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از ویژگیهای عمده بیماری سرطان، قابلیت پیشگیری طیف وسیعی از موارد است. سئوال اصلی در اقدامات کنترل 

مصادیق و چگونگی پیشگیری مؤثر در مواردی است که براساس شواهد علمی، قابلیت پیشگیری سرطان، شناخت 

. پیشگیری از سرطان وجود دارد. گزارش حاضر به گروهی از عوامل سرطانزای قابل پیشگیری اختصاص یافته است

سرطانهای مرتبط با عوامل مترادف با ریشه کنی بیماریهای عفونی واگیردار، نظیر آبله نیست. ترجمان پیشگیری در 

 کاهش یابد ،بیولوژیک این است که بروز آن در گروههای سنی خاص )در معرض ابتلا( با اقدامات مبتنی بر شواهد

 شود، افزایش  موردی از سرطان در آنها یافت نمیپایان عمرشان  تاسن ابتلا تأخیر و تعداد و نسبت افرادی که و 

مفهوم پیشگیری، شناسائی و استقرار و تداوم اقداماتی است که با مهار و بطور ایده آل در نظام بهداشت،  (.1یابد)

 .1کند  ریشه کنی عوامل خارجی و زیست محیطی سرطانزا، افراد و جامعه را در مقابل تهدید سرطان محافظت می

علیه ویروس پاپیلومای های سنی خاص زنان بر   گروه سازی  نیادغام برنامه ایمبه این فصل  مثال عینی مرتبط

علت این سرطان   هانسانی مسبب سرطان دهانه رحم، در نظام بهداشت ملی است که موجب کاهش بروز و مرگ ب

 (. 2) شود  می

 تعریف و اهمیت بهداشتی
بیماریهای عفونی مورد ها، بعنوان عوامل اصلی بحث در اپیدمیولوژی   ، بطور عمده میکروارگانیسمعوامل بیولوژیک

حاد و گهگاه مزمن عفونی بدنبال جایگزینی عوامل زیست شناختی  یها  توجه قرار دارند. طیف متنوعی از بیماری

های مرتبط با این عوامل نیز مورد   سرطان که ها، سالهاست  این بیماری لشوند. در کنتر  در بدن میزبان ظاهر می

سال قبل با مطرح   08به حدود  ،سرطان و عوامل زیست شناختی بین رابطهد فرضیه وجو اند.  توجه قرار گرفته

گردد. اما آنچه در این راه جهش بسیار بزرگی به حساب   شدن نقش عفونت شیستوزوما در سرطان مثانه باز می

با  ایجاد سرطان،باشد. اولین شواهد حاکی از نقش ویروسها در   ها در ایجاد سرطان می  آید، شناخت نقش ویروس  می

عمده این شواهد متکی بر شرایط  1798شناخت تومورهای حیوانی که منشاء ویروسی دارند، یافت شد. تا دهه 

های اپیدمیولوژی اثر ویروسهای وحشی در رخداد تومورها را   ساختگی آزمایشگاهی بود، اما از این دهه بررسی

ها و   ها، و به احتمالی باکتری  امل بیولوژیک، شامل ویروسها، انگلهای متنوعی از عو  بررسی نمودند. به هر حال دسته

 اند.   ها، در ایجاد سرطان انسانی مؤثر شناخته شده  قارچ
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 زا   طبقه بندی عوامل بیولوژیک سرطان
 ی دریبطور مبسوط عوامل بیولوژیک مرتبط با سرطانزا ،در مونوگرافی 1(IARC) آژانس بین المللی تحقیقات سرطان

ای   مجموعه ،ییسرطانزا (. مطالب زیر از این مونوگراف تخلیص شده است.3انسان را گرداوری و منتشر نموده است )
ی به یک عامل خاص بسته به میزان و یدهد. انتساب سرطانزا  و در طول زمان رخ میاز فرایندهای پیچیده است 

عوامل های معتبرموجود است.   جربی و سایر دادهاعتبار شواهدی است که در مطالعات اپیدمیولوژی  مطالعات ت
 شوند:   ، به چهار گروه زیر تقسیم می زایی  بیولوژیکی بر اساس ارتباط با خطر سرطان

آنها  ییدر این گروه عواملی قرار دارند که برای سرطانزا عوامل بیولوژیکی که برای انسان سرطانزا هستند: -1گروه 

است عاملی در این گروه قرار گیرد که شواهد کافی  ندر انسان شواهد کافی موجود است. بطور استثنا ممک
 ی آن عامل در حیوانات تجربی موجود باشد.یل قوی سرطانزایوجود نداشته باشد، اما دلا ،در انسان آن ییسرطانزا

طیفی از عوامل  ،براساس شواهد طانزا هستند:ربرای انسان ساحتمال زیاد عوامل بیولوژیکی که به  -2گروه 

تقریباً  ،ی آنها برای انسانیشواهد سرطانزا. از یک سو عواملی که در این گروه قرار می گیرندسرطانزای بیولوژیک 
اما برای ی انسانی در مورد آنها موجود نیست، یهای مرتبط با سرطانزا  و از سوی دیگر عواملی که دادهکافی است 

 شوند:  ت آزمایشگاهی سرطانزا هستند. این عوامل به دو زیرگروه تقسیم بندی میحیوانا

 2A- ًی برای انسان و یدر مورد این عوامل شواهد محدودی از سرطانزا :برای انسان سرطانزا هستند 2احتمالا

 ی برای حیوانات آزمایشگاهی وجود دارد. یشواهد کافی سرطانزا

2B- ی برای انسان و شواهد یدر مورد این عوامل شواهد محدودی از سرطانزا :برای انسان سرطانزا باشند 3شاید

قرار گرفتن یک عامل در این گروه ممکن است ی برای حیوانات آزمایشگاهی وجود دارد. یکافی سرطانزانا

 بر باشد. های معت  ی و سایر دادهیمنحصراً بر پایه اطلاعات قوی در مورد مکانیسم سرطانزا

این گروه اغلب در مورد : عوامل بیولوژیکی که قابل طبقه بندی بعنوان عوامل سرطانزای انسانی نیستند -3گروه 

ناکافی  زی انسانی برای آنها ناکافی و در مورد حیوانات آزمایشگاهی نییشود که شواهد سرطانزا  عواملی بکار برده می
ی انسانی برای آنها ناکافی است ولی برای حیوانات یعواملی که شواهد سرطانزا طور استثنا  به و یا محدود باشد.

گیرند، مشروط بر آنکه به استناد شواهد قوی مکانیسم  رقرادر این گروه آزمایشگاهی کافی است ممکن است 
قرار می گیرند.  مد نباشند. عوامل متفرقه نیز در این گروهآی در حیوانات آزمایشگاهی در مورد انسان کاریسرطانزا

رد آنها لازم است، بویژه چنانچه عوامل این گروه بطور کامل برای انسان ایمن نیستند و مطالعات بیشتری در مو
 باشد.با آنها گسترده  4مواجهه

عواملی در این گروه قرار  ،طبق مطالعات عوامل بیولوژیکی که احتمالاً برای انسان سرطانزا نیستند: -4گروه 

 .که شواهدی دال بر سرطانزا بودن آنها برای انسان و حیوانات آزمایشگاهی موجود نیستگیرند   می
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 روشهای ایجاد سرطان توسط عوامل بیولوژیک
ولی، التهاب و تشدید آلودگی به عامل عفونی در سلول و بافت موجب افزایش مرگ سل ،در یک دیدگاه قدیمی

افزاید. ممکن   و ایجاد سرطان در سلول را می یهای ژنتیک  احتمال رخداد جهش ،. این روندشود  میتقسیم سلولی 

ای از سرطانها هنوز پابرجا باشد، اما در بسیاری موارد علل دیگری به   است در حال حاضر این نگرش قدیمی در پاره

 یاج دارد:ایجاد سرطان به دو مکانیسم احت .(4اند )  ی مطرح شدهیعنوان ساز و کار اصلی سرطانزا

