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  اتو ایمنی

  :عوامل بیماري هاي اتوایمن

هیچ ژن منفردي به تنهایی براي ایجاد بیماري کافی نیست و ممکن است جمعیت زیادي از ژنها در : استعداد ژنتیکی-الف

. HLAبسیاري از بیماریها ي اتوایمن به طور ژنتیکی هتروژن هستند به خصوص ارتباط با کمپلکس ژنی . ارتباط باشند

  .یک عامل مهار اتوایمن است گزینش منفی

. فاکتورهاي محیطی متعددي چه عوامل عفونی چه عوامل غیر عفونی می توانند موجب اتوایمنی شوند: استعداد محیطی-ب

  :این عوامل شامل

  عوامل عفونی -1

  (sequestered antigen)آنتی ژنهاي مخفی  - 

  (Molecular Mimicry)شباهت ژنهاي مخفی  - 

  (polyclonal activation)کلونال  فعال سازي پلی - 

  عوامل محرك اتوایمنی غیر عفونی -2

هورمون ها از عوامل وابسته به جنس . سل هاي سرکوبگر از عوامل محرك اتو ایمنی هستند Tهورمونها ، داروها و کاهش 

از فعال  (TS)سرکوبگر سل هاي  T. برابر بیشتر از مردان است 10در خانم ها بواسطه عمل استروژن  SLEبوده بطوریکه 

و تشدید اتوایمنی همراه  (CMI)با تحریک ایمنی سلولار TS جلوگیري می کنند و لذا کاهش  TCD8و  TCD4شدن 

  .در بیماران مبتلا به دیابت و بیماریهاي روده اغلب سلولهاي سرکوبگر کاهش یافته اند. است

  

  1سندروم گودپاسچر

توآنتی بادي هاي تولید شده به غشاي پایه گلومرول کلیه و ریه متصل شده و با یک بیماري اتوایمن می بشد که در آن ا

بدنبال تخریب بافت گلومرول کلیه، خون ادراري . تحریک مسیر کلاسیک کمپلمان عامل تخریب بافت کلیه و ریه می گردد

  .دید این بیماران استگلومرونفریت از عوارض ش. و به دنبال تخریب غشایی الوئوي ریه خلط خونی ایجاد می شود

  Myasthenia graviesمیاستنی گراویس 

در این بیماري اتو آنتی بادي بر ضد زنجیر هاي گیرنده استیل کولین که روي سلولهاي ماهیچه هاي اسکلتی در اتصالات 

در این . مانع انتقال پیام عصبی ماهیچه اي می شود Abکه این اتو . ماهیچه اي حضور دارند تولید می شود –عصبی 

در این بیماري علاوه بر کاهش . ها از عمل کرد گیرنده هورمونی بدون تحریک آن جلوگیري می کنند Abبیماري اتو 

تعداد گیرنده بذ روي عضله، پاسخگویی ماهیچه به استیل کولین نیز کاهش یافته و از انقباض عضله جلوگیري به عمل می 

نتاگونیست عمل می کنند که اتصال استیل کولین را به گیرنده خود مهار می کنند و این اتو آنتی بادیها به عنوان یک آ. آید

  .منجر به ضعف شدشد عضلانی می شود

                                                           
1 - Good pusture,s syndrom 
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بیماران با . این ضعف با اختلال در عمل جویدن، بلعیدن، تنفس و سرانجام مرگ ناشی از اختلالات تنفسی همراه است

از عوامل مستعدد ژنتیکی  HLA-DR3الل هاي . ري با بیماري دارندهیپرتروفی تیموس و تومورهاي تیموسی ارتباط بیشت

  .می باشند

  2بیماري گریوز

 Anti-TSHاز جمله  (TSHR)در واقع این نوع هایپرتیروئیدیسم است که در آن اتوآنتی بادي علیه گیرنده هاي هورمونی 

تحریک مزمن گیرنده تیروئید و افزایش آزاد این اتوآنتی بادي به عنوان یک اگونیست عمل کرده و موجب . تولید می شود

بوده و توسط جفت از مادر مبتلا به جنین انتقال  IgGاین اتوآنتی بادي از کلاس . سازي هورمون هاي تیروئیدي می شود

ین در ا. مادري در نوزاد علائم باقی می ماند IgGیافته و منجر به هایپرتیروئیدیسم گذاري نوزادي شده و تا از بین رفتن 

توسط هیپوفیز می  TSHبیماري مهار فید بکی با شکست مواجه می شود زیرا مقادیر بالی هورمون تیروئید مانع از آزاد شدن 

  .است 2ضد بافت از جمله حساسیت تیپ  Abمکانیسم این بیماري تولید . شود

یا مهاري داشته باشد، حساسیت تیپ البته امورزه می گویند به تولید آنتی بادي ضد گیرنده هاي هورمونی که عمل تحرکی 

V گفته می شود.  

