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Infection and Immunity  :)عفونت و ایمنی( 

های باکتریایی، ویروسی، انگلی، قاارچی و ...   پردازیم که سیستم ایمنی چگونه از بدن در برابر عفونت به این می

 های میکروبی(  . )عفونتکند محافظت می

  Extracellular 2 .Intracellular. 1گروه کلی دارند:  2دانیم که  ها می در رابطه با باکتری

هاا از بادن را ماورد     های فارار میکارو    کنیم که دفاع در برابر هر کدام به چه شکل است و راه حال، بررسی می

 دهیم.  بررسی قرار می

 

 

 

 

 

 

 

 

 

بینایم. در   (، اساترپتوکوکو  و اساتافیلوکوکو  را مای   diplocoquesهاا )  در عکس سمت چپ دیپلوکوک

 شکل سمت راست یک باسیل نشان داده شده است. 

ها هستند که سیستم ایمنی  ژن ها اهمیت دارد؛ چرا که این آنتی های این میکروارگانیسم ژن شناسی، آنتی در ایمنی

کنیم. در خارج،  ها را از خارج به داخل بررسی می ژن ها، ما آنتی کنند. در رابطه با این باسیل را وادار به پاسخ می

http://images.search.yahoo.com/search/ http:/images.search.yahoo.com/search/images/view?back=http://images.search.yahoo.com/search/images?p%3Dbacteria%26toggle%3D1%26ei%3DUTF-8%26fr%3Dyfp-t-501&w=110&h=110&imgurl=www.nzgirl.co.nz/images/articles/story/bacteria_newsite.jpg&rurl=http://www.nzgirl.co.nz/articles/1678&size=4.2kB&name=bacteria_newsite.jpg&p=bacteria&type=jpeg&no=16&tt=192,887&oid=a0969ad9095b6616&ei=UTF-8
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Flagelo تواند برای سیستم ایمنی یک  کنیم که می را مشاهده میAg سپس روی سطح باکتری ژن( باشد.  )آنتی

ژن مهمای بارای سیساتم ایمنای محساو        باکتری قرار دارد که آنتی cell wall،  بینیم و در زیر مژه ها را می مژه

و اجااای داخال    DNAقارار دارد و داخال آن سیتوپمسام،      cell wall ،cell membraneشاود. زیار    مای 

)لایاا( نشاده،    lyseشاود، ماادامی کاه ایان بااکتری       ای وارد بدن می سیتوپمسم قرار دارند. وقتی چنین باکتری

شاوند،   )محصول( این باکتری، تولید و خارج می productهایی که به صورت  ژن های خارجی و آنتی ژن آنتی

ریاناد،   شود و اجاای داخلای آن نیاا بیارون مای     می lyseکنند اما وقتی که باکتری  سیستم ایمنی را تحریک می

 دهد.  سیستم ایمنی علیه اجاای داخلی باکتری نیا پاسخ می

 ( چیست؟infectionعفونت )  -

هاایی متاابال و بسایار پیهیاده میاان میاباان و        گردد، واکان   یابان میوقتی یک باکتری یا میکرو  وارد بدن م

زماانی کاه میاباان    های متاابل باشد.  تواند نتیجۀ آن واکن  )عفونت( می infectionافتد که  میکرو  اتفاق می

فونات  تواند عفونت ایجاد کند، بنابراین برای ایجاد ع شود، در آن زمان میکرو  می در برابر میکرو  موفق نمی

 مراحلی نیاز است:

شود باید بتواند مهاجم باشد و خود را به بافات ماوردنظر برسااند؛ زیارا      . ورود میکرو : میکروبی که وارد می1

هار بافات جاا       biochemichalیعنای محای     .دارند( tropismها به بافت خاصی تمایل دارند ) میکرو 

 CNSهااری تمایال باه      دارد یاا ویارو    تمایل به بافت کباد  Bباشد؛ مثم هپاتیت  ای برای میکرو  می شیمیایی

 دارد. 

 ( Invasion. تهاجم )2

3 .colonization of the host tissue or directly by toxins   

 ( evasionفرار از سیستم ایمنی میابان ) .4

گاروه اصالی    3تاسایم کنایم،    Immunopathogenicityهاای   هاا را ار نظار مکانیسام    اگر بخواهیم باکتری

 باکتری داریم: 

هاایی کاه    هاا و آناایم  toxinشان را از طریق  زایی مانند و بیماری هایی که روی سطح اپیتلیوم باقی می . باکتری1

 (Dyphteriaباکتری دیفتریا )مانند  کنند. میفرستند، اعمال  کنند و به بافت زیرین می تولید می
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هاا   وه اول، قدرت نفو  بالایی دارند، در بافت زیرین و حتی در داخال فاگوسایت  گرهایی که برعکس  .باکتری2

 کنند.  ها هستند(، نفو  می های کشندۀ آن )که سلول

تولیاد کنناد و باه     toxinتوانند آناایم و   هستند؛ زیرا می 1هستند، ماداری شبیه گروه  2و  1. حد واس  گروه 3

داشته باشند و باه بافات    local invasionتوانند  هستند؛ زیرا می 2روه بافت زیرین بفرستند. ماداری نیا شبیه گ

 زیرین وارد شوند. 

