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هـا از    يـد و لـوزه    يهيپرتروفي آدنو . هاي التهابي نقش دارند     ها در تنظيم ايجاد التهاب و بيماري        سايتوكين: زمينه و هدف  
 موجبهاي ويروسي و باكتريال مزمن  متعاقب با عفونته كان است كودكهاي سيستم تنفسي فوقاني  جمله علل بيماري

 هـاي التهـابي در بافـت    رسد توليـد و ترشـح سـايتوكين       نظر مي  به .گردد   فوقاني مي  محدوديت و انسداد مجاري تنفسي    
 ـ    . ي دارد يسزا ه تاثير ب  اين عوارض التهابي مجاري تنفسي فوقاني در تشديد        منظـور ارزيـابي تغييـرات     هدر اين بررسـي ب

اسـتفاده  كتومي لتونـسي آدنوز عمل  بعد ا  ها  ههاي لوز   ها در مجاري تنفسي فوقاني، از لنفوسيت        التهابي و ترشح سايتوكين   
  .اي خون محيطي مقايسه شده است هسته كهاي ت ها در بافت لوزه با سلول شده و ميزان اين سايتوكين

 ميزان  تحت آدنوتونسيلكتومي، از نظر    ساله   12 تا   يك بيمار   37شت سلولي   كدر اين مطالعه، مايع رويي      : روش بررسي 
IFN-γ  ،TNF-α، IL-1  ،IL-6   و IL-18 اي خون محيطـي      هسته  كهاي ت   هاي مترشحه از سلول     گيري شد و با سايتوكين      اندازه

(PMBC)اين بيماران مقايسه گرديد .  
 ـك در بيمـاران مـورد مطالعـه بـه تف          هشتگاما و اينترلوكين     ه مقادير اينترفرون  كدهد    نتايج نشان مي   :ها يافته  بافـت   كي
 بين هشت و اينترلوكين يكچنين ميزان اينترفرون گاما، اينترلوكين  م محيطي و هخوناي  هسته هاي تك سلوليد و يآدنو

 ـ TNF متفاوت بوده و از نظر آماري قابل توجه است ولي            اي خون محيطي    هسته  هاي تك   بافت لوزه و سلول     بـه   ك نزدي
  ).=02/0P(دار است   خون و بافت معنيشش دراينترلوكين  هاي همبستگي بين داده دار آماري است و معني
هـاي التهـابي      سايتوكيناهش توليد   كها نقصان در فعاليت لنفوسيتي از طريق          در بيماران با هيپرتروفي لوزه    : گيري نتيجه

ها پديده نهايي اين      ناپذير بافت لوزه    احتمالاً هيپرتروفي برگشت  . گردد روند مقابله با عوامل عفوني و بيگانه را باعث مي         
  .پروسه خواهد بود

  .(PBMC)اي خون محيطي  هسته كهاي ت التهابي، سلول هاي پيش سايتوكينيد، لوزه، ينوآد: ليديك لماتك

 
  

 حلقه عمده قسمت (Tonsils) ها لوزه با همراه (Adenoid) يديآدنو
 مـداوم  تماس در تليال ياپ-لنفو سيستم اين. دهند يم يلكتش را والدير

 بـه ي  موضـع ي  ايمن ـ پاسخ دري  مهم نقش و هبودي  يغذا مواد و هوا با
 يـد يآدنوي  بزرگ ـ بـه  منجـر  هك ـي  احتمـال  علـل  1و2.دارد ها ژن يآنت اين
   بودـمك مانندي ا نهـيزم فـيخفي منـيا نقص ،يآلرژ شامل وند،ـش يم

  
ي پرتروفيههمراه  به تينوزيس تشخيص عدم ها، نيمونوگلوبوليا

 به منجر آلرژيك افراد رد هيثانو اليباكتر عفونت 3و4.است دييآدنو
 رركم مراجعات 5.گردد يم تينوزيس و دييآدنوي بزرگ و يديتيآدنو
 و تينوزيس وجود ازي ناش دييآدنوي پرتروفيه به مبتلايان در

 و شدن يبستر باعث تواند يم هك است تيبرونشي حت و تيدييآدنو
 در هناشناختي ها عفونت. گرددي كيوتيب يآنت متعددي داروها از استفاده

