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ی   1جلسۀ  –جزوۀ ایمنی شناسی نظر

 جلسۀ اول  – به نام دانای حکیم

ها و پاتوژن ها    يماریکه ما در برابر ب  یتیمصون  ی عنی  یآمده است که به صورت کل   نیلات   immunitasاز   immunity واژه

 . شدیبه کار برده م اتیروم باستان از پرداخت مال يسناتورها تیمصون  يواژه برا نی. امیآوریبدست م

ها با همکاري و هماهنگی  سیستم ایمنی از یک سیستم یکپارچه متحد از اجزاي سلولی و مولکولی مختلفی تشکیل شده است و این

ها از  گذارد که ارتباط بین  آن سلولرا به نمایش می يادهند. این هماهنگی یک کار تیمی کاملاً حرفهیکدیگر، پاسخ مناسب می

 گیرد. صورت می cell to cell فیزیکی  ي هاتماسو  هاي مترشحهمولکولطریق 

  هاارگاندقت شود که سیستم ایمنی متمرکز به یک قسمت از بدن نیست و در همه  (  باشد.سیستم ایمنی یک تیم هماهنگ می

 .) وجود دارد

 کارکرد سیستم ایمنی:  
   ؟ تا آخر عمر ایمن هستیم مانند بیماري آبله بیماري هاچرا نسبت به بعضی از 

هاي  شوند که این سلول  ايخاطره  يهاسلول  باعث ایجاد  دنبال راهکارهایی هستند که  هايمار یدانشمندان براي کنترل باغلب،  

 همین است.   نیز واکسیناسیوند. هدف کلی نمصون کن ، فرد را از ابتلا به آن بیماري خاص رخاطره تا آخر عم

 کند؟  خاطره خوبی تولید نمی يها؟ چرا سیستم ایمنی سلولزنیممیمثل کرونا چند دوز واکسن   هايماری چرا درمورد بعضی از ب

 چرا درمورد آنفولانزا باید هرساله واکسن زد؟  

به مرور زمان    هايماریعلاوه عامل این ببه  ،کندایجاد نمی  به آن ایمنی کاملنسبت  شود  تولید می  هاکه براي آن  ياسلول خاطره

که    هایی موتاسیونهمچنین به علت    .توان واکسن آنفولانزا را تزریق کردمی  با توجه به فرم غالب بیماري، دهد و  میتغییر شکل  

 باشند.  قبلی پاسخگوي آن نمی  يها شوند که واکسنتولید می جدید يها ژنیآنتهایی با دارند، هرساله آنفولانزا

 است.   متفاوت هاروسیها و وها، باکتريمانند قارچ زا يماریپاسخ سیستم ایمنی به هر یک از عوامل ب

به این ویژگی تحمل  که  دهدپاسخ نمی زاي غیر بیماريهاژنیآنتو  ي خوديهاسلولسیستم ایمنی در شرایط طبیعی نسبت به 

 گویند. میایمنی 

 کار کلی و فیزیولوژی سیستم ایمنی چیست؟  
البته باید توجه داشته    .باشدایمنی دفاع علیه عوامل عفونی و میکروبی می اصلی سیستم  کار  زا:هاي بیماري دفاع در برابر میکروب 

  توان یم  infectious-non  يهاپاسخهم توانایی پاسخ دارد، ازجمله    غیرعفونیي  هايماریباشیم که سیستم ایمنی در مقابل ب

 گروه خونی اشاره کرد.   ي هاواکنش حساسیت وپیوندي، همچنین  ي هاسرطانی، سلول ي هابه پاسخ علیه سلول

 گویند. می  تحمل ایمنیي خودي هاسلولبه عدم پاسخ سیستم ایمنی به  

که سیستم    ساسیتی ي حهاواکنش  و   hypersensitivityشود، براي مثال  نابجا می  ي ها گاهی اوقات این سیستم منجر به پاسخ

شود. مثلا وقتی یک آلرژن وارد دستگاه  گاهی دچار پاسخ هاي نابجا می  هر از  ینباید پاسخی ایجاد کند؛ ول در حالت طبیعی  ایمنی  

دهد که این یکی از معضلات عمده جهان  ولی گاهی اوقات سیستم ایمنی به آن پاسخ می  نباید خطري ایجاد کند شود  تنفسی می

 مانند بیماري آسم. ؛است

شود که براي این می  خودایمنی  يها يماریکنند و سبب ایجاد طیف وسیعی از بکنترل خوب کار نمی  ي هاسمیگاهی اوقات مکان

 براي فرد است. باشد که البته این راه همراه با خطراتی می سرکوب سیستم ایمنیحل درمانی نداریم و تنها راه ها يماریب

 باشد. می کنی عفونت هاریشهیا  و جلوگیري عملکرد فیزیولوژیک سیستم ایمنی  ترینمهم 
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 1401گروه جزوه نویسی مهر 

ی: شاخه  های علم ایمونولوژ
   molecular immunology-cellularو     immunochemistry immunologyزمانی به عنوان :  1پایه ایمونولوژي 

بود که    immunochemistryها یک دستاورد بزرگ در زمینه  باديبراي مثال شناخت و کشف ساختار آنتی  شد.شناخته می

ها  کنند. شناسایی مولکول  شناساییساختار آمینواسیدي  و    ساختار کریستالوگرافی ها را براي اولین بار از نظر  باديتوانستند آنتی

 ها در حال حاضر همچنان ادامه دارد.  و سلول

اي از ایمنی شناسی دیده  در اکثر فعالیت هاي پزشکی جلوهعلم پزشکی است، زیرا تقریبا    چهارراهاین مورد  :  2ایمونولوژي بالینی 

 . Organ transplantation ،  Autoimmune disease ،Infectious diseaseشود. مانند می

یک سایتوکاین نقش  که  باشد و مربوط به زمانی است که ما متوجه شویم  شاخه دیگري از ایمونولوژي می:  3ایمونولوژي کاربردي 

 کلیدي دارد.

مثال   رشديGranulocyte colony-stimulating factor( G-CSF(براي  سلول  است  فاکتور  تکامل  در    يهاکه 

ها شروع به تکامل کنند که با شناسایی  شود که در مغز استخوان این سلولنقش دارد و باعث می  هالیگرانولوسیت مثل نوتروف 

 ایمونولوژي نوترکیب) (  توانیم دارو تولید کنیم.این نقش می

  يگیرد و با استفاده از این داروهادارد و تکثیر سلولی پایینی دارد موردتوجه قرار می  سرطان مثلاً، روش نوترکیب در فردي که  

 شد.    یمن یخودا ي هاتوان باعث تقسیم سلولفاکتور رشد می

کردند، اما امروزه متوجه تهاجمی استفاده می  يهابنیادي مغز استخوان از روش  يهامثالی دیگر: در قدیم براي استخراج سلول

توان ساده می  ي ریگشوند و با یک خونو وارد خون می  شدهبنیادي از مغز استخوان جدا    يها، سلولG-CSFشدند که با تزریق  

نقش دارد    یمنیخودا  يهايماریعفونی، ب  يهايمار ی از جمله ب  هايماریدر درمان انواع ب  يبادیها را به دست آورد. تولید آنت آن

 شود.انجام می و... 6اینترلوکین  و هانترفرونیکه این نقش توسط ا

 های دخیل در سیستم ایمنی:      ی بیماریتاریخچه
thucydides ایمنی نسبت به طاعون سیاهمورد    : در )plague  (  که این بیماري باعث مرگ فجیعی در    وجود دارد گزارشی

و امروزه عوامل عفونی را در    است  ها نجات پیدا کرده ، جان انسانهاک ی وتیبیآنت  و  ها گذشته شده بود. امروزه با وجود واکسن

چین  در  در گذشته،  اما    .شوندسرطان باعث مرگ می  و   تصادفات  ، هاي قلبی عروقینداریم و بیشتر بیماري  ریوممرگ  يهاعلت

آید در آسیاي صغیر (ایران و ترکیه) هم  اقداماتی انجام شد که به نظر می )smallpox(  آبلهدر مورد ایمنی نسبت به    باستان 

   کردند.را می این کارها

دریافت   4یکوبهییا ما  یکوببه نام آبله  ییهادرمورد ایمنی نسبی به آبله گزارشاتی مبنی بر روش   lady Montaguدر ادامه خانم  

، روش آبله هبعد از سفري به ترکی 1718شد. این خانم در سال رسید در ایران و ترکیه هم این کارها انجام میکرد که به نظر می

 ند ایمنی ایجاد کنند. نبتواتا  کردند زیر پوست تزریق میرا . در این روش پوسته هاي آبله خشک شده بردکوبی را به لندن 

، 1980و در سال    رسیدبه صفر    1975تا    1965در سال    smallpoxبا همین واکسیناسیون تعداد موارد مرتبط با  در نهایت  

WHO کن شده استشهی ر يماریب ن یاعلام کرد که ا . 

 
1 basic immunology    
2 clinical immunology 
3 applied immunology 
4 variolation 
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ی   1جلسۀ  –جزوۀ ایمنی شناسی نظر

 

 

آلرژیک و در    يهابه انتقال خون حیوان به انسان و ایجاد واکنش  توانیواب نداده است ماز نظر ایمنی جکه    ییاز جمله کارها

   .بدون توجه به نوع گروه خونی اشاره کرد ABOخونی  يهاانتقال خون گروه ،نهایت مرگ

 علم ایمونولوژي   پدرایشان  به    .گرفت و آن را مطرح کرد  گاوکلمه واکسیناسیون را از کلمه  ادوارد جنر پزشکی انگلیسی بود که  

 شود. گفته می

 

ضعیف   )weakened culture( هاي مکرر  زا با کشتبیماري  واملمشاهده کرد که ع)  Louis Pasteur(لویی پاستور    1879

بیماريمی آنها کاهش پیدا میزشوند و  فرد تزریق می  . کندایی  به بدن  باعث مینشوهمچنین متوجه شد که وقتی  شود که  د 

در تمام    راین کا.  توان فرد را نسبت به پاتوژن اصلی مصون کرد، در ادامه میدهدها پاسخ  بیماري ایجاد نکند اما بدن نسبت به آن

   .کنند همچنان ادامه داردمی این کار راسساتی که مؤ

و پس از چندین  دهد یم راي این ویروس امکان تکثیر را افزایش ب  .ویروسی ضعیف شده مناسب است ي هااین روش براي واکسن

 شود. در مورد هاري، پاستور موفق به ایجاد واکسن شد.  ویروس کم می ییزايماریاین ویروس ایمن شده و بتکثیر بار 

. زمانی واکسیناسیون باعث ریشه کنی یک  نداکثر بیماري ها به علت برنامه کشوري واکسیناسیون ریشه کن شد  2004در سال  

 شود که تمام کشور ها به صورت کار تیمی واکسیناسیون را انجام دهند.  بیماري می

 را شناسایی کرد.  ها تیفاگوس Metchnikoff ، 1800در سال 

 

 

 

 ) plague: بیماري طاعون سیاه (1-2تصویر ) smallpox: بیماري آبله (1-1تصویر

 : بررسی سیر بیماري آبله1-1نمودار کوبی: آبله 1-3تصویر
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 1401گروه جزوه نویسی مهر 

 

  ها یمن ی تواند یک سري از اکه انتقال سرم و بخش مایع خون می  شوندیمتوجه م  von Behringو     Kitasato  1890در سال  

 )سرولوژي(شروع علم  . را منتقل کند

Paul Erlich   گیرنده  صورت که:  به اینیک فرضیه مطرح کرد    1900را بشناسد در سال    هايبادیها و آنتبدون اینکه عفونت

بر سطح سلول ها در نظر می آنتیرد که  یگهایی  باعث اضافه شدن  میژن  با شناسایی   sideها شود. اینside chainتواند 

chain  .ها قابلیت ترشح هم دارند 

Land Steiner    هاي خونی  گروه  1900دانشمند دیگري در سالABO   که در گروه خونی نقش    هاییبادي آنتی همچنین    و

 دارند را کشف کرد.  

 کشف شدند.  T cell و   B cellنیز  1950سال 

 

   : شاخه خیلی مهم داریم  2بخش و    2  آنشده است و در    يز ی ر سیستم ایمنی خیلی خوب برنامه 

) ذاتی  (  )innate immunityایمنی  اکتسابی  ایمنی  مرز  مکمل)  adaptiveو  موقع  هیچ  قائل   يیکدیگرند.  اینها  براي 

. (ایمنی ذاتی بدون ایمنی اکتسابی  گیرد نمی هستند. پاسخ ایمنی اکتسابی بدون حضور ایمنی ذاتی شکل    ختهیآمشویم و درهمنمی

بالعکس آن درست نمیمی اما  براي مثال.باشدتواند عمل کند؛  واکنشی  )  فعال کند، مسلماً    اگر  را  ایمنی ذاتی  نتواند سیستم 

 ایمونولوژیک اکتسابی را ایجاد کند.   ي هاتواند پاسخنمی

 است.   تخصصیاست، اما ایمنی اکتسابی مکانیسم  مکانیکیباشد که سیستم ایمنی ذاتی مانند دیوارهاي یک قلعه می

آماده باشد. در    خودکار، یعنی باید به صورت  نباید زمان را تلف کندباشد و این سد اول  نقش ایمنی ذاتی در خط اول دفاعی می

 خواهند به عوامل بیگانه پاسخ دهند اینسیستم ایمنی ذاتی می  ي هااست که اگر سلول  ياگونهسیستم ایمنی ذاتی، تکامل به

 نیترکند. مهمگیرد و شناسایی میها را هدف میپاتوژن  ویژگی مشترك، یعنی سیستم ایمنی ذاتی  باشند  یکسان  باید  هاپاسخ

 هاي عفونی شایع : تأثیر واکسیناسیون در بیماري1-1جدول

    Land Steiner: کشف 1-5تصویر   Paul Erilich: کشف 1-4تصویر
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ی   1جلسۀ  –جزوۀ ایمنی شناسی نظر

شوند. سیستم ایمنی شروع می  يها کند و در عرض چند ساعت پاسخویژگی سیستم ایمنی ذاتی این است که وقت را تلف نمی

  هات ی گرانولوس )،  هالی(ماکروفاژها، نوتروف   هاتیایمنی ذاتی مثل فاگوس  يهامولکولی، سلول  ترشحاتسیستم ایمنی ذاتی شامل  

  ژنیعرضه دهنده آنت   يهاو سلول  natural killer cellکشنده مثل    ي هاها، سلولسل(نوتروفیل، ائوزینوفیل، بازوفیل)، ماست

)5APC( باشد.  ایمنی اکتسابی می ي هابه سلول 

شود. سیستم ایمنی تا جایی که بتواند در  ها انجام میو دیگر سلول هاB cell،  ماکروفاژها،  دندریتیک  يهاسلول عرضه توسط

باشد و نیاز دارد تا با ارتباط با نمی  یکاف  یمواقع سیستم ایمنی ذاتی لازم است؛ ول   اکثردهد، اما در  برابر عامل بیگانه پاسخ می

یک   (حدود  نیاز دارند  زمانشدن به  لنفوسیت براي فعال  يهاسلول ؛ ولیرا فعال کند  لنفوسیت  يها سیستم ایمنی اکتسابی سلول

که توسط سلول ی  ژنیتا آنت  شودي لنفاوي ثانویه میهابافتخون و    در هاتیلنفوسگردش    . بخش زیادي از این زمان صرف)هفته

  ژنیلنفاوي باید منتظر باشد که آنت. در واقع سلول دندریتی در غدد شود پردازش شده و به غدد لنفاوي رفته شناسایی دندریتی

و   برد) (بیشتر زمان می  لنفوسیت  اردها ی لیاز بین م T cell شناسایی باشد. می ژنیآنت آن  ارائه دهد که اختصاصی    T cellرا به 

 بخش کمتري از زمان) ( . رشدنیتکثسپس 

 ها سلول clonal selection :دنی کشعلت یک هفته طول

 

 

 یک هفته بعد ابتلا جواب مثبت   فقط بعد از    nasopharynxي از ریگنمونهاز طریق    CPR  شناسایی ویروس کرونا از روش

   ).است ی (در هفته اول ابتلا جواب منف  دهد می

 
5 Antigen Presenting Cell 

 : ایمنی ذاتی و اکتسابی 1-6تصویر

 بررسی عوامل ایمنی ذاتی و اکتسابی : 1-7تصویر
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زیرا در    است) است.روز زمان لازم    10تا    7(براي این روش    سرولوژيمترشحه از روش    يهايبادیروش دوم براي تشخیص، آنت

براي بار    که  شودتفاوتی قائل نمی  ایمنی ذاتی این است که  هايگیرند. یکی از ویژگیشکل می  adaptiveهاي  این مدت پاسخ

همچنین   تمایز دهد)   تواندنمیاختلافات ریز پاتوژن ها را  (دهد.  یک شکل پاسخ میبه  کند، همیشه  با آن پاتوژن برخورد می  چندم 

یک سري عوامل ضدمیکروبی   علاوه بر آن  ، مخاطو  پوستکند مثل  استفاده می mechanicalو   physical از مکانیسم هاي

 شوند. اي ایمنی ذاتی ترشح میهکه توسط سلول پپتیدهاي ضد باکتريانواعی از  دارد مثل

 باشند.  ایمنی ذاتی می يها کشنده طبیعی سلول يهاها و سلولسلیک ، دندریتهالیماکروفاژها، نوتروف یی مانند هاسلول

   های خونی:پروتئین

  شدن ی متلاشدر نهایت باعث    زنند ودر غشاي عامل مهاجم، هم ایستایی آن را به هم می  ي احفرهبا ایجاد  هستند که    یی هانیپروتئ

 شود.  سلول می

 باشد.  ایمنی ذاتی می يهاالتهابی نیز از نمونه ي همچنین فاکتورها

هاي  در بخش  و   پوشش دارند  400m2  که   2m2      2-  mucous membrane  پوست  -physical:  1  يسدها   دو نمونه از

 شوند.نفسی یافت میت) و intestinal tractگوارشی (

   دفاع ضد ویروسی  -2   التهاب   -1  کنند: می تا از عوامل مهم ایمنی ذاتی که در این سیستم کار    2

 التهاب:  
ایمنی    يهاسلول  ، از بدن وارد شده باشد  يادارد. در حین التهاب اگر عامل پاتوژن در نقطه  ها يماری التهاب نقش بسیار مهمی در ب

ایمنی ذاتی    ايه  6واسطه یک سري از    ي شروع به آزادساز  هاسلولبراي فراخوانی دیگر    . همچنین کنندذاتی شروع به فعالیت می

 بر   ریتأثبا  شیب غلظت حرکت کنند و علاوه بر آن    در جهتها  گذارند که سلولمی  یراتیتأث  نهای. ا1ILو    6ILکنند مانند  می

  خارجاز آندوتلیوم در نتیجه  شوند.بعد اتصال به مدیاتور می هاسلولحرکت این  کندشدن، موجب دهیدب یناحیه آس غشاي عروق

را   هانترفرون یاها بدن ترکیباتی مثل  سیستم ایمنی ذاتی مثل بسیاري از سلول  رسانند.میشده و خودشان را به محل التهاب  

این   کشنده طبیعی   سلول ترین کارهاي  از مهمها هم مخصوص همین کار هستند.  یک سري سلول  نها یکند که علاوه بر اایجاد می

)  alert(  آگاه باعث    ن آزاد شده هم . اینترفرو کندمی  به همراه ویروس نابود  را  سلول آلوده  ،شد  ویروساگر سلول آلوده به    است که

و  بقیه سلول  شدن ویروسی  هآنشدن  مقاومها  به عوامل  پروتئینسیستم    ،. ویروسشوندمیا نسبت  از سلول میزبان   تولید  را 

 . دددز می

شود؛ درنتیجه روند  سازي سلول، مانع از فعالیت ویروس براي ساخت اجزاي لازم خود میبا توقف روند پروتئین  1اینترفرون تایپ  

 شود.آلوده شدن سلول توسط ویروس متوقف می

 

 

 
6 Mediator 
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ی   1جلسۀ  –جزوۀ ایمنی شناسی نظر

 

 :adaptiveهای سلول ترین ویژگیمهم
تواند ها میاختلاف در موقعیت مولکول  نیتریا عوامل پاتوژن را دارند. کوچک   ژنیتوانایی شناسایی ریزترین اجزاي آنت  هاسلولاین  

   .شناسایی شود هايباد یمثل آنت  به طور اختصاصی) توسط سیستم ایمنی اکتسابی ( 

 ترزیاددهنده  پاسخ  يهاشود، به خاطر اینکه تعداد سلولمی   تريقواست و    متفاوت  زايماریبرخورد با عامل بها در هر بار  پاسخ

  ي اختصاصی هادر این صورت سلول،  کنیمرا به بدن تزریق می  ژنی. مثلاً یک نمونه آنتشودتر ایجاد میقوي  یو پاسخ   شودمی

 ها ترشحشوند. وظیفه پلاسماسلمی  پلاسماسل  یابند و تبدیل بهمی  تمایز  و  تکثیراند،  شده که برخورد نداشتهتزریق  ژنیبراي آنت

 شود.  هم ایجاد می سلول خاطرهگردند و یک سري ها به حالت پایه برمیحذف شود پاسخ  ژن یو وقتی آنت است  يبادیآنت

 شود بدن براي آن یک گیرنده دارد.  که به بدن وارد می  ژنیاست که هرگونه آنت ياگونهها بهطراحی سلول

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 التهاب : 1-8تصویر

 ایمنی اکتسابی براي هر جز آنتی ژن یک گیرنده دارد. ):specificityاختصاصی بودن (

ژن هاي زیادي براي برخوردهاي بعدي حافظه در مورد آنتی ):memory( حافظه داشتن

 شود.ایجاد می

هم سلول هاي ایمنی و هم پاسخ هاي آن داراي تنوع زیادي  ):diversity( تنوع داشتن

 هستند.

 گیرد نه عوامل خودي.پاسخ ها نسبت به عوامل بیگانه صورت می تشخیص خودي از بیگانه:

 

Clonal expansion 

specialization 

Contraction and Homeostasis 

گی کتسابیویژ  های ایمنی ا
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ساخته   )مغز استخوان و تیموس( اولیه هاي لنفاوي هستند که در اندام Tو   B هايهاي ایمنی اکتسابی لنفوسیتترین سلولمهم

) مواجهه 7MALT(   هاي لنفاوي وابسته به مخاط ال و بافتح مانند غدد لنفاوي، ط  ثانویههاي لنفاوي  ها و بافتدر اندام  .شوندمی

 . شوندمحسوب می  ایمونولوژیک   پاسخدر واقع بافت هاي لنفاوي ثانویه محل  شود.  پاسخ به عوامل بیگانه داده می  گیرد وصورت می

 

 

 هستند که:  cell mediated و  humoralدسته مهم ایمنی اکتسابی 2

 
7 Mucosa-associated lymphoid tissues 

 : مقایسه ایمنی ذاتی و اکتسابی 1-2جدول

 هاي لنفاوي ها و اندامبندي بافت: دسته1-10تصویر هاي لنفاوي ها و اندام: بافت1-9تصویر

 : پاسخ ایمنی 1-11تصویر
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ی   1جلسۀ  –جزوۀ ایمنی شناسی نظر

B cell در دسته همورال و    هاT cell در دسته   هاcell mediated   .هستند 

 ها:  B cellعملکرد  
ها  کنند، فعال شده و به پلاسماسلژن سطحی میکروب برخورد میژن محلول یا آنتیهنگامی که با یک آنتی  Bهاي  لنفوسیت

 یابند.  تمایز می

B cell ژن (پروتئینی، لیپیدي، نوکلئیک اسیدي، کربوهیدراتی) را شناسایی کنند.  توانند هر چهار نوع آنتیها می 

آنتیها مولکولپلاسماسل نام  به  و آنهاي ترشحی  تولید کرده  آرا ترشح می  بادي  بدن گردش کند.  در  تا  از  بادينتیکنند  ها 

   .کنندهاي مختلفی استفاده میروش

 

 ها: T cellعملکرد  
   )APCژن (کننده آنتیهاي عرضهها باید توسط سلولژنهاي محلول را شناسایی کنند و آنتیژنتوانند آنتینمی  Tهايلنفوسیت

مگر اینکه از سیستم ایمنی    ندارد به خودي خود قدرت فعال شدن    Tهاي  لنفوسیت  بنابراین.  ها عرضه شوند تا فعال شوندبه آن

اند تر شکسته شدهبه پپتیدهاي کوچک    APCهايرا که توسط سلول  پروتئینیهاي  ژنها فقط آنتیT cell  ذاتی کمک بگیرد.

   کنند.می شناسایی را 

 cell mediated و  humoralایمنی :1-12تصویر
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TIL Therapy )Tumor Infiltratory Lymphocyteهاي ایمنی گاهی در  هاي درمان ملانوما است. سلول): از روش

شوند. در صورتی که تومور نامیده می  TILهاي نفوذي به تومور یاها لنفوسیتشوند. این سلولمیها یافت ها و  اطراف آنتومور 

 باشد، فرد از وضعیت بهتري برخوردار است.   TILفردي حاوي

 

تواند هایی است که تومور با بیان این مولکول می): از مکانیسمPDL1 )Programmed cell Death Ligand1   مولکول

 ها را سرکوب کند. هاي ایمنی را از بین ببرد یا فعالیت آنسلول

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  1-13تصویر  1-14تصویر
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ی   1جلسۀ  –جزوۀ ایمنی شناسی نظر

 :ای از ایمونولوژی ابوالعباسخلاصه

عملکرد فیزیولوژیک سیستم ایمنی محافظت از افراد در برابر +  

 . عفونت سرطان است

 و   هاسلول  واسطه  به  که  است  دفاعی  اولیه  خط  ایمنی ذاتی+  

 و   دارند  حضور  همواره  که  شودمی  گريمیانجی  هایی مولکول

 . دهستن آماده عفونی  هاي میکروب بردن بین از براي

لنفوسیت+   واسطه  به  تطبیقی  با  ایمنی  شده  تحریک  هاي 

به تکثیر   ژنیبا آنت  کیتحر  شودیمیکروبی ایجاد م  ي هاژنیآنت

هاي اجرایی و عملکرد مؤثرتر پس  تمایز به سلول  ، هالنفوسیت

 .شوداز برخورد موفق با میکروب منجر می

هاي داراي  هاي ایمنی تطبیقی و تنها سلولها سلوللنفوسیت+  

کلونال گیرنده توزیع  با  اختصاصی    ي هاژنیآنت   براي  هایی 

 . دهستن مختلف

در ایمنی    .مرال و سلولی استهوایمنی تطبیقی شامل ایمنی  +  

ها و سموم خارج سلولی را خنثی  میکروب  ، هايبادیهمورال آنت

می حذف  سلولی.  کنندو  ایمنی   Tي  هاتیلنفوس،  در 

 .برندهاي داخل سلولی را از بین میمیکروب

 ژن یآنت  شناسایی اند از:  مراحل پاسخ ایمنی تطبیقی عبارت+  

ها براي تکثیر و تمایز  سازي لنفوسیتفعال،  هاتوسط لنفوسیت

ها، کاهش پاسخ میکروب  حذف،  ههاي اجرایی و خاطربه سلول

 .مدتیایمنی و ایجاد خاطره طولان

 و  دارند متفاوتی عملکردهاي هاي مختلف لنفوسیتیجمعیت+ 

 داده  تشخیص  ویژه  غشایی   هايمولکول  بیان  با  است   ممکن

 . دشون

سلول  Bهاي  لنفوسیت+   تولتنها   ي بادیآنت  دکنندهیهاي 

سلول این  آنتهستند  می  یی هايبادیها  بیان  که غشایی  کنند 

فعال شده    Bهاي  اخلاف سلول. کنندرا شناسایی می  هاژنیآنت

  هاژنیکنند که آنتترشح می  ییهايبادیبه نام پلاسماسل آنت 

 . کنندرا خنثی و حذف می

آنت قطع   Tهاي  لنفوسیت+   پپتیدي  را    ي هاژنیات  پروتئینی 

شوند. ه میهاي عرضکنند که توسط سایر سلولشناسایی می

سایتوک  Tهاي  فوسیتنل مینایکمکی  تولید  که   کنندهایی 

 را   شده  بلعیده  هايمیکروب  تا  کند می  فعال   را  هافاگوسیت

 هايلنفوسیت  و   کنندمی  فراخوانی  را   ها لکوسیت  کنند.   تخریب

B  هاي  فوسیتن ل  .دکننمی  فعال  يبادیآنت  تولید  براي  راT 

  در  که  کشندمی  را  ايآلوده  يهاسلول)  CTL(  سیتوتوکسیک 

 .ددادن پناه  هامیکروب به خود سیتوپلاسم 

عرضهسلول+   آنتهاي   يهاژنیآنت)  APC(  ژن یکننده 

، اندازندشوند به دام میاپیتلیوم وارد می  طریقمیکروبی را که از  

اندامآنه را در  تا  لنفی  به لیظ میغهاي  براي شناسایی  و  کنند 

 . کنندعرضه می  Tهاي سلول

  هاي لنفی محیطی (ثانویه)در اندام  ها APCها و  لنفوسیت+  

پاسخماندهی میساز توسعه  و  آغاز  ایمنی شوند که محل  هاي 

 . هستند

آنتلنفوسیت+   یافتن  براي  بکر  اندام  ژنیهاي  در  هاي بیگانه 

اجرایی به    T  يها تیلنفوس،  کنندلنفی محیطی بازگردش می

مهاجرت می عفونت  بردن موضع  بین  از  براي  آنجا  در  و  کنند 

اندامپلاسماسل  .کنندهاي عفونی عمل میمیکروب هاي ها در 

می  یلنف باقی  استخوان  مغز    ترشح  ییهايبادیآنت  .مانندو 

 و  یابندمی  را  هامیکروب  شوندمی  خون  گردش  وارد  که کنندمی

 .دکنن می کنشهی ر را آنها
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 نمونه سوالات جلسۀ اول

 یک جزو ایمنی ذاتی است؟ کدام   -1

 Bلنفوسیت  ) 1

 Tلنفوسیت  ) 2

 پلاسماسل ) 3

 نوتروفیل) 4

 ؟ شودنمی   گیرد و در ایمنی ذاتی(طبیعی) مشاهده کدام واقعه فقط در روند ایمنی اکتسابی(اختصاصی) صورت می   -2

 ژن با آنتیتماس ) 1

 تولید و ترشح فاکتورهاي دفاعی ) 2

 پاسخ فعالیت به حضور عامل مهاجم خارجی ) 3

 هاي خاطرهتولید سلول) 4

 ؟ شود نمی هاي ایمنی ذاتی محسوب  یک جزو فعالیت کدام   -3

 بیگانه خواري ) 1

 فعالیت سیستم کمپلمان  ) 2

 تولید اینترفرون گاما ) 3

 گردش خونهاي ایمنی از حذف کمپلکس) 4

 ؟ نیست کدام سلول متعلق به سیستم ایمنی ذاتی    -4

 نوتروفیل) 1

 ماکروفاژ ) 2

 Tسلول ) 3

 ماستوسیت) 4

 دهند؟ چه کاري را انجام می  Natural Killerهاي سلول   -5

 T-helperهاي ژن به سلولمعرفی آنتی) 1

 هاي هدف کشتن سلول) 2

 اپسونیزاسیون ) 3

 تولید آنتی بادي ) 4

 هاي ایمنی ذاتی و اکتسابی است؟ یک وجه تمایز اصلی سیستم کدام  - 6

 ژن هاي بیگانه از خودي تشخیص آنتی) 1

 تولید سایتوکاین ) 2

 کشتن سلول هدف ) 3

 اي هاي خاطرهوجود سلول) 4

 

 
 



 

14 
 

ی جزوۀ ایمنی شناسی   1جلسۀ  – نظر

 یک متعلق به سیستم ایمنی اکتسابی است؟ کدام   -7

 عوامل فیزیکی مثل پوست و مخاط ) 1

 مورفونوکلئر هاي پلی سلول) 2

 ها و پلاسماسل Bهاي  سلول) 3

 لیزوزیم ) 4

 ؟ شود نمییک جزو ابزار دفاعی سیستم ایمنی ذاتی محسوب  کدام   -8

 عوامل فیزیکی مثل پوست و مخاط ) 1

 Tهاي  سلول) 2
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ی جزوۀ ایمنی شناسی   2جلسۀ  – نظر

 دوم ۀ جلس – به نام دانای حکیم

 ایمنی:  adaptiveو  innateهای عملکرد سلول
شوند. یک نوع سلول بنیادي در مغز استخوان وجود ساخته می  بنیادي مغز استخوانهاي  هاي سیستم ایمنی توسط سلولسلول

هاي  هاي سیستم ایمنی، گلبولکه کار آن ساختن کل بافت خونی است. علاوه بر سلول  1هماتوپویتیک دارد به اسم سلول بنیادي  

 باشد. ها در مغز استخوان میشوند. بعد از تولد محل استقرار این سلولها ساخته میها هم توسط این سلولقرمز و پلاکت

 سلول هاي بنیادي دو ویژگی مهم دارد:  این سلول مانند همه 

اي نیست زیرا تصورات ما تمایز دادن یک سلول به یک بافت، کار پیچیده(برخلاف    تواند تقسیم بدون تمایز داشته باشد.می   - 1 

سلول تمایل به تقسیم با تمایز دارد. بنابراین مهم است که سلول را در حالتی نگه داریم که تکثیر بدون تمایز انجام دهد اما تعداد  

همیشه یک    self-renewingتوانند این کار را انجام دهند خیلی محدود است.) در تقسیم بدون تمایز یا  هایی که میسلول

اي که تخم تشکیل  هاي بدن ما از لحظههاي توموري، بقیه سلولماند. به غیر از سلولدر بدن باقی می  stem cellذخیره از  

شان، دیگر تقسیم انجام دهند و محدودیت تقسیم دارند. بنابراین بعد رسیدن به حد تقسیم  65توانند بیشتر از حدود  شود نمیمی

باشد و خیلی مهم است. این سلول ها تقسیم بدون تمایز هاي بنیادي میعهده سلولشوند. کنترل تقسیم، برناکارآمد و حذف می

 هاي بنیادي وجود داشته باشد.اي از سلولدهند که همیشه ذخیرهکم انجام میو به تعداد خیلی

دهد، اما به طور متوسط روزي چند میلیارد سلول مختلف در مغز یک تقسیم انجام می  سه سالهماتوپویتیک به طور متوسط هر  

  با تمایزشود که حاصل تقسیم  شود؛ مثلا درمورد گلبول هاي قرمز روزانه چند ده میلیارد سلول ساخته میاستخوان ساخته می

لنفوسیتمی  ها stem cellاین پلاکتباشد.  و  گرانولوسیتها  و  نوتروفیلها  و  مونوسیت  (مثل  همین ها  به  تشکیل   ها)  شکل 

که فرد نیازمند تقسیم باشد، به   گیرد. در حالتیشوند. اگر فرد در شرایط رشد نباشد، همان سه سال یکبار تقسیم صورت میمی

 شود.یکبار تقسیم می  هر سه ماهصورت ماکزیمم 

هاي دیگر این است که وقتی  تواند تقسیم با تمایز انجام دهد ولی فرق آن با تمایزویژگی دوم سلول بنیادي این است که می  -2

از کند،  تمایز پیدا می بنیادي نمی(اگر    سازد.یک رده سلول را می   بیش  به آن سلول  گوییم.)  فقط یک رده را بسازد که دیگر 

Stem cell  سلولمی ساخت  (یعنی  بسازد  را  بافت  یک  میتواند  انجام  تمایز  با  همراه  تکثیر  وقتی  و  مختلف)  به  هاي  شود، 

اند. هایشان را هم از دست دادهسري از ویژگیرا دارند و یک   هاstem cellهاي  ویژگی  تا حدودي شود که  هایی تبدیل میسلول

گر ـکنند ولی دی اد میـف ایجــول مختلـندین سلـد، چـانجام دهنر ــان این است که اگر تکثیـهایش ی ـال یکی از ویژگـبراي مث

renewing-self    ها که حد واسط یک سلول بالغ و یک  . به این سلولندارندرا به آن صورتstem cell  هستند  progenitor  

 هاي بنیادي عمل کنند.  توانند مانند سلولباشند اما تا حدودي مینمی  stem cellسازهاگوییم. پیشساز مییا پیش

ها (سازنده پلاکت) و  هاي لنفوئیدي و میلوئیدي است و از مگاکاریوسیتبندي سلول هاي بنیادي، تمرکز ما روي سلولدر تقسیم

 کنیم.پوشی میها (سازنده گلبول قرمز) چشماریتروبلاست
 

 

  

                        

 
1 Hematopoietic stem cell 
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تواند از خون خارج شود و بعد ورود به بافت به ماکروفاژ یا دندریتیک سل تبدیل در رده میلوئیدي به غیر از مونوسیت که می

 شوند. گیرند که از مغز استخوان خارج میدر نظر می end cellشود، بقیه سلول ها (ائوزینوفیل، بازوفیل و نوتروفیل) را 

Lymphoid progenitor    براي ایجادB cell بالغ    یابد و سلول تقریباًها در مغز استخوان، تکثیر و تمایز میB cell    را ایجاد

به طحال    B cellبعد از آن   باشد.هاي ایمونولوژیک آماده نیست و نیازمند چند مرحله دیگر میکند، که البته هنوز براي پاسخمی

 کند.رود و مراحل انتهایی بلوغ خود را طی میمی

کند و با ورود به گردش خون از طریق آن خودش را به  ، مغز استخوان را ترك میprogenitor، سلول  T cellبراي ساختاما  

و طیتیموس می تیموس طی می  7  تا  5  رساند  در  را  تکامل خود  مراحل  و میروز  برلنفوسیتکند  بالغ،    Tهاي  تواند علاوه 

 هاي کشنده طبیعی را نیز تولید کند.  سلول

توانند  کشنده) که هرکدام از این دو نوع می  T  هاي (سلول 8CD+کمک کننده) و  (   CD4+  ها دو نوع مختلف دارند:این سلول

 ) 2-2(شکل  هاي متفاوتی را ایجاد کنند.وارد بافت شوند، تقسیم با تمایز انجام دهند و زیرگروه

 هاي بنیادي هاي سلول: تقسیم2-1شکل

 



 

4 
 

ی جزوۀ ایمنی شناسی   2جلسۀ  – نظر

 
 

بافتی نداریم که سلول ایمنی نداشته باشد. حتی در بافت مغز هم    هاي خونی هستند و تقریباً هاي سیستم ایمنی، سلولسلول

 است.  هاي لنفاويبافت ها و اندامهاي سیستم ایمنی با پراکندگی زیاد حضور دارند و به طور کلی عمده حضورشان در سلول

از مهم آنتیطحال یکی  به  پاسخ  بیگانه است، مخصوصژنترین مراکز  از طریق خون میژنآنتیاً  هاي    آیند، مخصوصاً هایی که 

با آنباکتري افرادي که طحالهایی که مکانیسم مبارزه  به همین دلیل  فاگوسیتوز است.  برداشتهها  را  ایمنی  شان  اند، سیستم 

 شوند.  ها میضعیفی دارند و مستعد ابتلا به یک سري بیماري

 
 

 

کند  ایجاد می  progenitorدهد و یک  ها هستند. سلول بنیادي تقسیم با تمایز انجام میاولین رده سلول مورد بحث گرانولوسیت

رسد تبدیل  هایی که به آن میساز بر اساس سیگنالساز گرانولوسیت و مونوسیت است. سپس این سلول پیشکه این سلول پیش

 شود. به گرانولوسیت یا مونوسیت می

 myeloid & lymphoidهاي حاصل از سلول: 2-2شکل

progenitor 

 

 ها مانند طحال متفاوت است. دهد که اعداد این جدول با سایر بافت: تعداد سلول هاي ایمنی در خون نشان می2-1جدول

 نوتروفیل  <لنفوسیت  <مونوسیت  < ائوزینوفیل  <بازوفیل هاي سفید در خون:تعداد گلبول 
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باشد،اگر پیش ائوزینوفیل و ماست  ساز گرانولوسیت  بازوفیل،  این سلول  سازد. مجموعًها را میسلنوتروفیل،  ها گرانولوسیت به 

باشد و وقتی که تعدادش با حالت  ها متناسب با بیماري میها متفاوت است. تعداد این سلولسلساز ماستگوییم اما پیشمی

ها  ها مرتبط است، در واقع شاخصی براي تشخیص بیماريدو با بیماري  نرمال متفاوت باشد چه افزایش پیدا کند چه کاهش هر

 ها در داخل سیتوپلاسم خود گرانول زیادي دارند.ها این است که همه آنهاي مشترك بین گرانولیستویژگی باشد.می

   نوتروفیل:
نوتروفیل   با هسته  سگمنته و فشرده (چندشکلی) هسته  نوتروفیل دیگر  زیرا  قرار نیست  است  این دلیل که  به  ندارد  اش کاري 

ها به سیتوپلاسم خود احتیاج دارد. علت این اتفاق این رونویسی انجام دهد و پروتئین جدیدي بسازد. ولی براي حضور گرانول

زا  ساعت وقت دارد که با عامل بیماري  24شود  است و وقتی از مغز استخوان خارج می  یک روز است که این سلول عمرش فقط  

ساعت را رونویسی کرده و ساخته و همه    24میرد. بنابراین مواد لازم براي  کند و میبرخورد کند و وارد عمل شود؛ یا برخورد نمی

 شان دارند.ل با مواد مختلفی دروننوع گرانو 4ها  سیتوپلاسمش را به گرانول اختصاص داده است. این سلول

 

 

 

 خط زمانی عملکرد نوتروفیل و لنفوسیت در عفونت:
  هاي ایمنی در خون را دارند یعنی تولید بالایی دارند و در نتیجه نقش زیادي درها از نظر تعداد، بیشترین تعداد سلولنوتروفیل

ها هستند و بعد  دهنده، نوتروفیلهاي واکنششود اولین سلولکنند. یعنی زمانی که پاتوژن وارد بدن میدفاع ایفا می  خط اول

شوند. مثلا اگر با بررسی یک بافت، مشاهده کنیم که تعداد زیادي نوتروفیل دارد به این معناست که یک  ها وارد کار میلنفوسیت

است و حداقل بیش از یک تا دو هفته    مزمنشود یعنی یک عفونت    ایجاد شده؛ اما اگر تعداد زیادي لنفوسیت مشاهده  حادعفونت  

 ) 2-4(شکل دهد.ها به ما یک جدول زمانی براي تعیین زمان شروع بیماري میاز آن گذشته است. بنابراین تعداد سلول

 

 

 ها نوتروفیل: 2-3شکل

 

 ها کارکرد نوتروفیل: 2-4شکل
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 ائوزینوفیل: 
کند. این سلول، ها اختصاص پیدا میشان به گرانولهستند و مقدار زیادي از سیتوپلاسم  نعلی شکل  ها، داراي هستهائوزینوفیل

هاي اسیدي  ها به رنگ هاي گرانولوسیت، تمایل آنگذاري سلولها دارد.علت نامهاي متفاوت و بزرگتري نسبت به نوتروفیلگرانول

  باشند.ها خنثی میهاي بازي تمایل دارند و نوتروفیلهاي اسیدي، بازوفیل به رنگ ها به رنگ یا بازي است. در این بین ائوزینوفیل

 

 ها:کارکرد ائوزینوفیل 
ها عملکرد محدودي  ها در خون هستند. در نتیجه آنآن  %0/ 5  ) حدوددرصد  6زیر  (  شان خیلی کم است ها جمعیتائوزینوفیل

علیه  شان در دفاع  گیرند ولی نقش اصلیها قرار میسلدخالت داشته باشند که بعد از ماست  هاآلرژيتوانند در  ها میدارند. آن

 )  2-6(شکل است.  کرمی  هاي انگلیعفونت

باشد، اما ائوزینوفیل به جاي بلعیدن  ها کارشان فاگوسیتوز یا بلعیدن میها و نوتروفیلسایر سلول ها مثل ماکروفاژها، مونوسیت 

می  اگزوسیتوز گرانولانجام  محتویات  عامل  دهد.  (با  کرم) می3MBPو    2ECPها  پوشش ضخیم  کنند.  توانند  تخریب  را  ها 

  اي براي به دام انداختنهایشان را اگزوسیتوز کنند (براي ایجاد شبکهتوانند محتویات گرانولها میائوزینوفیلها همانند  نوتروفیل

 ها). میکروب

                                             

 ها:سل ماست
محصولات    -1شوند:  طریق فعال می  3ها به  سلتلیوم پوست و مخاط حضور دارند و مسئول علائم آلرژیک هستند. ماستدر اپی

بادي (ایمنی  یک مکانیسم وابسته به آنتی  -3اجزاي سیستم کمپلمان (ایمنی ذاتی)    -2  ها4TLRمیکروبی متصل شونده به  

 اکتسابی) 

 کنند.  هاي لیپیدي التهاب ایجاد میها و واسطهها توسط سایتوکایناین سلول

 
2 Eosinophil Cationic protein 
3 Major Basic Protein 
4 Toll Like Receptor  (جلوتر توضیح داده میشود) 

 ها ائوزینوفیل: 2-5شکل

 

 ها کارکرد ائوزینوفیل:  2-6شکل
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 ها: بازوفیل 
 ) .است آن  از محتویات اصلی اسید هیالورونیک( باشد.ها اسیدي میمحتویات گرانول

 دهند. فاگوسیتوز انجام نمی

 در ایجاد واکنش آلرژي نقش دارند.

 

 با بازوفیل ها:  هاسل ماستتفاوت  
هایی نیز دارند؛ از نظر ها هستند اما تفاوتها از نظر شکل مانند ائوزینوفیل و از لحاظ عملکردي بسیار شبیه بازوفیلسلماست

با هم متفاوت هستند و تفاوت مهمپیش بازوفیل یک سلول  ر  تساز  این است که  اما    خونیآنها،  ها بدین شکل سلماستاست 

ها از مغزاستخوان خارج و وارد بافت است. این سلول  بافتیشود و سلولی  در خون دیده نمی  سلماستباشند! تقریبا هیچ وقت  نمی

   .نداردبرخلاف بازوفیل گردش دائمی  سل ماست. همچنین شوندمی

 محل اصلی دارد: 2، سلماستاست.  آلرژیکها، عملکردشان در بحث سلماستعمده اهمیت 

 مخاط دستگاه گوارش    - 2مخاط دستگاه تنفس       -1

ها،  سلماستشود. در بحث آسم،  ، بیشتر در جاهایی قرار دارد که واکنش آلرژیک خیلی زیاد دیده میسلماستبه طور خلاصه  

بروز آلرژيسلول نیز در  این سلولسلماستهاي غذایی نقش  هاي اصلی هستند. در دستگاه گوارش  ها نقش  ها مشهود است. 

شان کم است در بحث دفاع علیه عفونت، نسبت به دیگر ها نیز دارند، اما چون تعدادها و سایر پاتوژندر مقابل ویروس  دفاعی 

 ) 2-9(شکل گیرند.هاي دفاعی کمتر مورد بحث قرار میسلول

 

 

 

 

 ها سلماست: 2-7شکل

 

 ها بازوفیل: 2-8شکل
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ی جزوۀ ایمنی شناسی   2جلسۀ  – نظر

 

 مونوسیت ها:  
ها فاگوسیتوز  گوییم. کار ماکروفاژمی  ماکروفاژباشد اما اگر دیاپدز انجام دهد و وارد بافت شود به آن  مونوسیت در داخل خون می

 ) 2-10هاي سیستم ایمنی هستند.(شکلها سومین جمعیت غالب سلولاست. مونوسیت 

نوتروفیل غالب  لنفوسیتاولین جمعیت  رتبه مونوسیتها، سپس  و در سومین  را  درصد سلول  10ها هستند که  ها  هاي خونی 

 دهند. تشکیل می

 

 

 

 

 

 

هاي مهمی دارند. در  ماه) و عملکرد  6ها با اینکه داراي جمعیت کمتري هستند اما طول عمر بیشتري دارند (حدودا  مونوسیت 

کنند. هایی هستند که خودشان را با پاسخ بهتر هماهنگ میها، سلولسیستم ایمنی همه باید هماهنگ عمل کنند. مونوسیت

شان بیشتر است و انعطاف ندارند و نحوه توانند خودشان را با پاسخ هماهنگ کنند زیرا ویژگی عملکرد ذاتیها کمتر مینوتروفیل

ماکزیمم توانایی انعطاف در عملکرد را دارند و به همین علت جزو ایمنی اکتسابی هستند.    هالنفوسیت کنند.  برخورد را کسب می

کنند که چه روش دفاعی داشته باشند و چگونه اول ارزیابی می  کنند، زیرا در چند روزها با تاخیر شروع به فعالیت میهمچنین آن

هاي ایمنی  ها هستند و همکاري خوبی با بقیه سلولها و لنفوسیتنوتروفیل  حد واسطها از لحاظ عملکردي،  عمل کنند. مونوسیت

 دارند.

هاي دیگري را  ها و ویژگیهایی از لنفوسیتهستند. این سلول ویژگی  5هاي کشنده طبیعی هاي ایمنی ذاتی، سلولآخرین سلول

رسد در طی مراحل تکاملی موجودات  براي ایجاد سیستم ایمنی اکتسابی،   اند. به نظر میهاي ایمنی ذاتی به ارث بردهنیز از سلول

 هاي ما قرار گرفته است.ایجاد شده است؛ در واقع این سلول در حد واسط تکامل لنفوسیت  NK cell اول از همه 

 

 کارکرد سلول های کشنده طبیعی:
 

5 Natural Killer cell (NKC ) 

 ها سلکارکرد ماست: 2-9شکل

 

 هاي گرانولوسیتهاي سلولمحتویات گرانول: 2-2جدول

 

 شوند.عملکرد ماکروفاژ ها که از سلول هاي مونوسیت ایجاد می: 2-10شکل
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اش برنامه  باشد و به نوعی یک قاتل بالقوه است، همچنین صرفاًمی   6سایتوتوکسیسیتی هاي کشنده طبیعی،  ترین کار سلولمهم

کشد و توانایی نابودي و  را می  خودي فقط سلولسایتوتوکسیسیت است، بنابراین   NKCکشتن سلول مقابل است. از آنجایی که  

 ) 2-11(شکل مقابله با باکتري و ویروس را ندارد.

هاي بدن باید از  هاي بدن را از بین ببرد. در نتیجه سلولتواند به شدت خطرناك باشد و تمام سلولبا این حال از طرفی می 

ها  ترشح کنند. اگر دراین سیگنال )MHC-1(  سیگنال مهاري محافظت کنند و بتوانند در پاسخ به آن     NKCخودشان در مقابل  

هاي ویروسی و سرطانی  هاي خودي را میکشد. مثلا در زمان عفونتتغییري ایجاد شود و دستگاه مهاري دچار اختلال شود، سلول

هاي عادي بدن  شود و سلولجدید از عضو پیوندي وارد بدن فرد گیرنده می  هايNKCو یا در پیوند عضو مثل مغز استخوان،  

شود. بنابراین در پیوند مغز استخوان، افراد نتیجه مهمان علیه میزبان وارد عمل میتوانند آنها را مهار کنند، درفرد گیرنده نمی

 مشابه باشند تا اتفاقی نیفتد. ژنتیکیدهنده و گیرنده باید از لحاظ 

 گویند. می 7GVHDدر زمان پیوند عضو   هاNKCبه عملکرد مخرب 

 مهمان دیگري وجود ندارد که بخواهد به میزبان حمله کند. NKCدر پیوند کلیه به دلیل شست و شوي عروق خونی،   نکته:

 

 

 

 

 

 

 

  مطالعه برای فهم بیشتر
 : هاNKCرابطه ماکروفاژها و 

 

 

 

 

 

 

 

 

را براي    هاNKCکنند که توانایی  هایی را ترشح میاند، سایتوکاینهاي دندریتی و ماکروفاژهایی که با میکروب برخورد کردهسلول

 دهد.ها افزایش میحفاظت در برابر عفونت

 

 

 
6 cytotoxicity 
7 Graft VS Host Disease 

 NKC: عملکرد سلول هاي 2-11شکل

 

IL12ترشح 

NKCاثر بر 

اثر بر ماکروفاژIFN.γترشح 

بلعیدن میکروب
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ی جزوۀ ایمنی شناسی   2جلسۀ  – نظر

 

 

 

 

 

 

 کنند.شوند و عملکرد خود را ایفا می ) میactivatedکنند، فعال (ماکروفاژها زمانی که با پاتوژن برخورد می

 شوند:دسته کلی تقسیم می 2ماکروفاژها به 

اند. براي مثال میکروگلیاهایی که داخل مغز نیامدهماکروفاژهایی که مقیم در بافت هستند و از خون    ):resident(  مقیم   - 1 

اند. و به بافت رفته  ها در دوران جنینی مهاجرت کردهشان همان جاست. در حقیقت اینکنند و منبعاند، حرکت نمیهستند مقیم

آید. پس اگر پیوند شود و از مغز استخوان نمیسپس میکروگلیایی که در داخل مغز است توسط پیش سازش در مغز تولید می

 کند.مغز استخوان صورت بگیرد تعداد میکروگلیاها تغییر نمی

 .انداند و به بافت آمدهماکروفاژهایی که مهاجرت کرده ):immigrantمهاجر(  -2

نام    نکته: به  مقیمی  ماکروفاژهاي  کبد  در  Kupffer cellsدر  دارد.  بیشتر وجود   ها dermal macrophageپوست 

روده ماکروفاژهاي مقیمی وجود دارد که در دوران    دستگاه گوارش مخصوصاً  )lamina propria(مهاجرند. در زیرلایه مخاطی  

 اند.جنینی به آن بافت مهاجرت کرده و در آنجا تمایز یافته

اند و به  که از دوره جنینی آمده  ماکروفاژهاي مقیمی  -2ماکروفاژهاي مهاجر    -1دسته ماکروفاژ داریم:    دو )  spleenال (حدر ط 

 گوییم.می sinusoidal cells ها آن

گوییم. در ریه نیز  می    heart macrophageها در قلب ماکروفاژهاي مقیم داریم اما در واقع از دوران جنینی نیستند و به آن

  alveolar macrophageها  دو دسته ماکروفاژ داریم که هم منبع جنینی دارند و هم منبع ماکروفاژهاي مهاجر که به آن

 ) 2-12(شکل گوییم.می

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 تنظیم و القاي التهاب -1

 بین بردن آن فاگوسیتوز میکروب و از -2

 هاي مردهپاکسازي بافت -3

 فرآیندهاي ترمیم بافت -4

کروفاژها  عملکرد ما

 الف) تبدیل مونوسیت به ماکروفاژ : 2-12شکل
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سپس تا زمان    - 2  کیسه زرده است.سازي در  اولین خون  -1روند کلی ساخته شدن ماکروفاژهاي جنینی بدین شکل است که:  

(به همراه طحال) سپس به موازات آن در ماه هاي آخر جنینی مغز استخوان .  باشدسازي دارا میتولد کبد نقش مهمی در خون

هاي  سازي است و محل آن تمام مغز استخوانمغز استخوان در زمان تولد منبع اصلی خون  -3کند  سازي شرکت مینیز در خون

هاي  استخوان اپی فیز کند و فقط  ها را پر میآید و تنه استخوانهاي بدن است، اما به مرور در آن بافت چربی به وجود میاستخوان

 8دارند. هاstem cellفضاي خالی براي   هاي پهناستخوانو  دراز

گیرد،  در آن قرار می   stem cellباشد و به جایگاهی که  می   stem cellمغز استخوان جایگاه آناتومیکی و مشخصی براي   

niche    دهیم که  گویند. به همین دلیل قبل از پیوند مغز استخوان، به بیمار اشعه میمیniche هاي بنیادي سابق از سلول  ها

کنند و سپس  در خون گردش می  ها stem cellبنیادي جدید باز شود. در غیر این صورت هاي  خالی شوند و جا براي سلول

   وجود ندارد.  stem cellبراي nicheتوسط چربی پر شده است و  روند. چون تنه استخوان شده و از بین میآپوپتوز

 ) 2-13(شکل

ترین کنند. مهمها اهمیت زیادي دارند، زیرا بین سیستم ایمنی اکتسابی و ذاتی ارتباط خوبی برقرار میها و ماکروفاژمونوسیت

است. براي اینکه فاگوسیتوز به درستی انجام شود، ماکروفاژ باید طیفی    فاگوسیتوزژن،  مکانیسم ماکروفاژ براي از بین بردن آنتی

زا همان عامل بیگانه نیست، زیرا عامل زا داشته باشد. درنتیجه الزاما عامل بیماريبراي شناسایی عوامل بیماري  هاreceptorاز  

 باشد.  endogenous زا ممکن است بیماري

هستند. این   Toll Like Receptors(TLR(ها و ماکروفاژها دارند،  که مونوسیت  هاییreceptorترین دسته  یکی از مهم

مختلف    TLRنوع    10شد.  گیرنده همولوگ پروتئینی است که در مگس کشف شده و بعدها نقش آن در انسان نیز شناسایی

 کنند. مثلا باشند و یک مجموعه آنتی ژن را شناسایی میها میوجود دارد که هرکدام اختصاصی براي اجزاي متفاوت میکروب

4TLR،  )PolysaccharideLipo (LPS   کند.  را شناسایی می  منفیباکتري هاي گرم)آمیزي به ها بر اساس رنگ باکتري

 گیرند.) ها با رنگ آمیزي رنگ میها برخلاف گرم منفیشوند که گرم مثبتدو دسته گرم مثبت و منفی تقسیم می

 
 مغز استخوان در ماه هفتم جنینی محل اصلی خونسازي میشود ولی تا قبل از آن کبد محل اصلی خونسازي است. 8

 ها ب) ماکروفاژهاي مقیم بافت: 2-13شکل
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ی جزوۀ ایمنی شناسی   2جلسۀ  – نظر

                                    

 . باشدهاي گرم منفی وجود یک پوشش پلی ساکاریدي به دور دیواره خود میمشخصه باکتري

 ) .است هاویروسرشته خاص  تک  DNA( کنند. اي را شناسایی می تک رشته DNA، هاTLRدسته دیگري از  

یک الگوي مولکولی    گویند.می  9PAMP  ها گیرنده دارندکه در بدن فقط براي باکتري  LPSها مثل  اي از پروتئینبه مجموعه

اي به ویروس هاي  دو رشته  RNAهاي گرم منفی،  به مجموعه باکتري LPSباشد که مرتبط با یک پاتوژن است. براي مثال می

RNA و  دارDNA   هاي اي به ویروسرشتهتکDNAاشاره دارد.  دار 

هایی  که الگوهاي مولکولی مرتبط با آسیب هستند. سیستم ایمنی ذاتی مولکول داریمرا نیز    ها10DAMP، هاPAMPدر کنار  

 کند.شوند را شناسایی میهاي آسیب دیده یا نکروزشده میزبان، رها میکه توسط سلول
11NLR: هایی ذاتی هستند که گیرندهDAMP و PAMP کنند. ها شناسایی میرا در سیتوزول سلول 

دیگـرسپت  سطـور  در  وجـماکروف  ح ـري  گیرنـاژ  که  دارد  بدهــود  اجـاي  کمپلمــراي  اسـزاي  بهـان  و   ارـاختص ت 

)Complement receptor( CR ها هستند و در  نوع آنها روي ماکروفاژ  3نوع کمپلمان رسپتور داریم که    4شود.  نامیده می

شدن ماکروفاژها    فعالشوند؛ بلکه باعث  باعث فاگوسیتوز نمی  هاCRرسپتور ها برخلاف    like toll فاگوسیتوز نقش مهمی دارند.

