرم

 طور،همین(. ≥553/5Pداشددت ) وجود دیگر هایگروه همة ها کنترل گروه هین معناداری در میزان کلسددترول سددرم خون نیز اختا 
 هم نین،. داشددت وجود G-CSF+IFN-β (P=0.035)و  GCSF+IFN-α (P=0.017)های گروه ها G-CSF گروه هین معناداری اختا 
 .داشت G-CSF+IFN-α (P=0.001)و  IFN-β (P=0.002)های گروه ها معناداری اختا  IFN-α گروه

-Gدر مقایسه با  G-CSFهمراه با  IFNs(. P<551/5دارای اختلاف معنادار ) **لیتر. گرم بر دسیگانه بر حسب میلیهای شش. میانگین کلسترول سرم خون در گروه3شکل 

CSF ( 50/5کلسترول سرم خون را بیشتر کاهش داد>P.) 

 بحث
-Gدر مطایعة حاضددر، در پی آن هودیم که ناسددت اار  

CSF ، IFNαو  IFN-β ،را هر فاکتورهای هیوشیمیایی سرم خون
را هر موارد ذکرشددده IFN-β  و G-CSF ،IFNαسددیی اار توأم 

هررسی کنیم. مطایعات زیلوس و همکاران و گاسیی و همکاران 
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زمان در درمان هیاتیت هود مؤیدد سدددودمنددی این تجویز هم  
زمان این [. اما، مطایعات زیادی در خیوص تأایر تجویز هم37]

دو هر فاکتورهای هیوشیمیایی خون انجام نشده است. نتایج این 
 یفاکتورها موارد هر شددتریدر ه G-CSF تحقیق نشددان داد که

 اار ولکلسددترو  دیسددریگلیتر ،خون مانند گلوکز ییایمیوشددیه
 ییایمیوشددیه یهافاکتور زین IFN-βو  IFN-α. داشددت کاهنده
  هاG-CSF  رسدینظر م. ههداد کاهش موارد شتریه در را خون

IFN-α و IFN-β ادیچندان زنه یهاتفداوت  دارد. افزاییآادار هم 
 وجود دارد. یخون یهر فاکتورها IFN-βو  IFN-αآاار  نیه

درمدانی که در مداوای  یکی از عوارا جدانبی اینترفرون 
شدود میلوتوکسیسیتی است  می کار گرفتهههC و Bهیاتیت نوع 

دنبال دارد. هرای حر  های عفونی را ههکده نوتروپنی و هیماری 
کنار  در G-CSFاسدددتفاده از  ،رو  پیشدددنهادی ،این پیدامدد  
[. در 37درمانی هود که نتایج مثبتی در پی داشدددت ]اینترفرون

مطایعة حاضدر، شداهد هودیم در هیشدتر موارد تجویز انفرادی یا    
 های فو ، کاهش معناداری ایجاد کرده است.توأم سایتوکاین

ایتهاب هاع  اختالات مطدایعدات نشدددان داده اسدددت   
که ناشی از  شدود وسداز هدن میزهان می توجهی در سدوخت قاهل
افزایش  میزهان ةپاسخ اویی. هاستشار سیستمی  سایتوکاینتان

ها گرشددت  .مقاومت در هراهر عمل انسددویین اسددت  قند خون و
 کندهای محیطی افزایش پیدا میزمدان جدرب گلوکز در هافت  

[31.] 
مقاومت انسددویینی ایجادشده در  شدودلسدان و همکاران  

ناشدددی از را  دیگر هایهافت هدای اسدددکلتی، کبد و مداهی ده  
در  .[36دانسدددتند ] آتروینیپیش ایتهاهی وهای پیشواسدددطه
ها در مقایسه ها حاضدر میزان گلوکز سرم در تمام گروه  ةمطایع

این کاهش یافته هود. ( >53/5P) طور معناداریگروه کنترل هه
 ایتهاهی وعدامدل پیش   G-CSFتجویز احتمدال وجود دارد کده   

