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ABSTRACT 

 
Introduction: Osteoarthritis is the most common type of arthritis 
and is one of the most common causes of pain and disability in 

adults. In the present study we investigated the level of inflammatory 

cytokines IL-1β and TNF-α and the amount of joint friction after 
non-traumatic model of knee osteoarthrosis in guinea pig.  

Materials & Methods: Twenty-four matured albino male Dunkin-

Hartley guinea pigs were assigned randomly into two groups; 

osteoarthrosis (OA) and control (n=12 in each group). The non-

traumatic OA was induced by intra-articular injection of mono 
iodoacetate (MIA, 3 mg/kg) in the knee joint. Joint circumstance and 

weight of subjects were measured initially and after thirty days of 

MIA injection. After scarifying the animals on day 30, the level of 
IL-1β and TNF-α in synovial membrane and knee joint friction were 

measured. Control group received no intervention and all evaluations 

were performed on the normal knee joint. 
Results: The induction of OA caused a significant increase in the 
joint circumstance compared to control group (P<0.05). 30 days after 

induced OA, the knee joint friction in flexion and extension 

movement was significantly increased compared to control group.  In 
OA group, the level of IL-1β and TNF-α showed a significant 

increase compared to control group (P<0.05). There was a positive 

correlation between IL-1β, TNF-α and knee joint friction (P<0.01).  
Discussion: Non-traumatic osteoarthritis may increase the 
expression of inflammatory cytokines and joint friction, which in this 

condition the joint movement can aggravate cartilage damage. 
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 مدلدر صطکاکو ا IL-1β ,TNF-α میزانبررسی 

 خوکچهدر زانومفصل  تروماتیکاستئوآرتروز غیر

 هندی
 و اصطکاک در استئوآرتروز زانو IL-1β ,TNF-αعنوان کوتاه: 
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 چکیده

ترین نوع آرتریت مفصلی و از : استئوآرتروز شایعفاهدا

مطالعه این ترین علل درد و ناتوانی در بزرگسالان است. در مهم

و میزان اصطکاک  TNF-αو  IL-1βهای التهابی سیتوکین زانمی

مفصل پس از القای آرتروز غیر تروماتیک در مفصل زانوی 

 .خوکچه هندی بررسی شده است

ها: بیست و چهار سر خوکچه هندی نر سفید بالغ، مواد و روش

صورت تصادفی به دو گروه هارتلی به-نژاد دانکین

سر در هر گروه( تقسیم شدند.  12) و کنترل  (OA)استئوآرتروز

وسیله تزریق مونو یدو  القای مدل غیر تروماتیک استئوآرتروز به

انجام شد. محیط مفصل  در مفصل زانو )mg/kg, MIA) 3 تاستا

پس از  گیری شد.اندازه، MIAروز از تزریق  30و بعد از  ابتدا

و  IL-1βهای سیتوکین میزان، 30قربانی کردن حیوان در روز 

TNF-α در غشای سینویال و اصطکاک مفصل زانو در در دو گروه

گیری شد. در گروه کنترل هیچ تداخلی انجام نشد و اندازه

 عنوان نمونه کنترل، انجام شد. ه ها در مفصل زانو، بارزیابی

تورم مفصل  داربب افزایش معنیساستئوآرتروز ها: القای یافته

روز پس از القای  30.  (P<0.05)نسبت به گروه کنترل شد

استئوآرتروز، اصطکاک مفصل در حرکات فلکشن و اکستنشن 

دار نسبت به مفصل زانوی سالم در گروه کنترل افزایش معنی

سبت ن TNF-αو  IL-1β سطح، OAدر گروه  .(P<0.05) نشان داد

(. P<0.001)داری بالاتر بود به گروه کنترل به صورت معنی

اصطکاک پارامترهای و IL-1β،TNF-α مثبت بین سطح  همبستگی

  . (P<0.01)مفصل مشاهده شد 

های گیری: استئوآرتروز غیر تروماتیک با افزایش سیتوکیننتیجه

التهابی و افزایش اصطکاک مفصل همراه است که در این شرایط 

 . شودمیآسیب غضروف  موجب تشدیدحرکت مفصل 

 هاکلید واژه
 ، مفصل زانو، اصطکاکIL-1β  ،TNF-α ،استئوآرتروز

 

 6/07/99تاریخ دریافت 

 1/12/99تاریخ پذیرش  
Email: torkamg@modares.ac.ir 

 

 

