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خلاصه
severe acute respiratory syndrome corona virus 2 ویــــروس نوظهــــور 

(SARS-CoV-2) در دســامبر 2019 در ووهان چین شناسایـــی و ســبب پاندمـــــی 
coronavirus disease 2019 (COVID-19) در سراســر جهان شد. با اینکه استاندارد 
طلایی تشــخیص COVID-19 اســتفاده از روش Real-time PCR اســت اما، بررسی 
آنتی‌بادی‌هــای اختصاصی ضد SARS-CoV-2 )ســرولوژیک( می‌تواند به‌عنوان یک روش 
مکمل برای تشــخیص افرادی که تســت نوکلئیک‌اسید آن‌ها منفی شده است یا افراد مبتلای 
بدون علامت مفید باشــد. بدین‌منظور در این مطالعه، سیستم ایمنی هومورال )humoral( و 
انواع آنتی‌بادی‌های خنثی‌کننده و تشدید‌کنندۀ اتصال و ورود ویروس )ADE( در این بیماری 
بررســی می‌شــوند. آنتی‌بادی‌های خنثی‌کننده که در مقابل نواحی غالب ایمنی ویروس مانند 
آنتی‌ژن پروتئین‌های M ،S و NP ساخته می‌شوند، نقش مهمی در جلوگیری از عفونت-های 
ویروســی و در پاکســازی ویروس در مرحلۀ عفونت حاد یا کنترل روند بیماری در طی مزمن 
SARS- فاز بازی می‌کنند. اگرچه ممکن اســت برخی از این آنتی‌بادی‌ها در پاسخ به عفونت
CoV ســاخته شده باشــند و به علت اتصال متقاطع با SARS-CoV-2 برهمکنش دهند، 
اما مطالعات دیگری این موضوع را نقض می‌کنند بنابراین نیاز به بررســی بیشتر دارد. در طی 
فرآینــد ADE، آنتی‌بادی‌ها می‌توانند با فرآیند اپسونیزاســیون )Opsonization( به‌کمک 
قطعات فعال کمپلمان ذرات ویروســی را بپوشــانند و سبب تســهیل برداشت آن‌ها و تشدید 
عفونت شــوند. هرچند بیشــتر این آنتی‌بادی‌ها در پاســخ به مناطق غیر غالب ایمنی ساخته 
می‌شــوند. بررســی آنتی‌بادی‌های اختصاصی علیه SARS-CoV-2 )سرولوژیک( می‌تواند 
به‌عنوان یک روش مکمل برای تشخیص افرادی که تست نوکلئیک‌اسید آن‌ها منفی شده است 
یا افرادی که مبتلای بدون علامت می‌باشند، مفید باشد. به‌عبارت-دیگر تست‌های سرولوژیک 
احتمــال برخورد افراد با بیماری در نمونه‌گیری‌های متعدد را کاهش می‌دهد و منابع محدود و 
ارزشــمند تست Real-time PCR را برای افرادی که نیاز مبرم به آن دارند، حفظ می‌کند. 
همچنین برای پلاسما‌درمانی توجه به نوع آنتی-بادی تولید‌شده در بدن فرد بهبود‌یافته و تیتر 
آنتی‌بــادی برای انتقال به فرد دیگر به منظور پیشــگیری یا درمان COVID-19 از اهمیت 

بالایی برخوردار است.

 COVID-19، ،کروناویروس ،IgM و IgG واژه‌های كليدی: ایمنی هومورال، آنتی‌بادی
SARS-CoV-2، پلاسمادرمانی

نویســندۀ مســئول: فرهاد ســیف، تلفن: 02166464365
 farhad.seif@outlook.com الکترونیک:  پســت 
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مجید خوش میرصفا و همکاران           7

