
 پیک عیدانه ایمنی

 

 ژن: تعریف آنتی
ژن گفیده   شدود  ننیدی   *به یک عامل میکروبی عفونی یا غیرعفونی که به وفور بطور نرمال در طبیعت دیده  مدی  

 شود.  می

 

توانایی اتصدال اتیصايدی    ژن ننییباشه.  هاي مخیلف می توپ و داراي اپیبود  مولکولی از جنس نلی ژن  *ننیی

 دارد.)امانه لزوما توانایی ایجاد پاسخ ایمنی( را ( BCRو  TCR)ه اجزاي ایمنی اتیصايی ب

 

 تعریف ایمونوژن:
 هسینه.  شیه باشنه  ایمونوژن نیزاهایی که توانایی تحریک سیسیم ایمنی را د ژن ننیی*

 

 .نههسی توپ  جنس نلی و بیگانگی  داراي قهرت تحریک نیز شین اپیاعلاو  بر دها  ایمونوژن*

 

 ژنی ایمونوژن نیست.  ژن نیز هست  اما هر ننیی ننیی  هر ایمونوژنی *

 

  را  تزریق و میزان تزریق در ایمونوژنی یک بانزیرا ژنییک میز ت ایمونوژنی تايیت ذاتی مواد نیس*ايولاً 

 ترکیب نیز دتیل هسینه.

 

 Epitop توپ: اپی

توپ گفیه  باشنه  اپی ساکاریه کوتا  می قرار گرفین چنه نمینواسیه یا پلیبه واحههاي کوچک یک ظرفییی که محصول کنار هم 

 شود.  می

 

 آنتی بادی تعريف

تواننده بده طدور     هدا مدی   هاي محلول ایمنی همورال اتیصايی می باشنه. این مولکول ها گلیکوپروتئین بادي ننیی

 IgGدر الکیروفورز بیشیر در منطقه گاما )ها  ژن میصل شونه. این گلیکوپروتئین توپ هاي ننیی اتیصايی به اپی

دريده کدل    52هدا تقریبداً    بدادي  ی گیرنه. ننیدی م( قرار IgEو  IgD  IgMبیا ) گاما ( و کمی در منطقهIgAو

مایع میدان   سرم   وپلاسمیک  پلاسما هرتیکولوان ها در دسیگا  گلژي   باشنه. این مولکول پروتئین هاي پلاسما می

 شونه. ها دیه  می و تارجی و سطح سلول بافیی  ترشحات داتلی



 پیک عیدانه ایمنی

 

 

 ها بادی ساختمان آنتی

)LH(واحه مونومریکهر در  (H)سنگین  ي مشابه و دو رشیه (L)سبک  ي مشابه از دو رشیه  بادي ننیییک    22 

 انه.  ساتیه شه 

 

هدا توسد     ترمینال( است. این رشیه Cترمینال( و یک انیهاي کربوکسیلی ) Nهر رشیه داراي یک انیهاي نمینی )

 شونه. به هم میصل میو پیونههاي غیرکوولان دي سولفیه کوولان بانههاي 

 

 affinity: تعريف افينيتی

ژن  تدوپ ننیدی   اپدی جایگدا   بادي و یک  افینییی یا میل پیونهي  برابر نیروي اتصالی بین یک جایگا  اتصالی ننیی

 است. 

 

 :یتتعريف اويدي

 ها است. میل پیونهي تام  برنینه افینییی اویهییی یا

 
 بادی مراحل توليد آنتی

 

 دهد. مرحله به شکل زير رخ می 4بادی در  توليد آنتی

 

  

 :Lag Phase :هفتهنفاز  -1

کشده. در ایدن فداز ایموندوژن      بادي در سرم طدول مدی   فاز نهفیه فازي است که از زمان ورود ایمونوژن به بهن تا پهیهار شهن ننیی

 sero)بادي در سرم فرد و مثبت شدهن سدرم.    یعنی ظهور ننییت. این فاز سا بکر Tو بکر  Bهاي  مشغول تکثیر و تمایز لنفوسیت

conversion) 
 

 :Log Phaseفاز لگاريتمی   -2

 یابه. بادي به يورت لگارییمی افزایش می طی این فاز غلظت ننیی

 

 :Steady Phaseفاز ثابت   -3
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 مانه. براي مهتی در سرم ثابت میبادي  میزان غلظت ننیی

 

 :Declin Phaseفاز كاهش   -4

 شود.  م کم میربادي در س رود و غلظت ننیی در این مرحله میزان تخریب بیشیر از تولیه است و پاسخ ایمنی رو به زوال می

  

 

 

 

 

 

 

 پاسخ اوليه و ثانويهمقايسه 

 

 پاسخ ثانویه پاسخ اولیه ویژگی

B گو سل پاسخ B naive B  بکرB >  تاطر 

Ab  عمه IgM IgG > IgM 

 Low high افینییی

 

 

 ها:  بادی ی آنتی مقايسه

 IgM IgG IgA IgE IgD ویژگی

   *   بادي بهن بیشیرین ننیی

    *  بیشیرین افینییی

     * بیشیرین اویهییی

  بهیرین اپسونین
13 IgGIgG     و

  *   * فاقه لولا

 بادي نوترالیزان  اپسونیزاسیون  فعال کردن کمپلمان و شرکت در  اعمال بیولوژیک ننییADCC باشه.  می 



 پیک عیدانه ایمنی

 

 

 گيرد، نوتراليزاسيون است. ی ايمنی ذاتی انجام می بادی كه بدون واسطه تنها عمل بيولوژيک آنتی

 
  تنوع بسیار بالاي نواحیCDR هداي ریکامبینداز    به علت فعالیت ننزیم)RAGRAG( 21 از  TdTاسدت. کده تندوع     TdTو  و

 ریکامبیناز بیشیر است.  

