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و د نیــاز ا یبــیکتر ایــو  یاکتساب ای یذات یمنیا ستمیباشند که سیم یگروه از اختلالات ارث کی هیاول یمنیا نقایص

 يانــهیکنــد. اخــتلال زمیم یمیو بــدخ یمنیاتــوا ،راجعــه يهارا مستعد عفونت مارانیاختلالات ب نیکنند. ایم ریرا درگ

 یمنــیا ســتمیچنــد جــزء از س ایــ کیفقدان کامل  یطورکلبه ایکاهش عملکرد و  ایه کاهش سطح ممکن است مربوط ب

 هــايمــاریب گــروه از نیــتولد زنــده رخ دهنــد. ا 10000مورد در  یکدر حدود  یوعیتوانند با شیها ميماریب نیباشد. ا

عــوارض  یتوجهد بــه مقــدار قابــلتوانــیو درمــان بــه موقــع آنهــا م عیم را دارند که شناخت ســریاز علا یعیوس فیط

 نیهمچنــ و ونیــمیاخــتلالات اتوا ،سوء رشــد ،دیشد ایمکرر  يهاعفونت ،میعلا نیها را کاهش دهد. از جمله ايماریب

 نیــشود که درایم دهید هیاول یمنیدچار نقص ا مارانیدر ب یمتنوع یباشد. تظاهرات اسکلتیم یمفصل یتظاهرات اسکلت

 یخوانتظــاهرات اســت نیعتریشــا ییکوپلاســمایما يهــاتیآرتر ایــ کیــوژنیپ يهاياز باکتر یاشن کیسپت تیآرتر ،انیم

لمــداد ق هیــاول یمنــیص ایعنوان سر نــخ نقــاکمتر به یمفصل یاسکلت يهايریشوند. از آنجا که درگیمحسوب م یمفصل

 ینــدگز تیــفیرمــان و بهبــود کد يهانــهیدر کاهش هز مارانیدسته از ب نیشناخت زودرس ا تیخاطر اهمشوند و بهیم

در  يهــادرمان ،هیــاول یمنیدچار نقص ا مارانیب یو استخوان یتظاهرات مفصل نیعتریشد تا شا یمطالعه سع نیدر ا ،اآنه

 هیــاول یمنینقص ا يبرا یکه ممکن است سر نخ یمفصل يهايریاز درگ یمیعلا زیو ن عیدسترس در مورد نظاهرات شا

  .دنریباشد مورد مطالعه قرار گ

  .مفصل ه،یاول یمنینقص ا ،یاسکلت ستمیساستخوان،  :لیديک لماتک

 
گروه از  کی (Primary immunodeficiency) هیاول یمنیص اینقا

 یبیترک ایو  یاکتساب ای یذات یمنیا ستمیباشند که سیم یاختلالات ارث

را مستعد  مارانیاختلالات ب نیکنند. ایم ریدو را درگ نیاز ا

 يانهیکند. اختلال زمیم یمیو بدخ یمنیاتوا ،راجعه يهاعفونت

 یطورکلبه ایکاهش عملکرد و  ایممکن است مربوط به کاهش سطح 

 یمنیا نقایصباشد.  یمنیا ستمیچند جزء از س ای کیفقدان کامل 

تولد  10000در  یکدر حدود  یوعیمعمولا نادر هستند و ش هیاول

 یلیها با نسبت فامتیدر جمع انزیم نیدارند. البته ا تیزنده در جمع

  1- 3.است شتریب ،بالاتر

  
ثبت اطلاعات  يهاگاهیپا ياهاز داده کیولوژیدمیمطالعات اپ در

 نیشود که براساس آخریدر منطقه استفاده م وعیش نییتع يبرا

در سال  رانیا هیاول یمنینقص ا مارانیثبت اطلاعات ب گاهیگزارش پا

نفر  100000در  9/0 رانیدر ا یمنینقص ا يماریب وعیش ،2014

  5و4.باشدیم تیجمع

 رایوجود دارد که اخ ایدر دن هیاول یمنینوع نقص ا 150از  شیب

با انواع مختلف  مارانیاند. در بشده يبنددسته مختلف دسته 9در 

 دهید یاسکلت يهايریاز درگ یاشکال متفاوت ،هیاول یمنینقص ا

 ریها تاثيبادینتآ دیه بر تولک یمنیا صینقا انیم نیشود. در ایم

 

