
 

1 

 

 

   

 عضلانی -ایمونولوژی دستگاه اسکلتی

 22/70/1931دوم جلسه 

 خانم دکتر سـتاریمدرس: 

 

 

 

 

 

 چند نکته ی تکمیلی: *

 بر علیه آنتی ژن خودی باشد ، می در صورتی که پاسخ خود ایمنی(شود بیماری اتوایمیونautoimmune )

 یا همان خود ایمنی.

 برای فرایند  لمهم ترین سلوADCC  ،NK Cell .ها هستند 

  که مهم ترین آن ها ( پرفورین از فراورده های سلول های کشنده استNK Cell )که موجب    ها هستند

سوراخ شدن غشای سلول و از بین رفتن آن می شود .البته علاوه بر این آنیم ها و مواد دیگری نیز ترشح می 

 شوند ، ولی شناخته ترین عامل مرگ سلولی همین پرفورین است.

 مربوط به گلبول های قرمز است. 2یشترین موارد ادیاد حساسیت تیپ ب 

  اگر آنتی بادی بر علیه کلاژن غشای پایه ساخته شود ، تشخیص تیپ دو و سه از یک دیگر بسیار سخت و غیر

نداریم و هردو را باهم میانجی گری شده با  9و2ممکن است. برای همین در دسته بندی جدید ، دیگر تیپ 

 ( می نامیم.anti body mediatedدی )آنتی با

  در همه ی موراد با التهاب شدید همراه هست ، بر خلاف تیپ دو که جز در مواردی خاص ، التهاب  9تیپ

 شدیدی بروز نمی کند.
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  میاسنتی گراویس:

در پایانه های عصبی،یا محل سیناپس عصب به عضله 

م را قال پیادر عضلات مخطط، نوروترانسمیتر ها وظیفه ی انت

ی دهبه این بیماری ، بر علیه گیرن ایفا می کنند. در بیمار مبتلا

استیل کولین آنتی بادی ساخته می شود. آنتی بادی موجود 

با استیل کولین رقابت می کند)همانند مهار رقابتی که در 

بیوشیمی داشتیم( و کارایی استیل کولین را پایین می آورد 

اب به ماهیچ ها مشکل به وجود می و در انتقال پیام از اعص

آید. در پی آن ما آتروفی)تحلیل عضلانی( عضلات را ناشی از 

عدم استفاده مشاهده 

این  خواهیم کرد.

مخصوصا پلک ها آغاز می شود و سپس از گردن  ،بیماری ابتدا از عضلات صورت

رد و فبه پایین را فرا می گیرد تا این که کم کم تمام بدن فرد را  درگیر کند 

از لحاظ حرکتی ناتوان شود. ازون جایی که فرد دچار این بیماری به سختی 

به عنوان نماد این بیماری  روروبهشکل  اند پلک های خود را باز نگه دارد؛می تو

)البته به نظرم باید نماد دانشجو های پزشکی سر  در نظر گرفته می شود...

 (کلاس آناتومی می شد 

 

 :2سیت های تیپ روش های تشخیص حسا

 اوتوآنتی بادی در خون: ردیابی آنتی بادی بر علیه یک آنتی ژن خودی خاص ردیابی (1

ایمونوفلورسانس برای نمونه های بافتی: رنگ آمیزی فلورسانس بافت مورد نظر... در صورتی که بافت مورد  (2

ن از توضیح کامل استاد در ای نظر سبز رنگ شد، بدین معننا است که پاسخ آزمایش مثبت است.)تشکر وافره داریم

 زمینه :/(

  است. 9روش های تشخیص کاملا مثل تیپ 
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 )بیماری کمپلکس ایمنی(:3های ازدیاد حساسیت تیپ واکنش

نیز داشتیم، اما  2و  1گویند. این کمپلکس هارا ما در تیپ ی به آنتی ژن را کمپلکس ایمنی میاتصال آنتی باد

)مستقر( نمی شوند. یعنی بر خلاف تیپ یک و دو این کمپلکس ها در خون شناور  fixدر این تیپ این کمپلکس ها 

هستند و می توانند هر جایی رسوب کنند. بعضی از جا ها نیر برای رسوب نیز مناسب تر هستند ، مثل کلیه ، پوست 

 ، مفاصل و ریه...

