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و بــا  ودهعملکــردي بــ بادي دوآنتی-به فرد توکسین ساختار منحصرداراي  کههایی هستند ها مولکولایمونوتوکسین

ها ســیناختصاصــیت ایمونوتوک شــوند.گذر از غشاي سلولی و ورود به داخل سلول هدف، باعث از بین رفتن سلول می

ایی ســلول بادي مورد نظــر وظیفــه شناســبادي انتخاب شده است و آنتیدلیل نوع آنتیي انتخاب هدف سلولی خود بهبرا

یافته اســت. جهــت سرطان در حال تبدیل شدن به عامل اصلی مرگ در بیشتر کشــورهاي توســعه هدف را بر عهده دارد.

را هــدف  طور مستقیم و اختصاصی سلول سرطانیبهدر اختیار داشتن یک عامل قوي در سرکوب سرطان، آن عامل باید 

شــوند کــه ایــن هاي ســرطانی تولیــد میمنظور کشتن سلولها بهموارد ولی نه همیشه ایمونوتوکسین بیشتردر  قرار دهد.

هــاي جدیــد بر طراحی و ایجاد درمان یموضوع یکی از رویکردهاي جدید درمانی در عصر حاضر است. اهداف کلینیک

ل و مســیرهاي داخــ زیادي نیز در مورد عملکرد توکسین هايداده .ین رویکرد مورد مطالعه متمرکز شده استسرطان با ا

ررســی هــاي انســانی و بــراي بها در علــوم پزشــکی بــراي درمــان بیماريدست آمده است. بنــابراین توکســینهسلولی ب

 اشــاره کــرد توان به ایــن نکتــهها میتوکسینعملکردهاي تخصصی سلولی بسیار مفید هستند. از دیگر کاربردهاي ایمونو

ع باشــند. در مجمــوهاي ویروسی و انگلــی میها عاملی براي تنظیم سیستم ایمنی بدن و درمان بیماريکه ایمونوتوکسین

هایی همچــون بــدخیمیویژه بههاي انسانی توان بسیاري از بیماريتر میهاي مبتکرانه، هوشمندانه و کارآزمودهبا طراحی

د، ولانی دارنــهاي درمانی کنونی که دوره درمان طــتري نسبت به سایر روشتر و سریعها را در دوره زمانی کوتاهرطانس

ودوموناس ســطور اختصاصــی ایمونوتوکســین ههاي باکتریایی و گیاهی و ببر کاربرد توکسین پژوهش کنونی درمان کرد.

  .سرطانی تمرکز داردهاي در سلول

  .توکسین ،سودوموناس ایمونوتوکسین، ،دیفتري ، سرطان،باديیآنت :لیديک لماتک

 
 هابه بیان خواص ایمونوتوکسین 1970مهم در اواخر دهه  مقالهچند 

ها پرداختند و سمت و سوي آینده این فناوري را در از بین بردن سلول

 بیان کرد که توکسین دیفتري 1978اي در سال تشکیل دادند. مطالعه

و در ادامه دانشمندان به  ن را دارداهاي پستاندارن سلولکشتپتانسیل 

تواند یک سلول می یک مولکول توکسین دیفترياین یافته رسیدند که 

هاي مشابه اثبات بنابراین پتانسیل توکسین دیفتري و توکسین 1.را بکشد

و پایداري  (Turn over)شدند. پتانسیل توکسین وابسته به طول عمر 

   1.یه آنزیمی توکسین استداخل سلولی ناح

  
ها براي بادياستفاده از آنتی پژوهشگراندیگر  ايمطالعهدر 

ها با اهداف خاص را معرفی هدایت نمودن فعالیت کشندگی توکسین

 هاي ضد لنفوسیتیبادياین مقاله استفاده از آنتیویژه به 2.نمودند

 د.ید توصیف نمویهاي توموري لنفوبلاستورا براي کشتن سلول

دهنده شیمیایی براي اتصال ها براي این کار از عوامل اتصالآن

ها استفاده کردند و بنابراین باديتوکسین دیفتري به این آنتی

ها به باديدر ادامه آنتی 3.هاي اولیه متولد شدندایمونموتوکسین

هاي ایمونوتوکسین هاي منوکلونال تغییر یافتند و مولکولباديآنتی
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توپ بادي منوکلونال اختصاصی یک زنجیره خاص (اپیحاوي آنتی

هاي منوکلونال باديژنی) ایجاد شدند. سپس براي مدتی آنتیآنتی

نظر متصل شدند و  هاي موردنظر از طریق شیمیایی به توکسین مورد

 4.هاي جدید (بیشتر براي درمان سرطان) تولید شدندنوتوکسینوایم

لکولی کلونینگ بود که اجازه هاي موجهش بعدي استفاده از روش

هاي فیوژن (ایمونوتوکسین) تشکیل شده از قطعات ینیتولید پروت

هاي توکسین (از نظر آنزیمی فعال) را شده به دومینبادي متصلآنتی

سال  30ها جهت درمان سرطان در طی ینکسایمونوتو فراهم نمود.

