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کتاب "ایمونولوژی برای دانشجویان پزشکی" یک منبع دقیق، در دسترس و مرتبط با بالین از ایمونولوژی برای دانشجویان پزشکی میباشد. 
تمرکز این کتاب بر مفاهیم ضروری و درک عملی مطالب و در عین حال ساده، پربازده، حاوی محتوای کوریکولوم آموزشی و متناسب با زمان 

محدود دانشجویان برای مطالب پیچیده می‌باشد.
کثر سرعت پیشرفت، در علم پزشکی با روش های تشخیصی و درمانی استاندارد در بسیاری  ایمونولوژی همچنان یکی از حیطه‌های با حدا
از حوزه‌های پزشکی می باشد. در ویرایش چهارم به جهت انعکاس این پیشرفت‌ها، ما بخش‌های نقص ایمنی، ایمونوتراپی‌ها و تکنولوژی‌های 
کسن های mRNA، مهارکننده‌های نقاط ایست بازرسی، درمان  کسن را بروز رسانی کرده و توسعه دادیم. محتوای جدید شامل مروری بر وا ‌وا
با سلول‌های CAR-T و روش های به روز شده تشخیصی می‌باشد. ما همچنین ساختار چندین فصل را اصلاح کردیم تا ادغام بهتری با آموزش 

بالینی و یادگیری بر پایه سیستم صورت گیرد. 
این کتاب همچنان بر دو چالش مهم آموزش متمرکز است: درک اینکه چطور اجزا مختلف سیستم ایمنی با هم کار کرده و اینکه چطور این 
علم به پزشکی روتین مرتبط می‌باشد. مانند نسخه قبلی، فصول اول مروری دقیق و با نگاه گسترده و سیستمیک است در حالیکه با فصول 

بعدی و بالین مرتبط بوده و درک کامل‌تری را برای دانشجو فراهم می‌کند.
در این ویرایش همچنین تصاویر بالینی به روز شده که انعکاسی از دنیای واقعی بوده و هم موارد بالینی مرسوم و هم بیماری‌های منتخب  

نادر را نشان داده و نقش ایمونولوژی در پزشکی مدرن را منعکس می‌کند.
علم به میزان زیادی تغییر می‌کند، لیکن هدف ما همچنان فراهم کردن منبعی قابل فهم برای دانشجویان بوده به طوریکه بتواند پلی بین 

علوم پایه و بالین باشد. من امیدوارم ویرایش جدید، فهم و دانش دانشجویان را در این حوزه حیاتی از علم پزشکی توسعه دهد.
من خوشحالم که کار دکتر هلبرت در نگارش یک کتاب قابل اطمینان و منبع یادگیری برای دانشجویان پزشکی را ادامه دادم. اساس اقدامات 
برای افراد با بیماری ایمونولوژیک درک اصول و به کارگیری آن در تشخیص و درمان می‌باشد. دکتر هلبرت به عنوان استاد پیشین من، یک 
چهارچوب با درایت برای نزدیک شدن من به ایمونولوژی ایجاد کرد و من امیدوارم این کتاب، نسل جدید دانشجویان را به دنیای جذاب 

ایمونولوژی و ارتباط آن با پزشکی هدایت کند.

دکتر متیو بوکلند
2026

مقدمه مولف



دارد  مهمی  بسیار  نقش  بالینی  و  پایه  علوم  در  و  بوده  گسترش  حال  در  سرعت  به  که  است  پزشکی  علم  از  شاخه‌ای  ایمونولوژی 
همچنین  است.  اهمیت  حائز  بیماری‌ها  درمان  و  تشخیص  واکسیناسیون،  با  پیشگیری  شامل  پزشکی  علم  گام  سه  در  طوریکه  به 
نقش ایمونولوژی در درک و شناسایی پاتوژنز بیماری‌ها به میزان زیادی مشخص شده است. از این رو واحد درسی ایمونولوژی در 
کوریکولوم‌های دانشجویان پزشکی در دنیا و همچنین ایران از دروس اجباری می‌باشد. امروزه منابع ایمونولوژی حجم بسیار بالایی 
بیمار‌ی های  در  آنها  نقش  و  یکدیگر  با  آنها  ارتباط  و  اعمال گسترده  با  مولکول‌های مختلف  و  سلول‌ها  شامل  ایمونولوژی  دانش  از 
مختف را دربرمی‌گیرد که درک آنها برای دانشجویان مشکل است. در این بین کتابی که ضمن بیان محتوای پایه علم ایمونولوژی 
ایمونولوژی همراه  پایه  دانش  بر  علاوه  حاضر  کتاب  باشد، کمتر دیده می‌شود.  نیز داشته  بالینی  دیدگاه  به شکل ساده و مختصر، 
بالین را به خوبی نشان می‌دهد؛ با عنایت  تصاویر متنوع و زیاد، به موارد بالینی متعددی اشاره می کند و ارتباط بین علوم پایه و 
به همین خصوصیات، ویرایش پیشین )سوم( کتاب از طرف وزارت بهداشت برای آزمون های سراسری دانشجویان پزشکی از جمله 
آزمون پیش کارورزی و کنکور کارشناسی به پزشکی به عنوان کتاب مرجع، معرفی گردید. با توجه به اینکه، ویرایش چهارم کتاب 
و  روان  ای  ترجمه  تا  برآن شدیم  گردید،  منتشر   2026 سال  در  بوکلند  متیو  دکتر  نوشته  پزشکی"  دانشجویان  برای  "ایمونولوژی 
حتی الامکان با کمترین نقص در اختیار دانشجویان قرار بگیرد. در ترجمه حاضر علاوه بر به روزرسانی محتوا مطابق نسخه چهارم، 
بازنگری و ویرایش کل متن صورت گرفته و تمام شکل‌ها و جداول نیز ترجمه گردید تا سهولت حداکثری جهت مطالعه دانشجویان 
فراهم گردد. همچنین برخی موارد جزئی از متن کتاب اصلی نیز مطابق آخرین منابع معتبر ایمونولوژی توسط مترجمین، اصلاح و 
به روزرسانی گردید. امید است که با مطالعه کتاب حاضر درکی ساده و در عین حال کاربردی از علم ایمونولوژی برای دانشجویان 

رشته های علوم پزشکی فراهم گردد. 

