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Abstract 
 

   Inflammation is as a beneficial response to injury; on the other hand, inflammation is 
accounted as complex immune systems of the host against agents biologic, chemical and 
physical. Chronic inflammation that was produced by genetic mutations, autoimmune diseases 
and environments factors can increase risk of cancer. Epidemiologic studies have shown more 
than 25% of dead cause of cancer was inflammation. Although, today it is believed that 
inflammation is part of the non-specific immune response that occurs in reaction to any type of 
bodily injury and that the basic signs of inflammation can be explained by pain, increased blood 
flow, red and swelling. Acute inflammation can be produced in which under normal conditions 
is considered as immune reaction, if it converted to chronic inflammation can be led to cancer, 
CVD, lung and nervous diseases. The aim of the present minireview was to examine the 
evidence about inflammation and its correlation with cancer. 
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 یـالینــی بــالــلــه تعــمج

 پژوهشی -آموزشی

 )57-67(1شماره   چهارم دوره

  تاثیر التهاب بر رخداد سرطان
 

 2عرب شهین، ٭1آتنا شیوا

  چکیده

. شرایط التهابی مزمن باشد یمالتهاب یک سیستم دفاعی پیچیده میزبان در برابر مهاجمان بیولوژیک، شیمیایی و فیزیکی      

فاکتورهاي محیطی ایجاد  مقابل گرفتن دراتوایمیون و در معرض قرار  يها يماریبهاي ژنتیکی، موتاسیون لهیوس بهکه 

از  درصد 25ریسک ابتلا به سرطان را افزایش دهد. مطالعات اپیدمیولوژیکی نشان داد که بیش از  تواند یم گردد یم

یک واکنش محافظتی متمرکز یافته بافتی  عنوان بهاگرچه التهاب  .ناشی از سرطان به دلیل التهاب مزمن بوده است ریوم مرگ

با علائمی چون درد، قرمزي، تورم و در بعضی مواقع از دست دادن عملکرد مشخص شده است، امروزه نقش آن در بعضی 

 اگر به گردد یمدفاعی محسوب  العمل عکس عنوان بهشناخته شده است. التهاب حاد که  یخوب بهمانند سرطان  ها يماریباز 

هدف از این  .گردد قلبی عروقی، ریوي و عصبی منجر يها يماریببه سرطان، دیابت،  تواند یمتبدیل شود،  زمنالتهاب م

 .باشد یممقاله مروري کوتاه بررسی روند التهاب و ارتباط آن با سرطان 

  

  .هالکوسیتالتهاب مزمن، ماکروفاژها و  ،يدیراستروئیغ ضدالتهابالتهاب، سرطان، داروهاي  کلیدي: يها واژه
  

  

  

 مقدمه

مطالعه در مورد سرطان و ارتباط آن با روند التهاب از    

مورد توجه بوده و تحقیقات زیادي  تاکنونزمان گذشته 

در ابتدا لازم است  ).1-4(است در این زمینه انجام گرفته

که در مورد التهاب و علت پیدایش آن در بدن توضیح 

 ،ها يباکترآسیب بافتی بر اثر  که یهنگامداده شود. 

