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ويسيطر   لأجسامنا.لا يشك اثنان من البشر حول العالم في أهمية المناعة  
مـا  هوس نقص وضـــــــعف المنـاعـة على كثير من النـاس حول العـالم ولعـلَّ 

 .هـذاحـدث إبـان الجـائحـة الأخيرة لفيروس كورونـا المســـــــتجـد أكبر دليـل على 
وإذا أردنـــا الاطلاع على واقع تـــدريس المنـــاعـــة حول العـــالم في المـــدارس 

فهم في  تقريبـاً الطبيـة نجـد أن تعـاطي طلاب الطـب مع هـذا العلم غير مثمر 
معظمهم يبحثون عن أقصـر الطرق لتفادي الصـدام مع مفردات هذا العلم 

منهم من  وآليـاتـه التي تبـدو لهم للوهلـة الأولى معقـدة مبهمـة وقلـة قليلـة
يهتم حقـا بـالإحـاطـة بـالتفـاصـــــــيـل المهمـة لطريقـة عمـل المنـاعـة وطريقـة 

ــلاً  ــم فضــــ ــذوذاته   تعاملها مع الأخطار التي تهدد الجســــ ا التي تهدد عن شــــ
 . نفسه الجسم

للتعليم الطبي المسـتمر هذا  MedAlep وفي وسـط هذا تقدم لكم مجموعة
المعروفة  High Yield إلى اللغة العربية من سـلسـلة  الكتيب المفيد منقولاً 

لطلبة الطب في اســـــتيعاب أهم مبادئ المناعة  ه يكون عوناً المبســـــطة علّ 
أن يتقبل   ) و نسأل الله عز وجلبأبسط شكل ممكن (وهذا سبب اختيارنا له

 . لوجهه الكريم جهدنا هذا خالصاً 

 عن المجموعة: د. حمدي نوفل

  1442رمضان المبارك       
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Preface

 
 
High-Yield Immunology is a compendium of the knowledge considered 
necessary by the National Board of Medical Examiners (NBME) to 
achieve competence in immunology for the United States Medical 
Licensing Examination (USMLE). Immunology is a science that pervades 
most medical disciplines; this volume spans the breadth of the discipline 
and includes basic science, as well as clinical, information. 
I based my selection of what subject areas to include on the experience 
I have gleaned from years of teaching medical and graduate students. 
Topics, which include the following, are presented in a concise, 
"narrative outline" format: 

• Development and function of the organs and cells involved in the 
immune response 

• Properties of antigens and antibodies and the way they interact 
with each other 

• Synthesis, genetic control, and regulation of antibody 
• Cell-mediated immunity (CMI) and inflammation 
• Immunologic disorders, including hypersensitivity disorders, 

immunodeficiency disorders, and autoimmune diseases 
• The role of the immune system in transplantation and cancer 
• Currently available vaccines and recommended immunization 

schedules 
 

Numerous tables and illustrations round out the presentation by 
summarizing information and clarifying difficult concepts. 
 

This book is not meant to replace the many excellent textbooks of 
immunology. Rather, it is my hope that the concise presentation of 
information in High-Yield Immunology will assist the reader in the quick 
recall of the facts considered essential for understanding this exciting 
and rapidly changing science. 
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1 
 عامة لمحة

I. لخصم: 
والمتحركة التي  الثابتةالجهاز المناعي جهاز معقد مؤلف من أنواع عديدة من الخلايا 

به هذا الجهاز عن طريق دخول  نتي  تتفاعل في النسيج اللمفاوي منتشرة في أنحاء الجسم.
 جسم أجنبي (مستضد) لداخل المضيف وتتمثل وظيفته بالقضاء على هذه الأجسام. 

A. الأعضاء: 
 :الخلايا المؤهلة مناعياً) تتطورء اللمفاوية المركزية (حيث عضا الأ .1

a.  الغدة التيموسية 
b.   نقي العظم 

  :المناعية) يتم التعبير عن القدرة(حيث الأعضاء اللمفاوية المحيطية  .2
a.   الطحال 
b.  العقد اللمفية 
c.  اللوزات 
d. باير المعوية    لويحات 
e.  المخاطية 

B. الخلايا: 
، الخلايا  (APC-Antigen Presenting Cells)الخلايا المقدمة للمستضد تتفاعل 

المشتقة من نقي  ( B، والخلايا البائية )المشتقة من الغدة التيموسية( Tالتائية
 :ةداخل الأعضاء لتنتج نوعين من المناع )العظم

العوامل  ، التي تعدل الأضداد يتواسطها بروتينات تدعى  المناعة الخلطية: .1
وائل الجسم من ت الموجودة في سوتزيل المستضدا الذيفاناتو الممرضة

 .  الانحلالخلال تضخيم البلعمة أو 
 :)CMI-cell mediated immunity( )بالخلايا (المتواسطة المناعة الخلوية  .2

خلايا القاتلة  ال، Cytotoxic T cells (CT) سامة للخلاياالتائية ال خلايااليتواسطها 
  العوامل الممرضةى مسؤولة عن القضاء عل هي ، والبلاعم و(NK) الطبيعية

 المقيمة داخل خلايا الجسم، بالإضافة إلى قتل الخلايا المضيفة الشاذة. 
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II.  الاعتبارات الطبيةتتضمن : 
A.  ات.والسرطان الإنتانات دور الجهاز المناعي في الحماية ضد   

B. التعقيدات المناعية المرافقة لزراعة الأعضاء.   

C. دور الجهاز المناعي في الاضطرابات التحسسية . 

D. دور الجهاز المناعي في أمراض المناعة الذاتية.   

E. المناعي لتطوير  الامراض (اعتماد المبدأ لتشخيص نوعية ر مقاييس حساسة ي تطو
 .1اختبارات تشخيصية مفيدة)

 

III.   يعتمد بقاء المضيف أو لصالح المضيف وهو بشكل عام    :مضيف  –توازن طفيلي .

أم   درة على التغلب على مناعة المضيف الطفيلي على فيما إذا كانت امراضية الطفيلي قا
 لا. 

 

A. صفات الطفيلي:  
ثوي  أو بواسطة مباشرة بين الأفراد  العوامل الممرضة نقل :الانتقالقابلية  .1

   .ناقل
 .  المضيف جسم على الدخول إلى  العوامل الممرضةقدرة  :الاختراق .2

   .جعلى الدخول إلى النس العوامل الممرضةقدرة  الغزو: .3

 لمضيف.  لإحداث ضرر على  العوامل الممرضةقدرة    السمية: .4
 

B. صفات المضيف:  
غير نوعية وتشمل عوامل موجودة في   (الفطرية)المناعة الطبيعية تعتبر  .1

الأغشية المخاطية،  (الجلد،  :مثالمستضدي التحفيز الالفرد مستقلة عن 
 . بلعمة)الحتساء، الا دهنية، الفرازات الإ

 : )CMIو ةأضداد نوعي المناعة المكتسبة ( .2

a. فاعلة وتكُتسَب من خلال: 

 عدوى )1(
 لقاح  )2(

b.  وتكُتسَب من خلال: منفعلة 

 الانتقال المشيمي للأضداد  )1(
 حقن أضداد نوعية  )2(
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IV. تطور الجهاز المناعي:  
A.  كبد ونقي عظم الجنين.في  القدراتمتعددة تنشأ الخلايا الجذعية 

    :Tالخلايا التائية   .1
تكتسب فإنها الجنينية  إلى الغدة التيموسيةعندما تهاجر الخلايا الجذعية 

  ةالتيموسي اتالتائية تحت تأثير الهرمونمميزات النمط الظاهري للخلايا 
 ). 1-1(الشكل  

a.  التمايز (عناقيدCD: Clusters of Differentiation(:  علامات النمط  تظهر
التائية كبروتينات في مراحل مختلفة من التمايز   على غشاء الخليةالظاهري 

 سية. داخل الغدة التيمو
 . ساسية في كل الخلايا التائية المحيطيةالأ علامات ال  CD3و CD2تُعد   )1(

ز )2(   ) T helperأو  Th( المساعدة مجموعة فرعية من الخلايا التائية   CD4تميِّ

معتمدةً على    Th2و   Th1التي تتمايز في الغدة التيموسية إلى خلايا 

 ). Cytokines تبالسيتوكينا  التي تفرزها (تُعرَفالاختلافات في الجزيئات 

)a(  تفرز خلاياTh1     2رئيسي انترلوكين بشكل  )IL-2 ( ) انترفيرون غاما ،IFN-γ (  ،
 . ) TNF-α(   وعامل النخر الورمي 

)b(  تفرز خلاياTh2   بشكل رئيسيIL-4, IL-5, IL-6, IL-10, IL-13 . 

ز )3(   أو  Tsكابحة (ال –سامة للخلاياال تائية الخلايا المجموعة فرعية من  CD8 تميِّ
Tc( . 

b.  المستضدي لخلايا  مستقبل  يُعد الT   )T cell antigenic receptor – TCR  (  حاتمة

epitope    ويوجد على غشاء الخلية نوعيةT    بنوعين محددين  :γ:δTCR    وα:βTCR . 

c.  التائيةلخلية على االمعتمدة تتواجد المقرات (T cell-dependent homing area) 
من   ةالعميقية شرلقواية قشرمنطقة جار الالشرايين في الطحال، في حول 

 العقد اللمفية، وفي النسج المرتبطة بالجهاز الهضمي والقصبات.

d.   من الخلايا    % 2% إلى  1تغادرT    ،أما  الغدة التيموسية وتدخل النسج المحيطية
التي  ، Apoptosisالمتبقية فتموت بطريقة الموت الخلوي المبرمج   Tالخلايا
   .الغشاءتحوصل لنواة وابتكثف وتشدف تتميز 

 : Bالخلايا البائية   .2

a. العلامات الظاهرية  سب ت إذا بقيت الخلايا الجذعية في نقي العظم فإنها تك
 ).2-1الشكل  ( Bتمايز الخلاياالمميزة لمراحل   التمايزعناقيد ل

b.   المستقبل المستضدي للخلايا  يتميزB     عن ذاك الخاص بالخلاياT    نوعي   أنهب
 IgMع الغلوبيولين المناعي للحاتمة ومرتبط بغشاء الخلية وهو من نو

 . monomeric  الموحود

c. الخلايا   توجد مواطنB   بشكل رئيسي ضمن جريبات الطحال واللب الأحمر
 والعقد اللمفية بالإضافة لنسج مخاطية أخرى.
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من نقي العظم إلى الغدة التيموسية الجنينية حيث تصبح   CD34التي اكتسبت. تهاجر الخلايا الجذعية  Tالخلايا تطور .1-1الشكل 
% في ثلاثة أطوار من 1 -%2خلايا تيموسية قشرية تحت تأثير الهرمون الظهاري. تموت أغلب الخلايا التيموسية، تمر الناجية منها 

يا التيموسية خلال الطور الأخير ). تكسب الخلاCD عناقيد التمايز سب وتفقد من خلالها علامات نوعية للغشاء (، والتي تكتالتطور
. يمكن للخلايا  CD1، وتخسر علامة  CD3) والمعقد الاشاريT )TCRالذي يحدث في اللب المستقبلات المستضدية الخاصة بالخلايا 

T  أن يكون لديها إحدى نوعي الTCR  )α:βTCR, γ:δTCRالببتيد  ) ، يتعلق تمايز النوعين بالأحماض الأمينية الموجودة في سلسلتي
الى المستضد الببتيدي المرتبط بمعقد التوافق النسيجي الأعظمي   α:βTCRمن النوع   Tالتي تشكل المستقبل. تستجيب الخلايا

)MHC  بينما تستجيب الخلايا (T     من النوعγ:δTCR     الببتيدية. هناك مجموعتين من الخلايا  إلى المستضدات غيرT    من النوعα:βTCR  
 . تفرز هذه الخلايا سيتوكينات مختلفة وبالتالي لديها وظائف مختلفة.  Th1, Th2وهي خلايا 

CMI = cell-mediated immunity; IL – interleukin; IFN = interferon; Tc = cytotoxic T (cell); Th = T helper (cell); 
Ts = T suppressor (cell) 

 

   TCR-CD3: اكتساب معقد 3الطور 
 CD1وخسارة 

 

 الخلايا التائيةتطور 

 CD34خلية جذعية +

 التيموس ةظهاري اتهرمون

 خلية تيموسية قشرية

   CD1, CD2, CD4, CD8: اكتساب 2الطور 
 CD25, CD44وخسارة 

 

 CD2, CD25, CD44: اكتساب 1الطور 

γ:δTCR                               
(CD3+, CD8-, CD4-)    

 تستجيب للمستضدات غير الببتيدية،
 MHCتنقصها محددات 

 صائص مضادة للبكتيرياخ•
 زيادة المناعة الخلوية ضد الفيروسات •

 

 Tc Th2خلايا                 Tsخلايا  
 IL-4, IL-5, IL-6,IL-10, IL-13تفرز 

 

 % منها تموت بالاستموات            98

%4~  

                   α:βTCR                  
(CD2+, CD3+, CD4+, CD8+)                          

تســـــــــتجيب للمستضـــــــــدات الببتيديـــــــــة المرتبطـــــــــة بمعقـــــــــد 
 ) MHCالتوافق النسيجي الأعظمي (

 

المقدمة  والخلاياTh ، خلايا Tc، خلايا Bتفعيل خلايا •
 ) APCsللمستضد (

 Th2وظائف الخلايا  تثبيط•
 زيادة المناعة الخلوية •

 

 Bتحويل وتكاثر الخلايا •
 تفعيل الحمضات•
 Th1تنظيم وظائف الخلايا  تثبيط•
 تبديل النوع •
 زيادة الأجسام المضادة •

 

Th1 
  IL-2, IFN-γ, TNF-αتفرز 

 



 لمحة عامة   12

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

c.  الخلايا  يعود أصلB  واللب الأحمرالطحالية جريبات البدئي إلى ال   
d.  .العقد اللمفية والنسج المرافقة للمخاطية 

 

 

 

 تطور الخلية البائية

 خلية جذعية

 )B )pro-B cell الخلية طليعة           
 CD19, CD22إضافة                    

 D-Jو   μاستعدادات مورثية للسلسة المكروية 
 

 )B )pre-B cell سليفة الخلية
 CD9, CD10إضافة 

  V-DJ-C إعادة ترتيب مورثية
  μلاسل تظهر س

 

 مفعلة   Bخلية 
 

 ناضجة Bخلية 
 

 بائية غير ناضجةخلية 
 CD20, CD21, CD37إضافة 

 CD9, CD10فقدان 
  IgM, IgDظهور الغشاء ومستقبلات 

 

  Tسيتوكينات الخلايا والمستضد 
(IL-2, IL-4, IL-5, IL-6) 

 

 خلايا بلازمية       أو        خلايا ذاكرة 

  IgMع تفرز أضداد من النو•
  IgG, IgA, IgEإلى   Igتحول •

من نقي العظم وتمر في مراحل عديدة من التمايز قبل أن تصبح خلية بائية ناضجة. ينتج  الجذعية. تتمايز الخلايا  Bالخلايا  تطور .2-1الشكل  
من البنى الممكنة لتشكيل مناطق مرتبطة بالحاتمة   من المورثات المتنوعة الموجودة في الخط الانتاشي عدد كبير    Bالاختيار العشوائي لكل خلية  

). يرتبط في مرحلة D) بمورثة القطعة المتنوعة (Jمورثة المنطقة المنضمة (  Bيعة الخلية ات المناعية. ترتبط في مرحلة طلالغلوبيولينمن 
ف ظهور غشاء ). يعرّ Cورثة المنطقة المكروية الثابتة (بم   VDJ) ، وبعدها يرتبط المعقد  Vبمورثة المنطقة المتغيرة (   DJمعقد     Bسليفة الخلية  

والمستضدات    Tبواسطة سيتوكينات الخلايا     B. يؤدي تفعيل الخلية   Bة مستعمرات الخلية  ضجغير النا   Bفي مرحلة الخلية     IgD, IgMمستقبلا  
   Bإلى تمايز وانقسام الخلايا 
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B.   المرحلة الجنينية   الحاصل في الغدة التيموسية ونقي العظم في  النضج الجزئييُتبع
   Tو  B. تتمايز الخلايا  ويكون بمثابة بذرة فيهالمفاوي المحيطي  بالهجرة إلى النسيج ال

 مناعية تحت تأثير منبه مستضدي. قدرة  بعد الولادة إلى حد أبعد وتكسب 
 

V. نظرية الاختيار النسيلي: 
يتألف تعبير عن المناعة،  المفاهيمية فإن نظرية الاختيار النسيلي هي التي تتحكم بالمن الناحية   

تُعرَّف كل نسيلة  من ملايين النسائل الفردية من الخلايا،  Tو   Bالتعداد الكلي من الخلايا 
عند الدخول، تقوم الخلايا  بظهور مستقبل نوعي لكل حاتمة مستضدية بحد ذاتها.

ية أو المستضد باختيار الخلايا البائ) بتعديل المستضد ويقوم APCs(المقدمة للمستضد 
بالغشاء المرتبط بالمستقبل النوعي لحاتمته الخاصة. يتبع التحوّل  فِظاً  التائية أو كلتاهما مُحتَ 

. وبالتالي، فإن فقط  والتوسع الناجم عن السيتوكين لهذه النسيلة فقط من خلال الانقسام
عداد تزداد لأمسؤولة عن مرض المريض  الالنوعية لعضوية معيّنة     Tو   Bمستعمرات الخلايا  

 . فية وكافية للقضاء على العامل الممرض وظي
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2 
 المستضدات 

I. تعاريف:  
A. المستضد  Antigen    الأضداد أو    تحرض إنتاجهو مادة أجنبيةCMI   بعد الارتباط مع

 .مستقبل مستضدي محدد على الخلايا النسيلة البائية والتائية 

B. الحاتمة Epitope  سل  تتكون الحاتمة من تسل  موقع ربط) مستضد،(محددات

مينية أو السكاكر في جزيئة المستضد التي تتحد مع موقع  قصير من الأحماض الأ
وعادةً يكون التسلسل متكرر مرات عديدة  ،  تفاعلي متغير على جزيئة الجسم المضاد 

   .التكافؤويشار إلى عدد التكرارات باسم  

C. الناشبة Hapten  تتفاعل بشكل   الحاتمة،الجزء من المستضد الحاوية على  هي

   . حاملبدون جزيء  الأضدادولكنها غير قادرة على تكوين  ضدادلأ اخاص مع 

D.  المستضد الفوقي  Superantigen    يمكن لبعض الذيفانات البكتيرية والبروتينات

الفيروسية (مثل المكورات العنقودية المعوية أو ذيفان متلازمة الصدمة السمية)  
مع    βV  المنطقةي  ف  TCRربط الخلايا التائية المتعددة _عبر مستقبلات الخلايا التائية  

  ، لأن(APCs)للخلايا المقدمة للمستضد  (MHC)معقد التوافق النسيجي الأعظمي 
يتم   المحددة،هذا الارتباط يحدث في المناطق المستقلة عن مواقع ربط الببتيد 

من  مفرطة مما يؤدي إلى إفراز كميات  APCs ـتنشيط العديد من الخلايا التائية وال
 .)IL 2 والانترلوكين 1ILترلوكين السيتوكينات (مثل الأن

E.  الخلايا البائية بدون   التيموسيةالمستضدات المستقلة عن الغدة تنشط

  المساعدة. تدخل الخلايا التائية 
وحدات مكررة من   التيموسيةتمتلك معظم المستضدات المستقلة عن الغدة 

م سلبية  ة من الجراثيعديدات السكاريد المتفرعة (مثل عديدات السكاريد الشحمي
نشط الخلايا البائية متعددة النسيلة بغض النظر عن نوعية الخلية البائية  وت  الغرام)

 ).القابلة للانقسام الخيطي(الخلية البائية 
 

II.  تكون المستضدات إما بروتين أو عديد سكاريد؛   المحددة للاستضدادعوامل ال

 لاستضداد: لدة محدتتضمن عوامل ، ما تكون ذات قدرة مستضدية) (الشحوم نادراً 

A.  وخلفية المضيف المستضد عن المضيف مدى غرابة.  

B. ،كمية وطريقة وتكرارية  (له والتعرض  الكيميائي،والتركيب  والشكل، الحجم
 . التعرض)
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III.  أمثلة عن المستضدات:  
A.  الدقيقةالأحياء Microorganisms 

ممكن أن تكون من مكونات الفوعة للكائن الحي لذلك   المستضدات الجرثومية  .1
طة اللقاحات  يجب ان تثبت المستضدات التي تكون مهمة للفوعة بواس

 الحية المضعفة. المقتولة أو 
 . الفسيفساء المستضدية هي أساس التصنيف المصلي .2

a.  الكربوهيدرات،  تتمثل مستضدات المكورات العقدية بمجموعة محددة من
  المولد للحمرة والذيفانات، O ، وستربتوليزينMمعين من البروتين  ونمط

 . الأنزيمات المتعددةو
b.  بمستضد مستضدات السالمونيلا تتمثلO   (عديد سكاريد شحمي)

خارجية  وذيفانات، وأهداب ،)Viومستضد الفوعة ( ، ي)طو س( Hومستضد 
 . عديدة

الفراغي  تتحدد الأنواع المختلفة بواسطة السكريات الإنتهائية  ذات التماثل   )1(
 . البصري المتغير

   لبة مع الحواتم وثيقة الصلةيمكن حدوث التفاعلات المتصا  )2(
c.  مستضدات فيروس نقص المناعة البشرية ( تتمثلHIV( تينات وببر

 ) والأنزيمات (أنزيم النسخ العكسي). GP160 , GP 120, GP41(  مثالسكرية 
 . يشير التعيين العددي للبروتينات السكرية إلى الوزن الجزيئي

 

B. مستضدات النسيج البشري:  
 ة  مستضدات الزمر الدموي  .1
 مستضدات خاصة بالأعضاء    .2
مستضدات الكريات البيضاء الخاصة بالفرد (مستضدات الكريات البيضاء   .3

 .) HLAالبشرية
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3                                 
  الأضداد

 

 

I.  الخصائص العامة : 
A. زء غاما غلوبيولين من المصل  هي بروتينات مخاطية توجد في الج الأضداد :تعريف

 .)Igهذه البروتينات المخاطية الغلوبيولينات المناعية ( ي، تدعىربائ الكهعند الرحلان 

B. التغايرية Heterogenesity: 
تصبح الغلوبيولينات المناعية البشرية عبارة   صفوف:هي عبارة عن خمسة  .1

الناتجة عن  الأضداديتم تصنيف ، والحيوانات عن مستضدات عند حقنها في 
 .  IgG،IgA ،IgM ،IgE ،IgDالغلوبيولينات المناعية البشرية إلى خمسة أصناف 

تتكون الوحدة الهيكلية الأساسية لكل صنف من الأصناف من بروتين  البنية: .2
وسلسلتان من  (H)الببتيد الثقيلة  عديداتسلسلتان من ، رباعي السلاسل

التي ترتبط فيما بينها بروابط ثنائية الكبريت (الشكل   (L)الببتيد الخفيفة  عديدات  
3-1 ( 

a.  ينية:وض الأمالحم تتسلسلا 
لحموض الأمينية المحددة على  النوعي لتسلسل اليميز  :Hالسلاسل  )1(

) تسمى هذه الاختلافات   IgG،IgA ،IgM ،IgE ،IgDبين الفئات ( Hالسلاسل 
ويتم تحديدها بواسطة الأحرف اليونانية    بالنمط المتماثل  Hفي السلسة  

المتشابهة  ماط الأن على الترتيب.  δدلتا ،  εايبسلون ، μ ميو،  αألفا،  γغاما
 اختلافات جينية يمتلكها جميع البشر العاديين.هي 

  :Lالسلاسل  )2(

)a(   تمتلك الأصناف الخمسة تسلسل حمض أميني مشترك في السلاسل
L  .وبالتالي يمكن تصنيفهم معا على انهم غلوبيولينات مناعية 

)b(  يوجد نوعان متماثلان من السلسلة  ذلك،بالإضافة إلىL   وهما كابا

KAPPA(ĸ) مداولا )λ( LAMBDA  الخمسة. التي توجد في الأصناف 

b.  كلا السلسلتين  تنقسم الأمينية:تكوين الأحماضL  وH   إلى مجالات
 .)VLوVH منطقة متغيرة ( ت) ومجالا CLوCH منطقة ثابتة (

يتشابه تسلسل الحموض الأمينية في   :الثابتةمجالات المنطقة  )1(
كل  داخل  الأضدادت جزيئالكل  LوH المناطق الثابتة لكل من السلسلتين 

.صنف 
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يتنوع تسلسل الحموض الأمينية للمناطق   مجالات المنطقة المتغيرة: )2(
 .إليها  الأضدادتبعاً للحاتمة التي يتم توجيه    LوH المتغيرة بكلا السلسلتين  

)a(  ُذات  الأضدادظهر الأحماض الأمينية اختلافات ملحوظة بين ت
ل كل منطقة  اخد للمنطقة شديدة التغيرالخصائص المختلفة 

 . متغيرة
)b(  تساعد المناطق شديدة التغير للسلاسل LوH   منطقة على تشكيل

   .المعروفة باسم نوع الجسم المضاد والتي تمتلك نوعان  ، ربط الحاتمة
مما يسمح   CH2 وCH1 أيضا بين المجالات  المنطقة المفصلةتوجد  )3(

 . بالمرونة في حركة موقعي ارتباط المستضد

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

c. تؤدي معظم مستحضرات المستضدات إلى تكوين   :وحيدة النسيلة الأضداد
 لأغراضذات نوعية واحدة مرغوبة للغاية  الأضدادذلك تكون  عالأضداد، مخليط من 

يمكن تصنيع  و ،تتضمن الاختبارات التشخيصية المحددة والعلاج المناعي، عديدة 
   .وحيدة النسيلة بشكل روتيني الأضداد

 

موقع ربط المستضد 
 (الحاتمة)

 فةالسلسلة الخفي

 سل الثقيلةالسلا

 السلسلة الخفيفة

 منطقة المفصلةال

من يتضح الهيكل الأساسي للسلاسل الببتيدية الأربعة للغلوبيولينات المناعية من خلال هذا النمط  )1-3الشكل (
IgG،  تظهر المجال الثابت للسلسلة الخفيفةCL)) ومجالات المنطقة الثابتة للمنطقة الثقيلة (CH1 ،CH2 ،CH3ي) ف 

؛ في اللون الأبيض) لتشكيل   VH  و  VLاللون الأسود. ترتبط المنطقة المتغيرة لكل من السلسلتين الثقيلة والخفيفة (
,يشير إلى مكان ارتباط   CHO  (------ss-------)موقع ربط حاتمة محدد تظهر العديد من الروابط ثنائية الكبريت الأكثر أهمية  

