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آید و در یونان قدیم این کلمه به سناتورها میImmunitasاز یک کلمه یونانی به نام   immunityاصطلاح

که دارای یک سری معافیت ها یا مصونیت ها )مثل مصونیت از پرداخت مالیات( بودند، نسبت داده می شد. کلمه 

 ایمن در فارسی به معنای مصون می باشد.

ف متنوعی شناسیم. البته سیستم ایمنی وظایی را با محفاظت در مقابل عوامل عفونی میاز نظر تاریخچه بیشتر ایمن

دارد و وظیفه آن تنها دفاع در برابر عوامل عفونی نیست. درست است که علم ایمنی شناسی یک علم جوان است 

یار دور زمان های بساما ریشه تاریخی آن کهن است و شناخت سیستم ایمنی مطابق با حیات انسان هاست، زیرا از 

دیگر هیچ وقت آن  می دانستیم که اگر به یک بیماری مبتلا شویم و از آن جان سالم به در ببریم، ممکن است

 بیماری را نگیریم. )مفهوم ایمنی و واکسن( 

 تاریخچه ایمنی از دید ایران 

انی ت، مربوط به یک پادشاه ایراولین شواهد مربوط به ایمنی شناسی در ایران که در کتاب های تاریخی آمده اس

به نام میتریدات )مهرداد ششم( است که قبل از میلاد زندگی می کرده است. در آن زمان مسموم کردن پادشاهان 

مرسوم بوده و مهرداد ششم مقدار کمی از سم های مختلف را  می نوشید با این تفکر که نسبت به آن ها مقاوم 

 شود.

می توان ابوعلی سینا و زکریای رازی  در قرن دهم را نام برد که مفهوم وبا، آبله، از دانشمندان دیگر ایرانی 

 سرخک، و ایمنی در برابر آن ها را برای اولین بار در کتاب خود مطرح کردند.

 دوره های ایمونولوژی 

 11تا11قرن -(Experiential Immunology period.دوره ایمنی شناسی مشاهده ای )1

اهداتی برای مفهوم ایمنی وجود داشت اما کار عملی انجام نمی شد و پایه علمی نداشت. مهم در این دوره مش

ترین کاری که در این دوره انجام شد،کنترل بیماری خطرناک آبله توسط چینی ها بود. از قدیمی ترین شواهد 

ته از در افراد بهبود یاف موجود در طب سنتی چین این است که چینی ها از زخم ها یا باقی مانده ضایعات پوستی

آبله برای پیشگیری از این بیماری استفاده می کردند. آن ها افراد سالم را در معرض این بافت ها قرار می دادند. 

گاهی این روش به شکل استنشاقی و حتی پوشیدن لباس های فرد فوت شده در اثر آبله انجام می شد. اولین تجربه 

به طور جدی انجام شد که گاهی اوقات موثر و  11تا  11دی بود و سس  از قرن های این روش در قرن دهم میلا
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گاهی خطرناک بود. این تکنیک از طریق راه ابریشم و ارتباطات آن زمان، به کشور های دیگر انتقال پیدا کرد. 

همسر  (Montague)خانم مونتگ  11و11در خاورمیانه آن را بیشتر برای دختربچه ها انجام می دادند. در قرن 

سفیر انگلستان در عثمانی، این روش را در خاورمیانه دید و به انگلستان برد. به این تکنیک که برای پیشگیری از 

 گویند. می variolationآبله انجام می شد 

 22و11قرن -(Experimental Immunology period.دوره ایمنی شناسی تجربی )2

ها باکتری شناس بودند و روی واکسن کار می کردند. مشاهدات آن ها  پیشگامان آن پاستور و کخ بودند. آن

نشان داد که باکتری ها یا عوامل بیماری زایی که تخفیف حدت داده شده اند، ضعیف شده اند یا کشته شده اند، 

 می توانند به عنوان واکسن افراد را مصون کنند. این دوره، دوره طلایی علم میکروبیولوژی است.