هر ، مواد شیمیایی، گرما یا )Trauma(تروما یا ضربه

مواد متعددي توسط ، آید وجود میه دیگري ب دهیپد

موجب بروز  که شوند آزاد می دهید بیآسهاي بافت

  گردند.  ها میتغییرات ثانویه بسیار شدیدي در بافت

 یا التهاب هم يروثانویه  تغییرات این تمامی

بدن ما داراي  .شوند نامیده می )Inflammation(آماس

 سمی و اي براي مبارزه با عوامل عفونی یک سیستم ویژه

 يها سلولها و  لکوسیت شامل مختلف است. این سیستم

  ).6،5(اند ها مشتق شدهکه از لکوسیت باشدمی یبافت

افزایش  ،هاي خونیاتساع رگشامل  التهاب علائم

همراه با نشت مقادیر زیاد مایع به  ها رگیمو يرینفوذپذ

مهاجرت تعداد زیاد  ،یبافت انیم داخل فضاهاي

متورم  و هابافت ها به داخلمونوسیت و هاگرانولوسیت

  ).7- 9(باشدمی هاي بافتیسلول شدن

موجب بروز این  نیزهاي متعدد بافتی  بعضی از فرآورده

کینین، از: برادي اند عبارت که شوند ها میواکنش

چندین عدد از این  ... .ها و پروستاگلاندین سروتونین،

  .کنند می فعال اًیقومواد، سیستم ماکروفاژي را 
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 مروري                                                                                                                                                                 و عرب شیوا      
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فاژها شروع به کروما ساعت چند در ظرف و کنند می

گاهی همین و  کنند دیده میهاي آسیبخوردن بافت

هاي ماکروفاژها نیز موجب بروز آسیب بیشتري در سلول

ها، خود این سلول ).5(گردند اند می زنده که هنوز بافتی

سطح از جمله  باشندهاي مختلف میمولد سایتوکاین

  و  -INF-γ،TNF-α، IL-1β،6 IL ؛مثل هاییسایتوکاین

 IL-7  4 در معده افراد آلوده افزایش یافته ولی سطح IL- 

ها سایتوکاین ).7،10(تتعیین شده اس یجزئبه مقدار 

 و توسط سیستم ایمنی ذاتی هستند کههایی گلیکوپروتئین

واسطه بسیاري از اعمال سیستم  شوند واکتسابی ترشح می

  .ایمنی هستند

  

  در پاسخ به عفونت حاد فاز يها نیپروتئافزایش 

و  هاماکروفاژها تعدادي از اجزاء کمپلمان، لکوسیت   

هاي فاز اسید گلیکوپروتئین را که از پروتئین -آلفا یک

میزان  ).6(کنندترشح می باشند، در خون سنتز ومیحاد 

مستقیم و  صورت به APP(1(هاي فاز حادپروتئینترشح 

و  Tهاي ها، سلولسایتوکاین ازجملهغیرمستقیم به عواملی 

هاي گرم باکتري (LPS)ندوتوکسینآغیره بستگی دارد. 

  فاز حاد  يها نیپروتئترین محرك سنتز منفی قوي

  هاي اینترلوکینعلاوه بر این، سایتوکاین .)11(باشدمی

ور نکروز تو فاک (IL-6)، اینترلوکین شش(IL-1)یک 

 از ماکروفاژها، دشدهیتول (TNF-α)دهنده توموري آلفا

بر روي  مونوسیتی -گرانولوسیتیکلونی فاکتور محرك 

هاي را از سلول ها APPکبد اثر گذاشته، تولید و ترشح 

  شوند.کبدي سبب می

  ها، کاهش ضایعات التهابی در نقش اکثر این پروتئین

اثرات مفیدي بر دفاع میزبان  همچنینو  باشدها میبافت

، سبب دفع عامل ها آناین ترتیب که  به ).7،11(دارند

التهاب، خارج کردن و از بین بردن قطعات بافتی 

  شوند. این و در نهایت ترمیم بافتی می دهید صدمه

ها جزء سیستم ایمنی ذاتی بوده و قبل از ایمنی پروتئین

  ).6،7(کننداختصاصی شروع به فعالیت می

                                                
1. Acute-Phase Proteins 

  ارتباط بین پاسخ التهابی سیستمیک و 

  هاي مختلفسرطان

امل متعددي در بروز آن بیماري است که عوسرطان    

 لهیوس بهشرایط التهابی مزمن که  .)12(نقش دارند

هاي اتوایمیون و در معرض ، بیماريهاي ژنتیکیموتاسیون

گردد فاکتورهاي محیطی ایجاد می مقابل گرفتن درقرار 

 در تواند ریسک ابتلا به سرطان را افزایش دهد.می

التهابی با  يها و واکنشمطالعات قبل ارتباط التهاب 

و همچنین ارتباط ) 13(آترواسکلروزیس و ترومبوز عارضه

نشان داده  )14(هاي قلبی در بیماران کلیويآن با بیماري

 مطالعات ارتباط آن با سرطان، در موردولی  شده است.