 ،سلولی DNAها به   که بطور عمده با ورود ژن ویروس ،(1سلول هدف )مرحله آغاز تغییر محتوای ژنی .1

 گیرد.  صورت می

بدنبال واکنش بافتی صورت  که بیشتر ،(2مواجهه مزمن که باعث تکثیر سلولی شود )مرحله تحریک .2

گیرند.یک نوع شیوه   هر دو روش را در ایجاد سرطان بکار می Bبعضی ویروسها مثل هپاتیت  گیرد.  می

، عامل اصلی ابتلا ،است 3 (AIDS) ایدز وجود دارد. در این شیوه که مثال واضح آن دیگر سرطانزائی نیز

نیز برای های دیگری   باشد. شیوه  ضعف سیستم ایمنی و ایجاد فرصت برای رخداد تومورهای مختلف می

 ی عوامل بیولوژیک مطرح است که در ادامه بررسی خواهد شد.یسرطانزا

به  ،اتیترین مشخصه عوامل بیولوژیک سرطانزا نسبت به سایر مواد سرطانزا این است که این عوامل حی  اصلی

. در مورد دهند  مورد هدف قرار میخاص یا سلولهای خاصی را  یها  و در آن میزبان خاصی تمایل دارندهای   میزبان

گیرند. بهمین دلیل سرطانهای مرتبط با   مورد هدف قرار می ،ویروسها حتی سلولهای خاص در شرایط تمایز ویژه

 T-cellویروس  یی از این ارتباط تنگاتنگ، رابطهای هستند، مثالها  ویژهعفونتهای ویروسی اغلب سرطانهای بسیار 

HTLV-1) (لنفوتروپیک
EBV (ویروس اپشتین بار رابطهو  4بزرگسالان T-cellمی سلو /با لنفوم 4

سرطان با )  6

 نازوفارنکس است.

در مورد باکتریهای سرطانزا نیز چنین تمایلی موجود است، نظیر رابطه هلیکوباکتر پیلوری  با کارسینوم غیر 

موجود است، نظیر رابطه  0، بالعکس فقط تمایل اختصاصی به عضو. در مورد انگلهای سرطانزا9ی معدهیکاردیا

flukes7 .با کلانژیوکارسینوم کبد و سرطان مثانه  

 کنند:  ی ایجاد مییویروس زیر مستقیماً سرطانزاچهار 

  18انواع مختلفی از خانواده ویروس پاپیلوما -1
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2- HTLV-1 
 شامل  و دو هرپس ویروس

3- EBV 

4-   Kaposi sarcoma- associated herpes virus (KSHV) 

، ها  ترشح کموکین، موجب التهاب مزمن آن های غیرمستقیم، با ایجاد عفونت مزمن و متعاقبکارسینوژن

های   گونهشوند. این مواد بنوبه خود موجب تولید  توسط سلولهای آلوده یا التهابی میها   و پروستاگلاندین ها  سیتوکین

 زایی(  )رگای آنژیوژنزقو النظمی در سیستم دفاعی   تا آثار بیشوند که واجد آثار مستقیم موتاژن   می 1فعال اکسیژن

 برای نئوواسکولاریزاسیون تومور و حیات تومور ضروری است.  هستند. آنژیوژنز

 شوند:ی مییموجب سرطانزا ،شش عامل عفونی با ایجاد التهاب مزمن

  ویروس هپاتیتB   

  ویروس هپاتیتC 

  هلیکوباکترپیلوری 

  2شیستوزوما هماتوبیوم 
 Opistorchis viverrini 

 Clonorchis sinensis 

ی ایجاد می کنند. در یزا، با مهار سیستم ایمنی، بطور غیرمستقیم سرطانزا  گروه دیگر از عوامل بیولوژیک عفونت

شود.   های مختلفی در انسان می  قرار دارد که موجب سرطان (HIV-1)رأس این گروه ویروس نقص ایمنی انسانی 

، بروز HIV-1، علل شناخته شده عفونی دیگری دارند و عفونت  HIV-1های مرتبط با   اکثر سرطانبطور شاخص، 

،  EBVو   KSHVموارد مرتبط با هرپس ویروسهای بروز ها،   دهد. در بین این سرطان  آنها را بوضوح افزایش می

جزئیات بیشتری از مکانیسمهای  به .(4)یابند  ( افزایش میHIV-1سیستم ایمنی )بعلت  تضعیفبعلت  به طور قوی

 ی اختصاصی عوامل بیولوژیک در  بحثهای آتی اشاره خواهد داشت.یسرطانزا

 

 های مرتبط با عوامل بیولوژیک در جهان  اپیدمیولوژی سرطان

 رسد:قبل از ورود به این بحث ذکر نکات زیر لازم بنظر می

 انسانی، دچار سرطان می شوندهای سرطانزای درصد کمی از افراد آلوده به ویروس. 

  و رخداد سرطان وجود داردفاصله زمانی نسبتاً زیادی بین آلودگی با ویروس. 

                                                           
1
 Reactive oxygen species   

2
 Schistosoma Haematobium 

 



 429/  زاسرطان بیولوژیک عوامل

 
 

 ها متفاوت و در بیشتر موارد حداکثر رخداد در توزیع این سرطانها برحسب سن، نسبت به سایر سرطان

 .سنین قبل از میانسالی است

 ها ها بیشتر از سایر سرطانرفته عمر ناشی از این سرطانهای از دست به همین دلیل بار مالی و سال

 است.

 ها، در کشورهای در حال پیشرفت، دهد که عوامل ویروسی  در مرگ ناشی از سرطانشواهد نشان می

، در این کشورها این ویروسها عفونت با بهمین دلیل اقدامات پیشگیری از نمایند.نقش مهمتری ایفا می

 .داشتی بدنبال خواهد داشتآثار چشمگیر به

 های سرطانزای انسانی   ویروس
 نمایش داده شده است. 1ط در جدول مهمترین عوامل ویروسی و سرطانهای مرتب

 ( EBV) بار -ویروس اپشتاین
سرطانزایی ویروس  توانند بالقوه سرطانزا باشند، تنهابا وجود اینکه تمام اعضای خانواده هرپس ویروسها می

(. آلودگی به این ویروس در همه جای دنیا وجود دارد. انتقال عفونت بطور 3-4اثبات رسیده است )  بار به -اپشتاین

دهد. رابطه جنسی و انتقال خون، از   عمده از طریق تماس بزاقی مثل جویدن غذای کودک و بوسیدن رخ می

بار در انسان وجود دارد.  -کافی در مورد سرطانزایی ویروس اپشتاین راههای دیگر انتقال ویروس می باشند.  شواهد

 (:6شود )  های ذیل می  این ویروس موجب ابتلا به سرطان

 لنفوم بورکیت  
 Immunosuppression-related non- Hodgkin lymphoma  

 Extranodal NK/T-cell lymphoma (nasal type), Hodgkin lymphoma  

 Cancer of the nasopharynx 

 lymphoepithelioma-like carcinoma 

 

 لنفوم بورکیت
دهد. در این مناطق   نوعی لنفوم است که بطور بومی )آندمیک( در کودکان مناطق آفریقای مرکزی و گینه نو رخ می

مکرر مالاریای فالسیپاروم شایع بار آلوده هستند، بلکه عفونت  -نه تنها درصد زیادی از کودکان با ویروس اپشتاین

رود که در سایر مناطق که   گردد. احتمال می  رسد تداخل این دو عامل باعث رخداد این لنفوم می  باشد. بنظر می  می

 گیر است، عوامل دیگری در ایجاد آن مؤثر باشد.  این بیماری تک
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 بدخیمی های اصلی انسانی مرتبط با ویروسها -1جدول 