 الكربوهيدرات 
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  ورمن من حيوان مع خلايا البلازما الخبيثة تكوّ  المفردة المأخوذةائية الخلايا الب  .1
 .(hybridoma)هجين

يعزل الجسم المضاد المرغوب المصنع من النسيلة الهجينة   الفحص،بعد  .2
 .ويمدد ويزال الجسم المضاد وحيد النسيلة المفرز

 

II. IgG : 
A. 1-3(الجدول  الخصائص الهيكلية(: 

 22000(كل واحدة بوزن جزيئي  Lمن سلسلتين  IgG ـيتكون ال :الوزن الجزيئي .1
. الوزن الجزيئي  دالتون) 53000جزيئي  واحدة بوزن(كل  Hدالتون) وسلسلتين

   .دالتون 150000الكلي هو 

إلى النمط النظري  γ) وتشير العلامة 2λ2γ) أو (2k2γهو ( التعيين الهيكلي .2

 . Lري للسلسلة الى النمط الظاه λ او kوتشير العلامة   IgG لل Hلسلسة 
. تختلف هذه التفرعات بتغيرات γ1,γ2,γ3,γ4مجموعات فرعية  أربع توجد  .3

 . H γبسيطة في تسلسل الحموض الامينية على السلسلة 
 :)2- 3 (الشكلالتشطر الإنزيمي  .4

a.  المناعي  الغلوبيولين البابايينيشطرG :إلى ثلاثة شدف 
 (Fab;fragment, antigen bindingمتشابهتاناثنتان من هذه الشدف  )1(

تحتوي كل منها على واحد فقط من   )،لمستضد رابط ا، fabالشدفة 
ليس أن   ولكنأن ترتبط  Fab ـتستطيع الو ،المواقع التفاعلية للحاتمة 

وذلك لكونها   لالمستضد، أو ترص  latticeتدخل في تشكل الشبيكة 
 . monovalent  أحادية التكافؤ

المتممة،  )الشدفة المتبلورة Fc; crystallizable( الشدفة الثالثةتفعل  )2(
المناعي  الغلوبيولينثبت ت, Gالمناعي  الغلوبيولينبعملية تقويض  متتحك 

عبر تواسط عملية النقل تو ، Fcإلى النسج و الخلايا بواسطة مستقبل 
 . المشيمة
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b.  ينشطر البيبسين خلف رابطة ثنائي السلفيد واصلًا سلسلتاH ،  مع السماح
 . F(ab')2تسمى هذه الشدفة  ، على ذلك  بناءً و، لة قى متص أن تب Fabلشدفتي  

)1( F(ab')2  وذلك  المستضدات  رصلها القدرة على تشكيل الشبيكة و
 . bivalent ثنائية التكافؤلكونها  

 . الكامل IgGمن الدوران بسرعة أكبر من F(ab')2 ـ ل الوتز )2(
 . شديدة التدرك Fcالشدفة  )3(

 

B. 2-3(الجدول  الخصائص الوظيفية(: 
 

ات الغلوبيولينمن  أعلى  تركيز مصلي  IgGال  ملك ي :مر النصفيوالع المصل  .1
 يوم). 25-18و نصف عمر مصلي ( )mg%)700 -1500 الأخرى  المناعية

 الوظائف:  .2
a.  ال يلتصقIgG   الخلايا التي تمتلك مستقبل للشدفة  بFc  من الIgG (Fcγ). 
b.  ال يثبتIgG ) ل  سلسلة من الإنزيمات تؤدي إلى تحل، بمعنىالمتممة

 .الخلايا)
c.  اليتواسط IgG.المرور المشيمي للأضداد الأمومية إلى الجنين 
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 :3-2الشكل 

 ين ينتج عن تشطر البابايين مستضدين رابط(A)  بواسطة البابايين والببسين. IgGلل شطر الإنزيمي الت
لا تستطيع  .Fcمع الشدفة  (------ss-------) غير مرتبطين مع إبقائه للروابط ثنائية الكبريت Fabللشدف 

الببسين احتباس الروابط ينتج عن تشطر    (B)  التكافؤ.الشدف أن ترسب أو ترص المستضدات لأنها أحادية  
،   1CH    .متدرك Fc). (قسم الشدفة المتبلورة ab)F'2(المرتبطة ك  Fabثنائية الكبريت مع شدفتين 

3CH، 2CH .مقر المنطقة الثابتة للسلاسل الثقيلة= H,VL=V متغيرة من السلاسل الخفيفة والثقيلةمنطقة، 
 .على التوالي
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III. IgM: 
A. 1-3(انظر جدول  الخصائص البنيوية(: 

 ن.ين شكليتي في بنيت  Mالمناعي  الغلوبيولينيوجد   :شكلال .1
a. على غشاء خلايا   الموحودةتثبت تصنع وB  2و تحددk2γ 2 أوλ2γ. 

 لحاتمة أحادية المستضد.  نوعي Bيا  الموحودة كمستقبل خلاتعمل  )1(
للموحودة لكل نسيلة من   hypervariableالتغير مفرطة تختلف منطقة  )2(

 . Bخلايا  
b. يوجد الIgM    خمس جزيئات  ،بمعنى(  خموسكمالمفرزIgM     موحودية متصلة

) أو 2k2γ( IgM 5اليُحدد  ).3- 3الشكل  ؛ Jمع بعضها البعض بواسطة سلسة  

5)2λ2γ .( 
عملية تنشيط المستضد والسويتوكين للخلايا  عد يُفرز المخموس ب )1(

مشابهة لتلك الموجودة على  مفرطة التغير  مناطق  امتلاكه لمع    البلازمية،
 . للغشاء لمستقبل الموحوديا

  اتخمسة منها ذ  حاتمة محتملة على المخموس،- مواقع ربط  10من أصل   )2(
 ألفة منخفضة.  أخرى ذاتألفة عالية و خمسة 

(على عكس   LوH ثابتة على سلاسل مقرات أربع  IgMلل :الوزن الجزيئي  .2
شكلها  يكون ل وبالتالي، )؛IgG ،IgA ،IgDالالثلاثة الموجودة في المقرات 

 ات المناعية.الغلوبيولينالمخموس أعلى وزن جزيئي بين 
B.  ال :)3-2انظر جدول ( الوظيفيةالخصائصIgMأول ضد يظهر بعد المنبه  و، ه

 . يثبت المتممة بقوة المستضدي،
 

IV. IgA: 
A. 3-1(انظر جدول  الخصائص البنيوية(: 

(حيث ترتبط موحودتان  مثنوي ،موحود في ثلاثة أشكال: IgAاليوجد  :الشكل .1
)،ومثنوي مع قطعة  3- 4الشكل ؛  Jة ل مع بعضهما البعض من خلال السلس

 مفرزة. 
a.  التنفسي والمعوي المخاطي إلى اللمعة عن  الحاجز يتم نقل المثنوي عبر

على الظهارة   IgAلل Fcمستقبل للمنطقة  وهي فرزة،طريق القطعة الم
 . )FcαR(المخاطية 

b.  التحمي القطعة المفرزة أيضاIgA  البروتيني تحللالمن. 
 ) كمثنوي. 2λ2γ(2) أو 2k2γ(2و  ) كموحود،2λ2γ) أو (2k2γهي ( التسمية البنيوية .2
 )2αو () 1α: (فئتان فرعيتانتوجد  .3
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B. 3-2(انظر جدول  الخصائص الوظيفية(: 
بتراكيز  Aالمناعي   الغلوبيولينيوجد  :الأضداد المصلية وتركيزالعمر النصفي  .1

كمثنوي   Aالمناعي  الغلوبيولينيوجد ف في المصل،أما  عالية في المفرزات؛
 أيام.  6عمر نصفي ب بشكل رئيسي  

ويحميها   واللبأ الدمع، اللعاب، في الأنسجة المخاطية، IgA اليقع  :الوظائف .2
 من الارتباط بالخلايا المضيفة.  الفيروسات، والذيفانات  الجراثيم،منع  عن طريق  
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V. IgE: 
A. 3-1(انظر جدول  الخصائص البنيوية(: 

% من 18) و 3-5 (الشكل  C مقراتعلى أربع  IgEاليحتوي  :الوزن الجزيئي  .1

 .d 188,000جزيئي  الوزن يجعل المما  سكري،محتواها  

 ). 2λ2 ε) أو (2k2εهي ( IgEلل التسمية البنيوية .2

نةو تدعى عندها  Co56 درجة الحرارة غير مستقرة عند IgEالجزيئة  .3
ِ
 reagin .2 راج

 

B. 3-2(انظر جدول  الخصائص الوظيفية(: 

 تراكيز Eالمناعي  لغلوبيولين ل :الأضداد المصلية وتركيزالعمر النصفي  .1
ترتبط بقوة بالخلايا البدينة   Fcمصلية منخفضة للغاية وذلك لأن المنطقة 

 .والقعدات
 : الوظائف .2

a.  اليلتصقIgE القعدات الجائلة عن طريق خلايا البدينة المرتبطة بالنسج وبال
يثير ارتباط المستضد بالخلايا    ، كما الموجودة على هذه الخلايا   Fcεمستقبلات  

الة ال مينات الأَ إطلاق  Eالمناعي  الغلوبيولينسة ب المحسَّ  وعائيًا  فَعَّ
يتميز و atopicتَأَتّب ظاهرة النه مما ينتج ع (الهيستامين بشكل رئيسي)، 

 (استجابة جهازية).  anaphylaxisتأق موضعية وبمظاهر تحسسية 
b.  اللا يعبرIgE  بالطريق التقليدييثبت المتممة ولا  عبر المشيمة. 

 

VI. :IgD 
A. 1-3(انظر جدول الخصائص البنيوية(:  للالصيغة البنيويةDIg ) 2هيλ2δ ( أو

)2ĸ2δ.( 
B. 3-2دول(انظر ج الخصائص الوظيفية(: 

على أغشية اللمفاويات   IgDلايوجد    :الأضداد المصلية  وتركيزالعمر النصفي   .1
عند الأشخاص البالغين   5%عند الوِلدان و بنسبة    15%الدموية المحيطية بنسبة  

العمر النصفي للأضداد و  ،المستويات المصلية منخفضة جدًا  ؛IgMبالاقتران مع  
 المصلية هو من يومين إلى ثلاثة أيام. 

هو مستقبل رئيسي للمستضد و يوجد على   Dالمناعي  الغلوبيولين :الوظائف .2
 . Bخلايا  

 

 

 
 ملاحظة المترجمین. –جسم مضاد یتواسط التفاعلات التحسسیة (الأرجیة)  2
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4 
 المُقَايسات المناعية

I.  :لمحة عامة 
A.   مستضد (-تفاعلات ضدتكشف المُقَايسات المناعية عنAb-Ag  الحاصلة في أنابيب (

مستضدات  الاختبار (مثال: تفاعل التراص للجراثيم أو الخلايا، أو تفاعل التَّرسُب لل
 الذوابة) أو الحاصلة في العضوية. 

B. مستضد: والتي يتحد فيها المستضد مع الضد بشكل نوعي وثابت  - تفاعلات الضد
 من القوى محدودة المدى.ولكن قابل للعكس؛ حيث تشترك العديد 

خلال ثواني ولكنها تكون غير مرئية إلى أن يتم تشكيل  الارتباطتحدث عملية  .1
بطأ من سابقتها. ويعتمد تركيب الشُبَيكة على نسبة  الشُبَيكة وهي عملية أ

 المستضدات إلى الأضداد.  
a.   ُالألفة ( تقيسAffinity(   ) طاقة الارتباط بين الضد والحاتمةepitope  أحادية (

 التكافؤ. 
b. ة ( الرَغابAvidity( إجمالي طاقة الارتباط بين الضد والمستضد عديد   هي

 التكافؤ. 
، حيث يؤدي تغير موقع الذرات بشدة ةعي نومستضد -تعتبر تفاعلات الضد .2

والروابط المضاعفة أو تركيب الحموض الأمينية أو السكاكر الخاصة بالحاتمة  
 إلى تغير هذه النوعية. 

 

II.  ت. لتحديد فاعليّة اللقاحا اختبارات التمنيعتُستخدم 

A. :يتم بواسطة اللقاحات التي يجري اختبارها، حيث يتم تعريض  التمنيع الفاعل

ن هذه الأحياء  ات لأعداد متزايدة من الأحياء الدقيقة، ويتم تحديد العدد الأقل مالحيوان
) ومقارنته مع نظيره في الحيوانات  50LD% من الحيوانات (أي  50والذي يكون مميتاً ل  

 المُمَنّعة وذلك لتحديد القدرة التمنيعية للقاح. غير 

B. :مُمَنّعين إلى حيوان   يتم نقل كميات متدرجة من مصل أفراد التمنيع المُنفعل

عريض هذا الحيوان للعامل المعدي، ثمّ يتم تحديد التمديد الأعظمي سوي ومن ثمّ ت 
لذي يعبر بدوره  ) وا50ED % من الحيوانات (أي50للمصل والذي يكون فعالاً في تمنيع  

 عن مدى فعالية اللقاح. 

III.  مانيِّةالجُسَي لتقصي اتحاد الضد مع المستضدات  التراص اختباراتتُستخدم  

Particulate  .الكبيرة
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A. (اختبار نوعي) التراص بواسطة الشريحة: 
يُستخدم التراص بواسطة الشريحة في تعيين زمرة الدم   زمرة الدم:تعيين  .1

وذلك بتحديد فيما إذا كانت خلايا المعطي أو مصله تحوي على مستضدات أو 
 أضداد متفاعلة مع مصل أو خلايا الآخذ. 

a.  ُخلايا المعطي مضافاً إليها مصل الآخذ  الكبيرافق اختبار التويَستخدم
وذلك لتحديد فيما إذا كانت الأضداد للكريات الحمراء موجودةً في مصل الآخذ، 
ويمكن أن يحدث تلازن سريع لخلايا المعطي في أنبوب الاختبار عند تواجد 

 أضداداً للكريات الحمراء الخاصة بالمعطي. 
b.  ُي مضافةً إليه خلايا الآخذ،  مصل المعط الصغيراختبار التوافق يَستخدم

للكريات الحمراء في   لخلايا الآخذ في حال وجود أضدادويمكن أن يحدث تراص  
مصل المعطي، ورغم ذلك فإنّ الاستجابة اللاحقة لنقل الدم في هذه 

ويعزى ذلك لكون  الكبيرالظروف ستكون أقلّ حدّةً منها في اختبار التوافق 
لمعطي صغيرةً مقارنةً بعدد الكريات  ة في مصل اكمية الأضداد المنقول

 الحمراء للآخذ. 
يمكن التعرف على هوية الجراثيم من خلال  التعيين السريع لهوية الجراثيم:  .2

مزج عينة من الجراثيم من المزرعة الجرثومية التابعة للمريض مع مجموعة  
صل محددة من الأمصال الضديّة المضادة للجراثيم ومن ثمّ ملاحظة أي م

 لتراص. سيؤدي ل 

B.  يتم إضافة الأحياء الدقيقة   :)كمي(اختبار نصف التراص بواسطة الأنبوب

المشكوك بتسبيبها للمرض إلى عينات ممددة من مصل المريض، ويسمى التمديد  
يارالأعظمي الذي يؤدي إلى تراصٍ مرئي 

ِ
العِيار أربع مرات  مضاعفة ، وتعتبربالع

الموجودة  مستويات المنخفضة من الأضداد ضروريةً من أجل التشخيص بسبب ال
 . البشرفي معظم بشكل طبيعي  

C. التراص الدموي: 
تقوم الفيروسات المخاطية (مثال: الإنفلونزا، النكاف، بعض الفيروسي:  .1

والفيروسات المنقولة عبر المفصليات) وبشكل عفوي برص    الجدريفيروسات  
للفيروسات،    دة مضادةحدم  ادالكريات الحمراء، ويعاق هذا التفاعل بوجود أضد

 ويتم تحديد عِيار مصل المريض عبر التمديد.
أو الارتصاص  يمكن الكشف عن أضداد الكريات الحمراء ضعيفة    :اختبار كومب .2

مضادات للغلوبولينات المناعية  ) عبر إضافة Rhغير الراصّة (بشكل عام ال 

 ضد الكرية الحمراء.-إلى معقد الكرية الحمراء البشرية

a. يمكن الكشف عن أضداد ال  شر:ر المبا الاختبا Rh  داخل الموجودة  غير الراصّة
مع الكريات الحمراء إيجابية الريزوس التابعة للجنين أو والمرتبطة الرحم 

لحديث الولادة عبر إضافة مضادات للغلوبولينات المناعية البشرية إلى  
 الكريات الحمراء التابعة للطفل.
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b.  :أضداد الكشف عن يمكن الالاختبار غير المباشر Rh  الموجودة في دوران
الأم عبر إضافة مصل الأم إلى كريات حمراء إيجابية الريزوس داخل أنبوب 

ات المناعية البشرية إلى تراص  الغلوبيوليناختبار، وتؤدي إضافة مضادات 
سة.   الكريات الحمراء المحَسَّ

تة للمتممة IgM الكشف عن الأضداديتم التراص البارد:  .3 _والتي ترص   المثبِّ
_ عبر الحضن بدرجة حرارة  Co37ات الحمراء عند درجة حرارة أقل من الكري

طبيعة هذه الأضداد مناعية ذاتية وتنتج عند المرضى   نمنخفضة، وعادةً ما تكو 
 المصابين بذات الرئة البدئي غير النمطي المُسَبَب بالمفطورات الرئوية. 

 

IV.  كاريد الذوابة. نات وعديدات السفي كشف البروتي تفاعلات الترسيبتُستخدم 

A.  يقيسُ هذا الاختبار إما المستضد أو الضد في المصل   الكمي: الترسيباختبار

 مع أخذ الدقة التحليلية بعين الاعتبار.
يتم إضافة كميات متزايدة من المستضدات في أنابيب منفصلة تحوي الكمية   .1

 مصل المريض.ذاتها من  
تظهر  ووب وتحليله بواسطة طرق ميكروية،  يتم غسل الراسب الناتج عن كل أنب  .2

 ثلاثالأضداد المترسبة عن طريق المستضدات المضافة، وينتج عن ذلك بقع 

فائضة الأضداد، منطقة التعادل، منطقة فائضة   منطقة مناطق:
 ). 1-4المستضدات (الشكل 

 

B. :الانتشار عبر الهلام 
تقوم هذه التقنية   ): Ouchterlony الانتشار المزدوج (اختبار أوخترلونياختبار  .1

 بكشف الشوائب وتعيين هوية المستضدات في المزيج.
a.  ومشكلةً  1تنتشر المستضدات والأضداد كلُّ منها نحو الآخر عابرةً للآغار %

 خطاً من الراسب في مكان التماس. 
b.   يعكس عدد الخطوط عدد المستضدات المختلفة القدرة على الانتشار

 ).2-4في المزيج (الشكل والمتواجدة 

 

 

 

 

 

 

المنطقة فائضة 
 المستضد

ل منطقة تعاد
مستضد-الضد  

المنطقة فائضة 
 الضد
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) عبر حساب نسبة المستضدات إلى الأضداد، Ag-Abمستضد (-يتم تحديد حجم معقدات الضد ):1-4الشكل (
يتم بلعمة المعقدات الكبيرة (كما في الحالة فائضة الأضداد وكذلك في حالة التعادل)،   العضويةحيث أنّه في  

د) وتأوي إلى الأوعية الدموية خلف الغشاء بينما تهرب المعقدات الأصغر (كما في الحالة فائضة المستض
 الكلوي القاعدي مسببةً التهاباً وعائياً والتهاباً للكبيبات الكلوية.

 

 

 

 

 

 

 

): يتم التعرف على هوية مستضد مجهول من خلال تقنية أوخترلونيالانتشار عبر هلام الآغار (  ):2-4الشكل (
مقر ، وهناك هيحوي المستضد المعلوم والمشكوك بلمقر مجاور  مقروضع عينة تحوي هذا المستضد في 

ثالث يحوي على الأضداد المقابلة لكل من المستضدات، وعندما تنتشر المستضدات والأضداد عبر الهلام 
) بحيث يتم  Aكن التماس، ويجب على الخطوط أن تنصهر كما في (فإنّها تشكل خطوط من الراسب في أما

ع بعضها كما في المستضد المعلوم، بينما إذا تقاطعت الخطوط مالتعرف على المستضد المجهول عبر 
)B) فإنّ المستضدين غير متطابقين، ولكن إذا حدث انصهار جزئي بين الخطوط كما في (C فإنّ أحد (

ضافية، ويشير وجود خطوط إضافية من الراسب في الآغار إلى وجود مزيج من المستضدين يمتلك حاتمة إ
 .المستضد=Ag= الضد، Abالمجهولة. المستضدات في العينة 

في التعرف على الاضطرابات المناعية: حيث يتم   الرحلان المناعيّ يتم استخدام   .2
عزل مكونات مزيج من الأضداد في الآغار وذلك ابتداءً من هجرتها داخل حقل 

لأضداد  ا رسب لاحق له وذلك بتواسط انتشار كهربائي متبوعاً بانتشار وت
 .3-4)(الشكل  المقابل محددة من الاتجاهال

C.  المُقَايسة المناعية الشعاعية ( ترتكزRIA(   على استبدال مستضد معلوم
(مثال:  موسوممستضد بآخر مجهول وغير -شعاعياً من معقد ضدوسوم وم

الهرمون) وذلك في سوائل جسم المريض، ويمكن قياس مدى خسارة المستضد  
المستضد المجهول الموجود   مستضد وهذا تابعٌ لتركيز -من معقد الضد موسومال

  .µg 0.001ريض، مع الأخذ بأنّ حساسية القياس أقل من  في سوائل الم

 

 

 

 A. التطابق (انصهار)  B. عدم التطابق (تقاطع)  C. التطابق الجزئي (مهماز) 
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اذ يتم فصل الاضداد في مصل الانسان تبعاً لشحنتها الكهربائية في حقل  :(الرحلان المناعي) 3-4الشكل 
ضداد عن الترفة المركزية. يتم معرفة  غار بالترسيب وذلك تبعاً لانتشار الا كهربائي. يتبع الانتشار في الآ 

 قنية. صغيرة جدا بحيث لا يمكن كشفها بهذه الت IgDو   IgEالمحتوى من الغلوبيولينات المناعية. تراكيز 
 

D.  مقايسة الممتز المناعي المرتبط بالإنزيم:ELISA  
 

: يفيد في الكشف عن الاضداد في مصل المرضى (مثل :الكشف عن الاضداد .1
HIV( 

a.  ثمّ    بلاستيكية الى محلول المستضدات الممتزة على آبار    ة مخففاتيتم إضاف
 انزيم. يغسل المعقد ويضاف له ضد مترافق مع 

b. تضاف ركيزة الانزيم بعد الغسل. 
c.  يتم تسجيل العيار  و الضوئي،يقاس اللون الناتج بواسطة جهاز المطياف

 بحيث أعلى تخفيف للضد يعطي لون أعلى من لون الخلفية. 
يفيد في الكشف عن كمية من رتبة النانوغرام من  : لمستضداتالكشف عن ا  .2

 الهرمونات والأدوية وبروتينات المصل. 
a. ثمّ  يتم إضافة مخففات الى محلول الاضداد الممتزة على آبار بلاستيكية  

يغسل المعقد ويضاف له مستضد مترافق مع انزيم خاص بمنطقة رابطة 
 للضد من المستضد  

b. يتم  و الضوئي،ف ناتج بواسطة جهاز المطيابعد الغسل يقاس اللون ال
العيار بحيث أعلى تخفيف للمستضد يعطي لون أعلى من لون  تسجيل 
 الخلفية. 

 

V.   تثبيت المتممة : 
A.  عوامل رئيسية 9يؤدي تثبيت المتممة إلى حل الخلية ويتطلب  :المتممةجملة  

)C'1_C'9 ( ،لينسبييتم تثبيت المتممة عبر ووالتي تمتلك فعالية انزيمية:   
 ).4-4( الشكل

مستضد  - إلى معقد ضد C'1إن ارتباط طلعية الانزيم  الكلاسيكي:السبيل  .1
)Ab_Ag( يحفز تفاعل متسلسل ينتهي بانحلال الخلية . 

a.  يرتبطIgM  أو ثنائية منIgG   إلى مستضد على سطح الخلية وهذا يؤدي إلى
 . C'4و   C'2الذي يشطر  C'1qrsتفعيل  
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يتم تثبيت المتممة عبر سبيلين. المتممة عبارة عن معقد حال تحرض الالتهاب بواسطة  :4-4الشكل 

على الخلية التي  C'3بواسطة مستقبل   'Ag-Ab-C). تتحرض بلعمة معقد C'5aو  C'3aمنتجاتها الثانوية (

 =متممة'C=مستضد  Ag=ضد  Ab  سوف تتبلعم.

 جملة المتممة
 

 السبيل البديل
 

 الكلاسيكيالسبيل 
 

Cميكروب يربط  3b  
 والبروبردين   D,Bوالعوامل 

 

 الخلوي Ag-Abمعقد 

 
 Bيشطر العامل  Dالعامل 

 
C معقد 3bBb 

 (مثبت بالبروبردين)
 

Cيرتبط  1qrs إلىFc    فعالية سيرين
 بروتياز

 
 سيرين بروتياز يشطر                  

C 4                         C 4b 

Cيرتبط  4b إلى الخلية 
Cيرتبط Cإلى   2 4b 

 

  C 4a  

C 1s يشطر  C 2 C 2a  C 2b 

 C 4b رتبط الىي C 2a  
 

C 4b2a  

C`3 كونفرتاز    
C يشطر 3 

                         
C 3a + C 3b 

Cيرتبط  3b  

  C 4b2b3b                   C 3bBb3b 

C     كونفرتاز 5
C 5a + C 5b                     C يشطر  5  

                         

Cيربط  5b  ويفعلC Cو  7 6 
  

                      
  C 5b,6,7   يربط   C Cو  8 9  

 
 

Cيشكل  5b,6,7,8,9  معقد مهاجمة 
 MACالغشاء 
 

 

 داخل غشاء الخلية  MACينغرز 

 
 فعالية بورفورين

 

 
 حل الخلية
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b. شدف ترتبطC'4b   وC'2b ة ك ح الخليإلى سطC'4b2b  مشكلةC'3  كونفرتاز
 . C'3bو  C'3aإلى  C'3الذي يشطر 

c. C'3b     يشكل معقد معC4b2b    ليعطيC'5    كونفرتاز الذي يشطرC'5    إلىC'5a 
 .  C'5bو 

d.  يتحدC'5b   معC'6   وC'7  .وينغرز ضمن الغشاء الخلوي 
e.  تتحدC'8  وC'9  مع معقدC'5b,6,7  مشكلة معقد مهاجمة الغشاء )MAC( 

 مؤدياً لحل الخلية. 
 