مقدمه
 severe acute respiratory syndrome نوظهــور  ویــروس 
corona virus 2 (SARS-CoV-2)  در دسامبر 2019 در ووهان 
چین با علایم بیماری ریوی شــناخته شــد و در‌ادامه سبب یک پاندمی 
در سراســر جهان شــد]SARS- CoV-2 .]1 متعلق به تیرۀ ویروس 
بتا از خانوادۀ Coronaviridae اســت که شــاملSARS-CoV  و 
MERS-CoV می‌باشــند]2[. کرونا‌ویروس‌ها ویروس‌هایی پوشش‌دار 
بــا RNAی تک‌رشــته‌ای با پلاریتــۀ مثبت (ssRNA+) هســتند و 
دارای پروتئین‌هایspike (S( ، پوشــش)E( ، غشــاء )M( می‌باشند. 
افزون‌بر‌ایــن، دارای پروتئین‌هــای ســاختاری نوکلئوکپســید )NP( و 
16پروتئیــن غیر ســاختاری )nsp1-16( و نیز 5 تــا 8 عدد پروتئین 
کمکی )accessory( می‌باشــند]3[. بیماری عفونی به‌شــدت مسری 
 novel coronavirus disease 2019 ناشــی از این ویروس کــه
(COVID-19)  نام دارد، دارای علایم متعددی شــامل تب، ســرفه، 
ســردرد، کاهش یا از دســت دادن حــس بویایی یا چشــایی، ضعف و 
 respiratory distress بی‌حالی و همچنین اختلالات تنفســی مانند
syndrome (ARDS) acute و همچنین علایم گوارشــی و به‌ندرت 
اکروســیانوز و نکروز انگشــتان در بیماران دیابتی است]4[. اختلال در 
بیان سایتوکاین‌های التهابی در COVID-19 یک علامت بارز می‌باشد 
و با شــدت بیماری و پیش‌آگهــی ضعیف آن در ارتباط اســت. به این 
حالــت طوفــان ســایتوکاینی )Cytokine storm( می‌گویند]5-7[. 
طوفان سایتوکاینی که به‌عنوان انتشار غلظت‌های بالای سایتوکاین‌های 
 ،TNF-α ،IL-10 ،IL-7 ،IL-6 ،IL-2 ،IL-1β پیش‌التهابــی مانند
 ،)IFN-γ( اینترفــرون گاما ،)G-CSF( عامل تحریک گرانولوســیتی
مونوســیت شــیمیایی  پروتئیــن   ،)IP-10( القایــی-10   پروتئیــن 
-1 (MCP-1) و پروتئین التهابی ماکروفاژ -1α (MIP1-α) توســط 
ســلول‌های ایمنی در‌نظر گرفته می‌شود، می‌تواند منجر به نارسایی چند 
عضو و حتی مرگ بیماران مبتلا به COVID-19 شدید شود]8[. یکی 
از راهکارهای درمانی در این زمینه استفاده از مهارکننده‌های سایتوکاینی 
است که مانع از طوفان سایتوکاینی و در‌نتیجه مرگ بیمار می‌شود]7و9[. 

هرچند شــکل‌های مختلفی از بیماری را در جامعه می‌توان مشــاهده 
نمود که شــامل فرم‌های بدون علامت و متوسط تا شدید بیماری است. 
فرم شــدید بیماری می‌تواند منجر به مرگ بیماران شــود. بیش از 80 
درصد موارد COVID-19 بدون علامت می‌باشند و یا با علایم خفیف 
همراه است در‌حالی‌که بقیۀ موارد شــدید یا بحرانی هستند]7[. همین 
افــراد بدون علامت، مخزن مهمی برای انتشــار بیماری می‌باشــند زیرا 
تعــداد ویروس )Viral load( در نمونۀ گرفته‌شــده از آن‌ها در حدی 
نیســت که حتی با روش استاندارد آن را تشــخیص داد. هرچند روش 
استاندارد طلایی تشخیص این بیماری تست Real-time PCR است 

