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شيوع بيماريدر دهه سخهاي خودهاي اخير  شي از عدم تعادل در پا سرطان كه نا ستايمن و  شمگيري هاي ايمني ه ند افزايش چ

ست. نوعي ارتباط  قوي، پويا و دو طرفه بين خود شته ا سازوكاره ايمني ودا سي اين ارتباط هنوز سرطان وجود دارد، اگرچه  سا اي ا
سرطان و بيم شده در درمان  ست. عواملي نظير راهكارهاي درماني به كار گرفته  شده ا اري هاي خود ايمن، بطور كامل مشخص ن

و ميكروبيوتاي همزيست در  ريها، مكانيسم بيماالتهابي، قطبيت پذيري لنفوسيتهاي التهابي و ضدژنتيك، سايتوكاينژنتيك، اپي
هاي ايمنيها در خودبدخيمي وها ميزبان نقش مهمي در اين ارتباط متقابل دارند. مطالعات اخير حاكي از شيوع و بروز بيشتر سرطان

ست كه اين افراد متحمل ه ستميكي ا سي ستند. يكي از دلايل مهم اين ارتباط، التهاب مزمن و  ستميك ه ن ستند. علاوه بر ايسي
ستگي و بي ستم ايمني نيز منجر به خ سي ستم ايمني ميتحريك مزمن  سي سخي  شرايط را براي بروپا ساعد شود كه  سرطان م ز 

 كند.مي
شان داده ضر مطالعات ن سي (اند درماندر حال حا ست بازر هاي مونوكلونال و اديب)، آنتي ICIهاي مختلفي نظير مهاركنندگان اي

ــرطان و بدخيمي ايمونوتراپي انتقالي كه براي ــوند منجر به ايجاد ها انجام ميبيماران مبتلا به س وارض جانبي مرتبط با ايمني عش
)irAEsــهاي خود) مانند بيماري ــوند. يكي از دلايل مهم بروز اين عوارض جانبي، القاي پاس هاي ايمني عليه بافت خايمن مي ش

  شود.ايمني ميالقاي خود آسيب بافتي، از بين رفتن تحمل به خودي و توموري متعاقب ايمونوتراپي است كه به طور نا به جا سبب
ا توجه به اطلاعات محدود در بهاي مرتبط با توسعه خودايمني و سرطان وجود دارد. رسد ارتباط متقابل مهمي بين فرايندبه نظر مي

سايي بيوماركر شنا ست مطالعات در زمينه  سماين زمينه، بهتر ا بيني كننده براي ژنتيك پيشيعوامل ژنتيكي و اپ ها،ها، پلي مورفي
گيري نمود. علاوه بر اين، با توليد ايمن و ســرطان جلوهاي خودارزيابي اين ارتباط متقابل افزايش يابد تا بتوان از بروز توام بيماري

ان را  قبل از تجويز دارو با درم ايمن و بدخيمي مربوطه مي توان عوارض جانبي مرتبطهاي حيواني و القاي توام بيماري خودمدل
  بيني كرد.به بيمار پيش
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Abstract    
 
Background & Aims: In recent decades, due to variations in the lifestyle of human 
societies, the prevalence of autoimmune diseases and cancers have increased 
significantly. Imbalance in immune system responses is one of the key factors in this 
regard. There is a strong, dynamic, and mutual relationship between autoimmunity and 
cancer, although the underlying mechanisms of this relationship have not yet been 
elucidated. In some cases, therapeutic strategies used for the treatment of cancer and 
autoimmune diseases play a significant role in this relationship. Moreover, genetics, 
epigenetics, inflammatory and anti-inflammatory cytokines, lymphocyte plasticity, 
disease mechanism, and host symbiotic microbiota play an important role in this 
correlation. 
A failure in tolerance, defects in apoptosis, the production of autoantibodies, autoreactive 
B and T lymphocytes, and ultimately the immune system's attack on self-tissues and cells 
can all lead to the development of autoimmune diseases. In addition, continuous exposure 
to inflammatory cytokines such as TNF-α and IL-1, external stimuli (such as low levels 
of lipopolysaccharide), and chronic infection leads to immune cell tolerance and 
dysfunction, which in turn results in autoimmune disease. In fact, autoimmunity is caused 
by an imbalance between regulatory T lymphocytes and helper T lymphocytes, an 
increase in the activity of the innate and adaptive immune systems, and the production of 
inflammatory cytokines.  
Recent studies indicate that systemic autoimmune diseases are associated with a higher 
occurrence of cancers and malignancies. Chronic and systemic inflammation of these 
autoimmunities is one of the key justifications for this hypothesis. Also, constant 
stimulation of the immune system makes it ineffective and anergic, which favors the 
development of cancer. These reports indicate that malignancies such as kidney cancer, 
lung cancer, thyroid cancer, melanoma, leukemia, hematologic malignancies, and 
lymphoma have a high incidence in patients with rheumatoid arthritis, as a systemic 
autoimmune disease. Surprisingly, some studies reported a reduced risk of cancers and 
malignancies such as colorectal, breast, cervical, and non-melanoma skin cancers in 
patients with rheumatoid arthritis. Patients with systemic lupus erythematosus, as a 
prototype of systemic autoimmune disease, have also been reported to be more 
susceptible to malignancies such as lymphoma, leukemia, central nervous system 
malignancy, kidney cancer, lung cancer, and hematologic malignancies. Interestingly, the 
risk of developing Prostate cancer, breast cancer, cervical cancer, and melanoma is 
reduced in these patients. Of course, it should be noted that in systemic autoimmunity, 
the increased risk of malignancy is more common. Also, it has been demonstrated that 
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organ-specific autoimmune disorders are associated with a higher risk of cancers 
affecting that organ. 
Today, cancer is a leading cause of death worldwide. Tumors can use the mechanisms of 
immune tolerance to overcome anti-tumor immune responses. In addition, tumors evade 
the antitumor immune response by downregulating the expression of tumor-associated 
antigens and major histocompatibility complex (MHC) molecules. Also, the tumor cells 
suppress antitumor responses by secreting soluble immunosuppressive factors such as 
interleukin-10 (IL-10), transforming growth factor beta (TGF-β), vascular endothelial 
growth factor (VEGF), adenosine, and prostaglandins, or involving immune checkpoints 
such as cytotoxic T-lymphocyte associated protein 4 (CTLA-4), programmed cell death 
protein 1 (PD-1), T-cell immunoglobulin and mucin domain 3 (Tim-3), and lymphocyte 
activation gene 3 (LAG-3). In the tumor's microenvironment, immunosuppressive cells 
such as myeloid-derived suppressor cells (MDSC), regulatory T lymphocytes, tumor-
associated macrophages (TAM), regulatory B lymphocytes, and regulatory dendritic cells 
may prevent antitumor responses.  
As with autoimmunity, uncontrolled cytokine production or defects in cytokine signalling 
can contribute to cancer progression and recurrence. Today, chronic and uncontrolled 
inflammation is considered a carcinogenesis and progressive factor. With the 
development of cancers and malignancies, the immune system employs strategies similar 
to autoimmunity to limit the growth of cancerous tissue. As a result, in cancer therapy, 
attempts are made to induce similar strategies of autoimmunity against the tumor. 
Activating the immune system to fight cancer creates challenges that may predispose 
patients to autoimmunity. 
Currently, research has revealed that various cancer treatment approaches, such as 
immune checkpoint inhibitors (ICIs), monoclonal antibodies, and adoptive 
immunotherapy, lead to immune-related adverse events (irAEs) such as autoimmune 
diseases. One of the main reasons for these adverse events is the induction of immune 
responses against tumor tissue following immunotherapy, which causes tissue damage, 
loss of self-tolerance, and autoimmunity induction. These adverse events can occur in the 
tumor target organ or in the other organs. PD-1 and CTLA-4 are two critical molecules 
that play a significant role in immune checkpoints, maintaining tolerance, and cancer 
therapy. In some patients, ICIs therapy causes immune-related adverse events such as 
chronic inflammation and autoimmune diseases which correlated with poor prognosis and 
reduced survival. 
It seems that there is an important correlation between the processes associated with the 
development of autoimmunity and cancer. According to limited data in this field, it is 
essential to increase studies to identify biomarkers, polymorphisms, genetic and 
epigenetic predictors to assess this correlation and prevent the occurrence of autoimmune 
diseases and cancer simultaneously. In addition, immune-related adverse events can be 
predicted before drug administration to the patient by producing animal models and 
inducing both autoimmune disease and related malignancy. 
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 و همكاران شهبا فائزه