آن میزان همین کمپلکس  ( وجود دارد که درcirculatory immune complex)test CICآزمایشی به نام

ها در خون اندازه گیری می شود. اگر همه ی ما این آزمایش را بدهیم، نشان می دهد که همه ی ما این کمپلس ها 

را در خونمان داریم ، اما دچار بیماری نمی شویم ، زیرا در این کمپلکس ها دائما از خون پاکسای می شوند. ماموران 

اشین های زباله)!( می آیند و این زباله ها را جمع آوری می کنند و به زباله دانی)!( بدن شهرداری بدن)!( با همکاری م

 یعنی طحال و کبد می برند و می سوازنند.

کمپلمان ها می شوند کارگر شهرداری. کمپلکس های ایمنی از طریق مسیر کلاسیک کمپلمان ها را فعال می 

 Ca1غشای گلبول های قرمز پر از  حاصل می شود. از طرفی، d3Cکنند و موجب اتصالشان به کمپلکس می شوند و 

محسوب می شود. برای همین کمپلکس ها به گلبول های قرمز متصل می شوند و از بافت  d3Cاست که گیرنده ی 

خارج می شوند. بنابراین گلبول های قرمز نقش ماشین های شهرداری را ایفا می کنند.گلبول های قرمز این کمپلکس 

ا در کبد و طحال تحویل ماکروفاژ ها می دهند و ماکروفاژ ها نیز کمپلکس هارا مورد فاگوسیتوز قرار می دهند و هار

بهترین  را دارند، Ca1ی های قرمز چون بیشترین سطح گیرندهپاکسازی صورت می گیرد. توجه کنیم که گلبول 

  کاندیدا برای حمل زباله هستند . 

دل بر هم بخورد و بیماری ایجاد شود. یکی عدم کفایت کارگران شهرداری و دیگری در دو حالت ممکن است تعا

تولید بیش  از حد زباله توسط مردم. در اغلب موارد بیماری ها ناشی از تولید بیش از اندازه زباله توسط مردم است و 

 بخش اندکی از بیماری ها ناشی از ناکفایتی های عوامل شهرداری است.

د تشبیه فوق العاده ای می کنند درس اسکلتی رو به این بیماری ها که )این جا استا

 جا داشت حضار جامه از تن بکنند و به کوه و دشت و دمن گریزان شوند(

در صورتی که آنتی ژن وارد شده به بدن فراوان و مستمر باشد ، در پی آن نیز مقدار 

استمرار تحریک  1و2و1های زیادی کمپلکس تشکیل خواهد شد.)توجه شود که ما در تیپ 

بشوند:  9به طور کلی سه دسته از عوامل می توانند موجب حساسیت تیپ  را نداریم(.

 )ادامه در صفحه بعد(
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 :3عوامل ایجاد حساسیت تیپ 

یا ناقل آن می  Bمهم ترین عوامل است. برای مثال وقتی مبتلا به هپاتیت نوع  زیکی ا :عفونت های مزمن (1

. )منم اول قاطی کردم وقتی اینو شنیدم!!!دما شروع می کنیم تولید  HBSکنیم به تولید آنتی ژن شویم ، شروع می 

است که  hepatitis B surfaceدر اصل مخفف واژه ی  HBS؟؟؟:/ بعد رفتم تحقیق کردم دیدم HBSآنتی ژن 

اثر تکثیر این ویروس ،  و منظور استاد این بوده که در بدن ما در Bمی شود همون آنتی ژن های سطحی هپاتیت 

(پس ازین اتفاق، آنتی بادی ها مربوطه ساخته می شوند و حجم زیادی از کمپلکس |این آنتی ژن ها زیاد می شود :

های ایمنی تشکیل می شوند که می روند در آرتریول ها )شریان های کوچک( رسوب می کنند و موجب بیماری پلی 

( Vasculitisشوند که در آن بسیاری از عروق خونی دچار واسکولیت) ( میPoly Artery Nodosaآرتری نودوزا)

، جزو بیماری های مطرح اسکلتی عضلانی است . افراد مبتلا به ب عروق خونی می شوند. این بیمارییا همان التها

 بشوند. 9مالاریا نیز ممکن است دچار ازدیاد حساسیت  تیپ 

ز آنتی ژن های موجود در بدن پاسخ نشان نمی دهد ، زیرا بدن ما به یک سری ا :یبیماری های خود ایمن (2

آن هارا نمی بیند ، مثل آنتی ژن های روی هسته و آنتی ژن های روی میتوکندری. اما وقتی یک بیماری خود ایمنی 

 پلکسبه وجود بیاید و حجم زیادی از این آنتی ژن ها آزاد بشوند ، بدن به آن ها پاسخ خواهد داد و حجم زیادی از کم