 ویروس مرتبط بدخیمینوع  ردیف

 (HTLV-1انسانی نوع یک ) Tویروس سلول  بزرگسالان Tلوسمی سلولهای  1

 B (HBV)ویروس هپاتیت  هپاتوبلاستوم( -سرطان سلولهای کبدی )هپاتوم 2

 C (HCV)ویروس هپاتیت  هپاتوبلاستوم( - سرطان سلولهای کبدی )هپاتوم 3

 (EBVبار ) -ویروس اپشتاین (Burkit’s Lymphomaلنفوم بورکیت ) 4

 (EBVبار ) -ویروس اپشتاین سرطان نازوفارنکس 4

 (EBVبار ) -ویروس اپشتاین (Hudjkin,s Diseaseبیماری هوچکین ) 6

 (HPVویروس پاپیلومای انسانی ) ( Cancer of Cervixسرطان دهانه رحم ) 9

 (HIV-1) ویروس نقص ایمنی انسانی (Kaposi sarcomaسارکوم کاپوسی ) 0

7 
 Non-Hudjkin’sلنفوم غیر هوچکینی )

lymphoma) 
 (HIV-1ویروس نقص ایمنی انسانی )

 (HIV-1ویروس نقص ایمنی انسانی ) (Ano-rectal Cancerسرطان مقعد و رکتوم ) 18

 

 سرطان حفره دهان و حلق
احتمال منشاء عفونی داشتن سرطانهای باشد. در این مناطق   بومی )آندمیک( می ،این بیماری در جنوب شرقی آسیا

سالگی بالا می رود و سپس کاهش  48تا  28. خطر بروز بیماری بین سنین باشد  بالا می ،حفره دهان و حلق

ی دودی و ییابد. در سایر مناطق دنیا عوامل خطر دیگری مانند توتون، الکل، حساسیت ژنتیک، مصرف مواد غذا می

عی نقش اصلی را در ایجاد بیماری دارند و خطر بروز بیماری با سن افزایش نمک سود شده و دندانهای مصنو

ی در معده، یبار با سرطانزا -در مورد ارتباط ویروس اپشتاین رسد.  یابد، تا اینکه در دهه هفتم به حداکثر می می

 . شواهد اپیدمیولوژیک کافی موجود نیست

 بیماری هوچکین
اپیدمیولوژیک بین منونوکلئوز عفونی و بیماری هوچکین در جوانان و بزرگسالان وجود دارد. هر دو  های  شباهت

دهند،   ها نشان می  شود. در ضمن پژوهش  های کوچک بیشتر دیده می  های بالای اجتماعی و خانواده  بیماری در طبقه

است. شواهد  بیشتر برابر 3ئوز عفونی داشته اند تا خطر نسبی ابتلا به هوچکین در افرادی که سابقه ابتلا به منونوکل



 427/  زاسرطان بیولوژیک عوامل

 
 

بار در انواع  -رسد، آلودگی به ویروس اپشتاین  یدیگری نیز بنفع ارتباط این دو بیماری با هم وجود دارند. بنظر م

حداکثر بروز بیماری در دهه دوم  ،در واقع در جوامع غنیپیشرفته بیماری هوچکین و مبتلایان جوان بیشتر است. 

مر است، ولی در جوامع فقیر حداکثر بروز بیماری در دو انتهای عمر، یکی در سنین کودکی و دیگری در سنین ع

ای از   بار و قله -دهند، منتسب به ویروس اپشتاین  های بیماری که در سنین پائین رخ می  قله شود.  بالا، دیده می

دانسته منتسب ی و شغلی یهای شیمیا  مثل مواجهه های دیگر ،  مواجههبه بیماری که در سنین کهنسالی است، 

دهد و   شود که عفونت را تحت کنترل قرار می  موجب یک پاسخ ایمنی قوی می ،بار-عفونت اولیه اپشتاین اند.  شده

Tهای   سلولهای آلوده جدید توسط واکنش تأخیری آنتی بادی اختصاصی سلول
ویروس تنها در شوند.   ، حذف می1

Bهای   یزبان ادامه حیات خواهد داد که رده خاصی از سلولشرایطی در م
را که در آنها ظرفیت مقابله با ویروسها  2 

 (.  9-0ه باشند و به این ترتیب از سیستم ایمنی در امان مانده باشند )بیان نشده است،  آلوده ساخت

 

 (HTLV-1)انسانی نوع یک  Tویروس سلول 
باشد.   آنها در انسان مشخص شد، این ویروس است که از خانواده رتروویروسها میی یی که سرطانزایاز اولین ویروسها

 (. 2به سه دسته تقسیم می شوند )جدول  این ویروس نیا از نظر میزان شیوع آلودگی بهمناطق مختلف د

 سال( 48در گروههای جمعیتی )بالای  HTLV-1الگوی سرواپیدمیولوژی   -2جدول 

 ییجغرافیامنطقه  میزان شیوع ردیف

 (14% ≥بشدت بومی ) 1

 ژاپن

 پاسیفیک جنوبی

 جنوبی )برزیل( آمریکای

 (درصد 14تا  4متوسط ) 2
 حوزه کارائیب

 آفریقای غربی

 (4%تا کمتر از  1پائین ) 3
 آمریکا

 فیلیپین

 

بیشترین میزان شیوع  عفونت از ژاپن گزارش شده است. در مناطق بومی )آندمیک( میزان عفونت در کودکان پائین 

سالگی، میزان عفونت  48می باشد. در مردان، با افزایش سن تا  پیش از تولدو ثابت است، که نشانگر عفونت دوره 

. یابد  افزایش میشود. اما در زنان، با افزایش سن، همچنان میزان عفونت   یابد و سپس بتدریج ثابت می  افزایش می

سرطان انتقال خون باشد.  ،رود که مهمترین راه انتقال در بزرگسالان، روابط جنسی و در درجه کمتر  احتمال می

                                                           
1
 The latent-antigen-specific T-cell response 

2
 The resting memory B cells 
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دچار  1دهکمک کنن Tباشد که در آن سلولهای   می، بزرگسالان Tلنفوم / لوسمی سلول  ،مرتبط با این ویروس

شوند. این بیماری برای اولین بار در ژاپن گزارش شد. میزان بروز بیماری در زن و مرد، در   تغییرات سرطانی می

، سوء تغذیه،  HTLV-1رسد. عوامل دیگر مرتبط با این بیماری، سن پائین عفونت با   عمر به حداکثر می 68دهه 

توان فیلاریوز   رتباط بالای بیماری با عفونت فیلاریوز منتشر، نمیباشد. با وجود ا  حساسیت ژنتیک و نقص ایمنی می

، از  HTLV-1را مسبب بیماری دانست. در این بیماری نکته مهم این است که، احتمال رخداد بیماری در حاملان 

اند،  این احتمال بسیار   ، به این ویروس آلوده شدهپیش از تولد(. اما در افرادی که در دوره 4باشد )  می درصد 4تا  2

بالاتر است. بنابراین مطالعاتی در حال انجام است، که نقش عدم شیردهی در مادران آلوده، در کاهش آلودگی 

  کودکان مشخص شود. 

HTLV1 در این مناطق آندمیک، (7مناطق موجود نیست ) یمشخصات اپیدمیولوژیکی خاصی دارد. مناطق بوم .