  84تا  78هاي ، صفحه2شماره  ،79دوره ، 1400 اردیبهشتی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش  مروريمقاله 

 

  01/02/1400آنلاین:      23/01/1400پذیرش:      02/11/1399: ویرایش     24/10/1399دریافت:          چکیده
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 يبه ازا کیدر IgA  یهستند. کمبود انتخاب ترعیگذارند از همه شایم

دچار نقص  مارانیهزار نفر ممکن است رخ دهد. ب 18تا  333

 يهاسمیراجعه با ارگان يهاخاطر عفونتمعمولا به يبادیآنت

 ییشناسا یتحتان ایو  یفوقان یتنفس ستمیدر س ویژهبهدار کپسول

که انواع مختلف  داز اختلالات هستن گرید ياشوند. دستهیم

ها از يماریدسته از ب نیکنند. تظاهرات ایم ریرا درگ یمنیا يهاسلول

 ای دیو ممکن است با سوء رشد شد متفاوت است دیتا شد فیخف

مبتلا به  مارانیفرصت طلب مراجعه کنند. ب يهاعفونت ایاسهال و 

 يهابا عفونت یمختلف نیممکن است در سن کیتیاختللات فاگوس

دهد و به یمعمول رخ مریغ يهاسمیکه اغلب با ارگان اجعهر

دهد تظاهر کنند. از جمله یپاسخ نم یخوباستاندارد به يهادرمان

توان به انواع مختلف یم هیاول یمنیا صینقا عیتظاهرات کمتر شا

به خاطر اختلالات اشاره کرد که ممکن است  یاسکلت يهايریدرگ

همراه  یاسکلت یتیصرفا ابنورمال نکهیا ایرخ داده باشند و  ونیمیاتوا

 میدسته از تطاهرات خواه نیبر ا يمرور لیباشند. در ذ يماریب

  6.داشت

از  يدر تعداد ،دیشد یبیترک یمنیمبتلا به نقص ا مارانیب در

 گرید رخ دهد. تیلیژ استئومثموارد ممکن است به دنبال واکسن ب

آورده شده  ریدر جدول ز مارانیب نیدر ا یمفصل یاختلالات استخوان

 Wiskott-Aldrich syndrome) در سندرم ویسکوت آلدریچ .است

WAS) 29% در آتاکسی تلانژکتازي  .بیماران آرتریت آسپتیک دارند

امکان همراهی با ریکتز و تظاهرات مرتبط با آن وجود دارد. 

موارد با میکروسفالی  %40تلانژکتازي هم در هاي شبه آتاکسی سندرم

)Breakage -Nijmegenسندرم نیجمه ژن بریکیج  1همراهی دارند.

syndrome)  که یک اختلال نادر در ترمیمDNA باشد با می

هاي بدخیم مشخص نقص ایمنی و استعداد به لنفوم ،میکروسفالی

کلینوداکتیلی سین داکتیلی و  ،پلازي هیپشود. این بیماري با دیسمی

هاي شبه آرتریت ایدیوپاتیک جوانان مرتبط است. از دیگر ابنورمالیتی

ساکرال  ،هاپلازي دندهتوان به دیساستخوان در این بیماران می

فقدان انگشت شست و  ،اسکولیوز ،میکروسفالی ،داکتیلیپلی ،ژنزیس

ا در سندرم نقص ایمنی ب 7- 9آرتریت ایدیوپاتیک جوانان اشاره کرد.

 ICF syndrome، 20%هاي صورت ناپایداري سنترومریک و آنومالی

با  %6 ،با دولیکوسفالی %12 ،بیماران با آرتریت ایدیوپاتیک جوانان

با سین داکتیلی  %5با شکاف کام و  %7 ،میکروسفالی یا ماکروسفالی

هم با  )DiGeorge syndrome( ژرژسندرم دي 10- 12کنند.تظاهر می

موارد هم با  %20اتیک جوانان مرتبط است و در آرتریت ایدیوپ

  13و12اي همراهی دارد.هاي مهرهشکاف کام و آنومالی

اتوزومال غالب که ناشی از موتاسیون در  IgEسندرم هایپر 

STAT3 66 ،هاموارد با افزایش فراوانی شکستگی %66باشد در می% 

موارد با  Hyper extensibility، 63%پذیري زیاد موارد با انعطاف

ت سپتیک با آرتری %17 ،با استئوپروز %20 ،با استئوپنی %40 ،اسکولیوز

نز با آرتریت آسپتیک همراهی دارد. در این بیماران استئوژ %8و 

ده هم گزارش ش )Craniosynostosis( ایمپرفکتا و نیز کرانیوسینوستوز

  15و14است.

