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۱۱ 

 یکانسر مر

 کانسر مریـ  ۱0فصل 

 

 تعریف

، های مجرای گوارشیکانسر مری در بین بدخیمی

منحصر به فرد است چرا که دو تایپ 

و  SCCهیستوپاتولوژیک مجزا دارد: 

آدنوکارسینوم. اینکه کدام نوع کانسر در یک بیمار 

، ی جغرافیاییدهد یا اینکه در یک منطقهرخ می

ادی دارد از بستگی به متغیرهای زی، غالب است

ـ فشارهای اجتماعی، جمله: سبک زندگی فردی

، های اخیراقتصادی و فاکتورهای محیطی. در دهه

ایالات متحده در بین خیلی از دیگر کشورهای 

افزایش زیادی در شیوع آدنوکارسینوم ، غربی

 SCC، داشته است در حالی که در سراسر دنیا

ت غالب است.اگرچه درمان این تومورها به صور

اما در گذشته اغلب به ، فرد به فرد مناسب است

شدند. صورت یک نهاد واحد )منفرد( درمان می

دهه  3هرچند مداخلات درمانی در طی بیش از 

باعث بهبود قابل توجه بقا شده است اما ، اخیر

کانسر مری یک بیماری خیلی کشنده است و 

 است. %90میزان مرگ و میر آن 

 اپیدمیولوژی

 ی کانسر مری بر اساس تایپ هیستولوژیکاپیدمیولوژ

، نژاد و قومیت، جنسیت، ی جغرافیاییمنطقه، آن

شود. با توجه به افزایش اخیر در میزان تعریف می

 مطالعات، خصوصاً در نیمه غربی، شیوع آدنوکارسینوم

بین انواع ، موقع گزارش نتایج، اپیدمیولوژیک

، شتهاگرچه در گذ، گذارندهیستولوژیک افتراق می

را منعکس  SCCتنها شیوع ، میزان شیوع کانسر مری

شمال ، کرد. مناطق با شیوع بالا شامل: ترکیهمی

جمهوری جنوبی اتحادیه شوروی سابق و ، ایران

نفر در  100باشد که میزان شیوع از شمال چین می

 SCCکند. میزان شیوع نفر تجاوز می 100.000هر 

جغرافیایی ی های مختلف در منطقهبین جمعیت

تواند تا می، به دلیل مسائل فرهنگی خاص، یکسان

برابر متغیر باشد.بالاترین میزان شیوع برای  200

نفر در هر  100.000نفر در هر  15مردها )بیش از 

و  Miagiهنگ کنگ و ، فرانسه، Calvadosسال( در 

باشد و بیشترین میزان برای زنان )بیش از ژاپن می

، Mumbaiنفر در سال( در  100.000نفر در هر  5

 باشد.چین و اسکاتلند می، شانگهای، هند

 ۱0فصل  کانسر مری
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  2 تایوفصول منتخب د
 رزیدنت یار انتشارات و آموزش پزشکی

نسبتاً ناشایع است و ریسک ، کانسر مری در آمریکا

باشد و می %1 >تشخیص آن در طول زندگی هر فرد 

یک کاهش سطح شیوع وجود داشته ، های اخیردر سال

مورد جدید در  16.940شود که است. تخمین زده می

الات متحده شناسایی شدند و انتظار در ای 2017سال 

 بیمار در اثر بیماری فوت کنند. 15.600رود می

در اصل بین مردهای ، میزان شیوع مرتبط با سن

یکسان است ، آفریقایی آمریکایی و سفید پوست

در مردهای آفریقایی ، اگرچه نوع هیستولوژیک غالب

است. هرچند شیوع کانسر مری در  SCC، آمریکایی

، ید پوست کمتر از مردان سفید پوست استزنان سف

شیوع آدنوکارسینوم در ، سال گذشته 20اما در طی 

افزایش یافت. گرایش مشابهی  %300زنان تا بیش از 

 در کشورهای اروپایی غربی نیز دیده شد. این تمایل

موازی با ، به افزایش شیوع آدنوکارسینوم مری

ک کند.یحرکت می، و چاقی GERDافزایش میزان 

 بعد از اواسط، کاهش ثابت در مورتالیتی کانسر مری

های غیر سفید پوست در آمریکایی 1980سال 

گزارش شد در حالی که افزایش مشخصی در 

مورتالیتی در بین مردان و زنان سفید پوست در طی 

همان دوره زمانی دیده شد. میزان مورتالیتی در 

ند هر چ بیشتر از زنان بود.، صرف نظر از نژاد، مردان

که میزان بقا برای همه بیماران کانسر مری صرف 

اما ، به طور یکسان بد است، نظر از نژاد یا جنسیت

به طور قابل ، 1970ساله بعد از سال  5بقای نسبی 

 مرتبط با نوع، بهبود یافت.هیچ تفاوت بقایی، توجهی

 یا آدنوکارسینوم( وجود ندارد. SCCسلولی )

 سازرایط زمینهفاکتورهای اتیولوژیک و ش

SCC ریسک فاکتورهای ، و آدنوکارسینوم مری

، مشابهی دارند اگرچه بعضی از این ریسک فاکتورها

 باشند.مختص یکی از انواع هیستولوژیک می

 استفاده از تنباکو والکل

جاد فاکتورهای اصلی در ای، استفاده از تنباکو و الکل

ه کانسر مری در سراسر دنیا هستند. تخمین زده شد

مری در اروپای غربی  SCCریسک  %90که بیش از 

 نسبت داده، به مصرف تنباکو و الکل، و شمال آمریکا

نشان ، شده است. مطالعات مبتنی بر جمعیت

ریسک ، دهد که استفاده از تنباکو و الکلمی

ها به صورت فاکتورهای مستقل هستند و اثرات آن

ریسک ، مضربی است و استفاده بیشتر از هر دو عامل

 دهد.افزایش می، کانسر مری را بیشتر

مری  هایSCC %57و  %65حدود ، در ایالات متحده 

ماه در مردان سفید  6به تنباکوی سیگار بیش از 

نسبت داده ، به ترتیب، پوست و آفریقایی آمریکایی

 dose-responseرسد یک اثر شود.به نظر میمی

 مرتبط با طول مدت و شدت سیگار کشیدن وجود

( %50یک کاهش مؤثر )تا ، تر اینکهمهم، داشته باشد

مری در افرادی که سیگار را  SCCدر ریسک ایجاد 

وجود دارد. همچنین ارتباط معکوسی ، اندترک کرده

بین ریسک بیماری و مدت زمان بعد از ترک تنباکو 

وجود دارد. سیگار کشیدن در آدنوکارسینوم مری 

-در هر مصرف باعث افزایش دو برابری ریسک آن

مرتبط ، dose-responseشود و یک اثر ای میکننده
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 یکانسر مر