 1191از سال -(Modern immunology periodه ایمنی شناسی جدید ).دور3 

در همین دوره ارائه شده است. پایه clonal selectionساله دارد و علم نسبتاً جوانی است. نظریه  12تاریخچه 

روش واکسیناسیون را ابداع  111۱فردی به نام ادوارد جنر بود که در سال   modern immunologyگذار

هایی که با دام سر و کار دارند و شیر گاو را یک  پزشک انگلیسی بود که مشاهده کرد در روستا، خانمکرد. او 

می دوشند کمتر به آبله مبتلا می شوند و اگر مبتلا شوند بیماری بسیار خفیف خواهد بود. او زخم های آبله گاوی 

اه بعد دوباره زخم های  جدا شده از آبله ساله منتقل کرد. دو م 1را از یک خانم مبتلا گرفت و به یک کودک 

انسانی را به همان بچه منتقل کرد و مشاهده کرد که بچه بیمار نمی شود و فقط در محل انتقال، زخم های کوچکی 

 به شکل یک واکنش محدود بافتی ایجاد می شود. او سس  همین کار را برای آبله خوکی انجام داد.

آن را وارد   Jennerبه معنای گاو ماده می آید و برای اولین بار  vaccineاز کلمه لاتین   vaccineاصطلاح 

و با کار وی ایجاد شد. اولین کنگره مستقل ایمونولوژی در سال   Jennerعلم کرد. ایمونولوژی مدرن در زمان

کی شاخه های جدید علوم پزش و حدود پنجاه سال پیش در دنیا انجام شده است. بنابراین ایمونولوژی یکی از 1111

های متعددی همچون ایمونولوژی سرطان، پیوند، است. امروزه این علم بسیار پیشرفت کرده است و شاخه

  بیماریهای خود ایمنی، باروری، ایمونوفارماکولوژیک، ایمونوژنتیک و... دارد.
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را از خاورمیانه  variolationعثمانی، تکنیک خانم ماری ورتلی مونتگ، همسر سفیر انگلی  در  1111در سال 

ادوارد جنر کلمه واکسن را وارد علم نمود و اولین واکسیناسیون را انجام  1111به انگلستان منتقل کرد. در سال 

و  Behringو  Metchenikof در دوره ایمنی تجربی مشارکت داشتند. 22و11داد. پاستور و کخ در قرن 

kokh دوره  1191پیشرفت ها سریعتر می شود. در سال 22و  11م ایمنی کار کردند. در قرن درباره انواع سیست

ارائه شد. همچنین   MacFarlane Burnetتوسط  clonal selectionایمنی شناسی نوین شروع شد و نظریه

 به بعد افرادی را مشاهده می کنیم که جایزه نوبل بردند.1191از سال 

اولین آنتی بادی مونوکلونال را درست کردند که امروزه به عنوان یک  Milstein وKohler 1119*در سال  

دارو استفاده شده و بی  بسیاری از داروهاست. تکنیک آنتی بادی مونوکلونال تحول بزرگی را درعلم به وجود 

 آورد.

 (Immune systemسیستم ایمنی)

ها هستند. به طور کلی  هر سلول  سلول ها و بافتدهد که متشکل از سیستم  ایمنی وظایفش را با ابزاری انجام می

تواند وظایف ایمونولوژیک انجام دهد و در محافظت از بدن کمک کند ولی برخی از و هر بافتی در بدن می

سلول ها و بافت ها به صورت اختصاصی وظیفه ایمونولوژیک انجام می دهند. درست است که عملکرد 

ل مقابل عوامل عفونی است، اما این تنها وظیفه سیستم ایمنی نیست بلکه عوامفیزیولوژیک سیستم ایمنی دفاع در 

خارجی غیرعفونی و سلول های تخریب شده و دچار استرس نیز می توانند باعث تحریک پاسخ سیستم ایمنی 
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دن ادل بهای پیر و فرسوده و به طور کلی حفظ تعشوند. همچنین سیستم ایمنی نقش ترمیم بافت، پاکسازی سلول

 را بر عهده دارد.

