


 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 زاعوامل بیولوژیک سرطان : 25 گفتـار

 سرطان ریه : 26 گفتـار

 سرطان پستان : 27 گفتـار

 سرطان مری : 28گفتـار 

 سرطان معده : 29گفتـار 

 و رکتوم سرطان کولون : 30گفتـار 

 سرطان پروستات : 31گفتـار 

 سرطان مثانه : 32گفتـار 

 سرطان پوست : 33گفتـار 

 ی رحمسرطان دهانه : 34گفتـار 

ها سرطان  
بـخش  

 ششم 





  زا  سرطان عوامل بیولوژیک 
 دکتر محمدعلی محققی ،نورایی یمهددکتر  ،دکتر ابوالحسن ندیم

 
 

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. 
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 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
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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 



 431/  زاسرطان بیولوژیک عوامل

 
 

 ،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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2
 Age-standarized rate 

3
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4
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6
 The mean cervical cancer ASR 

7
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10
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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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 سرطان ریه
دکتر محسن جانقربانی

 
 

سرطان شود. اگر این   های ریه مشخص می  رویه سلول در بافت  ، تومور بدخیم ریه است که با رشد بیسرطان ریه

سرطان ریه مهمترین حت فرایند متاستاز پراکنده شود. تواند در خارج ریه ت  رویه سلول می  ، این رشد بی  درمان نشود

(. یکی از دلایل میزان بالای مرگ 1ترین سرطان در سراسر جهان است )  علت مرگ ناشی از سرطان و شایع

مبتلایان  0/16ان پایین بقاء مبتلایان است. در آمریکا تنها %مبتلایان به سرطان ریه، شیوع بالای این سرطان و میز

ها بسیار   (، در حالیکه در کشورهای در حال توسعه پیامد1مانند )  به سرطان ریه پس از تشخیص، پنج سال زنده می

ساله  4 بدتر است. در دو دهه اخیر، بهبود آهسته ولی پیوسته در میزان بقاء این سرطان صورت گرفته است و بقاء

ساله بیماری  4رسیده است. بقاء  2888تا  1774های   در سال9/14به % 1796تا  1794های   در سال 13آن از %

 2ای و %  برای سرطان منطقه 16های موضعی تا %  برای سرطان 47برحسب مرحله بیماری در هنگام تشخیص از %

بیماری در هنگام تشخیص بیشترین اثر در پیش آگهی را های در مرحله متاستاز متغیر است. مرحله   برای سرطان

ترین علایم   های بیمار مثل سن بالاتر و جنس مرد نیز با بقاء بدتر بیماری همراه است. شایع  دارد، ولی ویژگی

 سرطان ریه، سرفه )همراه با خون(، کاهش وزن، تنگی نفس و درد قفسه سینه است.

 سیر بیماری 
های بازال اپیتلیوم ریه یا لایه پوششی ریه است. با گذشت زمان از ابتلا   های ریه، سلول  سرطان 78منشاء بیش از %

ها و تغییرات ساختمانی در سلول   دهد. این تغییرات شامل افزایش تعداد سلول  به سرطان ، تغییراتی در ریه روی می

شود. انواع   های بیماری و انتشار سرطان می  نهاپیتلیال خاصی است که باعث عملکرد غیر طبیعی، ظهور علایم و نشا

های   درصد(، سلول 38-18درصد(، آدنوکارسینوم ) 48-38) های سنگفرشی    های اصلی سرطان ریه، سلول  سلول

موارد سرطان  78(. این چهار نوع سلول حدود %1درصد( است )14-4های بزرگ )  درصد( و سلول 38-18کوچک )

رسد از بین   نظر می  د. میزان پیشرفت سرطان ریه براساس نوع سلول درگیر متفاوت است. بهدهن  ریه را تشکیل می

 های کوچک سریعتر رشد و منتشر شوند.  سلول   های اصلی، سرطان  انواع سلول

 اپیدمیولوژی توصیفی 

 گروههای پرخطر 
سالگی است. خطر  68هنگام تشخیص یابد و متوسط سن در   میزان بروز سرطان ریه با بالا رفتن سن، افزایش می

خیم نظیر   های ریوی خوش  سرطان ریه در افرادی که سابقه خانوادگی سرطان ریه دارند و افرادی که قبلاً به بیماری

نادر بود، پس از آن به سرعت افزایش یافت  1738اند، بیشتر است. سرطان ریه تا حدود سال   سل و آسم مبتلا شده

ر 
ـا

ـت
گف
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(. اپیدمی ابتلا به سرطان ریه در 2ن بیستم علت اصلی مرگ ناشی از سرطان در مردان شد )و در حدود اواسط قر

تاکنون به سرعت در حال افزایش است. اپیدمی سرطان ریه  1768، پس از مردان روی داد و میزان آن از سال   زنان

ود با این وجود بروز سرطان ریه در زنان دیرتر از مردان آغاز شد که به علت الگوی استعمال دخانیات در گذشته ب

(. هر چند، هنوز میزان مرگ سالیانه در مردان مبتلا به 1در زنان، بر خلاف مردان، هنوز کاهش نیافته است )

سرطان ریه خیلی بیشتر از زنان است، ولی این تفاوت جنسیتی در حال کاهش است  و در نهایت از بین خواهد 

یزان مرگ ناشی از سرطان ریه بر حسب سن در ایالات متحد آمریکا تفاوت در (. بررسی روندهای زمانی م4،3رفت)

های سرطان ریه در گروه های سنی جوانتر   کند. میزان  تر می  الگوهای اپیدمی در مردان در مقایسه با زنان را روشن

خطر ابتلا به سرطان (. بطور کلی 3دهد )  در چند دهه گذشته در مردان و در دهه گذشته در زنان کاهش نشان می

تر رو به کاهش است ولی این کاهش برای مردان بیشتر از زنان است. این الگوهای روند زمانی   ریه برای افراد جوان

 (. 3خوانی دارد )  با الگوهای شیوع سیگار کشیدن با گذشت زمان هم

 سیگار
کی راجع به رویداد سرطان ریه در های اند  قدر قوی است که داده  ارتباط سیگار با بروز سرطان ریه آن 

دهد که در میزان مرگ ناشی از سرطان ریه در مردان غیر   ها وجود دارد. شواهد موجود نشان می  سیگاری  غیر

شود که   سیگاری روند زمانی مشخصی وجود ندارد، ولی یک روند رو به افزایش در زنان غیرسیگاری مشاهده می

مرگ ناشی از    دهد که میزان  (. اطلاعات انجمن سرطان آمریکا نشان می4ت )بیشتر به زنان سالمند محدود اس

سرطان ریه در مردان غیر سیگاری بیشتر از زنان غیر سیگاری و در بین زنان سیاهپوست غیر سیگاری بیشتر از 

 (.4زنان سفید پوست غیرسیگاری است )

 نژاد 
پوست آمریکا تا حدی یکسان است، سرطان ریه   سیاهپوست و سفیددر حالیکه میزان بروز سرطان ریه در بین زنان  

(. این تفاوت نژادی ممکن است ناشی از 1پوست است )  در مردان سیاهپوست بیشتر از مردان سفید 44حدود %

های موجود در دود سیگار باشد   استعداد بیشتر سیاهپوستان سیگاری در مقایسه با سفید پوستان به کارسینوژن

دهد، بلکه بقا   میزان مرگ بیشتر سیاهپوستان از سرطان ریه نه تنها بروز بیشتر بیماری را در آنها نشان می(. 4)

 13در سیاهپوستان آمریکا، % 2881تا  1774های   ساله در سال 4دهد. میزان بقا   کمتر بیماری را نیز نشان می

 (.  1ام مراحل تشخیص و در زنان و مردان وجود دارد )(. این تفاوت نژادی در تم1کمتر از سفید پوستان بوده است )

 اجتماعی -وضعیت اقتصادی
تر در معرض خطر بیشتر ابتلا به سرطان ریه هستند.   اجتماعی و سطح تحصیلات پایین -افراد با وضعیت اقتصادی

وت در تمام مراحل ها از بسیاری از کشورهای جهان گزارش شده است. برای مثال، در کانادا این تفا  این یافته

(. خطر سرطان ریه در هر دو جنس بطور معکوس با درآمد، تحصیلات و 1تشخیص و در زنان و مردان وجود دارد )

(. در چین، خطر سرطان ریه در بین افراد 6طبقه اجتماعی حتی پس از تطبیق برای سیگار کشیدن رابطه دارد )
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(. در هلند، خطر سرطان ریه بطور معکوس با سطح تحصیلات 9ت )درآمد، شش برابر بیشتر از افراد پردرآمد اس  کم

تر با تشخیص دیرتر   اجتماعی پایین -(. وضعیت اقتصادی0رابطه داشت، این رابطه به مواجهه شغلی مربوط نبود )

یگار ای از عوامل خطر سرطان ریه نظیر س  اجتماعی پایین با مجموعه -(. وضعیت اقتصادی7بیماری نیز رابطه دارد )

کشیدن، رژیم غذایی نامناسب، مواجهه با سرطانزاها محیطی رابطه دارد. درک ارتباط پیچیده بین وضعیت 

اجتماعی و عوامل خطر سرطان ریه برای شناخت موثر این نابرابری اجتماعی و کاهش میزان سرطان ریه  -اقتصادی

 در بخش های فقیرتر جامعه ضروری است.

 توزیع جغرافیایی 
( ولی توزیع جغرافیایی آن متفاوت است. 18شود )  ترین سرطانی است که در سراسر دنیا دیده می  یه شایعسرطان ر

سرطان ریه در کشورهای توسعه یافته بویژه در آمریکای شمالی و اروپا شیوع بیشتری دارد و در کشورهای در حال 

اپیدمی سرطان ریه در کشورهای توسعه یافته (. 11توسعه بویژه در آفریقا و آمریکای جنوبی شیوع کمتری دارد )

(. در مراکز شهری بیشتر از 18در حال کاهش است در حالیکه در کشورهای در حال توسعه روند فزاینده دارد )

 (. 12دهد که به آلودگی هوا نسبت داده شده است )  مناطق روستایی و حومه شهرها روی می

 اتیولوژی سرطان ریه   
طبیعی سلول از  شود. این تغییرات روی عملکرد  ژنتیک، سرطان ایجاد می  و تغییرات اپی DNAه دنبال آسیب ب  به

سلول بیشتر باشد،   DNAگذارد. هر چه آسیب به  آسیب دیده اثر می DNAو ترمیم  1جمله تکثیر سلولی، آپوپتوز

محیطی است، تغییرهای فردی قابل (. هر چند علل سرطان ریه تا حدودی 13یابد )  می خطر سرطان بیشتر افزایش

توان بازتاب مشترک   توجهی در استعداد ابتلا به سرطانزاهای ریوی وجود دارد. خطر ابتلا به سرطان ریه را  می

استعداد فردی نسبت به این  -2مواجهه با عوامل بیماریزا )یا محافظ(، -1عواقب ارتباط بین عوامل زیر دانست: 

های مستقیم یا غیر مستقیم، روی خطر ابتلا   تواند از طریق مواجهه  در معنای وسیع آن می« محیط»عوامل بیماریزا. 

به بیماری تأثیر داشته باشد. با توجه به چند عاملی بودن اتیولوژی سرطان ریه، تعامل همیار )سینرژیستیک( بین 

عامل با عامل در نظر گرفته شود. این تعامل، بطور معمول، براساس تعامل   عوامل خطر باعث سرطان ریه می

(. با درک ژنتیک سرطان ریه، 14شود، نظیر اثر همیار سیگار کشیدن و مواجهه با آزبستوز برخطر سرطان ریه )  می

 دهد.  محیط ارتباط دیگری را نشان می -تعامل ژن

که سهم هر یک با توجه به اینکه عوامل خطر متعددی برای سرطان ریه شناخته شده است، پرسش اصلی این است 

روشی است که اندازه خطر « خطر منتسب جمعیت»از این عوامل در بار اضافی سرطان ریه چقدر است. روش 

گیرد. این برآورد خطر منتسب شامل   نسبی یک مواجهه را همراه با احتمال مواجهه در جمعیت عمومی در نظر می

نرژیستیک( دارند. برای مثال، خطر منتسب سیگار سهم مشترک عوامل خطر است که گاهی با هم روابط همیار )سی

کشیدن شامل خطر سرطان ریه منتسب به اثرات مستقل سیگار کشیدن و نیز شامل خطر سرطان ریه برای سیگار 
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کشیدن ناشی از تعامل همیار با عواملی نظیر آزبستوز و رادون است. به همین دلیل جمع درصدهای خطر منتسب 

دهد که در ایالات متحده آمریکا،   برآوردهای خطر منتسب جمعیت سرطان ریه نشان میشود.   می 188بیش از %

 18، رادون %7-14های شغلی با سرطانزاها به تقریب %  سرطان ریه است. مواجهه 78سیگار کشیدن فعال مسئول %

وز نمی توان دقیقا دهند. سهم عوامل رژیم غذایی را هن  سرطان ریه را تشکیل می 1-2و آلودگی هوا احتمالاً %

 تعیین کرد.

 عوامل خطر  

 93(. در دود سیگار حداقل 14()1ترین عامل خطر سرطان ریه است )جدول   سیگار کشیدن قوی سیگار کشیدن:

زای شناخته شده وجود دارد. رابطه سیگار کشیدن و سرطان ریه یکی از روابطی است که بطور   عامل سرطان

ای است. در مقایسه با افرادی   های مزمن رابطه کاملاً شناخته شده  اپیدمیولوژی بیماریگسترده بررسی شده و در 

برابر بیشتر در معرض خطر سرطان ریه هستند. کمتر  28ها حدود   اند، سیگاری  که هرگز بطور مرتب سیگار نکشیده

شده   مل خطر شناختهعامل محیطی است که باعث چنین افزایش خطری شود. استعمال سیگار برگ نیز یک عا

( ولی از خطر مشاهده شده برای سیگار گشیدن کمتر است که ناشی از تفاوت در تکرار 16سرطان ریه است )

( و قلیان وجود دارد. خطر 19استعمال و عمق دم در هنگام مصرف است. الگوی مشابهی برای کشیدن پیپ )

(. این یافته بطور مکرر در 10یابد )  در روز افزایش میسرطان ریه با افزایش مدت مصرف و تعداد سیگار مصرف شده 

 شاهدی دیده شده است.-های همگروهی و مورد  مطالعه

 عوامل خطر قابل اصلاح سرطان ریه -1جدول 

 عامل خطر  اهمیت 

 (4قوی )خطر نسبی  بیشتر از 
  سیگار کشیدن 

 * شغل 

 (4تا  2متوسط )خطر نسبی 

 

  مواجهه با رادون در محل سکونت 

  مواجهه با دود سیگار دیگران 

  رژیم غذایی با بتاکاروتن کم 

 احتمالی
 رژیم غذایی پر چربی  

 آلودگی هوای شهری 

 شامل مواجهه شغلی یا آسیستوز، هیدروکربن های حلقوی متعدد، آرسینک و گاز رادون * 

 

تر باشد،   ( و هر چه زمان ترک طولانی17یابد )  ریه کاهش می با ترک سیگار در هر سنی احتمال ابتلا به سرطان

سال ترک، خطر سرطان  48(. با این وجود، حتی پس از بیش از 28کند )  خطر سرطان ریه بیشتر کاهش پیدا می

کشیدند، بالاتر   کشیدند در مقایسه با کسانی که هرگز بطور مرتب سیگار نمی  ریه در بین کسانی که قبلاً سیگار می
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(. منافع ترک سیگار به دوره سیگار کشیدن نیز بستگی دارد. در یک دوره معین ترک، 21و  28ماند )  باقی می

(. بطور کلی، نشان داده شده است که پس از ترک، 17یابد )  کاهش خطر با کاهش دوره سیگار کشیدن افزایش می

(. منافع مداخله 21شناسی سرطان ریه، خطر کاهش می یابد )بدون توجه به جنس، نوع سیگار مصرفی و نوع بافت 

 (.22پزشکان در ترک سیگار، کاملاً شناخته شده است )

کنند  و شامل افرادی هستند   سیگاری هستند که دود سیگار دیگران را استنشاق می  ، افراد غیر1های انفعالی  سیگاری

کنند.   ای از دود را استنشاق  می  های انفعالی مخلوط پیچیده  ر یا زندگی می کند. سیگاریکه با فرد سیگاری کا

عنوان یک عامل خطر احتمالی سرطان ریه مطرح شد.   مواجهه با دود سیگار دیگران به 1701نخستین بار در سال 

ار نکشیده بودند و با مردان در آن زمان دو مطالعه افزایش خطر سرطان ریه در زنانی که هرگز بطور مرتب سیگ

( و سپس شواهد بیشتری مبنی بر افزایش خطر سرطان ریه در 23و  24سیگاری ازدواج کرده بودند را نشان داد )

تر   (. رابطه سیگار کشیدن انفعالی با سرطان ریه ضعیف24-20دست آمد )  افراد تحت مواجه با دود سیگاردیگران، به

طور کلی، مقادیر مواد سرطانزای موجود در دودی که از طریق سیگار کشیدن دیگران از سیگار کشیدن فعال است. ب

رسد. مواجهه با   های فعال به ریه می  رسد خیلی کمتر از مقادیری است که در سیگاری  به ریه افراد غیرسیگاری می

( و مواجهه با دود 27 و 38دهد )  می افزایش 38حدود %دود سیگار دیگران در محیط خانه، خطر سرطان ریه را 

 (.27دهد )  افزایش می 19سیگار دیگران در محیط کار این خطر را حدود %

های غیر تنباکویی، نقش بالقوه استعمال ماری جوانا بر خطر سرطان ریه جالب توجه   در خصوص مصرف محصول

عنوان   پذیرش ماری جوانا به زای دود سیگار است. با وجود  است. دود ماری جوانا حاوی بسیاری از عوامل سرطان

(.  بر 19کنند )  عامل خطر سرطان ریه، شواهد کنونی پس از تطبیق برای استعمال دخانیات رابطه را تایید نمی

 (.31دهد )  اساس یک مطالعه مروری ، استعمال کانابیس، خطر سرطان ریه را دو برابر افزایش می

گیرد. هدف   سال است که مورد مطالعه و پژوهش قرار می 38رابطه رژیم غذایی و سرطان ریه حدود  :رژیم غذایی

ها، تعیین نقش احتمالی رژیم غذایی در تغییر خطر سرطان ریه است که مبتنی بر شواهدی است  اصلی این بررسی

عوامل رژیم غذایی بررسی شده باشد. مهمترین   های خاص می  مغذی  دهنده فعالیت ضد سرطانی ریز  که نشان

ها و آنتی   رسد بیشترین کارآیی را در پیشگیری دارند و عبارتند از میوه ها، سبزی  هایی هستند که بنظر می  آن

هایی که روی رابطه رژیم غذایی   شوند. بیشتر پژوهش  ها یافت می  ها و سبزی  های خاص که معمولاً در میوه  اکسیدان

ها ممکن است   اکسیدان  آنتی ت که رژیم های غذایی سرشار ازشده براساس این فرضیه اس و سرطان ریه انجام

های مطالعات   (. یافته32) را کاهش دهند و در نتیجه در برابر سرطان محافظت ایجاد کنند DNAآسیب اکسیداتیو 

که مقدار زیادی میوه و سبزی اند که خطر سرطان ریه در افرادی   نگر نشان داده  شاهدی و همگروهی آینده -مورد

(. مطالعات همگروهی که تا 33یابد )  کنند در مقایسه با افرادی که میزان مصرف کمی دارند، کاهش می  مصرف می

تر رابطه حفاظتی قوی با   (. در مطالعات جدید34-30کنند )  اند از این فرضیه حمایت می  منتشر شده 2888سال 

(. برای درک بهتر 37و 48ها، ارتباطی مشاهده نشده است )  ولی با مصرف سبزیها دیده شده است   مصرف میوه
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اند و رابطه هر کدام بطور مجزا با خطر سرطان ریه   بندی شده  ها به طبقه  ها و سبزی  اساس این ارتباط حفاظتی، میوه

های خانواده   و سبزی (41-43بررسی شده است. برای مثال، در برخی مطالعات مصرف بیشتر مصرف گوجه فرنگی )

تواند این موضوع را روشن کند که آیا   ها می  ( با کاهش خطر سرطان ریه رابطه داشت. این گونه تحلیل39و43کلم )

ها است یا ناشی از وجود اجزا   ها و سبزی  حفاظت در برابر  سرطان ریه ناشی از ترکیبات پیچیده موجود در میوه

اکسیدانی   های آنتی  ها منبع اصلی ریز مغذی  ها و سبزی  های خاص . میوه  یا سبزیبیوشیمیایی خاص در برخی میوه 

ها و خطر سرطان ریه از دو راهکار استفاده   های اپیدمیولوژی برای ارزیابی رابطه بین ریز مغذی  باشند. در مطالعه  می

 غذایی برای برآورد مصرف ریزمغذی واستفاده از داده های خلاصه شده از پرسشنامه های بسامد  -1می شود: 

های در گردش خون. روش   گرفتن نمونه های خون از شرکت کنندگان در مطالعه و تعیین غلظت ریزمغذی -2

های   سنجد، در حالی که روش دوم این مزیت را دارد که غلظت  ها را بهتر می  نخست، متوسط مواجهه با ریزمغذی

کند.   گیری می  دهد، را اندازه  یکترند و در آنجا اثر بیولوژیک مفروض روی میها که به سطح سلولی نزد ریزمغذی

 نتایج حاصل از این دو روش در برخی موارد متفاوت است. به عنوان مثال بر اساس یک مطالعه متاانالیز، سلنیوم

سلنیوم که در ناخن شست پا اندازه های   دریافتی با سرطان ریه رابطه نداشت در حالیکه رابطه حفاظتی غلظت

 (. 44گیری شده بود، مشاهده گردید)

و  ( یک رابطه محافظتی بین کاروتینوئیدها48،47های خونی )  ( و غلظت40-44های غذایی)  های دریافت  بررسی

کند، در حالی   محافظی را پیشنهاد میاند. شواهد برای ویتامین ث اندک است ولی رابطه   سرطان ریه را نشان داده

(. مطالعات همگروهی، یافته رابطه محافظتی بین  48دهند )  ارتباطی را نشان نمی Aها برای ویتامین   که داده

( ولی دریک 41،43اند)  ( را با خطر سرطان ریه تأیید نموده40مصرف انواع کاروتینوئیدها یا شاخص آنتی اکسیدان )

 -بتاها بجز   امل هفت مطالعه همگروهی روابط محافظتی قوی با هیچکدام از کاروتینوئید( ش40متاآنالیز )

 دیده نشد.  کریپتوگزانتین

(. افراد با شاخص توده 42های یک متاآنالیز نشان داد که مصرف الکل با افزایش خطر سرطان ریه همراه است)  یافته

( ولی ممکن است 44،43خطر بالاتر ابتلا به سرطان ریه هستند)تر در معرض   بدنی کمتر در مقایسه با افراد سنگین

جدا کردن اثر مصرف الکل و شاخص توده بدنی کم از اثرات همراه سیگار کشیدن دشوار باشد. هرگاه احتمال 

ارتباط بین سرطان ریه و عواملی نظیر نوشیدن الکل و شاخص توده بدنی کم مد نظر باشد، استعمال دخانیات را 

 ان بعنوان توجیه ممکن رد کرد. نمی تو

سهم بسیار زیادی که استعمال دخانیات به عنوان علت سرطان ریه دارد، کشف نقش سایر عوامل شیوه زندگی نظیر 

رژیم غذایی که ممکن است در علت سرطان ریه نقش داشته باشد را با چالش مواجه ساخته است. سیگار کشیدن 

سالم دارد که اغلب جدا کردن عوامل رژیم غذایی مورد نظر از اثر سیگار   گی ناچنان ارتباط تنگاتنگی با شیوه زند

های عوامل رژیم غذایی اثر کند.   تواند بطور مستقیم روی غلظت  (. استعمال دخانیات می44کشیدن دشوار است )

بین عوامل رژیم غذایی  (. بعلاوه روابط44ها در سیگاری ها کمتر است )  های خونی آنتی اکسیدان  برای مثال، غلظت

گیری رژیم غذایی     تر از رابطه سیگار کشیدن فعال است و خطاهای اندازه  و خطر ابتلا به سرطان ریه خیلی ضعیف
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خیلی زیادتر از اندازه گیری استعمال دخانیات است. بنابراین، در تفسیر شواهد، مخدوش کنندگان باقیمانده را 

رابطه مشاهده شده بین عوامل غذایی و سرطان ریه کنار گذاشت. مطالعات  توان به عنوان توجیهی برای نمی

(. ولی 32کنند )  ای از فرضیه حفاظتی بتاکاروتن و رتینوئیدها بعنوان پیشگیری دارویی محتمل حمایت  می  مشاهده

( که 40-46کور)رابطه حفاظتی بین بتاکاروتن و سرطان ریه در سه کارآزمایی شاهد دارونمادار تصادفی شده دوسو

های   های بتاکاروتن با افزایش خطر سرطان ریه در سیگاری  گزارش شدند یافت نشد. در واقع مکمل 1778در دهه 

 (.40( و کارگران سیگاری مواجهه یافته با آزبستوز رابطه داشت )49قهار )

   هایی که سبزی  سیگاریای حاکی از این است که خطر ابتلا به سرطان ریه در   بطور خلاصه، شواهد مشاهده

اندازه مصرف میوه   یابد. این شواهد به  کنند در مقایسه با افراد با میزان مصرف کمتر، کاهش می  بیشتری مصرف می

 کنند.   ها این حفاظت را ایجاد می  ثبات ندارد و معلوم نیست کدام یک از اجزا سبزی

ند که پس از کنترل اثر سیگار کشیدن، خطر سرطان ریه در ا  ( نشان داده61-47چندین مطالعه )فعالیت فیزیکی: 

افراد با فعالیت فیزیکی بیشتر، کمتر از افراد با فعالیت فیزیک کمتر است. مثل ارزیابی رابطه هر عامل شیوه زندگی 

در نظر با خطر سرطان ریه، مخدوش کنندگان بالقوه باقیمانده بوسیله استعمال دخانیات باید به عنوان توجیه دیگر 

 گرفته شود.

هایی که با   دهند. در بین سرطان  برخی از مشاغل نیز خطر سرطان ریه را افزایش می  های شغلی:  مواجهه

(. گرچه در خصوص برآوردهای خاص توافق وجود 62ترین است )  های شغلی رابطه دارند، سرطان ریه شایع  مواجهه

های شغلی در بار اضافی سرطان ریه در مقایسه با سیگار   مواجهه ( پیام روشن است . در ملل صنعتی سهم63ندارد )

کشیدن کوچک است، ولی در مقایسه با سهم اغلب مواجهه های دیگر سهم آن بزرگ است. استعمال دخانیات اثر 

 (.64کند )  تر می  برخی از مواد سرطانزای شغلی را قوی

(. خطر سرطان ریه در کارگرانی که در مواجهه با قیر 66، 64دارد)های شغلی زیادی رابطه   سرطان ریه با مواجهه

( بیشتر است. 66، 64های کک )  (، نظیر کارگران کوره69هایی بیش از هوای شهری هستند )  و دوده در غلظت

ر ( و د60های شغلی با تعدادی از فلزها از قبیل آرسنیک، کروم، و نیکل نیز از علل سرطان ریه هستند )  مواجهه

اند، خطر سرطان ریه افزایش یافته است. ولی در   های کارگری که با این فلزها مواجهه یافته  بسیاری از گروه

شاهدی و -های مطالعات مورد  اند. یافته  ها به میزان زیادی کنترل شده  کشورهای توسعه یافته این خطر

اند   لی و ابتلا به سرطان ریه را نشان دادههمگروهی، یک رابطه ضعیف بین مواجهه با اگزوز موتورهای گازوئی

های بهداشت همگانی است، زیرا عموم مردم در مناطق شهری با اگزوز موتورهای   (. این رابطه یکی از نگرانی67)

یابند و در برخی از کشورهای اروپایی از وسایل نقلیه گازوئیلی بطور فزاینده استفاده   گازوئیلی مواجهه می

رود، مورد بحث   شمار می  این پرسش که آیا گرد و غبار سیلیس عامل خطری  برای سرطان ریه به (.98شود )  می

(. در یک متاآنالیز مواجهه با سیلیکوز، خطر مرگ ناشی از سرطان ریه را دو برابر افزایش داده است 93-91است)
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 1IARC، 1779(. در سال 94(. در بیشتر این مطالعات، اثر سیگار کشیدن به خوبی کنترل نشده بود )94)

( ولی هنوز برخی در باره سرطانزایی 94سیلیکای کریستالی را بعنوان عامل سرطانزای انسان طبقه بندی کرد )

 (. 99،96آن تردید دارند )

کاملاً  آزبستوز یک عامل سرطانزای شغلی. های ریوی گوناگون شود  تواند باعث بیماری  آزبستوز، می :آزبستوز 

(. از 90آید اتلاق می شود )  شناخته شده است که به چندین نوع الیاف که بطور طبیعی از معادن سیلیکا بدست می

شواهد اپیدمیولوژی و قبل از آن مجموعه موارد بالینی موجب این فرضیه شد که آزبستوز باعث سرطان  1748دهه 

(، در یک کارخانه 01منتشر شد ) 1744نگر که در سال   (. در یک مطالعه همگروهی گذشته08،97شود )  ریه می

نساجی آزبستوز در انگلستان خطر سرطان ریه را ده برابر افزایش یافته بود و این افزایش خطر قبل از تصویب 

ها بود. در آمریکا خطر سرطان ریه در بین کارگرانی که با   محدودیت استفاده از گرد و غبار آزبستوز در کارخانه

شود   (. خطر سرطان ریه با افزایش مواجهه با آزبستوز بیشتر می03،02کردند هفت برابر بیشتر بود)  ستوز کار میآزب

(. این موضوع که آیا آزبستوز بطور مستقیم بعنوان یک عامل سرطانزا عمل 04( و با نوع تجاری آن رابطه دارد )04)

شود و سپس التهاب مزمن   ، نظیر اینکه باعث التهاب مزمن میکند یا از طریق ساز و کار )مکانیسم( غیر مستقیم  می

 (. 06، 09باعث ابتلا به سرطان ریه می شود، هنوز مشخص نشده است )

همراه هم بطور همیار )سینرژیستیک( عمل   آزبستوز و سیگار کشیدن هر دو علل مستقل سرطان ریه هستند ولی به 

تواند خطر سرطان   (. سیگار کشیدن می00دهند )  ر تصاعدی افزایش میکنند، بطوریکه خطر سرطان ریه را بطو  می

شود که به ان   (. آزبستوز باعث سرطان پرده جنب نیز می07ریه همراه با مواجهه با آسبستوز را افزایش دهد )

 مزوتلیوم پرده جنب گویند )با سرطان ریه فرق دارد(.

اند که سرطان ریه   اند، نشان داده  با مقادیر زیاد پرتو مواجهه یافته های اپیدمیولوژیکی در جوامعی که  مطالعه پرتو:

(. ولی خطر همراه با مقدار کم پرتو که 78ساز همراه است )  هایی است که با مواجهه با پرتوهای یون  یکی از سرطان

سرطان که با مواجهه  (. ارزیابی خطر78توان توجیه کرد )  بیشتر به کارکنان و جامعه مربوط است را بسادگی نمی

، 72) ل، مطالعات همگروهی بزرگهرحا  ساز همراه است از نظر روش شناسی دشوار است. به  با مقدار کم پرتو یون

ساز را روشن   ، بویژه مطالعه بازماندگان بمباران اتمی ژاپن، خطرهای ناشی از مواجهه با مقدار کم پرتوهای یون(71

 ساخت. 

بو است که بطور طبیعی از رادیوم در مجموعه اضمحلال اورانیوم حاصل    رنگ و بیرادون یک گاز خنثی بی 

کنند که در واقع انرژی و توده زیاد آن   های اضمحلال رادون، ذرات آلفا پخش می  شود. دو عدد از محصول  می

های   در معدنچی های اپیتلیوم دستگاه تنفس آسیب برساند. مطالعات اپیدمیولوژیکی  سلول DNAتواند به   می

(. در قرن گذشته 74، 73شود)  اورانیوم و سایر معادن زیر زمینی نشان داد که مواجهه با رادون باعث سرطان ریه می

هایی دیده شد که با رادون مواجهه یافته بودند. اخیراً این خطر کاهش   خطر بسیار زیاد سرطان ریه در معدنچی
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دهند. سیگار   ( شواهد واضحی دال بر وجود خطر سرطان را نشان می74اپیدمیولوژیکی )یافته، ولی هنوز مطالعات 

 کنند  های ناشی از اضمحلال رادون بطور همیار )سینرژیستیک( روی خطر سرطان ریه اثر می  کشیدن و محصول

ند. کمترین غلظت رادون های اورانیوم، مواجهه بیشتری با رادون دار  های شغلی نظیر معدنچی  (. برخی گروه76، 74)

(. مواجهه با رادون درون ساختمان 76مرتبه بیشتر از داخل خانه است ) 188تا  48در یک معدن اورانیوم حدود  

 رسد باعث سرطان ریه شود، ولی مقدار خطر هنوز معلوم نیست.  نیز بنظر می

(. در نتیجه، حتی 79کند )  لیتر هوا استنشاق می 18888در یک روز معمولی یک انسان بالغ حدود  آلودگی هوا:

اگر غلظت عوامل سرطانزای موجود در هوا کم باشد، می تواند در نقش یک عامل خطر سرطان ریه موجب نگرانی 

طانزا در آلودگی هوای محیط باعث های کمتر عوامل سر  های شغلی با غلظت  های همراه با مواجهه  شود. تعمیم خطر

(. در اثر 70تواند ناشی از آلودگی هوا باشد )  این نتیجه گیری شد که نسبت کوچکی از موارد سرطان ریه می

های حلقوی و فلزها مثل آرسنیک، نیکل و کرومیوم   های فسیلی عوامل سرطانزایی نظیر هیدروکربن  سوختن سوخت

گیری مواجهه رو به رو   لعات اپیدمیولوژیکی آلودگی هوا و سرطان ریه با مشکل اندازه(. ولی مطا60شوند )  ایجاد می

هستند. بهرحال، شواهد توصیفی حاکی از نقش آلودگی هوا در ایجاد سرطان ریه باهم ثبات دارند. شهرنشینی و 

تفاوت های موجود در توزیع تواند ناشی از   (. این ارتباط می181-77مرگ ناشی از سرطان ریه با هم ارتباط دارند)

های شغلی باشد. تطبیق برای این عوامل بطور قابل   سایر عوامل خطر سرطان ریه نظیر سیگار کشیدن و مواجهه

(. 64( ولی در تعدادی مطالعه اثر شهرنشینی باقیمانده است )183، 182کند)  توجهی اثر شهرنشینی را تضعیف می

شاهدی و هم در مطالعات همگروهی ارزیابی  -ان ریه هم در مطالعات موردآلودگی هوا بعنوان یک عامل خطر سرط

( خطر تطبیق شده مرگ ناشی از سرطان ریه 184شده است. در یک مطالعه در شش شهر ایالات متحده آمریکا )

طالعات برابر بیشتر بود. برخی م 4/1در شهرها با بیشترین غلظت ذرات ریز در مقایسه با شهرها با کمترین آلودگی 

اند،   ( ارتباط بین شاخص های آلودگی هوا با افزایش خطر سرطان ریه را گزارش کرده189-184) شاهدیـ  مورد

موارد سرطان ریه ناشی از  1-2اند. برآورد شده است که %  ای را مشاهده نکرده  ( چنین رابطه180ولی برخی دیگر )

(. شواهد حاکی از ارتباط 118، 187اند )  این برآورد را تایید کردههای جدیدتر نیز   ( و  یافته62) آلودگی هوا است

(. ولی اثر بهداشتی این مواجهه در مقایسه با استعمال دخانیات کمتر 18آلودگی هوا با سرطان ریه محکم است )

 است.

اعث سرطان ریه عوامل محیطی حتی استعمال دخانیات، تنها در تعداد کمی از افراد مواجهه یافته ب عوامل میزبان:

اند که سابقه   ( نشان داده11شود که منجر به ارائه فرضیه استعداد ارثی شده است. مطالعات اپیدمیولوژیکی )  می

دهد، که از فرضیه استعداد ژنتیک ابتلا به سرطان   خانوادگی سرطان ریه، خطر ابتلا به این سرطان را افزایش می

-112ده از روش اپیدمیولوژیکی مولکولی این فرضیه بیشتر بررسی شده است)نماید. اکنون با استفا  ریه حمایت می

شاهدی و هم در مطالعات همگروهی نشان داده شده  -(. تجمع خانوادگی سرطان ریه هم در مطالعات مورد119

ر این (. در این مطالعات، سابقه خانوادگی سرطان ریه با افزایش خطر این سرطان همراه بوده است. بیشت112است )

اند. بزرگترین مطالعه سرطان ریه که تاکنون در دو قلوها انجام شده   مطالعات اثر استعمال دخانیات را کنترل کرده
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مرد  724,14(. پیگیری 110است، شواهدی دال بر استعداد ژنتیک در ابتلا به سرطان ریه را گزارش نکرده است )

ن دوقلوهای تک تخمکی در مقایسه با دو تخمکی نشان نداد و دو قلو در ایالات متحده آمریکا توافق بیشتری بی

میزان توافق مرگ ناشی از سرطان ریه در این دو گروه در قلو های زنده مانده که خواهر یا برادر آنها از سرطان ریه 

سرطان  ها، خطر خانوادگی برای  فوت کرده بودند، یکسان بود. در یک مطالعه اپیدمیولوژیکی ژنتیک در غیرسیگاری

(. این 117ای بین خطر سرطان ریه و سابقه این سرطان در بستگان درجه اول مشاهده شد )  ریه دیده شد و رابطه

تر از افراد پیرتر بود. ارتباط این الگوی خطر   سال داشتند خیلی قوی 47تا  48رابطه در افرادی که هنگام تشخیص 

سرطان  0تر باشد. برآوردشده است که حدود %  در جوانترها مهمدهد که عوامل ژنتیکی ممکن است   با سن نشان می

 (.128ریه می تواند ناشی از عوامل ارثی باشد )

علاوه بر عوامل ارثی، افزایش استعداد ابتلا به سرطان ریه ممکن است ناشی از  :های اکتسابی ریوی  بیماری

هایی که جریان   بیماری -1های اکتسابی ریوی به دو شکل هستند:   باشد. این بیماری های اکتسابی ریوی  بیماری

COPDکنند، نظیر   هوا را مسدود می
کنند نظیر   اختلال های فیبروزی که ظرفیت ریه را محدود می -2و  1 

ولی این ارتباط  (. رابطه بین سرطان ریه و هردو نوع بیماری اکتسابی ریوی دیده شده است،121پنوموکوتیوز )

(. 122سال بحث و جدل هنوز پاسخ روشنی برای آن پیدا نشده است ) 68بسیار پیچیده است و حتی پس از 

(. استعمال 123با عملکرد ریوی معیوب با رویداد سرطان ریه رابطه دارد ) COPDاند،   شواهد بسیاری نشان داده

ها، ممکن است   ن رابطه قوی با هردوی این بیماریو هم سرطان ریه است. چنی COPDدخانیات علت اصلی هم 

باعث شده باشد که روشهای تطبیق آماری نتوانند بخوبی اثر سیگار کشیدن را حذف کنند. بنابراین، تا روشن شدن 

تواند بخاطر استعمال دخانیات باشد بابد   و ابتلا به سرطان ریه مبنی براینکه این رابطه نمی  COPDارتباط بین 

اند   شواهد بیشتر بود.چندین مطالعه شواهدی دال بر همبستگی معکوس بین آسم و سرطان ریه را نشان داده منتظر

( که اثر استعمال دخانیات را به شدت کنترل نمود یک رابطه مثبت بین آسم و 120(. یک متاآنالیز )124-129)

در   2در بررسی دوم تغذیه و سلامت ملی خطر سرطان ریه، بویژه سرطان ریه غیر آدنوکارسینوم یافت. متعاقباً

تری   (. لازم است مطالعات بیشتری با طراحی مناسب127آمریکا رابطه آسم با مرگ ناشی از سرطان ریه دیده شد )

تواند خطر سرطان ریه را افزایش دهد و اگر چنین است سازوکار )مکانیسم(   انجام گیرد تا مشخص شود آیا َآسم می

ت. روشن کردن رابطه احتمالی بین پنوموکونیوزها و سرطان ریه بویژه چالش برانگیز است. حتی اثر آن چگونه اس

(، اینکه سرطان 04برای مواجهه با آزبستوز، که بطور واضح بعنوان یک علت بالقوه سرطان ریه مطرح شده است )

بستوز احتمال دارد از طریق (. آز06ریه ناشی از خود آزبستوز است یا ناشی از آزبستوزیس هنوز مشخص نیست )

تر است. برای مثال، اثبات این   (. وضع سایر الیاف معدنی مبهم132، 131چندین مکانیسم باعث سرطان ریه شود)

دهد یا ناشی   موضوع که مواجهه با سیلیس است که خطر سرطان ریه را در افراد مواجهه یافته با سیلیکا افزایش می

(. فهم 94(. وجود سیلیکوزیس با افزایش خطر سرطان ریه همراه است )134، 133از سیلیکوزیس، دشوار است )
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این رابطه براساس جداسازی اثرات مستقل مواجهه با سیلیکا و سرطان ریه است در حالیکه مواجهه با سیگار و سایر 

 (. 09، 92عوامل سرطانزا در نظر گرفته شوند)

 اپیدمیولوژی سرطان ریه در ایران
ای که تاکنون انجام شده نشان   دی در خصوص سرطان ریه در ایران وجود ندارد. مطالعات پراکندهاطلاعات زیا

دهد که سرطان ریه در ایران، بر خلاف کشورهای صنعتی توسعه یافته، ابتلا و مرگ زیادی ندارد و در بین پنج   می

ابتلا و رتبه پنجم مرگ و در زنان در  میلادی در مردان در رتبه ششم 2882باشد. در سال   سرطان شایع کشور نمی

دهند که در   ( . همچنین، سایر مطالعات نشان  می130ها قرار داشته است )  رتبه دهم ابتلا و هشتم مرگ از سرطان

ای در آذربایجان شرقی نشان   (. در مطالعه137های شغلی نقش چندانی در ایجاد سرطان ریه ندارند )  ایران مواجهه

( از 6/40که میزان بروز سرطان ریه در مردان ایرانی چهار برابر زنان است و بیش از نیمی )% داده شده است

های کوچک، و   از نوع  کارسینوم سلول 6/12از نوع آدنوم، % 6/29های پوششی، %    ها از نوع کارسینوم سلول  ضایعه

ارش اداره ثبت سرطان کشوری در سال (. بر اساس گز148باشد )  های بزرگ می    از نوع کارسینوم سلول %6/8

ابتلا در زنان  4/2مورد و % 044ابتلا در مردان در رتبه هفتم و با  2/4مورد و % 2124، سرطان ریه با تعداد 1300

درصد هزار نفر( و کمترین  4/14در رتبه یازدهم قرار داشته است. بیشترین میزان بروز در مردان از استان مرکزی )

(. میزان بقای مبتلایان 141سیستان و بلوچستان )کمتر از یک درصد هزار نفر( گزارش شده است ) میزان از استان

 89/8و % 10، %37به سرطان ریه در ایران بسیار کوتاه است و میزان بقای یکساله، دو ساله و سه ساله به ترتیب %

 (.142برآورد شده است )

 پیشگیری و کنترل 
هایی امکانپذیر است که بطور علتی با سرطان ریه رابطه دارند. اگر   ختن مواجههپیشگیری از سرطان ریه با شنا

رود خطر سرطان ریه نیز کاهش یابد.   مواجهه با این عوامل را بتوان کاهش داد یا حذف کرد، آنگاه انتظار می

سرطان ریه دارد. ترک ای بر کاهش مرگ ناشی از   پیشگیری اولیه از طریق کاهش مصرف دخانیات اثر فوق العاده

کند. ده سال پس از ترک سیگار، خطر سرطان ریه در افرادی که   سیگار نیز به شدت خطر سرطان ریه را کم می

(. معمولاً سیگار 134یابد )  اند، تقلیل می  اند به نصف کسانی که به سیگار کشیدن ادامه داده  سیگار را ترک کرده

، پیشگیری از مصرف دخانیات در  بین جوانان اهمیت زیادی در کاهش   راینکشیدن در جوانی آغاز می شود. بناب

شیوع سیگار کشیدن دارد. راهکارهای کنترل مصرف دخانیات شامل تصویب قوانینی است که تبلیغ برای سیگار 

های   ها و مکان  کشیدن و دسترسی کودکان به سیگار را محدود کند و استعمال دخانیات در محیط کار، رستوران

های سیگار سازی نیز راه موثری در کنترل مصرف دخانیات   سربسته را ممنوع نماید. اقامه دعوا بر علیه کارخانه

های رفتاری برای پیشگیری از شروع به استعمال دخانیات در کودکان و نوجوانان و   شناخته شده است. مداخله

دهد. برای   وفقیت، رویداد سرطان ریه را کاهش میهای رفتاری/دارویی برای ترک سیگار، در صورت م  مداخله

های خاصی به توجه ویژه نیاز دارند. سرطان ریه یکی از مسائل بهداشتی عمده زنان   پیشگیری از سرطان ریه، گروه
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است. با توجه به سابقه الگوی مصرف دخانیات، اپیدمی سرطان ریه در زنان دیرتر از مردان آغاز شد، ولی برخلاف 

(. هر چند سرطان ریه هنوز 134های بروز سرطان ریه درزنان هنوز رو به  کاهش نیست )  ن در مردان، میزانوضع آ

یک مسأله بهداشتی مهم است، کاهش سرطان ریه در بسیاری از کشورهای توسعه یافته، موفقیت راهکارهای 

نیات در کشورهای در حال توسعه دهد. یک اولویت جهانی مهم، پیشگیری از استعمال دخا  پیشگیری را نشان می

است تا از افزایش ابتلا و میرایی از سرطان ریه که در پی افزایش شیوع استعمال دخانیات بطور  قطع افزایش 

 خواهد یافت، پیشگیری بعمل آید.