سیگار و افزایش خطر وجود دارد.  pack/yearبا تعداد 

باعث کاهش ریسک ، رسد ترک سیگاربه نظر نمی

شود و تا  SCCمشابه با ، یکسانی در آدنوکارسینوم

بالا باقی این ریسک ، ها پس از ترک سیگاردهه

تنباکو های دهد که کارسینوژنیماند. این نشان ممی

 به صورت زودرس کارسینوژنز، در آدنوکارسینوم مری

دهند؛ بنابراین کاهش مصرف را تحت تأثیر قرار می

سیگار در ایالات متحده اثری روی ریسک بیماری 

به عنوان یک ریسک ، نداشته است.سیگار کشیدن

نیز تعریف شده است و  بارتمریفاکتور برای ایجاد 

 pack-yearsافزایش ، مطالعات انجام شده طبق

 شده است. بارتمریسیگار باعث افزایش ریسک 

مری  SCCالکل یک فاکتور مهم در افزایش ریسک 

 هایSCC %80در کشورهای غربی است و عامل 

باشد. یک مری در مردان در ایالات متحده می

بین میزان مصرف الکل و  dose-responseارتباط 

، وجود دارد. در اکثر مطالعات SCCریسک ایجاد 

ی ترین نوشیدنی مصرف شده در یک منطقهشایع

ترین عوامل افزایش یکی از شایع، جغرافیایی خاص

های خاصی در باشد. اگرچه کارسینوژنریسک می

اما خود الکل از ، های الکلی وجود داردنوشیدنی

ای و کمبودهای تغذیه، طریق تحریک مکانیکی

ها د شدن به دیگر کارسینوژنشرکت در مستع

شود. مطالعات هم در منجر به کارسینوژنز می

هیچ ارتباطی بین ، ایالات متحده و هم استرالیا

مصرف الکل و ریسک آدنوکارسینوم مری پیدا 

 نکردند.

 رژیم غذایی و تغذیه

ز اثر محافظتی اشواهدی ، case-controlمطالعات 

ات خصوصاً جات و سبزیجرژیم غذایی غنی از میوه

 و هم در آدنوکارسینوم SCCهم در ، هامصرف خام آن

 های غذایی حاوی تعدادیفراهم کردند. این گروه، مری

و  A ،Cها و اجزاء غذایی مانند ویتامین از ریزمغذی

E ،نوژنزکاروتنوئیدها و فیبر هستند که از کارسی، سلنیوم 

الذکر و کنند. کمبود مواد غذایی فوقپیشگیری می

ای )خصوصاً سلنیوم( با افزایش ریسک جزاء تغذیها

SCC مرتبط است. در ، مری در برخی نقاط دنیا

های داغ فاکتور مصرف نوشیدنی، آمریکای جنوبی

باشد. اخیراً نشان داده خطری برای کانسر مری می

محصولات حیوانی و "شد که رژیم غذایی غنی از 

کانسر  به طور قابل توجهی با ایجاد "اجزاء مرتبط

 مری مرتبط بوده است. در حالی که رژیم غذایی حاوی

 عراشبایغدیگر اسیدهای چرب "و  "ویتامین و فیبر بالا"

اثر محافظتی در ایجاد کانسر مری داشته  "Vit Dو 

 است.

 وضعیت اجتماعی اقتصادی

 تحصیلات، وضعیت اجتماعی اقتصادی پایین که با درآمد

 SCCیش ریسک شود با افزاو یا شغل تعریف می

مرتبط است. ، مری و به میزان کمتر با آدنوکارسینوم
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  2 تایوفصول منتخب د
 رزیدنت یار انتشارات و آموزش پزشکی

 %39تخمین زده شده است که  ،در ایالات متحده

SCCآن در  %69مری در مردان سفید پوست و  های

مردان آفریقایی آمریکایی وجود دارد که مرتبط با 

باشد. تعدادی از عوامل ی پایین میدرآمد سالانه

مواجهه با پرکلرواتیلن )مانند شغلی و صنعتی مانند 

، های فلزی(جلا دهنده، های خشکتمیزکننده

های فسیلی )مانند جارو محصولات سوخت و سوخت

، سرپرستان ایستگاه گاز، پرینترها، کردن دودکش

 ،سیلیکا و ذرات فلزی و آزبستوز، کارگران آسفالت و فلز(

، بندی گوشت و ذبحمواجهه با ویروس از طریق بسته

-و نه آدنو SCCسک فاکتورهای احتمالی برای ری

 کارسینوم مری هستند.

 چاقی

به طور مشخص از  ،شیوع چاقی در ایالات متحده

بین  %23به تقریباً  1960در ابتدای سال  %12/8

افزایش یافت. این افزایش  1994و  1988های سال

با میزان شیوع آدنوکارسینوم مری برابر است. افزایش 

BMI ،ور خطر برای آدنوکارسینوم مری یک فاکت

برابر ریسک کانسر مری  7، بالاتر BMIاست و افراد با 

پایین  BMIبیشتری در مقایسه با افرادی دارند که 

دارند. مکانیسم اینکه چاقی باعث افزایش ریسک 

 اگرچهنامشخص است ، شودآدنوکارسینوم مری می

 احتمالاً عامل اصلی است. GERDارتباط بین چاقی و 

 /دهد که وجود چاقی شکمیگزارشات اخیر نشان می

باعث  BMIداخل شکمی یا مرکزی بیشتر از خود 

و در نتیجه آدنوکارسینوم  بارتمریافزایش ریسک 

ای و شود. به دلیل اثر فاکتورهای تغذیهمری می

 ،BMIمری با کاهش  SCCریسک ، اجتماعی اقتصادی

 یابد.افزایش می

 فعالیت فیزیکی

 وارتباط بین فعالیت فیزیکی ، انواع کانسر در بعضی

مورد آزمایش قرار گرفت. در ، کاهش ریسک کانسر

افزایش سطح فعالیت فیزیکی با  Cohortمطالعات 

کاهش ریسک آدنوکارسینوم مری مرتبط بوده است 

 ترین ارتباط معکوس برای هر نوع کانسر( چنین)قوی

ز نیز نبوده است. دو متا آنالی SCCاثری در مورد 

به نسبت ، تر هستندنشان دادند که افرادی که فعال

 ریسک آدنوکارسینوم، افرادی که کمتر فعالیت دارند

 مری کمتری دارند.

GERD 

GERD ترین فاکتورهای خطر برای یکی از قوی

باشد. ریفلاکس مزمن ایجاد آدنوکارسینوم مری می

 ی پیش بدخیممرتبط است که یک ضایعه بارتمریبا 

 case-controlی آدنوکارسینوم مری است. مطالعات برا

 ارتباط بین ریفلاکس علامتدار و ریسک آدنوکارسینوم

، مری را آزمایش کردند و نشان دادند که فرکانس

شدت و مزمن بودن علائم ریفلاکس با افزایش 

صرف نظر ، برابری آدنوکارسینوم مری 2ـ16ریسک 

 ،ت متحدهمرتبط است. در ایالا، بارتمریاز وجود 
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همزمان ، ی گذشتهدر سه دهه GERDمیزان شیوع 

 با افزایش شیوع آدنوکارسینوم بوده است.