 (Immune response)پاسخ ایمنی  

 )محلول(  می باشد :Humoralو  )سلولی(cellularپاسخ سیستم ایمنی به دو صورت  

  Metchinkoffارائه شد.  1113در سال  Eli Metchinkoffتوسط  cellular*نظریه ایمنی سلولی یا تئوری

رد. او ککرد و روی موجوداتی مثل ستاره دریایی مطالعه میمییک جانورشناس روس بود که در ایتالیا کار 

این جسم خارجی را هایی دور شود، سلولمشاهده کرد وقتی یک جسم خارجی وارد بدن ستاره دریایی می

 وارها را سلول های  فاگوسیت کننده یا بیگانه خبرند. او این سلولکند و آن را از بین میگیرند، به آن حمله میمی

 یک سری از سلول ها در بدن انجام می شود. نام گذاری کرد. او معتقد بود پاسخ ایمنی به وسیله

و به فاصله کوتاهی ارائه شد.  1111در سال Emil Behring و Paul Ehrlich*نظریه ایمنی هومورال توسط 

ته به اسم ارلیش و بهرینگ شناخ توسط بالد اسمیت کلید خورد اما بیشتر 111۱)البته اولین بار این تئوری در سال 

اند و می شود.( این دو روی سموم باکتری  دیفتری کار می کردند و نشان دادند افرادی که به دیفتری مبتلا شده

شود. آن ها سعی کردند این پادزهر را تهیه کرده ضد سم( ساخته می )ماده  Antitoxinبدنشانبهبود یافته اند، در 

دیفتری را درمان کنند، بنابراین معتقد بودند که عوامل هومورال یا محلول هستند که پاسخ ایمنی و افراد مبتلا به 

 را در بدن انجام می دهند.

در گذشته دو نظریه مقابل هم قرار داشتند و هرکدام طرفداران خاص خود را داشتند. اما امروزه می دانیم که هر 

 له عوامل هومورال و هم عوامل سلولی در بدن داده می شود.دو نظریه درست است و پاسخ ایمنی هم به وسی

 تکامل سیستم ایمنی

های سیستم ایمنی در دوران جنینی در کبد و کیسه زرده به وجود آمدن سیستم ایمنی از دوره جنینی است. سلول

ی سلول یک سر شوند. درمغز استخوان، سلول های ایمنی ازو بعد از تشکیل استخوان در مغز استخوان ساخته می

آمده، به   blood_makingکه از یک کلمه یونانی به نام   hematopoietic( به نام stem cellبنیادی )

ها  که از دوره جنینی در بدن وجود دارند، تمایز یافته و سلول های اصلی سیستم  stem cellآیند. این وجود می

نی مانند گلبول های قرمز و پلاکت ها را نیز ایجاد می کنند آورند. البته بقیه سلول های خوایمنی را به وجود می
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و در تمام طول حیات این وظایف را ادامه می دهند. چون سلول های ایمنی بعد از زمان مشخصی از بین می روند 

 و لازم است که به طور مداوم در بدن ساخته شوند. 

 اجزای سیستم ایمنی

همه نقاط بدن وجود دارد ولی در بعضی نقاط به صورت اختصاصی تر  اجزای  سیستم ایمنی به طور پراکنده در

های سیستم ایمنی در جریان خون ولنف دائماً در حال گردش اند و می توانند بین بافت، خون حضور دارند. سلول

و جریان لنف حرکت کنند. گلبول های سفید بدن سلول های اصلی سیستم ایمنی بدن هستند و مهم ترین آنها 

 (هستند. دیگر سلول ها در خون شامل نوتروفیل، ائوزینوفیل، بازوفیل، مونوسیت و در بافتTوBفوسیت ها )لن

 های خون هستند. wbcهایی است که جزء ماکروفاژها، دندریتیک سل ها، سلول های کشنده طبیعی وبقیه سلول

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 <مونوسیت ها <لنفوسیت ها <نوتروفیل ها تعداد:

 بازوفیل  <ائوزینوفیل ها 
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 همانطور که اشاره کردیم سلول های ایمنی از سلول هایی

  pluripotent haemopoietic stem cellبه نام  

 به وجود می آیند. این سلول بنیادی یک سلول چندکاره

 است و توانایی تبدیل شدن به سلول های مختلف را دارد. 

