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 خلاصه

تووههی  و بار قابل شودآسم یک بیماری مزمن تنفسی است که با التهاب پایدار و تغییرات ساختاری در مجاری هوایی مشخص می

عنووان  ها بوه های مترشحه آنهای ایمنی و سایتوکاینهای اخیر، نقش سلولکند. طی دههبر سلامت فردی و اهتماعی تحمیل می

و  (T-helper 2) ۲کمکوی نوو     Tهوای  توهه قرار گرفته است. سولول  های بالینی آسم موردمحور اساسی در پاتوژنز و ناهمگونی

اسوا  التهواب آلرژیوک و تشودید علا وم       ،۱۳و اینترلووکین   ۵، اینترلوکین 4ها همچون اینترلوکین سته به آنابهای وسایتوکاین

هوای  در ایجاد آسم نوتروفیلیک که اغلب در برابر درمان ۱7اینترلوکین و  TH17های دهند. در کنار آن، سلولبیماری را شکل می

ای هو و افوت تولیود سوایتوکاین    تنظیموی  Tهوای  ی دیگر، کواهش عملکورد سولول   ای دارند. از سوبرهستهرایج مقاوم است، نقش

هوای  کند. همچنین سلول، به تداوم التهاب و تخریب بافتی کمک میو فاکتور رشد تغییردهنده بتا ۱۰ضدالتهابی نظیر اینترلوکین 

هوای  هوای اولیوه در شورو  پاسو     سایتوکاینبا ترشح  (ILC2) ۲های لنفو یدی ذاتی نو  ایمنی ذاتی از همله ماکروفاژها و سلول

های مونوکلونال ضد اینترلوکین بادیهای کلیدی، از همله آنتیهای درمانی اخیر در مهار سایتوکاینالتهابی مؤثر هستند. پیشرفت

حال، ماهیت متنو  و نای اند. با، اثربخشی این رویکردها را در کاهش التهاب و بهبود واپایش بیماری نشان داده۱۳و اینترلوکین  ۵

شده و کواهش بوار ههوانی    سازیهای شخصیهای بیشتر برای توسعه درمانچندبعدی نقش ایمنی در آسم، ضرورت انجام پژوهش

در  هوا های مترشوحه آن های ایمنی و سایتوکاینهدف از این مطالعه، بررسی و تحلیل نقش سلول سازد.این بیماری را برهسته می

 و ارزیابی تأثیر این عوامل بر شدت بیماری و کیفیت زندگی بیماران است.بیماری آسم، بروز و پاتوژنز 

 

    ، سایتوکاین.۲یاریگر نو   Tآسم، سلول کلیدی: هایواژه
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 مقدمه

ن ریوی است که بوا التهواب موزمن،    آسم یک بیماری مزم 

هوا و تغییورات   های هوایی به آلرژنواکنش بیش از حد راه

شوود. علا وم   ساختاری در مجواری تنفسوی شوناخته موی    

خوس سوینه و   بالینی این بیماری شامل تنگی نفس، خس

میلیون  ۳۰۰های مکرر است. در حال حاضر، بیش از سرفه

شود توا  بینی مییشنفر در ههان به آسم مبتلا هستند و پ

میلیوون نفور افوزایش     4۰۰این تعداد به  ۲۰۲۵سال پایان 

کودکوان و نوهوانوان و   %  ۹/۱۰(. در ایوران تقریبوا    ۱یابد )

 (.۲بزرگسالان به آسم مبتلا هستند ) % ۹/۸

گیرشناسی آسم و آلرژی بوه دلیول افوزایش شویو  و     همه 

هوای  توهه اهتماعی و اقتصوادی بور دسوتگاه   تأثیرات قابل

دهنده خودمات سولامت، اهمیوت زیوادی پیودا کورده       ارا ه

است. عوامل متعددی از همله هغرافیوا، نوژاد، هنسویت و    

سبک زندگی بر شیو  و شودت آسوم تأثیرگو ار هسوتند.     

یافتوه و پردرآمود   اگرچه شیو  آسم در کشوورهای توسوعه  

ومیر ناشی از این بیماری بالاتر است، اما بیشتر موارد مرگ

(. ۳دهود ) توسعه رخ می حال درآمد و درهای کمدر کشور

دلایل ابتلا به آسم متنو  و گاهی نامعلوم هستند. وراثت و 

سواز ابوتلای   سابقه خانوادگی یکی از عوامل کلیدی زمینوه 

درصود مووارد    ۳۵شوند و بیش از فرد به آسم محسوب می

ابتلا به این بیماری ناشی از وراثت و عوامل ژنتیکی اسوت.  

گورفتن   ین، عوامل محیطی مانند آلودگی هوا و قرارهمچن

اکسووید نیتووروژن، اکسووید در معوورگ گازهووایی ماننوود دی

توانند احتمال ابتلای افراد بوه آسوم را   زون مینیتریک و او

ویوژه در  توههی افزایش دهند. این بیماری بوه به طور قابل

کننود،  افرادی که در مناطق بوا آلوودگی بوالا زنودگی موی     

توانود بوه   است. شناسایی و واپایش این عوامول موی   تررایج

(. در برخوی از مطالعوات،   4کاهش شیو  آسم کمک کند )

تواند نقش مهمی در ابتلا بوه  شده که چاقی می داده نشان

ای (. دلایل بروز بیماری آسم در هور دوره ۵آسم ایفا کند )

شودت بوا   از زندگی متفاوت است. در بزرگسالان، آسوم بوه  

نظیر سیگارکشیدن، چاقی و قرارگرفتن در معورگ  عواملی 

(. معمولا  آسم در 6های مشاغل خاص مرتبط است )محیط

دوران کووودکی بووه دنبووال ابووتلا بووه اخووتلالات آلرژیووک و 

دهود.  های اول زندگی رخ موی های ویروسی در سالعفونت

هوای تنفسوی ناشوی از    که ابتلای فرد بوه عفونوت  طوریبه

و یوا هموفیلوو  آنفلووانزا در دوره     استرپتوکوک پنومونیه

هوای هووایی و   تواند منجر به تغییر شکل در راهنوزادی می

(؛ بنابراین، شناسایی و 7بروز آسم در سنین کودکی شود )

تواند در پیشوگیری و کواهش   مدیریت این عوامل خطر می

 شیو  آسم مؤثر باشد.

