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 T يهالانگرهــانس پــانکراس توســط ســلول ریــدر جزا نیکننــده انســولدیتول يبتــا يهاســلول یمنیخودا بیتخر

 ت نــوع یــکدیاببی مختلفی که در التها عواملدر میان  شود.یم یک پیت ملیتوس ابتید يماریب جادیباعث ا یاختصاص

ن اواخــر کننــد. تــا همــیایفــا می هاهاي ایمنی و تخریب ســلولها نقش حیاتی در هماهنگی پاسخیتوکینانقش دارند، س

بــدن  یمنــیا ســتمیدر س 32 نینترلــوکیبــه نقــش ا يمقاله مــرور نیوجود داشت. در ا IL-32 اطلاعات نسبتاً کمی درباره

 نزبــا یســیانگل . براي جستجو و انتخاب مقالاتپرداخته شده است یکنوع  ابتید يماریب جادیاان در  راتیانسان و تاث

طالعــه براي ایــن م "یکدیابت ملیتوس، تیپ " و "32اینترلوکین " يدیکلمات کل MESHاز فرمت ، PubMedدر پایگاه 

 1404تــا  1384هاي ازه زمــانی ســالمقالات اصیلی که در این بررسی مورد ارجاع قرار گرفتند در باستفاده شد.  مروري

 .لعــه نشــدندوارد ایــن مطابودنــد  يگزارش مــوردي و یا مرورصورت نامه به سردبیر یا بهکه  یمقالاتچاپ شده بودند. 

 شی، افــزاT1Dاز جملــه  ،یمنیو خــودا یالتهــاب طیطور گســترده در شــرابه ،شمتعدد يهاانتیبا وار 32بیان اینترلوکین 

 +T CD8 يهادر ســلول IL32پروموتر  ونیلاسیپومتیاو ه یطیخون مح یمنیا يهادر سلول IL-32 يلا. سطوح باابدییم

ــارانیب ــاکT1D م ــش آن در آس ی، ح ــا یشناســبیاز نق ــاریب نی ــال پ IL-32اســت.  يم ــب اعم ــابشیاغل دارد و  یالته

عنوان یــک را بــه IL-32 جــود دارد کــهاي از شــواهد ومجموعه فزاینده .کندیرا القا م IL-6و  TNFα رینظ ییهانیتوکیاس

هــاي اي ایزوفرمحال، بیان و عملکردهــدهد. با اینقرار می دیابت نوع یکیتوکین کلیدي درگیر در پاتوژنز خودایمنی اس

  .که ممکن است اعمال ضدالتهابی داشته باشد IL-32β مختلف، به ویژه

   .ت نوع یکدیاب، 32 نینترلوکیا، ابتید، بتا يهاسلول :لیديک لماتک

 
است و  شیدر سراسر جهان به سرعت در حال افزا ابتید وعیش

که يطورشده است به لیتبد یمشکل عمده سلامت عموم کیبه 

است که با  یمنیخودا يماریب کی (Type 1 Diabetes) دیابت نوع یک

پانکراس توسط  ریدر جزا نیانسول دکنندهیتول يبتا يهاسلول بیتخر

دیابت . پاتوژنز شودیم مشخص ژنیاتوآنت یاصاختص T يهاسلول

 يهامحرك ،یکیاز عوامل خطر ژنت يادهیچیشامل تعامل پ نوع یک

          در حال حاضر دیابت نوع یکاست.  یمنیا میو اختلال تنظ یطیمح

  د ـمانن یـمیعواقب وخ يماریب نیو ا شودیزا کنترل مبرون نیبا انسول

  
به  نجردارد که م ینوپاتیو رت ینفروپات ،ینوروپات ن،ییتصلب شرا

 ستمیدرك نحوه عملکرد س ن،یبنابرا 1.شودیم ریومعوارض و مرگ

 يهاواسطه انیشده است. در م یاتیح اریبس دیابت نوع یکدر  یمنیا

نقش  هانیتوکیانقش دارند، س دیابت نوع یککه در  یمختلف یالتهاب

 فایبتا ا يهاسلول بیو تخر یمنیا يهاپاسخ یدر هماهنگ یاتیح

 ییشناسا یخوببه هانیتوکیاس نیاز ا ياریکه بسیحال ر. دکنندیم

تواند در یاست که م دیجد یالتهابشیپ نیتوکیاس کی نیاند، اشده

ما  2.نقش داشته باشد کیمتابول يهايماریب جادیو در ا کیمتابول میتنظ

 

