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 19ايمونولوژي 

Immunodeficiency and AIDS  

  اطمه بوساك          ف               علي مهرارا          محسن خاكساري           برديا محمدپور          مهدي عبدليعليرضا ميشيان         

   D.Stitisدكتر نجات الهي، منبع كتاب ايمني شناسي پزشكي 

  ست. بيگانه مخصوصا ميكروارگانيسم هاعوامل دفاع در برابر  در سيستم ايمني كفايتنقص ايمني به معناي عدم 

 بيماري هاي نقص ايمني به دو دسته تقسيم ميشوند:

 ژنتيكي هست. يعني شخص انها را به طور مادر زادي داردتمام نقص هاي ايمني اوليه، نقص : primaryنقص ايمني اوليه

دا شـــخص مبتلا تباود مي ايد. در جنقص ايمني ثانويه بر اثر يكســـري فاكتور هايي بو : acquired or secondaryنقص ايمني ثانويه  

 HIVو يا يكسري ويروس ها مثل  malnutritionنيست و جنبه ژنتيكي ندارد. مثل سرطان،

  مستقلا يا با تعامل با ديگر اعضا عمل ميكند.  component هركه اصلي دارد  componentجزء يا چهار  سيستم ايمني

1. ) B cells (anti body mediated  

2. T cells (cell mediated) 

 فاگوسيت ها  .3

 سيستم كامپلمان .4

 :گونه اي كه، به ستها componentمنظور نقص در يك يا تعدادي ازين وقتي صحبت از نقص ايمني ميشود 

 همان نقص در   توليد انتي بادي اگر نقص در )B cell ( باشد بيشتر بيماري هاي باكتريايي مشاهده ميكنيم زيرا بيشتر  ها

 عفونت هاي باكتريايي مربوط به باكتري هاي خارج سلولي اند و دفاع در برابر اين باكتري ها به شكل انتي بادي است.

  همان نقص در سلولي اگر نقص )T cell   ها ياcellular deficiency  ( باشد بيشتر عفونت هايviral , fungal , 

protozoal ميگيرند زيرا دفاع در برابر اينها دفاع سلولي است پس اين افراد بيشترchronic infections .ها را ميگيرند 

  اگر نقص درcomplement systemيا غير معمول باشد عفونت هاي باكتريايي و فاگوسيت ها opportunistic 

infection  ميگيرند زيرا فاگوسيت ها و كمپلمان مربوط به خط دفاعي  دفاع ذاتي(خط اول دفاعي بدن) هستندو كسي كه اينها

 1د.سيستم از اين عفونت ها جلوگيري ميكنن را نداشته باشد عفونت هاي غير معمول ميگيردزيرا در حالت طبيعي اين دو

 

  

                                                           
  دارن ياسم ها معن نيا شتري، چون ب نيو فقط خلاصه اسم ها رو حفظ نكن نيبخون يشتريها رو با دقت ب يمارياسم ب شهيم هي، توص هيماريب يسر هيكلا  ونينوار نيا ١

 )١٢كنار دستتون( ص نيرو بذار ميكه براتون نوشت ياگراميد نيتونيم نينكن يها رو قاط يماريب يدسته بند نكهيا يبرا
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:Disordersimmunodeficiency ntibody (B cell)A 

 عني شخصيباشد  completeاگر   هستند.primary disorderجنبه ارثي و مادرزادي دارندو ژنتيكي هستند،يعني  ،تمام اين نقص هاي انتي بادي

چند بيماري ازين   د نكند.يعني برخي انتي بادي ها را توليد كندو برخي را توليباشد   selective مي كند اما مي تواند كلا هيچ انتي بادي اي توليد ن

  دسته را بررسي ميكنيم:

2(Brutons disease) Or XLA gammaglobulinemia-linked a-x1.  1  

سته به  شود.اين بيماري چون واب شود.وقتي xدر اين بيماري گاماگلوبولين توليد نمي سر بچه ها ديده مي شتر در پ ست بي شش سبه  كودكا ن پنج يا 

 ) recurrent pyogenic infectionsماهگي ميرسد ما عفونت ها چركي مكرر را ميبينيم(

با  ) وجود نداشــته يا بســيار كم اند.IgE ,IgD,IgA  ,IgM  (و انتي بادي هاي ديگر خون ميشــودرد3LMG/D 200كمتر از IgGدر اين بچه ها مقدار 

 وجود ندارند. germinal centerدر  Bگرفتن بيوپسي از گره لنفاوي ميبينيم سلول هاي 

كان تبديل ميشود كه اين آنزيم در كود Bبه سلول  Burton tyrosine kinase Or BTKتحت تاثير انزيم   bone marrow ، pre B cellدر  

