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چکیده� 
میوپاتــی های التهابــی ایدیوپاتیــک( IIM)  گروهی از 
بیماری‌های خود ایمنی هســتند که علایم مشترکی مانند 
ضعف و التهاب عضلانی پروگزیمال دارند. درگیری عضلانی 
معمولاً متقارن، پروگزیمال است و می‌تواند بسیار خفیف تا 
بسیار شدید باشــد. IIM ها به درماتومیوزیت )DM(، پلی 
میوزیــت )PM(، میوپاتی انکلوژن بادی )IBM( و میوپاتی 
نکروزان با واســطه ایمنی )IMNM( طبقه بندی می‌شوند. 
الکترومیوگرافــی، ام آر آی و بیوپســی عضلانی روش‌های 
ارزشــمندی بــرای افتراق میوپاتی ها هســتند. بیوپســی 
عضلانی برای تشخیص اشکال مختلف IIM حیاتی است. در 
این راســتا، وجود آتروفی پری فاسیکولار به شدت حاکی از 
 IBM است، در حالی که یافتن واکوئل های حاشیه‌دار DM
را پیشــنهاد می‌کند. علاوه بر این، وجود اتو آنتی بادی‌ها و 
افزایش آنزیم‌های عضلانی در تشخیص میوزیت مفید است. 
اتو آنتی بادی‌های شناخته شده که در زمینه میوزیت بسیار 
 anti-Jo-1، anti-HMGCR مهم هســتند عبارتنــد از

)3-هیدروکســیل-3- متیل-گلوتاریل کوآنزیم A ردوکتاز( 
و anti-SRP. اخیــراً، کالج آمریکایــی روماتولوژی و لیگ 
اروپایی علیه روماتیسم )ACR/EULAR( در سال 2017 
معیارهای بالینی و آزمایشــگاهی برای تمایز IIM از ســایر 
میوپاتی ها ایجــاد کرد. در این مقالــه در مورد معیارهای 

مختلف برای تشخیص IIM صحبت خواهیم کرد.
ایدیوپاتیک،  التهابــی  های  میوپاتــی  کلیدی:  کلمات 
بیوپســی عضلانی، آنزیم‌های عضلانی، اتــو آنتی بادی‌های 

ACR/EULAR 2017 اختصاصی میوزیت، معیارهای

مقدمه� 
 )Idiopathic inflammatory Myopathies: IIM( میوپاتی التهابی ایدیوپاتیک
یک گروه از بیماری‌های نادر سیســتمیک می‌باشــد که به 
 ،)DM(2 درماتومیوزیت ،)PM(1 زیر گروه‌های پلی میوزیت
میوزیت آنکلیوزن بادیIBM( 3( و اخیراً یک میوزیت دیگر 
به اســم میوپاتی نکروز دهنده با واســطه سیســتم ایمنی 
IMNM(4( را شامل می‌شود )1(. میوزیت جزو بیماری‌های 

1-  Polymyositis
2- Dermatomyositis
3- Inclusion body myositis
4- Immune-mediated necrotizing myopathy
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خود ایمنی محســوب می‌شود و شــبیه دیگر بیماری‌های 
 خود ایمنی در ســرم بیمــاران IIM، اثر آنتی بادی‌ها یافت

 می‌شوند )2(.
بعضــی از اتو آنتی بادی‌ها، اختصاصــی بیماری میوزیت 
هستند و در بیماری‌های روماتیسمی دیگر دیده نمی‌شوند. 
هــر چند که دانش ما در مورد آنتــی بادی‌های اختصاصی 
 )Myositis- specific antibodies: MSA( میوزیــت 
ناکامل است اما در ادامه در مورد اتو آنتی بادی‌های مهم در 

