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  چكيده
تدريجي در درك  مرور اولين توصيفات كتبي و گزارش هاي سرطان نشان مي دهد كه پزشكان و جراحان باستاني پيشرفت

داشته سرطان هاي انسان زيستي ر سي سال گذشته، پژوهشگران پيشرفت هاي قابل توجه اي در شناخت علل د . سرطان داشتند
به كمك پيشرفت هاي . موجب تحولات جديدي در كنترل رشد سلولي مي شود محيطياختلالات ژنتيكي از طريق وراثتي و . اند

دست آمده كه در شناخت زودرس بيماري سرطان كمك ه هاي مولكولي، اطلاعات زيادي بوشردر بيوانفورماتيك و چشمگير 
در سال هاي  .ندكخواهد كرد و همچنين غربالگري به موقع براي بعضي از سرطان ها كمك موثري در تشخيص زودرس آن مي 

امروزه دانشمندان  به اين در كل . ده استكر هسرطان ها را توجيايجاد و پيشرفت اخير مطالعات ژنتيك مولكولي اساس مكانيسم 
بهترين نتيجه  ند، قبل از گسترش سرطان، مي توانسلول هاي سرطانيتشخيص زودرس و برداشت  كامل نتيجه رسيده اند كه  با 

 .دنرا به دست آور

  نوين هاي درمان پيشگيري، راههاي تاريخچه، سرطان،: واژه هاي كليدي

 تاريخچه سرطان - 1

ين علت مرگ و مير در جهان پس از بيماريهاي سرطان دوم
نيمي از مردان و يك سوم زنان در . قلبي عروقي است

ايالات متحده در طول عمر خود سرطان را تجربه خواهند 
امروزه ميليون ها انسان به علت شناسايي و درمان . كرد

سرطان . مي دهندادامه زندگي خود را به زودرس سرطان، 
 1600 به سرطان، توصيف اولين. ستيك بيماري جديد ني

 .برمي گردد مصر باستان تمدن در مسيح ميلاد از قبل سال
از  اما است نشده استفاده سرطان واژه از در آن زمان اگرچه

 سرطان به مبتلا بيمار 8مانده حالات  جا به يادداشت هاي

محل سرطان را  پژشكان مصري   .است شده توصيف پستان
 طول روش اگر چه اين ميسوزاندند، با كمك مته آتشي 

يادداشت هاي آنها  در اما مي داد افزايش را كمي  بيمار عمر
 به عنوان كه بقراط .است درمان غيرقابل نوشته شده  سرطان

 ميشود اولين فردي بود كه سرطان شناخته پزشكي علم پدر

 هايشيادداشت  در او. شناخت بيماري يك به عنوان را

 سرطان وجودآورنده به عامل سياه ايصفر كه است نوشته

 و ديده بود را پستان و بيني و پوست سرطانهاي بقراط. است
 ناميدن براي او .بود كرده تشبيه خرچنگ به را آنها ظاهر

 .كرد استفاده (carsinos ) خرچنگ كلمه از سرطان بيماري

كه مترادف   cancer كلمه رومي از پزشك سلسيوس، بعدها

 مترادف از هم پزشكان مسلمان .كرد ادهاستف خرچنگ بود

 استفاده سرطان به معني خرچنگ  يعني كلمه اين

  .)2و1(كردند

  علت سرطان چيست؟- 2
براي سرطان يكي از بيماري هايي است كه تلاش زيادي 

عوامل ايجاد كننده آن و همچنين درمان آن به عمل آمده 
 سرطان زماني ايجاد مي شود كه سلول هاي طبيعي .است

از كنترل  خارج در يك بخش خاص از بدن شروع به رشد
تمام انواع سلول هاي سرطاني همچنان به رشد، . مي كنند

تقسيم و تقسيم دوباره مي پردازند و سلول هاي غيرطبيعي 
به طور كلي سلول هاي سرطاني . جديد را تشكيل مي دهند

. از سلول هاي طبيعي توليد مي شوند DNAبه علت آسيب 
، بدن قادر است آن را ببيندآسيب  DNAماني كه اغلب ز

آسيب  DNAتعمير كند، متاسفانه در سلول هاي سرطاني، 
 DNAهمچنين مي توانند  افراد . ديده اصلاح نمي شود

استعداد به و ، هاي آسيب ديده را از والدين به ارث برده
تحقيقات نشان داده است  .ا به  ارث ببرندرسرطان ابتلاي 

 ختلف مثل جهش، اشتباه در همانندسازي كه عوامل م

DNAتغييرات ، نوتركيبي ويا جابه جايي هاي كروموزومي ،
 با ايجاد تغييراتي در .... و ينا به جاي اپي ژنتيك

DNAبيشتر اين . سلول باعث ايجاد سرطان مي شوند
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-c از جمله ( تغييرات باعث افزايش فعاليت انكوژن ها

mycوras  (هاي سركوب كننده تومور ، كاهش  فعاليت ژن 
و همچنين كاهش فعاليت ژن ) P53و PTEN  از جمله(

 مرگ برنامه ريزي كه دردخيل  )  Caspasesو Bax(هاي 
سرطان به طور . )7- 3( مي شوند) apoptosis(شده سلول 

بعضي از . شكل مي گيرد سفتكلي به عنوان يك تومور 
نمي  تومور تشكيل) سرطان خون(سرطانها مانند لوسمي 

سلول هاي هاي سرطاني  داراي ويژگي هايي هستند . دهند
يكي .كه  مي تواند آنها را  از سلول هاي طبيعي متمايز كند

از تفاوت هاي مهم اين سلول ها عملكرد غير تخصصي 
اين بدان معني است . آنها نسبت به سلول هاي طبيعي است

كه در حالي كه سلول هاي طبيعي به انواع سلول هاي 
فاوتي با عملكرد اختصاصي بلوغ ميابند، سلول هاي مت

اين يكي از دلايلي است كه .سرطاني اين توانايي را ندارند
شود برخلاف سلول هاي طبيعي، سلول هاي  باعث مي

