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          79فصل   
                  Section 79 

 
 Superior Vena Cava Syndrome: 79فصل 

 

 

 مقدمه

 SVC( تظاهر بالینی انسداد جريان خون در SVCSسندرم سوپريور وناکاوا يا سندرم وريد اجوف فوقانی )

نازک فشرده شوند، مورد ی افتد، وقتی که عروق با ديوارهمی است. در اثر اتفاقاتی که در مدياستن فوقانی

سريعا و يا به طور  SVCSکتريستیک کاراهای تهاجم قرار گیرند و يا ترومبوزه بشوند، علايم و نشانه

دهد. امروزه، می رخ  SVCS نفر ۱۵000در آمريکا در  شود که سالانهمی شوند. برآوردمی تدريجی ايجاد

های deviceناشی از  SVCاست. ترومبوز  SVCSزمینه ای در بیماران ی بدخیمی ، شايع ترين پروسه

بیماری  ۳۷۸0۷حال افزايش است. يک آنالیز به روی  داخل عروقی از جمله کاتترها و پیس میکرها در

به اورژانس مراجعه کرده بودند شايع ترين علت  SVCSبا تظاهرات  ۲0۱۸تا  ۲0۱0های که در سال

SVCS ( شايع ترين اتیولوژی به جز بدخیمی شامل پیس ۱0.۶را بدخیمی گزارش کرد .)%

%( بود. حدود نیمی از 4.۶ز کاتترهای عروقی )%( و ترومبوز ناشی ا۷.۵میکر/دفیبريلاتورهای قلبی )

به اورژانس مراجعه کردند همزمان آمبولی ريه نیز داشتند. در کل،  SVCS%( از بیمارانی که با 4۹.۷)

ويزيت در اورژانس رسیده است؛  ۱00000مورد در هر  ۶به  ۲.۲افزايش يافته و از  SVCSبروز سالانه 

% افزايش ۱۵.۱به  ۱۱.4از  Leadناشی از کاتتر/ SVCSت بوده اما ناشی از بدخیمی ثاب SVCSکه میزان 

 يافته است.

 آناتومی و پاتوفیزیولوژی

SVC فوقانی و قسمت فوقانی های رگ اصلی با فشار پايین جهت درناژ خون وريدی از سر،گردن ، اندام

تراشه، برونش راست،  ( است. درمدياستن فوقانی راست قرار دارد و با استرنوم،upper thoraxتوراکس )
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از محل اتصال  SVCآئورت، شريان ريوی و لنف نودهای پره هیلار و پاراتراکئال احاطه شده است. 

يابد. دو می سانتی متر گسترش ۸تا  ۶وريدهای بی نام راست و چپ به سمت دهلیز راست در طول 

ای در خم پريکاردی نسبتا گیرد و در نقطه می در ساک پريکارديال قرار SVCسانتی متری ديستال 

را  SVCپیوندند تا می شود. وريدهای براکیوسفالیک راست و چپ در سطح قوس آئورت به هممی فیکس

ايجاد کنند. وريدهای براکیوسفالیک، خود از وريدهای ژوگولار داخلی و خارجی، وريدهای ساب کلاوين، 

های اينترکوستال فوقانی و وريد تحتانی وريدهای اينترنال مماری، وريدهای پريکارديوفرنیک، وريد

درست از بالای خم پريکارديال از خلف وارد  -رگ اصلی آگزيلاری  -شوند. وريد آزيگوس می تیرويید پر

SVC شود. عرض فیزيولوژيک میSVC  2-1.5برابر cm  .استSVC  ، جداری نازکcompliant  و با

فضاگیر در پیرامون خود، آسیب ی هرگونه فرايند يا ضايعه قابلیت فشردگی آسان دارد و بنابراين در برابر

کنند می توراسیک راست را درناژی به طور کامل با زنجیره ای از لنف نودها که کاويته SVCپذير است. 

های پوشیده شده است. ساير ساختارهای مهم در مدياستن از جمله وريد آزيگوس آگزيلاری، برونش

 گردد. می SVCممکن است درگیر همان پروسه ای شوند که سبب انسداد  اصلی، مری و طناب نخاعی

ولترال به طور کامل يا پارشیال مسدود شود، اگراين انسداد تدريجی باشد وريدهای ک SVCوقتی که 

های فرصت شکل گیری دارند؛ و سیستم وريدی آزيگوس مهم ترين مسیر آلترناتیو است. ساير سیستم

شبکه وريدی  وی اينترنال مماری، وريدهای لترال توراسیک، وريدهای پارااسپاينال کولترال شامل وريدها

فیزيکی ی گردن و توراکس، يافتهی باشد. انگورجمنت واضح وريدهای کولترال ساب کوتانهمی مری

شه ، فشار وريدی همیSVCاست. علی رغم اين مسیرهای کولترال، در صورت انسداد  SVCSتیپیک در 

 باشد.می ، بالا SVC مان فوقانی در کمپارت

 تظاهرات بالینی و اتیولوژی

شايع در هنگام مراجعه های احساس پری در سر يا احساس تورم صورت و تنگی نفس، سمپتوم

فیزيکی کاراکتريستیک، ديستانسیون وريدهای گردن و چست وال، ادم صورت، پلتوره، های است.يافته

ممکن است با خم شدن به جلو و دراز کشیدن ها ست. اين علايم و نشانهفوقانی اهای سیانوز و ادم اندام

ساختارهای حیاتی در توراکس از جمله  invasive تواند اولین تظاهر درگیریمی SVCSتشديد شوند. 

