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به‌نام خدا

علـــم چـــون بـــر تـــن زنـــد بـــاری شـــودعلـــم چـــون بـــر دل زنـــد یـــاری شـــود

ــی  ــش ایمنی‌شناس ــی بخ ــات بالین ــردآوری ضروری ــه و گ ــامل ترجم ــش‌رو ش ــاب پی کت
کتــاب تشــخیص و پیگیــری بالینــی بیماری‌هــا بــه کمــک روش هــای آزمایشــگاهی هنــری 
ــان  ــر متقاضی ــازی بهت ــه منظــور آماده‌س ــه ب ــش ۲۴، ۲۰۲۲( اســت ک دیویدســون )ویرای
شــرکت در دوره تخصصــی تکمیلــی علــوم ازمایشــگاهی و نیــز آزمــون هــای دوره ارتقــا و 
بــورد تخصصــی دســتیاران پاتولــوژی تهیــه شــده اســت. همچنیــن نــکات بالینــی مطــرح 
ــکی و  ــجویان دوره پزش ــی دانش ــای علم ــر آموخته‌ه ــد ب ــه می‌توان ــن مجموع ــده در ای ش
ــراد  ــه ای ــد. از خواننــدگان محتــرم خواهشــمند اســت هــر گون علــوم آزمایشــگاهی بیافزای
نگارشــی یــا علمــی مشــاهده شــده در کتــاب را بــه اطــاع انتشــارات ســنا رســانده تــا در 

چــاپ هــای آتــی مرتفــع گــردد.
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 T هایلنفوسیت

 و، در پاراکورتكس غدد لنفاوي Tمارکر همگانی لنفوسیت  3CD، هالنفوسیتکل  % T :07-07لنفوسیت 

 طحال وجود دارند. ايشریانچه دور يلنفاو هايغلافدرون 

. هستند 3CDبا  یدر همراه ؛ کهارندآلفا و بتا د ژنیآنتی رندهیگ( % 59بیشتر از ) T لنفوسیت تیاکثر

 .دارند مشارکت گنالیس انتقال در 3CD هايمولكول

حضور دارند و با  یو تنفس یگوارش یگاما دلتا هستند که در سطوح مخاط T هايلنفوسیت گرید دسته

 .دارند کنشبرهم 3CD هايمولكول

 خیم(کلونال )خوشمنوکلونال )بدخیم( و پلی تكثیر صورتبهها تكثیر لنفوسیت

4CDشناسایی  :)كمكي/ القايي( Tلنفوسیت   

3CD هايسلولدرصد از  07حدود  :)كمكي/ القايي( Tلنفوسیت   ل با تولید سایتوکاین موجب هدایت اعما

 شوندمی هاسلولسایر 

ت ؛ سبب ازدیاد حساسیشوندمیسازي ماکروفاژ ؛ سبب فعالکنندمیرا ترشح  IL-2 و Th1: IFN-γ هایسلول

 .شوندمیبا عملكرد اپسونیزاسیون  باديآنتی؛ سبب تسهیل تولید شوندمی تأخیري

 سازيفعالاز این طریق سبب  و شوندمی IgE؛ باعث تولید کنندمیرا ترشح  IL-5 و Th2 :IL-4 هایسلول

 .شوندمیها آئوزینوفیل

2-IL  سبب افزایش+
4CD بر روي بیماران  وجودبااین، شودمیHIV است. تأثیربی 

8CD شناسایی سایتوتوکسیک Tلنفوسیت   

 نسبت طبیعی فعالیت سلول کشی دارند. .دهندمیرا تشكیل  T هايسلولدرصد از جمعیت  07حدود 

4CD   8وCD  است. 1:2 در خون 

 ی؛ داراي مارکر سطحشودمیسبب القا تحمل ایمنی )تولرانس( و مانع بروز بیماري خود ایمنی تنظیمي:  Tلنفوسیت 

4CD  25وCD  پذیرنده(2-IL) 2؛ در حضور باشدمی-IL  و  القاشدهتولید آنFoxP3 .در عملكرد آن نقش دارد 

 .شودمیخود ایمن  هايبیماريمنجر به عدم تنظیم تحمل ایمنی و پیشرفت  FoxP3جهش 

 NK هایسلولو  ژنآنتيكننده های عرضهسلول، B هایلنفوسیت

و مغز استخوان وجود  (هافولیكول)در  د لنفاويغد طحال،هستند؛ در  هالنفوسیتکل  % B: 17-27لنفوسیت 