های شغلی به مواد سرطانزا موفقیت هایی حاصل شده   خوشبختانه در کشورهای توسعه یافته، در کاهش مواجهه

ت، ولی لازم است در کشورهای در حال توسعه نیز عوامل سرطانزای محیط های کار کنترل شوند. کارگرانی که اس

های اورانیوم، نیز باید هدف مداخله قرار   یابند نظیرکارگران آزبستوز و معدنچی  با مواد سرطانزای ریه مواجهه می

ای در زیر زمین دارند، باید اندازه گرفته شود. اگر سطوح   گیرند. سطوح رادون در خانه ها، بویژه خانه هایی که طبقه

های تازه   ها و سبزی  (. اصلاح رژیم غذایی با افزایش مصرف میوه136های لازم انجام شود )  رادون بالا بود باید اصلاح

ن کولورکتال، تواند خطر سرطان ریه را کم کند. این تغییر رژیم غذایی با راهبردهای رژیم غذایی برای سرطا  می

 بیماری شریانی تاجی، و دیابت نیز سازگار است.

 غربالگری و تشخیص بموقع
توانند سرطان ریه را در مراحل اولیه شناسایی   های خلط می  اگر چه پرتو نگاری از قفسه سینه و آزمایش سلول

انی برای افراد بدون علامت، مناسب ها به عنوان ابزار غربالگری همگ  کنند، به دلیل هزینه های بالای آن، این آزمون

 (. 139باشد )  نمی

   درمان، توانبخشی

شود. انتخاب درمان   ای که بیماری تشخیص داده شده، تعیین می  درمان سرطان ریه با توجه به نوع سلول و مرحله

توان مرگ ناشی از   های موجود می  شامل جراحی، پرتو درمانی و شیمی درمانی است. با استفاده به هنگام از درمان

 (.139کاهش داد ) 9سرطان ریه را تا حدود %

 راهبردهای آینده در پزوهش و پیشگیری 
های شغلی با رادون و در محل سکونت و تعامل آن با استعمال   نخست، لازم است نقش عوامل خطر نظیر مواجهه

یری از سرطان ریه بیشتر ارزیابی شود. دخانیات بیشتر بررسی شود. دوم باید نقش احتمالی رژیم غذایی در پیشگ

سوم باید روش های موثر پیشگیری از استعمال دخانیات و روش های موثرترک سیگار تعیین و بکار برده شود و 

های قهار باشد.   ها، فقرا و سیگاری  های با رفتارهای پرخطر و به سختی قابل دسترس نظیر اقلیت  هدف آن باید گروه

ت روش های موثر و مقرون بصرفه برای کشف سرطان ریه در مراحل اولیه آن شناسایی گردد. در پایان لازم اس

شود تا بتوان   ها توصیه می  تأسیس مراکز ثبت آمار سرطان مبتنی بر جمعیت با گردآوری صحیح و جامع داده

 .اپیدمیولوژی و توزیع جغرافیایی و عوامل مرتبط را بر مبنای جمعیت بدرستی بررسی نمود



 449/  سرطان ریه 

 
 

 منابع

1. Ries L, Eisner M, Kosary C, eds. Cancer statistics review, 1975–2002. Bethesda, MD: National 

Cancer Institute, 2005. 

2. Cancer facts and figures. Atlanta, GA: American Cancer Society, 2006. 

3. Jemal A, Travis WD, Tarone RE, et al. Lung cancer rates convergence in young men and women 

in the United States: analysis by birth cohort and histologic type. Int J Cancer 2003; 105:101–7. 

4. Thun MJ, Henley SJ, Burns D, et al. Lung cancer death rates in lifelong nonsmokers. J Natl 

Cancer Inst 2006; 98:691–9. 

5. Haiman CA, Stram DO, Wilkens LR, et al. Ethnic and racial differences in the smoking-related 

risk of lung cancer. N Engl J Med 2006; 354:333–42. 

6. Mao Y, Hu J, Ugnat AM, et al. Socioeconomic status and lung cancer risk in Canada. Int J 

Epidemiol 2001; 30:809–17. 

7. Li K, Yu S. Economic status, smoking, occupational exposure to rubber, and lung cancer: a case-

cohort study. J Environ Sci Health C Environ Carcinog Ecotoxicol Rev 2002; 20:21–8. 

8. Van Loon AJ, Goldbohm RA, Kant IJ, et al. Socioeconomic status and lung cancer incidence in 

men in the Netherlands: is there a role for occupational exposure? J Epidemiol Community Health 

1997; 51:24–29. 

9. Schwartz KL, Crossley-May H, Vigneau FD, et al. Race, socioeconomic status and stage at 

diagnosis for five common malignancies. Cancer Causes Control 2003; 14:761–6. 

10. World cancer report. Lyon, France: IARC Press, World Health Organization, International Agency 

for Research on Cancer, 2003. 

11. International Agency for Research on Cancer: GLOBOCAN 2002. Lyon, France: International 

Agency for Research on Cancer, 2002. 

12. Stocks P, Campbell JM. Lung cancer death rates among non-smokers and pipe and cigarette 

smokers; an evaluation in relation to air pollution by benzpyrene and other substances. BMJ 1955; 

923–9. 

13. Brown KM, Keats JJ, Sekulic A, et al. (2010). "Chapter 8". Holland-Frei Cancer Medicine (8th 

ed.). People's Medical Publishing House USA. 

14. Saracci R, Boffetta P. Interactions of tobacco smoking and other causes of lung cancer. In: Samet 

JM, ed. Epidemiology of lung cancer. New York, NY: Marcel Dekker, 1994; 465–93. 

15. Peto R, Lopez AD, Boreham J, et al. Mortality from smoking in developed countries 1950–2000. 

Indirect estimates from national vital statistics. Oxford, UK: Oxford University Press, 1994. 

16. Smoking and tobacco control monograph 9. Cigars: health effects and trends. Bethesda, MD: US 

Department of Health and Human Services, National Institutes of Health, National Cancer 

Institute, 1998; publication 98–4302. 

17. Boffetta P, Pershagen G, Jockel KH, et al. Cigar and pipe smoking and lung cancer risk: a 

multicenter study from Europe. J Natl Cancer Inst 1999; 91:697–701. 

18. Mehra R, Moore BA, Crothers K, et al. The association between marijuana smoking and lung 

cancer: a systematic review. Arch Intern Med 2006; 166:1359–67. 

19. Doll R, Peto R. Cigarette smoking and bronchial carcinoma: dose and time relationships among 

regular smokers and lifelong non-smokers. J Epidemiol Community Health 1978; 32:303–13. 

20. Smoking and health: a national status report. Washington, DC: US Government Printing Office, 

US Department of Health and Human Services, 1987. 

21. The health benefits of smoking cessation: a report of the Surgeon General. Washington, DC: US 

Government Printing Office, US Department of Health and Human Services, 1990; publication 

90–8416. 



 ایراناپیدمیولوژی و کنترل بیماری های شایع در /  440

22. Hrubec Z, McLaughlin JK. Former cigarette smoking and mortality among US veterans: a 26-year 

follow-up, 1954–1980. In: Burns D, Garfinkel L, Samet JM, eds. Changes in cigarette-related 

disease risks and their implication for prevention and control. Bethesda, MD: US Government 

Printing Office, 1997; 501–530. 

23. Fiore M, Bailey W, Cohen S. Treating tobacco use and dependence: clinical practice guideline. 

Rockville, MD: US Department of Health and Human Services, Public Health Service, 2000. 

24. Hirayama T. Non-smoking wives of heavy smokers have a higher risk of lung cancer: a study from 

Japan. BMJ 1981; 282:183–5. 

25. Trichopoulos D, Kalandidi A, Sparros L, et al. Lung cancer and passive smoking. Int J Cancer 

1981; 27:1–4. 

26. Environmental tobacco smoke: measuring exposures and assessing health effects. Washington, 

DC: National Academy Press, National Research Council, Committee on Passive Smoking, 1986. 

27. Fontham ET, Correa P, Reynolds P, et al. Environmental tobacco smoke and lung cancer in 

nonsmoking women: a multicenter study. JAMA 1994; 271:1752–9. 

28. Boffetta P, Agudo A, Ahrens W, et al. Multicenter case-control study of exposure to 

environmental tobacco smoke and lung cancer in Europe. J Natl Cancer Inst 1998; 90:1440–50. 

29. Muggli ME, Forster JL, Hurt RD, et al. The smoke you don’t see: uncovering tobacco industry 

scientific strategies aimed against environmental tobacco smoke policies. Am J Public Health 

2001; 91:1419–23. 

30. Boffetta P. Involuntary smoking and lung cancer. Scand J Work Environ Health 2002; 

28(suppl):30–40. 

31. Underner, M; Urban T; Perriot J (June 2014). "Cannabis smoking and lung cancer". Revue des 

Maladies Respiratoires 31 (6): 488–498.  

32. Taylor R, Cumming R, Woodward A, et al. Passive smoking and lung cancer: a cumulative meta-

analysis. Aust NZ J Public Health 2001; 25:203–211. 

33. Peto R, Doll R, Buckley JD, et al. Can dietary beta-carotene materially reduce human cancer rates? 

Nature 1981; 290:201–8. 

34. Alberg AJ, Samet JM. Epidemiology of lung cancer. In: Sadler MJ, Caballero B, Strain JJ, eds. 

Encyclopedia of human nutrition. London, UK: Academic Press, 2005; 272–284. 

35. Skuladottir H, Tjoenneland A, Overvad K, et al. Does insufficient adjustment for smoking explain 

the preventive effects of fruit and vegetables on lung cancer? Lung Cancer 2004; 45:1–10. 

36. Wright ME, Mayne ST, Swanson CA, et al. Dietary carotenoids, vegetables, and lung cancer risk 

in women: the Missouri women’s health study (United States). Cancer Causes Control 2003; 

14:85–96. 

37. Holick CN, Michaud DS, Stolzenberg-Solomon R, et al. Dietary carotenoids, serum beta-carotene, 

and retinol and risk of lung cancer in the alpha-tocopherol, beta-carotene cohort study. Am J 

Epidemiol 2002; 156:536–47. 

38. Neuhouser ML, Patterson RE, Thornquist MD, et al. Fruits and vegetables are associated with 

lower lung cancer risk only in the placebo arm of the Beta-Carotene and Retinol Efficacy Trial 

(CARET). Cancer Epidemiol Biomarkers Prev 2003; 12:350–8. 

39. Feskanich D, Ziegler RG, Michaud DS, et al. Prospective study of fruit and vegetable consumption 

and risk of lung cancer among men and women. J Natl Cancer Inst 2000; 92:1812–23. 

40. Miller AB, Altenburg HP, Bueno-de-Mesquita B, et al. Fruits and vegetables and lung cancer: 

findings from the European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition. Int J Cancer 

2004; 108:269–76. 

41. Smith-Warner SA, Spiegelman D, Yaun SS, et al. Fruits, vegetables and lung cancer: a pooled 

analysis of cohort studies. Int J Cancer 2003; 107:1001–11. 



 447/  سرطان ریه 

 
 

42. Bond GG, Thompson FE, Cook RR. Dietary vitamin A and lung cancer: results of a case-control 

study among chemical workers. Nutr Cancer 1987; 9:109–121. 

43. Brennan P, Fortes C, Butler J, et al. A multicenter case-control study of diet and lung cancer 

among non-smokers. Cancer Causes Control 2000; 11:49–58. 

44. Hu J, Mao Y, Dryer D, et al. Risk factors for lung cancer among Canadian women who have never 

smoked. Cancer Detect Prev 2002; 26:129–138. 

45. Zhuo H, Smith AH, Steinmaus C. Selenium and lung cancer: a quantitative analysis of 

heterogeneity in the current epidemiological literature. Cancer Epidemiol Biomarkers Prev 2004; 

13:771–8.   

46. De Stefani E, Brennan P, Boffetta P, et al. Diet and adenocarcinoma of the lung: a case-control 

study in Uruguay. Lung Cancer 2002; 35:43–51. 

47. Knekt P, Jarvinen R, Teppo L, et al. Role of various carotenoids in lung cancer prevention. J Natl 

Cancer Inst 1999; 91:182–4. 

48. Mannisto S, Smith-Warner SA, Spiegelman D, et al. Dietary carotenoids and risk of lung cancer in 

a pooled analysis of seven cohort studies. Cancer Epidemiol Biomarkers Prev 2004; 13:40–8. 

49. Wright ME, Mayne ST, Stolzenberg-Solomon RZ, et al. Development of a comprehensive dietary 

antioxidant index and application to lung cancer risk in a cohort of male smokers. Am J Epidemiol 

2004; 160:68–76. 

50. Comstock GW, Alberg AJ, Huang HY, et al. The risk of developing lung cancer associated with 

antioxidants in the blood: ascorbic acid, carotenoids, alpha-tocopherol, selenium, and total peroxyl 

radical absorbing capacity. Cancer Epidemiol Biomarkers Prev 1997; 6:907–916. 

51. Yuan JM, Ross RK, Chu XD, et al. Prediagnostic levels of serum beta-cryptoxanthin and retinol 

predict smoking-related lung cancer risk in Shanghai, China. Cancer Epidemiol Biomarkers Prev 

2001; 10:767–73.  

52. Food, nutrition, and the prevention of cancer: a global perspective. Washington, DC: American 

Institute for Cancer Research, World Cancer Research Fund, American Institute for Cancer 

Research, 1997. 

53. Michaud DS, Feskanich D, Rimm EB, et al. Intake of specific carotenoids and risk of lung cancer 

in 2 prospective US cohorts. Am J Clin Nutr 2000; 72:990–9. 

54. Korte JE, Brennan P, Henley SJ, et al. Dose-specific meta-analysis and sensitivity analysis of the 

relation between alcohol consumption and lung cancer risk. Am J Epidemiol 2002; 155:496–506. 

55. Knekt P, Heliovaara M, Rissanen A, et al. Leanness and lung-cancer risk. Int J Cancer 1991; 

49:208–13. 

56. Olson JE, Yang P, Schmitz K, et al. Differential association of body mass index and fat 

distribution with three major histologic types of lung cancer: evidence from a cohort of older 

women. Am J Epidemiol 2002; 156:606–15. 

57. Alberg A. The influence of cigarette smoking on circulating concentrations of antioxidant 

micronutrients. Toxicology 2002; 180:121–37. 

58. The effect of vitamin E and beta carotene on the incidence of lung cancer and other cancers in 

male smokers: the Alpha-Tocopherol, Beta Carotene Cancer Prevention Study Group. N Engl J 

Med 1994; 330:1029–35. 

59. Hennekens CH, Buring JE, Manson JE, et al. Lack of effect of long-term supplementation with 

beta carotene on the incidence of malignant neoplasms and cardiovascular disease. N Engl J Med 

1996; 334:1145–9. 

60. Omenn GS, Goodman GE, Thornquist MD, et al. Effects of a combination of beta carotene and 

vitamin A on lung cancer and cardiovascular disease. N Engl J Med 1996; 334:1150–5. 

61. Lee IM, Sesso HD, Paffenbarger RS Jr. Physical activity and risk of lung cancer. Int J Epidemiol 

1999; 28:620–5. 



 ایراناپیدمیولوژی و کنترل بیماری های شایع در /  468

62. Mao Y, Pan S, Wen SW, et al. Physical activity and the risk of lung cancer in Canada. Am J 

Epidemiol 2003; 158:564–75. 

63. Thune I, Lund E. The influence of physical activity on lung-cancer risk: a prospective study of 

81,516 men and women. Int J Cancer 1997; 70:57–62. 

64. Doll R, Peto R. The causes of cancer: quantitative estimates of avoidable risks of cancer in the 

United States today. J Natl Cancer Inst 1981; 66:1191–1308. 

65. Samet JM, Lerchen ML. Proportion of lung cancer caused by occupation: a critical review. In: 

Bernard J, Gee L, Keith W, et al, eds. Occupational lung disease. New York, NY: Raven Press, 

1984; 55–67. 

66. Samet JM, Cohen AJ. Air pollution and lung cancer. In: Holgate S, Samet JM, Koren HS, et al, 

eds. Air pollution and health. San Diego, CA: Academic Press, 1999; 841–864. 

67. Doll R, Fisher RE, Gammon EJ, et al. Mortality of gasworkers with special reference to cancers of 

the lung and bladder, chronic bronchitis, and pneumoconiosis. Br J Ind Med 1965; 22:1–12. 

68. Lloyd JW. Long-term mortality study of steelworkers: V. Respiratory cancer in coke plant 

workers. J Occup Med 1971; 13:53–68. 

69. Lawther PJ, Commins BT, Waller RE. A study of the concentrations of polycyclic aromatic 

hydrocarbons in gas works retort houses. Br J Ind Med 1965; 22:13–20. 

70. Alberg AJ, Yung R, Strickland PT, et al. Respiratory cancer and exposure to arsenic, chromium, 

nickel and polycyclic aromatic hydrocarbons. Clin Occup Environ Med 2002; 2:779–801. 

71. Cohen AJ, Higgins MWP. Health effects of diesel exhaust: epidemiology. In: Diesel exhaust: a 

critical analysis of emissions, exposure, and health effects; a special report of the Institute’s 

Working Group. Cambridge, MA: Health Effects Institute 1995; 251–292. 

72. Willett WC. Diet, nutrition, and avoidable cancer. Environ Health Perspect 1995; 103:165–170. 

73. Goldsmith DF, Guidotti TL, Johnston DR. Does occupational exposure to silica cause lung 

cancer? Am J Ind Med 1982; 3:423–40. 

74. Heppleston AG. Silica, pneumoconiosis, and carcinoma of the lung. Am J Ind Med 1985; 7:285–

94. 

75. McDonald JC. Silica, silicosis, and lung cancer. Br J Ind Med 1989; 46:289–291. 

76. Smith AH, Lopipero PA, Barroga VR. Meta-analysis of studies of lung cancer among silicotics. 

Epidemiology 1995; 6:617–24. 

77. IARC monographs on the evaluation of carcinogenic risks to humans: volume 68; Silica, some 

silicates, coal dust and para-aramid fibrils. Lyon, France: World Health Organization, International 

Agency for Research on Cancer, 1997. 

78. Checkoway H, Franzblau A. Is silicosis required for silica-associated lung cancer? Am J Ind Med 

2000; 37:252–9. 

79. Hessel PA, Gamble JF, Gee JB, et al. Silica, silicosis, and lung cancer: a response to a recent 

working group report. J Occup Environ Med 2000; 42:704–720. 

80. Asbestos in public and commercial buildings: a literature review and a synthesis of current 

knowledge. Cambridge, MA: Health Effects Institute, Asbestos Research Committee, Literature 

Review Panel, 1991. 

81. Wedler HW. Asbestosis and pulmonary carcinoma [in German]. Bull Hyg 1944; 19:362. 

82. Lynch KM, Smith WA. Pulmonary asbestosis: V. A report of bronchial carcinoma and epithelial 

metaplasia. Am J Cancer 1939; 36:567–73. 

83. Doll R. Mortality from lung cancer in asbestos workers. Br J Ind Med 1955; 12:81–6. 

84. Selikoff IJ, Churg J, Hammond EC. Asbestos exposure and neoplasia. JAMA 1964; 188:22–6. 

85. Selikoff IJ, Hammond EC, Seidman H. Mortality experience of insulation workers in the United 

States and Canada, 1943–1976. Ann NY Acad Sci 1979; 330:91–116. 



 461/  سرطان ریه 

 
 

86. Newhouse ML, Berry G. Patterns of mortality in asbestos factory workers in London. Ann NY 

Acad Sci 1979; 330:53–60. 

87. Lemen RA, Dement JM, Wagoner JK. Epidemiology of asbestos-related diseases. Environ Health 

Perspect 1980; 34:1–11. 

88. Mossman BT, Churg A. Mechanisms in the pathogenesis of asbestosis and silicosis. Am J Respir 

Crit Care Med 1998; 157:1666-80. 

89. Samet JM. Does idiopathic pulmonary fibrosis increase lung cancer risk? Am J Respir Crit Care 

Med 2000; 161:1–2. 

90. Hammond EC, Selikoff IJ, Seidman H. Asbestos exposure, cigarette smoking and death rates. Ann 

NY Acad Sci 1979; 330:473–490. 

91. Churg A, Stevens B. Enhanced retention of asbestos fibers in the airways of human smokers. Am J 

Respir Crit Care Med 1995; 151:1409–13. 

92. Boice JD Jr. Studies of atomic bomb survivors: understanding radiation effects. JAMA 1990; 

264:622–3. 

93. Preston DL, Shimizu Y, Pierce DA, et al. Studies of mortality of atomic bomb survivors: report 

13; solid cancer and noncancer disease mortality; 1950–1997. Radiat Res 2003; 160:381–407. 

94. Pierce DA, Sharp GB, Mabuchi K. Joint effects of radiation and smoking on lung cancer risk 

among atomic bomb survivors. Radiat Res 2003; 159:511–20. 

95. Health risks of radon and other internally deposited alpha-emitters: BEIR IV. Washington, DC: 

National Academy Press, National Research Council, Committee on the Biological Effects of 

Ionizing Radiation, 1988. 

96. Lubin JH, Boice JD Jr, Edling C, et al. Lung cancer in radon-exposed miners and estimation of 

risk from indoor exposure. J Natl Cancer Inst 1995; 87:817–27. 

97. Health effects of exposure to radon (BEIR VI). Washington, DC: National Academy Press, 

National Research Council, Committee on Health Risks of Exposure to Radon, Board on 

Radiation Effects Research, Commission on Life Sciences, 1999. 

98. Lubin JH, Boice JD Jr, Edling C, et al. Lung cancer in radon-exposed miners and estimation of 

risk from indoor exposure. J Natl Cancer Inst 1995; 87:817–27. 

99. Epidemiology and air pollution. Washington, DC: National Academy Press, National Research 

Council, Commission on Life Sciences, Board on Toxicology and Environmental Health Hazards, 

Committee on the Epidemiology of Air Pollutants, 1985; 1–224. 

100. Doll R. Atmospheric pollution and lung cancer. Environ Health Perspect 1978; 22:23–31. 

101. Buffler PA, Cooper SP, Stinnett S, et al. Air pollution and lung cancer mortality in Harris 

County, Texas, 1979–1981. Am J Epidemiol 1988; 128:683–99. 

102. Nasca PC, Burnett WS, Greenwald P, et al. Population density as an indicator of urban-rural 

differences in cancer incidence, upstate New York, 1968–1972. Am J Epidemiol 1980; 112:362–

75. 

103. Stocks P. Recent epidemiological studies of lung cancer mortality cigarette smoking and air 

pollution, with discussion of a new hypothesis of causation. Br J Cancer 1966; 20:595–623. 

104. Shannon HS, Hertzman C, Julian JA, et al. Lung cancer and air pollution in an industrial city: a 

geographical analysis. Can J Public Health 1988; 79:255–9. 

105. Weinberg GB, Kuller LH, Redmond CK. The relationship between the geographic distribution of 

lung cancer incidence and cigarette smoking in Allegheny County, Pennsylvania. Am J 

Epidemiol 1982; 115:40–58. 

106. Dockery DW, Pope CA III, Xu X, et al. An association between air pollution and mortality in six 

US cities. N Engl J Med 1993; 329:1753–9. 

107. Barbone F, Bovenzi M, Cavallieri F, et al. Air pollution and lung cancer in Trieste, Italy. Am J 

Epidemiol 1995; 141:1161–9. 



 ایراناپیدمیولوژی و کنترل بیماری های شایع در /  462

108. Jedrychowski W, Becher H, Wahrendorf J, et al. A case-control study of lung cancer with special 

reference to the effect of air pollution in Poland. J Epidemiol Community Health 1990; 44:114–

120. 

109. Vena JE. Air pollution as a risk factor in lung cancer. Am J Epidemiol 1982; 116:42–56. 

110. Samet JM, Humble CG, Skipper BE, et al. History of residence and lung cancer risk in New 

Mexico. Am J Epidemiol 1987; 125:800–11. 

111. Cohen AJ, Ross Anderson H, Ostro B, et al. The global burden of disease due to outdoor air 

pollution. J Toxicol Environ Health A 2005; 68:1301–7. 

112. Vineis P, Forastiere F, Hoek G, et al. Outdoor air pollution and lung cancer: recent 

epidemiologic evidence. Int J Cancer 2004; 111:647–652. 

113. Matakidou A, Eisen T, Houlston RS. Systematic review of the relationship between family 

history and lung cancer risk. Br J Cancer 2005; 93:825–833. 

114. Vineis P, Caporaso N. Tobacco and cancer: epidemiology and the laboratory. Environ Health 

Perspect 1995; 103:156–160. 

115. Shields PG. Molecular epidemiology of smoking and lung cancer. Oncogene 2002; 21:6870–6. 

116. Spitz MR, Wei Q, Dong Q, et al. Genetic susceptibility to lung cancer: the role of DNA damage 

and repair. Cancer Epidemiol Biomarkers Prev 2003; 12:689–98. 

117. Schwartz AG. Genetic predisposition to lung cancer. Chest 2004; 125:86S–89S. 

118. Liu G, Zhou W, Christiani DC. Molecular epidemiology of non-small cell lung cancer. Semin 

Respir Crit Care Med 2005; 26:265–72. 

119. Braun MM, Caporaso NE, Page WF, et al. Genetic component of lung cancer: cohort study of 

twins. Lancet 1994; 344:440–3. 

120. Yang, IA; Holloway, JW; Fong, KM (October 2013). "Genetic susceptibility to lung 
cancer and co-morbidities". Journal of Thoracic Disease 5: S454–S62. 

121. Schwartz AG, Yang P, Swanson GM. Familial risk of lung cancer among nonsmokers and their 

relatives. Am J Epidemiol 1996; 144:554–62. 

122. Cotran RS, Kumar V, Robbins SL. Robbins pathologic basis of disease: 5th ed. Philadelphia, 

PA: WB Saunders, 1994. 

123. Macklin MT, Macklin CC. Does chronic irritation cause primary carcinoma of the human lung? 

Arch Pathol 1940; 30:924–55. 

124. Tockman MS. Other host factors and lung cancer susceptibility. In: Samet JM, ed. Epidemiology 

of lung cancer. New York, NY: Marcel Dekker, 1994; 397–412. 

125. The health consequences of smoking: chronic obstructive lung disease; a report of the Surgeon 

General. Washington, DC: US Government Printing Office, US Department of Health and 

Human Services, 1984. 

126. Gabriel R, Dudley BM, Alexander WD. Lung cancer and allergy. Br J Clin Pract 1972; 26:202–

4. 

127. Alderson M. Mortality from malignant disease in patients with asthma. Lancet 1974; 2:1475–7. 

128. Markowe HL, Bulpitt CJ, Shipley MJ, et al. Prognosis in adult asthma: a national study. BMJ 

(Clin Res Ed) 1987; 295:949–52. 

129. Eriksson NE, Holmen A, Hogstedt B, et al. A prospective study of cancer incidence in a cohort 

examined for allergy. Allergy 1995; 50:718722. 

130. Santillan AA, Camargo CA Jr, Colditz GA. A meta-analysis of asthma and risk of lung cancer 

(United States). Cancer Causes Control 2003; 14:327–34. 

131. Brown DW, Young KE, Anda RF, et al. Asthma and risk of death from lung cancer: NHANES II 

mortality study. J Asthma 2005; 42:597–600. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3804872
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3804872


 463/  سرطان ریه 

 
 

132. Barrett JC, Lamb PW, Wiseman RW. Multiple mechanisms for the carcinogenic effects of 

asbestos and other mineral fibers. Environ Health Perspect 1989; 81:81–9. 

133. Rom WN, Travis WD, Brody AR. Cellular and molecular basis of the asbestos-related diseases. 

Am Rev Respir Dis 1991; 143:408–422. 

134. Ng TP. Silica and lung cancer: a continuing controversy. Ann Acad Med Singapore 1994; 

23:752–5. 

135. Pairon JC, Brochard P, Jaurand MC, et al. Silica and lung cancer: a controversial issue. Eur 

Respir J 1991; 4:730–44. 

136. Edwards BK, Brown ML, Wingo PA, et al. Annual report to the nation on the status of cancer, 

1975–2002, featuring population-based trends in cancer treatment. J Natl Cancer Inst 2005; 

97:1407–27.  

137. US Dept of Health and Human Services. The health benefitsof smoking cessation. Rockville, 

Md: Center for Disease Control, Office on Smoking and Health; 1990, DHHS publication CDC 

90-8416. 

138. US Environmental Protection agenbcy. Radon Reduction Methods:A Home-owner's Guide. 3rd 

ed. Washington, DC : US Environmentap protection agency; 1989. 

139. Greenwald P, Sondik EJ, eds. Cancer control of objectives for the nation: 1985-2000. National 

Cancer Institute Monograph, No. 2. Washington, DC: US Govt Printing Office; 1986. DHHS 

publication 86-2880.  

140. Sadjadi A, NouraieM, Mohagheghi MA, et al. Cancer occurrence in Iran in 2002, an 

international perspective. Asian Pacific J Cancer Prev 2005; 359-63.  

141. Abazari M, Gholamnejad M, Roshanaei G, et al. Estimation of survival rates in patients with 

lung cancer in west Azerbaijan, the northwest of Iran. Asian Pac J Cancer Prev 

2015;16:3923-6. 

142. Mosavi-Jarrahi A, Mohagheghi M, Kalaghchi B, et al. Estimating the incidence of lung cancer 

attributable to occupational exposure in Iran. Popul Health Metr 2009; 7:7. 

143. Hashemzadeh S, Hashemzadeh K. Epidemiological study of lung cancer in East Azerbaijan, 

Iran. J Cardiovasc Thorac Res 2009; 1:7-12. 

. اداره سرطان، مرکز مدیریت بیماری های غیر واگیر، 1300اعتماد ک، و همکاران . گزارش کشوری ثبت موارد سرطانی سال  .144

 .1371تابستان ، موزش پزشگیمعاونت بهداشت، وزارت بهداشت، درمان و ا

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25987061
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25987061
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25987061
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mosavi-Jarrahi%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19435522
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mohagheghi%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19435522
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kalaghchi%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19435522
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=estimating+the+incidence+of+lung+cancer+atributable+to+occupation+in+Iran


 سرطان پستان

دکتر گوهر محمدی دکتر مریم خیام زاده، دکتر محمداسماعیل اکبری،

 
 

استمرار حیات و ارتزاق شیرخواران است که به عنوان  یکی از پستان، از اعضای بدن زنان و عاملی مهم برای 

های زنانگی نیز  به شمار میرود. توجه به این عضو حیاتی باید  از بدو تولد آغاز و تا پایان عمر ادامه یابد.   نشانه

درگیر نمودن زنان ترین مشکلات بهداشتی زنان در دنیا است که به علت کنندهترین و نگرانسرطان پستان، از شایع

که  بیماری این سویی از .است بوده بهداشتی مسئولان توجه مورد دیرباز از و تاثیر خانوادگی و اجتماعی آن

 (1) آورد می فراهم را زودرس بالینی نسبتاً طولانی دارد که امکان تشخیص پیش دوره است، زنان سرطان ترین شایع

، سرطان پستان دومین سرطان شایع و شایعترین سرطان زنان در دنیا 2812در سال  Globocanطبق گزارش.

درصد از کل موارد  24میلیون مورد جدید تشخیص داده شد که این رقم، قریب به  1/67، همین سال بوده است. در

 شناخته دنیا در سرطان از ناشی علت مرگ پنجمین عنوان به پستان (. سرطان2شود ) سرطان زنان را شامل می
 حال در در کشورهای زنان سرطان های از ناشی های مرگ علت ترین شایع هنوز اما )مرگ هزار مورد 422شود ) می

این  بار بیماری رود می انتظار و یافته است توسعه و دومین علت مرگ پس از سرطان ریه در کشورهای  توسعه

 (.4-2یابد ) افزایش توسعه حال در کشورهای در آینده سرطان در

 

 
 04-07روند بروز استاندارد شده سنی سرطان پستان در دو جنس در کشور از سال  - 1 نمودار

 (07)منبع: گزارش کشوری ثبت موارد سرطانی سال 

 

بروز ، سرطان پستان در زنان در رتبه اول قرار دارد و با میزان 1307مطابق گزارش ثبت سرطان کشور در سال 

در  این  شده  سرطان پوست غیرملانومایی است.  درصد هزار زن، بالاتر از موارد گزارش 21/38استاندارد شده سنی، 

ر 
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درصد( مربوط به  84/2مورد ) 167مورد آن در زنان و   0867شد که  ثبتمورد جدید سرطان پستان   0230سال ، 

روند تغییرات  1برسد. نمودار  نفر 18888 حدود به شده داده تشخیص موارد تعداد رود  می . احتمال(4) مردان بود

، میزان بروز Globocan2812 دهد. بر اساس آمار   را نمایش می 1304-1307بروز استاندارد شده سنی طی سالهای 

  . ( 2است ) 3/43و در کشورهای توسعه یافته  6/32استاندارد شده این بیماری در کشورهای کمتر توسعه یافته 

 پیدمیولوژی توصیفیا
 نظر از زیادی اختلافاتشده است.  زیادی تغییرات دستخوش اخیر دهه چند در بیماری این ناشی از  و مرگ بروز

 مانند عواملی داده اند نشان ها وجود دارد. بررسی متفاوت های جمعیت در بیماری این اثر در  و مرگ بروز میزان

 این در جغرافیایی تأهل و موقعیت وضعیت اقتصادی، اجتماعی ـ طبقه تشخیص، زمان نژاد و قومیت، جنس، سن،

 افزایش روند و شدند بیماری این بروز افزایش دچار 1708 دهه یافته از توسعه کشورهای (.9،  6گوناگونی موثرند )

 میزان اگرچه (.0)دانند  مرتبط می غربالگری ماموگرافی انجام به را آن که اغلب یافت ادامه 1778ه ده تا آن شدید

 در را بروز افزایش روند این ولی بوده، توسعه حال در کشورهای از بیشتر یافته همواره  توسعه کشورهای در بروز

یافته   توسعه کشورهای به که افرادی در پستان سرطان بروز افزایش ایم. بوده شاهد نیز توسعه در حال کشورهای

 (. 18، 7، 3بیماری است ) این ایجاد در زندگی شیوه تأثیر مؤید اند، کرده مهاجرت

 دوره نهفتگی
شوند اما بقیه موارد ابتلا، فردی و غیرژنتیکی هستند. آنچه روی   درصد از سرطانهای پستان ژنتیکی تلقی می 9تا  4بین 

آنها، تغییر های ژنی، تغییر بیان   دهد تغییراتی است که به علت عوامل خطر محیطی روی نظامهای گیرنده  می

که ناشی از این عوامل خطر است  DNA شود. گاهی شکست  ژنتیک حاصل می  های تولیدی و تغییرات اپی  پروتئین

شود اما زمانی این قدرت ترمیم وجود ندارد و با نابود شدن مرگ برنامه ریزی   توسط ساختارهای دفاعی بدن ترمیم می

های متفاوتی به طول   ر چه این فرآیند در انسانهای مختلف زمان، ازدیاد سلولی حاصل می شود. اگ1شده سلولی

توان گفت که از زمان تاثیر عوامل خطر تا بروز تغییرات بیان گیرنده های ژنی و اپی ژنتیک   انجامد، اما به طور کلی می  می

انجامد. از  به طول می سال 28تا  18و تا توقف مرگ برنامه ریزی شده سلولی و ایجاد سلولهای سرطانی، زمانی بین 

های تولید سرطان و درمان آن وارد شد، نگاه متفاوتی به زمان ایجاد سرطان پیدا شده   ژنتیک به فرایند  زمانی که علم اپی

 (. 11توانند در نسلی منجر به تغییرات اپی ژنتیک شده و  بیماری در نسلهای آینده بروز کند )  است. این عوامل خطر می
 

 سیر طبیعی
تواند نسبت به انسان دیگر  برای سرطان پستان به طور استاندارد متصور نیست و در هر انسانی می 2سیر طبیعی

BRCA2  ،BRCA1اند )  متفاوت باشد، به عنوان مثال افرادی که تشدید ژنی پیدا کرده
( در طول عمر خود، 3

                                                           
1
 Apoptosis 

2
 Natural History 

3
 Breast cancer susceptibility gene 



 اپیدمیولوژی و کنترل بیماری های شایع در ایران/    466

ا تغییرات اپی ژنتیک و تاثیر عوامل محیطی درصد احتمال ابتلا به سرطان را دارند در حالیکه در کسانی که ب 48

گرفتار سرطان می شوند با توجه به نوع عامل خطر و زمان تماس با آن، وضعیت نظامهای ایمنی و عصبی، 

، این زمان متفاوت خواهد بود، لذا با شناختی که امروز از بیولوژی مولکولی  1معنوی -اجتماعی  -هورمونی، روانی

است سیر طبیعی بیماری و حتی نوع آن را باید از انسانی به انسان دیگر متفاوت تصور  سرطان پستان حاصل شده

های   ، اصطلاح مناسبی برای  این بیماری و بیماری2کنیم. به همین جهت  اصطلاح بیماری شخصی و طب شخصی

 (.12باشد ) مشابه می

 

 
مناطق مختلف  در پستان سرطان از ناشی میرایی میزان و سنی استانداردشده بروز تخمین میزان  - 2نمودار 

    2812جهان در صد هزار نفر در سال 
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 جهان پستان در سرطان انتشار جغرافیایی
 سرطان پستان توسعه حال در کشورهای در هم یافته و توسعه کشورهای در هم سرطان، ترین شایع ،2812 سال در

 76تا فریقا، خاورمیانه و  آسیای شرقی در آ زن صدهزار در 29 پستان سرطان بروز میزان گزارش این در است. بوده

 یافته توسعه مناطق در در صدهزار( 08)بیش از  بالا بروز (.2است ) بوده متغیر در صدهزار زن در اروپای غربی 
 شده مشاهده توسعه حال در مناطق اغلب درصدهزار( در  40 از آن )کمتر پایین بروز و ژاپن به جز جهان

 به علت که در صدهزار نفر( 6-28و میر خیلی محدودتر است )تقریباً  دامنه تغییرات میزان مرگ  (.2نمودار(است

روند میزان بروز و مرگ ناشی از سرطان پستان  (.2-4یافته است ) توسعه مناطق در پستان بقا و بروز بیشتر سرطان

، حاکی از آن است که در سطح جهانی، بروز این سرطان به میزان  2818تا 1708های  کشور طی سال 109در 

  (.13درصد در سال رو به افزایش است ) 0/1ومیر با نسبت  درصد در سال و میزان مرگ 1/3

در زنان، سرطان پستان بوده که همچنان  2812ان  و در جهان در سال ترین سرطان در ایر ، شایع3براساس نمودار 

 جایگاه اول را در زنان جهان دارد.

