
ایمنی فصل پنجم

در این فصل می خواهیم به بررس�ی توانایی بدن انس�ان در مقابله با عوامل بیماری زا بپردازیم و اینکه چگونه مانع ورود میکروب ها به بدن می شویم و چگونه آن ها 
را بی اثر می کنیم یا چگونه از بروز اثر آن ها پیشگیری می کنیم.

پس از اختراع میکروسکوپ و شناسایی میکروب ها مشخص شد که این عوامل بسیار ریز می توانند بدن انسان را بیمار کنند. ابتدا نظریه میکروبی بیماری ها در 
قرن نوزدهم داده شد که بیان کرد میکروب های به این ریزی می توانند سبب بیماری زایی در بدن بزرگی مثل انسان یا سایر جانوران غول پیکر شوند.

خطوط دفاعی بدن

پوستخط اول دفاعی بدن )ورود ممنوع(
مخاط

دفاع غیراختصاصی می باشند و در مهره دار و  بی مهره وجود دارد.
خط دوم دفاعی بدن

)واکنش عمومی سریع(

بیگانه خوارها
گویچه های سفید

پروتئین ها
پاسخ التهابی

تب
خط سوم دفاعی بدن )دفاع اختصاصی(  به کمک لنفوسیت های B و T می باشد.  مخصوص مهره داران می باشد.

 در بدن انس�ان و س�ایر مهره داران، ایمنی به صورت دفاع غیراختصاصی و دفاع اختصاصی وجود دارد. دفاع غیراختصاصی که در همه جانوران وجود دارد، 
می تواند در خط اول دفاعی مانع ورود عوامل به بدن و در خط دوم، یاخته و عوامل خودی را از عوامل بیگانه تشخیص دهد و با طیف وسیعی از عوامل بیگانه مقابله کند ولی 

بین عوامل بیگانه نمی تواند تفاوتی قائل شود و به نوع آن عامل بیگانه کاری ندارد. پس دفاع غیراختصاصی دو خط اول دفاعی و دوم دفاعی دارد که در ادامه هرکدام 

از آن ها را در قالب یک گفتار جداگانه بررسی می کنیم.

دفاع اختصاصی مخصوص مهره داران می باش�د که همان خط یا س�د س�وم دفاعی است که به طور آهسته تر و پس از دو سد اولیه دفاع غیراختصاصی شروع به 
فعالیت می کند. هر عامل این دفاع، به طور اختصاصی در بین همه عوامل بیگانه فقط یک نوع میکروب خاص را می تواند شناسایی کند و فقط با آن مبارزه کند ولی بر 

انواع میکروب های دیگری اثر ندارد. )دفاع اختصاصی وقتی وارد عمل می شود که میکروب از دو سد غیراختصاصی در امان مانده باشد.(

نخستین خط دفاعی: ورود ممنوع
در بدن انسان، پوست و مخاط، دو سد محکم برای ممانعت از ورود میکروب ها به بخش های درونی می باشند. همان طور که می دانید، جلوگیری از ورود میکروب ها، 
بهترین راه در امان ماندن فرد از اثر مضر میکروب ها می باشد که در این خط دفاعی بدن از آن استفاده می کند. در ادامه به بررسی نقش ها و اثرات پوست سالم 

و لایه های مخاطی بدن انسان در دفاع غیراختصاصی می پردازیم.

بررسی پوست

پوس�ت یک اندام حس�ی و دفاعی می باش�د که دو لایۂ بی��رونی و درونی 
دارد. ه�ر دو لایه پوس��ت س��الم از ورود میکروب ه�ا و عوامل بیگانه به 
ب�دن جلوگیری می کنند. از طرفی ترش�حاتی دارند ک�ه آن ها نیز به از 

بین بردن میکروب ها کمک می کنند.
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1( بررسی لایه های پوست

الف( لایه بیرونی پوست )اپیدرم(••
لایه یا قسمت خارجی پوست، خود از چندین لایه یاخته به هم فشرده پوششی سنگ فرشی )چندلایه ای( ایجاد شده است که فضای بین یاخته ای بسیار اندکی 
دارن�د. خارجی تری�ن لایه بخش بیرونی پوس�ت یک لایه یاخته مرده )ش��اخی( دارد ک�ه میکروب ها به آن می چس��بند. این لایه مرده به تدری��ج می ریزد و با ریختن 
آن میکروب های متصل به آن نیز از بدن جدا می ش�وند و لایه جدید دیگری جای آن را پر می کند )س��رعت تقس��یم یاخته در بخش پوشش��ی پوست بسیار زیاد است(. 
داخلی ترین یاخته های قرار گرفته در این لایه روی غشای پایه ای متشکل از شبکه ای از رشته های پروتئینی و گلیکوپروتئینی قرار گرفته اند. این غشای پایه حد فاصله 

لایه بیرونی و درونی پوست می باشد که البته با لایۀ مردۀ سطحی فاصله دارد.

ب( لایه درونی پوست )درم(••
لایه درونی پوس�ت برخلاف لایه بیرونی، حاوی بافت پیوندی رش��ته ای محکمی می باش�د. فضای بین یاخته ای آن بیشتر از بافت پوششی است ولی رشته هایی به 
طرز محکم در بین یاخته ها به هم تابیده ش�ده اند که لایه ای محکم و بادوام را ایجاد کرده اند. این لایه اگر س�الم باش�د، عملًا سدی محکم و غیرقابل نفوذ برای ورود 

عوامل بیگانه می باشد. در این لایه هم رشته های محکم کلاژن و هم رشته های کشسان وجود دارند.

چرم ماده ای است که از بخش درونی پوست جانوران ساخته می شود )یعنی از بافت پیوندی رشته ای ایجاد شده است(.

در لایه داخلی پوست )درم(، رشته های کلاژن و رشته های کشسان در مادۀ زمینه ای به طرز محکمی به هم تابیده شده اند. 
رگ های خونی زیادی به همراه برخی گیرنده های حسی مثل فشار، در لایه درونی پوست )درم( وجود دارند.

در فصل 2 آموختید که اغلب گیرنده های حس پیکری در لایه درونی پوس�ت )درم( قرار دارند که به غیر از گیرنده درد، س�ایر آن ها دارای پوش�ش پیوندی در 
اطراف دندریت خود می باشند.

2( ترشحات پوست

پوس�ت علاوه بر اینکه به کمک لایه های یاخته ای آن س�دی برای جلوگیری از ورود عوامل بیگانه ایجاد می کند حاوی غددی با بافت پوششی نیز می باشد. این 
غدد مواد ترشحی دفاعی مثل مواد چرب و عرق نیز به سطح پوست ترشح می کنند تا برخی از میکروب ها را از بین ببرند.

الف( ترشح مادۀ چربی پوست••
س��طح پوس�ت را ماده ای چرب می پوش�اند که به علت داش�تن اس��یدهای چرب، خاصیت اسیدی در سطح پوس�ت ایجاد می کند. محیط اسیدی و pH کم، محیط 

مناسبی برای زندگی و رشد میکروب های بیماری زا نمی باشد چون اغلب آنزیم های آن ها در این pH از بین می روند.

باکتری های تولیدکنندۀ جوش صورت، تمایل زیادی برای زندگی در این غدد دارند که تجمع آن ها در پوست نوجوانان شایع می باشد.

غدد چربی پوست، آنزیم لیزوزیم ترشح نمی کند.

ب( عرق••
عرق ماده ای ترشحی در سطح پوست می باشد که همانند اشک چشم، حاوی نمک و آنزیم لیزوزیم می باشد. نمک نیز همانند چربی پوست محیط نامناسبی برای رشد 

باکتری های بیماری زا ایجاد می کند و از طرفی لیزوزیم های موجود در عرق، سبب مرگ باکتری های بیماری زا می شوند.

میکروب های مفید مختلفی در حالت معمولی در س�طح پوس�ت بدن ما زندگی می کنند که با ش�رایط مختلف مانند اس�ید حاصل از چربی ها یا با نمک موجود 
در عرق پوس�ت س�ازگاری حاصل کرده اند. این عوامل با میکروب های بیماری زای س�طح پوس�ت برای به دس�ت آوردن غذا و مواد حیاتی رقابت می کنند و اغلب 
پیروز می ش�وند. این میکروب ها از تکثیر میکروب های بیماری زا جلوگیری می کنند و برای بدن ما بیماری زا نمی باش�ند. لازم به ذکر است که دستگاه ایمنی اختصاصی و 

غیراختصاصی بدن نیز علیه آن ها واکنشی نشان نمی دهد چون اصلًا وارد محیط داخلی بدن نمی شوند.

بررسی مخاط دفاعی

در سطح بدن سوراخ ها و مجاری وجود دارند که پوست، روی آن ها را نپوشانده است و میکروب ها به آسانی می توانند از این سوراخ های تنفسی، گوارشی، منافذ 
ادراری و تناسلی عبور کنند و وارد بدن شوند )چون پوست همه جای بدن را نپوشانده است(. سطح درونی مجاری تنفسی، گوارشی، ادراری و تناسلی را مخاطی 

پوشانده است که عوامل دفاعی متفاوتی برای جلوگیری از ورود میکروب ها به بخش های عمقی تر دارد.

دقت کنید که مجاری دس�تگاه های تنفس�ی، ادراری، تناس�لی و گوارشی حاوی مخاط در سد اول دفاعی می باش�ند ولی غدد موجود در آن ها مثل لوزالمعده، کبد، 
بیضه، تخمدان و … حاوی این لایه مخاطی دفاعی نیستند.

چند نکته در بررسی تست ها 
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3 مخاط دفاعی 

لایه داخلی یا مخاطی مجاری تنفس�ی، گوارش�ی، ادراری و تناس�لی حاوی یک بافت پوش��ی با آس��ری از بافت پیوندی می باشد. یاخته های پوششی این قسمت نیز 
مانند هر قسمت پوشی دیگری به هم چسبیده اند و سدی برای نفوذ میکروب ها ایجاد می کنند. یاخته های ترشح کنندۀ این مخاط، ماده چسبناکی به نام مادۂ 
مخاط��ی ترش�ح می کنن�د که از یک طرف میکروب ها را به دام می اندازند تا از پیش روی آن ها به قس�مت های عمقی تر جلوگیری کن�د و از طرفی دیگر این مادۀ 

مخاطی نیز همانند عرقِ روی پوست، آنزیم لیزوزیم برای کشتن باکتری بیماری زا دارد.

اشک چشم که تحت کنترل پل مغزی ترشح می شود حاوی نمک و لیزوزیم می باشد و از قرنیه و صلبیۀ چشم محافظت می کند.
غدد عرق، بزاقی، اش�ک، مخاطی و چربی پوس�ت، همگی فضای بین یاخته ای اندک داش�ته و همانند غدد معدی در خط اول دفاعی بدن مؤثرند. در بین آن ها 

فقط غدد چربی، قدرت تولید و ترشح لیزوزیم ندارد.
لیزوزیم در سد اول دفاع غیراختصاصی، هم در عرق روی پوست و اشک چشم و هم در مادۀ مخاطی وجود دارد.

