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سرطان شایع در  سومین و از نظر میزان مرگ و میر پنجمینبروز  در حال حاضر از نظر میزان سرطان معده

( مورد جدید ابتلا به سرطان معده گزارش شده 742888میلیون ) 1، در دنیا نزدیک به 2812ست. در سال دنیا

دهنده تغییر قابل توجه در میزان بروز این   این آمار نشان .(1)دهد   ها را تشکیل می  کل سرطان 0/6% است که

بود(. در  جهان سطح در سرطان ترین  معده شایع اواخر دهه هفتاد میلادی است )در آن زمان، سرطان بیماری از

با  کاهش است. این داشته چشمگیری کاهش ژاپن و غربی کشورهای در سرطان این طی این مدت میزان بروزواقع، 

های   سبزی و ها  میوه بیشتر مصرف و غذا از نگهداری در خانگی های  یخچال از استفاده وسیع کاهش مصرف سیگار،

  .استهمزمان بوده  غذایی و بهبود وضع اقتصادی این جوامع رژیم در تازه

ن و بین نواحی با شیوع بالا و نواحی با شیوع پایین ای نیست یکسان دنیاهمه نقاط میزان بروز سرطان معده در 

 از نظر میزان بروز سرطان معده، .(2)وجود داردبرابری  18اختلافی  ، حتی در محدودۀ داخل برخی کشورها،سرطان

ASR  > 28بالا ) شیوع بامناطق  -1تقسیم کرد:  نیتواممنطقه  سه به را جهان
غربی،  شرق آسیا، اروپای( شامل 1

مناطق با شیوع  -2 (2)اکوادر و کاستاریکا شیلی، ژاپن، روسیه، چین، مانند جنوبیو  مرکزیآمریکای  ازمناطقی و 

مناطق با شیوع کم  -3هند، و  و برزیل مکزیک، شرقی، هایی از اروپای  (  شامل بخشASR< 28>18متوسط)

(ASR<18مثل ایالات ) اندونزی.  و کانادا استرالیا، غربی، اروپای آمریکا، متحده 

رغم کاهش چشمگیر میزان بروز سرطان معده نسبت به چهار دهه قبل، این بدخیمی هنوز مسئول تعداد قابـل    علی

در سـال   923888توجهی از مرگ های ناشی از سرطان در دنیاست. در واقع، سرطان معده با میزان مـرگ  حـدود   

درصدکل مرگهای ناشی از سرطان( سومین علت مرگ ناشی از سرطان در دنیـا بـوده اسـت و هماننـد      0/0) 2812

دهند   آمارها نشان می. (1)میزان بروز، از نظر جغرافیایی بیشترین میزان مرگ و میر از شرق آسیا گزارش شده است

از  یکـی ایـن بیمـاری هنـوز     ،دو دهـه گذشـته  طـی  ه رغم کاهش میزان بروز و مرگ ناشی از سـرطان معـد    که علی

( 914،888) 98%حـدود   ،در کشورهای در حال توسعه است. در واقـع به ویژه بهداشتی در دنیا،  تمشکلامهمترین 

   .(3) افتد  از موارد سرطان معده در کشورهای در حال توسعه اتفاق می

 بروز سرطان معده در ایران

مرگ و میر بعد از بیماریهای قلبی عروقی و تصادفات است. در این میان، سرطان در ایران، سرطان سومین علت 

های پستان و کولون در زنان ایرانی است   معده شایعترین سرطان در مردها و سومین سرطان شایع بعد از سرطان

 شمالی مناطق تقسیم کرد.توان از نظر میزان بروز به سه منطقه   ایران را هم می ما .  نکتۀ جالب اینکه کشور(4)
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 جنوبی مناطق و متوسط شیوع با غربی و مرکزی بالا، مناطق شیوع مناطق با زبان،  آذری های  استان ویژه  به کشور،

 (.1 شوند )جدول  می محسوب پایین شیوع با مناطق جزو

در  24و  42تیب حدود بالاترین میزان بروز استانداردشدۀ سنی سرطان معده در ایران از استان اردبیل، به تر

های ناحیه   نکتۀ قابل توجه در این استان، بالا بودن میزان سرطان  نفر در مردان و زنان گزارش شده است. 188،888

موارد سرطان معده در این استان از  48دهند که بیش از %  کاردیای معده است، بطوری که مطالعات اخیر نشان می

دهندۀ این است که   . مطالعات همکاران ما در پژوهشکده گوارش همچنین نشان(12)گیرد   ناحیه کاردیا منشا می

 2818، در  سال (14)ای   . بر اساس مطالعه(13)سرطان ناحیۀ کاردیا به همین نسبت در استان گلستان نیز بالاست 

مورد مرگ در  0202مرگ در کشور گزارش شده است که از این میان سرطان معده با  حدود   341014بطور کلی 

دیگری، با استفاده از اطلاعات ثبت علل مرگ ایرانیان در    بالای فهرست مرگهای ناشی از سرطان قرار دارد در مطالعه

نفر  188،888در  1/0و  14استان، متوسط میزان مرگ ناشی از سرطان معده را در مردان و زنان ایرانی به ترتیب  27

میزان بروز، تغییرات وسیع در میزان مرگ ناشی از سرطان معده در نواحی جغرافیایی . همانند (14)اند   گزارش کرده