اند. در ادامه بینی را دنبال نمودهتوسعه و پیشرفت یک مسیر قابل پیش

هاي توموري هاي بالینی روي مدلریزي و اجراي کارآزماییطرح

   5- 7.حیوانی انجام شد

هاي مختلف منشا گرفته از توکسین گیاهی ریسین ایمونوتوکسین

هاي باکتریایی مانند توکسین دیفتري یا اگزوتوکسین یا توکسین

تا به امروز تنها  8- 10.اندشدههاي بالینی کارآزماییوارد  سودوموناس

 Denileukin diftitox(که  DT-IL-2نام هشده بگذاريیک توکسین هدف

براي استفاده  IL-2بر علیه گیرنده  )Ontakنامگذاري شده، نام تجاري 

  12و11.ید شده استیدر انسان تا

ها پتانسیل کافی و خوبی را دارند، اینکه ایمونوتوکسینبا وجود 

ها جهت درمان استفاده شده راه ایمونوتوکسینهماز سایر عوامل نیز به

ها شامل تنظیم ها در مورد ایمونوتوکسینسایر زمینه 13- 15.است

از بافت پیوندي و یا  Tهاي هاي ایمنی مانند دور نمودن سلولپاسخ

، فعالیت ضد ویروسی یا ضد انگلی انجام Tهاي تنظیمی حذف سلول

هاي ین بر روي سلولهاي ایمونوتوکسآزمایش 17و16.شده است

هاي عملکردي و دومین هاویژگییوکاریوت منجر به شناسایی 

  18.ها شده استجدیدي از توکسین

 يینی با منشایهاي پروتکاربرد توکسین پژوهش کنونیدر 

ها براي هدف قرار دادن باديشده به آنتیباکتریایی و گیاهی متصل

  18.گرددهاي سرطانی بیان میسلول

حال تبدیل شدن به عامل اصلی مرگ در بیشتر کشورهاي  سرطان در

میلیون مورد  5/1در آمریکا در حدود  2010یافته است. در سال توسعه

بود. براي داشتن  %23ها جدید سرطان شناسایی شد که میانگن مرگ آن

طور مستقیم و در سرکوب سرطان، آن عامل باید بهیک عامل قوي 

بادي هاي برپایه آنتیف قرار دهد. درماناختصاصی سلول سرطانی را هد

  دارو براي  28اند و تا به حال دا نمودهـاهمیت خاصی در درمان سرطان پی

  19- 21.انددرمان سرطان توسط اداره غذا و داروي آمریکا تأیید شده

عنوان فاکتورهاي ینی تنها بهیهاي پروتاهمیت توکسین ابتدادر 

م خورده شده در گیاهان سمی مطرح ها یا سموزایی باکتريبیماري

صورت جالبی متوجه شدند که چندین نوع از این ها بعد بهبود. سال

ین یهاي بیوشیمیایی مشترکی مانند مهار سنتز پروتها مکانیسمتوکسین

هاي دارند. توکسین دیفتري و اگزوتوکسین سودوموناس مکانیسم

ریبوزیله  ADPرا  (EF-2) 2سازي ها فاکتور طویلمشابهی دارند: آن

 22.کنندسازي مهار میین را در مرحله طویلینموده و سنتز پروت

خاطر دپورینه نمودن گلیکوزیداز بوده و به -Nریسین یک  Aزنجیره 

از  پژوهشگرانخاصیت سمی دارد.  28S rRNAیک آدنین حیاتی در 

از  23.اندها ایده گرفتهها جهت ساخت ایمونوتوکسیناین توکسین

اند: توکسین گیاهی ان روزهاي اول سه توکسین نامزد وجود داشتههم

شده توسط سایر گیاهان) و هاي مشابه بیانریسین (و سایر توکسین

  25و24و21توکسین دیفتري و اگزوتوکسین سودوموناس.