دس�تگاه های دارای مادۀ مخاطی دفاعی )گوارش، تنفس، دفع ادرار و تناس��لی( علاوه بر مادۀ مخاطی، هرکدام عوامل دفاعی دیگری نیز برای مبارزه با میکروب 
دارند که شامل موارد زیر می باشند:

A( عطس�ه، س�رفه، اس�تفراغ، خارج کردن خلط، دفع مدفوع و ادرار از عوامل مهم در جهت خارج کردن میکروب های مجاری دس�تگاه های تنفس�ی، گوارش�ی و ادراری 
می باشند که در سد اول دفاع غیراختصاصی نقش دارند.

B( مخ��اط م��ژک دار موج�ود در مج�رای تنفسی از بینی تا نایژک مبادله ای با زنش خود س�بب انتقال میکروب ها به س�مت حلق و ایجاد خلط می ش�وند که یا آن را به صورت 
 ارادی از راه ده�ان خ�ارج می کنی�م و ی�ا با انعکاس بلع آن را وارد دس�تگاه گوارش کرده تا توس�ط اس��ید معده میکروب ه�ای آن به همراه میکروب های غ�ذا از بین بروند

)ترشحات مخاطی بخش هادی تنفسی، لایه ای با ضخامت متفاوت ایجاد می کند(.
C( بزاق لوله گوارش آنزیم لیزوزیم برای از بین بردن باکتری های بیماری زا دارد.

D( اسید معده، ماده ای است که میکروب های درون غذا و خلط وارد شده به لولۀ گوارش را از بین می برد.
ساقۂ مغز با فعالیت پل مغزی )ترشح بزاق و اشک( و بصل النخاع )بلع، عطسه و سرفه( در سد اول دفاع غیراختصاصی نقش دارد.

چند نکتۀ مهم در بررسی تست ها 
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خط دوم دفاعی غیراختصاصی: واکنش های عمومی اما سریعمج
هر میکروبی از هر نوعی هنگام ورود به بدن باید با خط اول دفاعی یعنی پوست و لایه های مخاطی روبه رو شود. در یک بدن سالم این عوامل دفاعی بدون توجه به نوع میکروب و 
در حد توان خود که بسیار هم توان زیادی است مانع ورود میکروب به بدن می شوند اما اگر میکروبی توانست از سد اول دفاع غیراختصاصی )پوست و لایه مخاطی( عبور کند، 
حالا سد دومی که باز هم غیراختصاصی است سعی می کند آن را شناسایی کند و از بین برده یا بی اثر کند. این سد نیز همانند سد اول با اغلب عوامل بیگانه مبارزه می کند که 

در ادامه به بررسی عوامل مختلف این سد همچون یاخته های بیگانه خوار، گویچه های سفید، پروتئین های دفاعی، پاسخ های التهابی و تب می پردازیم.

مهم تری�ن تف��اوت این خط دفاعی با خط قبلی در این اس�ت که این خط توانایی تش��خیص یاخته و عوامل خ�ودی را از عوامل بیگانه دارد و فقط بر علیه عوامل 
بیگانه مبارزه می کند ولی تفاوتی بین عوامل بیگانه قائل نمی ش�ود و به همین دلیل غیراختصاصی اس�ت. در حقیقت عوامل دفاعی این س�د، بیگانه ها را براس�اس 

ویژگی های عمومی آن ها شناسایی می کند.

)Metchnikoff( مشاهدات ایلیا مچنیکوف

مچنیکوف جانورشناس�ی بود که برای اولین بار یاخته های بیگانه خوار را کش�ف کرد. وی مشاهده کرد 
ک�ه یاخته هایی ش��بیه آمی��ب در درون بدن لارو س��تاره دریایی می توانن�د حرکت کنند و مواد اط��راف خود را 
بخورند. او خرده های ریزی از خارهای گل رز را به زیر پوست لارو ستاره دریایی وارد کرد و تا صبح فردا 

مشاهده کرد که یاخته های آمیبی اثری از این میکروب های عبور کرده از پوست جانور باقی نگذاشتند. 
او ای�ن یاخته ه�ا را بیگانه خوار یا فاگوس�یت کننده نامید و با مطالعاتی دربارۀ نح�وۀ دفاع بدن در مقابل 

میکروب ها جایزه نوبل را نیز دریافت کرد.

ستارۀ دریایی جانوری بی مهره از گروه خارتنان و دارای دفاع غیراختصاصی است. از سال دهم به یاد 
دارید که این جاندار ساده ترین آبشش ها را به صورت پراکنده و کوچک در زیر همۀ قسمت های پوست 

خود دارد. این برجستگی ها از زیر با هم در ارتباط هستند.

خودی و بیگانه
دستگاه ایمنی هر فرد در شرایط طبیعی، یاخته های خودی و میکروب های مفید خود را می شناسد. این دستگاه تنها در برابر غیرخودی ها یا بیگانه ها پاسخ یا واکنش 
نشان می دهد. دفاع غیراختصاصی در سد دوم خود )بیگانه خوارها، گویچه های سفید، پروتئین ها، پاسخ التهابی و تب( سازوکارهایی دارد که بیگانه ها را براساس 
ویژگی های عمومی آن ها شناس�ایی می کند و نمی تواند یک میکروب را از بین س��ایر میکروب ها تشخیص دهد به همین دلیل به آن دفاع غیراختصاصی می گویند. در حالی 

که در خط اول مانع ورود هر عامل خودی یا ناخودی می شود.

دقت کنید که همۀ عوامل خط دوم دفاع اختصاصی انسان یعنی بیگانه خوارها، گویچۀ سفید، التهاب، تب و پروتئین ها، پاسخ عمومی اما سریع ایجاد می کنند.

انواع سد های دومین بخش دفاع غیراختصاصی 

1( بیگانه خوارها در دفاع غیراختصاصی 

بیگانه خوارها یاخته های دفاعی متنوعی هس�تند که در همه جای بدن انس�ان حضور دارند. از آن ها می توان به درش��ت خوارها، یاخته های دندریتی، ماستوس��یت ها و 
نوتروفیل ها اشاره کرد که در ادامه به بررسی نکات هرکدام از آن ها در مورد این فصل می پردازیم:

الف( درشت خوارها••
1( منشأ آن ها از یاخته مونوسیتی خونی است که از رگ خونی خارج و با تغییر شکل حجیم شده اند. )منشأ میلوئیدی از مغز استخوان دارند.(

2( مسئول بیگانه خواری باکتری ها، یاخته های مرده یا بقایای آن ها و ذرات گرد و غبار می باشد.
3( در حبابک های ش��ی مس�ئول بیگانه خواری باکتری ها و ذرات گرد و غبار فرار کرده از یاخته های مخاط مژک دار می باش�ند که توانایی حرکت نیز دارند ولی 

جزء یاخته های دیواره حبابک طبقه بندی نمی شوند.
4( درشت خوارهای موجود در کبد و طحال، گویچه های قرمز مرده تخریب شده را پاکسازی می کنند.

5( این یاخته ها پس از عمل اینترفرون نوع 2، پادتن ها )دفاع اختصاصی(، پرفورین ها و آنزیم های مرگ برنامه ریزی شده و پروتئین های مکمل نیز به تکمیل دفاع کمک می کنند.
6( این یاخته ها در التهاب به همراه یاخته های دیوارۀ مویرگ، توانایی تولید پیک شیمیایی برای فراخوان گویچه های سفید به ناحیه دارند.

 2گفتار



5 ب( نکات یاخته های بیگانه خوار دندریتی )دارینه ای(••
1( هر یاخته آن ها انشعابات دندریت مانند برای اتصال به میکروب دارند.

2( در بخش هایی از بدن مثل پوس��ت، لولۂ گوارش و تنفس که با محیط بیرون در ارتباطند به فراوانی یافت 
می شوند )در شکل مقابل می بینید که این یاخته ها در اپیدرم پوست و بالای غشای پایه نیز قرار دارند(.

3( یاخته های دندریتی در رگ های لنفی نیز وجود دارند. وقتی عامل بیگانه درون پوست یا مخاط به این یاخته 
برخ�ورد می کن�د، درون این بخش ها عوامل بیگانه توس�ط این یاخته های بیگانه خ�وار دندریتی، بیگانه خواری 
می ش�وند ول�ی برخی از قس�مت های س��طحی این میکروب ها در س�طح یاخته ه�ای دندریتی باق�ی می مانند. 
یاخته های دندریتی که در سطح خود قسمتی از عامل بیگانه را دارند، وارد رگ ها و گره های لنفی می شوند. در 
ادامه درون رگ های لنفی، این بیگانه خوارها می توانند پس از اتصال یاختۀ ایمنی غیرفعال به آن ها سبب ایجاد 
یاخته نوع فعال شوند و میکروب برای آن ها نیز شناخته شده شود. در حقیقت این یاخته های دندریتی برخورد 
کرده به میکروب به نزدیک ترین گره لنفاوی می رسند و با اتصال سطح حاوی میکروب خود به یاخته های ایمنی 

غیرفعال سبب فعال شدن آن ها و شناسایی نوع میکروب به طور اختصاصی نیز می شوند.

منش�أ درش�ت خوارها و یاخته های دندریتی، از مونوس��یت های خارج شده از رگ خونی می باشد پس این بیگانه خوارها منشأ میلوئیدی در مغز استخوان دارند و 
فاقد دانه در سیتوپلاسم خود می باشند که البته هستۀ یک قسمتی خمیده نیز دارند.

ج( نکات ماستوسیت ها••
1( این یاخته ها نیز مانند یاخته های بیگانه خوار دندریتی در بخش هایی از بدن که با محیط بیرون در ارتباطند، مثل پوست، لوله گوارش و تنفس به فراوانی یافت می شوند.

2( این یاخته ها ماده ای به نام هیس��تامین تولید می کنند که در موقع التهاب و حساس�یت ها، از آن ها آزاد می ش�وند. هیس�تامین نوعی پیک ش�یمیایی کوتاه برد 
است که سبب گشاد کردن رگ ها و افزایش نفوذپذیری آن ها می شود. گشاد شدن رگ ها سبب افزایش جریان خون در ناحیه شده و قرمزی و گرما را به ناحیه 

می آورد. عوامل دفاعی خون نیز طی این عمل به ناحیه کشانده می شوند تا دفاع را کامل تر کنند.
3( نفوذپذیری بیشتر رگ ها نیز که در اثر هیستامین رخ می دهد بیشتر شده و سبب خروج بیشتر خوناب )پلاسما( به خارج از رگ می شود. همان طور که می دانید 

خوناب پر از پروتئین های دفاعی است و این ویژگی نیز به دفاع بدن در خارج از خون )در بافت ها( کمک می کند.