XLA  يا اصلا توليد نميشود(نبودنB cells  يا اينكه مقدار توليدش بسيار كم است (مقدار كم  سلول هاي (B ( 

 : XLAتشخيص 

A. :تست مبتني بر نبودن پنج كلاس ايمونوگلوبين 

سرم كودك و  اندازه گيري ميزان ايمونوگلوبولين آن. كه در اين بيماران   MG/DL 2٥٠ز اكمتر total immunoglobulinالكتروفورز پروتئين هاي 

 است. MG/DLكه مهمترين ايمنوگلوبولين براي مبارزه با باكتري ها است، معمولا كمتر از IgGاست و سطح  

B. Isohemagglutinin titer  

است در B كسي كه گروه خوني  ميگوييم مثلا Isohemagglutininانتي بادي هاي ضد گروه خوني كه شخص به طور طبيعي دارد را  (ما 

 است.)IgMاز نوع  antiAاين  و وجود دارد antiAگروه خوني او 

را  رقيق نرمال فرد   اســت به طوري كه وقتي ما ســرم ي ميكنيم ســطح آن بالارگيه را در شــخصــي انداز Isohemagglutininبه طور طبيعي وقتي  

سبت ميكنيم،از رقيق در سرم شخص  فقط XLA كودكميدهد ولي در مثبت جواب  Isohemagglutininتست 1/32يك به دو تا  رقيق سازي با ن

  است.بيماران كم   در خون اين Isohemagglutininجواب ميدهد. پس ميتوان نتيجه گرفت كه ميزان تيتر  1/4و يا 1/2سازي به نسبت 

C. Schick test 

 )diphtheria , pertussis , tetanusاست ( واكسن سه گانه  DPTيكي از واكسن هاي تزريقي به كودكان واكسن 

ـــي كه  در توليد آنتي بادي دارند، اگر يك    XLAكودكان +  ـــت  diphtheria toxin،به علت نقص نيم تزريق ك   subcutaneousرا زير پوس

marked local reaction ست.اتفاق ميافتد،يعني قسمت هايي قرمز و متورم ميشود زيرا آنتي بادي برا خنثي كردن آن  ايجاد نشده ا 

                                                           
٢ Agammaglobuline  يعني فاقد   gammaglobuline 
٣Milligram per Deciliters  
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D. ELISA test 

شگاه بررسي كنيم كه آيا انتي توكسين  ر آنتي توكسين حضووجود دارد يا خير.( بررسي tetanusو  diphtheriaما ميتوانيم سرم كودك را در آزماي

 ديفتري و تتاني)

ست ( ست    antitoxin)هر دو به دنبال  ELISA /schickدر واقع اين دو ت ستند با اين تفاوت كه ت ست ( كودكدر بدن schickه ) و   in-vivoا

 است. XLAب نداده و ) . عدم حضور آنتي توكسين ها يعني كودك به واكسن جوا in-vitroدر آزمايشگاه معلوم ميشود  ( ELISAدر تست 

E. B cell count 

 :XLA درمان

صورت كلي هر گاه   شد و ميزان  MG/DL 3٠٠ايمنوگلوبولين ها كمتر از  totalبه  شد ،تزريق گاماگلوبولين را  MG/DL 2٥٠هم كمتر از IgGر با با

 ) immuno deficienceضروري ميدانند و در واقع شخص داراي نقص ايمني است(

 هم،  همان تزريق است XLAدرمان  

 

2.  Transient Hypogammaglobinemia of Infancy (THI) 

ست  B Cell، مربوط به نقص ايمني در  XLA اين بيماري نيز مثل  صلا گاماگلوبولين توليد نمي XLAالبته در بيماري   .ها شد اما در اين بيماري ا

  شود.، بيماري موقتي و زودگذر بوده و در نوزادان نيز ايجاد مي  (hypo_IG)شودمقادير كمي از گاماگلوبين ديده مي

گردند تر ميپذيرماهه شروع به كاهش مي كند پس نسبت به عفونت ها آسيب ٦تا  ٥در سرم كودكان بين  سطوح آنتي بادي هاي مادريبه صورت كلي 

ست ،زيرا خود بدن كودك توليد آنتي ب سيب پذيري كوتاه مدت ا سفانه در گروهي از ادي ميالبته اين آ ست به طور موقت   كودكانكند.اما متا ممكن ا

IgG   گردد. طي اين بازه به كودك ماهگي ادامه پيدا كرده و سپس برطرف مي 1٨-24ماهگي تا حدود  ٦-٥نتوانند بسازند، اين مشكل معمولاازIVIG  