بیماری میوزیت صحبت خواهد شد )2(.
به طــور کلی بیمــاران IIM ضعف عضلانــی و افزایش 
آنزیم‌هــای عضلانی را دارند منتهی در بیماران DM، علائم 
پوســتی نیز جزو تظاهرات اولیه بیماری می‌باشد. تشخیص 
افتراقی بیماری‌های عضلانی دیگر مانند مایوپاتی ناشــی از 
دارو، مایوپاتی اندوکرینی یا مایوپاتی متابولیسمی، همچنین 
دیســتروفی عضلانی از میوپاتی التهابی ایدیو پاتیک بسیار 
گسترده می‌باشد و نیازمند معیارهای بالینی و آزمایشگاهی 
طبقه بندی شده است )3(. سن و جنس بیمار، الگوی ضعف 
عضلانی و شدت تظاهرات در تشخیص بیماری کمک کننده 
است. IMB در مردان پیر و PM و DM بیشتر در خانم‌های 
جوان و بچه‌ها دیده می‌شود که تظاهرات پوستی بیشتر در 

DM دیده می‌شود )3(.
 الگــوی درگیری عضلات در IBM بــه صورت درگیری 
فلکسور انگشتان5 و اکستنسور زانو6 که اغلب به صورت غیر 

قرینه است، نشان داده می‌شود )4(.
تشــخیص بعضی از میوپاتی ها نیاز به تست‌های تکمیلی 
دارد. بــه عنوان مثــال، PM و IMNM تظاهــرات بالینی 
مشــابهی به صورت ضعــف عضلانی پروکســیمال قرینه7و 
افزایــش آنزیم‌هــای عضلانــی دارند و تنهــا آزمایش‌های 
پاتولوژی می‌تواند کمک کننده باشــد. در بیویسی عضلانی، 
IMNM با نکروز و تولید دوباره فیبرهای عضلانی8 و ارتشاح 
 PM ،ناچیز سلول‌های التهابی مشخص می‌شود، در حالی که

با حضور سلول‌های التهابی سایتوتوکسیک حمله کننده به 
فیبرهای عضلانی9 تشــخیص داده می‌شــوند )5، 6(. علاوه 
بر این الکترومایوگرافی یک وســیله ارزشمند جهت افتراق 
ضعف ناشــی از عضلات و ضعف ناشــی از اعصاب محیطی 
می‌باشد. همچنین MRI می‌تواند جهت تشخیص التهاب و 
افتراق تغییرات حاد )آدم( از تغییرات مزمن )آتروفی( مفید 
باشد )7(. علاوه بر تظاهرات عضلانی، بیماری IIM می‌تواند 
تظاهرات غیر عضلانی مانند درگیری دستگاه گوارش و ریه 
را هم نشان دهد )8، 9(. دیسفاژی )Dysphagia( می‌تواند 
در همه فرم‌های IIM دیده شود )10(. مطالعات نشان داده 
شــده که میوزیت می‌تواند با ســرطان هم همراه باشد که 
شایع‌ترین ســرطان‌های مرتبط با میوزیت، شامل تخمدان، 
ریه، دســتگاه گــوارش )پانکــراس و کلورکتــال( و لنفوما 
غیرهوچکینی می‌باشــد )11، 12(. عــاوه بر این، بیماری 
IIM می‌تواند با بیماری‌های خود ایمنی دیگر مثل لوپوس، 
سندروم شــوگرن و اسکلروزسیســتمیک همراه باشد )6(. 
درمان IIM با استفاده از کورتیکو استروئیدها انجام می‌شود. 
داروی پردنیزلــون، آزاتیوپرین، متوترکســات، مایکوفنلات 
مفتیــل و هیدروکســی کروکین بــه طور مکرر اســتفاده 
می‌شــود )13(. در بیماران مقاوم به درمان Rituximab و 
ایمونوگلوبولین داخل وریدی نیز استفاده می‌شود. IBM از 
مقاوم‌تریــن زیرگروه IIM می‌باشــد )6، 14(. در این مقاله 
مــا به طور مفصل بــه علایم بالینی، تشــخیص بیماری بر 
اساس جدیدترین معیارهای طبقه بندی شده توسط انجمن 
روماتولوژی آمریکا با جزییات بیشتر، ارتباط اتو آنتی بادی‌ها 

با علائم بالینی بیماری میوزیت صحبت خواهیم کرد.

