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 ایمونولوژي سرطان : فصل سیزدهم
 :مطالعه این فصل باید بتواند دانشجو پس از:اهداف این فصل

 . نظریه برنت را درباره نظارات ایمونولوژیک توضیح دهد-1
  انواع آنتی ژنهاي توموري را توضیح دهد-2
 .  نوع آنتی ژنهاي، تومورهاي ایجاد شده توسط عوامل مختلف را توضیح دهد-3
 . ت یا مراقبت ایمنی در پیشگیري از سرطان را توضیح دهد نظار-4
 .  فرآیند پاسخ ایمنی سلولی و هومورال علیه تومور را توضیح دهد-5
 .  ایمونوتراپی سرطان را توضیح دهد-6
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  ایمونولوژي سرطان :فصل سیزدهم
سرطان فرآیندي است که طـی آن یـک رده از سـلولهایی کـه بـه صـورت          

نی برگشت ناپذیر درآمده اند، تغییر وضعیت داده و بصـورت  سلولهاي پیش سرطا 
مطالعـات سـرطان شناسـی      . نمایند  می سلول سرطانی غیرقابل برگشت پذیر رشد     

در . باشـد   می که منشأ کلونال سلولهاي سرطانی در کنترل سیستم ایمنی         هنشان داد 
فه سیستم  طبق این نظریه، وظی   .  برنت نظریه مراقبت ایمنی را بیان کرد       1950سال  

ایمنی آن است که سلولهایی را که تغییر شکل داده و بصورت بدخیم درآمده انـد،     
پیش از آنکه رشد نموده و بصورت تومـور درآینـد، شناسـایی و منهـدم نمایـد و           

. نها را کشته و نابود کننـد  آچنانچه از این نظارت فرار و بصورت تومور درآمدند،          
ی نشـأت بگیـرد و تغییـرات غشـاء آن       اگر تومور فقط از یـک رده خـاص سـلول          

بصورت اتوایمونوژن ظاهر شود، در این صـورت مـورد شناسـایی سیسـتم قـرار                
غشاء سلولی تومورهایی که اتوایمونوژن نیستند، مـورد        . شود  می گرفته و پس زده   

بنـابراین  . شناسایی سیستم ایمنی قرار نگرفته لذا قدرت ادامه حیات خواهند یافت    
 . غشاء آنها بستگی دارد سرطانی به اتوایمونوژنهاي پتانسیل یک سلول

 سلولهاي توموري که از لحاظ عملکـرد بـا پـیش سـازهاي        :نتی ژنهاي توموري  آ
طبیعی خود تفاوت داشته باشند، ممکن است به سبب از دسـت دادن یـا بدسـت                 

بعضی . آوردن آنتی ژنهاي جدید، از نظر آنتی ژنیک نیز با هم تفاوت داشته باشند             
 سلولهاي سرطانی، ممکن است آنتی ژنهاي سازگاري بافتی یا آنتی ژنهاي گروه     از

ه نظیـر سـرطان کولـون      دگاهی برخی از تومورهـاي رو     . خونی را از دست بدهند    



 214

اما در بیشتر مواقع، سلولهاي سرطانی      . دهند  می توانایی تولید موکوس را از دست     
 . کنند  میآنتی ژنهاي جدیدي کسب

هـاي     بعضی از تومورهاي بزرگسالان با تولید پروتئین       : رویانی  آنتی ژنهاي  -الف
. شوند  می شوند، مشخص   می نتی ژنیکی که در حالت طبیعی فقط در جنین یافت         آ

ــی ژن     ــه انت ــوم ب ــوپروتئینی موس ــوارش گلیک ــتگاه گ ــرطانهاي دس بعضــی از س
. شـود   مـی کند که معمولاً در روده جنین یافت  می  تولید (CEA)کارسینوآمبریونیک

از وجـود یـک     اي    توانـد نشـانه     مـی  پیدایش آنتی ژن کارسینوآمبریونیک در سـرم      
آنتی ژنهـاي   (یکی دیگر از آنتی ژنهاي جنینی     . آدنوکارسینوم کولون یا رکتوم باشد    

