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 چکیده
که سیستم ایمنی در  ندده نشان می ریاخ مطالعات درد شکمی و ناراحتی روده ای است. باعارضه ای ( IBS)سندرم روده تحریک پذیر :مقدمه

؛  دــــکنن فایا شـــنق یماریب مونوپاتوژنزیا در است ممکن کهپاتوژنز این بیماری دخیل می باشد. از سایتوکاین های مهم هدایت کننده سیستم ایمنی 
  بود. IBSبررسی سطوح سرمی این سایتوکاین ها در بیماران مبتلا به  حاضررا نام برد. هدف مطالعه  IL-6  و TNF-α توان یم

فرد دارای علائم بیماری مذکور که از نظر  04)گروه مورد( و  IBSبیمار مبتلا به  04بر روی ی شاهد-موردصورت ه مطالعه ب مواد و روش ها:

( اندازه گیری زای)الاایمونواسیبه روش IL-6  و TNF-αی ها نیتوکایمنفی گزارش گردیدند)گروه شاهد( انجام شد. مقادیر سرمی سا IBSابتلا به 
   مستقل با هم مقایسه شد. tی مذکور در دو گروه تحت مطالعه نیز با روش آزمون ها نیتوکایسا یسرم ریمقاد گردید.

در افراد دارای سندرم روده تحریک پذیر IL-6  و  TNF-αح سرمیوسطمیانگین حاکی از آن بود که  همطالعنتیجه این  :ی پژوهشیافته ها

و با استفاده از روش ناپارامتری  (P=0.0001)است ترنسبت به افراد با بیماری های گوارشی اما فاقد سندرم روده تحریک پذیر بالا داریی طور معنه ب

ارتباط معنی دار و قوی با بروز  IL-6 (0.799=ρ ،P=0.000)( و 0.788=ρ، P=0.000) TNF-α یها نیتوکایسا یسرم ریمقاداسپیرمن، 
IBS .نشان دادند 

طور معنی داری بیشتر از افراد ه ب IBSدر افراد مبتلا به  TNF-αو  IL-6این مطالعه نشان داد که مقادیر سرمی   بحث و نتیجه گیری:

 ارتباط دارند. IBSسطوح سرمی این دو فاکتور با پاتوژنز بیماری  شاهد است و
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 مقدمه
بیماری سندرم روده تحریک پذیر عارضه ای است 

با درد شکمی و ، باعث تغییر در عملکرد روده شدهکه 
ناراحتی روده ای همراه است. در این بیماری واکنش 

ه های روانی ب های روده ای یا محرک روده به محرک
این شدت بالا می رود و منجر به درد و ناراحتی در 

م اـتمری در اـــه بیمـد کــــچن هر .(1)می شود اندام
مانی دری هاروش لی د وشوه می یددسنی ی اـهرده 

س ساا . برتسا مورد توجه بالغین بیشتردر مختلف 
ری در بیمااین ه ـبتلا باد استعده اشدم نجات امطالعا

م بالا ـغعلی رمتاسفانه  .باشد میدان مراز بیشتر ن ناز
 و دیصاـقتارض اوـعری و اـبیمع یوـشدن بو
 همری اــنز بیمژاتوــپژی و وــتیولا ،آناعی ـجتما

ی اــهس  ترــساست. ا مانده ناختهــناشن اــچن
ء وـس، نیاوـــــج، دوران نســج، یــنروا-یــحرو
ابتلا به ، کـکولی، درد یـنرواا ـی ییدارومواد ف صرـم

، دیزانودوران  در ومینیسـیتییس هـبلاستوسانگل 
ل اــنبده ــک بــکوچرگ و زــبات روده رـتغیی
 ی بهــثارل ـماعوو ا ـموترای، روده  تــونــــعف
ارش زــگری اـک بیمــیژتیولوال ـماوـــعان وــعن
که سیستم  اند نشان دادهمحققان . (2-5)دــنا هدـش

ایمنی در پاتوژنز این بیماری نیز دخیل می باشد و 
ده توسط ـــپروتئین های ترشح شو کاین ها سایتو

بیماری بر سیر سلول های ایمنی ذاتی و تطبیقی 
به عنوان پیام رسان های سایتوکاین ها  .(6)اثرگذارند

و  TNF-α  .(7)دـــسیستم ایمنی  نقش ایفا می کنن
IL-6 اصلی پاسخ التهابی حاد می باشد های واسطه .