 السبيل البديل: .2
ولا   IgAدار الخلوي لجراثيم معينة وخمائر و  جيتم تفعيل هذا السبيل بواسطة ال

 .C'2أو  C'4أو  C'1تتطلب ضد أو  
a.  جدار الخلية إلىيرتبط C'3b  (الذي يتواجد في المصل الطبيعي) ثم يرتبط هذا

كونفرتاز  C'3مشكلاً وبروبردين)  B,Dالمعقد مع ثلاثة عوامل مصلية ( 
 إضافي.   C'3bو  C'3bBbويتشكل 

b.  يتشكل معقدC'3bBbC'3b  الذي يصبحC'5  كونفرتاز مؤدياً لحدوث تفاعلات
 . MAC  تعطي بالنهاية

B. :عندما يرتبط ضد معين مع مستضده ترتبط المتممة  اختبار تثبيت المتممة

يعكس مدى   التناقص والذي هذا وينقص تركيزها بالمصل حيث يمكن قياس مدى
 .د الضد بالمستضداتحا

VI.  الضد الموسوم بالفلورة:  
أو صبغة أخرى تتألق تحت الضوء الفوق    ايزوثيوثيانات الفلورسينيترافق الضد المعني مع  

بنفسجي حيث يمكن استخدام هذا الكاشف لتصور الأضداد أو المستضدات في الخلايا أو 
 .الأنسجة

A.   إلى عينة محتوية على    م بالفلورة مباشرة يضاف الضد الموسو   المباشرة:التنقية

 النسيج) ثم تشاهد تحت ضوء فوق بنفسجي. مثال: المستضد (

B.  :تقنية الشطيرة 
إذا كان المطلوب هو الكشف عن المستضد في العينة يتم إضافة الضد متبوعاً   .1

بضد موسوم بالفلورة مضاد للغلوبيولين المناعي ثم تشاهد العينة تحت ضوء  
 فوق بنفسجي. 

إضافة المستضد متبوعاً  ا كان المطلوب هو الكشف عن الضد في العينة يتم  ذإ .2
بضد موسوم بالفلورة لهذا المستضد ثم تشاهد العينة تحت ضوء فوق  

 بنفسجي. 
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VII. لطاخة ويسترن: 
A.  إذ يضاف مصل  الايدز تستخدم هذه التقنية بشكل واسع كاختبار تأكيدي لمرض

م الكشف عن  تي، وزمن النتروسيللومرتبطة بمطرس  HIVالمريض إلى مستضدات 
  اختباركما هو الحال في  البشري إيجابي بإضافة ضد للغلوبيولين المناعيتفاعل 
ELISA   .الغير مباشر 

B.   يتم فصل مكونات المزيج بواسطة الرحلان الكهربائي    مزيج:لتحديد المستضد في
على مطرس من  على هلامة الصوديوم دودوبسيل كبريتات بولي أكريل أميد والتبقيع  

 . المطلوب المستضدهوية والضد لتحديد مكان   النتروسيللوز ثم يتم إضافة
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5 
 الوراثيات المناعية

 

i. التحكم الجيني بتصنيع سلسلة الغلوبيولين المناعي:  

A. ) ًمن  ضيت و ) من الخصائص ~810التنوع الجيني اذ تظهر الأضداد البشرية مجالاً كبيرا
 وامل:لهذا التنوع عدة عالأساس الجيني 

 .Lوالخفيفة  Hللمناطق المتغيرة والثابتة للسلاسل الثقيلة  جينات مختلفةترمز  .1

جينات المناطق الثابتة والمتغيرة خلال التمايز داخل الجينوم. يمكن   إعادة ترتيب .2
ربط أي جين من جينات المنطقة المتغيرة المختلفة بجين منطقة ثابتة واحدة  

 .  DNAفظة على الوبالتالي المحا
  Lنحتاج إلى تسلسل جيني إضافي خلال تشكيل السلسلة  القطعة المضافة .3

 . CLإلى جين المنطقة الثابتة  VLهذا التسلسل يصل جين المنطقة المتغيرة  
 Hنحتاج إلى تسلسل جيني إضافي خلال تشكيل السلسلة  القطعة المتغيرة .4

مج هذه الجينات مع جين ندت  ،Jإلى الجين    VHهذا التسلسل يصل جين المنطقة  
 .)2-5(الشكل   CHالسلسلة الثقيلة 

تمليه إعادة   2αو  3γ، 1γ ، 1α ،2γ ،4γ ،εإلى  δو  µمن  Hتبديل صف السلسلة  .5
وهو متواسط   ،CHالترتيب اللاحقة لجينات هذه الفئة في المنطقة الثابتة 

 ). IL-4 ،IL-13 ،IFN-γ  ،TGF-βبسيتوكينات الخلايا التائية (

B. من قبل كل خلية بائية من تنوع جينات السلاسل المنتشة  لعشوائييار االاختV  ،

D ،J   المتاحة ينتج عنه عدد هائل من الاحتمالات البنيوية لمناطق المحددة
هذا الاختيار العشوائي مسؤول  و المناعية، للغلوبيولينات  VL, VHالمستضدية 

 بشكل أساسي عن التنوع الكبير في الأضداد. 

C.   ليلين الوالديين بواسطة خلية  ينم التعبير عن واحد فقط من الأ  الأليلي:الاستبعاد

  Lوتحت نمط من السلسلة   Hبائية واحدة مستقبل بنمط اسوي واحد للسلسلة 
 قادر على التفاعل مع محددة مستضدية واحدة فقط. 

 

ii. ) التحكم الجيني لمستضدات الكريات البيضات البشريةHLAs( : 
A.  وظائف الHLAs: تتضمن:ر عدة عناصتتحكم ب 

 بين الذات وغير الذات.التمييز  .1

(تقييد ذاتي   HLAsللخلايا التائية ولكن فقط من نفس نوع  تقديم المستضد .2
 .) MHCل

للاضطرابات المناعية والعوامل المعدية.  حساسية  .3



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A 
 

 دنا الخط الإنتاشي.1

 

 Bدنا الخلية البائية .2

 

 انتساخ الرنا البدئي.3

 

 mRNAالرنا المرسال .4
 

 

 عديدة الببتيد) ĸسلسلة كابا (.5

 تأشيب

 انتساخ

 تضفير

 

 

 

 ترجمة

 

 

 B 
 

 دنا الخط الإنتاشي.1

 

 Bدنا الخلية البائية .2

 

 انتساخ الرنا البدئي.3

 

 mRNAالرنا المرسال .4
 

 

 عديدة الببتيد) λ( لامدا سلسلة.5

 تأشيب

 انتساخ

 تضفير

 ترجمة

: 1-5الشكل   

)A( ) اصطناع سلسلة كاباκ () الخفيفةL(: من مجموعة ) جينات المنطقةV في  2) المتغيرة المتعددة على الصبغي DNA الخط
يتبع عملية الربط إزالة الإنترونات  ،)2( B-خلية  DNA), لينتج J) مع جين من  المنطقة (V)، يتم ربط جين من المنطقة (1الإنتاشي (

) يتكون من جين منطقة 4المرسال (  RNAشكل  ) يت3البدئي (  RNAال  تتم ترجمةو  ،Recombinasesبواسطة إنزيمات ريكومبينازات  
V وجين منطقة ،J) وجين المنطقة الثابتة ،κC.( 

)B( ) اصطناع سلسلة لامداλ () الخفيفةL(:  تحصل إعادة بناة واصطناع جينات) سلسلة لامداλ ( الخفيفة بظروف متماثلة على

 . ينتج هذا التوافر عن عدة تفرعات.VJسون مشترك للاتحاد مع إك Cλ، باستثناء توافر ما يصل إلى ستة إكسونات 22الصبغي 
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 . 1- 5الجدول 
 )HLAالكريات البيضاء البشرية (ت تصنيف مستضدا

 HLA المعقد 
تصنيف  

MHC 
Ⅰ Ⅱ Ⅲ 

 B C A DP DQ DR C4, C2, BF المنطقة

 HLA-B HLA-C HLA-A DP الناتج الجيني
αβ 

DQ 
αβ 

DR 
αβ 

C´Protiens 
TNF-  α  
TNF-  β  

 
 

B. ) تصنيف مستضدات البيض البشرية(HLAs: ) نظمت المستضداتHLAs (

 ).1-5زيئات (الجدول ثلاثة مستويات من الج وفق
عن غليكوبروتينات والذي وجد على معظم أغشية    عبارة  HLAs)النوع الأول من ( .1

 الخلايا المنواة.

a. جينية  مناطق  3شُفرت جزيئات النوع الأول بواسطة  :المناطق الجينية
A,B,C . 

b. :السامة جزيئات النوع الأول مع الخلايا التائية  ترتبط الوظيفةTC)  عبر (
  TCمستقبلات  الببتيدية إلىوتقدم الحاتمة المستضدية  CD8جزيئات 

يمكن لجزيئة واحدة من النوع الأول أن تربط  ، و)النوع الأول  (تقييدمتخصصة  
 عدة حاتمات مستضدية مختلفة. 

c.  3-5  (الشكلالبنية(: 

 :سلسلتانتتشكل جزيئات النوع الأول من  )1(

)a(  سلسلة ألفاتمتلك α  شاء،  مجالات خارجية، قطعة عبر الغ ثلاث
 وذيل سيتوبلازمي. 

)b( 2-الغلوبيولين المكرويβ  .هو بروتين ثابت 

ويربط عديد ببتيد  ، α2و  α1 بين المجالات الموقع الرابط للببتيديوجد  )2(
 من الأحماض الأمينية.   10-8حاوي على  

عن غليكوبروتينات والذي وجد على أغشية الخلايا   عبارة HLAs)النوع الثاني من ( .2
 تائية المفعلة والخلايا البائية. الخلايا الالبالعات و التغصنية،

a. جينية مناطق  3شُفرت جزيئات النوع الثاني بواسطة  :المناطق الجينيةDP  ،
DQ ،DR . 

b. :المساعدة ترتبط جزيئات النوع الثاني مع الخلايا التائية  الوظيفةTH) عبر (
 THمستقبلات خلية  الببتيدية إلى وتقدم الحاتمة المستضدية  CD4جزيئات 

يمكن لجزيئة واحدة من النوع الثاني أن تربط  ، والنوع الثاني)  (تقييدمتخصصة  
 عدة حاتمات مستضدية مختلفة. 
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c. 3-5  (الشكل البنية(: 

، تمتلك كل  βو αن يالنوع الثاني من سلسلت جزيئاتتتشكل  :سلسلتان )1(
 سيتوبلازمي.   وذيلسلسلة مجالين بالإضافة الى قطعة عبر الغشاء 

ويربط عديد  ، β1و α1من تجاور المجالات  دابط للببتي الموقع الريتشكل  )2(
 من الأحماض الأمينية.  18-13ببتيد حاوي على  

تتضمن عوامل   المصلية، ببعض البروتينات  HLAs)النوع الثالث من ( يتحكم  .3
شُفرت جزيئات النوع الثالث و ،(TNFs)المتممة العديدة وعوامل النخر الورمية 

 . C4  ،C2  ،BFمناطق جينية    3بواسطة 
 

C.  تعدد الأشكال: 
على  العديد من ألائل جزيئات النوع الأول والثاني تتمثل في موقع  :الأليلات .1

  وتشكل العقبة الرئيسية في عملية زرع الأعضاء. ، 6الصبغي 
 مشترك.  ويعبر عنها بشكل سائد الأبوين من كلاالأنماط الفردانية تورث  .2

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

iii. الخلايا التائيةود على ستقبل المستضدي الموجالتحكم الجيني في الم(TCR) : 

 الموقع الرابط للببتيد

 CD4موقع ربط 

 موقع ربط 
CD8 

 

 المنطقة 
 الخارج خلوية

 

 ميكروغلوبولين
2β 

 

 بلازما

 سلسلة سلسلة

 سلسلة

 غشاء

 هيولى

A. من ( الثانيالنوع(HLAs B. النوع) الأول من(HLAs 

 .رابطة ثنائية الكبريت  -ss- = ،   (HLA)2و  1من النمط  مستضدات البيض البشرية بنية :3-5الشكل 
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A. :وبيتا مستقبل الخلية التائية عبارة عن ثنائي مكون إما من سلاسل ألفا  يكون البنية

 .%)5حوالي (ودلتا %) أو سلاسل غاما  95حوالي (

B. الوظيفة: 
فإن مستقبل   القسيمة،أحادي  IgM على نقيض مستقبل مستضد الغلوبيولين .1

 .لا يستجيب إلى المستضدات الذوابة  (TCRs) لى الخلايا التائيةالمستضد ع

فقط عندما تكون عبارة عن قطع أو  على المحددات المستضدية TCRs يتعرف .2
الموجود على الخلية   (HLA) الثاني منأو  الأولالنمط ب شدف ببتيدية مرتبطة إما 

الخلايا   ،البالعات  ،الخلايا التغصنية  :(على سبيل المثال ، (APc)المقدمة للمستضد
 ).البائية

 يحددان فيما إذا المناعة الخلوية أم الخلطية تتفعل.  CD4و  CD8تمائم المستقبلات  .3
a.  يؤدي ارتباط جزيءCD4  جزيئة إلىHLA  النمط الثاني على الخلايا المقدمة  من

 . المناعة الخلطيةللمستضد إلى تفعيل 

b.  يؤدي ارتباط جزيءCD8  جزيئة إلىHLA فعيل المناعة  لأول إلى تمن النمط ا
 . الخلوية

اتحاد مستقبل الخلية التائية وتمائم المتسقبل مع غشاء معقد التوافق النسيجي   .4
هذه   البروتينات،لازما بوساطة معقد من يترافق مع نقل الإشارة إلى داخل السيتوب

 . CD3البروتينات تحدد بشكل جماعي  

C. :إعادة ترتيب    خلالت الخلايا التائية من  يتم تحقيق التنوع بين مستقبلا  التركيب الجيني

تتحكم ظاهرة     ).4-5(الشكلالمماثلة لتلك الموجودة في الغلوبيولين المناعي    الجينات
ليلي عندما يكون واحد فقط من  يحدث الاستبعاد الأ  ،التعبير الجينيليلي في  الاستبعاد الأ

مما يجعل كل خلية تائية  ،  تائية لائل الأبوية يعمل وهو الذي يرمز إلى مستقبل الخلية الالأ
 . تستجيب فقط لمحدد مستضدي واحد
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  نمطًا  يتبع ودلتا غاما سلاسل تركيب أن يُعتقد  :وبيتا ألفا TCR البشرية التائية الخلايا مستقبلات جينات تركيب :4-5 لشكل ا 
 على موضع في) J( المنطقة جينات مع والمتعددة المتغيرة) V( المنطقة لجينات دمج يحدث )1( صطناعالا في مشابهًا

 في  قطعة  مع  المتعددة  )V(  المنطقة  تلجينا  دمج  يحدث  مشابه  وبشكل  )2(،  14  الصبغي  على  ألفا  TCR  التائية  الخلية  مستقبل
 إعادة  أثناء  وفي  )3(،  7  الصبغي  على  بيتا  TCR  التائية  الخلية  مستقبل  على  موضع  في)  J(  المنطقة  وجينات  المتنوعة)   D(  المنطقة

 ندمجًام  إكسون  نسخ  ويتم  J  المنطقة  من  جين  إلى  عشوائي  بشكل  محدد  V  المنطقة  من  جين  يرتبط  ،  ألفا  السلسلة  جينات  ترتيب
 لجين من  عشوائي  ارتباط  عبر   بيتا  السلسلة  إكسون  يتكون  مشابه،  وبشكل  )4(.  ترجمته  ويتم  الثابتة)  Cα(  المنطقة  من  جين  مع

 .Cβ المنطقة جين إلى ثم ومن J المنطقة من جين وإلى D المنطقة من جين إلى أولًا V المنطقة

 

 دنا الخط الإنتاشي.1

 

 إعادة هيكلة الدنا.2

 

 T)بروتين (مستقبل الخلية التائية .3

 

 إعادة هيكلة الدنا.4
 

 

 دنا الخط الإنتاشي.5

 إعادة هيكلة

 انتساخ
 تضفير
 ترجمة

 

 ترجمة
 تضفير

 انتساخ

 تأشيب
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6 
 الاستجابة المناعيّة

 

i.  1-6الشكل الجسم (من خلال الأضداد التي تحمي سوائل  المناعة الخلطيّةتعمل( . 
A.  ّدخول المستضد: 

 ياّ. يدورإذا كان دخوله  الطحالتتمّ بلعمة المستضدّ أو احتساؤه في  .1
التي    العقدة اللمفيّةينتقل المستضدّ إلى    ،غير وريديّ إذا كان دخول المستضدّ   .2

 تنزح موقع الدخول. 
B.  ّمعالجة المستضد: 

يقابل المستضدّ ثلاثيّة الخلايا التائيّة والخلايا البائيّة والخلايا المقدّمة للمستضدّ  
APC  دّمة للمستضدّ إذ تعالجه الخلايا المق ،في العقد اللمفيّة أو الطحالAPC في  

 ). تؤدّي معالجة المستضدّ إلى تفعيل الخلايا التائيّة. 2-6البداية (الشكل  
 : الفيروسات والمستضدّات الطفيليّة داخل الخلويةّ .1

a.   تتشكل هذه المستضدّات داخليّا ضمن السيتوبلاسما والشبكة الإندوبلاسميّة
 ومات إلى ببتيدات. زتيا ثمّ تحوّلها البرو   ،  APCللخلايا المقدّمة للمستضدّ 

b.   ترتبط الببتيدات الناتجة مع السلاسل الثقيلة لجزيئات معقّد التوافق
وتهاجر إلى غشاء الخليّة المقدّمة للمستضد   ) I  )MHC-Iالنسيجيّ الأعظميّ 

APC،   حيث يتمّ تقديمها إلى الخلايا التائيّة )CD8+(. 

 : مستضدّات البروتين الخارجيّة .2

a.  للمستضدّ  إلى الخلايا المقدّمة تدخل هذه المستضدّاتAPC   من الوسط
 تحويلها في فجوات داخليّة حمضيّة.  ويتمّ خارج الخلويّ بالاحتساء 

b.  التوافق النسيجيّ ترتبط الببتيدات الناتجة مع الشقّ في جزيئات معقّد
حيث يتمّ تقديمها للخلايا   ،وتنقل إلى غشاء الخليّة )II )MHC-II الأعظميّ 

 ). +CD4( دة التائيّة المساع

C. تفعيل الخلايا التائيّة والبائيّة: 
 : مستضدّات البروتين الخارجيّة .1

) II )MHC-II مركّب التوافق النسيجيّ الأعظميّ -المستضدّ بعد نقل معقّد ببتيد 
يتمّ تقديمه إلى الخلايا التائيّة   ، APCإلى غشاء الخليّة المقدّمة للمستضدّ 

.)3-6). (الشكل +Th  )CD4المساعدة 
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a. 1الخلايا التائية المساعدةابة استج  )Th1( : 
وتنقسم  ،)+CD4( 1 تتمايز نسيلة الخليّة التائيّة المساعدة ،بعد التفعيل 

 . TNF-αو  ،IL-2، IFN-γوتفرز  ،لوغاريتميّا 
)1( IL-2 : .ضروريّ لتحوّل الخلايا التائيّة والبائيّة 

)2( IFN-γ: 

)a( ) يعزّز المناعة الخلويّةCMI(، عات الكبيرة  إذ أنّه مفعّل قويّ للبال
 ).NKاتلة الطبيعيّة (والخلايا الق

)b(    مستضدّ يحرّض تقديمHLA  .بواسطة الخلايا البطانيّة 
)c(  2 يثبّط تصنيع الخلايا التائيّة المساعدة Th2) ل (IL-4،   بالتالي يمكنه

 أيضا أن يكبح تشكّل الأضداد. 
)3( TNF-α  : 

)a( يفعّل البالعات الكبيرة . 
)b(  يحفّز استجابة الطور الحاد . 
)c(  ع زر م يتآIL-1 في تحريض استجابة الطور الحاد. 

 

b. 2  استجابة الخليّة التائيّة المساعدة  )Th2(:    ّبعد تفعيل وتحفيز المستضد
) عبر التحوّل +CD4( 2 تستجيب الخليّة التائيّة المساعدة ،IL-2بواسطة 

    .  IL-13و  ،IL-4، IL-5، IL-10وتفرز أثناء ذلك  ،والتمايز والانقسام اللوغاريتميّ 
)1( IL-4: 

)a(  تحفيز تمايز الخلايا البائيّةيدعم تطوير تشكّل الأضداد عبر . 
)b(  يثبّطIFN-γ 1بواسطة الخلايا التائية المساعدة )Th1 (،   بالتالي يمكنه

 . CMIأن يكبح المناعة الخلويّة  
)c(  ضروريّ للتحوّل إلى إنتاجIgE.        

)2( IL-5: 
)a(  يعمل بالتآزر معIL-2  وIL-4 خلايا البائيّةللمساعدة على تمايز ال . 
)b(   يسهّل تشكيلIgA . 
)c( يحفّز نموّ وتمايز الحمضات.            

)3( IL-10:   على غرارIL-4،  يثبّطIL-10 ل          1 إطلاق الخلايا التائيّة المساعدة  
IFN-γ وIL-2،   ًبذلك تفعيل   لاغياIFN-γ  .للبالعات الكبيرة 

)4( IL-13:    يحاكيIL-13    أفعالIL-4،    ائيّة  سيتوكينات الخلايا التإذ أنّه يثبّط إطلاق
 .)Th1( 1  المساعدة
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c. استجابة الخلايا البائيّة : 
  IgMيختار المستضدّ نسيلة الخليّة البائيّة ذات مستقبلات مستضدّ  )1(

 والمخصّصة لحاتمته.  ،المرتبطة بالغشاء
) IL-4و IL-2(سيتوكينات يحرّض ارتباط المستضدّ إضافة إلى محفّزات من  )2(

ويحدث   ،لخليّة البائيّة إلى خليّة أروميّة كبيرة ايز نسيلة االتائيّة تم الخلية
 انقسام لوغاريتميّ.

والتي تكتسب الخليّة البائيّة خلالها "طريقة   ،هذه العملية  IL-5يستأنف  )3(
 السيتوبلاسميّة اللازمة لتشكيل الأضداد. العمل"

)a(   سلاسل  تتشكّلH  وL   ّةوتتجمّع وتتمايز تمايزا نهائيّا إلى خلايا بلازمي ،  
 .   IgMويبدأ إفراز  ،IL-6تحت تأثير  وذلك 

)b(      لاحقة إلى التحوّل إلى تشكيل وإفراز    إعادة ترتيبات جينيّةتؤدّيIgG ،

IgAو ،IgE.                      
)I(  يؤثّرIL-4  وIFN-γ  على التحوّل إلىIgG،  ويؤثّرTGF-β   على التحوّل

 . IgEعلى التحوّل إلى  IL-4ويؤثر  ،IgAإلى 
)II( رتباط ن ايكوCD40  (على الخلية البائيّة) مع ربيطتهCD40   على)

 الخلية التائيّة المساعدة) ضروريّا لحدوث التحوّل. 
d. اخلاي B  الذاكرة: 

يتمّ تصنيع جميع أصناف خلايا الذاكرة بشكل مستقلّ عن سلالة الخلايا  
تّع ببقاء  تتم  حيث  ،خلايا الذاكرة إلى مختلف الأنسجة اللمفاويّة  البلازميّة. تهاجر

 طويل الأمد. 
e. لاستجابة الثانويةّا : 

 يؤدّي التعرّض التالي لنفس المستضدّ إلى ما يلي: 
 نقصان الفترة اللازمة لتحريض تشكّل الأضداد  )1(
 IgGإلى   IgMتحوّل أسرع للأصناف من  )2(
 والأضداد عالية الإلفة  IgGارتفاع نسبة  )3(
 في الأنسجة المخاطيّة  IgAسيطرة تشكيل  )4(

 

 : الطفيليّة داخل الخلويةّ والمستضداتالفيروسات  .2
  ،APCتتشكّل في السيتوبلاسما وتنقل إلى غشاء الخليّة المقدّمة للمستضدّ 

) إلى  I )MHC-I مركّب توافق نسيجيّ أعظميّ -ويتمّ تقديم معقّد ببتيد المستضدّ 
 . )B3- 6) ( الشكل +Tc )CD8الخلايا التائيّة السامّة للخلايا  
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               = خلية مقدمة للمستضد APC= ضد  Abتضد  =مسAgالخلطية والمناعة الخلوية.  المناعة: 1-6 الشكل 
CD  مجموعة التمايز =IFN-v(هي حطها رمز)   غاما-= إنترفيرونIg  غلوبيولين مناعي =IL إنترلوكين =                     

MHC النسيجي الكبير = معقد التوافق . 
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 . ةخارجيّ  بروتينات) B( خلويّ  داخل متعضٍّ ) A( المستضدّ  معالجة :2-6الشكل

د ببتيــد ب -معقــّ توافق مركــّ

 1 أعظميّ  نسيجيّ 

 ةببتيدات فيروسيّ 

 نواة

 فيروس

 معقّد غولجي

 حويصل

شـــــــبكة إندوبلاســـــــميّة خشـــــــنة 
 مرصّعة بعديدات الريبوزومات

 نواة

 مستضدّ 
 ببتيديّ 

توافق معقد 
 2 أعظميّ  نسيجيّ 

 

ــيــــد ــت ــب د ب ب -مــعــقــــّ مــركــــّ
 أعظميّ  توافق نســــــيجيّ 

 

سبيل المعالجة 
 داخل خلوي

التهام المســـــــتضـــــــدّ 
 بالاحتساء أو البلعمة
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 مستضدّ 

