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 Introduction: Rheumatoid arthritis (RA) is a chronic inflammatory 

autoimmune disorder with a prevalence of 0.5 to 1 percent in the population. 

Recently, a population of immune cells known as mucosal-associated invariant 

T cells (MAIT cells) has been identified in humans, although their role in RA 

remains unclear. These cells respond to antigens presented by MHC class I-like 

molecules called MR1. This study examined the expression level of MR1 

molecules on the surface of mononuclear cells in the synovial fluid of patients 

with RA. 

Methods: In this case-control study, 14 patients with advanced RA and 14 

healthy individuals were selected. Synovial fluid and peripheral blood samples 

were collected from the patients. Additionally, only blood samples were 

collected from the healthy individuals. The frequency of MR1-expressing cells 

in synovial fluid and peripheral blood was measured using flow cytometry and 

reported as the average percentage of MR1-positive cells. 

Results: On average, 12.5% of synovial fluid cells from patients with 

rheumatoid arthritis expressed the MR1 protein. In addition, 0.65% of 

peripheral blood cells in these patients were positive for MR1. In the control 

group, 0.61% of peripheral blood mononuclear cells showed MR1 expression. 

Statistical analysis showed that the expression level of MR1 on mononuclear 

cells in synovial fluid of rheumatoid arthritis patients was significantly higher 

than in the blood of these patients and in the blood of healthy individuals 

(P<0.001). 

Conclusion: The increased expression of MR1 on the surface of mononuclear 

cells in the synovial fluid of RA patients may lead to the activation of MAIT 

cells. 

 

Keywords: Rheumatoid arthritis, Mucosal-Associated Invariant T, MHC Class 

I-related protein 1 (MR1). 
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 مقاله پژوهشی 

 

  مارانیب یمفصل  عی در ما MR1 نیکننده پروتئ  ان یب ای¬تک هسته  یها سلول  یفراوان یبررس

 د ی روماتوئ تی مبتلا به آرتر
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   ارجاع:

وح عل  د،يزارع    ی طهور  ،يشمس 

عل دهقان  بررسيمحمدطاهر،    ي . 

هسته  یهاسلول  يفراوان   ان يب  یاتک 

  ي مفصل عیدر ما MR1 ن يکننده پروتئ

آرتر  مارانيب به  . ديروماتوئ  تیمبتلا 

علوم  دانشگاه  پژوهشي  علمي  مجله 

  34؛  1405  زدیپزشكي شهيد صدوقي  

(4 :)185-10177. 

در جوامع    ی درصد  1تا    5/0  وع يبا ش  ي التهاب   من ی خودا  يمفصل  ی ماريب   کی   (RA)  ديروماتوئ   ت یآرتر  مقدمه: 

اند  شده  یي( در انسان شناسا MAIT)   ي مخاط  رينامتغ  T  ی هانام سلولبه  يمنی ا  ی هااز سلول  يتياست. جمع

  ی هامولكول  سط عرضه شده تو  یهاژنيها به آنتسلول  ن یمشخص نشده است. ا   RAکه هنوز نقش آنها در  

نام    کی کلاس    MHCشبه   م  MR1به  ادهنديپاسخ  در  م  نی .  بر    MR1  یهامولكول  انيب   زانيمطالعه 

 .گردديم ي بررس RA ماران يب  يمفصل عیدر ما  یاتک هسته ی هاسطح سلول

بررسی: ا  روش  مورد شاهد  نیدر  ب   14  یمطالعه  آرتر  ماريفرد  به  فرد    14و    شرفتهيپ  ديروماتوئ   تی مبتلا 

  5  زيشد. از افراد سالم ن   افتیدر  يطيو خون مح ي مفصل عیما  مار ياز هر ب  ت یسالم انتخاب شدند. با کسب رضا 

با    يطيمح  خونو    يمفصل  ع ی در ما  MR1کننده    ان يب   یهاسلول  يگرفته شد. فراوان  يطيخون مح  تريل  يليم