 

 باشد؟ و اما... دفاع بدن به چه شکلی می

باشااد کااه بااه ناحیااۀ   ماای( Dyphteriaآن باااکتری دیفتریااا )هااای گااروه اول کااه مثااال   در رابطااه بااا باااکتری

nasopharynx رود و روی سطح اپیتلیوم  میnasopharynx گیرد و سم خاود را باه بافات زیارین      قرار می

باشد  یا پاسخ اصلی می Major Immune Responseدفاع در ماابل چنین میکروارگانیسمی کند.  ترشح می

های خنثی کنندۀ این سم است  بادی به شکل آنتیپاسخ، ؛ این زایی را محدود کند بیماری عامل تواند چنین که می

‌کند.  شود و بر علیه این سم عمل می تولید می Anti-toxinکه 

( یا جذام اسات کاه پاساخ    leprosey) mycobacterium lepraeکه مثال آن مانند  2با گروه  در رابطه -

 باشد.  ( و با ایمنی سلولی میCMI) Cell Mediated Immunityایمنی اصلی موثر بر آن، به شکل 

تواناد آن را محادود کناد     ، مثال آن، استافیلوکوکو  اورئو  اسات کاه دفااعی کاه مای     3در رابطه با گروه  -

هااا را باااکتری خااارج ساالولی  staph باشااد. بااه دلیاال اینکااه جدیاادا    ماای CMIبااادی و  مخلااوطی از آنتاای

(Extracellularنمی ) براین، برای محدود کردن ها هم بشوند؛ بنا توانند وارد سلول و مشاهد شده که می شناسند

 نیا لازم است.  CMIدفاع  حتماها  آن
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 ها میکروبایمنی نسبت به 

شود. سپس، باه دنباال آن    شروع می innate immunityها، در ابتدا توس   ژن مانند ایمنی نسبت به سایر آنتی

Adaptive Immunity Response افتد که این پاسخ  اتفاق میAdaptiveهاای   تر اسات. مکانیسام   ، قوی

شاوند و محافظات اتفااق     ها تحریک میmemory cellشوند و با این ایمنی،  دفاعی به موضع عفونت برده می

 افتد.  می

 (Extracellular Bacteria 2 .Intracellular bacteria. 1ها ) بندی کلی ایمنی نسبت به باکتری تاسیم

- Extracellular Bacteria: 

ها، یا درون پمسمای خاون   هاییست که در خارج سلول هستند. این باکتری ها، باکتری این دسته باکتریمنظور از 

ی هاای  چناین بااکتری   محدود کردن ها هستند. بین سلول matrixبافتی در  ل چرخ  هستند یا در آ  میاندر حا

صاورت   Humoral Immunityباادی یاا    به شاکل آنتای   وپاسخ ایمنی اصلی به وسیلۀ ، هستند expose که

  گیرد.  می
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 - Extracellular Bacteria: 

ها را متوقف یاا محادود کناد،     تواند آن شوند. پاسخ ایمنی اصلی که می ها می هایی هستند که وارد سلول باکتری

CMI ا را ها  تواناد آن  تواند پاسخ اصلی باشاد و فاا  پاساخ سالولی مای      بادی نمی باشد و در اینجا دیگر آنتی می

 متوقف کند. 

 باشد: بادی می ها به شکل آنتی که پاسخ اصلی در برابر آن Pathogenic extracellularتعدادی باکتری 

• β Streptococcus group A 

• Strep. Pneumonia 

• E.coli 

• Vibrio cholera  

• Clostridium tetani 

•  Neisseria meningitidis 

• Corynebacterium diphteriae 

 سلولی خارجهای  باکتریدر مقابل  ذاتیایمنی 

. 2شاود،   شروع مای )کمپلمان (  complement. ابتدا با فعالیت 1مکانیسم اصلی در ایمنی  اتی وجود دارد،  3

‌افتد. های التهابی اتفاق می . سپس پاسخ3فاگوسیتوز،  به دنبال آن

تواند گرم مثبت یا گارم منفای باشاد، اگار گارم       شود، این باکتری می یک باکتری خارج سلولی وارد بدن می. 1