حریک شده با آنتی ژن، ـــت  Tاگر چه سلول های
و ماست سل ها می توانند  کشنده طبیعی سلول های

منبع اما  ،را ترشح کنند TNF و  Il-6های پروتئین
های تک هسته ای فعال  کننده فاگوسیت سلولی اصلی

بررسی بیان و نقش فاکتورهای  .(8)شده می باشد
موضوع امروزه در حال پیگیری است و  IBSالتهابی در 

هدف از این . (9-11)بسیاری از تحقیقات می باشد
و فاکتور  6 پژوهش بررسی سطوح سرمی اینترلوکین

در مقایسه  IBSدر مبتلایان به آلفا نکروز دهنده تومور 
( IBSتلا به ــــظر ابــاز ن )کنترل سالمبا گروه شاهد

 می باشد. 

 روش هامواد و 
مبتلا به  ماریب 04 شاهدی-موردمطالعه در این 

IBS بیمارستان شهید مصطفی  صورت متوالی بهه که ب
بر  ها خمینی ایلام مراجعه کرده بودند و بیماری آن

عنوان ه محرز گردیده بود باساس یافته های بالینی 
 یفرد دارا 04 ،این علاوه برند. شد انتخابمورد  گروه

 یمنف IBSمذکور که از نظر ابتلا به  یماریعلائم ب
عنوان گروه شاهد انتخاب شدند. افراد گروه ه ب بودند

داده  هم مطابقت شاهد و مورد از لحاظ سن و جنس با
از همه افرادی که در این مطالعه . (1 شماره )شکلشدند

دریافت گردید کتبی شرکت کردند، رضایت نامه آگاهانه 
دانشگاه)شماره کمیته اخلاق و مطالعه در کمیته اخلاق 

افراد ( مورد تایید قرار گرفت. EC/92/H/132 دانشگاه
چنین  هم وهای گوارشی ی انواع بدخیممبتلا به 

ی کردند از افرادی که از داروهای ضد التهابی مصرف م
از همه افراد تحت مطالعه در  مطالعه خارج گردیدند.

گردید. ی خون وریدی تهیه سی س 5 ،شرایط ناشتا
 های ند و تا زمان سنجشجمع آوری شد سپس سرم ها

نگهداری درجه سانتی گراد  -24در دمای ایمنولوژی
و فاکتور نکروز  6لوکین اینتر سرمی رمقادی .شدند
و توسط دویچی ـــسان یزایالابا روش  آلفای تومور
برای اینترلوکین  ab46027)مربوطه های تجاری کیت

از ؛ آلفا ینکروز تومور فاکتوربرای  ab46087 و 6
مطابق و ( یســــور انگلـــکش ABCAM شرکت

داده های مطالعه  سنجش گردیدند.کیت  دستورالعمل
تحت آنالیز آماری  16 نسخه SPSSنرم افزار با کمک 

و  6 نینترلوکیا  یسرمبرای مقایسه مقادیر قرار گرفتند. 
از  ،بین گروه شاهد و مورد آلفا یفاکتور نکروز تومور

سطح ردید. ــــاده گــــمستقل استف tآزمون آماری 
در  P<0.05معنی داری آماری در این مطالعه کمتر از  

 همبستگی چنین به منظور بررسی همنظر گرفته شد. 
و سطوح سرمی هر سایتوکاین از  IBSبین بروز بیماری 

د و سطح اده شـیرمن استفــــآزمون ناپارامتری اسپ
 در نظر گرفته شد.  P<0.05 کمتر ازمعنی داری آماری 

 ی پژوهشیافته ها
نفر بیمار مبتلا به  04)نمونه سرم شتادهدر مجموع 

IBS  گیری میزان   برای اندازه نفر شاهد( 04وIL-6  و
TNF-α قرار گرفتندمورد بررسی الایزا  با تکنیک. 
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 یو برون سنج یدرون سنج راتییتغ بیضر ریمقاد
بود. به  درصد 7و درصد  3 بیبه ترت 6 نینترلوکیا یبرا
 یفاکتور نکروز تومور یبرا ریمقاد نیا ب،یترت نیهم

 زانیم کمترین بود. درصد 6و  درصد 0 بیآلفا به ترت
TNF-α مبتلا به  بیماران سرم  درIBS  65/6برابر با 
پیکوگرم بر  7/2در افراد شاهد  ومیلی لیتر  برپیکوگرم 

