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 هاي واجد و فاقد  در سرم IIبادي ضد كلاژن نوع  آنتيمقايسه تيتر 

 فاكتور روماتوييد

 **دكتر نغمه فيروزمنش ؛ *دكتر فروزان كريمي
 : چكيده

شيود   در   ، در نتيجه فعاليت سيستم ايمني عليه اين نوع كلاژن توليد ميي  IIاتوآنتي بادي ضد كلاژن نوع : سابقه و هدف

 ضعيت اين آنتي بادي در در اين مطالعه، هاي اتوايميون نظير آرتريت ر ماتوييد، نقش دارد.  ي از بيماريايمونوپاتوژنز برخ

 ، مورد بررسي قرار گرفت.سوي اجزاي خودي متوجه شده هافرادي كه فعاليت سيستم ايمني آنان ب

هياي افيراد    وان نمونيه سيرم  ني ع ه، بي  ( +RFسرم  اجد فاكتور ر ماتوييد ) 77منظور انجام اين بررسي،  : بهها مواد و روش

  در شدند انتخاب  ( -RFسرم فاقد فاكتور ر ماتوييد ) 222 اجد سيستم ايمني فعال  عليه حداقل يكي از اجزاي خودي   

، به ر ش هماگلوتيناسيون با كمك اسييد تانييك    IIيك مطالعه توصيفي، از نظر حضور   تيتر آنتي بادي ضد كلاژن نوع 

 ي قرار گرفتند.مورد بررس

% از RF+ (25/77سيرم   22بيود.   -RFسيرم،   RF+    222سيرم،   77سرم مورد بررسي،  292در اين مطالعه، از ها:  يافته

. از نظير تيتير   بودنيد  IIلاژن نوع ك(، حا ي آنتي بادي ضد -RFهاي  % از سرم92/27) -RFسرم  RF+    )222هاي  سرم

،  21/2% ( بيا تيتير   22/22سيرم)  22،  21/2%( با تيتر 22/22سرم ) RF+  ،22سرم  22، در بين  IIبادي ضدكلاژن نوع  آنتي

%( بيا تيتير   20/22سيرم )  7    271/2%( بيا تيتير   79/7سرم ) 0،  21/2%( با تيتر 22/5سرم ) 2،  01/2%( با تيتر 25/29سرم ) 21

سيرم   9، 21/2%( بيا تيتير  79/29سيرم )  52 ، 21/2%( بيا تيتير   27/22سيرم )  RF-  ،77سيرم   222بودند   از مجميوع    521/2

از نظير  هاي آمياري نايان داد كيه     بودند. بررسي 271/2سرم با تيتر  0   21/2%( با تيتر 29/2سرم ) 22، 01/2%( با تيتر 15/7)

(؛  P>0.05) جود نداشيت   دار آماري ا، اختلاف معن -RF+   RFهاي ، بين سرم IIحضور آنتي بادي ضد كلاژن نوع 

 . ( P< 0.001دار داشتند)امعن ، با يكديگر اختلاف IIها، از نظر تيتر آنتي بادي ضد كلاژن نوع  ن سرم لي اي

، بودنيد  IIبا اينكه هر د  نوع سرم مورد بررسي، داراي آنتي بادي ضيد كيلاژن نيوع     ها ماخص شد با توجه به يافته بحث:

شود در  ها، پيانهاد مي اين يافته براساس . تب بياتر موجود بودمرا به  IIبادي ضد كلاژن نوع  ، آنتي +RFهاي   لي در سرم

  شيد  بيمياري در بيمياران م يتلا بيه آرترييت        II  ،RFبه بررسي رابطه بين آنتي بادي ضد كيلاژن نيوع     مطالعه ديگري،

 ر ماتوييد پرداخته شود.