% بیماران با اتیولوژی بدخیم و غیربدخیم ۶0شايع است و تا  SVCSباشد. پلورال افیوژن در ها برونش

SVCS پلورال افیوژن دارند. پلورال افیوژن در اغلب موراد اگزوداتیو و گاهی شیلوز است. ندرتا بیماران با ،
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          80فصل   

                  Section 80 
 

 Increased Intracranial Pressure: 80فصل 

 

 مقدمه:

 دارند، است. CNSيکی از عوارض نورولوژيک شايع بیماران دارای کنسر که درگیری  ICPافزايش 

ترين علت های متعددی برای اين جمعیت پیشنهاد شده است: متاستازهای مغزی بزرگ شايعمکانیسم

های داخل پارانشیم، ساب اپانديمال و يا لپتومننژيال که در برای افزايش فشار داخل مغزی است. توده

مانند سوراخ مونرو يا مجرای سیلويوس قرار دارند باعث انسداد مسیر  CSFمسیر  bottle-neckت قسم

CSF شوند.و در نتیجه افزايش فشار داخل مغزی می 

مانند مننژيت قارچی و يا باکتريال و  CNSهای بیماران سرطانی اغلب نقص ايمنی دارند و برای عفونت

 .های باکتريال مستعد هستنديا آبسه

 مننژيت آسپتیک يکی از عوارض کموتراپی اينتراتکال است.

آيد، در اثر کارسینوماتوز به وجود می CSFهیدروسفالی ارتباطی که در نتیجه کاهش جذب مايع 

 افتد.لپتومننژيال و يا بعد از عفونت اتفاق می

د خروجی وريدی و يا طول و يا انسداهیپرکوآگولاسیون در بیماران سرطانی در اثر ترومبوز سینوس در 

 خونريزی ساب دورال در اثر کوآگولوپاتی است.

 و تظاهرات کلینیکی، تشخیص و درمان است. ICPهای افزايش اين فصل در مورد مکانیسم

 پاتوفیزيولوژی:

 پذير نیست.به علت محدوديت جمجمه و دورا، افزايش حجم داخل مغز امکان

 هم خون است. ml ۱۵0و  CSFمايع هم  ml ۵۲-۱۶0و  ml ۱400متوسط حجم مغز 

به کاهش حجم دو قسمت ديگر منجر  Monk-Kellie فرضیهها بر طبق افزايش حجم يکی از اين قسمت

 شود.می
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شود. افزايش می CSFافزايش اندازه مغز در تومورهای مغزی و يا متاستازها باعث کاهش جبران مايع 

وجود  CSFشود و تا زمانی که جريان می ICPتنها منجر به افزايش جزئی  ml ۲00-۲۵0تا  CSFمايع 

 است. ل بازهای وريدی دوراوجود دارد که سینوس CSFدارد و انسداد ندارد و تعادلی بین تولید و جذب 

ثر تواند در اشود میدر بیماران سرطانی می ICPتغییرات حجم در پارانشیم مغزی که منجر به افزايش 

  .باشد های اولیه و يا ثانويه مغزی و يا ادم اطراف تومور يا عوارض نورولوژيکتوده

ای مغزی يا ها در داخل تومورهادم وازوژنیک ناشی از افزايش نشت پلاسما به بافت مغز از طريق مويرگ

 های مغزی و يا خونريزی است.اطراف آبسه

 غشا است. ( هایATP)سفات ادم سیتوتوکسیک ناشی از تخريب آدنوزين تری ف

های ابولیتادم سیتوتوکسیک در ضايعات ايسکمیک و عوامل کموتراپی سیتوتوکسیک و يا در اثر ايجاد مت

 سمی مانند نارسايی کبد وجود دارد.

يوما و يا لنفوما(، ضايعات اکسترا اگزيال ناشی از رشد نئوپلاستیک )مانند تومورهای دورا، متاستازها، مننژ

ا بیماران ها )آمپیم ساب دورال( و يا خونريزی )مانند هماتوم ساب دورال در کواگولوپاتی و يعفونت

 ترومبوسیتوپنیک(.

رعت سبا  CSFباشد.  CSFنیز ممکن است نتیجه عدم تعادل بین تولید، بازجذب و جريان  ICPافزايش 

 متر در روز(.میلی ۵00شود )تقريباً تولید می ml/h ۲۱-۲۲متوسط 

CSF اورت سوراخ شود. ضايعات تومورال در مجها دوباره بازجذب میدر لايه آراکنوئید پوشاننده نیمکره

د و در های ساب آراکنوئید باعث ايجاد انسدامونرو، مجرای سیلويوس، سوراخ مدولاری و يا سیسترن

 شود.نتیجه هیدروسفالی غیرارتباطی می

یدروسفالی کنند و منجر به هتداخل ايجاد می CSFازجذب کارسینوماتوز يا مننژيت به طور مستقیم در ب

ماری به نام رسد و باعث بینرمال به تعادل می بالایدر محدوده  ICPشوند. در شرايط مزمن، ارتباطی می

س و ها به صورت نامتناسب با کورتکشود. با بزرگ شدن بطنبا فشار طبیعی می (NPH)هیدروسفالی 

 شود.سن شناخته می

شود. یاست که در تومورهای شبکه کوروئید ديده م ICPيکی از علل نادر افزايش  CSFش تولید افزاي

فزايش حجم ادر غیاب توده و يا  ICPهیپرتنشن ايديوپاتیک داخل مغز يا پسودوتومور سربری با افزايش 

 شود.ها تشخیص داده میبطن
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          82فصل 

                  Section 82 
 

 Metabolic Emergencies: 82فصل 

 

 

 مقدمه

متابولیک کماکان يک چالش مهم در پرکتیس انکولوژی هستند. درحالیکه بسیاری ازاين های اورژانس

های و کنسرها هستند، برخی ديگر به دلیل ظهور تراپیها درمانی موارد عوارض جانبی شناخته شده

اولیه و انجام درمان مناسب جهت جلوگیری از های جديد ايجاد شده اند. پیش بینی و تشخیص نشانه

 شديد اختلالات متابولیک، ضروری است.های لیکاسیونکمپ

 