علائم بالینی بیماری میوزیت� 
علائم بالینی PM، DM و IMNM به صورت ضعف قرینه 
عضلات پروکســیمال شروع می‌شود و شدت علایم در طول 
هفته‌ها تا ماه‌ها به صورت تدریجی می‌باشد. بیماران علایم 

5-  Finger flexor
6-  Knee extensor
7-  Symmetrical proximal muscle weakness
8-  Regeneration of muscle fibers
9-  Cytotoxic inflammatory cells invading muscle fibers
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10-Amyopathic DM

خــود را به صورت ضعف در بلند شــدن از روی صندلی یا 
رختخواب و همچنین شانه کردن موهایشان نشان می‌دهند 

.)12(
 DM اولین علامت قابل ملاحظه در بیماران )Rash( راش
می‌باشد، که بعد از چند ماه علایم ضعف عضلانی نیز شروع 
می‌شود و بعضی از بیماران DM ممکن است که تنها راش 
بدون ضعف عضلانی داشته باشند10. این بیماران در معرض 
 ،DM درگیری ریوی قرار دارند )15(. از راش‌های شایع در 
  Heliotrope rash و Gottron papules می‌باشد. راش 
Heliotrop یــک راش قرمز – ارغوانی رنگ در پلک بالایی 
می‌باشــد، که با تورم پلک در بیماران DM دیده می‌شــود 

)16( )شکل یک(.
پاپــول گاترون ها، راش ســفت و برآمده بر روی مفاصل 
و  دســت(  )انگشــتان   metacarpophalangeal MCP
مفاصــل metatarsophalangeal (MTP)  آرنــج و زانو 

می‌باشد )17( )شکل دو(.

شکل 1. هلیوتروپ راش در بیماری درماتومیوزیت

شکل 2. گاترون پاپول روی مفاصل انگشتان دست 
و مفاصل زانو

تشخیص بیماری میوزیت� 
در 40 ســال گذشــته، محققــان معیارهایــی را جهت 
تشــخیص بیماری IIM پیشــنهاد دادند که مشــهورترین 
معیار جهت تشــخیص بیماری میوزیت توسط دو دانشمند 
Bohan و Peter ارائــه شــد )جدول یــک( )6، 18(. این 
دانشمندان جهت تشــخیص بیماری، مجموعه‌ای از علایم 
بالینی، آزمایشــگاهی و پاتولــوژی را در نظر گرفتند و این 
معیارها به عنوان استاندارد طلایی جهت تشخیص بیماری 
در نظر گرفته می‌شد. با این وجود، این معیارها اختصاصیت 
پایینــی در افتراق PM از دیگر دیســتروفی های عضلانی 
 IBM، Peter و Bohan داشــت. علاوه بر این، با معیارهای
به عنوان شــایع‌ترین فرم IIM در پنجاه ســال اخیر قابل 

تشخیص نبوده است )18(.

جدول 1. معیارهای تشخیصی بوهان و پیتر جهت 
)7( IIM تشخیص

 معیارهای تشخیصی بوهان و پیتر
IIM جهت تشخیص )Bohan and Peter( 

1- ضعف عضلانی پروکسیمال به صورت قرینه

2- افزایش آنزیم‌های عضلانی

3- غیرطبیعی بودن الکترومایوگرافی

4- غیرطبیعی بودن بیوپسی عضلانی

DM 5- راش پوستی تیپیک در

در ســال 2004، معیارهای جامع‌تری جهت تشــخیص 
بیمــاری التهابــی میوزیت )IIM( مورد توجــه قرار گرفت 
)جدول 2(، که این معیارها جهت تشــخیص فرم‌های نادر 
بیماری میوزیت اتوایمیون )IMNM( و DM نیز می‌باشد.
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 )ENMC( جدول 2. معیارهای مرکز نوروماسکولار
)7،17( IIM اروپایی 11 جهت تشخیص بیماری