  704تا  698هاي ، صفحه10شماره  ،83دوره ، 1404 ديی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش  مروريمقاله 

 

  01/10/1404آنلاین:      23/09/1404پذیرش:      07/08/1404: ویرایش     01/08/1404دریافت:          چکیده
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 يمقاله مرور نیشده است. ا یکمتر بررس يماریب نیرا در ا IL-32 اثر

 ریبا تمرکز بر تأث ،یمنیا ستمیدر س IL-32 نقش کردنبا هدف خلاصه 

  .ارائه شده است دیابت نوع یک شرفتیآن بر پ

 ياررا رمزگذ -27KD نیکه پروتئ نینترلوکیا نیا: 32- نینترلوکیا

 یانسان دیژن جد کیعنوان به 1992بار در سال  نیاول يبرا کندیم

 يهاالعات مختلف مشاهده شد که در سلولمط یشد. ط ينامگذار

 NK4.1 و شودیم انیدر انسان ب T يهاو سلول (NK) یعیکشنده طب

 امرنییتغ 32 نینترلوکیا، به 2005شد که بعدها در سال  ينامگذار

 لیدخ يماریرا در سلامت و ب IL-32 ،ياندهی. شواهد فزاافتی

  .دانندیم

که در  یالتهابشیپ نیتوکیاس کی:  (IL-32)32- نینترلوکیا ساختار

 شد و ییشناسا (NK4) یعیسلول کشنده طب 4عنوان رونوشت ابتدا به

مختلف شناخته شده است. از نظر ساختار  انتیوار 35 يدارا

  .)1(شکل  باشدیآلفا م يهاچیاز صفحات بتا و پ یبیترک یمولوکول

 یمنیو خودا یالتهاب يهايماریاش در بنقش بالقوه لیدلبه

از  3.مورد توجه قرار گرفته است دیروماتوئ تیختلف، مانند آرترم

 یم دیتول يعملکرد نیمورد پروتئ 29تعداد  انت،یوار 35 نیا انیم

 نیا نیاست. از ب ریمتغ نهیآم دیاس 234تا  131شود که طول آنها از 

اقع بوده و در و یترشح دیپپت ی، فاقد توالIL-32γ ها، نوع انتیوار

  3- 5.دارند هانیتوکیاس ریبا سا یکم يشباهت ساختار

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

که تشکیل شده از صفحات بتا و  32ساختار مولکولی اینترلوکین  :1شکل 

  باشد.هاي آلفا میمارپیچ

 ریاز ز یمنیا ستمیس يهااز سلول يادیتعداد ز: IL-32 انیب

 نیکنند. از ا دیتول يادیز زانیبه م IL-32 نیا +T CD4 مجموعه

 شده اشاره کرد.فعال +T CD8 و Tregs ،Th ،Tfh توان بهیها مسلول

 الیتلیاپ يهامانند سلول زیها نو سلول هاتیلکوس ریدر سا IL-32 انیب

 از جمله یمختلف یالتهابشیپ يهانیتوکیاتوسط س هابروبلاستیو ف

β1-IL ،αTNFکه  دهدینشان م ریاخ قاتیتحق 6و3.شودی، القا م

 IL-32β يادیمقدار ز زین +T CD4 يها، سلولNK يهابر سلولعلاوه

ن آ انیموجود در سرم هستند و ب IL-32β یو منبع اصل کنندیم دیتول

  7و3.است نییبکر پا B يهاو سلول هاتیدر مونوس یطورکلبه

IL-32 در سرم  ،یمنیاز جمله خودا ،يماریب يهااغلب در حالت

IL- ژهیوبه IL-32 شده است که نشان داده راًیاخ 9و8.ابدییم شیافزا

32β در پاسخ به IL-2 کیو در پاسخ به تحر شودیم دیتول TCR 

قرار دادن  ریبا تحت تاث یشگاهیآزما طیدر شرا 7.شودیترشح م

          نیسیونومای ای CD3 ضد يهايبادی، با استفاده از آنتT يهاسلول

           و یالتهابشیپ يهانیتوکیاالقا توسط س نیا 10.را القا کرد IL-32 دیتول

             دیابتدر  IL-32 نقش يبرا یمهم يامدهای، پT يهاسلول يسازفعال

            و یپوکسیاتوجه را به نقش ه ریاخ قاتیدارد. تحق نوع یک

               جلب کرده است که دیابت نوع یکدر توسعه  TLR نگیگنالیس

                 دیابت نوع یکدر پاتوژنز  IL-32 يرادهنده نقش موثر بنشان

  10- 16.است

 یاختصاص یسطح سلول کیکلاس رندهیگ کی: IL-32 يعملکردها

 3 زنایبه پروتئ توانیحال منیبا ا ،نشده است ییتاکنون شناسا IL-32 يبرا

(PR3) ،دامنه  کی قیاز طر نیپروتئاز است و همچن نیسر کیRGD  به

 17- 19.)2شکل ( متصل شود 3βVα ،6βVα يهانینتگریا

 ي، عملکردهاα ،β ،γ ،δ يهازوفرمیطبق مطالعات انجام شده، ا

 PBMCرا از  IL-6 دیدارند و هر چهار مورد تول يزیمتما یکیولوژیب

 TNFα يآلفا قادر به القا گرانموردیاما برخلاف د کنند،یالقا م

               را  IL-8 دیتول توانندیم IL-32 يهازوفرمیهمه ا 20و5.ستین

 γIFNو  αTNFمانند  یالتهابشیپ يهانیتوکیاس 18.القا کنند

 توانیم نیو بنابرا کنندیم فایا دیابت نوع یکدر توسعه  یمهم يهانقش

در  21و1.کمک کند دیابت نوع یک يممکن است به پاتولوژ IL-32 که دید

 انیها که توانسته بودند بوسریو یمشاهده شد که با استفاده از لنت یمطالعات

            + وT CD8 يهاسلولتوسط  IFNγ دی، تولرا مختل کنند 32 نینترلوکیا

  ، برعکس 22.تـافیاهش ـک in vitroدر  Tregsط ـتوس 3FoxP انـیب

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 tu

m
j.t

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
8-

18
 ]

 

                               2 / 7

https://tumj.tums.ac.ir/article-1-13880-fa.html


  

              و همکاران کاوه هیعط                      700

 
  704تا  698 ،10، شماره 83، دوره 1404 ديی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش

  ؟؟تا  ؟؟ ،

  

  هدف را دارند.داخل سلول که توانایی شروع سیگنالینگ را به 32هاي احتمالی براي اینترلوکین : انواع گیرنده2شکل 

