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 چکیده:

سینویال، ء اب غشاون سیستمیک است که با الته( یک بیماری التهابی مزمن اتوایمیRA)زمینه و هدف: آرتریت روماتوئید 

( و آنتی RFوماتوئید )رتورم و تندرنس مفاصل به صورت قرینه و تخریب استخوانها شناخته میشود. دو اتوآنتی بادی فاکتور 

ارا بودن ارزش دور سرولوژیکی علاوه بر نقش دارند. این دو فاکت  RA( در ایجاد ACPAبادی ضد پروتئین سیترولینه )

ه معنای مثبت ( بSPسینگل پازتیو ) RAتشخیصی، به عنوان معیاری برای پروگنوز بیماری نیز در نظر گرفته میشوند. 

ی باشد. در خصوص م( به معنای مثبت بودن هر دو فاکتور سرولوژیکی DPدابل پازتیو ) RAبودن یکی از این فاکتور ها و 

طالعات پیشین و امکان ماین اتوآنتی بادی ها بر شدت بیماری اختلاف نظر وجود دارد. با توجه به نتایج متناقض در تاثیر 

درمانی در  یالگو و( و شدت بیماری، این مطالعه با هدف مقایسه تظاهرات بالینی  DPیا  SPوجود ارتباط بین سرولوژی )

 ام شده است. انج  RAبدو تشخیص در این دو گروه از بیماران 

+( که ACPA+ و RF) DP+( و ACPA+ یا RF) SPدر این مطالعه کوهورت ، کلیه بیماران آرتریت روماتوئید  روش کار:

آنها مطرح گشته بود  ( تشخیص آرتریت روماتوئید برایACRبرای اولین بار بر اساس معیار های انجمن روماتولوژی آمریکا )

و  SPبیمار  190)  بیمار 300علوم پزشکی اراک ثبت شده بودند وارد مطالعه شدند.  و در سیستم ثبت آرتریت روماتوئید

میلی آرتریت ( تحت بررسی آماری قرار گرفتند. اطلاعات دموگرافیک )سن و جنس و سیگار و سابقه فا DPبیمار  110

شروع علائم بیماری  فاصله زمانی ، تعداد مفاصل متورم و دردناک،RF ،ACPAروماتوئید(، مشخصات بالینی و پاراکلینیکی )

، BMD، ، عوارض خارج مفصلی، هم پوشانی با سایر بیماری های روماتولوژیکESR ،CRP ،DAS ،HAQتا تشخیص آن، 

T-score وZ-score  ای هر یک از مهره های کمری و گردن استخوان ران( و برنامه درمانی در زمان تشخیص بیماری بر

 05/0ری کمتر از و در سطح معنی دا 14نسخه   STATAیت داده ها با استفاده از نرم افزار بیماران تکمیل شد. در نها

 مورد مقایسه و ارزیابی قرار گرفت.

ورم و دردناک، در این مطالعه مشخص شد که ارتباط معنی داری بین متغیر های سن، جنس، تعداد مفاصل مت یافته ها:

دگی بر اساس ، کیفیت زنDAS-28، فعالیت بیماری بر اساس نمره ESR، فاصله زمانی شروع علائم تا تشخیص بیماری

ر بیماری های ، عوارض خارج مفصلی، سیگار، سابقه خانوادگی بیماری های روماتولوژیک، هم پوشانی با سایHAQنمره 

دارد، اما نبودن وجود  DPیا  SPمهره های کمری و گردن استخوان ران با  Z-scoreو  T-scoreو  BMDروماتولوژیک و 

صورت معنی  به SPمنفی در بیماران  CRPبودن وجود داشت به این صورت که  DPیا  SPو  CRPارتباط معنی داری بین  

 است.  DPداری بیشتر از بیماران 

است  DPبیماران  به صورت معنی داری بیشتر از SPمنفی در بیماران  CRPنتایج این مطالعه نشان داد که  نتیجه گیری:

ار باشند ولی این از وضعیت التهابی خفیف تری برخورد DPنسبت به بیماران  SPلذا این احتمال وجود دارد که بیماران 

 ا تفسیر گردد.هموضوع باید با معاینات بالینی و سایر علائم آزمایشگاهی تطبیق داده شده و در کنار سایر یافته 

 روماتوئید، آنتی بادی ضد پروتئین سیترولینهآرتریت روماتوئید، فاکتور  کلید واژه ها:
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 مقدمه 
 

 

 . کلیات 1-1
 

ست که با التهاب      1آرتریت روماتوئید سیستمیک ا صل، تاندون ها و بورس ها  یک بیماری التهابی مزمن  مفا

ست. از آنجایی که       شایعترین تظاهر آن پلی آرتریت قرینه ا شود و  فعال موجب تخریب   RAشناخته می 

غضروف مفصل و استخوان و ناتوانی در عملکرد می شود، تشخیص و درمان زودرس بیماری قبل از ایجاد       

ست     سیب حیاتی ا شد نیز از ویژگی های          (4-1)آ ساعت طول بک شتر از یک  صبحگاهی که بی شکی  . خ

صی مهم در     شخی ست   RAت ست که میتواند در     .(5)ا صلی ترین تظاهر بیماری آرتریت با توزیع قرینه ا ا

مفصل و بیشتر(  5مفصل( یا پلی آرتیکولار ) 4آغاز بیماری مونوآرتیکولار )تک مفصلی(، الیگوآرتیکولار )تا  

شددایعترین مفاصددل  4و بین انگشددتی پروگزیمال 3متاتارسددوفالنژیال، 2باشددد. مفاصددل م، ها، متاکارپوفالنژیال

درگیر در بیماری هسددتند. مفاصددل دیگری از جمله شددانه، آرنج، زانو و م، پا نیز میتوانند تحت تاثیر قرار 

است که منجر به کاهش دامنه حرکت و ایجاد   RAگیرند. تنوسینویت تاندون فلکسور یک مشخصه رایج      

، 7، تغییر شددکل گردن قوMCPناشددی از نیمه دررفتگی مفاصددل  6میگردد. انحراف اولنار 5انگشددت ماشدده ایی

                                                 
1 Rheumatoid Arthritis (RA) 

2 Metacarpophalangeal (MCP) 

3 Metatarsophalangeal (MTP) 

4 Proximal Interphalangeal Joint (PIP) 

5 Trigger finger 
6 Ulnar Deviation  

7 Swan-Neck Deformity  
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شکل جا دکمه ایی  ستند      2و دفورمیتی زد  1تغییر  صلی ه سایر تغییرات مف  MTP اگرچه درگیری (5-8)از 

سدددیر معمولا در مراحل بعدی  ها یک ویژگی اولیه بیماری اسدددت اما درگیری های م، پا و میدتارسدددال

نیمه دررفتگی مفصددل آتلانتو آگزیال  .(9)می شددوند  3ایجاد شددده و منجر به ایجاد کف پای صدداف بیماری

(c1 , c2   تظاهر نادری از بیماری است و در سال های )   یک  .(10)اخیر شیوع آن رو به کاهش بوده است

این است که بر خلاف سایر اسپوندیلوپاتی ها تاثیری بر ستون فقرات توراسیک و کمری ندارد.     RAویژگی

درصددد بیماران( از جمله علائم  40سددیسددتمیک بودن این بیماری موجب تظاهرات خارج مفصددلی )در   

سددرشددتی مانند خسددتگی، کاهش وزن، تب،تنوسددینوویت، سددندرم تونل کارپال، بورسددیت، ندول های زیر 

شکل کراتوکونژکتویت            جلدی شمی به  شیل، درگیری چ ستگی آ ساکرال و برج ساعد و  در نواحی مانند 

سیکا، اسکلریت، اپی اسکلریت و شوگرن ثانویه درگیری ریوی به صورت پلوریت و پلورال افیوژن، عوارض       

 .(15-11)قلبی به شکل پریکاردیت می گردد 

RA  هان مبتلا می سازد. بروز این بیماری در سنین   درصد از جمعیت بالغ را در سراسر ج   2/0-1در حدود

, 16)سالگی ثابت می ماند و سپس کاهش می یابد    75افزایش می یابد و بعد از آن تا سن   55تا  25بین 

17) .RA  برابر شایعتر از مردان است که با توجه به ارجحیت بیماری در زنان، تئوری هایی    3تا  2در زنان

سخ           شدید پا ستروژن در ت ست که بیان کننده نقش ا ستروژن در پاتوژنز بیماری مطرح ا در زمینه نقش ا

ستروژن می تواند تولید فاکتور نکروز      شان داده اند که ا ست و برخی مطالعات ن آلفا  -دهنده تومور ایمنی ا

 .(18-22, 16)را تحریک کند  است RAکه یک سایتوکاین اصلی در پاتوژنز  4

                                                 
1 Boutonniere Deformity  

2 Z- Deformity 

3 Flat Foot  
4 Tumor Necrosis Factor- α (TNF-α) 
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و عوامل محیطی   (24, 23)عامل مهم آن عوامل ژنتیکی     2نقش دارند که     RAعوامل متعددی در ایجاد   

تاثیر میگذارند میتوان به    RAکه بر ایجاد. از سددایر عوامل محیطی (28-25)از جمله سددیگار می باشددد  

 .(29-32)و بیماری های پریودنتال اشاره کرد  EBV 1 ویروس 

با لایه ایی نازک از سددلول های ترشددح کننده مایع سددینوویال به نام غشددای   سددطوح غضددروفی مفاصددل 

موجب درگیری و تخریب غشای سینوویال مفاصل میگردد. مشخصه        RAسینوویال پوشیده شده است،      

، تکثیر سلولی و التهاب غشای سینوویال، نازک شدن غضروف مفصل ودر نهایت RAهای پاتولوژیک اصلی 

ستخوان می   شکیل پانوس       خوردگی ا سینوویال و ت شای  سلولی غ شد. التهاب مزمن منجر به تکثیر  که   2با

شی         سکولار واکن ضخیم از بافت فیبرووا سلولی  شا  ستخوان       –یک غ ضروف و ا ست که به غ سیون ا گرانولا

ستخوانها و نزدیک به           شتر در لبه ا ستخوان بی ضایعات خوردگی ا ست اندازی میکند.  زیرینش تهاجم و د

ست، هم              ستخوان ا ست دادن ا شکلی دیگر از از د صل  ستئوپنی اطراف مف صلی اتفاق می افتد. ا سطح مف

ستئوپروز       ستخوان ا سومین فرم از تخریب ا ست اتفاق بیفتد و در نهایت      چنین  ست که ممکن ا شر ا منت

 .(36-33)منجر به کاهش دانسیته استخوان و شکستگی در نواحی مختلف از جمله ستون فقرات گردد 

نتیجه ترکیبی از عوامل ژنتیکی، محیطی و ایمنی می باشد، اینکه چه   RAسم های بیماری زایی در  مکانی

شود هم چنان               ستم ایمنی خودی می  سی ست  شک ستم ایمنی و  سی عاملی منجر به اختلال در تنظیم 

شده ایی که در پاتوژنز        شناخته  ست. دو اتوآنتی بادی  شناخته مانده ا  ماتوئیدفاکتور رونقش دارند   RAنا

نام دارند. نکته قابل توجه این اسددت که سددیگار میتواند    4و آنتی بادی ضددد پپتید حلقوی سددیترولینه    3

  anti-CCPسیترولینه شدن پروتئین ها در مایع برونکوآلوئولار را تشدید کرده و در نهایت منجر به تولید    

انند نقشی مشابه سیگار در القا    میتو   P.gingivalisهم چنین میکروب های دهانی مانند  (37, 25)گردد 

                                                 
1 Epstein-Barr Virus 

2 Pannus formation  

3 Rheumatoid Factor  

4 Anti-Cyclic Citrullinated Protein Antibody (Anti-CCP) 
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  Tسلول های لنفوسیت   بر اساس پاسخ خودایمنی    RAتولید پپتید های سیترولینه داشته باشند. پاتوژنز    

سیت های     شد که لنفو صلی را برعهده دارند   +T CD4می با شی از   RA .نقش ا را میتوان یک بیماری نا

ماکروفاژ دانسدددتز از جمله مهم ترین سدددایتوکاین های پیش التهابی کلیدی که توسدددژ ماکروفاژ های             

صل می گردند میتوان اینترلوکین هایی      شوند و در نهایت منجر به تخریب مف و  6و  1سینوویال آزاد می 

TNF  (38)آلفا را نام برد. 

عمدتا بر اسدداس علائم بالینی بوده و نتایج آزمایشددکاهی و رادیوگرافی می توانند در جهت  RAتشددخیص 

سال      شند. در  شخیص کمک کننده با سم اروپا   1کالج روماتولوژی آمریکا 1020ت ضد روماتی معیار  2و انجمن 

شخیص زودرس   شتر از آن از مجموع   6تهیه کردند که طبق آن امتیاز  RAهایی را جهت ت امتیاز  10و بی

-2تعداد مفاصددل درگیر،  -1 معیار اصددلی: 4لازم اسددت.  این معیار ها شددامل RAبرای تشددخیص قطعی 

طول  -4و  CRP 4و  ESR 3 واکنش گر های فاز حاد -CCP-anti   ،3و  RFر سددرولوژی بر اسدداس مقادی 

 .(40, 39)هفته می باشند  6مدت علائم به صورت کمتر یا بیشتر مساوی 

ESR وCRP   مارکر های التهابی غیر اختصدداصددی هسددتند که درRA   ری مانند هر بیماری التهابی دیگ

ت و نیس   RAحساسیت بالایی داشته ولی اختصاصی برای تشخیص          RFافزایش می یابند. اتوآنتی بادی 

ن است  هم چنین ممک .(41)در سایر بیماری های بافت همبند مانند شوگرن و لوپوس نیز دیده می شود    

شته باشد       5-1در  سالم نیز وجود دا  Igه نوع های متفاوتی دارد ک ایزوتایپ RF .(42) درصد از جمعیت 

M ست.       آن شده ا شترین نوع اندازه گیری  صد بیماران دچار   80-75تنها در  RF Ig Mبی یافت  RAدر

 .(43)وجود بیماری را رد نمی کند  RFشده است و بنابراین منفی بودن 

                                                 
1 American College of Rheumatology (ACR) 

2 Europian League Against Rheumatism (EULAR) 

3 Erythrocyte Sedimentation Rate (ESR) 

4 C- Reactive Protein (CRP) 
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 دارند اگر چه ویژگی تشخیصی    RAبرای تشخیص    RFحساسیتی مشابه با      CCPهای ضد  آنتی بادی 

یتواند به مثبت م  anti-CCPمی رسد، بنابراین در مراحل اولیه یک آرتریت التهابی وجود یک   %95آن به 

شکال آرتریت کمک کند.      RAافتراق  سایر ا ش    Anti-CCPاز  ست در برخی بیماران وجود دا ته ممکن ا

ست.    با شخیص نی سیاری از بیماران  شد و در برخی نه، لذا نبود آن رد کننده ت  این اتوئیدآرتریت روم در ب

 .(44) اتوآنتی بادی ها سالها قبل از ظهور اولین نشانه های بالینی حضور دارند

سته بندی   صورت      RAیک نام گذاری برای د سرولوژیکی وجود دارد به این  ساس فاکتور های  که به  بر ا

ه تنها سرولوژی منفی و به مواردی ک RAمثبت نباشد   anti-CCPو  RFمواردی که هی، یک از دو فاکتور

شد   شود که     RAیکی از فاکتورها یا هر دو فاکتور مثبت با صد ب  70سرولوژی مثبت گفته می  یماران در

و اگر  پازتیو سینگل RA. اگر تنها یکی از دو فاکتور مثبت باشد (41)ا تشکیل میدهند آرتریت روماتوئید ر

 (40)دابل پازتیو نام گذاری میشود  RAاشد هر دو فاکتور مثبت ب

ک بیمار ، ژنتی(45) ، جنس(17) وابسته به عوامل متعددی از جمله سن شروع بیماری    RAسیر بالینی در  

را نشان می  . اما اکثریت بیماران یک الگوی دائمی از بیماری(47, 13) وجود تظاهرات خارج مفصلی (46)

شته ولی   سیر آ دهند که در طی زمان دوره های بهبودی و عود دا شرونده  در تعداد اندکی از بیماران  ن پی

ا توجه به بوده و منجر به اروزیون شددددید مفاصدددل و ایجاد ناتوانی می گردد. اگر چه در سدددالهای اخیر ب 

 (48)ش یافته است پیشرفت هایی که در درمان صورت گرفته شیوع فرم پیشرونده به شدت کاه

و یا  یماریاسددتخوان در مهره های کمری و گردن اسددتخوان ران میتواند عارضدده ناشددی از ب تراکمکاهش 

 ؛دکه در جهت کاهش التهاب به عنوان جزئی از درمان اسددتفاده میشددود باشدد ناشددی از مصددرف کورتون 

انی در صورت وجود اندیکاسیون و هم چنین اقدامات درم BMDاقدامات تشخیصی به موقع مانند سنجش 

ستخوان )مانند تجویز مکمل های    سرعت پوکی ا سیم و ب  لازم و موثر در جهت جلوگیری و کاهش  یس کل

 (50, 49)ای این بیماران در نظر گرفته شود بر بایستفسفونات ها( می 
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سلامت       شنامه ارزیابی  س سنجش          1پر ست جهت تعیین و  سلامت ا شنامه ارزیابی  س که در واقع نوعی پر

که با درمان     میزان معلولیت به کار می رود که این معلولیت می تواند مرتبژ با فعالیت بیماری باشدددد             

ست. از این رو           شت ناپذیر ا شد که عمدتا برگ صلی با سیب و تخریب مف شت پذیر بوده و یا مرتبژ با آ برگ

نتیجه به دست آمده از این پرسشنامه میتواند کیفیت زندگی فرد را تا حدودی نشان داده و کمک شایانی      

 .(52, 51)ن برنامه درمانی بیمار انجام دهد در جهت تعیی

گ لت مرعبرابر( و شایعترین  2عیت عمومی بیشتر بوده )در حدود نسبت به جم RAمیزان مرگ و میر در 

ت پایین، با وضعیت اجتماعی اقتصادی پایین، تحصیلا    بیماران .(53)بیماری های قلبی ایسکمیک هستند   

ضعیف تر     شتر و پروگنوز  صلی مورتالیتی بی ی خواهند توانایی عملکردی پایین تر و وجود عوارض خارج مف

 .(54)داشت 

گلوکوکورتیکوئید ها شدددامل پردنیزون و متیل      -1دسدددته کلی:  3به   RAدرمان های مورد اسدددتفاده در    