4( این یاخته ها، طی التهاب، اولین یاخته های بافتی هستند که آسیب می بینند و با تولید و آزاد کردن هیستامین سبب شروع فرایند پاسخ موضعی می شوند.
5( ماستوس�یت ها یاختۀ بافتی هس�تند و به همراه یاختۀ خونی بازوفیل در موقع حساس�یت ها )از بین بردن تحمل ایمنی( با تولید هیس�تامین س�بب قرمزی و 

آب ریزش بینی می شوند.

دقت کنید که یاخته های دندریتی و ماستوسیت ها خود در مجاور محیط بیرون قرار ندارند ولی در بخش هایی قرار دارند که آن بخش ها مثل اپیدرم پوست یا 
مخاط لولۀ گوارش با محیط بیرون در ارتباط می باشند.

د( نوتروفیل ••
نوعی یاخته خونی از نوع گویچه های سفید می باشد که دارای هسته ای چندقسمتی با سیتوپلاسمی حاوی دانه های روشن ریز با منشأ میلوئیدی از مغز استخوان می باشد. این 

یاخته ها توانایی بیگانه خواری دارند و قادرند از رگ خونی خارج شده و با میکروب ها مبارزه کنند. ویژگی های این یاخته را در قسمت گویچۀ سفید نیز بررسی می کنیم.

همۀ بیگانه خوارها توانایی حرکت و انجام عمل بیگانه خواری )ذره خواری( دارند. یعنی با صرف انرژی می توانند طی فرایند درون بری، بیگانه خواری کنند و در سد دوم دفاع 
غیراختصاصی به کار بروند ولی دقت کنید که هر یاخته بیگانه خواری از نوع یاخته درشت خوار نمی باشد و بین بیگانه خوارها نیز، فقط نوتروفیل، یک نوع یاختۂ خونی است.

نوتروفیل در خط دوم دفاع غیراختصاصی،  هم در بیگانه خواری، هم به عنوان گویچۀ س�فید بودن در دفاع خون و هم در فرایند التهاب اثر دارد. از طرفی در 
اثر آلوده شدن به ویروس نیز می تواند مانند هر یاختۀ دیگری، اینترفرون نوع 1 بسازد )جلوتر بررسی می شود(.

2( گویچه های سفید در دفاع غیراختصاصی 

گویچه های س�فید خون یاخته های دفاعی بدن می باش�ند که در جریان بیماری های میکروبی، تعداد آن ها افزایش می یابد )بین تعداد آن ها و مقدار میکروب در بدن 
رابطه مستقیم وجود دارد (. این یاخته های خونی همگی تک هسته ای هستند و ژنوم خطی هسته و حلقوی در راکیزه های خود با تنفس هوازی دارند.

خاصیت تراگذری )دیاپدز(

 گویچه ه�ای س��فید درون بخ�ش یاخته ای خون قرار دارند ول�ی میکروب ها علاوه بر خون، در خ�ارج از رگ خونی و در همه جای بدن 
وج�ود دارن�د. دانش�مندان با پیش�رفت در زمینه رنگ آمی�زی و کار با میکروس�کوپ متوجه ش�دند که همۂ گویچه های س�فید 
 قادرن�د از دی��واره مویرگ های خونی خارج ش�وند و وارد بافت ها ش�وند و در آنجا نیز با عوامل بیم�اری زا مبارزه کنند. به فرایند عبور 
گویچه های س��فید از دیواره مویرگ های خونی، تراگذری یا دیاپدز می گویند. این ویژگی در نوتروفیل ها و مونوس��یت ها بیش�تر از 

سایر گویچه های سفید دیده می شود ولی در همه گویچه های سفید خون )حتی لنفوسیت ها( ویژگی دیاپدز یا تراگذری وجود دارد.
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انواع گویچه های
سفید خون 

)در خون و بافت 
وجود دارند و همگی 

 تک هسته ای
دفاعی می باشند.(

دارای
سیتوپلاسم

دانه دار

یاخته هایی با یک هس�تۀ چندقس�متی و سیتوپلاسم دانه دار می باش�ند که از یاخته بنیادی میلوئیدی مغز استخوان 
منشأ گرفته اند و همگی فقط تنفس هوازی دارند.

انواع

1( نوتروفی�ل ها

A( نیروهای واکنش سریع در مقابل عوامل بیماری زا هستند.
B( ق�درت تراگ�ذری )دیاپ��دز( س�ریع و بیگانه خ�واری ق�وی ب�رای ناب�ودی 

میکروب های بافتی دارند.
C( در خون و بافت با عامل بیماری زا مقابله می کنند ولی مواد دفاعی زیادی را 

حمل نمی کنند )یعنی مواد دفاعی کمی را حمل می کند(.
D( هس�تۀ چندقس�متی و سیتوپلاس�م با دانه های روش��ن ریز ولی به مقدار کم 

دارند و به همین دلیل چابک می باشند.
در التهاب و بیگانه خواری در دفاع غیراختصاصی نقش دارد.

2( ائوزینوفیل ها

A( هستۀ دوقسمتی دمبلی و سیتوپلاسمی 
با دانه های روشن دفاعی درشت دارند.

B( قدرت بیگانه خواری انگل ها را ندارند.
C( محتویات دانه های روشن خود را روی 
عوام�ل بزرگ تر مث�ل انگل ه�ا )کرم ها( 

می ریزند.
D( در عفونت ه�ای انگل�ی مق�دار آن ها 
زی�اد ش�ده و دور لارو انگل ه�ا می توانند 

قرار بگیرند.
اندازۀ آن ها کمتر از 15 میکرومتر است.

3( بازوفی��ل ها

A( هس�ته دوقس�متی روی ه�م افتاده با سیتوپلاس�م 
همراه دانه های تیره دارند.

B( در حساسیت ها به همراه ماستوسیت ها هیستامین 
ترشح می کنند.

C( قدرت تولید و ترشح هپارین برای ممانعت از انعقاد 
خون دارند )مانع تشکیل ترومبین و فیبرین می شود(.

فاقد
سیتوپلاسم 

دانه دار
)هسته

یک قسمتی
دارند.(

1( مونوسیت ها

A( منشأ آن ها از یاخته بنیادی میلوئیدی مغز استخوان می باشد.
B( هسته تکی خمیده یا لوبیایی و سیتوپلاسم بدون دانه دارد.

C( قدرت تراگذری و خروج از رگ خونی دارد.
D( پ�س از خ�روج از رگ تغیی�ر ش�کل می یابند و ب�ه درش��ت خوارها و یاخته ه��ای دندریتی 

)یاخته های غیرخونی( که هر دو بیگانه خوارند تبدیل می شوند.

2( لنفوسیت ها

A( منش�أ آن ه�ا با س�ایر گویچه های خونی متفاوت اس�ت و از یاخت�ه بنی��ادی لنفوئیدی مغز 
استخوان منشأ می گیرند.

B( هسته تکی گرد یا بیضی و سیتوپلاسم بدون دانه دارند.
C( انواع�ی ک�ه در دف�اع غیراختص��اصی نق�ش دارند  یاخته کش��ندۂ طبیعی هس�تند  
یاخته ه��ای سرط��انی و آلوده به وی��روس را نابود می کنند  این گروه پروتئین پرفورین ترش�ح 

می کنند که سبب ایجاد منفذ در غشای یاخته سرطانی یا آلوده به ویروس می شوند و سپس 
آنزیمی برای مرگ برنامه ریزی شده وارد یاخته هدف می کنند.

B  تولید پادتن می کنند.D( آن ها که در دفاع اختصاصی نقش دارند
T  تولید پرفورین می کنند.
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با توجه به شکل زیر مشاهده می کنید که پرفورین و آنزیم مرگ برنامه ریزی شده، توسط ریزکیسۀ مشترکی از یاختۀ لنفوسیتی با برون رانی خارج می شوند. ابتدا 
پرفورین س�بب ایجاد منافذ در غش�ای یاختۀ س�رطانی یا آلوده به ویروس می شود و س�پس آنزیم مرگ برنامه ریزی شده از این منافذ بدون درون بری وارد یاختۀ 

هدف می شود. پس از مرگ برنامه ریزی شده نیز، درشت خوارها همۀ آن ها را با بیگانه خواری از بین می برند.

درشت خوارها تنها بیگانه خواری هستند که پس از عمل پرفورین و آنزیم های ایجاد کننده مرگ برنامه ریزی شده می توانند یاختۀ مرده را بیگانه خواری کنند. 
در ادامه می خوانیم که این یاخته ها به همراه لنفوس�یت T علاوه بر قدرت تولید و ترش�ح اینترفرون نوع 1، می توانند در مبارزه با س�رطان ها به تولید اینترفرون نوع 2 

نیز بپردازند. 
دقت کنید که یک ریزکیسۀ لنفوسیت کشنده طبیعی، هم حاوی پرفورین و هم حاوی آنزیم کشندۀ طبیعی می باشد که هر دو را برون رانی می کند ولی پرفورین 
در غش�ای یاخته فقط منافذ ایجاد می کند و وارد سیتوپلاس�م یاختۀ هدف نمی ش�ود در حالی که آنزیم های مرگ برنامه ریزی پس از عمل پرفورین و بدون صرف 

انرژی وارد یاخته بیگانه می شوند.
لنفوسیت های کشنده طبیعی برخلاف لنفوسیت های دفاع اختصاصی، یاخته خاطره ایجاد نمی کنند و حافظه ندارند. این لنفوسیت ها برخلاف سایر لنفوسیت ها، 

انواع مختلف گیرندۀ آنتی ژنی دارند و با میکروب ها و عوامل متنوعی مبارزه می کنند.

3( پروتئین ها در خط دوم دفاع غیراختصاصی

ع�لاوه ب�ر یاخته ه�ا، پروتئین هایی مثل پروتئین های مکمل و اینرفرون ها نیز در س��د دوم دفاع غیراختصاصی نقش دارند. )در س��د اول دفاع غیراختصاصی نیز پروتئین 
لیزوزیم نقش دارد.( 

نکات پروتئین های مکمل••
1( پروتئین هایی محلول در پلاس�مای خون هس�تند که فش��ار اسم��زی خون را 

بالا می برند.
2( ای�ن پروتئین ها در فرد س��الم به صورت غیرفعال در خون وجود دارند پس 

در یاخته های سالم ساخته و ترشح شده اند.
3( در فردی که میکروب در خون او وارد شده است برخورد پروتئین مکمل 
به غش��ای میکروب ها س�بب فعال شدن پروتئین مکمل می شود. این پروتئین 
فعال شده همانند زنجیر می تواند سایر پروتئین های مکمل را نیز فعال کند تا 

تعداد پروتئین های مکمل فعال در خون زیاد شود.
4( پروتئین های مکمل فعال شده، به صورت دسته جمعی و به کمک یکدیگر ساختارهایی و منافذی را روی غشای میکروب ها ایجاد می کنند که سبب خارج شدن 

مواد درون یاخته می شود و آن را از بین می برد.
5( پروتئین مکمل علاوه بر اینکه با ایجاد منفذ در یاخته بیگانه، س�بب مرگ آن می ش�ود، اتصال این پروتئین ها به یاخته مرده س��بب کمک به پاکس��ازی آس��ان تر آن 

ناحیه توسط یاخته های بیگانه خوار می شود.