  عفونت هلیکوباکترپیلوری

به ، +Cag Aخصوصاً با نوع ، . پیلوریHعفونت با 

طور معکوس با ریسک آدنوکارسینوم مری مرتبط 

است. مکانیسم فعالیت نامعلوم است اگرچه عفونت 

H. تواند منجر به گاستریت آتروفیک مزمن پیلوری می

در نتیجه  ،شودشود که باعث کاهش تولید اسید می

GERD بارتمریدهد که باعث کاهش کمتر رخ می 

، خود +Cag A. پیلوری Hشود. هر چند عفونت با می

اما حضور ، شودنمی SCCباعث افزایش ریسک 

. پیلوری به طور Hهمزمان آتروفی معده و عفونت 

شود. می SCCتوجهی باعث افزایش ریسک  قابل

باکتری و گاستریت آتروفیک باعث رشد بیش از حد 

با تولید  شود.در نتیجه نیتروزه شدن داخل معده می

 یابد.مری افزایش می SCCریسک ، هانیتروز آمین

 بارتمری

 هایای )سلولبه صورت وجود متاپلازی روده بارتمری

ای در اپیتلیوم استوانه موسین( یکنندهگابلت ترشح

که جایگزین اپیتلیوم اسکوآموس نرمال دیستال 

شود. ریسک مطلق ایجاد تعریف می، مری شده است

است.  %33/0تا  %12/0آدنوکارسینوم در یک سال 

 ترینمهم بارتمری، رغم این میزان ریسک مطلقعلی

باشد فاکتور خطر برای ایجاد آدنوکارسینوم مری می

ی این است دهندهدارد که نشان 3/11 و خطر نسبی

برابر احتمال ایجاد  11 بارتمریکه در بیماران با 

آدنوکارسینوم مری بیشتر از افرادی دارند که 

و  short-segment بارتمریندارند.بیماران با  بارتمری

long-segment  پلازی و متعاقباًدیسدر ریسک ایجاد 

 آدنوکارسینوم هستند.

با افزایش ریسک  GDF7و  TBX5های ممورفیسپلی 

دو ، ی اخیرمرتبط هستند. در یک مطالعه، بارتمری

ده مورفیسم نوکلئوتید منفرد که قبلاً شناخته نشپلی

 .rs701108و  rs3072مرتبط بودند:  بارتمریبا ، بودند

های های نوکلئوتید منفرد با ژنمورفیسمپلیاین 

وسعه توراسیک و فاکتورهای رونویسی ت یکنندهکد

 تبطمر، های دخیل در پاسخ التهابیازوفاژیال یا پروتئین

های محققان محل، ی اخیردر یک مطالعه هستند.

و  CFTR ،MSRA ،LINC00208خطر جدید را در 

BLK ،KHDRBS2 ،TPPP  وCEP72 ،TMOD1 ،

SATB2  وHTR3C  وABCCS شناسایی کردند. 

 با تمایز، یماریترین مسیر بمحققان پی بردند که قوی

 .سلول عضلانی و توسعه مزانشیمال مرتبط است

 در جمعیت عمومی تحت آندوسکوپی بارتمریشیوع 

و  %3/2برای افراد با علائم ریفلاکس  ،%5/1حدود 

باشد. اهمیت می %2/1در افراد بدون علائم ریفلاکس 

 ،و سودمندی غربالگری در بیماران با ریفلاکس علامتدار

 است که اثر قابل توجهی رمحتملیغست و ثابت نشده ا

 %40در کاهش مرگ ناشی از کانسر داشته باشد زیرا 

ای از ریفلاکس سابقه، بیماران با آدنوکارسینوم مری
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 ،بیماران تحت رزکشن برای آدنوکارسینوم <%5ندارند و 

 ،های پزشکی جهت کانسر علامتدارشانقبل از مراقبت

انجمن ، این موضوعرغم علی اند.داشته بارتمری

-کالج آمریکایی گاسترو، گاستروانترولوژیکال آمریکا

-گاستروانترولوژی و جامعه آمریکایی آندوسکوپی 

 GERDغربالگری انتخابی بیماران مبتلا به ، اینتستینال

 و فاکتورهای خطر متعدد برای کانسر مری را پیشنهاد

های ضد ریفلاکس جراحی یا مدیکال کنند. درمانمی

هستند مؤثر  GERDکنی علائم کاهش یا ریشه در

 اما هیچ شواهدی وجود ندارد که هر یک از این

ریسک آدنوکارسینوم مری را کاهش دهند. ، هادرمان

های ضد ریفلاکس در مورد درمان، در یک مطالعه

نشان ، شدید GERDجراحی و مدیکال در بیماران با 

رمان داده شد که کنترل علائم ریفلاکس در گروه د

 هایبهتر بوده است اما هیچ تفاوتی بین گروه، جراحی

 درمان سرجیکال و مدیکال در شیوع کانسر مری وجود

به طور قابل توجهی در گروه درمان  OSنداشته است. 

 سرجیکال کاهش یافت که علت آن افزایش غیرمنتظره

 های ناشی از بیماری قلبی بوده است.مرگ

، قبلاً ذکر شد جامعه پزشکی آمریکا که 3هر 

برای  surveillanceکنند که آندوسکوپی پیشنهاد می

انجام شود و فواصل  بارتمریبیماران با تشخیص 

 باشد.پلازی میدیسها بر اساس گرید بین آندوسکوپی

هایی که با دهند که آدنوکارسینوممطالعات نشان می

 ترپایین stageشوند کشف می، surveillanceمتدهای 

تری پس از ازوفاژکتومی دارند. و نتیجه مطلوب دارند

ی کوهورت از هلند نیز نشان داد که یک مطالعه

surveillance باعث کشف آدنوکارسینوم ، آندوسکوپیک

 شودتر نسبت به جمعیت عمومی میپایین هایstageدر 

 شونددچار کانسر می surveillanceو بیمارانی که در طی 

بقاء مشابه ، شوندمیی درمان ی آندوسکوپو به طریقه

دارند.  early-stage با جمعیت عمومی با آدنوکارسینوم

نامشخص ، surveillanceتاثیر آندوسکوپی ، هرچند

ای نیز وجود ندارد ی متقاعد کنندهاست اما هیچ داده

 کنداز کانسر پیشگیری می surveillanceکه نشان دهد 

 Macdonaldشود. و باعث بهبود امید به زندگی می

 سال 4/4را به مدت  بارتمریبیمار با  143، و همکاران

پیگیری کردند که طی  surveillanceبا آندوسکوپی 

، بیمار با آدنوکارسینوم مری بدون علامت 1آن تنها 

و  O’Connerهای مشابه توسط شناسایی شد. یافته

دهد که همکاران گزارش شد. این مطالعات نشان می

کم آدنوکارسینوم بعید است که به دلیل شیوع 

surveillance  سیر طبیعی  بارتمریروتین بیماران با

بیماری را تغییر دهد. بعضی نویسندگان نشان دادند 

 باعث پسرفت اپیتلیوم، ریفلاکس جراحیآنتیکه درمان 

-دیسبه  بارتمریمتاپلاستیک یا پیشرفت منقطع از 

واهد شود. اما شمی High gradeیا  Low پلازی

وجود ندارد. یک ترایال رندومایز در  متقاعد کننده

 Nissenمورد درمان مدیکال در مقابل فوندوپلیکاسیون 

پلازی دیسبا یا بدون  بارتمریدر بیماران با ، باز

Low-grade  نشان داد از نظر آماری هیچ تفاوت قابل

پلازی یا آدنوکارسینوم دیستوجهی در پیشرفت به 
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نشان دادند ، ایست. مطالعات مشاهدهوجود نداشته ا