  مقدمه
ـــبك زندگي  به تغيير س با توجه  هاي اخير  در دهه 

هاي خود ايمن و حاكم بر جوامع بشــري، شــيوع بيماري
شته است. عدم تعادل در  سرطان افزايش چشمگيري دا

سخ ستم ايمني يكي از عوامل كليدي در اين پا سي هاي 
هاي خود ايمن طيف وســيعي از بيماري زمينه اســت. 

ند كه در نتيجه حمله سيستم شوها را شامل ميبيماري
ايمني به بافت ها، سلول ها و آنتي ژن هاي خودي ايجاد 
شيوع بيماري هاي خود ايمن درحال  شوند. امروزه  مي 

 منيا خود يهايماريب وعيشــ امروزه ).1(افزايش اســت 
ست شيافزا درحال سته و ا  وخودايمن  اختلال نوع به ب
مل با آن، كيولوژيدميژئواپ عوا بل طور هب مرتبط   قا
شيوع اين بيماريتوجه سر جهان   هاي  سرا  متفاوتدر 
 ونيليم 50 تا 24 از شيب كه شود يم زده نيتخم. است
مال يكايآمر افراد از نفر ـــ  خود يهايماريب يدارا يش
  ).1( باشند منيا

ــال  ــت جهاني در س ــازمان بهداش  2020طبق آمار س
سر جهان بوده  سرا صلي مرگ و مير در  سرطان علت ا

  ها سرطان نيتر عيشا سازمان نيا آمار طبق ).2(ست ا
 ســرطان به مربوط 2020 ســال در ديجد موارد نظر از

ستان، ش ه،ير پ ستات، ،يگوار ست پرو  و) ملانوم ريغ( پو
ش مرگ ليدلا نيعتريشا. بودند معده  در سرطان از ينا
 روده سرطان ه،ير سرطان: از بودند عبارت 2020 سال
 و معده ســـرطان كبد، رطانســـ روده، راســـت و بزرگ

ستان سرطان سم هاي تومورها مي ).2( پ توانند از مكاني
تحمل ســيســتم ايمني جهت فائق آمدن به پاســخ هاي 

  ).3(ايمني ضد تومور استفاده كنند 
ترين دلايل بروز بيماري هاي خود ايمن و يكي از مهم

ـــخ ـــدن پاس ـــرطان، از تعادل و تنظيم خارج ش هاي س
ستن ستم ايمني ه شان دادهسي اند كه د. مطالعات اخير ن

ارتباط قوي، پويا و دو طرفه بين خود ايمني و ســـرطان 
وجود دارد كه منجر به بروز توام اين دو بيماري به طور 
ـــود، هدف از اين مطالعه  همزمان در افراد مبتلا مي ش
شده در  شيوع و همچنين دلايل مطرح  سي  مروري برر

هاي خود ايمن و ه بيماريبروز و افزايش استعداد ابتلاء ب
  سرطان به صورت توام است.

  
  منيخودا يهايماريب

 و هاســلول ها،بافت به يمنيا ســتميســ حمله متعاقب

 جــاديا منيخودا يهــايمــاريب ،يخود يهــاژن يآنت
 يم ميتقس دسته دو به منيا خود يها يماريب. شونديم

ـــوند  مثل: ارگان خاص منيا خود يها يماريب) 1: ش
ـــكلروز لپــيمــالت  ،)MS(Multiple sclerosis(( سياس

بتيد ـــتنيم ،))Type 1 diabetes)T1D( 1 نوع ا  ياس
 مانند: كيســتميســ منيا خود يها يماريب) 2 سيگراو

 SLE(Systemic lupus(( كيستميس تماتوزيار لوپوس
erythematosus(، ـــــميرومـــاتـــ ـــــلـــ س  يمـــفص

))RA(Rheumatoid arthritis(، هاب يماريب  روده يالت
))IBD(Inflammatory bowel disease ()4.(   

ـــت علت به يمنيخودا ـــكس  در نقص و تحمل در ش
فاق آپوپتوز تد يم ات  ،يباد ياتوآنت ديتول به منجر و اف
 واكنش خود T تيلنفوس و گر واكنش خود B تيلنفوس

ـــود، يم گر فت واقع در ش له مورد يخود يها با  حم
سخپ يب نديفرا ).5( رنديگيم قرار يمنيا ستميس  و يا

. كنديم محدود را يمنيا يهاسلول شدن فعال تحمل،
ـــا معرض در مداوم گرفتن قرار ند ييهانيكاتويس  مان