 .وييد، سنجش، اتوايميونيتي، فاكتور ر مات IIكلاژن، كلاژن نوع : ها كليد واژه

 
 .متخصص ايمونولوژي و استاديار گروه ميكروبيولوژي دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي كرمانشاه *

 .هاي داخلي متخصص بيماري **

  4384-1449144-41كرمانشاه، باغ ابريشم، دانشكده پزشكي، گروه فارماكولوژي، تلفن: عهده دار مكاتبات:  *
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 مقدمه :
شرراي  اايري، ضرم     سيستم دفاعي انسان، تحت 

اراريي   هراي  ژن هرا و يرا آنتري    ژن شناسايي اتوآنتي

نمايرد.   ها، توليد اتوآنتي بادي را آغاز مي مشابه با آن

گيرري يييري از انرواع     هرا، شرك    نتيجه اي  فعاليت

هرراي نسررجي و در نهايررت،   اتوايميررونيتي، آسرري 

(. شرناات  8هاي اتوايميرون اواهرد برود      بيماري

، مكررانيزم، نرروع و عملكرررد  شررراي  مسررتعدكننده

سروي تشرصي ،    هها، راه را ب محصولات اي  فعاليت

 سازد. هاي اتوايميون هموارمي كنترل و درمان بيماري

ترراكنون در برارري از رونرردهاي اتوايميررونيتي،  

محصولات فرايند و عوام  مسرب  آسري  نسرجي،    

اند. ليك ، در بسياري ديگر، مكانيزم و  شده شناسايي

ايميرونيتي، همننران ناشرنااته و يرا     محصولات اتو

دردسررت تحقيررت هسررتند. يكرري از ايرر  مرروارد،   

باشد. در انسران،   مي IIاتوايميونيتي عليه كلاژن نوع 

( و 2شرود    اي  پروتئي ، عمدتاً در مياي  يافت مي

در دوران ينيني و در شراي  يبيعي، با گردش اون 

ده لذا تماس اي  ما ؛(1و سيستم ايمني تماس ندارد  

تواند به توليرد   يا مواد مشابه آن با سيستم ايمني، مي

منجر شرود. اتصرال    IIاتوآنتي بادي ضد كلاژن نوع 

 توانرد  اي  آنتي بادي به بافرت اراوي كرلاژن، مري    

 (.5و 1سازد  نسجي را فراهم مويبات آسي 

( نيز محصول اتوايميونيتي RFفاكتور روماتوييد  

ور همزمران  و در تحقيقات متعددي، اضر ( 6 است 

 8شمرو  و آن با آنتي بادي ضد كلاژن در سرم انسان

 (. 7-81 نشان داده شده است 

با تويه به اينكه فعاليت سيستم ايمني، تحت تأثير 

محيطي قررار دارد، در يرك    -ژنتيك و شراي  زيست

مطالعه تويييي، اضور و تيتر آنتي بادي ضد كلاژن 

آمده  دست هب -RFو +RF ها را درتعدادي از سرم IIنوع

كنندگان به آزمايشگاه مركرزي كرمانشراه و    از مرايعه

بيماران مبتلا به آرتريت روماتوييرد،  مرورد بررسري    

 قرار داديم.

 

 ها: مواد و روش
اي تويييي است كره روي سررم    اي  بررسي، مطالعه

تعدادي از مرايعه كننردگان بره آزمايشرگاه مركرزي     

از اشصايري   +RFو  -RFهاي شد. سرم كرمانشاه انجام

تشصيصري   هراي  منظرور انجرام تسرت    هتهيه شد كه ب

بره آزمايشرگاه مرايعره     Checkupآزمايشگاهي و يا 

دست آمرد كره    هاز افرادي ب -RFهاي  نمودند. سرم مي

بنابه اظهاراتشان، هينيك از موارد ذير  را در سرابقه   

سررابقه ترومرراي ميصررلي، مصررر   اررود نداشررتند:

دت بيش از يك مراه و   داروهاي ايمونوساپرسور به م

هراي   يي شش ماه قب  از بررسي و ابتلا بره بيمراري  

 .2اتوايميون  نظير آرتريت روماتوييد(

برود، تعردادي    RFها + در بي  افرادي كه سرم آن

بيمار مبتلا به بيماري آرتريت روماتوييرد نيرز ويرود    

داشتند. از آنجا كه كليه افراد مورد نظرر، بره منظرور    

ايري از سروي   هاي آزمايشگاهي ا دادن تستانجام 

هراي   پزشك به آزمايشگاه اعزام شده بودنرد و تسرت  

 شررده در ايرر  تحقيررت روي مقرررداري از    انجررام 

 1. Rat 

 .توانند در نتيجه تيتر آنتي بادي ضد كلاژن تأثيرگذار باشند . هر يك از موارد فوق، مي2
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شد، نيازي به كس  رضرايت   هاي آنان انجام مي سرم