  تا دچار عفونت نشود. گردد(ايمينوگلوبين درون رگي ) تزريق مي

                                                                                                                             علت ايجاد بيماري :                                                                                                           

) و مشكل اصلي و علت   XLAكنيم (برخلافدر فرد مشاهده مي IgAو   IgMهايي نرمال و هم سطوح كاملا نرمالي از   B cellدر اين بيماري هم

. پس نبود به اندازه كمك اين سلول ها به لنفوسيت ها سبب كاهش ميزان  هاست T helper cellبيماري بدليل بوجود نقص در تعداد و عملكرد 

IgG .مي گردد  

3.   Common Variable immunodeficiency (Acquired Hypogammaglobinemia)  

    :  CVIDمشترك يانقص ايمني متغير 

دسته بندي ميكردند اما بدليل بروز اين  Primary Immunodeficiencyيا توليد انتي بادي  ، جزو   ها B cell*تمام بيماري هاي مربوط به نقص 

سالگي (يا حتي كمتر ) در قديم اكتسابي محسوب مي شد (چون در ابتداي تولد و كودكي نقص ايمني نداشت و كاملا نرمال 1٥-3٥بيماري در سنين 

  است ولي ژن بعدا بروز مي كند.  primaryسن بروز بيماري است. اما مشخص شد بيماري   در اسم بيماري به همين دليل variableبود ) لفظ 
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ستعد بيماري هاي خود ايمني و عفونت هايي مانند ) MG/DL 2٥٠ كمتر از IgG(و مقدار  3٠٠سطح كلي ايمنوگلوبين ها كمتر از  شخص م شده و 

                                                       شود.                                                  عفونت چركي مكرر (با شروع سني متفاوت ) مي

كه  ناقص از خود بروز مي B CELL*با اين  عاليتي  ند ولي  ف عدادي نرمال دار ند  زيرا در ها ت ـــكل بر  B-Cell developmentكن به مش خود 

 شود. ها نيز هم عملكردي ناقص و هم تعدادي كمتر از نرمال مشاهده مي T HELPERخورند. در مي

 Combined immunodeficiency ها هم از نظر تعداد و هم عملكردB,T-Cells مشكل دارند 

4.   Selective IgA Deficiency 

شيوع  سبت  شيوع را با ن ايجاد مي IgA plasma cellدارد . بيماري بدليل وجود نقص در تمايز پلاسماسل به  ٧٠٠به  1يك بيماري ژنتيكي بالاترين 

و  gastrointestinal infectionاين بيماري علايمي از خود نشان ميدهند مانند ابتلاي زياد به آلرژي ،بيماري هاي دستگاه گوارش شود.افراد داراي

. مشـــاهد شـــد كه نســـبت اين بيماري در افرادي كه داروي   autoimmune و بيماري هاي خود ايمنيsyno-pulmanary infectionتنفس 

  تواند بروز ژن را تسريع كند)باشد. (اين دارو مينند ،بيشتر از نرمال ميضدصرع (فنيتوئين) مصرف ميك

شخص گرديد كه افرادي كه  سي هاي ژنوتايپي م شتري براي گرفتن   HLA-A1 ,HLA-A2,HLA-B8,HLA-DW3پس از برر ستند احتمال بي ه

                                                                                                          اين بيماري دارند.                                                          

  به فرد حاصلي ندارد. IgAبودن عليه آن آنتي بادي نيز ترشح ميكنند پس تزريق  IgA defficence*اين افراد علاوه بر    

5.    Selective IgM Deficiency 

 recurrent pyogenicبوده و در صورت وقوع شخص دچار عفونت هاي چركي مكرر  دارند .بيماري اي نادر  IgMفقط نقص درتوليد 

infectionو انتي بادي هاي ديگر شخص نرمال اند  گرددمي  

6.    Selective Deficiency of IgG Subclasses (IgG2 and IgG3 mostly): 

 IgG2 Deficiency:  ريوي -عفونت هاي مكرر سينوسيدچارrecurrent synopulmonary infections يا ذات الريهpneumonia گردد. مي

دهد.( تمام اين پاســخ ها به خاطر همچنين فرد پاســخي به آنتي ژن هاي پلي ســاكاريدي باكتري ها و توكســوئيد هاي آن ها( ديفتري و تتانوس ) نمي

IgG2است (  

IgG3 Deficiencyهاي خود ايمني است.تعد عفونت هاي تنفسي و بيماري: فرد مس  

7.   Immunodeficiency  with hyper IgM  :  

ست(  IgGو   IgAدر اين بيماري مقادير شتر از حد معمول.  در ابتدا مي IgM) اما مقدار  deficiencyكمتر از حد نرمال ا شد هم بي تواند هم نرمال با