تومور گننــده  كروز  ن كتور   α ))TNF-α( Tumor-فــا
necrosis factor-α  (ــوكــيــن و ــرل ــت ــن ) IL-1(( 1-اي

Interleukin-1( يرونيب يهامحرك اي و )ــطح همانند  س
ــاكار يپوپليل نييپا  اي تحمل حالت ينوع توانديم ،)ديس

مد كارآ ـــلول در ينا ند جاديا يمنيا يهاس  ).6( ك
 و مزمن يها عفونت در شـــتريب پاســـخ يب يهاپيفنوت

ند وجود منيخودا يهايماريب ثال، عنوان به. دار  در م
ــ تماتوزيار لوپوس ــتميس  به منجر مزمن يريدرگ ك،يس
س يده گناليس تيظرف كاهش  يم T و B يهاتيلنفو
ـــود ـــده ذكر يهانديفرا نيا ).4( ش  شيافزا به منجر ش
عال  ديتول شيافزا و يقيتطب يمنيا ،يذات يمنيا تيف
 در شود،يم يالتهاب شيپ يهانيكموكا و هانيتوكايسا
 ).5( دارد همراه به را يبافت بيآس و مزمن التهاب جهينت
هد يمنيا خود در واقع در عادل عدم كي شـــا  نيب ت

ـــ  در نقص و )TH (T helper((ي كمك T يهاتيلنفوس
ــ تعداد و عملكرد  Treg (T(( يميتنظ T يها تيلنفوس

regulatory (ـــت ـــلول ).5( ميهس  از يميتنظ T يها س
 يهاكلون گســترش و يســاز فعال كردن محدود قيطر
مل حفظ به گر، واكنش خود يمنيا مك يمنيا تح  ك
 سركوبگرانه يعملكردها Treg يها سلول ).7( كننديم

ماس روش هب را خود ـــلول ت ـــلول با س ـــح و س  ترش
ــا ــد چون فاكتور يمهار يهانيتوكايس  دهنده رييتغ رش
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 و )TGF-β (Transforming growth factor-beta(( بتا
IL-10  شيپ يها نيتوكايسا غلبه ).7( كننديم اعمال 
هاب ثال، عنوان به( يالت  در) IL-21 و IL-6 ، IL-1βم

 از و كرده مهار ار Treg توســـعه من،يا خود يهايماريب
 تداوم مجموع، در ).4( كننديم يبانيپشـــت Th17 زيتما

هاب حل در الت  شيافزا يجهينت در عهيضــــا يهام
ـــا ـــطح كاهش با يالتهاب يهانيتوكايس  در اختلال و س

ـــلول عملكرد  3FOXP +25CD +4Treg CD+ يها س
   ).4( است همراه

 از يبيترك توســط يمنيا خود كه اســت نيا بر اعتقاد
ـــد واملع  خارج ميتنظ از كه يالتهاب شيپ و يالتهاب ض

ــده ــوديم جاديا اندش  منيا خود يها يماريب در ).4( ش
 يطور به م،يهست هانيتوكايسا سطح تعادل عدم شاهد

 قبل يحت هانيتوكايسا يبرخ يسرم سطح شيافزا كه
 در مثال عنوان به ).4( دهديم رخ ينيبال علائم ظهور از
ــ تماتوزيار لوپوس هب مبتلا مارانيب ــتميس ــاهد كيس  ش

 يكي ).4( ميهسـت IL-6 و IFN-γ ، IL-5 سـطح شيافزا
ـــطح تعادل عدم مهم ليدلا از ـــا س  برهم ها،نيتوكايس

 ،T )1TH تيلنفوســـ مهم گروه ريز ســـه تعادل خوردن
2TH 17 وTH (ست سبت شيافزا. ا  و 2TH يها سلول ن

17TH 1 به خونTH ند ييها يمنيخودا در  لوپوس مان
 شده مشاهده يمفصل سميرومات اي كيستميس تماتوزيار

ست  مزمن معرض در گرفتن قرار نكهيا به توجه با ).8( ا
IFN-γ يم نشان رياخ شواهد است، همراه يمنيا خود با 
ند ـــطح شيافزا نيب ده ي ماريب و  IFN-γ و IL-17 س

 درواقع ).9( دارد وجود ارتبــاط )IBDالتهــابي روده (
 شيافزا حاصل يمنيخودا محرك يهانيتوكايسا بيترك
 در كه هســـتند يمنيا يهاســـلول مختلف انواع تيفعال

   ).4( دارند نقش مزمن التهاب و يمنيخودا به پاسخ
  

  سرطان
 ،2020 ســال در يجهان بهداشــت ســازمان آمار طبق
صل علت سرطان سر در ريم و مرگ يا  بوده جهان سرا
 19,3 حدود در كه اســت شــده زده نيتخم ).2( اســت

ـــرطان ديجد مورد ونيليم  مورد ونيليم10 بايتقر و س
سر در 2020 سال در سرطان علت به مرگ  جهان سرا
 يدارا هايميبدخ و ســـرطان ).10( اســـت افتاده اتفاق

 تيوضع به يماريب از مرحله هر كه است يمختلف مراحل
 موجود يها نيتوكايسا زانيم و يمنيا ستميس عملكرد

 يهاسميمكان از توانند يم ورهاتوم. دارد ارتباط طيمح در
ــ تحمل ــتميس ــخ به آمدن فائق يبرا يمنيا س  يها پاس

ـــد يمنيا فاده تومور ض ـــت ند اس  ن،يا بر علاوه ).3( كن
 مرتبط يها ژن يآنت انيب كاهش با توانند يم تومورها

ي اصـل يبافت يسـازگار كمپلكس يهامولكول و تومور با
))MHC( Major histocompatibility complex(، از 

ــخ ــد يمنيا پاس ــلول نيهمچن. كنند فرار يتومور ض  س
ـــح با يتومور ـــركوب محلول يفاكتورها ترش  كننده س
 رشـــد فاكتور ،IL-10، TGF-β مانند يمنيا ســـتميســـ

 VEGF( Vascular endothelial(( يعروق اليــانــدوتل
growth factor(، با اي و ها، نيپروســـتاگلاند و نيآدنوز 

ـــتيا كردن ريدرگ ـــبا يهاس  Immune( يمنيا يزرس
checkpoints (ـــمــاره نيپروتئ مثــل ــا مرتبط 4 ش  ب

ـــ ـــيســــا T يهاتيلنفوس  )CTLA-4(( كيتوتوكس
4-lymphocyte antigen-Cytotoxic T(، نيــپــروتــئــ 