بنابراين سلول . سرطاني بدون توقف به تقسيم ادامه دهند
هاي سرطاني مكانيسم هاي كنترل كننده رشد،تقسيم و 

دست مي دهند و از خود سيگنال هاي  ا ازتمايز سلولي ر
اين سلول ها .رشد ترشح مي كنند و دائماً تكثير مي شوند

فاقد توانايي تبديل به  ،در مراحل اوليه رشد باقي مانده
مرگ سازوكارهاي بر اساس هستند كه سلول هاي بالغ 

پس ديده مي شود كه . روندمي برنامه ريزي شده از بين 
راي نوعي اختلال در مسير روند سلول هاي سرطاني دا

هاي رشد و نمو طبيعي هستند و يا به عبارتي يك اختلال 
علاوه سلول هاي ب .)10- 8(دارند)   developmen(تكويني 

طور معمول دستور توقف ه برا كه سرطاني سيگنال هايي 
تقسيم يا شروع فرايند شناخته شده بنام مرگ برنامه ريزي 

فاده از آن از سلول هاي غير كه بدن با است(شده سلول 
يكي ديگر از . را ناديده مي گيرند) ضروري رها مي شود

ويژگي هاي سلول هاي سرطاني تهاجم يا متاستاز آنها به 
 درگسترس ويژه اي  نقش متاستاز. بافت هاي ديگر است

وقتي سلول  . شود مي مرگ به منجر كه دارد سرطانهايي
جهش   لول جديدس 2شود، به  جهش يافته  تقسيم مي

گردد و اين فرآيند به همين ترتيب ادامه  يافته تبديل مي
 اي از سلولها كه سلول موذي به توده يابد تا همان يك مي

 گاهي اين تومورها،. دشو ديل ميشود، تب مي ناميده تومور

ولي در صورتي كه  .كنند بوده و رشد نمي خوش خيم
سلولهاي تومور رشد كنند و تقسيم شوند و سلولهاي 

از بين ببرند و به نقاط ديگر بدن هم  طبيعي اطراف خود را

. شود مي محسوب بدخيم اندازي كنند، تومور دست
نها در حمله به بزرگترين خطر تومورهاي بدخيم، توانايي آ

شدن در بدن است و اين همان  بافتهاي سالم و پخش
 هر چه تومورها رشد كنند و بزرگتر. متاستاز سرطان است

به سلولهاي  را اكسيژن شوند، جلوي رسيدن مواد غذايي و
گيرند و با پيشرفت سرطان، سلولهاي سالم  سالم مي

اگر . رود سلامت بيمار از بين مي ميرند و عملكرد و مي
 .انجامد مي جلوي اين فرآيند گرفته نشود، سرطان به مرگ

از  ويژگي هاي ديگر سلول هاي سرطاني اين است كه اين 
و اكسيژن كافي را از  سلول ها مي توانند مواد تغذيه اي

ميلي متر جذب كنند و  2تا  1طريق انتشار ساده تا محدوده 
از اين نقطه به بعد در طي فرايندي كه بسيار شبيه به رگ 

عامل زايي نرمال است شروع به افزايش توليد چندين نوع 
رشد مي كنند كه در نتيجه آن تشكيل  رگ هاي خوني 

يگر از ويژگي هاي يكي د. )16- 11(موضعي آغاز مي شود
سلول هاي سرطاني تنظيم و مديريت انرژي متابوليسم 
است بدين معني كه سلول هاي سرطاني بسته به ميزان 

 در. اكسيژن محيط  متابوليسم خود را تغيير مي دهند
گليكوليز هوازي استفاده راه وجود اكسيژن كافي از  صورت

ي هوازي مي كنند و زماني كه اكسيژن كافي نباشد از راه ب
يكي ديگر از . )17(انرژي خود را به دست مي آورند

ويژگي هاي سلول هاي سرطاني فرار از سيستم ايمني 
سيستم ايمني دايما در حال بررسي سلول هاي . است

به طوري . نهاستآبدن از نظر آنتي ژن هاي سطحي طبيعي 
 ،كه تغيير آنتي ژن هاي سطحي سلول ها را تشخيص داده

 كه لهاي سرطاني  سلو از دسته آن. دكننمي را حذف نها آ

از  كنند پنهان ايمني سيستم ديد از را تغييرات اين بتوانند
 مرحله شوند و در مي رها ايمني سيستم توسط سركوب

 نام فرار مرحله كه دنپرداز مي ايمني پاسخ سركوب به بعدي

 تجمع اطراف تومور محل محيط ريز فرار، مرحله در .دارد

مي  ايمني سيستم گر سركوب ملكول هاي  ها و سلول
  .)18(شوند

  نظريه هاي قديمي درباره سرطان - 3
  نظريه هومورال - 1- 3

خون، بلغم،  بقراط معتقد بود كه بدن انسان از چهار خلط 
هر گونه عدم تعادل ت كه صغرا و سودا تشكيل شده اس

اين مايعات باعث ايجاد بيماري  مي شود واضافه شدن 
. ارگان خاص باعث ايجاد سرطان مي شودصفرا در يك 
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سال مورد  1300قرون وسطي براي بيش از  دراين نظريه 
  . )5(پذيرش بود

  نظريه لنفاوي - 2- 3
اين نظريه پيشنهاد كرد كه تشكيل سرطان به وسيله مايع به 

اعتقاد بر اين بود كه زندگي . نام لنف انجام شده است
بدن تشكيل شده مداوم از مايعات مانند خون و لنف در 

ميلادي حمايت شد كه  17تئوري لنفاوي در قرن . است
مي  ايجادتومورها از لنف كه به طور مداوم توسط خون 

   .)19(شود رشد مي كنند
  بلاستمانظريه  - 3- 3

نشان داد كه سرطان از سلول تشكيل  1838مولر در سال 
شده است و از لنف  تشكيل نشده است دانش آموز وي، 

نشان داد كه تمام سلول هاي ) 1821- 1891(و شوير
  .  )20و  5( سرطاني از سلول هاي ديگر به وجود مي آيند

