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پایان است. اوست که بشر را سپاس و ستایش شایستة پروردگاری که کرامتش نامحدود و رحمتش بی

لم خود و قبه انسان رخصت آن داد که علم را به خدمت گیرد و با دانش بیاموخت و با قلم آشنا کرد. 

 رسم خطوط گویا آن را به دیگران نیز بیاموزد.

چه را ام کن تا در آموختن نلغزم و آنجویان راهت قرارم ده و یاریخدایا از شاکران درگاهت و حقیقت

 آموختم، به شایستگی عرضه کنم.

 آخرین با مطابق و نوین سبک به کشور پزشکی آموزشی کمک نظام در پیشرو و یار، حامیرزیدنت

 متخصصین منظر از گذشته سال 13 طی آشنا و مجرب کادری با پزشکی حیطه در آموزشی هایپیشرفت

 . است داده قرار خود مخاطبین دسترس در و ارائه را محصولات بهترین همواره

 مفهومی از استفاده با و شده گردآوریی وانکولوژیراد مبحث در غنی بسیار محتوی به توجه با رو پیش اثر

 کنترل گروه از گذر روال در و بوده رفرنس و منابع از مؤلف محترم توسط سازیروان و مباحث نمودن

 مطالعه تمام با است است، امید داده اختصاص خود به را A رتبه اساتید از جمعی با یاررزیدنت کیفیت

 .باشید پایدار و پیروز متعال خداوند یاری با رو پیش مباحث
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 مقدمه مؤلف:

 تایدو یترجمه فصول منتخب کتاب اصول سرطان و انکولوژ قیرا شاکرم که توف یخداوند تبارک و تعال

 .کرده است تیعنا نجانبیرا به ا 2019
 ،یوانکولوژیادررشته  زیعز ارانیدست ازین یزمان و از طرف نیکتاب تا ا نیتوجه به نبود ترجمه کامل ا با

 یکتاب را گردآور نیا زیخبار، ترجمه کامل و خط به خط از فصول مهم و سوال نیاول یبر آن شدم تا برا

 ارانیدست ترعیو سر شتریب یهاتیفقبه مو دنیتر کردن روند آموزش و رسکنم تا در جهت آسان فیو تأل

و باعث  باشدیاز اشکال نم یخال یامجموعه چیاست که ه یهیند کوچک بردارم. بدهرچ یقدم ز،یعز

ارائه  سازنده خود در جهت شنهاداتیرا با انتقادات و پ نجانبیا ،یامتنان است که همکاران گرام

 .دیبفرمائ یهمراه ،یبعد یهاشیرایتر در وکامل یامجموعه
 ضیپرف اصفهان که از محضر یدانشگاه علوم پزشک یوانکولوژیمحترم راد دیاسات یاز تمام انیپا در

خانم دکتر  زمیخواهر عز یهاتلاش از نیچنرا دارم. هم یام کمال تشکر و قدردانبهره ها برده شانسیتدر

دت م نیدر ا هک زمیخانواده عز زیداشتند و ن ییترجمه نقش بسزا نیا شیرایکه در و ینگار محمد

نده را تقبل بکار  تیکه هدا زین اریدنتی. از مؤسسه رزکنمیم ینمودند، سپاسگزار یمرا همراه مانهیصم

 .را دارم ینمودند، کمال تشکر و قدردان
 یدکتر ندا محمد
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 سارکوم بافت نرم

 سارکوم بافت نرم :2۳فصل 

 

 سارکوم بافت نرم 

 تعريف 

زیرا درجات متفاوتی از تمایز ای هستند، تومورهای ایجاد شده دربافت نرم، گروه متنوع و پیچیده

جراحی  اکسزیونخیم هستند و معمولا با یک دهند. اکثر تومورهای بافت نرم خوشمزانشیمال را نشان می

از بار کلی تومورهای بدخیم را در انسان به خود  %1های بافت نرم، کمتر از شوند. سارکومساده درمان می

بیماران مبتلا به سارکوم  %40اند و تقریبا حیات باقی ماندهدهند اما همچنان تهدید کننده اختصاص می

مرگ در هر سال در  4000میرند و با حدود بافت نرم تازه تشخیص داده شده بر اثر این بیماری می

 باشند. متحده مرتبط میایالات

هنگامی که به شود بسیار قابل درمان است، اما سارکوم بافت نرم، که در مراحل اولیه تشخیص داده می

باشند. تعداد شود، به ندرت قابل درمان میصورت بیماری لوکال وسیع یا متاستاتیک تشخیص داده می

های آناتومیک و رفتارهای بیولوژیک، درک شناسی، سایتهای بافتنسبتا کم موارد و تنوع زیاد در ویژگی

 های جدید دارد. یع در ایجاد درمانها را دشوار کرده است. درک بهتر نیاز به تسرجامع این بیماری

 شيوع واتيولوژی 

 اپيدميولوژی 

المللی های بافت نرم هستند. بروز بینتر از سارکومبرابر شایع 100خیم، تومورهای مزانشیمال خوش

نفر تخمین زده شده است. تعیین بروز واقعی  100000مورد در هر  5و  4/1سالانه سارکوم بافت نرم بین 

اساس نوع های گزارش، متغیر و تشخیص نادرست است. الگوهای شیوع برر است چون روشآن، دشوا

طور قابل توجهی متفاوت است. برای اکثر انواع سارکوم بافت نرم، شیوع هیستولوژیک و ساب تایپ به

 23فصل  سارکوم بافت نرم
DeVita: Section 23 
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  4 تايفصول منتخب دو
 رزیدنت یار انتشارات و آموزش پزشکی

در  100000در هر  6سالگی تا حدود  15در سن  100000در هر  2تا  1از حدود ، ایروندهطور پیشبه

 یابد.سالگی، افزایش می 80در  100000در هر  20سالگی و حداکثر  49سن 

 اتيولوژی و فاکتورهای خطر

موارد،  هستند و واضحا علت مشخصی ندارند. در درصد کمی از اسپورادیکهای بافت نرم، اکثر سارکوم

