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ي مؤلف، مترجم و ناشر آن است. تكثير و  دوست عزيز، اين كتاب حاصل دسترنج چندين ساله
كاري غيراخلاقي، غيرقـانوني، غيرشـرعي و     دون اجازه از پديدآورندهفروش آن به هر شكلي ب

اعتمادي در  ي اين عمل نادرست، موجب رواج بي كسب درآمد از دسترنج ديگران است، نتيجه
 گردد. آمدهاي ناگوار در زندگي و محيط ناسالم براي خود و فرزندانمان مي جامعه و بروز پي

 بياييد به حقوق ديگران احترام بگذاريم
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 զϓ ƹԾ͗ҭƔ Ƶ:ƣϨŗϋ  
  

  ǋƄ ɧŢم و ارادت
  قبل از مطالعه كتاب حاضر، لازم است مطالب زير مطالعه شود تا نتيجه بهتري حاصل شود.

تـرين كتـاب    ، بـه نظـر مـن كامـل    (همراه با ويدئو آموزشـي و پاسـخنامه تشـريحي)   شناسي  بانك سوالات ايمني AGKاين كتاب بعد از كتاب 
  وژي براي كنكور ارشد و دكتري است.ايمونولوژي ايران در حوزه فهم ايمونول
  دهد. را پوشش مي 2023وي  و جن 2022اولين كتابي است كه نكات ابوالعباس 

  سال ارشد و دكتري ايمونولوژي تاليف شده است. 5 سوالاتاولين كتابي است كه مطالب آن براساس 
  .اولين كتابي است كه براي فهم از جدول مقايسه براي اكثر مطالب استفاده كرده است. تمام اين جداول ابتكاري و براساس سوالات كنكور است

  بندي كرده است. ، تمام مباحث ايمونولوژي را طبقهماولين كتابي است كه به صورت الگوريت
  م براي كنكور را پوشش داده است.ترين حجم، كل مباحث لاز اولين كتابي است كه در كم

  هاي ايمني و غير ايمني مناسب است. اولين كتابي است كه هم براي كنكور كارشناسي ارشد و هم كنكور دكتري براي رشته
  هاي آن متناسب با عملكرد ايمونولوژي و فهم ايمونولوژي است. اولين كتابي است كه فصل

B Ab Ag   كمپلمان  T MHC APC Ag  سل سايتوكاين  
  خصوص در روزهاي قبل آزمون. گذاري براي مطالعه سريع و يادگيري آسان است به اولين كتابي است كه مطالب آن داراي قانون شماره

  شود. كه منجر به تندخواني و حافظه بلندمدت شما ميها و نمودارهاي دستنويس را در آن آورده است  اولين كتابي است كه خود مولف شكل
  و تست در بردارد. بهتر هاي ايمونولوژي را براي درك اولين كتابي است كه گلچين بهترين شكل

 ـ   كه جزوه كلاس مرا با تجربه فراوان براي تهيه اين كتاب به صورت الگـوريتم درآورد تشـكر مـي    بختيارياز خانم مينو  زرگم نمـايم. از اسـاتيد ب
  جناب دكتر صفدريان و استاد نصري عزيز هم كمال تشكر را دارم كه مرا در تاليف اين كتاب ياري نمودند.

قدرت تست و حافظه شـما را بـراي    ؛ سطح درك،تواند ترين زمان مي دهد و در كم ترين زمان ايمونولوژي را به شما آموزش مي اين كتاب در كم
  كسب رتبه برتر بالا ببرد.

  
  كربا تش

  احمد خليلي
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FNت و تحت اثر

سل انسـانيBخلاف 
ژ غدد لنفاوي است.

Ab )Mيداركننده 

  است. 
يال مخاطتل  اپي

هاي خاص نا ويژگي
جرايي و بيولوژيك

ي سازنده ين است.
،جرايي و بيولوژيك

CDRتا  3  است.
ن و اختصاصي به ا

  ت.
به، مسئول اعمال ب

Cاتصال به ن. q1
، قابليتFdك+ يك 

 ينيتي نه اويديتي
ه تخريب، غني از آم

Eو  IgMود لولا در 

  Abت 

Dخاطره شبيه  28
دوزوم و رهايي و افز
صاصي سلول هدف،

 ،IgA بـه خصـوص
وتايپ در افرادآل ي
 ،MIgD ماركر بل)

MIgه، پلاسموسل: 
 ITT دارد IgG/E

كلاسيك، محصول

اساس تشكيل دارد.
ntiCHشود،  ه مي

ن ندارد، عبور جفت
TCRندارد، شبيه 

ر جفتي، اتصال به

IgG اپسونين است
 Bسل موشي برخ

نسان در طحال و غ

فظ و انتقال و پاي
  شحي است.

