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 ،در يك تعريف جامع. استاصطلاح ايمني از واژه لاتين ايمونوتوس مشتق شده كه به معناي معافيت از پيگرد قانوني 

نظر از عواقب فيزيولوژيك و يا  صرف) ها، پلي ساكاريدها و غيره پروتئين(  پاسخ به عوامل ميكروبي و ماكرومولكولها، ايمني 

. ها در سطح سلولي و مولكولي مي باشد و ايمني  شناسي مطالعه اين واكنش بودهپاتولوژيك آن 

هر چند كه قدمت علم ايمني شناسي به بلنداي حيات آدمي است ليكن بر پايه مستندات، سابقه ايمني شناسي به 

ع تاول حاصل از بيماري آبله يعني زماني كه دكتر ادوارد جنر با تلقيح ماي باز مي گردد، 1796عنوان يك علم تجربي به سال 

بيماري آبله در آن . را در او ايجاد نمود smallpoxعملا مقاومت عليه بيماري آبله انساني  ،به  يك كودك) واكسينيا( گاوي 

حدود دو قرن طول كشيد تا . جان بسياري از افراد را نجات داد ،يك بيماري  تقريبا كشنده بود و تجربه موفق جنر، زمان 

  .ريشه كن شده استدر جهان اعلام كرد كه اين بيماري  1979ن بهداشت جهاني در سال سازما

كه  تا اين. زماني كه جنرروش واكسيناسيون خود را معرفي نمود هيچگونه اطلاعي از عامل اين بيماري وجود نداشت

امروزه اين . ي هاي مختلفي هستنداثبات نمود كه ميكروارگانيسمها عامل بيمار Robert Kochروبرت كخ  19در اواخر قرن 

هاي بيماري زا و مجموعه بزرگ و  ها، باكتري ها، قارچ ويروسبه چهار گروه ) پاتوژن ( ميكروارگانيسمهاي بيماري زا را 

استراتژي واكسيناسيون جنر را  ،كشف كخ و ساير بزرگان در وادي ميكروب شناسي  .كنند تقسيم ميپيچيده اي از اكاريوتها 

و هاري واكسن هايي را تهيه  Choleraعليه بيماري وباي مرغي   Louis Pasteurلوئي پاستور 1880در سال . ادتوسعه د

اين تلاشهاي موفق منجر به تحقيق در مكانيسمهاي حفاظتي و گسترش علم ايمني . نمود كه نتايج مناسبي را به همراه داشت

هاي ايمن به ديفتري و كزاز  كه سرم حيوان ازاتو متوجه شدنداميل فون بهرينگ و كيت 1890در اوايل سال . شناسي شد

توليد آنتي بادي اختصاصي عليه يك پاتوژن . در فرد غير ايمن مي شودايمني فعاليت ضد سم داشته كه موجب القا كوتاه مدت 

سالها فرد را مصون نگاه خاص نمونه اي از پاسخ ايمني اكتسابي است كه عموما منجر به ايمني حافظتي شده و اين فرايند تا 

      . دارد مي

 
                        الي مچينكوف نوعي ديگر از پاسخ ايمني وجود دارد كه در سايه تحقيقات ايمني شناس روس ،در مقابل

Elie Matchnikoff بدون ها  اين سلول. توانايي به دام كشيدن عامل خارجي را دارندها او دريافت كه ماكروفاژ. كشف شد

ه تمايز ايمني ذاتي از ايمني ووج يكي از به واقع اين نكته. مي شوندبه سرعت در برابر عامل خارجي فعال نياز به تحريك قبلي 
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 .هاي ايمني اكتسابي شكل مي گيرند هاي ايمني ذاتي و سپس پاسخ ها ، در ابتدا واكنش در دفاع عليه ميكروب. اكتسابي است