نحوی که این میزان در استان   مختلف ایران با شیب کاملاً مشخصی از شمال غرب به جنوب کشور وجود دارد، به

 .(14)نفر است  188،888در هر  4نفر  و در استان هرمزگان  188،888در  1/27کردستان در شمال غرب کشور 

 4/116398( 4/63222-2/148229) ناشی از این بیماری در مردان ایرانی 1ناتوانیای بریافته   تطبیقهای زندگی   سال

، که لزوم توجه ویژه سیستم بهداشتی و (14)برآورد شده است  6/44941( 2/27387-01989)و در زنان ایرانی 

 دهد.  و درمان مناسب این بیماری بیش از پیش نشان میدرمانی کشور را برای پیشگیری، تشخیص زودرس 

 

 میزانهای بروز استانداردشدۀ سرطان معده در نقاط مختلف ایران -1جدول 

 استان
یاستاندارد سن زانیم  

 زنان مردان

 7/24 0/41  (4)لیاردب

 0/14 7/36 (6)سمنان

 4/12 9/38 (9)گلستان

 9/9 1/23 (0)آذربایجان شرقی

 18 0/17 (7)تهران

 6/4 7/7 (18)فارس

 1/4 9/0 (11)کرمان

 1/11 1/26 ایران )تخمینی(
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 معده سرطان انواع
باقیمانده شامل لنفوم معده، تومور استرومال معده و تومور  18است و % مواقع آدنوکارسینوم 78سرطان معده در %

شناسی تقسیم   بندی لورن، سرطان معده به دو نوع بافت  اساس تقسیم. از طرف دیگر، بر (16)شوند   کارسینوئید می

بقیـــه از نـــوع  14از نوع منتشر و % 34ای، %  های معده از نوع روده  سرطان 48. معمولاً %2و منتشر 1ای  شود: روده  می

ای   ر پاتوژنز نوع رودهرسد عوامل خطر محیطی نقش مهمی د  نظر می  . به(16)غیرطبقه بندی شده یا  مخلوط است 

ای یک   کننده هستند. پاتوژنز نوع روده  کنند، در حالی که عوامل مستعد کننده ژنتیکی در نوع منتشر، تعیین   بازی می

شود و سپس به گاستریت آتروفیک، متاپلازی   شروع می 3ای است که از گاستریت فعال مزمن  پدیدۀ چندمرحله

کند. گاستریت فعال مزمن که در اثر عفونت با   ارسینوم معده پیشرفت میای، دیسپلازی، و آدنوک  روده

شود که با آتروفی   آید در صورت عدم درمان در نهایت منجر به گاستریت آتروفیک می  هلیکوباکترپیلوری به وجود می

ریز معده   رفتن غدد برون شود. از بین  مشخص می 4های پریتال و اصلی  پیشروندۀ اپیتلیوم گلندولر و از بین رفتن سلول

موجود در درون معده می  Cشیرۀ معده، و نیز کاهش مقدار ویتامین  pHباعث کم شدن ترشح اسید معده و افزایش 

دهد که دارای آنزیم نیتریت ردوکتاز هستند و   هایی را در معده می  بالای معده اجازۀ استقرار باکتری pHشود. 

تبدیل کنند. کاهش اسید  N-nitrosoزای   شدت جهش  های به  وجود دارد را به ترکیبتوانند نیتراتی که در غذا   می

کنندۀ قوی برای تقسیم سلولی   شود، که خود یک تحریک  معده همچنین باعث افزایش جبرانی گاسترین در خون می

ز هایپرگاسترینمی، در اپیتلیوم معده است. مجموع سه پدیدۀ افزایش رشد و تقسیم سلولی در اثر تحریک ناشی ا

کننده مانند   در مجرای معده و کاهش عوامل  محافظت N-nitrosoهای   زا مانند ترکیب  های جهش  افزایش ترکیب

 آورد. زایی در افراد مستعد به وجود می  در مجرای معده، محیطی مطلوب برای سرطان Cویتامین 

سرطانی واضحی   های معدۀ نوع منتشر هیچ ضایعۀ پیش  ینومای، آدنوکارس  های معدۀ نوع روده  برعکس آدنوکارسینوم

-Eها به نام   یک پروتئین کلیدی در سطح سلول 4زایی در نوع منتشر، عدم بیان  ندارند. دلیل اصلی سرطان

Cadherin های اپیتلیال   کند و باعث نظم و ساختاردهی به سلول  ها را بر قرار می  است که ارتباط بین سلول

های   تواند در اثر جهش  ( میCDH1کند )ژن   را کد می E-Cadherinشود. غیر فعال شدن هر دو ژنی که   می

Germline  یاSomatic ،Allelic Imbalance Events  مانند از دست دادنHeterozygosity و یا ،

 اتفاق بیفتد.  CDH1جای پروموتور ژن   ژنتیک رونویسی ژنی به وسیله متیلاسیون نابه  خاموش شدن اپی

ای این سرطان اتفاق افتاده است در حالیکه بروز نوع منتشر به   کاهش در میزان بروز سرطان معده، در نوع روده

( و در گروههای سنی 1به 2ای بیشتر در مردان ) با نسبت مرد به زن   نوع روده .(19)تقریب ثابت باقی مانده است 