موثر در انتخاب ایمونوتوکسین مناسب شامل ساختار  فاکتورهایی

سازي، راحت بیان و خالصها، بازدهی گیري دومینتوکسین، جهت

زایی و سمیت غیر انتخابی بودن کلونینگ، اتصالات قندي، ایمنی

است. هر توکسین یک دومین فعال آنزیمی دارد و براي کشتن سلول 

هدف باید به سیتوزول آن برسد. هر توکسین و همچنین یک دومین 

بادي حذف یا خنثی از اتصال به آنتی پیشاتصالی دارد که باید 

از اندوزوم اسیدي به  T توکسین دیفتري به کمک دومین 26.دشو

که ریسین و اگزوتوکسین شود، درحالیسیتوزول منتقل می

از ورود به سیتوزول وارد شبکه آندوپلاسمی خشن  پیشسودوموناس 

باشد هاي خاصی میشوند. اگزوتوکسین سودوموناس داراي توالیمی

پردازش  27.کندکمک می که در انتقال آن به شبکه آندوپلاسمی

توکسین دیفتري و اگزوتوکسین سودوموناس با یک مرحله شکست 

  28.گیردسولفیدي انجام میپروتئازي و احیاي یک پیوند مهم دي

Thorpe  هاي توان از توکسیناثبات نمودند که می همکارانشو

انتخاب شده، استفاده  پیشهاي از ینی براي کشتن انواع سلولیپروت

ها جهت تهیه ایمونوتوکسین فعالیت هاي آنبادياما آنتی 2.نمود

 ا با استفاده از همین رویکرد و استفاده از تکنولوژيهضعیفی داشتند. بعد

هایی با ، ایمونوتوکسینMilsteinو  Kohlerبادي منوکلونال آنتی

شده از ها مشتقاختصاصیت بهتر تولید شدند. این ایمونوتوکسین

  29و2.یفتري و اگزوتوکسین سودوموناس بودندریسین، توکسین د
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سین بادي، ایمونوتوکتوکسین بدون ناحیه گیرنده به آنتی اتصال