 تيسلول مانند ميوخ عوارض تواند يم انكودك دييآدنو و نوسيس

 مقدمه

 

  36 تا 31هاي  ، صفحه1 شماره،71دوره،1392فرورديني تهران،كي، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش  مقاله اصيل

    09/10/1391:     تاريخ پذيرش15/08/1391: تاريخ دريافت مقاله                  چكيده
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               و همكارانيفرهاد محمد                    32

  36 تا 31 ،1، شماره 71، دوره 1392 فرورديني تهران، كي، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش 

ي ها آبسهي حت و دورال ساب ميآمپ ت،يربوا تيسلول ،اوربيتال پري
 در ها كيوتيب يآنت مصرف نيچن هم. شود يم شامل را مرگ ياي مغز

 باعث راي روبكيم مقاومت ان،كودك تينوزيس و تيدييآدنو درمان
 يا و نشده درمان اغلب (تينوزيس بدون يا با تيدييآدنو 6و7.شود يم

ي متعدد عوارض و سوم لوزهي پرتروفيه به منجر) شده درمان ناقص
 در. شود يم بيماري برا درازمدت دري وير وي قلب عوارض ازجمله

 به ازيني تنفسي ها راه انسداد ميعلا ديتشد علت به موارد ازي بعض
  3و7.كرد خواهند دايپي كتومودييآدنو عمل

 و ساز زمينه عنوان به ايمني سيستم نقش مورد در زيادي مطالعات
 از كدام هر. است شده انجام ها لوزه و يديآدنو هيپرتروفي نندهكايجاد
  . است نگريسته ايمني سيستم به خاصي منظر از مطالعات، اين

 جريان اندازي راه در هك هستند عواملي از التهابي يها سايتوكين
 هاي عفونت مورد در موضوع اين. دارند بسزايي نقش مختلف، التهابي
 مطالعات در يديآدنو و بيني پوليپ فوقاني، تنفسي سيستم و گلو

 نيچن است، بحث جاي و مختلف نتايج البته هك شده بررسي مختلف
 ارتشاحي ها سلول دري التهابي ها نيتوكيسا ديتول هك شود يم فرض

ي ها سلول ريساي راخوانف موجبي لنفاو ياعضا مخاط در افتهي 
. شد خواهندي مخاطي پرتروفيه روند ديتشد و بافت بيتخر التهاب،

 اي يمخاطي ها ل سلو در ها نيتوكيسا نيا ترشح رياخ مطالعه در لذا
  6و8.است گرفته قرار سهيمقا موردي طيمح خوني ها سلول

  

  
  

 تحقيقات گوش، حلق، بيني زكصورت مقطعي در مر هاين مطالعه ب
ان كودكهاي عفوني   تحقيقات بيماريزكاري مركو سر و گردن و هم

 مارانيب از مطالعه نيا در.  شده است انجام1389 و 1388در سال 
 35 ،ينيب و حلق گوش، بخش يا انكودك درمانگاه به نندهك مراجعه

- يماريب به افراد نيا هك شدند انتخاب بالاتر و سال 12 سن با ماريب
ي منيا ستميس نندهك فيتضعي ها يماريب ابت،يد مانندي ا نهيزمي ها 

ي پرتروفيه علت به ،كپزش نهيمعا از بعد مارانيب نيا. ستندين مبتلا
 ابتدا مارانيب نيا از. شدندي لكتوميآدنوتونس عمل ديكاند دييآدنو
ml10 جداشده دييآدنو بافت با همراه و شده گرفته نهيهپار خون 

 ها يماريب قاتيتحق زكمر به شاتيآزما انجام جهت جراح توسط
 جدا از پس. شد ارسال )ص( رمكا رسول مارستانيب انكودكي عفون

 شتك طيمح در را ها آن كول،يفا توسطي ا هسته  كتي ها سلول ردنك
 شتك RPMI-1640 (Sigma Aldrich, Steinheim, Germany)ي سلول
 Bender)ي ميآنزي مونواسيا تيك از استفاده با ها آن سپس و داده

MedSystems, Vienna, Austria) مترشحهي ها نيتوكيسا ترشح نظر از 
 كپزش توسط جداشده ها لوزه و دييآدنو بافتي ها نمونه .شدي بررس

