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NF-KB اي هسته فاكتور يا KB، تواند يم و است شده يافت تنان نرم و خارتنان پستانداران، ازجمله پرسلولي زنده موجودات همه در تقريبا و بوده هسته رونويسي فاكتور يك 
 ١١ توالي يك با واكنش خاطر به بار اولين NF-KB .شود فعال ويروسي و باكتريايي هاي ژن آنتي وUV اشعه آزاد، هاي راديكال ها، سايتوكاين جمله از مختلفي عوامل توسط
 با مرتبط هايي ساختار هسته، رونويسي فاكتور اين .گرديد يافت سلولي مختلف انواع همه در آن متعاقب و شد كشف  𝛽 هاي سلول ايمنوگلبولين سبك زنجيره در بازي جفت

 و رفت بالعكس و هسته به سيتوپلاسم از سلول، تحريك به پاسخ در كه باشد مي Rel خانواده به متعلق و است شده محافظت تكامل طول در كه دهد مي نشان را هايي پروتئين
.كند مي آمد

(NF-KB) كاپا اي هسته فاكتور Bهاي اسخپ سلولي، بقاء ايمني، هاي پاسخ شامل بيولوژيك بيشمار هاي فرايند ودر ها سلول مختلف انواع در كه است مهمي رونويسي فاكتور 
 هاي بيماري اغلب در آن فعاليت نادرست تنظيم لذا، است نياز مورد محيطي تآثيرات مقابل در ها سلول از حفاظت برايNF-KB فعاليت كه آنجايي از .دارد نقش بلوغ و استرس،
 دو شامل NF-KB سيگنالينگ .است ضروري فرد سلامت حفظ برايNF-KB سيگنالينگ تنظيم درك بنابراين .شود مي مشاهده كانسر و ديابت مزمن، التهاب جمله از مختلف

.است )noncanonical( متعارف غير يا آلترناتيو و )canonical( متعارف يا كلاسيك مسير
.ها بيماري پاتوژنز در آن نقش و NF-KB  آلترناتيو و كلاسيك هاي مسير  انواع و پروتئيني ساختار بررسي :هدف

.دهند مي تشكيل هستند P100/P52 و RelB،C-Rel، P65/RelA، P105/P50 شامل كه را دايمرهايي هترو و همو NF-KBخانواده اعضاي•
 ديمريزه و هسته طرف به يابي جهت ،DNA به اتصال كه بوده مشترك )RHD( يا Rel همولوژي دومين نام به اسيدآمينه ٣٠٠ در تقريبا NF-KB هاي پروتئين همه•

 NF-KB گروه دو به ترمينال -C توالي براساس ها پروتئين اين .شد شناسائي مرغي رتيكولواندوتليوزيس ويروس شده ترانسفورم زن در بار اولين و كند مي كنترل را شدن
 تكرارهاي از متعددي هاي كپي شامل و بوده طويل ترمينال-C دومين داراي كه هستند P105 و P100 هاي پروتئين شامل 1 كلاس اعضاي .شوند مي تقسيم Relو

 دمين حاوي ترمينال، -C انتهاي در كه بوده Rel هاي پروتئين شامل 2 كلاس .كند مي عمل پروتئين اين مهاركننده عنوان به آنكرين هاي تكرار اين كه هست آنكرين
.نيست شده محافظت مختلف هاي گونه بين در توالي اين اغلب و هستند رونويسي فعالسازي هاي

 مورد همه از بيشتر P65 نوعNF-KBهاي پروتئين ازبين .هستند ترجمه از پس تغييرات نيازمند بيولوژيكي كامل فعاليت داشتن منظور به NF-KB هاي پروتئين•
 توسط سيتوپلاسم در NF-KB هاي پروتئين .ميكند ايفا هستند P65 شامل كه ديمرهايي اي هسته فعاليت تنظيم در مهمي نقش استيلاسيون .است گرفته قرار مطالعه

.كنند مي جلوگيري DNA به اتصال و هسته بهNF-KB انتقال از مهاركننده اين كه آيند مي در فعال غير هاي كمپلكس صورت به ها IKB يا مهاركننده هاي پروتئين
•IkB-𝛼،IkB-𝛽، IKB-Ƴ، IKBɛ ،BCL-3 خانواده اعضاي IKB هاي ديمر به اتصال كه هستند آمينه اسيد ٣٣ حاوي و آنكيرين تكرار ٧ تا ٦ داراي عموما كه هستند  

NF-KB نشده پردازش هاي پروتئين .كنند مي ميانجيگري را P100و P105 انتهاي در آنكرين هاي تكرار داراي نيز C-اين ي زمره در هارا آن كه بوده خود ترمينال 
 كلاسيك مسير كه خصوصياتي گردد مي فعال NEMO/IKK فعالسازي با التهاب هاي سيگنال و ها پاتوژن طريق از كلاسيك مسير .دهند مي قرار مهاركننده خانواده

 IKK كمپلكس فعالسازي طريق از آلترناتيو مسير .دارد متفاوت هاي عملكرد دهد، مي پاسخ ها محرك از زيادي تعداد به است پروتئين سنتز از مستقل گذرا، و سريع :دارد
 ولي كند :مسير اين خصوصيات .است الزامي حضورش )NF-KB القاكننده كيناز(NIK نام به ديگر كيناز يك چنين هم ميگيرد صورت NEMO به وابسته غير كيناز

.است ويژه هاي عملكرد داراي است، پروتئين سنتز به وابسته است، ماندگار
.باشد مي ديابتي پاتي رتينو و ديابتي نفروپاتي سينه، سرطان در NFKB  نقش شامل گرفته قرار برسي مورد كه هايي بيماري ازجمله•

 پاتوژنز در کليدی موثر عامل يک عنوان به NF-KB تشخيص 
 ،NF-KB گيری هدف مبنای بر درمان که دهد می نشان التهاب
 .باشد موثر ها بيماری درمان برای است ممکن
 نکرد بلوکه از بتوان شايد ديگر درمانی های روش در بعلاوه
.جست بهره NF-KB کامل

 رد التهابی های بيماری درمان برای که هايی دارو از نوع چندين
 برای .هستند موثرNF-KB فعاليت روی شوند می استفاده انسان
 روده، بيماری درمان در که هايی کورتيکوستوئيد از تعدادی مثال
 از شوند می استفاده روماتوئيد آرتريت و پسوزيازيس، آسم،

 غير داروهای .کند می عملNF-KB فعاليت مهار طريق
 اروهاید که است آسپرين و سولفوسالازين قبيل از استروئيدی

NF-KB انتقال کردن بلوکه طريق از و شده محسوب التهاب ضد
 های مثال.کنند می عملIKB تخريب مهار طريق از هسته به

 و ينسولفوسالاز قبيل از استروئيدی غير های دارو شامل ديگر
 طريق واز شده محسوب التهاب ضد های دارو که است آسپرين

 IKB𝛼 تخريب مهار طريق از هسته به NF-KB انتقال کردن بلوکه
.کنند می عمل
 در ها سلول از محافظت برای NF-KB فعاليت که آنجايی از پس

 عاليتف نادرست تنظيم لذا است نياز مورد محيطی تآثيرات مقابل
 هرجايی در اگر و ميشود ديده مختلف های بيماری در اغلب آن
 ها يماریب درمان در ميتوانيم کنيم متوقف را سيگنالينگ مسير از

.باشيم داشته نقش

 میگرا ازاساتيد دارم را قدردانی و تشکر نهايت
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