polyIgRتجزيه 

هاي توسط سلول

و
Aداراي قدرت اج ،
ترين دومين ، بزرگن

A و عدم قدرت اج
ترين دومين وچك

Vاتصال غيركووالان ،
VHل CH1 است

جيره سنگين مشاب
ت كريستاليزه شدن
ل يك زنجيره سبك
يناسيون، داراي افي

CH حساس به، 2
عدم وجو .Abري 

هاي قطعات ويژگي

(MIgG/E)  درB

سيدي فاگوزوم، اند
FCR  وAb اختصا

Gه خصـوص  3،(
IgD،توليد آنتي ،

نابالغ)، B(شاخص  
سل خاطرهBخص 

MIgD/M. ــه دنبال

Cفقدان تحريك ك ،

 دارد، ايديوتايپي ند
 FCRكريستاليزه ،

  ود.
دارد، آگلوتيناسيون 

د، تعويض كلاس ن

ADعملكرد، عبور ،

IgG b2 .داردG a2
IgGداراي  c2.اند

انس ط در طحال و در

  دوم

 SCه 

عامل حف
قطعه تر

حاصل تج
ساخت ت

Agعدم اتصال به 
ژن اتصال به آنتي
Agعدم اتصال به 

. كوAgاتصال به 
VH+VLشامل 

يك رشته و شامل
همودايمر، دو زنج

Ag ، قابليتداراي
هترودايمر، شامل
عدم ايجاد آگلوتي

و CH1مرز بين
پذير عامل انعطاف

  هاي مهم ه
CD BCR (در  2

Ig  اتصال درpH اس
Rي ايمني ذاتي 

(به IgG موجود در 
IgM ،D وجود در 

BN ،MIgMص 

: شاخIgG خصوص 
ــاه:  Mدر  3aي كوت

  
CHينان، فقدان 2

آلوتايپي سنگين، 
ADCCاتصال به ،

شو كريستاليزه مي -
(L اتصال به ،Ag

پائين، افينيتي دار

DCC، فاگوسيتوز، 

IgG جاش a2 وb

IgGبه جاي  a2
BM در موش فقط

دفصل 

زنجيره - ها

  كيك
 Ab  

  (CH) سنگين 
  (VH)ه سنگين 
  (CL)ه سبك 
  (VL)ره سبك 

  
 

  

 

 

توضيحات و نكته
8دنباله شبيه دم

/ /gG G1 2 4 3

ها همكاري سلول
تغييرات ژنتيكي

( m)IgEعدم ،
MIgD/Mشاخص :

با افينيتي بالا به
ــمي دم سيتوپلاس

سيد) دارد.آمينوا
دوظرفيتي، آگلوتي

  شبكه دارد.
،H.Hهمودايمر، 

Cدر فاگوسيتوز و 
-محصول پاپائين

(Fd+هترودايمر 
ندارد، محصول پا

ايزوتايپ، الوتايپ

IgG ندارد به 4
Cهجمل BL57 6

Zدارد نه انسان. 
(K-DL).  

هAbي ساختماني 

 Ab به تفكي
قسمتي از
سمت ثابت زنجيره
سمت متغير زنجيره
سمت ثابت زنجيره
سمت متغير زنجيره

FV
Fd 

FC 

Fab

لولا

  وظيفه - ي
  ITTله 
  FcRn به 

ADC  

  ص آلوتايپي

ي غشايي 
MIg/B  

(Fab  

FC  

Fab  

  CHي ناحيه 
  زوتايپ (ثابت)

  ه در موش است

  
 
 

  
 

هاي ويژگي

ساختمان

قس
قس

قس
قس

  

ويژگي
دنبال
اتصال

CC

شاخص

Abهاي
BCR

)2

C

b

هاي شاخص
شاخص ايز

چه كه هر آن
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  ست.

BMHSC   

FLHSC 

 ن

اس ل خون بالغين
  شوند.

C،CD L62،

LS

كبد جنيني

مغز استخوان

  د.

سلB %5ند ناف. 
ش ارد فوليكول مي

  خوني بالغين

  

Pax 5،,CXCR 4 5

CD،ABCB1  
CDير، 38 

SC 


B1

  يتوئن)
 

 مغز استخوان

B C  

  ست.
 

گيرد وان منشا مي

جنين و نوزاد و بن
وا دهد. شكيل مي

هاي خ سلB% 2و 

NO. توليد 4، 
C ،MHC II  

 TACI ،13Leu،
،a,bCD 79،B32
C،Blimp ، تكثي1

pro B Pre 

I
IgA




حفرات (پري
مخاط      

م

Cell

سل اسTفتراق از 
 شود. مشتق مي

نيادي مغز استخو

(MAL و خون ج
گردش خون را تش

و زون طحال ينال

  سپتور
،ROI. 3سيتوز، 

C،CD 81،CD 79
CD 21،CD 81 ،I

CD،lowMHCII،
Ckit،CD9،CD 5

 

 Bنابالغ e B 

IgM
A

غيرقابل ا سم كم.
ادي كبد جنين م

هاي بن سلول از د

(LT طصفاق، مخا

هاي گ سلB% از 
گزيني در مارژي نه

(BC  

Ag بهTH 2  
  

به واسطه رس ول
ADC ،2. فاگوس

،CD19،CD21
،CD 20،CD19،

CD،CD 22،D 23
،CD10،CD 43،

CD،CD 86(
 شود. 

(  

 غ
 طحال

بزرگ و سيتوپلاس
نيني از سلول بني

BMZ بعد از تولد

 در حفرات و ص
BFO 90
BMZ لان

 Ab  غشاييCR)
  ير و تمايز

gخصوص عرضه  ه

ن ايمني همورال
ژن محل آنتي صي
 1 .CCدارد؟

(IgM/،CD40،
BTL ،MIgM/D

CCR،B220،low
40

7-IL ،(انسان)B7،

ICOS،B7 )80
Bش فعال زياد مي

(لنفوپوئز) ل

BFO
BMZ


Bنابالغ

3  

ل گرد با هسته ب
 در ماه پنجم جني

Zو  BFO شامل 

د از تولد
B1

B2 

تنها سلول داراي
داراي قدرت تكثي

APC به اي حرفه
و تامين Abتوليد 

ندوسيتوز اختصاص
ظايفي شركت ند

IgD) BCR/ ر:

B N دارد  
LA

R 7
B N ندارد  R7

CD25 ،SLل:

Bخاطره و  Bتا 

سلBغازين 

O
Z

  فصل

3

فولوژي: يك سلو

حل توليد
B1:
B2:

حل قرارگيري بعد

. ت1سلBژگي 
. د2

سلBظايف 
1 .C

. ت2
. ان3

Bسل در چه وظ
بكر Bاركرهاي 

Naive

Naive

 
فعا Bاركرهاي 

CD27  ازBN ت

آغ حل تكامل

  

  
  
  
  
  

مرف

مح
 

مح

  

ويژ
  

وظ

  

B
ما

ما
7

مراحل
  



BN  

ادي  

 ــــا:
C ،

زايي 
  

تقـال

زآرايي
 داراي
PreB

ك رخ
د، لـذا

كه بـا  
 بيـان   

و بـه   

TFHAg 

HSC 
 

ل 

D 

 ر

ا
 

،

. سلول بنيـا1
  ساز خون

. ماركرهـــــ2
CD 34،D 43

Ckit  
ــوز خودنــــــ

سيتيپلاستي 

CD بـراي انت 79

زين كينـاز)، بـاز
)SLCجانشـين (   

BCRشـود.   ل مي

زنجيـره سـبكـدد   
كنـد رگ فرار مـي 

هاي ترنزيشنال ك 
بـالغ و سـل Bه  

FD   هوصـل شـد

فعال  Bت

Pro B 
 سلB سلول رده 
ســـلول صــال بـــه 

  ي
DJين بــــازآرايي 

VD  
ــالا  ــرر ب تحــت اث
   موش

ــا ــايز بـــــــ ــــ
E A EBF2   

T وRAG   
هـا: 

 
B220 ،Ckit،

CD 43،CD10،
CD 20،CD 79 ،

  در موش

( V5 داراي .