  تئوري تحريك مزمن - 4- 3
. و پيشنهاد كرد كه تحريك مزمن علت سرطان استشوير

 سرطان ها از طريقمتاستاز  نشان داد كه   شيبعدها تير
 انتشار برخي از مايعات ناشناخته نيست بلكه از طريق 

سرطاني  بدخيم به ديگر قسمت هاي  سلول هاي پخش 
   ).21و  5(بدن است 

  تئوري تروما - 5- 3
دانشمندان بر اين عقيده  ،1920تا  1800از اواخر دهه 

آسيب،ضربه  يا تروما به  ايجاد سرطان به علت  بودند كه 
   ).22- 19(وجود مي آيد 

  تئوري انگل - 6- 3
ند سرطان مسري تا قرن هجدهم، دانشمندان معتقد بود
   .)5(است و از طريق انگل گسترش مي يابد

  ژنهاي سركوبگر تومورو كشف آنكوژن  - 7- 3
دانشمندان در اواسط قرن بيستم به حل مسائل پيچيده 

واتسون و . شيمي و زيست شناسي در سرطان پرداختند
جايزه نوبل براي كشف ساختار  1962كريك در سال 

انشمندان بعدها به اين د. دريافت كردندرا DNAمارپيچ 
نتيجه رسيدند كه چگونه ژن ها كار مي كنند و چگونه مي 

در آن زمان دانشمندان . توانند توسط جهش ها آسيب ببينند

شيميايي  توسط موادكه سرطان مي تواند از  متوجه شدند
و همچنين از ايجاد شود  سرطان زا، اشعه، ويروس ها 

بيشتر مواد جه شدند كه آنها متو. به ارث برده شودوالدين 
د، كه منجر به رشد نآسيب مي رسان DNAسرطان زا به 

 انها به اين نتيجه رسيدند كه .غير طبيعي سلول ها مي شود
در آسيب ديده نمي ميرند،  DNAسلول هاي سرطاني با 

از بين آسيب ديده  DNAكه سلول هاي طبيعي با  حالي 
خانواده مهم دانشمندان دو  1970در طي دهه  ..مي روند

ژن هاي  انكوژن ها و(مسئول در ايجاد سرطان  ژن 
  .كشف كردندرا ) سركوب كننده تومور

  انكوژن ها  -1- 7- 3
كه تغيير شكل يافته ژنهاي طبيعي موسوم به  ،اين ژن ها

سلول هاي طبيعي از مي شوند  باعثپروتوانكوژن هستند، 
. كنترل خارج شوند و به سلول هاي سرطاني تبديل شوند

به طور  ژن هايي كه( هانژنكواپروتودر جهش انكوژن ها از 
نرمال تقسيم سلولي و درجه اي از تمايز سلول را مشخص 

  .به وجود مي آيند )مي كنند
  ژن هاي سركوب كننده تومور-2- 7- 3

سلول ها، تعمير تكثير اينها ژنهاي عادي هستند كه كنترل 
DNA  را هنگام  سلول ها در نهايت وسلول بر عهده دارند
هنگامي كه يك ژن سركوب كننده . شناسايي مي كنندمرگ 

تومور به درستي كار نمي كند، سلول ها مي توانند از كنترل 
دانشمندان . خارج شوند، كه مي تواند منجر به سرطان شود

ند كه ه اژنهاي سركوبگر تومور و سرطاني را شناسايي كرد
به عنوان . دمي بيننتوسط مواد شيميايي يا اشعه آسيب 

ژن . BRCA2و  BRCA1مثال، كشف ژن هاي سرطان سينه 
ارتباط با سرطان  كشف شده اند كه دري هم هاي ديگر

نظير تيروئيد، پانكراس، هاي مربوط به يك خانواده هستند 
و  23( ركتوم، روده بزرگ، كليه، تخمدان و سرطان پوست

24(.  
  درباره سرطان جديدنظريه هاي  - 4

يماري ژنتيكي است اما از سطح يك سلول سرطان نوعي ب
شروع مي شود برخي از انواع سرطان ها  به ارث مي رسند 
اما بيشتر سرطان ها به علت جهش در سلول هاي 
سوماتيك به وجود مي آيند و علت اين جهش ها هم يا 

و يا قرار گرفتن در   DNAخطاي ذاتي در رونويسي 
 ژنتيكي تغييرات معمول طوره ب. معرض مواد سرطانزا است
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 از درصد 10 - 5 حدود .است سرطان ايجاد نياز پيش

 و پدر از رسيده ارث ژنتيكي به نقص علت به سرطانها
وجود يك آسيب ژنتيكي به تنهايي قادر . بروز مي كنندمادر

براي ايجاد سرطان . به ايجاد يك سلول سرطاني  نيست
برخي  كه قادر به ايجاد اختلال در) 10تا  5(چندين جهش

 فرد هر در سرطان. )25( د لازم استنمحصولات ژني باش

 .است ژنتيكي تغييرات از فرد به منحصر تركيب يك داراي
 است ممكن مختلف هاي سلول تومورهاي درون در حتي

 هاي سلول كلي طور به شود ايجاد مختلف ژنتيكي تغييرات

 ژنتيكي تغييرات داراي نرمال هاي سلول به نسبت سرطاني

 تغييرات اين از برخي .هستندDNA در جهش مانند تريبيش

 تغييرات د؛نباش نداشته سرطان به ربطي هيچ است ممكن

 آمده وجوده ب ايجادسرطان نتيجه در است ممكن ژنتيكي

نوع سلول  200بيش از . باشند آن ايجاد عامل اينكه نه باشند
 در بدن وجود دارد كه به يك اندازه استعداد ابتلا به سرطان

برخي سلول ها مثل سلول هاي عضله . )28-26 (را ندارند
قلب،گيرنده نور، گيرنده  صدا، فيبرهاي عدسي و سلول 
هاي عصبي در تمام طول حيات فرد ثابت هستند و تقسيم 