 مقدمه

است که  رتریت مفصلینوع آ ترینیعشا (OA) 1استئوآرتروز

در ایران در جمعیت . استچهارمین عامل ناتوانی در سراسر دنیا 

در جمعیت روستایی حدود و  درصد 6/16شهری میزان شیوع 

درصد )حداقل در یکی از مفاصل( برآورد شده است که  1/16

 نسبت به جمعیت روستایی در سایر کشورهای آسیایی بالاتر است
 47زنان  ودردرصد  40شیوع علایم استئوآرتروز در مردان  . [1]

 . [2] گزارش شده استدرصد 

های غشاء اند که سلولنشان داده In-vivoو  In-vitroمطالعات 

توانند سلولهای بافت مفصل میها و سینوویال، کندروسیت

های مختلفی را تولید کنند و یا در اثر ها و کموکینسیتوکین

پاتولوژیک ترشح کنند که در مایع مفصلی استئوآرتریت  اتتحریک

                                                
1Osteoarthritis 
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روند التهابی در این شروع  ازوکارسهر چند  شود.هم مشاهده می

های اکسیداتیو و اما استرسیست مشخص نکاملا استئوآرتریت 

ها در غضروف . کندروسیتدانندمکانیکال را در این روند موثر می

شوند که خود موجب ترشح می IL-1βاستئوآرتریت موجب سنتز 

 و فاکتور نکروز دهنده بافتی  (MMPs)ماتریکس متالوپروتئیناز 

)α-TNF( 1طور خاص  به.  [3] شوندمیβ-IL و α-TNF پروسه در 

. دشونآزاد میاز غضروف و سینوویال  بیشتر استئوآرتروز

و  IIباعث مهار بیان ژن کلاژن نوع  هایتوکیناین س ،همچنین

عنوان یکی از عوامل و بهها بوده یتدر کندروس هایکانپروتئوگل

تاثیر مشابه  TNF-α. استرح ها مطسلولاین اصلی آپوپتوز در 

با  افزا()هم صورت سینرژیک روی غضروف مفصلی دارد و به

1β-IL های ناشی از آن و سیتوکین التهاب .[4،5] کند.یعمل م

 یشباعث افزا کندمی یجادکه بر غضروف ا آثاریعلاوه بر 

سازی مرزی و افزایش فعالیت در اثر کاهش روان اصطکاک

که عملکرد مفصل  شودیم یزن یمفصل ینازهایئماتریکس متالوپروت

و  2SZPبر کاهش هایتوکینس یرتأث . [6،7]دهدیقرار م یررا تحت تأث

به  ندمفصل دار یسازهیالورونیک اسید که نقش مهمی در روان

مفصل سینوویال سالم علاوه بر حفظ  . [8،9] اثبات رسیده است

رکات رفت و ی در انجام حاملاحظهثبات باید توانایی قابل 

ی مختلف داشته هاسرعتتحت دامنه وسیعی از بارها و  3برگشتی

باشد. لغزندگی قابل ملاحظه مفاصل بدن با ضریب اصطکاک 

. تعامل غضروف مفصلی و  [10]شودیمیری گاندازهCOF)4(مفصل 

 نازکو لایه  5مرزی یسازروانکلی  سازوکارمایع سینوویال با دو 

شود و یمنرم و روان در مفاصل  موجب ایجاد حرکات 6مایع

 سازیرواناصطکاک و  کمترینهای روزانه مفصل با یتفعال

 هنگامشود تا از ساییدگی غضروف مفصلی یممناسب انجام 

ناکارآمد، غضروف  روان سازی . [6،10] حرکت جلوگیری شود

دهد یمناشی از آن قرار  وصدماتمفصلی را در معرض اصطکاک 

اری از تغییرات متابولیک و ساختاری است. که خود آغازگر آبش

روان ی آسپیره شده مایع مفصلی پس از تروما اختلال هانمونهدر 

                                                
2Superficial Zone Protein 

3reciprocal 

4coefficient of friction 

5Boundary Lubrication 

6Fluid Film 

مفصل به دلیل  سازروانگزارش شده که به تخریب مواد  سازی

رواناختلال در  .داده استهای التهابی نسبت عملکرد واسطه

 باشد. OAممکن است خود علتی برای ایجاد بیماری  سازی

که رابطه مستقیمی بین افزایش  انددادهمطالعات متعددی نشان 

 . [11،12] وجود دارد OA وشدتضریب اصطکاک 

در  روان سازیدلیل محدودیت بررسی ضریب اصطکاک و به