بلی و رایوتراپی ق، لنف ادممحققان، فاکتورهای مرتبط یا مستعد کننده مانند فاکتورهای ژنتیک، 

 ها را شناسایی کردند. کارسنیوژن

 فاکتورهای ژنتيک 

 1162خیر از های بافت نرم مرتبط هستند. در واقع مطالعه اهای ژنتیک ارثی با نئوپلاسمطیفی از سندرم

ه های ژرم لاین مضر شناختبیماران، واریان %50بیمار مبتلا به سارکوم بافت نرم نشان داد که در بیش از 

 بینی شده وجود دارد. شده یا پیش

های موتاسیون شود که یک اختلال ناشی ازایجاد می پولیپوز آدنوماتوزتومورهای دسموئید در بیماران با 

ها در ( در نوروفیبرمMPNSTباشد. تومورهای بدخیم غلاف عصب محیطی )می APCژرم لاین در ژن 

ین در ژن لاهای ژرم شود که در اثر موتاسیون( ایجاد میNF1)1بیماران مبتلا به نوروفیبروماتوز تیپ 

NF1 آید. بیماران مبتلا به به وجود میNF1  دارای خطر هشت تا سیزده درصدیMPNST  در طول

 زندگی هستند. 

های ژرم لاین در سندرم لی فرامنی، یک فتوتیپ کانسر خانوادگی نادر و بسیار نافذ است که با موتاسیون

TP53 ژن سر( کوب کننده تومورP53 مرتبط است. در )45 بیماران مبتلا به این سندرم تا سن %80 

تخوان با های بافت نرم یا اسبیماران، سارکوم %36شود و تومورهای شاخص در سالگی، کانسر ایجاد می

 باشد. هیستولوژی متفاوت می

بافت نرم و استخوان همراه است. ( با افزایش ریسک سارکوم RB1) رتینوبلاستوم ارثیهای ژن موتاسیون

سالگی در  50سارکوم در بالای  %36 تجمعیبروز  RB1های به عنوان مثال، بیماران مبتلا به موتوسیون

که از  RB1بافتی که قبلا تحت رادیاسیون بوده دارند. بیشتر افزایش ریسک کانسر در حاملین موتاسیون 

مانند  DNA با محدود کردن مواجهه با عوامل مخرب رتینوبلاستوم جان سالم به در بردند، احتمالا
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 سارکوم بافت نرم

یابد. به طور مشابه، در بیماران مبتلا به سارکوم با موتاسیون کاهش می UVرادیوتراپی، تنباکو و اشعه 

 باید از رادیوتراپی اجتناب شود. ، RB1ژرم لاین شناخته شده در 

 لنف ادم

لنف ادماتوز  نژیوسارکوم شناخته شده است و با بازویلنف ادم مدتی است که به عنوان عاملی در ایجاد آ

ل و خارج فیلد باشد. سارکوم ناشی از رادیاسیون در داخبعد از ماستکتومی و بعد از رادیاسیون مرتبط می

یلاری فهای پیشرفته مشابهی بعد از لنف ادم مزمن و به دلیل عفونت دهد. سارکومرادیاسیون رخ می

(Filarialدیده شده ا ) .ست 

روق لنفاوی عمکانیسم انکوژنیک ناشناخته باقی مانده است. اما یک فرضیه بر اساس پرولیفراسیون مکرر 

کند و منجر را تحریک می هاسایتوکینها، فاکتورهای رشد و در بافت ادماتو این است که بلوک لنفاتیک

ه نقص به بافت ادماتو منجر کنند کبرخی دیگر تصور می شود.ها میبه پرولیفریشن عروق و لنفاتیک

 رار کنند. فسازد تا از نظارت ایمنی میزبان های جهش یافته را قادر میشود و سلولایمنی رژیونال می

 رادياسيون

گردد.  تواند باعث سارکوم بافت نرم و استخوانمشخص شد که مواجهه با رادیاسیون می 1922از سال 

باشد که هم در جمعیت ی مرتبط با رادیاسیون میانواع تومورها ترینهای بافت نرم یکی از شایعسارکوم

 دهد. های مستعد ابتلا به کانسر رخ میعمومی و هم در افراد با سندرم

شود و در آن های درمان شده با رادیوتراپی دیده میهای مرتبط با رادیاسیون اغلب در بیماریسارکوم

نسر تناسلی و کا -ادراری کانسر برست، لنفوم، کانسربقای بیمار به طور معمول طولانی است مانند 

بین  بیمار با سارکوم اولیه مرتبط با رادیاسیون، فاصله متوسط 130از  review. در یک سروگردن

ین فاصله بر سال( . ا 74تا  3/1سال بود )محدوده  10رادیوتراپی و ایجاد سارکوم ناشی از رادیاسیون 

)متوسط   در لیپوسارکوم Latencyاساس نوع هیستولوژیک به طور قابل توجهی متفاوت است و کوتاهترین 

 سال(بوده است.  5/23( )متوسطLMSترین در لیومیوسارکوم )سال( و طولانی 3/4

یک بدخیم پلئومورفترین نوع هیستولوژیک سارکوم های ناشی از رادیاسیون، هیستیوسایتوم شایع

(PMFH( که همچنین به عنوان سارکوم پلئوفورمیک غیر تمایز یافته ،UPSشناخته می ) ،شود

  باشد.( می9%) MPNST( و 12%) LMS(، %12(، فیبروسارکوم )%21،(آنژیوسارکوم )26%
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نها از آه ناشی از رادیاسیون به خوبی درک نشده است. جالب است ک هایمولکولار سارکومهای مکانیسم

فت های گیرند که شاید به دلیل تخریب ناکامل در بافیلدهای رادیوتراپی منشا می Penumbraنزدیکی 

ی تواند شود و در نهایت منرمال است که باعث پاسخ های جهش زا و پرولیفراسیون جبرانی نامنظم می

ضعیفی  روگنوزپرادیاسیون معمولا  های نادر ناشی ازبا این حال سارکومگردد. تومور می القاباعث تشدید 

اد که سارکوم ناشی از دشایع نشان  high-gradeدارند. یک آنالیز چند متغیره از پنج نوع سارکوم 

