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 کانسر تخمدانـ  52فصل 

 بروز و اتیولوژی

 (NCI)انجمن کانسر آمریکا و مؤسسه ملی کانسر 

مورد  1۹880تقریباً  2022در زنند که میتخمین 

مرگ ناشی از این  12810جدید کنسر تخمدان و 

العمر برای خطر مادام کنسر وجود خواهد داشت.

زن  ۷8هر در  1% یا 38/1، کانسر اپیتلیال تخمدان

باشد. این خطر در بین زنان با استعداد ژنتیکی و می

ر است. بیشت، فامیلی شناخته شده برای این بیماری

تومورهای ، کانسرهای تخمدان از تومورهای اپیتلیال

تومورهای ژرم سل ، استرومایی طناب جنسی

تومورهای غیراختصاصی تخمدان و ، بدخیم

اند. کانسرهای متاستاتیک به تخمدان تشکیل شده

به ، تومورهای غیراختصاصی شامل لنفوم و سارکوم

ان های تخمدها و فیبروبلاستترتیب از لنفوسیت

ترین تومورهای متاستاتیک گیرند. شایعمنشأ می

، سرویکس، آندومتر، کانسرهای لوله فالوپ، تخمدان

معده و مجرای گوارشی )که تحت ، آپاندیس، برست

باشند. شود( میعنوان تومور کروکنبرگ نامیده می

ترین شایع (EOC)کانسرهای اپیتلیال تخمدان 

موارد را  ۹0%کانسر تخمدان هستند که تقریباً 

ها از اپیتلیوم دهند. این بدخیمیتشکیل می

Coelomic ایجاد ، کندکه تخمدان را محصور می

شوند و منشأ امبریوژنیک مشترکی با کارسینوم می

، EOCتایپ سابترین اولیه پریتوئن دارند. شایع

است که معمولاً از  high-gradeضایعات سروز 

 خیزند و در تقریباً انتهای فیمبریای لوله فالوپ برمی

 ۵-10درصـــد موارد به صورت ارثی و  10-1۵

 ژن درصد به صورت اکتسابی با موتاسیون در

BRCA1  یاBRCA2 باشند. اگرچه موقع مرتبط می

حساس به کموتراپی هستند اما ظهور ، تشخیص

بزرگترین مانع بالینی ، مقاومت دارویی اکتسابی

نهایت مرگ  منجر به عود یا پیشرفت بیماری و در

 باشد.در اکثریت قریب به اتفاق بیماران می

 اتیولوژی

شامل سن و سابقه خانوادگی  EOCعوامل خطر 

در حالی که فاکتورهای ، باشدبیماری می

 OCPاستفاده از ، محافظتی شامل افزایش پاریتی

، باشد. شیردهیاووفورکتومی میسالپنگوو 

مکن م TLهیسترکتومی و  ،های ناکاملبارداری

داشته باشند. ناباروری در است اثر حفاظتی ضعیفی 
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 زنان یوآنکولوژیراد
 یار انتشارات و آموزش پزشکیرزیدنت

ایجاد کانسر  تواند در خطرزنان نولی پار می

محیطی تخمدان نقش داشته باشد. فاکتورهای 

نیز نقش دارند چون بیشترین شیوع در کشورهای 

صنعتی گزارش شده است. این موضوع نشان 

دهد که محصولات فیزیکی یا شیمیایی مورد می

ممکن است از عوامل ، ه در صنعتاستفاد

باشند. هیچ کارسینوژن محیطی خاصی  کنندهایجاد

شود. ای وارد نمیاز طریق واژن یا فاکتورهای تغذیه

ها همچنین هیچ شواهدی در مورد نقش ویروس

 وجود ندارد.