اسید  یکنندهکه استفاده از درمان مدیکال ساپرس

تواند ریسک پیشرفت به هر یک ـ می PPIـ خصوصاً 

و یا آدنوکارسینوم را  High-gradeپلازی دیساز 

به  Intestinalکاهش دهد. پیشرفت از متاپلازی 

بدین معنی است که یک  بارتمریپلازی در دیس

غییر نئوپلاستیک روشن و صریح با پتانسیل برای ت

 مرتبط است.، دژنریشن بدخیمی

 High gradeو  Low gradeنوع  2پلازی به دیس

 surveillance، پلازیدیسای از شود. هر درجهتقسیم می

ماه در  6خواهد. آندوسکوپی هر آندوسکوپیک می

پلازی دیسسال اول و سپس سالانه برای بیماران با 

Low-grade  که تحت درمانEradication سکوپیکآندو 

 شود و غربالگری زودتر )مثلاً قرار نگرفتند توصیه می

 High-gradeپلازی دیسماه( برای بیماران با  3هر 

 شود.توصیه می، انجام ندادند Eradicationکه درمان 

ای به سمت مراحل کارسینوژنز از متاپلازی روده

و  High-gradeمتاپلازی ، Low-gradeپلازی دیس

دهد که باشد و این نشان میکارسینوم واضح می

جهت قطع  chemopreventionای برای فرصت بالقوه

 ASPECTتوالی کانسر وجود دارد.ترایال در حال انجام 

در انگلستان در مورد آسپرین و اس امپرازول به عنوان 

chemoprevention  اثر ، بارتمریدرesomeprazole با 

با و بدون آسپرین با دوز کم را روی ، دوز کم و زیاد

یا  High-gradeپلازی دیسبه  بارتمریپروگرشن 

در این ، بیمار 2500ارزیابی کرد. بیش از ، کانسر

، سال 8به مدت حداقل  chemopreventionترایال 

 پیگیری خواهند شد.

 تیلوزیس

 focal nonepidermolytic palmoplantar)تیلوزیس 

keratoderma)  که به صورت یک بیماری نادر است

رسد و با هایپرکراتوز کف اتوزوم غالب به ارث می

شود. مشخص می، دست و کف پا و پاپیلوم مری

های بلوغ غیرطبیعی سلول، بیماران با این شرایط

 یکنند و در خطر بالایسنگفرشی و التهاب مری پیدا می

 TOC (Tylosisبرای ایجاد کانسر مری هستند. ژن 

esophageal cancer) ،17در ، هانامهدر آنالیز شجرهq25 

در  TOCهمچنین ژن  برداری شده است.نقشه

اغلب حذف ، کانسرهای مری اسپورادیک انسانی

وم زومیک جزء پروتئین دس، Envoplakinشود. می

بیان ، های مریکند که در کراتینوسیترا کد می

شود. گذاری مینقشه TOCی شود و در ناحیهمی

اگرچه هیچ موتاسیون اختصاصی تیلوزیس که این 

 مشاهده نشده است.، ژن را درگیر کند

 کلی-سندرم پلامر وینسون/سندرم پاترسون

سندرم پلامر وینسون که سندرم پاترسون کلی نیز 

 ،cheilitis، گلوسیت، شود با آنمی فقر آهننامیده می

، های مریاسپلنومگالی و وب، های شکنندهناخن

افراد با سندرم  %10شود. در حدود مشخص می

پاترسون کلی کارسینوم اپیدرموئید  /پلامر وینسون

شود. مکانیسم این مری یا هایپوفارنکس ایجاد می
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به طور کلی و کامل مشخص نشده است ، تومورها

ای و نیز تحریک مخاطی اگرچه کمبودهای تغذیه

در سطح  های غذاشود پارتیکلباعث می، مزمن

ها ها باقی بماند و در پاتوژنز این نئوپلاسموب

 کند.شرکت می

 Causticآسیب 

SCC های مری ناشی از مواد تواند در تنگیمی

سال پس از  40ـ50قلیایی ایجاد شود که اغلب 

دهد. اکثر این کانسرها در رخ می causticآسیب 
1
3

، هامیانی مری هستند. پاتوژنز این نئوپلاسم 

شابه با کانسرهای مری است که در بیماران با م

دهد. پاترسون کلی رخ می /سندرم پلامر وینسون

شوند این کانسرها اغلب دیر تشخیص داده می

فاژی مزمن و درد که در اثر تنگی دیسچون 

علائم کانسر مری را نامفهوم ، شودقلیایی ایجاد می

 .کندمی

 آشالازی

یوپاتیک مری یک اختلال حرکتی اید، آشالازی

ریلاکسیشن ، LESاست که با افزایش فشار پایه در 

ناکامل این اسفنگتر و از بین رفتن پریستالتیسم 

یک ، شود. در بیماران آشالازیتنه مری مشخص می

برابری در ریسک کانسر اسکوآموس  16ـ30افزایش 

، مری وجود دارد. در یک آنالیز گذشته نگر

Aggestrup بیمار  10که در  و همکاران پی بردند

، بیمار تحت ازوفاژکتومی برای آشالازی 147از 

در ، هاکارسینوم مری مشاهده شد. این نئوپلاسم

ی تحریک مزمن ناشی از غذای باقی مانده نتیجه

شود و به طور در قسمت میانی مری ایجاد می

دهد. سال پس از شروع آشالازی رخ می 17متوسط 

مگا ازوفاگوس رخ فاژی مزمن و درد در اثر دیس

دهد و باعث تأخیر در تشخیص بیماران آشالازی می

 شود.می

  HPVعفونت 

مری در مناطق با  SCCدر پاتوژنز  HPVعفونت 

شیوع بالا در آسیا و جنوب آفریقا نقش دارد. این 

را کد  (E7, E6)ویروس انکوژنیک دو پروتئین 

 P53و  Rbکند که محصولات ژن تومور ساپرسور می

، و همکاران de Villiers، کند.در چینوقیف میرا ت

را در  PCR ،HPV DNAهای با استفاده از تکنیک

17% SCCمری در بیماران شناسایی کردند. در  های

، های مشابهی دیگر با استفاده از تکنیکیک مطالعه

Lavergne  وde Villiers ، طیف وسیعی ازHPV  را

1در حدود 
3
در بیمارانی که در  های کانسر مرینمونه 

مناطق پرخطر در چین و جنوب آفریقا زندگی 

 شناسایی کردند.، کردندمی

Shibagaki های سکانس، و همکارانHPV  15را در 

نی مورد نمونه کانسر مری در بیماران ژاپ 72مورد از 

 HPVهیچ یک از عفونت ، به دست آوردند. در مقابل

طق با در کانسرهای منا HPV DNAهای و سکانس

 مشاهده نشد.، شیوع پایین
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 گوارشی-بدخیمی قبلی مجرای تنفسی

در  aerodigestiveدر بیماران با کانسرهای مجرای 

 second primary کانسرهای دچار ،سال هر در %4 حدود

، های ثانویه در مرینئوپلاسم %10شوند. نزدیک می

ل ی اوروفارنژیای کارسینوم ریهدر بیماران با سابقه

 در P53آنالیز موتاسیون ، به طور جالب توجه اشد.بمی

در  aerodigestiveکانسرهای اولیه متعدد در مجرای 

ز بیمار نشان داد که بین تومورهای اولیه مجزا ا 17

وجود  P53عدم هماهنگی کامل ژنوتیپ ، همان بیمار

به عنوان یک ژن  P53دهد دارد.که نشان می

عملکردی ، طتومور در این شرای یکنندهمستعد

 نیست.