 ورادیک دارد.بدتری از موارد اسپ DFSها، مستقل از نوع هیستوژیک و سایر پیش بینی کننده رادیاسیون،

ی گروه بود،در حالی که برا %44پنج ساله  DFS)شایع ترین سارکوم ناشی از رادیاسیون(  PMFHبرای 

 بوده است.  %66اسپورادیک  PMFHمشابه با بیماران مبتلا به 

انی در مورد افزایش با توجه به افزایش استفاده از رادیوتراپی به عنوان درمان اولیه برای کانسر برست، نگر

زن  194798داده های  Mackillopو  Huangگذشته نگر،  reviewد. در یک شیوع سارکوم وجود دار

ودی کوتاه را آنالیز کردند. اگرچه پیگیری تا حد 1995و  1973تحت درمان برای کانسر برست بین سال 

برابری  2ل و افزایش برابری آنژیوسارکوم را در بیماران رادیوتراپی در مقابل کنتر 16بود، اما آنها افزایش 

، ین مطالعهاهای بافت نرم در بیماران تحت رادیاسیون را نشان دادند. گروه دیگری از در همه سارکوم

نها را برای آپیگیری کردند تا ریسک  2000تا  1953بیمار مبتلا به کانسرهای اولیه را از سال  295712

ودند( در م بافت نرم باز آنها سارکو %86سارکوم مشاهده شد ) 147ایجاد سارکوم نشان دهند. در کل 

سارکوم  44، در میان بیماران مبتلا به کانسر برست قبلی رفت.از شیوع ملی انتظار می 5/88که حالی 

بیمارانی  سال پیگیری، ریسک سارکوم در بین 10مورد انتظار، مشاهده شد. پس از  9/28در مقایسه با 

راپی و یا رادیوتراپی یافت، اما در بیمارانی که کموتکه نه رادیوتراپی و نه کموتراپی دریافت کردند، افزایش 

 سالگی درمان شدند.  55دریافت کرده بوند، بیشتر بود، به ویژه کسانی که قبل از 

افزایش  لاستومارتینوبسال در تومورهای دیگر به غیر از  10این نتایج تایید کرد که ریسک سارکوم بعد از 

ه این ریسک تر مواجهه با رادیاسیون مرتبط است،اگر چه سن جواناما همچنین به طور مستقل ب یابد،می

 باشد. تحت تاثیر کموتراپی نیز می

 تروما 

باشد. تومرهای دسموئید شکمی معمولا می کنتراورسیاینکه آیا تروما یک فاکتور مستعد کننده است، 

ه باشند. علاوه بر این شوند و ممکن است در بستر جراحی قبلی وجود داشتبعد از زایمان ایجاد می
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ها، هم لوکالیزه و هم مولتی فوکال، ممکن است با فعالیت بدنی شدید قبلی مرتبط دسموئیدها در اندام

تواند فرد را مستعد سارکوم می اند که صدمات در حین ورزش فعالباشند. برخی نویسندگان حدس زده

له آرتروپلاستی ممکن است خطر سارکوم کند و این نگرانی وجود دارد که ترومای عمل جراحی از جم

بیمار که تحت  100000بافت نرم را افزایش دهد. با این حال، مطالعات اسکاندیناوی روی بیش از 

آرتروپلاستی زانو یا لگن قرار گرفتند، هیچ گونه افزایش ریسک سارکوم را نشان نداد و هیچ موردی از 

توجه را به توده جلب کند بدون اینکه عامل  تنهاست سارکوم در محل عمل مشاهده نشد. آسیب ممکن ا

 ایجاد کننده باشد. 

 عوامل شيمايی 

وتراست، چندین کارسنیوژن شیمیایی، نقش مهمی در ایجاد آنژیوسارکوم های کبدی دارند از جمله تور

در  ((. نقش دیگر عوامل شیمیاییFowlerفاولر ) %1وینیل کلراید وآرسنیک )شامل محلول آرسنیک 

و  کسیکش فنوباقی مانده است. برخی مطالعات، ارتباط بین مواجهه با علف  سارکوماژنز کنتراورسی

غلی زیاد شاند و در یک گروه صنعتی بزرگ، سارکوم بافت نرم با مواجهات ایجاد سارکوم را نشان داده

اخیر این ارتباط را اثبات  case-controlمرتبط بوده است، با این حال مطالعات دیگر از جمله مطالعات 

ت نرم اشاره نکردند. دیگر نویسندگان به مشکلات ذاتی در اپیدمیولوژی شغلی در ارتباط با سارکوم باف

ناسازگاری طبقه ، self- reported exposureهای در داده recall biasتوان به اند. از جمله آنها میکرده

نیز مشکل  وها که مبتنی بر ارگان است ین المللی بیماریهای بافت نرم در طبقه بندی ببندی سارکوم

 شاره کرد. اهای بافت نرم در جمع آوری تعداد کافی شرکت کنندگان مطالعه به دلیل دارا بودن سارکوم

کوم موجود است( به عنوان یک فاکتور خطر برای سار agent Orangeمواجهه با دیوکسین که در )

ه نیستند و هیچ یک از ارتباط های گزارش شده از نظر آماری قابل توج، لپیشنهاد شده است. با این حا

 در چندین مطالعه، هیچ ارتباطی پیدا نکردند. 

 



 
 

 

 ۱۶ 

  4 تايفصول منتخب دو
 رزیدنت یار انتشارات و آموزش پزشکی

 توزيع آناتوميک و سنی پاتوبيولوژی 

 توزيع آناتوميک و سنی 

دارند و ها قرار در اندام %45توانند در هر قسمتی از بدن رخ دهند. در مجموع های بافت نرم میسارکوم

سرال و وی %21)که  داخل شکمی %38دهند. )بیشتر در ران(، همه ضایعات در اندام تحتانی رخ می 30%

 .(23-1)شکل  باشنددر سر و گردن می %5در تنه و  %10رتروپریتونئال هستند(،  17%

 
Figure 23.1 Distribution by histologic subtype and site of soft tissue sarcomas in 11,743 

patients undergoing surgical resection at Memorial Sloan Kettering Cancer Center from 1982 

through 2017. The retroperitoneal/abdominal category excludes visceral sarcomas. Visceral 

category includes visceral-gynecologic, visceral-genitourinary, and visceral-gastrointestinal 

tumors. PNET, primitive neuroectodermal tumor; MPNST, malignant peripheral nerve 

sheath tumor; MFH, malignant fibrous histiocytoma; GIST, gastrointestinal stromal tumor; 

WD/DD, well-differentiated and dedifferentiated liposarcoma. 