 داده شستشو كيوتيب يآنتي حاو شتك طيمح با ابتدا جراح، متخصص
 نيا و داجي ا هسته كتي ها سلول و شده زهيهموژن بافت سپس. شد

 ,RPMI-1640 (Sigma Aldrich, Steinheim شتك طيمح در ها سلول

Germany) مجاورت در CO2، 5 %ساعت 72 از پس. ديگرد انكوبه 
 تيك از استفاده با و شده جدا ها سلول نيا كشت از حاصليي رو عيما
 .شدي بررس مترشحهي ها نيتوكيسا ترشح نظر ازي ميآنزي مونواسيا

  

  
 و) %9/45 (ركمذ ماريب 17 هك بالاتر و سال 12 سن با ماريب 35

 فصل در مارانيب عمده. شدند انتخاب بودند،) %1/54 (مونث ماريب 20
ي كيوتيب يآنت مصرف دامك چيه. شدند مطالعه وارد) %7/66 (زمستان
 توركفا ريمقاد عيتوز .داشتندي آلرژ سابقه) %1/8 (نفر هفت و نداشته

ي ها نمونه نيب (IL-1) 1 نينترلوكيا و (TNF-α) تومور نكروزدهنده
ي نسبي همبستگي آمار نظر از و بوده هم به كينزد خون و بافت

 قابل IL-8 و IL-6 ،(IFN-γ) گاما-نترفرونيا ريمقاد تفاوتي ول. داشتند
  .)1 جدول (بود دار يمعن زين يآمار نظر از و توجه

  
 ـي  ها سلول و ها  هلوزي  ها سلولي  ها نيتوكيسا ريمقاد انهيم :1 جدول ي ا هـسته  كت
  يطيمح خون
  دييآدنوي ها سلول نيتوكيسا

  لوزه و
 انهيم) حداقل -ثركحدا(

  هسته كتي ها سلول
  خوني طيمح خون

 انهيم) حداقل -ثركحدا(

  

P*  

  

TNF )8/514-0(10 )5000(2/3 09/0 
 >32 001/0)0-4/828( 6/0)0-9/662( گاما نترفرونيا

 2/4 07/0)0-7/89( 07/0)0-4/30(  1 نينترلوكيا
 1000(3/3 )100>0(9/26 02/0( 6 نينترلوكيا
 >10000(1000> 001/0( 26)0-6/562( 8 نينترلوكيا

  دار بود  معني>Wilcoxon Signed Ranks Test ،05/0P بر اساس *
TNF-α: tumor necrosis factor-α 

 هايافته

  بررسيروش
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  لوزه بافت با سهيمقا در دييآدنو بافت در مختلفي ها نيتوكيسا ريمقاد :2جدول 
  ) نفر23(يد يبافت آدنو سايتوكين

 ميانه) حداقل -ثركحدا(

  ) نفر14(بافت لوزه 
 ميانه )حداقل -ثركحدا(

  

P*  

  

TNF )8/514-0(5/15 )5000(95/0 10/0 

 15/0 7/0)0-4/828( 6/0)0- 10( اينترفرون گاما

 76/0 6/0)0-7/89( 1)0-4/30( 1اينترلوكين 

 1000(5/3 )1000(15/2 57/0( 6اينترلوكين 

 10000(62/22 85/0( 1/30)0-6/562( 8اينترلوكين 

  دار بود  معني>Mann-Whitney U-test ،05/0P بر اساس *
TNF-α: tumor necrosis factor-α 

  
 ،بافت و خون نيتوكيسا ريمقاد نيب هك شد مشاهده چنين هم
 بيضر هك IL-6 مورد جز. ردندا وجودي بارزي خطي همبستگ
 نيچن هم. )=02/0P( دهد يم نشان 37/0 اندازه بهي فيضعي همبستگ

  نيب (Spearman rank correlation) رمنياسپي همبستگ بيضر
     -نترفرونيا ،)=08/0P (29/0 برابر TNF-α خون و بافت ريمقاد
 رابرب 18/0P=(، IL-6 (18/0 برابر IL-1 ،)=45/0P (13/0 برابر گاما
37/0) 02/0P= (و IL-8 15/0 برابر) 39/0P= (زانيم عيتوز .دوب 
  ها آن از هكي مارانيب نيب بافت در شده يريگ اندازهي ها نيكتويسا