  ان يها ب درصد سلول  ن يانگيم   سهیمقا   ی برا  Mann–Whitneyشد. از آزمون    ده يسنج  ی تومتریروش فلوسا

 .درنظر گرفته شد دار¬يمعن  ˂P  05/0مورد مطالعه استفاده شد و  های ¬در گروه MR1کننده 

مبه  نتایج: سلول  5/12  ني انگيطور  از  ب   ي مفصل  عیما   ی هادرصد  پروتئRA  مارانيدر  ب   MR1  ني،    انيرا 

مثبت بودند. در گروه   MR1از نظر   ز ين  ماران يب   ن یا  يطيخون مح یها درصد از سلول 65/0 نيچنکردند. هم

سلول  61/0کنترل،   از  مح  یاهستهتک  یهادرصد  ب   MR1  يطيخون  فراوان   ان يرا    ی هاولسل  ي کردند. 

مح  MR1  انكنندهيب  خون  ب   يطيدر  و  سالم  معن  RA  ماران يافراد  حال  ی داريتفاوت  در  ندادند    که ينشان 

از خون    یداريطور معنبه  مارانيب   نیدر ا   يمفصل  عیدر ما   MR1  کننده  انيب   یاتک هسته  یهاسلول  يفراوان 

  (.P<0.001)بود  شتريو از خون افراد سالم ب  مارانيب  ن یا

 RA  ماراني ب   ي مفصل   عی ما  یاتک هسته   ی ها درصد از سول   12/ 5مطالعه نشان داد که    ن یا   ج ینتا  گیری: نتیجه 

 . منجر شود   MAIT  یها سلول   تي به فعال  تواندي که م  کنند ي م   ان يرا ب  MR1  ن ي پروتئ 

 

 MR1 ،يمفصل ع یما  ی اتک هسته یها، سلولMAIT یهاسلول د، يروماتوئ  تی آرتر های کلیدی:واژه
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 مقدمه 

روماتوئيد مزمن    (RA)  آرتریت  التهابي  خودایمن  بيماری  یک 

  یهامختلف سيستم ایمني و سایتوکين  هایسلول  که  (1)است  

آن فعاليت  از  ناشي  تغييرات التهابي  و  ژنتيكي  عوامل  و  ها 

درصد    60. وراثت حدود  (2)نقش دارند    آنژنتيک در ایجاد  اپي

ایجاد   حدود    RAدر  و  دارد  ژنوم   100نقش  طول  در  جایگاه 

در بيشتر   RA. شيوع  (1)باشد  مي  RAابتلا به    مستعد کننده

بين   جهان  در    1تا    5/0مناطق  ميزان  این  ولي  است  درصد 

ها متفاوت است. در جمعيت بوميان آمریكا ميزان برخي قوميت

است    6تا    5بالای   شده  گزارش  شيوع  (3)درصدی   .RA    در

تهران    2021سال   قبلي  مطالع   .( 4)  گزارش شد  %33/0در  ات 

داده بنشان  ایمني  سيستم  که  لنفوسيتهاند  در   Tهای  ویژه 

سال  RAایجاد   در  دارند.  از دخالت  جمعيتي  اخير    های 

گيرنده   T  هایسلولنام  هب   Tهایسلول  با  یا  نامتغي  مخاطي  ر 

MAIT (Mucosal-Associated Invariant T)    شناسایي

این  شده فعاليت  برای  آنتيهاسلولاند.  باید  سطح  ژن،  بر  ها 

شبه  پروتئين یک    MHCهای   MR1 (MHCنام  هبکلاس 

Class I-related protein 1)  آن شوند به  عرضه    . (5)  ها 

توسط هاشيموتو کشف شد. ژن   1995در سال    MR1پروتئين  

ر بر  پروتئين  کروموزوم شمارهاین  قرار  وی  انسان  از دارد  یک   .