ل سا 65شود و میانگین سنی هنگام تشخیص های بافت نرم با افزایش سن، بیشتر میشیوع سارکوم

تفاوت مبه طور قابل توجهی  ساب تایپ هیستولوژیکاست. با این حال، سن متوسط با توجه به نوع و 

ی سال و برا 20-50های مرتبط با ترانسلوکیشن،  ر کلی، میانگین سن شروع برای سارکوماست. به طو

 ال می باشد. س 50-70انواع سارکوم کمپلکس 
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Figure 23.2 Age at diagnosis for sarcoma subtypes. The boxes show median and interquartile 

range, and the whiskers show range (with outliers excluded) for 8,005 patients with primary 

presentation undergoing surgical resection at Memorial Sloan Kettering Cancer Center from 

1982 through 2017. Sarcoma subtypes with simple genotypes, shown in green, are associated 

with younger median age at diagnosis than those with complex genotypes, shown in blue. 

PNET, primitive neuroectodermal tumor; MPNST, malignant peripheral nerve sheath tumor; 

WD/DD, well-differentiated and dedifferentiated liposarcoma; GIST, gastrointestinal 

stromal tumor. 

 تولوژيک و پتانسيل بيولوژيکی بندی پاطبقه

دهند تشکیل می تومورهای بافت نرم، اگر چه از نظر بالینی اغلب غیرمتمایز هستند. اما گروه متفاوتی را
  .( 23-1)جدول تواند طیف وسیعی از تمایز را نشان دهد که می
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خیم عضله یا تومورهای خوش های زیرجلدیهیستوژنز آنها به روشنی مشخص نشده است. به جز لیپوم

شوند. صاف شواهد بسیار کمی وجود دارد که این ضایعات از همتایان بافت بالغ )تمایز یافته( ایجاد می

آیند و اکثر هایی خالی از بافت چربی به وجود میها در مکاندر واقع، بسیاری از لیپوسارکوم

شوند که هایی ایجاد میرا دارند،در مکان میوئیدا که مارکرهای مولکولار نشانگر منش هارابدومیوسارکوم

فاقد عضله ارادی هستند. تومورهای بافت نرم ممکن است خوش خیم، بدخیم یا مرزی باشند. نسبت 
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است. نوع هیستولوژیک سارکوم به طور کلی پیش بینی  100:1تومورهای خوش خیم به بدخیم بیشتر از 

 کننده مهم رفتارو پروگنوز است.

های هیستولوژیک سارکوم را ترکیب های منتشر شده، همه ساب تایپچه بسیاری از سریاگر 

ساب تایپ هیستولوژیک  5شود که در آن ها با لیپوسارکوم نشان داده میتایپاند اما اهمیت سابکرده

(de differentiated، well diff ،round cell،  بیولوژی و الگوهای )رفتاری کاملا میگزوِئید و پلئومورفیک

های پلئومورفیک با تظاهر میوژنیک است متفاوتی دارند. اثبات بیشتر این موضوع در اهمیت سارکوم

 که با افزایش خطر قابل توجه متاستاز همراه هستند. 

کند که تومورهای بهداشت جهانی برای تومورهای بافت نرم پیشنهاد می سازمانبندی در حال حاضر طبقه

 دسته تقسیم شوند: 4بافت نرم به 

(Rarely metastazing) intenermediate , (Locally aggressive) Intermediate , Beningn و   Malignant 

هاجمی کنند معمولا تکنند و آنهایی که عود میاکثر تومورهای خوش خیم به صورت موضعی عود نمی

 , Locally aggressiveنیستند و می توانند با اکسزیون کامل جراحی درمان شوند. تومورهای بافت نرم 

intermediate ضایعات همراه هستند انفیلتراتیو لوکالکنند و با رشد ،اغلب به صورت موضعی عود می .

ارژین بافت مبا یک  wideدهند، اما معمولا نیاز به اکسزیون این دسته مانند دسموئیدها، متاستاز نمی

 نرمال جهت کنترل لوکال خوب دارند. 

ث ایجاد نیز به صورت لوکال اگرسیو هستند و گاهی اوقات باع rarely metastazing intermediateتومورهای 

ست اما بر اساس ا %2ما کمتر از عمو (شوند. ریسک متاستاز ) معمولا به لنف نود یا ریهمتاستاز دور دست می

شامل  rarely metastazing intermediateهایی از تومورهای بینی نیست. نمونههیتسولوژی، قابل پیش

 های فیبروز آنژیوماتوئید هستند. تومورهای فیبروهیستیوسیتیک پلکسی فرم و هیستیوسایتوم

ل توجهی یل تهاجم لوکال و عود، ریسک قابهای بافت نرم(، علاوه بر پتانستومورهای بدخیم )سارکوم

های از سارکوم و گرید، دارند.  برخی ،بر اساس نوع هیستولوژیک %100تا  %10برای متاستاز دور دست ،از 

low-grade میگزوفیبروسارکوم، لیپوسارکوم( از نظر هیستولوژیک (WDLS) well diff   ریسک متاستاز )

توانند به تومورهای اگرسیوتر پیشرفت کنند و ریسک بالاتری برای مور میع تو%، دارند،اما انوا 2-10تنها 

 انتشار دور دست داشته باشند. 
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 های بالينی و پاتولوژيک انواع تومورهای اختصاصی بافت نرم ويژگی

محل آناتومیک  وهای بافت نرم بزرگسالان را بر اساس ساب تایپ هیستولوژیک توزیع سارکوم 23-1شکل 

 LMSو UPS/PMFH، لیپوسارکوم، ترساب تایپ هیستولوژیک شایع 3، دهد. به طور کلینشان می

 هستند. 