 ة مساعدةتائيّ ة خليّ 

 ببتيد

 ببتيد
APC 

 ة مساعدةة تائيّ خليّ 

 ببتيد

 ببتيد

 ة الهدفالخليّ 

 مستضدّ 

 دمعقّ  مع ةالتائيّ  ةبالخليّ  الخاصّ  المستضدّ  مستقبل بط يرت :+)CD4( المساعدة ةالتائيّ  الخلايا  تفعيل) A(: 3-6الشكل
. MHC دمعقّ  مع CD4 جزيء يرتبط. APC للمستضدّ  مةالمقدّ  ةالخليّ  بواسطةII  أعظميّ  نسيجيّ  توافق ركّبم-ببتيد
    . ζ وسلسلتي) ε ابسلن ،δ دلتا ،α ألفا( ببتيد عديدات ثلاثة  من بتتركّ  والتي تفعيل، إشارة TCR-CD3 دمعقّ  ينقل
 و) LFA-1( 1 بالوظيفة المتعلق البيضاء  الخلية مستضدو CD2: مثال[ ةالتائيّ  للخلية ةإضافيّ  التصاق جزيئات لتسهّ 
CD28 [تصنيع زوتحفّ  للمستضدّ  مةالمقدّ  ةبالخليّ  المساعدة ةالتائيّ  ةالخليّ  التصاق IL-2. 
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II.  المناعة الخلوية)CMI(:  نات الحية المجهرية  الكائتُوجَه بشكل رئيسي ضد

 . كالسرطانات)(  النشوءالشاذة ذاتية  الخلايا، والخلاياالمتطفلة داخل 

A. والخلايا متحسسة التائية، البالعات الكبيرةيتأثر النشاط المناعي بالخلايا ال :الآلية ،
 والتي تكون على تماس مباشر مع الخلية الهدف. NKالقاتلة الطبيعية 

خلايا  بواسطة نقل    ينمتحسسأثوياء الطبيعية وغير  يمكن نقل التفاعل إلى   .1
 .مستجيبةمتحسسة 

  المعتمدة علىالسمية  التفاعلات الخلويةماعدا في  مشمولة،الأضداد غير  .2

في هذه الحالات، ترتبط الخلية المستجيبة مع الخلية الهدف . (ADCC) الأضداد

  مع  Fab portionيرتبط الجزء الرابط للمستضد ضدي، حيثمن خلال جسر 

 Fc      مستضد-، ثم يرتبط معقد الضدتضد نوعي غشائي على الخلية الهدف مس

portion مستضد -مع مستقبل معقد الضدFc د على الخلية  الموجو
 . فعّلةالمستجيبة الم

B. أنواع المناعة الخلوية : 

 :)ين(كاختبار السّلالمعدية  العوامل  مع تفاعل .1

a. :التفاعلات المناعية في الأعضاء   ين عنيكشف اختبار السّل الوظيفة
 .الداخلية (كالرئتين)

يُستخدم اختبار   : BCGه في البلاد التي لا تعتمد لقاح استخدام )1(
تعرضين،  ة للكشف عن البشر الممن قبل السلطات الصحي  ينالسّل

يمكن   . بعدوى المتفطّرات السّليّة أو المصابين إصابة نشطة
الكائنات الحية لكشف عن في ااستقراء المبدأ الأساسي لتطبيقه 

 . الأخرىة ي والدقيقة داخل الخل
يبطل الاستخدام   : BCGه في البلاد التي تعتمد لقاحاستخدام )2(

في البلدان الأخرى   )(BCGغيران -الواسع للقاح عصية كالميت
 .كاختبار تشخيصي  ينهم لاختبار السّلاستخدام

b. :داخل للمتفطّرات السّليّة اً المعرّض مسبق المريض  يتم حقن الإجراء  

المُنقّى  المشتق البروتيني    الأدمة بخلاصة من المتفطّرات السّليّة {تدعى 

)PPD({. 

c.   متأخرالعملية التفاعل {فرط التحسس من النمط )DTH ({ 

يوم إلى   خلال وتبلغ ذروتها  تصلب واحمرارتنجم الآفة التي تتضمن  )1(
ة  عمل الخلايا التائيّ بمحرضة التهابية لستجابة الاالا يومين عن 
 . PPDالمُنقّى  في موقع ترسيب المشتق البروتيني    T-cellالمتحسسة  

  خلايا لانغرهانس من خلال تقديم  بالظهور الآفة الجلديةتبدأ  )2(
 DTH(Tمفرطة التحسس المتأخر (تائية الا يخلاالللمستضد إلى 

  موقع ترسب المستضد  مسبقاً، والتي يتم جذبها إلى متحسسة ال
   .جاذبات كيميائية  بواسطة
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والخلايا   T cell السيتوكينات المُفرزة من الخلايا التائيةقوم ت، لاحقاً  )3(
النوى  الخلايا المعتدلة مفصصة بجذب  APC المقدمة للمستضد

)PMNs( يات التائوCD4+  وحيدات  للخلايا وبتحريض تراكم لا نوعي
 الشعرية. حول الأوعية  البالعات الكبيرة\النوى

 .هماي أو النسيج أو كل العضو خربت  الكبيرة يتبع ارتشاح البالعات )4(

تفاعلات الورم الحبيبي عندما يستمر بقاء  تحدث تفاعلات الورم الحبيبي: .1
 .المضيف تفاعل  ويواصل تحفيز  نسجةالمستضد في الأ

a.  داخل خلوية عوامل جاذبة  العضيات بواسطة  التنبيه المزمنيحرّر
 . إلى تدفق الخلايا الالتهابية يا يؤد م)، مIL1,IL8كيميائية (مثل 

b.   يحفّزIL-4  و IFN-γ اندماج الوحيدات في  يسببان    و  الكبيرة  البالعات  تباساح

الكبيرة،  البالعات مشتق من ظهاراني ورم حبيبي إلى  يمما يؤد الموقع،
 . الظهارية الناسجة، والخلايا الخلايا

ترسب في الجلد مواد كيميائية صغيرة  تعندما التهاب الجلد التماسي يحدث  .2

  تفاعل مناعة خلوية  مسبباأو مواد مهيّجة  )   haptens(كالنواشب  الجزيئيالوزن  

CMI)المطاط، ثنائي نتروكلوروبنزين، ،النيكل الشائعة:المواد المسبّبة  ن)، م  
 .السمّياللبلاب السمّي والسمّاق 

a.  الأدمة،  بارتباطه مع بروتينات داخل  امستضد العامل الناشبيصبح

خلايا لانغرهانس   تقوم NH3أو النشادر  Sعبر زمر الكبريت  تكالناقلا

 .APCsبدور الخلايا المقدّمة للمستضد  والخلايا البطانية 
b. وجاذبات كيميائيةكين للعامل إلى تحرر السايتو إعادة تعرض لاحقةؤدي ت، 

 .وآفة حويصلية مع احمرار وتصلّب ،البالعات الكبيرة\للوحيداتارتشاح 

C. نتائج المناعة الخلوية  CMI : 

آلية دفاعية ضد المواد الغريبة بشكل  CMIعلى الرغم من أن المناعة الخلوية  .1
إضافة إلى الخلايا   القريبة من مكان ترسب المستضد، الخلاياإلا أن  ،أساسي 

أن تتضرر إذا كانت الاستجابة الالتهابية   الدقيقة، ممكنلمستضيفة للكائنات ا
 فرطة. المحرّضة م 

المُحرّضة من قبل - فرطةالاستجابة الالتهابية الم ينجم هذا الضرر عن .2
والخلايا  ) Tc(لخلايا السامة لاللمفاويات التائية  ،مفعّلةال الكبيرة البالعات

 . NK القاتلة الطبيعية
a. ةلفعّ مال الكبيرة البالعات : 

 :التفعيل )1(

)a(  بواسطة بدايةً  ، نوعي لا بشكل  الكبيرة  البالعات يتم تفعيل IFN-γ 
 . يتنبيه مستضدّ  نتيجة Th1المحرر من خلايا 
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)b(  الجرثومية  الشحمية  ريد {كعديدات السكا  الجرثوميةالمنتجات
هذه المواد   للبالعات الكبيرة؛ تحرّض(ذيفانات داخلية)} مفعّلات قوية  

 . IFN-γو TNF-αتحرّر
  .عمليتي البلعمة والإبادة الميكروبيةفي    تزايد  ينجم عن التفعيل:  النتائج )2(

)a( أنواع الأكسجين بشكل رئيسي بواسطة  القتل الميكروبي دثيح

-أنيون ، H2O2( ةالتفاعلي 
2O، النتريك)أكسيد و. 

)b( المُفعّلة العديد من العوامل القاتلة للميكروبات    الكبيرة  تولّد البالعات
عامل  ، الثرومبين، العامل النسيجي IL-1 ،المثالخرى {على سبيل الأ

  ، PDGF ،(TGF-β ،TNF-α( النمو المشتق من الصفيحات
 }. والبروستاغلاندينات

b.   اللمفاويات التائية السّميّةTc 

لتحريض تمايز  IL-2 مع    آزربالت  الكبيرة  المفرز من البالعاتIL-12   يعمل )1(

 Tc.  خلايا إلى NK وTh1خلايا 

المستقبلات تسهل  +CD8.   من النمطبشكل رئيسي   Tc خلاياا  ونتك  )2(

معقد التوافق النسيجي من النمط  مع جزيءالارتباط عملية  المتعددة

 ). 3B-6ل  (انظر الشكالموجودة على الخلية الهدف     MHC class I الأول  

 ،(IgM)على خلاف مستقبل مستضد الخلية البائية المتمثل بالأضداد   )3(
تفعيل المناعة  إذ يجب ؛TCRالتائيةخلية ل مستضد اليفرز مستقب  لا

المصابة بعدوى    المثال، الخلايابتماس مع الخلايا الهدف (على سبيل  
خلايا   أورام مستضدية،  زرع أعضاء خارجية، الفيروسات والجراثيم؛

 .داخلية حساسة للمناعة الذاتية)
  يا التائية الوظيفة الحالّة للخلا خلية، تظهر- بعد عملية تماس خلية ما )4(

Tc  ة الإيماس لحبيبات حاوية على أنزيمات،السمية من خلال عملي 
 لمفوتوكسينات (مواد حالة للخلايا)، سايتوليزينات  ،بيرفورينات 

 .)6-4(الشكل  السيرين إستيراز (سموم لمفاوية)،

c.  خلايا القاتلة الطبيعية.NK 

دوى  الخلايا الورمية وتلك المصابة بع NK تقتل خلايا :الوظيفة )1(
هذه الخلايا  تبرز  تقتل معظم الخلايا الطبيعية. ولكنها لافيروسية، 

عم حيال الثوي  .بارزة في تفاعلات الطُّ
الخلايا القاتلة الطبيعية عبارة عن لمفاويات محببة كبيرة  : الشكل )2(

  Tc. تحتوي مناهضات مشابهة للخلايا التائية السامة للخلايا
)a(  ئية ة أنماطا ظاهرية للخلايا الباتبدي الخلايا القاتلة الطبيعي لاB-

cell أو التائية T-cell  وتغيب عندها واسماتTCRو.CD3  
)b( الخلايا القاتلة الطبيعية بلا تتطل NK مسبق لتظهر   تحسّس

  IFN- γ.، وIL-2، IL-12بواسطة يمكن أن تُفعّل  ولكنالخلوي،  التحلّل 
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 قتل الخلية المصابة بالفيروس. (B) يؤدي إلى +CD8 من النمط Tcخلايا تائية السامة للتفعيل الخلية ال (A) :4-6الشكل 

       النمط الأولتركّب الخلية المصابة بالفيروس مستضدات فيروسية، ترتبط إلى معقد التوافق النسيجي الكبير من 
(MHC) class Iيرتبط معقد الببتيد الفيروسي .-MHC class I  لخلية التائيةمع مستقبل المستضد لTCR  مما يحفز تكاثر ،

الناضجة البيرفورين، الذي يرتبط بالخلية المصابة بالفيروسات  Tcتحرّر  الخلايا  (B)ناضجة.  Tcوتمايزها إلى خلايا   Tcالخلايا 
 الكالسيوم. يسبّب البيرفورين تشّكل قنوات في غشاء الخلية المصابة بالفيروسات، مسبّباً تسرب بواسطة أيونات

محتويات الخلية. يسبّب عدم التوازن الحلولي الناجم موت الخلية المصابة بالفيروس.

 تحرر البيرفورين

Tc cell IL-2 receptor 

β2 غلوبولین میكروي 

Viral 
antigen 

Class I MHC 
molecule 

Viral 
antigens 

Virus-
infected cell 

Lethal 
hit 

Mature 
Tc cell 
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 الالتهاب

I. :مقدمة 

A. التعريف والسبب: 

لأسباب  أو غريبة، مواد عدوى،الالتهاب استجابة لإصابة ناجمة عن  دثيح .1

لتخفيف  الالتهاب ضروري  ).  (Ag-Abالمستضد  -متضمنة معقدّات الضد   أخرى،

يؤذي الالتهاب المفرط الأنسجة  أية حال، يمكن أن  على  بة؛ الإصا وإصلاح 

 . المضيفة 

من الدم إلى المنطقة   والبلازمابعبور مسيطر عليه للخلايا يتصف الالتهاب  .2
 . رضوضةالم

B. يوجد طورين للالتهاب:: الأطوار 

 . المعتدلات فيه بالمقام الأول  هتتواسط  :حاد .1

   .مقام الأولاللمفاويات والبالعات فيه بال  هتتواسط  :مزمن .2

C. العلامات السريرية تتضمن : 

الأوعية الدموية في  نضح  توسّع الشرينات،، نتج عن ازدياد تدفق الدمي :احمرار .1
 .المنطقة

إلى   يةينتج عن انسلال الخلايا الدموية والبلازما من الوريدات بعد الشعير  :تورّم .2
  .المتضرّر نسيجال

 المثال،(على سبيل  مولدة للحمى عوامل داخليةتنجم عن التورم، وتحرر : حرارة .3
IL-1  ،IL-6.( 

 . تنجم عن تنبيه للسبل العصبية: ألم .4

II. :العملية الالتهابية 

A.  :الابتداء 

للوسائط المؤيدة تبدأ العملية الالتهابية بواسطة الإطلاق المُحرض بالإصابة   .1

-وعامل النخر الورمي IL-1)، متضمنة السيتوكينات IVB(انظر الشكل  للالتهاب
α )TNF-αمة المنُشطة بواسطة الطريق البديل.م) بالإضافة إلى المت 

على الكريات البيض، الخلايا  جزيئات التصاقيحرض إطلاق هذه الوسائط  .2
البطانية والخلايا الظهارية 
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B.  الكيموكيناتإلى الموقع بواسطة  إجلاب الخلايا الالتهابية ]IL-8  والبروتين
 ] IV Aانظر  ;أساسي ) بشكل MCPالجاذب الكيميائي للوحيدات (

في  و- البالعات الكبيرةيليها  بالوحيدات تبع ت ثم  المعتدلاتبداية: تُجلب  .1

 اللمفاويات.   -الالتهاب المتواسط بالمناعة

لكتينات ي السالموجودة على المعتدلات مع  الانتغريناتيسبق ارتباط  .2

إلى  الانسلال  في البطانة الوعائية) ICAMتصاق داخل الخلوية (لوجزيئات الا
  .)1-7نظر الشكل  اموقع الإصابة ( 

C.   :تخريب الخلية 

طريق يُزال الشرط أو العامل المثير بواسطة الخلايا البالعة التي تتنشط عن  .1

IL-8) بروتين البالعات الكبيرة الالتهابي ،MIPوالانترفيرون (-γ )IFN-γ(   

،  لةا حنزيمات الالإتُدمر العضيات المبلعمة في الفجوات البلعمية بواسطة  .2

 )2O-( صاعدة) والNO)، أوكسيد النترات (2O2Hبيروكسيد الهيدروجين (
 استخدام الأوكسجين في تصفية العامل المحرض.عن  ةالناتج

D.  الضرر الذي سببه الالتهاب المفرط ويتطلب طورينإصلاح: 

التي حرضت أولا الاستجابة  - TNF-αو IL-1(كيموكين) والسيتوكينات  IL-8تثبيط  .1

  ).β )TGF-βوعامل نمو محرض   IL-4,IL-10بواسطة   -الالتهابية

عامل النمو المشتق الصفيحي  بواسطة  المطرق خارج الخلويينتج  .2

)BDGF  ،(TGF-β الليفامل نمو أخرى بعد زيادة معدل تكاثر وتنشيط مولدات ووع. 
 

III.  يبدأ الانسلال عن طريق إبطاء وإيقاف دورة المعتدلات )1-7ر الشكل ظ(انالحركية.   

A. ث الأوليةحداالأ: 

لة بالإصابة الخلايا البطانية وتحرض   قبل الالتهابية تنشط الجزيئات .1 والمفعَّ
 أغشيتها. على السيلكتينات ظهور جزيئات تدعي 

a.  الثرومبين والهيستامين تظهرP-.سيلكتين 

b. IL-1 وTNF  تظهر الE-.سيلكتين 

تي  ) واللكتينيس-Lلكتينات بشكل رخو بجزيئات النقل المتعاكسة (يترتبط الس .2
 تظهر على المعتدلات الدوارة. 

B. اق المتدحرج  الالتصrolling adhesion:  ارتباط السلكتين بجزيئات النقل    تجبر عملية
  على أن تقوم بالالتصاق بنمط متدحرج.المتعاكسة المعتدلات 

C. مستقر الالتصاق الstationary adhesion    يحرض التصاق الدحرجة استبدال

أو  ) LFA-1البيضاء (لمرتبط بوظيفة الكرية ا 1ستضد يسمى الم الانتغرينات [

CD11a\CD18.جزيئات  ترتبط الانتغرينات بشكل وثيق إلى  ] على سطح المعتدلات

بعد أن تكون قد أظهرت على   )VCAM,ICAMالاتصاق داخل خلوية والوعائية (
 .  TNFو IL-1 ,IL-4البطانة بواسطة 
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D. ل على مستوى الموصلات بين ال الانسلال يحدث الهجرة  خلوية في البطانة. تُسهَّ

والتخريب الخلوي ثم يبدأ الإصلاح    مدروج عوالم الجذبإلى موقع الإصابة بواسطة  
 .لاحقاً 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

حالة 
يلكتين        س الراحة

 (مستقبل معاكس)

انتغرين   
 غير فعّال

خلية بيضاء 
 

التصاق 
 دحرجة

تفعيل 
 المعتدلة

التصاق 
 ثابت

 انسلال

تفعيل 
 البطانة

 منبه التهابي

التعبير عن 
 السلكتين

 خلية بطانية

انتغرين 
ل  مفعَّ

PECAM-1 

تواسط 
 

تواسط 
 الانتغرين

تواسط 
PECAM-1 

سيلكتي

ICAM 

تتغير حالة الراحة للبطانة بعد  :1-7الشكل 
) وعامل النخر IL-1( 1-الإصابة وإطلاق الانترلوكين

) بواسطة ظهور السيلكتينات α   )TNF-α-الورمي
على سطح الخلية. ترتبط هذه السيلكتينات إلى 

 برةمجالناقل المتعاكس على المعتدلات الدوارة 
على القيام ) PMNsالمعتدلات مفصصة النواة (

، IL-8يسبب إطلاق  بالالتصاق بنمط متدحرج.
الجذب  ن، بروتي(MIP)بروتين البالعات الالتهابي 

تنشيط الانتغرينات  (MCP)ت الكيميائي للوحيدا
على سطح المعتدلات. ترتبط الانتغرينات بشكل 

) ICAMsوثيق مع جزيئات الاتصاق داخل الخلوية (
على سطح الخلايا البطانية. يتبعه الانسلال 
(الهجرة عبر الخلية البطانية) الذي يسهله جزيئات 

PECAN-1 يمكن أن يقلل التضاد في أي نقطة من .
 العملية الاتهابية.تقدم 

. (Modified with permission from 
Zimmerman GY, McIntyre TM, Prescott 
SM: Cell adhesion molecules. In Manual of  
Vascular Mediators. Edited by Ward PA. 
Kalamazoo, Ml, The Upjohn Company, 
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لالجدو  7-1.   
الأعظمي  بالالتها وسائط   

السيتوكين أو 
 الكيموكين

لفعاليات الأساسية ا المصادر الخلوية   

IL-1   ات الكبيرة العالب 
  مولدات الليث 
  خلايا البطانية 
  خلايا أخرى 

  تنشيط جزيئات الالتصاق 
  تفعيل خلاياT 
 تحريض متفاعلات الطور الحاد 
  التآزر معTNF-α 
  مولد حمى داخلي المنشأ 

IL-4   خلاياTH2   تثبيطIL-8 ،IL-1 ،TFN-α 
   تنبيه نمو خلاياB 
  تحريض تصنيعIgE 

IL-5   خلاياTH2  ونموها  ائي للحامضاتالجذب الكيمي 
IL-8 

 
  الوحيدات 
  الخلايا البطانية 
  مولدات الليف 

   ،الجذب الكيميائي للمعتدلات
 الالتصاق، توليد الأوعية

IL-10   خلاياTH2   تثبيطIL-8 ،IL-1 ،TNF-α ،IFN-γ 
TNF-α   البالعات الكبيرة 

  خلاياTH1 
  الكبيرة،تفعيل البالعات PMNs ،

 القاتلة  Tوخلايا 
 البطانية اق الخلاياتحريض التص -

PMN 
  تسبب انتان، دَنَف، حمى 

 بروتينات الطور الحاد
  انحلال الخلايا الورمية 

بروتين الجذب 
 الكيميائي للوحيدات

  الخلايا البطانية 
  الليف مولدات 
 العضلية  الخلايا

 الملساء 

  وحيدات،  الجذب الكيميائي لل تحرض
 NKوالجذب الكيميائي ل   Tالخلايا 

  الكبيرة تفعيل البالعات 

بروتين البالعات الكبيرة  
 )MIPالالتهابي (

  البالعات الكبيرة   تفعيل انتغرينات المعتدلات
 ICAMوالالتصاق مع 

 :جزيئات الالتصاق
ICAM-1 
ICAM-2 

E- ) سيلكتينELAM-1 ( 
VCAM-1 

L-) سيلكتينLECAM-1( 
P- سيلكتين 

  الخلايا البطانية 
  الخلايا البطانية 
  الخلايا البطانية 
 انية ا البطالخلاي 
  معتدلات 
   ،صفيحات

 الخلايا البطانية 

  البيض إلى  الكرياتربط انتغرينات
بطانة الوعاء (نفسها لجميع جزيئات  

 الالتصاق)
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LFA-1   الانتغرينات)
CD11\CD18 ( 

  الكريات البيض    ربط المعتدلات، الوحيدات
واللمفاويات للبطانة الوعائية  

 ICAMsبواسطة 
 IFN-γ    خلاياTH1 

   خلاياNK 
  تحريض الصنفI و II  منMHC 
  كبيرة تنبيه تمايز الوحيدات إلى بالعات 
  تفعيل البالعات الكبيرة 
  تثبيط السيتوكيناتTH2 

البروتين المناهض 
 لمستقبل الانترلوكين 

  الوحيدات   يمنع ارتباطIL-1  مع مستقبله 

  β- عامل النمو المحول
)TGF-β ( 

   الوحيدات، خلايا
T 

 مطرق تحريض تصنيع بروتينات ال
 خارج الخلوي 

 المساعدة في التئام الجروح 
  للمناعة كابت 

RANTES   خلاياT  المفعلة   الجذب الكيميائي للوحيدات 
C’5a  من المتممة  الجذب الكيميائي وتفعيل المعتدلات 

  زيادة النفوذية الشعيرية 
 

ICAM ،جزيء التصاق داخل خلوي=IFN-γانترفيرون=-γ ،IgE غلوبين مناعي=E ،IL وكين=انترل،                    
LFA-1المرتبط بوظيفة الكرية البيضاء،  1-=المستضدMHC،معقد التوافق النسيجي الأعظمي= 

NK ،الخلايا القاتلة الطبيعية=PMN،المعتدلات مفصصة النوى= 
 RANTES=Regulated on Activation, Normal T Expression and Secreted ،TC خلايا=T  ،القاتلةTHا  = خلاي

T   ،المساعدةTNF-αخر الورمي =عامل النα ،VCAM .جزيئات الالتصاق الوعائية= 
 

 

 

IV. 1-7(الجدول  الوسائط الالتهابية( 

A. عوامل الجذب الكيميائية الكيموكينات): ( 

دالتون) تنطلق عند  16000-8000ببتيدات صغيرة الوزن الجزيئي ( :التعريف .1
% 30وتحوي على  )  molar  810 -1110(  الإصابة. تكون فعالة عند تراكيز منخفضة جداً 

 .% من الحموض الامينية المتماثلة (نفسها في جميع الكيموكينات)50إلى 
 :الوظيفة .2

a. ية. تفعيل وجذب الكريات البيض إلى موقع الإصابة النسيج 
b. الشبيهة بالرودوبسين العابرة   السبعة نقل الإشارات عبر المستقبلات

 .للغشاء
على تسلسل شفعي   إلى صفين اعتماداً تصنف الكيموكينات  :التصنيف .3

 .السيستئينالحمض الأميني 
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a.  الأول للكيموكينات يفصل بين شفع السيستئينC-X-C (α)   حمض
 أميني واحد. 

 . المعتدلاتتجذب معظمها  )1(

، البروتينات 4، العامل الصفيحي IL-8تتضمن الأكثر فعالية منها  )2(
  10-لبروتين، عوامل تنشيط البالعات الكبيرة، اIFN-γالمحرضة ب 

 . IFN-γالقابل للتحريض بواسطة 
b.  الكيموكينات تملكC-C (β)   .ثمالتي سيستئين متجاورتين 

والقليل منها يجذب   T الوحيدات واللمفاوياتتجذب معظمها  )1(

 ). NKوالأسسات والقاتلات الطبيعية ( ضاتالحم

بروتينات الجذب الكيميائي للوحيدات  C-Cتتضمن الكيموكينات  )2(
(MCP)، MIP ،RANTES (Regulated on Activation, Normal T Expression and 

Secreted) 

B. السيتوكينات: 

صماوية ذاتية أو تعمل بآلية  بروتينات إشارة داخل خلوية هي : التعريف .1

 عن طريق الارتباط بالمستقبلات عالية الإلفة.  محلياً تؤثر عادة    نظيرة صماوية.