: ي زير مي باشداجزاايمني ذاتي خود مشتمل بر 

 سدهاي اپيتليال .1

 ) و كشنده طبيعي  هاي بيگانه خوار سلول( ها  سلول  .2

 ) پنتراكسين و فاكتورهاي انعقادي  ،ها  كالكتين ،كمپلمان( گردش در هاي  پروتئين  .3

 )  TNF, IL-1, IFN, IL-12, IL-15, ها كموكاين( ها  سايتوكين  .4

         توسط ساختارهايي تحريك ،مكانيسم هاي ايمني ذاتي .  استها  يكروبايمني ذاتي اولين سد دفاعي در برابر م

هاي سيستم ايمني  مشترك مي باشند و اختلافات جزئي در بين آنها توسط سلول ،هاي مشابه مي شوند كه در بين ميكروب

هاي ايمني ذاتي  مكانيسم ابربرتا حدي به ميزان مقاومت آن در  ،قدرت بيماري زايي ميكروب. ذاتي تشخيص داده نمي شود

 . وابسته است

هاي  و باعث بهبود و ارتقا پاسخ بر خلاف ايمني ذاتي مكانيسم هاي دفاعي در ايمني اكتسابي تكامل يافته تر بوده 

هاي دفاعي در موجودات مختلف انعكاس يافته است به  مكانيسم) فيلوژني(سير تكامل اين امر در . دنايمني ذاتي مي گرد

 ،كه در مهره داران در صورتي، هاي در گردش انجام مي گيرد  ها و مولكول ي كه در بي مهرگان، دفاع از طريق فاگوسيتطور

. ها ديده مي شوند لنفوسيت

خاطره ايمونولوژيك توانايي . ها و خاطره مي باشد راي ماكرومولكولبويژگي دو خصلت داراي  ،اكتسابيايمني  

نكته ديگري كه حائز اهميت است  .ه از طريق آن واكسيناسيون امكان پذير گشته استمنحصر به فرد ايمني اكتسابي است ك

موجب  سواز يك  هاي ايمني ذاتي توجه به همپوشي عملكردي در سيستم ايمني ذاتي و اكتسابي است به اين معنا كه پاسخ

 هاي موثر در پاسخ به عنوان سلول هاي موثر در ايمني ذاتي سلول سوي ديگرهاي ايمني اكتسابي شده و از  جهت دهي پاسخ

.  كنندمي نقش  يهاي ايمني اكتسابي ايفا

 CMI ( Cell Mediated Immunity(ايمني با واسطه سلولي و  همورالبه دو بخش ايمني اكتسابي خود 

به طور  هايي به نام آنتي بادي كه با توليد مولكول است  Bلنفوسيت  ، سلول اصلي در ايمني همورال . تقسيم مي شود

علاوه بر ساختارهاي عوامل پاتوژن، تركيبات فراواني هستند كه  قابليت  .مي كندهاي ميكروبي را شناسايي  اختصاصي آنتي ژن

به دليل دانش امروزه . به موادي كه موجب توليد آنتي بادي مي شوند آنتي ژن مي گويند. القا توليد آنتي بادي را دارا مي باشند

گسترش  آنتي ژن  تعريف ،بيگانهعليه عوامل سيستم ايمني جهت دفاع سازوكارهاي  ت متعدد و آگاهي از سايرعاالحاصل از مط

آنتي بادي توليد شده در پاسخ  ايمني همورال، از  .، آنتي ژن گفته مي شودبه هر تركيب فعال كننده سيستم ايمنييافته و 

 .يزاسيون و فعال سازي سيستم كمپلمان عامل بيگانه را نابود مي كندطريق مكانيسم هاي مختلف از قبيل خنثي سازي، اپسون
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در امكان القا آن از طريق انتقال آنتي بادي و  هاي ايمني در برابر عوامل خارج سلولي است ايمني همورال مسئول عمده پاسخ

  .فرد غير ايمن ميسر مي باشد

  رت فعال شدن ، از طريق سازو كارهاي متنوعكه در صو است T، سلول اصلي لنفوسيت  CMI سلولي در ايمني