 

 
 مقایسه میزان بروز و مرگ ومیر ناشی از سرطان پستان در ایران با جهان در زنان در سال  - 3نمودار 

 

 توزیع جغرافیایی سرطان پستان در ایران 
 جنس این سرطان ترین شایع زنان، های از سرطاندرصد  0/23ا فراوانی نسبی ، ب1307سرطان پستان در سال 

پراکندگی استانی آن در زنان تقریباً یکسان دهد.  ها در دو جنس را تشکیل می درصد کل سرطان 7/18است و 
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شده، قرار دارد به جز در استان اردبیل  ها بالاتر از سایر موارد سرطانی گزارش  ( و در تمامی استان4است )نمودار 

 (. 4( )4سال بود )نمودار  48-44که پس از معده در جایگاه دوم قرار دارد. اوج سنی آن در زنان ایرانی 

 

 (4در استانهای مختلف کشور ) 1307در سال  میزان بروز استاندارد شده سنی سرطان پستان - 4نمودار 

 

 
  Globacanمیزان بروز سرطان پستان در زنان  بر حسب گروهای سنی در ایران  براساس تخمین  -5نمودار 
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جداول یک تا سه به ترتیب فراوانی مراحل مختلف بالینی، انواع پاتولوژی و انواع بیومارکرها را در مطالعات مختلفی 

دهد. در داده کاوی اطلاعات مرکز   اند، را نشان می  در ایران بر روی بیماران مبتلا به سرطان پستان صورت گرفتهکه 

بود. مرحله بندی بالینی و وضعیت  4و % 0، %09به ترتیب % DCISو  IDC ،ILCتحقیقات سرطان، فراوانی های 

ابقت بیشتری دارد و از روند طبیعی سرطان پستان با واقعیت مط سرطان تحقیقات مرکز کاوی بیومارکرها در داده

 در جهان تبعیت می کند. 

 فراوانی مراحل مختلف بالینی سرطان پستان در برخی از مطالعات  -1جدول 

 I II III IV سال نام پژوهشگر
 4 38 46 28 2814 داده کاوی مرکز تحقیقات سرطان 

 8 29 30 34 2814 (14محققی وهمکاران)

 32 60 2814  (14خردمند و همکاران ) عرب

 6 06 99 10 2814 (16کریمی و وهمکاران )

 6/26 9/41 9/31 2813 (19علومی وهمکاران)

 10 20 36 10 2880 (10اکبری وهمکاران)

  24 49 10 2889 (17موسوی وهمکاران)
 اند.  اعداد به درصد گزارش شده                              

 خطرسازعوامل 
  30از بالاتر بارداری سن شده و مواردی چون انجام متعددی مطالعات پستان سرطان خطرساز عوامل رابطه با در

 ، سابقه48از  بالاتر یائسگی سن سال، 13از کمتر منارک سن ماه، 24از کمتر شیردهی یا شیردهی عدم سال،

های پیشگیری از بارداری و   مصرف قرص نکردن، یک، ازدواج درجه اقوام در ویژه  به پستان  سرطان به ابتلا خانوادگی

در مطالعه اکبری و همکاران  (.21اند ) شده مطرح پستان سرطان خطرساز عوامل عنوان به بالاتر تحصیلات سطح

ماه یا عدم شیردهی، نازایی و یا عدم ازدواج از عوامل خطرساز سرطان پستان  10بالا بودن وزن، شیردهی کمتر از 

  (.22اند )  دهبو

 

 سن و جنس ابتلا
، 14، 13سال گزارش شده است ) 3/43-0/47متوسط سن ابتلا به سرطان پستان در مطالعات مختلف بین 

از نظر شیوع  (. به این ترتیب میانگین سنی مبتلایان به نسبت سن ابتلا در دنیا یک دهه کمتر است.16،28،22-27

درصد گزارش شده است،  0/2درصد و میزان ابتلای مردان  2/79پستان جنسی میزان ابتلای زنان به سرطان 

 تحقیقات مرکز کاوی (.  اگرچه در داده28میزان ابتلای مردان در ایران بیش از دو برابر مردان در دنیا است )

 عوامل مربوط به بیمار مانند چاقی، سیگار کشیدن و سن ممکن است دهد.  حدود یک درصد را نشان می سرطان
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(. ارزش پیش آگهی سن بیمار در زمان تشخیص بحث انگیز است زیرا در سراسر 21پیامد بیماری را تغییر دهند)

سال به  44تا  38جهان تعریف یکسانی در مورد جوان بودن وجود ندارد. در مقالات منتشر شده سن جوانی، از 

ان در سن جوانی از کشورهای غربی با صورت متغیر، تعریف شده است. اکثر گزارشات در مورد خطر سرطان پست

نسبت های کمی از بیماران جوان است. بعضی مطالعات نشان دادند که سنین جوانی  تاثیر منفی بر سرطان پستان 

رسد به دلیل ویژگیهای نامطلوب وابسته به تومور که توسط زنان جوان نشان داده شده،  باشد. در   نظر می  دارد که به

تر بودن امید به زندگی، زنان جوان مبتلا به سرطان پستان تعداد زیادی از   توسعه به دلیل کوتاهکشورهای در حال 

درصد کل  38تا  18شوند و با توجه به تعریف های متفاوتی که از سن میشود    مبتلایان به این بیماری را شامل می

ی زیاد سرطان پستان در جوانان، مطالعات کمی علیرغم فراوان (.38دهند )  مبتلایان به سرطان پستان را  تشکیل می

روی تاثیر پیش آگهی سنین جوانی بر سرطان پستان در این کشورها انجام شده است. در ایران میانگین سن 

در مطالعه داده کاوی که در  (.32، 31، 27سال کمتر از کشورهای غربی است) 18تشخیص سرطان پستان تقریبا 

بیمار مبتلا به سرطان پستان انجام گرفت، بیشترین تعداد بیماران در گروه  3888ی مرکز تحقیقات سرطان بر رو

( 9/14سال )% 48تا  44( و 9/14سال )% 48تا  34( و پس از آن در گروه های سنی 6/10سال )% 44تا  48سنی 

د که با سن سال سن داشتن 48درصد، کمتر از  1/28سال و  38درصد مبتلایان زیر  4/7بود. در این تحلیل، 

 سرطان در کشورهای غربی تفاوت فاحش دارد.

 

 (28های کشوری ) انواع پاتولوژی سرطان پستان در تحلیل داده -2جدول

 مرد زن پاتولوژی

 1  2/3 9/2(DCIS)درجا 

 3/8 7/8 پاژه

 2  6/07 0/78(IDC)کارسینوم مهاجم مجاری شیری

 1/4 4/2 (ILDکارسینوم اینترالبولار )

 8 24/8 مختلط

 9/3 7/8 سایر

 .اند  اعداد به درصد گزارش شده                                                  

 

 

 

                                                           
1
 Ductal Carcinoma in Situ 

2
 Invasive Ductal Carcinoma 
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 انواع بیومارکرها در سرطان پستان در مطالعات مختلف  -3جدول 

 سال نام پژوهشگر
گیرنده مثبت 

(ER)استروژنی 
1 

گیرنده مثبت 

 یپروژسترون

(PR)
2  

رشد گیرنده مثبت  عامل 

 2-اپیدرمی انسانی

 (HER-2) 3 

 مرکز داده کاوی

 سرطان تحقیقات
2814 98 66 96 

 40 64 16 2814 16کریمی

 42 44 48 2813 14عرب خردمند

 اند.  اعداد به درصد گزارش شده

 

 تاثیر سایر عوامل مساعدکننده

 سابقه خانوادگی و سبک زندگی  
 24مبتلایان به سرطان پستان سابقه خانوادگی نداشتند و در % از 94، % سرطان تحقیقات مرکز کاوی در داده

بود. در بررسی سبک  11و در بستگان درجه دوم % 14باقیمانده، سابقه ابتلا به این بیماری در بستگان درجه اول %

ست مصرف غذای چرب را ذکر نمودند. لازم به ذکر ا 49از مبتلایان سابقه مصرف سیگار و قلیان و % 16زندگی، %

که در وزارت بهداشت، درمان و آموزش  1372های غیر واگیر در سال   بر اساس مطالعه مرکز مبارزه با بیماری

  (.33درصد بوده است ) 4سال  14پزشکی انجام گرفت، میزان استعمال دخانیات در زنان ایرانی بالای 

 مصرف هورمون
)استروژن و پروژسترون( در تحقیقات مختلف اثرات گوناگونی نشان داده است. به  های جنسی مصرف هورمون

عنوان مثال مصرف هورمون زنانه )استروژن و پروژسترون( در درازمدت به عنوان درمان جایگزین در یائسگی 

(HRT
عنوان  آنها بهها برای ایجاد باروری، آن هم بیش از حد استاندارد و مصرف  و به ویژه مصرف این هورمون (4

داده کاوی  در (.1یک داروی زیبایی در نگهداری ساختمان پوست، از عوامل خطر برای بروز سرطان پستان است )

  از بیماران سابقه مصرف هورمون را ذکر نمودند. 27، % مرکز تحقیقات سرطان

 های ضد بارداری  استفاده از قرص
و در برخی دیگر به  (34،  22ضدبارداری بر سرطان پستان  تأثیر نداشته )های   دربرخی مطالعات، استفاده از قرص

(.  مصرف داروی پیشگیری از بارداری به میزان کم )کمتر از 36، 34وضوح باعث افزایش خطر سرطان شده است )

                                                           
1 
Estrogen Receptor

  

2 
Progesterone Receptor

 

3 
Human Epidermal Growth Factor Receptor 2

 

4
 Hormone Replacement Therapy 
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وان یک سال( به عن 18مدت این داروها ) پس از  سال( اثری در بروز سرطان پستان نداشته، اما مصرف طولانی 4

های ضدبارداری را   عامل خطر معرفی شده است. با این حال خطر ابتلا به سرطان پستان در زنانی که مصرف قرص

(. 1اند برابر است )  اند با زنانی که هرگز از قرص های ضدبارداری استفاده نکرده  به مدت ده سال یا بیشتر ترک نموده

داری در بروز سرطان   اثر معنی بارداری ضد های  قرص از مطالعه داده کاوی مرکز تحقیقات سرطان، استفاده در

  نداشت.

 های باروری   هورمون
دهند.   ، خطر ابتلا به سرطان پستان را افزایش می DNAها به دلیل تاثیر بر رشد سلولها و آسیب   این هورمون

های   سالگی (  به دلیل تاثیر هورمون 48سالگی( و یائسگی دیرهنگام ) بعد از  12قاعدگی زودهنگام )زودتر از 

سالگی( و  38باروری بر بدن نیز از عوامل خطر ابتلا به سرطان پستان هستند ولی بارداری به موقع )سن کمتر از 

. یک افزایش گذرا در دهد مدت کاهش می  ها، خطر ابتلا به سرطان پستان را در طولانی زیاد بودن تعداد بارداری

خطر سرطان پستان به دنبالبارداری کامل )ترم( وجود دارد به ویژه در زنانی که اولین بارداری آنها در سنین بالا 

 (.21افتد)  اتفاق می

 استفاده از هورمون های جنسی پس از یائسگی 

شوند، خطر سرطان پستان   نامیده می HRTیا  ها که گاهی اوقات به عنوان درمان جایگزینی هورمونی  این هورمون

، خطر   سال بعد از قطع مصرف هورمون 4رسد که   دهند. با این حال به نظر می  را در طولانی مدت افزایش می

ش خطر تواند برای زنان بدون رحم تجویز شود و این درمان با افزای  تنهایی می  سرطان کاهش یابد. استروژن به

  (.21سرطان پستان همراه نیست )

 عوامل بالینی
ای نسبت به بافت چربی در پستان(،   تراکم )دانسیته( بالای بافت پستان )شاخص ماموگرافی از نظر مقدار بافت غده

یک عامل خطر مستقل برای ایجاد سرطان پستان است. در مطالعات مختلف نشان داده شده که در زنان با بالاترین 

  (.1برابر بیشتر از آنهایی بود که کمترین دانسیته را داشتند ) 6تا  4سیته پستان، خطر بروز سرطان پستان دان

 های روانی استرس و بیماری
( و منجر به تغییر بیان ژنی حداقل در دو گروه 39) های روانی در زنان ایرانی بالاترین بار ناتوانی را دارند بیماری

(. وقایع بد زندگی مثل طلاق، مرگ فرزند و همسر، آتش سوزی، 30شود ) می ژنی سروتونین و دوپامین

ترین  ورشکستگی و تغییر در جایگاه اجتماعی به ویژه در مادران مسن همراه با افسردگی و اضطراب  مزمن، شایع

قات سرطان در مطالعه ای که در مرکز تحقی (.1ها ازجمله سرطان پستان است ) عوامل خطر روانی در بروز سرطان

 انجام شده، عدم پشتیبانی همسر مهمترین عامل در بروز و شدت بروز است.
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  بقا
(. ارزش 21عوامل مربوط به بیمار مانند چاقی، سیگار کشیدن و سن ممکن است پیامد بیماری را تغییر دهند )

، 38سن جوانی بحث انگیز است )پیش آگهی سن بیمار در زمان تشخیص بیماری به دلیل یکسان نبودن تعریف 

(. علیرغم زیاد بودن سرطان پستان در سن جوانی، مطالعات کمی روی تاثیر پیش آگهی سن جوانی بر سرطان 37

سال کمتر از  18پستان در این کشورها انجام شده است. در ایران  میانگین سن تشخیص سرطان پستان تقریبا 

های  لعه ملی بقا مبتلایان به سرطان پستان که با استفاده از داده(. در مطا32، 31، 27کشورهای غربی است)

 4بیمار قابل دسترسی بودند. میزان بقای  6149صورت گرفت، تعداد   04تا  08های  کشوری ثبت سرطان سال

مرد بودند و میانگین سنی مبتلایان  0/2محاسبه شد. از میان بیماران پیگیری شده % 91ساله در این بیماران %

بود.  (IDC)ترین نوع پاتولوژی کارسینوم مهاجم مجاری شیری سال بود. شایع 40و میانه سنی  04/47 ± 36/12

سال بود  48تا  41محاسبه شد. بهترین میزان بقا متعلق به گروه سنی  92و بانوان % 68ساله برای آقایان % 4بقای 

(28.)               

سال ، نوع عمل جراحی ) حفظ  پستان یا ماستکتومی( ،  48یا بیشتر از  اندازه تومور، نوع پاتولوژی، سن کمتر

و نوع پروتکل شیمی درمانی، هر کدام به تنهایی روی  HER2های پروژسترونی ، وضعیت پرتو و انکوژن   گیرنده

بدست  طول عمر تاثیری نداشته و با درمانهای کمکی بعد از عمل جراحی ، طول عمر مناسبی برای بیشتر بیماران

 ساله  5بقای میزان شرقی، مدیترانه منطقه مورد در بهداشت سازمان جهانی گزارش طبق (.48-42آید ) می

 (. 0درصد برآورد شده است )13و  46،  94،  09،  72چهار به ترتیب  تا صفر مراحل بالینی در پستان سرطان

 عود بیماری
دوره زندگی پس از تشخیص با آن مواجهه هستند، عود  یکی از مسائلی که بیماران مبتلا به سرطان پستان  در

های متداول )جراحی، شیمی   سال اول پس از تشخیص است که با درمان 2بیماری است. بیشترین احتمال عود در 

توان آن را کاهش داد یا به تعویق انداخت. بیمارانی که در زمان تشخیص   درمانی، رادیوتراپی و مصرف هورمون( می

نظر قطعی در مورد   دهد. هنوز اتفاق  ه بالاتری قرار دارند احتمال عود در آنها بیشتر بوده و زودتر روی میدر مرحل

(. تومور مارکرها، پروتئین های برگرفته از 43بینی عود بیماری وجود ندارد )  استفاده از تومورمارکرها برای پیش

ابل اندازه گیری می باشند. بدون شناخت درست از نمای بافت سرطانی هستند که در نمونه بافتی یا سرم بیمار ق

 ها، بیومارکرها توان مدیریت درستی بر سرطان پستان در ایران اعمال کرد. از نظر گیرنده پاتولوژی و بیومارکرها نمی

HER2 انکوژن و P53، (PR)، گیرنده پروژسترونی  (ER)گیرنده استروژنی
با  ERمهم هستند ولی فقط گیرنده  1

رود که منجر به  بالاتر می ERافزایش سن مرتبط است و در چند مطالعه با افزایش سن، میزان مثبت بودن گیرنده 

های  ارتباط دارد ولی با گیرنده P53(. بروز متاستاز با 36و  34شود ) آگهی بهتر بیماری در سنین بالا می پیش

CA15-3، تومور مارکر ای (. در مطالعه44داری ندارد) استروئیدی رابطه معنی
عامل مستقل در عود سرطان  2

                                                           
1 human epidermal growth factor receptor 2 
2
 Cancer Antigen 15-3  
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بیمار عواملی مانند سن ابتلا،  3888(. در داده کاوی مرکز تحقیقات سرطان روی 43) پستان معرفی شد

تحصیلات، تعداد بارداری، تعداد زایمان، سابقه شیردهی، مصرف غذای چرب، نوع جراحی، اندازه تومور، تعداد غدد 

درمانی با عود رابطه  له بالینی، نوع و درجه پاتولوژی، درگیری زیر بغل و همچنین سابقه هورمونلنفاوی درگیر، مرح

ای در مورد بررسی علل عود، دو عامل یعنی فقدان گیرنده استروئیدی و درگیری لنفو   در مطالعه دار داشتند. معنی

د غدد لنفاوی درگیر در میزان عود موثر نبودند داری داشت. اندازه تومور و تعدا واسکولر با میزان عود ارتباط معنی

تحت درمان  2882-2818بیمار مبتلا به سرطان پستان که در سال های  240(. در مطالعه دیگری بر روی 44)

حفاظتی قرار گرفته بودند، بین بیماران با غدد لنفاوی مثبت با آنهایی که منفی بودند از نظر آماری تفاوت معنی 

، میزان عود موضعی بعد از    (. در برخی مطالعات46بود ) 7و میزان عود موضعی بعد از جراحی % دار وجود نداشت

(. عود 49کاهش داشت ) 98درصد متغیر بود که با رادیو تراپی حدود % 43تا  6عمل جراحی با حفظ پستان، از 

تلاشهای زیادی برای تشخیص (. 40،47کننده برای متاستازهای سیستمیک است )  موضعی یک عامل پیشگویی

کننده عود انجام شده است. افزایش اندازه تومور، درگیری غدد لنفاوی زیربغل، تومورهای   بینی  فاکتورهای پیش

 ,BRAC1موضعی متعدد، تومورهای با حاشیه مثبت، داشتن تاریخچه فامیلی سرطان پستان و جهش های 

BRAC2  (.48اند )  عد از جراحی سرطان پستان پیشنهاد شدهکننده عود ب  به عنوان عوامل پیشگویی  

نوع سرطان و درجه پاتولوژیک آن، حضور آمبولی تومور، تهاجم اندولنفاتیک، گیرنده های استروژن منفی، افزایش 

( متغیرهایی هستند که با خطر ابتلا به عود موضعی همراه هستند. 41) P53 ( و مثبت شدن 41) HER2بیان ژن 

باعث افزایش مقاومت سلولی به رادیاسیون و در نتیجه  HER2الینی نشان دادند که افزایش بیان ژن  داده های ب

  (.42شود )  باعث افزایش میزان عود بعد از درمان جراحی حفظ پستان می

LVI ای نشان داده شده است که در بیماران با درمان جراحی حفظ پستان و  در مطالعه
تومور مثبت، میزان عود  1 

بعد از جراحی بیشتر است اما عوامل دموگرافیک ، بالینی و پاتولوژی و مارکرهای بیولوژیک )گیرنده پروژسترون، 

HER2  وP53  هیچ اثری بر روی عود نداشته و توصیه شده که در ارزیابی این بیماران، گیرنده استروژن و )LVI 

در  (.46ان درمان شده با درمان جراحی با حفظ پستان در نظر گرفته شوند )به عنوان عامل پیش آگهی در بیمار

دار داشتند  با عود بیماری رابطه معنی HER2و  ER ،PRمطالعه داده کاوی مرکز تحقیقات سرطان، بیومارکرهای 

  داری نداشت. با عود بیماری رابطه معنی  P53ولی 

 مشکلات خلقی بیماران مبتلا به سرطان
های مختلف زندگی فرد مانند وضعیت   شود و روی جنبه  ستان باعث ترس، ناامیدی وآسیب های روانی میسرطان پ

کند )ریزش مو،   (. از آنجایی که وضع ظاهری اکثر بیماران تغییر می43گذارد )  جسمی،  معنوی و عاطفی تاثیر می

وقتی نمای ظاهری پستان در نتیجه درمان  (.44شود) ( تاثیرات روانی زیادی ایجاد می44از دست دادن یک عضو( )

کنند.   دهند، کمتر با وضعیت جدید سازگاری پیدا می  کند آنهایی که به نمای ظاهری بیشتر اهمیت می  تغییر می

گذارد در   شود. معمولا اضطراب در مورد بیماری و تاثیری که بر ظاهر فرد می  تصویر بدنی با گذشت زمان بهتر می
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گذشت زمان نسبت به وضعیت خود سازگارتر شده و اضطراب و  مان بالاست، اما این بیماران بادوره شروع در

(. بیمارانی که احساسات بهتری درباره بدنشان دارند، باورهای قویتری در 46شود ) ها کمتر می  های آن  نگرانی

 (. 49توانایی مقابله با بیماری و درمان آن دارند )

رابطه با تصویر بدنی و عزت نفس روی بیماران مبتلا به سرطان پستان که توسط دو روش ای که در  در مطالعه

جراحی حفظ پستان و ماستکتومی صورت گرفت مشخص شد نوع عمل جراحی انجام شده تاثیری بر روی این دو 

ر برخی تواند مانع استرس بیمار شود، د  (. عزت نفس نیز می46خصوصیت )تصویر بدنی و عزت نفس( ندارد )

(. معنویت یک 40مطالعات گفته شده که عزت نفس بالا با پائین بودن افسردگی و بالا بودن بهزیستی رابطه دارد )

(. 43ای در بین روانشناسان  و متخصصان سلامت مورد توجه قرار گرفته است )  عامل مهم است که بطور فزاینده

ی و امید و شادی و رضایت از زندگی ارتباط وجود درمان  مطالعات متعدد نشان داده اند که بین معنویت

 -تواند به عنوان منبعی موثر برای مقابله با پاسخ های جسمانی  (. ترغیب به جستجوی معنویت، می47،68دارد)

توانند در پیگیری و   دهد مداخلات معنوی می  (. شواهدی وجود دارد که نشان می61روانی به سرطان عمل کند)

(. در 62کننده باشند)  های جسمانی مختلف و کنار آمدن با درد مزمن، بیماری و مرگ، کمک  بیماریبهبود طیفی از 

ایران و شاید سایر کشورهای مذهبی، مداخلات معنوی یک راهبرد مؤثر برای افزایش کیفیت زندگی بوده و 

ی برای درک و تحمل این کند که تجربیات مناسب های اجتماعی به زنان مبتلا به سرطان پستان کمک می حمایت

 6(. در مطالعه دیگری بعضی از عوامل مؤثر بر کیفیت زندگی زنان مبتلا به سرطان پستان 63) بیماری بدست آورند

های اجتماعی، اعتماد به نفس و معنویت بررسی شد و در  بینی، امیدواری، حمایت  عامل رضایت از زندگی، خوش

  (.64کیفیت زندگی را افزایش دهند )19%توانند  نهایت مشخص شد این عوامل می

های دوپامینی ممکن است یک  در پژوهشی در مرکز تحقیقات سرطان نشان داده شد که تغییر بیان ژن گیرنده

رویکرد جدید درمانی برای سرطان پستان باشد. همچنین در مطالعه دیگری که برای بررسی بیان ژن گیرنده 

DRD4و  DRD2های  ان پستان صورت گرفت مشخص شد که بیان ژندوپامین در بیماران مبتلا به سرط
به  1

 (. 64یابند ) عنوان عوامل مرتبط با استرس، در بیماران مبتلا به سرطان پستان افزایش می

 

 کیفیت زندگی
های اخیر، کیفیت زندگی به عنوان پیامدی در درمان بیماران مبتلا به سرطان مورد توجه متخصصان بالینی  در دهه

و محققین علوم بهداشتی بوده است. عموما پیامدهای درمان در سرطان با عوامل بالینی نظیر پاسخ به درمان، بقا و 

(. مطالعات نشان داده اند که انجام درمان کمکی به عنوان 69، 66گیرد ) بقای عاری از بیماری مورد ارزیابی قرار می

منظور   کننده دارد. بنابراین، به  ساله، ارزش پیشگویی 4یزان بقا درمان اولیه و پائین بودن سطح کیفیت زندگی بر م

های درمانی معتبر، ارتقا کیفیت زندگی   بهبود بقا بیماران مبتلا به سرطان پستان، علاوه بر بکارگیری دستورالعمل

 (.60بیماران باید مورد توجه قرار گیرد)
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 پیشگیری و کنترل 

 سطح اول  پیشگیری
ها بسیار متفاوت است ولی اگر اقدامات پیشگیرانه برای کم کردن و حذف عوامل خطر    ر سرطانپیشگیری اولیه د

)به عنوان مثال عوامل خطر اصلی شامل استعمال دخانیات، پیشگیری از افزایش وزن، افزایش فعالیتهای بدنی و 

ز جمله سرطان پستان وجود دارد. ها ا  عدم مصرف الکل( صورت گیرد، در سالهای طولانی آینده، امکان مهار سرطان

را  Dالبته در سرطان پستان، بحث دارویی نیز مطرح است، به نحوی که آسپرین، تاموکسیفن، متفورمین و ویتامین 

دانند. امروزه عوامل معنوی نیز با شدت و حدت بیشتری در   در پیشگیری اولیه و مدیریت سرطان پستان موثر می

 ه و ثالثیه سرطان پستان دخالت داده می شوند.    های اولیه، ثانوی  پیشگیری

 

 1 کننده  های دارویی پیشگیری درمان

( که توانست جایگاه خوبی در درمان گروه زیادی از مبتلایان پس از کشف داروی شیمیایی ضداستروژن)تاموکسیفن

ویژه در   پیشگیری از بروز بیماری در افراد سالم و بهبه سرطان پستان پیدا کند، زمزمه استفاده از این دارو برای 

  افراد در معرض خطر مانندکسانی که سابقه فامیلی مثبت دارند، آغاز شد و رونق زیادی گرفت. اگرچه امروزه به

های مختلف از این روش  عنوان یک روش استاندارد پیشگیری مورد قبول و استفاده جهانی نیست، اما به صورت

ای که در یک جامعه اروپایی انجام شد، تاموکسیفن  شود و نباید از نظر دور نگهداشته شود. در مطالعه میاستفاده 

  (.67، 1کننده کاهش داده است ) درصد احتمال بروز سرطان پستان را در جامعه مصرف13حدود 

-β TGF های پستان از جمله آسپرین با حمله به کارسینوژن
کننده از   پیشگیری دارای خاصیت درمانی و یا 2

. تجویز آسپرین (91)شود  (. استفاده از آسپرین موجب کاهش بروز سرطان پستان می98باشد) سرطان پستان می

تواند باعث کاهش مرگ مربوط به بیماری مذکور و یا سایر علل مرگ شود  پس از تشخیص سرطان پستان، می

 . (93)برند  وزن طبیعی از مصرف آسپرین بهره می ها با . همچنین زنان با وزن بالاتر بیش از خانم(92)

کننده سرطان پستان به ویژه   باشد، امروزه از داروهای پیشگیری  مت فورمین که داروی قدیمی کنترل قند خون می

که از عوامل پرولیفراتیو است،  3در بیماران مبتلا به دیابت است. رابطه این دارو با هورمون رشد شبه انسولینی

ه معتبر علمی به این دارو بخشیده است. در مطالعاتی که بر روی مصرف متفورمین در بیماران مبتلا به جایگا

تواند باعث افزایش بقای بیماران دیابتی مبتلا به  سرطان پستان صورت گرفت، نشان داده شد که این دارو می

 . (94)سرطان پستان شود

خون و سندرم های متابولیک هستند هم از عوامل  ها که داروهای پرمصرفی در کنترل چربی استاتین

 باشد. شوند که هنوز نیاز به تحقیق های بیشتر برای اثبات این مدعی می کننده محسوب می  پیشگیری
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را در پیشگیری از تغییرات بدخیمی و یا پیشرفت انواع D اند که مصرف ویتامین   به تازگی مطالعاتی منتشر شده

های خونی موثر   ، کولورکتال و همچنین برخی بدخیمی  انهای پستان، پروستاتمختلف سرطان مانند سرط

ها، احتمال فایده  بالینی در استفاده از این ویتامین به عنوان ضدسرطان و پیشگیری کننده را  اند. این یافته دانسته

میکروگرم در  4ش از با میزان جذب بی D. همچنین در مطالعه دیگری ذکر شده که ویتامین (94سازد) مطرح می

کننده در مقابل سرطان پستان در زنان با وزن طبیعی که در سنین پیش از   روز به عنوان یک عامل محافظت

 .(96)شود یائسگی قرار دارند، محسوب می

 

 های ژنی اختصاصی وجود سابقه فامیلی و جهش
در افرادی که سابقه فامیلی مثبت سرطان پستان  به ویژه در بستگان درجه یک مثل پدر، مادر، برادر، خواهر و 

شود. در این مورد به طور عمومی اقدام خاص  برابر بیشتر می 4/2فرزند دارند، احتمال بروز سرطان پستان تا 

یص زودرس سرطان رسید.سرطان پستان همانند ریزی عملی به تشخ پیشگیری وجود ندارد و تنها باید با برنامه

گیرد ولی بعضی از کشورها در افرادی که بیش  های ارثی قرار نمی ها، ژنتیکی نیست و در گروه بیماری بقیه سرطان

، یا یک مرد از بستگان درجه 2نفر درجه  2نفر از اعضای بستگان درجه یک، یا دو نفر درجه یک با یک تا  3یا  2از 

وجود دارد و مشاوره ژنتیکی  BRCA و BRCA1 به سرطان پستان هستند،  احتمال جهش ژنی برای یک مبتلا 

شود. در صورت مثبت بودن این آزمایش، سه   توصیه می 1و در صورت لزوم، انجام این آزمایش برای بستگان درجه 

 شود. یافته ارائه می توصیه برای افراد سالم با ژن جهش

 مراقبت کلینیکی بیشتر برای کشف زودرس سرطان  -الف 

 کننده در موارد خاص  درمان دارویی پیشگیری -ب 

های جراحی  برداشتن پستان برای پیشگیری از بروز سرطان پستان. حذف پستان که معمولاً با روش -ج 

پیشگیری از بروز سرطان شود، موثرترین روش  زیرپوستی و بازسازی فوری پستان با استفاده از پروتز انجام می

درصد اثربخشی دارد. بدیهی است انجام آزمایشهای ژنتیکی در  79تا  74پستان در این گروه خاص است که گاهی 

های اختصاصی است که  بخشی هایی مستلزم صرف هزینه و آگاهی های خاص و متعاقب آن، انجام چنین درمان گروه

  (.1باید مورد توجه قرار گیرد )

 سطح دوم پیشگیری 
های بیولوژیک کاملا متفاوت است  درمان سرطان پستان برحسب سن بیمار، نوع پاتولوژی، مرحله بالینی و شاخص

 ولی معمولا در موارد زیر خلاصه می شود: 

باشند.   درمانی می  تراپی  و هورمون  درمانی، رادیو  های جانبی شامل شیمی  جراحی به عنوان موثرترین درمان و درمان

ای پیدا   با توجه به توفیق مداخلات معنوی در مدیریت سرطان پستان از ابتدا تا انتها، این موضوع هم جایگاه ویژه

 کرده است. در آماری که آژانس بین المللی تحقیقات سرطان وابسته به انجمن سرطان آمریکا منتشر کرده است به

درصد و شیمی درمانی  48درصد، رادیوتراپی  47، جراحی را کلی و یا به طور مصداقی در درمان سرطان پستان  طور  
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ژنتیک و کشف مسائل مربوط به فاکتورهای ناشی از   درصد موثر اعلام کرده است. اخیرا  با بروز علم اپی 11را 

(HIF)هایپوکسی نسجی 
یک و دو، آلفا و بتا، موضوع این درمانهای کلاسیک امروز تا حدی زیر سوال رفته است.  1

(. برای تعیین شدت بیماری و نحوه درمان 11ث مداخلات اپی ژنتیک بیش از بیش مورد توجه واقع شده است )بح

بیماران مبتلا به سرطان پستان  عوامل متعددی مانند اندازه تومور، درگیری غدد لنفاوی  و نوع آسیب شناسی 

وز متاستاز و عود مجدد است  بنابراین تشخیص گیرند. خطر عمده در درمان سرطان پستان، بر  مورد ارزیابی قرار می

های مثبت   (. بیمارانی که تومورهای با گیرنده99دهد )  زود هنگام بیماری ، احتمال موفقیت درمان را افزایش می

 استروژن و پروژسترون  دارند به درمان با داروهای آنتی استروژن مانند تاموکسیفن پاسخ بهتری خواهند داد.

 68های گذشته دستخوش تغییرات وسیعی شده است. امروز در ایران حدود   ن و زیربغل در طول دههجراحی  پستا

درصد از بیماران امکان جراحی با روش حفظ پستان را دارند که در این موارد رادیوتراپی از  اجزا اصلی درمان 

نی همخوانی ندارد و دارو گاهی بیش درمانی در ایران با استانداردهای جها  شود. مصرف داروهای شیمی  محسوب می

(. درمان سرطان پستان علاوه بر مهارتهای 1شود )  اثربخشی استفاده می -از حد لزوم و بدون در نظر رفتن هزینه

بالینی گروه معالج، نیازمند حمایتهای آزمایشگاهی و تصویربرداری است که لازم است با عنایت بیشتری از سوی 

 اقبت و ارزیابی شود.مدیران حوزه سلامت، مر

 

 سطح سوم  پیشگیری
خصوص افرادی   های حمایتی و تسکینی دارد، به  ها نیاز به درمان  پیشگیری ثالثیه سرطان پستان مانند سایر سرطان

دهند علاوه بر اقدامات بازسازی پستان نیاز   که عمل جراحی برداشتن کامل سینه )توتال ماستکتومی( را انجام می

 به اقداماتی از قبیل بازتوانی روانی دارند البته باید فاکتورهای اجتماعی هم در نظر گرفته شوند. 

 سایر اقدامات کنترلی

 طب مکمل
پستان  ای در بیماران سرطانی به خصوص بیماران مبتلا به سرطان  استفاده از طب مکمل و جایگزین بطور فزاینده

های جایگزین در میان بیماران   (. مطالعات متعددی نشان داده است که استفاده از درمان90رواج یافته است )

کلی و در بیماران مبتلا به سرطان پستان به ویژه افرادی که افسردگی، اضطراب و ترس از عود دارند   طور  سرطانی به

های درمانی در طب   ترین روش  (. دعا و نیایش یکی از شایع97است ) و از سلامت روانی کمتر برخوردارند رواج یافته

های گیرنده دوپامین در بیماران مبتلا   ای، مداخلات معنوی باعث تغییر بیان ژن  (. بر اساس مطالعه08مکمل است )

ه و تاثیر تواند موجب تغییر واضح در مدیریت و درمان سرطان شد  شود که این یافته می  به سرطان پستان می

  (.30های پزشکی مرسوم مشخص نماید )  های مکمل مانند مداخلات معنوی را در کنار درمان  درمان
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 سـرطان مـری  
ملک زاده، دکتر غلامرضا روشندلدکتر رضا 

 

. سارکوم و کارسینوم (2 ،1)شامل دونوع اصلی سرطان سلول سنگفرشی و آدنوکارسینوم می باشد  سرطان مری

دهند. بندرت ممکن است لنفوم ، تومورهای   درصد از موارد سرطان مری را تشکیل می 2تا  1سلول کوچک تقریبا 

کارسینوئید و ملانوم نیز در مری رخ دهد. در ادامه به بحث در مورد پاتوژنز شایعترین انواع سرطان مری یعنی 

 سرطان سلول سنگفرشی و آدنوکارسینوم می پردازیم. 

