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قرار داده و سبب ناتوانی عمده در جمعیـت  یرتأثست که مفاصل را تحتاايشدهشناختهآرتریت روماتوئید اختلال خودایمنی بسیار 
مـردم  بـا ایـن حـال    ، شـود یم ـانجـام یمنیاخـود هـاي  زیادي در مورد بیمـاري تحقیقات کشورهاي غربیاگرچه در .شودیممبتلا 

تحقیقات این مقاله بر روي .رنج می برندیمنیاخودآرتریت به علتآرتریت روماتوئید از یتوجهقابلطوربهتوسعهدرحالکشورهاي 
علت دقیق این بیماري ناشناخته .شده استدرمانی متمرکز هايياستراتژموجود در هايیشرفتپدرباره آرتریت روماتوئید و روزبه

تعـادلی یباست و اصلاح این شدهگرفتهیتوکاینی در نظر امفاصل، عدم تعادل شبکه سدراست اما علت اولیه براي تغییرات التهابی
درمانی جدید براي آرتریت روماتوئید اصلاح این عـدم  يهاروشبا استفاده از این دانش هدف .بیماري را درمان خواهد کرداحتمالاً

محلـول  هايدهـیرنگ، TNF-αمونوکلونال براي هايباديیآنتبا استفاده از سه محصول دارویی بسیار نویدبخشیراًاخ. تعادل است
TNF-α و آنتاگونیست گیرندهIL-1تنظـیم کننـد در مراحـل    مواد دارویی دیگر که قادرند شـبکه سـایتوکاینی را  . اندظهور یافته

،مباحـث دیگـر به همـراه کنندهیشگوییپاما نیاز به مطالعه فاکتورهاي سببی و مارکر ،مختلف آزمایشگاهی و ارزیابی بالینی هستند
پیشـرفت مهـم اخیـر را در ایـن زمینـه و برخـی       این مقاله. استترمهمبسیار بهبودي بالینی و براي درمان کامل بیماريمنظوربه
.دهدیمقرار یدتأکمهم را مورد ايیهپابراي تحقیق هایشنهادپ

کنندهیشگوییپها، مارکرهاي ینا، سایتوکیمنیاخودآرتریت، : کلمات کلیدي

مقدمه
وشـش سـینوویال مفاصـل محیطـی را     اسـت کـه پ  ايروندهیشپالتهابی و سیستمیک خودایمنیبیماري (RT)آرتریت روماتوئید 

و داراي طیف وسیعی شودیمکننده بالقوه بدریختآرتریت که منجر به پلیشدهو با التهاب متقارن مشخص دهدیمقرار یرتأثتحت
ها دستاز مفاصل کوچک معمولاًآرتریت . التهابی استهايیتآرترفرم ترینیعشاآرتریت روماتوئید . مفصلی استغیرهايیژگیواز 

و غضـروف پوشش ملتهب مفصل یا گسترش سینوویوم و سپس سـایش  . یابدیمبه مفاصل بزرگ گسترش بعداًو شدهشروعو پاها 
یکاردیـت پرهـا، مفصلی شـامل نـدول  غیريهامشخصه. شودیمفیزیکی روندهیشپیناتواناستخوان مفصلی سبب بدشکلی مفصل و 

.دارنـد RAبیمـاري  سالبزرگجمعیت % 1در دنیا حدود . ، فیبروز ریه، نوروپاتی محیطی و آمیلوئیدوز است)قلبشامهبرونالتهاب (
-اخـتلالات اسـکلتی  ،طبـق گـزارش کـونلی و همکـاران    . گیرندیماین بیماري قرار یرتأثهند تحتسالبزرگجمعیت %75/0حدود 

که از این میـان  شوندیمرا شامل هايکل بیماراز % 7/1در کشورهاي در حال توسعهو % 4/3،در کشورهاي توسعه یافتهايیچهماه
سـن  یشافـزا شیوع بیمـاري بـا   .دهدیمبیماري در زنان سه برابر بیشتر از مردان رخ . بیشترین سهم را داردییتنهابهاستئوآرتریت 

نقـش  تواننـد یم ـفاکتورهاي هورمونی کندیمسال وجود دارد که پیشنهاد 65بالاترین میزان آن در زنان بیشتر از . یابدیمافزایش 