 اپیدمیولوژی

وجود  EOCای در بروز تنوع جغرافیایی گسترده

در  > 8ان بروز )به طوری که بالاترین میز، دارد

( در کشورهای صنعتی آمریکای 100.000هر 

باشد. این میشمالی و اروپای مرکزی و شرقی 

در هر  ≤ 3کمترین )، میزان در آفریقا و آسیا

 8/۵متوسط )، ( و در آمریکای جنوبی100.000

( است. جالب است که با 100.000در هر 

مهاجرت از کشورهای با ریت پایین به کشورهای 

ریت بالا )به عنوان مثال ژاپن( خطر افزایش با 

یابد. این مشاهدات از این تئوری حمایت می

هایی که در محیط )مثلاً کند که کارسینوژنمی

توانند در غذا یا عادات شخصی( وجود دارند می

، تغییریابند. در ایالات متحده، طی تغییر فرهنگی

در ، این میزان در میان سفید پوستان بالاترین

کمترین و در ، هاها و آسیاییآفریقایی آمریکایی

 باشد.به میزان متوسط می، هالاتین

سال  64تا  60بین  EOCمتوسط سن تشخیص 

 6۵ ≤موارد در بیماران با سن  است اما بیش از 

دهد. جالب اینجاست که در زنان سال رخ می

مسن بیش از زنان جوان این احتمال وجود دارد 

تری وجود پیشرفته stage، موقع تشخیص که

میزان ، داشته باشد. در طی سه دهه گذشته

 سال کاهش یافته است 6۵مورتالیتی در زنان زیر 

 سال 6۵در حالی که این میزان برای زنان بالای 

بیشتر شده است. این تغییر ممکن است در 

در بیماران  OCPنتیجه افزایش استفاده از 

نی بقا به سمت راست تر و شیفت منحجوان

 باشد.

فاکتور خطر ، تعداد اعضای خانواده تحت تأثیر

قابل توجهی است. خویشاوندان درجه یک ریسک 

برابری دارند و اغلب در آنها بیماری در  3ـ۷

العمر شود. خطر مادامسنین پایین شروع می

EOC ، با موتاسیون ژرم لاینBRCA1  بیش از

 BRCA2 12-20%و در موتاسیون ژرم لاین  ۵0%

های باشد. در بیماران با موتاسیون در ژنمی

و  BRIP1 ،RAD51Cمانند  DNA کنندهترمیم

RAD51D ،العمر خطرات مادامEOC به ترتیب ،

 % از کل2باشد. تقریباً % می12و  % 2/۵، % 8/۵

مرتبط باشند که  HNPCCموارد ممکن است با 

 باشند.می clear cellیا  معمولاً از نوع آندومتروئید
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 آندومترکانسر ـ  50فصل 

 کانسر آندومتر

 اپیدمیولوژی

ترین بدخیمی ژنیکولوژیک و کانسر آندومتر شایع

چهارمین کانسر تشخیص داده شده در زنان در 

باشد. جامعه کنسر آمریکا ایالات متحده می

 ۹۵0/6۵، 2018تخمین زده است که در سال 

است.  مرگ رخ داده ۵۵0/12مورد جدید و 

 63، متوسط سن تشخیص در کانسر آندومتر

به نظر یک افزایش ثابتی در باشد که می سال

سال  ۵0مبتلایان به کنسر اندومتر در سن زیر 

%( احتمال 8/2زن ) 3۵شود. یک از هر دیده می

ابتلا به کنسر اندومتر را در طول زندگی خود 

دارند. نرخ مرگ بر اثر این سرطان به نظر در 

% 2فزایش است که این افزایش در حدود حال ا

های نژادی، اجتماعی ـ در سال است و تفاوت

اقتصادی و جغرافیایی فاکتورهایی مهم در بروز و 

مرگ ناشی از کنسر اندومتر هستند. برخلاف 

های آدنوکارسینوم اندومتر، بروز ساب تایپ

به  201۵تا  2000غیراندومتریوئید از سال 

% افزایش یافته است. ۹/2صورت ثابتی هر سال 

به علاوه، در این بازه زمانی، بروز بیشتر این 

 ۹/2۵بیماری در زنان سیاه پوست دیده شده، )