 معیارهای مرکز نوروماسکولار )ENMC( اروپایی 
IIM جهت تشخیص بیماری

1- معیارهای کلینیکی
a - شروع تحت حاد

b – سن بالاتر از 18 سال
c- ضعف عضلانی پروکسیمال به صورت قرینه

d – راش تیپیکال DM )هلیوتروپ، پاپول گاترون، نشانه 
)shawl و نشانه V

e – عدم حضور علایم پیشنهادی IBM و مایوپاتی 
اندوکراین، مایوپاتی سمی آمیلوئیدوز، تاریخچه فامیلی 
SMA (Spinal muscular atrophy) دیستروفی عضلانی

2- افزایش کراتین کیناز

3- معیارهای آزمایشگاهی دیگر
a – الکترومیوگرای غیرطبیعی

MRI -b
c – آنتی بادی‌های اختصاصی میوزیت

4- بیوپسی عضلانی غیرطبیعی
a – ارتشاح سلول‌های التهابی اطراف فیبرهای عضلانی 

غیرنکروزدهنده
MHCI12 و بیان CD8+T حضور سلول‌های – b

c- آتروفی پری فاسیکولار
d- تجمع کمپلکس حمله به غشاء )MAC( بر روی 

عروق خونی کوچک یا کاهش مقاومت مویرگ‌ها
e – ارتشاح سلول‌های التهابی اطراف عروق و عضلات
f- حضور فیبرهای عضلانی نکروتیک و حضور خیلی 

ناچیز سلول‌های التهابی
G – حضور واکوئل های rimmed و فیبرهای سیتوکروم 

اکسیداز منفی که نمایانگر IBM است.

جهت تشــخیص زیر گروه‌های IIM از جدول 2 استفاده 
می‌شود )6، 16(.

 �  definite polymyositis تشخیص 
ENMC طبق معیارهای

شروع تحت حاد، سن بیشــتر از 18 سال، ضعف عضلانی 
پروکســیمال قرینه، افزایش کراتین کیناز، حضور سلول‌های 
التهابی اطراف فیبرهای عضلانی غیرنکروز دهنده، عدم حضور 
آتروفی پری فاســیکولار، عدم حضور کمپلکس MAC، عدم 

حضور Rimmed vacuoles، عدم حضور راش )6(.

 �  Definite dermatomyositis تشخیص 
)17(ENMC طبق معیارهای

شــروع تحت حاد، سن بیشتر از 18 سال، ضعف عضلانی 
پروکسیمال قرینه، حضور rash )هیلوتروب، پائول گاترون، 
نشانه V، نشانه shawl )شکل سه(. فقدان علایم IBM که 

در جدول 3 آمده است، حضور آتروفی پری فاسیکولار

V و shawl شکل 3. نشانه
الف( نشــانه شــال: راش قرمــز رنگ با ســطح صاف و 
پراکنده بر روی شــانه‌ها و بالای گــردن که به بالای بازوها 
 کشیده می‌شود. الگوی این راش شبیه پوشیدن شال است. 
ب( نشانهV: راش قرمز رنگ با سطح صاف و پراکنده بر روی 
قسمت سینه به سمت گردن که پوشیده نیست. الگوی این 

راش شبیه پیراهن یقه هفتی یا V-neck shirt است.

 �ENMC طبق معیارهای IMNM تشخیص
شــروع تحت حاد، ســن بیشتر از 18 ســال، ضعف قرینه 
عضلانی پروکســیمال، عدم حضور راش، حضور تعداد فراوانی 
فیبرهای عضلانی نکروتیک و حضور نادر سلول‌های التهابی )6(.

جهت تشخیص IBM، یک سری معیارهایی به طور جداگانه 
در نظر گرفته شده است؛ که در سال 2011 توسط دانشمندان 

پیشنهاد شد. به این معیارها در جدول سه اشاره شده است.

11- European neuromuscular center
12-  Major his‌tocompatibility complex

بالف
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 IBM جهت تشخیص ENMC جدول 3. معیارهای
در سال 2011 )7(

علایم کلینیکی و آزمایشگاهی:
a – طول مدت بیماری بیش از 12 ماه

b- شروع بیماری در سن بیشتر از 45 سال

c – میزان آنزیم کراتین کیناز بالاتر از 15 برابر سقف نرمال نباشد.
d1 – ضعف اکستنشن )باز کردن( زانو بیشتر از ضعف فلکشن )خم 

کردن( لگن13 باشد.
 d2– ضعف فلکشن انگشت بیشتر از ضعف دور کردن شانه‌ها14باشد.