تورین بیمواری موزمن دسوتگاه تونفس      آسم آلرژیک شایع 

کووه در اثوور پاسوو  دسووتگاه تنفسووی بووه تعوودادی از اسووت 

شوامل    هاترین این آلرژن(. شایع۸شود )ها ایجاد میآلرژن

ها، سوسک، عوامل مرتبط با حیوانات خانگی )سگ و ایتم

ها و گرده گیاهان هستند که به طوور طبیعوی   گربه(، کپک

در محیط وهود دارند و در افراد آتوپیک منجور بوه ایجواد    

شوند. در افراد غیرآتوپیک نسبت بوه  آلرژیک می هایپاس 

و فورد در  شود میها تحمل ایجاد زا و آلرژنمواد حساسیت

و بوروز   هها و آسم محافظوت شود  برابر حساسیت به آلرژن

هوا نیوز در   آلورژن  ،یابود؛ بنوابراین  ها کاهش میآسم در آن

ایجاد آسم و آلرژی در افراد آتوپیک و حسا  نقش دارنود  

لاوه بر موارد فوق، فاکتورهوای ایمونولوژیوک ماننود    (. ع۹)

ویوژه  هوا بوه  بوادی های التهابی و آنتیها و سایتوکاینسلول

نقش مهمی را در ایجواد التهواب    E (IgE) ایمونوگلوبولین

کنند و شدت عمل این عوامول در  آلرژیک در آسم ایفا می

این مطالعه، بررسی   (. هدف۱۰افراد آتوپیک بیشتر است )

های مترشحه های ایمنی و سایتوکاینتحلیل نقش سلول و

هوای  ویژه در گوروه ها در بروز و پاتوژنز بیماری آسم، بهآن

آتوپیک و غیرآتوپیک، و همچنین ارزیابی تأثیر این عوامل 

 بر شدت بیماری و کیفیت زندگی بیماران است.

 سمآایمونوپاتوژنز 

بویش از   آسم یک اختلال مزمن ریوی است که بوا ترشوح   

هووای هوووایی بووه حوود موکووو ، واکوونش بوویش از حوود راه

، Tهوای  های التهابی مانند لنفوسیتها و نفوذ سلولآلرژن

ها به مجاری هووایی  ها و نوتروفیلسلها، ماستا وزینوفیل

(. علا ووم بووالینی آسووم شووامل    ۳شووود )مشووخص مووی 
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خس سینه، تنگی نفس و سرفه اسوت  زدن، خسنفسنفس

چنودین بوار در روز یوا در هفتوه در افوراد      که ممکن است 

مبتلا رخ دهد و شدت این علا م در طول فعالیت بدنی یوا  

بوه دنبوال    ،شود. در این بیمواری روز تشدید میطی شبانه

واکنش بیش از حد مجواری هووایی بوه عوامول محورک و      

زا )آلرژیوک(، مجواری هووایی متوورم و ملتهوب      حساسیت

یابود.  ین مجاری افزایش میگردند و تولید موکو  در امی

 (.۱۱دهد )همچنین انقباگ مجاری هوایی رخ می

های مرتبط بوا  آسم، اختلالی هتروژن است که سایتوکاین 

( ماننود  T-helperیواریگر )  Tهوای  بیماری توسط سولول 

TH1 ،TH2 ،TH17  هووا، ماکروفاژهووا،  و یووا نوتروفیوول

یابود  میها توسعه سلها و دندریتیکها، ماست سلبازوفیل

هووای حیوووانی هووا در موودلو افووزایش تعووداد ایوون سوولول

هوای  سول  B ،(. همچنوین ۱۲آسماتیک، تأیید شده است )

نقوش مهموی در    Eایمون بوا تولیود ایمونوگلوبوولین      خود

های دخیول در آسوم و آلورژی و تشودید     کردن سلولفعال

محووری در  (. التهواب نقوش  ۱۳علا م این بیمواری دارنود )  

کنود کوه ایون التهواب     بیماری آسم ایفا میپاتوفیزیولوژی 

هوای  یافتوه سولول  ناشی از نشت پلاسما و ارتشاح افوزایش 

 (.۱4های هوایی است )التهابی، به راه

شناسوی بوا تغییورات سواختاری     این بیماری از نظر آسیب 

تلیوووم مجوواری تنفسووی و زیرمخووا   غیرطبیعووی در اپووی

متواپلازی   تلیووم شوامل  شود. تغییرات در اپوی شناخته می

ها، هایپرپلازی و افزایش میزان ترشوح موکوو    سلگابلت

یافتوه  های هوایی تغییور شوکل  (. ممکن است راه۱۵است )

هوای هووایی در   دچار ترمیم شوند که پیامدهای ترمیم راه

صوورت  هوای هووایی بوه   شودن کامول راه  آسم شامل تنوگ 

هوا، ادم  هوای بویش از حود بورونش    ناپ یر، واکونش برگشت

های هوایی و افزایش نشت موکو  در مجواری هووایی   راه

هوای هووایی در آسوم    (؛ بنابراین، تغییر شکل راه۱6است )

ممکن است افراد مبتلا را مستعد تشدید آسم و در نهایوت  

 (.۱7خفگی و مرگ کند )

 

 

 یری آسم  گنقش سیستم ایمنی در پیشرفت و شکل

دو  هوای محیطوی از  ژنهای دستگاه ایمنی بوه آنتوی  پاس 

های مرتبط بوا ایمنوی ذاتوی )ایمنوی اولیوه( و      بخش پاس 

 ایمنی تطبیقی )ایمنی ثانویه( تشکیل شده اسوت کوه بوه   

 .ودشمیاختصار نقش هر یک در بیماری آسم توضیح داده 

 ایمنی ذاتی 

خط اول دفا  غیراختصاصی بدن یا ایمنی ذاتوی در برابور    

واقوع ایون    کنود. در زا یکسان عمل میتمام عوامل بیماری

توانایی شناسایی و مقابله با عامل بیگانه را به طور  ،دستگاه

اختصاصی ندارد. این دستگاه از سدهای فیزیکی، شیمیایی 

های در گورد  تشوکیل شوده اسوت.     ها و مولکولو سلول

هوای دخیول و درگیور در    همله اولین سلول ها ازنوتروفیل

های د در راههای موهودفا  غیراختصاصی هستند. اپیتلیوم

هوا محسووب   ها نیز سد دفواعی در برابور آلورژن   هوایی ریه

تلیوال  هوای گابلوت از اهوزای اصولی اپوی     شوند. سولول می

های هوایی هستند که در افزایش ترشح موکو  نقوش  راه

تلیوال بوا ترشوح    هوای اپوی  سولول  ،بسزایی دارند. از طرفی

هوا،  سوازی ماسوت سول   های مختلف سبب فعالسایتوکاین

هوا بوه   ها شده و این سولول ها و ا وزینوفیلندریتیک سلد

کننود  را فعوال موی   TH2هوای  های سولول نوبه خود پاس 

(۱۸ ,۱۹.) 