ها در خون به وجود خواهند آمد. این کمپلکس ها نیز می توانند به جاهای مختلف حرکت کنند و در جاهای دیگر 

ناشی از شرایط نقص ایمنی دیگر است)مثل  9رسوب کنند و موجب بیماری شوند. ازون جایی که در اغلب موارد تیپ 

 اهش است )البته عامل سوم مستثنا ازین قضیه است(همین دو مورد ذکر شده ( این تیپ حساسیت به شدت رو به ک

دهیم... مثلا اگری فردی در آزمایشگاه کار با یک مثال مطلب را توضیح می :آنتی ژن های محیطی)شغلی( (3

می کند و در معرض موش صحرایی است ، در صورتی که به مدفوع موش صحرایی از لحاظ ژنتیکی حساسیت داشته 

می شود . وقتی آنتی ژن های مربوطه وارد ریه فرد می شوند ، موجب تحریک سیستم ایمنی  باشد ، دچار این بیماری

می دهند و ازون جایی که حجم و تولید آنتی بادی می شود . این آنتی بادی ها با آنتی ژن ها کمپلکس تشکیل 

، کمپلکس ها در ریه رسوب می کنند و موجب یاد استها به غایت زژنآنتی

های شدید در ریه می شوند که عینا مثل آسم است. ازون جایی  ایجاد حساسیت

 9که آنتی ژن ها عموما از ریه وارد می شوند ، این دسته بیماری ها از تیپ 

سیستمیک هستند.  9موضعی هستند ، در صورتی که اصولا بیماری های تیپ 

یا همان بیماری  Farmer Lung Diseaseیک نمونه ی دیگر ازین بیماری ها 

ریوی کشاورزان است . کشاورزانی که یونجه می کارند برای دام های خود ،آن 

ها را در انبار خود زخیره می کنند . پس از مدتی در میان این یونجه ها قارچ 

ها رشد می کنند و مقادیر فراوانی هاگ )اسپور( تولید می کنند.این کشاورزآن 

ود بلند کنند و جلوی دام ها وقتی بعدا می خواهند این یونجه هارا با چنگک خ
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بگذارند ، در معرض مقدار بسیار فراوانی از هاگ های قرار می گیرند. این هاگ ها موجب تولید کمپلکس های ایمنی 

می کنند و موجب بروز علایم آسم می شوند. همین بیماری می تواند در مورد کفتر  فراوان می شود که در ریه رسوب

رنده نگه داری می کنند مطرح باشد. اما تفاوت این بیماری با با آسم چیست؟در آسم ایمونوگلوبین باز ها و کسانی که پ

IgE  مطرح است ولی در این جاIgG  فعالیت می کند . علت این تفاوت ، حجم بسیار زیاد آنتی ژن ورودی در این

آنتی بادی صورت  swichingم( بیماری است. در آسم چون حجم آنتی ژن ورودی بسیار کم است )در حد پیکو گر

، سوییچ ه خاطر حجم فراوان آنتی ژن ورودیتولید نمی شود ، ولی در این دسته بیماری ها ، ب IgGنمی گیرد و 

تولید می شود. پس توجه کنیم که بیماری درست شبیه آسم است ، ولی از لحاظ  IgGآنتی بادی صورت می گیرد و 

 فیزیولوژیک متفاوت هستند.

های ایمنی تمایل زیادی برای اتصال به غشای پایه دارند که عموما یا زیر اپی تلیوم هستند یا زیر کمپلکس 

، تنها غشای پایه ی اندوتلیوم مطرح است ، زیرا دسترسی به اپی تلیوم عموما وجود ندارد  9اندوتلیوم هستند. در تیپ 

اثر بگذارد.)البته این نظر استاد است و نظرشون که می تواند روی غشای پایه ی اپی تلیوم نیز  2، برخلاف تیپ 

 محترم:/( 

برای رسوب به غشای پایه ، باید فضایی به وجود بیاید که بتواند کمپلکس خودش را به آن برساند. یعنی سلول 

ل یهای پوششی باید کنار بروند و خود را جم و جور )منقبض( کنند. برای این که این اتفاق بیافتد، دو سلول بازوف

وپلاکت وارد کار می شوند. بازوفیل ها از آمینو اسید سیستیدین هیستامین می سازند و پلاکت ها نیز از آمینو اسید 

تریپتوفان سروتونین می سازند که هردوی این ها به عنوان میانجی گر عمل کرده و موجب نفوذ پذیری سلول های 

لول را فعال می کنند و این دو سلول با آزاد کردن این دو پوششی می شوند. کمپلکس آنتی ژن آنتی بادی این دو س

لازمه ی ای این مسیر سرعت زیاد آن است که مدیاتور ها ، موجب افزایش نفوذ پذیری می شوند. یکی از ویژگی ه

 صورت گرفتن این فرایند است...