و تیمار موجب افزایش گلوکز خون  هاشددد که ناسددت زاایتهاب
. میزان کاهش مدت موجب افزایش جرب گلوکز شدددودطولانی

حتی  IFN-α+G-CSFو گروه  IFN-β+G-CSFه گلوکز در گرو
دریافت IFN-α و G-CSF ، IFN-β تنهاییهدایی کده هه  از گروه

دییددل . این اار ممکن اسددددت هددهکرده هودنددد هیشدددتر هود
در اار دوز هالا و میدددر   های واسددد  آزادشددددهسدددایتوکاین
 تر است. هاشد و نیازمند هررسی دقیق G-CSFمدت طولانی

 وسازسدوخت عفونت ها ت ییرات مشدایدی در    ایتهاب و
ایتهاب هاع   عفونت و. اسدددتهمراه ها ییییدها و یییوپروت ین
گلیسددرید شددود که متعاقب آن سددطو  تریپاسددخ فاز حاد می
ایتهاب  دگان هنگام عفونت ودر جون. یاهدپاسدددما افزایش می

سدددنتز کلسدددترول کبدی افزایش  سدددطل کلسدددترول تام و
ها ت ییری ایجاد ها و انساندر حایی که در پریمات ،کندپیدامی

 [.35] یاهدکاهش می LDL شود یا کلسترول سرم ونمی
 دییییسطل ماکروفایها  ةها واسط یموضع یپاسدخ ایتهاه 

ت ییرات ایجددادشددددده در  .[31] ددهددمی شیافزاسدددرم را 
هاسدددت که هه ها ناشددی از سددایتوکاین  چرهی وسدداز سددوخت 

هاشدی از پاسخ ایمنی   ةدهندنشدان  انجامد وهاییرییییدمی می
و  TNF ،ILs ها شدداملتعداد زیادی از سددایتوکاین. ذاتی اسددت

IFNs، دهددد.گلیسدددریددد سدددرم را افزایش می سدددطو  تری 
 سنتز کلسترول کبدی هم نین، قادر هه افزایش هاسدایتوکاین 

 [. 55و کاهش تجزیة آن است ]
د هایی ماننهرخی مطایعات نیز ارتباط هین سدددایتوکاین

IL-6 و IL-1β  [. 53اند ]هدا هاییرکلسدددترویمی را گزار  داده
سددیگنایین   ایتهاب وهمة این شددواهد حاکی از این اسددت که 

 ایمنی هه هم هموسدددتازی و مرتب  هایکنندهییییدی تنظیم
گلیسرید سرم میزان کلسترول و تری ،حاضدر  ة. در مطایعاسدت 
نسدددبت هه گروه کنترل تجرهی های طور معناداری در گروههده 

-IFNهای کاهش پیدا کرده اسددت. کاهش کلسددترول در گروه 

β+G-CSF ،IFN-α+G-CSF   در مقایسدده ها گروهی که فقG-

CSF هودهیشتر اند دریافت کرده . 
شددده نشددان داده هود که  انجام هایاز آنجا که هررسددی

کاهش جزیی  گلیسدددریدد و هدا هداعد  افزایش تری   اینترفرون
طور کامل ها این موضوع ما هه ةنتیج [.55] شدود کلسدترول می 

 هرIFN-β  وG-CSF،  IFN-α رسدددنظر میهه .شددتدام ایرت 
های ضددددایتهاهی در تنظیم حاضدددر ویژگی ةکددام در مطدایع  

-G ،اند. احتمالا سرم خون نشان دادهکلسترول  گلیسرید وتری

CSF، IFN-α و IFN-β مقاهل ةدر نقط IL-6 ، IL-1وTNF-α ، 
که هه هیدروییز کند مهار میها را چرهی در آدییو سددیت ةتجزی
 انجامد.ایجداد اسدددیدهای چرب آزاد می  گلیسدددریددهدا و  تری
کاهش مقاومت  ،کردن مسدددیر سدددیگنایین  انسدددویین فعدال 