 پاتوژنز و سیر طبیعی سرطان سلول سنگفرشی مری

 ،3)ترین نوع سرطان مری در دنیا، به ویژه  در کشورهای درحال توسعه می باشد   ، شایعسرطان سلول سنگفرشی

 فرد مواجهه لیبدل اول مرحله در. (6 ،4). بطور کلی پاتوژنز سرطان سلول سنگفرشی مری شامل دو مرحله است (4

 1یمر یسنگفرش یسپلازید تغییرات، نیابه . شود  یم یراتییتغ دچار یمرمخاط  سالم بافت خطر، عوامل یبرخ با

های دیسپلازی   . سپس در مرحله دوم و با گذشت زمان و ادامه مواجهه با عوامل خطر، ضایعه(9،0)گویند   می

کند. به عبارت   سنگفرشی مری دچار تغییرات سرطانی شده و به سمت سرطان سلول سنگفرشی مری پیشرفت می

های پیش سرطانی برای سرطان سلول سنگفرشی مری   سنگفرشی مری بعنوان ضایعههای دیسپلازی   دیگر، ضایعه

 . (0)شوند   محسوب می

از نظر بافت شناسی، فرآیند پیشرفت دیسپلازی سنگفرشی به سمت سرطان سلول سنگفرشی مری به سه مرحله 

 در. باشند یم دیشد و متوسط ف،یخف درجه با یسنگفرش یسپلازید. این مراحل شامل (7 ،9)تقسیم می شود 

های   هعیضا یمر ومیتلیاپ نرمال بافت در ابتدا ،سرطان سلول سنگفرشی مری پاتوژنز ندیفرآ یط در قتیحق

 متوسط درجه با یسپلازید به لیتبدها   هعیضا نیا زمان مرور به و شده جادیا فیخف درجه با یسنگفرش یسپلازید

البته ازوفاژیت نیز بعنوان یکی . کنند  یم شرفتیپ یمر یسنگفرش سلول سرطان سمت به تینها در و شده دیشد و

های سرطانی در مری نیز مطرح شده   های غیرطبیعی مری بوده و نظریه ارتباط ازوفاژیت با ایجاد ضایعه  از ضایعه

ضایعه پیش های انجام شده در استان گلستان نشان داد که ازوفاژیت نمی تواند بعنوان یک   است. ولی نتایج مطالعه

 .(18)سرطانی در سرطان مری درنظر گرفته شود 

 از پس که داد نشان یمر یسنگفرش یسپلازید مختلف درجات به مبتلا مارانیب یرو بر نیچ در لعهامط کی جینتا

 یسپلازید به مبتلا افراد در سرطان سلول سنگفرشی مری سمت به شرفتیپ خطر ساله، 13 یریگیپ کی

 افراد در و 48حدود% متوسط درجه با یسنگفرش یسپلازید به مبتلا افراد در ،24حدود% فیخف درجه با یسنگفرش

 و متوسط یسنگفرش یسپلازید ،نیبنابرا. (11)است  94، حدود %دیشد درجه با یسنگفرش یسپلازید به مبتلا

 با یسپلازید عنوان تحت و گرفته نظر در ینیبال تیاهم یدارا یسرطان شیپهای   هعیضا بعنوانرا می توان  دیشد
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 بعنوان دارد، کمتری تیاهم ینیبال نظر از که فیخف یسنگفرش یسپلازید یطرف از. نمود یبند میتقس 1بالا درجه

 و یسرطان شیپهای هعیضا درمان یبرا یشنهادیپپروتوکل  طبق. شودمی یبند میتقس نییپا درجه با یسپلازید

 شرفتیپ از تا شوند درمان صیتشخ از پس بلافاصله دیبا بالا درجه با یسنگفرش یسپلازید ،یمر میبدخهای هعیضا

 فیخف یسنگفرش یسپلازیدهای هعیضا مورد در یول .شود یریشگیپ سرطان سلول سنگفرشی سمت به آنها

 یادوره بصورت دیبا فقط ه ها عیضا نیا به مبتلا افراد و ستین یدرمان اقدام به ازین( نییپا درجه با یسپلازید)

     .(7) شوند یریگیپ

 پاتوژنز و سیر طبیعی آدنوکارسینوم مری

از موارد سرطان  18مری بسیار کم بوده و فقط حدود % ( میزان بروز آدنوکارسینوم1768گذشته )دهه  های  در دهه 

میزان بروز آدنوکارسینوم مری به ویژه  دهنده افزایش   های اخیر نشان  . ولی گزارش سال(12)داد   مری را تشکیل می

و همچنین برخی جوامع در حال  (14 ،13)یافته مثل آمریکا، اروپای شمالی و غربی و استرالیا   در جوامع توسعه

 . (16 ،14)توسعه مثل ایران بوده است 

ویژه رفلاکس شدید   خطر، بهدر نخستین  مرحله از پاتوژنز آدنوکارسینوم مری، بعلت مواجهه فرد با برخی از عوامل 

 2ای بنام مری بارت  های متاپلازی استوانه  و طولانی مدت اسید معده به مری، مخاط سالم سنگفرشی مری به ضایعه

های مری بارت به سمت   . سپس با گذشت زمان و ادامه مواجهه با عوامل خطر، ضایعه(19)شود   تبدیل می

درصد از مبتلایان  به ضایعه های  مری بارت  4/8تا  2/8در هر سال حدودا کنند.   آدنوکارسینوم مری پیشرفت می

. در حقیقت مری بارت، ضایعه پیش سرطانی برای (17 ،10)کنند   به سمت آدنوکارسینوم مری پیشرفت می

ند . فرآیند پیشرفت ضایعه ها ی  مری بارت به سمت آدنوکارسینوم مری شامل چ(28)باشد   آدنوکارسینوم مری می

و آدنوکارسینوم مری  ، دیسپلازی با درجه بالامرحله است. این مراحل شامل متاپلازی، دیسپلازی با درجه پایین

 4در طی  38%های دیسپلازی با درجه بالا بسیار زیاد بوده )بیش از   . میزان خطر پیشرفت ضایعه(19)باشد   می

سال( و به همین دلیل دیسپلازی با درجه بالا بعنوان ضایعه پیش سرطانی دارای اهمیت بالینی در نظر گرفته 

شود که این   . این بیماران باید بدقت از نظر بروز آدنوکارسینوم تحت نظر گرفته شوند و پیشنهاد می(21)شود   می

. در مورد بیماران مبتلا به دیسپلازی با درجه پایین (17)گیرند بیماران با روشهای آندوسکوپی  تحت درمان قرار 

 ای و منظم پیگیری شوند.         توصیه می شود که بصورت دوره

        

 پیش آگهی سرطان مری
 ،یمر جدار در یواقع سروز هیلا وجود عدم بعلتسرطان مری یک بیماری بسرعت پیشرونده و مهاجم می باشد. 

 نیا علائم ،بعلاوه. (22) دهد  یم متاستاز مجاور یها بافت به بسرعت و بوده شروندهیپ سرطان کی یمر سرطان

 پزشک به یماریب شرفتهیپ و ییانتها مراحل در ناماریب که شود  یم موجب نیا و شده ظاهر رید اریبس یماریب

                                                           
1
 High-grade  

2
 Barrett’s esophagus 
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درصد  48بطور کلی بیش از  .(23) است ضعیف اریبس موارد اغلب در یماریب یآگه شیپ ،نیبنابرا. کنند مراجعه

بیماران مبتلا به سرطان مری در مراحل پیشرفته یعنی با متاستاز به  سایر ارگانها مراجعه نموده که غیرقابل عمل 

ساله سرطان مری در جوامع مختلف متفاوت است. بعبارت دیگر، میزان بقای این  4. میزان بقای (24)می باشند 

ساله بیماران مبتلا به  4ه بیشتر از جوامع در حال توسعه می باشد. میزان بقای بیماران در جوامع توسعه یافت

 4های مختلف از ایران، میزان بقای   . بر اساس نتایج مطالعه(24)گزارش شده است  19سرطان مری در آمریکا %

رائه شده از های ا  ولی گزارش (29 ،26)درصد بوده است  18ساله سرطان مری در استانهای مختلف در حدود 

 کی جینتا رایاخباشد.   تر بقای سرطان مری در این مناطق می  های بسیار پایین  ها نشاندهنده میزان  برخی از استان

 ساله پنج یبقا و بوده ماه 9 حدوددر  یمر سرطان به یانمبتلا یبقا انهیم که داد نشان گلستان استان در مطالعه

 استان جامعه دراین بیماری  بار بودن بالا و ضعیفاریبس یآگه  شیپ انگریب افتهی نیا که است 4% از کمتر آنها

 .(20) باشد یم گلستان

 بروز سرطان مری در دنیا

سرطان مری هشتمین سرطان شایع در دنیا بوده و طبق آمار منتشر شده توسط آژانس بین المللی تحقیقات 

 2/3تخمین زده شده که این تعداد  2812در سال مورد جدید سرطان مری در دنیا  446888سرطان، در حدود 

. بر اساس این گزارش، میزان بروز استاندارد شده (27)شود   درصد از کل موارد جدید سرطان در دنیا را شامل می

در هر صد هزار نفر بوده است. بروز سرطان مری در مردان بیشتر از زنان بوده و  7/4سنی سرطان مری در جهان 

 در هر صدهزار نفر گزارش شده است.   1/3و  7ستاندارد شده سنی در مردان و زنان  به ترتیب میزان بروز ا

میزان بروز سرطان مری در کشورهای مختلف دنیا بسیار متفاوت است. برخی از مناطق در دنیا بعنوان مناطق 

شهایی از آسیا گزارش شده اند. بیشترین میزان بروز سرطان مری در دنیا در بخ  پرخطر سرطان مری شناخته شده

گویند. کمربند سرطان مری از کشور چین در شرق تا کشور ایران در غرب   که به آن کمربند سرطان مری می

. سایر مناطق پرخطر سرطان مری شامل بخشهایی از جنوب شرق آفریقا و همچنین کشورهای  گسترش یافته است

 .      (27)باشد   برزیل و اروگوئه در آمریکای جنوبی می

 بروز سرطان مری در ایران
سرطان مری چهارمین سرطان شایع در ایران می باشد. بر اساس گزارش آژانس بین المللی تحقیقات سرطان در 

درصد از کل سرطان ها  3/6مورد جدید سرطان مری در ایران رخ داده که این تعداد،  4388در حدود  2812سال 

 6/0ر اساس آمار ارائه شده در این گزارش، میزان بروز سالانه سرطان مری در ایران، دهد. ب  در ایران را تشکیل می

نفر در هر صدهزار نفر( بطور قابل توجهی بالاتر  7/4باشد که نسبت به میانگین جهانی )  نفر در هر صدهزار نفر می

. (27)ن مری شناخته شده است بوده و به همین دلیل کشور ایران بعنوان یکی از مناطق با خطر بالای بروز سرطا

سرطان مری ششمین سرطان شایع در مردان و چهارمین سرطان شایع در زنان ایران می باشد. از کل موارد 

مورد در زنان بوده است. میزان بروز استاندارد  2444مورد در مردان و  2074رخ داده،  2812سرطانی که در سال 
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نفر در هر صدهزار نفر بوده است  0و  7ان و زنان ایران به ترتیب در مرد 2812شده سنی سرطان مری در سال 

(27). 

ترین میزانهای بروز   میزان بروز سرطان مری در استانهای مختلف ایران تفاوت قابل توجهی دارد. یکی از پایین

زنان استان  سرطان مری در ایران، از استان کرمان گزارش شده است. میزان بروز سالانه سرطان مری در مردان و

نفر در  3/0. میزان بروز سالانه سرطان مری، (16)در هر صدهزار نفر گزارش شده است  6/1و  3/2کرمان به ترتیب 

،  در (31)در هر صد هزار نفر  9/6و  1/9، در مردان و زنان استان اردبیل به ترتیب (38)هر صدهزار نفر در تهران 

و در مردان و زنان استان سمنان به  (32)در هر صد هزار نفر  1/4و  7/6مردان و زنان استان گیلان به ترتیب 

. بالاترین میزان های بروز سرطان مری در ایران از (33)در هر صدهزار نفر گزارش شده است  0/0و  9/11ترتیب 

 1/17 و 3/24استان گلستان گزارش شده است. میزان بروز سرطان مری در مردان و زنان استان گلستان به ترتیب 

ای با بروز   سال قبل بعنوان منطقه 48.  استان گلستان از حدود (34)نفر در هر صدهزار نفر گزارش شده است 

های  اخیر نشان دادند که میزان بروز این سرطان در   . گزارش(34)بسیار بالای سرطان مری شناخته شده است 

ولی این منطقه هنوز هم بالاترین میزان بروز  (36 ،34)های اخیر کاهش یافته است   استان گلستان در طی دهه

های بروز این سرطان   سرطان مری در ایران را دارا بوده و در مقایسه با سایر مناطق دنیا نیز یکی از بالاترین میزان

بعد ، (39) "قاره 4بروز سرطانها در "( از کتاب 18را دارد. بر اساس اطلاعات منتشر شده در آخرین شماره )شماره 

از مناطقی از چین و آفریقا، بالاترین میزان بروز سرطان مری در دنیا از استان گلستان گزارش شده است )جدول 

(. نکته قابل توجه در مورد اپیدمیولوژی سرطان مری در استان گلستان این است که میزان بروز این سرطان در 1

بروز سرطان مری در استان گلستان، از منطقه شرق  . بیشترین میزان(30)های مختلف استان متفاوت است   بخش

های گنبد و کلاله گزارش شده است. میزان بروز سرطان مری در مردان و زنان شهرستان   استان یعنی شهرستان

نفر در هر صدهزار نفر بوده و این میزان در مردان و زنان شهرستان کلاله به ترتیب  3/29و  4/39گنبد به ترتیب 

 1. بنابراین، با مقایسه این نتایج با آمار ارائه شده در جدول (34)نفر در هر صدهزار نفر بوده است  6/42و  9/98

از  Yantingو  Cixian ،Yangchengتوان نتیجه گرفت که منطقه شرق استان گلستان پس از استانهای   می

با توجه به اهمیت سرطان مری در  .چین، بالاترین میزان بروز سرطان مری در دنیا را به خود اختصاص داده است

این منطقه، و با هدف تعیین عوامل خطر سرطان مری، مطالعه کوهورت استان گلستان در منطقه شرق استان 

. این مطالعه توسط پژوهشکده بیماریهای گوارش و کبد دانشگاه علوم پزشکی (48 ،37)گلستان طراحی و اجرا شد 

آغاز شد.  1303ها و نهادهای بین المللی از سال   کی گلستان و برخی سازمانتهران با همکاری دانشگاه علوم پزش

و در حال حاضر مرحله  (41)به پایان رسیده  1309مطالعه کوهورت استان گلستان در سال  1مرحله نمونه گیری

ل خطر مطالعه در حال اجرا می باشد. بر اساس نتایج مطالعه کوهورت استان گلستان مهمترین عوام 2پیگیری

اند که در ادامه بحث در مورد هر یک از عوامل خطر بطور خلاصه توضیح   سرطان مری در این منطقه تعیین شده

 داده خواهد شد. 
                                                           
1
 Enrollment 

2 Follow up 
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 در مردان و زنان  منطقه با بالاترین میزان های بروز سرطان مری در دنیا 18فهرست  -1جدول 

 زنان مردان

 نام کشور نام منطقه جغرافیایی
میزان 

 *بروز
 نام کشور نام منطقه جغرافیایی

میزان 

 *بروز

Cixian County 9/172 چین  Cixian County 4/180 چین  

Yangcheng 

County 
4/147 چین  

Yangcheng 

County 
4/04 چین  

Yanting County 6/188 چین  Yanting County 9/69 چین  

Blantyre 6/39 مالاوی  Blantyre 23 مالاوی 

PROMEC 
آفریقای 

 جنوبی
32 PROMEC 

آفریقای 

 جنوبی
6/17  

Golestan 

Province 
3/24 ایران  

Golestan 

Province 
1/17 ایران  

Harare: African 2/22 زیمبابوه  Harare: African 3/14 زیمبابوه  

Zhongshan City 4/21 چین  Kyadondo 4/11 اوگاندا  

Mizoram 7/28 هند  Sikkim State 4/7 هند  

Jiashan County 19 چین Bangalore 6/6 هند  

 * میزان بروز استاندارد شده سنی در هر صد هزار نفر

 عوامل خطر بروز سرطان مری
توانند در ایجاد سرطان مری نقش داشته باشند که نقش این عوامل در جوامع مختلف، متفاوت   عوامل متعددی می

، در (44-43)که سرطان سلول سنگفرشی مری شایعترین نوع این سرطان در ایران است   . از آنجایی(42)است 

ادامه به برخی از مهمترین عوامل خطر این بیماری که در مورد آنها شواهد کافی وجود دارد، با تاکید بر شواهد 

 بدست آمده از مطالعه های انجام شده در ایران اشاره خواهد شد.

 

 نوشیدنی های داغنوشیدن چای و سایر  
های مختلفی در   ها پیش مطرح شده و گزارش  های داغ در بروز سرطان مری از سال  نقش مصرف غذاها و نوشیدنی

 ای که اخیرا در استان گلستان انجام شد، نقش مصرف چای داغ  . در مطالعه(49 ،46)این خصوص ارائه شده است 

. نتایج این مطالعه نشان داد که مصرف چای خیلی داغ (40)ش دقیق اثبات شد در بروز سرطان مری با یک رو

برابر افزایش  2برابر افزایش داده و مصرف چای داغ، این خطر را در حدود 0میزان بروز سرطان مری را در حدود 

ت. یکی (. مکانیسم دقیق نقش آسیب حرارتی در اتیولوژی سرطان مری هنوز مشخص نشده اس2دهد )جدول   می

تواند عملکرد مخاط مری )بعنوان یک سد   از فرضیه های  مطرح شده این است که آسیب ناشی از حرارت زیاد می
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دفاعی( را مختل نموده و نفوذ عوامل سرطانزای محیطی مثل هیدروکربن های چندحلقه ای آروماتیک یا ترکیبات 

N-nitroso  .به داخل مخاط مری را تسهیل نموده و موجب آغاز یا تسریع فرآیند کارسینوژنز شوند 

 

 مصرف تریاک 
ها و همچنین یک عامل خطر مهم مرگ شناخته شده است   بعنوان یک عامل خطر برای بروز انواع سرطان  تریاک 

مشترک توسط آژانس بین المللی تحقیقات سرطان و هایی که بطور   . در حدود سه دهه قبل در مطالعه(48, 47)

انستیتوی تحقیقات سلامت ایران در استان گلستان انجام شد، شواهدی از نقش مصرف تریاک بعنوان یک عامل 

های اخیر در همین منطقه نیز بیانگر   های تکمیلی در سال  . نتایج مطالعه(41)خطر برای بروز سرطان مری ارائه شد 

ها  با   بین مصرف تریاک و خطر بروز و خطر مرگ ناشی از سرطان مری بوده است. در این مطالعه وجود ارتباط

. نسبت شانس بروز سرطان مری در افرادی که (42)روشهای تایید شده، مصرف تریاک در افراد اندازه گیری شد 

ای دیگر   . این میزان در مطالعه(43)کردند   برابر افرادی بود که تریاک  مصرف نمی 99/1کردند،   تریاک  مصرف می

(. همچنین نسبت خطر مرگ ناشی از سرطان مری در افرادی که 2)جدول  (44)برابر بوده است  2از این منطقه 

. مصرف تریاک  ممکن است از (44)کردند   برابر افرادی بود که تریاک  مصرف نمی 67/1کردند،   تریاک  مصرف می

زایی داشته باشد. یکی از این راهها، اثرات مضر ناشی از آلکالوئیدهای موجود در   راههای مختلف اثرات سرطان

باشد که با تاثیر بر اعضای مختلف بدن، فرد را در معرض ترکیبات سرطان زا قرار   تریاک مانند مورفین و کدئین می

وجود در دود حاصل از سوختن . مکانیسم اصلی سرطانزایی تریاک ، مواجهه با ترکیبات سرطانزای م(46)دهند   می

ای حاوی نیتروژن هستند که   ها در حقیقت ترکیب های چندحلقه   باشد. این ترکیب  می (pyrolysates)تریاک 

 . (47-49)های  مختلف نشان داده شده است   اثرات سرطانزایی آنها در مری در مطالعه

 

 مصرف دخانیات 
بعنوان یکی از عوامل خطر اصلی سرطان مری در کشورهای غربی شناخته شده است. این عامل  مصرف سیگار 

ای در استان گلستان، رابطه   . در مطالعه(61 ،68)برابر افزایش دهد  4تا  3تواند خطر بروز سرطان مری را   می

اند. نتایج این مطالعه نشان داد   دهمصرف انواع دخانیات شامل سیگار، قلیان و ناس را با بروز سرطان مری بررسی کر

برابر بوده و این خطر در مورد افرادی که  9/1که خطر بروز سرطان مری در افرادی که دخانیات مصرف می کردند 

(. مصرف دخانیات موجب 2)جدول  (44)برابر بوده است  34/2کردند،   هم دخانیات و هم تریاک  استفاده می

ای آروماتیک و   های چند حلقه  سیاری از عوامل سرطانزا از جمله هیدروکربنمواجهه طولانی مدت فرد با ب

 های  نیتروزآمین شده و از این طریق اثرات سرطانزایی خود را در فرد موجب می شود.  ترکیب

 

 

 



 407/    سرطان مری

 
 

 عدم رعایت بهداشت دهان و دندان
دندان و بهداشت دهان و دندان و خطر بروز های لثه و   دهنده وجود ارتباط بیماری  های متعدد نشان  نتایج مطالعه 

ای که در شمال ایران انجام     . در مطالعه(66-62)های مختلف از جمله سرطان دهان، معده و مری بوده است   سرطان

شد، نتایج نشان داد که بین بروز سرطان مری و عدم رعایت بهداشت دهان و دندان، ارتباط معنی داری وجود دارد 

(. در این مطالعه نقش مصرف سیگار و تریاک  نیز درنظر گرفته شده و پس از کنترل نقش این 2)جدول  (69)

عوامل مخدوش کننده، میزان خطر بروز سرطان مری در افرادی که بهداشت دهان و دندان را رعایت نکرده و از 

برابر بوده  4/2کردند، در حدود   کردند، نسبت به افرادی که بطور روزانه از مسواک استفاده می  مسواک استفاده نمی

. رعایت نکردن بهداشت دهان و دندان موجب تجمع عوامل میکروبی در دهان شده و این عوامل (69)است 

های سرطان زا شامل استالدهید و ترکیب های    میکروبی با تاثیر بر مواد غذایی موجب تولید برخی ترکیب

ممکن است بطور مستقیم با تاثیر بر مخاط مری موجب بروز تغییرات نیتروزامین شده و این ترکیب ها  سرطانزا 

 .     (67 ،60)سرطانی در سلول های مخاط مری شوند 

          

 تغذیه نامناسب
های مختلف نشان   های دستگاه گوارش بخصوص مری و معده در مطالعه  ای با بروز سرطان  ارتباط بین عوامل تغذیه 

های تازه ، یک عامل خطر بروز سرطان مری بوده و   ها و سبزی  . دریافت کم میوه(92-98, 4)داده شده است 

-93)ها بعنوان یک عامل محافظت کننده در برابر سرطان مری شناخته شده است   ها و سبزی  مصرف منظم میوه

از وجود ارتباط بین  . در مطالعه هایی  که در حدود سه دهه قبل در شمال ایران انجام شد نیز نتایج حاکی(94

. در مطالعه (96،99)عوامل تغذیه ای از جمله مصرف ناکافی میوه ها و سبزی ها  با بروز سرطان مری بوده است 

باشد، با استفاده از یک   که در دهه اخیر در این منطقه آغاز شده و در حال اجرا می (37)کوهورت استان گلستان 

ای با بروز سرطان مری بررسی شده است. نتایج اولیه این   مختلف تغذیه، ارتباط عوامل (90)پرسشنامه کامل 

های پرخطر سرطان مری   در گروه Cویتامین  و Aها از جمله ویتامین   ها نشان داد که کمبود شدید ویتامین  بررسی

بطور قابل توجهی بیشتر بوده است. لذا کمبود شدید این ویتامین ها ممکن است تا حدی بتواند بالا بودن میزان 

های انجام شده در مطالعه کوهورت استان   . سایر بررسی (97)بروز سرطان مری در این منطقه را توجیه نماید 

داری کم بوده   های پرخطر سرطان مری بطور معنی  ها در گروه  ها  و میوه  گلستان نشان داد که میزان مصرف سبزی

ای   . نتایج مطالعه(08)و میزان مصرف گوشت قرمز و غذاهای چرب در این گروه ها بطور معنی داری زیاد بوده است 

ز سرطان مری را که اخیرا در استان گلستان انجام شد، نشان داد که مصرف زیاد گوشت قرمز می تواند میزان برو

بعنوان یکی از منابع تغذیه 1(. همچنین ارتباط مصرف عناصر کمیاب 2)جدول  (01)بطور قابل توجهی افزایش دهد 

بیانگر وجود یک رابطه معکوس بین بروز سرطان  هاای با بروز سرطان مری بررسی شده است. نتایج این بررسی

تایج یک مطالعه منتشر نشده از پروژه کوهورت استان گلستان . ن(03 ،02)مری و مصرف کلسیم و روی بوده است 
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 Trace elements 
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تواند خطر   نشان داد که مصرف لبنیات با بروز سرطان مری رابطه معکوس دارد. بعبارت دیگر، مصرف کم لبنیات می

ا و ه  ها و میوه  ای نامناسب شامل مصرف کم سبزی  های تغذیه  بروز سرطان مری را افزایش دهد. بنابراین، عادت

ها و عناصر کمیاب و همچنین مصرف زیاد گوشت قرمز و غذاهای چرب باید بعنوان یکی از   لبنیات و برخی ویتامین

عوامل خطر بروز سرطان مری در استان گلستان در نظر گرفته شود. تغذیه نامناسب ممکن است با تغییر در 

افزایش آسیب پذیری فرد در برابر عوامل محیطی و ، موجب DNAها یا اختلال در بازسازی   متابولیسم کارسینوژن

ژنتیکی شده، بدین ترتیب خطر ابتلا به سرطان را در فرد افزایش دهد. اصلاح الگوی غذایی باید بعنوان یکی از 

 فعالیتهای موثر در برنامه ریزی برای کنترل این سرطان در این منطقه و سایر مناطق مشابه مورد توجه قرار گیرد.

 با هیدروکربن های آروماتیک چند حلقه ای مواجهه
(PAH) ای  های آروماتیک چندحلقه  هیدروکربن

هایی هستند که در اثر سوختن ناقص مواد آلی شامل   ترکیب 1

ها بعنوان یکی از عوامل خطر   شوند. مواجهه با این ترکیب  های فسیلی و محصولات نفتی تولید می  گیاهان، سوخت

های انجام شده دراستان گلستان که   . نتایج مطالعه(04)مهم سرطان مری در جوامع مختلف شناخته شده است 

در ادرار ساکنان این منطقه  PAHهای   باشد نشان داد که میزان متابولیت  یک منطقه پرخطر برای سرطان مری می

وده است که این موضوع بیانگر این است که ساکنان این منطقه در معرض نسبت به سایر مناطق بسیار بیشتر ب

دهنده وجود ارتباط بین   . نتایج مطالعه های انجام شده در این منطقه نشان(04،06)هستند  PAHمیزان بالایی از 

 در بافت سرطانی مری بطور PAHای، میزان   و بروز سرطان مری بوده است. در مطالعه PAHمواجهه با 

. نتایج یک مطالعه اخیر از همین منطقه (09)داری بیشتر از بافتهای سالم مری در همان بیماران بوده است    معنی

در بافت مری افراد مبتلا به سرطان مری بطور معنی داری بیشتر از بافت  PAHنشان داد که میزان متابولیت های 

در بافت  PAHپاسخ بین میزان -یانگر وجود یک رابطه دوزمری افراد سالم بوده است. نتایج این مطالعه همچنین ب

 PAHتوانند وجود یک رابطه علیتی بین مواجه با   و شانس ابتلا به سرطان مری بوده است. بنابراین، این شواهد می

باید بعنوان یکی از عوامل خطر مهم بروز  PAH(. مواجهه با 2)جدول  (00)و ابتلا به سرطان مری را مطرح نمایند 

در هر منطقه،  PAHسرطان مری در این منطقه مورد توجه قرار گیرد. یکی از نکات مهم در بررسی مواجهه با 

باشد. برخی از منابع شناخته شده مواجهه افراد   در آن منطقه می PAHشناسایی دقیق منبع اصلی مواجهه افراد با 

صرف سیگار، دود اگزوز وسایل نقلیه موتوری، برخی مواد غذایی و استفاده از سوخت های عبارتنداز م PAHبا 

هایی برای تعیین منابع   . با توجه به اهمیت سرطان مری در شمال ایران، تلاش(04)فسیلی مثل زغال سنگ 

PAH  دود سیگار (07)در این منطقه صورت گرفته است. نتایج مطالعه ها نشان داد که مصرف برخی مواد غذایی ،

در ساکنان این منطقه باشند ولی هنوز  PAHتوانند بعنوان منابع احتمالی مواجهه با   و دود اگزوز وسایل نقلیه می

 . (04)ها  در این زمینه ادامه دارد   در این منطقه شناخته نشده است و مطالعه PAHمنبع یا منابع اصلی 
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 غذا پختروش 
غذا بعنوان یکی از عوامل خطر سرطان مری مطرح شده است. نتایج مطالعه  پختاستفاده از روشهای ناسالم برای  

کوهورت استان گلستان نشان داد که میزان خطر بروز سرطان مری در استان گلستان در افرادی که از روش سرخ 

های نادرست   استفاده از روش (.2)جدول  (78 ،01)داری بیشتر بوده است   کردند، بطور معنی  کردن استفاده می

تواند موجب تجمع عوامل   غذا مانند سرخ کردن و کباب کردن که نیاز به حرارت بسیار بالا دارند، می پخت برای

های دستگاه گوارش بخصوص سرطان   در مواد غذایی شده و در نتیجه خطر بروز سرطان PAHسرطانزا از جمله 

 مری را افزایش دهد.             

 وضعیت اقتصادی اجتماعی
های مختلف بررسی شده است. نتایج   ارتباط بین وضعیت اقتصادی اجتماعی و بروز سرطان مری در مطالعه 

اجتماعی و بروز سرطان مری بوده  -مطالعات مختلف نشان دهنده وجود ارتباط معکوس بین وضعیت اقتصادی

هجری شمسی در شمال ایران نیز وجود ارتباط  1348های مطالعه های انجام شده در در دهه   . یافته(71)است 

.  در (72)وز سرطان مری را در ساکنان این منطقه تایید نموده است معکوس بین وضعیت اقتصادی اجتماعی و بر

از نتایج مطالعه کوهورت استان گلستان چاپ شده است، بین سرطان مری و وضعیت   2887ای که در سال   مطالعه

ر افراد اجتماعی افراد ارتباط قوی مشاهده شد. بر اساس نتایج این مطالعه، شانس ابتلا به سرطان مری د -اقتصادی

اجتماعی وابسته به  -. وضعیت اقتصادی(73)با سطح اقتصادی اجتماعی پایین بطور معنی داری بیشتر بوده است 

تواند بعنوان یک عامل خطر برای بروز سرطان مری محسوب   باشد و به تنهایی نمی  عوامل و متغیرهای متفاوت می

ی و سرطان مری در حقیقت بیانگر این واقعیت است که اجتماع -شود. وجود این نوع رابطه بین وضعیت اقتصادی

های کاملتر برای   هنوز برخی عوامل خطر ناشناخته سرطان مری در این منطقه وجود داشته و نیاز به انجام پژوهش

 تعیین این عوامل خطر ناشناخته می باشد.  

 

 تماس با حیوانات
ایران و ترکیه بطور روزمره با حیوانات اهلی تماس ساکنان مناطق پرخطر سرطان مری از جمله مناطق شمال  

دارند. در حقیقت زندگی در کنار حیوانات اهلی بعنوان یکی از عادات سبک زندگی ساکنان این مناطق محسوب 

شود. بنابراین، فرضیه ارتباط بین تماس با حیوانات و خطر بروز سرطان مری توسط پژوهشگران مطرح شده    می

ای در استان گلستان انجام شده و نتایج این مطالعه نشان داد که تماس   ررسی این فرضیه مطالعه. برای ب(4)است 

با نشخوارکنندگان یکی از عوامل خطر مهم سرطان مری بوده و شانس ابتلا به سرطان مری در افرادی که بطور 

 (. 2)جدول  (74)روزمره با این حیوانات اهلی تماس دارند، هشت برابر بیشتر از سایر افراد بوده است 
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 ارتباط عوامل خطر مختلف با بروز سرطان مری )بر اساس نتایج مطالعه کوهورت استان گلستان( -2جدول 

 

 

 عامل خطر
 نسبت شانس تطبیق یافته

 %(95)فاصله اطمینان 

 دمای چای

 1 ولرم

  89/2(20/1، 34/3)  داغ

 16/0( 73/3، 71/16)  خیلی داغ

 مصرف سیگار و یا تریاک

 1 هیچکدام

  98/1( 84/1، 93/2)  مصرف سیگار

  12/2( 21/1، 94/3)  مصرف تریاک

 34/2( 48/1، 69/3)  مصرف سیگار و تریاک

 مسواک زدن
 1 بلی

 39/2( 42/1، 79/3)  خیر

 مواجهه با هیدروکربنهای آروماتیک چند 

 ای  حلقه

 1 ( 1بسیار کم )پنجک 

  42/2( 37/8، 0/14) ( 2کم ) پنجک 

 99/4( 86/1، 4/31)  ( 3متوسط )پنجک 

  3/11( 16/2، 6/47)  ( 4زیاد )پنجک 

  6/26( 21/4، 134)  ( 4بسیار زیاد )پنجک 

 تماس با حیوانات
 1 خیر

  8/0( 72/3، 06/14)  بلی

 چاقی
 1 نرمال

  1/3( 1/1، 4/0)  افراد خیلی چاق

 فعالیت فیزیکی
 1 فعالیت فیزیکی زیاد

 2/10( 7/3، 2/06)  فعالیت فیزیکیبدون 

 نوع آب شرب مصرفی
 1 آب لوله کشی سالم

 24/4( 23/2، 11/0)  آب غیر لوله کشی

 روش معمول طبخ غذا

روشهای بدون سرخ 

 کردن
1 

  34/3( 32/1، 44/0)  روش سرخ کردن

 مصرف گوشت قرمز
 1 ( 1کم )چارک 

 02/2( 21/1، 49/6)  ( 4زیاد )چارک 
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 چاقی
ها شناخته شده است. ارتباط   چاقی بعنوان یکی از عوامل خطر مهم بسیاری از بیماریهای مزمن از جمله سرطان 

های مطالعه کوهورت استان   . یافته(76 ،74)چاقی با بروز سرطان مری در جوامع مختلف گزارش شده است 

 (79)ری در زنان استان گلستان بوده است گلستان بیانگر وجود ارتباط معنی دار بین چاقی و بروز سرطان م

، و نقش آن در بروز سرطان مری، برنامه (70)(. با توجه به شیوع به نسبت بالای چاقی در استان گلستان 2)جدول 

 های مهم در کنترل این سرطان مورد توجه قرار گیرد.  ریزی برای کنترل این عامل خطر باید بعنوان یکی از اولویت

 

 کم تحرکی
ها داشته       کنندگی در بروز سرطان   تواند از طریق مکانیسم های مختلف نقش    فعالیت فیزیکی و تحرک بدنی می

تواند خطر ابتلا به   های مختلف نشان داد که داشتن فعالیت فیزیکی می  ها در جمعیت  های مطالعه    . یافته(77)باشد 

ی که در استان گلستان انجام شد، شانس ابتلا به سرطان مری در ا  . در مطالعه(188)سرطان مری را کاهش دهد 

افرادی که فعالیت فیزیکی نداشتن بطور معنی داری نسبت به افرادی فعالیت فیزیکی داشتند، بیشتر بوده است 

 (.  2)جدول  (79)

 

 عوامل ژنتیکی
های مزمن از جمله سرطان مری شناخته   کننده در بسیاری از بیماری  اختلالات ژنتیکی بعنوان یکی از عوامل تعیین 

ای که در شمال ایران انجام شد، نتایج بیانگر وجود ارتباط فامیلی در بروز سرطان مری   های اولیه  اند. در مطالعه  شده

داری بالا بوده است که   بوده و خطر بروز سرطان مری در بستگان درجه یک مبتلایان به سرطان مری بطور معنی

. در مورد نقش تغییرات ژنتیکی (181)ط بیانگر نقش موثر عوامل ژنتیکی در بروز سرطان مری بوده است این ارتبا

های بسیاری انجام شده و ارتباط بین اختلالات ژنتیکی مختلف با این سرطان گزارش   در  بروز سرطان مری مطالعه

بعنوان یکی از مهمترین تغییرات ژنتیکی در سرطان مری در جوامع مختلف از  P53شده است. موتاسیون های ژن 

 BRCA2. نقش سایر اختلالات ژنتیکی از جمله موتاسیون ژن (184-182)جمله شمال ایران گزارش شده است 

(184) ،NQO1 (09)  وP16 (184)  و همچنین بسیاری از تغییرات ژنتیکی دیگر نیز در بروز سرطان مری مورد

دهنده وجود ارتباط بین برخی دیگر از تغییرات ژنتیکی با سرطان مری بوده است     ررسی قرار گرفته و نتایج نشانب

رسد نقش   اند، بنظر می  . با توجه به اینکه هنوز برخی عوامل خطر سرطان مری ناشناخته باقیمانده(186-118)

ر گرفته شود و در مطالعه های آینده مورد بررسی قرار تغییرات ژنتیکی ناشناخته در ایجاد سرطان مری باید درنظ

 گیرند.  
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  پیشگیری از سرطان مری
با توجه به اینکه سرطان مری یک بیماری مهاجم و پشرونده است و معمولا در مراحل پیشرفته تشخیص داده 

های   توان از روش  باشد. برای پیشگیری از سرطان مری می   شود، بهترین راه برای کنترل آن، پیشگیری  می

 پیشگیری اولیه و ثانویه استفاده نمود.

 سطح اول پیشگیری 
ها، بهترین راه برای پیشگیری از سرطان مری، پیشگیری اولیه   های مزمن و سایر سرطان  مانند بسیاری از بیماری

ند و برنامه ریزی باشد. هدف اصلی در این روش این است که عوامل خطر سرطان مری در جامعه شناسایی شو  می

لازم برای حذف این عوامل خطر یا پیشگیری از مواجهه افراد جامعه با این عوامل خطر انجام شود. در نهایت با 

توان از بروز این بیماری در جامعه بطور کامل    حذف عوامل خطر یا پیشگیری از مواجهه با این عوامل، می

ود. بعنوان مثال با توجه به اینکه منطقه استان گلستان در شمال پیشگیری نموده و آن را بطور موثری کنترل نم

ایران بعنوان یک منطقه با خطر بسیار بالا برای سرطان مری شناخته شده بود، و با اجرای مطالعه کوهورت استان 

یماری را در توان برنامه ریزی مناسب برای پیشگیری اولیه این ب  اند، می  گلستان، عوامل خطر مهم آن شناسایی شده

 این منطقه طراحی و اجرا نمود.   
    