 .گیردمیمحیطی صورت  هاياندامدارند؛ تمایز در مغز استخوان و 



 
 11 بررسی آزمایشگاهی سیستم ایمنی سلولیفصل سوم:    

 

 العات ايمني آنالیتیك:مط

 کنندهفعال هايAgارزیابی پاسخ به  -2

 ارزیابی پاسخ فعالیت اولیه -1

 denovo سازيایمنارزیابی پاسخ به  -0

 های تنظیم ايمني:ارزيابي پاسخ -4

 هاو اینترفرون IL-1 ،IL-2پاسخ به . 2

 ایجاد عملكردهاي اجرایی .1

 In vitroدر  هاIgسنتز . 0

 سیتوتوکسیک Tفعالیت . 4

 آنالیز سلول/ فاکتور سرکوبگر. 9

 فعالیت ژن )آنالیز چرخه سلولی(. 0

 مرتبط با ایمنی سلولی: In vivoآزمایشات . 0

 ترین(پوستی ساده )رایج. 8

 حساسیت تماسی. 5

 تشكیل گرانولوماتوز. 27

 رد پیوند آلوگرافت. 22

 ارزيابي آزمايشگاهي عملكرد لنفوسیت

)تیمین  DNAاز طریق میزان ورود نوکلئوزید رادیولیبل  القاشدهثیر( لنفوسیت: بلاستوژنز ارزیابی عملكرد )تك

 روز( 9-27) هاAgروز( و  0-4با میتوژن ) PBMCحاوي تریتینیوم( پس از انكوباسیون طولانی 

 IL-2: میتوژن و القاشدهها در تست پلاستوژنز ترین محرکقوي

 ها:میتوژن

 A (ConA)( و کانكاوالین PHAیتوهماگلوتینین )ف :Tسلول  هایالقاكننده

 استافیلوکوکی Aو پروتئین  B: pokewwedسلول  هایالقاكننده

 و هوخست DAPI، اتیدیوم بروماید، PI هارنگترین رایج آنالیز فلوسیتومتری چرخه سلولي:
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 ( و سایر گلیكواسنفگولیپیدهاGD1bو  GMI، گانگلیوزیدها )MAGبا  IgMاز طریق میانكنش  :نوروپاتي پاراپروتئینمیك 

MGUS :  افزیش فقط یک جزء منوکلونال و بدون شرایط بدخیمی، افزایش شدید جزءM ،0%  سال،  07افراد بالاي

، EBVو  CMVجونز در ادرار، همراه با (، فاقد پروتئین بنسMM) Bمنجر به لنفوپرولیفراتیو سلول  سال 27طی  17%

 ماه 0 -21سبب پیشرفت بیماري، انجام الكترونورز سرم هر  IL6افزایش 

 درصد در سال است. 2حدود  MGUSخطر پیشرفت افراد مبتلا به 
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 (MHCژنتیك كمپلكس سازگاری بافتي اصلي )

 شوندمی انیب غالب هم طوربه HLA هايژن. باشدمییر ز صورتبه خانواده کیوراثت در  يالگو گرافیک

 .(0-2شكل )

 

 هايهاپلوتیپ "d"و  "c" هاينامو  يپدر HLA هايهاپلوتیپ دهندهنشان "b"و  "a" هاينام. 0-2شكل 
 .کنندمی يرویپ یمندل کیکلاس کیوراثت از ژنت يهستند. الگوها يمادر

MHC  : بسیار پلی مورفیک هستند. با تنها یک استثناء )بازوي کوتاه(، 0روي کروموزوم 

 HLA-Bترین لوکوس ژنتیكی پلی مورف
 HLA HLA-Fترین نوع تلومر

 :Agهای مولكولي در شناسايي برهمكنش

2  .CD2  و لیگانشCD58)  باLFA-3) 
1  .(LFA) CD11a/CD18  و لیگاندشCD45)  یاICAM-I) 
0  .CD28 ( و لیگاندشB7  یاCD80/CD86) 
4  .CD40  و لیگاندش(CD154) 

HLAبراساس بیشترين تغییرات ژنتیكي: ها 

B A C DRB DQB DPB    1 1 1 
مادري به  هايAgبا  به خاطر در معرض قرارگیري مجدد : HLAتر به ناسازگاری ناف مقاوم بندخونپیوند 

 یافت شده در پیوند (NIMAs)ارث نرسیده 
 DQ2 ،A1, CW7, B8, DR17, DR52ها مثل انتظار آلل ازحدبیش افزایش :پیوستگي غیرتعادلي
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 Toll (TLR:)شبه  هایگیرندهسنجش 