 دسته سلول تبدیل می شود:2در قدم اول، سلول هماتوپویتیک به  

1.common lymphoid progenitor ،از این سلول ها : 

 به وجود می آیند. NKو سلول های  Tو  Bلنفوسیت های  

 )همان ایمنی انطباقی یا  adaptiveلنفوسیت ها در ایمنی 

 اختصاصی( مشارکت دارند.

2.common myeloid progenitor  : 

 بقیه گلبول های سفید را به وجود می آورد.

 اصطلاحات پایه ایمونولوژیک

(Ag)Antigen هر ماده ای که توسط گیرنده سلول های :TیاB  اما  ؛مورد شناسایی قرار گیرد آنتی ژن است

 آنتی ژن ها الزاما باعث پاسخ ایمنی نمی شوند.

تحریک کند و باعث پاسخ ایمنی شود. هر آنتی ژنی ایمونوژن ایمونوژن: هر ماده ای که بتواند سیستم ایمنی را 

 نیست یا به عبارتی ایمونوژن نوع خاصی از آنتی ژن هاست.

برخی آنتی ژن ها زمانی که با سیستم ایمنی برخورد می کنند باعث حساسیت می شوند و به آن ها آلرژن می 

 گویند. همه این ها زیر مجموعه آنتی ژن هستند.

Antibody(Ab) ( یاIg محصول سلول های : )B  هستند و میتوانند به صورت گیرنده در سطح سلول هایB  قرار

 گیرند. معمولا آنتی بادی و آنتی ژن را مقابل هم می دانند.
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Antigen presenting  cell(APC) ای هیا سلول های ارائه کننده آنتی ژن: این سلول ها آنتی ژن را به سلول

T های کنند زیرا سلولارائه میT  برخلاف سلول هایB  برای شناسایی آنتی ژن، نیاز دارند که یک سری سلول

و فراوری کرده  و به آنها ارائه دهند. ممکن است هر سلولی در بدن این  processهای خاص، آنتی ژن ها را 

 professional دهند که به آنها نجام میای این کار را اکار را انجام دهد اما برخی سلول ها  به طور حرفه

APCمی گویند. 

Major Histocompatibility complex  (MHC)   یا مولکول های اصلی سازگاری بافتی: این مولکول ها

در شکاف مولکول  APCژن باید توسط لازم هستند و در واقع آنتی Tبرای شناسایی آنتی ژن توسط سلولهای 

MHCهای به سلولT شود. در انسان به  ارائهMHC ،HLA  یاhuman leukocyte antigen .گفته می شود 

CD markers مخفف :cluster of differentiation مولکول هایی هستند که سلول ها در سطح یا درون ،

م اتر باشد به آن ها شماره داده شده است. هر کدخود بیان می کنند. برای اینکه دسته بندی این مولکول ها راحت

 شناخته شده است. CDمولکول  322از این مولکول ها عملکرد و نحوه بیان مشخصی دارند. تاکنون یش از 

 TوBمقایسه لنفوسیت های 

را نمی توان زیر میکروسکوپ و از لحاظ بافت شناسی از هم تشخیص داد بنابراین آن ها را از  Tو  Bسلول های 

طریق مارکر های اختصاصی متمایز می کنیم. لنفوسیت ها در حالت عادی غیرفعال هستند تا زمانی که گیرنده آن 

 شناسند.ها به آنتی ژن برخورد کند. هرکدام از این گیرنده ها یک آنتی ژن ویژه را می 

  T (T cell receptors)هستند.گیرنده سلول های  TCRبرای شناسایی آنتی ژن دارای گیرنده  Tلنفوسیت های 

دارند. این سلول ها معمولا آنتی ژن هایی از جن  پستید را شناسایی  APC و  MHCبرای شناسایی آنتی ژن نیاز به 

 داریم: Tنواع مختلفی دارند، اما حداقل دو نوع سلول و ا بیان می کنند CD3مارکر  Tمی کنند. لنفوسیت های 

)hTT helper(  یاT  کمکی: در پاسخ ایمنی به لنفوسیت هایBوT  و بقیه سلول ها کمک می کنند. این سلول ها

کند که فعال شدند، مواد محلولی تولید می T helperرا بیان می کنند. زمانی که سلول های  CD4بیشتر مارکر 