ها هدا )کدار ا دددلی آن  کردن آدییوسدددیدت فعدال  ،انسدددویینی
 افددزایددش فددعددایددیددت  ،سددددازی چددرهددی اسددددت( ذخددیددره

(PPAR)peroxisome proliferator-activated receptors  در
 . [51ی است ]های احتمایی دیگرسازوکارها از آدییوسیت

  و IFN-αها  G-CSFافزایی توجده، اار هم نکتدة قداهدل   
IFN-β   نیز هین رفتارهای هدای ماتیدددری  هود. ایبتده، تفداوت
IFN-α و IFN-β افزایی مشددداهده شدددد. وجود همG-CSF  ها
IFN-α و  IFN-βرسددد، زیرا سددازوکار انتقال نظر میمنطقی هه

های کیناز پیام و ایجاد پاسدددخ در سدددلول هد  از طریق آنزیم
دهندة هرداری ها نام انتقال( و عوامل رونوشدددتJAKجدانوس ) 
ترین شده( شدناخته STATهرداری )رونوشدت کنندة پیام و فعال

[؛ 58است ]IFNs هایی مانند سدازوکار انتقال پیام سدایتوکاین  
نیز از طریق هرخی اعضدددای  G-CSFای که مسدددیر سدددیگنایی
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 [.  58کند ]خانوادة آن عمل می
در یکی از مطایعات گزار  شددده اسددت سددیگنایین    

JAK-STAT  ناشدددی ازG-CSF  موجب کاهشTNF-α ،IL-6 ،
IL-8 ،IL-1β شود. در این های محیطی میهای عفونتدر مدل

[. 57دهد ]آاار ضدایتهاهی معناداری نشان می G-CSFشدرای   
افزایی رتینودیددد و یوتز و همکدداران در مقددایددة خود از آاددار هم

، STAT1اند. رتینودی  اسید هیان یاد کرده IFN-αسیگنایین  
STAT2  وIRF-1 (IFN-responsive factor1ایقا می ) کند که

کنددد و در ایفددا می IFNنقش مرکزی در سدددیگندداییندد  ویژة 
های تمایز و ضددتکثیری دخیل اسددت. رتینودی  اسید  فعاییت

کند. را ایقا می STAT2و  STAT1کردن تیروزین فسدددفوریلده 
STAT1    نقطدة تاقی عمدده هین رتینودی  اسدددید و مسدددیر

و  G-CSFزایی هین افاسددت. هم نین، از هم IFNسددیگنایین  
وع اند. ها درنظرگرفتن این موضرتینودی  اسید نیز سان گفته

را رتینودی  اسید  G-CSFو این واقعیت که رونویسدی گیرندة  
و  G-CSFکند، تداخل هین مسدددیرهای سدددیگنایین  ایقدا می 

 [.  58شود ]پیشنهاد می رتینودی  اسید قویا 
یروزین ( تJAKsهددای کیندداز جددانوس )خددانوادة آنزیم

ها از کینازهای غیرگیرنده اسدددت. تعداد زیادی از سدددایتوکاین
اسدددت و هرای  JAK1واهسدددتدده هدده  ،IFNsو  G-CSFجملدده 

[. ها توجه هه این 56نیاز دارد ] JAK1سدددیگنداییند  خود هه   
  و IFN-αها  G-CSFافزایی رسددد وجود همنظر میواقعیات، هه

IFN-βپریر است.توجیه 
در IFN-β  و IFN-αرفتار  هدای ماتیدددری در تفداوت 
هایی در حالات دیگر خورد. چنین تفاوتچشم میمطایعة ما هه

 IFN-αایتهاهی نیز مشداهده شدده اسدت. مشدا  شدده است      
انجامد، های خودایمنی میدرمدانی در هرخی موارد هده هیمداری   

مانند یوپوس اریتروماتوزسدیستمی، روماتیسم مفیلی، مایتییل  
آاار مفیدی  IFN-β، در حایی که 3اسدددکلروزیی و دیاهت نوع 