 شوند. می

بادي  آنتی  Fab  ،(Fc(توسط    شودمتصل می   بادي آنتییک     Fcبه  Fcاست. ماکروفاژ از طریق این  Fcرسپتور دیگر ماکروفاژها   

قبل از اتصال به ماکروفاژ به یک باکتري متصل شده است تا در آخر فاگوسیتوز صورت گیرد. توجه داشته باشید که همیشه  
 

9 Pathogen Associated Molecular Pattern 
10 Damage Associated Molecular Pattern 

11 NOD Like Receptor  

 . ها در تولید آنانداممراحل تولید ماکروفاژ در دوران جنینی و سهم : 2-14شکل
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 1401گروه جزوه نویسی مهر 

هاي  هاي فاگوسیتوز هستند. رسپتورو کمپلمان رسپتورها یکی از مهمترین واسطه  Fcشود.  فاگوسیتوز به واسطه رسپتور انجام می

هاي سلولی  آوري زبالهها به جمعگویند. این گیرندهمی   SCAVENGERهستند که به این دو    CD300bو    TIM4دیگر،  

هاي مقیم در این دو ارگان  ماکروفاژ  هاي پیر و فرسوده هستند. آوري سلولمهم براي جمع  کنند. کبد و طحال دو ارگان کمک می 

 کنند. اند را فاگوسیتوز می شده آپوپتوزهایی که ، سلولSCAVENGERهاي از طریق گیرنده

 

 

 

 

 

 

 

 

  گیریم. مرگ پاتولوژیک نوع مرگ سلولی پاتولوژیک و فیزیولوژیک را درنظر می 2نوع مرگ سلولی داریم، ولی به طور کلی  10ما 

باشد و  ریزي شده است و با التهاب همراه نمیفیزیولوژیک) مرگ برنامه(مرگ  (نکروز) با التهاب همراه است، در حالی که آپوپتوز 

) به صورت طبیعی، سلول تمایل .در شرایط طبیعی هم آپوپتوز صورت می گیرد (.  پاتولوژیک بوجود بیایددر اثر عوامل    ممکن است

فاگوسیتوز    به آپوپتوز دارد از آپوپتوز، سلول توسط ماکروفاژها  بعد  بافتی زیاد نشود.  التهاب  تا  (در صورت داشتن زمان کافی) 

 توان مرگ آن را کنترل کرد.شود و میمی

   ایستاییحفظ هم   -3   جلوگیري از ایجاد التهاب در بدن   -2   مبارزه با عوامل بیگانه   -1کارمهم ماکروفاژها:  3 

زند، سیستم ایمنی را فعال  ایستایی را برهمهمباشد؛ درنتیجه هر عاملی که  ایستایی نیز میي سیستم ایمنی، حفظ هموظیفه

در ماکروفاژها    LDLگردد. مثالی دیگر، گیرنده  کند. به عنوان مثال اگر فشار اکسیژن در بافت کم شود سیستم ایمنی فعال میمی

ها همیشه  ). بنابراین کار ماکروفاژ.شودباعث تصلب شرائین می  LDL(مقدار زیاد    .کندمی  LDLآوري  است که اقدام به جمع

 مقابله با عوامل بیگانه نیست. 

 دسته رسپتور داریم:   4به طور کلی، 

(باعث فعال شدن سیستم ایمنی و ایجاد التهاب بعد  DAMP اي برايگیرنده  -2اي که به فاگوسیتوز کمک می کند.  گیرنده   -1 

  هاي فاگوسیتوزي که برخلاف گیرنده  PAMPاي براي  گیرنده  - 3)  . شودخورشید می   UVاز آفتاب گرفتن در پاسخ به اشعه

اول)  بلکه سایتوکاین  (مورد  نیست،  فاگوسیتوز  با  ارتباط  تولید میدر  را  ارتباطی  آزاد  کندهاي  رادیکال  تولید  باعث  ، همچنین 

ها  ها که از طریق آنگیرنده براي سایتوکاین  )4ها هستند.  ها و ویروس ها، از بین برنده باکتريشود که این رادیکالاکسیژن نیز می

 شود.ها برقرار میارتباط بین سیستم ایمنی اکتسابی و سایر سلول

  

 هاي ماکروفاژ انواع گیرنده: 2-15شکل
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ی جزوۀ ایمنی شناسی   2جلسۀ  – نظر

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ژن را کاملا دست نخورده (به دلیل وجود آنتی  B cellکاملا متفاوت است.    Tو  B  ژن توسط سلول هاي مکانیسم شناسایی آنتی

 کند. گونه نیست و روندي طولانی را طی میاین cell  Tکند؛ اما) شناسایی می12گیرنده مستقیم 

ط  ــتواند به تنهایی توسی ـژن نمهستند. آنتی ها Antigen presenting cells (APC( یـهاي ایمنی ذات ولـگروهی از سل

T cell    شناسایی شود و در اینجاAPC  ژن، بهبا ارائه آنتیT cell   ها بسیار مهم هستند و در تمام  کند. این نوع سلولکمک می

ابتدا آنتی  APCکنند. مراحل عملکرد  ها نقش ایفا میها این سلولبحث واکسن کند و  ژن را فاگوسیتوز میبدین شرح است: 

تشکیل می میفاگوزوم  داخل خود  به  را  فاگوزوم  آن متصل میشود. سپس  به  را  لیزوزوم  و یک  دو  برد  این  به مجموعه  کند. 

اسیدآمینه) شکسته    30تا    8(حدود    ژن بلعیده شده، به پپتید هایی با طول مشخص گویند. داخل فاگولیزوزوم آنتیمی  فاگولیزوزوم

درون سیتوپلاسم حرکت    MHCگیرند. سپس این مجموعه مولکولی  قرار می  MHCشود. این پپتیدها در شکاف مولکول  می

ي  مجموعه ،  T cellمعرفی کند و    T cellتواند این مجموعه را به  می  APCگیرد. حالا  کند و روي غشاي سلول قرار میمی

 کند.  شناسایی می با هم را  MHCژن و آنتی 

ها و... ها، ائوزینوفیلها، بازوفیلسلکه مجموع ماست  Professional(  2-  Atypical(  اي حرفه   -1داریم:    APCدسته  دو  

 است. 

را فعال    )بکر   Tلنفوسیت(  Naive T cellتواند یک  اي میحرفه  APCدر این است که    APCوجه تمایز بین این دو دسته  

اي فعال شده و نحوه حرفه  APCهنگام مواجهه با   ژن برخورد نکرده است بهکه از زمان بلوغ با آنتی  Tکند؛ یعنی لنفوسیت نوع  

شود اما بعد از  ها انجام میايتوسط حرفه شکل است که صرفاً ن کند. روش برخورد با آنتی ژن بدیژن را کسب میبرخورد با آنتی

آنتی  T cellاینکه   با  برخورد  توسط  نحوه  کرد،  کسب  را  فعالحرفه  هايAPCژن  میمی  اي  و  بعد  تواندشود  دفعات  در 

 
12 BCR (B cell Receptor) 

 : مقایسه بین دو سلول فاگوسیت کننده ماکروفاژ و نوتروفیل2-3جدول
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 1401گروه جزوه نویسی مهر 

وقتیغیرحرفه  هايAPCتوسط شود.  فعال  آنتی  T cellکه  اي  به  یک بخواهد  وجود  دهد؛  پاسخ  و   APC ژن  است  نیاز 

 ) 2-14ژن قابل شناسایی نیست. (شکلآنتی  APCنبدو

 

سل دلیل پاهاي انگشت مانندي که دارند، دندریتیک   اند و به در غده لنفاويها  DCدر بدن ما حضور دارند. مهمترین    ها13DCانواع  

 نام دارند. 

دندریتیک سلول  % 2  ماکسیمم را  پوست  سطح  میسلهاي  تشکیل  باها  اما  پوست دهند  سطح  تمام  در  کم  تعداد  این  وجود 

دهد. روش کار بدین شرح سل رخ می قطع برخورد آن حداقل با یک دندریتیک ژن به طوراند؛ یعنی هنگام ورود یک آنتیپراکنده

 دهد.ارائه می  T cellاي آن را به حرفهAPC ژن را بلعیده و به عنوان یک آنتیDC است که 

DCشوندبه انواع مختلفی تقسیم می ها: 

 شوند. شناخته می  classicalهاي معمول که تحت عنوان سلدندریتیک  -1

2-  plasmacytoidوDC اژ، ـروف ـد به ماک ـها می تواننت ـها. مونوسیتـشده از مونوسیق ـمشت هايDC  یا

cell Langerhans کنند. تمایز پیداLangerhans cells همان ،DC  اند.نشده بالغهاي موجود در پوست هستند اما  

 ) 2-15(شکل

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
13 Dendritic cell 

 2-16شکل

 

 سل : دندرتیک 2-17شکل
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ی جزوۀ ایمنی شناسی   2جلسۀ  – نظر

  هاT cellکنند.  بادي ترشـح میبعد از تمایز به پلاسـماسـل، آنتی  هاB cell  شـودتقسـیم می  T&Bي کلی  لنفوسـیت به دو دسـته

 یابند.  تمایز می)  Cytotoxin T-lymphocyte  همان( CTL cells یا    T helperبه 

 
 

 Cluster ofمخفف همان    CDاست.     CD3+ها مشترك است و آن  ها یک مارکر دارند که بین همه آن  cell  Tجملگی

differentiation  ها؛ مثلا هر سلولی که واقع مولکولی است براي شناسایی سلول است و در+CD3 دارد، حتما لنفوسیتT  

هیچ    ها مستقیماً شوند. این سلولشناسایی می  Helper Tهستند که به عنوان     CD4+ ، داراي مارکرهاcell Tاست. بعضی از  

کنند که  هاي سیستم ایمنی کمک میبرند (چه سلول باشد چه باکتري و چه ویروس) بلکه به تمام سلولپاتوژنی را از بین نمی

شناخته    cytotoxic Tهستند به عنوان    CD8+هایی که داراي مارکر    cell Tنقش خود را به درستی انجام دهند. آن دسته از  

هاي آسیب زا را  فقط سلول T cytotoxicهایی نیز دارند؛  ) اما تفاوتNK cellکشی است (همانند ها، سلولشوند و کار آنمی

 ) 2-5جدول(  قاتل بالفطره نیست. NKC کشد و برخلافمی

 

شوند و کارشان، تنظیم  شناخته می  Regulatory   Tهستند که به عنوان    CD25+و    CD4+داراي    هاcell  Tاي از  دسته

ها است چون یکی از وظایف ، نقص اصلی از همین سلول  خودایمنیهاي  پاسخ است. نکته قابل توجه اینجاست که در بیماري

 ) 2-16ها مهار سیستم ایمنی است. (شکلاصلی آن

 Tو  B: مقایسه لنفوسیت  2-4جدول

 

 : سلول کشنده طبیعی در ایمنی ذاتی 2-5جدول
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 1401گروه جزوه نویسی مهر 

 
 

  Stageشوند. براي تعیین بیماري و تعیین  شناسایی می  14فلوسایتومتري و... توسط روشی به نام    3CD  ،4CD  ،8CD  هاي مولکول

 است. آنتی بادي شود. اساس این روش استفاده از  ها استفاده میهاي شمارش جمعیت این مولکولآن از روش

 
 

 

 

 

 

 

 

 
14 Flow Cytometry 

 ها و مارکرهاي مربوط به انواع مختلف آن Tهاي لنفوسیت : سلول2-6جدول

 

 ها تمایز لنفوسیت: 2-17شکل

 



 

18 
 

ی جزوۀ ایمنی شناسی   2جلسۀ  – نظر

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 ها لنفوسیت: 2-7جدول
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 1401گروه جزوه نویسی مهر 

 نمونه سوالات جلسۀ دوم

 است؟   Tهاي کدام مارکر مشخصه لنفوسیت   -1

1( CD3 

2( CD19 

3( CD14 

4( CD16 

 خوار کدام است؟ ترین جمعیت لوکوسیتی بیگانه فراوان   -2

 مونوسیت) 1

 بازوفیل ) 2

 نوتروفیل) 3

 ائوزینوفیل ) 4

 صحیح است؟  T-helperکدام درمورد لنفوسیت   -3

 ها هاي ایمنی ازطریق سایتوکاینکردن سلولهدایت و فعال  ) 1

 هاي آلوده به ویروسکشتن سلول) 2

 ژن و فعال شدن توسط ماکروفاژ عدم نیاز به عرضه آنتی) 3

 در هدایت و کنترل فعالیت ماکروفاژ نقشی ندارد ) 4

 (پزشکی قطبی)  نماید؟ ها به طور اختصاصی عمل میباکتري   LPSدر مقابل   Tollهاي شبه کدام یک از گیرنده   -4

1( TLR2 

2( TLR3 

3( TLR4 

4( TLR5 

 نماید؟ هاي ویروسی ایفا میهاي زیر نقش شناخته شده و بهتري را دربرابر عفونت کدام یک از سلول   -5

 قطب زنجان)  -  94پزشکی اسفند /  قطب اصفهان  -  95(دندانپزشکی اسفند

 هامونوسیت) 1

 ها ائوزینوفیل) 2

 هاي طبیعی کشنده) 3

 ها بازوفیل) 4

  تري دارد؟ نقش مهم   TLRهاي پریودنتال که غالبا گرم منفی هستند، کدام  هاي ایجادکننده بیماري در شناسایی باکتري     -6

 قطب تهران) -  96(دندانپزشکی اسفند

1 (TLR2 

2 (TLR4 

3 (TLR3 

4 (TLR5 
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ی جزوۀ ایمنی شناسی   2جلسۀ  – نظر

 کشوري)  - 99(دندانپزشکی شهریور اصلی بین ایمنی ذاتی و اکتسابی است؟   واسطه کدام سلول    -7

 نوتروفیل) 1

 دندریتیک  سلول) 2

3 (CTL 

4 (NK 

 قطب شهیدبهشتی)  - 97(پزشکی شهریور کند؟ ژن به سیستم ایمنی شرکت می کدام سلول اپیدرم پوست در عمل ارائه آنتی   -8

 مرکل ) 1

 لانگرهانس) 2

 ملانوسیت) 3

 کراتینوسیت ) 4

 دندانپزشکی قطبی) (  ها دارد؟هاي ایمنی ذاتی نقش اصلی در پاسخ علیه انگل کدام یک از سلول   -9

 نوتروفیل) 1

 ائوزینوفیل ) 2

3 ( T-helper2 

 ماکروفاژ ) 4

 98(دندانپزشکی و پزشکی کلاسیک شهریور  شوند؟هاي زیر دیده می ها و عفونت طور غالب در کدام بیماري ها به ائوزینوفیل  -10

 قطب اصفهان، همدان)   - 98دندانپزشکی شهریور /  قطب اصفهان  -  98پزشکی کلاسیک شهریور /  قطب زنجان  -

 باکتریایی و خودایمنی ) 1

 انگلی و آلرژیک) 2

 ویروسی و انگلی ) 3

 نقص ایمنی و باکتریایی ) 4

 قطب اصفهان)  - 93(پزشکی شهریورهاي زیر لنفوسیت است؟ کدام یک از سلول   -11

 مونوسیت) 1

 ماکروگلیا ) 2

 کوپفر) 3

 کشنده طبیعی ) 4

از سلول   -12 لنفوسیت کدام یک  به  بیشتري  مکانیسم عملکرد شباهت  لحاظ  به  ذاتی  ایمنی  دارند؟  هاي  هاي سایتوتوکسیک 

 قطب اهواز)   - 96دندانپزشکی اسفند  /  قطب شمال -  95(دندانپزشکی شهریور

 ماکروفاژها ) 1

 هانوتروفیل) 2

 هاي دندریتیکسلول) 3

 هاي کشنده طبیعی سلول) 4
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 1401گروه جزوه نویسی مهر 

 بهشتی) قطب شهید -  93(دندانپزشکی شهریور ها هستند؟ ساز ماکروفاژ هاي خونی پیش کدام یک از سلول   -13

 لنفوسیت ) 1

 بازوفیل ) 2

 مونوسیت) 3

 نوتروفیل) 4

 قطب همدان)  - 95(پزشکی شهریورجز؟ تمامی موارد ذیل ماکروفاژ بافتی هستند به   -14

 هپاتوسیت ) 1

 کوپفر) 2

 میکروگلیا ) 3

 آلوئولار) 4

 قطب همدان)   - 95(دندانپزشکی شهریورشوند؟ هاي مقیم در کبد چه نامیده می مونوسیت   -15

 هاي میکروگلیا سلول) 1

 هاي سینوزوئیدال ماکروفاژ) 2

 استئوکلاست ) 3

 هاي کوپفر سلول) 4

 هاي مشترك) قطب -  96(دندانپزشکی شهریورخوار خون کدام است؟ ترین جمعیت لکوسیتی بیگانه فراوان   -16

 هامونوسیت) 1

 ها بازوفیل) 2

 هانوتروفیل) 3

 ها ائوزینوفیل) 4

یابد، کدام سلول در دفاع علیه سلول سرطانی نقش اساسی  می کاهش    MHC-I  هايها که میزان بیان مولکول در بدخیمی   -17

 )1400(دندانپزشکی خرداد کند؟ ایفا می 

1 (NK   

2( T  کشنده 

 نوتروفیل) 3

4( T Helper  

 

 3 13سوال   2 7سوال   1 1سوال 

 1 14سوال   2 8سوال   3 2سوال 

 4 15سوال   2 9سوال   1 3سوال 

 3 16سوال   2 10سوال   3 4سوال 

 1 17سوال   4 11سوال   3 5سوال 

    4 12سوال   2 6سوال 

 



 

 یادداشت 
 

 

 

 

 

 



۳ یمیاستاد: دکتر کر

جلسۀ ۳

جزوه ا�ن جلسه توسط استاد نگارش و و�رایش شده است.

صفحه آرا�ی:

با تشکر از:

ی عل�رضا نجار

عل�رضا اسدی، صدرا سلامی

دانشگاه علوم �زشکی

شهید �هشتی تهـران

دانشکدۀ �زشکی

گـــروه جزوه نویسی

مهر ۱۴۰۱
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ی جزوۀ ایمنی شناسی   2جلسۀ  – نظر

 سوم ۀ جلس – حکیمبه نام دانای  

 برای این جلسه  تاکید استاد بر این بود که مطالب از روی اسلایدهای کلاس مطالعه شود. 
باقی کند، اما برای اطمینان،  برای امتحان کفایت می  27تا    1طبق گفته استاد مطالعۀ اسلایدهای  

 اسلایدها نیز مطالعه شود.

    https://t.me/djeoxoso/1631لینک اسلایدها از کانال تلگرام: 

 

https://t.me/djeoxoso/1631


۴

دانشگاه علوم �زشکی

شهید �هشتی تهـران

دانشکدۀ �زشکی

گـــروه جزوه نویسی

مهر ۱۴۰۱

استاد:

مسئول جزوه:

نویسندگان:

و�راست علمی:

و�راست اد�ی:

تایپ:

صفحه آرا�ی:

یگانه  دکتر

ی کر مهدی شا

و هنویسی �همن۹۹، زهرا �وسف ی�ور گروه جز
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ی   4جلسۀ  қجزوۀ ایمنی شناسی نظر

 99باتشکر از گروه جزوه نویسی بهمن  – چهارمجلسۀ  – به نام دانای حکیم

 1ژنآنتی
ي امادهژن به هر  ) مطرح شد. آنتیDeutsch Ladislas  )1939-1874توسط دانشمندي به نام    بار نینخست ژن  اصطلاح آنتی

  یی، ای می ش  ت یاز نظر ماه  ها ژنیآنت.  شود  ییشناسا   Tي) و لنفوسیت  بادیآنت(  Bي لنفوسیت  هارندهیگ که توسط    شودمیگفته  

 .رندیگیمي قرار  د یاس ک یو نوکلئ ي دیپی ل ی، دراتیکربوه  ی،ن یپروتئدر چهار گروه 

 گویند.  می  2PRRهاي ایمنی، ، در سلولPAMPبه گیرندة شناسایی کنندة 

 3ایمونوژن
بر  ژنیآنتایمونوژن   علاوه  که  است  باعث    شناساییی  ایمنی،  سیستم  ایجاد    هاتیلنفوس  تکثیرتوسط  ایمنیو  ؛  شودمی  پاسخ 

هاي  ژن توسط گیرنده؛ یعنی ممکن است آنتیباشدینمایمونوژن    لزوماً ژنی  آنتیاست؛ اما هر  ژن  بنابراین هر ایمونوژنی یک آنتی

 را تحریک نکند و پاسخ ایمنی ایجاد نشود. ها شود؛ اما آنشناسایی   Tو  Bي ها تیلنفوس

شرایطی  است؛ بلکه به گفت که یک مولکول همیشه ایمونوژن   توانینم و  باشد ینم ایمونوژن بودن ویژگی ذاتی یک مولکول  

 بستگی دارد که در ادامه بررسی خواهد شد. 

-ها توسط دستگاه ایمنی شناسایی می ژنی داریم مانند آلبومین و انسولین، که این پروتئینگاهی ما داخل بدن خود آنتی  

نمی ایجاد  ایمنی  پاسخ  ولی  گفتهشوند  اصطلاحاً  کنند،  ایجاد  ایمنی  پاسخ  و  شوند  شناسایی  اگر  اما  که  می  کنند؛  شود 

 شود.  شدن پاسخ ایمنی شود موجب بروز بیماري دیابت میاند. براي مثال اگر انسولین باعث فعالایمونوژن شده

 4زاییعوامل مؤثر بر ایمنی
  به آن) از هم دورتر    دهنده پاسخژن و  آنتی  دکنندهی(تول  هرچقدر دو جاندار،  ياگونهنیب  فاصلۀبر اساس    :5فیلوژنیک   فاصلۀ

براي مثال، اگر پروتئین آلبومین یک انسان را از پلاسما استخراج   ت؛استر  براي یکدیگر ایمونوژن  شانيهاژنیآنتباشند،  

به  ،  کنندهافتی فرد درایمنی    ستم ی س  را ی؛ زبودنخواهد  ایمونوژن  ،  ژن بودنکرده و به انسانی دیگر تزریق کنیم، با وجود آنتی

پاسخ ایمنی  ،  ي دیگر مانند گاو یا موش استخراج شده باشد اگونهآن پاسخ نخواهد داد. حال اگر این آلبومین از پلاسماي  

 تر است).ایجاد خواهد شد (آلبومین موش نسبت به گاو، براي انسان، ایمونوژن

  :با وزن    هامولکولطور معمول  تر است؛ به ژن بیشتر باشد، ایمونوژنآنتیهرچقدر اندازه و وزن مولکولی یک    اندازه مولکولی

دالتون، ایمونوژن قوي    10000دالتون، ایمونوژن ضعیف و بالاتر از    10000تا    5000  ن ی، ب، غیرایمونوژندالتون  5000زیر  

 6تند. سه

استاد تناقض:  گفته  از  مولکول  :طبق  کمتر  مولکولدالتون    5000هاي  بین  غیرایمونوژن،  دالتون    7000تا    5000هاي 

 .دالتون ایمونوژن قوي هستند 8000یا  7000هاي بیش از ایمونوژن ضعیف و مولکول

  هرچه روندیم ها به کار  ژن قرار دارند و براي شناسایی آنیی هستند که روي آنتیها، شاخصهاتوپاپی  :7توپ تراکم اپی .

کل پروتئین مورد  ،  هاي پروتئینی ژنشوند. براي مثال، در آنتیتر میها ایمونوژنژنبالاتر باشد، آنتی  ها شاخصتراکم این  

 
1 Antigen           
2 Pathogenic recognition receptors 
3 Immunogen       
4 Immunogenicity 
5 Phylogenetic distance 
 میتوان گفت مولکولهاي با وزن زیر 5000 دالتون، آنتیژن نیز محسوب نمیشوند. 6
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نمی قرار  ایمنی  سیستم  میشناسایی  شناسایی  آن  از  مشخصی  نواحی  بلکه  حدود  گیرد؛  از  که  آمینواسید    20تا    8شود 

 شود.توپ گفته می. به این نواحی، اپیاندشدهتشکیل 

 
 

 :ساختار شیمیایی   

  تر هستند و  از همه ایمونوژن  هاپروتئین   تر است.ساختار پروتئین: هرچه پیچیدگی یک مولکول بیشتر باشد، ایمونوژن

از آن اسیدهاي،  اهدراتیکربوهترتیب  به   بعد  و  پروتئین    نوکلئیک لیپیدها  ترکیب  اگر  دارند. همچنین    تر پیچیده قرار 

 یابد.خاصیت ایمونوژنیسیته آن افزایش می ،) شود، (براي مثال یک گلیکوپروتئین یا لیپوپروتئین ایجاد شود

شناسایی   را  مولکول  یک  شیمیایی  ترکیب  ایمنی  سیستم 

دهد. آن را مورد شناسایی قرار می  شکل فضایی بلکه    کند؛ نمی

اپی شناسایی  بنابراین  است،  فضایی  شکل  یک  که  توپ 

اسیدهايمی پروتئینگردد.  سازنده  که  میآمینه  باشند،  ها 

هاي فضایی متنوعی را دارند و این موضوع  توانایی ایجاد شکل

 کند. ها را توجیه میزایی بالاي پروتئینخاصیت ایمنی

  مصنوعی پلیمرهاي  مانند    : 8ساختار  مصنوعی  پلیمرهاي 

نمی ایمونوژن  بالا،  مولکولی  اندازه  وجود  با  ؛ باشندپلاستیک 

 درآیند،   پلیمرصورت  به  اگر  مصنوعی  عوامل  ،نیبنابرا

  معمولاً زیرا در این پلیمرها    یابد؛می  کاهش  شان ایمونوژنیسیته

 براي  شود.یک زیر واحد وجود دارد که به تعداد زیاد تکرار می

  اشایمونوژنیسیته  میزاناما از    است  پیچیده  و  سنگین  با اینکه  است،  کربوهیدراتی  واحدهاي  از  تکراري  که  ژلاتین  مثال

 . است شده کاسته 

 D  -   از    ها وتیوکاری  ها:آمینواسیدL-دلیل،   نی م ه  و به  کنند یدر ساختار خود استفاده م   ا دهینواسی آم  D-هااسیدونیآم  

انسان و   انگیرقرار نمی  ییمورد شناسا  ها وتیوکارسایر یدر  ها مانند  از پاتوژن  یبعض  شوند.محسوب نمی  مونوژنید و 

 
7 Epitope density 
8 Synthetic polymers 

 زایی : عوامل موثر بر ایمنی3-1شکل

 

 ژن بر اساس شکل فضایی شناسایی آنتی: 3-2شکل
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ا  هايباکتر خود  موضوع  ن یاز  نفع  م   به  پروتئ  هااسیدونیآم-Dاز  و    کنند یاستفاده  ساختار  استفاده    شانيهانیدر 

 ها ایجاد شود. تري علیه آنی خفیفمنی ا باشند و پاسخ مونوژنیکمتر ا  هانیتا پروتئ کنند، می

  یک    . هر چقدرشودپذیري گفته می، تجزیهدر داخل سلول  ده یچیو پ مولکول بزرگ  شدنشکستهبه قابلیت    :9ي ر ی پذ ه ی تجز

  ي برا  ژنیکه آنتسبب  این  به.  باشدتر میشیاش بتهیسیمونوژنی ، شکسته شود، اي موردنظرها میآنزتر توسط  مولکول راحت

قرار    MHC   شود و در شکاف  می کوچک تقس  ي دهای ، به واحدها و پپتودش  بیتخر  د یاارائه شود ب  T  ي هاتیبه لنفوس  نکهیا

لنفوس  ردیبگ شناسا  آن  T  تیتا  آنت  ییرا  اگر  و  نداشته   شدنهیتجز  تیقابل  یژن یکند  شکاف    را  در  قرار  MHC باشد، 

 .ابدی یم اش کاهشتهیسیمونوژنی و ا کندینم  ک ی را تحر  Tهاي سلول ،گفت حداقل توانیگیرد و م نمی

 های زیستیژنهای آنتیویژگی
( اپی  آنتی  ک ی از    یبخش  :10شاخص) توپ  م مولکول  گیرنده  باشد یژن  توسط  لنفوسیتکه  . شود می  ییشناسا  Tو    Bهاي  هاي 

ا  مؤثر  عوامل  از   یکی ،  اشاره شد   تر قبلکه  طور  همان   و  باشد یم   ژنآنتی  مولکول   ي رو  ها توپاپی  فراوانی  و  تراکم ،  ییزایمن ی بر 

  به   هستند. باتوجه  متفاوت  هم  باها  توپاپی  این  چقدر  که  است  این  عوامل  از  دیگر  یکی

  ي ، داراپایین تصویر  ژن آنتی  مشابه و توپ  یاپ   3  يداراژن بالاي تصویر،  ، آنتی3-3شکل

اپ  است،  یدو  مختلف  سبز) توپ  مثلث  و  قرمز  توسط    (مربع  از    يگرید  ي سر  کی و 

 .شودمی  ییشناسا Tو Bهاي لنفوسیت

 را به طور اختصاصی شناسایی کند.  توپاپی نوع  1210سیستم ایمنی قادر است  

کند، پاراتوپ نام  توپ را شناسایی می) که اپی12BCR(   بادي بخشی از آنتی:  11پاراتوپ 

 دارد. 

باشدیاپ داشته  هاپتن  توپ  آن  به   ، آنتی :13هاپتن   ک ی   تنهاژن  اگر 

  تنهایی، به  ، هاهاپتن  شود.گفته می نوع   این باشند.  ینم  مونوژنیا

  ها بیماري  برخی  در  هاژنآنتی  اهمیت   حائز  ،14تماسی   درماتیت  مانند

نوع  در.  باشندمی  تماس   علت   به  تواندمی  که  پوستی   التهاب   این 

رخ   مانند   مواد   از   بعضی   به  حساسیت  یا  مستقیم  هاپتن ،  دهد  زیورآلات 

 به  و  کرده   عبور  پوست  از  پیدا   اتصال   پوستی  هايپروتئین

 و  بگیرد   قرار   ایمنی   سیستم   شناسایی  مورد  تواندمی،  حامل-نهاپت   مجموعه  . شودمیگفته    15حامل،  هاپروتئین  این   به  .کندمی

 . کند  ایجاد ایمنی  پاسخ  یک 

  شود.حامل استفاده می-از مجموعه هاپتنها، واکسندر طراحی برخی  

 
9 Degradability 
10 Epitope/ Determinant 
11 Paratope 
12 B cell receptor 
13 Hapten 
14 Contact dermatitis 
15 Carrier 

 ھاتوپ: اپی3-3شکل

 

 حامل-: مجموعه هاپتن3-4شکل
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ها ایمونوژن  ، در یک آزمایش تعدادي هاپتن به یک خرگوش تزریق شده است و به دلیل اینکه این هاپتن3-5شکلبه    باتوجه 

ها دارند و این  بادي علیه هاپتنشوند که آنتیشود. اما در کلینیک، بیمارانی دیده میاي در سرم دیده نمیباديباشند، آنتینمی

بادي ساخته شده است؟ براي اینکه  ها آنتیباشند، علیه آنها ایمونوژن نمیآید که چرا با وجود اینکه هاپتنسؤال به وجود می

نام حامل متصل شود و درنتیجه، یک مجموعه بزرگ تشکیل می به  بزرگ   به مولکولی  باید  بیفتد، هاپتن  اتفاق  شود که  این 

به خرگوش تزریق شود،    حامل  -هاپتن  توپ و هاپتن نیستند. حالا اگر مجموعه  هاي متعدد است و دیگر تک اپیتوپداراي اپی

توانند هاپتن تنها را هم شناسایی کنند؛ یعنی  ها بعداً میباديسازد. این آنتیبادي میها آنتیسیستم ایمنی بر علیه جفت آن

تنهایی نیز وارد بدن شود و  حامل در بدن بیمار تشکیل شود و دفعات بعد، اگر هاپتن به  -بار مجموعه هاپتن  کافی است که یک 

نکند، می پیدا  اتصال  آنتیبه حامل  تولید شدهباديتواند توسط  قبل  از  ایمنی  هایی که  و پاسخ  بگیرد  قرار  اند، مورد شناسایی 

 همچنان مشاهده شود.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 ژنیهای آنتیماهیت شاخص

  اپی(پیوسته):     16توپ خطی اپی پشت  توپاین  از  و  دارند  ساده  ساختاري  آن،  ها  سازنده  واحدهاي  قرارگرفتن  هم  سر 

 ) 3-6ژن پروتئینی باشد، از چند اسیدآمینه متوالی تشکیل شده است. (شکلشود؛ براي مثال، اگر آنتی ژن ساخته میآنتی

باشد و فقط در شرایطی که پروتئین دناتوره  توپ خطی در مولکول طبیعی پروتئین، در دسترس نمیدر اغلب موارد، اپی 

 گیرد. توپ از بین برود، مورد شناسایی سیستم ایمنی قرار میشده باشد، بدون اینکه اپی

  هاي غیرمتوالی اسیدهاي آمینه هستند که حاصل  اي از زیر واحدها مجموعهتوپاین اپی  (ناپیوسته):  17توپ ساختاري اپی

توپ رنگ، یک اپیشود؛ بخش نارنجی، یک پروتئین مشاهده می3-7باشند. در شکلخوردگی در ساختار مولکولی میپیچ

گیرد. اگر پروتئین دناتوره شده و ساختارش از هم  رنگ) مورد شناسایی قرار میبادي (بخش بنفشاست که توسط یک آنتی

گیرند و آن شکل اولیه را ایجاد  رود؛ به سبب اینکه اجزایش دیگر در کنار هم قرار نمیتوپ از دست میباز شود، این اپی

 .رونداز بین میژن، هاي ناپیوسته، در اثر تغییر ساختار در آنتیتوپکنند؛ بنابراین اپینمی

 
16 Linear determinant 
17 Conformational determinant 

 ها: مکانیسم عمل هاپتن3-5شکل
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 ها ممکن است دچار تغییراتی از قبیل گلیکوزیلاسیون، فسفریلاسیون و پروتئولیز شوند. این  پروتئین : 18هاي جدید توپ پی ا

می اپیاصلاحات  ایجاد  باعث  و  دهند  تغییر  را  پروتئین  ساختار  آنتیتوپتوانند  آن  در  ابتدا  از  که  شوند  جدید  ژن  هاي 

 ) 3-8شکلشوند. (شناسایی نبوده است و در اثر این تغییر ساختار، مورد شناسایی واقع میقابل

 

 

 

 

 

 

 Bو  Tهای ژن توسط لنفوسیتتفاوت اصلی در شناسایی آنتی

آن لنفوسیتبراي  آنتی  Tهاي  که  در  بتوانند  کنند،  شناسایی  را  آنتیژنی  این  باید  سلولابتدا  توسط  عرضهژن  کننده  هاي 

پردازش    19ژن آنتی و  (یعنی  فاگوسیت   و تخریب میشود  دناتوره  پپتیددر داخل سلول  به  نهایت  در  و  شود)،  تبدیل می شود 

مولکول   شکاف  در  لنفوسیت    MHCسپس  به  و  گیرد  اپی  Tقرار  معمولاً  پردازش،  مسیر  این  طی  در  شود.  هاي  توپعرضه 

را مورد شناسایی قرار   خطی  هايتوپفقط اپی  Tهاي  شوند. بنابراین لنفوسیتروند و عرضه نمیساختاري (فضایی) از بین می

،  Bهايکنند و به پردازش نیازي ندارند؛ بنابراین لنفوسیترا شناسایی می  20نخوردهژن دست، آنتیBهاي  دهند. اما لنفوسیتمی

 کنند.  را شناسایی می ساختاريو  خطیتوپ هر دو اپی

 کند. توپ را شناسایی میتوپ پیوسته و گاهی نئواپیاپی Tلنفوسیت   نکته:

 

 

 
18 Neoantigenic determinant 
19 Antigen-presenting cells (APCs) 
20 intact 

 توپ خطی : اپی3-6شکل

 

 توپ ساختاري : اپی3-7شکل

 

 توپ جدید : اپی3-8شکل

 

 Tو  Bهاي  هاي شناسایی شده توسط لنفوسیتتوپ: اپی3-9شکل
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فاقد آنتیشویم، نوعی نقص ایمنی میبا آن آشنا می  6که در ترم    21SCIDبیماري    مثال:  بادي و  باشد و ممکن است 

کند؛ اما اگر را ایجاد نمی  severeشود و حالت  بادي ترشح نمینداشته باشیم، آنتی  Bپاسخ سلولی باشد. اگر ما لنفوسیت

داریم و حتی مقدار آن بالاتر از حد    B-cellشود ( در این حالت  می  severeوجود نداشته باشد، باعث حالت    Tلنفوسیت 

ها وابسته هستند، عملا بازدهی قبل را ندارند). در این حالت ما    T-cellباشد، ولی چون براي فعالیت به  طبیعی نیز می

 پاسخ ایمنی هومورال را داریم، اما دیگر پاسخ ایمنی سلولار وجود ندارد..

ایمنی  پاسخ  لنفوسیت    هر  آنتی  Tکه  یک  علیه  بر  باشد،  دخیل  آن  سلول  پروتئینیژن  در  زیرا  عرضهاست،  کننده  هاي 

 دهند. قرار می MHCکنند و در شکاف پروتئین را پردازش می ژن، تنهاآنتی

فرد درکنار  بههاي منحصرتوپ) و ایجاد اپیMHCهاي قرار گرفته در شکاف ژندرنتیجه تفاوت در آنتیتفاوت در پردازش ( 

ایمنی و حساس و مقاومهاي مشابه، علت متفاوتتوپاپی به بیماريبودن پاسخ  افراد مختلف  را توضیح  بودن  هاي یکسان 

 دهد.  می

به لنفوسیتترین پاسخسو که مهماز آن  ایمنی مربوط  آنتی  Tهاي  هاي  آنتی  ترینمهم،  پروتئینیهاي  ژنهستند،  ژن  نوع 

 هستند. 

 22واکنش متقاطع

 a,b,cتوپ  سه اپی  1ژن  ، آنتی3-11به شکلباتوجه  .   کنندژن را شناسایی می، شکل فضایی آنتیTو    Bهاي لنفوسیت  گیرنده

و   bبادي  با آنتی  b، شاخص  aبادي  با آنتی  aشوند (شاخص  شناسایی می  Bبادي) لنفوسیت  دارد که با سه کلون مختلف (آنتی

آنتی  cشاخص   می  cبادي  با  آنتیشناسایی  اپی  2ژن  شود).  این  a,d,eتوپ  سه  که  آنتیدارد  سه  توسط  نیز  مختلف  ها  بادي 

  eتوپ اپیشود). شناسایی می cبادي با آنتی eو شاخص  dبادي با آنتی d، شاخص aبادي با آنتی aشوند( شاخص شناسایی می

داده است. این نوع واکنش،  شود؛ بنابراین، در اینجا یک واکنش متقاطع رخشناسایی می  cبادي  ، توسط آنتیcتوپ  همانند اپی

 ها، اهمیت دارد.  ها و حتی حفاظت از فرد در برابر برخی پاتوژنخودایمنی، تشخیصهاي در بیماري

 
21 Severe Combined Immunodeficiency   
22 Cross-reactivity 

 Tهاي ها توسط لنفوسیتتوپ: مکانیسم شناسایی اپی3-10شکل
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ژن شماره  که براي شناسایی آنتی  بادي شود و گاهی اوقات آن آنتیمیها براي تشخیص استفاده  بادياز آنتی  در آزمایشگاه 

می  1 آنتیاستفاده  به  شماره  شود،  می  2ژن  متصل  آنتینیز  و  متقاطع)  (واکنش  شماره  شود  به    2ژن  همان  نیز  اشتباه، 

 دهد.  بادي، رخ میشود؛ بنابراین خطا در تشخیص مبتنی بر آنتیدر نظر گرفته می 1ژن شماره آنتی

 است.  cross-reactivity گاوي مثالی ازواکسن آبله 

 شود. باعث ایجاد روماتیسم قلبی می cross-reactivityباکتري استرپتوکوکوس از طریق  

هاي  کرد و همچنین در بعضی بیماريرا شناسایی  cross-reactivityتوان ردپاي می Auto-immuneدر هر بیماري   

 عفونی این امر ثابت شده است.  

  23پیوندی میل 

affinity  بادي یا گیرنده، ). معمولاً میل اتصالی یک آنتی3-12ژن اشاره دارد (شکلبه قدرت اتصال یک بازوي گیرنده به آنتی

کند. هرچقدر این  ژنی است که از طریق واکنش متقاطع، شناسایی میآنتیژن اصلی خود، بیشتر از میل اتصال آن به  به آنتی

آنتی اتصال  قدرت  باشد،  بیشتر  اتصال  آنتیمیل  به  (ژن  واحد    TCR  ،BCRبادي  بود.  خواهد  بیشتر   (...   مول  Affinityو 

محدودهمی و  بین  باشد  آنتی  10-14تا    10-5اي  مول  یک  اگر  یعنی  میزاندارد؛  به  حتی  همچنان    10-14ژن،  شود،  رقیق  بار 

 تواند توسط گیرنده خود شناسایی شود.می

 :شود؟  هاي لنفوسیتی میژن و گیرندهچه عاملی باعث اتصال آنتی سؤال 

توانند به  میبرگشتی    وهاي رفت  ژن طی واکنشبادي و آنتی، بنابراین آنتیباشدنمیاین اتصال از نوع کووالانسی    پاسخ: 

شود. در حالت طبیعی باید سرعت واکنش رفت  ها برقرار نمیهم متصل و از هم جدا شوند و هیچ واکنش شیمیایی بین آن

  (اتصال) از برگشت (جدا شدن) بیشتر باشد.

 
23 Affinity 

 : واکنش متقاطع 3-11شکل

 

 : میل پیوندي 3-12شکل
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 ژن به گیرنده نیروهای مؤثر بر اتصال آنتی

الکترواستاتیک: )1 نیرو، ضعیف  نیروي  این  بارهاي مخالف است.  بین  آنتیجاذبه  اتصال  به هم است.  ترین عامل  ژن و گیرنده 

بادي و گیرنده لنفوسیتی) پروتئین است، بنابراین هر دو عامل آمین و کربوکسیلی را دارند. حال اگر  ها (آنتیجنس گیرنده

 شود. ژن و گیرنده، نیروي الکترواستاتیک برقرار میژن نیز پروتئینی باشد، بین دو عامل آمینی و کربوکسیلی آنتیآنتی

هاي بسیار الکترونگاتیو مثل نیتروژن و اکسیژن که به تعداد زیاد در  هاي هیدروژن و اتمبه جاذبه بین اتم  :پیوند هیدروژنی  )2

 شود.شوند، گقته میها یافت میتوپاپی

 نیروي واندروالسی  )3

بین اپی  نیروهاي هیدروفوبیک:  )4 فاصله  از عوامل بسیار مهم است که  کاهد و  ژن) و گیرنده را به شدت میتوپ (آنتییکی 

از   مولکولحتی سبب  تمام  آنبین رفتن  بین  واکنش  ها میهاي آب  از سرعت  (متصل شدن)  واکنش رفت  شود. (سرعت 

 ژن و گیرنده را کنار هم نگه دارد.) شود تا آنتیبرگشت (جدا شدن) بسیار بیشتر می

5( Cation-pi Interaction  :و است  مجاور  اتمی  گروه  الکترونی  ابر  و  کاتیون  یک  بین  غیرکوالانسی  کنش  برهم   یک 

 دهد.عامل مهمی است که نیروي اتصال را بسیار افزایش می

 برگشت نقش دارند.  وهاي رفت ژن نیز در تعیین سرعت واکنشیونی محیط و تعداد آنتی عواملی مانند گرما، قدرت 

 

 

 

 ژن به گیرنده: مقایسه نیروهاي مؤثر بر اتصال آنتی3-1جدول
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avidity 

 24میل پیوندی تام 
آنتیازآنجایی اتصالباديکه  میل  نوع  این  در  دارند،  بازو  دو  حداقل  برخلاف  ها   ،

Affinityآنتی بازوي  یک  از  بیش  اپی،  به  اتصال  توانایی  داردبادي  را      توپ 

که    بیشتر  affinityاز جمع جبري    Avidity).  3-13(شکل زیرا هرچقدر  است؛ 

بازو اتصالتعداد  باشد،  بیشتر  اتصال/جداشدن  ها  و  گرفت  خواهد  انجام  بهتر  نیز  ها 

نیز  باديآنتی بعدي  اگر   گردد. می  تسهیلهاي  مثال  یک    affinityبراي  بازو  هر 

 نیست، بلکه خیلی بیشتر است. 4ها آن avidityباشد،  2بادي دوبازویی آنتی

 توانند داشته باشند. ها تا ده بازو میباديآنتی 

  .شود زایی بیشتر میژن، ایمنیهاي آنتیتوپبا افزایش تراکم اپی 

 
 25ژن سوپرآنتی

آنتیژنسوپرآنتی واقع  در  ویژگی  ها  مولکولی،  لحاظ ساختار  از  و  سوپرآنتیژن هستند  ندارند.  باکتريژنخاصی  توسط  و  ها  ها 

تولید میویروس  فرار آنشوند، جزو مکانیسمها  ایجاد هرج  ها محسوب میهاي  باعث  آثار  و مرج در پاسخشوند،  و  ایمنی  هاي 

می بدن  در  پاتولوژیک  و  بیماريمخرب  و  برقشوند  میهاي  ایجاد  سوپرآنتی آسا  پردازشها  ژنکنند.  به  نیاز  کنار  بدون  به   ،

MHC  می شکاف  متصل  در  دیگر  و  نمی  MHCشوند  ناحیه  قرار  به  و  لنفوسیت    vگیرند  گیرنده  بتاي  متصل   Tزنجیره 

ها به طور غیراختصاصی  ژنشوند. سوپرآنتیها معمولاً به ناحیۀ خارجی زنجیره بتا متصل میژن). سوپرآنتی3-15(شکل  شوندمی

 
24 Avidity 
25 Superantigen 

 : میل پیوندي تام 3-13شکل

 

 3-14شکل
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شوند. در  می  Tهاي  درصد لنفوسیت  20  الی  2شدن  باعث تحریک 

آنتی یک  که  هنگامی  طبیعی،  میحالت  بدن  وارد  تنها  ژن  شود، 

یک  یک حدود  تا  لنفوسیتصدم  از  درصد  می  Tهاي  هزارم  تواند را 

 تحریک کند. 

انتروتوکسین  از  زیادي  سوپرآنتیتعداد  استافیلوکوك،  ژن هاي 

را تحریک    Tهاي  توانند تعداد زیادي از لنفوسیتهستند و می

طوفان و  شوك کرده  (سندرم  کنند  ایجاد  سایتوکاینی  هاي 

 سمی).

کلونژنسوپرآنتی  از  انواعی  تکثیر  سبب  لنفوسیت  ها،    Tهاي 

 شوند.  نه فقط یک کلون) می(

 ها دارند.  ژننقش اصلی را در مسمومیت غذایی، سوپر آنتی 

 26ها ادجوانت
واژه میادجوانت  (همیار)  کمکی  معناي  به  لاتین،  مواد  اي  این  باشد. 

هاي خالص پروتئینی و  ژنژن نیستند، اما اگر همراه با آنتیشیمیایی آنتی

و باعث   کنند تري را ایجاد میها تجویز شوند، پاسخ ایمنی قويیا ایمونوژن

لنفوسیت ایمنی  پاسخ  حداکثر  (شکل می  Tهاي  ایجاد  این  3-16شوند   .(

ایمنی ذاتی، در محل   از طریق تحریک سیستم  را  ترکیبات عملکرد خود 

   دهند.ژن انجام میحضور آنتی

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
26 Adjuvants 

 ها ژن: سوپر آنتی3-15شکل

 

 ها: ادجوانت3-16شکل

 

 ها: انواع ادجوانت 3-17شکل
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 ها: کاربردهای ادجوانت
گیرد، ترکیبی به نام آلوم است  هاي انسانی مورداستفاده قرار میطور معمول در واکسنادجوانتی که به  تولید واکسن بالینی: ) 1

 که از  هیدروکسید آلومینیوم و یا فسفات آلومینیوم تشکیل شده است.

 شوند.ها میجویی در هزینهها با کاهش تعداد دوزهاي موردنیاز واکسن، باعث صرفهادجوانت ها:صرفه جویی در هزینه  ) 2

 هاي خطر هاي مؤثر ایمنی ذاتی از جمله سیگنال ایجاد سیگنال  ) 3

 هاي اختصاصی بادي تولید بالاي آنتی  ) 4

 کشنده  Tهاي تولید سلول  ) 5

 ایمنی اکتسابی بلندمدت  ایجاد پاسخ  )6

 APCکمک به  )7

توالی ادجوانت  )8 مانند  جدیدتر  نوکلئوتیدي(هاي  حدود  CEGهاي  سرهم  پشت  تکرار  حاصل  و    20)،  سیتوزین  نوکلئوتید 

 .  سیتوزین و گوانین)، به سیتوزین یک گروه متیل متصل شده است(  گوانین هستند که در این بخش 

 

 

 

 

 : واکسن ادجوانت3-18شکل
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 27آلرژن
ها  شود. منشأ آلرژناند و آلرژي بیماري تلقی میها ناخواستهشوند. معمولاً این پاسخاند که سبب آلرژي میهاییژنآنتیها  آلرژن

فرنگی)، برخی از  زمینی، گوجهمرغ، گلوتن نان، ماهی، بادامبسیار متنوع است؛ به طوري که در گرد و خاك، مواد غذایی (تخم

دهد،  افشانی رخ میشوند. بسیاري از افراد در فصول پاییز و بهار که گردهها و نیش حشرات مانند زنبورعسل مشاهده میدارو

توانند تنفسی، پوستی و یا گوارشی باشند و باعث اختلال در  ها میدهند. آلرژينسبت به گرده گیاهان، علائم آلرژي نشان می

 هاي تنفسی، ایجاد کهیر و اسهال شوند.مسیر

 دهند. شان از دست میشوند و جانبعضی از افراد گزیده شده با حشرات، دچار شوك آنافیلاکتیک می 

  شوند.ها میسلها و ماستکنند و باعث فعال شدن بازوفیلسوییچ می IgEرا به سمت  ها پاسخ هاآلرژن 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 
27 Allergen 

 هاي حاصل از آن ها و واکنش: انواع آلرژن3-19شکل
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 ژن سوپرآنتی  ژن (ایمونوژن) آنتی 

 بدون پردازش  MHC-иاتصال به کنار خارجی  با پردازش  MHC-иقرار گیري در شکاف  

 باکتري و ویروس  ها و موجوداتطیف زیادي از میکروب

زنجیره بتا (ناحیه خارجی) گیرنده   Vاتصال به ناحیه   Tژن در گیرنده لنفوسیتاتصال به محل اتصال آنتی

 Tلنفوسیت

 شود می Tهاي لنفوسیتموجب تکثیر انواعی از کلونی شود می Tموجب تکثیر یک کلونی از لنفوسیت

 Tتحریک غیراختصاصی لنفوسیت  Tتحریک اختصاصی لنفوسیت

 شود (طوفان سایتوکاینی) موجب آسیب می شود موجب آسیب نمی

 

 (  Multivalent antigenژن چندظرفیتی)آنتی
 ژن چندظرفتی شود.  شود آنتیژن باعث میتوپ، در آنتیک اپیحضور بیش از ی 

 
 

 

 ژن چندظرفیتی داریم:دو نوع آنتی

 را دارند.   Bها توانایی تحریک یک نوع لنفوسیت ژنهاي یکسان(از یک نوع): این نوع آنتیتوپژن متشکل از اپیآنتی -1

اپیآنتی  -2 از  آنتیتوپ ژن متشکل  نوع  این  نوع):  لنفوسیت  ژنهاي متفاوت(از چند  نوع  از یک  بیش  توانایی تحریک  را    Bها 

 دارند.  