متغیـر وجـود آن،  ییدتأجهت مورداستفادهيهاروشبرآورد فراوانی آرتریت روماتوئید بسته به .داشته باشنداین مورددرپاتوژنیک
.یابدیمبیمار سه تا هیجده سال کاهش در امید به زندگی . داردیتوجهقابلاجتماعی و فردي هايینههزآرتریت روماتوئید . است

:آرتریت روماتوئیدیجادکنندهافاکتورهاي 
وجود دارد، امروزه تئوري یکنواخت فراگیري جهت توضیح چگـونگی  ودایمنیخات آزمایشگاهی زیادي براي حیوانمدلینکهباوجودا

منشـأ خـودایمنی هـاي یمـاري بو خـودایمنی بگوییم کـه  استیکاف.در شرایط بالینی متناسب وجود نداردخودایمنیشروع روند 
، مطالعات خانوادگی و HLAتوسط همراهی کهيطوربه(، استعداد ژنتیکی هستند مؤثرعوامل . دارند) چندعاملی(مولتی فاکتوریال 

سـرکوبگر، تحریـک   Tيهاسلولتنظیم ایمنی، نقص در يهاکنترلمثل ضعف (، فاکتورهاي میزبان )استشدهدادهدوقلویی نشان 
ژنیآنت ـناشـی از  هـاي یسـم مکانو ) میکروبـی خـاص  يهـا عفونتمثل (، عوامل محیطی )مقاوم به کنترلBيهاسلولکلونال پلی

ظـاهر بهکه ممکن است تحمل خودي را در سیستم ایمنی ) متقاطع یا مقلد مولکولیدهندهواکنشزادبرونژنیآنتمجزا، ژنیآنت(
.بردارندطبیعی از میان 

:آرتریت روماتوئیدیمفصلیرغعوارض 
نظر ازمثبت در بیماران آرتریت روماتوئیدياساساًبین بیماران آرتریت روماتوئید و جمعیت عمومی یروممرگگسترش شکاف 

نفارکتوس و سکته قلبی در آخطر .گیرندیمقرار یرتأثوقی و تنفسی تحتقلبی عريهامرگتوسط اکثراًروماتوئید است که فاکتور
با فعالیت آرتریت روماتوئید بدخیم لنفوما و بیماري لنفوپرولیفراتیو ابتلا به افزایش . یابدیمبیماران داراي آرتریت روماتوئید افزایش 

خطر ینبر اعلاوه ،یابدیمکشیدن سیگار در بیماران آرتریت روماتوئید، افزایش افزایش به علتبالقوه سرطان ریه نیز. ارتباط دارد
.یابدیمافزایش نیز پوست ملانوتیک و غیرملانوتیک يهاسرطان

:پاتوفیزیولوژي
بخش داخلی کپسول مفصل (التهاب مزمن و تغییرات پرولیفراتیو در غشاي سینوویال یلهوسبهآرتریت روماتوئید ،پاتولوژیکینظراز

مفصل و قشر استخوان غضروفالتهابی در فضاي مفصلی و فرسایش تخریبی علائمهمراه با ) اندشدهها پوشیده که با سینوویسیت
جوش استخوانباسرانجام فضاي مفصلی ممکن است محو شود و انتهاهاي استخوان با فیبروز یکی شود یا .شودیممشخص ،مجاور

را Tوقایع اولیه در آرتریت روماتوئید ممکن است شامل فعال شدن سیستم ایمنی ذاتی باشد که پاسخ سلول ).انکیلوزیس(بخورد 
- تماس سلولیلهوسبهاحتمالاًشده در غشاي سینوویال تراوشTيهاسلول.بردیمسیترولینه پیش هايینپروتئبه سمت احتمالاً

هاي ، ماکروفاژها و فیبروبلاستهایتمنوس،)IL-17و TNF-α ،IFN-γمثل (هاي مختلف یناسلول و فعال کردن توسط سایتوک
یدرا تولIL-6و TNF-α ،IL-1الخصوصیعلالتهابیپیشهايیتوکاینساسپس هاسلولاین . دنکنیمسینوویال را فعال 

که سبب تولید شوندیمین چندگانه وارد مرحله فعال شدن دائمی اسایتوکيهاشبکهبا پیشرفت بیماري .کنندیم
از میان چندین آنزیم . دنشویمغضروفاستخوان و برگشتیرقابلغمتالوپروتئینازهاي ماتریکسی شده و سرانجام منجر به آسیب 