ماره ـــ مه مرگ 1 ش نا ـــلول شــــده يزيربر PD-(( س
1(Programmed cell death protein-1 (، ــ ــدوم  ني
-Tim(( 3 مارهش T تيلنفوس ينيموس و ينيمونوگلوبيا

3(3cell Immunoglobulin and mucin domain-T ( و 
ـــاز فعال ژن ـــ يس ـــماره تيلنفوس  )LAG-3(( 3 ش

3Lymphocyte activation gene( يتومور ضد تيفعال 
 ستميس كننده سركوب يهاسلول. كنند يم سركوب را
 ديلوئيم از مشتق گر سركوب يهاسلول جمله از ،يمنيا
))MDSC( Myeloid-derived suppressor cells(، 

ـــ فاژ ،ي ميتنظ T يهاتيلنفوس  با مرتبط يها ماكرو
مور  ،)TAM( Tumor-associated macrophages(( تو

ـــ ـــلول و يميتنظ B يهاتيلنفوس  كيتيدندر يهاس
 تواننــديم زين تومور طيمح زير در موجود يميتنظ
   ).13-11( كنند سركوب را يتومور ضد يهاپاسخ

شان مطالعات  يفراوان به Tregs يهاسلول دهند،يم ن
نديم يفراخوان تومور طيمح به ـــو  در يمهم نقش و ش
 يمنيا پاسخ سركوب  تومور، گسترش و شرفتيپ ر،ييتغ
ند يم فايا تومور فرار و تومور طيمح زير در  ).14( كن

ــلول تعداد هرچه ــتريب تومور طيمح در Tregs يهاس  ش
 يآگه شيپ و اســتازمت شيافزا مار،يب كمتر بقاء با باشــد
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 انيب تومور طيمح در ).15، 14( اســـت همراه يبدتر
كول ل طح در CD40 و CD80، CD86 يهــامو  ســــ
لول ت يهــاســــ هش كيــدنــدر . كنــديم دايــپ كــا
ـــلول  يهــاژن يآنت ارائــه تومور، طيمح  Tregيهــاس

 سلول ).14( كنند يم مختل را آنها ييشناسا و يتومور
 جاذب يها نيكموكا تومور به شده يفراخوان Treg يها
)CCL2 و CCL22 (كننده ســركوب يها نيتوكايســا و 
 انيب و كنند يم آزاد) IL-10 و TGF-β( يمنيا ستميس
 منجر كه را) IDO( ژنازيوكســيد-2،3 روليپ-نيندولاميا

سخ يب به س يپا  دهند يم شيافزا شود، يم T تيلنفو
 يهامدل در Treg يهاسلول كه است شده مشاهده ).4(

 يم ديتول B ميگرانز و نيپرفور لنفوما و ملانوما يموشـــ
 آپوپتوز و يسلول تيسم يالقا به منجر توانديم كه كنند

ـــلول ـــوند CD8+ T و NK، DC يهاس  ).17، 16( ش
 مقدار ،ATP شدن آزاد شيافزا ليدل به Treg يهاسلول

 انيب شيافزا به منجر و كنند يم ديتول نيآدنوز ياديز
CD73 / CD39 نديم ـــو  به منجر قيطر نيا از و ،ش

 هدف نيبنابرا ).14( شونديم يمنيا ستميس سركوب
 موثر تواند يم سرطان درمان در Treg سلول دادن قرار

 شــده ديتول يها نيكموكا ن،يا بر علاوه ).14، 4( باشــد
ـــط ـــلول توس  جــذب و يفراخوان در يتومور يهــاس
مي توان به  كه كنند يم فايا نقشنيز  Treg هايســلول

 CCL22 ،CCL5 ،CCL28ها نظيرمولكول نيا برخي از 
، CCL2 وCXCL12  ســرطان يهاســلول. اشــاره نمود 

ـــلول و تخمدان بزرگ، روده لوزالمعده،  با يكبد يهاس
 يها مدل و انسان در CCL28 و CCL22 ، CCL5ترشح

سدود. شونديم Treg يهاسلول جذب سبب يوانيح  م
 ســلول توســط دهشــ انيب ينيكموكا يها رندهيگ كردن
Treg، ـــلول نيا مهاجرت مهار در  تومور طيمح به هاس
  ).14( هستند موثر

 در نقص اي و نشـــده ميتنظ ديتول يمنيا خود مشـــابه
س  در توانديم ها، نيتوكايسا يده نگاليس ميتنظ ريم

شته نقش هاسرطان  عود و شرفتيپ شند دا  امروزه. با
  از يكي عنوان به نشـــده كنترل و مزمن التهاب حضـــور

 نظر در تومور شــرفتيپ نيهمچن و ييزا ســرطان ليدلا
 شرفتيپ اي غلبه در كه ييهانيتوكايسا. شود يم گرفته
ـــط دارند نقش تومور ـــه توس ـــل رمجموعهيز س  از ياص

ـــلول نديم ديتول 1TH، 2TH، 17TH يهاس ـــو  ).4( ش
شحه ازهانيتوكايسا  مثال عنوان به( 1TH سلول ي متر

IL-2، IFN-γ و TNF-α (القا را كيتوتوكسيسا تيخاص 
 سلول با مرتبط يها نيتوكايسا مقابل در ).4( كننديم
2TH ند مان  و IL،  5-IL،  6-IL، 10-IL، ، 13-IL-4  ه

IL-25 هاب يهانديفرآ با  همراه يميترم و مزمن يالت
 ،IL-17 يهانيتوكايســا ديتول با 17TH ســلول. هســتند

IL-6 ، IL-21 ، IL-22 و IL-26 و يمنيا خود قاءال در 
 از ياديز تعداد ).4( باشند داشته نقش تواننديم سرطان
ـــا  طيمح زير در كه يمهم نقش علت به هانيتوكايس
نديم فايا تومور  حال در ينيبال يهاكاربرد جهت كن
ـــتند، شيآزما  انكنشيم يدگيچيپ علت به اگرچه هس
 مشاهده امكان يمنيا ستميس يهاسلول و هانيتوكايسا

  ).18( دارد وجود زين يمنيا خود جمله از يجانب ضعوار
  

  هاي خود ايمنهاي متعاقب بيماريبدخيمي
با بروز برخي از خودايمني يا منفي  ها همراهي مثبت 

ها دارند. مطالعات اخير نشان ها و سرطانبرخي بدخيمي
داده اند كه بطور غالب التهاب مزمن و يا التهاب ناشي از 