 باشه: بادي به قرار زیر می ي نیمه عمر ننیی مقایسه 

  

خونيخونيخونيخونيخوني
IgE  IgD  IgM  IgA    IgE  IgGدر سطح بازوفیل مست سل 

 

 

 سیسیم کمپلمان:

 شود: بواسطه سه مسیر فعال می 

 مسیر کلاسیک –1

 مسیر نلیرناتیو –5

 مسیر لکیین –3
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 شود. فعال می Abمسیر کلاسیک: بنام مسیر اصلي شناخته شده است. این مسیر بواسطه 

 Alternative Pathwayمسير آلترناتيو )مسير فرعی(:  

 این مسیر بنام مسیر فرعي معروف است.

 Lectin pathwayمسير لکتين:  

)پيروتئین اتصيا ي بيه ميانوزت اسيت ایين پيروتئین از  تيان سياختماني   MBLپروتئین آغاز کننده این مسيیر

 است. C1qمشابه 

 

  های مسير كلاسيک محرک

 IgMIgGIgGIgG 312   

 های مسير آلترناتيو: محرک

 ها. ویروس  ( زیموزان دیوار  قارچLPSساکاریه ) (  لیپوپلیCVFسم مارکبري )

 

 

 ونایف کمپلمان:

  سيتوليز 

 خواری اپسونيزاسيون و تسهيل بيگانه 

 بادی و توليد آنتی Bهای  تحريک لنفوسيت 

 پاكسازی ايمنی 
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 Bلنفوسيت 

 

هدا در   دهه. این سلول هاي ایمنی اتیصايی است که بازوي ایمنی هومورال را تشکیل می سلول از Bلنفوسیت 

 ه.نیاب تمایز نهایی میژن  پس از تحریک با ننییهاي ثانویه  مغز اسیخوان تولیه و تکامل یافیه و در ارگان

 

 

 بازوي ایمنی هومورال. -ایمنی اتیصايی سلول

 

 يابد. های لنفاوی انتقال می بکر در اندام Bهای  های متفاوت و از مسيرهای متعددی به سلول ژن به شکل آنتی

بادی از  آنتیو تتریك شود، غا باً کند را شناسایي  قندیژن‌‌آنتيسل، مستقیماً  Tسل بدون كمك از  Bاگر 

 .سازد مي IgMکلاس 

 

 سل نیست. Bتیموس جایگاه تو ید و تکامل 

Pro B cell : 

 سل است.  Bاولین سلول قابل شناسایی رد  

 

Pre B Cell : 

 .شود داخل سیتوپلاسمي در سلول ناهر مي زنجیره یك 

‌

Immature B cell (B )سل نابالغ: 

Pre B  بهB یابه.  سل نابالغ تکامل میIgM  شود. می ظاهرسطح سلول  دركامل غشايی مونومر 
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 (B )سل بالغ: 

 

 سل دست نخورد  معروف است. Bبه نام غشایی بود  و  IgDو  IgMداراي  این سلول

  

 

 گیرد.  گزینش در ناحیه روشن و در بین جمعیت سنتروسیت غیرتکثیری صورت می

 

  :FDCهلای دنلدريتيک فوليکلو ر     ها به حضور سللول  های مراكز زايگر در فوليکول واكنش(FDCs) 

 بستگی دارد.

 

 پلاسماسل:

 Bل تولیه ایمنی هومورال اتیصايی هسینه. فاقه اغلدب مارکرهداي   ئوهاي ایمنی اتیصايی بود  که مس سلول

باشنه و  می MIgDو  MIgMکننه و همچنین فاقه  ژن و فاگوسییوز شرکت نمی سل بالغ هسینه در عرضه ننیی

 شونه.  ها در تون محیطی دیه  نمی دارنه. به طور نرمال پلاسموسلتا چنه ساله اي  نیمه عمر چنه هفیه

 

 شود.  در خون پلاسموسل ديده نمی 

 

IL6  در تمايزB .سل به پلاسموسل نقش برجسته دارد 

 

4040واكنش  CDLCD  .يک واكنش  زم و ضروری برای تعويض كلاس است 

 

 

 سل Bها بر  اثر سايتوكائين
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IFNγ:  

 

IFNγ  با اثر برB  سل موجب تعویض کلاس به سمتa2IgG 1موشی  و در انسانIgG  3وIgG شود.  می 

 

4IL: 

4IL هاي  ترین عوامل تکثیر و تمایز و تعویض کلاس لنفوسیت از قويB شود.  محسوب می 

 

TGF: 

 ههایت می کنه.  IgAپاسخ را به سمت 

 

 وقايع مركز زايگر 

 هاي ناحیه روشن در مرکز زایگر در سنیروبلاست BFOهاي  تکثیر کلونال: گسیرش کلونال لنفوسیت -1

 

   

 در سنیروبلاست  AIDو ننزیم  THسوماتیک هیپرموتاسیون: جهش بواسطه کمک  -5

 

  

 TFHو سلول  AIDهاي ناحیه روشن بواسطه ننزیم  تعویض کلاس: در سنیروسیت -3
 

 TFHو میصل به  FDCهاي  وزومهایی با افینییی بالا میصل به ایک بلوغ میل پیونهي: در سنیروسیت -4
 

 و افزایش بقاء ننها  2bclژن: گزینش مثبت سنیروسیت با افینییی بالا و افزایش  گزینش توس  ننیی -2
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 MHCهای  های عمومی مولکول ویژگی