 )غربالگری( سرطان مری سطح دومپیشگیری 
با توجه به اینکه بیماری سرطان مری یک بیماری چندعاملی می باشد، شناسایی  و حذف کامل همه عوامل خطر  

همواره در معرض مواجهه با برخی از این ویژه افراد ساکن در مناطق پرخطر   پذیر نیست، به   آن از نظر عملی امکان

های تکمیلی موسوم به   باشند. بنابراین، یافتن روش  عوامل خطر و در نتیجه در معرض ابتلا به سرطان مری می

های پیشگیری ثانویه یا برنامه غربالگری برای کنترل سرطان مری همواره مورد توجه بوده است. هدف اصلی   روش

های پیش سرطانی مری )دیسپلازی سنگفرشی مری   الگری سرطان مری این است که ضایعهدر طراحی برنامه غرب

های  مری بارت( تشخیص داده شده و با درمان این ضایعه ها  از پیشرفت آنها با سمت سرطان پیشرفته   ویا ضایعه

ز تشخیص این های پیش سرطانی مری این است که پس ا  جلوگیری شوند. نکته قابل توجه در درمان ضایعه

(RFA)توان با استفاده از روشهای آندوسکوپی  مانند سوزاندن مخاط  می ها  ضایعه
(EMR)و یا برش مخاط  1

2 ،

 های  مشاهده شده را درمان نمود.  ضایعه

. ولی (4)باشد های پیش سرطانی مری، آندوسکوپی میدر حال حاضر روش انتخابی برای تشخیص ضایعه

توان از آن بعنوان یک روش غربالگری در   تهاجمی و گران بوده و در بسیاری از جوامع نمیآندوسکوپی یک روش 

. بنابراین، پژوهشگران  در جوامع مختلف بدنبال یافتن یک روش (122 ،121)سطح جامعه استفاده نمود 

باشد. در این   سولی می. یکی از این روشها، آزمون اسفنج کپ(6)غیرآندوسکوپی برای غربالگری سرطان مری بوده اند 

                                                           
1
 Radio Frequency Ablation 

2
 Endoscopic Mucosal Resection 
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( از ترشحات و مخاط سطحی مری نمونه گرفته شده و 3روش با استفاده از دستگاهی بنام اسفنج کپسولی )شکل 

های غیر طبیعی یا آتیپیک   پس از تهیه لام میکروسکوپی از نمونه ها، بررسی های سیتولوژی جهت یافتن سلول

ای در دانشگاه کمبریج از این روش برای غربالگری آدنوکارسینوم مری   شود. در مطالعه  روی نمونه ها انجام می

های پیش سرطانی   تواند با دقت بالایی ضایعه  استفاده شد و نتایج نشان داد که آزمون اسفنج کپسولی می

. همچنین در یک مطالعه پایلوت که در استان گلستان (123)آدنوکارسینوم مری )مری بارت( را تشخیص دهد 

های این   ام شد، از این روش برای غربالگری سرطان سلول سنگفرشی مری استفاده شده است. بر اساس یافتهانج

های دیسپلازی سنگفرشی مری   مطالعه، آزمون  اسفنج کپسولی توانست با حساسیت و ویژگی  بالایی ضایعه

ر بررسی تاثیر این روش . بمنظو(124))ضایعات پیش سرطانی سرطان سلول سنگفرشی مری( را تشخیص دهد 

غربالگری بر میزان بروز و مرگ و میر ناشی از سرطان مری، اخیرا یک مطالعه کارآزمایی بالینی بزرگ در استان 

تواند شواهد ارزشمندی در خصوص کارآیی   گلستان طراحی شده و در حال اجرا می باشد. نتایج این مطالعه می

کپسولی( در کاهش بار این بیماری در این منطقه ارائه نموده و در صورت غربالگری سرطان مری )با آزمون  اسفنج 

دستیابی به شواهد مثبت در این زمینه می توان آنرا بعنوان یک روش مناسب برای کنترل سرطان مری در استان 

 گلستان و سایر مناطق پرخطر پیشنهاد نمود. 
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 سرطان معده
زاده، دکتر رامین شاکری  دکتر رضا ملک

 

 

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)

                                                           
1
 Age Standardized Rate 

ر 
ـا

ـت
گف

29
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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(

                                                           
1
 Disability Adjusted Life Years (DALY) 
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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
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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
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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 
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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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 سرطان کولون و رکتوم 
دکتر محسن جانقربانی 

 
 

نیز معروف است،  ، یا سرطان روده، سرطان رکتوم، سرطان کولونرکتوم که به سرطان کولورکتال سرطان کولون و

های بدن تهاجم کنند و چهارمین علت اصلی مرگ از  توانند به سایر قسمت    هایی است که می    طبیعی سلول    رشد غیر

(. 2، 1و زنان )پس از سرطان پستان، ریه و دهانه رحم( است ) )پس از سرطان ریه، کبد و معده( سرطان در مردان

نفر از ان می  010777شوند و حدود     هر سال در جهان بیش از یک میلیون نفر به سرطان کولورکتال مبتلا می

است و در مورد  50ساله برای سرطان کولورکتال در آمریکا و اروپا حدود % 0(. بطور کلی میزان بقا 3میرند )

های توسعه یافته حدود     (. در کشور2است ) 98ن میزان %هایی که در مرحله موضعی تشخیص داده شوند، ای    سرطان

های     ( . تشخیص بموقع از طریق غربالگری و برداشتن پولیپ3میرند )    ان کولورکتال میرطیک سوم مبتلایان به س

طان (. میزان بروز تطبیق شده سنی این سر4دهد )    کاهش می 07آدنومایی میزان مرگ و میر از سرطان کولون را %

های زنان را تشکیل     سرطان 17های مردان و %    سرطان 8درصد هزار نفر است و % 5/14و در زنان  3/27در مردان 

درصد مبتلایان در هنگام تشخیص،  47تا  37می دهد. بیشتر مبتلایان در نهایت متاستاز کبد خواهند داد. در 

های کبدی     توانند تحت عمل برداشتن متاستاز    هایی که می    متاستاز به کبد محدود است و یک چهام تا یک سوم آن

ماه است. اطلاعات  47تا  24قرار گیرند پنج سال یا بیشتر عمر خواهند کرد. بقا پس از برداشتن متاستاز بین 

 (.  0-0بقا ممکن است در حال افزایش باشد ) دهد که میزان    جدیدتر نشان می

از سرطان کولورکتال هم در مردان و هم در زنان در برخی کشور ها مانند آمریکا،  میزان مرگ و نیز میزان بروز

و انگلستان در حال کاهش است. این کاهش در بروز ممکن است تا حدودی ناشی از افزایش غربالگری و  کانادا،

یش است. این روند برداشتن پولیپ باشد. ولی در برخی مناطق شامل اروپای شرقی، کره جنوبی و ژاپن در حال افزا

سالگی شروع به افزایش  47در مردان واضح تراست. بروز سرطان کولورکتال هم در زنان و هم در مردان در حدود 

ساله و بیشتر  07های کولورکتال در افراد     سرطان 82سالگی به شدت افزایش می یابد. % 07کند و در سن     می

 90موارد پس از  0/12سالگی بطور واضح افزایش می یابد،% 97تا  تشخیص داده می شود. خطر سرطان کولورکتال

(. از آن جایی که سن یک عامل خطر مهم این سرطان است با پیرتر شدن 9،  2شوند )    سالگی تشخیص داده می

 باشند.    جمعیت جهان، افراد بیشتر از همیشه در معرض خطر سرطان کولورکتال می

 

 سیر بیماری 
سیر طبیعی سرطان کولورکتال بروشنی درک نشده است. برخی پژوهشگران معتقدند تأخیر در زمان انتقال مواد 

مدفوعی ممکن است زمان تماس عوامل بیماریزا با دیواره روده را افزایش دهد و خطر سرطان کولورکتال را بالا 
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غذایی کم فیبر و یا عدم فعالیت فیزیکی و یا هر ببرد. این تأخیر در زمان انتقال مواد مدفوعی ممکن است به رژیم 

تمام  89شود آدنوکارسینوم است )بیش از %    دو مربوط باشد. بیشترین سلولی که در سرطان کولورکتال دیده می

های روده     سرطان 97های سنگفرشی. در ایران حدود %    موارد(. سایر انواع نادر عبارتند از لنفوم و کارسینوم سلول

ها در کولون     سرطان 57(. در ایران بیش از %8های موسینی است )    ، سرطان13و % از نوع آدنوکارسینوم رگبز

های آدنومایی است.     های کولورکتال، پولیپ    درصد سرطان 87تا  07(. به تقریب منشاء 17دهد. )    انتهایی روی می

نقص نیست،     شانس بدخیم شدن دارند. هر چند برداشتن پولیپ بی 07سانتی متر، % 2ز هایی با قطر بیش ا    پولیپ

دهد. سرطان کولورکتال قبلی، خطر ابتلا به تومور اولیه جدید را     بطور مشخص بروز سرطان کولورکتال را کاهش می

دهد. بنابراین، غربالگری منظم با کولونسکوپی برای تمام عمر برای این بیماران لازم است.     برابر افزایش می 4حداقل 

بعلاوه، مبتلایان به بیماری التهابی روده، بویژه کولیت اولسروز و بیماری کرون، بخاطر خطر زیاد ابتلا به سرطان 

 (. 13-11باید خیلی با دقت غربالگری شوند )

ت اپیومیولوژی مولکولی سرطان کولون به شدت رشد کرده است. سرطان کولورکتال  پس های اخیر مطالعا    در سال

ها در اثر تعامل بین عوامل ژنتیک و محیطی ایجاد می شود. از نظر محیطی، رژیم غذایی پرچربی در ایجاد     از سال

هایی که با رژیم غذایی پرچربی     سرطان کولورکتال بویژه در کولون پائین رو و کولون سیگموئید نقش دارد. حیوان

(. 10، 14اند )    اند به سرطان کولون مبتلا شده    هایی که با رژیم کم چربی تغذیه شده    اند بیشتر از آن    تغذیه شده

شوند و سنتز کلسترول و اسید صفراوی را توسط کبد     های رژیم غذایی به مواد بالقوه سرطانزا تبدیل می    چربی

های کلسترول، و     ها را به اسیدهای صفراوی ثانویه، متابولیت    دهند. فلور باکتریال، این ترکیب    یافزایش م

کند )آنزیمی در     را فعال می Cکند. اسیدهای صفراوی پروتئین کیناز     های دیگر بالقوه سمی تبدیل می    متابولیت

(. سرطان کولورکتال به 15شود( )    عث افزایش تولید سلول میهای سلول، که وقتی فعال می شود، با    تبدیل سیگنال

شود، و باعث پیشرفت از مخاط طبیعی     اند که باعث تکثیر غیرطبیعی سلول می    عنوان تغییرات ژنتیکی شناخته شده

ای از     ند ناشی از مجموعهتوا    شود. این پیشرفت می    های آدنومایی تا آدنوکارسینوم می    ها یا پولیپ    کولون به آدنوم

 های سرطانزا و سرکوب کننده تومور باشد.    های ژنی ارثی یا غیر ارثی شامل ژن    موتاسیون

 علایم 
های سرطان کولورکتال به محل تومور در روده و این که متاستاز داده است یا خیر بستگی دارد.     علایم و نشانه

از  بدتر شدن یبوست، خون در مدفوع، باریک شدن مدفوع، بی اشتهایی، علایم هشدار دهنده کلاسیک عبارتند 

کنند     (. نخستین علامتی که بیشتر بیماران درک می10و بیشتر ) ساله 07کاهش وزن، و تهوع و استفراق در افراد 

کولورکتال که خون در مدفوع بطور مطلق به معنی سرطان  وجود خون در مدفوع است. با در نظر گرفتن این

های     های التهابی روده باشد. هر گونه تغییر در عادت و بیماری تواند ناشی از بواسیر، زخم ها،    نیست، خونریزی می

(. برای مثال، یبوست مزمن یا اسهال 10تواند علامت سرطان کولورکتال باشد )    ای در یک دوره طولانی، می    روده

ای هستند که باید فوراً  به پزشک مراجعه شود. باریک شدن مدفوع یا عدم     های روده    طولانی، معرف تغییر در عادت

تخلیه کامل روده نیز از علایم مهم هستند، زیرا می توانند علامت انسداد در کولون و یا رکتوم باشد. سایر علایم 
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عمول، کاهش وزن غیر موجه، سرطان کولورکتال عبارتند از دل درد یا کمر درد، دفع گاز یا آروغ زدن غیر م

ها مهم ترین علایمی هستند که اگر پولیپ یا سرطان کولورکتال وجود داشته     خستگی یا کم خونی، و استفراق. این

روده بزرگ وجود داشته باشد روی  ها یا سرطان    توانند قبل از اینکه پولیپ    (. علایم می19، 8 شوند ) باشد، دیده می

تر موارد علایم قبل از ظهور سرطان وجود ندارد، بنابراین غربالگری در بیماران بدون علایم بسیار دهد، ولی در بیش

(. غربالگری برای سرطان کولورکتال باید در صورت امکان قبل از اینکه علایم تظاهر کنند انجام 18، 10مهم است )

 ز سرطان کولورکتال دیر باشد.شود. صبر کردن تا وقتی علایم تظاهر کنند ممکن است برای پیشگیری ا

 

 اپیدمیولوژی توصیفی 
در آمریکا خطر ابتلا به سرطان کولورکتال در سیاهپوستان اندکی بیشتر است که دلیل آن هنوز مشخص نیست. 

های التهابی روده )کولیت     های کولورکتال یا بیماری    سابقه خانوادگی یا شخصی پولیپ های کولورکتال، سرطان

سالگی  47و بیماری کرون( باعث افزایش خطر ابتلا می شود. غربالگری افراد با چنین سوابقی باید در سن  اولسروز

(. میزان سرطان کولورکتال در 27سال زودتر از زمان تشخیص سرطان در جوانترین عضو خانواده باشد ) 17و یا 

سالگی آغاز شود  07ربالگری باید در سن  یابد،  به این دلیل غ    ششمین دهه عمر بطور معنی داری افزایش می

(. بیماری در تمام 9کند )    تر تظاهر می    اجتماعی پایین تر بصورت پیشرفته –های اقتصادی  (. بیماری در گروه21)

برای دانند.     های محیطی را عامل احتمالی بیماری می    شود و مطالعات اپیدمیولوژی مواجهه    های قومی دیده می    گروه

اند )بروز سرطان کولورکتال در ژاپن پایین است( عاقبت به همان     هایی که به آمریکا مهاجرت کرده    مثال، ژاپنی

 1807تا  1807شوند، گرفتار خواهند شد. بروز سرطان کولورکتال در ژاپن از سال     ها مبتلا می    میزانی که آمریکایی

خاطر نفوذ فرهنگ غرب، بویژه نفوذ رژیم غذایی غربی، مصرف زیاد رژیم به سرعت افزایش یافت، که احتمالاً ب

(. در جهان، بخاطر ویژگی های محلی و وضع 22غذایی حاوی شیر، گوشت، تخم مرغ و چربی و روغن می باشد )

یک عامل  شود. فرضیه رژیم غذایی به عنوان        ها در بروز بیماری دیده می اجتماعی پائین هنوز تفاوت –اقتصادی 

 خطر اصلی سرطان کولورکتال از تجربه های ژاپن بدست آمده است. 

 

 عوامل خطر 
عوامل خطر متعددی با سرطان کولورکتال ارتباط دارند، ولی عوامل خطر قابل اصلاح معدودی به طور قطع 

قه خانوادگی، عوامل خطر غیر قابل اصلاح عبارتند از سن، جنس مرد، نژاد، و ساب(. 1مشخص شده است )جدول 

استعمال دخانیات،  توانند خطر این سرطان را کاهش دهند. این عوامل عبارتند از    ولی عوامل خطر قابل اصلاح می

(، عدم فعالیت فیزیکی، چاقی و مصرف حتی مقادیر الکل یا گوشت قرمز نامناسب )مصرف زیاد چربی، رژیم غذایی

شود، ولی برای کولون و     کند اغلب باعث سرطان ریه می    (. آسیبی که سیگار کشیدن وارد می23متوسط الکل )

های ناشی از سرطان کولورکتال به     مرگ 27-10رکتوم نیز فوق العاده مضر است. شواهد حاکی از این است که % 

در توتون باعث افزایش بروز سرطان کولون و رکتوم  های موجود    (. کارسینوژن24، 18سیگار کشیدن منتسب است )
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(. همچنین شواهد حاکی از بروز زودرس سرطان 20دهند )    شوند و خطر تشخیص این سرطان را افرایش می    می

و در زنان  24(. میزان شیوع مصرف سیگار در مردان ایرانی  حدود %18کولورکتال در مردان و زنان سیگاری است )

موارد سرطان کولون با  17(. حدود %4(. شیوع این سرطان در زنان کمتر از مردان است )25ت )اس 4حدود %

با کاهش خطر سرطان کولورکتال و پولیپ های  لیوان آب 0(. نوشیدن روزانه 20فعالیت فیزیکی کم مرتبط است )

 (.29آدنومایی مرتبط است )

 

 عوامل خطر سرطان کولورکتال  -1جدول 

 امل خطر غیر قابل پیشگیری عو
 سال 07سن بیش از  •
 سرطان کولورکتال قبلی  •
 ها     پولیپ •
 های آدنومایی    سابقه خانوادگی سرطان کولورکتال یا پولیپ •
 بیماری التهابی روده   •

 کولیت اولسروز -           
 بیماری کرون    -           

 عوامل خطر قابل پیشگیری 
 رژیم غذایی پر چربی  •
 رژیم غذایی با میوه ها و سبزی های کم  •
 عدم فعالیت فیزیکی  •
 چاقی  •
 سیگار  •
 الکل  •

 پیشگیری دارویی احتمالی
  2-مهار کننده سیکلواکسیژناز •
   داروهای ضد التهابی غیر استروئیدی •

 

های التهابی روده     انسولین و بیمارییافته های متعدد بیانگر نقش سببی سندرم متابولیک و افزایش مقاومت به 

، احتمالا با های کولورکتال است. چاقی، به ویژه چاقی شکمی    )کولیت اولسروز و بیماری کرون( در ایجاد سرطان

یش افزا در زنان 15در مردان و % 47های التهابی، خطر این سرطان ها را %    همین مکانیسم و نیز افزایش پاسخ

و شیوع چاقی  48و در زنان حدود % 35در ایران میزان شیوع سندرم متابولیک در مردان حدود %  (.28دهد )    می

 (. 25است )18و در زنان% 8در مردان %
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رژیم غذایی سالم و فعالیت فیزیکی از اجزاء مهم پیشگیری از سرطان کولورکتال هستند. مقدار چربی و فیبر رژیم 

عوامل خطر سرطان کولورکتال بطور گسترده بررسی شده است. رژیم های غذایی پر فیبر و کم غذایی بعنوان 

((، 20یا کمتر کالری دریافتی در روز از چربی باشد) 37گرم فیبر در روز و حدود % 27-30چربی)برای بزرگسالان 

افزایش مصرف گوشت قرمز کند.     همراه با مصرف محدود گوشت قرمز، به کاهش خطر سرطان کولورکتال کمک می

و  Dهمچنین افزایش مصرف ویتامین   (.37( برای سرطان کولورکتال است )11خطر نسبی به نسبت ضعیفی )%

شود بطور منظم میوه، سبزی و     از این رو، توصیه می  (،24کلسیم با کاهش خطر سرطان کولورکتال ارتباط دارد )

بار در روز  0جمعیت بالغ کشور  0(. در ایران تنها حدود %31بد )کلسیم مصرف شود تا خطر این سرطان کاهش یا

(. بی 32تواند با سرطان کولورکتال رابطه داشته باشد )    (. فعالیت فیزیکی کم می25کنند )    میوه و سیزی مصرف می

(. 33ال است )تواند باعث افزایش بروز چاقی شود و چاقی یک عامل خطر دیگر سرطان کولورکت    تحرکی روزانه می

زنان و  00تواند خطر سرطان کولورکتال را کاهش دهد. %    در نتیجه فعالیت فیزیکی منظم و رژیم غذایی سالم می

 (. 25مردان  بالغ ایرانی فعالیت بدنی مرتب  روزانه ندارند ) %51

لون و رکتوم مثبت (، ولی تأثیر الکل برکو34است )  HDLیکی از منافع نوشیدن الکل افزایش اندک کلسترول 

 (.18شود خطر ایجاد سرطان کولورکتال دو برابر شود )    نیست. نظیر سیگار کشیدن، مصرف منظم الکل باعث می

کنند. هر چند این عوامل در     های متعدد دیگر افراد را مستعد ابتلا به سرطان کولورکتان می    عوامل ژنتیک و بیماری

دهد. افرادی که دو     ه سرطان کولورکتال در بستگان درجه اول خطر را افزایش میجمعیت کل به نسبت نادرند. سابق

ها سابقه ابتلا به سرطان کولورکتال داشته     نفر یا بیشتر از بستگان درجه اول  )مانند پدر و مادر و خواهر و برادر( آن

های متعدد آدنومایی )پولیپوزیس     پولیپباشند دو تا سه مرتبه بیشتر در خطر ابتلا هستند. استعداد خانوادگی به 

(. یک مطالعه، ژن 30تواند باعث افزایش سرطان کولورکتال در جوانی شود )    خانوادگی و سندرم گاردنر( می

خانوادگی خاصی را برای سرطان کولورکتال شناسایی کرده است که ممکن است فرصت جدیدی برای کشف بموقع 

قرار دارد. خطر ابتلا به این سرطان در مبتلایان به  08این ژن روی کروموزم  (.35و درمان آن فراهم کند )

 –های اقتصادی     (. افراد طبقه30یابد )    های التهابی روده )کولیت اولسروز و بیماری کرون(، افزایش می    بیماری

 باشند.    اجتماعی بالاتر در خطر بیشتر سرطان کولورکتال می

باشند. دو سندرم ارثی     خانوادگی می 27( و حدود %23های کولورکتال ارثی نیستند )    سرطان 87-00بیش از %

باشند. سندرم پولیپوزیس آدنومایی     اصلی پولیپوزیس آدنومایی خانوادگی و سرطان کولون غیر پولیپوزی ارثی می

درصد تمام موارد سرطان  2تا  1دود خانوادگی ناشی از موتاسیون ژن ارثی پولیپوزیس آدنومایی کولون است و ح

سالگی صدها تا هزاران  37دهد. مبتلایان به سندرم پولیپوزیس آدنومایی خانوادگی قبل از     کولورکتال را تشکیل می

سال،  38تری، بطور متوسط     شوند و معمولاً در سن پائین    پولیپ دارند و عاقبت به سرطان کولورکتال مبتلا می

، یا سرطان کولون غیر Lynch(. سندرم 30توان از آن پیشگیری کرد )    شوند، و با برداشتن کولون می    گرفتار می

درصد موارد سرطان 0تا  3ژن ناجور ترمیمی است و  0پولیپوزی ارثی، ناشی از موتاسیون ژن ارثی در هر یک از 

ها نیستند، بلکه از این     که منشا سرطان پولیپدهد. واژه غیر پولیپوزی بدین معنی نیست     کولورکتال را تشکیل می

ها در     شود تا این نوع سرطان را از سندرم پولیپوزیس آدنومایی خانوادگی مجزا کند. پولیپ    واژه  استفاده می
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م شود، ولی وقتی تشکیل شدند تمایل آنها به بدخی    مبتلایان به سرطان کولون غیر پولیپوزی ارثی زودتر ایجاد نمی

شود. در این بیماران، سرطان در     درصد خطر عمری سرطان کولورکتال می 97تا  07شدن سریعتر است و باعث 

سالگی(. برخی از مبتلایان به سرطان غیر پولیپوزیارثی، بخاطر  44دهد )بطور متوسط     تری روی می    سن پائین

شوند. توصیه شده است افرادی که     لون انتخاب میافزایش خطر ایجاد سریع سرطان کولون، برای برداشت کامل کو

سالگی سالانه غربال  47سالگی باید در سن  07اند، بجای سن     ها سرطان کولورکتال داشته    بستگان درجه اول آن

ده سالگی( باید  07اند )برای مثال قبل از     شوند. اعضاء خانواده بیمارانی که خیلی زود به این سرطان مبتلا شده

اند غربال شوند. برای مثال، اگر برادر بیماری، یا دیگر بستگان درجه     سال زودتر از سنی که بستگانشان مبتلا شده

 سالگی شروع کند.  30سالگی به سرطان کولورکتال مبتلا شده باشد، وی باید غربالگری را از سن  40اول او در سن 

 

 خطر منتسب
تا  10اند     (. برآوردهای بیشتر نشان داده39سرطان کولورکتال ممکن است به رژیم غذایی مربوط باشد )نصف موارد 

ها     درصد ممکن است به مصرف کم میوه30تا  20های کولورکتال ممکن است به مصرف چربی و     درصد سرطان 20

رکتال ممکن است به عدم فعالیت فیزیکی مربوط های کولو    سرطان 32(. برآورد شده %38ها مربوط باشد )    و سبزی

 (.47باشد )
 

 توزیع جغرافیایی 
میزان سرطان کولورکتال در کشورهای توسعه یافته، بویژه در آمریکای شمالی، اروپای شمالی و غربی و نیوزیلند، 

ن فوق العاده کم است (. میزان این سرطان در ژاپ4شود، شایعتر  است )    موارد در آنجا یافت می 50که بیش از %

ها و ساکنان سایر     اند، میزان سرطان کولورکتال را مثل آمریکایی    هایی که به آمریکا مهاجرت کرده    ولی ژاپنی

های     دهد که عوامل خطر شیوه زندگی در ایجاد سرطان    (. این امر نشان می38کنند )    کشورهای غربی تجربه می

کنند. مناطق با خطر کم عبارتند از آمریکای مرکزی و جنوبی، آسیا و آفریقا. در     ا میکولورکتال نقش مهمی ایف

باشد، معمولاً بیشتر موارد سرطان روده بزرگ و رکتوم در افراد     آفریقا هر چند بروز سرطان کولورکتال کم می

 برابر است.شود. تفاوت بین کشورهای با بالاترین و کمترین میزان ده     جوانتر دیده می

 

 سرطان کولورکتال در ایران
سازمان بین المللی  2779، اطلاعات زیادی در باره اپیدمیولوژی سرطان کولورکتال وجود ندارد. در سال     در ایران

در صد هزار نفر برآورد  4/5و در زنان  0/9های سرطان، میزان بروز سرطان های کولون را در مردان ایرانی      پژوهش

دهد که این میزان در سایر کشورهای آسیای     است. این در حالی است که برآورد همین سازمان نشان میکرده 

در صد هزار نفر در اردن و در  18در صد هزار نفر در یمن و هند تا  4جنوبی و منطقه مدیترانه شرقی در مردان از 

اردن متغیر است. در ایران نیز میزان بروز این  در صد هزار نفر در 0/14در صد هزار نفر در هند تا  0/3زنان از 
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باشد و انتشار سرطان     یابد و سایر عوامل خطر نظیر عوامل خطر گزارش شده می    سرطان با افزایش سن افزایش می

های شمالی )مانند     های مختلف متفاوت است. به طوری که بیشترین میزان بروز این بیماری در استان    در استان

در یک صد هزار نفر برآورد  5/4و در زنان  3/5ستان و مازندران( است. میزان مرگ از  این سرطان در مردان گل

های کولون در مردان پنجمین سرطان شایع پس از معده، پروستات، مثانه و ریه و در زنان     (. سرطان41شده است )

دهد به     وز سرطان کولون روند افزایشی نشان میسومین سرطان شایع پس از پستان و معده می باشد. درایران بر

( که به نظر می رسد این 41درصد افزایش داشته است ) 97-177حدود  1807-2777طوری که در سال های 

ای در ایرانیان مهاجر به آمریکا )ایالت کالیفرنیا( نشان     افزایش بیشتر ناشی از تشخیص و گزارش بهتر باشد. مطالعه

ه میزان مرگ ناشی از سرطان کولون در مردان و زنان مهاجر ایرانی بیشتر از زنان و مردان آمریکایی است دهد ک    می

( و بیشتر از میزان جمعیت ساکن در ایران است که ممکن است ناشی از دسترسی بهتر زنان و مردان مهاجر به 42)

دوم مهاجران، شامل مهاجران ایرانی، از خدمات تشخیصی و درمانی باشد. میزان مرگ از سرطان کولون در نسل 

نسل اول بیشتر است، ولی این میزان با افزایش مدت اقامت رابطه نداشت. همچنین مقایسه ایرانیان مهاجر به کانادا 

تر از جمعیت غیر مهاجر کانادا و بیشتر از     های کولون در مهاجران ایرانی کم    دهدکه میزان بروز سرطان    نشان می

(. مطالعه دیگری در سوئد بر روی مهاجران این کشور، شامل مهاجران 43های جمعیت ساکن در ایران است )    انمیز

اند بیشتر در معرض افزایش خطر ابتلا به     سالگی مهاجرت کرده 37دهد که افرادی که قبل از     ایرانی، نشان می

های مهاجران، توجه ویژه به منابع خطا مانند     العه(. شایان ذکر است که در تفسیر مط44سرطان کولون هستند )

ها، تفاوت در دسترسی به خدمات     ها، دقت و درستی گزارش    اجتماعی جمعیت -تفاوت ساختار سنی و اقتصادی

تشخیصی و درمانی و نیز خطای ناشی از بازگشت بیماران به کشور محل تولد پس از تشخیص بیماری ضروری 

 است. 

 

 و کنترل پیشگیری 
های قابل پیشگیری است چرا که بسیاری از عوامل خطر آن به شیوه زندگی     سرطان کولورکتال یکی از سرطان

مربوط است. رژیم غذایی چرب با میوه و سبزی کم، عدم فعالیت فیزیکی، چاقی، استعمال دخانیات و مصرف الکل 

غذایی با سرطان کولورکتال به طور کامل معلوم نشده، تغییر  دهند. اگر چه هنوز رابطه بین رژیم    خطر را افزایش می

ای در کاهش اساسی مرگ از سرطان کولورکتال است. اطلاعات بین المللی و مهاجران     رژیم غذایی عامل بالقوه

یم توان در عرض ده سال تنها از طریق رژ    برآورد کاهش در بروز سرطان کولورکتال را می 07نشان داده است که %

گرم در  37تا  27ها،     ها و سبزی    توان با افزایش مصرف سرانه فیبر از میوه    (. این کاهش را می39غذایی انجام داد )

وعده یا بیشتر در روز  0(. مصرف 39کل کالری انجام داد ) 37روز و با کاهش سرانه مصرف چربی تا کمتر از %

های غذایی که کمترین چربی را     تر در روز حبوبات و یا غلات و انتخاب گروهها، پنج وعده یا بیش    ها و سبزی    میوه

های پیشگیری از     (. برای نیل به هدف38شود )    دارد برای کاهش دریافت چربی و افزایش فیبر روزانه توصیه می

های وابسته به رژیم غذایی راهبردهای مکمل متعددی لازم است. این راهبردها عبارتند از آموزش تغذیه در     سرطان
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ای     مدارس به عنوان قسمتی از آموزش بهداشت، اصلاح ترکیب غذاهایی که در مدرسه ارائه می شوند، مشاوره تغذیه

اد غذایی به طوری که مصرف کنندگان بتوانند های روی مو    بطور معمول با متخصصان بهداشت و اصلاح برچسب

تری را انتخاب کنند. بعلاوه مرگ از سرطان کولورکتال را می توان با افزایش فعالیت های     رژیم غذایی مناسب

 فیزیکی در جامعه کاهش داد.

 

 آموزش
ربالگری سرطان کولورکتال به مردم کمک های غ    همگانی راجع به اپیدمیولوژی، عوامل خطر، علایم و روش آموزش 

های اجتماعی، مجامع مذهبی، مراکز     کند تا بتوانند سلامت خود را حفظ کنند. آموزشگران بهداشت در ملاقات    می

کنند تا اطمینان یابند مردم از اهمیت غربالگری     های همگانی را ارائه می    اجتماعی، مراکز بهداشتی و غیره آموزش

بعنوان نجات بخش زندگی آگاهند. بطور مشخص، افراد جامعه ممکن است راجع به سرطان کولورکتال سوء  منظم

هایی داشته باشند. برای مثال، بسیاری از مردم تفاوت بین سیگموئیدسکوپی و کولونسکوپی را نمی دانند، یا     تفاهم

د تا کارایی سیگموئیدسکوپی افزایش یابد و به نمی دانند هر سال باید آزمون خون مخفی در مدفوع را انجام دهن

(. آموزشگران برای تفهیم این مفاهیم و مسلح کردن افراد به اطلاعات 31کاهش سرطان کولورکتال کمک نماید )

نمایند. هدف آموزشگران بهداشت ارتقاء سطح زندگی بهداشتی است و تشویق مردم به درگیر     صحیح تلاش می

 نفع سلامت در دراز مدت است.     و رفتارهایی است که بهها     شدن در تمرین

 

 و تشخیص بموقع غربالگری
های آدنومایی است، تشخیص بموقع و در آوردن     های کولورکتال پولیپ    سرطان 97از آنجا که منشا بیش از % 

( بلکه از آن 40، 40، 27دهد )    نه تنها خطر تشخیص یا مرگ از این سرطان را کاهش می  های آدنومایی    پولیپ

بخشد و     اند تشخیص بموقع سرطان در مراحل اولیه، بقا را بهبود می    کند. مطالعه ها مکرراً نشان داده    پیشگیری می

سال قبل از تشخیص  3تا  2با غربالگری، در نتیجه دلیل انجام غربالگری است. تشخیص موارد سرطان کولورکتال 

و سیگموییدسکوپی  توان با کولونسکوپی    شوند را می    هایی که پیدا می    (. معمولا پولیپ3موارد با علایم بالینی است )

کاهش  57را تا % تواند مرگ از سرطان کولورکتال    برداشت و از سرطانی شدن آن ها جلوگیری کرد. غربالگری می

 (. 49دهد. )

ها یا سرطان در کولون و رکتوم عبارتند از آزمایش خون مخفی     های غربالگری اصلی برای کشف بموقع پولیپ    آزمون

، سیگموئیدسکوپی قابل انعطاف، کولونسکوپی و  multitarget stool DNAزمون غربالگری آدر مدفوع، 

 (.  27،48ی از کولون با توموگرافی کامپیوتری( ))تصویر بردار« 1کولونسکوپی مجازی»

سالگی و با آزمون خون مخفی در مدفوع و یا  07غربالگری منظم برای افراد در خطر متوسط، باید در سن 

(. هدف از انجام آزمون خون مخفی در مدفوع، پیدا کردن خونی است که از 3سیگموئیدسکوپی آغاز شود )
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ها     کند. یکی از معایب این روش غربالگری این است که بیشتر پولیپ    طان نشت میهای آدنومایی و سر    پولیپ

کنند. این آزمون باید هر سال یا دو سال یکبار با گرفتن سه نمونه انجام شود. رهنمودهای رژیم     خونریزی نمی

تواند نتیجه     تیجه آزمون میغذایی باید قبل و در حین انجام این آزمون رعایت شود و اگر بدرستی رعایت نشود ن

کاذب باشد. بعلاوه، نتایج منفی آزمون خون مخفی در مدفوع، لزوماً بدین معنی نیست که پولیپ یا سرطان وجود 

دارد خون در مدفوع یافت نشد. همیطور، نتیجه مثبت آزمون خون مخفی در مدفوع به     ندارد، بلکه تنها اظهار می

های بیشتری لازم است تا محل خونریزی مشخص شود. یکبار آزمون     نیست. بلکه آزمونمعنی  ابتلا به سرطان 

خون مخفی در مدفوع با استفاده از یک نمونه کوچک مدفوع کافی نیست و بعنوان یک روش غربالگری سرطان 

ت و در (. آزمون خون مخفی در مدفوع یک آزمون غربالگری غیر مهاجم اس3شود )    کولورکتال توصیه نمی

ای برای ارزیابی تأثیر آزمون خون     (. در مطالعه31کارآزمایی های بالینی، موثر و مقرون بصرفه شناخته شده است )

شرکت کننده بطور تصادفی به سه گروه تخصیص یافتند: الف(  45001مخفی در مدفوع بعنوان یک ابزار غربالگری، 

سال، مرگ  13ها نشان داد که طی     ون غربالگری )گروه شاهد(. یافتهغربالگری سالانه، ب( غربالگری دو ساله، ج( بد

و در شرکت کنندگانی  99/0کردند     از سرطان کولورکتال در شرکت کنندگانی که از غربالگری سالانه استفاده می

 33ن مطالعه %بود. یافته های ای 1777در  93/9و در گروه شاهد  33/9می کردند  که از غربالگری دو ساله استفاده

 (. 31کاهش در مرگ را در گروهی که سالانه غربال شده بودند در مقایسه با گروه شاهد نشان داد )

یک آزمون غیر مهاجم است که برای وجود سرطان کولورکتال یا   multitarget stool DNAآزمون غربالگری 

بیو مارکری را که  11تواند     استفاده از نمونه مدفوع میشود. این آزمون با     های پیش سرطانی استفاده می    ضایعه

و هموگلوبین تغییر یافته، را شناسایی کند. یافته  DNAمعلوم شده با سرطان کولورکتال همبستگی دارند، شامل 

یری های پیش سرطانی یا سرطان کولورکتال دارد و باید با کولونسکوپی پیگ    مثبت این ازمون دلالت بر وجود ضایعه

توسط سازمان غذا و داروی آمریکا به عنوان یک آزمون غربالگری برای  2714شود. این آزمون در اگوست سال 

های سرطان کولورکتال را ندارند و خطر این سرطان در آنها متوسط     سال و بیشتر که علایم و نشانه 07بزرگسالان 

 است، تصویب گردید. 

شود سیگموئیدسکوپی انعطاف پذیر و     الگری سرطان کولورکتال استفاده میدو روش دیگری که معمولاً برای غرب

(. 27کنند )    های مشکوک بررسی می    ها و ضایعه    کولونسکوپی است که کولون و رکتوم را برای یافتن پولیپ

نیازی ندارد. روز توان در مطب انجام داد و به آرام بخش     سیگموئیدسکوپی انعطاف پذیر روش ارزانی است که می

شود.     شود و برای آمادگی روده دستورات لازم داده می    قبل از آزمایش، بیمار روی یک رژیم غذایی مایع گذاشته می

سال  48سال یکبار در افراد بالای  0سیگموئیدسکوپی انعطاف پذیر همراه با آزمون خون مخفی در مدفوع هر 

های قسمت ابتدای روده که     خون مخفی در مدفوع کشف سرطان(. افزودن آزمون 3شود )    توصیه می

سازد. اهمیت افزودن آزمون خون مخفی در مدفوع به     رسد را ممکن می    سیگموئیدسکوپ قابل انعطاف به آنجا نمی

یله های پیشرفته بوس    دهند که کشف سرطان    ها نشان می    (. یافته31سیگموئیدسکوپی نشان داده شده است )

است، در حالی که با افزودن آزمون خون مخفی در مدفوع، میزان کشف  07سیگموئیدسکوپ قابل انعطاف تنها %

توان     می رسد. عیب اصلی سیگموئیدسکوپ انعطاف پذیر این است که تنها قسمت انتهایی کولون را می 05به%
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های     درصد پولیپ 50-00تری، به تقریب سانتی م 57بررسی کرد. با استفاده از سیگموئیدسکوپ انعطاف پذیر 

تواند تمام طول     های کولون در دسترس آن است در حالی که کولونسکوپ می    درصد سرطان 47-40آدنومایی و 

(. رژیم غذایی و فرایند آمادگی در کولونسکوپی روده مشابه همانی است که بیماران 27روده را بررسی کند )

شود ولی     کنند و رژیم غذایی مایع و ملین برای تمیز کردن روده تجویز می    طاف تجربه میسیگموئیدسکوپی قابل انع

(. در هنگام کولونسکوپی یک لوله باریک و سبک که یک دوربین کوچک 07تر است و عوارض بیشتری دارد )    گران

شود و اگر     و کولون هدایت می شود. کولونسکوپ در رکتوم    درانتهای آن نصب شده است از طریق مقعد وارد می

(. انجمن 31توان آن را برداشت و بیوپسی گرفت. کولونسکوپی روش غربالگری ارجحی است )    پولیپ دیده شود می

سال پس از  17اند و نتیجه آن طبیعی بوده تا     گوارش آمریکا برای افراد در خطر متوسط که کولونسکوپی انجام داده

 (.01الگری دیگری را توصیه نمی کند )کولونسکوپی هیچ غرب

کولونسکوپی مجازی )تصویر برداری از کولون با توموگرافی کامپیوتری( روش غربالگری به نسبت جدیدتری برای 

(. کولونسکوپی مجازی، تصاویر دو بعدی و سه بعدی از کولون و رکتوم 45تشخیص سرطان کولورکتال است )

شود. این روش غربالگری مورد پذیرش بسیاری از مردم است،     توموگرافی اسپیرال انجام میگیرد که با استفاده از     می

زیرا تهاجمی نیست و به آرام بخش نیاز ندارد و تمام طول روده و رکتوم دیده می شود. آمادگی برای این آزمون 

مردم این روش غربالگری را (. بسیاری از 45مثل آمادگی برای کولونسکوپی است )ملین و رژیم غذایی مایع( )

دهند، ولی باید بخاطر داشت که اگر در اسکن پولیپ دیده شد بیمار     برسیگموئیدسکوپی و کولونسکوپی ترجیح می

باید برای بررسی بیشتر کولونسکوپی شود. عیب اصلی کولونسکوپی مجازی این است که  گران است و مواجهه با 

 اشعه دارد. 

کنند که مصرف داروهای ضد التهابی غیر     ها پیشنهاد می    ی دارویی وجود دارد و کارآزماییعلاقه زیاد به پیشگیر

ممکن است خطر سرطان کولورکتال را کاهش دهند. مرگ ناشی از  2-های سیکلواکسیژناز    استروئیدی و مهار کننده

کنند     هابی غیر استروئیدی مصرف میسرطان کولورکتال در افرادی که بطور منظم آسپیرین یا سایر داروهای ضدالت

، پولیپ ها را  2-های سیکلواکسیژناز    اند که مصرف مهار کننده    یابد. مطالعات نشان داده    درصد، کاهش می 07تا  47

 (.35-32دهد )    کاهش می

ر، را هر سه سال یک با multitarget stool DNAهای پزشکی امریکا غربالگری با آزمون     انجمن

سالگی توصیه می کنند. برای  07سال یکبار پس از  17سال یک بار و کولونسکوپی هر  0سیگموییدسکوپی هر 

 (.02شود )    سال است، غربالگری توصیه نمی 17ها کمتر از     سال و کسانی که احتمال بقا آن 00افراد بیش از 

اهد موجود غربالگری برای سرطان کولورکتال را شو 2اداره خدمات پیشگیری ایالات متحده آمریکا  2772در سال 

بررسی کرد و این شواهد را ضعیف تا خوب یافت. بدین صورت که چندین روش غربالگری در کاهش مرگ از این 

گیری کرد که منافع غربالگری بطور قابل توجهی بیش از معایب آن است، ولی     سرطان موثر بودند و اینطور نتیجه

کند. شواهد حاکی از این بود که     های بالقوه با هر روش غربالگری فرق می    اد، منافع، و زیانکیفیت شواهد، تعد
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دهد و شواهد متوسطی حاکی از این بود     کاهش می 15ای خون مخفی در مدفوع، مرگ از سرطان را %    آزمون دوره

دهد، ولی شواهد     وع، مرگ را کاهش میتنهایی یا همراه با آزمون خون مخفی در مدف    که سیگموئیدسکوپی به

مستقیمی دال بر این که غربالگری باکولونسکوپی در کاهش مرگ از سرطان کولورکتال موثر است یافت نشد. 

جدید غربالگری )تصویر برداری از کولون با توموگرافی کامپیوتری(  های    همچنین شواهد دال بر سودمندی فناوری

های اداره خدمات پیشگیری ایالات متحده آمریکا کاملاً     شتی موثر کافی نبود. هر چند یافتهدر بهبود پیامدهای بهدا

ها و انستیتوی ملی سرطان حمایت     های انجمن سرطان آمریکا و مرکز پیشگیری و کنترل بیماری    از رهنمود

کشف بموقع بیماری کمک کنند حائز اهمیت توانند در     های غربالگری می    کند، توجه به این مطلب که روش    نمی

های     است. با توجه به شواهد موجود، کارکنان مراقبت های بهداشتی باید عواملی نظیر دسترسی و کارآیی روش

 غربالگری، ترجیح های بیمار و نیز حمایت پرداخت کنندگان هزینه ها را در نظر بگیرند. 

 

 درمان، توانبخشی و بهبود
و شیمی درمانی است. مبتلایان به  درمان سرطان کولورکتال، جراحی، گاهی همراه با پرتو درمانیموثرترین روش 

سرطان کولورکتال پس از درمان موفقیت آمیز باید بدقت پیگیری شوند، زیرا در خطر زیاد عود بیماری یا 

 های جدید در کولون و رکتوم هستند.    سرطان

 

 ری راهبردهای آینده در پژوهش و پیشگی
های اسید لاکتیک     ای، آنتروپومتریک و باکتری    برای تعیین عوامل خطر سرطان کولورکتال در رابطه با عوامل تغذیه

های بیشتر نیاز     های غربالگری به بررسی    به مطالعات اپیدمیولوژی و بالینی بیشتری نیاز است. برای ارزیابی روش

ثبات علمی برای تغییر شیوه زندگی و رژیم غذایی، نیاز دارد. تأسیس مراکز  است. بعلاوه، جامعه به راهبردهای با

 ثبت آمار سرطان مبتنی بر جمعیت جهت تسهیل مطالعات اپیدمیولوژی و بالینی در مراکز دانشگاهی لازم است. 
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 سرطان پروستات 
دکتر مهدی دادپور ،فروش    دکتر ناصر سیم

 
 

  PSA.1سراسر جهان است. تا قبل از کشفدومین سرطان شایع مردان در  در حال حاضر سرطان پروستات

غربالگری سرطان پروستات، میزان شیوع آن قابل توجه نبود، اما از زمان استفاده از این  عنوان فاکتوری برای    به

کرد.     صورت نهفته و بدون علائم در افراد بروز می    فاکتور خونی، بشر با موارد زیادتری از این بیماری مواجه شد که به

، کاهش در بروز سرطان پروستات دیده 1880پس از این سیر افزایش یابنده در شیوع سرطان پروستات تا سال 

علت تشخیص موارد قبلی تشخیص داده نشده در ابتدای     شود، به    گفته می cull effectشد. این پدیده که به آن 

کار بود. در ادامه با تشخیص موارد کمتر سرطان در افراد غربالگری شده، مرگ و میـر ناشی از سرطان پروستات از 

های     (. علاوه بر تفاوت1توجهی داشته است )    با توجه به تشخیص زودهنگام آن، کاهش قابل PSAزمان معرفی 

نژادی در اقوام مختلف، عوامل دیگری از جمله رژیم غذایی، سبک زندگی و آگاهی و نگرش افراد به وضع سلامتی ، 

ت بروز این سرطان در نژادهای مختلف گری در میزان متفاو    سطح بالاتر تستوسترون سرم، تفاوت در وضعیت غربال

گیرند و بیشترین نوع تشخیص     های بدخیم از بافت پروستات منشاء می    در این بیماری، سلولدخیل هستند. 

