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خدا را شاکرم که این افتخار را داشتم که  با کمک همکـاران بزرگـوار و ارزشـمندم ترجمـه     
همانطور که مستحضـر  . کنمرا تقدیم همه علاقه مندان 2026چاپ جدید کتاب سابیستون 

هستید با تغییر رفرنس اصلی رشته جراحی به کتاب سابیستون، مطالعه کتـاب  سابیسـتون   
ترجمه این کتاب توسط همکارانی که همگی از اعضا هیئت علمی و . جز ملزومات خواهد بود

افراد برجسته در رشته تخصصی خود هستند، انجام شده است تا فصول مختلـف بـر اسـاس    
اگرچه این کتاب رفرنس اصلی آزمون بـورد  . ص افراد و بطور کامل و روان ترجمه شوندتخص

و ارتقا جراحی عمومی است، اما مطالعه آن توسط جراحان فارغ التحصـیل شـده مـی توانـد     
در نهایـت  . شوداي و به روز رسانی دانش جراحی آنها منجر به ارتقا چشم گیر عملکرد حرفه

که از همه همکاران ارزشمندم که در انجام ایـن کـار بـزرگ تـلاش و     دانم بر خودم لازم می
.همکاري فراوان کردند، نهایت تشکر و قدردانی را داشته باشم

.در پایان توفیق همه پزشکان کشورم را از خداوند منان خواستارم

دکتر مریم سرکرده
1397نفر اول بورد جراحی 

فلوشیپ فوق تخصصی جراحی پستان
هیئت علمی دانشگاه علوم پزشکی تهرانعضو 

به نام خالق هستیپیشگفتار 
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ي اخیر بوده هاي معتبر جراحی عمومی در طی چند دههجراحی یکی از رفرانسکتاب سابیستون

پرداختـه  هـاي جراحـی مـی   ي نگارش این کتاب که به روش متفاوت به تشریح بیمارينحوه. است

هـاي  این کتاب را از بسیاري از کتب معتبر جراحی متمایز کرده است بطـوري کـه در سـال   ، است

. این کتاب به عنوان رفرانس امتحانات جراحی عمومی کشور بوده استهایی از اخیر همواره بخش

هاي اخیر هیئت بـورد جراحـی عمـومی کشـور     چاپ کتاب شوارتز در سالتجدیدبا توجه به عدم 

مثل باشدتصمیم گرفت تا این کتاب به عنوان مرجع اصلی امتحانات بورد و ارتقاء جراحی عمومی 

قدم شده و به همت خانم دکتر مریم سرکرده ر این زمینه پیشسنوات قبل انتشارات آرتین طب د

.مند در این حوزه است به ترجمه این کتاب اقدام کرده استکه از جراحان جوان و علاقه

امیدوارم این مجموعه که بـه کمـک جمعـی از اعضـاء هیئـت علمـی و جراحـان کشـور در حـال          

.ان کمک شایان بنمایدسازي است به پیشرفت علمی کشور و جراحان جوآماده

ــلاش       ــن ت ــاطر ای ــه خ ــرکرده ب ــر س ــانم دکت ــرکار خ ــب و س ــین ط ــارات آرت ــه انتش از مجموع

کنم و موفقیت همه جراحان کشور را از خداوند متعال خواستارمبرانگیزشان تشکر میتحسین

دکتر هادي احمدي آملی
مدیر گروه جراحی دانشگاه علوم پزشکی تهران

به نام خالق هستیاستادمقدمه
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9پاسخ التهابی: 32فصل 

:یکلنگاه
مقدمه

التهابیپاسخ سازوکارهاي

الگوشناساییهايگیرندهسازيفعالو ذاتیایمنی

التهابیمسیرهايسازيفعال

التهابینشانگرهاي

سلولیهايمؤلفه

میکروبیوم

سلولیخارج هايوزیکول

پاسخ به استرس و التهاب
ایمنیو عصبیدستگاه 

التهابیرفلکس 

مزمنالتهابیپاسخ 

بحرانیبیمارانالتهاب و 
التهابپاتولوژیکمورد انتظار و سیرهاي

مداخلات

مقدمه
هـاي میکـروب پس از مواجهه بـا  . رودمیمؤثر بافت و بازگرداندن هموستاز به شمار ترمیمبنايسنگ التهابیپاسخ 