علائم پاتولوژی:
1- ارتشاح سلول‌های التهابی در عضلات

rimmed 2- واکوئل های
3- تجمع پروتئین‌ها

MHCI 4- افزایش بیان

با توجــه به تاریخچــه معیارهایی که جهت تشــخیص 
 بیمــاری میوزیت به آن اشــاره شــد انجمــن روماتولوژی 
آمریکایــی- اروپایی )EULAR/ACR( در ســال 2017 
معیارهایی جهت تشــخیص میوپاتی التهابی ایدیوپاتیک در 
نظر گرفته اســت که به همه آن معیارها امتیاز داده اســت 
)جــدول چهار( و با توجه به مجموع امتیاز به دســت آمده 
فرد بــه عنوان بیمار میوپاتی التهابــی ایدیو پاتیک در نظر 
گرفته می‌شــود و بعد از این غربالگری، بر اســاس درخت 
 طبقه بندی شده که توســط انجمن روماتولوژی آمریکایی

اروپایی )EULAR/ACR( پیشــنهاد و طراحی شده است 
به زیر گروه‌های مختلف تقسیم بندی خواهند شد )19(.

13-  Knee extension weakness> hip extension weakness
14-  Finger flexion weakness> shoulder abduction weakness

جدول 4. معیارهای انجمن روماتولوژی آمریکایی- اروپایی )EULAR/ACR( در سال 2017 جهت 
)20( IIM تشخیص بیماری

معیارها
درجه بندی

بیوپسیبدون بیوپسی

سن شروع علائم:
18-40

بیشتر از 40 سال
1/3
2/1

1/5
2/2

ضعف عضلانی:
ضعف قرینه و پیش رونده اندام‌های فوقانی پروکسیمال
ضعف قرینه و پیش رونده اندام‌های تحتانی پروکسیمال

جمع شدن گردن ضعیف‌تر از باز شدن گردن
در پاها عضلات فوقانی ضعیف‌تر از عضلات تحتانی است

0/7
0/8
1/9
0/9

0/7
0/5
1/6
1/2

علائم پوستی:
راش هلیوتروپ
پاپول گاترون
نشانه گاترون

3/1
2/7
3/7

3/2
2/1
3/3

علائم کلینیکی:
0/60/7دیسفاژی یا عدم تحرک مری

علائم آزمایشگاهی:
Anti- Jo-1

ALT یا AS‌t یا LDH یا CK 3/93/8افزایش

بیوپسی عضلانی
ارتشاح سلول‌های تک هسته‌ای در سلول‌های عضلانی در اطراف میوفیبرها

ارتشاح سلول‌های تک هسته‌ای در اطراف عروق و عضلات
آتروفی اطراف فاسیکولار
rimmed واکوئل های

1/7
1/2
1/9
3/1
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 اگر مجمــوع امتیازات )درجات( بدون بیوپســی 5/5 و 
با بیوپســی 6/7 شــود، بیمار به عنوان IIM در نظر گرفته 

می‌شود.
بیمارانی که طبق معیارهای EULAR/ACR 2017 به 
عنوان IIM طبقه بندی شــدند. این بیماران با اســتفاده از 
درخت طبقه بندی )Classification tree( به زیرگروه‌های 

میوزیت طبقه بندی می‌شوند)19(.

 ADM, amyopathic dermatomyositis; DM,
 dermatomyositis, IBM, inclusion body
 myositis; IMNM, immune-mediated necrotizing
 myopathy; JDM, juvenile dermatomyositis;
PM, polymyositis.