 از درصد 25اپیدمیولوژیکی نشان داد که بیش از 

سرطان به دلیل التهاب مزمن بوده  از اشین ریوم مرگ

  ).15(است

سرطان  در را Bنوع هاي در مطالعه دیگري نقش لنفوسیت

التهاب مزمن مرتبط . )16(اندلنفوم اشاره کرده خصوص به

هاي (هلیکوباکتر پیلوري)، بیماريهاي میکروبیبا عفونت

 اي)، شرایط التهابی باهاي التهابی رودهبیمارياتوایمیون(

سیگار در  مصرف ) ومنبع ناشناخته (تورم پروستات

شناخته شده  یخوب بهافزایش ریسک ابتلا به سرطان 

مطالعات متعدد نشان داده شده است که  ).9،10(است

 و شود یمو پیشرفت سرطان  تداوم حالت التهابی باعث

همچنین التهاب تغییرات کامل بدخیمی، از قبیل تغییر 

و  )ییرگ زا یندآفرآنژیوژنزیز( وضعیت بافت توموري،

 و موجب جلوگیري رساند ورا به انجام می متاستاز

در این  ).17،18(شود یم یضد سرطانسرکوب پاسخ ایمنی 

هاي ژنتیکی یا موتاسیون لهیوس بهها، التهاب گونه سرطان

) هاژن بروزعوامل فراژنی بر  راتیتأثبررسی ژنتیکی(اپی

   رها را یافته شکل تغییر هايسلول که شودمی حاصل

  همچنین باعث حفظ، نگهداري و تکثیر  و کندمی

مستقل و خودمختار تغییر  طور به که شوند یمهایی سلول

نسبت  افزایش ریسک سرطان، به مطالعاتی اند.یافته  شکل

 هاي ژنتیکیتواند سبب آسیبالتهاب می که شودداده می

 2اکسیداتیو، مانند اکسیژن واکنشی ترکیبات از طریق تولید

                                                
2.Reactive Oxygen 
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 موجب توانندمی این ترکیبات شود. 3گونه نیتروژن و