در دنبال موتاسیون اشکال اتوزومال مغلوب بیماري که به

DOCK8 باشند با لوپوس اریتماتوي سیستمیک به همراه ضایعات می

آرتریت منتشر و گلومرولونفریت  ،پوستی نکروتیک و پورپوریک

اسکولیوز و شکستگی در بعضی موارد گزارش  16گزارش شده است.

   شده است.

 X XLA (X linked)در آگاماگلوبولینمی وابسته به 

(agammaglobulinemia)  از موتاسیون در ژن که ناشیBTK باشد می

آرتریت  ،دهدهاي مختلف رخ میآرتریت و استئومیلیت با فراوانی

) و استئومیلیت %17آرتریت ایدیوپاتیک جوانان ( ،)%11( آسپتیک

  17- 19اند.) گزارش شده%3غیراختصاصی (

 دو) Good syndromeدر تیموما با نقص ایمنی (سندرم گود: 

سپتیک وجود دارد و در یک مورد هم  درصد خطر بروز آرتریت

آرتریت شبه روماتویید گزارش شده است. در یک مطالعه کوهورت 

 2% ،(CVID)بیمار مبتلا به نقص ایمنی متغیر شایع  243در بین 

 %8/0 ،آرتریت ایدیوپاتیک جوانان %6/1 ،بیماران آرتریت روماتویید

 %8/0نومونیه) و (مایکوپلاسما پنومونیه و کلامیدیا پ ارتریت سپتیک

کمپلمان تظاهرات  نقایصدر  20- 22استئومیلیت سپتیک گزارش شد.

موارد با آرتریت  %50در  C1qکمبود  ،اسکلتی زیادي وجود دارد

چهار درصد آرتریت  C4لوپوسی همراهی دارد. همچنین در کمبود 

(هموفیلوس  آرتریت سپتیک C2شود. در کمبود لوپوسی دیده می

استئومیلیت سپتیک (استرپتوکوك  ،رپتوکوك پنومونیه)نفولانزا و استآ

ها و آرتریت لوپوسی گزارش شده شکستگی ،استئوپروز ،پنومونیه)

گزارش شده است. کمبود  C3است. استئومیلیت همچنین در کمبود 

C7  .با اسپوندیلیت انکیلوزان و آرتریت روماتویید مرتبط بوده است  
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  ؟؟تا  ؟؟ ،