اما، ســایر روش‌های تشخیصی مانند تســت‌های روتین بررسی التهاب 
مانند اندازه‌گیری CRP، شــمارش ســلول‌های خونی و ... و همچنین 
تست‌های سرولوژی بررســی آنتی‌بادی‌های اختصاصی نیز می‌توانند در 
 CT scan تشــخیص بیماری سودمند باشــند. افزون‌بر‌این، یافته‌های
می‌توانند در تشــخیص پنومونی ناشی از کووید-19 نقش مهمی داشته 
باشــد]3[. به‌نظر می‌رسد افزایش ســن مهم‌ترین ریسک‌فاکتور در ابتلا 
به فرم‌های شــدید و بحرانی باشــد. همچنین مــردان در معرض خطر 
بیشــتری برای ایجاد علایم شــدیدتر باشــند، همین‌طور افراد مبتلا به 
بیماری‌های همزمان ماننــد قلب و عروق و بیماری عروق مغزی، دیابت 
و ســرطان]10[ در معرض خطر بالایی هستند. از‌آن‌جا که هنوز درمان 
کامل و واکســنی برای این بیماری پیشــنهاد نشده اســت، بهترین راه 
برای مقابلــه با ویروس مراقبت‌های پیشــگیرانه ماننــد قرنطینه، زدن 
ماســک، شستشو و ضدعفونی کردن دســت‌ها و سطوح آلوده است. در 
این میان نقش سیســتم ایمنی در مقابله با این بیماری بسیار پر‌رنگ و 
از ســویی متناقض اســت زیرا در برخی افراد سبب ریشه‌کنی بیماری و 
نجات جان بیمار می‌شــود اما، در برخی دیگر سبب مرگ بیمار می‌شود. 
در این مطالعه به نقش سیســتم ایمنــی هومورال )humoral( و انواع 

آنتی‌بادی‌های ساخته‌شده در این بیماری پرداخته می‌شود. 

ایمنی هومورال

ایمنــی هومورال توســط لنفوســیت‌های B و تولیــد آنتی‌بادی‌های 
  SARS-CoV-2 اختصاصی شکل می‌گیرد. پاسخ‌های آنتی‌بادی علیه
در حال حاضر تحت بررسی و بحث است، بنابراین آنتی‌بادی‌ها می‌توانند 
 RT-PCR ابزارهای تشــخیصی قوی برای تکمیل تشــخیص مبتنی‌بر
باشــند. تولیــد IgM در پاســخ بــه پروتئین‌هــای S  وN  مربوط به 
SARS-CoV-2 طــی 4 هفته به اوج خود می‌رســد و 3 ماه پس از 
 IgG شروع علایم دیگر قابل تشخیص نیست. تغییر کلاس به آنتی‌بادی
به‌طورمعمول 10 روز تا دو هفته پس از شــروع علایم ایجاد می‌شــود و 
گزارش‌ها نشــان داده‌اند که تا چند ماه قابل اندازه‌گیری هســتند]11[. 
Xiao و همکاران]12[ نشــان دادند که همۀ 34 مورد تأیید‌شدۀ مبتلا 
به SARS-CoV-2 در هفتۀ ســوم دارای هــر دو آنتی‌بادی IgM و 
IgG بودنــد امــا، در هفتۀ چهارم به بعد مقادیــر آنتی‌بادی اختصاصی 
کاهش چشــمگیری داشت یا منفی شــد. بنابراین در اکثر این بیماران، 
مرحلــۀ حاد عفونت بیش از 1 ماه ادامه داشــت. آن‌ها نشــان دادند که 
همزمان با کاهش میزان IgM، سطح IgG به‌تدریج از هفتۀ 3 به هفتۀ 
7 افزایش یافته اســت که این امر فعال شــدن پاسخ ایمنی هومورال در 
برابر ویروس را نشان می‌دهد. در پاسخ به کوروناویروس، آنتی‌بادی‌های 
مختلفی ساخته می‌شــوند که ممکن است قادر به خنثی کردن ویروس 
باشند یا اینکه آلودگی به ویروس را شدت بخشند. به‌طور مختصر به این 
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دو‌دسته آنتی‌بادی پرداخته می‌شود. آنتی‌بادی‌های تام )total( به‌کمک  
 double recombinant antigen sandwich immunoassay
 IgM بررســی می‌شوند اما )S1 مربوط به پروتئین RBD علیه اپتوپ(
به روش IgM µ-chain capture اندازه‌گیری می‌شــود، در‌حالی‌که 
IgG با روش الایزای غیر مســتقیم بر‌اســاس آنتی‌ژن NP اندازه‌گیری 
می‌شود. در یک مطالعه میزان seroconversion برای آنتی‌بادی‌های 
تــام، IgM و IgG به‌ترتیــب 93/1، 82/7 و 64/7 درصد بود و تفاوت 
معنــی‌داری بین بیماران در شــرایط بحرانی و غیر بحرانی دیده نشــد. 
اگرچه حساســیت تســت آنتی‌بادی نسبت به تســت RNA در 7 روز 
آغازیــن بیماری بســیار پایین‌تر اســت )38/3 درصــد در مقابل 66/7 
  Guo .]13[درصد( اما، از روز هشــتم به بعد حساسیت آن بالا می‌رود
و همکاران پاســخ اولیۀ آنتی‌بادی‌ها را نســبت به آنتی‌ژن NP بررسی 
کردند و مشاهده کردند که 90/4 درصد از بیماران دارای IgM و 93/3 
درصــد دارای IgA بودنــد در‌حالی‌که 9/77 درصــد برای IgG مثبت 
بودند. بنابراین میانگین زمانی که برای تشــکیل IgA و IgM نیاز است 
حدود 5 روز پس از شــروع عفونت اســت اما، برای IgG حدود 14 روز 
مورد نیاز اســت. هر‌چند در ایــن زمینه نیز تناقض‌هایــی در مطالعات 
مختلف گزارش شده اســت]Krammar .]14 و همکاران نشان دادند 
کــه آنتی‌بادی‌های Anti-S حدود 3 روز پس از شــروع علایم افزایش 
 COVID-19 و همــکاران 285 بیمار مبتلا به Long .]15[می‌یابند
را بررســی کردند که 100 درصد بیماران IgG مثبت بودند. آن‌ها نشان 
دادند که ســطح IgM و IgG بعد از شش روز به فاز پلاتو رسید]16[. 
در‌مورد خاطرۀ لنفوسیت‌ها و مدت بالا بودن دقیق آنتی‌بادی‌ها اطلاعات 