در سفید  4/11نفر در مقابل  100000در هر 

در  ۵/۷در زنان هیسپانیک و  1/10پوستان، 

 های ساکن اقیانوس آرام(.ها و خانمآسیایی

نوز ناشناخته اتیولوژی کامل کانسر آندومتر ه

ریسک فاکتور ، باشد اما تحریک استروژنی مزمنمی

اصلی در نظر گرفته شده است. آندومتر نرمال بافتی 

باشد. می Responsiveاست که از نظر هورمونی 

تحریک استروژنی منجر به رشد سلولار و 

شود که به طور سیکلیک با پرولیفریشن غدد می

از آنجایی که  شود.بالانس می، اثرات پروژسترون

گذاری منارک و منوپوز به طور شایع با عدم تخمک

باشد زنانی که گذاری نامنظم مرتبط میو یا تخمک

ی مواجهه، منارک زودرس یا منوپوز دیررس دارند

بیشتری با استروژن ودر نتیجه ریسک بالاتری برای 

کانسر آندومتر دارند. نولی پاریتی نیز به دلیل 

ریسک کانسر ، گذارید تخمکهای منس فاقسیکل

دهد. زنان با چاقی مرضی نیز آندومتر را افزایش می

و در ریسک بالاتری برای کانسر آندومتر هستند 

% از کانسرهای اندومتر در ایالات ۵۷حدود 
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 زنان یوآنکولوژیراد
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شود. به صورت تقریبی با هر متحده را موجب می

، ریسک کنسر اندومتر تا BMIواحد افزایش در  ۵

 ابد.یافزایش می ۵0%

قادر است که  این افرادهای آدیپوسیت

 آندروستندیون آدرنال را به استروژن تبدیل کند.

هیپرگلیسمی مرتبط با چاقی، مقاومت به 

 IGF1های انسولین و غیرطبیعی بودن سیگنال

تواند موجب فعالیت مسیر ها، میحاصل از این

mTOR  .شده و باعث افزایش رشد سلولی شود

اکسیداتیو همراه، همچنین التهاب و استرس 

های استیروئید ها، هورمونتغییرات در سیتوکین

توانند موجب ها میو پاتوفیزیولوژی آدیپوکین

های چاق افزایش ریسک کانسر اندومتر در خانم

 شوند.

نیز بیشتر  HTNدیابت غیروابسته به انسولین و 

توانند ریسک کانسر آندومتر را ثانویه به چاقی می

دهد که این ها نشان میرند اما دادهبالا بب

توانند عمل فاکتورهای خطر به طور مستقل نیز می

حاوی استروژن به تنهایی و  HRTکنند. استفاده از 

Sequential OCP  به طور قابل توجهی ریسک

( 20تا  RR=10دهد )کانسر آندومتر را افزایش می

در حالی که انواع ترکیبی که حاوی پروژسترون 

 .(RR=3/0ـ۵/0)اثر محافظتی دارند ، شدبامی

استفاده از تاموکسیفن در بیماران با کانسر برست با 

باشد. در افزایش ریسک کانسر آندومتر مرتبط می

تاموکسیفن اثر آنتی استروژنی دارد ، منوپوزپرهزنان 

 upregulationاما در زنان پست منوپوز به دلیل 

 ضعیف دارد.  اثرات استروژنی، رسپتورهای استروژن

تخمین زده شده که استفاده از تاموکسیفن 

ریسک ابتلا به کنسر اندومتریوئید و 

 یشغیراندومتریوئید اندومتر را به دو برابر افزا

دهد. این ریسک در صورت استفاده از می

سال به چهار برابر  ۵تاموکسیفن برای بیش از 

 رسد.می

 درصد در زنان ۹ % کانسرهای آندومتر3حدود 

 با سندرم لینچ یا کانسر کولورکتال سال ۵0زیر 

(HNPCC) یک باشد. سندرم لینچ مرتبط می

 نسیوباشد که در اثر موتاکانسر ارثی اتوزوم غالب می

germline های ترمیم در یکی از ژنDNA  ایجاد

 .(MSH2 ،MLH1 ،MSH6 ،PMS2شود )می

% ریسک کانسر 40ـ60زنان با سندرم لینچ 

 د که به اندازه یا بیشتر از ریسکآندومتر دارن

باشد. ریسک ها میکانسر کولورکتال در آن

در در طول زندگی تجمعی کانسر آندومتر 

 MSH2 40-60یا  MLH1حاملین موتاسیون 

% بوده 16ـMSH6 20و  PMS2 %15، %درصد 

است. سن متوسط تشخیص کانسر آندومتر در 

بوده است ولی در  yr 50زنان با سندرم لینچ 

رسد باشد. به نظر میسال می 61اسپورادیک موارد 

سگمان تحتانی رحم در اثر کانسر  درگیری

 باشد.آندومتر در بیماران با سندرم لینچ بالاتر 

ترین نوع کانسر آندومتر شایع، از نظر هیستولوژی

باشد اما دیگر آندومتروئید می، در این بیماران
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 سرویکسکانسر  ـ 48فصل 