 :MHCهای ساختمانی مولکولی  ویژگی

(Major Histocompatibility system Complex) 
هييا بیييان  هيا  سييوماتیك بييدن و  كوسيیت هييایي هسييتند كيه در سييطح سييلول گلیكيوپروتئین MHCهييا   مو كيول

تواننيد پپتیيدهایي را از درون سيلول بيه  كيه ميي ها ایين اسيت ترین ویژگي این مو كول شوند. شناخته شده مي
هسييتند. ایيين  MHC-IIو  MHC -Iژن شييامل  هييا  عرنييه كننييده آنتييي سييطح سييلول عرنييه كننييد. مو كييول

 آنها به یكدیگر غیركووالانسي است.های  رشتهها هترودایمرهایي هستند كه اتصال  مو كول

 

  هر مولکولMHC ( از یک شیار یا شکافCleft or Groove ،خارج سلولی متصل شونده به پپتید )
 است.های داخل غشایی و سیتوپلاسمی تشکیل شده  های شبه ایمونوگلوبولینی و دومین دومین

 

 Iکلاس  MHCهای  مولکول

 
  مولکول کاملMHCI ی هتروتریمری متشکل از یک زنجیره α ،2β-     میکروگلوبوولین و یوک پپتیود

 .باشد ژنیک می متصل آنتی
 

 IIکلاس  MHCهای  مولکول
  مولکول کامل کلاسII ی هتروترایمری است که متشکل از یک زنجیره αی ، یک زنجیره β   و یوک

 باشد. ژنیک می پپتید متصل آنتی

 

 های پروتئینی  ژن پردازش آنتی

شوند(، پپتیدهای متصل  های پروتئینی که در سیتوزول وجود دارند )معمولاً در سلول ساخته می ژن آنتی
های  کنند که توسط سلول را تولید می Iهای کلاس  به مولکول

8TCD شووند. در حالیکوه    شناسایی موی
شوند، پپتیدهایی تولیود   یده میها بلع APCهای  هایی که از محیط خارج سلولی به داخل وزیکول ژن آنتی
های  عرضه شده و توسط سلول IIکلاس  MHCهای  کنند که با مولکول می

4TCDشوند. شناسایی می 
 

 :MHCهای  ژن

  6روي کروموزوم شمار   انساندر  

  11 روي کروموزوم موشدر 
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 MHCهای  بیان مولکول

شووند، درحالیکوه    دار بیان می های هسته به طور ذاتی، تقریباً بر روی تمام سلول Iهای کلاس  مولکول
، ماکروفاژهوا و نیوز تعوداد    Bهوای   های دندریتیک، لنفوسیت فقط بر روی سلول IIهای کلاس  مولکول

 شوند. ها بیان می اندکی از سایر انواع سلول

 

 

MHC-I 
 ساختمان:

 

 . تشکیل شه  است ي و یک زنجیر  بیادومیکروگلوبولین میصل به یک رشیه زنجیر  ازیک 

 

 

 :MHCIوظيفه مولکول 

 

 MHCI باشد. مسئول عرضه پپتيدهای درونزاد می  

 

 

MHC-II 
 

 

 

MHC-II است.مسئول عرضه آنتی ژنهای برونزاد 

 

 

  .سازنه می مرفيک پلیيک شيار  1و  1هاي  دومین 
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MHC 

 کلاسیک

MHC I 

 HLA B – HLA C – HLA A انسان

LHDHKH موش 222  

MHC II 
 HLA DP – HLA DQ – HLA DR انسان

 IA-IE موش

MHC 

 غیرکلاسیک

MHC I 
 انسان

HLA E . F . G . H . J . CD1 

EMICA
تا

 

 M . TLa . Qa     موش

MHC II 
 HLA DO – HLA DM انسان

OHMH موش 22  

 

 

 MHC-Iژن به وسيله  مکانيسم عرضه آنتی

 

 APC توليد پروتئين در سيتوپلاسم -1

 

 

 های سيتوپلاسمی تجزيه پروتئوليتيکی پروتئين -2

 

 

 شبکه اندوپلاسمیانتقال پپتيد از سيتوپلاسم به (3

 

 

 ل پپتيد در شبکه اندوپلاسمی MHC-Iكامل شدن كمپلکس (4
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 (بیان سطحی همراه پپتید بر سطح سلول5

 

 

 
 

 

 

 MHC-IIمکانيسم پروسز و عرضه با 

 

 

 اندوزوم های خارج سلولی و انتقال آنها به ژن برداشت آنتیمرحله  -1

 

 های اندوزومی ژن مرحله پردازش آنتی -2

 

 و انتقال آنها به اندوزوم  MHC-IIساخت مولکول  -3
 

 MHC-IIمرحله اتصال پپتيدهای پروسز شده به  -4
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 APCپپتيد در سطح سلول  – MHC-IIبيان  -5

 
 

 

 

 APCهای  سلول

 :APCهای  ها و انواع سلول ويژگی

ترین  اي باشنه. حرفه می Bها و لنفوسیت  اي شامل مونوسیت  ماکروفاژ  دنهرتیک سل حرفه APCهاي  سلول

 باشنه. هاي دنهرتیک می سلول APCسلول 

 

 دندرتيک سلها:

بایه  APCهاي دنهرتیک است. یک سلول  ژن توس  سلول عامل برداشت ننییو فاگوسيتوز ماكروپينوسيتوز 

 MHCIIو  MHCIز پروسز توس  اها با منشآ نلی را داشیه و بیوانه ننرا بعه  ژن قهرت هضم و پروسز ننیی