در . شـوند مـی فعـال  بعديترمیمتنظیمها و پاتوژنپاکسازيبرايالتهابیمسیرهايسیستمیک،استرس یاآسیب،بیگانه،

عفونـت بـه حـداقل    یـا آسـیب تـا  ندکنمیتعامل یکدیگربا مولکولیو سلولیرویدادهايحاد، التهابیهايپاسخخلال 

سیسـتمیک التهـابی عمده ممکن است بـه پاسـخ   آسیبیکسودمند باشد، تواندمیموضعیالتهابیهرچند پاسخ . برسد

بـراي کننـد مـی تنظـیم را سیسـتمیک و موضـعی کـه التهـاب   ايپیچیدهمسیرهايدرك . نامتناسب و نابهنجار منجر شود

اغلـب بـه   آسـیب، بـدن بـه   التهابیروشن شده که پاسخ . دارداهمیتو بازگرداندن هموستاز بافتیآسیبمحدودکردن 

جان هاآسیبمصدوم که به دنبال شدیداًبیمارانِدر . مهم استبیمارپیامدهايتعییندر اولیهآسیبخود ياندازههمان 

.متفاوت استشود،میدیدهحاد مختل با آنچه در بازماندگانالتهابیشدت و دوام پاسخ بازند،می

32فصل 

پاسخ التهابی

آبخورضاعلیدکتر 
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بـالینی هايفنوتیپفهمِ انواع برايالتهابی،پاسخ تشدیدکاهش، و /تعدیلشروع، يکنندهتنظیمسازوکارهايدرك 

.استحیاتی—مزمنبحرانیبیماريو عضوي،چند نارسایی، SIRS تاجراحیپس از موضعیواکنش از

التهابیپاسخسازوکارهاي
کـه حاصـلِ   شـود مـی شـناخته  رفتن عملکـرد بافـت  درد، و از دستگرمی،تورم، قرمزي،باالتهاببافتی،در سطح 

مسـیرهاي هماهنـگ  سـازي فعـال عبـارت اسـت از  التهـابی پاسـخ  .اسـت التهـابی هايسلولو عروقی،ایمنی،هايپاسخ

. کننـد مـی تنظـیم بافـت را  مقـیمِ هـاي سـلول التهـابیِ هـاي میانجینیزموجود در خون و التهابیِهايسلولکه رسانیپیام

: دارنـد مشـترکی سازوکارهايهمگیاند، اما محرك و محل آن در بدن متفاوتماهیتبسته به التهابیپاسخ فرایندهاي

) 3(شـوند، مـی فعـال  التهـابی مسـیرهاي ) 2(دهنـد، مـی تشـخیص هـا را  شناسِ سطح سلول محـرك الگوهايگیرنده) 1(

.شوندمیجذب التهابیهايسلول) 4(و گردند،میآزاد التهابیرهاينشانگ

الگوشناساییهايگیرندهسازيفعالو ذاتیایمنی

بـراي را وسـازوکارهایی کـرده  شناسـایی را هـا میکـروب است که حضـور  دفاعیخط نخستینذاتیایمنیدستگاه 

ایمنـی دسـتگاه  کلیـدي هـاي کننـده فعـال از یکـی همچنـین ذاتـی ایمنـی . کنـد میآغاز عفونیبالقوه تهدیدهايحذف 

از ایمنـی اختصاصـی هـاي سـلول ومخـاط،  تلیـال اپـی هايسلولمانند فیزیکیسدهايشامل ذاتیاجزاي. استاکتسابی

از طیفـی کـه  هـایی سـیتوکین ،(NK) طبیعیيکشندههايسلولماکروفاژها و دندریتیک،هايسلولها،نوتروفیلجمله

هـاي گیرنـده از راه میکروبـی شناسایی. هستنددستگاه مکملهايپروتئینو کنند،میتنظیمرا ایمنولوژیکهايفعالیت