ها ها به طور مداوم در معرگ طیف وسیعی از میکروبریه 

و ذرات آلی و غیرآلوی قورار دارنود. دسوتگاه ایمنوی ذاتوی       

ست تا ادهد و آماده همیشه فعال است، بلافاصله پاس  می

هوا را  تها و سوایر بافو  محصولات میکروبی واردشده به ریه

آن نسبتا  گسترده اسوت  شناسایی و غیرفعال کند. عملکرد 

کند. ذراتوی  های میکروبی متداول را شناسایی میو موتیف

شووند، بوه سوطح    های هوایی هودایت موی  که به داخل راه

ر شووند و در آنجوا بوا اهوزای محلوول د     آلو ولی منتقل می

، کمپلمووان، سووورفاکتانت،  IgGمایعووات آلو ووولی ماننوود  

های مرتبط با سورفاکتانت و ماکروفاژهای آلو وولی  پروتئین

هوای هووایی و   کننود. ترکیبوات محلوول راه   کنش میبرهم

هوا دارنود.   ذاتوی ریوه  مایعات آلو ولی نقش مهمی در ایمنی

شدت فاگوسیتیک هسوتند و انووا    ماکروفاژهای آلو ولی به
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رسووند را ات استنشوواقی کووه بووه فآوواهای آلو ووولی موویذر

کننودگی  بلعند. ماکروفاژهای آلو وولی خاصویت تعودیل   می

توانود التهواب   های ایمنی را نیز برعهده دارند که موی پاس 

دار تلیوالی موژه  هوای اپوی  یافته را مهار کند. سولول افزایش

 افتاده را به سمت بوالا و خوار    دام مایع، مخا  و ذرات به

(. ریه، در هنگام تبادل گواز،  ۲۰دهند )ها حرکت میاز ریه

وسیعی از عوامل محیطوی ماننود ذرات معلوق،     با مجموعه

ها، و های فعال اکسیژن، مواد شیمیایی، آلرژنسموم، گونه

شود. برای واکنش سوریع و  های عفونی مواهه میمیکروب

اتوی  ذ مقابله با این عوامل، تعدادی از سوازوکارهای ایمنوی  

تواند منجر بوه التهواب ریوه و آسوم     اند که میتکامل یافته

 هوای کشونده  شود. این سوازوکارهای ذاتوی شوامل سولول    

و  T (iNKT: invariant natural killer T) طبیعوی 

 Innate lymphocyte) ۲های لنفو یدی ذاتی نو  سلول

cell-2 [ILC2]هوا،  ( است که طیف وسیعی از سایتوکاین

، (IL-5) ۵، اینترلووووکین (IL-4) 4وکین ماننووود اینترلووو

، (IL-13) ۱۳، اینترلووووووکین (IL-9) ۹اینترلووووووکین 

 ۲۲و اینترلوکین  (IL-17) ۱7اینترفرون گاما، اینترلوکین 

(IL-22)  در مسیری مستقل از ایمنوی اکتسوابی تولیود    را

 (.۲۱کنند )می

 ایمنی تطبیقی 

نوی بور   هوای مبت های ایمنی تطبیقی از دو نو  پاس پاس  

هووای هومووورال تشووکیل شووده اسووت کووه سوولول و پاسوو 

هوای  رده به دفا  در برابر هموه  ،های وابسته به سلولپاس 

هوا توسوط   کننود. ایون پاسو    های ریوی کمک موی پاتوژن

آیند. در ها به وهود میبه آلرژن Tو  Bهای عملکرد سلول

سوایتوکاین ترشوح    Tوسیله لنفوسیت  پاس  ایجاد شده به

 Bهوای  های ایمنی همورال لنفوسیتد؛ اما در پاس شومی

یواریگر   Tهوای  کنند. همچنین سولول بادی ترشح میآنتی

 کمک کنند. Bهای بادی به سلولتوانند در تولید آنتیمی

زا از ایون خوط دفواعی    که عوامل بیمواری هنگامی ،بنابراین

گیرنود.  های التهابی مزمن شکل موی اولیه عبور کنند پاس 

اقع بورای ایجواد پاسو  ایمنوی اکتسوابی شناسوایی و       در و

ها لازم است. همچنوین ایون دسوتگاه    شدن لنفوسیتفعال

های خودی از غیرخوودی را دارا اسوت.   توانایی تمایز سلول

حساسیت یا آلرژی نوعی اختلال در دسوتگاه ایمنوی بودن    

است که منجر به پاس  بیش از حد بودن در برابور عوامول    

شوود،  کوه آلورژن وارد بودن موی    هنگوامی شوود.  بیگانه می

د، ایون  نو کنآن را شناسایی و برداشت می Bهای لنفوسیت

، از طریوق  بوادی کنند و آنتیبادی ترشح مییآنت ،هاسلول

هوا متصول   د بور سوطح ماستوسویت   گیرنده اختصاصی خو

که همان آلرژن دوبواره  د. در مواههه بعدی، هنگامیشومی

هووای سووطح  بووادیتوویوارد بوودن شووود، آلوورژن بووه آن  

هوا  بوادی ها متصل و بوا ایجواد پول بوین آنتوی     ماستوسیت

و کنود  موی شدن را به داخول سولول ارسوال    سیگنال فعال

شود که متعاقبا  علا وم  ها میباعث دگرانولاسیون آن سلول

کند؛ اموا  بیمار مانند تنگی نفس، سرفه، عطسه و... بروز می

هوای  شود سولول که آلرژن از طریق مخا  وارد صورتی در

ها را برداشت کورده و ایون   تیک موهود در مخا  آنیدندر

 NKTو  Tهوای  هوا منجور بوه تحریوک لنفوسویت     سلول

ترشوح   4ها میزان زیادی اینترلووکین  شوند. این سلولمی

 TH2های بکر را به سمت فنوتایو   THکنند و تمایز می

 (.۲۳, ۲۲, ۱۳شوند )برند و منجر به القای آلرژی میمی

 

 های مهم دخیل در ایمونوپاتوژنز آسمسلول 

های مهم دخیول  بر پایه مطالعات متعدد، تعدادی از سلول 

هوا در ذیول توضویح داده    در روند بیماری آسم و نقوش آن 

 .(۱است )شکل شده 
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 های در پاتوژنز آسمهای ایمنی و سایتوکاینترین سلولنقش مهم ( 1شکل)

 

