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 ایمنی ذاتی

 ایمنی ذاتی
 (سدها، سلول ها، ملکول ها)ایمنی ذاتی •

 (مخاط/پوست)سدهای ایمنی ذاتی –
 ویژگی های سد پوستی•

 ویژگی های سد مخاطی•

 سلول های ایمنی ذاتی–
 (نوتروفیل، مونوسیت، ماکروفاژ)بیگانه خوارها •
 (بازوفیل، ماست سل)ترشح کننده مدیاتور •
 (ائوزینوفیل)بیگانه خوار بیرونی •
 ...(، NKسلول کشنده طبیعی )سایر •

 ملکول های ایمنی ذاتی  –
 (PAMP ،TLR)ملکول های شناسائی کننده •
 (  کلاسیک، آلترناتیو، لکتینی، تنظم کننده)مجموعه کمپلمان •

 پروتئین های فاز حاد•

 مکانیسم های تخریب–
 (وابسته به اکسیژن، غیروابسته به اکسیژن)کشتن توسط سلول •
 التهاب•

 سایر مکانیسم های تخریب•

 مهاجرت سلولی–
 ملکول های چسبان•
 مراحل خروج از عروق•
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• Epithelial barrier 

• Humoral factor  

• Cellular factor 
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شناسائی ترکیباتی که در پستانداران یافت نمیشود و 
 برای میکرب هاست( و ضروری)مشترك 

 

 

 :دو عنصر اساسی

 شناسایی–

 پاسخ–

 شناسائی در ایمنی ذاتی 

 الگوهای ملکولی مشابه بین عوامل بیماری زا•
•Pathogen-associated-molecular patterns-PAMP 
 هاي شناسايي کننده الگو( پذيرنده)گیرنده 
Pattern Recognition Receptors-PRR 
 مهمترين آنهاTLR (Toll Like Receptor) 

 
 الگوهای ملکولی آسیب سلولی در بدن•
•Damage-associated-molecular patterns-DAMP 

 

 قندها مثل مانان و گلوکان
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PRR 

 گیرنده هاي اجزاء باکتري مثل•
 پپتیدهاي داراي فورمیل متیونیل –
 CpGگیرندة –

 (لكتیني)گیرنده هاي مانوز –
 LPSگیرندة –

 گیرنده هاي اپسونین ها•
 اجزاء کمپلمان–
–Fc آنتي بادي 

–CRP   

 (scavenger)گیرنده هاي رفتگر •
 LDLلیپوپروتئین –

Toll-like Receptors 
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 گیرنده های محلول
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 سيستم كمپلمان چيست؟
 کند ها کامل می بادی را در انهدام میکروارگانیسم عمل آنتی - یا مکمل- کمپلمان•

 (محلول و غشایی)پروتئین متفاوت  30ای است از حدود مجموعه کمپلمان•
 

 

 

 

تسهیل بلع   *
 ها   میکروارگانیسم

 فعالسازی پاسخ التهابی *
انهدام باکتری،   *

 ویروس و سلول
های  پاکسازی کمپلکس * 

 بادی از خون  آنتی-ژن آنتی

 كنند؟ شوند و چطور عمل می كجا ساخته می

های کبد ساخته   عمدتا توسط هپاتوسیت کمپلمانهای محلول  پروتئین•
 (ها و ماکروفاژها و نیز منوسیت)شوند  می

دهند و عموما به شکل غیر   وزنی بخش گلوبولینی سرم را تشکیل می 5%•
 فعال هستند

 افتد فعال سازی به صورت آبشار انزیمی اتفاق می•

  :استبرای نشان دادن اجزاء از چند حالت استفاده شده •

 (C1-C9) 9 -1و اعداد  C حرف•

 ...دیگراسامی و  حروف مختلف•

 b و  a قطعات حاصل از برش با حروف–

  های فعال انزیمی دارای خط کمپلکس•
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سيستم كمپلمان از چند مسير فعال ميشود: 
o  (ایمنی اختصاصی)مسير كلاسيك 
o  (ایمنی ذاتی)مسير الترناتيو 
o   (ایمنی ذاتی)مسير لكتينی 
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 آلترناتيومسير 