داروهای سددنتی ضددد روماتیسددمی تعدیل کننده  -2  2پردنیزولون و داروهای ضددد التهاب غیر اسددتروئیدی

 .(55)ی شوند تقسیم م  4داروهای ضد روماتیسمی تعدیل کننده بیماری بیولوژیک -3 3بیماری

م چنین ها مورد استفاده قرار می گیرد، ه  DMARDاول از  به صورت کلی متوتروکسات به عنوان انتخاب  

اغلب  به تجویز متوتروکسات به تنهایی ارجح هستند و   DMARDلازم به ذکر است که رژیم های ترکیبی  

بر  را اسدددتفاده کرده که ممکن اسدددت اجزای آن طی دوره درمانی DMARDبیماران ترکیبی از داروهای 

شدت بیما     ساناتی که در  ساس نو سی  ا سمیت های اورژان مکن که م ری رخ می دهد و یا عوارض دارویی و 

 (56, 55)است پدید آید تغییر کند 

                                                 
1 Health Assessment Questionnaire (HAQ) 

2 Nonsteroidal Anti-Inflammatory Drug (NSAID) 

3 Disease Modifying Antirheumatic Drug (DMARD) 

4 Biologic Disease Modifying Antirheumatic Drug 
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NSAID   یافته اند به نها به عنوان درمان مکمل برای کنترل درد و التهاب بیمار که با سایر روش ها بهبود

صورت       شان می دهند به این  سکن را از خود ن ضد التهابی و م که با مهار  کار می روند. آنها هر دو ویژگی 

نبی مانند لیل عوارض جاموجب اثرات ضددد التهابی می شددوند اما به د 2و  1غیر انتخابی سددیکلواکسددیژناز 

شود لذا از ا       سانده  صرف مزمن آنها باید به حداقل ر ستریت و عوارض کلیوی م ین داروها زخم پپتیک و گا

 (58, 57)ها در موارد لزوم استفاده می شود تن

ید ها به چندین روش در کنترل       ا متوسدددژ جهت  ت دوز های کم   -1کاربرد دارند:    RAگلوکوکورتیکوئ

ز اهفته بعد  12تا  6که ممکن اسددت بین  DMARDکنترل سددریع بیماری قبل از شددروع تاثیر داروهای 

میلی گرم پردنیزون در روز به جهت کنترل فعالیت      10تا   5آنها با دوز    نتجویز مزم -2تجویز اثر کنند ،  

ای بالاتری از کورتون تجویز دوز ه -3ها نمی دهند و   DMARDبیماری در بیمارانی که پاسددخ کافی به 

ز بیماران ابه جهت کنترل شددعله وری حاد بیماری. از آنجایی که اسددتفاده مزمن از پردنیزون در بسددیاری 

د لذا لازم ابل اجتناب است و هم چنین مصرف طولانی مدت کورتون میتواند منجر به استئوپروز گرد   غیر ق

شت        شدیدا ملتهب دا صورت گیرد. اگر بیماری یک یا چند مفصل  ست که تجویز آن با حداقل دوز  شد  ا ه با

ی از ناشدد تزریق کورتون داخل مفصددلی می تواند یک گزینه درمانی باشددد. جهت پیشددگیری از اسددتئوپروز

ر برنامه داسددت پردنیزون درمان با بیس فسددفونات ها مانند آلندرونات سدددیم میتواند مفید بوده و لازم  

 (60, 59)درمانی قرار گیرد 

صلی ترین و مهم ترین داروها در درمان     DMARDداروهای  سات،      RAسنتی ا شامل متوتروک ستند و  ه

سولفاسالازین، هیدروکسی کلروکین و لفلونامید می باشند. شروع اثر این داروها به صورت تاخیری بوده و        

 RAبرای درمان  هفته پس از تجویز شددروع به اثر گذاری می کنند. متوتروکسددات درمان انتخابی 12تا  6

اسددت و با آزاد سددازی آدنوزین از سددلول ها یک اثر ضددد التهابی ایجاد می کند. لفلونامید نیز میتواند به   

سایر    شرفت      DMARDصورت تک دارویی و یا در ترکیب با  سالازین نیز می تواند پی سولفا ها به کار رود. 

زیادی بر به تاخیر انداختن پیشدددرفت       بیماری را کاهش دهد. از آنجایی که هیدروکسدددی کلروکین تاثیر       
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رادیوگرافیک بیمار نداشددته اسددت به عنوان درمانی برای بیماری خفیف در مراحل اولیه و یا در ترکیب با  

 (55)ها به کار می رود  DMARDسایر 

DMARD    ها بیولوژیک درمانRA       را طی ده های گذشدددته متحول کرده اند. داروهایanti-TNF    مانند

را کاهش دهند و پیشددرفت  AR میتوانند علائم و نشددانه های 3و گلیموماب  2، آدالیموماب1اینفلکسددی ماب

اروژن مفصلی را کاهش داده و عملکرد جسمی را بهبود دهند. این دارو ها اغلب در ترکیب با متوتروکسات 

 DMARDاستفاده شده و غالبا گام بعدی برای درمان بیماران با پاسخ ناکافی به درمان با متوتروکسات و      

نیز میتوان به صدددورت تک دارویی نیز اسدددتفاده کرد.     های ترکیبی می باشدددند. اگرچه از برخی از آنها       

مزمن، نارسایی احتقانی قلب  Bعفونت های فعال، هپاتیت   TNFکنتراندیکاسیون های مصرف عوامل ضد 

شد و این نکته حائیز اهمیت       4و  3کلاس  سل می با صت طلب و بیمار مبتلا به  و عفونت های قارچی فر

 (61)عفونت سلی باید رد شود  TNF های ضد است که قبل از شروع درمان با دارو

ناکینرا  تاگونیسددددت اینترلوکین   4آ ماب   (63, 62)( 1)آن و (65, 64) (6)ضددددد اینترلوکین 5، توسدددیلیزو

سیماب  ستند که در درمان و کنترل  TNF داروهای بیولوژیک غیر  (66) (20CD) آنتی 6ریتوک  RA یی ه

 به کار می روند.

سریع       RAدر رویکرد به بیمار مبتلا به  شخیص و درمان  شود از جمله ت اهداف متعددی در نظر گرفته می

بیماری جهت جلوگیری از آسددیب به مفاصددل، تغییر درمان در سددیر بیماری با توجه به شدددت و میزان   

فعالیت بیماری و عوارض دارویی که در طی درمان پدید می آید و هم چنین شددخصددی سددازی درمان با   

 monoه صدددورت کلی شدددایع ترین  برنامه های درمانی به شدددکل های          توجه به ویژگی های فردی. ب    

                                                 
1 Infliximab 

2 Adalimumab 

3 Golimumab 

4 Anakinra 

5 Tocilizumab 

6 Rituximab 
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DMARD  تراپی و یاcombination DMARD  دابل (تراپیDMARD یا تریپلDMARD به همراه دوز )

و یا  TNFمیلی گرم کورتون می باشدددند هم چنین میتوان از داروهای بیولوژیک ضدددد  10-5های پایین 

های سدددنتی اسدددتفاده کرد. از آنجایی که درمان ترکیبی        DMARDدر کنار   TNFبیولوژیک های غیر   

DMARD     در طولانی مدت پیامد های بهتری نسدددبت به درمان تکی با متوتروکسدددات همراهی دارد لذا

ماه تبدیل آن به درمان ترکیبی  6تا  3رویکرد معمول به صددورت شددروع درمان با متوتروکسددات و بعد از  

DMARD  ک ضد  یا اضافه کردن یک بیولوژیTNF  یا بیولوژیک غیرTNF    به متوتروکسات در غیاب پاسخ

هیدروکسددی -سددولفاسددالازین-گانه)متوتروکسددات 3ناکافی به متوتروکسددات به تنهایی می باشددد. درمان 

مان زودرس    به طور موثر برای در با             RAکلروکین(  مان  که گفته شدددد در لذا همانطور  کار می رود  به 

 .(55)گانه آغاز می گردد  3کافی درمان ماه در صورت پاسخ نا 6تا  3 متوتروکسات آغاز شده و پس از

هدف نهایی درمان کاهش فعالیت بیماری یا بهبودی آن است. شاخصی که برای میزان فعالیت بیماری در    

شود )  شامل   DAS)1-28نظر گرفته می  صورتی که هر     4نام داردکه  شد در  کرایتریا زیر  4کرایتریا می با

ساس           صل ح ست: تعداد مف ضعیت بهبودی ا شند بیمار در و شته با تعداد   1≥در هر نقطه زمانی وجود دا

 .(69-67)امتیاز  1 ≥و ارزیابی کلی بیماریCRP 1 mg/dl ≤، مقدار 1≥مفصل متورم

نوشدددت و بهبود در نحوه برخورد و درمان با این بیماری سدددر RAدر نهایت درک بهتر سدددیر بیماری در 

اران بیماران را متحول خواهد کرد، لذا تشدددخیص سدددریع و به موقع و برنامه درمان مناسدددب برای بیم           

 را به همراه خواهد آورد.سودمندی های متعددی 

 

 

 

                                                 
1 Disease activity score (DAS-28) 
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 . بیان مسئله1-2
 

با التهاب غشا سینویال، تورم و که یک بیماری التهابی مزمن اتوایمیون سیستمیک است آرتریت روماتوئید 

صل  صورت قرینه  تندرنس مفا شود     به  شناخته می ستخوانها  ساس برنامه جامع نگر   (40, 1) و تخریب ا برا

سمی   شد   37/0در ایران  این بیماری شیوع  1کنترل بیماری های روماتی . دو اتوآنتی بادی که (70)% می با

سیترول    ضد پروتئین  شند. در ایجاد آرتریت روماتوئید نقش دارند، فاکتور روماتوئید و آنتی بادی   ینه می با

RF   تشدخیص یک فاکتور سدرولوژیکی مهم در RA      به حسداب می آید ولی اختصداصدی نبوده و در سدایر

ضعی  سرولوژیکی دیگری به نام   ت های التهابی نیز افزایش می یابد،و شد     ACPAاز این رو فاکتور  شف  ک

شابه ولی     که  سیت تقریبا م سا شتری    ح صیت بی صا شخیص   RFاز  اخت سال  دارد تا ج RAدر ت ایی که در 

این اتوآنتی بادی ها با ایجاد  .(40, 39)شد  RAوارد معیار های تشخیصی  ACR/EULARتوسژ  2010

                                                 
1 Community Oriented Program for Control of Rheumatic disease (COPCORD) 
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صل می گردند     ضعیت التهابی منجر به تخریب مفا صی، به عنوان    و علاوه بر دارا بودیک و شخی ن ارزش ت

شدت       معیاری برای پروگنوز بیماری نیز صوص تاثیر این اتوآنتی بادی ها بر  شوند. در خ در نظر گرفته می

  و RFبیماران آرتریت روماتوئید با      ه این صدددورت که در برخی مطالعات،    بیماری اختلاف نظر وجود دارد ب  

ACPA  شدید تری از  )دابل پازتیو(مثبت شته اند   ، بیماری  صل دا و مثبت بودن  نظر اثرات تخریبی بر مفا

در برخی دیگر از . (74-71)  هم زمان این دو فاکتور منجر به هم افزایی اثرات تخریبی آنها شددده اسددت  

ست که    شده ا سبت به بیماران   ACPAبیماران مطالعات بیان   RFمنفی، فارغ از وضعیت   ACPAمثبت ن

شان میدهند    شدید تری را ن نتایج به این صورت   طالعات دیگردر حالی که در تعدادی م (77-75)بیماری 

ست  شدید تری   ACPAکه بیماران  بوده ا شابه     مثبت نه تنها بیماری  شان م شدت بیماری , 78)ندارد بلکه 

علاوه بر درگیری مفاصددل، موجب این بیماری  .(80)منفی اسددت  ACPAو یا حتی کمتر از بیماران (79

شته     صلی نیز می گردد که میتواند در ایجاد ناتوانی و گاهی مرگ و میر بیماری نقش دا تظاهرات خارج مف

شد   شخیص آن، نمره      (54)با شروع علائم تا ت صله زمانی  صل متورم و دردناک، فا و   DAS-28. تعداد مفا

HAQمقادیر فاکتورهای وژیک، ، میزان بروز عوارض خارج مفصلی، هم پوشانی با سایر بیماری های روماتول

میتوانند به کاهش دانسددیته اسددتخوان در مهره های کمری و هیپ   وشدددت CRPو  ESRالتهابی مانند 

ندگی کیفیت ز میتواند RAشدت علائم و عوارض  ت بیماری استفاده شوند.   عنوان معیاری برای تعیین شد 

بودن ارتباطی وجود داشددته  DPیا  SPو ممکن اسددت بین این موارد و  (51)دهدبیمار را تحت تاثیر قرار 

ست ارتباط سرولوژی با علائم و شدت بیماری در دو گروه، مشخص شود و از این یافته       باشد، لذا مطلوب ا 

 اقدامات بازتوانی استفاده گردد. در برنامه های درمانی و
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 . اهمیت مطالعه1-3
 

ماری ودن و شدت بی ب DPدر بررسی های انجام شده در این خصوص برخی مطالعات ارتباط مستقیم بین     

لذا در این   .(79, 78)ه اند مطالعات دیگر این نتیجه را تایید نکرد     که  در حالی  (74-71)را نشدددان دادند  

اصددله فبودن بیمار و توزیع سددن و جنس، تعداد مفاصددل متورم و دردناک،   DPو  SPمطالعه ارتباط بین 

سشنامه ، کیفیت زندگی بر اساس نمره پرCRPو  ESRزمانی شروع علائم تا زمان تشخیص بیماری، میزان 

HAQ   تولوژیک خارج مفصلی، هم پوشانی با سایر بیماری های روما   ، سیگاری بودن، سابقه فامیلی، عوارض

ری از و به عنوان معیادارویی تجویز شددده همگی در زمان تشددخیص بیماری   یو تراکم اسددتخوان و الگو

ارد مذکور مورد بررسی قرار گرفته است تا در صورت به دست آمدن ارتباط معنادار بین مو     شدت بیماری،  

 استفاده گردد. مات پیشگیری و درمان ن یافته ها در اقدااز ای
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 . اهداف مطالعه1-4
 

 هدف اصلی 

ل پازتیو و سینگل آرتریت روماتوئید داب و برنامه درمانی بیماران ، سیر بیماریمقایسه تظاهرات بالینی

  پازتیو سرولوژی

 اهداف اختصاصی 

 

 DPو  SPید بیماران آرتریت روماتوئ تشخیص بیماری بین دو گروه در زمان سنمیانگین مقایسه  .1

 DPو  SPمقایسه توزیع جنسیت بین دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید  .2

 DP و SPبیماران آرتریت روماتوئید  بین دو گروهمقایسه میانگین تعداد مفاصل متورم  .3

 DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید  بین دو گروهمقایسه میانگین تعداد مفاصل دردناک  .4



15 

 

یماران ب بین دو گروهقایسه میانگین فاصله زمانی شروع علائم بیماری تا زمان تشخیص آن م .5

 DPو  SPآرتریت روماتوئید 

 DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید  بین دو گروه  DAS-28مقایسه میانگین نمره  .6

 DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید  بین دو گروه  ESRمقایسه میانگین  .7

 DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید  بین دو گروه  CRPمقایسه وضعیت  .8

 DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید  بین دو گروه  HAQمقایسه میانگین نمره  .9

 DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید  بین دو گروهمقایسه وضعیت عوارض خارج مفصلی  .10

 DPو  SPاران آرتریت روماتوئید بیم بین دو گروه مهره های کمری BMDمقایسه میانگین  .11

 DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید  بین دو گروهمهره های کمری  T-scoreمقایسه میانگین  .12

 DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید  بین دو گروهمهره های کمری  Z-scoreمقایسه میانگین  .13

 DPو  SPروماتوئید  بیماران آرتریت بین دو گروه گردن استخوان ران BMDمقایسه میانگین  .14

 DPو  SPید بیماران آرتریت روماتوئ بین دو گروه گردن استخوان ران T-scoreمقایسه میانگین  .15

 DPو  SPید بیماران آرتریت روماتوئ بین دو گروه گردن استخوان ران Z-scoreمقایسه میانگین  .16

 DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید  بین دو گروهمقایسه وضعیت سیگاری بودن  .17

ریت بیماران آرت بین دو گروهمقایسه وضعیت سابقه خانوادگی بیماری های روماتولوژیک  .18

 DPو  SPروماتوئید 

 رودرمی،شوگرن، اسکل لوپوس، )مقایسه وضعیت هم پوشانی با سایر بیماری های روماتولوژیک  .19

 DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید  بین دو گروه ( درماتومیوزیت

ن آرتریت مقایسه وضعیت پترن دارویی تجویز شده در زمان تشخیص بیماری در دو گروه بیمارا .20

 DPو  SPروماتوئید 
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 . فرضیه ها1-5

متفاوت  DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید  تشخیص بیماری بین دو گروه در زمان سنمیانگین  .1

 می باشد.

 متفاوت می باشد. DPو  SPتوزیع جنسیت بین دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید  .2

 وت می باشد.متفا DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید  بین دو گروهمیانگین تعداد مفاصل متورم  .3

اوت می متف DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید  بین دو گروهمیانگین تعداد مفاصل دردناک  .4

 باشد.

آرتریت  بیماران بین دو گروهمیانگین فاصله زمانی شروع علائم بیماری تا زمان تشخیص آن  .5

 متفاوت می باشد. DPو  SPروماتوئید 



17 

 

 می باشد. متفاوت DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید  بین دو گروه  DAS-28میانگین نمره  .6

 متفاوت می باشد. DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید  بین دو گروه  ESRمیانگین  .7

 متفاوت می باشد. DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید  بین دو گروه  CRPوضعیت  .8

 اشد.متفاوت می ب DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید  بین دو گروه  HAQمیانگین نمره  .9

ی ممتفاوت  DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید  بین دو گروهوضعیت عوارض خارج مفصلی  .10

 باشد.

وت می متفا DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید  بین دو گروه مهره های کمری BMDگین میان .11

 باشد.

متفاوت  DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید  بین دو گروهمهره های کمری  T-scoreمیانگین  .12

 می باشد.

متفاوت  DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید  بین دو گروهمهره های کمری  Z-scoreمیانگین  .13

 می باشد.

