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  دهیچک

 
در طول عفونت پاتوژن    زبانیدفاع م  ،یهستند که حفظ هموستاز بافت  ی ذات  یمن یا  ستمیس  یماکروفاژها سلول ها 

دهد که عملکرد ماکروفاژها  ینشان م ری کنند. مطالعات اخ  یم میبافت را تنظ بیبافت در پاسخ به آس میو ترم
چگونه   که  میکن  یم  یما بررس   نجا،ی. در ارند یگ  یقرار م  دهایپیل  سمیاز جمله متابول  ،یسلول  سمیمتابول  ریتحت تأث

م  دیپیل  سمیمتابول پو  یماکروفاژ  به صورت  پاتوف  یکیولوژیزیمختلف ف  یها  نهیدر زم  ا یتواند  و   یکیولوژ یزیو 
نامنظم به اختلال   دیپیل  سمیچگونه متابول  نکهیما در مورد ا  ت،یدر نهاکند.    رییتغ  ریدرگ  ید یکل  یکننده ها   میتنظ

 . میکن یبحث م ،کندیپاتوژن کمک م یها مانند آترواسکلروز و عفونت یطیدر عملکرد ماکروفاژها در شرا

 

 

.د، ماکروفاژ، متابولیسم سلولیمکانسیم لیپی  کلیدی: کلمات
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   مقدمه. 1

 

بار در   نیاول  یشده است. ماکروفاژها برا  عیدر هر بافت بدن ما توز  باًیهستند که تقر  یذات  یمنیا  ستمیاز س  یماکروفاژها جزء مهم
نوزدهم توسط   دل  Ellie Metchnikoffقرن  م  توزینقششان در فاگوس  لیبه  ا  یکروب یو کشتار   نیکشف و مشخص شدند. 

بافت در طول رشد  یو بازساز  میدر طول عفونت پاتوژن، و ترم یمن یا یرفع پاسخ ها والقا   ،یعملکردها شامل حفظ هموستاز بافت
 [.  14است ] یبافت بیبافت و در پاسخ به آس

 شوند ی ال مفع  زیمتما  یسلول  یهاماکروفاژها در حالت  ،یطیمح ایمختلف مشتق از بافت    یها با حس کردن محرک  ن،ی علاوه بر ا
ماکروفاژها را به    یکروبیم  ی. به عنوان مثال، محرک هارندی را به عهده بگ  یمنحصر به فرد  یا( تا عملکردهشوندیم  یقطب  ای)
شود. در  یمشخص م یکروبیکشتار م شیو افزا یالتهاب شیپ  یها نیتوکیکه با بسط س یالتهاب حالت، کنند یفعال م ای M1 کی

بافت شرکت    یو بازساز   میشوند که در ترم  یفعال م  نیگزیجا  ای  M2مقابل، در طول عفونت کرم و انگل، ماکروفاژها در حالت  
 [. 8کند ] یم

ماکروفاژها   یشناس  ستیعملکرد و ز  ،یفعال ساز  یدیکننده کل  میتنظ  کیبه عنوان    یسلول  سمیمتابول  ر،یاخ  یسال ها  در
 ی ساختمان   یهابلوک  جادیو ا  یکینامینامطلوب ترمود  یهاواکنش  کیتحر  ی( را براATP  یعنی)  یانرژ  سمیلظاهر شده است. متابو

دارد، به    یمیماکروفاژها نقش تنظ  یاز عملکردها  یاریبس  یبر رو  نیهمچن  سمیمتابول.  کندیها فراهم مسنتز ماکرومولکول   یبرا
  م یدر ماکروفاژها تنظ  ا یبه صورت پو  سم یاست که متابول  ن یژن. نکته مهم ا  میو تنظ  گنال یبر انتقال س  یرگذاریعنوان مثال، با تأث