بر التهاب و نقش آن در تغییر  OAتاثیر  انسانی، بایدمطالعات 

 های حیوانی مورد بررسی قرار گیرد.اصطکاک مفصل در مدل

و بدون آسیب به  In-Situصورت ه بررسی اصطکاک مفصل ب

در این  پس .تمامیت مفصل در مطالعات انسانی ممکن نیست

مطالعه با استفاده از مدل غیر تروماتیک استئوآرتروز، میزان 

و ارتباط آن با اصطکاک می شود گیری های التهابی اندازهسیتوکین

های ط بین سیتوکینارتبا کنونشود که تامیمفصل نیز بررسی 

غیر در مورد استئوآرتریت التهابی و تاثیر آنها بر اصطکاک مفصل 

 .مورد مطالعه قرار نگرفته است In-situبه صورت  زانوتروماتیک 

، (MIA)به وسیله تزریق مونویودو استات  OAمدل غیرتروماتیک 

های جراحی قطع لیگامان و روش های تروماتیک مانندبر مدل

ک برتری دارد، زیرا از آسیب به تمامیت مفصل که آسیب منیس

-خود سبب اختلال در ثبات مفصل و وضعیت بارگذاری آن می

عنوان  در این مطالعه از خوکچه هندی به .کندشود، پیشگیری می

مدل حیوانی استفاده شد زیرا به دلیل شباهت هیستوپاتولوژی و 

وان مدل عن ساختاری نزدیک به انسان به طور گسترده ای به

 . [13-16] ، معرفی شده استOA مناسب

در غشای TNF-αو  IL-1βهای التهابی مطالعه میزان سیتوکیناین 

سینویال و اصطکاک مفصل پس از القای آرتروز غیر تروماتیک در 

مفصل زانوی خوکچه هندی بررسی و ارتباط بین این متغیرها 

بهتر تحلیل  برایبررسی شد. متغیرهای مربوط به اصطکاک 

بیومکانیکی، در دو حرکت فلکشن و اکستنشن زانو جداگانه 

 بررسی شده است. 

 اهروشمواد و 
که از طریق مدل  است کاربردی-بنیادیتجربی از نوع  این مطالعه

مطالعه با رعایت اصول اخلاق کار با  حیوانی اجرا شده است.
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کمیته اخلاق دانشکده پزشکی  ییدحیوانات آزمایشگاهی و با تأ

اخلاق این  یهکد تاییدگرفت و دانشگاه تربیت مدرس صورت 

دو گروه برای انجام این مطالعه در نظر . است 52.3066پژوهش

حجم نمونه ود. بسر  12حجم نمونه برای هر گروه گرفته شد که 

و   Teepleمطالعه  تغییرات پارامتر اصطکاک مفصل بر اساس

د و توان آزمون درص 95همکاران روی خوکچه هندی با اطمینان 

 شدافزار جی پاور تعیین و توسط نرم 8/0درصد و اندازه اثر  80
ر خوکچه هندی نر سفید بدین ترتیب که بیست و چهار س.  [14]

م گر 500تا  400یبا میانگین وزن هارتلی-نژاد دانکین بالغ

خریداری )رازی کرج یسازش یافته در مرکز واکسن و سرم)پرور

انتقال داده مدرس  یتدانشگاه ترب یواناتح هیشگاآزما یطبه مح و

تایی خریداری میهای هشتکه در گروهها خوکچه. سپس شدند

شدند توسط فردی که داخل مطالعه نبود به صورت تصادفی در 

 OAکنترل و گروه دو درانتخاب شده و چهار تایی  دستهدو 

سر  4محیطی، استاندارد به منظور ایجاد شرایط . تقسیم شدند

با  یطیشفاف و در مح کربناتیدر هر قفس از جنس پلوکچه خ

و درصد  60±5 نسبیو رطوبت  گرادیدرجه سانت 23±2 یدما

و با شروع روشنایی ساعت  12/12سیکل تاریکی روشنایی 

)به منظور پوشش  . تراشه[15] شدند ینگهدارهفت صبح ساعت 

پرورش  و یراز مرکز تکث ،خوکچهکف قفس( و غذای مخصوص 

ی کرج خریداری راز یسازسرم یوستیتان یشگاهیآزما یواناتح

ها تراشه یانروز در م یک ی،اصول بهداشت یترعا ی. براشد

با پودر شوینده کاملا به صورت هفتگی ها قفس و شدندیض تعو

ی هاگروهدر  OAغیرتروماتیکمدل  یسازبرای آماده .شسته شد

)Aldrich, -Sigma مونویدواستات مفصلی ، از تزریق داخلآزمون

St. Louis, MO)   MIA7  بدین منظور، .  [15،16] شداستفاده.