در درمان مایتییل اسدکلروزیی و روماتیسددم مفیلی ها خواص  
-IFN و IFN-α[. 55نمایش گراشته است ]ضددایتهاهی خود هه 

β ای کبد رت نیز آاار متفاوت هیویوییکی های سددتارهدر سددلول
 [. 51ظاهر ساخته است ]

توان گفت احتمالا  رویدادهای ها میدر توجیه این تفاوت
ترین عوامل ها وجود دارد. از مهمسدددیگندایی متفداوتی هین آن  

توان هه مکان تویید این دو ها میکنندده در این تفاوت دخدایدت  
ن و هایشددداها در ترکیب ها گیرندهینترفرون، میدل ترکیبی آن ا

مسدیرهای سددیگنایی اشاره کرد.   أها هه مبدهرخورد متفاوت آن
اینترفرون،  3ویژگی ترکیبی این دو اینترفرون در گیرندددة نوع 

ممکن است مت یر هاشد و هستگی هه عمل متقاهل سایتوکاین ها 
از نظر مکان تویید،  آمینواسدددیددهدای معینی در گیرنده دارد.  

IFN-β  طور موضددعی اما هه غایباIFN-α ددورت سددیسددتمی هه 
هودن اعضددای مسددیر هودن و فراهمشددود. در دسددترستویید می

JAK-STAT رندة ها ها گیشدددن این اینترفرونهر نتیجة ترکیب
از  5خود تدأایرگدرار اسدددت. هرای مثال، فقدان تیروزین کیناز   

-IFNکند، ویی سیگنایین  می جلوگیری IFN-αسدیگنایین   

β [.55دهد ]را ت ییر نمی 

 تشکر و قدردانی
دانشددگاه  میددوب 1طر  تحقیقاتی شددمارة این مقایه حا ددل 

تأمین  اسددت. 53681هه کد  3115فردوسددی مشددهد در سددال 
معاونت پژوهشی این دانشگاه  ورت  هاهای آن هاشی از هزینه

نند مراتب سیاس و دا. نویسندگان هر خود لازم میاسدت  گرفته
معاونت پژوهشدددی این دانشدددگاه اهراز  ةامتندان خود را از حوز 

 .نمایند
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Abstract 
 

Backgrond: Granulocyte colony-stimulating factor (G-CSF) widely 
has been used in treatment of chemotherapy-induced neutropenia. 
Different lines of evidence indicated that G-CSF is increased in 
inflammatory situation and has inflammatory characteristics. Unlike 
G-CSF, type I interferones (IFNs) have been shown to have anti-
inflammatory effects and therapeutic effects of them in 
inflammatory diseases such as hepatitis and multiple sclerosis is 
known. The aim of this study was to investigate the effects of G-
CSF on blood factors and also whether type I IFNs can normalize 
the probable effects of G-CSF on blood factors. 
Materials and Methods: 42 mice (male, eight weeks) were divided into 
six groups of seven, which includes Group 1: (control) injection of 
distilled water, Group 2: injection 200 µg/kg body weight (b.w.) G-
CSF, Group 3: injection 200 µg/kg b.w. interferon-α (IFN-α), Group 
4: injection 200 µg/kg b.w. interferon beta (IFN-β), Group 5: 
injection 200 µg/kg b.w. G-CSF+200 µg/kg b.w. IFN-α, and Group 
6: injection 200 µg/kg b.w. G-CSF+200 µg/kg b.w. IFN-β. After 28 
days, blood was taken from each mouse heart and blood biochemical 
parameters (glucose, triglyceride, cholestrol) was investigated. 
Results: surprisingly, in most cases, the G-CSF and type one IFNs 
alone or simultaneously reduced the levels of glucose, triglycerides 
and cholesterol. Also, the reduction of glucose, triglycerides and 
cholesterol were higher in G-CSF and IFNs in compare with G-CSF 
alone. Our data raise the possibility that, G-CSF and IFN-α/β have 
some similarity in signaling pathway which has to be investigated. 
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