ـــ ـــعه بدخيمي بيماري خود ايمني ش رايط را براي توس
كنند. بطور مثال، بيماران مبتلا به روماتيسم  مساعد مي

مفصلي مكررا دچار التهاب مزمن بافت ريه مي شوند كه 
يه ( نابيني ر ماري بي به بي يت منجر  ها  Interstitialدر ن

lung diseaseكه ) مي شــود، گزارش ها نشــان داده اند 
فزايش استعداد ابتلاء ايمن سبب ا اين التهاب مزمن خود
سرطان ريه است  همچنين اين مطالعات نشان  ).19(به 

ند  ـــايع، داده ا به اختلالات خود ايمن ش بيماران مبتلا 
)، روماتيســم SLEمانند لوپوس اريتماتوز ســيســتميك (

صلي ( شتر در IBD) و بيماري التهابي روده (RAمف ) بي
بدخيمي له  بدخيمي از جم به  هاي معرض خطر ابتلا 

ـــتند  بطور  ).20، 4(خوني و برخي تومورهاي جامد هس
صرف نظر  صلي،  سم مف مثال در بيماران مبتلا به روماتي

بدخيمي ماني، برخي از  هاي در ند لنفوم از رژيم  مان ها 
سرطان ريه  سمي، ميلوما و  هوچكين و غير هوچكين، لو

  ).23-20(دهد بيشتر از جمعيت عمومي رخ مي
سال پيگيري  26نش طي و همكارا Landgrenمطالعه 

ميليون مرد جانباز آمريكايي نشـــان داد كه  5/4بر روي 
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سرطان و منيا خود يهايماريب متقابل ارتباط                        

ـــد هزار نفر از آن به يكص ـــرطاننزديك  به س هاي ها 
شد  شان داده  شدند. طبق اين مطالعه ن شي مبتلا  گوار

هاي خود ايمن محدود به عضــو كه ســابقه قبلي بيماري
شي را درگير مي كنند با افزايش خطر ستگاه گوار  كه د

سرطان ست.ابتلا به  شي مرتبط ا ستگاه گوار در  هاي د
هاي خود ايمني كه با دســتگاه كه ســاير بيماري حالي

سرطان  گوارش همراه نبودند ارتباط معناداري با ابتلا به 
ست كه شتند. اين درحالي ا شي ندا ستگاه گوار  هاي د
ـــرطان هاي مري، حفره باكال، كبد و لوزالمعده  خطر س

ــكلروزيس (به  بيماران مبتلادر  كاهش  )MSمالتيپل اس
بد ( يا ـــور  ).24، 20() 1جدول مي  بالقوه حض به طور 

ان زايي در دستگاه هاي گوارشي التهاب موضعي با سرط
سيب  شد، آ سازي عوامل تحريك كننده ر از طريق آزاد 

  ).1(جدول  )24(و... همراهي دارد  DNAاكسيداتيو 
ـــط  كه توس ته نگري  ـــ گذش عه كوهورت  طال در م

Shiokawa  سال و نيم بر روي سه  شان طي  و همكاران 
شد AIPبيمار مبتلا به پانكراتيت اتوايمن ( 108 ) انجام 

ــيوع  ــرطان در  18ش ) گزارش % 9/13بيمار ( 15نوع س
شــد. متغير هايي كه در اين مطالعه مورد بررســي قرار 
گرفت ريسك نسبي، زمان ابتلا به سرطان و نسبت بروز 

ــتاندارد ( ) بود. SIR:dardized incidence ratioStanاس
سال  10به طور قابل توجهي  سرطان در  مورد از موارد 

شان مي  اول تشخيص خود ايمني شدند كه ن سايي  شنا
يك عامل خطرناك براي بروز ســـرطان  AIPدهد وجود 

است. بيشترين سرطان مشاهده شده سرطان معده، ريه 
ــرطان در بين بيمارا ــبي س ــتات بود. خطر نس ن و پروس

AIP در زمان تشخيصAIP ،9/4 25( گزارش شد.( 
ــلي خود ايمني ــم مفص ــيتميك مثل روماتيس هاي س

كانوني،  هاي  ـــرطان  ـــعه انواع س با توس باط مهمي  ارت
 هــاي همــاتولوژيــك دارنــدلنفوپروليفراتيو و بــدخيمي

اند بروز ســرطان بطور قابل توجهي مطالعات نشــان داده
ـــل ـــم مفص ي افزايش يافته در بيماران مبتلا به روماتيس

اســت، شــايع ترين بدخيمي هاي گزارش شــده  لنفوم، 
ــرطان تيروئيد، ملانوما،  ــرطان ريه، س ــرطان كليه، س س

ــت  ــمي و بدخيمي هاي هماتولوژيك بوده اس ، 19(لوس
فت انگيزي در برخي از موارد ).26 ـــگ چه بطور ش  ،اگر

ريســك ابتلا به ســرطان هايي چون ســرطان كلوركتال، 

طان دهانه رحم و سرطان پوست غير سرطان پستان، سر
  ).27، 26()  2و  1(جدول ملانومايي كاهش يافته است 

لوپوس اريتماتوز ســـيســـتميك نيز يك بيماري خود 
ايمني سيستميك است كه بطور قابل توجهي با افزايش 

ها در بروز بدخيمي در ارتباط است. شايع ترين بدخيمي
ــمي، هاي هماتولوژيك، لناين بيماران بدخيمي فوم، لوس

ــبي مركزي، كليه و ريه گزارش  ــتم عص ــيس بدخيمي س
شــده اســت. در حالي كه ريســك ابتلا به ســرطان هاي 
ستان، دهانه رحم و ملانوما  در اين بيماران  ستات، پ پرو

و   Bernatskyدر مطالعه  ).29، 28(كاهش يافته اســـت 
همكاران شــان بر روي شــش هزار مرد مبتلاء به لوپوس 

از سرطان پروستات در مقايسه با جمعيت  ميزان كمتري
سطح آندروژن  شد كه احتمالاً به دليل  عمومي گزارش 

   ).30()  2و  1پايين بوده است (جدول 
ـــي از  پــاتولوژي بيمــاري هــاي التهــابي روده نــاش
مدياتورهاي وابسته به التهاب است. تغييرات اين محرك 
ـــند كه  ـــي از جهش هاي ژنتيكي باش ها مي تواند ناش

ختلال در اتوفاژي و ريشه كن كردن مواد آنتي ژنيك را ا
به همراه داشــته باشــد و متعاقب آن فعال شــدن فرايند 