هم از  Tشود. این سیتوکین ها می توانند به پاسخ ایمنی کمک کنند. البته لنفوسیت های به آن سیتوکین گفته می

سلول و هم تولید مواد محلول می توانند وظایف خود را انجام دهند. سیتوکین ها وظایف  -طریق برخورد سلول

و  Bامل فعال کردن ماکروفاژ ها، ایجاد التهاب، فعالسازی، تکثیر و تمایز  لنفوسیت های متعددی دارند که ش

T.است 
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Cytotoxic T cell(CTL)   این سلول ها معمولا مارکر :CD8 .را بیان می کنند T cytotoxic cellوقتی  ها

 نده خود از بین می برند.فعال شدند، سلول های آلوده به ویروس و سلول های توموری را با مکانیزم های کش

گفته می شود. این ها سلول هایی  regulatory T cellهم وجود دارند که به آن ها  Tنوع دیگری از سلول های 

 . هستند که پاسخ ایمنی را تنظیم و کنترل و اغلب آن را سرکوب می کنند

د آنتی بادی تولید کنند، یک می خواهن Bبیان می کنند. زمانی که سلول های  CD19، مارکر Bلنفوسیت های 

مرحله تمایزی دیگر را پشت سر می گذارند و به پلاسماسل تبدیل می شوند. پلاسماسل ها سیتوپلاسم بزرگتر و 

، همان آنتی بادی یا ایمونوگلوبین سطحی  B (B cell receptor)دستگاه گلژی بیشتری دارند. گیرنده سلول 

 فرم دست نخورده آنتی ژن را شناسایی می کند. Bبادی سلول  است که به آنتی ژن متصل می شود. آنتی

 MHCو  APCها برای شناسایی آنتی ژن نیاز به TCRهمین است که  Tو  Bمهم ترین تفاوت بین لنفوسیت های 

 ندارند. processها فرم دست نخورده آنتی ژن را شناسایی می کنند و نیاز به BCRدارند اما 

 

 

 

 

 

 

 

برخورد می کند، بدون نیاز به پروسسینگ تحریک شده و به پلاسماسل تبدیل  Bزمانی که آنتی ژن به لنفوسیت 

ها را برعهده دارد. آنتی بادی نقش های مهمی را ایفا می کند که مهم ترین بادیترشح آنتی پلاسماسلمی شود. .

بادی شامل کمک کردن به گر آنتیهای دیمیکروب است. نقش  nutralizationنقش آن خنثی سازی یا 

 فاگوسیتوز و فعال کردن سیستم مکمل یا کمسلان است که جزء هومورالِ ایمنی ذاتی می باشد.
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Immune response 

 دو نوع پاسخ ایمنی در بدن وجود دارد:

1) Innate شود.ها داده می)ذاتی(: بیشتر توسط گرانولوسیت 

2) Adaptive شود.ها داده می)انطباقی(: توسط لنفوسیت 

 نیاز دارد. MHCو   ACPبه  Tاین دو پاسخ کاملا به هم وابسته هستند. مثلا لنفوسیت 
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Innate immune response (natural, native) ( پاسخ ایمنی:)ذاتی 

 Not antigen-specific یعنی سلول ماکروفاژ به آنتی ژن  استX   وY  می تواند  پاسخ یکسان دهد

 دهد.پاسخ نمی specificو به صورت 

 یابد. برای مثال ماکروفاژ در برخورد دوم با یک آنتی پاسخ ایمنی ذاتی با برخوردهای بعدی شدت نمی

 ژن خاص، همان پاسخ ایمنی را در برابر آن ایجاد می کند که در برخورد اول ایجاد کرده بود.

 ( حافظه memoryندار ) د توجیه مورد بالا 

 .هم عوامل سلولار و هم عوامل هومورال در آن مشارکت دارند 

  توانایی تشخیص خودی از غیرخودی (self non-self discrimination or self tolerance) را

 دارد. اگر این توانایی وجود نداشت، در بدن خود ایمنی و پاسخ علیه خود به وجود می آمد.