 آناتومی و هیستولوژی

 آناتومی

شود: کمپارتمان آناتومیک تقسیم می 3مری به 

توراکس و شکم. مری از عضله کریکوفارنژیوس ، گردن

یابد. ادامه می GEJدر سطح غضروف کریکوئید تا 

 inletبوردرهای مری گردنی از کریکوفارنژیوس تا 

ن پیشین( از دندا cm 18باشد )حدود توراکس می

1، شودقسمت تقسیم می 3به ، ی مریبقیه
3
فوقانی از  

inlet  توراکس تا کارینا )حدودcm 24  از دندان

1، پیشین(
3

میانی از کارینا تا وریدهای ریوی تحتانی  

(cm 32  و دیستال مری از فاصله )از دندان پیشین

از دندان پیشینGEJ (cm 40  )باقیمانده در شکم تا 

هیستولوژی غالب در مری ، مری SCCد. باشمی

1گردنی و 
3
فوقانی میانی و مری توراسیک )بالای ورید  

باشد در حالی که آدنوکارسینوم در پولمونری( می

 (10ـ1)شکل غالب است. ، دیستال مری

 
Figure 10-1 Anatomy of the esophagus with landmarks and recorded distance from the incisors used 

to divide the esophagus into topographic compartments. GE, gastroesophageal. 
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باشد چون یک چالش خاص می GEJآدنوکارسینوم 

مدیریت صحیح این تومورها به عنوان هر یک از 

 Rudiger Siewertکانسرهای مری یا معده نامعلوم است. 

 اس متغیرهایبندی بر اسیک سیستم طبقه، و همکاران

هیستوپاتولوژیک و دموگرافیک و الگوهای انتشار 

مورد ، لنفاتیک پیشنهاد کردند و در سراسر جهان

، بندیپذیرش قرار گرفت. در این سیستم طبقه

آدنوکارسینوم دیستال مری در ، Iتومورهای تایپ 

به عنوان  IIIو  IIشوند و ضایعات تایپ نظر گرفته می

بندی کاردیا( طبقهسابو  کانسرهای معده )کاردیا

بندی به ما اجازه انجام شوند. این سیستم طبقهمی

یک اپروچ مناسب و اصولی و یکپارچگی در گزارش 

دهد. با مداخلات درمانی را می outcomeنتایج 

های اخیر اگرچه باید ذکر شود که در اکثر گایدلاین

 >)مرکز(  Epicenterبا  GEJتومورهای ، AJCCدر 

cm 2 ر پروگزیمال معده د(Siewert Type I & II) 

 گیرند.کانسر مری قرار می Stagingبندی تحت طبقه

 (10ـ2)شکل 

انتخاب روش جراحی را بر ، الگوی درناژ لنفاوی مری

دهد. تحت تأثیر قرار می، اساس محل تومور در مری

1تومورهای مری گردنی و 
3
به ، فوقانی مری توراسیک 

تخلیه ، و مدیاستینال فوقانی های گردنینودلنف

1شوند. تومورهای می
3
هم از کودال و هم ، میانی مری 

 ،هیلار، های در ریسک در پاراتراکئالنودلنفسفال به 

تخلیه ، کارینال ـ پری ازوفاژیال و پری کاردیالساب

به طور اولیه به ، شوند. ضایعات دیستال مریمی

 تخلیه، ر سلیاکها در تحتانی مدیاستن و محونودلنف

 (10ـ3)شکل شوند. می

 

 
Figure 10-2 Anatomic classification of gastroesophageal junction tumors. 
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Figure 10-3 Lymphatic drainage of the esophagus with anatomically defined lymph node basins. 

، با توجه به شبکه لنفاوی وسیع در دیواره مری

1برای ضایعات  Skipازهای متاست
3
فوقانی در نودهای  

 ذکر شده است و همچنین متاستازهای، محور سلیاک

بیماران با ضایعات دیستال  %30سرویکال در  نودلنف

یک ، مری نیز گزارش شده است. بعضی جراحان

کنند: یک تر را پیشنهاد میروش انکولوژیک رادیکال

 ترکیبی برای ضایعات اپروچ ابدومینال و ترانس توراسیک

لنفادنکتومی ، میانی و دیستال مری. دیگر جراحان

سه فیلدی )سرویکال ـ مدیاستینال و ابدومینال( را 

، برای همه تومورهای میانی از طریق دیستال مری

در ابتدا  نودلنفپیشنهاد دادند. اگرچه متاستازهای 

محدود ، های رژیونالنودلنفدر اکثر بیماران به 

های دوردست در لنفاتیک نودلنف. درگیری شودمی

نادر است مگر اینکه متاستاز به ، از تومور اولیه

اتفاق افتاده باشد ، های رژیونال پیش از ایننودلنف

 برای دایسکشن SLNگیری که اشاره به پتانسیل نمونه

 جراحی مستقیم دارد.

 هیستولوژی

SCC  های مری تشخیص داده بدخیمی %40حدود

شود و اکثر موارد در ایالات متحده را شامل می شده در

 %60باشد. حدود مناطق با شیوع بالا در سراسر دنیا می

1ها در این نئوپلاسم
3
میانی مری قرار دارند در حالی که  

1در  30%
3

1در  %10دیستال و  
3

پروگزیمال مری  
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های اینتراتوراسیک هستند. این تومورها با کارسینوم

یا غیر مجاور درجا و نیز انتشار لنفاتیک  مجاور

 مرتبط هستند.، موکوزال وسیعساب

ایجاد  بارتمریی اغلب در زمینه، هاآدنوکارسینوم

1شوند: به همین دلیل این تومورها در می
3

دیستال  

دهند. هیچ تفاوت بقای قابل توجهی در رخ می، مری

ا بیماران آدنوکارسینوم در مقایسه با افراد ب

 گزارش نشده است. SCCکانسرهای 

های با ویژگی SCCکانسرهای نادر مری شامل: 

آدنوئید کیستیک و موکواپیدرموئید ، سارکوماتوز

 ها از نظر کلینیکیکارسینوما هستند. این نئوپلاسم

، و پروگنوستیک از دیگر انواع شایع کارسینوم مری

 قابل افتراق نیستند.