 را تحریک کند.   B  تواند همزمان دو گیرنده از یک لنفوسیتیا چند بنیانه می ژن چندظرفیتیآنتی نکته:

 

 

 

 ژنژن و سوپرآنتیمقایسه آنتی: 3-2جدول

 

 3-20شکل
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 3-21شکل

 

 3-22شکل
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 چهارم نمونه سوالات جلسۀ 

 تر است؟ ژن ایمونوژن آنتی کدام    -1

 اسید نوکلئیک ) 4لیپید                      ) 3کربوهیدرات                 ) 2پروتئین            )1

 اي است که: ژن ماده آنتی   -2

 دهد.قادر به تحریک سیستم ایمنی نیست؛ ولی با محصولات سیستم ایمنی واکنش می )1

 شود. خواري میها، موجب تسهیل بیگانهبا اتصال به سطح خارجی میکروب )2

 شود. می T هايموجب ترشح لمفوکاین از سلول )3

 کند.سیستم ایمنی را بر علیه خودش تحریک می )4

 هاي دفاعی دارد؟ ادجوانت چه نقشی در واکنش   -3

 ها هاي دفاعی و جلوگیري از تخریب آنحفاظت از سلول )1

 ژن بادي و آنتیافزایش قدرت واکنش میان آنتی )2

 ژن هاي کمکی با آنتیافزایش فعالیت و ارتباط ماکروفاژها و لنفوسیت )3

 هر سه مورد فوق صحیح است. )4

آنتی به    -4 از تجزیه و تخریب سریع  قابل منظور جلوگیري  افزایش  ملاحظه واکنش سیستم  ژن موجود در واکسن و همچنین 

 دفاعی در برابر واکسن، کدام اقدام لازم است انجام شود؟ 

    افزودن یک مولکول پروتئینی (حامل) به واکسن )2افزودن ادجوانت به واکسن                            )1

 افزایش مقدار دوز واکسن  )4              تزریق واکسن از طریق عضلانی         )3

 توپ: اپی   -5

 همواره از توالی خطی آمینواسیدها تشکیل شده است. )1

 شود. ژن متصل میبادي که به آنتیاي از آنتیناحیه )2

 بادي نیاز است. شونده مولکول آنتیبراي شناسایی آن هر دو بازوي متصل )3

 .کدام از تعاریف فوق صحیح نیستهیچ )4

 ها: ژن سوپرآنتی   -6

 هستند.   Bلنفوسیت  28میتوژن   )2شوند.                                   زایی نمیسبب آسیب )1

 کنند. هاي معمولی عمل میژنهمانند آنتی )4      گردند.           وك توکسیک میسبب بروز علائم ش )3

 شود؟ کاررفته در واکسن، محسوب نمی کدام یک، مکانیسم اثر ادجوانت به   -7

 ژن و جلوگیري از تخریب سریع آن در بدن حفاظت از آنتی )1

 ایجاد التهاب موضعی  )2

 ژن کمکی در برابر آنتی  Tهاي کاهش فعالیت ماکروفاژها و سلول )3

 بادي افزایش تیتر آنتی )4

 عنوان ادجوانت مورداستفاده قرار گیرد؟ تواند به در واکسن کدام یک از موارد زیر می   -8

 هر سه مورد  )4هیدروکسید آلومینیوم                )3ها              عصاره باکتري ) 2ها            پیکره باکتري )1

 
 مادهاي که سلول را براي شروع تقسیم میتوز تحریک میکند   28
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 ها، کدام عبارت زیر صحیح است؟ ژن در مورد آنتی   -9

 زایی و خصوصیات آن نقش دارد.ژن، در قدرت ایمنیبار الکتریکی هر آنتی )1

 بادي ضد آن مشابه است.ژن، با آنتیبارالکتریکی مطلق یک آنتی )2

 آمینواسیدها هستند. -  Dکننده سیستم ایمنی انسان، عمدتاً از نوعآمینواسیدهاي تحریک  )3

 شوند.هاي قوي محسوب میژنها، جزو آنتیهورمون )4

 تعریف آلرژن، کدام است؟   -10

 هاي دفع پیوند را برانگیزد.ژنی که واکنشآنتی )1

 ژنی که موجب بروز ازدیاد حساسیت شود.آنتی )2

 هاي سیستم ایمنی بر علیه خود را مهار کند.ژنی که واکنشآنتی )3

 ژنی که موجب بروز بیماري خودایمنی شود. آنتی )4

 کدام یک تعریف صحیح افینیتی است؟   -11

 ژن توپ آنتیقدرت اتصال یک پاراتوپ به اپی )1

 ژن در یک مجموعه بادي و آنتیهاي آنتیقدرت اتصال بین مولکول )2

 توپ انطباق شکل فضایی حفره پاراتوپ با اپی )3

 ها) بادي به گیرنده بیولوژیک خود (در سطح سلولقدرت اتصال آنتی )4

 جمله صحیح را بیابید.   -12

 دهند. هاي اختصاصی پاسخ میژنفقط به آنتی  Tو  Bهاي لنفوسیت )1

 دهند. هاي اختصاصی و واکنش متقابل پاسخ میژنبه هر دو آنتی Tو  Bهاي لنفوسیت )2

 هاي واکنش متقابل است. ژنهاي اختصاصی بیشتر از آنتیژنبراي آنتی Tو  Bهاي میل ترکیبی یا افینیتی لنفوسیت )3

 هاي ب و ج صحیح است.گزینه )4

 با هاپتن، کدام تعریف صحیح است؟   در رابطه   -13

 دهد. مولکولی است که سیستم ایمنی را تحریک کرده و با محصولات آن واکنش می )1

 دهد. کند، ولی با محصولات آن واکنش نمیمولکولی است که سیستم ایمنی را تحریک می )2

 دهد.کند، ولی با محصولات حاصل از تحریک ایمنی واکنش میسیستم ایمنی را تحریک نمی )3

 شود.ژنیک آن کاسته میمولکولی است که در اثر اتصال به یک مولکول پروتئینی، از خاصیت آنتی )4

 زایی یک ماده تزریق شده به انسان، به کدام عامل بستگی دارد؟ قدرت ایمنی   -14

 هر سه مورد  )4ژن         دفعات تزریق آنتی ) 3ژن        راه تزریق آنتی ) 2ساختمان ژنتیکی میزبان       )1

هاي میکروب عامل تب مالت  ژن توانند با آنتیاند که می هایی تولید شده بادي در سرم فردي، پس از تزریق واکسن وبا، آنتی   -15

 اند؟ ها بر علیه کدام مورد تولید شده بادي (بروسلوز) نیز ترکیب شوند. این آنتی 

 هاي اشتراکی توپاپی ) 2هاي اختصاصی                          توپاپی )1

 بخش ادجوانت از واکسن  ) 4                                  ها           هاپتن )3
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ی   4جلسۀ  қجزوۀ ایمنی شناسی نظر

 ویژگی ادجوانت چیست؟   -16

 شود.ژن واکسن میموجب افزایش پاسخ ایمنی بدن بر علیه آنتی )1

 شود.  می IGMبه  IGEبادي از در طی واکسیناسیون موجب تغییر کلاس آنتی )2

 شود. هاي دفاعی میموجب کاهش فعالیت سلول )3

 هر سه مورد فوق قابل استناد هستند.  )4

 رود؟ توپ از بین می ژن پروتئینی، کدام اپی شدن کامل یک آنتی در اثر دناتوره   -17

1( Linear                                         2(  Conformational 

3( Neo                                              4( Private 

 ارد؟ د زایی کدام مولکول قدرت ایمنی   -18

 هاپتن  )2ژن                                     آنتی )1

    29تولروژن  )4                                     آلرژن   )3 

بادي وجود دارد، این سلول قادر است چند نوع  در حدود یک میلیون مولکول آنتی   Bفرض کنید در سطح یک لنفوسیت    -19

 ؟ زمان شناسایی کندژنیک را به طور اختصاصی و هم شاخص آنتی 

 دو میلیون )2یک میلیون                                              )1

 دو عدد ) 4یک عدد                                                    )3

 نوع........را به طور اختصاصی شناسایی کند.   1210سیستم ایمنی قادر است    -20

  ایمونوژن ) 2ژن                                               آنتی )1

 هاپتن  ) 4                                         توپ       اپی )3

 دهد؟ زایی آن را افزایش می ژن، ایمنی کدام ادجوانت با رسوب آنتی  -21

 ناقص فروند ) 2کامل فروند                                           )1

 سرفه در واکسن  باکتري سیاه ) 4         د آلومینیم                     هیدروکسی  )3

 گویند؟ دهد، چه می ها واکنش می بادي به ماده یا مولکولی که با آنتی   -22

 ایدیوتوپ )2ژن                                            آنتی )1

 هاپلوتایپ  )4                                       توپ     اپی )3

 خود ایمونوژن نیست، چه نام دارد؟ دهد، ولی خودبه بادي اختصاصی واکنش می مولکولی که با آنتی   -23

1( Carrier                   2( Hapten 3(  Antigen                    4(Immunogen  

 تواند: ژن مناسب و کامل می یک آنتی   -24

 بادي واکنش دهد. با آنتی )2موجب القاي فعالیت سیستم ایمنی شود.                      )1

 همه موارد  )4                           بادي را القا کند.            تولید آنتی )3

 

 

 
29 

کار  هاي خودایمنی و رد پیوند بهها در درمان بیماريایمنی ایجاد کند. تولروژنتواند سیستم ایمنی را سرکوب کند و تحمل ژن خارجی است که میتولروژن نوعی آنتی

روند. می  
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 1401گروه جزوه نویسی مهر 

 بادي تأثیري ندارد؟ ژن و آنتی کنش بین آنتی کدام یک از عوامل زیر در میان   -25

 بادي افینیتی آنتی )2بادي                          اندازه پاراتوپ آنتی )1

 ژن بادي به آنتینسبت آنتی )4      ي                             باد غلظت آنتی )3

 ها کدام گزینه غلط است؟ ژن در مورد آنتی   -26

 ژن، اختصاصی، مشخص و معین است. هاي هر آنتیترکیب و شکل ساختمانی مولکول )1

 هاي درشتی هستند.هاي قوي، مولکولژنآنتی )2

 بادي متصل شود.) تواند سیستم ایمنی را تحریک کند. (و یا به آنتیژن میهایی از هر مولکول آنتیفقط قسمت )3

 گویند. شود، هاپتن میمی بادي متصلژن که به آنتیهایی از مولکول آنتیبه قسمت )4

 قبول نیست؟ ها کدام عبارت قابل توپ هاي اپی در مورد ویژگی   -27

 ژن، با یکدیگر متفاوت هستند. زایی در یک مولکول آنتیها از نظر قدرت ایمنیتوپاپی )1

 شود.توپ است، میتوپ موجب تحریک یک رده سلول لنفوسیت که مختص همان اپییک اپی )2

 ها را بر علیه خود تحریک کند. تواند چندین رده از لنفوسیتتوپ، مییک اپی )3

 ها است.توپهاي اختصاصی بر علیه اپیهاي لنفوسیتالعملاي از عکسژن، مجموعهپاسخ ایمنی بدن بر علیه یک آنتی )4

فضایی(توپ اپی   -28 یا  ناپیوسته  آنتی conformationalهاي  ساختمان  در  می )  شناسایی  سلول  کدام  توسط  شوند؟  ژن 

 قطب اهواز)   - 96(پزشکی و دندانپزشکی اسفند

 Bهاي  سلول )1

 +CD8هاي  سلول )2

 +CD4هاي  سلول )3

   NKهاي  سلول )4

قطب    -  97(پزشکی و دندانپزشکی شهریوریک از موارد زیر است؟  ها کدام نخستین پیام ضروري براي فعال شدن لنفوسیت  -29

 شمال) 

 ها  تکثیر و تمایز لنفوسیت )1

 تولید سایتوکاین )2

 ژن  شناسایی آنتی )3

 هاي کمکی محرك )4

 قطب اهواز)   -  94(پزشکی اسفند؟ نداردژن دخالت  زایی آنتی هاي زیر در افزایش قدرت ایمنی یک از ویژگی کدام   -30

 بیگانه بودن  )1

 وزن مولکولی پایین  )2

 ترکیب شیمیایی پروتئین  )3

 پذیري تجزیه )4

(پزشکی  دهند، چه نام دارند؟  بادي تولید شده واکنش می شوند، ولی با آنتی خود باعث ایجاد پاسخ نمی خودي موادي که به   -31

 قطب تهران) -94شهریور

 ژن       سوپرآنتی ) 4ژن                  آنتی )3ادجوانت                    ) 2هاپتن                    )1
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ی   4جلسۀ  қجزوۀ ایمنی شناسی نظر

 قطب شیراز)   -  94(پزشکی و دندانپزشکی اسفندیک از موارد زیر از خصوصیات هاپتن است؟ کدام   -32

 در نقش ادجوانت کاربرد دارد )1

 بادي اختصاصی است قادر به اتصال به آنتی )2

 لزوما از جنس پروتئین است  )3

 هاي تکراري دارد توپاپی )4

 (دندانپزشکی قطبی) ؟ شود فاکتوري به واکسن اضافه می در واکسیناسیون براي افزایش پاسخ سیستم ایمنی چه    -33

1( Hapten                2 (  Adjuvant                  3(  Carrier                   4( Immunogen 

 قطب تهران)   – 94(پزشکی شهریور باشند به جز: هاي عمل زیر می ها داراي مکانیزم ادجوانت   -34

 شده در بدن فرد ایمنژن  ) کاهش بقاي آنتی 1

 بادي هاي مسئول تولید آنتی) افزایش تعداد لنفوسیت2

 ها ژن توسط ماکروفاژ) طولانی کردن زمان برداشت آنتی3

 ژن ) ایجاد شرایط مناسب براي پردازش آنتی4

 ) دقطب آزا   – 93(پزشکی شهریور  ؟نیستکدام گزینه در ارتباط با مکانیسم عمل ادجوانت صحیح    -35

 ژن ) ایجاد شرایط مناسب براي پردازش آنتی1

 بادي هاي مسئول تولید آنتی) افزایش تعداد لنفوسیت2

 ژن شدن آنتی) تسریع در آزاد3

 ها ژن توسط ماکروفاژ) افزایش برداشت آنتی4

 قطب زنجان)    –  98پزشکی شهریور دندان( ؟شود می ژنی زیر ایمونوژن قوي محسوب  کدام ساختارآنتی  -36

   ها ) نوکلئیک اسید1

 ها ) استروئید2

 ها ) گلیکوپروتئین3

 ها ) کربوهیدرات4

 قطب اصفهان)  – 98(پزشکی کلاسیک شهریور ژن نقش دارند به جز: زایی آنتی هاي ایمنی همۀ موارد زیر در  ویژگی   -37

 ژن ) راه ورود آنتی4            ژن ) ساختار آنتی3  دهنده ) نوع سلول پاسخ2 ) بیگانگی 1
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 3 27سوال   4 *14سوال   1 1سوال 

 1 28سوال   2 15سوال   2 2سوال 

 3 29سوال   1 16سوال   4 3سوال 

 2 30سوال   2 17سوال   1 4سوال 

 1 31سوال   3 18سوال   4 5سوال 

 2 32سوال   3 19سوال   3 6سوال 

 2 33سوال   3 20سوال   3 7سوال 

 1 34سوال   3 21سوال   4 8سوال 

 3 35سوال   3 22سوال   1 9سوال 

 3 36سوال   2 23سوال   2 10سوال 

 2 37سوال   4 24سوال   1 11سوال 

    1 25سوال   4 12سوال 

    4 26سوال   3 13سوال 

زایی مطرح شده است کامل نیست و  عنوان عوامل موثر بر ایمنی* در رابطه با این سوال دقت شود که عواملی که در تدریس به

ها نیز  ادجوانتژن و حضور  عوامل دیگري نیز در این موضوع موثر هستند. براي مثال سن، عوامل ژنتیکی، دوز و راه ورود آنتی

 توانند در میزان ایمونوژنیسیته دخیل باشند.می

سوال   با  رابطه  در  پروتئین36تذکر:  تمام  که  کنید  توجه  هر،  و  هستند  ایمونوژن  ایمنی  قها،  پاسخ  باشد،  بیشتر  پیچیدگی  در 

 هاي ضعیفی هستند.  ایمونوژنتر است. لیپیدها به ندرت ایمونوژن هستند و اسیدهاي نوکلئیک، بزرگتر و قوي

، دقت کنید یک ماده براي ایمونوژن بودن باید وزن مولکولی بالا داشته باشد و علاوه بر آن داراي  37تدکر: در رابطه با سوال  

 میزبان باشد.   MHCپذیري و واکنش با بیگانگی، پیچیدگی ساختاري، تجزیه

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 یادداشت 
 

 

 

 

 

 



۵ یمیاستاد: دکتر کر

جلسۀ ۵

جزوه ا�ن جلسه توسط استاد نگارش و و�رایش شده است.

صفحه آرا�ی:

با تشکر از:

ی عل�رضا نجار

عل�رضا اسدی، صدرا سلامی

دانشگاه علوم �زشکی

شهید �هشتی تهـران

دانشکدۀ �زشکی

گـــروه جزوه نویسی

مهر ۱۴۰۱



۲

  

ی - جلسۀ ۵  جزوۀ ایمنی شناسی نظر



گروه جزوه نویسی مهر ۱۴۰۱

۳



۴

  

ی - جلسۀ ۵  جزوۀ ایمنی شناسی نظر



  

۵

گروه جزوه نویسی مهر ۱۴۰۱



۶

  

ی - جلسۀ ۵  جزوۀ ایمنی شناسی نظر



  

۷

گروه جزوه نویسی مهر ۱۴۰۱



 

 یادداشت 
 

 

 

 

 

 



۶

دانشگاه علوم �زشکی

شهید �هشتی تهـران

دانشکدۀ �زشکی

گـــروه جزوه نویسی

مهر ۱۴۰۱

استاد:

مسئول جزوه:

نویسندگان:

و�راست علمی:

و�راست اد�ی:

تایپ:

صفحه آرا�ی:

دکتر یگانه

ی کر مهدی شا

و هنویسی �همن۹۹، آذ�ن مرادیان، زهرا �وسف ی�ور گروه جز

پارسا سعیدی، صدرا سلامی

ام�رحس�ن مجیدی

ام�رحس�ن قاسمی

ی عل�رضا نجار

جلسۀ ۶
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ی   6جلسۀ  қجزوۀ ایمنی شناسی نظر

 99باتشکر از گروه جزوه نویسی بهمن  – ششمجلسۀ  – به نام دانای حکیم

 1لمانکمپ
زمانی که بوردت روي  معرفی شد.19قرن    90در دهه  2نام جولس بوردت کمپلمان، اولین بار توسط یک دانشمند فرانسوي به  

دانستند که سیستم ایمنی  کمی درباره سیستم ایمنی وجود داشت؛ براي مثال، در آن زمان نمی کرد، اطلاعاتمیکمپلمان کار  

هایی است که در سرم وجود ها و پروتئینها، بر پایه مولکولهاي علیه پاتوژنداراي سلول است و تصور بر این بود که مکانیسم

به و  نداشت  ایمونولوژي وجود  اسم  به  دلیل چیزي  به همین  فقط روي سرم  دارند؛  زیرا  آن، علم سرولوژي وجود داشت؛  جاي 

دانستند که بعد از ابتلا  ها هنوز کشف نشده بودند؛ ولی این موضوع را میباديرغم اینکه آنتیکردند. در آن زمان، علیمطالعه می

 توانند مصونیت ایجاد کنند.  شوند که قبلا وجود نداشته اند و میهایی در بدن تولید میبه یک عفونت، پروتئین

ها اضافه کرد  هاي مصون شده را به کلونی پنوموکوكبوردت تعدادي موش را آلوده به باکتري پنوموکوك کرد؛ سپس سرم موش

دانستند که هرگاه یک  روند (البته این آزمایش چیز جدیدي نبود و در آن زمان هم میها از بین میو مشاهده کرد که باکتري

شود).  العمر) ایجاد میمدت و یا مادامموجود، به عفونتی مبتلا شود، سپس عفونت از بین برود و فرد سالم بماند، مصونیت (کوتاه

گراد حرارت داد. درجه سانتی  56دقیقه در دماي    30هاي مصون شده گرفته بود را به مدت  در مرحله بعد، سرمی که از موش

باکتريسپس، سرم حرارت به کلونی  این سرم نمیدیده را  باکتريها اضافه کرد و مشاهده کرد که  ببرد. در  تواند  بین  از  ها را 

باکترياقدام دیگر، سرم حرارت این حالت،  به محلول پنوموکوك اضافه کرد و مشاهده کرد که در  به  دیده را  هاي پنوموکوك 

 شود.  کند و ظاهري شبیه لخته ایجاد میشوند (آگلوتیناسیون) و این توده، رسوب مییکدیگر متصل می

 .ندارد شود ولی خاصیت کشندگی می آگلوتیناسیوندیده باعث پس متوجه شد که سرم حرارت

باعث   نتیجه گرفت که در سرم، عاملی وجود دارد که  این دو آزمایش  از  به حرارت  ها میباکتري  آگلوتیناسیونبوردت  شود و 

است که در آن زمان هنوز کشف نشده بود) و یک عامل دیگر نیز در سرم وجود دارد که    باديآنتیاست (این عامل همان    مقاوم

 نامید.  کمپلمانشود؛ بوردت این جزء را ها میباکتري شدنکشته است و منجر به  حساسبه حرارت 

عبارت  شود؛ بههاي افکتور اصلی ایمنی هومورال است و از اجزاي ایمنی ذاتی محسوب میسیستم کمپلمان یکی از مکانیسم 

پروتئین پلاسمایی و غشایی تشکیل شده است که    30است. این سیستم از بیش از    ایمنی هومورال ذاتیدیگر کمپلمان جزو  

از    یعی وس  فیط که  طوريهاي ایمنی (ذاتی و اکتسابی) نقش بسیار مهمی دارند؛ بهشوند و در پاسخعمدتا توسط کبد ساخته می

به   ،خود  عملکرد  يفایا  يبراهاي دندریتی  سلولها، ماکروفاژها و  سلها، ماستتیها، مونوسلیمثل نوتروف   یذات  یمن یا  يهاسلول

  ستم یس  نیعملکرد خود به ا يبرانیز  Tو B ي هاتیلنفوس ی، اکتساب یمن ی ا ستمیدر س ؛ همچنین،  دارند اج ی کمپلمان احت  ستمیس

علاوهدارند  ازین می  .  را  کمپلمان  سیستم  این،  پاكبر  عامل  کمپلکستوان  آنتیسازي  ایمنی  بقایاي  آنتی-ژن هاي  و  بادي 

 کند.هاي مرده دانست که در سلامت، نقش مهمی ایفا میسلول

 
1 Complement 
2 Jules Bordet 
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این پدیده به   .باشدمی  3پروتئولیز  پدیده  ها به کمک فعال شدن آنکه    هستند  غیرفعالیهاي  اجزاي سیستم کمپلمان، پروتئین

عمدتا در ایمنی ذاتی    Sequentialهاي(مشابه انعقاد خون و فیبرینولیز). سیستم  افتد اتفاق می  4سرهم یا پشت آبشاري  صورت

قدرت بودن)،  (آبشاري  مکانیسم  این  با  و  میهستند  افزایش  ویژگیشان  از  دیگر  یکی  اینیابد.  سیستمهاي  وجود گونه  ها، 

شود. گر در هر مرحله است و فایده آن این است که اگر سیستم، در مرحله اول تنظیم نشود، در مراحل بعدي تنظیم میتنظیم

دهند که به آن مثلث مرگ ها بسیار مهم است. کمپلمان، انعقاد و فیبرینولیز باهم یک مثلث تشکیل میگونه سیستمتنظیم این

 توانند روي یکدیگر اثر بگذارند و همدیگر را فعال کنند.  ها میشود و اینگفته می

شوند. پاتوژنز کرونا نیز بر پدیده (انعقاد، فیبرینولیز و کمپلمان) باهم فعال می ) هرسه5DICدر انعقاد داخل عروقی منتشر (  

شود. براي اینکه این مثلث تشکیل نشود، به بیماران مبتلا به  است و به همین دلیل، باعث مرگ و میر زیادي می  DICپایه  

 کردند تا لخته تشکیل نشود و این ارتباط قطع شود. کرونا، هپارین تزریق می

ها را  هایی که آنبه مولکولشود و  گفته می  زایموژنحا  لااصط  شدن باید شکسته شوند،که براي فعال  یغیرفعال اي  هبه آنزیم 

 ، زایموژن هستند. کمپلمانهاي بسیاري از پروتئیند. شوگفته می 6کانورتاز  حالااصط ، ندنشک می

تواند دیده شود؛ ولی عمده غلظت آن مربوط به پلاسما  نیز می  CSFکمپلمان علاوه بر پلاسما، در مایعات دیگر بدن مثل   

 است.

  های کمپلمان گذاری مولکولنام
باولکولم  معمولاً را  کمپلمان  اندیس شماره    Cحرف  هاي  .     C3 ،C2مثل  ؛دهند نمایش میو یک  مولکولو...  هاي  البته همه 

شدن،  کمپلمان با شکسته  يهامولکول ، طور که اشاره شدشوند و استثنائاتی نیز وجود دارد. هماننمایش داده نمی C با  لمان کمپ

صورت کووالانس به تواند بهتر است و میبزرگ   7bآید؛ جز  به وجود می  bو    aشدن یک قطعه، دو جز  شوند. با شکستهفعال می

صورت محلول است، منتشر  تر و بهکوچک   aکه جز  سطح پاتوژن متصل شود و در فعال کردن قطعات بعدي نقش دارد؛ درحالی

 شود و بعضا خواص بیولوژیکی مهمی دارد. می

 
 

 C3  بسیار مهم است و  شدن آن  شود و فعالبیشترین غلظت را درمیان اجزاي کمپلمان دارد، عمدتا توسط کبد تولید می

  عمر را دارد.کمترین نیمه

 
3 proteolysis   
4 sequential 
5 Disseminated intravascular coagulation 
6 convertase 

 ) نقش دارد. binding) و هم در اتصال (big( دهند چون هم بزرگتر است نمایش می bاین جزء را با حرف  7

 6-1شکل
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ی کمپلمانمسیرهای فعال  ساز

فعال  کمپلمان مسیرهاي  شکل   سازي  سه  بهمی  لکتینو    آلترناتیو،  کلاسیک به  و  شد باشند  خواهند  بررسی  مجزا    8طور 

اي  اما در نهایت هرسه به نقطهسازي متفاوت هستند؛  کننده و محرك فعالهاي شرکت). این مسیرها، در پروتئین2-6(شکل

رسد و کمپلمان به از  سازي به اتمام میشود و پس از آن فعالشوند که از آن نقطه به بعد، مسیر مشترك شروع میختم می

   مسیر یکسان است). 3پردازد (اثر نهایی در هر بین بردن پاتوژن می

 

 

 

 

 

 

 

 

 

مولکول، شمارهسازيفعالدر مسیرهاي    ترتیب  گذاري  براساس  بلکه  نیست،  ورود  ترتیب  براساس  مولکولکشف  ها  ها  این 

مسیر   در  ولی  شمارهمشتركاست؛  مولکول،  ترتیب  گذاري  اساس  بر  مولکول  ورودها  و  وارد  است  شماره،  ترتیب  به  ها 

 شوند.می

 

 

 

 

 

 
 کنند.ها به این مسیر اشاره نمیولی در کتاب ؛دنشوسازي کمپلمان وجود دارد و آن زمانی است که انعقاد و فیبرینولیز فعال مینیز براي فعال دیگر  البته یک مسیر ٨

 سازي کمپلمان : مسیرهاي فعال6-2شکل

 

 6-3شکل
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 9مسیر کلاسیک  
). در ابتدا،  6-4(شکل  شده است  تشکیل  C1qو    C1s  ،C1r  از اجزاي مختلف  و  یک مولکول بسیار بزرگ است  C1کمپلکس  

تغییرشکل   C1qبادي،  به آنتی C1شود. بعد از اتصال کمپلکس  بادي متصل میآنتی FCبخش  CH2هاي به دومین C1qسر 

را فعال    sشدن، جزءیک آنزیم است که در صورت فعال  rشود. جزءمی  rسازي جزءدهد و این تغییر شکل، باعث فعالفضایی می

و    C4aرا به دو قطعه    C4کند و  ) حمله میC4نیز یک آنزیم است که بعد از فعال شدن، به سوبسترا خود (  sکند. جزءمی

C4b مپلکس ک  سکند؛ پشکند و فعال میمی C1 براي  C4  شودیک کانورتاز محسوب می . 

C4b  مولکول   کند.براي مولکول شناور در پلاسما ایجاد می  10لنگرگاه  یکشود و  با برقراري پیوند کوالان، به پاتوژن متصل می

شود (البته  باشد و به داکینگ سایت متصل میمیسما  لایک مولکول شناور و محلول در پاست که    C2د،  شومی  بعدي که وارد 

، C1و کمپلکس   شوندمجددا سوبسترا می  C1  کمپلکس براي  C2و   C4bمجموعهدر مرحله بعد،  .  این اتصال کووالان نیست)

C2    را به دو قطعهC2a    وC2b  ؛ همیشه جزء بزرگتراینجا یک استثنا وجود دارددر    شکند.می)b  به عنوان جزئی که داراي (

نظر گرفته می اتصال است در  برعکس است  C2شد، ولی در مولکولخاصیت  یعنی  این موضوع   ،C2a   دارد اتصال  و    خاصیت 

C2b  مولکول بعدي،   پس   11شود. رها می  C4b 2a    آنزیم کانورتاز  است کهC3  ل  مولکوباشد. این مجموعه،  میC3   را شناسایی  

 C4b شکند و مجموعهرا می C5و مولکول  است  C5آنزیم کانورتاز که  است C4b 2a 3bبعدي،  مجموعهشکند. کند و میمی

2a 3b 5b  ودشد که در ادامه وارد مسیر مشترك میکنایجاد میرا. 

 

 
 

 دارند.  C1، جایگاه اتصال براي کمپلکس IgMو  IgGهاي باديآنتی CH2هاي  فقط دومین 

آنتی  کلاس  دو  می  IgMو    IgGبادي  دو  کمپلمان  سازي  فعال  براي  کنند.  فعال  کلاسیک  مسیر  از  را  کمپلمان  توانند 

 تر است.بیش  IgMسازي کلاس نیاز است، در نتیجه  قدرت فعال IgMیا  تنها یک پنتامر  IgGبادي آنتی

 
9 Classical pathway 
10 docking site 

ها، این  در بعضی کتابشد، به همین صورت باقی مانده است.  البته هیچ دلیل علمی پشت این قضیه نیست و صرفا به این خاطر که در گذشته اینگونه نامیده می11

درست است و هم   C2b(هم    در نظر بگیرید  ادر کل فرقی ندارد کدام مورد ر  گیرند.شونده در نظر میقطعه متصل  به عنوانرا    C2bاستثنا مورد توجه قرار نگرفته و  

C2a.( 

 C1: کمپلکس  6-4شکل
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، توسط  C1بادي به کمپلکسهاي اتصال آنتیبادي آزاد را ندارد؛ زیرا در این حالت، محل، توانایی اتصال به آنتیC1کمپلکس  

آنتیبخش دیگر  پوشیده میهاي  آنتیبادي  و  فعالشوند  توانایی  آنتیبادي  اتصال  با  ندارد.  را  کمپلمان  آنتی  باديسازي  ژن،  به 

 شود. می 12که باید به کمپلمان متصل شود، نمایان  CH2اي از دومین  دهد و ناحیهتغییر شکل فضایی می

 
 

 
12 expose 

 کلاسیک: مسیر 6-5شکل
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  13مسیر آلترناتیو 
شود، از  که توسط کبد تولید می  C3شود.  شروع می  C3مسیر آلترناتیو توسط    است.  14شروع مسیر الترناتیو با پدیده تیک اور 

 دو زنجیره آلفا و بتا تشکیل شده است.

 
 

 

 
13 Alternative pathway 
14 Tick Over 

 6-6شکل

 

 6-7شکل
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بسیار   تیواستر  پیوند  یک  داراي  مولکول،  این  آلفاي  زنجیره 

هاي دیگر وارد  پرانرژي است. این پیوند تمایل دارد با مولکول

، توسط بقیه  C3واکنش شود. در حالت عادي، پیوند تیواستر  

  C3که  هاي پروتئین پوشیده شده است؛ اما از آنجاییقسمت

خودبه و  است  به  ناپایدار  این  می  C3aو    C3bخود  شکند، 

می واکنش  وارد  و  نمایان  تیواستر  پیوند  پیوند  ،  C3bشود. 

معمول  به مولکول  طور  می  آببا  واکنش  آب  وارد  (زیرا  شود 

کهفراوان است  مولکولی  پ  ترین  داردلادر  وجود  و  سما   (

پاتوژن در    اما  .شودمی  غیرفعالو  هیدرولیز   در صورت وجود 

آن،   و    پاتوژنبه    C3bاطراف  اتصال   ماند.می  فعالمتصل 

C3b    به پاتوژن با ایجاد یک لنگرگاه، باعث اتصال فاکتورB  

فاکتور  می نام  به  پلاسمایی  پروتئین  سپس  که    Dشود. 

 C3bشکند و مجموعه  را می  Bهمیشه فعال است، فاکتور  

Bb  کند که کانورتاز مولکول  را ایجاد میC3  باشد و  میC3  

 شوند.ایجاد می C3bو  C3aشکند و  را می

 ي است.  ژیک پیوند تیواستر پرانر αنکته: 

 مسیر آلترناتیو دو دستۀ محرك دارد: 

 هاي توموري.  ها و سلولها، ویروسها، انگلهاي گرم مثبت و منفی، قارچهاي پاتوژن: مانند باکتري) محرك1 

 هاي دیگر جانداران و فاکتوري که در سم مار کبري وجود دارد.  هاي قرمز گونهگلبولهاي غیر پاتوژن: مانند ) محرك2

کند که در ادامه،  را ایجاد می  C3b Bb 3b 5bشکند و  بوده و آن را می  C5است که کانورتاز    C3b Bb 3bمجموعه بعدي  

 شود. وارد مسیر مشترك می

 تیک اور شود را  و در ادامه بارها تکرار می  شود می  ، هیدرولیز و غیرفعالو سپس شکسته  تولید  C3اي که در آن مولکول  پدیده

این دور    اما در صورت لزومهمیشه در حال فعالیت است    ،که سیستم کمپلمان با یک دور موتور پایینگویند؛ بدین معنی  می

 0.4تا    0.2پدیده تیک اور، تقریبا  . در تیک اور، سیستم در حال فعالیت است، ولی این فعالیت، خروجی ندارد.  رودمی  بالاموتور  

 شود.به این شکل مصرف می C3درصد   12ساعت تقریبا  24کند و در بدن را مصرف می C3درصد از  

به    Bهمین دلیل تا زمانی که فاکتور  است. به  C3bمتصل شده به    Bتنها نیست؛ بلکه فاکتور  B، فاکتورDسوبسترا فاکتور 

C3b متصل نشود، توسط فاکتورD شود. شکسته نمی 

گفتند. البته در برخی موارد، به  دانستند، فاکتور میکردند ولی عملکرد آن را نمیدر گذشته به هر پروتئینی که کشف می 

 گفتند. دانستند هم فاکتور میموادي که ماهیت آن را نمی

 : مسیر آلترناتیو 6-8شکل
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(مانند برخی    تیو فعال کننداتوانند کمپلمان را طی مسیر آلترنمیکه    وجود دارند هایی نیز  مولکول،  tick overعلاوه بر پدیده  

مار کبري).  پلی این مولکولمهمساکاریدها و سم  مار کبري    ،هاترین  مار کبري باشدمیسم  آنزیمی    . کشندگی سم  به  مربوط 

می  باشدمی آلترن C3 تواند  که  مسیر  و  بشکند  نتیجهارا  در  کند.  فعال  را  کمپلمان  کنترل  ،تیو  و  حد  از  بیش  نشده  فعالیت 

باشدآتواند مرگکمپلمان می مار کبري می  .فرین  باشد.البته سم  داشته  کاربرد  نیز  است که خیلی    تواند در درمان  (مسیري 

در سم موجودات وجود دارد که یک     CVF (Cobra Vebom Factor(به طور عمده یک فاکتور به نام    شود.)سریع فعال می

C3  باشد. فعالیت  کانورتاز میCVF  تواند تقریبا  بسیار شدید است که می

 هاي بدن را بشکند و کمپلمان را به صورت وسیعی فعال کند. C3تمامی 

  مسیر لکتین 

که  پروتئین  ها لکتین هستند  مولکول  بههایی  یک  به  اختصاصی  طور 

ها وجود دارد  انواع مختلفی از لکتین ، شوند. در بدنکربوهیدرات متصل می

معروف آنکه  سطح    است  15MBL  ها ترین  مانوز  به  اتصال  با  که 

پروتئین   کند.را فعال می  MASP2و    16MASP1ها، دو آنزیم  میکروب

MBL    شبیه ذاتی    C1qساختاري  ایمنی  فیکولین  و  کلاسیک  مسیر 

دارند و   C1sو   C1rنیز ساختارهایی شبیه   MASP2و  MASP1دارد. 

 ها را دارند.توانایی حمله به پروتئین

 شود.استیل گلوکزآمین متصل می Nفیکولین به  

هاي بدن  استیل گلوکزآمین سلول  Nقند مانوز و    MBLعلت اینکه   

اي ها به گونهکند این است که، این قندها روي سلولرا شناسایی نمی

ها قرار  اند که قند انتهایی نباشند و قندهاي دیگر روي آنقرار گرفته

توسط   پس  نمی  MBLدارند،  باکتريشناسایی  در  ولی  ها  شوند؛ 

می مانوز  آنجاییکه  از  و  نیست  پس  اینگونه  باشد،  انتهایی  قند  تواند 

شود. از این ویژگی جهت شناسایی عامل  شناسایی می  MBLتوسط  

 شود. بیگانه استفاده می

آغازکننده ویروسنکته:  لکتین  مسیر  مثل  هاي  باکتريHIVهایی  هایی  ، 

 هایی مانند کریپتوکوکوس، کئوفورمنس، کاندیدا و آلبینکس هستند.  مثل سالمونلا، نایسریا و... یا قارچ

اتصال   از  پروتئازها،  MBLپس  سرین  سازي  فعال  و  مانوز  ترتیب    C2و    C4هاي  مولکول  MASP2و    MASP1به  به  را 

، کانورتاز  C4b 2aرود؛  شود. ادامه مسیر مشابه مسیر کلاسیک پیش میایجاد می  C4b 2aشکنند و در نهایت مجموعه  می

 
15 Mannose binding lectin 
16 MBL Associated Serine Protease-1 

 : مسیر لکتین 6-9شکل
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C3  شکند.  است و آن را میC4b 2a 3bکانورتاز ،C5  شکند. در نهایت مجموعه  است و آن را میC4b 2a 3b 5b    ایجاد

 شود. شود و در ادامه، وارد مسیر مشترك میمی

 

 

لکتین و کلاسیک، هنگامیکه    بهشکند، میمی  C3b  به  C3در مسیر  بهتواند  قبلی،  به مجموعه  اضافه شدن  صورت  جاي 

 جداگانه مسیر آلترناتیو را راه بیندازد. 

 :مسیر لکتین و کلاسیک سه تفاوت عمده دارند 

 نیاز است. باديآنتی سازي مسیر کلاسیک برخلاف مسیر لکتین، به براي فعال )1

ها را  ، مانوز سطح پاتوژنMBLبادي است؛ ولی در مسیر لکتین،  ، مسئول شناسایی آنتیC1کمپلکسدر مسیر کلاسیک،   )2

 کند. شناسایی می

 بادي است.آنتی –ژن کنندة مسیر کلاسیک، کمپلکس آنتیها هستند ولی شروعMBLکنندة مسیر لکتین،  شروع )3

 از آنجاییکه ایمنی اکتسابی دیرتر از ایمنی ذاتی کشف شد، پس مسیر کلاسیک دیرتر از دو مسیر دیگر کشف شده است. 

 دهد. هاي سه مسیر کلاسیک، آلترناتیو و لکتین را نشان میکنندهفعال  6-11شکل

 

 و فیکولین  C1 ،MBLمقایسه ساختار کمپلکس: 6-10شکل

 

 هاي سه مسیر کلاسیک، الترناتیو و لکتینکنندهفعال: 6-11شکل
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،  CRP، هاي آپوپتوزشدهسلول ، هاي ایمنیکمپلکس تواند توسط شود، میها فعال میباديمسیر کلاسیک علاوه بر اینکه با آنتی

 نیز فعال شود.   SIGN-R1و  Pسرم آمیلوئید،  اکسید شده LDL، کروماتین

 شود. فعال   Agalactosyl IgGو  هاکربوهیدرات تواند توسط مسیر لکتین می

 شود. فعال  C3 nephriticفاکتور و   اندوتوکسین، ساکاریدهاپلی تواند توسط انواعی از مسیر آلترناتیو می

 

 بخش مشترک انتهایی مسیرها 
فعالهمان مسیر  سه  هر  در  شد،  اشاره  که  در  طور  کمپلمان،  سازي 

مولکول   قطعه  می  C5نهایت  ادامه،  در  قطعه    C5bشکند.    C6به 

متصل    C8به    C7و متعاقب آن،    C7به    C6یابد. سپس  اتصال می

  به  توانایی اتصال    C9را دارد و    C9توانایی اتصال به    C8شود.  می

C9   اتصال با  بنابراین،  را دارد؛    واکنش  ، یکC9  به   C8  هاي دیگر 

می راه  آن پلیمریزاسیون  در  که  هم  هايC9  افتد  به  دیگر  متعددي 

  C9تا    C5bقطعات  متشکل از    ساختار نهایی کهو    شوندمتصل می

می تشکیل  غشایی  است،  حمله  کمپلکس  ساختار،  این  به  شود؛ 

)17MACشود.) گفته می 

آزادانه مولکول باعث حرکت  ایجاد مجرایی در غشا سلول،  با  ها  مک 

بالاتر  شود. مولکولدر سطح غشا می فشار اسمزي  به دلیل  هاي آب 

هاي دیگر براساس شیب  شوند و مولکولداخل سلول، وارد سلول می

آن خارج می از  یا  و  وارد   به سلول  نظم  غلظتشان  نتیجه  در  شوند؛ 

 شود.  صورت سلول لیز میرود و بدینمولکولی داخل سلول از بین می

می سلول  وارد  غلظت،  شیب  براساس  یک  کلسیم  کلسیم  شود. 

منظم   شبکه  سلول،  به  ورود  با  و  است  سیگنالینگ  مولکول 

داخل میسیگنالینگ  بهم  را  سیگنالسلولی  نابهزند،  تولید  هاي  جا 

 کند. کند و حیات سلول را مختل میمی

 

شوند (افزایش خاصیت هیدروفوبیسیته)  می   گریزترآب شوند و به ترتیب  در مسیر مشترك، قطعات به ترتیب شماره وارد می 

 تر به درون غشا فرو روند.تا بتوانند بیش

 
17 membrane attack complex 

 : مسیر مشترك6-12شکل
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 کدام زایموژن نیستند.؛ بنابراین هیچندارندشدن نیاز به شکسته شدن یک از قطعات مسیر مشترك براي فعالهیچ

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

، b5Cمجموعۀ 
6C ،7C  8وC 

9C 9پلیC 

 )C5b6789مک (

  یک تصویر میکروسکوپی از سلولی است که مورد حمله کمپلمان قرار گرفته است.تصویر سمت راست، : 6-13شکل

 دهد.هرکدام از منافذ، یک مک هستند. تصویر سمت چپ، کمپلکس حمله غشایی را نشان می

 

 در هر مسیر دقت کنید.  C5و   C3 : مقایسه سه مسیر کلاسیک، آلترناتیو و لکتین. به آنزیم کانورتاز6-14شکل
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 عملکرد سیستم کمپلمان
هاي  تقویت پاسخ (آپسونیزیشن، ایجاد ساختار مک و التهاب)،    هادفاع علیه عفونت توان در سه حیطه  عملکرد این سیستم را می

لنفوسیت  ایمنی به  آنتی  B   هاي (کمک  تولید  و  در  بیشتر)  کمپلکس(پاك  سازيپاك بادي  آنتیسازي  و  آنتی-ژن هاي  بادي 

 شوند. تک بررسی میبهبندي کرد که در ادامه تک هاي آپوپتوز شده) دستهسلول

 
 

 التهاب  (1
C3a  ،C4a    وC5a   شود،  فاکتورهاي کموتاکتیک هستند. وقتی کمپلمان فعال میC3a  ،C4a    وC5a   شوند منتشر می

کنند. در این حالت، یک شیب شوند و دیگر حرکت نمی اي هم متصل می هاي زمینه ولی علاوه بر انتشار، به پروتئین

شود. این شیب غلظت طوریکه هرچقدر به مرکز انتشار نزدیکتر شویم، شیب غلظت بیشتر می شود، به غلظتی ایجاد می 

 کند. ها کمک می به حرکت جهت دار سلول 

آنافیلاکتیک   مولکول  سلول  C5aو    C3a  ،C4aسه  روي  بازوفیلبر  (مانند  التهاب  در  موثر  ایمنی  ماستهاي  ها،  سلها، 

هاي  کنند. هرجا کمپلمان فعال شود، تجمع عظیمی از سلولها و ...) داراي گیرنده هستند و به پروسه التهاب کمک مینوتروفیل

آیند). پس از  ها میها و ماکروفاژها و در نهایت لنفوسیتآیند، بعد مونوسیتها میشود (اول نوتروفیلسیستم ایمنی دیده می

، هاي خونینفوذپذیري رگ افزایش ،  انقباض عضلات صافهاي خود، با چهار مکانیسمِ  ها، با تاثیر بر گیرندهرهاسازي این مولکول

بازوفیل  کردن  رادیکال و    کموتاکسی،  هادگرانوله  کردن  آنزیم آزاد  و  اکسیژن  لیزوزومیهاي  میهاي  ایفا  را  خود  اثرات  کنند  ، 

کنترل6-18(شکل فعالیت  آنافیلاتوکسین).  این  مینشده  آنافیلاکتیک  شوك  ایجاد  باعث  سیستمیک  ها  التهاب  یک  که  شود 

 ) 6-17شدید است. (شکل

التهاب و    چه در ایجاد(ترین آنافیلاتوکسین  باشد. در کل قويها مینوتروفیل)  فراخوانی( کموتاکسی    قوي  عامل   C5aه  قطع 

 است. C5a  ،)هاچه در فراخوانی نوتروفیل

 

 عملکردهاي سیستم کمپلمان : 6-15شکل

 

 6-16شکل
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 18آپسونیزیشن (2
وابسته به  یک کلمه یونانی قدیم به معناي خوشمزه کردن است. فاگوسیتوز یک پدیده  

فاگوسیتسلولاست.    رسپتور ماکروفاژ (  کنندههاي  و  نوتروفیل  مولکول  )مثل    ي هابراي 

رسپتورها    .داراي رسپتورهاي مختلفی هستند،  کمپلمان پاتوژن  شوند  باعث میاین  که 

مولکول توسط  شده  به  کمپلمان،    يهاپوشیده  شود.  علامتفاگوسیت  گذاريِ  فرآیند 

فاگوسیت  کمپلمان   سیستم  توسط  پاتوژن  تشخیص  تسهیل  اوپسونیزیشن  ها،  براي 

شوند.  چسبند، آپسونین نامیده میهایی که به پاتوژن می). علامت6-19(شکل  گویند می

آپسونینباديآنتی عامل  ها،  دو  هر  حضور  بنابراین،  هستند؛  ایمنی  سیستم  دیگر  هاي 

 
18 opsonization 

 التهاب : 6-17شکل

 

به  همانها.  آنافیلاتوکسین  :6-18شکل اشاره شد،  که  م  نیلاتوکس یآناف  C5aو    C3a  ،C4aطور  اگر    رایز  شود؛ یگفته 

  انیجر  شوند،یمتسع م   یعروق خون  ک،یلاکت ی. در شوك آنافشوندیم  کی لاکتیکنند، باعث شوك آناف   ت یاز حد فعال  شیب

  هوشیو فرد ب  ابد ییمغز کاهش م  تی)، فعالژنیاکس  افتی(کاهش در  شوندیتنگ م   یتنفس   ي مجار  کند،یم  دایخون افت پ

 است. د یشد کی ستمیالتهاب س کی دهنده نشان کی لاکتی. شوك آناف شودیم

 

 آپسونیزاسیون : 6-19شکل
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از آنآنتی بالایی  باعث شناسایی و حذف درصد  پاتوژن،  ایمنی، میبادي و سیستم کمپلمان در سطح  شود. ها توسط سیستم 

 دهد. ها را نشان میسازي پاتوژناثر اپسونیزاسیون بر میزان پاك 6-20شکل 

 

 

 

 

 

 

 

 

 لیز سلولی  (3
ها،  میکروب  و   هابر روي غشاي سلول  مک  نام  مانند به  سیستم کمپلمان با تشکیل ساختاري سوراخطور که بررسی شد،  همان

 شود.باعث از بین رفتن تعادل اسمزي سلول و لیز اسموتیک آن می

 

 کمک به ایمنی هومورال اکتسابی  (4
هاي  بر روي سلول)،  C4b,C3b,iC3bبرخی اجزاي کمپلمان(

این   با  همراه  پاتوژنی  وقتی  دارند.  گیرنده  فولیکولار  دندریتی 

لنفاوي  مولکول غدد  وارد  سلولها  توسط  دندریتی   هايشود، 

کننده فاگوسیتها،  که این سلولجاییشود. از آنشناسایی می

نگه خود  سطح  در  را  پاتوژن  باعث می  نیستند،  و  دارند 

لنفوسیت توسط  پاتوژن       شوندمی  Bهاي  شناسایی 

سلولهم  ).6-21(شکل طریق چنین  از  دندریتی  هاي 

لنفوسیتمولکول نیز  کنند.  را تحریک می  Bهاي  هاي دیگري 

شدت بادي علیه پاتوژن بهشوند تولید آنتیاین عوامل باعث می

پاك  :6-20شکل میزان  بر  اپسونیزاسیون  سازي  اثر 

پاك به  کمک  در  کمپلمان  نقش  سازي  باکتري؛ 

 ها.پاتوژن

آنتی میاگر  بدن  وارد  که  به  ژنی  نباشد،  اپسونیزه  شود، 

شناسایی   ذاتی  ایمنی  سیستم  توسط  اندك  میزان 

بادي اپسونیزه  ژن توسط آنتیاگر این آنتیشود؛ حال  می

پاك میزان  میشود،  افزایش  بسیار  آن  یابد.  سازي 

پاك میزان  آنتیبیشترین  این  که  است  زمانی  ژن  سازي 

  99.9توسط کمپلمان نیز اپسونیزه شود و در این حالت  

پاتوژن اکتسابی  درصد  و  ذاتی  ایمنی  سیستم  توسط  ها 

 شوند.شناسایی و حذف می

 

 

 Bهاي تمایز و فعال شدن لنفوسیت :6-21شکل
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شود و درنتیجه یک  سازي بیشتر قطعات کمپلمان از طریق مسیر کلاسیک میبادي باعث فعالافزایش یابد. افزایش تولید آنتی

بادي) و ایمنی هومورال ذاتی (کمپلمان) همدیگر را تقویت شود که در آن ایمنی هومورال اکتسابی (آنتیلوپ مثبت ایجاد می

 کنند. می

ها حضور  هایی که در این فولیکولهاي دندریتی فولیکولار است. بیشترین سلولفولیکول غده لنفاوي محل استقرار سلول 

 هستند.  Bهاي دارند، لنفوسیت

 

 بادیآنتی-ژنهای آنتیسازی کمپلکسپاک (5
، اما اگر به میزان زیادي در بدن وجود هستند  مهم  شوند، بسیاربادي که کمپلکس ایمنی نامیده میآنتی-ژن هاي آنتیکمپلکس

  سازيپاك  ید باحتما  بنابراین،    ؛ کنند و مشکل ایجاد کنند  مانند مفاصل و گلومرول رسوب   نواحیداشته باشند، ممکن است در  

راه از  یکی  پاكشوند.  بهکمپلکساین  شدن  هاي  اها  کمپلمان  میکمک  این نجام  کمپلمان،  سیستم  که  صورت  بدین  شود؛ 

 دهد.کننده در کبد و طحال تحویل میهاي فاگوسیتکند و به سلولها را از سطح خون، لنف و ... جدا میکمپلکس

اي باشد که اجزاي کمپلمان در بدنش کمتر  گونهبیماري لوپوس یک بیماري خودایمنی است. اگر فرد از لحاظ ژنتیکی به 

شان مستعدتر است)؛ احتمال اینکه درگیر این بیماري شود بیشتر است، زیرا  که ژن    C2و    C4تولید شوند (به خصوص  

شود و اینترفرون  کنند، التهاب ایجاد میشوند، رسوب میشوند، بزرگ میآوري نمیبادي جمعآنتی-ژن هاي آنتیکمپلکس

 شود.ها میباديشود. اینترفرون بتا سایتوکاینی است که باعث افزایش تولید اتوآنتیبتا آزاد می

 

 های آپوپتوز شدهپاکسازی سلول (6
هاي آپوپتوز شده، با فعال کردن سیستم کمپلمان، باعث شناسایی  تواند خطرناك باشد. سلولهاي مرده در بدن میتجمع سلول

 ) 6-22روند. (شکلشوند و در نهایت از بین میمی کنندههاي فاگوسیتخود توسط سلول

آوري  هاي آپوپتوز شده در بدن است که به دلیل عدم کفایت کمپلمان، جمعیکی دیگر از دلایل بروز لوپوس، تجمع سلول 

 شوند.نمی

 

 

شرایط    با  مرتبط  هم  کمپلمان  سیستم  شرایط    فیزیولوژیکعملکردهاي  با  مرتبط  هم  و  بارداري)  (مثل   پاتولوژیک(مثل 

واسکولیتبیماري در  مثال  براي  است.  خودایمنی)  بیماريهاي  از  زیادي  تعداد  و  لوپوس  دارد.  ها،  نقش  خودایمنی  هاي 

 هاي آپوپتوزشده پاکسازي سلول :6-22شکل
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به در  میکمپلمان  آسیب  بیماري،  این  در  کمپلمان  طرفی  از  و  دارد  نقش  لوپوس  پاتوژنز  و  آمدن  دلیل  وجود  به  و  بیند 

گیري سطح اجزاي کمپلمان یک تست مهم در بیماران لوپوسی  یابد (اندازهها کاهش میمصرف اجزاي کمپلمان، سطح آن

 است).  