عمر یمه) نIgGبادي کامل (مانند کند. اگرچه آنتینسل دوم را ایجاد می

ذ دارد ولی اندازه بزرگ آن نفو In vivoو عملکرد خوبی در محیط 

. هاي جامد)در مورد تومور ویژهه(بکند بادي را محدود میبافتی آنتی

ول اشده در نسل هاي استفادهباديبر این بیشتر منوکلونال آنتی افزون

 هاي موشی بودهباديها از نوع منوکلونال آنتیو دوم ایمونوتوکسن

  31و03.دبادي غیر انسانی معایبی داراست. استفاده از منوکلونال آنتی

هاي فیوژ شده (اتصال ژن کلونینگ مولکولی، تولید هايروش

هاي بیان همراه سیستمقطعات ژنوم به یکدیگر در آزمایشگاه) به

و  ها ایجاد نمودهپروکاریوتی یک انقلاب در تولید ایمونوتوکسین

اولین  33و32.ها شده استباعث تولید نسل سوم ایمونوتوکسین

ک تهاي نوترکیب، بیان قطعات پیشرفت مهم در زمینه ایمونوتوکسین

ت طعابادي) در اشریشیاکلی بود که این قزنجیره (ناحیه متغیر آنتی

 نجرمژن خود را حفظ کرده بودند. این یافته خصوصیت اتصال به آنتی

توکسین -باديهاي فیوژن نوترکیب آنتیینیبه ایجاد اولین پروت

  35و34.شد

هاي حاوي قطعات متغیر ها، مولکولنسل سوم ایمونوتوکسین

هاي بدون دومین اتصالی هستند. تا به امروز و توکسینبادي آنتی

ایمونوتوکسین نسل سوم تولید شده است. بیشتر این  1000بیشتر از 

هاي موجود بر روي ژنصورت انتخابی آنتیها بهایمونوتوکسین

دهند. اگرچه این رویکرد براي هاي سرطانی را هدف قرار میسلول

ی جذاب بود، ولی چندین طراحی ایمونوتوکسین نوترکیب خیل

هاي منومر فعال وجود سازي ایمونوتوکسینمشکل براي بیان و خالص

ها، سازي کدونداشت. بسیاري از این مشکلات با استفاده از بهینه

 37و36هاي استخراج حل شدند.انکلوژن بادي و سایر روش تولید

 ژنی جهتاز کاندیدهاي آنتی CD25و  CD22هاي مزوتلین، مولکول

ها مانند ژنهاي کلینیکی هستند. سایر آنتیدرمان سرطان در بررسی

HER2/neu ،Lewis-Y ،CD30  وCD19 کلینیکی در تحقیقات پیش

خاطر فعالیت خاطر سمیت سیستمیک یا بهاستفاده شدند ولی به

هاي سرطانی کنار گذاشته سیتوتوکسیسیته ضعیف علیه سلول

  38- 40.شدند

اس یکی از فاکتورهاي ویرولانس سودومون Aاگزوتوکسین 

باشد. اگزوتوکسین سودوموناس باکتري سودوموناس آئروژینوزا می

باشد هاي مورد استفاده در درمان سرطان میترین توکسینیکی از رایج

  ).1 (شکل

باشد که شامل پپتیدي میاین اگزوتوکسین یک زنجیره پلی

، اتصال به سلول ، مسئولN (Ia)هاي زیر است: ناحیه انتهایی بخش

ق مسئول انتقال توکسین از بین غشاهاي سلول، نقش دقی IIناحیه 

 مشخص نیست ولی شاید در ترشح توکسین از باکتري مهم Ibناحیه 

 ADPباشد و فعالیت بخش آنزیمی توکسین می IIIباشد. ناحیه 

  41- 43.ریبوزیل ترانسفراز دارد

ها در زمینه نوتوکسینهاي اخیر در زمینه تولید ایموبیشتر پیشرفت

بوده  PE40/38هاي تر و کمتر ایمونوژن از مولکولتولید انواع کوچک

تر هاي کوچکمولکول PEدر  IIاست. با حذف بیشتر ناحیه دومین 

تولید شد که فعالیت سیتوتوکسیک خود را حفظ نموده و همچنین 

 در IIتوپ ایمونوژن آن نیز حذف شده بود. حذف دومین چندین اپی

هاي برش لیزوزومی شد و منجر به باعث حذف جایگاه PEتوکسین 

  خاطر مقاومت لیزوزومی) گردید. بنابراین(به LRنام هتولید مولکولی ب

  

  
  

  

  
  

  سودوموناس Aاگزوتوکسین : 1شکل 
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  ی و تومورهاي جامدهاي خونعلیه بدخیمی سودوموناس اگزوتوکسینهاي ایمونوتوکسینهاي کلینیکی مواردي از ارزیابی :1 جدول

 ایمونوتوکسین ژن هدفآنتی بخش سمی بدخیمی

 لوسمی، لنفوما
  

PE38 
  

CD25 
  

LMB-2 

 یديیلنفوم غیر هوچکینی، لوسمی مزمن لنفو
  

PE38 
  

CD22 
  

RFB4(dsfv)-P38 

  سرطان پستان، سطان مري
  

PE38 
  

erbB2/HER2 
  

ERB-38 

  ملانوما، سرطان پستان، سرطان کولون
  

PE40 
  

erbB2/HER2 
  

ScFv(FRP5)-ETA  

  
 :سه ویژگی را داشتند PEهاي مشتق از ایمونوتوکسین LRنوع 

کمتر ایمنوژن بودند و نسبت به شکست آنزیمی در  ،تر بودندکوچک

  45و44.تر بودندلیزوزوم مقاوم

هاي بر پایه اگزوتوکسین سودوموناس شامل انواع ایمونوتوکسین

LMB-2  وOVB3-PE باشندمی .LMB-2  یک ایمونوتوکسینAnti-

CD25 هاي متغیر باشد. این ایمونوتوکسین شامل دومیننسل سوم می

VH  وVL  ازAnti-CD25  موشی بوده کهVL  از ناحیه انتهايC  به

PE38 نام دهنده بهکمک یک اتصال(بهASGGPE .متصل شده است (

CD25 2-در واقع زنجیره آلفا از گیرنده اینترلوکین (IL-2R) است .