اونگيري ويودنداشت. ضمناً هزينه اضافي  آنان براي

 شد. افرادتحمي  نمي ها به تستدادن  نيز براي انجام

هراي آزمايشرگاهي    هرا، توسر  تسرت    كليه سرم

و   RF-( بررراي سررنجش85گلوتيناسرريون لاتكرر   

( برراي  86 8ماگلوتيناسيون با كمرك اسريد تانيرك   ه

مرورد بررسري    IIسنجش آنتي بادي ضد كلاژن نوع 

كارگرفته شده براي سرنجش   هتند. در روش بقرار گرف

هاي انساني گروه  آنتي بادي ضدكلاژن، از اريتروسيت

 Rh-وO   ممزوج شده با اسيد تانيك و كلاژن نروعII 

نتيجره   1استياده شد. بر اساس مثبت يا منيري برودن  

 -RFو  +RFهررا برره دو گررروه   ، سرررم RFتسررت 

عره، از  منظور تيسرير نترايم مطال   هبندي شدند. ب تقسيم

 ستياده شد.ا كايمجذور و  Tري هاي آما تست

 

 ها: يافته
سررم،   77سرم مورد بررسي،  291در اي  مطالعه، از 

+RF  سرم  228وRF-  .سررم +  52بودRF  51/67 %

 % از RF-  92/57سرررم  821( و RFهرراي + از سرررم

 

 II(، ااوي آنتي بادي ضد كلاژن نروع  -RFهاي  سرم

اضور آنتي بادي ضدكلاژن (. از نظر 8بودند يدول 

دار ا، ااتلا  معنر  -RFو  RF، بي  دو گروه + IIنوع 

 (.P>0.05آماري ويود نداشت  

،  IIاز نظر تيترر آنتري برادي ضرد كرلاژن نروع       

دار ابرا يكرديگر اارتلا  معنر     -RFو  +RFهاي  سرم

عبرارت   ه(. بر 2( يردول  P<0.001آماري داشرتند    

 ،  -RFهراي   مدر مقايسه برا سرر   +RFهاي  ديگر، سرم

مراتر  برالاتري از آنتري برادي      هوايد تيترهراي بر  

 بودند. IIضدكلاژن نوع 
 

از نظرر اضرور و يرا      -RFو  +RFهاي  سرم وزيعت -8يدول 

 .IIعدم اضور آنتي بادي ضد كلاژن نوع 

 ٭بادي آنتي

 

 RF 

 يمع عدم اضور اضور

 52 مثبت
 51/67) 

25 

 17/12) 
77 

 811) 

 821 منيي
 92/57) 

91 

 11/12) 
228 

 811) 

 811 يمع

 1/61) 

881 

 6/19) 

291 

 811) 

 است. IIمنظور از آنتي بادي، آنتي بادي ضد كلاژن نوع ٭

 

 .-RFو  +RFهاي  در سرم IIيتر آنتي بادي ضد كلاژن نوع وزيع فراواني تت -2يدول 

 ٭تيتر      

RF 10

1
 

20

1
 

40

1
 

80

1
 

10

1
 

320

1
 

 يمع

 41 مثبت
)31/43( 

41 
)31/43( 

44 
)48/49( 

4 
)31/8( 

1 
)99/7( 

9 

)11/44( 
14 

)444( 

 99 منفي
)19/14( 

83 
)99/49( 

9 
)48/7( 

44 
)19/3( 

1 
)48/8( 

- 

- 
443 

)444(+ 

 است. IIضد كلاژن نوع  بادي آنتي تيتر تيتر، از منظور ٭٭

 

 

 1. Trannic Acid Hemagglutination  
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 بحث:
سرم  228در  IIبا سنجش آنتي بادي ضد كلاژن نوع 