  ترکیبی شدیدانواع مختلف نقص ایمنی : 1جدول 

  هاي استخوانی و مفصلییافته  هابیماري

T-B+ SCID استئومیلیت  
T-B- SCID    

  استئومیلیت  RAG1کمبود  - 1

  هاي استخوانیآنومالی  کمبود رتیکولار دیسژنزیس  - 2

 خاردار شدن نوك اسکاپولا - 

  اي غضروفیفنجانی شدن محل اتصال دنده - 

  آرتریت سپتیک  کمبود سرنونوس - 3

  سی مزمنآرتریت آدنوویرو

  میکروسفالی

  هاي استخوانیآنومالی  4لیگاز  DNAکمبود  - 4

 میکروسفالی - 

  نارسایی رشدي شدید - 

  هاي استخوانیآنومالی  کمبود آدنوزین دامیناز - 5

  دیس پلازي کوندرواوسئوس - 

  استئومیلیت  1کلاس  MHCکمبود  - 6

  هاي استخوانیآنومالی  2کلاس  MHCکمبود  - 7

 دولیکوسفالی - 

  شست پایین قرار گرفته - 

  
  ص کمپلمانیتظاهرات استخوانی مفصلی در نقا: 2جدول 

  هاي استخوانی مفصلییافته  هابیماري

  27و23آرتریت لوپوسی  C1q, C1s, C4کمبود 

  28و24آرتریت ایدیوپاتیک جوانان  C2کمبود 

  آرتریت لوپوسی

  استئوپروز

  آرتریت سپتیک

  استئومیلیت سپتیک

  23آرتریت لوپوسی  C3کمبود 

  استئومیلیت

  29آرتریت لوپوسی  C5کمبود 

  آرتریت سپتیک

  30آرتریت آسپتیک C6کمبود 

  آرتریت سپتیک

  26آرتریت روماتویید  C7کمبود 

  اسپوندیلیت انکیلوزان

  آرتریت سپتیک

  31اسپوندیلیت انکیلوزان C9کمبود 

  32آرتریت سپتیک  کمبود پروپردین

  استئومیلیت سپتیک

ندیلیت انکیلوزان وجود دارد. هایی از اسپوهم گزارش C9در کمبود 

آرتریت روماتویید  %6/0 ،ارتریت لوپوسی C1 INH، 6/0%در کمبود 

این تظاهرات به شکل  23- 26آرتریت گزارش شده است.پلی %6/0و 

 ،به شکل خلاصه. آورده شده است 1در جدول خلاصه در 

آرتریت  ،ترتیبهاي سپتیک و آسپتیک (بهاستئومیلیت و آرتریت

ید و آرتریت لوپوسی) شایعترین تظاهرات استخوانی و روماتوی

آرتریت  ،این میان روند. درشمار میایمنی اولیه به نقایصمفصلی در 

هاي مایکوپلاسمایی هاي پیوژنیک یا آرتریتسپتیک ناشی از باکتري

 1شود.هاي نقص ایمنی محسوب میشایعترین تظاهر اسکلتی بیماري

هاي در دسترس مروري شایع و درمانبر این تظاهرات  ،در ادامه

 کنیم.می

طور شایعی در کودکان با نقص این تظاهر به آرتریت سپتیک:

شود. کودکان دچار نقص ایمنی متغیر شایع و ایمنی همورال دیده می

ایمنی  نقایصبیشتر از سایر  (XLA)آگاماگلوبولبنمی وابسته به ایکس 

ند. ولی همچنین در باشها و مفاصل میمستعد عفونت استخوان

 Chronic)ایمنی سلولار و نیز در بیماري گرانولوماتوز مزمن  نقایص

granulomatous disease, CGD) شودهم آرتریت سپتیک دیده می .
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 IRAK-4 :Interleukin 1 receptor associated kinase 4در نقص 

(IRAK-4) deficiency  که بر مسیرهاي رسپتورToll-like  اثر

 یشود. در این نقص ایمنرند هم آرتریت سپتیک دیده میگذامی

ایمنی ذاتی هم اختلال دارد و این موجب  ،بر ایمنی همورالافزون

شود که از این میان پنوموکوك دار میها کپسولعفونت با ارگانیسم

  34و33و2شایعترین آنها است.

در این میان یک کودك با هایپوگلوبولینمی با احتمال بیشتري 

کان دارد که با تورم ناگهانی یک مفصل ظرف چند ساعت تا چند ام

رتریت آروز مراجعه کند. منوآرتریت یا الیگوآرتریت تظاهر معمول 

شود استاف باشد. ارگانیسم معمول که از مفصل جدا میسپتیک می

دار مثل استرپتوکوك پنومونیه هاي کپسولرئوس و ارگانیسموا

هاي همچنین مسئول بیشتر عفونتها باشند. این ارگانیسممی

  باشند.سینوپولمونري در این کودکان می

آنتی بادي همچنین در خطر بالاتري براي ابتلا به  نقایصبیماران دچار 

پلاسما هاي مایکوپلاسما و یا اوره هاي آتیپیک مثل گونهارگانیسم

طر خاهب هعمدطوربهها باشند. ابتلا به این ارگانیسماوره لیتیکم می

باشد. در یک مطالعه ها در سطوح مخاطی میبادينقص در دفاع آنتی

تظاهر معمول این بیماران مونو/الیگو آرتریت مزمن مفاصل بزرگی 

آرتریت غیرقرینه گزارش ها تا پلیهیپ و شانه ،مچ پا ،مثل زانوها

  36و35شده است.

