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 مقدمه 

پاتولوژی ، اپیدمیولوژی، اين فصل به جزئیات شیوع

ی کلیه حالب و لگنچه، و درمان کانسرهای مثانه

که قبلاً به  (UC)کارسینوم اوروتلیال . پردازدمی

 (TCC)ترانزيشنال  عنوان کارسینوم سلول

% کل تومورهای مثانه 90ـ95، شدشناخته می

تشخیص داده شده در آمريکای شمالی و اروپا را 

، در سرتاسر مجرای ادراری UC. دهدمیتشکیل 

۲از سیستم کالیس کلیه تا 
3
پروگزيمال پیشابراه در  

ايجاد ، غالب است، ای که اپیتلیوم اسکوآموسنقطه

لويس کلیه و حالب بیشتر با کانسرهای پ. شودمی

تا کانسرهای کلیه  شوندمیبندی کانسر مثانه گروه

پیشابراه ، پلويس کلیه % کانسرهای90چون حدود 

هايی در هستند که شباهت UC، و مثانه

، الگوی انتشار، بیولوژی، پاتولوژی، اپیدمیولوژی

 .. تومور مارکرهای مولکولار و درمان دارند

 اپیدمیولوژی

تر از برابر شايع 3در مردان تقريباً ، مثانهکانسر 

تر از سیاه پوستان زنان و در سفید پوستان شايع

تخمین زده شد که حدود ، ۲0۲۲در سال . باشدمی

مرگ ناشی از  1۷100مورد جديد و  81180

شیوع . کانسر مثانه در ايالات متحده رخ داده است

ی يابد و پیک آن در دههآن با سن افزايش می

کارسینوم . باشدمیهفت و هشت زندگی ، شش

همزمان و يا متعاقب با کارسینوم ، اوروتلیال يورترا

% دارد که بیشتر در 6ـ16شیوع ، اوروتلیال مثانه

( کانسرهای مثانه مولتی ۲( زنان نسبت به مردان 1

( درگیری تريگون يا گردن 3کننده فوکال عود

سینوم مثانه با هر يک از کانسر مهاجم و يا کار

 . شودمیديده  (CIS)درجا 

 UCو  100.000در هر  ۷/0، حالب UCشیوع 

. باشدمی 100.000از هر  1ی کلیه لگنچه

% کل تومورهای کلیه را 5، ی کلیهتومورهای لگنچه

ساير . هستند UCها % آن90دهند و تشکیل می

 UC. باشندو آدنوکارسینوم می SCCموارد شامل 

های اوروتلیال ارسینومکل ک %5ی کلیه لگنچه

 UCبیمارانی که . دهدمیمجرای ادراری را تشکیل 

% به ۲0ـ50، ی کلیه يا حالب دارنداولیه لگنچه

 

 

 



 

                          12    
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 يار انتشارات و آموزش پزشکیرزيدنت

کانسر مثانه ، صورت سین کرونوس يا متاکرونوس

، %1ـ4، بیماران با کانسر مثانه، از طرف ديگر. دارند

تومورهای اوروتلیال مجرای فوقانی به صورت سین 

در صورتی ، اگرچه. يا متاکرونوس دارندکرونوس و 

 CIS( مرتبط با ۲، باشد 3( کانسر مثانه گريد 1که 

، ( به کموتراپی اينتراوزيکال مقاوم باشد3باشد يا 

در . شودمیشیوع تومورهای مجاری فوقانی دو برابر 

شیوع تومورهای ، Balkanبیماران با نفروپاتی 

ورها معمولًا يابد؛ اين توممجرای فوقانی افزايش می

Low grade و متعدد هستند .Aristolochic Acid  

به عنوان عامل  Aristolochiaجزئی از گیاه 

شناخته شده  UCاتیولوژيک نفروپاتی بالکان و 

مواجهه از طريق مصرف ، ی بالکاندر منطقه. است

های نان تهیه شده از آرد آلوده به دانه

Aristolochia Clematitis  همچنین . دهدمیرخ

پلويس  UCمناطق خاصی در تايوان وجود دارد که 

در  دهدمی% کل تومورهای کلیه را تشکیل 40کلیه 

تومورهای ، حالی که در ديگر مناطق غیر آندمیک

% تومورهای کلیه به 1ـ۲تنها ، مجرای فوقانی

 Aristolochic، در اين جمعیت نیز. آيندحساب می

Acid ناخته شده است ش، اخیراً به عنوان اتیولوژی

ی وسیع از داروهای گیاهی که علت آن استفاده

Aristolochia باشدمی . 