 شود.  یم

  ی گنالیس یرهایمس  جیعلاوه بر بس شوند،یماکروفاژها م یسازکه باعث فعال ییهاکه محرک دهدینشان م ریمطالعات اخ
کنند که به    جادیرا ا  یکیمتابول  راتییتا تغ  زنندی ضربه م  ز ین  کی متابول  یرهای به مس  کنند،یماکروفاژها را مشخص م  یسازکه فعال

و   دیجد  یو کسب عملکردها  وفاژهافعال شدن ماکر  میبه تنظ  کیمتابول  راتییتغ  ن،ی. بنابراکندیم  لیرا تعد  یدهگنال ینوبه خود س
 [. 12کند ] یخاص کمک م نهیزم  کی یمناسب برا  نهیوابسته به زم

. به طور میدهیماکروفاژ را شرح م  یولوژیبر ب  یسلول  دیپیل  سمیمتابول  ریتأث  یتلف چگونگمخ  یهاما جنبه  ،یبررس  نیدر ا
و به عنوان مولکول    یسلول یغشا  یضرور  یهستند و به عنوان اجزا  یمهم  یمنبع انرژ  دهایپیچگونه ل   نکه یتر، ما در مورد ا  قیدق
 .میکن یکنند، بحث م یعمل م فانواع مختل لیتعد یبرا گنالیس یها

 ی عملکرد ماکروفاژها اصلاح م  میتنظ  یها را برا  نیپروتئ  دهایپیچگونه ل  نکه یدر مورد ا  نیماکروفاژها ما همچن  عملکرد
. همانطور که قبلا اشاره  میکن یکنند، بحث م ی( عمل مTFs)  ید یکل یسیرونو یاز فاکتورها ی برخ یبرا گاندیکنند و به عنوان ل

شود،    یکه باعث فعال شدن ماکروفاژها م  یکیولوژیزیف  یدر پاسخ به محرک ها  ا یپو  صورتتوان به    ی را م  دیپیل  سمیشد، متابول
  دیپیل  یکیولوژیزیف  سمیچگونه متابول  نکه یما در مورد ا  ت،یکند. در نها  یم  لیماکروفاژها را تعد  یداد و به نوبه خود فعال ساز  رییتغ
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و    نییبه تصلب شرا  دیپیل  ینابجا  سمیکه متابول یدر حال  م،یکنیم  حثب  کند،یکمک م  زبانیو دفاع م  یهموستاز بافت   توز،یبه فاگوس
 . کندیکمک م یچاق

 

 

 در سنتز لیپید توزیو فاگوس ی التهاب ی پاسخ ها. 2
 

(  TLR4)  4مانند    Toll  رنده یگ  کی. پس از تحردانند  یم  لیرا در عملکرد ماکروفاژها دخ  دهایپیسنتز ل  ریاخ  مطالعات
  ت یرا تقو  دیجد  پوژنز یبه آن ل  کینزد  کیتیدندر  ی(، ماکروفاژها و سلول هاLPS)  ی گرم منف  ییایجزء باکتر  دیساکار  یپوپلیتوسط ل

  ی که م  تراتیکند. س  یم  د یتول  یتوزولیاستخر س  کیگلوکز    ونیاسدی(، که در آن اکسدیکن  جعه؛ به واژه نامه مرا DNLکنند )  یم
 [. 5( ]1شود )شکل  لی( تبدFAچرب )  یدهایسنتز اس یبرا ی، بلوک ساختمان CoA (Ac-CoA)-لیتواند به است

پنتوز فسفات    ریبه نام مس  کیتیکولیشنت گل  کیدارد که در    NADPHبه کاهش قدرت به شکل    ازیها نFA  وسنتزیب
  ی ساز  رهیشکل ذخ  د،یریسی گل  یتوان به تر  یرا م  FAs[. پس از سنتز،  8]  شودیم  میتنظ  زین  LPS  کیکه با تحر  شودیم  دیتول