جامعی در دست نیست.

اگرچــه تعویض کلاس آنتی‌بادی‌هــای IgM به IgG یا IgA نیاز به 
کمک ســلول‌های T-helper دارد اما، دیده شــده است که پاسخ‌های 
آنتی‌بادی‌های مستقل از T cell می‌تواند نوعی از سلول B را برای تولید 
 T cell فعال کند. هرچند پاســخ‌های مســتقل از IgG و IgM هردو
متناقض اســت اما، برخی ویروس‌ها در شــرایط  in vivoقادر به فعال 
کردن پاسخ‌های مستقل از T cell و در‌نتیجه تعویض کلاس آنتی‌بادی 
می‌باشــند. افزون‌بر‌این، ذرات غیر فعال‌شــدۀ ویروس یا شــبه‌ویروس 
می‌تواننــد IgM را تولید کنند اما برای ســاخت IgG و IgA ضروری 
 LFIA (Lateral و همکاران]17[ یک تســت را با نام Li .می‌باشــند
Flow Immunoassay( طراحی کردند که بر‌اساس تشخیص آنتی‌ژن 
RBD مربوط بــه SARS-CoV-2 عمل می‌کند و می‌تواند همزمان 
IgM و IgG را در خون بیمار در حدود 15 دقیقه اندازه‌گیری کند که 
حساســیت آن از هر‌کدام از آنتی‌بادی‌های جداگانه بیشــتر است. جالب 
توجه اســت که آنتی‌بادی‌های اختصاصی SARS-CoV-2 در سرم 6 
نوزاد یافت شده اســت که مادران آن‌ها به COVID-19 مبتلا بودند. 
5 فرد از این نوزادان و مادرانشــان دارای IgG بالا بودند که با توجه به 

قابلیت عبور IgG از جفت یا ترشــح شــیری آن قابل توجیه است اما 2 
 IgM بالا بودند. اینکه چگونه یک نوزاد IgM تن از ان نــوزادان دارای
می‌سازد جای سؤال است زیرا IgM به علت ساختار و وزن مولکولی بالا 
از جفت عبور نمی‌کند. بنابراین نوزاد ممکن اســت به بیماری مبتلا شده 
باشــد. اگرچه به کمک Real-time PCR هیچ‌گونه ویروســی یافت 
نشــد. آنتی‌بادی‌ها بر‌اســاس توانایی مهار یا تقویت عفونت به‌ترتیب به 
آنتی‌بادی‌هــای خنثی‌کننده و آنتی‌بادی‌های تقویت‌کنندۀ اتصال و ورود 
ویروس )ADE( تقسیم‌بندی می‌شوند که در‌ادامه شرح داده می‌شوند.