ــال ــد ) انکوفت ــوري تولی ــه توســط ســلولهاي توم ــیک ــی ژن    م ــد آنت ــود، تولی ش
آنتـی ژنهـاي    . باشـد  ی م ـ آلفافیتوپروتئین توسط سلولهاي سرطانی کبد یـا هپـاتوم        

 انکوفتال، ایمونوژنهـاي ضـعیفی بـوده و موجـب بـروز ایمنـی محافظـت کننـده                 
 . شوند نمی
 عوامـل شـیمیایی   : شـیمیایی  - آنتی ژنهاي توموري با علت عوامل فیزیکی       -ب

ــارتی آنتــی ژنهــاي . باشــند  مــیســرطان زا داراي اختصاصــات آنتــی ژنیــک  بعب
شـوند، تقریبـاً هـیچ        مـی  شیمیایی ایجاد تومورهایی که توسط عوامل سرطان زاي       

دهنـد و هـر تومـوري      نمـی گونه واکنش متقاطع ایمونولوژیکی را از خـود نشـان       
لذا، سلولهاي توموري کـه از یـک سـلول تغییـر        . درویژگی آنتی ژنیک واحدي دا    

گیرنـد، همگـی آنتـی ژنهـاي مشـترکی دارنـد، و تومورهـاي              می شکل یافته منشأ  
یک کارسینوژن ایجاد شده باشند، از نظر آنتی ژنی با هم مختلف، حتی اگر توسط  
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مواد شیمیایی سرطان زا در سلول ایجاد موتاسیون نموده و سلول از  . تفاوت دارند 
شـدن آنتـی ژن   رمزکه قادر اسـت  کرده  ژنتیک، ترکیب شیمیایی جدیدي پیدا  رنظ

فش و یـا    عوامل فیزیکی نظیر اشـعه مـاورا بـن        . جدید را در غشاء خود تعیین کند      
 . شوند  میاشعه ایکس به همین طریق باعث بوجود آمدن تومور

سـرطانهاي ویروسـی نیـز گـاهی بعنـوان      :  آنتی ژنهاي تومورهاي ویروسـی  -ج
شوند، بدین معنی که جهـش هـا ممکـن اسـت              می سرطان خودبخودي محسوب  

عامـل یـا   . ، کارسـینوژن و یـا اشـعه باشـد    DNAناشی از خطا در همانند سـازي     
کنـد وجـود عفونـت      مـی دي که این نوع سرطان را از دیگر سرطانها متمـایز  فرآین

ــده اضــافی اســت   ــاکتور شــتاب دهن ــوان ف تومورهــاي ناشــی از . ویروســی بعن
 کـه مشـخص    هانکوژنیک معمولاً آنتـی ژنهـاي جدیـد بدسـت آورد          هاي    ویروس

 نتی ژنها توسط ژنوم ویروسی رمزآهر چند این    . ویروس ایجاد کننده تومور است    
تومورهــایی کــه توســط . شــوند، امــا جزیــی از ذره ویروســی نیســتند  مــیدهــی

آینـد، واکـنش متقـاطع      می بوجودDNA یا RNAسرطان زاي داراي    هاي    ویروس
 . دهند  میایمونولوژیکی زیادي از خود بروز

هر ویروس سرطان زاي خاص، بدون توجه به بافت یا گونه میزبان، نوعی             
ماننـد  هـایی    ویروسیDNAتومورهایی که توسط    . کند  می آنتی ژن توموري ایجاد   

آیند، بدون توجه به بافـت و گونـه       می  و بعضی از پاپیلوماها بوجود     SV40پولیوما
 آید، واکنش متقاطع نشـان   میمیزبان، با تومور دیگري که از همان ویروس بوجود        

رسـد   ی م ـدر رابطه با شتاب دهندگی ویروسی در ایجاد تومورها، به نظر     . دهند می
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 (HPV)که در بیشتر سرطانهاي گردن رحم، عفونت با ویروس پاپیلوماي انسـانی          
ایـن ویـروس کـه از طریـق     . شـود   مییک فاکتور شتاب دهنده سرطان محسوب    1

