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 اول توسط شن
ي ميكروبي ايج

              

Bت هاي نوع 

ادر به شناسائي
تي ژن بايد وا

ن به همراه يك
  كند.

: عال شدن
Bكه لنفوسيت 

ت تغيير كرده
 و يا سيگنال
كي و يا اجزاي

               

دارد. لنفوسيت
به اين شكل قا
در ابتدا آنت
پردازش در آن
شناسائي مي ك

فاز فع -2
پس از آنك
ژنهاي لنفوسيت
دارند. علامت
كمك تحريك

  باشد.
  

            

د
ب

پ
ش

ژ
د
ك
ب



 

جهـت ايجـاد      
ي توليـد مـي     

نيـز   T هـاي     
ـد تـا وظيفـه      

ر به اين كـار  

سـلول هـا يـا          

كـردي را در ج
كه آنتـي بـادي
ت. لنفوسـيت
مـك مـي كننـ

  

ر مواردي قادر

ت و توسـط س

دا كـرد، عملك
يل مي شوند ك
شأ گرفتـه اسـت
ر سلول ها كم

  د.

ست كه البته در

م هـاي متفـاوت

يت تمايز پيـد
لاسما سل تبدي
سل از آن منش
كمكي به ساير
ود مي پردازند

ردن پاتوژن است
  د.

ـه بـا مكانيسـم
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گرفت و لنفوسي
 هائي به نام پلا
ت كه پلاسما

ك Tسلول هاي
شتن هدف خو

يعني از بين بر
صل مي گردد
م عوامل بيگانـ

دن صورت گر
به سلول Bي

سيت هايي است
هند داشت. س
شنده نيز به كش

همان هدفش ي
رعي ديگر حاص
حذف مستقيم

 گيرد.

ائي و فعال شد
 لنفوسيت هاي
 گيرنده لنفوس
كردي را خوا

كش Tول هاي

  يمني:
سيستم ايمني ه
ق پيامدهاي فر
ذف مستقيم):

واند صورت گ

 :عملكردي

كه عمل شناسا
خواهد داشت.
ي بادي همانند
روه خود عملك
جام دهند. سلو

عال شدن ايم
ل شدن سي فعا

 پيامد از طريق
ن مستقيم (حذ

متفاوت مي تو 

فاز ع -3
پس از آنك
پاسخ ايمني خ
كند. اين آنتي
بسته به زير گر
خود را بهتر انج

پيامدهاي فع
پيامد اصلي
نيست. اما اين

كشتن -1
مولكول هاي

پ
ك
ب
خ

پ

ن

م



ي كه باعـث  

 بعد از فعال 
داخته خواهد 

 

 

 

 

 

 

يمنـي ترشـح    
كنند. برخـي  

 

1- chemo

و مولكول هايي

  
 مي باشد كه
يات به آن پرد

منـي و غيراياي  
سيم بندي مي ك

  .نامند مي 
 شوند. ده مي

oattractivecyto

خواري است و

نوع پروتئين 
مربوط با جزئيا

ط سـلولهاي ا
ت مختلف تقس

Interfero(
chemo(ناميد

oking. 

سهيلِ بيگانه خ
 مي شوند.

30از حدود 
. (در بخش م

ستند كه توسـط
ا به دسته جات

n( اينترفرون 

okins(1كاين
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سيون فرآيند تس
سونين ناميده م

مان متشكل ا
يك مي باشد

شبه هورمون هس
سايتوكين ها را

 د.

خل مي كند را
 هستند، كموك

O:( اپسونيزاس
شوند، اپُس ) مي

سيستم كمپلم 
اي ايمونولوژي

مولكولهاي ش
ف مي شوند. س

Int( مي نامند
ها تداخ يروس

لولهاي ايمني

Opsonizatio

بيگانه خواري)

ستم كمپلمان:
ي از فرآيندها

سايتوكين ها 
ولهاي مختلف

erlukinن (

شد و تكثير وي
ب شيميايي سل

              

onونيزاسيون (

سيون (فرآيند بي

عال شدن سيس
سطه ي تعدادي

سايتوكين ها:
رتباط بين سلو

اينترلوكينها را 
 هايي كه با رش
هايي كه جاذب

               

اُپسو  -2
اپسونيزاسي

  

فع -3
شدن، واس

 شد).

  

توليد س -4
شده و باعث ا
ز سايتوكين ه
سايتوكين
ه سايتوكين

            

ش
ا



 

هـا توليـد    يت    

TN  وTNF-

مثـل  ،نامنـد  ي   
هـا بـا    يتوكين      

ع مختلفـي از            

 

.  

1- lymph

وسـط مونوسـي

NF-β, TN

  

وپويتيـك مـي
و سـاختار سـاي

ه در آن انـواع
 .دارند

 گردد. كل مي

د ايمني گردد

د.

otoxin 

هـايي كـه تو ن 

NF-αهـاي   نام

Lباشد). ) مي

ساز يـا هماتو ن
رد عملكـرد و

  

ي پيچيـده كـه
ب را از ميان برد

ث ايجاد مشك
   هستند.
هاي خود ماري

باشد واه ما نمي

ن و سـايتوكين

نامند كه با ن مي
TNF )LT-β

  نامند.   ) مي
هاي خون كاين

ه بعـداً در مـور

سـت. فرآينـدي
 عوامل آسيب

مني، خود باعث
 سيستم ايمني
ي و يا بروز بيم

 ت.

 است كه دلخو
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ود را لنفوكاين

) ميTNFور (
F-Cگر نام دي

)TGF رشد (
رند را سايتوكا

IL ،IL-7 كـه

نـي التهـاب اس
خوانده شده تا

تم ايمي و سيس
 بد عملكردن 
اد پاسخ ايمني

ل عفوني است

ك فرآيندي ا

ا توليد مي شو

ور نكروز تومو
T )LT-α(1و ن

 فاكتور مبدل
زي شركت دا

G-CS ،L-3

ت پاسـخ ايمن
ل آسيب فراخ

  ي:
دي پاسخ ايمني

ها نتيجة سيت
 نقص در ايجا

بردن عوامل ين
و تغيير يافته.

د، اين پاسخ يك

ها سط لنفوسيت
  ند.
اكتوها را ف اين
TNF-βيگر

ها را با نام اين
ساز كه در خون
GM-C ،SF

  

 ديگـر از تبعـا
م ايمني به محل

سيستم ايمني 
يمني در موارد
 و ازدياد حساس

تواند باعث مي

 حذف و از بي
هاي سرطاني و
كه در اين مورد

              

 هايي كه توسط
نامن نوكاين مي

ري از سايتوكا
دينام شناسيم (

ري از سايتوكا
ها ك سايتوكاين

)EPO ،(SF

 خواهد شد. 

يكي د التهاب:
لولهاي سيستم

س واسطهي با 
تنظيم پاسخ ايم
ي خودايمني
سيستم ايمني م

  ايمني: م
ف اوليه ايمني،
ه ن بردن سلول

خ به پيوندها كه

               

سايتوكين
شود را مون مي

دسته ديگر
C ش آنها را مي

دستة ديگر
برخي از س
ريتروپويتين (
جزئيات بحث

 
ايجاد ا -5

مولكولها و سل
زايي آسيب

علي رغم ت
بيماري هاي
نقص در س

سيستماعمال
هدف -1
از بين -2
پاسخ -3

            

م

C

ا
ج

م

ا



  

 محصـولات      
هـاي   واكـنش   

نـي اكتسـابي     

 4ن صـفر تـا      
ـود را انجـام       
دة ميكـروب       
ز قبـل ترشـح   

ـواد مختلـف      
تليـال توسـط     

 عنـوان يـك      
. توليـد كننـد  

  ود.

اير سـلولهاي  

نهـا را بـه دام     

تـي همچنـين
بـرد و نيـز و ي     

وانـد نـوع ايمن

ـوري كـه بـين
ه، عملكـرد خـ
شناسـائي كننـد

(از حات خـود    

م بـا ترشـح مـ
 سـلولهاي اپيت

سـازد تـا بـه ي  
كش مختلفي ت

Hi (اشاره نمو

  د.ن دار
ي اپيتليال و سا

ه ميكروبهـا آنه
  ستند.

يـد. ايمنـي ذا
ا را از بـين مـي

تو ي شده و مي

ي ذاتي نوع فـ
ش سـاخته شـده
يمنـي ذاتـي ش

هـا بـا ترشـح ل

باشند و هـم مي
باشـند. ط مـي    

ها را قـادر مـي
ك واد ميكروب

statin(تاتين 

گرم منفي اثر
وسط سلولهاي

  گردد.
ال بـه بـا اتص ـ   

موكوس هست  ة

نما كنتـرل مـي      
 كـرده و آنهـا
 ايمني اكتسابي

گردد. ايمني مي
هاي از پـيش ل

هـاي اي  سـلول  
 مختلف سلول

 سد فيزيكي م
وسـت و مخـاط

اند كه آنه كرده
ن قادرند تا مو

Cath هيستا و
  شود.

 گرم مثبت و گ
تواند تو رد، مي

شود، توليد گ
كننـد كـه مـي

ل ترشح كنندة
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حـذف و يـا ك
وبها شناسـائي
حريك پاسخ ا

بندي م ي تقسيم
ده از مولكول
طي آن تجمـع
ع فوري انواع

همد كه نباش 
ل، اپيتليـال پو

.  
ي را حاصل ك
د فيزيكي بود

β  ،heticidin

شو گفته مي ن)
هاي د باكتري

م مثبت اثر دار
ش ولها توليد مي
كـوس توليـد م
لولهاي اپيتليال

Inna:(  
ـوده و آن را ح
لاوه بر ميكرو

باعث تح يمني
  رار دهد.

فوري و القائي
گردد با استفا ي

دهد و ط خ مي
گردند. در نوع

  ند.

تليال مي ي اپي
ي اپيتليال شامل

شوند روب مي
هايي ويژگي ل

ل علاوه بر سد
β-defensin

ن (كريپسيدين
ستند كه بر ضد
اكتريهاي گرم
توسط اين سلو
ي به نـام موك

سلامي شكل)

ate immu

ه ميكروبهـا بـ
ه و مرده را علا

اين نوع اي. ايد
ا تحت تأثير قر
ي به دو دستة ف
وژن ايجاد مي

ساعت بعد رخ 
گ ها فعال مي ول

گردن روبها مي

ذاتي، سلولهاي
هاي سلولشوند.

ع از نفوذ ميكر
هاي اپيتليا لول

سلولهاي اپيتليال
α-defen  ،n

α- كريپتيدين ،
هايي هس تيك

ت و بر روي با
كش كه ت وب

ا  مواد چسنبده
(سلولهاي جات 

  م:
unityي (

ي پاسخ اوليه به
ن آسيب ديده

نما را آغاز مي
ضد پاتوژن را
ي از نظر زماني

پاتو برخورد با 
س 96تا  4قائي 

يرد و اين سلو
ث حذف ميكر

  پيتليال:
مني ذدهاي اي

ش ميكروبها مي
كم بوده و مانع

سلومت از بدن 
س عمل نمايند.

nsinتوان به  ي

defensin-ه 

D بيوت ها آنتي
ه آنزيمي است
اير مواد ميكرو
پيتليال مخاط
لولهاي گابلت

فصل دوم
ذاتيايمني

ايمني ذاتي
سلولهاي ميزبا
ترميمي بافت 

يجاد شده بر ض
ايمني ذاتي
ساعت بعد از

الق نوعدهد. مي
گي صورت مي

باعث اند) كرده

هاي اپ سلول
يكي از سد
باعث حذف م
تصالات محك
در هر قسم
عامل دفاعي ع
ز اين مواد مي
در روده به
efensin

ليزوزيم كه
سايمني مانند

سلولهاي اپ
سلو اندازند. مي

ف
ا

س
ت
ا

س
م
ص
ك

س

ب
ا

ع
ا

ا

م



ي فسـفوليپاز     

ف ميكروبهـا            

هميت سطوح 

  

ي آنهـا تعـداد           
بـا آسـيب    ي      

آنـزيم ترشـحي

ن باعـث حـذف

اه نمايد. ك مي

راي شناسـائي
گـوي مولكـولي

 بر ليـزوزيم، آ

يـد و گليكـان

دن مواد كمك
  گ شود.

كننـد و ثانيـاً بـر
ـا پـاتوژن، الگ

درند تا علاوه

ـا تخريـب پپتي

ا به بيرون راند
عفونت و مرگ

يمنـي فـرار ك
ـاي مـرتبط بـا
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ك هستند، قاد
  ايد.

ب و ليـزوزيم بـ

ها شتن اين مژه
تواند منجربه ع

ناســائي
 گيـرد.  ي

، داراي

ـلولهاي

 تغييـر آن از اي
ي از مولكولهـ

ر روده كوچك
نما خريب ميت

شـاء ميكـروب

فسي نيز با داش
ت  سوختگي مي

خ ايمنــي بــا شن
گو صورت مي
بط با پـاتوژن،

ارنـد و در سـ

  هستند.
 

توانند بـا  نمي
 اينكه به راحتي

اي د هاي ويژه
ء ميكروبها را
 حفـره در غش

 در دستگاه تنف
ب آن باتخري

  گو:
، ايجــاد پاســخ
ي تشخيص الگ
 الگوهاي مرتب

روبها وجود د

غيير ميكروبي ه
باشند. ري مي

شود كه اولاً ي
 است و سوم

انت كه سلوله
كنند كه غشاء

D ها با ايجاد

دار پيتليال مژه
دي است كه ت

 تشخيص الگ
 ذاتــي القــائي،

هاي ط گيرنده
شخيص الگو،

    ير هستند:
ه فقط در ميكر

  شوند. مي
ي غيرقابل تغي
يكروبها ضرور
رد استنباط مي
رنده مورد نياز

سلولهاي پا
A2 را ترشح ك

efensin

  گردند. مي
سلولهاي اپ
پيتليالي به حد

 
هاي گيرنده

در ايمنــي
ميكروب توسط

هاي تش گيرنده
هاي زي ويژگي

كهاين  -1
خودي ديده نم

از اجزا -2
براي مي -3

از اين موار
گير محدودي

2

م

ا

گ

م
گ
و

خ

م



  

لهاي خـودي      

گي، ضـربه و   

ـخيص الگـو    
هاي  مكانيسم

ذاتي بررسـي  

1- damag

ا مـردن سـلوله

سـوختگوبـي،    

هـاي تشـ رنـده  
بل از بررسي م
ولهاي ايمني ذ

ge or denger 

ام تخريـب يـا

 سـموم ميكرو

ها توسـط گير
بنابراين قب كنند

ورفولوژي سلو

 

ند كه در هنگا

موم شـيميايي،

ه ناسائي پاتوژن
ك سخ ايجاد مي

در ادامة آن مو

  ز:
  

Ind.(  
Signa.(  

Intracel.(
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كولهايي هستن

 اثر وجود سم

ي به وسيلة شنا
عال شده و پاسخ
ي ذاتي و نيز د

د كه عبارتند ا
Secreted.(

docytic PR

al transduc

llular PRR

ن الگوها مولك

در م باشند اما
  د آيند.

مني ذاتي القائي
 اين سيستم فع
ي سيستم ايمني

   ذاتي:
كنند تقسيم مي

d PRR( شحي

RRوسيتيك (

ction PRR

Rخلي سلولي (

اين نمايند. ي مي

جه عفونت هم
 بافت به وجود

  يص الگو:
يجاد پاسخ ايم

سلولهاي آن
هاي تدا گيرنده

ايمنيهاي
دسته ت 4را به  

يص الگو ترش
يص الگو اندو
Rل دهندة پيام (

ص الگوي داخ

              

را نيز شناسائي
  د.

توانند نتيج ا مي
بهرساني  خون
هاي تشخي ده

كه گفته شد ايج
يرد كه در پي

 لازم است ابتد

ها گيرندهي 
ي ايمني ذاتي

هاي تشخي رنده
هاي تشخي رنده
هاي انتقال رنده
هاي تشخيص ده

               

1)DAMP (ر
شوند يجاد مي

اين الگوها
حتي كاهش خ
انواع گيرند
همانطور ك
گي صورت مي

ين نوع پاسخ
  شوند.

 
بندي تقسيم

هاي گيرنده
گير -1
گير -2
گير -3

گيرند -4

            

1

ا

ح
ا

ص
ا
ش

ت



 

شناسـي   منـي  

  

 و مولكـولي   
هـاي   لكتـين   

هـا    كـالكتين      
هـا كـه    لكتين 

CRP   سـرم)

شند. اتصال 
 زاسيون شود.

1- manno
2- surfact

3- surfact

Leكـه در ايم (

ساس سـاختار
كننـد. دي مي

  شود. مي
هـا عبارتنـد از

Endاز كـال (

Pتوانيم  ها مي 

باش  ترشحي مي
ان و يا اپُسونيز

ose binding lec
tant proteen A

tant proteen A

ectinsتـين ( 

ها را براس كتين
C, L تقسيم بند
گفته م Cنوع 

 برخـي از آنه
docyticك ( 

   نمود.
پنتراكسينو از 

شخيص الگو
ل شدن كمپلما

ctin. 
A. 
A. 

ها به نام لكت ول
  .هند

يابند. لك صال مي
L, Rي نوع 

 دليل به آنها ن
گردنـد كـه ي
Cو ايندوسـيتيك

SP-D اشاره
شاره نماييم و

هاي تش  گيرنده
اتي، مثل فعال
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اي از مولكو ه
سي قرار خواه

هاي قندي اتص
هاي  مثل لكتين

تند و به همين
تي تقسـيم مـي

Cهـاي نـوع    ن

SP-A2  وD3

Penterax (ا

ها جزء كسين
پاسخ ايمني ذ

يص الگو دسته
 كه مورد بررس

  

 كه به واحده
هاي مختلف ه

يم هستون كلس
هـاي متفـاو وه

Celلكتـين ، (
،MBL1ن به

xin(ها  كسين

ها و پنتراك كتين
پآغاز د باعث

هاي تشخي رنده
 خاصي دارند

:ترشحي گو
 

روتئيني هستند
يگاند) به گرو
خود نيازمند يو
ود بـه زيرگـرو

lectinهـا (  ن 

توان ، ميهستند
توانيم به پنتراك ي

  نام ببريم.
دند يعني كالك

تواند ها مي رنده

              

سي انواع گير
كنند و اهميت

 تشخيص الگ
Lectins:(   
هاي پر ولكول
يابند (ليگ ال مي

نجام فعاليت خ
خـو Cي نـوع   

Cللكتـين )، س
نوع محلول هس 

مي Lاي نوع 
را نا PTX و 

كه نام برده شد
بي به اين گير

               

قبل از بررس
ك نقش ايفا مي

هاي گيرنده
sها ( لكتين

ها مو لكتين
كه به آن اتصا

براي ان Cنوع
هـاي لكتين

)Collectins

Cهاي  لكتين

ها از لكتين
)pآميلوئيدي

مواردي ك
الگوي ميكرو

            

ن

گ

ك
ن

)
ل

آ

ا



وجـود دارد،   
تـوانيم بـه    ـي   

دوسـيتوز آن  

صـال الگـوي     
ايـن علامـت      

ـايي (دايمـر)     

1- Toll – 
2- Seven 

و دنـدريتيك و
 اندوسـيتوز مـ

اندو موجـب    ه 

  

ت ناشـي از اتص
 عنـوان مثـال ا

  ردد.

  وند.

 صـورت دوتـا

  كند.

Like receptor
Transmembra

ماكروفاژ و  ول
هـاي  گيرنـده

ي متصل شـده

 انتقال علامـت
بـه شـود.  مـي   

ك تحريكي گر

شو م، ناميده مي

بـهو بـه آنهـا       
  كند. جاد مي

ك ا شناسائي مي

r. 
ane α helical. 

ختلف مثل سلو
از ش دارنـد.     

ميكروبيجزاي 

ة پيام هستند.
پاسـخ ايمنـي م
ولكول كمك

كنند به اين نام

ز اتصـال الگـو
سازي ايج فعال

ف ميكروبي را
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ح سلولهاي مخت
ندوسـيتوز نقـش
 كنيم كه به اج

ي انتقال دهند
 جهت ايجاد پ

مو توليد و وبي

ك شاء را طي مي

سـتند و پـس از
ل شده و پيام فع
 اجزاي مختلف

  باشد. ان مي
 

  ك:
و كه در سطح
ا در فرآينـد ان

CD34 اشاره

هاي گو، گيرنده
شدن سلول در
واد ضدميكرو

  اند: نه
.1  

  ٢ز غشاء.

تبه عرض غشا

ك زنجيره هسـ
لولي آنها فعال
جود دارد كه

پپتيد و گليكا  
اي است. رشته

گو اندوسيتيك
 تشخيص الگو
هـا ـن گيرنـده

Scaveمثل (

  دة پيام:
ي تشخيص الگ
موجب فعال ش
وكين، توليد مو
ختار بردو گون

To )T.L.R.(
رتبه گذرانده ا
ن كه هفت مر

با يكهايي  تئين
خش داخل سل

وج TLRهاي
شناسائي كنندة

دو ر RNA1 ة
              

 تشخيص الگ
هاي ز گيرنده

ايـ يتوز اسـت. 
engerفتگر (

 انتقال دهند
هاي از گيرنده 

ها مو ن گيرنده
به توليد سايتو

ها از نظر ساخ ه
ollهاي شبه  ه

هاي هفت مر ه
ها به دليل آن ه

  :TLRي 
پروتئ TLRي 

بخر اين حالت 
ه في از گيرنده

ش RLR2ثال 
شناسائي كنندة
               

هاي گيرنده
ازنوع دوم 
گيرندة اندوسي

هاي رف گيرنده
  گردد. مي

هاي گيرنده
سومدستة 

مولكولي به اين
تواند منجر مي

اين گيرنده
گيرنده -1
گيرنده -2

اين گيرنده
هاي گيرنده -1

هاي گيرنده
آيند. در درمي

انوع مختلف
به عنوان مث

TLR3 ش
            

گ

گ
گ
م

گ

م
م

1

د



 

     

هـا و توليـد    ن  

س از اتصـال   
د و يـا باعـث    

گيرنـده   .)شـد 
  باشد. ء مي

 
 

               

  
ليـد سـايتوكين

  

پـسنتقـال پيـام    
گـردد وبي مـي 

باشـ هـا مـي   نده
نده از غشاءذرا

                

ل قرار دارند.
ليميكروبـي، تو   

نامنـد. ان م مـي  
واد ضدميكرو
ز اين نوع گيرن
هفت مرتبه گذ

  

              

در داخل سلول
د مـواد ضـد م

كند به اين نـام
جهت توليد مو

ها از كموكاين
 نوع گيرندة ه
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 برخي ديگر د
ي ذاتي، توليد

ك شاء را طي مي
دن سلول در ج
يميايي يعني ك

شود از وع مي

               

 سلول بوده و
عال شدن ايمني

  گردد.  مي

  غشاء:
تبه، عرض غش
باعث فعال شد
هاي جاذب شي
ل متيونين شرو

               
  د دارند.

TL در سطح
TLR سبب فع

ژن سائي آنتي

ه گذرانده از غ
دليل هفت مرت
بپاتوژن به آن
ه دة سايتوكاين

فورميل -Nكه

               
ها وجود  از ويروس

LRهاي  گيرنده

Rتوسط   يگاند

درگير در شناس

اي هفت مرتبه
ها را به اين د ه

لي مرتبط به پ
(گيرند شود ي

پپتيدي ك ي پلي

               
اي در بعضي  رشته

برخي از گ
شناسائي لي

هاي د مولكول

ها گيرنده -2
اين گيرنده
لگوي مولكو

كموتاكسي مي
هاي رشتهبراي

            
1- RNA دو

م

2

ا
ك
ب



 

TL ،TLR8 ،
ايـن   شـوند.  ي  
N  وNOD2. 
M(.  

MDA   اشـاره
M  شناســائي

سگر عفونت 

 ايمنـي ذاتـي   
ماكروفاژهـا،     

هـا بـه     سـلول  
 واهد شد.

TLR ،LR7

N خوانـده مـي
NOD1ـد از     

MDP(  پپتيد

RIG  وA-5

MDAــت كــه  

 سلولي كه حس
  د.