و جهت القا آن در  كردهعمدتا در برابر عوامل درون سلولي نقش خود را ايفا  ،اين نوع از ايمني. سلول آلوده را از بين مي برد

هايي  لكولهاي هر فرد داراي مو توجه به اين نكته ضروري است كه سلول .بايستي لنفوسيت همخوان منتقل گردد ،فرد ديگر

لذا در صورت  ،مي باشندكاملا اختصاصي  فردكه همانند اثر انگشت هر  هستند (MHC) هاي سازگاري نسجي به نام مولكول

. شاهد رد سلول يا بافت خواهيم بود ،ها بين فرد گيرنده و فرد دهنده  عدم توجه به سازگاري اين مولكول

در واقع ايمني با اندازه . سبت به يك عفونت سنجيدنرسي مقاومت فرد از نظر باليني ، ايمني را نمي توان از طريق بر

چنين . يك آنتي ژن كه پيشتر با آن مواجه شده اندازه گيري مي شود نسبت بهگيري ميزان واكنش فرد در برخورد ثانويه 

شديد بوده فوق العاده   ،در برخي موارد پاسخ به عامل آنتي ژنيك . استواكنشي نشان دهنده حساسيت فرد به آن آنتي ژن 

  .كه در چنين مواردي شاهد بيماري هاي ازدياد حساسيت خواهيم بود

 
به طور معمول تقسيم بندي بيماري هاي ازدياد حساسيت بر اساس سازوكارهاي ايمونولوژيك مسئول آسيب بافتي  

   شدن ميانجي ها ازماست سلها به وجود نوع اول ازدياد حساسيت ، گونه اي واكنش آسيب زا ست كه با رها . بنا شده است

 به ماست سلها در بافتهاي گوناگون برانگيخته  IgEعليه آنتي ژنهاي محيطي و پيوند    IgEاين واكنش با ساخت . مي آيد

 رابر ها كه در ب گروهي ازآنتي بادي. ها مي توانند به دو روش ديگر نيز بيماري زا باشند علاوه بر روش فوق آنتي بادي. مي شود

         ها را دارا  ها و يا بافت هاي سلول يا بافت ساخته مي شوند توانايي آسيب رساني و يا كاهش دركارايي سلول آنتي ژن

گاهي آنتي بادي برابر آنتي ژن محلول .  هاي وابسته به آنتي بادي را نوع دوم ازدياد حساسيت مي نامند بيماري. مي باشند

 هاي خوني در بافت كسي را به نام كمپلكس ايمني پديد مي آورند كمپلكس ايمني در رگمي شود و با آنتي ژن كمپل ساخته
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هاي  هايي به نام بيماري چنين بيماري. هاي گوناگون نشست مي كند كه التهاب و آسيب بافتي را در پي خواهد داشت

است و در پي  Tسته به سلول  ها كه واب پاره اي از بيماري. كمپلكس ايمني يا نوع سوم ازدياد حساسيت خوانده مي شود

         هاي بافتي خود فرد القا مي شود كه به نام نوع چهارم ازدياد حساسيت شناخته به آنتي ژن Tهاي  واكنش لنفوسيت

 .مي شوند

 
 هاي ايمني اكتسابي  ويژگي هايي پاسخ

: شاملست كه اهاي ايمني اكتسابي داراي ويژگي هايي هستند كه منبعث از ويژگي هاي لنفوسيت ه تمامي پاسخ

    اين به آن . پاسخ مي دهداختصاصي به صورت هاي مختلف  به آنتي ژن اكتسابي ايمنيسيستم : اختصاصي بودن  .1

به كمك گيرنده هاي سطحي خود وظيفه  ،ها به عنوان مهمترين سلول در ايمني اكتسابي لنفوسيتمعناست كه 

 "پي توپ ا " و يا "شاخص آنتي ژني  "آنتي ژن را كه با عنوان  اين گيرنده ها بخشهايي از. شناسايي آنتي ژن را دارند

ي فراوان با ساختارهاي ها لنفوسيتداراي  هر فرد، پيش از برخورد با آنتي ژن. ندنمي شوند، شناسايي مي ك خوانده