جنسی منتقل شده باعث آلودگی سلولهاي گردن رحم شـده و بـدنبال آن در ایـن       
تـی آنکوژنهـایی نظیـر     شوند کـه عمـل آن       می از ویروس بارز  هایی    سلولها پروتئین 

 نیـز   Bدر رابطـه بـا ویـروس هپاتیـت        . کننـد   مـی   را غیرفعال  53-(P-53)پروتئین  
بـا ایجـاد عفونـت مـزمن در      HBV2موضوع بـه همـین منـوال اسـت، بطوریکـه       

 را غیرفعال و بعنوان یک فاکتور شـتابدهنده بـراي سـرطان             P53سلولهاي کبدي،   
ست کـه بعنـوان یـک پـروتئین      بدین صورت ا  P53روش عمل   . کند  می کبد عمل 

 از P53سرکوبگر تومور، در مواقعی که جهش ژنی داخـل سـلولی شـدید نباشـد             
 P53با این اقدام پـیش گیرانـه        . آورد  می تکثیر سلول جهش یافته جلوگیري بعمل     

 . شود که جهش را تعمیر نماید  میبه سلول فرصت داده

 P53د باشـد در صورتیکه جهش قوي و یـا بعبـارتی آسـیب ژنتیکـی شـدی      
در . شـود   مـی فرآیند آپوپتوزیس را تحریک نموده و باعث نابودي سلول منحـرف   

 P53تعداد زیادي از تومورهاي انسانی، بدلیل جهش بوجود آمـده، آنتـی انکـوژن      
 . شود  میغیرفعال

 دو دانشـمند ایمونولـوژي،   (Immune Surveillance):قبـت ایمنـی  نظارت یا مرا
 که سیستم ایمنی بطـور مـداوم، تمـام بـدن را مـورد            برنت و توماس معتقد بودند    

. نظارت قرار داده و به جستجوي سلولهاي غیرطبیعی پرداخته تا آنها را نابود کنـد       

                                                
1 - Human papiloma Virus 
2 - Hepatits B Virus 
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 بر این اساس پاسخ ایمنی علیه تومور، موجب نابودي تومور قبل از تظاهر بـالینی              
تـأخیر  دهد سیستم ایمنی موجـب    میدلایل متعددي وجود دارد که نشان  . شود می

نتایج کالبد شکافی نشان داده     . شود  می در رشد، کوچک شدن و تضعیف تومورها      
 که تعداد تومورها، بسیار بیشتر از آن تعدادي اسـت کـه بصـورت بـالینی تظـاهر                 

بسیاري از تومورها بـا انفیلتراسـیون لنفوییـد همـراه هسـتند و در برخـی        . یابد می
 اینکـه، برخـی تومورهـا بطـور         سـوم . تومورها این پدیده علامت بهبـودي اسـت       

بدون عمل جراحی و یا بدون شیمی درمانی که دلیلی          . یابند  می خودبخودي بهبود 
نکته مهم دیگر اینکه در سالخوردگان، اطفال، و        . باشد  می بر نظارت ایمونولوژیک  

در بیمارانی که بدلیلی دچار ضعف پاسخ ایمنی شـده انـد، شـیوع سـرطان بـالاتر       
 . است

 : در مقابل تومورپاسخ ایمنی
ــی  ــنده طبیع ــلولهاي کش ــا و س ــنده  :ماکروفاژه ــلولهاي کش ــا و س  ماکروفاژه

 دو گروه مهم از سـلولهاي دخیـل در نظـارت ایمونولوژیـک علیـه                1(NK)طبیعی
بـراي  هـایی     بسیاري از سلولهاي سرطانی در سطح خـود گیرنـده         . سرطان هستند 

هاي فعـال شـده منبـع اصـلی       ماکروفاژ.  تومور دارند  2(TNF)فاکتور نکروز کننده    
تولید فاکتور نکروز کننده تومور بوده، لذا هنگامیکه این فاکتور بـه گیرنـده خـود                