 1نسبت  (، باmg/ml 100ن )کتامی (وmg/ml 20) ترکیب زایلازین

حیوان، از  گرم وزن 100به ازای هر  سییس 1/0به میزان  و 5به 

زیرجلدی  صورتبهناحیه پشت گردن ، ناحیه بین دو کتف، 

ن بیهوش شود. سپس موهای اطراف مفصل تزریق شد تا حیوا

با الکل ضدعفونی  زانوی سمت چپ تراشیده شد و ناحیه مفصل

گرم  به ازای  میلی 3) درسرم فیزیولوژیکMIA  شد. محلول

میکرولیتر سرم  50هرکیلوگرم وزن بدن به صورت محلول در 

                                                
7 Monoiodoacetate (MIA) 

مفصل زانوی چپ به داخل (، توسط سرنگ انسولین  کفیزیولوژی

تزریق مفصل و کنار زاویه فوقانی خارجی پتلا  از سمت خارج

و ورود محلول  [17،18]اطمینان از تزریق داخل مفصلی  برایشد. 

با سرنگ دیگری از سمت  در مطالعه پایلوت، در داخل مفصل

یری گاندازهبرای . شدتزریق شده خارج  MIAداخل مفصل مایع 

مفصل با  طرقیری دور تا دور مفصل، گاندازهی اجبهمفصل،  تورم

 Mitutoyo 500استفاده از کولیس دیجیتال )کولیس دیجیتال مدل 

 01/0با دقت ، ژاپن Mitutoyo cropساخت شرکت  196-20

تر از خط متر بالاتر و پایینیلیم 4-5 شاملمتر( در سه ناحیه یلیم

ی موازی با اصفحهین قطر مفصل در تربزرگهمچنین مفصلی و 

 قطر عنوان بهاعداد این و میانگین  هشد سطح مفصلی اندازه گیری

لازم به ذکر است که قسمتی از مفصل .  [17] مفصل گزارش شد

زانو که در انواع مشکلات زانو دچار تورم می شود در اصل 

قسمتی است که توسط غشا، سینوویال پوشیده شده و در پروسه 

متقس گیرد.نو قرار میو در قدام مفصل زا شودالتهاب متورم می 

های دورتادور مفصل شامل گیریهای خلفی مفصل زانو که اندازه

شود اصولا توسط بافت عضلانی پوشیده می شود که آنها هم می

 .[17] تواند با تورم مفصل اشتباه شودآتروفی آنها می

وکنترل، در روز اول، قبل از تزریق، و  OAگروهمفصل در  اندازه

در گروه  گیری شد.ن اندازه، قبل از قربانی کردن حیوا30روز 

کنترل هیچ تداخلی انجام نشد و مفصل زانوی سالم حیوان، برای 

ها و اصطکاک مفصل پس از تزریق مقایسه تغییرات سیتوکین

MIA  در گروهOA.استفاده شد ، 

-، حیوانات با دوز بالای کتامینMIAروز از تزریق  30پس از 

قربانی شدن از  ند. پسقربانی شدو در محلول کلروفروم زایلازین 

خوان تبریدن اسمفصل زانوی حیوان با ، [15] امسیحیوان در روز 

از اطراف مفصل عضلات  پوست، فاسیا و شد.جدا  ،فمور و تیبیا

بدون آسیب به کپسول  زانوی حیوانمفصل جدا شد و زانو 

یری گبرای اندازه اصطکاک آماده شد. آزمایشمفصلی برای 

اصطکاک طراحی شده در  آزمایشگاه اصطکاک مفصل از دست

  Iranian) آزمایشگاه بیومکانیک بافت دانشگاه تربیت مدرس

patent No:65127- 1389/3/23) این دستگاه بر شد.  استفاده

اساس قانون نوسان آزاد و با نادیده گرفتن اصطکاک هوا، میزان 
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.  [17،18]، نوسان آزاد حول مفصل زانو را مشخص می نماید

