
 

 

 

 

 

 

 درسنامه دوره 

 کارآموزی طراحی واکسن

 )پیش نیاز دوره ی آموزشی(

 

 

 

 



 

 

 یمنیا یشناس بیو آس یمونولوژیبر ا یمقدمه ا

 

 سمیمکان نیاول یذات یمنی. ایقیتطب یمنیو ا یذات یمنیاست: ا یدو خط دفاع یدارا یمنیا ستمیس ،یطور اساس به

 یمنیپاسخ ا کی نیپاتوژن مزاحم است. ا کیمبارزه با  یبرا ژن یمستقل از آنتی اختصاص ریو غ کیمونولوژیا

 کیمونولوژیحافظه ا چیدهد و ه یم رخ یچند ساعت پس از پرخاشگر ای قهیاست که در عرض چند دق عیسر

حافظه است که  تیظرف یژن خاص است. دارا یژن و آنت آنتی به وابسته یقیتطب یمنیا گر،ید یندارد. از سو

کند. هم  جادیرا ا یو کارآمدتر عتریسر یمنیژن، پاسخ ا یبا آنت یسازد تا پس از مواجهه بعد یرا قادر م زبانیم

 یا مه ستمیس نیاز ا کیآن وجود دارد و نقص در هر  یذات یسازگار و همتا یمنیا ستمیس نیب یادیز ییافزا

مفرط  تیحساس یو واکنش ها یمنیاختلالات نقص ا ،یمنیخود ا یها یماریمانند بی ماریب جادیتواند باعث ا

 یهاسمیمکان نینقش ا یو چگونگیم کنمی ارائه یقیو تطب یذات یمنیاز ا یعمل یکل ینما کدر این مطلب، ی شود.

 هیم.دیم حیرا توض یماریدر سلامت و ب زبانیم یدفاع



 

 

 یمعرف

محافظت از  یو نحوه عملکرد آن برا یمنیا ستمیما از س یدر درک فعل یادیز یهاشرفتیطول دهه گذشته، پ در

 یاجزای در مورد مقدماتدر اینجا  موضوع، نیا دهیچیپ تیبدن در برابر عفونت صورت گرفته است. با توجه به ماه

 نی. موضوعات مطرح شده در ائه خواهیم دادی اراماریو نقش آن در سلامت و ب یمنیا ستمیو عملکرد س یاصل

مانند  یمنیا یشناس بیو فعال و آس رفعالیغ یساز منیا ،یو اکتساب یذات یمنیعبارتند از: ا یمقدماتبحث م

 .یمنیو نقص ا یمنیمفرط، خودا تیحساس یواکنش ها

 و سازگار یذات یمنی: ایمنیا ستمیس

 

 ،یتنفس یمحافظت از پوست، مجار یشود که برا یها اطلاق م نیاز سلول ها و پروتئ یبه مجموعه ا یمنیا ستمیس

ها، قارچ  یها مانند باکتر سمیها )ارگان کروبیمانند م یخارج یژن ها یدر برابر آنت ینواح ریروده و سا یمجرا

 توان به طور ساده یرا م یمنیا ستمیسموم س و کنند یعمل می سرطان یسلول هاو  ها روسیها و انگل ها(، و

در  یخط دفاع نینشان دهنده اول یذات یمنی. ایقیتطب یمنیو ا یذات یمنیدر نظر گرفت: ای خط دفاع دو یدارا



 

 

 ای( است که بلافاصله یاختصاص ریژن )غ یمستقل از آنت یدفاع سمیمکان کی نیپاتوژن مزاحم است. ا کیبرابر 

 کیمونولوژیحافظه ا یذات یمنیشود. پاسخ ا یاستفاده م زبانیژن توسط م یپس از برخورد با آنت ساعتظرف چند 

همان پاتوژن ن به خاطر سپرد ای صیقادر به تشخ رد،یدر معرض آن قرار گ ندهیاگر بدن در آ ن،یندارد و بنابرا

 ریزمان تاخ کیشامل  ن،یاست و بنابرا اصژن خ یژن و آنت آنتی به وابسته یقیتطب یمنیا گر،ید ی. از سوستین

حافظه است که  تظرفی یقیتطب یمنیبارز ا یژگیژن و حداکثر پاسخ است. و یقرار گرفتن در معرض آنت نیب