و بیشترین ( در چین 177777در  2) کمترین میزان بروز در آسیا . است( 90)%شناسی آن آدنوکارسینوم     بافت

میزان مرگ ناشی از سرطان پروستات  .می باشد( 177777در  202)الی و اسکاندیناویا میزان بروز در آمریکای شم

ترین     در کشورهای مختلف متفاوت است، بالاترین میزان مرگ و میر مربوط به کشورهای حاشیه کاراییب و پایین

ت این خدمات، دقت شود. میزان دسترسی به خدمات بهداشی و کیفی    میزان آن در آسیای جنوب شرقی دیده می

 در این آمار مؤثراست.  PSAگری با     در تشخیص موارد سرطان و میزان استفاده از غربال

مرگ و میر ناشی از سرطان پروستات در ایران بالاتر از سایر کشورها گزارش شده است. سن، افزایش فعالیت 

ه برای ابتلا سرطان پروستات در مردان ایرانی عنوان برخی از عوامل خطر بالقو    جنسی و سطح سرمی استرادیول به

سرمی همراه با افزایش خطر سرطان پروستات است.  توان گفت کاهش سطح سلنیوم    شود و می    در نظر گرفته می

 59تشخیص شود و سن متوسط این بیماری در زمان     سال دیده می 07ندرت در افراد کمتر از     سرطان پروستات به

های     سال است. در حال حاضر آمار دقیقی از شیوع سرطان پروستات در مردان ایرانی وجود ندارد. در گزارش

، میزان بروز سرطان پروستات در ایران، در هر 1383فرهنگستان علوم پزشکی جمهوری اسلامی ایران در سال 

 2/8ها، سرطان پروستات با درصد فراوانی     زارشگزارش شده است. همچنین بر اساس این گ 5/12یکصد هزار نفر 

 (. 2های مردان ایرانی دارد )    درصد، دومین شیوع را در بین سرطان
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 سبب شناسی )اتیولوژی ( 
علت سرطان پروستات هنوز شناخته نشده است ولی تحقیقات آماری و بالینی، روند بدخیمی بیماری سرطان 

شوند و در ادامه به آنها     دانند که تحت عنوان عوامل خطرزا نامیده می    وط میپروستات را به عوامل مختلفی مرب

 .اشاره خواهد شد

 

 علایم بالینی و سیر بیماری 
تر بیماری،     شود مگر در مراحل پیشرفته    دلیل اینکه بیشتر در ناحیه محیطی پروستات ایجاد می    سرطان پروستات به

ادرار کردن منقطع، عدم  عبارتند ازعلائم هشداردهنده برای بررسی افراد . کند    میعلائم زودرس خاصی ایجاد ن

ناحیه پایین کمر که البته در مراحل پیشرفته بیماری  دتوانایی ادرار کردن، وجود خون در ادرار، انزال دردناک، در

 .شوند    دیده می

 عوامل خطر

احتمال سرطان پروستات در فردی که بیشتر از یک نفر از اقوام وی به سرطان پروستات مبتلاست، بیشتر  ژنتیک:

برابر  3-2خطر ایجاد آن در فرد  ،چنانچه افراد درجه اول فرد مثل پدر یا برادر دچار سرطان پروستات باشند است.

 .یابد    افزایش می

دهد و هیپرپلازی مزمن در     دیده، هیپرپلازی رخ می    ینی بافت آسیبدر عفونت مزمن برای جایگز التهاب و عفونت:

های مری، معده و مثانه نیز دیده شده است.     ساز سرطان باشد و این امر در مورد سرطان    تواند زمینه    طول زمان می

 تواند وجود داشته باشد.    می ای مشابه در مورد سرطان پروستات نیز    دهد پدیده    شواهدی وجود دارد که نشان می

ها  را     آندروژن اصلی در بافت پروستات، دی هیدرو تستوسترون است. برخی مطالعات ارتباط آندروژن ها:    آندروژن

اند در حالیکه برخی دیگر نتوانستند چنین  ارتباطی را     در ایجاد، تکامل و تداوم سرطان پروستات نشان داده

 مشاهده نمایند. 

شده و  G2: سیکلواکسیژناز آنزیمی است که باعث تبدیل اسید آراشیدونیک به پروستاگلاندین سیکلواکسیژناز

ساز مهار آپوپفر، تحرک تکثیر     تواند زمینه    های بافتی به هایپوکسی است که می    ها عامل پاسخ    این پروستاگلاندین

 سلولی و در نهایت بروز تومور شود.

در ایجاد سرطان پروستات دارد و  Dشواهد متعددی دلالت بر نقش پیشگیرانه ویتامین  لسیم:وک Dویتامین 

 متقابلاً میزان بالای کلسیم در رژیم غذایی در ایجاد سرطان پروستات نقش مؤثری دارد.

سازی     سازی و بافندگی و کارخانجات باطری    خطر سرطان پروستات در کارگران صنایع لاستیک: عوامل شیمیایی

همچنین این بیماری در . یابد    افزایش می( علت تماس مداوم با کادمیوم که یک عنصر آنتاگونیست روی است    به)

 .بیشتر است ،شهرهایی که در معرض آلودگی هوا هستند
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مشاهده علت     ها و ابتلا به سرطان پروستات ثابت نشده است ولی به    ارتباط مستقیم بین ویروس: ها ویروس

 .هایی از بافت مبتلا به سرطان پروستات زیر میکروسکوپ، احتمال دخالت این عامل وجود دارد    ها در بخش    ویروس

در این زمینه مطالعات بسیار زیادی انجام شده که بعضی از آنها ارتباط سیگار با سرطان پروستات را نشان : سیگار

 .اند    داده

 پیشگیری
در پیشگیری اولیه از سرطان پروستات شامل تغییرات در سبک زندگی )نقش رژیم غذایی،   ابزار مورد استفاده

توقف مصرف سیگار و ورزش منظم( و استفاده ازترکیبات شیمیایی پیشگیری کننده شامل فیناستراید، سلنیوم، 

در خون و معاینه  PSAراحتی و با انجام آزمایش     در این بیماری بهها، است. پیشگیری ثانویه     و استاتین Eویتامین 

سال سالانه  07ســـال سالانه معاینه مقعدی و در مردان بالای  47در مردان بالای  .پذیر است    مقعدی امکان

و چه معاینه غیرعادی و  PSAچه افزایش )شود و در صورت وجود اختلال در هر کدام     انجام می PSAآزمایش 

 .(3) شود    برداری از پروستات تحت سونوگرافی از راه مقعد می    اقدام به نمونه( تی در بافت پروستاتلمس توده یا سف

 

 غربالگری و تشخیص
و نیز معاینه مقعد با انگشت )در این حالت، در  PSAدر اغلب موارد، کشف سرطان پروستات بامشاهده افزایش 

تنهایی دلیل ابتلا به سرطان     به PSAالبته افزایش . گیرد    پروستات سفتی و غیر قرینگی وجود دارد( صورت می

 PSAخیم پروستات نیز عوامل افزایش دهنده     نیست چون شرایطی دیگر مثل عفونت پروستات و یا بزرگی خوش

انزال و یا خاطر رشد سرطان و علائم انسدادی ادراری و یا علائم تحریکی و یا خون در مایع     بیماری ندرتاً به. هستند

تشخیص بر . ترین محل متاستاز در سرطان پروستات استخوان است    شایع .شود    متاستاز استخوانی تشخیص داده می

برداری از پروستات با استفاده از     یا معاینه مقعد و سپس در صورت وجود مورد غیرطبیعی، نمونه PSAپایه 

سال به زندگی مبتلایان به  17تا  0موقع بیماری حداقل     تشخیص به. (1،3) شود    انجام می  سونوگرافی از راه مقعد

این بیماری در صورت تشخیص زودهنگام قابل درمان است و کیفیت لازم به ذکر است کند.     سرطان اضافه می

سال سالانه مورد   47 شود که مردان بالای    توصیه می. کند    طور قابل توجهی افزایش پیدا می    زندگی با درمان موثر به

انجام  PSAسال سالانه آزمایش  07معاینه غده پروستات از طریق معاینه مقعد قرار گیرند و نیز در سنین بالای 

 .برداری از پروستات شود    دهند و در صورت وجود مورد غیرطبیعی، اقدام به نمونه

 

 درمان 
کمک رادیوتراپی یا براکرتراپی     جراحی رادیکال پروستاتکتومی بهدرمان بیماران با خطر کم و انتظار طول عمر زیاد، 

مدت است. رادیکال     درمانی طولانی    (. در بیماران باخطر بالا، درمان ترجیحی رادیوتراپی همراه با هورمون3است )

بتلا به سرطان پروستاتکتومی همراه با دایسکشن لنف نودهای لگن یک گزینه جدید و مؤثر در درمان  بیماران م
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های چشمگیری در این زمینه     برد و موفقیت    پیشرفته پروستات است که هم اکنون در مرحله تحقیق به سر می

حاصل شده است. خوشبختانه تجربه بسیار خوبی در جراحی رادیکال پروستاتکتومی در درمان سرطان پروستات در 

تاکنون توسط  1391مورد جراحی رادیکال پروستاتکتومی که از سال  007که از حدود     طوری    ایران وجود دارد، به

نزدیک به صفر دارند و حداقل  PSAاند،     افراد تحت درمان کامل قرار گرفته 80نویسنده انجام شده است، بالای %

در حال چاپ  (. لازم به ذکر است نتایچ این مطالعه0اختیاری ادراری را دارا هستند )    عوارض جراحی از جمله بی

های پیشرفته پروستات در ایران، جراحی رادیکال     های تحقیقاتی دیگر در درمان سرطان    است. از جمله پروژه

پروستاتکتومی همراه با دایسکشن لنف نود در بیماران با متاستاز وسیع استخوانی است نتایج بسیار خوبی در این 

طالعه توسط نویسنده در حال چاپ است و مشابه آن در دنیا انجام زمینه به دست آمده است. نتایج اولیه این م

 (.4نشده است )
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که از یوروتلیوم منشاء  استترین نوع سرطان مثانه     کارسینوم یوروتلیال شایعانواع مختلفی دارد.  سرطان مثانه

 83-80%، مسئول عامل این ،در کشورهای صنعتی گیرد و به نام ترانزیشنال سل کارسینوما معروف است. می

 در .(1)هستندفرشی و آدنوکارسینوما     . سایر انواع بافتی شامل کارسینوم سلول سنگ(1) استهای مثانه     سرطان

بین  (2،3) کشورهای غربی که در    طوری    ه. باستفرشی متفاوت     شیوع کارسینوم سلول سنگ ،نواحی مختلف دنیا

. علت شیوع بالای آن در مصر عفونت مزمن با (4) شود های مثانه را شامل می    سرطان 00%و در مصر %0-1

 .است هماتوبیوموما شیستوز

شود. زیرا     تهاجمی به عضله تقسیم می -2غیرتهاجمی به عضله دترسور و  -1از نظر بالینی، کانسر یوروتلیال به انواع 

کننده مهم نوع درمان است که در صورت تهاجم نیاز به انجام رادیکال سیستکتومی     تهاجم به عضله مثانه تعیین

(. اکثر بیماران نیاز به پیگیری 00در مقابل % 94تر از زنان است )%ساله در بین مردان بیش 0است. بقای نسبی 

موارد کارسینوم یوروتلیال مثانه،  00% .(0) ترین نوع سرطان براساس هر بیمار است    دارند و کانسر مثانه پر هزینه

موارد کارسینوم  20دارد. %های موضعی، میزان بالای عود و پیشرفت     رغم درمان    غیرتهاجمی به عضله است که علی

درمانی دارد.     یوروتلیال مثانه، تهاجم به عضله دترسور دارد و نیاز به درمان جراحی رادیکال یا رادیوتراپی وشیمی

بار بهداشتی این سرطان در آینده در سطح جهانی، رو به  .(0, 5)رغم اینها نتیجه بقای بیماری پایین است.     علی

توان آن را ناشی از     فزایش، میزان بروز در کشورهای در حال پیشرفت خصوصاً چین است که میافزایش است. علت ا

 .(9) شیوع مصرف دخانیات دانست

 یفیتوص یولوژیدمیاپ
 رخ داده است 2712مورد مرگ به علت آن در سال  150177مورد جدید سرطان مثانه و  428977در کل دنیا 

 ی های پوست، پستان، معده و روده    در ایران در مجموع دو جنس، سرطان مثانه پس از سرطان .(1 نمودار) (8)

ای که در ایران روی اطلاعات ثبت سرطان کشوری انجام شد،     . در مطالعه(17)بزرگ، پنجمین سرطان شایع است

میلادی بررسی شد. در مورد سرطان  2778تا  2773های ارولوژیک از سال     ترین سرطان    تفاوت میزان بروز شایع

(ASR)مثانه میزان استاندارد شده سنی 
1

 71/2و  04/1به ترتیب  2778و  2773های     در سالنفر  177777در  

ها بود که تفاوت     سال در این سال 00/54±44/10و  8/54±70/13بود. متوسط سن تشخیص در زنان به ترتیب 

توجهی نداشت. توزیع     های ذکرشده، تفاوت قابل    در مردان نیز در زمان( و سن تشخیص  P>75/7مهمی نداشت)

                                                 
1
 Age Standard Rate  

ر 
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 2773که بیشترین بروز در سال     طوری    تفــاوت داشت به 2778و  2773های     بروز سنی در سنین مختلف بین سال

 .(11) سال بود 07-97در سنین  2778سال و در سال  57-07در سنین 

 

 در مناطق مختلف جهانسرطان مثانه  نفر 777،177به ازای هر   استانداردشده سنیمیزان بروز   -1 نمودار
 

 ییایجغراف عیتوز
توجهی در میزان بروز سرطان مثانه در دنیا وجود دارد که علت آن علاوه بر منشاء )عمدتاً سیگار(، ناشی     تفاوت قابل

میزان بروز در اروپا، آمریکای شمالی، غرب آسیا و شمال آفریقاست و از سیستم ثبت سرطان است. بالاترین 

کمترین در شرق، مرکز و غرب آفریقا گزارش شده است. بالاترین میزان مرگ و میر در بین مردان در ترکیه گزارش 

 .(8) ستبیشتر از بالاترین میزان اروپا و سه برابر ایالات متحده آمریکا 07( که %177777در  9/12شده است )

. از طرف استمربوط به تفاوت ثبت اشکال پاپیلوما و درجه پایین در مناطق مختلف  در شیوع،از تفاوت  بخشی

ترین     کارسینوم سلول ترانزیشنال شایع ،در ایران .آمار بعضی از کشورها در سیستم ثبت جهانی وجود ندارد ،دیگر

فراوانی  .(12)شود شامل میرا مردان  موارد در 85%زنان و موارد سرطان مثانه در  80%و حدود  استنوع بافتی 

و  9/1%و این فراوانی در مردان  است 1%و 9/1%فرشی و آدنوکارسینوم در زنان به ترتیب     کارسینوم سلول سنگ

این  ،. در ایران(13)تر از زنان است    برابر شایع 0/2-4سرطان مثانه در مردان  ،در کشورهای غربی .(12)است %5/7

دان مر  زنان  
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از نواحی مختلف ایران هم  های دیگر    گزارش. در (12)استکه از آمارهای جهانی بالاتر  است 0/4نسبت مرد به زن 

، کلاً 1399در گزارش ثبت سرطان کشوری در ایران در سال .(14)شده است این نسبت بالاتر مرد به زن تایید 

 نمودارد )مورد در زنان بو 930ها( در مردان و     رطانس1/8%مورد ) 3054مورد سرطان مثانه گزارش شد که  4571

( 3 نموداراست )مین سرطان شایع در مردان ایرانی چهار و پروستات معده، سرطان مثانه بعد از پوست. (17)( 2

(17). 

 

 
 1399سرطان شایع در مجموع مردان و زنان ایرانی در سال  17تعداد موارد  -2 نمودار

 

ترین     تناسلی مردان، سرطان مثانه پس از سرطان پروستات، شایع -های ادراری    بین سرطان 1393در ایران در سال 

البرز، گیلان،  تهران، های    استاناز نظر میزان شیوع سرطان مثانه در بین مردان ایرانی،  .(10)علت مرگ بود

ایلام، قم، خراسان  های    استاندر و  اند    ادهاصفهان، اردبیل و آذربایجان شرقی بالاترین آمار را به خود اختصاص د

 های    بین سال .(17)این نوع سرطان هستیمکمترین میزان بروز شاهد  ،بلوچستان و هرمزگان سیستان و شمالی،

 (33%) میزان مشابه در دو جنس    های مثانه تشخیص داده شده سالیانه به    میلادی تعداد سرطان 2777 ات 1890

صورت تصادفی در آتوپسی کشف     هوقت ب    هایی که دارد تقریباً هیچ    علت ویژگی    یافته است. سرطان مثانه بهافزایش 

دهه گذشته تغییری نکرده  5شود و از طرف دیگر متد تشخیص سرطان مثانه )سیستوسکوپی و بیوپسی( طی     نمی

افزایش میزان بروز  ، عاملهای پزشکی    در مراقبتدهد که تکنولوژی جدید یا تغییر  است. این موارد نشان می

یابد، افزایش  علاوه از آنجایی که سرطان مثانه با بالا رفتن سن در هر دو جنس افزایش می    . بهنیستندسرطان مثانه 

سال(  0تر شدن امید به زندگی زنان )بیشتر یا مساوی     نسبتاً مساوی بروز سرطان مثانه در زن و مرد با طولانی
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زن این است که طی سه دهه گذشته  متناقض است. موضوع جالب دیگر در ارتباط با افزایش مشابه بروز در مرد و

ای ز    مواد سرطان ضدر معر های آنها تغییر کرده است و بیشتر    و عادت ندا    کاری مردان شده های    محیطزنان وارد 

این فاکتورهای اجتماعی باعث افزایش بیشتر میزان  رود    میانتظار  .ند )مانند سیگار(ا    هصنعتی قرار گرفت -محیطی

 .(13) زنان نسبت به مردان شود در بروز

 

 
 1399سرطان شایع در مردان ایرانی در سال  17تعداد موارد  -3 نمودار

 تاثیر نژاد و جنس
ترین     است. پایین اسپانیاییدو برابر نژاد سیاه و نژاد سفید  اسپانیاییدر بین نژاد سفید غیرمیزان بروز سرطان مثانه 

، فقط در مورد سرطان مثانه این میزان بالا در سفیدها در مقایسه با نژاد سیاه .(15) ستها    ییمیزان شیوع در آسیا

در نژاد سفید بهتر است. این ممکن است تنها  بقای بیماران بسته به مرحله تظاهر بیماری .(10)کند    صدق می

پوست     تر افراد سیاه    ان تشخیص نباشد بلکه دسترسی کمتر و ناکافیـتر در زم    تر یا تهاجمی    علت بیماری پیشرفته    به

توان     که میمیزان بروز سرطان یورتلیال مثانه در مردان بالاتر است . (19)تواند باعث آن باشد  به درمان مناسب می

آنرا ناشی از مصرف بالاتر سیگار دانست. هرچند در برخی مطالعات حیوانی و انسانی مشخص شده است که تفاوت 

جنسی در متابولیسم کبدی وجود دارد و تاثیر اندروژنها و استروژنها روی کارسینوژنز مثانه در دو جنس متفاوت 

در ایران  .(27)کنند و میزان بقای آنها از مردان کمتر است    تظاهر میتر     زنان با تومور مرحله پیشرفته .(18)است

کشورهای  آن در مردان در ASRاست.  29/3و در زنان  08/12آن  ASRچهارمین سرطان شایع در مردان و 

 .(8)گزارش شده است  9/17و در جهان  4/0و در کشورهای در حال توسعه  5/15پیشرفته 
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 تاثیر سن
موارد در افراد با سن  نیمی ازیابد. بیشتر از  طور مشخص افزایش می    هطان مثانه با بالا رفتن سن بمیزان بروز سر

در ایران میزان . (19)رود با افزایش سن بالا می ناشی از این بیماری. میزان مرگ (15)دهد سال رخ می 50بالاتر از 

 شدت افزایش می یابد.    سال به 57بروز از سن حدود 

 اپیدمیولوژی ژنتیک و ملکولی

اند، دو     خطر سرطان یوروتلیال مثانه در افرادی که بستگان درجه اول آنها به این بیماری مبتلا بوده :استعداد ارث

شود. خطر نسبی تجمع خانوادگی  صورت گهگاهی گزارش می    هخانوادگی بروز سرطان مثانه ب های    گروه برابر است.

رسد استعداد ژنتیکی ایجاد سرطان در مثانه بیشتر مرتبط با  نظر می    متر از یک درصد است. بهدر سرطان مثانه ک

استیل  N– ،مورفیسم متابولیک    پلی در .(21)های متابولیک باشد تا یک وضعیت مونوژنیک با نفوذ بالا    مورفیسم    لیوپ

صورت وسیعی     ه( خنثی بGSTMI)M1سفراز، تران S( با استیلاتور آهسته و گلوتاتیون NAT2)Zترانسفراز 

مورفیسم متابولیک است که در ارتباط با سرطان مثانه و     پلیبیشترین  NAT2 استیلیشناند. وضعیت     بررسی شده

تماس با آمینهای آروماتیک ناشی از استفاده از دخانیات و مواجهات شغلی مطالعه شده است. عدم وجود دو آلل 

تر آمینهای آروماتیک و متعاقباً فعال شدن بیشتر متابولیک توسط     زدایی آهسته    باعث سمیت NAT2عملکردی 

% نژاد سیاه و 37و در ( 00%ژنوتیپ استیلیشن آهسته در نژاد قفقازی شایع است) .(21)شود می P450آنزیمهای 

ها     انه در سیگاریــاتیولوژی سرطان مثعنوان     آمینو بی فنیل در تنباکو به .(21)شود % نژاد آسیایی یافت می10

نسبت به  NAT2مورفیسم آهسته     پلیها با     شود. سیگاری زدایی می    سم NAT2مطرح شده است و توسط آنزیم 

ها     ای از آنزیم    خانواده ،گلوتاتیون ترانسفرازها .(22)نوع سریع آن، تجمع بیشتر این ماده موتاژن ادراری را دارند

 ژنوتیپ خنثی های آروماتیک دود سیگار نقش دارند.    زدایی چندسوبسترا شامل هیدروکربن    که در سمیت ندهست

GSTMI ،0/1 ارتباط استیلیشین آهسته  .(23)دهد برابر خطر سرطان مثانه را افزایش میNAT2  و ژنوتیپ

در بین سرطان تهاجمی و غیرتهاجمی مثانه مشابه است. اخیراً نشان داده شده است که تغییر  GSTM-1خنثی 

شود بلکه ارتباطی نزدیک با گیرنده رشد فیروبلاست     نه تنها باعث سرطان یوروتلیال می 4P16.3سکانس در 

دارد. علاوه  -دیده می شود که اغلب در سرطان یوروتلیال درجه پایین غیرتهاجمی- (FGFR3) 3زا نوع     سرطان

دهنده ارتباط بین     بالاتر است که نشان FGFR3بر این، شیوع این تغییر ترادف در سرطان حامل موتاسیون فعال 

در ارتباط با سایر  .(20, 24) و خطر سرطان یوروتلیال است FGFR3تغییرات ژنتیکی، موتاسیون سوماتیک 

 .(21)یک قوی وجود ندارد ژمدارک اپیدمیولو،  CYPIAIو  GSTP  ،GSTTها مثل    مورفیسم یلپ

و  FDP  ،NMP22 غیرتهاجمی مثل های    رمارک ،وقایع سوماتیک در سرطان مثانه در بررسی :وقایع سوماتیک

BTA اند که     اند. بعضی مارکرهای ملکولی در ارتباط با پراکندگی و پاسخ به درمان استفاده شده    شده استفاده

 .(25)هستند P53عمدتاً 
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 سازعوامل خطر
. البته هستندسرطان مثانه  ۀشد    شناخته سازعوامل خطر ،آمینهای آروماتیک ااستفاده از سیگار و مواجهات شغلی ب

 دیگری هم ممکن است تاثیر داشته باشند. عوامل

 تنباکو
افراد غیرسیگاری است و با افزایش میزان و طول مدت مصرف  بیشتر ازها     سیگاریدر سرطان مثانه ایجاد خطر 

برابر و در  2اند     کشیده    در افـــــرادی که قبلاً سیگار میخطر بروز سرطان مثانه . (20) یابد خطر افزایش می ،سیگار

افرادی که  سرطان مثانه درخطر .(29)برابر افراد غیر سیگاری است 4افرادی که در حال حاضر سیگاری هستند، 

سیگار فیلتردار و تنباکوی طلایی کشند در مقایسه با افرادی که از     میسیاه  یسیگار بدون فیلتر با تار بالا یا تنباکو

د ــدرص 37-57فعال(  های غیر    ها )سیگاری    نشینان سیگاری . هم(28) کنند، بیشتر است    استفاده میبا تار پایین 

، سیگار نقشی مردان ۀموارد سرطان مثان درصد 07در بیش از  طورکلی،    به. (28)در معرض خطر هستند کمتر

خطر پیشرفت تومورهای سرطانی با درجۀ بالاتر در  ه شده است کهنشان داد ای    همطالع در .(21) کننده دارد    تعیین

محتوی آمینهای آروماتیک  دود سیگار .(37) بیشتر است ،دارند سه سال سابقه مصرف سیگارحداقل که بیمارانی 

شدۀ سرطان مثانه     سیکلیک است که از جمله عوامل شناخته    های آروماتیک پلی    مثل بتانفتیلامین و هیدروکربن

هستند. در گذشته شیوع سیگار در بین مردان بیشتر از زنان بود. ولی در حال حاضر در کشورهای پیشرفته شیوع 

جنس برابر است. تماس محیطی با دود سیگار نیز یک عامل خطر است. در یک  مصرف سیگار تقریباً در هر دو

آنالیز اطلاعات زمانی، افرادی که در کودکی و بلوغ در معرض دود سیگار بودند، میزان سرطان مثانه در آنها افزایش 

، مشخص ع تنباکو به غیر از سیگارنقش مواجهه با سایر انوا تر از مردان است.     کرد. این ارتباط در زنان قوی    پیدا می

کنندگان پیپ ذکر شده است اما خطر استفاده از انفیه و     . در بعضی مطالعات خطر بیشتر در مصرفنشده است

 0درصد در عرض  27-37متعاقب قطع سیگار، خطر سرطان مثانه  .(21) جویدن تنباکو هنوز مشخص نشده است

سال پس از 27تا  بروز سرطان مثانهکردند خطر طولانی مدت سیگار مصرف مییابد. در افرادی که  سال کاهش می

اخیراً مطرح شده است که زنان ممکن است استعداد بیشتری برای القای سرطان  .(21) است قطع سیگار بالاتر

 .(31) سیگار داشته باشند ناشی ازمثانه 

 شغل
و رنگ  هایی که با موادی مثل آمینهای آروماتیک    هکارگران کارخانخطر سرطان مثانه در برخی مشاغل از جمله 

 .(28)بالاتر است  هارانندگان کامیون و آرایشگرنیز های لاستیک، آلومینیوم، چرم و     کارگران کارخانه ،مواجهه دارند

 قهوه
 سازاز آنجا که مصرف سیگار هم عامل خطر استو سرطان مثانه ناکافی  شواهد اپیدمیولوژیک برای ارتباط قهوه

برای تخمین خطر سرطان مثانه  امکان کنترل سیگار ،هم ارتباط قوی با نوشیدن قهوه دارد و مثانه است سرطان
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 .(15)مرتبط با قهوه وجود ندارد

 اتمصرف مایع
کردن و در نتیجه باعث کاهش  و افزایش تواتر ادرار های ادرار    یتباعث رقیق شدن متابول اتمصرف بالای مایع

که این دارد ـــالبته نتایج مطالعات اپیدمیولوژیک کاملاً تطبیق ن شود. تلیوم مثانه می    زا با اپی    تماس مواد سرطان

تواند نقش داشته باشد. نوشیدن آب  آب نیز می ء. منشا(32)گیری دریافت آب باشد    علت مشکل اندازه    شاید بهمساله 

آب آشامیدنی باعث افزایش خطر  آرسنیک .(33)محتوی کلر ممکن است با افزایش خطر سرطان مثانه همراه باشد

 .(34)ه استسرطان مثانه در تایوان و آرژانتین شد

 رژیم غذایی
تواند نقش محافظتی در برابر سرطان مثانه  ست که مصرف سبزیجات و میوه میمطالعات متعددی نشان داده ا

اپیدمیولوژیک، ارتباط بین مطالعات کافی وجود ندارد.  شواهدهنوز موضوع داشته باشد. هر چند در ارتباط با این 

 .(28)ه استهای مصنوعی را با سرطان مثانه نشان نداد    شیرین کننده سایر ساخارین و

 یهای دستگاه ادرار    بیماری
ارتباط . در خصوص تواند در ایجاد سرطان مثانه نقش داشته باشد التهاب مثانه توسط عفونت یا سنگ می

ای     . در مطالعه(30)وجود دارد کننده    ، شواهد قوی و تاییدفرشی مثانه    اتوبیوم و سرطان سلول سنگمشیستوزوما ه

تواند در ایجاد سرطان  انسانی می یویروس پاپیلوما شان داده شده است کهانجام شده است، ن 2770 که در سال 

 .(35)یوروتلیال مثانه نقش داشته باشد

 داروها
مصرف سیکلوفسفامید باعث  .(28)های حاوی فناستین با افزایش خطر سرطان مثانه همراه است    مصرف زیاد مسکن

این تومورها در زمان تشخیص درجه بالا دارند و به عضله مثانه اکثر  شود. خطر ایجاد سرطان مثانه میشدن  برابر 8

شود. ماده  می یک متابولیت ادراری سیکلوفسفامید به نام آکرولین باعث این خطر رسد    به نظر می .اند    تهاجم کرده

 پیاگلیتازون .(19)ممکن است خطر را کاهش دهددر زمان مصرف این دارو  mesnaمحافظتی 
یک داروی ضد 2

در بیماران دیابتی،  .(30)دیابت از گروه تیازولیدین دیون است که ارتباطی ضعیفی با بروز سرطان یوروتلیال دارد 

 .(39)دهنده قند خون ارتباط دارد     افزایش بروز این سرطان وجود دارد که با طول مصرف داروهای کاهش

 

                                                 
2
 Piglitazone 
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 عوامل خطر بومی
گیری از     ر ایران به بررسی عوامل خطر سرطان مثانه، پرداخته است نمونهیک مطالعه بزرگ موردی شاهدی د

نفر شاهد  582نفر بیمار و  582پرسشنامه پر شد که  1394شده در اداره ثبت سرطان انجام شد و کلاً     بیماران ثبت

با افراد انجام شد. در  صورت مصاحبه حضوری    سال بودند. تکمیل پرسشنامه به ±0جنس و با اختلاف سنی     که هم

ای     سابقه بیماری زمینه -2ای     عوامل تغذیه -1این مطالعه، عوامل خطر مورد بررسی به چهار گروه تقسیم شدند. 

ای ترشیجات و سبزیجات نقش حفاظتی     های شغلی شیمیایی. در بین عوامل تغذیه    تماس -4الگوی زندگی  -3

ررسی همه با افزایش خطر سرطان مثانه همراه بودند. در مورد الگوی زندگی، مصرف های مورد ب    داشتند. بیماری

 (.38سیگار، تریاک، استفاده زیاد از مسکن و رنگ مو، با افزایش خطر سرطان مثانه ارتباط داشتند)
 

 تریاک
کشورهایی است که مصرف تریاک در نواحی کمی از دنیا شایع است از جمله خاورمیانه و شرق دور. ایران از جمله 

مطالعات  های تریاک در    نقش موتاژن متابولیت شود. صورت استنشاقی و خوراکی مصرف می    هاین ماده در آن ب

عنوان فاکتور خطر مطرح     مطالعات متعددی در ایران مصرف تریاک را به محدود آزمایشگاهی نشان داده شده است.

کنترل  ،هستندکنندگان تریاک عمدتاً معتاد به مصرف سیگار     به اینکه مصرف البته با توجه .(44-47 ،14)اند    کرده

 .، در این مطالعات بسیار مشکل استاستمهم سرطان مثانه  عامل خطرسازنقش سیگار که یک 

 رادیوتراپی
ان پروستات ای نشان داده شده است که میزان بروز سرطان مثانه متعاقب رادیوتراپی برای سرط    اخیراً در مطالعه

 (.40یابد )    افزایش می

 یریشگیپ
شامل  سطح اول،پیشگیری  .سطح اول، دوم و سومسه نوع برنامه برای پیشگیری از سرطان وجود دارد: 

سطح  . پیشگیریجلوگیری به عمل آیدبه بیماری از ابتلا رد تا یگ شود که در افراد سالم انجام می هایی می    فعالیت

در افرادی که  سطح سوم، مبتلا به سرطان نگردد. پیشگیری شود تا ضایعه قبل بدخیمی انجام میافراد با  در دوم،

مصرف سیگار و  .(45)رد تا از ایجاد ثانویه سرطان اولی جلوگیری شودیگ سابقه درمان سرطان را دارند انجام می

تواند در     می صرف سیگار. مداخلات رفتاری برای کاهش مهستندشغلی دو عامل مهم سرطان مثانه  اتمواجه

البته انجام مطالعه برای اثبات آن مشکل است زیرا اولاً فاصله تماس  پیشگیری از سرطان مثانه نقش داشته باشد.

علت میزان بروز پایین بیماری نیاز به     سال است. ثانیاً به 27زا و ایجاد سرطان طولانی و حتی بیشتر از     ماده سرطان

زای مثانه باعث     در بعضی کشورهای پیشرفته کنترل مواجهات شغلی به مواد سرطان .(45)استیی حجم نمونه بالا

هماتوبیوم در مناطق اندمیک یک فعالت مهم  .کاهش عفونت شیستوزوما(28)ه استکاهش موارد سرطان مثانه شد
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بالا باعث کاهش  و روی با دوز E و A  ،B  ،Cها مانند     . مصرف بعضی ویتامین(28)رود    به شمار میدر پیشگیری 

 .(40)ساله بیماران سرطان مثانه شده است 0تعداد عود 

( یک مهارکننده غیر قابل بازگشت ارنیتین دکربوکسیلاز است و این یک آنزیم  DFMOدی فلور متیل اورنیتین ) 

مثانه بیماران سرطان  تومور خارج کردنبعد از  ،یک مطالعه چندمرکزی . دراستآمین     یلکلیدی در بیوسنتز پ

و گروه دیگر پلاسبو  یخوراک DFMOصورت تصادفی به دو گروه تقسیم شدند. یک گروه یک گرم     هسطحی، ب

از   DFMO ، شدند. در این مطالعه . بیماران تا دو سال، یا تا اولین عود پیگیری میمصرف کردند سال برای یک

 .(45)پیشگیری نکرد عود تومور

های     . مهارکنندههستندیرنازها، آنزیمهای مسئول تبدیل اسید آراشیدونیک به پروستاگلاندینها سیکلواکش

اند و مطالعاتی در     پیشگیری از سرطان مثانه مورد توجه قرار گرفتهبرای ( مثل سلکوکسیب COX-2) 2سیکلوژناز

 .(49)سمیت قلبی دارند COX-2های     اخیراً مطرح شده است که مهارکننده. (45)این مورد در حال انجام است

 .(19)باعث کاهش بروز سرطان مثانه شود دتوان مصرف چای سبز می

ادرار  زا در ادرار و افزایش تواتر    همانگونه که قبلاً ذکر شد افزایش مصرف مایعات باعث رقیق کردن مواد سرطان

، مطالعهیک در  باعث کاهش میزان سرطان مثانه شود.تواند  زا می    کردن و در نتیجه مواجهه کمتر با ماده سرطان

 ،داشتندمعمول آب کمتری نسبت به آنهایی که مصرف  کردند    به طور معمول آب بیشتری مصرف میافرادی که 

 .(19)بود0/7خطر نسبی سرطان مثانه 

 کاملاًبدخیم     پیشضایعه  ،بدخیمی دارد. در مثانه    های پیش    نیاز به شناخت ضایعه ،سطح دومپیشگیری 

این ضعف  بدخیم به سرطان را به خوبی نمیدانیم.    های پیش    ای وجود ندارد و میزان پیشرفت ضایعه    شده    شناخته

 .(45)شود دانش مانع انجام پیشگیری ثانویه می

لکولی واهد مشو .تومور مثانه استفاده شده است برداشت بعد از ،سطح سومپیشگیری شیمیایی برای پیشگیری 

)حذف ناکافی تومور  یا یک تومور اولیهاست تومور ثانویه  نشان دهد عود سرطان مثانه ناشی ازکافی وجود ندارد تا 

پیشگیری شیمیایی به معنی متوقف کردن عود بیماری است هر چند در پیشگیری ثانویه نیز برای توقف  اولیه(.

کار     هرود. بعضی داروها هم برای پیشگیری شیمیایی هم برای درمان ب کار می    هدار بالینی ب    پیشرفت به بیماری اهمیت

 روند. می

است ولی ملاحظات کاربردی تا این زمان باعث عدم ی روش اجتناب از بیمار بهترینهر چند پیشگیری اولیه 

پیشگیری شیمیایی مورد  علت شیوع بالای سرطان مثانه و فراوانی بالای عود آن،    سهولت انجام آن شده است. به

 ههای پیشگیران    مانع از انجام فعالیت ،البته عدم وجود بیومارکرهای معتبر تشخیصی توجه قرار گرفته است.

 .(45)شیمیایی شده است

 گری    تشخیص زودرس و غربال
گری،     بدون غربالتواند ارزش داشته باشد که در مقایسه با گروه  برنامه تشخیص زودرس سرطان مثانه در صورتی می

گری پیشگیری     های خاص مطالعات مربوط به   غربال    باعث کاهش میزان مرگ و میر شود. برای اینکه از تورش
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ای در مورد سرطان     شده انجام داد. تا این زمان چنین مطالعه    نگر تصادفی    شود، باید مطالعه کارآزمایی بالینی آینده

صرفه باشد و به فرد آسیب نزند و از     به    . از طرف دیگر، روش غربالگری بایستی مقرونمثانه انجام نشده است

های تشخیصی موجود اکثراً دارای     حساسیت و ویژگی و ارزش اخباری مناسبی برخوردار باشد. متاسفانه بررسی

المللی،     هیچ سازمان بین . تاکنون(19) های فوق نیستند تا برای جمعیت عمومی استفاده شــــوند    ویژگی

گری مثانه در جمعیت عمومی بدون علامت را توصیه نکرده است. اخیراً در بعضی مطالعات نشان داده شده     غربال

 .(48) های با خطر بالای ابتلا به سرطان مثانه، مفید باشد گری در گروه    است که شاید غربال
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 سرطان پوست
دکتر یحیی دولتی آقازاده،، دکتر نساء دکتر علیرضا خاتمی

 
 

های انسانی هستند و سالانه بیش از دو میلیون مورد جدید از سرطان  از شایعترین انواع سرطان های پوست سرطان

دهند که  (. مطالعات انجام گرفته در کشورمان نیز نشان می1شود ) پوست غیرملانومی در آمریکا تشخیص داده می

های پوست  (. شیوع سرطان4-2دهد ) ها را تشکیل می از کل سرطان 0/32تا%  4/13های پوست به تنهایی%    سرطان

های غیرملانومی پوست سه برابر     که در دو دهه گذشته بروز سرطان    طوری     های اخیر رو به افزایش بوده به     در سال

های پوستی     (. بر اساس مطالعات، بروز سرطان1اشته است )درصد افزایش د 9شده است و به طور متوسط سالیانه 

در  23(. به طوری که بروز سرطان پوست در استان کرمان به تنهایی 0، 2در کشور ما نیز در حال افزایش است )

(. 5برابر بیشتر است ) 3/2حدود  2778بینی شده است که در مقایسه با سال     پیش 2718نفر در سال  177،777

انجام شده است،  2779تا  2774های     های ثبت سرطان در ایران در سال    مطالعه دیگری که بر اساس دادهدر 

های سمنان، اصفهان، همدان و در زنان در     بیشترین بروز استانداردشده سنی سرطان پوست در مردان در استان

ها ناشی از تماس مکرر با  یی که بیشتر این سرطان(. از آنجا0های سمنان، یزد و اصفهان گزارش شده است )    استان

های فردی  نور خورشید است، تغییرات جوی و از جمله تغییر در ضخامت لایه محافظ ازون همراه با تغییر در عادت

توانند این افزایش را توجیه کند  های ورزشی، می    از قبیل برنزه کردن پوست و الگوی تفریحات و فعالیت و اجتماعی

(1 .) 