 سندرم لیز تومور و هیپراوریسمی

 تعریف، تشخیص و استیجینگ

 CNS، عملکرد کلیه و در موارد شديد قلب و ها( يک اختلال است که الکترولیتTLSسندرم لیز تومور )

شود. اين سندرم  به دو گروه می ناشیسرطانی های شوند و از تجزيه يا لیز سريع سلولمی در آن درگیر

 شود: آزمايشگاهی و بالینی. اختلالات آزمايشگاهی به شرح زير است:می تقسیم

 افزايش اوريک اسید (۱

 افزايش پتاسیم (۲

 افزايش سطح فسفر (۳

 کاهش کلسیم (4
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از  روز پس ۷روز قبل يا  ۳( در دو الکترولیت يا بیشتر، طی Baselineدرصدی از میزان پايه ) ۲۵تغییر 

ز تومور بالینی مستلزم اين است لازم است. لی Cairo-Bishopآغاز درمان برای حصول تعريف آزمايشگاهی 

 که تغییرات آزمايشگاهی در همراهی با موارد زير رخ دهد:

 افزايش کراتینین (۱

 تشنج (۲

 ديس ريتمی قلبی (۳

 مرگ (4

 بروز و اتیولوژی

TLS ا هماتولوژيک با رشد سريع و حساس به کموتراپی بهای در ابتدا در بیمارانی که بدخیمیtumor 

burden ا با بالا شامل لنفوم بورکیت و لوکمی حاد داشتند گزارش شد. اگرچه بعدها سالیدتوموره

% 4۲آزمايشگاهی  TLSبروز  high gradeدر بیماران لنفوم هوچکین  فوق نیز گزارش شدند.های ويژگی

% موارد ۳.4در  TLSگذشته نگر در اروپا بیان کرد که  ی ه يک مطالعه% است؛ در حالیک۶بالینی  TLSو 

Acute myeloid leukemia  موراد ۵.۲، در %Acute lymphoblastic leukemia  موراد لنفوم۶.۱و در % 

 دهد.می هوچکین رخ-نان

 پاتوژنز

سرطانی پس از های به دلیل آزاد شدن محتويات سلول TLSنام اين سندرم پیداست،  همان گونه که از

دهد. علاوه بر آزادسازی می غلیه کرد رخها توانايی بدن برای تنظیم تغییرات الکترولیتبر  لیزاينکه 

نجر شود ، کاهش سطوح آدنوزين تری فسفاتاز نیز ممکن است به نشت پتاسیم مهااز سلولها الکترولیت

 است. TLSی نشانهو به همین دلیل است که افزايش پتاسیم سرم معمولا اولین 

گردد. می برانج کاهش بازجذب توبولارو  افزايش ترشح در ادرار، در ابتدا با هاآزاد شدن فسفات از سلول

فات کلسیم يابد و به صورت فسمی اشباع شدند، سطح فسفات افزايشها بعدتر، پس ازاينکه اين مکانیسم

معیوب  گردد. اينجاست که يک سیکلمی نیز کند و متعاقبا منجر به هیپوکلسمیمی رسوبها در بافت

، کاهش بازجذب فسفات در توبول پروگزيمال، هیپرفسفاتوری و ريسک رسوب PTHاز افزايش 

 گردد.می کلسیم فسفات و انسداد توبولار ايجادهای کريستال
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Introduction 

 نيتر عيها شاهياز سرطان است. ر یناش ریعلت مرگ و م نيتر عيکنترل نشده شا کیمتاستات یماریب

، ستین یگسترده اغلب قابل درمان موضع یماریب اگرچههستند.  یسرطان یمتاستازها یمحل برا

شوند. درمان می تیلوکال با موفق رمانشود اغلب با دها محدود میهيکه به ر یکیگسترش متاستات

 مارانیاز ب یسر کي جهیدر نت ۱۹۷0و  ۱۹۶0های در دهه یوير کیمتاستات یماریب یرزکشن جراح

Memorial Sloan Kettering کیمتاستات کیسارکوم استئوژن یمکرر برا یوير ونیکه تحت رزکس 

نشان  را %۱۷کنترل  بازوی به نسبت %۳0از شیساله ب ۵ یبقا زانیو م محبوبیت پیدا کرد ار گرفتندقر

 . دادند

 شتریاند. متأسفانه، باز انواع تومورثبت کرده یاریبس انیرا در م افتهيبهبود  جيزمان، صدها مطالعه نتا ازآن

های ای هستند که فاقد گروهگذشته نگر کوچک تک مؤسسه یوهاي، ریوير یمطالعات متاستاتکتوم

. ستیدر دسترس ن ینیلبا ماتیتصم تيهدا یبرا ینگر بزرگ ندهيهای آکنترل هستند و مجموعه داده

 ، تحولیهای انتخابیستولوژیدر ه ICI)تارگت( و  یهای مولکولدرمان یاثربخش شي، افزانيعلاوه بر ا

 سودمند نباشد.  یدرمان نهيتنها گز گريممکن است د یجراح رايکند، زمی یرا ضرور یریگ میمستمر تصم

دهد. به مسايل کلی شامل های ريوی را مورد بحث قرار میاين فصل ارزيابی و مديريت بیماران با متاستاز

(، وسعت رزکشن minimally invasive vs open thoracotomyتصويربرداری تشخیصی، اپروچ جراحی )

(wedge vs anatomic resectionنقش ديسکسیون غدد لنفاوی و نقش گسترده درمان ،) های ابلیتیو با

گايد تصويربرداری، پرداخته میشود. اين فصل با مروری بر اويدنس متاستاتکتومی براساس نوع تومور 

 ود. شهای مولتی مدالیته  ويژه هر تومور میرسد و شامل بحثی در مورد درماناولیه به پايان می

 

 
 

 یعوارض دهان
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Presentation and diagnosis of Pulmonary Metastases 

 (seeding) کاشت یبرا آلدهيا یمنحصر به فرد است که آن را به مکان یژگيو نيچند یدارا یوير بافت