  به ایمنی اختصاصی یاadaptive .نیازمند است و بدون ایمنی اختصاصی خیلی موثر نیست 

 های ایمنی های ایمنی ذاتی نقطه شروع پاسخپاسخadaptive های هستند.) مثل نیازمند بودن سلولT  به

 سلول های ارائه کننده آنتی ژن(

 Adaptive immune response (specific, acquired) منی اختصاصی(:)پاسخ ای 

  Antigen-specific   هر لنفوسیتB  یاT دهد.به یک آنتی ژن خاص و منحصر به فرد پاسخ می 

 Learned by experience  شوند و اکتسابی پاسخ های ایمنی با برخورد و تجربه آموخته می

 هستند.

 دارد.شود زیرا حافظه و خاطره پاسخ ایمنی اختصاصی در برخوردهای بعدی تشدید می  

 .هم عوامل سلولار و هم هومورال دارد 

 توانایی تشخیص خودی از غیرخودی را دارد. ) در دوران جنینی به سلول های ایمنی آموزش داده می-

 شود.(

 .بدون ایمنی ذاتی موثر نیست 

های ایمنی اختصاصی بسیار متنوعند)چون برای هر نوع های ایمنی ذاتی تنوع محدودی دارند اما پاسخ* پاسخ

 (خاص وجود داشته باشد. BCRیا  TCRآنتی ژن خاص، باید یک نوع 
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های جدید گفته شده شاید ایمنی ذاتی هم حافظه محدودی داشته باشد اما به طور کلاسیک می گوییم * در کتاب

 پاسخ ایمنی ذاتی، حافظه ندارد.

)مکمل( است. علت نام گذاری آن، کامل کردن سیستم کمسلمان ،ال در پاسخ ایمنی ذاتی* مهمترین بازوی هومور

 فعالیت آنتی بادی هاست.

 

 

 

 

 

 

 

 

های نآنتی ژ در ایمنی ذاتی، سطوح پوششی بدن و مولکول های مترشحه از آن ایجاد یک سد دفاعی می کنند.

شوند و همچنین در پوست و سطوح مخاطی عوامل ضد میکروبی بیگانه به ندرت از سطوح مخاطی و پوست رد می

درصد 11در واقع مهمترین وسیله دفاعی بدن ما، سطح پوششی بدن است. )پوست و مخاط در زیادی وجود دارد. 

اگر به هر دلیلی این سطوح پوششی نتوانستند از بدن محافظت کنند، عوامل موارد از بدن محافظت می کنند.( 

 شوند.رال ایمنی ذاتی وارد کار میسلولی و هومو

 (innate) cellular and humoral defensesهای مختلف، مواد آنتی باکتریال، سیستم کمسلمان، :آنزیم

مه سلول در ایمنی ذاتی تقریبا هها و مواد دیگری که در بدن تولید می شوند از بدن محافظت می کنند. سیتوکین

های بدن نقش دارند اما بعضی سلول ها به طور حرفه ای در ایمنی ذاتی بدن کمک می کنند مانند فاگوسیت ها، 

 innate lymphoid cellها و سلول های NKدندریتیک سل ها، 

 .شونداگر این عوامل موفق نبودند، اجزای سیستم ایمنی اختصاصی وارد عمل می
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(specific) cellular and humoral defenses  در مرحله بعد، پاسخ های ایمنی اختصاصی به کمک :

در ایمنی اختصاصی، لنفوسیت ها و آنتی بادی ها در  و... ایجاد خواهد شد. CTLو  Thها، سیتوکین، آنتی بادی

 د. ایجاد سد نقش دارند. آنتی بادی ها مهم ترین عامل هومورال ایمنی اختصاصی هستن

 عوامل موثر در ایمنی ذاتی

 .سدهای پوشش دهنده بدن1

*مکانیکی: سطوح پوششی بدن، جریان مایعات در بدن، حرکات مژک های تنفسی و حتی ماهیچه های سیستم 

 گوارش

 اسیدی در دستگاه گوارش، پستید های آنتی باکتریال و آنزیم های بزاقی PH*شیمیایی: 

فلور نرمال بدن که در پوست، دستگاه گوارش و... وجود دارند و با جلوگیری *میکروبیولوژیک: باکتری های 

 از مستقر شدن عوامل بیماری زا، نقش محافظتی خود را ایفا می کنند.