دکتر الهه صفری
هیئت علمی گروه ایمونولوژی دانشگاه علوم پزشکی ایران

بهار 1405

مقدمه مترجمین
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ما در مکان هایی زندگی می کنیم که توسط میکروب های زیادی 
احاطه شده اند و بسیاری از این میکروب  ها می توانند باعث ایجاد 
آسیب شوند )کادر 1-1(. سیستم ایمنی اولین مکانیسم دفاعی بدن 
سلول های  حذف  و  نظارت  در  و  می باشد  میکروب  ها  مقابل  در 
اصلی  اجزای  مختصر  طور  به  فصل  این  است.  ضروری  بدخیم 
سیستم ایمنی انسان، اعمال آن ها و چگونگی ایفای نقش دفاعی 

سیستم ایمنی انسان را توضیح می دهد. 
همچنین  و  خواند  خواهید  کتاب  این  ادامه  در  که  طور  همان 
ذاتی  ایمنی  اجزای  به  ایمنی  سیستم  فوق،  شکل  توضیحات 
خط  اولین  ذاتی  ایمنی  سیستم  می شود.  تقسیم  کتسابی  ا و 
آنتی‌ژن  اختصاصی  غیر  سلول های  از  و  می باشد  بدن  دفاعی 

اجزای  مانند  مولکول هایی  همچنین  و  گوسیت‌ها  فا مانند 
ارگانیسم های مهاجم  کمپلمان تشکیل شده است که می‌کوشد 
توضیح  را  ذاتی  ایمنی  ابتدا سیستم  این فصل  ببرد.  بین  از  را 
آنتی‌ژن  اختصاصی  مکانیسم های  مورد  در  ادامه  در  می‌دهد. 
کتسابی استفاده  توضیحاتی می‌دهد که توسط سیستم ایمنی ا
می شود و شامل مولکول های شناسایی آنتی‌ژن و لنفوسیت‌ها 
می باشد. این فصل همچنین روش‌های مهم دستکاری سیستم 
ما  به  انسان  سلامت  حفظ  برای  که  می کند  معرفی  را  ایمنی 
کسیناسیون و در بیماری هایی  کمک می‌کند مانند استفاده از وا
ایمنی مانند خودایمنی  نادرست سیستم  که به وسیله عملکرد 

می شود. ایجاد 

1
مقدمه‌ای بر سیستم ایمنی

ذاتی

سیستم ایمنی

آداپتیو

موفقیتشکست

سد در مقابل عفونت اولیه/ 
گوسیتوز/ کمپلمان/  فا

واسطه های التهابی

کسن/ ایمنی در برابر  وا
میکروب ها/ پیوند موفق/ آنتی 

بادی منوکلونال

خودی در مقابل غیرخودی/ 
مولکول های شناسایی کننده آنتی ژن/ 

انتخاب کلونال/ خاطره

خودایمنی/ نقص ایمنی/ آلرژی

مولکول انتقال 
دهنده پیام

سایتوکاین، کموکاین 
و غیره

کمپلمان 
)C �(

MHCII
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Infections and Vaccines 

T-cell receptor Immunoglobulin 
(TCR) (Ig) 

Signaling Cytokine, 
molecule chemokine, etc. 

Pathogens 

Vaccines 

Live 

Killed 

Sub-
unit 

Evasion mechanisms 

Adaptive 
immune response 

Antigen MHC I 

MHC II Complement 
(C�) 

�is chapter discusses some of the mechanisms pathogens use 
to evade the immune response as well as how the three main 
types of vaccines stimulate the immune response. �e boxes in 
this chapter give more details about four important vaccines. 

HOW ORGANISMS EVADE THE IMMUNE 
RESPONSEE 
To be successful, each type of pathogen has evolved di�erent 
ways of evading the immune response. Some of these are sum-
marized in Fig. 25.1. 

Small RNA viruses, such as in�uenza (Box 25.2) and HIV 
(see Chapter 33), do not have enough capacity in their small 
genomes to encode proteins that could help evade the immune 
response. However, a characteristic of the RNA genome is that 
it tends to mutate, and antigenic proteins that belong to RNA 

viruses change continually, thus evading immunologic memory. 
In the case of HIV, this can happen within an individual. A�er 
infection with HIV, many di�erent strains will arise within the 
infected host over just a few months. In�uenza mutates more 
slowly across a population rather than in an individual. 

DNA viruses are larger and have capacity in their genomes 
for evasion tools. Some DNA viruses, such as members of the 
herpesvirus family, evade the adaptive immune response by 
downregulating major histocompatibility complex (MHC) 
expression, and the innate response is required for their con-
trol (natural killer [NK] cells). Because there is no immunologic 
memory for the innate system, it is hard to prime responses to 
viruses such as herpesviruses and to protect individuals from 
infection. 

Bacterial pathogens use a variety of strategies to evade 
the immune system. Pneumococcus (Streptococcus pneu-
moniae) and Haemophilus species evade the innate response 

Pathogens

 T  پذیرنده  سلول
)TCR(

ایمونوگلوبولین 
)Ig(

آنتی ژن MHCI
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کتری ها  معمول ساختارهایی را شناسایی می کنند که بر سطح با
به  )بلع مواد جامد  گوسیتوز  فا یافت می شوند.  پاتوژن  ها  و دیگر 
برابر  در  اصلی  دفاعی  مکانیسم  تخریب(  برای  سلول  ها  درون 

میکروب های مهاجم می باشد )به فصل 21 مراجعه کنید(.
اجزای  شامل  سرم،  در  موجود  پروتئینی  مختلف  اجزای  دیگر 
و  شده  متصل  مهاجم  ارگانیسم های  به  است  ممکن  کمپلمان2، 
گوسیتوز آنها را تسهیل کند، بنابراین باعث محدود شدن منبع  فا
عفونت و بیماری می شود. دیگر مولکول های کوچک شناخته شده 
از قبیل اینترفرون  ها3، یک پاسخ ایمنی اولیه به وسیله ی سیستم 
)به  را واسطه گری می کنند  بر علیه عفونت ویروسی  ایمنی ذاتی 

فصل 20 مراجعه کنید(.

بردن  بین  از  به  قادر  تنهایی  به  اغلب  ذاتی  ایمنی  سیستم 
کسازی  پا در  سیستم  این  گر  ا می باشد.  مهاجم  میکروب های 
عفونت  ها دچار شکست شود، به سرعت باعث فعال سازی پاسخ 
سیستم جایگزین  که  شده  کتسابی4  ا یا  تطابقی  ایمنی   سیستم 
عنوان  تحت  که  رسان  پیام  مولکول های  می شود.  ذاتی  ایمنی 

2. Complement

3. Interferon

4. Adaptive or acquired immune response

باعث  که  است  شده  تشکیل  طبیعی  سدهای  از  انسان  بدن 
جلوگیری از ورود میکروب  ها به بدن می شود )فصل 20(. به عنوان 
مثال پوست و غشای مخاطی بخشی از سیستم ایمنی ذاتی و غیر 
گر این سدها شکسته شوند به عنوان مثال  اختصاصی1 می باشد. ا
بعد از بریدگی، میکروب  ها و پاتوژن های بالقوه )میکروب های زیان 
بار( می توانند وارد بدن شده و در نواحی گرم و مغذی بافت  ها و 

ارگان  ها، شروع به تکثیر کنند.
برخی از اولین اجزای سیستم دفاعی ایمنی که یک ارگانیسم خارجی 
از طریق بریدگی در پوست با آنها مواجه می شود، گلبول های سفید 
کروفاژها؛ شکل 1-1( هستند که  گوسیتیک )لکوسیت ها، مانند ما فا
ظرف چند دقیقه جمع می شوند و شروع به حمله به میکروب های 
ادامه  در  کنید(.  مراجعه   21 فصل  )به  می کنند  مهاجم  خارجی 

نوتروفیل‌ها به محل عفونت فراخوانده می شوند.
می باشند  مولکول هایی  حامل  کننده،  گوسیت  فا سلول های  این 
طور  به  گیرنده  ها  این  دارند.  نام  الگو  گر  شناسا گیرنده های  که 

1. Innate or non-adaptive immune system

شکل 1-1. موانع فیزیکی و شیمیایی اصلی در برابر عفونت »خطوط اول دفاعی«

3 CHAPTER 1 Introduction to the Immune System 

such as a�er a cut, microbes and potential pathogens (harmful 
microbes) can enter the body and begin to multiply rapidly in 
the warm, nutrient-rich systems, tissues, and organs. 