، دسته 3در يکی از اين  UCفاکتورهای خطر 

های ژنی که باعث هنجاری( نا1: )شودمیبندی طبقه

، شودمیسیکل سلول  های تنظیماختلال در پروسه

 . ( تحريک مزمن3ی شیمیايی و )( مواجهه۲)

ارزيابی  (HNPCC)و سندرم لینچ  UCبین ارتباط 

، مجرای فوقانی UCاين ارتباط با . شده است

 UCتر است اگرچه احتمال افزايش ريسک قوی

مجرای  UCريسک ايجاد . مثانه نیز وجود دارد

 فوقانی سومین کانسر شايع در سندرم لینچ بوده و

 در طول زندگی در يک بیمار مبتلا به سندرم لینچ

، بر اساس اين ارتباط. باشدمی %6ان  ريسک

پیشنهاد شده است که بیماران با کارسینوم 

بايد از نظر  (UTUC)اوروتلیال مجرای فوقانی 

 سندرم لینچ ارزيابی شوند اگر:

 . سال دارند 60( سن کمتر از 1

کانسر کولون تشخیص ، UTUCی فامیلی ( سابقه۲

 سال يا کانسر آندومتر يا 60داده شده قبل از سن 

 ی شخصی کانسر کولون يا آندومتر( سابقه3

 Global Society of Rare Genitourinaryاخیرا 

Tumors and subgroup of the European   

Associatation of Urology  وصیه به انجام ت

سن که  UTUC مبتلا بهتست لینچ در بیماران 

 . شودمی سال سن دارند 65کمتر از 

 د بیشترين شواهد ی شیمیايی: شايمواجهه

از اين عامل به  حمايتاپیدمیولوژيک جهت 

کننده وجود داشته عنوان يک عامل تحريک

، های آنیلینرنگ، های آروماتیکآمین. باشد

. اندها همگی شناسايی شدهها و نیتراتنیتريت
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  مقدمه

 سراسر در شايع سرطان يک پروستات سرطان

، تظاهرات بالینی در ادزي بسیار هتروژنی با جهان

 هر از بیش. است پروگنوز و رمولکولا بیولوژی

 از جهت جلوگیری چالشدارای ، ديگری سرطان

 دلیل بهتر از حد بوده که کم و حد از بیش درمان

natural history است بیماری اين متغیر .