 تیکند. مصون جادیرا ا یو کارآمدتر ترعیسر یمنیژن، پاسخ ا یبا آنت یتا پس از مواجهه بعد سازدیرا قادر م زبانیم

بلکه مکمل هم هستند و نقص در هر دو  ستند،ین زبانیدفاع م متقابل یانحصار یهاسمیمکان یو انطباق یذات

 .شودیم زبانیم یریپذبیمنجر به آس ستمیس

 (Innate immunityی )ذات تیمصون

 

است  ها نیتوکیس دیتول قیعفونت و التهاب از طر یبه محل ها یمنیا یجذب سلول ها ،یذات یمنیا هیاول عملکرد

 ریو سا هایبادیمنجر به آزاد شدن آنت نیتوکیس دی. تولی هستنددر ارتباط سلول ریکوچک درگ یها نیپروتئکه 

 یکه برا ییایمیوشیآبشار ب کیکنند، یکمپلمان را فعال م ستمیکه س شودیم هانیکوپروتئیو گل هانیپروتئ



 

 

که  یندیفرآ. فاگوسیتوز، کندیم توزیو آنها را مستعد فاگوس کندیعمل م یخارج یهاژنیآنت و پوشش ییشناسا

باعث  نیهمچن یذات یمنیپاسخ ا. کنندیرا حذف م یسلول یایو بقا بلعندیرا م هاکروبیها مآن سلول یط

موجود در اندام ها، بافت ها، خون و  یو حذف مواد خارج یباد یآنت یها پلکسکم ایمرده  یسلول ها یپاکساز

 .ژن فعال کند یبه نام ارائه آنت یندیفرآ قطری از را یقیطبت یمنیتواند پاسخ ا یم نیشود. همچن یلنف م

 ک،یتیدندر یها(، سلول ها لیها )ماکروفاژها و نوتروف تیمانند فاگوس یذات یمنیدر پاسخ ا یمتعدد یها سلول

نقش ( T( و لنفوسیت ها )سلول های NKی )عیکشنده طب یها، سلول ها لینوفیها، ائوز لیماست سل ها، بازوف

سلول ها  نیا یو ماکروفاژها. هر دو ها لیشوند: نوتروف یم میتقس یها به دو نوع سلول اصل تیدارند. فاگوس

 تیعلاوه بر خاص هالی. نوتروفمی شود (توزیها )فاگوس کروبیم دنیبلعکه شامل  دارند یعملکرد مشابه

کمک  زایماریب یهاکروبیردن مب نیهستند که در صورت آزاد شدن، به از ب ییهاگرانول یحاو ک،یتیفاگوس

هستند  یبا عمر طولان ییهستند، ماکروفاژها سلول ها مدتکوتاه  یکه سلول ها ها لی. برخلاف نوتروفکنندیم

نقش دارند. ماکروفاژها با توجه به  زین T یژن به سلول ها ینقش دارند، بلکه در ارائه آنت توزیکه نه تنها در فاگوس

 یسلول ها، موجود در کبد یشوند. به عنوان مثال، ماکروفاژها یم یکنند نامگذار یم یکه در آن زندگ یبافت

 .شوند یم دهینام تیستوسیموجود در بافت همبند ه یکه ماکروفاژها یشوند در حال یم دهیکوپفر نام

 یم عمل( APCs) ژن یارائه دهنده آنت یکنند و به عنوان سلول ها یم توزیفاگوس زین کیتیدندر یسلول ها

 یها دارا لیکنند. ماست سل ها و بازوف می عمل یقیو تطب یذات یمنیا نیمهم ب یرسان ها امیکنند و به عنوان پ

و  یحاد، مانند آنچه در آلرژ یالتهاب یها خهستند و هر دو در شروع پاس گریکدیبا  یاریبرجسته بس یها یژگیو

قرار  یخون یدر بافت همبند اطراف رگ ها شود، نقش دارند. بر خلاف ماست سل ها که عموما یم دهیآسم د

 یتیخواص فاگوس یهستند که دارا ییهاتیگرانولوس هالینوفیها در گردش خون قرار دارند. ائوز لیدارند، بازوف