Some of the �rst components of the immune defense sys-
tem that a foreign organism encounters a�er being introduced 
through a cut in the skin are phagocytic white blood cells (leuko-
cytes, such as macrophages; Fig. 1.1), which congregate within 
minutes and begin to attack the invading foreign microbes (see 
Chapter 21). Later, neutrophils are recruited into the area of 
infection. �ese phagocytic cells bear molecules called pattern 
recognition receptors that detect structures commonly found 
on the surface of bacteria and other pathogens. Phagocytosis, 
the ingestion of particulate matter into cells for degradation, 
is a fundamental defense mechanism against invading foreign 
microbes (see Chapter 21). 

Various other protein components of serum, including the 
complement components (see Chapter 20), may bind to the 
invader organisms and facilitate their phagocytosis, thereby 
limiting the source of infection and disease. Other small mol-
ecules known as interferons mediate an early response to viral 
infection by the innate system (see Chapter 20). 

�e innate immune system is o�en su�cient to destroy 
invading microbes. If it fails to clear infection rapidly, it acti-
vates the adaptive or acquired immune response, which takes 
over. Messenger molecules known as cytokines mediate the con-
nection between the two systems. �e interferons are part of the 
cytokine family (see Chapter 24). 

�e e�ector cells of the adaptive immune defense system are 
also white blood cells, the T and B lymphocytes (see Chapters 2, 
12, 14, and 15). �e B and T cells of the adaptive immune system 
are normally at rest, but they become activated (see Chapters 2 
and 11) on encountering an entity referred to as an antigen. 

Most antigens are derived from invading pathogens, but when 
things go wrong, an antigen can be a harmless foreign sub-
stance, as in hypersensitivity, or even a molecule derived from 
the self, as in autoimmunity. Adaptive immune responses are 
highly e�ective but can take 7 to 10 days to mobilize completely. 
A very important aspect of the adaptive immune response is 
the molecular mechanism used to generate speci�city in the 
response. �e immune system as a whole has to be able to dis-
tinguish self from nonself so unwanted in�ammation is not 
caused to healthy cells. It is able to cope with the great diver-
sity in nonself structures by anticipating these foreign antigens 
and creating a diverse repertoire of antigen receptors or antigen 
recognition molecules. �ese receptors bind to small areas of 
the molecular structures of the foreign antigens called epitopes. 
�e genetic mechanisms used for generation of this diverse 
range of antigen recognition molecules are described in 
Chapters 6, 7, 8, 14, and 15. Several versions of these antigen 
receptors are used by the immune system; these are antibodies 
(B-cell antigen receptors), T-cell antigen receptors, and the pro-
tein products of a genetic region referred to as the major histo-
compatibility complex (MHC). All vertebrates appear to possess 
an MHC. �e MHC genes of humans are referred to as human 
leukocyte antigen (HLA) genes, and their products are known as 
HLA molecules (see Chapter 8). 

In addition to being antigen receptors on B cells, antibod-
ies are also found as soluble antigen-recognizing molecules 
in the blood (immunoglobulin or antibody). Both B-cell and 
T-cell antigen receptors are clonally distributed (for B cells 
and antibodies; Fig. 1.2), which means that a unique antigen 
receptor is found on each lymphocyte. When a foreign antigen 
enters the body, it eventually encounters a lymphocyte with a 
matching receptor. �is lymphocyte divides and, in the case of 

Lysozyme in most secretions Coughing and sneezing 
(mucus, tears and saliva, 
breast milk and secretions of Mucus and intact 
reproductive tract) mucous membranes 

Cilia lining trachea 
trap foreign material 

Sebaceous gland secretions 
(acid in sweat) 

Acid in stomach 

Biochemical Chemical and physical 

Commensal organisms 
in gut and vagina 
�competition with 
pathogenic organisms 

Skin � dry residual flora 

Spermine in semen 

Fig. 1.1 The main physical and chemical barriers 
to infection (the ‘first lines of defence’) 
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ناحیه  پروتئینی  محصولات  و   T سلول های  آنتی ژن  گیرنده های 
نامیده   )MHC( اصلی3  بافتی  سازگاری  مجموعه  که  ژنتیکی 
 MHC دارند. ژن های MHC می شود، می باشد. تمامی مهره داران
نامیده   )HLA( انسانی4  لکوسیتی  آنتی ژن های  انسان ها، ژن های 
می شود  نامیده   HLA مولکول های  آن ها  محصولات  و  می شوند 

)فصل 8(.

علاوه بر وجود گیرنده آنتی ژن بر سطح سلول های B، آنتی بادی  ها 
به عنوان مولکول های محلول شناسایی کننده آنتی ژن در خون 
آنتی ژن  گیرنده های  آنتی بادی(.  یا  )ایمنوگلوبولین  دارند  وجود 
 B هر دو توزیع کلونال دارند )گیرنده سلول های T و B سلول های
و آنتی بادی ها؛ شکل 2-1( بدین معنی که بر سطح هر لنفوسیت، 
یک  که  هنگامی  دارد.  وجود  فرد  به  منحصر  آنتی ژن  گیرنده 
آنتی ژن بیگانه وارد بدن می شود، این آنتی ژن به طور تصادفی با 
لنفوسیت هایی که گیرنده اختصاصی این آنتی ژن را دارند برخورد 
می کنند. این لنفوسیت تکثیر شده و در سلول های B، کلون های 
دختری گیرنده های آنتی ژنی محلول )آنتی بادی( در مقادیر بالا 
تولید می کنند. در مورد سلول های T، تعداد زیادی از سلول های 
از آن  اجرایی، گیرنده های اختصاصی آنتی ژن همانند سلولی که 
 T سلول های  از  گونی  گونا انواع  می کنند.  بیان  گرفته اند  منشاء 
موقعیت های  برای   )TH( کمکی   T سلول های  مانند  اختصاصی، 
 TH1 گون تولید می شوند )فصل 16(. به طور مثال سلول های گونا
در   TH2 سلول های  ویروسی،  عفونت های  به  پاسخ  در  معمولا 
کتری های خارج  پاسخ به کرم  ها و سلول های TH17 به قارچ  ها و با

سلولی پاسخ می دهند.