نقش اتو آنتی بادی‌ها در بیماری میوزیت� 
اســم بــه  بــادی  آنتــی  اتــو   چندیــن 

شــناخته   Myositis–specific autoantibodies
شــده‌اند که اختصاصی میوزیت اســت. به عنــوان مثال، 
 یکــی از ایــن اتوآنتــی بادی‌هــا، آنتــی بادی بــر علیه
  aminoacyl tRNA (Transfer RNA) synthetases
اســت که شناخته شده ترین این اتوآنتی بادی Jo-1 است. 
افــراد Jo-1 مثبت علاوه بــر میوزیت، بیمــاری بینابینی 
التهابــی  آرتریــت   ،)inters‌titial lung disease(  ریــه 
غیر تغییر شکل دهنده، تب، دستان مکانیکی و پدیده رینود 
را دارند )6(. در پدیده رینود به دلیل کاهش جریان خون در 
انگشتان دست و پا، نوک انگشتان سفید و سپس آبی وقرمز 

شده و زخم‌های باز ایجاد می‌شود.

از تکنیــک ANA-HEp-2 IIFA جهــت تشــخیص 
بیماری پلــی میوزیت مثل دیگــر بیماری‌های خود ایمنی 
فقط به عنوان تست اســکرین می‌توان استفاده کرد که در 
پلی میوزیت الگوی ANA به صورت سیتوپلاسمی نقطه‌ای 
)cytoplasmic speckled( است )شکل 4( که این الگو به 
صورت نقطه‌های کوچک پراکنده در سیتوپلاســم سلول در 
یــک زمینه با نقاط ظریف که به طور همگون سیتوپلاســم 
را پوشانده اســت دیده می‌شــود. این الگو فقط نمایانگر و 
اختصاصی آنتی ژن Jo-1 نیســت. بنابراین برای تشخیص 
آنتی بادی‌های اختصاصی میوزیت، بایســتی از تســت‌های 
تاییدی دیگر ماننــد ENA-profile ELISA و همچنین 
ایمونوبلات اســتفاده کرد. این الگو در کنــار علایم بالینی 
که به آن اشاره شده اســت می‌تواند به تشخیص افتراقی و 

کارهای بعدی در مورد بیمار کمک کننده باشد.

شکل 4. الگوی سیتوپلاسمی نقطه‌ای با استفاده از 
ANA-HEp-2 IIFA تکنیک
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طبــق بعضی مطالعات، افراد IMNM آنتی بادی بر علیه 
Signal Recognition Particle (SRP) دارند، که علایم 
بیماری به صورت ناگهانی و شدید اغلب در فصل پاییز شروع 
می‌شود. در این افراد، درگیری قلبی کمتر شایع است و بقا 
افرادی که anti- SRP مثبت هستند، بیشتر است)6، 20(.

در افرادی کــه بر علیه آنتی ژن هســته‌ای Mi-2 آنتی 
بــادی تولیــد می‌شــود، راش‌هــای V و Shawl فــرم و 
 همچنین رشــد بیش از حد لایه خارجی پوســت، علاوه بر 

میوزیت دارند )20(.
آنتی بادی بر علیه 3- هیدروکســی، 3- متیل گلوتاریل 
کوآنزیــم A رودکتاز )HMGCR( به طور چشــمگیری با 
 HMGCR در ارتباط است. جالب است که IMNM بیماری
به عنوان هدف داروهای استاتینی مثل آتورواستاتین می‌باشد 
و اکثر افرادی که ســابقه مصرف آتورواستاتین را دارند، این 
 anti- HMGCR اتو آنتی بادی دیده می‌شــود. افرادی که
مثبت هستند، ضعف شــدید عضلانی پروکسیمال همراه با 

افزایش کراتین کیناز )CK( را دارند )20(.
علاوه بر این، افرادی که استاتین ها را مصرف نمی‌کنند نیز این 
 CK دیده می‌شود. این افراد جوان‌تر هستند و anti-HMGCR
بالاتری نســبت به افرادی که استاتین مصرف می‌کنند، دارند و 
پاسخ خوبی به داروهای سرکوبگر سیستم ایمنی نشان نمی‌دهند.