 بالایی یرهپایینی و استخوان فمور در گ یرهتیبیا در گ استخوان

 134استخوان تیبیا در زاویه  شد. دستگاه سنجش اصطکاک بسته

پس از  ، ثابت شد.هستدرجه که زاویه استراحت مفصل خوکچه 

انحراف در درجه  17های تعبیه شده، رهگیری مفصل بین گیقرار

رها سازی ناگهانی و  سازوکاربا  فریم دستگاه ایجاد شد و

اتوماتیک فریم، نوسان آزاد فریم حول مفصل زانوی حیوان ثبت 

 10و با فرکانس یک انکودر روتاری . تغییر زاویه از طریق شد

. دشثبت و ذخیره  فریم در کامپیوترتا زمان متوقف شدن  و هرتز

استخراج  افت دامنه نوسانات نمودار به کمک اطلاعات ثبت شده،

 . [17،18] رسم شد.و 

شده طراحی Curve Estimation  افزاراطلاعات ثبت شده در نرم

نوسانات،  برازش نمایی شد و شیبمنتقل   LabViewفضایدر 

 و ضریب اصطکاک با استفاده از فرمول استنتون نوسان تعداد

. تعداد نوسانات در حرکت رفت و برگشت که [ 14] شدمحاسبه  

به ترتیب نماینده اکستنشن و فلکشن مفصل زانو است، یکسان 

بود اما شیب برازش نمایی و ضریب اصطکاک در حرکات فوق 

ای از نوسانات نمونهدستگاه و نقشه  1. شکل شدجداگانه محاسبه 

 دهد.را نشان می در دو گروه ثبت شده

 

 
A 

 
B 

 
C 

نوسان آزاد مفصل زانو در افزار دستگاه سنجش اصطکاک مفصل. : نرم1شکل 

 B: گروه کنترلAروز پس از القای استئوآرتروزدستگاه سنجش اصطکاک سی

محور افقی زمان و محور عمودی زاویه انحراف دستگاه را نشان  OA.:گروه 

نترل ک نسبت به گروه ) Bشکل (  OAگروه  دهد. کاهش تعداد نوسان درمی

 (. C( مشخص است. نقشه دستگاه )شکل A)شکل 

 

مفصل حیوان باز شد و غشاء  اصطکاک، آزمایشپس از انجام 

غشا سینویال در  .شدندها جدا بررسی سیتوکین برایسینوویال 

 شد.  ینگهدار -80یدر دماداخل میکروتیوب و 

بافر فسفات شده ی منجمد هابافتها به برای سنجش سیتوکین

سپس به وسیله اضافه شد.  حاوی آنتی پروتئاز( PBS)نمکی 

صورت مایع شیری  دستگاه هموژن کننده، غشاء سینوویال لیز و به

رنگ درآمد. پس از سانتریفیوژ کردن محتویات میکروتیوب در 

 15دور در دقیقه، به مدت  14000درجه سانتیگراد ) 4دمای 

 .شدجدا دقیقه( مایع رویی به منظور سنجش سطح سیتوکین ها 

از روش الایزا  IL-1β ،TNF-αهای سیتوکین میزانبرای سنجش 

های تجاری مربوطه برای این منظور از استفاده شد که کیت

)ساخت کشور چین( تهیه شدند. حساسیت  CUSABIOشرکت 

پیکوگرم بر  78/0و  9/3 به ترتیب و  IL-1β،TNF-αها برای کیت

با توجه به پروتکل  ایشآزمکلیه مراحل انجام  بود.لیتر یلیم

 . شدشرکت سازنده کیت اجرا 

با  هاطبیعی بودن توزیع داده ابتدا هادادهو تحلیل یه تجز برای

 یهاآزمون(، سپس از P>0.05یید شد )تأویلک -شاپیروآزمون 

زوجی برای بررسی تغییرات قبل و بعد وزن و محیط تی ی آمار

و گروه استفاده شد. دبین مستقل برای بررسی نتایج مفصل و تی 

ی بین متغیرهای التهاب و اصطکاک سنجارتباطهمچنین برای 
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 دارییسطح معن مفصل از ضریب همبستگی پیرسون استفاده شد.

05/0=α ی با استفاده از نرم محاسبات آمار و شد در نظر گرفته

 شد. نجاما 20نسخه  SPSSافزار 

 

 هایافته
بر اساس میانگین و صل مف قطری بدست آمده از وزن و هاداده

 OA   ،30. در گروهارائه شده است 1انحراف معیار در جدول 

در مفصل زانو، مفصل متورم بود و   MIAروز پس از تزریق 

دار بود. معنی (P<0.05)نسبت به قبل از مداخله آن  قطرافزایش 

نسبت به میزان تغییرات گروه  OAمیزان افزایش قطر در گروه 

 (. P<0.001)دار بود کنترل نیز معنی 

 
 های مربوط به وزن و قطر مفصل: داده1جدول 

 ,(P<0.05) داری نسبت به قبل از مداخله تزریق داخل مفصلی معنی*

MIA ،# داری نسبت به گروه کنترل معنی(P<0.001) 