شوند. همراه با ماست  توزیتر از آن هستند که فاگوسدارند که بزرگ ییهاانگل بیتخردر  یهستند و نقش مهم

به که همچنین  NKی هاکنند. سلول یکنترل م زیو آسم را ن یمرتبط با آلرژ یها سمیها، مکان لیسل ها و بازوف



 

 

 یهاسلول بیدر رد تومورها و تخر یانقش عمده( شناخته می شوند، LGLs) دار بزرگدانه یهاتیعنوان لنفوس

 NK سلول یهااز گرانول هامیو گرانز هانیپرفور یآزادساز قیآلوده از طر یهاسلول بیدارند. تخر روسیآلوده به و

 .شودیحاصل م شوند،ی( میسلول شدهیزیرآپوپتوز )مرگ برنامه یکه باعث القا

)دما،  کیولوژیزی(، فیمخاط ی)پوست و غشا کی: آناتومدید یتوان شامل چهار نوع مانع دفاع یرا م یذات یمنیا

pH  ،)یو التهاب کیتیو فاگوس کیتیاندوسپایین و واسطه های شیمیایی. 

 (Adaptive immunityی )قیتطب تیمصون

 

شود.  جادیاثر باشد و عفونت ا یب یبردن عوامل عفون نیدر از ب یذات یمنیشود که ا یم جادیا زمانی یقیتطب یمنیا

ی خودی ژن ها یخاص در حضور آنتی خود ریغی ژن ها یآنت ییشناسا ،یقیتطب یمنیپاسخ ا هیاول یکارکردها

آلوده به پاتوژن را از  یسلول ها ایخاص  یها نخاص پاتوژن که پاتوژ کیمونولوژیموثر ا یرهایمس دیاست. تول

پاتوژن خاص را در صورت بروز عفونت  کیتواند به سرعت  یکه م کیمونولوژیحافظه ا کیتوسعه و  برد یم نیب



 

 

عملکرد سلول  قیکه از طر T های سلول: از عبارتند یقیتطب یمنیا ستمیس یسلول هاد. ببر نیاز ب یبعد یها

 .Bی شوند و سلول ها یفعال م( APCs) ژن یآنت دهارائه دهن یها

 ها APC و T یها سلول

بالغ  موسیشوند و پس از مهاجرت در ت یخونساز در مغز استخوان مشتق م یادیبن یاز سلول ها T یها سلول

کنند  یم انیخود ب یغشا یژن را بر رو یمنحصر به فرد متصل شونده به آنت رندهیگ کیسلول ها  نیشوند. ا یم

برای تشخیص یک آنتی ژن ذکر شد،  شود و همانطور که قبلا یشناخته مT(TCR ) سلول رندهیکه به عنوان گ

 یها و سلول ها بروبلاستیف، Bی ماکروفاژها، سلول ها ک،یتیدندر یهاها )معمولا سلول  APCل به عمخاص، 

 .دارند ازین زین (الیتلیاپ

 

 یشناخته م( MHCی )بافت یسازگار یرا که به عنوان مجتمع اصل یسطح سلول یها نیها پروتئ APC سطوح

 Iکلاس  MHCتقسیم می شوند.  IIکلاس  MHCو  Iکلاس  MHCها به دو دسته  MHC. کنند یم انیشوند، ب

نیز شناخته می شوند که در تمام سلول های هسته  Cو  A ، B( HLAهمچنین با عنوان آنتی ژن لکوسیت انسانی )



 

 

فقط در موارد نیز شناخته می شوند که  DRو  HLA ،DP ،DQبا عنوان  IIکلاس  MHCدار یافت می شوند. 

و سلول  کیتیدندر یاز جمله ماکروفاژها، سلول ها ،یمنیا ستمیس یسلول هاکه شامل  شوند یم افتی یخاص

 یکه مولکول ها یدارند در حالی داخل سلولیا  درون زا یدهایپپت MHC I کلاس یمولکول هامی باشند.  Bی ها

 دارند. ی برون سلولی یا رونیب یدهایپپت II کلاس

ژن  یرا هضم کرده و قطعات آنت یژن یشوند که آنت یمواجه م APC شوند که با یفعال م یزمان T یها سلول

را فعال می کند و سلول  MHC ،TCR –س آنتی ژن دهد. کمپلک یخود را نشان م MHC یمتصل به مولکول ها