RF-  سرم  77وRF+ محاسبات آماري، دادن و انجام

، از نظر ذكرشده مشص  گرديد كه بي  دو گروه

داري ااضور آنتي بادي مورد سنجش، ااتلا  معن

 بادي  عبارت ديگر، آنتي هب (.P>0.05يود ندارد  

و  +RFتواند در هر دو گروه  مي IIضدكلاژن نوع 

RF- نحوي،  هيعني در هر دو گروه، ب ؛يافت شود

به سيستم ايمني  IIزمينه مساعد معرفي كلاژن نوع 

فراهم آمده است. اي  موضوع، با انتظارات ما مبني بر 

در سرم  IIعدم اضور آنتي بادي ضد كلاژن نوع 

د سالم  به دلي  عدم براورد سيستم ايمني با افرا

ولي با تجربيات  ،(8-1( مغايرت دارد   IIكلاژن نوع 

Boissier ،Trato  وCook كند: مطابقت مي Boissier 

 819گزارش دادند كه در  8998درسال  و همكارانش

بادي ضدكلاژن  ، آنتي +RFسرم  11سرم كنترل و 

  Cookو  Trato(. 1ند ا يكساني يافتهبا بروزرا  IIنوع 

، در تجربه ديگري، 8996و همكارانشان نيز در سال 

ن ا(. اي  محقق81و7نتايم مشابهي را ارائه نمودند  

هاي مويود در مواد غذايي،  نشان دادند كه كلاژن

 IIبادي ضدكلاژن نوع  توانند موي  توليد آنتي مي

(. در مطالعه ااضر نيز با تويه به سلامت 7بشوند  

 داشتند و عدم ويود -RFري افرادي كه سرم ظاه

هاي  توان كلاژن هاي بافت همبند در آنان، مي بيماري

 مويود در مواد غذايي را يكي از عوام  ايجاد

در اي  افراد معرفي  IIهاي ضد كلاژن نوع  بادي آنتي

داشتند،  +RFهاي  نمود. البته در افرادي كه سرم

غذايي، عوام   هاي مويود در مواد علاوه بر كلاژن

توانند به عنوان منشأ توليد اي   ديگري نيز مي

مرات  بالاتري از  هويژه با تيترهاي ب هها  و ب بادي آنتي

عنوان مثال، عاملي  هافراد ظاهراً سالم( معرفي شوند. ب

  +RFچون اضور فاكتور روماتوييد در افراد 

تواند با مساعدكردن زمينه بروز التهاب ميصلي و  مي

هاي ميصلي به سيستم  ا نمودن زمينه عرضه كلاژنمهي

بادي ضد كلاژن  ايمني افراد، مبناي افزايش تيترآنتي

كه تجمع و فعاليت نا مع محسوب شود. بدي 

و  RFهاي سازنده   ( و پلاسماس B  87هاي   سلول

ها و رسوب  التهاب ناشي از توليد سايتوكايي 

، عاملي آنتي بادي در ميص   -هاي آنتي ژن كمپلك 

براي تصري  نسجي اواهد بود. در نتيجه اي  

تصري ، با از بي  رفت  سد اياظتي و پوششي 

هاي التهابي و  ميصلي، زمينه افزايش نيوذ سلول

بادي ضدكلاژن  كه درنتيجه  هايي چون آنتي بادي آنتي

اي  تصري  توليد شده است( به ميص ، فراهم 

يزان توليد هاي ايمني و م و بر شدت واكنش شود مي

 (.81-21و6-81شود  ها افزوده مي بادي اتوآنتي

بايستي متذكر شرد كره ااتصايريت و ويژگري     

مويود در سرم افراد  IIهاي ضدكلاژن نوع  بادي آنتي

ها، كمتر است. عردم   ژن ظاهراً سالم نسبت به اتوآنتي

مرورد   -RFهراي ميصرلي در افرراد     مشاهده درگيري

مدعا باشد. همننانكه  تواند شاهدي براي  بررسي، مي

Tratoهرراي  بررادي انرردآنتي نمرروده اعررلام وهمكررارانش

لاژن مويود در سرم افراد ظاهراً سرالم، نسربت   كضد

هاي مشابه در بيماران مبتلا بره آرتريرت    بادي به آنتي

روماتوييررد، ااتصايرريت و ويژگرري كمتررري برره   

 Boissier(. 7هاي آنتي ژنيك كلاژن دارنرد    توپ اپي

برادي   اند كه نوع آنتري  نيز گزارش دادههمكارانش و 

ضدكلاژن مويود در سرم افراد سالم و مبتلايران بره   
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آرتريت روماتوييد، متياوت است: در بيماران مبتلا به 