 

و  در دو حالت اکستنشن ی مربوط به اصطکاک مفصلهاداده

 2ول ادر جدبه ترتیب بر اساس میانگین و انحراف معیار  ،فلکشن

در هر دو حالت فلکشن  شیب منحنی نمایی .شده است آورده 3و 

دار نسبت به گروه کنترل معنی افزایش OAو اکستنشن  در گروه 

به طور طبیعی تعداد (. P=0.0001نشان داد )برای هر دو حالت 

نوسانات در هر دو حالت فلکشن و اکستنشن یکسان بود و در 

دار نشان داد )برای نسبت به گروه کنترل کاهش معنی OAگروه 

. ضریب اصطکاک در هر دو حرکت (P=0.0001هر دو حالت 

دار نسبت به افزایش معنی OAه فلکشن و اکستنشن نیز در گرو

فلکشن  و P=0.007)برای حالت اکستنشن گروه کنترل نشان داد

P=0.01)  اگر چه مقادیر در حرکت فلکشن و اکستنشن اختلاف

 .داری نداشتمعنی

 کستنشندر حرکت ا: متغیرهای اصطکاک مفصل زانو2جدول 

 
 (Mean±SD)در حرکت فلکشن : متغیرهای اصطکاک مفصل زانو3جدول 

 Pزشار کنترل OA متغیر
(Mean±SD) (Mean±SD) 

 0001/0 0485/0±03/0 1496/0±04/0 ی نماییمنحن یبش

 0001/0 00/14±00/2 75/8±22/1 تعداد نوسان

 0.01 47/0±06/0 55/0±09/0 ضریب اصطکاک

 
بعد از سی روز از القای استئوآرتروز بین  TNF-αو  IL-1βسطح

ی هر دو فاکتور برا)داری داشت تفاوت معنیو کنترل  OAدو گروه

P=0.001)،  (.4)جدول 

 

 (Mean±SD)غشای سینویال در مفصل زانو  فاکتورهای التهابی: میزان 4جدول 

 

ی بین متغیرهای التهاب و اصطکاک مفصلی از سنجارتباطبرای 

آزمون ضریب همبستگی پیرسون استفاده شد. بدین منظور ارتباط 

فاکتورهای میزان بین هر یک از متغیرهای اصطکاک جداگانه با 

با شیب TNF-αو IL-1β شد.  بررسی  TNF-αوIL-1β التهابی 

 برای هر دو حالت فلکشن و اکستنشن و ضریب اصطکاک نمایی

و با تعداد نوسان  (P=0.0001)داری داشتند همبستگی مثبت معنی

 30روز  1روز هاگروه متغیر
(Mean±SD) (Mean±SD) 

 OA 18/21±25/460 80/14±17/534 وزن )گرم(

 58/525±96/17 42/455±32/16 کنترل

قطر مفصل 

 متر(یلیم)

OA 56/0±52/8 52/0±54/10*# 

 27/8±37/0 51/7±25/0 کنترل

 Pارزش  کنترل OA متغیر
(Mean±SD) (Mean±SD) 

ی منحن یبش

 نمایی
05/0±1667/0 04/0±0645/0 0001/0 

 0001/0 00/14±00/2 75/8±22/1 تعداد نوسان

ضریب 

 اصطکاک
08/0±48/0 07/0±38/0 0.007 

 Pارزش  کنترل OA متغیر
(Mean±SD) (Mean±SD) 

IL-1β 

پیکوگرم/ 

 میلی لیتر

713.99 

± 

155.45 

344.33 

± 

193.66 

0001/0 

TNF-α 
پیکوگرم/ 

 میلی لیتر

67.37 

± 

25.59 

33.36 

± 

11.79 

0001/0 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 m

jm
s.

m
od

ar
es

.a
c.

ir
 o

n 
20

24
-1

2-
02

 ]
 

                             6 / 10

https://mjms.modares.ac.ir/article-30-31954-en.html


 13 هندی خوکچهتروماتیک مفصل زانو دراستئوآرتروز غیر مدلدر صطکاکو ا IL-1β ,TNF-αبررسی میزان  

Pathobiology Research                                                                                                                                        Volume 23, Issue 5, Winter 2021 