 باشد اما مشخص شد كه نيست چون نسبت بروز در دختر ها و پسر ها برابر است. X – Linkedشد كه اين بيماري تصور مي
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Cellular immunodeficiencies (T cell immunodeficiency disorders) 

   Digeorge syndrome 

  يعني درگيري يك ارگان disease حاشيه: سندرم يك بيماري با درگيري چند ارگان است ولي 

ندرم مهم ـــ ته، س ـــ ماري اين دس ندرم،   Digeorgeترين بي ـــ هاي اين س نه  ـــا ـــت. يكي از نش  congenital thymicاس

aplasia/hypoplasia  ست. در اين صورت مادرزادي تكامل پيدا نمي كند يا تكامل آن خيلي كم ا ست  كه در آن تيموس به  ا

  بيماران موارد زير ديده مي شود:

 lymphopenia (decreased number of T cells)  
 hypocalcemia  
 facial abnormality 
 congenital heart disease 

 abul abbasها دچار مشكل است؛ اما در كتاب t-cellفعاليت آنتي بادي اين بيماران نرمال است و فعاليت  Stitisطبق كتاب 

ـــت (در حالت اول، نقص فعاليت  ـــده كه فعاليت آنتي بادي هم دچار نقص اس ي تكثير پيدا كردن و ها در زمينهT cellذكر ش

ها به صـورت نرمال اسـت؛ در صـورتي كه در حالت دوم نقص B cellواكنش دادن كاهش پيدا مي كند و كمك كردن به فعاليت 

T cell ها بر روي فعاليتB cell.(ها هم اثر مي گذارد  

  :Digeroge   تشخيص سندرم

1.   LTT (Lymphocyte transformation test)  

واكنش نشــان دهند و در صــورتي  phytohemagglutininهايي مانند mitogenها بايد به T cellالت طبيعي، در ح

شروع به  mitogenكه كنار  شان مي دهند؛ در حالي كه  transformقرار بگيرند،  شوند و واكنش ن مي كنند، زياد مي 

 است.  منفي آن ها LTTرخ نمي دهد و تست  transformationفرآيند  Digeorgeدر بيمار 

2. DTH skin test (Delayed-type hypersensivity test)  

ست به  شاهده tuberculin كودكدر اين ت صورت م تاييد  Digeorgeي قرمزي و تورم، بيماري تزريق مي كنند و در 

 مي شود.

شده را كه  سقط  ست كه بايد تيموس جنين  شد، به تنها راه درمان اين بيماري پيوند تيموس جنيني ا شته با شرايط پيوند را دا

 بيمار پيوند زد (كه درماني عملي نيست ).
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Combined antibody (B cell) and cellular (T cell) immunodeficiency disorder  

1.   SCID (Severe combined immunodeficiency disease) 

و  oral candidiasisمــاهگي شــروع بيمــاري هــاي ويروســي، قــارچي و باكتريــايي مثــل  3بيمــاران در حــدود   در ايــن

recurrent diarrhea .ــده مــي شــود هــم، نقــص  function هــا از نظــر تعــداد كــم هســتند و از نظــر T cellهــا و B cellدي

ــات نشــان داده كــه در  ــد. تحقيق ــره  %٥٠دارن ــوارد بيمــاري، زنجي ــده  γم  Bمســئول  IL-2دچــار جهــش شــده اســت ( IL-2گيرن

cell, T cell, NK cell proliferation  2اســت) و-IL  نمــي توانــد بــه آن متصــل شــود؛ بنــابرينB cell, T cell, NK 

cell  ــده ــوند. گيرن ــر نمــي ش ــا تكثي ــراي  IL-2ه ــن  51ILو   4IL،7IL،9ILب ــال اي ــد و اعم ــي كن ــده عمــل م ــوان گيرن ــه عن ــز ب ني

 سايتوكاين ها هم مختل مي شود؛ در نتيجه نقص شديد ايمني اتفاق مي افتد. 

و  purine nucleophosphataseباشــد. همچنين نقص در آنزيم هاي  lymphoid stem cellمي تواند نقص در  SCIDعلت ديگر 

adenosine deaminase  باعث تجمعGTP  وTPA  شود كه براي ست . باعث از بين رفتن آن ها T cellها و B cellمي  سمي ا ها  

اتفاق نيافتد. از علل ديگر  J recombination-D-V است كه باعث مي شود  2RAG و  1RAGنقص در  SCIDمي شود. علت ديگر 

(سايتوكاين به گيرنده  surface ction defectreceptor/ transdu و  cytokine synthesis defectاين بيماري مي توان به 