در چنين بافت هاي سرطان خيلي . يا جايگزين نمي شوند
با اين حال بيشتر بافت هاي تمايز يافته مقداري . نادر است

يم ثابت دارند كه با مرگ سلول و جايگزيني آن ترم
سرطان دربافت هاي داراي ترميم  سريع .مشخص مي شود

 ،مثل پوست،مغز استخوان و لايه پوششي دستگاه گوارش
خصوصا آنهايي كه بيشتر در معرض عوامل سرطان زاي 

همچنين سرطان در  .شايع تر است ،محيطي قرار دارند
انها توسط هورمون ها صورت بافت هايي كه تنظيم تكثير 

در اين بافت ها سلو . )29(مي گيرد شيوع بيشتري دارد
لهاي تمايز نيافته اي وجود دارند كه تقسيم مي شوند و از 

سلول هاي . تقسيم آنها دو سلول دختر به وجود مي آيد
دختر بسته به شرايط و علايم محيطي مي توانند به سلول 

يا سلول هاي تمايز يافته   )تمايزنيافته(هاي بنيادي جديد
سلول هايي كه قابليت تقسيم دارند تمايز . تبديل شوند

تمايز يافته توانايي  نيافته اند در حالي كه سلول هاي كاملاً
تفاوت  اين دو نوع سلول اين است كه .تقسيم ندارند

بيان ژني تحت تاثير واكنش . الگوي بيان ژني متفاوتي دارند
زي ويژه هر بافت و عوامل محيطي متقابل بين برنامه ري

تماس هاي سلول با سلول، :اين عوامل عبارتند از. است
واكنش متقابل با ماتريكس خارج سلولي، هورمون هاي 
اندوكرين،عوامل رشد و تمايزپاراكرين،استرس هايي مثل 

. گرما اكسيداسيون، پرتو تابي و تغييرات يا انقباض فيزيكي
بارتند از فعال شدن پرتو شايعترين تغييرات ژنتيكي ع

. انكوژن ها يا غير فعال شدن ژنهاي مهار كننده تومور
عوامل محيطي نقش مهمي در بيان ژني سلول هدف دارند 
هر كدام از سيگنال هايي كه توسط يك سلول خاص 
دريافت مي شود به فعال شدن مجموعه ويژه اي از عوامل 

است كه  الگوي بيان ژني عاملي. رونويسي منجر مي شود
. تعيين مي كند سلول تقسيم شود يا تمايز يابد يا بميرد

 در موجود شيميايي مواد مثل موادي شامل زا سرطان عوامل 

 غذايي رژيم بنفش، چاقي، ماوراء اشعه سيگار، دود

 ).34- 30(.است الكل مصرف بدني، فعاليت نامناسب،عدم

 هپاتيت خاص مثل هاي عفونت  از اند عبارت ديگر عوامل

B، هپاتيت C انساني  پاپيلوماي ويروس و (HPV)، قرار 

 زيست هاي آلاينده و يونيزه هاي اشعه برابر در گرفتن

 سلول در ژني تغيير با حدودي تا عوامل اين كه محيطي

در كل نمي توان . ) 32و33و35( كنند عمل مي انسان
در برخي . طور مطلق يك بيماري ارثي ناميده سرطان را ب
شواهد  انند سرطان پروستات، پستان و كولونسرطانها م

اما به  .اثبات شده اي از انتقال ژن معيوب ديده مي شود
مادر به فرزند،  صرف انتقال ژن معيوب سرطانزا از پدر و

زيرا  .نمي توان حكم به ابتلاي قطعي سرطان كودك داد
عوامل بازدارنده زيادي در بدن انسان وجود دارد، تا مانع 

اما اگر شرايط براي بيان اين ژن  .ن شوندبروز سرطا
- 30(دمعيوب فراهم شود امكان ابتلا به سرطان وجود دار

35( .  
  سرطان انواع - 5

 معمولا سرطانها  انواع .دارد وجود سرطان نوع 100 از بيش

يا اينكه  بر اساس اينكه از چه نوع سلولي منشا گرفته اند
 مي شوند مگذاري نا شده اند  تشكيل اندامي يا بافتدر چه 

  .)37و  36(
نوعي سرطان است كه از سلول هاي : كارسينوم - 1- 5

يعني از بافتي شروع مي شود كه . اپيتليال منشا مي گيرد
در كل از سلول . سطح داخلي يا خارجي بدن را مي پوشاند

هايي منشا مي گيرند كه در دوران جنين زايي از اندودرم يا 
مثل سرطان پوست، سرطان ريه، . مده اندآاكتودرم به وجود 

. كارسينوما شايع ترين نوع سرطان است .سرطان سينه
كارسينوما كه در سلول هاي اپيتليال متفاوت ايجاد مي شود 

 اندوكارسينوما،: در هر قسمت نامي اختصاصي دارد
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سرطاني است در سلول هاي اپيتليال  كه مايعات يا 
سلول هاي بافت اين نوع . كنند موكوس را توليد مي

بيشتر . اپيتليال گاهي اوقات بافت غده اي ناميده مي شود
سرطان هاي پستان، روده بزرگ و پروستات آندوكارسينوما 

كارسينوم سلول بازال سرطاني است كه در لايه . هستند
كارسينوم سلول .هاي پايين تر يا پايه اپيدرم است

سنگفرشي سرطاني است كه در سلول هاي سنگفرشي 
شود، كه سلول هاي اپيتليال كاذب درست زير  ميتشكيل 

سلول هاي . سطح بيروني پوست كاذب تشكيل شده اند
سنگفرشي همچنين بسياري از ارگان هاي ديگر از جمله 

سلول هاي . معده، روده، ريه، مثانه، كليه ها را مي پوشاند
سنگفرشي در زير ميكروسكوپ شبيه فلس ماهي ديده مي 

ل سنگفرشي گاهي اوقات سرطان كارسينوم سلو. شوند
كارسينوم سلول انتقالي سرطاني . يد ناميده مي شودئاپيدرمو

است كه در يك نوع از بافت پوششي بنام اپيتليوم انتقالي يا 
اين بافت كه از تعداد زيادي لايه . اوروتليوم تشكيل ميشود