 تومورهای فيبروبلاستيک و ميوفيبروبلاستيک 

مال هستند. تومورهای فیبروبلاستیک و میوفیبروبلاستیک، زیر مجموعه خیلی بزرگی از تومورهای مزانشی

اند و ههای مختلف تشکیل شدها با نسبتو میوفیبروبلاستها این ضایعات به طور کلی از فیبروبلاست

های بدخیم، اشتباه های واکنشی یا ترمیمی، یا به طور آلترناتیو با فیبروسارکومممکن است با پروسه

ضایعات  های فیبروز دوران نوزادی و کودکی شبیهگرفته شوند. علاوه بر این برخی از پرولیفراسیون

ل تومورهای وگنوز بهتری دارند. با درک بهتر حوادث مولکولار که منجر به تشکیبزرگسالان است اما پر

این ضایعات  High-gradeو هم  Low-gradeشود، هم اشکال  ها میها و میوفیبروبلاستفیبروبلاست

 اند. مشخص شده

یبروسارکوم توفتوان به درمااز جمله تغییرات اخیر در توصیف این زیر مجموعه از ضایعات بافت نرم می

 . ها اشاره کردها و میوفیبروبلاست( به عنوان توموری با منشا فیبروبلاستDFSPپروتوبرنس )

ها ر سارکومها را با تمرکز بها و میوفیبروبلاستهای شایع ترین ضایعات فیبروبلاستهای زیر ویژگیبخش

 کند. و مواردی که ممکن است با سارکوم اشتباه گرفته شود خلاصه می

 الاستوفيبروما 

ه و قسمت تومورهای نادر با رشد آهسته و خوش خیم هستند که بین دیواره قفسه سین، هاالاستوفیبروم

های بزرگ رشد . آنها ممکن است به صورت دو طرفه رخ دهند و تا اندازهشوندپایین اسکاپولا ایجاد می

شاهده ر نزدیکی توبروزیته ایسکیال میا د Infra olecranonکنند. به ندرت این تومورها در منطقه 

 شوند. می

شود که با کارهای دستی تکراری شوند و تصور میالاستوفیبروم ها ضایعات واکنشی در نظر گرفته می

توان دو طرفه در این زمینه را می کپسولارموارد فامیلیال هستند و ضایعات ساب  3/1مرتبط هستند. تا 

داری به تنهایی تشخیص داد. برای بیماری خود به خودی یک طرفه، برتصویر هیستولوژی وبر اساس 
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و  ائوزینوفیلیک متورمشود. ازنظر هیستولوژیک ضایعات شامل کلاژن معمولا از بیوپسی استفاده می

فیبرهای الاستیک با سلول های شبه فیبروبلاست مرتبط می باشند. تومورها هم در الگوهای کلونال و 

جراحی  رزکشن، استدارند. اگر تشخیص الاستوفیبروم قطعی  copy numberیرات تغی، هم غیر کلونال

 دار حفظ شود.  تواند برای بیماران علامتمی

 فيبروما 

ا پوست ی poorly defineفیبروم یک اصطلاح غیر اختصاصی است که معمولا برای گروهی از ضایعات 

توانند به صورت احی کامل است. اگر چه آنها میجر روی رز کشنشود. مرکز درمان بافت نرم استفاده می

های فیبروبلاستیک لوکال عود کنند اما متاستاز گزارش نشده است. فیبروم ها با استرومای کلاژنی با سلول

های غیر انتوانند در مکدهند. اگر چه آنها میرا نشان می آتیپیو میوفیبروبلاستیک، به ندرت علائم 

ف تاندون طور شایع در پوست، روی تخمدان یا در ارتباط با غلارخ دهند اما بهمعمول مانند بطن قلب 

 شوند. مشاهده می

 رتبطمو دیابت ملتیوس شوند و با جنس مرد بیشتر در خلف گردن یافت می nuchalهای نوع فیبروم

از نظر  اشند.توانند انفیلتراتیو بمی،  nuchalهای نوع های شایع، فیبرومهستند و بر خلاف فیبروم

شود. می ایجاد APCلاین فیروما مشابه به سندرم گاردنر است که در اثر موتاسیون ژرم ، هیستولوژیک

 تاکرونوسشوند و به طور شایع با تومورهای دسموئید مای از بدن یافت میها در هر منطقهاین فیروم

 همراه هستند. 

 فاشئيت ندولار

شود. ضایعات سال دیده می 20-40که معمولا در بزرگسالان  فاشئیت ندولار ضایعه خوش خیمی است

 می رسند اما به ندرت 2cm-1کنند و به به طور تیپیک، سریع و در طی بیش از چند هفته رشد می

 ≥ 5𝑐𝑚  سطح  خصوصاً ترین محل می باشد،شایع است . اندام فوقانی شایع درد و تندرنس .شوندمی

volar .های سطحی فاشیای عمقی وجود طور کلی در فاشیای زیر جلدی یا بخشبهفاشئیت ندولار  ساعد

 رسد داخل مفصلی باشد.دارد اما گاهی اوقات به نظر می

های کوتاه های بالغ در باندلهستند و فیبروبلاست کپسولهضایعات ندولار و غیر ، از نظر هیستولوژیک

 %90دهند. بیش از را نشان می هیالینیزاسیونشوند. برخی از ضایعات، نامنظم یا متقاطع قرار گرفته می
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دهند که شایع ترین را تحت تاثیر قرار می USP6ژنومی دارند که ژن  rearrangementاین تومورها یک 

باشد. به دلیل نظم و ترتیب سلولار زیاد، رشد سریع و فعالیت می Myh9 –USP6آن ترانسلوکیشن 

شوند. با این حال آنها به طور کلی، خود  ین ضایعات اغلب با فیبروسارکوم اشتباه گرفته میمیتوزی  بالا، ا

، CT و MRIهای کنند و عود پس از اکسزیون لوکال، ناشایع است. ویژگیبه خود پیشرفت می

های زیر معمولا در بافت، یا جامد ، اگر چه ممکن است تغییرات نسبتا کیستیکپاتوگنومونیک نیست

 دهند. دی، را نشان جل

 ميوزيت اسفيکان 

خیمی است که از نظر میوزیت اسفیکان معمولا با تروما مرتبط است. این ضایعه اختلال خوش

انگشتان  Fibro- osseous pseudo tumorهیستولوژیک از بافت فیبروز و استخوان تشکیل شده است. 