T ی ژن سلول ها یارائه آنت ندیفرآ نیکند. ا یرا کنترل م یمنیپاسخ ا شتریکند که ب یترشح م ییها نیتوکیس

T  ی سیتوتوکسیک کند تا به سلول ها یم کیتحرراT  سلول های(CD8+ یا سلول های )T-helper  سلول(

 .کنند دایپ زیتما( +CD4های 

ل عامنقش دارند. آنها با ت یآلوده به عوامل خارج یسلول ها بیدر درجه اول در تخر کیتوتوکسیس T یسلول ها

TCR ی خود با مولکول هاMHC یاهشوند. گسترش کلونال سلول یفعال م دیمتصل به پپت T کیتوتوکسیس 

( و شوندیهدف م یهاسلول زیکه باعث ل ییهانی)پروتئ میو گرانز نیکه پرفور کندیم دیرا تول یمؤثر یهاسلول

. پس از برطرف شدن عفونت، اکثر کنندی( آزاد مکندیهدف را القا م یهاکه آپوپتوز سلول یا)ماده نیزیگرانول

عنوان ها بهسلول نیاز ا یحال، تعداد کم نیشوند. با ا یها پاک م تیو توسط فاگوس رندیم یموثر م یسلول ها

 زیتما ژنیبا همان آنت یمؤثر در مواجهه بعد یهابه سرعت به سلول توانندیکه م شوندیحافظه حفظ م یهاسلول

 .کنند دایپ

 چیسلول ها ه نیدارند. ا یمنیو به حداکثر رساندن پاسخ ا جادیدر ا ینقش مهم T helper (Th)ی سلول ها

پاتوژن ها را پاک کنند. با  ایآلوده را بکشند  یتوانند سلول ها یندارند و نم یتیفاگوس ای کیتوتوکسیس تیفعال

 Th یکنند. سلول ها یم واسطه را یمنیا پاسخ ف،یوظا نیانجام ا یبرا گرید یسلول ها تیحال، آنها با هدا نیا

پس از  Th یهاسلولفعال می شوند.  MHC II کلاس یژن متصل به مولکول ها یآنت TCR صیتشخ قیاز طر



 

 

که آنها را  ییهاAPC از انواع سلول، از جمله یاریبس تیکه بر فعال کنندیرا آزاد م ییهانیتوکیفعال شدن، س

 .گذارندیم ریتأث کنند،یفعال م

 

 دیبا تول Th1می باشند. پاسخ  Th2و  Th1که شامل  القا کرد APC توان توسط یرا م Th دو نوع پاسخ سلول

 ریو سا کندیماکروفاژها را فعال م یکشیباکتر یهاتیکه فعال شودیمشخص م (IFN-γ) گاما نترفرونیا

 . پاسخکنندیم کنندهیو خنث ی پوشش دهندههایبادیرا وادار به ساختن آنت B یهاکه سلول ییهانیتوکیس

Th2 استخدام سلول  ای و یشود که در فعال ساز یمشخص م( ۱۳و  ۵، ۴ نینترلوکیها )ا نیتوکیس یبا آزادساز

نقش دارند. همانطور که  E (IgE) نیمونوگلوبولیا یباد یکننده آنت دیتول یها لینوفی، ماست سل ها و ائوزB یها

 دهیو آسم د یآنچه در آلرژحاد، مانند  یالتهاب یها در شروع پاسخ ها لینوفیقبلا ذکر شد، ماست سل ها و ائوز

عدم تعادل  ن،یهمراه هستند. بنابرا کیآلرژ یبا واکنش ها زین IgE یها یباد یدارند. آنت یشود، نقش مهم یم

اکثر  ک،یتوتوکسیس T یها( همراه است. مانند سلولکی)آلرژ کیآتوپ طیشرا جادیبا ا Th2 نیتوکیس دیتول

 .مانندیم یباق Th حافظه یهابه عنوان سلول یو تعداد کم رندیمیبا رفع عفونت م Th یهاسلول



 

 

نقش دارد. سلول  یمنیدر پاسخ ا زیشود، ن یشناخته م( T regی )میتنظ T ، که به عنوان سلولT سوم سلول نوع