 متداخلة. تملك السيتوكينات غالباً وظائف  :الوظيفة .2

a.  واحدة. يمكن أن تؤدي عدة سيتوكينات وظيفة 
b.   ؤدي سيتوكين واحد وظائف متعددة (تعدد النمط الظاهري).ييمكن أن 

 :التصنيف .3

a. هي سيتوكينات تنتجها اللمفاويات.  اللمفوكينات 

b. هي سيتوكينات تنتجها الوحيدات والبالعات الكبيرة.  كيناتوالمون 

c.  متضمنة   جائلة في الدمأشكال مستقبلات السيتوكين يكون ليمكن أن
فقط الجزء خارج الخلوي للمستقبل الذي يحجز السيتوكين قبل وصوله  

 إلى الخلية الهدف.
 على السيتوكينات:  أمثلة .4

a. IL-1, IL-6  وTNF-α: :هذه السيتوكينات 

 تحرض استجابة الطور الحاد  )1(
 هي مولدات حمى داخلية المنشأ )2(
 IL-8و MCPتحرض  )3(

b. TGF-β: السيتوكين اهذ : 

 يلعب دور عامل فعال في التئام الجروح )1
تكاثر  و ل IL-2تأثيرات ليلعب دور عامل فعال كابت للمناعة مثبطاً  )2

 العديد من الأنواع الخلوية 
.)IgA( Aالمناعية  اتالغلوبولينلتصنع  Bتفعيل الخلايا   )3
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8 
 تفاعلات فرط التحسس  

I. :8- 1 دولهناك أربعة أنواع من تفاعلات فرط الحساسية (الج لمحة عامة(. 

II.  تفاعلات التأقAnaphylaxis  وفتروي  فرط تحسس فوريوهي  ):(النمط الأول
 .أعراض تظهر خلال دقائق نتيجة

 
 

A. المُمَيزات العامة: 

 :هناك فئتين من تفاعلات النمط الأول التصنيف: .1

a. تأهب  تأتب)(للأرجية Atopy )موضعي( 

b. الصدمة التأقيةanaphylactic shock  )(جهازي 

هو استجابة فرط تحسس ونجدها عند  Anaphylaxisتأق لا: التعريف .2

من أي كمية صغيرة من مولدات لأشخاص الذين لديهم حساسية وراثية ا

 . هاي تعرضوا إل وأنمؤرجة) التي سبق   مادة  allergen: الضد (مثال
 

 :الآلية المرضية  .3

a.  عند التعرض لمولدات الضد للمرة الأولى أو بعد عدة   التحسسيحدث
 . هيق، البلع، الحقن أو لسعة بعوضةعبر الشت وذلك امر

ترتبط بشراهة بواسطة    والتي   IgEكمية كبيرة من الأضداديتم إنتاج   )1(
  مع مستقبل  FC (fragment crystallized)قطعتها المستضدية

  الخلية البدينةالموجود على سطح  rεFcخاص بتلك القطعة يدعى 

سس إلا أن الأضداد  وبالرغم من وجود أهبة وراثية للتح ،الأسسةأو 

IgE لا تنتقل عبر المشيمة . 

الحاوية على الموقع الرابط   F(ab') fragment antigen-bindingوتبقى   )2(
 . المادة المؤرجة للضد حرة لترتبط بها

b. التفاعلات : 

سابقاً    خلية مضيفة متحسسة إلى    الدخولمولد الضد    يعاودعندما   )1(

 . المرتبطة بالخلايا  IgEفإنه يرتبط بها ويكدس العديد من الأضداد 

فتقوم   تنكس الخلية البدينة يسبب الغشاء المضطرب الناتج  )2(
الهيستامين، ليكوترونيات،   :بإطلاق عوامل فعالة دوائياً (مثل

.والبرادكينين) ،ن سيروتوني
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  الملساء، تزيد تقلص سريع في العضلات تسبب تلك العوامل  )3(

لدم وتخفض  في تخثر ا  رتغي  ،الإفراز الوعائية، تزيدالنفوذية 

 . الضغط
 

c. خلية بدينة أم أسسة)تحدد الخلية الهدف (أهي : عراضالأ و علامات ال 
 . طبيعة الأعراض والعلامات الناتجة

في الجلد والرئتين والمخاطية ولا نراها جائلةً    البدينة  الخلايايكثر وجود   )1(
 . في الدم

 للنسيج.الدوران وتستطيع الانسلال رى جائلةً في فتُ  الأسساتأما  )2(
 

 : المواد المؤرجة الشائعةضمن تت .4

a.  شكله الفعال هو البنسيلويل البنسلين)(Penicilloyl  
b. (بنج موضعي) بروكاين 
c.  سم حشرة 
d.  غبار الطلع 
e.  الأتربة 
f.  مصل من جسم غريب 

 . 1-8ل الجدو 

 أنواع تفاعلات فرط التحسس

 المميزات  الحالات  الأنواع

I. Anaphylaxis  التأق  التأهب للأرجية Atopy  
 شرىurticaria 
  التهاب أنف تحسسي

rhinitis 
  صدمة التأقAnaphylactic 

shock 

  ارتباط القطعة
للأضداد  Fcالمستضدية 

IgE  بالخلية البدينة أو
 الأسسة 

  زوال الحبيبات وتحرير
وتقلص  نالهيستامي

 العضلات الملساء

II.  سمية الخلايا المعتمدة
مستضد -على المعقد ضد

المتوضع على سطح 
-cell surface Agالخلية 

Ab cytotoxicity 

  انحلال الدم بسبب تفاعلات
 نقل الدم عند حديثي الولادة 

  متلازمةGoodpasture  
 التهاب كبب الكلى 

   مولدات ضد خارجية
 المنشأ 

  تحلل الخلية الهدف
 المُحرض بالمتممة

 د داخلية المنشأ مولدات ض
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III.  مستضد-داء معقد ضد   تفاعلArthus 
 داء المصل 
 عقدالن يالتهاب الشراي 
 التهاب كبب الكلى 
 الذئبة لحمامية الجهازية 
 التهاب مفاصل روماتزمي 

 مستضد-داء معقد ضد 
 التهاب وعائي 
  لةالمعتدلات  المُفعَّ

 بالمتممة
 الغزو والتخريب 
  معقدDNA)  مزدوج

 DNA المضاد -السلسلة
 السلسلةمزدوج 

dsDNA_anti-dsDNA) 
 عامل روماتزمي 

IV.   فرط التحسس الآجل
 (البطيء)

 سلال 
  تفاعلات الورم الحبيبي 
 التهاب الجلد التماسي 

  مناعة متواسطة بالخلايا 
 بالعات مفعلة 
  خلايا ظهارية 
 TDTH  خلايا مسببة فرط

 تحسس آجل 
 TH1 خلايا تائية مساعدة

 أولنمط 
  CD8+ 8عنقود التمايز + 
 نواشب Haptens 

B. (الأرجية) الأمراض التأتبية: 

والذي يعد أحد أشكال فرط  جلديوهو تحسس   urticaria (hives)شَرى .1
التحسس الفوري ،يتميز بتوسع الأوعية وزيادة النفوذية الوعائية في أوعية  

 . الجلد

a. سكان الولايات المتحدة بالشرى ) % من20-15يصاب (  :الوقوع معدل . 

b. هو المسؤول عن آفات التهيج   نالهيستامي إفراز إن  :المرضيةلآلية ا
 .والانتبار والحكة 

 . مما يسبب ضيق تنفس حاد داد الطرق الهوائيةنسبا  يتميز الربو: .2

a. لأنواعا: 

لمؤرجات سواء   التعرض المزمنينتج عند  ربو خارجي المنشأ: )1(

 . أو غذائية ةمهنية، بيئي

   .يُحرض بواسطة مسببات غير مناعية  قدالمنشأ: ربو داخلي  )2(

b.  الآلية المرضية: 

،   CD+4 التمايز  البدينة، عنقودالخلايا بسبب غزو  وينتجالالتهاب:  )1(

الأسسات  ، Th2لمفاوية تائية مساعدة نمط ثاني  خلايا

 . والحمضات
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وتقبض العضلات الملساء    إفراز المخاطيةبسبب    الانسداد  ينتج )2(

بالمادة المؤرجة    lgEالناتج عن اتحاد الضد  المحيطة بالقصيبات
 . (تقبض مُحرض بالوسيط)

)a( يحات المنشط للصف  لالليكوترينات، العام هي    الوسائط الهامة
PAF العامل الكيميائي للحماضاتECF نوالهيستامي. 

)b( البيئية،  هي عدوى جهاز التنفس، الملوثات  المثيرات الهامة
  (NSAIDS)مضادات الالتهاب غير الستيروئيدية  ،الأسبرين

 . والايزوسيانات المستنشقة
c. الصدر  ضيق في  ،  ضيق التنفس  ،تتضمن العطاس:  والأعراض  العلامات

   .لوالسعا
d. لاجلع ا يتضمن: 

 (المؤرجة)   الابتعاد عن المواد المحسسة )1(
أدوية تحفز استرخاء العضلات الملساء المحيطة بالقصبات وذلك  )2(

 ) (cAMPبتنشيط الأدينوزين أحادي الفوسفات الحلقي  
   }أفينوفيلين الثيوفيلين، بيتا،- مثل موسعات القصيبات الأدرينالينية  {
 كورتيكوستيروئيدات )3(
 كرومولين الصوديوم  )4(

 .أشيع تعبير سريري للتأتب (التأهب للأرجية) وهو التحسسي:الأنف  هابالت  .3

a. تتضمن التهاب الأغشية المخاطية للأنف الذي  السريرية: العلامات
والتهاب   الأنف، حكةانسداد  نوبة عطاس حادة، يؤدي لسيلان أنفي غزير،

 ملتحمة  
b.  الآلية المرضية: 

ف تحسسي غبار التي تسبب التهاب أن المؤرجات الشائعةتتضمن  )1(
 أغبرة المنزل وزغب الحيوانات  الفطور، واغالطلع، أب 

  إطلاق الوسائط  IgE يسبب ارتباط المادة المؤرجة بالضد الوسائط: )2(
،  D2بروستغلاندينات  الليكوترينات،   كالهستامين،   ، الحامضات التي تجذب  

 ECFوالعامل الكيميائي للحماضات  
c. ويمكن أن تطبق فعالية  ، وهو بشكل أساسي معالج للأعراض: العلاج

 عند المرضى غير المستجيبين  desensitizationإزالة التحسس 

)a(  عن   نقص التحسسفي بعض المؤرجات يمكن الوصول لحالة
 طريق الحقن المتكرر للعامل ولكن بجرعات دون العتبة 

)b(  يعزز الحقن المتكرر بالجرعات دون العتبة تصنيع الضدIgG   بالدم

 يمنعوهذا  الدورانمؤرجة بشراهة في يرتبط بالمادة الوالذي 

 . المرتبط بالخلايا ويمنع أيضاً إطلاق الوسائط  IgEاتحادها مع 
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C.  الصدمة التأقيةanaphylactic shock :،يحدث عند إطلاق   هي تفاعل قوي ومعمم

الصدمة التأقانية  (بشكل معمم). أما    جهازياً الوسائط المُحرضة بالمادة المؤرجة  

anaphylactoid shock  فإنها صدمة تأقية ولكنها مُحرضة بعوامل غير مناعية 

 :الآلية المرضية  .1

a. الطعام،  (رتبة من الحشرات)،الأجنحة  سم غشائيات    الشائعة:  المثيرات  
 بشكل خاص البنسلين)( والمضادات الحيويةالأدوية، 

b. تتضمن عامل التنخر الورمي ألفا لوسائط الأساسية: اα-TNF،  
،  PAFالعامل المنشط للصفيحات ، IL-1 ،IL-6ولالانترلوكينات النمط الأ

 والهيستامين  ، بروستاغلاندينات   الليكوترينات،
c.  فيكون نتيجة انخفاض الضغط والصدمة الناتجة عن التوسع   الموتأما

وذمة الطرق الهوائية   زيادة النفوذية الوعائية، الوعائي العام للشرينات،
 . العلوية وكل ذلك يؤدي لفشل الأعضاء

يمكن أن يشمل التأثير عدة أعضاء مسبباً ظهور أعراض : والأعراض تالعلاما .2
 .وشرى ،وذمة وعائية مغص بطني،تقيؤ،  ضيق تنفس، كانخفاض الضغط،

ديفيدرامين،  والذي يعد رافع ضغط فعال، الابنفرينيتضمن : العلاج .3

 . والكورتيكوستيروئيدات ،أمينوفيلين
 

III.  مستضد المتوضع على سطح الخلية -معقد ضد 
 )II (النمط تفاعلات سمية الخلايا               

A. يحدث تسمم الخلية عندما يوجه الضد مباشرة مقابل   :المرضية الآلية

الخلية عن  تتخربو المضيفة، سطح الخليةالمتوضعة على  epitopesتم واالح

 طريق:

تتفعل المتممة عند ارتباط الضد   :تفاعلات التناضح والتحلل للمتممة .1
 ضد  بغشاء مولد ال 

على الطهاية بواسطة الخلايا البالعة أو قتلها بالتسميم المعتمد  .2

و/أو مستقبل   Fcإن ارتباط  مستقبل القطعة المستضدية : ADCCالأضداد 
  Fc المتوضع  على الخلية المتسممة مع القطعة المستضدية c’3b ال

 ACDDD. المتوضعة على الضد المرتبط بالخلية الهدف هو ضروري ل
 الطبيعية أوالقاتلة    أو  Tc  عبرالخلية اللمفاوية السامة  ية الهدفقتل الخل .3

  .كلتيهما معاً 
 وبروتيازاتينتج تخريب الخلية الهدف عن إطلاق البيرفورين 

 تناضحي. لتحلل  وتؤديوالتي تشكل ثقب في الخلية  السيرين(غرانزيمات)،
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B. أمثلة عن تفاعلات سمية الخلايا : 

دات ضد موجودة في الكريات م حاوي على مولتحدث بعد نقل د  النقل تفاعلات   .1

هي الأكثر    ABOتنافر الزمر  ). 8- 2الحمراء غريبة بالنسبة للمتلقي (جدول 

 . هي الأكثر خطورة RHوتنافر عامل الريزيوس  شيوعاً،

a. :في جسم المتلقي مع    الأضداد المتشكلة سابقاً ترتص    الآلية المرضية

اء المتواسط تحلل الكريات الحمرمسببةً  كريات حمراء المعطي،

 بشكل فوري. البلعمةأو  المتممةالمعتمد على 

b. والأعراض العلامات : 

 هي أشيع تفاعل   الحمى )1(

قد   DICألم صدري، انخفاض الضغط، وخثرات دموية منتشرة  )2(
 شديدة.   تنتج عن عدة تفاعلات

 : انحلال الدم عند حديثي الولادة (احمرار الدم الجنيني) .2
a. ية المرض الآلية: 

غير الملحي     IgEلهذا الاضطراب هو انتقال الضد    المسبب الرئيسي )1(

والذي  ، RHراصة ال ويدعى عادة  RH سالريزيو الوالدي الراص لعامل 
 .سالريزيو يرتبط بالكريات الحمراء الجنينية إيجابية 

تتم بواسطة التحلل المعتمد  كريات الحمراء الجنينيةالخسارة  )2(
 . لفوريةعلى المتممة أو بالبلعمة ا

)a(  وتحول الهيموغلوبين  بيلة دمويةيسبب انحلال الدم ظهور

 . لبيلوروبين غير مقترن

)b(  ضرر في الدماغ والجهاز  يسبب تراكم البيلوروبين غير المقترن

 . التنفسي

 . 2-8ل الجدو 
 زمر الدم

 RH ل  النمط الوراثي ABO  جُملة

النمط 
الوراثي  
للكريات  
 الحمراء

النمط 
الظاهري  
للكريات  

 مراءالح

الأضداد في  
 المصل 

الحاتمة  
 النهائية 

RH+ RH- 

OO  

 

O 

 

 Aراصة للزمرة 
Anti-A 

 Bوراصة للزمرة  
Anti-B 

فوكوز  
fucose 

 لاكتوز اوغ

 DCe  dce 
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AA 

 

A 

 

 B  راصة للزمرة

Anti-B 

N-  أستيل
 مين الاكتوزاغ

 DcE  dCe 

BB  B 

 

 A  راصة للزمرة

Anti-A 

  DCE  dcE غالاكتوز 

AB  AB  راصاتلا يوجد ...  Dce  dCE 

 

b.  يرقان( ويرقان نووي بيلة هيموغلوبينية  العلامات والأعراضتتضمن ( 

c. سالريزيو يمكن وقاية تحسس الأم عن طريق حقن الأم سالبة  :الوقاية  
  .خلال يوم إلى يومين من الولادة RhoGAMوس ي بالأضداد المضادة للريز

لتي تدخل  وس وايموجبة الريزدل هذه الأضداد مولدات الضد الجنينية تُع
وبذلك يتم منع تحفيز الجهاز المناعي    خلال نزع المشيمة، الدوران الأمومي

 سالريزيوالأمومي ومنع إصابة الأطفال المولودين حديثا موجبي 
 المستقبليين.

 

والذين  وراثياً المؤهبين الأشخاص عند  تفاعلات المناعة الذاتيةتحدث  .3
ائية الخلوية بآليات غير  هم المستضدية الغشضد مولدات اً ينتجون أضداد

 معروفة. 
a.   متلازمة غودباستور  تتصفgoodpasture's symdrome   بالتهاب كبيبي

 . ونفث دموي رئوي كلوي
الغشاء  بانتظام على  منتشر بروتين سكريهو  المستضد )1(

 . ) GBM( القاعدي الكبيبي
المستضدات  والتي ترتبط إلى    ، IgGضداد  أ   المؤهبونينتج المضيفون   )2(

محررة عامل الجذب الكيميائي الفعّال   عل المتممةالغشائية وتف 
C'5a 

تسبب   حيث تحرر الأنزيمات الحالة،   GBM-إلى معقد الضدلعدلات  تُجذب ا )3(
 .الترشيح قدرةتنخر حاد للكبيبات وفقدان هذه الأنزيمات الحالة 

b.  ،الأضداد الذاتية ضد العديد  تتولد يمكن أن  تفاعلات مناعية ذاتية أخرى
وراثياً وسيتم  المؤهبين نسجة الأخرى في المضيفين من مستضدات الأ

 . 10مناقشتها في الفصل  
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IV. 3(النوع مستضد  -تفاعلات مقعد ضد ( 
A. :وهنالك زيادة   مستضد صغيرة الحجم الجائلة،-معقدات ضد الآلية الإمراضية

البلعمة وتترسب في الأنسجة أو على طفيفة في عدد المستضدات والتي تهرب من  

يمكن أن تسبب هذه المعقدات الضرر عن  ).1-8شكل (ال دمويةسطح الأوعية ال

 طريق:

والذيفانات التأقية   c'5aتفعيل المتممة وتحرير عامل الجذب الكيميائي  .1

 وعوامل التخثر.

إلى منطقة الترسيب، حيث يحررون الأنزيمات الحالة والتي  جذب المعتدلات .2
 تهاجم النسيج.

B.  مستضد-أمثلة عن تفاعلات معقد ضد : 

  هذه التفاعلات نادرة، استجابة التهابية شديدة للعيان،  :فاعلات أرتوست .1
 مستضد داخل وعائية من الحجم المتوسط. -رواسب ضد

a. شديدو  وانات تحدث الاستجابة عندما يتم حقن الأشخاص أو الحي

 بالمستضد.  الحساسية

b. عوامل الجذب الكيميائي المفعلة للمتممة )C'3a,C'5a(،   تسرب

تؤدي إلى آفات تخثرية   )، وصفيحات  PMN(  النوىمعتدلات مفصصة 
 وتنخرية نزفية. 

 : داء المصل .2

a. السَّببيات : 

أو منتجاته تفاعل مقعد الجهاز المناعي   ينتج عن حقن مصل غريب )1(
 المعتمد على المتممة.

  (مثل السلفوناميدات والبنسلين  الأدويةيمكن أن تسبب  )2(
 .ب وعائي تحسسي معتدلوالسيفالوسبورينات و فنيتوين و ثيويوريا) التها

b.  العقد   وتضخمجلدي حاك  وطفححمى  العلامات والأعراض تتضمن
 المفاصل.  وألماللمفية 

c. معالجة بعض  محدد بهذه الحالة نادرة لأن استخدام المصل  :الوقوع
 وكبت المناعة.  التكزز) (مثل التهاب الكبد،الأمراض 

دالتهاب الشريان يتميز  .3
ِ
عن طريق  لجدران الشريانيةبأذية مستمرة ل المتعدد العق

وفي   لجريان الدموي،ل  وانسداداً   اً خثارمسببة   مستضد الجائلة-ترسّب معقدات ضد
 B.معقدات الأجسام المضادة لالتهاب الكبد كثير من الأحيان تشارك 
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تضد في بيئة  مس-مع تشكل معقدات ضد  الضرر)بمعنى  (الإمراضية  توضح هذه الصورة علاقة    :1-8الصورة  
-معقدات ضد تنجوعندما  )٣(فرط الحساسية النوع  مستضد-المستضد. تنتج تفاعلات معقد ضدفائضة 

من البلعمة وتترسب في الأنسجة أو على سطوح ) وهنالك زيادة طفيفة في عدد المستضدات( ستضدم
يعي  طور تقويض مصل طب (B) الأوعية.داخل وخارج  الاحيازتوازن المستضدات بين   (A) الدموية.الأوعية 

-ضد  5:1يبدأ تصنيع الضد؛ يكون المستضد في زيادة كبيرة مع نسبة مركبة جزيئية بما تقارب     (C)للمستضد.
بسبب تكوين معقد مع الضد؛ حالما يزداد تصنيع الضد،  الاختفاء السريع للمستضد الجائل  (D)ستضد.م

والفاصل   )E(المنحنى لمناعية ظهور المركبات ا Fو Eتنعكس النسبة المركبة الجزيئية. يصف المنحنيان 
 الظهور الأخير للضد في الدوران. Gيصف المنحنى  .)F(المنحنى الإمراضيات الزمني الذي تثير فيه المعقدات 

 :التهاب كبيبات الكلى .4

a. :الآلية الإمراضية 

(مع زيادة عدد  الذوّابةمستضد -معقدات ضدتترسب  )1(

استجابة  مسببة  لوية،الك GBMالمستضد) على وخلف ال 

يؤدي تحرير الإنزيمات من العدلات التي تنجذب إلى   .التهابية 
GBM  .إلى تدمير الكبيبات وفقدان قدرة الترشيح 

الأنسولين،   ،DNA المستضدات الأكثر شيوعاتتضمن  )2(
من العقديات المسببة لالتهاب  Aدرقي، المجموعة  غلوبولين

 الكلية، مصل غريب.
b. من اً ضد كلّ  ضد مفلورالمعقدات باستخدام يمكن كشف  :التشخيص   

من   lumpy-bumpyالنمط المتكتل المستضد والضد أو المعقد. ينتج 
 (التألق) من الترسيب العشوائي للمعقدات.  الفلورة

lo
g 

 
ية

صل
م
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هو مرض التهابي مزمن ومفاقم والذي يصيب   )SLE(  الذئبة الحمامية الجهازية .5

  SLEسنة. سبب ال  40إلى  20بين عادة النساء الشابات والتي تتراوح أعمارهن 
غير معروف، ولكن قد يبدأ الاضطراب عن طريق استجابة الجسم المضاد ضد  

الجرثومي او الفيروسي، متبوعا بفقدان التحكم التنظيمي على التحمل  DNAال 
 الذاتي. 

a. يتصف  :لية الإمراضيةالآSLE  للعديد من   بتشكيل أضداد ذاتية
كريات الدم    )، RBCs(  ل كريات الدم الحمراءالمستضدات داخلية المنشأ، مث

  )،dsRNAمضاعف السلسلة( RNAالصفيحات،  )،WBCs( البيضاء
مع   )]،ANA( [على سبيل المثال، أضداد النوى والمستضدات النووية

 . dsDNAمضاد  سيطرة 

مع زيادة طفيفة في المستضد    dsDNA-anti-dsDNAتوجد الكثير من   )1(

آفة أساسية من ؤدي إلى ظهور في الكلية، مما ي عشوائيبشكل 

 التهاب كبيبات الكلى. 

والذي يؤدي إلى   c'5aبتدفق العدلات المحرض ب  الالتهابيُتواسَط  )2(
 تلف الإنزيم الحال. 

b. ل تتضمن المظاهر السريرية  :الأعراض والعلاماتSLE   بشكل أساسي

ألم المفاصل أو التهاب المفاصل. طفح جلدي ناتج عن الأشعة فوق 

التهاب التامور، أو قد  ذات جنب،  وجهي "طفح الفراشة"،    البنفسجية.

 .يكون التهاب الأوعية موجودا 

c. التشخيص : 

والنوع غودباستور من   SLEيُمَيز بين التهاب الكبيبات الناتج عن  )1(
 أملس. بنموذج والذي يتميز   التهاب الكبب،

النواة  ات المعتدلة والبالعة ذ بمعنى( LEالخلية على الرغم من أن  )2(
إلا أنه نادرا ما يتم البحث لأن   SLE ـهي الخلية الإمراضية ل) مةعَ المبل

 التقنية باهظة الثمن.
 موجوداً.  يالعامل الرثوقد يكون  )3(
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والذي يعتقد أنه يبدأ ناكس هو مرض التهابي مزمن الرثوي التهاب المفاصل  .6
عن طريق مستضد غير معروف والذي يحفز تشكل ضد موضعي في الغشاء  

من  HLA-DR4الرثوي % من مرضى التهاب المفاصل 70متلك تقريبا الزليلي، ي
 النمط الفرداني. 

a. الآلية الإمراضية: 

ويكشف   البنية الثلاثية الأبعاد للضد، اتحاد الضد والمستضدينبه  )1(
عن تسلسل الأحماض الأمينية المدفونة مسبقا "الغريبة" على جهاز  

 المناعة.
للضد  حفيز الإنتاج الموضعي  على ت  الحواتم الجديدة المتوفرةتعمل   )2(

سيستطيع هذا الضد  .(الرثوي) العامل الرثواني ى)، يدعIgM(عادة 
جسم مضاد ضد جسم  أي: ( IgGلجزيئات  Fcالتفاعل مع المجال 

في السائل الزليلي وتفعل    IgM-IgGتتشكل معقدات    ي وبالتال  ،)مضاد
 . وعوامل الجذب الكيميائيةالمتممة 

)a(  وأثناء محاولة بلعمة المعقدات،  قع، إلى المو العدلاتتنجذب  
مما يؤدي إلى تدمير الغضروف  تطلق العدلات الإنزيمات الحالة،

 المفصلي. 
)b(   الخلايا المستجيبة لفرط الحساسية من النوع المتأخرتسود 

)TDTH( ،الضرر أيضا والتي  البالعاتوتسبب  وتساهم في الضرر

لتي تصيب وا العظم، وناقضات IL-1، IL-6 ، TNFتقوم بتحرير 
 العظم. 

 من صفات آفات المفصل. وفقدان الغضروفالسَبل  التهاب  )3(

b. اختبار تراص يمكن الكشف عن العامل الرثواني بواسطة  :التشخيص

إلى  IgGوالذي يتضمن إضافة جزيئات اللاتكس المغلفة ب  اللاتكس،
 مصل المريض. 