است و برای بيان بر سطح   MHC-Iهمانند   MR1نظر ساختار، 

زنجيرهسلول  به  دارد 2بتا    ها  نياز  ين  ئپروت  .ميكروگلوبولين 

MR1  ي مشتق از ویتامين  های فولاتمتابوليتB12   ميكروبي را

سلول  مي  MAITهای  به  این  عرضه  فعاليت  سبب  و  کند 

این  مي  هاسلول  بر  علاوه  تاثير    MAIT  هایسلول شود.  تحت 

IL-12  وIL-18   پس از فعاليت    هاسلولاین    شوند.نيز فعال مي

توليد سایتوکين سبب تشدید    IL-17و    TNF-αمانند    يهای با 

ميپاسخ التهابي  سایتوکهای  این  بيماریزایناشوند.  در  و  یها  ي 

دارند مستقيم  دخالت  نيز  مفاصل  در  بافتي   .(6،7)  آسيب 

آنتيمط عرضه  بين  ارتباط  اخير  توسط  العات  و   MR1ژن 

.  دهند ميایمني را نشان  های خودبيماریدر    MAIT  هایسلول 

بيماری  ها سلول این    ، اسكلروزیسمالتيپل  های مختلف مانند در 

بيماری ولوپوس،  روده  التهابي  مستقيم پ   های  نقش  سوریازیس 

مدل روی  مطالعات  که دارند.  است  داده  نشان  حيواني  های 

  نحوه  اما   .نيز نقش دارند   RAدر بيماریزایي    MAIT  هایسلول 

 RAبيماری  در فضای سينوویال در    هاسلول و علت فعاليت این  

ی از  اانسان مشخص نشده است. هنوز ما اطلاعات ثابت شدهدر  

-تک هسته  های سلولبر سطح    MR1های  پروتئينميزان بيان  

در خصوص   تحقيقاتي که هنوزاز آنجایي(.  8ای مفصلي نداریم )

  MAITهای  که سبب فعاليت سلول  MR1ميزان بيان پروتئين  

بيمارارن   مفصل  مایع  از يم   RAدر  و  است  نشده  انجام  شود 

التهابي   طرفي با توجه به دانش قبلي در خصوص وجود عوامل 

ي ما  و عدم آگاه  IL-17از جمله    RAدر مایع مفصلي بيماران  

سایتوکين این  توليد  منبع  و  از  ثابت شده   چنينهمها   حضور 

در این مطالعه ما به  در مفصل این بيماران،    MAITهای  سلول 

فراواني   بررسي  هسته  هایسلولدنبال  کننده  اتک  بيان  ی 

MR1    بيماران مفصلي  مایع  فعاليت    RAدر  شيوه  تا  هستيم 

بيما   MAIT  هایسلول  این  شود  ریدر  این نتا.  شناخته    یج 

به  ميمطالعه   راهتواند  مناسباتخاذ  این کارهای  برای درمان  تر 

 .منجر شود یبيمار

 روش بررسی

  -این مطالعه از نوع مورد  نوع مطالعه و معیارهای ورود و خروج:

روی   بر  به    14شاهدی  مبتلا  به  مراجعهRA بيمار  کننده 

تا    1399  هایي سالنبيمارستان شهيد صدوقي یزد در بازه زما

مراجعه کننده به مرکز انتقال خون فرد سالم    14و    1401سال  

شد.  یزد   در  آزمایشانجام  نياز  مورد  ایمهای  شناسي  نيگروه 

دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي شهيد صدوقي یزد انجام  

معيارهای ورود به مطالعه برای افراد سالم عبارت بودند    گرفت.

های مفصلي در زمان شروع مطالعه، عدم  عدم ابتلا به بيماری  از

داروهای   از  استفاده  عدم  گذشته،  ماه  یک  در  فعال  عفونت 

 به فرد ابتلا کننده سيستم ایمني در یک ماه اخير، عدم سرکوب 

دیابت .  خودایمن هایبيماری  سایر مانند  متابوليک  رضایتو   ، 

بيمار کامل برای  مطالعه  به  ورود  معيارهای   شامل  انشخص. 