B )Bسـل تيـرو
نجيـره سـبك جا

وصل از CH1ن

Rبـازآرايي مجـد ،
تبديل و از مربالغ 

سلBاند.  غ نشده
ها بـه تبديل آنز 

BAFF  سطحDC

202(  

سنتروبلاستت

L
. اولين1
. در اتص2

استرومايي
. اولــــي3

DJسپس 
ــر4 . تكثي
7-IL در
. تمــــ5

Pax5

6.TdT 

ماركره. 7
CD 34،
CD19،

R7-IL د

ميـت  

CD،

V pre B SLC

  دهد. جام مي
TKيـان آنـزيم    

كند. زن گيري مي
به دومين 5ت

RAGيـان مجـدد   
سل باBل نابالغ به 

طور كامل بالغ  به
سا  با خود، زمينه

Fبه  BAFFRه 

23وي   يابد. (جن




سنتروسيت

 Bسل  

Large pre B 
 pre BCRيان 

  شايي
  مل و تمايز

(محرو يـا  kيـا    

  گين
 RAG  
  ز

BTK)وتون )  
Ckit،CD 40،25

 

E A FOX2   

(Cـبك جانشـين  
p .است 

سل را انجBهاي 
B بقاء ،Bسـل، بي

ILC  وTوگسل جل
ين رشته از قسمت

  مورچه.
B  درB نابالغ با بي

سلB، تي كم شد

اند و هنوز ن) شده
كه عدم ميانكنش

فوليكول به واسطه
تمايز BMZا به 

  ره
  

  ت

  وئز)

لنفوپوئز مراحل

Small p
بي يتوپلاسمي

سيتوپلاسمي و غش 
براي تكام Btkزيم 

ي زنجيـره سـبك ي

زآرايي زنجيره سنگ
Gو كاهش  TdTن 

درت تكثير و تمايز
شد در بيماري بروت

ــا: lowCD43،lowـ

  
IKaros

  
  

XO EBF P1 

  

+ زنجيره سـبن
pre B Cellل بقا 

سازه  تكامل پيش
CD 79 ،BLNK

Cه رده ميلوئيد، 
CD179است. اي (

هاي م ثل شاخك
BCRن افينيتي 

 جديد، اگر افينيتي

(Tra  
ارد محيط (خون

شوند در حالي كه 
فودر  T1نزيشنال

يا BFOتواند به  

B خاطر

پلاسموبلاست   

  ومس

(ايمونوپو سل

pre B 
ر در 

 جـــام

ــال   ح

L  را

C   
C و

Ck،
Ig.  

سي بيان

. بيان1

. بيان آنز2
. بازآرايي3

  الكيك)
. توقف با4
. عدم بيا5
. داراي قد6
. توقف رش7
. ماركرهـ8

B220  

Pax5

مل زنجيره سنگين
يگاند است. عامل

پوئينت در ن چك
،CD19ك بيان

ست و از تكامل به
a9( VpreB) و 

 اليگومر بسازد مث
در صورت بالا بود

يره سبكجاد زنج
  ت.

ansitional
ستخوان خارج و و
دچار آپوپتوز مي

تر سلBل است. 
مي T2يابد ز مي

با عمر بالا وسل

فصل س

سBو پاسخ 

Immature B 
مونــومر IgMيــان 

CDر 79  
. انجعـــدم تكثيـــر
  يش گيرنده

ــه طح ــاجرت ب مه
  نهايي ي بلوغ

PSقدرت پاسخ به 
  د

highCD20 وhighD19
Dغـــاز بيـــان 23

CD  
ــان   ــدم بيــ itعــ

CD،CD10  وgD

 Pre BCRشام :
سيگنال و فاقد لي

 Pre BCR اولين
 Pre BCR محر

DHJH ،VH اس
5 )CD b179
تواند دايمر يا مي

ويرايش گيرنده: د 
دهد. لذا با ايج مي

يك نوع توبه است

(B cellsل 
ست كه از مغز اس

انكنش بدهد مي
هاي طحال وليكول

تمايز CD21يان

پلاسموتخوان

ونهايي ايز 

Mat

  نرمال 
CD L62 و

 خـروج از  
.  
 

ـخ بـه هـر    

  
و  BMج از 

Sو  PR1 1  
ــپلكس   مـ

CD10
  

. بي1
كنار

. ع2
ويراي

. م3
براي

. قد4
دارد

5.h

. آغ6
D 21

. ع7
D 43

سلBپوئز 

 R
س
 R
 R

م
 و

م
ي

 ترنزيشنال
هاي نابالغي اس سل

والان خودي ولتي
IgD غشايي در فو
همراه با بي T2ل

ورود به مغز است

  
 
 

مراحل تما
  

ture B 

. عدم تكثير1
ــان2 L. بيــــ

CCR براي 7
BM .يا طحال

 IgD. بيان 3
پاسـقدرت . 4

Ag  
5 .APC است
. خـــــــروج6

Sطحال با P1
ــل كم7 . تكامـ

BCR.  

  
  

لنفوپ نكات

  

Bهاي سل
سBمنظور 

هاي مو ژن آنتي
Dميزان بالاي 

Bترنزيشنا سل
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سـيت
ـروب،
سـلول

Aين    

سـت

C در

ـافتي

IgGو (

20( 
بـهت.  