 سلول منتقل نمي شود) اشاره كرد. متصل مي شود ولي پيام آن به داخل

2.   MHC class I or II deficiency (Bare lymphocyte syndrome) 

مطالعه كنيم (استاد توضيحي راجع به بيماري ندادن ولي يك اسلايد در موردش هست كه براتون قرار  Stitisاين قسمت رو بايد از كتاب 

 داديم).
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3.    Wiskott-Aldrich Syndrome 

ها و cellهمراه اســت و  eczema(خونريزي هاي مويرگي زير پوســتي و كبودي هاي ســطحي) و  thrombocytopeniaاين بيماري با 

T cell ها از نظر تعداد كم هستند و از نظر function  هم، نقص دارند. اين سندرمX-linked  .است و در پسرها بيشتر مشاهده مي شود

 در اين بيماران عفونت هاي چركي مكرر ديده مي شود.

شود. همچنين كاهش  سخ آنتي بادي داده نمي  ساكاريدي، پا از نظر ايمني، حجم پلاكت ها در خون كاهش مي يابد و به آنتي ژن هاي پلي 

IgM  و افزايشIgA  وIgE  ديده مي شود. نقص عملكردT cell ها باعث مي شود شخص نسبت به سرطان و بيماري هايautoimmune 

  مي شود.

ـــالگي همراه با عفونت هاي باكتريايي مكرر به فرم هاي  گوش مياني ( 1اين بيماري در حدود  )، ذات الريه و مننژيت otitis mediaس

  باشد). eczemaو  thrombocytopeniaمشاهده مي شود (تشخيص بايد حتما همراه با 

ماري جهش در ژن  لت بي كه در   WAS اســــت. اين ژن پروتئين WASع ند  يد مي ك  T cellو  signal transductionرا تول

development  نقش دارد و جهش در آن باعث سندرمWiskott-Aldrich .مي شود 

4.    Ataxia Telangiectasia 

ataxia . به معناي عملكرد بدون هماهنگي ماهيچه هاست.براي اينكه حركتي اتفاق بيفتد بايد چند ماهيچه با هم هم كار كنند  

شم كودك(مثلا از زاويه اي به زاويه  كودكبنابر اين در  صا حركت چ صو ستند . مخ سي ميبينيم حركات هماهنگ و نرمال ني هايي كه آتاك

  ديگر) حالت نرمال  ندارد.

در اين بيماري به معناي گشاد شدن مويرگ هاست خون زيادي به چشم مي آيد و نقاط سياهرنگي در چشم  telangiectasiaهمچنين 

  )conjunctiva , nose , ear most inشاهده ميشود.( به خاطر تجمع خون م

  موارد زير رخ مي دهد:  از نظر ايمونولوژيكي

 selective IgA deficiency   
 T-cell function decrease 

 Abnormality in B-cell immunity 

ـــت و باعث ايجاد اataxia-telangiectasiaاينجا ژني وجود دارد به نام  ـــت( اتوزومال كه اين ژن نرمال نيس ـــده اس ـــكلات ش ين مش

recessive (  

)ابنرماليتي هاي ســيســتم endocrine   4 غدد داخلي )vascular   3 عروقي)2)نورولوژيك  1 با مشــكلات: اين بيماري يك ســندروم

  ايمني است.
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Phagocytic dysfunction diseases  

1. Neutropenia 

  تعداد سلول هاي خوني مجزا شمرده و اعلام مي شود  complete blood countيا  CBCدر تست  

با بار منفي اگر تعداد نوتروفيل هاي او كاهش يافته باشد و علاوه بر آن همين تعداد كم موجود فعاليت ندارد يعني در اين ها سوپراكسيد (يا اكسيژن 

  بكشد.در اين گروه ميگوييم نقص فاگوسيتي رخ داده  است. ب ها را ميشود و نميتوانند ميكرواين گروه توليد ندر كه خاصيت ميكروب كشي قوي دارد )

  ترين بيماري اين دسته است. commonاين بيماري  *

2. CGD(Chronic Granulomatosis disease) 

  درصد موارد اوتوزومال است. 3٥و در  xدرصد موارد اين بيماري وابسته به ژن  ٦٥در 

در گرانولوسيت و مونوسيت هاست كه به دنبال آن هيدروژن پراكسيد و اكسيژن با بار منفي يا سوپر  NADPH Oxidaseنقص در يك آنزيم به نام 

  افتد) اكسيد ايجاد نميشود كه  بايد توليد شوند تا سلول بتواند فعاليت ميكروب كشي داشته باشد.( انفجار تنفسي در گرانولوسايت ها اتفاق نمي

Syndromedeficiency  immune Acquired: AIDS 

  مشكل پيدا ميكند. T cellو هم  B cellاست كه هم  Combined Immune Deficiencyاين بيماري 

ميگويند كه اين ويروس فقط ميتواند  HIV(human immunodeficiency virus)علت اين سندروم ويروسي از گروه رتروويروس هاست كه به آن 

يروس را با هر دوزي  به بقيه حيوانات تزريق كنيم نميتواند بيماري ايجاد كند.علت آن اينســت كه گيرنده هايي ويروس انســان را بيمار كند و اگر اين و

  دارد كه با گيرنده هاي انساني مطابقت دارد و با سلول هاي حيوانات ديگر مچ نميشود.