مثبت باشد، یک لایۀ ضخیم پپتیدوگلیکان در دیوارۀ سلولی آن وجود دارد و اگر گارم منفای باشاد، یاۀ لایاۀ      

باشد(. ایان پپتیادوگلیکان    یار کم میها هم پپتیدوگلیکان دارند اما مادارش بس دارد )البته گرم منفی LPSضخیم 

کند.  فعال می alternativeرا از مسیر  (complement) کمپلمانسیستم در باکتری گرم مثبت و گرم منفی، 

شاوند؛ از جملاه جاا     ( شد، اجاای سیستم کمپلمان یکی یکی آزاد مای complementوقتی سیستم کمپلمان )

C3b چسبد و آن آن. این جا به میکرو  می  ( را اکسیژنایاoxygenize )به واسطۀ گیرندۀ کند و  می C3b  که

‌همهنین، .‌بلعند میکرو  را می شوند و وارد عمل می ها ها است، فاگوسیت روی فاگوسیت
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membrane attack lysis (MACاتفاق می )      افتاد. ایان گاروه حملاۀC5  وC9  یتاا جادارۀ   آیناد و نها  مای

( آزاد C5aو  C3aجاا سیساتم کمپلماان )    2برناد. همهناین    را از باین مای   کنند و میکرو  میکرو  را لایا می

شوند )باه خصاو     های ایمنی به آن ناحیه می شوند که خاصیت کموتاکتیک دارند و باعث فراخوانی سلول می

‌.شوند می inflammationکنند و باعث  های خود را آزاد می ها(. آنایم نوتروفیل

کننده روی سطحشان یاک ساری گیرناده یاا رساپتورهایی دارناد کاه توسا  ایان           های فاگوسیت سلول .  3و  2

‌Toll Like Receptor‌(TLRs )توانند اجاای میکرو  را شناسایی کنند. یکی از این رساپتورها  رسپتورها می

اای هماان اجا  ‌PAMPsشاود )  باناد مای  ‌‌PAMPsهاا یاا   هاا وجاود دارد و ایان    است که روی سطح فاگوسیت

 افتد. برای مثال:  شود، فاگوسیتوز بهتر اتفاق می میکرو  است(. هنگامی که این ارتباط برقرار می

2RLTشناسایی پپتیدوگلیکان باکتری : 

4RLT با :LPS شود.  باند می 

5RLT با :bacterial flagellin شود.  باند می 

6RLTTLT2RLT شناسایی لیپوپپتید و لیپوتیکوئیک اسید باکتری : 

TLR9گیرد با  شود و داخل فاگوسیت قرار می : وقتی باکتری بلعیده میDNA شود.  آن باند می 

 افتد.  قوی اتفاق می Innate Immunityبنابراین فاگوسیتوزیس خیلی سریعی برای از بین بردن میکرو  و 

 سلولی خارجباکتری در برابر  یاختصاصایمنی 

، باعاث حاذ    Humoralبادی اسات. ایان ایمنای     یا تولید آنتی Humoral Immunityاین پاسخ به شکل 

شاوند معماولا بار علیاه      هاایی کاه تولیاد مای     باادی  کناد. آنتای   میکرو  را خنثی مای  toxinشود و  میکرو  می

هاسات کاه    های ایان بااکتری  toxinهستند و  cell wallباشند که عمدتا از  ها می های سطحی میکرو  ژن آنتی

 شود.  تولید می Anti-toxinها نیا  برعلیه آن
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 ، مسئول یک سری اعمال اساسی هستند؛ که شامل موارد زیر است:شوند هایی که تولید می بادی آنتی

- Neutralization سازی( )خنثی 

- Opsonization 

- Phagocytosis 

- Complement activation شود. بادی الاا می ؛ که از مسیر کمسیک و با حضور آنتی 

 

دهد که نهایتا  های خارج سلولی نشان می را نسبت به باکتری Adaptive Immune Responseاین شکل  -

 شوند.  فعال می +CD4های  شود و سلول بادی تولید می آنتی

متصال   B cellهاای روی   باادی  شود، به آنتای  در قسمت بالای شکل نشان داده شده که وقتی باکتری وارد می -

هایی از همان ناوع را تولیاد    بادی و آنتی شدهباکتری، تبدیل به پمسماسل اختصاصیِ  B cell شود و بعدا این می
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شاود و عمال    باه بااکتری متصال مای    باادی،   دهاد، ایان آنتای    هاا اعماالی را انجاام مای     باادی  کند که این آنتی می

neutralization  شود.  این مجموعه از چرخۀ بدن خارج میشود.  ( میباکتری )خنثی کردنباکتری 