 یمنیا یکنترل پاسخ ها یممکن است برا جهیکنند و در نت یرا محدود و سرکوب م یمنیا ستمیس T reg یها

 .عمل کنند یمنیخود ا یماریب جادیو ا یخود یژن ها یناهنجار به آنت

  Bسلول های 

 

و پس از بلوغ، مغز استخوان را ترک  ندیآیخونساز در مغز استخوان به وجود م یادیبن یهااز سلول B یهاسلول

 یها. برخلاف سلولکنندیم انیخود ب یغشا یرا رو ژنیمنحصر به فرد متصل شونده به آنت یارندهیو گ کنندیم

Tیها، سلول B به ازینژن آزاد را بدون  یآنت امیمستق توانندیم APC ی سلول ها یکنند. عملکرد اصل ییشناسا

B  ت.اس یخارج یژن ها یآنت هیعل یباد یآنت دیتول 

 ییپلاسما یشوند و به سلول ها یم ریشوند، تکث یفعال م یخارج یژن ها یتوسط آنت B یکه سلول ها یهنگام

 .ابندی یم زیحافظه تما B یسلول ها ای یباد یترشح کننده آنت



 

 

ژن ادامه  یاتصال دهنده آنت یها رندهیگ انیاز عفونت گذشته هستند و به بی با عمر طولان حافظه B یسلول ها

ن از ژ یآنت کیتوانند به سرعت پاسخ دهند و پس از قرار گرفتن مجدد در معرض  یسلول ها م نیدهند. ا یم

 یسلولها نهایکنند. ا ینم انیژن را ب یاتصال دهنده آنت یها رندهیپلاسما گ یسلول ها گریبروند. از طرف د نیب

 .شوند یکند، دچار آپوپتوز م یرا القا م یمنیپاسخ ا کهکننده  کیهستند که با حذف عامل تحر یکوتاه مدت

برخلاف پاسخ ایمنی با واسطه سلول که عمدتا توسط  ،یباد یآنت دیبا توجه به عملکردشان در تول B یها سلول

 د.کنن یم فایا یباد یبا واسطه آنت ایهومورال  یمنیرا در پاسخ ا ینقش اصلکنترل می شوند،  Tسلول های 

 یسلول یمنیدر مقابل ا یباد یبا واسطه آنت یمنیا

 

 یم جادیا B سلول یباد یآنت دیاست که با تول یاکتساب یمنیا ستمیاز س یشاخه ا یباد یبا واسطه آنت یمنیا

 یرا در شکل اصل ژنیآنت، B سلول ژنیدهنده آنتاتصال رندهیکه گ شودیآغاز م یزمان یبادیآنت دیتول ریشود. مس

 ییهانیتوکیکه س کندیرا جذب م Th یهابه نوبه خود، کمک سلول نی. اشودیکرده و به آن متصل م ییآن شناسا



 

 

بالغ  یبادیکننده آنتترشح ییپلاسما یهاو به سلول کندیکمک م B یهاسلول ریکه به تکث کنندیترشح م

 بیتخر یشوند و آنها را برا یسطح پاتوژن ها متصل م یرو یژن ها یترشح شده به آنت یها یباد ی. آنتشوندیم

و حذف پاتوژن علامت  نیاپسون توزیفاگوس جیمکمل، ترو کیکلاس یپاتوژن و سم، فعال ساز یازس یخنث قیاز طر

 .شوند یتوسط آبشار کمپلمان پاک م یباد یآنت-ژن یآنت یکنند. پس از حذف پاتوژن، کمپلکس ها یم یگذار

هر . IgMو  A (IgA ،)IgD ،IgE ،IgGین مونوگلوبولیشود: ا یم دیتول B یتوسط سلول ها یباد ینوع آنت پنج

 کنند. یم یو خنث ییخاص را شناسا یدارند و پاتوژن ها یمتفاوت یکیولوژیب یها عملکردها یباد یآنت نیاز ا کی

قادر به  یحال، آنها به طور کل نیدر مرحله حاد عفونت دارند. با ا روسیو ریدر مهار تکث یها نقش مهم یباد یآنت

در  یسلول یمنیا یها سمیشد، مکان جادیکه عفونت ا ی. هنگامستندیپس از وقوع عفونت ن روسیبردن و نیاز ب