6( پروتئین مکمل باید روی غشای میکروب مهاجم اثر کند پس روی ویروس، سم و سایر عوامل بدون غشا اثری ندارد.
7( این پروتئین ها محلول در پلاسما هستند، پس قادرند علاوه بر خون در مایع بین بافتی نیز وارد شوند و به دفاع غیراختصاصی بپردازند.

8( پروتئین مکمل همانند پرفورین سبب ایجاد منافذ در غشا می شود ولی برخلاف آن روی غشای میکروب اثر دارد نه یاختۀ سرطانی!
9( در ادامه می خوانید که این پروتئین ها در التهاب و در عمل کمک به پادتن ها نیز وارد فعالیت می شوند.

چند نکته در بررسی تست ها برای لنفوسیت های کشنده طبیعی 
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نکات اینترفرون ها••
1( انواعی پروتئین در س�د دوم دفاع غیراختصاصی می باش�ند که برخلاف پروتئین مکمل، تنها در زمان نیاز از یاخته سازندۀ خود ترشح می شوند تا در خط دوم 

به صورت عمومی و سریع عمل کنند.
2( اینترفرون دو نوع دارد، نوع یک )1( و نوع دو )2(

3( اینترفرون نوع یک )1( از یاخته آلوده به ویروس ترشح می شود و روی خود یاخته آلوده و یاخته های سالم مجاور اثر کرده و آن ها را در برابر ورود ویروس های دیگر 
نیز مقاوم می کند )در حقیقت اینترفرون نوع 1 از هر یاختۀ آلوده به ویروس مثل لنفوسیت B و T، پوششی و … ترشح می شود(.

4( اینترفرون نوع دو )2( از برخی لنفوسیت ها مانند یاخته های کشنده طبیعی در دفاع غیراختصاصی و لنفوسیت T دفاع اختصاصی ترشح می شوند ولی در هر دو مورد 
پاسخی غیراختصاصی برای فعال کردن درشت خوارها )نه همۀ بیگانه خوارها!( دارد. این نوع اینترفرون نقش مهمی در مبارزه علیه یاخته های سرطانی دارند که توسط 

درشت خوارها خورده شده و از بین می روند.

اینترفرون نوع 1 از یاختۀ آلوده ترشح می شود ولی اینترفرون نوع 2 از لنفوسیت های کشنده و T سالم در مقابل سرطان یا یاختۀ آلوده به ویروس ترشح می شود.
لنفوسیت T در

برخورد با میکروب
اگر آلوده به ویروس شود  اینترفرون نوع 1 می سازد  دفاع غیراختصاصی

اگر به یاختۀ سرطانی یا آلوده به 
ویروس برخورد کند

اینترفرون نوع 2 می سازد  دفاع غیراختصاصی
تکثیر شده یا پرفورین می سازد  دفاع اختصاصی  سبب فعالیت 
درشت خوارها می شود. 

مکانیس�م ها  ای�ن  ب�ا 
را فعال  درشت خوارها 

می کنند.

پروتئین مکمل و اینترفرون نوع 2 از یاخته های سالم ترشح می شوند.
فعالیت اینترفرون نوع 1، برخلاف سایر موارد ایمنی، سبب فعال شدن بیگانه خوارها نمی شود.

در ادامه بررسی پروتئین ها برای کمک به دفاع غیراختصاصی لازم به ذکر است که از سال دهم فصل 4 به یاد دارید که آلبومین نیز پروتئینی در پلاسما می باشد 
که در حمل بعضی داروها مثل پنی سیلین مؤثر است و در دفاع بدن نقش دارد. 

4( پاسخ التهابی در دفاع غیراختصاصی 

التهاب یک پاس��خ موضعی به دنبال آس�یب بافتی اس�ت. مثلًا اگر پوس�ت بدن 
 زخم یا بریده ش�ود، دیگر سد اول دفاعی نمی تواند مانع ورود عوامل بیگانه شود.
در ای��ن حال��ت آس��یب بافتی س��بب تحریک گیرنده درد می ش��ود و از طرف�ی با مراحلی 

 ک�ه ب�ه آن اش�اره خواهیم کرد ع�لاوه بر درد س�بب قرمزی، ت��ورم و گرم��ا نیز در
ناحیه موضعی می شود که نشانه های التهاب می باشند.

مراحل ایجاد التهاب ••
1( وقت�ی پوس�ت دچ�ار زخم یا بریدگی می ش�ود، ج��م آلوده س�بب ورود مقدار 
زی��ادی عام�ل بیگان�ه )میکروب و… ( ب�ه فضای میان باف��تی می ش�ود. در این حالت 

یاخته ه�ای بیگانه خ��وار قدیم��ی آن ناحیه با میکروب ها مب�ارزه می کنند و از طرفی 
این بیگانه خوارها سبب تولید پیک شیمیایی کوتاه برد غیرعصبی برای جلب توجه 

گویچه های سفید خون به ناحیه می شوند.
2( پی�ک ش�یمیایی آزاد ش��ده از یاخته های بیگانه خوار ماستوس�یتی آس��یب دیده، 
هیس�تامین می باش�د ک�ه با اث�ر ب�ر رگ خونی س�بب گش��ادی آن ه��ا و ورود خون 
زی��اد ب�ه ناحیه می ش�ود )س��بب قرم��زی و گرم��ا می ش��ود( و نفوذپذیری غش�ای 

رگ خون�ی ب�ه عوام�ل پلاس�مایی و گویچه ه�ای س�فید را زی�اد می کن�د و ب�ا 
 خ�روج خون�اب زی�اد، ناحیه ش�روع به ت�ورم، قرم�زی و گرما در ناحی�ه می کند
)هیستامین پیک کوتاه برد مؤثر بر یاخته های سنگ فرشی سادۀ مویرگ ها می باشد(.

3( ع�لاوه بر هیس�تامین، خود یاخته های سنگ فرش�ی دی�وارۀ مویرگ ها و درش��ت خوارها نیز قادر به تولید پیک های ش�یمیایی کوتاه برد برای جلب توجه بیش�تر 
گویچه های سفید به ناحیه می شوند )پس تولید پیک شیمیایی، هم توسط یاخته های دفاعی و هم توسط یاخته های غیردفاعی پوششی مویرگ ها صورت می گیرد(.

4( یاخته های دفاعی خون یعنی گویچه های س�فید مثل نوتروفیل و مونوس�یت ها که در گردش خون می باش�ند با تراگذری )دیاپدز( از خون خارج می ش�وند تا به 
همراه بیگانه خوارهای قدیمی به مبارزه با عوامل بیگانه بپردازند. نوتروفیل ها به بیگانه خواری و مونوسیت ها به تغییر شکل برای ایجاد درشت خوارها می پردازند.
5( پس از پاکسازی ناحیه آسیب دیده، کم کم التهاب فروکش می کند و قطر رگ و تورم بافتی از بین می رود. البته ممکن است در حین مبارزۀ التهابی، مقداری 

گویچه های سفید ابتدا کشته شوند و چرک سفیدرنگی نیز ایجاد شود.

چند نکتۀ مهم 
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گویچه های س�فید خارج ش�ده از خون، نوتروفیل ها و مونوس�یت ها هس�تند که نوتروفیل ها به عنوان نیروهای واکنش س�ریع وارد مبارزه می ش�وند و ش�روع به 
بیگانه خواری می کنند ولی مونوسیت ها باید ابتدا با تغییر شکل و افزایش حجم به یاخته های درشت خوار تبدیل شوند تا به بیگانه خواری بپردازند.

یاخته های بیگانه خوار قدیمی موجود در مایع میان بافتی )مثلاً ماستوسیت ها( اولین یاخته هایی هستند که با میکروب های ورودی مبارزه می کنند.
پس از خروج نوتروفیل و مونوس�یت از مویرگ ها، پروتئین مکمل نیز از رگ خارج ش�ده و به فضای میان بافتی می رود. این پروتئین ها ابتدا فعال ش�ده و س�پس 
وارد عمل می شوند و به غشای باکتری متصل شده و منافذ ایجاد می کنند. در نهایت ماکروفاژها یا همان درشت خوارهای بافتی با تولید پیک شیمیایی، باکتری ها 

را بیگانه خواری می کنند.
یاخته های بیگانه خوار موجود در خارج خون یا آن هایی مثل نوتروفیل که از رگ خارج شده اند، دوباره قدرت برگشت به رگ خونی ندارند.

در التهاب و رفع آن، هم بیگانه خوارها، هم گویچۀ سفید و هم پروتئین مکمل نقش دارد و از بین بیگانه خوارها، فقط بیگانه خوار دندریتی معمولًا نقشی ندارد.
ترتیب عمل بیگانه خوارها در التهاب  1( ماستوسیت، 2( نوتروفیل، 3( درشت خوارها

5( تب در دفاع غیراختصاصی

با ورود برخی میکروب ها به بدن، برخی از ترشحات آن ها به غدۂ هیپوتالاموس می رسد. این مرکز مغزی دمای بدن را بالا می برد تا فعالیت میکروب ها در دماهای 
بالا با تجزیه آنزیم های آن ها، کاهش یابد. در حقیقت تب یکی از نش��انه های بیماری های میکروبی اس��ت که نش��ان دهنده مقاومت بدن با عامل بیماری زا می باش��د. چون 

دمای بالا سبب عدم فعالیت اغلب میکروب ها می شود، تب نیز در دفاع غیراختصاصی مؤثر است.

تب و دمای بالای بدن تا حد کمی می تواند سبب غیرفعال شدن آنزیم ها و فعالیت های متابولیکی اغلب عوامل بیماری زا شود ولی اگر دمای بدن یا تب از حد 
خاصی بالاتر رود، بسیار خطرناک است چون این دمای بالا سبب غیرفعال شدن آنزیم های بدن انسان نیز می شود و فعالیت های متابولیکی فرد نیز مختل می شود.