  :(SLE)لوپوس اریتماتوس سیستمیک 

ضد  Abتولیدي در این بیماري اتو  Abمهمترین اتو . نشانه رایج بیماري یک راش قرمز روي گونه به شکل پروانه است

 (SSDNA)رشته اي دناتوره و تک  DNAگاهی بر ضد  (dsDNA)دو رشته اي  DNAهسته است به خصوص بر ضد 

در   Anti SSDNA. دارد Anti dsDNAپاتولوژي کلیه رابطه عمیقی با . ساخته می شود Abو نکلئو هیستون نیز نیر اتو

با افینیتی بالا در حضور  IgGتولید . با افینیتی پایین است IgMافراد طبیعی تولید می شود اما غالباً آنتی بادي از کلاس 

TH  بر ضدdsDNA  وSSDNA  ناشی از تعویض کلاس درSLE است.  

با رنگ  SLEدر کلیه بیماران  IgGرسوب آنتی بادیهاي . با آنتی ژن هاي گلومرولی واکنش متقاتع می دهد dsDNAآنتی 

بواسطه تخریب کلیه شاهد . تشخیص داده می شود IgG ،AHGآمیزي ایمنولوژیک با آنتی بادي فلورسانت ضد 

ضد سلول هاي خونی به خصوص نتروفیل دیده  Abدر این بیماري تولید . هماچوري می باشیمگلومرونفریت، پروتئینوري و 

در این بیماري اجزا مسیر . می شود و کمپلکس هاي ایمنی در بافت پر مویرگ به خصوص کلیه ها رسوب می کنند

  .نیز کاهش یافته است CR1کلاسیک و 

آسیب هاي  SLEدر . ارتباط می باشد HLADR3و  SLEبین . است IgGسل و واسطه آن  Bسلول افکتور  این بیماري 

علاوه بر آنتی . التهابی  به ارگان هاي هدف از جمله کلیه ها ، سلول هاي خون ساز و سیستم اعصاب مرکزي وارد می شود

ولید می ت Abنیز اتو  WBCو  RBCعلیه ریبوزوم ها، پلاکت ها، فاکتور هاي النعقادي، ایمنوگلوبولین،  DNAبادي ضد 

  .شود

، بالا رفتن سطوح ایمنوگلوبولین را به همراه دارد این فعال شدن پلی کلونال شاید Bفعال شدن پلی کلونال لنفوسیت هاي 

  .یل سرکوبگر یا عدم تحمل به یک آنتی ژن خودي باشد Tبواسطه یک عامل ویروسی، فقدان 

                                                           
2 - Graves disease  
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درجه فعالیت بیماري با سطح . وجود دارد SLEبتلا  به اغلب در کودکان م (ANA)تیترهاي بالاي آنتی بادي ضد هسته 

Anti-dsDNA در بیماري فعال، سطوح سرمی توتال همولیتیک کمپلمان . ارتباط دارد(CH50) ،C3  وC4  کاهش می

  .یابد

  (M.s)ماتیپل اسکروزیس 

ي شامل دمیلینه شدن بیمار. است CD4سل هاي  Tبه خصوص  Tاین بیماري یک بیماري اتوایمن بواسطه لنفوسیت هاي 

شبیه بوده و مشابه ازدیاد  TH1ترشحات آسیب ها به تر شحات سلولی وابسته به . بافت سیستم اعصاب مرکزي است

  .  است DTHحساسیت تاخیري 

ناتوانی و نقص در حذف کلوناب، شباهت مولکولی به یک اپی توپ نورونی و حساس : عوامل محرك بیماري عبارتند از 