 : حساسیت بیمار به انسفالیت هرپس سیمپلكسTLR3نقص مسیر 

 : افزایش حساسیت به عفونت باکتریایی شدیدMyD88یا  IRAK4نقص 

 سنجش. از کنندمی دیتول نیتوکیس TLR یاختصاص گاندیل کیدر پاسخ به تحر ايهستهتک هايسلول
TLR گاندیل کیپلكس در پاسخ به تحر یبا استفاده از روش مالت نیتوکیس دیتول نییتع يبرا توانمی 
 استفاده کرد. یطیخون مح ايهستهتک هايسلول

 (MPOآنزیم اصلی میلوپراکسیداز ) ها )هاي نوتروفیلبررسی عملكرد گرانول
MPO : اسید هیپو کلرید  تولیدکنندهآنزیم(HOCL) و علامت بالینی فقدان آن فقط در دیابت شیرین و کاندیدیاریس 

نی آلبینیسم و نوتروپ بیماري آتوزوم مغلوب، لیزوزوم حاوي گرانول بزرگ و غیرطبیعی، :چدياك هیگاشي
 PLTخفیف، نقص عملكرد 

بررسی بهتر با تزریق اپی نفرین و استروئیدها که باعث آزاد شدن ذخیره مغز  :هابررسي حركت لكوسیت
 ، بررسی هدفمند از بین فیلترهاي غشایی آگارزشوندمیاستخوانی 

 :(LAD)نقص چسبندگي لكوسیت 

 ، دیر افتادن بند ناف در این نوعP150و  LFA1 ،Mac1 ،P95مولكول  CD18نقص اینتگرین، : Iنوع 
مانوز به فوکوز، این نوع مسئول  GDPو نقص تبدیل  Xبیان ناقص لیگاند سلكتینی سیالیل لوییس : IIنوع 

 گروه خونی بمبئی است
 نقص تشكیل گرانولوما و استعداد ابتلا به عفونت مایكوباکتریایی و سالمونلا :IFNγو  IL-12نقص 
IL-7 : نقص کلیدي در تمایز سلولT ؛ در بیماريSCID دنقص ژنتیكی زیر واح α  رسپتورIL-7 .وجود دارد 

 سندرم لنفوسیت برهنه:

 +CD8 هايسلولو بیماري شدید ریوي در کودکی، کاهش فعالیت  TAP1, 2، جهش MHC-I: نقص Iنوع 
 NK و

 +TCD4کاهش  طبیعی، Tو B هايسلول ،MHC-II: نقص IIنوع 
 و هیپوگاماگلوبولینی وسیع MLC، کاهش توانایی به (DTH 4)عدم پاسخ به آزمون پوستی ـ 

کودکان خیم؛ درمان بدخیم و خوش Bهاي )ریتوکسیماب(: حذف لنفوسیت CD20منوکلونال  باديآنتی
CVID  وWAS )سندرم ویسكوت آلدریچ( 

 خود التهابی هايبیماري: در درمان IL-1مهار گیرنده 
 IgGو سپس  IgMابتدا  و هموسیانین صدف دریایی X174ϕبه باکتویوفاژ  Abپاسخ  : Abتولید ارزيابي 

 هاي مختلفنقص ژنتیكی با فنوتیپ 9همراه با  : IgMسندرم هیپر 

 (ALPS) یمنیخودا ویفراتیمارکر سندرم لنفوپرول :α/β یهاDNT شيافزا

 توزیستوسیلنفوه نیهمچنو  T هايلسلوفعال شدن مزمن  مارکر (:CD25محلول ) IL-2Rα شيافزا
 (HLH) کیتیهموفاگوس

CD107a: مزمن سلول  ب/التهاسازيفعال مارکرT 
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 ژنتیك مولكولي و تشخیص قبل از تولد

 تشخیص قبل از تولد:

 تک رشته( چندشكلیو پلی مورفیسم  دي داکسی نگاريانگشت) SSCPروش قديمي: 

 وماتیک بر پایه فلورسانسهاي چند کاناله موئینه اتتوالی روش جديد:

SCID :  وابسته بهX ولی نوع ناشی از نقص  درمانیژنبا  درمانقابلJAK3  ؛ درمانیژنعدم پاسخ به