هاا گیرناده دارد؛ باه عباارت دیگار،       بادی روی فاگوسیت آنتی FCبادی به باکتری، قسمت  پس از اتصال آنتی -

بلعد. از طار  دیگار اتصاال     به راحتی باکتری را می  شود و بعد این فاگوسیت انجام می Opsonizationعمل 

افتاد و   شاود و متعاقباا اعماالی اتفااق مای      عث فعاال شادن سیساتم کمپلماان مای     ( باAg-Abبادی ) آنتی-ژن آنتی

bacterial lysis  شاود، گاروه حملاۀ     خواهیم داشت؛ زیرا هنگامی که سیستم کمپلمان فعال مایC5-C9  وارد

 C3aخواهیم داشت؛ چرا کاه   Inflammationگردند. از طر  دیگر  شوند و باعث لایا باکتری می عمل می

گردناد.   هاا مای   ( و باعاث جاذ  نوتروفیال   Complemental activationشاوند )پاس از    اد مای آز C5aو 

خاواهیم داشات کاه آن هام باه       complemental activationهمهنین، افاای  فاگوسیتوزیس را به دنبال 

ای روی  تواناد باه میکارو  بهسابد و گیرناده      مای  C3bباشد. همان طور کاه گفتایم،    می C3bدلیل آزاد شدن 

 شود.  ها دارد، بنابراین باعث اتصال میکرو  به فاگوسیت و افاای  فاگوسیتوز می گوسیتفا

شاود و روی   شود،پروسه می گرفته می APCهای  بینیم که باکتری وارد شده، به وسیلۀ سلول در پایین شکل می -

( Exogenousهاا اگااژناو  )   شود که باکتری )دو( بیان می IIشود )به این دلیل روی کم   بیان می IIکم  

پااس از  CD4کنناد.   را تحریاک مای   +II ،CD4ژن بیاان شاده روی کام      و مجموعاۀ آنتای   ژن هساتند(  آنتای 

ها هر کدام اعماالی را انجاام    کند. این سایتوکاین هایی را ترشح می شود و یک سریسایتوکاین شناسایی، فعال می

که در نتیجۀ ورود باکتری خارج سلولی به بدن اتفاق  Adaptive Immune Responseبنابراین، دهند.  می

ها منجر  و سایتوکاین CD4اعمال حاصل از فعال شدن  و بادی بادی، اعمالی مربوط به آنتی افتد، به تولید آنتی می

 شود.  می

توانند مضار   نا  دارند، گاهی می Adaptive Immune Responseهایی که مفیدند و در  البته سایتوکاین

 .باشند

 

 

 

 



 
P

ag
e9

 

 

هاای گارم منفای و     یا شوک عفونی داریم که عمدتا توسا  بااکتری   Septic shockای تحت عنوان  عارضه -

 شود:  شود. این عارضه شامل موارد زیر می ایجاد می های گرم مثبت کمی توس  باکتری

-- fever  

-- DIC :هاای مختلاف    شاوند و ارگاان   شود، فاکتورهای انعاادی مصار  مای   های پراکنده ایجاد می چون لخته

 گردد(.  های گرم منفی ایجاد می افتند )بیشتر توس  باکتری کنند و نهایتا از کار می خونریای می

-- tsyalucCayrTtauucriC 

-- Hemorrhagic necrosis :multiple organ failure 

 ها گرم منفیعمدتا توسط  Septic Shockعلت ایجاد 

کند و  ها را تحریک می ماکروفاژ LPSدر دیوارۀ سلولی هستند. این  LPSهای گرم منفی دارای یک لایۀ  باکتری

 Principalگاوییم )  ، میاانجی اصالی شاوک عفاونی مای     TNFکناد کاه باه     را ترشاح مای   TNF-αماکروفااژ  

Mediator of Toxic Shock .)TNF هااا، ماکروفاژهااا و   توانااد باعااث فعااال شاادن گرانولوساایت    ماای

 ماادار زیاادی  کنناد و میااان آن    ترشح می  ها پس از فعال شدن، سایتوکاین ها شود. این سلول سیتوتاکسیک سل

 Inflammationگردد فیایولاوژی بادن بهام بریااد و      باشد و سبب می یابد که برای بدن مضر می افاای  می

Septic Shock افتد.  ید اتفاق میشد‌

 ها گرم مثبتتوسط  Septic Shockعلت ایجاد 

توانناد ایان عارضاه را ایجااد      کنند )اینتروتاکساین(، مای   تولید می toxinهای گرم مثبت که  آن گروه از باکتری

ها متفاوتند؛ زیرا برای تحریاک   ژن و این آنتی گوییم می SAgsیا  Superantigensها،  کنند. به اینتروتاکسین