فرستد، مبنی بر اینکـه خـود را بـراي      میمتصل شود، پیامی بداخل سلول سرطانی 
در سـرطان سـارکوم در مـوش     . خودکشی از طریق مرگ برنامه ریزي آماده نماید       

                                                
1 - NK=Natural Killer cells 
2 - TNF=Tumor Necrosis Factor 
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TNF     خون رسـانی را قطـع و بـا گرسـنگی     غذیه کننده تومور     با حمله به عروق ت
در . نامنـد   مـی این نـوع مـرگ را معمـولاً نکـروز    . شود  میتومور موجب مرگ آن   

بدین ترتیب  . شود  می  باعث افزایش مقاومت در برابر سرطان      BCG سنانسان واک 
 ماکروفاژها را فعال نموده و ماکروفاژهاي فعال شده با ترشح سایتوکاین     BCGکه  

این درمان، در سرطان مثانه موفقیـت       . شوند  می ها موجب تخریب سلول توموري    
عقیده بر این است که در سطح سـلولهاي سـرطانی، مولکولهـایی    . آمیز بوده است 

کند که در سطح سـلولهاي طبیعـی وجـود نـدارد، لـذا ماکروفاژهـا،                  می بروز پیدا 
 ل سـرطانی فعـال    قدرت تشخیص بین ایـن دو سـلول را یافتـه و در برابـر سـلو                

TCD8هاي    لنفوسیت. شوند می
، که قدرت سایتوتوکسیک دارند، معمولاً آنتی ژن        +

رجـوع بـه فصـل      (شناسـند   مـی  را در کنار کلاس یک کمپلکس سـازگاري بـافتی         
 کـاهش   MHC-Iدر بعضی سلولهاي سـرطانی بـروز مولکـول          ). ایمنیهاي    پاسخ

TCD8هاي    یافته، لذا بدین ترتیب از گزند لیز توسط لنفوسیت        
در . کننـد   می  فرار +

بعبـارتی  . شـوند   مـی  فعـال MHCI در غیـاب مولکولهـاي   NKحالیکه سـلولهاي   
 قرار  NKسلولهاي  مورد هدف   توانند    نمی  را دارند،  MHCIسلولهایی که مولکول    

 در این حالت آن است که مولکولهاي        NKعلت عدم فعال شدن سلولهاي      . گیرند
MHCI  ــام ــال پی ــا ارس ــاي  ب ــاريه ــه ســلولهاي مه ــر خــود  NK ب ــرا در براب  آن
برخـی از سـلولهاي تومـوري بـه طـور           ) 13-1شکل  (کنند  می )غیرفعال(خاموش

 را در سـطح خـود کـاهش و بـدین            MHC  کلاس یـک   انتخابی بروز مولکولهاي  
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  سایتوتوکســیک مقاومــتTهــاي  ترتیــب در برابــر، قــدرت کشــندگی لنفوســیت
 .کنند می

 
  ارایه آنتی ژن توموري به سلولهاي ایمنی -13-1شکل              

 
این تغییر ایمونولوژیک، سلولهاي توموري را به اهداف مناسـبی بـراي سـلولهاي              

NK سـلولهاي   . کنند  می  تبدیلNK          بـا داشـتن گیرنـده هـا ،RIIIγ(CD16)FC ،
 ).13-2کل ش(دهند  می را هدف قرارIgGسلولهاي توموري پوشیده شده از 
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  ایمونوتراپی سرطان با تکنیک آنتی بادي منوکلونال -13-2شکل           

نظیر هایی   در کشتن سلولهاي توموري به وسیله سایتوکاین      NK توانایی سلولهاي   
از طرفی اثرات ضـدتوموري  . یابد  می افزایش(IL-2)2-اینترفرون گاما و اینترلولین 

شـود، تـا حـدودي بـه تحریـک فعالیـت          مـی  ین ها نسبت داده   که به این سایتوکا   
 IL-2فعال شده با    NKسلولهاي  . باشد  می توسط این سایتوکاین ها    NKسلولهاي  