براساس تشخيص متخصص   RAابتلا و تشخيص قطعي بيماری  

معياری  و  آمریكاروماتولوژی  روماتولوژی  انجمن   های 

 (ACR/EULAR 2010  .شد انجام  در بنا(  بيماران  همه   براین 

بيماری   پيشرفته  بيماران شرکت   RAمرحله  همه  داشتند.  قرار 

 خودایمن  هایبيماری  سایر وجود کننده در این مطالعه زن بودند.  

دریافت  و   کنترل  و  درمان  روند  در  قرارگيری  و  دارو  التهابي، 

معيارهای از دیگر    مطالعه  در  شرکت  از  شخص  التهاب و انصراف 

 .ندخروج از مطالعه برای افراد بيمار بود 

نمونه  نمونه: روش  حجم  تعیین  و  مطالعه نمونه   گیری  مورد  های 

به  به  مبتلا  افراد  بين  از  تصادفي  به   RAصورت  کننده  مراجعه 

بيمارستان شهيد صدوقي و بر اساس معيارهای ورود و خروج که 
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ورود   یها بر اساس شرایط و معيار .  ند ذکر شده است، انتخاب شد 

زماني   بازه  در  مطالعه  خروج  اسفند   1400اردیبهشت  و  لغایت 

از بيماران مراجعه کننده و بستری در بخش داخلي  همان سال 

انتخاب   RAبيمار    14تعداد  بيمارستان شهيد صدوقي یزد   وارد 

انت پ .  شدند  از  بيماران س  سالم    14  ،خاب  و نيز  فرد  نظر سن  از 

از بيماران ده .  سازی و به مطالعه شدندسان جنس با بيماران هم 

و  ميلي  مفصلي  مایع  م ميلي   5ليتر  خون  افراد ليتر  از  و  حيطي 

 ليتر خون محيطي هپارینه گرفته شد.ميلي  5سالم نيز  

ای خون محیطی و هسته ی تک ها سلول آمیزی  و رنگ جداسازی  

ميكروليتر برای   200ليتر خون هپارینه  ميلي   5از  :  مایع مفصلی 

باقي از  و  شد  گذاشته  کنار  فلوسایتومتری  با آناليز  خون  مانده 

ی جداسازی ا تک هسته   هایسلول استفاده شيب غلظتي فایكول  

تازه  ميلي   10از  گردید.   مفصلي  مایع  از ليتر  استفاده  فایكول   با 

مایع مفصلي  هسته تک   های سلول  -رنگ برای    شد. جداسازی  ای 

نمونه  مستقيم  مایع   هاآميزی  مورد  در  فلوسایتومتری  برای 

ميليون سلول در ميلي ليتر تهيه گردید.   1  مفصلي سوسپانسيون 

تهيه و به   Biolegendاز شرکت     Anti-MR1-PEآنتي بادی  

معادل  ميكر   10ميزان   ميلي ميلي   10وليتر  در  بهگرم   این   ليتر 

بادی این غلظت بر اساس تيتراسيون آنتي   اضافه گردید.  ها سلول 

آمد.ه ب  این    دست  به در  لوله  یک  نمونه  هر  برای  عنوان مطالعه 

پس  رنگ  رنگ  ارزیابي  بدون  بهزمينه  لوله  یک  و  عنوان  آميزی 

شرکت   از  کنترل  است  Biolegendایزوتایپ  گردید.  نيز  فاده 

به مدت    های تک هسته انجام گرفت.  گيتينگ بر اساس سلول 

درجه و تاریكي انكوباسيون انجام شد. به    4دقيقه در دمای    20

و   PBSليتر  ميلي  2ها  لوله دقيقه   6به مدت    g400در    اضافه 

خون محيطي    هایسلول آميزی  رای رنگ شستشو انجام گرفت. ب