V.  النوع  الحساسية من النوع المتأخرتفاعلات فرط)IV( :لعواقب  يشار إلى ا
وتم شرحها بالتفصيل    فرط الحساسية من النوع المتأخر  باسم المرضية للمناعة الخلوية  

ينتج تلف الأنسجة عن التنشيط الزائد للبالعات بواسطة السيتوكينات من    .6  في الفصل
CD8وخلايا  ،Th1خلايا  ،+CD4خلايا 
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9 
 أمراض نقص المناعة

I. :لمحة عامة 
A. سير المرض : 

خلال فترة ما قبل الولادة أو الطفولة    تطوريلمناعة الاضطراب نقص ايظهر   .1
 الباكرة. 

 ترتبط الاستجابة المناعية المنخفضة بعملية التقدم بالعمر.  .2

B.  العلامات السريرية: تتضمن 

 تاريخ من العدوى المتكررة  .1

من أجل   أقل من الطبيعي،  ) ELISA(بالإليزا    IgAو/أو    ،IgG  ،IgM  قيم مقايسة .2
 ؛IgM=60-200  ؛ IgG=800-1400ملغ%  باليعية [تكون المستويات الطب

IgA=100-300[ 
غير  CD4:CD8نسب  نسب الخلية التائية: الخلية البائية غير طبيعية، .3

 . أو كلاهما طبيعية،

a. نظراً لأن جميع الخلايا التائية تمتلك    :الخلايا التائيةCD3   ًبالغشاء،  مرتبطا  

ي النسيلة  أحاد  CD3جسم مضاد ضد فيمكن عدها عن طريق إضافة 

 إلى عينة دم أو نسيج. الموسوم المفلور 

b.  الجسم المضاد  من خلال تفاعلها مع  الخلايا البائيةيمكن تحديد كمية

  CD20أو  IgM، CD19ضد  والذي يحمل علامة فلورة أحادي النسيلة
 المرتبطة بالغشاء. 

c. CD4  وCD8:    ضد    الأجسام المضادة وحيدة النسيلةتميزCD4،CD8     على

 الكابتة. والأنواع الفرعية  )Thالتائية المساعدة( بين التوالي 

ضد   تنقص المناعة الخلطية في الجسم الحي أو المناعة الخلوية أو كليهما .4
.)]DPTالكزاز (-السعال الديكي-الخناق :[على سبيل المثال اللقاحات المعيارية
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II. الخلقية أمراض نقص المناعة: 
A. 3د الأطفال الذين تتراوح أعمارهم بين  عن  يحدث نقص غاما غلوبيولين الدم العابر  

 IgGبمستويات البالغين من على الرغم من أن الأطفال يُولدون  أشهر تقريبا، 6و 

 عن: IgGينتج المستوى المنخفض من  المنقول عن طريق المشيمة،

 . يوم 28-22اختفاء الجسم المضاد الأمومي والذي يمتلك عمر نصف بين  .1
المناعية القابلة للإفراز لدى  اتللغلوبوليننخفض معدل الاصطناع الباكر والم .2

 . الأطفال

B.  مرض بروتون الدم الخلقي غلوبولينفقد غاما) Bruton's disease( :  هو مرض
أشهر. من   6و  5بين  مأعماره تتراوحيؤثر على الأطفال الذين  مرتبط بالجنس(ذكر)

 )طبيعية. CMI( الواضح أن هؤلاء المرضى يمتلكون غدة صعترية ومناعة خلوية
 الملامح السريرية: تشمل  .1

a.  الالتهابات القيحية المتكررة 
b.  اضطرابات السبيل الهضمي 

قد يحدث الخلل الذي يسبب مرض فقد غاما غلوبيولين الدم الخلقي  : السبب .2
طليعة البائية إلى بائية والذي يتضمن (مرض بروتون) خلال تحول الخلايا من 

 الخلايا البائية طبيعية   , تكون طلائعفقدان جين تيروزين كيناز 
لمراكز  االفيزيائي)،    (في الفحص   غياب اللوزتينمن خلال ملاحظة    التشخيص  يتم .3

 .(في لطاخة دم محيطية)  البائية  الخلاياو(في خزعة العقدة اللمفاوية)  المنتشة  
% يشير ذلك 10في المصل عن    مستويات الغلوبيولين المناعي  عندما تقل أيضًا 

 .إلى المرض
وقائيًا للتخفيف من   للبالغللأضداد المناعية  يمكن تدبير النقل المنفعل    :العلاج .4

 . الإصابة

C. عوز انتقائييعاني المرضى في مختلف الأعمار من  :الدم غلوبيولينا خلل غام  

(أي واحد أو أكثر من الغلوبيولين المناعية للأضدادلصف من الغلوبيولينات 
 .  المناعي لكن ليس جميعهم)

عند معظم المرضى انخفاض في مستويات الغلوبيولين ظ لوح :التشخيص  .1
توى من المرضى يكون لديهم مس  800-600مع وجود واحد من   )A  )IGAالمناعي  

)IGA 5 ) أقل من.mg/dl  
 المناعية:الخصائص تتضمن  .2

a.  فقدان حماية السطح المخاطي 
b.   فشل الخلايا الحاملة للغلوبيولين المناعيA  لازمية  في التمايز إلى الخلايا الب

 المفرزة على الرغم من أن عددها طبيعي  
c.  زيادة قابلية الإصابة بأمراض المناعة الذاتية 
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D. التكزز، الدم،  كالسيوم  يتميز بنقص    جورج)تنسج التوتة الخلقي (متلازمة دي   عدم  

 التائية. الخلايا   وغياب

إصابة مجهولة السبب إذ تنتج عن  وروثةم  ليستمتلازمة دي جورج  :السبب .1
الأسبوع ي تحدث بين تالثالث والرابع وال في الجيبين البلعوميين الرحمداخل 

 .الخامس والسادس من الحمل 
 :الموجودات السريرية .2

a.  غير متطورة والتيموسيةجارات الدرقية تكون الغدد . 

b. بالإنتانات الانتهازيةيسمح منخفضة مما  الخلوية ةالمناعستجابة ا  
 . ات)(المبيضات المتكيسات الرئوية الفيروس

c.  طبيعية.مناعية  وأضدادبلازمية  خلاياو مراكز انتاشية يكون لدى المرضى 

 . عادة ما يموت هؤلاء المرضى باكرًا :العلاج .3

a.  مضاد   الحصبة)باللقاحات الحية (على سبيل المثال لقاح  التطعيميعتبر
   .استطباب

b.  علاج تجريبي وربما يكون مترافق مع  زرع نسيج صعتري للجنينيعتبر
  رفض. ت تفاعلا

E. اضطراب نوعي للغاية للخلايا هو  داء المبيضات المخاطي الجلدي المزمن  

يبدو أن المرضى لديهم وظائف    بغياب المناعة ضد المبيضاتوالذي يتميز    التائية
% من المرضى الذين يعانون من هذا 50حوالي . طبيعية وتعداد للخلايا التائي

صماء (على سبيل المثال قصور الغدة  الاضطراب يعانون أيضًا من خلل في الغدد ال
 . الدرقية)

F.  هو اضطراب مرتبط بالجنس (عند الذكر) يحدث   أولدرتش -ويسكوتمتلازمة

نقص تعداد  بشكل رئيسي عند الأطفال لدى هذه المتلازمة ثلاث سمات رئيسية: 

قد تحدث زيادة في معدل   . المتكررةنتانات  الإ،  الأكزيما بالنزف)    (يتجلى  الصفيحات
 .  ويةالأورام الخبيثة اللمفاوية الشبكية أو الأورام اللمفاوقوع 

 المناعية: الخصائص تتضمن  .1

a. ى (مستو  فيانخفاض في المناعة الخلوية وIgM(  كون مستوى)IgG و (
)IgA ( ي. طبيع 

b. استجابة ضعيفة لمستضدات محفظية عديدة سكاريد البكتيرية . 
قبلات بروتينية سكرية  ربما يكون الخلل بالمقام الأول هو غياب مست :السبب .2

 .نوعية موجودة على الخلايا التائية والصفيحات
 .فعالًا زرع نقي العظمقد يكون  :العلاج .3

G.  ) العوز المناعي المشترك الحادSCID(  بخلل وراثي في  هو اضطراب نادر يتميز

  .التيموسية والخلايا التائية والبائية غياب الغدة ينتج عنه الجذعية  الخلايا

 .معدل البقيا لديهم منخفضمصابون معرضون بشدة للعدوى ويكون  الأطفال ال
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أدينوزين دي % من المرضى في أنزيم 50عوز عند  يحدث :الخصائص المناعية .1

ديوكسي أدينوزين ثلاثي الفوسفات ينتج عن هذا العوز تراكم . )ADAأميناز (

 عاصطناوالذي يثبط عملية إرجاع الريبونكليوتيد ويمنع  )،DATPالسام (
تم إيجاد طفرة في السلسلة  .  DNAالأوكسجين  الحمض النووي الريبي منقوص  

 . )SCID) عند مرضى مصابين ب (IL2(ل الانترلوكينغاما من جين مستقب
 باستخدام جين أدينوزين دي أميناز علاج تجريبي   العلاج الجينييعتبر  :العلاج .2

H.  مرض الورم الحبيبي المزمن (ينتجCGD ( لة التميم نيكوتين جمعن خلل جيني في

المرضى   ت.عند العدلا )NADPH(  نائي النكلويتيد أوكسيدازث أميد أدينين
معرضون للإصابة بالعدوى في عمر السنتين خاصة من قبل الكائنات الحية 

 (إنتانات غير معتادة).  منخفضة الفوعة
بسبب  اً معيب نشاط العدلات القاتلة للجراثيميكون : الخصائص المناعية .1

و نشاط فوق الأكسيد ديسموتاز وانخفاض  أوكسيداز NADPHض انخفا 

 .في مستويات ببروكسيد الهيدروجين

أزرق  صبغةعلى فشل العدلات والبالعات في التقليل من التشخيص يعتمد  .2

 . نتروتترازليوم
 . ناجح ) γ~IFN(باستخدام مضاد الفيروسات أنتروفيرون غاما العلاج  تبين أن  .3

 

III.  لمكتسب امتلازمة العوز المناعي)AIDS( 
A. :فيروس نقص المناعة البشريةيحدث مرض الإيدز بسبب  السبب  )HIV،(   وهو

) الكابتة للمناعة وهو من  RNA(الريبي  لحمض النووي  ذات اأحد الفيروسات القهقرية  
  عائلة الفيروسات البطيئة.

). كلا النوعين يشبهان إلى حد كبير فيروس HIVمن ( نوعان مختلفانيوجد  .1
 عة الذي تحمله القردة الإفريقية الخضراء. نقص المنا

a.  النوع السائد )HIV-1،(   .يسبب المرض في الوقت الحالي للبشر فقط 

b. ينتقل هذا النوع )H1V-2،(  طريق  عن، أفريقياالموجود بشكل رئيسي في
 ).H1V-1الاتصال الجنسي أكثر من (

 )1_ 9(الشكل  البنية الوراثية:  .2

a. ) يتكون مجينHIV سية: جينات رئي  3) من 
 . gp41و   gp120والذي انشطر إلى ،  gp160الغلاف،بروتين   envز الجينيرمّ  )1(

 p7,وp24,p17,p9  اساسية بروتينات سكرية  gagز الجين يرمّ  )2(

 وبروتياز)  أنتغراز، العكسي،(المنتسخ  الأنزيمات  polز يرمّ  )3(

b. :تتضمن الجينات التنظيمية الأخرى 

)1( )TAT (لذي ينشط انتساخ دنا الفيروس ا 

)2( )nef( والذي يساعد في تضاعف الفيروس 

)3( )rev(  والتي تنظم نشاط الرنا المرسال 
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B. :الخلايا التائية المساعدة ( هي    الخلية الهدف الرئيسية  الآلية الإمراضيةCD4+،(  
  المثال،د من الخلايا الأخرى (على سبيل ي والتي تنحل من قبل الفيروس أخيرًا. العد

ذات مستوى غشائي أضعف بكثير من   غصنية)التالخلايا  النجمية،الخلايا  البالعات،
). ولأن هذه الخلايا لا  HIVوالتي يمكن أن تغزى بأعداد قليلة من ( TH(CD4+)الخلية 
 بالتالي يمكن أن تكون مخزن للفيروسات الكامنة.   بسهولة،تنحل 

 الفيروس دخول .1

a. ) يدخلHIV  إلى الخلايا عن طريق الارتباط بمستقبل (CD4 تو بتمائم المستقبلا 
 .gp120) عبر البروتين السكري CCR5يائية (الكيم

b.  بعد أن يرتبط الفيروس بالخليةTH (CD4+)،  يتم التوسط في اندماج الفيروس
 .  gp41بوساطة   الخليةغشاء عبر ودخوله 
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  كريةس  بروتينات من مكون  غلاف من الفيروس يتكون ).HIV( فيروس  مكونات  .1-9 لشكل ا
)GP120 وGP41 (الاساسية البروتينات من العديد على يحتوي والذي )المثال سبيل على  P17 وP24  .

,  العكسي  المنتسخ أنزيم ، إنتغراز( الأنزيمات ترمز التي الجينات من العديد  على الفيروس يحتوي
 البروتين ديدع طلائع  وتحطيم  المضيف  مجين في الفيروسي  دنا دمج في دوراً  تلعب التي )وبروتياز

 .  أصغر وببتيدات بروتينات الى

  المنتسخ أنزيم خلال من أنزيميًا الدنا إلى الفيروسي الرنا انتساخ يتم .2

 . الفيروسي العكسي

 طريق عن الهدف الخلايا جينوم في الفيروسي الدنا تكامل تسهيل يتم .3

  نةكام تبقى أن يمكن التي فيروس طليعة تكوين الى يؤدي مما الإنتغراز أنزيم
 . سنوات  لعدة

 طريق عن( المغزوة التائية الخلايا تنشيط بعد .المضيفة  الخلايا تحلل .4
 إلى وترجمتها الفيروس طليعة نسخ يتم). أخرى مستضدات أو فيروسات

 المضيفة. الخلية تحلل إلى يؤدي مما وتضاعفها وتجميعها فيروسية بروتينات

 .  والسرطان نتانالإ  .5

a. فقدان  المساعدة التائية الخلايا  جموعةم  استنفاد عن ينتج :نتانالإ  
  وتقلل) المناعية الكفاءة ذات الأخرى الخلايا تنشط لتيا ( السيتوكينات

 عند  العدوى  تحدث .  عادة  الغازية  غير  المعدية  العوامل  تعويض   على  القدرة
  والعوامل الداخلية العوامل طريق عن الأول  المقام في الإيدز  مرضى

  تكيسةالم الشائعة المتعضيات ملتش. بالمستشفيات  المتعلقة

,  المبيضات, المقوسات), CMV( للخلايا المضخم  والفيروس الرئوية،

 . الخفية  المكورات, الحلأ فيروس, المتفطرة

ضمن المجال    CD4عندما تكون مستويات الخلايا التائية من النوع   )1(

200 _400 /µl,بالمبيضات البيضاء, المتفطرة تصيح العدوى  خلية

 سائدة.   . وجدري الماء النطاقيداخل خلوية 

  200أقل من    CD4وعندما تكون مستويات الخلايا التائية من النوع   )2(

µl/الفيروس المضخم للخلايا  ،تكون المكورات الرئوية ، خلية،  

 من الأسباب الشائعة للعدوى.   والمستخفة المحدثة

b.  السرطان 

  يبغرن كابوز) لديهم الاستعداد للإصابة  HIVالمرضى المصابون ب( )1(
 ) 8- (المتواسط عبر جزيء الحلأ البسيط 

بالأورام اللمفاوية  هناك قابلية متزايدة بشكل ملحوظ للإصابة  )2(

للخلايا البائية، ولاسيما في لمفوم بيركيت وغرن الأورام المناعية  
 ).HIVبين الناس المصابون ب (
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C. التشخيص : 

عراض الأ يمكن أن يعاني مرضى الإيدز من العديد من  العلامات والأعراض: .1

(على سبيل المثال، الحمى وخسارة الوزن)، مما يجعل التشخيص  الغامضة

زيادة تواتر الإصابة  السريري صعبًا. إحدى العلامات السريرية البارزة هي 

. تحدث هذه العدوى غالبًا عند الأشخاص ذوي تعداد بالمتعضيات الانتهازية
 الذي يمكن التنبؤ به نسبيًا.  +CDالتائية الخلايا 

 لفحوص المخبرية: ا .2

a. تحليل  النتائج الإيجابية في فحصين منفصلين تكون موجهة:  الإليزا .ELISA  
 ).HIVغير المباشر يتحرى وجود الاضداد لفيروس (

b.  :هذا الاختبار يدعم اختبار  اللطخة الغربيةELISA . 

c.  تفاعل البلمرة المتسلسل )PCR:(   إذا لزم الأمر، كمية قليلة من الدنا
 . PCRمضاعفتها وتضخيمها عبر  نك) يمHIV(فيروس 

D.  في المقام الأول على التدخل في مرحلة ما من دورة حياة الفيروس.  العلاجيعتمد 

ثنائي  لقد أدى تثبيط أنزيم الانتساخ العكسي عبر  مثبطات الانتساخ العكسي:   .1
 ، المركبات كانت تتضمن: إبطاء تطور المرض لكن لم يوقفه ديوكسي نكليوتيد

a.  زيدوفودين)ZDV( 
b.  أزيدو ثنائي ديوكسي ثيمدين)AZT( 
c. ) ثنائي ديوكسي إينوزينddl( 
d. ) ثنائي ديوكسي سيتدتينddc( 

. هذه المركبات تمنع انشطار طلائع مؤخرًا متاحة مثبطات البروتيازأصبحت  .2
 ).HIVالبروتينات, والتي هي ضرورية من أجل نضج ( 

a. لفيروس عند من قوة ا سكونفير، ريتونفير، إندنفير, ونيلفينافير  تقلل
 استخدامها في تركيبات مختلفة. 

b.  :لم ينجح أي من مثبطات البروتياز من مدخرات الفيروس كلياً،  الفعالية
 تتطور.  )HIVوبدأت مقاومة فيروس (

IV.  :18قد يساهم الخلل الوظيفي في أي من السيتوكينات عوز السيتوكينين والكيموكين  
 قبلاتها في حالة نقص المناعة. الموصوفة حتى الآن، أو مست 40الكيموكينات   وأ

A.  التنبيغ الخلوي. السيتوكينات تنظم 

B.   خصائص جذب كيميائية. للكيموكينات يكون 

C.  في عمل السيتوكينات والكيموكينات. مستقبلات خاصة على الخلايا الهدف تتحكم 
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V.  شيخوخة الاستجابة المناعية: 
A.  :تبقى ضمن النطاق   على الرغم من أن مستويات الخلايا التائيةالخلايا التائية

الطبيعي، إلا أن هناك خسارة في بعض وظائف الخلايا التائية عند كبار السن. ينتج 
والتي هي   الاستجابة المناعية الخلطية والخلوية، انخفاض في  عن هذا النقص 

 متغيرة بدرجة كبيرة عند المسنين.
B.  في تنظيم المناعة.  الأكثر انتشارًا، مما يشير إلى خلل  المناعة الذاتيةتعتبر أمراض 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

74 

10 
 الذاتية اضطرابات المناعة

I. لمحة عامة: 
A. تنجم اضطرابات المناعة الذاتية عن ضدّ أو عن مناعة خلوية تجاه أنسجة   تعريف:ال

 المضيف نفسه.
B.  :آليات مناعية 

لية غير مستجيبين مناعيًا للجزيئات داخيكون الناس عادةً  التحمّل الذاتي: .1

بسبب التحمل الذاتي. على أية حال، تتواجد عند الانسان الطبيعي   المنشأ
  قبلات متفاعلة مع جزيئات داخلية المنشأنسائل خلايا بائية، مع مست

 (مستضدات ذاتية). 
  الخبن النسيلي،قد يتحقق التحمل للمستضدات الذاتية عن طريق  .2

طل في أيٍّ من هذه  يُسفر أي ع  أو الكبح المستطرف.  الاستعطال النسيلي،
 الآليات عن تنظيم مناعي زائغ ومناعة ذاتية. 

a. :تفترض هذه الفرضية وجود نقص في الخلايا التائية   الخبن النسيلي
والبائية ذاتية التفاعل، الذي يظهر أثناء النضج في التوتة ونقي العظم  

 الجنينيين.
ت  التي تحمل مستقبلا غير الناضجة، +CD4 الخلايا التائية تُزال )1(

للجزيئات داخلية المنشأ، بعد الاتصال مع المستضدات الذاتية في  
 غدة التوتة. 

ر  )2( بعد الاتصال   الخلايا البائية ذات المستقبلات ذاتية التفاعلتُدمَّ

 نقي العظم.المستضدات الذاتية الكامنة في  مع

b.  النقص في وظائف الخلايا التائية و البائية   الاستعطال النسيلييصف
  لمستضدات في غياب إشارات التحريض المشترك المجبربعد التعرض 

الرابط) أو بعد التعرض لخلايا فاقدة لجزيئات معقد    B7-CD28       :       (مثال
 IIالصنف الثاني  MHC التوافق النسيجي الأعظمي

c.   أفرزت الخلايا التائية  إذا    الكبح المستطرفقد يحدثCD8+  أو البالعات

ل [مثل عامل النمو ب سيتوكينات ] الذي يثبط الاستجابة  TGF-βيتا المحوِّ

إعطاء جرعات مولدة للتحمل من المستضد. المناعية، أو إذا تم 
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يحدث بعد تعرض جماعي   ظرفًا واهنًا التحمل عالي الجرعةيعد  )1(
 لكميات كبيرة من البروتينات غير المتكدسة. 

ات صغيرة  بعد إعطاء متكرر لكمي التحمل منخفض الجرعةيحدث  )2(
 ضدات البروتينية.من المست

بمستضدات معينة عند  حالة التحملمن الممكن أن تتحرض  )3(
 إعطائها فمويًا. 

يكون التحمل نوعي، يُحرَض بسرعة أكبر، و يبقى لفترة أطول في الخلايا   )4(
 التائية عنها في البائية. 

 

II. :ظهور المناعة الذاتية  سبب المهتمة ب تختلف النظريات انهيار التنظيم المناعي

 . تتضمن هذه النظريات: حسب المرض المدروسر التنظيم المناعي انهيامع 
A.   مع مستضدات الأنسجة البشرية الجرثومية  التفاعل المتصالب للمستضدات 

لا تعد على الرغم من أن هذا التفاعل يحرض استجابة مناعية ضد المضيف،  .1

 .خارجي  أصللأن المنبه المستضدي من    هذه الاستجابة مناعة ذاتية حقيقية

 على هذه النظرية:  الأمثلةضمن بعض  تت .2

a. مع غمد الليف  التي تتفاعل تصالبياً  قدية،مستضدات المكورات الع
 . الكليةأنسجة والعضلي لعضلة القلب 

b.  ـ الأضدادDNA )anti-DNA( التي قد تُحرَض بال)ـDNA  التي  الجرثومي (

 . SLEالذئبة الحمامية الجهازية  تتفاعل مع خلايا مرضى 

c. على أغشية خلايا المضيف   فيروسية مستضداتب ترس . 

B.  للحذف احتجاز المستضدات الذاتية الكامنة من آليات نسيلية جنينية محرضة.  
النسيج القلبي بعد تخرب  تظهر أضداد المستضدات الذاتية في الغدة الدرقية و

 نادرًا ما تسبب هذه الأضداد إصابة.  .يجراح رض  و  بفعل تأثير الجراثيم أ النسيج  

C.  ِّأنسجته  يئات المضيف تبدل جز يعرض دات مستضدية جديدة:تشكيل محد

على   التحمل الجنيني.تحريض  عندموجودة لم تكن لمحددات مستضدية جديدة 

تكون   والتي  ،رثويةعوامل الرثوي سبيل المثال، يظهِر مرضى التهاب المفاصل 
تصبح  وFc الشدفة تتحول . IgGمن  Fc تجاه الشدفة IgM أضداد بشكل رئيسي 

 معقدات الغشاء الزليلي مع مستضدها. في  IgG ل يستضدية عند تشكم
D.  الكوانيدين،  (مثل  ةغريبناشبة يؤدي امتزاز  :الحاملة والناشبةتشكيل معقد

(مثل الصفيحات) إلى تشكيل معقد  المنشأ ) على جزيئة داخلية يازولثالسولفا
فيحة. تتفعل  معه على غشاء الص  ويتفاعليتشكل ضد تجاه الدواء  . وناشبة حامل

 انحلال الصفيحة. ة المتممة، مسبب 
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E. الخلايا الكابحة نضوب: 

طبيعية لنسائل الخلايا البائية  التنتج الأضداد الذاتية إذا تناقصت عملية الكبح  .1
بوساطة الخلايا  ) والتي تحدث  للمستضدات الذاتيةبفعل نوعي ذاتي  التي تنشأ  (

 .(كما في المرضى المسنين)التائية الكابحة 
 إلى  Th1التحويل المفرط من تفعيل الخلايا التائية المساعدة يسبب قد  .2

Th2  للأضداد الذاتية.  اً اصطناعأثناء التنبيه المستضدي 
 

III.  اضطرابات المناعة الذاتية الجهازية 
A.  الذئبة الحمامية الجهازية تعدSLE  ًيتميز بهجمات نوبية  متعدد الأجهزة  امرض

 الشابات. يحدث عادةً عند النساء و
  والتهابالطفح الحُمامي، الالتهاب الوعائي،  يعدلأعراض السريرية: ا .1

 التهاب كلية.إضافة إلى ذلك، قد نشاهد  من أهم الآفات. المفاصل

 : الخصائص المناعية .2

a.  تتميز الذئبة الحمامية الجهازيةSLE  أضداد متعددة ذاتية التفاعلبأنها  
 المختلفة. الخلوية المكونات  تجاه 

، تكون لا نوعية قد  وجودًا هي الأضداد الأكثر  :ANAأضداد النوى  )1
 . جرثوميةتُحرَض بعدوى  

 SLE. ـ ل) نوعية  dsDNAثنائي الطاق (  DNA ـالأضداد  )2

b. الآليات المناعية: 

صغيرة مع مستضد المضيف  معقدات ضد مستضدتترسب  )1
 . GBMعلى أو خلف الغشاء الكبيبي القاعدي بشكل مستمر  

الذي يجذب الخلايا الالتهابية   ،C'5aـ لاتثبيت المتممة عمليةُ  طلقُ ت )2
 .إلى منطقة ترسيب المعقد

  GBM ـ  الالحالة  لكريات البيض  الانزيمات  الاطلاق اللاحق    يخرب  : الأذية )3

 الترشيح الكلوي.  ضعفويُ 

 :التشخيص التفريقي .3

a. ـ قد يتداخل ال SLE من مرضى 30لأن الرثوي التهاب المفاصل مع %SLE  
 لي. المصالرثوي يبدون العامل 

b.  ينيـــدين، (مثـــل بروكـــاينـــاميـــد، هيـــدرالازين، ك أدويـــة محـــددةقـــد تحرض

 الذئبة.ب ةهي متلازمة شب كلوربرومازين) 

B.  بتشكيل نسيج يتميز  اً مزمن اً جهازي  اً التهابي  اً مرضالرثوي التهاب المفاصل يعد

 في المفاصل.  تحت الجلد وعقد حبيبي

 ) لهذه الحالة. HLA-Dw4 , HLA-DR4( يوجد تأهب وراثي .1
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 اتالغلوبولينأضداد تجاه في المصل والزليليات تظهر  الخصائص المناعية: .2

 استجابةالرثوي . قد يكون تشكيل العامل الرثويةالعوامل المناعية، تدعى 

مستضد غير -تجاه معقدات ضدبوساطة اللمفاويات الزليلية  مناعية

 معروفة. 

a. ،خلايا التهابية   و تجذب عوامل الجذب الكيميائية الناتجة تتفعل المتممة
 لداخل المفاصل.

b. السيتوكيناتإطلاق بسبب تخرب هذه الخلايا الالتهابية الأنسجة  :الأذية  
 والوسائط النشطة دوائيًا. 