 بیماران برای PSA غربالگریهای استراتژی

 حال درها روش از زيادی تعداد. استسودمند 

 پیش بینی احتمال بهبود به کمک برای حاضر

 هستند دسترس در قابل توجه کلینیکال سرطان

پايه  بر هایبیومارکر تا( MRI) از وسیعی طیف که

 بیوپسی هایتکنیک. شودمی شامل را ادرار و خون

نسبت  هدفمند هایبیوپسی از استفاده افزايش به

 جایبه رينهپترانس هایبیوپسی و سیستماتیک به

 گسترش عفونت خطر کاهشجهت  رکتال ترانس

 کل همچنین تصويربرداریتکنولوژی . انديافته

، است تحت اثر گذاشته را پروستات سرطان فیلد

-PETهایاسکناز  گسترده استفاده با ويژهبه

PSMA  .کمک ابزارهای از استفاده، اين بر علاوه 

، تشخیص به کمک برای AI)) مصنوعی هوش

 مراحل در پروستات سرطان پروگنوز و بندیيدگر

 . است بالینی استفاده اولیه

 گذشته دهه سه طول در پروستات سرطان درمان

 توانمی اکنون و است تغییر بوده چندين دستخوش

درمان  با ابتدا در را مردان از توجهی قابل تعداد

 خیال با( AS) فعال نظارت قالب در کارانه محافظه

 نیز جراحی با پروستات برداشتن. ردک درمان راحت

 راديکال پروستاتکتومی يک به باز روش يک از

 شده که باعثتبديل  Nerve-sparing با رباتیک

 راديوتراپی. است شده عمل از پس عملکرد بهبود

 وسپس به بعدی 3 به بعدی ۲ از همچنین

 راديوتراپی و به image-guided با راديوتراپی

 سابقه بی راحتی و دقت با (SBRT) استريوتاکتیک

 طور به راديوتراپی، اين بر علاوه. است شده تبديل

به  متاستاتیک بیماری به مبتلا مردان بهای فزاينده

. شودمی تجويز متاستاتیک يا/و اولیههای محل

 جديد هایدرمان با سیستمیک درمانی هایگزينه
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 يار انتشارات و آموزش پزشکیرزيدنت

 به مبتلا مردان برای FDAتوسط  شده تأيید

-Castration يا/و متاستاتیک تاتپروس سرطان

resistant PC شامل، در حال گسترش بوده 

 androgen pathway signalingهای مهارکننده

(APSIs) ،هایمهارکننده، درمانیشیمی عوامل 

((PARP درمان مورد در امیدوارکننده هایداده و 

 . وجود دارد PSMA-targeted راديونوکلئید

 زندگی کیفیت و درمان کردن متعادل ایبر تمرکز

(QOL )جانبی عوارض بر تمرکز افزايش با 

 گیریتصمیم و درمان بلندمدت و مدتکوتاه

 است گرفته قرار توجه مرکز در، بیماران با مشترک

 رایب بهتر ابزارهای از استفاده نیازمند تغییر اين. 

 رمورد انتظا درمانی پاسخ و پروگنوز بینیپیش

 . است

  اپیدمیولوژی

 میر و مرگ و روزب

 به مبتلا مرد ۲48530 حدود، ۲0۲1 سال در 

 داده تشخیص متحده ايالات در پروستات سرطان

 جديدهای تشخیص کل از %13.1 که شدند

 را پروستات سرطان اين. شودمی شامل را سرطان

 که کندمی تبديل مردان در سرطان ترين شايع به

%( 1۲.5) نفر 1 مرد 8 هر از شودمی زده تخمین

 مبتلا پروستات سرطان به خود زندگی طول در

 از بیش که شد زده تخمین، ۲018 سال تا. شوند

 ايالات در پروستات سرطان با مرد میلیون 3.۲

( USPST) تغییر زمان از. کردندمی زندگی متحده

 سرطان بروز، ۲018 سال در  Cبه  D توصیه از

 ۲014 سال در مورد 160000 حدود از پروستات

 سرطان اگرچه. است يافته افزايش پیوسته طور به

 natural history با است indolent اغلب پروستات

، ۲0۲1 سال در. باشد کشنده تواندمی، طولانی

 را خود جان پروستات سرطان اثر بر مرد 34130

 و مرگ کل از درصد 5.6 که اند داده دست از

 سرطان. شودمی شامل را سرطان از ناشی میرهای

 سرطان از ناشی میر و مرگ عامل دومین وستاتپر

 41 هر از که شودمی زده تخمین و است مردان در

 سرطان اثر بر نفر 1، متحده ايالات در مرد

 . %(۲.4) دهدمی دست از را خود جان پروستات

  خطر عوامل

  سن

 سن به اندازه سرطان پروستات با سرطانی هیچ شايد

 با واضحی ارتباطاتوپسی  مطالعات. نباشد مرتبط

 پروستات سرطان بافت يافتن احتمال و سن افزايش

 سنین برای% 6.۷ و %3.۷، ترتیب به. است داده نشان

 39 تا 30 سنین برای% 30 و% 16، سال ۲9 تا ۲0

، سال 49 تا سال 40 سنین برای% 35 و% ۲3، سال

% ۲9، سال 59 تا سال 50 سنین برای% 46 و %۲۲

 برای% 51 و% 36 و سال 69 تا 60 سنین برای% 4۷ و

 سراسر مشابه در روندهای. سال ۷9 تا سال ۷0 سنین

 منعکس افزايش به رو شیوع اين. وجود دارد جهان
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ترين نئوپلاسم بدخیم کانسرهای تستیس شايع