 بـا کشـت     1(LAK)شـود   مـی  که سلولهاي کشنده فعال شده بـا لنفوکـاین نامیـده          
ر مجـاورت دوزهـاي    دورم ـسلولهاي خون محیطی حاصل از بیماران مبتلا بـه تو      

 ).13-3شکل (آید  می بدست2-اینترلوکینبالاي 

TCD8هاي   همانند همان روشی که لنفوسیت   NKسلولهاي  
، سلول آلـوده  +

بـا اسـتفاده از   (کشند، با ایجاد سوراخی در غشاء سلول تومـوري     می به ویروس را  

                                                
1 - LAK=Lymphokine-activated Killer Cells. 
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 و ترشــح آنــزیم هــایی، در ســلول تومــوري، آپوپتــوزیس را تحریــک) پرفــورین
 در سطح خودشان به پروتئین Fasین با بروز لیگاند     ، همچن NKسلولهاي  . کنند می

Fas              موجود در سطح سـلول تومـوري متصـل و عمـل آپوپتـوزیس را در سـلول 
 Tهـاي    و ماکروفـاژ بـرخلاف لنفوسـیت    NKسلولهاي  . کنند  می توموري تحریک 

سایتوتوکسیک نیازي به حضور کمپلکس سازگاري بافتی کلاس یک نداشته، لـذا            
بنـابراین،  . شـوند   مـی  شـده و بـر روي اهـداف متعـدد متمرکـز           سریعاً وارد عمل    

توانند سلولهاي سرطانی را در مراحـل اولیـه رشـد             می  و ماکروفاژ،  NKسلولهاي  
        . متوقف نمایند

 از مزیتی برخوردارنـد و آن اینکـه         ها   نسبت به ماکروفاژ   NKسلولهاي               
ندارنـد، در حالیکـه ماکروفاژهـا    براي تخریب سلول هدف نیازي به فعـال شـدن     

ماکروفاژهـا و سـلولهاي   . براي نابودي سلول توموري باید قبلاً فعال شـده باشـند     
NK            بـدین  .  با ترشح سایتوکاینی در روند فعال شدن همدیگر نقش روشن دارنـد

 با ترشح گامااینترفرون در روند فعال سازي ماکروفاژها         NKصورت که سلولهاي    
روفاژهـا نیـز بـا ترشـح فـاکتور نکـروز کننـده تومـور و                 شرکت و بـالعکس، ماک    

 . کند  می کمکNK به فعال شدن مجدد سلولهاي 12-اینترکولین
هاي مهم ایمنی در ایجاد مقاومت علیه سـلولهاي     یکی از مکانیزم   :ایمنی سلولی 

هـر چنـد   : باشـد   سایتوتوکسیک مـی Tسرطانی، نابودي سلولهاي توموري توسط      
شـود، در اینجـا      هـاي غیرهومـورال اطـلاق مـی         وعه مکانیزم ایمنی سلولی به مجم   

 منظور از ایمنی سلولی، کشته شدن سلولهاي توموري بطور مستقیم توسط
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  ایمونوتراپی سرطان با انتقال لنفوسیت-13-3شکل                

TCD8هاي    لنفوسیت
TCD4 و همراه با     +

 ـ    . باشد  می + وط همانطور که در فصل مرب
TCD4به پاسخهاي ایمنی گفته شد، لنفوسـیت        

 آنتـی ژن را در کنـار کـلاس دو           +
TCD8 و لنفوسیت    (MHCII)کمپلکس سازگاري بافتی  

 -1 آن را در کنار کلاس       +
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MHC لذا سلولهاي توموري با توجه به اینکه     . شناسند  میMHC-I یا MHC-II و 
 )ول تومـوري دارد   بسـتگی بـه منشـأ سـل       (یا هر دو را در سطح خود داشته باشند        