از هپاتوس نرمال، 
والان بـه ميكـكـو   
خارج سلولي، س ن

س ايمنـي، پـروتئي

وتئين فـاز حـاد ا

Cدروليز نرمـال     3

بـ -هـاي خـوني   م  

Ig وCH Gاز  2

23وي  شود. (جن
Mgـد   2 اسـت
M .است  

 به حرارت، توليد
خـاطره، اتصـال كـ

ژن و آنتي Abك، 
m4 .دارند  

  ها سيت

(IgMكمـپلكس ،

MB كه يك پـرو

 بـه واسـطه هيـد
(C  
C توسـط آنـزيم

(Sp  

A )CH gMاز  3

  شود. پايدار مي 
ش وصل مي Aنت 

ت عملكـرد نيازمنـ
C شبيهMASP2

 

ل ذاتي، حساس
 از جفت، فاقد خ

هاي آپاپتوتيك ول
mgظت سرمي

ml

 كبد و ساير لكوس

M IgG )A312

BLآن به واسطه 

به خودي ك خود
Cب tick over)3

Cخود به خودي 3
pontaneous cle

Abاز  FCل بـه  

Caضور يون 2

روتئين سورفاكتان
C2 .جهت است

Cعملكردتند.  S1

كمپلمان

صلي ايمني همورال
اند، عدم عبور ژن

دي، اتصال به سلو
اند، غلظ اگلوبولين

پس ماكروفاژهاي
 ها سلTعضي 

  ز مزمن

A   بـاCRP وAb

  
آ  است و تحريك

ن):
الف) تحريك
سرم با آب
ب) تجزيه خ
eavage)

است، اتصا سونين
در حض .به تنهايي

C q1 ،MBL و پر
و C4مل تجزيه

سرين پروتئاز هست

ك

اص اجراييهاي  م
ل غيرفعال، زايموژ

هاي خود ي سلول
Mg دارند و بتا 2

هاي كبد و سپ ت
ال، ماكروفاژ و بع

 كاهش آن در فاز

Agسـطه اتصـال    

.HSP، ميلين و 
ر مسير كلاسيك

ــردين ـاوبي، پروپ
  شود: جام مي

  ل ميشود.

3

C q1 اپس
ب Agاتصال به
C qR1 بهq

C S1 عام
Cهمراه r1 س

ه، يكي از مكانيسم
ل، در حالت نرمال
ك و فعاليت روي

2كرد وابسته به

هپاتوسيت :ع توليد
ن از نوتروفيل فعا

 ز بافت چربي

در فاز حاد ومان 

 كلاسيك بـه واس
دناتوره، DNAف، 

 لكتين كه ميانبر
  گيرد.  مي

ــا ــاتيو (تن ير آلترن
انج مسيرك از دو 

Ab  و بيAb فعا

كـدام   كه هـر د 

توسط ژول بورده 
سرم و غشا سلول

ند، عدم تحريكست
عملك دارند. عفوني

ترين منبع مهم 
توليد پروپردين 
از Dتوليد جز  
افزايش كمپلم 

سير با
  ود:

. مسير1
استاف

. مسير2
انجام

. مســي3
تحريك

  ك
bبا  است. لاسيك

C q1 6 دارد رس

  صل

4  

 
ت كمپلمان كشف
حضور در سكبد، 

هس سرين پروتئاز
توموري؛ سلول ع

  د كمپلمان

-
-
-
-

از سه مس مپلمان
شو ختلف انجام مي

سير كلاسيك
كلا ،ر كشف شده

.مپلكس آغازين
  ل:

فص

  

  
  
  
  
  

 ها ويژگي

ها ويژگي

  

منبع توليد

 

تحريك كم
هاي مخ محرك

جزئيات مس
اولين مسير
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نيتي بسيار بالاافي 
فاقد عملكرد اخت 
نحوه اثرگذاري آ 
پس از اتصال به 
باش اپسونين نمي 
داراي اثرات تحر 

سازي هستن خون

 ها

. اثر اندوكر1
L-6: مثل

. اثر اتوكري2
H1تكثير

كر. اثرا پارا3
سازند. مي

. اثر سينرژي4
. اثر آنتاگو5

IFN رو
. اثر پلئوتر6

شامل مي
. اثر ريداندن7

شود يا مي

 ها كاين

R4 

R 12 

cp130
C ي
c يا

  صل

8  

ها يتوكاين

-
-
-
-
-
-
-
-
-

ه ذاري سايتوكاين

ي مشترك سايتوك

فص

  

  
  
  
  
  

ويژگي ساي

  

نحوه اثرگذ

  

هاي گيرنده
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ار گذرنده از 
-Gونده با 

Pro  

G-  داراي
  كلرد است.

  اه وكاين
C  
C  
  انكفالين) ين

LT  
S1  
E  

 

 ن

 
محـرك توليـد

. 
ــيگنال نس سـ

باشد و خـروج ي
ــط ــه توس ت ك

تـوان بـراي ـي 
هاي فيبـروزي 

 تـب راجعـه و
اصـل و حفـره

ناميـده» تهـاب  

ILد 1 زياد

با7سپتورهاي ر
شو جفت غشا

otein

Protein-به 
مكزيرواحد ع

كموگيرنده 
aR5
aR3

اندروفياپيوئيد (
TB R4

PR1 1
BI 2

  ها  و ويژگي
)MBL ،CRP(

 
هاي چسبان ز مولكول

 وم
است. CNSرك 

شود (م جب تب مي

شود. يك ترشح مي
ــكان ــد سـ ر دو فاقـ

ER .هستند 
ميبه منظور ترشح 

ــذي اســت طه ي مناف

I   مـيا اينفلامـازوم
هاب مزمن و بيماري

نجر بـه حمـلات
پوست، مفاشايع در 
هـاي خودالته سندرم

توليد TNFو توسط 

 وكاين

 IL-17خانواده 
  رسپتور

SEFER  
  

ACT1  
  

TRIF  

A17-IL  
B17-IL  
C17-IL  
D17-IL  
E17-IL  
)25-IL(  

F17-IL  

وظايف
وليد پروتئين فاز حاد (
لتهاب هپاتوسيتي
وذپذيري عروق و بروز

لكوسيت و اندوتليو 
 نوروترانسميتر محر
 هيپوتالاموس موج

 لاندين).
ك مسير غيركلاسي

I وIL 1  ــر هـ
Rيك براي ترشح از 

فاقد توالي رهبر ب1
ــه ــوزيس ب ــط روپت واس

 ن ايجاد شده است.
L-1 بلاك كردن 

ماران مبتلا به التها
 اده كرد.