  Tهای لنفوسیت 

 T هووایشووامل سوولول Tهووای هووای سوولولمجموعووهزیر 

، TH1 ،TH2، (Regulatory T cell [Treg]) تنظیمی

TH9 ،TH17  وΤΗ22    هستند که با تولیود سوایتوکاین

بوه طوور    TH1هوای  در پیشرفت آسم نقش دارند. سولول 

( و اینترفوووورون گامووووا IL-2) ۲-عمووووده اینترلوووووکین

(interferone gama [IFNγ] )را  ۱۲ و اینترلووووکین

کنند و با فعالیت فاگوسویتی برهسوته مشوخص    ترشح می

را از طریوووق  TH1تموووایز  ۱۲ ینترلووووکیناشووووند. موووی

 T-box proteinبورداری  سوازی فاکتورهوای نسوخه   فعال

expressed in T cells (Tbet) STAT1 و ,STAT4 

اینترفورون  در آسوم ترشوح    TH1نماید. نقش تحریک می

هووا و و تمووایز ا وزینوفیوولو در نتیجووه مهووار تک یوور  گامووا

است که نهایتوا  منجور بوه مهوار التهواب       TH2های سلول

در  TH2هوای  (. تموایز سولول  ۲۵, ۲4شووند ) آلرژیک می

دهود. در تکامول ایون    هوا رخ موی  ها و آلورژن پاس  به کرم

 STAT6و  GATA3بورداری  ها فاکتورهای نسوخه سلول

ولیود  در ت ۲یواریگر   Tهوای  (. لنفوسویت ۲6نقش دارنود ) 

 ایون  نقش دارند و بوه  IgEو سنتز  ۱۳و  ۵، 4اینترلوکین 

هوای  دهند. سولول ترتیب بروز آسم و آلرژی را افزایش می

TH1,TH2 (. ۱۳هووم تووأثیرات معکووو  دارنوود )بوور روی

موانع از تموایز    4بوا ترشوح اینترلووکین     TH2هوای  سلول

شووند و عودم   موی  ۱یواریگر   Tبوه سومت    THهای سلول
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محورک اصولی    TH1/TH2هوای  بت سولول تعادل در نس

 (.۲7گیری بیماری آسم است )شکل

هوای  ، سولول Tهوای  شده از سلول یک گروه هدید کشف 

TH17 هوای  ای با پواتوژنز بیمواری  هستند که به طور ویژه

دو سوایتوکاین ضوروری   . دنو خودایمن و التهوابی در ارتباط 

هنده فاکتور رشد تغییردو  6اینترلوکین ها ههت تمایز آن

برداری اصلی برای توسعه فاکتور نسخه Rorγt هستند. بتا

اسوووت. در مطالعوووات آزمایشوووگاهی  TH17رده سووولولی 

و  4اینترلووکین  مشاهده شده اسوت کوه در عودم حآوور     

تموایز   TH17هوای  به سولول  Tهای سلول اینترفرون گاما

و  TH17اند که سولول  یابند. تحقیقات اخیر نشان دادهمی

ها در پاتوژنز آسوم آلرژیوک   ای مترشحه از آنهسایتوکاین

ترین سایتوکاین تولیدشوده از ایون   (. مهم۲۸مؤثر هستند )

اسووت کووه منجوور بووه ارتشوواح  ۱7اینترلوووکین هووا سوولول

هوا بوه مجواری هووایی و تشودید التهواب ریووی        نوتروفیل

 (.۲۹شود )می

هستند  تنظیمی Tهای ، سلولTهای دسته دیگر از سلول

، cluster of differentiation (CD)4ی کووه مارکرهووا

CD25 برداری و فاکتور نسخهFoxp3    ههت تموایز ایون

ها شوامل  (. عملکرد آن۳۰ها ضروری است )دسته از سلول

هوای خوودی )تحمول محیطوی( و     ژنالقای تحمل به آنتی

های التهابی است. تولیود  هلوگیری از خودایمنی و واکنش

فوواکتور رشوود و  ۱۰وکین اینترلووهووایی ماننوود سووایتوکاین

ها را قوادر  آن تنظیمی T هایسلولتوسط تغییردهنده بتا 

سازد تا به طوور مسوتقیم از التهواب مجواری هووایی و      می

پاسوو  بوویش از حوود بوورونش هلوووگیری کننوود؛ زیوورا دو   

هوا و مودیاتورهای   سایتوکاین م کور قادر بوه مهوار سولول   

د و (. کوواهش تعوودا۳۱التهووابی دخیوول در آسووم هسووتند )

در ریوه، موهوب افوزایش     تنظیموی  T هوای سلولعملکرد 

هووا و هووا و آلوورژنحساسویت مجوواری تنفسووی بووه محورک  

گوردد و  موی  TH1/TH2هوای  خوردن تعادل سولول برهم

 (.۳۲یابد )شدت آسم افزایش می

 

 

 Bهای لنفوسیت 

هوای  در پاسو   IgEبوادی  با تولید آنتوی  Bهای لنفوسیت 

هوا  یور هسوتند. ایون سولول    ایمنی هوموورال در آسوم درگ  

(. ۳۳های آلرژیک دارنود ) فعالیت مؤثر و مهمی در واکنش

هوای مخوا  مجواری    در روند ایجاد آسم و آلورژی، سولول  

شووند.  رو موی های استنشواقی روبوه  تنفسی، مکررا  با آلرژن

ها را پرداز  های دندریتیک و ماکروفاژها این آلرژنسلول

عرضه نموده و منجر بوه   T هایها را به سلولکنند، آنمی

هووا بووا ترشووح TH2شوووند. مووی TH2هووای تمووایز سوولول

منجور بوه    ۵اینترلووکین  و  4اینترلووکین  های سایتوکاین

 IgEهوای تولیدکننوده   به پلاسماسول  Bهای تبدیل سلول

های بادی نقش مهمی در واکنش(. این آنتی۳4گردند )می

کند یفا میهای دخیل در آسم اکردن سلولآلرژیک و فعال

(۳۵.) 