)Neutralizing antibodies( آنتی‌بادی‌های خنثی‌کننده

آنتی‌بادی‌هــای خنثی‌کننــده نقش مهمــی در جلوگیری از انتشــار 
عفونت‌های ویروســی دارند، ایــن آنتی‌بادی‌ها در پاک‌ســازی ویروس 
در مرحلــۀ عفونــت حاد یا کنترل روند بیمــاری در‌طی مزمن فاز نقش 
ویــژه‌ای ایفا می‌کننــد. بنا‌بر‌این ایــن آنتی‌بادی‌ها بــرای محافظت در 
برابــر عفونت ویروســی و نیز برای ایجاد درمان‌هــای مؤثر ابزار مفیدی 
می‌باشند. تا‌کنون آنتی‌بادی‌های خنثی‌کنندۀ استخراج‌شده از پلاسمای 
بیمــاران بهبود‌یافته برای درمان بیماری‌هایی نظیر ســارس، آنفلوانزا و 
ابولا با موفقیت اســتفاده شــده‌اند]11[. پروتئین S1 زیر‌واحد پروتئین 
S به‌ویژه 193 آمینواســید دمین RBD (N318-V510) مهم‌ترین 
هدف آنتی‌بادی‌های خنثی‌کننده اســت، زیرا نقشی اساسی را در مراحل 
ابتدایی بیماری بازی می‌کند. نشــان داده شــده است که چندین مورد 
از آنتی‌بادی‌های مونو‌کلونــال علیه این آنتی‌ژن می‌توانند به‌طور مؤثری 
گیرنــدۀ ACE2 را در شــرایط in vitro یــا مطالعــات حیوانی مهار 
کنند]18[. از‌آنجا‌که این آنتی‌بادی‌ها، اپیتوپ‌های مختلفی را شناســایی 
می‌کننــد، بنابر‌ایــن توانایی آن‌ها در اتصال به ویــروس و خنثی کردن 
آن‌ها متفاوت اســت. سؤال جالب آن اســت که آیا آنتی‌بادی‌های علیه 
SARS-CoV می‌توانند SARS-CoV-2 را نیز مهار کنند؟ در این 
رابطــه Hoffman و همکاران اعلام کرده‌اند که ســرم فرد بهبود‌یافته 
از SARS-CoV می‌توانــد در شــرایط in vitro مانع ورود ویروس 
به ســلول شــود اما، برخی مطالعات دیگر هیچ‌گونــه اتصالی را گزارش 
نکرده‌اند با این وجود بســته به دمین یا اپیتوپــی که علیه آن می‌تواند 
 )Cross-reaction( آنتی‌بادی ساخته شــود، احتمال اتصال متقاطع
وجود دارد. هر‌چند ممکن اســت اتصال متقاطع نیز وجود داشــته باشد 
اما، تضمینی برای خنثی کردن ذرات ویروس و انتشار آن‌ها نیست]19[.