 

 : (Innate effector cells).سلول های افکتور ذاتی2

 ها ائوزینوفیلها و ها، نوتروفیلها، ماکروفاژها، دندریتیک سلAPCهای فاگوسیت کننده، سلول

های فاگوسیت کننده برای اینکه بتوانند کار خود را انجام دهند گیرنده اختصاصی ندارند : سلولفاگوسیت ها*

ا را زتوانند شناسایی کنند؛ برای انجام این اعمال باید عامل بیماریها را میولی یک سری الگوها و مولکول

 PAMPs(pathogenدر واقع مولکول هایی روی سطح بیگانه به نام  شناسایی و آن ها را ببلعند و از بین ببرند.
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associated molecular pattern)  مانند(LPS را توسط گیرنده )توکسین، پستیدوگلیکان و فلاژل ،PRR 

ند برخی توانکنند. این مولکول ها عوامل مهمی برای بیماری زایی عوامل عفونی هستند. هم چنین میشناسایی می

را شناسایی کنند.  DAMP(damage or danger associated pattern)های دیگر به نام  مولکول

DAMPکنند.های صدمه دیده بیان میهایی هستند که سلولها مولکول 

عصبی  اوتی داشته باشند؛ به عنوان مثال در سیستمتوانند شکل و اسم  متفماکروفاژها در هر بافتی می *ماکروفاژ:

، و در استخوان  Alveolar macrophage، در ریهKupffer cellدر کبد ،Microgliaمرکزی 

Osteoclast به  های باکتریوسایدال و ارائه آنتی ژنفاگوسیتوز، فعال کردن مکانیسم نام دارند. این سلول ها در

 سلول های ایمنی اختصاصی نقش دارند.

کمک می کنند. شکل ستاره مانند داشته  Tهای به سلول ژندر شناسایی آنتی*سلول های دندریتی: این سلول ها 

و دارای زوائدی در اطراف خود هستند. سلول های دندریتی در پاسخ ایمنی اولیه نقش داشته و مهم ترین سلول 

 های ارائه کننده آنتی ژن هستند.
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می باشد. نوتروفیل ها هسته  باکتریوسایدال هایمکانیسم کردن فعال *نوتروفیل: کار اصلی آن ها فاگوسیتوز و

 چند قسمتی دارند و ارائه کننده آنتی ژن نیستند.

وامل انگلی و ع . ائوزینوفیل ها دارای گیرنده بودههای انگلی و کرمی و آلرژی نقش دارنددر عفونت*ائوزینوفیل: 

 رند. ب را از بین می (antibody-coated parasites) بادیشده با آنتی پوشیده

 

 

 

 

 

 

 

شکل آن شبیه لنفوسیت است و به آن لنفوسیت بزرگ  دانه دار  : (natural killer)*سلول های کشنده طبیعی 

 ندارند اما  به وسیله گیرنده ها  و ابزاری اختصاصیاز رده لنفوئیدی تولید می شوند و گیرنده  .هم گفته می شود

داشته باشند و سلول های آلوده به ویروس و سرطانی  CTLهای توانند عملکرد مشابه با سلولکه در اختیار دارند می

 نیازی به پروسسینگ ندارند. این سلول ها در سیتوپلاسم خود گرانول های بزرگ  NKرا از بین ببرند. سلول های 

 دارند. و زیادی
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 ماهیت کلنی پاسخ ایمنی اختصاصی

-سلول Tیا یک کلون سلول  Bمنظور از یک کلون سلول  سیستم ایمنی اختصاصی خاصیت و ماهیت کلنی دارد.