. کنندمیساله را درگیر  15ـ35هستند که مردان 

تومورهای ژرم سل ، کانسرهای تستیس %90تقريباً 

ها را به سمینوم يا تومورهای توان آنهستند که می

. تقسیم کرد (NSGCT)ژرم سل غیرسمینوم 

تومورهای ژرم سل اکستراگنادال در مردان نیز در 

های آنالوگ. ار گرفته استاين فصل مورد بحث قر

در اينجا  sex cord stromalتومورهای ژرم سل و 

روش درمانی ، اما در بسیاری از موارد شوندمیشامل ن

 . و بیولوژی مشترکی دارند

 بروز و اپیدمیولوژی

تخمین زده شده ، ۲0۲1در ايالات متحده در سال 

مورد  410مورد با  94۷0که شیوع کانسر تستیس 

تقريباً ، میزان بقای اختصاصی کانسر. استمرگ بوده 

ها بازمانده کانسر است که منجر به میلیون %95

بروز در مناطق . تستیس در سراسر جهان شده است

بالاترين میزان آن در . جغرافیايی متفاوت است

سوئیس و آلمان و کمترين آن در ، اسکانديناوی

اگرچه تومورهای ژرم سل . آفريقا و آسیا است

تر شايع، س در نوجوانان و مردان جوان بالغتستی

در هر سن و با هر  توانندمیهستند اما به طور بالقوه 

به دلايلی که هنوز . زمینه ژنتیکی در مردان رخ دهند

بروز تومورهای ژرم سل تستیس ، کشف نشده است

سال گذشته در ايالات متحده و در بیشتر اروپا  30در 

اگرچه يک افزايش غیر ، هبه علاو. افزايش يافته است

قابل توضیح در شیوع اين بیماری در کشورهای با 

های درآمد متوسط بالاتر وجود دارد اما با پیشرفت

اين . ثابت بوده يا بهبود يافته است، درمانی مورتالیتی

بهبودی در نتايج بیماران با تومورهای ژرم سل در 

کشورهای غربی با کشورهايی که درآمد متوسط 

در ، باشدمیی دارند و مورتالیتی همچنان بالا کمتر

 . تضاد است

 فاکتورهای خطر

ها شامل يکی از اقوام مردانی که سابقه خانوادگی آن

يا  باشدمیمبتلا به تومور ژرم سل تستیس  1درجه 

در معرض ، سابقه شخصی کريپتورکیديسم دارند

بازماندگان . خطر افزايش تومورهای ژرم سل هستند
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سر تستیس نیز در معرض خطر افزايش کانسر کان

second primary در تستیس سمت مقابل هستند .

دهنده يک اتیولوژی ژنتیک و اين عوامل خطر نشان

. نیز علت رشد تومورهای ژرم سل تستیس هستند

اگرچه هنوز هیچ فاکتور خطر محیطی قطعی پس از 

، شناسايی نشده است اما يک مطالعه از سوئد، تولد

تباط بین مصرف سنگین حشیش )کانابیس( و ار

در ايالات . خطر ايجاد کانسر تستیس را نشان داد

ها متحده کانسر تستیس در میان آمريکايی آفريقايی

. شودمیها ديده نادر است و بیشتر در میان قفقازی

اين اختلاف نژادی در تشخیص کانسر تستیس و 

ط ژنتیکی دهنده يک ارتبانشان، توزيع جغرافیايی آن

اما هنوز هیچ آلل با نفوذ . باشدمیبا فنوتیپ قفقازی 

تومورهای ژرم سل تستیس . بالا شناسايی نشده است

 ITGCN (intratubular germ cellمعمولًا با 

neoplasia)  همراه هستند و در مردان پس از بلوغ

 GCNIS (germ cellبه عنوان  WHOطبق 

neoplasia in situ) شودمیبندی طبقه . 