ـــود  ـــبب ش همچنين گزارش هايي  ).20(التهاب را س
با  هاي مرتبط  ـــير با  بر هم خوردن توازن مس مرتبط 
عادل  مل بر هم خوردن ت مل درمحيط روده شــــا تح

ضعي وجو سيب مو  ).32، 31(د دارد ميكروفلور روده و آ
ـــان بر Hemminkiمطالعه   22000وي ر و همكاران ش

سك  شان داد افزايش ري سندروم كرون ن بيمار مبتلا به 
ــينوما روده كوچك،  يابتلا به بدخيمي هايي نظير كارس
شرايط NHLسرطان كولون و لنفوم غير هوچكين ( ) با 

همچنين،  ).33(التهابي بيماري كرون در ارتباط اســـت 
لعات ديگري نشــان داده شــد افزايش ســال هاي در مطا

پس از تشخيص بيماري هاي التهابي روده خطر ابتلاء به 
سپلازي را افزايش مي دهد   ) 2و  1(جدول سرطان و دي

)20 ،34.(   
)، التهاب MSبيماران مبتلا به مالتيپل اســكلروزيس (

كنند كه با مزمن را در سيستم عصبي مركزي تجربه مي
هاي ســيســتم عصــبي بتلا به ســرطانافزايش خطر ا

ست  ستم عصبي  ).20(مركزي، همراه ا سي اما به غير از 
مركزي، به طور بالقوه به دليل افزايش نظارت ســيســتم 
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سرطان،  ضد  سرطان  MSايمني  با كاهش خطر ابتلا به 
ست  ساس مطالعاتي كه در طيف  ).35، 20(همراه ا بر ا

يس انجام وســـيع روي بيماران مبتلا مالتيپل اســـكلروز
شده است كاهش خطر نسبي براي بدخيمي هايي مانند 

ســـرطان دهانه رحم، ســـرطان ريه، ســـرطان تخمدان، 
ــتات، بدخيمي ــرطان پروس ــرطان س ــي، س هاي گوارش

ست  شده ا  )2و  1 هايجدول(پانكراس و لنفوم گزارش 
اين كاهش خطر مشاهده شده در ارگان هاي  ).36، 35(

هاي درماني تعديل كننده  ديگر را شـــايد بتوان به رژيم
ايمني همزمان  سيستم ايمني و يا افزايش فرضي نظارت

ـــبت داد  با افزايش فعاليت ايمني نيز در اين بيماري نس

)35.(  
  

  هاهاي خود ايمن متعاقب سرطانبيماري
با تشــكيل ســرطان و بدخيمي ها در بدن، ســيســتم 

ـــبيه  به كار گرفته تا  خود ايمنيايمني راهكارهايي ش
بدخيم را ب فت  با ند از اين طريق توده توموري و  توا

شود در نتيجه براي درمان تومور تلاش ميمحدود كند. 
را در مقابل تومور فعال و  فرايند هايي مشــابه خودايمني

سيستم ايمني براي مقابله با  ).44(القا كرد  سازي  فعال 
ايجاد مي كند و مي تواند فرد را  را سرطان چالش هايي

ستعد خ ضر توسعه داروهاي  كند. ود ايمنيم در حال حا

  يابدك ابتلا به سرطان افزايش ميها ريسهاي خودايمني كه متعاقب آنليست بيماري -1 جدول
  اي خودايمنيهاي شايع متعاقبسرطان

سرطان منبع   بيماري خود ايمن
ę , , ,þ ûă üú ýāĚ   سرطان ريه، سرطان پستان، سرطان معده، لنفوم، سرطان تخمدان، لنفوم غير

هوچكين، لنفوم سلول بزرگ منتشر، لنفوم فوليكولار، سرطان كليه، سرطان 
  تيروئيد، ملانوما، لنفوم هوچكين، لوسمي

  روماتيسم مفصلي

ę , , , ,þ üú üþ üĂ ü
ăĚ  

سرطان كليه، سرطان دهانه رحم، سرطان پستان، سرطان مغز، سرطان بوكال، 
لنفوم غير هوچكين، لوسمي، سرطان ريه، لنفوم هوچكين،  سرطان هماتولوژيك،

 لوسمي ميلوئيدي، لنفوم سلول بزرگ منتشر، لنفوم فوليكولار

 لوپوس ارتيماتوز سيستميك

ę ,þ üþĚ  بيماري التهابي روده سرطان كلوركتال  
ę , ,üþ ýý ýĂĚ  ) 8سرطان روده كوچك  ،(لنفوم سلول برابرT )2 ،(لنفوم غير سرطان كلون،  برابر

 هوچكين
  بيماري كرون

ęüþĚ  ) برابر)، سرطان روده  2( برابر)، سرطان ركتال2سرطان كلوركتال، سرطان كلون
 برابر) 2كوچك (

 كوليت اولسراتيو

ę , , ,üú üþ ýĂ ýăĚ  سلياك برابر) 6تا  3كين، لنفوم (سرطان پانكراس، سرطان مري، لنفوم غيرهوچ 

ę , ,üú ýÿ ýĀĚ  مالتيپل اسكلروزيس  سرطان سيستم عصبي مركزي  
ę , , ,þ üú üþ þú–

þüĚ 
برابر)، سرطان  5تا  2( برابر)، سرطان ريه5تا2سرطان مري، سرطان پستان (

  پوست، بدخيمي خوني، سرطان مثانه
  اسكلروز سيستميك

ęüþĚ  سيروز صفراوي اوليه سرطان معده، سرطان كبد، سرطان پانكراس، سرطان بوكال
ęþĚ  گرانولوماتوز وگنر سرطان مثانه  
ęýĂĚ  لنفوم سلولT )3 (اسپوندليت انكليوزان برابر 

ęüþĚ  پورپوراي ترومبوسيتوپني ايمني سرطان كبد، سرطان مري، سرطان بوكال 
ę ,þ þýĚ لنفوم غير هوچكين، سرطان دهان وحلق، لنفومMALT سندروم شوگرن  
ęüþĚ  ) آنمي پرنيشيوس برابر)، سرطان بوكال3سرطان معده  
ęüÿĚ پانكراتيت اتوايمن سرطان معده، سرطان ريه، سرطان پروستات  
ęýĂĚ  لنفوم سلولT ) ازيسپسوري برابر) 3-2پوستي  
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ـــترده ناگوني، ايمونوانكولوژي طيف گس هداف گو اي از ا
بادي ها، پروتئيننظير آنتي  يد هاي ها، مولكولها، پپت

ــــايتوكــاين هــاي هــا، ويروسكوچــك، مواد كمكي، س
انكوليتيك، مولكول هايي با اختصاصيت دوگانه و درمان 