 یرگيبستر مو نيکند، متراکم تریم افتيدر قهیرا در هر دق یکند: کل برون ده قلبمی ليتبد کیمتاستات 

 ش، گسترنيکند. بنابراعمل می یلنفاو یمخزن اصل کيدهدو به عنوان می یبدن را در خود جا

های تومور تازه کاشته شده شود، و سلولمی لیتسه یهماتوژن و لنفاو قياز طر یبه راحت کیمتاستات

 قياز طرتند و بدون علامت هس یويهای ربقا دارند. اکثر متاستاز یبرا ژنیبه اکس یفراوان یدسترس

علامتدار  یوير یستازهامبتلا به متا مارانیدرصد از ب۲0تا  ۱۵ باي. تقرشوندیداده م صیتشخ یوگرافيراد

 يیهوا یمور به مجارتو یکيدهنده نزدعلائم نشان اينآنهاست.  نيتر عيشا یزیهستند که سرفه و هموپت

 سطوح پلور است.  ايبزرگتر 

 یهای کانسرهاتاستازمبتلا به م مارانیتواند در بنادر است اما می یواقع الیاندوبرونشیمتاستازها

 نهیفسه سممکن است با درد ق نیهمچن مارانیرخ دهد. ب دیروئی، ملانوم و تهیکولورکتال، پستان، کل

 تظاهر کنند.  یعلائم سرشت اي( نهیقفسه س وارهيتهاجم به د ی)نشانه احتمال

 است.  یضرور یوير یمتاستازها یابيکراس سکشنال در ارز یربرداريتصو

 است.  CTscanروش مورد استفاده  نيمتداولتر

CT است.  است و به طور گسترده در دسترس است و با دوز کم اکسپوژر اشعه همراه قیدق نهیقفسه س

CT  مدرنthin-section low-dose CT موثر است.  اریبس یويمتاستاز ر یربرداريدر تصو 

FDG-PET  و به طور همزمان  کندیرا فراهم م نهیسهای تومور خارج قفسه مکان يیسامکان شناا

که فاصله  یمارانیدر ب  ژهيامر به و نيکند. امشخص می کیرا از نقطه نظر متابول یوير یماریهای بکانون

 دارد.  تی، اهمددارن یماریب کیاکستراتوراس یریدرگ یبالا برا لیدارند و پتانس یماریکوتاه بدون ب یزمان

 MRI  ل معمو یربرداريتصو یو برا ستین هيبافت ر یبرا یمناسب یربرداريروش تصو یه طور کلب

قفسه  وارهي، دنشان دادن تهاجم تومور به عروق بزرگ، قلب یبرا MRI. ستین دیمف یويهای رمتاستاز

 یمتاستازها دتواند در راست و می دیمف الیشبکه براک اياز جمله ستون فقرات  یعصب یساختارها اي نهیس

 باشد.  دیمف یهمزمان کبد

است که اغلب  well-circumscribedصاف و  یطیندول مح کي، یويمتاستاز ر یوگرافيراد کیکلاس شکل

  (.۸4 .۱شکل ) شودیم فیتوص "cannonball" اي "gumball"به عنوان 
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 مقدمه:

ايجاد متاستاز کبدی به سه دلیل از نظر انکولوژيک منحصر به فرد است. اول اينکه ماهیت درناژ وريدی 

های مجرای گوارشی باشد. شود که مقصد مشترکی برای انتشار هماتوژن بدخیمیپورت باعث می

گیرند. دوم متاستاتیک کبد از کنسرهای اولیه مجرای گوارشی و پانکراس منشأ میترين تومورهای شايع

های آناتومیک مستعد به انتشار هماتوژن مانند مغز، ريه، استخوان، کبد اغلب رغم ساير مکاناينکه علی

را های مختلفی از آناتومی و فیزيولوژی کبد، آن تنها محل بیماری متاستاتیک است. سوم اينکه جنبه

 کند. برای درمان انکولوژيک قابل دسترسی می

 فیزیولوژی کبد:

دهد. جريان خون درناژ وريدی مجرای گوارشی، پانکراس و طحال، گردش خون وريد پورت را تشکیل می

شود. در سطح میکروسکوپیک، خون وريدی پورت ها به داخل وريد پورت، همگرا میبرگشتی از اين سايت

شود. هنگامی که محتويات جريان خون وريدی پورت متابولیزه و فیلتر کبدی میوارد سینوزوئیدهای 

شود و سپس دوباره وارد جريان خون وريدی سیستمیک شود، خون به سیستم وريدی کبد هدايت میمی

 شود. می IVCغیرپورتال در سطح 

بیشتر خونرسانی خود ها، خاصیت آناتومیک منحصر به فرد کبد، منبع خون دوگانه آن است. هپاتوسیت

ها که سیستم مجرای صفراوی را کنند در حالی که کلانژيوسیترا از گردش وريدی پورت دريافت می

کنند. تومورهای اولیه و دهند، بیشتر خون خود را از گردش خون شريانی هپاتیک تأمین میتشکیل می

کنند. اين تضاد دريافت میمتاستاتیک کبد بیشتر خونرسانی خود را از جريان خون شريانی کبد 
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های کنسری غیرطبیعی، های نرمال و سلولفیزيولوژيکی مهم در پرفیوژن گردش خون بین هپاتوسیت

 کند. فرصتی برای مداخله درمانی فراهم می

ر جريان خون های آمبولیک، کموتراپی يا رادياسیون دهای درمانی کبد به انتقال پارتیکلبسیاری از روش

گیرند و های نئوپلاستیک، تحت هدف قرار میمتکی هستند. به اين صورت که اکثر سلول شريانی کبد

دی را ها نیز درمان کبشوند. خواص متابولیک هپاتوسیتمی spareهای نرمال تا حد زيادی هپاتوسیت