 شده، برداشت لوزه نمونه هكيي ها آن و بود شده گرفته دييآدنو نمونه
 نشد مشاهدهي دار يمعن اختلافي آمار نظر از و داشتني تفاوت

  .)2 جدول(
 بافت كيكتف به (بافت و خون نيب ها نيتوكيسا زانيم عيتوز

 نيب TNF زانيم عيتوز مشاهده، نيا در. شدي بررس) لوزه و دييآدنو
 دار يمعن تفاوت) لوزه بافت چه و دييآدنو بافت چه (بافت و خون
ي آمار نظر از گروه دو در IL-8 و TNF زانيماختلاف ي ول شتندا
  . بوددار يمعن

) لوزه و دييآدنو بافت كيكتف به (IL-6 زانيم عيتوز سهيمقا در
 هك بود دار يمعني نسب ترصو هبي آمار نظر از شده مشاهده اختلاف

 اختلاف ،IL-1 مورد در. باشد مطالعه نمونه حجم ريتاث تحت تواند يم
 بودن دار يمعن دييآدنو گروه در بافت و خون از حاصل ريمقاد

)82/0P=( ي آمار نظراز  و بارز لوزه وهگر در اختلاف نياي ول
  .)3 جدول) (=02/0P (بود دار يمعن

 بافت و دييآدنو بافت كيكتف به (بافت در مختلفي   ها نيتوكيسا ريمقاد: 3 جدول
  يطيمح خوني ا هسته كتي ها سلول با سهيمقا در) لوزه

  هاي بافت سلول  سايتوكين
  و لوزه يديآدنو

 ميانه) حداقل -حداكثر(

  اي ههست هاي تك سلول
  خون محيطي

 ميانه )حداقل -حداكثر(

  

P*  

 يديبافت آدنو
  

TNF )8/514-0(5/15 )4/418-0(9/14 27/0 

 >001/0 3/31)0-508( 6/0)0- 10( اينترفرون گاما

 82/0 2/3)0-8/24( 7/0)0-4/30( 1اينترلوكين 

 1000(3/3 )1000(9/26 07/0( 6اينترلوكين 

 >10000 (1000 001/0( 26)0-6/562( 8اينترلوكين 

 بافت لوزه
  

TNF )6/110-0(95/0 )5000(05/2 18/0 

 001/0 9/129)5/0-4/828( 7/0)0-9/662( اينترفرون گاما

 02/0 1/6)0-7/89( 6/0)0- 13( 1اينترلوكين 

 1000(15/2 )1000(3/59 09/0( 6اينترلوكين 

 10000(1000> 001/0( 62/22)0-6/165( 8اينترلوكين 

  Wilcoxon Signed Ranks Test              TNF-α: tumor necrosis factor-αساس  بر ا*
  

  
 تنفسي مجاري مهم لنفاوي ياعضا از سوم لوزه و حلقي لوزه

 دهنده تشكيل عوامل و Nasal Associated Lymphoid (NALT) يفوقان
 علل از هيپرپلازي و تانسيليت كه گردند مي محسوب والدير حلقه
  ترين مهم كه شده محسوب اطفال در ويژه به ها لوزه بزرگي عمده
 انتشار و تروفيرهيپ .باشد مي يدكتومييآدنو نسيلوكتومي،ات علت

 توليد ،(Tonsillar tissue lymphocytes) بافتي هاي لنفوسيت
 يلدخ آن پاتوژنز در را مزمن التهاب برقراري و التهابي هاي سايتوكين

   9.دانند مي
 هاي سايتوكين توليد مندي توان جمله از ايمونولوژيك فاكتورهاي

 شيوه و ترشحي هاي ايمونوگلوبولين ويژگي و توليد ميزان التهابي،
 تواند مي ها هلوز در Th2 و Th1 هاي سلول به TH0 هاي سلول تمايز

مني و يا بروز ضايعات ايمونوپاتولوژيك يهاي موثر ا روند پاسخ
 ارزيابي نيز اخير مطالعه در 10.ديدشونده را به دنبال داشته باشدتش

 از گروهي در التهابي هاي سايتوكينها  هلوز بافت در التهاب روند
 گرفته قرار ارزيابي مورد بودند مزمن تانسيليت مستعد كه بيماراني