بافت سینوویال به تهاجمنقش مهمی در (MMPs)ماتریکسی ینازهايمتالوپروتئشدهدادهنشان ،دخیل در فرآیند بیماري



هايیمآنزغلظت سینوویالی متالوپروتئینازهاي ماتریکسی و . دنفرسایش استخوان داریريگشکلغضروف، تخریب غضروف و 
.هستندمستقیم مسئول تخریب مفصل طوربهماتریکسی کنندهیهتجز

:پاتوژنز سیستم ایمنی
،هنوز یافت نشده استهایماريبدرمان براي این ولیبیماري شده استمدیریتت زیادي در اگرچه در طی دهه گذشته پیشرف

به این نکته جلب ها را ایمونولوژیستتوجه خودایمنیهاي بیماريبعلاوه . زمینه تداوم داردبنابراین تلاش تحقیقاتی بزرگ در این
زا محافظت و ات زنده را از عوامل بیماريموجوددارد که وجودایمنی سیستم ذاتتوانایی تشخیص خودي از غیرخودي در کرده که 

که اغلب منجر به بیماري شودیمخودایمنیيهاواکنشنقص این مکانیسم سبب . کندمیجلوگیري خوديهاي سلولتخریب از 
یروشنبهیابندیمتوسعه خودایمنیهايیماريبهاآنکه توسط هایییسممکانزیاد پژوهشی، يهاتلاشعلیرغم . دگردیمبالینی 

تا حدمحیطی در ایجاد بیماري نقشی دارند اما شناسایی این فاکتورها يهامحركاستعداد ژنتیکی، همچنین . درك نشده است
ممکن است منجر به فهم دهندیمرا تغییر خودایمنیژنتیکی و محیطی که فاکتورهايترینیعشاشناسایی .زیادي دشوار است

يهاواکنشمشابه شیوه .دهندیمارائه را درمان بیماري یتاًنهابهتر پاتوژنز متعاقب آن شود و بهترین امید براي بهبودي داروها و 
یا (IC)خودي، کمپلکس ایمنی باديیآنت،ندنکیمکه آسیب بافتی و التهاب را شروع زادبرونهايژنیآنتحساسیت به ازدیاد

. دنشوخودایمنییماريبیجهنتدرمنجر به آسیب بافتی و التهاب دنتوانیمخودي نیز هايژنیآنتبه سلولیواسطهبهيهاواکنش
عمدتاًبنام فاکتورهاي روماتوئید مرتبط است که IgGضد هايباديیآنتاتوبا گروه خاصی ازمعمولاًسالانبزرگآرتریت روماتوئید 

IgGآنتی- IgGيهاکمپلکساتصال یافته و IgGيهامولکولدیگر FCش ــــتعلق دارند و به بخIgGیا IgMيهاکلاسبه 

آرتریت روماتوئید بهمبتلاسالبزرگبیماران % 80ها در سرم حدود RF.دهدیمدر جریان خون یا مایع مفصلی تشکیل را 
و در دیگر نداختصاصی نیستRAبراي هاRFحالینباا،داردتیتر بالاییشده نیزتکراريهاآزمونو اغلب در شدهییشناسا
CTDعفونی مزمن مثل اندوکاردیت عفونی، سل و هپاتیت هايیماريبمثل سندرم شوگرن، در هاB اگرچه ،دهدیمرخ نیز
.ی داردطبیعی، تیتر پایینظاهربهافراد مسن % 20در معمولاً 

غشـا  صـورت بهمفصل در سطحو شوندیمانبوهی به غشاي سینوویال تراوش طوربهها و ماکروفاژهاپیشرفته، پلاسموسیتRAدر 
اکنون مطالعه پـاتوژنز  .دگردیمکه غضروف مفصلی زیرین را ساییده و جایگزین آن شودیمو پانوس روماتوئید نامیده یافتهگسترش

RAهـاي یتلنفوس ـمختصـر  طـور بـه .متمرکـز اسـت  التهـابی  پـیش هايیتوکاینساسلولی و واسطهبهمکانیسم ایمنی بر رويT ،
. در غشـاي سـینوویال روماتوئیـدي هسـتند    هـا سـلول ینتـر فراوان، هاآنشدهفعالنوعالقاگر و / یکمکTيهاسلولالخصوصیعل