در  توانگیرند را میقرار می first passکند. داروهای کموتراپی که تحت متابولیسم کبدی تسهیل می

م رود که متابولیسهای غیرمعمول زياد به گردش خون شريانی کبد منتقل کرد و انتظار میغلظت

به  هپاتوسلولار منجر به سطوح ناچیزی از مواجهه سیستمیک و توکسیسیتی شود. يک ويژگی منحصر

حداکثر  کشنباشد. در واقع، رزهای مختلف میinsultفرد کبد، توانايی آن در هايپرتروفی در پاسخ به 

ه پرفیوژن تواند به طور ايمن انجام شود. تا زمانی ککبد در بیماران با فانکشن کبدی نرمال می ۸0%

د بود که عروقی و درناژ صفراوی و وريدی باقی مانده کبد حفظ شود، قادر به هايپرتروفی سريع خواه

 تواند ظرف چند هفته، عملکرد کبد را بازيابی کند. می

ت از کبد ، ايسکمی هپاتوسلولار ناشی از محرومیت جريان خون وريدی پورتال به يک قسمبه روش مشابه

های کبد ر بخشمثلاً به دلیل ترومبوز وريدی يا تهاجم تومورال، باعث پاسخ هايپرتروفیک جبرانی در ديگ

بد کشود. در نتیجه آتروفی ايسکمیک کبد آسیب ديده از نظر عملکردی با هايپرتروفی واکنشی می

قادر  شود. توانايی کبد در هايپرتروفی در پاسخ به رزکشن جراحی، جراح راغیرايسکمیک جبران می

رگ تا های جراحی اگرسیو، حتی برای رزکشن متاستازهای کبدی مولتی فوکال و بزسازد تا از روشمی

ی که به دلیل یمارانزمانی که عملکرد کبد باقی مانده حفظ شود، استفاده کند. علاوه بر اين، در برخی ب

وريد  باقی مانده کبدی بسیار کوچک در آينده، کانديد رزکشن جراحی اگرسیو نیستند، آمبولیزيشن

در باقی  تواند باعث القای هايپرتروفیباشد، میهايی از کبد که تحت تأثیر تومور میپورت، در قسمت

  مانده کبد در آينده شود تا اجازه رزکشن جراحی ايمن را بدهد.

 نامگذاری آناتومیک کبد:

های چپ و راست از hemiliver، چهار سکشن و هشت سگمان تشکیل شده است. hemiliverکبد از دو 

شوند. کبد همچنین توسط و کیسه صفرا تقسیم می IVCاصلی، بین ی scissuraيا  cantlie’sطريق خط 

چپ توسط فیشر  hemiliverشود. می اصلی به دو بخش تقسیمی scissuraوريد کبدی میانی و از طريق 
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Introduction: 

۳ترين متاستاز در کنسر برست و پروستات است و متاستاز استخوان شايع
4

۲ـ  
۳

مبتلا  advancedبیماران  

 دهد. به اين تومورها را تحت تأثیر قرار می

 meanشوند. درصد بیماران مبتلا به کنسر ريه، تیروئید، کلیه دچار متاستاز استخوانی می ۳0-40

survival rate  ماه در کنسر ريه متاستاتیک به استخوان تا چندين سال در کنسر برست يا ريه  ۱۲از

 را داشت.  y ۲توان انتظار بقای بیشتر از هم می oligomet lung. Cمتغیر است ولی در صورت 

ه علاوه بهتر مثل ايمونوتراپی و تارگت تراپی طول عمر بیماران افزايش يافته است. ب systemicبا داروهای 

 های لوکال هم در ايجاد پروگنوز خوب مؤثر بوده است. درمان

ای از اقدامات شامل جراحی، راديوتراپی، است و مجموعه multidisciplinaryدرمان متاستاز استخوانی 

ها و دنوزوماب در ترکیب با بیولوژی تومور، گسترش درمان تارگت برای استخوان مثل بیس فسفونات

 ال، میزان امید به زندگی بر طول عمر بیماران مؤثر است. درگیری اسکلت

Presentation: 

morbidity  مرتبط با متاستاز استخوانی با نامskeletal related event = SRE شود که شامل شناخته می

 اين موارد است:

 ( درد نیازمند به اپیوئید، راديوتراپی، جراحی۱

 ( هايپرکلسمی۲

۳ )pathologic fx 
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4 )spinal cord compression 

ر شب بدتر دباشد يا منتشر.  well localizedتواند ترين علامت بیماران درد است. درد در ابتدا میشايع -

 يابد. شود و با دراز کشیدن بهبود نمیمی

ها توکراتینعلل درد استخوانی محل فیزيکی تومور در استخوان، مدياتورهای التهابی، نوروپپتیدها، سی

شاری آن و ستند. علت تولید اين فاکتورها افزايش فشار داخل استخوانی به علت وجود تومور و اثر فه

 تحريک انتهای اعصاب اينتراوسئوس و پريوستال است. 

شود بیمار فشار طبیعی ناشی از دردهای فانکشنال به علت ضعف مکانیکی استخوان است که باعث می

  های روزانه را تحمل نکند.فعالیت

بلاستیک هم استخوانی همراهی دارند، البته ضايعات استئو lyticدردهای مکانیکال معمولاً با ضايعات 

و يکپارچگی ساختار استخوان را از بین ببرند.  وندشاستئولیز توانند منجر به ضعف استخوانی به علت می

 pathologicه دچار ک ترين کنسرهايیشکستگی پاتولوژيک ممکن است اولین علامت کنسر باشد. شايع

fx د. شوند: برست، ريه، کلیه و تیروئید هستنمی 

با متاستازهای استخوانی ريسک بروز شکستگی  endocrine resistanceحتی در کنسرهای پروستات 

 درصد است.  ۲0سالانه بیشتر از 

Pathophysiology: 

های مجاور را شبکه وريدی چسبیده به ارگان pelvisو  spineعلت متاستاز به  Batsonبه صورت تاريخی 

ای اهمیت های سلولی چند مرحلهدانست؛ اما در حال حاضر بیولوژی تومور و پروسهها میاين استخوان

 بیشتری دارند. 