هاي مختلف 
اتـي القـائي، م
ه چگونه ايـن
آن پرداخته خو

3كند. مـثلاً   ي

NLR بـه نـام      

ـانواده عبارتنـ
 موراميل دي

Gتـوان بـه    مـي    

 در حــالي اســ
ص الگو داخل

شو ها مي كين

 در آن سلول
يمنـي ذسـخ ا 

اين كه شوند. 
ه در ادامه به آ

شناسائي مي را
خـل سـلولي
ولهـاي ايـن خـ
شناسائي كنندة
اخـل سـلول م

باشــد؛ ايـن ــي
هاي تشخيص ده

يد ساير سايتو

شود كه اد مي
در پاس گردنـد. 

مل عفوني مي
باشد كه ي مي
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ي از ميكروبها
هـاي دا گيرنده
از مولكو عـدد
ش NOD2 و

بـي در داكرو
ري فســفاته مــي
ريق اين گيرند
يز موجب تولي

  

تي القائي ايجا
گ مل پاسخ مـي
عث حذف عام
مهاجرت سلولي

هنـد. آنهـا بـا
نهـا نوتروفيـل
ـته و سـه نـوع
ــه ــول ثانوي ران

 عفونـت وارد
گيرنـدة شـد.

  :لولي
جزاي متفاوتي
ادة ديگر از گ

باشـد. دو ع ي
ك اسيد بوده

ـدة اجـزاي ميك
تــراي  رشـته  ك

ن سلول از طر
گردد ني ها مي ن

اسخ ايمني ذات
ز بين رفتن عام

حل آسيب باعث
ررسي روند م

د تشـكيل مـي
ن دليـل بـه آن
 قسـمتي داشـ
ــل)، گر زروفي

  ز دارند.
كـه بـه محـل
با گوسـيت مـي

گو داخل سل
لفي داشته و اج

خانو ر دارند.
ي متفـاوتي مـي

آمينو پالميليك ي
شناسـائي كننـ

تــك RNA  دة
فعال شدن ست.

وليد اينترفرون

وسط گيرنده پا
شده و باعث از

N با ورود به مح
شوند مستلزم بر

  تي:

هاي سفيد را ت
گيرند و به همين
هـا هسـتة چنـد
ــه (آ ــول اولي
 حاوي ژلاتينا
هايي هسـتند ك

ها فاگ ن سلول

 تشخيص الگ
ها انواع مختل ه

خل سلول قرا
هـاي  مولكـول 
دي  سائي كنندة

هـاي ش ولكـول 
شناســائي كننــد

اي اس دو رشته 
توشند منجربه 

توسائي الگو 
ب فراخوانده ش

NKسلولهاي 

ش راخوانده مي
 ايمني ذاتي

   ها: يل
ه درصد گلبول
گ ي رنگ مي
هـ د. نوتروفيـل  

ــاي گرانـ ــام  ه
هاي رانولو گ

ه ها اولين سلول
كرد اصلي اين

هاي گيرنده
اين گيرنده

TLR9 در داخ
خانواده شامل

NOD1 شناس
از ديگر مو

ش RIGكـرد.
RNA كنندة

باش ويروسي مي

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

پس از شنا
به محل آسيب

ها، س نوتروفيل
محل آسيب فر

هاي سلول
نوتروفي -1

د 70تا  50
هاي خنثي رنگ

شـود گفته مـي
ــ ــه ن ــول ب گران
(اختصاصي) و
ه نوتروفيل

شوند. عملك مي

گ

9

خ
1

ك
ك
و

ب
ن
م
س

ر
گ
گ
)

م



هـا بـه محـل      

ي از فيبرهـاي  
ميكـروب در  
يرنـد و خـود   

در شـود.   مـي  

 تا اين سـلول

اي نـت شـبكه      
م Netدد. در  

مي گوسيت مي

Osteگفتـه (

  ير است:

  هده دارند.

دهد اجازه مي

ت (  ايجـاد نـ
گـرد كروب مي

خود پس از فاگ

eoclastـت ( 

كه به شرح زير

ها را برعه فيل

متيونين ا ورميل

ي و بـه وسـيلة
ث تخريب ميك

ها خ روتروفيل

ها استئوكلاسـ

رعهده دارند ك
  ز دارند.

 بلعيدن نوترو

  هند.
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فو -Nگيرندة 

د ضدميكروبي
يابد و باعث مي

نر افتد. ت، مي

دهنـد.   ي
هـا تـا    ت

 پـس از

رنـد. بـه
ر بافـت

ستخوان به آنه
  گردد. مي

و متنوعي را بر
كرد فاگوسيتوز
سيب ديده مثل

ده را انجام مي

Interlu  يا  گ

سيلة توليد مواد
توژن اتصال م
استخارج شده

  ند.

د را تشكيل مي
رنـد. مونوسـيت

شـوند، ده مـي
  شوند. ي

ي خـود را دار
Kupffe و د

Hو در بافت اس (
Micاطلاق م (

كرد متفاوت و
تروفيلها عملك
اي خودي آس

   دارند.
ر Tهاي  سلول

ukin8يرندة 

گوسيتوز به وس
باشد كه به پا ي

 كه از سلول خ
شون  بلعيده مي

هاي سفيد بول
ايي شـكل دار

وسيت ناميدمون
روفاژ ناميده مي
 نام اختصاصـي

erهـاي   سـلول

Hystocyte

crogliaگليا (

ها عملك تروفيل
ن و همانند نوت
ها خريب سلول

را برعهده  ين
ژن به س ضه آنتي

ها مثل گي لول
  وند.

ها علاوه بر فاگ
مي DNA و 

هايي  پروتئين
اي ماكروفاژ

   ها: ت
درصد گلب 5ا 

اي لوبيـا هسـته  
خون هستند مو
به بافت، ماكر
ها در هر بافت
ر كبد به آنها س

eهيستوسيت (

ها ميكروگل ول
ها برخلاف نوت

در دفاع ميزبان 
عمل بلع و تخ 
توليد سايتوكي 
عملكرد عرض 

سطحي اين سل
ورد شوآسيب

ه نوتروفيل
خارج سلولي

و DNAدام
ها  توسط سلول

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

مونوسيت -2
تا 2حدود 
هـا ه ين سلول

زماني كه در خ
آن و با ورود ب
ماكروفاژه

مثال در نعنوا
بند به آنها هم

مغز به اين سلو
ماكروفاژه

1-
2-
3-
4-

س
آ

خ
د
ت

2

ا
ز
آ

ع
ه
م



ــركت      ــاع ش
وكين ترشـح   

هـا    اين سلول

 

1- Major 
2-  Eosino

  

ــ ــيداز در دف س
مي و نيز سـايتو
گلي و آلرژي

basic protein.
ophil Derived

Alter  

ــين پروكس  چن
 ساير مواد سم

هاي انگ ماري

  

. 
d Neurotoxin. 

rvative act

EDNــم ) و ه
هاي التهابي و

كند. در بيم  مي
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  و فيبروز.
  شوند:

2- tivation

ر جريـان
ي رنـگ

. اين شود
روفيـل و

داشـتن   لة
كـاتيوني

ــل ( 2Nزينوفي

ه توانند واسطه
ي كرمي ايفا

زايي و يلة رگ
ش رت فعال مي

  

ـرد طبيعـي در
هـي اسـيدي گ

ش فيل گفته مي
هـي آزر انـول

هـا بـه وسـيل ل
و پـروتئين ك 1

ــتق از ائوز مش
ت عال شدن، مي
هاي برضد انگل

م بافتي به وسي
ژها به دو صور

Class   

درصـد در فـ 6
هـا بـا رنـگ ول

ه آنها ائوزينوف
ل شـامل گرو  

ند. ائوزينوفيـل
 بـازي اصـلي
ــين م وروتوكس

متعاقب فعنين
همي در دفاع ب

              

تحريك ترميم 
كرد ماكروفاژ
sical activ

  ها: فيل
6تا  1ها بين  ل

دارد. ايـن سـلو
 همين دليل به
و دسـته گرانـو
ختصاصي دارن
قبيل پـروتئين

)ECPو  نو (
ها همچن  سلول
ها نقش مه فيل
  

               

5-
از نظر عملك

1- ation

 
ائوزينو -3

ائوزينوفيل 
خون وجـود د

گيرند و به مي
ها نيز دو سلول

هاي اخ گرانول
مواد سمي از ق
ــوفيلي ( ئوزين

ايننمايند. مي
ائوزينوف كنند.

فزايش دارند.

            

3

خ
م
س
گ
م
ا
م
ك
ا



ها و سپس  يل
Dec   كـه در

 باعـث آغـاز    

ن، مجهـز بـه     

ـود و سـپس   

توسط نوتروفي
ctin-1ماننـد   

هـا رنـده ير گي

هـاي كمپلمـان

شـ وم داده مـي  

ر مرحلة اول ت
هـايي م گيرنـده 

مپلمان و ياساير

ه گـر و گيرنـده  

شكيل فـاگوزو

باشد كه در  مي
گ شـود.  م مـي  
هاي كم ه گيرند

گ كتيني، رفتـه 

د و تششو ه مي
  د:

  كسيژن
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 همـين دليـل
عادل بازوفيـل
وسـط مـوادي
لائـم آلـرژي

ي فاگوسيتوز م
ها دارند انجـام
ة مانوز و يا گ

هاي لك  گيرنده

 به داخل برده
رود  از بين مي

سم وابسته به اك

گيرنـد بـه  مي
Mast Cمع (

ها تو سل است
جـب بـروز علا

يط به ايمني ذات
ه كه اين سلول
رد و يا گيرند

اژها با داشتن
  توز هستند.

 اين ميكروب
خريب شده و

مكانيس -2

ي بازي، رنگ
Cellست سل (

ها و م  بازوفيل
تواننـد موج  مي

هاي مربوط سم
ك  گيرنده هايي

ها وجود دار يل
   
ها و ماكروفا ل

 روند فاگوسيت
 از اين طريق،
از دو طريق تخ

   كسيژن

   ها: ل
هاي ها با رنگ

ماس شوند.  مي
شد. تحريك ب

شوند،  ده مي

:  
همترين مكانيس
فاژها از طريق

ژها و نوتروفيل
شود. يتوز مي

 كلي نوتروفيل
ورد نياز براي
صال ميكروب
گوسيت شده ا
سم مستقل از اك

بازوفيل -4
ه اين سلول
بازوفيل ناميده
باش در بافت مي

كه آلرژن ناميد
  شوند.

فاگوسيتوز
يكي از مه
توسط ماكروف
سطح ماكروفا
فرآيند فاگوسي
به صورت

هاي مو گيرنده
پس از اتص
جسمي كه فاگ

مكانيسم -1

  
  
  
  
  
  
  
  
  

4

ب
د
ك
ش

ف

ت
س
ف

گ

ج
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  مكانيسم وابسته به اكسيژن:
كند. در اين جا آنزيمي به نام  هاي سمي ايجاد مي در اين مسير سلول فاگوسيت پس از مصرف اكسيژن زياد متابوليت

NADPH باشد. هم چنين با توليد آنزيم  اكسيداز لازم ميNOS  ،(نيتريك اكسيد سنتتاز)NO گردد. سمي ايجاد مي  
Oxygen radicals 
The first step in this process involves the generation of the superoxide anion, ܱଶ

ି: 
 

NADPH – O2    NADP + ܱଶ
ି 

The ܱଶ
ି	then spontaneously reacts with other molecules, generation a number or other oxygen 

radicals: these are hydrogen peroxide (H2O2), singlet oxygen (1O2) and free hydroxyl radicals 
(·OH), which are produced as follows: 

2ܱଶ
ି ൅	 2H+   H2O2 + 1O2 

ܱଶ
ି	+ H2O2   ·OH + OH- + 1O2 

  هاي مستقل از اكسيژن: مكانيسم
 توانـد ميكـروب را از بـين    هـا مـي   بيوتيك هاي حذفي و نيز به وسيلة آنتي در اين مسير سلول فاگوسيت به وسيلة آنزيم

  گردد. طي ادقام فاگوزيم و ليزوزيم رخ داده و باعث تخريب ميكروبها مي PHروند كاهش  ببرد.
Nitric oxide 
The production of nitric oxide is catalyzed by the enzyme nitric oxide synthase (NOS), of which 

there are two types: endothelial NOS (eNOS) is constitutively expressed in many cell types; 
inducible NOS (iNOS) is, as its name implies, induced and is the main enzyme used by phagocytes. 

 
O2 + L-arginine  NO + citrulline 

Generation of chlorine products 
Initially hypochlorous acid (HOCL) is generated from hydrogen peroxide (H2O2) and chloride 

(Cl
-
): 

H2O2 + Cl
- 

+ H
+
   HOCl + H2O 

The HOCl generates hypochlorite (OCl-) and combines with more chloride to generate chlorine: 

HOCl  H
+
 + OCl

-
 

HOCl + Cl
-
   Cl2 + OH

-
 

  
هـاي از   شـود. نـوع فـوري بـا مكانيسـم      قبلاً گفته شد كه ايمني ذاتي از نظر زماني به دو نوع فوري و القايي تقسيم مي

شـود. امـا نـوع القـايي بـا       هاي محلول و سـدهاي فيزيكـي انجـام مـي     آمده مثل فاگوسيتوز، وجود مولكولپيش به وجود 
  شود. هاي تشخيص الگو و توليد سايتوكين و به دنبال آن التهاب و پاسخ فاز حاد انجام مي شناسائي گيرنده

  :التهاب
دم، ارتشاح سـلولي ( يكي از پيامدهاي ايمني ذاتي القايي، ايجاد التهاب است كه با اInfiltration رد و )، سـرخيد ،

ديـده   در ناحيـه آسـيب  گرما همراه است. ادم به دليل خروج پلاسما از رگ است و سرخي به دليل افزايش جريان خـون  
گـردد. زمـاني كـه     رساني منجربـه گرمـا مـي    گردد. همچنين افزايش خون هاي عصبي منجربه درد مي تحرك پايانه است.

هـاي   كننـد. ايـن شناسـائي از طريـق گيرنـده      هاي ماكروفـاژ سـاكن بافـت، آن را شناسـائي مـي      دهد سلول مي عفونتي رخ
  گيرد. تشخيص الگوي داخل سلولي و يا خارج سلولي صورت مي

NOS 

Cytochrome b-245 
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را نيـز   α، زنجيـرة  βانـد بنـابراين عـلاوه بـر زنجيـرة       ها از دو نوع زنجيره تشكيل شـده  همانطور كه گفته شد اينتگرين
هـاي مختلـف    مختلف شوند و بدين ترتيب باعث به وجود آمدن مولكـول  αهاي  خود با زنجيره β2هاي  دارند. اينتگرين

  شوند. مي β1و  β2اينتگريني 
     β1 →CD29    β 
    β2→CD18 
  
 
   α 
 

CD18CD11a→ LFA-1 
CD18CD11B→ MAC-1 
CD18CD11C→ CR3 
CD18CD11D→ CR4 

ها به دليل آن  كنند. اين مولكول استفاده مي β به عنوان زنجيرة CD29شوند از  ناميده مي VLAكه  β1هاي  اينتگرين
  نام دارند. Very late antigenشوند  ها بيان مي كه ديرتر در سطح سلول

  ):Immunoglobulin Superfamily( ايمونوگلوبولينيهاي  ابرخانواده
بــادي يــا ايمونوگلوبــولين هســتند و از نظــر عملكــرد و ســاختار شــبيه   هــاي آنتــي هــايي كــه شــبيه مولكــول مولكــول

، TCR ،MHCهـا،   تـوانيم بـه ايمونوگلوبـولين    ها مي شوند. از اين مولكول ها هستند به اين نام ناميده مي ايمونوگلوبولين
CD4 ،CD8 ،CD28 .و... اشاره كنيم  

  ):Mucin-Likeين (هاي شبيه موس مولكول
  شوند. هايي هستند كه با داشتن قند فراوان معرفي مي مولكول

هـاي ايمونوگلوبـوليني    هـا و ابرخـانواده   هاي شبيه موسـين، ليگانـد اينتگـرين    ها، مولكول طور معمول ليگاند سلكتين به
هـا از   موجـب خـروج سـلول    ،گيـرد  هاي چسبندگي سلولي كه با فعال شدن اندوتليال صورت مـي  بروز مولكول باشد. مي

شـود كـه    هاي محلول از رگ خارج مـي  شود. لازم به ذكر است در فرآيند التهاب، پلاسما نيز به همراه مولكول رگ مي
  گيرد. مينهاي چسبندگي سلولي صورت  اين كار با واسطه مولكول

در مراحـل بعـد در    Selectin Eدر ابتـدا و   Selectingبا اثر بر روي اندوتليال باعـث بـروز    TNFو  1اينترلوكين
 1ICAM-1شـود. همچنـين موجـب بيـان مولكـولي از خـانوادة ايمونوگلوبـوليني يعنـي          هاي انـدوتليال مـي   سطح سلول

  شود. مي

                                           
1- Intracellular adhesion molecule-1. 

ــرين داراي دو  اينتگـ
 باشد زنجيره مي

β2 
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با دة طبيعي مي
شوند. اين ه مي
NK  5حدود

ها به ن ن سلول
 در سطح سلو

ده دارند كه عب
  زي.

  بارتند از:

ceptor (KI

NCR) 

dom 3) و يا
م از اين مولكو
شبيه ايمونوگل
سـلولي بـوده و
ي كوتاه دارند

dom گويند. مي  

هاي كشند لول
 طبيعي خوانده

هاي ند. سلول
هاي لنفاوي اين

N تغييراتي كه
  برند.   مي

دو دسته گيرند
سا گيرندة فعال

ته هستند و عب

IR) 

main(2دومين

سلولي هر كدام
domainو

dom خـارج س
 سيتوپلاسمايي

mainرا دارد به آن

يمني ذاتي، سل
 به نام كشندة
كنن  فراهم مي

ه در ساير اندام
NKهاي  سلول

 آنها را از بين
ظ عملكردي د

گ -2 
ها سه دست رنده

د 2س داشتن
خش داخل س

KRI داراي د
mainي سـه

 KIR كه دم

              

كه يك عملكردي ر

Inhibi

Activa

  م:
 1NK:  

ر از سدهاي ايم
ال شدن قبلي
وده به ويروس

دهند. د يل مي
وند. سلش ت مي

سائي كرده و
 NK از لحاظ

  ة مهاري 
ساختار اين گير

 

براسا KIRي 
گردند. در بخ ي

I2DLولكول 

KIR3D دارا
Rهاي  مولكول 

  باشند. 

               

 از يك مولكول كه

itory 

atory 

فصل سوم
هاي سلول

يكي ديگر
عدم نياز به فعا

هاي آلو سلول
طحال را تشكي
ميزان بالا يافت

شود را شنا مي
هاي سلول

گيرندة -1
لحاظ ساز 

  
هاي گيرنده

بندي مي تقسيم
عنوان مثال مو

DSيا مولكول

S=short.( 
مهاركننده مي

  

            

يك بخش -2

ف
س

ع
س
ط
م
م

ت
ع
ي
t

م



N باشــند.  مــي

گيرنـدة مهـار   
كنـد.   ظـر مـي      

 را شناسـائي  
د كه چگونه 

NCR   هنـوز

ع فعالسـازي   

شـود تـا     مـي    
سـت بنـابراين    

كنـد   ـين مـي   

شناسـند.   مـي  

ହܦܥ -1
ௗ

ହܦܥ -2
௕

  د.
N  وNKG2D

سازي و گ عال
ـود صـرف نظ

)MHCمـان  
آيد ل پيش مي

Rهـاي   گيرنـده         

HLA و در نـوع

ـن و موجـب
مت سـلول اس

 است كـه تعيـ

CD  وCD56

ହ଺
ௗ௜௠ܦܥଵ଺

௕௥௜௚

ହ଺
௕௥௜௚௛௧ܦܥଵ଺

ௗ

باشند كننده مي
N ،NKG2C

  د.
 نوع گيرندة فع
ـتن هـدف خـ

(هم HLAي  
شود. حال سؤا
ـال سـازي؟ گ

A-Eندشـان      

كننـد و ايـ مـي 
كه نشانگر سلام

كي و مهاري

D16ماركر  2 

  رتند از:
௚௛௧ 

଺
ௗ௜௠ 

N هر سه فعال ك
N ،NKG2B

ل كننده هستند
ر دوداشتن  ه

 كه نه، از كشـ
K  هـاي مولكـول

ماندن ش يا باقي
م سـيگنال فعـ

.  
ع مهـاري ليگان

MI را توليد م
كنند ك مي يان

هاي تحريك گنال

CD و وجود
كنند كه عبار ي

28 
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ش ت ناميده مي
هاي تمايز ياف ل

ل را پلاسماسـ

 دارند. اين در
CD27 را بيان

ها همچنين مولك
و CD45RAل  

شـود. ايـ ه مـي  

رونـد. سـلول ي    
ه عملكردهاي

هـا و بـه وكين 
يجاد سيگنال ب
ي سايتوكين بـه

د و لنفوبلاست
ولباشند. سل ي

بـادي ر ة آنتـي   

Ig  ياIgE را
7خاطره ماركر 

ها د. اين سلول
ورده مولكـول

Plasmگفتـه (

 بـراي  
ــند.  ش

هـاي   ل
يمنـي   
 ديـده     
تند در     

ژن  ـي
 گفتـه    

نـد از بـين مـي
شوند و نه م مي

ه وسيلة سـايتو
تواند اي ژن مي 

ست كه نوعي

يابد و تكثير مي
ژن مي ذف آنتي

توليـد كننـدة

IgG ،gAود،

خ Bهاي  سيت
نمايند  بيان مي

دست نخو Tي
.  

mablastت (
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ها هستند كه 
B  وT ــي باش م

 هستند. سـلول
د و بين ايـن اي
 كـه در بـدن
ـه نابـالغ هسـتن
ي نابالغ بـا آنتـ
گ ت نخـورده)
شناسـائي نكننـ
 آنها نه تقسيم
ال است كه به
در غياب آنتي

در حالي اس ين

تر شده و زرگ
كه قادر به حذ

Bهـاي   سلول

ي در سطح خو
كنند. لنفوس مي
را CD127نام

هاي ولوند. سل
نمايند  بيان مي

ن پلاسمابلاست

خصاً لنفوسيت
ــيت ــاي  س Bه

مني اكتسابي
ژن دارند  آنتي

هـايي وسـيت
ند. آنهـايي كـ

هاي لنفوسيتي ل
Naive دسـت)
ژن را ش گر آنتي

شوند چرا كه ي
 دو نوع سيگنا

حتي د Bلول
T باشد و اي مي

N فعال شد بز
گردند ك ي مي

شونده نيستند. س

بادي لاس آنتي
IgD را بيان م
به نا IL-7ندة

اي ملتهب برو
ر سطح خود
ر جريان خون

  :تسابي
 اكتسابي مشخ
ــامل لنفوس و ش

هاي اصلي ايم ل
نده براي گير
گيرند. لنفو  مي

غ يا نابالغ هستن
د دارند. سلول

eهـاي   ها سلول

ماه اگ 3تا  1ي
حت ناميده مي

Nai وابسته به
شود گيرندة سل

Tهاي  د سلول

Naiveوسيت

هاي عملكردي 
 خود تجزيه ش

دليل تغيير كلا
و IgMورده

بالايي از گيرن
ها شود به مكان

CD45RO را د
بادي د دة آنتي

   د.

اكتس ايمني 
 سيستم ايمني
ــد و ــده دارن ن

 T  وB سلول
جود دارند كه
 اكتسابي قرار
ظر تكاملي بالغ
وي اوليه وجود

اند كه به آنها ه
ها در طي سلول

 حالت استراح
aiveهاي  سيت

ش د. تصور مي
IN عامل رشد
  باشد. مي

 كه سلول لنفو
ه بديل به سلول

تاهي داشته و خ
  د.
 B خاطره به د
 B دست نخو

خاطره ميزان ب
ش كه باعث مي
Oعال مولكول 

ي توليد كنند
باشند ماسل مي

هاي سلول
هاي سلول
ــي ژن گيرن آنت

هاي لنفوسيت
ديگري نيز وج
ذاتي و ايمني

شوند از نظ مي
هاي لنفاو ندام

برخورد نكرده
شود. اين س مي

هايي در سلول
رشد لنفوس

گردد يجاد مي
N-7سايتوكين

م Bهاي  سلول
پس از آن

ها تب ين سلول
طول عمر كوت

cellنامند ) مي
هاي سلول
هاي كه سلول

خ Tهاي  سلول
كنند ك بيان مي

T خاطره و فع
ها به سلول

ساز پلاسم پيش

س

آ
ل
د
ذ
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شـود.   تـه مـي  

يابند  كامل مي

  

ميـل پيونـدي     
هـا   بـادي  نتـي 

   B1a  وB1b 
CD  بوده و به

 و در طحـال   
) و فوليكولي 

1- Bursa 

گفت Bه آنهـا       

وليد شده و تك
  كنند. 