. انتخاب مي گردد ،آنتي ژن آن به اپي توپ مختصلنفوسيت  ، در صورت مواجهه با آنتي ژن گيرنده متنوع بوده كه

 .تشكيل مي دهد فرضيه انتخاب رده اياساس اين مفهوم 

      هر فرد تخمين زده مي شود كه . است "گنجينه لنفوسيتي "ها ، هر فرد داراي  به دليل تعدد لنفوسيت: تنوع   .2

در  كه ي گوينداين خاصيت گنجينه لنفوسيتي را تنوع م. نمايدي را شناسايي نژ آنتيشاخص  109تا  107 مي تواند

 .استرده هاي لنفوسيتي وجود ساختارهاي گيرنده متفاوت بر روي  نتيجه

پاسخي به مراتب سريع تر، شديد تر و از نظر  ،سلولهاي سيستم ايمني در برخورد مجدد با يك عامل آنتي ژني: خاطره  .3

 . ماهيت متفاوت با پاسخ اوليه ارائه مي دهند

هايي مشابه  لنفوسيت مي يابد، در نتيجهكثير ه وتفعال شد ،رخورد با آنتي ژنلنفوسيت پس از ب: گسترش رده اي  .4

ها داراي گيرنده اي مشابه سلول تحريك شده اوليه بوده و با ساختار انتي ژنيك  اين سلول. نمايدخود را توليد مي 

 . اين تكثير سلولي را گسترش رده اي مي گويند. وارد واكنش خواهند شد

هاي مختلف پاسخ مي دهد  يستم ايمني اكتسابي از طريق مسيرهاي مجزا و اختصاصي به ميكروبس: تخصصي شدن    .5

 فونتعبه عنوان نمونه ايمني هومورال به . هاي دفاعي ضد ميكروبي مي گردد كه باعث حداكثر اثر بخشي مكانيسم

      ها، طبيعت  ون اين پاسخحتي در در. هاي درون سلولي پاسخ مي دهد هاي برون سلولي و ايمني سلولي به عفونت

 . باشدتوليد شده ممكن است از يك عامل عفوني تا عامل عفوني ديگر متفاوت  Tآنتي بادي ها يا لنفوسيتهاي  

با گذشت زمان از برخورد با عامل آنتي ژني رو به كاهش رفته  ،تمامي پاسخهاي طبيعي سيستم ايمني:  خود تنظيمي  .6

دليل عمده حفظ تعادل ، . مي گويند "هموستاز"يا  "ثبات "اين فرايند را. ز مي گرددو سيستم به حالت استراحت با
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هاي القا  علاوه براين، خود آنتي ژن و پاسخ. وع و خاتمه پاسخ ايمني است رنقش آنتي ژن به عنوان محرك اصلي در ش

 .، موجب هموستاز مي گردند)فيدبك(هاي پس نورد سازوكارشده عليه آن، از طريق 

عدم پاسخ به خود را تحت عنوان . سيستم ايمني توانايي تشخيص بين خود و غير خود را داراست : م پاسخ به خود عد .7

تولرانس نسبت آنتي ژنهاي خودي از طريق سازوكارهاي مختلفي ايجاد و . مي شناسيم "تحمل ايمني "يا  "تولرانس "

در صورت شكست تولرانس . غير فعال نمودن آن استحفظ مي شود كه از جمله آنها حذف لنفوسيت واكنش گر و يا 

  .خواهيم بود "خود ايمني  "شاهد بيماري هاي 

 
مسئول عمده پاسخهاي ايمني در برابر  Bدر ايمني همورال لنفوسيت  با توجه به شكل فوق مشاهده مي شود كه  

، سلول  سلوليدر ايمني .  گيردها انجام مي  ينبه كمك توليد ايمونوگلوبولدر فاز اجرائي اين عمل  .عوامل خارج سلولي است