برايو درون سلول را بیرونکه هاییگیرندهگیرد؛میصورت (PRRs) زایشیدر خط شدهکُدگذاريالگويتشخیص

دو میکروبـی هـاي مولکـول تشخیصالگوي..کنندمیرصد عفونتيدهندهنشانيشدهحفاظتمیکروبیِهايمولکول

سـازي فعـال تواناییو »خودي«هايمولکولاز »عفونیغیرِخوديِ«تمایزتوانایی: کندمیتوصیفرا ذاتیایمنیویژگی

هـا، بـاکتري سـاختاري اجـزاي از —میکروبـی لیگاندهاياز بسیاري.نخستيدستهنسبت به اکتسابیایمنیهايپاسخ

هـاي پاسـخ ها را فعال کرده و PRR̶نوکلئیکاسیدهايمانند ساختیزیستهايمولکولگرفته تا هاویروسها و قارچ

.نمایندمیمحافظت عفونیتهدیدهايکه ما را از کنندمیرا القا ذاتیایمنی

سـازي فعـال طریـق از تواننـد مـی (PAMPs) مـرتبط بـا پـاتوژن   مولکولیالگوهايموسوم بهمیکروبیساختارهاي

PRR برخی. برانگیزندرا التهابیها پاسخ PRR فعالدرونهايسیگنالاز انواعیهمچنینها آسـیب حـین شـونده در  زاد

شـوند مـی نامیـده هـا آلارمـین یـا ، (DAMPs) مرتبط با خطرمولکولیالگوهايکهکنندمیشناساییرا سلولییابافتی

را آغـاز و تـداوم   غیرعفـونی التهـابیِ پاسـخ  یـک تواننـد مـی کـه  اندمیزبانهايمولکولزیستDAMPs .)32٫1شکل (

هـاي سلول) 2(شوند؛میآزاد نشدهریزيبرنامهسلولیِبلافاصله پس از مرگ ) 1: (دارندویژگیها چند DAMP .بخشند

يکننـده بیـان هـاي سـلول ها آن) 3(ها القا شوند؛ DAMP آزادسازيو تولیدبدون مرگ، به توانندمینیزایمنیدستگاه 

یمطور مسـتق بهترتیبینو بدکنندیرا جذب و فعال م—دندریتیکهايسلولاز جمله —ذاتیایمنیدستگاه يگیرنده
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11پاسخ التهابی: 32فصل 

آسـیب علـت  بـه یـا کـه  بـافتی بازسـازي تـرویج با) 4(و نمایند؛میتقویتنیزرا اکتسابیایمنیهايپاسخغیرمستقیمیا

.گردانندبازمیرا همئوستازشده است،تخریبالتهاب يثانویهپیامدهايیامستقیم 

DAMPالگوتشخیصهايگیرندهتوسطها (PRRs) شوندمیشناساییسلولی،درونیااند سطح سلولرويیاکه .

هـاي گیرنـده ،C (CLRs) نـوع لکتینـی هـاي گیرنـده ،(TLRs) تـول شبههايگیرندهها شاملPRR خانوادگیِهايرده

لوسـین از غنـی تکرارهـاي دارايهـاي گیرندهوAIM2 شبیههايگیرنده،RIG-I رتینوئیکاسیديوسیلهبهالقاشونده 

(LRR) /شبه-NOD (NLRs)میاندر . هستند PRRشده،شناختههايTLRدهیسیگنال. اندمطالعه را داشتهبیشترینها

—رونویسـی فاکتورهـاي ايِهستهجاییجابهکه بهکندمیرا فعال رسانیپیامسلولیِدرونآبشار یکها TLR طریقاز 
آلفـا -اینترفـرون از جمله—هدفهايژنپروموتر تنظیمیِفاکتورها به عناصر این. انجامدمی—IRF3وNF-κBمانند

(IFN-α)تومـوري فاکتور نکروز و (TNF)—  شـوند مـی متصـل. DAMP هـا وPAMP  مشـترکی هـاي گیرنـده هـا—
در سـطوح  TLR دهـیِ سیگنال. کندمیدلالت غیرعفونیو عفونیهايپاسخشباهت امر برایندارند و —TLR4مانند