 

 کانسر سرویکس

 اپیدمیولوژی

 2021جامعه کنسر آمریکا تخمین زده که در سال 

مورد جدید کانسر  480/14در ایالات متحده 

مرگ  42۹0سرویکال مهاجم تشخیص داده شده و 

در ایالات متحده و  .در اثر کانسر سرویکس رخ داده

-ageمیزان مرگ ، ر کشورهای توسعه یافتهدیگ

adjusted  در یک قرن ناشی از کانسر سرویکس

گذشته کاهش یافته است، ولی در کشورهای با 

درآمد کم و متوسط کاهش چشمگیر به وجود نیامده 

های ناشی از % مرگ۹0و این کشورها در حال حاضر 

گیرند. وقوع کنسر کنسر سرویکس سالانه را در بر می

 2000مورد در سال  000/4۷1ویکس در دنیا از سر

مورد  ۵۷0000و  2008مورد در سال  ۵2۹000به 

ترین افزایش یافته و رده چهارم شایع 2018در سال 

ترین علت مرگ ناشی از کنسر را به کنسر و شایع

خود اختصاص داده است. همچنین با وجود این که 

وم رو به کاهش است، وقوع آدنوکارسین SCCوقوع 

تر از در حال افزایش است، به خصوص در زنان جوان

های سال دلایل این افزایش شامل تکنولوژی ۵۵

های پایشگری و تغییر در جدید پایشگری، برنامه

فاکتورهای خطر هست، ولی کاملاً شناخته شده 

 نیست.

های قابل توجهی در بروز کنسر سرویکس تفاوت

دهد که به و مرگ و میر در سراسر جهان بروز می

های جهانی است. در دهنده نابرابریشدت نشان

زن بر اثر کنسر  311000، تقریباً 2018

سرویکس جان خود را از دست دادند و مرگ و 

میر ناشی از کنسر سرویکس بالاترین تنوع بین 

کشوری را بین تمام کنسرها داشت. نرخ بروز 

جهانی در سال  (ASIRs)استاندارد شده با سن 

نفر در کشورهای  000/100در هر  6/۹از  2018

HDI  نفر در  000/100در هر  ۷/26بالا تا

 = HDIپایین متغیر بود ) HDIکشورهای 

شاخص توسعه انسانی(. بالاترین نرخ در شرق، 

بالای  ASIRجنوب و غرب آفریقا دیده شد که 

نفر داشتند و چین و هند با  000/100از هر  40

رگ و میر جهانی از این % از بار جهانی و م3۵هم 

کشوری که در  18۵بیماری را موجب شد. از 
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ارزیابی شدند، کنسر سرویکس در  2018سال 

کشور جهان  ۹8میان سه کنسر شایع در زنان در 

سال، این کنسر  4۵( بود و در زنان زیر ۵2%)

%( بود. ۷۹کشور ) 146جزء سه کنسر شایع در 

دهنده نشانتواند تفاوت در بروز و مرگ و میر می

تفاوت در معرض ریسک فاکتورها قرار گرفتن و 

نابرابری در دسترسی به عوامل جلوگیری، پایش 

 و درمان مؤثر باشد.