هاي سلول اپيتليال ساخته شده و ميتواند بزرگتر و كوچكتر 
لگنچه (، و بخشي از كليه ميزناييواره مثانه، شود، در د

بيشتر سرطان هاي مثانه، . و ديگر بافت ها وجود دارد) كليه
  .)39و38(و كليه كارسينوم سلول انتقالي هستند ميزناي

نوعي سرطان است كه از سلول هايي : ساركوم  - 2- 5
منشا مي گيرند كه در دوران جنين زايي از مزودرم  به 

عضلات، چربي  مثل غضروف، استخوان، مده اندآوجود 
شايع . استئوساركوم شايع ترين سرطان استخوان است :...و

ترين اشكال از ساركوم بافت نرم ليوميوساركوم، كاپوزي 
ساركوم، فيبروز هيستوسيتوما فيبروز بدخيم، ليپوساركوم، و 

  .)40(درماتوفيبرو ساركوم پروتوبران هستند
ي است كه از سلولهاي شامل سرطانهاي :لوسمي - 3- 5

 .گيرند تشكيل دهنده خون و سلولهاي ايمني منشاء مي

لوسمي سرطاني است كه در بافت تشكيل دهنده خون 
شروع ميشود، مانند مغز استخوان و سبب توليد تعداد 
زيادي از سلول هاي خوني غير نرمال و ورود آن به خون 

در . اين سرطان تومور هاي جامد توليد نمي كند.ميشود
عوض، تعداد زيادي از سلول هاي غير طبيعي سفيد خون 
در خون و مغر استخوان ساخته ميشوند و از سلول هاي 

سطح پايين تر سلول هاي . طبيعي خون متراكم تر مي شوند
طبيعي خون ميتوانند اكسيژن رساني به بافت ها، كنترل 
. خونريزي، يا مبارزه با عفونت را براي بدن سخت تر كنند

) BوTسلول هاي (وم سرطاني است كه در لنفوسيت لنف
اين سلول هاي سفيد خون براي مبارزه با . ايجاد مي شود

. بيماري هستند كه بخشي از سيستم ايمني بدن مي باشند
در لنفوم، لنفوسيت هاي غير طبيعي در غدد لنفاوي، و 
عروق لنفاوي و همچنين ساير اندام هاي بدن ساخته مي 

راساس طيف، شدت و سرعت پيشرفت لوسمي  ب .شوند
 (chronic) و مزمن (acute) روند بيماري به دو دسته حاد

 .)37و  36( مي شودقسيم ت

هاي سفيد   رشد سريع همراه با تعداد زيادي گويچه: حاد 
نابالغ است و مدت فاصله زماني بين شروع بيماري و 

 .گسترش دامنه آن بسيار كوتاه است

ه با تعداد بيشتري سلول هاي رشد آهسته همرا: مزمن
سرطاني بالغ تر است و مدت زمان طولاني تا بروز علائم 

 .باليني آن دارد

لوسمي بر اساس نوع گويچه سفيد خون كه دچار 
 :تراريختگي و سرطان شده به دو دسته تقسيم مي شود

  يا لنفوبلاستي (lymphocytic) لنفوئيدي -1
 ( lymphoblastic) ميلوئيدي -2؛ ( myelogenous ) 

با توجه به طبقه بندي فوق، شايع ترين اشكال لوسمي بر 
اساس سرعت پيشرفت روند بيماري و نوع گويچه سفيد 
خون دچار تراريختگي و سرطان به چهار گروه تقسيم مي 

لوسمي لنفوئيدي يا لنفو بلاستي  :د كه عبارتند ازنشو
  ،لوسمي لنفوئيدي مزمن ،حاد،لوسمي ميلوئيدي حاد

  ).42و  41( وسمي ميلوئيدي مزمنل
يك نوع ديگر : مولتيپل ميلوما يا ميلوم متعدد  - 4- 5

سرطان خون است و معمولا در مغز استخوان وجود 
در اين بيماري، نوع خاصي از سلول هاي سفيد . دارد

كه وظيفه آنها ترشح آنتي بادي  خوني به نام پلاسموسيت،
استخوان مي شروع به تكثير غيرطبيعي در مغز   است
مولتيپل ميلوما همچنين پلاسماسل ميلوما و بيماري .كنند

  .)37و  36( كاهلر نيز ناميده مي شود
كشنده ترين نوع سرطان پوستي كه در آن  :ملانوما - 5- 5

سلول هاي رنگدانه ساز غير طبيعي در اپيدرم و درم ظاهر 
از كل مرگ هاي ناشي از سرطان % 3 عامل مي شوند و
  .با نژاد سفيد پوست شايع تر است ييشورهااست و در ك
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يك نوعي از سرطان كه به واسطه تكثير : ژرمينوما - 6- 5
 به وجود مي آيند) سلول هاي زايا( germ cellsزياد از حد 

اين نوع سرطان . كه مي تواند خوش خيم يا بد خيم باشد
 يدآبيشتر در مغز، نخاع، تخمدان و بيضه ها به وجود مي 

   .)37و  36(
  سرطان از پيشگيري - 6

مورد و  70000بروز سالانه سرطان ها در ايران حدود 
 150تقريبا . )38( نفر است 30000مرگ و مير در حدود 

نوع مختلف  500نوع سرطان در انسان ديده شده و حداقل 
پيشگيري . )38(عامل ايجاد كننده سرطان شناسايي شده اند

) از بروز بيماريجلوگيري (از سرطان شامل پيشگيري اوليه
 اكثريت. است) كشف زودرس بيماري (و پيشگيري ثانويه 

 خطر دليل عوامل به سرطان به ابتلا موارد اتفاق به قريب

 با محيطي عوامل اين از بسياري .هستند محيطي زيست

 بنابراين، به .است كنترل قابل زندگي سبك انتخاب به توجه

درصد  90 تا 70 بين .است پيشگيري قابل سرطان كلي طور
محيطي در افرادي كه زمينه  عوامل علت به شايع سرطانهاي