وليـد شـده و م
شوند. اين آن ي

بـه دو گـروه 
 B1b  فاقدD5

رونـد ـال مـي    
Marginal(

of Fabricius. 

مـين دليـل بـه

 كبد جنيني تو
ك حال طي مي

ي شايع بدن تو
ر نظر گرفته مي

  يابند. ع مي
Bهـاي   سلول

هاي ند. سلول

 نابـالغ بـه طحـ
Zone زون (

يابنـد و بـه هم ي

در B1هاي  ل
ديگر را در طح

  وند.
ژنهاي ضد آنتي

يمني ذاتي در

ب و سفاق تجمع
ند. در موش س

كن ي توليد مي
.  

 و به صورت
وع مارژينال ز
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تكامل مي 1سا

شوند. سلول مي
وان و بخشي د

  ن باشند.
شو ، توليد نمي

ها برض بادي تي
ها جزء اي بادي

  كمي دارند.
صي مثل جنب

باشن مي Tهاي
بادي طبيعي نتي

دهد.  پاسخ مي

وان طي كرده
نو B2دو دستة

وي به نام بورس

B2 خوانده م
 در مغز استخو

  ا را دارد:
د و يا فاقد آن
ي بعد از توليد

كنند، اين آنت ي
ب دليل اين آنتي

ژني تنوع آنتي
ناتوميكي خاص

ه ژن به سلول ي
C را داشته و آن

 پنوموكوك

 در مغز استخو
ها به د ن سلول

دگان در عضو
  د:

سته دوم با نام
كامل خود رات

ها  اين ويژگي
باشند CD5كر
شوند يعني  مي

بيعي توليد مي
د و به همين د

  
ندة آز نظر گير
هاي آن ر مكان

آنتي ر به عرضة
B  ماركرCD5

ي خاص مثل

كامل خود را
در طحال اين .

              

  :Bاي 
در پرند Bهاي 

دو دسته هستند
و دس B1 با نام 

B كبخشي از ت

  :B1ي 
 B1 در انسان

ند داراي مارك
د جنيني توليد

هاي طب بادي ي
ژن دارند ي آنتي
IgM .هستند

از B1هاي  ول
در B1هاي  ول

ها قادر  سلول
B1aشوند كه 

ساكاريد ي پلي
  :B2ي 

ها بخشي از تك
كنند. ميا طي 

               

ها لنفوسيت
ه لنفوسيت

د Bهاي  سلول
يك دسته

2هاي  و سلول

هاي سلول
هاي سلول

توانن مي -1
در كبد -2

آنتي -3
كمي براي
Mاز كلاس 

سلو -4
سلو -5
اين -6

ش تقسيم مي
ژنهاي آنتي
هاي سلول

ه اين سلول
تكامل خود را
            

ل

س

و

ت
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هـاي   فوليكـولي و تحـت تـأثير سـيگنال     Bتبديل به  BAFFهاي  تحت تأثير سيگنال B2هاي  كنند. سلول تكامل پيدا مي
Notch-2  تبديل بهB گردند. مارژينال زون مي  

هـاي   و سـيگنال  B2سـاز بـه    موجـب تبـديل سـلول پـيش     BAFFي به همراه سـيگنال  ژن سيگنال ضعيف گيرندة آنتي
  گردد. زون مي مارژينال Bساز به  موجب تبديل سلول پيش Natch-2متوسط گيرنده به همراه 

هاي  كنند) ولي سلول هاي غيرگردشي هستند (در خون گردش نمي سلول Bهاي  مارژينال زون و سلول Bهاي  سلول
B2 هاي لنفاوي ثانويه وجود دارنـد و در خـون گـردش     هاي لنفاوي اندام از نوع فوليكولي آنهايي هستند كه در فوليكول
  كنند. مي

را بـه ميـزان    CD21نمايند و مولكول  ژني بيان مي را به عنوان گيرندة آنتي IgMمارژينال زون مولكول  Bهاي  سلول
بالا  IgDنوع فوليكولي  Bهاي  كنند. در حالي است كه سلول زان كم بيان ميرا به مي CD23و  IgDكنند و  بالا بيان مي

  كنند. كم بيان مي CD21و  IgMدارند و 
نوع فوليكـولي   Bهاي  دهند و سلول ژنهاي مستقل از تيموس پاسخ مي نوع مارژينال زون به آنتي B2و  B1هاي  سلول
  دهند. پاسخ مي Tژنهاي وابسته به  به آنتي

ژنهاي  مارژينال زون آنتي Bهاي  كشد تا ناحية مارژينال زون شكل بگيرد. لنفوسيت يك تا دو سال طول ميدر انسان 
    دهند. شود را به دام انداخته و به آن پاسخ مي ساكاريدي كه وارد خون مي پلي

  :Tهاي  لنفوسيت
 Tهاي  درصد سلول 95تا  90ر خون كنند. د بندي مي ژني به دو دسته تقسيم را براساس نوع گيرندة آنتي Tهاي  سلول

خـون   Tهـاي   درصـد سـلول   10تـا   5شـود.   ناميـده مـي   TCR2كننـد كـه    ا بيان مير α-βي ها گيرنده متشكل از زنجيره
در خون به وسيلة  Tهاي  شود. در كل تمامي لنفوسيت ناميده مي TCR1كنند كه  را بيان ميδ-γنوع محيطي، زنجيره از 

ايـن در حـالي    است. Tنشانگر اين است كه سلول لنفوسيت  CD3شوند. داشتن ماركر  مشخص مي CD3داشتن ماركر 
  است. Bنشانگر آن است كه سلول لنفوسيت  CD19بادي سطحي و  وجود آنتي Bهاي  است كه در مورد لنفوسي

را  CD4كر شوند. يـك دسـته مـار    به دو گروه تقسيم مي CD8و  CD4براساس ماركرهاي  α-βنوع   Tهاي  سلول
  را دارند. CD8ديگر ماركر  داشته و دستة

  شوند. ناميده مي δ2نوع غير δ2ع شوند كه نو بندي مي به دو گروه تقسيم در انسان T ،γ-δهاي  سلول
  شوند.  در مراكز يا نواحي مخاطي ديده مي δ2در خون وجود دارند و نوع غير δ2هاي نوع  سلول

  كنند: ژن را شناسائي مي طريق آنتي 3از  γ-δنوع Tي ها به صورت كلي سلول
  TCRشناسائي مستقيم از طريق  -1
  NKG2Dسازي مثل  هاي فعال از طريق گيرنده -2
  CD1از طريق مولكول  -3

ژن  آنتـي   و خاصيت كشندگي بر عهده دارند. آنها همچنين خاصيت عرضة  خاصيت توليد سايتوكينTγ-δهاي  سلول
  كنند. دهند. و نيز در بهبود ضخم نقش ايفا مي را انجام مي Tهاي  به سلول



اي  ع گيرنـده       
  شوند.

 به سه دسـته  

ظيمـي خـود   
CD   .را دارنـد

رنـد ولـي در       

 از شناسـائي   
TH  وTFH 

 Tهـاي   سـلول  
iTr.  

  شوند: ي

ك دسـته تنـوع
δ2ش ناميده مي

س عملكردشان

تنظ Tهـاي   لول 
D8رنـد و نـه   

يـه وجـود ندار

بعـد شوند. مي
 TH2 ،H17

گردنـد. سـ مـي  
nTreg  وreg

  د.
گروه تقسيم مي

ف دارنـد. يـك
 ديده شده و 
 بودند براساس

را دارند. سـلو ܥ
را دا CD4ـه    

 لنفـاوي ثانويـ

Naiv ناميده م
،TH1 هـا  ول   

CT تبـديل م
gه عبارتند از: 

FOX را دارند
د به سه زير گر

 بـاهم اخـتلاف
 دوم در خون

تقسيم شده ܥ

଼ܦܥ ماركر 
ା

نـد و برخـي نـ
هـاي ن و اندام

veژن،  با آنتي

وند. ايـن سـلو
Lكـرده و بـه    

شوند كه م مي
CLT  وXP3

هستند كه خود
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ژن يرنده آنتي
شوند. دسته ي

ସܦܥ
ା  ଼ܦܥو

ା

كشنده Tاي
را دارن CD8ي

ستند و در خون

ل از برخورد ب
شـو بـديل مـي

ن تمايز پيـدا ك
دو دسته تقسيم

CD4 ،TA-4

ظيمي القايي ه

ز نظر تنوع گي
خاطي ديده مي

ସ به دو دسته
ା

ها دارند. سلول
ا دارند. برخي

CD نابالغ هس

Cرا دارند و قبل
اي مختلـف تب
ژن ناسائي آنتي

 طور كلي به د
،CD4هاي كر

تنظ Tهاي  لول

ته هستند كه ا
ها در مراكز مخ
راساس ماركر

  ي
  
  ي

ସܦܥركر
ାرا د
رCD4 برخي

8 دارند و هم

CD4ه ماركر

هـا به زيرگروه
ه نيز بعد از شن
 دارند خود به

هاي مارك سلول
T تنظيمي، سل
  

 Tγ-δدو دست
ه ند. اين سلول

 Tα-β كه بر
  د:

كمكي Tهاي 
كشنده Tهاي 
تنظيمي Tهاي 

T :كمكي  
 T كمكي مار

تلفي دارند و ب
را CD4ه هم 

  د.
 T كمكي كه

 پيدا كرده و ب
كشنده Tهاي 
را CD4ركر 

 nTreg از س
Tهاي  از سلول

TH3 ،Tr1.

هاي سلول
محدودي دارن

هاي  سلول
شوند تقسيم مي

ه سلول -1
ه سلول -2
ه سلول -3
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
Tهاي  سلول

هاي سلول
هاي مخت گروه
هايي كه سلول

تيموس هستند
هاي سلول

ژن تمايز آنتي
ه هستند. سلول

تنظيمي كه مار
هاي سلول

دسته دوم ا
aTreg ،3

م

ت

س

گ
س
ت
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FO   .هسـتند
 nTregـاي  

و  IN-10د   

C  و نيز ماركر

 تيموس بـالغ  

را انجام  Tل 
هــاي  و ســلول

هـاي   . سـلول  

1- IFN pr

T   فاقـدXP3

هـ ت كه سلول
  Tr1 بـا توليـد

TCR  وCD3

ها در ن سلول

ژن به سلول نتي
ك ميلوئيــدي و

شـوند. ده مـي    
  كند. مي

roducing cell. 

Tr1  وTH3

ن در حالي است
هـاي . سـلول

 T  مثلRαβ

يابند اين مل مي

عمل عرضة آن
اي دنــدرتيك

   
گرهـانس ناميـد

عرضه م Tول 

هـاي   ا سـلول   
كنند. اين ب مي

CTL هسـتند

هاي كر سلول
هـا   ـلول

CD1d 
تفـاوتي   
ــان  را بي
 سراميد 

 را بيـان  

ث فعـال   
 استخوان تكام

ها ع  اين سلول
هــا د از ســلول 

فاوتي دارند.
هـاي لانگ ـلول
ژن را به سلو ي

ك درمـال  
TLR9  و

 و بـه آنهـا    
تواننـد بـه    ي

33 

را دارنـد. امـا
اً آن را كسب

CD4  وLA4

  نمايند.  مي

 هم زمان مارك
ماينـد. ايـن سـ

dبـه نـام    1س

هـاي مت گـروه
ر Vα24شــود

گالاكتوزيل-

يرندة متنوعي ر
  كنند. ي
توانند باعـث ي
N كه در مغز

شوند. يده مي
م كــه عبارتنــد

هاي متف  گروه
الغ هسـتند سـل
الغ شده و آنتي
سلول دندرتيك
وئيدي داراي

كننـد يـد مـي
هـا نيـز مـي ت

n ،FOXP3

ً هستند. اما بعد
هـا نيـز واجـد
يمني را مهار

كه به صورت
نم را بيـان مـي

MHC كـلاس
NKT زيـر گ

i ــده مــي ش نامي
-αنمايد  ي مي

 هستند كه گير
را شناسائي مي
 دارند. آنها مي

NKهاي  سلول

 به اين نام نامي
درتيك داريــم
ميلوئيدي خود
رم بـوده و نابـا
 و جذب آن با
م وجود دارد س
ك پلاسموســايتو

تولي IN-1ك
ك از مونوسـيت

  

nTregد نوع

ه CD25 فاقد
ه ند. اين سلول

TGF پاسخ ا

هايي هستند ك ل
C  وCD56 ر

Cولكـول شـبه

هـاي د. سلول
NKTـا كــه

را كه شناسائي

NKT آنهايي
يدي ديگري ر
يت كشندگي
وند. برخلاف س

:  
در سطح خود
وع ســلول دنــد

ك مي دندرتي
 كـه در اپيـدر

ژن سائي آنتي
در درمگر كه

اي دنــدرتيك
 اسـيدنوكلئيك

هاي دندرتيك 

              

 aTreg مانند
iTre در ابتدا ف

CD25 را دارن
TH  با توليدFβ

 NKT:  
 NKT سلول

N   مثـلCD16

همراه يك مو
دهند ي قرار مي

 دســته از آنهــا
 سلول چيزي ر

   اشد.
Tهاي  ز سلول

هاي غيرپپتي ول
 NKT خاصي

شو TH2و يا 

 دندرتيك:
شتن زوائدي د
 انســان دو نــوع

هاي يدي سلول
هـا  اين سلول

س از اين شناس
 دندرتيك ديگ

هــا ــود. ســلول
و با شناسـائي

شود. سلول ي

               

هاي سلول
egهاي  سلول

5ز همان اول 

H3هاي  سلول

يها سلول
هاي سلول

NKهاي  سلول

ژن را به ه آنتي
مورد شناسائي
ــد. يــك دارن

نمايد. اين مي
)αGC (با مي

نوع دوم از
كرده و مولكو

هاي سلول
و TH1شدن
  وند.ش مي

هاي سلول
به دليل داش

دهنــد. در مــي
پلاسموسايتوئي

اي از دسته
لانگرهانس پس

هاي سلول
شــ ناميــده مــي

TLR3 بوده و
IPC1 گفته مي

 وجود آيند.
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سـت كـه در   
 زيـر محـيط     

هـاي خـوني        
IL-7  توليـد ،

رويـم ايـن    ي       

پس آتروفـي       
هـايي    بخـش  

Corticom (
هـاي   . سـلول  

1- High en

ا قرار گرفته اس
ت بلكـه يـك
 توليـد سـلول
7ز است مثل 

مت مركـز مـي
   مايند.

 را دارد و سـپ
ل تيموس بـه

    )medullary

نمايـد. كت مي

ndothelial ven

ستر يا استروما
تي خوني نيس ـ
ختلـف جهـت
هاي خوني نيا
ـر چـه بـه سـم
نم د را طي مي

 حجـم خـود
باشد. هر لبو ي

 مـدولا قـرار (
ت مدولا حرك

nules. 

هاي بس ها سلول
هاي وليد سلول

هاي مخ  سلول
 د توليد سلول
غاز شـده و هـ

جا بلوغ خو ن

لگي بيشـترين
 يا دو لوبي مي

 
كـورتكس و

مجدداً به سمت
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L:(  
هـا   وسـيت

سـخ داده
يـه تقسـيم

ــا ه در آنه
دهي به  سخ

آنجـا بـدن
 تيموس و

ــز ــه ج ي ب
باشـد.    مي
سازهاي آنه ش

حيط فيزيكي تو
باشد و وجود

يي كه در روند
رة استخوان آغ
ل رفته و در آن

سـال 20حـدود
دام دو بخشي

شود. ميده مي
 در مرز بـين ك
جرت كرده و م

Lymphoi
ه در آنهـا لنفو

ژن پا بـه آنتـي
ه اوليـه و ثانوي

ي هســتند كــه
 و توانائي پاس

سـتند كـه در آ
ي اوليه شامل

ــ ل ــونيه اي خ
هاي خوني ول

ي خوني و پيش
صرفاً يك مح
ب ي اين كار مي
هاي ير مولكول

ن از كنارستخوا
 نهايتاً به طحال

ده اسـت در ح
بوده و يك اند

Medullنام (
كه HEV1ق

ورتكس مهاج

d organs
هايي هستند كه

كننـد و ب ا مـي
ي بـه دو دسـته

ــه محــل هــايي ي
مل پيدا كرده

.   
هايي هس محل
هاي لنفاوي دام

ــلول ــل س تكام
ليد تمامي سلو
هاي وه بر سلول

مغز استخوان
Mمناسب براي (

اي رشد و ساي
در مغز اس Bي 
نابالغ Bهاي  ل

سـينه واقـع شـد
دار ب و كپسول

aس و مدولا (

 نابالغ از طريق
 و سپس به كو

              

  رم:
s لنفاوي (

ها محللنفاوي 
د، تكامل پيـدا

هـاي لنفـاوي م 

ي لنفــاوي اوليـ
وليد شده، تكام

نمايند. سب مي
لنفاوي ثانويه م

دهد. اند سخ مي
  باشد. مي

خوان محــل تك
 T و محل تول

 استخوان علاو
ها نقش دارد. م
Microenv(
را كه فاكتورها

هاي  لنفوسيت
ر هستند. سلول

ه در جلوي سـ
وس يك عضو
د كه كورتكس

 T به صورت
شود موس مي

               

فصل چها
هاي اندام
هاي ل اندام
شوند توليد مي

شود. انـدام مي
   شوند. مي

ــدام هــاي ان
ها تو لنفوسيت

ژن را كس آنتي
هاي ل اندام
ژن پاس به آنتي

مغزاستخوان م
ــتخ ــز اس مغ

هاي لنفوسيت
در داخل مغز
ه تكامل سلول

)vironment

لازم است چر
شود. بلوغ مي

تر ها بالغ سلول

  تيموس:
تيموس كه

گردد. تيمو مي
شود تقسيم مي
هاي سلول

دارد، وارد تيم
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هسـتند و بـه    
نفـي هسـتند.      
وگانـه مثبـت       
يگانـه مثبـت       

  
كننـد   يفا مـي 

 IL-7 ماننـد      
جـب انتخـاب   
كـه سـلول در    
لا و زماني كه 
فـاوي ثانويـه    

CD4  وCD8

ـان دوگانـه من
ـل بـه آنهـا دو
 و بـه سـلول ي

  يابند).

ر بلوغ نقش اي

رهـاي رشـد،
، موج Tهـاي  

ثبت زمـاني ك
مدتاً در مدولا

هـاي لنف  انـدام      

4ي نابـالغ فاقـد   

هـا همچنـ ـلول  
 به همـين دليـ
از دسـت داده
ي ري تجمع مي

ي ندارند اما در

 توليـد فاكتور
ه ژن به سلول ي

كلي انتخاب مث
ت بگيرد اما عم
ن شـده و بـه

هاي بتدا سلول
كس، ايـن سـ

.CD8 و هم 
CD خـود را ا

ورتيكومدولار

 منشأ لنفوئيدي

شوند بـا ده مي
 با عرضة آنتي
رند. به طور ك

تواند صورت  ي
د جريـان خـو
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كنند. در اب مي
ه كورتكجرت ب

CD4 دارند
CD   و يـاD4

ها بيشتر در كو

وجود دارند و

  م:

ل مختلف ديد
رتكس عمقي
 منفي نقش دا
ي هر زماني مي
الغ نهايتـاً وارد

خود را كسب م
د. پس از مهاج

ها هم ن سلول
8گردنـد   مـي

ه دوگانه مثبت

ز در تيموس و

ارد به نامجود د

ي كه به اشكال
هاي كور سلول

لا در انتخاب
. انتخاب منفي

با Tهاي  سلول

ركتي، بلوغ خ
شود  گفته مي

س و مدولا اين
 مـدولا وارد م

شوند (د يل مي

ي ديگري نيز
  وسي.
تليال وج ل اپي

  سطحي
  عمقي
  مدولا

رتكس سطحي
گردند. س غ مي
تليال مدو  اپي

شود. انجام مي
شود. س جام مي

ر اين روند حر
)CDNنفي (

ز بين كورتكس
 زماني كه بـه

Singleتبدي (

هاي  بلوغ سلول
تليال تيمو ي اپي

س سه نوع سلول
ل كورتكس س
ل كورتكس ع
ل كورتكس م

تليال كور  اپي
هاي نابالغ سلول

هاي د و سلول
 مثبت است، ا
ثبت است، انج

  كنند.

T ساز در پيش
آنها دوگانه من
مجدداً در مرز

شود. گفته مي
)e positive

در فرآيند
هاي مثل سلول

در تيموس
تليال اپي -1
تليال اپي -2
تليال اپي -3

هاي سلول
باعث تكثير س

شوند مثبت مي
حالت دوگانه
مث سلول يگانه
ك مهاجرت مي
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گ
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رعكس اگـر    
لازم بـه ذكـر    

هـاي   ه سـلول   

دهنـد.   خ مـي  
هـاي لنفـاوي   
 سـازماندهي        

ها به ماننـد   ام
مقعـر     ناحيـة   

ده شـده و از       

گوينـد. بـر مـي     
شود. البتـه لا ي

جـود دارد كـه
  نمايد.  مي

ژن پاسـخ  آنتي
ه از اندام اشد.

ـر و يـا بـدون

اند، اين اندا ده
حيه نـاف كـه
خرگ وارد غـد

ـائي  
بـت   

سائي 
نفـي      
 بـين     

سـد،  
aff (

خـاب منفـي م
 مثبت گفته مي
مي تفاوت وج
 انتخاب منفي

وارد شده و به
با زماندهي مي
زماندهي كمتـ

ده شددي پوشي
سرخرگ از ناح
ـق ايـن سـرخر

ه قادر به شناسـ
انتخـاب مثب آن

كه قادر به شناس
آن انتخـاب من
وپتـوزيس) از

رس مـي  Tـلول
finityنيتـي (     

كـه بـه آن انتخ
به آن انتخاب
ورفولوژي كم

در بهولا را قا

بلوغ به آنجا و
مل تا بدون سا
نفـاوي بـا سـاز

دن

 بـه

وي
ست

 از بافت پيوند
نمايند. يك س

هـا از طريـ يت
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كه Tهاي  يت
شوند كه بـه آ

كه Tهاي  سيت
ـوند كـه بـه آ
ي سـلول (آپو

ال كـه بـه سـل
رت ديگـر افين

رود ك ز بين مي
ماند كه ب ي مي

دولا از نظر مو
تليال مدو ي اپي

ها پس از ب يت
دهي كام زمان

هاي لنف از اندام
هاي لنفاوي بـد

ربـوطئيدي م

هـاي لنفـاو  دام
تليوم پوس  اپي

 يك كپسول
ن ف را فيلتر مي

شود. لنفوسي ي

دسته از لنفوسي
ش شند حفظ مي

 دسته از لنفوس
شـ  حذف مـي
ريـزي گ برنامـه

قـدرت سـيگنا
شد يـا بـه عبـار

از  Tد، سلول
باقي Tهاي  ول

س عمقي و مد
هاي ت و سلول

ستند كه لنفوسي
هايي با ساز دام

 اشاره كرد و ا
ه ه نمود. اندام

هاي لنفوئ ندام

ه دو دستة انـد
وي مربوط به

تند كه توسط
اند و لنف گرفته

ز آن خارج مي

آن د Tهاي  ت
ژن خودي باش ي

، آنTهاي  ت
خودي باشند،

ز طريق مـرگ

بـت و منفـي ق
ل شده زياد باش

ژن زياد باشد ي
كم باشد، سلو 
تليال كورتكس ي

به انتخاب مثبت

  نويه:
هايي هس محل

هي طيفي از اند
لنفي و طحال
ي مخاطي اشار

ان -3  ل

تليوم به ط به اپي
هاي لنفا  اندام

ايي شكل هست
ي لنفي قرار گ
ك سياهرگ از

  ت:
 بلوغ لنفوسيت
 به همراه آنتي

  ي:
 بلوغ لنفوسيت

ژن خ ي و آنتي
ها ا  اين سلول

دة انتخـاب مثب
سيگنال ارسال

MHC و آنتي
ك affinity و 

هاي اپي سلول
مومي را قادر به

 لنفاوي ثانو
لنفاوي ثانويه م
 نظر سازمانده

توان به غدد ل ي
هاي لنفاوي ام

  د از:
طحال -2  في

لنفاوي مربوط
تليوم مخاط و

  گردد. ي

:    
هاي لوبيا  اندام

هاي سر راه رگ
 آن شده و يك

انتخاب مثبت
در فرآيند

MHC خود
  گويند. مي

انتخاب منفي
در فرآيند

MHC خودي
شود. گفته مي

   روند. مي
تعيين كنند

باشد. اگر س مي
TCR  برايC

قدرت اتصال
ست كه بين س
كورتكس عمو

هاي اندام
هاي ل اندام
ها از ين اندام
دار مي كپسول

توان به اندا مي
در كل عبارتند

غدد لنف -1
  تليوم. پي

هاي ل اندام
ت مربوط به اپي

بندي مي تقسيم

غدد لنفي:
غدد لنفي
يك فيلتر بر س

آ مي باشد وارد
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كس پراكنـده  
گردنـد. لنـف   

هـا در   يكـول  
كـول ثانويـه.     