این بیماري  شبیه انسفالومیلیت . شایعترین بیماري عصبی بالغین جوان است MS) نورون(ژنهاي عصبی  شدن به آنتی

  .می باشد) EAE(3تجربی خود ایمنی در موش ها 

  :ایجاد می شود EAEبواسطه نحریک موش با ترکیبات زیر همراه ادجوان 

1-MBP )پروتئین بازي میلین(  

2-PLP )پروتیئن پروتئولیپید(  

3-MOG گلیکوپروتئین اولیگو دندروسیت میلین(  

، MSارتباط نزدیکی بین . موضوعی نیز تولید می شود که در تشدید بیماري شرکت دارد IgGو  MSدر بیماري 

HLADR2 است.  

  ) :RA(آرتوریت روماتوئید 

. ستخوان همراه استیک بیماري اتوایمن مزمن بوده که با التهاب مزمن مفصل، ارتشاح لنوفوسیت ها، تخریب غضروف و ا

ناقص  IgGعلت بیماري تولید . غشاي مفصلی ملتهب و سلولی شده و حالت بافت لنفوئید را پیدا کرده و رگ سازي می کند

تولید شده و در ) فاکتور روماتوئید( IgMآنها اتو آنتی بادي از کلاس  FCبا شاخص هاي الو تایپی جدید بوده که بر ضد 

این کمپلکس با تحریک کمپلمان منجر به فراخوانی لکوسیت ها به خصوص . می شود مفصل کمپلکس ایمنی ایجاد

  :از عوامل محرك بیماري موارد زیر را می توان نام برد. نتروفیل شده که مرگ نتروفیل با تخریب بافتی همرا است

  HLA (HLADR4)ارتباط با  -1

  )EBV، سرخجه، B19پاروویروس (برخی از ویروس ها  -2

  )2کلاژن نوع (ش مفرط میزبان به آنتی ژنهاي اختصاصی خودي واکن -3

  باکتریایی با مایکوباکتریومی HSPسل به  Tافزایش واکنش دهی  -4

فعال، پلاسموسل و ماکروفاژها به فراوانی دیده می شوند و در  B، لنفوسیت هاي TCD4در بافت مفصل ملتهب سلولهاي 

  در مایع مفصل . حالت شدید فولیکول هاي لنفاوي با مرکز زایگر ایجاد می شود

در درمان نتایج  TNFاستفاده از آنتاگونیست هاي . سنجش می شود IFNyو  IL1 ،IL8 ،TNFسایتوکاین هاي التهابی، 

  .نیز قابل استفاده می باشند Anti TNFو  TNFي محلول گیرنده ها. خوبی داشته است

                                                           
3- Eemperimental Auto immune ence phalomylitis  
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. به علت رسوب کمپلکس هاي ایمنی و ضایعات ریوي است) واسکولیت(، التهاب عروق RAعوارض سیستمیک بیماري 

ناقص  IgGمولکول  FCاست که غالبا با  IgAمونومر  IgMیا  IgGپنتامر سرمی و ندرتا  IgMفاکتور روماتوئید غالباً 

  .مزمن و موضعی است 3اي بیماري یک حساسیت تیپ . می دهد واکنش

  :(IDDM)وابسته به انسولین نوع اول ) شیرین(دیابت ملیتوس 

تولید کننده انسولین در  Bاین بیماري فرعی از دیابت است که در این بیماري تخریب مزمن و التهابی سلول هاي جزایر 

و سایتوکاین ها و ) CTL )CD8، سلولهاي Bتخریب سلول هاي  مهمترین عامل IDDMدر . پانکراس دیده می شود

مدل . وجود دارد IDDMو  HLADR4و  HLADR3ارتباط معنی داري بین . سپس وجود انوآنتی بادیهاي می باشد

بسیاري از تظاهرات و خصوصیات اصلی بیماري انسانی را نشان می دهد که شامل تخریب  NODحیوانی موشی بنام 

  .می باشد Tو انتقال بیماري توسط سلولهاي  MHCنکراس توسط ترشح لنفوسیت ها، وابستگی به پا Bسلولهاي 

واکنش  TH1واسطه واکنش هاي حساسیت شدید دیررس با همکاري سلولهاي  شاهد تخریب سلولهاي  IDDMدر 

. می باشیم IL1  ،TNF  ،IFNایتوکاین هاي و تولید س CD8گر با آنتی ژنهاي جزایر لانکرهانس، سلولهاي کشنده 

و  THرا بارز می کنند و سلولهاي ارتشاح یافته به این ناحیه جمعیت  MHCIIسلولهاي سالم و تحریک شده جزیره اي 

TCL است.  