لنفوسيت هاي . است كه در صورت فعال شدن ، از طريق سازو كارهاي متنوع  سلول آلوده را از بين مي برد Tاصلي لنفوسيت 

T  خود به جمعيت هاي سلولي مختلفي تقسيم مي شوند كه شناخته شده ترين آنها لنفوسيت هايT  كمكي و لنفوسيت هاي

T توكسيكسيتو (CTL)  برخلاف لنفوسيت  .مي باشندB  كه آنتي ژن را به شكل دست نخورده شناسايي مي كند، لنفوسيت

T به اين جهت گروهي از سلولهاي غير لنفوئيدي به نام سلولهاي . جهت شناسايي نيازمند آنتي ژن پردازش شده مي باشد

به قطعات پپتيدي تبديل و به همراه مولكول سازگاري نسجي  ،ن را گرفته اين سلولها آنتي ژ. كنندكمكي نقش خود را ايفا مي 

(MHC) لنفوسيت. در سطح خود عرضه مي نمايد T  در همراهي با مجموعه آنتي ژن پرورده شدهMHC  را به كمك گيرنده 

      گسترش رده ايدر نتيجه اين شناسايي، سلول تحريك شده و وارد مرحله تكثير و . شناسايي مي كندهاي سطحي خود 

     پروتئين هايي به نام سايتوكاين ترشح  در فاز اجرائي،  كمكي ايجاد شود اين سلولها Tدر صورتي كه لنفوسيت   .مي شود
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،  Bساير سلولها از قبيل لنفوسيت  هاسايتوكاين همچنين. دنمي گرد Tكنند كه موجب تكثير و تمايز لنفوسيت هاي  مي

.  يت ها را فعال مي نمايندماكروفاژها و ساير لكوس

در فاز اجرائي اين  ،فعال شوند توكسيكسايتو Tحال اگر در نتيجه شناخت آنتي ژن به طريق فوق، لنفوسيت هاي 

. هاي درون سلولي را منهدم مي نمايند ها و يا باكتري لنفوسيت ها،  سلولهاي آلوده به عوامل درون سلولي نظير ويروس

عموما عملكرد آنها  تنظيمي شناخته مي شوند كه Tوجود دارد كه به عنوان لنفوسيت هاي  Tي ها گروهي ديگر از لنفوسيت

كه در ايمني  هستند هاي كشنده طبيعي نيز گروهي از لنفوسيت ها سلول .مي باشدممانعت از پاسخهاي ايمني در راستاي 

جهت شناخت سلولها اهميت اين است كه اين  نكته حائز .سلولي نقش ايفا مي كنند هاي درون ذاتي عليه ويروسها و عفونت

. آنتي ژن چندان وابسته به مولكولهاي سازگاري نسجي نمي باشند

لنفوسيت ها و . دنها توسط پروتئين هاي سطحي خود قابل افتراق ، جداسازي و شناسايي مي باش كليه اين سلول

ها در بافت لنفاوي  هاي ايمني با برخورد اين سلول پاسخ .سلولهاي كمكي در اعضاي لنفاوي در فضاهاي مجزا استقرار يافته اند

از بافت هاي لنفاوي گذشته و در صورت وجود در طي يك بازگردش در خون موجود هاي بكر لنفوسيت ،به واقع. آغاز مي شود

  رايي تبديل يافته و به سلول اجتكثيردرنتيجه لنفوسيت مختص به آنتي ژن فعال شده  و . مي نمايند نتي ژن با آن برخوردآ

 .تا آن را منهدم نمايند نموده  ضور دارد مهاجرتحنجا آرگاني كه آنتي ژن در ابه  گردد و در نهايت مي

 
مراحل پاسخ ايمني     

هر فرد داراي . .تقسيم نمود اجراييو فعال شدن  ،شناساييهاي ايمني اكتسابي را مي توان به سه مرحله عمده  پاسخ

ها داراي گيرنده خاص  هر يك از اين لنفوسيت. است كه گنجينه لنفوسيتي او را تشكيل مي دهد تعداد بي شماري لنفوسيت