 (T)برش حلقوي رسپتور سلول  TRECغربالگري با تست 

 :TRECتست 

TREC  از برشDNAشود.ها در تیموس تشكیل میهاي بازآرایی ژن 

 کروي خون خش RT-PCRروش انجام 

 هاشاخص مناسب کاهش لنفوسیت

 قابل انجام در زمان تعداد کم سلول لنفوسیت

 یابد.کاهش می Tدر سلول  هاآنتعداد  Tهاي پایدار هستند و با تكثیر سلول TRECتعداد 

 زیر: تأییدينیاز به انجام تست  TRECدر صورت نتیجه مثبت قوي یا مرز طبیعی و غیرطبیعی 

2 .CBC و فلوسیتومتري 

1 .CD3, 4, 8  سلول(T) 

0  .CD45Ro, CD45RA 

4 .CD19  سلول(B) 

9 .CD16,56  سلول(NK) 

SCID  با نقصPNP  وADA: 

 درمان جایگزینی آنزیمی، همراه با کاهش بازده تیموس، لنفوپنی و افزایش عفونت ویروسی

 و ویروسیحاوي ژن سالم القاء شده توسط یک وکتور رتر +CD34هاي بنیادي سلول :درمان جديد 

 های جديد نقص ايمني اولیه:درمان

 مواد شیمایی براي اصلاح گلیكوزیلاسیون پروتیین

 :(PTC124)جنتامايسین + آتالورن 

 ممانعت از پایان زودهنگام ترجمه

 درمان دیستروفی عضلانی و سیستیک فیبروزیس
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Abهای Arah2:  عوارض سیستمیک بینیپیشاختصاصی بادام زمینی 

 با یک واکنش شدید سیستمیک همراه است. شودمینامیده  Glym4که  PR10 در سویا همولوگ

 در چند موقعیت خاص مفید هستند: IgEي هاباديآنتیبررسی 

متقاطع  که واکنش IgE باديآنتیساعت بعد از مصرف گوشت قرمزبه دلیل حضور  0-0 :تأخیریآنافیلاكسي 

 )آلفا گال( گالاکتوز 0و  2-آلفا-با شاخص کربوهیدراتی گالاکتوز

 علیه آلفا گال با واکنش آلرژیک به سیتوکسی ماب هم همراهی دارند. باديآنتی

 nsLTPگلیادین و  9امگا  خصوصبهئین گندم علیه اجزاي پروت IgEدر بیماران داراي  آنافیلاكسي ورزش:

 اختصاصي: IgE هایAbارزيابي 

 آلرژي به سموم زنبورها و پرده دلان

 اختصاصی بودن واکنش به سم منظوربهتایید نتایج پوستی 

 ؛ وتندیک روش تشخیصی هس عنوانبهپوستی  هايتستحاکی از حساسیت بیشتر  ايمقایسه هايبررسی

 دارند. یافتهافزایشاختصاصی ضد زهر  IgEران داراي تست مثبت، از بیما %87تنها 

IgE  شودمیبراي تایید تست پوستی انجام  عمدتاًاختصاصی ضد زهر. 

 (، انسولین و آموکسی سیلوئیل٪09-89) سیلینپنیدر تشخیص آلرژي به داروها مثل 

فلزي،  گیاهی، حبوبات، انیدریدها، نمک، پروتئین هاآنزیمپروتئین حیوانی،  عوامل مسبب آسم آلرژیک شغلی:

 (Spinia bifidaچوب، لاتكس طبیعی ) گردوغباررنگ مو، ایزوتیوسیانات، 

 اختصاصی هستند. IgE يحاو افرادواجد تست پوستی مثبت، ٪57پروفیلین؛  Hev88حساس به  لاتكس طبیعي:

 های ازدياد حساسیت فوریارزيابي واكنش هایآزمون

 ای ازدياد حساسیت فوری:ههای واكنشواسطه

 و تریپتاز PGD2 ،Hisها )تحقیقاتی(، لكوترین Cysشامل 

 )تریپتاز بالغ( β)پرو تریپتاز( و منومر  αمونومر ترپیتاز: 

ساعت؛ افزایش  14ساعت بعد و پایدار به مدت  1دقیقه تا  29؛ افزایش هاسلمنبع اصلی از ماست تريپتاز: 

 هاسلست افزایش ما دهندهنشانتریپتاز 

 تریپتاز بالغ )تترامر( در خون پس از مرگ، سازگار با تشخیص آنافیلاکسی

His: چند دقیقه: سنجش در پلاسما و ادرار بعد از آنافیلاکسی عمرنیمه 

 شوندمی Hisهاي ادرار سبب افزایش کاذب میزان و بعضی باکتري Hisهمولیز، غذاهاي غنی از 

 