FAsکیتحر  ن،ی(. بنابرا1کرد )شکل    یشود( استر  یم  دیاز گلوکز تول  نیفسفات )همچن-3  سرولیبه گل  ازیکه ن  ی، در مرحله ا 
 ت یهدا  دیر یسیگل  یو تر  DNLاز سنتز    تیحما  یگلوکز را در سلول برا  سمیدهد و متابول  یم  شی استفاده از گلوکز را افزا  یکروبیم
 کند.  یم

، کمبود علاوه بر تعدیل متابولیسم گلوکز، تحریک میکروبی بر تنظیم رونویسی سنتز لیپید تأثیر می گذارد. در بیشتر شرایط
استرول   کننده  تنظیم  عنصر  دهنده  پیوند  رونویسی  فاکتور  القای  برای  مرتبط  یا کلسترول محرک های   2هستند.    TFsچربی 

(Srebp1   وSrebp2[ و متعاقباً بیوسنتز لیپید و کلسترول )10 .] 

می شود، که    TF NF-kBعلاوه بر این، تحریک میکروبی مسیرهای سیگنال دهی را فعال می کند که منجر به القای  
)ایزوفرم بیان شده در ماکروفاژها( متصل کند، بنابراین بیان    SREBP1aمی تواند به طور مستقیم عنصر پاسخ خود را در پروموتر  

SREBP1a  و در نتیجهDNL را ارتقا می دهد.  

لتهابی که تولید سیتوکین های  ، زیرواحد کمپلکس اNlrp1aبا تنظیم بیان    SREBP1aجالب اینجاست که چنین القای  
پیش التهابی را تنظیم می کند، بر تنظیم رونویسی پاسخ التهابی نیز تأثیر می گذارد. علاوه بر این،    18  (IL)-18-(ILاینترلوکین )
SREBP1a  9( ]1تولید اسیدهای چرب ضد التهابی را در طول مرحله حل پاسخ التهابی هدایت می کند )شکل.] 
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  یکه برا شودیجذب گلوکز م شیباعث افزا  Toll (TLR)شبه  یهارندهیگ یساز. فعال یالتهاب یدر ماکروفاژها دیپیسنتز ل -1شکل 

 یدهایسنتز اس یبرا یکوآ، بلوک ساختمان -لیمنتقل کرد و به است توزولی توان به س یرا م یتوکندریم تراتی . سشود یم دیاکس تراتیس دیتول

را فراهم کند.  FAسنتز  یبرا ازیمورد ن NADPHشود تا  یم میتنظ  زین ک،یتیکولیشنت گل کی(، PPPپنتوز فسفات ) ریکرد. مس لی( تبدFAچرب )

 انیباعث ب نیهمچن TLR یسازشود. فعال  یم تی هدا یالتهاب یدر طول پاسخ ها  de novo پوژنزیاز ل ت یحما یگلوکز برا سمیمتابول ن،یبنابرا

 یدهایپ یل دیو تول یالتهاب یها نیتوکی س دیتول د،یپ یکه سنتز ل شودیم  1a (SREBP1a)استرول  کنندهمیتنظ صراتصال دهنده عن یسیفاکتور رونو

 یتر دی، اسTCAفعال.  B یدهنده سلول ها شیافزا-سبک رهیزنج-کاپا ی، فاکتور هسته اNF-κB. اختصارات: کندی را هماهنگ م یضد التهاب

 . کیلیکربوکس

 

بلع  یاساس  ندیفرآ  توزیفاگوس را  ها  پاتوژن  ماکروفاژها  آن  در  ب  دهیاست که  از  تغ  یم  نیو  به  و  در    یکینامید  راتیی برند 
 .دارد ازیپلاسما ن یو شکافت غشا یهمجوش 

مرتبط    افتهی  شیافزا  توزیبا فاگوس  دیپیسنتز ل  شیافزا  رند،یگیقرار م  یکروبیم  یها که در معرض محرک  ییدر ماکروفاژها
 [. 6]  دهدیم  شیرا افزا  SREBP1a  تیکه فعال  شودی( در پستانداران انجام مmTOR)  نیسی راپاما  ر یاست که با فعال شدن مس