فعال،  Bهاي 
  د.

نام پاراكورتك
گ متمركز مـي 

شـوند. فولي مـي 
 اوليـه و فوليك

ه ها، سلول سل
شوند د لنف مي

اي به ن ر ناحيه
 نام فوليكول م
رد غدد لنفي م
رد.: فوليكـول

  نامند. يه مي
فاژها، پلاسموس
 است كه وارد

د Tهاي  سلول
ر تجمعاتي به

م وارن مكانيس
كول وجود دار
ا فوليكول اولي
 جمله ماكروف

هايي ژن  آنتي

 از
ني
گ
د.
كـه
ور
ـق
جـا
 تـه
ال
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شوند. س قر مي
در Tهاي  سلول
ها توسط اين ت

 دو نوع فوليك
ول فاقد آن را

ها از اع سلول
يستم ايمني به

ـط كپسـولي
ي سيستم ايمني
 نـام سـرخرگ

گـرد سـيم مـي
هـا كـ فوسـيت

ش لنفـاوي دو
ابراين از طريـ

B در ايـن ج
گفتـطـور كـه

ارد طحـاكـه و
ــال زون ارژين
ه ابتـدا ايجـاد

گرفته كـه بـه
، فوليكـول و
طـراف پالـپ

غدة لنفي مستق
ود دارد. اما س
د كه لنفوسيت
 در غدد لنفي
ثانويه و فوليكو
ع  متشكل از انو

دهي سي  پاسخ

اشـد كـه توسـ
دهي محل پاسخ

گ منفـرد بـه
تر تقس كوچك
اي از لنف حاشـيه

ه بـه آن پوشـش
H نـدارد و بنـا

هـاي د. سـلول
دهند و همان ط
مـواد خـوني ك

ــد. در ما ي ريزن
ـود دارنـد كـه

ها را فراگ يكول
جموعـة پـالس

شـود. در اط ـي

ك كرده و در غ
 آن ناحيه وجو

شود رد آن مي
 وجود دارند.
ه را فوليكول ث

ستك غده ا
دد لنفي محل

 
با گـرم مـي   15

گردد. طحال م
 يـك سـرخرگ

هاي ك به شاخه
 سـرخرگ ح

شود كـه ده مي
HED طحـال

گيرد رت نمي
د  فوليكول مي

نماينـد. م  مـي
ــي ــال زون م ن
كروفاژها وجـ

ر پالس و فولي
شـود. بـه مج ي  

طحال گفتـه مـ
  رد.

  

تركرگ را  
HED نيز در

وراخ كردن وا
س غدد لنفي
د مركز زاينده

بخش سوم يك
T باشند. غد مي

Splee:(  
50وزن حدود 

گ مخافظت مي
 خوني اسـت.
طحال شده و به

هـاي ايـن اخه 
 T هستند ديد

شـود. ط فته مي
 و خروج صور
 رگ تشكيل
ايجـاد پـالس
ــه مارژين ــدا ب ت
مارژينال و ماك

.  
ها دور ز سلول

زون گفتـه مـي
، پالپ سفيد ط
رمز وجود دار

HEDطريق

Dشوند كه  مي

همچنين با سو
بخش كورتكس

واجد  فوليكول
مدولا كه ب

Tدندرتيك و 

enطحال (

اندامي با و
بافت پيوندي 

ژنهاي به آنتي
طحالي وارد ط
در اطراف شـا

هاي لنفوسيت
اي گف شريانچه
HED ورود

پس از خروج
ا Tهاي  سلول
ــي شــوند  ابت م
م Bهاي  سلول

كنند پاسخ مي
اي ا حاشيه

آن مارژينال ز
رژينال زون،ما

سفيد، پالپ قر
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ود. هـر دوي   
شـود.اين    مي

و گلـو بـه آن    

اي  جـزء انـدام     
در سـه ناحيـه   

هـاي   وليكـول 

ه و بـه بافـت     

  

1- Mucos
2- Skin as
3- Intraep

شـو  ديـده مـي  
SALT گفته

  هند.

نـي وثال در بي
  شود. ه مي

 گرفتـه انـد ج
ها د  لنفوسيت

  

اي از فو موعـه 

 جـذب كـرده

al associated l
ssociated lymp
pithelial lymph

تليوم مخاط ي
T2ست به آن 

ده ختصاص مي

رند. به عنوا مث
GALT گفته

 در گلو قـرار
ست. در روده،

شود. گفته مي

هاي پيير مجم ك

M  ژن را  آنتـي

lymphoid tissu
phoid tissues. 
hocytes. 

م پوست و اپي
MA و در پو

ه را به خود اخ

گير خود را مي
Tر روده به آن 

ها كه ت. لوزه
M در روده اس

) گIEL3ليال (

lamiپلاك (

Mهاي  . سلول

ues. 
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تليوم هاي اپي م
ALT1ط به آن

 لنفاوي ثانويه

مخصوص به خ
شود و در ه مي

باً مثل هم است
MALTختار

تل ناه اينترا اپي
p(  

ina proper

  اند. گرفته
است. M نام

   ست.يافته ا

  تليوم: ي
 و مخاط با نام
د كه در مخاط

هاي خش اندام

 هر بخش نام م
BALT گفته

 اختلاف تقريب
خ شده ترين سا

مين دليل به آ
pyer's patc

rial پروپريا (

راكنده قرار گ
هايي به  سلول

تليال تغيير ي پي

ربوط به اپي
ن يعني پوست

وي هستند لنفا
 و بيشترين بخ

ط به مخاط در
Tدر ريه به آن

فاوي با كمي
اشند. شناخته

تليال كه به هم ي
chلاك پيير (

در ناحيه لامينا
T به صورت پر

MAL وجود
سلول اپ Mل

              

 لنفاوي مر
ر دوجاي بدن
ها داراي اندام

ترين وي وسيع

  
لنفاوي مربوط

شود. يا د ه مي
هاي لنف ن بافت

با  با مخاط مي
:  

اي اپيه سلول
معاتي به نام پلا
رت پراكنده د

Tهاي  د. سلول

LTهاي  ژگي

دهد. سلول  مي

               

هاي اندام
تليوم د اپي
ه تليوم ين اپي
هاي لنفاو ندام

MALT:
هاي ل اندام

NALT گفته
ساختار اين
لنفاوي مرتبط

شوند ديده مي
درون س -1
در تجم -2
به صور -3

لنافاوي هستند
يكي از ويژ
زيرين تحويل

            

ا

ا
ا

T

T

ل
د

ل

ز



ده اسـت. در    
  

 بـالغ شـده و   
فوسـيت كـه      

 

م تشـكيل شـد
شوند. يده مي

ژن ذب آنتـي    
كروفاژهـا و لنف

درم و درم اپـي    
د IELهاي  ل

رهـانس بـا جـذ
ا از جملـه ماك

  

 از دو بخـش
رهانس و سلول

هاي لانگر لول
هـا ختلف سلول
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سـت. پوسـت
 نابالغ يا لانگر

كنند. سلو فا مي
اوي انواع مخت

ص به خود اس
اي دندرتيك
 دفاع نقش ايف
ند. درم نيز حا

نفاوي مخصوص
ها سيت، سلول
 سايتوكين در

نماين عرضه مي
  شد.

 داراي اندام لن
هاي كراتينوس ل
ها با ترشح ت

ع Tهاي  سلول
T باش هستند، مي

SALT:  
پوست نيز

درم، سلول پي
كراتينوسيت

ژن را به س آنتي
Tبيشتر سلول 

T

ا

آ
ب



ژن  ي از آنتـي  
ي يـا پيوسـته     

شــود و در  ـي 
هـا   ه پـروتئين   

  B   شناسـائي

ند. اگـر  گوي ي
ختار مثل هـم  

شود. بخشـي ي
توپهـاي خطـي

  
نس ايجــاد مــي
طي مربـوط بـه

هـاي د. سـلول  
  د.

ش متقابل مي
لي از نظر ساخ

ژن شناسائي مي
ت  هسـتند: اپـي  

ورت كــووالا
هاي خط توپ ي

شـوند جاد مي
گردد شكلي مي

بد آن را واكنش
شكل مشابه ول

ژ مختلف آنتي
ها دو نوع وپ

Cofto.(  

حــدها بــه صــو
اپي  ائي كنندة

ركووالان ايجغي
هاي ش توپ پي

خود اتصال ياب
توپ از نظر ش ي
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 يـا گيرنـدة

ســخ ايمنــي
ژنـي اسـت

شـود   ل مـي

ك گيرنده
هاي م  گيرنده

تو شود. اپي مي
ormational

ار گــرفتن واح
T فقط شناسا

حدها با پيوندغ
 بر شناسائي اپي

ن اختصاصي خ
اين كه دو اپي

و Bهـاي   ول
  شود. ه مي

ــث ايجــاد پاس
Tole ژ ) آنتـي

فوسيت متصـل

تند كه فقط يك
ژن توسط آنتي

Epit ناميده م
lي يا ناپيوسته (

كنــار هــم قــر
هاي ود. سلول

رار گرفتن واح
كه البته تأكيد

Cros:(  
ژن غير از آنتي

شته باشند و يا ا
.  

A:(   
ا گيرنـدة سـلو

ژن ناميد  آنتي
ســت كــه باعــ

erogenوژن (

  كند.
ه به گيرندة لنف

  باشد.
ر از حدي هست
هاي مختلف آ

opeشود  مي 

كلي يا فضايي

يــا پيوســته از ك
شو ف ايجاد مي

 از كنار هم قر
شكلي هستند ك

ss-reacti

اي  به گيرنده
پ يكسان داش
قاطع رخ دهد

  :م
Antigen

 كه بتوانـد بـا
واكنش دهد،

ژنــي اس ، آنتــي
عوض تولورو
ك ي را مهار مي

ي است كهژن ي
ب جاد ايمني نمي
معمولاً بزرگتر
ه  يابد و بخش
رنده شناسائي

توپهاي شك  اپي

هــاي خطــي ي
هاي مختلف ل
هاي شكلي پ

هاي خطي و ش

iveقاطع (

ژن ي كه آنتي
توپ فاوت، اپي

ند واكنش متق

پنجمفصل
ژن ( آنتي

اي هر ماده
و Tهاي  سلول

ايمونــوژن،
گردد. در ع مي

كه پاسخ ايمني
هاپتن آنتي
ما قادر به ايجا

ژنها م آنتي
به آنها اتصال
كه توسط گير

)Linearو (

ه تــوپ اپــي
ماركرومولكو
توپ هستند. اپي
توپه كنندة اپي

واكنش متق
در صورتي

ژن متف دو آنتي
توان نباشند، مي

ف
آ

س

م
ك

ا

ب
ك
)

م
ه
ك

و

د
ن



از  ي از مـوارد      
س كـه عامـل        

  

 تقسيم ميتوز 
 Tژن سـلول   

ـان اسـت در      

ـد. در بعضـي
كتريوم بـوويس

 است و باعث
پاگويد، ميتـوژ

  د.
آن بـراي ميزبـ

د اخـتلال كننـ
ي از مايكوبـاك

ژني  كه آنتي
ميتوژن پ شند.

  

شود   گفته مي
د، بيگـانگي آ

تواننـد ايجـاد ي
ل انسـاني ـه سـ

اي شوند (ماده
با مي T سلول 

ژنيسيته د، آنتي
ژن باشـد ه آنتي

.  
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ر تشخيص مي
سيناسيون عليـ

ش مي Tو  Bي
-Aميتوژن (

ژن باشد  آنتي
 كه يك ماده

شود يجاد نمي

 دارند. مثلاً در
ي مثال در واكس

هاي كثير سلول
(كانكاناوالين

  باشد  ي

  ژن: تي
ود تا يك ماده
شرط براي اين
اشد پاسخي اي

يب و مزايايي
شود. براي  مي
  شود. ي

:(  
 كه موجب تك

P  وCon-A

مي Bژن سلول

سيتة يك آنت
شو وجب ميم

ترين ش و اصلي
يزبان بيگانه نبا

ي متقاطع معاي
تقاطع استفاده
ت، استفاده مي

Mitogen(
موادي هستند

PHAهاي  ژن

ميتوژ LPSو 

ژنيس  برآنتي
ة عواملي كه م
ي: مهمترين و

ژن براي مي نتي

هاي واكنش
هاي مت واكنش

گاوي است سل

nميتوژن (

ها م ميتوژن
ميتوژ شود) مي
باشد و مي Bو

عوامل مؤثر
به مجموعة

بيگانگي -1
صورتي كه آن

و
س

م

م
و

ع

ص



42 

ژن دخالت دارند تحت تأثير  هايي كه در شناسائي آنتي أثير ژنتيك است. مولكولهاي ايمني تحت ت ژنتيك: پاسخ -2
  كند. ژن ايفا مي ژنتيك هستند، بنابراين ژنتيك نقش مهمي در پاسخ ميزبان به آنتي

اي كوچك دارند قـادر بـه    ها كه اندازه اي لازم است. هاپتن ژن بودن يك حداقل اندازه اندازة مولكول: براي آنتي -3
) پاسـخ ايمنـي هـم برضـد     Carrierجاد پاسخ ايمني نيستند. در صورت اتصال هاپتن به صورت كووالانس به حامـل ( اي

  گردد. هاپتن و هم برضد حامل ايجاد مي
ژنيسـيتي بيـان    ماهيت شيميايي: چهار نوع ماكرومولكول پروتئين، قند، چربي و اسيدنوكلئيك براساس ميزان آنتـي  -4
  اند. شده
  :Agjuvantاستفاده به همراه  -5

ژن  دهند. اين مواد بـه همـراه آنتـي    ها موادي هستند كه به صورت غيراختصاصي پاسخ ايمني را افزايش مي اَدجوونت
هـاي مختلـف باعـث     ها گوناگون بـوده و بـه شـيوه    ژن افزايش يابد. ادجووانت شوند تا پاسخ ايمني نسبت به آنتي داده مي

  گردند. ميافزايش پاسخ ايمني 
  تواند به صورت زير باشد: توانند داشته باشند، مي هايي كه مي مكانيسم

  )Inflammasomeهاي التهابي ( فعال كردن پاسخ -1
  هاي  كمك تحريكي و افزايش مولكول TLRاتصال به  -2
ل فرونـد و مشـتقات   توان به ادجووانت ناقص فروند و ادجووانت كام ها مي افزايش توليد سايتوكين؛ از ادجووانت -3

  آلومينوم اشاره كرد.
  باشد. ادجووانت فروند شامل آب، روغن معدني و مايكوباكتريوم كشته شده مي

ادجووانت ناقص فروند شامل آب و روغن معدني است. اين دو ادجووانت بـه دليـل التهـاب زيـاد در انسـان اسـتفاده       
  شود. شود و فقط از مشتقات آلومينوم يا آلوم استفاده مي نمي

ژنيسـيتة   را نداشته و بنابراين از آنتي Tناپايداري؛ در صورتي كه يك ماده پايدار باشد و تجزيه نشود، پاسخ سلول  -6
  شود. آن كاسته مي

كـم   Doseقابـل قبـولي باشـد.      Doseژن، آنتـي  Doseبايسـت   ژن براي ايجاد پاسخ ايمني مناسب، مي در آنتي -7
  گردد. الا موجب ايجاد تحمل ميب  Doseموجب عدم ايجاد پاسخ و

تواند وارد بدن شود. تزريـق   هاي مختلف از جمله پوست، رگع عضله، صفاق مي ژن از راه ژن؛ آنتي راه ورود آنتي -8
ژن به صورت خوراكي معمولاً باعث ايجاد تحمـل   گردد. اما تجويز آنتي زيرجلدي و يا داخل درمي باعث پاسخ بهتر مي

  گردد. مي



بهتري ايجـاد  

ژن  خود آنتي

  نمايند. مي  ي

  

خورده پاسخ ب

  

خ TCRقيماً با 

  مايند.
CD شناسائي

ول و دست نخ

متفاوت است.

كنند و يا مستقي

  كنند. ي مي
نم شناسائي مي
1dه مولكول

به اشكال محلو

  كنند. ي
در زن و مرد م

ك شناسائي مي

ني را شناسائي
هاي مرتبط را ش
خود به همراه
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ناتوره نسبت ب

سبي ايجاد نمي
 پاسخ ايمني د

  ها: ع سلول
CD1 طريق

ژنهاي پروتئيني 
ها كرو مولكول

TCRα-βبا

  نند:
  يي
  بادي ي

اي و د ي ذره

سخ ايمني مناس
هاي جنسي ون

ده توسط انواع
ن خود را يا از

ي خطي آنتي
ي شكلي از ماك
ي ليپيدي را با

كن بندي مي سيم
موقعيت شيمياي
ت توليد آنتي

ها ژن ژن: آنتي

 و افراد پير پاس
وت در هورمو
ي شناسائي شد

Tγ-δ ژن آنتي

Tα- توپها اپي
 B توپهاي اپي

NK ها ژن آنتي

ي مختلف تقس
از نظر مها  ژن

ه تيموس، جه
  تيموس

ژ زيكي آنتيفي

رد؛ كودكان و
س؛ به دليل تفاو

هاي ژن آنتيت 
δهاي  سلول -

  نمايند. ي
β-هاي  سلول 

هاي لنفوسيت
KTهاي  سلول

  ها: ژن ي
هاي  را از جنبه

ژ بندي آنتي م
ظ وابستگي به

ها وابسته به ت ن

شكل ف -9
  كنند. مي

سن فر -10
جنس -11
ماهيت -12

-الف  
را شناسائي مي

-ب  
لن -ج  
س -د  

انوع آنتي
ها ژن آنتي

الف) تقسيم
ب) از لحا

ژن آنتي -1

م

ر

ا



 

 

 Tك سـلول       

از  2و تيـپ   
 2نـوع   نفـي.   

هـاي مسـتقل   

نيـاز بـه    Bل   

 

شـوند.   ي مـي     
ژن  ا آلو آنتي

  نامند. مي

مـز بـز اضـافه       

 گيرند. رار مي
 β  ازTCR 

 

 نيـاز بـه كمـك

1هـاي تيـپ    م 
هـاي گـرم من ي 

ه ژن ضد آنتـي 

ل شـدن سـلول

ل تقسـيم بنـدي
وجود دارند را
اي هتروفيل م
ـه گلبـول قرمـ

رد شناسائي قر
 متغير زنجيرة

تيموس وابسته به ي 

و برعليـه آنهـا

دسته به نـام 2 
LPS بـاكتري

اوم هستند. برض
  باشد. مي مي

 دوم براي فعال

هـاي هتروفيـل
فراد مختلف و

ها ژن د را آنتي
ر خرگـوش بـ

  ن دارد.

مور Tو  Bي 
صال به بخش

آنتي ژنهاي

بادي و د آنتي

د. از اين نظر
S اسـت مثـل    

ي به تجزيه مقا
ل پيوندي كم
يجاد سيگنال

ه ژن ـا و آنتـي  
ك  گونه در اف
ف وجود دارند

هندي در  كچة
ژن دن اين آنتي

هاي وسط سلول
صاصي و با  اتص

ماينــد. ايــن 
تصـال پيـدا   
كين فـراوان  

افيلوكوك، 
ــرد.   ــاره كـ
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 كه براي توليد
  ت:

كنند ل فعال مي
كلونـال ه پلـي

 تيموس برخي
ه داراي ميلد ك

ه و به منظور ا

ژنهـ ، آلـوآنتي
ايي كه در يك
جودات مختلف

هاي خوك ژن ي
ز هتروفيل بود

 شده است تو
ورت غيراختص
نم را فعــال مــي

ات MHC  فـرة
ه توليد سايتوك

  شود. مي
هــاي اســتا ــين
ــ HIVس اشـ

هايي هستند ن
شرح زير است

  شونده دارند.
كلونال رت پلي

كننـده فعال 1ع
هاي مستقل از

آيد  وجود مي
شتهپروتئيني دا

  ي:
ژنهـا،  اتـوآنتي
ها ژن مند. آنتي
موج ز گونه در

شده برضد آنتي
ر واقع نشان از

:  
 كه قبلاً گفته
ستند كه به صو

Tهــاي  ســيت

ت خـارج حف
منجربه Tهاي
م TNF-α و

بــه انتروتوكســ
ــروس ــاي ويـ هـ

   از تيموس
ژن تيموس آنتي

ها به ش بادي نتي
ريك تكرار ش

 B را به صور
س داريم. نوع

ه ژن آنتي اشد.
به Ig-Mس

موس ساختار پ
  ود دارد.

ا  ارتباط گونه
هـا بـه ژن آنتي

Auto  نام مي
 صرف نظر از

هاي ايجاد ش ي
گردد كه در مي

نظر شناسائي:
؛ به صورتيي
هايي هس ژن يتن

% از لنفوس20 
داشـته و سـمت
ه رصدي سلول

)IN-γگاما (
تــوان ب هــا مــي

ــروتئين ه  از پـ

  مستقل از تيموس

هاي مستقل ا ن
ي مستقل از تي

آنتويژگي اين 
مر ساختار پلي
هاي لنفوسيت

مستقل از تيموس
با كلونال نمي ي
بادي از كلاس ي

سته به تيمي واب
وجو T سلول 

ها از نظر ژن ي
اي آ اط گونه
Agخودي را 

هايي كه ژن ي
بادي ي كه آنتي

گلوتيناسيون مي
از ن ها ژن آنتي
هاي معمولي ن

ت؛ آنها ژن آنتي
حــدود 2لاس

ز به پردازش ند
در 20 كردن 

ILاينترفرون گ ،
ه ژن نتيســوپرآ

ــي ا ك و برخـ

آنتي ژنهاي

ژن آنتي -2
هاي ژن آنتي

و وجود ندارد.
برخي س -1
برخي  -2
هاي م ژن آنتي
كنندة پلي فعال

ز تيموس آنتي
ژنهاي آنتي
هاي سيتوكين

 
 
 
 
 
 
 

ج) انوع آنتي
از نظر ارتبا

هاي خ ژن آنتي
گويند. آنتي مي

در صورتي
كنيم باعث آگ
د) انواع آ

ژ آنتي -1
سوپر آ -2

كــلا MHCو
ها نياز ژن آنتي
كنند. فعال مي

L-2ز جمله:

س  از جملــة
ــترپتوكوك سـ

و

آ
ف
ا

س

ج

آ
م

ك

و
آ
م
ا

ا



هـاي   بيمـاري         

غ، شـوك و    
هـا از علائـم   

 

كـاوازاكي و ب

سـهال، اسـتفراغ
ه ان سـايتوكين     

كارلت، تـب ك

ه با سردرد، اس
 كـاهش ميـزا

  

 Tدر سلول 

ك، تـب اسـك

رپتوكوكي كه
باشـد و يـا مـي

 وسوپر آنتي ژن ها د
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وك توكسـيك

كوكي و استر
هـا م ين سلول

  

ي ژن هاي معمولي

ي، سـندرم شـو

ستافيلوكهاي ا ن
هاي اي ايتوكين

ختلاف شناسايي آنتي

هاي غـذايي ت

ز انتروتوكسين
ست به دليل سا

ا

ها در مسموميت
  ش دارند.