متفاوت  DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید  بین دو گروه گردن استخوان ران BMDمیانگین  .14

 می باشد.

متفاوت  DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید  بین دو گروه گردن استخوان ران T-scoreمیانگین  .15

 می باشد.

متفاوت  DPو  SPتریت روماتوئید بیماران آر بین دو گروه گردن استخوان ران Z-scoreمیانگین  .16

 می باشد.

 اشد.متفاوت می ب DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید  بین دو گروهوضعیت سیگاری بودن  .17

و  SPماتوئید بیماران آرتریت رو بین دو گروهوضعیت سابقه خانوادگی بیماری های روماتولوژیک  .18

DP .متفاوت می باشد 
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 ،شوگرن، اسکلرودرمی لوپوس، )ی روماتولوژیک وضعیت هم پوشانی با سایر بیماری ها .19

 .متفاوت می باشد DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید  بین دو گروه ( درماتومیوزیت

ت روماتوئید وضعیت پترن دارویی تجویز شده در زمان تشخیص بیماری در دو گروه بیماران آرتری .20

SP  وDP .متفاوت می باشد 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 . تعریف واژه ها1-6
 

 RA 

روماتیسددم مفصددلی یک بیماری التهابی مزمن خود ایمنی اسددت که مفاصددل و     تعریف نظری:

 .(40) استخوان ها را هدف قرار داده و موجب تخریب آنها میگردد

 در این مطالعه تعریف عملی مطابق بر تعریف نظری می باشد. تعریف عملی:

 RF 

روماتوئید فاکتور یک فاکتور سددرولوژیکی اسددت که در بسددیاری از بیماری های    تعریف نظری:

ست         التها صلی پایین ا سم مف شخیص روماتی صیت آن در جهت ت صا  RF .بی مثبت میگردد و اخت

مال آن کمتر از      فاکتور کمی بوده و رنج نر حد بین المللی در میلی لیتر( می   U/ml20یک  )وا

 high ( وupper limit normal) ULNبرابر  3مقادیرکوچک تر مساوی  low positive RF باشد. 
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positive RF  قادیر بزرگ تر از بالاتر از      ULNبرابر  3م قداری  حد در میلی لیتر   50یا هر م وا

(RF50 می باشد )(43, 40) 

 به صورت کیفی )مثبت/ منفی( گزارش شده است. RFدر این مطالعه  تعریف عملی:

 ACPA 

لیه عآنتی سددیترولینیتد پروتئین آنتی بادی یک فاکتور سددرولوژیکی اسددت که بر  تعریف نظری:

صیت       پپتید ها و پروتئین ها صا شده و اخت سیترولینه تولید  شخیص روماتی   ی  شتری در ت سم  بی

خی منفی گزارش میشود. در بر  ویک فاکتور کیفی بوده و به صورت مثبت   ACPA . مفصلی دارد 

 low باشددد.می U/ml20موارد نیز به صددورت کمی نیز گزارش شددده و رنج نرمال آن کمتر از  

positive ACPA     قادیرکوچک تر مسددداوی قاد  high posivtive ACPAو  ULNبرابر 3م یر م

 (43, 40)می باشد  ULNبرابر  3بزرگتر از 

 به صورت کیفی )مثبت/ منفی( گزارش شده است. ACPAدر این مطالعه  تعریف عملی:

 DMARD combination therapy 
هیدروکسی )سولفاسالازین+متوتروکسات یا double DMARD therapyبه معنای  تعریف نظری:

  triple DMARD therapyیا  و کلروکین+متوتروکسات یا سولفاسالازین+هیدروکسی کلروکین(     

 .(81) باشد)متوتروکسات+هیدروکسی کلروکین+سولفاسالازین( می

 در این مطالعه تعریف عملی منطبق بر تعریف نظری می باشد. تعریف عملی:

 

 فصل دوم
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 مروری بر مطالعات گذشته

 

با عنوان هم افزایی اثرات آنتی بادی های ضددد  2015کارولین هکت و همکاران در سددال  مطالعه .1

پروتئین سددیترولینه و فاکتور روماتوئید در تخریب اسددتخوانها در بیماران آرتریت روماتوئید انجام 

ست.     سکن  تحت بیمار 238این مطالعه تعداد در شده ا صل متاکارپوفالنژیال   HR-pQCT ا  مفا

سوم و چهارم   شده بو     دوم و  شتر درگیر  ستی که بی ستخوان با   قرار گرفتندد د و حجم تخریب ا

(، ویژگی BMI)سن،جنس و  ویژگی های دموگرافیکفرمول سمی لیپوزوئید محاسبه شده است.      
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، مدت زمان بیماری، فعالیت بیماری RFو  ACPAهای اختصاصی بیماری )حضور یا عدم حضور     

ساس   سمی   ، DAS-28بر ا ضد روماتی سنتی و  DMARDاز قبیل  درمان های  بیولوژیک(  های 

مثبت،   RFنفر تنها  28نفردابل پازتیو،    112بیمار   238از  بود. شددددهثبت   برای تمامی بیماران  

گزارش نفر سددرونگاتیو بودند. نتیجه این مطالعه به این صددورت   69 مثبت و ACPAنفر تنها 29

بیشددتر از دابل پازتیو با اختلاف قابل توجهی  که تعداد و سددایز اروژن ها در بیماران  شددده اسددت

 RAدر بیماران  ACPA و  RFکه نشددان دهنده هم افزایی اثرات می باشددد  سددرونگاتیوبیماران 

مثبت اثر میگذارد و نه بیماران ACPA بیماران  روی اندازه اروژن ها تنها در  RFهمچنین  .است 

ACPA (71) منفی. 

ور روماتوئید، نه آنتی بادی ضدددد با عنوان فاکت 2015در سدددال  ه دنیل آل طاها و همکارانمطالع .2

شده       ست انجام  سیترولینه با فعالیت پایه بیماری در بیماران آرتریت روماتوئید مرتبژ ا پروتئین 

بیمار را تحت  2118و تعداد  بوده اسددت RCTمطالعه  4حاصددل جمع آوری اسددت. این مطالعه 

 4به  RFو  ACPAعدم حضور   مطالعه قرار داده است . در این مطالعه بیماران بر اساس حضور یا   

سرولوژیکی          شدت بیماری بین بیماری که برای یک فاکتور  شده اند و  سیم  سرولوژیکی تق سته  د

و این دو گروه از بیماران اندازه گیری شده  منفی بوده و بیماری که برای همان فاکتور مثبت بوده 

سر      سایر فاکتور های  سن و جنس و مدت زمان بیماری و وضعیت  سازی   از نظر  ولوژیکی یکسان 

ست.       شده ا سه  ست  بوده صورت نتایج این مطالعه به این شده بودند مقای مثبت  RFکه بیماران  ا

ضعیت صرف نظر از   شته اند، درحالی که بیماران     ACPA و شترین میزان فعالیت بیماری را دا بی

ACPA  ضعیت مثبت شابه یا کمتر از بیماران  RF فارغ از و بوده  نفیم ACPA، فعالیت بیماری م

 RF، بیماران با سددطوح بالای ACPAدر یکسددان بودن  اسددت. بنابراین به طور کلی میتوان گفت:

در حالی که در شرایژ یکسان بودن  منفی بیماری شدید تری داشته اند، RFدرمقایسه با بیماران 

RF بیماران ،ACPA  مثبت فعالیت بیماری مشددابه و یا حتی کمتری نسددبت به بیمارانACPA  

 .(80) منفی داشتند
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ی م پوشدددانی بیماری های خودایمنبا عنوان بیماران دارای ه 2015مطالعه لوکشدددین در سدددال  .3

ین مطالعه امتفاوت با بیمارانی هستند که تنها یک بیماری خودایمنی دارند، انجام شده است. در    

شوگرن  897 سندرم   بیمار مبتلا به یکی از بیماری های خودایمنی: لوپوس، آرتریت روماتوئید،  و 

گرفتند.   ودایمنی مورد مطالعه قرار  بیمار مبتلا به حداقل دو بیماری خ      424آنتی فسدددفولیپید و  

عه نشدددان داد که       تایج این مطال به     30ن با یک بیما      RAدرصدددد از بیماران مبتلا  قل  ری ، حدا

 .(82)روماتولوژیک دیگر نیز هم پوشانی دارند 

 

ز بروز با عنوان تفاوت ها در مرحله علامت دار قبل ا        2017مطالعه لئونی و همکاران در سدددال      .4

رات منفی انجام شده است. در این مطالعه تفاوت تظاه  ACPAمثبت و  ACPAآرتریت روماتوئید 

 با این پیش  pre-RAمنفی در مرحله علامتدار    ACPAمثبت و   ACPAبالینی دو گروه بیماران   

ک  ندارد بر روی       فرض  بدو تشدددخیص  بالینی در  ظاهرات  فاوتی در ت با  بیما  67ه این دو گروه ت ر 

های هر دو  نشددانهآرترآلجیا که در فالوآپ دچار آرتریت شدددند مورد مطالعه قرار گرفتند. علائم و 

این نتیجه  و زمانی که بیماران دچار آرتریت شدند مقایسه شده و بهگروه در دو زمان درد مفاصل 

 منفی، طول مدت علائم قبل ACPAمثبت نسددبت به بیماران  ACPAیده اند که در بیماران رسدد

ردن از تشددخیص بیماری بیشددتر بوده ولی تعداد مفاصددل درگیر کمتر بوده و بیماران در مشددت ک

شتند ولی بیماران       شکل دا ست کمتر م صل  مثبت بعد از بروز  ACPAد سمت  درد مفا زودتر به 

 ACPAمثبت و  ACPAدر نهایت این مطالعه نشان داده است که بیماران  آرتریت پیش رفته اند.

در طول مدت و شددددت علائم و سدددرعت     pre-RAمنفی در فاز قبل از بروز آرتریت یعنی فاز     

 .(75)تفاوت دارند  RAپیشرفت به سمت 

 

و تخریب و ارتباط آنها با  ACPAبا عنوان ارتباط بین  2018مطالعه برینک و همکاران در سدددال  .5

بیمار مشکوک به آرترآلجیا با هدف   507فاکتور های التهابی انجام شده است. این مطالعه بر روی   
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ریب مفاصددل و احتمال وابسددتگی این فاکتور به  با میزان تخ ACPAیافتن ارتباطی بین حضددور 

ضور    ضعیت التهابی و ح صورت بوده        RFو ست. روش کار در این مطالعه به این  صورت گرفته ا

از   MRIاندازه گیری شدددده و RFو ACPAاسدددت که در بدو مطالعه فاکتور های سدددرولوژیکی 

شددده اسددت. نتیجه این ها برای این تعداد از بیماران انجام   MTPو م، دسددت و  MCPمفاصددل

مثبت بدون حضور التهاب موضعی تفاوتی در میزان     ACPAمطالعه نشان داده است که بیماران   

صل با بیماران   ضعی ، تخریب در       ACPAتخریب مفا ضور التهاب مو شته اند ولی در ح منفی ندا

سرونگاتیو با بیمارا       ACPAگروه بیماران  ست. هم چنین بیماران  شتر بوده ا سینگل  مثبت بی ن 

مثبت تفاوتی در میزان تخریب مفاصددل نداشددتند درحالی که بیماران دابل پازتیو   ACPAپازتیو 

میزان تخریب بیشددتری را نشددان داده اند. به صددورت خلاصدده میتوان گفت که تنها بیماران دابل 

 .(72)پازتیو و تنها در حضور التهاب موضعی تخریب بیشتری در مفاصل داشته اند 

 

ر از تمثبت شدددید  ACPAبا عنوان آیا آرتریت روماتوئید  2018مطالعه بوئر و همکاران در سددال  .6

ار بیم 492ت؟ انجام شددده اسددت. در این مطالعه که بر روی منفی اسدد ACPAآرتریت روماتوئید 

ACPA   بیمار   450مثبت وACPA       منفی انجام صدددورت گرفته، تفاوت بیمارانACPA   مثبت

یمار منفی در عوارض ناشددی از بیماری آرتریت روماتوئید که وابسددته به بیان از طرف ب   ACPAو

ستگی ومیزان عملکرد فیزیکی)بر    ستند مانند درد و خ ساس   ه جام ( و نیز محدودیت در انHAQا

ن سددال فالوآپ بیماران سددنجیده شددده اسددت. در نهایت نتایج ای  4کارز در بدو تشددخیص و طی 

ه هر دو بمطالعه نشددان داده اسددت که تفاوتی بین این دو گروه در موارد ذکر شددده وجود ندارد و 

 .(78)گروه از بیماران باید به یک میزان توجه گردد 

با عنوان آنتی بادی های ضدددد پروتئین سدددیترولینه با  2019مطالعه راس و همکاران در سدددال  .7

 142انجام شددده اسددت. در این مطالعه درگیری ریوی در بیماران آرتریت روماتوئید همراه اسددت 

 DLCO، تسددت های عملکرد ریه و HRCTنفر از آنها تحت  106بیمار وارد مطالعه شددده اند که 
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سی و لاواژ ریه قرار گرفتند. در     20قرار گرفتند. تعداد  سکوپی و بیوپ %  16بیمار نیز تحت برونکو

مایع لاواژ شده از ریه مثبت بوده است. نتایج حاصل      ACPA%  35سرم و در   ACPAاز بیماران 

، در ارتباط اسددت و میزان ACPA  BALسددرم با  ACPAاز این مطالعه نشددان داده اسددت که  

ACPA   سرم در بیمارانی کهHRCT    شکتازی شیمی ریه و یا برون درگیر به نفع بیماری های پاران

شان داده اند که بین بیماران       ست. هم چنین نتایج ن شته اند بیشتر بوده ا مثبت، تعداد  ACPAدا

سددیگار نیز در ارتباط اسددت  pack/yearبا  ACPAبیماران سددیگاری بیشددتر بوده اسددت و مقادیر 

(15). 

 

پپتید   آنتی بادی های ضدددد  با عنوان آیا ارتباطی بین     2020مطالعه اوئالی و همکاران در سدددال      .8

ست. در  اسیترولینه با شاخص های شدت بیماری در ارتریت روماتوئید ارتباطی دارد؟ انجام شده      

ت بیمار آرتریت روماتوئید وارد مطالعه شدددند و شدداخص های سددن، جنس، مد  281این مطالعه 

رای آنها (، تخریب مفاصددل و پارامترهای آزمایشددگاهی بDAS-28زمان بیماری، فعالیت بیماری )

ست که بیماران       شان داده ا شد. نتایج این مطالعه ن ول طمثبت فعالیت بیماری،  ACPAسنجیده 

منفی داشددتند. بنابراین می  ACPAمدت بیماری و تخریب مفصددلی بیشددتری نسددبت به بیماران 

ید و شدت بیماری آرتریت روماتوئ  ACPAتوان نتیجه گرفت که ارتباط مستقیم قوی بین حضور   

دت شدددوجود دارد و از این فاکتور سدددرولوژیکی میتوان به عنوان یک فاکتور پیشدددگو در تعیین 

 .(83)بیماری استفاده نمود 

 

با عنوان در بیماران آرتریت روماتوئید بین آنتی بادی   2020مطالعه زیگلاچ و همکاران در سددال  .9

سیترولینه با تخریب ر    ضد پپتید حلقوی  ادیوگرافی ارتباط وجود دارد ولی با فعالیت بیماری های 

در شدت بیماری و   ACPAخیر، انجام شده است. هدف از این مطالعه تعیین پیشگو بودن فاکتور    

صل در رادیوگرافی در بیماران   شده)کمتر از یک     RAمیزان تخریب مفا شخیص داده  به تازگی ت
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پایه و آسیب مفصلی  ACPAو اندازه گیری تیتر بیمار  528سال( بوده است که با مطالعه بر روی 

 3در رادیوگرافی و درجه بندی آن با مقیاس درجه لارسددن و هم چنین داروهای دریافتی در طی 

ساس      شدت بیماری بر ا سیده    DAS-28سال فالوآپ این بیماران و اندازه گیری  به این نتیجه ر

شدت بیماری در طول زمان  ACPAاند که میزان  صلی بر   پایه با  ارتباطی ندارد ولی با تخریب مف

اسددداس تصددداویر رادیوگرافی همراهی دارد. از این رو پایش دقیق رادیوگرافی در بیماران آرتریت  

 .(76)مثبت فارغ از شدت بیماری توصیه میگردد  ACPAروماتوئید 

 

منفی در  ACPAمثبت در برابر   ACPAبا عنوان   2020مطالعه گروسدددی و همکاران درسدددال      .10

 30 ومثبت  ACPAبیمار  78تظاهرات رادیوگرافی و سونوگرافی انجام شده است. در این مطالعه    

 RAبرایشدددان تشدددخیص  ACR2010منفی که بر اسددداس معیار های گاید لاین   ACPAبیمار 

سنجش   گذاشته شده و حداکثر یک سال از شروع بیماری گذشته بوده مورد مطالعه قرار گرفتند.     

بیماران  و اقدامات تصویر برداری رادیوگرافی و سونوگرافی از مفاصل دست و پا در     ACPAمقادیر 

وژن جام صددورت گرفته اسددت. هدف از این مطالعه یافتن ارتباطی بین شددیوع، مکان و شدددت اران

سونوگرافی با وضعیت      ستخوانی در رادیوگرافی و  شان داد  ACPAا ست  بوده که نتایج مطالعه ن ه ا

سایر فاکتور ها منجر به اروژن و تخریب بیشتری در رادیوگ      ACPAکه  رافی به صورت مستقل از 

ی منفی تخریب استخوان  ACPAمثبت نسبت به بیماران   ACPAی میگردد و بیماران و سونوگراف 

 .(77)بیشتری دارند 

تا و همکاران در سدددال    مطالعه     .11 با عنوان سدددابقه فامیلی مثبت در بیماران آرتریت         2020مورا

مثبت، فاکتور پیش آگهی بدی برای تظاهرات بالینی و پاسدددخ به درمان نمی           ACPAروماتوئید   

تازه تشخیص داده شده وارد مطالعه شدند     RAبیمار  260باشد انجام شده است.  در این مطالعه    

سابق  31که  شتند. تمامی این بیماران در بدومراجعه،  بیمار  ه خانوادگی مثبت آرتریت روماتوئید دا

شان داد که تفاوت      2سال و   1 سی قرار گرفتند. نتایج مطالعه ن سال بعد از آغاز بیماری تحت برر
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سیت، مثبت بودن یا مقادیر      سن آغاز بیماری، مدت زمان علائم تا قبل از مراجعه، جن ضحی در  وا

ACPA  وRF فعالیت بیماری بین دو گروه بیماران دارای سدددابقه خانوادگی و بدون سدددابقه            و

و  ESRمثبت بودند،  ACPAخانوادگی وجود نداشددت. اگرچه بیماران با سددابقه فامیلی مثبت که 

CRP  .بنابراین این مطالعه نشددان داده اسددت که سددابقه خانوادگی مثبت در  پایین تری داشددتند

الیت بالاتری از بیماری همراه نیسدددت و همچنین فاکتور پیش آگهی مثبت با فع   ACPAبیماران  

 .(84)بدی برای این بیماران محسوب نمیشود 

 

نه و با عنوان آنتی بادی های ضددد پروتئین سددیترولی  2016بوگاتی و همکاران در سددال مطالعه  .12

شخیص داده تسطوح بالای فاکتور روماتوئید با از بین رفتن سیستمیک استخوانها در بیماران تازه    

 155 در این مطالعهشددده و درمان نشددده آرتریت روماتوئید همراه می باشددد، انجام شددده اسددت. 