ر افراد جوانتر، با نسبت مساوی بالا و در کشورهای در حال توسعه شایع است. در حالیکه نوع منتشر بطور نسبی د
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 افتد.    در مرد و زن اتفاق می

گیرد و غیر کاردیا، که از   از نظر آناتومیک سرطان معده به دو نوع کاردیا، که از یک سوم فوقانی معده منشا می

متفاوت از هم  رسد این دو نوع سرطان اتیولوژی و پاتوژنز  شود. بنظر می  گیرد، تقسیم می  قسمت تنه معده منشا می

داشته باشند. در حالیکه عفونت هلیکوباکتر مهمترین عامل خطر سرطان غیر کاردیاست، ارتباط بین سرطان کاردیا 

میزان  1794اند. از سال   و باکتری هلیکوباکتر آنقدر قوی نیست و حتی برخی مطالعات ارتباط معکوس نشان داده

کاهش یافته در حالیکه سرطان کاردیای معده در حال افزایش است.  نحو قابل توجهی  بروز سرطان غیر کاردیا به

به یک در  6کند درحالیکه سرطان کاردیا به نسبت   در مرد و زن بروز می 1به  2سرطان غیر کاردیا به نسبت 

 .(10)سفیدپوستان آمریکا دیده شده است 

 عوامل خطر بروز سرطان معده
کننده دارند. برخی از شواهد این مـدعا عبارتنـد     طان معده نقشی تعیینعوامل محیطی و سبک زندگی در ایجاد سر

از کاهش جهانی میزان بروز و مرگ ناشی از سرطان معده، تفاوت قابل توجه در میزان بروز این سـرطان در منـاطق   

کـه از   یدر افـراد  یماریب نیبروز ا زانیدار در م  یکاهش معنحتی در نقاط مختلف یک کشور، و مختلف جغرافیایی 

میزان بـروز بـالا در طبقـه اجتمـاعی پـایین جامعـه،       اند،   مهاجرت کرده نییپا وعیبا ش یبالا به نواح وعیبا ش ینواح

ارتباط قوی بین سرطان معده و عفونت مزمن هلیکوباکتر پیلوری و رژیم غذایی با مصـرف میـوه کـم و نمـک زیـاد      

در ابتلا به سـرطان معـده    Aجنس مرد، نژاد، عوامل ژنتیکی و گروه خونی  البته عوامل دیگری نظیر سن بالا، .(17)

 کنیم.  در ادامه به برخی از عوامل  خطر محیطی و قابل پیشگیری  سرطان معده اشاره می موثرند.

بعنوان  1703هلیکوباکترپیلوری برای نخستین بار توسط دکتر مارشال در سال  :هلیکوباکترپیلوری عفونت -1

بدنبال آن، مطالعات مختلفی در  .(28)باسیل ناشناخته در اپی تلیوم معده در گاستریت مزمن فعال گزارش شد 

 1774در سال  سال انجام شد تا ارتباط بین سرطان معده و هلیکو باکتر پیلوری را بررسی کنند. تا اینکه 28طول 

(IARC) المللی تحقیقات سرطان  آژانس بین
هلیکو باکترپیلوری را بعنوان عامل سرطانزا در انسان معرفی کرد   1

تواند باعث گاستریت فعال مزمن و گاستریت آتروفیک شود که نخستین مراحل در توالی   . این باکتری می(21)

تباط واضح بین عفونت هلیکوباکترپیلوری و آدنوکارسینوم سرطانزایی سرطان معده هستند. مطالعات متعددی ار

ای و منتشر آدنوکارسینوم معده نشان   اند. این ارتباط برای هر دو نوع روده  معده )و نیز لنفوم معده( را نشان داده

ی ها  سوشرسد که ترکیب اثرات عفونت با عوامل محیطی، عوامل میزبان، و تفاوت   داده شده است. به نظر می

کند که عفونت باعث روند سرطانی یا غیر سرطانی شود. اگرچه   مختلف هلیکوباکترپیلوری در نهایت تعیین می

خطر  نسبی برای سرطان معده در افرادی که دچار عفونت هلیکوباکترپیلوری هستند زیاد است، خطر  مطلق در 

اند   بیمارانی که مبتلا به سرطان معده شده رسد که قسمت اعظم  آنها همچنان کم است. به طور خلاصه، به نظر می

اند، اما تنها بخش بسیار کوچکی از بیمارانی که دچار عفونت هلیکوباکترپیلوری   عفونت هلیکوباکتر پیلوری داشته
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کنی هلیکوباکتر پیلوری بروز سرطان معده را   اند که ریشه  گیرند. مطالعات نشــان داده  هستند ســرطان معده می

کنی هلیکوباکترپیلوری   دهد. اما مشخص نیست که ریشه  کاهش می ،سرطانی ندارند  های پیش  رادی که ضایعهدر اف

رسد که بخشی از   سرطانی به سمت سرطان را متوقف کند. به نظر می  های پیش  تواند پیشرفت ضایعه  می

ناپذیر باشد. با   ایجاد شده است، برگشتسرطانی   های  پیش  های سلولی که در مراحل اولیه تشکیل ضایعه  آسیب