شرایط  مهم  در  کمپلمان  سیستم  عملکرد  شرایط    التهاب،  پاتولوژیکترین  در  ولی  مهمفیزیولوژیک است؛  عملکرد  ،  ترین 

 باشد.می سازيپاك سیستم کمپلمان 

تواند مسیر کمپلمان را ادامه دهد و ساختار مک را  نمی  iC3bتجزیه کند.    iC3bرا به    C3bتواند  یک آنزیم پلاسمایی می 

  C3dتواند دوباره تجزیه شود و  می  iC3bتواند فاگوسیتوز را تسهیل کند.  وجود بیاورد اما با حضور در سطح پاتوژن، میبه

که آورد  وجود  به  لنفوسیت  را  کمپلمان  گیرنده  می  Bهاي  توسط  پاسخشناسایی  کردن  تحریک  در  بسیار  و  هاي  شود 

 حائز اهمیت است. Bلنفوسیت 

را اولین اقدام در نظر گرفت.   C3aتوان تقویت التهاب از طریق تولید مولکول  بندي عملکردهاي کمپلمان، میاز نظر زمان 

از طریق تولید مولکول  مرحله بعدي را می فاگوسیتوز  تولید مولکول    C3bتوان آپسونیزیشن و  با  بعد،  دانست. در مرحله 

C5b6-23شوند. (شکلافتد و در آخر باکتري و میکروب توسط ساختار مک لیز می، تقویت مجدد التهاب اتفاق می ( 

 

 

 

 

 

 

 

 های کمپلمانگیرنده
  CR4و    CR4  .CR1  ،CR3و    CR1  ،CR2  ،CR3کننده براي سیستم کمپلمان عبارتند از:  هاي فاگوسیتهاي سلولگیرنده

  Bهاي  هاي دندریتی و لنفوسیت، توسط سلولCR2کننده هستند و در فاگوسیتوز نقش دارند.  هاي فاگوسیتدر سطح سلول

می نقش  بیان  فاگوسیتوز  در  و  همنداردشود  مهم.  قطعهچنین  میترین  شناسایی  رسپتورها  این  توسط  که  و   C3bشود،  اي 

 توانند به رسپتور اتصال یابند.نیز می ICAMو   C4bباشد. علاوه بر آن؛ قطعات دیگر همانند مشتقات آن می

،  CR1کنند. براي مثال به  استفاده می  CDهایی که در سطح سلول قرار دارند از  گذاري پروتئیندر ایمونولوژي براي نام 

CD35 گویند؛ به میCR2 ،CD21 گویند و به میMac1 ،CD11bCD18 6-1گویند. (جدولمی ( 

 بندي عملکردهاي کمپلمان زمان :6-23شکل
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تنفسی، ماست و مجاري  بر عروق  بازوفیلعلاوه  بر  اثر  با  ها  التهاب  نشوها، موجب دگرانولاسیون میسل  تشدید  لذا موجب  د. 

 شود.  می

 

 تنظیم سیستم کمپلمان
جا و بیش از حد  سیستم کمپلمان نقش بسیار مهمی در سیستم ایمنی دارد؛ اما باید به خوبی کنترل شود؛ زیرا فعال شدن نابه

متصل به  و    محلول در سرمتوان در دو دسته  هاي مهارکننده سیستم کمپلمان را میتواند بسیار خطرناك باشد. مولکولآن می

 شوند:مشاهده می 6-2بندي کرد که در جدولطبقه غشا سلول

 

 

 هاي کمپلمانگیرنده :6-1جدول

 

 

 تنظیم سیستم کمپلمان  :6-2جدول
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و یا    C3bخود،    CR2کند و همچنین به شکل همزمان از طریق  خود عامل پاتوژن را شناسایی می   BCRتوسط    Bلنفوسیت  

C4b کند.  زا متصل است شناسایی می را که به سطح عوامل آسیب 

 هاي صاف در مجاري تنفسی و عروق خونی، اثرات متفاوتی به تنگ و گشادشدن دارد: انقباض ماهیچه نکتۀ مهم:

 شود. زیرا در مجاري تنفسی ماهیچه به صورت عرضی قرار دارد. شدن میدر مجاري تنفسی باعث تنگ 

 شود. زیرا در عروق خونی، ماهیچه به صورت طولی قرار گرفته است. در عروق خونی باعث گشادشدن می

C5a  گذارد. اگر این حالت، شدید باشد فشار خون کم و تنفس سخت خواهد شد  تولیدي بر مجاري تفسی و عروق خونی اثر می

تواند باعث کموتاکتیک  شود. علاوه بر آن میآنافیلاکسی میو در نتیجه مغز را تحت تاثیر قرار خواهد داد. لذا باعث بروز شوك  

 شود. 

 اختلالات سیستم کمپلمان
می به  کمپلمان  سیستم  اختلالات  سیستمطورکلی  قطعات  کمبود  از  ناشی  بد   19توانند  عملکرد  به آن  20یا  باشند.  ها 

 توجه کنید. 6-5و    6-4 جدول

 

   کمپلماناختلالات ناشی از کمبود قطعات سیستم 

هاي خانواده نایسریاسه کشنده  کند؛ اما باکتريها افزایش پیدا میکمبود قطعات سیستم کمپلمان، حساسیت نسبت به عفونتبا  

اند و تنها خانواده نایسریاسه هستند که  ها تکامل، راه فرار از سیستم کمپلمان را یاد گرفتهها در طی سالشوند؛ زیرا پاتوژنمی

هاي مرتبط با کمبود قطعات سیستم کمپلمان را نشان  برخی از بیماري  6-4روند. جدولتوسط ساختار مک از بین میچنان  هم

هاي نایسریایی  دهد که با نقص اجزاي کمپلمان در مسیر مک، متولد شده اند و عفونتنوزادانی را نشان می  6-24دهد. شکلمی

 
19 Diseases associated with complement deficiency 
20 Diseases associated with complement dysfunction 

 سیستم کمپلمان کننده هاي تنظیمپروتئین :6-3جدول
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هاي نایسریایی اگر اتفاق بیفتند، کشنده  شان نقص ندارد، عفونتتواند کشنده شود. در افرادي که سیستم کمپلمانها میدر این

 نیستند. 

 تواند باعث بروز مننژیت شود.  می C4و  C3bنقص در 

اي ایجاد کنند اما به طور عمده توسط سیستم کمپلمان کنترل  توانند بیماري هاي جديباکتري هاي خانواده مننژوکوك می

 شوند.می

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 اختلالات ناشی از کمبود قطعات  :6-4جدول

 

 

نوزادان داراي نقص در کمپلمان و مبتلا   :6-24شکل

 نایسریایی  به عفونت

 

 

 6-25شکل
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 اختلالات ناشی از عملکرد بد سیستم کمپلمان 

جدول بیماري  6-5در  از  تعدادي  کمپلمان  به  بد  عملکرد  با  مرتبط  هاي 

 اشاره شده است.

ها از کار  هاي زیادي است که اگر این مهارکنندهکمپلمان داراي مهارکننده

بیماريبیفتند، می ارثیهاي جدي چون  توانند  در    آنژیوادم  ایجاد کنند.  را 

نقص دارد؛ در این حالت، حتی بدون حضور   21C1  مهارکنندهآنژیوادم ارثی،  

تواند التهابی ایجاد کند  شود و میفعال می C1بادي، آنتی-ژن کمپلکس آنتی

به صورت حملات مکرر (نه  شود. این بیماري  صورت آنژیوادم دیده میکه به

 ) 6-26شود. (شکلهاي مختلف بدن مشاهده میدائم ادم) در بخش

 شود.  هاي صورت می ادم در بافت  باعث آنژیوادم ارثی 

 ادم در صورت و بدن و پشت و بالاي لب شکل گرفته و در نهایت باعث آسیب به ریه و مرگ فرد خواهد شد. 

قطعات    22ه شبان اي  حمله   هموگلوبینوري  بیماري در  اختلال  از  و    CD59و    DAFناشی  کمپلمان  انتهایی  مسیرهاي  در  که 

می هستند،  موثر  مک  گلبولساخت  لیز  بیماري،  این  در  میباشد.  افزایش  قرمز  مشاهده  هاي  ادرار  از  هموگلوبین  دفع  و  یابد 

بسیار آسیبمی کلیه  از گلومرول  همِ  اولین عارضهشود. عبور  و  به آن دچار میزننده است  بیماران  این  از دست اي که  شوند، 

شود. لذا متوجه خواهیم شد استروژن و پروژسترون در بروز بیماري  می  دیده  برابر مردان  3دادن کلیه است. این بیماري در زنان  

 نقش دارد.  

 . ایجاد کند 23SLE تواند زمینه را براي بیماريمی )، C1q,C1r,C1s,C4,C3,C2(هاي ابتداي مسیر کمپلماننقص در مولکول

 این بیماري که یک بیماري چندعاملی است، به استعداد ژنتیکی و سن بستگی دارد.  

 

 

 
21 C1 inhibitor (C1 INH) 
22 Paroxysmal nocturnal hemoglobinuria 
23 Systemic lupus erythematosus 

 آنژیوادم ارثی  :6-26شکل

 

 

 اختلالات ناشی از عملکرد بد قطعات  :6-5جدول
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 شود.  افتد. درگیري مفصل نیز ایجاد میهاي بدن اتفاق میاین بیماري التهابی مزمن بوده و در همۀ ارگان

 دهد.نارسایی قلبی است. به دلیل التهابات زیادي که در بدن رخ می علت اصلی مرگ این بیماران، 

 سد استروژن و پروژسترون در بروز بیماري نقش دارند.رشود لذا به نظر میبرابر آقایان دیده می 3ها این وضعیت در خانم

 شود.  ها هم قطع نمیبیوتیک دارند که با آنتیاز علل دیگر مرگ عفونت و نارسایی کلیه است که مطرح است. این افراد تب مداوم 

   24دهند.کمپلمان را نشان می کنندهو تنظیم هاي مهارکنندهتصاویر زیر برخی از مکانیسم

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 نید براي یادگیري بیشتر مطالعه کنید.اتوتوضیحی دربارشون ندادند و میالبته استاد  24

 

 C3مهار کانورتاز   :6-27شکل

 

 

 C1روي کمپلکس  C1 INHاثر مهاري  :6-28شکل

 

 

 تنظیم مسیر آلترناتیو :6-29شکل

 

 

 کلاسیکتنظیم مسیر  :6-30شکل

 

 



 

23 
 

 1401گروه جزوه نویسی مهر 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 MACمهار تشکیل  :6-31شکل

 

 

 C3مهارکننده   :6-33شکل

 

 

 هاي کمپلمان مهارکننده :6-32شکل
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 ششم نمونه سوالات جلسۀ 

 باشد؟ کدام مورد آنافیلاتوکسین نمی   -1

1 (C3a              2(C4a                 3 ( C3b           4(5a  

 ها در کدام مورد نقش ندارند؟ آنافیلاتوکسین    -2

 ) افزایش نفوذپذیري عروق 4) افزایش فشار خون             3)کموتاکسی                2ها            شدن بازوفیل) دگرانوله1

 باشد؟ کدام مورد یک آپسونین می  -3

1(C3a             2(C3b                 3(Bb                 4(C1q 

 بادي نقش دارد؟ شدن کمپلمان با اتصال به آنتی کدام مورد در فعال   -4

1(C1q           2(C3a                  3(C3b                4(Bb 

 کند؟ بادي از چه مسیري کمپلمان را فعال می ژن و آنتی کمپلکس آنتی   -5

 ) هر سه مسیر 4) لکتین             3آلترناتیو           ) 2) کلاسیک            1

 سازي شرکت دارد کدام است؟ ترین جز کمپلمان که در هر سه مسیر فعال مهم   -6

1(C1           2(C2             3(C3           4(C4 

 کدام جزء کمپلمان خاصیت کموتاکتیک دارد؟   -7

1(C1q           2(Bb              3(C3b           4 (C3a 

 شوند؟ هستند به چه بیماري مبتلا می  C1 INHافرادي که دچار نقص ژنتیکی در   -8

 PNH) 4) عفونت نیسریایی           3) لوپوس نفرایتیس        2) آنژیوادم ارثی           1

 شوند به جز... همه موارد جزو عملکردهاي کمپلمان محسوب می   -9

 )کمک به فاگوسیتوز 4)کشتن پاتوژن          2)ایجاد التهاب              2ژن        سازي آنتی)خنثی1

 در مورد مک کدام مورد صحیح است؟   -10

 کند.) در غشاهاي پروتئینی بهتر از غشاهاي لیپیدي نفوذ می2دهنده آن خاصیت هیدروفیل دارند.     هاي تشکیل) پروتئین1

3(C3  شود. ) باعث ایجاد حفره در غشا سلول می4                                 در ساختمان آن حضور دارد 

 ها کدام مورد صحیح است؟ در مورد آنافیلاتوکسین   -11

 شوند. هاي صاف می) باعث انقباض ماهیچه2دهند.               ) نفوذپذیري غشا عروق خونی را کاهش می1

 کنند. ها به ناحیه التهابی را مهار می) فراخوانی لکوسیت4تاثیري ندارند.                                ) بر روي فشار خون 3

 شود؟ موتاسیون در کدام ژن باعث بیماري آنژیوادم ارثی می   -12

1(C2bp            2(C1q             3  مهارکننده (C1q                   4(C2 

 شود؟ کدام کمپلکس پروتئینی با نفوذ در غشا سلول، باعث لیز آن می   -13

1(C4b 2b            2(C3b Bb                3(MAC              4 (C1qr2s2 

 شود؟ توسط کدام کانورتاز شکسته می   C3در مسیر آلترناتیو،   -14

 B                 3(C4b 2b              4(C3b Bb) فاکتور2) پروپردین             1

 هاي زیر در فاگوسیتوز نقش ندارد؟ کدام یک از گیرنده   -15

1(CR1            2(CR2                3(CR3             4 (CR4 
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 شود؟ هاي قرمز می هاي کمپلمان باعث لیز گلبول نقص در کدام یک از مهارکننده   -16

1(C4bp                2 (C1 INH          3 فاکتور (H          4(CD59 

 شود؟ نقص در ژن کدام کمپلمان باعث بیماري لوپوس می   -17

1(C1             2(C3          3(C7              4(C8 

 کند؟ هاي خودي، مک را مهار می کدام مولکول در سطح سلول   -18

1(CD4            2(CD2                 3(CD46             4(CD59 

 شدن کمپلمان؛ حضور کدام مولکول ضروري نیست؟ براي فعال    -19

 ) قند مانوز 4دوست           هاي آب) پروتئین3ژن             ) آنتی2بادي             ) آنتی1

 قطب تبریز)  – 98(دندانپزشکی شهریور شدن کدام کمپلمان است؟ و فعال تی کانورتاز، در مسیر آلترنا C3مجموعۀ   -20

1 (C3BbB 

2 (C4b2a 

3 (C3bBb3b 

4 (C4b2a3b 

 قطب مشهد)   – 98(دندانپزشکی شهریور کدامیک از اجزاي کمپلمان، خاصیت اپسونین، دارد؟   -21

1 (C3a 

2 (C4b 

3 (C3d 

4 (C4a 

 اصفهان و همدان)  – 98(دندانپزشکی شهریور  کنند؟شدن کمپلمان، شرکت میها در کدامیک از مسیرهاي فعال بادي آنتی   -22

1 (Alternative pathway 

2 (Classical pathway 

3 (Lectin pathway 

 ) تمامی موارد 4

 قطب مشهد)   – 97(دندانپزشکی اسفند هاي زیر است؟ ، در مسیر کلاسیک کدامیک از کمپلمان C5 فرمول میدل  -23

1 (C3bBbP 

2 (C4b2a 

3 (C4b2a3b 

4 (C3B(2) Bb 

 قطب آزاد)  – 98(دندانپزشکی شهریور  هاي زیر را دارد؟ کمپلمان، کدامیک از خاصیت  C5-C9کمپلکس   -24

 ) کموتاکتیک1

 ) آنافیلاتوکسین 2

 ) سیتولیتیک3

 ) نوترالیزاسیون4
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 قطب اهواز)  – 97(دندان شهریور اختلالات زیر همراه است؟هاي قرمز، با کدامیک از  گلبول  CR1کمورسپتور   -25

 ) ادم آنژیونوروتیک ارثی 1

 اي شبانه ) بیماري هموگلوبینوري حمله2

 بادي در گردش خون آنتی –ژن هاي آنتی) تجمع کمپلکس3

 C3dو  C3dg) افزایش تولید 4

 قطب آزاد)  – 97(دندان شهریور  دهد؟شدن سیستم کمپلمان، رخ نمیکدام مورد زیر با فعال  -26

 هاي فاگوسیتیک) فراخوانی سلول1

 ) افزایش نفوذپذیري عروق 2

 خواري) تسهیل بیگانه3

 ) سرکوب ایمنی همورال 4

27- C4h  قطب مشهد)   – 97(دندان شهریور  ؟ چیست و چه نقشی در سیستم ایمنی دارد 

 شود. شدن لکتین میدر مسیر لکتین کمپلمان و سبب شکسته C5) مبدل 1

 شود. می C3شدن در مسیر کلاسیک کمپلمان و سبب شکسته C3) مبدل 2

 شود. می C3bشدن در مسیر آلترناتیو کمپلمان و سبب شکسته C3) مبدل 3

 شود.می C5bشدن در مسیر کلاسیک کمپلمان و سبب شکسته C5) مبدل 4

 – 97(دندان شهریور  نقش دارند؟  MAC هاي سیستم کمپلمان، در تشکیل کمپلکس حملۀ غشاییکدامیک از مولکول   -28

 قطب همدان) 

1 (C2,C3,C4 

2 (Cq,Cr,C8 

3 (C1    تاC9 

4 (C6   تاC9 

  – 97(دندان اسفند  دهد؟کردن مسیر کلاسیک کمپلمان را انجام میاپسونیزاسیون و فعال بادي در عملکرد  کدام آنتی   -29

 قطب اهواز) 

1 (IgM 

2(  IgG 

3 (IgA 

4 (IgE 

-درد شده است. کمبود کدام فاکتور میها، صورت، تنگی نفس و دلدختري با سن پانزده سال، دچار حملات مکرر ادم لب   -30

 قطب شهیدبهشتی)  – 95(پزشکی  علائم باشد؟ تواند علت بروز این  

1 (C1 

2 (C1 Inhibitor 

3 (C3 

4 (C3 Convertase 
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 1401گروه جزوه نویسی مهر 

  شوند؟ می هاي کوچک تبدل  یک از موارد زیر شکسته و به کمپلکس هاي ایمنی بزرگ در بدن توسط کدام کمپلکس   -31

 قطب آزاد)  – 96(پزشکی 

 ) لیزوزیم 1

 ) پلاسمین 2

 ) کمپلمان 3

 اینتگرین ) 4

 قطب زنجان)  – 97(پزشکی  سیستم کمپلمان در کدام مکانیسم اجرایی زیر نقشی ندارد؟   -32

 ها کردن توکسین) خنثی1

 ها ) اپسونیزاسیون میکروب2

 هاي ایمنی از خون) پاکسازي کمپلکس3

 هاي ایمنی کردن پاسخ) فعال4

 قطب شهید بهشتی)   – 97(پزشکی  کلاسیک کمپلمان نقشی ندارد؟کردن مسیر هاي زیر در فعالبادي کدامیک از آنتی   -33

1 (IgG1 

2 (IgG2 

3 (IgG3 

4 (IgG4 

 مشترك کشوري)  – 97(دندان  کدام جزء کمپلمان در مسیر لکتین فعالیتی ندارد؟  -34

1 (C1 

2 (C2 

3 (C3 

4 (C4 

 قطب شمال)   – 97(دندان  است؟   Bهاي کمپلمان به عنوان گیرندة کمکی سلول لنفوسیت کدامیک از گیرنده   -35

1 (CR1 

2 (CR2 

3 (CR3 

4 (CR4 

 قطب زنجان)  – 97(دندان  کدام پروتئین زیر در مسیر آلترناتیو کمپلمان، نقش دارد؟ -36

1 (C4 

2 (C2 

3 (B 

4 (C1 
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 قطب شیراز)   -94(پزشکی  سیستم کمپلمان، نقشی ندارند؟کدامیک از موارد زیر در مسیر فرعی    -37

1 (C3 

2 (C4 

3 (C5 

4 (C8 

 قطب زنجان)   – 95(پزشکی  کدام پروتئین در مسیر آلترناتیو کمپلمان نقش دارد؟   -38

1 (C3 

2 (C1 

3 (C2 

4 (C4 

 قطب شمال)   – 94(دندان  کدامیک از اجزاي کمپلمان خاصیت آنزیمی دارد؟   -39

1 (C3 

 B) فاکتور 2

 ) پروپردین 3

 D) فاکتور 4

 قطب زنجان)  – 95(دندان کدامیک از اجزاي زیر در سیستم کمپلمان، نقش بازدارنده دارد؟   -40

 P) فاکتور 1

 H) فاکتور 2

 B) فاکتور 3

 D) فاکتور 4

 قطب اهواز)  – 95(پزشکی  سیستم کمپلمان در کدام مورد نقشی ندارد؟   -41

 ) التهاب 1

 سلولی ) لیز 2

 ) انفجار تنفسی 3

 ) اپسونیزاسیون 4

 قطب شهید بهشتی)  – 93(دندان شدن سیستم کمپلمان، کدام مورد رخ نخواهد داد؟ با فعال   -42

 ) لیز سلول هدف 1

 خواري ) تقویت بیگانه2

 ) رسوب کمپلکس ایمنی در بافت3

 ) ایجاد التهاب 4

 قطب اصفهان)  – 93(پزشکی  شود؟ سازي کمپلمان می فعال تجزیه کدام جزء کمپلمان در همۀ مسیرها باعث    -43

1 (C1 

2 (C2 

3 (C3 

4(  C4 
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 قطب آزاد)  – 95(دندان  شدن کدام اجزاي زیر تنها مربوط به مسیر کلاسیک کمپلمان است؟فعال   -44

1 (C3 

2 (C4 

3 (C5 

4 (C9 

شود؟  سل می مولکول موجب آزادشدن هیستامین از ماست شدن مسیر کمپلمان، کدام  در واکنش آنافیلاکسی به علت فعال  -45

 قطب شمال)   -  93(دندان 

1 (C4b2a 

2 (C1 

3 (C5a 

4 (DAF 

 قطب شیراز)  – 94(پزشکی شهریور کنندة مسیر کمپلمان است؟ ترین فعال کدام عامل، مهم  -46

 به میکروب C3b) اتصال مستقیم 1

 ) اتصال ترکیبات کلسیمی به میکروب 2

 باديآنتی –ژن کمپلکس آنتی ) 3

 ژن هاي پلیمري آنتی) فرم4

 

 مشترك کشوري)  – 95(دندان  ؟ اولین جزء مشترك در مسیر کلاسیک و آلترناتیو کمپلمان، کدام است  -47

1 (C2 

2 (C3 

3 (C4 

4 (C5 

 شود؟ می   bو   aها به قطعات شدن آن اثر کرده و موجب شکسته   C4و هم بر روي   C2کدام جزء کمپلمان هم بر روي   -48

 قطب تهران)  –  95(پزشکی شهریور 

1 (C1r 

2 (C s 

 D) فاکتور 3

4 (C3b 

 دوره) میان  – 97(پزشکی   گیرد؟ شناسایی پاتوژن در مسیر آلترناتیو، توسط کدام جزء کمپلمان صورت می   -49

1 (C1q 

2 (C2b 

3 (C3b 

4 (C4b 
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(دندان شود؟ شدن کدام اجزاي کمپلمان می ، باعث تجزیه و فعالMASP2شدن سیستم کمپلمان، مسیر لکتینی فعال   -50

 قطب شیراز)  – 95

1 (C2,C4 

2 (C1,C3 

3 (C2,C3 

4 (C3,C4 

به ترتیب معادل کدامیک از اجزاي مسیر    MBPو  MASP2  ،MASP1هاي در مسیر لکتینی کمپلمان، مولکول   -51

 قطب کرمان)  – 93(دندان  کلاسیک هستند؟ 

1 (C1q,C1s,C1r 

2 (C1s, C1q, C1r 

3 (C1s, C1r, C1q 

4 (C1r, C1s,C1q 

  – 95(دندان نماید؟ ترین نقش را در عملکرد سیستم به منظور اپسونیزاسیون ایفا می کدامیک از اجزاي کمپلمان بیش   -52

 قطب اصفهان) 

1 (C1q 

2 (C2b 

3 (C3b 

4 (C5b 

 قطب شمال)   – 93(پزشکی هاي زیر مشارکت ندارد؟ سیستم کمپلمان، در کدامیک از فعالیت   -53

 ) اپسونیزاسیون 1

 ) التهاب 2

 ) کیموتاکسی 3

 ) کاهش پاسخ همورال 4

 قطب مشترك) – 94(پزشکی کدامیک از اجزاي کمپلمان، بیشترین غلظت سرمی را دارد؟   -54

1 (C1 

2 (C3 

3 (C2 

4 (C5 

 قطب مشترك)   – 96(دندان شود؟ بیماري آنژیوادم ارثی، در اثر کمبود کدام عامل زیر ایجاد می   -55

1 (C3 Convertase 

2 (C1 Inhibitor 

3 (C4 

4 (C3 
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  – 96(پزشکی دهد؟ کمپلمان از مسیر کلاسیک (اصلی)، کدامیک از اجزاي زیرواحد شناسایی را تشکیل میدر تثبیت    -56

 قطب مشهد)  

1 (C1q 

2 (C1s 

3 (C1r 

4 (C3 

 

 4 39سوال   3 20سوال   3 1سوال 

 2 40سوال   2 21سوال   3 2سوال 

 3 41سوال   2 22سوال   2 3سوال 

 3 42سوال   3 23سوال   1 4سوال 

 3 43سوال   3 24سوال   1 5سوال 

 2 44سوال   3 25سوال   3 6سوال 

 3 45سوال   4 26سوال   4 7سوال 

 3 46سوال   2 27سوال   1 8سوال 

 2 47سوال   4 28سوال   1 9سوال 

 2 48سوال   2 29سوال   4 10سوال 

 3 49سوال   2 30سوال   2 11سوال 

 1 50سوال   3 31سوال   3 12سوال 

 1 51سوال   1 32سوال   3 13سوال 

 3 52سوال   4 33سوال   4  14سوال 

 4 53سوال   1 34سوال   2 15سوال 

 2 54سوال   2 35سوال   4 16سوال 

 2 55سوال   3 36سوال   1 17سوال 

 1 56سوال   2 37سوال   4 18سوال 

    1 38سوال   3 19سوال 
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ی - جلسۀ ۷    جزوۀ ایمنی شناسی نظر

Chapter 13: Cytokines

Definition: secreted, low-molecular-weight proteins that 
regulate the nature, intensity and duration of the immune 
response by exerting a variety of effects on lymphocytes and/or 
other cells.

- Cytokines bind to specific receptors on target cells. 

- Originally were called lymphokines because they were initially 
thought to be produced only by lymphocytes. Then monokines
because they were secreted by monocytes and macrophages. 
Then interleukin because they are produced by some 
leukocytes and affect other leukocytes.  The term “cytokine” is 
now used more widely and covers all of the above.

- Don’t forget chemokines, they are also considered cytokines.

- Cytokines act only on cells
bearing specific receptors.

- Expression of cytokines and
their receptors is highly
regulated.

- E.g. IL-2 receptor

Cytokines can act in an:
-Autocrine (same cell), 
-Paracrine (close proximity)
- Endocrine (long distance) 

1. Cytokines are pleiotropic … one cytokine can have
different effects on different cells.

Kuby Fig 12-2a

2. Cytokines can be redundant … different cytokines can
have the same effects.

3. Cytokines can synergize with each other.

توجه: ط�ق گفته اسـتاد مطالعۀ جزوه بالا برای امتحان کفایت م یکند و طراحی ســوال فقط از ا�ن بخش 

صورت م یگ�رد، اما برای اطمینان خاطر پاورهای استاد ن�ز در ادامه اضافه شده است.

پیشنهاد م یشود در کنار جزوه مطالب پاور ن�ز مطالعه شود.
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4. Cytokines can antagonize each other.

IgG1

IgG2a 
or 
IgG3

Figure 10.5a

5. Cascade effect, cytokines 
can stimulate the production 
of other cytokines.

Th

Figure 10.5b

6. Cytokines can influence the expression of cytokine
receptors.

Positive Negative

Figure 10.4c

7. Cytokines play key roles in regulating hematopoiesis, 
innate immunity and acquired immunity.

SO…cytokines can have many effects, 
depending on:

- the target cell
- the state of differentiation/activation of the 

target cell
- the presence or absence of other cytokines Cytokine levels in serum 

or in tissue culture 
supernatants can be 
measured with a 
Sandwich ELISA assay. 

Sandwich ELISA
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There are many cytokines, including...

IL-1 IL-2 IL-3 IL-4
IL-5 IL-6 IL-7 IL-8
IL-9 IL-10 IL-11 IL-12
IL-13 IL-15 IL-16 IL-17
IL-18 IL-19 IL-20 IL-21
IL-22 IL-23

IFN-αααα IFN-ββββ IFN-γγγγ

TNF-αααα TNF-ββββ

TGF-ββββ1

M-CSF G-CSF GM-CSF

Four Structural Families

• Hematopoietin Family (IL-2, IL-4)

• Interferon Family (IFN-α, β, γ)

• Chemokine Family

• Tumor necrosis family

Best way to learn 
about 
cytokines…. is 
by their action !!!

Based on structural homology, there are six 
major cytokine receptor families:

- Ig superfamily receptors

- Interferon receptors

- TNF receptor superfamily

- Chemokine receptors

- TGF receptor family

- Hematopoietin receptors (Cytokine receptor 
superfamily)

Kuby Fig 12-6a

Kuby Fig 12-6b

(b)

LIGANDS

ی - جلسۀ ۷  جزوۀ ایمنی شناسی نظر
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Kuby Fig 12-6c

b

LIGANDS

Fig 12-6d

and others

(d)
LIGANDS

Three subfamilies of the class I 
cytokine receptor family 

(hematopoietin)

گروه جزوه نویسی مهر ۱۴۰۱
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(CD25)

SHARED CYTOKINE RECEPTORS SUBUNITS

Cytokine receptors

• Sharing of signal transducing molecules 
explains the redundancyand antagonism
exhibited by some cytokines

1. Cytokine binds to 
alpha subunit.

2. Association with 
beta subunit.

3. Signal transduction 
through the beta 
subunit

Competition of 
ligand-binding 
chains of 
different 
receptors for a 
common subunit.

This can 
results in 
antagonistic  
effects 
between 
cytokines

IL-2 Receptor

• Composed of 3 subunits: α, β, and γchains

• IL-2 receptor is present in 3 forms: low, 
medium, and high affinity

• The low affinity (monomeric, IL-2Rα), 
medium affinity (dimeric, IL-2Rαβ), and 
high affinity (trimeric, IL-2Rαβγ)

• Binding component: αchains

• Transducing components: βand γchains.

ی - جلسۀ ۷  جزوۀ ایمنی شناسی نظر
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Only in activated 
T cells

A number of cytokine receptors 
signal via the JAK/STAT pathway.

These include the receptors for IL-
2, IL-3, IL-4, IL-6, IL-10, IL-12 and 
IFN-γγγγ.

Cytokine receptor subunits are 
associated with JAK kinases.

1.- Binding of cytokine causes 
dimerization of receptors and 
activation of JAK kinases.

2.- Activated JAK kinases 
phosphorylate receptor sites and 
create docking sites for STAT 
molecules.

JAK = Janus Kinase - OR - Just 
Another Kinase

STAT = Signal Transducers and 
Activators of Transcription

3. After binding to the
receptor (ααααchain), STATs
are phosphorylated.  

4. They then dissociate
from the receptor,
dimerize and translocate
to the nucleus, where
they mediate 
transcription of target
genes.

Kuby Fig 12-10b

Similar JAK/STAT 
signaling in the IL-4 
receptor.

Different receptors associate with different 
JAK/STAT combinations

*

*

*

Other pathways may also 
be involved in cytokine 
signaling.

گروه جزوه نویسی مهر ۱۴۰۱
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Helper T cells can be divided 
into two main types - TH1 and 
TH2 - with distinct patterns of 
cytokine secretion.

TH1 cells produce cytokines (IFN-γγγγand IL-2) that 
promote immune responses against intracellular 
pathogens (DTH, cytotoxic T cell responses, 
opsonizing Abs).

TH2 cells produce cytokines (IL-4, IL-5, IL-6, IL-13)  
that promote immune responses against 
extracellular pathogens (antibody responses, 
eosinophilic responses, allergic reactions).

Some cytokines are produced by both TH1 and TH2 
cells.  These cytokines - GM-CSF and IL-3 - act on 
the bone marrow to increase production of 
leukocytes - so they are needed no matter what 
type of pathogen is present.

Figure 10.7

TH1/TH2 differentiation is influenced by the levels of key 
cytokines.

- IL-4 promotes TH2 differentiation.

- IFN-γγγγand IL-12 promotes TH1 differentiation.
IL-12R = β1,β2

Cytokine cross-regulation

• IFNγ-(Th-1) inhibits proliferation of Th-2

• IL-4 and IL-10 (Th-2) inhibits proliferation 
of Th-1 by decreasing IL-12 production

• INFγ-(Th-1) promotes IgG2aproduction 
and decreases IgE by B cells

• IL-4 (Th-2) promotes production of IgE and 
IgG1 by B cells and decreases IgG2a. 

Cytokine & Diseases

• Bacterial Septic Shock
– Due to several Gram (-) bacteria

– Stimulation of Macrophages by LPS ↑TNF-α, IL-1β

– Drop in blood pressure, fever, diarrhea, systemic blood clotting in 
various organs

• Bacterial Toxic Shock
– Caused by superantigens (wide variety of toxins)

– Activation of T cells ↑cytokines from T cells and activated MØ

• Infectious Diseases
– Leprosy, Chagas Disease.

ی - جلسۀ ۷  جزوۀ ایمنی شناسی نظر



  

  

۱۱

Relative predominance of TH1 vs TH2 helper T cells can influence the 
course of infectious disease (Mycobacterium leprae)

Tuberculoid -↑CMI (granulomas)
- No RIP

Lepromatous -↑HI (dissemination)
- RIP

Figure 11.19

Neuroendocrine 
regulation

IL-1, IL-6 and TNF-ααααcan 
induce production of 
glucocorticoids by acting 
on the hypothalamic-
pituitary-adrenal (HPA) 
axis.

Figure 11.20

Glucocorticoid hormones
can influence ongoing 
immune responses -
particularly suppressing 
inflammatory responses.

Sex hormones also influence 
immune responses - e.g. 
females tend to be more 
prone to autoimmune 
disorders than males.

Stress may suppress Th1 
immune responses.

The End, but interesting 
material next!!

Macrophage activation by Th1 Cells:

Ab?

Macrophage activation by Th2 Cells:

Ab?

گروه جزوه نویسی مهر ۱۴۰۱
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EFFECTOR ROLE OF 
Th1 CELLS:

1) Cytotoxicity

2) ↑Phagocytosis

3) ↑opzonizing & 
complement
fixing Abs

EFFECTOR ROLE 
OF Th2 CELLS:

1) IgE production

2) IgA production

3) Eosinophil recruitment

4) Basophil & Mast cell 
recruitment

ی - جلسۀ ۷  جزوۀ ایمنی شناسی نظر
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ام�رحس�ن قاسمی

ی عل�رضا نجار
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 هشتم  جلسۀ – حکیم  دانای نام  به

 ایمنی ذاتی و التهاب 

 

 

حالت ممکن، بدن را از آن پاتوژن  ترین  اند که در شرایط ورود پاتوژن، بتوانند در سریعریزي شدهاي برنامهها به گونهاین سیستم

 محفوظ بدارند. 

می  طول  زیادي  زمان  مدت  نبود،  ذاتی  ایمنی  سیستم  سلول اگر  و  دهد  نشان  واکنش  اکتسابی  ایمنی  سیستم  تا  و  کشید  ها 

ها تهاجم نموده و موجب آسیب  توانست به بافتهاي مناسب را بر علیه پاتوژن فراهم کند؛ پس در این زمان پاتوژن میکمپلمان

کند و شرایط و زمان لازم را براي سیستم  کند تا به عنوان خط اول دفاعی عملبه بدن انسان شود. ایمنی ذاتی به بدن کمک می 

می عمل  اکتسابی  ایمنی  اجرایی  عامل  عنوان  به  ذاتی  ایمنی  اجزاي  از  بسیاري  کند.  فراهم  اکتسابی  ایجاد  ایمنی  در  و  کنند 

 هاي آن نقش دارند.پاسخ

دیده است. بنابراین بین پاتوژن و سیستم دفاعی  هاي آسیبها و سلولمهم ترین وظیفه در ایمنی ذاتی، شناسایی و حذف پاتوژن

طور که  شوند. همانها مورد آسیب واقع شده و در نتیجه حذف میها در بافتگیرد و تعدادي از سلولبدن یک تقابل شکل می 

کند. در واقع برخی اجزاي  شد، سیستم ایمنی ذاتی شرایط را براي عملکرد سیستم ایمنی اکتسابی فراهم می  پیش از این اشاره

 کنند. سیستم ایمنی ذاتی مانند پلی بین ایمنی ذاتی و ایمنی اکتسابی عمل می

 هاي بدن حضور دارد؟ ایمنی ذاتی در کدام بخش :8-1شکل
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می  جدا  یکدیگر  از  را  سیستم  دو  این  مطالعه،  سهولت  براي  ما  کنید  دو  دقت  این  فیزیولوژیک،  شرایط  در  که  درحالی  کنیم 

 کنند. سیستم هماهنگ بوده و باهم عمل می 

تواند با ترشح اسید  می  physicsl barrierها را نداده و این سد فیزیکی یا  پوست یک سد مکانیکی است که اجازة عبور پاتوژن

 کند. ها جلوگیريشدن پاتوژنو عرق، از کلونیزه

 

 

 مخاط در سیستم گوارشی، تنفسی و تناسلی، طوري آرایش یافته است که در محل مربوطه، بهترین عملکرد را داشته باشد.  

 ها عوامل محدودي در گردش خون هستند. کمپلمان

  سازد. ها نامناسب می اسید معده که علاوه بر عملکردهاي گوارشی در عملکرد دفاعی نیز نقش دارد، شرایط را براي بقاي پاتوژن

می آنزیمهلیکوباکتري،  ترشح  با  را خنثیتواند  اسیدي  این خاصیت  واقع  هایی،  در  است.  مقاوم  اسید  به  نسبت  واقع  در  و  کند 

اي دور از اسید معده (در زیر مخاط) نفوذ کرده و خود را از مواجهه با اسید، مصون هاي خاص خود، به لایهتواند با تواناییمی

از شناخته یکی  باکتريشدهبدارد.  اثر سرطانترین  که  پاتوژن  به  هاي  است.  پیلوري  هلیکوباکتر  آن مشخص شده، همین  زایی 

 . بودن آن در ایجاد سرطان ثابت شده استن چون کارسینوژد  همین سبب، براي درمان هلیکوباکتر پیلوري، نباید درنگ کر

 .توجه شود از معده (اسیدي) به رودة باریک (بازي) که خود نوعی عامل دفاعی است pHبه تغییر سریع شرایط 

 ترکیبات موجود در اشک و بزاق مانند لیزوزیم نیز در دفاع از بدن نقش دارند. 

 آیا سیستم ایمنی ذاتی براي ایفاي عملکرد خود به زمان نیاز دارد؟  سوال:

با عامل آسیب  پاسخ:  برخورد  در لحظۀ صفر  ذاتی،  ایمنی  تمام عوامل  مانند دیوارهدقت کنید  و  دارند  قلعه زا، حضور  هاي یک 

 توانند نقش محافظتی خود را ایفا کنند.کنند و اگر سالم باشند میعمل می

 تلیالی سدهاي اپی :8-2شکل
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هاي درگردش هاي ایمنی و پروتئینهاي پوششی، سلولتوانیم از سلولبندي نماییم، میاگر بخواهیم اجزاي ایمنی ذاتی را طبقه

 یاد کنیم. 

زا ایجاد  توانند یک مانع فیزیکی را براي ورود عامل آسیبسدهاي پوششی، هرجا که باشند مانند دستگاه تنفس یا پوست، می

 کنند. 

 ها هستیم؟ ها و جراحات، نگران عفونتچرا ما در سوختگی سوال:

 زا مناسب است.زا و آسیباست و شرایط براي حضور عوامل عفونته زیرا پوست آسیب دید پاسخ:

 آیا سدهاي مکانیکی مانند پوست، تنها در حد یک سد فیزیکی هستند؟  سوال:

ها به نحوي موثر عمل کنند. یکی از این شوند این بخشخیر. یک مجموعه عوامل دیگري نیز حضور دارند که باعث می  پاسخ:

هاي  هاي پپتیدي بسیار کوچکی هستند که توسط سلولهاي موضعی بوده و مولکولبیوتیک ها هستند که آنتیموارد، دیفنسین

صورت فعال باعث تخریب عامل  توانند به  شوند. این پپتیدها، خاصیت ضدمیکروبی داشته و میخوارها آزاد میپوششی و بیگانه

کشد بلکه مانع ورود آن به بدن  ژن را نمیتنهایی یک مانع است که آنتی زا مانند باکتري شوند. دقت کنید سد فیزیکی بهآسیب

ژن بسیار محدودي  ها توانایی شناسایی آنتی هایی داریم که این لنفوسیتلنفوسیت  تلیالهاي اپیشود. بنابراین درون سلولمی

به این دلیل که گیرندهها، مایکوباکتریوم را شناسایی میدارند و برخی از آن هاي محدودي دارند، جزو سیستم ایمنی  کنند و 

طبقه کنید  ذاتی  (دقت  شد.  خواهند  و  سلTبندي  گیرندهسل Bها  اکتسابی  ها،  ایمنی  سیستم  جزو  و  دارند  اختصاصی  هاي 

ها پپتیدهایی  توانند با ترشح عوامل ضدمیکروبی، عملکرد این ناحیه را افزایش دهند. دیفنسینهاي پوششی میهستند.) سلول

باکتري نقش کشندگی  آسیبهستند که مستقیماً  عوامل  و  دارند، میها  که  بارهایی  به خاطر  و  دارند  بر عهده  را  در  زا  توانند 

زا  یا  زا یا غشاي دولایه قرار بگیرند و با ایجاد منافذي، باعث به هم ریختن محتواي درون آن عامل آسیبغشاي عامل آسیب

 باشند.  توانند از این طریق نقش سایتوتوکسیسیتی داشتهها میباکتري یا قارچ شوند. دیفنسین 

قسمت  کاتالسیدین در  که  هستند  ترکیباتی  نیز  می  C-terminalها  که  دارند  قسمتی  خنثیخود،  باعث    LPSسازي  تواند 

 ها خاصیت کشندگی دارند.منفی شود و براي باکتريهاي گرم باکتري

آنتیهیستامین این  از  دستۀ دیگري  مایعات سروزيبیوتیک ها  در  بزاق، می  موجود   ها هستند که  انجام  در  را  این عمل  توانند 

 دهند.

دفنسینمی این  مثال،  عنوان  به  داریم.  بدن  در  مفیدي  ضدباکتریایی  و  ضدقارچی  ترکیبات  گفت  تولید  توان  براي  منبعی  ها، 

براي داروها هستند؛  از  این ماده، بسیار غنی است. متخصصین میتعدادي  براي استخراج  این مثال پوست قورباغۀ سبز،  توانند 

 کنند، مصرف نمایند.  هاي شیمیایی که مقاومت دارویی ایجاد میبیوتیک جاي آنتیماده را استخراج نموده و به
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ها یا اتصالات    tight junctionبرخی موانع، در ایمنی ذاتی به صورت مکانیکی هستند: به عنوان مثال، سد پوششی با کمک  

 کند.  هاي پوششی وجود دارد، استحکام پیدا میمحکمی که بین سلول

مانند مژه به صورت حرکتی هستند:  ذاتی  ایمنی  موانع در  از  با زنش خود، خروج ها در دستگاهتعدادي  که  بدن  هاي مختلف 

 کنند.  میزا را تسهیل عوامل آسیب

پوست،   به عنوان مثال در  به صورت عوامل شیمیایی هستند:  ایمنی ذاتی  موانع در  از  را  دیفنسین  Bتعدادي  این عملکرد  ها 

. این عملکرد را به عهده دارند  ها مانند پپسین و آلفا دیفنسینیا اثر آنزیم  pHبرعهده دارند. در دستگاه گوارش، شرایط مختلف  

ها    cathelicidinها و دهد. آلفا دیفنسینها، سورفاکتانت نیز نقش دفاعی داشته و اتصال این عوامل را به ریه کاهش میدر ریه

 را نیز داریم. در چشم اشک را داریم که درون خود آنزیمی مانند لیزوزیم دارد.  

  

 پپتیدهاي ضدمیکروبی  :8-3شکل

 

 

 موانع اولیه در ایمنی ذاتی  :8-4شکل

 

 

 ها: دیفنسین 

 تلیال در سطوح مخاطی هاي اپیسلول

 گرانولیسیت 

 توکسوسیته مستقیم براي عوامل باکتریایی، قارچی 

 

 ها: کاتلیسیدین 

 مستقیم  ی توکسوسیت

 LPSخنثی سازي 

 

 ها: هیستاتین 

 مایعات سروزي و بزاق
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گیرد).  صورت می  normal floraها هم این نقش را دارند (توسط  هاي همزیست با بدن انسان: در خط آخر میکروبمیکروب

 کند.  شدت کاهش پیدا میزا بهحضور داشته باشد، فضا براي تهاجم عوامل آسیب  normal floraهرجایی که یک 

شود. مثلا نقش  هاي موجود در بدن و طبیعت) انجام میدر علم امروز تحقیقات زیادي در رابطه با میکروبیوتا (میکروارگانیسم

هاي ایمنی را در سراسر بدن تحت تاثیر این عوامل در بیماري مانند سلیاك، کاملاً شناخته شده است. میکروبیوتا عملکرد پاسخ

ها عملکرد دستگاه ایمنی را نه  باش نگه دارد. این فعالیتتواند دستگاه را در حالت آمادهقرار داده و با آزادسازي ترکیباتی می

 دهد.تاثیر قرار میتنها در دستگاه گوارش بلکه در دستگاه عصبی مرکزي نیز تحت

این به عوامل آسیببراي  نیاز است که  که سرعت پاسخ  از دست بدهیم،  بالایی نگه داریم و کمترین زمان را  زا را در محدودة 

ساختار مهمی در ایمنی ذاتی داشته باشیم. این استراتژي مربوط به این است که اجزاي سیستم ایمنی ذاتی یک مجموعه از  

  PAMPها، الگوي وابسته به پاتوژن یا  شناسند که به آنزا میها یا الگوهاي مولکولی خاصی را در سطح عامل آسیبمولکول

کند تا  به بدن کمک می   PAMP. این  Pathtogen associated molecular patternاشاره دارد به:    PAMPگویند.  می

 ایمنی ذاتی بتواند نقش خود را به درستی ایفا کند.  

توپ تر است. در ایمنی اکتسابی، قرار بر این شد هر اپیگیرد، فرایند شناسایی راحتمورد استفاده قرار می   PAMPهنگامی که  

 هاي شناسایی الگو هستند. ها، مولکول توسط یک لنفوسیت شناسایی شود ولی این گیرنده

) تقسیمPatternالگوها  براي  که  هستند  شناخته شده  کاملاً  عضو  یک  می)  قرار  استفاده  مورد  باکتريبندي  گرم  گیرند.  هاي 

  Patternشان، یک  موجود در دیواره  LPSهاي گرم منفی،  اسید دارند. در مورد باکتريمثبت در ساختار غشایی خود، تیکوئیک 

، توانایی  PRRشود. لذا ایمنی ذاتی از طریق  از نظر ساختاري الگو محسوب می  RNAدار، ساختار  RNAهاي  است. در ویروس

 را دارد.   PAMPشناسایی  

الگو تنوع  محدود:  ایمنیتنوع  در  محدود    ها  ذاتی 

لنفوسیت اختصاصی،  ایمنی  در  و    Bهاي  هستند. 

T  ها  ژنگیرنده دارند که انواع آنتی  910، در حدود

کنند. در واقع  شناسایی میرا به صورت اختصاصی،  

ایمنی   به  نسبت  ذاتی  ایمنی  در  شناسایی 

 افتد. تر اتفاق میاختصاصی، بسیار سریع

PAMP   نوکلئیک مانند  پروتئینها  و  اسیدها،  ها 

 هستند. Cell Wallلیپیدهاي  

 SSRNA    +dsRNA  ویروس برخی  ها، در 

CPG  ها به عنوان  ها و ویروسدر باکتريPAMP  

با ساختار  شناخته می و ساختارشان  ،  RNAشوند 

 ها در ایمنی ذاتی شناسایی پاتوژن :8-5شکل متفاوت است.  
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با   ارتباط  در  نوع گیرنده  مولکولPRRدو  برخی  و  با سلول  مرتبط  برخی  دارد.  وجود  پلاسماها  در  مانند    هستند   هاي شناور 

   کنند.را فعال می کمپلمان ه ک ها ها، فیکولینپنتواکسین

زا به بدن، مختلف است. این سبب که احتمالات براي ورود عامل آسیبمجموعۀ دفاع علیه عوامل بیگانه نباید متمرکز باشد به

 کند. زا را در نقاط مختلف بدن شناسایی درواقع در طول تکامل، سیستمی شکل گرفته است که عوامل آسیب

سلولی.  هاي بدن نخواهد شد؛ مانند باکتري خارجباشد، دیگر وارد سلولزایی به عنوان خارج سلولی وجود داشتهآسیب  اگر عامل 

-Tollها ( سلول، که باکتري نوع خاصی از این گیرندهها در خارج  PRRاي از  از مجموعه  توانیمبراي شناسایی این موارد می

likeها وجود دارد  را شناسایی کنند. براي ها که در قند قارچتوانند ساختار لکتین) را دارد، استفاده کنیم. به عنوان مثال می

داخل بیگانۀ  عوامل  باکتريشناسایی  از  گروهی  مثل  ویروسسلولی  و  از  ها  دیگر  تعدادي  نیازمند  این PRRها،   هستیم.  ها 

PRRتوانند مثل  ها میToll-like  هاي داخل سلولی باشند که اگر ویروسی وارد شد، ویروسها و وزیکولدر دیوارة اندوزوم-

دار را شناسایی کنند. اگر ویروسی موفق به عبور از این ساختار شد و در سیتوپلاسم حضور پیدا کرد،  DNAدار و    RNAهاي  

می  RLRهاي  گیرنده که  داریم  ویروسرا  باکتريRNAهاي  توانند  اگر  کنند.  شناسایی  را  در    دار  بتواند  سلولی  درون 

، بلکه  ها را نه در سطح سلول توانند دیوارة سلولی باکتريداریم که می  NLRسیتوپلاسم حضور پیدا کند، مجدداً ابزارهایی مثل  

اندوزومدرون سیتوپلاسم شناسایی کنند. گیرنده و هرها در سطح سلول، در غشاي  دارند  و در سیتوپلاسم حضور  به ها  جایی 

انجام می  با فعال عامل مربوطه برخورد کنند، شناسایی را  فرایندهاست؛ مثلا  کردن یک دهند که همراه  از  ، وقتی    RLRسري 

هپاتیت   می  Cویروس  بدن  آنوارد  می شود،  شناسایی  کبد  در  شکلرا  با  میکند.  وادار  را  سلول  شناسایی،  که  گرفتن  کند 

تواند به  هاي یک و آلفا و بتا، میسازي سلول آلوده متوقف شود و با آزادسازي موادي مانند اینترفرونفرایندهاي تکثیر و پروتئین

 گیرند.  ها هم حالت دفاعی میهاي اطراف خود خبر دهد؛ لذا این سلولسلول

 

 DAMPsو  PAMPsهایی از مثال :8-1جدول
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RLR سازي سلولر و پروتئینیکند که گروه تکثرا جوري مجهز میکند؛ یا همان سلولها را خبر می بعد شناسایی، بقیۀ سلول-

اینترفرون مانند  عوامل ذاتی  تعدادي  آزادسازي  با  دیگر  از طرفی  آلوده، متوقف شود.  (اینترفرونهاي  آلفا    –  1ها    –اینترفرون 

بتا) و شناسایی آن این سلولها توسط سلولاینترفرون  نیز حالت دفاعی می هاي اطراف،  اینها  شود که  حالت سبب میگیرند. 

شدن، خود را از بین  ها، بعد آلودهسازي را در اختیار داشته باشد. برخی سلولویروس نتواند عوامل لازم براي تکثیر و پروتئین

اما سلولمی این سلولبرند،  برخلاف  اینترفرونهاي کبدي  آزادسازي موادي همچون  با  بلکه  نبرده  بین  از  را  دیگر ها، خود  ها، 

 کنند.  ها را خبر می سلول

هاي  TLRشوند و منتظر برخورد با عوامل مختلف هستند. در انسان،  هاي مختلفی، مستقر میهاي ایمنی ذاتی در محلگیرنده

آن  9تا    1 از  برخی  داریم.  هر  را  هستند.  مختلف  عوامل  شناسایی  مسئول  و  دارند  قرار  غشا  در  برخی  و  در سطح  ،  TLRها 

 هاي مختلف، متفاوت است. ها هم در سطح سلول TLRکند. الگوي توزیع اختصاصاً یک یا چندتا از این الگوها را شناسایی می

و    Bهاي  . لنفوسیت Cو  Bسل، ائوزینوفیل و حتی لنفوسیت  هاي اصلی ایمنی ذاتی هستند مانند ماستهاي سفید سلولگلبول

C  ژنی محدودي دارند، جزو ایمنی ذاتی هستند (شناسایی  که تنوع آنتیPAMP  ها). به یاد دارید کهPAMPهاي  ها، توالی

 زا هستند.  ژنی خاصی در عامل آسیب آنتی

، مسئول کشتن سلول هدف است. NKژن دارند. همچنین سلول  ، خاصیت عرضۀ آنتیBسل، ماکروفاژ و لنفوسیتدندریتیک 

 هاي مورد نیاز است.  اگر در بدن جراحتی رخ دهد، تا زمانی که جراحت برطرف شود، نیاز به فراخوانی سلول

عامل   به  توجه  با  که  اختصاصی  ایمنی  برخلاف  آن  در  و  بوده  غیراختصاصی  صورت  به  اکتسابی  ایمنی  برخلاف  ذاتی  ایمنی 

انتخاب میآسیب آن  به  واقع  زا، سلول مخصوص  (در  با آن  دهد)، سلول رخ می   Selectionشود  نوع عامل،  به  توجه  بدون  ها 

 کنند.  مبارزه می 

 هاي مرتبط با سلول گیرنده:  8-6و شکل 8-2جدول
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شوند ها، انجام و ساخته میها و داروها هم بر اساس التهابهاي التهابی هستند. لذا خیلی از درمانها، بیماريبسیاري از بیماري

 . NSAIDsمانند دستۀ دارویی 

 

 

 التهاب: 
شناسی، تعریف التهاب با یکدیگر متفاوت است. در پاتولوژي، منظور از التهاب، واکنش  هاي پاتولوژي و ایمنیدقت کنید در حوزه

ایمنی شناسی، دفاعی که  شود؛ اما در  ها در آن ناحیه میعروق خونی است که منجر به تجمع مایعات در سرم و حضور لکوسیت

جمع به  می منجر  لکوسیت  حضور  و  سرم  در  مایعات  میشدن  تلقی  محافظت  براي  تلاش  عنوان  به  آن،  شود،  هدف  و  شود 

زا بعد از بهبودي است. دستگاه ایمنی این فرایند را بدون دیده و عوامل آسیبهاي آسیب برداشتن عوامل مضر و همچنین سلول

فرایند پاسخ به عامل آسیبترمیم رها نمی  ها، جزو هاي آلوده و مرده و ترمیم آنزا و برداشتن آن و پاکسازي سلولکند. کل 

 فرایند التهاب است.  