چند نکتۀ مهم در مورد التهاب 
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سومین خط دفاعی: دفاع اختصاصیمج

در این گفتار در نظر داریم به نوعی از ایمنی بدن بپردازیم که فقط با یک نوع میکروب خاص مبارزه می کند. در حقیقت این دفاع در بین عوامل بیگانه فرق می گذارد 
و فقط به یک نوع عامل به صورت اختصاصی حمله می کند. آن عامل که معمولًا بیگانه اس�ت، قطعاً از س��د اول و دوم دفاعی که مربوط به دفاع غیراختصاصی 
بوده است عبور کرده و گرفتار خط سوم دفاعی یا دفاع اختصاصی شده است. این دفاع به کمک انواعی از لنفوسیت ها و یاخته یا مواد محصول آن ها انجام می شود 
و کندتر از خطوط قبلی می باش�د. لنفوس�یت ها یاخته خونی س�فید تک هس�ته ای گرد یا بیضی با سیتوپلاس�م بدون دانه می باش�ند. همان طور که می دانید منشأ 

لنفوسیت ها از یاخته های بنیادی لنفوئیدی در مغز استخوان می باشد و با منشأ سایر یاخته های خونی متفاوت می باشد.

در زیست دهم خواندیم که علاوه بر مغز استخوان، گرۀ لنفی و اندام های لنفی مثل طحال، تیموس و آپاندیس نیز اندام لنفی هستند و به همین دلیل می توانند 
به تولید یاختۀ دفاعی بپردازند )راستی یاخته های خونی را مغز استخوان می سازد نه یاخته های استخوانی!(.

در ابتدا دقت کنید که دفاع اختصاصی در هر حالتی به سرعت دفاع غیراختصاصی عمل نمی کند.
همان طور که در درس�نامه قبل دیدید نوعی از لنفوس�یت ها به نام یاخته کش��ندۂ طبیعی در دفاع غیراختصاصی نقش دارند که یاخته سرطانی و آلوده به ویروس را 

نابود می کنند ولی دفاع لنفوسیت ها از نوع اختصاصی، به کمک لنفوسیت های B و T می باشد.
دقت کنید که تولید اینترفرون ها توس�ط لنفوس�یت ها نوعی دفاع غیراختصاصی به حس�اب می آید و در تس�ت ها تا اسم لنفوسیت B و T را دیدید سریع فقط به 

دفاع اختصاصی فکر نکنید. 

شناسایی میکروب ها توسط لنفوسیت ها

در س�طح عوامل بیگانه مولکول هایی به نام آنتی ژن )پادگن( وجود دارند که باید توس�ط گیرنده های سطح لنفوسیت های B و T شناسایی شوند. هر گیرنده لنفوسیتی 
ساختاری مکمل )نه همانند!!( با آنتی ژن دارد و اختصاصی می باشد. یعنی هر لنفوسیت این خط دفاعی فقط به یک نوع آنتی ژن متصل می شود و آن را شناسایی می کند.

ه�ر لنفوس�یتی از ن�وع B بال�غ یا T بالغ در س�طح خود تعداد زیادی گیرنده آنتی ژنی یکس��ان و مش�ابه دارد که فقط ب�ه یک نوع آنتی ژن متصل می ش�ود و آن را 
 شناس�ایی می کند. دقت کنید که در این گفتار در حال بحث در مورد گیرندۀ آنتی ژنی هس�تیم وگرنه مثلًا هر یاخته ای گیرندۀ هورمونی مخصوص به خود را دارد

)یادتون نرفته که هر یاختۀ زندۀ بدن گیرندۀ اختصاصی برای هورمون تیروئیدی دارد؟(.

انواع لنفوسیت های دفاع اختصاصی

دو نوع لنفوس�یت B و T در دفاع اختصاصی کاربرد دارند. هر دو نوع در مغز اس��تخوان تولید می ش�وند، و چون 
در ابتدا نابالغ هستند، توانایی شناسایی عامل بیگانه را ندارند یعنی هنوز فاقد گیرنده آنتی ژنی فعال یا تمایزیافته 
می باشند. برخی مثل لنفوسیت B در همان مغز استخوان و برخی مانند لنفوسیت T در تیموس بالغ می شوند و 

توانایی تشخیص عامل بیگانه را پیدا می کنند.

وقتی می گوییم لنفوسیتی بالغ شده است، یعنی گیرنده های آنتی ژنی آن توانایی شناخت آنتی ژن اختصاصی را دارد.

آنتی ژن همان پادگن به زبان پارسی! است که با اجازۀ شما بنده از همان آنتی ژن در کتاب استفاده می کنم.

B لنفوسیت

••B ساخت و بلوغ لنفوسیت
این یاخته ها توس�ط یاخته های بنیادی لنفوئیدی مغز اس�تخوان ابتدا به صورت نابالغ تولید می ش�وند. لنفوس�یت های B نابالغ قدرت شناس�ایی عامل غیرخودی 
)بیگانه( را ندارند. در همان مغز اس�تخوان که س�ازنده لنفوس�یت B بودند، یاخته های B نابالغ به یاخته های B بالغ با توانایی شناس�ایی عامل بیگانه غیرخودی 

اختصاصی تبدیل می شوند. )یعنی لنفوسیت B نابالغ در حالت طبیعی بدن نباید وارد سیستم گردش خون عمومی بدن شود.(

 3گفتار

چند نکتۀ مهم در بررسی تست ها
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11 نحوه عمل لنفوسیت B بالغ شده••
ان�واع لنفوس�یت های B بالغ ش�ده، از مغ��ز اس��تخوان وارد خون می ش�وند و در 
خ�ون و لنف ب�ه جری�ان درمی آیند. همان طور که در ش�کل مقاب�ل می بینید، 
ای�ن یاخته ه�ا به ص�ورت گرد و با هس�تۀ مرکزی تکی گرد یا بیضی هس�تند. 
 B در محیط داخلی بدن، در اثر برخورد گیرنده های اختصاصی لنفوس�یت های 
بال�غ ب�ه س�طح میکروب ه�ا ی�ا آنتی ژن های محل�ول مث�ل ویروس ها یا س�م 
میکروب ه�ا، آن لنفوس�یت B بال�غ به سرعت تکثی�ر )میتوز( می ش�ود. از یک 
 B خاطره می س�ازند و از طرفی لنفوسیت های B طرف یاخته های لنفوس�یتی
عمل کنندۀ زیادی به نام یاختۀ پادتن ساز )پلاسموسیت(، ساخته می شوند. این 
یاخته ها پادتن هایی که س�اختاری همانند گیرنده س�طح لنفوس�یت B دارند 
را ترش�ح می کنند در حالی که خود یاخته های پادتن س��از، فاق��د گیرنده آنتی ژنی 
می باش��ند. پادتن های آزاد ش�ده همراه مایعات بین یاخته ای، خون و لنف به 

گ�ردش درمی آین�د و هرجا با همان میکروب خ�اص برخورد کردند یا آن را 
نابود و یا بی اثر می کنند.

دقت کنید که پلاسموسیت ها )یاخته های پادتن ساز( دارای یک هستۀ گرد یا بیضی در یک سمت یاخته می باشند ولی شکل یاختۀ آن ها نیز بیضی مانند است، 
پس هستۀ مرکزی ندارند.

آنتی  ژن ها به گیرنده سطح لنفوسیت B بالغ متصل می شوند ولی به یاخته پادتن ساز متصل نمی شوند چون این یاخته ها فاقد گیرنده آنتی ژنی می باشند.
یاخته ه�ای پادتن س�از مث�ل هر یاخت�ه دیگر بدن گیرنده ه�ای مختلفی مثل گیرنده هورم�ون دارند ولی فاقد گیرنده آنتی ژنی می باش�ند. ای�ن یاخته ها حجیم تر از 

G0 باقی می مانند. یاخته های اولیه و خاطره می باشند و فاقد قدرت میتوز هستند و همواره در مرحلۀ 

پادتن ها مولکول هایی با دو جایگاه اتصال به آنتی ژن خاص میکروبی هس�تند که از جنس پروتئین و ش�بیه حرف 
Y انگلیسی می باشند.

انواع پروتئین های هم شکل
)B در لنفوسیت های(     

1( نوعی که به غشای لنفوسیت B متصل هستند و گیرنده آنتی ژن می باشند.
2( پادتن ترشحی که توسط یاخته پادتن ساز ترشح می شود.

هر لنفوسیت B در اثر برخورد با آنتی ژن اختصاصی خود تکثیر شده و به یاختۀ پادتن ساز و یا لنفوسیت B خاطره 
تبدیل می ش�ود. لنفوس�یت اولیه و خاطره حاوی گیرنده هایی آنتی ژنی مش�ابه هس�تند ولی یاختۀ پادتن س�از، تنها 

یاختۀ لنفوسیتی است که گیرندۀ آنتی ژنی ندارد ولی پادتن ترشحی خود را وارد خون یا لنف می کند.
دقت کنید که پلاسموس�یت یا یاختۀ پادتن س�از نیز نوعی لنفوس�یت B ولی بدون گیرندۀ آنتی ژنی به حس�اب می آید. این یاخته هستۀ کناری دیپلوئید دارد که 

حاوی همۀ ژن های یک جاندار کامل است. مثلًا ژن ساخت پرفورین و پادتن دارد که ژن پادتن ساز آن برخلاف پرفورین ساز فعال می باشد.
در ایمنی همراه لنفوس�یت B، دو نوع پروتئین Yشکل پروتئینی یکسان وجود دارد و 
در حقیقت عامل بیگانه )غیرخودی( دوبار به دس�تگاه ایمنی برخورد می کند. گیرندۀ 
اول همان گیرنده آنتی ژن در غشای لنفوسیت B بالغ می باشد. نوع دیگر، پادتن است 
که از یاختۀ پادتن س�از حاصل از تقس�یم لنفوس�یت B ترشح می ش�ود. در حقیقت این 
دو نوع پروتئین، س�اختاری مش�ابه هم دارند که هر دو مکمل آنتی ژن خاصی هستند. 
اولی به غش�ای لنفوس�یت B متصل است و دومی در خون و لنف و مایع بافتی محلول 

می باشد و فشار اسمزی آن محیط ها را بالا می برد.
یاختۀ پادتن ساز یا همان پلاسموسیت، توانایی شناسایی آنتی ژن را ندارد ولی محصول 

ژن آن )پادتن( واجد این توانایی می باشد.
با توجه به ش�کل مشاهده می ش�ود که هر پادتن به برخی آنتی ژن های یک میکروب 
متصل می ش�ود. یعنی یک میکروب می تواند آنتی ژن های متنوع داشته باشد و توسط 

لنفوسیت ها و پادتن های متنوعی شناخته شود.
هر عامل بیماری زا می تواند مولکول های آنتی ژنی متفاوتی داش�ته باش�د ولی هر لنفوس�یت دفاع اختصاصی )B یا T( فقط یک نوع پادتن علیه یک نوع آنتی ژن 
 B با یک نوع از انواع آنتی ژن های سطح عامل بیگانه مکمل شود، مکانیسم دفاع اختصاصی با لنفوسیت B پاد گن( می تواند داشته باشد. اگر پادتن سطح لنفوسیت(

برای تولید پادتن و از بین بردن میکروب شروع می شود که در ادامه آن را بررسی می کنیم.