ــدد کنتــرل   ــیمتع ــودم ــنشِ فسفریلاســیونیوبیکویتیناســیون،از راه (پسارونویســی:ش ــزو ک ــاRNAری از نیــزو ) ه

شـده کـه   شناسـایی انسـانی TLR دهتـاکنون . درون سلولشانسیگنالیهايکمپلکسها و TLR خودیابیِمکانطریق

) باکتریـایی سـاکارید لیپـوپلی (LPSشناسـایی در TLR4 .انگیزنـد برمـی را سلولیدستیپایینهايپاسخاز ايمجموعه

افــزون بــر . شناســندمــیرا باکتریــاییشــایعهــايلیپــوپروتئینســایرTLR6 وTLR1 ،TLR2دارد وکلیــدينقشــی

یشوك حرارت ـپروتئین(HSP70و)High-Mobility Group Box 1 پروتئین(HMGB1شناساییدر TLR4این،
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ــایعDAMP دو—)70 ــزو —ش ــانجیدرنی ــريِمی ــتریلالتهــابِ گ ــوژنپرف/ایســکمیآســیبدر اس نقــش مجــددی

هـاي پـاتوژن اختصاصـیِ (ssRNA) ايرشـته تکTLR7/TLR8 RNAو(dsRNA) ايدورشتهTLR3 RNA .دارد

.دهندمیتشخیصرا ویروسی

ســلولیِدرونمونتــاژ شــده و ســاختار سیتوپلاســمدر هــاNLR .هســتندهــاNLRهــاPRR دیگــرِمهــمِ يخــانواده

ماننـد وابسـته   -speck پروتئینِباهاNLR .استاساسیسلولیِدرونPRR یککه خود سازندمیرا اینفلامازومکلیديِ

سـاخته  اینفلامـازوم تـا دهنـد مـی تشـکیل است، کمپلکس (ASC/CARD) جذبِ کاسپازيدامنهدارايبه آپوپتوز که 

از ذاتـی ایمنیِسازيفعالدرنیززاد، و درونهايآلارمینشناساییطریقاز استریلالتهابِ تنظیمدراینفلامازوم. شود

 ــاییراه ــايPAMPشناسـ ــههـ ــیبیگانـ ــینقشـ ــناخته. دارداساسـ ــدهشـ ــرینشـ ــتNLR،NLRP3 تـ ــس . اسـ پـ

هـايِ سـیتوکین بعديِبرش و ترشحِبراي1-کاسپازشود؛میفعال 1-پروتئازِ کاسپاز،NLRP3 اینفلامازومprimingِاز

اینفلامازوم. استضروري—HMGB1التهابیپیشآلارمینِهمراه به—توسط ماکروفاژهاIL-18 وIL-1β التهابیِپیش

دارد؛ کلیـدي نقشـی نوروالتهـابی آترواسـکلروز و اخـتلالات   متابولیـک، هـاي بیمـاري همراه استریلِالتهابِ فرآینددر

.استسپسیسمرتبط با کاردیومیوپاتیِدر NLRP3 اینفلامازومِنقشِ ازحاکیهمچنینشواهد نوظهور 

التهابیمسیرهايسازيفعال

ياولیـه هـاي کننـده تحریـک .هسـتند تنظیمـی مسـیرهاي والتهـابی مشـترك  هـاي میـانجی شاملالتهابیمسیرهاي

کـنش  بـرهم طریـق از TNF-α̶ ، وIL-1β ،IL-6ماننـد هـایی سـیتوکین ومیکروبـی هـاي فـرآورده از جملـه  ̶التهاب

ــدهبــا ــده،(TLRs) تــولشــبههــايگیرن ــده،IL-1يگیرن ــدهوIL-6يگیرن گــريجیمیــان، التهــاب را TNFيگیرن

مسـیر دارد، از جملـه پـی را در رسـانی پیـام مهـمِ  سـلولیِ درونمسـیرهاي بـه راه افتـادن  هـا گیرنـده سازيفعال.کنندمی

 ـ (JAK) کینـاز یـانوس مسـیرهاي وNF-κB،(MAPK) میتـوژن شـونده بـا   فعـال کینازهاي و سـیگنال يدهنـده انتقـال ـ