آرتريررت روماتوييررد، آنترري بررادي، عمرردتاً عليرره   

(. ضمناً، 1شود  يم توليد IIنوع كلاژن آلياي هاي زنجيره

آرتريت روماتوييد،  دربيماري لاژنكهاي ضد بادي آنتي

 IgG1كننرده كمپلمران  يعنري     عمدتاً از انواع فعرال 

 (. 81 نيزدارند مصربي بالقوه تأثيرات (هستندكهIgG2و

توان انتظار داشت  با تويه به موارد پيشگيت، مي

هراي   كه سيستم ايمني، در يريان براري از بيمراري  

ها كه برا   اتوايميون  اصوياً آن دسته از اي  بيماري

ي  بافت ميصلي همراهنرد( و بسرته بره شردت     تصر

برادي ضردكلاژن    تري از آنتري  بيماري، مقادير فراوان

و همكرارانش، اضرور    Cook را سرنتز كنرد.   IIنوع 

را در سرم بيماران مبرتلا   IIبادي ضدكلاژن نوع  آنتي

انرد.   به آرتريت روماتوييد، در بدو بيماري نشان داده

سي  نسجي، همزمان در اي  بيماران، آغاز التهاب و آ

بروده و متعاقر     IIبادي ضدكلاژن نوع  با توليد آنتي

 (.81 پاسخ بيمار به درمان، تيتر آن كاهش يافته است

آمرده از تحقيرت ااضرر و     دسرت  هباتويه به نتايم بر 

توان انتظار داشرت كره    ن يادشده، مياتجربيات محقق

، معياري برراي   IIسنجش آنتي بادي ضد كلاژن نوع 

هاي همراه با  عاليت سيستم ايمني در بيماريبررسي ف

تصري  ميصلي باشد  اتري در افررادي كره هنروز     

ولري براري از    ،اند علايمي از بيماري را نشان نداده

 ، بيش از اد نرمرال   RFفاكتورهاي سرمي آنان، نظير 

 

يادشده، تيترر اوليره    پژوهشگراناست(. يبت گزارش 

بره آرتريرت    اي  آنتي بادي در سررم بيمرارن مبرتلا   

  ،زنرد  روماتوييد، پيش آگهي بيماري را نيز تصمي  مي

شود چناننه تحقيت ااضر، روي سرم  مي بيني لذا پيش

بيماران مبتلا به آرتريت روماتوييردي كره مبرتلا بره     

دريات مصتلف بيماري  اييف، متوسر  و شرديد(   

برادي   تروان ارتبراآ آنتري    تكرار شرود، مري   ،هستند

و شردت و ضرعف    RFبا تيترر  را  IIكلاژن نوع  ضد

نمرود و در يرورت ويرود ارتبراآ،      بيماري بررسي

عنوان يكي از معيارهرا   هبادي را ب گيري اي  آنتي اندازه

هاي سنجش وضعيت بيماري، پيشررفت آن و   و ملاك

(. 28نحوه پاسخ بيمار بره درمران در نظرر گرفرت      

و همكارانش، آننه دراينجا  Cookباتويه به گزارش 

برادي   تأييدكننرده اهميرت سرنجش آنتري     توانرد  مي

ملااظه آن  باشد، افت سريع و قاب  IIضدكلاژن نوع 

در سرم بيماراني است كه بره درمران پاسرخ مثبرت     

 (.81 اند  داده

 :و قدرداني تشكر
وسيله، از زامات همكاران اريمند يناب آقاي  بدي 

دكتر تورج اامدي يويباري، يناب آقاي اميراسي  

ها اسروي پور، زمزم، شييع زادگان،  نمهاشميان و اا

نقشي، ملكي، زندي ، آناتول، اميري و كارگر تشكر و 

 گردد. قدرداني مي
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