بيش از يك  Tو  Bخود بوده كه مختص به يك شاخص آنتي ژني مي باشند به طوري كه تخمين مي زنند كه لنفوسيتهاي 

در  حدود يك(  تن بسيار كم اسژصي براي آنتي لنفوسيت اختصا از آنجا كه تعداد. ميليون ساختار متفاوت را شناسايي نمايند

اين . ، لنفوسيت انتخاب شده توسط آنتي ژن تكثير يافته تا دفاع  عليه عامل پاتوژن ممكن گردد) صد هزار تا يك در ميليون

  . ي در تائيد آن وجود دارددمفهوم فرضيه انتخاب رده اي است كه توسط يرن پيشنهاد گرديد و امروزه شواهد متعد

اشاره نمود اين پروتئين هاي جديد در تقسيم  اهاي جديد و گيرنده هاي آنه جمله آنها مي توان به سايتوكاين

كمكي  Tمي باشد كه توسط لنفوسيت  IL-2ها ، اينترلوكين دو  از جمله اين سايتوكاين. سلولي، رشد و تمايز دخالت دارند

از طريق تقسيمات  ر نتيجه عملكرد فاكتورهاي رشد، لنفوسيتد. و به عنوان يك فاكتور رشد عمل مي كند شدهترشح 

 ).گسترش رده اي( ميتوزي تكثير يافته و مجموعه اي از لنفوسيت هاي مختص به آنتي ژن را توليد مي نمايد 

هاي اجرايي تمايز يافته كه وظيفه حذف و از بين بردن آنتي ژن را  هاي تحريك شده به سلول برخي  از اخلاف سلول  

كمكي در فاز اجرائي،  سايتوكاين هاي مختلف را ترشح كرده  كه موجب فعال شدن  Tلنفوسيت .  عهده خواهند داشت به
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سايتوليتيك در فاز اجرائي،  Tلنفوسيت هاي . ، ماكروفاژها و ساير لكوسيت ها مي گردد Bها از قبيل لنفوسيت  ساير سلول

در   Bلنفوسيت. هاي درون سلولي را منهدم مي نمايند ها و يا باكتري هاي آلوده به عوامل درون سلولي نظير ويروس سلول

هايي به نام آنتي بادي به طور اختصاصي آنتي ژنهاي ميكروبي را  فاز اجرايي به پلاسماسل تبديل شده و با توليد مولكول

. شناسايي و از طريق مكانيسم هاي مختلف عامل بيگانه را نابود مي نمايند

تحريك شده با آنتي ژن، به سلول اجرايي تبديل نشده در عوض به سلولهاي  Tو  Bاخلاف لنفوسيت هاي برخي ديگر از 

      ها در شرايط خاموشي قرار گرفته و به مدت طولاني پس از حذف آنتي ژن زنده  خاطره اي تبديل مي گردند اين سلول

آنتي ژن شاهد پاسخي سريعتر و شديدتر و از نظر ها است كه در برخورد مجدد با همان  به دليل وجود همين سلول. مي مانند

كه  دددر پايان يك پاسخ ايمني ، سيستم به حالت پايه خود بر مي گرماهيت تا حدودي متفاوت از پاسخ اوليه خواهيم بود 

  "آپوپتوز "يا   "مرگ برنامه ريزي شده سلولي "بخش عمده اين بازگشت مرهون. گروهي آن را مرحله انقباضي مي نامند

 درغشا پلاسمايي حباب و ت كه در آن هسته متراكم و قطعه قطعه شدهسآپوپتوز نوعي از مرگ سلولي ا. مي باشد لنفوسيت ها

اين . هاي بيگانه خوار حذف مي گردد سلول مرده بدون از دست دادن محتويات دروني از طريق سلول .هاي ظاهرمي شود

  و هسته شكسته شده و تركيبات سلولي به خارج مي ريزند ، موجب التهاب پديده برخلاف نكروز كه در آن غشا پلاسمايي 

 . نمي گردد