.(STAT) رونویسیيکنندهفعال

NF-κB مسیر
NF-κB فعالیـت . کنـد مـی ایفـا مهـم  نقشـی آپوپتوزهمچنینو ایمنیپاسخ التهاب،درNF-κBرونویسیفاکتور 

القا —هاآنزیماز بسیاريگرفته تا التهابیهايسیتوکینها واز مواد منشأگرفته از پاتوژن—هااز محركطیفیيوسیلهبه

سـپس  NF-κB انجامـد؛ مـی NF-κB شـدن فعـال و بـه کنـد یم ـبرهم کنش TLR4با(LPS) ساکاریدلیپوپلی.شودمی

سیتوپلاسـم، در. دهـد میافزایشرا هاسیتوکینتولیددر درگیرهايژناز زیاديشمار رونویسیِمنتقل شده وهستهبه

جـذب  والتهـابی پـیش هـاي سـیتوکین تولیـد مسـیر، ایـن . کننـد میرا مهار NF-κB یسیفاکتور رونوIκBهايپروتئین

.کندمیتنظیمرا التهابیهايسلول

MAPK مسیر
از طیفــیبــه ســلولیهــايپاســخهســتند کــه ینترئــون/ســرینکینازهــايپــروتئینازايخــانوادهMAP کینازهــاي

̶)IL-1 ،TNF-α ،IL-6(التهـابی هـاي سیتوکینگرفته تاحرارتیشوك وهامیتوژناسمزي،استرس از—هامحرك
MAPK اصـلی اعضاي. نمایندمیتنظیمرا آپوپتوزوسلولبقايتمایز،سلولی،تکثیرهاپاسخاینکنند؛میهدایترا 
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c-Jun (JNKs) ترمینـالِ -N کینازهـاي وp38 MAPK،)سـلولی خارجسیگنالبا شوندهتنظیمکیناز(ERK1/2شامل

.شوندمیفعال تمایزيهايسیگنالوهامیتوژنعمدتاً توسطهاERK .هستند

اکتسابیایمنی
ــه ــورت ب ــاریخی،ص ــطلاحاتت ــیاص ــیایمن ــیوذات ــابیایمن ــراياکتس ــتهب ــديِدس ــیِبن ــخ کل ــیپاس ــه ایمن ب

در برابـر تکـرارِ   ذاتـی ایمنـیِ پاسخِ کلاسیک،در نگاه . رفتمیکار بهسلولیپاسخاختصاصیوغیراختصاصیفازهاي

ایمنـیِ هـاي سـلول از بسـیاري کـه  دهـد مـی نشان جدیدترشواهد . دهدمیواکنش نشان همسانعفونت،یابافتیآسیب

ــی ــتذاتـ ــادظرفیـ ــهایجـ ــد؛ حافظـ ــونیدارنـ ــايدگرگـ ــیهـ ــکاپـ ــیوناز راه ̶ژنتیـ ــیونو متیلاسـ —استیلاسـ
. کندمیرا القا سلولیکارکرديِریزيِبازبرنامهنوعیها، DAMPپس از مواجهه باNK هايسلولوماکروفاژهادرون

.شده استتررنگکماکتسابیو ذاتیایمنیِمیانِمرز رو،ازاین

. شـود میشناخته حافظههايسلولایجاددر برابر پاتوژنِ مهاجم و سپسهدفمندایمنیِپاسخِ یکبا اکتسابیایمنی

. انگیزنـد برمـی را اختصاصـی و شدیدایمنیِپاسخ یکحافظه هايسلولشود، ایجاداگر با همان پاتوژن دوباره مواجهه 

 یــکاکتســابیایمنــیِدســتگاهبــهمنحصــرکــارکرد بیــانِوگســترشِ کلونــالتوانــاییِ: کنــدمــیرا حفــظ حیــاتیفــرد

.(Ig) هاایمونوگلوبولینوT (TCR) سلولهايگیرندهمتنوع، از جملهبسیارژنیِآنتیهايگیرندهکلونالِ