 

 هاائوزینوفیل

هوای خوون   درصد لکوسیت ۲ها به طور طبیعی ا وزینوفیل

هوای انگلوی و   ها در بیمواری دهند. تعداد آنرا تشکیل می

یابود کوه بوه ایون حالوت ا وزینووفیلی       آلرژی افوزایش موی  

ها به منجر به فراخوانی ا وزینوفیل ۵ گویند. اینترلوکینمی

شوود و محتویوات   های آلرژیک موی شمناطق التهابی واکن

(. در ۳6شوند )ها در این مناطق آزاد میگرانولی این سلول

هوای  هوا، پوروتئین  هوای سیتوپلاسومی ایون سولول    گرانول

هایی وهود دارنود کوه سومی بووده و     اختصاصی و میانجی

هووا هسووتند. در آسووم، التهوواب  قووادر بووه تخریووب بافووت 

هوا بوه مجواری    لولا وزینوفیلی و افزایش ارتشواح ایون سو   

گیوری آسوم   های هوایی و شوکل هوایی منجر به آسیب راه

 (.۳7شود )ا وزینوفیلی می

 

 هامست سل 

های ریوه و مجواری هووایی مسوتقر     ها در بافتمست سل 

عنوووان حسووگرهای اولیووه بوورای شناسووایی  هسووتند و بووه

محو  تشوخیص    ها، بوه کنند. این سلولها عمل میآلرژن

هوا  اد شیمیایی مانند هیستامین، لوکوترینآلرژن، ترشح مو
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را  ۱۳ اینترلووکین و  4 اینترلوکینها از همله و سایتوکاین

کنند. هیستامین باعث گشادشدن عروق و افزایش آغاز می

شود که منجر بوه توورم و التهواب در    ها مینفوذپ یری آن

تواننود  ها موی گردد. همچنین، لوکوترینمجاری هوایی می

هوا را تشودید کورده و ترشوح موکوو  را      نشانقباگ بورو 

افزایش دهند. این تغییرات فیزیولووژیکی منجور بوه بوروز     

خوس سوینه و سورفه    علا م آسم مانند تنگی نفوس، خوس  

 (.۳۸شود )می

 

 هابازوفیل 

هوای آلرژیوک و التهواب نقوش     ها نیوز در واکونش  بازوفیل 

 هوا معموولا  در خوون یافوت    کنند. این سلولمهمی ایفا می

های ملتهب، ترشح موواد  مح  ورود به بافت شوند و بهمی

ها با کنند. بازوفیلها را آغاز میشیمیایی مشابه مست سل

هوا  هوا بوه آلورژن   بادیمرتبط هستند؛ این آنتی IgEتولید 

سوازی مسوت   شوند و به نوبه خوود باعوث فعوال   متصل می

ی ها و آزادسازی بیشتر هیستامین و سایر مواد شیمیایسل

هوا و  ترتیوب، تعامول بوین مسوت سول     ایون گردنود. بوه  می

های آسوم  شدت بر تشدید التهاب و بروز نشانهها بهبازوفیل

زموان ایون دو نوو     گ ارد. در نتیجه، فعالیوت هوم  تأثیر می

تواند منجر به تشدید علا م آسم و افزایش سلول ایمنی می

 (.۳۹حساسیت به عوامل محرک گردد )

 

 هانوتروفیل 

های سوفید خوون را   درصد گلبول 6۰ها بیش از وتروفیلن 

های هووایی در آسوم،   ها در راهدهند. میزان آنتشکیل می

شووند.  یابد و منجر به ایجاد آسم نوتروفیلی میافزایش می

های سیتوپلاسمی ایون  های پروتئاز موهود در گرانولآنزیم

وکین اینترلو های التهابی مانند ها و ترشح سایتوکاینسلول

توسووط  ۸و اینترلوووکین  6اینترلوووکین ، ۳اینترلوووکین ، ۱

(. 4۰کننود ) التهاب مجاری هوایی را القوا موی   ،هانوتروفیل

هوا بوه مجواری هووایی باعوث      کاهش ارتشواح ایون سولول   

های هووایی و آسویب   های بیش از حد راهممانعت از پاس 

گوردد. در نتیجوه از التهواب    تلیال ریوی میهای اپیسلول

 (.4۱شود )جاری هوایی هلوگیری میم

 

 

 

 های مهم دخیل در ایمونوپاتوژنز آسمسایتوکاین

التهوابی  های پیشصورت سایتوکاین ها بهانوا  سایتوکاین 

توضویحات  کننود.  و مهاری در پاتوژنز آسم ایفای نقش می

 های مهم به شرح زیر است  تعدادی از سایتوکاین

 4اینترلوکین  

هوای  ها، لنفوسویت عمدتا  توسط مست سل 4 اینترلوکین 

TH2   ین بوه  اوکتشوود. ایون سوای   و ماکروفاژها تولیود موی

کند. افوزایش  کمک می B هایاز سلول IgEتحریک تولید 

شوود.  هوا موی  منجور بوه حساسویت بوه آلورژن      IgEسطح 

هوای  سازی سولول همچنین به ه ب و فعال 4اینترلوکین 

کند که در ها کمک میفیلها و ا وزینوایمنی مانند بازوفیل

های آلرژیک نقوش دارنود. همچنوین    ایجاد التهاب و پاس 

تواند باعث افزایش تولیود موکوو  و انقبواگ عآولات     می

 (.4۲ها شود )صاف برونش

 

 ۵اینترلوکین  

نقش کلیدی در آسم ا وزینوفیلیوک دارد و   ۵ اینترلوکین  

شووود. ترشووح مووی  ILC2و  TH2هووای توسووط سوولول 

هوا و  بوا تحریوک تک یور، بقوای ا وزینوفیول      ۵ کیناینترلو

های ریوی، به التهاب مزمن ها به بافتتسهیل مهاهرت آن

کنود. ایون فراینود بوا     و آسیب مجاری تنفسی کموک موی  

افزایش ترشح مخا  و انسداد مجاری هووا، علا وم آسوم را    

 (.4۳کند )تشدید می

 10اینترلوکین  

ا/ ماکروفاژها و تولیود  هعملکرد مونوسیت ،۱۰ اینترلوکین 

 و ۱ اینترلووکین التهوابی از هملوه   هوای پویش  سایتوکاین

کنود و دسوتگاه   را مهار موی  (TNF) توموری نکروز فاکتور

(. این سایتوکاین به طوور  44رساند )ایمنی را به تعادل می

( و 4۵شوود ) تولیود موی   های تنظیمیسل Tعمده توسط 
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هوا  گزینی ا وزینوفیول (. لانه46کند )را مهار می IgEتولید 

هد و آسم ا وزینوفیلیک را دهای هوایی کاهش میرا در راه

بووا هلوووگیری از   ۱۰ اینترلوووکین(. 47کنوود )مهووار مووی 

و  ۵، 4هوای  اینترلووکین تولید  TH2های شدن سلولفعال

های آلرژیک ضروری هستند، کواهش  را که در واکنش ۱۳

 (.4۸دهد )می

 

 13اینترلوکین  

هوای  سولول  ماکروفاژهوا و  عمودتا  توسوط   ۱۳ین اینترلوک 

TH2 4 اینترلووکین شود و تأثیرات مشوابهی بوا   تولید می 

ویژه در افزایش ترشوح موکوو  و    دارد. این سایتوکاین به

تغییرات ساختاری در مجواری هووایی )ماننود هیپورپلازی     

تواند موهوب  می ۱۳ اینترلوکینغدد موکوسی( نقش دارد. 