برسد. در  28-48%سال به  48است و ممکن است در بالغین بالای  1-2%، 2ات سرمیبروز براساس نتایج آزمایش

ی و یعلل این تفاوتهای جغرافیاشود، رومانی است.   محسوب می HTLV-1اروپا، تنها کشوری که منطقه آندمیک 

 -اجتماعیهای متفاوت از نظر   سایر تفاوتهای نژادی شناخته نشده است. در مناطق آندمیک، علیرغم محیط

شود، بویژه در   اقتصادی و فرهنگی، میزان بروز براساس نتایح آزمایشات سرمی، با افزایش سن بتدریج بیشتر می

نشان داده بخوبی شود و در ژاپن   ، نسبت داده می3زنان. این افزایش تدریجی بروز بر حسب سن، به اثر کوهورت

در طول عمر باشد  4، بعلت تجمع مواجهات جنسیمسن زناندر بروز افزایش همچنین محتمل است،  .شده است

 :(11) موجود است HTLV-1الگوی انتقال ویروس  3بطور خلاصه   (.18)

 شیرخوارانی که مادرشان به  درصد 18-24. (ماه 6روط بر شیردهی بیشتر از انتقال از مادر به فرزند )مش

HTLV-1  آلوده هستند، آلوده خواهند شد. عوامل خطر اصلی این انتقال ، بالا بودن میزانHTL V-1 

proviral (.12بادی در سرم مادر و نیز طول دوره شیردهی است )  در شیر و تیتراژ بالای آنتی 

 روند رسد موجب   دهد و بنظر می  انتقال از طریق تماس جنسی که سرایت عمدتاً از مرد به زن رخ می

  . (13شود )  بروز  برحسب نتایج آزمایشات سرمی در زنان بموازات افزایش سن می افزاینده

 های خونی آلوده، حاوی لنفوسیتهای آلوده به   وردهآانتقال از طریق فرHTLV-1  که مسبب ابتلای ،

ریقی نیز در معتادان تز  HTLV-1(. 14شود )  گیرندگان خون در مناطق آندمیک می 14-68%اکتسابی 

 (. 16، و همچنین در جریان پیوند اعضاء نیز منتقل شده است ) HTLV-2 (14)شود، اما کمتر از   یافت می

 B (HBV)ویروس هپاتیت 

                                                           
1
 T-helper cells  

2
 Seroprevalence 

3
 Cohort effect  

4
 Sexual exposures 
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 ،نظر آلودگی به این ویروس خطرترین مناطق دنیا ازپر سازد.های کبدی را آلوده میاین ویروس به طور عمده سلول

B (HBeAg)آنتی ژن هپاتیت ع آفریقای گرمسیری و آسیای جنوب شرقی و چین )با شیو
ز مثبت بیشتر ا 1

سایر  دهد که بدون علامت است.  رخ می قبل از تولددر این نقاط بیشترین آلودگی در دوره  باشند.می (%14

سرطان مرتبط  تماس جنسی است. )معتادان تزریقی( و سرنگ مشترک انتقال خون، شامل های انتقال ویروس  روش

همین   و به (4) های اولیه کبد به این ویروس منتسب است  سرطان 08%. باشد  سرطان اولیه کبد می ،با این عفونت

تر باشد   هرچه آلودگی به ویروس در سنین پایین آید.  ترین کارسینوژن به حساب می  مهم ،دلیل بعد از سیگار

خصوص چین   بیشترین میزان بروز این سرطان در جنوب شرقی آسیا به رود.  لاتر میاحتمال رخداد سرطان کبد با

 است.متغیر ، )درمناطق پرخطر( 1به  7تا  1به  4از  ،نسبت جنسی )مرد به زن( باشد.  می

در مناطق  HBV، شیوع  2( و با مدل سازی1708-2889ساله ) 29در یک مطالعه مروری سیستماتیک، طی دوره 

های این مطالعه در اکثر مناطق دنیا   (. بر اساس یافته19تخمین زده شد ) 2884تا  1778مختلف دنیا  برای دوره 

بعلت واکسیناسیون گسترده در مناطق فوق  طور عمده  بهاین پدیده . ه استکاهش یافت HBVشیوع عفونت مزمن 

شرقی  آفریقا، مناطق گرمسیری آمریکای لاتین، جنوبجنوب صحرای  در مناطق مرکزی شیوع این کاهشبوده است. 

میلیون در  223از  مثبت HBsAgآسیا و اروپای مرکزی  بارزتر بود. علیرغم کاهش شیوع، رقم قطعی تعداد افراد 

متفاوت است.  ،ییجغرافیامختلف در مناطق  3افزایش یافت. شیوع سنی 2884در سال   میلیون 248به  1778

در مناطقی نظیر آمریکای لاتین  2%شیوع زیر مشهود است و صحرای جنوبی آفریقا، بالاترین شیوع بومی در منطقه 

اوت است. از شیوع شود. الگوی شیوع در آسیا متف  آمریکای شمالی مشاهده میمرکزی و گرمسیری، اروپای غربی و 

شرقی آسیا  شرق آسیا. بارزترین کاهش شیوع در کودکان جنوب در 6/0%در جنوب آسیا تا شیوع کمتر از متوسط 

، از 2813تا  1764داده های منتشر شده بین سالهای  بر رویمطالعه مروری سیستماتیک یک در . شود  ه میمشاهد

طبق . (10) بود 61/3%، در دنیا بطور متوسط  Bشیوع برحسب نتایج آزمایشات سرمی ویروس هپاتیت کشور،  61

مثبت بوده  Bمیلیون نفر بر علیه هپاتیت  420آنتی ژن سرمی  ،میلادی در دنیا 2818این مطالعه در سال مین خت

 :بشرح زیر بوده استمختلف سازمان جهانی بهداشت   منطقه 3ر است.  بر اساس این مطالعه، طیف شیوع د

  در هاوائی 44/13%در مکزیک تا  حداکثر  28/8%منطقه آمریکا: از حداقل 

   در سودان 0/22%در سیشیل تا حداکثر 40/8%آفریقا: از حداقل 

  در قرقیزستان 32/18%در انگلستان تا  81/8%اروپا: از حداقل 

 C (HCV)ویروس هپاتیت 
اخیر های در سال ،گرددمنتقل می های آن  وردهآو فر خون تزریقوس که بیشتر از راه شناسایی دقیق این ویر

دهند   ها نشان می  پژوهش زایی این ویروس به روشنی مشخص نیست،در حالی که شیوه سرطان صورت گرفته است.

                                                           
1
 Hepatitis B e-Antigen 

2
 An empirical  Bayesian  hierarchical  model 

3
 Age-specific prevalence 
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عفونت همزمان  باشد.  می 0/4در مبتلایان به سرطان کبد  ،Cکه خطر نسبی مثبت بودن پادتن ضدویروس هپاتیت 

طبق مطالعات و  خطر ابتلا به سرطان کبد دارد.)سینرژیستیک( در افزایی   اثر هم Cو   B هپاتیت های  ویروس

کنند و بطور   زندگی می Cهپاتیت  یویروس با عفونتمیلیون نفر  198های اپیدمیولوژی، در دنیا قریب   بررسی

هزار نفر بعلت بیماری کبدی مرتبط به  488قریب  ،میلادی 2818طبق همین آمار در سال مزمن مبتلا هستند. 

در  Cعفونت ویروسی هپاتیت  عهای بین المللی، شیو  (. طبق تخمین17ند )ا  هاین ویروس جان خود را از دست داد

است. در کشورهای آمریکای لاتین، اروپای شرقی، شوروی سابق،  یا کمتر 2%بسیاری از کشورهای توسعه یافته 

شترین شیوع )حدود یاست. ب  2%ی، خاورمیانه، و جنوب آسیا شیوع بیماری بیشتر از  یآفریقابعضی کشورهای 

توسعه یافته، از ترین شیوه سرایت ویروس در آمریکا و بسیاری کشورهای   ( از مصر گزارش شده است. رایج%18

   هب Cهای ابتلا به هپاتیت ویروسی   طریق اشتراک در وسایل تزریق داروها )توسط معتادین( است. بطورکلی زمینه

 گردد:  زیر خلاصه می حشر

  انتقال خون بدون غربالگری برایHCV 

 )اقدامات دندانپزشکی و پزشکی )بطور عمده اقدامات تهاجمی 

  مو از بین بردنطب سوزنی، تاتو، و روشهای 

 وده بمنظور تشخیص یا ل آلیهای آلوده، غیراستریل، مصرف شده و وسا  استفاده غیرمحتاطانه از سرنگ

 درمان

 باشد  که مواجهه مستقیم با خون محتمل می احتیاطی در مشاغل پزشکی، دندانپزشکی، آزمایشگاهی،  بی. 