افراد  میزان در بیشترینو  شداندازه گیری میلی لیتر 
شاهد  گروه و برایمیلی لیتر  برپیکوگرم  68/13 مورد
چنین کمترین  بود. هم پیکوگرم بر میلی لیتر 52/9

 برابر با IBS مبتلا به درسرم بیماران IL-6میزان 
و در افراد شاهد برابر با  میلی لیتر برپیکوگرم  61/10
بالاترین  گیری شد.زه اپیکوگرم بر میلی لیتر اند 28/1

و  پیکوگرم در میلی لیتر 21/29 مورد افراد ردآن میزان 
 سنجشپیکوگرم بر میلی لیتر  26/19 در افراد شاهد

 و گروه کنترل IBSدر گروه  6اینترلوکین  میزان .گردید

 099/13±643/4و  036/23±669/4ب ـــیـــبه ترت
  (2 شماره )شکلاندازه گیری شدپیکوگرم در میلی لیتر 

اری معنی دار ـــآم ظاـــــتلاف از لحـــاین اخ که
میزان فاکتور نکروز چنین،  هم. (P=0.00001)بود

و گروه کنترل به  IBSدر گروه دهنده توموری آلفا 

پیکوگرم در  362/6±346/4و  458/11±297/4ترتیب 
و این  (2 شماره )شکلاندازه گیری شدمیلی لیتر 

با  .(P=0.00001)بودآماری معنی دار  ظاختلاف از لحا
ناپارامتری اسپیرمن، بستگی ـــهماستفاده از روش 

 TNF-α یاــــه نیوکاــــتیسا یسرم ریمقاد

(0.788=ρ ،P=0.000 و )IL-6 (0.799=ρ ،
P=0.000)  با بروز و قوی ارتباط معنی دارIBS  نشان

 دادند.
 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 . نمودار دموگرافیک جمعیت بیمار و کنترل با توجه به محدوده سنی و جنسیت1شماره  شکل
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و گروه شاهد. همان طوری که مشاهده  IBSدر بیماران مبتلا به  آلفا یفاکتور نکروز دهنده تومورو  6. مقادیر سرمی اینترلوکین 2شماره  شکل

. میزان)میانگین (P=0.0001)است گروه شاهد طور معنی داری بیشتر از ه ب IBSمبتلا به  مارانیبها در  می شود مقادیر سرمی این سایتوکاین

پیکوگرم در میلی لیتر اندازه گیری  666/13±603/0و  636/23±666/0و گروه کنترل به ترتیب  IBSدر گروه  6انحراف معیار( اینترلوکین ±

انحراف معیار( فاکتور نکروز دهنده توموری آلفا در ±چنین، میزان)میانگین . هم(P=0.00001)شد که این اختلاف از لحاظ آماری معنی دار بود

از لحاظ آماری معنی دار پیکوگرم در میلی لیتر بود و این اختلاف  362/6±306/0و  050/11±262/0و گروه کنترل به ترتیب  IBSگروه 

 نشان دهنده اختلاف معنی دار بین دو گروه مورد مقایسه می باشد. *. علامت (P=0.00001)شد

 

 یریگ جهینتو  بحث
پاتوفیزیولوژی بیماری سندرم روده تحریک پذیر 

میزان  هنوز به خوبی شناخته نشده است. در این مطالعه
 در  TNF-αو  IL-6سطح سرمی سایتوکاین های 

بیماری سندروم روده تحریک پذیر مورد بررسی قرار 
این تحقیق بر آن بود تا دو فاکتور مهم  هدف گرفت.

و فاکتور نکروز دهنده  6ن ایمنی یعنی اینترلوکی
 IBS به بیماری آلفا را در سرم بیماران مبتلا-توموری

سنجش کند. نتایج نشان داد که بین دو گروه مورد  را
و  IL-6مطالعه یعنی بیمار و شاهد در سطوح سرمی 

TNF-α و  از لحاظ آماری اختلاف معنی دار وجود دارد
 یسرم ریمقاد رمن،یاسپ یناپارامتر روش از استفاده با

 از لحاظ آماری TNF-αو  IL-6 یها نیتوکایسا
تا به  .دادند نشان IBS بروز باو قوی  دار یمعن ارتباط
برای پاتوژنز بیماری  پیشنهادی چندین مکانیسمحال، 

سندرم روده تحریک پذیر ارائه شده است که می توان 
ها به تغییر در نحوه تحرک روده، بیش  از بین آن