من IL-1ش از حد 
صورت ش وكاليزه به

س«شود كه به نام  مي
 
است و TH17ايز

   (توليد آبشاري).

سايتو

  ها يگنالينگ آن

 IL-1خانواده 
  رسپتور

MyD 88  
  

IRAK  
  

TRAF6  
  

NF B  

1-IL  
18-IL  

  كند. از مي

 
M  
N  
 
 
  ت
  
  ي
  ت

 افزايش تو
 محرك ا
 افزايش نفو
 تحريك
 عنوان به
 با اثر بر

پروستاگلا
 توسط يك
 IL 1 

هيدروفوبي
 IL 

آن در پير
گاسدرمين

 از طريق
درمان بيم
ريه استفا

 توليد بيش
التهاب لو
شكمي م

شوند. مي
 عامل تما

شود مي

هاي  
 مني

وكايني و مسير سيگ

  TNFواده 
  رسپتور

خ

TRAD   
  

TRAF  

TNF ,  
CD ،LT ،
BA ،FasL ،
OX ،April  

GITR  
كتور رشد 

  نورون

آغا SMADريق 

 مولدين ل

 

MQ  وMO
DC  وNK

B-Cell
PMN 

فيبروبلاست
تليال اپي
عصبي  سلول

كراتينوسيت

ه توليد از سلول
ايمني و غيرايم

هاي رسپتور سايتو

يتوكايني 
I  

خانو
ر

STAT  
D

F

IF  
I  
I  
I  
I  
I  
I  

,
D 40
AFF
X 40

R
فاك

نگ خود را از طر

انتقال سيگنال

T

M

R

yD

IRAK

AF

NFK

8

6

8











 

  التهاب

   

خانواده

رسپتورهاي سا
IIنوع 

 JAK T

 
 
 

FN , 

IFN

IFN
10-L
20-L
24-L
26-L

نده خود سيگنالين

  گيرنده

  I R1-ILو 
CDو  a121  

  ترودايمر)

تله است و سيگنال
  ندارد

رسپتورهاي 
 Iسايتوكايني نوع 
  (هموپوئيتين)

JAK STAT 

4-IL ،3-IL ، 
2-IL ،7-IL ، 
6-IL ،5-IL ، 

11-IL ،9-IL ،
13-IL ،12-IL ،

15-IL  
CSF-GM  

CSF-G  
ند از اتصال به گير

گ

ن 

 

II و
و bيا 

(هت

RII1-IL تل

اده رسپتور 
س  يتوكايني

K   سيگنالينگ

3  ها مثال

پس TGFته:

  نام مشابه

  كاتابولين
كوهماتوپوئيتين

LAF  
فاكتور محرك

  لكوسيت

  
 
 

خانوا
ساي

مسير

م

نكت
  

 
1-

IL
  



  

ـين و

ولفيد

وتليوم

كـاين
شـود. 
سـت.

ر سوم 
ـتئين       
 يـك       

 مثـل    

يـوژنز  
 غشـا    

زايش   
هاي  ن

سـيله  

ـي، حركـت اكتـ

يوندهاي دي سـو

و انـدو HEVي 

يار بـالا بـه كموك
ش وتئين وصل مـي 

حركـت سـلولي اس

ل تشكيل ساختار
خـود يـك سيسـ
ـا سيسـتئين بـا

(ليگانـد) اسـت 

ب، متاستاز و آنژي
ت بـار گذرنـده از

  هاست. ن
هـا و افـز نتگـرين      

ل به پروتئوگليكان
وس شـوند و بـدين       

  اند. لتهاب

  كند. ك مي
ن، انفجـار تنفسـ

براساس پي .شود ي

روي آمينوگليكـان  

فينيتي بسيار بسي
پرو Gست كه به 

 جهت افـزايش ح

ن كه مسئولستئي
دنبالـه انتهـايي خ
باشـد يعنـي دوتـ

Lن داراي كلمـه  

گزيني، التهاب  لانه
گيرنده هفتل به 

 وظايف كموكاين
شـكل فضـايي اين

ها با اتصال موكاين
ن شناسـايي مـي

 