  
 يهامنجر به مرگ سلول IL-32αبا  PBMC يهاسلول In vitroکشت 

Treg 3 انیو کاهش بFoxP از  یتواند ناشیمتفاوت م جینتا نیا 9.شد

 ای یسلولصورت درونباشد که به نینترلوکیا نیمختلف ا يهازوفرمیا

م توجه شود که در هنگا دیبا نی. بنابراکنندیعمل م یسلولبرون

آن مورد  زوفرمیکدام ا ابتید يماریدر ب نیتوکایسا نینقش ا یبررس

از آنها  یمتفاوت يچرا که عملکردها د،یریگیقرار م لیو تحل هیتجز

آپوپتوز را در  توانندیبتا و گاما م يهازوفرمیگزارش شده است. ا

  23و10.القا کند T يهاها از جمله سلولاز انواع سلول ياگسترده فیط

 ریکه به جزا ییماکروفاژها ادیتعداد ز لیدلبه دیابت نوع یکدر 

بتا  يهاسلول بیتخر تیو نقش آنها در هدا کنندیلانگرهانس نفوذ م

 يهاپاسخ لیدر تعد توانندیم T CD8+، IL-32 يهاتوسط سلول

  25و24.مهم باشد یمنیخودا

 ياعهمطال در: منیخود ا يهايماریب ریبا سا 32 نینترلوکیا ارتباط

انجام شد مشاهده شد که  وزیگر يماریمبتلا به ب مارانیب يکه بر رو

 افتهی شیآلفا ان افزا زوفرمیمخصوصا ا نینترلوکیا نیا یسطح شرم

 سیگراو یاستنیم ای سیازیپسور يماریکه به ب یمارانیدر ب 26.است

 T يهاکننده و سلولمیتنظ T يهادر سلول IL-32 انیمبتلا هستند ب

اشاره شد که در  گریدر مطالعه د 27- 29.ابدییم شیافزا کیکستوتویس

است،  شیرو به افزا ریاخ يهادر سال که دیروماتوئ تیآرتر يماریب

IL-32بود  افتهی شیافزا الینوویس يهایوپسینوع گاما در ب زوفرمی، ا

-داشت و با درمان ضد یهمبستگ یالتهابشیپ نیتوکیاکه با سطوح س

TNFα طور بالقوهشواهد به نیه اک افتی اهشک IL-32 عنوان را به

 یمطلوب درمان يهاو پاسخ يماریب شرفتیپ يبرا دیمف ومارکریب کی

  31و30.دهدینشان م

 يهاو در سلول یطیخون مح یمنیا يهادر سلولIL-32  انیب

بر  RNA سکانس یکه با بررس مطالعه: دیابت نوع یکپانکراس در 

 شرفتیپ ابتیسمت دکه به یکودکان یطیخون مح يهانمونه يرو

 يهادر سلول IL-32 يبالا انیکه ب افتندیکردند انجام شد و در

CD4+ ،CD8+مرتبط است و  دیابت نوع یکبه سمت  شرفتی، با پ

را  افتهیزیفعال و تما اریبس NK و T يهامطالعه سلول نیمحققان در ا

 کی ،يعه بعددر مطال 32.کردند ییشناسا IL-32 یعنوان منبع اصلبه

که به  یکودکان +T CD8 يهادر سلول IL32 لوکوس در پروموتر

بود  لهیپومتیه با گروه کنترل سهیکردند در مقا شرفتیپ دیابت نوع یک

 شیرا افزا IL-32 انیب ونیلاسیپومتیاه نیشد که ا يریگجهیو نت

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 tu

m
j.t

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
8-

18
 ]

 

                               3 / 7

https://tumj.tums.ac.ir/article-1-13880-fa.html


  

 701          1نوع  توسیمل ابتیو ارتباط ان با د 32 نینترلوکیا                                  

 