 ژنوم یا ناپایداري و ژنی، سمی جهش تشکیل و تولید

DNA همچنین  ).19- 21(گردند و ضایعات جراحات در

ترمیم  سیستم فعالیت که التهاب، تحقیقات نشان داده است

که  10 نینترلوکیا ).19(کندرا سرکوب می DNAآسیب 

تواند فعالیت التهاب است میضد یک سایتوکین مهم

مثال، سرطان کبد  طور بهرا سرکوب نماید.  DNA بیآس

به طریقی با روند التهاب مرتبط  C و Bاز طریق هپاتیت 

مصرف  لهیوس بهدر مورد سرطان ریه اغلب  و )22(گرددمی

 شود.سیگار و درگیر شدن به التهاب مزمن ایجاد می

که  تواند توسط عفونت و التهاب مزمنیسرطان رحم می

شود به ایجاد می ها وکلامیدیاهاتوسط پاپیلوما ویروس

همچنین عفونت مزمنی که توسط انگل  .)23(وجود آید

   آیدمی به وجود Opisthorchis Viverrini ترماتود

ایجاد شده سرطان مجاري  هايعلت تواند یکی ازمی

ارتباط قوي بین التهاب مزمن  التهاب باشد. صفراوي در اثر

تواند به علت نوع اکسیژن و سرطان همچنین می

که  شود باشدکه در حین التهاب آزاد می) ROS(واکنشی

سلول آسیب وارد  DNAبه  شدت بهتواند این عامل می

را  DNA در Base-Excision همچنین مرحله ترمیم، کند،

در پاسخ به التهاب،  میتوز افزایش پدیده). 24،25(مهارکند

 دهد.هاي بیشتري را در ریسک موتاسیون قرار میسلول

هاي آسیب دیده را آپوپتوزیس که مرگ سلولهمچنین 

 .گرددهاي ملتهب متوقف میکند، در بافتریزي میبرنامه

کریک بازهاي -هاي واتسوندر ویژگی  DNAمتیلاسیون 

  ر د کند،آدنین و سیتوزین اختلالی ایجاد نمی

هماهنگ با سایر  صورت بهها، متیلاسیون یوکاریوت

ژنتیک، در تنظیم بیان ژن و ساختار کروماتین تغییرات اپی

ژنیک از قبیل هاي اپیآسیبولی ) 21(نمایدنقش ایفاء می

هاي در پروتئین و تغییرات نابجا DNA ينابجامتیلاسیون 

پیشرفت  املع عنوان به یخوب به miRNAو بیان  هیستونی

   ).23،24(سرطان شناخته شده است

                                                
3.Nitrogen Species 

و با ویژگی  عفونت هلیکوباکتر، یک ریسک فاکتور

باشد و التهاب شناخته شده در ارتباط با سرطان می کاملاً

 مشخص طور بهعفونت باکتریایی،  در اثرایجاد شده 

 نوبه بهاین ). 26(دهدریسک ابتلا به سرطان را افزایش می

در  DNAتواند در ارتباط با متیلاسیون نابجا خود می

تواند نقش التهاب می ).26(هاي اپیتلیال معده باشدسلول

همچنین گسترش در سرطان داشته باشد.  کننده وشروع

 ها وسایتوکاین توان ازعوامل در این روند می نیتر مهم

ها که نقش اساسی در روهی از پروتئینگها(کموکاین

را نام برد. این  )دارند تکامل سیستم ایمنیهموستاز و 

 که کنند یمترکیبات رشد و پیشرفت تومور را تحریک 

در این میان استعدادهاي ژنتیکی و اثر متقابل ژن و محیط 

نیست. در مطالعات انجام شده یک پروتئین  ریتأث یبنیز 

هاي تومور به مقدار قابل توجهی از بیوپسی RET یالتهاب

دست آمد که مقدار این ملکول در بیماران ه ب غدد تیروئید

ي بیشتر از تومور اولیه بوده متاستاز داده شده به غدد لنفاو

هاي بیولوژیکی و شیمیایی، کنندهتحریک ).27(است

شوند. هاي بدن میموجب آسیب انواع مختلفی از بافت

بسیاري از مطالعات اپیدمیولوژیکی دلالت بر این نکته 

مزمن بافتی با خطر ابتلا به سرطان در  دارند که تحریک

در ایالات متحده آمریکا  عضو مربوطه، در ارتباط است.

صد موارد سرطان، قابل انتساب به مصرف زیاد در 90-80

الکل و سابقه دراز مدت استعمال سیگار و دیگر 

 مورد سرطان مري، در .)28،29(مخدرهاي دود شده است

لتهاب و آزردگی مصرف سیگار و الکل باعث ایجاد ا

زا نیز  داراي عوامل سرطان ها آن مري شده و همچنین

مصرف مایعات داغ و سوزاننده مانند چاي و  ).30(هستند

قهوه داغ که با سوزاندن و التهاب مري احتمال ابتلا را 

همچنین برخی مایعات اسیدي و . )31(دهند افزایش می

 التهاب .کنند کمک می قلیایی نیز به آسیب و التهاب مري

یا ازوفاژیت که در اثر عوامل مختلفی از جمله انواع  مري

شرایط لازم براي ایجاد سرطان  شود ها ایجاد می عفونت

 يبر رودر مطالعه دیگري که  .)32(کند یمفراهم 

در  ها آنصورت گرفت نقش  P53و  MDM2نشانگرهاي 

ایجاد سرطان بررسی گردید که افزایش این نشانگرها با 
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و این روند خود به طریقی از  بدخیمی و سرطانبروز 