 5)جدول ، (P=0.0001)داری بودند دارای همبستگی منفی معنی

 .(6و

 
 اصطکاک یو پارامترها IL-1β: همبستگی بین میزان 5جدول

IL-1β شیب نمایی تعداد نوسان ضریب اصطکاک 

سونهمبستگی پیر  *463/0 *653/0- *543/0 

Sig. (2-tailed) 001/0 001/0 001/0 

 
 کاصطکا یو پارامترها TNF-α: همبستگی بین میزان 6جدول 

TNF-α 
ضریب 

 اصطکاک
 شیب نمایی تعداد نوسان

سونهمبستگی پیر  *472/0 *586/0- *548/0 

Sig. (2-tailed) 001/0 001/0 001/0 

 

 یریگو نتیجه بحث
های التهابی پژوهش، بررسی میزان سیتوکینانجام این هدف از 

IL-1β  وTNF-α  در غشای سینویال و اصطکاک مفصل پس از

القای آرتروز غیر تروماتیک در مفصل زانوی خوکچه هندی بود 

و برای اولین بار ارتباط تغییرات اصطکاک مفصل زانو در مدل 

OA تروماتیک غیردر مدل  های التهابی بررسی شد.با سیتوکین

OA  بر خلاف روشهای مرسوم جراحتی، تمامیت مفصل حفظ

شود و بی ثباتی ناشی از آسیب منیسک و لیگامان متقاطع می

دلیل  انتخاب مدل خوکچه هندی بهشود. قدامی ایجاد نمی

شباهت بروز استئوآرتروز در کمپارتمان داخلی مفصل زانوی 

 رهای مرتبط با اصطکاک در دو. بررسی متغی[ 13،14] انسان بود

 نگاهحالت فلکشن و اکستنشن جداگانه انجام شد که از 

 و در مطالعات قبل به آن توجه نشده داردبیومکانیکی اهمیت 

 است.

سبب افزایش تورم مفصل شد که این افزایش  OAالقای مدل 

روز از دار بود. با توجه به گذشت سینسبت به گروه کنترل معنی

توان به پروسه التهاب ناشی این افرایش تورم را نمی MIAتزریق 

از تزریق داخل مفصل نسبت داد، این موضوع در مطالعات قبل 

که گروه پلاسبو تزریق نرمال سالین نیز داشته اند اثبات شده 

است زیرا در گروه پلاسبو تورم مفصلی به وضعیت طبیعی 

 OAگروه  افزایش تورم مفصلی در. [19،20] است بازگشتهمفصل 

تواند ناشی از تخریب غضروف مفصل بدنبال پروسه التهابی می

، ترشح مایع OAبروز ضایعات تخریبی  به دنبالاولیه باشد. 

های التهابی بیشتر می شود که تورم سینوویال و بیان سیتوکین

 .  [21] مفصل را بدنبال دارد

، شیب منحنی نمایی و ضریب اصطکاک مفصل در OA گروه در

روز پس از القای استئوآرتروز  30ات فلکشن و اکستنشن، حرک

این . نسبت به مفصل زانوی سالم در گروه کنترل افزایش نشان داد

 روانسازی مفصل سازوکارهایافزایش نشان دهنده اختلال در 

سازی روان سازی هیدرودینامیک،تواند شامل روانکه می است

. در این ارتباط، [14] تغییر شکل الاستیک مفصل باشد مرزی و

دار نشان داد که نشان کاهش معنی OAتعداد نوسان نیز در گروه

است رفت و برگشت دهنده افزایش اصطکاک مفصل در حرکات 

به دلیل ضایعات تخریبی در سطح غضروف مفصل  تواندمی و

تغییر میزان اصطکاک در دو حرکت اکستنشن و . [14،17] باشد

 ها مشاهده نشد.داری بین آننیفلکشن همسو بود و اختلاف مع

سطح غضروف،  خوردگی، به دنبال فیبریلاسیون و OAدر روند 

. این مساله باعث شوندیشده وارد مایع سینوویال م قطعات جدا

التهابی های پیشفراخوانی گروهی از پروتئازها و سیتوکین

تخریب در پاتوژنز  TNF-αو  IL-1β. از این میان شودیم

استئوآرتروز مفصل به و در روند  دارند همیمغضروف نقش 

 بیان می شوندسینوویال غشای غضروف و طریق از  میزان زیادی

 TNF-αو IL-1β میزانداد نتایج پژوهش حاضر نشان  .[ 4،21،22]

و  IL-1β میزانداری دارد. تفاوت معنی کنترلو  OA گروهبین دو 

TNF-α  در مدل القایOA  روز افزایش داشت که می 30پس از

روند تخریب در مفصل و بیان سیتوکینهای دهنده تواند نشان

 OA این سیتوکین ها در گروه میزانافزایش  التهابی مفصل باشد.