ول منشاء شناسند و از یک سلژن واحد را میو فقط یک آنتی های یکسانی دارندرسستوراست که هایی شبیه به هم 

 یک کلون سلول ممکن است بین صد تا ده هزار سلول باشد. اند.گرفته

این تعداد  چگونه ،است کم سلول هزارتا بشناسد، را X آنتی ژن که باشیم داشته بدن در سلول هزار ما اگر: سوال

  د؟نده پاسخ آن به د ونکن پیدا را به خصوص ژن آنتی سلول می توانند یک

 colonal selection تئوری عنوان تحت Macfarlane Burnet توسط 1191 سال در موضوع این جواب

 در لنفوسیت ها میلیون. دارد خاص antigen receptor یک لنفوسیت هر شد، گفته که همانطور .شد داده

 های رسستور هک هایی لنفوسیت .دارد وجود بدن در ژن آنتی ها میلیون شناسایی توانایی بنابراین دارد وجود ما بدن

 وقتی  colonal selectionگرفته اند، از یک کلون هستند. طبق نظریه  ل منشاسلو یک از و دارند هم به شبیه

 زیاد و ثکثیر به شروع و شدهانتخاب  است ویژه ژن آنتی آن برای که سلولی مجموعه شود، می بدن وارد ژن آنتی

به همین دلیل شود. پاسخ ایمنی انجام و برسد ایمنی پاسخ (threshold) آستانه به تا زمانی که کندمی  شدن

 اساسا. شود داده پاسخ تا کشد می طول روز 12 الی 1 حدود شود بدن وارد ژن آنتی وقتی شود می گفتهاست که 

  شده و همچنین شدت پاسخ ایمنی بیشتر شود. کمتر روز 12 الی 1 این تا شود می زده به این علت واکسن
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 حافظه ایمنی

برای اولین بار وارد بدن می شود، لنفوسیت ها با آن برخوردکرده و تحریک می شوند، سس   xوقتی آنتی ژن 

تمایز می یابند و به سلول های تولید کننده آنتی بادی تبدیل می شوند. با از بین رفتن آنتی ژن، پاسخ ایمنی هم 

می قرار دارند. در انتها تعدادی از لنفوسیت ها خاموش می شود زیرا پاسخ های ایمنی تحت تاثیر سلول های تنظی

را در خود نگه می دارند و اگر  xبه سلول های خاطره تبدیل می شوند. این سلول ها، خاطره برخورد با آنتی ژن 

آنتی ژن برای بار دوم به بدن وارد شود، پاسخ ایمنی سریع تر و شدید تر خواهد بود. در انتهای پاسخ ایمنی دوم 

لول های خاطره به وجود می آیند. سلول های خاطره نسل دوم قوی تر از نسل اول هستند، به همین علت بازهم س

بعضی واکسن ها چند دوز دارند تا سلول های خاطره نسل دوم و سوم در بدن به وجود آید. در پاسخ های بعدی 

 ه آن متصل می شود.حتی آنتی بادی تولید شده، تمایل اتصال بیشتری به آنتی ژن دارد و بهتر ب

در داده شود. روز طول می کشد تا پاسخ ایمنی  12تا1اگر سیستم ایمنی برای بار اول با آنتی ژنی برخورد کند، 

 ژن آنتی ، x ژن آنتی همراه اگر.دهد می رخ بیشتر شدت با سریع تر و ایمنی با همان آنتی ژن،پاسخ دوم برخورد

y به نسبت  شود تزریق هم yایمنی پاسخ که است این دهنده نشانموضوع  این. افتد می اتفاق پاسخ اولیه 

Specific .است 
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 انواع لنفوسیت ها از نظر تاریخچه برخورد با آنتی ژن

 با وقتی گفته می شود. naiveسلول های آن ها  به کنند، برخورد ژن آنتی با لنفوسیت های اینکه سلول از قبل

 پاسخ که می شوند تبدیل effector های سلول به و  شوند می فعال و شده تحریک کنند، می برخورد ژن آنتی

 سلول به افکتور های سلول این از بعضی است. Bسلول  effector پلاسماسل که مثل .را ایجاد می کنند ایمنی

ام انجپ  از گسترش کلون ها و  زیرا روند، می بین از آنها تعداد زیادی و شوند می تبدیل memory  های

 تحمل بدن بالاتر نرود. میزان عملکرد توسط سلول های ایمنی، تعداد سلول ها باید دوباره محدود شود تا از
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 ایمونولوژی timelineاسامی دانشمندان و 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