هاي موثر بر ارگانیسم جدا شده از مفصل بیوتیکآنتی درمان:

ی هستید یدهد. اگر مظنون به استاف طلاساس درمان را تشکیل میا

ها درمان با وانکومایسین باید شروع شود. در مورد سایر ارگانیسم

ها نسل بیوگرام از سفالوسپورینتوان تا حصول نتیجه کشت و آنتیمی

هاي باکتریولوژیک منفی سوم استفاده کرد. در همه مواردي که کشت

بیوتیک علیه مایکوپلاسما شروع شود. اکثر عا آنتیهستند باید سری

هاي مایکوپلاسمایی به درمان استاندارد با تتراسایکلین پاسخ عفونت

 Intravenous)دهند. نقش ایمونوگلوبولین وریدي مناسبی می

immunoglobulin, (IVIG) هاي جهت پیشگیري از بروز عفونت

  37و2پتیک مفید نیست.مایکوپلاسمایی است و براي درمان آرتریت س

شود که هیچ آرتریت آسپتیک: از این اصطلاح وقتی استفاده می

شود. در ارگانیسمی از مایع سینوویال و یا بیوپسی سینوویال جدا نمی

باشد. آرتریت تظاهر معمول میپلی ،اینجا بر خلاف آرتریت سپتیک

شد ید تخریبی بایموارد معدودي ممکن است شبیه آرتریت روماتو در

از نوع  Tهاي ولی هیستولوژي متفاوتی دارد. در اینجا معمولا سلول

CD8 هاي ید که سلولیمثبت هستند بر خلاف آرتریت روماتوT 

 B مثبت و سلول CD4از نوع  هعمدطوربهموجود در سینوویوم 

بیماران دچار هایپوگلوبولینمی با آرتریت  %40تا  10 38باشند.می

کنند. آرتریت آسپتیک ممکن است آسپتیک واضح مراجعه می

هاي باکتریال و انگلی در بیماران دچار نقص اي از عفونتهعارض

هاي اتو ایمیون مرتبط با آنها ی از طیف بیماريیایمنی اولیه یا جز

  2باشد.

درمان: ایمونوگلوبولین وریدي در بیشتر موارد موثر است. در 

 TNF-αیست رسپتور نقص ایمنی متغیر شایع استفاده از یک آنتاگون

  39موثر بوده است. )Etanercept( مثل اتانرسپت

ایمنی اولیه  نقایصاتوایمنی و التهاب در  تظاهرات اتوایمیون:

باشند. این اختلالات معمولا ثانویه به از دست دادن عملکرد شایع می

هاي اختصاصی و یا در یتوکیناها علیه سباديمحافظتی و یا اتوآنتی

 نقایصباشند. شیوع اتوایمنی در وساپرشن ایاتروژنیک مینتیجه ایمون

ایمنی اولیه  نقایصدر  %25ایمنی مختلف بسیار متفاوت است ولی تا 

 ،مختلف گزارش شده است. در بعضی بیماران از جمله سندرم اومن

IPEX  وAPECED  در تقریبا تمام بیماران تظاهرات اتوایمنی دیده

بیماران رخ  %70اهرات اتوایمیون در شود. در ویسکوت آلدریچ تظمی

آرتریت  ،همولیتیک اتوایمیون و نوتروپنیدهد که در این میان آنمیمی

باشند. در نقص ایمنی متغیر شایع تر میها شایعو واسکولیت

 %50تا  22اختلالات مرتبط با اتوایمنی و یا بدتنظیمی ایمنی در 

  40- 42دهد.بیماران رخ می

توان به کمپلمان می نقایصتوایمیون در از جمله تظاهرات ا

ویژه در بیماري شبه لوپوس اشاره کرد که با راش و واسکولیت به

 کنند. در این بیماراناجزاء اولیه مسیر کمپلمان تظاهر می نقایص

ANA داکسی علاوه آنتیهبا تیتر کم و یا صفر وجود دارد و ب

تواند هم می C2مبود بادي هم وجود ندارد. کریبونوکلئیک اسید آنتی

  43.)2(جدول  ید مراجعه کندیبا لوپوس دیسکو

 (Henoch-Schonlein Purpura)پورپورا هنوخ شوئن لاین 

بیماران گزارش شده  %8دیده شود و تقریبا در  C4تواند در کمبود می

  44است.

بیماران دچار نقص ایمنی متغیر شایع لوپوس گزارش  %3تا  1در 

علت ماهیت منشعب نسبتا کم در این بیماران بهاین شیوع  ،شده است
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  ؟؟تا  ؟؟ ،