 یپلاسما فراهم م  یو غشا  نیاکت  یشبکه اسکلت سلول   نیحفظ ارتباط ب  یرا برا  یضرور  یدها یپیل  دها،یپیسنتز ل  شیافزا
(  ER)  یبا کمک به گسترش شبکه آندوپلاسم   ن،یتوکیس  دیبا تول   ز ین  دیپیسنتز ل  شی. افزاکند  یم   تیرا تقو  توزیفاگوس  نیکند، بنابرا

 . مرتبط است نیتوکیترشح س تیظرف شیافزا یبرا یترشح  یهابخش ریو سا
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کنند.   یم  میتنظ  زی( را ن PC)  نیکول  لیدیسنتز فسفات  رند،یگ  یقرار م   یکروبیم  یکه در معرض محرک ها   ییماکروفاژها
شود که   یم  نیجذب کول  ش یشود، که منجر به افزا  ی( انجام مCTL1)  1  نیشبه ناقل کول  نیپروتئ  یسیرونو  میامر با تنظ  نیا

  IL-18و    IL-1β  دیو تول  NLRP3  یالتهاب  ر یبا فعال شدن مس  PC  دیتول  نیکند. چن  یم  نیرا تام  یکند  ریدر مس  PC  دیتول
به نظر ممرتبط است اگرچه منطق   یتوکندریم  یدیپیل  لیپروفا  یبر رو  PC  راتیتأث  قیاز طر  یاساس  سمیرسد مکان  ی.  باشد، 

 نامشخص است.  IL-1β یبعد ی و القا  یتوکندریم یچرب  یبازساز

ها را پس از قرار گرفتن در معرض    نیپوپروتئی( و لFFAsآزاد )  یها  FAماکروفاژها جذب    ،یسنتز چرب  میبر تنظ  علاوه
 . مرتبط است یپاسخ التهاب تی، که با تقودهند یم شیافزا یالتهاب یمحرک ها

با    کی تحر  ی. در ماکروفاژهاکنندیم  میتنظ  یالتهاب  ریغ  یهانه یرا در زم  دهایپیسنتز ل  نیهمچن  ماکروفاژها ، IL-4شده 

دهد که ممکن   یم  وندیپ  یظاهر   "چرخه بستر"  کیدر    FA (FAO)  ونیداسیرا به اکس  FAMIN DNLبه نام    ینیپروتئ
 [.11دهد ] شیافزا یستیز یها یاز انرژ تی حما یرا برا ویداتیاکس سمیاست شار متابول

 

 

 ها با فائوژزیستی ماکروفاتنظیم انرژی  .3
Translation is too long to be saved 

 FAO    عمدتا در ماتریکس میتوکندری رخ می دهد و منبعATP    است، به خصوص زمانی که در دسترس بودن گلوکز
ممکن است متابولیت هایی تولید کند که بر انتقال سیگنال و/یا تنظیم ژن تأثیر می   FAOمحدود است. علاوه بر انرژی زیستی، 

تولید شده در طول عفونت کرم و انگل برای تنظیم ترمیم    IL-13و    IL-4مرتبط است که توسط    M2به حالت    FAO.  گذارد
را فعال می    TF (STAT6)  6مبدل سیگنال و فعال کننده رونویسی    IL-4. علاوه بر این، سیگنال دهی  بافت هدایت می شود

ها را به داخل   FA)که  CD36انند و بیوژنز میتوکندری می شود، م FAOکند، که منجر به افزایش بیان ژن های تنظیم کننده 
  میرخ    FAOرا به داخل میتوکندری، جایی که    FAs( )که  CPT1)    1سلول منتقل می کند(، کارنیتین پالمیتویل ترانسفراز  