)مولکولی که منجر  E cadherinحل اولیه خود رها شوند: کاهش بیان مهای کنسری بايد از ابتدا سلول

های لولست( در کنسر برست، پروستات، کولورکتال، پانکراس اولین علت کنده شدن به اتصال سلولی اس

ها، در قدم بعدی های کنسری بر عروق و لنفاتیکاست. بعد از تهاجم سلول primary siteکنسری از 

 ايمنی خود را حفظ کند و خود را به مقصد نهايی برساند.  بتواند از سیستمسلول بايد 

های اطراف تهاجم کند، بچسبد، به بافت basement membraneپس از رسیدن به مقصد سلول بايد به 

های تومورال در مغز استخوان تبديل شود. به علاوه سلول secondary massآنژيوژنز کند و در نهايت به 

 ارند تا تثبیت شوند. دهای نرمال استخوانی نیاز به واکنش با سلول
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با درمان کانسريکی از دشوارترين عوارض جانبی بوده که بیماران حین درمان با تهوع و استفراغ مرتبط 

( يکی از ترسناک ترين عوارض جانبی از CINVشوند. تهوع و استفراغ ناشی از کموتراپی )می آن مواجه

به عنوان يکی از شديدترين و دردسرساز  CINVبیماران همیشه های ديدگاه بیمار است. در نظرسنجی

شود. دريک مطالعه وقتی در انتهای درمان از بیماران می جانبی مرتبط با درمان لیستهای عارضهترين 

جانبی شیمی درمانی بود؛ ی هم ترسناک ترين و هم تجربه شده ترين عارضه CINVنظرسنجی شد، 

را  CINVرا ترسناک ترين عارضه عنوان کردند همان بیمارانی نبودند که  CINVاگرچه بیمارانی که 

 CINV% از بیماران ۶0.۶مختلفی وجود داشت، های تجربه کرده بودند. در جمعیت اين مطالعه که سرطان

کردند عنوان کردند. با اينکه می را به عنوان ترسناک ترين عارضه ای که قبل از شروع درمانی تصور

غیرقابل تحمل »را  CINV % از بیماران4۵.۳دريافت کرده بودند اما  Antiemetic% از بیماران رژيم ۹۳.۳

نشان  objectiveهای عارضه ای که طی شیمی درمانی تجربه کردند نام بردند. همچمنین  ارزيابی« ترين

های روی تمام جنبه CINVگذارد. در واقع می به روی فانکشن بیمار تاثیر منفی CINVداده اند که 

سال گذشته  ۲۵گذارد. طی می تاثیر منفیکیفیت زندگی از جمله عاطفی، اجتماعی، فیزيکی و غیره 

پیشرفت عظیمی در اين حیطه رخ داده و متعاقبا کیفیت زندگی بیماران بهبود و همچنین میزان 

 کمپلیانس درمان بیماران افزايش پیدا کرده است.

يا % بیماران يک اپیزود تهوع ۸0جديدتر، نزديک  antiemeticفببل از استفاده  از داروهای ی در دوره

 emetogenicکموتراپی با پتانسیل متوسط تا بالای های روز پس از کموتراپی با رژيم ۵استفراغ را طی 

( در اوائل ۳هیدروکسی تريپتامین  ۵) 5HT3گیرنده های کردند. پس ازمعرفی آنتاگونیستمی تجربه
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 CINV(، شیوع NK1ای ه)آنتاگونیست ۱نوروکینین های ، و متعاقبا با معرفی آنتاگونیست ۱۹۹0ی دهه

در اقلیت قابل توجهی از بیماران به  CINVبه طور دراماتیک کاهش يافته است. علی رغم اين پیشرفت، 

گردد. يک چالش مهم ادامه دار، شناسايی و مديريت تهوع بعد از کموتراپی می طور ساب اپتیمال کنترل

 است.

سايی وسعت کادردرمان بیماران کانسر باشد. شنای بايد يک اولويت مهم برای همه CINVکنترل اپتیمال 

ی دردسترس مشکل، دانستن اصول پاتوفیزيولوژی پايه ، شناسايی بیماران در معرض خطر و تجويز داروها

 کلیدی در دستیابی به اين هدف هستند.های ، المان evidence basedبه طور 

 تهوع و استفراغهای سندرم

CINV لکه سه بشیمی درمانی( يک وضعیت بالینی منفرد را توصیف نمی کند  )تهوع و استفراغ ناشی از

است .   Anticipatoryو  Acute ،Delayedباشد که شامل تهوع و استفراغ می سندرم بالینی نسبتا مجزا

ردن درمان يی دارد اما در مشخص کردن مشکل و اپتیمايز کهااز هم محدوديتها اگرچه تمايز اين سندرم

 مفید است.

 Acute CINV  ساعت اول پس از تجويز کموتراپی ايجاد  ۲4: تهوع و استفراغی که طی 

 گردد.می

 Delayed CINV  ر کل ساعت بعد از تجويز کموتراپی ايجاد شود. د ۲4: تهوع و استفراغی که

مله سیس فرم حاد شناخته شده نیست و با چند داروی کموتراپی همراهی دارد از جی به اندازه

تری از رسد که شدت کممی . و به نظرهاکربوپلاتین، سیکلوفسفامید و آنتراسیکلین پلاتین،

CINV تواند برای مدت طولانی تری ادامه يابد. می حاد دارد اماDelayed CINV ترين به به