های مؤثر را دشوار   ، در مناطق مختلف دنیا تنوع ژنوتیپی دارد و این موضوع دستیابی به واکسن Cهپاتیت ویروسی 

با بررسی . (28)بررسی شده است ،های مختلف این ویروس  توزیع ژنوتیپ در یک مطالعه جامع، روندنموده است. 

 119 از HCVهای مختلف   ها در مورد ژنوتیپ  داده ، 2813تا  1707ه در محدوده زمانی شدمروری مقالات منتشر

هپاتیت  1ژنوتیپ  این مطالعه،بر اساس مرور گردید.  ،جمعیت جهان است 78کشور دنیا که در برگیرنده %

درصد  2/46میلیون نفر از مردم دنیا که تشکیل دهنده  4/03باشد و ، شایعترین ژنوتیپ در دنیا می  Cویروسی

د. باشن  میکنند، دارای این ژنوتیپ   هستند، و حدود یک سوم آنها در شرق آسیا زندگی می HCVتمام موارد 

درصد کل مبتلایان به عفونت  1/38میلیون نفر ) 3/44در درجه بعدی از نظر شیوع جهانی قرار دارد و  3ژنوتیپ 

 1%دهند و کمتر از   موارد را تشکیل می 0/22، جمعاً  6و  4، 2واجد آن هستند. ژنوتیپهای ( Cویروسی هپاتیت 

های   ، اکثر ژنوتیپمناسبتیجه گرفتند که در شرایط این مؤلفین ناست .  4موارد باقیمانده مربوط به ژنوتیپ 

HCV دارند. همچنین عوامل اجتماعی، رفتارهای زندگی، و دموگرافیک )شامل مهاجرت در  ظرفیت اپیدمی شدن

  هستند. HCVهای مختلف   های مهمتری در شیوع جهانی ژنوتیپ  سطح بین المللی(، شاخص

 (HPV) ویروس پاپیلومای انسانی

، در   ویروس به طور عمده در بافت دهانه رحم باشد.  این ویروس در ارتباط با سرطان دهانه رحم می 10و  16تیپ 

رسد بعد از عفونت اولیه با ویروس،اختلال در سیستم ایمنی   شود.به نظر می  سال پیدا می 14تا  3 محدوده سنی
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بیشترین میزان بروز بیماری در  در ابتلا به سرطان دهانه رحم دارد.ای   نقش عمده بارداریناشی از بیماری یا 

ی جنسی و تعدد شرکای جنسی خود زن یا   با کاهش سن اولین رابطه شود.  آمریکای جنوبی و لاتین دیده می

مذهبی و رسوم باعث  در کشورهایی مثل ایران که عقاید رود.  خطر ابتلا به سرطان دهانه رحم بالاتر می ،همسر او

سایر  احتمال آلودگی به ویروس و بروز این سرطان پایین است. شود،  کاهش روابط جنسی نامشروع می

آلت تناسلی مردان و حفره  مقعد، سرطان مری، هایی که احتمال دارد با این ویروس در ارتباط باشند،  بدخیمی

و کیلامیدیا تراکوماتیس نیز  2عفونت ویروس هرپس نوع ،مباید دانست که در بروز سرطان رح .(4) باشد  دهان می

زن دارای سیتولوژی طبیعی دهانه رحم، نشان  097،149یک متاآنالیز در تشدیدکننده عوامل سرطانزا را دارند.اثر 

بیشترین شیوع در منطقه آفریقا بوده  .(21درصد است) 18پاپیلوما ویروس انسانی در دنیا،  1ای  داد که شیوع نقطه

بوده  10و  16 در دنیاپاپیلوما ترین سویه   اند. رایج  زنان به عفونت پاپیلوما ویروس انسانی مبتلا بوده 22%است که 

 مطالعه و متشکل از 174متا آنالیز دیگر با بررسی  هر دو آنها با واکسیناسیون قابل پیشگیری هستند.که 

 9/11%زن دارای سیتولوژی طبیعی دهانه رحم، شیوع جهانی پاپیلوما ویروس انسانی در زنان را  917،816،1

رایجترین  60و  42، 31، 10، 16های   ( . در این مطالعه بصورت پیوسته در تمام مناطق دنیا تیپ22تخمین زد )

دارای قابلیت استفاده در همه مناطق دنیا  های مؤثر و  نتایج این مطالعه برای دستیابی به واکسنند. ا  هها بود  سویه

یابد. زنان   کاهش می یسالگی بصورت بارز 38شیوع عفونت پاپیلوما ویروس انسانی در زنان بعد از  کاربرد دارد.

ابتلا به ضایعات بدخیم تهاجمی دهانه یابد، در معرض بیشترین خطر   سالی که عفونت در آنها ادامه می 38بالای 

در همه دنیا نیز یک مشکل بهداشتی فراگیر  در مردانپاپیلوما ویروس انسانی عفونت . (23) بودرحم خواهند 

، نشان داد که شیوع این عفونت 2886تا  1777ه شدباشد. یک مطالعه مروری سیستماتیک در مقالات منتشر  می

ا ابتلا به ژنوتیپ نوع پرخطر بین افزایش فعالیت جنسی باین مطالعه ارتباط   .درصد است 93تا  1در مردان بین 

ای در مردان دارای   مطالعه مشاهده 43در یک متاآنالیز مشتمل بر  (.24)دهد  پاپیلوما ویروس انسانی را نشان می

ها( و   پاپیلوما ویروس انسانی )همه سویهعفونت  ، شیوع عفونت مقعدی با2مبتلا نبودند HIVانحراف جنسی که به 

بود که از نظر  16ترین سویه پاپیلوما ویروس انسانی   (.  رایج24درصد بود ) 39و  64ترتیب   هآن بسویه پرخطر 

، شیوع عفونت مقعدی پاپیلوما ویروس HIVدر مردان مبتلا به عفونت  رود.  ایجاد سرطان مقعد، پرخطر بشمار می

  انسانی، حتی بالاتر از ارقام فوق است. 

 (HIV-1) ویروس نقص ایمنی انسانی
شوند که توان سرطانی شدن را دارند، اما یک   هایی تولید می  رسد در فرایند تکثیر سلولی، بارها سلول  نظر می  به

در شرایطی که سیستم ایمنی، بخصوص ایمنی سلولی،  کند.  ها می  سیستم ایمنی سالم مبادرت به حذف این سلول

یابد. شرایطی مثل   ها افزایش می  گیرد و احتمال رخداد سرطان  عمل بدرستی صورت نمیدچار اشکال شود، این 

 به افزایش این خطر های ضعف سیستم ایمنی،  حالتها و  بیماری، پیوند اعضا و دریافت داروهای ضعیف کننده ایمنی

                                                           
1
 Point prevalence  

2
 HIV-uninfected men who had sex with men 
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به عنوان یکی از بیماریهای سیستم دفاعی بدن،  ،(AIDSایدز )سندرم نقص ایمنی اکتسابی، یا شوند.   منجر می

-HIVمهمترین تیپ ویروس ایدز باشد و به دلیل اپیدمی جهانی آن، در کانون توجه قرار دارد.   همراه با سرطان می

رایجتر است و توزیع   M(. گروهM, N, O, P)گروههای  گروه مشخص ویروسی است 4است و متشکل از  1

 در آمریکا تشخیص داده شد.جنسباز   همبین مردان  1701ایمنی اکتسابی اولین بار در  سندرم نقصجهانی دارد. 

ترین   ل، در سه دهه بعد، این عفونت بسرعت و بصورت انفجاری گسترش یافت، و به شومیاوا علیرغم محدودیت در

 1788ل دهه یآنفلوآنزا در اوا 1گیری  همهمیلیون قربانی، اپیدمی ایدز در ردیف  34اپیدمی قرن بیستم تبدل شد. با 

(.  آثار مخرب سلامتی، فرهنگی، دموگرافیک، اقتصادی و 26میلادی قرار دارد ) 14گیری طاعون در قرن   همهو  

میلادی طبق  2813در پایان سال حتی سیاسی این بیماری در تمام جوامع بشری امروز احساس شده است. 