 
http://tumj.tums.ac.ir 

Tehran Univ Med J (TUMJ) 2026 January;83(10):698-704 

 يهاسلول RNA سکانس يکه بر رو گرید يادر مطالعه 33.دهدیم

در افراد مبتلا به  32 نینترلوکیژن ا انیب شیانجام شد افزاپانکراس 

در مطالعات  31.با افراد سالم مشاهده شد سهیدر مقا کینوع  ابتید

که  افتندیدر نیمحقق ML (Machine Learning) با استفاده از شتریب

بتا پانکراس  يسلول ها بیو شدت تخر دیابت نوع یک يماریشروع ب

مطالعات هم  یدر برخ 34.در ارتباط است ینترلوکیا نیا انیب شیبا افزا

با بازخورد  توانندیهر دو م IL-32 و TNFα مشاهده شده است که

 شیافزا يها و بافت لنفاوPBMC در تیدر آرتر گریهمد يمثبت بر رو

 γ32-IL کنندهانیب کیژنموش ترانس مدل کیدر  ت،یدر نها 35.ابندی

القا  ابتیکردند، د انیرا ب یانسان IL-32γ هاکه موش یهنگام ،یانسان

 ومارکریب کیعنوان را به IL-32 شد که عیتسر نیشده با استرپتوزوس

  36.کندیبرجسته م دیابت نوع یک شرفتیپ يمهم برا

مشخص  یتوجه به مطالعات قبلبا: یروسیبا عفونت و یهمراه

ها روسیاز انترو و ییهاهیو سو B یبا کوکساک یشده است که آلودگ

ها یلودگآ نیا يارتباط دارد، چرا که هردو دیابت نوع یک دیا تشدب

  38و37.باشندیم 32 نینترلوکیا انیبب شیهمراه با افزا

نسبتاً  یالتهابشیپ نیتوکیاس کیعنوان به (IL-32) 32 نینترلوکیا

 فینقش آن در ط لیدلرا به ياندهیو منحصر به فرد، توجه فزا دیجد

به خود جلب کرده است.  یمنیو خودا یالتهاب يهايماریاز ب یعیوس

در  IL-32 سطح شی، افزاT1D مارانیدر ب يدیکل يهاافتهیاز  یکی

آن در بافت پانکراس است. اگر  انیب شیافزا زین و یطیسرم خون مح

ممکن  نیباشند، ا یالتهابشیعمدتاً پ افتهیشیافزا IL-32 يهازوفرمیا

که اگر یرا کاهش دهد، در حال NK يهاسلول یکنندگمیاست اثر تنظ

ممکن است  نیداشته باشند، ا یاعمال ضدالتهاب IL-32 يهازوفرمیا

مطالعات  39و21.کند تیرا تقو NK يهاسلول یمنیا کنندهمیخواص تنظ

 یالتهابشیپ يهانیتوکیاس دیقادر است تول IL-32 اند کهنشان داده

 ژهیوبه ،یمنیا يهارا از سلول IL-6 و IL-1β, TNF-α مانند گرید

 ینیتوکیاآبشار س نیکند و ا کیو ماکروفاژها، تحر هاتیمونوس

کرده و التهاب مزمن در  جادیحلقه بازخورد مثبت ا کی تواندیم

 بیبه آپوپتوز و تخر تیکند که در نها دیلانگرهانس را تشد ریجزا

ه قادر ب IL-32 نشان داده شده است که 40.شودیبتا منجر م يهاسلول

از  MAPK و NF-κB مانند يدیکل یرسانامیپ يرهایمس يسازفعال

استرس  و یالتهاب يهااست که در پاسخ ERK و p38 ،JNK جمله

 يهادر سلول رهایمس نیا يسازفعال 41.دارند ينقش محور یسلول

 انیب شیمنجر به افزا تواندیپانکراس، م يبتا يهاسلول یو حت یمنیا