شده    روماتوئید آرتریتبیمار شناخته  ستخوان)   تازه  سنجش تراکم ا د و ( قرار گرفتنBMD، مورد 

شد. هم چنین    در مهره های کمر و هیپTو  Zنمره  سبه  سونو  برای آنها محا گرافی رادیوگرافی و

صل دست و م، دست     صورت گرفت. علاوه بر آن مقادیر   مفا  و ACPAنیز برای این تعداد بیمار 

RF  شد شان داد نتیجه مطالعه  .نیز اندازه گیری  ضعیت  که  ن  BMDاهش مثبت، ک ACPAدر و

سطوح بالای   ست ولی کاهش   RFدر مهره های کمری در  ضور   BMDقابل ملاحظه ا حتی در ح

شود. هم چنین   نیز RFسطوح پایین   سطحی اثرات منفی بر  ACPAمثبت بودن ایجاد می  در هر 

Z-score  ولی مهره های کمری دارد Z-score(74) بالا بوده است مقادیر ا تحت تاثیرهیپ تنه. 

 

سال     .13 سولینی و همکاران در  سته به تیتر    2017مطالعه مقطعی و تک مرکزی اور با عنوان اثر واب

آنتی بادی های ضددد پروتئین سددیترولینه در از بین رفتن سددیسددتمیک اسددتخوان ها در بیماران  

ست. این مطالعه بر روی     شده ا ساس معیار های   127آرتیت روماتوئید، انجام   ACRبیمار که بر ا

برایشان داده شده بوده صورت گرفته است. در این بیماران ویژگی های دموگرافیک  RAتشخیص 
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سن و جنس و   ساس       BMIمثل ) شدت بر ا صی بیماری) مدت زمان بیماری،  صا ( و اطلاعات اخت

DAS-28   وHAQ   ( و وضددعیت فاکتور های نشددان دهنده وضددعیت التهابی )ESR  وCRP و )

ماتیسدددمی )      های ضدددد رو مان یک شدددرح دقیق از میزان      DMARDدر های سدددنتی( و نیز 

گلوکوکورتیکوئید مصدددرفی جهت تعیین دوز تجمعی جمع آوری شدددده و بیمارانی که داروهای       

( از مطالعه VIT Dو  Caبیولوژیک و بیس فسددفونات و سددایر داروهای موثر بر اسددتخوان) به جز 

خوان انجام شد تا ارتباط بین حذف شدند. هم چنین برای این تعداد از بیماران سنجش تراکم است

فاکتور های مربوط به بیماری و تاثیر آنها بر تراکم اسددتخوان مشددخص گردد. در نهایت نتایج این 

فمور دارد ولی  BMDیک اثر وابسدددته به تیتر در کاهش      ACPAمطالعه نشدددان داد که فاکتور     

ضحی از   BMDتاثیری بر  ستخوان وجود  ب RFمهره های کمری ندارد، هم چنین تاثیر وا ر تراکم ا

ساس این نتایج بیماران    شت. لذا بر ا مثبت با تیتر  ACPA   مثبت مخصوصا بیماران    ACPAندا

بالا باید تحت شدددناسدددایی و ارزیابی به موقع و دقیق قرار گرفته و با داروهای محافظت کننده از 

د ممکن را کاهش میدهن   ACPAهایی که تیتر  DMARDاسدددتخوان درمان شدددوند. هم چنین 

 .(85)داشته باشند  BMDاست تاثیر مثبت بر 

 

با عنوان آنتی بادی های ضددد پروتئین سددیترولینه با   2016مطالعه لیورنت و همکاران در سددال  .14

 RAبیمار که  578انجام شده است. این مطالعه بر روی   کاهش دانسیته استخوان همراه هستند،    

ماه بوده صورت گرفته است. در    5آنها به تازگی تشخیص داده شده بوده و میانگین مدت بیماری   

سن و       سازی جنس و  سان  ستخوان،     BMIاین بیمارن، بعد از یک سایر متغیر های مربوط به ا و 

BMD  به طریقDEXA فاصدددل در مهره های کمری، هیپ و مMCP  از دسدددت غیرغالب اندازه

پایین تری در  BMDمثبت،  ACPAگیری شددده اسددت. نتایج این مطالعه نشددان میدهد بیماران 

منفی  ACPAمثبت و  ACPAمهره های کمری و هیپ داشددتند درحالی که تفاوتی بین بیماران 
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ناتوانی  مثبت شدت بیماری و  ACPAها وجود نداشته است. هم چنین بیماران    BMD MCPدر 

 .(86)منفی داشتند  ACPAبیشتری در مقایسه با بیماران 

 

لینه و با عنوان ارتباط آنتی بادی ضددد پروتئین سددیترو 2017مطالعه ویشددام و همکاران در سددال  .15

زن و  82بیمار ) 138کاهش تراکم اسددتخوان در بیماران آرتریت روماتوئید انجام شددده اسددت. در 

ندازه مرد( شدددرکت کننده در این مطالعه، ویژگی های دموگرافیک و بالینی و آزمایشدددگاهی ا 56

ر بالای شده و تراکم استخوان نیز سنجیده شده است. نتایج مطالعه نشان میدهد که مقادی       گیری 

ACPA باBMD   پایین تری همراه است و این بیماران (ACPA+    سایی شده  ( ها باید زودتر شنا

یا بیماران است که مطالعات بعدی باید نشان دهند که آ و تحت درمان قرار گیرند و پیشنهاد کرده

high positive ACPAاز نظر سنجش ،BMD ه باید زودتر غربالگری شوند یا آیا تلاش در جهت ب

 (87)حداقل رساندن مصرف گلوکوکورتیکوئید ها در این دسته از بیماران باید صورت پذیرد؟

سال      .16 سارگین و همکاران در  ست.    2018مطالعه  شده ا در این  با عنوان آرتریت روماتوئید انجام 

عه،     طال مار   93م که           RAبی فاوت  ماری مت مدت بی  DP ،16 29زن،) 87مرد و  6با طول 

ACPA+،39 RF+  قادیر نفر سدددرونگاتیو( بودند تحت مطالعه قرار گرفتند. در این بیماران م      9و

DAS-28 میزان ،ESR ،BMD نمره ،Z  وT   های کمری ، گردن فمور و هیپ و نی ز برای مهره 

شد. نتا    سنجیده  ست که مقادیر    دوز تجمعی گلوکوکورتیکوئید  شان داده ا با  ACPAیج مطالعه ن

سبت عکس دارد، هم چنین اختلاف قابل توجهی در نمره    Tو   Zنمره  ردن گ Zدر گردن فمور ن

 .(88)فمور بین بیماران سروپازتیو و سرونگاتیو وجود دارد 

 

ضد پروتئین سیترولینه در   با عنوان آنتی بادی های  2019مطالعه هافستروم و همکاران در سال    .17

بیماران آرتریت روماتوئید در زمان تشددخیص با اسددتئوپنی مرتبژ اند ولی با درد ارتباطی ندارند،  

برایشان   RAتشخیص   ACRبیمار که بر اساس معیار های   657انجام شده است. در این مطالعه   
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 ACPAدند و مقادیر داده شده و از زمان تشخیص حداکثر یک سال گذشته بوده وارد مطالعه ش      

برای مهره های کمری و هیپ در این بیماران اندازه گیری  DEXAو دانسددیته اسددتخوان با روش 

داده شددده اند،  RAشددد. نتایج این مطالعه نشددان میدهد که در بیمارانی که به تازگی تشددخیص 

هش به طور مسدددتقل با اسدددتئوپنی در گردن فمور همراهی دارد ولی با کا       ACPAمثبت بودن  

 .(89)دانسیته مهره های کمری ارتباطی ندارد 

 

تریت با عنوان مقایسدده سددیر بیماری در بیماران آر  2018مطالعه نوردبرگ و همکاران در سددال  .18

ست. این مطالعه بیان کرده است که د       سروپازتیو، انجام شده ا سرونگاتیو و  ر تعدادی از روماتوئید 

ماران ته نشان داده شده است که شدت بیماری در بیماران سرونگاتیو نسبت به بی       مطالعات گذش 

، ACR1020بر اساس گایدلاین  RAسروپازتیو کمتر بوده و از آنجایی که در کرایتریای تشخیص   

ود تاکیدی قوی بر وضددعیت سددرولوژی بیمار وجود دارد، به کارگیری این گایدلاین موجب میشدد 

سب    سرونگاتیو ن ضعیت التهابی بالاتر    بیماران  شخیص و سروپازتیو در بدو ت شته  ت به بیماران  ی دا

مار که بی 230باشند، از این رو این مطالعه در جهت آزمایش صحت این فرضیه انجام شده است.       

ن آگذاشته شده بوده و به دنبال    RAبه تازگی برایشان تشخیص    ACR 2010براساس گایدلاین  

تند. سددال پیگیری شدددند مورد بررسددی قرار گرف  2فته و به مدت تحت درمان اسددتاندارد قرار گر

ی در هر نتایج این مطالعه نشددان میدهد که فعالیت بیماری، میزان بهبودی و پیشددرفت رادیوگراف

بلی فرم دو گروه سدرونگاتیو و سدروپازتیو یکسدان بوده و بیماران سدرونگاتیو بر خلاف تصدورات ق     

شان نمید  شند. هم چنی    خفیف تری از بیماری را ن سروپازتیو می با شابه بیماران  سخ  هند و م ن پا

وجه به این یافته درمانی در بیماران سرونگاتیو آهسته تر از بیماران سروپازتیو است. از این رو با ت    

از  های مطالعه میتوان نتیجه گرفت که بیماران سددرونگاتیو در بدو تشددخیص فعالیت شدددیدتری 

 .(79)اران سروپازتیو نیازمند درمان شدید می باشند بیماری را دارند و همانند بیم
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 نوان فاکتورهای پیشدددگوییبه ع ACPAو  RFبا عنوان  2018مطالعه پاپ و همکاران در سدددال  .19

بیمار  970کننده در ثبات بهبودی بیماران آرتریت روماتوئید، انجام شددده اسددت. در این مطالعه  

شتند وارد        صل متورم و حداقل یک ویزیت فالوآپ دا ستری که حداقل یک مف شده در رجی  ثبت 

صورت     شدند. برای این بیماران، بهبودی بالینی پایدار که به   clinical disease activityمطالعه 

(CDAI)  جیده ماه تعریف میشود، سن 12تا  3در حداقل دو ویزیت متوالی بین  8/2کمتر مساوی

عتری نسبت  شده و نتایج مطالعه نشان داده است که بیماران دابل پازتیو از بهبودی بیشتر و سری      

ضعیت بهبودی بیماران       ستند لذا و سرولوژیکی برخوردار ه سایر گروه های  شتر تحت    به  اثیر تبی

 .RF (90) می باشد تا وضعیت ACPAوضعیت 

 

سال   .20 سیترولینه و    2005مطالعه ون و همکاران در  ضد پروتئین  تفاوت  با عنوان آنتی بادی های 

رتریت آبیمار  454ها در پیشددرفت بالینی آرتریت روماتوئید، انجام شددده اسددت. در این مطالعه   

عه ((ز وارد مطالRFمنفی )فارغ از وضددعیت  ACPAنفر  226مثبت و  ACPAنفر 228روماتوئید )

فاصل  مو میزان تخریب  ESR ،CRPشدند. تظاهرات بالینی اولیه، تعداد مفاصل متورم و دردناک،  

یسه شدند.   سال فالوآپ شده و دو گروه در تمامی موارد ذکر شده باهم مقا    4در رادیوگرافی برای 

تظاهرات  خشکی صبحگاهی، نوع، مکان و توزیعنتایج مطالعه نشان داد که بین دو گروه در میزان 

طالعه   مدر بدو ورود به    CRPاولیه بیماری، فعالیت بیماری، تعداد مفاصدددل متورم و دردناک و           

ست ولی در فالوآپ، بیماران     شته ا صل متورم و تخ  ACPAتفاوتی وجود ندا ریب مثبت تعداد مفا

سبت به بیماران     شدیدتری ن شت  ACPAرادیولوژیکی  رات ه اند لذا میتوان گفت که تظاهمنفی دا

منفی یکسددان اسددت ولی  ACPAمثبت و  ACPAبالینی در زمان تشددخیص بیماران، در بیماران 

 .(91)مثبت شدیدتر است  ACPAسیر بیماری در آنها متفاوت بوده و در بیماران 
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زی در در بیماران آرتریت روماتوئید مال DMARDمطالعه سدددلیمان و همکاران با عنوان الگوهای  .21

س که بر اسددا 2006تا  1995بیمار از سددال  128انجام شددده اسددت. در این مطالعه  2009سددال 

و  ، تشددخیص آرتریت روماتوئید برایشددان گذاشددته شددده بود وارد مطالعه شدددندACRمعیار های 

شدددد.  فالو آپ بیماران ثبت  در بدو مراجه و نیز تغیرات این الگو در طی  DMARD تجویز یالگو

کل بوده به ترتیب به این ش DMARDنتایج مطالعه نشان میدهد که شایع ترین الگو مونوتراپی با 

بعدی  % و هیدروکسی کلروکین در درجه  9/35% ، متوتروکسات با   7/47است: سولفاسالازین با    

سات     ست.هم چنین بیان کرده اند که تجویز ترکیب متوتروک طی چند  و لفلونامید درقرار گرفته ا

 . (92)سال اخیر رو به افزایش و ترکیب متوتروکسات و سولفاسالازین رو به کاهش بوده است 

 

یسدده با مقا با عنوان نتایج درمان در بیماران سددروپازتیو در 2019در سددال  برد و همکاران مطالعه .22

تریت آربیمار   3061بیماران سدددرونگاتیو آرتریت روماتوئید، انجام شدددده اسدددت. در این مطالعه        

میلی گرم  5نفر  1194رومدداتوئیددد مورد مطددالعدده قرار گرفتنددد. در روش کددار این تحقیق،  

tofacitinib   ،ریافت   دنفر پلاسدددبو  670میلی گرم دو بار در روز و   10نفر  1197دو بار در روز

شد. نتایج این مطال     کردن سنجیده  سخ به درمان برای این بیماران  سپس معیار های پا شان  د.  عه ن

سخ  داد که  سروپازتیو   در هر دو گروه بیماران  DAS28-4(ESR)و   ACR20/50/70میزان پا

هم  ت کردند.رو را دریافت کرده بودند  بیشتر از گروهی بود که پلاسبو دریاف  و سرونگاتیوی که دا 

یزان م ACR 20/50/70بر اسدداس سددرونگاتیو، در مقایسدده با بیماران  پازتیو چنین بیماران دابل

(  -ACPA+ , RFبیماران دابل پازتیو و بیماران ) هم چنین پاسخ به درمانشان بیشتر بوده است.    

سه با بی  ساس    سرونگاتیو ماران در مقای شتری بر ا  دست یافتند   DAS28-4(ESR)به بهبودی بی

(73). 
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 نوع مطالعه  3-1

علوم  نوع مطالعه حاضدددر به صدددورت کوهورت اسدددت که مبتنی بر برنامه ثبت بیماران آرتریت روماتوئید 

 پزشکی اراک می باشد.
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 جامعه مورد بررسی  3-2

اک که تعداد ثبت شددده در برنامه ثبت آرتریت روماتوئید علوم پزشددکی ار آرتریت روماتوئید  بیمارانکلیه 

 نفر می باشد.  610ا آنه

 روش نمونه گیری 3-3

ید علوم پزشددکی کلیه بیمارانی که معیار های ورود به مطالعه را داشددتند و در برنامه ثبت آرتریت روماتوئ

 اراک ثبت شده بودند تحت بررسی آماری قرار گرفتند.

 نحوه محاسبه حجم نمونه و تعداد آنها 3-4

شکی اراک    شد و از برنامه ثبت آرتریت روماتوئید علوم پز شد     در این مطالعه حجم نمونه تعیین ن ستفاده  ا

شده در برنامه ثبت آرتریت ر حجم نمونه، به طوری که  وماتویئد علوم کلیه بیماران آرتریت روماتوئید ثبت 

شکی اراک در زمان تحلیل داده ها بود.  صورتی که از تعداد   پز شده  ار آرتریت روماتوبیم 610به  ئید ثبت 

یا از زمان تشخیص  بیمارمعیارهای ورود به مطالعه را نداشتند ) سرونگاتیو بودند 310در این برنامه، تعداد 

شدند و       شته  شته بود( و کنار گذا شان مدتی گذ بیمار  110 و SPبیمار  190بیمار باقیمانده )  300بیماری

DP  .تحت بررسی آماری قرار گرفتند ) 

 روش و تکنیک اجرای طرح 3-5

عه کوهورت     طال یه  ،  در این م ماران کل ید      بی ماتوئ یت رو و  +DP (RF( و +ACPAیا   +RF) SPآرتر

ACPA+اساس معیار های انجمن روماتولوژی آمریکا   ای اولین بار برکه بر ( یی(ACR)   آرتریت تشخیص

شته  روماتوئید  ستم ثبت     بودبرای آنها مطرح گ سی شده   آرتریت روماتوئید و در  شکی اراک ثبت   علوم پز

ستخراج   (.DPبیمار  110و  SPبیمار  190نفر،  300شدند )تعداد کل بیماران  وارد مطالعه  بودند جدول ا

تعداد مفاصل متورم و تعداد مفاصل دردناک، فاصله زمانی شروع علائم تا      ،یتجنس  سن، شامل  )  داده ها 

، کیفیت  DAS-28، شدددت فعالیت بیماری بر اسدداس نمره CRPو  ESRزمان تشددخیص بیماری، مقادیر 

شنامه      س ساس نمره پر سیگاری بودن یا      Stanford ( HAQ )زندگی بر ا صلی،  سی، عوارض خارج مف فار

نبودن بیمار، داشتن یا نداشتن سابقه فامیلی بیماری های روماتولوژیک و هم پوشانی با سایر بیماری های      

ماران تکمیل شدددد. اطلاعات  ( در زمان تشدددخیص بیماری بودند برای هر یک از بی  روماتولوژیک در بیمار 

ستخوان )  تراکم شکی     T-scoreو  BMD ،)Z-scoreا سابقه پز ستخوان ران در  مهره های کمری و گردن ا

شات را       سیون انجام این آزمای شت و برای برخی دیگر از بیمارانی که اندیکا قبلی برخی از بیماران وجود دا

ند و تا زمان مطالعه این آزمایشددات را انجام نداده بودند، درخواسددت و انجام شددد و در زمان پایان  داشددت

-Tو  Z-scoreاسدددتخوان،  تراکم( اطلاعات مربوط به   DPنفر  38و  SPنفر  55بیمار)  93مطالعه، تعداد    
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score   دارویی تجویز  یالگورا داشتند که برای این تعداد از بیماران نیز آنالیز داده ها انجام شد. هم چنین

 شده در زمان تشخیص بیماری برای هر یک از این بیماران مورد بررسی قرار گرفت. 