( )یک فعال کننده رونویسی بسیاری PGC1βبتا )  1(، گاما، کواکتیواتور  PPAR)  زوم  پراکسی  پرولیفراتیو  فعال  گیرنده  و  ،(دهد
یک حلقه   PGC1βو    STAT6. علاوه بر این،  (2که بیوژنز میتوکندری را تنظیم می کنند( منتقل می کند )شکل    TFsاز  

 [. 13کند ]سازی جایگزین تقویت و حفظ میدهند که متابولیسم اکسیداتیو را برای تقویت فعالخور را تشکیل میپیش

ه ریزی متابولیکی پشتیبانی می کنند، لیپوپروتئین ها هستند که از  به نظر می رسد منبع اسیدهای چرب که از چنین برنام
  FAO، چرخه های سنتز  IL-4(. در ماکروفاژهای فعال شده با  2جذب می شوند )شکل    و سپس لیپولیز در لیزوزوم  CD36طریق  

 [. 2مرتبط است ] ATPنیز شرح داده شده است و با متابولیسم اکسیداتیو و تولید  FAو 
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 6 یسیو فعال کننده رونو گنالیمبدل س 4-(IL) نینترلوکی ا یده گنالی. سنیگزیفعال شده جا یدر ماکروفاژها  دیپیل سمی. متابول2شکل 

(STAT6را فعال م )مانند  دیپیمربوط به انتقال ل یژن ها انیکند تا ب ی(Cd36اکس ،)چرب  یدهایاس ونیداسی(FA) (FAO ،؛ به عنوان مثال

زوم، گاما،   یپراکس ویفراتیفعال پرول رندهی)به عنوان مثال، گ یتوکندریم وژنزی( و بCpt1/2، 2کند.  تی /( را تقو1ترانسفراز  تولیپالم نیتیکارن

به واسطه   FAشود که توسط واردات  یم FAO( باعث سوخت دهایپیل گرید دیها )و شا نیپوپروتئیجذب ل شی(. افزاPgc1bبتا،  1 واتوریکواکت

CPT گونه   نیکه ا دهندی از مطالعات نشان م یشود. برخ یم میتنظ  یتوکندریبه مFAO  کند،ی م یبانیپشت نیگزیجا ی ماکروفاژها یسازاز فعال 

 . ردیمورد استفاده قرار گ IL-4با  ییالقا یهاژن انیو ب  ستونیه ونیلاسیاست تیهدا یبرا تواندیکه م CoA-لیاز است یامجموعه دیبا تول یتا حد

 

از طریق مکانیسم های  IL-4احتمالًا از فعال سازی ماکروفاژهای تحریک شده با  FAOولیسم اکسیداتیو با سوخت متاب
که می تواند به عنوان بستر کربن برای    Ac-CoAمتعدد، از جمله انرژی زیستی و تولید یک مخزن هسته ای سیتوپلاسمی  

براین بیان القایی را تقویت می کند. ژن های تنظیم کننده عملکردهای  استیلاسیون هیستون استفاده شود، پشتیبانی می کند، بنا
 [.4جایگزین ماکروفاژ، مانند فیبروز و ترمیم بافت ]
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4 .LD  یدیپیل یواسطه ها دیها در تول 
 

LD را  ینشده ا ینیب ش یپ ینقش ها ریشدند، اما مطالعات اخ یاثر در نظر گرفته م یب رهیذخ یها به عنوان محفظه ها
 .دهد ی عملکرد ماکروفاژها نشان م میو تنظ  یسلول FAدر حفظ هموستاز 

دهند.    شیرا افزا  LDماکروفاژ و تجمع    یدهایپیتوانند سنتز ل  یم  یالتهاب  شیپ  یکه قبلاً بحث شد، محرک ها  همانطور
که   دهایپیاز فسفول  یمخزن  هیها ممکن است با ته  LD.  ستیکاملاً مشخص ن  یالتهاب  یفاژهادر ماکرو   LDsحال، نقش    نیبا ا