، که همه تومورهای ژرم سل بالغین شودمیتوصیه 

به استثنای تومورهای اسپرماتوسیتیک که قبلاً 

از ، شدندسمینوم اسپرماتوسیتیک نامیده می

GCNIS تئوری پذيرفته شده اين . گیرندمنشأ می

مولتی . شودمیاز رحم شروع  GCNISاست که 

 fieldدهنده يک نشان، GCNISفوکال بودن 

effect  در تستیس است و توضیحی برای مکانیسم

گاهی اوقات . کندمیکانسر تستیس دوطرفه فراهم 

در  GCNIS، در مردان بدون سابقه کانسر تستیس

، بیوپسی تستیس يا ارکیدکتومی به دلايل ديگر

يافته اتفاقی میکرولیتیازيس . شودمیيافت 

تستیس در سونوگرافی نیز ممکن است شواهدی 

خطر ابتلا به . در يک مرد سالم باشد GCNISاز 

کانسر تستیس برای چنین افرادی مشخص نشده 

است اما بايد در مورد افزايش احتمال بالقوه و 

ها گزارش هرگونه علائم جديد تستیس به آن

در مردان مبتلا به تومورهای ژرم سل . توصیه شود

 5خطر ، طرف مقابل دارند GCNISيک طرفه که 

ومور ژرم سل در تستیس سمت ساله ابتلا به ت

 . % گزارش شده است50، مقابل

 تظاهرات اولیه و مدیریت

 هاعلائم و نشانه

ترين شکايت است و در بیشتر شايع، تورم تستیس

. شودمیاين علامت توسط خود بیمار کشف ، موارد

سنگینی يا درد ، بیماران همچنین احساس فشار

، اين حالت. کنندمیخفیف تا متوسط تستیس را ذکر 

 شودمیگاهی اوقات با ارکیت يا اپیديديمیت اشتباه 

درد حاد يا . شودمیبیوتیک درمان و در ابتدا با آنتی

 شودمیشديد به ندرت به علت کانسر تستیس ايجاد 

ی اتیولوژی متفاوتی مانند تورشن دهندهو نشان

به محض شک به نئوپلاسم . تستیس است

م شود که به صورت يک سونوگرافی تستیس بايد انجا

. شودمیيا چند ضايعه هايپواکو در تستیس ظاهر 
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 خطر عوامل و اپیدمیولوژی