IL-2R ها در اختلالات ایمنی و به مقدار زیاد بر روي سلول

براي  Iهاي بالینی فاز کارآزماییهاي خونی وجود دارد. بدخیمی

LMB-2  به پایان رسید. در این آزمون که بر روي  2011در سال

بیمار به  یکبیمار،  35بیماران داراي بدخیمی خونی انجام شد از بین 

بیمار پاسخ  هفتخ کامل داد (درمان شد) و این ایمونوتوکسین پاس

بادي شامل منوکلونال آنتی PE-3OVBایمونوتوکسین  47و46.نسبی دادند

OVB3 IgG2b  موشی بوده که با یک اتصال تیواتري بهPE  کامل

هاي سلولی با رده OVB3بادي متصل شده است. منوکلونال آنتی

 23بالینی بر روي دهد. در یک کارآزمایی سرطانی مختلف واکنش می

درمان  OVB3-PEبیمار داراي سرطان تخمدان که با ایمونوتوکسن 

  44.کدام از بیماران پاسخی به درمان ندادندشده بودند، هیچ

شونده به سلول ها به لیگاندهاي متصلدر رابطه با اتصال توکسین

 پسبود و  EGFلیگاند -هاي توکسیناولین کاندیدا در گروه مولکول

بودند و در مورد  TGFα, IL-2, IL-4, IL-6, IL-13لیگاندهاي از آن 

استفاده شده  IL-2و  MSH ،TFتوکسین دیفتري از لیگاندهاي 

ها از طریق توانند براي کشتن سلوللیگاند می-توکسین 25و11.است

لیگاند پتانسیل - گیرنده مربوطه موثر باشند ولی مولکول توکسین

ها را دارد. بسیاري از لیگاندهاي هاي مختلف به سلولارسال پیام

هاي سطحی پیام رشد یا بقا را ارسال پپتیدي با اتصال به گیرنده

ها از طریق آبشارهاي فسفریلاسیون منتقل شده و کنند. این پیاممی

دهند. بنابراین پیام رشد یا بقا شاید چندین ساعت زودتر سریع رخ می

از آن توکسین به سیتوزول  پساز توکسین به داخل سلول منتقل شود. 

ها شود. با وجود این نگرانیین مییمنتقل شده و باعث مهار سنتز پروت

 DT-IL2یید شده در این گروه براي درمان، اتنها ایمونوتوکسین ت

  48و44و30.نامیده شده است enileukin diftitoxDباشد که می

 آمینواسیدي بوده و از نوع 535ین یتوکسین دیفتري یک پروت

باشد. این توکسین تنها فاکتور کننده میریبوزیله ADPهاي توکسین

باشد و از نظر ویرولانس کورینه باکتریوم دیفتري (عامل دیفتري) می

باشد. ایمونوتوکسین عملکرد مشابه اگزوتوکسین سودوموناس می

Denileukin diftitox  یاOntak باشد که توسط تنها ایمونوتوکسین می

ایمونوتوکسین و داروي آمریکا تایید شده است و همچنین سازمان غذا 

تا  به دو Anti-CD3 (A-dmDT390-bisFv(UCHT1))نوترکیب دیفتري 

scFvs بادي موشی (ناحیه متغیر) از یک منوکلونال آنتیAnti-CD3 

داراي لنفوماي بیمار که  ششدر یک آزمایش بر روي متصل شده است. 

دیده شد که این ایمونوتوکسین باعث  بودند، CD3داراي  Tهاي سلول

دو تا سه طبیعی در یک دوره  Tهاي سلول %99از بین بردن بیشتر از 

ایمونوتوکسین همچنین از -روزه شده است. در راستاي ترکیب دارو

 Aهمراه ایمونوتوکسین ریسین به Monensinترکیب آمونیوم کلراید و یا 

و تاثیر بیشتر ده شده هاي کشت دابراي حساس نمودن بیشتر سلول

هاي کانال کلسیم باعث افزایش طور مهارکنندهها استفاده شد. همینآن

هاي بر پایه اگزوتوکسین سودوموناس شده است. فعالیت ایمونوتوکسین

کننده آندوزوم همچنین باعث استفاده همزمان آدنوویروس تخریب

یک از هیچافزایش فعالیت ایمونوتوکسین سودوموناس شده است. هنوز 
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  18تا  12 ،1، شماره 76، دوره 1397 فروردینی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش

 