لوله   100 های فلوسایتومتری اضافه ميكروليتر خون هپارینه به 

  به   ،اضافه  Anti-MR1-PE  بادی ي آنت ميكروليتر    10شد. ميزان  

گراد در تاریكي انكوباسيون درجه سانتي  4مدت نيم ساعت در  

ليتر اضافه  ميلي  2بافر ليز کننده به ميزان    صورت گرفت. سپس

و  شد.    10به مدت    گردید  انجام  انكوباسيون  تاریكي  در  دقيقه 

مدت   به  در    6سپس  خارج    g400دقيقه  با  و  شد  سانتریفيوژ 

فلوسایتومتری   برای  رویي  مایع  گردید.  آنمودن  این  ماده  در 

 BD FacsCalibuer (USA)مطالعه از دستگاه فلوسایتومتری  

  مجهز به دو ليزر استفاده گردید. 

  آماری تجزیه و تحلیل 

کننده    های سلولدرصد   بدادهاز    MR1بيان  آمده  ههای  دست 

نرماليتي    .آناليز گردید  Flowjo version 10افزار  وسيله نرم به

آزمون  داده اساس  بر  به    Shapiro-Weilkها  گردید.  بررسي 

آزمون   از  نبودن  نرمال  مقایسه   Mann–Whitneyعلت  برای 

استفاده شد.  های مورد مطالعه  در گروه  هاسلولدرصد    ميانگين

   ˂P 05/0 و  بود معيار خطای ± ها به شكل ميانگين نمایش داده

 نظر گرفته شد.  دردار معني

 نتایج 

مورد مطالعه:های گروهویژگی این    های  افراد شرکت کننده در 

با   زن  بيماران    52±74/6ميانگين سني  مطالعه همگي  و  برای 

افراد سالم بدون  یا  گروه کنترل    بود.افراد سالم    برای   7±46/ 21

التهابي   بيماری  آن فعال  هيچ  از  که  خون  بودند  نمونه  فقط  ها 

شد همگي    . گرفته  روماتولوژی  متخصص  نظر  طبق  بيمار  افراد 

بيماری    مرحلهدر   همسان  بودندپيشرفته  هم  با  نظر  این  از  و 

شدند.  کنترل    سازی  به  از  گروه  کننده  مراجعه  سالم  افراد 

دو گروه بيمار و کنترل  .انتخاب شدندسازمان انتقال خون یزد  

 د.  سازی شدننيز همساناز نظر سن 

آرتریت   بیماران  محیطی  خون  از  فلوسایتومتری  نتایج 

کنترل: گروه  و  رنگ  روماتوئید  از  خون  سلول آميزی  پس  های 

سلول درصد  کننده  محيطي  بيان  دستگاه    MR1های  با 

)شكل   گردید  ب  (.1فلوسایتومتری مشخص  اساس  این  طور ه بر 

حدود   سالم  افراد  در  سلول  61/0ميانگين  از  های  درصد 

شاخص  اهسته تک محيطي  خون  در    MR1ی  کردند  بيان  را 

بيماران  حالي در  برابر    RAکه  درصد  که    65/0این  بود  درصد 

 . داری نشان ندادتفاوت معني

فلوسایتومتری  آرتریت    نتایج  به  مبتلا  بیماران  مفصلی  مایع 

رنگ   روماتوئید: از  تکسلول آميزی  پس  مایع  هسته های  ای 

سلول درصد  کننده  مفصلي،  بيان  دستگاه    MR1های  با 

گردید. مشخص  ب  فلوسایتومتری  اساس  این  ميانگينهبر    6طور 

سلول  12/ کل  از  تکدرصد  بيماران  اهسته های  در  مفصلي  ی 

RA  شاخصMR1  (. 2را بيان کردند )شكل 
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 RAبيماران 