  ي شبيه ايدز در شامپانزه ايجاد كند.كه ميتواند شامپانزه را بيمار كند و سندروم SIVويروسي ديگر داريم به نام 

هاي  يكي از مشكلات اساسي ما اينست كه ما مدل حيواني براي مطالعه و بررسي اين ويروس نداريم. كاري كه انجام دادند اينست كه يك سري ويروس

ست كردند كه مقداري از ژنوم SHIVساختگي به نام   شكلاتي  HIVو SIVدر شامپانزه ايجاد كند تا  HIVدارد كه بتواند برخي م ايجاد ميكند را در 

  كرد. HIVبتوان مقداري مطالعه بيشتري در رابطه به 

 HIV ــان از طريق ــان به انس ــود و راه ديگري براي انتقال آن  Sexual contact(انتقال خوني يا   خون و مخاطاز  انس از طريق مخاط )منتقل ميش

  وجود ندارد .

ما همواره  .بسيار مستعد ميشود  opportunisticمقدارزيادي به هم ميريزد و شخص به عفونت هاي فرصت طلب   هايدز تنظيم سيستم ايمني را ب 

ابودي اين در معرض بسياري از ميكروب ها و قارچ ها هستيم و سيستم ايمني ما را محافظت ميكند و به دليلفعاليت ايمني و ماكروفاژ هاي فعال باعث ن



9 
 

شود  سي ميتواند در ريه موارد بيماري زا مي سپور قارچ در هواي تنف ستم ايمني همين ا سي شديد  ضعف  ست  به خاطر  سي كه مبتلا به ايدز ا و اما ك

fungal ball .ايجاد كند و موجب عفونت شديد قارچي ريه ايجاد شود  

ساسي اينست كه  شكال ا سلول ها در راس سيستم ايمني هستند و بقيه سيستم را كنترل ميكنند . اين  CD4 T cellبه  HIVا حمله ميكند و اين 

سترش  سيتوكاين ها هم باعث افزايش گروه خود و هم كنترل و گ شح  شوند و وقتي كه  CD8سلول ها با تر سط  CD4ها مي شود و از  HIVتو الوده 

سلولي براي تنظيم و فرمان دهي تكثير  سلولي در دو بين رود ديگر  شديد ايمني رخ ميدهد. چه  ايمني هومورال چه  ضعف  ست و  سلول ها ني ساير 

 بازوي دفاع ايمني نقص شديد ايجاد شده و بيماري پيشرفت ميكند.

 اتفاق مي افتد؟infectionطور توسط ويروس چ

 

ويروس اند و به وسيله  gp120را مشاهده ميكنيد، برجستگي هاي آبي كمرنگي روي سطح ويروس وجود دارد كه در واقع  HIVدر شكل تصوير ويروس 

مي باشد. غشاي آبي رنگ كه ميبينيم همان غشاي ويروس است در قسمت پائين gp41ي يك رابط كوچك به غشاي ويروس وصل شده اند و اين رابط 

 را برروي سطح خود دارد.)CD4ميگوييم يعني سلول مولكول  +CD4سلول است. (وقتي به  +CD4شكل سلول  

 اند و هم چنين دندرتيك سلولها.  +CD4، ماكروفاژ ها هم  +CD4هاي T cellاند،ازجمله: +CD4همان طور كه ميدانيد در بدن يك سري سلول ها 

 Chemokine receptorما   +CD4تصل شود. بر روي غشاي سلول روي سطح اين سلولها مCD4ويروس براي ورود به اين سلول ها بايد به ماركر 

  CXCR4 و  CCR5ها را داريم : 

سوييچ كند. ويروس به  CXCR4 از به  CCR5 ها را داشته باشد ولي ميتواند  chemokine receptorدر يك زمان سلول نمي تواند هر دوي اين

 تماس پيدا ميكند. gp120با CD4سلول نزديك ميشود و در اولين اتفاق، مولكول 

سري  صال را بگيرند وبه اين منظور يك  شمندان حوزه ي ايمني و فارماكولوژي تلاش كرده اند كه جلوي اين ات سياري از دان توليد كرده اند. blockerب