TCD4هاي    تواند توسط لنفوسیت   می
TCD8 یا   +

 و یا هر دو مورد شناسایی قـرار     +
TCD8نقش اصلی کشتن سلولهاي توموري با لنفوسیت        . گیرد

 بوده و لنفوسـیت     +
TCD4

نظیر فاکتور نکروز   هایی    سایتوکاین اختصاص آنتی ژن توموري، با ترشح        +
 بـر سـطح   MHC-Iافـزایش بـروز مولکولهـاي      کننده تومور و اینترفرون گاما، بـا        

TCD8توموري، آنها را براي لیز توسط سلولهاي        هاي    سلول
. کننـد   مـی   حسـاس  +

ــا مترشــحه توســط لنفوســیت   قــدرت Th1هــاي  بعــلاوه اینکــه، اینترفــرون گام
 . دهند  میضدتوموري ماکروفاژها را افزایش

طانی، معمـولاً در  ضدسلولهاي سرهاي  آنتی بادي :ایمنی با واسطه آنتی بادي  

آنتی بادیهـا، بـا چنـدین مکـانیزم، در     . شود  میبسیاري از جانوران توموردار یافت    
 آنتـی ژنهـاي     یـه وقتیکه عل . ایجاد مقاومت و نابودي سلول توموري دخالت دارند       

شود،   می ساختهIgM و یا   IgGسطحی سلولهاي توموري آنتی بادیهایی از کلاس        
 کمپلکس آنتی ژن و آنتی بـادي را     یه آنتی ژن اختصاص   این آنتی بادیها با اتصال ب     

در . شـود   مـی  تشکیل کمپلکس ایمنی، باعث فعال شدن کمپلمان      . دهند  می تشکیل
 و تشـکیل کمـپلکس حملـه    C9صورت فعال شدن کامل آبشار کمپلمان تا جـزء       

غشایی، در سلول توموري، سوراخی به وجود آمده کـه در نیتجـه ورود مایعـات                 
اسمزي داخل و خارج سلول، سلول متورم       تعادل فشار   به هم خوردن    بداخل آن،   

 . ترکد  میو نهایتاً
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 اجزایــی همچــون 1-دوم اینکــه در مســیر فعــال شــدن آبشــار کمپلمــان 
C5b,C3b اپسـونین گوینـد، بـا      آن  که به   ) رجوع به فصل کمپلمان   (آید  می  بوجود

لقمه چربـی بـراي   اتصال این اجزاء به سطح سلول توموري، این سلولها بصورت         
. شـود   مـی بیگانه خوارها درخواهند آمد، در نتیجه توسط سلولهاي ماکروفاژي بلع 

علیه آنتی ژنهاي سطحی تومـور، از       شده  بعلاوه اینکه آنتی بادي اختصاصی تولید       
از طرفـی ماکروفاژهـا   . باشـد   می  آن آزاد  Fc به سلول اتصال و قسمت       Fabطریق  

 بادي، به سلول توموري نزدیک و بآسانی آنرا بلـع            آنتی Fcگیرنده براي   با داشتن   
 آنتی بادي گیرنده دارند، لذا      FC نیز براي قسمت     NKسلولهاي  . کنند  می و حذف 

ــده    1(ADCC)از طریــق گیرنــده خــود بــه ســلول تومــوري اتصــال و طبــق پدی
آنتـی  . شـود   مـی  سایتوتوکسی سیته وابسته به آنتی بـادي، سـلول تومـوري نـابود            

 کـه ارزش  کننـد   مـی تومـور، معمـولاً آنتـی ژنهـایی را شناسـایی         بادیهاي خـاص    
آنتـی ژنهـاي    . باشند  می تشخیص داشته و اهداف مهمی براي درمان با آنتی بادیها         

 آنتـی ژنهـاي   CA-125 و   CA-19.9آلفافتوپروتئین، کارسینوامبریونیک و آنتی ژن      
 . باشند  میاختصاصی
 Tهـاي      لنفوسـیت  -1 :ایمنـی فرار سـلولهاي تومـوري از پاسـخ         هاي    مکانیزم