 Tهاي  ي تحریک پاسخ اولیه سلولاژن بر هاي دنهرتیک مؤثرترین سلول عرضه کننه  ننیی عرضه کنه. سلول

 باشنه. دست نخورد  می
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CCR1 ها به نواحی غنی از  برای مهاجرت دندرتيک سلT .سل  زم است 

 

 Tهای  لنفوسیت

 
 52-32باشدنهکه تقریبداً    سییوپلاسدم اندهم مدی   رد  با یک هسیه بزرگ و مهور با گهایی  سلول Tهاي  لنفوسیت

  Cell)بلازوی ايمنلی سللولی    Tهداي   شدونه. لنفوسدیت   هاي تدون محیطدی را شدامل مدی     دريه لکوسیت

Mediated Immunity ) شدونه.   به طور اتیصايدی بدا سدلول هدهف وارد واکدنش مدی       کهاکیسابی بود  و

باشنه. غالبداً   پپییه می -MHCهایی اتیصايی و وابسیه به  باشنه  سلول می TCRداراي  نچو Tهاي  سیتنفول

T شدونه. مصدونیت ناشدی از     هاي داتل سدلولی بده طدور اتیصايدی وارد واکدنش مدی       ژن ها بر ضه ننیی سل

 .ایجاد کردتوان  سلول می نیرا با انیقال ا Tهاي  لنفوسیت

 
 

  Tهای  وظايف لنفوسيت

 

 

 های داخل سلولی كنی عفونت ريشه -1

 

 بادی به توليد آنتیكمک  -2

 

 ويروسی و توموریآلوده های  كشتن سلول -3

 

 تنظيم سيستم ايمنی -4

 

 ژن شناسايی اختصاصی آنتی -5
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 حفظ پاسخ ثانويه -6

 

 

 ها سل Tهای  زير گروه

 

 

1TH 

2TH 
TH71 

Treg 

CTL 

 

   TH7تمایز 

γIFNو  IL-12هلای   به طور عمده توسط سلايتوكاين  1THتمايز       هلايی كله    و در پاسلخ بله ميکلرو

 كنند، رخ ميدهد را فعال می (NK)های كشنده طبيعی  های دندريتيک، ماكروفاژها و سلول سلول

 

 

2TH: 
، 4IL، 5ILاز  ول عبارتنيدلها  ایين سي سایتوكائینشود.  یمني همورال متسوب ميال بازو  عمده واین سل

10IL ،9IL  13وIL.  1آنتاگونيست‌این سلولTH‌ 1بوده و عملTH كند. مهار مي را 

 

  TH2تمایز 

 دهد ها رخ می ها و آلرژن تحريک شده و در پاسخ به كرم IL-4توسط سايتوكاين 2THتمايز 



 پیک عیدانه ایمنی

 

 

 

 TH71تمایز 

هلا   هلا و قلار     زای توليد شده در پاسخ بله بلاكتری   های التها  توسط سايتوكاين TH11های تکامل سلول

 شود تحريک می

 

 وابسته است STAT3و  γtRORبه فاكتورهای رونويسی 17TH های تکامل سلول

 

T های سايتوتوكسيک  سل(CTL (Cytotoxic T Lymphocyte)) 

لداا    باشدنه   مدی  TCRباشدنه. چدون داراي    هاي اتیصايی سیسیم ایمنی اکیسدابی مدی   سل Tها جز  این سلول

هداي نلدود  بده تومدور و      ها کشدین سدلول   این سلول باشنه. مهمیرین وظیفه پپییه می -MHCاتیصايی براي 

پپییده   – MHC-Iباشنه که سدطح بدالایی از کمدپلکس     ها می ی ههف ايلی این سلولیها ویروس است. سلول

گدزینش   در  دارنده  MHC-Iسطح بدالایی   تلیال تیموس که هاي اپی بیگانه را در سطح تود عرضه کننه. سلول

CTL 8کننه. مولکول  ها شرکت میCD  ازCTL  مرفیک زنجیر  نلفدا   غیر پلی بخشبه طور غیر کووالانسی به

32یا فضاي بین  3به ناحیهیعنی  MHC-Iدر   شود. این اتصال موجب باقی ماندهن   ويل میCTL  روي

 شود. می CTLو تحریک ژن  سلول عرضه کننه  ننیی

 

 ها   CTLشدن   ژن و فعال شناسایی آنتی

CTL از طريق گيرنده آنتی ( ژن، كمک گيرندهCD8و مولکول )      های چسبان خود بله سللول هلدت متصلل

 دهد. شود و با آن واكنش می می

 

CD8های  CTL  نقش
 در دفاع میزبان +



 پیک عیدانه ایمنی

 

ها، به منظور حذت منبع عفونت  CTLهای داخل سلولی، فعاليت كشندگی  های ناشی از ميکرو  در عفونت

 باشد. حائز اهميت می

 های خون محيطی سل Tهای  انتشار و ويژگی

 

 ها سل Tدرصد كل از  عملکرد TCR ماركر


84 CDCD TCR TH 07-07 


48 CDCD TCR CTL 52 


48 CDCD TCR CTL 4 


48 CDCD TCR - 1 

 

 

 ها سل Tكرهای مهم رما

1- 3CD: 

 pan T cell Markerیک  سل شرکت دارنه. Tیک ربه عنوان سیگنال اول در انیقال پیام و تح TCRدر کنار 

 شود. محسوب می

 

2- 28CD: 

میصل  7Bشود. همودایمري است که به  ها بیان می سل Tبه عنوان سیگنال دوم به طور ذاتی روي این مولکول 