بیماري لوپوس است و حتی گزارش شده است که در  Bاز سلول 

دنبال از دست بیماران مبتلا شدت بیماري کاهش یافته است و به 67%

 (Remission)بهبودي بیماري لوپوس به  Bهاي دادن واضح سلول

ن وریدي و هیدروکسی ر درمان این بیماران ایمونوگلوبولیدرود. می

آزاتیوپرین  ،باشد. ولی از آنجایی که سیکلوفسفامیدکلروکین ایمن می

توانند موجب کاهش سطح و مایکوفنولات موفتیل می

در لوپوس  ویژهبهاي شوند توجه به بیماري زمینه ،هاایمونوگلوبولین

اهمیت دارد هر چند وجود هایپوگاماگلوبولینمی کنترااندیکاسیون 

  45و44این داروها نیست. مصرف

آرتریت ایدیوپاتیک جوانان و لوپوس با  ،IgAدر کمبود انتخابی 

میت این موضوع زمانی بیشتر دهد. اهفراوانی بیشتري رخ می

شود که بدانیم این نقص ایمنی شایعترین نقص ایمنی در مشخص می

تولد دارد. همچنین  700باشد و شیوعی نزدیک به یک در جمعیت می

ها هم مرتبط شناخته شده نقص ایمین با اسپوندیلوآرتروپاتیاین 

زمانی یک روماتولوژیست باید شک به وجود یک نقص  46است.

اي در یک کودك داشته باشد که تظاهرات اتیپیکی از ایمنی زمینه

هاي جمله: آرتریت سپتیک راجعه، آرتریت سپتیک با ارگانیسم

هاي عه خصوصا عفونتهاي راجغیرمعمول، شرح حالی از عفونت

هاي آتیپیک، صورت سینوپولمونري راجعه و یا عفونت با ارگانیسم

، هپاتواسپلنومگالی، (Neuroregression)مورفیک، پسرفت عصبی دیس

اگزما و خونریزي ناشی از ترومبوسیتوپنی، سابقه خانوادگی مثبت، 

 ها، عفونت راجعه در کودکی،مرگ زودرس خواهر و برادر، بدخیمی

  47ود داشته باشد.جهاي اتوایمیون ووالدین منسوب و با بیماري

 اولیه ایمنی نقص دچار بیماران سریعتر تشخیص اهمیت به باتوجه

 .است اهمیت حایز هابیماري از گروه این تظاهرات انواع دانستن

 دیده اولیه ایمنی نقص دچار بیماران در متنوعی اسکلتی تظاهرات

 پیوژنیک هايباکتري از ناشی سپتیک آرتریت ،میان این در که شودمی

 مفصلی استخوانی تظاهرات شایعترین مایکوپلاسمایی هايآرتریت یا

 هايآرتریت هم اولیه ایمنی نقایص از بعضی در. شوندمی محسوب

  .دهند رخ است ممکن یدیروماتو آرتریت شبیه مزمن غیرعفونی
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Primary Immune Deficiencies are a group of heterogeneous disorders that involve 

the innate or acquired immune system, or a combination of them. The underlying 

disorder may be related to decreased levels or function, or a complete lack of one or 

more components of the immune system in general. These diseases can occur with a 

prevalence of about 1 in 10000 live births. According to the fourth update on the 

Iranian national registry of Primary Immune Deficiency in October 2018, the total 

number of registered PIDs in Iran are 3056 patients. However, it is supposed to be more 

prevalent and it seems increasing awareness shall reveal many new cases, especially in 

societies with prevalent consanguineous marriages like Iran. These disorders predispose 

patients to recurrent infections, autoimmunity and malignancy and can cause a huge 

burden on health care systems. This group of diseases has a wide range of symptoms, 

which quick recognition and timely treatment of them, can greatly reduce the 

complications of the disease. These symptoms may include recurrent or severe 

infections, failure to thrive, autoimmune disorders, as well as articular-skeletal 

manifestations. A variety of skeletal manifestations are seen in patients with primary 

immunodeficiency, among which septic arthritis caused by pyogenic bacteria or 

mycoplasma arthritis is the most common joint-bone manifestation. Joint and skeletal 

involvement is less commonly seen as a sign of primary immune defects. This issue is 

importance in reducing the cost of diseases and improving the patients’ quality of life. 

Our review attempted to introduce the most common manifestations of bone and joint 

in patients with primary immunodeficiency and available treatments for these 

manifestations. Because of the wide range of symptoms in these patients, it is 

recommended to observe the rare and suspicious manifestations in the patients with any 

atypical bone and joint presentations such as: recurrent septic arthritis, infection with 

unusual germs, immunodeficiency in their relatives, and any history of well-known red 

flags of PIDs. The Rheumatologist should consider these manifestations and think 

about the possibility of deficiency disorder. 
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