دست هاند، چون باین ترکیبات در بدن موجود زنده آزمایش نشده

طور در مورد آوردن سطح مورد نیاز این داروها مشکل بوده و همین

  44و30.ها نگرانی بوده استایمن بودن آن

ها نیز مانند سایر داروهاي موجود در زمینه درمان ایمونوتوکسین

ند اسهال، تب و تهوع دارند و در سرطان، عوارض جوانبی ملایمی مان

باشند که باعث محدود نمودن دوز استفاده برخی موارد نیز شدید می

ها ایمونوژن بودن شوند. عیب دیگر ایمونوتوکسینایمونوتوکسین می

باشد که واکنش سیستم ایمنی ین مییدلیل دارا بودن ساختار پروتها بهآن

بادي موشی ي آنتیهم بر علیه قطعه دنبال دارد. سیستم ایمنیانسان را به

همین خاطر کند. بهبادي ایجاد میینی آنتییو هم بر علیه توکسین پروت

بادي خونی بر علیه ایمونوتوکسین بالا باشد، بیمار وقتی که سطح آنتی

براي حل این  49تواند درمان ایمونوتوکسینی را دریافت نماید.دیگر نمی

بادي ها که از قطعات آنتینوتوکسینمشکل از نسل جدیدي از ایمو

انسانی شده یا انسانی حاصل شده تا ایمونوژن بودن ایمونوتوکسین را 

ها کاهش دهند، استفاده شده است. دیگر عیب بزرگ ایمونوتوکسین

معمول طور بهها باشد. ایمونوتوکسینایجاد سندروم نشت عروقی می

تلیال هاي اپیراین با سلولشوند، بنابصورت داخل عروقی استفاده میبه

تواند باعث ایجاد سندروم نشت عروقی عروقی برخورد نموده و این می

تواند شدید بوده و باعث مرگ شود. از عوارض شود. این سندروم می

توان به سمیت کبدي اشاره ها میجانبی شدید دیگر ایمونوتوکسین

ها است. ها اندازه آنکننده دیگر ایمونوتوکسیننمود. یک عامل محدود

ها توان پتانسیل آنها میبنابراین با کوچک نمودن اندازه ایمونوتوکسین

  50و30و24و17.را براي ورود به تومورهاي جامد افزایش داد

هاي سرطانی علیه سلول صورت انتخابی برها بهایمونوتوکسین

عمل نموده و پتانسیل خوبی در جهت شناسایی و هدف قرار دادن 

ها ممکن است در شرایط خاصی مانند ها را دارند. ایمونوتوکسیننآ

ژن، هاي توموري در گردش با تعداد زیادي از آنتیبرخی سلول

ها عنوان تنها داروي مؤثر باشند، اما در بیشتر شرایط ایمونوتوکسینبه

همراه سایر عوامل مفید عنوان یک درمان ترکیبی بهممکن است به

ها یک زمینه تحقیقاتی گسترده بوده و ر پایه توکسینباشند. درمان ب

  تواند داشته باشند.کاربردهاي وسیعی در علوم زیستی و بهداشت می

 96S74حاصل طرح پژوهشی با شماره پژوهش این : سپاسگزاري

بوده و با کمک مالی کمیته تحقیقات دانشجویی و معاونت پژوهشی 

  انجام گرفته است.شاپور اهواز دانشگاه علوم پزشکی جندي
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Immunotoxins such as pseudomonas exotoxin are Molecules with a unique structure 

like toxin-antibody part. These immunotoxins are two functional which crossing the 

cell membrane and enters the target cell and destroy the cell. Toxin-based treatments 

are a widespread research field and can have broad applications in the biology and 

public health. Immunotoxins act selectively against cancer cells and have a good 

potential for detecting and targeting cancer cells. Specific immunotoxins to target 

immune cells due to the selection type antibody and antibodies are responsible for the 

identification of the target cells. Cancer is becoming a major cause of death in most 

developed countries. In order to have a strong factor in cancer repression, that agent 

must target the cancer cells directly and specifically. Often, but not always, 

immunotoxins are produced for disabling and killing cancer cells, that this issue is one 

of new therapeutic approaches in recently. Clinical aims to designing and create new 

cancer therapies focused with this approach, a lot of information about the toxin and 

intracellular pathways have been obtained. So, toxins in medicine are useful for the 

treatment of human disease and study of professional cellular functions. So, immunotoxins 

have a high potential for cancer treatment. Other applications of immunotoxins, including 

immune system regulation and treatment of viral diseases and parasites diseases. More 

research is needed to improve the immunotoxin effects and to reduce their side effects. 

On the whole, with design creative, clever and experienced programs, many human 

diseases, particularly cancers can be in a short period of time and faster than other 

methods of treatment that the treatment of long, to be treated. Following the design and 

implementation of clinical trials, the effects of immunotoxins on animal tumorigenic 

models were performed. In fact, in this study, we focus on the use of protein-bound 

toxins with bacterial and herbal sources and more specifically Pseudomonas 

immunotoxins which attached to antibodies to target cancer cells. 
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