 بنابراين و ارثي اين نوع سرطان را دارند،  ايجاد مي شوند 

 و مرگ % 30 از بيش .هستند پيشگيري قابل طور بالقوه به
 خطر عوامل ازدوري  با توان مي را سرطان از ناشي مير

مناسب،عوامل عفوني، نا غذايي چاقي،رژيم  دخانيات، شامل
آلوده كننده  بدني، فعاليت نورخورشيد، فشار رواني ،عدم

  .كرد گيري هاي محيطي و تصحيح سبك زندگي  جلو
 براي متفاوتي هاي روش روي بر حال مطالعه در دانشمندان

نها عبارتند ايبرخي از . سرطان هستند از جلوگيري به كمك
  :از
 كننده ايجاد عوامل از جلوگيري و شناخت براي هايي راه

 كردن پيدا-؛ زندگي شيوه و غذايي رژيم در تغيير؛ سرطان

 داروهايي( شيميايي پيشگيري؛ سرطان ايجاد مستعد شرايط

 حفظ براي يا سرطان ايجاد مستعد بيماري يك درمان براي

  . جراحي عمل انجام خطر كاهشو  )سرطان به ابتلا از
عامل مسبب پيشگيري اوليه از سرطان با اجتناب از 

اجتناب از توتون و تنباكو، اجتناب از چاقي، عدم مصرف (
از قبيل مصرف زياد ميوه و (اي  يا مصرف ماده) الكل 
كه مانع از پيدايش فرايند سرطان مي شود صورت ) سبزي 

اقداماتي براي كاهش خطرات شيوه زندگي  .گيرد مي
مصرف غذاهاي كم چرب و غني از فيبر، استفاده از كرم (

به اين ) ضد آفتاب، واكسيناسيون عليه بيماريهاي ويروسي
 در مردم كه قدمي ترين ساده. پيشگيري كمك مي كنند

غذايي و  رژيم تغيير بردارند توانند مي سرطان از پيشگيري
مواد  از كماني رنگين خوردن با سبك درست زندگي است 

 افراد غذايي، مواد هاي گروه به دادن اهميت با يا و غذايي

 غذايي رژيم در را متنوعي فتوشيميايي محافظ توانند مي

 و كننده اكسيد مواد معرض در روزانه ما. خود بگنجانند
ميوه جات و  در موجود تركيبات اما داريم، قرار زا سرطان

 و آزاد هاي ايجاد راديكال كردن محدود به سبزيجات

 در و مي كنند كمك زا سرطان مواد اين از ناشي صدمات

 نظر به گزينه مناسبي سرطان انواع بروز كاهش براي هنتيج

عوامل پيشگيري شيميايي داروها يا ريز مغذيها . رسند مي
 هاي واكسن. )47- 45( هستند) مواد معدني يا ويتامينها(

 توانند مي ويروسي عامل با هايي سرطان از ويروسي ضد

 واحتمال ويروسي عفونت بررسي بنابراين .كنند پيشگيري

به  ها سرطان برخي .است اهميت حائز سرطان با آن طارتبا
 حال،در اين با .هستند ويروس گاما ژنوم حامل معمول طور

 نيافته تغيير هاي سلول با مشابه ويروسي هاي ژن بيان آنها

 سرطاني ميزبان در جهش اعمال عمده به طور و است

 نقش عفونت كه رسد مي نظر به بنابراين. متفاوت است

 فرضيه طرح طبق .باشد داشته سرطان در را محرك يا جانبي

 ازبين باعث تواند مي ميزبان در جهش تجمع ،"واجرا ضربه"

 از بخشي تنها كه به طوري شود، ويروسي ژنوم كامل رفتن

 .شود مي ايجاد عفونت واسطه به ويروسي باعامل سرطان

 داشته بيماري كنترل براي توجهي قابل مفاهيم تواند مي اين

كشف (پيشگيري ثانويه اولين آزمايش  .)49و 48(باشد
كه به آن غربالگري سرطان هم گفته مي )  زودرس بيماري 

به طور گسترده اي مورد استفاده قرار گرفت، و شود
 Georgeاين آزمايش ابتدا توسط . آزمايش پاپ بود

Papanicolaou  به عنوان يك روش براي درك چرخه
او همچنين از اين . )50(قاعدگي مورد استفاده قرار گرفت

تست براي  تشخيص زودهنگام سرطان دهانه رحم استفاده 
ماموگرافي براي شناسايي سرطان سينه  1960در دهه . كرد

بعد از آن تشخيص زودهنگام سرطان دهانه . توسعه يافت
رحم، پستان، روده بزرگ، راست روده، اندومتر، پروستات، 

ي لنفاوي، بيضه ها و تيروئيد، حفره دهان، پوست، گره ها
  امروزه.سرطان تخمدان ها در كلينيك ها  آغاز شد

غربالگري سرطان شامل يك معاينه پزشكي و يك يا 
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تعدادي از اقدامات تست هاي آزمايشگاهي، روش هاي 
  .است) بافت برداري(بيوپسي  تصوير برداري و 

  روش هاي درمان سرطان - 7
براي سرطان در سال هاي اخير پروتكل هاي  درماني 

مطرح شده و در مراكز تحقيقاتي مورد بررسي وتجزيه، 
پروتكل هاي درمان سرطان . تحليل قرار گرفته است

بستگي به نوع سرطان ، مرحله سرطان، عوارض جانبي 
  .احتمالي و سلامت عمومي بيمار  دارد

  جراحي و استفاده از تكنولوژي مدرن - 1- 7
عمولا پس از جراحان قديم مي دانستند كه سرطان م

امروزه بسياري از مردم معتقدند كه . بر مي گرددجراحي 
بسياري از انواع سرطان ها غير قابل درمان هستند و ممكن 

 بعد .تاخير كنندمراجعه به پزشك در مراحل اوليه  دراست 
اختراع شد، جراحان  1846بيهوشي در سال اينكه  از 