3. Major histocompatibility complex

4. Human leukocyte antigens

ایمنی  سیستم  دو  بین  ارتباط  شده اند،  شناخته  سایتوکاین ها1 
کتسابی را واسطه گری می کنند. اینترفرون  ها یک جزء از  ذاتی و ا

خانواده سایتوکاین  ها می باشند )فصل 24(.
 Τکتسابی شامل لنفوسیت های سلول های اجزای سیستم ایمنی ا
و В می‌باشند )به فصل‌های 2، 12، 14، 15(. سلول های B و T سیستم 
اما  به طور معمول در حال استراحت می باشند  کتسابی  ا ایمنی 
در مواجهه با موادی که به عنوان آنتی ژن به آن ها عرضه می شود 
پاتوژن های  از  آنتی ژن  ها  کثر  ا  .)11 و   2 )فصل  می شوند  فعال 
مهاجم مشتق شده اند اما گاهی آنتی ژن هایی به طور اشتباه عرضه 
بی ضرر  خارجی  ماده  یک  می تواند  آنتی ژن  یک  مثلا  می شوند 
باشد مانند آنچه در ازدیادحساسیت وجود دارد یا حتی می تواند 
یک مولکول خودی باشد مانند آنچه در خود ایمنی اتفاق می افتد

کتسابی بسیار موثر می باشند اما ممکن  پاسخ های سیستم ایمنی ا
به  کتسابی  ا ایمنی  پاسخ سیستم  تا  بکشد  10-7 روز طول  است 
کتسابی  ا ایمنی  پاسخ  مهم  بسیار  جنبه  شود.  فعال  کامل  طور 
اختصاصیت  ایجاد  برای  که  می باشد  مولکولی  مکانیسم های 
باید  کلی  طور  به  ایمنی  می شود. سیستم  گرفته  کار  به  پاسخ  ها 
سلول های  در  تا  دهد  تشخیص  خودی  غیر  از  را  خودی  بتواند 
سالم التهاب ناخواسته ایجاد نشود. این سیستم قادر است با پیش 
گون از گیرنده های  بینی آنتی ژن های بیگانه و تولید مجموعه گونا
آنتی ژن یا مولکول های شناسایی آنتی ژن2 از عهده تنوع بالا در 
کوچکی  ناحیه  به  گیرنده  ها  این  برآید.  خودی  غیر  ساختارهای 
می شود  نامیده  اپی توپ  که  خارجی  آنتی ژن های  ساختارهای  از 
تنوع  این  ایجاد  برای  که  ژنتیکی  متصل می شوند. مکانیسم های 
در مولکول های شناسایی آنتی ژن استفاده می شود در فصل های 
گونی از این  6، 7، 8، 14 و 15 توضیح داده شده است. انواع گونا
که  می شود  استفاده  ایمنی  سیستم  توسط  آنتی ژنی  گیرنده های 
 ،)B لنفوسیت های  آنتی ژنی  )گیرنده های  آنتی بادی  ها  شامل 

1. Cytokines

2. Antigenic-recognition molecules
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خود  بیماری های  ایجاد  باعث  می تواند  نشود  کنترل  که  صورتی 
از فرم های دیابت ملیتوس شود )فصل 28(.  ایمنی مانند بعضی 
کتسابی دارای یکسری مکانیسم هایی  خوشبختانه سیستم ایمنی ا
می باشد که این اطمینان را می دهد که در برابر آنتی ژن های خودی 
اتوایمیون در  بیماری  ایجاد  از  ایجاد شود که  تغییرنیافته تحمل 

بسیاری از افراد جلوگیری می کند )فصل 18(.
کتسابی این است که در  یک ویژگی مهم پاسخ سیستم ایمنی ا
است  کرده  برخورد  آن  به  که  قبلی  میکروب(  )یا  آنتی ژن  برابر 
خاطره نشان می دهد. این اساس محافظت از بیماری  ها به وسیله 
کسیناسیون با فرم ضعیف شده یا کشته شده پاتوژن می باشد  وا
بدن  محافظت  باعث  همچنین  این   ،)2-1 همچنین  2-1؛  )کادر 

به طور دائم در  برای مثال ما  در مقابل عفونت مجدد می شود. 
گر ما مجددا با ویروس  معرض ویروس کرونا قرار داریم )کادر3-1(، ا

با  مهم  بسیار  جنبه  یک  از   T و   B لنفوسیت های  گیرنده های 
طور  به   B لنفوسیت های  آنتی ژنی  گیرنده های  دارند:  تفاوت  هم 
گیرنده های  که  درحالی  می دهند،  کنش  وا آنتی ژن  با  مستقیم 
بر  که  هنگامی  تنها  را  آنتی ژن  یک   ،T لنفوسیت‌های  آنتی ژنی 
سطح سلول دیگر و همراه مولکول MHC عرضه شود، شناسایی 

می کنند )فصل‌های 2، 7 و 8(.
آنتی ژن های  شناسایی  بر  علاوه  ایمنی  سیستم  سلول های 
غیرخودی، آنتی ژن های تغییر یافته خودی که در نتیجه پروسه 
برای  می کنند،  شناسایی  را  می گیرند  شکل  معین  بیماری های 
مثال، آنتی ژن های خودی تغییریافته بر سطح سلول های سرطانی 
بر  آنتی ژن  ها  این  که  شود  سلول هایی  باعث حدف  است  ممکن 
)شکل 3-1؛  ایمنی شناسایی می شوند  آنها توسط سیستم  سطح 
فصل 35(. توانایی تشخیص آنتی ژن های تغییرنیافته خودی در 

B شکل 2-1. انتخاب کلون سلول های
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daughter cells (clones) 

Mature B cell (plasma cell) 
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with specificity for the antigen 

Fig. 1.2 Clonal selection of B cells. 

Fig. 1.3 Scanning electron micrograph of T cells (blue) and a tumor cell 
(red). (From BSIP Lecaque and the Science Photo Library.) 

TABLE 1.1 Comparison of Some Overall 
Features of the Innate and Adaptive Immune 
Systems 

Innate Adaptive 

Characteristics Nonspecific response 
Fast response 
(minutes) 
No memory 

Very specific 
Slow response (days) 
Memory 

Components Natural barriers, 
phagocytes, and 
secreted molecules 
Few pattern-
recognition molecules 

Lymphocytes and 
secreted molecules 
Many antigen 
recognition molecules 

B cells, the daughter clones produce large amounts of soluble 
receptor (antibody). In the case of T cells, large numbers of 
speci�c e�ector cells bearing the appropriate receptor on their 
cell surface are generated. Di�erent types of specialist T cells, 
such as T-helper (TH) cells, are produced for speci�c situa
tions (see 

-
Chapter 16). For example, TH1 T cells are usually 

produced in response to viral infections, TH2 T cells are pro
duced in response to worms, and TH17 cells respond to fungi 
and extracellular bacteria. 

-

B-cell and T-cell antigen receptors di�er in one very impor
tant way: B-cell antigen receptors can interact directly with anti
gen, whereas T-cell antigen receptors recognize an antigen only 
when it is presented to them on the surface of another cell by 
MHC molecules (see 

-
-

Chapters 2, 7, and 8). 
In addition to recognizing nonself antigens, the cells of the 

immune system also recognize alterations of self that result 
from certain disease processes—for example, modi�ed self-
antigens found on tumor cells—and may eliminate the tumor 
cell once it has been recognized (Fig. 1.3; see Chapter 35). �e 
ability to recognize unaltered self-antigen can, if unregulated, 
lead to autoimmune disease, such as with some forms of diabe
tes mellitus (see 

-
Chapter 28). Fortunately, the adaptive immune 

system contains a number of mechanisms to ensure that unal-
tered self-antigens are tolerated, which prevents autoimmune 
disease in most people (see Chapter 18.) 

A critically important feature of the adaptive immune response 
is that it displays memory of a previous encounter with a microbe 
(or antigen). �is is the basis of protection from disease by vac-
cination with an attenuated form of the pathogen (Box 1.2; see 
also Box 2.1), but it is also the way in which the body is protected 
from reinfection. For example, we are regularly exposed to coro-
naviruses (Box 1.3). If we reencounter the same antigenic form 
of coronavirus, or even an antigenically similar (i.e., cross-reac-
tive) form, the response is faster and greater in magnitude, and 
infection is limited or prevented. Unfortunately, because coro-
naviruses are one of a class of infectious agents capable of radi-
cally changing their genetic structure (and antigenic makeup), 
new viruses are always around to cause new infections. �e most 
obvious example of this is from the SARS-CoV-2 or COVID-19 
pandemic. Several overall characteristics of the innate and adap-
tive immune systems are summarized in Table 1.1. 