 شود. می

 

3- 4152 CTLA)(CD: 

 چسبه.   می 7Bبرابر بیشیر به  57-27بود  و با افینییی  28CDشبیه از لحاظ ساتیمانی همودایمري است که 
 

  

 

4- LCD40:)(CD154 



 پیک عیدانه ایمنی

 

 شود. متصل می APCدر سطح  40CDهای فعال بيان شده و به  سل Tدر سطح 

 

 

 ها سايتوكائين

 

 

1IL: 

 ها منابع و ويژگی  -1

 

 

 

 1IL 5- 1IL -1شناتیه شه  است:  1ILدو نوع 

 

 

 شونه. فعال و ترشح می  بعه از تجزیه ننزیمی

  

1IL زاي درونزاد و  بعنوان تبLPS انه.  زاي برونزاد شناتیه شه  بعنوان تب 

 

 شركت در ايجاد التها  حاد است. ،1ILمهمترين وظيفه

  

 

6IL: 

 

 :وظايف 

6IL1سینرژي با  داراي اثرIL  وTNF است . 

 



 پیک عیدانه ایمنی

 

TNF: 

TNF  1يک واسطه قوی التها  حاد با قدرت بيشتر ازIL  6وIL  باشلد.  ملی LPS    توليلد محلرک قلوی

TNF .است 

4IL: 

 د.وش مست سل و بازوفیل تولیه میهمچنین و  NKT  Eos  هاي فعال شه  سل 2THبه طور عمه  از 

 

 کنه.  ماکروفاژها را در تحریک ایمنی سلولی  مهار میاثرات تحریک کننهگی 

 

5IL ها مهمیرین سداییوکائین   رشه و افزایش ائوزینوفیل  ها است و در تحریک تمایز یک فعال کننه  ائوزینوفیل

 است
 

17IL: 

 باشه.  می 17THالقاء کننه  تمایز 

 

 

23IL: 

 هاي فعال  مولهین این ساییوکاین عبارتنه از: مونوسیت  ماکروفاژ  دنهرتیک سل

 

 

 ها اينترفرون

 اينترفرون گاما  -1

اسدت. بدا تحریدک     قويترين محلرک ماكروفاژهلا   IFNشود.  یک میانجی ایمنی ذاتی و اکیسابی محسوب می

 شود. تقویت می ايمنی سلولیماکروفاژها  

  

 

 



 پیک عیدانه ایمنی

 

 

 

 Innate immunityايمنی ذاتی 

 شود. سیسیم ایمنی بهن براساس نوع اجزاء و عملکرد به دو نوع ذاتی و اکیسابی تقسیم بنهي می

 

 های ايمنی ذاتی: ويژگی

 

 ها *عامل محافظت اولیه در برابر پاتوژن

 ها شرکت نهارد. پاتوژنایمنی ذاتی عموماً در محافظت دائم )تاطر ( در برابر  * 

 

  شودو فقهان گسیرش کلونال دارنه. سریعا وارد عمل می 

 

 انه. ها( فعال هاي قنهي )به تصوص کپسول باکیري ژن در دفاع علیه ننیی 

 های ايمنی ذاتی:  سلول

 )سلول کشنه  طبیعی( NK –الف

 )پلی مرفو نوکلئر( PMNب( 

 )مونوسیت/ ماکروفاژ(  MNج( 



 پیک عیدانه ایمنی

 

 ها سلد( دنهرتیک 

 سل هد( مست

 تيموس:

میرند. در روند  %( طی فرآیند آپوپتوز در تیموس می59)بیش از  Tاست. سلولهای  Tتیموس جایگاه اولیه تکامل سلول 

 ژن سهیم هستند.  های عرضه کننده آنتی تلیال و سلول های اپی ای از سلول گزینش ، شبکه گسترده

 گزينش مثبت:

 است.  MHC (MHC restriction)ای برای آغاز محدوديت به  پديده

 گزينش منفی:

 افينيتی با  شناسايی كنند دچار گزينش منفی با راتليال  سلولهای اپی MHCآنها TCRهايی كه  سلول

 ميشوند.

 

 تحمل 

 

 تولرانس محيطی  –2تولرانس مركزی  –1انواع تولرانس: 

 

 های تحمل محيطی  انواع مکانيسم

 Fasl-Fasواکنش  –1

 

 تنظیم کننه  Tهاي  سلول –5

 

 ها از عروق خروج لکوسیت اندوتلیال و –های متقابل لکوسیت  واکنش

 
 .( Rolling) سلکتین ی واسطه هها روی اندوتلیوم ب یدن لکوسیتتغل -1

 اتصال سست -2



 پیک عیدانه ایمنی

 

 .(stable phase) ها اینتگرین ی به واسطهها به اندوتلیوم  اتصال پایدار لکوسیت-3

 

 . (Transmigration) اندوتلیومدرون هااز عبورلکوسیتنهایتا-4    

 بادی:      مکانیسمهای گسترش تنوع آنتی

  قطعات ژنی متعدد در رده زایا 

  اتصال ترکیبیV-(D)-J 

  افزایش(P-addition) P  
  افزایش(N-addition)N 

 )هایپرموتاسیون سوماتی  )مختص انتی بادی 
 های سب  و سنگین  اتصال ترکیبی زنجیره 
 

 كمپلکس ژنی زنجيره سنگين

 قرار دارد. 14روي کروموزوم شمار  

 

 برای زنجيره سبک  22كمپلکس ژنی كروموزوم شماره 

 
 برا  زنجیره سبك 2كمپلكس ژني كروموزوم شماره 

 