 :(29) زیر بوده استبشرح  HIVآخرین آمار معتبر، بار جهانی 

 34  میلیون بالغ و کودک باHIV/AIDS کنند.  در دنیا زندگی می 

  کودک جدیداً به  888،248میلیون نفر، شامل  1/2در آن سالHIV/AIDS مبتلا شدند. 

  ندا  هجان خود را از دست داد میلیون نفر در اثر بیماری ایدز 4/1در آن سال. 

   کاهش نشان داد 30%میلیون نفر موارد جدید(، بروز موارد جدید  4/3)با  2881نسبت به سال. 

  بودند. صحرای جنوبی آفریقاقریب سه چهارم موارد جمعیت مبتلا به ایدز دنیا از کشورهای منطقه 

 %98 صحرای ، در کشورهای منطقه 2812نفری کودکان مبتلا به ایدز در سال   888،268از جمعیت

شرقی آسیا و بقیه در آمریکای لاتین و حوزه کارائیب بدنیا  در کشورهای جنوب 24%، جنوبی آفریقا

 .(20آمده بودند )

  در کل دنیا 2813در سال ،HIV/AIDS ،  ده علت اصلی مرگ بود، اغلب این موارد در  یکی از

 (.27) که در این منطقه اولین علت مرگ بود ، رخ دادصحرای جنوبی آفریقاکشورهای منطقه 

 سایر عوامل بیولوژیک سرطانزای انسانی  
 نمایش داده شده است. 3و سرطانهای مرتبط در جدول  ویروسیمهمترین عوامل بیولوژیک غیر

 

 شیستوزوما هماتوبیوم
که ارتباط این عفونت و سرطان مثانه مطرح شده است. در کشورهایی که شیستوزوما هماتوبیوم  سال است 08حدود 

بومی )آندمیک( است مانند مصر، سرطان مثانه، بخصوص کارسینوم سلول سنگفرشی، بروز بالایی دارد. ابتلا به این 

 سرطانزایی این انگل عبارتند از:های احتمالی   دهد. شیوه  برابر افزایش می 4انگل، خطر سرطان مثانه را تا 
التهاب مزمن ایجاد شده توسط انگل و عفونت حاصله، باعث احتباس ادراری و جذب بیشتر مواد سرطانزا  .1

 شود.  می

                                                           
1 Pandemic 
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 های اصلی انسانی مرتبط با عوامل بیولوژیک غیر ویروسی  بدخیمی  -3 جدول

ف
دی

ر
 

 عامل بیولوژیک غیر ویروسی مرتبط نوع بدخیمی

1 
 مثانهسرطان 

) Transitional Cell Carcinoma (TCC) ( 

 شیستوزوما هماتوبیوم 
(Schistosoma haematobium) 

 کلانژیو کارسینوم کبد  2
(Cholangiocarcinoma) 

 شیستوزوما هماتوبیوم 
(Schistosoma haematobium) 

 کلانژیو کارسینوم کبد  3
(Cholangiocarcinoma) 

 کرم های کبدی 
(Opistorchis viverrini ) 

   (سرطان معده )غیر از کاردیا 4

(Gastric Adenocarcinoma) 

 هلیکو باکتر پیلوری 
(H-Pylori) 

 Clonorchis sinensis کلانژیوکارسینوم کبد 4

 

 افزاید.  دار را می  های سرطانزای نیتروژن  عفونت با این انگل سطح ترکیب .2

  شود.  فرد مبتلا می تضعیف ایمنیاین انگل به احتمال زیاد باعث  .3

،  2883های سال   بومی )آندمیک( است. براساس تخمین ،وسیعی 1شیستوزومیازیس انسانی در مناطق گرمسیری

میلیون  288در معرض خطر ابتلا به عفونت فوق قرار داشتند و  ،کشور 94هزار نفر از مردم دنیا در  988بیش از 

موارد بعلت  74%. حدود  (38ساکن بودند ) جنوب صحرای آفریقاا در از آنه  04%نفر به عفونت مبتلا بودند، که 

کشور خاورمیانه و  43هستند. شیستوزوما هماتوبیوم در   S. haematobiumو   S. mansoniandعفونتهای 

اگرچه  شود  ی یافت مییدر مناطق روستا طور عمده  بهشیستوزومیازیس مناطق آفریقا بومی )آندمیک( است. اغلب 

ها   ها و دریاچه  در بسیاری کشورها به مشکل بزرگی در شهرها نیز تبدیل شده است. رودهای طبیعی، برکه که

های گذشته، عواملی نظیر مخازن و سدهای ساخت بشر و سیستمهای   مخازن معمولی عفونت هستند. در دهه

طبق گزارش اخیر سازمان . (31)اند   تصفیه، رشد جمعیت و مهاجرت نیز در انتشار شیستوزومیازیس دخیل بوده

جهانی بهداشت، شیستوزومیازیس یک بیماری حاد و مزمن است و مردم را در اثنای فعالیتهای عادی کشاورزی، 

شنا و سازد. فقدان بهداشت مدارس،   دامداری، شغلی و سیاحتی، بعلت مواجهه با آب آلوده به انگل، مبتلا می

سالم سازی آب آشامیدنی و دهد.   را در معرض ابتلا قرار می آموزان  دانشو ماهیگیری در آبهای آلوده، کودکان  

میلیون نفر در دنیا به اقدامات  240حدود  2814درمان با داروهای مؤثر برای کنترل توصیه شده است. در سال 

 (.32شده اند )میلیون نفر برای شیستوزومیازیس درمان  6/61اند و طبق گزارشات   نیاز داشته کننده  یپیشگیر

 

                                                           
1
 (sub)tropics 
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 های کبدی  کرم
،    Clonorchis sinensisوOpisthorchis felineus  هایی مثل  آلودگی به انگل ،ی از آسیایدر بخش ها

 Clonorchis sinensis رابطه بین ای که  در مطالعه شوند.  می 1باعث رخداد سرطان مجاری صفراوی داخل کبدی

که  اند  ، به این انگل آلوده بوده2884میلیون نفر در دنیا در سال  14حدود  شده است،بررسی ، کارسینومکلانژیو و

بودن این انگل برای انسان است و طبق  اها حاکی از سرطانز  اغلب داده(. 33)کردند   آنها در چین زندگی می %04

به  Clonorchis sinensisنفر در دنیا بعلت ابتلا به  888،4، سالیانه حدود یهای بعد  ها در دهه  تخمین

 کارسینوم مبتلا خواهند شد. کلانژیو

 هلیکو باکتر پیلوری
Marshall  و  Warren تشخیص دادند و بعداً را  2یلوریدیسکامپیلوباکتر پ معده، با عنوان یباکتر 1702در سال

 ی(. این باکتر34طبقه بندی شد ) (H. pylori) هلیکوباکترپیلوری بعنوان یباکتردر ادامه این کشت نمودند.

اولیه مبتنی بر با وجود شواهد شود.   پپتیک و آدنوکارسینوم و لنفوم معده میزخم موجب گاستریت، اغلب موارد 

 :(34)را مورد تردید قرار داد  قطعیت این رابطهبعدی ل یپیلوری در ایجاد سرطان معده، دلادخالت هلیکوباکتر

افراد در این کشورها  78%بروز سرطان معده در کشورهای در حال پیشرفت کم است، در حالی که حدود  .1

 .به این باکتری آلوده هستند

است. در حالی که شیوع آلودگی به باکتری در  4تا  2نسبت جنسی زن به مرد در سرطان معده حدود  .2

 زن و مرد برابر است.

درصد است  94تا  48پیلوری در افراد نرمال که شیوع هلیکوباکتر دهند  ها نشان می  ایران هم مطالعهدر  .3

(36.) 