 .شود ینم یباد یشامل آنت یسلول یمنیا .هستند نیمهم تر زبانیدفاع م

که  شودیم ییهاآپوپتوز سلول یژن که باعث القا یآنت یاختصاصسیتوتوکسیک  Tی هاسلول یسازفعال

 ژنیاست( آنت یمنیپاسخ ا ختنیکه قادر به برانگ یژنیسطح آنت یرو ی)منطقه موضع دهندهشینما یهاتوپیاپ

و سلول  یداخل سلول یها یباکتر یدارا یهاسلول روس،یآلوده به و یهاها، مانند سلولسطح آن یرو یخارج

که آنها را قادر  NK یشدن ماکروفاژها و سلول ها فعال .دهند یتومور را نشان م یژن ها یکه آنت یسرطان یها

را واسطه  یمنیواکنش ا شتریکه ب نیتوکیس دیتول کیتحر و ببرند نیرا از ب یداخل سلول یسازد پاتوژن ها یم

 نیمانند و همچن یها زنده م تیاست که در فاگوس ییها کروبیمتوجه م عمدتا یبا واسطه سلول یمنیا .کند یم

آلوده به  یهابردن سلول نیدر از ب یمنینوع ا نیکنند. ا یرا آلوده م یتیفاگوس ریغ یکه سلول ها ییها کروبیم

 زین یداخل سلول یهایها و باکترسرطان ها،اختهیها، تک در دفاع در برابر قارچ تواندیمؤثرتر است، اما م روسیو

 .دارد وندیدر رد پ ینقش مهم زین یسلول یمنیمشارکت داشته باشد. ا

 



 

 

 فعالایمن سازی در مقابل  رفعالیغ یساز منیا

 

 یمنیبه انتقال ا رفعالیغ یساز منیشود. ا یفعال حاصل م ای رفعالیغ یساز منیا قیاز طر یاکتساب یمنیا

از  یعیتواند به طور طب یم نیاشاره دارد. ا گریفرد به فرد د کیاز  آمادهی ها یباد یهومورال فعال، به شکل آنت

با  یتوان آن را به طور مصنوع یم ایدهد،  رخدر حال رشد  نیمادر به جن یها یباد یآنت یانتقال جفت قیطر



 

 

استفاده  یزمان یسم خاص، القا کرد. دوم ایپاتوژن  کیبا هدف قرار دادن  رندهیاگزوژن به گ یها یباد یآنت قیتزر

 یماریکاهش علائم ب ایخود  یمنیپاسخ ا جادیا یبدن برا یبرا یباشد و زمان کاف ادیشود که خطر عفونت ز یم

 .وجود ندارد یمنیا ستمیس سرکوبگر ایمزمن  یها

 یژن اشاره دارد. م یعامل خاص پس از قرار گرفتن در معرض آنت کی هیعل یباد یآنت دیفعال به تول یساز منیا

 فیضع یتواند شامل پاتوژن ها یکه م یواکسن زیتجو قیاز طر ای کروبیم کیبا  یعیعفونت طب قیتواند از طر

 .دیباشد، به دست آ رفعالیغ یها سمیارگان ای شده

 یمنیا یشناس بیآس

 یاختلالات نیشود. چنی ماریب جادیتواند باعث ا می یقیتطب ای یذات یمنینقص در پاسخ ا که قبلا ذکر شد، همانطور

واکنش نامناسب به  کیمفرط(،  تیحساس یفعال )معروف به واکنش ها شیب یمنیپاسخ ا کیاز  یناش عموما

 .( استیمنیمؤثر )معروف به نقص ا ریغ یمنیا یپاسخ ها ای( یمنی)معروف به خود ا یخودعوامل 

 مفرط تیحساس یها واکنش

اشاره دارد.  یعیطب یمنیا ستمیشده توسط س دینامطلوب تول یاز حد به پاسخ ها شیب تیحساس یها واکنش

 د که عبارتند از:مفرط وجود دار تیچهار نوع واکنش حساس

 یمفرط فور تیحساس: Iع نو

 یباد یوابسته به آنت ای کیتوتوکسیس تی: حساسII نوع

 یمنیکمپلکس ا یماریب: III نوع

 یرینوع تاخ تیحساس ادیازد: IVنوع 

 



 

 

 