ها گوردد  سازی ا وزینوفیلعروق و فعال افزایش نفوذپ یری

که در نهایت به تشدید التهاب و ایجاد علا م آسوم کموک   

 (.4۹کند )می

 

 12اینترلوکین  

های دنودریتیک  توسط ماکروفاژها و سلول ۱۲ اینترلوکین 

شودن ایون سوایتوکاین از     شوود. آزاد شده تولیود موی  فعال

سومت   سول بکور بوه    Tهای م کور منجر به تموایز  سلول

TH1 هوای  شود و تمایز سلولمیTH2   کنود  را مهوار موی

 p40و  p35شووامل دو زیوور واحوود  ۱۲ اینترلوووکین (. ۵۰)

منحصورا  در ایون سوایتوکاین     p35(. زیور واحود   ۵۱است )

اسوت؛   ۱۲ اینترلووکین  وهود دارد و زیر واحد اختصاصوی 

و هووم در  ۱۲ اینترلوووکین هووم در p40ولووی زیوور واحوود  

(. ایون سوایتوکاین   ۵۲, ۱۱شود )یافت می ۲۳ اینترلوکین 

هوای  توسوط سولول   اینترفورون گاموا  ههت تحریک تولید 

TH1  ( نقووص در ایوون سووایتوکاین  ۵۳ضووروری اسووت .)

شوود همچنوین    TH2هوای  تواند منجر به تمایز سلولمی

بیان این سایتوکاین در بیوپسی برونش بیماران مبوتلا بوه   

 ۱۲ رلوووکیناینت (. در حآووور۵4یابوود )آسووم کوواهش مووی

را  IgEنتی بوادی  آ توههی تولیدبه طور قابل Bهای سلول

 (.۵۵دهند )کاهش می

 

 17اینترلوکین  

یووک سووایتوکاین التهووابی مترشووحه از   ۱7 اینترلوووکین  

(. تولیود ایون سوایتوکاین در    ۳7است ) TH17های سلول

یابود و منجور   ریه و خلط بیماران مبتلا به آسم افزایش می

هوا بوه   از حود موکوو  و هو ب نوتروفیول    به ترشح بیش 

هوا بوا ترشوح    ( کوه نوتروفیول  ۵6شوود ) های هوایی میراه

های الاستاز و میلوپراکسیداز خود منجر به التهواب و  آنزیم

(. ایون سوایتوکاین   ۵7شووند ) آسیب مجواری هووایی موی   

هوای  (. مودل ۵۸ک اسوت ) یو مسئول ایجواد آسوم نوتروفیل  

بوا تولیود    TH17های لولاند که سحیوانی آسم نشان داده

، در افزایش حساسویت مجواری هووایی در    ۱7 اینترلوکین

 (.۵۹آسم نقش دارند )

 

 اینترفرون گاما

 TH1، سایتوتوکسیک Tهای اینترفرون گاما توسط سلول

شود و سطح سورمی  تولید می کشنده طبیعیهای سلولو 

 این سایتوکاین. (6۰یابد )آن در بیماران آسمی کاهش می

بوه سومت    Bهوای  ایزوتای  سوو یچینگ لنفوسویت   باعث

(. 6۱کند )را مهار می IgEشود و تولید می IgGبادی آنتی

 TH17و  TH2ها را به سمت سل Tاینترفرون گاما تمایز 

(. سایتوکاین اصلی تولید شوده توسوط   6۲کند )متوقف می

بوووده کووه نقووش اصوولی را در بووالانس   TH1هووای سوولول

 TH2هوای  ته و از تمایز سلولداش TH1/TH2های سلول

منجور بوه افوزایش     ۱۲ اینترلوکین (. 6۳کند )ممانعت می

. شوود موی  TH1هوای  تولید این سایتوکاین توسط سولول 

در بیمواران   TH1هوای  تولید اینترفرون گاما توسط سلول

یابد و با شدت این بیماری ارتبا  مبتلا به آسم کاهش می

 (.64مستقیم دارد )
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 33ین اینترلوک 

های اپیتلیالی مجاری تنفسی که از سلول ۳۳ اینترلوکین  

شود، از طریق اتصال در پاس  به آسیب یا تحریک آزاد می

-Interleukin 1 receptor-like 1 (ILبووه گیرنووده 

1RL1)های ، سلولILC2  وTH2 کنود. ایون   را فعال می

هووایی نظیوور  فراینوود باعووث افووزایش تولیوود سووایتوکاین  

شوود کوه بوه هو ب و     می ۱۳ اینترلوکینو  ۵ ناینترلوکی

هوای گابلوت   ها و هیپرپلازی سولول سازی ا وزینوفیلفعال

 ۳۳ اینترلووکین کننود.  )افزایش تولید مخوا ( کموک موی   

فعوالی مجواری   همچنین باعوث افوزایش حساسویت بویش    

شود و نقش کلیدی در پیشرفت التهاب موزمن  تنفسی می

 (.6۵کند )ایفا می

 (TSLPاسترومایی تیموس ) لنفوپویتین

 Thymic stromal lymphopoietin (TSLP)  کووه از

تووأثیر عوامول محوورک ماننوود  هووای اپیتلیوالی تحووت سولول 

شوود، بوا اتصوال بوه     ها، آلودگی یا عفونت تولید موی آلرژن

 هووای دنوودریتیک،گیرنووده خوواص خووود بوور روی سوولول  

کنوود. ایوون را تقویووت مووی TH2هووای سووازی سوولولفعووال

، بوه  ۱۳و  ۵، 4های اینترلوکیناین با افزایش تولید سایتوک

زای مجاری تنفسی کموک  و بازسازی آسیب ۲التهاب نو  

 (.66کند )می

های در های ایمنی و سایتوکاینترین سلولنقش مهم

دهود کوه چگونوه    نشوان موی   (۱ ) شوکل  پاتوژنز آسـم. 