�e medical successes associated with advances in knowledge 
about the host defense system include improvements in public 
health that have arisen from vaccination against communicable 
diseases (see Box 1.2 and Chapter 25); success with organ trans-
plantation, such as with kidneys and hearts (see Box 1.4 and 
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در سطح خود دارند.
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B دارای Ab مناسب مواجه 

می شود، تکثیر می شود.

سلول B تقسیم می شود تا 
سلول های دختری )کلون ها( 

مشابه را تولید کند.

سلول B بالغ )پلاسماسل( ترشح 
کننده آنتی بادی اختصاصی 

آنتی ژن
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شکل 3-1. اسکن تصویر الکترونی از سلول های T )آبی( و یک سلول توموری )قرمز(

جدول 1-1. مقایسه بعضی از ویژگی های کلی سیستم های 
ایمنی ذاتی و اکتسابی

ایمنی اکتسابیایمنی ذاتی

اختصاصیت بالا
پاسخ آهسته )چند روز(

خاطره

لنفوسیت‌ها و مولکول‌های 
ترشحی

 دارای مولکول‌های شناسایی 
کننده آنتی‌ژن بسیار

پاسخ غیر اختصاصی
پاسخ سریع )در حدود دقیقه(

نداشتن خاطره

سدهای طبیعی، سلول‌های 
فاگوسیت کننده و 

مولکول‌های ترشحی
دارای مولکول‌های شناسایی 

کننده الگوی کم

ویژگی‌ها

اجزای 
تشکیل 
دهنده
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با   T )سلول های   T سلول های  یا  مونوکلونال(  )آنتی بادی های 
برای استفاده در  با مشخصات دقیق،  کایمریک(  آنتی ژن  گیرنده 
همه چیز، از آزمایش های بارداری گرفته تا درمان سرطان، سازگار 

شده اند. )فصل 36(.
ما در  فهم  در  ایمنی،  مورد سیستم  آمده در  بدست  اطلاعات 
داشته  مهمی  نقش  آنها  درمان  و  عفونی  بیماری های  مورد 
ارزش مطالعه در دانشکده پزشکی  این موضوع  بنابراین  است؛ 
را دارد. همه گیری کووید-۱۹ بار دیگر نشان داد که درک مبانی 
پیشگیری  روش های  و  ایمنی  کنش  وا از  ناشی  آسیب های 
ایجاد  به  منجر  امر  این  است.  حیاتی  اندازه  چه  تا  آن  از 
ضد  درمان  یا  کورتیکواستروئیدها  مانند  اختصاصی  درمان های 
همچنین  و  شد  کووید-۱۹  شدید  موارد  برای  اینترلوکین-۶ 
از  حفاظت  به  که  شد  تولید  محافظت کننده‌ای  کسن های  وا
این  از  کردند.  کمک  جامعه  عادی سازی  و  بازگشایی  و  افراد 
گذشته مطالعه بر روی سیستم ایمنی برای درمان بیماری های 
شایع مانند سرطان یا بیماری های خود ایمن )دیابت ملیتوس، 
نیازمند  شدت  به  اسکلروزیس(  مالتیپل  و  روماتوئید  آرتریت 

آینده می باشد. پزشکان  توجه 

آنتی ژنیک  ساختار  یک  حتی  یا  قبلی  آنتی ژنیک  فرم  با  کرونا 
دامنه  با  سریع تر  پاسخ  شویم،  مواجه  متقاطع(  کنش  )وا مشابه 
گسترده تر، باعث محدود شدن و حتی جلوگیری از عفونت خواهد 
عوامل  از  نوع  یک   کرونا  ویروس  اینکه  دلیل  به  متاسفانه  شد. 
عفونی می باشد که قادر است به طور اساسی ساختار ژنتیکی )و 
ساختار آنتی ژنی( خود را تغییر دهد، ویروس های جدید همیشه 
عامل بیماری های جدید می باشند. بارزترین نمونه آن، همه گیری 
SARS-CoV-2 یا کووید-۱۹ است. چند ویژگی کلی سیستم های 

کتسابی در جدول 1-1 خلاصه شده است. ایمنی ذاتی و ا

دفاعی  سیستم  مورد  در  دانش  پیشرفت  با  بالینی  موفقیت های 
میزبان همراه بوده است و شامل این موارد می باشد: بهبود سلامت 
کسیناسیون در برابر بیماری های  عمومی که حاصل استفاده از وا
مسری است )کادر 2-1 و فصل 25(، موفقیت در پیوند عضو، مانند 
قلب و کلیه )کادر 4-1، فصل 8 و 34(؛ درمان برای بهبود نقایص 
ارثی در سیستم ایمنی )فصل 32(، داروهای کنترل علائم آلرژی 
انواع  و   )29-31 و   26 )فصل های  حساسیت  ازدیاد  یا  )فصل27( 

پیشرفت های تکنولوژیکی که، همراه با توانایی تولید آنتی بادی ها 

کادر 1-1.   دنیای میکروب‌ها

یک نوزادی که تازه متولد می شود، محیط استریل رحم را ترک 
قارچ ها،  ویروس ها،  کتری ها،  با از  گسترده ای  طیف  با  و  کرده 
اول  سال  در  می شود.  رو  روبه  بار  زیان  کرم های  و  پروتوزوآها 
زندگی بیشتر آسیب  ها و مرگ و میرها به وسیله عفونت اتفاق 
اثر عفونت  می افتد. در 5 سال بعدی زندگی احتمال مرگ در 
تهدید  ک ترین  خطرنا می باشد.  هشت  از  یک  نوزاد  این  برای 
اسهال  باعث  که  می باشد  آب  منشا  با  باکتری های  به  مربوط 
شدید می شود. ویروس سرخک از طریق مجاری تنفسی عفونت 
ایجاد می کند و در کشورهای در حال توسعه عامل مرگ بیش از 
یک کودک از هر بیست کودک می باشد. قارچ  ها قادر به تهاجم 
به مخاط کودکان می باشند. علاوه بر این، کودکان با انگل های 
منتقل شده از راه نیش حشرات و کرم هایی که از راه پوست وارد 

می شوند مواجه خواهند شد.
ماهیت سیستم ایمنی چیست که باعث محافظت کودک در مقابل طیف گسترده ای از عفونت های این چنینی می شود؟ 

شکل )1-4( نرخ مرگ ومیر متفاوت کودکان )مرگ در سال اول زندگی( حتی در کشورهای مجاور هم را نشان می دهد. آیا دانش ما از 

کسیناسیون باعث کاهش سرعت مرگ و میر نوزادان شود؟ ایمونولوژی می تواند با استفاده از ابزارهای ساده بهداشت عمومی مانند وا

-
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Chapters 8 and 34); treatments to alleviate hereditary defects in 
the immune system (see Chapter 32); drugs to control the symp-
toms of allergy (see Chapter 27) or hypersensitivity (see Chapters 
26 and 29–31); and a variety of technologic developments that, 
coupled with the ability to manufacture antibodies (monoclonal 
antibodies) or T cells (chimeric antigen receptor T cells) with pre-
cise speci�cities, have been adapted for use with everything from 
pregnancy tests to treating cancer (see Chapter 36). 