حساسی ویسرال، به هم خوردن تعادل ارتباط بین 
 دستگاه روده ای با مغز، استرس و فاکتورهای روان

از طرف دیگر، مطالعات  .(12-10)اشاره کردشناختی 
اخیر دلالت بر وجود التهاب در موکوس روده بزرگ در 

زایش ـــشامل افد آن ـــشواهاین بیماران دارد که 

های انتروکرومافین  و سلول سل ها لنفوسیت ها، ماست
علاوه بر این، تغییرات دیگر تنظیم  (.15،16)است

و  IL-10سیستم ایمنی شامل سطوح پایین تر سرمی 
زارش گنیز در این بیماران  TNF-alpha افزایش

نتایج این تحقیق در مورد افزایش با . (17)گردیده است
با نتایج حاصله  TNF-alphaمعنی دار غلظت سرمی 

تائیدکننده خوانی دارد و هر دو  مهدر این مطالعه 
در بیماران در مقایسه با گروه کنترل  این فاکتورافزایش 

دیگری  پژوهشهستند. علاوه بر تعیین سطح سرمی، 
نیز صورت  TNF-alphaبر روی پلی مورفیسم ژن 

 پلی مورفیسمدر یک  که می دهدگرفته است که نشان 
اختلاف معنی داری بین  (308G/A-)تک نوکلئوتیدی

و گروه کنترل سالم وجود  IBSگروه مبتلا به 
به نظر می رسد افزایش غلظت سرمی این . (18)ندارد

فاکتور پروتئینی وابسته به مسیرهایی غیر از اختلافات 
بازی که نقاط  ژنتیکی بر روی این ژن باشد و یا این

  دیگری از اختلاف ژنتیکی باید مورد بررسی قرار گیرد.
فاکتور دیگری که در این مطالعه مورد بررسی قرار 

بود. مطالعه حاضر  6سطوح سرمی اینترلوکین  ،گرفت
نیز در بیماران مبتلا  IL-6نشان داد که سطوح سرمی 

به سندرم روده تحریک پذیر نیز در مقایسه با گروه 
 Timothyتوسط  کنترل سالم بیشتر است. مطالعه اخیر
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G. Dinan  از . (19)دنمایمی  تائیدنیز این یافته را
 نشان دادند که با استفاده از داروی محققانطرف دیگر، 

و هورمون رشد  IL-6می توان سطوح محرک اعصاب 
را در مقایسه با گروه کنترل  IBSدر بیماران مبتلا به 

 IL-8و  IL-10سطوح  در حالی که ،بیشتر افزایش داد
استفاده از  از طرف دیگر،. بدون تغییر خواهد ماند
مانع از افزایش سطوح فاکتور  داروهای ضدموسکارینی

 شواهداین . (19)و هورمون رشد گردید IL-6التهابی 
ی توسط سیستم حاکی از تحت تاثیر بودن سیستم ایمن

عصبی است و نشان می دهد که دلیل ترشح بیش از 
می تواند توسط اثر میانجی عصبی  IL-6حد نرمال 

در تحقیق  نکتهاین  که چند هر ،استیل کولین باشد
ایجاد شده  بالینی حقیقت علائم در حاضر بررسی نشد.

مرتبط عوامل التهابی را به افزایش  IBS بیماریسیر در 
حتی نشان داده شده است که ترشح می دانند. 

های ایمنی خون  سایتوکاین های پیش التهابی از سلول
آزاد شده از باکتری ها محیطی در پاسخ به اندوتوکسین 
هابی در افراد مبتلا ــموجب تقویت این پاسخ های الت

مکانیسم عمل این سایتوکاین ها به  .(24،21)دگردمی 
در جهت افزایش  Tهای  دلیل اثر آنه بر تنظیم سلول

های  سلولواکنش های خودایمنی در روده می باشد. 
T ــکی بـــمـــک(کرT helper naive در مواجه با )

های  های بیگانه ارائه شده توسط سلول آنتی ژن
های کمک  دندرتیک قطبی شده و به انواعی از سلول
ها می توان  کننده تبدیل می شوند. از جمله این سلول

تنظیمی  Tو  Th17و  Th2و  Th1 های سلول
(regulatory را نام برد. قطبی شدن سلول )T  بکر به

( سلولی nicheیچ)ــــهای ذکر شده متاثر از ن سلول
می باشد که خود شامل انواعی از اینترلوکین ها و دیگر 