 

 

 مدیاتور ها... زده رهاییهایی آنزیم اشتباه است و باید می*توجه: اون تیکه از شکل که زده ر



 93ورودی بهمن  -تی ـشهید بهش دانشگاه گروه جزوه نویسی دانشجویان پزشکی

. 

 

6 

 

بادی بخواهند سلول اندوتلیال سریع منقبض شود، باید سریعاً به آن تذکر آنتی -ژنهای آنتییعنی اگر کمپلکس

شوند ایجاد شود )در صورتی که مدیاتور کند بدهند. این تذکر سریع باید توسط مدیاتورهایی که زود وارد عمل می

شوند(؛ پس باید مدیاتوهای کوچکی از قبیل هیستامین و سروتونین ی میها پاکسازعمل کند، در این فاصله کمپلکس

کنند وارد عمل شوند. در این جا کمپلکس اند و زود عمل میها که تنها از یک اسید آمینه ساخته شدهو نظایر این

ن آزاد که سروتونی کند و پلاکتاست: بازوفیل که هیستامین آزاد میبادی دو نوع سلول را فعال کردهآنتی -ژنآنتی

ی ینهشود و در پلاکت اسید آمی هیستیدین، هیستامین)مدیاتور آمینی( ساخته میکند )در بازوفیل از اسید آمینهمی

 تریپتوفان، سروتونین را ساخته است(.

های اصلی فعالیت آن است؛ کاهش سروتونین در بدن وظایف متعددی دارد: سیستم عصبی مرکزی یکی از محل

بینیم که سروتونین به عنوان یک مدیاتور کند. در این جا نیز مینین در بروز افسردگی نقش مهمی ایفا میسروتو

 کند.التهابی عمل می

بادی رسوب کرد، آیا صرف رسوب سبب آنتی -ژنحال اگر جای مناسبی پیدا شد و کمپلکس آنتی سؤال:

 ی بعد...(د: )شکل در صفحهگیرشود؟ خیر؛ تخریب از دو راه صورت میتخریب بافت می

های ایمنی، کمپلمان نقش دارد. آن جا گفتیم که تر گفتیم که برای پاکسازی کمپلکسپیش نوتروفیل: -1

شود. بعد از پاکسازی هم بعداً ایجاد می C5aآید، ولی مسلماً به وجود می C3bشود وقتی کمپلمان فعال می

 ترین عواملن عامل کموتاکتیک کمپلمان است و به عنوان یکی از قویتریقوی C5aماند. باقی می C5aها کمپلکس

های خواهد کمپلکساست، میبه محل جذب شده C5aی آید. نوتروفیل که به واسطهکموتاکتیک هم به حساب می

و  ا ببلعدها رکه کمپلکسدهد!!! به جای اینبازی نشان میبادی را ببلعد. حال نوتروفیل از خود خلُآنتی -ژنآنتی

ریزد. های سمی خود را بیرون میها و فراوردهها اثر دهد، آنزیمهای سمی خود را روی آنها و فراوردهآنزیمسپس 

ت در شود. بافرسانی به بافت مختل میبیند و با آسیب به رگ خونوقتی این مواد بیرون ریخته شد، رگ آسیب می

 شود.ی کمبود اکسیژن، دچار نکروز میدر صورت ادامه ابتدا دچار علائم کمبود اکسیژن شده و بعد

یدا کرده تجمع پ ،وقتی پلاکت برای تولید سروتونین تحریک شود، در کنار آزاد کردن محتویات خود پلاکت: -2

کند )کمبود اکسیژن و رسانی برای بافت مشکل ایجاد میدهد؛ ایجاد لخته بر سر راه خونو تشکیل لخته نیز می

 نکروز(.