اند درمان هلیکوباکترپیلوری در بیمارانی که   گیری کرده  این حال، طول مدت پیگیری مطالعاتی که نتیجه

تر از آن بوده است که هرگونه فایده احتمالی درمان را   فایده است، بسیار کوتاه  سرطانی دارند بی  های پیش  ضایعه

مدت ممکن است سود درمان هلیکوباکترپیلوری را در افرادی که   براین مطالعاتی با پیگیری طولانینشان دهند. بنا

سرطانی دارند، نشان دهد. اجماعی در مورد غربالگری و درمان هلیکوباکترپیلوری برای پیشگیری از   ای پیش  ضایعه

ی هلیکوباکترپیلوری خطر  بروز سرطان معده کن  اند که ریشه  سرطان معده وجود ندارد. اگرچه مطالعات نشان داده

دهد، مشکلات مربوط به غربالگری و درمان بیماران مبتلا به عفونت   های پرخطر کاهش می  را در جمعیت

هلیکوباکترپیلوری بسیار است. هزینۀ غربالگری و درمان به دلیل شیوع بالای عفونت هلیکوباکترپیلوری بسیار زیاد 

اند که غربالگری و درمان هلیکوباکترپیلوری   نشان داده 1اثربخشی-العات متعدد آنالیز هزینهاست. در عین حال، مط

های پرخطر نسبت به غربالگری سرطان معده با پپسینوژن سرمی، عکسبرداری با باریم، و اندوسکوپی و   در جمعیت

-Asiaهای   گرچه دستورالعملتر است. بر مبنای این شواهد،    اثربخش-همچنین غربالگری سرطان سینه هزینه

Pacific اند، اما راهکارهای   های با خطر  بالا را توصیه کرده  و اروپایی غربالگری مبتنی بر جمعیت در جمعیت

دانسته است. بنابراین، شواهد هنوز برای توصیه به غربالگری گسترده  2برانگیز  ها را چالش  غربالگری این جمعیت

در مجموع،  علامت برای پیشگیری از سرطان معده ناکافی هستند.  هلیکوباکترپیلوری در افراد بی برای عفونت

کنی هلیکوباکترپیلوری پتانسیل کاهش بار ناشی از سرطان معده را داراست، اما شرایط مناسب برای برنامۀ   ریشه

رای محدود کردن گروهی که باید کنی هلیکوباکترپیلوری هنوز به طور دقیق مشخص نیست. ب  غربالگری و ریشه

ژنهایی که بیشترین اثر   پیلوری باید بدنبال آنتی  رسد در مورد هلیکوباکتر  نظر می  کنی قرار بگیرند، به  تحت ریشه

را در سرطانزایی باکتری هلیکوباکتر  VacA و CagA سرطانزایی را دارند باشیم. مطالعات گذشته اثر پروتئینهای

ابداع شده است که توانایی آزمون سریع  Multiplex Serologyاند.  اخیراً روشی بنام   کردهبسیار مهم توصیف 

. تاکنون این آزمون برای (22)بادی داراست   آنتی 14تعداد زیادی سرم را از نظر وجود یا عدم وجود بیش از 

بادی هلیکوباکتر   آنتی 14و چین از  نظر وجود یا عدم وجود بیش از  ئدهای سرمی کشورهای آلمان، سو نمونه

. با توجه به شیوع بسیار بالای سرطان معده در کشور ما، (26-23)انجام شده و نتایح آن به چاپ رسیده است 

شود. لذا   های مهم هلیکوباکترپیلوری در سرطانزایی احساس می  بادی  لزوم انجام این آزمون از نظر بررسی آنتی

پژوهشکده گوارش و کبد دانشگاه علوم پزشکی تهران با هماهنگی مرکز تحقیقات سرطان آلمان و انستیتو ملی 

ها و بیماریزایی آنها در جمعیت استان گلستان انجام   بادی  ای برای بررسی الگوی این آنتی  سرطان آمریکا مطالعه

ژن   بادی بررسی شده فقط وجود دو آنتی  آنتی 14معیت از بین دادند. نتایج این مطالعه نشان داد که در  این ج
                                                           
1 Cost-Effectiveness Analysis 
2
 Controversial 
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CagA و VacA دهند. این   برابر افزایش می 4/2و  1/3کاردیای معده را به ترتیب   ، خطر سرطان ناحیه غیر

 نشان داد.  CagAژن   برابری در بروز سرطان کاردیا را در حضور آنتی 9/1مطالعه همینطور افزایش 

ساز پپسین است که یک آنـزیم هاضـمه اسـت کـه در موکـوس معـده تولیـد          پپسینوژن پیش :معده یآتروف -2

و موکوس  1های اصلی  در سلول 1شود: پپسینوژن   شود. دو ایزوآنزیم مختلف از این آنزیم در معده تولید می  می

عـلاوه بـر ایـن     2شود. پپسینوژن   تولید میهایی که در قسمت پروکسیمال معده وجود دارند(،   )سلول  2گردن

هـای    شـوند. بنـابراین، سـلول     های قسمت کاردیا، پیلور، و نیز غدد برونر دئودنوم نیز تولید می  ها در سلول  سلول

از پروکسیمال معده تا دئودنوم گستردگی دارند. قسمت اعظم پپسینوژن تولیـد شـده    2تولیدکننده پپسینوژن 