 د یریسیگل  یتر  پازیل  می. به عنوان مثال، کمبود آنزکند  تیحما  توزیاز فاگوس  د،تواند به سرعت در طول انبساط غشاء حرکت کن   یم
( منجر به کاهش CGI-58فعال کننده آن )  58ژن    یا  سهی مقا  ییو شناسا  کیتیپولی( محدود کننده سرعت لATGL)  یچرب
  د یکوزانوئیمشتق شده از ا  یها   نیلکوتر  انندم  ،یدیپیل  یواسطه ها  دیها ممکن است از تول  LD[.  56،57شود ]  یم  یتیفاگوس  تیظرف

و مهاجرت   یفعال ساز  ر،ی تکث  یبرا  کیمونولوژیا  یبه عنوان واسطه ها  دهایکوزانوئی. اکنند  تی ( حماPGsها )  نیو پروستاگلاند
 ژناز یکلواکسیس یها میها توسط آنز LDآزاد شده از  کیدونیآراش  دی ها از اس نیها و لکوتر PG.  هستند  یاتیح  یمنیا یسلول ها

(COXو ل )ژنازیپوکسی  (LOXبه ترت )مربوطه )به عنوان مثال،    ی ها  میآنز  یشوند و فعال شدن ماکروفاژها با القا  یسنتز م  بی
اند( همراه است.    COX-2و    PGEسنتاز   اس  یها  LD  ن،یبنابراالقا شده  پ  کیبه عنوان    تماکروفاژ ممکن  از    ش یمخزن 
 عمل کنند.  یالتهاب یواسطه ها دیاز تول  تیحما یبرا ید یپیل یسازها 

  ی ها  میکند. کمبود آنز  یم  یریجلوگ  یالتهاب  شیپ  یها از فعال شدن ماکروفاژها  LDدر    FA  رهیو ذخ  ونیکاسیفیاستر
ماکروفاژها را    یالتهاب  شیپ  ی(، پاسخ هاDGAT1)  1-ترانسفراز  لیآس سرولی گل  ل یاس  ی، مانند دFA  ونیکاسیفیدر استر  لیدخ
 دهد، یرا کاهش م  Il6مانند    یالتهاب  شیپ  یهاژن   انی، بATGLمانند    ک،یتیپولیل  یهامی. برعکس، کمبود آنزدهد  یم  شیافزا

و التهاب    FFAs  نیب  یتریبا ارتباط کل  هاافتهی  نی. ادهدیقرار م  تی را مورد حما  یضد التهاب  یماکروفاژها   یساز که فعال  یدر حال 
 [1] .دهدیرخ م کیمتابول یها بافتدر  یو چاق یمزمن مواد مغذ شیمطابقت دارند، همانطور که در افزا

 

 

Translation is too long to be saved 

  گیرنده های هسته ای سنجش لیپید را با مقررات پاسخ التهابی ادغام می کنند.5

 
ها را تشکیل می دهند که فعالیت بسیاری از آنها توسط لیگاندهای لیپیدی تنظیم    TFگیرنده های هسته ای خانواده ای از  

مانند  می شود ای،  گیرنده هسته  چندین  خانواده  .  های  مهم  PPARsو    Liver-X (LXRs)گیرنده  های  کننده  تنظیم   ،
ها جنبه های متعدد متابولیسم لیپید را هنگام اتصال و فعال شدن توسط  PPAR.  متابولیسم ماکروفاژها و پاسخ های ایمنی هستند

. اولئیک و ایکوزانوئیدها تنظیم می کنند، مانند اسید پالمیتیک، اسید  FAو متابولیت های مشتق شده از    FAطیف متنوعی از  



 
 
 