1- از میان لنفوسیتها،
آن لنفوسیتی که گیرندة

آنتیژنی مناسب دارد، به
آنتیژن متصل میشود.

2- لنفوسیتی که آنتیژن را شناسایی کرده
است، تکثیر میشود.

3- سپس به یاختههاي 
پادتنساز تمایز مییابند و

پادتن تولید میشود.

4- پادتن اختصاصی
 تولید میشود.

 B«نحوة عملکرد لنفوسیت   »

چند نکتۀ مهم در بررسی تست ها
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انواع راه مقابله پادتن ها با عوامل بیگانه

الف( راه هایی که پادتن با بی اثر کردن میکروب، سبب افزایش قدرت بیگانه خواری در درشت خوارها می شود.

1( خنثی سازی عامل بیگانه••
 در ای�ن روش پادتن ه�ای متعدد یکس�ان به دور یک وی��روس یا باکری خاص ق�رار می گیرند و آن را آماده بیگانه خواری توس�ط

درشت خوارها می کنند.
در عمل خنثی سازی، پادتن های متنوع، هم ویروس و هم باکتری را می توانند خنثی کنند ولی ویروس ها یا باکتری ها را به هم 

متصل نمی کنند. در این روش آنتی ژن بی اثر می شود تا سپس توسط درشت خوارها بیگانه خواری شود.

2( به هم چسباندن میکروب ها••
در ای�ن روش پادتن ه�ای مش�ابه به دور میکروب های یکس�ان پیچیده اند و س�بب اتص�ال عوامل میکروبی به هم می ش�وند. 
 در ای�ن روش نی�ز، آنت�ی ژن بی اث�ر ش�ده و کل مجموع�ه پادت�ن و میکروب ه�ا، آم�اده ذره خ�واری ی�ا بیگانه خواری توس�ط 

درشت خوارها می شوند.

در ای�ن روش ی�ک پادت�ن می تواند از دو جایگاه اتصال آنتی ژنی خود، به دو آنتی ژن مش�ابه از دو میکروب و یا به دو آنتی ژن 
مشابه از یک میکروب متصل شود. این عمل نیز در نهایت سبب فعالیت درشت خوارها به عنوان جاروبرقی بدن می شود.

3( رسوب دادن آنتی ژن های محلول••
در این روش هر پادتن توسط دو جایگاه آنتی ژنی خود به دو آنتی ژن مشابه از دو عامل بیگانۀ مجاور هم متصل می شود و سبب 
رس�وب دادن آنتی ژن های محلول می ش�وند. س�پس در پی بی اثر ش�دن عامل بیگانه، کل مجموعه آماده بیگانه خواری توسط 

درشت خوارها می شود. در این روش نیز همانند روش اول )خنثی سازی( عوامل بیگانه به هم متصل و چسبیده نمی شوند.

در هر س�ه روش بالا ابتدا آنتی ژن یا میکروب فوق، بی اثر می ش�وند و ترکیب آنتی ژن - پادتن در نهایت س�بب می ش�وند 
ک�ه درش��ت خوارها )نه س��ایر بیگانه خواره��ا( در اطراف دم های پادتنی و عوام�ل بیگانه قرار بگیرند و همۀ آن ه�ا را به صورت دفاع 

غیراختصاصی بیگانه خواری کنند. دقت کنید که بیگانه خوارها به گیرندۀ آنتی ژنی پادتن ها متصل نمی شوند.

ب( راه هایی که پادتن سبب فعال شدن پروتئین های مکمل می شود  میکروب قبل از بیگانه خواری نابود می شود.

در ای�ن روش پادتن ه�ا از دو جایگاه اتصال خود به پادگِن های )آنتی ژن های( مش�ابه از غش�ای یاخته 
بیگانه متصل می ش�وند و س�پس سبب فعال شدن پروتئین های مکمل می ش�وند. مجموعه این پروتئین ها 
به قس�مت دیگر پادتن )دم( متصل ش�ده و با همکاری همدیگر س�بب ایجاد منفذ در منطقه نزدیک در 
غش��ای همان یاخته بیگانه می ش�وند. خارج ش�دن محتویات عامل بیگانه سبب مرگ آن عامل می شود و 

یاخته غیرخودی نابود می شود. در این روش بیگانه خواری یاخته تخریب شده مستقیماً در اثر عمل پادتن صورت 
نمی گیرد ولی در مبحث قبل گفتیم که پروتئین های مکمل نیز فعالیت بیگانه خوارها را زیاد می کنند. لازم به 

ذکر است که در این روش یاختۀ بیگانه برخلاف سه روش قبل، نابود می شود و سپس توسط بیگانه خوارها 
بلعیده می شود. لازم به یادآوری است که کتاب درسی همواره واژۀ درشت خوار را معرفی کرده است ولی 

پس از عمل پروتئین مکمل این واژه را به طور کلی برای همۀ بیگانه خوارها به کار برده است.

پادتن های آزاد ش�ده از فعالیت لنفوس�یت های B )یعنی از یاخته پادتن س��از( یا در نهایت سبب بیگانه خواری پادتن و عامل بیگانه توسط درشت خوارها می شوند و 
یا س�بب فعال ش��دن پروتئین های مکمل و نابود کردن عامل بیماری زا می ش�وند. در این حالت نیز در گفتار قبل دیدید که پس از فعالیت پروتئین مکمل، یاخته های 

بیگانه خوار )از هر نوعی از جمله درشت خوار( مثل جاروبرقی همه را می بلعند.

پادتن به عنوان دارو••
سرم همان پلاسما یا خونابی است که عوامل اصلی مورد نیاز در لخته شدن مثل فیبرینوژن را از آن جدا کرده ایم. سرم در حقیقت مایعی پر از پادتن می باشد که 
باعث مصونیت اختصاصی به یک بیماری خاص در یک دوره کوتاه مدت می ش�ود. مثلًا اگر در فردی زخم ش�دیدی ایجاد شود، احتمال نفوذ و فعالیت باکتری عامل 
کزاز در آن ناحیه زیاد می ش�ود. سرمِ حاوی پادتن ضد کزاز از بروز بیماری کزاز جلوگیری می کند یا مثلًا پادزهر س�م مار که بعد از مارگزیدگی اس�تفاده می شود می تواند 
سم مار را خنثی کند. این عوامل سرمی سبب ایجاد ایمنی اکتسابی می شود چون از محیط بیرون این ایمنی به بدن اضافه شده است و نوع ایمنی غیرفعال می باشد 

چون پس از مدتی این پادتن در بدن تمام می شود و ایمنی علیه آن عامل بیماری زا به طور دائمی در بدن وجود ندارد.

1( بی اثر کردن آنتی ژن
2( نابود کردن آنتی ژن



13 سرم، دفاع اختصاصی غیرفعال )بدون حافظه( اکتسابی می دهد. علت اکتسابی بودن، گرفتن پادتن از فرد دیگر است ولی چون در بدن شخص گیرنده یاخته 
خاطره وجود ندارد، ایمنی غیرفعال یا غیردائمی ایجاد می کند. از طرفی به دلیل اینکه دارای پادتن می باشد ایمنی اختصاصی می دهد.

اگر آلوده به ویروس شوند  اینترفرون نوع 1 می سازند  دفاع غیراختصاصی می دهند.لنفوسیت های B در برخورد با آنتی ژن
اگر پادتن ایجاد کند  تکثیر شده اند و دفاع اختصاصی می دهند.

 T لنفوسیت

 T نیز در دفاع اختصاصی ش�رکت می کنند و در مغز اس�تخوان توسط یاخته های بنیادی لنفوئیدی به صورت نابالغ ساخته می شوند. این یاخته های T لنفوس�یت های
نابالغ ابتدا وارد مویرگ خونی اطراف مغز استخوان شده و از طریق خون به غدۀ تیموس در جلوی نای و پشت جناغ می رسند، در آنجا از خون وارد تیموس شده 
و بالغ می ش�وند تا قدرت شناس�ایی نوع خاصی از یاخته غیرخودی را پیدا کنند. لنفوس�یت های T بالغ شده دوباره وارد مویرگ منفذدار خونی یا لنفی می شوند تا در 

دفاع اختصاصی شرکت کنند. 

تیموس غده ای درون ریز با توانایی تولید هورمون تیموس�ین می باش�د. این غدۀ درون ریز در جلوی نای و پش�ت جناغ وجود دارد. در دوران نوزادی و کودکی 
فعالی�ت زی�ادی دارد ولی به تدریج پس از کودکی همراه با رش�د انس�ان، از فعالیت آن کاس�ته می ش�ود و اندازه آن تحلیل می رود. پس نتیج�ه می گیریم که حفظ 

لنفوسیت های T بالغ بسیار مهم می باشد.

از زیس�ت دهم به یاد دارید که تیموس به عنوان یک اندام لنفی بوده و توانایی ترش�ح هورمون نیز دارد. دقت کنید که غدۀ تیموس برای لنفوس�یت T، فقط 
به کمک هورمون تیموسین خود، توانایی بالغ کردن و تمایز این لنفوسیت ها )T( را دارد. این غدد درون ریز لنفی در مسیر مجرای لنفی قطور سمت چپ بدن قرار 

دارد و لنف خود را وارد سیاهرگ تحت ترقوه ای چپ می کند. از طرفی این غده پشت جناغ و در جلوی دهلیزهای قلبی می باشد. 

نحوه عمل لنفوسیت T بالغ شده••
لنفوس�یت های T بالغ ش�ده، در خون و لنف متحرکند و به یاخته های سرطانی، یاخته های آلوده به ویروس و یا یاخته های پیوند شده از فرد بیگانه حمله می کنند که 

به آن، ایمنی یاخته ای گفته می شود )دقت کنید که این لنفوسیت ها و پروتئین های حاصل از آن ها مستقیماً به ویروس برخوردی ندارند(.
لنفوسیت های T پس از برخورد به یاخته های گفته شده )سرطانی یا آلوده به ویروس یا پیوند شده( ابتدا تکثیر می یابند و به یاخته های T خاطره و T کشنده )لنفوسیت 
عمل کننده( تبدیل می ش�وند. لنفوس�یت های T کش�نده همانند T اولیه بالغ گیرندۀ آنتی ژنی دارند و به یاختۀ هدف متصل می ش�وند و ماده ای پروتئینی به نام 
پرفورین ترشح می کنند. سپس پرفورین نیز به یاخته غیرعادی برخورد کرده و همانند پروتئین مکمل در غشای آن ها منفذ ایجاد می کند. سپس از طریق این منافذ 

یا حفرات یاخته ای، آنزیمی به درون یاخته بیگانه وارد شده و سبب مکانیسم مرگ برنامه ریزی شده می شود و یاختۀ هدف را از بین می برد.