  :تیروئیدیت هاشیموتو 

تر می گردد و سرانجام موجب اتروفی غده تیروئید یک بیماري اتوامین است که غالبا در خانم هاي میانسال عامل ایجاد گوا

هستند اما آنتی  Tعامل اصلی ایجاد بیماري سلولهاي . هیپوتیروئیدیسم و در نهایت از بین رفتن عملکرد تیروئید می شود

  .بادیها نیز در ایجاد بیماري نیز موثرند

  :آنتی ژنهاي هدف در هاشیموتو عبارتند از 

آنتی ژنهاي میکروزومی سلولهاي اپی تلیان در فولیکولهاي تیروئیدي غالبا  - 3تیروگلوبولین  -2  پراکسیداز تیروئید -1

هنگامی که تخریب فولیکول ها به حد معینی برسد هورمون تیروئیدي . ارتشاح سلولهاي تک هسته اي دیده می شود

  .تحریک بیماري دارند نقش برجسته در CD4سل هاي  T. کاهش یافته و عوارض هیپوتیروئیدي ظاهر می گردد

  

  

  

  سوالات اتوایمنی

  کدامیک از انواع بیماریهاي اتوایمیون زیر جزء بیماریهاي غیر اختصاصی عضو محسوب می شود؟) 1

  دیابت ملیتوس -4  آنمی پرنسیوز -3    آرتریت روماتوئید -2    هاشیموتو -1

دو رشـته اي دارد کـدام    DNA ساله اي در آزمایش خود آنتی بادي با تیتر بالائی بر ضـد  35خانم ) 2

  مطرح است؟ بیماري بیشتر براي وي

  بیماري سرم -2      سندرم نفروتیک -1

  مولتیپل اسکلروزیس -4    لوپوس اریتماتوزسیستمیک -3
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  علت بروز بیماري میاستنی گراویس گذاري نوزادان کدام مورد است؟) 3

    نقص ژنتیکی -1

  مادري IgGآنتی ایدیوتایپ ضد  -2

  مادري از جفت Tلولهاي عبور س -3

  ضد گیرنده استیل کولین مادر از جفت IgGعبور  -4

4 (Multiple sclerosis  یک بیماري:  

  آلرژیک است که به سیستم اعصاب صدمه می زند -1

  یک بیماري خود ایمن است که پوست را مورد هدف قرار می دهد -2

  .می باشد یک بیماري خود ایمنی بر علیه پوشینه میلین اکسون ها -3

  یک بیماري خود ایمنی است که بر علیه سلولهاي آستروسیت مغز آنتی بادي تولید می کند -4

  :همه موارد زیر از خصوصیات بیماري خود ایمنی می باشند به جز ) 5

  هیپرگاماگلبولینمی -2      تمایل به بروز بیشتر در خانومها -1

  دیها در سرموجود آنتی با -4        افزایش غلظت کمپلمان سرم -3

  کدامیک از موارد زیر جهت بیماریزایی گلومرولونفریت ناشی از کمپلکس ایمنی مورد نیاز است؟) 6