(. این عفونت در همه دنیا مشاهده شده و 39ی در انسان است )یهلیکوباکتر پیلوری رایجترین عفونت مزمن باکتریا

جمعیت دنیا به آن  48%کارانه حکایت از آن دارد که   های محافظه  سازد. تخمین  های سنی را مبتلا می  همه گروه

شوند. با ابتلای اولیه، عفونت ادامه   تر مبتلا می  ینیافراد در سنین پا ،باشند. در کشورهای در حال توسعه  آلوده می

توسعه، اکثر در کشورهای در حال . (30) منجر شود یا نشودای   دوازده -ای  یابد و ممکن است به بیماری معده  می

 است 08%سالگی و به بیش از  48شوند و اوج ابتلا قبل از   سالگی به باکتری فوق آلوده می 18کودکان قبل از 

 38تا  10سالگی نادر است، در  18(. در کشورهای توسعه یافته، شواهد سرولوژیک آلودگی کودکان قبل از 37-30)

نسبت به سفیدپوستان  اسپانیایی(. در سیاهپوستان و 39د )رس  می 48%سالگی به  68و بعد از  18%به گی سال

فراوانی عفونت (. 48به علت عوامل اجتماعی و اقتصادی است ) ممکن استتر است و این تفاوت   عفونت رایج

(. 41دوران کودکی است ) درپیلوری در هر گروه سنی و در هر نقطه از دنیا بازتابی از میزان ابتلای هلیکوباکتر

ات معده، محتویات استفراغ و مدفوع قابل کشت و اثبات است و این حهای ترش  سم در افراد آلوده در نمونهارگانی

                                                           
1
 Cholangio-carcinoma 

2
 Campylobacter pyloridis 
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عوامل اجتماعی و (. 42نماید)  های بیماری، بین اعضای خانواده را مطرح می  موضوع پتانسیل انتقال، در دوره

ل یخانوار، تعدد فرزندان، استفاده از وسای نظیر تراکم فضاهای مسکونی، تعداد افراد یاقتصادی و شاخص ها

(. 43دانسته شده است ) مرتبطپیلوری میزان بروز آلودگی به هلیکوباکترمشترک، شرایط بهداشتی آب آشامیدنی با 

 08تا  98یابد. درژاپن،   پیلوری کاهش میماعی و اقتصادی در کشورها، بروز عفونت هلیکوباکتربموازات توسعه اجت

تا  1768درصد متولدین بین  24و  1768 تا 1748درصد متولدین بین  44، قریب 1748قبل از درصد متولدین 

. تحولات و پیشرفت سریع در دوره بعد از جنگ در این آمار دخیل بوده است. (44به عفونت آلوده هستند ) 1798

ی ی. علاوه براین اثر هم افزا(44افزاید )  احتمال دوام عفونت هلیکو باکتر پیلوری را می ،مصرف غذاهای نمک سود

شاهدی، -مطالعات موردی رخیپیلوری، خطر سرطان معده را ، طبق بتربین غذاهای نمک سود و هلیکو باک

 (.   46-49افزاید )  می

 مطالعات انجام شده در مورد عوامل بیولوژیک سرطانزا در ایرانمروری بر 

HTLV-1 در ایران 
که هیپر  Tلنفومای بالغین از نوع سلول -یلوسمبیمار خراسانی مبتلا به مورد میلادی، دو  1706اولین بار در سال 

بیمار دیگر را از همان منطقه گزارش نمودند. در مطالعات بعدی  13 بعد از آن،. شد، گزارش بودندکلسمیک 

ای در شمال شرق   مطالعه(. 40باشد )  می HTLV-1مشخص شد که خراسان یکی از نقاط بومی )آندمیک( برای 

که میزان شیوع آلودگی در همین منطقه و   افراد جامعه با این ویروس بود در حالی  3/2 %آلودگیدهنده   نشان  ایران

بود. آلودگی بخصوص بعد  4/2%، با نسبت جنسی )مرد به زن( حدود  4/14%در بین مبتلایان به لوسمی یا لنفوم ، 

ین آلودگی به ا( . 47یافت و در این گروه بطور عمده با تزریق خون مرتبط بود )  سالگی، با سن افزایش می 28از 

، در Cو A، Bاز نظر فیلوژنتیکی از سه گروه عمده (. 48گزارش شده است ) 3ویروس در شمال شرقی ایران تا %

   (. 41باشد )  ژاپنی در تعدادی از نوکلئوتیدها متفاوت می Aبیشتر شایع است که با زیر گروه  Aزیر گروه  ،ایران

  در ایران Bهپاتیت  
)در حد مناطق متوسط( 9/1%مثبت در ایران حدود  HBsAgدهد که شیوع   ها در ایران نشان می  نتایج پژوهش

 67 تا 48است. عمده آلودگی در دوره سنی باشد که در مردان بیشتر از زنان و در روستا بیشتر از شهر بوده  می

 اند.مثبت بوده HBsAgمبتلایان به سرطان کبد،  48% که پژوهشی در ایران نشان داد(. 42دهد )  سالگی رخ می

 - 2814) سال اخیر 24دوره زمانی طولانی ، در Bابتلا به عفونت هپاتیت دریک مطالعه مروری سیستماتیک، 

ه در برگیرنده سطوح سرمی شدقرار گرفت. این مطالعه، کلیه گزارشات منتشرمیلادی( مورد بررسی 1778

HBsAg  گزارش واجد شرایط، شیوع برحسب نتایج  17.  از دادتجزیه و تحلیل سیستماتیک قرار  موردرا

در کردستان  09/8 %متفاوت و از حداقل ،توزیع استانی .بوده است 3%در ایران  Bآزمایشات سرمی عفونت هپاتیت 

این مطالعه در بعضی سالها روند افزاینده نشان داد، در  اگرچه(. 43در گلستان، متغیر بوده است ) 06/0%تا حداکثر

تر، روبه کاهش بوده است. این   در ایران، بویژه در جمعیت جوان Bسالهای اخیر روند ابتلا به هپاتیت ویروسی 
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های   باره راهح آگاهی عمومی درو افزایش سط Bهپاتیت اسیون برعلیه مطالعه موفقیت برنامه کشوری واکسین

  9/1%در ایران را  Bدر یک مطالعه مروری، شیوع کلی عفونت هپاتیت . دادپیشگیری از ابتلا به این ویروس را نشان 

متغیر  درصد 4/1شیوع عفونت در بیماران بتا تالاسمی از صفر تا (. 44) ارزیابی نمودند 2/3 %و در معتادان تزریقی

بیش از جنس مؤنث بود.  24%بود. شیوع در افراد کهنسال و میانسال بیش از کودکان و نوجوانان و در جنس مذکر 

در  Bهپاتیت موجب کاهش بروز عفونت  1392که واکسیناسیون سراسری سال  پژوهشگران نتیجه گرفتند

 دهند، شده است.  کودکان و نوجوانان ایرانی، که بخش مهمی از جمعیت کشور را تشکیل می

 در ایران Cهپاتیت  
ن است. بعلت آمار رو به افزایش یی، نسبتاً پا Cطبق مطالعات انجام شده در ایران، شیوع عفونت هپاتیت ویروسی 

در  تغییری ،خطرناک ویروسی رو به افزایش است. علاوه براینتزریقی در کشور، آمار ابتلا به این عفونت  معتادین

رایجترین  1aژنوتیپ   به طوری که در مبتلایان به این عفونت در کشور رخ داده است HCVالگوی توزیع ژنوتیپ 

است. این  هگزارش شد 1bو  1aو کاهش در ژنوتیپ  3a، اما اخیراً افزایش در ژنوتیپ ژنوتیپ در ایران بوده است

های زندگی و عوامل خطر مختلف در   مر ناشی از تغییر در راههای انتقال ویروس، وضعیت بهداشت عمومی، شیوها