 بحث
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 مقايسه هم با نيز ها بافت اين در ها سايتوكين ميزان نهايت در است
-  اختلاف توليد سايتوكينKomorowskaچه در مطالعه  چنان .اند شده

  11. مطرح شده استها زههاي موضعي در بافت لو 
 هاي سايتوكين ميانگين و ميانه مقاديردر مطالعه اخير كه 

 به فوق هاي سايتوكين توليد ،بررسي شده TNF، IL-1، IL-8 ،نترفرونيا
 خون اي هسته تك هاي سلول از تر پايين ها هلوز بافت در مراتب
 و ها لوزه بافت در IL-1 و INF-γ هاي سايتوكين توليد .است محيطي
 توليد كه حالي در است نداشته آماري محسوس تفاوت محيطي خون

 محيطي خون در توليد حد از تر پايين بافت در IL-8 و IL-6 نترفرون،يا
 از بعد التهابي هاي سايتوكين از توجهي قابل ميزان توليد. است

 كه است اين گر نمايان محيطي خون اي هسته تك هاي سلول تحريك
 ايجاد ايمني سيستم در سيستماتيك مهم اختلال ها لوزه مزمن عفونت
 بافت در التهاب مزمن و تدريجي روند است ممكن. است ننموده
 التهابي هاي سلول همراه به پوششي هاي سلول تكثير موجب ها لوزه

 هك باشد شده نيستند سايتوكين زيادي ميزان توليد به قادر كه محدود
 .است اثبات قابلي ميستوشينوهوميا وي ستوپاتولوژيه مطالعه كمك به
ها در خون و بافت، با هم ارتباط   توليد ساير سايتوكينIL-6جز  به

 .مستقيمي ندارد

  ،INF-γ، IL-1 التهابي هاي سايتوكين ميزان ،Deutsch مطالعه در
IL-6 در  وشده حلق هاي عفونت دچار كه بيماراني محيطي خون در 

 هاي سايتوكين ميزان ،طبيعي افراد بادر مقايسه  اند بوده حاد مرحله
 خواني هم سيستميك التهاب عمومي ميعلا با كهيافته  افزايش التهابي
 ناشي گلو حاد عفونت با بيماران در التهابي هاي سايتوكين توليد 6.دارد
 مورد بيماران در .هاست آن تكثير و ها لوزه هاي لنفوسيت تحريك از

 لكوسيتوز و تب با سيستميك حاد ميعلا بيماران از كدام هيچ ،مطالعه
 بافت در توجهي قابل سايتوكيني توليد رسد مي نظر به لذا، نداشتند

  .باشد انتظار مورد نبايد
 وسيله به اختصاصي بادي آنتي توليد پاسخ كه Koch مطالعه در
 توسط آنفولانزا هموفيلوس ،پيوژن كواسترپتوك هاي باكتري

 از بعد توجهي قابل ميزان به IgG گرديد، بررسي ها هلوز هاي لنفوسيت
 مبتلا بيماران در و شود مي ايجاد هموفيلوس يا ها لوزه بافت تحريك

 مقدار و كم بسيار آن توليد ها هلوز هيپرپلازي و مكرر نسيليتات به
IgM و است اندك IgA و شده ايجاد ملتهب لوزه بافت در فقط نيز 
لذا اين حقيقت روشن  12،باشد نمي IgA توليد به قادر سالم بافت

هاي  رر دچار عفونت شده و يا لوزهكه مكه بافت ملتهب كشود  مي
نولوژيك خواهد وهيپرپلاستيك دچار نوعي نقص در توليد عوامل ايم

هاي  ثير سلولك تتواند با  كه مي(Lymphocyte hypo-function). شد
التهابي و يا تغييرات ساختاري بافت همراه باشد كه نماي اصلي 

  .دهد مزمن را نشان مي تانسيليت
ه كها با نتايج مطالعه اخير تا حدودي مرتبط است  اين يافته

ها باعث نارسايي   در بافت لوزهLymphocyte hypo-function فرضيه
در مقايسه توليد . كند نسبي در توليد سايتوكيني را تقويت مي

ها اطلاعات مطالعه اخير  يد و لوزهيهاي التهابي در بافت آدنو سايتوكين
 در بافت TNFدهد، چون ميانگين توليد  ه نميييافته خاصي را ارا