IBM یک فرم متفاوت از میوپاتی می‌باشد، که بیشتر در 
مردان پیر دیده می‌شوند؛ در حالی که PM و DM اغلب در 
خانم‌ها دیده می‌شــود )6، 16(. افراد IBM ضعف عضلانی 
پیشرونده غیرقرینه دارند، که بعد از دو دهه از شروع علایم، 
4 این 

1 نیــاز به ویلچر دارند. CK و آتریــم های عضلانی در 
بیماران نرمال است و در بقیه، به طور متوسط افزایش یافته 
است. تشخیص IBM بر اساس علایم پاتولوژی و کلینیکی 
استوار است. در بیماران IBM، تعداد قابل توجهی انکلیوزن 
یا rimmed vacuoles در میوفیبرها دیده می‌شود. علاوه 
 β بر این، تعــداد متنوع از پروتئین‌ها ماننــد یوبیکویتین، 
آمیلوئید وKB-(NF) ، در ایمونوهیستوشیمی این بیماران 
دیده می‌شود که این پروتئین‌ها علاوه بر IBM، در بیماران 

دیگری مثل آلزایمر و پارکینســون نیز دیده می‌شــود، که 
نمایانگر یک پروسه دژنراسیون در IBM می‌باشد )6(.

علیــه بــر  بــادی  آنتــی  اتــو  یــک   اخیــراً 
کشــف    Cytosolic 5`-nuceotidase 1A (C5N1A)
شــده است که اگر چه برای تشــخیص IBM اختصاصیت 
خوبــی دارد، ولی فقــط در 60% از بیمــاران IBM دیده 
می‌شود. علاوه بر این، Anti-C5N1A در دیگر بیماری‌ها 
مانند لوپوس، DM و ســندروم شوگرن و حتی افراد سالم 

هم دیده می‌شود )20(.

ارتباط اتو آنتی بادی‌های اختصاصی میوزیت � 
و علایم بالینی بیماری میوزیت

همانطور که قبلًا هم اشــاره شد بیماری IIM یا میوزیت 
شــامل یک گروه از بیماری‌های خود ایمنی هتروژن است 
که با التهاب مزمن عضلات، ضعف و درد عضلانی مشــخص 
می‌شود. علایم غیر عضلانی با راش پوستی، آرتریت، بیماری 
ریوی بینابینــی )inters‌titial lung disease( و درگیری 
قلب مشــخص می‌شــود و این نمایانگر التهاب و درگیری 

سیستمیک در این بیماری می‌باشد )شکل 5(.
در بعضی بیماران علایم غیر عضلانی غالب اســت و ضعف 
عضلانی وجود ندارد. در این موارد تشــخیص بیماری چالش 
برانگیز می‌باشد. کشف اتو آنتی بادی‌های اختصاصی میوزیت 
که در 60% بیماران IIM وجود دارد در تشــخیص IIM مفید 
است )21(. این اتو آنتی بادی‌های اختصاصی میوزیت به طور 
قوی بــا فنوتیپ های کلینیکی در بیمــاران مبتلا در ارتباط 
هســتند و علاوه بر این با استفاده از اتو آنتی بادی‌ها می‌توان 
تظاهــرات ارگان‌ها و پیش آگهی بیمــاران را پیش بینی کرد 

)شکل 6 و 7(.
لازم به ذکر است که برخی آنتی بادی‌هایی که در بیماری 
میوزیت دیده می‌شود در دیگر بیماری‌های خود ایمن مانند 
SLE اســکلروز سیستمیک و همچنین سندرم شوگرن هم 
دیده می‌شــود که به این دســته از اتو آنتــی بادی‌ها آنتی 
 )MAAs15( .بادی‌های مرتبط با میوزیت اطلاق می‌شــود