T cell ها،بهMHC توانند به شکل غیر اختصاصی  نیازی ندارند. پس، میT cell  ها را تحریک کنناد و مساتایما‌

ها را تحریاک کنناد و   T cellهای متعددی از  کلونوجود دارد، باند شود و‌‌TCRکه در‌β-chainتوانند به  می

یابااد و باعااث  هااا بساایار افاااای  ماای  کننااد و مااادار ایاان سااایتوکاین  ترشااح ماای  هااا سااایتوکاینT cellایاان 

clinicopathological abnormalities گااردد و در نهایاات موجااب    ماایSeptic Shock and 

Inflammation گردد.  می 
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 برساند؟ بیبه بدن آس ییایعفونت باکتر کی هیعل یباد یممکن است آنت چگونه

 .دیریرا در نظر بگ Rheumatic fever و Glomerulonephritis یماریمثال دو ب یبرا

Glomerulonephritis 

توانند  یهستند که م A استرپتوکوک گروه_بتا یها پیاز تا یبعض میدان یم Glomerulonephritis در

استرپتوکوک  _از بتا ییها پیاست. تا یعفونت پوست کی)زرد زخم( بکنند. زرد زخم  impetigo جادیا

 هیبه کل انندتو یم یعنی ؛هستند اینnephrogenic  ، کنند یزرد زخم م ای impetigo جادیکه ا A گروه یها

 یباد یآنت ماریهفته در بدن ب 4الی 1 یزرد زخم ط ای impetigo برسانند. در صورت عدم درمان بیآس نیا ها

 ماریوارد خون ب یعفونت پوست قیاز طر یباکتر نیچون ا؛ شود یم جادیا A استرپتوکوک گروه_بتا هیعل

ژن  یو آنت یباد یآنت نیا ،. سپسشود یمساخته  یباکتر نیا یژن ها یضد آنت یاختصاص یباد یشود و آنت یم

 هیکند. با از کار افتادن کل یرسو  م هیکل یها کمپلمان، مجموعه در گلومرول یشوند و با همراه یم بیترک

 .باشد میاز حالت نرمال کمتر  این مارانیکمپلمان سرم ب نیو همهنشود  یممشاهده  نیپروتئ مارانیب نیدر ادرار ا

Rheumatic fever  

گلودرد درمان  نیشود. چنانهه ا یم این یاسترپتوکوک یگلودرد چرک جادیباعث ا A استرپتوکوک گروه_بتا

 وارد شود. چگونه؟ بیآس ماریقلب ب ینشود ممکن است به درچه ها

  Sو O: دارد نیایهمولا A 2 استرپتوکوک گروه_بتا

 .شوند یها م RBC بیکه باعث تخر تندهس یها سموم نیایهمولا -

 یآنت تیخاص o نیایشود. استرپتولا یهم گفته م o نیای، استرپتولا A استرپتوکوک گروه_بتا o نیایهمولا به

 .کند یم دیتول یباد یآن آنت هیکه بدن عل طوری دارد به ییبالا یژن

دهد  یقلب واکن  م یها ههیدر، با  ASO .شود یگفته م anti streptolysin O (ASO) یباد یآنت نیبه ا 

 .شود میقلب  یها ههیدر بیو باعث تخر

 زبانیاز دفاع م یسلول خارج یها یباکترفرار  یها راه 

 یکیبا تنوع ژنت نکهیا لیبه دل اندیبگر ابانیتوانند از دفاع م یم یکیها با تنوع ژنت مسیکروارگانیم ۀهم یطور کل به

ها عمل  یباکتر نیا هیکه قبم عل یشود و دفاع یعوض م شانیسطح یها ژن یافتد، آنت یکه در آن ها اتفاق م

  .کرد موثر نخواهد بود یم
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 زبانیاز دفاع م یباکترفرار  یها سمیمکان ریسا

1 . inhibit chemotaxis (by toxins) 

 یرا به محل عفونت جمع م یمنیا یشوند و سلول ها یآزاد م C5a و C3a عفونت یط میکه گفت همانطور

خودشون کمک  یاندازند و به باا یها را از کار م کیکموتاکت نیکه دارند ا یبا سموم یباکتر یکنند. بعض

 .کنند

2.inhibit attachment (by capsule)  

 .کنند یها ممانعت م توزیها به واسطه داشتن کپسول از اتصال به فاگوس یباکتر یبعض

3. block killing mech( by release factors)  

 .کنند یبه فاگوزوم ممانعت م اوزومیاز اتصال ل سیتوبرکلوز ومیکوباکتریها مثل ما یباکتر یبعض