 1%در ایران کمتر از  HCV، شیوع عفونت ای  مطالعه بر اساس(.44ی در ایران است )یگروههای مختلف جغرافیا

ناشی از  طور عمده  بهاین نویسنده نیز مشکل را تر است.   ینیاست که از بسیاری کشورهای منطقه پاگزارش شده 

سوء مصرف مواد تزریقی دانسته است. نکته دیگر، توسعه مراکز همودیالیز و توسعه فراهم آوری امکانات تزریق خون 

ها در کشور است که موجبات تسهیل سرایت در گروههای آسیب پذیر را   برای بیماران مبتلا به هموگلوبینوپاتی

های انتقال   های عمومی در مورد راه  (. با توجه به فقدان واکسیناسیون مؤثر، افزایش آگاهی46سازد )  فراهم می

های خونی و   ویروس، افزایش دانش و مهارت پرسنل مراکز دیالیز و انتقال خون، کنترل بهتر و بیشتر فراورده

 باشند.  بردهای مهار این ویروس در جامعه میتجهیزات بیشتر و استاندارد در مراکز دیالیز و انتقال خون، از راه

 

 عفونت ویروس پاپیلومای انسانی در ایران
ICO HPV Information Centreبر اساس گزارش 

مرتبط به های اپیدمیولوژیک   ، شاخص 2816در فوریه  1

 :(49) در ایران بشرح زیر بوده استویروس پاپیلومای انسانی 

   میلیون نفر  13/38ساله و بالاتر، محدوده خطر ابتلا به سرطان دهانه رحم ،  14جمعیت زنان ایرانی 

   نفر در سال(: 188888به ازای هر  2ویروس پاپیلومای انسانی در ایران )بروز خاممیزان بروز سرطانهای مرتبط با 

  4/2                                                                         دهانه رحم 

 )2/8                                                                         مقعد )زنان 

                                                           
1
 ICO HPV Information Centre 

2
 Crude rate 
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 )4/8                                                                       مقعد )مردان 

  1/8                                                                              واژینال 

                  )3/8حلق )به جز بخشی که بالای کام نرم قرار می گیرد، زنان 

 ) 3/8              حلق )به جز بخشی که بالای کام نرم قرار می گیرد، مردان 

  در ایران: 1بار سرطان دهانه رحم 

 بترتیب 398و  749                                 رد جدید و مرگ در سالبروز موا 

 بترتیب 1و  4/2                                 میزان خام بروز و مرگ 

 بترتیب 2/1و  0/2                                 بروز و مرگ 2میزان طراز شده سنی 

 ( 94تا  8خطر تجمعی بروز و مرگ )بترتیب 1/8و  3/8                          سال 

 )بترتیب 16و  12                )همه سالها( رتبه سرطان دهانه رحم )بروز و مرگ 

 )بترتیب 12و  7         سالگی( 44تا  14) رتبه سرطان دهانه رحم )بروز و مرگ  

  در ایران: 3بار عفونت دهانه رحم با ویروس پاپیلومای انسانی 

 %4/9  مورد آزمایش( 2819) در زنان با سیتولوژی طبیعی( 3/6-6/0:  74)فاصله اطمینان %شیوع  

 %0/2 % ( 1/2-0/3:  74 شیوع )فاصله اطمینانHPV  16/10 (1419 )آزمایش  

 %4/37 % نمونه( 30)در 4ضایعات دهانه رحم با درجه وخامت کم( 6/42 -3/44:  74شیوع )فاصله اطمینان   

 %66 % ( نمونه 49) در 4ضایعات دهانه رحم با درجه وخامت زیاد( 9/41-0/90:  74شیوع )فاصله اطمینان   

  %3/67 % نمونه( 388سرطان دهانه رحم )در  (7/63-3/94: 74شیوع )فاصله اطمینان           

اپیدمیولوژی سرطان دهانه رحم و ویروس پاپیلومای انسانی را در زنان ایرانی مورد بررسی قرار  ،ای  در مطالعه

، در برنامه های ثبت در ایران 6شده سنی سرطان دهانه رحمکنترل (. در این مطالعه متوسط بروز 40) دادند

 6، 0ثبت براساس جمعیت و براساس داده های برنامهنفر  188888در  4/2 ، 9براساس گزارشات  آسیب شناسی

به ازای هر  84/1در اثر سرطان دهانه رحم  7شده سنی کنترلمتوسط مرگ  اندازه گیری شد. 188888در 

سالگی افزایش  38بود. بروز سرطان دهانه رحم  بعد از  42% 18نسبت مرگ به بروز جمعیت بود.  188888

یوع عفونت ویروسی پاپیلومای انسانی در بیماران سالگی رخ می دهد. ش 64تا  44یابد و اوج آن بین سنین  می
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 بترتیب، سویه های استخراج شده،فراوانترین بود.  9%و در زنان سالم ایرانی   96%مبتلا به سرطان دهانه رحم 

HPV  برنامه غربالگری  پیشنهاد کردند که( بودند. این مؤلفین 6%) 31( و تیپ 14%) 10( ، تیپ 44%) 16تیپ

بار مورد آزمایش غربالگری  3در طول عمر حداقل سالگی شروع شود و هر زن  38سرطان دهانه رحم در ایران از 

  قرار گیرد. 
 

 شیستوزوما هماتوبیوم در ایران
با وجود شیوع آلودگی به شیستوزوما هماتوبیوم در دهه های قبل در جنوب ایران )خوزستان(، در حال حاضر به 

(. بنابراین 47( )1888در  22/1دنبال عملیات صورت گرفته، شیوع این آلودگی در خوزستان بسیار کم می باشد )

شهر خوزستان تحت  28روستا و  648تعداد  2881تا  1701از  این آلودگی مشکل بهداشتی به حساب نمی آید.

از  رفت.گمیلیون نمونه ادراری مورد آزمایش قرار  4/1شیستوزوما هماتوبیوم قرار گرفتند. بیش از  1برنامه پایش

 1771اما در دوره بعدی )مورد درمان قرار گرفتند.  کهنمونه مثبت مشخص شد  1140 تعداد 1778تا  1701سال 

ورد مثبتی مشاهده نشد. مؤلفین نتیجه مورد مثبت گزارش گردید و بعد از آن تا پایان مطالعه م 70(، تنها 2888تا 

ترین منطقه کشور به شیستوزوما هماتوبیوم است و این بیماری با   گرفتند که شمال شرقی خوزستان آلوده

 (.68است ) یهای بهداشتی و مراقبتی قابل ریشه کن برنامه

 هلیکوباکتر پیلوری در ایران
نشان داده است که تعالیم بهداشتی و ارتقای رفتار بهداشتی کودکان و آموزش خانواده ها، شاخص  مطالعات اخیر

(. یک مطالعه مروری نشان داد که در 61تعیین کننده آتی شیوع عفونت هلیکوباکتر پیلوری در ایران می باشد )

مل باکتری با سطح مخاطی معده در بر تعا ایران میزان عفونت هلیکو باکتر پیلوری بالا است و عوامل بیماریزا

(. این مؤلفین دریافتند که در بسیاری مطالعات در ایران، 62تر تأثیر گذار هستند)  آلودگی به سویه های خطرناک

یک  vacA، موجود نیست، در حالی که   cagAرابطه ای بین عاقبت ابتلا به عفونت هلیکوباکتر پیلوری و فنوتیپ 

عفونت هلیکو باکتر پیلوری وجود  ،جمعیت 78%در ایران در قریب عاقبت بیماری است. نشانگر پیش بینی کننده 

شوند   سالگی به عفونت مبتلا می 14کودکان قبل از  48%دهد و بیش از   (. ابتلا در اوایل زندگی رخ می63دارد )

کنترل این بیماری با توجه به آمار بسیار بالای سرطان معده مرهون اقدامات گسترده بهداشتی و پیشگیری (. 64)

 در سطح ملی توسط نظام سلامت کشور است. 
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