در مکانیسم عمل لنفوسیت B، برای از بین بردن یا بی اثر کردن عامل بیگانه، آنتی ژن بار اول به گیرندۀ غشایی خود یاختۀ لنفوسیت B و بار دوم به پادتن های 
ترشحی متصل می شود ولی در مکانیسم عمل لنفوسیت T، باید آنتی ژن مورد نظر سه بار به ترتیب به T بالغ، T کشنده و پرفورین برخورد کند تا از بین برود.

T دقت کنید که لنفوسیت
اگر آلوده به ویروس شود  بدون تکثیر به تولید اینترفرون نوع 1 می پردازد  دفاع غیراختصاصی

اگر به یاختۀ آلوده به ویروس برخورد کند  ابتدا تقسیم می شود  پرفورین می سازد  دفاع اختصاصی

اینترفرون نوع 2 بسازند  دفاع غیراختصاصیاگر به یاختۀ سرطانی برخورد کنند
پرفورین سازی کنند  دفاع اختصاصی

نوعی از لنفوسیت ها به نام یاخته کشنده طبیعی وجود دارد که در سد دوم دفاع غیراختصاصی فعالیت می کند و همانند لنفوسیت T قدرت اتصال به یاخته های 
سرطانی یا آلوده به ویروس متنوع و تولید پرفورین و آنزیم مرگ برنامه ریزی شده دارد. در حقیقت باید بدانیم که گیرنده های آنتی ژنی لنفوسیت کشنده طبیعی 

برخلاف لنفوسیت T کشنده، اختصاصی و یکسان نمی باشند.
آنفلوانزای پرندگان در اثر نوعی ویروس به وجود می آید که انس�ان را نیز مانند برخی گونه های دیگر بیمار می کند. این ویروس به ش��ش ها حمله می کند و س�بب 
پاسخ بیش از حد معمول دستگاه ایمنی می شود و تولید انبوه و بیش از حد لنفوسیت T می شود که به بافت های خودی نیز آسیب می رساند. در این بیماری یاخته های 

آسیب دیدۀ شش به تولید اینترفرون نوع 1 ولی لنفوسیت های کشندۀ طبیعی و لنفوسیت های T به تولید پرفورین و آنزیم مرگ برنامه ریزی شده می پردازند.

چند نکتۀ مهم در بررسی تست ها
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دق�ت کنی�د ک�ه بیگانه خوارها، یاخته های دفاع غیراختصاصی هس�تند که در تکمیل کار لنفوس�یت های B و T در دفاع اختصاصی نقش بس�یار مهمی دارند. در 
حقیقت این یاخته ها در جای جای بدن وجود دارند و پس از عمل س�ایر عوامل دفاعی مانند یک جاروبرقی همواره فعال، با شناس�ایی و تش�خیص عوامل بیگانه از 
خودی، به بیگانه خواری این عوامل بیگانۀ اصلی یا احاطه شده توسط پادتن و یا نابود شده توسط پروتئین مکمل و پرفورین می پردازند. در پی فعالیت لنفوسیت ها 

اگر واژۀ پروتئین مکمل در سؤال نبود، همواره در انتها درشت خوارها سبب بیگانه خواری نهایی می شوند.
بیگانه خوارها در سد دوم و سوم دفاعی نقش دارند ولی کار یا دفاع آن ها همواره غیراختصاصی است.

پاسخ های اولیه و ثانویه در ایمنی اختصاصی

همان طور که متوجه ش�دید، دفاع اختصاصی به کمک انواعی از لنفوس�یت ها صورت می گیرد و نیازمند زمان برای س�اخت، بلوغ، فعال شدن لنفوسیت ها، تکثیر 
و س�اخت پادتن یا پرفورین حاصل از آن ها می باش�د. پس به نس�بت دفاع غیراختصاصی نمی تواند دفاع سریعی باش�د. البته همه این موارد در صورتی اس�ت که 
 T یا B میکروب یا عامل بیگانه بار اولی باش�د که به بدن حمله کرده اس�ت ولی اگر همان میکروب دوباره به بدن حمله کند، دفاع اختصاصی حاوی یاخته های
خاطره ای می باشد که نسبت به دفاع اختصاصی قبل دفاع سریع تر و قوی تری را بروز می دهد. در ادامه می خواهیم به بررسی عمل دفاع اختصاصی در بارهای دوم به 

بعد در مواجه با میکروب قدیمی بپردازیم و ببینیم بدن در مقابله با میکروب مشابه که از دفاع غیراختصاصی جان سالم به در برده است و دوباره حمله کرده 
است چه عکس العملی نشان می دهد.

همواره سرعت دفاع اختصاصی از غیراختصاصی کمر است و دقت کنید که در این دفاع، در صورت برخورد ثانویه به آنتی ژن تکراری، سرعت واکنش نسبت 

به بار اول این دفاع بیشتر می شود ولی باز هم سرعت آن از دفاع غیراختصاصی سدهای اول و دوم کمتر است.

ایمنی ثانویه در دفاع اختصاصی

همان طور که گفتیم در دفاع اختصاصی وقتی آنتی ژن سطح عامل بیگانه برای بار اول وارد بدن می شود، پس از اتصال به لنفوسیت های B یا T سبب تکثیر آن ها 
می شوند. طی این تکثیر با تمایز، از یک طرف یاخته های خاطره و از طرف دیگر برحسب نوع ایمنی و میکروب، یاخته های لنفوسیتی عمل کننده به نام پادتن ساز 

یا لنفوسیت T کشنده )تولید کننده پرفورین( ساخته می شود.
دس�تگاه ایمنی به دلیل داش�تن یاخته های لنفوسیت خاطره دارای حافظه می باش�ند. یعنی وقتی دوباره همان آنتی ژن بیماری زا وارد بدن شود، لنفوسیت خاطره که 
تا مدت ها در خون باقی می ماند، آن را شناس�ایی می کند. در بارهای بعد که همان آنتی ژن وارد بدن می ش�ود این بار لنفوس�یت های B یا T خاطره با سرعت بیش��ری 

تکثیر می ش�وند و تعداد بیش�تری یاخته خاطره و یاخته عمل کننده از نوع T کش�نده یا یاخته پادتن س�از  می سازند و خیلی سریع تر عامل بیگانه را از بین می برند 
که به آن ایمنی ثانویه می گویند.

در مکانیس�م عم�ل لنفوس�یت های T و B پ�س از برخورد لنفوس�یت اولیه با آنت�ی ژن ابتدا تکثیر می ش�وند و علاوه بر
 یاخته ه�ای خاط�ره می توانن�د لنفوس�یت های عمل کننده ای مثل لنفوس�یت T کش�نده یا یاخته پادتن س�از بس�ازند که 
پروتئین های دفاعی ترش�ح می کنند. در حقیقت لنفوس�یت های عمل کننده در اینجا همان یاخته های T کشنده یا 

یاخته های پادتن ساز می باشند.

لنفوسیت های

اولیه

B
گیرندۀ آنتی ژنی دارند، تقسیم می شوند.

در مغز استخوان تولید و بالغ می شود ولی پادتن ترشح نمی کند.

T

گیرندۀ آنتی ژنی دارند و تقسیم می شوند.
در مغز استخوان تولید و در تیموس بالغ می شود.

پرفورین تولید نمی کند ولی اینترفرون نوع 1 و 2 می سازد.

T و B  خاطره

گیرندۀ آنتی ژنی دارند.
تقسیم سریع تری از نوع اولیه دارند.

در محل برخورد با میکروب تولید شده اند.
پرفورین یا پادتن نمی سازند.

عم�ل کنن�ده
پلاسموس�یت  گیرن�دۀ آنتی ژن�ی و تقس�یم ندارد  پادتن ترش�ح 

می کند )البته در مقابله با ویروس، اینترفرون نوع 1 می سازد(.
T کش�نده  گیرندۀ آنتی ژنی دارد ولی تقس�یم نمی شود  پرفورین، 

آنزیم مرگ برنامه ریزی و اینترفرون نوع 1 و 2 می سازد.
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15 اگر در نمودار روبه رو دقت کنید در هفته اول پس از برخورد نخستین آنتی ژن به دفاع 
اختصاصی، پاس��خی ایجاد نمی ش��ود ول�ی بعد دو هفته حداکثر پاس�خ ایمنی اولیه صورت 
می گیرد و سپس دوباره سطح ایمنی کاهش می یابد. در برخورد دوم با همان میکروب، 
در هفته اول پاسخ ایمنی زیاد است ولی باز هم حداکثر پاسخ ایمنی ثانویه بعد از دو هفته 
ایجاد می ش�ود. باز هم تکرار می کنم که هر دوی این پاس�خ ها، س�رعت عمل کمتری از 

خطوط دفاعی اول و دوم دارند.
با دقت به بخش های بعد از قله های نمودار متوجه می شوید که پس از برخورد ثانویه 

همیشه مقدار زیادی لنفوسیت خاطره در بدن باقی می ماند.

واکسن

واکس�ن محلولی حاوی میکروب ضعیف ش��ده یا کش�ته ش�ده یا آنتی ژن یا سم میکروب خنثی ش�ده اس�ت که برای پیش��گیری از یک بیماری خاص به بدن تزریق 
می کنند. در اثر وارد شدن واکسن به بدن، ایمنی اولیه اختصاصی فعال می شود و یاخته لنفوسیت خاطره ایجاد می شود. از طرفی برحسب نوع میکروب یاخته های 
پادتن سازی در محیط داخلی تولید می شوند که پادتن ها و یاخته های خاطره ای برای از بین رفتن آنتی ژن بیماری زا ایجاد می کنند. واکسن با استفاده از حافظه دار 
بودن، دفاع اختصاصی بدن را به حالت آماده باش درمی آورد و ایمنی فعالی توس�ط لنفوس�یت های خاطره ایجاد می کند. اگر بار بعد همان میکروب به صورت قوی 

یا ضعیف وارد بدن ش�ود، یاخته های خاطره با تکثیر خود س�بب تولید تعداد زیادی یاختۀ پادتن س�از و یاخته خاطره قبلی می شوند و پادتن زیادی ایجاد می کنند تا 
آنتی ژن وارد شده را به سرعت از بین ببرند.

بر حسب نکات کتاب درسی، فعالیت واکسن در ارتباط با لنفوسیت B خاطره، پادتن و یاخته های پادتن ساز می باشد و اثری مستقیم روی لنفوسیت T ندارد.

در زیست دوازدهم می خوانیم که
تولید واکسن از دو راه صورت می گیرد.

روش قدیمی
مانند شکل های زیر می باشد.

مقداری آنتی ژن سطحی را جدا کرده و واکسن ایجاد می کنیم.
میکروب را ضعیف و غیرفعال کرده و واکسن ایجاد می کنیم.