التراص  اختبار عن طريق  الرثوية العوامليمكن الكشف عن  :التشخيص .3
لة.IgG  لجسيمات اللاتكس المغطاة ب  المبدَّ

C.  النساء  يؤثر بدايةً على مجهول السبب  اً مزمن اً التهابي اً مرض  وغرنج متلازمة تعد

الرثوي  بشكل ثانوي في التهاب المفاصل  قد تحدث هذه المتلازمة    الإياس.بعد  

 . SLEو

تتضمن جفاف حول الفم، الرغامى، القصبات،   الخصائص السريرية: .1

 العيون، الأنف، المهبل، الجلد. 

ية تجاه مستضدات وغرن بأضداد ذاتج تتميز متلازمة  الخصائص المناعية: .2
 .اللعابيةمعقد مناعي في الغدة    وتشكيل ، ارتشاح اللمفاويات،  اللعابيةالقنوات  

 

D.  د المتعدد التهاب الشرايين يعد
ِ
التهابات الأوعية العديدة عند  أحد  العَق

مستضد  -ذات الأسباب المتنوعة. غالبا ما تتضمن الحالة معقدات ضد الإنسان
% من المرضى. قد تتوالد آفات 40_30ان أوعية لالتهاب الكبد ب، توجد في جدر

 مستضد أخرى. -ات باستخدام معقدات ضدالحيوان مشابهة في
 

IV. ضطرابات المناعة الذاتية النوعية للعضوا : 
A. اضطرابات الدم 

الأضداد الذاتية  تسبب    :فقر الدم، نقص الكريات البيض، و نقص الصفيحات .1

            ،WBCsريات الدم البيضاء ، كRBCsالحمراء  كريات الدم التي تتفاعل مع 

 ونقص الصفيحات على التوالي.   ،فقر دم، نقص الكريات البيض  و الصفيحات

،  )لنسيلة خلايا بلازمية مفردة(وهو تحول خبيث  يسبب الورم النقوي المتعدد  .2

من  ).Paraprotien( المناعية اتالغلوبولينأو صنف آخر من IgG  ـفرط في ال

(سلاسل  Bence Jones جونسات بينس بروتين الممكن أن يفرز المرضى 
 خفيفة أحادية النسيلة) في بولهم. 
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B.  اضطرابات الجهاز العصبي المركزيCNS : 

يحدث بعد من الأمراض المزيلة للنخاعين و  الأرجي  والنخاعالتهاب الدماغ  يعد   .1
 التمنيع أو العدوى.

a.   يمكن تمثيل هذه الحالة بشكل تجريبي عن طريق تمنيع الحيوانات
من البروتين الأساسي   مطابقة من الدماغ أو بببتيد تساعي بخلاصات

 .للنخاعين
b.  لمفاويات بوساطة قد يُنقل المرض التجريبي إلى الحيوانات الطبيعية  

 .إزالة النخاعينفي عملية  CMIمتضمنةً  سة للببتيد التساعي،محسَّ
 

تميز مناعيًا مجهول السبب ي اً مزمن اً تنكسي اً مرض  التصلب المتعددعد ي .2
(لويحات) في المادة  مزيلة للنخاعين  وآفاتالنوى للخلايا وحيدة  بارتشاحات

 . CNSالبيضاء للجهاز العصبي المركزي 
a. :مستويات مرتفعة من  المرضى  يكون لدى  عادة ما    الخصائص السريرية

IgG  ةالدماغي الشوكي. تظهر عيارات مرتفعة منه في حال في السائل  
مما يقترح أن  سائل الدماغي الشوكي، الأخرى في ال والفيروسات ةالحصب

 مسبب فيروسي. ال
b. :يُظهِر مرضى التصلب المتعدد  الخصائص المناعية MS  بشكل عام

ما يدل على اضطراب  م في وظيفة الخلايا التائية الكابحة، انخفاضاً 
 بالتنظيم المناعي. 

 

 . العضلي في النقل العصبيخلل  عن الوخيم الوهن العضلي ينتج  .3

a.  يبدي المرضى غالبًا  .  اً وتعب   اً عضلي   اً ضعفتتضمن    رية:الخصائص السري

 فرط تنسج توتي أو ورم توتي. 

b.  :الخصائص المناعية 

مستقبلات الأستيل ل أضداد بوجود  الوخيميرتبط الوهن العضلي  )1

يسبب ارتباط هذا الضد مع المستقبل في الغشاء بعد   كولين.
 المستقبل.وظيفة فقدان للوصل العصبي العضلي المشبكي 

ضة للألياف  المحرِّ  عدم القدرة على نقل إشارة الأستيل كولين إنّ  )2
 . السريريةالعضلية هو من يسبب العلامات 

C. اضطرابات الغدد الصماء : 

مرض محدد ذاتيًا مع   )داء هاشيموتو، قصور الدرق(المزمن  التهاب الدرق .1
 أساس وراثي محتمل يؤثر بشكل أساسي على النساء. 

a.  خلوية  ومناعةمن بأضداد ذاتية المز يتميز التهاب الدرق CMI للثيروغلوبين
للغدة  اً مترقي  اً تخريب أو البيروكسيداز الدرقي. تسبب هذه التفاعلية 

 الدرقية. 
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b.  الأضدادالسمية الخلوية المعتمدة على من الممكن أن تكون ADCC  
 مسؤولة عن أذية النسيج. 

 

من الغدة   والتائيةة الخلايا البائي بارتشاح  )(فرط نشاط درق داء غريفزيتميز  .2

لمستقبلات الهرمون المنبه للدرق   أضداد ذاتيةالدرقية، مما يؤدي لتشكيل 

TSH.  ـقد تتنافس هذه الأضداد الذاتية مع ال   TSH  لترتبط بموقع مستقبلTSH  ،
. تتضمن الخصائص السريرية  TSHـ غير مضبوط مشابه ل  اً و تحرض نشاط

 . اً درقي انسماماً و اً منتشر ادراقً 
 

  (السكري المعتمد على الانسولين، السكري نمط أول)السكري تميز ي .3
في البنكرياس. يكون نشاط الخلايا المضادة    للأنسولينبتخريب للخلايا المنتجة  

. لا يوجد دليل على إمراض مناعي ذاتي  اً أم خلطي اً للجزر فعالاً سواء أكان خلوي
 الثاني).(النمط الانسولين للسكري غير المعتمد على 

 

D. اضطرابات السبيل المعدي المعوي: 

،  B12بسبب امتصاص معدي معوي معيب لفيتامين فقر الدم الخبيث يحدث  .1
 مزمن.ال تعبالوضعف المسببًا 

a. الخصائص المناعية: 

يا  لاللخ لتخريب الخلايا التائيةيحدث فقر الدم الخبيث ثانويًا  )1

ة  تصنع الخلايا المعديفي الحالة الطبيعية  المعدية الجدارية. 

هذا العامل مسؤول عن نقل الفيتامين  العامل الداخلي،الجدارية 
B12  .إلى الدم 

  لداخلي.ا   لعاملاو  لجداريةاخلايا  أضدادًا للنجد في معظم المرضى    )2
 ساهم في سير المرض.ت النقل للعامل الداخلي، و  ة وظيفةالأخيرمنع  ت

b. :يُجنِّب حقن فيتامين العلاج B12  صحح  الحاجة للامتصاص المعدي وي
 النقص.

 

مزمنة تكون مقتصرة على   بآفات التهابيةيتظاهر  التهاب القولون التقرحي: .2

بارتشاح للوحيدات هذه الآفات مصحوبة  وتكون ،والقولون المستقيم 

 .البلازمية والخلايا واللمفاويات

a.   تمارس الخلايا اللمفاوية للمريض تأثيراً ساماً ضد الخلايا الظهارية
 .ع الخلويةارالمزالقولونية في 

b.  الإشريكية  المرضى أضداد متفاعلة تصالبياً مع  يكون لدىيمكن أيضاً أن

 .مجهول السببهذا المرض   ولكن القولونية،
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الخلايا التائية  مرض التهابي ورمي حبيبي يشمل  ):  Crohn’s Disease(  داء كرون .3

  هذا المرض عادة في المنطقة يحدث  .والعدلات الكبيرة  والبالعات والبائية

من هذا المرض المترقي المزمن يشتبه بأن  لنهاية اللفائفي. تحت المخاطية

 .ذلك ولكن لم يتم إثبات منشأ جرثومي 
 

بارتشـــــــــــاح الكبــــــــــــد يتظــــــــــــاهر  :الفعـــــــــــال التهـــــــــــاب الكبـــــــــــد المــــــــــــزمن .4

ويمكــــــــــن أن تنــــــــــتج الحالــــــــــة  ،والوحيــــــــــدات والبائيــــــــــةبالخلايــــــــــا التائيــــــــــة 

ــاطئن عـــــ ــ ــاعي خـــــ ــيم منـــــ ــبب  تنظـــــ ــا ابســـــ ــداد الخلايـــــ ــةنقـــــــص أعـــــ  .لكابتـــــ
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   11 
 المظاهر المناعية لنقل الأعضاء

I. :يعتبر رفض الطعم مستضدياً نوعياً و يتحدد بشكل أساسي   التوافق النسيجي

مستضدات التوافق  (بين أفراد من نفس النوع) في  allogenetic بالاختلافات الخيفية

في    HLAsتتوضع جينات (HLAs)] الكريات البيض البشريةمستضدات ، أي [ النسيجي
 . 6على الصبغي  )MHC( معقد التوافق النسيجي الأعظمي

A. وظيفة: HLA  تمتلك HLAs ن:يوظيفت 

ربط و تقديم ببتيدات هي  وظيفتهم الفيزيولوجية الرئيسية تكون  .1

للخلايا التائية، و بالتالي بداية الاستجابة المناعية   جةو معالَ  مستضدية غريبة
 .)5(انظر الفصل 

على عضو المتبرع المزروع أيضاً بشكل مصطنع مستضدات الغشاء تميز  .2
سة   وبالتالي عن تلك التي للمتلقي،  إثارة هجوم بوساطة الخلايا التائية المحسَّ

 .للمتلقي
B.  تصنيفHLA : الصف l  و الصف ll لجيناتHLA  ،  التي ترمز مستضدات تبدي تعدد

 .ع أشكال هائل بسبب وجود ألائل مختلفة عديدة في كل موق 
 .على كل الخلايا المنواة l مستضدات الصفتوجد  .1

a. :مستضدات الصف  ك تمتل البنية l ثلاثة مواقع للجينات: HLA-A ،HLA-B  

 . HLA-Cو

b. :بالأجسام المضادة  تحدد هذه الجينات مصلياً  الهويةanti-HLA . 

c. :مستضدات الصف  تقدم الوظيفةl    الببتيدات المستضدية الغريبة

 . +CD8للخلايا  

(على سبيل  الخلايا المستجيبة المناعيةعلى  ll ضدات الصفمست توجد  .2
 .المثال، البالعات الكبيرة، الخلايا البائية، الخلايا الظهارية المفعلة)

a. :مستضدات الصف   ك تمتل  البنية ll   المنطقة    ثلاثة مواقع للجينات ضمن

D:HLA-DP،HLA-DQ  ، وHLA-DR . 

b. :ت الخلويةتحدد هذه الجينات بواسطة التفاعلا   الهوية . 

c. :تقدم مستضدات الصف  الوظيفةll    الببتيدات المستضدية الغريبة

 . +CD4للخلايا  
 

C. :المتلقي في الموقع  يحسّن توافق المعطي و  اختبارات من أجل التوافق النسيجي
HLA   1-11من تقبّل الطعم (الجدول(.
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 DNA لكل من المتبرع و المتلقي باستخدام تحليل تسلسلHLA شاكلة تُحدَد  .1
 نوعي.  anti-HLAمصل ضدي  200أو أكثر من   HLAلجينات

لكل من المتبرع والمتلقي بالأمصال الضدية   Rhو   ABOمستضداتتُحدَد  .2
 . النوعية

الموجودة  anti-HLAالأضداد يجب أن يكون المتبرع خاضع لاختبار من أجل  .3

لأنه يمكن أن يحدث حساسية لمستضدات  CMIخلوية والمناعة ال مسبقاً 

HLA أحد   لعمليات نقل دم سابقة، حمل، أو طعوم أعضاء أخرى،تيجة كن

مزارع الخلايا  هو  CMI و anti-HLAالطرق لاختبار وجود مسبق للأضداد 

 .اللمفاوية المختلطة

a.  :الإجراءات 

من المتبرع والمتلقي معاً، وإضافة   :زرع كريات لمفاوية دموية )1

 .معالج بالتريتيوم ثيميدين

يمكن أن   وهكذا ،مضادات الانقسامأدوية تعالج خلايا المتبرع ب )2
 .تنسب أي استجابة إلى تفاعلات المتلقي ضد خلايا المتبرع

b.  :النتائج 

  تنقسمو ،DNAإذا كانت الخلايا اللمفاوية متنافرة مستضدياً، يُصنَع )1
 .الخلايا

د مدى التباين الوراثي بواسطة العدّ الومضاني )2  .يمكن أن يحدَّ

 ل الجدو  11-1.
 أنواع الطعوم 

 لمصير ا الحالة  النوع
 طعم ذاتي 

 طعم إسوي 
 طعم خيفي 
 طعم أجنبي 
 طعم مثلي 

 استتبابي 

 ضمن حدود الذات 
  أفراد متماثلة (توائم مثلاً)بين 
 (البشر)بين أعضاء الأنواع 
  أعضاء الأنواع المختلفة بين 
 اً وظيفي اً طعم  يحتاج ،قابل للحياة 
  طعم غير قابل للحياة، يستخدم للدعم 

  مقبول 
  مقبول 
 رفوض م 
  مرفوض 
  ... 
  ... 

 

II. مضاعفات نقل الأعضاء: 
A. :يتعلق تنشّط و سرعة الرفض بالتباين الوراثي بين المتبرع و المتلقي    رفض الطعم

و  CD8تتواسط الخلايا التائية السامة للخلايا +  ).التغريب(على سبيل المثال، درجة 
طة بالخلايا التائية +  البالعات الكبيرة  .معظم الرفض ) CD4(المنشَّ
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 الرفض الحاد:  .1

a.  :يحدث ضمن   ،يتظاهر بتورم و ألم فوق الطعم الخيفي  ،رفض حاد   التعريف
و التدبير    ،و العضو   ،أسبوع، و يختلف الوقت الدقيق للبدء بحسب المضيف 

 . الكابت للمناعة
b. :تقوم مستضدات آلية الرفضHLA    على الطعم الخيفي بتنبيه الخلايا

  يب بإفراز سيتوكينات و تحريض جزيئاتللمتلقي التي تستج CD4+   التائية 
 . الالتصاق

حالة سمية  تحدث ل CD8الخلايا التائية + (IL-2) 2-انترلوكينينشط  )1
 . للخلايا

a( + ترتبط هذه الخلايا التائيةCD8   بمستضدات الطعم عبر مستقبلات
 .بيرفوريناتمثل  ،جزيئات مستجيبة وتطلقنوعية 

b(  الهدف و تمكن  ثقوب في غشاء الخلية  البيرفوريناتتحدث
) من الدخول إلى الخلية و بدء موت  granzymes( سيرينال اتبروتياز

 .الاستمواتالخلية بعملية 
الوحيدات و البالعات لتعبر عن فرط الحساسية من γ  إنترفيرونينشط  )2

و يؤدي هذا التفاعل إلى زيادة نشاط الجسيمات  (DTH). النمط المتأخر 
 .(TNF-α)التنخر الورمي ألفا الحالة و البلعمة و إطلاق عامل 

الالتصاق بين الخلوية   وجزيئات والانتغرينات السيلكتيناتتقوم  )3

(ICAM)   التصاق الخلايا الوعائية  وجزيئات (VCAM)   لة بتعزيز المفعَّ

 .إلى سرير الطعم تسرب الكريات البيض

c. الجملة الوعائية الكلوية بالخلايا    إصابةبسبب    يحدث الرفض الكلوي الحاد
 . مما يؤدي إلى نقص تروية البرانشيم الكلوي ومنتجاتها  Tcتائية ال

d.  رفض طعم خيفي ثاني من نفس المتبرع  ظاهرة الشتل الثانيتصف
ويُرفَض الطعم الخيفي الثاني بشكل أسرع من الأول  .كالطعم الأولي 

 . (إظهار استجابة الذاكرة)
 الرفض المزمن: .2

a.  :تحدث بعد   ، بية للرفض يتظاهر الرفض المزمن بهجمات نو التعريف
 .أشهر أو سنوات من الزرع

b. :في   وتؤدي ،وظيفية والخلطيةتكون كل من الآليات الخلوية  آلية الرفض
 . وظيفة وفقد وعائي  وانسدادالنهاية إلى تليف خلالي 

 : الرفض مفرط الحدة .3

a.  :يحدث الرفض مفرط الحدة عندما لا يقبل الطعم أبداً بسبب   التعريف

ويحدث الرفض  ، white graft(3 اً (طعم أبيض حساسية موجودة مسبق 

 . خلال دقائق

 
 بدًا من المضيف.يقصد ان العضو المزروع لا يكتسب تروية فعالة أ 3
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b. :ضد مستضدات خيفيةأضداد إن وجود  آلية الرفض HLA  وABO   للمتبرع
تتفاعل هذه الأضداد مع البطانة    قبَل.في وقت الزرع لا يسمح للطعم بأن يُ 

 . سريع للعضوالموت الالتجلط مسببة  وتعززالوعائية للطعم 
c. :بين خلايا المتبرع و المتلقي و المصل هذه   التوافقاختبار يحدد  الوقاية

 . المشكلة الكامنة
B. تفاعل الطعم مقابل المضيف : 

(مثل نقي العظم والتيموس   الأنسجة المؤهلة مناعياً عندما تكون    التعريف: .1
فإنه   ،والطحال والأعضاء الحاوية على الكريات البيض العابرة) مطعمة خيفياً 

 و تؤدي إلى ضرر  ، ثل المضيف) كغريب تلقي (ممن الممكن أن تتعرف على الم 
CMI .للمتلقي 

 . فإن تفاعل الطعم مقابل المضيف لن يحدث ،إذا كان المتلقي مؤهل مناعياً 
 . ويرقان  ،وإسهال ،يتميز التفاعل بطفح جلدي :والأعراضالعلامات  .2

لقد أثبتت المعالجة الكابتة للمناعة بأنها مفيدة في تقليل معدل   المعالجة: .3
 . ياتالوف

 

III. :غير أنها تؤهب الفرد للعدوى ،يستخدم لإطالة تقبل الطعم كبت المناعة. 
 

A. :و   .المناسبة قبل و الزرع  اللقاحات المقتولةينبغي أن تعطى    الوقاية من العدوى

 ما يلي:  المتعضيات الكبيرة التي تسبب العدوىتتضمن 

 برعينمن المت% 50تظهر في أكثر من  ): (CMVالفيروس المضخم للخلايا   .1

 % من المعطين90تظهر في أكثر من   (جنس من الفطريات):المبيَّضة  .2

 % من المعطين90يظهر في أكثر من  بار:-فيروس ايبشتاين .3

 (جنس من الفطريات الناقصة) الرشاشية  .4

 الفيروس المخلوي التنفسي  .5

B.  :الأدوية الكابتة للمناعة 

   Tolypocladium inflantum Gams .فطرمستقلب من : Aسيكلوسبورين  .1

a. :عن طريق إحصار   يثبط نشاط الخلايا التائية الراقدة آلية العمل

ومن ثم    ،بالسيكلوفيلينهذه الدواء    ويرتبط،  IL-2الرسول ل   RNAتصنيع  

و   ،بالكالسينورين فوسفات سيكلوفيلين -يرتبط معقد سيكلوسبورين 
 .IL-2المتداخل مع انتقال الإشارات داخل الخلوية الضرورية لتشكيل 

b. ك سيكلوسبورينيمتل A  ًو هكذا  ؛تأثير قليل على الخلايا المفعّلة سابقا، 
(مضاد حيوي ماكروليدي معزول من    رابامايسينفإنه من الممكن إضافة  

يا  للخلا  G1المتسلسة القؤوبة يرتبط بالسيكلوفيلينات و يثبط الطور 
لة)  .التائية المفعَّ

تسلسلة  مركب ماكروليدي مشتق من الم (FK 506) تاكروليموس  .2
 Th التسوكوبانية و الذي يقوم أيضاً بتثبيط تفعيل الخلايا التائية المساعدة 
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يرتبط تاكروليموس بسيكلوفيلين  .IL-2الراقدة عن طريق إحصار تصنيع 
-و من ثم يثبط المعقد تاكروليموس ,  FKمختلف و البروتين الرابط ل 

 . IL-2يكلوفيلين تشكيل كالسينورين و س
يثبط إنزيم نازع هيدروجين إينوزين أحادي الفوسفات  تيل:ميكوفينولات موف .3

  وفيت)، (إنزيم يحول إينوزين أحادي الفوسفات إلى غوانوزين أحادي الفوسفا
لأن   ،والبائية الخلايا التائية ميكوفينولات موفتيل  تثبطهذه الطريقة؛ 

 .غوانوزين أحادي الفوسفات مطلوب من أجل الحمض النووي في هذه الخلايا
 دوية أخرى:أ .4

a. :يثبط مبكراً بعد الزرع. ويستخدم ،مركابتوبورين-6مشتق من  آزاثيوبرين  
في الخلايا  DNA يقوم بإحصار تصنيع وهكذا ،اينوزينيكآزاثيوبرين تصنيع حمض 

 .المتضاعفة بنشاط

b. :أدوية مضادة للالتهاب تتآزر مع سيكلوسبورين  الستيروئيدات القشريةA. 

وبهذه  ،) (I-KBية العامل النووي عن مثبطهتفصل الستيروئيدات القشر )1
 . الطريقة يقوم بتثبيط ترجمة جينات السيتوكينات

بطريقة غير مباشرة   IL-2 تقوم الستيروئيدات القشرية أيضاً بقمع تصنيع  )2
 .IL-1عن طريق إحصار البالعات الكبيرة المطلقة ل 

c.  الغلوبيولين المضاد للمفاويات )ALG (لتائية للمتلقي ضد يسبب تحلل الخلايا ا
 ادة.الأكثر فاعلية خلال نوبة الرفض الح ALG ويكونالمتفاعلة ضد الطعم، 
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 المناعة السرطانية

I. ينتشر موضعياً عبر الغزو وجهازياً عبر   تكاثر ورمي خبيثهو  السرطان :تعريفال
 النقائل. 

 

II. لاحية  من خلايا تعطلت فيها الجينات الإصالسرطانات تنشأ  :الجينات الورمية

والقدرة على تنظيم النمو بسبب طفرة عشوائية أو تبعاً   (طليعة الجينات الورمية)
لإصابة فيروسية أو فيزيائية أو كيميائية. عندما تتغير أو تتأذى طليعة الجينات الورمية  

وهي قادرة على إحداث نمو ورمي. وها هي    Oncogenesيطلق عليها اسم الجينات الورمية  
 ى الجينات الورمية وتأثيراتها: بعض الأمثلة عل

A.  الجينp53 :   بسبب كونه طليعة جين ورمي، يقوم هذا الجين بترميز فوسفوبروتين
إلى   p53وبالتالي يثبط النمو الورمي. تؤدي الطفرات في  ،نووي يثبط الانقسام الخلية

 نمو غير مسيطَر عليه. 

B. ras: بالبروتين المرتبط   نتيجة لكونه طليعة جين ورمي، يقوم هذا الجين بالتحكم
المشارك بالتنبيغ الخلوي. تؤدي الطفرات إلى  (GTP)بالغوانوزين ثلاثي الفوسفات 

 .rasواستمرار فعالية   rasبتعطيل الجين  (GTPase)فشل أنزيم 

C. c-myc: إزفاء، كلمفوما   عندما تنتقل طليعة الجين الورمي هذه إلى صبغي آخر)
ؤدي لفقدان القدرة على تنظيم نمو الخلايا  بوركيت)، تصبح جين مكوّنة للورم، وت

 البائية وحدوث لمفوما الخلايا البائية. 