 
 افراد سالم. و  RA خون محيطي بيمار  از  MR1بيان کننده  هایسلول: فراواني 1شكل

ها ماکروفاژها  ها و منوسيتای خون شامل لنفوسيتتک هسته  هایسلولاست. در این نمودارهای نقطه ایي در خون محيطي    RAاین نمودارها مربوط به یک فرد سالم و یک بيمار  

است. ميزان بيان    MR1نشان دهنده شدت رنگ فلورسنت و ميزان بيان شاخص    Xگيت شدند. چون آناليز تک رنگي بود نمودار هيستوگرام انتخاب شد. در این نمودارها محور  

MR1    مذکور در خون بيماران    هایسلولبر سطحRA    ایي خون محيطي افراد سالم تفاوت تک هسته  هایسلولبدست آمد که با ميزان بيان این مارکر بر سطح    %0.84برابر

 .(P>0.05)داری نشان ندادمعني

 

 

 

 

 

 

   
 

 

 . RAدر مایع مفصلي بيماران    MR1 بيان کنندهی   ها سلولفراواني   :2شكل 
ای مایع مفصلي است کل این جمعيت گيت شده  تک هسته  هایسلولایي سمت چپ که مربوط به  در نمودار نقطه  است.  RAاین نمودارها مربوط به یک فرد سالم و یک بيمار  

( رسم شده است که نشان دهنده  Y( و شدت فلورسنت گراف )محورX)محور    SSCایي وسط بر اساس  با فایكول جداسازی شده بودند. در نمودار نقطه  هاسلولاست زیرا این  

است. ميزان   MR1نشان دهنده شدت رنگ فلورسنت و ميزان بيان شاخص    Xاست. در نمودار سمت راست گراف هيستوگرام رسم شده که محور    MR1بيان کننده    هایسلول

 درصد بدست آمد. 19/ 6برابر  RAمذکور در بيماران  هایسلولبر سطح  MR1بيان 
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 (. RA)  روماتویيد  آرتریت به  مبتلا بيماران  مفصلي مایع و سالم افراد محيطي خون در  MR1  کننده بيان ای هسته تک هایسلول فراواني  درصد ميانگين: 3 شكل

باشد. در خون افراد سالم و مي  Mean±SDهای این نمودار بصورت  داده  استفاده شد.  Man-Whitney U testاز آزمون آماری    هاسلولبرای مقایسه ميانگين درصد فراواني   

 درخون  هاسلول  این  داری در فراوانيدست آمد. که از نظر آماری تفاوت معنيهب  0/ 84±13/0و   0/ 89±0/ 12برابر بود با    MR1بيان کننده    هایسلولبيمار بترتيب درصد فراواني  

 افزایش نشان داد. (P=0.0001)داری طور معنيبه هاسلول این فراواني مفصلي مایع در کهحالي  در سالم مشاهده نشد، افراد با RA بيماران

 

 بحث

التهابي مزمن است   آرتریت روماتوئيد یک بيماری خودایمن 

شود و عوامل ژنتيكي و محيطي  که اغلب در سنين بالا دیده مي

  ایمني  هایسلولدر ایجاد آن نقش دارند. چندین مطالعه نقش  

  های سلولدهد.  ی آن نشان ميزاذاتي و اکتسابي را در بيماری

MAIT پس  های ایمني ذاتي هستند که زیرگروهي از لنفوسيت

-IL17  ،IL4  ،IFNهای مختلفي از جمله  سایتوکایناز فعاليت  

γ    وTNFα  عرضه شده    هایژنآنتي  ها سلول کنند این  توليد مي

مي  MR1توسط   شناسایي  جمله  کنندرا  از  عواملي   .