شود. این باکتري با نفوذ به زیر لایۀ مخاط، خود را از مجاورت اسید معده، دور  هلیکوباکتر پیلوري باعث ایجاد سرطان معده می

هاي ایمنی باعث درگیري در  کند. لذا فراخوانی سلولزا مداوم باشد، التهاب مزمن ایجاد میکند. اگر حضور این عامل آسیبمی

مبارزه سلول ایمنی پیروز شود، آسیب وارده  هاي خودي نیز آسیب وارد کند. اگر در اینتواند به سلولشود که میاین ناحیه می

تواند به فیبروز تبدیل شود و اگر  توان با فیبرین ترمیم کرد. هنگامی که این آسیب گسترده شود، میهاي معده را میبه سلول

 مراحل پاسخ التهابی : 8-7شکل
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تواند سلول معده را به شوند که این تغییرات میها سبب تغییرات در ژنوم آن میادامه یابد، مدیاتورهاي آزادشده از برخی سلول

 گیرد، به سبب التهابی مزمن رخ داده است.شدن ببرد. سرطانی که در نهایت شکل میسمت سرطانی

بی   مزمن  می التهاب  زیادي طول  مدت  و  است  و صدا  از  سر  بیش  (حتی  می   6کشد  هم طول  میماه  وقایع  این  تواند کشد). 

عواقبی را به همراه داشته باشد. اگر در بافتی آسیبی رخ دهد، مثلاً یک خار آلوده به پوست وارد شود، همراه آن عواملی دیگر 

دیدة بافت، مدیاتوري به نام هیستامین را آزاد  هاي آسیب توانند وارد پوست شوند. همزمان با آسیب، سلولهم می  مانند باکتري

) که با ورود مایعات و خروج هدفمند  Leakageشود (کنند که سبب افزایش نفوذپذیري اندوتلیال عروق، در آن ناحیه میمی

 هاي لکوسیت و ایمنی و همراه ورود پلاکت و ایجاد لخته در آن ناحیه همراه است.  سلول

هاي  ها و فاکتورافزایش حضور پلاکت شود. پرخونی موجباتساع عروق خونی موجب پرخونی و افزایش حرارت می  ترتیب وقایع:

دیگر می آن  انعقادي  در  باکتري  انتشار  لخته،  ایجاد شده که  فیبرین لخته  با رسوب  به همراه دارد.  را  فیبرین  شود که رسوب 

 شود تا حدودي از حالت سیال خارج شده و حرکت باکتري کند شده و شروع به تکثیر نکند. منطقه را محدود کرده و باعث می

 شود. زا منجر میخواري عامل آسیبخوار، به بیگانههاي بیگانهدر ادامه، این نشت با نفوذ سلول

 التهاب در تظاهرات بالینی، همراه با درد و قرمزي و گرما و تورم است. 

 کنند.  کینین و سایر ترکیبات آزادشده، ایجاد درد میبرادي

 و دیاپدز ها به محل التهاب نحوۀ فراخواندن لکوسیت

سلول سطح  در  بدن  نواحی  در  آسیباگر  عامل  اندوتلیال،  سلولهاي  روي  شود،  وارد  می زا  تاثیر  ذاتی  گذارند.(دندریتی،  هاي 

شناسایی   موجب  و  و...)  ماکروفاژ  میPRRمونوسیت،  لکوسیت  سطح  آسیبهاي  عوامل  اتفاق،  این  پی  در  میشوند.  توانند  زا 

هاي دندریتی ترکیباتی مانند: اینترلوکین یک و کنند. ماکروفاژها و سلولتبع آن موادي را در خون ترشح میبلعیده شوند و به

 کنند.را آزاد می TNFشش و آلفا 

 
 ها به محل عفونتمهاجرت لکوسیت: 8-8شکل
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 شود.  شود و موجب وخامت وضعیت بیمار میاینترلوکین شش موجب ایجاد طوفان سایتوکاینی در روند بیماري کووید می

TNF  هایی مثل اینفیلیکسیماب که  باديها از آنتی هاي روماتیسمی است. براي درمان این بیماريعامل مهم التهابی در بیماري

 توانیم استفاده کنیم. کند میرا خنثی می TNFاثر 

 خوانند. هاي ایمنی دیگر را به محل فرا میهاي موضعی التهاب با چنین فرایندهایی سلول در نتیجه سلول

-مثلا موجب بیان ژن سلکتین میشود،  هاي اندوتلیال عروق میترشح این ترکیبات در محل، موجب ایجاد تغییراتی در سلول 

شوند. شوند و موجب ایجاد اتصالاتی سست و شل میها متصل میهایی در سطح لکوسیت دارند و به آن ها گیرندهشوند. سلکتین

شوند. هایی متصل و جدا میها به ترتیب به سلکتینشوند و لکوسیتدر این اتصالات می  Rollingگردش خون موجب حالت  

هاي متصل به سلکتین دارد. اتصال این هایی در سطح لکوسیتتواند ترشح شود که گیرندههم می  8در همین حال اینترلوکین  

هاي  موجب ظهور مولکول  شود. این سیگنال هاي اندوتلیال میهایی به سلولکموکاین به لکوسیت موجب ایجاد و انتقال سیگنال

هاي اندوتلیال،  موجب افزایش مقاومت در  ها به سلولتر کردن اتصال لکوسیتکردن و پهنشود. اینتگرین با محکم اینتگرین می

هایی متصل شوند. از این توانند به کربوهیدراتها مسئول ایجاد پیوندهاي شل هستند و میشود. سلکتینبرابر جریان خون می

-شکل می   Post-capillary venuleهاي شبیه به لکتین). این اتصالات شل در  ها داده شده است (سلولرو این نام به آن

 کنند.گیرند که با کاهش جریان خون، خروج از خون و ورود به بافت را تسهیل می 

خون    يولوژیزیف ر  د   ندیفرا  ن یا  یاصل   يکه ماجرا  م یهست   اپدز ید  ند یفرا  يریادگی   ازمندین  ، دیسف  هاي چهیگو  یدر مبحث فراخوان

 :مرحله است 3 يدارا  اپدزید  ی. به طور کل شودیم یبررس

1- Margination and rolling 

2- Capture and adhesion 

3- Trans migration 

 ضیحات: تو 

کنند.  ها حرکت می هاي سفید از وسط مویرگ به سمت کنارهشده، گویچههاي رخ داده و مواد ترشحبه دلیل آسیب  مرحلۀ اول:

هاي اندوتلیال  هاي سفید و سلولگویند. متعاقب ترشح این ترکیبات بیان ژن سلکتین در گویچه   Marginationبه این پدیده،  

اتصال سست و شل گویچهها رخ میرگ به دیوارة مویرگدهد که موجب  بوتههاي سفید  به مانند  شود که در  هاي خار میها 

-هایی در سطح گویچهتواند ترشح شود که گیرندهنیز می  8شود. در همین حال اینترلوکین  می  Rollingنهایت موجب حالت  

هاي سفید و  مخصوص گویچه  Lنوع سلکتین وجود دارد: نوع    3هاي سفید متصل به سلکتین دارد. در ادامه باید توجه کنیم که  

 مخصوص اندوتلیوم عروق هستند.   Pو  Eنوع 

نوع   از پیش ساخته شده است و در سلول  Pسلکتین  بهدر سلول  و  اندوتلیال موجود است  زا و  محض ورود عوامل آسیبهاي 

سایتوکاین میترشح  سطح  به  نوع  ها،  سلکتین  ساخته    Eآید.  پیش  سایتوکایناز  ترشح  با  و  نیست  و  شده  (هیستامین  ها 

 ترومبین) دستور سنتز آن صادر خواهد شد.  
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-هستند) را شناسایی می   xو    aهاي سفید به نام لوییس (که داراي انواع  ها خانوادة کربوهیدراتی خاصی بر روي گویچهسلکتین

لوییس ساختار  در  نوع  کنند.  تفاوت  دارد.  وجود  اسیدسیالیک  فوکوز    xو    aها  مانند  قندهایی  وجود  یا    –در  و    -Nگالاکتوز 

 استیل گلوکز آمین است. 

 مخصوص اندوتلیوم عروق هستند.  Pو   Eها و انواع مخصوص لکوسیت  Lسه نوع سلکتین وجود دارد؛ نوع

محض ورود عوامل هاي اندوتلیال موجود است. این سلکتین بهشده است و در سلولدر سلول از پیش ساخته  Pسلکتین نوع   

 آید.ها به سطح میزا و ترشح سایتوکاینآسیب

 شود.  ها (هیستامین و ترومبین) دستور سنتز آن صادر میشده نیست و با ترشح سایتوکایناز پیش ساخته Eسلکتین نوع 

دوم: کموکاین  مرحلۀ  این  سیگنالاتصال  انتقال  و  ایجاد  موجب  لکوسیت  به  سلولها  به  ظهور هایی  موجب  و  اندوتلیال  هاي 

با  شوند. و  هاي سفید بیان میساخته نیستند و در شرایط التهابی روي گویچهها از پیششود. اینتگرینهاي اینتگرین میمولکول

-ها در برابر جریان خون میهاي اندوتلیال، باعث افزایش مقاومت آنهاي سفید به سلولکردن اتصال گویچهکردن و پهنمحکم 

 شوند. 

دهد اما در گردش خون ششی (ریوي) در  رخ می  Post capillary venuleدیاپدز در گردش خون عمومی (سیستمیک) در  

 دهد.  هاي خونی رخ میمویرگ

 دهد؟  رخ می  Post capillary venuleچرا در گردش خون عمومی دیاپدز در   سوال:

 به دلیل کاهش جریان خون، خروج از خون و ورود به بافت تسهیل خواهد شد.   پاسخ:

 ها باعث سوراخآنزیمگیرند و با ترشح برخیهاي سفید روي اندوتلیوم پخش شده و حالت آمیبی به خود می گویچه  مرحلۀ سوم:

سلولی و عبور گویچه از  عوامل، انقباض اندتلیوم رگ موجب بیشترشدن فشار بینشدن و پارگی مویرگ خواهند شد. همراه با این

 شود.  دیواره می
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 هاي چسبان دخیل در پاسخ التهابی مولکول: 8-3جدول 

 

 

 ها در التهاب اعمال مختلف سایتوکاین: 8-9شکل

 

 



 

14 
 

ی   8جلسۀ  қجزوۀ ایمنی شناسی نظر

 هشتم جلسۀ  سوالات  نمونه

   است؟  ذاتی   ایمنی  جزو   مورد  کدام  -1

 نوتروفیل  )4                      پلاسماسل  )T                  3 لنفوسیت  )B                      2  لنفوسیت )1

 دارد؟   وجود  زیر  ترکیبات   از  کدامیک  شناسایی  براي   ) TLR( تول  شبه   پذیرندة انسان،   بدن  در   -2

 موارد  تمام  )CPG                  4 نواحی )3          ايهرشت دو  RNA )2                             فلازلین )1

 است؟   T هايلنفوسیت   مشخصۀ  نشانه  کدام  -3

1( CD3                              2 ( CD19                        3 ( CD14                         4( CD16 

  باکتري   این   ساکاریدهايلیپوپلی   شناسایی   براي   فرد   این  ایمنی   دستگاه  است.   شده  آلوده  منفی  گرم  باکتري  با   فردي   -4

)LPS ،(  الگو   کنندة شناسایی   هايپذیرنده   از  کدامیک  )PRRs(  میکند؟   استفاده   را 

1( TLR8                            2 ( TLR4                        3 ( TLR5                         4( TLR9   

 نیست؟   ذاتی  ایمنی   توسط   شناسایی  جهت   )PAMPs(  پاتوژن  با   مرتبط   الگوهاي  جزو   مورد  کدام  -5

1( ssRNA                           2 ( LPS                           3 (  فلازلین  ) 4            شدهپردازش پپتید 

 است؟   درست   مورد  کدام  ذاتی،  ایمنی  با  ارتباط   در  -6

 ندارد. اکتسابی ایمنی  گیريشکل در  اثري ) 2                                        .ندارد خاطره )1

 دهد. نمی پاسخ آسیبزا عامل با تماس  از بعد بلافاصله ) 4                    نیست. قدیمی فیلوژنی   نظر از )3

  فعالیت   و  داشته   حضور  سلول   داخل  در   هم   و   سطح  در  هم  گیرنده  کدام  ذاتی،  ایمنی   در  الگو   شناسایی   هاي مولکول   مورد   در   -7

 کند؟ می 

1( TLR                              2 ( NLR                          3 ( Mannose receptor       4( مولکول RLR 

 : جز   به   است   ذاتی ایمنی   به   مربوط  همگی  زیر  هايویژگی   -8

 دگرگونی  و پاسخ  قدرت   )4             ایمنی خاطرة حفظ ) 3              گیرنده بودن  دارا ) 2                  شناسایی  توانایی )1

 است؟   مشترك  اکتسابی  ایمنی  و  ذاتی   ایمنی  هايپاسخ  در  ویژگی   کدام  -9

 خود  با واکنش  عدم )4                           خاطره ) 3                              تنوع ) 2                    بودن  اختصاصی )1

 دارد؟  شرکت  ذاتی   ایمنی   در  لنفوسیت  کدام  -10

 T                    3( NK                             4(  PMN لنفوسیت ) B                        2  لنفوسیت )1

  یافت   سلول   سطح  در   تنها   و  ندارند   حضور   سلول   درون   ها گیرنده   کدام  ذاتی،  ایمنی   در   الگو   شناسایی  هاي مولکول   مورد  در  -11

 شوند؟ می 

1( Scavenger receptor       2( TLR                             3( TLR                          4( RLR 

 است. شده  استفاده  Mannose receptor از  ،1 گزینۀ بجاي  دیگر سوالی  در توجه:

 



 

15 
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 شوند؟ می   تولید  اندام   کدام   در  حاد  فاز   هايپروتئین   -12

 مغز  )4                          طحال  )3                                روده ) 2                                  کبد )1

 همدان)  قطب  – 95 شهریور (پزشکی  است؟  نادرست   ذاتی ایمنی   با   ارتباط  در توصیف   کدام  -13

 دارد.   وجود تولد بدو  از ) 2           دهد. می تشکیل را  بدن دفاع   اول خط  )1

 شود. می ایجاد میکروب نوع با مطابق )4               شود.می بدن به میکروب ورود مانع )3

 اصفهان)  قطب  – 94 شهریور  (پزشکی است؟   کرده  بیان   درستی  به  را   ذاتی ایمنی  هاي ویژگی   مورد  کدام  -14

 خاطره فاقد   – غیراختصاصی   نسبتاً – کند  )2      خاطره داراي – اختصاصی نسبتاً – سریع )1

 خاطره داراي  – اختصاصی  نسبتاً  – کند   )4   خاطره فاقد – غیراختصاصی  نسبتاً – سریع )3

 اصفهان)  قطب   –  95 شهریور (دندانپزشکی است؟   ذاتی ایمنی   هاي گیرنده  هاي ویژگی   از   مورد  کدام  -15

 دارند.  محلول و غشایی فرم  ) 2                    دارند. یژنآنت براي بالا  ویژگی  )1

 کنند. می شناسایی  را غیرضروري   حیاتی عوامل )4           شوند.می یافت  هاي لنفوسیت سطح  بر )3

  شناسایی   تول  شبه   هاي گیرنده   از   کدامیک   توسط   )، LPS(  ساکاریدي لیپوپلی   هايمولکول   ذاتی،   ایمنی   سیستم  در   -16

 بهشتی)  شهید قطب –  97 شهریور  (پزشکی شوند؟ می 

1( TLR2                              2(  TLR4                          3( TLR5                       4 ( TLR6 

 همدان)  قطب – 95 شهریور (پزشکی نیست؟   بافتی  ماکروفاژ  زیر   موارد   از   کدامیک  -17

 آلوئولار )4                    میکروگلیال ) 3                              کوپفر )2                            هپاتوسیت )1

  –  94  اسفند  (پزشکی  کند؟ می   ایفا  ویروسی   هايعفونت   برابر   در   را   بهتري   و  شده شناخته   نقش   زیر   هاي سلول   از   کدامیک   -18

 زنجان)  قطب

 بازوفیل  )4          طبیعی هاي کشنده  )3                      هاائوزینوفیل )2                          هامونوسیت )1

 آزاد)  قطب –  95 شهریور (دندانپزشکی  شود. می   محسوب   .................   ایمنی  از  عضوي  کمپلمان  سیستم   -19

 فعال   )4                       اکتسابی ) 3                        اختصاصی )2                                   ذاتی  )1

 TLR  )Toll like  کدام  هستند،   منفی   گرم   نوع   از  غالباً   که  پریتونئال  هايبیماري   ایجادکنندة   هاي باکتري   شناسایی   در  -20

receptor(  دندانپزشکی دارد؟   مهمتري  نقش)  تهران)  قطب – 94 اسفند 

1( TLR2                               2 ( TLR4                           3 ( TLR3                       4( TLR5 

 شمال)   قطب  –  97 اسفند (دندانپزشکی  : جز به   شود می   زیر  موارد  همۀ   افزایش   باعث   هیستامین   -21

 منطقه  خون فشار  ) 4          منطقه خون  جریان ) 3                       ها رگ قطر ) 2                هامویرگ نفوذپذیري )1

 تبریز)  قطب  –  97 اسفند (دندانپزشکی  نیست؟   هاویروس   براي   ذاتی   ایمنی  گیرندة   کدام  -22

1( TLR-4                              2 ( TLR-3                          3 ( TLR-7                       4(  RIG-1 

 مشهد)  قطب  – 97 شهریور (دندانپزشکی  است؟   نقش   فاقد  ذاتی ایمنی   در  زیر  گیرندة   کدام  -23

 TLR-4                        3 ( TCR                         4( TLR-3 )2                            رسپتور مانوز )1
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 کشوري) – 99 شهریور (دندانپزشکی  است؟  اکتسابی   و   ذاتی   ایمنی  بین   هايواسط   سلول   کدام  -24

 CTL                          4 ( NK )3                دندریتیک  سلول ) 2                                نوتروفیل )1

 اصفهان)  قطب  – 94 اسفند (پزشکی است؟   ذاتی   ایمنی  خصوصیات   از   مورد  کدام  -25

 کنند. می ایجاد  ايخاطره پاسخ  )2            دهند.می تشخیص را خودي دیدة آسیب هايسلول )1

 شود.می عمل وارد اختصاصی ایمنی از  پس )4                    ندارد. دخالت اختصاصی ایمنی  هاي پاسخ در  )3

 

 1 17 سوال  4 9سوال   4 1 سوال 

 3 18سوال   3 10سوال   4 2 سوال

 1 19سوال   1 11سوال   1 3 سوال

 2 20سوال   1 12سوال   2 4 سوال

 4 21سوال   4 13سوال   3 5 سوال

 1 22سوال   3 14سوال   1 6 سوال

 3 23سوال   2 15سوال   1 7 سوال

 2 24سوال   2 16سوال   3 8سوال 

 1 25سوال  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



۹
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شهید �هشتی تهـران
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ی عل�رضا نجار
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ی   9جلسۀ  қجزوۀ ایمنی شناسی نظر

 99باتشکر از گروه جزوه نویسی بهمن – نهمجلسۀ  – به نام دانای حکیم

 ژنمسیر ورود و شناسایی آنتی
ا آن  اول    ۀمرحل ؛  شده است   لیاز پنج مرحله تشک   ی اکتساب  ی منی پاسخ 

آنتی  ایناست.    1ژن شناسایی  آنتی  جلسه   در  توسط    ژننحوة شناسایی 

  شود.بررسی می T هايلنفوسیت

ااسخپ   شوند.می  بدن شروعاز    یخاص  هايمحلدر    ی اکتساب  ی منیهاي 

وارد بدن    پوست یا  و    دستگاه تنفس،  دستگاه گوارشژن از طریق  آنتی

یا    .شودمی به طحال  ترتیب  به  لنفاوي  عروق  یا  طریق خون  از  سپس 

لنفاوي می آنتیغدد  وارد میرسد.  آن  به  که  بافتی  همان  در  شود،  ژن 

  پاسخ   شروع  ي. براگیردنمیقرار    یاکتساب  یمن یاسیستم    یی مورد شناسا

باآنتی  ،یاکتساب  یمنیا اعضا  د یژن  غدد    عمدتاً(   هیثانو  يلنفاو  يبه 

طحال   ي لنفاو شود  )و  آنتیمنتقل  بر  علاوه  سلول.  ایمنی    هايژن، 

بافت  اکتسابی وارد  مینیز  ثانویه  لنفاوي  نتیجه شوندهاي  فرصتی    در 

آنتی  براي به  نزدیکی  توسط    هايسلولژن  و شناسایی  اکتسابی  ایمنی 

 )9-1شود. (شکلمیفراهم ها آن

 

 

 
1 antigen recognition 

 ژنمسیرهاي ورود آنتی :9-1شکل

 

 

 مراحل پاسخ ایمنی  :9-2شکل
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    Tلنفوسیتتوسط  MHCژن وابسته به های شناسایی آنتیویژگی
 تیژن توسط لنفوسبراي شناسایی آنتی T،  به لنفوسیت ارائه    2ژن آنتی   کنندهعرضه   هايسلول باید توسط    حتماً   هاژنآنتی

 د. نشو

 لنفوسیتT     را    )و...  یک یدنوکلئ ی، اس کربوهیدراتی  ي،لیپید(  هاژنبقیۀ آنتیو  کند  میرا شناسایی    پپتیدي  هايژنآنتیفقط

فقط   ؛3کند   شناسایی تواند  نمی پر   پپتیدها   زیرا  دارند APC توسط   شدنعرضهو    4دازش قابلیت  لنفوسیترا  فقط     Tهاي. 

  .ها ارائه شده باشد، به آندارد  قرار  APC  هايسلولکه روي    MHC 5توسط مولکولکه    کنندمیژن را شناسایی  آنتی  زمانی

MHC  برخلاف لنفوسیت    .شوندمتصل نمی آن  به  ها ژنآنتیکند و بقیۀ  تیدها را ارائه میپپ  فقطT  ،  لنفوسیتB  چهار   هر 

 .   کندمیرا شناسایی  )کربوهیدرات، اسیدنوکلئیک و پروتئین  لیپید،(  زیستینوع مولکول 

 تیلنفوس  T  را    7یا فضایی   ناپیوسته   هايتوپاپیو  دارد  را    6خطی یا    پیوسته   هاي توپپپتیدها با اپی  فقط توانایی شناسایی

و فقط    روندمیاز دست    ، به پپتید  شدنتبدیلدر حین پردازش پروتئین و    ناپیوسته  هايتوپاپیزیرا    کند؛ نمیشناسایی  

  توپنوع اپی  هر دوتوانایی شناسایی    B  . لنفوسیتشوندمتصل می   MHC  مولکولبه  مانند و  میپیوسته باقی    هايتوپاپی

 دارد. را 

  لنفوسیت  T    شکسته و    ی کند. حتی اگر پروتئینرا شناسایی می هاي محلول)ژن(و نه آنتی  به سلولمتصل  هاي ژن آنتی فقط

زمانی  شود،تبدیل    پپتید  به مولکول  تا  به  شناسایی  آن  تواندنمی   Tلنفوسیت  نشود،متصل  MHCکه  واقع، را  در  کند. 

 شوند.شناسایی نمی  T   یی توسط لنفوسیتتنها  بهکدام  چیهکند و  میرا شناسایی    MHC  -مجموعۀ پپتید    T  لنفوسیت

 .  کنند شناسایی توانندمیمحلول را هم   هايژنآنتی   B هايلنفوسیت

 لنفوسیتمختلف    هايزیرگروه  T  ، هايمولکولMHC    مختلف  کلاس 2کنند.  را شناسایی می  تفاوتیم  MHC   وجود دارد 

  مولکول در شکاف    موجود  ژنفقط آنتی ) T cells+ CD4( 8کمکی   Tهايلنفوسیت  شود). ادامۀ جلسه توضیح داده می  در (

 MHC   کلاس II    هايلنفوسیتو  T  9سایتوتوکسیک )T cells +CD8(  شکاف در    موجود  ژنآنتی  فقط  MHC    کلاسI    را

 .  کندمیهاي اثرگذاري ایجاد برخوردار است و تفاوت زیادي  بسیارکنند. این موضوع از اهمیت شناسایی می

فضایی،  T10  ت یلنفوسگیرندة   پپتید  مجموع   شکل  شناسا  MHC  -ۀ  بمی  ییرا  لنفوسیت  دیگر  عبارت  به  از    یعضکند؛ 

  رد  فرایند موضوع در درك    ن یا  ).9-4دهد (شکلشناسایی قرار میمورد  ژن را  آنتی  هاي ویژگیاز    ی و بعض  MHC  هاي ویژگی

 ۀ مجموعاندام پیوندي به سبب شناسایی  دهندة پیوند با گیرندة پیوند سازگار نباشد،  MHCد؛ زیرا اگر دار  ت یاهم ار ی بس 11پیوند

 شود.پس زده می ،Tتوسط لنفوسیت  MHC -پپتید 

 
2 Antigen presenting cells (APCs) 

 لیپیدي را دارند.فسفوهاي  ژندهند، قابلیت شناسایی آنتیها را تشکیل میکه درصد کمی از لنفوسیت Tهاي البته گروهی از لنفوسیت ٣
4 Process 
5 Major histocompatibility complex (MHC) 
6Linear 
7 Conformational 
8 T helper lymphocytes 
9 Cytotoxic T lymphocytes (CTL) 
10 T cell receptor (TCR) 
11 Transplant rejection 
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ی   9جلسۀ  қجزوۀ ایمنی شناسی نظر

هاي   سلول  در  ژن  آنتی  عرضه  میکارکرد  افزایش  میکروبی  هاي  فرآورده  با  برخورد  در  ژن  آنتی  کننده  که  عرضه  یابد.دلیلی 

دهد، همین است. سلول هاي دندریتیک و ماکروفاژ ها  غیر میکروبی پاسخ می  سیستم ایمنی به میکروب ها بهتر از مواد بی ضرر

بارز می  Tollگیرنده هاي شبه   را  میکروبی  هاي  دیگر حسگر  مولکولو  بروز  افزایش  با  و حسگرها  ها  گیرنده  هاي  سازند.این 

MHC  ژن به تولید  کننده آنتیو کمک محرك ها(در نتیجه افزایش کارایی عرضه آنتی ژن)، و نیز با تحریک سلول هاي عرضه

با میکروب    که  دندریتیکی کنند. افزون بر این، سلول هاي  ها را تحریک میو پاسخ به میکروب  Tهاي  ها، پاسخ سلولسایتوکاین

هاي  هاي حضور سلولها به جایگاهسازند. این امر سبب تحریک مهاجرت آنرا بارز می  یاند، گیرنده هاي کموکاین ها فعال شده

T  آنتی پروتئینی به  خالص  آنتیشودمی  ژن  باید  همیار،  کرد.  تجویز  همیار(ادجوانت)  به  موسوم  موادي  همراه  به  را  با ژن  ها 

مایکوباکتریومفراورده نظیر  میکروبی  آزمایش(هاي کشته شده  هاي  در  میکه  تقلید  محرك  )کنند ها  کمک  افزایش  وسبب    ها 

 شوند. ژن میکننده آنتیهاي عرضهژن در سلولهاي عرضه آنتینیز افزایش کارکرد ها وسایتوکاین

 

 

 

 MHCژنتیک مولکول 
 7که حدود  طوري  است به   ژنی آن بسیار بزرگ  است. جایگاهقرار گرفته    6  بازوي کوتاه کروموزوم در انسان روي     MHC  ژن

  IIکلاس    MHCشود. جایگاه ژن  تقسیم می   Ⅲ  و   Ⅱو    Ⅰ  به سه کلاس    MHC ،ژنتیکیاز نظر    دارد.  12باز میلیون جفت  

و    Bفاکتور    ،III   )TNF،   Hsp70  کلاس  MHCهاي  ژناست.    ترنزدیک   تلومر  به  Iکلاس    MHCو    سانترومربه  

بنابراین هیچ ژنی    ندارند.   MHCبه مولکولهیچ ارتباطی  قرار دارند و    IIو     Iکلاس  هاي ژنبین  )  4و    2کمپلمان    هايپروتئین 

 
12 7000kb 

آنت  ریمس  :9-3شکل طر  ژنیورود  آنت  قیاز    ژن یپوست؛ 

از طر به    یط  تواندیم   ریمس2پوست،    قیوارد شده  تا  کند 

لنف به طور محلول    انیحرکت در جر  -1برسد :    یغدة لنف

 موجود در بافت. یذات  ی منیا  ي هاسلول قیحرکت از طر -2

توسط   MHC  -  د یکمپلکس پپت   یی از شناسا  یمدل   :9-4شکل

 MHCپردازش شده و    د ی، پپتTCRشکل    ن ی. در اTسلول  

قرار    MHCپاکت مولکول    ایدر شکاف    دی . پپتشوندیم  دهید

 . شودیم  ییشناسا TCRمجموعه توسط   ن یو ا رد یگیم
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ژنتیکی  ها و در سطح  به دلیل جایگاه قرارگیري این ژن  ط فق   گذاريناماین  وجود ندارد و    IIIکلاس  ژنی    جایگاه  در    MHCاز

 ) 9-5است. (

 شود. یاستفاده نم موجودات از این نام ۀدر بقی  یول  ؛ شودنیز گفته می MHC ،   HLA  13ر انسان به مولکولد 

 

 MHCساختار مولکول  
MHC کلاسI  14ن ی گلوبول کرو یم   2بتا   ة ر ی زنج  ک یو  آلفا  ة ر ی زنج  ک ی از 

زنجشده  تشکیل  با   ة ریاست.  شکل    ها یخوردگ چی په  ب  توجه  آلفا  و 

دارد  15یی فضا حوزه  ،که  چند  سمت  می  م یتقس  16به  از  N-شود: 

terminal  حوزه حوزه،  1آلفا ،  اولین  دومین  حوزه و    2آلفا ،  سومین 

پپتید   است.  3آلفا  اتصالی  (پاکت)  آلفا  نیب  17شکاف   2آلفا  و  1دومین 

جایگاهی و  دارد  پپت است    قرار  قرار    دیکه  آن  در  پردازش  از  بعد 

اتصال    3آلفا  ن یدوم  . گیردمی لنفوس  CD8مولکول  محل    T  تیاز 

است بنابراسایتوتوکسیک  توسط   Iس  کلا  MHC  نی؛    فقط 

داراي    APC؛ به عبارت دیگر،  شود می  یی شناسا  CD8+ يها تیلنفوس

 
13 Human leukocyte antigen 
14 β2microglobuline(β2m) 
15 Conformation  
16 Domain  
17 Peptide binding cleft    

 Iدر کلاس  MHCساختار مولکول  :9-6شکل

 MHCجایگاه ژنی مولکول   :9-5شکل
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MHC    کلاسI ،  آنتی بهفقط  را  بخش  کند.  میعرضه   سایتوتوکسیک  Tلنفوسیت    ژن  داراي  آلفا  ، یسلول خارج زنجیرة 

بتا  دم سیتوپلاسمیو    18غشایی عرض  برقرار نمی  2است. زنجیرة  آلفا  با زنجیرة  به میکروگلوبولین هیچ پیوند کووالانسی  کند و 

 ) 9-6. (شکلکندمییر گ ي زنجیرة آلفا هایخوردگچیپ ؛ این زنجیره صرفاً در شودنمیغشا هم وارد 

MHC   کلاس  II    از زنجیرة  ارهیزنجیک گلیکوپروتئین دو و   آلفاي متشکل 

، 2آلفا و    1آلفا ، داراي دو دومین  N-terminalزنجیرة آلفا از سمت    است.  بتا

سیتوپلاسمیو    غشاییعرض ناحیۀ   دو    است.  دم  از  متشکل  نیز  بتا  زنجیرة 

است. شکاف اتصالی   دم سیتوپلاسمیو  ناحیه عرض غشایی ،2بتا و  1بتا دومین 

  2آلفا دومین است.    1بتا و   1آلفا يهانیدومرفتن  قرارگ  کنار هم حاصل    پپتید، 

  IIکلاس   MHC نی؛ بنابرا19است  Tاز لنفوسیت  CD4محل اتصال مولکول 

 )  9-7شود. (شکل شناسایی می کمکی T هاي لنفوسیتفقط توسط 

 

 II و Iکلاس  MHCهای  تفاوت
MHC    کلاسI  اما است؛  تشکیل شده  نیگلوبولکرویم   2بتا  آلفا و  ةریزنج  از دوMHC    کلاسII   لیآلفا و بتا تشک   ةریزنج  از دو  

  IIکلاس  MHCکه در  حالی  ؛ دراستقرار گرفته  α2و    α1  يهانیدوم   نیب  Iکلاس    MHCدر    دیپپت   اتصالی  شکافاست.  شده

در مولکول   2به دومین آلفا  CD4و    Ⅰکلاس    MHCدر مولکول    3به دومین آلفا  CD8.  قرار دارد  α1و    β1  يهانیدوم  نیب

MHC    کلاسⅡ  در  اف  شکة  اندازشود.  متصل میMHC  کلاسI   در آن    نه یدآمی اس  8-11با طول    ی است و پپتیدهای  کوچک

و یا بیشتر در آن قرار    نهیدآمیاس  10-30  اندازة  تر است و پپتیدهایی بابزرگ   IIکلاس  MHC  شکاف  ةاما انداز  د؛نریگ یمقرار  

وجود )  HLA-DR/DQ/DP(  Ⅱکلاس    MHCو  )  I  )HLA-A/B/Cکلاس    MHCاز    در انسان انواع مختلفی  گیرند.می

 ) 9-1دارد. (جدول

 

 

 

 

 

 
18 Transmembrane   

 شود.وصل می 2بخشی از دومین بتاهمچنین  و  2به بخشی از دومین آلفا CD4البته طبق شکل و جدول رفرنس،  19

 Ⅱدر کلاس  MHCساختار مولکول  :9-7شکل

 د.) اهمیتی ندار  و یادگیري آن متفاوت است  MHC يگذاردر موش سیستم نام(  MHC 2و  1 هاي کلاسخلاصۀ تفاوت :9-1جدول
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 MHCمورفیسم پلی
وجود در جمعیت    هایش گوناگونی از ژن  هاي مورفو    مختلف دارد   ي هاالل  ، بدني  هانیپروتئ انند بسیاري از  م  MHCمولکول  

به    MHCمولکول    سمی مورف یپلدارد.   سازندة  هان ی دوم مربوط  پپتیدي  اتصالی    MHC  سمیمورف یپلبنابراین  .  است  شکاف 

اگر  است  1و بتا  1مربوط به زنجیرة آلفا   IIکلاس  MHCمورفیسم  و پلی  2و آلفا  1آلفا   ةمربوط به زنجیر   Iکلاس . براي مثال 

است   شکاف اتصالی پپتید مربوط به    دو   نیا  تفاوتباشد،    02  نوع  HLA-Aداراي    دیگر  و فرد  01  نوع   HLA-A  داراي  فردي

می باعث  شکاف  شود  که  در  مختلف  پپتید  بگیرند    MHCدو  لنفوس  سپس  وقرار  پلیعرضه    T  يهاتیبه  مورفیسم  شوند. 

MHC  هايبه سلول  آن   ۀ و عرض  ژن یشدت روي توانایی شناسایی آنت  بهT   در    تفاوتدلایل    نیتری.  یکی از اصل گذاردیم   ریتأث

باشد که    بردهرا ارث    MHC Ⅰاگر فردي مورفی از  ،  مثال  عنوان  بهاست.    MHC  هايمورفپلیمربوط به    ،هاعفونتپاسخ به  

 ایمونولوژيدر دهد و بالعکس. هاي ویروسی میباشد، پاسخ بهتري به عفونت هاي ویروسی داشتهژنتوانایی بالایی در عرضۀ آنتی

  شود.نیز گفته می 20هاي پاسخ ایمنی ژن ها ایمنی، به آن در پاسخ MHCهاي  به دلیل اهمیت ژن

   A،Bاز  مختلفی ي  هاسمیمورف یافراد مختلف پل  یدارد؛ ول وجود  HLA-Cو  HLA-A ،HLA-Bهر سه نوع  در هر فرد 

 شود.می HLAکه باعث تفاوت افراد از نظر نوع   را دارند C و

 ی وجود دارد. گروه خون يبرا عتیدر طب  مورف 4هستند و در نتیجه   ABو A ، B ، O ی) شاملاصل(  خونی ماژوري هاگروه 

 

  MHC ۀهای تولیدکنندسلول
آنجایی هدف    لکرد عم  Ⅱو    Ⅰکلاس    MHCکه  از    ع یتوز  نیبنابرا،  دارند  یتفاوتم و 

 ) 9-2ها نیز با یکدیگر متفاوت خواهد بود. (جدولی آنبافت

MHC  س  کلاⅠ سلول تمام  تول  دارهسته   ي هاتوسط  بنابراین شودیم   دیبدن    ؛ 

ی،  منیا  ستمی س  يهاد. تمام سلولنمولکول را ندار  نیا   دی تول  ییقرمز توانا  هايگلبول

MHC Ⅰ  ها،تیو هپاتوس هی. مغز، کل کنندیم انیب  يادی ز زانیبه م راMHC   لاسک 

I  د.کنن یم  انیب ی منیا ي سیستم هاولاز سل يکمتر  زانیرا به م  

MHC  کلاس  II  در    یمنی ا  ستم یس   يها سلول است و فقط    ی منیا  ستم ی س  مخصوص

  ان ی را ب  IIکلاس    MHC،  لی. نوتروف کنندیم  انیآن را ب  ک ی ولوژیزینرمال و ف   طیشرا

 . کندانیب آن را اما اگر فعال شود ممکن است  کند؛ینم

 باشد. Ⅱکلاس  MHCتواند نکته: نوتروفیل به دلیل عمر کوتاه خود نمی

 

 

 
 

20 immune response gene 

 MHCهاي بیان کننده سلول :9-2جدول
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 21ایحرفه ژنکنندة آنتیهای عرضههای سلولویژگی
را در شکاف    ي پپتیديهاژنیآنت   MHC را روي سطح خود دارند.   MHCن حداقل یک کلاس از دار بدهاي هستهتمام سلول

کنندة  ، سلول عرضهبدن  دارهاي هستهتمام سلول  ،با این تعریف  نیکند؛ بنابراعرضه می   T  يهاتی دهد و به لنفوسخود قرار می

  اختصار   بهکه    است  ي احرفهژن  آنتی  ةکنندسلول عرضه  ژن، کنندة آنتیمنظور از سلول عرضه  ایمونولوژي  اما در ؛  هستند   ژنآنتی

  ،  Bهايیت لنفوس   ،هاماکروفاژ   آن  بر  علاوههستند؛    هاي دندریتیسلول   اي،حرفه  APC  ترینمهم  شود.گفته می  APCبه آن  

عروق سلول  اندوتلیال  تیموس   هاي سلول ،  22خونی   هاي  و  سلول   و  23اپیتلیال  اپیتلیالی  مختلف هاي  گروه    24مزانشیمی  در 

ویژگی است که باعث تمایز آن از سایر    2اي داراي  حرفه  APC  .شوندمی  يبندطبقه  ايژن حرفهکنندة آنتیهاي عرضهسلول

 شود: هاي بدن میسلول

1( APC  اي،حرفهMHC   کلاس II می ارائه  روي   IIکلاس MHC همیشه  هاسل دندریتیک .  کندرا  خود    را  بیان  سطح 

و  نکن می گامابا حضور  د  بیان  می  ترفعال  ،اینترفرون  و  افزا  II  کلاس  MHCشوند   واره هم  نیز  ماکروفاژد.  ندهمی  شیرا 

MHC کلاسII   بیان می و    ۀعرض  و  کندرا  گاما  اینترفرون  با  برخورد  از  بعد  را  لنفوسفعالیا  آن  ب Tتیشدن توسط    ه، 

  برخورد با   بعد از و    کند را روي سطح خود بیان می   IIکلاس MHC دائمبه طور  نیز    Bلنفوسیت    دهد.افزایش می  شدت 

در شرایط نرمال و    هاي اندوتلیال عروقسلول دهد.  آن را افزایش می  زانیم ،Tت  شدن توسط لنفوسیو یا فعال  4اینترلوکین

بیان     IIکلاس MHC ، فیزیولوژیک  خود  سطح  روي  مح  و  کنند نمیرا  در  و  بیفتد  اتفاق  التهاب  که  زمانی  ،  طی فقط 

شوند. تبدیل میي  احرفه   APCکنند و بهسطح خود بیان می  يرا رو   IIکلاس MHC اینترفرون گاما وجود داشته باشد،

تیموسسلول  اپیتلیال  ب   IIکلاس   MHCخود   سطح  ي رو  همواره  هاي  اپیتلیالسلول کنند.  می  انی را  هاي  بافت   هاي 

 قرار بگیرند،   گاما   نترفرونیدر معرض اکه  تنها در صورتیو    کنندرا بیان نمی   IIکلاس MHC در حالت معمولمزانشیمی  

 کنند. تولید میآن را 

2( APC  تحریکی مولکول  ايحرفه کمک  کنار  مولکولین  ادارد.    25هاي  در  می  MHC ها  وقرار  تحریک    گیرند  به 

می  Tهاي  لنفوسیت ازآنجاکمک  همواره  هستند،    ايحرفه  APCترین  مهم  هاسل دندریتیک   که ییکنند.  بنابراین 

رومولکول را  تحریکی  کمک  دارند.    يهاي  خود  تحر  ماکروفاژهاسطح  از  مولکولشدنک یبعد  این  می  ها،  تولید  کنند.  را 

را    ها آن  میزان،  T  يهاتیلنفوس  توسطشدن  بعد از فعال  یدارند؛ ولها را به میزان کم  این مولکولهمیشه    Bهاي  لنفوسیت 

می عروقسلول .  دهندافزایش  اندوتلیال  تیموس،  هاي  بافت و    اپیتلیال  مزانشیمیاپیتلیال  مولکول  هاي  کمک تقریباً  هاي 

نمی  را  تحریکی  بیان  و روي سطح خود  بیان می  کنند  به میزان خیلی کم  بنابرایا  اول،    نیکنند؛  با سه سلول  در مقایسه 

 شوند. بندي میاي طبقههاي حرفهAPCهمچنان جزو  ي دارند؛ اگرچهبسیار کمتر ژن یآنت ۀ توانایی عرض

 

 
21 Professional antigen presenting cell 
22 Vascular endothelial cells 
23 Thymic epithelial cells 

 گوید!!می هاي مزانشیمیاپیتلیال بافتهاي  ها، سلولاستاد به این دسته از سلول ٢٤
25 Costimulatory molecules 
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 اي حرفه   APCعملکرد  

  شتری ب،  کنندرا تحریک می بکر يهاتیلنفوس  ماکروفاژها  است.  26بکر  T  يهاتیلنفوس، تحریک  سلدندریتیک عملکرد    ترینمهم

ماکروفاژها    خلافبر  B  هايلنفوسیت دهند.  هاي ایمنی سلولی را افزایش میکنند و پاسخرا فعال می  T  +CD4   هايلنفوسیت

تقویت میسخاپ را  ایمنی همورال  اندوتلیال عروقسلول   کنند. هاي  بافت  هاي  التهاب، هادر  تقویت پاسخ  ي دچار  را  ایمنی  هاي 

تیموسسلول   .کنندمی اپیتلیال  منفی   هاي  و  مثبت  گزینش  دارند  27در  ف   .نقش  نقش  اپیتلیال  هاي  سلول   ک یولوژیزیهنوز 

 مشخص نشده است.کنند، را بیان می  IIکلاس MHC که مزانشیمی

و  دندریتیک   ماکروفاژ  با هاسلول،  B  لنفوسیتسل،  مهاجرت    یی  لنف  هستند توانایی  طریق  از  لنفاوي    ،خون  یا   و  غدد  به 

و فقط در بافتی    هستند  یهاي بافت سلول  تلیال مزانشیمی، تلیال تیموس و اپیهاي اندوتلیال عروق، اپیسلولاما    د؛ن رسیم

 . کنندتوانند عملمی که حضور دارند 

 naive T cellsسختی تحریک  ها بهاند. این سلولاند و فعال نشدهژن برخورد نکردههایی هستند که قبلاً با آنتی، سلول

 کند. ها را فعالتواند آناي میکنندة حرفهشوند و فقط یک سلول عرضهمی

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
26 Naïve T cells 
27 positive and negative selection 

 اي حرفه APCخلاصه ویژگی و عملکرد  :9-3جدول
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 MHCعملکرد  
وضع  است   گزارشگر  مولکولیک  ،  MHCمولکول   سلول  ت یکه  خارج  و  س   داخل  به  می  ی منیا  ستم ی را  تمام    . دهدگزارش 

و بدین ترتیب   کندرضه میع  T  +CD8  تیرا به لنفوس  ژنیکه آنتهستند      I  کلاس   MHCي دار بدن، داراهاي هستهسلول

از   28اي، نمونهI  کلاس   MHCپپتید پرکنندة شکاف  کند.  گزارش می  یمن یستم ایدار را به سهاي هستهسلول   روند  تیوضع

عنوان بهها  آناز    ي کند، تعدادمی  د یرا تول  ی ن یپروتئ  ،د. هر بار که سلول نشومی  د یکه درون سلول تول  است  یی هانیتمام پروتئ

  سالم شوند. اگر سلول  می ی معرف  T +CD8 ت یلنفوسه و ب د نریگیقرار م     I کلاس   MHCدر شکاف و شوندپردازش می ،نمونه

نخواهد  شان  ن  یدارد و واکنش   29تحمل   نسبت به آن  تیاست و لنفوس  (سالم)شود، نرمال عرضه می  لنفوسیتکه به    يدیباشد، پپت

سلول    ؛داد سلول  ماند.می  زندهبنابراین  اگر  و   اما  به   I  کلاس    MHCکههنگامی  باشد،    دهی دب ی آس یا    التومور ،  روسی آلوده 

کند  جدید شناسایی می  ژنآنتی  ک ی ،  T   +CD8  تیگیرد و لنفوسقرار میآن  در شکاف  غیرنرمال    نی، پروتئکندمیي  ریگنمونه 

-A(شکل    برد.می  نیکند و آن را از بمی  ییآلوده شناسایک سلول  عنوان    سلول را به؛ در نتیجه  نداردکه نسبت به آن تحمل  

8-9 ( 

MHC  کلاسII     هايسلولفقط    . کندو به بهبود عملکرد آن کمک می  کند گزارش میبه سیستم ایمنی  سلول را    بیرون شرایط  

بیرون  توانندمی  ایمنی  سیستم ر  شرایط    ا سلول 

  هاي ایمنی هستند تنها سلول  نیگزارش کنند؛ بنابرا

بیان می   IIکلاس  MHC  که ژن  آنتیاگر    کنند.را 

دندر  یگانهب یا  ماکروفاژ  را  یک تیباشد،  آن  سل 

می یک هنگامیکند.  فاگوسیتوز    بیگانه  ژنآنتی  که 

قرار     IIکلاس  MHC   شود، در مسیرمیت  فاگوسی

   IIکلاس  MHC   شکاف در    شیدهایپپتو    گرفته

می وقرار  لنفوس  گیرند  عرضه    T +CD4یت  به 

را  مولکول    ی  کمک   T  لنفوسیت  سپس  شود،می

میبیگان اعلام  وه  نظیر  ها نیتوکایسا  کند  یی 

گاما ا باعث  کند  ترشح می   TNF-αو  ینترفرون  که 

  ي آورجمع  و   فاگوسیتوزو    ماکروفاژ شدن  فعال

(شکمی  بیشتر  يهاژنیآنت اگر  .  )B-8-9ل  شود 

میآنتی فاگوسیتوز  که  خودي  آنتی  ،شودژنی  ژن 

قرار     IIکلاس  MHC  در شکاف  هنگامی کهباشد،  

 
28 Sample  
29Tolerance  

   MHCعملکرد  :9-8شکل
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و  می لنفوسیت  گیرد  میبه  لنفوسارائه  به   T +4CD تیشود،  را  میعامل  عنوان    آن  شناسایی  وجود کند  خودي  دلیل  به  و 

 .شودینمایجاد  بر علیه آن تحمل، پاسخی

(مژنآنتی،  B  لنفوسیت  باکتر  انندهاي محیطی  آنتی  ها يتوکسین  توسط ژنیا  میانگل  هایی که  رها  ورا جمع  )شوندها    آوري 

کند. پس از  عرضه می  T +CD4 لنفوسیت به  در نهایت  و    کندوارد می   IIکلاس  MHC  در مسیررا    هاآن  وکند  فاگوسیت می

آنتی بیگانه،شناسایی  مانند  سایتوکاین  ،T  +CD4   تیلنفوس  ژن  اینترلوکین1اینترلوکینهایی  گاما  4،  اینترفرون  ترشح    و  را 

 ) B-9-8(شکل شود. می يبادیبه پلاسماسل و تولید آنت هاسلBکه موجب تمایز   کندمی

 ژنمسیر پردازش و ارائة آنتی
مسیر   : Iکلاس  MHC  مسیر این  که    ولیز سیتو   هاي پروتئین   ،هاژنیآنت  در  سلول  هستند  تولید    ها بوزومی رتوسط  درون 

آنتیشوندمی این  از  نمونه.  میژن  انتخاب  نام  برچسبی    آنبه  و    شود اي  می  30کوئیتین یوبی به  فرآیند  (  .شودمتصل  این  به 

مییوبی پروتئین  شدن  پردازش،    گویند).کوئیتینه  مسیر  آنزیمدر  سیستم  که    ايپیچیده  ییک  دارد  هاي  پروتئینوجود 

  MHC  از طرفی  برسند.   Iکلاس  MHC   به  کند کهتبدیل میپپتیدهایی  ها را به  و آن  کندرا شناسایی میشده  کوئیتینه  یوبی

دا Iکلاس اندوپلاسمی   خل ، در  ا در حال ساخته  31شبکۀ    ساخته شد؛    Iکلاس   MHCة  قسمت عمدست. هنگامی که  شدن 

شود و به می  يبند در گلژي بسته  MHC-پپتید   ۀ. مجموعدنریگیقرار م   MHCف  شوند و در شکامی  شبکهوارد این    هاپپتید

 ) 9-9(شکلشود.  عرضه می T  +CD8 يها تیکند و به لنفوسسمت غشا حرکت می

با  شروع مسیر    :II  کلاس   MHCمسیر

به  مولکول از خارج  ی عن یفاگوسیتوز است؛ 

میسلول  درون     ي هامیآنز  شود. وارد 

روي  موجود در فاگوزوم و لیزوزوم،    فراوان

ها را  پروتئین  گذارند و اینپروتئین اثر می

می پپتیدهایی  طرفیبه  از   شکنند. 

MHC   کلاس  II    درER   حال   در 

  توسط   موقتاً  شکافش  و  شدن استساخته

می  ی پروتئین آن  پر  در  چیزي  تا  شود 

نگیرد قرار  مولکول    تاً ینها   .قسمت  این 

وزیکول  دستگاه  توسط   در  گلژي 

اندوزوممی  يبندبسته حاوي    شود. 

پپتیدي  آنتی وزیکول ژن  مسیر    در 

 
30 Ubiquitin  
31 Endoplasmic reticulum (ER) 

مسیر    :9-9شکل ژن؛  آنتی  ارائۀ  و  پردازش  بالاي     Iکلاس  MHCمسیر  در 

 در پایین نشان داده شده است. IIس  کلا  MHCتصویر و مسیر
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ی   9جلسۀ  қجزوۀ ایمنی شناسی نظر

  ي ها میآنز،  شوند. در این زماناین دو وزیکول به هم متصل می. سپس  رسدگیرد و به آن میقرار می  II  کلاس   MHCحاوي

شکنند و شکاف  را میقرار دارد      II  کلاس    MHCموقتی که داخل شکاف  که درون وزیکول قرار دارند، پروتئین   ی موپروتئاز

در    ژنپر شده با پپتید آنتی  II  کلاس   MHCشود و  پر می  ژنیمربوط به آنت  پپتید  توسط   شکافاین    د؛ سپس شوخالی می

 ) 9-9(شکلشود.  ارائه می T +CD4گیرد و به لنفوسیتقرار می  APC سطح سلول

 مسیر  به   مربوط  که   یی هاژنیآنت  دهد می  اجازه   که   دارد  وجود  32متقاطع عرضۀ  عنوان    تحت   يا دهیپد  ي، احرفه ي ها APCدر 

MHC     کلاسI      ،مسیرهستندMHC     کلاسII  اگر  نی؛ بنابراکنند و بالعکسرا نیز طی  APC  آلوده  ویروسی  به  ي احرفه 

   MHCریمس  (مسیر معمول)،  Iکلاس     MHC، علاوه بر مسیرcross presentation  قیطر  ویروسی از   هاي ژنآنتی  شود،

شوند. می  ارائه   نیز  T helperي  هاتیلنفوس   به،  CTLعلاوه بر    ویروسی   هاي ژنآنتی  کنند و در نتیجه را نیز طی می  IIکلاس  

پدیده این  به  IIکلاس   MHCریمس  به  مربوط  که  هایی ژنآنتی  اي،حرفه يهاAPC  در   دهد کهمی  اجازه  همچنین    هستند، 

 .  کنند  فعال را نیز  ها T-helper ،CTLهاي طریق علاوه بر لنفوسیت این از و بروند Ⅰکلاس    MHCمسیر

تعدادي از سلول هاي دندریتیک، توانایی برداشت و بلع سلول هاي آلوده به ویروس یا سلول هاي توموري و عرضه آنتی ژن هاي   

 مبتدي را دارند.   T+ CD8ویروسی یا توموري به لنفوسیت 

 .)اند کرده  دیتأکاي از مطالب رفرنس که استاد به مطالعۀ آن  (خلاصه  I کلاس   MHC جزئیات مسیر 

شناسایی    33کلاهک پروتئازومی و توسط    متصل  کوئیتینیوبی ) به  ده یدبیآسویروسی یا توموري یا  (  در ابتدا پروتئین سیتوزولی 

از بین پروتئازوم عبور می  کوئیتین یوبیشود. سپس  می انتقال    شود. تبدیل می  د یپپت کند و به  از پروتئین جدا شده و پروتئین 

به   آنتی دهند انتقال توسط    ERپپتید  با پردازش  از طرفی  صورت می34  (TAP)ژنة مرتبط  تازه سنتز   Iکلاس    MHCگیرد. 

به   بارگذاري شده،  به  استمتصل   35کنندة پپتید کمپلکس  اندوپلاسمی  اغلب توسط    ER. پپتید وارد شده  آمینوپپتیداز شبکۀ 

)ERAP(  36  ،ة مناسب جهت اتصال به  انداز  بهMHC  شود. سپس پپتید به شکاف تبدیل میMHC     کلاسI  شود. متصل می

MHC    کلاسI  آنتی با  بارگذاريپرشده  کمپلکس  به  تمایلی  دیگر  پپتیدي،  پپتیدژن  جدا  (  کنندة  آن  از  و  ندارد  تاپاسین) 

-10شود.(شکل شود و توسط وزیکول به سطح سلول منتقل میبه دستگاه گلژي هدایت می  MHC  -د  شود. کمپلکس پپتیمی

9( 

به شکل    از  ااستوانهپروتئازوم  داخلیي متشکل  از   است  α  دو حلقۀ خارجیو    β  دو حلقۀ فشرده  زیرواحد    7و هر حلقه 

خارجی    αهاي حلقۀ  مانند در انتهاي هرکدام از سیلندرها (استوانه) تشکیل شده است. پروتئینهمراه با یک ساختار کلاه

 هستند. پروتئولیزي کاتالیتیک هامحل βي هاحلقهبوده و فعالیت پروتئولیتیک ندارند.  ساختاري

 
32 Cross presentation   
33 Proteasomal cap 
34 Transporter Associated with Antigen Processing 
35 Peptide loading complex  
36 Endoplasmic reticulum aminopeptidase  
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دارد:    2  وجود  ایمنی  سیستم  در  تخصصی  اعمال  با  پروتئازوم  ایمونوپروتئازوم  38تیموپروتئازوم و   37ایمونوپروتئازوم نوع   .