شامل مي سلولي را  سي مطالعات  ).25( شوندهاي  برر
با اخير نشـــان مي باط  جانبي در ارت كه عوارض  هد  د

ايمونوتراپي ســرطان تقريباً بر روي اعضــاي مختلف بدن 
ست  شده ا سرطان هرچه درمان ).11، 5(گزارش  هاي 

ــد، احتمــال دارد تر ميمبتني بر ايمني قوي ـــون ش
هاي ناشي از ايمني و بروز خود ايمني نيز افزايش سميت

  .يابد
) Adoptive immunotherapyايمونوتراپي انتقــالي (

ست  سرطان ا سيار اميدوار كننده در درمان  يك روش ب
سيت سازي لكو شامل جدا سازي و تكثير كه  ها و فعال 

به  باره آن  گاهي و تزريق دو ـــ مايش ـــرايط آز ها در ش آن
ترين كاربردهاي كنندهيكي از اميدوار ).18(بيماران است 

سيت هاي ايمونوتراپي انتقا ستفاده از لنفو لي در بالين، ا
ـــت كه  ـــاح يافته به تومور براي درمان ملانوم اس ارتش

هايي از ويتيليگو و ســميت چشــمي متعاقب اين گزارش
  ).45(درمان وجود دارد 

ـــايتوكايني يكي از دلايل بروز  برهم خوردن تعادل س
سايتوكاينبدخيمي مي ستفاده از  شد. بنابراين ا ها در با

س سخ هاي درمان  سبب تحريك پا ضد رطان مي تواند 
شت  شود. البته بايد توجه دا سرطان  تورموري و درمان 

 IL-2و  IFNبه خصوص استفاده از كه سايتوكاين تراپي 
ــديد مي تواند منجر به بروز  و ســميت عوارض جانبي ش

  .)3جدول ( )47، 46، 18، 4(گردد 
ر هاي مونوكلونال عليه مولكول هايي كه دآنتي بادي
سلول سرطاني بيان ميسطح  صي هاي  صا شوند اخت

ـــتند و آنها را هدف قرار مي دهند.  انواع مختلفي از هس
ـــم كانيس يه م ها عل بادي  ـــط آنتي  كه توس هاي موثر

شود، شامل آنتاگونيست هاي سرطاني استفاده ميسلول
شد و گيرنده شد يا القافاكتورهاي ر  كننده هاي فاكتور ر

هاي ايست بازرسي و ست مولكولها، آنتاگونيتخريب آن
نده ـــت گير تاگونيس  Tregهاي كموكايني موجود در آن

   ).18( ) 3(جدول هستند 
ــده كه در ايســت هاي  ــناخته ش دو مولكول مهم و ش

ـــي، برقراري  ها نقش ايفا و درمان بدخيمي تحملبازرس
ــتند. مولكول CTLA-4و  PD-1كنند، مي -PDهاي هس

1 /PD-L1  وCTLA4 سماز طريق م هاي متمايز در كاني
به خودي را حفظ مي ـــرايط طبيعي، تحمل  ند و ش كن

ـــان را به روش ـــد توموريش هاي مختلف ايجاد اثرات ض
هاي ايســت بازرســي در مهاركننده ).11، 5، 4(كنند مي

ــلول درمان برخي تومور ــرطان ريه س ها مانند ملانوم، س
سرطان مثانه كاربرد فراواني دارد  ر د ).11، 5(كوچك و 

ـــي  ـــت بازرس برخي مواقع درمان با مهاركنندگان ايس
به عنوان  ،ايمني كه از آن  بال دارد  به دن ـــي را  عوارض

-irAEs: Immuneعوارض جانبي مرتبط با پاسخ ايمني (
related adverse events گاهي اين ـــود.  ياد مي ش  (

ند منجر به بروز خود  ـــميت و عوارض جانبي مي توا س
ــود  ــم ).11، 5، 4(ايمني ش ــخ يتس ــي از پاس هاي ناش

سيستم ايمني فوق العاده متنوع هستند و به طور بالقوه 

  ليست بيماري هاي خودايمني كه متعاقب آن ها ريسك ابتلا به سرطان كاهش مي يابد: -2جدول
  كاهش خطر بدخيمي در بيماري هاي خود ايمن

 بعامن سرطان  بيماري خودايمن
سرطان ،سرطان دهانه رحم، سرطان پوست غير از ملانوما، سرطان روده بزرگ  روماتيسم مفصلي

  پستان، سرطان بوكال
ę , ,ûă üā ýĂĚ  

ę سرطان پستان، ملانوماسرطان دهانه رحم،سرطان پروستات، لوپوس ارتيماتوز سيستميك ,üă ýúĚ  
طان سرطان ريه، سرطان تخمدان، سرطان دهانه رحم، سرطان پروستات، سر مالتيپل اسكلروزيس

  پانكراس، لنفوم، سرطان هاي گوارشي
ęýÿĚ  

 ęýĂĚ  سرطان بوكال  گريوز
 ęýĂĚ  سرطان بوكال اسپوندليت انكليوزان
  ęýĂĚ  سرطان بوكال روماتيسم قلبي مزمن
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تأثير مي گاني  باً بر روي هر ار ند تقري قا  ).52(گذار ب
كه خودايمني ـــرطاني در مواقعي  ماران س و بيماري  بي

ـــت اين كاهش بقا را . التهابي مزمن وجود دارد كمتر اس
نبي مرتبط با توان به افزايش خطر ابتلا به عوارض جامي

سبت irAEsايمني ( سرطان ن ضد  سخ به درمان  ) در پا

داد. اگرچه هر ارگاني ممكن است تحت تأثير قرار گيرد، 
گاه  ـــت با ايمني معمولاً دس جانبي مرتبط  ما عوارض  ا
گوارش، غدد درون ريز، پوست و كبد را درگير مي كنند 

عوارض جانبي مرتبط با ايمني به دليل آزاد  ).53، 5، 4(
ـــايتوكاين ـــدن س ـــاح ش هاي مرتبط با درمان و ارتش

  هاي مختلفها و سرطانبدخيميناشي از ايمونوتراپي سميت و عوارض  -3جدول
  خودايمني مرتبط با درمان سرطان

  منابع  عوارض خودايمني و سميت  سرطان مورد هدف  درمان
  سايتوكاين تراپي

IL-2 يدم كاري تيروئمياستني گراويس، ديابت مليتوس، ميوزيت، ك  كارسينوماي سلول كليوي  ę ,ûĂ þĂĚ  
  ęþăĚ  ويتيليگو  ملانوما