15-  Myositis-Associated Autoantibodies
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از اتــو آنتی بادی‌های مرتبط با میوزیت )MAAs( با فراوانی 
بــالا می‌تــوان بــه  anti-Ro 52، anti- PMScl، anti-KU  و 
anti-U1RNP اشــاره کرد. در حــدود 30-20% بیماران 
 IIM اتو آنتــی بادی‌ها حضور ندارند و این بیماران به عنوان 
Seronegative IIM طبقه بندی می‌شــوند )21(. اتو آنتی 
بادی‌هــای مرتبط بــا میوزیــت )MAAs( در بیماری‌های 
اتوایمیــون دیگر مانند اســکرودرما، لوپــوس، MCT16 هم 
دیده می‌شود و اختصاصی بیماری میوزیت نیست. به عنوان 
مثال، anti-Ro52 همــراه با مارکر anti-MDA5 که جزو 
MSAs 17 می‌باشــد می‌تواند جهــت مانیتورینگ بیماران 
میوزیت در جهت شــکل گیری بیماری ریوی بینابینی مفید 
واقع شــود و بیشــتر به عنوان یک مارکر پیش آگهی از آن 
استفاده می‌شود)anti-Ro52 .)22 بالاترین فراوانی را از بین    
 Anti-U1 RNP .به خــود اختصاص داده اســتMAAs
بیشــتر در JDM  شایع است. این اتوآنتی بادی در لوپوس و 
MCT هم دیده می‌شود.  Anti- PmScl بیشتر در بیماران 
میوزیت و همچنین لوپوس دیده می‌شود. این اتو آنتی بادی 
در بیماران JDM  بیشتر اهمیت دارد و همچنین با راش‌های 
 Anti- Ku .پوســتی مرتبط با درماتومیوزیت 18همراه است
دراســکلرومیوزیت اهمیت بیشتری دارد. در اسکلرو میوزیت 
بیماری علائم میوزیت و اسکلرودرما را همزمان19 دارد)23(. 

بحث و نتیجه گیری� 
 معیارهای جدید جهت تشخیص IIM و زیر گروه‌های آن 
بسیار کمک کننده است که این معیارها به دلیل حساسیت 
و اختصاصیت بالا نسبت به معیارهای قبلی در طبقه بندی 
IIM بســیار حائز اهمیت و کمک کننده است. شناخت اتو 
آنتــی بادی‌هــای اختصاصی و همراه بیمــاری میوزیت در 
بازنگری این معیارها تاثیرگذار اســت. با توجه به پیشرفت 
تکنولوژی، در آینده شــناخت بیشــتر اتوآنتــی بادی‌های 
اختصاصــی بیماری همراه با بیوپســی عضلانی می‌تواند در 

افتراق بیماری میوزیت از دیگر بیماری‌های خودایمن مفید 
واقع شود.

شکل 5. علایم عضلانی و غیر عضلانی بیماری 
IIM و ارتباط این علایم با حضور اتوآنتی بادی‌های 

اختصاصی میوزیت )21(
بیماران IIM نه تنها علایم میوزیت را نشان می‌دهند بلکه 
علایــم غیر عضلانی را هم بروز می‌دهند. بعضی از علایم به 
طــور قوی با حضور اتو آنتی بادی‌های اختصاصی در ارتباط 
هســتند که در این شکل به مجموعه‌ای از اتو آنتی بادی‌ها 

که با علایم مختلف در ارتباط هستند اشاره شده است.

شکل 6. تظاهرات بالینی با نوع اتو آنتی بادی در 
ارتباط است )21(

بیماری DM براســاس اتو آنتی بادی اختصاصی می‌تواند 
طبقه بندی شــود که در این بیمــاری مجموعه‌ای از علایم 
عضلانی و غیر عضلانی وجود دارد. علایم مرتبط با دو اتوآنتی 

بادی Anti-MDA 5 و Anti-SAE اشاره شده است.

16-  Mixed connective tissue
17-  Myositis-specific antibodies
18- Skin rash-associated dermatomyositis
19- Overlap myositis with scleroderma
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)21( IMNM شکل 7. علایم بالینی در

در اکثــر بیمــاران IMNM اتــو آنتــی بادی بــر علیه 
HMGCR و SRP دارنــد در بیمــاران IMNM علایــم 

عضلانی شدید جزو علایم غالب می‌باشد.
بیمــاران anti- SPR مثبت علایم شــدیدتری که اغلب 
بادیســفاژی و گاهی درگیری قلبی عروقی همراه اســت را 
نشــان می‌دهنــد. در بیمــاران anti –HMGCR مثبت، 

مایوپاتی نکروز دهنده غالب می‌باشد.
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