ترین ایمونوگلوبولین مهم IgGجا نیز گیرنده دارند؛ بنابراین در این IgGنوتروفیل و پلاکت برای ایمونوگلوبولین 

جا بر اثر تحریک بازوفیل، گیرند؛ چرا؟ علت آن است که در ایننیز نقش فرعی در نظر می IgEاست. اما برای 

نیز یک نقش  IgEکند، نقش اصلی را ایفا می IgGاگرچه گیرنده دارد؛ پس  IgEهیستامین آزاد شد. بازوفیل برای 

 (IgEو  IgGهای مهم: ، ایمونوگلوبولین IgGترین ایمونوگلوبولین: فرعی دارد. )مهم
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 ژن است.ساعت بعد از برخورد مجدد با آنتی 8-17* زمان این واکنش، 

وط آن را مرب فعلاًعضلانی که  -های دستگاه اسکلتی* یک نمونه از بیماری

های ایمنی در کلیه، مفاصل، عروق کمپلکس دانند:می IIIبه ازدیاد حساسیت تیپ 

 ی کنند )نه در همهخونی، قلب، دستگاه عصبی مرکزی، چشم و... رسوب می

بینیم؛ که به این حالت جا( مثلاً در این شکل پوست را می 9، 2ها!!! نهایتاً در این

گویند. )شاید در مراحل ابتدایی شبیه بال پروانه می« هبال پروان»نمای اصطلاحاً 

باشد!!! به هر حال به نظر استاد بال 

 (��تر بود...خفاش مناسب

( است، رسوب SLEی بیماری لوپوس )دهندهدر این تصاویر که نشان

های ایمنی در عروق خونی بافت پوست صورت گرفته است. کمپلکس

 به حساب آورند( IVیپ )ممکن است بعدها لوپوس را جزو ت

« ی سرمبیمار»عضلانی ربطی ندارد و امروزه وقوع آن خیلی کم شده،  -* بیماری دیگری که به دستگاه اسکلتی

های واکسیناسیون خوبی علیه عوامل عفونی وجود نداشت. اگر فردی های قوی یا روشبادیاست. در گذشته آنتی

 زدند. ظاهراً علایمکه با سم دیفتری یا کزاز ایمن شده بود به او میمشکوک به دیفتری یا کزاز بود، سرم اسب را 

های ایمنی در عروق خونی داد که کمپلکسشد، ولی بعد از یک هفته یک بیماری رخ میدیفتری یا کزاز برطرف می

 آمد. میشدند و درد شدید در مفاصل به وجود های لنفاوی بزرگ میشد، گرهکرد، طحال بزرگ میپوست رسوب می
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شد؟ بعد از برخورد اول با سرم اسب، یک هفته چرا بیماری یک هفته بعد از مصرف سرم ایجاد می سؤال:**

شکیل های تبادیآید. حال آنتیبادی تولید شود؛ در این فاصله غلظت سرم پایین میکشد تا علیه آن آنتیطول می

ها رسوب کرده و بیماری کمپلکس ایمنی دهد، کمپلکسها کمپلکس تشکیل میهای اسب با آنشده علیه پروتئین

 روند.شوند و از بین میها تجزیه میشود؛ چرا؟ چون پروتئینآورد. این بیماری خود به خود رفع میرا به وجود می

امروزه در کشور ما سرم درمانی در مورد عقرب گزیدگی و مار گزیدگی کاربرد دارد؛ ولی در کشورهای پیشرفته 

جا تواند خطرناک باشد؛ چون در اینکنند که آن هم می! برای درمان استفاده می؟!و یک سری عوامل Tفوسیت از لن

بیه بیماری ای شهای آن پاسخ ایجاد شود و نتیجه بروز بیمارینیز لنفوسیت بیگانه است و ممکن است علیه پروتئین

 سرم باشد.

 
           
 نقش دارد. IIIیاد حساسیت تیپ پس در بیماری سرم، واکنش ازد    ⇐

های های شغلی و بیماریژنموضعی سروکار داریم؟ آنتی III*سؤال: در کدام بیماری با ازدیاد حساسیت تیپ 

 شغلی

 : IIIهای تشخیص در واکنش ازدیاد حساسیت تیپ روش

های ت در اثر بیماریممکن اس IIIهای تیپ تر گفتیم که واکنشپیش بادی در سرم بیمار:( ردیابی اتوآنتی1

ها ژنوآنتیبادی علیه اتتوانیم به دنبال اتوآنتیاند، به وجود بیایند. پس میژن را باعث شدهخودایمنی که استمرار آنتی

 بگردیم.