ساخت اين   شدند كه  ست زيرا ويروس blockerولي بعدا متوجه  س HIVها بي فايده ا ست ودر نتيجه  مدام در gp120اختمان مدام در حال جهش ا
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ست. عده اي ديگر بر اين بودند كه ماركر  شانند(به منظور CD4حال تغيير ا ست زيرا، gp 120جلوگيري از تماس با را بپو ) ولي اين هم امكان پذير ني

سلول در حال تغيير است ولي آن پيدا شد كه با وجود اينكه مرتبا ژنوم gp120قسمت هايي از  2010بسياري از اعمال سلول را مختل ميكند. در سال

سمت ها در تمام سلول  strainق سمت ها  HIVهاي متفاوت  شمندان در حال  conserve sequenceثابت بوده اند.  اين ق نام دارند. هم اكنون دان

 ري كنند. ها بچسبند و از انتقال بيماري جلوگي conserve sequenceها يا آنتي بادي هايي اند كه به اين  blockerتهيه ي 

 conformationalاتفاق مي افتد و پس از آن gp120در  Conformational changeيك  CD4به  gp120پس در مرحله اول پس از اتصـــال

change  دوم درgp41 اتفاق مي افتد وgp41 به غشاي سلول متصل ميشود. بهgp41ميگوييمfusion peptide  چون وقتي به غشاي سلول اتصال

عث يكي شدن غشاي سلول و غشاي ويروس مي شود و يك كانال تشكيل ميشود و حالا ويروس ميتواند ماده ي ژنتيكي اش را وارد سلول پيدا ميكند با

شده اند كه م شود. محققين بر آن  سلول  شدن  شد و تكثير پيدا كرد ميتواند باعث پاره  سلول  وادي بكند. پس از اينكه ماده ي ژنتيكي ويروس وارد 

سازند كه ج صال ب شدند چون با جهش ويروس  chemokine receptorبه gp120لوي ات سوم اتفاق نيفتد ولي باز م موفق ن ها را بگيرد كه مرحله 

شود تغيير ميكند و طبيعتاchemokine receptorكه به gp120ناحيه ي صل مي ستند  blockerمت ها هم عمل نخواهند كرد. عده اي ديگر ميخوا

سلول جلوگيري كنند ولي خب با جهش ويروس  را بگيرند تا ازgp41جلوي  هم تغيير ميكند و كارشان بي تاثير بود gp41يكي شدن غشاي ويروس و 

 پيدا شده است و دانشمندان در حال تحقيق بر روي اين جايگاه ها اند. conserve sequenceهم gp41ولي خوشبختانه تا به الان در 

 ي افتد؟وقتي ويروس وارد سلول ميشود چه اتفاقي م

سلول هاي  شد اولين  شده با ستند و آنها را  T cellاي كه ملاقات ميكنند   +CD4اگر ويروس از طريق خون وارد  ميكنند واگرازطريق   infectها ه

sexual contact منتقل شــده باشــند اولين ســلول هايي كه ملاقات ميكنندdendritic cell  ها هســتند بنابراين ياdendritic cell  ها و ياT 

cell ـــوند. هر دوي اينها به ـــود و بعد از مدتي ويروس هاي  stablishدر آنجا infectionهاي ناحيه مي روند و  lymph nodeها آلوده مي ش ميش

شوند. به اين مرحله  lymph nodeزيادي از اين  به دو  اتفاق ميفتد كه immune response(ويرمي) ميگوييم. بعد از ويرمي viremiaها خارج مي

 شكل است :

I. HIV antibody،توليد شود 

II. cytotoxic lymphocyte  هايspecific.توليد شود 

. اما اين دفعها نميتوانند به طور كامل جلوي تكثير ويروس را بگيرند بلكه به طور نســبي كنترل ميكند زيرا humoralپس هم دفع ســلولي داريم و هم 

 ويروس در حال جهش است.

اســـت كه ويروس داخل بافتهاي لنفاوي به طور غيرفعال باقي ميماند. اگر ما در اين مرحله بيمار را در موقعيتي قرار clinical latencyمرحله ي بعد 

ـــود و بتواند  ـــد امكان اينكه عمرش طولاني ترش تر باقي بماند وجود دارد، چرا؟ چون اگر يك stableدهيم كه كمتر با ميكروبهاي ديگر در تماس باش

با ميكروب هاي ديگر برخورد كند يك clinical latencyدر مرحله ي  بيماري كه بافتهاي لنفاوي اش وجود دارد اگر  ـــت و ويروس در داخل  اس

شود كه cytokineسري شان مي HIVها به تكثير ژنوم  cytokineها بر عليه اين ميكروبها ايجاد مي  سئله را ن شكل در كتاب اين م كمك ميكنند.(