 انواع بازآرایی

 

 deletion  =Looping outحذت =  -1

 Inversionوارونه شدن =  -2
 

 

 پدیده تعویض کلاس: 



 پیک عیدانه ایمنی

 

 دهه. ژن پروتئینی در مرکز زایگر فولیکول هاي ثانویه رخ می سل هاي فعال شه  با ننیی Bاین پهیه  فق  در 

 

 مکانیسم کشین سلول فاگوسییر نلود  به عامل عفونی داتل سلولی:

 

 فاگوسیت ها رادارنه.باکیري هاي داتل سلولی توانایی بقا و حیی تکثیر درون 

اسدت و پاسدخ ایمندی ذاتدی عمدهتا        Tپاسخ ایمنی حفاظیی در مقابل باکیري هاي داتل سلولی  ایمنی به واسطه سلول 

 . NKفاگوسییها و 

 

 ایمنی در برابر باکتریهای خارج سلو ی:

 مکانیسم پاسخ ایمنی ذاتی:

 فعال سازی کمپلمان، فاگوسیتوز 

 

 بی:مکانیسم پاسخ ایمنی اکتسا

 و پاسخ آنتی بادی TCD4فعال شدن سلول 

 توسط این میکروبها ا قا شده و باعث فراخوانی نتروفیل و مونوسیتها میشوند.  Th11پاسخهای 

 

 ها  حساسیت

ها دچار آسيب و  ها و ديگر ارگان به واسطه اجزاء سيستم ايمنی، بافتازدیاد حساسیت مکانیسمی است که 

 شوند.  اختلال می

 

 ها را به چنه دسیه تقسیم کرد: حساسیت توان می

 

  حساسیت فوري  بواسطه تولیه  :1حساسیت تیپIgE  .ضه نلرژن 



 پیک عیدانه ایمنی

 

  حساسیت ساییوتوکسیک  بواسطه تولیه  :5حساسیت تیپAb ها. ها و بافت ضه سلول 

  حساسیت کمپلکس ایمنی  بواسطه تولیه  :3حساسیت تیپAb هاي محلول.  ژن ضه ننیی 

  حساسیت تأتیري  تحریک  :4حساسیت تیپT هاي  سل بواسطه سلولAPC ها. در بافت 

 

 ایمونولوژی پیوند

 

گیرنوده  کنکد   ( و بکه شخصکی ککه پیونکد را دریافکت مکی      Donor)دهنوده  شکود   به شخصی که پیوند از او گرفته مکی 

(Recipientیا ) میزبان (Hostمی ) .گویند 

 

 ( Orthotopic) اورتوتوپیکاگر پیوند در محل طبیعی خود قرار داده شود، پیوند را  

 نامند.  ( میHeterotopic) هتروتوپیکدر صورتی که در محلی غیر از محل طبیعی خود قرار گیرد، 

 

اکتیوو   آلوو ری دهنکد بکه ترتیک      هکاواکنش مکی    ژن هکا یکا گزنکوآنتی      ژن هکایی ککه بکا آلکوآنتی     بکادی  ها و آنتکی  لنفوسیت

(Alloreactive) اکتیو  یا گزنو ری(Xenoreactiveنامیده می ) .شوند 

 

 شوند: هایی که معمولا پیوند زده می اعضا و بافت

 اتوگرافت: پوست، مغز استخوان، غضروف  –1

 الوگرافت: کلیه، پانکراس، قلب )قلب و ریه(، پوست، قرنیه، مغز استخوان، کبد، خون  –2
 

 انواع رد پیوند 
 

 رد پیوند فوق حاد:  

هایی که از قبل در شخص گیرنده پیوند وجود دارد، منجر بوه رد پیونود فووق حواد      بادی حضور آلوآنتی

 شود. می

 
 



 پیک عیدانه ایمنی

 

  ABOهای ناسازگار از نظر  مانند عمل انتقال خون در گیرنده

 

 

 

 رد پیوند حاد: 

 دهد. رخ میهای اول پس از انجام پیوند  ها یا ماه در عرض هفته

  

 های عروق پیوند همراه با التهاب شدید است. نشانه اصلی این شکل از رد حاد، نکروز دیواره

 رد مزمن 
 اصولاً با از دست رفتن عملکرد عضو همراه است. مهمترین مشخصه فیبروز بافتی است. 

 

 

 باشد شامل:  های انسانی که کاملاً در ارتباط با عفونتها می سرطان

  سارکوم کاپوسی معمولاً در افرادی که باHIV-1 دهد.  شوند رخ می آلوده می 

  کارسینومای سرویکس که در ارتباط با پاپیلوما ویروس انسانی(HPV) باشد.  می 

  کارسینومای کبد که به دنبال عفونت با ویروس هپاتیت(HBV) B دهد.  رخ می 

  عفونت با ویروس اپشتاین بار(EBV) با لنفومای بورکیت است. که در ارتباط 

 سرطان معده در ارتباط با هلیکو باکتر پیلوری 

 

 

 ايمنی ذاتی بر ضد تومور:

 

 ماکروفاژها 

MO  وMQ  بواسطه توليدTNF های توموری دارند.  بيشترين نقش را در آپوپتوز سلول 

 NK های غيراختصاصی ضد توموری است.  جزء اولين سلول 



 پیک عیدانه ایمنی

 

 

 

 

 

 ايمنی اختصاصی بر ضد تومور

 

1-1TH 

2- CTL  

 

 

 اتوايمنی

  