 تواندیم IL-32 ن،یبراعلاوه 42.شود کیآپوپتوت و یالتهابشیپ يهاژن

باشد و از  هتعامل داشت (Caspase-1) 1و کاسپاز  (PR3) 3 نازیبا پروتئ

 و IL-1β سازشیپ يهانیپروتئ يسازبه پردازش و فعال قیطر نیا

18-IL 43.کمک کند β1-IL در  يدیکل نیتوکیاس کیعنوان به یخوببه

 IL-32 نیشناخته شده است بنابرا T1D بتا در يهاسلول بیتخر

 بیآس دیدر تشد یمینقش مستق ر،یمس نیا قیممکن است از طر

 D1T نهیدر زم IL-32 مختلف يهازوفرمیا تیاهم 44.دکن فایا یسلول

اند که مطالعات نشان داده یبرخ رد،یمورد توجه قرار گ دیبا زین

 تیفعال يممکن است دارا IL-32γ مانند یخاص يهازوفرمیا

      يهازوفرمیا لیپروفا نییتع ن،یباشند. بنابرا يتريقو یالتهابشیپ

IL-32 مرتبط با يهادر بافت T1D هر  ینقش اختصاص یو بررس

مهم در  یبتا، گام يهاسلول بیو تخر یالتهاب يندهایدر فرآ زوفرمیا

 يمطالعات بر رو 45خواهد بود. يماریب نیدرك جامع پاتوژنز ا

 Non-obese diabetic) يها، مانند موشT1D یوانیح يهامدل

NOD)به روشن شدن نقش زی، ن IL-32 شدهاند. نشان داده کمک کرده 

بر شدت و  تواندیها ممدل نیدر ا IL-32 انیب ياست که دستکار

 IL-32 از حد شیب انیب يعنوان مثال، القابگذارد. به ریتأث ابتیبروز د

شود، در  ابتیشروع د عیتسرو  تیانسول دیباعث تشد تواندیم

 یممکن است اثر محافظت IL-32 يسازیخنث ای انیکه کاهش بیحال

 در پاتوژنز IL-32 از نقش اًیقو (In vivo) يهاافتهی نیداشته باشد. ا

D1T 46- 51کنندیم تیحما  

     از شواهد وجود دارد که ياندهیطور خلاصه، مجموعه فزابه

IL-32 یمنیدر پاتوژنز خودا ریدرگ يدیکل نیتوکیس کیعنوان را به 

 یمنیا يهادر سلول IL-32 انیب شی. افزادهدیقرار م دیابت نوع یک

 یژگیو کی نیو ا دهدیرخ م يماریب ندیفرآ لیدر اوا یطیخون مح

 يو عملکردها انیحال، بنیبا ا ،ها استژنیتاتوآن يبرا T يهاسلول

 یممکن است اعمال ضدالتهابکه  IL-32β ژهیومختلف، به يهازوفرمیا

در  IL-32 شتریب یدارد. بررس یداشته باشد، همچنان مستندات کم

ممکن است به  دیجد ومارکریب کیعنوان به نیسطح ژن و پروتئ

را به آن خواهند داشت  اسخپ نیکه افراد بهتر یمونوتراپیا ییشناسا

 IL-32 يریگهدف يمونوکلونال برا يهايبادیکمک کند. توسعه آنت

ممکن  یمنیخودا يهايماریب ریو هم در سا دیابت نوع یکهم در 

  .در نظر گرفته شود یدرمان ریمس کیعنوان است بتواند به
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  ؟؟تا  ؟؟ ،

سطح  رندهیگ ییشناسا عدم: ندهیآ ياندازهاو چشم هاچالش

 قیدق يهاسمی، درك کامل مکانIL-32 يبرا یاختصاص یسلول

 يبر رو دیبا ندهیآ تقای. تحقسازدیآن را دشوار م نگیگنالیس

      یاحتمال (Co-receptor) همکار ای رندهیگ يهامولکول ییشناسا

IL-32 متمرکز شوند.  