گـردد.    از آن وارد جریـان خـون مـی    1شـود، ولـی حـدود %     به داخل لولۀ گوارشی ترشـح مـی  ها   در این سلول

ها تاثیر بگذارند.   توانند روی سطح سرمی پپسینوژن  دهند می  تاثیر قرار می  فرایندهایی که موکوس معده را تحت

آن غدد معده شامل غـدد  شود، که در نتیجۀ   گاستریت فعال مزمن در نهایت منجر به گاســتریت آتروفیک می

روند، در نتیجه ترشـح اسـید     از بین می 4در کورپوس 3های اصلی و پاریتال  مترشحۀ موکوس در آنتروم و سلول

آنتـروم   Gهـای    توسـط سـلول   19شود. کاهش اسیدیته معده باعث افزایش ترشح گاسـترین    معده نیز کم می

ای در   هایی بـا سـاختار شـبیه غـدد روده      به پیدایش غده شود. آتروفی مالتی فوکال معده ممکن است منجر  می

گوییم. این غدد ابتدا در محل اتصال آنتروم و کورپوس، به خصوص   می 4ای  معده شود، که به آن متاپلازی روده

های متاپلازی از سمت پروکسیمال به طرف کورپـوس    آیند. کانون  به وجود می Incisura Angularisناحیۀ 

شـوند. در طـول زمـان، غـدد       کننـد و بزرگتـر و متعـددتر مـی      دیستال به طرف آنتروم پیشرفت مـی و از طرف 

شوند و در نتیجه ترشـح پپسـینوژن در نـواحی درگیـر       آتروفیک و متاپلاستیک جایگزین غدد اصلی معده  می

ر گسـترش  کـه خیلـی زود در اث ـ   1هـای مترشـحۀ پپسـینوژن      یابد. به دلیل گسترش محدود سلول  کاهش می

متناسب بـا گسـترش و    1شوند، سطح سرمی پپسینوژن   پروکسیمال نواحی آتروفیک و متاپلاستیک درگیر می

از پروکسـیمال   2های مترشحۀ پپسینوژن   یابد. در مقابل، سلول  سرطانی کاهش می  های  پیش  شدت این ضایعه

توانند به حدی گسـترش یابنـد     متاپلاستیک نمیمعده تا دئودنوم گسترده هستند، بنابراین، نواحی آتروفیک و 

شـوند. در   2که تمامی این ناحیۀ وسیع را تحت تاثیر قرار دهند و منجر به کـاهش سـطح سـرمی پپسـینوژن     

عنـوان    تـوان بـه    مـی  2بـه   1و نیز نسبت کـاهش یافتـۀ پپسـینوژن     1نتیجه، از سطح سرمی پایین پپسینوژن 

متاپلاسـتیک اسـتفاده کـرد. هرچـه نـواحی آتروفیـک و متاپلاسـتیک         نشانگرهای وسعت نـواحی آتروفیـک و  

 تر باشند، خطر سرطان بیشتر است.   گسترده

                                                           
1 
Chief 

2 
Mucus Neck Cells 

3
 Parietal 

4
 Corpus 

5
 Intestinal Metaplasia 
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میلیون  21تا  12سال دنیا، که حدود  64تا  14افراد بین  4تا % 3/8حدود  2887در سال  :مصرف مواد مخدر -3

. مواد مخدر بطور سنتی در بسیاری از کشورهای (29)اند   شود، حداقل یکبار ماده مخدر مصرف کرده  نفر می

جنوبی و مرکزی آسیا، مثل افغانستان، ایران، پاکستان و هند و همینطور در برخی از مناطق جنوب شرقی آسیا 

، (38-20)های مری  تواند خطر سرطان  اند که مصرف مواد مخدر می  شود. مطالعات قبلی نشان داده  استفاده می

را افزایش دهد. در  (36) ها  و همچنین مرگ کلی ناشی از سرطان (34-33)مثانه (،32)ریه (، 31)حنجره 

ای در پژوهشکده گوارش دانشگاه علوم پزشکی تهران انجام شده است برای نخستین بار ارتباط بین   مطالعه

و غیر کاردیا( را نشان داد. های آناتومیک آن )کاردیا   همصرف مواد مخدر و افزایش خطر سرطان معده و زیرشاخ

دلایل متعددی به نفع وجود رابطه علیتی بین مصرف مواد مخدر و سرطان معده وجود دارد. این ارتباط به نسبت 

برابر  2برابر و سرطان کاردیا را تا بیش از  3قوی است و مصرف مواد مخدر خطر سرطان غیر کاردیا را تا بیش از 

ها وجود   پاسخی هم بین مصرف تجمعی مواد مخدر و این سرطان-، ارتباط دوزدهد. از طرف دیگر  افزایش می

دارد. بعلاوه بعد از کنترل اثر متغیرهای مخدوش کننده بالقوه، شامل سن، نژاد، سطح تحصیلات و سایر 

 ها  این ارتباط به قوت خود باقی ماند.  ها و سبزی  های وضعیت اقتصادی اجتماعی و مصرف میوه  شاخص

 

شاهدی و کوهورت -ارتباط بین مصرف سیگار و سرطان معده در بسیاری از مطالعات مورد صرف سیگار:م -4