را بیـان  HLA-DRژنیآنت ـیـاً قو(یدهتندرهمياشبکهيهاسلولماکروفاژ و هاي شبهسینوویسیت،ماکروفاژهاي فعالبسیاري از 
توسـط  آزادشـده التهـابی  یتوکاینسـا از میـان چنـدین   .شـوند یم ـیختـه آمدرهـم فراخـوانی شـده   Bو Tيهاسلولبا ) کنندیم

روش بالینی .شوندیمدر نظر گرفته RAالتهاب مفصل در هايیانجیمعنوانبههستند که IL-1آلفا و -TNFماکروفاژهاي فعال، 
هـاي یتوکاینسـا ایمنی است کـه فعالیـت ایـن    کننده تنظیم يداروهاجدید يهاکلاسفعال شامل استفاده از RAاخیر در درمان 
را اشیسـلول سـطح  هايیرندهگباآلفا -TNFشآلفا اتصال یافته و  میانک-TNFبه این داروهابراي مثال ،کنندیمالتهابی را مهار 

.کندیممسدود 



:کمپلکس ایمنیواسطهبهیجادشدهامکانیسم مولکولی التهاب 
FcγRs. دارندهاباديیآنتبه علتاولیه در شروع بیماري يهانقشهاFcγRدر چندین سال گذشته، مطالعات پیشنهاد کرده که 

وسیعی در طوربهو شوندیممتصل IgGایمنوگلبولین FCمین اتصالی به وخانواده ژن ایمنوگلبولین هستند که به دابراعضایی از 
گیرنده؛استشدهشناختهسیستم ایمنی انسان يهاسلوليبر روFcγRsامروزه دو گروه از . شوندیمبیان سازخونسیستم 
FcγRIکه به با تمایل بالاIgG با تمایل پایین هايیرندهگو شودیممتصلFcγRII وFcγRIII به یحاًترجکهIgG کمپلکس
FcγRIIA؛پایین در چندین فرم وجود دارندیلبا تمايهاFcγR.شوندیممتصل  (CD32)وFcγRIIIA،FcγRIIIB یا

(CD16).
FcγRبر شونده ترتیب از طریق گیرنده ایمنی فعالها به این گیرندههايیامپ. شوندیميبندردهفعالی یا مهاري نیز صورتبهها

و FcγRI ،FcγRIIA.یابندیمانتقال (ITIM)بر پایه تیروزین شوندهمهاریا گیرنده ایمنی (ITAM)تیروزین یهپا
FcγRIIIAفعالی هستند و هايیرندهگITAMواحدیرزمین سیتوپلاسمی ودر دα(FcγRIIA) یا در زنجیرهγ دهییامپي

هايیشهر، هاICتوسط هایرندهگدر ارتباط متقابل . در ارتباط استαواحدیرزقرار دارد که با ) FcγRIIIو FcγRI(کمکی 
را شروع رسانییامپکه آبشاري از وقایع شوندیمفسفریله srcخانوادهتیروزین کینازهاي یلهوسبهITAMهاي تیروزین در موتیف

که به بخش خارجی غشاي پلاسمایی نوتروفیل از طریق پل گلیکوزیل فسفاتیدیل اینوزیتول متصل ، FcγRIIIBبجز.دنکنیم
و FcγRIIAارتباط بایلهوسبهو به احتمال زیاد نیز نداردکنشیانمهاآنبوده و با ITAMsفاقد آداپتورهاي محتوي و شودیم

در ITIMموتیف .کنندیمعمل رسانییامپهايیکشرعنوانبهکه کندیمرسانییامپ(Mac-1)کمپلمان اینتگرین 3گیرنده 
و مهاري بر روي همان سلول توسط فعالیهايیرندهگپیوستن . قرار داردايیرهزنجمهاري تکFcγRIIBمین سیتوپلاسمی ود

ICفعال شدن ها ،ITAM کندیمفراهم هاسلولرا مهار کرده و بنابراین آستانه بالایی براي فعال شدن.