مجمع جهانی بهداشت استراتژی جهانی را برای 

تصویب کرد  2020حذف کنسر سرویکس در اوت 

تا نابرابری جهانی در پیشگیری و درمان کنسر 

. هدف این استراتژی سرویکس را هدف قرار دهد

 100000نفر در هر  4رسیدن به نرخ بروز کمتر از 

های کلیدی آن زن در تمام کشورهاست و پایه

قبل  HPV% از دخترها با واکسن ۹0واکسیناسیون 

 3۵ها قبل از سن % زن۷0سالگی، پایش  1۵سن 

ها % زن۹0سالگی و درمان  4۵سالگی و دوباره قبل 

 ها با کنسر انوازیو% زن۹0با ضایعه پیش سرطانی و 

تا  ۹0-۷0-۹0. هدف این است که به اهداف است

برسند، تا بتوانند کنسر سرویکس را تا  2030پایان 

از بین ببرند. نابرابری در تشخیص و  21پایان قرن 

هم دیده درمان کنسر سرویکس در سطح کشوری 

شود. با وجود شیوع کم این کنسر در آمریکا، می

استاندارد شده سنی مرگ ناشی از  زمانی که نرخ

این سرطان محاسبه شد، زنان سیاه پوست 

بیشترین نرخ مرگ و میر ناشی از کنسر سرویکس 

های نژادی در کنسر را داشتند. علت اصلی نابرابری

سرویکس به نظر مولتی فاکتوریال است. مطالعات 

قبلی تفاوت در هیستولوژی، مرحله بیماری در زمان 

ابری در مراقبت درمانی ارائه شده و تشخیص، نابر

اند. های فرهنگی را مسئول دانستهتفاوت

خوشبختانه نرخ مرگ و میر کاهش این شکاف بین 

نژادی را به خصوص در سنینی که به احتمال 

اند، نشان را دریافت کرده HPVبیشتر واکسن 

های زیادی در مورد علل کاهش دهد. نظریهمی

ر سرویکس در جهان مرگ و میر ناشی از کنس

های غربالگری )پاپ وجود دارد. اثربخشی برنامه

به نظر باعث کاهش قابل  (HPVاسمیر و تست 

توجهی در میزان بروز و مرگ ناشی از کنسر 

اند. البته کاهش مرگ و میر قبل از سرویکس شده

دهنده این پاپ اسمیر هم شروع شده بود که نشان

اند. همچنین ودهاست که عوامل دیگری نیز دخیل ب

باعث کاهش بروز دیسپلازی  HPVواکسن 

شده، محاسبه شده است که  highسرویکال گرید 

افزایش واکسیناسیون به خصوص در جوامع با نرخ 

، به کاهش بیشتر در بروز و مرگ ناشی HPVبالای 

 از کنسر سرویکس کمک شایانی کند.

 

HPV: 
و  CINترین عوامل خطر برای ایجاد یکی از مهم

است.  HPVکارسینوم انوازیو سرویکس عفونت با 

HPV های مقاربتی در ترین بیمارییکی از شایع

شود که در آمریکا سراسر جهان است و تصور می

-100در  HPVترین بیماری انتقالی باشد. شایع
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 شیوع و اتیولوژی 

ترین سرطان در سراسر جهان، کنسر برست شایع

تشخیص داده شده و علت اصلی مرگ ناشی از 

درصد از موارد  2۵سرطان در بین زنان است. 

درصد از موارد مرگ و میر ناشی از  1۵سرطان و 

دهد، اگرچه سرطان را کنسر برست تشکیل می

برابر و در میزان بروز تا  4رگ و میر تا در میزان م

برابر اختلاف در بین مناطق با نرخ بروز بالا  10

مانند ایالات متحده و اروپای غربی و مناطق با 

نرخ بروز پایین مانند آفریقا و آسیا وجود دارد. در 

مورد جدید کنسر برست  284200، حدود 2021

مرگ در ایالات متحده وجود داشته.  44130و 

، میزان مرگ و میر 2020و  1۹۵0های بین سال

 40ناشی از کنسر برست در ایالات متحده تا 

درصد کاهش یافت و در سایر کشورها نیز چنین 

های که استفاده از ماموگرافیکاهشی دیده شده

های ادجوانت تقریباً به طور غربالگری و درمان

اند.اگرچه کانسر مساوی در این امر نقش داشته

در مناطق غیرصنعتی کمتر شایع است اما برست 

بروز آن در این مناطق نیز در حال افزایش 

 باشد.می

 فاکتورهای خطر کانسر برست

عوامل مختلفی باعث افزایش ریسک کانسر 

یک خطر ، شوند اما اکثر این فاکتورهابرست می

کند. کوچک یا متوسط را برای هر زن منتقل می

ست هیچ فاکتور % زنان با کانسر بر۵0حداقل 

ای ندارند )فراتر از افزایش سن خطرشناخته شده

، به صورت 201۹در سال و جنس مؤنث(. 