برابری  2تا  4/1اند، افزایش   مورد بررسی قرار گرفته است. متاآنالیزهایی که نتایج این مطالعات را خلاصه کرده

توجهی میان این مطالعات وجود داشته  اند، ولی تفاوت قابل  خطر سرطان معده را در افراد سیگاری نشان داده

نتایج مطالعه ما در استان گلستان ارتباطی بین مصرف سیگار و سرطان معده را نشان نداده  .(37-39) است

جالب اینکه، مطالعات قبلی که در همین منطقه انجام شده نیز بیانگر ارتباط ضعیف بین مصرف  .(48) است

در حالیکه در کشورهای غربی سیگار عامل خطر قوی ، (20)اند  ودهسیگار و سرطان سلول سنگفرشی مری ب

های مری و معده   ما دلیل مشاهده خطــر پایین مصرف سیگار برای سرطان . (43-41) برای این سرطان است

تواند با مصرف تجمعی کمتر سیگار در این منطقه و یا   دانیم، ولی این واقعیت می  در این ناحیه را بخوبی نمی

از بیماران مبتلا به   1/11و %  2/14وع متفاوت تنباکوی مورد استفاده مرتبط باشد. برای مثال فقط %ن

سال را گزارش  -بسته 28آدنوکارسینوم معده و شاهدهای آنها، به ترتیب، مصرف تجمعی سیگار بیش از 

العه کوهورت تغذیه و شاهدها در مط 20مبتلایان به سرطان معده و % 41اند، در حالیکه بیش از %  کرده

 (. 44) اند  کرده  سرطان هلند این مقدار را مصرف می

ای ارتباط بین مصرف قلیان یا ناس را با سرطان معده بررسی نکرده است. نتایج مطالعه ما   تاکنون هیچ مطالعه

با هر دو  دهد در مدل خام و تطبیق داده نشده، مصرف قلیان ارتبـــاط واضحی  در استان گلستان نشان می

داری دیده   های نواحی کاردیا و غیر کاردیا دارد، ولی در مدل تطبیق داده شده هیچ ارتباط معنی  نوع سرطان

مطالعه قبلی نشان داده است که مصرف تجمعی قلیان با سرطان سلول سنگفرشی مری در این  .(48)نشد 

است مصرف قلیان ارتباطی با این سرطان  (. در مورد آدنوکارسینوم معده ممکن20جمعیت مرتبط بوده است )
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تر این ارتباط   کنندگان قلیان برای بررسی دقیق  نداشته باشد یا اینکه حجم نمونه بزرگتری از نظر تعداد مصرف

مورد نیاز باشد. لذا ضرورت دارد نتایج مطالعه ما در استان گلستان، که نخستین موردی است که این ارتباط را 

مطالعات بعدی مورد بررسی بیشتر قرار گیرد. مطالعه ما همینطور ارتباطی بین مصرف ناس بررسی کرده، طی 

ای در هند نیز ارتباطی بین مصرف خوراکی تنباکو با سرطان معده مشاهده   و سرطان معده نشان نداد. مطالعه

گفرشی مری در حالیکه مطالعه قبلی ارتباط ضعیفی بین مصرف ناس و سرطان سلول سن(. 44)نکرده است

رسد مصرف ناس روی نواحی پروگزیمال دستگاه گوارش به ویژه حفره دهانی   نظر می  به (.20نشان داده است)

 (. 46)بیشترین اثر سرطانزایی را داشته با شد

بهداشت پایین دندان و دهان جزو عوامل محیطی است که در بـروز انـواع سـرطان    بهداشت دهان و دندان:  -5

انـد کـه بـین بهداشـت پـایین دهـان و دنـدان و          طالعـات اپیـدمیولوژیک اخیـر نشـان داده    نقشی موثر دارد. م

و  (42) و ریـه  (42)، کلیـه  (41 ،48)، پـانکراس  (47 ،40)، مـری  (49)های اروفارنکس و حفره دهانی   سرطان

 2ارتبـاط وجـود دارد. تـا کنـون      (44)و دیابـت   (43)های قلبـی    های مزمنی مثل بیماری  همچنین با بیماری

اند. گرچه ارتباطی بین   نیز ارتباط بین سرطان معده و بهداشت دهان و دندان را بررسی کرده (44 ،47)مطالعه 

تواند   وجود هلیکوباکترپیلوری در معده و در دهان دیده نشده است، ولی عفونت هلیکوباکترپیلوری در دهان می

انجام شده نشان داده کـه  ای که اخیراً در کشور ما   مطالعه. (46)مجدد معده باشد  عنوان منبعی برای عفونت  به

 . (49)بهداشت دهان و دندان پایین با افزایش خطر سرطان معده در این جمعیت ارتباط دارد 

 ای  عوامل  تغذیه -6

نمک با سرطان : فرضیه ارتباط بین مصرف نمک و مواد غذایی نگه داشته شده در مصرف بالای نمک -6-1

. با گذشت چندین دهه و پس از انجام مطالعات متعدد، نتایج متاآنالیزی که مطرح شد 1764معده از سال 

مطالعه کوهورت، انجام شده، تاییدکننده  9نگر، شامل   مطالعه آینده 18با استفاده از اطلاعات  2812در سال 