4.secrete catalase --> breaks down hydrogen  peroxide  

با  یاز کشته شدن باکتر H²O² با شکستن میآنا نیکاتالاز را ترشح کنند که ا میتوانند آنا یها م یباکتر یبعض

 .کندیم یریآن جلوگ

5 .resistant outer coat(with phenolic glycolipid) 

 بیهستند که مانع تخر دیپیکولیگل کیمااوم از جنس فنول اریبس یخارج یغشا کی یها دار یباکتر یبعض

 .شود یم یاوزومیل یها میتوس  آنا یباکتر

6 .Release lipo-arabinomannan -->blocks respond to IFN 

سطح  یگاما را رو نترفرونیا رندهیماده گ نیکنند که ا دیمنون را تولنویآرابپویتوانند ل یها م یباکتر یبعض

 غامیمتصل شود و پ رندهیتواند به گ یگاما نم نترفرونیصورت ا نیبرد. در ا یم نیکننده از ب تیفاگوس یها سلول

 .رسد یکننده نم تیگاما به سلول فاگوس نترفرونیا

7 .Impair antigen presenting function 

ژن را  یمراحل مختلف پردازش آنت یتوانند جلو یکرده اند که م دایتکامل پ یها به گونه ا یباکتر یبعض

 .کنند یبدن فرار م یمنیا ستمیاز س قیطر نیو به ا رندیبگ
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8  .Escape from phagosome --> multiply in cytoplasm --> kill the phagocyte 

شدن وقرار گرفتن  دهیها بعد از بلع یاز باکتر یبعض

توانند فاگوزوم را پاره  یم یدر فاگوزوم به راحت

. سپس سلول  رندیقرار بگ توسلیکرده و در س

 .کننده را بکشند تیفاگوس

 یجه  و باق قیها را از طر یژگیو نیها ا یترباک

کسب کرده و نگه داشته  یعیماندن در انتخا  طب

 .اند

 های شکل، تطابق دارند!( )اعداد متن با شماره

 

 

از   یسلول داخل یها یباکترفرار  یها راه

  زبانیدفاع م

شوند و باا  ریها تکث تیفاگوستوانند در داخل  یم یعنیهستند  Facultative یداخل سلول یها یباکتر شتریب

بافت  بیتخر نیکه ا دییاما دقت بفرما میبافت دار بیتخر یداخل سلول یها یعفونت باکتر یکنند.در پ دایپ

پاتوژن داخل  یها یباکتر یگروه اصل وافتد. د یاتفاق م ابانیبلکه به واسطه دفاع م ستین یتوس  خود باکتر

  Listeria و   Mycobacteria: میدار یسلول

  یسلول داخل یها یباکتردر  یذات یمنیا

و بعد  تیکه ابتدا فعال شدن کمپلمان و بعد فاگوس میدید ی ات یمنیدر رابطه با ا یخارج سلول یها یباکتر در

 ایرا ن NK یها سلول ها تیعموه به فاگوس یداخل سلول یها یشود. در باکتر یمشاهده م یالتهاب یپاسخ ها

 یم کیتحر 12 نینترلوکیا دیبه تول اسلول ر نیدر داخل ماکروفاژ ا یداخل سلول یباکتر کی. حضور میدار

باز و ماده فعال کننده ماکروفاژ است  نیشود که ا یم NK گاما توس  نترفرونیا دیباعث تول 12 نینترلوکیکند. ا

  سلول نیواکن  ب نیکند . به ا یم دایچرخه ادامه پ نیشود و ا یاز ماکروفاژ م 12 نینترلوکیا شتریب دیباعث تول

 NK  مییگو یم مثبت دبکیفو ماکروفاژ. 
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  یسلول داخل یها یباکتر یبرا یاختصاص یمنیا

 یمنیرا محدود و متوقف کند به شکل ا یداخل سلول یباکتر کیتواند  یکه م یو اساس یاصل یمنیا پاسخ

 و MHC-II ژن را با یها آنت CD4 )کنند یشرکت م +CD8 و +CD4  یسلول ها یمنیا نیاست. در ا یسلول

CD8 ها با MHC-I ند.کن یم ییشناسا ) 

مجموعه  نیا T CD4 کند و سلول یم انیب  IIژن را با کم   یآنت APC سلول کیکه  دینیب یم ریشکل ز در

کند که باعث  یم افتیدر APC را از 12 نینترلوکیا یبالا   T cell  ،Level سلول نی. ا  دنکن یم ییرا شناسا

سطح  یرو CD40 بهکند که  یم انیرا ب CD40L خود یبر رو Th1 .شود یم Th1 به T CD4 سلول ایتما