 

 

 معیار های ورود

  بیماران آرتریت روماتوئیدSP  وDP  

     بیمارانی که برای اولین بار بر اسددداس    ( معیار های انجمن روماتولوژی آمریکاACRتشدددخ ) یص

 آرتریت روماتوئید برایشان مطرح گشته بود

  بیماران ثبت شده در برنامه ثبت آرتریت روماتوئید علوم پزشکی اراک 

 معیار های خروج

 بیماران آرتریت روماتوئید سرونگاتیو 

  بیمارانی که در زمان مراجعه مدتی از زمان تشخیص بیماریشان گذشته بود 
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 روش تجزیه و تحلیل داده ها و بررسی آماری  3-6

صیفی   صد   داده های کیفی ازو برای  داده های کمی از میانگین و انحراف معیاربرای در آمار تو تعداد و در

و برای  T-testآزمون  آمار تحلیلی برای تحلیل داده های کمی ازشدددد. در  اسدددتفاده ول و نمودارهااجد و

های رتغیماستفاده شد. برای کنترل    likelihood ratio chi square test آزمون  تحلیل داده های کیفی از

  STATAفزار در نهایت داده ها با استفاده از نرم ا و شد برده مخدوش کننده روش های رگرسیونی به کار

 گرفت.ر مورد مقایسه و ارزیابی قرا 05/0و در سطح معنی داری کمتر از  14 نسخه

 

 

 ابزار گردآوری اطلاعات  3-7

 Stanfordدر این مطالعه برای جمع آوری داده ها از دو ابزار جدول اسدددتخراج داده ها و پرسدددشدددنامه         

(HAQ)  قرار داده شده است.   2و  1فارسی استفاده شده است که به ترتیب در پیوست 

 جدول استخراج داده ها که توسژ پژوهشگر تهیه شده است شامل این موارد می باشد:

عداد مفاصل متورم و دردناک در زمان تشخیص،   ت(، سن، جنس،  -)+/ RF(، وضعیت  -)+/ ACPAوضعیت  

در بدو  CRPو  ESRدر بدو تشخیص، مقادیر   DAS-28اری تا درمان، نمره فاصله زمانی شروع علائم بیم  

شنامه        س ساس پر شخیص، کیفیت زندگی بر ا صلی،       HAQت شخیص، عوارض خارج مف سی در زمان ت فار

ستخوان  تسیگار، سابقه خانوادگی آرتریت روماتوئید، هم پوشانی با سایر بیماری های روماتولوژیک،       راکم ا

(BMD و نمره )Z وt    مان  در مهره های کمری و گردن اسدددتخوان ران و الگو داروهای تجویز شدددده در ز

 تشخیص بیماری.

 

ل این فارسی توانایی بیمار در فعالیت های مختلف را بررسی میکند و شام    Stanford (HAQ)پرسشنامه   

 موارد می باشد:

ش     شدن، غذا خوردن، راه رفتن، بهدا شیدن، بلند  ش توانایی بیمار در لباس پو ست،  ت فردی، گرفتن ا یا با د

 چنگ زدن اشیا و سایر فعالیت ها از قبیل خرید کردن و نماز خواندن. 
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 جدول متغیر ها 3-8
 

تعریف  نام متغیر

)کاربرد

ی و 

 علمی(

واحد اندازه  مقیاس متغیر نوع متغیر

 گیری متغیر
 کمی کیفی بر اساس نوع متغیر بر اساس اهداف تحقیق

ل
تق

س
 م

ته
س

واب
 

ی
ه ا

ین
زم

 

گر
ه 

خل
دا

 م

ی 
کم

ته
س

س
 گ

ته
وس

پی
ی 

کم
 

ی
یف

 ک

ی
سم

 ا

ی
ه ا

تب
 ر

ی
ه ا

صل
 فا

ی
بت

س
 ن

RF  

*      *    * 

/+-  

APCA  

*      *    * 

/+-  

 *     *    *   سن

 سال

 مرد/زن    * *     *   جنس

تعداد مفاصل 

 متورم

 

 *   *      * 

 عدد

تعداد مفاصل 

 دردناک

 

 *   *      * 

 عدد

فاصله زمانی 

شروع علائم 

تا شروع 

 درمان

 
 *    *     * 

 ماه

ESR  

 *    *     * 

 عدد 

Mm/h

r 

CRP  

 *     *    * 

+/2+/1منفی/

3+  

HAQ   *    *     * 

 عدد

DAS-

28 

 

 *    *     * 

 عدد

عوارض خارج 

 مفصلی

 

 *     * *    

/+-  

BMD  

مهره های 

کمری و 

گردن 

استخوان 

 ران 

 

 *    *    *  

 عدد
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Z-

score  

مهره های 

کمری و 

گردن 

 استخوان ران

 

 *    *    *  

 عدد

T-

score  

مهره های 

کمری و 

گردن 

استخوان 

 ران 

 

 *    *    *  

 عدد

 *      *   *   سیگار

/+-  

سابقه 

 خانوادگی

RA 

 

 *     *    * 

/+-  

بیماری 

روماتولوژیک 

  همزمان

هم پوشانی )

با سایر 

بیماری های 

روماتولوژی

 ک(

 

 *     *    * 

/+-  

پترن دارویی 

تجویز شده 

در بدو 

 تشخیص

 

 *     * *    

 نام دارو
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 فصل چهارم
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 نتایج و یافته ها :
 

 یافته های توصیفی 4-1  
 

 SPدر گروه بیماران آرتریت روماتوئید  ACPAفراوانی وضعیت  4-1-1

ده شددنشددان داده  1-4در جدول  SPدر گروه بیماران آرتریت روماتوئید  ACPAنتایج فراوانی وضددعیت   

 است.

 SPدرگروه بیماران آرتریت روماتوئید  ACPA. فراوانی وضعیت 1-4جدول 

 وضعیت 
ACPA 

 

SP 

 درصد فراوانی

 53/60 115 منفی

 47/39 75 مثبت

 100 190 کل

 

بیمار  115مثبت بودند و  SP ،ACPAبیمار  190%( از  47/39بیمار ) 75بر اساس نتایج جدول فوق، 

 منفی بودند. SP ،ACPAبیمار  190%( از  53/60)
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شان داده   1-4در نمودار  SPدر گروه بیماران آرتریت روماتوئید  ACPAهم چنین فراوانی وضعیت   ده ش ن

 است.

 

 

 SPدر گروه بیماران آرتریت روماتوئید  ACPA. فراوانی وضعیت 1-4نمودار 
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 SPدر گروه بیماران آرتریت روماتوئید  RFفراوانی وضعیت  4-1-2

 ده است.شنشان داده  2-4در جدول  SPدر گروه بیماران آرتریت روماتوئید  RFنتایج فراوانی وضعیت   

 SPدر گروه بیماران آرتریت روماتوئید  RF. فراوانی وضعیت 2-4جدول 

 وضعیت 
RF 

SP 

 درصد فراوانی

 47/39 75 منفی

 53/60 115 مثبت

 100 190 کل

 

 47/39ار )بیم 75مثبت بودند و  SP ،RFبیمار  190%( از  53/60بیمار ) 115بر اساس نتایج جدول فوق، 

 منفی بودند. SP ،RFبیمار  190%( از 
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ده شددنشددان داده  2-4در نمودار  SPدر گروه بیماران آرتریت روماتوئید  RFهم چنین فراوانی وضددعیت 

 است.

 

 

 SPدرگروه بیماران آرتریت روماتوئید  RF. فراوانی وضعیت 2-4نمودار 
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  DPو  SPو گروه بیماران آرتریت روماتوئید دفراوانی وضعیت جنسیت در  4-1-3

نشددان  3-4در جدول  DPو  SPنتایج فراوانی وضددعیت جنسددیت در دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید   

 داده شده است.

 DPو  SP. فراوانی وضعیت جنسیت در دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید 3-4جدول 

 کل SP DP جنسیت

 درصد فراوانی درصد فراوانی درصد فراوانی

 67/21 65 20 22 63/22 43 مرد

 33/78 235 80 88 37/77 147 زن

 100 300 100 110 100 190 کل

 

%( زن  37/77بیمار )  147%( مرد و  63/22بیمار )  SP ،43بیمار   190د که از  نشدددان میده   3-4جدول  

ز تعداد کل   %( زن بودند، هم چنین ا  80بیمار )  88%( مرد و  20بیمار )  DP ،22بیمار   110بودند و از  

ماران)   عداد   300بی مار مرد )  65نفر( ت عداد   67/21بی مار )  235%( و ت ن  33/78بی تایج  %( زن بود د و ن

دن بو DPیا   SP( بین جنسددیت و P= 592/0نشددان داد که ارتباط معنی داری )  LR chi squareآزمون 

 وجود ندارد.
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شان   3-4در نمودار  DPو  SPهم چنین فراوانی وضعیت جنسیت در دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید    ن

 داده شده است.

 

 

 DPو  SP. فراوانی وضعیت جنسیت در دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید 3-4نمودار 
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  DPو  SPماران آرتریت روماتوئید در دو گروه بی CRPفراوانی وضعیت  4-1-4جدول 

نشدان داده   4-4در جدول  DPو  SPدر دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید  CRPنتایج فراوانی وضدعیت    

 شده است.

 DPو  SPدر دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید  CRP. فراوانی وضعیت 4-4جدول 

CRP SP DP کل 

 درصد فراوانی درصد فراوانی درصد فراوانی

 59 117 64/53 59 11/62 118 منفی

1+ 23 11/12 24 82/21 47 67/15 

2+ 16 42/8 17 45/15 33 11 

3+ 33 37/17 10 09/9 43 33/14 

 100 300 100 110 100 190 کل

 

 33منفی بودند و     CRP%(  11/62بیمار )  118، تعداد  SPبیمار   190نشدددان میدهد که از     4-4جدول  

در درجات بعدی قرار  +CRP 2و  +CRP 1داشدددتند و به ترتیب بیماران با +CRP 3%(  37/17بیمار )

داشددتند و  +CRP 1%(  82/21بیمار ) 24منفی و  CRP%(  64/54بیمار ) DP ،59بیمار  110دارند و از 

شایع ترین وضعیت    +CRP 3و  +CRP 2بیماران با   CRPبه ترتیب در درجات بعدی قرار دارند بنابراین 

منفی به  CRPنشددان میدهد که   LR chi squareمنفی می باشددد. نتایج آزمون   CRPدر هر دو گروه 

 میباشد. DPبیشتر از بیماران  SP( در بیماران P=009/0صورت معنی داری )
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ن نشا 4-4در نمودار  DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید در دو گروه  CRPهم چنین فراوانی وضعیت 

 داده شده است.

 

 

 DPو  SPدر دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید  CRP. فراوانی وضعیت 4-4نمودار
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 DPو  SPت عوارض خارج مفصلی در دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید فراوانی وضعی 4-1-5

در جدول  DPو  SPنتایج فراوانی وضددعیت عوارض خارج مفصددلی در دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید   

 نشان داده شده است. 4-5

و  SP. فراوانی وضعیت عوارض خارج مفصلی در دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید 5-4جدول 

DP  

عوارض خارج 

 مفصلی

SP DP کل 

 درصد فراوانی درصد فراوانی درصد فراوانی

 33/97 292 27/97 107 37/97 185 ندارد

 67/2 8 73/2 3 63/2 5 دارد

 100 300 100 110 100 190 کل

 

%(  73/2بیمار ) DP ،3بیمار  110%( و از  63/2بیمار ) SP ،5بیمار  190د که از نشددان میده 5-4جدول 

 LR chi %( دچار عوارض خارج مفصدددلی بودند. نتایج آزمون      67/2بیمار )  8بیمار،   300و از تعداد کل   

square   ( 961/0نشان داد که ارتباط معنی داری=P   بین شیوع عوارض خارج مفصلی و )SP  یاDP  بودن

 وجود ندارد.
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در  DPو  SPهم چنین فراوانی وضدددعیت عوارض خارج مفصدددلی در دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید        

 نشان داده شده است. 5-4نمودار 

 

 DPو  SP. فراوانی وضعیت عوارض خارج مفصلی در دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید 5-4نمودار 
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 DPو  SPیت سیگاری بودن در دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید فراوانی وضع 6-1-4جدول 

 6-4جدول  در DPو  SPنتایج فراوانی وضعیت سیگاری بودن در دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید   

 نشان داده شده است.

 DPو  SP. فراوانی وضعیت سیگاری بودن در دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید 6-4جدول 

 کل SP DP سیگار

 درصد فراوانی درصد فراوانی درصد فراوانی

 92 276 64/93 103 05/91 173 منفی

 8 24 36/6 7 95/8 17 مثبت

 100 300 100 110 100 190 کل

 

بیمار  DP ،7بیمار  110%(  سیگاری و از   95/8بیمار ) SP ،17بیمار  190د که از نشان میده  6-4جدول 

یگاری بودن %( سددیگاری بودند. در ارتباط بین سدد 8بیمار ) 24%( سددیگاری و از تعداد کل بیماران  36/6)

ضعیت   سیت به عنوان یک متغیر مخدوش کننده احت  DPو  SPفرد با و شد بودن، نقش جن و  مالی کنترل 

اری ( بین سددیگp=537/0شددده نشددان داد که بعد از حذف اثر جنسددیت ارتباط معنی داری ) adjustنتایج 

 %(.  OR  ،04/2-25/0  =CI 95=71/0بودن وجود ندارد ) DPو  SPبودن و 
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سیگاری بودن در دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید     ضعیت   5-4دار در نمو DPو  SPهم چنین فراوانی و

 نشان داده شده است.

 

 

 DPو SP. فراوانی وضعیت سیگاری بودن در دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید 6-4نمودار 
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عیت سابقه فامیلی بیماری های روماتولوژیک در دو گروه بیماران آرتریت فراوانی وض 4-1-7 

 DPو  SPروماتوئید 

 SPرتریت روماتوئید نتایج فراوانی وضعیت سابقه فامیلی بیماری های روماتولوژیک در دو گروه بیماران آ  

 ده است.شنشان داده  7-4در جدول  DPو 

. فراوانی وضعیت سابقه فامیلی بیماری های روماتولوژیک در دو گروه بیماران 7-4جدول 

 DPو  SPآرتریت روماتوئید   

FH SP DP کل 

 درصد فراوانی درصد فراوانی درصد فراوانی

 93 279 55/94 104 11/92 175 منفی

 7 21 45/5 6 89/7 15 مثبت

 100 300 100 110 100 190 کل

 

شان میده  7-4جدول  %(  45/5بیمار ) DP ،6بیمار  110%(، از  89/7بیمار ) SP ،15بیمار  190د که از ن

روماتولوژیک    %( سدددابقه فامیلی بیماری    7بیمار )  21بیمار آرتریت روماتوئید، تعداد       300و از تعداد کل   

قه ( بین سددابP=417/0نشددان داد که ارتباط معنی داری ) LR chi squareمثبت داشددتند. نتایج آزمون 

 رد.بودن وجود ندا DPیا  SPبیماری های روماتولوژیک و  فامیلی

 

 

 



53 

 

 

سابقه فامیلی بیماری های روماتولوژیک در دو گروه بیماران آرتری    ضعیت  ت روماتوئید هم چنین فراوانی و

SP  وDP  شده است. نشان داده 7-4در نمودار 

 

 

. فراوانی وضعیت سابقه فامیلی بیماری های روماتولوژیک در دو گروه بیماران آرتریت 7-4نمودار 

 DPو  SPروماتوئید 
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عیت هم پوشانی با سایر بیماری های روماتولوژیک در دو گروه بیماران فراوانی وض 4-1-8

 DPو  SPآرتریت روماتوئید 

ان آرتریت روماتوئید  پوشانی با سایر بیماری های روماتولوژیک در دو گروه بیمار وضعیت هم نتایج فراوانی 

SP  وDP  شده است. نشان داده 8-4در جدول 

. فراوانی وضعیت هم پوشانی با سایر بیماری های روماتولوژیک در دو گروه بیماران 8-4جدول 

 DPو  SPآرتریت روماتوئید  

 هم پوشانی

با سایر بیماری 

های 

 روماتولوژیک

SP DP کل 

 درصد فراوانی درصد فراوانی درصد فراوانی

 67/97 293 27/97 107 89/97 186 ندارد

 33/2 7 73/2 3 11/2 4 دارد

 100 300 100 110 100 190 کل

 

شان میده  8-4جدول  %(  73/2بیمار ) DP ،3بیمار  110%( و از  11/2بیمار ) SP ،4بیمار  190د که از ن

لوژیک دیگری نیز  %( علاوه بر آرتریت روماتوئید، بیماری روماتو      33/2بیمار )  7بیمار،   300و از تعداد کل   

شته اند. نتایج آزمون   شان داد که ارتباط معنی داری )   LR chi squareدا شانی با  ( بین هم پP=733/0ن و

