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Association of the -2849  
Interleukin-10 Promoter Polymorphism With Joint 

Destruction in Rheumatoid Arthritis 

 

Introduction: 

Rheumatoid arthritis (RA) is a chronic autoimmune disease 

characterized by joint inflammation and joint destruction. Cell 

types that are thought to play a role in the pathophysiologic 

mechanism leading to joint destruction in RA are B-cells, T-cells, 

synoviocytes, macrophages and osteoclast (Lassere et al., 2002). 

 

The immunoregulatory cytokine interleukin-10 (IL-I0) 

increases autoantibody production by B-cells from RA patients 

(Reparon et al., 2001). IL-10 stimulates B cell survival, 

proliferation, differentiation and antibody isotype switching. A 

side from this immunostimulatory function, IL-10, inhibits the 

activation and effector functions of T -cells, macrophages and 

monocytes (Moore et al., 2001). 

In the effector phase of RA, the joint is destroyed by the 

interplay of invading lymphocytes, monocytes, macrophages and 

proliferating fibroblast-like synoviocyte (FLS). Experiments on 

joint tissue have indicated that IL-10 inhibits the production of 

proinflammatory cytokines, such as tumor necrosis factor alpha 

(TNF-) and IL-l, and decreases levels of matrix 



metalloproteinases produced by macrophages and FLS. Thus, the 

immune response suppressing effect suggests that high levels of 

IL-10 might protect against RA (Van Roon et al., 2001). 

Different studies from various laboratories have 

demonstrated that the. -2849 gene polymorphism has been 

associated with low production of IL-10 and this could influence 

the RA disease progression (Lassere et al., 2002). 

Aim of the study: 

The present study aims to examine the influence of IL-10 

promoter polymorphism on the pathophysiology of RA disease. 

Patients and Methods: 

 This study will comprise 35 patients with RA as well as 15 

age and sex matched healthy controls in Ain Shams University 

Hospital. 

They will be subjected to the following: 

1. Full history taking and clinical examination. 

2. IL-10 -2849 gene polymorphism by PCR. 

 

 



 نترلوكينلإل 2849ارتباط التعدد الشكلي للجين المحرض 
 عشرة بتدمير المفاصل في مرضى الرثية الروماتيزمية

 المقدمة:

إن مرض الرثية الروماتيزمية مـرض ماـاعي مـزمن فتبـل بالتوـام وتـدمير 
المفاصل، الخلايا التي تلعب دور في فسيولوجية المـرض وتـيدإ إلـد تـدمير المفاصـل 

ة الروماتيزمية هي الخلايا الليمفاوية "م" والخلايـا الليمفاويـة  ، يلايـا في مرض الرثي
 الغشاء المزلق، الخلايا البلعومية الكبيرة والخلايا كاسرة العظم.

الماظمــــا  المااعيــــة الســــيتوكياا  ارةترلــــوكين عشــــرة تزيــــد إفــــرا  ا جســــام 
ادة من الخلايـا الليمفاويـة م فـي مراـد الرثيـة الروماتيزميـة كمـا أن ا ةترلـوكين المض

عشـــرة يســـاعد الخلايـــا الليمفاويـــة م علـــد التكـــاثر والتميـــز والت ـــو  الامطـــي ل جســـام 
المضــادة. إلــد جاةــب هــفة الونيفــة التابيويــة لرةترلــوكين عشــرة ف ةــ  فوــب  مــن ةشــا  

 لخلايا البلعومية الكبيرة والكرية موحدة الاواة.وفاعلية الخلايا الليمفاوية  ، ا

فــي المرحلــة الفعالــة فــي مــرض الرثيــة الروماتيزميــة، تــدمير المفاصــل ي ــد  
باقت ام الخلايا الليمفاوية، الكرية موحـدة الاـواة، الخليـة البلعوميـة الكبيـرة ويلايـا الغشـاء 

 المزلق الشبيوة بخلايا الاسيج الضام.

لـد أةسـجة المفبــل أثبتـا أن ا ةترلـوكين عشـرة فوــب  الدراسـا  المختلفـة ع
إةتـــــاو ســـــيتوكياا  مـــــا قبـــــل اولتوـــــام كعامـــــل م لـــــل ا ورام الفـــــا واوةترلـــــوكين واحـــــد 
والميتــالووروتيايز الــفإ تاتجــ  الخلايــا البلعوميــة الكبيــرة ويلايــا الغشــاء المزلــق الشــبيوة 

 بخلايا الاسيج الضام.

فرجح أن  يـادة اوةترلـوكين عشـرة ممكـن أن إن هفا التأثير المااعي القمعي 
ي مـــي مـــن الرثيـــة الروماتيزميـــة. كمـــا أن أب ـــا  مختلفـــة أواـــ ا أن التاـــو  الشـــكلي 

لرةترلــوكين عشــرة مـــرتب  باةخفــاض إةتــاو اوةترلـــوكين عشــرة وهــفا مـــن  2849لجــين 
 الممكن أن فيثر علد التطور المراي للرثية الروماتيزمية.



 الهدف من البحث:

ا الب ث فودف إلد دراسة تأثير التعدد الشكلي الجياي لرةترلـوكين عشـرة هف
 والتطور المراي لمراد الرثية الروماتيزمية.

 الحالات وطرق البحث:

ــــتم اةتقــــاء  ــــة 35ســــوف ف ــــد حال ــــة باراــــافة إل  مبــــابة بالرثيــــة الروماتيزمي
 من ا ص اء في مستشفيا  جامعة عين شمس. حالة 15 

 وصات التالية لهم:وسوف يتم عمل الفح

 .يالتاريخ المراي والف ص اركليايك -1

 لرةترلوكين عشرة بالتفاعل التسلسلي البلمرإ. 2849التاو  الشكلي الجياي  -2
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