 .ماند یم یسلول در کنار ماکروفاژ باق نیشود و ا یماکروفاژ  متصل م

  .برد یماکروفاژ را بالا م یفرون گاما قدرت کشندگ نتریبا ترشح ا سپس

هست و بعد  CD8 کند یم ییمجموعه را شناسا نیکه ا یسلول ،کند انیب MHC- I یژن را رو یآنت APC اگر

 .را بکشند ریسلول درگ یبا ترشح مواد سم تواندیشود که م یم ایمتما CTL یبه سلول ها CD8 نیا
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رو،   در شکل روبه -

همکاری سیستم ایمنی 

 اتی و اختصاصی در 

ماابله با باکتریِ 

Intracellular 
 کنیم.   مشاهده می

 

 

 

 

 

 

 دهد.  نشان می Intracellularهای  در برابر میکرو  +CD8و  +CD4شکل زیر همکاری  -
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 ها روسیونسبت به  یمنیا

.  شکل و پوش  دار است یکرو رو یو نی. ادیکن یآنفلواناا  را مشاهده م رو یو کی ریشکل ز در

وجود  رو یو نیپوش  ا یرو neuraminidase و hemagglutinin از جمله ییها نیکوپروتئیگل

 نیا بیکند. البته به هنگام تخر یم دیتول یباد یآنت رو یپوش  و یژن ها یآنت هیعل یمنیا ستمیدارند.س

 رونیداخل آنها به ب یها اجاا رو یو

 ایآن ن یاجاا هیشود و عل یم ختهیر

 یافتد.به فاصله  یاتفاق م یمنیواکن  ا

 یو پوش  خارج رو یو دیکپس نیب

 نیکه در ا ندیگو یم tegument  آن

tegument ها  نیپوپروتئیل یکسری

 ستمیوجود دارند و موقع آزاد شدن س

 .کنند یم کیرا تحر یمنیا

 

 

 ها روسیونسبت به  یذات یمنیا‌پاسخ

دارند و موجب از  یدر دفاع  ات ینا  مهم NK ی، سلول ها یداخل سلول یها یها هم مانند باکتر رو یو در

  .شوند یها م رو یرفتن و نیب

و  αهست که دو نوع  1 پیتا نترفرونیدارد ا یها نا  مهم رو ینسبت به و ی ات یمنیکه در ا یگرید ی ماده

β  را دارد. نوعα و نوع  ندیگو یم تیلکوس نترفرونیاشود و به آن  یها ترشح م تیتوس  لکوسβ   توس

  .ندیگو یم بروبمستیف نترفرونیاشود و به آن  یها ترشح م بروبمستیف

 یکسری جادیشکل است که باعث ا نیآلوده نشده اند به ا رو یکه به و ییسلول ها یبر رو نترفرونیا ریتاث

  .شود یم یریآن در داخل سلول جلوگ ریسلول ها شد ، از تکث نیوارد ا رو یو یشود که وقت یم ییها میآنا

 نگونهیکنند و ا یم انیرا ب یشتریب MHC- I سلول ها نیاست که ا نگونهیا ییسلول ها یبر رو نترفرونیا ریتاث

شوند و سلول  یم لیتبد CTL به یشتریب یها CD8 و رندیگ یدر دستر  قرار م شتریب یروسیو یژن ها یآنت

 .شود یها کشته م CTL آلوده توس 
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 ها روسیونسبت به ‌اختصاصی یمنیاپاسخ 

افتد که منجر  هایی بیوشیمیایی اتفاق می درصورتی که گیرندۀ ویرو  بتواندبه گیرندۀ سلول متصل شود، واکن 

آن را آلوده تواند مادۀ ژنتیک خود را وارد سلول کند و  شود و ویرو  می ها می به ایجاد کانال بر روی سلول

 سازد. 

بادی به  بادی ضد ویرو  موجود باشد، آنتی نتیاگر قبل از اینکه ویرو  به سلول متصل شود، در محی  آ

دهد و از آلودگی سلول جلوگیری  گردد و اجازۀ اتصال ویرو  به سلول را نمی گیرنده ویرو  متصل می

. ورود 2(  attachment. از اتصال ویرو  به سلول جلوگیری کند. )1تواند:  بادی می شود. بنابراین، آنتی می

 ( entryجلوگیری کند. ) مادۀ ژنتیک ویرو  به سلول

تواند  بادی به خوبی در مرحلۀ خارج سلولی )زمانی که مادۀ ژنتیک به درون سلول نشده( می بنابراین آنتی

تواند موثر باشد؛  بادی نمی گذار باشد، اما در صورتی که ویرو  مادۀ ژنتیکی خود را وارد سلول کند، آنتیتاثیر

هایی که  بادی توانند موثر واقع شوند و سلول را از بین ببرند. آنتی ک میهای سیتوتوکسی در این حالت، لنفوسیت