بادی، ساعت بروز آنتینظر از  III؛ واکنش تیپ IIمشابه تیپ های بافتی: ( ایمونوفلورسانس برای نمونه2

 است. IIو... شبیه تیپ 

 د:های روماتولوژیک هستنهای ابتدایی برای تشخیص بیماری لوپوس یا سایر بیماری* چند روش دیگر که روش

3 )ESR (Erythrocyte Sedimentation Rate سرعت رسوب گلبول)یک تست خیلی ساده  :های قرمز

؛ اگر های ایمنی هستندمپلکسهای حمل زباله برای پاکسازی کهای قرمز نظیر ماشینو ارزان است. گفتیم که گلبول

ر تبادی وصل شده باشند، این گلبول قرمز از گلبول قرمز معمولی سنگینآنتی -ژنهای آنتیبه گلبول قرمز کمپلکس

 کند؛ پس انتظار داریم در واکنش ازدیاد حساسیت تر رسوب میتر باشد سریعاست. گلبول قرمز هرچه سنگین

 ESRبالا برود. )تست  ESRعی به خون ربطی ندارد، در یک موضع است( سیستمیک )نه موضعی؛ موض IIIتیپ 

بالا بوده و در عین حال نوتروفیل پایین  ESRرود. اما اگر بالا می ESRهای حاد نیز خیلی کلی است؛ مثلا در عفونت

 رود(باشد، فرض وجود عفونت حاد از میان می



   عضلانی؛ ایمونولوژی؛ جلسه دوم-دستگاه اسکتی

. 

.. 

3 
 

4 )CIC (Circulated Immune Complexes) :حساسی نیست. در صورت بالا بودن  خیلی تست 

ی وجود بیماری است؛ اما پایین بودن )نرمال بودن( آن دلیلی بر عدم وجود بیماری نیست؛ زیرا ممکن دهندهنشان

 circulatedبادی اضافی رسوب کرده باشند، در نتیجه میزان آنتی -ژنهای آنتیاست بیماری وجود داشته و کمپلکس

 بیماری التهابی روماتولوژیک( عدم ردبیماری ، نرمال بودن:  تشخیصدن: نرمال باشد. )بالا بو

 :بادی بود(، ردیابی اتوآنتیIIIهای تشخیص ازدیاد حساسیت تیپ )یکی از روش SLEها در بادی* اتوآنتی

1 )ANA (Antinuclear Antibodyبادی علیه فاکتورهای هسته: آنتی))...بادی این آنتی :ای )هیستون و

 برای ما مهم است و در  منفی بودن تست(. در حساسیت بسیار بالا،  >%37دارد ) ساسیت بسیار بالاییح

د، شود؛ پس وقتی منفی شای مثبت میکند. وقتی حساسیت بالاست، تست با هر نشانهبه ما کمک می رد بیماری

 یعنی شانس ابتلای مریض به لوپوس خیلی کم است.

2 )Anti-dsDNA  علیه(DNA دو زنجیره( ایdouble strand)): اختصاصیت بسیار بادی اینن آنتی

 هایی که اختصاصیژن( دارد؛ یعنی اختصاصی این بیماری است. وقتی تست مثبت شود یعنی آنتی >%35) بالایی

آن برای ما مهم است و در جهت تأیید تشخیص  مثبت بودنآن بیماری هستند پیدا شده است؛ پس در تست، 

 است.بیماری 

 )واکنش ازدیاد حساسیت تأخیری( IVواکنش ازدیاد حساسیت تیپ 

ساعت  21-18کنند )در ساعت بروز پیدا می 21دو نوعشان که بعد از از اند؛ غیر ها معمولاً مزمناین واکنش

تیپ  هایشویم(. واکنشی التهاب مزمن میوارد مرحله ساعت به بعد قطعاً 18ی التهاب حاد است؛ از هنوز در مرحله

I های تیپ کشید. واکنشها هم یک ساعت طول میفوری بودند، نوع دیررس آنIVژن، ، پس از برخورد مجدد با آنتی

 کشد تا بروز پیدا کنند.ساعت طول می 18-21

 کنند؟با تأخیر بروز پیدا می IVهای تیپ چرا واکنشسؤال: 

( هستند، اما در موارد قبلی شروع memory Tره )خاط Tهای ها، لنفوسیتی این واکنش( راه اندازی کننده1

 T کرد )لنفوسیتشد، واکنش را شروع میای که در برخورد اول ساخته میبادیبادی بود؛ یعنی آنتیواکنش با آنتی

 «( !!!خوادمامان می Tلنفوسیت »ژن به کمک نیاز دارد؛ به گفته استاد برای شناسایی آنتی

رد. بژن باید سایتوکاین تولید کند؛ تولید سایتوکاین چند ساعت زمان میی آنتیپس از شناسای T( لنفوسیت 2

ا را ههای دیگر اثر گذاشته و آنکشد تا این سایتوکاین روی سلولوقتی سایتوکاین تولید شد، چند ساعت طول می