 به  MR1هایي هستند که توسط  ليگاند  Bهای ویتامينمتابوليت

مسير وابسته  از    هاسلولشوند. این  عرضه مي MAIT هایسلول 

و   IL-12های سایتوکایني از طریق گيرنده چنينهمو   MR1به 

IL-18  مي کشتن    چنينهم  هاسلولاین  .  شوند فعال  توانایي 

بههاسلول مستقيم   را  آلوده  گرآنزیم    وسيله ی  و  پرفورین  توليد 

طيفي    RAدر بيماری  و فضای سينوویال  مفاصل  در    . (9)دارند  

فيبروبلاست    هایسلول شوند از جمله  از عوامل سبب التهاب مي

لنفوسيتي و سلول  هاو ماکروفاژ(  FLS)    شبه سينووسيت های 

به     FLSهایسلول پيشرفته    RAدر  .  (10) تهاجمي  فنوتيپ 

مي مقادیر  خود  و  پروستاگلندین،  آنزیم  یاتوجه قابلگيرند   ،

مفصل دیگر مهاجرت از یک مفصل به    و توليد    IL6لكوترین و  

انتقال  کنند  مي  را  بيماری    های سينوویال. ماکروفاژ دهند مي و 

توليد  توانایي  دارند    TNFو     IL6  ،IL1نيز  هنوز    . ( 11) را 

نحوه اط  از  کاملي  جمعيت   لاعات  زیر  درگيری  و  های دخالت 

پيشرفته   بيماری  در  سينوویال  فضای  در  در    RAلنفوسيتي 

ب  که  داد  نشان  ما  مطالعه  نتایج  نيست.  ميانگينه دست   طور 

از    12/ 5 ی مایع مفصلي پروتيين اتک هسته   های سلولدرصد 

MR1   ای است توجهنند که این درصد بسيار قابل ک را بيان مي

مي  فعاليت که  سبب  سلول   تواند    شود.  MAITهای  گسترده 

مشاب  در   هي مطالعه  اما  است  نگرفته  انجام  ما  تحقيق  مانند 

بررسي شده    MAIT  های سلول های متعدد دیگر نقش  بيماری

دادند   Parrot  ، 2020در سال  است.   نشان  در   که   و همكاران 

به   مبتلا    MR1  بيان کننده   های سلول  COVID-19بيماران 

. علاوه بر این، مشخص کردند که  کاهش دارد در گردش خون  

های التهابي  در پاسخ   IL17  توليد   از طریق   MAIT  های سلول

در مقایسه با نتایج مطالعه ما که بيان    . ( 12)   کنند دخالت مي 

MR1   دهنده    های سلول   در نشان  دارد  افزایش  مفصلي  مایع 

سلوهای   فعاليت  مسير  که  است  در    MAITاین  است  ممكن 

  2020در سال    باشد.   MR1عفونت ویروس کوووید مستقل از  

که    Lianezگروه   دادند  نشان    MAITی  ها سلول و همكاران 

فعال   MR1از مسير  Salmonella typhimurium  در عفونت 

تقر   ( 13)   د ن شو مي  مي که  تایيد  را  ما  مطالعه  نتایج  و  یبا  کند 

برای عوامل عفوني در   بتوان نقشي  در   مطرح کرد.   RAشاید 
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و همكاران نشان دادند در کوليت اولسراتيو    Haga  2016سال  

 (UC  ) های سلول  MAIT    دارند ارتباط  بيماری  پيشرفت  با 

توسط مشخص گردید که    2019ای در سال  در مطالعه   . ( 14) 

شوند  یافت مي   RAبيماری  در مرحله اوليه    MAIT  های سلول

 نشان دهندهها کاهش دارد که  بر سطح آن   CD161که بيان  

پاسخ  است دهي  قدرت  آنها  بيان   ( 15)   کم  مطالعه  این  در  اما 

MR1    ارزیابي نشد.  اتک هسته   های سلول بر سطح ی مفصلي 

مطالعه  سال  در  در  که  بر   Asako Chibaتوسط    2012ای 

مشخص گردید که   ، انجام شد   MR1های فاقد ژن  روی موش 

 (16)   شود تشدید مي   ها رتریت روماتویيد در این موش آ علایم  

ی  ادر مطالعه  که نتایج این مطالعه در تضاد با مطالعه ما است. 