لـذا سـلولهاي   . کننـد   مـی  شناسـایی MHC-Iسایتوتوکسـیک، آنتـی ژن را همـراه    
 در سطح خود، از شناخته شدن توسط لنفوسیت         MHC-Iسرطانی با کاهش بروز     

T  سلولها معمولاً آنتی ژنهـایی دارنـد کـه باعـث       -2. کنند  می  سایتوتوکسیک فرار 
هاي توموري بـا کـاهش بـروز آنتـی ژنهـا در           سلول. دنشو  می تحریک پاسخ ایمنی  

                                                
1 - ADCC=Antibody Dependent Cell-Mediatod Cytotoxicity 



 225

سطح خود، و یا ریزش آنها، مانع از تحریک سیستم ایمنی و ایجاد پاسخ مناسـب         
، وجود اتصال بین کمک Tهاي   براي فعال شدن لنفوسیت    -3. شوند  می علیه خود 

محرك ها ضروري است، اکثر سلولهاي سرطانی، مولکولهاي کمک محرك نظیـر            
 سطح خود بروز نـداده، لـذا بدینوسـیله از پاسـخ ایمنـی فـرار                را در    B7مولکول  

 و یـا بـروز      1(TGF-B)نظیر  هایی     سلولهاي سرطانی با تولید فرآورده     -4. کنند می
Fas-L    ایمنی ضدتوموري را سرکوب و بدین ترتیب از        هاي     در سطح خود، پاسخ

اي  بعضی از آنتـی ژنهـاي تومـوري، ممکـن اسـت بج ـ     -5. کنند  میگزند آن فرار  
تحریک سیستم ایمنی و ایجـاد پاسـخ لازم، تحمـل ایمونولوژیـک اختصاصـی را           

 . ایجاد نمایند
براي قطع یا تخفیف رشد تومور از طریـق ایمونـوتراپی            :ایمونوتراپی سرطان 

ساده تـرین آنهـا تحریـک غیراختصاصـی سیسـتم           . چند راه پیش بینی شده است     
 است، هرگونـه بهبـودي کـه در    بدیهی.  استBCGایمنی نظیر استفاده از واکسن      

. توانایی ایمنی میزبان بوجود آید، مقاومت آنـرا بـه تومورهـا افـزایش خواهـد داد       
و یـا  شوند، که جسـم تومـور کوچـک      میاینگونه درمانها معمولاً وقتی مفید واقع     

ــروش جراحــی برداشــت شــود  ــوتراپی . اینکــه اصــل تومــور ب روش دوم، ایمون
بیمار را از طریق واکسیناسیون با سلولها یا آنتی    اختصاصی است که در این روش       

که سـلولهاي تومـوري اشـعه دیـده را          . نمایند  می ژنهاي تومور، ایمن سازي فعال    
روش سـوم اسـتفاده از      . کننـد   مـی  همراه با آدجونت کامل فروند به میزبان تزریق       

                                                
1 - TGF-B=Transforming Growth Factor Beta 
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در ایـن روش، علیـه شـاخص اختصاصـی آنتـی ژن         . آنتی بادي منوکلونال اسـت    
ي آنتی بادي منوکلونال بدست آورده، سپس این آنتی بادي اختصاصی را به          تومور

در این روش بـا توجـه بـه اختصاصـی           . کنند  می داروي اختصاصی سرطان متصل   
بودن آنتی بادي منوکلونال، و اینکه دقیقاً به آنتی ژن اختصاصـی خـود در سـلول                

کند، لذا از     می منتقلتوموري اتصال یافته و داروي مورد نظر را به سلول سرطانی            
از انـواع آنتـی   . شـود   مـی اثرات سوء دارو براي سایر سـلولهاي سـالم جلـوگیري     

 در درمـان  HERتوان به آنتی بادي ضدگیرنده عامـل رشـد        می بادیهاي منوکلونال 
در درمان لنفوم   ) Bآنتی ژن تمایز لنفوسیت   (CD20سرطان سینه و آنتی بادي ضد       

 . اشاره کرد
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