، در  antiemeticشکل در همراهی با سیس پلاتین شناخته شده است. در غیاب داروهای 

 ه پیکساعت ب ۷۲تا  ۲4دهد. بین می گیرند رخمی که سیس پلاتین% يا بیشتر بیمارانی ۹0

 رود.می رسد و تدريجا طی چند روز بعد از بینمی

  تهوع و استفراغanticipatory  قبلی های پاسخ شرطی به اپیزودی در نتیجهCINV رخ 

قبلی  فراغتهوع و استی متنوعی که ياداور تجربههای دهد. علائم پس از مواجهه با محرکمی

 دهد مثلا ورود به کلینیک و ديدن پرسنل يا تجهیزات کموتراپی.می بیمار هستند رخ
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 يبوست و اسهال هر دو از مشکلات شايع در بیماران کانسر پیشرفته هستند. اسهال ناشی از درمان

نارسايی کلیوی و اختلالات الکترولیتی حیات، ی تواند شديد باشد و با دهیدراسیون تهديد کنندهمی

استفاده گسترده از اپیويیدها جهت تسکین درد، از اسهال ی همراه باشد. يبوست ناشی از درمان در نتیجه

ارزيابی و درمان يبوست و اسهال در های بايد از علل شايع و استراتژیها شايع تر است. انکولوژيست

 .بیماران مبتلا به کانسر آگاه باشند

 اسهال 

 تعریف اسهال

، دفع مدفوع بدون شکل بیشتر از objectiveبه معنی اسهال است.در تعريف  urgencyدفع مدفوع شل با 

شود. معمولا تعريف بیمار از اسهال متفاوت است و نیاز است که می ساعت، اسهال تلقی ۲4بار در  ۳

ال يک مشکل شايع و مهم در بیماران تعريف اسهال  توسط کادر درمان به او توضیح داده شود . اسه

ماژور درمان بیمارانی است که با فلوروپیريمیدين و  ايرينوتکان، ی کانسر پیشرفته است و يک عارضه

 شوند. می تارگت تراپی و ايمنوتراپی درمان

تواند می حیات باشد؛ همچنینی تواند ناتوان کننده و در برخی موارد حتی تهديد کنندهمی اسهال شديد

شود.  pressure ulcerمنجر به دهیدراسیون، اختلال الکترولیت، سو تغديه ، افت عملکرد ايمنی و تشکیل 

نیاز به درمان ويژه ای دارند. ارزيابی ها علل اسهال در بیماران مبتلا به کانسر متنوع است و برخی از آن

 دقیق علت زمینه ای اسهال ضروری است.
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 اسهال ناشی از کموتراپی

( CPT-11، کپسیتابین و ايرينوتکان ) 5FUکنند شامل می داروهای کموتراپی شايعی که اسهال ايجاد

همراه باشد. اسهال ها تواند با ساير توکسیسیتیمی وابسته به دوز است وی هستند. معمولا يک عارضه

مخاط  یب حاد بهرسد که يک پروسه مولتی فاکتوريال است ک در آن آسمی ناشی از کموتراپی به نظر

ب عدم ( سبbowel wallباريک ) شامل از دست رفتن اپیتلیوم روده ای، نکروز سطحی و التهاب ی روده

 شود.می باريکی تعادل بین جذب و ترشح در روده

5FU 

های باريک شده و نسبت سلولی اپی تلیال کريپتی رودههای میتوز سلول arrestسبب  5FUمکانیسم: 

جذب و ترشح  دهد. اين اتفاق منجر بهمی بالغ ويلوس افزايشهای کريپتی را به انتروسیتترشحی نابالغ 

و آزاد  التهاب موضعیی فرصت طلب ايجاد کنندههای شود. عفونتها میغیر طبیعی مايعات و الکترولیت

باريک ی رودهرا از ها شدن فاکتورهای ثانويه به کموتراپی، به طور مستقیم ترشح فلويید و الکترولیت

يکپارچگی  از دست رفتنی تواند آبکی يا خونی باشد. در نتیجهمی 5FUکنند. اسهال ناشی از می تحريک

توانند سبب سپسیس می ورود به جريان خون را پیدا کرده وی انتريک اجازههای ، ارگانیسمgutپوشش 

تواند تا می اسهال متغییر است اماکاهش يافته باشند.شدت ها شديد بشوند، به خصوص اگر گرانولوسیت

نتروکولیت حیات شديد باشد . تغییرات پاتولوژيک از نظر شدت، از کولیت خفیف تا ای حد تهديد کننده

 شديد نکروزان با کولیت پنوماتوز متغییر است.

جويز د. در تهمزمان با لکوورين تجويز شو 5FUشود که می اسهال معمولا زمانی مشاهدهريسک فاکتورها: 

 500باشد ) high doseاست بخصوص اگر لکوورين  5FU LVبولوس، کمی اسهال شايع تر از انفوزيون 

mg/m2) ومور دهد. ساير ريسک فاکتورهای شناخته شده شامل تمی تجويز رخهای ، اما در تمام مدل

 باشد.می اولیه رزکت نشده، اپیزودهای قبلی اسهال ناشی از کموتراپی و جنسیت زن

 سیتابینکپ

باشد که با هدف می است که يک فلوروپیريمیدين سیتوتوکسیک خوراکی 5FUکپسیتابین يک پیش ساز 

آن هم به صورت خوراکی معرفی شد. با دوز معمول  5FUارائه يک جايگزين موثرتر و با سمیت کمتر برای 
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، درد (GVHD)عوارض دهانی شامل موکوزيت دهانی، بیماری پیوند مزمن علیه میزبان در دهان  -

 خشکی دهان و عفونت دهان است.اوروفارنژيال و 

 موکوزيت دهانی:

شود که اغلب التهاب غشای مخاطی حفره دهان و اروفارنکس است که با اريتم و آتروفی مشخص می -

 رود.به سمت زخم پیش می

های سفید رنگ و برجسته که کند و به سمت ضايعهاز لحاظ بالینی با اريتم بدون علامت تظاهر می -

 کنند.های بزرگ سودوممبران پیشرفت میهستند و زخم خفیف و دردناک

يپرپلازی اپی تلیال، دژنراسیون کلاژن و گلاندولار، ديسپلازی اپی هاسکل ناشی از کموتراپی شامل -

 تلیال، آتروفی و زخم منتشر يا موضعی مخاطی است.