 های اتوايمن ويژه اندام:  بيماری

 تیروئیهیت هاشیموتو )غه  تیروئیه(  -1

 گریوز )غه  تیروئیه(  -5

3- IDDM  )پانکراس( 

4- M.S  )اعصاب مرکزي( 

 میاسینی گراویس )الیهابی عضلات(  -2

 سنهروم گودپاسچر )کلیه و ریه( -0

 های اتوايمن سيستميک:  بيماری

1- SLE 

 سنهروم شوگرن -5



 پیک عیدانه ایمنی

 

 گردد. نرتریت روماتوئیه  ابیها بیماري فرم موضعی داشیه و رفیه رفیه سیسیمیک می -3

 اسکلرودرما-4

 عوامل مؤثر بر ايمونوژنی واكسن:

 

 ژنتيک ميزبان  –1

 ای شرايط تغذيه –2

 ژن  دز و مقدار آنتی –3

 كاربرد واكسنهای تزريق و  راه –4
 ادجوان –9

 

 

 

 های ويروس و باكتريال انواع واكسن

 

  

 ويروسی باكتريايی

تخفیف حهت 

 یافیه
 غیرفعال

تخفیف حهت 

 یافیه
 غیرفعال

 (BCG)سل 

 حصبه

 حصبه

 سیا  سرفه

 وبا

هموفیلوس ننفلوانزاي 

 bتیپ 

 طاعون

 فلج اطفال

 سرتک

 اوریون

 سرتجه

 تب زرد

 Aهپاتیت 

 فلج اطفال

 هاري

ننسفالیت 

 ژاپنی

 Bهپاتیت 

 ننفلوانزا

 Aهپاتیت 

 



 پیک عیدانه ایمنی

 

 

 

 

 ساكاريدی:  های پلی واكسن

 Cواکسن مننگوکوم گرو   –1

  Aواکسن مننگوکوم گرو   –5

 واکسن پنوموکوم  –3

  bواکسن هموفیلوس ننفلوانزا تیپ  –4
 باسیل تصبه viواکسن ند پلی ساکارید  –5

 

 :BCGواكسيناسيون  

 

 موارد منع مصرت: 

 دار بیماریهاي مزمن و تب –1

 مثبت  PPDافراد با تست  –5

 زنان حامله به تصوص اوایل دوران بارداري –3

 ي دیگر ي زمانی سه هفیه پس از تزریق یک واکسن زنه  در فايله –4

 و دي جورج   SCIDمبیلایان به نقص ایمنی سلولار از جمله ایهز و بهتیمی   –2

 

 

 :PPDتست 

ي تحریک ایمنی سلولار  منجر به ایجاد انهوراسیون بعه  توبرکولین معروف بود  که بواسطه به نام تست مانیو یا

 باشه. PPDتوانه دلیل مثبت شهن  میر نیز می میلی 2شود. ایجاد انهوراسیون کمیر از  ساعت می 05 – 44از 

 

 

 



 پیک عیدانه ایمنی

 

 

 

 

 نقص ايمنی 

 

  نقص ايمنی اوليه 

شود  ژنتيکی در يک يا چند بخش از سيستم ايمنی ايجاد میهايی كه در اثر اختلا ت  گروهی از بيماری

 شود. نقايص ايمنی مادرزادی  يا اوليه خوانده می

 

  نقص ايمنی ثانويه 

های  ای و بعضی از روش ها، اختلا ت تغذيه های نقص ايمنی كه در اثر عفونت به گروهی از بيماری

 گويند. شوند، نقص ايمنی ثانويه يا اكتسابی  درمانی ايجاد می

 

  انواع اختلا ت اوليه 

 ها و كمبودهای ارثی كمپلمان نقص –1

 ها های مربوط به انفجار تنفسی فاگوسيت نقص –2

 ها اختلال در چسبندگی لکوسيت –3

 Tهای  های ايمنی سلولی و لنفوسيت نقص –4

 Bهای  بادی و لنفوسيت های آنتی نقص پاسخ –5

 

 آزمایشگاهی در عفونت ایدز روشهای

 تست

 تست الیزا

 تست وسترن بلات

 شمارش عناصر خون

 CD4های  شمارش مطلق لنفوسیت



 پیک عیدانه ایمنی

 

 CD4های  درصد سلول

 های بار ویروسی تست
HIV Viral load tests 

 سندروم لنفوسيت برهنه 

 

 های ايمونوگلوبولين كمبود انتخابی ايزوتايپ

 

 است.  Abاين بيماری شايعترين بيماری نقص ايمنی وابسته به 

 

 

 (CVIDنقص ايمنی متغير شايع )

 Bهای  نقص در تمایز سلول

 سندروم دی جورج: 

 اين نقص بعلت اختلال در تکامل جنينی سومين و چهارمين بن بست حلقی، بصورت مادرزادی است. 
 

 (:CGDبيماری گرانولوماتوز مزمن كودكان )

( اكسيداز است. بعلت اين نقص، كشتن داخل NADPHاين بيماری ناشی از نقص آنزيمی كمپلکس )

 ها مختل شده است.  سلولی در فاگوسيت

 

 آپوپتوزيس: 

معروت است. اين يک پديده  (PCD)ريزی شده  يا خودكشی سلولی  آپوپتوزيس به نام مرگ برنامه

ها  از بافتهای اوليه و بسياری  ها در ارگان فيزيولوژيک است كه در هنگام مرفوژنز جنينی و تکامل سلول

 شود.  انجام می

 

 ها القای آپوپتوز در لنفوسيت



 پیک عیدانه ایمنی

 

 (:AICDمرگ در اثر فعال شهن ) –1

 

های آپوپتوتيک  يک نوع مرگ مسير خارجی يا مرگ بواسطه گيرنده AICDمرگ آپوپتوتيک با مکانيسم 

 ناميده شده است. 