 

 

 

 

 

الات آزمون ورودی و ؤس

پایانی دوره تکمیلی 

 آزمایشگاه

 

 ؟
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 1411آزمون پاياني 

های زیر، کدام دستگاه از روش ایمونواسی آنزیمی به  Automated immune analyzerاز میان -1

  ؟کندمیها استفاده آنالیت یریگهمراه فلوئوروکروم برای اندازه

   Siemens, ADVIAب(     Tosoh, AIAف(ال

  Abbott, ARCHITECTد(     Roche, Cobasج( 

 Roche ساخت شرکت Cobas e411 خودکار یهامبنای عملکرد سیستم ایمونواسی در دستگاه -2

  یک از موارد زیر است؟کدام

  Enzyme Linked immunosorbent Assayالف(

  Fluorescent immunoassayب(

  Acridinium ester Chemiluminescenceج(

  Electro-chemiluminescentد(

های یتاز سایر لکوس هاتیلنفوسیتی با فلوسایتومتری برای افتراق لنفوس یهارگروهیدر بررسی ز -3

  ؟شودمیخون محیطی، استفاده از کدام دو پارامتر زیر توصیه 

 CD45, FSCد(     CD3, FSCج(   CD45, SSCب(    CD3, SSCالف(

، شوندمیزیر انجام  یهاتشخیص نقص ایمنی سلولی همه تست  (confirmation)یدییدر مرحله تأ -4

 8بجز

  ADA بررسی آنزیمب(     رادیوگرافی تیموسالف( 

 T هایسلولبررسی فعالیت سایتوتوکسیک د(    کشت مختلط لنفوسیتیج( 

ویروسی دیگر مانند  یهادر برخی عفونت HIV علاوه بر عفونت CD4/CD8 معکوس شدن نسبت -۵

 .شودمی......... نیز مشاهده 

  HTLV1د(    HCVج(    HBVب(    EBVالف(

صورت به NBT مکرر و احتمال نقص عملکرد نوتروفیل، تست یهادر کودکی با سابقه عفونت -6

 ریپذامکان OD گر قرائت صحیحاسپکتروفتومتریک انجام شده است ولی به دلیل وجود عوامل مداخله

  به کار رود؟ NBT عنوان جایگزینبه تواندمینیست. کدام تست زیر 

  FITC- dextranب(     CFSE assayالف( 

 DCFH-DAد(     PHOX ELISAج( 

باند  کی، CNS یالتهابنخاعی فرد مشکوک به بیماری  -در الکتروفورز پروتئین مایع مغزی  -7

عنوان یک از موارد زیر به؛ کدامشودمیدیده  Transferrin مونوکلونال در ناحیه بتا و در نزدیکی باند

  تر است؟علت وجود این باند محتمل

  بادی اینتراتکالسنتز آنتیب(    باند آسیالوترانسفرینالف( 

 همولیز در نمونهد(    پاراپروتئین وارد شده از سرمج( 
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 هایسلول. عملکرد این ژن در تنظیم دهدمیرخ  FoxP3علت جهش ژن  به IPEX سندرمگزینه ب صحیح است.  -11

T تغییر یافته و نقص ایمنی اولیه آورده شده است. هایپروتئینژنی،  هایجهش. در جدول زیر باشدمی 

 
 یهاآبسه ،یپنومون کیکلاس نهگاسهاست، با  CGDبه  هیشب یپیاز نظر فنوت HIESسندرم گزینه ج صحیح است.  -11

 HIESدر سندرم  غالب افتهی کی مورفونوکلئریپل یهالکوسیتعملکرد نقص ، حالبااینبالا.  IgE میزانو  مکرر یویو ر یپوست

 .شودمیمشاهده  یپوست سیازیدیو کاند صورت شکلی ناهنجاری ،یاستخوان یناهنجار HIES سندرمدر  ن،ی. علاوه بر استین

. شودمی sIL-2Rو  IL-2 دیتول شیو افزا NKو  T هایسلولتعداد  شیباعث افزا یمکمل رو صحیح است.گزینه ج  -12

 .یابدمیبهبود  را NK هایسلول تیفعال نیو همچن نینیتوهماگلوتیف کیبه تحر هالنفوسیتپاسخ  ن،یعلاوه بر ا

 آورده شده است. SLEی مرتبط با بیماری هابادیآنتیو اتو هاژنآنتیدر جدول زیر فراوانی  گزینه الف صحیح است. -13

 