شیمیایی آماسی و التهابی  يها واسطهطریق رهاسازي 

بار تحقیقات سرطان براي اولین  گروهیک  ).33(بود مرتبط

اند که  شده    IL-1 Betaنام به یپروتئین کشف به موفق

سرطان  عامل ایجادتواند  و می زا استیک فاکتور التهاب

به  ها آنامیدوارند یافته جدید  دانشمندان .)34(معده باشد

روند و در  براي متوقف کردن این مؤثرترهاي  کشف راه

زیرا  نتیجه پیشگیري از سرطان معده منجر شود

عامل  IL-1Beta پژوهشگران معتقدند که تجمع پروتئین

همچنین تجمع این  .مهمی در بروز سرطان معده است

از باکتري  پروتئین با وجود عفونت ناشی

روده و معده تشدید  هلیکوباکترپیلوري در مجاري

  ).36،35(شود می

  

ایجاد  التهاب و و ارتباط آن با ها RNAمیکرو 

  سرطان

 غیرکد هاي  RNAجدید از کلاسی 4ها RNAمیکرو    

شونده هستند که از طریق سرکوب فرآیند ترجمه در بیان 

کنند. قابل ذکر است که متیلاسیون ها اختلال ایجاد میژن

DNA ها خود قادرند بیان این و تغییرات شیمیائی هیستون

شواهد جدید  .را تنظیم نمایند  RNAهاي دسته از مولکول

، با ها miRNA دهد که موتاسیون یا بیان اشتباهنشان می

  هاي انسانی متنوعی مرتبط است و این نشان سرطان

هاي مهارکننده عنوان بهقادرند  ها miRNAدهد کهمی

 مطالعات .)37(عوامل تومورزا و انکوژن عمل نمایند

  محققین در دانشگاه ایالت اوهایو در آمریکا، نشان 

  داد که التهاب موجب افزایش مولکولی به 

 نوبه بهاین  که گردد یم microRNA-155(miR-155) نام

هاي درگیر با ترمیم خود موجب کاهش سطح پروتئین

DNA که يخودهاي خود به و در نتیجه ایجاد موتاسیون 

روي  miR-155 .)38(تواند منجر به سرطان شودمی

هاي خونی، پاسخ ایمنی و اختلالات موتاسیون سلول

همچنین سطح بالاي این  گذارد ومی ریتأثاتوایمیون 

در ارتباط با پیشرفت لوسمی و سرطان  ماًیمستقها مولکول

                                                
4.miRNAs 

در حال حاضر، محققان  .)39(باشدسینه، ریه و معده می

مکانیزمی را در موش  Dana-Farber موسسه سرطان

  کردند که باعث التهاب در کبد و تبدیل شناسایی 

 ها آنراین، ـعلاوه ب .ودـشانی میـهاي طبیعی به سرطسلول

  اصـخ RNA ـکرویمک ـار یـد که با مهـان دادنـنش