غذايي ناشي از
خون همراه اس

  شود.  مي

ه ژن سوپرآنتي
خودايمني نقش
مسوميت غ
كاهش فشار خ
بيماري كاسته

  

س
خ

ك
ب
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  ششم: فصل
  ها: بادي نتيآ

هـا توسـط    بـادي  دهنـد. آنتـي   هاي پلاسما را تشكيل مي % پروتئين20هايي هستند كه حدود  ها گليكوپروتئين بادي آنتي
قـرار   γهـاي سـرم  در بانـد     هـا در الكتروفـورز پـروتئين    بادي شوند. آنتي ها توليد مي ژن در پاسخ به آنتي Bهاي  لنفوسيت

گيرند و به همين دليل امروزه  قرار مي βشود. البته برخي در باند  ل به آنها گاما گلوبولين گفته ميگيرند و به همين دلي مي
  شود. گلوبولين استفاده مي-γاز لفظ ايمونوگلوبولين به جاي 

زنجيرة پروتئيني تشكيل شده است. دو زنجيره وزن مولكولي كم داشـته و زنجيـره سـبك     4بادي از  هر مولكول آنتي
)Lوزن مولكولي بالا داشته و زنجيرة سنگين يا   شوند. دو زنجيرة ميده مي) ناH  هـاي سـبك دو    شـود. زنجيـره   ناميده مـي

بـادي مشـابه هـم بـوده و بنـابراين يـك        هاي سنگين در مولكول آنتي  ره. زنجيλ) و لاندا κنوع هستند و عبارتند از: كاپا (
سـولفيد و پيونـدهاي    هـاي دي  هاي سنگين توسـط پيونـد   ن و زنجيرههاي سبك و سنگي شود. زنجيره شكل قرينه ايجاد مي

  گردند. غيركووالان به هم متصل يافته و از اين طريق مستحكم مي
سبك و يا سنگين از لحاظ توالي آمينواسيدي دو بخش دارد. يك بخش كـه بخـش متغيـر      هر زنجيره اعم از زنجيرة

 Cلكول ديگر متفاوت است. بخش ديگر تقريباً ثابت بوده و بخش ثابت يـا  بادي به مو شود از هر مولكول آنتي ناميده مي
هـاي متفـاوت براسـاس بخـش زنجيـرة سـنگين صـورت         ها و زيركلاس ها به كلاس بادي بندي آنتي شود. تقسيم ناميده مي

گيرد. بخش متغير در زنجيرة سبك توسط يك اگزون و بخش ثابت در بخـش سـبك نيـز تـوط يـك اگـروزن كـد         مي
اگـزون كـد    4تـا   3بخش متغير در زنجيرة سنگين توسط يك اگزون و بخش ثابت در زنجيرة سـنگين توسـط     شود. يم

  شود. مي
بادي محل اتصال بخش متغيـر بـه بخـش ثابـت در زنجيـرة سـنگين ناحيـة كـلاس سـوئيچينگ           در يك مولكول آنتي

)Class-Switchingي سبك و سنگين حفره يا پاكتي جهت اتصال ها هاي انتهاي آميني زنجيره شود. بخش ) گفته مي
  شود.  كند كه پاراتوپ ناميده مي  ژن ايجاد مي توپ آنتي به اپي

آمينواسـيدي وجـود دارد كـه تغييرپـذيري بيشـتري داشـته و        10هاي سـبك و سـنگين تـوالي     در نواحي متغير زنجيره
 CDR1 ،CDR2هاي آميني اين نواحي عبارتند از شوند. از انت ) ناميده ميHyper variableنواحي هايپرواري ايبل (

كنند. براساس ساختار و  توپ و يا پاراتوپ مستقيماً به هم اتصال پيدا مي هايي هستند كه اپي اين نواحي بخش .CDR3و 
بنـدي   تقسـيم  εو  δ(مـو)،   γ1 ،γ2، γ3 ،γ4 ،α1 ،α2 ،µهـاي   ه ها بـه زنجيـر   بادي تركيب بخش ثابت زنجيرة سنگين آنتي

  شوند. مي



دل انگليسـي   

ه بـالاي لـولا     

شكسته شـده  
چـك پپتيـدي      

  اشد.

 

ه و سپس معـاد
  شد.

ـادي از ناحيـه
  د.
پايين لولا ش  حية

قطعـات كوچـ

با مي Fcخش 

را نوشته Igح 
IgG خواهد ش

بـ د ايـن آنتـي  
گويند مي Fcا 
ادي از ناحب تي
نيـز بـه ق Fc  ة  

ي مربوط به بخ

  

ه ابتدا اصطلاح
Gبادي  د، آنتي

I اثر  داده شو
و قطعة سوم ر
ه شود اين آنت

شـود و قطعـة ي

بادي  ژيك آنتي
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شود كه مل مي
باشد γ از نوع

IgGز كلاس

و Fabطعه را
IgG اثر داد
گفته مي  ሺܽܨ

عملكرد بيولوژ

 اين شكل عم
ل اگر زنجيره

 
بادي از ر آنتي

شكند. دو قط ي
دي از كلاس

ሻଶ´ܾܽبه آن

و ع Fabحية

بادي به ل آنتي
. به عنوان مثال

ها: بادي ي
گياهي پاپائين بر
 به سه قطعه مي
با سين بر آنتي

صل هستند كه ب

ژن از نا ه آنتي

ذاري مولكول
آوريم ن را مي

ها بر آنتي م
كه آنزيم گي ي

بادي را و آنتي
ي كه آنزيم پپس

Fa به هم متصل
  ود.

بادي به ل آنتي

گذ براي نام
سنگين  زنجيرة

  

تأثير آنزيم
در صورتي
شكسته شده و
در صورتي

ab  و دو قطعة

شو شكسته مي
عمل اتصال

  

ز

ت

ش

و
ش



روز  23تـا   2
هـاي   بيمـاري 

  

IgG   از نظـر
ي را تشـكيل   

1روزه اسـت،  
در ب IgGس   

  تري دارد.

Gست. بعـد از  

شحات داخلـي

Ig كه هفت ر
بـادي از كـلا
ها افزايش بيشت

تشكيل شده اس
ي غالبل در ترش

ي كـه   

سـرم
ـرد،
IgG 
جفت
ن از

Ig  به جزgG3

بر يابـد. آنتـي  
ه   ساير كلاس

ت) λ يا لاندار (
IgG بادي آنتي

د. در صـورتي
:   
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ها در س وبولين
ختار و عملكـ

،IgG3  وG4

عبور از جفر به
ردن كمپلمــان

gG نيمه عمر

ج عروق انتشار
يمني نسبت به

)κ(كاپا  جيرة
Gهمانطور كه

دهد  شكيل مي
ي داشته باشد:

  

زان ايمونوگلو
ـتلاف در سـا

IgG ،IgG2،
قادر IgGاي

بــه فعــال كــر
ن كار نيست.

تواند به خارج ي
هاي ثانويه اي  خ

و دو زنج αرة
باشد. ه دي مي

ت خارجي تش
ست سه ويژگي

  باشد.

گلوبولين:

Ig بيشترين ميز
. براسـاس اخـ

1هــاي  ه نــام

ها  ي زيركلاس
IgG3 قــادر ب

IgG قادر به اين
چك بودن مي

ها و در پاسخ ي

Ig از دو زنجير
باد  آنتي دومين

لب در ترشحا
بايس ح شود مي

J chداشته ب (
   باشد.

اي ايمونوگ

gG از كلاس 

دهـد كيل مـي  
يــركلاس بــه

گردد. تمامي ي
Ig ،IgG2  3و

G4ك بوده اما 

I به دليل كوچ
 نقاهت بيماري

gA از كلاس 

m250 سرم، د
بادي غال آنتي 
I بخواهد ترشح

   باشد.
hain اتصال (

رشحي داشته

ها ايزوتوپ
IgG:  

بادي آنتي
طبيعي را تشـك

IgG  زي 4بــه
بندي مي تقسيم

gG1هســتند.

مسيركلاسيك
IgGباشد.  مي

مزمن، در فاز

IgA:  
بادي آنتي
mg/dlميزان با

IgAدهد  مي

IgAمولكول

مر پلي -1
زنجيرة -2
قطعة تر -3

ا
G

ط
G

ت
ه
م
م
م

A

م
م
م



ماسـل ناحيـه       
تليـال مخـاط   
دد. بخشـي از   
مينواسـيدي و     

  

شـود از     مـي  

كـار شـناخته   

 توسـط پلاسم
ت  هـاي اپـي    ول 

گـرد ارج مـي    
 در تـوالي آمي

ژن سـاخته تـي  

ك IgDكلاس 
ل  

 

صـورت دايمـر
 در سطح سـلو
ز از سـلول خـا
ـاس اخـتلاف

  گردد. مي

 برضد هـر آنتـ
. نوزادي

  رود. ي
I    هـم بـه

 IgMد.  

بادي از ك  آنتي
ژن عمـل آنتـي      

بـه ص IgAس
)polyIgR(

د اگزوسـيتوز
ال دارد. براسـ

I بندي م تقسيم

بادي كه آنتي
باشد. ت آن مي

خل رحمي مي
IgMشـود.   ي

شـو ديـده مـي   

ل شده است.
ـوان گيرنـده آ
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ادي از كـلاس
رسپتور ( Igي

ستفاده از روند
 مولكول اتصا

IgA  وIgA2

باشد. اولين آ ي
 قادر به ساخت
 به عفونت داخ
ن اسـتفاده مـي

ومر اسـت دون

) تشكيلλندا (
 سـلول بـه عنـو

 

با در ابتدا آنتي
خود به نام پلي
 مرحلة بعد با ا
همچنان به اين
A1 زيركلاس

يزان را دارا مي
نجم بارداري
د شوند، شك

ي حاد و مزمن
ح سلولي كه مو

  باشد. ن مي

) و يا لانκاپا (
Ig در سـطح

 ترشح شود،
س به گيرندة خ

گردد. در  مي
طعة ترشحي ه

به دو IgAس 

سرم، سومين مي
 جنين از ماه پن

ژن متولد  آنتي
I ها در عفونت

ت و هم سطح
كردن كمپلمان

 دو زنجيرة كا
Mه مونـومر

IgA بخواهد
شود. سپس ه مي

 و اندوسيتوز 
poly با نام قط

بادي از كلاس

mg/d 100 سر
است و حتي 

لا برضد يك
IgM  وIgG

 كه پنتامر است
قادر به فعال ك

) وδيرة دلتا (
 امـا بـه همـرا

Aزماني كه 

مخاطي ساخته
يِابد تصال مي
yIgRگيرندة

ب يعملكرد آنت
  

 
IgM:  

dlبا ميزان 

IgMكلاس

بالا IgMكه با
Mاز افتراق 

شكل ترشحي
ق IgGهمانند
IgD:   

از دو زنجي
اي نـدارد شده
  نمايند. مي

م
ا
گ
ع

M

ك
ك

ش
ه

D

ش
م



 

هـا بـه ايـن     ي 
C( ،FcγRII

تركيبـي كـم      
 باعـث مهـار    
 وجـود دارد.  

هـا از   گرانـول   

 

 

 

 

 

 

هـاي   ز كلـون 

هـاي  
 ايـن   

بـادي اين آنتـي 
Fcγ )CD64

رنـده بـا ميـل ت
جود داشـته و

Fc )CD23(
عـث تخليـة گ

ه و بنابراين از

ه  سطح سـلول 
هـا از گرانـول 

ا Fcكه بخش
γRIرتنـد از:

گير CD16و     
وج Bهاي  لول
Fcε  وcεRII

جود داشته و باع
.  

ي مختلف بود
كلـون      

ال از  ـ 

بادي در  آنتي
گ  واند با تخلية

 وجود دارد ك
د دارد كـه عبا

يبـي متوسـط و
ط در سطح سل

εRIهـاي   ام ن ـ 

 و بازوفيل وج
Cوجود دارد (

:(  
توپهاي ضد اپي

وسـط يـك ك
ـاي مونوكلونـ
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. گيرندة اين آ
تو بادي مي نتي

فاوت گيرنده
گيرنـده وجـود

 بـا ميـل تركيب
آن فقط Bنوع

بـه ن Fcخـش
سل ي ماست

Fcα )CD89

Mono C(
شوند برض د مي

ل منحصـراً تو
هـا بـادي   آنتـي

IgE باشد مي
ن طريق اين آ

.  

هاي متف بادي ي
سـه گ IgGل

CD3 گيرنده
كل است كه ن
دو گيرنـدة بخ
ها سطح سلول
αRرنده به نام

Clonal Ab

هايي كه ايجا 
ي مونوكلونـا
آ ـكل هسـتند.

 
  

ها مربوط به ي
 داشته و از اين
 آلرژي گردد

  ها: دي
تلف براي آنتي
ـراي مولكـول

CD(.  

32ركيبي بالا،

خود به دو شك
IgEد. بـراي

در IgEراي
IgA يك گير

bكلونال (

بادي يعي آنتي
ها بادي ما آنتي

وژن و يـك شـ
باشند. شابه مي

بادي يزان آنتي
ازوفيل وجود

روز علائمبه ب

باد ي آنتي
هاي مختل سلول
شوند. بـ صل مي

FcγRI )D16

يرنده با ميل تر
خ CD32كول 

 B  گـردد مـي
 تركيبي بالا بر

Aشود. براي  ي

هاي مونوك 
سخ ايمني طبيع
لف هستند، ام
د شده و هموژ
مينواسيدي مش

IgE:  
كمترين مي

سل يا با ماست
ها منجرب  سلول

هاي  گيرنده
در سطح س

ها متص گيرنده
)CD32( ،III

CD64 گي
باشد. مولك مي

هاي لنفوسيت
گيرنده با ميل

ها مي ين سلول
  

بادي آنتي
در يك پاس
لنفوسيتي مختل
لنفوسيتي ايجا
لحاظ توالي آ

E

م
س

گ

گ
)

م
ل
گ
ا

آ

ل
ل
ل



تـوپ در   پـي      حسـوب شـونند. سـه نـوع ا
Idi .   

ته و   
نـين  
گونه 
ــپ 

صـل   

ـك   

 

ژن مح يب آنت ـ    
Al  وotype

ين قـرار داشـت
د از هم و هچن
ت و از يك گ
ــاخص ايزوتايـ

 داشـته و حاص

هـا از يـ اخص
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ي ميـزان مناسـب
Is ،llotype

 سبك و سنگي
باد هاي آنتي س

يك گونه ثابت
دي برضــد شــا

و سنگين قرار

باشند. اين شا ي
  شند.

  ها: ادي
تواننـد بـراي ي

otypeتند از

هاي ت زنجيره
هم يا زيركلاس
ايزوتايپ در ي

بــاد وليــد آنتــي
  ق كنيم.

هاي سبك و ه

و سنگين ميك
با   متفاوت مي

  

با يك آنتي
وتئيني بودن مي
ست كه عبارت

 
در نواحي ثابت

بادي از ه آنتي
هاي  شاخص

ارد. بــراي تود
ديگر تزريق  ونة

 
ي ثابت زنجير

  شند.

:  
هاي سبك جيره

ر در يك فرد

ژني ي آنتي
ها به دليل پروت
شناسائي شده اس

  ايزوتايپ:
ي ايزوتايپ د

هاي آ ف كلاس
شود. مي λو  

گــر اخــتلاف د
 را به يك گو

  آلوتايپ:
ها در نواحي ص

باش كي افراد مي

 ايديوتايپ:
هاي متغير زنجي

بادي ديگر نتي

هاي خاصيت
ه بادي آنتي

ها ش بادي آنتي

هاي شاخص
هاي  شاخص

باعث اختلاف
κهاي  زنجيره

بــه گونــة ديگ
بايست آن مي

هاي شاخص
اين شاخص
ختلاف ژنتيك

هاي شاخص
ه در بخش

بادي به آ آنتي

خ

آ

ش

ب
ز
ب
م

ش

ا

ش

آ



سـخ سيسـتم   
M  كـلاسI  و

فته اسـت. بـر   
گرفتـه اسـت.    
ك نيـز ديـده     

HLA-D  و
لاسـت جفـت    

ــه   ــن ناحي ر اي
   قرار دارد.

ه شده اسـت  

پا MHCيـة   
MHC منطقة 

HL قرار گرف
HLA قـرار گ

ي غيركلاسـيك
DMكلاسـيك   

هـاي تروفوبلا

ــي  ــود. در م ش
C4 كمپلمان

  

آلل شناخته 70

شـود. ناحي مـي 
ه وجود دارد،

HL  وLA-B

HL  وA-DR

هـاي ارنـد، ژن
هـاي غيرك ژن 

ه  سطح سـلول 
  كند. مي
ــده م IIIس نامي
و  C2هاي  ن

HL  00بيش از

MHC ناميده م
MH دو منطقه

HLA ،LA-C

H ،LA-DQ

قرار د IIلاس
M  كـلاسII

HLA-G در
هن نقش ايفا م

MHC كــلاس
LT و پروتئين

LA-B مثال
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Cود دارد كه

HCوي ناحية

A-Aهاي  س

HLA-DPي

و كلا Iكلاس
MHCر ناحية

N باشد.  ميG

ر متابوليسم آه
ــة  IIس Cناحي

،TNFد مثل

HL به عنوان

اي وجو  ناحيه
نمايد. بر رو  مي

لوكوه ترتيب
هـاي كـوس ر لو
MHCاحي

وجود دارد. د
NKG2ليگاند

HLA-H در
MHC كــلاس

ني نقش دارند

LAهاي  ز آلل

  آلل دارد. 4

در انسان 6رة
يني را تنظيم م

سمت تلومر به
مت سـانترومر
يك كه در نو

و HLA-Hو 
 .HLA-D ل

ن نقش دارد.
ــيك Cو  Iلاس

در سيستم ايمن

MH:  
 براي برخي از

H  400بيش از

  م:

روموزوم شمار
هاي پروتئين ژن

M كلاسII.  
M كلاسI از س

از سـم IIلاس 
هاي كلاسي ژن

و MHCحية 
شود. ديده مي 

ر حفاظت جنين
كلا MHCن  

كه به نحوي د

HCهاي   ژن

رفسيم شديد؛
HLA-DRي 

فصل هفتم
MHC:  

بر روي كر
ژ يمني به آنتي

MHCمنطقة

MHCدر 

روي ناحية كلا
علاوه بر اين ژ

شود. در ناح مي
HLA-DO

بيان شده و در
ــين ــة ب ناحي

ك مولكول هايي

هاي ويژگي
مور پلي -1

يا زنجيرة بتاي
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Codomin (

يـپ بـه ارث     

 دارنـد. مـثلاً    

nant غالب (

  
ـورت هاپلوتاي

  

HLA ارتبـاط

  از:

به صورت هم

بـه صـ والـد،    

Aها با  بيماري

  لت دارد.

د كه عبارتند ا

صولات خود ب

ومـوزوم يـك

 كه برخي از ب
  شود.  مي

 رد پيوند دخا

اند بندي شده م
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ر به بيان محص

كرو HLAي

ص شده است
بيماري خاص
د مختلف در

تقسيم IIو  Iس

كروموزوم قاد

هاي د؛ همة ژن
  ست.

ايمني؛ مشخص
تعداد يه يك ب
ت بودن در افرا

لاف، به كلاس

غالب؛ هر دو ك

ري از هر والد
ها به هم اس  ژن

هاي خود اري
H موجب است

ودن و متفاوت
  :IIIو  

ه دليل سه اختلا

 صورت هم غ

ث رسيدن يكسر
علت نزديكي

H:  
 HLA با بيما

HLAهاي  آلل

بو مورف ل پلي
MH كلاسI
به IIو  Iكلاس

  ر
  د

  بافتي

بيان به -2
  باشند. مي

به ارث -3
سد كه به ع مي

HLAاهميت
ارتباط -1

وجود برخي آ
به دليل -2

HCساختار
MHC ك

ساختار -1
عملكر -2
توزيع ب -3

م

م

ا

و

س



ولين بـر روي   
متصـل   α3ن 

 β1و  α1ـين   

عرضـه   IIس 

ـط در سـطح   
، Bنفوسـيت        

MH  كـلاسI 

 

ميكروگلوبـو 
CD8 به دومين

ژن شـيار بـ ـي    

 MHC كـلاس

فقـ IIكـلاس  
 ماكروفـاژ، لن

HCرنـد امـا   

-β2ده است.
8ت. مولكول 

يـة اتصـال آنتـ

 در حالي كه

ك MHC امـا   
ل دنـدرتيك،

ي كه هسته ندار

  

ين تشكيل شد
α1  وα2 است

ده اسـت. ناحي

كشنده است.

وجـود دارد.
رتنـد از: سـلول

ها با وجودي ت
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ميكروگلوبولي
ژن، شيار بين ي

β تشكيل شد

  

Tي به سلول

  ست.

دار بـدن هسته
شـود كـه عبار

دارند. پلاكت
I .را ندارد  

-β2و  αهاي
اه اتصال آنتي

و αهاي  به نام
  د.

ن داخل سلولي
كمكي اس Tل

هاي ه ي سلول
ش ژن ديـده مـي

ند MHCاين
MH كلاسI

ه  زنجيره به نام
شود. جايگا مي

ز دو زنجيره ب
β يابد اتصال مي

ژن  كنندة آنتي
سلولي به سلول

در سطح تمامي
ژ اي آنتـي  رفـه

.  
 نداشته و بنابر
C هسته دارد

از دو ز Iكلاس
كد مي 15ماره 

M كلاسII از
β2به  CD4ل 

عرضه Iكلاس
هاي خارج س ن

  ي:
تقريباً د Iكلاس

ضه كننـدة حر
تليال تيموس. 
 RBC هسته

ا وجودي كه

MHC ك
كروموزوم شم

MHCشود  مي

ست. مولكول

 

 

 

 

 
  عملكرد:

MHC ك
ژن آنتي  كننده

توزيع بافتي
MHC ك

هاي عرض سلول
هاي اپي سلول

هاي سلول
دارند. اسپرم با
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ماند. وقتي  مي
 به هم اتصال 
ه ايـن شـكل     

 

CLIP باقي م
ژن  پپتيد آنتي

گيـرد و بـه مـي 
.  

P از آن به نام 

يكول حاوي
MHC قرار م

شناسائي شود.

  

ضــة
توز
ـاي
HL

 IIس
رار
اسيدآمينه 24

و همچنين وز
Cژني بر روي 

كمكي ش Tول
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I:  
II مســير عرض

سيله فاگوسـيت
هـا سـيلة آنـزيم

M   و يـاLA-

MHC كلاس
)CD74قـر (

ب شده و فقط
HLA-DM و
ژ ه و پپتيد آنتي
 تا توسط سلو

M كلاسII

MH كــلاسI

ژن به وس ي آنتي
گـردد بـه وس ي

MHCولكـول

Cند. مولكول

Iiجيرة ثابت

ة ثابت تخريب
Mكول حاوي

C برداشته شده
ده قرار گرفته

MHCمراه

ــه شــد HCگفت

باشد. وقتي مي
رد سـلول مـي
د. از طرفـي مو

شون ي سنتز مي
تيدي به نام زنج
جرت، زنجيرة

و وزيك IIلاس
HLA ،CLIP

ول عرضه كنند

ژن به هم ي
ــبلاً گ ر كــه ق
خارج سلولي م
ندوسـيتوز وار

گـردد ب مـي  
كة اندوپلاسمي

پپت پلي  زنجيرة
طول مسير مهاج

كلا MHCي 
A-DMليت 

 در سطح سلو

عرضة آنتي
طــو همــان

هاي خ ژن آنتي
و يا به وسيلة ا

هضمي تخريـب
DM در شبك

به همراه يك
گيرد. در ط مي

وزيكول حاوي
فعا يابند. با مي

ژني پپتيد آنتي
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

 
 
 

ع

آ
و
ه

M

ب
م
و
م
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ده تـا سـلول   

 

سطح سلول آمد ژني به س  آنتي

  

شـود.   
 يـا در   
دامكي   
ــازوم       

شـبكه   
شـده و   

به همراه پپتيد
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  :Iلاس
I عرضـه مـي

گـردد و  مـي
نمايـد انـد  مي

 ايمونوپروتئـــ
   

Ta به داخـل ش
شود بـرده ش ي

MH كلاسI به

MHC كلا
MHC كلاس

و يـا تومـوري
 خود را توليد
ــر ــارت بهتــ

نمايد. ريب مي
apهنده به نام

ساخته مي Iس
HCد. سپس

ن به همراه
Cخل سلول با

گردد و س مي
هاي پروتئيني
ــه عبــــ ــا بــ ـ

Imن را تخر) آ
 يك انتقال ده

كلا MHCه 
I يابد اتصال مي

  كند.