یافتۀ بســیار جالب در این زمینه آن اســت که تیتــر آنتی‌بادی‌های 
خنثی‌کنندۀ SARS-CoV-2 ارتباط بســیار زیادی با سن بیمار دارد. 
در یک مطالعۀ کوهورت نشان داده شد که افراد مسن یا میانسال دارای 
تیتر بالاتری نســبت به افراد جوان بودنــد. در این مطالعه از 175 بیمار 
بررسی‌شــده 94 درصد از افراد میانسال و مســن دارای آنتی‌بادی‌های 
خنثی‌کننــده بعد دو هفته بودند اما، تیتر آنتی‌بادی‌های خنثی‌کننده در 
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ده جوان بهبود‌یافته از COVID-19 کمتر از محدودۀ قابل اندازه‌گیری 
بود. مطالعۀ Wang و همکاران نیز نشان داد که 100 درصد بیماران پس 
از بیست روز از آغاز بیماری seropositive شدند و این میزان تا روزهای 
53-41 باقی ماند. آن‌ها نشان دادند که هرچه‌قدر شدت علایم کلینیکی 
بالاتر باشــد، تیتر آنتی‌بادی‌های خنثی‌کننده نیز بالاتر اســت. در‌نتیجه 
سن و شــدت بیماری فاکتور‌های مؤثری در پاســخ‌های آنتی‌بادی‌های 
خنثی‌کننده هســتند]10[. پروتئین NP به‌شــدت ایمنی‌زا است اما، از 
پروتئین S کوچک‌تر اســت و نیز فاقد نواحی گلیکوزیلاســیون است و 
آنتی‌بادی‌هــا را زودتر از پروتئین S القاء می‌کند. بنا‌بر‌این آنتی‌بادی‌های 
Anti-NP ممکن اســت نقش مهمی را در مراحــل اولیۀ عفونت حاد 
بازی کنند. با کشــف اپیتوپ‌های ایمونوژن می‌توان پاســخ‌های ایمنی 
هومورال را به‌منظور ســاخت آنتی‌بادی‌های درمانی یا پیشگیری‌کننده 
 S تحریک کــرد]20[. از لحــاظ مطالعــات بیوانفورماتیــک، پروتئین
بیشــترین تعداد اپیتوپ‌های پیش‌بینی‌شدۀ قابل شناسایی توسط سلول 
B را دارا اســت، اگرچه در کنار پروتئین S، پروتئین‌های M و NP نیز 
 B برای سلول‌های )Immunodominant( دارای نواحی غالب ایمنی
SARS- و SARS-CoV هستند. خوشبختانه نواحی غالب ایمنی در
CoV-2 کامــاً حفاظت‌شــده )Conserved( باقــی مانده‌اند]21[. 

ویــروس  ورود  و  اتصــال  تشــدید‌کنندۀ  آنتی‌بادی‌هــای 
)Antibody- dependent Enhancement: ADE(

Tetro معتقد است افرادی که شدیدترین فرم بیماری را تجربه کرده‌اند 
با یک یا بیشــتر از کروناویروس‌ها برخورد داشــته‌اند که سبب ADE در 
آن‌ها شــده اســت. برخی از آنتی‌بادی‌ها ممکن است به‌طور کامل ویروس 
را خنثــی نکنند و برعکس با تشــکیل کمپلکس‌های ایمن یا پوشــاندن 
آنتی‌ژن‌های ویروسی با آنتی‌بادی‌ها یا قطعات کمپلمان می‌توانند به‌ترتیب 
به‌کمک گیرنده‌های آنتی‌بادی )FcR( و کمپلمان )CR( ورود ویروس را به 
درون ســلول‌های هدف، تسهیل و تشدید کند. این ساز‌و‌کار که در بیماری 
dengue، ایدز و ویروس زیکا به‌خوبی نشان داده شده است، به‌نظر می‌رسد 
یکی از راهکارهای فرار ویروس‌ها از تولید آنتی‌بادی اختصاصی است. البته 
میــزان افینیتی و اویدیتی آنتی‌بادی‌های تولید‌شــده و مقادیر آن‌ها نیز در 
ایجاد این فرآیند نقش به‌ســزایی دارند]22[. Liu و همکاران]23[ نشــان 
 FcγR عملکرد ترمیم زخم ماکروفاژها را از‌طریق Anti-S-IgG دادند که
ها مختــل می-کند. همزمان Anti-S-IgG تولید ســایتوکاین‌های ضد 
التهابی را مانند TGF-β کاهش می‌دهد در‌عوض ساخت سایتو‌کاین‌های 
پیش‌التهابــی را ماننــد IL-8 و MCP-1 افزایــش می‌دهــد، در نتیجه 
ماکروفاژها ســبب آسیب حاد ریوی می‌شــوند. بیشتر آنتی‌بادی-هایی که 
سبب ADE می‌شــوند، مناطق non-RBD را شناسایی می‌کنند. هنوز 
اطلاعات اندکی در مورد این ساز‌و‌کار تشدید بیماری وجود دارد که با رشد 
یافته‌های پژوهشگران در این زمینه دانش ما نیز نسبت به آن افزون می‌شود.