های بدخیمی %1کارسینوم سلول کوچک حدود 

 argyrophilicهای دهد و از سلولمری را تشکیل می

گیرد. منشأ می، ی بازال اپیتلیوم اسکوآموسدر لایه

1معمولاً در ، هااین نئوپلاسم
3

میانی یا تحتانی مری  

های قرار دارند و ممکن است با تولید نابجای هورمون

 نسکرتی، parathormoneمرتبط باشند شامل: ، متنوعی

گاسترین. افراد مبتلا  یکنندهو پپتید آزاد GCSFـ 

به این کانسرها اغلب با بیماری سیستمیک تظاهر 

 یابند.می

ترین تومور مزانشیمال است که لیومیوسارکوم شایع

دهد. این های مری را تشکیل میبدخیمی <1%

1تومورهای ، هانئوپلاسم
3
تحتانی هستند و به صورت  

 یابند.با خونریزی و نکروز تظاهر می های بالکیتوده

 مری را، به طور نادر، لنفوم بدخیم و لنفوم هوچکین

 کنند و معمولاً ثانویه به گسترش از دیگردرگیر می

سارکوم ، ها هستند. در بیماران مبتلا به ایدزسایت

تواند مری را درگیر کند. ملانوم بدخیم کاپوزی می

ا رت یک تومور اینتردر مری بسیار نادر است و به صو

ه های مختلف )بستازوفاژیال پولیپوئید بالکی با رنگ

 یابد.به تولید ملانین( تظاهر می

 سیر طبیعی و الگوهای شکست

اکثر بیماران صرف نظر از نوع ، موقع تظاهر بیماری

کانسر پیشرفته یا منتشر از نظر لوکال ، هیستولوژیک

شبکه لنفاتیک  یا رژیونال دارند. نبود پوشش سروزال و

لوکال  منجر به انفیلتراسیون، زیرمخاطی غنی مری

 دهدشود. شواهد نشان میمی نودلنفوسیع و درگیری 

به طور متغیر وجود ، که میکرومتاستازهای مخفی

 failureکند که تأیید می، دارند و الگوهای عود

یک جزء قابل توجه و کشنده ریلاپس ، دوردست

 تخوان به دست آمده از رزکشنهای مغز اساست. نمونه

های سلول، دنده که در طی ازوفاژکتومی انجام شده

، های بیماراننمونه %90توموری منتشر را در بیش از 

ترین شایع، کبد و استخوان، ریه نشان داده است.

های بیماری دوردست هستند و عمق تهاجم محل

انتشار تومور را پیشگویی ، نودلنفتومور و درگیری 

کند.متوسط بقا بعد از ازوفاژکتومی برای بیماران یم

پنج  OSماه است و  18تا  15، با بیماری لوکالیزه

بعد از  failureباشد. الگوهای می %20ـ25ساله 
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دهد که هم محل تومور و هم ازوفاژکتومی نشان می

تواند توزیع عود را تحت تأثیر می، نوع هیستولوژیک

1انسرهای قرار دهد. در بیماران با ک
3

فوقانی و میانی  

تر عود لوکورژیونال غالب، هستند SCCمری که غالباً 

 از عود دوردست است در حالی که در بیماران با ضایعات
1
3

عود ، تحتانی که اغلب آدنوکارسینوم هستند 

تر است. تنها درصد خیلی کمی از شایع، دوردست

های ( شواهد عود کلینیکی در سایت< %5بیماران )

 سرویکال دارند.

رادیوتراپی یا کمورادیاسیون به ، افزودن کموتراپی

دهد اگرچه الگوهای شکست را تغییر می، جراحی

قبل از عمل  RTنتایج گزارش شده محکم نیستند. 

باعث کاهش میزان ، و کمورادیاسیون قبل از عمل

شوند اما هیچ اثر آشکاری عود لوکال ـ رژیونال می

ترایال  2تاز دوردست ندارند. در روی میزان متاس

طولانی که کموتراپی قبل  F/U نگر بارندومایز آینده

، از عمل + جراحی با جراحی به تنهایی مقایسه شد

 ،الگوهای شکست گزارش گردید. یکی از این مطالعات

کاهش خفیف اما از نظر آماری غیر قابل توجه در 

حالی ریلاپس دوردست را با کموتراپی نشان داد در 

گروه  2میزان عود دوردست را در ، ی دیگرکه مطالعه

یکسان ، کموتراپی قبل از عمل و جراحی به تنهایی

 نشان داد. الگوهای شکست درمان بعد از کمورادیاسیون

قطعی بدون رزکشن جراحی نشان داد که تجویز 

کنترل لوکال بهتری را ، RTهمزمان کموتراپی و 

کند و تجویز می به تنهایی فراهم RTنسبت به 

تواند عود سیستمیک را کاهش دهد کموتراپی می

اگرچه پیگیری طولانی مدت بیماران رندومایز و غیر 

با ، رندومایز درمان شده با کمورادیاسیون اولیه

در عود شکست مواجه شد و نتوانست کاهش واضح 

نشان  ،به تنهایی RTدوردست بیماری را در مقایسه با 

شکست ، دن جراحی تکمیلیدهد. هر چند افزو

دهد اما عود کاهش می %32به  %45لوکال را از 

تواند می، دهد و در واقعسیستمیک را کاهش نمی

دهد چون به بیماران اجازه می، آن را افزایش دهد

ها در که بیماری دوردست را آشکار کنند چرا که آن

آیند.این اثر شکست لوکال ـ رژیونال از پای درنمی

دهد که بهبودی بیشتر در ریلاپس نشان می الگوهای

outcome با پیشرفت ، کلی در بیماران با کانسر مری

 آید.در درمان سیستمیک به دست می

 تظاهرات بالینی

فاژی و کاهش ، دیسترین علامت قابل توجهشایع

 Locallyفاژی دلالت بر بیماری دیسوزن است. 

Advance ،باشد. متاستاز دوردست و یا هر دو می

ابتدا دشواری در بلع ، فاژی پیشروندهدیسبیماران با 

کنند. کنترل این جامدات و سپس مایعات را ذکر می

بیشتر کیفیت زندگی بیمار را تحت ، علامت منفرد

اغلب ، مری SCCدهد. بیماران مبتلا به تأثیر قرار می

اند. الکل و یا هر دو را داشته، ی مصرف تنباکوسابقه

دیده  SCCبیماران با  %90در حدود کاهش وزن 

شود. بیماران با آدنوکارسینوم مری که بیشتر در می



 

 