میزان این خطر با افزایش مقدار مصرف نمک ارتباط مستقیم مصرف نمک با خطر سرطان معده و افزایش 

. از طرف دیگر، نتایج تعداد قابل توجهی مطالعه اکولوژیک، مورد شاهد و کوهورت در سراسر (40)است 

جهان نشان داده که محدود کردن مصرف نمک و غذاهای نمکی یک رویکرد قابل اجرا و عملی برای 

  .(47)پیشگیری از سرطان معده است 

 های تازه  ها و سبزی  کم میوه مصرف -6-2

 مصرف گوشت قرمز -6-3

 مصرف ترشی ها  -6-4

دهد که   ای در ایران انجام شده نیز نشان می  مطالعاتی که با هدف بررسی ارتباط سرطان معده و عوامل تغذیه

مصرف مقدار زیاد نمک، گوشت قرمز و نوشیدن چای پررنگ و داغ از عوامل مهم خطر سرطان معده هستند. از 



 اپیدمیولوژی و کنترل بیماری های شایع در ایران/    418

ها و ماهی تازه و نگهداری مواد غذایی در یخچال از عوامل محافظت کننده در   ها ، سبزی  طرف دیگر، مصرف میوه

  (68،61)برابر این بیماری هستند. 

-62)عنوان عامل عفونی دیگری برای سرطان معده مطرح شده است   در مطالعات مختلف به ویروس اپشتین بار نیز

های سرطان معده پایین است   های انجام شده در ایران نشان داده که میزان شیوع این ویروس در نمونه  . بررسی(64

(64، 66). 

 سرطان ناحیه کاردیای معده
کاردیا در ایران، به ویژه در نواحی شمالی کشور و با توجه به تفاوت عوامل با توجه به روند افزایش سرطان ناحیه  

خطر این نوع سرطان با نوع غیر کاردیا، بررسی سرطان کاردیا بصورت جداگانه ضروری است. مطالعات انجام شده 

.  این در حالی (69)اند که هلیکوباکترپیلوری در ایجاد سرطان کاردیا نقشی ندارد   در کشورهای اروپایی نشان داده

اند که   است مطالعات انجام شده در کشور ما و همچنین در برخی از نقاط با شیوع بالای چین نشان داده

البته بر اساس مطالعات   (60)هلیکوباکترپیلوری علاوه بر نوع غیر کاردیا، نقش اساسی در سرطان کاردیا دارد. 

که مشخصات  (98 ،67)شود   م از نظر اتیولوژی به دو نوع تقسیم میانجام شده در استان اردبیل، سرطان کاردیا ه

( و نوع دیگر بیشتر به سرطان Aیک نوع از نظر اتیولوژی و پاتوژنز بیشتر به نوع غیر کاردیا شبیه است )نوع 

 آدنوکارسینوم مری شبیه بوده و عوامل خطری  مثل چاقی و ریفلاکس در اتیولوژی آن نقش دارند.

 خیص  و پیش آگهیعلایم، تش
شود و بیشتر بیمارانی که با علائم بالینی سرطان معده   دار می  سرطان معده در مراحل پیشرفته بیماری علامت

کنند مبتلا به سرطان معدۀ پیشرفته و غیر قابل درمان هستند. در زمان تشخیص، سرطان در حدود   مراجعه می

رسد سرطان   فراتر رفته است و در بیمارانی که به نظر می Locoregionalاز بیماران مبتلا از محدودۀ  %48

Locoregional % های معده   توانند تحت جراحی با پتانسیل درمان سرطان قرار گیرند. سرطان  می 48دارند، تنها

مراحل اولیه های معده را در   توان سرطان  های غربالگری می  علامت هستند و تنها با برنامه  در مراحل اولیه اغلب بی

تنها شانس درمان بیماران  تشخیص داد. از طرف دیگر، سرطان معده در مراحل اولیه با جراحی قابل درمان است.

مبتلا به سرطان معده، برداشتن کامل تومور به همراه غدد لنفاوی مجاور به وسیله جراحی است. پیش اگهی 

، تهاجم Regionalیوارۀ معده، درگیری غدد لنفاوی بیماران پس از جراحی وابسته به عمق تهاجم تومور در د

هایی که در اغلب بیماران مبتلا وجود دارند.   های توموری است، ویژگی  غیر نرمال در سلول DNAعروقی، و وجود 

آدنوکارسینوم معده یک تومور مقاوم به رادیوتراپی است.، بنابراین، نقش رادیوتراپی در این بیماران به تسکین درد 

درمانی با ترکیب داروهای سایتوتوکسیک برای بیماران مبتلا به سرطان پیشرفتۀ معده   شود. شیمی  دود میمح

دهی   شود. علیرغم این میزان بالای پاسخ  دهی نسبی  می  از بیماران نیز منجر به پاسخ 38-48شود، و در %  تجویز می

های نسبی بطور معمول، موقت هستند، و در   دهی  دهد. پاسخ  ندرت رخ می  دهی کامل در این بیماران به  نسبی، پاسخ

این  پیش آگهیدرمانی چنددارویی در افزایش بقای بیماران نامشخص است. بطور کلی،   نتیجه سود کلی شیمی
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، گرچه بدنبال غربالگری (2)است   38%ساله حدود  4نسبت ضعیف بوده و در اغلب کشورها بقای نسبی به سرطان 