ژن ة آنتي
يي با منشأ داخ

آلوده به ويروس
ه ژن سم، آنتي

روتئــــازوم يــ
mmunopro

ژني از طريق ي
عني جايي كه

MH كلاسI

 را شناسائي كن

مسير عرضة
هاي ژن آنتي

وقتي سلولي آ
داخل سيتوپلا
ــام پر ــه نــ بــ

)oteasome

ژ پپتيد آنتي
ندوپلاسمي يع

HCدر آنجا به

T كشنده آن
  

م

و
د
ب
)

ا
د
T



يسـتم ايمنـي   
 زياد گيرنـده  
ست كـه كـه   
ك پـروتئين بـه     
س ترجمـه بـه     
قـرار گـرفتن      

 

 H باشـد.   مي
گين بـر روي  

  د.
دا نيـز تقريبـاً        

 

هاي سي گيرنده
جاد اين تعداد ز

شود اين اس  مي
توليـد يـكي     
آيـد و سـپس ي     

در كنـار هـم ق

 

نجيرة سنگين
ژن زنجيرة سنگ

باشد ك كاپا مي
رة سـبك لانـد

كند. از طرفي گ
حاسبه براي ايج
لي كه مطرح

د آورد؟ بـراي
 بـه عمـل مـي
وجـود دارد. د

  د.

 و يا لاندا و زن
ژ و 22وموزم 

ي زنجيرة سبك
. بـراي زنجيـر

  

  ژني: ي
سخي ايجاد ك
تيم. با اين مح
شته باشد. سؤال

هـا بـه وجـو ه
ت، رونويسـي
ن، قطعه ژني و
ت ايجاد شود

رة سبك كاپا
دا  برروي كرو
گاه قرارگيري

گيـرد. رار مـي  
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هاي آنتي ه
 برعليه آنها پاس

ك ژن هستد ي
واند وجود داش
 را در گيرنـد

ينترفرون اسـت
ي، به جاي ژن
ژن معمولي است

 
اند. زنجير شده

يرة سبك لاند
كه جايگ 2اره

قـر Cκ يـك

 در گيرنده
 پاسخ داده و
روتئين نيازمند
تو ن چيزي نمي
ين تنوع زيـاد
ندين اگزون ا

ي سيستم ايمني
معادل ژ د كه

بادي: آنتي
نگين تشكيل ش

، زنجي2شماره
 كروموزم شما

J و بعد از آن

يجاد تنوع
توپ ردها اپي

ي ايجاد يك پر
ما منطقاً چنين

توان اي  گونه مي
 كه حاوي چن
هاي ورد گيرنده

د تا ژن كارآمد

جيرة سبك آ
رة سبك و سن
ي كروموزوم ش
دارد. بر روي

Jو سپس  Vي 

  ت.

  تم:
ها و اي سيت

 است به ميليار
د بنابراين براي
ن نياز داريم. ا
حدود ژن چگ
ل از روي ژن
ردد. اما در مو

شود وجب مي

 ژنتيكي زنج
ها از دو زنجير
ك كاپا روي

قرار د 14مارة 
قطعات ژني 5

مين شكل است

فصل هشت
بلوغ لنفوس
انسان قادر
پروتئين هستند
به ميلياردها ژن
با اين تعداد مح
صورت معمول

گر پروتئين مي
قطعات ژني مو

سازماندهي
ه بادي آنتي

ژن زنجيرة سبك
كروموزوم شم

´از سمت 

وضعيت به هم
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و  Jات ژنـي   

 

بـر   γو  βي  
G, D,  در (

  

ـه سـوماتيك    
طريـق اتصـال       

   زير است:

عد از آن قطعـا

 

هـا بـه زنجيـره  
δ )Vهـاي    ه   

  

ينـدي بـهآز فر     
ـوتركيبي از ط

شرحتيك به 

رفته است و بعد

د. ژن مربوط ب
ت ژنـي زنجيـره

 D باشند. مي

طعـات ژنـي از
ر ايـن نـوع نـ
تركيبي سومات

قرار گر Dني

باشد وبولين مي
است. قطعـات
د قطعات ژني

 اسـتفاده از قط
شـود. د ه مـي  

گيرد. روند نو
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  ها: 
 آن قطعات ژن

گلونند ايمونو
قرار گرفته ا 1

فاقد γو  α اما

  
ژنـي بـا  آنتـي
rearr اسـتفاد

گ ي صورت مي

بادي ن آنتي
اند. پس از فته
  د.

T:  
TC تقريباً همان

4 كروموزوم
هستند Dژني

هـاي  گيرنـده
rangedيك

ابيني بازآرايي

جيرة سنگين
قرار گرف Vت 

باشد ه ژني مي

TCRهاي

CTهاي  كول

 α ،δ بر روي
اراي قطعات ژ

آمد و ايجـاد
Som سـوماتي

بينا DNAف

ژنتيكي زنج 
ابتدا قطعات 5

قطعه 9 شامل 

ه ي زنجيره
ي ژنتيكي مولك

αو  7م شماره 
دا δو  βدارد.

كارآهاي  د ژن
matic recom

ت ژني و حذف

سازماندهي
´از سمت 

كه CHنهايتاً

سازماندهي
سازماندهي
روي كروموزم

قرار د αداخل

براي ايجاد
mbination

تصادفي قطعات

س

ن

س

ر
د

n

ت



هـاي   . تـوالي  

آيـد را   د مـي          
شته را به هـم  

  

رد و موجـب  
T  نوكلئوتيد

 در مولكـول     

كننـد. ئي مـي 

ت را بـه وجـود
م ليگاز دو رش

خور برش نمي
dTمي به نام 

ن سـوماتيك

  شوند

شود را شناسا ي

تصـال قطعـات
رحله بعد آنزيم

 
از محل اوليه ب
 همچنين آنزيم

  ود.
ي و موتاسـيو

ش ژن ايجاد مي

RS ناميده مي
  شود.  اد مي

 كـه در اثـر ات
شود. در مر مي

 گردد. جاد مي
شود دقيقاً ا مي
Pگردد. ) مي
N شو گفته مي

بـادي لاس آنتي

ژ هاي آنتي رنده
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SSخاصي كه

ا شكست ايجا
سـنجاق سـري

DNA فعال م

طعات ژني ايج
Artem باز م

Palindromi

Nن نوكلئوتيد

انيسم تغيير كلا

گيرين مرحله

RA نواحي خ
RAG در آنها

Arشـكل س (
A-PKر به نام

  :BCRو 
عداد زيادي قط

mis سر توسط

icندروميك (

 آن اضافه شد
سنگين دو مكا

  ود ندارد.

ت كه در طي اي

RAG  وG2

Gوسط آنزيم

rtemisيس (

ك آنزيم ديگر

TCRع در

ر اثر وجود تع
نجاقشكل س

يا پالين Pهاي
نمايد كه به ي

هاي سبك و س
وجو TCRر 

  ها: ت
  حله دارد:

ژن است  آنتي

G1هايي به نام 

ي هستند كه تو
ي به نام آرتمـي

ميس خود يك
.  

ي ايجاد تنوع
 تركيبي كه در
تصالي؛ وقتي ش
 نام نوكلئوتيده
صادفي اضافه مي
ه شدن زنجيره

شود و در ه مي

وغ لنفوسيت
ها دو مرح سيت

:  
 از برخورد با

ه آنزيم -1
شناخت، جايي

آنزيمي -2
شكند. آرتم مي

كند متصل مي

هاي مكانيسم
اتصال -1
تنوع ات -2

نوعي تنوع به
به صورت تص

ت شجف -3
بادي ديد آنتي

مراحل بلو
بلوغ لنفوس
مرحلة اول
مرحلة قبل

ش

م
م

م

ن
ب

آ

م



ز برخـورد بـا      
هــا و   يتوكين 

يـدي تبـديل      

 µرة سـنگين    
ضافه شـده و  

رونويسـي بـه   
) Allelic 

 نـام زنجيـرة    
شـود   فته مـي 

د كـه مرحلـة   
  نمايد. مي

  

. بلـوغ قبـل از
نــد بلــوغ ســا

دي و يـا ميلوئي

زآرايي زنجيـر
به آن اض Vني 

ر VDJشـدة  
ك اكسكلوژن
ك زنجيره بـه

Immatu گف
 در مرحلة بعد

زمان ايجاد مي 

يابـد. مـايز مـي
دهــد. در فراين

ي ردة لنفوئيـد
  

ين مرحله بـاز
د يك قطعه ژن

ايي شني بـازآر
كه به آن آلليك
ول به همراه يك

re كه به آن 

دهد. شكل مي
را هم IgDو 

دا كـرده و تم
ـوس رخ مــي

هـاي  از سـلول  
شود. مركز مي

شو د. در ا  مي
 در مرحلة بعد

ه از قطعات ژن
نمايد ك هار مي

pr اين مولكو
 در مرحلة بعد

را ش IgMول
و IgMفاوت 
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شده، تكثير پيد
ــتخوان و تيمــ

ها اعـم  سلول
متم Bو  Tي

ProBناميده م (
گردد و فه مي

 در اين مرحله
وم ديگر را مه

reBر مرحلة

گيرد. قرار مي
 سنگين مولكو

Splicinمتف (

فوسيت فعال ش
شــامل مغــز اســ

وع مختلفي از
هاي غ لنفوسيت

B پروB )B

اضاف Dبه  Jي

شود. ميده مي
رايي كروموزو

د µد پروتئين
نوان گيرنده ق
همراه زنجيره
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ما بر روي بلوغ

  :Bت
بلوغ لنفوسيت
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وغ لنفوسيت
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شود  گفته مي

) در سطλ5ن (
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Bشود سلول  ي
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 HEVطريـق   
سـمت مـدولا        

CD8   دارنـد
 كـه بـه آنهـا     
احل بعد نيـز  

صـورت   βة       

صـورت   βة       
شود كه طـي  

T    بـالغ ناميـده
γ-   زودتـر از

  

هـاي   فوسيت
  T   دو دسـته

و يـا سـطوح       
% 10 حـدود     

هـا از طر سـلول 
 مجـدداً بـه س

CD4   8و نـه

كننـد جاد مـي 
ب منفي در مر

يي در زنجيـر

 توليـد زنجيـر
ش ت ناميده مي
Tبعـد سـلول    

δ-هـاي نـوع    ه

گردد. لنف د مي
هـاي فوسـيت   

جريـان خـون و
ن ايـن تعـداد

كنند اين س  مي
ـه كـورتكس

ها نه  ن سلول
ايج CD8هم 

د. البته انتخاب

 اولـين بـازآراي

يسـي شـده و
عد دوگانه مثبت

تكـاملي بحلـة   
كاملي گيرنده

  

ايجاد Tهاي  ت
فته شـد كـه لنف
مـوس وارد ج
ستند. در انسـا

ر تيموس طي
ز مهـاجرت بـ
 مرحلة اول اين

و ه CD4 هم
دهد رخ ميحله

ر ايـن مرحلـه

ي شـده رونوي
دهد. مرحلة بع

شـود. مرح  مي
اشد، از نظر تك

گردند. ليد مي

اسطة لنفوسيت
گردند. قبلاً گف
 تكامـل در تيم

هس γ-δز نوع 
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مل خود را در
س شده و پس ا

گردند. در مي
مراحل بعدي
ي در اين مرح

شـود. در ه مي
  ابد.
بـازآرايي βـرة

T د را شكل مي
زآرايي توليد

با ژن مي ي آنتي
فا بتا بيشتر تولي

 است كه با وا
گ ي ثانويه مي

ها پس  از ين
تليال ا ينترا اپي

يد شده و تكام
د وارد تيموس

ها بالغ م  سلول
ها در ن سلول

ب مثبت و منفي
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V يا اتصال مي

طـي آن زنجيـ
Tيرندة سلول
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در به شناسائي

آلف Tهاي  لول

  لولي:ي س
 ايمني سلولي

هاي لنفاوي دام
كنند و ا ن مي
هاي اين فوسيت

  :Tت
ز استخوان تولي
لاري قرار دارد
 مهاجرت اين

شود. اين ته مي
شود. انتخاب مي

  ت گيرد.
،Tلوغ سلول

Vو سپس  Dه 

شود كه ط ه مي
 α جانشين گي

CD8 و زنجير
فاوي ثانويه قاد
عد از توليد سل

و ايمني Tي 
مني اكتسابي،

كرده و وارد اند
را بيا γ-δوع

% لنف50ن مثال

وغ لنفوسيت
در مغز Tهاي 

كورتيكومدولا
. طي اين ايند

گانه منفي گفت
 مثبت گفته مي

تواند صورت ي
له از مراحل بل

به Jي آن ابتدا 
 preT ناميده

همراه زنجيرة
CD4  ،8ي 

هاي لنف ر اندام
آيند اما بع  مي

هاي لنفوسيت
هاي ايم كانيسم

 تكامل پيدا ك
از نو TCRي،

شوند. به عنوان

مراحل بلو
ه لنفوسيت

كه در ناحية ك
نما حركت مي

كه به آنها دوگ
مرحلة دوگانه
و يا قبل نيز مي
اولين مرحل

گيرد و طي مي
مرحله بعد

گيرد و به ه مي
ها آن مولكول

شود كه در مي
α-β به وجود

فعال شدن ل
يكي از مك

T در تيموس
اي هستند؛ دسته

ش تليالي مي پي
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هاي پروتئيني 
 فاكتورهـاي     

خـون را   Tي  
ها را فعال  ول

ماننـد تـا     مـي   
ورت آزاد بـه      

شـود.   ضـه مـي  

هـاي   و سـلول 
هـاي   ن سـلول     

TH ،TH2 ،
، TCRگنال   

گـام شناسـائي    
ژيـك شـكل    

Lipi   ايجـاد
سـازي    فعـال 

ر اتصال يـا   د

ه ژن لتا آنتيد -
توكين، توليـد

هـاي % سـلول 9
 شدن اين سلو
ـوند و منتظـر
هـا يـا بـه صـو

عرض Tسلول 

M   كـلاسII و
دا فعـال شـدن

  

H1وت شـامل     

حت تـأثير سـيگ
باشـد. در هنگـ
پس ايمونولوژ

d raftه نـام   

انتقال علامت
ژن هستند يا ي

-گاما Tهاي 
ي، توليـد سـايتو

95تـا   90ده و  
مين دليل فعال

شـ ـه وارد مـي   
ه ژن  اين آنتي

ب شده و به س
  .  د

MHC را بـا  

ن جـا، در ابتـد
 

رگـروه متفـاو
ها تحت زيرگروه

با رونويسي مي
گر يك سـيناپ

اي بـه ر ناحيـه
هايي كه در ا ل

ئي كننده آنتي

ه تند. لنفوسيت
جمله كشندگي

بـود Tهاي  ول
كنند و به هم ي

 لنفـاوي ثانويـ
شود د بدن مي
ژن جذ ه آنتي

شوند ناميده مي
ژن آنتـي  ܥܶ
دهند. در اين ي

 شود. داده مي

ژن بـه زير آنتـي
كدام از اين ز
و فاكتورهاي ر
ن از طرف ديگ
هد. سيناپس در
وده و مولكول

ها شناسائ كلول
  كنند. ت مي
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هست γ-δ نوع
 متفاوت از ج
وع دوم از سلو
سلولي ايفا مي

هاي د به اندام
 پروتئيني وارد
ل عرضه كننده

ن Naiveلول
ସܦهـاي   ول

ା

ناسائي قرار مي
تعميم د ܦܥܶ
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ه ند. اين سلول
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پس ايمونولوژ
Lipid  ناحيه

ر آن مشاهده م
 سلول نقش د
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و  Bهـاي   ول
ل دوم توسـط    

 B7   اسـت و

مونولوژيـك    
LFA-2   بـه

شـركت دارد.   
CD   5شـامل 

ل دو زنجيره 
 وجـود دارد         

 CD40Lن   
شـود (در   مـي  

وجـب فعـال   
ني سايتوكين 

ت. پـس از آن   
كنـد.   يان مـي 

كنـد. ميـل    ي  

 

 
  ند:

يابد. سلو ل مي
ـود و سـيگنال

انوادهكـي خ ـ   

ر سـيناپس ايم
يـا   CD2ول     

سـازي ش فعـال  
D3 مولكـول   

ز يك مولكو
يمونولوژيـك
ل شـدن ميـزان
ايجاد پاسـخ م

مو ITAMن  
 رشد خود يعن

CD69 اسـت
CD15را بيا (

جلـوگيري مـي

 باشد: زير مي
يابن ه اتصال مي

اتصال IIلاس 
شـ  ايجـاد مـي       

كمـك تحريك

يابـد. در ل مـي  
يناپس مولكـو

  شود. مي
قال علامـت ف

كنـد. ـت مـي
نيز CD8كول 

در سـيناپس اي
كند اما با فعال ي

ده در جهت ا

. فسفريله شـد
شده و فاكتور

  شود. ر مي
9ـد مولكـول   

CTAL- )52

ج Tدن سـلول     

  گردد. ي

  

رند به شرح ز
هاي زير به ول
كلا MHC به

سـط گيرنـده
هـاي ك ولكـول  

CD28 اتصـال
ين در ايـن سـي

سازي م م فعال
رار دارد در انتق
ل شـدن دخالـ
ك زنجيره مولك
ل ديگـر كـه د
كمي توليد مي
ول عرضه كنند

ITAM .هستند
شناسائي فعال ش
ه و دچار تكثير

كنـ مـي  را بيـان 
4-كول به نام 

ي از فعـال شـد

  شو د.

ي عملكردي مي
  شود. ي
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ك شركت دا
دهد مولكو  مي
نيز CD4ول

ـيگنال اول توس
تـرين مو شـده

CD86  8) بـه

يابد. همچنـين ي
ب افزايش پيام

قر TCRكنار
ي خود در فعال
ك مولكول تك
وعي مولكـول

ك CD40Lت
فعال شدن سلو

Mيدي با نام

پس از اين شن
را توليد كرده

ر Tن، سـلول
يك مولك Tل

ال پيام مهـاري
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شو م لنفاوي مي
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زماني ك Tول

CD4  40به

 خواهد شد).
C داراي توالي

ش خل سلول مي
α گيرندة آن يع

ايي كه در هنگ
2ردد. پس از

B گر متصل مي
D7 ،20 مرتبه
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جب تقويت چ
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هاي  مولكول
ସܦܥܶسلول 

ା
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شدن كامل نيا
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نزيمي در داخ
αو نيز زنجيرة 
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تعدادي از
زماني كه س

TCR  بهC

T براي فعال ش
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3مولكول 

همچنين مولكو
،γ ،εزنيجرة

باشد. پس مي
D40مولكول

يابد فزايش مي
ين مورد بعداً
ها مولكول
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يكي ديگر
دچار Tسلول
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هـاي   يابد و بعد به سلول فعال شده و تكثير مي Tتشكيل سيناپس ايمونولوژيك همان طور كه گفته شد سلول پس از 
هـا   نائيود به گروه سـلول  Tهاي  گردد. در تبديل شدن سلول تبديل مي TFHو  TH1 ،TH2 ،TH17عملكردي يعني 

  چه فاكتورهايي دخالت دارند؟
ژن و غيره در اين فرآيند دخيـل هسـتند. زمـاني كـه سـلول عرضـه        نوع آنتي ها، طور كه قبلاً گفته شد سايتوكين همان

 IL-12توليـد كنـد،    IL-12ژن،  كند و به همراه آن سلول عرضه كنندة آنتـي  ژن خود را عرضه مي ژن، آنتي كنندة آنتي
 IF-γگاما شود. خـود   تواند باعث توليد اينترفرون مي STAT4تواند از طريق القاء يك نوع فاكتور رونويسي به نام  مي

نيز قادر به  القاء توليـد اينترفـرون گامـا و     IL-18شود.  مي TH-1شود كه منجربه پاسخ  IF-γتواند باعث ايجاد  نيز مي
  كنـد. در صـورتي كـه در محـيط،     اثرات خـود را اعمـال مـي    STAT-1باشد. اينترفرون گاما از طريق  مي TH-1پاسخ 

 IL-12  نباشد وIL-4  ،وجود داشته باشدIL4 هاي  موجب تمايز به سلولTH-2  هـايي كـه ايجـاد     ژن شـود. آنتـي   مـي
 IL-2كننـد.  توليـد مـي   TNF-βو  γ، اينترفرن IL-2هاي  ، سايتوكينTH-1هاي  ها، سلول كنند مثل آلرژن التهاب نمي

را مهـار   TH-2ه و پاسـخ  شـد  TH-1نـائيو بـه    Tهـاي   باعث تمـايز سـلول   IF-γمي گردد.  Tهاي  موجب تكثير سلول
همچنـين   IF-γشـود كـه اپسـونيزه كننـده هسـتند.       مـي  IgG3و  IgG1كند. همچنين باعث كلاس سـوئيچينگ بـه    مي
را توليـد   IL-13و  IL-4،IL-5 ،IL-10هـاي   سـايتوكين  TH-2هـاي   باشد. سـلول  ترين فعال كنندة ماكروفاژ مي قوي
هاست و نيز در توليد  فاكتور رشد ائوزينوفيل IL-5شود.  مي IgEه بافت كلاس سوئيچينگ ب IL-13و  IL-4كنند.  مي

IgA كند. نقش كمكي ايفا مي  
INF-β هاي  نيز كه توسط سلولTH-1 هـاي   گردد. سـلول  ها مي شود باعث فعال شدن نوتروفيل توليد ميTH-17 

 Tد كه در ايـن صـورت سـلول    در محيط وجود داشته باشن FGF-βو  IL-6هاي  آيند كه سايتوكين زماني به وجود مي
نماينـد.   را توليـد مـي   IL-22و  IL-17 ،IL-21هـاي   سايتوكين TH-17هاي  گردد. سلول مي TH-17نائيو تبديل به 

IL-17 تليال باعث ترشح  هاي اپي در سلولG-CSF  وCM-CSF گردد. مي  
هـاي انـدوتليال را وادار بـه توليـد      گـردد و سـلول   ها مـي  ها و كموكاين هاي ماكروفاژ باعث توليد سايتوكين در سلول
هـاي   ها موجب پاسخ حاد نوتروفيلي بـه بـاكتري   از اين طريق با فراخواني و توليد نوتروفيل IL-17كند.  ها مي كموكاين

شـود. همچنـين    سـازي مـي   باعث رشد و فعال Bدر سلول  TH-17هاي  مترشحه از سلول IL-21شود. خارج سلولي مي
هـا   تليال پوست اثر كرده و موجب توليد دينفسين هاي اپي بر روي سلول IL-22گردد.  مي TFHهاي  باعث توليد سلول

)definsinگردد. ها مي ) و افزايش عملكرد سدي آن  

  ايمني سلولي:
بادي ها يا نقش ندارنـد و يـا نقـش كمـي دارنـد ايمنـي سـلولي ناميـده          ها آنتي هاي ايمني كه در آن آن دسته از پاسخ

گـردد. در   هـاي ايمنـي اكتسـابي ايجـاد مـي      هاي ايمني ذاتي و هـم توسـط سـلول    شود. ايمني سلولي هم توسط سلول مي
ها به عنـوان سـد سـلولي ايمنـي      ها، ماكروفاژها، ائوزينوفيل مباحث مربوط به ايمني ذاتي مورفولوژي و عملكرد نوتروفيل
معـادل فعـال شـدن ايمنـي سـلولي در نظـر گرفتـه         Tهـاي   ذاتي مورد بحث قرار گرفت اما از آنجا كه فعال شـدن سـلول  

ي توسـط  هاي پاسـخ ايمن ـ  شود و بنابراين در اينجا مكانيسم شود لذا در اين مبحث از آن به عنوان ايمني سلولي ياد مي مي
  شود. گفته مي Tسلول 
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 Tهـاي مختلـف سـلول     شوند. در مـورد عملكـرد زيرگـروه    كشنده تقسيم  مي Tكمكي و  Tبه دو نوع  Tهاي  سلول
هـاي   هـا مثـل سـلول    باعث فعـال شـدن سـاير سـلول     TH-1هاي  كمكي در مبحث قبل صحبت شد يعني گفته شد سلول

در پاسـخ ايمنـي همـورال خـارج سـلولي نقـش ايفـا         TH-2هاي  لولشوند. س مي NKكشنده و  Tماكروفاژ، نوتروفيل، 
نماينـد، مـورد    كشنده رفتار مي Tكه الزاماً مشابه  NKهاي  كشنده و نيز سلول Tهاي  كنند. در اين جا مكانيسم سلول مي

ــرار مــي  ــد. ســلول بحــث ق ــوزيس    NKهــاي  كشــنده و ســلول Tهــاي  گيرن ــردن هــدف خــود از آپوپت ــين ب ــراي از ب ب
)Apoptosisكنند. ) استفاده مي  

سـلول هـدف از بـين     DNAقطعـه  شـدن    آپوپتوزيس فرآيندي است كه در آن بدون ايجاد التهـاب از طريـق قطعـه   
  تواند در يك سلول آپوپتوزيس صورت گيرد كه عبارتند از:  رود. از سه طريق  مي مي