 
24 

  2 تایوفصول منتخب د
 رزیدنت یار انتشارات و آموزش پزشکی

های اجتماعی اقتصادی مردان سفید پوست و با طبقه

 GERD، دهدمتوسط تا بالا و با افزایش وزن رخ می

درمان ، علامتدار دارند که با درمان ضد ریفلاکس

دردناک( ادینوفاژی )بلع ، بیماران %20شدند.حدود 

کنند. دیگر علائم شامل درد رترواسترنال را تجربه می

dull ،سرفه ، درد استخوان ثانویه به متاستاز استخوانی

یا خشونت صدا ثانویه به درگیری نودال پاراتراکئال 

، باشد. این نوع علائمو یا عصب لارنژیال راجعه می

غیر قابل  Locally Advanceی بیماری دهندهنشان

باشد. علائم غیرمعمول شامل ا متاستاز میرزکت ی

 پنومونی ثانویه به فیستول تراکئوازوفاژیال یا خونریزی

 باشد.به دلیل تهاجم به آئورت می

مطالعات تشخیصی و ابزار استیجینگ قبل 

 از درمان

فاژی باید تحت آندوسکوپی دیسبیماران با علامت 

 ذاشتهفوقانی و بیوپسی قرار گیرند تا تشخیص بافتی گ

دقت تشخیصی ، سیتولوژیک brushingشود. بیوپسی یا 

تواند کشف می، دارند. یک بیوپسی تارگت 100%

 های تصویربرداریکنیکتنئوپلازی را با استفاده از 

 هایپیشرفته مانند: کروموآندوسکوپی با استفاده از رنگ

vital  :مانندindigo carmine ،لوگول ددارمحلول ی ،

، virtualلوئیدین بلو و یا کروموآندوسکوپی متیلن بلو و تو

افزایش دهد.تصاویر اتوفلورسنس و تصویربرداری 

Narrow band ،های آندوسکوپی هستند که تکنیک

 دهد. ی جزئیات مخاط را به ما میاجازه مشاهده

 یکنندهسابقه بیمار جهت بررسی فاکتورهای مستعد

، از الکل استفاده، کانسر مری از جمله: مصرف تنباکو

ی و سابقه بارتمریتشخیص ، ریفلاکس علامتدار

 باید ارزیابی شود.، بدخیمی سر و گردن یا توراسیک

تواند ی قبلی جراحی روی معده یا کولون میسابقه

 ایانتخاب روش بازسازی را جهت حفظ انسجام تغذیه

های تحت تأثیر قرار دهد. یافته، در زمان ازوفاژکتومی

ی فیزیکی که ما را به انجام ینهشرح حال و معا

دارد شامل: خشونت های تشخیصی بیشتر وامیتست

 رالپلو، لنفادنوپاتی سرویکال یا سوپراکلاویکولار، صدا

 باشد.افیوژن و یا شروع جدید درد استخوانی می

و تست کنتراست مایع خوراکی  chestرادیوگرافی 

 پذیرو آندوسکوپی انعطاف CTتوسط ، مری و معده

 دهدجایگزین شده است. ازوفاگوگاستروسکوپی اجازه می

که وسعت درگیری مری و معده به طور دقیق ارزیابی 

شود و فاصله تومور از دندان پیشین به طور دقیق 

گیری شود تا محل درست تومور شناسایی اندازه

جهت شناسایی ، شود. همچنین آندوسکوپی فوقانی

Skip Lesionو یا  هاSecond Primaryو نیز وجود  ها

د کند. برونکوسکوپی بایکمک می بارتمریو وسعت 

ت برای بیماران با تومورهای میانی و فوقانی مری جه

R/O  تهاجم به تراشه ممبرانوس و احتمال فیستول

 یا اولتراسوند EUSحفظ شود اگرچه ، تراکئوازوفاژیال

 های انتخابی جهتروش، در حال حاضر، آندوبرونکیال

 یی این تظاهرات نامعمول هستند.شناسا
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عمق نفوذ به دیواره ، قبل از درمان stagingهای روش

های رژیونال و وجود متاستاز دوردست نودلنف، مری

، دهد تا بیماران جهت درمان مناسبرا نشان می

و شکم الزامی  chestاسکن  CTراهنمایی شوند. 

بیمار  99اسکن در  CT 201هستند. یک بازبینی از 

برای کانسر مری نشان داد که  stagingحت ت

تری اضافه stagingاطلاعات ، تصویربرداری لگن

نداده است و نیاز نیست که به طور روتین انجام شود. 

CT ها دقت بالایی در کشف متاستازهای کبد اسکن

( و کارسینوماتوز پریتوئن %100و ریه دارند )حدود 

تراسیون امنتوم انفیل، دهند )مانند: آسیترا نشان می

تومور پریتونئال(. دقت کشف درگیری  studdingو 

است.  %90بیش از ، آئورت یا تهاجم تراکئوبرونشیال

CT  اسکن در تعیینT  وN Stage باشد.نمیدقیق 

های این جزء توانایی، Nو  Tدر تعیین  EUSدقت 

های متعدد باشد که به طور واضح لایهروش می

کند و با استفاده از یدیواره مری را تعیین م

، الگوی حاشیه، کرایتریای متعددی از جمله: شکل

را  نودلنفتواند درگیری اکوژنیسیتی و سایز می

در کانسر  Nو هم  Tهم در تعیین  EUSتعیین کند. 

 Tباشد. دقت کلی برای اسکن می CTبهتر از ، مری

Staging  و برای  %85حدودN Staging  75حدود% 

با استفاده از  نودلنفتعیین درگیری  باشد. دقتمی

Linear-array EUS  یابد. افزایش می %100تا  85تا

اجازه عبور یک سوزن ، channelدر این روش با یک 

جهت انجام آسپیریشن بافتی برای سیتولوژی داده 

خیلی به اپراتور بستگی دارد و توانایی  EUSشود. می

یا  T1نوان آن در تعیین ضایعات نسبتاً سطحی به ع

T2 ،مهم است چون ، باشد. این تشخیصمحدود می

های رزکشن کوچک ی استفاده از تکنیکبه ما اجازه

و اجتناب از کمورادیاسیون قبل از  T1برای ضایعات 

دهد. کاتترهای می T2و  T1عمل برای تومورهای 

-miniprobe high (MHZ 20)سونوگرافیک 

frequency توانند از که میchannelآندوسکوپ  های

 شونددر حال حاضر استفاده می، ستاندارد عبور کنندا

شوند. نسل جدیدی از و باعث بهبود دقت می

 توانند از تقریباً ها که قطر نازکی دارند و میآندوسکوپ

توان عبور کنند را می کنندهتمامی ضایعات مسدود

در  EUSاستفاده کرد. دقت  EUSجهت ارزیابی 

خیلی ، Inductionکمورادیاسیون  بررسی پاسخ به

 overstagingمحدود است و استفاده از آن اغلب منجر به 

شود چرا که تغییرات فیبروتیک ایجاد شده در اثر می

های تومور است اگرچه دادهیجوی رزمانند ، درمان

 بعد از درمان را نشان داده است. EUSبعضی فواید ، اخیر

FDG/PET  کانسر به طور وسیع در مدیریت

و هم ارزیابی پاسخ به  stagingمری هم برای 

شود. دقت به کار برده می، درمان قبل از عمل

FDG-PET Scan  های نودلنفدر ارزیابی

 CTجایی بین دقت پایین و بالای ، رژیونال

باشد. در کشف می، به ترتیب EUSاسکن و 

 CTبهتر از  FDG-PET Scan، متاستاز دوردست

تصاصیت و دقت آن در رنج اخ، است و حساسیت

 CTاسکن در ترکیب با  PETاست.  %90تا  80

(PET-CT Fusion or Hybrid FDG-

PET/CT) ، اختصاصیت و دقتstaging 

دهد. این روش منجر غیرتهاجمی را افزایش می



 

 

 
26 

  2 تایوفصول منتخب د
 رزیدنت یار انتشارات و آموزش پزشکی

به کشف بیماری متاستاتیک غیرمشکوک 

(upstaging)  شود که منجر بیماران می %15در

 %20انی مد نظر در حداقل به تغییر پلان درم

برای کشف  PETگردد. اخیراً سود بیماران می

های توسط دیگر مدالیته، بیماری دوردست

یک نقش  PETشناسایی نشده و ، تصویربرداری

، دارد stagingتکمیلی با دیگر پروسیژرهای 

 ها را بگیرد.اگرچه نباید جای آن

 ،کوپی)لاپاراس Minimally Invasiveهای جراحی تکنیک

بیماری  stagingتوراکوسکوپی یا هر دو( هم برای 

لوکال ـ رژیونال و هم بیماری دوردست به کار 

ه رود. انجام لاپاراسکوپی به عنوان پروسیژر اولیمی

ه ارزش پروسیژر را اضاف، کمی، در زمان ازوفاژکتومی

ی شناسایی متاستازهای دوردست کند و اجازهمی

 موربیدیتی لاپاراتومی در دهد و ازغیرمشکوک را می

 هاییچنین اپروچ.کندجلوگیری می، موارد %15تا  10

به دلیل موربیدیتی و هزینه مرتبط با یک پروسیژر 

 اضافی پذیرفته شده نیستند.