لوپوس    MAIT  های سلول ثابت شد که    2019در سال   و  در 

و    تشدید  دارند  کننده  تعيين  نقش  بيماری  این  در  التهابات 

سيب بافتي در آتواند در جلوگيری از  داروهایي بر این پایه مي 

 2018ای در سال  . در مطالعه ( 17،18) این بيماری موثر باشند  

Anne Willing    همكاران که  و  دادند   هایسلول نشان 

MAIT    با توليدIL-17   ورزیس نقش  ر اسكلدر پاتوژنز مولتيپل

مطالعه  . ( 19)   دارند  سال  در  در  که   2014ای  شد  ،  مشخص 

در خون محيطي بيماران   MAIT  های سلول فراواني و عملكرد  

دارد روماتوئيدی   یافته   . ( 20)   کاهش  این که  ما  مطالعه  های 

تایيد   را  مرحله   کند. مي ن موضوع  در  بيماران  ما  مطالعه  در 

التهاب مزمن و  ه بودند که شاید ب   RAپيشرفته بيماری   خاطر 

ب  این  طور هپيشرفته  فراواني  تاثير    ها سلولکلي  تحت  خون  در 

 قرار گرفته و بالاتر از افراد سالم باشد. 

 نتیجه گیری 

فراواني  که  شد  مشخص  ما  مطالعه  نتایج  اساس  بر 

کننده    های سلول بيماران    MR1بيان  مفصلي  مایع   RAدر 

قابل  این  بسيار  و  است  عرضه  مي   ها سلولتوجه  با  توانند 

لنفوسيت ژن آنتي  فعاليت  سبب  محيط  این  در  جمله ها  از  ها 

به   MAIT  های سلول لذا  مي شوند.  که  نظر   هایسلول رسد 

MAIT   ي  ی زا در بيماریRA   .نقش داشته باشند 

های مطالعه حاضر یكي از محدویت های مطالعه:  محدودیت

گردد تا در  باشد. پيشنهاد مي مي   RAتعداد کم نمونه بيماران  

چنين مطالعاتي در مورد فراواني  آینده مشابه این مطالعه و هم 

هم   MAITهای  سلول سایتوکين و  -ILو    IL-12های  چنين 

 تریکامل در تعداد نمونه بيشتری بررسي شود تا به نتایج    18

سلولدر   نقش  بيماری    MAITهای  خصوص  پي    RAدر 

خصوص   در  را  آن  نتيجه  بتوانيم  و  سلولببریم  های  نقش 

MAIT  به بيماریRA  .را تعميم دهيم 

 گزاری سپاس

ی وحيد زارع، دانشجوی ارشد نامه ارشد اقااین مقاله از پایان

ورودی  ایمني دانشگاه   1397شناسي  از  است.  شده  استخراج 

شهيد  پزشكي  پرداخت   علوم  و  تصویب  بابت  یزد  صدوقي 

 داریم. نامه کمال تشكر را های پایانهزینه 

 حامی مالی

 ندارد

 تعارض در منافع 

 وجود ندارد.

 ی ملاحظات اخلاق

توسط   تحقيق  این  علوم  پروپوزال  دانشگاه  اخلاق  کميته 

یزد   صدوقي  شهيد  )پزشكي  است  شده  اخلاق  تایيد  کد 

(IR.SSU.MEDICINE.REC.1400.102  . در شروع مطالعه

توضيح داده شد. قبل از  سالماهميت تحقيق برای بيماران و افراد 

رضایت مفصلي  گيری  نمونه  بيماران،  گردید نامه  از  اخذ  و   کتبي 

نمونه  اطلاعات  سپس  گرفت.  انجام  و بيماران  هر  گيری  محرمانه 

به  و  علمي  اهداف  جهت  این فقط  شدند.  منتشر  جمعي  صورت 

 طرح آلودگي زیست محيطي نداشته است.
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