Information obtained about the immune system has had an 
important role in our understanding and treatment of infection; 

therefore this subject is deserving of study in medical school. �e 
COVID-19 pandemic reinforced how important it is to under-
stand the basis of immune-mediated pathology and prevention. 
�is resulted in speci�c treatments such as steroids or anti-IL6 
therapy for severe COVID-19 and protective vaccines that helped 
protect individuals and reopen society. Moreover, the potential for 
studies of the immune system to result in therapies for common 
diseases, such as cancer, or diseases with an autoimmune compo-
nent—including diabetes mellitus, rheumatoid arthritis, and mul-
tiple sclerosis—strongly requires the attention of future physicians. 

BOX 1.1 WORLD OF MICROBES 
A newborn infant leaves the safe environment of the uterus and is exposed to 
a wide range of harmful bacteria, viruses, fungi, protozoa, and worms. The first 
year of life is the most dangerous, and most deaths are caused by infection. Over 
the next 5 years, this baby has a one in eight chance of dying from infection. The 
largest threat is from waterborne bacteria causing severe diarrhea. Measles 
virus infects through the respiratory tract and kills up to 1 in 20 children in the 
developing world. Fungi are able to invade the child’s mucosa. In addition, this 
child will encounter protozoa transmitted through insect bites and worms that 
can burrow through the skin. 

What is the nature of the systems that protect children from such a wide range 
of infections? Fig. 1.4 shows very different mortality rates (deaths in the first year 
of life), even for adjacent countries. Can our knowledge of immunology reduce 
infant mortality rates by simple public health measures such as vaccinations? 
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Fig. 1.4 Mortality rates in the first year of life. 

BOX 1.2 YOUNG PERSON WITH JAUNDICE 
A medical student has been infected with hepatitis B virus (HBV) following a 
needlestick injury from an infected patient. HBV is also spread sexually and from 
mother to child; in the developing world, it is a leading cause of death in adults. 
HBV multiplies in the liver. The immune response to HBV produces T cells, which, 
in most patients, can eliminate the virus. In some individuals, however, the virus 
persists, and the T cells cause damage to liver cells, which leads to inflammation 
(hepatitis), cirrhosis, and even cancer (hepatoma). 

However, HBV infection is preventable. In recent years, hepatoma is no longer 
the problem it was in some parts of the world. This has been achieved through 
vaccines that prevent the transmission of HBV. These vaccines work by stimulat
ing B cells, which produce an antibody against the virus. This book will help you 
to answer the question of how such a safe, simple intervention can have such a 
major impact on health. 

Fig. 1.5 Jaundice. (From Savin JA, Hunter JA, Hepburn NC. Diagnosis 
in Color: Skin Signs in Clinical Diagnosis. Mosby-Wolfe; 1997.) 

BOX 1.3 A MAN SNEEZING 
Everyone knows what it is like to have a common cold and most people have at 
least one every winter. Many common colds are caused by coronaviridae, but 
in 2019 a new strain of coronavirus emerged and resulted in serious infection, 
with the worldwide death of up to 3 million people. When you have finished this 
book, you should be able to answer these questions: “Why do we fail to build 
up lifelong immunity to coronaviruses?” “Why are some outbreaks of infectious 
agents such as the SARS-CoV-2 virus so lethal?” “What can be done to protect 
people against viral outbreaks?” Given concerns about future possible pandem-
ics, it is important that you can answer questions such as “Why does the current 
COVID-19 vaccine not protect people from similar viruses?” Fig. 1.6 Sneezing spreads influenza virus. (Courtesy American 

Association for the Advancement of Science.) 

شکل 4-1. سرعت مرگ و میر در سال های اول زندگی

گ
مر

اد 
عد

ت
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از  آلوده  سوزن  رفتن  فرو  دنبال  به  پزشکی  دانشجوی  یک 
  HBV.مبتلا شده است )HBV( B یک فرد عفونی، به هپاتیت 
و  می یابد  انتقال  جنین  به  مادر  از  و  جنسی  راه  از  همچنین 
در کشورهای در حال توسعه یکی از دلایل مرگ ومیر بالغین 

می باشد.
 HBV برابر  در  ایمنی  سیستم  می شود.  تکثیر  کبد  در   HBV

سلولهای T را فعال می کند، که در بسیاری از بیماران می تواند 
ویروس را حذف کند. در بعضی از افراد، ویروس مقاومت کرده و 
سلول های T باعث آسیب به سلول های کبد شده که باعث ایجاد 
 )Hepatoma( سرطان  حتی  و  سیروز   ،)Hepatitis( التهاب 

می شود.

با این حال عفونت هپاتیت B قابل کنترل می باشد. درسال های اخیر هپاتوما فقط در بعضی از قسمت های جهان مشکل ایجاد کرده 
کسن  ها از طریق تحریک  کسن هایی که باعث جلوگیری از انتقال HBV می شود به دست آمده است. این وا است. این مهم از طریق وا
لنفوسیت های B که آنتی بادی های ضد ویروس تولید کرده، عمل می کنند. این کتاب شما را در پاسخ به این سوال کمک خواهد کرد 

که، چگونه چنین مداخله بی خطر و ساده می تواند تاثیر شگرفی بر بهداشت و سلامت جامعه بگذارد؟

کادر 2-1.   جوان مبتلا به یرقان

-
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Chapters 8 and 34); treatments to alleviate hereditary defects in 
the immune system (see Chapter 32); drugs to control the symp-
toms of allergy (see Chapter 27) or hypersensitivity (see Chapters 
26 and 29–31); and a variety of technologic developments that, 
coupled with the ability to manufacture antibodies (monoclonal 
antibodies) or T cells (chimeric antigen receptor T cells) with pre-
cise speci�cities, have been adapted for use with everything from 
pregnancy tests to treating cancer (see Chapter 36). 

Information obtained about the immune system has had an 
important role in our understanding and treatment of infection; 

therefore this subject is deserving of study in medical school. �e 
COVID-19 pandemic reinforced how important it is to under-
stand the basis of immune-mediated pathology and prevention. 
�is resulted in speci�c treatments such as steroids or anti-IL6 
therapy for severe COVID-19 and protective vaccines that helped 
protect individuals and reopen society. Moreover, the potential for 
studies of the immune system to result in therapies for common 
diseases, such as cancer, or diseases with an autoimmune compo-
nent—including diabetes mellitus, rheumatoid arthritis, and mul-
tiple sclerosis—strongly requires the attention of future physicians. 

BOX 1.1 WORLD OF MICROBES 
A newborn infant leaves the safe environment of the uterus and is exposed to 
a wide range of harmful bacteria, viruses, fungi, protozoa, and worms. The first 
year of life is the most dangerous, and most deaths are caused by infection. Over 
the next 5 years, this baby has a one in eight chance of dying from infection. The 
largest threat is from waterborne bacteria causing severe diarrhea. Measles 
virus infects through the respiratory tract and kills up to 1 in 20 children in the 
developing world. Fungi are able to invade the child’s mucosa. In addition, this 
child will encounter protozoa transmitted through insect bites and worms that 
can burrow through the skin. 