لزوما  ممکن است بیماری هیستوپاتولوژیک مشابهی را نشان دهد. علیرغم نام آن، میوزیت اسیفیکان

ن جوان باشد و التهاب ویژگی برجسته ای نیست. این وضعیت معمولا در بزرگسالامحدود به عضله نمی

سخت  ومعمولا سفت  کند. بعد از چندین هفته،نرم تندر تظاهر میورزشکار به صورت یک توده بافت 

فت توده شامل با، شود و کلسیفیکاسیون در رادیوگرافی مشاهده می شود. از نظر هیستولوژیکمی

م است و این پروسه خوش خی، باشد. با این وجودمی اغلب با فعالیت متیوزی برجسته،، فیبروبلاستیک

ز استئوسارکوم الگوی رشد منظم تر ا، میوزیت اسیفیکان، تواند به صورت کانزرواتیو درمان شود. در کلمی

 شوند.ت میدهد و عناصر سلولی در مرکز تومور و مناطق کلسیفیه تقریا تنها در حاشیه یافرا نشان می

 فيبروماتوز سطحی 

باشد. این ضایعات آید و عموما کوچک و آهسته رشد میفیروماتوز سطحی از فاشیا یا آپونوروز به وجود می

 Flexion (Dupuytren)تر باشند. فیبروماتوز پالمار با شایع ملیتوساران مبتلا به دیابت ممکن است در بیم

contracture  سال به بالا، یک نفر را  65نفر با سن  5مرتبط است و شایع ترین نوع می باشد و از هر

. این ضایعات دهد. این حالت بیشتر در مردان شایع است و معمولا فامیلیال می باشدتحت تاثیر قرار می

 Ledderکنند. فیروماتوز پلانتار )بیماری اگر چه خوش خیم هستند اما بعد از اکسزیون ساده اغلب عود می

hose تمایل دارد افراد جوان تر را تحت تاثیر قرار دهد اما ممکن است در بیماران مبتلا به فیبروماتوزپالمار )

( کمتر شایع است و باعث ایجاد درد و peyronieماری با فراوانی بیشتری رخ دهد. فیروماتوز پنیس )بی
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شود. توده فیبروز در بیماری پیرونی در درجه اول شامل ساختارهای فاشیال موقع نعوظ می انحنای پنیس

corpus covernosum  و ندرتاcorpus spongiosum باشد. بیماری پیرونی در مردان با فیبروماتوز می

توانند با اکسزیون از جمعیت عمومی است. هر یک از فیروماتوزهای سطحی میتر پالمار و پلانتار شایع

درمان شوند، اگر چه اخیرا نشان داده شده است که تزریق کلاژنازیا درمان با بلوک کننده ای کانال کلسیم 

 تواند نیاز به جراحی را کاهش دهد. می

 توموردسموئيد

شود دو تا چهار نادری هستند که برآورد می فیبروماتوزاگرسیو( ضایعاتتومورهای دسموئید )عمقی یا 

ها به صورت رسد دسوئیدبه نظر می، دهند. از نظر هیستولوژیکنفر را در هر میلیون تحت تاثیر قرار می

، سکوپیدر یک زمینه هیالینیزه متراکم باشند. از نظر میکو spindleیک توده یکنواخت از سلولهای 

ی شکم )خصوصا پس کنند. دسموئیدها بیشتر در دیوارها در بافت های نرمال اطراف نفوذ میدسموئیده

 شوند. در مزانترروده کوچک و در انتهاها دیده می، از بارداری(

سالگی  25تا  10دهند )اغلب بین ضایعات مولتی فوکال در زیر مجموعه از از بیماران جوان رخ می

اشند و بتوانند به صورت لوکال اگرسیو دهند اما میمتاستاز نمییدها شوند( .دسموئتشخیص داده می

ین حال در ترین درمان است . با اباعث درد، انقباض مفصلی یا انسداد روده شوند. رزکشن جراحی اصلی

واره قفسه سینه به ویژه آنهایی که در انتهاها یا دی، های بافت نرم، دسموئیدهامقایسه با سایر سارکوم

ئیدهای هر فرد سال(. با این وجود، دسمو 5طی  %15د دارند، میزان عود لوکال بالایی دارند )تقریبا وجو

ود عدهند. برخی پس از چندین بار تلاش برای رزکشن طیف وسیعی از رفتارها را از خود نشان می

مانند. بت باقی میزه ثاای از نظر انداکنند و سایر موارد بدون هرگونه مداخلهکنند، برخی هرگز عود نمیمی

اختارهای توانند منجر به مرگ شوند که ناشی از فشار لوکال سدر موارد نادر، تومورهای دسموئید می

بوط به فیستولیزه شدن روده توسط ضایعات داخل شکمی یا آسیب مر، حیاتی )به ویژه در سر و گردن(

 . باشدتلاش های اگرسیو موقع رزکشن می

هستند که در بخش  CTNNB1ژن  3موارد دارای موتاسیون در اگزون  %90دسموئیدها در بیش از 

های ژرم لاین در ژن بتاکاتنین به دلیل موتاسیون کند.کوچکی از دسموئیدها، بتا کاتنین را فعال می

APC ن باشد. گزارش شده است که وجود و سایت موتاسیوشود که علت سندرم گاردنر میفعال می



 
 

 

 27 

 سارکوم بافت نرم

CTNNB1  باout com اما این موضوع به صورت یکنواخت تایید نشده است و استفاده ، بیمار مرتبط است

 . تعیین پروگنوزبسیارکنتراورسی استاز آن در 

 درماتوفيروسارکوم پروتوبرنس

DFSP  یک ضایعه عموماindolent  است که با ترانسلوکیشن ژن هایCOL1A1  وPDGFRB  مشخص

 نکوژنزازمینه ساز کند که احتمالا را فعال می PDGFRفیوژن ایجاد شده، سیگنال  شود. پروتئینمی