می تولید  را  داراي  پپتیدهایی  خود  کربوکسیلی  انتهاي  در  که  آمینۀ  دهای اسکند  هستند.  ها انیبنیا    زی گرآبي  بازي  ي 

تیموپروتئازوم از یک زیرواحد منحصر به فرد به نام  است.    β5i  و  β1i  ،β2i  واحدریز  3داراي    βایمونوپروتئازوم در حلقۀ  

β5t  .تشکیل شده است و در روند گزینش مثبت اهمیت دارد 

  TAP  پروتئین از  خانوادة  عضوي  به    ABC transporterهاي  وابسته  شبکۀ    TAPاست.    ATPو  غشاي  در 

 کند. اندوپلاسمی، فقط پپتیدهایی با انتهاي کربوکسیلی هیدروفوبیک و یا بازي را منتقل می

بارگذاري  شامل  کمپلکس  پپتید،  و    ERP57،  39تاپاسین کنندة  اکسیدوردکتاز)  لومینال  (40کالرتیکولین (تیول  چاپرون 

ER (41  .است   ERP57  سولفیدي با  سازد. تاپاسین پیوند ديها شکسته و دوباره میسولفیدي را در پروتئینپیوندهاي دي

ERP57 دهد و تشکیل میTAP را در مجاورتMHC   کلاسI دهد. قرار می 

 شود.انجام می 43کالنکسین ۀ چاپرون غشایی لیوسبه 42ي آلفا تازه سنتز شده هارهیزنجتاخوردگی مناسب  

 به سمت گلژي نقش دارند.  MHC-در هدایت کمپلکس پپتید  هاچاپرون 

 
37 Immunoproteasome  
38Thymoproteasome  
39 Tapasin  
40 Calreticulin  
41 ER Luminal Chaperone  
42 Nascent  
43 Calnexin 

 Iکلاس   MHCاز مسیر ژن عرضۀ آنتی: 9-10شکل
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ی   9جلسۀ  қجزوۀ ایمنی شناسی نظر

 .) اندکرده  دیتأکاي از مطالب رفرنس که استاد به مطالعه آن  (خلاصه  IIکلاس   MHC جزئیات مسیر

به سلول، در  ژنآنتی از ورود  بعد  بیگانه  پروتئینی  این    لیزوزومشوند. سپس  مستقر می  فاگوزومو یا    اندوزومهاي    هاکولیوزبه 

به  44پروتئین زنجیرة ثابت شوند. از طرفی  تبدیل می  موردنظر ي مختلف به پپتیدهاي  هامیآنزتوسط    ها نیپروتئ شود و  متصل می

رود. سپس از  خارج شده و به گلژي می  ERاز    Ii-  MHCکمپلکس  شود و  تازه سنتز شده متصل می  IIکلاس     MHCشکاف

به   اندوزومیمنتقل می  ها زوزومیلگلژي  ثابت توسط  -شود. درون وزیکول  زنجیرة  (لیزوزومی،  مانند کاتپسین) تجزیه پروتئازها 

نام  می به  آن  از  قسمتی  فقط  و  باقی می  45CLIPشود  دارد)  قرار  مولکول  (که در شکاف  از   DM-HLA  ،CLIPماند.  را 

توسط ادغام زوائد وزیکوتوبولار لیزوزوم    MHC-دکمپلکس پپتی کند. سپس  ژن پپتیدي جایگزین میشکاف برداشته و با آنتی

 ) 9-11رسد. (شکلبا غشا، به سطح سلول می

 ي انتهایی است.هااندوزومپروتئاز موجود در  نیترفراوانکاتپسین   

 MHC   کلاس II  است. مقاومي موجود در لیزوزوم پروتئازها به 

 HLA-DM  نمیپلی بروز  سلول  در سطح  و  نیست  زنجیرة  مورفیک  به  مولکول  این  متصل   II  کلاس    β  MHCکند. 

 کند. شود و پپتیدهاي با اتصال ضعیف را از ناحیۀ شکاف این مولکول جدا میمی

 HLA-DO    بهHLA-DM  شود و عملکرد  در لیزوزوم متصل میHLA-DM    کند (در واقع  تنظیم می  منفیرا به طور

 دهد. انجام می DOي آزادسازتعویض پپتید را تنها بعد از  DMکند). عمل می DMهمانند چاپرون براي 

 . ابدییم ي دیگر افزایش هامحركو  هانیتوکایسا، در پاسخ به DOبرخلاف  DMسطح   

 

 

 

 

 

 

 

 
44 Invariant chain (Ii) 
45 Class II associated Invariant chain Peptide(CLIP) 

 IIکلاس   MHCاز مسیر ژن عرضۀ آنتی: 9-11شکل
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 های ایمنی  روی پاسخ MHCمورفیسم  تأثیر پلی
توسط  ژنآنتی به    APCی که  و  داردتوپاپی  شود، ارائه می  هاتیلنفوسشناسایی  مختلفی  اپیاین   .هاي  توپی در شکاف  که چه 

MHC   ،مورفیسم پلیبستگی به    قرار بگیردMHC     دارد. به طور مثال فردي مورفی ازMHC  توپ را به ارث برده است که اپی

اپیتوپ به سیستم ایمنی    نیاتوانند در شکاف قرار بگیرند)؛ در نتیجه  ها نمیتوپبقیه اپی(  دهددر شکاف خود قرار می  ضعیفی

شکل    ي بادیآنتشود،  میمعرفی   آن  م سل Tو  گیرد میعلیه  فعال  آن  علیه  بر  نهایتول  ؛شوندیها  در  پاتوژن   به  ی بیآس   ی 

توپ مورد  توپ مورد هدف، ضعیف بوده است. اما اگر اپیخواهد بود؛ زیرا اپین  يپاسخ مؤثر  ،توپپاسخ علیه این اپیو    دن رسانینم

ارزش   ، هاي یک پاتوژنتوپاپی  ۀ هم  نیبنابرا  رود.خواهد بود و پاتوژن از بین می  مؤثرباشد، پاسخ ایمنی    46غالب توپ  هدف، اپی

شود که  می  انتخابتوپی از پاتوژن  ي، اپیسازواکسن). در بحث  9-12توپ غالب است که اهمیت دارد (شکلاپی  و  ندارندیکسانی  

آن،   به کمک  بتوان  و  باشد  و موثر  را کنترل کغالب  را  هاتوپیاپ،  MHCي مختلف  هامورف. درنتیجه،  در پاتوژن  ي مختلفی 

 شوند.ي متفاوت در افراد مختلف میهاپاسخکنند و باعث شناسایی می

 

 

 
46 Dominant 

 ژن اي از مسیر پردازش و ارائه آنتیخلاصه: 9-4جدول
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    MHCمورفیسم درپلیچگونگی 
انسان  است.  2آلفا و    1آلفا   يهاحوزهدر  فقط    Iکلاس     MHCمورفیسم  پلی در  امروز  به   HLA-A   ،2668نوع    2041  تا 

-HLAو    HLA-A  ،HLA-Bها هر سه نوع  انسان  شناسایی شده است.  تیدر جمع   HLA-Cنوع  1677  و     HLA-Bنوع

C  احتمال اینکه دو نفر در جمعیت از نظر  ؛ درنتیجه دنرا دار  MHC    کلاسI    ،ضرب این حاصلبر روي    1برابر با  یکسان باشند

یکدیگر    3 در  که  اعدد  بسیار  ست  زیرا  تردهی چیپ  IIکلاس     MHCوضعیت  .است  یکم احتمال  بر    است؛  ،  آلفا ة  زنجیر علاوه 

نوع مورف    19  ، آلفاي آن  ةزنجیرنوع مورف و    HLA-DP ،351بتاي    ةزنجیردارد. به طور مثال  مورفیسم  نیز پلی  بتا  ة زنجیر 

سه هر  ها انسان هستند.  DPهمانند   DRو DQ  است. 351در  19ضرب  حاصل  برابر با  در جمعیت  HLA-DP  یفراوان  دارد.

برابر با    یکسان باشند،   IIکلاس   MHCشخص در  2، پس احتمال اینکه  دارندرا    HLA-DRو   HLA-DQ، HLA-DPنوع  

با یکدیگر شباهت داشته     MHCشخص در هر دو کلاس  2اینکه    و احتمال   است   13شکل    اعداد   ۀ ضرب همحاصلبر روي    1

بشر بیشتر    تیاز جمعها  در کل، فراوانی این مورفاست که احتمالاً    14  و  13اعداد شکل    ضربحاصلبر روي    1برابر با  باشند،  

بنابرا  خواهد نظرباعث می   HLAسمی مورف یپل  نیشد؛  از  این  منحصربه  شیهاروي سلول   HLAشود هر شخص  و  باشد  فرد 

 است.   ترق ی دق انحصار حتی از اثر انگشت نیز 

 

 

 

 

 

 

 روي پاسخ ایمنی   MHCمورفیسم  تاثیر پلی: 9-12شکل

 Iکلاس   MHCهاي فراوانی مورف: 9-14شکل IIکلاس   MHCهاي فراوانی مورف: 9-13شکل
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 MHCمورفیسم کاربردهای بالینی پلی
  از    اعضا: 47پیوند اعضا، یکی  پیوند  براي  مولکول.  است typing HLA ضروریات  سلول  HLA بیان  حالتروي    ها 

از    HLA  از پدر و یک   HLA   ک وجود ندارد. درنتیجه هر فرد ی   هاي آنمیان الل  غالب و مغلوبرابطۀ  و  دارد   48بارزي هم

  غیرممکن  باً یتقر،  کاملاً مشابه يهاHLAبا  شخصی    کردن   دا ی پ.  شوندها بیان میروي سلول  هر دو  برد و میمادر به ارث  

یافتن    پس   .است دارکه   ییهاHLA  ي که اگونهبهشود؛  یم  ي گذارارزش  اهداکنندهبراي  اهمیت کمتري  پیوند  ند،  در رد 

گرفته  در اول    HLA-DRو   HLA-A  ،HLA-B  اساسنیبرا  شوند.نمینظر  مابقی هستند    اولویت  را    ها HLA  و 

  رادیگر    HLA  یک ،  هاHLAن  ها زیاد باشند، در کنار ایکننده. اگر اهداگیرندنمید، فعلاً در نظر  ندار  ریاینکه تأث  رغمیعل

دارد   ي با گیرندهبیشتر  شباهتاو    HLA  فردي که  کنند وآن را بررسی می  سمیمورفیدهند و پلنیز مورد بررسی قرار می

 کنند. انتخاب می را

 

   نکته: به دلیل مبحثAPCالل مختلف براي    12کنیم در پیوند از افراد یک خانواده استفاده کنیم. (ما  ها ما سعی میHLA  

ممکن است    DPو    DRو    DQکند. علاوه بر آن در  تر میاور وجود دارد که کار را سختدرصد احتمال کراسینگ   7داریم +  

اور  کراسینگ   DQβبا   DRαبار  و یک  DRβبا   DRαبار  اور انجام دهند. به عنوان مثال یک ها با هم کراسینگ هاي آنزنجیره

 باشیم، شاهد تنوع پروتئینی خواهیم بود.  تشکیل داده و ما بدون اینکه تنوع ژنتیکی داشته

 

  انتقال پلاکت فقط    :انتقال خون ی اگر  را  ینا  HLA typingبدون    توانیم   ،باشد  بار ک براي  اما در صورت    انجام داد؛ کار 

 . گرفته شودمشابه پلاکت   HLAباید از شخصی با ،داشتن بیماري و نیاز همیشگی به پلاکت

 

  پزشکی قانونی: HLA جرم و   و همچنین در بررسی پدر یا مادر فرزندي رابطۀ اثبات    برايتواند هویت فرد را آشکار کند. می

 کنند.  را شناسایی میفرد هویت  HLA typingبا  )، مایعات مثل اسپرم ۀنمون و مو، بزاق ر اساسب( ات یجنا

 

  می:  49مطالعۀ جمعیت مطالعات  نوع  این  چگونگیدر  به  درگذشته    برد.پیها  مهاجرت  توان  میاینمثلاً  تصور  کهطور    شد 

ا آلمان  ها یرانیجمعیت  دارد.  هایو  مشترکی  مشخص  منشأ  که   شدهامروزه  صرب  وگسلاوهایبا    ها یرانیا  است  از  و  ها 

  ،قبل از مهاجرتپیش،  چند هزار سال  ها  که این جمعیتدهد  نشان می  و این موضوع  شباهت بیشتري دارند   HLAلحاظ

 اند. بوده واحد  یک جمعیت

 

 90  درصد افرادي که بیماري به اسم  Ankylosing spandylisis   دارند داراي   HLAB27ولی برعکس آن درست    هستند

توان از این  ها و تشخیص می نیست. زیرا براي گرفتن بیماري، عوامل محیطی و شرایط دیگري نقش دارند و در تمایز با سایر بیماري 

 زیرا این بیماري علائمی شبیه آرتریت روماتیسمی دارد؛ مانند درگیري مفاصل و التهاب.  تست تشخیصی استفاده کرد.  

 
47 Transplantation 
48 Codominant 
49 population study 
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ی   9جلسۀ  қجزوۀ ایمنی شناسی نظر

 :Disease association   از    امروزه مشخص شده نوع خاصی  که  دارد که دیابتافراد  در    HLAاست  وجود  دلیل  به  ی 

خاص را نداشته     HLAآنفرد  اگر  ،  دنشومیعرضه  خاص     HLAهاي مربوط به جزایر لانگرهانس توسط آنژنکه آنتیاین

این احتمال  لنفوسباشد،  بتواند  فعال   Tيهاتیکه  را  و  خودش  آرترکمتر میمبتلا شود،  دیابت  به  کند  در مورد  یت  شود. 

که  ست  امهم    بسیار  یک بحث   HLAو ارتباطش با    Disease association. امروزه  به همین شکل استنیز    روماتوئید

 اهمیت دارد.   هابه بیماريابتلا پیشگویی و در تشخیص 

 

  50فارماکوژنومیک:HLA     درمان  ي سرک یروي  بر درمان(  ها از  تکنیک  گذاردیم  ریتأث  )ایمونولوژیک  يهامخصوصاً  در   .

تاتلاش می  51شده يسازیشخصپزشکی   ایمونولوژیک  يهاHLAه  ب  توجه  با  شود  فرد، داروهاي  فرد  آن    مخصوص همان 

 کرد.استفاده درمان سرطان  يبراتوان . از این مورد میطراحی شود

 
50 Pharmacogenomics 
51 Personalized medicine 
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 نهمنمونه سوالات جلسۀ 

1( MHC   کلاس II    در سطح  ها مولکول به کدامT-cell   شود؟ متصل می 

 د) الف و ب  CD8ج)    CD4ب)  TCR )الف

 کنند، به جز: را بیان می   I کلاس  MHCهاي بدن مولکول همۀ سلول  )2

 د) فیبروبلاست ج) پلاکت  APCهاي ب) سلول آستروسیت  )الف

 ؟ است مربوط به کدام ژن    Iس کلا   MHCمورفیسم در لوکوسبیشترین میزان پلی  )3

   HLA-Gد)   HLA-Cج)  HLA-Bب)   HLA-Aالف) 

 ؟ م یهست شبه کلاس یک   هاي ژن شاهد حضور   (MHC)ي مجموعۀ سازگاري نسجی ها کوس و ل یک از  در کدام  )4

 IIد) در کلاس   Iکلاس ج) در   ها                             ب) در هیچ یک از لوکوس ها در تمامی لوکوس) الف

 ؟ است هاي بدن کدام  در سطح سلول  HLAبخش مولکول   نی تر فعال  )5

       یتوپلاسم یب) بخش داخل س          الف) بخش ترانس ممبران               

 ها رهیزنج نالیترم N ید) نواح                هارهیزنج نال ی ترم C ی) نواحج   

 قراردارند؟  MHCاجزا کمپلمان و سایتوکاین در کدام بخش از    ةکدکنند هاي ژن  )6

           Ⅲب) در محدودة کلاس                       Ⅰالف) در محدودة کلاس 

 Ⅱو  Ⅰهاي غیرکلاسیک       د) در نواحی مشترك بین کلاس لوکوسج) در ساب

 کند؟ بیگانه را شناسایی تواند پپتید اندوژن  می  HLAکدام ساختار زیر از مولکول   )7

 نیگلوبولکرو یم β2ب) زنجیره  Iاز کلاس  α2و   α1الف) شکاف بین زنجیرة  

 IIاز کلاس  α2و  α1د) شکاف بین زنجیرة  Iاز کلاس  β2ج) بخش  

 هاي موجود در ژنوم انسانی هستند؟ ترین ژن مورف پلی MHCهاي به چه دلیلی ژن  )8

 .هستندعامل هدف در رد پیوند بافت  ترین) مهمالف

 برابرند.  هامجموعهب) از حیث طول ژنوم با سایر 

 هاي ایمنی اختصاصی ندارند. ج) نقش مهمی در بروز پاسخ

 ي نوکلئوتیدي تغییرشونده هستند.هافیردد) فاقد 

 این است که:   β2 microglobulinیکی از خصوصیات  )9

 .نمایدمی HLA(I)کمک به پدیدة اتصال پپتید به ) الف

 ندارد. HLA(I)ب) نقش مهمی در استحکام مولکول  

 مورفیسم است. ج) فاقد پلی

 مورفیسم بالایی استد) داراي پلی
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ی   9جلسۀ  қجزوۀ ایمنی شناسی نظر

 چه است؟  MHCهاي  ترین عملکرد فراورده اصلی  )10

 شود.ي آنتی ژنیکی که سبب رد پیوند بافت در فرد گیرنده میهاستمی ستولید ) الف

 گونه  هاي ساختاري بافت در بین افراد یک ب) داراي اهمیت در تفاوت

 هاي پروتئین  ژنهاي ایمنی بر علیه آنتیج) بروز اختصاصیت در پاسخ

 گونهد) ایجاد واریاسیون ژنتیکی در بین افراد مختلف یک 

 صورت هترودایمریک است؟ به   HLAي سیستم  ها کلاس یک از ساختارهاي مولکولی از انواع  کدام  )11

 III  و Iد) کلاس   IIIج) کلاس   IIکلاس ب) فقط   IIو   I) کلاس الف

 ؟ باشد ی نم یک از خصوصیات زیر  داراي کدام     microglobulinβ2زنجیرة پپتیدي  )12

 مورفیسم است.شود.                ب) واجد پلیالف) به صورت غیرکلاسیک عرضه می

 مورفیسم است. است.               د) فاقد پلی pseudogenesج) داراي خصوصیات 

 (یک) از چه اجزایی تشکیل شده است؟   Iکلاس  HLAبخش متصل شونده به پپتید در مولکول  )13

   α٢و  α١ب) زنجیرة    α١و   نیگلوبولکروی م β٢الف) زنجیرة

   α٢میکرو گلوبولین و  β٢د) زنجیرة α٣و   α٢ج) زنجیرة 

 ها است؟ در سطح کدام سلول  MHCهاي ژن بالاترین غلظت آنتی  )14

 هاي در گردش ژن          ب) لنفوسیتکنندة آنتیهاي عرضهالف) سلول

 هاي در گردش دار بدن         د) در سطح لکوسیتهاي هستهج) در سطح سلول

 ي برخوردار است؟ تر ن یی پا مورفیسم هاي ژنی مجموعه سازگاري نسجی در انسان، از پلی یک از لوکوس کدام  )15

 DRBد)     DRAج)  HLA-Bب)   HLA-Cالف) 

 شوند؟ با کدام خصوصیات مشخص می   MHC کی رکلاس ی غهاي  ژن آنتی  )16

   کی مورف یپلب) دارا بودن نقاط بسیار   هاي ایمنی عدم دخالت در پاسخ) الف

   مورفیسم د) فقدان یا کمبود پلی ژن ج) دخالت در عرضۀ اختصاصی آنتی

  MHCیک از ساختارهاي ي داخل سلولی، کدام ها سم یکروارگان یم ي دفاع اختصاصی بر علیه  هاواکنش براي دخالت در   )17

 نقش دارد؟ 

 IIو  Iکلاس    MHCد)  IIکلاس   MHCج)  Iکلاس  MHCب)  IIIکلاس   MHCالف) 

 دار ایمنی وجود دارند به جز: ي صلاحیت ها سلول در همۀ    IIکلاس  MHCهاي ژن آنتی  )18

   ي اچندهستههاي ب) لکوسیت هاي دندریتیکسلول) الف

   ژنکنندة آنتیهاي عرضهد) سلول ي فعال شده اهستهتک هاي ج) لکوسیت

 سایتوتوکسیک کدام است؟  Tژن براي سلول کنندة آنتی سلول عرضه  )19

 د) هر سه  ج) ماکروفاژها  Tب) سلول  Bالف) سلول 

 ها حاضرند؟ هاي بافت به چه صورت در سلول   MHCهاي هاي حاصله از انکود شدن ژن پروتئین  )20

 الف) داخل ممبران         ب) فقط به فرم ترشحی        ج) داخل سیتوپلاسم        د) عرضۀ سطحی کامل  
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 1401گروه جزوه نویسی مهر 

 : جز به همۀ خصوصیات زیر را دارا است    ن ی گلوبول کرو یم   2بتا زنجیرة   )21

 در سطح سلول نقش دارد. Iکلاس   MHCب) در تثبیت عملکرد  ضروري است.   Iکلاس    MHC الف) در ساختار

 است. MHCبا  ارتباطیبد) از لحاظ ژنومیک  ج)در اتصال به پپتید هیچ نقشی ندارد.

 جمله صحیح را بیابید.  )22

 THهستند براي جمعیت   APCدار بدن هاي هستهکل سلول) الف

 TCو    THباشد براي هر دو جمعیت  APCتواند دار میب) یک سلول هسته

 Bهستند براي جمعیت  APCدار بدن هاي هستهج) کل سلول

 د) هر سه 

 ؟ گردد ی مي علم ایمونولوژي باز  ها شاخه به کدام بخش از   HLAتاریخچۀ کشف  )23

 ي حفاظتی ها واکسنب) ابداع و تولید  ي علم پیوند اعضا گذارهی) پاالف

 ي ایمنی سلولی هاسمیمکاند)کشف  ج) کشف سیستم کمپلمان 

 نماید؟ هاي ایمونوژنیک شناسایی می ژن در همراهی با کدام گروه از آنتی  را  HLAمجموعۀ ، CD4مولکول  )24

 اسیدآمینه 30-40با طول  APCسازي اگزوژنوس در سلول  الف) پپتیدهاي حاصله از روند آماده

 اسیدآمینه  8-10با طول  APCسازي اگزوژنوس در سلول  ب) پپتیدهاي حاصله از روند آماده

 هاي با وزن مولکولی پایین ج) پروتئین

 هاي با وزن مولکولی بالا د) پروتئین

 در کدام بخش مولکول قرار دارد؟   HLAشونده به پپتید در ساختار  شکاف متصل  )25

 نال یترم Nد)   نال ی ترم Cج)  ترانس ممبران ب)  داخل سیتوپلاسمی ) الف

 : راز ی غبه دو هستند   کلاس  HLAدار ایمنی واجد هاي صلاحیت همۀ سلول  )26

 د) ماکروفاژها  فعال  Tهاي ج) لنفوسیت Bهاي ب) لنفوسیت هاي پلی مورفونوکلئار لکوسیت) الف

 ) جاي دارد؟ 6بازوي کوتاه کروموزوم شماره  (   یک از اجزاي کمپلمان در مجموعۀ سازگاري نسجی در انسانکدام  )27

 factor Dو   C2 ،C3ب)                                   factor Dو  C2 ،C4الف) 

 factor Bو   C2 ،C3د)                                              factor B و  C2 ،C4ج)

 چیست؟   2و  1کلاس   HLAترین اختلاف بین منطقۀ اتصال به پپتید در دو مولکول  اصلی  )28

 شکاف بودن بستهب) باز بودن یا  وزن مولکولی منطقه ) الف

 د) برقراري پیوند با پپتید  ي آن دهاینواسی آمج) تعداد 

 سلولی نقش دارد؟ هاي داخل ژن یک از عوامل ذیل در تجزیۀ آنتی کدام  )29

 invariantد) زنجیره HLA-DMج)  TAP1ب) پروتئازوم ) الف

 دهد؟ می  IIکلاس  MHCژن را به یک از عوامل ذیل اجازة اتصال پپتیدهاي حاصل از تجزیۀ آنتی کدام  )30

 invariantد) زنجیرة           HLA-DMج)          TAP1الف) پروتئازوم         ب) 

 : MHCهاي حاصله از ژن ترین نقش آنتی مهم  )31

 ب) قبول پیوند  الف) رد پیوند

 هاي پیش التهابی د) پاسخ اختصاصی هاي دفاع ج) پاسخ
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ی   9جلسۀ  қجزوۀ ایمنی شناسی نظر

 هاي لکوسیتی انسانی: ژن تنها تفاوت ویژه بین کلاس یک و دو آنتی  )32

 ب) ساختارآلیک مورفیسم وجود پلی) الف

 د) استقرار کروموزومال  ج) ساختمان بیوشیمیایی 

 : Iکلاس  HLAیی پپتید همراه  شناسادر    مؤثر سلول   )33

 T cells regulatory ب)     CD4T cells+الف)

 T cells helperد) T cells CD8+ج)

 کدام است؟  MHC class Iاندازة پپتید موجود در شکاف   )34

 16-24د)  10-30ج)  8-12ب)  4-6 الف)

 ؟ رند ی گی م قرار    MHCهاي ژن انسانی در کدام گروه از آنتی   6روي کروموزوم    D  هاي مجموعۀلوکوس ساب  )35

 د) هر سه  3ج) کلاس  2ب) کلاس 1کلاس الف) 

 دار ایمنی که در عرضۀ پپتید نقش دارد، کدام است؟ در سلول صلاحیت  MHCهاي ژن ترین مکان حضور آنتی اصلی  )36

 د) ماکروفاژ                      Bج) لنفوسیت                      Tالف) سلول دندریتیک           ب) لنفوسیت    

 کدام است؟  MHCمولکول ژن با  ي تماس آنتیها گاه ی جا ترین  اصلی  )37

 TCR on T cell ب)               anchor residue of peptide الف)

 out of pocket of MHC د)                         polymorphic residue ج)

 شوند؟ سازي و عرضه می آماده   IIکلاس HLAهاي زیر توسط ژن کدام گروه از آنتی  )38

 سلولی  افته یرییتغهاي ژنب) آنتی هاي ویروسی ژنالف) آنتی

 یافتههاي موتاسیون هاي حاصل از ژند) فراورده هاي میکروبی ج) فراورده

 میکروگلوبولین کدام است؟   β2اهمیت زنجیرة  )39

 الف) شناسایی پپتید بیگانه

 Iکلاس    MHCمولکول  ک ی مورف یپل ب) استقرار در نواحی 

 αج) حضور اتفاقی در کنار زنجیرة 

 و ثبات مولکولی براي شناسایی پپتید  αد) استواري زنجیرة  

 سیستم سازگاري نسجی چیست؟   ک ی مورف ی پل  ری غ نقش ساختارهاي   )40

 ب) تنظیم وقایع دفاع آداپتیو   در دفاع ذاتی نقش دارند. ) الف

 د) اهمیت در سیتوتوکسیتی دارند. ج) فقط بیان جنینی دارند.

 شدن کدام سلول ایمنی دخالت دارد؟ ژن در فعال آنتی   (cross presentation)عرضۀ متقاطع )41

  TCD8+هايب) لنفوسیت کمکی   Tهاي الف) لنفوسیت

 γδيهارندهیگداراي   Tهاي د) لنفوسیت Bهاي ج) لنفوسیت

 صحیح است، به جز:  HLA-DMهاي زیر در مورد  گزینه  )42

 6 کروموزومب) کد شدن از   عدم بروز بر سطح سلول ) الف

 CLIP ۀ قطعد) آزاد کردن   Iکلاس   MHCج) اتصال به 
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 هاي زیر درست است؟ یک از گزینه ژن کدام در مورد مسیر آندوژنی عرضۀ آنتی  )43

 شوند.ي خارج سلولی از این مسیر عرضه میهاپاتوژناکثر پپتیدهاي مشتق از ) الف

 شوند.کلاس دو عرضه می  MHCهاي ژن بر روي مولکولمسیر آنتیب) در این

 است.  TAPمسیر وابسته به ژن در اینج) عرضۀ آنتی

 گیرد.مسیر صورت میاز این TH2هاي  ژن به سلولد) عرضۀ آنتی

 یک از اعمال زیر لازم است؟ براي کدام   TAPپروتئین  )44

 TCR و BCRبراي ایجاد تنوع در  ب)           MHC Iژن توسط مولکول براي عرضۀ آنتی الف)

 براي تنظیم سیستم کمپلمان  د)              MHC IIژن توسط مولکول براي عرضۀ آنتی ج)

 مشابه است؟   IIو    Iکلاس  MHCژن در مسیر یک از موارد زیر در جریان پردازش و ارائۀ آنتی کدام  )45

 در شبکه اندوپلاسمی   IIو   Iکلاس   MHCي هامولکولب) تولید  قبل از اتصال  MHCپوشانده شدن شیار ) الف

 د) تشکیل فاگولیزوزوم  ج) انتقال پپتید به شبکه اندوپلاسمی 

 صحیح است، به جز:  CLIPهمۀ موارد زیر در خصوص  )46

 ي از زنجیرة نامتغیر است. ا نهیدآمیاس  24ي اقطعهالف)  

 متصل است.  HLA-IIی مولکول  ژنیآنت ب) به جایگاه 

 کند. کلاس دو جدا می HLAآن را از  HLA-DMج) 

 است.  HLA-DRد) بخشی از مولکول 

 صحیح است؟ کدام گزینه   2کلاس    MHCدر مورد  )47

 تشکیل شده است. دیپپت یپلالف) از یک زنجیرة  

 از کلاس یک است.  ترکوچک ب) اندازة شکاف اتصال به پپتید 

 شود.متصل می CD4ج) به مولکول 

 دار بدن حضور دارد.هاي هستهد) بر سطح همۀ سلول

 کدام گزینه غلط است؟  HLAدر مورد ژنتیک  )48

 د) هم غالب است. ژن است.ج) پلی هموزیگوت است.ب)  مورف است. الف) پلی

 کدام مورد صحیح است؟  MHCدر مورد عملکرد  )49

 متصل شوند. MHCي مختلف به یک نوع هازمانتوانند در پپتیدهاي مختلف نمی) الف

 تواند به لیپید متصل شود.می MHCب) 

 تواند به چند پپتید مختلف متصل شود.می زمان هم MHCج) هر 

 شود. به اسیدهاي نوکلئیک متصل نمی  MHCد)

 ژن است؟ کدام سلول زیر عرضۀکنندة آنتی )50

 د) نوتروفیل  سل ج)ماست Bب) لنفوسیت  Tالف) لنفوسیت 

 کلاسیک قرار دارد؟  MHCبر روي کدام زنجیره از مولکول   کی ژن ی آنتمنطقۀ قابل اتصال پپتیدهاي   )51

 میکروگلوبولین  2ب) زنجیرة بتا بخش خارج سلولی) ( زنجیرة آلفا) الف

 بخش ترانس ممبران) (  ج) زنجیرة بتا

 

 بخش ترانس ممبران) (  د) زنجیرة آلفا
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 ها قرار دارند؟  به ترتیب از راست به چپ روي کدام کروموزوم  β2-microglobulinو   MHCهاي ) ژن 52

 قطب آزاد)  – 93(پزشکی شهریور 

1 (15 – 6                              2 (6 – 15  3 (15 – 4                               4 (4 – 15 

 قطب اصفهان)   – 94(پزشکی شهریور وجود ندارد؟   HLAژن هاي زیر، آنتی) در سطح کدامیک از سلول 53

 ها) نوتروفیل4  هاي قرمز) گلبولT  3هاي ) لنفوسیت2  ها ) پلاکت1

 گیرد؟  صورت می  HLAهاي سایتوتوکسیک، توسط کدامیک از مولکول  Tهاي ژن به سلول ) عرضۀ آنتی54

 قطب شمال)   – 94(دندانپزشکی اسفند 

1 (DR   2 (G    3 (D    4 (A 

 قطب آزاد)  – 95(پزشکی شهریور در کدام مورد زیر فاقد نقش است؟  HLAژن ) آنتی 55

 سازي سیستم کمپلمان ) فعال4ژن به لنفوسیت       ) عرضۀ آنتی3 ها   ) استعداد ابتلا به بیماري2) رد پیوند آلوژنیک     1

 قطب همدان)   – 95(دندانپزشکی اسنفد ، کدام گزینه صحیح است؟ MHCهاي  ) در ارتباط با مولکول 56

 شوند.ها عرضه شده و ترشح نمیها فقط بر سطح سلول) این مولکول1

 کنند. هاي خارج سلولی را عرضه میپروتئین MHC – 1هاي ) مولکول2

 کنند. هاي داخل سلولی را عرضه میپروتئین  MHC-2هاي ) مولکلول3

 ها در جمعیت انسانی تنوع کمی دارند. مولکول) این 4

 قطب شهید بهشتی)    -95(دندانپزشکی شهریور  درست هستند بجز:  MHC-1هاي زیر در ارتباط با ) تمام ویژگی  57

 دار هاي هسته) حضور در سطح تمامی سلول2    هاي خارج سلولی ژن) عرضۀ آنتی1

 هاي سایتوتوکسیکژن به سلول) عرضۀ آنتیCD8    4) داراي محل اتصال براي 3

 قطب زنجان)   -95(دندانپزشکی اسفند کدام مورد درست است؟  MHC-1هاي ) در مورد مولکول 58

 اند.تشکیل شده   βو   αهاي ) ساختار آن از زنجیره1

 ژنی نقش دارد. در اتصال به پپتید آنتی    β1و    α1) دومن  2

 نمایند. عرضه می CD8+Tهاي هاي اندوژن را به سلولژن) آنتی3

 نمایند عرضه می CD4+Tهاي هاي اگزوژن را به سلولژن) آنتی4

 قطب تبریز)  – 95(پزشکی اسفند ؟ صحیح است  1کلاس   MHCهاي ) کدام  گزینه در مورد مولکول 59

 در ساختمان آن وجود دارد.   β2M) مولکول 1

 شود.  کدگذاري می 6) قسمتی از آن توسط کروموزوم شمارة 2

3 (HL-A-DM ژنی در شیار آن نقش دارد. در جایگذاري پپتید آنتی 

 شود. شناسایی می TCD8هاي هاي عرضه شده توسط این مولکول توسط سلولژن) آنتی4
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 کند؟  عرضه می Tهاي داخل سیتوزول را به کدام سلول ژن ، آنتیMHC) کدام مولکول 60

 قطب کرمان)  – 97(دندانپزشکی شهریور 

1 (TCD8  بهMHC2 

2 (TCD4  بهMHC2 

3 (TCD4  بهMHC1 

4 (TCD8  بهMHC1 

 صحیح است؟  MHCهاي ژن توسط مولکول کدامیک از موارد زیر در مورد عرضۀ آنتی   )61

 قطب تبریز)   – 94(دندانپزشکی اسفند 

 شود. عرضه می TCD8به سلول  MHC-1شده توسط هاي فاگوسیتژن) آنتی1

 شود. عرضه می TCD8به سلول   MHC -2هاي درون سلولی توسط ژن) آنتی2

 شود.عرضه می   TCD8به سلول  MHC-2شده توس هاي فاگوسیتژن) آنتی3

 شود.  عرضه می TCD4به سلول  MHC-1هاي درون سلولی توسط ژن) آنتی4

 قطب زنجان)   – 97(پزشکی شهریور کدام گزینه درست است؟  MHC-2در ارتباط با ساختمان   )62

 ژن نقش دارند. در شناسایی آنتی β1و  α1) دومن 1

 ژن نقش دارد. و شناسایی آنتی  CD4در اتصال به مولکول  α1) دومن 2

 نقش دارد.  CD4در اتصال به مولکول  β1) دومن  3

 نقش دارند.  CD4ژن و مولکول در اتصال به آنتی   β۲و   α2) دومن 4

 قطب زنجان)  – 97(دندانپزشکی اسفند شود؟ هاي زیر دیده می مورفیسم در کدامیک از مولکول بیشترین پلی   )63

 MHC  4 (Adhesion molecule) 3  ) سایتوکاین 2 ) کمپلمان 1

 قطب اهواز)  – 97(دندانپزشکی شهریور هاي زیر بیشتر است؟ در کدامیک از سلول  2کلاس    MHCهاي بیان مولکول   )64

 ) ماکروفاژ T  4) سلول 3  هاي اپیتلیال تیموس) سلول2  ) نوتروفیزیدل 1

 شوند؟  عرضه می  Tبه کدام سلول   MHCشوند، (اگزوژن)  توسط کدام سلول هایی که از خارج سلول وارد میژن آنتی  )65

 قطب تهران)   – 95(دندانپزشکی اسفند 

1 (MHC1  به+TCD4     2 (MHC 2  به+TCD8    3 (MHC2  به+TCD4       4 (MHC1  به+TCD8 

 گیرد؟ هاي زیر مورد استفاده قرار میبه روش سرولوژیک کدامیک از سلول   2کلاس    HLA) در آزمایش تعیین 66

 قطب تهران)   – 94(پزشکی اسفند 

 B Cell) 4  ) مونوسیتT Cell  3) 2  ) نوتروفیل1

 قطب اهواز)  – 93(دندانپزشکی شهریور دهند؟ ژن را تشخیض می کننده، چگونه آنتیکمک Tهاي ) لنفوسیت 67

 1کلاس   MHC) در مجاورت  MHC    2) بدون نیاز به  1

 CD1) در مجاورت  4   2کلاس   MHC) در مجاورت  3
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 2 45سوال   1 23سوال   4 1سوال 

 4 46سوال   1 24سوال   3 2سوال 

 3 47سوال   4 25سوال   2 3سوال 

 2 48سوال   1 26سوال   3 4سوال 

 4 49سوال   3 27سوال   4 5سوال 

 2 50سوال   2 28سوال   2 6سوال 

 1 51سوال   1 29سوال   1 7سوال 

 2 52سوال   3 30سوال   1 8سوال 

 3 53سوال   3 31سوال   3 9سوال 

 4 54سوال   3 32سوال   2 10سوال 

 4 55سوال   3 33سوال   1 11سوال 

 1 56سوال   2 34سوال   2 12سوال 

 1 57سوال   2 35سوال   2 13سوال 

 3 58سوال   1 36سوال   1  14سوال 

 3 59سوال   1 37سوال   3 15سوال 

 4 60سوال   3 38سوال   4 16سوال 

 1 61سوال   4 39سوال   2 17سوال 

 1 62سوال   1 40سوال   2 18سوال 

 3 63سوال   2 41سوال   4 19سوال 

 2 64سوال   3 42سوال   1 20سوال 

 3 65سوال   3 43سوال   4 21سوال 

 4 66سوال   1 44سوال   2 22سوال 

 3 67سوال        
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ی جزوۀ ایمنی شناسی   10جلسۀ  – نظر

 دهم ۀ جلس – به نام دانای حکیم

 :ایمنی هومرال
شود. به عنوان مثال وقتی دانشمندان در حال بررسی سیستم ایمنی هومورال و ایمنی است که با اجزاي مایع بدن منتقل می

مانده در دستگاه ایمنی نقش خود را ایفا  را جدا کنند، بازهم مایع باقیآن    هايسلولار بودند، متوجه شدند اگر از خون سلول

 کند.می

کند، در حقیقت  ها را ایجاد می باديتوان به واکسن اشاره نمود. سلولی که آنتیبه عنوان مثال از کاربردهاي ایمنی هومورال می

 پردازیم.  می Bبادي و کارکرد لنفوسیت است و ما اول این فصل به چگونگی ایجاد آنتی Bهمان لنفوسیت 

که این تفاوت براي    است؛  هاهاي آن گیرنده ها در  هاي لنفوسیتی وجود دارد و تفاوت این کلوندر بدن تمامی افراد سالم، کلون

 ژن واردشده به بدن را شناسایی کنند.  که بتوانند هر آنتیاین است 

هایی شبیه به همان سلول مادر را دارند، به همین  هایی که از تقسیم یک سلول به وجود آمده و گیرندهسلول  تعریف کلون: 

داریم. حتی اگر روزي بدن ما با یک ویروس برخورد کند که براي اولین بار با آن روبرو   Clonal Selectionدلیل ما فعالیت  

هایی دارد که آن لنفوسیتی که  توپشود، اپیژنی که وارد بدن میبادي علیه این ویروس دارند. آنتی شده است، برخی افراد آنتی

و    T cellکند. (گاهی اوقات نیازمند فعالیت  ژن برخورد کرده و شروع به فعالیت میگیرنده اختصاصی آن را دارد، با این آنتی 

تکثیر شود. ( در   Bمیزان خود برسد، لازم است تا لنفوسیت  حداکثر) براي اینکه پاسخ دفاعی به T cellگاهی اوقات مستقل از 

باید تمایز یابد و به پلاسماسل تبدیل شود.   Bها افزایش پیدا کرده است.) علاوه بر آن، لنفوسیت عفونت ویروسی تعداد لنفوسیت 

 است.بادي توسط پلاسماسل نیاز چون براي پاسخ به ترشح آنتی

 
 

 

 : فازهاي پاسخ ایمنی هومرال10-1شکل 
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 و IgA  ،IgE  ،IgM  ،IgGدسته دارند. که شامل :   5بادي ها  آنتی  بادی:تولید ایزوتایپ جدید و کلاس جدید آنتی

IgD  ها عملکرد متفاوتی دارند. به عنوان مثال  هستند. هرکدام از آنIgA   کند و ما باید  در سطوح مخاطی ویروس را خنثی می

 کند.  را ترشح می IgAرا پیدا کنیم که   Bلنفوسیت 

Affinity maturation بادي تولید شده در پاسخ به  فرایندي است که میل پیوندي آنتیبادی:  یا بلوغ پیوندی آنتی

یابد. این اتفاق براي این است که با کمترین ژن افزایش میهاي پروتئینی، با در معرض قرارگرفتن مکرر و طولانی آنتیژنآنتی

وقوع   Germinal centerهاي لنفاوي و  فولیکول بادي بیشترین میزان عملکرد را داشته باشیم. اتفاقی است که در  مقدار آنتی

ها  گیرد. این جهشهاي سوماتیک، در ژن کدکنندة بخش متغیر ایمونوگلوبین صورت می پذیرد. این فرایند به دلیل برخی جهشمی

هایی که در  ژنشود. به دلیل وجود آنتی   Affinityتواند موجب تغییر میزان  ها میجهشدهند. اینرخ می  تصادفیبه صورت  

 شوند. یافته است، تکثیر میها افزایشآن Affinityاي که  یافتههاي جهشهاي ایمونوگلوبینهمان موضع حضور دارند، ژن

 

 

 

 

 بادي آنتی: پاسخ اولیه و ثانویه 10-2شکل 
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Affinity:  به تفاوت    4  چسبد. رجوع شود به جلسهژن میتوپ آنتی(پاراتوپ) یک اپی باديبه یک بازوي آنتی  یعنی)affinity   

 .) دقت شود avidity و

 
 

 

B cell  هایی که  باديهاي دستگاه ایمنی، با تولید آنتیaffinity maturation    بالایی دارند، بازدهی ایمنی را بالابرده و با تعداد

آنتی راه میکمتري  به  را  ایمنی  آنتی  Affinity maturationاندازند.  بادي،  انتخاب  براي شناسایی  باديموجب  هاي درست 

ها حتی پس از  ها، به میزان پایه بازگردد. اما در این پاسخشود. پس از پاسخ ایمنی لازم است که تعداد پلاسموسیتها میژنآنتی

ها مورد حملۀ  باديشود؛ چون هرلحظه ممکن است آنتیها از حالت اولیه کمتر نمیبازگشت به حالت پایه، تعداد پلاسموسیت

 ژن قرار بگیرند.  آنتی

 هومرال: ویژگی های پاسخ ایمنی 
 گردد. می  پلاسماسل و خاطرهفعال شدن لنفوسیت موجب گسترش کلونی و به دنبال آن تمایز و تبدیل شدن به سلول  -1

شدن  ژن و محل آناتومیک فعال، سابقه برخورد با آنتیTژن ژن، کمک آنتیبستگی به نوع آنتی  شده  نوع و مقدار آنتی بادي تولید  -2

 لنفوسیت دارد.

  غیرپروتئینی   هاي ژن آنتی که پاسخ به  دارد. درحالی  Tنیاز به کمک لنفوسیت    هاي پروتئینیژن آنتیبادي به  پاسخ هاي آنتی  -3

 نیازي ندارند.  Tساکارید ، لیپیدها و اسید نوکلئیک اغلب به کمک لنفوسیت مانند پلی

 گردد.ایجاد می Tهاي وابسته به لنفوسیت ژندر پاسخ به آنتی تعویض ایزوتوپ زنجیره سنگین و بلوغ میل ترکیبی -4

 .دهندپاسخ می هاي مختلفژن آنتی ترجیحا به  Bلنفوسیت  هاي مجزايزیرگروه  -5

 هاناحیه متغییر ایمونوگلبولین در: بلوغ میل ترکیبی  10-3شکل 
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هاي لنفاوي ژن را در طحال، غدد لنفاوي و بافتآنتی  اختصاصیB هاي  لنفوسیت د که  نشوپاسخ هاي ایمنی زمانی آغاز می  -6

 . مخاطی، شناسایی کنند

یابد. در برخوردهاي  ها در برخوردهاي بعدي افزایش میخاطره، سرعت و شدت پاسخ  Bهاي  هاي ایمنی با تولید سلولدر پاسخ

ها، مدتی پس از  بهبودي، سطح  شود. در برخی بیماريهاي خاطره بسیار بیشتر از قبل میها و سلولبعدي تعداد پلاسموسیت

آنتی پیدا می ترشح  و مصونیت کاهش  (بادي  یادآور  دوز  دریافت  نیازمند  به همین خاطر  واکسن booster doseکند.  در  ها  ) 

 هستیم. 

-ژننیاز دارند. در آنتی ها  T cellها، در روند برخی فرایندهایشان به کمک    B cellها، رفتارهاي متفاوتی دارند.  ژنبرخی از آنتی

ها شناسایی صورت  T cellشود، بدون نیاز به کمک  ها تکرار میهاي قندي در آنکه پلیمر بوده و بنیان  هاایی مانند کربوهیدراته

شدن  ایجاد کرده و موجب فعال  پلی)،  B cell receptorها ( BCRهاي تکرارشوندة قندي، بین  پذیرد. به شرطی که این بنیانمی

B cell ساکاریدي باکتري است.  ها شوند. مثالی از این موضوع، کپسول پلی 

ها صورت  T cell، به  APCهاي  ها از طریق سلول ژنهاي وابسته به تیموس، اغلب پروتئینی هستند. عرضۀ این آنتیژنآنتی

هاي وابسته به  ژناست. این آنتی  Bهاي  به لنفوسیت  Tهاي  کنندة لنفوسیتترین عناصر کمکاز مهم  لیگاند  CD4Oگیرد.  می

نیازمند هستند. دلیل عدم    CD4Oهاي  و... به سیگنال  Affinity maturation  ،Memoryهایی مانند  تیموس در فعالیت

  B cellهاي  به منظور اتصال به ایمونوگلوبین  هاي تکرارشوندهعدم وجود بنیان هاي پروتئینی،  ژن، به آنتی B cellپاسخ مستقیم  

 و ایجاد پل است. 

 
 

 

 

 

 

 

 هاي پاسخ ایمنی هومرال: انواع سیگنال10-4شکل 
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ی جزوۀ ایمنی شناسی   10جلسۀ  – نظر

 
 

 

 
 

 

 ها: B cellانواع  
 شود. تولید می دوران جنینی در کبد  بوده که در   B cell ،B1اولین نوع   وجود دارد. B cellانواع 

هاي گروه خونی را انجام  باديها تولید آنتیB1 شود.هم در ژن آن بیان می  CD5  است و یک نشانگر  IgMدر سطح خود داراي  

 دهند. ساکاریدي واکنش نشان میهاي پلیژننسبت به آنتیدهند که می

 دهد. هاي مخاطی و صفاق پاسخ میهاي چند ظرفیتی در بافتژنبه آنتی

از     Tهاي غیر وابسته به سلولژنی محدودي بیان کرده و عمدتا پاسخهاي آنتیاي گیرندهحاشیه   Bهايو سلول   B1هايسلول

ها تولید شود و  از این سلول  خود به خوديبادي ممکن است بدون ایمونیزاسیون و به طور  کنند.این آنتیرا ایجاد می  IgMنوع  

 دهد می خ س روهاي پروتئینی وابسته به تیمژنهاي ایمنی هومورال به آنتی: ترتیب وقایعی که در پاسخ10-5شکل 

 غیروابسته به تیموسهاي وابسته و ژنهاي آنتی: ویژگی10-1جدول 
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 1401گروه جزوه نویسی مهر 

هاي باکتریایی محافظت کند و در برابر پاتوژنهاي آپوپتوز شده کمک میشود که به پاکسازي سلولنامیده می بادي طبیعیآنتی 

 کند. ایجاد می

و    Stem-cellمراحل هماتوپویتیک  ن  ی شدبا طکه نوع عمدة لنفوسیت است در مغز استخوان تکامل پیدا کرده و    B2نوع   

شود و به صورت سلول بالغ  می  طحالوارد    Transient immature  شود. سلولمی  Imamature  تغییرات ژنتیکی تبدیل به

هستند و در مرز پالپ سفید و پالپ قرمز قرار دارند.   Marginalفولیکولار هستند. برخی دیگر  عمدتاً  ها  آید. این لنفوسیتدر می

 شود. ها اضافه میهم به آن IgDشدن،  دارند. با بالغ IgMو  CD-21ها  این لفنوسیت

   
 

 

 Bاز دستۀ    B1هاي  هاي مارجینال و سلولهاي فولیکولاراند. سلولB Cellداریم که اکثرا مربوط به    B Cellها  ما میلیون

Cellآنتیها، گیرنده تمام  علیه  و  دارند  ایمونوگلوبینی محدودي  نمی ژنهاي  پاسخ  لذا  ها  مارجینالسلولدهند  مانند    هاي  نیز 

B1  دهند. عمدتا  هاي مستقل از تیموس پاسخ میژنآنتیها نسبت بهIgM  هایی با عمر کوتاه کنند و پلاسماسلرا تولید می

هاي فولیکولاراند که  B Cellهاي ما مربوط به  B cellبادي را ترشح کنند. قسمت عمدة  توانند این آنتیدهند که میتشکیل می 

ها  هایشان نیز در ژرمینال سنتر فولیکولدارند و پاسخ  T Cellدهند، نیاز به کمک  هاي پروتئینی پاسخ می ژنحتماً علیه آنتی

 افتد.  اتفاق می

کمک    هاي فولیکولار   B cell  و هاي پروتئینی  ژنآنتی  بین   ش ها به واکنMemory cellو    Marginalموارد ذکرشده یعنی   

 . کنندمی

آید. براي مثال  ها، تبدیل به سلول سرطانی شوند، سرطان مربوط به آن سلول پدید میبه یاد داشته باشید هرکدام از این سلول 

follicular cell lymphoma    یعنی سرطان مربوط بهB cellاند و  هایی که در فولیکول سرطانی شدهMarginal zone 

B cell lymphomaهاي  شدن سلول، یعنی سرطانیB  ها در نقاط مختلف ممکن است سرطانی  ناحیۀ مارژینال و این سلول

 شوند. 

 Bهاي مختلف لنفوسیت : زیرگروه10-6شکل 
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ی جزوۀ ایمنی شناسی   10جلسۀ  – نظر

سلولژنآنتی توسط  که  شدههایی  آورده  لنفی  گرة  به  لنف  جریان  یا  دندریتیک  میهاي  به اند  دندریتیک  سلول  توسط  توانند 

تواند شود که میتبدیل می  Effector T cellکه فعال شود، به    T helperها را دارد، ارائه شود.  که این گیرنده  Tلنفوسیت  

ژن که ویروس یا باکتري هست را  هایی که منجر به حذف منشا این آنتیو یا حتی پاسخ  B cellهاي  هاي لازم براي پاسخکمک 

 فراهم کند.  

ژن در غدة  باشند. زمانی که آنتیتوانند با یکدیگر تعاملاتی داشته  می   T cellو     B cellدر محل اتصال فولیکول و پاراکورتکس،  

کند،   لنف  مایع  همراه  به  حرکت  به  شروع  آن   Fullicular cell dendriticلنفاوي  از  متفاوت  نوعش  که  دارد  حضور  اي 

Dendritic cell  ژن را به  هایی است که آنتیT cell  کنند.  ارائه میFullicular DC  ،بلکه    برندژن را درون خود نمی آنتی ها

هاي موجود در  B cellدارند و سپس  ژن را در سطح خود نگه میهاي کمپلمان دارند که آنتی یک مجموعه گیرنده مانند گیرنده

ژن را به را ایفا کنند. یعنی آنتی  APCها بگیرند و نقش  DCژن مختص به خود را از سطح فولیکولار  توانند آنتی فولیکول می

دهد که  رخ می  ها، در سطح خود بارز کنند. همچنین تغییراتی در آنMHCمراه  داخل سلول برده، آن را قطعه قطعه کرده و ه

. در واقع این دهندمی انجام    T cellژن را به  حضور دارد و عرضۀ آنتی  T cellروند که  کنند و به جایی میشروع به حرکت می

ها تشکیل Helper T cellها و  شود پلاسماسل اختصاصی است و این امر موجب می  Tو هم  Bهاي  ژن هم براي سلولآنتی

این   آنتیپلاسماسل  Short – livedشوندکه  سرعت  به  ایجاشده،  میهاي  تولید  ما،  بادي  هدف  اما    Long – livedکنند. 

  ژرمینال سنتر تواند مجدداً به  می  B cellاست. در ادامۀ این موضوع،    Class Switchingها و  Memory cellها،  پلاسماسل

 ها شود.  Memory B cell و   پلاسماسل   Long – livedبازگردد و تبدیل به 
 

 
 

 

 

 : تعویض ایزوتایپ زنجیره سنگین 10-7شکل 



 

9 
 

 1401گروه جزوه نویسی مهر 

بعد از فعال شدن ، نوعی کمورسپتور    B cellگیرد. در  ها به کمک کموکاین ها صورت می  T cellها به سمت    B cellحرکت  

  B cellها قرار دارد و همین موجب حرکت    T cellدر محل حضور    CCR7یابد. کموکاین مربوط به  افزایش می  CCR7به نام  

 CXCR5را از سطح خود برداشته و به جاي آن رسپتور    CCR7نیز    T cellشود. همچنین  می  T cellها از فولیکول به سمت  

 شود. ها می B cellها به سمت  T cellنیز موجب حرکت   CXCR5دهد.  را در سطح خود قرار می
 

 
 

 

و سیگنال دوم    B cell receptorبراي فعال شدن به دو سیگنال نیاز دارد. سیگنال اول از  طریق    B cell به یاد داشته باشید

کند.) در نتیجه براي تبدیل آزاد می   T cellو به همراه سایتوکاین هایی که  CD40L و    helper T cell    )CD40از طریق  

B cell   ،به پلاسماسلmemory B cell  و یا رخدادclass switching  وaffinity maturation  ها نیازمند  در این سلول

 است.   CD40و به خصوص مولکول  T cellکمک 

را بسازد.این سلول   IgGیا    و   B cell    ،IgE، IgAکنند که  شوند تعیین میساخته می  T helperهایی که توسط  سایتوکاین

T helper    اگرTH1  اینترفرون گاماهایی مثل  باشد با تولید سایتوکاین    ،B cell    را وادار به تولیدIgG  کند تا به مقابله با  می

 Tکند. اگر در اپسونیزاسیون و فعال کردن کمپلمان به این نقش آن کمک می  IgGعوامل ویروسی بپردازد چرا که قدرت خوب  

helper    از نوعTH2    باشد با تولیدIL4  تواند  میB cell    را به سمت تولیدIgE  ها  سلحرکت دهد و در دگرانولیزاسیون ماست

  TGF-βدر سیستم مخاطی داریم ،  IgAه فعال شدن نقش داشته باشد. زمانی که ما نیاز ب Hyper sensitivityدر آلرژي و 

تشکیل    IgAدهد تا  قرار می  B cellها را در اختیار  این فاکتور  T cellشوند و  وارد عمل می  B cell activator factorو  

 دهد.