نتیجه‌گیری
 COVID-19 نقش ایمنی هومورال در پیشــگیری یــا درمان بیماری
متناقض اســت و نیاز به بررســی‌های بیشــتری دارد، زیرا بسته به نوع 
آنتی‌بــادی تولید‌شــده در مقابل اپیتوپ‌های غالب ایمنــی در هر بیمار، 
 Tو B نتایج مختلفی را می‌توان مشــاهده نمود. از‌آنجا‌که لنفوسیت‌های
در هر فرد پیش از تولد دچار بازآرایی ژنومی تصادفی شد و لنفوسیت‌های 
مختلفی بر‌اساس شانس ســاخته می‌شوند که بسیاری از آن‌ها در مرحلۀ 
گزینش مثبت یا منفــی در مقابل آنتی‌ژن‌های خودی می‌میرند، بنابراین 
هر فرد خزانه‌ای از لنفوســیت‌های منحصر‌به‌فرد خود را دارا اســت که در 
آینده بر‌اســاس تطابق با آنتی‌ژن‌‌های احتمالی مواجه‌شــده )چه خودی، 
چــه غیر خودی( در زندگی خویش می‌تواند پاســخ‌های مناســب یا غیر 
مناســبی را ایجاد کند. بر همین اســاس آنتی‌بادی‌های تولید‌شــده در 
مقابــل SARS-CoV-2 را می‌توان به آنتی‌بادی‌هــای خنثی‌کننده و 
آنتی‌بادی‌های تشــدید‌کنندۀ اتصال و ورود ویروس )ADE( دسته‌بندی 
نمود. آنتی‌بادی‌های خنثی‌کننده که در مقابل نواحی غالب ایمنی ویروس 
مانند آنتی‌ژن پروتئین S، M و NP ســاخته می‌شــوند، نقش مهمی در 
جلوگیری از عفونت‌های ویروسی و در پاکسازی ویروس در مرحلۀ عفونت 
حاد یا کنترل روند بیماری در طی فاز مزمن بازی می‌کنند. اگرچه ممکن 
است برخی از این آنتی‌بادی‌ها در پاسخ به عفونت SARS-CoV ساخته 
شــده باشــند و به علت اتصال متقاطع با SARS-CoV-2 برهمکنش 
دهند، اما مطالعــات دیگری این موضوع را نقض می‌کنند بنابراین نیاز به 
بررســی بیشتر دارد. آنتی‌بادی‌های تشــدید‌کنندۀ اتصال و ورود ویروس 
)ADE( می‌توانند با فرآیند اپسونیزاسیون )Opsonization( به‌کمک 
قطعات فعال کمپلمان ذرات ویروسی را بپوشانند و سبب تسهیل برداشت 
آن‌ها و تشــدید عفونت شوند. اگرچه تست اســتاندارد طلایی تشخیص 
COVID-19 روش Real-time PCR اســت کــه RNA ویروس 
SARS- را جســتجو می-نماید اما، بررســی آنتی‌بادی‌های اختصاصی

CoV-2 )سرولوژیک( می‌تواند به‌عنوان یک روش مکمل برای تشخیص 
افرادی که تست نوکلئیک‌اسید آن‌ها منفی شده است یا افرادی که مبتلای 
بدون علامت می‌باشند، مفید باشد. به عبارت دیگر تست‌های سرولوژیک 
احتمال برخورد افراد در نمونه‌گیری‌های متعدد را کاهش می‌دهد و منابع 
محدود و ارزشــمند تســت Real-time PCR را برای افرادی که نیاز 
حتمــی به آن دارند، حفظ می‌کند. همچنین برای پلاســما‌درمانی توجه 
به نوع آنتی‌بادی تولید-شــده در بدن فرد بهبود‌یافتــه و تیتر آنتی‌بادی 
بــرای انتقال به فرد دیگر به منظور پیشــگیری یا درمان از اهمیت بالایی 
برخوردار اســت. با تمام تفاســیر بالا هنوز زوایای پنهان زیادی در ایمنی 
هومورال در پاســخ به COVID-19 وجود دارد کــه با انجام مطالعات 
پژوهشی بالینی، مدل‌های in vitro، in vivo و آزمایشگاهی و همچنین 

پیش‌بینی‌های بیوانفورماتیک می‌توان از آن‌ها پرده برداشت.
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