 

 (PCDمرگ در اثر غيرفعال شدن ) -2

 شود.  سلول، منجر به مرگ در اثر غيرفعال شدن میعدم انتقال سيگنال رشد و بقاء به 

 

 

 مولکول چسبان:

 

 ها: اينتگرين

اند كه توسط پيوندهای غيركووا ن بهم متصل  های چسبان از دو رشته متفاوت ساخته شده اين مولکول

 اند.  شده

 

 

 

 گويند. نيز می LFAاينتگرين، خانواده  2های به مولکول

 

 

ها علاوه بر عمل چسبندگی محکم بين سلولی به خصوص در دو طرت سيناپس ايمونولوژيک،  اينتگرين

 كند.  بعد از اتصال به ليگاندش مخابره می Tهای تحريکی را نيز به درون لنفوسيت  پيام

 

 ها:  سلکتين



 پیک عیدانه ایمنی

 

ها و  وششی رگهای پ های سفيد، سلول های گلبول هايی هستند كه به كربوهيدرات ها پروتئين سلکتين

های مختلف است.  ها به بافت ها كنترل مهاجرت لکوسيت شوند. عملکرد اصلی سلکتين ها متصل می پلاكت

 ها انواع متفاوت دارد: سلکتين

 

1– L.Selectin (CD62L:) 

 های لنفی است.  ( گرهHEVها با اندوتليوم بلند ) ها در وريدچه گيرنده  نه گزينی لکوسيت

 

 

P.Selectin (CD62p:) 

های اندوتليال بنام اجسام  های ترشحی سلول های ترشحی پلاكت و گرانول اين مولکول در گرانول

Welibel-palade شود.  يافت می 

 

E.selectin (CD62E :) 

 شود. بيان می TNFهای اندوتليال فعال شده با سايتوكاين از جمله  بطور انحصاری در سلول

 

 

 

 بادی  آنتی –ژن  های آنتی برهمکنش

باشد، ولی  سوبسترا می –آنزیم   بادی ی  برهمکنش زیست مولکولی شبیه به برهمکنش آنتی –ژن  های آنتی برهمکنش
 گردد. بادی نمی ژن با آنتی ی  تفاوت مهم با آن دارد و آن این است که منجر به تغییر شیمایی غیر قابل بازگشت در آنتی

 

 واکنش متقاطع

 دهد توپ مشابه یا بسیار شبیه به هم باشند چنین واکنش متقاطعی رخ می فاوت، دارای اپیژن مت اگر دو آنتی



 پیک عیدانه ایمنی

 

 

 

 

 

 انواع الایزا 

 سازند.  پذیر می بادی را امکان ژن یا آنتی شمار متنوعی الایزا تولید شده است که سنجش کمی و کیفی آنتی

 

 الایزای غیرمستقیم 

 (HIV)های سرم بر علیه ویروس نقص ایمنی انسان  بادی الایزای غیرمستقیم روشی انتخابی برای تعیین حضور آنتی

 باشد . می

 الایزای ساندویچی 

 الایزای رقابتی

 

 

 

 ایمونوفلورسانس

های  بادی با رنگ نتیهای آ هایی که خاصیت فلورسانس دارند نشاندار نمود. اگر مولکول توان با مولکول ها را می بادی آنتی 

توان به  را می (FA)های نشاندار شده با فلورسانس  بادی های ایمنی حاوی این آنتی فلورسانس نشاندار شوند، کمپلکس

ها یا  ها در سلول ژن بادی متصل به آنتی های آنتی وسیله نور رنگی ساطع شده  شناسایی نمود. به طور مشابه مولکول

توان با میکروسکوپ فلورسنت مجهز به نور فرابنفش  وان قابل رؤیت نمود. نور ساطع شده را میت هایی از بافت را می بخش

 مشاهده نمود. 

 



 پیک عیدانه ایمنی

 

 

 

 

 ایمونوهماتولوژی

 Coombs testآزمايش كومبس، 

  Direct Anti-human globulin test (DAT)مسیقیم یا  -

 Indirect Anti-human globulin test (IAT)غیرمسیقیم یا  -

 

 مستقيم:كومبس 

  

یا اجزاي کمپلمان بدویژ    IgGست که در گردش تون  توس   هاي قرمزي کومبس مسیقیم براي شناسایی گلبول

dC3 انه.  و یا هر دو حساس شه 

  

 در چه مواردی كومبس مستقيم كاربرد دارد؟ 

 هاي اتوایمیون گرم یا سرد.  تونی ( تشخیص کم1

 ولیییک فوري یا تأتیري ناشی از ترزیق تون ناسازگار. ( بررسی واکنش هم5

 بادي از جفت.  ناشی از عبور ننیی (HDN)تونی همولیییک جنین یا نوزاد  ( تشخیص کم3

 ( بررسی همولیز ناشی از دارو.4



 پیک عیدانه ایمنی

 

 

 

 

 كومبس غيرمستقيم: 

 

ست که به طور نزاد  در گردش تون بیمدار   هاي حائز اهمیت بالینی بادي ههف از انجام این نزمایش کشف ننیی

 وجود دارنه. 

 در چه مواردی كومبس غيرمستقيم كاربرد دارد؟ 

 بادي در سرم بیمار ( براي شناسایی و تعیین هویت ننیی1

 مچ )تست سازگاري( ( در نزمایش کراس5

 Duبنهي  ( در گرو 3

 ( در ناسازگاري بین مادر و جنین 4

 

 

 

 

 