  ęûĂĚ  ديابت مليتوس  سرطان كلوركتال
INF-α ساركوئيدوز، پانكراتيت حادلوپوس اريتماتوز سيستميك  لوسمي ميلوئيدي مزمن ، ،

  ITPپسوريازيس، پركاري تيروئيد، 
ęûĂĚ  

  ęûĂĚ  پسوريازيس  جلدي Tلنفوم سلول 
ان هاي كارسينوئيد روده سرط

  مياني
  ęûĂĚ  وئيدلوپوس اريتماتوز سيستميك، آنمي پرنيشيوس، بيماري تير

IL-2  وINF-γ  اتوآنتي بادي عليه ياخته هاي قرمز  كارسينوماي سلول كليوي ęûĂĚ  
IL-2  وIFN-α2b  كارسينوماي سلول كليوي و

  ملانوما
  ęûĂĚ تيروئيديت، كم كاري تيروئيد

¿i`b1? EhÃ0 ¶]°°﹋`1¼﹞ ¾\1? ¿F±2  
لنفوم هوچكين، لنفوم   )CTLA-4ايپيليموماب (آنتي 

، AMLغيرهوچكين، ميلوما، 
CLL ،CML  

  ęûĂĚ كم كاري تيروئيد، پنومونيت، آرتريت

ę ويتيليگو، كوليت، هيپوفيزيت، هپاتيت  ملانوما , , ,ûû ûþ ûĂ ÿúĚ  
  ęûĂĚ كوليت، درماتيت  ملانوما ترمليموماب يا ايپيليموماب

  ęûĂĚ پاتيت، يوويتويتيليگو، كوليت، هيپوفيزيت، درماتيت، انتروكوليت، ه  ملانوما  TAA+ پپتيد  CTLA-4آنتي 
، و PD-1و آنتي  CTLA-4آنتي 

  درمان تركيبي
  ęÿûĚ تيسميپلي ميالژيا روماروماتيسم مفصلي، پسوريازيس، لوپوس،   سرطان ريه

، NSCLC ،RCC ،HCCملانوما،   )PD-1نيولوماب (آنتي 
لنفوم هوچكين، كارسينوما سلول 
 سنگفرشي، سرطان روده بزرگ،

سرطان مجاري ادراري، سرطان 
  سر و گردن

ę  يروئيدتپنومونيت، كوليت، هپاتيت، آنسفاليت، نفريت، كم كاري  , ,ûû ûþ ÿúĚ  

لنفوم ، NSCLCملانوما،   )PD-1پمبروليزوماب (آنتي 
هوچكين، كارسينوما سلول 

  سنگفرشي، سرطان سر و گردن

  ęûþĚ  پنومونيت، كوليت، هپاتيت، آنسفاليت، نفريت

  ęûþĚ پنومونيت، كوليت، هپاتيت، اختلالات غدد درون ريز  NSCLC سرطان مجاري ادراري،  )PDL-1آتزوليزوماب (آنتي 
سرطان مجاري ادراري، كارسينوما   )PDL-1آولوماب (آنتي 

  ول ماركلسل
  ęûþĚ  پنومونيت، كوليت، هپاتيت، اختلالات غدد درون ريز

  ęûþĚ  پنومونيت، كوليت، هپاتيت، اختلالات غدد درون ريز  سرطان مجاري ادراري  دوروالوماب
RCC ،كارسينوماي سلول كليوي :AML ،لوسمي ميلوئيدي حاد :CLL ،لوسمي لنفوئيدي مزمن :CML ،لوسمي ميلوئيدي مزمن :NSCLC :،سرطان ريه سلول غير كوچك RCCماي سلول : كارسينو

 : كارسينوماي سلول كبديHCCليوي، ك
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ـــيــت نفوس ــا  Tهــاي ل بــه ارگــان در طي درمــان ب
دهد هاي بازرســي ايمني رخ ميهاي ايســتمهاركننده

علاوه بر اين، در برخي از مطالعات گزارشـــاتي در  ).54(
ـــم يك و پلي مورفيس ها در افزايش مورد نقش اپي ژنت
با ايم جانبي مرتبط  ني وجود دارد خطر بروز عوارض 

)55-58.(  
  

  گيرينتيجه
 سرطان و خودايمنيبا برهم كنش سيستم ايمني بدن 

به طور بالقوه متناسب با يك مدل چرخشي است نه يك 
ايمونوتراپي سرطان، تغييرات اپي  ).1 شكلخطي (مدل 

ژنتيــك، ژنتيــك افراد، ميكروبيوتــاي فردي، فــاكتور 
 TH17/Treg ، پلاستي سيتيBهاي روماتوئيد، لنفوسيت

سعه خود جمله از  ستند كه منجر به بروز و تو عواملي ه
شود. در مقابل عواملي چون درمان سركوبگر ايمني  هاي 

ـــخ هاي ايمني، التهاب مزمن، عفونت مزمن، تكثير پاس
ــلولي كنترل نشــده در خود ايمني، ارگان مورد هدف  س
سيب بافتي، فاكتور روماتوئيد، تغييرات  در خود ايمني، آ

سيتي اپ و  TH17/Tregي ژنتيك، ژنتيك افراد، پلاستي 
ها جز عواملي هســتند كه بيماران مبتلا به خود هورمون

هايي كنند. چنين رابطهايمني را مســـتعد ســـرطان مي
ـــت در طراحي روش هاي جديد تنظيم كننده ممكن اس

ستم ايمني براي بيماري سرطان تأثير سي هاي التهابي و 

ـــورت بروز  گذارد. در ص طان،  توام خودايمنيب ـــر و س
سرطان و خودايمني با هم  متخصصين مربوط در حيطه 
شاركت و هم فكري كنند تا بتوانند راهكارهاي درماني  م
ــمن  ــب تر و با عوارض كمتر را به كار گيرند. درض مناس
به  ياز  كه اين افراد ن جه كرد  ته تو به اين نك يد  با

وه بر هاي درماني و پيگيري بيشـــتري دارند. علامراقبت
ــتعداد ــده بايد مطالعات در زمينه اس هاي موارد گفته ش
هاي ژنتيكي، اپي ژنتيك، ميكرو فلور روده اي و بيوماركر

ني م ي خودا خيص  قي تشـــ ترا ف خودي و  ا خود بــه 
پارانئوپلاســـتيك گســـترش يابد تا بتوان اقدامات پيش 

  تر انجام داد. بيني كننده را سريع
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