•C3 پیوند تیواستر )شود  آهسته و خودبخود هیدرولیز می
 می شود های پستانداران غیر فعال  سطح سلول ولی در( ناپایدار

به سطح باکتری  متصل شده . شود و از ادامة مسیر جلوگیری می
 و فعالتر میگردد
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ترکیبات سطح باکتری می  •
توانند باعث شوند که  کمپلمان  

 ،  (ایمنی ذاتی)فعال شود 
 :عوامل شروع•

 سطوح باکتری–

 :اجزاء•

–C3 

  B فاکتور–

  D فاکتور–

  پروپردین–

 C3مبدل 
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 مسير كلاسيك

C1  
 اولين جزء در مسير كلاسيك

•C1 شامل چند بخش است:  

•C1q (یک) 
•C1r (دو) 
•C1s (دو) 

 

•C1r و C1s دارند انزیمی فعالیت 
•C1q شش بازو دارد که ناحیة سر آنها به CH2 

 (حداقل دو اتصال)شود  متصل می
 شکل آزاد و متصل ملکول متفاوت است–
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  :عوامل شروع•
 ژن سطحی بادی به آنتی اتصال آنتی–

 بادی آنتی-ژن های محلول آنتی کمپلکس–

 

•IgG  وIgM متصل به آنتی ژن 
 

 C1 کند که آشکار می Fc ژن، جایگاهی را در ناحیة بادی به آنتی اتصال آنتی•

 .شود به آن متصل می
 شروع عملکرد انزیمی: C1 فعال شدن•

IgM  به دلیل تفاوت ساختمانی فعال کنندة

 بهتری است



دندانپزشکی - 1ایمنی ذاتی   13 

 شود می C1s سپس و C1r موجب فعال شدن C1q فعال شدن

C2 و C4 سوبسترای C1s هستند 

  C3 و  C1، C4،C2 :اجزاء
 )نامگذاری بر اساس ترتیب کشف است(

 C3مبدل 
C3 convertase 

 C3شکستن تعداد زیادی 
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 لكتينیمسير 
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هایی هستند که   ها پروتئین لکتین•
 توانند به کربوهیدرات وصل شوند می

بادی ندارد ولی   این مسیر نیاز به آنتی•
از اجزاء مسیر کلاسیک استفاده  

 کند می

 –لکتین متصل شونده به مانوز •

MBL-   در سرم موجود است و به
ها متصل  مانوز سطح میکروارگانیسم

 شود می

دیگر  ( MASP)با چند عضو سپس •
متصل شده مجموعة فعالی را تشکیل 

 را میشکند C4  دهد که می
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 (MAC) كمپلكس حمله به غشاء

•C5a شود و در محیط آزاد می  

C5bبه  C6 شود و  متصل می
نهایتا کمپلکس حمله به غشاء را  

 کند ایجاد می
 

از اینجا تشکیل کمپلکس حمله به  •
 غشاء شروع میشود

 
های   این کمپلکس داخل فسفولیپید•

غشاء قرار گرفته و کانالی باز  
ها و   کند که موجب خروج یون می

 شود تخریب غشاء می
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(  17-10)به صورت پلیمری   C9 اتصال•
انگستروم تولید   100-70ای به قطر  حفره
 تواند سلول را از بین ببرد کند که می می
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 لكول های كوچك آزاد شدهم

 :ها انافیلاتوکسین پاسخ التهابی توسط•

•C3a 

•C4a 

•C5a  

های مختلف   دارای گیرنده بر روی سلول–
 اندوتلیوم ،ها، عضلات صاف سل مثل ماست

 (C5a) کموتاکتیک–
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Opsonization 
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 ها روی فاگوسیت CR1 دارای گیرنده (C3b) پسونینا•

های قرمز و  های ایمنی توسط گلبول محلول کردن کمپلکس•
 CR1 گیرندة

 (CR2/CD21)فعال کردن پاسخهای ایمنی هومورال •
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 سيستم كمپلمان تنظيم

 شود؟ كمپلمان می بافت توسط بدن چطور مانع تخریب

 تنظیمی دقیق لازم است های مکانیسم غیر اختصاصی است لذا سیستم کمپلمان عمل

 اجزاء ناپایدار بودن

 (محلول و غشائی برای ملکول های مراحل مختلف) تنظیمی های پروتئین
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