:ICواسطهبهیجادشدهايهاپاسخها در نقش کمپلمان
سـه  . اسـت یـاز موردنمتعاقب آنو آسیب اندام انتهاییICتوسط القاشده، کمپلمان براي التهاب FcγRsشدید براي نیاز علاوه بر 

، مسـیر آلترنـاتیو   باديیآنتهاي خاص متشکل از ایزوتیپيهاICیلهوسبهفعال شدن ؛جود داردکمپلمان ويسازفعالمسیر اصلی 
مانوز موجـود  هايیشهربه وشودیمو مسیر لکتین که توسط لکتین پلاسما فعال شودیمکه توسط سطوح سلولی میکروبی شروع 

پـروتئین  رخـداد مرکـزي تولیـد   . هر سه مسیر، عملکرد یکسـانی دارد توسطشدهفعالکمپلمان . شودیممتصل هایکروبمبر روي 
C3بـه کانورتـاز   C3bبعلاوه اتصـال  ،شودیمشکسته C3bو C3aبه C3)مبدل(کانورتاز است که سپس توسط C3کمپلمانی 

C3b.کنـد یم ـو مراحل انتهایی فعال شدن کمپلمان را شـروع  شکندیمC5aرا به C5که شودیمC5منجر به تشکیل کانورتاز 

فاگوسیتوز توسط ماکروفاژهـا فعـال   منظوربههاآنکمپلمان براي هدف صورتینبدمتصل شده و هاسلولکووالان به سطوح طوربه
و ماننـد یم ـطـولانی بـاقی   زمـان مـدت هاي قدرتمندي هستند که براي آنافیلاتوکسینC5aوC3aمحصولات کمپلمان . شودیم

و هـا سـل بـر روي ماسـت  C5aتعامـل گیرنـده   . کننـد یم ـالتهاب را ایجـاد  هاICو IgGهاآنهستند که توسط ايیهاولمکانیسم 
کـه کمواترکتنـت   C5aبنـابراین،  ،کنـد یممهاري را سرکوب FcγRIIBرا افزایش و بیان کنندهفعاليهاFcγRماکروفاژها بیان 

مقـیم بافـت   يهاسلولبر روي کنندهفعالمهاري و يهاFcγRدر تنظیم مقادیر نسبی تريیعوساست ممکن است نقش يابالقوه
یـا  FC ،IgGبه ناحیـه  C1از کمپلمان C1qءکمپلمان، اتصال جزيسازفعالرخداد پروکسیمال در مسیر کلاسیک .داشته باشد



IgMنتیجه برش درینا.کمپلکس استC4 وC2 عنوانبهکه شودیمحاصل براي تشکیل کمپلکس آنزیمیC3  کانورتاز عمـل
.دهدیمرا برش C3کرده و 

در دسـترس  خـودایمنی سرکوب ایمنی لازم است که امروزه جهت درمان بیماري هايیمرژاز تریاختصاصدرمانی بسیار هايروش
) نوترالیزاسـیون (سـازي یخنث ـ.هسـتند یتوجهقابلزیادي غیرانتخابی بوده و داراي عوارض جانبی تا حدهادرماننوع این. هستند

.کنـد یمسیگنال، اختصاصیت خاصی را براي پتانسیل درمانی فراهم دستییینپاهايیکشرانسانی یا يهاFcγRاختصاصی سلول 
.ها ناشناخته استنوتروفیلیريکارگبکمپلمان در کنندهفعالحاضر، سهم نسبی مسیرهاي مستقیم یا ناشی از سلول در حال

:و آرتریت روماتوئیدهایتوکاینسا
این داروهـا بـالقوه فعالیـت بیمـاري را کـاهش داده و      اما دشوار است، هایتوکاینسادرمان ضدل بهبودي بالینی حتی با اگرچه حصو

بیولوژیکی ممکن است جـاده را  يهادرماناست که ترکیبی از تصورقابلو بخشندیمبهبود RAکیفیت زندگی را در اکثر بیماران 
-IL)1-التهابی شامل اینترلـوکین گروه اول پیش.براي موفقیت بهتر هموار کند که درنهایت بیماري بهبود یابد یا حتی درمان شود

هـاي یتوکاینسـا گـروه دوم،  . هسـتند IL-18و IL-8 ،IL-12 ،IL-15 ،IL-17، (TNF-α)نده تومور آلفا ـده، فاکتور نکروز(1
و IL-13و IL-4 ،IL-10 ،IL-11يهـا نـام التهـاب بـه   دهنـده کـاهش فاکتورهـاي محلـول و   یلهوس ـبـه هستند کـه  یضدالتهاب

اتصـالی بـه  و پـروتئین IL-1و TNFمحلول بـراي  هايیرندهگ، IL-1(IL-1Ra)آنتاگونیست گیرنده محلول مثلهايینپروتئ
IL-18 نقـش مهمـی در شـدت    یضـدالتهاب التهـابی و  پیشهايیتوکاینساعدم تعادل بین بر این استعقیده .شوندیمنشان داده