What is the nature of the systems that protect children from such a wide range 
of infections? Fig. 1.4 shows very different mortality rates (deaths in the first year 
of life), even for adjacent countries. Can our knowledge of immunology reduce 
infant mortality rates by simple public health measures such as vaccinations? 
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Fig. 1.4 Mortality rates in the first year of life. 

BOX 1.2 YOUNG PERSON WITH JAUNDICE 
A medical student has been infected with hepatitis B virus (HBV) following a 
needlestick injury from an infected patient. HBV is also spread sexually and from 
mother to child; in the developing world, it is a leading cause of death in adults. 
HBV multiplies in the liver. The immune response to HBV produces T cells, which, 
in most patients, can eliminate the virus. In some individuals, however, the virus 
persists, and the T cells cause damage to liver cells, which leads to inflammation 
(hepatitis), cirrhosis, and even cancer (hepatoma). 

However, HBV infection is preventable. In recent years, hepatoma is no longer 
the problem it was in some parts of the world. This has been achieved through 
vaccines that prevent the transmission of HBV. These vaccines work by stimulat
ing B cells, which produce an antibody against the virus. This book will help you 
to answer the question of how such a safe, simple intervention can have such a 
major impact on health. 

Fig. 1.5 Jaundice. (From Savin JA, Hunter JA, Hepburn NC. Diagnosis 
in Color: Skin Signs in Clinical Diagnosis. Mosby-Wolfe; 1997.) 

BOX 1.3 A MAN SNEEZING 
Everyone knows what it is like to have a common cold and most people have at 
least one every winter. Many common colds are caused by coronaviridae, but 
in 2019 a new strain of coronavirus emerged and resulted in serious infection, 
with the worldwide death of up to 3 million people. When you have finished this 
book, you should be able to answer these questions: “Why do we fail to build 
up lifelong immunity to coronaviruses?” “Why are some outbreaks of infectious 
agents such as the SARS-CoV-2 virus so lethal?” “What can be done to protect 
people against viral outbreaks?” Given concerns about future possible pandem-
ics, it is important that you can answer questions such as “Why does the current 
COVID-19 vaccine not protect people from similar viruses?” Fig. 1.6 Sneezing spreads influenza virus. (Courtesy American 

Association for the Advancement of Science.) 

شکل 5-1. یرقان.

بیشتر  و  است  چگونه  معمولی  سرماخوردگی  می دانند  همه 
می شوند.  مبتلا  آن  به  زمستان  هر  در  بار  یک  حداقل  افراد 
ویروس های  توسط  معمولی  سرماخوردگی های  از  بسیاری 
اما در سال ۲۰۱۹ یک  ایجاد می شوند،  کوروناویریده  خانواده 
گونه جدید از کوروناویروس ظهور کرد که منجر به عفونت های 
جدی شد و مرگ و میری تا ۳ میلیون نفر را در سراسر جهان 
به همراه داشت. پس از مطالعه این کتاب، شما باید بتوانید به 
این پرسش ها پاسخ دهید: »چرا ما در ایجاد ایمنی مادام العمر 
در برابر کوروناویروس ها ناتوانیم؟«، »چرا برخی از شیوع عوامل 
عفونی مانند ویروس SARS-CoV-2 تا این حد مرگبار هستند؟«

»چه اقداماتی برای محافظت از مردم در برابر شیوع بیماری ویروسی می توان انجام داد؟" با توجه به نگرانی ها درباره همه گیری های 
کسن فعلی کووید-۱۹ از مردم در برابر  احتمالی آینده، مهم است که شما بتوانید به پرسش هایی مانند این پاسخ دهید: “چرا وا

ویروس های مشابه محافظت نمی کند؟«
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Chapters 8 and 34); treatments to alleviate hereditary defects in 
the immune system (see Chapter 32); drugs to control the symp-
toms of allergy (see Chapter 27) or hypersensitivity (see Chapters 
26 and 29–31); and a variety of technologic developments that, 
coupled with the ability to manufacture antibodies (monoclonal 
antibodies) or T cells (chimeric antigen receptor T cells) with pre-
cise speci�cities, have been adapted for use with everything from 
pregnancy tests to treating cancer (see Chapter 36). 

Information obtained about the immune system has had an 
important role in our understanding and treatment of infection; 

therefore this subject is deserving of study in medical school. �e 
COVID-19 pandemic reinforced how important it is to under-
stand the basis of immune-mediated pathology and prevention. 
�is resulted in speci�c treatments such as steroids or anti-IL6 
therapy for severe COVID-19 and protective vaccines that helped 
protect individuals and reopen society. Moreover, the potential for 
studies of the immune system to result in therapies for common 
diseases, such as cancer, or diseases with an autoimmune compo-
nent—including diabetes mellitus, rheumatoid arthritis, and mul-
tiple sclerosis—strongly requires the attention of future physicians. 

BOX 1.1 WORLD OF MICROBES 
A newborn infant leaves the safe environment of the uterus and is exposed to 
a wide range of harmful bacteria, viruses, fungi, protozoa, and worms. The first 
year of life is the most dangerous, and most deaths are caused by infection. Over 
the next 5 years, this baby has a one in eight chance of dying from infection. The 
largest threat is from waterborne bacteria causing severe diarrhea. Measles 
virus infects through the respiratory tract and kills up to 1 in 20 children in the 
developing world. Fungi are able to invade the child’s mucosa. In addition, this 
child will encounter protozoa transmitted through insect bites and worms that 
can burrow through the skin. 

What is the nature of the systems that protect children from such a wide range 
of infections? Fig. 1.4 shows very different mortality rates (deaths in the first year 
of life), even for adjacent countries. Can our knowledge of immunology reduce 
infant mortality rates by simple public health measures such as vaccinations? 
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Fig. 1.4 Mortality rates in the first year of life. 

BOX 1.2 YOUNG PERSON WITH JAUNDICE 
A medical student has been infected with hepatitis B virus (HBV) following a 
needlestick injury from an infected patient. HBV is also spread sexually and from 
mother to child; in the developing world, it is a leading cause of death in adults. 
HBV multiplies in the liver. The immune response to HBV produces T cells, which, 
in most patients, can eliminate the virus. In some individuals, however, the virus 
persists, and the T cells cause damage to liver cells, which leads to inflammation 
(hepatitis), cirrhosis, and even cancer (hepatoma). 

However, HBV infection is preventable. In recent years, hepatoma is no longer 
the problem it was in some parts of the world. This has been achieved through 
vaccines that prevent the transmission of HBV. These vaccines work by stimulat
ing B cells, which produce an antibody against the virus. This book will help you 
to answer the question of how such a safe, simple intervention can have such a 
major impact on health. 

Fig. 1.5 Jaundice. (From Savin JA, Hunter JA, Hepburn NC. Diagnosis 
in Color: Skin Signs in Clinical Diagnosis. Mosby-Wolfe; 1997.) 