هاست و ميانگين توليد اينترفرون در اين  يد بيش از بافت لوزهيآدنو
  . استتر كمبافت 

طور عمده توسط  هالتهابي يا ب بعد از تحريك TNFه ك از آنجايي
تواند  كه اينترفرون مي هاي ماكروفاژي توليد شده، در حالي سلول

نوسيتي و ماكروفاژها توليد شود و وهاي م ها و سلول توسط لنفوسيت
ها و  از نظر هيستوپاتولوژي و فلوسايتومتري انتشار لنفوسيت

ست و فقط ماكروفاژها در بيماران مورد مطالعه ارزيابي نگرديده ا
 است، هاي از بافت استخراج و مورد مطالعه بود هسته تكهاي  سلول

يد و اينترفرون در بافت ي در بافت آدنوTNF توليد ي منشالذا دقيقا
 نشان داده است كه Anna Komorwskaچنين  هم. ها روشن نيست لوزه

هاي  شت سلولك و اينترفرون گاما در TNF-α ،IL-5، IL-4، IL-2توليد 
يد است و توجيه يهاي حلقي بيش از آدنو اي بافت لوزه هسته تك
يد واكنش ايمني يهاي حلقي در مقايسه با آدنو اند كه در لوزه كرده

 (Th2)هاي  هاي حاصل از سلول  به واكنش(Th1) كسلولي تيپ ي
  11.غالب است

 دليل هب ها لنفوسيت فعاليت نقصان ها لوزهي هيپرتروف با بيماران در
 را يعفون عوامل با مقابله روند ،التهابي هاي سايتوكين ديتول اهشك

 بافت ناپذير برگشتي پرتروفيهدارد موجب  حتمال كه اگردد يم باعث
  .ها گردد لوزه

ز تحقيقـات  ك ـاين مقاله با استفاده از بودجه مـالي مر     :سپاسگزاري
ــق، بينــي و ســر و گــردن و هم  ز تحقيقــات كــاري مركــگــوش، حل

ليـه  كوسـيله از     بـدين . ان انجـام شـده اسـت      كدوكهاي عفوني     بيماري
چنــين پرســتاران و پرســنل اتــاق عمــل  ز و هــمكــاران ايــن مراكــهم

  .ر را داريمكمال تشك )ص(رم كبيمارستان حضرت رسول ا
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Background: Tonsils and adenoid hypertrophy is a major respiratory symptom in 

children which is partly due to recruitment of inflammatory cells in upper airway lymph 

nodes as a result of the effects of synthesis and release of different inflammatory 

cytokines. It seems that infections play role in concert with these cytokines leading to 

tonsilar hypertrophy and other pathologic consequences. It is proposed that cellular 

infiltrate of tonsils and adenoids may secrete different quantities of these cytokines 

compared with peripheral blood mononuclear cells (PBMC) cultures. 

Methods: Among patients who were admitted for adenotonsillectomy to the ENT ward, 

37 patients, under 1-12 years old patients with fulfill criteria selected to include the 

study. Excised adenoid and tonsils cultured and inflammatory cytokines Interferon-γ 

(INF-γ), Interlukine-1 (IL-1), IL-6, IL-8 and tumor necrosis factor-α (TNF-α) measured in 

cellular culture supernatant. The same cytokines measured in PBMC cultures. 

Results: The data shows that there is a significant difference between IFN-γ and IL-8 

amounts in adenoid tissue culture supernatant and PBMC culture of our patients. Furth-

ermore, the amounts of IFN-γ, IL-1 and IL-8 showed considerable difference between 

tonsilar tissue culture supernatant and PBMC culture of these patients. Although there is 

a significant correlation between IL-6 amounts in tissue culture supernatant and PBMC 

culture (P=0.02), the respective data for TNF is only almost significant. 

Conclusion: Inflammatory cytokines may have significant role in the early provoke of 

inflammation occurred in hypertrophied tonsils and adenoid. The majority of these cyt-

okines increase the expression of adhesion molecules on epithelial cells and influence 

the recruitment of leucocytes and inflamed tonsils. On the other hand lack of sufficient 

cytokine release may lead to persistent infections and may cause chronic inflammation 

and hypertrophied tissue. 

 
Keywords: Adenoids, chemokines, palatine tonsil, peripheral blood mononuclear cells 
(PBMC). 
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