 بودن وجود ندارد. DPیا  SPسایر بیماری های روماتولوژیک و 

 

 

 



55 

 

رتریت آهم چنین فراوانی وضدددعیت هم پوشدددانی با سدددایر بیماری های روماتولوژیک در دو گروه بیماران 

 است. داده شده نشان 8-4در نمودار  DPو  SPروماتوئید  

 

 

. فراوانی وضعیت هم پوشانی با سایر بیماری های روماتولوژیک در دو گروه بیماران آرتریت 8-4نمودار 

 DPو  SPروماتوئید 

 

 

 

 

 

 

 

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

100

SP DP

97.89 97.27

2.11 2.73

صد
ر
د بدون هم پوشانی

دارای هم پوشانی



56 

 

عیت پترن دارویی تجویز شده در زمان تشخیص بیماری در دو گروه بیماران فراوانی وض 4-1-9

 DPو  SPآرتریت روماتوئید 

آرتریت  فراوانی وضددعیت پترن دارویی تجویز شددده در زمان تشددخیص بیماری در دو گروه بیماران نتایج  

 ن داده شده است.نشا 9-4در جدول  DPو  SPروماتوئید 

. فراوانی وضعیت پترن دارویی تجویز شده در زمان تشخیص بیماری در دو گروه 9-4جدول 

 DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید 

دارویی تجویز  یالگو

 شده در زمان تشخیص

SP DP کل 

 درصد فراوانی درصد فراوانی درصد فراوانی

MTX 26 68/13 13 82/11 39 13 

HCQ 81 63/42 31 18/28 112 33/37 

SSZ 3 58/1 2 82/1 5 67/1 

MTX+HCQ 54 42/28 49 55/44 103 33/34 

MTX+SSZ 4 11/2 3 73/2 7 33/2 

HCQ+SSZ 8 21/4 3 73/2 11 67/3 

MTX+HCQ+SSZ 13 84/6 9 18/8 22 33/7 

MTX+SSZ+LEF 1 53/0 0 0 1 33/0 

 100 300 100 110 100 190 کل

شخیص بیماری در     9-4جدول  شان میدهد که فراوانی پترن درمان دارویی در زمان ت ، به SPبیمار  190ن

 MTX+HCQ ،26%(  42/28بیمار ) HCQ ،54%(  63/42بیمار)  81ترتیب شیوع به این قرار بوده است: 

مار )  مار )  13و  MTX%(  68/13بی مان  MTX+HCQ+SSZ%(  84/6بی . هم چنین فراوانی پترن در

بیمار  49، به ترتیب شیوع به این قرار بوده است که   DPبیمار  110دارویی در زمان تشخیص بیماری  در  
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(55/44  )%MTX+HCQ ،31 ( 18/28بیمار  )%HCQ ،13 (  82/11ر )بیما%MTX  (  18/8بیمار ) 9و%

MTX+HCQ+SSZ  بیمار شدددرکت کننده در مطالعه ترتیب  300دریافت کرده اند. بنابراین از تعداد کل

به قرار زیر بوده اسددددت:    مار )  112شدددیوع پترن دارویی  مار )  HCQ ،103%(  33/37بی %(  33/34بی

MTX+HCQ ،39  ( مار مار )  22و  MTX%(  13بی تایج آزمون  MTX+HCQ+SSZ%(  33/7بی  LR. ن

chi square    ( 138/0نشدددان داد که ارتباط معنی داری=P  بین پترن دارویی با )SP   یاDP  بودن وجود

 ندارد.
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ن آرتریت هم چنین فراوانی وضعیت پترن دارویی تجویز شده در زمان تشخیص بیماری در دو گروه بیمارا   

 نشان داده شده است. 9-4در نمودار  DPو  SPروماتوئید 

 

 

. فراوانی وضعیت پترن دارویی تجویز شده در زمان تشخیص بیماری در دو گروه بیماران 9-4نمودار 

 DPو  SPآرتریت روماتوئید 
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 یافته های تحلیلی 4-2     

 

 DPو  SPتریت روماتوئید مقایسه سن بین دو گروه بیماران آر 4-2-1

سن بین دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید       سه  شان داده  10-4در جدول  DPو  SPنتایج مقای شده   ن

 است.

 DPو  SP. مقایسه سن بین دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید 10-4جدول 

 C.I P value %95 انحراف معیار میانگین سن

SP 57/48 57/13 52/50-63/46  

371/0 DP 04/50 81/13 65/52-43/47 

 56/47-66/50 65/13 11/49 کل

 

( و در گروه 57/13سال ) با انحراف معیار  SP 57/48نشان میدهد که میانگین سن در گروه  10-4جدول 

DP 04/50  ( می باشددددز که بر اسددداس آزمون 81/13سدددال ) با انحراف معیارT-test اری اختلاف معناد

(371/0=p بین میانگین سن این دو گ ).روه از بیماران وجود ندارد 
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اد مفاصل متورم در زمان تشخیص بیماری بین دو گروه بیماران آرتریت مقایسه تعد 4-2-2

 DPو  SPروماتوئید 

شخیص بیماری بین دو گروه بیماران آرتریت ر       صل متورم در زمان ت سه تعداد مفا  SPوماتوئید نتایج مقای

 ده است.نشان داده ش 11-4در جدول  DPو 

. مقایسه تعداد مفاصل متورم در زمان تشخیص بیماری بین دو گروه بیماران 11-4جدول 

 آرتریت روماتوئید

 SP وDP 

تعداد مفاصل 

 متورم

 C.I P value %95 انحراف معیار میانگین

SP 1/5 57/5 89/5-30/4  

865/0 DP 2/5 05/5 16/6-25/4 

 52/4-75/5 38/5 14/5 کل

 

( 57/5عدد )با انحراف معیار  SP 1/5نشان میدهد که میانگین تعداد مفاصل متورم در گروه    11-4جدول 

عنی داری اختلاف م T-test( می باشد که بر اساس آزمون   05/5عدد )با انحراف معیار  DP 2/5و در گروه 

(865/0=Pبین میانگین تعداد مفاصل متورم این دو گروه ا ).ز بیماران وجود ندارد 
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اد مفاصل دردناک در زمان تشخیص بیماری بین دو گروه بیماران آرتریت مقایسه تعد 4-2-3

 DPو  SPروماتوئید 

وماتوئید رنتایج مقایسدده تعداد مفاصددل دردناک در زمان تشددخیص بیماری بین دو گروه بیماران آرتریت   

SP  وDP  شده است. نشان داده 12-4در جدول 

. مقایسه تعداد مفاصل دردناک در زمان تشخیص بیماری بین دو گروه بیماران 12-4جدول 

 DPو  SPآرتریت روماتوئید 

تعداد مفاصل  

 دردناک

 C.I P value %95 انحراف معیار میانگین

SP 91/8 17/6 79/9-02/8  

762/0 DP 69/8 83/5 79/9-58/7 

 14/8-51/9 04/6 83/8 کل

 

عدد ) با انحراف معیار  SP 91/8نشددان میدهد که میانگین تعداد مفاصددل دردناک در گروه   12-4جدول 

تلاف معنی اخ T-test( می باشد که بر اساس آزمون    83/5) با انحراف معیار  DP 69/8( و در گروه  17/6

 ارد.( بین میانگین تعداد مفاصل دردناک دو گروه از بیماران وجود ندP=762/0داری ) 
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له زمانی شروع علائم بیماری تا زمان تشخیص آن بین دو گروه بیماران مقایسه فاص 4-2-4

 DPو  SPآرتریت روماتوئید 

رتریت آنتایج مقایسدده فاصددله زمانی شددروع علائم بیماری تا زمان تشددخیص آن بین دو گروه بیماران      

 شان داده شده است.ن 13-4در جدول  DPو  SPروماتوئید 

. مقایسه فاصله زمانی شروع علائم بیماری تا زمان تشخیص آن بین دو گروه 13-4ولجد

 DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید 

فاصله زمانی از شروع 

علائم بیماری تا زمان 

  تشخیص آن

 C.I P value %95 انحراف معیار میانگین

SP 98/9 73/10 51/11-44/8  

944/0 DP 89/9 99/11 15/12-62/7 

 67/8-22/11 18/11 95/9 کل

 

شان میده  13-4جدول  شروع علائم بیماری تا زمان تشخیص آن در گروه     ن صله زمانی از  د که میانگین فا

SP 98/9  ( و در گروه  73/10ماه ) با انحراف معیارDP 89/9  ( می باشد که  99/11ماه ) با انحراف معیار

ساس آزمون   شروع علائ   P=944/0اختلاف معنی داری )  T-testبر ا صله زمانی  م بیماری ( بین میانگین فا

 تا زمان تشخیص آن در دو گروه بیماران وجود ندارد.
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یت بیماری بر اسههاس      مقایسههه شههدت   4-2-5 بین دو گروه بیماران آرتریت    DAS-28فعال

 DPو  SPروماتوئید 

و  SPوئید بین دو گروه بیماران آرتریت رومات DAS-28نتایج مقایسدده شدددت فعالیت بیماری بر اسدداس   

DP  است. نشان داده شده 14-4در جدول 

بین دو گروه بیماران آرتریت  DAS-28. مقایسه شدت فعالیت بیماری بر اساس 14-4جدول 

 روماتوئید

 SP  وDP 

DAS-28 95 انحراف معیار میانگین% C.I P value 

SP 46/4 17/1 63/4-30/4  

77/0 DP 42/4 23/1 66/4-19/4 

 31/4-58/4 19/1 45/4 کل

 

شان م  14-4جدول  ست( در گروه     DAS-28یدهد که میانگین نمره ن شدت فعالیت بیماری ا ) که بیانگر 

SP 46/4  ( و در گروه 17/1) با انحراف معیارDP 42/4  بر اسدداس  ( می باشددد که23/1)با انحراف معیار

 جود ندارد.دو گروه بیماران و DAS-28( بین میانگین نمره P=77/0اختلاف معنی داری ) T-testآزمون 
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 DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید  بین دو گروه ESRمقایسه  4-2-6

سه     شان داده  15-4در جدول  DPو  SPبین دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید  ESRنتایج مقای شده   ن

 است.

 DPو  SPبین دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید  ESRایسه . مق15-4جدول 

ESR 95 انحراف معیار میانگین% C.I P value 

SP 2/22 13/18 8/24-61/19  

866/0 DP 59/22 63/20 49/26-69/18 

 18/20-51/24 05/19 34/22 کل

 

شان میدهد که م  15-4جدول   DP( و در گروه 13/18) با انحراف معیار  SP 2/22در گروه  ESRیانگین ن

ساس آزمون    63/20)با انحراف معیار  59/22 شد که بر ا ( P=866/0اختلاف معنی داری )   T-test( می با

 دو گروه بیماران وجود ندارد. ESRبین میانگین 
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و  SPبین دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید  HAQیت زندگی بر اساس مقایسه کیف 4-2-7

DP 

در جدول  DPو  SPبین دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید  HAQنتایج مقایسه کیفیت زندگی بر اساس   

 نشان داده شده است. 4-16

 SPبین دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید  HAQ. مقایسه کیفیت زندگی بر اساس 16-4جدول 

 DPو 

HAQ 95 انحراف معیار نگینمیا% C.I P value 

SP 53/0 45/0 6/0-47/0  

965/0 DP 54/0 55/0 64/0-43/0 

 48/0-59/0 49/0 54/0 کل

 

شان م  16-4جدول  ست( در گروه   HAQیدهد که میانگین نمره ن )  SP 53/0)که بیانگر کیفیت زندگی ا

-Tآزمون  ( می باشدددد که بر اسددداس55/0) با انحراف معیار  DP 54/0( و در گروه 45/0با انحراف معیار 

test  ( 965/0اختلاف معنی داری=P بین میانگین نمره )HAQ .و دو گروه بیماران وجود ندارد 
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( مهره های کمری بین دو گروه بیماران آرتریت BMDسیته استخوان)مقایسه دان 4-2-8

 DPو  SPروماتوئید 

و  SPد ( مهره های کمری بین دو گروه بیماران آرتریت روماتوئیBMDدانسددیته اسددتخوان)نتایج مقایسدده 

DP  است. نشان داده شده 17-4در جدول 

( مهره های کمری بین دو گروه بیماران آرتریت BMD. مقایسه دانسیته استخوان)17-4جدول 

 روماتوئید

 SP  وDP 

BMD 

Lumbar spine 
 C.I P value %95 انحراف معیار میانگین

SP 83/0 5/0 96/0-69/0  

805/0 DP 85/0 34/0 96/0-73/0 

 74/0-93/0 44/0 84/0 کل

 

( 5/0) با انحراف معیار  SP 83/0مهره های کمری در گروه  BMDیانگین نشان میدهد که م 17-4جدول 

نی داری اختلاف مع  T-test( می باشددد که بر اسدداس آزمون 34/0) با انحراف معیار  DP 85/0و در گروه 

(805/0=P بین میانگین )BMD .مهره های کمری دو گروه بیماران وجود ندارد 
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 DPو  SPی کمری بین دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید مهره ها T-scoreمقایسه  4-2-9

-4دول جدر  DPو  SPمهره های کمری بین دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید  T-scoreنتایج مقایسه    

 نشان داده شده است. 18

و  SPمهره های کمری بین دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید  T-score. مقایسه 18-4جدول 

DP 

T-score 

Lumbar spine 

 C.I P value %95 انحراف معیار میانگین

SP 42/1- 3/1 07/1- 77/1ا ت-  

921/0 DP 45/1- 29/1 03/1- 87/1ا ت- 

 -7/1ا ت -17/1 28/1 -43/1 کل

 

شان میدهد که م  18-4جدول  معیار  ) با انحراف -SP 42/1مهره های کمری در گروه   T-scoreیانگین ن

ساس آزمون    29/1با انحراف معیار  ) -DP 45/1( و در گروه  3/1 شد که بر ا اختلاف معنی  T-test( می با

 و گروه بیماران وجود ندارد.مهره های کمری د  T-score( بین میانگین P=921/0داری )
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 DPو  SPره های کمری بین دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید مه Z-scoreمقایسه  4-2-10

-4دول جدر  DPو  SPمهره های کمری بین دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید  Z-scoreنتایج مقایسه    

 نشان داده شده است. 19

و  SPمهره های کمری بین دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید  Z-score. مقایسه 19-4جدول 

DP 

Z-score 

Lumbar spine 

 C.I P value %95 انحراف معیار میانگین

SP 36/0- 1/1 06/0- 66/0ا ت-  

891/0 DP 33/0- 14/1 04/0  71/0تا- 

 -58/0ا ت -12/0 11/1 -35/0 کل

 

شان میدهد که م  19-4جدول  معیار  ) با انحراف -SP 36/0مهره های کمری در گروه   Z-scoreیانگین ن

اختلاف معنی  T-test( می باشددد که بر اسدداس آزمون 14/1با انحراف معیار  ) -DP 33/0( و در گروه 1/1

 مهره های کمری دو گروه بیماران وجود ندارد. Z-score( بین میانگین P=891/0داری) 
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( بین دو گروه femur neck( گردن استخوان ران )BMD) نسیته استخوانمقایسه دا 4-2-11

 DPو  SPبیماران آرتریت روماتوئید 

ان ( بین دو گروه بیمارfemur neck( گردن اسددتخوان ران )BMDنتایج مقایسدده دانسددیته اسددتخوان )   

 نشان داده شده است. 20-4در جدول  DPو  SPآرتریت روماتوئید 

( بین دو femur neck( گردن استخوان ران )BMDوان ). مقایسه دانسیته استخ20-4جدول 

 SPو DPگروه بیماران آرتریت روماتوئید 

BMD 

Femur neck 

 C.I P value %95 انحراف معیار میانگین

SP 69/0 45/0 81/0  57/0تا  

615/0 DP 73/0 14/0 77/0  68/0تا 

 63/0تا  78/0 35/0 7/0 کل

 

) با انحراف معیار  SP 69/0گردن اسددتخوان ران در گروه  BMDیانگین نشددان میدهد که م 20-4جدول 

ساس آزمون    14/0) با انحراف معیار  DP 73/0( و در گروه 45/0 شد که بر ا ف معنی اختلا T-test( می با

 مهره های کمری دو گروه بیماران وجود ندارد. BMD( بین میانگین  P=615/0داری )
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و  SPستخوان ران بین دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید گردن ا  T-scoreمقایسه 4-2-12

DP 

سه    ستخوان ران بین دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید    T-scoreنتایج مقای در جدول  DPو  SPگردن ا

 نشان داده شده است. 4-21

 SPگردن استخوان ران بین دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید   T-score. مقایسه21-4جدول 

 DPو 

T-score 

Femur neck 

 C.I P value %95 انحراف معیار میانگین

SP 24/1- 34/1 88/0- 61/1ا ت-  

701/0 DP 35/1- 17/1 96/0- 73/1ا ت- 

 -55/1ا ت -02/1 27/1 -28/1 کل

 

 ) با انحراف -SP 24/1گردن اسددتخوان ران در گروه   T-scoreیانگین نشددان میدهد که م 21-4جدول 

اختلاف   T-test( می باشد که بر اساس آزمون 17/1با انحراف معیار  ) -DP 35/1( و در گروه 34/1معیار 

 دو گروه بیماران وجود ندارد. T-score( بین میانگین  P=701/0معنی داری ) 

 

 

 

 



71 

 

 

و  SPوان ران بین دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید دن استخگر Z-scoreمقایسه  4-2-13

DP 

سه     ستخوان ران بین دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید   Z-scoreنتایج مقای در جدول  DPو  SPگردن ا

 نشان داده شده است. 4-22

 SPگردن استخوان ران بین دو گروه بیماران آرتریت روماتوئید  Z-score. مقایسه 22-4جدول 

 DPو 

Z-score 

Femur neck 

 C.I P value %95 انحراف معیار میانگین

SP 22/0- 15/1 08/0  54/0تا-  

913/0 DP 25/0- 01/1 07/0  58/0تا- 

 -46/0ا ت -01/0 09/1 -23/0 کل

 

 ) با انحراف -SP 22/0گردن اسددتخوان ران در گروه   Z-scoreیانگین نشددان میدهد که م 22-4جدول 

اختلاف  T-test( می باشد که بر اساس آزمون 01/1با انحراف معیار  ) -DP 25/0( و در گروه  15/0معیار 

 د.گردن استخوان ران دو گروه بیماران وجود ندار Z-score( بین میانگین  P=913/0معنی داری )
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 فصل پنجم
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 بحث، نتیجه گیری و پیشنهادات