  (miR-124) يها کننده میتنظعضوي از خانواده  که 

توان از سرطان کبد پیشگیري یا حتی می مولکولی است

 يها در موشکه  در تحقیق دیگري .)40(درمان کرد آن را

، انجام گرفت زامواد شیمیایی سرطان کننده افتیدر

سرطان کبد توسط فعال شدن یک مدار مولکولی 

به سرطان  و منجرها آغازشده التهاب در سلول جادکنندهیا

هنگامی که این مدار التهاب حتی براي چند  و شودمی

یکی از عناصر  که ماند یمدائم فعال  طور بهروز فعال شود، 

که  تحقیقات نشان داد. )41(است miR-124 این مدار،

مدار کننده کلیدي و دیگر کنترل miR-124  فعالیت

. دنیابهاي سرطانی کاهش میدر سلول HNF4α ،یالتهاب

HFN4α هاي کبدي یک فاکتور اساسی در تشکیل سلول

مهار   HNF4α که یهنگاماست.  ها آنو عملکرد صحیح 

ها ایجاد کرده و شود یک التهاب موقت را در سلول

 miR-124 و  HNF4α ازآنجاکهشود. موجب سرطان می

، دانشمندان فرض کردند که در تعامل هستند با یکدیگر

  ممکن است سبب بازسازي  miR-124 تیفعالافزایش 

شده و چرخه التهابی را   HNF4αدر هاي نرمال فعالیت

  ).41،42(توقف رشد تومور شود   متوقف و سبب

  

  یضدالتهابدرمان سرطان با داروهاي 

  استروئیديغیر

بافتی، هاي تحریک مزمن شاخص نیتر مهمیکی از     

افزایش فعالیت مسیر متابولیسمی آراشیدونیک اسید و 

باشد. هاي بیوشیمیایی التهاب میتولید بسیاري از واسطه

از متابولیسم آراشیدونیک  (COX)مسیر سیلکواکسیژناز

ها و اسید منجر به تولید انواع مختلفی از پروستاگلاندین

 گردد. این عوامل التهابی، اثراتها میترمبوکسان

بیولوژیک خود را در بافت مربوطه اعمال و موجب 

گردند. امروزه، تعداد هاي انسانی میپیشرفت سرطان
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زیادي از داروهاي سنتتیک و محصولات طبیعی نیز 

اند که از تولید این عوامل التهابی توسط شناخته شده

آراشیدونیک اسید و در نتیجه ایجاد و پیشرفت سرطان 

ترین داروها، شدهیکی از شناخته .)43(کنند یمجلوگیري 

 باشد.می(Nsaid) داروهاي ضدالتهابی غیراستروئیدي

 یضدالتهاباروهاي استفاده منظم از د

) مانند آسپرین و ایبوپروفین، ممکن Nsaid(يدیراستروئیغ

ویژه  ژن یآنت( )Psaاست سطح سرمی بیومارکر پروستات(

بنابراین، باعث تغییر در ؛ را کاهش دهد پروستات)