8 
 

PPAR-α    وβ/δ  شود که  معمولًا تصور میFAO  کنند، در حالی که  را تنظیم میPPAR-γ   تری با لیپوژنز و ارتباط نزدیک
تحریک    LDL (VLDL)-توسط تری گلیسیریدهای موجود در بسیار  PPAR-β/δ. در ماکروفاژها،  سازی چربی داردذخیره

 [. 3شود ]می 

-PPAR-β/δشود و پیوند مغز استخوان  منجر به کاهش بیان چندین نشانگر التهابی می  PPAR-β/δحذف میلوئید  

null   های  به موشLdlr– /–  دهدمی  کاهش  را  شرایین  تصلب  آترواسکلروز،  مستعد  .PPAR-γ    همچنین نقش مهمی در تعدیل
بیان    LDLجذب   افزایش  از طریق  با واسطه    CD36اکسید شده   PPAR-γ.  دارد  LXR-ABCA1و جریان کلسترول 

را می توان برای پروموترهای ژن های پیش التهابی  PPARγ. همچنین پاسخ های پیش التهابی ماکروفاژها را سرکوب می کند
ها    TFند، مهار کند و/یا با چنین  ( که القای ژن پیش التهابی را تحریک می کنNF-kBها )مانند    TFبه کار گرفت تا از فعالیت  

 برای مجموعه محدودی از فعال کننده ها رقابت کند.  

و پاسخ های التهابی ارتباط وجود دارد. به عنوان مثال، کمبود ماکروفاژ در   PPARγعلاوه بر این، بین لیپولیز، فعالیت  
CGI-58  فعال کننده ،ATGL  و تنظیم کننده لیپولیز، فعالیتPPARγ  می کند اما التهاب را افزایش می دهد، شاید    را مختل

 [.7عمل می کنند ] PPARγها که به عنوان لیگاندهای   FFAبه دلیل کاهش آزادسازی 

 

 

 . نتیجه گیری 6

 

و عملکرد ماکروفاژها    یمهم فعال ساز  یکننده ها  میبه عنوان تنظ  ،یانرژ  ره یعلاوه بر نقش خود به عنوان ذخ  دهایپیل
  نیتوکیس  دیو تول  توزیفاگوس  ،یستیز  یانرژ  یماکروفاژ  یدهایپیدهد که سنتز ل  ینشان م  ریعات اخکنند. در واقع، مطال  یعمل م

  توزیفاگوس  میدر تنظ  یشتری ب  یها ممکن است نقش ها  LD  ،یاضاف  یها  یچرب  ره یکند. علاوه بر ذخ  یم  میرا تنظ  یالتهاب  یها
مرتبط هستند. مطالعات   یالتهاب   شیپ  یها با فعال شدن ماکروفاژها   FFAکه    یداشته باشند، در حال   ید یپیل  یواسطه ها  دیو تول

  ی و پاسخ ها  یالتهاب  یها  ن یتوکیس  دیتول  مهم   یکننده ها  می کلسترول تنظ  وسنتزیدهد که واسطه ها در ب  ی نشان م  زیانگ  جانیه
است. در آترواسکلروز، پاتوژنز  لیها دخ  یماریاز ب یاریماکروفاژها در بس دیپیل سمیهستند. برعکس، اختلال در متابول یروس یضد و

 یو آپوپتوز م  یابالته  نیتوکیس  دی، تولERشود که منجر به استرس    یم  تیهدا  یانیشر  یبا تجمع کلسترول در ماکروفاژها  یماریب
  ی کنند تا بقا   یکلسترول ماکروفاژها را مختل م  سمیخاص، پاتوژن ها متابول  یداخل سلول   یشود. در طول عفونت توسط پاتوژن ها

 م،یکنند برجسته کرده ا  یم   میعملکرد ماکروفاژ را تنظ  دهای پیرا که توسط ل  یمتعدد  یکه ما راه ها  یخود را ارتقا دهند. در حال 
 . کند یم جابیرا ا ندهیمانده است و مطالعات آ یباق  یادیسؤالات ز
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