گزيني و ا ت، لانه

كمكريك سلول 
ن دگرانولاسـيون

ميها  آن  اويديتي

گليكـوز آ -ولفات  
   شوند. ت مي

غشا دارد. همه اف
 DRYLAIV اس

كتين و ميوزين 
  دهند.  مي

 چهار ريشه سيس
گر كموكـاين در د

ب CXCن) و اگـر  

ند. خود كموكاين

نفاوي، مهاجرت،
كنند. اتصال ك مي

تين و ميوزين از
ـا عامـل تغييـر ش
روني هستند. كم
گيرنـده كموكـاين

كموكاين

ي مسئول مهاجرت

كموتاكسي و تحر
سبب اعمالي چـو

ها و افزايش رين

هاي هپـاران سـو
ت و محل عفونت

  ارد.
ه اتصال قوي به غ
نده داراي دنباله

هاي ا ون فيلامان
گاند خود افزايش

 دروني هستند با
ها هستند. اگ كاين
كموكاين ين يا

باشن موتاكسي مي

ل تكامل ارگان لن
ريك سلول كمك
فسي، انقباض اكت

هـ ال به لكوسيت
سولفيد د لقه دي

حله بعد توسط گ

ك

حي و گاها غشايي
  

صال را داشته به ك
 با تحريك آن س

كل فضايي اينتگر
  شوند. ي

ه  به پروتئوگليكان
ت از خون به بافت

ا قرار داه سلTي 
) و همهtm7شته (

 تريمر است. گيرن
مريزاسيو ولي، پلي

براي اتصال به ليگ

سولفيد حلقه دي
حرك توليد كموك

كموكاين CCشد (

ترين عامل كم هم
  .CCRيا  

و ترشحي مسئول
كموتاكسي و تحر
فزايش انفجار تنف

شوند. با اتصا  مي
پپتيد با دو حل لي

دار شده و در مرح

لا به صورت ترشح
كنند. مينژيوژنز 

ترين قدرت اتص ش
كه GPCRواده 

ها عامل تغيير شك
بندي مي تقسيمن 

 دارند و با اتصال
مهاجرت  به عروق

ي كموكايني روي
بار از غشا گذش 7

پروتئين Gحرك 
اسكلت سلويرات 

ها را بر ي اينتگرين

لتوني شامل دو ح
هاي التهابي و مح
ستئين داشته باش

ن هستند يعني مه
CXCRست مثل 

صورت غشايي و ه
ل را داشته و به ك
 دگرانولاسيون، ا

بندي ها تقسيم ن
 و القايي دارند. پل
م، روي عروق پايد

  شود. ي

هايي كه اصولا كول
ك به متااستاز و آ

ترين غلظت بيش م
ي گيرنده از خانو

  شود. زين مي
ه صال به لكوسيت

هايشان  سيستئين
د نرمال و القايي

اتصال لكوسيت ل
هاي ترين گيرنده وع

7ها،  ده كموكاين
د. اين گيرنده مح
روتئين عامل تغيي
چنين ميل پيوندي

كيلودا 10تا  8ي 
IL  ه سايتوكاين

)تا سيس) اگر دو
 كاين) نام دارند.

كتيك سايتوكاين
(رسپتور) اس Rي 

ستند كه اصولاً ب
ترين قدرت اتصال

و تحريك روتئين
يد بين سيستئينف

توليد نرمال ها ن
HEV و اندوتليوم

ل عفونت آغاز مي

9  

  صل

 ي كلي

. مولكو1
. كمك2
. با كم3
. داراي4

ميوز
. با اتص5

بين س
. توليد6

عامل
. متنوع7
گيرند. 8

دارند
G پر

همچن

پپتيدهاي اي پلي
IL ،TNF،17
كموكاين ( Cنام 

كموك (ها  آن 
ا، در واقع كموتاك

CCگيرنده داراي .
هايي هس ا مولكول

ت ين غلظت بيشر
پر Gتحريك ند. 

سولف يوندهاي دي
كموكاينشوند.  مي
V) روي GAGت (

ن به بافت و محل

فص

  

  
  
  
  
  

هاي ويژگي

  
ها كموكاين

Lهاست. آن 1
ن داشته باشد به
آمينواسيد بين
ها كموكاين

CXCL  ياCL
ها كموكاين
تر هستند. با كم

(GPCR) دارن
براساس پي

مها  آن اويديتي
ولفاتهپاران س

مهاجرت از خون
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گيرنده محرك 

ميـل پيونـدي    

 از اتصـال بـه      
ACKR   يـا

ها  لكوسيتود. 
  د.

  فيل
خروج آن از 

  فيل
  كت

  فيل

  فيل

  فيل

  فيل

T  

T  

T  
N  درB.M ،
 -HIV  

كاين دارند. اين گ

ست. همچنـين مي

هسـتند كـه بعـد
.arr(  .اسـتR 1

شو محكم وصل مي
كنند مهاجرت مي 

  

  عملكرد
فراخواني نوتروف
خواني نوتروفيل و خ

BM  
فراخواني نوتروف
اگريگاسيون پلاك

فراخواني نوتروف

فراخواني نوتروف

فراخواني نوتروف

فراخواني نوتروف

TH1هاي پاسخ

TH1هاي پاسخ

TH1هاي پاسخ

Neuگزيني  وئز، لانه
1مهار  Bلنفوپوئز 

 وكاين

سيار بالا به كموك

 حركت سلولي اس

ه )ACKRـال (   
restinرسـتين ( 

طور مح خوني بهزاد 
ت به محل التهاب

  هستند. نز

  يژگي
  ژيوژنز

فراخ  ژيوژنز

  ژيوژنز
  ــ

  ژيوژنز

  ژيوژنز

  ــ

  ژيوژنز

   آنژيوژنز

   آنژيوژنز

   آنژيوژنز

ميلوپو  ژيوژنز
ل

كمو

س افينيتي بسيار ب
  شود.  مي

ن جهت افزايش

ده مهـاري آتپيكـ
حرك بتا ارَئين، م

آزهاي  ه كموكاين
ساس شيب غلظت

  هستند.

وتروفيل و آنژيوژ

  نين است.

و  موثر بر
آنژ  نوتروفيل

آنژ  نوتروفيل

آنژ  نوتروفيل
  پلاكت

آنژ  نوتروفيل

آنژ  نوتروفيل

  نوتروفيل

آنژ  نوتروفيل

TH1  
PDC  

مهار

TH1  مهار

TH1  مهار

آنژ  ــ

ه غشا دارد. همه
G پروتئين وصل م

ي اكتين و ميوزين

گيرنـد داراي يك 
پروتئ Gن تحريك 

) كه بهGAGست (
براسشوند.  كس مي

ه و سيستئينن د
(CXCL )1 8  

 عامل فراخواني نو
  ننده آنژيوژنز 

يك، لوسين، آرژن

  بافت خونساز

ه، مونوسيت 

مزوتليال،  
  

 ،T ،سل
ها،  توسيت

  ها يت
راتينوسيت، 
انشيال سل 
  ي و گوارشي

  ليال
ترومال مغز 

  ها ت

مه اتصال قوي به
DR  است كه بهG

هاي سيون فيلامان
  د.

GPها ))، كموكاين
بدون ACKRند. 