Bilroth، Handley و Halstedمور همراه با حذف تمام تو
 Pagetبعدها  .كردندسرطان را دنبال درمان  با غدد لنفاوي 

يك جراح گزارش داد كه سلول هاي سرطاني تومور اوليه 
. از طريق جريان خون به ساير مكان ها گسترش مي يابند

درك مكانيسم هاي گسترش سرطان، عنصر كليدي در 
جراحي . محدوديت هاي جراحي سرطان شد تشخيص 

قديمي ترين نوع از درمان ) بافت سرطاني از بدن برداشتن(
جراحي روشي اوليه از درمان براي سرطان . سرطان است

هاي جامد است و ممكن است نقشي در تسكين و 
به طور معمول اين بخش مهمي از . ماندگاري را بازي كند

تشخيص قطعي و درجه بندي تومور و به عنوان نمونه 
رطان موضعي، جراحي در س. بيوپسي مورد نياز است

معمولا تلاشي براي حذف كل توده همراه با برداشت غدد 
براي برخي از . لنفاوي برخي مناطق در موارد خاص است

انواع سرطان ها جراحي براي از بين بردن سرطان كافي 
سي ، پيشرفت در سونوگرافي، 1970در ابتداي دهه  .است

 افيبيشتر عمليات اكتش PET و اسكن MRI تي اسكن،
جراحان با استفاده از دوربين هاي .را جايگزين كرد سرطان 

د تومورهاي ستنويدئويي مينياتوري و آندوسكوپي مي توان
به . حذف كنندمجراها كولون، مري و مثانه را از طريق 
براي از بين بردن  يتازگي، روش هاي تهاجمي كمتر

اسپري شامل استفاده از  آنهابرداشتن تومورها بدون 
سلول هاي  ن و كشت منجمد كردن وژن مايع براي نيتر

ليزر . در حال مطالعه است )cryosurgery(سرطاني 
همچنين مي تواند براي برش بافت تومور گردن رحم، 
حنجره، كبد، راست روده، پوست و ساير اندامها استفاده 

 .)5(شود

  و پرتو درماني  شيمي درماني -  2- 7
، جراحان روش هاي در طول دهه هاي گذشته قرن بيستم

جديدي را براي درمان سرطان در  تركيب جراحي با شيمي 
 50 (Roentgen)رونتگن  .درماني  يا اشعه منتشر كردند

از . را  كشف كرد  Xسال پس از كشف بيهوشي اشعه 
پروتكل هاي درماني كه تا به امروز مورد استفاده قرار 

رماني گرفته است به طور معمول شيمي درماني و پرتو د
و X استفاده از داروهاي سيتوتوكسيك و اشعه هاي . است

گاما جهت از بين بردن سلول هاي سرطاني در طيف 
وسيعي استفاده مي شود كه البته براي توقف رشد و 
جلوگيري از پيشرفت بسياري از انواع سرطان ها موفق 

 رشد كاهش يا كردن متوقف با درماني شيمي .بوده است

 مي كاهش را آنها تقسيم و رشد سرعت ي،سرطان هاي سلول
 هاي سلول تقسيم سرعت به مي تواند همچنين اما. دهد

 DNA به زدن صدمه با درماني پرتو. رساند آسيب نيز سالم

 به ميتواند درماني پرتو .مي برد بين از را سرطاني هاي سلول

 باردار ذرات ايجاد با يا بزند آسيب DNA به مستقيم طور

 .برساند اسيب آن به سلول داخل در )آزاد يها راديكال(
 شان ترميم ديده آسيب آنها DNA كه سرطاني هاي سلول

 آسيب هاي سلول كه هنگامي. ميرند مي يا شود مي متوقف

 طبيعي هاي فرايند توسط و شده شكسته ميرند، مي ديده

اما مهمترين نقص اين روش ها ازبين  .شوند مي حذف بدن
سلول هاي نرمال همراه سلول هاي بردن درصد زيادي از 

شيمي .سرطاني به دليل غير اختصاصي بودن آنهاست
درماني به تنهايي اغلب همراه با توسعه مقاومت دارويي و 

بنابراين اثرات مفيد شيمي درماني .سميت سيستميك است
براي كاهش اين عارضه روش ديگر . هم محدود است

فاده از داروهاي يعني است(استفاده از روش تركيب درماني 
هدف . است....) شيمي درماني همراه با پرتو درماني و

تركيب درماني جلوگيري از مقاومت سلول هاي سرطاني به 
يك داروي ويژه ويا رده اي از داروها ي شيمي درماني و 
. كاهش سميت غلظت بالاي داروهاي شيمي درماني است

ون در اين دو روش به تنهايي و به صورت تركيبي  تا كن
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- 51(جهت درمان كامل برخي از سرطان ها واقع نشده ا ند
53( .  

در خط مقدم تحقيقات  اخيرا پروتكل هاي درماني ديگري
  : است كه عبارتند از   سرطان قرار گرفته

  ايمونوتراپي - 3- 7
درماني سرطان را بزرگترين  نشريه معتبر ساينس ايمني

پي سرطان ايمونوترا .دانسته بود 2013تحول علمي سال 
. استفاده از سيستم ايمني بدن براي درمان سرطان است

توان به انواع فعال، غير فعال و يا  ايمونوتراپي را مي
ايمونوتراپي . دسته بندي كرد) فعال و غير فعال(تركيبي

فعال سيستم ايمني بدن را به حمله به سلول هاي تومور 
ور هاي تراپي غير فعال پاسخ ضد توموايمون. هدايت ميكند

برد و شامل استفاده از انتي بادي  موجود را بالا مي
 سيتوكين هاو   ، اينترفرون هانوكلونال، اينترلوكين وم

با اين حال اين روش خطراتي هم دارد از جمله .  هستند
حالتي كه به آن توفان سايتوكين گفته مي شود، تجمع 

ن تب، افت فشارخو مانندهاي دفاعي در بدن ابعادي  سلول
كند كه  پيدا مي ،و آسيب سيستم اعصاب و در نهايت مرگ