یط پیرامونی این ـــپروتئین های ترشح شده در مح
تمایز به ها است. امروزه مشخص شده است که  سلول

یک رده سلولی خاص می تواند پاتوژنز یک بیماری را 
تحریک و یا حتی مهار کند. برای مثال نشان داده شده 

ریک کننده ـــتح Th1های  است که تمایز به سلول
که این  چون (22)بیماری مولتیپل اسکلروز می باشد

-)اینترفرون IFN-γها در حالت طبیعی ترشح  سلول
روفاژها و فاگوسیتوز با ــــازی ماکـــگاما( و فعال س

مبارزه می کنند باکتری ها داخل سلولی و پروتوزواها 

های خودی  اما در حالت خودایمنی با شناسایی آنتی ژن
از جانب دیگر تمایز  .بیماری خود ایمنی اتفاق می افتد

 IL-4منجر به ترشح سایتوکاین هایی نظیر  Th2به 
منجر  Bشود که به نوبه خود با تاثیر بر لنفوسیت  می

ما سل و ترشح ـــها به پلاس لولـــبه تمایز این س
شود. از دیگر رده های سلولی کمکی  آنتی بادی می

رد. این ـــیمی را نام بـــتنظ Tهای  توان سلول می
منجر به سرکوب پاسخ ایمنی  IL-10ها با ترشح  سلول

می شوند و نقش مهاری بر سیستم ایمنی دارند و بدین 
گونه مانع از واکنش بیش از حد سیستم ایمنی و آسیب 

می شوند. مطالعات قبلی  زدن به بافت های خودی
های سیستم ایمنی از جمله  نشان می دهد که سلول

 IBSنقش فعالی در حین بیماری زایی  Tهای  سلول
شناسایی این رده های سلولی فعال)نظیر  .(23)دارند
Th1 ا( و نیز فاکتورهای مترشحه از آن و یا دیگر رده ه

یل در سیر و روند بیماری ـــین های دخـــو اینترلوک
 6اینترلوکین تواند راهگشای درمان در آینده باشد.  می

سایتوکاینی است که در هر دو ایمنی ذاتی و تطبیقی 
فعالیت دارد. این سایتوکاین توسط فاگوسیت های تک 

عروق، فیبروبلاست ها هسته ای، سلول های اندوتلیال 
و سایر سلول ها در پاسخ به میکروب ها و دیگر 

ساخته می شود. ساخت این α- TNFها  کاینسایتو
فعال شده نیز  Tسایتو کاین توسط برخی از سلول های 

در هر صورت این سایتوکاین  .(20)صورت می گیرد
ادل بکر اثر کرده و تع Tتولید شده می تواند بر سلول 

. این (25)را تعیین کند Treg/Th17بین دو رده سلولی 
 Tبکر را از   Tاینترلوکین می تواند قطبی شدن سلول 

 IL-17ح کننده ـــاجرایی ترش Tت ـــتنظیمی به سم
(Th17منحرف کند و تعداد سلول )  هایT  سرکوبگر

پاسخ های ایمنی در دستگاه گوارشی را کاهش دهد و 
این بیماری خود ایمنی را در این جایگاه  بر بنا

 به مبتلا مارانیب سرم درآناتومیکی تحریک کند. 
 یها نینترلوکیا حوسط ریپذ کیتحر روده سندرم
 درسطوح دار  یمعن شیافزا. ابدی یم شیافزا یالتهاب

IL-6 و  TNF- α مارانیب خون در IBS است ممکن 
 دیتول شیافزا اثر در یسلول یمنیا پاسخ تیتقو از یناش
 .است IBS به مبتلا افراد آن در یالتهاب شیپ نیتوکیس

پژوهش های اخیر نشان داده است که فاکتور نکروز 
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های مونوسیت مزانتریک  دهنده توموری توسط سلول
 Th1های  بکر را به سلول Tترشح شده و تمایز سلول 

نین این فاکتور می تواند با چ . هم(26)افزایش می دهد

های استرومایی  سلول γ-عمل سینرژیک اینترفرون
 . بنا(27)تمایز دهد Th1های  مغز استخوان را به سلول

توان نتیجه گرفت که نقش سیستم التهابی  این می بر
 در زمینه روده سندرم تحریک پذیر نقش فعالی است.