  شود. ي
وز آمينوگليكان است
فتاده، به عروق فيك

ك اسيدآمينه بين
(هستند. ها وفيل

E  ترين مهم
  غالبا مهاركن

مل: اسيد گلوتامي

  منبع
هاي ب در اكثر سلول

  اكثر تومورها

  ــ
  ها پلاكت

تليال روده، ريه  اپي
  تليال اپي

تليال آدئولار در اپي
MQتليال و  اپي

  پلاكت فعال

  ها لولاكثر س

،PMN ،MQقا در 
ت، ميكروگليا، هپات

وسييراتنكوبلاست، 
، كرMoتليال،  ر اپي

ها، ميكروگليا، مزا ت
تليال تنفسي ف، اپي

تل وسيت/ سلول اپي
هاي است ي در سلول

ستخوان و اكثر بافت

) و همtm7ذشته (
RYLAIVنباله 

مريزاس سلولي، پلي
دهند  افزايش مي
PCRده از غشا (

كن ده و تجزيه مي
)HEVبيان مي (

نام گليكو يچيده به
ها به دام اف  وكاين

(CXC) داراي يك
ت فراخواني نوتر

ELRداراي  ها
ELRفاقد 

ي آمينواسيدي شا

(CXCR  

قابل توليد د  

  

  
C  
C  

قابل القا در

C  
قابل القا د

  
   

  
قابل الق

آستروسيت
فيبرو

  
قابل القا در
آستروسيت
عضلات صاف

مونو  

  
  

طور ذاتي به
اس

بار از غشا گذ 7، 
 گيرنده داراي دن
غييرات اسكلت س
ل به ليگاند خود

بار گذرند 7ريكي (
 سلول هدايت كرد

RB ) و اندوتليوم
يك قند پيچ كننده

ه اين كمون خود ب

1.  كموكاين)
ترين جهت . مهم2

ه . گروهي از آن3

ELR يك توالي

R-CXCL)
  گيرنده  ه

  CXCR 2

  CXCR 2

  CXCR 2

 CXCR B3

E  CXCR 2 1

  CXCR 2 1

  ,CXCR 1 2

 ,CXCR 1 2
DARK 

 CXCR 3

 CXCR 3

I  CXCR 3

S  
CXCR 4
CXCR 7

ها، رنده كموكاين
تئين تريمر است.

پروتئين عامل تغ 
ها را براي اتصا ن

لاوه بر گيرنده تحر
را به درون ن، آن

DARC  رويBC
كوتليوم عروق بيان
ه گيرنده كموكاين

 ها كموكايناع 

(ها  كموكاين
نام مشابه  كاين
CX  GRo

CXC  GRo

CXC  GRo
CXC  PF4

CXC  ENA 78

CXC  GCP2

CXC  NAP2

CXC
  

8-IL

CXC
  Mig 

CXCIP10

CXCI.TAC

CXCSDF1

  
 
 

گير
G پروتئ

G
اينتگرين
علا
كموكاين

Cهمان 
اندو

واسطه به

 

انوا

 كم
كموك
CL1

CL 2

CL 3
CL 4

CL 5

CL 6

CL 7

CL 8

CL 9

CL10
  

CL11
  

CL12
  



  

هاري 
سـطه  

 نيـاز     
رده و 

 
در (

ير) و  
 يـك   

ارج و 
FCR 

 هـم   
  IgG 

 شود.

ند تحريكي و مه
واس ي ايمني بـه 

عضـو پيونـدي)
يروس عرضه كر

 كلاسيك است.
F  ) شـبيه زتـا

شـي IgGخـاطي    
شـود. داراي مي

ز فاگوزوم به خا
Rnتـر دارد.   كـم   

كنـد نتقـل مـي  
Turno اضـافي

FC( ش وصل مي

توان مي FCRد. 
ها زي كمپلكس

  است. 

هـا، ع وس، كـرم 
هاي توموري و ن

ADC و مسير ك
FCدر ي R

وزاد (جـذب مخ
) بيان مIgGمر 

 به زير مخاط، از
Ig نيمـه عمـر ك

را من ـد، هـم آن  
FCRn  ازover

IgG )Cيدي به 

  ن است.

FC شود وصل مي
ولاسيون، پاكساز

Ab نيمه عمر 

دف (تومور، ويرو
ژن ي خود، آنتي
  و ذاتي است.
CCيتوز، محرك 

ي هسـت. رشـته   
  د.

 روي مخاط نـو
افزايش نيمه عم

 IgG از مخاط
gGتر، لذا كم  3
كنـ را زياد مـي  

nكنـد.   يـاد مـي    

FCR  درpH اسي
  ركت ندارند.

FC R كه لكتين

FCR 

C و انتخابي به 
ك سلول، دگرانو

سلول و افزايش
  ست.
Ab و سلول هد

ل هدف در غشاي
مني اختصاصي و
شده براي فاگوسي

CD وFC RI

Ig شوند وصل مي
  

مادر به جنين)،
خارج فاگوزوم و ا

  دارد. 
ل ترانس سيتوز

Gشود. اما به 3
IgG نيمه عمر 

 ايمونـوتراپي زي

Ab  .هستندRn
شر ICپاكسازي 

RIIد، به غير از

وند غيركووالان
ر سلول، تحريك

H .است  
 گردشي، مهار س

اس NKر سلول 
b ايمني ذاتي و 
ت كه اين سلول

AD همكاري ايم
شده، خوشمزه ش

Dو CD16ر 89
FcR  به يكgG

FC RI FC 
 IgG از خون م

به خ IgGجات 
MHC وCD1 د

فاگوسيت، عامل
Ig ش انجام ميها

هم ن FCRnت. 
TNFR را بـراي
 رود. لا مي

bيتوز و انتقال 
و پ ADCCوز، 

ها) هستند بولين

هستند كه با پيو
فاگوسيتوز، مهار

HIVيد آلودگي 
هايICكسازي 

در ADCCقوي 
هاي كشنده در

است Abواسطه 
DCCده است. 

كه خنثي ش ر اين
در ـار رشـته  

Rnدو تا  دارد. 