ایمنـی پاسـخ  .شـود مـی تقسـیم سـلولی ایمنـی پاسـخ  هومـورال و ایمنـی پاسـخ  بـه دو بخـشِ  بیشـتر اکتسابیایمنی

اعمـال  هـا سـیتوکین يواسـطه بهعمدتاً T هايسلولو آثارِ گرددمیهدایتشدهفعالT هايلنفوسیتيوسیلهبهسلولی

هاسیتوکینهمراه بههاایمونوگلوبولینوشودمیهدایتشدهفعالB هايسلوليوسیلهبههومورالایمنیپاسخ .شودمی

متنـاظرِ خـود را   MHC‒ژنآنتـی ، کمـپلکسِ TCRکـه هنگـامی سـلولی، ایمنـی در. کنندمیآن را اعمال نهاییِاثرات 

سـلول قويِفاکتورِ رشد یکعنوان به—IL-2فرایند،ایندر . شودمیتمایزبلوغ و فرآیندوارد T سلولشناسد،بازمی

T—استضروري. IL-2هايسلوليوسیلهبه Tِکمکی CD4+و گسترش کلونـالِ  تمایزتسریعو سببِشودمیتولید

T هـاي سـلول ثانویـه، در پاسـخِ  . کنـد مـی تقویـت را تنظیمـی T هـاي سـلول بقـاي همچنینگردد؛میT هايلنفوسیت

سیتوتوکسیک CD8+توانندمی IL-2 شـوند، مـی و فعـال  تکثیـر سرعت ها بهسلولایننتیجه،کنند؛ در تولیدمستقیماًرا

.داشته باشندنیاز+CD4 وابسته بهتحریکبه آنکهبی

شناساییبرايکه T هايسلولبرخلاف. شودمیهدایتشدهفعالB هايلنفوسیتيوسیلهبههومورالایمنیپاسخ 

را از متصـل بـه غشـا   یـا محلـول هـاي ژنآنتیتوانندمیB هايسلولدارند،نیازMHC هايمولکولبه حضورژنآنتی

هـاي سـیگنال بـه کامـل سازيِفعالبرايB سلولژن،آنتیشناساییپس از . بازشناسندB (BCR) سلولگیرندهیطریق

بلوغ سلولفرایند،اینپیامد. شودمیتأمین+CD4 کمکیTِ هايسلولطور معمول توسطدارد که بهنیازتحریکیهم

B،تولیدسويبه پادتنيردهتغییرIgG ،IgAو IgEهايسلولجمعیتگسترش کلونالِ، و Bاست.

التهابینشانگرهاي

از —هـا بیمـاري اینگوناگونِ پیامدهايباشند و با التهابیهايبیمارييکنندهبینیپیشتوانندمیالتهابینشانگرهاي

هـاي ینو پـروتئ هـا سـیتوکین .دارنـد بسـتگی هـم ̶وعروققلبهايبیماريواندوتلیالعفونت، اختلال عملکردِ  جمله
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کـار  بـه درمانیگیريتصمیموآگهیپیشتشخیص،براي(biomarker) نشانگرزیستعنوانبهتوانندمیبالقوه التهابی

.روند

ترشـح  ̶هـا لنفوسـیت ماکروفاژها و ها،مونوسیتازجمله̶ایمنیهايسلولاز ) 32٫1جدول (التهابیهايسیتوکین

اثـر  ژنبیـان کـه بـر  رسـان پیـام سـلولی درونمسیرهايالقايطریقاز ضدالتهابیو التهابیپیشهايسیتوکین.شوندمی

. عمل کننداندوکرینیاپاراکریناتوکرین،صورتبهتوانندمیو کنندمیمهار یاتسهیلالتهاب را ترتیببهگذارند،می

هـا کمکـاین و)هـا IFN(هـا اینترفـرون ، )هـا CSF(کلنـی عوامـل محـرك   ها،اینترلوکیندر گروهالتهابیهايسیتوکین

)Chemokineگردنـد مـی تولیـد عفونـت یـا آسـیب بـه محـل   هـا لکوسیتجذب برايو عمدتاً شوندمیبنديدسته)ها