هم  وای است، نسبتا یکنواخت است و هم درم تک هسته spindleهای است.تومور، که متشکل از سلول

خیم است اما با از نظر هیستولوژیک شبیه هیستوسایتوم فیبروز خوش DFSPکند. زیر جلد را درگیر می

یر قابل کند و در امتداد سپتوم بافت همبند اغلب با گسترش شعاعی غالگوی انفیلتراتیوتری رشد می

های یک دست یابد. مرکز تومورمتشکل از فیبروپلاستهای مولتی فوکال گسترش میبینی و ندولپیش 

با  . انواعمثبت است CD34از نظر  DFSP. بر خلاف هیستیوسایتوم فیبروز، رنگ آمیزی و مرتب است

وژی پلاک (، استرومای میگزوئید برجسته، تمایز میوئید و مورفولBednarپیگمنتاسیون ملانین )تومور 

 های بافت نرم اشتباه گرفته شوند. مانند ممکن است با انواع دیگر سارکوم

DFSP ل در معمو باشد. این ضایعه به طورترین انواع پوستی میسارکوم نادری است اما یکی از شایع

دن شروع بیابد و به صورت یک توده جلدی ندولار در هر نقطه از اوایل یا اواسط بزرگسالی تظاهر می

تی فوکال بودن شود. استاندارد طلایی درمان، جراحی باقی مانده است هر چند ماهیت انفیلتراتیو و مولمی

( شده هاساده در بعضی سری پس از اکسزیون %50ضایعه از قدیم منجر به میزان بالای عودلوکال )تا 

کثر تومورها اریزی شده باشند، برنامه 2cmبزرگتر مساوی   gross هایاست. با این حال هنگامی که مارژین

ساله  5، میزان عودلوکال توان به طور کامل رزکت کرد و در زمینه رزکشن میکروسکوپیک کاملرا می

ناتومیکی های پیچیده آدر مکان closeهای جراحی مثبت یا است . تومورهای با مارژین %5کمتر مساوی 

راپی ادجوانت دهند که ممکن است با رادیوت)مانند نزدیک شبکه براکیال( ریسک عود لوکاال را افزایش می

پیک غیر قابل بیماری ماکروسکو بهبود یابد. رادیوتراپی پس از عمل نیز ممکن است در بیماران نادری که

اتینیب ،به ایم PD6FRاحتمالا به دلیل فعال شدن ، DFSPدیکاسیون داشته باشد، اما رزکت دارند، ان

ندرت و فقط  حساس است، بنابراین این درمان، درمان ارجح  شده است. متاستاز )به ریه یا لنف نود( به

 دهد.رخ می، high-gradeدر زمینه دژنراسیون فیبروسارکوماتوز، نوعی از کانسر 
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 بلاستيک التهابیتومور ميوفيبرو

پلاسما شناخته  ( نیز به عنوان سودوتومور التهابی وگرانولوم سلولIMTتومور التهابی میوفیبروبلاستیک )

 ALK aearrangementشده است. ظاهرمتغیر ممکن است ناشی از هتروژنیستیتی ژنتیک تومور باشد. 

از پارتنرهای  با طیفی ALKدهد. سال( رخ می 40بیماران )تقریبا منحصر به بیماران زیر  %70در کمتر از 

N-terminal ، شاملTPM 369 وRANBP  و ندرتاً ژنHMGA2  غام می شود. اجزاء ، اد12روی کروموزم

 ندارند.  ALKالتهابی تومور، فیوژن های 

IMT دهند، جایی های توراسیک و شکمی رخ میحفرهاغلب در  ها از نظر لوکال، اگرسیو هستند و

شوند. اندازه و محل که این ضایعات در مطالعات تصویر برداری به صورت انفیلتراتیویا لوبوله ظاهر می

قبل  IMTص های مجاور )مثلا انسداد روده( را ایجاد کند. تشخیممکن است علائم مربوط به فشار ارگان

شن باشد و هم درمانی . وقتی رزک تواند هم تشخیصیت و رزکشن جراحی میاز عمل اغلب دشوار اس

تر د لوکال شایع( اما عو<%5موارد درمانی است. متاستاز نادر است ) %75کامل امکان پذیر است، در تقریبا 

 باشد.می

ته پیشرف IMTشود و بیماران با هدایت می ALKهای درمان بیماران با بیماری پیشرفته با فیوژن

ALK  مثبت پاسخ هایRECIST  تعریف شده ای بهcrizotinib  دارند. در بیماران بدون فیوژنALK ،

ورها دارای دهد تعداد کمی از تومدرمان برای بیماری اگرسیو از نظر لوکال، تسکینی است که نشان می

بیماران  %33حدود  ( .در%87ساله  5متاستاتیک هستند و این بیماری ندرتا کشنده است. )بقای پتانسیل 

کاهش وزن، آنمی ، ، یک سندرم پارانئوپلاستیک شامل تب، نارسایی رشد، ضعفIMTمبتلا به 

  شود.وترومبوسیتوز ایجاد می

 تومور فيبروز منفرد / همانژيوپری سايتوما

( با یک الگوی عروقی منشعب مانند همانژیوپری سایتوم مشخص SFTتومورهای فیبروز منفرد )

های تشکیل دهنده چربی و آن دسته از ضایعاتی هستند که قبلا همانژیوپری  SFTشامل  SFTشوند. می

ای های استرومال چند هستهشدند که دومی شامل سلولنامیده می giantساتیوم و آنژیوفیبروم سلول 

giant باشد. و فضاهای شبه واکوئولار میSFTهای با رشد آهسته،ها عموما به صورت توده 

 Well-circumscribe های پک شده شوند. از نظر هیستولوژیک آنها حاوی سلولو بدون درد ظاهر می

 CD34از نظر  SFTهای باشند. سلولهای عروقی با دیواره نازک با کالیبرهای مختلف میاطراف کانال
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ات دارای این طور نیست. احتمالا همه ضایع VIIIگیرند اما برای آنتی ژن مربوط به فاکتور رنگ می

شود، می EGR1بجای ژن های تارگت هستند که منجر به فعال شدن نا NAB2-STAT 6پروتئین فیوژن

کد کننده رستپورفاکتور رشد ، FGFR1و  2،کد کننده فاکتور رشد شبه انسولین  IGF2از جمله 

 فیبروبلاست. 