مونوکلونـال،  هـاي بـادي یآنت ـبیولـوژي مولکـولی جهـت طراحـی     هـاي یکتکنکاربرد .کنندیمبازي RAبیماري و آسیب مفصلی 
سـایتوکاینی بـراي درمـان    هـاي یگنالس ـعوامل درمانی بیولوژیکی، تنظـیم  عنوانبههاي گیرنده محلول یا آنتاگونیستهايیرندهگ
، شـبکه  RAمطالعات فرآیند التهابی در سینوویوم ملتهب بیماران .ساخته استیرپذامکانمقاوم به داروهاي مرسوم را هايیماريب
متعـادل  را یضـدالتهاب التهـابی و  که فرایندهاي پیشدهدیمنشان دخیل در شروع، تداوم و تنظیم آن رايهامولکولاز ايیچیدهپ
هـاي گیرنـده سـایتوکاین و    التهـابی، آنتاگونیسـت  التهابی و پـیش ضـد هـاي یتوکاینسـا ایـن سیسـتم از طریـق فعالیـت     .کننـد یم

عدم تعـادل شـبکه   به علترسدیمبه نظر RAسینوویت التهابی در . کندیمخود را تنظیم يهایتوکاینسا،طبیعیهايباديیآنت
با اسـتفاده  .دهدیمطبیعی ضدالتهابی رخ هايیسممکانیتکفاعدمالتهابی یا پیشهايیتوکاینساسایتوکاینی همراه با تولید اضافی 

سـه  .دادنـد قـرار اصلاح این عدم تعادل را مورد هـدف  ،التهابیهايیتآرترو دیگر RAدرمانی جدید براي يهاروشاز این دانش 
و آنتاگونیست گیرنده TNF-αمحلول هايیرندهگ، TNF-αمونوکلونال علیههايباديیآنتبا استفاده از یدبخشنویاربسمحصول 

IL-1الینی ب ـیم کنند در مراحل مختلف ارزیابی شبکه سایتوکاینی را تنظتوانندیمدیگر عوامل دارویی نویدبخش که .ظهور یافتند
آتـی  راه درمانچشمگیريطوربهتوانندیمدهنده هستند که ت براي ایجاد هدف درمانی اطمیناناین مطالعا.و آزمایشگاهی هستند

هـاي سـلولی در سیسـتم ایمنـی ماننـد نقـش مرکـزي شـبکه         دانش روزافزون دربـاره میـانکش  . التهابی را تغییر دهندهايیماريب
مونوکلونال شده است که اجزاي ویژه سیستم ایمنی را مسدود هايباديیآنتجدید با استفاده از يهادرمانایجاد سایتوکاینی سبب 

مطالعـه میسـرهاي   بـراي پارامترهاي جایگزین پیامد ایـن مـداخلات   عنوانبهتوانندیمسیستمیک سایتوکاین يهاغلظت.کنندیم
کنـد یم ـاز پاسخ ایمنی را خلاصـه  ايیکپارچهمراحل ) 1شکل (فلوچارت . باشند)In vivoصورتبه(التهابی کاربردي در بیماران 
.دهدیمکه در آرتریت روماتوئید رخ 



ایمنی در آرتریت روماتوئیدنماي شماتیک از پاسخ یکپارچه سیستم. 1شکل 
)اینترفرون(INF، )اینترلوکین(IL،)دهنده تومورعامل نکروزه(TNF: کلیدها

:کنونی براي آرتریت روماتوئیددسترسقابليهادرمان
ت عملکـردي و  عیهدف اصلی درمان، کنترل درد و التهاب مفصل، کاهش یا توقف پیشرفت تخریـب مفصـل، بهبـود یـا حفـظ وض ـ     

فارمـاکولوژیکی و  هـاي درمـان درمان آرتریت روماتوئید رویکـرد چنـدوجهی اسـت کـه شـامل      . درنتیجه بهبود کیفیت زندگی است
، داروهـاي  (NSAIDs)هاي ضدالتهابی غیراستروئیديروشامل داRAبراي مورداستفادهمرسوم داروهاي . غیرفارماکولوژیکی است
بر روي یراًاخ. هستندهاپاسخ بیولوژیکی و کورتیکواستروئیديهاکنندهاصلاح، (DMARDs)بیماري ندهکنضدروماتیسمی اصلاح