است که علت آن همان   IgGو یا  IgEیا   IgAساخت اکنون در حال ساخت می IgMکه در ابتدا  B cellتوجه کنید که یک 

class switching  .است 

 ژن در غدد لنفاوي پس از شناسایی آنتی Bهاي : تغییرات القا شده در لنفوسیت10-8شکل 
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ی جزوۀ ایمنی شناسی   10جلسۀ  – نظر

 
 

 

 
 

 

B cell کند حتماً  بادي که تولید می اولین آنتیIgM  وIgD  است. این B cell ،IgM  هاي کدکنندة این در ژن .کندمی ترشح

اي که  قرار میگیرد، . بسته به آن زمینه  IgMبجاي    IgAیا    IgGدهد که  ها، اتفاقی رخ می در حضور سایتوکاین  ،ایمونوگلوبین

 شوند. ها انتخاب میوجود دارد، یکی از این کلاس

 ها: بادیساختار و عملکرد آنتی 
توانند موجب آلودگی خود شوند. لذا میتلیال متصل میهاي اپیهایی به سطح سلولها با گیرندهدانیم تعدادي از میکروب ما می 

تواند میکروب را پوشانده پس در نتیجه مانع اتصال میکروب  بادي میبادي حضور داشته باشد، این آنتیشوند. حال اگر آنتیسلول  

زا سلول را آلوده کرده و سپس موجب لیز  ها و عوامل آسیبسشدن است. ویرودر حال انجام سازيخنثی به گیرنده شود. لذا کار 

ها از  باديشوند. آنتیهاي دیگر پخش میشوند و با ترکیدن سلول این عوامل براي آلوده کردن سلولشدن و ترکیدن سلول می

 کنند.این روند جلوگیري می

 هاي بین آنها و واکنش کمکی   Tو  Bهاي لنفوسیت: مهاجرت 10-9شکل 

 کمکی   Tهاي به لنفوسیت Bهاي ژن توسط لنفوسیت: عرضه آنتی10-10شکل 
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تواند بادي مخصوص ضدسم میشده و آنتی  تواند به گیرندة خاص خود متصلها، میدر مورد سموم نیز، سم آزادشده از باکتري

 ها را خنثی کند.  این

  Fabدر حال انجام آن است.    Fabکه قسمت    بادي هستتنها ویژگی اجرایی آنتی سازي اتصال باکتري، ویروس و سم،  خنثی

هاي اجرایی  کنید، بقیۀ فعالیتطور که مشاهده میسازي را انجام دهد اما همانتواند خنثیبادي یا همان ناحیۀ متغیر، میآنتی

 بادي دو قسمت دارد:است. آنتی FCبادي، مربوط به قسمت  متعلق به آنتی

 داد را تشکیل می Fabمتغیر که به همراه یک قسمت متغیر بخش -1 

 گفتیم. که در سطح بیشتر فاگوسیت ها گیرنده این قسمت وجود دارد. می  FCقسمت ثابتی که به آن،  -2 

 
 

 

بادي در  هاي آنتیبادي دارد وگرنه سایر فعالیتآنتی  Fabسازي، تنها فعالیتی است که قسمت  این عملکردهاي اجرایی خنثی 

 است.  اپسونیزاسیونها، شود. یکی از فعالیتیا همان دم انجام می FCقسمت 

زا باید در سطح ماکروفاژ و مونوسیت و ... گیرنده  زا رخ دهد، این عامل آسیب یعنی هنگامی که قرار است فاگوسیتوز عامل آسیب 

بسیاري    ود.زا متصل شهاي سطح عامل آسیبژنتواند به آنتیبادي میداشته باشد. حال براي اینکه این اتفاق بهتر رخ دهد، آنتی

فاگوسیت براي  ها، گیرندهاز  اتصال  دارند و می  باديآنتی   FCقسمت  هایی  از طریق   FC   )FCبه قسمت گیرندة    FCتوانند 

Receptorزا را بهتر انجام دهندزا شوند. در نتیجه پاکسازي عامل آسیب)، باعث برداشت بهتر عامل آسیب . 

 ها باديها بواسطه آنتیتوکسینها و : خنثی سازي میکروب10-11شکل 
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ی جزوۀ ایمنی شناسی   10جلسۀ  – نظر

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ویژگی از مهمترین  آنتییکی  آنتی  Anti body dependent cell mediated cytotoxicityبادي،  هاي  این است.  بادي 

باشد، بتواند بعد از اتصال به یک سلول مانند سلول توموري، یا یک سلول مثل سلول ویروسی،    IgGنوع قدرت را دارد که اگر از 

سل ها را شناسایی کند. یعنی این بار گیرندة  FC ،NKها متصل شده و بعد از آن، از طریق ناحیۀ ژنبه این آنتی  Fabاز طریق  

FC  هاي  بادي، در سطح سلولآنتیNK    .قرار داردNKهاي توموري و آلوده به ویروس سل نیز سلولی اثرگذار در حذف سلول

  FCبادي در سطح این سلول شناسایی شده و  ژن توسط آنتیتواند این پل را تشکیل دهد. یعنی آنتیبادي میاست. حال آنتی

سل NKهاي توموري از طریق  تواند باعث مرگ سلولشود. به همین خاطر، میسل متصل میNK، در سطح  FCه دم گیرندة  آن ب

 شود.

هاي اجرایی  است که این نیز جزو فعالیت  شدن کمپلمان(مسیر کلاسیک)هم فعالمربوط است و آن    FCفعالیت دیگري نیز به   

 بادي است.  آنتی

و    IgMدر مورد    اپسونیزاسیونسازي داشته باشند.  توانند خاصیت خنثی، بقیه میIgE  و  IgDبه غیر از  سازي،  در مورد خنثی

IgG  وIgA  شود. یافت می هافاگوسیت وجود دارد زیرا گیرندة آن در سطح 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 ها بادي: اپسونیزاسیون و فاگوسیتوز بواسطه آنتی10-12شکل 
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 1401گروه جزوه نویسی مهر 

 دهم نمونه سوالات جلسۀ 

 دهد؟ رخ می   (class switching)تعویض ایزوتایپی  Bیک از مراحل تکاملی سلول در کدام   -1

1(Pre-B→ Immature B       

2( Immature B→ mature B 

 ژن پس از برخورد با آنتی  Bفعال شدن سلول  )3

 ژن قبل از برخورد با آنتی B) فعال شدن سلول 4

 تري دارد؟ یک از پدیده هاي زیر نقش برجسته در کدام   IgMبادي آنتی   -2

 خواري ) اپسونیزاسیون و تسهیل بیگانه1

 ) انتقال ایمنی از مادر به جنین2

 سازي کمپلمان ) فعال  3

 ) تحریک ترشح هیستامین 4

 ها نقش اساسی دارد؟ بادي آنتی  (Affinity maturation)کدام مکانیسم مولکولی در فرآیند بلوغ میل پیوندي   -3

 ) هیپرموتاسیون 1

 RNA) پردازش 2

 ) ویرایش پذیرنده3

 (Recombination)) بازآرایی 4

 هومورال صحیح است؟   کدام ویژگی در خصوص پاسخ ثانویه   -4

 بادي تولید شده کم است. ) مقدار آنتی1

 ژن به منظور تحریک آن لازم است.) مقدار کم آنتی2

 بادي تولید شده داراي میل پیوندي پایین است. ) آنتی3

 بادي کوتاه است.تولید آنتیه ) طول دور4

 صحیح است؟  Bهاي یک از گزینه هاي زیر درمورد لنفوسیت کدام   -5

 ژن عمل نمایند.آنتی سلول عرضه کننده  ها قادر هستند به منزلهآن) 1

 کمکی است.  Tهاي بادي نیازمند لنفوسیتهاي آنتیها براي تولید تمام کلاس) فعالیت آن2

 هاي دندریتیک است. ژن توسط سلولبادي همیشه نیازمند عرضه آنتیها براي ترشح آنتی) فعالیت آن3

 در سطح آنان بسیار ناچیز است. MHC IIهاي مولکول) بیان 4

 شود؟ بادي تولید می عمدتا کدام آنتی  coli.Eساکاریدي پاسخ علیه کپسول پلی  در  - 6

1(IgA 

2 (IgE 

3 (IgG 

4(IgM  
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ی جزوۀ ایمنی شناسی   10جلسۀ  – نظر

 نقش دارند؟  class switchingدر تبدیل ایزوتایپی یا   T و  Bهاي سلول  هاي زیر در سطح یک از مولکول کنش کدام برهم   -7

1 (CD28-B7 

2 (MHC II-TCR 

3 (CD40L-CD40 

4 (CTLA4-B7 

 صحیح نیست؟   B هايکدام گزینه درمورد تکامل لنفوسیت -8

 کند.را مهار می Bفعالیت سلول   Tبر روي سلول CD40-L به   Bبر روي سلول  CD40) اتصال  1

 میرند.کنند معمولا میرا سنتز و بیان نمی µزنجیره   که  هایی ) سلول2

3 (Immature B cell  اولین سلولB تواند زنجیره  درحال تکامل است که میk  را بسازد 

 بیان میشود.  naive Bیعنی یک الل از زنجیره سنگین و سبک بر روي هرسلول  (allelic exclusion)) حذف اللی 4

 کنند؟ بادي را بیشتر ترشح می ژن هدف کدام کلاس آنتی دربرخورد با آنتی  B1هاي لنفوسیت   -9

1 (IgA 

2 (IgG 

3 (IgE 

4 (IgM 

 ها مشارکت دارد؟ هاي سیستم کمپلمان در آپسونیزاسیون پاتوژن یک از مولکول کدام   -10

1 (C3a 

2 (C4a 

3 (C5b 

4 (C3b 

 بادي مرتبط است؟ مولکول آنتی متغیر    یک از خصوصیات زیر با ناحیه کدام   -11

 پذیري ) خاصیت انعطاف1

 عرض جفت (پلاسنتا)  ) عبور از2

 سازي کمپلمان ) فعال3

 ) بلوغ میل پیوندي4

هاي پروتئینی موجب افزایش  ژن شده در مقابل آنتی  هاي تولید بادي تغییرات ناشی از هیپرموتاسیون در کدام بخش از آنتی  -12

 بادي خواهد شد؟ آنتی میل ترکیبی  

1 (FC 

2 (Fab 

3 (Hinge 

4 (CH3 
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 شود؟ یافت می B1هاي هاي زیر به عنوان شاخص شناسایی در سطح سلول ژن یک از آنتی کدام   -13

1 (CD1 

2 (CD5 

3 (CD23 

4 (CD56 

 نقش اصلی را دارند؟   Bهاي  هاي زیر در انتقال پیام دوم جهت فعال شدن لنفوسیت یک از مولکول برخورد کدام   -14

1 (Ig   ژن آنتی ؛غشایی 

2 (LFA- 1  ; ICAM- 1 

3 (CD40 ; CD40L 

4 (CD4 ;  MHC- II 

 وجود عفونت اخیر است؟   دهنده هاي زیر در اغلب موارد نشان بادي یک از انواع آنتی تیتر بالاي کدام   -15

1 ( IgM  اختصاصی 

2 (IgG  توتال 

3 (IgE  اختصاصی 

4 (IgA  توتال 

 

 4 11سوال   4 6سوال   3 1سوال 

 2 12سوال   3 7سوال   3 2سوال 

 2 13سوال   1 8سوال   1 3سوال 

 3 14سوال   4 9سوال   2 4سوال 

 1 15سوال   4 10سوال   1 5سوال 

 



 

 یادداشت 
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ی جزوۀ ایمنی شناسی   11جلسۀ  – نظر

 دهم یازۀ جلس – به نام دانای حکیم

 :سلولارایمنی 

 

 

 افتی در  MHC  ی در شکاف سلول  TCRاول خود را از    گنالیس.  دارند  از ین  گنال یس دو    به  شدن فعال  يبرا   T naive  يها تیلنفوس

از طر  گنالیو س  کنند یم نباشد، دچار    گنال یس  که یصورت  در.  کنندی م  افت یمولکول در  Co-stimiulatory  قیدوم را  دوم 

 .  شوندیم يآنرژ 

ب  یحالت  :ي آنرژ   ف ی تعر  که  نم   Proliferationو    باشدیم  پاسخ یاست  ا  APC professional.  ردیگ یصورت    جاد ی مسئول 

 .  کندی م يریجلوگ يدوم است و از آنرژ گنال یس

هستند    رسپتور   IL-2و ژن    IL-2ژن    شان، نیترمهم  کهکرده    يبردارنسخه  خود   ي هاژن  ي رو  از   شود،یم   Activateسلول    ی وقت

 ). High affinity(با 

IL-2    يبرا  گنال یس  نیتراثرکرده و مهم  نی اتوکرا به صورت   Prolifiration  به   زیتما  دچاراست. بعد آن    توژنی ما  کی   که  است 

 . شودیم Effector cellو   cell    Memoryسلول دو

 .  باشدیم توژنیشود، ما  توزیم  میتقس  ک یکه باعث تحر یمولکول هر: توژن ی ما 

و    گذاردیپوست و مخاط اثر م  در  یی هاسلول  ای   هاماکروفاژ  ها،لینوتروف   مانند   یمن ی ا  يهاسلول  ر یسابر    شود،   فعال  CD4   اگر

 سلول   کشتن   باعث  و  شده عمل  وارد  خود   شود،   فعال   CD8اگر    ی ول .  دهندیم  ی من یا  پاسخ پاتوژن    ه یعل   ي ها با ترشح موادآن

 ) .  (cytotoxic)پاتوژن  کشتن نه(  شودیم

 .   ستندیوابسته ن دوم گنال یس  به Proliferation ياست که برا نیا ها Memory cell تی: مزنکته

 T Cellهاي : توالی رخدادها در پاسخ11-1شکل 
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 ها:   T cell انواع 

T cell    ره ی : زنج2نوع α-β                       T cell    گاما و دلتا   ة ر ی : زنج 1نوع 

 . ند یآیبه وجود م اول  ین یجن   ۀمرحل هستند که در  1نوع  T cell  جزو دلتا  و گاما  ل یدل نیا به

 1ها نوع   T cellدلتا   –گاما  نیهم ي. براشوندیم  لیها تبد α -β T cellبعد به  و شوندیم دیها تول  T cellدلتا  –گاما   ابتدا

  ي ها گره مانند    گرید  يهامکانمانند پوست و مخاط قرار دارند. در    یمشخص  يهامحل  در  و  است  محدود   هاآن  تیهستند و جمع

  یعن یدارند (  ي محدود  یژن  Usageبر آن،    علاوه.  دارند  يمحدود  یپراکندگ   مناطق آن  در  واقع  در   دارند؛  حضور  کمیلیخ  یلنف 

 ).سازندیم  را آن  ةرندیگ  که یی هاژن

دو    ةریزنج از  از سمت    شدهلیتشک   ینیمونوگلوبی اdomain آلفا  که  دوم  End terminalاست  دوم   Variable  نیبه    ن یو 

Constant  شودیم  یمنته  . 

  یکه اختصاص  ي انهیدآم یاس  رهیزنجهست و    Aژن یآنت  ی اختصاص   که  ي دینواسیآم   نیب  چون   م؟ییگوی م  domain  Variable  چرا

 است، متفاوت است.  Bژن یآنت

 .  دهدیرخ م  Rearengmentساخته شود،   خواهدیم  Variable نیکه دوم  یهنگام

 . ندارد ینقش  گنال یس دی تول در  که  است ن یا ةدهنداست و نشان  ارکوتاه ی دم بس نیا :ی توپلاسم ی س   دم ای  ی سلول  داخل  یۀناح 

  CD3  کمپلکس که به آن    شودیم   دی تول  نیمجموعه پروتئ  ک یبا مشارکت    βو    α  ةریبه زنج  ژنیاز اتصال آنت  1  گنالیپس س 

 .  میی گویم

مارکر همه    CD3  یبه عبارت   ا ی  )را گرفته است  TCRبه طور کامل دور    (CD3.  هستند  T ،  +CD3  ي هاتیلنفوس  ۀهم  :نکته 

 باشد. یم  T  يها ت یلنفوس

  ی ژنی به آنت  TCR  کهیزتا است. زمان  ةریزنج  دودلتا و    ةریزنج  کی گاما،    ةریزنج  کی  لون،یاپس   ةریزنج  دواز    شدهلیتشک   CD3  ک ی

 بلند  ی توپلاسمیس   دم ي دارا مولکولنی. اشودفعال  CD3 شودیم  باعث که  افتدیاتفاق م ییفضا  Variation ک ی  شده، متصل

 نقش دارد.  گنالیاست و در انتقال س 

 نیترمهم  و  هستند  گنالیس  شروع  محل   ها،یتوالنیا  که   دارد  وجود  ییهایمجموعه توال  م،ی نگاه کن  یتوپلاسم ی دم س  یۀبه ناح  اگر

ا  نی روز ی ت   کیحتماً    که   است   د ینواسیآم   4  داشتن  ها یتوالنیا  ی ژگیو از  و  ک  ن یدارند  به  شودیم لهیفسفر  نازها ی محل توسط   .

در    ITAM  يهایتوال . )Immune receptor tyrosine activation molecule(مخفف    ندیگو  ITAM  ها،یتوالنیا

 نقش دارد، وجود دارند.  گنالیکه در انتقال س  ییهرجا
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  از ي امجموعه تاً ینها که  شوندی م جادیا ییآبشارها مجوعه  شوند،یم  له یفسفرITAM  ي هایتوال و  شودیم  جادیا 1 گنال یس ی وقت

  به  يبردار نسخه  ي فاکتورها  نیا  هسته،  داخل   به  توپلاسم ی س  از   فاکتورهانیا  یی جابجا  با .  کنندیم   فعال   را   رفعال یغ  ي فاکتورها

  از ین  زین  2گنالیس   به  ما  ،1گنالیس  بر  علاوه.  کنندی م  شروع  را  هاژننیا  از   يبردارنسخه  و  شوندیم   متصل  خود  يهاژن  اکلوموتور

 تی لنفوس  ياست که رو    28CD  ها،آن  نیترمهم).  است  ادیز  هاآن  تعداد   که   هامولکول  stimulatory-Coعنوان    تحت(  میدار

naive-T  خانواد  و   شود یم  ان یب Co-از    گرید  يهامثالدارد.    Interaction  هستند،   ها    APC  يرو  که  7B-1  و  7B-2  ةبا 

stimulatory  هامولکول  :CD3-CD4-CD8    .عنوان مثال،    بهو... هستندLFA-1   کی  Adhesion    مولکول است که باعث

  ارتباطاتنیا.  شود  برقرار   اتصال نیا  د یبا  ها ساعت  و  افتد یاتفاق نم   عی دوم سر  گنال یانتقال س   رایز  شود؛یم   APCبه    T Cellاتصال  

 دوطرفه است. ند یفرا  ک ی

 

 T Cell ساختار گیرندة: 11-2شکل 

 T Cell فعال سازي:  11-1 جدول
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  ارسال کند. و دی تول يشتری ب يهاگنالیس  APC شودیم  باعث  و فرستد ی م APC يبرا یی هاگنالیس Naive ت یلنفوس

  ، یعصب  ناپسیس  مانند.  ندیگویم  ک ی منولوژی ا  ناپسیدر ارتباط هستند، س  APCو     T cellکه  يابه منطقه  : ک ی مونولوژ یا   ناپس ی س

 است.   يضرور  یمن ی پاسخ ا يدوطرفه است و برا  ناپسیس نیا

PDL-1 است يمهار کمک  مولکول  کی ز ین . 

 PD1 يتومور يهاسلول رود؟ ینم  نیب از  یمن ی ا ستمیس توسط  يتومور سلول چرا 

  اتصال  .است PD-1   (Programmed death PD-1)  گاندیل  کههستند    خودشان  سطح  در PDL-1   يادی ز  ریمقاد  يدارا

PD-1   تیلنفوس  به   ک ی آپوپتوت  گنال یس  کی   انتقال  باعث   گاندش یل  به   Tتیلنفوس  جه ینت  در   شود؛یم   T سلول   کی   با   مواجهه  در 

-PDبهPDL-1   که   دهد ینم  اجازه و  است   PDL-1ضد  ي بادیآنت  ی نوع که  دشده ی تول یی دارو.  شودیم  آپوپتوز دچار  يتومور

 . شودینم مهار  تیلنفوس سبب  نیبد و  شودمتصل  1

  صورت  به  که  ندیگویم  یمونوتراپیا  روشنیا  به.  میببر  نیب  از  را  يتومور  سلول  ک ی   روشنیا  کمک   با  میتوانست  ما  بارنیاول  يبرا

 . شودیم  استفاده سرطان درمان   يبرا گرید يها روش با ی بیترک

  که   شود یم  ي آنرژ  دچار  ت یلنفوس  شود،   وارد   بکر   ت یلنفوس  به  اول   گنال یس  فقط   ، يارحرفهیغ   APC ک ی   توسط   که  ی وقت

  ماه   6  سلT  ک ی آنرژ  عمر  طول  و   سال  6  سل T  وینائ  عمر   طول. (است  کمتر   عمرش  طول   سلT  وی نائ  به  نسبت   سل T  ک یآنرژنیا

  داده  وینائ  تیلنفوس  به  هم   دوم  گنالیس  اگر  اما.  کندینم  شرکت  ی منیا  تیفعال  چی ه  در  ماه  6نی ا  در  سلT  ک یآنرژ  نیااست).  

 .  شودیم تیلنفوس  می و تقس ریتکث  سبب شود،

  بدن  يدما  در   که   است  راشباعیغ  چرب   يدهای اس  از   تیلنفوس  يغشا   ي دهایپ یل  عمده  چون(  است  مذاب   تیلنفوس  سلول   سطح

  ناپسی س  محل   به   غشا  گرید  يجاها   از   کیمونولوژیا  ناپس ی سبه    مربوط  ي هامولکول.  شناورند  غشا   يها نیپروتئ  جه یدرنت  ؛ )اند  مذاب 

  شاننیروزیت  محل   از   را ITAM   ي هایتوال  نازها یک نیا.  آورندیم   غشا   سمتآن  به  را   ناز یک   يسرک ی   خودشان   همواره   و   ند یآیم

  کی   هرکدام   که   دهدیم  رخ   نازیک  AKT،RAS  ،   MAP  ناز، یک   Pi-3  شدنفعال  پس ).  نگ یگنالیس  شروع(  کنند یم   لهیفسفر

 .کنندیم  فعال را  نگ یگنال یس ریمس

 Co-stimulatory هاي ژن و مولکولشناسایی آنتی: 11-3شکل 



 

6 
 

ی جزوۀ ایمنی شناسی   11جلسۀ  – نظر

 نسبت  ها نیپروتئ  ن یا  مقدار   جهینت  در ).  اندنیپروتئ  کی آپوپتیآنت  هانیا(  رودیم  بالا    BCL-2و  BCL-XL  يهانیپروتئ   لول   -1

 .  شودیم هاتیلنفوس  نیا ماندنزنده باعث  و ابدییم شیافزا هاک یپروآپوپت به

 . شودیم ت یلنفوس Proliferation باعث) توزیم مراحل  ي کنندهمی تنظ( کا یل یس ن یکلیسا وIL-2R  و IL-2 د یتول -2

 . دهدیم رخ  ت یلنفوس در زیتما تیدرنها  -3

  به  که   اند یمتفاوت  ومیاندوتل  ي دارا  عروق   ن یا.  شوندیم  ي لنفاو  يهاعقده  وارد   ي لنفاو  سرخرگ  قیطر  از   شه یهم   وینائ  يهاسلول

م High Endothelial venule )HEV   هاآن  ن یا   به  که  است  یی هامولکول  Adhesion  يدارا  وینائ  تیلنفوس . ندیگوی) 

 يلنفاو  عقده  يمدولا  وارد  ابتدا  تی لنفوس  نیا.  شوندیم  يلنفاو  گره  وارد  و  کنندیم  دای پ  اپدزید  فرصت  و  چسبندیم  ومیاندوتل

 .کندیم  مهاجرت پاراکورتکس   یعن ی خودیاصل  محل  به سپس شودیم

  که  ي لنفاو  ع یما  و   دارند   باز   يانتها  ي لنفاو  عروق.  شودیم   يلنفاو  گره  وارد  ي لنفاو  آوران   رگ  قیطر  از   ی اختصاص   ژن یآنت

  م یداد  حی که توض  یو مراحل  تیبه لنفوس  کندیرا پرزنت م  ژنیآنتAPC.  کنندیم  يلنفاو  گره  وارد  را  است  ژنیآنت  و   APCيحاو

 ). شودیم جاد ی ا ژنیآنت  ورود محل  يلنفاوگره نیکترینزد در  ی منی ا(پاسخ   شودیم  دیتول  سلTافکتور  تیو درنها افتندیاتفاق م

  عقده   آن تورم باعث و بازند همچنان آوران  عروق یول  شوندیم بسته يلنفاو وابران عروق شود،یم  يلنفاو گره  وارد ژنیآنت ی وقت

  از  و  شوندیم  متصل   هم   به  ي لنفاو  عروق   شوند، یم  خارج   وابرانرگ    ق یطر  از  ها سلT  افکتور   روز  10-7  از  بعد.  شوندیم   يلنفاو

 . شوندیم  وارد خون به داکتک یتوراس قیطر

4-CTLA  7-1  ةبا خانوادB    7-2وB  Interaction  28مهم آن با    تفاوت.  استدادهCD    است   يمهار کمک   مولکولنیاست که ا  نیا

 نقش دارد.  Autoimmune يها يماریاز ب ير ی جلوگ و در  شودیم  ک ی آنرژ سببو  یک یتحرنه کمک 

از    ی کمک  نوع  چه  کندی م  مشخص  یذات   یمن ی ا.  شودیم  د یتول  یذات  یمن ی ا  از  ییهاAPC از    Th-1  دی تول  یدر ط   12  نینترلوکیا

 خواهدشد.  دی تول يشتریب Th-1 باشد،داشته  شدنتیفاگوسبه  از یپاتوژن ن. اگر  خواهدیم  یسلول یمنیا

Th-1ي دارا  ها  T-bet  انجام    گاما  نترفرون ی ا   و  12  نی نترلوکی ا   يها ژن از    ي بردارآن، نسخه  ۀ لیفاکتور) هستند که به وس  ی (نوع

 . کنندیم  فعال را  یسلول یمنیا ي هاپاسخ جه ینت در . شودیم

 زانی م  نیشتریخواهد شد. ب  Th-2  دی موجود باشد، موجب تول  4  ن ی نترلوک یا  شاطراف   ط یدر مح   شدن،فعال  زمان   درCD4   اگر

 .  شودیم انجام  هاTh-2، توسط 4 ن ینترلوکیا دیتول

  ن ی نترلوکی ا   دیتول  هاسلول  نیا.  رندیگ ی کمک م  Th-2هستند که از    ییهاسلول  نیتریاصل   هالیبازوف   ها،سلماست  ها،لینوف یائوز

 دارد.    نقش(مخصوصا نماتودها)  هاانگل مانند  یی هادر مبارزه با پاتوژن  Th-2. کنندیم 5و    4

در   5و   4 نینترلوک ی ا يها از ژن ی سیفعال شده و باعث رونو  Th-2است که در   ي فاکتور  نیترمهم GATA-3 ی سیرونو  فاکتور

Th-2  ریتاث تحت  هیاول 4 نینترلوکیا. شودیمSTAT6  است یسیرونو فاکتور  ی نوع که  شودیم  دیتول . 

 ن ی توکایسا  دو نیا همزمانداشته باشد،  TGF-βو  6 نینترلوکیاطراف خود همزمان ا  طی در مح  شدندر زمان فعال T cell اگر

اول    کنند،ی م  د یتول  که  ینی توکایسا  نیشتریب  ها،Th-17.  شوندیم   Th-17  دیتول و    RORγt  یس یفاکتور رونو  ي سازفعال  باعث

 .  کنندیم  تیحما را  هالینوتروف  همه از  شتری ب ها،Th-17است.  22  نی نترلوکیا و بعد  17  ن ی نترلوکی ا 
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در هنگام    T cell. اگر  ردیپذیم  انجام   هالینوتروف   يساز فعال  يبرا  Th-17  د یتول  ها،قارچ  و  یسلول   خارج  يهايباکتر  برابر  در

. شودی م   T-reg  دینداشته باشد، باعث تول  6  نینترلوک یباشد و ا  TGF-β  يشترحاویاطراف خود ب  طیدر در مح  ژنیآنت  ۀعرض

T-reg  و    10  ن ینترلوکی ا  دیتولTGF-β  )بر عهده    را.)  کنندیم   مهار  را  یمنی ا  يها پاسخ  و  بوده  ضدالتهاب  ي هانیتوکایسا  جزو

 و... .  Th-1،  Th-2، Th-17اعم از  کنندی م سرکوب را  یمن ی ا ستمی س يهاسلول تمام ت یفعال ها،  نیادارند. 

-Th)،  ک ی آلرژ  ي هاتی(درفعال  Th-9.  شودیها فعال م   T-regاست که در    يبردارنسخه  فاکتور  نیترمهم  FOXP-3  فاکتور

از    ی کوچک  رگروهیز(  هلپر  فولوکولارT  ، )کندیم   تیفعال یسلول  خارج  يهايباکتر   يسر  ک یکه در برابر   يدی جد  رگروهیز  ک ی (22

T-helper   تیلنفوس  به  و  هستند  يلنفاو   ة غد   کول یفول که در    ها   naive  B   روماتوئشودیم   دهید .)  رسانندیکمک م   دی. در 

  يجابه  تومورها  در.  شودیبه مفاصل م  بیباعث آس  ماکروفاژها  کردن فعال با    هاTh-1  تی) فعالیمن یخودا  يماریب  ی( نوعتیآرتر

و عدم مبارزه با تومور   یمن یباعث سرکوب ا  زین  T-reg  نیکه ا  شودیم   تیهدا  T-reg   دیبه سمت تول  هاپاسخ  ،Th-1  دیتول

 .  شودیم

 .کندی م ت یهدا باشد سودش به که  یسمت   به را ی منیا  پاسخ  فقط  رد یبگ را ی منی ا پاسخ يجلو تواندینم  یپاتوژن چیه

 

در کبد    B  تیهپات  روسیو  دی عنوان مثال فرض کن  به.  کندیشروع م  يپاسخش را در غدد لنفاو  ک،ی توتوکسی سا   T  تیلنفوس

  ز ین    T naive   تیو لنفوس  رسدی نم   يلنفاو  ةبه غد  B  تیهپات  روسیو.  میرا فعال کن  T CD8  ت یلنفوس  م یخواهیاست و م

مانند    ياحرفه  APCببرد (  يلنفاو  ةرا از کبد به غد  HBV  ژنیآنت  تا   میدار   ياحرفه  APCبه    از ی وارد کبد شود. ما ن  تواندینم

  ی ول  شودیمتصل م  MHC-2به    د یو پپت  بردیم   MHC-2  ریو به مس  کردهتیفاگوس  را  روسی و  ،APC  نی). اسل   ک ی تیدندر

2 -MHC  را به    ژنی آنت   تواند ی نم+CD8   نی. بنابراارائه دهد  APC  روسیو  به  آلوده  سلول  روس،یو  توزی فاگوس  يجابه  ،ياحرفه 

  سپس).  شود یم  توز یفاگوس  سل، ک ی تی دندر  توسط   سپس   شود   آپوپتوزابتدا    روس،یسلول آلوده به و  نیا  د ی. (باکندیم   توزی فاگوس  را

APC  ر ی مس   به   همرا    ژنی آنت  و  کندیم   افتی در  ي بادک ی آپوپتوت  ک ی را به صورت    ژنیآنت   ،ياحرفه  MHC-1  ر ی و هم در مس  

 T Cell  هايزیرمجموعه: 11-4شکل 



 

8 
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MHC-2  ده،یپد نی. به ابردیم Cross-presentation در   جهی. در نتندیگویمAPC را هم در   ژنیآنت ،ياحرفهMHC-

 . کندرا فعال ها CD8+و هم    ها CD4+هم  تواندیم  رسد،یم يکه به غدد لنفاو   یو هنگام  MHC-1  ریو هم در مس می دار 2

APC ،  را به    هیو ثانو  ه یاول  ي هاگنالیسT cell  ي ها  naive   سلول  کندی م   دی تول  افکتور  سلول   و  دهد یم .T helper  شدهفعال  

 شوند یم  آن   شدن فعال  باعث   و   گذارندی اثر م  ک، ی توتوکسیسا  T  يکه رو   دکند یرا تول  2  نی نترلوکیامانند    یی ها نیتوکای سا  تواندیم

  ،Proliferationو علاوه بر    شودی م  تی و ی الکت   فول     CD8+  جهی ). در نتهستند   ک ینزد  گریکدی   به  ها  CD8+  و  CD4+  رای(ز

 شود یم  ده ینام  CD8+هست،    Naive  که   ی وقت   T تی. لنفوسشودیم   ل یتبد  CTLو به   گردد یم   ز ین  Differentiation  دچار 

 .  شودیم CTLبه   لیتبد شدفعال  یو وقت 

 
 

 

  ی سلول  ياز غشا  یو بخش  توپلاسمیاز س  یقسمت  ده،یدبیشده سلول آس  ۀشکست  DNAاز    یقسمت  يدارا  يبادک یآپوپتوت  هر

باعث   رایز  شودپخش  ط یمح  در  دینبا   دهی دبیآس  سلول   ةشدشکسته  DNA.  شودی م  توز یفاگوس  ي احرفه  APCاست که توسط  

 : است آلوده يها سلول بردن نیب از  يبرا ندیفرا  دو  ي دارا و شود یوارد کبد م   CTLالتهاب خواهد شد. حال 

مجموعه    ک ی پس    چسبند،یم  هدف  سلول  به  محکم  ها مولکول  ،Adhesionو سپس توسط    کردهمشخص  را  هدفش  سلول  ابتدا  -1

  ي مجار  قیاز طر  هامیگرآنز  نیا.  کند ی م  آپوپتوز  به  واداراگر وارد سلول هدف شود، آن را    میگرآنز.  کند ی م  آزاد  می گرآنز به نام    میآنز

نام   م  نی پرفور به  (همان    کنند یم   جاد یا  ي لندریس  ها،CTLتوسط    شدهساخته  نیپرفور   يها مولکول.  شوندیوارد سلول هدف 

 ). نیپرفور  يمجار

 FAS  ة رند ی گ  يدارا   شدهفعال   يها   CD8+  ۀهم داشته باشند.    FAS  ةرندیگ   شان سطح   در   توانندیم   هدف   ي هاسلول  از   ی بعض  -2

که    شودیم   یواکنش  يباعث القا  ،FAS  ةرندیبه گ  FAS  گاندیاتصال ل  باشد،داشته  FAS  ةرندیپس اگر سلول هدف گ   ؛ندهست 

 شروع آپوپتوز است.

 

 

 

 T Cell +CD8 هايفازهاي تحریک و تاثیرگذاري پاسخ:  11-5شکل 
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 را   TNPگاما و    نترفرون ی ا  يهاژن  ،دارند و به کمک آن  T-bet  ي بردارنسخه  فاکتور  که   هستند   ییهاسلول  ،TH1  يهاسلول

فعال     Tت یلنفوس  کهیزمان  اگر.  کنند  فراهم  را  ی سلول  ی منیا  يهاپاسخ   یخوب  به  توانندیم  آنسبب  به  و   کنندی م  يبردارنسخه

مح  شود،یم داشته  IL12،  IL4  ي جاه  ب  طی در  لنفوس  T   تیلنفوس  نیا  باشد،حضور  گروه  . ابدی یم   زیتما  TH2  ي هاتیبه 

  مثال  عنوان  به.  شوندیم  یذاتی منیاعامل   يها و موجب کمک به سلول  خواهند بود  IL4  یاصل  ةدکنند ی تول  TH2  يها ت ی لنفوس 

 نیا  در  شدهفعال  يبردارنسخه  فاکتور.  رسانندیکمک م   TH2  يها تیمسئول است، لنفوس  لی نوف ی ئوز اکه    هاانگل  با   مبارزه  در

اگر    »gata3«  ها،سلول با    يساز فعال  نی ح  در naive   ت یلنفوس  کیاست.  تماس  بگ  TGF-βو    IL6در  موجب   رد، یقرار 

نام    يبردارنسخه  فاکتور   کی  يسازفعال   نیشتریب.  ندیگوی م  TH-17  ها،تی لنفوس  از   دسته  نیا  به.  شودی م  »ی«نورگامات به 

در    يسازفعال  نیدر ح  تیلنفوس  اگر.  روندیم  هالیاست و به کمک نوتروف   IL22و    IL17  هاآن   توسط  دشدهیتول   نیتوکایسا

 و سرکوبگر هستند.    یکه ضدالتهاب   کند یم   دی تول  IL-10و    TGF-βکه  ابدی یم  ز یتما  T-reg  تی لنفوسباشد،   TGF-βتماس با  

TH-9 نقش دارد.  يآلرژ درT-follicular helper، تیو به لنفوس دارد حضور يلنفاو غدد کولی فول  در B  در.  کنندی کمک م  

  یی شناسا  نقش  هايماری ب  درمان  در.... .  و  ي مغز  و   ی قلب  ي هاسکته  مر، یآلزا  مانند   دارند   نقش   ی منی ا  ي هاپاسخ  هايماری با ب  تماس

  کردنفعال  با   هاTH1  م، یروماتس   ي ماری. در بگذاردیم  ریتاث   هاسلول  ن یا  تیدر پاسخ فعال است که در روند فعال  ی منی ا  یسلول

. يمانند غدد لنفاو   رندیگیم  صورت  هیثانو  يلنفاو  يدر مرزها  یمن یا  ي هاپاسخ.  شوندیم  مفاصل   به  بیآس  موجب  ماکروفاژها،

مانند    ییهاژنیآنت   APC pro  يها سلول  نجای ا  در.  کنندیقسمت پاسخ خود را شروع م  نیهم در هم  T-CD8  يها تیلنفوس

HBV   به غدد لنفاو از کبد  ا  برند؛ یم  را   ژنیآنت  MHC-2  ر یمس  قیاز طر  APC  ي هاسلول.  کنندی حمل م  يرا    ر یمسنیاز 

 . اردوجود ند T-CD8 ت یآن به لنفوس ۀارائ ییتوانا

که به   دهد یانتقال م   MHC-2و    MHC-1  ریهر دو مس  قیو از طر  کردهآن را حمل  APC  سلول  ، تیهپاتوس  آپوپتوزشدن   با

  يهاکند. سلول  ک یرا تحر  TGF-β  يهاتیلنفوس  تواندیم  يبا ورود به غدد لنفاو  APC .  ندیگویم   Cross-presentationآن،  

Effector  به    ل یتبد  کی با تحرCTL   يها سلول  حالا .  شوندیم  CD-8   از  را  آلوده   ي کبد  ي هاسلول  و  شوند  کبد  وارد  توانندیم  

 . ندداشته باش Cytotoxicity تواندیم  ند یفرا دو  قیطر از. ببرند نیب

 T Cell +CD8 هاي لیز سلول هدف به کمک مراحل و مکانیزم: 11-6شکل 
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مکانس  شناسا  م ی در  را  سلول  ابتدا  م  ییاول  متصل  آن  به  محکم  و    و  دکرده ی تول  میگرانز  نام   به  یی هام یآنز  پس .   شودی کرده 

 .شودیم  سلول  آپوپتوز باعث  میگرآنز. شوندیوارد سلول م  نیبه نام پرفور يمجار قیاز طر هامیآنزنیا

  ت، یلنفوس   ي رو  موجود FAS ligand دارند که توسط    یی هارندهیگ  خود   سطح  ي رو  آلوده  يهاسلول  ی برخ  دوم   م یمکانس  در 

 . شودیم آپوپتوز ندی فرا ي اندازراه موجب که  کندیم  منتقل آن به را  ییهاگنالیس

شود پس از مطالعه مبحث میتوصیه    .ن اشاره شده استآهاي زیر توسط استاد تدریس نشده و صرفا در انتهاي پاور استاد به  شکل

 .ها رجوع شود) به این شکل12ۀ (جلس تحمل ایمنی 

 
 

 

 
 

 11-7شکل 

 11-8شکل 
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 دهم یاز  جلسۀ نمونه سوالات 

به ..................    CD4+هاي  ژن با ترشح .................. منجر به تمایز سلول هاي عرضۀ کنندة آنتی سلول   Tدر روند تمایز لنفوسیت    - 1

 شوند. می 

                            Th2) اینترفرون گاما و Th1                              2) اینترفرون گاما و 1

 Th2و  12) اینترلوکین Th2                                        4و  12) اینترلوکین 3

 درست است؟ ، MHCکدام مورد در رابطه با   -2

1 (1-MHC هاي ژن را به لنفوسیتآنتی+TCD8 کند.ارائه می 

2 (MHC-1 کند. ها ارائه میهاي خارج سلولی را به لنفوسیتژنآنتی 

3 (MHc-2 شود.دار بدن بیان میهاي هستهبر روي تمام سلول 

 میکروگلوبین است. 2مربوط به زنجیرة بتا   MHC-1مورفیسم در ) پلی4

 شوند. ها می شدن ائوزینوفیل هاي .................. با تولید .................. موجب فعال هاي انگلی، سلول در دفاع بر ضد کرم   -3

1 (Th1 – IL4  2 (Th1 – IL5  3 (Th2 – IL4  4 (Th2 – IL5 

 کند؟ هاي خارج سلولی، کمک می ها و مبارزة علیه باکتري سازي نوتروفیل فعال هاي زیر، به  کدام گروه از سلول   -4

1 (Th17  2 (Th1   3 (Th2   4 (T reg 

 کجاست؟   Tهاي محل نهایی تمایز و بلوغ لنفوسیت   -5

 یر هاي پی) پلاك4  ) طحال 3  ) مغز استخوان 2  ) تیموس 1

 دارند. بجز؟ هاي زیر در ایمنی اختصاصی شرکت همۀ سلول   - 6

1 (T cell  2 (B cell  3 (NKC  4 (plasma cell 

 ؟  ندارد ، در کدامیک از موارد زیر دخالتی  MHCمولکول   -7

 هاي خودایمنی ) ابتلا به بیماري2                                                      ) دفع پیوند1

 B cellژن به ) عرضۀ آنتی4    ) شناسایی خودي از بیگانه 3

 کند بجز؟ هاي زیر در تخریب سلول آلوده مشارکت می ، با تمام روش T CD8+لنفوسیت   -8

 کردن ماکروفاژ ) فعال4  ) گرانزیم 3  ) آپوپتوز 2  ) پرفورین 1

 ،کدام است؟ Tهاي شدن لنفوسیت نخستین سیگنال براي فعال   -9

 CD8و  CD28  4 (CD4) 3  2) اینترلوکین MHC  2 –) کمپلکس پپتید 1

تواند نقش اساسی در دفاع  یابد. در این شرایط کدام سلول می کاهش می  MHC-1در سرطان کولون، میزان بیان مولکول   -10

 علیه سلول فوق ایجاد کند؟ 

 کشنده   T) لنفوسیت  2     ) سلول کشندة طبیعی 1

 ) نوتروفیل4     کمکی    T) لنفوسیت  3

 کند؟ بدن، کاهش پیدا میتعداد کدام سلول با پیري در    -11

1 (Naive T cell 2 (Memory T cell                 3 4       ) ماکروفاژ (T-regulator 
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 ، کدام است؟ Tهاي ۀ لنفوسیت ص نشانگر مشخ   -12

1 (CD3    2 (CD19  3 (CD14  4 (CD16 

 فروتنظیمی پاسخ این سلول نیز موثر باشد؟ تواند در  کشی، می، براي سلولT-cytotoxicکدامیک از ابزارهاي   -13

 FAS-L) 4) گرانولایزین                3) گرانزیم                      2) پرفورین                   1

14- Missing self روش شناسایی کدام سلول است؟ ، 

 NKC          (2 (B1 cell              3 (Ϫγ T cell              4 (M cell) سلول کشندة طبیعی ( 1

 در خون فرد قابل رویت است؟  T cellفردي در مراحل پیشرفتۀ تومور ریه قرار دارد. افزایش کدام دسته از   -15

1 (Th1                              2 (Th17                        3 (Th2                            4 (I T reg 

 ها درست است؟ شدن لنفوسیت کدام مورد در رابطه با سیگنال دوم براي فعال -16

 ) همیشه همزمان با سیگنال اول است.2ژن است.                                            ) اختصاصی آنتی1

 است.  Co-stimulatory) همان سیگنال 4یابد.                        انتقال می Co-receptor) به کمک 3

 هاي زیر است؟ قادر به تولید کدامیک از سایتوکاین   T-regسلول   -17

 TGF-β) 4) اینترفرون گاما                      3                 17) اینترلوکین 2                      9) اینترلوکین 1

 کدام است؟  MHc-1سلول موثر در شناسایی کمپلکس پپتید و   -18

1 (+T cell CD4                        2  (+T cell CD8                  3 (regulatory -T                   4 (belper -T 

 ، کدام مورد درست است؟ BCRو   TCRدر مقایسۀ   -19

 ) هر دو گیرنده از تنوع گسترده برخوردار هستند.  1

 توانند به همراه هم در سطح یک سلول مشاهده شوند. ) هر دو می2

3 (BCR ژن نیازمند ، براي شناسایی آنتیMHC .است 

4 (TCR  .در فرم ترشحی قابلیت بیشتري دارد 

 هاي ایمنی نقش دارد؟  کدام سلول در فروتنظیمی پاسخ   -20

1 (Th1   2 (Th2   3 (Th17  4 (T reg 

 شود؟ کدام مورد ابزار کشندگی سلول محسوب نمی   -21

 ) گرانولیزین 4  ) گرانزیم CTLA4  3) 2  ) پرفورین 1

 کدام است؟  T-regهاي مترشحه از ترین سایتوکاین مهم   -22

1 (TGF-β/IL-10               2 (IL-17/TNF-α              3 (IL-4/IL-13                    4 (INF-γ/IL-12 

 ؟ شود نمی محسوب   Innate lymphoid cellهاي زیر، یک کدامیک از سلول   -23

 NKC                            4 (Th17) 3دلتا              –) لنفوسیت گاما B1                  2) لنفوسیت  1

 حداکثر وزن تیموس چه زمانی از مقطع زندگی انسان است؟   -24

 ) دوران سالمندي 4                   ) دوران بلوغ     3) دوران کودکی                      2) زمان تولد                       1

 ژن، نقش دارد؟ کنندة آنتی هاي عرضه کدام سایتوکاین در سرکوب سلول   -25

1 (IL-2                           2 (IL-6                               3 (IL-10                             4 (IL-12 
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 کدام دو سایتوکاین اثر مهاري روي یکدیگر دارند؟  -26

1 (IFN-gamma  وIL-1           2 (IL-1  وIL-5             3 (IFN-gamma  وIL-4                 4 (IL-4  وIL-5 

 )، در کدام سلول ایمنی دخالت دارد؟ Cross presentationژن (عرضۀ متقاطع آنتی   -27

 γبا گیرندة  Tهاي ) لنفوسیتB            4هاي ) لنفوسیتT CDS       3+هاي ) لنفوسیت2کمکی         Tهاي ) لنفوسیت1

 هاي سرطانی باشد؟ تواند به نفع سلول تولید کدام سایتوکاین می   -28

1 (IL-2                               2 (IL-12                             3 (TGF-β                       4 (TGF-α 

 نقش دارد؟   T helper 1هاي کدام سایتوکاین در القاي تمایز سلول   -29

1 (IL-2                              2 (IL-4                               3 (IL-10                          4 (IL-12 

 شود؟ محسوب می  Co-stimulatorهاي زیر، کدامیک از مولکول   -30

1 (CD80                           2 (TCR                               3  (CD3                           4  (MHC 

 شود؟ هاي زیر، سبب مهار پاسخ ایمنی می کدامیک از مولکول   -31

1 (CD40                           2 (CD28                             3  (CD40L                      4  (CTLA-4 

 ) رازیش قطب   –  94 اسفند ی پزشک دندان( ندارد؟   وجود  T فعال  تی لنفوس   سطح  در   مولکول  کدام  -32

1 (MHC 

2 (CD40L 

3 (CD34 

4 (CD3 

  یپزشک دندان/    زیتبر  قطب  –  93  اسفند   یپزشک(  شود؟ی م  ن ی تام   کنش برهم   کدام   ق ی طر   از    Tسلول  ی ک یتحر   کمک   گنال ی س   - 33

  ی پزشکدندان  و  ی پزشک   / ي کشور  مشترك  - 95  اسفند   ی پزشک/    شمال   قطب   –   95  اسفند   ی پزشک  دندان/    راز یش  قطب   –  94  اسفند 

 ) تهران  کرمان،  اصفهان، شمال،  قطب –  96 اسفند 

1 (ICAM1-LFA1 

2 (B7-CD28 

3 ( MHC-TCR د ی پپت 

4 (MHC-CD8/CD4 

 قطب  –  94  وریشهر  یپزشک دندان(  شود؟ ی م   Tيها ت ی لنفوس   شدن فعال   در  اختلال  موجب   ر ی ز   ي ها اتصال   از  ک ی کدام   فقدان   -34

 ) شمال 

1 (B7-CTLA4 

2 (B7-CD28 

3 (CCL19-CCR7 

4 (B7-CD40 
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ی جزوۀ ایمنی شناسی   11جلسۀ  – نظر

  /زیتبر  قطب  -  94  اسفند   ی پزشک/    راز یش  قطب  -   94  ور یشهر  ی پزشک(  است؟  يمهار   نقش   يدارا   ر ی ز   يها مولکول   از  ک ی کدام -35

 ) زیتبر قطب - 95 اسفند ی پزشک دندان

1 (CE28 

2 (B7 

3 (CTLA-4 

4 (CD3 

 قطب  -  94  اسفند  یپزشک(  دارند؟  نقش   یم یتنظ    Tيها سلول   عملکرد   و   ي آلرژ   سم یمکان   در   ر ی ز   ي ها مولکول   از  ک ی کدام   -36

 )اهواز

1 (CD28 

2 (CTLA-4 

3 (CD40L 

4 (LFA-2 

  -94  اسفند  یپزشک  دندان(  دارد؟   نقش Autoreative T Cells   شدن فعال   از   ي ر ی جلوگ   در   ر ی ز   يها مولکول   از   ک ی کدام   - 37

 ) شمال  قطب

1 (CD3 

2 (CTLA4 

3 (CD45 

4 (CD28 

 ) راز یش قطب -94 وریشهر  ی پزشک( جز؟  به   است،   ح یصح   ک ی توتوکس ی س T  ي هاسلول   مورد  در  ر ی ز  ي ها نه ی گز   همه  -38

 ها آن سطح برCD8  مولکول  وجود) 1

  MHC-1  يهامولکول کنار  در ژنیآنت ییشناسا) 2

 اد یز مقدار  به متنوع ي هانیتوکایسا دی تول ییتوانا) 3

 ی کمک T  يهاسلول از  یط یمح خون  در  ها آن درصد  بودن کمتر) 4

 ) تهران قطب -95 وریشهر  ی پزشک( ست؟ی چ  در    Tتی لنفوس   ي هاسلول    δ/γ و   α/β رسپتور  نوع   دو   اشتراك  نقطه   -39

 CD3δ رهیزنج) 1

 CD3 کامل مولکول ) 2

 CD3γ رهیزنج) 3

 CD3ε رهیزنج) 4

 ) همدان  قطب   -94 اسفند   ی پزشک( است؟  ری ز   موارد   از   ک ی کدام   بر   یمبتنTh2  از Th1  يها سلول   افتراق  ينحوه   -40

 ن یتوکای سا ترشح  يالگو) 1

 CD4   مارکر داشتن ) 2

   CD25مارکر داشتن ) 3

   MHCمولکول ان یب) 4
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  -   97وریشهر  یپزشک(  شود؟ی نم   محسوب   ک ی آلرژ   يها واکنش   بروز  در Th2   سلول  يها نقش   جزء   ر ی ز  موارد   از   ک ی کدام   -41

 ) مشهد  قطب  -94 اسفند  یپزشک   /آزاد قطب

 ها لینوف یائوز تیفعال   شیافزا جهتIL  - 5 د یتول) 1

 IgE دی تول جهتIL  - 4 د یتول) 2

 ماکروفاژها  ت یفعال شی افزا جهتγ –  IFN د یتول) 3

 ی مخاط  ترشحات  شیافزا جهت IL -13 د یتول) 4

  / شمال   قطب  - 94  اسفند  یپزشک   دندان(  است؟  کدام)  Naive(  بکر T   يها سلول   به  ژن ی آنت   کنندهعرضه   سلول   ن ی مهمتر   -42

- 98 وریشهر ی پزشکدندان/زنجان  همدان،  راز، یش قطب - 96 اسفند   ی پزشک دندان  /تهران قطب -95  اسفند  ی پزشکدندان  و ی پزشک

 ) شمال  طبق 

 کی ت یدندر  يهاسلول) 1

 تیمونوس) 2

 T  تیلنفوس) 3

 ماکروفاژ ) 4

  قطب  -   96  اسفند  یپزشک دندان(  گردد؟ی مT   ي هات ی لنفوس   به  یمنف   ام ی پ  انتقال  سبب  ری ز   یسطح   يها مولکول   از  کی کدام   -43

 ) کرمان  و اصفهان  شمال، 

1 (CD3 

2 (CD28 

3 (PD-1 

4 (LFA-1 

 مشترك  -97  اسفند  یزشک   دندان(  ؟دارد  نقشTh1   یی اجرا   سلول  به T   شدهفعال   ي ها سلول   ز ی تما   در   ن ی توکا ی سا   کدام   -44

 ) يکشور

 12 نینترلوکیا) 1

 4 نینترلوکیا) 2

 10 نینترلوکیا) 3

 8 نینترلوکیا) 4

  اسفند   یپزشک(  دارند؟  ي تر مهم   نقش   اند شده   ماکروفاژ   توپلاسم ی س  وارد   که   ییها کروب ی م  مقابل   در   یی اجرا T   سلول   کدام   - 45

 ) همدان قطب  - 97

1 (CTL 

2 (Th17 

3 (Th2 

4 (Th2 
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ی جزوۀ ایمنی شناسی   11جلسۀ  – نظر

 ) زیتبر قطب -  97 د ناسف  یپزشک دندان و ی پزشک( ست؟یچ TH17  ي ها سلول   نقش   -46

 ی سلولدرون يها کروبیم هی عل ی منیا يها پاسخ کیتحر) 1

 هاقارچ  و ی سلولخارج يهايباکتر هیعل   یلینوتروف  التهاب  کیتحر) 2

 ی انگل يهاکرم  مقابل در یاختصاص  يها پاسخ کیتحر) 3

 ی مخاط  سطوح  در یمن ی ا يهاپاسخ می تنظ و مهار ) 4

  د ی تول   نی توکا ی سا   نی تر شاخص   و  نموده  فای ا   یالتهاب   يهاي مار ی ب   در  یمهم  نقش  ،ی کمکT   تی لنفوس   ي هارگروه ی ز   از  ک ی کدام   -47

 ) مشهد  قطب  -  97 اسفند ی پزشکدندان( دارد؟  نام  چه  آن   توسط  شده 

1 (TG-B,IL-6/Th2 

2 (IL-17/Th17 

3 (IL-4/Th2 

4 (IFN-y/Th1 

  پاسخ   در   را   ی مهم  نقش   که   است T   ي هاسلول   از   ررده ی ز   کدام   ات یخصوص   جزء IgG   د ی تول   در   ر ی تاث  و   ماکروفاژ   کردن فعال   - 48

 ) مشهد قطب -  97 اسفند  یپزشک ( دارد؟ برعهده   ی سلولداخل   يها کروب یم   برابر   در   یدفاع 

1 (TH1 

2 (TH2 

3 (TH17 

4 (Treg 

  ر ی ز   ي ها سلول   از  کی کدام   به  هاسلول ن ی ا   ز ی تما   سبب  4- نی نترلوک ی ا  حضور   در+T CD4   يها سلول   ک ی ژنی آنت   کی تحر   -49

 ) کرمان   قطب  - 98 وریشهر کی کلاس ی پزشک( گردد؟ی م

1 (Th17 

2 (Th2 

3 (Th1 

4 (Treg 

 ) اصفهان قطب- 98 وریشهر کیکلاس ی پزشک( است؟  ر ی ز  ي ها نه ی گز  از   کی کدام +CD8  ي ها سلول   ز ی تما   یینها   ي مرحله   -50

1 (Th17 

2 (NK Cell 

3 (Th1 

4 (CTL 
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 3 35سوال   2 18سوال   3 1سوال 

 2 36سوال   1 19سوال   1 2سوال 

 2 37سوال   4 20سوال   4 3سوال 

 3 38سوال   2 21سوال   1 4سوال 

 2 39سوال   1 22سوال   1 5سوال 

 1 40سوال   4 23سوال   3 6سوال 

 3 41سوال   3 24سوال   4 7سوال 

 1 42سوال   3 25سوال   4 8سوال 

 3 43سوال   3 26سوال   1 9سوال 

 1 44سوال   2 27سوال   1 10سوال 

 1 45سوال   3 28سوال   1 11سوال 

 2 46سوال   4 29سوال   1 12سوال 

 4 47سوال   1 30سوال   4 13سوال 

 1 48سوال   4 31سوال   1  14سوال 

 2 49سوال   3 32سوال   4 15سوال 

 4 50سوال   2 33سوال   4 16سوال 

 2 34سوال   4 17سوال 
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ی جزوۀ ایمنی شناسی   13جلسۀ  – نظر

 سیزدهم ۀ جلس – به نام دانای حکیم

 : ایمنی حاملگی
هاست که مشخص شده فرایند بارداري و رشد  این جلسه در ارتباط با مباحث ایمونولوژیک مادر و جنین بحث خواهیم کرد. سال

ها  هایی نیز موجود است که به دلیل پاسخ گیرد و البته شواهد و نمونهشناسی قرار میجنین نیز به نوبۀ خود تحت تاثیر علم ایمنی

 شوند. می سقط جنینهاي متاثر از ایمنی حین بارداري، متاسفانه باعث و فعالیت

هاي خود را از مادر و نیمی را از پدر  شده، نیمی از ژنسوال اصلی اینجاست که با در نظرگرفتن این موضوع که جنین تشکیل 

را از مادر و نیمی دیگر را از پدر دریافت کرده)،    MHCمورف  هاي پلی مولکول دریافت کرده است (طبیعتاً نیمی از ژن هاي  

گیرند، اما چگونه هاي مادري طبیعتاً مورد پاسخ قرار نمی گیرد؟ در واقع مولکولچگونه تحت تاثیر دستگاه ایمنی مادر قرار نمی

شود؟ در واقع ما  گیرند و جنین به صورت نوزاد متولد میژن بیگانه، تحت پاسخ ایمنی قرار نمیپدري به عنوان آنتیهاي مولکول

 گیرند؟  را میRejection خواهیم بفهمیم چه فرایندهایی جلوي این ردشدن یا می

 

 

اي از فرایندها در دوران  شدن مجموعهاي باهم دارند و قطعاً این ارتباط موجب فعالتغذیهمادر و جنین ارتباط تنگاتنگ خونی  

شود که از لحاظ اندازه نسبتاً بزرگ است شناسی خواندیم که بعد از لقاح، بلاستوسیست تشکیل میشود. در جنینبارداري می

هاي پوشاننده آن داریم. به این توده، اي از سلولاي به همراه مجموعهمتر). در بلاستوسیست ما تودهمیلی  2/0تا    1/0(حدود  

Inner cell mass   شود. مجموعۀ پوشانندة این حفره، تحت عنوان  هاي جنین از این قسمت تشکیل میشود که اندامگفته می

نام دارد که حفرة بلاستوسیست ( را پوشش میBlastocyst  cavityتروفوبلاست  جایگزینی در دیوارة رحم یا  دهد. هنگام  ) 

برهم با مشاهده متوجه آندومتر،  باشد.  و مکانیکال می  فیزیکال  ارتباط  این  و دیوارة رحم وجود دارد؛  تروفوبلاست  بین  کنشی 

خواهیم شد دیوارة رحم در دوران بارداري مشابه حالت عادي (غیربارداري) نیست و تغییراتی پیدا کرده است. در واقع فرایند  

در آن اتفاق افتاده است و دسیدوا به وجود آمده است که بستري براي جایگزینی و    )decidualizationدسیدوالیزاسیون (

 اولیه جنین   development: 13-1شکل 
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هم   رحم  دیوارة  این  در  واقع  در  است.  جفت  تشکیل  و  جنین  هم    Cellular modificationقرارگیري   Vascularو 

alteration هاي خونی.  ها و هم تغییر در رگاتفاق افتاده است. یعنی هم تغییر در سلول 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 گویند. می دسیدوابه دیوارة رحم آمادة پذیرش بلاستوسیت 

هاي تیروئیدي، ماتریکس متالوپروتئینازها  تحت تاثیر پروژسترون، هورمون  Human endometrial stromal cellهاي  سلول

ها، آنژیوژنین فاکتورها، فاکتورهاي  هاي مذکور، موادي مانند سایتوکایناین سلولو گلوکز در فرایند دسیدوالیزاسیون موثر بوده و  

هاي ایمنی روي دیوارة رحم را همراه با بلاستوسیست،  توانند سلولکنند که میرشد و ماتریکس متالوپروتئینازهایی را آماده می 

 تغییر دهند.  