شـود   زمـاني كـه فعـال مـي     NKكشنده و يا سـلول   T). سلول CD95( Fas) به FasL )CD178اتصال مولكول 
هايي بـه نـام    سلول هدف اتصال يافته و موجب فعال شدن آنزيم Fasبه  FasLكند. مولكول  را بيان مي FasLمولكول 
  گردد. ) ميCaspaseكاسپاز (

باشد. ورود گرانزيم به سلول هـدف كـه توسـط سـلول كشـنده       ) ميGranzymeمكانيسم دوم استفاده از گرانزيم (
  تواند موجب آپوپتوزيس شود. گيرد، مي ميصورت 

  شود. باشد. اين اتصال موجب القاي آپوپتوزيس مي مي TNF-Tبه  TNFمكانيسم سوم اتصال 
1ADCC:  

دارنـد.   IgGگيرنـده بـراي    NKهـاي   ها همانند سـلول  بادي برخي از سلول سايتوتوكسيسيتي و سلولي وابسته به آنتي
  گويند. مي ADCCشود كه به آن  ها و كشنده هدف مي ال شدن اين سلولموجب فع IgGپوشيده شدن هدف توسط 

  و ايمني همورال: Bهاي  فعال شدن لنفوسيت
شـود. هماننـد    بـادي نقـش غالـب را داشـته باشـد، ايمنـي همـورال ناميـده مـي          هاي ايمنـي كـه آنتـي    آن دسته از پاسخ

  گيرد: ت مينيز طي دو مرحله صور Bهاي  ، فعال شدن لنفوسيتTهاي  لنفوسيت
هـاي لنفـاوي ثانويـه     دهد و مرحلـة دوم كـه در  انـدام    ژن است كه در مغز استخوان رخ مي مرحلة اول مستقل از آنتي

ژنهـاي پروتئينـي    كه فقـط بـا آنتـي    Tهاي  ژن است. برخلاف سلول گيرد و شامل بلوغ پس از برخورد با آنتي صورت مي
  شوند بنابراين دو دسته پاسخ داريم: غيرپروتئيني نيز فعال ميژنهاي  توسط آنتي Bهاي  شدند، سلول فعال مي

  .Tهاي وابسته به  ژن به آنتي Bهاي  پاسخ سلول -1
  .Tهاي مستقل از  ژن به آنتي Bهاي  پاسخ سلول -2

شـود ايـن    ژن پروتئينـي وارد بـدن مـي    هاي وابسته به تيموس زمـاني كـه يـك آنتـي     ژن به آنتي Bهاي  پاسخ لنفوسيت
هـاي   حضور دارند در اين حالـت سـلول   Bهاي  شود كه سلول ن يا از طريق لنف يا از طريق خون به جايي برده ميژ آنتي

                                           
1  - Antibody depended Cell Mediated cytotoxicity. 
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B هاي  دهند. سلول ژن را مورد شناسائي قرار مي اين آنتيB هايي به نام فوليكـول قـرار دارنـد امـا      در كورتكس در محل
ژن را  تواننـد ايـن آنتـي    جـا مـي   اند كـه در آن  اكورتكس شدهوارد پار HEVقبل از آن كه وارد فوليكول شوند از طريق 

نمايـد. لنفوسـيت    آن را شناسائي مي Bشود و سلول  ژن از طريق لنف به كورتكس آورده مي شناسائي كنند يا اينكه آنتي
B دهند. اش مورد شناسائي قرار مي ژن را به وسيلة گيرندة خود و كمك گيرنده در اين حالت آنتي  

ــل ــدة س ــولين ســطحي و مولكــول  Bول گيرن ــي    شــامل ايمونوگلوب ــام يعن ــدة پي ــال دهن ــاي انتق ) و Igα )CD79aه
Igβ)CD79bباشد. مولكول كمك گيرنده شامل  ) ميCD19 ،CD21  وCD81   است. توسط كمپلكس گيرنـده و

دارند چـرا   CD3عملكردي مشابه  Igβو  Igαهاي  نمايد. مولكول ژن خود را شناسائي مي آنتي Bكمك گيرنده سلول 
ژن بـه گيرنـده و    سازي نيسـتند. اتصـال هـم زمـان آنتـي      نيز قادر به ارسال پيام فعال BCRهاي  ، مولكولTCRكه مانند 
نيـز   T ، لنفوسـيت Bژن توسـط سـلول    دهد. هم مان با شناسائي آنتي پاسخ ايمني همورال را افزايش مي CD21مولكول 

كنـد.   فوليكول را ترك كرده به سمت پاراكورتكس حركت مـي  Bسلول  دهد. سپس ژن را مورد شناسائي قرار مي آنتي
  نمايد. ژن به سمت كورتكس حركت مي نيز با شناسائي آنتي Tسلول 
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  فصل نهم:
  سيستم كمپلمان:

باشد كه با روش آبشـار ماننـد فعـال شـده و باعـث       نوع پروتئين غشايي و سرمي مي 30سيستم كمپلمان شامل بيش از 
  شود. ي بيولوژيك متفاوتي ميبروز پيامدها

  هاي كمپلمان: نامگذاري پروتئين
كـه برگرفتـه از ابتـداي     Cكنند. برخـي را بـا يـك حـرف      هاي كمپلمان را به صورت مختلف نام گذاري مي پروتئين

و يك حروف كوچـك نشـانگر قطعـات     Cدهند. حروف  نشان مي C9تا  C1كلمة كمپلمان است و يك شماره شامل 
كوچـك نشـان   bتر بـا   كوچك و قطعات بزرگ a. قطعات كوچكتر با C3aو  C2a ،C2b ،C3aكمپلمان است. مثلاً 

). برخي از اجزاي كمپلمان C2aشوند. نشان دادن يك خط در بالاي قطعه نشانگر داشتن فعاليت آنزيمي است ( داده مي
هاي كمپلمان  . برخي از پروتئين D Factorيا  B Factorدهند مثل  را بايك حروف انگليسي و كلمة فاكتور نشان مي

كننـد   گذاري مـي  . برخي را به صورت اصطلاحي نامC1INHشناسند مثل مهار كنندة  دهند، مي را باكاري كه انجام مي
  .Properdinمثل 

  هاي كمپلمان: نسنتز پروتئي
شـوند امـا بـه ميـزان كمتـر توسـط ماكروفاژهـا،         هـاي كبـد سـاخته مـي     هاي كمپلمان عمدتاً توسط هپاتوسيت پروتئين
  شوند. تناسلي ساخته مي -تليال دستگاه گوارش و ادراري هاي اپي هاي خوني و سلول منوسيت

  فعال شدن سيستم كمپلمان:
  شود. ناتيو و لكتين فعال ميسيستم كمپلمان از سه مسير كلاسيك، آلتر

  فعال شدن سيستم كمپلمان از مسيركلاسيك:
  باشند: هاي مسير كلاسيك بر دو نوع مي فعال كننده
  هاي غيرايمونولوژيك. هاي ايمونولوژيك و فعال كننده فعال كننده
 IgGو  IgMس بـادي از كـلا   باشـد. آنتـي   بادي مـي  ژن و آنتي هاي مسير كلاسيك شامل كمپلكس آنتي فعال كننده

براي فعال كردن  IgMو يك مولكول  IgGباشند. حداقل دو ملكول  قادر به فعال كردن كمپلمان از مسير كلاسيك مي
باشـند. زمـاني    قادر به فعال كردن كمپلمان از مسير كلاسيك مـي  C1با اتصال به  CRPهايي مثل  باشد. مولكول نياز مي

 3خـود از   C1گـردد. مولكـول    فعـال مـي   C1يرد جزء اول كمپلمان يعني گ بادي شكل مي آنتي -ژن كه كمپلكس آنتي
 C1qشود. زماني كـه اتصـال    بادي متصل مي به آنتي C1qتشكيل شده است. در اين حالت  C1sو  C1q ،C1rبخش 
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رتـاز تشـكيل   
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MBL و فايكو
MAS هسـتند
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شك ديگر را مي
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C   كانورتـاز و

لكـول و نيـز      
از  C4bل بـه    

 H   است كـه
به  Sپروتئين 

كه فقدان آن 
كتور غشـايي  

گــردد.  ي مــي

 

هاي مهم تنظيم
C3ز تشـكيل  

  
ص در ايـن مو

C4 بـا اتصـال
رناتيو فاكتور

گردد. پ ري مي
CD4 است ك

پروتئين كوفاك

ــپلكس ايمنــي

ه ي از مولكول
از Iد. فـاكتور   

كنـد. نقـص  مي
4BPولكـول

ن در مسير آلتر
خاصي از كور

6ظيمي ديگر 

، پCD46گر 

برداشــت كمــ
 

  

  گردند مي

كند يكي مي ر
شـود رثـي مـي   

  نمايد. ي

شاء جلوگيري
P گـرد. مو ) مـي

مايد. معادل آن
 موجب نوع خ
د. مولكول تنظ
گردد. اسم ديگ

ـته و موجــب ب
EB باشد. مي

CD استفاده
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كمپلمان را مهار
م آنژيـوادم ار
ان را مهار مي

س حمله به غشا
PNHشـبانه (

نما لوگيري مي
ند. فقدان آن

نمايد گيري مي
HUSگ ) مي

ود داشــتژ وجــ
BVه ويروس

18تند كه از

C1  وC1r ك
ي بيماري به نا
ن طريق كمپلما

كيل كمپلكس
نوري حملـة ش
ركلاسيك جل
كن لوگيري مي

 به غشاء جلوگ
ي (تيك اورم

ــاي ماكروفــاژ
 دارد و گيرنده

هستβ2گرين

1sبا اتصال به

ل موجب نوعي
نمايد و به اين 

و تشك C9كول
ري هموگلوبين
كانورتاز مسير
ير آلترناتيو جل
وارد شدن آن
 سندرم هموليت

  ن:
  ن شامل:

CD(  
CD(  

هــ ــطح ســلول
وجود bولي

اينتگ

C1INA كه ب
ن اين مولكول
جلوگيري مي

ز اتصال مولكو
ربه نوعي بيمار

كC3ز تشكيل 
Cكانورتاز مسير

ال يافته و از و
 بيماري به نام

هاي كمپلما ده
رنده كمپلمان

CD3(  
CD2(  

D11b/CD

D11c/CD

ــه ويــژه در ســ
اً در سطح سلو

Aمولكول 

باشد. فقدان مي
C5كانورتاز ج

CD59 از
CD55 منجر
از C3تشكيل

C3ز تشكيل

C5b67 اتصا
موجب نوعي

گيرندباشد. مي
نوع گير 4

Cr1 )35

Cr2 )21

Cr3 )18

Cr4 )18

CD35 بــ
CD21ًعمدتا

م
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  :دهمفصل 
  هاي ازدياد حساسيت: واكنش
ژن هسـتند كـه بـه صـورت افـزايش يافتـه يـا         هاي طبيعـي نسـبت بـه آنتـي     هاي ازدياد حساسيت همان واكنش واكنش

شود. براساس زمـان و مكانيسـم ايجـاد     ها واكنش ازدياد حساسيت گفته مي شود و به همين دليل به آن مينامناسب ايجاد 
  .4و تيپ  3، تيپ 2، تيپ 1كنند كه عبارتند از تيپ  بندي مي نوع تقسيم 4واكنش آنها را به 

هـاي ازديـاد حساسـيت     نشگـرد. واك ـ  ايجاد مي Tهاي  بادي و تيپ چهارم با واسطه سلول اول با واسطه آنتي سه تيپ
  باشند. هاي ثانويه ايمني مي ضرر ايجاد شده و پاسخ هاي بي ژن اغلب برضد آنتي

 :1ازدياد حساسيت تيپ 

نمايـد چـرا كـه چنـد دقيقـه پـس از        مـي ايجاد آنافيلاكسي (تخريبي) و يا فوري  1هاي ازدياد حساسيت تيپ  واكنش
 1كنـد. در ازديـاد حساسـيت تيـپ      شود آلرژن نام دارد) علائم بروز مـي  ژني كه باعث آلرژي مي برخورد با آلرژن (آنتي

فعـال   1عوامل متعدد از جمله فاكتورهاي ژنتيكي، محيطي، سن، جنس و نـژاد دخالـت دارد. در ازديـاد حساسـيت تيـپ      
فعـال شـده و   شـكل   2هـا بـه    هـا و بازوفيـل   سل شود. ماست ها موجب بروز علائم بيماري مي ها و بازوفيل سل شدن ماست

  كنند. محتويات خود را آزاد مي
  گردد.  توسط آلرژن موجب بروز علائم مي IgEسينك  هاي ايمونولوژيك؛ در آن كراس ) محرك1
بـادي توسـط مـوارد زيـر      هاي آنافيلاتوئيد)؛ مستقيماً و بدون دخالت آنتـي  هاي غيرايمونولوژيك (واكنش ) محرك2

  كنند. محتويات خود را آزاد ميسل و بازوفيل  گرد و ماست صورت مي
  الف) تركيبات دارويي مثل كدئين و مورفين.

  ها ب) آنافيلاتوكسين
  Cgmpج) 

  د) دماي پايين، ورزش و دماي بالا
بدين شكل است كه زماني كه براي بار اول يك آلرژن وارد بدن  1روند ايجاد پاسخ ايمني در ازدياد حساسيت تيپ 

نيـز آن را شناسـائي    Tنماينـد و در همـين زمـان لنفوسـيت      بادي توليد مـي  ي كرده و آنتيآن را شناساي Bشود لنفوسيت 
ل   ايجـاد و روي ماسـت   IgEشـوند.   هـاي خـود مـي    از طريـق سـايتوكين   IgEكرده و باعث كلاسـوئيچينگ و توليـد    سـ

سـل و بازوفيـل    سطح ماستمتصل به  IgEتواند بروي  شود آلرژن مي نشيند. وقتي براي بار دوم همان آلرژن وارد مي مي
ها اتصال يافته بودند پس از ايـن اتصـال و    ها از طريق گيرنده به سطح اين سلول بادي آنتي ايناتصال يابد چرا كه بار اول 



م فعال شـدن  

  
شـود.   تـه مـي    

ض عضـلات      

ها هنگام زوفيل

ي بيـوژن گفت
  آيد. ود مي

موجـب انقبـاض

ها و باز سل ست

هـاي آنهـا آمـين   
تريپتاز به وجو
يسـتامين نيـز م

  دد.

كنند. ماس د مي

تونين كه بـه آ
هاي كيماز و ت

گردد. هي ن مي

E گر ايجاد مي
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ت خود را آزاد

 شوند. زاد مي

ستامين و سروت
ه ين آنزيممچن

 شدن كمپلمان

C ،D4  وE4

وفيل محتويات

 فعال شدن آز

عبارتند از هيس
آيد. هم ود مي

 موجب فعال
وق و افـزايش
صـاف عـروق

  د.
ل شـدن مـواد
ي فعــال شــدن
ســفوليپيدهاي
يدونيك آزاد

ــا ــير 2د ب مس
يكلواكسـيژناز
همتــرين آنهــا

)،TxA2ها (
مچنـين در. ه 

B4 ،C4ترين

سل و بازو ست
  نمايند: ي

   شده،
شده در هنگام

ته شده است ع
يستدين به وج
كوز و تريپتاز
و انبسـاط عـرو
ستامين عضله ص

كند  را شل مي
ها هنگـام فعـال

ناينــد. در پــي ي
از فس A2ليپاز

شــــــــــــــــي
ــي ــد ك م توانن

 مسـير كـه سي
گلاندين كــه مه
ه  ترومبوكسان

شـود. جاد مـي
ها شامل لكوت ن

هاي ماس  سلول
ود آزاد ميز خ

ز پيش ساخته ش
جديداً ساخته ش

 از پيش ساخت
كربواسيون هي
جب ترشح موك
ح موكـوس و

شود. هيس  مي
ه صاف قلب ر
ه ها و بازوفيل

خته و آزاد مــي
ــوم بــه فســفول
ـــاء اسيدآراش

ــيدونيك يدآراش
شود. در يك

ـود. پروســتاگلا
است. D2ن 
) ايجpGI2ن (

ژناز، لكوترين

سينك كراس
دسته مواد از 2

مواد از -1
مواد ج -2

موادي كه
هيستامين از دك
كيماز موج
صاف و ترشـح
تراواي عروق
برعكس عضله

ه سل ماست
ديگــري ســاخ
آنزيمــي موســ
غشــــــــــــــ

ــي نمايند.اسي م
آنزيمي وارد ش

شــ ناميــده مــي
پروستاگلاندين
پروستاسيكلين
مسير ليپوكسيژ
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  :D2پروستاگلاندين 
ناميـده   SRSAكـه   E4و  C4 ،D4هـاي   باشـد. همچنـين لكـوترين    تر از آن مي اثرات مشابه هيستامين دارد اما قوي

  رود.  . اين مواد ديرتر به وجود آمده و ديرتر اثراتشان از بين ميتر هستند شوند نيز اثراتي مشابه هيستامين دارند اما قوي مي
  (فوري) 1هاي ايجاد شده با مكانيسم ازدياد حساسيت تيپ  بيماري
هاي موضـعي از هـر راهـي كـه      شود. در بيماري بندي مي ي موضعي و سيستميك تقسيم دسته 2به  1هاي تيپ  بيماري

  كنند. مي آلرژن وارد شود در همان جا علائم بروز
هـاي دارويـي و    توان به تب يونجه يا رينيـت آلرژنيـك، آسـم، گـزش حشـرات، حساسـيت       مي 1هاي تيپ  از بيماري

غذايي اشاره كرد. در رينيت آلرژيك، آلرژن از راه بيني وارد شده و علائمي مثل سرفه، عطسـه، آبريـزش بينـي و تـورم     
شـود.   خـس سـينه و ترشـح موكـوس مـي      موجب تنگي نفس و خـس كند. در آسم آلرژن وارد ريه شده و  بيني ايجاد مي

زماني كه آلرژن به صورت موضعي وارد شود و از طريق خون به سراسر بدن پخش شـود و بـه يـك بـاره تعـداد زيـادي       
شود كه ممكن اسـت بـه صـورت شـوك آنافيلاكسـي علائـم        سل را فعال كند نوع سيستميك ايجاد مي بازوفيل و ماست
  دهد. هاي هوايي رخ مي وك آنافيلاكسي كاهش فشار خون و بسته شدن راهبروز كند. در ش

  :1تشخيص ازدياد حساسيت تيپ 
هـاي داخـل درمـي     از طريق تستهاي پوسـتي شـامل پيريـك تسـت (تسـت سـوزني) و تسـت        1ازدياد حساسيت تيپ 

  گيرد. هاي راديوايمنواسي صورت مي (اينترادرمال) و همچنين تست

  :2ازدياد حساسيت تيپ 
گيـرد. از آنجـا كـه     ها به وسيلة سيستم ايمني صورت مـي  تخريب و يا تغيير عملكرد سلول 2در ازدياد حساسيت تيپ 

نامنـد. ازديـاد    نماينـد آنهـا را ازديـاد حساسـيت سايتوتوكسـيك مـي       هاي كشنده را درگير مي ها عموماً سلول اين واكنش
از پـيش   IgGو  IgMهـاي   بـادي  (سطح سلول و يا بافت) با آنتي ژنهاي نامحلول واكنش آنتي  به وسيلة 2حساسيت تيپ 
بادي عمل نموده و موجب تخريب بافـت و يـا سـلول     توانند با توجه به نوع آنتي ها مي گردد. اين واكنش موجود آغاز مي

هـا هسـتند    يـل و ائوزينوف NKهـاي   ها، سـلول  ها دخالت دارند ماكروفاژها، نوتروفيل هايي كه در اين واكنش شوند. سلول
كه يا از طريق گيرندة بخش و يا از طريق گيرندة كمپلمان در سطح سلول به هـدف خـود متصـل شـده و آن را تخريـب      

  نمايند. مي
  :2هاي ايجاد شده با مكانيسم تيپ  بيماري

هـاي   در واكـنش بـه سـلول    2هـاي ازديـاد حساسـيت تيـپ      ترين مثال هاي خوني؛ برخي از واضح واكنش به سلول -1
  .ABOژنهاي سيستم  شود. مثلاً اختلاف فرد گيرنده خون با فرده دهنده در آنتي خوني ديده مي

بـادي از   دهـد كـه فـرد گيرنـده آنتـي      )؛  رد فوق حاد پيونـد زمـاني رخ مـي   Hyper Acuteرد فوق حاد پيوند ( -2
ژنهـاي سيسـتم    حـاد بـر اثـر آنتـي     هاي رد ژنهاي پيوندي داشته باشد. شديدترين نوع واكنش ساخته شده بر ضد آنتي پيش

ABO آيد. به وجود مي  
اخـتلاف داشـته باشـند ايجـاد      Rhو  ABO)؛ زماني كه مادر و جنين از نظر HDNهموليتيك نوزادان (  بيماري -3
  شديدتر بوده و حتي ممكن است به مرگ منجرب شود. Rhگردد. اختلاف در  مي
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هـاي ايجـاد آنهـا ازديـاد      هاي خود ايمني وجود دارد كه مكانيسم اريهاي خود ايمني؛ تعداد زيادي از بيم بيماري -4
هـاي   پاسچر، بيماري آديسون و... از جمله بيماري -، سندرم گود1باشد. تب رماتيسمي، ديابت تيپ  مي 2حساسيت تيپ 

  باشند. مي 2با مكانيسم ازدياد حساسيت تيپ 

  :3ازدياد حساسيت تيپ 
هاي محلـول اسـت كـه     ژن از قبل موجود با آنتي IgGو  IgMهاي  بادي كنش آنتيازدياد حساسيت، نتيجة وا 3تيپ 

ها به سادگي توسط سيستم ايمني پاكسازي نشده و  گردد. اين كمپلكس بادي مي آنتي -ژن منجربه تشكيل كمپلكس آنتي
نامند. كمپلكس ايمنـي فعـال شـده باعـث      به همين دليل اين نوع ازدياد حساسيت را ازدياد حساسيت كمپلكس ايمني مي

شـود. بنـابراين كمپلمـان و     ها باعث تخريب بافتي مـي  ها به ويژه نوتروفيل گردد و فراخواني سلول كمپلمان ميفعال شدن 
  برعهده دارند. 3ها نقش اصلي در تخريب بافتي ازدياد حساسيت تيپ  نوترفيل

  :3هاي ازدياد حساسيت تيپ انوع واكنش
  شوند: بندي مي سيستميك تقسيمخود به دو دستة موضعي و  3هاي ازدياد حساسيت تيپ  واكنش

  3هاي موضعي ازدياد حساسيت تيپ  الف) واكنش
گيـرد در   بـادي دارد صـورت مـي    ژن به فردي كه آنتـي  ) واكنش آرتوس؛ وقتي تزريق داخل درمي يك آنتي1  

 آيد كه به علت فعال شـدن كمپلمـان و   محل تزريق يك واكنش ادم، سفتي و سرخي بعد از چند ساعت به وجود مي
  باشد. ها مي نوتروفيل  تخريب با واسطة

  آيد. ها و رسوب آن در ريه به وجود مي ) بيماري رية كشاورز كه در اثر استنشاق اسپور قارچ2  
 3هاي سرمي و فضولات كبـوتر باعـث آسـيب بـافتي بـا مكانيسـم تيـپ        ) بيماري كبوتربازان؛ استنشاق پروتئين3  
  شود. مي

  3حساسيت تيپ  هاي سيستميك ازدياد  ب) واكنش
آيد. چند هفته پس از تزريـق سـرم    هاي ديگر به وجود مي ) بيماري سرم كه در اثر تزريق سرم اسب و يا گونه1  

ــت و       ــم و اســكوليت (التهــاب رگ)، آرتري ــروز علائ ــه ديگــر اســت) باعــث ب ــراي گون ــوگ (ســرمي كــه ب هترول
  گردد. گلومرونفريت مي

  ) لوپوس2  
  .Bهاي استرپتوكوكي و هپاتيت  عفونت هاي ميكروبي مانند ) عفونت3  

  :4ازدياد حسياست تيپ 
دهـد. در ايـن نـوع ازديـاد      رخ مـي  Tهـاي   و يا ازديـاد حساسـيت تـأخيري بـا واسـطة سـلول       4ازدياد حساسيت تيپ 

  توانند نقش داشته باشند. كشنده مي Tهاي  و سلول TH1 ،TH2 ،TH17هاي  حساسيت سلول
  :4تيپ  هاي ازدياد حساسيت انوع واكنش
  گردند. ها به سه دستة تماسي، توبركوليني و گرانولومايي تقسيم مي اين واكنش



  

سـيت تماسـي      
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دهد. در حال حاضر در سراسـر جهـان، پيونـدهاي متفـاوت از قبيـل كليـه، قلـب، قرنيـه و پوسـت صـورت            را تشكيل مي
گـردد. در   شود در حالي كه برخي ديگر الزاماً از بافتهاي زنده اخـذ مـي   گردد. بعضي از پيوندها از مردگان گرفته مي مي

بايسـت بـه صـورت     شد اما در مواردي مثل پيوند مغز استخوان مـي با بعضي موارد سازگاري بين دهنده و گيرنده نياز نمي
  كامل باشد.  