شناسایی سرطان پروستات در افرادي شده که این داروها 

  ).42،43(کنند یمرا مصرف 

 40مرد بالاي  1319در که را  Psaسطح  در یک تحقیق،

منظم  طور به را Nsaidافرادي که  انجام گرفت، سال

برابر کمتر از  10حدود  ها آن Psaسطح  کردند یممصرف 

ولی اثر  بود که این دارو را مصرف نکرده بودندمردانی 

، Psaآن بر پیشرفت سرطان پروستات، برخلاف اثرش بر 

 ها Nsaid ي گستردهتوجه به مصرف  نامشخص است و با

براي ارزیابی ریسک سرطان  Psaو استفاده منظم از 

هاي ممکن است مهم و نیازمند ، نتایج یافتهپروستات

اي میان رابطه بررسی دیگري،در . مطالعات بیشتر باشد

تروئیدي و خطر دو نوع غیراس یضدالتهابتجویز داروهاي 

، ملانوم و کارسینوم اپیدرموئید وجود سرطان پوست

مصرف کرده  یضدالتهاباز داروهاي  داشت و افرادي که

 کمتر به این دو نوع سرطان مبتلا شدند درصد 13- 15بودند 

افرادي که به مدت بیشتري از این داروهاي  و همچنین

مسکن استفاده کردند باز هم خطر ابتلا به سرطان پوست 

تحقیقات مشابه دیگر نشان  .)43(کمتر بوده است ها آندر 

محدود به سرطان پوست  ظاهراًاین داروها  ریتأثدهد می

هاي روده شود و این داروها در کاهش خطر سرطاننمی

  هنوز  ).45(اند داشته ریتأثنه و معده سرطان سی  بزرگ،

التهابی را براي توان مصرف مرتب داروهاي ضدنمی

زیرا مصرف این  )39(پیشگیري از بروز سرطان تجویز کرد

قلب و  ،تواند عوارضی بر دستگاه گوارشداروها می

 ملاحظه قابل ریتأث دیگر ولی تحقیقات عروق داشته باشد

سرطان و مرگ ناشی  گسترشخطر آسپرین را در کاهش 

شده در مراحل اولیه سرطان سینه  زنان درماناز آن در 

آسپرین بر روي  ریتأثهنوز چگونگی  .دهد نشان می

کنند که  تصور می هاي سرطانی آشکار نیست اما سلول

آسپرین خطر متاستاز سرطان را با کاهش التهاب که 

گسترش سرطان دارد، تقلیل  ارتباط نزدیکی با

  ).45،46(هدد می

  

  هاکورتیکواستروئیددرمان با 

دهنده پاسخ ایمنی کاهش عنوان بهها کورتیکواستروئید

اند و مدت شناخته شدهسیستمیک حداقل براي کوتاه

  هاي پیشرفته مورد استفاده قرار براي سرطان مکرراً

هاي خود دارو با عبور از غشاء سلولی به گیرنده گیرند.می

گیرنده وارد  -در سیتوپلاسم متصل شده و کمپلکس دارو 

کمپلکس با اتصال به نواحی  نیا .شودهسته سلولی می

 mRNA یسیرونوموجب تحریک روند  DNAاز خاصی 

گردد که در نهایت هایی میبه دنبال آن ساخت آنزیم و

مسئول اثرات سیستمیک کورتیکواستروئیدها با جلوگیري 

هاي التهابی در ناحیه التهاب، مهار سلولاز تجمع 

و هاي مسئول در التهاب فارگوسیتوز و آزاد شدن آنزیم

 هاي شیمیایی التهاب،ساخت و آزاد شدن واسطه مهار

براي مثال در  .)47(کندخود را اعمال می یضدالتهاب اثرات

 33مریکا صورت گرفت نشان داد که آیک بررسی که در 

کورتیکواستروئیدها را در پایان ها درصد انکولوژیست

این تحقیق حدود  در ).48،49(کنندمرحله سرطان تجویز می

ان تحت درمان با بیمار مبتلا به سرط 1000

براي  ها آنها اشتها و کیفیت زندگی کورتیکواستروئید

  . )48(چند هفته تغییر کرد

  

  پاسخ سیستمیک التهاب يریگ اندازه

سیستمیک التهاب اعضاي مختلف اگرچه فعالیت پاسخ     

 يریگ اندازهپارامتر  نیتر مهمکند ولی بدن را درگیر می

فاز  يها نیپروتئو  خون دیسف يها گلبولالتهاب، شمارش 

سفید  يها گلبولویژه شمارش  طور به ).49(باشند یمحاد 

 CRP ها و پلاکت و سطحها، لنفوسیتمانند نوتروفیل

-نوتروفیل خون و آلبومین و همچنین نسبت
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 عنوان به )PLR(لنفوسیت-پلاکتو نسبت  )NLR(لنفوسیت

. )50- 52(پارامترهاي التهاب مورد استفاده قرار گرفته است

بتوان  ییها روشاین پارامترها یا  يریگ اندازهامید است با 

سرطان  موقع بهروتین و سریع به تشخیص و درمان  طور به

  اقدام کرد.