ها  هاست و با توجه به آنکه انواع مختلفی از سلول اختلال در تقسیم و تمایز سلولی وجه مشخصۀ تمام انواع سرطان

تواند منشاء ایجاد سرطان باشد، طیف وسیعی از  شوند که هر یک از آنها می در بافت پوست و زیر پوست یافت می

های مو، غدد عرق و سباسه،  ها(، فولیکول ساز )ملانوسیت    انههای رنگد های اپیدرمی، سلول تومورها با منشاء سلول

تواند  توانند در پوست ایجاد شوند. همچنین پوست می بافت همبندی، عروق خونی و لنفاوی و چربی زیر جلدی می

رند. های دیگر نیز باشد که البته تومورهای متاستاتیک در پوست شیوع بسیار کمی دا محل متاستاز تومورهای ارگان

های پوستی  توان به دو گروه یکی از منشا اپیدرم )سرطان مهمترین و شایعترین تومورهای پوست را می

ها )ملانوم  و دیگری از منشاء ملانوسیت 3و اسکواموس سل کارسینوم 2( شامل بازال سل کارسینوم1غیرملانومی

 بندی کرد.    ( تقسیم4بدخیم
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  های پوستی غیرملانومی سرطان

 10بازال سل کارسینوم و اسکواموس سل کارسینوم، شایعترین تومورهای بدخیم پوست هستند. در یک مطالعه 

از کل تومورهای پوست را  1/19و واسکواموس سل کارسینوم نیز % 8/05ساله در استان یزد، بازال سل کارسینوم %

گیرند و وجوه مشترکی از نظر  های اپیدرمی منشاء می سرطان از سلول(. هر دو نوع 9تشکیل داده است )

اپیدمیولوژی و سرطانزایی دارند. پیش آگهی در هر دو نوع در بیشتر موارد خوب است، اگر چه اسکواموس سل 

 دهد. کارسینوم تمایل بیشتری به متاستاز نشان می

 

 شناسی    سبب

 اشعه فرابنفش خورشید
است و هر چه میزان تابش این اشعه روی سطح پوست بیشتر  سرطانزا برای پوست اشعه فرابنفشمهمترین عامل 

رسد الگوهای تابش نور آفتاب بعنوان عامل خطر در  نظر می    یابد. البته به ها نیز افزایش می باشد، شیوع این سرطان

دهند که عرض  وم پوست متفاوت باشند. مطالعات نشان میایجاد بازال سل کارسینوم و اسکواموس سل کارسین

تر موارد     های جنوبی جغرافیایی منطقه زندگی ارتباط مشخصی با بروز سرطان پوست دارد. بدین ترتیب که در عرض

سرطان پوست بیشتر است. همچنین تماس شغلی با آفتاب یک عامل خطر مهم برای پیدایش این گروه از 

های  )طول موج UVBست است. فعالترین بخش اشعه فرابنفش خورشید در این رابطه در طیف های پو    سرطان

های نئوپلاستیک  رساند و سلول    آسیب می DNAنانومتر( قرار دارد. اشعه فرابنفش خورشید نه تنها به  327تا  287

گردد که به طور طبیعی از  های دفاعی ایمنی شناختی نیز می کند، بلکه سبب اختلال در مکانیسم را ایجاد می

تواند برای کاهش خطر  کنند. بنابراین، مهمترین اقدامی که هر کس می هایی جلوگیری می    پیدایش چنین سرطان

های محافظ و مصرف  ابتلا به سرطان پوست انجام دهد، کاستن از تماس با اشعه فرابنفش از طریق استفاده از لباس

 ضد آفتاب موضعی است.

 یزمینه ارث
پوستان بیشتر است.     های غیرملانومی در افراد سفیدپوست در مقایسه با سیاهپوستان و رنگین شیوع سرطان 

ها مستعدترند. این گروه افراد به طور معمول براحتی در  های خاصی نسبت به این گونه سرطان همچنین فنوتیپ

لاوه، پوست بیشتر آنها روشن همراه با کک و مک شوند. بع تماس با نور آفتاب دچار سوختگی شده، بندرت برنزه می

 است و موهای روشن و چشمهای آبی یا سبز دارند.

 

 



 040 سرطان پوست /

 عوامل سرطانزای شیمیایی
های  های معدنی که در زمره مواد شیمیایی موجود در محیط کار هستند، در پیدایش سرطان ترکیب قطران و روغن 

ها نیز سبب  کش    اپیدرمی دخالت دارند. همچنین تماس فرد با آرسنیک از طریق آلودگی منابع آب، داروها و حشره

 شود. ها می پیدایش این سرطان

 مهار سیستم ایمنی
کنندگان     که دچار نقص ایمنی هستند، بدلیل مصـرف داروهای مهارکننده سیستم ایمنی )مانند دریافتبیمارانی 

های پوستی  ای، مانند لوسمی منوسیتیک مزمن، در خطر ابتلا به سرطان    های زمینه پیوند( و یا به علت بیماری

برابری را در مورد  0واموس سل کارسینوم و برابری را در میزان بروز اسک 07غیرملانومی هستند. آمارها افزایش 

 (. 1دهند ) کنندگان پیوند کلیه در مقایسه با جمعیت عمومی نشان می    بازال سل کارسینوم در دریافت

 سن و جنس
های انجام شده در  یابد. بررسی های پوست با افزایش سن به طور مشخصی افزایش می میزان بروز تمام انواع سرطان 

سالگی است. همچنین تومورهای  57آن است که میانگین سنی برای تومورهای اپیدرمی در حدود  ایران موید

 (.8، 9غیرملانومی در مردان شایعتر از زنان است )

 عوامل دیگر
ویژه اسکار     های ژنتیکی، عوامل ویروسی، اسکارها، به از قبیل تماس با اشعه یونیزان، وجود برخی نقایص و بیماری 

 ها باشند. توانند زمینه ساز پیدایش و رشد این تومور های مزمن نیز می و التهابسوختگی 

 بازال سل کارسینوم

 تعریف
ندرت متاستاز     شود، تومور بدخیمی است که به    این تومور که به نامهای بازیلوم و بازال سل اپیتلیوم نیز خوانده می

های ناحیه بازال اپیدرم و ضمایم پوست بوده و در انواع تیپیک منظره  تومور از سلولدهد. منشاء اصلی  می

 شناسی تومور به همراه استرومای اطراف آن بسیار مشخص است.    آسیب

 اپیدمیولوژی
یابد  بازال سل کارسینوم شایعترین تومور بدخیم در بین سفیدپوستان است. شیوع آن با بالا رفتن سن افزایش می

سال دارند. در  08تا  47از مبتلایان بین  80شود و % موارد بعد از چهل سالگی دیده می 00ای که بیش از %    گونه به

دهد که میزان ابتلا در مردان  های انجام شده در چند استان کشور نشان می مردان شایعتر از زنان است و بررسی

مبتلایان بازال سل کارسینوم مرد و بقیه زن  52ر ایران %برابر زنان است. در یکی از مطالعات انجام شده د 0/1
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دهد بروز بازال سل  (. مطالعاتی که در نقاط مختلف دنیا از جمله کشور ما انجام شده است نشان می17بودند )

درصدی در  97تا  27سال اخیر شاهد افزایشی  37های اخیر افزایش یافته است، به طوری که در     کارسینوم در سال

ای در ایران افزایش عمده در بروز سرطان های پوست به کارسینوم     (. البته در مطالعه11روز این تومور هستیم )ب

های بازال در ایران بر اساس     سلول سنگفرشی  نسبت داده شده، به طوری که روند کاهشی در بروز سرطان سلول

( ولی در مطالعه دیگری در ایران افزایش 12ت )گزارش شده اس 2773-2779داده های ثبت سرطان بین سالهای 

(. افرادی که تماس شغلی با آفتاب دارند 13درصدی در بروز بازال سل کارسینوم نشان داده شده است ) 8/4

(. بازال 1)بخصوص کشاورزان( و نیز کسانی که چهره کک و مکی دارند، بیشتر مستعد ابتلا به این تومور هستند )

گردد، ولی میزان انتشار آن از تماس بیشتر  احی که در معرض نور قرار دارند بیشتر مشاهده میسل کارسینوم در نو

کند، به این صورت که در پشت دست و لاله گوش چندان شایع نیست، ولی در پلک، کنار چشم و     با نور تبعیت نمی

های متناوب و شدید  سوختگی    بگردد. اخیراً نشان داده شده است که آفتا پشت گوش به طور شایع مشاهده می

بیش از تماس مداوم با آفتاب در ایجاد بازال سل کارسینوم دخالت دارد. به احتمال زیاد عوامل موضعی نظیر نوع و 

 های پیلوسباسه در نحوه انتشار تومور دخالت دارند. تراکم فولیکول

  علایم بالینی
است. در شایعترین شکل آن که شکل ندولر است، ضایعه بازال سل کارسینوم دارای چندین شکل بالینی مشخص 

شود. به طور  کند که در سطح آن تلانژکتازی ظریف دیده می بصورت یک پاپول یا ندول براق و شفاف تظاهر می

شود که با پیشرفت بیماری به زخمی با حاشیه برجسته و براق  معمول، یک فرورفتگی مرکزی در ضایعه ایجاد می

ها رشدی بسیار آهسته دارند و به طور معمول بجز تشکیل دلمه در سطح یا خونریزی به  این ضایعه شود. تبدیل می

کنند. رنگ ضایعه متفاوت از رنگ پوست نیست و در بیشتر موارد     های جزیی، علامت دیگری ایجاد نمی دنبال آسیب

دهند.     در صورت زخمی شدن، نشان نمیها بطور معمول هیچگونه درد و حساسیت حتی  تر است. ضایعه    کمی روشن

شود. در این نوع ضایعه، در حاشیه تومور اندوراسیون  یک زیرگروه از این نوع سرطان به نام اولسر رودنت خوانده می

لبی  -ویژه در چین بینی    تر از اطراف است و به شکل یک زخم عمیق به    )سفتی( نسبی وجود دارد که برآمده

آ است     گذاری شباهت بالینی تومور به مورفه    ای شکل شایع نیست. علت این نام    شود. نوع مورفه یده می)نازولابیال( د

شود ضایعه به شکل یک پلاک سفت تظاهر کند.  شود و باعث می که به علت وجود استرومای فیبروتیک ایجاد می

طح ضایعه شایع نیست و در بیشتر موارد تا در این نوع، حاشیه تومور از نظر بالینی مشخص نیست، زخمی شدن س

شود و  شود. نوع سطحی بازال سل کارسینوم بیشتر در تنه مشاهده می    به اندازه بزرگ نرسد تشخیص داده نمی

دار است که در بررسی دقیق     ممکن است منفرد یا متعدد باشد. شکل بالینی آن بصورت یک پلات قرمز و پوسته

دارد. شکل پیگمانته مشابه شکل ندولر است با این تفاوت که در سطح ضایعه  (thread like)یک حاشیه نخ مانند 

موارد تومور ممکن است   25البته باید توجه داشت در واقعیت تا % شود. ای دیده می    مناطقی به رنگ سیاه و یا قهوه

ص این موارد از نظر درمانی و (. تشخیmixed subtypeحاوی بیش از یک نوع )ساب تایپ( پاتولوژیک باشند )

ممکن است یک جزء با رفتار تهاجمی موجود باشد که  07ای دارد، چرا که تا %    احتمال عود در آینده اهمیت ویژه
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(. تمام انواع بازال سل کارسینوم تمایل کمی برای 14برداری اولیه تشخیص داده نشود)    موارد در نمونه 38در %

های زیرین و حتی استخوان  توانند تا بافت ر به تهاجم موضعی وسیع و عمیق هستند و میمتاستاز دارند، ولی قاد

 (. 10، 11، 1گسترش پیدا کنند )

 تشخیص
طور بالینی قابل تشخیص هستند. انجام بیوپسی و بررسی     ها به ضایعه 07به دلیل شکل مشخص تومور، %

 هیستوپاتولوژیک در تمام موارد مشکوک ضرورت دارد.

 درمان
لبی، غضروف، استخوان و  -شکل و نیز انواعی که چین بینی    ای    درمان قطعی برداشتن کامل تومور است. نوع مورفه

های دیگر درمان نظیر سرما درمانی، کورتاژ،  آگهی بدتری دارند. روش    اند، پیش    یا ناحیه چشم را گرفتار کرده

تراپی در انواع سطحی و در افراد مسن که قادر به     کسیک و فتودینامیکپرتودرمانی، استفاده از داروهای سایتوتو

شود. در مواردی که تومور از انواع مورفه آ شکل یا مهاجم باشد و یا قطر آن  تحمل جراحی نیستند، توصیه می

برای   Mohsشود از روش جراحی میکروگرافیک  میلی متر و روی صورت قرار گرفته باشد، توصیه می 0بیشتر از 

رسانی سلولی     پیام خوراکی، مهارکننده مســــیر vismodegib (. اخیراً داروی11ها استفاده شود )    درمان ضایعه

hedgehog  در درمان موارد متاستاتیک و غیرقابل جراحی بازال سل کارسینوم و موارد سندرمیک بیماری مورد

 (.15تایید قرار گرفته است )
 

 وماسکواموس سل کارسین

 تعریف
 های اپیدرم است. تومور بدخیم از منشاء کراتینوسیت

 اپیدمیولوژی
دهد. میزان  تومورهای پوست را تشکیل می 27اسکواموس سل کارسینوم دومین تومور شایع پوست است و حدود %

 07از زنان است. در یکی از مطالعات، افزایشی تر     بروز تومور با افزایش سن افرایش یافته و در مردان نیز شایع

ساله نشان داده شده است. در ایران نسبت ابتلا در مردان  0درصدی در بروز این نوع سرطان پوست در یک دوره 

(. اشعه فرابنفش آفتاب نقش اساسی در پیدایش 8،10شود ) برابر زنان است و در نیمه دوم عمر بیشتر دیده می 0/1

علاوه بر آن، شواهد متعددی بیانگر نقش ویروس پاپیلومای انســــــانی در ایجاد برخی از اشکال ضایعه دارد. 

صورت ایاتروژنیک )مانند     (. در بیمارانی که ضعف سیستم ایمنی دارند چه به1اسکواموس سل کارسینوم است )

وسمی، خطر اسکواموس سل کارسینوم افزایش ای مانند ل    های زمینه کنندگان پیوند(، و چه به علت بیماری    دریافت

ساز بروز اسکواموس سل کارسینوم گردند که از آن     توانند زمینه های موضعی متعددی می ها و آسیب بیماری یابد. می
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ها و مجاری سینوسی مزمن، لوپوس ولگاریس، لوپوس اریتماتو،  های حرارتی، زخم توان به آسیب جمله می

های ژنتیکی مانند گزرودرماپیگمنتوزوم،  دنیت سوپراتیو اشاره کرد. تعدادی از اختلالاوستئومیلیت و هیدرآ

ساز پیدایش اسکواموس سل کارسینوم باشند     توانند زمینه    اپیدرمولیزبولوزای دیستروفیک و آلبینیسم نیز می

(1،11.) 

 علایم بالینی
ای که     پرکراتوتیک و به رنگ پوست است و در نواحیصورت یک پاپول، ندول و یا پلاگ هی    شکل مشخص تومور به

شود. نخستین علامت بدخیمی اندوراسیون )سفتی( است. ضایعه ممکن است  آسیب آفتابی شدید است، ظاهر می

های آن، اندوراسیون  به شکل یک پلاک زگیلی، تومور یا زخم نیز دیده شود، ولی وجه اشتراک میان تمام شکل

های خونریزی و بهبودی نسبی  شکل یک زخم راجعه با دوره    رک نظیر لب و نواحی تناسلی بهاست. در اعضای متح

ای که بیشترین تماس را با نور دارند     طور واضح از نواحی    ترین محل گرفتاری در پوست به    کند. شایع تظاهر می

له گوش. بستر ناخن محل شایع این نوع ها، قسمت فوقانی صورت، لب تحتانی و لا کند، مانند پشت دست تبعیت می

 (.10، 1شود )    تومور نبوده گاه تا بروز علایم پرتوشناختی دربند انتهایی انگشتان تشخیص داده نمی

 تشخیص
دیده باشد، تشخیص راحت است. در     در مواردی که آفتاب یا اشعه یونیزان عامل ایجاد تومور سفت در پوست آسیب

 ترین راه، بیوپسی است.    ساده صورت تردید بهترین و

 درمان
های مختلفی برای درمان ذکر شده است، از جمله جراحی، تخریب موضعی، سرمادرمانی و پرتودرمانی. ولی در  روش

حکم یک قانون کلی، تومورهای با دیفرانسیاسیون بالا با جراحی و تخریب موضعی و تومورهای با دیفرانسیاسیون 

شوند. در درمان مواردی از کارسینوم اسکواموس سل که پرخطر محسوب  درمانی درمان میکمتر با جراحی و پرتو

 (.4تواند سودمند باشد ) می  Mohsشوند، استفاده از عمل جراحی میکروگرافیک  می

 پیشگیری
برخوردارند و  ای دارد، زیرا این تومورها از شیوع بالایی    ملاحظه    توجه به پیشگیری از تومورهای پوست اهمیت قابل

چنانچه در مراحل اولیه شناسایی شوند، درمان مناسب در بیشتر موارد منجر به بهبودی کامل خواهد شد. با این 

هایی     تر است. چنین ضایعه    تر و پرهزینه    های مشکل های پیشرفته نیازمند استفاده از روش وجود، درمان ضایعه

 های اساسی در این مورد عبارتند از: حتی مرگ بیمار شوند. نکتهتوانند منجر به ایجاد عوارض و  می

آموزش عمومی دربارۀ آثار آفتاب و اشعۀ فرابنفش آن در پیدایش تومورهای پوست و تشویق به محافظت  .1

 ویژه از ابتدای زندگی.    های محافظ و مصرف ضد آفتاب به بیشتر در مقابل آن از طریق استفاده از لباس
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های در معرض خطر )که پیش از این به آنها اشاره شده است( و آمـــوزش به آنها در  هشناسایی گرو .2

طور منظم توسط خود     های پوست و همچنین انجام معاینه تمام پوست به    رابطه با علایم اولیه سرطان

 ای توسط پرسنل پزشکی.    طور دوره    بیمار و به

هایی که در نقش عوامل خطر ایجاد بدخیمی پوست     ها و التهاب تسرطانی و عفون    های پیش درمان ضایعه .3

 مطرح هستند.

ها لازم است  اند. در این پیگیری    پیگیری منظم بیمارانی که پس از ابتلا به سرطان پوست، درمان شده .4

این  های اولیه جدید تحت معاینه قرار گیرد. علت بیمار هم از نظر عود موضعی و هم از نظر بروز ضایعه

 امر آن است که شیوع سرطان پوست در این گروه بیشتر از جمعیت عمومی است.

 

 میملانوم بدخ

 تعریف
 های پوست است. های اپیدرم که بیشترین عامل مرگ ناشی از سرطان توموری بدخیم از منشاء ملانوسیت

 اپیدمیولوژی
های پوست است. طی  مرگ  ناشی از سرطان 57دهد، ولی عامل % میتومورهای پوست را تشکیل  1ملانوم بدخیم %

چهار دهۀ گذشته، بروز ملانوم در تمام دنیا افزایش یافته و در حال حاضر بالاترین میزان بروز در استرالیا است که 

نفر جمعیت در سال گزارش شده است. بر اساس یکی از مطالعات  777/177مورد جدید در هر  47به میزان 

نفر جمعیت  777/177در هر  57تا   37شده، میزان بروز این نوع سرطان پوست در ایالات متحده آمریکا نیز     نجاما

در  20/7و در زنان  47/7ساله ملانوم در استان یزد، بروز این تومور در مردان  21(. در یک مطالعه 1است )

غ بسیار نادر است. در صورت ایجاد عموماً روی (. این تومور قبل از بلو19نفر گزارش شده است ) 777/177هر

شود. از دهۀ دوم عمر به بعد، بتدریج بر میزان بروز آن افزوده  های ملانوسیتیک مادرزادی بزرگ ظاهر می خال

شود. سن متوسط ظهور بیماری ابتدای دهۀ ششم است. از نظر توزیع جنسی، با اینکه در برخی از نقاط دنیا  می

(  یا با ارجحیت خفیف 18طور مساوی در هر دو جنس )    (، در کشور ما به1تر است )    مختصری شایعملانوم در زنان 

تر بوده است     ( و حتی در برخی مطالعات در مردان شایع27گزارش  شده ) 1به  0/1جنسیتی در زنان با نسبت 

های با وضعیت  شود، ولی در گروه اجتماعی خوب بیشتر دیده می –(. بیماری در افراد با وضعیت اقتصادی 19)

ساله ملانوم بر اساس مرحله بیماری متفاوت  0(. بقای 1اقتصادی پایین، میزان مرگ ناشی از آن بیشتر است )

 ای از عوامل ارثی و محیطی در پیدایش ملانوم بدخیم دخالت دارند.     است. مجموعه
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 عوامل خطر شخصی

ها در کف  خطر اکثر ملانوم    های کم شوند. در گروه پوستان به ملانوم مبتلا می    برابر بیشتر از رنگین 3سفیدپوستان 

شوند. در میان سفیدپوستان افراد با مـــوهای قرمز، چشمان آبی و چهره کک و مکی که در  دست و پا ظاهر می

ردد، در معرض خطر بیشتری گ ندرت پوستشان تیره می    شوند و به سوخته می    راحتی آفتاب    مواجهه با آفتاب به

های ملانوسیتیک در یک فرد، عامل خطر مهمی برای پیدایش ملانوم، شناخته  هستند. همچنین تعداد و نوع خال

گردد. مهمترین عامل خطر برای اینکه  ها ایجاد می موارد، ملانوم بر روی این خال 07الی % 27شده است زیرا در 

های ملانوسیتیک آتی پیک همراه سابقه خانوادگی ابتلا به ملانوم     وجود خال یک فرد به ملانوم بدخیم مبتلا شود،

دهد  مرتبه افزایش می 9تا  2بدخیم است. سابقه خانوادگی ابتلا به ملانوم بدخیم، خطر ابتلا به این بیماری را 

(11.) 

 عوامل خطر محیطی
ز بیماری با نزدیک شدن به خط استوا در اشعه فرابنفش خورشید مهمترین عامل خطر محیطی است و میزان برو

های متناوب و شدید با آفتاب بیش از تماس  دهند که تماس یابد. بیشتر شواهد نشان می های مستعد افزایش می گروه

سوختگی منجر به ایجاد     طولانی و مداوم در پیدایش بیشتر ملانوم دخالت دارد و بعلاوه پژوهشگران ارتباطی بین آفتاب

  (.10، 11اند )    های بعدی زندگی را گزارش کرده ر کودکان و نوجوانان با افزایش بروز ملانوم در سالتاول د

 انواع بالینی
 چهار شکل اصلی بیماری در پوست عبارتند از:

 0شود. حدود % طور شایع در صورت و گردن افراد مسن دیده می    این شکل ملانوم به -0ملانوم بدخیم لنتیگویی

دهد و در مقایسه با سایر اشکال، کمترین بدخیمی را دارد زیرا مرحله رشد مهاجم آن  ملانوم را تشکیل می 10تا %

صورت یک ضـایعه مسطح پیگمانته است که به     گردد. لنتیگوی بدخیم به ها بعد از پیدایش ضایعه اولیه آغاز می سال

رنگ تا سیاه متغیر باشد و گاهی در داخل آن     ای کم    کند. رنگ ضایعه ممکن است از قهوه آرامی گسترش پیدا می

است. زمانی که رشد مهاجم تومور  شود. حدود آن نامنظم نواحی پر رنگ قرمز، آبی، خاکستری یا سفید مشاهده می

 (.10، 11، 1شود) شدگی یا ندول ایجاد می    به داخل درم زیرین آغاز شود، یک ناحیه ضخیم

دهد. حداکثر  موارد بیماری را تشکیل می 07ترین شکل ملانوم است و نزدیک به %    ایعش -5ملانوم بدخیم سطحی

های تحتانی است.  شیوع سنی آن در دهۀ چهارم است و محل آن به طور عمده در تنه )به ویژه پشت( و یا اندام

ن نامنظم است و صورت یک ضایعه پیگمانته مسطح است که ممکن است قابل لمس باشد. حدود آ    شروع آن به

های قرمز، آبی و ارغوانی  ای همراه با نقاط تیره به رنگ    های مختلف از قهوه توان سایه رنگ آن یکنواخت نیست و می

 (.11،10شود ) را داخل آن تشخیص داد. این شکل نیز با شروع تهاجم ندول ایجاد می

                                                 
5
 Lentigo maligaant melanoma 

6
Superficial spreading malignant melanoma 
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دهد، ولی در  ها را تشکیل می تمام ملانوم 17تا % 0این شکل در مجموع % -0ملانوم بدخیم لنتیگویی انتهایی

مورد ملانوم در ایران، شکل انتهایی  2077(. در بررسی 1ترین شکل بیماری است )    ها و سیاهپوستان شایع شرقی

های تحتانی بوده  ترین محل ضایعه نیز در اندام    موارد را تشکیل داده و شایع 44ترین شکل ملانوم بوده و %    شایع

ترین محل بروز ملانوم بوده     ( شایع39(. البته در مطالعه دیگری در استان یزد، ناحیه صورت )%27( )32)%است 

شود.  ها ایجاد می طور عمده در کف دست و پا، سطوح مخاطی و زیر ناخن    (. این شکل از بیماری به19است )

پیگمانته است، اما برخلاف لنتیگوی بدخیم، شروع رشد های نامنظم، مسطح و  صورت وصله    ها در ابتدا به ضایعه

طور عمده در انگشتان شست دست و پا دیده     مهاجم و ایجاد ندول خیلی سریع است. ملانوم زیرناخنی نیز به

کند و با پیشرفت  یا سیاه ضخیم یا نامنظم تظاهر می ای    صورت یک نوار قهوه    شود و بیشتر در زیر ناخن به می

 (.1،11شود ) ری، ضایعه سبب تخریب صفحه ناخن میبیما

دهد و در این شکل از ابتدا یک  کل موارد ملانوم را تشکیل می 37تا % 10شکل ندولر % -9ملانوم بدخیم ندولر

کند. رنگ ندول در بیشتر موارد تیره است، ولی ممکن است به رنگ  شود که بیشتر خونریزی می ندول ایجاد می

و عاری از پیگمانته باشد. در بیشتر موارد حدود ضایعه نامنظم است و در نتیجه پیشرفت بیماری،  قرمز یا ارغوانی

تری     تر است و اغلب در مرحله پیشرفته    شود. تشخیص شکل ندولر از سایر اشکال مشکل سطح آن زخمی می

 (.11،10شود )    تشخیص داده می

 

 تشخیص
ای در درمان و     ملاحظه    خیم قابل رویت است، تشخیص زودرس آن اهمیت قابلدلیل آنکه ملانوم یک تومور بد    به

سرنوشت نهایی بیمار دارد. تظاهر شایع در سیر انواع ملانوم عبارت است از وجود یک ضایعه پیگمانته در حال تغییر 

ار ندارد. تغییرهایی که های معمولی در سایر نواحی بدن بیم و یا پیدایش یک ضایعه پیگمانته که شباهتی به خال

ویژه زمانی از نظر بدخیمی مهم هستند که در عرض چند هفته تا چند     شوند، به های پیگمانته ایجاد می در ضایعه

های پیگمانته یا پیدایش ضایعه  خاطر داشت برخی بیماران متوجه تغییر در ضایعه    ماه ایجاد شوند و البته باید به

(. یک راهنمای سریع برای شک به ملانوم در هر ضایعه پیگمانته عبارت است از 1وند )ش    پیگمانته جدید نمی

 (:1و10در آن به این شرح ) ABCDارزیابی معیارهای 

 Asymmetry A غیر قرینه بودن

 Border irregularity B نامنظم بودن حاشیه
 Color variability C عدم یکنواختی رنگ

Diameter > 6 میلی متر 5قطر بیش از 
mm D 

                                                 
7 Acral lentiginous malignant melanoma 
8 Nodular malignant melanoma 
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مخفف واژه انگلیسی  Eساختن حساسیت و ویژگی معیارهای قبلی، توصیه شده است حرف     منظور بهینه    به

Enlargment  ( باید توجه داشت حتی 11به معنی بزرگتر شدن ضایعه نیز به معیارهای قبلی افزوده شود .)

کنند. بنابراین، در موارد مشکوک باید  متخصصان خبره نیز تا یک سوم موارد در تشخیص بالینی ملانوم اشتباه می

اده از درماتوسکپ حساسیت از بیوپسی و بررسی هیستوپاتولوژیک برای رسیدن به تشخیص بهره گرفت. با استف

یابد     درصد بهبودمی 07های پیگمانته افزایش یافته و در افراد مجرب قدرت تشخیصی ملانوم تا     تشخیص ضایعه

(11،21.) 

 درمان
بهترین روش جراحی است که میزان برداشت از حاشیه و عمق تومور  بستگی به قطر ضایعه، میزان تهاجم تومور و 

 موقعیت آن دارد.نیز محل و 

 آگهی    پیش
احتمال متاستاز و یا مرگ ناشی از ملانوم متناسب با حجم تومور اولیه است. یک روش مناسب برای تخمین 

(. هرچه این ضخامت بیشتر 1گیری ضخامت آن در اسلایدهای هیستوپاتولوژیک است )    حجــم تومور، اندازه

ساله فردی که ضایعه او  0آگهی بدتر است. به عنوان مثال شانس بقاء     باشــــد، احتمال متاستاز بیشتر و پیش

میلی متر به  4و میزان این شاخص در فردی با ضخامت تومور بیشتر از  80میلی متر دارد % 1ضخامتی کمتر از 

ده است، ها منجر به ایجاد متاستاز دوردست و یا احشایی ش    رسد. در افرادی که ضایعه ملانوم آن می 40حدود %

آگهی دخالت دارد. برای     (. همچنین محل آناتومیک تومور نیز در پیش11شود) می 0تا % 7ساله بین  0شانس بقاء 

آگهی خوبی ندارد.     مثال، ملانوم بدخیم تنه، سطوح مخاطی، کف دست و پا، پوست سر و ناحیه تناسلی پیش

آگهی این سرطان در زنان بهتر است     دارای زخم بوده و پیش آگهی ملانوم بدخیم بدون اولسر بهتر از ضایعه    پیش

 ءدر این مطالعه مدت بقا ماه بوده است. 78/51(. در استان یزد  متوسط میانگین بقاء ملانوم بدخیم 1،11،14)

ا اندام( در مقایسه ب مربوط به ملانوم تنه، سر و گردنء بیشترین میزان بقاو محل تومور ) ارتباط معناداری با مرحله

 (.22داشت )

 پیشگیری
ملاحظه بین مرگ ناشی از بیماری پیشرفته و متاستاتیک و بهبود ناشی از یک ملانوم با ضخامت     وجود اختلاف قابل

کند. نکته مهم در تشخیص زودرس  طور کامل آشکار می    کم، اهمیت پیشگیری و شناسایی زودرس بیماری را به

تومورهای پوستی در این است که این تومورها شایع هستند و در  پوست که عضوی در طور سایر     ملانوم و همین

آگهی بسیار خوب همراه هستند و اگر فردی مجرب نتایج     شوند. در مراحل اولیه با پیش دسترس است، ایجاد می

توان     است. با این کار می گیرد و قابل اعتماد    آزمایش غربالگری آنها را بررسی کند، بیش از چند  دقیقه وقت نمی

مرکز  31فرد سالم در  1314(. در یک مطالعه غربالگری پایلوت که روی 1جلوی حالت تهاجمی تومورها را گرفت )
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مورد  3مورد کارسینوم سلول سنگفرشی و  2مورد کارسینوم سلول بازال،  17بهداشت در استان تهران انجام شد، 

 (.23ملانوم کشف شد )

های پوست، آگاه ساختن افراد از  ه برای پیشگیری از تومورهای پوستی، آموزش علایم اولیه سرطانبهترین را 

های در معرض خطر است. این  ها و شناسایی گروه ارتباط آنها با آفتاب به همراه شناساندن علایم خطر در خال

رسد رفتارهای محافظت از     ظر مین    های پزشکی ضروری است. به آموزش هم در مورد کل جامعه و هم برای گروه

ای در بین     شود. در مطالعه    آفتاب در حال حاضر به مراتب کمتر از حد قابل قبول توسط جمعیت عادی اعمال می

از عینک برای پیشگیری از نور آفتاب استفاده  8/10از دستکش و % 0/3از کلاه، % 1دانشجویان دختر، تنها %

شود افراد در معرض خطر، تماس خود را با نور آفتاب کاهش دهند، از  ل حاضر، توصیه می(. در حا24کردند )    می

طور مرتب تمام     ها اکیداً خودداری کنند. به    ضد آفتاب استفاده کنند. از گرفتن حمام آفتاب و استفاده از سولاریم

اصله به پزشک مراجعه نمایند. پوست خود را معاینه کنند و در صورت پیدایش هر گونه ضایعه مشکوک، بلاف

بیماران با ملانوم، ممکن است به یک ملانوم اولیه دیگر نیز مبتلا شوند،  17خاطر داشت که %    همچنین باید به

های     باید با جدیت در این گروه اعمال شود. همچنین توجه به تفاوت کننده     های محافظتی و پیشگیری بنابراین، اقدام

ای دارد. برای مثال نشان داده شده است که     جغرافیایی نقاط مختلف کشورمان اهمیت ویژهجنسی، محلی و 

های بوشهر وکهکیلویه دارای بیشترین مرگ  و در     های پوست در زنان و مردان به ترتیب در استان    سرطان

بهداشت عمومی برای پیشگیری و (. راهکارهای 20های یزد و کردستان با بیشترین عوارض همراه هستند )    استان

 -های جغرافیایی، شغلی، اقتصادی    های پوست در ایران لازم است با تاکید ویژه بر ویژگی    آموزش در مورد سرطان

 (.25ها صورت گیرد)    های محروم در استان    اجتماعی و گروه
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 رحم  ی    سرطان دهانه    
دکتر محسن جانقربانی

 
 

معروف است، چهارمین سرطان شایع در بین زنان سراسر  ی رحم که به سرطان سرویکس    سرطان مهاجم دهانه

زن یک نفر به این بیماری مبتلا شده و از  123(. هر سال از هر 1،2جهان و چهارمین سرطان کشنده در زنان است)

 255777ی رحم و     مورد جدید سرطان دهانه 029777، 2712میرند. در سال     نفر می 8زن مبتلا،  777,177هر 

ها و مرگ از سرطان در زنان را تشکیل     تمام سرطان 9رگ از آن در جهان روی داده است. که به تقریب %مورد م

ساله  0. بطور متوسط میزان بقاء (3-1دهند)    آن در کشورهای در حال توسعه روی می 97( که بیش از %3دهد )    می

ساله به  0شوند بقاء     موضعی تشخیص داده میهایی که بطور     است، ولی برای سرطان 02سرطان دهانه رحم %

(. با 4کنند )    سال عمر می 0از زنان مبتلا، بیش از  07رسد. در کشورهای در حال توسعه کمتر از %    می %177

درصد با  47تا 37، 2درصد با سرطان مرحله  00تا   57، 1درصد مبتلایان به سرطان مرحله  87تا  97درمان، 

(. متوسط سالهای 0مانند )    سال پس از تشخیص زنده می 0،  4یا کمتر با سرطان مرحله  10و % 3سرطان مرحله 

 (.5سال است ) 3/20بالقوه از دست رفته از سرطان دهانه رحم 

 سیر بیماری
 هایی که شکل، اندازه و نظم آنها تغییر کرده مشخص    مراحل اولیه سرطان دهانه رحم با دیسپلازی یا وجود سلول

گویند. این  1شود. به تغییرهای قبل از بالینی و تهاجمی در دهانه رحم، نئوپلازی داخل اپیتلیال دهانه رحم    می

آسانی تشخیص داد. آزمون پاپ، گردآوری و تجزیه     توان با آزمون پاپ به    تغییرات زودرس سرطان دهانه رحم را می

م و جسم رحم است. نئوپلازی داخل اپیتلیال دهانه رحم منادی های دهانه رح    و تحلیل نمونه کوچکی از سلول

شود. طبق     از درجه بندی آن برای تغییرات دیسپلازی سرطان استفاده می  بالقوه سرطان دهانه رحم است و

های پیش سرطانی به صورت دیسپلازی خفیف، متوسط و شدید یا     بندی سازمان جهانی بهداشت ضایعه    طبقه

شوند. از واژه  نئوپلازی داخل اپیتلیال دهانه رحم برای تاکید بر پیوسته بودن     موضعی طبقه بندی میسرطان 

(، CIN1شود و بصورت دیسپلازی خفیف )    ها و استاندارد نمودن درمان استفاده می    های این ضایعه    ناهنجاری

مراحل اولیه  شوند.در    ( تقسیم میCIN3( و دیسپلازی شدید یا سرطان موضعی )CIN2دیسپلازی متوسط )

های بالینی سرطان دهانه رحم، خونریزی یا     سرطان دهانه رحم ممکن است هیچ علایمی وجود نداشته باشد. نشانه

تواند از علایم سرطان دهانه رحم باشد. در بیماری     های دیگر از مهبل است. درد در هنگام نزدیکی جنسی می    ترشح

کن است متاستاز در شکم، ریه یا جاهای دیگر وجود داشته باشد. علایم سرطان پیشرفته دهانه رحم پیشرفته مم
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اشتهایی، کاهش وزن، خستگی، درد لگن، کمر درد، درد در ساق پا، ورم یک ساق پا،     ممکن است شامل بی

رطان مهاجم دهانه رحم دیده های اصلی که در س    خونریزی شدید از واژن و شکستگی استخوان باشد. انواع سلول

موارد( و تعداد بسیارکمی از انواع دیگر  17موارد( و آدنوکارسینوم  )حدود % 87شوند سلول سنگفرشی )حدود %    می

 است. 