  ژني: انوع پيوند از نظر قرابت يا نزديكي آنتي
  نامند. )؛ پيوند از فرد به خودش را پيوند اتوگرافت ميAutograftپيوند اتوگرافت ( -1
ناميـده   syngranft؛ پيوند در دو فردي كه از نظر ژنتيكي يكسـان هسـتند پيونـد    syngraftپيوند ايزوگرافت يا  -2
  شود. هاي يكسان ديده مي شود. به عنوان مثال در دوقلو مي

شـود (بيشـتر    ؛ بين دو فرد كه از نظر ژنتيكي با يكـديگر تفـاوت دارنـد آلوگرافـت ناميـده مـي      Allograftپيوند  -3
  پيوندها از اين نوع است).

شود مثل خوك به انسان و يـا   ناميده مي xenograftمتفاوت،   ؛ پيوند در دو فرد در دو گونةXenograftند پيو -4
  ميمون به انسان.

  نكته:
  گردند. شوند اما آلوگرافت و زنوگرافت رد مي گرافت رد نمي پيوندهاي اتوگرافت و سين

  هاي پيوندي: ژن آنتي
شـود امـا    كند پاسخ ايمني ايجاد كـرده و پيونـد رد مـي    ان بيگانه شناسائي مياز آنجا كه سيستم ايمني، پيوند را به عنو

گيرنـد و همچنـين چگونـه ايـن      ژنها از بافت پيوند مورد شناسائي سيسـتم ايمنـي قـرار مـي     سؤال اينجاست كه كدام آنتي
سيسـتم   ABOي سيسـتم  ژنهـا  ژنهاي سازگاري بافتي شامل آنتـي  گردند. آنتي ژنها توسط سيستم ايمني شناسائي مي آنتي
Rh  وHLA ژنهاي سـازگاري بـافتي فرعـي در رد پيونـد      ژنها كه در دو فرد اختلاف دارند و همچنين آنتي و ساير آنتي

  دخالت دارند.
ژنها در افراد متختلـف   هستند چرا كه اين آنتي HLAژنهاي  ژنهايي كه در رد پيوند دخالت دارند آنتي مهمترين آنتي
معمـولاً مشـكلي ايجـاد     ABOباشد. سيستم  طرفي بيشترين نوع پيوند زده شده از نوع آلدوگرافت ميمتفاوت بوده و از 

دو فرد سازگار باشند اما به صورت كلي هر چه ميـزان تشـابه    ABOشود از نظر سيستم  نمايد به دليل آنكه سعي مي نمي
HLA  ژنيـك بـودن (لوكـوس زيـاد)، داشـتن       لـي مورفيـك بـودن (آلـل زيـاد)، پ     بيشتر باشد شانس بقا بيشتر است. پلـي

  باشد. در دو نفر مي HLAهاي ديگر باعث اختلاف بين  نوتركيبي و همچنين داشتن ويژگي
ژنها كد شـده توسـط    توان به آنتي ژنها مي ژنهاي سازگاري بافتي فردي نيز در رد پيوند دخالت دارند از اين آنتي آنتي

اشـاره نمـود. همچنـين ايمنـي سـلولي و هـم ايمنـي همـورال          yكرومـوزوم  ژنهاي كد شـده بـر روي    ميتوكندري و آنتي
ژنهاي سـطحي آلـدوگرافت را شناسـائي كـرده و      آنتي Tهاي  توانند برضد بافتهاي پيوندي برانگيخته شوند. لنفوسيت مي

  كند. بادي ايجاد مي برعليه آن آنتي
  نمايند: ژن را شناسائي مي نيز به دو شكل آنتي Tهاي  لنفوسيت

  )Indirectغيرمستقيم Direct  ،(    2- )مستقيم ( -1
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ژنهاي آلدوژن را پس از پـردازش مـورد شناسـائي     ژنهاي معمولي آنتي همانند آنتي Tهاي  در روش غيرمستقيم سلول
نمايد و به دليل تشـابه   گيرنده عرضه مي T، آلدوژن (پپتيد آلدوژن) را به سلول APCدهند. در شناسائي مستقيم  قرار مي

  گردد. گيرنده فعال مي Tخودي، سلول  MHCآلدوژن و  MHCاختاري س

  انواع رد پيوند:
كـه از پـيش موجـود     ABOژنهـاي سيسـتم    بادي برضـد آنتـي   در رد فوق حاد پيوند؛ در رد فوق حاد پيوند، آنتي -1
اد پيونــد شــود. در رد فــوق حــ كــه از قبــل وجــود دارد موجــب رد پيونــد مــي HLAبــادي برضــد  باشــد و يــا آنتــي مــي
هاي از پيش موجود از طريق فعال كردن كمپلمان و آسيب به رگ موجب فعال شدن سيسـتم انعقـادي شـده و     بادي آنتي

گردند و طي چنـد دقيقـه و يـا چنـد سـاعت بافـت پيونـدي تخريـب شـده و پيونـد رد            رساني به بافت مي باعث قطع خون
  رد پيوند جلوگيري كرد.توان از نوع  هاي سازگاري مي شود با انجام آزمون مي

دهد و حاصل فعال شدن سيستم ايمنـي   رد حاد پيوند؛ اين نوع رد پيوند چند روز تا چند هفته پس از پيوند رخ مي -2
و ايمنـي سـلولي    2كنند. ايمني همورال با مكانيسم تيپ  بوده و در آن هم ايمني همورال و هم ايمني سلولي نقش ايفا مي

  گردند. رد پيوند ميباعث  4با مكانيسم تيپ 
دهد. زماني كه بافت پيوندي فعاليت طبيعـي خـود را    ها پس از پيوند رخ مي رد مزمن پيوند؛ اين نوع رد پيوند سال -4

تواننـد از طريـق    ژنهاي سازگاري بـافتي فـردي هسـتند و مـي     نمايد كه همان آنتي ژنهاي خود را آزاد مي آغاز كرد، آنتي
  پاسخ ايمني را برانگيزند. ازدياد حساسيت 4و تيپ 2تيپ

  :آزمايشات قبل از پيوند
  مچ. و كراس ABO ،Rhانجام آزمايشات مربوط به سيستم  -1
2- HLA شود. تايپينگ كه با سه روش سرولوژيك، سلولي و مولكولي انجام مي  

  ايمونولوژي تومور:
ايـن رشـد محـدود بـوده باشـد و بـه       گويند. در صـورتي كـه    رشد افسار گسيخته و غيرقابل كنترل سلول را تومور مي

گوينـد.   اندازي كند آن را سرطان يا بدخيم مـي  ها دست خيم و در صورتي كه به ساير بافت صورت موضعي آن را خوش
  شود. به عبارت ديگر توموري كه متاستاز داده باشد بدخيم گفته مي

  هاي مؤثر در ايجاد تومور: ژن
  ند:باش سه دسته ژن در ايجاد تومور مؤثر مي

  ها: آنكوژن -1
ها به صورت طبيعي پروتوانكوژن هستند و غيرفعال. در صورت نياز فعال شده و باعث تكثير سلول و يا تمايز  آنكوژن

) منتقـل  λو  κ(به ترتيب زنجيره سـنگين،   22و  2، 14به  8كه از كروموزوم  MYCتوان به  ها مي گردند. از آنكوژن مي
ديـده   ALLو  CML(فيلادلفيـا) كـه در    bcr-ablشـود و نيـز پـروتئين فيـوژن      يشود و موجب لنفـوم بوركيـت م ـ   مي
  شود، اشاره نمود. مي
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  هاي سركوبگر تومور: ژن -2
توانـد موجـب بـروز سـرطان      شوند. غيرفعال شدن آنها مي ژنها به حالت طبيعي فعال بوده و مانع از ايجاد تومور مي اين

  ) اشاره نمود.BRCAژن ( كنسر آنتي ) و برستRbستوما (، رتينوبلاP53توان به  گردد. از آنها مي
  ):Apoptosisگر آپوپتوزيس ( هاي تنظيم ژن -3
ها دارند. در صـورت تغييـر    ) به دليل نقشي كه در مرگ و مير سلولApoptosisگر آپوپتوزيس ( هاي تنظيم ژن -3
باشد. دو دسـته از ايـن    گر مي هاي تنظيم خانوادهيكي از  BCL2  هاي خانوادة توانند باعث بروز تومور شوند. پروتئين مي

و  Badتـوان بـه    ها مي شود. از پروآپوپتوتيك آپوپتوتيك ناميده مي ها يكي با نام پروآپوپتوتيك و ديگري آنتي مولكول
Bax توان به  ها مي آپوپتوتيك و از آنتيBCL2  بهBCL XL     هـا بـا اخـتلال در     اشاره نمـود. جهـش در ايـن پـروتئين
هـاي   ها به علت ژن درصد كارسينوم 60تا  50[تواند منجربه عدم مرگ سلول و ايجاد تومور گردد  يم آپوپتوزيس ميتنظ

  باشد. هاي ياد شده جهش و يا ورود ژنهاي ويروسي مي . علت ايجاد تغيير در ژن]گرند سركوب
  عوامل ايجاد كنندة تومور:

  عث تغيير در ژنهاي گفته شده در سه دسته بالا باشند:توانند با يكسري از عوامل به وسيلة ايجاد جهش مي
  Xعوامل فيزيكي مثل اشعه  -1
  عوامل شيميايي مثل دودتنباكو، دود سيگار و الكل. -2
  ها. عوامل بيولوژيك مثل ويروس -3
  ژنهاي توموري: آنتي

هـاي تغييـر يافتـه آنهـا را      ولباشد. بدين مفهوم كه با جستجو سـل  يكي از عوامل اعمال سيستم ايمني مراقبت ايمني مي
نمايـد و بـه    هاي توموري ايجاد پاسخ مي برد. به عبارت ديگر سيستم ايمني برضد سلول شناسائي كرده و آنها را از بين مي

ژنهـاي   گيرد. دو دسـته از آنتـي   ژنهايي دارند كه مورد شناسائي سيستم ايمني قرار مي هاي توموري آنتي همين دليل سلول
  تند از:توموري عبار

1- Tumor Associated Ag  
2- Tumor Specific Ag  

TAA ژنهـا   ژنهاي طبيعي بدن از نظر كمي اختلاف دارند. به عبـارت ديگـر ايـن آنتـي     ژنهايي هستند كه با آنتي آنتي
هـايي  ژنهـاي اختصاصـي تومـور آن    شوند ولي در تومورها ميزان بيان آنها بالاست. آنتي هاي سالم نيز بيان مي توسط سلول

تـوانيم بـه    ژنهـا مـي   ژنهاي طبيعي تفاوت كيفي دارنـد از ايـن آنتـي    هاي طبيعي وجود ندارند و با آنتي هستند كه در سلول
ژنهـاي انُكوفتـال را اشـاره     تـوان آنتـي   ژنهاي مرتبط با تومور مـي  اشاره نمود. از آنتي MYCو  bcr-ablپروتئين فيوژن 
شـوند. در افـراد سـالم نيـز بـه ميـزان كـم و         هاي توموري نيز بيـان مـي   شوند. در سلول ژنها ر جنين بيان مي نمود. اين آنتي

ژن،  توان بـه كارسـينو امبريونيـك آنتـي     فتال ميژنهاي آنكو گردند. از آنتي محدود به بافتهاي خاص به ميزان كم بيان مي
α-مبريونيك آنتيژن هم به صـورت ترشـحي و هـم بـه صـورت سـطح سـلولي ديـده          فيتوپروتئين اشاره نمود. كارسينو ا
  گردد. يابد اما در افراد طبيعي به ميزان كم بيان مي شود. در سرطان كولن ميزان آنها افزايش مي مي

α-     دهـد.   شـود. بعـد از تولـد جـاي خـود را بـه آلبـومين مـي         فتوپروتئين در كيسه زرده و كبـد جنينـي ديـده مـيα-
    يابد. فتوپروتئين در سيروز كبدي و در كارسينوم هپاتوسلولار نيز افزايش مي 
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  فصل دوازدهم:
  تحمل به خود و خودايمني:

ژنهاي خودي را شناسائي نكنـد يـك اصـل     فرق بگذارد و آنتياين كه سيستم ايمني قادر باشد تا بين خودي و بيگانه 
 Toleraceژنهاي خودي تحمل داشته باشد. تحمل يـا   باشد. در واقع بدن بايد نسبت به آنتي هاي ايمني مي مهم در پاسخ

نقص ايمني  باشد. اين واژه (تحمل) به همين دليل با ايمني به صورت اختصاصي مي  توانايي ارگانيسم به عدم ايجاد پاسخ
  يابد  تفاوت دارد.  يا سركوب ايمني كه در آن پاسخ ايمني به صورت تام كاهش مي

  گيرد: جا صورت مي 2ايجاد تحمل در 
  گيرد يعني تيموس و مغز استخوان. هاي لنفاوي اوليه صورت مي تحمل مركزي كه در اندام -1
از  Tتحمل مركـزي در تيمـوس بـر روي سـلول     گيرد. هاي لنفاوي محيطي صورت مي تحمل محيطي كه در اندام -2

تليـال   هـاي اپـي   گيـرد. در تيمـوس توسـط سـلول     تنظيمي صـورت مـي   Tهاي  طريق انتخاب منفي و از طريق توليد سلول
 Tهاي ژنهاي خودي را به سلول شود كه آنتي ) بيان ميAIRe(1تيموس يك فاكتور رونويسي به نام اتوايميون رگولاتور 

روند. به عنوان مثـال   شناسائي شوند از بين مي Tهاي  ژنهاي خودي  توسط سلول صورتي كه اين آنتيكند. در  عرضه مي
عرضـه   Tهـاي   شـوند بـه سـلول    هايي كه توسط غدد بزاقي بيـان مـي   انسولين، تيروگلوبولين و گازئين و همچنين پروتئين

  گردد. حذف ميها را شناسائي كند  كه اين Tهاي  شود. بنابراين آن دسته از سلول مي

هــاي كمــك تحريكــي، عــدم دسترســي بــه  از طريــق انتخــاب منفــي، فقــدان مولكــول Tتحمــل محيطــي در ســلول 
شـود.   تنظيمي انجـام مـي   Tهاي  گيرد و همچنين با واسطة سلول هاي مرگ صورت مي هاي خودي ايجاد سيگنال ژن آنتي

باشد مثل غـددلنفي و طحـال،    فعال مي AIReتيموس بيان  ها علاوه بر در مورد اول بايد گفته شود كه در برخي از اندام
هـاي   ژن شـوند. در مـورد دوم آنتـي    از طريق انتخاب منفي حذف مـي  Tهاي  هاي لنفاوي ثانويه نيز سلول بنابراين در اندام
د شـو  هاي لنفاوي محيطي بدون مولكول كمك تحريكي كه نتيجه فعال شدن ايمني ذاتي است، فعال مـي  خودي در اندام
  كند. سيگنال دوم را دريافت نمي Tبنابراين سلول 

هـاي مختلـف مثـل سـدخوني، فقـدان رگ، وجـود        هاي امـن از نظـر ايمونولوژيـك بـا مكانيسـم      در مورد سوم مكان
اي و يـا بـروز    بيضـه  -مغـزي، سـد خـوني    -مانند. شكسته شدن سد خـوني  هاي مهاري از سيستم ايمني جدا مي سايتوكين

هـاي امـن ايمونولوژيـك شـود. چشـم، بيضـه و مغـز از         تواند باعث دسترسي سيستم ايمني بـه مكـان   يعفونت و التهاب م
  هاي امن ايمونولوژيك هستند. مكان

گردد و نهايتاً وجـود   هاي ايمني مي كنند كه موجب مهار سلول را بيان مي FasLها مثل چشم،  چهارم، برخي از اندام
  د كه سيستم ايمني فعال گردد.شو تنظيمي مانع از اين مي Tهاي  سلول

  :Bهاي  تحمل مركزي در لنفوسيت
گيرد. در ويرايش گيرنـده آن   از طريق آپوپتوزيس و ويرايش گيرنده صورت مي Bهاي  تحمل مركزي در لنفوسيت

نماينـد. تحمـل    هاي خودي را شناسائي كنند مجدداً زنجيرة سبك خود را بازآرايي مـي  ژن كه آنتي Bهاي  دسته از سلول
                                           

1  - Auto Immune Regulator (AIRe). 
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 Tاز طريق آپوپتوزيس، آنرژي (عدم وجـود سـلول كمـك تحريكـي) و نبـود كمـك سـلول        Bها  محيطي در لنفوسيت
  گيرد. صورت مي

  هاي خودايمني: فاكتورهاي مؤثر در ايجاد بيماري
هـاي خـود ايمنـي     شود بنابراين احتمـال بـروز بيمـاري    ايش سن كنترل سيستم ايمني نيز كم ميسن و جنس؛ با افز -1

  باشد. هاي جنسي زيادتر مي هاي خودايمني به دليل هورمون ها شيوع بيماري يابد. در خانم  افزايش مي
  .هاي خودايمني نقش دارند فاكتورهاي ژنتيكي؛ فاكتورهاي ژنتيكي متفاوت در بروز بيماري -2

  از فاكتورهاي ژنتيكي:
      شود. هاي خود ايمني مي موجب افزايش حساسيت به بيماري MHCهاي خاصي از  وجود هاپلوتيپ -

گـردد يـا    ) مـي ASباعث افزايش حساسيت به بيماري خود ايمني اسـپوندوليت آنكيلـوزان (   HLA-B27مثلاً 
منجربـه بـروز    CTLA-4ود. جهـش در  ش ـ و ارتريت روماتوئيد مـي  1منجربه افزايش حساسيت به ديابت تيپ 

  شود. مي 1هاي تيروئيدي و ديابت تيپ  هاي خود ايمني از جمله بيماري انواعي از بيماري
هـاي لنفوپروليفراتيـو شـود. جهـش در اتوايميـون       توانـد منجربـه سـندرم    كـه مـي   FasLAو  FasLجهش در   -

AIRe  منجربه ايجاد نوعي بيماري به نامAPS پاسخ ايمني برضد غدد درون ريـز از جملـه   شود كه در آن  مي
  آيد. لانگرهانس به وجود مي βآدرنال و جزاير

فــرد را مســتعد بــه  C4و  C1هــاي كمپلمــان از جملــه  هــاي كمپلمــان؛ جهــش در پــروتئين جهــش در پــروتئين -
 نامند. هاي كمپلكس ايمني از جمله لوپوس مي بيماري

تواننـد باعـث بـروز     ژنهايشان مي مولكولي يا از طريق سوپرآنتي ها به طريق مختلف مثل تقليد ها؛ عفونت عفونت -
 هاي خود ايمني گردند. بيماري

  هاي خودايمني: هاي ايجاد بيماري مكانيسم
  استرپتوكوك و بافت قلب. Mتقليد مولكولي مانند شباهت پروتئين  -1
گذارد. برخي  بر ايجاد روند پاسخ ايمني تأثير مي TH2يا  TH1؛ قطبي شدن به سمت Tسلول   قطبي شدن پاسخ -2

بـه   TH1شـوند بنـابراين شـيفت     ايجـاد مـي   TH1  و برخي ديگر با مكانيسم TH2هاي خودايمني با مكانيسم  از بيماري
TH2 هاي باردار مبـتلا بـه آرتريـت روماتوئيـد در طـي بـارداري علائـم         در روند بيماري مؤثر است. به عنوان مثال خانم

  شود. هاي مبتلا به لوپوس بر شدت بيماريشان افزوده مي يابد. اين در حالي است كه خانم اريشان كاهش ميبيم
شود تـا   منجرب مي Tيا  Bهاي  كلونال سلول ها يا مواد با فعال كردن پلي كلونال؛ برخي از ويروس فعال شدن پلي -3

هـاي   ژن ي ممكن است باعث واكنش سلول با آنتيبه صورت غيراختصاصي لنفوسيت فعال شود. فعال شدن غيراختصاص
  خودي شود.

تواننـد   ژنهاي سطح سلول شود كه مـي  تواند منجربه تغيير آنتي تغيير سطح سلول؛ مصرف دارو در بعضي موارد مي -4
  باعث بروز بيماري خودايمني شود.

  ژنهاي پنهان دسترسي به آنتي -5
  عدم تنظيم شبكة ايديوتايپي. -6
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  هاي خودايمني: ز بيماريهايي ا مثال
شود و باعث توليـد بـيش از    ايجاد مي TSHها برضد گيرندة  ژن )؛ در اين بيماري آنتيGrave'sسندرم گريوز ( -1

زدگـي چشـم    شود. افراد مبتلا دچار لاغري، گُر گرفتكي، افزايش ضربان قلب و بيـرون  هاي تيروئيدي مي اندازة هورمون
  هستند.

بـا   Tهـاي   گـردد و طـي آن سـلول    ازدياد حساسيت ايجـاد مـي   4اين بيماري با مكانيسم تيپ آرتريت روماتوئيد؛  -2
هـاي اصـلي دخيـل در ايجـاد      گردد. سايتوكين هاي التهابي باعث تخريب مفاصل مي ايجاد سايتوكين و فعال كردن سلول

  گردند. موجب كاهش بروز علائم مي TNFباشد چرا كه خنثي كردن  مي TNFبيماري 
گردد به همين دليل در ايـن   ژنهاي تيروئيدي ايجاد مي بادي برضد آنتي تيروئيديت هاشيموتو؛ در اين بيماري آنتي -3

  شود. هاي تيروئيدي ديده مي افراد كاهش هورمون
شوند. كه منجربه  جزاير مي βهاي  خود واكنشگر باعث تخريب سلول Tهاي  ؛ در اين بيماري سلول1ديابت تيپ  -4

  گردد. مي 1ت تيپ بروز دياب
ايمني  است. به دليل ناشناخته پاسخ 4تيپيك ازدياد حساسيت تيپ  )؛ اين بيماري نمونةMS(مالتيپل اسكلروزيس ( -5

كنند. فعـال   عرضه مي Tهاي  هاي ميلين را به سلول ژن هاي ميكروگليان آنتي هاي ميلين ايجاد شده و سلول ژن برضد آنتي
  گردد. منجربه تخريب ميلين و ضعف عضلات و تخريب اعصاب مي Tاي ه شدن سيستم كمپلمان و سلول

شوند. توسـط ماكروفاژهـا و بـا اسـتفاده از سيسـتم       هايي كه دچار آپوپتوزيس مي لوپوس؛ در حالت معمول سلول -6
بـادي   تـي تواند باعث ايجـاد پاسـخ آن   ها به هر دليلي مي ها و عدم پاكسازي آن شوند. تخريب سلول كمپلمان پاكسازي مي

ها به وجـود   ، هيستون و ريبونوكلئوپروتئينDNA ،RNAمثل   بادي برضد اجزاي سلول گردد. در بيماري لوپوس، آنتي
ــدن مــي   مــي ــم بيمــاري در هــر ارگــاني از ب ــد. علائ ــت، واســكوليت و    آي ــد ايجــاد شــود. ســه مشخصــة آن: آرتري توان

  باشد. اي مي و دو رشته DNAدي برضد با باشد. تست تشخيصي آن شناسائي آنتي  گلومرولونفريت مي
شـود كـه منجربـه     ريز ايجـاد مـي   هاي غدد برون ژن سندرم شوگرن؛ در اين بيماري پاسخ سيستم ايمني برضد آنتي -7

  شود. دهاني و ريوي مي  خشكي دهان، چشم و ريه شده و منجربه عفونت
8- Pemphigus Vugarisچسـبانند   هـا را بـه هـم مـي     ايي كـه سـلول  ه ـ بادي برضد پـروتئين  ؛ در اين بيماري آنتي

  گردد. هاي پوست از هم و ايجاد تاول مي گردد كه باعث جداشدن سلول ايجاد مي desmoglein3 (دسموزوم)
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