C RI FC RI  
جفت (انتقال ت

و در فاگوزوم (نج
M2 بيه شCI

فت، فاگوزوم و ف
F ي  به همهgG

است TNFRو  
CTLA Rو  4

بالا IgGمه عمر 
ترانس سي هم در

ند، در فاگوسيتو
نواده ايمونوگلوبو

(FC-   
ه Abاز  FCي 

،ADCCجمله 
عامل تشدي دهد.

، فاگوسيتوز، پاك
CD16عامل ق (

ه سلول FCR به
و خارج سلولي به

غشايي وصل شد
علاوه بر Abسط 

همودايمر در كنـ
ITAMته يك 

II, III.FC RII
ترفوبلاست هاي 

دوتليوم عروق و
MG است و يك

تليوم مخاط، جف
FCRn. اتصال

CTLAتئين 4
ن نيمـه عمـر  ي 
اين وسيله نيم  ه

P دو گيرنده مه
ندارن FCRغالبا 
(ابرخا SIgواده 
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  صل

Receptor
هاي انتخابي رنده

از ج Abجرايي 
 FCR د رخ مي
،ADCCعامل  

a6خصوص (به 
ب ADCCجام 

ADCC مرگ خ
هاي غAgه اين 

پوشيده شده توس
صورت ه به ه
است و هر رشت 

Iترين افينيتي:
FC روي سلول
ها، و روي اند يت
بدون شيار ي

F تل بيان در اپي
 به جنين است.
وليد فيوژن پروت
ن فيوژن پـروتئي

كند و به ري مي
FC  وPolyIgR

 IgM  وIgD غ
Fها همه از خانو

فص

  

  
  
  
  
  

FCRها r)
FCR گير

باشد. اعمال اج
به FCاتصال 
1 .FCR
2.CD16
براي انج. 3

Cاست. 
IgG به

. سلول پ4
. رشته10

CD 3
ت . بيش11
15.CRn

فاگوسي
ي رشته

16.FcRn
از مادر
عامل تو

عنوان به
جلوگير

17 .CRn
. چون18
19 .FCR



  

  ارچ است.

رم و تحريـك

تليوئيـد  ي 

 كتري.

   متقاطع 

  ل
  رند. 

 .  
  ولرانس

  ها.
د، ضدباكتري و قا

  هاست. دكرم
ست، در مهـار كـر

اپـي ژ بافـت) 

  يمني سلولي.
  محرك آلرژي. 
 مهار قارچ و باك
P(  

DC(  
DC (DC عرضه

  ها ي، مهار كرم

  اند. ي
  كولار هستند.

رژينال زون طحال
نام دار (CMI)ي 

 اختصاصي است.
م ايمني، حفظ تو

  ت.

ه ها و كشتن آن ب
لين سلول فاز حاد

اولين سلول ضد :
سل اس شبيه مست

 MQ ماكروفاژ)

N تحريك ا
TH2شبيه

TH17شبيه

PDCموسيتوئيد (

C2( -عمول 
- )C1

تحريك آلرژي

  د. 
  هستند. 

- B1 :B جنيني
- BFO :B فوليك
 - BMZ :B مار

زوي ايمني سلولي
ري ايمني ذاتي و
ي، تنظيم سيستم

است priming و

 ذاتي

مهار ورود ميكروب
اول :(Neu)روفيل 
(EOS) زينوفيل

ش :(Baso) وفيل
   نقش دارد.

وسيت خون) 
  اند).  التهابي

- NK ILC1

- ILC2 ش
- ILC 3 ش

ن
 

- DC پلاسم
- DCهاي مع

  (كلاسيك)
  سل مخاطي
  سل همبندي

كه در خون هستند
T  وMAIT

  اند. ج سلولي
Ab  

-
-
-

اند و باز خل سلولي
فت است و همكار

هاب، مهار اتوايمني

د، سلول اجرايي و

ايمني ذ

ضخيم اوليه در مه

(PMN 

. نوتر1
. ائوز2
. بازو3

آلرژي
( MO مونو)

ت، ماكروفاژهاي

)ILC( وئيدي:

D (تـرين  اي حرفه
 سل هستند.Tه 

 سيت)
س مست -
س مست -

هاي فاز حاد كه ن
و B1 ،NKTل:

هاي خارجAgضد 
bهاب، مهار توليد 

هاي داخ ژن  آنتي
MQ  وDC در بافت

(Treg :مهار الته

سخ، خاطره، توليد

لايه ض اط و عرق:

(N مرفونوكلئور ي

)ونونوكلئر )MN
تلوئيد و ژانت ت (اپي

هاي شبه لنفو لول

DC(ندرتيك سل 
به Agي  كننده ضه

سل (ماستوس ست

كمپلمان و پروتئين
اند و شامل ه ذاتي

  صي هستند.

ض Abمولد  :B  ت
نظيمي: مهار الته

مهاركننده: Tت 
Qو  Tاجتماع  م:

(g تنظيمي Tت 

 در زمان بروز پاس

 مثل پوست، مخا

  ها سلول 

 

پلي - 

مو -
ژانت

سل -

دن -
عرض

مس - 

كايمني محلول:  
هاي شبه نفوسيت

ي ذاتي و اختصاص

،ره
 دارد،

 .  

لنفوسيت - 
- Bسل ت

لنفوسيت -
گرانولوم -
لنفوسيت -

قي (اختصاصي)
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كي و شيميايي،

ــاطرهــي  ، خ

ده اختصاصي
ــك ، تحريـ

صلي ضـدقند،
  دهد.

-

-
لن: (ILL)ه ذاتي 

، مرز ايمنينوع

ــي  ــاطرصاص ، خ
ــده اختصاصــي

ي، اكتسابي است.

مني ذاتي و تطبيق

2

  فصل

سدهاي فيزيك -

ــ1 ــي ذات . ايمن
  گيرند ،

ــوع ، تنـ
سريع، دفاع اص
د پاسخ اوليه مي

. ايمني شبيه2
دفاع اوليه، تن -

ــي اختص3 . ايمن
ــوع ــتن ، گيرن

تحريك تأخيري

ترين تفاوت ايم م

  

  
  
  
  
  

گاه
ك ن

در ي
ي 

يمن
م ا

ست
سي

جزا 
ا

 

  
مهم
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