درماني تا به حال به عنوان  از اين رو ايمني .خطرناك است
آخرين تير در تركش به كار رفته است، وقتي بيمار به هيچ 
درماني پاسخ نداده و بين دو تا پنج ماه بيشتر زنده 

 .)55و54(نيست

  هورمون درماني - 4- 7
روش درماني سرطان است كه رشد  هورمون درماني يك

كنند را  سرطان هايي كه از هورمون براي رشد استفاده مي
هورمون درماني معمولا شامل . كند آهسته يا متوقف مي

شود كه سلول هاي سرطاني را كه براي رشد  داروهايي مي
. دارد به هورمون نياز دارند از دريافت هورمون باز مي

ديگر روش هاي درماني هورمون درماني را در كنار 
د كننمي  سرطان، مانند شيمي درماني و پرتو درماني استفاده

   ).57و  56(
  تمايز درماني  - 5- 7

در روند درمان سرطان مسيرهايي را در نظر زيست شناسي 
مي گيرد  كه بيشتر از روند هاي دخيل در طي رشدو نمو 

سلول ها وبرگشت سلول هاي  طبيعيطبيعي سلول وتمايز 
بر اين اساس يك . طاني به مسيرهاي عادي استفاده شودسر

روش نسبتاً جديد در درمان سلول هاي سرطاني استفاده 
ازتركيباتي است كه به تنهايي يا به صورت تركيبي رشد و 

كه به اين  تمايز سلول هاي سرطاني را اصلاح مي كنند
اساس اين پروتكل درماني  .مي گويند روش تمايز درماني

كه مشاهده شده بسياري از سلول هاي سرطاني  اين است
كنترل رشد و تمايز آنها طبيعي تغييراتي در برنامه هاي 

ايجاد شده است كه مي تواند به وسيله تركيبات ويژه اي 
همچنين مي توان در روش تركيب درماني از . اصلاح شوند

روش تمايز درماني همراه با شيمي درماني وپرتو درماني 
در اين حالت برخي از سلول هاي سرطاني كه . استفاده كرد

نسبت به داروهاي شيمي درماني و پرتودرماني مقاومت 
نشان مي دهند به وسيله داروهاي تمايز درماني بالغ مي 
شوند و تكثير شان مهار شده ودر نتيجه دچار مرگ سلولي 
برنامه ريزي شده مي شوند و به اين صورت از عود مجدد 

ل هاي سرطاني مقاوم جلوگيري مي بيماري توسط سلو
  .)61-58(شود

  درمان هدفمند - 6- 7
براي توقف رشد و گسترش  يي دارو ها  در اين روش از

سرطان با جلو گيري از تقسيم سلول هاي سرطاني يا با از 
در حالي  . استفاده مي شود بين بردن آنها به طور مستقيم

ير قرار كه شيمي درماني تمام سلول هاي بدن را تحت تاث
درمان هدفمند دارو ها يا ديگر مواد ساخته در مي دهد، 

به عنوان مثال، پروتئين هاي سيستم دفاعي ( شده خاص 
براي حمله به سلول هاي ) پرورش يافته در ازمايشگاه

درمان هدفمند ممكن است به . سرطاني هدايت ميشوند
صورت قرص خوراكي، تزريق داخل وريدي و يا انتقال از 

برنامه درمان هدفمند براي هر . اي ديگر تجويز شودراه ه
 .)62و 5(فرد و نوع سرطان او خاص است

  پيوند سلول بنيادي - 7- 7
دوز بيماراني كه از  پيوند سلول بنيادي به طور معمول براي

گاهي اوقات همراه با راديو كه  شيمي درمانيمواد بالاي 
استفاده  تراپي براي از بين بردن همه ي سلول هاي سرطاني

هاي  لولباعث مرگ س دوز بالا اين .به كار مي رود ميشود
بلافاصله پس از درمان، . شود بنيادي مغز استخوان هم مي

سلول هاي بنيادي به منطقه اي كه نابود شده اند داده مي 
به  ،بسيار شبيه به انتقال خون ،اين سلول هاي بنيادي. شود

ا در مغز استخوان با گذشت زمان آنه .شود وريد تزريق مي
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مستقر مي شوند و شروع به رشد و ساختن سلول هاي 
 .شود اين فرايند پيوند ناميده مي. كنند خوني سالم مي

در درمان لوسمي و  پيوند سلول بنيادي يشترين استفاده ازب
  .)63و  5( لنفوم است

  نتيجه گيري - 8
تعداد بيماران سرطاني سال به سال رو به افزايش است و 

است  يسرطان بيماري. خود يك معظل پزشكي استاين 
كه توسط صدمات جسماني توليد نمي شود از زماني كه 

پيدا مي كند و به يك سلول سرطاني جهشاولين سلول 
تبديل مي شود تا زماني كه يك توده سرطاني ايجاد شود 

بنابراين در هر بيماري . سال به زمان نياز دارد 7تا  5تقريبا 
پيشگيري از بيماري است و در صورت بروز اولين پروتكل 

بيماري تشخيص زود هنگام آن و به كار بردن بهترين 

خبر خوب آنكه بسياري از . ن استآروش براي درمان 
تعدادي از اين بيماري ها نيز . سرطانها قابل پيشگيري اند

اگر به موقع تشخيص داده شوند كاملا قابل درمان خواهند 
كه به سرطان مبتلا مي شوند فرصت نيمي از افرادي . بود

بسياري از علل بيماري . خوبي براي زنده ماندن دارند
سرطان و اقداماتي كه در جهت كاستن از خطرات شان 

بسياري از چون در حال حاضر . است شناخته شده است
سرطانها زود تشخيص داده مي شوند مي توان بيمار را تا 

تواند به زندگي حد زيادي زنده نگهداشت و بيمار مي 
اين مهم با انجام خود آزمايي و غربالگري  .خود ادامه دهد

پيشگيري از سرطان محدود به سن . امكان پذير است
خاصي نيست و بايد با تغييرات تدريجي در مسير زندگي 

  .دكرسعي در اصلاح شيوه زندگي خود و جامعه 
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