 IL-12 ،IL-6و TNF-αهايسلولتمایزکرده و برتقویتالتهاب حاد را T گذارندمیاثر. IL-1پاسـخ  افزایشبراي

را +CD8 سیتوتوکسیکT هايسلولکرده وهدایترا ضدویروسیپاسخ عمدتاًهااینترفرون.استضروريفاز حاد

سوق Th2سويبهIL-4کند؛میترویجرا Th1بهتمایزCD4+،IL-12 کمکیT هايسلولدرحضور. کنندمیفعال 

هايسلولبه تمایزتواندمیدر نبود عفونت TGF-βوکند؛میتقویترا Th17تمایزTGF-βهمراهبهIL-6دهد؛می

Tاستضدالتهابیو التهابیپیشهايمیانجیمیانيپیچیدهتعادل ينتیجهحاد التهابیپاسخ . دهدافزایشنیزرا تنظیمی.

. بینجامـد مـرگ وارگاننارساییهمودینامیک،تغییراتبافتی،آسیببهتواندمیالتهابیهايسیتوکینازحدبیشتولید

شـده در ترومـا و عفونـت    مشاهدهپروترومبوتیکحالت ایجادصورت تنگاتنگ در بههمچنینالتهابیپیشهايسیتوکین

.نقش دارند

یـش در پاسـخ درگیـر کلیديِهايسیتوکین اـبیِ پ اـد الته IFN-γوTNF-α ،IL-1β ،IL-6 ،IL-8 ،IL-12انـد از عبـارت ح

 TNF-α.وIL-1βبـروز  آسـیب پـس از  سـاعت 2تا 1طیکه آثارشان شوندمیشناخته حادفوقهايمیانجیعنوانبه

پایـدارتري پلاسماییغلظت عمل کرده و) ساعت4تا 1حدود(حادنیمهصورتبهIL-8وIL-6کهحالیدر کند؛می

بینـیِ پیشیاآسیبسنجشِ شدت براياعتماديقابلشاخصِ IL-1βیاTNF-αازیکهیچکوتاه، عمرِنیمهدلیلِدارنده

شـمار  زا بـه تـب روازایـن و کنندمیگريمیانجیپاسخ تب را —IL-1وTNF-α̶هر دو. نیستنداختلالِ عملکرد اندام 

خـود ماکروفاژهـا اثـر    اراکرینبرپ ـواتـوکرین صورتبهIL-1وTNF-αماکروفاژها،يافزون بر ترشح از سو.آیندمی

وسیلهیبهالقاشده هايسیتوکینو TNF-α،IL-1همچنین. دهندمیافزایشها را آنبقايو فعالیتتولید،وگذارندمی

.افزایندمیرا کورتیزولتولیدرا فعال کرده و(HPA) آدرنال–هیپوفیز–هیپوتالاموسمحور هاآن

IL-6وسیلهیبهکه آیدمیشمار بهثانویهسیتوکینیکTNF-α ،IL-1شـود میالقا باکتریاییاندوتوکسینو. IL-

و هافیبروبلاستاندوتلیال،هايسلولها،لنفوسیتدندریتیک،هايسلولماکروفاژها، عمدتاً—گوناگونهايسلولاز 6

آغـازینِ يمرحلـه اسـت؛  پاسخ فاز حادگريِمیانجی،IL-6 اصلیکارکرد . گرددمیترشح ̶صافعضلهیهايسلول

ــاییِبیمــاراندر . شــودمــیمشــخص فــاز حــادواکنشــگرهايافــزایشولکوســیتوزتــب، کــه بــاالتهــابیآبشــار  تروم

هـاي افزایشوآیدمیحساب بهپیامداز دقیقیآگهیپیششاخصIL-6چندارگانی،اختلال عملکرد وسپسیسدچار

نیزرا اکتسابیایمنیمستقیمطور بهذاتی،ایمنیعلاوه بر اثر برIL-6 .بسته استهمطلوبنامآگهیپیشباIL-6 پایدار

: داردنیـز ضـدالتهابی آثـار IL-6کـه ذکـر آن شـایان . دهـد مـی شـکل  B وT هـاي سـلول تمایزو سازيفعالتسهیلبا 
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