 گیرد.ها به سایتوکاین پاسخ دهند؛ به همین دلیل واکنش با تأخیر صورت میتحریک کند و سلول
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  :کلاسیک( IV)تیپ مکانیسم بروز واکنش 

ی واکنش مموری آغاز کننده 1HTهای سلول IVگیرد؛ در تیپ ژن را میژن، آنتیی آنتیسلول عرضه کننده

نقش داشت؛  III ،2HTو  I ،IIهای شود )به یاد دارید که در تیپای ساخته میخاطره 1HTهستند. در برخورد اول 

  2HTجا ؛ در این Iبود؟ پاسخ: تیپ  2HTقش دارد. * سؤال: در کدام تیپ، اختلال در فعالیت ن IV ،1HTدر تیپ 

شود(. تولید می IgEیک ایمونوگلوبولین غیرمعمول یعنی  و کندها را زیادی تولید میشود، سایتوکاینجا فعال می بها ن

در  1HTکند. عرضه می 1HTژن را به آنتی جا: لانگرهانس(ژن )در اینی آنتیکنندهدر برخورد دوم، سلول عرضه

ها سبب جذب یک سری سلول التهابی به ژن اختصاصی خود سایتوکاین آزاد کرده و این سایتوکاینمواجهه با آنتی

 بیند.های التهابی مختلف، بافت آسیب میی فعالیت سلولشوند؛ در نتیجهمنطقه می

و  I ،IIهای تیپ شوند. در واکنشتبدیل می IVشوند، به تیپ  مزمن IIIو  I ،IIهای تیپ  اگر واکنش نکته:

III 2، سلولHT و به ( مثل آسم مزمن، اگزمای مزمن) طول زمان این بیماری برطرف نشود نقش داشت. پس اگر در

نقش  2HTجا تبدیل شود، در این IVنقش دارد )اگر التهاب حاد به تیپ  2HT صورت برود، در این IVسمت تیپ 

. ولی 1HTآیند، نه به وجود می 2HTبه علت فعالیت  IVی کوچکی از موارد ازدیاد حساسیت تیپ ؛ پس دستهدارد(

 IVواکنش تیپ نقش دارد؛ که در این صورت به آن  1HTپیش برود، فقط  IVاگر واکنش از ابتدا به صورت تیپ 

 شود.گفته می کلاسیک

 کلاسیک: IVانواع واکنش ازدیاد حساسیت تیپ 

شود. مثل اگزمای ایجاد شده در پوست دست ژن با پوست و مخاط ایجاد میدر محل تماس آنتیماسی: ( ت1

ساعت بعد از تماس ایجاد شده است )در صورتی که اگزما ناشی از  21بعد از استفاده از دستکش لاتکس که حداقل 

شد بود، یکی دو ساعت بعد از تماس ایجاد می Iواکنش تیپ 
          
توان از را از روی زمان می IVو  Iواکنش تیپ    ⇐

عی رود؛ امروزه سهم تفریق داد(. مثال دیگر، حساسیت نسبت به آلیاژهایی است که در زیورآلات، ساعت و... به کار می

 زاست، از این زیورآلات حذف کنند.ترین عوامل حساسیتشود نیکل را که از مهممی
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 یشت واکسنی علیه مایکوباکتریوم توبرکلوزیس سل )میکروب ایجاد کنندهرابرت کخُ قصد دا ( توبرکولین:2

ق، کرد. در یک مورد در محل تزریی کشت بافت توبرکلوزیس را به بیماران تزریق میبیماری سل( تهیه کند. او عصاره

رام کخُ ا به احتیک واکنش خیلی شدید به صورت تورم خیلی سفت با درد شدید و نکروز ایجاد شد. اسم این واکنش ر

( و مایکوباکتریوم Leishmaniaی لیشمانیا )اند. بعداً دیده شد که بر اثر تزریق عصارهگذاشته« واکنش توبرکولین»

 افتد.عامل بیماری جذام( نیز همین اتفاق می Mycobacterium Lepraeلپره )

ارد(؛ لیشمانیا و... کاربرد د واکنش توبرکولین یک واکنش تشخیصی است )برای تشخیص سل، جذام، * نکته:

کند که بعد از مصرف اما واکنش تماسی هم از نظر تشخیصی و هم از نظر بالینی ارزش دارد )مثلاً بیماری ادعا می

کند، اگر بعد از یک پماد روی پوست دستش دچار اگزما شده است؛ پزشک پماد را روی دست دیگرش امتحان می

دیگر ایجاد شد، اگزما ناشی از مصرف آن پماد بوده است؛ در غیر این صورت  ساعت واکنش مشابه در دست 18-21

 باید به دنبال علت دیگری بود(.