ایش تخریب غضروف مفصلی و به وضعیت التهابی مفصل و افز

مهار  علاوه برها ینسیتوکاین ، ها اشاره داردآپوپتوز کندروسیت

موجب زمان هم های غضروفگلیکوپروتئین و IIسنتز کلاژن نوع 

 شودیمنیز  MMP1, 3, 13ازها شاملینمتالوپروتئماتریکس  بیان
و  IIهای نوع حضور این پروتئازها خود سبب تخریب کلاژن . [23]

شود که تحمل و توزیع نیرو پروتئوگلیکان می-آسیب شبکه کلاژن

ف را مختل کرده و تخریب بیشتر را در بر خواهد در غضرو
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های سازوکار. تخریب غضروف مفصلی نیز  [6،22]داشت 

تواند علت دهد که میروانسازی مفصل را تحت تاثیر قرار می

پس از القای استئوآرتروز غیر  ،مطالعه این افزایش اصطکاک در

 تروماتیک باشد.

 TNF-αو  IL-1β زانمینتایج ضریب همبستگی پیرسون نشان داد 

با  و دارنمایی و ضریب اصطکاک همبستگی مثبت معنیبا شیب

داری دارد. این بدان معنی همبستگی منفی معنی تعداد نوسان،

با افزایش شیب نمایی و  TNF-αو  IL-1β میزاناست که افزایش 

التهاب  ،ضریب اصطکاک و کاهش تعداد نوسان همراه است

باعث افزایش  کندیغضروف ایجاد م در که تخریبی آثارعلاوه بر 

نشان  شو همکاران Andrades.  [21] شودیاصطکاک مفصلی نیز م

باعث کاهش  TNF-α و IL-1βالتهابییشپ دادند که فاکتورهای

 BMP-82آنابولیک و فاکتورهای رشد لوبرسین در مفصل  میزان

با توجه به بنابراین، .  [8] شوندیم آنباعث افزایش 9β-TGF و

و کاهش ی مرزی سازروانبر نقش لوبرسین  تریشاینکه پ

 است احتمالا به همین دلیل شده مشخصاصطکاک مفصل 

 دهندیضریب اصطکاک مفصل را افزایش م ،فاکتورهای التهابی
 Inنشان دادند در شرایط و همکاران  DuRaine، . همچنین [12،24]

vitro  استفاده ازIL-1β  ضریب اصطکاک و افزایش افزایش باعث

که در خوردگی  [7] ی می شودمفصلغضروف سطح ناهمواری در 

سطوح غضروف در حین حرکت و افزایش اصطکاک مفصل موثر 

نیز  این پژوهشنتایج بدست آمده در  در کهگونه همان ،است

مشاهده شد. با توجه به نتایج مفصل زایش پارامترهای اصطکاک اف

بدست آمده، افزایش التهاب در روند پیشرفت استئوآرتروز مفصل 

تواند موجب تخریب غضروف و افزایش اصطکاک مفصل شود می

های التهابی از طریق روشهای درمان دارویی و مهار بیان سیتوکین

های وت پالسی و میدانو فیزیکی مانند کاربرد امواج فراص

 روان سازیالکترومغناطیس ممکن است در کنترل التهاب و بهبود 

 مفصل موثر باشد که باید در مطالعات آینده مورد توجه قرار گیرد. 

 

 

                                                
8Bone Morphogenetic Protein 2 

9 Transforming growth factor beta 

 گیرینتیجه
های القای استئوآرتروز غیر تروماتیک موجب افزایش بیان سیتوکین

 شود.ل میمفص روان سازیالتهابی، افزایش اصطکاک و کاهش 

 میزانارتباط مثبت بین افزایش ضریب اصطکاک مفصل و 

تواند نشان دهنده نقش ، میTNF-αو IL-1βهای التهابیسیتوکین

مهار این فاکتورها در کنترل ضایعات تخریبی استئوآرتروز باشد که 

 . شودباید در مطالعات آتی بررسی 

 

 تقدیر و تشکر
ناسی ارشد رشته فیزیوتراپی نامه کارشیانپااین مطالعه حاصل از 

. بدین وسیله از کلیه عزیزانی که ما را استدانشگاه تربیت مدرس 
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