ايه، استرومای بافت همبند گیرد. از دست دادن غشای پمخاط نان کراتینیزه بیشتر تحت تأثیر قرار می -

 که به شدت دردناک است. دهدمیدارای عصب زيرين را تحت اکسپوز قرار 

 دهد.هفته رخ می ۲-۳بهبود ضايعات دهانی در بیماران غیرمیلوساپرسیو در طی  -

 گیرد.مرتبط با بیمار و درمان تحت تأثیر قرار میهای RFی میزان فراوانی و شدت موکوزيت به وسیله

 ( = مهم۹۳-۱)مراجعه به جدول 
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Adapted from Barasch A, Peterson DE. Risk factors for ulcerative mucositis in cancer 
patients: unanswered questions. Oral Oncol 2003;39:91–100; and Dodd MJ, 

Miaskowski C, Shiba GH, et al. Risk factors for CT-induced oral mucositis: dental 

appliances, oral hygiene, previous oral lesion, and a history of smoking. Cancer Invest 

1999;17:278–284. 
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مداوم در درمان ضد نئوپلاستیک، مراقبت از بیماران مبتلا به سرطان را متحول کرده است. پیشرفت 

متأسفانه، بسیاری از عوامل نجات دهنده خطر سمیت قلبی دارند. بیمارانی که در حال حاضر از 

برند، ممکن است با عوارض قلبی ديررس مواجه شوند که می قبلی کشنده جان سالم به درهای بدخیمی

کند. عوارض قلبی به ويژه در جمعیتی که همیشه در حال پیر می طول عمر و کیفیت زندگی را مختل

دارند چالش برانگیز است.  (CV) قلبی عروقیهای شدن هستند و به ويژه در افرادی که از قبل بیماری

ست و به عمومی در مورد مسايل سمیت قلبی اهای هدف اين فصل ارائه راهنمايی برای انکولوژيست

های عنوان يک بررسی جامع در قلب و عروق در نظر گرفته نشده است. برای منابع عالی، دستورالعمل

 .علمی عمیق، به وب سايت انجمن بین المللی قلب و عروق مراجعه کنیدهای بین المللی و بحث

  امتیاز کلیدی

اختلال  ، CV  همراههای یشناسايی بیماران در معرض افزايش خطر سمیت قلبی با وجود بیمار .۱

سال(؛ سابقه نارسايی قلبی برطرف  ۷۵سال يا بیشتر از  ۶۵؛ سن بالاتر )بیش از (LVD) عملکرد بطن چپ

 .يا بیماری ساختاری قلب؛ سابقه تابش قبلی مدياستن (HF) شده

 (HF) -، ضد (؛ ايسکمیFU-5) فلوراسیل-۵، (HF)ها . عوامل سمی قلبی مضاعف شامل آنتراسايکلین۲ 

HER2فاکتور رشد اندوتلیال ضد عروقی ، (VEGF( )HF)های و مهارکننده ، ايسکمی، و فشار خون بالا

با عوارض التهابی نادر و در عین  چک پوينتهای ايسکمی، آريتمی(. مهارکننده) (TKIsز)تیروزين کینا

 حال مضر همراه هستند.
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ناسايی شيی بايد برای هاششوند. رومی مان ظاهرپس از اتمام درها تا سالها . بیشتر عوارض ماه۳ 

تر و مديريت بهینه عوامل بیماران در معرض خطر بالاتر برای هدايت تنظیمات درمان، پیگیری دقیق

 (.۹4.۱قابل تغییر وجود داشته باشد )شکل  CV خطر

 
Figure 94.1 Optimizing cardiovascular risk factors. Asterisk indicates particularly for mean heart doses greater than 

30 Gy and high fraction greater than 2Gy; + left ventricular ejection fraction less than 50% relative contraindication 
and less than 40% contraindication. ACEi, Angiotensinconverting enzyme inhibitor(s); ADT, androgen deprivation 

therapy; AF, atrial fibrillation; ALKi, anaplastic lymphoma kinase inhibitor (s); ARB, angiotensin receptor blocker; 

BB, beta blocker; BP, blood pressure; CAR-T, chimeric antigen receptor modified T cells; CHIP, clonal 
hematopoiesis of indeterminate potential; CM, cardiomyopathy; CV, cardiovascular; ECG, electrocardiogram; EF, 

ejection fraction; EGFRi, epidermal growth factor receptor inhibitor; GLS, global longitudinal strain; HER2i, 

epidermal growth factor receptor 2 inhibitors (HER2/ERbB2); HF, congestive heart failure; Gy, gray ionizing 
radiation dose; HbA1C, hemoglobin A1C; HDACi, histone deacetylase inhibitor; HER2i, human epidermal growth 

factor receptor 2 inhibitor; IHD, ischemic heart disease; LDL, low-density lipoprotein; LQTc, long QTc; LVD, left 
ventricle dysfunction (symptomatic or subclinical by cardiac imaging); LVEF, left ventricle ejection fraction; MHD, 

mean heart dose; PI3Ki, phosphoinositide 3-kinases inhibitor(s); RT, radiotherapy; TG, triglyceride; TKI, tyrosine 

kinase inhibitor; TnI, troponin I; Tx, therapy; VEGFi, vascular endothelial growth factors inhibitor. 
 

بینی کند و پیشبه قفسه سینه، تابش مستقیم قلب را محدود می (RT) پرتودرمانی های مدرن. تکنیک4 

شود(. از درمان ظاهر میها پس شود )که دهه CV توجهی در عوارضشود که منجر به افزايش قابلنمی

های قديمی و مفاهیم حجم درمان با استفاده بسیار زياد در مبتنی بر فناوری RT های مربوط بهنگرانی