 نامند.  می Neutralizingگر یا  کنند، خنثی ها را در مرحلۀ خارج سلولی خنثی می ویرو 

 زبانیدفاع م از ها ویروسفرار  یها راه 

 توانند باعث عدم شناسایی توس  سیستم ایمنی شوند.  ژنی خود می ها با تغییر آنتی . ویرو 1

 ها را از کار بیندازند.  هایی را تولید کنند که سیتوکین توانند مولکول ها می . ویرو 2

آلاوده  را  CD4کاه   HIVکنناده را آلاوده کنناد؛ مانناد ویارو        های ایمنی کمک توانند سلول ها می . ویرو 3

 کند.  می

توانند باا ممانعات    ها می . ویرو 4

ژن خاااود را روی  از اینکاااه آنتااای

MHC- I   بیااان کننااد، از سیسااتم

 رو( )شکل روبهایمنی بگریاند. 
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 ها قارچبه  اختصاصیو  ذاتیپاسخ ایمنی 

هاا و ماکروفاژهاا، بارای ماابلاه باا       ) اتی( ناا  دارناد، نوتروفیال   که در ایمنی غیراختصاصی  هایی سلول از بین

 ها حائا اهمیت هستند.  قارچ

های خاود ماواد کشاندۀ قاارچ، مانناد: رادیکاال اکسایژن و آناایم لیااوزوم حمال            در داخل گرانول  نوتروفیل -

 کنند.  می

تواناد   د دارد کاه مای  وجاو  (Cryptococcus neoformansقارچی به نام کریپتوکوکاو  نئوفاورمنس )   -

   10تواناد اینترلاوکین    . مای 1دهاد:   عمل اصلی انجاام مای   2تواند  عفونت منجر به مرگ ایجاد کند. این قارچ می

(IL-10را تولید کرده و دفاع را کاه  داده و فعالیت ماکروفاژها را متوقف می )  .تواند مانع از ترشح  . می2کند

IL-12  وTNF شوند.  ها ترشح نمی و به دنبال، دیگر سیتوکین 

پاساخ   TH1هاای   شاوند. ابتادا سالول    هاا ماوثر واقاع مای     در برابر قاارچ  CD8و  CD4، اختصاصیدر ایمنی  -

 تواند باعث از بین رفتن قارچ شود.  شوند که می دهند، سپس ماکروفاژها فعال می می

هاا ماوثر نیساتند و     باادی  بادی تولید شود، اما ایان آنتای   آنتی ها )ایمنی اختصاصی(، ممکن است در پاسخ به قارچ

 باشد.  ها، دفاع سلولی می توانند مانع عفونت قارچی شوند و دفاع اصلی در برابر قارچ نمی

 ها انگلبه  اختصاصیو  ذاتیپاسخ ایمنی 

 ها م مانند کر helminths. پرسلولی Protozoa 2سلولی  های تک . انگل1شوند:  دسته تاسیم می 2ها به  انگل

  توانناد آن  بلعند اما نمی را می  ها رفته و آن ها به سمت آن شود، فاگوسیت وقتی انگلی تک سلولی وارد بدن می -

 را بکشند.

کنند اما  ها ماابله می ها رفته و با ترشح مواد سمی با آن ها به سمت آن شوند فاگوسیت ها وارد بدن می وقتی کرم -

 شود.  که مانع از آسیب کرم می وجود دارد به نام تیک تیگومنت ها یک غشا کرم سطحبر روی 

 ها چندان کارآمد نیست. رود و این سیستم در ماابل آن ها از بین نمی انگل ذاتینتیجه: در مرحلۀ ایمنی  -
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ماابله کند؛ تواند با آن  در صورتی که انگل تک سلولی وارد بدن شود، دفاع سلولی می اختصاصیدر ایمنی  -

کناد و در ایان    ، فرمان فعال شادن دریافات مای   TH1به این صورت که ماکروفاژی که انگل را بلعیده، از طر  

 تواند انگل را از بین ببرد.  شود که می ایجاد می )ماکروفاژ( ای در آن صورت، مواد کشنده

شاود و باه    تولیاد مای   IgEشده،  تحریک،TH2شود،  وارد شود، حالتی مانند آلرژی ایجاد میاگر کرم به بدن  -

هاای خاود    هایی در گراناول  ها دارد. ائوزینوفیل، آنایم ای برای اتصال ائوزینوفیل گیرنده IgEچسبد. این  کرم می

‌شود.  و خود کرم می تیک تیگومنت توانند باعث تخریب دارد که می
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''One must still have chaos in oneself to be able to give birth to a dancing star...'' 

  ~Friedrich Nietzsche 