نـدرت بـه اگرچه این هـدف  ،هدف نهایی حصول بهبودي کامل بیماري است.شده استیدتأکدرمان تهاجمی در اوایل دوره بیماري 
روزانه یـا کـار،   هايیتفعالمفصل، حفظ توانایی در انجام داهداف دارویی دیگر شامل کنترل فعالیت بیماري و در. استیافتنیدست

، درمان فیزیکی، استفاده از وسایل کمکی، ياحرفهاستراحت، درمان . بهبود کیفیت زندگی و کاهش تغییرات تخریبی مفصل هستند
.هستندآرتریت روماتوئید مبتلا بهدر بیماران مورداستفادهیکیفارماکولوژیرغهايدرمانکاهش وزن و جراحی مفیدترین انواع 

کنونیپیشرفت 
بـوده و نـامرتبط بـا    یراختصاصـی غهـا آنبعـلاوه  ،یـا سـرکوب ایمنـی هسـتند    یضدالتهابمسکن، اساساًرویکردهاي درمانی سنتی 

يهـا روشکـه عوامـل و   دهدیممدرن را نشان هاييتکنولوژاین توجه روزافزون به . دخیل در پاتوژنز بیماري هستندهايژنیآنت



بقیـه هنـوز در   . شدندییدتأمنظم بالینی يهااستفادهبراي اکنونهمهاینااندکی از .دهدمیقرار دسترسدر بیولوژیکی جدیدي را 
است که چگونه این ابزارهاي جدید بـه مـا امکـان خواهـد داد تـا      این سؤال.استراه بزرگ در يهاوعدهاما ،بالینی هستندسیربر

پاسـخ ایمنـی   چگونـه  یگـر دعبـارت بـه ؟ایجاد شودژنییآنتاتوبازگرداندن تحمل خودي به اهداف وخودایمنیدرمان واقعی براي 
بیرونی و غیرخودي کنترل و حفظ شود؟هايژنیآنتپاتوژنیک همزمان با پاسخ میزبان به 

پیشـنهاد کـرد هـر کموکـاین و گیرنـده      بـادي یآنت ـسازيیخنثو ) اوت ژنمنظور کاهش بیان ژن یا ناك(ژن کاهش هايیشآزما
بـا  هایرندهگها و اهمیت کموکاینقابل پیشگویی است که. بیولوژیکی دارندهماهنگيهاپاسخاز يامرحلهنقش خاصی در احتمالاً

بـا اثبـات   هایرندهگیا هاینکموکاعلیه یماًمستقو ایجاد عوامل دارویی جدید يارشتهچندهايینهزممشارکت پرشور در تحقیق در 
.انسانی، بیشتر قابل ارزش خواهد بودهايیماريبسودمندي در جلوگیري از 

گیريیجهنت
وضـوح بـه بیمـاري هنـوز   یريتـأخ و نقش پاسخ ایمنی ذاتی در طول مراحـل  یماريبعوامل ایجادکننده مکانیسم دخیل در شروع، 

راه درمـان  هچشـمگیري در آینـد  طـور بـه کـه بتوانـد   راهکارهـاي درمـانی بـوده    هدف تحقیقات اخیـر ایجـاد   . نشده استمشخص
وضیعت بیمـار را بـا اسـتفاده از    یدرستبهاین پیشرفت به بهبود داروها و بیومارکرها نیاز دارد که . التهابی را تغییر دهدهايیماريب

نسبی و هزینه کارآمدي فواید .یا متوقف شوندیافتهکاهشیجتدربهتوانندیمیولوژیکیبعوامل .اطلاعات پاتولوژیکی پیشگویی کند
اقتصادي مطرح هسـتند زیـرا ممکـن اسـت     نظرازنشدهحلسؤالات؟ این استه چیز بر عوامل بیولوژیکی چDMARDترکیبات

بهبـود میـزان   در جهـت یتـوجه قابـل اگرچه در طول دهه گذشـته پیشـرفت   .درمان بیولوژیکی جاري را کاهش دهندنیاز بههاآن
هند هنوز از کمبود متخصـص و خـدمات تخصصـی بـراي     هايینروستانشاکثریت ، اماتشخیص در میان جمعیت هندي شده است

.برندیمآرتریت روماتوئید رنج یژهوبهخودایمنیبیماري 
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