 

 . بحث5-1
 

کنش های التهاب و وا میتواند با ایجادیک بیماری التهابی مزمن سددیسددتمیک اسددت که آرتریت روماتوئید 

آنها  تغییر شددکلپلی آرتریت قرینه مفاصددل کوچک و  تخریبی در مفاصددل و اسددتخوانهای مجاور، منجر به

عف و ض مانند ی خارج مفصل گردد. علاوه بر درگیری مفاصل ، سیستمیک بودن بیماری منجر به تظاهرات    

صبحگاهی،       شکی  ستگی ، خ شم، ریه و قلب میگردد   خ ست، چ ی . اتوآنتی بادی هاکم خونی، درگیری پو

RF  وACPA        ست در پیش آگه صی، ممکن ا شخی شته و علاوه بر ارزش ت ساز و کار بیماری نقش دا ی در 

ایی اثرات آنها بیماری نیز نقش داشته باشند. در برخی مطالعات مثبت بودن این دو فاکتور منجر به هم افز  

ا هنه تن ACPAدر تخریب مفاصددل و تشدددید بیماری بوده اسددت در حالی که در برخی دیگر مثبت بودن  

ه وضعیت بمنجر به تشدید فعالیت بیماری نشده است بلکه فعالیت بیماری مشابه و یا حتی کمتری نسبت 

ACPA       منفی ایجاد کرده است. بیشتر مطالعات پیشین در خصوص اثرACPA   ز ابر شدت بیماری، فارغ

ضعیت   ست  RFو سرونگاتیو را ب   انجام گرفته ا سروپازتیو و  سه  ا یک دی، تعدادی دیگر نیز بیماران  گر مقای

اران دابل مثبت( و بیم RFمثبت یا  ACPAکرده اند، در حالی که در این مطالعه، بیماران سددینگل پازتیو)

ای ه مثبت( از نظر فاکتور های دموگرافیک )سدددن و جنس( ، ویژگی      RFو  ACPAپازتیو) هردو فاکتور   

 ESRادیر قبل از تشخیص بیماری، مق  مربوط به بیماری) تعداد مفاصل دردناک و متورم، طول مدت علائم 

، بروز عوارض خارج  HAQ(، کیفیت زندگی بر اسددداس   DAS-28و فعالیت بیماری بر اسددداس      CRP و

ی کمری شدت کاهش تراکم استخوان در مهره ها  مفصلی، هم پوشانی با سایر بیماری های روماتولوژیک،    

شخیص با یک دی    شده در ابتدای ت صور     و هیپ و الگو دارویی تجویز  شده اند، تا در  سه  ت وجود گر مقای

ستفاده گردد ارتباط بین سرولوژی و این موارد از وضعیت سرولوژیکی بیمار در تعیین پیش آگهی بیماری ا

قدامات پیشدددگیری و درمانی لازم اتخاذ شدددود.      عه از    در انجام این  و ا ن آرتریت  ثبت بیمارا   برنامه  مطال

 SPمار بی 190بیمار آرتریت روماتوئید )   300د و اطلاعات  روماتوئید علوم پزشدددکی اراک اسدددتفاده شددد   

ستخراج داده ها  طبقسرولوژی ( در بدو مراجعه   DPبیمار  110سرولوژی و   شده ت جدول ا سژ  ی تهیه  و

ای توصیفی  قرار گرفت که جزئیات کامل نتایج مربوطه ) یافته ه مورد بررسی آماری  پژوهشگر، ثبت شد و  

 ست.اآورده شده  2-4 و 1-4و تحلیلی ( در بخش 
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  نشان داده شده است که در شرایژ یکسان بودن       آل طاها و همکاراندر مطالعهACPAران ، بیما

ایژ منفی داشددته اند ولی در شددر RFبالاتری در مقایسدده با بیماران  RF ،CRPبا سددطوح بالای 

سان بودن   سبت به بیماران     CRPمثبت،  ACPA، بیماران با RFیک شابه و یا کمتری ن  ACPAم

 .(80)منفی داشتند 

 بین دو گروه CRPنیز نشددان داده شددده اسددت که تفاوت واضددحی در   و همکاران وندر مطالعه 

 .(78)مثبت و منفی در بدو تشخیص وجود نداشته است  ACPAبیماران 

 

ن بود DPیا  SPو  CRP( بین وضددعیت  P=009/0نتایج ما نشددان میدهد که ارتباط معنی داری )

 DPن بیشتر از بیمارا  SP( در بیماران P=009/0منفی به صورت معنی داری )  CRPوجود دارد و 

شد.   شدکه التهاب در بیماران  می با  DPیماران بکمتر از  SPاین نتیجه الزما به معنای این نمی با

، گاما CRP، مقدار کمی 6-است زیرا نشانگر های دقیق تر وضعیت التهابی مانند سطح اینترلوکین

توان نتایج بارزیابی گردند تا گلوبولین، آلبومین و سددایر سددایتوکاین های التهابی نیز می بایسددت  

ابل قدقیق تری را گزارش نمود. همچنین میزان التهاب صددرفا بر اسدداس یک مارکر آزمایشددگاهی 

صدددل متورم و ارزیابی نیسدددت، علائم بالینی از جمله نتایج معاینه بالینی بیمار از نظر تعداد مفا           

وگرافی در مجموع دردناک، خشددکی صددبحگاهی و حتی روش های تصددویر برداری مانند سددون   

 میتواندد میزان التهاب را با دقت و صحت بیشتری نشان دهند.

 

    در مطالعه راس و همکاران نشددان داده شددده اسددت که ارتباط مسددتقیم بین حضددورACPA  و

 .(15)درگیری ریوی در بیماران آرتریت روماتوئید وجود دارد 

فصلی  و بروز عوارض خارج م RFدر مطالعه رایک و همکاران نشان داده شده است که بین حضور     

با       در بیماران آ  باط مسدددتقیم وجود دارد ولی این عوارض  ید ارت با  ACAPرتریت روماتوئ طی ارت

 .(93)نداشته اند 

ست که ارتباط م       شده ا شان داده  سون و همکاران ن ضور    در مطالعه تور و  RFستقیم قوی بین ح

عیف تر تظاهرات خارج مفصددلی در بیماران آرتریت روماتوئید وجود دارد، ارتباطی مشددابه ولی ضدد

اشند که  نیز وجود دارد. بنابراین نتایج نشان دهنده این موضوع می ب   ACPAبین این تظاهرات و 

 .(94)د اتوئید نقش دارناین فاکتور های سرولوژیکی در بروز تظاهرات خارج مفصلی آرتریت روم

 

نفر ندول   1نفر مبتلا به عوارض خارج مفصدددلی بودند:     SP ،5بیمار   190در بین  در این مطالعه،  

نفر مبتلا به سیکا بودند. هم   2نفر ندول پوستی و   1نفر واسکولیت کهیری،   1ریوی ساب پلورال،  
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نفر مبتلا به یووئیت    1بیمار مبتلا به عوارض خارج مفصدددلی بودند:      DP ،3بیمار   110چنین از 

که ارتباط  نفر مبتلا به میوزیت. نتایج ما نشدددان میدهد    1یوژن و اف مبتلا به پلورالنفر  1قدامی، 

از  بودن وجود ندارد.  DPیا   SP( بین شدددیوع عوارض خارج مفصدددلی و   P=961/0معنی داری ) 

ست در مراحل دیرتری از بیماری ظاهر گردند   صلی ممکن ا ، آنجایی که برخی از عوارض خارج مف

بین سددرولوژی و عوارض خارج مفصددلی، بیماران در مدت لازم اسددت برای یافتن ارتباط دقیق تر 

 طولانی تری تحت نظر گرفته شوند و همین مطالعه به صورت آینده نگر انجام گیرد.

 

  وماتوئید  رنشان داده شده است که سیگار ریسک ابتلا به نوع آرتریت       یحیی و همکاراندر مطالعه

ACPA  (95)مثبت را بیشتر میکند. 

ماران ها در گروه بی نیز نشددان داده شددده اسددت که شددیوع سددیگاری بلکووا و همکاراندر مطالعه 

 .(96)منفی است  ACPAمثبت بیشتر از بیماران  ACPAآرتریت روماتوئید 

سجدی و  سیگار در ایران،     در مطالعه م شیوع  % زنان  6/6% مردان و  8/17همکاران، در رابطه با 

 .(97) دایرانی سیگاری هستن

 

گاری بودند. بیمار سی DP ،7بیمار  110بیمار و از  SP ،17بیمار  190نتایج ما نشان میدهد که از 

سیگار بین دو جنس زن و مرد در ایران،     شیوع  سیگار به دلیل تفاوت در  ی بودن در ارتباط بین 

بودن، نقش جنسدددیت به عنوان یک متغیر مخدوش کننده احتمالی         DPو  SPفرد با وضدددعیت   

داری شدددده نشدددان داد که بعد از حذف اثر جنسدددیت ارتباط معنی  adjustکنترل شدددد و نتایج 

(537/0=p بین سیگاری بودن و )SP  وDP  .بودن وجود ندارد 

 

   مطالعه موراتا و همکاران نشددان داده اسددت که بیمارانACPA ثبت مثبت با سددابقه خانوادگی م

سایر بیماران با         سبت به  ضعیف تری ن شدید تر و پیش آگهی  ابقه س آرتریت روماتوئید، بیماری 

 .(84)خانوادگی منفی ندارد 

 

ای ه بیماری   ( بین سدددابقه فامیلی P=417/0نشدددان میدهد که ارتباط معنی داری )  نیز نتایج ما  

 .بودن وجود ندارد DPیا  SPروماتولوژیک و 
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     مبتلا به  درصد از بیماران آریتریت روماتوئید  30مطالعه لوکشین و همکاران نشان داده است که ،

 .(82)یک بیماری خودایمنی دیگر نیز هستند 

ک فاکتور ان داده است که هم پوشانی شوگرن با آرتریت روماتوئید، ی   مطالعه ژانگ و همکاران نش 

پیش آگهی ضدددعیف در بیماران آرتریت روماتوئید محسدددوب میشدددود و موجب کاهش احتمال         

 .(98)بهبودی میگردد 

ست که در بین       شان داده ا سانتوش و همکاران ن و %  6/14بیمار آرتریت روماتوئید،  199مطالعه 

 .(99)% به ترتیب مبتلا به سیکا و شوگرن ثانویه بوده اند  5/5

 

عه،   طال مار   190در بین  در این م ید، مبتلا       SP ،4بی ماتوئ یت رو مار علاوه بر آرتر ماری  ب بی ه بی

ود. هم چنین بنفر از آنها مبتلا به لوپوس و یک نفر مبتلا به شوگرن  3روماتولوژیک دیگری بودند 

یز داشدددتند:  روماتوئید بیماری روماتولوژیک دیگری ن     بیمار علاوه بر آرتریت    DP ،3بیمار   110از 

سکوپیک پل    شوگرن و یک نفر مبتلا به میکرو ی آنژیت یک نفر مبتلا به لوپوس، یک نفر مبتلا به 

یماری ب( بین هم پوشددانی با سددایر P=733/0بود. نتایج ما نشددان میدهد که ارتباط معنی داری )

  .ردبودن وجود ندا DPیا  SPهای روماتولوژیک و 

 

       ی، % ه 45بیمار آرتریت روماتوئید،      63101مطالعه کرن و همکاران نشدددان داده اسدددت که از

DMARD  ،بیماران  52یی دریافت نکردند %DMARD   ،16سنتی  %Anti-TNF  دارویی  5و %

% تا   68دریافت کردند،      DMARDغیر از این دو دریافت کردند، و از گروهی که در ابتدا تنها        

های در  ها    انت ند،      DMARDمان تن فت کرد یا یک   16در  %Anti-TNF     به به عنوان خژ دوم 

 .(100)را ادامه دادند  Anti-TNF% تنها درمان با  6درمانشان اضافه شده و 

ست که از      شان داده ا سلیمان و همکاران ن شایع   128مطالعه  رین الگو تبیمار آرتریت روماتوئید، 

روکسات % ، متوت 7/47به ترتیب به این شکل بوده است: سولفاسالازین با   DMARDمونوتراپی با 

د که ر درجه بعدی قرار گرفته اسددت.هم چنین بیان کرده ان% و هیدروکسددی کلروکین د 9/35با 

یب            تج به افزایش و ترک ند سدددال اخیر رو  ید در طی چ نام یب متوتروکسدددات و لفلو ویز ترک

 .(92)متوتروکسات و سولفاسالازین رو به کاهش بوده است 

 

تشددخیص بیماری نشددان درمانی بین این دو گروه در زمان  یقایسدده الگونتایج ما در خصددوص م

ماران        که در گروه بی هد  ید با   MTX، % 42/28با   MTX+HCQ، % 63/42با   SP، HCQم

شده اند و دربیماران    %  84/6با  MTX+HCQ+SSZو 68/13% شیوع تجویز   الگو، DPبه ترتیب 

 %، 18/28با  HCQ، % 55/44با  MTX+HCQداروهای تجویز شددده به این ترتیب بوده اسددت:  
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MTX82/11 % وMTX+HCQ+SSZ  نتایج آزموندرصد  18/8با .LR chi score    نشان داد که

بودن  DPیا  SPبا  تجویز شده در بدو تشخیص دارویی یالگو( بین P=138/0ارتباط معنی داری )

 وجود ندارد.

 

     عه طال کاران     در م ها و هم طا های مختلف          آل  بالینی بین گروه  ظاهرات  فاوت ت نه ت در زمی

ک، به این سددرولوژیکی بیماران آرتریت روماتوئید از جمله تفاوت در تعداد مفاصددل متورم و دردنا

، نسبت به  ACPAمثبت، در صورت یکسان بودن وضعیت     RFنتیجه کلی رسیده اند که بیماران  

مثبت، درصددورت یکسددان  ACPAند و بیماران منفی، تظاهرات شدددید تری داشددته اRFبیماران 

منفی، تظاهرات مشددابه یا خفیف تری داشددته اند  ACPA، نسددبت به بیماران RFبودن وضددعیت 

(80). 

منفی در  ACPAمثبت و   ACPAدر زمینه بررسدددی تفاوت بیماران      ون و همکاران در مطالعه   

ه شده است   زمینه تظاهرات بالینی از جمله تعداد مفاصل دردناک و متورم انجام گرفته، نشان داد  

صل دردناک و متورم   ست      که تفاوتی در تعداد مفا شته ا شخیص بیماری وجود ندا لی ودر زمان ت

ران سددداله، تعداد مفاصدددل متورم و تخریب رادیولوژیکی مفاصدددل در گروه بیما 4در طی فالوآپ 

ACPA  (91)مثبت بیشتر بوده است. 

 

، DPو  SPروه نتایج ما در زمینه مقایسه تعداد مفاصل متورم و دردناک در بدو تشخیص بین دو گ

شخیص در گروه       صل متورم در بدو ت شان میدهد که میانگین تعداد مفا روه گعدد و در  SP 1/5ن

DP 2/5 ( 865/0عدد می باشدددد از این رو اختلاف معنی داری=P بین میانگین تعداد مف ) اصدددل

ناک در         فاصدددل درد عداد م یانگین ت ندارد هم چنین م ماران وجود  و بد  متورم این دو گروه از بی

)  می باشددد از این رو اختلاف معنی داری DP 69/8عدد و در گروه  SP 91/8تشددخیص در گروه 

762/0=P        ( ماران ناک دو گروه از بی فاصدددل درد عداد م یانگین ت بد DPو  SP( نیز بین م و ( در 

 تشخیص وجود ندارد.

 

  که در زمینه بررسدددی تفاوت بیماران  لئونی و همکاراندر مطالعهACPA  مثبت وACPA منفی 

ه در تا زمان تشخیص بیماری بوده است، نتیجه گرفتند ک    pre rheumatoid arthritisدر مرحله 

 ، طول مدت علائم قبل از تشخیص بیماری ACPAمثبت نسبت به گروه بیماران   ACPAبیماران 

ست و هم چنین این بیماران پس ا       صل درگیر کمتر بوده ا ست ولی تعداد مفا شتر بوده ا ز ز بروبی

 .(75)آرترالجیا زودتر به سمت آرتریت پیشرفت کرده اند 
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 SPو گروه در زمینه مقایسه فاصله زمانی از شروع علائم تا زمان تشخیص بیماری بین د     تایج ما ن

ن در ، نشددان میدهد که میانگین فاصددله زمانی از شددروع علائم بیماری تا زمان تشددخیص آ DPو 

شد، از این رو اختلاف معنی داری )   DP 89/9ماه و در گروه  SP 98/9گروه   P=944/0ماه می با

و  SPان ) ین فاصله زمانی شروع علائم بیماری تا زمان تشخیص آن در دو گروه بیمار   ( بین میانگ

DP .در بدو تشخیص وجود ندارد ) 

 

  رولوژیکی در زمینه تفاوت فعالیت بیماری بین گروه های مختلف سآل طاها و همکاران در مطالعه

تیجه کلی  نردناک، به این   بیماران آرتریت روماتوئید از جمله تفاوت در تعداد مفاصدددل متورم و د        

سیده اند که بیماران   ضعیت       RFر سان بودن و صورت یک سبت به بیماران  ACPAمثبت، در  ، ن

RF   شته اند و بیماران شدید تری دا ن مثبت، درصورت یکسان بود   ACPAمنفی، فعالیت بیماری 

اند منفی، فعالیت بیماری مشددابه یا خفیف تری داشددته  ACPA، نسددبت به بیماران RFوضددعیت 

(80). 

سی تفاوت بیماران     بوگ و همکاران در مطالعه  شابه، در زمینه برر ضوعی تقریبا م سروپازتیو   با مو

شاخص      سرونگاتیو در شدت بیماری که برای اندازه گیری این متغیر از  ستفاده کر  DASو  دند و ا

DAS  سی    24بیماران در بدو مراجعه و طی سی کردند، به این نتیجه ر ده اند که ماه فالوآپ را برر

ه فالوآپ  ما  24نظر شددددت فعالیت بیماری نه در بدو مراجعه و نه در طی         تفاوتی بین دو گروه از 

 .(79)وجود ندارد 

 

یانگین منشان میدهد که ، DPو  SPنتایج ما در زمینه مقایسه شدت فعالیت بیماری بین دو گروه 

شد، از این رو اختلاف مع  DP 42/4و در گروه   SP 46/4در گروه  DAS-28نمره  نی داری می با

(77/0=P  یانگین نمره ماران )  DAS-28( بین م بدو تشدددخیص وجو DPو  SPدو گروه بی د ( در 

 ندارد. 