و تاثیر  health-careی فواید به مقایسه، یک مطالعه

-EUS، اسکن CTشامل:  stagingپروسیژرهای 

FNA ،PET ی و لاپاراسکوپی اسکن و توراسکوپ

 EUS FNAاسکن +  CTپرداخت و گزارش کرد که 

های زندگی کمترین هزینه را دارد و بیشترین سال

 PETها دارد. باکیفیت را نسبت به دیگر استراتژی

تر نه تنها مؤثرتر نبود بلکه گران EUS FNAاسکن + 

 نیز بوده است.

 استیجینگ هایگایدلاین

 stagingهای ر گایدلاینبیشترین تغییر قابل توجه د

جدا کردن ، اخیر نسبت به ویرایش قبلی آن )هفتم(

باشد بندی هیستولوژیک میها بر اساس طبقهآن

(SCC  در حال حاضر کانسرهای .)و آدنوکارسینوم

 ،مری به طور جداگانه بر اساس ارتباط زمانی با درمان

قبلی برای شروع هر  Stagingشوند. بندی میطبقه

بعد از  staging، (cTNM) کلینیکیstaging، درمان

 پاتولوژیک stagingازوفاژکتومی به تنهایی که به عنوان 

(pTNM) شد وبندی میطبقهstaging  بعد از درمان

Preoperative  و بعد از ازوفاژکتومی که به عنوان

(ypTNM) “postneoadjuvant pathologic” 

نسرهای گرفت. کارا در نظر می، شدبندی میطبقه

 پروگزیمال cm2ها در که مرکز آن GEJ یکنندهدرگیر

، به عنوان کانسر مری (Siewert I/II)کاردیا است 

 تعداد، اخیر AJCCهای شوند. گایدلاینبندی میطبقه

LNکنند اما در عوض خارج شده را تعیین نمی های

تعدادی کنند که جراح در صورت امکان پیشنهاد می

LN  را به  در عین حال که موربیدیتیرا رزکت کند

 کانسر مری stagingرساند. تغییرات بعدی در حداقل می

 ای()محاسبه computationalهای در نتیجه تلفیق مدالیته

های عصبی مصنوعی باشد ها و شبکهمانند نوموگرام

نتیجه را ، TNM Stagingکه بتواند بهتر از سیستم 

 ،از نظر پاتولوژیک stage groupتعیین  .بینی کندپیش

 10ـ1)جدول باشد. طول بقا می یکنندهبینیپیش

 (10ـ2و 
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TABLE 10-1. 
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TABLE 10-2A. 
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TABLE 10-2B. 
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 درمان

تعداد کمی از مطالعات به طور اختصاصی طراحی 

اند تا از نظر علمی مؤثرترین استراتژی درمانی شده

هیچ اختلاف  تعیین کنند. اگرچه، را در کانسر مری

نظری با این مورد وجود ندارد که رزکشن مری از 

به کارسینوم  High-gradeپلازی دیسپیشرفت 

محدود  T1کند و برای ضایعات مهاجم جلوگیری می

است اما موربیدیتی و مورتالیتی  curative، به مخاط

های مرتبط با ازوفاژکتومی دلیل مناسبی برای روش

مخاطی و رزکشن  ablationجایگزین مانند 

موکوزال سابآورد. دایسکشن آندوسکوپیک فراهم می

تواند به بیماران انتخابی نیز می (ESD)آندوسکوپیک 

 موکوزال محدود پیشنهادساببا درگیری  T1bبا ضایعات 

درون  یکنندهشود. برای بیماران با تومورهای درگیر

، ودنلنفموکوز با یا بدون درگیری سابو یا فراتر از 

همیشه مؤثرترین راه اطمینان از کنترل لوکال ـ 

رژیونال و بقای طولانی مدت جراحی است. بعضی 

 ی رزکشنمحققان نشان دادند که وسیع کردن محدوده

تواند در آینده باعث بهبود نتایج شود. با توجه به می

 ی منفرد دیگریاینکه جراحی به تنهایی یا هر مدالیته

 ،هاانکولوژیست، شودشکست مواجه میدر اکثر بیماران با 

هم کموتراپی و هم کمورادیاسیون را برای مداخله 

دانند. در ایالات متحده کمورادیاسیون جراحی ضروری می

ترین رژیم درمانی برای بیماران با یا بدون رزکشن شایع

( Stage IIیا  III) Locally Advanceبا کانسر مری 

به طور ، های گذشتهدههباشد و استفاده از آن در می

، دراماتیک افزایش یافته است. کموتراپی قبل از عمل

 GEJی درمان برای کانسر مری و یک فرم پذیرفته شده

 شود.باشد و اغلب در ایالات متحده استفاده میدر اروپا می

 T1 درمان بیماری پیش بدخیم و

ترین قوی، بارتمریدر  High-gradeپلازی دیس 

آدنوکارسینوم مهاجم است و با  ندهکنپیشگویی

باشد در نتیجه کانسر مرتبط می %6ی شیوع سالانه

باشد. دلیل اصلی برای مستلزم مداخله درمانی می

مخاط در ، ازوفاژکتومی این است که رزکشن کامل

کند و از پیشرفت به کارسینوم کن میریسک را ریشه

 اتکند. این موضوع توسط مطالعجلوگیری می، مهاجم

در این مطالعات ، حمایت شده است، ترجراحی قدیمی

 %40کانسر مهاجم شناسایی نشده در بیش از 

گزارش شده است. استدلالی ، های رزکت شدهنمونه

که برای عدم انجام ازوفاژکتومی در این موارد هست 

 High-gradeپلازی دیساین است که اکثر بیماران با 

 شوندم مهاجم نمیدر طول زندگی خود دچار کارسینو

توانند به طور مؤثر بدون و کانسرهای اولیه می

ازوفاژکتومی درمان شوند. متدهای آندوسکوپیک از 

surveillance  تاmucosal-ablative های و تکنیک

ی شناسایی بیماران با ضایعه مهاجم اجازه، رزکشن

کنی دهد و به آسانی جهت درمان یا ریشهاولیه را می

، رود بنابراین از پیشرفتطر به کار میموکوس در خ

بیماران با تومورهای مهاجم ، کند. البتهجلوگیری می