( گرانولوماتوز 3
      
 التهاب مزمن بافتی  ⇐

 IVعضلانی اهمیت دارد. به یاد دارید که بعضی از انواع ازیاد حساسیت تیپ  -این مورد از نظر دستگاه اسکلتی

صورت التهاب حاد باشند. واکنش تماسی از نوع التهاب حاد است؛ مثلاً اگزما علائم التهاب حاد از جمله ممکن است به 

خارش شدید پوست، قرمزی پوست و... را دارد. در واکنش توبرکولین، علائم تورم )به علت هجوم تعداد زیادی سلول 

لتهاب حاد است. گرانولوماتوز تنها نوع ازدیاد حساسیت شود؛ پس توبرکولین نیز از نوع ابه منطقه( و درد شدید دیده می

است که به صورت التهاب مزمن بافتی است؛ پس برای ما به عنوان یک پزشک این نوع ارزش بالینی دارد.  IVتیپ 

 شوند.نوع گرانولوماتوز تبدیل می IVهای آسم، لوپوس و... اگر مزمن شوند، به تیپ بیماری

 Rheumatoid Arthritis (RA)آرتریت روماتوئید 

به حساب  IVدانستند، امروزه آن را جزوه تیپ می IIIقبلاً آرتریت روماتوئید را ناشی از ازدیاد حساسیت تیپ 

دانند. )هنوز هم دقیقاً مشخص نوع گرانولوماتوز را موثر می IVآورند؛ یعنی در آن، بروز ازدیاد حساسیت تیپ می

شود، ساخته می IgGبادی علیه نقش دارد؛ در آن آنتی IIIواکنش تیپ  RAبروز گفتند که در نیست؛ در گذشته می

ها در مفاصل کوچک کنند؛ اما هیچ توجیهی نبود که چرا کمپلکسدهند و رسوب میها تشکیل کمپلکس میاین

روماتوئید، موثر است، رد شد.( در ابتلا به آرتریت  RAدر بروز  IIIکنند؛ پس این فرض که واکنش تیپ رسوب می

 ردگار است؛ به طوری که مشاهده شده ترین عامل محیطی کشیدن سیعوامل ژنتیکی و عوامل محیطی موثرند. مهم

 کشند، شانس ابتلا به آرتریت روماتوئید خیلی بالاست.افرادی که سیگار می
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بتوان از آن برای در التهاب مزمن برخلاف التهاب حاد، علائمی وجود ندارد که  تشخیص آرتریت روماتوئید:

 ها بود.بادیتشخیص استفاده کرد. برای تشخیص باید به دنبال اتوآنتی

 ها در آرتریت روماتوئیدبادیاتوآنتی

1 )RF (Rheumatoid Factor :)بادی کلاس آنتیIgM  است که بدن علیهIgG  سازد. خودی می

شود. با افزایش سن، موارد تست مثبت می 17-%15در )نسبتاً بالا( است. در افراد معمولی  %87حساسیت این تست تا 

افراد مسنی که آرتریت روماتوئید هم ندارند، میزان  %27یابد؛ یعنی ممکن است شانس مثبت شدن تست افزایش می

RFترین شان بالا باشد. پس این تست خیلی قابل استناد نیست. امروزه قابل استنادترین و یکی از مهم 

 است. ACPAتشخیص آرتریت روماتوئید،  ها برایبادیآنتی

2 )ACPA (Anti-Citrullinated Protein Antibody:) بادی علیه پروتئین سیترولینه؛ آنتی

 هآرژینین نشست یی سیترولین به اشتباه به جای اسید آمینهپروتئین سیترولینه یعنی پروتئینی که در آن اسید آمینه

ود. شهای روماتولوژیک، پروتئین سیترولینه دیده میید و برخی دیگر از بیماریاست. در مبتلایان به آرتریت روماتوئ

 نام دارد.  ACPAشود ای که علیه این نوع پروتئین ساخته میبادیآنتی

، ACPAدارد. به علت اختصاصیت بالای تست  %37و اختصاصیت حدود  %07بادی حساسیت حدود این آنتی

رای تشخیص ابتلا به آرتریت روماتوئید باشد. هرچه آرتریت روماتوئید شدیدتر باشد، تواند دلیلی بمثبت بودن آن می

 رود.بالاتر می ACPAبادی میزان آنتی
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