 

    پترن های   در زمینه مقایسددده بیماران آرتریت روماتوئید با انواع         آل طاها و همکاران   در مطالعه

و سددایر فاکتور ها نشددان دادند که در صددورت یکسددان بودن وضددعیت    ESRسددرولوژیک از نظر 

ACPA بیماران ،RF  ،مثبتESR  بالاتری از بیمارانRF  ودن در صورت یکسان بمنفی دارند ولی

 ACPAمشددابه یا حتی کمتری نسددبت به بیماران   ESRمثبت،  ACPA، بیماران RFوضددعیت 

 منفی داشتند.
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 DPو در گروه  SP 2/22در بدو تشدددخیص در گروه   ESRنتایج ما نشدددان میدهد که میانگین        

شد از این رو اختلاف معنی داری )   59/22 ماران وه بیدو گر ESR( بین میانگین  P=866/0می با

 (SP و DP .در بدو تشخیص وجود ندارد ) 

 

  که در زمینه بررسددی تفاوت بیماران  بوئر و همکاراندر مطالعهACPA  مثبت وACPA  ر دمنفی

زان درد، که وابسدددته به بیان کیفی از خود بیمار بوده اند مانند می RAعوارض ناشدددی از بیماری 

جه انجام شده است، به این نتی   HAQخستگی و کیفیت عملکرد فیزیکی که از طریق پرسشنامه    

وه باید به ذکر شددده وجود ندارد و به هر دو گررسددیده اند که تفاوتی بین این دو گروه در موارد 

 .(78)یک میزان توجه گردد 

ی م DP 54/0و در گروه  SP 53/0در گروه  HAQیانگین نمره  نتایج ما نیز نشدددان میدهد که م     

 SPران )و دو گروه بیما HAQ( بین میانگین نمره  P=965/0باشد از این رو اختلاف معنی داری ) 

 .( در بدو تشخیص وجود نداردDP و

 

  زمینه تاثیر  ردبوگاتی وهمکاران مطالعه ACPA و سددطوح بالایRF یک در از بین رفتن سددیتم

شده بیماران        ستخوانها در بیماران تازه شناخته شده و درمان ن سیته ا شان داد   RAدان ه مثبت کن

-Z مهره های کمری دارد ولی   Z-score و BMDدر هر سدددطحی اثرات منفی بر  ACPAبودن 

score  ی بالا مقادیر هیپ تنها تحت تاثیرACPA (74) بوده است. 

ست که فاکتور     جیوانی و همکارانمطالعه  شان داده ا سته به تیتر در  ACPAن کاهش  یک اثر واب

BMD  ضحی از تاثیری بر مهره های کمری ندارد، هم چنین تاثیر واگردن استخوان ران دارد ولی

RF  (85)بر تراکم استخوان مشاهده نشده است. 

ان که حداکثر یک سددال از بیماریشدد  RAنیز در بررسددی بیماران مطالعه هافسددتروم و همکاران 

فمور  به طور مستقل با استئوپنی در گردن    ACPAورگذشته بوده، نشان داده اند که حضور فاکت   

 .(89)همراهی دارد ولی با دانسیته استخوان در مهره های کمری ارتباطی ندارد 

 وکه به تازگی تشدددخیص داده شدددده بودند       RAبیمار   578بر روی  لیورنت و همکاران  مطالعه   

اران بیم BMIماه بوده است بعد از یکسان سازی جنس و سن و       5میانگین مدت بیماری در آنها 

س    سیده ا کمتری در مهره های کمری و هیپ  BMDمثبت  ACPAت که بیماران به این نتیجه ر

 .(86)داشته اند 
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شا م و همکاران  مطالعه  ست که مقادیر بالای    وی شان داده ا ه راپایین تری هم BMDبا  ACPAن

 .(87)بوده اند 

ادیر در گردن اسددتخوان ران با مق Zو  Tنشددان داده اسددت که نمره ارگین و همکاران سددمطالعه 

ACPA  (88)نسبت عکس دارد. 

 

BMD ( ،921/0=P  )( بین میانگین  P=805/0نتایج ما نشدددان میدهد که اختلاف معنی داری ) 

رد. مهره های کمری در دو گروه وجود ندا   Z-score( میانگین   P=891/0و )   T-scoreمیانگین 

ستخوان ران اختلاف معنی داری )    ، BMD( بین میانگین  P=615/0هم چنین در بررسی گردن ا

(701/0=P  میانگین )T-score ( 913/0و=P  میانگین )Z-score  روه گگردن استخوان ران در دو

 وجود ندارد. 

 

 

 . نتیجه گیری5-2
 

 و ، سددیر بیماریبالینی تظاهرات مقایسددهنتایج به دسددت آمده از بررسددی های این پژوهش در خصددوص 

 ر است:زی سرولوژی به شرح پازتیو دابل و پازتیو سینگل روماتوئید آرتریت بیماران درمانی برنامه

  در این مطالعه مشددخص شددد که ارتباط معنی داری بین متغیر های سددن، جنس، تعداد مفاصددل

شخیص بیماری،      شروع علائم تا ت صله زمانی  سب  ESRمتورم و دردناک، فا ، فعالیت بیماری بر ح

یگار، سددابقه ، عوارض خارج مفصددلی، سدد HAQ، کیفیت زندگی بر حسددب نمره DAS-28نمره 

-Tو  BMDخانوادگی بیماری های روماتولوژیک، هم پوشانی با سایر بیماری های روماتولوژیک و 

score  وZ-score  با  ،مهره های کمری و گردن استخوان رانSP  یاDP  بودن وجود ندارد و نتایج

P-value  شد.  05/0بالاتر از حد معنی داری شان میدهند که در   می با صمیم گیری  این نتایج ن ت

برای اتخاذ رویکرد درمانی تنها سددرولوژی بیمار تعیین کننده نمی باشددد و توجه به علائم بالینی، 

معیار های التهابی و کیفیت زندگی الزامی ست. هم چنین لازم به ذکر است که دابل پازتیو بودن   

شدید تر  ست و این بیماران نباید درمان بی  الزاما به معنای   overش از حد لازم )بودن بیماری نی
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treatment     گردند، زیرا درمانگر به عوارض دارویی آگاه بوده و )over treatment     بیمار منجر به

زیاد شدددن عوارض دارویی ناخواسددته میگردد. هم چنین یک علت برای معنی دار نبودن ارتباط  

صورتی که همین ار       شد، در  شده میتواند حجم نمونه با تباطات در مطالعه سرولوژی و موارد ذکر 

 ایی با حجم نمونه بیشتر سنجیده شوند ممکن است معنی دار گردند.

  نتایجP-value  در متغیرCRP نده این قرار داشت که نشان ده 05/0، پایین تر از حد معنی داری

ست که ارتباط معنی داری بین این متغیر و   صورت که  DPیا  SPا  CRP بودن وجود دارد به این 

ه معنای باین نتیجه الزما ست.  ا DPبه صورت معنی داری بیشتر از بیماران    SPماران بیمنفی در 

ق تر اسدددت زیرا نشدددانگر های دقی DPکمتر از بیماران  SPاین نمی باشددددکه التهاب در بیماران 

، گاما گلوبولین، آلبومین و سددایر CRP، مقدار کمی 6-وضددعیت التهابی مانند سددطح اینترلوکین 

زارش نمود. توکاین های التهابی نیز می بایسددت ارزیابی گردند تا بتوان نتایج دقیق تری را گسددای

بالینی از  همچنین میزان التهاب صرفا بر اساس یک مارکر آزمایشگاهی قابل ارزیابی نیست، علائم    

ی ی و حتجمله نتایج معاینه بالینی بیمار از نظر تعداد مفاصل متورم و دردناک، خشکی صبحگاه    

سونوگرافی در مجموع میتواندد میزان التهاب را با دقت    صویر برداری مانند  صحت   روش های ت و 

 بیشتری نشان دهند. 
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 محدودیت های پژوهش. 5-3
 

رمان مراجعه   داز آنجایی که تعدادی از بیماران بعد از چند ویزیت اولیه برای مدتی طولانی جهت پیگیری           

ته بود، طول ماه از تشخیص آنها گذشنکرده بودند و از دسترس خارج شده بودند و تعدادی دیگر تنها چند 

پوشانی   از طرفی احتمال بروز عوارض خارج مفصلی و هم مدت بیماری در افراد طیف گسترده ایی داشت.   

شددتر از با سددایر بیماری های روماتولوژیک در بیمارانی که مدت بیشددتری از بیماریشددان گذشددته بود بی  

ی میتواند بر تشخیص بیماریشان میگذرد می باشد، بنابراین طول مدت بیمار   بیمارانی که تنها چند ماه از 

حدودیت رو مقایسه بیماران دو گروه در خصوص این دو موضوع با م   لذا ر باشد  روی این دو موضوع اثرگذا 

ما    T-scoreو  BMD ،Z-scoreهم چنین  به رو بود.  م مهره های کمری و گردن اسدددتخوان ران، برای ت

صله زمانی انجام تراکم      شخیص بیماری نبوده و بازه فا شخص از زمان ت ستخوان از  ابیماران در یک زمان م

باشد. در این   یص بیماری بسیار متنوع بوده است و این موضوع میتواند بر نتیجه نهایی اثر گذار   زمان تشخ 

-ایژ اجتماعیبیمار اطلاعات مربوط به تراکم اسدتخوان را داشدتند زیرا شدر    300بیمار از  93مطالعه تنها 

درخواسددت  و در دسددترس نبودن مراکز دولتی باعث شدددند که علی رغم  BMDاقتصددادی، هزینه بالای 

BMD ی هم چنین برخی از بیماران در مقطعی از بیمار  زشدددک، از طرف بیمار پیگیری نگردد.  توسدددژ پ

سیون انجام   ستخ    BMDبودند که در آن زمان اندیکا شتند. علاوه بر زمان انجام تراکم ا صرف  را ندا وان، م

شد   ستخوان اثر گذار با سبه دوز ت  کورتون نیز میتواند بر کاهش تراکم ا تیکوئید ها و جمعی گلوکوکورو محا

مربوط به   جمع آوری اطلاعات در این مطالعه   در نظر گرفتن تاثیر آنها بر پوکی اسدددتخوان اهمیت دارد.     

 با محدودیت روبه رو بود. ،مقادیر مصرفی کورتون در هر بیمار
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 . پیشنهاداتی برای مطالعات آینده  5-4
 

نی چند ، بیماران بایسددت در طی یک دوره زماو احتمال بروز عوارض سددیر بیماریبرای شددناخت دقیق تر 

ری که معیا  DAS-28از جمله ماهه تا چند سدداله پیگری گردند و تمامی شدداخص های شدددت بیماری  

س  HAQجهت ارزیابی شدت بیماری می باشد و نیز    در ت که معیاری جهت ارزیابی کیفیت زندگی بیمار ا

به  6-نپیشنهاد میشود از سنجش سطح اینترلوکی    یت بیمار سنجیده شوند.   بدو تشخیص و نیز در هر ویز 

 هم چینین سنجشاستفاده گردد.  CRPعنوان فاکتوری در جهت ارزیابی صحت نتیجه گیری در خصوص   

ستخوان   شت بیماری برای افراد این دو گروه از       می تراکم ا صی از گذ شخ ست در مدت زمان م یماران ببای

قایسدده دقیق تا بتوان متجمعی گلوکوکورتیکوئید ها نیز برای هر بیمار سددنجیده شددود  و مقدارانجام گیرد 

لی، از آن در خصوص عوارض خارج مفص   بیماران داشت.  دو گروه از م استخوان بین این تری از تفاوت تراک

اسدددکلروز زودرس با مورتالیتی بیماران آرتریت روماتوئید ارتباط عروقی و آترو-جایی که بیماری های قلبی

سکمیک قلبی بین این دو گر     دارد سکلروز و بیماری های ای شیوع آتروا سه میزان بروز و  وه از بیماران ، مقای

دو گروه  چنین شددناسددایی تغییرات الگو دارویی در این همه باشددد. میتواند موضددوعی برای مطالعات آیند

شود که همین مطالعه با حجم نمونه ب          شنهاد می شد، لذا پی سیر بیماری آنها می با سته به  شتر و به  واب ی

 انجام گیرد.صورت آینده نگر 

 

 

 

 

 

 رضایت آگاهانه 

س    داده های این مطالعه از برنامه ثبت آرتریت روماتوئید علوم  شده ا شکی اراک جمع آوری  ت و بیماران پز

 بت داده اند.ثبرای ثبت اطاعاتشان در این برنامه، رضایت آگاهانه کلامی و کتبی به مجریان این برنامه 
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: جدول استخراج داده ها 1پیوست  

 به نام خدا   

 جدول استخراج داده ها 

                                               

مقایسه تظاهرات بالینی، سیر بیماری و برنامه درمانی بیماران آرتریت روماتوئید سینگل پازتیو و دابل پازتیو سرولوژی ثبت شده در 

 نظام ثبت آرتریت روماتوئید اراک 

 این جدول استخراج داده ها توسژ پژوهشگر تکمیل می شود

 

1- ACPA  در زمان تشخیص:                مثبت    ی منف 

2- RF    در زمان تشخیص:                   مثبت     منفی 

 سن در زمان تشخیص:  -3

   زن         جنس:                                           مرد -4

 تعداد مفاصل متورم در زمان تشخیص:  -5

 تعداد مفاصل دردناک در زمان تشخیص: -6

 زمان شروع علائم: -7

 شروع درمان:زمان  -8

 فاصله زمانی شروع علائم تا درمان: -9

 در بدو مراجعه:  DAS-28نمره  -10

 در زمان تشخیص: ESRمیزان  -11

 در زمان تشخیص: CRPمیزان  -12

 در زمان تشخیص: HAQکیفیت زندگی بر اساس پرسشنامه  -13

 عوارض خارج مفصلی:  -14

 ذکر شود.....................   سایر ارگانها    سایر ضایعات پوستی   ندول پوستی   چشم    کلیه    ریه 

 :زنان :       قبل ازیائسگی                             :(:               مردان   Z-scoreو  T- score) BMDاولین  -15

 :بعد از یائسگی                                                                                                                             

 

 

 نام و شماره بیمار:

 تاریخ اولین مراجعه:
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  منفی ثبت م                                                                                                              سیگار:      -16

 ندارد  اردد                                                                       روماتیسم مفصلی:             سابقه خانوادگی -17

  ندارد   اردد      ا سایر بیماری ها: )لوپوس، شوگرن، اسکلرودرمی، درماتومیوزیت(                        هم پوشانی ب -18

 تدای درمان میگرفته و توضیحات مربوطه(اروهای بیولوژیک: )اسامی داروهایی که بیمار از ابد -19

 :anti-TNFداروهای 

 Infliximab: 

 Adalimumab: 

 Etanercept: 

 :anti-CD20داروی 

 Rituximab: 

 گلوکوکورتیکوئید:

 :نام دارو و توضیحات 

 

 : combination DMARD therapyالگو  -22 

 

 

 

 

combina

tion 

DMAR

D 

therapy   

      

Mono-

DMAR

D 

therapy  

MTX SSZ HCQ LEF   

Double-

DMAR

D 

therapy  

MTX+SSZ MTX+HCQ MTX+LEF SSZ+HCQ SSZ+

LEF 
HCQ+

LFE 

Triple- 

DMAR

D 

therapy  

MTX+SSZ+

HCQ 
MTX+SSZ

+LEF 
SSZ+HCQ

+LEF 
MTX+HCQ+

LEF 
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 فارسی  Stanford ( HAQ)  : پرسشنامه2پیوست 
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Abstract: 

Background Rheumatoid arthritis (RA) is an auto-immune chronic inflammatory disease, 

characterized by inflammation of the synovial membrane resulting in swelling and pain of 

joints and bone destruction. Two most important auto-antibodies known as Rheumatoid 

Factor (RF) and Anti-Citrullinated Protein Antibodies (ACPA) are involved in the 

development of RA. In addition to having diagnostic value, they are also considered as a 

criterion for the prognosis of the disease. There are controversies about the effect of these 

autoantibodies on severity of the disease. Single-positive (SP) RA considered as being 

positive for one auto-antibody and double positive (DP) RA for being positive for both auto-

antibodies. Due to the contradictory results in previous studies and the possibility of a 

relationship between serology status (SP or DP) and severity of the disease, this study 

purpose was to compare the clinical presentations and therapeutic plan at the time of 

diagnosis between these two groups of RA patients.  

Methods: In this cohort study, all patients with rheumatoid arthritis SP (RF + or ACPA +) 

and DP (RF + and ACPA +) who were first diagnosed with rheumatoid arthritis according 

to the criteria of the American Rheumatology Association (ACR) and were registered at 

Rheumatoid arthritis registration system of Arak University Of Medical Sciences, included 

in the study. 300 patients (190 SP patients and 110 DP patients) were statistically evaluated. 

Demographic information (age, gender, smoking and family history for RA), clinical and 

paraclinical features (RF, ACPA, number of swollen and tender joints, symptoms duration 

before diagnosis, ESR, CRP, DAS, HAQ, extra-articular manifestations, overlap with other 

rheumatologic diseases, BMD, T-score and Z-score for lumbar vertebrae and femoral neck) 

and therapeutic plan were completed at the time of diagnosis for each patient. Finally, the 

data were compared and evaluated using STATA software version 14 and at a significance 

level of less than 0.05. 

Results: In this study, it was found that there is no significant relationship between age, sex, 

number of swollen and painful joints, time interval between onset of symptoms and 

diagnosis, ESR, disease activity in terms of DAS-28score, quality of life in terms of HAQ 

score. Extra-articular complications, smoking, family history of rheumatic diseases, overlap 

with other rheumatic diseases, BMD, T-score and Z-score of the lumbar vertebrae and 

femoral neck with SP or DP, but there is a significant relationship between CRP and being 

SP or DP, so that negative CRP in SP patients was significantly higher than DP patients. 

Conclusion: The results of this study showed that negative CRP in SP patients is 

significantly higher than DP patients, so it is possible that SP patients have a milder 

inflammatory status than DP patients, but this should be confirmed by clinical examination 

and other laboratory signs are adapted and interpreted alongside other findings. 

Key words: Rheumatoid arthritis, Rheumatoid factor, Anti-citrullinated protein 

antibody 
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