است که با قرار گرفتن  کیواکنش آلرژ کی نیمفرط است. ا تینوع واکنش حساس نیتر عیشا I نوع تیحساس

شود. بر خلاف پاسخ  یم کیشود، تحر یآلرژن شناخته م کیکه به عنوان  ژن یاز آنت یمجدد در معرض نوع خاص

 یباد یشود. آنت یپلاسما مشخص م یتوسط سلول ها IgE با ترشح I مفرط نوع تیپاسخ حساس ،یعیطب یمنیا

ن حساس شد شوند و باعث یخون متصل م یها لیو بازوف یبافت یسطح ماست سل ها یها رندهیبه گ IgE یها

 کندیحساس متصل م یهاشده را به سلولمحدود  IgE در معرض همان آلرژن، یشوند. قرار گرفتن بعد یآنها م

که باعث  شودیم نیو پروستاگلاند نیلکوتر ن،یستامیمانند ه یلفعا یهاو ترشح واسطه ونیو منجر به دگرانولاس

ای ه یآلرژ جادیمتداول که باعث ا یطیمح ی. آلرژن هاشوندیاتساع عروق و انقباض عضلات صاف بافت اطراف م

IgE یو کپک ها. آلرژن ها یگرد و غبار خانگ یگربه، سگ و اسب، گرده، کنه ها ومیتلیشوند عبارتند از اپ یم 

نوع واکنش ها در کودکان  نیحال، ا نیبا ا .هستند I نوع تیحساس یواکنش ها عیاز علل شا یکی زین ییاغذ



 

 

 یهاو در مورد آلرژن هاناب از محرکشامل اجت عموما I نوع یهاشود. درمان واکنش یم دهیاز بزرگسالان د شتریب

 دتریاست. موارد شد یو عوامل ضد التهاب هانیستامیه یبرونش، آنت یهابا گشادکننده ییمداخله دارو ،یاستنشاق

 .درمان شوند یمونوتراپیممکن است با ا

ها نوع واکنش نیشود. ا جادیکشد تا ا یطول مساعت  ۲۴تا  ۲ نینادر است و ب II نوع تیحساس یواکنش ها

و  شوندیمتصل م ماریخود ب یسطح سلول یهابه مولکول IgM و IgG یهایبادیکه آنت دهندیرخ م یزمان

 ون،یزاسیبه نوبه خود منجر به اپسون نی. اکنندیکمپلمان را فعال م ستمیکه س دهندیم لیرا تشک ییهاکمپلکس

از  یشود. برخ یو مرگ م یسلول زیمجموعه شدن(، ل ای ونیناسیآگلوت ندیقرمز )فرآ یگلبول ها ونیناسیآگلوت

 یهایخونسندرم گودپاسچر و کم ،ینیجن تروبلاستوزیعبارتند از: ار II نوع تیحساس یهااز واکنش ییهانمونه

 .یمنیخودا

 یجابه ی محلول )هانیبه پروتئ IgM و IgG یهایبادیکه آنت افتدیاتفاق م یزمان III نوع تیحساس یهاواکنش

 لیرا تشک یمنیا یهاو کمپلکس شوندیمتصل م( II نوع تیحساس یهامانند واکنش یسطح سلول یهامولکول

 ونیو دگرانولاس لیالتهاب، هجوم نوتروف کمل،ها رسوب کنند و منجر به فعال شدن مدر بافت توانندیکه م دهندیم

هفته ها طول بکشد و درمان به طور  یحت ایتواند ساعت ها، روزها  ینوع واکنش م نیا جادی. اشوندیماست سل م

 III نوع تیحساس شیافزا یاز واکنش ها ییاست. نمونه ها دهایکواستروئیو کورت یشامل عوامل ضد التهاب یکل

 .است یواکنش تیو آرتر یسرم یماریب(، SLE) کیستمیس تماتوزیشامل لوپوس ار

 یباد یو مستقل از آنت یبا واسطه سلول IV نوع یمفرط، واکنش ها تیساسح یانواع واکنش ها ریسا برخلاف

 جادیکشد تا ا یطول م شتریب ایروز  ۲ مفرط هستند و معمولا تیواکنش حساس عینوع شا نیهستند. آنها دوم