  

 يریگ جهینت

 ٔنهیزم در قاتیدر تحقزیادي  يها شرفتیپاینکه  باوجود    

 سؤالاتالتهاب و سرطان صورت گرفته است، ولی هنوز 

تعجب نیست  يجا است. مانده یباقزیادي در این زمینه 

ژنیکی در که با وجود ناهمگنی تغییرات ژنتیکی و اپی

که آیا یک  شود یممطرح  سؤالاین  مختلف، يها سرطان

دارد که بتواند بین  بیومارکر منحصر به فردي وجود

التهاب ایجاد شده در اثر سرطان و غیر سرطان تفاوتی قائل 

شود؟ چه ارتباطی بین مدیاتورهاي پاسخ التهابی سرطانی 

کمک خواهد کرد به  سؤالاتدارد؟ پاسخ به این  وجود

  براي  رمؤثتا بتواند روش  کشف بیومارکرهایی

درمانی را در بندي، تشخیص و روش درست داروطبقه

 .بیماران مبتلا به سرطان نشان دهد
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التهاب بر رخداد سرطان یرتأث  
 

 

           1394، زمستان1دوره چهارم، شماره                     تعالی بالینی                                                                                                                 مجله  

 سؤالات

  گردد؟از عوامل زیر ایجاد می کی کدامدر اثر  آسیب بافتی -1

  عوامل شیمیایی )الف

  ها يباکتر )ب

  ضربه )ج

  همه عوامل فوق )د

  ؟باشند ینمفاز حاد  يها نیپروتئ دکنندهیتولاز موارد زیر از عوامل  کی کدام -2

  قرمز ) گلبولالف

  آندوتوکسین باکترها )ب

  مونوسیتی - فاکتور محرك کلنی گرانولوسیتی) ج

  هاتی) لکوسد

  نشان داده است؟از مرگ ومیر ناشی از سرطان به دلیل التهاب مزمن  چند درصدمطالعات اپیدمیولوژیکی  -3

   45)الف

  35 )ب

  25 )ج

  12 )د

  ؟شود یمموجب جلوگیري و سرکوب پاسخ ایمنی ضد سرطانی  التهابچگونه  -4

  )فرایند رگ زایی(زیوژنزی) آنژالف

  ) متاستازب

  وضعیت بافت توموري ریی) تغج

  همه موارد فوق )د

  شود..................مانند ژنتیکی از طریق تولید ترکیبات اکسیداتیو يها بیآسسبب  تواند یمالتهاب  -5

  )Reactive Oxygen(واکنشی  ژنی) اکسالف

  )Nitrogen Species(نیتروژن ) گونهب

  ژنهیاکس آب )ج

  موارد الف و ب صحیح است. )د

  از چه طریق در ایجاد سرطان نقش دارد؟ گردد یم microRNA-155 (miR-155)التهاب که موجب افزایش سطح   -6

  DNAدرگیر با ترمیم  يها نیپروتئسطح  ) کاهشالف

  افزایش موتاسیون خود به خودي )ب

  فعالیت اتوایمیون )ج

  همه موارد فوق صحیح است. )د
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  ؟شود یماز عوامل زیر فعالیت آن تشدید  کی کدامبا  عامل مهمی در بروز سرطان معده است  IL-1Beta نیپروتئتجمع  -7

  الکل )الف

  هلیکوباکترپیلوري ي) باکترب

  سیگار )ج

  چاي داغ )د

  ؟نمی باشد پاسخ سیستمیک التهاب يریگ اندازه از از پارامترهاي زیر کی کدام-8

  سفید يها گلبولشمارش  )الف

  خون CRPسطح  )ب

  اوره خون ) سطحج

  )NLR(نسبت نوتروفیل /لنفوسیت  )د

  دارند؟ یضدالتهاباز چه طریقی اثر  (Nsaid)داروهاي ضدالتهابی غیراستروئیدي -9

  مهار مسیر سیکلواکسیژناز )الف

  افزایش اسید آراشیدونیک )ب

  تحریک مسیر لیپواکسیژناز )ج

  ها افزایش تولید ترومبوکسان )د

  ؟را براي پیشگیري از بروز سرطان تجویز کرد )Nsaid(یضدالتهابمصرف مرتب داروهاي  توان ینمهنوز چرا  -10

  اثر بر سیستم ایمنی )الف

  عوارض بر دستگاه گوارش و قلب و عروقایجاد  )ب

  اثرات سوء بر اعصاب )ج

 اثرات سوء بر پوست )د
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