 10۷0کنسر برست انوازیو و  118۷0تقریبی 

 40تر از مرگ ناشی از کنسر برست در زنان جوان

کنسر برست انوازیو  2۵6۷30سال در مقایسه با 

مورد مرگ ناشی از کنسر برست در  406۹0و 

 سال در ایالات متحده دیده شد. 40ان بالای زن

 

 فاکتورهای فامیلی

سابقه فامیلی کانسر برست به عنوان یک فاکتور 

% زنان ۵ـ10باشد اما فقط خطر شناخته شده می

به  استعداد ارثی واقعی دارند.، با کانسر برست

 

 
 

 تومورهای
 بدخیم برست
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طور کلی در صورت ابتلای مادر و یا خواهر به 

برابر  3تا  ۵/1ریسک ایجاد آن ، کانسر برست

سابقه خانوادگی یک ، یابد. با این حالافزایش می

فاکتور خطر هتروژن است و به تعداد 

ی رابطه، خویشاوندان مبتلا به کانسر برست

سن تشخیص و تعداد بستگانی که تحت ، دقیق

بستگی دارد. حتی در صورت ، اندتأثیر قرار نگرفته

ن با زنا، عدم وجود استعداد شناخته شده ارثی

سابقه خانوادگی کانسر برست با سطوحی از 

شوند که احتمالاً ناشی افزایش ریسک مواجه می

، از ترکیبی از مواجهات محیطی مشترک

فاکتورهای ژنتیکی غیر ، های سبک زندگیویژگی

قابل توضیح و یا ترکیبی از همه این عوامل 

 باشد.احتمالی می

 

 استعداد ارثی کانسر برست

کانسر  یکنندههای مستعدژنموتاسیون در 

باعث  BRCA2و  BRCA1های برست مانند ژن

شود. افزایش ریسک کانسر برست و تخمدان می

ها به صورت اتوزوم غالب و با این موتاسیون

در نتیجه ، رسنددرجات مختلف نفوذ به ارث می

ها هستند در افرادی که حامل این موتاسیون

تا  %26مر ریسک کانسر برست در تمام طول ع

تا  BRCA1 16کانسر تخمدان در حاملین ، 8۵%

باشد. % می2۷تا  BRCA2 10و در حاملین  63%

 300و  BRCA1موتاسیون مختلف  ۷00بیش از 

توصیف شده است و  BRCA2موتاسیون مختلف 

خطر هر دو کانسر ، موقعیت موتاسیون در ژن

 دهد.برست و تخمدان را تحت تأثیر قرار می

ممکن  BRCA2و  BRCA1های ونوجود موتاسی

است توسط هر یک از سابقه خانوادگی مادری یا 

های موجود برای پدری ارائه شود. استراتژی

 BRCA1,2های کاهش ریسک حاملین موتاسیون

 SERMکموپروفیلاکسی با ، شامل: نظارت دقیق

و جراحی پروفیلاکتیک )ماستکتومی و 

ه است باشد. قابل توجسالپنگواووفورکتومی( می

که در زنانی که سابقه فامیلی قابل توجهی از 

 کانسر برست دارند )دو یا بیشتر کانسر برست در

سال یا سه یا بیشتر کانسر  ۵0سن کمتر از 

 BRCAبرست در هر سنی( اما از نظر موتاسیون 

سر برابر خطر ابتلا به کان 4منفی هستند تقریباً 

، زنان % این10یابد.در تقریباً برست افزایش می

های مستعد ژنتیکی در آزمایش پانل ژن

 بزرگتریافت خواهد شد.در مقابل در زنانی که در

دارند اما  BRCAخانواده موتاسیون شناخته شده 

ریسک کانسر برست ، هستندمنفی  BRCAخود 

یابد در غیاب دیگر فاکتورهای خطر افزایش نمی

و نیاز به پیگیری خاصی ندارند. در زنان با 

شیوع کانسرهای برست  BRCA1ون موتاسی

Triple Negative  بالاتر است با احتمال کمتری از

را بیان  HER2و  ER ،PR، کانسرهای اسپورادیک

متفاوت از  BRCA2کند. فنوتیپ کانسرهای می

 باشد.کانسرهای اسپورادیک نمی