  نوتروفیل ها -2            لنفوسیت ها -1

  تعامل کمپلمان و گلبولهاي قرمز خون -4      کمپلکس هاي ایمنی مجتمع و بزرگ -3

  کدام مورد زیر ساخته می شود؟در بیماري تیروتوکسیکوز اتو آنتی بادي غالب علیه ) 7

  تیروگلوبولین -TSH  4رسپتور  -3    میکروزوم) T4(  2(تیروکسین  -1

  .می باشد.... به پروتئین پایه میلین، ظاهرا مسئول بیماریزایی  Tپاسخ سلول ) 8

  بیماري گریوز -2        باره -سندرم لیکن  -1

  آنسفالومیلیت منتشره حاد -4        میاستنی گراویس -3

  .می باشد..... رسایی کلیه علت شایع مرگ در بیماران مبتلا به نا) 9

  تب روماتیسمی -2        سندرم شوگرن -1

  آرتریت روماتوئید -SLE(    4(لوپوس ارتیماتوي سیستمیک  -3

  کدامیک از بیماریهاي اتوایمنی زیر محدود به یک عضو می باشد؟) 10

  یکلوپوس ارتیماتوز سیستم -2        آرتریت روماتوئید -1

  تیروئیدیت هاشیموتو -4        سندرم گودپاسچر -3

  :همه موارد زیر در بروز اتوایمنی نقش دارد بجز ) 11

  MHC-Iکاهش  -2      تولید آنتی ژنهاي جدید -1

  ظاهر شدن آنتی ژن هاي مخفی -4        بروز واکنش متقاطع -3

  :د مگر تمام تغییرات زیر در بیمار مبتلا به آرتریت روماتوئید دیده می شو) 12



 مرکز تخصصی خدمات آموزشی گروه پزشکی فرهنگ گستر نخبگان

 

www.fgnokhbegan.ir  6 
 

  پرولیفراسیون سلولهاي پلاسموسیت -2      آتروفی و کاهش فولیکول ها -1

  پرولیفراسیون عروقی -Russel bodies      4تشکیل  -3

در کدامیک از بیماریهاي زیر، میلین اعصاب به وسیله سیستم ایمنی مورد حمله و آسیب واقع می ) 13

  شود؟

  آرتریت روماتوئید -2        میاستنی گراویس -1

  سندرم گود پاسچر -4        مالیتپل اسکلروز -3

  کدام یک از بیماریهاي زیر بیماري اتوایمیون محسوب نمی شود؟) 14

1- SLE          2- میاستنی گراویس  

  تیروئیدیت هاشیموتو -4      سندرم همولیتیک نوزادان -3

  لول می شود؟در کدامیک از بیماري هاي زیر آنتی بادي تولید شده علیه رسپتور باعث تحریک س) 15

  دیابت وابسته به انسولین -2        بیماري گریوز -1

  تیروئیدیت هاشیموتو -4        میاستنی گراویس -3

  کدامیک از ضایعات زیر به طور قطع منشاء اتوایمیون دارد؟) 16

  تیروئیدیت هاشیموتو -2        تیروئیدیت دکوئرون -1

  Crohnبیماري  -4        تیروئیدیت ریدل -3

  می باشند بیشتر شانس ابتلا به کدام بیماري را دارند؟ HLA-B27داراي افرادي که ) 17

1- IDDM          2- آرتریت روماتوئید    

  پمفیگوس -Reiter        4بیماري  -3

دو بیمار مبتلا به لوپوس اریتماتوزي سیستمیک کدامیک از آزمایشات ذیل فعال بودن بیمـاري را  ) 18

  کند؟ بهتر مشخص می

1- LEcell تیتر  -2        مثبتANA  

3- Anti-smithAntibody      4- Anti Pouble stranded DNA  

  در کدامیک از بیماري هاي زیر افزایش می یابد؟) RF(تیتر فاکتور روماتوئید ) 19

  لوپوس اریتماتوز منتشر -2    تب روماتیسمی -1

  سیروزکبري -4      مونونوکلئوز عفونی -3

  :ایمونوکانگلوتینین ها عبارتند از ) 20

  آنتی بادي هاي شرکت کننده در آلگوتیناسیون -1

  آنتی بادي هاي ضد گلبول قرمز -2

  آنتی بادي هاي ضد ایمونوگلوبولین ها -3

  آنتی بادي هاي ضد اجزاء کمپلمان -4
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  : پاسخنامه

  

1- 2  2- 3  3- 4  4- 3  

5- 3  6- 3  7- 3  8- 4  

9- 3  10- 4  11- 2  12- 1  

13- 3  14- 3  15- 1  16- 2  

17- 3  18- 4  19- 2  20- 4  

  

  

داوطلبین محترم توجه فرمایید که با تهیه این جزوات دیگر نیاز به خرید هیچ گونه  :نکته مهم

کتاب مرجع دیگري نخواهید داشت براي اطلاع از نحوه دریافت جزوات کامل با شماره هاي زیر 

  . تماس حاصل فرمایید

66902061 - 021  

3238002 - 0131  

3232543 - 0141  
 