SFT گهگاهی سال( یافت شوند 50توانند در هر مکانی در بزرگسالان میانسال )میانگین سنی ها می .

وپرتئوین، اربیت دهد. فرم بزرگسالان بیشتر در توراکس، لگن، رتراین موارد در کودکان و نوجوانان رخ می

، اگر چه شوندهستند و با جراحی درمان می SFT ،Indolentوانتهاهای پایین تروجود دارد. بسیاری از 

طر برای متاستازها شامل سایز خکنند. فاکتورهای ر میرفتا high- gradeهای برخی مانند دیگر سارکوم

ری رتروپرتیوئن به صورت شگفت آوSFTمی باشد. 10hpf در هر 4 <و میزان میتوز  10cmبزرگتر از 

ر د %34سال و مرگ اختصاصی ناشی از بیماری  10( در طی %41شیوع تجمعی عود دوردست بالای )

اهر می ( تظDoege potterیلی بزرگ و هایپوگلایسمی )سندرم خ SFTسال دارد. به ندرت بیماران با  10

ستاندارد برپایه اها به کموتراپی  SFTتوسط این تومورها همراه است .  IGF2یابند. که با تولید یک فرم از 

 ، فعالیت دارند. دوکسوروبیسین بسیار مقاوم هستند اما سانیتینب و سورافنیب

 فيبروسارکوم 

ه طور معمول از سارکوم های بالغین( .این تومور ب %1)تقریبا  ن ناشایع استفیبروسارکوم بزرگسالا

ارند. رسد که اینها بر یک ژن تنها اثر بگذزیادی دارد اگر چه به نظر نمی copy numberتغییرات 

ی باشد که از سلولهامی ) rarely metastasizing) intermediateفیبروسارکوم یک تومور بدخیم یا 

spindle رکوم کلاسیک نسبتا هموژن با تولید کلاژن متغیر و پلئومورفیسم نادر تشکیل شده است. فیبروسا

یوتیپ های بافت نرم با کاردر میکروسکوپ نوری دارد. مانند اکثر سارکوم herrigenousیک الگوی 

تر را درگیر مسن های عمقی اندام ها، تنه، سر و گردن افراد میانسال وپیچیده، فیبروسارکوم معمولا بافت

یا دیگر  شوند. به ندرت فیبروسارکوم در تخمدان. برخی در زمینه رادیوتراپی قبلی ایجاد میکندمی

 شود. های غیر معمول مانند تراشه ایجاد میمکان

کند اما با فیوژن نوع بالغین را تقلید می، های نوزادان از نظر هیستولوژیکفیبروسارکوم

ETV6-NTRK3 رسد شود و به نظر می مشخص میindolent  تر از بزرگسالان باشد. ممکن
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به  TRKهای مرتبط با فیوژن . مشابه با سایر بیماریباعث آن شود NTRK3 است وجود فیوژن

 بسیار حساس است.  Lorotractinibمانند  NTRKهای انتخابی مهار کننده

 ميگزوفيبروسارکوم 

یم شناخته یک واریانت میگزوئید هیستیوسایتوم فیبروز بدخ میگزوفیبروسارکوم، که قبلا به عنوان

وده بدون درد باشد. این تومور معمولا به صورت یک تهای بافت نرم میشد، نوع شایعی از سارکوممی

ومورفیسم، دهد. هیستولوژی، یک ضایعه فیبروبلاستیک با پلئها و تنه افراد مسن رخ میدر اندام

% 50دهد. عودلوکال در جزء میگزوئید را نشان می %10و حداقل الگوی مشخص عروقی منحنی 

زرگرسیون آنالی، همراه است. با این حال %75 <دهد و با تومورهای با جز میگزوئید موارد رخ می

یا  %5ها و تنه نشان داد که مدر اندا high-gradeبیمار با میگزوفیبروسارکوم اولیه و  197اخیر از 

م با جزء باشد. برای میگزوفیبروسارکوکرایتریای بهتری برای طبقه بندی می بیشتر جزء میگزوئید

باشد. سایر می %5 >برای افراد با میگزوئید  %30در مقابل  %60پنج ساله  DFS، %5 <میگزوئید 

د لوکال بینی کننده بقا شامل سایز تومورو سن است. مکان تومور به ترتیب زیر با عوعوامل پیش

و  %36قانی تومور های اندام فو، %18تومورهای اندام تحتانی، بروز تجمعی عود لوکال همراه بود: 

 high- gradeوکال ممکن است در عودهای ل LOW-grade. میگزوفیبروسارکوم %49تومورهای تنه 

تاستاز، مهای ترین مکانپیشرفت کند، در نتیجه احتمال بیشتری برای انتشار متاستاز دارد. شایع

 باشد. تخوان و لنف نودها میریه، اس

 تومورهای فيبروهيستيوسيتيک

انسیل هایی با پتشد از هیستیوسیتتومورهای به اصطلاح فیبروهیستیوسیتیک که در ابتدا تصور می

فا ظاهر آنها شوند، منشا فیبروبلاستیک دارند. بنابراین فیبروهیستیوسیتیک صرفیبروبلاستیک ایجاد می

 دهند.  هیچ کدام از این ضایعات، تمایز هیستیوسیتیک واقعی را نشان نمیکند. عملارا توصیف می

 تنوسينوويال بافت نرم giantتومورسلول 

( شامل مواردی است که قبلا تومورهای TGCTتنوسینوویال بافت نرم ) giantسلول اصطلاح تومورهای 

شوند. این غلاف تاندون، تنوسینوویت ندولار یا سینوویت ویلوندولار پیگمانته نامیده می giantسلول 

باشد. سلولهای فومی و سلولهای التهابی می، ای، سیدروفاژهاچند هسته giantضایعات حاوی سلولهای 