شود که  یم جادیماکروفاژها ا - ها تیو مونوس T یاز حد سلول ها شیب کینوع واکنش ها در اثر تحر نیشوند. ا

 ،یشود. به طور کل یبافت م بیو آس یشود که باعث التهاب، مرگ سلول یم ییها نیتوکیمنجر به آزاد شدن س

 .قابل حل هستند یموضع یدهایکواستروئیاجتناب از محرک و استفاده از کورت قیاز طر یواکنش ها به راحت نیا



 

 

 (Autoimmunityی )منیخودا

 

به بافت  یعیطب ریپاسخ غ سمیکه ارگان یاست به طور یعیطب یمنیشامل از دست دادن هموستاز ا یمنیخودا

خودکار و التهاب است.  یها یباد یآنت ،یخود واکنش T یوجود سلول ها یمنیکند. مشخصه خودا یم جادیخود ا

بیماری آدیسون و بیماری یک،  نوع ابتید اک،یسل یماریعبارتند از: ب یمنیخودا یها یماریبارز ب ینمونه ها

 گریوز.

 (Immunodeficiencyی )منیا نقص

به خطر  یعفون یها یماریمبارزه با ب یبرا یمنیا ستمیس ییشود که در آن توانا یاطلاق م یبه حالت یمنیا نقص

)نقص  هیاول ینقص مادرزاد کیاز  یممکن است ناش یمنیبه طور کامل وجود ندارد. اختلالات نقص ا ایافتاده 

سوء  ،ییایباکتر ای یروسیو ی(، مانند عفونت هاهیثانو یمنی)نقص ا هیعلت ثانو کیممکن است از  ای( هیاول یمنیا

 یم زیها ن یماریاز ب یشود. برخ جادیشوند، ا یم یمنیا ستمیکه باعث سرکوب س ییدرمان با داروها ای هیتغذ

 یمنی. نقص الومایم پلیو مولت یرا مختل کنند مانند لوسم یمنیا ستمیس میرمستقیغ ای میتوانند به طور مستق



 

 

( ایجاد می HIVی )انسان یمنینقص ا روسی( است که توسط ودزی)ا یاکتساب یمنینقص ا درمنشانه سن نیهمچن

را به طور  یمنیا ستمیس یپاسخ ها ریسا نیکند و همچن یرا آلوده م Th یسلول هابه طور مستقیم  HIVشود. 

 .کند یمختل م میمستق ریغ

 

 گیری جهینت

 عیسر یمنیپاسخ ا نیمبارزه با عفونت ها است. ا یبرا یاختصاص ریو غ کیمونولوژیا سمیمکان نیاول یذات یمنیا

ها،  تیاز جمله فاگوس یمتعدد یدهد و توسط سلول ها یچند ساعت پس از حمله رخ م ای قهیاست، چند دق

 یمنیشود. ا یکمپلمان واسطه م ستمیس نیها و همچن لینوفیها و ائوز لیماست سل ها، بازوف، Tی سلول ها

 نیبر تعامل محکم ب یمتک نیشود. ا یم جادیا یبردن عوامل عفون نیاز ب یبرا یذات یمنای با ارتباط در یقیتطب

 کیمونولوژیتوسعه حافظه ا ،یقیتطب یمنیا یاتیح یهایژگیاز و یکیاست.  Bو سلول های  T ،APCsی سلول ها

 یمنیا یهامختلف است که منجر به پاسخ یهاخود با پاتوژن اتیثبت تجرب ای یریادگی یبرا ستمیس ییتوانا ای

 .شودیمشابه م ایمشابه  یهابا پاتوژن یدر مواجهه بعد عیمؤثر و سر



 

 

 یها م ستمیس نیاز ا کیآن وجود دارد و نقص در هر  یذات یسازگار و همتا یمنیا ستمیس نیب یادیز ییهم افزا

مفرط شود.  تیحساس یو واکنش ها یمنینقص ا ،یمنیخود ا یها یماریاز جمله ب یمنیتواند منجر به اختلالات ا

که با  ییآنها ژهیبرجسته تر، به و تلالاتاخ نیاز ا یمناسب برخ تیریدرمان و مد ص،یمکمل بر تشخ نیا هیبق

 .از حد مرتبط هستند، تمرکز خواهد کرد شیب تیحساس یواکنش ها

 

 

 