روش جدید  با مهندسی ژنتیک می باشد
ژن تولید آنتی ژن خاص را جدا کرده

توسط باکتری آن آنتی ژن را ایجاد کرده
واکسن را توسط باکتری ایجاد می کنیم.

انواع ایمنی

ایمنی ذاتی: دفاعی است که از قبل از تولد در بدن انسان وجود دارد مثل اسید میکروب کش معده.1(
ایمنی اکتسابی: دفاعی است که پس از تولد در اثر عوامل خارجی مثل واکسن یا سرم یا ورود یک بیماری واگیر وارد بدن انسان می شود.

غیرفعال: این ایمنی در اثر تزریق عوامل ایمنی زا مثل تزریق پادتن با سرم صورت می گیرد که به دلیل نداشتن یاخته خاطره، اثر آن دائمی نمی باشد.2( 
فعال: این ایمنی در اثر ورود میکروب و ساخت یاخته خاطره در بدن صورت می گیرد و مدت زیادی یا دائمی در بدن باقی می ماند.

2 
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سرم، دفاع یا ایمنی اکتسابی غیرفعال می دهد چون حافظه و خاطره ندارد ولی اغلب واکسن ها )در صورت دریافت کامل( و بیماری های واگیر دفاع اکتسابی فعال 
)دائمی( می دهند چون سبب ایجاد لنفوسیت های خاطره می شوند.

پادتن هایی که قبل از تولد از بند ناف وارد جنین می ش�وند دفاع ذاتی )طبیعی( غیرفعال و آن ها که پس از تولد با ش�یر مادر وارد نوزاد می ش�وند دفاع اکتسابی 
غیرفعال می دهند.

اختلال در دستگاه ایمنی

دستگاه ایمنی در اثر عوامل اکتسابی محیطی )ویروس ایدز(، حساسیت ها و یا بیماری های خودایمنی دچار اختلال در فعالیت می شود که در ادامه به بررسی آن ها می پردازیم. 

1( نقص ایمنی اکتسابی )ایدز(

ایدز همان بیماری نقص ایمنی اکتسابی در اثر آلوده شدن به نوعی ویروس به نام HIV می باشد. این ویروس به نوع خاصی از لنفوسیت های T به نام T کمک کننده 
یا T helper حمله می کند و آن ها را از پای درمی آورد. چون این نوع لنفوس�یت T در فعالیت لنفوس��یت های B و انواع دیگر لنفوس��یت های T مؤثر می باش�د. در 
نتیجه فردی که به HIV مبتلا می شود، کل عملکرد سیستم ایمنی اختصاصی آن دچار نقص می شود. در حقیقت ویروس HIV با از بین بردن این نوع از لنفوسیت، 

عملکرد سایر لنفوسیت های B و T و مراحل ایمنی آن ها را دچار اشکال می کند.

افراد مبتلا به ویروس HIV به دلیل اینکه دس�تگاه ایمنی اختلال یافته ای دارند، حتی اگر به کم خطر ترین بیماری های واگیر نیز مبتلا ش�وند ممکن اس�ت از بین 
بروند. پس دقت کنید که ویروس HIV س�بب ضعف در کل سیس�تم ایمنی می ش�ود ولی علت مس�تقیم مرگ فرد، ابتلا ش�دن به یک عفونت و بیماری ثانویه 

می باشد )به فرد مبتلا به ایدز نباید هورمون کورتیزول تزریق کرد چون ضعف دستگاه ایمنی آن تشدید می شود(.
در دوازده�م می خوانی�د که ویروس ایدز نوعی ویروس RNAدار اس�ت که با رونویس�ی معکوس، تولید DNA می کند که برای ای�ن کار از امکانات یاخته های 

لنفوسیت T انسانی استفاده می کند.
از وقتی که ویروس ایدز به روش های مختلفی وارد بدن فرد می شود، ممکن است بین 6 ماه تا 15 سال این بیماری نهفته باقی بماند یعنی در فرد هیچ علامتی از 
ایدز و نقص سیس�تم ایمنی مش�اهده نش�ود و سالم باشد ولی این فرد در این مدت، ناقل بیماری است و از راه های مختلف می تواند سبب انتشار ویروس و بیماری 

ایدز به سایر افراد جامعه شود.
تنها راه آگاهی از آلودگی یک فرد به ویروس ایدز، آزمایش مخصوص پزشکی به روش های مختلف می باشد. در اولین نوع آزمایش، پادتنی که یاخته ها علیه این 
ویروس ترشح کرده اند را در بدن می سنجند که حداقل بعد از دو هفته از ورود ویروس به بدن مقدار این پادتن به مقدار قابل سنجش می رسد. ) آزمایش های 

رایج پزشکی نمی تواند وجود ویروس ایدز را در بدن تشخیص دهد.(

HIV کمک کنندۀ آلوده، به تولید اینترفرون نوع 1 می پردازد  این اینترفرون روی یاخته های سالم و آلوده اثر دارد.در اثر ابتلا به ویروس T لنفوسیت
 T و کش�ندۀ طبیعی دیگر  تولید پرفورین و آنزیم مرگ برنامه ریزی ش�ده می کنند  تا لنفوس�یت T لنفوس�یت های

کمک کننده، یاخته های آلوده شده را از بین ببرند.

راه های انتقال ایدز••
ویروس HIV از طریق رابطه جنسی آلوده، خون، استفاده از اشیاء حاوی خون آلوده )مثل سرنگ یا تیغ مشترک، خالکوبی و سوراخ کردن گوش با سوزن مشترک( و مایعات 
بدن منتقل می شود. دقت کنید که مادر آلوده به HIV می تواند در جریان بارداری، زایمان و شیردهی ویروس را از راه بند ناف یا لوله گوارش به فرزند خود منتقل کند.

عواملی که انتقال ویروس ایدز توسط آن ها ثابت نشده است••
عواملی مثل دس�ت دادن، روبوس�ی کردن، نیش حشرات، آب و غذا، ترشحات بینی، بزاق، خلط، 
عرق و اش�ک یا ادرار و مدفوع برای انتقال ایدز مثمرثمر نمی باش�ند و تاکنون انتقال بیماری توسط 

آن ها ثابت نشده است.

تاکنون درمانی برای ایدز یافت نشده است.

بهترین راه مقابله با ایدز، پیشگیری در عوامل انتقال دهنده و افزایش آگاهی عمومی است.

این شکل ویروس ها را در حال خروج از یاخته آلوده نشان داده است که 200 میلیون از آن ها را 
می توان در علامت نقطه ). ( جای داد.
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17 2( حساسیت ها )آلرژی(

در اطراف بدن و درون بدن ما مواد بی خطر و میکروب های مفید زیادی وجود دارند که معمولًا بدن توسط دفاع غیراختصاصی آن ها را از عوامل مضر و بیگانه شناسایی 
می کند و به آن ها پاسخی نمی دهد )مثلاً در لوله گوارش میکروب های مفیدی وجود دارند که سیستم ایمنی کاری به کار آن ها ندارد(. به عدم پاسخ دستگاه ایمنی در 
برابر عامل های خارجی تحمل ایمنی می گویند. در افراد مختلف ممکن است، دستگاه ایمنی به برخی از این مواد بی خطر واکنش نشان دهد و پاسخ ایمنی ایجاد کند. 

در چنین حالتی می گوییم این فرد به آن ماده حساس�یت دارد و سیس�تم ایمنی آن به عوامل محیطی پاس�خ بیش از حد می دهد. به ماده حساسیت زا که بی خطر 
می باشد آلرژن یا همان ماده حساسیت زا می گویند.

عواملی مثل دانه گرده گیاهان یا مواد شوینده و… می توانند باعث ایجاد حساسیت در افراد مختلف شوند.

در حساس�یت ها، مادۀ حساس�یت زا سبب تحریک ماستوس�یت های بافتی و بازوفیل های خونی می شود. این یاخته ها با پاسخ سیستم ایمنی و ترشح هیستامین 
سبب گشاد کردن عروق خونی و افزایش نفوذپذیری دیواره آن ها شده و علائم شایعی مثل قرمزی چشم و یا آب ریزش بینی و… ایجاد می کنند.

3( بیماری های خودایمنی

اگر دس�تگاه ایمنی طوری اختلال عملکردی پیدا کند که برخی یاخته های خودی را به عنوان عامل بیگانه )غیرخودی( شناس�ایی کند و به آن ها حمله ور ش�ود به 
این نوع بیماری ها خودایمنی می گویند.

دو مثال از بیماری های خودایمنی

دیاب��ت نوع 1: در این بیماری دس�تگاه ایمنی به یاخته ه�ای تولید کننده انس��ولین در بخش درون ری��ز لوزالمعده )جزایر 
لانگرهان��س( حمل�ه می کنند و با از بین بردن آن ها فرد دچار کمبود انس�ولین و بالا رفتن قند خون می ش�ود که کنترل 

بیم�اری ای�ن افراد با تزریق انس�ولین می باش�د. این نوع دیابت اغلب زمینۀ ارثی دارد و در س�نین پایین تر از 40 س�ال 
مشاهده می شود.

مالتیپل اس��کلروزیس )MS(: در این بیماری خودایمنی بدن به میلین های اط�راف یاخته های عصبی مغز و نخاع حمله 
می کن�د و میلی�ن قسمت های��ی از آن ها را از بین می برد. در این افراد هدایت پیام عصبی کند می ش�ود و ارتباط دس�تگاه 
عصبی مرکزی با بقیه بدن )اعصاب محیطی( مختل می ش�ود )در MS محصول یاخته غیرعصبی پش��تیبان مورد حمله سیس��تم 
 MS ایمن��ی ق��رار می گیرد ولی هدایت پیام عصبی در یاخته های عصبی مغز و نخاع مختل می ش��ود(. افراد مبتلا به بیماری

ممکن است در بینایی و حرکت آن ها اختلال ایجاد شود و فرد احساس لرزش و بی حسی کند.

نکات ایمنی در جانوران دیگر

1( همۀ جانوران از اسفنج ها و کیسه تنان تا انسان ها، در بدن خود دفاع غیراختصاصی دارند ولی دفاع اختصاصی ویژه مهره داران می باشد.
2( در بی مهر گان با اینکه دفاع اختصاصی وجود ندارد ولی س��ازوکارهایی مش�ابه ایمنی اختصاصی دیده می ش�ود مثلًا در مگس میوه، مولکولی پیدا شده است که 

به صدها شکل مختلف دفاعی درمی آید و آنتی ژن های مختلف را شناسایی می کند. دقت کنید که این ویژگی مگس میوه نیز نوعی دفاع غیراختصاصی است.
3( مطالعه دانش�مندان در مورد دس��تگاه ایمنی بی مهر گان، ش�باهت زیادی با مهره داران را نش�ان داده اس�ت که این مطالعات س�بب درک بهتر نحوه، تکامل و 

پیدایش ایمنی اختصاصی می شود.