 اپیدمیولوژی توصیفی
روز سرطان رسد. در آمریکا ب    سالگی به اوج می 00و  40یابد و بین     سالگی افزایش می 40بروز سرطان دهانه رحم تا 

برابر در زنان  4/2دهانه رحم در زنان سیاهپوست دو برابر سفید پوست است و میزان مرگ ناشی از آن، به تقریب 

تر در معرض خطر بیشتر     اجتماعی پائین –سیاهپوست بیشتر است. زنان با سطح تحصیلات و وضع اقتصادی 

ها و یهودیان( میزان بسیار     ها، مورمون    ای کاتولیک، آمیشه    سرطان دهانه رحم هستند. چندین گروه مذهبی )راهبه

 (.9، 0کم سرطان دهانه رحم دارند که شاید ناشی از عوامل خطر ازدواجی و مقاربتی باشد )

 توزیع جغرافیایی 
ط سرطان دهانه رحم در آمریکای مرکزی و جنوبی، آفریقای جنوبی و شرقی و جزایر کارائیب و هندوستان با متوس

زن در سال بیشترین است. بروز و میرایی در آمریکای شمالی و اروپای غربی  777,177مورد جدید در هر  47بروز 

 777,177مورد جدید در  17به نسبت کم است. خطر سالانه بیماری در آمریکای شمالی و اروپای غربی کمتر از 

 ند، ناوارا )اسپانیا( و اسرائیل.زن است. مناطق با کمترین خطر عبارتند از شانگهای )چین(، فنلا

 روند زمانی 
در کشورهای توسعه یافته میزان بروز و مرگ از سرطان مهاجم دهانه رحم بطور پیوسته در  سال گذشته 07در 

های باروری در چهار دهه     های غربالگری پاپ اسمیر و کاهش میزان    حال کاهش بوده است که دلیل آن وجود برنامه

 است.گذشته 

 عوامل خطر 
اجتماعی نظیر سطح تحصیلات و درآمد  –عوامل خطر اصلی سرطان دهانه رحم عبارتند از خصوصیات اقتصادی

کم، رفتارهای جنسی نظیر داشتن شرکای جنسی متعدد، سن کم در نخستین نزدیکی جنسی و سایر عوامل شیوه 

ص ایمنی انسانی نیز یک عامل خطر محسوب (. عفونت با ویروس نق1زندگی مانند استعمال دخانیات )جدول 

شوند، بویژه ویروس پاپیلومای     هایی که از طریق نزدیکی جنسی منتقل می    شود. به نقش سبب شناختی ویروس    می

های خاصی نظیر بتا کاروتن و ویتامین     های غذایی که ویتامین    ( توجه زیادی شده است. رژیم19و  15انسانی )نوع 

C  (.17-0دارند ممکن است خطر سرطان دهانه رحم را افزایش دهند )کم 
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 عفونت با ویروس ها
را مشخص  تلاش کردند نقش اتیولوژیک ویروس تبخال 1807و دهه  1857های انجام شده در اواخر دهه     پژوهش 

ی نشان دادند که تنها جزئی از سرطان دهانه کنند. گرچه ثابت شده که ویروس تبخال سرطانزا است، مطالعات بالین

های مطالعات اپیدمیولوژی در خصوص نقش علتی ویروس     ویروس تبخال است و یافته DNAرحم دارای ردپایی از 

های     ، پژوهش1887و  1897های     (. در دهه11اند )    تبخال در سرطانزایی دهانه رحم نتایج یکسانی را گزارش نکرده

واع معینی از ویروس پاپیلومای انسانی را به عنوان عامل بیماریزای منتقله از طریق آمیزش جنسی در علمی ان

اتیولوژی سرطان دهانه رحم نشان دادند. بطور اولیه، بیشتر شواهد از مطالعات مولکولی و آزمایشگاهی بود و 

های تا حدودی غیر منسجم نشان دادند     انجام شدند یافته 1897نخستین مطالعات اپیدمیولوژی که در اواسط دهه 

برای کشف  DNAو هیبریداسیون  (PCR) 2های واکنش زنجیره ای پلیمراز    هایی که در فناوری    (. با پیشرفت12)

DNA  ویروس پاپیلومای انسانی حاصل شد، شواهد قوی اپیدمیولوژی مولکولی بر نقش اصلی که ویروس پاپیلومای

،  آژانس بین المللی 1880(. سرانجام در سال 13-10کند دلالت دارد )    دهانه رحم بازی می انسانی در سرطانزایی

و  "سرطانزا"را بعنوان  19و  15پژوهش  بر روی سرطان سازمان جهانی بهداشت ، ویروس پاپیلومای انسانی نوع 

برای انسان  "شاید سرطانزا"بعنوان  را 11و  5و انواع  دیگر بجز نوع  "احتمالاً سرطانزا"را بعنوان  32و  31نوع 

 (.15طبقه بندی کرد )

 

 عوامل خطر قابل اصلاح سرطان دهانه زهدان -1جدول 

 عامل خطر  اهمیت 

 (19و  15ویروس پاپیلومای انسانی )نوع  (4قوی )خطر نسبی  بیشتر از 

 (4تا  2متوسط )خطر نسبی 
 

 شرکای جنسی متعدد
 سن کم در نخستین نزدیکی جنسی 

 های آمیزشی    سابقه بیماری

 (2ضعیف )خطر نسبی  کمتر از 
 سیگار کشیدن 
 ها**    های پیشگیری از بارداری با ایجاد مانع *مصرف کم ویتامین    استفاده از روش

 های پیشگیری از بارداری    مصرف قرص

 کاندوم( خطر را کاهش می دهد .استفاده از روش های پیشگیری از بارداری با ایجاد مانع )دیافراگم و * 

 ، بتا کاروتن و فولات .A** شامل ویتامین های 

 

بندی     های بعدی طبقه    بود. پژوهش 1884کارانه براساس شواهد منتشر شده تا سال     بندی بطور محافظه    این طبقه

آنها ممکن ساخت، که اصولاً انواع بیشتری از ویروس پاپیلومای انسانی را بر طبق خاصیت سرطانزایی بالقوه 

                                                 
2
 Polymerase Chain reaction 
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بندی اپیدمیولوژیک، سرطانزایی انواع     براساس فراوانی ارتباط با سرطان دهانه رحم بود. بهترین شواهد برای طبقه

شاهدی چند مرکزی آژانس بین  –های مورد    های افزوده مطالعه    خاص ویروس پاپیلومای انسانی بوسیله تحلیل

نوع  10شناخته شده،  نوع ویروس پاپیلومای انسانی 107-277ان بدست آمد که از المللی پژوهش بر روی سرط

ویروس پاپیلومای انسانی را بعنوان سرطانزا یا در خطر بالا شناسایی کرد. سه نوع آن بعنوان احتمالاً انواع پر خطر 

( طبقه CP6 179و  91، 02، 07، 51، 04، 44، 43، 42، 47، 11، 5نوع بعنوان کم خطر ) 12( و 55، 03، 25)

های خوش خیم قابل مشاهده تحت بالینی یا بالینی شود.     است باعث ضایعهنوع، ممکن  12(. این 10بندی شدند )

سایر انواع ویروس پاپیلومای انسانی به عنوان خطر سرطانزای تعیین نشده در نظر گرفته شدند. ویروس پاپیلومای 

ع آدنوکارسینوم باشد. در سرطان نو    شایعترین نوع در سرطان مهاجم دهانه رحم می 19و پس از آن نوع  15نوع 

باشد. این دو نوع ویروس با هم در بیش از     می 15غالب است و پس از آن نوع  19ویروس پاپیلومای انسانی، نوع 

(. 19علت ده درصد دیگر است ) 40و  31شوند و نوع     های دهانه رحم در سراسر جهان یافت می    آدنوکارسینوم %00

(. عفونت 18بالینی با ویروس پاپیلومای انسانی شایعترین بیماری آمیزشی است ) های بالینی و تحت    امروزه، عفونت

درصد زنان از نظر جنسی فعال در سن  0-47توان در     با ویروس پایپلومای انسانی بدون علامت دهانه رحم را می

فونت دراز مدت و مداوم با اند که متعاقب ع    (. مطالعات اپیدمیولوژی آینده نگر نشان داده10باروری تشخیص داد )

، 14یابد)    انواع پر خطر ویروس پاپیلومای انسانی، خطر ابتلا به سرطان دهانه رحم بطور قابل توجهی افزایش می

(. اکنون کاملاً معلوم شده که عفونت با ویروس پاپیلومای انسانی عامل علتی اصلی سرطان دهانه رحم است 27-24

(13 ،10.) 

ترین روابط از نظر     ه بین عفونت با ویروس پاپیلومای انسانی و سرطان دهانه رحم یکی از قویخطرهای نسبی رابط

است. این  27-07ها شناسایی شده است و دامنه آن بین     دار است که تاکنون در اپیدمیولوژی سرطان    آماری معنی

و  Bاست و تنها با رابطه بین هپاتیت مزمن دامنه خطر نسبی از رابطه بین سیگار کشیدن و سرطان ریه نیز بزرگتر 

(. شواهدی که با استفاده از آزمون واکنش 20سرطان کبد، که یک رابطه غیر قابل تردید است، قابل مقایسه است )

دهد که     در یک مطالعه بزرگ بین المللی سرطان دهانه رحم بدست آمده، نشان می (PCR)زنجیره ای پلیمراز 

DNA ها حاکی از این است که     (. این یافته25موارد این سرطان وجود دارد ) 0/88ای انسانی در %ویروس پاپیلوم

تواند یک علت لازم برای سرطان دهانه رحم باشد. واقعیتی که کاربردهای     عفونت با ویروس پاپیلومای انسانی می

ن است که رابطه ویروس پاپیلومای (. شواهد موجود حاکی از آ20واضحی برای پیشگیری اولیه و ثانویه دارد )

های مهم و     های بهداشتی را دارد، هر چند هنوز چالش    انسانی و سرطان دهانه رحم تمام معیارهای علتی برای اقدام

هایی در دانش وجود دارد. با توجه به اینکه عفونت با ویروس پاپیلومای انسانی علت لازم برای ابتلا به سرطان     شکاف

رحم است، نقش سایر عوامل خطر در ضمن کسب عفونت ویروسی یا تأثیر بر سیر بیماری دهانه رحم، مثلاً دهانه 

پس از کسب عفونت باید درک شود که در زیر شواهد اپیدمیولوژیک در رابطه با این عوامل خطر همراه ارائه 

 شود.  می
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  ویروس پاپیلومای انسانی

است و علت یکی از  Papovaviridaevirusمتعلق به خانواده  DNAویروس پاپیلومای انسانی یک ویروس 

افراد  00شود. در ایالات متحده آمریکا حدود %    هایی است که از طریق آمیزش جنسی منتقل می    شایعترین عفونت

آنها عفونت  57ناسلی آلوده می شوند، %ساله در طول عمر خود با ویروس پاپیلومای انسانی دستگاه ت 07تا  10

(. در ایالات متحده آمریکا، 29های بالینی دارند )    ضایعه 1علایم خفیف سیتولوژی و % 4عفونت دائم، % 17گذرا، %

(. 28دهد )    میلیون مورد عفونت جدید روی می 2/5اند و هر سال     میلیون نفر به ویروس پاپیلومای انسانی آلوده 27

اند     میلیون انسان در سراسر جهان به این ویروس آلوده 447عفونت در سراسر جهان بسیار متفاوت است. شیوع 

نوع ویروس  177(. در بین بیش از 28شود )    (، که بیشترین شیوع آن در صحرای جنوبی آفریقا دیده می29)

نوع آن بعنوان انواع پرخطر  10( و 32-37است ) تر    از همه پراکنده 15کنند نوع     پاپیلوما که انسان را آلوده می

های مقعد و     یابد. عفونت    اند. ویروس پاپیلومای انسانی از طرق مختلف بطور گسترده انتشار می    بندی شده    طبقه

له اشیاء توانند بوسی    شوند، ولی می    ها است از طریق آمیزش جنسی منتقل می    دستگاه تناسلی که شایعترین عفونت

شود و در بین     رس پس از نزدیکی جنسی منتقل می    (. عفونت بطور پیش33یا ابزارهای پزشکی نیز منتقل شوند )

سال گزارش  00سال انتشار گسترده دارد. برخی مطالعه ها یک اوج شیوع دوم را بین زنان بیش از  37تا  20زنان 

عفونت با ویروس پاپیلومای انسانی مقعد و دستگاه تناسلی عبارتند از  (. عوامل خطر شناخته شده برای34اند )    کرده

(. ویروس 29شرکای جنسی متعدد، شریک جنسی جدید، سابقه تماس جنسی قبلی شریک جنسی و سن کم )

ه دستگا –های دهانی و پوستی نیز گردد که از طریق نزدیکی جنسی دهانی     تواند باعث عفونت    پاپیلومای انسانی می

ها با ویروس پاپیلومای انسانی     (. سیر طبیعی عفونت35،  30شود )    تناسلی و تماس زخم با وسایل آلوده منتقل می

ها گذرا و بدون علامت باشند، ولی ویروس پاپیلومای     رسد بیشتر عفونت    نظر می    به روشنی درک نشده است. به

 –های مقعدی     های اپیتلیال، هیپرکراتوز، پاپیلوم    ها، کیست    خیم )زگیل های خوش    تواند باعث تکثیر    انسانی می

 ای، حلقی و غیره( یا سرطان مهاجم شود.    حنجره –تناسلی، دهانی 

نوع ویروس  10اند که عفونت مداوم با یکی از     سال گذشته شواهد علمی بوضوح از این فرضیه حمایت کرده 27در 

ویروس پاپیلومای انسانی در حدود  DNA(. 30سرطانزا علت اصلی سرطان دهانه رحم است )پاپیلومای انسانی 

به ترتیب با  19و  15(. ویروس پاپیلومای انسانی نوع 38،  39موارد سرطان دهانه رحم پیدا شده است ) %0/88

طان مقعد، سر و گردن نیز (. عفونت با ویروس پاپیلومای انسانی با سر21، 11% آنها رابطه دارند )17% و 57حدود 

(. ویروس پاپیلومای انسانی 47، 28رابطه دارد و در کودکان با پاپیلوماتوز عود کننده دستگاه تنفس مرتبط است ) 

با کارسینوم سلول سنگفرشی حنجره، برخی تومورهای مهبل، آلت تناسلی مردانه و مقعد و نیز با  11و  5نوع 

 (. 41اسلی ارتباط دارد )های دستگاه تن    زگیل 87حدود % 
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 تعداد تولد زنده )پاریتی(
های متعدد     باشند. بارداری    های جنسی، یک عامل خطر سرطان دهانه رحم می    تعداد زیاد تولد زنده، مستقل از رفتار

ویروس ای یا سرکوب ایمنی تجمعی بر دهانه رحم داشته باشد، در نتیجه کسب عفونت     ممکن است اثر ضربه

(. همچنین ممکن است اثرات هورمونی ناشی از بارداری بر دهانه رحم روی 42پاپیلومای انسانی را تسهیل نماید )

(. بطور کلی، یک روند خطی در رابطه بین پاریتی و خطر سرطان 43اجزاء ژنوم ویروس پاپیلومای انسانی اثر کند )

زنان با ویروس پاپیلومای انسانی مثبت این رابطه را هم برای  (. یک تحلیل افزوده در45-44دهانه رحم وجود دارد )

(، هر چند روند افزایش خطر با افزایش پاریتی مختص 40های سنگفرشی تأیید نمود )    آدنوکارسینوم و هم سلول

مقایسه با آن اند در     برای زنانی که هفت بارداری کامل یا بیشتر داشته 9/3های سنگفرشی است. خطر نسبی     سلول

اند، دیده شده است. به غیر از پوشش غربالگری و کیفیت زندگی، پاریتی بالا و رژیم     هایی که اصلاً باردار نشده

های بالای سرطان دهانه رحم     غذایی نامناسب زنان در کشورهای در حال توسعه می تواند از عوامل سهیم در میزان

 در این نواحی باشد.  

 یشگیری از بارداریهای پ    قرص
های پیشگیری از بارداری پس از نطبیق     سال یا بیشتر( قرص 12خطر سرطان دهانه رحم با مصرف بلند مدت )

های آدنوکارسینوم تا حدودی     (. این رابطه برای سرطان49یابد )    برای بیشتر عوامل مخدوش کننده، افزایش می

های خوراکی     (. ارتباط مشاهده شده با مصرف قرص9،  0های سنگفرشی است )    های سلول    تر از کارسینوم    قوی

های خوراکی پیشگیری از     تواند ناشی از سوگرایی تشخیص باشد، زیرا زنانی که از قرص    پیشگیری از بارداری، می

ها زودتر     ال اینکه بیماری در این زنگیرند و احتم    های زنانه قرار می    کنند بیشتر مورد معاینه    بارداری استفاده می

های خوراکی پیشگیری از بارداری از     (. مشکل ارزیابی صحیح اثر مصرف قرص48تشخیص داده شود بیشتر است )

شود که این متغیر با سایر عوامل خطر، نظیر فعالیت جنسی و سابقه غربالگری با آزمون پاپ     این حقیقت ناشی می

های خوراکی پیشگیری از بارداری در بین زنان با ویروس     باط دارد. اثر مصرف بلند مدت قرصاسمیر به شدت ارت

پاپیلومای انسانی مثبت نیز مشاهده شده است، که افزایش سه برابری در خطر ابتلا به سرطان دهانه رحم در زنانی 

، 45اند دیده شده است )    مصرف نکرده اند در مقایسه با افرادی که هرگز    سال یا بیشتر، قرص مصرف کرده 0که 

ها مستقل از سابقه فعالیت     سال یا بیشتر( این قرص 0گیری کرد که مصرف بلند مدت )    (. یک متاآنالیز نتیجه07

جنسی، سیگار کشیدن، استفاده از موانع برای پیشگیری از بارداری و سابقه غربالگری با افزایش خطر ارتباط دارد 

(45 ،01 .) 

 

 استعمال دخانیات
استعمال دخانیات )هم بصورت فعال و هم به صورت غیر فعال(، یک عامل خطر شناخته شده برای سرطان دهانه  

(. این نقش استعمال دخانیات مستقل از رفتارهای جنسی است و برخی مطالعات یک روند مثبت با 02رحم است )
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ت و خطر کمتر برای کسانی که سیگار کشیدن را ترک تعداد سیگار مصرف شده و مدت زمان استعمال دخانیا

، 14ای با سیگار کشیدن پیدا کنند )    (، در حالیکه مطالعات دیگر نتوانستند رابطه00–03اند )    اند نشان داده    کرده

تقریب دو ها به     (. در یک تحلیل افزوده که محدود به زنان با ویروس پاپیلومای انسانی مثبت بود، سیگاری05-09

نگر در     (. در یک مطالعه همگروهی آینده08ها در خطر ابتلا به سرطان دهانه رحم بودند )    برابر بیش از غیر سیگاری

زنان مبتلا به ویروس پاپیلومای انسانی، خطر سرطان دهانه رحم در زنان سیگاری و یا افرادی که سیگار کشیدن را 

اثر سرطانزایی مستقیم استعمال دخانیات بر دهانه رحم بر این (. 57شتر بود )حداقل سه برابر بیترک کرده بودند، 

(. ساز وکار 51توان در مخاط دهانه رحم زنان سیگاری یافت )    های نیکوتین را می    اساس است که متابولیت

(. از 52، 18ست ))مکانیسم( قابل قبول دیگر، سرکوب پاسخ ایمنی موضعی به عفونت با ویروس پاپیلومای انسانی ا

تواند     آنجا که استعمال دخانیات با رفتارهای جنسی رابطه دارد، تعیین این که آیا این رابطه ساختگی است و می

ناشی از اثر مخدوش کنندگی فعالیت های جنسی باشد، دشوار است. سیگار کشیدن غیرفعال )پاسیو( نیز به شدت 

 (.45دهد )    کمتر، خطر سرطان دهانه رحم را افزایش می
 

 سن کم در نخستین نزدیکی جنسی
ای بین سن کم در نخستین     شود، رابطه    که ویروس پاپیلومای انسانی در هنگام فعالیت جنسی منتقل می    جایی    از آن 

زنانی که شرکای جنسی    (.53نزدیکی جنسی و یا تعداد شرکای جنسی متعدد و سرطان دهانه رحم وجود دارد )

،  54باشند )     دد دارند )یا با مردی که شرکای جنسی متعدد دارد رابطه جنسی دارند( در خطر بیشتر ابتلا میمتع

 (.  مواجهه با دی اتیل استیل بسترول در رحم نیز خطر ابتلا به دیسپلازی دهانه رحم را افزایش می دهد. 50

 

 رژیم غذایی
های سرم در اتیولوژی سرطان دهانه رحم توجه زیادی شده است. مصرف     و ریز مغذی به نقش عوامل رژیم غذایی 

ممکن است خطر سرطان دهانه  B12و  Aو به مقدار کمتر ویتامین  Cزیاد غذاهای دارای بتاکاروتن و ویتامین 

، بتا کاروتن، و ها    ها و سبزی    (. مطالعات اپیدمیولوژی اثر حفاظتی مصرف میوه01-55رحم را کاهش دهد)

دار آماری برای بتا کاروتن     ( ولی در برخی مطالعات ارتباط معنی01-55اند)    را نشان داده Eو  Cو    Aهای    ویتامین

تواند     های بین مطالعات می    (. این تفاوت59و  58( یا حتی ارتباط آن با افزایش خطر دیده شد )00و  02دیده نشد )

گیری مواد غذایی پلاسما باشد.     روش های گردآوری اطلاعات راجع به عوامل رژیم غذایی و اندازه ناشی از تفاوت در

( و 09-05( ، توکوفرول)00، 54) 3اند عبارتند از لیکوپن    مواد غذایی دیگری که رابطه معکوس با خطر نشان داده

های یک مطالعه جدیدتر     ( هر چند، یافته97، 00، 57( . روابط با رتینول کمتر ثبات دارد)08-00، 01، 59)     فولات

و رتینول نه تنها خطر ضایعه های موضعی و مهاجم را کم  Aحاکی از آن است که غذاهای سرشار از ویتامین 

(. کاروتینوئیدها، 04کند، بلکه، ممکن است سرعت پیشرفت سرطان از موضعی به مهاجم را نیز کاهش دهد ) می

                                                 
3
 Lycopene 
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های واکنش داخل سلولی را     توانند رادیکال    های قوی هستند که می    کوربیک آنتی اکسیدانتوکوفرول و اسیداس

(. بتا کاروتن، بویژه ممکن است خاصیت مطلوب 91پیشگیری نمایند ) DNAخاموش کنند، در نتیجه از آسیب به 

م رشد و افتراق سلول اپیتلیال دیگری بعنوان منادی متابولیکی اسید رتینوئیک نیز داشته باشند، که باعث تنظی

بازی می کند. عوامل رژیم  DNAشود. تتراهیدروفولات، از اسید فولیک نقش مهمی را در متیلاسیون و سنتز     می

( ولی ارزیابی اثر عوامل رژیم 18و 07غذایی ممکن است در ایمنی دهانه رحم نیز نقشی بعهده داشته باشند )

های در گردش، بدست آوردن اطلاعات به نسبت     اختی در سنجیدن ریز مغذیهای روش شن    غذایی با دشواری

صحیح مصرف رژیم غذایی با مصاحبه، مخدوش شدگی با برخی عوامل خطر، نظیر سیگار کشیدن و مصرف 

ست (. نظیر عوامل تولید مثل، رژیم غذایی نیز ممکن ا0شود )    های خوراکی پیشگیری از بارداری، پیچیده می    قرص

 های متفاوت خطر سرطان دهانه رحم، گوناگون باشد.    بین کشورها با میزان

 سرطان دهانه رحم در ایران
ای که در این زمینه     ، اطلاعات زیادی درباره اپیدمیولوژی سرطان دهانه رحم وجود ندارد. مطالعات پراکنده    در ایران

رحم  در ایران رتبه بالایی در ابتلا و مرگ ندارد و از نظر میزان دهد که سرطان دهانه     انجام گرفته است نشان می

 1399در سال  بروز و مرگ بین ده سرطان شایع کشور نمی باشد. بر اساس گزارش اداره ثبت سرطان کشوری

در یک صد  10/2مورد و میزان بروز تطبیق شده سنی این سرطان   053تعداد موارد جدید سرطان دهانه رحم 

یابد و انتشار سرطان در     (. در ایران نیز میزان بروز این سرطان با افزایش سن افزایش می92بوده است )هزار زن 

(، سمنان 74/0های یزد )    های مختلف متفاوت است. بیشترین میزان تطبیق شده سنی مربوط به استان    استان

های چهارمحال و بختیاری     ن مربوط به استان( و کمترین آ29/3( و خوزستان و مازندران )30/3(، تهران )01/3)

پایین بودن میزان تطبیق شده   (.93( بوده است )47/7(، و خراسان جنوبی )729/7(، سیستان و بلوچستان )25/7)

سنی گزارش شده ممکن است به علت کم شماری )عدم تشخیص برخی مبتلایان( باشد یا زیادتر بودن میزان 

استان ها نظیر تهران می تواند ناشی از پدیده ارجاع باشد. درایران بروز سرطان دهانه تطبیق شده سنی در برخی 

 2717و در سال  0/7میزان تطبیق شده سنی  1897دهد به طوری که در سال     رحم روند کاهشی نشان می

بروز و مرگ  برآورد شده است  که همانند سوریه، عربستان سعودی و مصر جز کشورهای با احتمال 2/7میلادی، 

(. شیوع عفونت ویروس پاپیلومای انسانی در جمعیت عمومی شهر 94شود )    تجمعی پایین بیماری محسوب می

 15درصد گزارش شده است و نوع  1/0درصد و شیوع انواع پر خطر این ویروس  9/0تهران پایین و حدود 

 (. 90بوده است ) 19شایعترین نوع ویروس و یعد از آن نوع 

 ی و کنترلپیشگیر
تغییر چندین رفتار، خطر سرطان دهانه رحم را کم خواهد کرد. این رفتارها عبارتند از محدودسازی تعداد شرکای 

ز های آمیزشی و استعمال دخانیات، استفاده ا    جنسی، تأخیر نخستین نزدیکی جنسی تا سن بالاتر، پرهیز از بیماری

 ها.     )نظیر دیافراگم و کاندوم( یا اسپرم کش روش های پیشگیری از بارداری با ایجاد مانع
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کردن نوزادان پسر یک روش قابل  با وجود واکسن ویروس پاپیلومای انسانی، برخی پژوهشگران معتقدند ختنه 

 ها نیست. برخی دیگر بر این باورند منافع و    قبول برای کاهش خطر سرطان دهانه رحم در شرکای جنسی آینده آن

توان بطور منطقی     خطرها هم سنگ نیستند و برداشتن بافت سالم ناحیه تناسلی نوزادان غیر اخلاقی است، زیرا نمی

فرض کرد که خود نوزادان پسر، ختنه کردن را انتخاب خواهند کرد. شواهد قطعی که از این ادعا حمایت کند که 

وجود ندارد. هر چند برخی پژوهشگران می گویند  ،ختنه کردن پسران از سرطان دهانه رحم پیشگیری می کند

شواهد اپیدمیولوژی وجود دارد که مردانی که ختنه شده اند کمتر احتمال دارد با ویروس پاپیلومای انسانی آلوده 

(. به هرحال، در مردان با رفتارهای جنسی کم خطر و تک همسری، ختنه کردن تفاوتی در خطر ابتلا به 95شوند )

(. استفاده از کاندوم نیز ممکن است در پیشگیری از تغییرات پیش سرطانی دهانه 90رحم ندارد ) سرطان دهانه

رسد مواجهه با منی خطر تغییرات پیش سرطانی را افزایش دهد و استفاده از کاندوم     رحم سودمند باشد. بنظر می

(. یک مطالعه 99نسانی جلوگیری نماید )باعث می شود این تغییرات فروکش کند و از آلودگی با ویروس پاپیلومای ا

های موجود در منی ممکن است رشد تومورهای دهانه رحم را کمتر کند و     کند که پروستاگلاندین    پیشنهاد می

(. این وضعیت که اکنون عفونت با ویروس 98استفاده از کاندوم ممکن است برای زنان مبتلا سودمند باشد )

های جدیدی در پیشگیری از     علت لازم سرطان دهانه رحم شناخته شده منجر به پژوهشپاپیلومای انسانی بعنوان 

های پروفیلاکسی داوطلب بر     های انجام شده بر روی ایمنی و کارآیی واکسن    سرطان دهانه رحم شده است. پژوهش

پیشگیری از عفونت مداوم  در 177علیه ویروس پاپیلومای انسانی نتایج بسیار نوید بخش با کارآیی به تقریب %

 (.87نشان داده اند )

 

 ویروس پاپیلومای انسانی  واکسن
برای کاهش بار اضافی سرطان دهانه رحم وابسته به این ویروس ایجاد شده است.  واکسن ویروس پاپیلومای انسانی 

اول یک واکسن چهار ظرفیتی است که شامل ذرات شبه ویروس  دو نوع واکسن پیشگیری وجود دارد: نوع

است. نوع دوم یک واکسن دو ظرفیتی است که شامل ذرات شبه ویروس  11و  5، 19،  15پاپیلومای انسانی نوع 

کننده هستند، زیرا افراد را در برابر     ها پیشگیری    می باشد. هردوی این واکسن 19و  15پاپیلومای انسانی نوع 

کنند. واکسن ویروس     کنند، ولی عفونت قبلی را ریشه کن نمی    آلودگی با ویروس پاپیلومای انسانی ایمن می

های     های خاصی از ویروس است که با ایجاد سرطان دهانه رحم و زگیل    پاپیلومای انسانی واکسنی شامل گونه

و   Gardasilسن ویروس پاپیلومای انسانی (. در حال حاضر دو نوع واک81دستگاه تناسلی ارتباط دارد )

Carvarix ( مسئولان بهداشت همگانی آمریکا، استرالیا، کانادا و اروپا واکسیناسیون 82در بازار وجود دارد .)

های بالای عفونت در جهان، تمایل     اند که دلیل آن میزان    گسترده بر علیه ویروس پاپیلومای انسانی را توصیه کرده

های دردناک و پرهزینه برای دیسپلازی دهانه رحم که ناشی از این ویروس می باشد و تمایل     تعداد درمان به کاهش

(. در سراسر جهان عفونت با ویروس 83باشد )    های دستگاه تناسلی و سرطان دهانه رحم می    به پیشگیری از زگیل

زنان آمریکایی تا  00( برای مثال بیش از %84ست )پاپیلومای انسانی شایعترین بیماری آمیزشی در بزرگسالان ا
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های     (. از آن جایی که واکسن89-80گیرند )    سالگی حداقل یک نوع از ویروس پاپیلومای انسانی را می 07سن 

پوشاند، هنوز غربالگری منظم پاپ اسمیر را     موجود تنها برخی از انواع ویروس پاپیلومای انسانی خطرناک را می

 (.88کنند )    پس از واکسیناسیون توصیه میحتی 

اداره غذا و داروی ایالات متحده آمریکا نخستین واکسن ویروس پاپیلومای انسانی که توسط کمپانی  2775در سال 

 97این واکسن مورد تایید  2770به بازار عرضه شد را تایید کرد. در سه ماه دوم سال  Gardasilمرک تحت نام 

واکسن پیشگیری از ویروس پاپیلومای انسانی  GlaxoSmithKline 2770در اوایل سال  کشور قرار گرفت.

برای تصویب در ایالات متحده آمریکا و جاهای دیگر ارائه نمود. این واکسن در  Cervarixمشابهی را تحت نام 

های پیشگیری،     اکسن(. علاوه بر و177در اتحادیه اروپا تصویب شد ) 2770در استرالیا و در سپتامبر  2770جون 

های     های آزمایشگاهی و چندین کار آزمایی بالینی برای ایجاد واکسن    ، پژوهش  Carvarixو  Gardasil نظیر

ها بر روی خاصیت سرطانزایی ویروس     درمانی ویروس پاپیلومای انسانی در دست اجرا است. بطور کلی، این واکسن

برای ترویج رشد سلولهای سرطانی دهانه رحم ضروری   E7و E6ند. نشانگر متمرکز E7و  E6پاپیلومای انسانی 

های ایمنی بر علیه این دو نوع سرطانزاها بتواند تومورهای ایجاد شده را ریشه کن کند     است. امید است پاسخ

 20تا  8، واکسن های پیشگیری هستند )بجای درمان( و برای زنان  Carvarixو  Gardasil(. واکسن های 171)

شوند. ولی از آنجا که بعید است یک زن تمام     اند توصیه می    سال که تاکنون با ویروس پاپیلومای انسانی آلود نشده

شود، مرکز     چهار نوع ویروس را گرفته باشد و ویروس پاپیلومای انسانی اصولاً از طریق آمیزش جنسی منتقل می

سال توصیه نموده  25ت متحده آمریکا واکسیناسیون را برای زنان تا سن های ایالا    کنترل و پیشگیری از بیماری

 است.

باعث سرطان دهانه رحم نمی شوند، ولی می توانند باعث  11و  5هر چند ویروس های پاپیلومای انسانی نوع 

تواند مهم     ان میهای دستگاه تناسلی شوند. از اینرو، از نظر بهداشت همگانی واکسیناسیون مردان همانند زن    زگیل

باشد و ویروس را در جمعیت کاهش دهد. ویروس پاپیلومای انسانی باعث سرطان مقعد و آلت تناسلی مردانه نیز 

سال و هم برای زنان  10تا  8شود. در انگلستان این واکسن هم برای واکسیناسیون دختران و هم برای پسران     می

 سال تایید شده است . 25تا  15

سال یا  20برای نخستین بار معرفی شد، بعنوان پیشگیری از سرطان دهانه رحم برای زنان  Gardasilوقتی 

جوانتر توصیه شد. شواهد اخیر حاکی از این است که تمام واکسن های ویروس پاپیلومای انسانی در پیشگیری از 

ن این واکسن، در کارآزمایی بالینی خطر بود    (. از نظر بی172سال موثر است ) 40رحم زنان تا سن  سرطان دهانه

Gardasil 110,1  زن باردار واکسن ویروس پاپیلومای انسانی را دریافت کردند. بطوری که نسبت زنان با عوارض

(. ولی اندازه نمونه این کارآزمایی به نسبت 173جانبی در مقایسه با زنانی که دارونما گرفته بودند یکسان بود )

(، زیرا اثرات بلندمدت این واکسن 90ر، این واکسن برای زنان باردار توصیه نمی شود )کوچک است. در حال حاض

ها،     رود اثر سویی داشته باشد. بر طبق اداره دارو و غذا و مرکز کنترل بیماری    بر باروری معلوم نیست، ولی انتظار نمی

دانند. آخرین نسل     و آنرا بی خطر میاین واکسن اثرات جانبی جزئی، نظیر درد در حوالی محل تزریق دارد 
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های ویروس پاپیلومای انسانی پیشگیری براساس ذرات شبه ویروس توخالی است که از پروتئین های     واکسن

 نوترکیبی پوشش ویروس پاپیلومای انسانی ساخته شده است. 

دارای ویروس  Gardasilاست.  19و  15ها دارای دو نوع از شایعترین انواع ویروس پاپیلومای انسانی     این واکسن

درصد  87-177تواند     ( و می174شود )    موارد زگیل های تناسلی می 87نیز می باشد که باعث حدود % 11و  5نوع 

های تناسلی از انواع ویروس پاپیلومای انسانی     گیلهای پیش سرطانی دهانه رحم و ز    حفاظت در برابر ابتلا به ضایعه

سال حفاظت ایجاد نماید، ولی دوره تاثیر آن و اینکه آیا به دوز  9ایجاد کند. انتظار می رود این واکسن حداقل 

 (. نگرانی در خصوص این واکسن هزینه  بالای آن است . 170یادآور نیاز است یا نه هنوز معلوم نیست )

 و تشخیص بموقع  غربالگری
سال گذشته ابتلا و میرایی از سرطان دهانه رحم در کشورهای پر درآمد و بادرآمد متوسط به شدت کاهش  07طی 

باشد.     های سازمان یافته یا فرصتی با سیتولوژی پاپ می    یافته است که قسمت عمده این کاهش ناشی از غربالگری

کاهش دهد.  97تواند بروز سرطان دهانه رحم را تا %    سال با پیگیری مناسب می 0تا  3هر  غربالگری سیتولوژی پاپ

های غیر طبیعی بر وجود تغییرات پیش سرطانی دلالت دارد و معاینه و درمان پیشگیری کننده را ممکن     یافته

اهش نیافته و هنوز از غربالگری سازد. در بسیاری از کشورهای کم درآمد، میزان سرطان دهانه رحم چندان ک    می

های     های سیتولوژی محدودیت    شود. با وجود موفقیت سیتولوژی پاپ، آزمون    سیتولوژی پاپ بطور موثر استفاده نمی

ها، منفی کاذب است که     ها است. نتیجه نصفی از نمونه    های منفی کاذب آن    مهمی دارند که از همه مهمتر یافته

ها ناشی از خطاهای تفسیر اسلایدها، و دو سوم آنها ناشی از گردآوری نامناسب نمونه و     وم این یافتهحدود یک س

ها، فرایند تهیه     (. راه حل به حداقل رساندن خطاهای سیتولوژی اصلاح کیفیت گرفتن نمونه175تهیه اسلاید است )

های مهم پزشکی، مالی     های منفی کاذب در گیری    اسلایدها و بطور کلی تشخیص سیتولوژی دهانه رحم است. یافته

 و قانونی  دارند. 

های جدیدی در پیشگیری     شناخت ویروس پاپیلومای انسانی بعنوان علت لازم سرطان دهانه رحم منجر به پژوهش

ری با ویروس پاپیلومای انسانی نوید بخش یک ابزار غربالگ DNAاز سرطان دهانه رحم شده است. آزمون برای 

حساسیت بهتر )احتمال کمتر، نتایج منفی کاذب( ولی تا حدودی ویژگی کمتر )احتمال بیشتر نتایج مثبت کاذب( 

(. با ترکیب این آزمون با آزمون پاپ، می توان ارزش اخباری منفی آزمون سیتولوژی 170از سیتولوژی پاپ است )

های برنامه     ها را با اطمینان بیشتری افزایش داد و هزینه    توان فاصله بین آزمون    را اصلاح نمود، در نتیجه می

هایی که در فرایند و خودکار کردن سیتولوژی حاصل شده نیز     غربالگری را با ایمنی قابل قبول کاهش داد. پیشرفت

ر گرفته های غربالگری جدید شده که در کشورهای پردرآمد و با درآمد متوسط مورد پذیرش قرا    منجر به روش

های غربالگری وجود ندارد، ثابت شده که بررسی چشمی     است. در کشورهای کم درآمد، بویژه در جاهایی که برنامه

(.رهنمودهای انجام سیتولوژی پاپ در 179با اسیداستیک روش موثر دیگری بجای سیتولوژی پاپ می باشد )

بدون توجه به سن شروع فعالیت جنسی یا سایر عوامل  سالگی21(: آزمون پاپ باید در سن 178آمریکا عبارتند از )

سال گذشته یافته غربالگری غیر طبیعی  17سالگی ادامه یابد. اگر در طی  50سال تا سن  3خطر آغاز شود و هر 
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تا  37توان غربالگری را متوقف کرد. در سن     سالگی می 50یا بیشتر وجود نداشت پس از  CIN2دیده نشد و سابقه 

سال یکبار انجام داد  0توان غربالگری سیتولوژی پاپ را همراه با آزمون ویروس پاپیلومای انسانی هر     می سال 57

سال یکبار نیز قابل قبول است. واکسیناسیون  3ولی غربالگری این گروه سنی با سیتولوژی پاپ به تنهایی هر 

سالگی چنان سودی ندارد،  20دهد. غریالگری قبل از     های غربالگری را تغییر نمی    ویروس پاپیلومای انسانی، میزان

سالگی اگر سابقه نتایج منفی وجود داشته باشد  50زیرا در این سن میزان بروز بیماری خیلی پایین است و پس از 

 ها باید به مدت دو    ( یافت شد، نمونه1چندان مفید نیست.  اگر دیسپلازی خفیف )نئوپلازی داخل اپیتلیال درجه 

ماه تکرار شود. اگر ضایعه پایدار بود یا به دیسپلازی متوسط یا شدید پیشرفت کرد )نئوپلازی داخل  5سال هر 

های بدتر     ( بیمار باید برای کولپوسکوپی ارجاع شود. تمام موارد دیسپلازی متوسط یا ضایعه3و  2اپیتلیال درجه 

ولوژی حاکی از عفونت با ویروس پاپیلومای انسانی در نمونه باید فوراً برای کولپوسکوپی ارجاع شوند و شواهد سیت

 (.117نباید راهنمای درمان باشد )

 

 آزمون ویروس پاپیلومای انسانی بعنوان روش غربالگری اضافی 
اگر عفونت با ویروس پاپیلومای انسانی یک نشانگر اولیه سرطان دهانه رحم باشد آیا باید از آزمون ویروس پاپیلومای 

ی در غربالگری سرطان دهانه رحم استفاده نمود یا خیر. مخالفان غربالگری برای ویروس پاپیلومای انسانی ادعا انسان

کنند در بسیاری از کشورها غربالگری سیتولوژی به تنهایی در کاهش مرگ و ابتلا به سرطان دهانه رحم بسیار     می

س پاپیلومای انسانی در زنان سن باروری بسیار شایع است موفق بوده است. انتقاد دیگر این است که عفونت با ویرو

کنند     و پیگیری تمام موارد مثبت عملی نیست. از سوی دیگر، طرفداران آزمودن ویروس پاپیلومای انسانی ادعا می

که برای پیشگیری در سطح دوم، روشی از نظر علمی صحیح است، بویژه در کشورهای در حال توسعه، که انجام 

گری سیتولوژی با کیفیت بالا دشوار است. آژانس بین المللی پژوهش روی سرطان و سازمان جهانی بهداشت غربال

اند که شواهد کافی برای ارزیابی ویروس پاپیلومای انسانی بعنوان آزمون غربالگری، اضافه بر     به این نتیجه رسیده

 (.112، 111آزمون پاپ در سرطان دهانه رحم وجود دارد )

   

 رمان، توانبخشی و بهبودی د
ای تشخیص داده شده است، معمولاً سرطان دهانه رحم با جراحی، شیمی     برحسب اینکه بیماری در چه مرحله

درمانی )تخریب     توان با سرما    های موضعی را می    شود. سرطان    ها درمان می    درمانی یا پرتودرمانی یا ترکیبی از آن

ها با حرارت شدید( یا جراحی موضعی درمان کرد. در     ای شدید( و الکتروکواکولاسیون )تخریب سلولها با سرم    سلول

های بیشتر برای تعیین مرحله بیماری ضروری است و درمان علاوه بر میزان     زنان مبتلا به سرطان پیشرفته، آزمون

باروری و وجود سایر شرایط پزشکی بستگی  پیشرفت بیماری، به عواملی نظیر سن بیمار، تمایل بیمار برای حفظ

 (.113دارد )
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 راهبردهای آینده در پژوهش و پیشگیری
های بیشتری برای پیشگیری در سطح اول فراهم     های بیشتر در مورد علل سرطان دهانه رحم فرصت    پژوهش

میزان بالاتر مرگ از سرطان دهانه کند. همچنین، لازم است تعامل بین عوامل خطر متعدد آن بهتر درک شود.     می

های کنترل سرطان دهانه رحم به سوی     رحم در بین زنان اقلیت و از نظر اقتصادی محروم تر، هدایت بهتر فناوری

های اپیدمیولوژی این سرطان در سطح کشور و ارزیابی خدمات     سازد. بررسی    ها را بروشنی ضروری می    این گروه

توان از طریق پیشگیری و کنترل عفونت     شود. پیشگیری اولیه از سرطان دهانه رحم را می    صیه میسیتولوژی پاپ تو

با ویروس پاپیلومای انسانی دستگاه تناسلی انجام داد. راهکارهای ارتقاء بهداشت با تمرکز بر تغییر رفتارهای جنسی 

(. 111از عفونت با ویروس پاپیلومای انسانی موثر باشد ) تواند در پیشگیری    های آمیزشی، می    و پیشگیری از بیماری

دار )زگیل دستگاه تناسلی( باید درمان     هرچند راجع به این موضوع که عفونت با ویروس پاپیلومای انسانی علامت

وان یک یابی فعال عفونت با ویروس پاپیلومای انسانی بدون علامت به عن    شود توافق وجود دارد، در حال حاضر مورد

های بیشتر برای تعیین کارآیی چنین راهکاری ضروری است. واکسیناسیون     شود. پژوهش    روش کنترل توصیه نمی

بر علیه ویروس پاپیلومای انسانی ممکن است بیشترین ارزش را در کشورهای در حال توسعه داشته باشد، زیرا هر 

های غربالگری سیتولوژی پاپ خیلی     روی می دهد و برنامهبار اضافی سرطان دهانه رحم در این کشورها  97سال %

های پروفیلاکسی برای پیشگیری از عفونت با     موثر نیست. در حال حاضر، دو نوع واکسن تولید شده است : واکسن

های مختلف وابسته به ویروس پاپیلومای انسانی و     ویروس پاپیلومای انسانی و متعاقباً پیشگیری از بیماری

 های پیش سرطان را برگشت دهد یا سرطان دهانه رحم پیشرفته را فروکش کند.    های درمانی تا ضایعه    واکسن
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