 ILC2و  TH2هوای  شوده از سولول  های ترشوح سایتوکاین

بوه   ۱۳ ، و اینترلووکین ۵ ، اینترلووکین 4 ینترلوکینمانند ا

 4 اینترلووکین کننود.  کمک می ۲تنظیم پاس  ایمنی نو  

سووازی و فعووال Bهووای توسووط سوولول IgEباعووث تولیوود 

موهوب   ۵ اینترلووکین کوه  شود، درحوالی ها میسلماست

گردد. ها از مغز استخوان میسازی ا وزینوفیله ب و فعال

 majorآزادسازی عوامول تخریبوی ماننود    ها با ا وزینوفیل

basic protein (MBP)  وeosinophil cationic 

protein (ECP)   هوای اپیتلیوال کموک    به آسویب سولول

نیز باعث افزایش ترشح موکوو    ۱۳ اینترلوکینکنند. می

شووود. در و تغییوورات سوواختاری در مجوواری هوووایی مووی  

ازی بافت، و مجمو ، این فرایندها باعث التهاب مزمن، بازس

 شوند.های هوایی در آسم میتنگی راه

رویکردهای درمـانی مبتنـی بـر هـدا  ـرار دادن      

 ها در آسمسایتوکاین

عنوان یک بیماری مزمن التهابی مجاری تنفسوی،   آسم به 

بوووا فعالیوووت غیرطبیعوووی دسوووتگاه ایمنوووی و افوووزایش  

، ۵ ، اینترلوکین4 اینترلوکینهای التهابی مانند سایتوکاین

شود که در نو  ا وزینوفیلیک شناخته می ۱۳ اینترلوکین و

هوا کوه   کنند. این سوایتوکاین بیماری نقش کلیدی ایفا می

شوند، بوا  ترشح می ILC2و  TH2های عمدتا  توسط سلول

زای مجاری تنفسوی و  ایجاد التهاب مزمن، بازسازی آسیب

های نووین مبتنوی   بروز علا م بالینی مرتبط هستند. درمان

هووای هووا پیشوورفتهوودف قووراردادن ایوون سووایتوکاین  بوور

ویژه در بیماران مبوتلا بوه   توههی در مدیریت آسم، بهقابل

انود.  های مرسوم، ایجاد کورده آسم شدید و مقاوم به درمان

هوا،  کننده اصلی ا وزینوفیول عنوان تنظیم به ۵ اینترلوکین

هوای  ها به بافوت در تک یر، بقای سلولی و ه ب این سلول

یوی نقش اساسی دارد و به همین دلیل مهار آن یکوی از  ر

تورین اهوداف درموانی در آسوم ا وزینوفیلیوک اسوت.       مهم

زوموواب کووه  زوموواب و رسوولی داروهووایی ماننوود مپووولی  

هسوتند، بوا    ۵ اینترلووکین های مونوکلونال ضود  بادیآنتی

ها التهاب را مهار کرده و عملکورد  کاهش تعداد ا وزینوفیل

(. همچنین بنرالیزوماب، یک 67بخشند )ریوی را بهبود می

دهوی  ، با مهار سیگنال۵ اینترلوکینبادی ضد گیرنده آنتی

هووا از طریووق و القووای حوو ف ا وزینوفیوول ۵ اینترلوووکین

هی در توووه، اثرگو اری قابول  کشونده طبیعوی  هوای  سولول 

 ،۵ اینترلوکینکاهش التهاب ا وزینوفیلیک دارد. علاوه بر 

نیوز در التهواب آلرژیوک و     ۱۳ اینترلوکینو  4 اینترلوکین

کننود و منجور بوه    نقش کلیدی ایفا می IgEافزایش تولید 
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زا و حساسویت  ترشح بیش از حد مخا ، بازسوازی آسویب  

(. دوپیلومواب،  6۸شووند ) فعالی مجواری تنفسوی موی   بیش

 اینترلوکینهای مشترک بادی مونوکلونال علیه گیرندهنتیآ

، با مهار این مسیرها، التهاب آلرژیک را ۱۳ و اینترلوکین 4

و وابستگی  بخشدداده و عملکرد ریوی را بهبود میکاهش 

به کورتیکواسترو یدهای خوراکی را در بیمواران مبوتلا بوه    

هوا،  (. در کنار ایون درموان  6۹دهد )آسم شدید کاهش می

کوه   TSLPو  ۳۳اینترلوکین های دیگری مانند سایتوکاین

نقوش دارنود، اهوداف درموانی      ۲در آغاز پاس  ایمنی نوو   

مانند  TSLPهای مونوکلونال ضد بادینوینی هستند. آنتی

کوه در مراحول پیشورفته     ۳۳ اینترلوکینتزرپلوماب و ضد 

تهواب  اند شدت الهای بالینی قرار دارند، توانستهکارآزمایی

اولیه آسم را کاهش دهند و پیشرفت بیماری را مهار کنند 

ها با تمرکز بور مهوار التهواب و بازسوازی     (. این درمان7۰)

زای مجاری تنفسی، باعوث بهبوود علا وم بیمواری و     آسیب

شوووند. توسووعه بیشووتر ایوون کیفیوت زنوودگی بیموواران مووی 

ه ها با دیگر رویکردهای درمانی، همراها و ترکیب آندرمان

توانود بوه   با درک بهتر از سازوکارهای زیربنایی آسوم، موی  

شده و مؤثرتر در مدیریت این سازیهای شخصیارا ه رو 

های هدیودی را در درموان   بیماری مزمن کمک کند و افق

 آسم باز کند.

 

 

 بحث  

تنها تأثیر عمیقی بر کیفیت زنودگی بیمواران دارد،   آسم نه 

تووههی را بور هواموع    ابول بلکه بار اهتماعی و اقتصوادی ق 

کند. از نظر ایمونوپواتوفیزیولوژی، آسوم نتیجوه    تحمیل می

تعامل پیچیده بین دستگاه ایمنی ذاتی و تطبیقی است که 

هوا، و عوامول محیطوی    هوا، میکوروب  در مواههه بوا آلورژن  

مختلووف بووه التهوواب مووزمن مجوواری هوووایی و تغییوورات   

ایون   شوود. شوناخت دقیوق   ها منجور موی  ساختاری در آن

توانوود در درک بهتوور بیموواری و توسووعه    مسوویرها مووی 

 رویکردهای درمانی مؤثر نقش اساسی ایفا کند.

هوای ایمنوی مختلوف شوامل     در این مطالعه، نقش سولول  

هووا، سوولهووا، ماسووت، ا وزینوفیوولBو  Tهووای لنفوسوویت

هوا در توسوعه و   های کلیودی آن ها، و سایتوکایننوتروفیل

های کلیدی، ست. یکی از یافتهپیشرفت آسم بررسی شده ا

در حفو    TH2و  TH1هوای  اهمیت تعوادل بوین سولول   

پاسوو  ایمنووی طبیعووی و واپووایش التهوواب آلرژیووک اسووت. 