 

 

 13-2شکل 

 decidualization Human endometrial stromal cell: 13-3شکل 
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ی جزوۀ ایمنی شناسی   13جلسۀ  – نظر

  Attachmentشود. هنگامی که  خواهد انجام شود، تقسیم تودة سلولی جنین مشاهده میاز زمان لقاح تا زمانی که جایگزینی می

در سطح    L-selectinهاي سلکتین به نام  اي از مولکولشود. مجموعهدهد، بازهم تاثیري از فرایندهاي ایمنی مشاهده میرخ می

ها  Selectinشود.  هاي پوششی رحم، بیان میدر سطح سلول  L-selectin ligandو گیرندة این مولکولتروفوبلاست    هايسلول

شوند. اینجا هم تروفوبلاست از طریق همین سلکتین  ها میها در التهاب دخیل هستند و موجب ارتباط بین سلولIntegrinو  

،  Invasionدر حال انجام است و در ادامه آن به ترتیب:    Attachmentیا    Adhesionکند و یک  ارتباط خودش را برقرار می

penetration    وDecidualization    در حال وقوع است. هنگام وقوعAttachment  از  از سمت تروفوبلاست، مجموعه اي 

 وجود دارند.   Cytotrophoblast cellهاي بسیار مهم،  به نام  سلول

هایی که این محافظت را از  براي بدن مادر نیمه بیگانه هستند؛ لذا یکی از مجموعه  Inner cell massهاي  دقت کنید که سلول

گیرند. ها هستند که بین جنین و رحم قرار می   Cytotrophoblastدهد (تا تودة درونی آسیب نبیند) همین  جنین انجام می

ها حضور دارند که فضا را براي جایگري بلاستوسیست در  شیوتروفوبلاستسیهاي دیگري به نام سنها، سلولدر کنار این سلول

شدن بوده و مرز بین جنین و مادر در حال  شیوتروفوبلاست در حال وسیعسیهاي سن کنند. در ادامه لایهرحم با تهاجم باز می 

 گیري است.  شکل

 مرحله تهاجم جنین به اندومتر رحم به صورت زیر میباشد. 4به طور خلاصه 

1- implantation 

2- adhesionشود. : در این مرحله سلکتین وارد عمل می 

3-  invasionها سدي بین  : در این مرحله سایتوتروفوبلاست

ها  کنند و در کنار این سلولآندومتر و بلاستوسیت درست می

میسیسن ایجاد  را  بزرگتري  توده  به شیوتروفوبلاست  و  کند 

 دهد.ادامه میتهاجم و پیشروي 

4- decidualization 

کاملاً جنین را احاطه  سایتوتروفوبلاست  کمی که جلوتر برویم،   

شیوتروفوبلاست تا حد امکان راه را باز کرده و  سیکرده و سن

می قرار  رحم  دیوارة  در  کاملاً  اینجنین  بر  گیرد.  علاوه  ها 

انتقال مواد غذایی با ساختارهاي خاص محافظت از جنین، در  

شده و  خود نقش دارند و این ارتباط بین مادر و جنین، تنظیم

پیدا  افزایش  جنین  نیازهاي  جنین  رشد  با  است.  دوطرفه 

... می و  تنفسی  گازهاي  موادغذایی،  شامل  نیازها  این  کند. 

مهم از  یکی  تضمینهستند.  عوامل  جنین،  ترین  بقاي  کنندة 

 : لانه گزینی 13-4شکل  تشکیل ارتباط خونی موثر بین مادر و جنین است.  
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شود که این نیاز، با تکامل متناسب عروق خونی مادر و جنین  در تکامل جنین، روز به روز نیاز آن به تغذیه و اکسیژن بیشتر می

) موجود در رحم  Spiral arteriesهاي مارپیچی (سرخرگ رفع خواهد شد. جنین در داخل دیوارة رحم جایگذاري شده و  

هاي دیوارة رحم حمله  به این سلول Extravenous trophoblastهایی به نام  مادر، نقش مهمی در این فرایند دارند. سلول

(بخش عضلانی رحم) ادامه یابد و    Myometerتواند تا  ها میشوند. پیش روي این سلولکرده و موجب جایگذاري جنین می

 مسمومیت در مادران باردار نشدن این فرایند موجب ایجاد  موجب ایجاد ارتباط خونی عروق رحم با بخشی به نام جفت شود. انجام

از  می بارداري وجود دارد. مانند رگ   افزایش فشارشود که ناشی  فرایند سرطان و  بین  زایی، نقش برخی  است (شباهت زیادي 

ها، فشار بالا در موضع مربوطه و...). در طی بارداري لازم است سطح ایمنی مادر باید در حدي باشد که نه خود مادر آسیب مولکول

وجود دارد که   T reg و TH17 و    TH2و  TH1ها مثل  T cellببیند و نه باعث آسیب به جنین شود. بنابراین بالانسی بین 

ازحد التهاب  توان از افزایش بیشمی  TH2شود، مثلا با افزایش  وجب پاسخ ایمونولوژیکی میها مافزایش هر کدام از این سلول

 شود.انجام می  T regها توسط  جلوگیري کرد. کنترل این سلول

شود و اگر این التهاب اتفاق نیفتد،  آغاز می  التهابکند. بارداري فرایندي است که با تغذیه نقش مهمی را در طی بارداري ایفا می

 صحیح خواهد شد.   Implantationموجب عدم  

هاي خودایمنی بهبود و برخی  در نتیجه تغییرات ایمونولوژي، نقش بسیار مهمی در بارداري دارد. در دوران بارداري، برخی بیماري 

ولی بیماري مثل روماتیسم مفصلی، بهبود پیدا    تواند تشدید شود، بیماري است که میSLBتر خواهند شد. به عنوان مثال،  وخیم

 کند. این موضوعات نشانگر تغییرات ایمونولوژیک قابل توجه در دوران بارداري است.  می

NKهاي بیگانه یا سلول غریبۀ جنینی  دهند، اگر سلولی بخواهد سلولهاي لایۀ دسیدوا را تشکیل میها که هفتاد درصد سلولسل

ها، متوجه خواهیم شد که این سلNKشود. به همین دلیل، با بررسی این  آسیب قرار دهد، خطر بزرگی محسوب میرا مورد  

با  سلول بوده و مارکر آنسلNKها،  از نظر مارکر متفاوت  به عنوان مثال،  و    CD56Yها،  هاي درون خون، متفاوت هستند. 
-CD16    فرایند طی  سلولADCC (Antibody dependent cytotoxicity)هستند.  آنتیNKهاي  ،  به ،  که  بادي 

 : مراحل لانه گزینی 13-5شکل 



 

6 
 

ی جزوۀ ایمنی شناسی   13جلسۀ  – نظر

 FC Gabaیا    CD16کند، همین  کنند و چیزي که شناسایی میشناسایی می   ناحیۀ دمهاي سرطانی متصل است را از  سلول

recrptor3  .است 

FC GABA receptor  با شناسایی دم ،IgG    برد. اما در اینجا  می، سلول را از بین  پرفورین و گلاندینفعال شده و با آزادسازي

آن    Cytotoxicityاست. در نتیجه خاصیت    منفی  FC GABA receptorیا داراي    CD16-سل،  NKکند که  مشاهده می

ها  ها از هر کجا که آمده باشند، در پلاریزاسیون میکروتوبولسلNKهاي گردش خون متفاوت است بدین سبب که این  سلNKبا  

کنند که  درست می   TGF βها،  سلNKبراي آزادکردن پرفورین و گلاندین مشکل دارند که این موضوع به نفع جنین است. این  

 شود یا به واسکولیشن کمک کند.   Tregتواند سبب تکامل می

NK  سل در دسیدوا، یک سلولCytotoxic   نقش و  بسیار کمک نیست  ایفا میکنندههاي  را  پیشروي اي  از  مثال  براي  کند. 

Extravenous trophoblast کند. ها، جلوگیري میتلیال رگهاي اپیو تخریب سلول 

  7/1به میزان    B cellدرصد،    25-   20ها به میزان  هاي ایمنی به مقادیر مختلفی حضور دارند (ماکروفاژدر محل دسیدوا، سلول

هاي ایمنی، در این محل حضور دارند تا فعالیتی  دهد سلولموضوع نشان میدرصد). که این    10- 3ها، به میزان  T cellدرصد و 

 را انجام دهند که این فعالیت باید کنترل شود. 

این بر  این  علاوه  سطح  در  ویژهNK cellکه  مارکرهاي  میها،  دیده  آنتیاي  هم  مادر  خون  گردش  در  علیه  باديشود،  هایی 

توانند  بادي ناقص) هستند. یعنی میبادي بلوکان (آنتیها، آنتیباديکنند که برخی از این آنتیهاي پدري بروز پیدا میژنآنتی

هاي بلوکان حائز اهمیت است باديگیرند را مخفی کنند. در کل، حضور آنتیهایی که در دسترس سیستم ایمنی قرار میمولکول

آنتیاما می بدن شود. حضور  فعال شدن سیستم کمپلمان  باشد؛ مثلا سبب  داشته  ضد    Cytotoxicهاي  باديتواند خطراتی 

بادي متصل بت به جنین است؛ اما از سویی دیگر، آنتیشدن سیستم ایمنی مادر نسدهندة فعالنشان   Paternalهاي  باديآنتی

شود. در  نامیده می  anti-idiotypeآید که  بادي دیگر به حساب میژن براي یک آنتیخود یک آنتی  Tسلول    FABبه ناحیۀ  

تواند نقش محافظتی براي پاسخ این می  anti-idiotypeکند. در نتیجه  را مهار می  TCRبادي اول یا  بادي دوم، آنتیواقع آنتی

ها از  امروزه در لوسمی   .است  TCRبادي است که ضد  بادي، ضدآنتیتوان گفت این آنتیداشته باشد یا می  TCRبادي به  آنتی

 این مولکول براي درمان استفاده شود.  

می انجام  مکرر  سقط  که  بارداريمادرانی  از  بیشتري  تعداد  یا  سه  بیستم  هفتۀ  از  قبل  واقع  در  شده  دهند،  سقط  موجب  ها 

کننده باشد.  تواند کمک درصد مواقع کاري مثل ایمونوتراپی لنفوسیت می 30در    Recurrent  spontaneous abortionاست.

اي را جدا کرده و به مادر تزریق  هستههاي تک هاي لنفوسیت یا سلول، از پدر سلولLymphocyte immunotherapyطی  

شود که به ژن ساخته می هایی علیه این آنتیباديشود. سپس آنتیژن بیگانه به بدن مادر می کنیم و این کار موجب ورود آنتیمی

هاي پدري را از بین ژنتوان گفت حساسیت مادر نسبت به آنتیبادي هاي بلوکان هستند و به نوعی میسد همان آنتینظر می

پدري  هاي  ، در مجاورت سلولCross match  آزمایشها را طی  بادي ساخته شده آنبرند. همچنین براي تشخیص این آنتیمی

ژن پدري ساخته شده باشد،  بادي علیه آنتیتوان به این موضوع پی برد. اگر در بدن مادر این آنتیها میقرار داده و از اتصال آن

 احتمال بارداري و عدم سقط بیشتر است. 
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مشخص نیست. اختلالات آناتومیک، مشکلات کروموزمی، عوامل   RSA، توجه کنید که در نیمی از مواقع، علت  RSAدر رابطه با  

 شود. وابسته به ایمنی و غیره نیم دیگر را شامل می

هاي پدري در این افراد مشاهده  ژنکه بر علیه آنتیalloimmune هاي  و هم پاسخ  autoimmuneهاي  از نظر ایمنی، هم پاسخ

 شود که ممکن است براي جنین خطر ایجاد کند.  می

 

 

شده    RSAتوان پی برد که مشکلات ایمونولوژیک موجب هاي مختلف میباديهاي موجود، با مشاهدة آنتیتکنولوژيبا توجه به 

که این عوامل ایمونولوژیک را در مادري  پس وقتیتوان به این نتیجه رسید،  می  NK cellاست و یا از طریق مشاهدة تغییرات در  

 رویم.هاي سرکوب یا تنظیم پاسخ ایمنی میکنیم؛ سراغ درمانخواهیم درمان کنیم بررسی میمی

 هاي دانیم که مولکولمی  MHCبینی کرد. در مورد  پیشCross-matching توان از طریق  شانس موفقیت ایمونوتراپی را می

هاي  بالاتر باشد بهتر است و سبب آنتی بادي  MHCکه بقاي انسان حفظ شود، هرچه تنوع  هستند. براي اینبسیار پلی مورفیکی  

 مؤثرتري ایجاد کند. 

 بودن دارند. بیشتري دارند تمایل بیشتري به باهم   MHCتفاوت هایی که از نظر تکاملی دیده شده است در جنس مرد و زن، آن

هاي  تواند پاسخها می  TLRشان از طریق  کردنها و فعالرسد در معرض قرار گرفتن سورفاکتانتبه نظر می   Deliveryدر مرحله  

 شود.TH1به سمت  switchingالتهابی را شکل بدهد و سبب 

هاي دسیدوا    NK cellتروفوبلاست ها که با     extravenous   -1توانیم بگوییم در دو سطح جنین و مادر باهم ارتباط دارند؛  می

 ارتباط دارند. 

 هاي خونی  ارتباط دارند.هایی دارند که به واسطه آن ها با سلولها که مولکولشیوتروفوبلاستسیها و سنسایتوترفوبلاست -2

 13-6شکل 
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 شوند. هایی دارند که باعث مهار این پاسخ ها میها سلولتروفوبلاست 

هاي سرطانی و  باشد که هم در سلولبراي پاسخ و تکثیر به آن نیاز دارند تریپتوفان میT هایی که لنفوسیت هايیکی از مولکول

 شود.  IDOتوانند سبب ایجاد ها میهم در تروفوبلاست

 در اینجا دوتا فرضیه داریم:  

کند. که مورد  هاي لنفوسیت را مهار میشود که سلولهایی) میتبدیل به متابولیت (کاتوبولیت  -2شود.   تریپتوفان حذف می  -1

 تواند همه تریپتوفان ها را حذف کند. نمی IDOدوم درست است، چون گردش خون جفت خیلی آزاد است و آنزیم 

شود، چون مقدار تریپتوفان نسبت به حالت  نمی میکرو مول  100_  500در گردش خون مادر هیچگاه مقدار تریپتوفان کمتر از   

 شود.عادتی ده ها و صدها برابر می

توانند جنین را محافظت شوند که می Tتوانند سبب کاهش فعالیت یا حذف لنفوسیت  و دگزامتازول می Aمانند دگزامتا  موادي

 کنند. 

شود که  بیان می  FAS ligandهایی به اسم  هاي تروفوبلاست مولکولهاي سرطانی، درسطح سلولاز طرفی دیگر شبیه سلول

  PDL1شود؛  بیان میProgrammed death ligand1 ها  شیوتروفوبلاستسیتواند سبب القاي آپوپتوز شود. در سطح سنمی

 Tتواند مجددا باعث مرگ یا عدم پاسخ  می   PDL1هاي خودي از بین برده نشوند. تروفوبلاست با بیان   شود که سلولباعث می

cell  .(همانند سرطان) شود 

شود. را متوجه می  MHCاین کاهش    NK Cellکنند ولی  فرار می  CTLاز    MHC1هاي آلوده به ویروس با از بین بردن  سلول

NK Cell باشد. هاي مهارکننده میکننده و مولکولهاي فعالیک ترازو در سطح خود دارد که شامل مولکول 

را کاهش می  MHCکاهش   مهاري  تروفوبلاست    دهد.سیگنال  نمی   MHC2در  است،    APCبراي    MHC2  شود.بیان  ها 

دارند زیرا اگر قرار باشد داخل   MHC1دار  هاي هستهها انتظاري براي بیان آنها نداریم، اما همه سلولبنابراین از تروفوبلاست 

هاي تولیدشده را در  اي از این تغییرات و پروتئیننمونه  MHC1سلول ویروسی رشد کند و تغییرات دیگري صورت گیرد، این  

شود شوند که سبب میهاي خودي در سطح سلول بیان میژنهاي ویروسی همراه با آنتیژنکند، در واقع آنتیسطح خود بیان می

CTL    بتوانند بشناسند.    MHCها  را  عدهپلی  MHC1abcبیگانه  اما  هستند،  مانند  مورفیک  دیگر  ،  Gو    HLA-Eاي 

nonpolymorphic .هستند 

HLA-G  هاي مهاري  توانند گیرندهکنند و از طریق آن میها آن را بیان میجزء مواردي هست که تروفوبلاستNK Cell    را

ندارد،    HLA-Bو   HLA-Aکند. در واقع درست است که تروفوبلاست  دیگر به آنها حمله نمی  NK Cellفعال کنند، بنابراین،  

افزایش پیدا    HLA-Gها نیز بیان  با آن کاري نداشته باشد. در برخی سرطان  NK Cellشود  سبب می  HLA-Gاما از طریق  

 شود.و عدم تهاجم آن به سلول سرطانی می  NK Cellکند که سبب اختلال فعالیت می

 مورد هدف قرار گیرند.   CTLکنند که به واسطه آن ممکن است توسط را نیز بیان می HLA-Cها تروفوبلاست 
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T  +CD4ها و    CTLهاي پدري است که  ژنداریم که اختصاصی آنتی  T regهاي  پس سدي دیگر از محافظت توسط سلول

Cell    ها وNK Cell  ها  کند که به تروفوبلاست حمله نکنند، بنابراین درست است که در تروفوبلاستها را مهار میHLA-A  

توانند یک سد مهاري در برابر پاسخ به می  HLA-Gها خصوصا    nonpolymorphicکنند اما  کاهش پیدا می  HLA-Bو  

 ها ایجاد کنند. به تروفوبلاست NKهاي حمله سلول

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Non-classic MHC class I expression: 13-8شکل 

by trophoblast cells 

 MHC recognition by CTL: 13-7شکل 

and NK cells 

 Immunological balance at the feto-maternal interface during early pregnancy: 13-9شکل 
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وجود دارد نمونه برداري کنیم (به دلیل مسائل اخلاقی). بنابراین اگر میزان   Deciduaاي که در  توانیم از سلول کشندهما نمی

هم به اندازه کافی    Deciduaها در    NK Cellتوانیم بگوییم که  باشد، می  % 12ها) بالاتر از    CD56  )NK Cell+هاي  سلول

هست   Deciduaکه یکی از عوامل مربوط به    Vasculationحذف شود،    Deciduaموجود در    NK Cellوجود دارند. اگر  

 CD56+هستند (دقت کنید ما باید درصد    NKها  این لکوسیت  %70افتد. به همین سبب  شود و بارداري اتفاق نمیتشکیل نمی

 سایتوتوکسیک است و به این شکل قابل سنجش نیست).  CD56-را بسنجیم، در حالی که   CD16-و 

T reg    در ایجاد تحمل و بارداري نقش دارد. هم به صورتLocal    در جفت و اطراف جنین و هم به صورتSystematic    در

تواند منجر به ختم  می  T reg +CD25هاي  قدر زیاد است که حذف سلولآن  T regیابد. اهمیت  دوران بارداري افزایش می

توانند روي  کند. عوامل موثر بر آن میرا مهار می  adaptiveهاي  سلولی بسیار تاثیرگذار است که پاسخ  T regبارداري شود.  

 بارداري اثرگذار باشند. 

آمیزي  توانند بارداري مخاطرهلپتین هورمونی در ارتباط با تغذیه و بافت چربی است مخصوصا در افراد چاق و داراي اضافه وزن (می

یا   T regتواند فعالیت داشته باشند. لپتین شاید فقط یکی از دلایل سقط در افراد چاق باشد). لپتین مترشحه از بافت چربی می

 همین است.reg   Tتولیدش را متوقف کند. یک ارتباط لپتین با

ماکروفاژها    Decidualسلول هاي دندریتی و   تولید شده توسط  TGF-β و  Reproductive  ، Seminal Fluidهاي  هورمون 

 را افزایش دهند.  T reg تواند تولید  می

 

  

T erffector Cell  توسط دارند)،  جنین  بر  اثراتی  (که  می  T regها  سرکوب  با  ها  مرتبط  بحث  در      ،  NK Cellشوند. 

Decidual  هاي مترشحه مثل لپتین با  ماکروفاژها و هورمون T reg .تعامل دارند 

   13-10شکل 
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ایجاد میپاسخ علیه جنین  که  و جنین میهایی  مکانیسمشوند  با  پوشش  تواند  با  آناتومیکال  لحاظ  از  کند،  رد  را  ها  آن  هایی 

سایتوتروفوبلاست سلول تروفوبلاست،  سنهاي  محوطهشیوتروفوبلاست سیها،  یا  پوشش  در  اصطلاحها  به     اي 

Immunoprivileged  اند. مناطقی مثل مغز، چشم، بیضه و رحم،  گرفته قرارImmunoprivileged Site   یا مناطق مصون

 ها را محدود کرده است.هستند. سایتوتروفوبلاست به نوعی ارتباط

آید که آیا ارتباط سلولی بین جنین و مادر وجود دارد؟ یعنی سلول هاي جنینی حین بارداري  به عنوان یک پزشک سوال پیش می

 شوند یا خیر؟ در خون مادر دیده می

از جفت وارد    IgMهمچنین   شود.تواند باشد زیرا حتی در بارداري اول حضور آن موجب اختلال نمینمی  Rhپاسخ ما پروتئین  

اما مینمی نام  شود. پاسخ سوال ما سلولوارد میIgG دانیم  شود،  به  از جنین وارد خون مادر  هایی  میکروکاینري هستند که 

ژن پدري در  بادي ضد آنتیافتد (در اصل میکروکاینري یعنی عامل آنتیکوچکی اتفاق میشوند. این یعنی کاینیریسم خیلیمی

 شوند.کنند که سبب تحریک این فرآیند میهایی آزاد میشیوتروفوبلاست نیز وزیکولسیهاي سایتوسنخون مادر). سلول

 هاي ژنتیکی مثل سندرم داون و چندین نوع سندرم دیگر توسط استخراج  بینی ناهنجاريها در پیشاهمیت بالینی این سلول

DNAماه) از مادر    5/2بارداري (حدود    10هاي آزاد شده جنین در گردش خون مادر است. براي مثل قبل از هفته  از سلول

هاي جنینی را از نظر کنیم و در زیر میکروسکوپ کروموزومرا استخراج می  DNAاز    cc  10کنیم. سپس حدود  گیري میخون

می بررسی  تعداد  و  ناهنجاريشکل  بررسی  براي  روش  این  ناهنجاريکنیم.  ویژه  به  ناهنجاريها  (یا  تعدادي  عددي)  هاي  هاي 

 دهد).طر سقط را به شدت افزایش میبرداري مستقیم از جنین یا اجزاي آن خدانیم نمونهکروموزوم بسیار مناسب است (زیرا می

 هستند. peripheral این عوامل از نظر آناتومیکال 

و   ماکروفاژها  سلولی،  محتواي  نظر  میNK Cell از  ترشح  ها  با  سایتوکاینTGF-β  ، T Cellتوانند  کنند.  مهار  و  را  ها 

 β هایی مثل پرولاکتین،  مهاري ببرند. هورمون T reg محافظتی یا  Th2 ها را به سمت  توانند پاسخهاي موجود میکموکاین

HCGکننده  و پروژسترون، سرکوب T regها را تعدیل کنند (این موارد  توانند این پاسخها هستند (تغییرات هورمونی) و می

 تغییرات هورمونی هستند).

 ها  شود. همچنین تروفوبلاستمی  NKکنند که سبب ایجاد حفاظت در برابر  را بیان میHLA-G ها  ، تروفوبلاست MHCاز نظر

MHCکلا I  وII  تواند در برابر کنند، که میرا بیان نمیT Cell  .محافظت ایجاد کند 

 IDOبا کاتابولیسم تریپتوفان باعث سرکوب پاسخمی این نیز میTDL1 و    FAS Ligandشود.  T هاي  تواند  توانند سبب 

 سرکوب شوند.  

انجام میکانال را  انتقالاتی  دارند   این    Auto-antibodyدهند. در برحی مادران  هایی که در سطح تروفوبلاست حضور  علیه 

بادي  شود. حضور این آنتیتواند از مسیر کلاسیک، کمپلمان را فعال کند که سبب به خطر افتادن تروفوبلاست میها میکانال

مهارکننده بیان  افزایش  و سن  CRRYیا    C4 inhibitorو    C3هاي  سبب  شیوتروفوبلاست سیدر سطح سایتوتروفوبلاست 

فایده خواهد بود. این مهار کمپلمان یک مکانیسم  بادي زیاد باشد، این مهار بیها مهار شوند. اگر مقدار آنتیباديشود تا این آنتیمی

 محافظتی است.



 

 یادداشت 
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ی جزوۀ ایمنی شناسی   14جلسۀ  – نظر

 دهم چهارۀ جلس – به نام دانای حکیم

 : (Immunosenescenceسالمندی ) ایمنی

دهی به  نامناسب در پاسخ  هاي بدن است که باعث عملکردهاي ارگانیسمو عمومی در عملکرد روندهیک زوال پیش  agingمفهوم  

 شود. هومئوستازي میتغییرات محیطی و حفظ 

 ویژگی همراه است: 4با  aging؛ Strehler  )1977(طبق نظریۀ 

1-  Universal:  شود . حیوانات چندسلولی مدلی از عدم عملکردهاي مناسب جنسی را در  هاي حیوانی را شامل میتمامی گونه

 دهند.نشان می  agingطی 

2- Progressive: رونده است و بعد از دوره بزرگسالی با به صورت پیشrate گیرد. ثابتی صورت می 

3-  Intrinsic:  که شرایط محیطی مناسبی براي جاندار مهیا باشد؛ باز همحتی در صورتیaging    با سرعتی وابسته به گونه

 گیرد.جاندار صورت می

4-Deteriorative  :تواند باعث مرگ شود.درنهایت میزننده است و براي جاندار آسیب 

است که درصورت ایجاد تغییري در    ریزي شدهسال برنامه  40موجودات طول عمر مشخصی دارند. طول عمر انسان ذاتا براي  

 سال هم رسیده است. 79-83شرایط به 

Aging    است که می  یک اینگونه توصیف شود:فرایند مولکولی  برونهاي درونتجمع آسیب  تواند  و  به صورت  سلولی  سلولی 

 ها.شدن و کاهش تولید مجدد بافتفیبروزيپسماندهاي مولکولی؛ عدم عملکرد مناسب میتوکندري؛ التهاب مزمن؛  

می شود: همچنین  توصیف  صورت  این  به  مرحله  تواند  بیماري  pre-clinicalي  یک  به  جمله  مربوط  (از  سن  به  وابسته  هاي 

 ؛ آلزایمر؛ پارکینسون و ...). 2هاي قلبی؛ دیابت نوع بیماري

دهند.شروع میهاي آینده رخ  براي بیماري  pre-clinicalرویم؛ این علایم به صورت علایم  در دورانی که به سمت پیري پیش می

 سالگی است.   18این فرایند از 

Aging  شود. ومیر و ضعف عمومی میشود که باعث بیماري و مرگخوردن هومئوستاز میهمچنین باعث برهم 

Maximum longevity    سال است که مربوط به  122یا حداکثر طول عمر در ارتباط با انسانJeanee Calment   باشد. می

 است.  چهار سال  ratsسه سال و در   miceولی این مقدار در  

درصد است که مربوط به بهبود شرایط محیطی و سلامتی    75داد. این افزایش در بهترین حالت  را افزایش  longevityتوانمی

 باشد.تاثیر عوامل ژنتیکی است که قابل تغییر نمی درصد مابقی تحت  25باشد. ولی می

هاي مزمن (پایان  تشخیص زودهنگام؛ پیشگیري از بیماري  ها شده است شامل: در انسان    longevityعواملی که باعث افزایش

 باشد.می )19) و بهداشت (اواخر قرن 20)؛ کلینیک آب و غذا (ابتداي قرن 20بیوتیک و واکسن (اواسط قرن )؛ آنتی20قرن 

 صورت بگیرد.  agingها یعنی باید مداخلاتی برعلیه عامل آن agingهاي مربوط به به منظور به تاخیر انداختن بیماري
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سالگی صورت بگیرند، تفاوت بارزي در    65ها چه در نوزادي چه در  این مراقبت  :cardiovascularهاي  در رابطه با مراقبت 

longevity شود. چیز مربوط به شرایط محیطی نمی درنتیجه همه گیرد؛ صورت نمی 

خون است. یعنی هومئوستاز    pH؛ بیشترین تغییرات مربوط به تنظیمات  agingیافته با  درمورد عملکردهاي فیزیولوژیکی کاهش

 کند.تغییر چندانی نمی  blood supply to brainیا   body massبیشترین تغییر را دارد ولی مثلا 

 

 

 

 14-1شکل 

 14-2شکل 
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ی جزوۀ ایمنی شناسی   14جلسۀ  – نظر

 

 

Immunosenescence  یعنی کاهش عملکرد سیستم ایمنی در پاسخ بهaging . 

 شود. هاي خودایمنی میها و بیماريها، سرطانباعث افزایش بروز عفونت

ازسلول ایمنی  جلس hematopoietic stem cells هاي  به  می2  ۀ(رجوع  نشات  فرایند  )  شروع  و  گیرند 

Immunosenescence  ها توانایی تمایز هم دارند  یابد. این سلولها کاهش میهاست که توانایی تکثیر آنهم از همین سلول

یابد. در نتیجه  کاهش می   lymphoidهاي افزایش و تمایل تمایز به سلول myeloidهاي که در این باره تمایل تمایز به سلول

 یابد.ها و میلوئیدها افزایش میهاي التهابی به علت افزایش فیبروبلاستسطح سایتوکاین

هاي  تکثیر سلولمهارکننده     یابد که در اصل یک افزایش می   agingبا   INKacycle inhibitor p16-cell هاي  بیان ژن

 دهد چون این عامل را ندارند. استخوان از افراد جوان بهتر پاسخ می بنیادي است. به همین علت پیوند مغز

و به صورت کاهش  نام دارد  thymic involutionگیرد که  ترین تغییرات در تیموس صورت میشدهیکی از شناخته   agingدر  

گیرد که با بافت  شود. همچنین افزایشی درفضاي دور عروقی صورت میهاي تیموس تعریف میتلیال و کاهش سلولفضاي اپی

 شود. چربی جایگزین می

تا    8( یشوند. این فرایند از همان زمان کودکهاي رشد با چربی پر میها و فاکتورکننده سایتوکاینترشحتلیال  هاي اپیپس سلول

گیرد ولی در باقی  سال سرعت می  40-50سال و بین    10شود و گاهی سریع و گاهی کند است (در زیر  شروع می  ماهگی)   9

پس صرفا کاهش قابل   شود.حتی در پیري هم صفر نمی   Tتیموس در تولید لنفوسیت    outputموارد کند است)  با این وجود  

 اي دارد. ملاحظه

درصد کاهش    5سال به بعد این درصد به تنها    40درصد تیموس از بافت لنفوئیدي تشکیل شده و از    80سالگی حدود    20تا  

از    thymic evolutionشد کاهش سایز تیموس از زمان بلوغ است؛ مشخص شده که  می  یابد. برخلاف گذشته که گفتهمی

 شود. ماهگی آغاز می 9حدود 

 14-3شکل 
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براي حفظ    naiveهاي حافظه و    T-cellشود زیرا  موجود در گردش خون محیطی دیده نمی  T-cellتغییرات زیادي در تعداد  

 شود ولی عملکرد مناسبی ندارند.هومئوستاز تعدادشان حفظ می

 را دارند. توپاپی   ها که هر یک وظیفه شناسایی یک نوعلنفوسیتی یعنی تنوعی از لنفوسیت گنجینه

در افراد    610در جوانان به      810ژن؛ از  آنتی  کنندهشناسایی  گنجینه  یک کاهش در  دهندهنشان   TCR  از  βV بررسی زنجیزه  

 شود. دیده می CD4 +هاي cell-Tزندگی کاهش چشمگیري در تنوع  80و  70ي دهد. همچنین در دههپیرتر را نشان می

براي    naiveهاي  تکثیر سلول  ها به واسطه  T-cellیابد ولی تعداد  می  کاهش  Repertoireسال تنوع    75پس در سنین بالاي  

 ماند.حفظ هومئوستاز ثابت می

نتایج مختلفی داشته است. طول عمر کاهشبررسی طول عمر لنفوسیت این لنفوسیتها  تلومر بستگی دارد که در  یافته  به  ها 

 شود.افراد پیر کاهش طول تلومر دیده می Tهاي لنفوسیت

 

 

 خلاصه اي از تغییرات ایمنی سلول در پیري: 

:phenotypetered T Cell lA  

    Naive T cell decrease ↓ 

   Memory T cell increase ↑    

Reduced T cell responses: 

   Response to TCR stimulation decrease ↓ 

   T cell proliferation decrease ↓ 

   Expression of IL2-R decrease ↓ 

   IL2 production decrease ↓ 

 

 

 14-4شکل 
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هاي  شود. در رابطه با سلولسري پلاسماسل با طول عمر کوتاه دیده میدر دوران پیري صرفا یک   Bهاي  در رابطه با لنفوسیت

NK  ها اکثرا سایتوتوکسیک نیستند و بیشتر مارکرهاي  یابد ولی مارکرهاي لنفوسیتی آنتعدادشان افزایش می regulatory  

افزایش    CD56- هاي  ، تولید سلولNKهاي  شود. در رابطه با سلولها میها و کموکایندارند که باعث افزایش تولید سایتوکاین

 کمتري دارند و قدرت ترشح سایتوکاین بیشتر.   cytotoxicityیابد که می

 

 

مورد یکی از  یابد که اینها افزایش میماکروفاژها و فیبروبلاستهاي التهابی از  تولید سایتوکاین  برایمنی ذاتی:   agingتاثیرات  

 هاي مربوط به سن مثل دیابت است.دلایل بروز بیماري

 دلایل ضعف ایمنی هومورال در پیري: 

 یابد هاي ذاتی و محیطی کاهش میهاي طولانی به علت ضعفباديتولید آنتی -1

 یابد. هاي تولیدي کاهش میباديآنتی) diversity & affinityتنوع و تمایل ( -2

   T helper cellsیابد. این نقص در  در پیري چه براي انسان و جه براي موش کاهش می  T-cellو     B-cellهمچنین تعامل   

 دهد. را کاهش می  germinal centerگذارد زیرا تولید تاثیر منفی بر ایمنی هومورال می

 

 14-5 شکل
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 شوند:شناخته می immune risk profileهاي ایمونولوژیک در پیري که همگی به عنوان اي از پارامترخلاصه

Cells-T -CD28 -CD27+ xcess of CD8E 

Low T-cell proliferation response in vitro 

The low IL 2 secretion are predictors of mortality 

These together with increased IL-6 levels 

  a CD4 : CD8 < 1باشد.)  2(این نسبت باید 
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 عدم مصرف الکل  -3

 رژیم داراي سبزیجات و میوه -4

 استراحت کافی   -5

 استرس کم  -6

 داشتن سبک نگرش مثبت  -7
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ی جزوۀ ایمنی شناسی   15جلسۀ  – نظر

 پانزدهم ۀ جلس – به نام دانای حکیم

 (: Applied immunology in medicineشناسی در پزشکی )کاربردهای ایمنی
مواد غذایی  شود و همچنین به معرفی  هاي جراحی میدر این جلسه به عواملی که باعث نقص کارکرد دفاعی میزبان در طی عمل

 پردازیم. کنند، میخاص که التهاب، فرایندهاي متابولیکی و داخلی را تنظیم می 

 هایی از کاربرد ایمنی در پزشکی:  مثال 

بادي شاید به تنهایی نتواند  شود ولی به گفتۀ استاد یک مولکول آنتیبادي استفاده میدر ایمونوتراپی، از یک مولکول آنتی  -1

بادي تاثیر ژن مورد نظر ما را بیان نکنند. در نتیجه، آنتیتوانند تکامل یافته و شاید آنتی هاي سرطانی هم میزیرا سلولمفید باشد  

 نداشته باشد. 

2- Cell therapy   .یک روش درمانی مفید است اما از هزینۀ بالایی برخوردار است 

توانند عوامل مزاحم دستگاه ایمنی را از بین برده در نتیجه باعث بروز پاسخ بهتري  یک مجموعه از داروهاي شیمیایی می  -3

 شوند. 

 کافی نیست.  HLA Typingکنند و صرفاً تطابق  را هم بررسی می HLAکننده به هاي حملهباديدر پیوند عضو، آنتی -4

  شود که هاي التهابی ایجاد میپاسخها، هم  هاي شدید یا مثلاً در عفونت): در سوختگیReaction to injuryواکنش به آسیب (

شود تا شدت  ایجاد می  Anti-inflammatoryهاي  ها موثر هستند و در مقابل واکنشPAMPها و حتی  DAMP  در آن 

 التهاب ایجاد شده ضرري نداشته باشد. 

تواند همین می کنند ولی  ایجاد می  Anti-inflammatoryهاي  ، پاسخ T-regهاي  ، سلولM2  به  M1تبدیل ماکروفاژهاي  

 باعث بیماري شوند. Commensalهاي باعث سرکوب سیستم ایمنی هم بشود و در نتیجه، باکتري

 

 

SIRS    همان اجزاي    systemic inflammatory response syndromeیا  از  که  بوده  التهابی  پاسخ  -Proیک 

inflammatory   وAnti-inflammatory .ایجاد شده است 

 : پاسخ به آسیب 15-1شکل 
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 1401گروه جزوه نویسی مهر 

 این سندروم معمولاً با نقص یک یا چند اندام همراه است و عوارض آن شامل موارد زیر است: 

 صدمات شدید به کلیه  -1

 Septicهاي شوك -2

 سندروم نقص عملکرد چند ارگان  -3

متنوع بوده و شامل عفونت باکتریایی، مالاریاي شدید، تروما، سوختگی، التهاب پانکراس، ایسکمی،    SIRSدلایل موجود براي  

کلیه، امبولیسم ریوي، آنوریسم آئورتی، آنافیلاکسی    همچنین دلایل دیگري مثل عوارض جراحی، نقص غدة فوقریزي و  خون

Cardiac tamponade  .و اوردوز دارویی است 

CARS    یاCompensatory anti-inflammatory response syndrome  پاسخ به  التهابی  یک اصطلاح مربوط  هاي 

 است. 

 گیرد:، نشانگرهاي زیر مورد استفاده قرار میSIRSبراي تشخیص 

  گراددرجه بر حسب سانتی  38درجه یا بیشتر از  36دماي کمتر از 

  ضربان بر دقیقه  90ضربان قلب بالاتر از 

  32اکسید کمتر از ديتنفس در دقیقه و یا فشار کربن 20بیشتر از سرعت تنفسی 

 در یک لیتر  12×910در یک لیتر و یا بیشتر از   4×910هاي سفید به میزان کمتر از گلبول 

 

 
 

 ایمنی  dysfunction: 15-2شکل 
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ی جزوۀ ایمنی شناسی   15جلسۀ  – نظر

 
 

Trauma :  ،در تروماهاي شدید، از طریق تحریکات اپیتلیالSIRS نهایت منجر به  هاي متفاوت در تواند رخ دهد. پاسخمی

 کنند.هاي اندوتلیال را فعال میها نیز به نوبۀ خود سلولهاي ایمنی شده که آنسازي سلولفعال

 CARSو  SIRS: 15-3شکل 
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 1401گروه جزوه نویسی مهر 

 

 

Perioperative immunosuppression:  بیهوش میداروهاي  عمومی  فاگوسیت نتوانکنندة  عملکرد  نقص  باعث  ها،  د 

NK  هاي  سرطان) شوند که اثرات موقتی هستند. روي سلولسل (ریسک بالاتر ابتلا بهB    وT   گذارند و باعث نقص هم تاثیر می

می روي عملکردي  که  تاثیري  با  همچنین  هستند.  موثر  اکتسابی،  ایمنی  روي  هم  و  ذاتی  ایمنی  روي  هم  نتیجه  در  شوند. 

تواند باعث سرکوب سیستم ایمنی  هیپوتالاموس و در نتیجه غدة آدرنال دارد، با تولید کورتیکواستروئیدهایی مانند کورتیزول می

 تواند همین تاثیر را داشته باشد.گفته نماند که انتقال خون در طی جراحی هم می اشود. البته ن

 

  

 

 

 

 

 

 

  – هاي التهابی  پاسخ  –  TNFو    Injury-  DAMP-  IL-6  –سیر کلی این مراحل به ترتیب به صورت مقابل است: جراحی  

 تلیال هایی از جمله اپی تخریب سلول

 تروما : 15-4شکل 

 Perioperative immunosuppression: 15-5شکل 
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ی جزوۀ ایمنی شناسی   15جلسۀ  – نظر

روز بعد از جراحی،    3تا    2کند و در طی  در گردش خون افزایش پیدا می  IL-6در یک تا سه ساعت پس از جراحی، مقادیر  

بلافاصله    TNFα  ،IL-1β  ،IL-6  ،IL-10  ،IL-2Rماند. طی بررسی بیماران تحت جراحی قلب، حداکثر مقدار  همچنان بالا می

 در روز اول بعد از جراحی به حداکثر مقدار خود رسید.  IL-2Rبعد از جراحی دیده شدند. البته 

مونوسیت   عملکرد  کاهش  لاپاروسکوپی:  سایتوکاین  – جراحی  بیشتر تولید  کشندگی    -هایی  خاصیت  میزان    – کاهش  کاهش 

 .Th2به  Th1ها و همچنین اعمال پاسخ از هاي نوتروفیلگرانول

 

 

   هاي افراد نرمال)(ایمونوگلوبین  شدهپالایش   هاي خونشود که از فرآوردههاي خودایمنی استفاده میدر بیماري  IVIGروش  

  ایمنی شوند.توانند موجب سرکوب سیستم برند و میبهره می

شده و برنامۀ توانند باعث سرکوب و هم تقویت سیستم ایمنی شوند که به نوع آن، دوز مصرفدرمانی، نیز میرادیوتراپی و شیمی

 سد.تر به نظر می مناسب Immune modulationاستفاده شده بستگی دارد. در نتیجه عبارت 

درمانی و ایمونوتراپی استفاده شده و تاثیرات نویدبخشی  هاي اخیر انجام شده است که از ترکیب شیمیتحقیقات زیادي در سال

-Endها معمولاً در بیماران  ایمنی سالم باید اتفاق بیفتد ولی این روش  Contextبه همراه داشته است. البته ایمونوتراپی در  

stage  شود که تاثیرگذاري  اند، انجام میهاي درمانی هم دچار نقص ایمنی شدهاند و با این روشهاي دیگر پاسخ ندادهکه به درمان

 شود. آن مشاهده نمی

 

 15-1جدول 

 15-2جدول 
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 1401گروه جزوه نویسی مهر 

Radiotherapy: هاي آن آزاد شده و به سیستم  ژنشود. در نتیجه، آنتیهاي توموري دیده میطی رادیوتراپی، انهدام سلول

ها به نقاط دوردستی که سرطان به آن شود. این پاسخهاي ایمونولوژیک در پاسخ به آن ایجاد میشود و پاسخایمنی عرضه می

 شود.می Abscopal (out of field) effectروند و باعث تاثیري به نام متاستاز داده است می

 

  

 ها جلوگیري کرد.  هاي ایمنی را تقویت کرد و از مرگ آنایمونوتراپی، سلولتوان با ترکیب آن مثلاً با در این روش می

Hormonal therapy:  هاي  هاي ایمنی از جمله سلولبسیاري از سلولBهایی  هاي دندریتی، گیرندهخوارها و سلول، بیگانه

هاي ایمنی را کاهش  هاي سلولبگذارد. استروژن، پاسخها تاثیر  تواند روي عملکرد آنکنند و استروژن میاستروژنی را بیان می 

شود. نقص عملکرد در استروژن تاثیري برعکس داشته و با تقویت ایمنی سلول، باعث هاي هومورال میداده و موجب تقویت پاسخ

 شود. می TNF-αو   IL-6و  IL-1هاي التهابی از جمله تولید سایتوکاین

Protein – calorie malnutrition:   در این فرایند، به علت کاهش جذب مواد غذایی، با اینکه مقدار لازم انرژي تامین

هاي ایمنی هم براي تولید سایتوکاین، گرانول و ... به پروتئین نیاز دارند. کند. سلولشود ولی ذخیرة پروتئینی کاهش پیدا میمی

در سطوح   IgA، کاهش  CD4+، کاهش  Tو    Bهاي تکثیري  و کاهش پاسخ  Lymphoidهاي  با کمبود پروتئین، آتروفی بافت 

دهد.  این هم نوعی نقص ایمنی  است که به ها رخ میها و کمپلمانمخاطی، کاهش عملکرد ایمنی هومورال و کاهش سایتوکاین

 علت مسائل ژنتیکی نبوده و قابل بهبود است.

Obesity    بیشتر این افراد دارايPre-existing low grade inflammation  هستند که طی جراحی، ممکن است مشکل 

 هاي التهابی بیشتر در پاسخ به تروماي جراحی شود.ساز شود و باعث پاسخ

 هاي مزاحم ایمنی است.  هاي سرطانی و سلولبافت چربی خودش منبع غذایی سلول

 Radiotherapy & abscopal (out of field) effect: 15-6شکل 
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ی جزوۀ ایمنی شناسی   15جلسۀ  – نظر

 ترین تاثیر آن آتروفی تیموس است که پیامدهاي زیر را به دنبال دارد: مهم ):Iron deficiencyکمبود آهن (

1- Impairment of respiratory burst and bacterial killing 

2- Impairment of T-cell proliferation 

3- Impairment of production of th1-cytokines 

 برد.می Th2ها را به سمت که در نهایت پاسخ

ارگانیسم عفونت از  حاصل  می هاي  سلول  داخل  را  خود  زندگی  چرخۀ  از  بخشی  که  جمله  هایی  از  و    Plasmodiaگذرانند 

Mycobacteria تواند با آهن بهبود یابد.  می 

 هاي بنیادي، بارز است. تاثیر کمبود آن بر مغز استخوان و کاهش سلول  ):Zincروي (

ایمنی ذاتی (فاگوسیت بر  نقص Respirtoryburstها و  سلNKها،  کمبود روي هم  و  اکتسابی (کاهش  ایمنی  ) و هم روي 

 ) نقش دارد. Th2و بدون پاسخ به سمت   T-cellعملکرد 

  L-arginineبراي عملکرد سیستم ایمنی مهم هستند.    L-arginineو    L-glutaminaدر بین آمینواسیدها،    ها:آمینواسید 

 شود. Polyamineو تغییراتی در تولید  NOهاي کلیدي، تنظیم تولید  تواند باعث ترشح هورمونمی

 

 

 

 

 

 15-3جدول 
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 شوند.براي رفع التهاب استفاده می 3اسیدهاي چربی مثل امگا اسیدهاي چرب:

 

 

هاي  در بافت  IgAخصوصاً در تولید    Aکند. ویتامین  را مهار می  Th2هاي  ، به خصوص ایمنی ذاتی و پاسخAکمبود ویتامین  

 ایمنی لولۀ گوارش اهمیت دارد. 

فعالیت سلول دندریتیک می   Dویتامین   تمایز  و  تکثیر  ویتامین  مانع  را سرکوب   Th17و    Th1هاي  ، عملکرد سلولDشود. 

 کند.  را مهار می IL-23و  IL-6و  TNF-αکند. همچنین تولید  می

 تواند باعث سرکوب و هم باعث مهار شود.  ) است. و هم میDose-dependentویتامین به شدت وابسته به دوز (

Nutritional support:    بیمارانی که قرار است تحت جراحیIntra-abdominal   ده  هاي مربوط به برداشت غو یا جراحی

) پیشنهاد  15کمتراز    Apache II scoreملایم (میزان    Sepsisو بیماران داراي    ARDSیا بیماران دچار    سرطانی قرار بگیرند

 شود که حمایت غذایی شوند.می

 

 اسیدهاي چرب : 15-7شکل 

 15-8شکل 
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ی جزوۀ ایمنی شناسی   15جلسۀ  – نظر

توانند تاثیرات منفی روي سیستم ایمنی میزبان بگذارند. جراحی، بیهوشی و انتقال خون و کورتیکواستروئیدها می  خلاصۀ کلی:

دیده شده است.   Rhrmatoid arthritisهاي التهابی مثل  بر کاهش التهابی در بیماري  Omega-3نتایج نویدبخشی از تاثیر  

تاثیرات قابل   FA  ،Micronutrientsتاثیر یک مادة غذایی واحد بر ایمنی خیلی بارز نیست ولی تاثیر ترکیب آمینواسیدها،  

 هاي شدید داشته است. توجهی در کاهش بیماري

 



 

 یادداشت 
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