BOX 1.3 A MAN SNEEZING 
Everyone knows what it is like to have a common cold and most people have at 
least one every winter. Many common colds are caused by coronaviridae, but 
in 2019 a new strain of coronavirus emerged and resulted in serious infection, 
with the worldwide death of up to 3 million people. When you have finished this 
book, you should be able to answer these questions: “Why do we fail to build 
up lifelong immunity to coronaviruses?” “Why are some outbreaks of infectious 
agents such as the SARS-CoV-2 virus so lethal?” “What can be done to protect 
people against viral outbreaks?” Given concerns about future possible pandem-
ics, it is important that you can answer questions such as “Why does the current 
COVID-19 vaccine not protect people from similar viruses?” Fig. 1.6 Sneezing spreads influenza virus. (Courtesy American 

Association for the Advancement of Science.) 
شکل 6-1. عطسه کردن باعث انتشار ویروس آنفلوانزا می شود.

کادر 3-1.   مردی در حال عطسه کردن
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سلول های B می توانند یک آنتی ژن را به شکل دست نخورده  .6
که  دارند  نیاز   T سلول های  که  حالی  در  کنند،  شناسایی 
عرضه کننده  سلول  )یک  دیگری  سلول  توسط  آنتی ژن 
مولکول  یک  به  متصل  آنتی ژن  و  شده  پردازش  آنتی ژن( 

MHC نمایش داده شود تا بتوانند آن را شناسایی کنند.

کتسابی اولیه به یک پاتوژن ممکن است ۷ تا ۱۴ روز  پاسخ ا 	.7
طول بکشد، زیرا سلول های T و B بایست از حالت استراحت 
خارج، فعال و تکثیر شده و پاسخ اختصاصی خود را ایجاد 
 کنند. در رویارویی مجدد، یا پاسخ ایمنی ثانویه، سلول های 
خاطره از قبل در حافظه ایمنی حضور دارند و آنتی بادی ها 
ثانویه  بنابراین پاسخ  بود.  در خون در حال گردش خواهند 
سریع تر است و ممکن است پاتوژن را قبل از بروز هر گونه 

علامت عفونت حذف کند.
و  دارد  نقش  اندام ها  همه  بیماری های  در  ایمنی  سیستم  	.8
در  ایمنی شناسی  بر  مبتنی  درمان های  فزاینده ای،  طور  به 
تقریباًً همه شاخه های پزشکی به عنوان روش درمانی، مورد 

استفاده قرار می گیرند.

کادر 4-1.   مردی با نارسایی کلیه

می باشد.  کلیه  بازگشت  غیرقابل  نارسایی  دچار  مرد  این 
او باید 3 بار در هفته تحت عمل دیالیز قرار بگیرد، در 
نتیجه او قادر به کار کردن نمی باشد، تعاملات وی هم در 
نتیجه بیماری دائمی او مختل شده است. او اخیرا متوجه 
شده است که هزینه های درمان او بیش از 70 هزار دلار 

در سال شده است.
همه ساله چندین هزار نفر در تصادفات رانندگی می میرند. 
بسیاری از این افراد کلیه های کاملا سالم دارند که می توانند 

برای پیوند در این بیمارن استفاده شوند. 

او می خواهد بداند چرا باید این همه مدت برای دریافت یک پیوند منتظر بماند؟ همچنین او در مورد درمان های دارویی پس از پیوند 
که نیاز هست دریافت کند، نگران است چرا که شنیده است این داروها سیستم ایمنی وی را تضعیف خواهند کرد و می توانند وی را 
مستعد ابتلا به برخی عفونت  ها کنند. آیا شما قادر هستید به سوالات او درمورد درمانش پاسخ دهید؟ این کتاب به شما کمک خواهد 

کرد که به سوالاتی از این دست که بیماران شما مطرح می کنند، پاسخ دهید.

آنچه اکنون باید بدانید:
سیستم ایمنی در برابر عفونت محافظت می کند و سلول های  	.1

سرطانی را شناسایی و نابود می کند.
یا  کمپلمان  پروتئین های  جمله  از  ذاتی  ایمنی  اجزای  .2
قبلی  رویارویی های  از  ذاتی  ایمنی  هستند.  گوسیت ها  فا
آموزش نمی بیند و پاسخ آن در طول زندگی بهبود نمی یابد، 

اما سریع است.
کتسابی شامل سلول های B و T و تولید آنتی بادی ها  ایمنی ا 	.3
کتسابی شروع کندتری دارد اما از هر رویارویی  است. ایمنی ا
محافظتی  آنتی بادی های  و  می یابد  پالایش  می گیرد،  یاد 
جلوگیری  آینده  عفونت های  از  می توانند  که  می کند  تولید 

کنند.
مولکول های شناسایی آنتی ژن، مولکول های شناسایی الگوی  	.4
ایمنی ذاتی هستند که به شناسایی غیرخودی کمک می کنند. 
گیرنده های  و  کمپلمان  پروتئین های  شامل  مولکول ها  این 

شبه تول )TLR( هستند.
هر سلول B یا T ویژگی برای یک اپی توپ آنتی ژنی واحد دارد  	.5

که تحت عنوان کلونال توصیف می شود.

شکل 7-1. یک بیمار به دلیل نارسایی کلیه در حال دیالیز می باشد.

6 SECTION 1 Introduction

BOX 1.4  MAN WITH KIDNEY FAILURE 
A man has irreversible kidney failure. Three times a week, he must undergo 
dialysis. As a consequence, he is unable to work, and his relationship has broken 
up as a result of his constant ill health. He recently became aware that his treat-
ment costs more than $70,000 per year. 

Every year several thousand people die in car accidents. Many of these people 
have perfectly healthy kidneys that could be transplanted into this patient. He 
wants to know why he is waiting so long for a transplant. He is also worried 
about the medication that he will need to take after the transplant because he 
has heard these drugs will suppress his immune system and predispose him to 
certain infections. Would you be able to answer his questions about his treat-
ment? This book will help you respond to such questions from your patients. 

Fig. 1.7 A patient receives dialysis for kidney failure. (Courtesy 
Dr. H.R. Dalton, Royal Cornwall Hospital, United Kingdom.) 

S U M M A RY  

What You Should Now Know 
1. �e immune system protects against infection and detects 

and destroys cancerous cells. 
2. �ere are innate components of immunity, such as comple-

ment proteins or phagocytes. Innate immunity does not 
learn from previous encounters and does not improve its 
response over time, but is rapid. 

3. Adaptive immunity includes B and T cells and the produc-
tion of antibodies. Adaptive immunity is slower in onset 
but learns from each encounter, becoming more re�ned 
and forms protective antibodies that can prevent future 
infections. 

4. Antigen recognition molecules are innate immune 
pattern recognition molecules that help identify non-
self. They include complement proteins and toll-like 
receptors. 

5. Each B or T cell has speci�city for a single antigenic epitope 
and is therefore described as clonal. 

6. B cells can see an antigen in its intact form, whereas T cells 
need the antigen to be processed by another cell (an antigen-
presenting cell) and the antigen to be displayed bound to an 
MHC molecule for it to be seen. 

7. �e primary adaptive response to a pathogen may take 7 to 
14 days as T cells and B cells re�ne their response by rear-
ranging genes that encode their receptor speci�city. On 
reencounter, or the secondary immune response, the cells 
are already there in immune memory and antibodies will be 
circulating in the blood. �e secondary response is therefore 
quicker and may remove the pathogen before any symptoms 
of infection occur. 

8. �e immune system is involved in diseases of every organ 
system and, increasingly, immunology-based therapies are 
used as treatments in nearly all branches of medicine. 

خلاصـه
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