و  IL-6هر چند که در این مطالعه سطوح سرمی 
TNF-α  اختلاف معناداری با گروه کنترل داشت اما

در زمینه سطوح سرمی  پیشین بررسی سیر تحقیقات
 نتایج ضد و IBSسایتوکاین ها در بیماران مبتلا به این 

ترین  همــضی را مطرح می نمود که به چندی از مینق
که توسط  ایطالعه ـــم ود.ـــها اشاره می ش آن

R.Vázquez-Frias  صورت  2415و همکاران در سال
را مورد بررسی قرار  IL-6وح طپذیرفت هر چند که س

نشان داد که هیچ  TNF-αنداد اما در مورد فاکتور 
و گروه  IBSاختلاف معناداری بین گروه مبتلا به 

و ذکر این نکته ضروری است  (28)کنترل وجود ندارد
نفر( کمتر از مطالعه  15ران در این مطالعه)که تعداد بیما

 Sean M که توسط یااما مطالعه  .بودنفر(  04حاضر)

P Bennet  صورت گرفت  2416و همکاران در سال
نشان داد که افزایش در سطوح سرمی این دو 

ا گروه در مقایسه ب IBSسایتوکاین در بیماران مبتلا به 
 هر چند در. (29)دار نیستکنترل از لجاظ آماری معنا

 Seyedmehdi Seyedmirzaeeتوسط مطالعه ای که 
م شد سطوح سرمی اجــان 2416و همکاران در سال 

IL-6  وTNF-α  در بیماران مبتلا بهIBS  به طور
ا ب و این نتایج (34)دبوداری بیشتر از گروه کنترل امعن

از حیث  خوانی دارد. همحاضر نتایج حاصل از مطالعه 
 نوآوری می توان گفت که مطالعه حاضر سعی بر آن

داشت تا علی رغم چندگانگی گزارشات در این زمینه 
بتواند به بیشتر مشخص شدن سطوح این دو سایتوکاین 

  کمک کننده باشد. IBSدر سرم افراد مبتلا به 
و  IL-6 مقادیر سرمی که داداین مطالعه نشان 

TNF-α  در افراد مبتلا بهIBS طور معنی داری ه ب
این دو  سطوح سرمی و بیشتر از  افراد شاهد است

به نظر  .اط دارندـــارتب IBSپاتوژنز بیماری  با فاکتور 
جه گیری ـــمالی و نتیــمی رسد برای رفع نقایض احت

التهابی و کلی تر از تحقیقات در زمینه این دو فاکتور 
ها باید  رفع ابهام در مورد افزایش یا کاهش سطوح آن

که  زایش یابد یا آنــــسیار افـــــونه بــحجم نم
آنالیز مورد تجزیه و  اـــنتایج حاصله به صورت مت

 تحلیل قرار گیرند.  
  EC/92/H/132کد اخلاق:
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Abstract 
Introduction: Irritable bowel syndrome 

(IBS) is accompanied by abdominal pain 

and intestinal discomforts. A line of 

evidence shows that the immune system 

plays important roles in the pathogenesis of 

the disease. Two main cytokines directing 

the immune system are IL-6 and TNF-α 

which may play a role in the 

immunopathogenesis of this disease. The 

present study aimed at investigating the 

serum levels of these cytokines in patients 

suffering from IBS.  

 

Materials & Methods: This comparative 

case-control study was conducted on 40 

patients suffering from IBS (case group) 

and 40 people who were affected by the 

symptoms of gastrointestinal disorders but 

not suffering from IBS (control group). The 

serum levels of TNF-α and IL-6 

cytokines were measured using enzyme-

linked immunosorbent assay. The amount 

of the above-mentioned cytokines was 

compared using independent-t-test in both 

groups. Ethics code: EC/92/H/132 

 

Findings: The results showed significantly 

higher levels of IL-6 and TNF-α in IBS 

patients, compared to those in the control 

group (P=0.0001). According to the results 

obtained from the Spearman rank 

correlation coefficient, there was a strong 

correlation between the serum levels of IL-

6 (Ρ=0.799, P=0.000) and TNF-α (Ρ=0.788, 

P=0.000) cytokines with IBS development. 

 

Discussion & Conclusions: This study 

shows that serum levels of TNF-α and IL-6 

cytokines are significantly higher in the 

case group with IBS. Moreover, there is an 

association between serum levels of IL-6 

and TNF-α with the pathogenesis of IBS.  

 

Keywords: Enzyme-linked immunosorbent 

assay, Interleukin-6, Irritable bowel 

syndrome, Tumor necrosis factor-α 
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