D.  الجينBcl-2:  يقوم البروتين الخلوي المنتج من الجين(Bcl-2)  في حال التراكيز
المرتفعة من هذا  الطبيعية بتثبيط الاستموات الخلوي؛ بينما تحرض التراكيز

 . Follicular Lymphomaلمفوما جريبية   البروتين توسع الخلية وبالتالي حدوث

E.  يؤدي اندماج الجيناتbcr\abl:   إلى انتاج بروتين مرتفع فعالية التيروزين كيناز، وله
 دور في الابيضاض النقوي المزمن.
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III. السرطان والجهاز المناعي : 
A. تنشأ الخلايا السرطانية من خلايا طبيعية. وحتّى يقوم   :المستضدات السرطانية

  الخلايا السرطانيةمناعي بمهاجمة الخلايا السرطانية، يجب أن يتم تمييز الجهاز ال

 (يجب أن تملك مستضد). عن الخلايا السليمة 

 وجِدَ نوعين من الجزيئات المستضدية في الخلايا السرطانية.  :الأنواع .1

a. م المستضدات النوعية للور(TSA)  فريدة للخلايا السرطانية. تتحرض  
بابوفي، فيروس الحلأ، الفيروس الغدّي) أو بالفيروسات (الفيروس ال

 . بالمسرطنات الفيزيائية أو الكيميائية
(يقوم جينوم فيروس  متصالبة التفاعلTSA  المُحَرَضة بالفيروس )1

معين بصنع المستضدات الفيروسية ذاتها في أي خلية يهاجمها هذا  
الأفراد على كل  المعالجة المناعية    تطبقلفيروس). وبالتالي يجب أن  ا

 ن بنفس الفيروس.يالمصاب
تقوم المواد المسرطنة بافتعال    :TSA  المحرض بالمواد المسرطنة  )2

في جينوم الخلايا المصابة. وبالتالي يقوم كل جينوم    طفرات عشوائية
تلف (يعتمد ذلك تعرض للتغيير بفعل الطفرات بإنتاج (مستضد) مخ

لا يمكن تنفيذ  على أي من الجينات هو المصاب بالعامل المسرطن) و
 الحماية المتصالبة المناعية. 

b.  المستضدات المرافقة للورم(TAA)   غير موجودة بشكل خاص في
الخلايا الورمية؛ من ناحية أخرى، توجد هذه المستضدات بشكل عام  

 بكميات كبيرة في مرضى السرطان، وتساعد في التشخيص. 
في مصل الدم   (CEA)يظهر المستضد السرطاني المضغي  )1

م مرضى السرطان الكولوني المستقيمي. (تختفي التراكيز لمعظ
 .لايا المعدية المعوية والكبدية عند الولادة)في الخ CEAالعالية من 

مستويات عالية في مرضى الورم الكبدي  Fetoprotein β (AFP)-يبلغ  )2
والسرطان المسخي الخصيوي. تكون المستويات عند البالغين 

ى الرغم من أن المستويات العالية  منخفضة جداً بشكل طبيعي (عل
 مومي).هي طبيعية في مصل الدم الجنيني والأ AFPمن 

 :الاستجابة المناعية للمستضدات السرطانية .2

a. لدى المضيف منقوص المناعة   :الخلايا التائية الحساسة للمستضد
المترافق مع نقص وظيفة الخلايا التائية احتمال كبير للإصابة بالسرطانات  

 اللمفاوية.  التكاثرية
، (IL-2) 2-: إنترلوكينمثل[سيتوكينات بإفراز  CD4+ Tالخلايا تقوم  )1

  CD8+ (Tc)الخلايا التائية السامة الذي يفعل  Y (INF-Y)انترفيرون

 والبالعات. 



 المناعة السرطانية   88

 

بحل الخلايا السرطانية عبر العوامل السامة   CD+8 Tالخلايا  تقوم )2
 والبيرفورينات. 

b.  ورام المتراجعة. يجب أن تُفعّل عن  كثيراً في مسكبة الأ البالعاتوجدت
، لكي يتم استئصال  INF-Y، مثل (MAF)طريق العامل المنشط للبلاعم 

، تحرير أكسيد  الخلايا الورمية. يجب أن تشمل آليات التخرب: الهبّة التفسية
، السمية  a (TNF-a)-النتريك، بروتينازات محايدة، العامل الناخر للورم

 . (ADCC)ضداد الخلوية المعتمدة على الأ
c.  بقتل الخلايا السرطانية عبر  الخلايا القاتلة الطبيعيةتقومADCC   وتحلل

المُخَالط التالي لهذه الخلية السرطانية. تزداد الفعالية الحالّة للخلايا  
، وهي ليست مقيدة  IL-2  ،IL-12  ،IFN-Yالخاصة بالخلايا القاتلة الطبيعية عبر  

 .(MHC)بمعقد التوافق النسيجي الكبير  
تستطيع الخلايا السرطانية   :هروب الخلايا السرطانية من الجهاز المناعي .3

 :يما يل تجنب الجهاز المناعي بعدة طرق. تشمل الأمثلة 
a.   ربما تكون الاستجابة المناعية الضعيفة نسبياً مقهورة بسبب النمو

 السريع للورم. 
b. دات  ربما تمتلك بعض السرطانات أعداد دون العتبة الطبيعية من مستض

نبيغ الإشارة، مما يجعلها غير  أو جزيئات ت (HLA)الكريات البيضاء البشرية 
 . TSAقادرة على إثارة استجابة الخلايا التائية للمستضدات النوعية للورم 

c. الغير مثبّتة بشكل كامل الناشئة عن السرطان قد تعزز النمو  دالأضدا
 . TSAمن مهاجمة  CMIالسرطاني عبر منعها المناعة المتواسطة بالخلايا  

ة استجابة الخلايا التائية الكابتة أو تفرز جزيئات  ربما تقوم بعض السرطانات بإثار  .4
 ] B (TGF-B)-مثل: البروستاغلاندينات، عامل النمو المحول[كابتة للمناعة 

  TSAيمكن حدوث تحوير مستضدي، مسبباً تغير الخلايا السرطانية أو خسارة  .5
 الخاص بها. 

مثل: العين، الجهاز العصبي  [سرطان في موقع مميز مناعياً يمكن أن ينشأ ال .6
 .])(CNSالمركزي  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 الفصل الثاني عش    89

 

IV. :المعالجة المناعية للسرطان 

A.   الخلايا القاتلة المفعلة للمفوكين(LAK)    هي عبارة عن خلايا لمفاوية تفاعلية للورم
-ILالتي تُنزَع من دم الشخص المصاب بالسرطان، المنتشرة على طبق الاختبار مع 

، والمُعاد تسريبها داخل المريض. على الرغم من كونها غيرية المنشأ، يعتقد بأنها  2
 تشكل جمهرة مع القليل من النوعية. نسلها غير معروف. 

B.   الخلايا اللمفاوية المرتشحة من الورمTIL  هي خلايا تائية معزولة من مسكبة ورم   
في الطبق   TIL. تنتشر خلايا  (وبالتالي، يجب أن تملك نوعية عالية لمستضدات الورم)

 ويتم تسريبها داخل المريض.  IL-2المخبري مع 

C.  النوعية ل  الأضداد وحيدة النسيلةيمكن تسريبTSA  مباشرة   االمريض إمداخل
أو مع ذيفان، عقار، أو نظير مشع مقترن مع ضد. يقوم الضد بتوجيه الزوج المقترن 

 بشكل خاص نحو الخلايا السرطانية. 

D.  عدة سيتوكينات قادرة على رفع المناعة  باستخدام - السيتوكينالمعالجة ب
هي الهدف من التجارب السريرية الحالية. التغيرات  -، أو كليهماCMIالخلطية، 

الحقن العديدة، الطريقة، عدد المرضى،   لعديدة (مثل: تركيز الجرعة، قرص الدواء أوا
 السمية) عرقلت تقدم البحث. نوعية السيتوكين،
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 تمنيعال

I. عامة  لمحة : 
A. المنافع : 

التمنيع (التلقيح) هو السلاح المتاح الأكثر فعالية في مواجهة الأمراض   .1

 المعدية. 

أتاح التمنيع إمكانية القضاء على الجدري حول العالم والقضاء على شلل   .2
الأطفال في النصف الغربي للكرة الأرضية. تُنسب هذه النجاحات بشكل كبير إلى  

 . 1977لطفولية التي أجراها الكونغرس عام  التمنيع ا مبادرة 

B.  أنواع اللقاحات: 

ة (الفيروسات  يضاعف العضتبوالتي تسمح  :المضعفةاللقاحات الحية   .1
 بشكل رئيسي) في المضيف، فتزيد بذلك التنبيه المستضدي. 

a.  يحصل التوهين بشكل رئيسي في مستعمرات الخلايا عن طريق: النمو في
او عن طريق حذف جيني   ، حرارة منخفضةاو في درجات  ،جنينــينسيج 

 ).انتقائي للجينات المـــــسؤولة عن الإمراض (توليد المرض
b.  .يقوم التلقيح المفرد المتكرر بتنبيه المناعة طويلة الأمد 

على كائنات حية تم تعطيلها بطرق فيزيائية أو  اللقاحات المقتولةتحتوي  .2
مساعدة للحصول على   عات عديدة، ربما تتطلبكيميائية. يجب إعطاء جر

 استجابة وقائية.
: يتطلب تركيب اللقاح التعرف )B(مثل: لقاح التهاب الكبد  اللقاحات المؤشبة .3

على محدد مستضدي متورط بإمراضية العضية. إن تركيب لقاح المستضد يلي  
عزل الجين المسؤول عن المحدد المستضدي والتعبير عنه في خلية مضيفة  

 مناسبة. 
تعتمد على عزل الدنا الجرثومي الذي يحتوي على   د الدنا،لقاحات بلاسمي  .4

الجينات المرمزة لمستضد مشارك في الآلية الإمراضية، وهي قيد التطوير.  
  خلويةيشير زمن النتائج إلى أن لقاحات الدنا تثير مناعة خلطية فعالة ومناعة 

(CMI)  ضد عدة فيروسات وجراثيم في الحيوانات؛ وسوف يتبع ذلك تجارب
لى الإنسان. سريرية ع 
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a. تتضمن الفوائد المحتملة للقاحات الدنا: الاستقرار، التكلفة   :الفوائد
 المنخفضة، سهولة الإنتاج، ووقاية تستمر لمدة طويلة. 

b. تقنية:ال 

يتم حقن الجين ضمن بلاسميد تعبيري ويُنقل لداخل البكتيريا حيث   )1
من  ئات دنا  عدة جزي  وضعيمكن  (كما    يُنتسخ البلاسميد بكميات كبيرة

 عدة ممرضات داخل بلاسميد واحد كبير). 
يمكن إما حقن الدنا المعزول في محلول ملحي أو امتزازه بواسطة   )2

 سبحات ذهبية ميكروسكوبية وحقنها داخل الخلايا العضلية. 
معين في العضوية، فتنبه  مستضد يُنقل الدنا إلى الخلايا ويتم تحرير  )3

 ة طويلة. لمدة زمني CMIالمناعة الخلطية وال 

C. قاح الفعاللمتطلبات ال : 

يجب على اللقاح ان يُحرض استجابة مناعية خلطية او خلوية   تأثير وقائي: .1
 . مُوجهة ضد مستضد يشارك في الإمراضية (توليد المرض)

 . يجب تحديد مشاكل السلامة المحتملة السلامة: .2

a. :تتضمن مشاكل السلامة المحتملة  اللقاحات الحية المُضعفة : 

 كافي  إضعاف غير   )1

 العودة الى النمط المؤذي  )2

 بالعضيات الحية او السموم التلوث  )3

 مرضى نقص المناعة غير المشتبه بهم  )4

b. :وتتضمن مشاكل السلامة المحتملة  اللقاحات المقتولة 

 التلوث بالعضيات الحية او السموم  )1

 تفاعلات مناعية ذاتية او تحسسية  )2

 قتل غير كامل  )3

c. :ل سلامة محتملةلا ترتبط بأي مشاك اللقاحات المؤشوبة . 

d. ال لقاحاتDNA :يؤدي التحريض المستضدي المستمر الى  البلازميدي

   .التحمل او تحريض المناعة الذاتيةة ظاهر 

و C o4تكون اللقاحات ثابتة لمدة عام كامل عندما تُحفظ في درجة حرارة  الثبات: .3

 . Co37يمكن ان تتخرب خلال يومين في درجة حرارة  
 

II. :1-13 توصيات اللقاح الحالية في الجدول وضعت اللقاحات المحددة . 

A.  الكبد  التهابلقاحB:  الكبد  التهابيُعد فيروسb انه من ضمن فيروسات الكبد كما  

 .مُسرطن بشري معروفبالإضافة الى انه  وتشمعهالكبد  لالتهابرئيسي مسبب 
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b)لتهاب الكبد (المستضد السطحي لايظهر مستضد اللقاح  صنع اللقاح: .1

 HBsAg    يُنتج اللقاح  سطح غشاء الفيروس وفي دم الافراد المصابين.  ىعل     

   .المأشوب  DNAالغير معدي بطريقة ال  

a.  يُصنع الHBsAg (السُكيراء) بداخل السُكيراء الجُعَويَة بعد ان تُعدى الخميرة
 .  HBsAgبواسطة بلاسميد يتضمن جين ال

b. البروتين  ص يُمت HBsAg  هيدروكسيد  المعزول والمنقى الى داخل هلام   
 . الالمنيوم

    بشكل لقاح لمرة واحدة خلال لقاحات bيُعطى لقاح التهاب الكبد  إعطاء اللقاح: .2
 .الاطفال الروتينية

   B  (HBIg)  الكبد  لالتهابالمناعي    بالغلوبولينيوُصى    الوقاية التالية للتعرض: .3
،الدم طاقم العمل في بنك  تضم قائمة المرشحين لهذا: للوقاية بعد التعرض  
     كذلك  ،في الدم  HBsAgاو وحدات النقل بالإضافة للمرأة الحامل إيجابية ال 

 . HBsAgإيجابية ال حديثي الولادة لأُم
 

B. لقاح الخناق والكزاز والسعال الديكي اللاخلوي )DTaP ( 

   صنع اللقاح: .1
a.  (ذيفانات مُعطلة) ذوفانات(ذيفانات) بشكل  الخناق والكزازتُعطى سموم. 

b. والذي يترافق مع تفاعلات ضا  ،بالشكل اللاخلويكون السعال الديكي  بينما ي
 .اقل من الشكل الخلوي الكامل رة

    ) في نفس الوقت مع لقاح شلل(DTaPيمكن ان يُعطى لقاح ال إعطاء اللقاح: .2
       الألمانية، الحصبة ، وايضاً لقاح الحصبة )TOPV(الاطفال الفموي ثلاثي التكافؤ 

 .ولكن يجب ان يُعطى في مكان مختلف) MMR( الكزاز
 

C.  لقاح المٌستدمية النزلية من النمطB  )HIB( : الأولكانت المُستدمية النزلية السبب

HIb السحايا الجرثومي في الولايات المُتحدة وذلك قبل ترخيص لقاحات ال لالتهاب 
 .المترافق 
ن البوليعلى مستضد عديد سكريد بوليمير م hipيشمل لقاح ال صنع اللقاح: .1

       (يٌعد  bوالذي يوجد على محفظة النمط  (PRP)ريبوزيل ريبيتول فوسفات  
    هو مستضد PRP, إن . السلالات الغازية)% من 90مكون الفوعة الرئيسي في

والذي يُمكن ان يُقرن مع حوامل بروتينية ،(غدة التايموس) على التوتة معتمد غير 
   ،)OMPالخارجي للنيسيريا السحائية ( غشاءال او بروتين ،ذوفان الخناق :لامث[
 .وبذلك يُقدم حماية كبيرة للأطفال ما فوق الشهرين ]او ذوفان الكزاز  

جرعات بد   4-3 مع ذوفان الكزاز) على  PRPو (  (PRP-OMP)يُعطى    إعطاء اللقاح: .2
من    ر ذوفان الخناق) فقط للاطفال الاكب-PRPيُوصى ب (، عمر الشهرين ءاً من 
 .احدعام و

D. انواع 3يحدث بسبب  النخاعية):(التهاب السنجابية  لقاحات شلل الاطفال       
 .مصلية من شلل الاطفال (النمط الاول غالبا ما يُسبب مرضا مُشِلاً)
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 :يتوفر لقاحين  اللقاحات: .1

a. ؤفلقاح شلل الاطفال الفموي ثلاثي التكا  (TOPV)    س     والذي يتضمن

لثلاث المصلية والتي تُكاثر ضمن مستعممن الانواع ا  مُضعفة  حيةلالات  
 .درة خلوية لكلية قر

 .اً فموي )TOPVيُعطى ( )1
  حيث تُنجز المناعة الموضعية  ،وجهازيةخلطية ) مناعة TOPVيحرض ( )2

        الفيروس ضمن السبيل المعدي المعوي كما تُنجز  تكاثر طريق عن
 .لدورانالفيروسات المُضعفة لطريق انتشار  الجهازية عن المناعة

  

 

 

 

 . 1-13 لالجدو 
   Minnesota ،1998جدول تحصين الأطفال الموصى به، 
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          -كزاز-خناق
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    المســــتدمية 
   B   Hib   Hib   Hib الدموية     
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             الحُماق 

              Aالتهاب الكبد
            فيروس 
      االإنفلونز

 
      

 المٌكورات
 الرئوية 

             

  
 B-1التهاب الكبد 

 B-3التهاب الكبد  B-2التهاب الكبد 
  B-1  ،B-2 ،B-3التهاب الكبد  

DTaP TD 

Hib 

Polio 

MMR-1 MMR-2 MMR-2 

 حُماق  حُماق 

 Aالتهاب الكبد 

 (سنوياً)إنفلونزا 

 الرئوية وراتالمٌك

الشرائط تدل على مجال العمر المسموح  ،12-11يُوصى بزيارة التحصين الروتينية عند المراهقين الشباب في سن ال
      .اللقاحات تحت الخط تكون ملائمة لجماعات محددة ، الشرائط المظللة تدل على التلقيح التعويضي ، به للتلقيح 
 (Adapted from the Minnesota Department of Health Disease control Newsletter 26(4):30, 1998)                 
  DTaP:  ي،اللاخلو ذوفانات الخناق والكزاز مع السعال الديكي  HIB:  انفلونزا المستدمية الدمويةb  ،MMR ة: الحصب-     

 البالغين) لاستعمالوالكزاز (ذوفانات ممتصة  ق: الخناTDالألمانية،  الحصبة -الكزاز       
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b. ) لقاح شلل الاطفال المُعطلIPV(  فيروسات مقتولة والذي يتضمن.   

 . تحت الجلديُعطى   )1

 .جهازيةيُحرض استجابة مناعية  )2

 جدول التلقيح:  .2

a.  ان الجدول المُوصى به هو جرعتان من IPV يليها جرعتان منTOPV  وبهذا
     لمرافق للقاح, حيث تقي الاستجابةنقلل خطر الإصابة بشلل الاطفال ا

   المريض من الإمكانية القليلةIPV الأولية للأجسام المضادة المُولدة بال 
 .اللاحق TOPVللإصابة بمرض مرافق للقاح مُسبب بلقاح   

b. (تدبير)  إن اعطاء TOPV اوIPV  ًالبشري للاستعمال لوحده مقبول ايضا.   
 

E. انية (الحصبة الالم -النكاف-لقاح الحصبةMMR(:   ّض هذا اللقاح من نسبخف         
   كما انه قلل نسب حدوث .%99الحصبة الالمانية بنسبة  ،النكاف ،بالحصبة الإصابة

              وعدم تكون القحف    ،رئيسية (مترافقة مع الحصبة الالمانية)  عيوب خلقية  
ية  السحايا العقيم و التهاب الغدة النكف لالتهاببالإضافة  ،مع الحصبة) قف(المترا

 . (مترافقين مع النكاف)
 الانتاج: .1

a.  الجراثيم المخاطية) في مزارع خلوية(وهي من  الحصبة والنكاف تُنمى    
   .جنينية للصيصان

b.  يُنمى في مزارع خلوية بشرية أرومية  (فيروس طُخَائيِ) الألمانيةالحصبة
 . ليفية ثنائية الصيغة 

 إعطاء اللقاح:  .2

a.  سةيجب إعطاء جرعتين قبل الإلتحاق بالمدر . 
b. إعطاء   بلا يجMMR للمرأة الحامل . 
c.  والحرارة اللقاح حساس للضوء. 

 

F.  الفيروس النطاقي الحُماقي الحُماق بيُسب ):لقاح الحُماق(الجُدري.   

 . مُضعف حيّ  فيروسيُصنع اللقاح من   الإنتاج: .1

 وللبالغين الذين لم سنة 12- 1من سن   للأطفال بإعطائهيُوصى   الإعطاء: .2
 .ي ربالجُد  يُصابوا

 

G.  لقاح التهاب الكبدA: 

     (الفيروسات  وهو من الفيروسات البيكورناوية Aان التهاب الكبد  :صنع اللقاح .1
 يتم الغاء تفعيل الفيروس، ويُنمى في مستعمرات ارومية ليفية بشرية ،)ةالمعوي

 .بالفورمالين ثُم يُمتز إلى داخل هلام هيدروكسيد الالمنيوم لصنع اللقاح المُنقى 

بالتهاب يُعطى للأشخاص الذين يتعاملون مع شخص مريض  اء اللقاح:إعط  .2
  و، بالإضافة إلى مثلي الجنس ،وللأشخاص ذويّ الخطر المهني الكبير A,الكبد  
   .المسافرين 

 Aبد ك لتهاب  الوقاية بعد التعرض مضمونة بالغلوبيولين المناعي المضاد لا  .3
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H.  :لقاح فيروس الإنفلونزا 

 الاختلافاتعلى  A,B,Cيعتمد تصنيف الإنفلونزا الى  لإنفلونزا: اتصنيف فيروس  .1
  .بالبروتينات النووية

 إنتاج اللقاح:  .2

a.  يملك فيروس الانفلونزاA  مستضدان سطحيان مهمان،                         
في كل منه اتفالاختلاوإن  (N)والنورامينيداز  (H) تينينولالهيماغ هما

  .ن فيروس الإنفلونزاالفرعية م  الانواع ما تحدد
..H1,H2,H3تم التعرف على ثلاث أنواع فرعية من الهيماغلوتينين هم  )1

      الإصابة احتماليةللهيماغلوتينين  الجسم المضاد  لليقُ ماك

 .  و يخفف حدةالمرض

  .للنورامينيداز (N1,N2)توجد الانواع الفرعية  )2
b.   ــعفةيتكون اللقاح ــات مُضــ ــلالات للفير  من فيروســ      وسويحوي ثلاث ســ

       Cكمـــا لا يٌعـــد النمط  ،)Bوواحـــد من النمط  A(عـــادة اثنين من النمط 
  .مُمرض بشري مهم

ــر  )1 ــات الإنفلــــونزا الاكثــ ــنة فيروســ ــارة كــــل ســ              تُمثــــل الســــلالات المختــ
ة للإنتشـــار فـــي الولايـــات المُتحـــدة خـــلال موســـم الإنفلـــونزا يــ ـاحتمال

  .لبالمُق
ــدي  الانزياحينتج  )2 ــتضـ المُرمزة   RNA قطع العن الطفرات في    المسـ

 Aتظهر ســلالات النمط  لمســتضــدات الغشــائية الرئيســية.ا  لأي من
ــلالات النمط  ــدية اكثر بكثير من سـ ــتضـ    تحدث (كما لا B  تنوعات مسـ

 .حماية متبادلة بين السلالات)
c.  ــدة نامية في البيض ــات منقاة بشـ ــنع اللقاح من فيروسـ إلغاء وقد تم  يُصـ

          كـــامـــل الفيروس او بـــالفيروس مُضـــــــعف (إن خطط التلقيح ب ،تفعيلهـــا
 .يضاً بالمستضد السطحي المُنقى تكون متاحة)أذى والأ

خاصة اولئك الاكبر  ،يُوصف اللقاح لمُعظم المرضى  دواعي استعمال اللقاح: .3
   .عاماً وقاطني دور رعاية المسنين او مرافق العناية المزمنة 65 من

 طاء اللقاح:إع .4
a. تفاعلات الأذى المســتضــد الســطحي او ضــعيفة  اللقاحات مُنقاة  تُســبب    

   .سنة 12المرضى الاصغر من وتستخدم عند  ،اقل حُموية

b. يجب ان يُمنع اللقاح عن المرضى اللذين لديهم حساسية شديدة ضد البيض. 

     الفيروس،نوع  تُسمى لقاحات الانفلونزا تبعا للترتيب التالي: تسمية اللقاح: .5
ــأ                  .  Aوالنمط الفرعي للنوع العزل،ســـــــنـــة  ســـــــلالـــة،الرقم  الجغرافي، المنشـــــــ

                                    A/Beijing/262/95: 99-1998لــــمــــوســـــــــــم  يــــتضـــــــــــمــــن الــــلــــقــــاح وبــــهــــذا
 .B/Harbin/07/94و (H3N2)مثل  H1N1( ,A/Sydney/05/97مثل(
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I. الاساسي في  تُشكل المحفطة العامل المحرض   قاح المكورات العقدية الرئوية:ل

  أسابيع،   3-2والتي تظهر بعد    ،ادة للمحفظة تكون الاجسام المض المكورات العقدية.

 .حامية بشكل كامل حيث تزيد الطهاية والبلعمة وقتل البكتيريا

مُنقى من محافظ اهم الانواع  عديد سكريد 23يتكون من  صنع اللقاح: .1

   .المصلية

a.  والتي لا تُؤثر   ،التيموسمستضدات غير معتمدة على عديدات السكريد

إن تعقيد المستضدات مع حوامل   .ينفي الاطفال الاصغر من سنت

بروتينية او امتصاصهم الى داخل ليبوزومات يُمكن ان يحولهم الى النمط  

 .المُعتمد على التيموس

b.  ًوتبقى عديدات السكريد عالقة   ،ينتج القليل من الذاكرة او لا ينتج ابدا

   .تشكل الاجسام المضادة بالنسج وتستمر بتحريض 

بعدها بإعادة  يُوصى  ،سنوات  5جابة للقاح لمدة تبقى الاست إعطاء اللقاح:  .2

بالإضافة   ،او الذين لديهم امراض مزمنة  ،التلقيح للمرضى عديمي الطحال 

كان الشخص قد لُقح   إذايٌوصى بإعادة اللقاح  سنة (لا 65للأشخاص الاكبر من 

 .)65ال  اساسا بعد 

 

III.      )المسانداتadjuvants(: زيادة قوة تحصينهوهي مواد يمكن ان تُضاف للقاح ل.   

A. :البشري    للاستعماليُعد المساند الوحيد المُصرح به    هلام هيدروكسيد الالمنيوم

 . حالياً 
الالمنيوم مع  يُمتز المستضد لداخل هلام الالمنيوم عندما يُعامل كلوريد  .1

 . هيدروكسيد الصوديوم

د وتُجذب اعداد كبيرة من الخلايا المُقدمة للمستض  ءيتم تحرر المستضد ببط .2

)APCsلموقع الحقن وبهذا نزيد ونطيل فترة تكون الاجسام المُضادة (.   

يُظهِر المستضد المُمتز سُمية صُغرى (نادرا يتشكل ورم حُليمي في مكان   .3

 .الحقن)
 

B.  مع العديد من الإمكانيات المتنوعة لتعزيز أي خطوة من الخطوات   اخرىمكونات

زالت تحت الدراسة لتضمينها ضمن التي تُسبب المناعة الخلطية او الخلوية وما 

الليبيدات الصنعية   كيموكينات،  سيتوكينات،  وتتضمن:،  خطط التطعيم البشري 

 المُشتقة من البكتيريا. 
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