ها ازبين ميروند. به اين ترتيب  CD4ادامه پيدا ميكند و تعداد زيادي از HIVهر حال با ميكروبهاي ديگر برخورد ميكند و تكثير دهد.)  ولي فرد به 

شود. قبل از نابودي كامل  شخص ايدز دارد ولي بعد از اينكه تعداد  CD4شخص وارد مرحله ي ايدز مي شود(زير CD4ها ما نميگوييم كه  ها خيلي كم 

 ارد مرحله ايدر ميشود.) شخص و400
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داريم. از زمانيكه ويروس وارد antibodyناحيه ميرود بعد از آن ويرمي و توليد    lymph nodeاما گفتيم كه ويروس وارد بدن ميشــود و ســپس به 

ماه هم طول  ٨-٧(دوره ي پنجره) نام دارد. اين دوره بسيار متغير است و ميتواند  window periodشود تا زمانيكه اين آنتي بادي ها را مشاهده كنيم
  بكشد.

را تشــخيص مي دهند و براي تاييد جواب تســت مثبت،  از تســت ديگري به نام  antiHIV –antibodyوجود  ELISAآزمايش خون : در تســت 
western blot .استفاده مي شود 

  و باشد چند احتمال وجود دارد:نگاتي ELISAاگر شخص دراين تست 

 شخص الوده نيست  
 شخص در مرحله وايرمي است  
 ويروس در ليمفنود است  
 روزهاي اوليه بعد از آلودگي را سپري مي كند  

صي كه طبق  شخ صورت كه در  شود به اين  ستهايي انجام مي شور آمريكا جديدا ت هاي  lymph nodeاز ،اش احتمال ايدز وجود دارد historyدر ك

 ميگيرند. PCRناحيه نمونه برداري ميكنند و تست 

شود تا  شخص آلوده مي شخص از لحظه ي آلودگي تا  ٧2يك زمان طلايي از زمانيكه  شك  ٧2ساعت بعد وجود دارد كه اگر  ساعت بعد خود را به پز

ماه ادامه پيدا  ٦ميشوند.)    با يك سري داروها درمان ميشوند. ( درمان تا  Needle stickكارميكنند و HIVبرساند(مثلا براي پرستارهايي كه با بيمار

 ميشود.) clearميكند و شخص 

شارگفتيم كه هم از طريق خون و هم سي كه  در رابطه با عفونت و انت سي با ك شود بنابراين نبايد ارتباط خوني يا جن +  HIVاز طريق مخاط منتقل مي 

+ عينك و پوشش و دستكش HIVر باعث انتقال عفونت نميشوند. بنابراين پزشك و دندان پزشك بايد حين كار با بيمار است داشته باشيم و موارد ديگ

 مخصوص را داشته باشند كه آلوده نشوند. 

 زياد ميشوند.T cell +CD4) نداريم چون   delay type hypersensivity.در اين بيماري ازدياد حساسيت تاخيري(1

 است.) 1,٧ميرسد.( در حاليكه به طور نرمال اين نسبت  ٠,٥به  CD8به  CD4.نسبت 2

 Tو B cellو NK cellاســت و با ايدز اين ســايتوكين كاهش مي يابد و باعث ميشــود كه  IL-2ترشــح ميكند CD4هايي كه cytokine.يكي از 3

cell .هاي كمتري داشته باشيم 

ــي ها عقيده دارند كه براي درمان اين بيماران به ــت به آنها بعض ــي ها مخالفند زيرا   IL-2تر اس ها T cellباعث افزايش  IL-2تزريق كنيم و اما بعض

 ها بيشتر شوند امكان ويروس براي تكثير بيشتر ميشود.  T cellميشود. و هرچه قدر كه 

تمام وسايلش را اتوكلاو كندو با اتو كلاو ويروس از را از يك بيمار به بيمار ديگر منتقل نميكند حتما بايد HIVبراي اينكه يك دندانپزشك مطمئن باشد 

ست كه اتو كلاو درست كار نكند. براي بررسي كار اتوكلاو ي سري چسب بين ميرود. معمولا دندانپزشكي ها كار اتو كلاو را انجام ميدهند اما ممكن ا ك 

وكلاو درست كار كند روي اين چسب ها نوارهاي سياهرنگي ظاهر ميشود ها وجود درد كه ما بايد به ست بچسبانيم و در اتوكلاو قرار دهيم. وقتي كه ات

 كه نشان ميدهد كه اتوكلاو درست كار ميكند. متاسفانه يكي از موارد گسترش ويروس در دندانپزشكي و به خاطر وسايل آلوده است.
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