 IL-32 ممکن است ها،نیتوکیااز س ياریدوگانه: همانند بس نقش

باشد.  (Pleiotropic) نقش دوگانه يدارا یخاص يهانهیدر زم زین

ما ادلالت دارد،  T1D درآن  یالتهابشیهرچند شواهد غالب بر نقش پ

 یمشخص يهازوفرمیا ،یخاص طیتحت شرا ایشود که آ یبررس دیبا

  .داشته باشند کنندهلیتعد ای یمحافظت تاثرا توانندیم IL-32 از

 هاتیمانند مونوس یمنیا يهااگرچه سلول T1D: در یسلول منشاء

 ایآ نکهیا یهستند، اما بررس IL-32 یمنبع اصل T يهاتیو لنفوس

 توانندیم زیلانگرهانس ن ریدرون جزا يهاسلول ریسا ایبتا  يهاسلول

IL-32 ریتأث یمنیممکن است بر خودا دیتول نیکنند و چگونه ا دیتول 

  .است تیبگذارد، حائز اهم

IL-32 سطوح شی: افزایو هدف درمان ومارکریعنوان ببه IL-32 

 یصیتشخ ارکرومیب يبالقوه برا دیکاند کیدر گردش خون، آن را به 

  هدف قرار دادن ن،یبرا. علاوهکندیم لیتبد T1D در یآگهشیپ ای

IL-32 مهارکننده)  يداروها ای کنندهیخنث يهايبادی(مثلاً با آنت

التهاب و حفظ  لیتعد يبرا دیجد یدرمان ياتژاستر کی تواندیم

 يبرا قیدق ینیبه مطالعات بال ازیحال، ننیبتا باشد. با ا يهاسلول

  .وجود دارد ییکردهایرو نیچن یو اثربخش یمنیا یابیارز

عوامل  نیب يگردر واسطه IL-32 : نقشیطیبا عوامل مح تعامل

 دیبا زین T1D شرفتیپ ای) و آغاز یروسیو يها(مانند عفونت یطیمح

 يهادر پاسخ IL-32 رایز رد،یقرار گ یطور جامع مورد بررسبه
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Autoimmune destruction of insulin-producing beta cells in the islets of Langerhans 

of the pancreas by specific T cells causes type 1 diabetes mellitus. Among the various 

inflammatory factors involved in type 1 diabetes, cytokines play a critical role in 

coordinating immune responses and cell destruction. Until recently, relatively little 

information was available about IL-32. This article reviews the role of interleukin 32 in 

the human immune system and its effects on the development of type 1 diabetes. To 

search and select English-language articles in PubMed, the MESH format with the 

keywords "interleukin 32" and "diabetes mellitus, type 1" was used for this review. The 

original articles referenced in this review were published between 2005 and 2025. 

Articles that were in the form of letters to the editor, reviews, or case reports were not 

included in this study. The complex effects of interleukin-32 in the pathogenesis of type 

1 diabetes is supported by growing evidence that refer to its dysregulated expression 

and potent pro-inflammatory rolls. Elevated levels of IL-32, which includes its various 

splice variants (isoforms), are observed in various inflammatory and autoimmune 

studies and diseases, including type 1 diabetes. Specifically, studies have shown 

significantly increased IL-32 expression in peripheral blood mononuclear cells 

(PBMCs) of T1D patients compared to healthy control group. High levels of IL-32 in 

peripheral blood immune cells and hypomethylation of the IL32 promoter in CD8+ T 

cells of T1D patients suggest its role in the pathology of this disease. IL-32, It was 

shown that to interact with proteinase 3 (PR3), thereby facilitating the processing and 

activation of pro-IL-1β and pro-IL-18 into their functional and biological active form. 

IL-32 often has pro-inflammatory actions and induces cytokines such as TNFα and IL-

6. There is a growing body of evidence that places IL-32 as a key cytokine involved in 

the pathogenesis of autoimmune type 1 diabetes. However, the expression and 

functions of different isoforms, especially IL-32β, which may have anti-inflammatory 

actions, remain to be elucidated. 
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