ای که اخیراً در   مطالعه . (91) افزایش پیدا کرده است 42%بقای سرطان معده تا حدود ، فتوفلوروسکوپی گسترده با

درصد( در بیماران مبتلا به  1ساله بسیار پایین )حدود  4دهندۀ میزان بقای نسبی   استان اردبیل انجام شده نشان

پایین است و لزوم  (94)و  چین  (93)این میزان در مقایسه با نقاط با بروز بالا مثل شیلی  (92)سرطان معده است 

 شود.   اتخاذ رویکردهایی جهت تشخیص زودرس و درمان مناسب این بیماران بیش از پیش احساس می

ه در زمان تشخیص دارشده که دارای بیماری پیشرفت  ها برای مبتلایان به سرطان معده علامت  حتی بهترین درمان

هایی که به دنبال غربالگری سرطان معده و تشخیص زودهنگام و   رسد. در عوض روش  نظر می  هستند، غیربهینه به

نیز پیشگیری اولیه سرطان معده به وسیله بهبود عوامل خطر هستند، تنها شانس کاهش مرگ ناشی از سرطان 

 رسند.  نظر می  معده به

 و پیشگیری  غربالگری
طور سالانه انجام   غربالگری سرطان معده در برخی کشورها که بروز آن بالا است مانند ژاپن، ونزوئلا و شیلی، به

گیرد که هدف آن یافتن سرطان معده در مراحل اولیه بیماری است که پیش آگهی بسیار بهتری دارد. در ژاپن،   می

عنوان بخشی از برنامۀ غربالگری برای چندین سرطان شامل ریه، کولون، پستان و   به 1768برنامۀ غربالگری در سال 

شدند. غربالگری سرطان معده شامل یک مصاحبه به منظور   سال شامل غربالگری می 48رحم آغاز شد. افراد بالای 

داری باریم علائم شد. افرادی که در عکسبر  ثبت عوامل  خطر و سپس عکسبرداری دابل کانتر با باریم خوراکی می

گرفتند. از طرف دیگر، برای غربالگری و یا تشخیص زودرس سرطان   غیر نرمال داشتند تحت اندوسکوپی قرار می

و  1های پپسینوژن سرمی، یعنی پپسینوژن   بادی هلیکوباکترپیلوری و ایزوآنزیم  مثل آنتی 1معده بیومارکرهای سرمی

 اند.   هنیز پیشنهاد شد 19و همچنین گاسترین  2

در حال حاضر، راهکار بهینۀ مورد توافقی برای غربالگری سرطان معده در دنیا وجود ندارد. عکسبرداری با باریم 

تواند گزینۀ خوبی برای غربالگری سرطان معده در ایران باشد، زیرا تجهیزات لازم برای آن در نقاطی که شیوع   نمی

ستایی  ایران( وجود ندارد، انجام عکسبرداری با باریم آسان نیست، سرطان معده زیاد است )به ویژه در مناطق رو

های   همکاران رادیولوژیست در تفسیر عکسبرداری باریم گرفته شده در برنامۀ غربالگری به منظور یافتن نشانه

ن رادیولوژیک سرطان معده ای که در مراحل اولیه است،  تجربۀ کمی دارند و زمان زیادی برای کسب کردن ای

رسد، زیرا تفسیر نتایج آن   نظر می  تجربه لازم است. در عین حال، غربالگری با بیومارکرهای سرمی گزینۀ مناسبی به

صورت   توانند به  های خون یا سرم گرفته شده از افراد در مناطق روستایی می  حداقل پیچیدگی را داراست. نمونه

اند، منتقل و در آنجا آنالیز شوند. علاوه بر این،   ه تجهیز شدهفریزشده به مراکزی که برای غربالگری سرطان معد

انجام آن راحت و هزینۀ آن پایین است و امکان این وجود دارد که برنامۀ غربالگری سرطان معده با بیومارکرهای 

ابت( یکجا انجام شود )مانند غربالگری دی  های غربالگری دیگری که در آنها از نمونۀ خون استفاده می  سرمی با برنامه

 شود. 
                                                           
1
 Serum Biomarkers 
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در مجموع در حال حاضر در کشور ما ایران که سرطان معده شایعترین نوع سرطان و مهمترین علت مرگ ناشی از 

سازد، لزوم انجام مطالعات گسترده در   سرطان است و هزینـــــۀ درمانی سنگینی را بر سیستم بهداشتی ما وارد می

کننده در غربالگری آن، بیش از   ین سرطان و نیز بیومارکرهای سرمی تعیینمورد عوامل محیطی و قابل پیشگیری ا

با توجه به اینکه میزان بروز استانداردشدۀ سرطان معده در مردان ایرانی حدود  شود.  هر زمان دیگری احساس می

و بقیه از   Aشود، دو سوم از این تعداد نوع غیرکاردیا و سرطان کاردیای نوع   نفر تخمین زده می 188،888در  26

هستند. لذا هر برنامۀ پیشگیری باید علاوه بر کنترل عفونت هلیکوباکترپیلوری و بررسی آتروفی  Bنوع کاردیای 

 مخاط معده، باید به موضوع کنترل چاقی و درمان ریفلاکس هم توجه داشته باشد.
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