هووایی ماننوود  بووا ترشووح سووایتوکاین  TH2هووای سوولول

، التهوواب ۱۳ ، و اینترلوووکین۵ ، اینترلوووکین4 اینترلوووکین

ا و هو آلرژیک را تقویت کرده و از طریق هو ب ا وزینوفیول  

علا وم آسوم را    ،Bهوای  توسوط سولول   IgEافزایش تولید 

و  TH1کنند. از سووی دیگور، کواهش فعالیوت     تشدید می

اینترفورون گاموا   هوای ضودالتهابی نظیور    تولید سایتوکاین

تواند به تشدید التهاب کمک کند. یکی دیگور از نکوات   می

 اینترلوکینو  TH17های برهسته این مطالعه، نقش سلول

جاد آسم نوتروفیلی است. این نو  آسم که اغلوب  در ای ۱7

هوا بوه   های رایج است، با ارتشاح نوتروفیول مقاوم به درمان

مجاری هوایی و آسیب اپیتلیووم هموراه اسوت. همچنوین،     

ای در تنظویم  که نقش سورکوبگرانه  تنظیمی Τهای سلول

التهاب دارند، در بیماران مبتلا به آسم دچار کاهش تعوداد  

تواند به تشودید  شوند که این امر میعملکرد مییا اختلال 

 د.منجر شوعلا م بیماری 

تلیوالی، ماکروفاژهوا، و   های اپیاز منظر ایمنی ذاتی، سلول 

هووایی ماننوود  بووا تولیوود سووایتوکاین  ILC2هووای سوولول

، نقوش حیواتی   TSLP، و ۳۳ اینترلوکین، ۲۲اینترلوکین 

ها د. این سلولکنندر آغاز و تقویت التهاب آلرژیک ایفا می

سوازی بوه   های فعوال ها و ارسال سیگنالبا تشخیص آلرژن

ای را فعوال  دستگاه ایمنوی تطبیقوی، مسویرهای پیچیوده    

زای مجاری سازند که به التهاب مزمن و بازسازی آسیبمی

های مقاله، موداخلات  شود. بر اسا  یافتههوایی منجر می

هوای  ایتوکایندادن سو  هدف قرار توانند بادرمانی نوین می

کلیدی و مسیرهای سلولی، اثربخشی بالاتری در مودیریت  

هایی های سایتوکاینبیماری آسم داشته باشند. مهارکننده

هوای  بوادی و همچنوین آنتوی   ۱۳و  ۵، 4اینترلوکین نظیر 

اند کوه  نشان داده ۳۳اینترلوکینو  TSLPمونوکلونال ضد 
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ز بازسوازی  قادرند التهواب ا وزینووفیلی را کواهش دهنود، ا    

زا هلوگیری کنند و علا م بالینی بیمواران را بهبوود   آسیب

بخشند. داروهوایی ماننود مپولیزومواب و بنرالیزومواب کوه      

دهنووده اسووت، نشووان ۵ اینترلوووکینهووا مهووار هوودف آن

انود.  های بزرگی در درمان آسم ا وزینوفیلیک بودهپیشرفت

 به هموین ترتیوب، داروی دوپیلومواب بوا مهوار مسویرهای      

، توأثیرات م بتوی   ۱۳اینترلوکین و  4 اینترلوکینمشترک 

در کوووواهش التهوووواب آلرژیووووک و وابسووووتگی بووووه    

توهوه دیگور،   کورتیکواسترو یدها داشته است. نکتوه قابول  

های آسم است که تأکید بر نیاز پیچیدگی و تنو  اندوتای 

بوه اینکوه    توهوه  شده دارد. بوا سازیهای شخصیبه درمان

هوای متفواوتی بوه    آسم ممکن است پاس  مبتلا بهبیماران 

هوا و  های موهود نشان دهنود، شناسوایی انودوتای    درمان

مسیرهای ایمونولوژیوک غالوب در هور بیموار، کلیود ارا وه       

 رویکردهای درمانی مؤثرتر است.

بوه گسوتر  آسوم در    در پایوان، بوا توهوه     گیری:نتیجه

ی ویژه در مناطق شهرسراسر ههان و افزایش شیو  آن به

و آلوده، اهمیت پیشگیری و مدیریت عوامل محیطی مانند 

هوا، و  کاهش آلودگی هوا، هلووگیری از مواههوه بوا آلورژن    

انکار اسوت. ایون اقودامات، در    اصلاح سبک زندگی غیرقابل

توانند به کاهش بوار  های علمی و درمانی، میکنار پیشرفت

 ههانی آسم و بهبود کیفیت زندگی بیماران کمک کنند.

توور نووابراین، مطالعووات بیشووتر بووا هوودف درک دقیووق   ب 

سازوکارهای ایمونولوژیک بیماری آسوم، توسوعه داروهوای    

نوین، و شناسوایی نشوانگرهای زیسوتی بورای تشوخیص و      

هوا  بینی پاس  به درمان، ضوروری اسوت. ایون تولا     پیش

هوای پایودارتر و   تواند مسیر را برای دستیابی به درموان می

 ن بیماری مزمن و پیچیده هموار کند.مؤثرتر در واپایش ای

 

 تعارض منافع

گونه تعارگ منافع نداشته هیچ هاین پژوهش برای نویسند

 .است

 سهم نویسندگان

تمامی مراحل طراحی، هستجو، تحلیل منابع و نگار  

 .مقاله توسط نویسنده انجام شده است

 تقدیر و تشکر

کی وسیله از حمایت دانشگاه علوم پزشنویسنده بدین

 .نمایدرفسنجان قدردانی می
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Abstract 
Asthma is a chronic respiratory disease characterized by persistent inflammation and 

structural remodeling of the airways, imposing a substantial burden on both individual and 

public health. Over recent decades, the role of immune cells and their secreted cytokines has 

been increasingly recognized as a central axis in the pathogenesis and clinical heterogeneity 

of asthma. Type 2 helper T cells (Th2) and their associated cytokines, including interleukin-4 

(IL-4), interleukin-5 (IL-5), and interleukin-13 (IL-13) form the foundation of allergic 

inflammation and symptom exacerbation. In parallel, T helper 17 cells (Th17) and 

interleukin-17 (IL-17) play a pivotal role in neutrophilic asthma, which is frequently resistant 

to conventional therapies. Moreover, impaired function of regulatory T cells (Tregs) and 

reduced production of anti-inflammatory cytokines such as interleukin-10 (IL-10) and 

transforming growth factor-beta (TGF-β) contribute to 

persistent inflammation and tissue damage. Innate immune cells, including macrophages and 

type 2 innate lymphoid cells (ILC2s), further contribute by secreting early cytokines that 

initiate inflammatory responses. Recent therapeutic advances targeting key cytokines, 

particularly monoclonal antibodies against IL-5 and IL-13, have demonstrated efficacy in 

reducing inflammation and improving disease control. Nevertheless, the diverse and 

multidimensional role of immunity in asthma underscores the need for further research to 

develop personalized therapeutic strategies and reduce the global burden of this disease. The 

aim of the present study is to investigate and analyze

the role of immune cells and their cytokines in the onset and pathogenesis of asthma, as well 

as to evaluate their impact on disease severity and patients’ quality of life. 
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