 سراسر در شایع سرطان دومین ریه سرطان 

 از ناشی میر و مرگ علت ترین شایع و جهان

 1.۷9میلیون مورد جديد و  ۲.۲با ، است سرطان

 از استفاده باای مطالعه .۲0۲0میلیون مرگ در 

 نتايج و اپیدمیولوژی، Surveillanceبرنامههای داده

 ريه سرطان بروز در اولیه کاهش (SEER) نهايی

NSCLC سال در سال را از درصد 1.3 تا را مردان در 

 درصدی 3.1 کاهشآن  دنبال و به ۲008 تا ۲001

 عدم، زنان در. را نشان داد ۲016 تا ۲008 از سالانه

 و سپس کاهش ۲006 تا ۲001 سال از بروز در تغییر

 را به ۲016 تا ۲006 سال از سالانه درصدی 1.5

زنان  و دانمر در میر و مرگ کاهش. داشت دنبال

 . ۲016 تا ۲013 سال از ويژه به، مشاهده شده است

 است ریه سرطان اصلی علت کشیدن سیگار 

 تشکیل را موارد درصد 90 تا 80 تقریبا   که

 تولید کارسینوژن را چندين تنباکو احتراق. دهدمی

 هایهیدروکربن شامل آنها ترينمهم که کندمی

 مخصوص هاینیتروزامین، ایحلقه چند آروماتیک

 تنباکو افزودنی جزء. شودمی هانیترات و تنباکو

 در متحده ايالات در سیگاری افراد. است نیکوتین

 تقریبا   کشندنمی سیگار هرگز که افرادی با مقايسه

با . دارند ريه سرطان به ابتلا خطر افزايش برابر 20

گسترش کانسر ريه درافراد با  وجود کاهش ريسک

ريسک همچنان نسبت به کسانی اما ، قطع سیگار 

حتی بعد از ، که هرگز سیگار نکشیدند بالاتر است 

همراه با  cigar smokingاگر چه . قطع طولانی مدت

اما ريسک نسبت به ، گسترش کانسر ريه است

cigarette smoking  کمتر است که به دلیل

 . فرکوئنس کشیدن و عمق استنشاق آن هست

 محیطی تنباکو دود از عبارتند خطر عوامل ساير

(ETS) کشیدن سیگار عنوان به که second-hand 

مواد  معرض در گرفتن قرار. شودمی شناخته نیز

 پرتوهای بالای دوزهای آزبست؛ مانند محیطی

 احتراق جمله از هوا آلودگی و رادون یونیزان؛

 از حاصل محصولات و فسیلیهای سوخت

 دود شامل ETS است پز و پخت و گرمایش

. است سیگار سوزان انتهای از جانبی دود و زدمیبا
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 که غیرسیگاری افراد در ريه سرطان به ابتلا خطر

 و يابدمی افزايش کنندمی زندگی هاسیگاری با

 از درصد 17 تقریبا  که است شده زده تخمین

 هرگز که افرادی بین در ریه هایسرطان

 بالای سطوح بهاست که ، کشندنمی سیگار

ETS داده نسبت نوجوانی و کودکی اندور در 

 ايجاد در شغلی زایسرطان ماده چندين. شودمی

 ترینشایع آزبست که دارند نقش ريه سرطان

 است طبیعی معدنی ماده يک آزبست. آنهاست

 شده تشکیل آمفیبول و سرپانتین نوع دو از که

 بندیعايق مصالح و ساز و ساخت برای که است

 اساساً  ريه سرطان به ابتلا خطر. شودمی استفاده

 برای بیشتر و، دوز وابسته به، شغلی اکسپوژر به

 قرار از ترکیبی. شودمی محدود آمفیبول فیبرهای

 اثر کشیدن سیگار و آزبست معرض در گرفتن

 رادون. دندار ريه سرطان به ابتلا خطر بر سینرژيک

 اورانیوم تجزيه اثر در که است راديواکتیو گاز يک

 عامل دومین رادون. شودمی تولید خاک در

 10 تقریبا   که است ریه سرطان شایع خطر

 هوای آلودگی. دهدمی تشکیل را موارد درصد

 هایسوخت از استفاده از ناشی ساختمان داخل

 چوب و، سنگزغال عمدتاً ، نشدهفرآوری جامد

 ابتلا خطر افزايش با پز و پخت و کردن گرم برای

 توسعه حال در ورهایکش در عمدتاً ، ريه سرطان به

 ايجاد و خانوادگی کلاستر وجود. است مرتبط

 بر علاوهها سیگاری از اقلیتی در تنها ريه سرطان

 مطرح نیز را ژنتیکی جزء يک، محیطی عوامل

 را برای جايگاه چندين، یژنوم مطالعات. کنندمی

 قوی. اند کرده گزارش متفاوت قدرت با ريه سرطان

 ,15q24. 25 ,6p21 گاهجاي درها ارتباط ترين

&5p15 است شده توصیف . 

 بوده مرتبط آدنوکارسینوما با تنها 5p15جايگاه 

 SCC با تری قوی ارتباط 6p21 که حالی در، است

 . دارد

  بندی مرحله و تشخیص، بالینی تظاهرات

 بیماران اولیه ارزيابی برای سیستماتیک اپروچ يک

 علائم یارزياب شامل ،بايد ريه سرطان به مشکوک

 رموث ايجاد برای استراتژی يک، بالینیهای نشانه و

 . باشد بیماری وسعت دقیق تعیین و، تشخیص

  تظاهرات بالینی

 با ريه سرطان به مبتلا بیماران اکثر، حاضر حال در

 شروع با ارزيابی و کنندمی مراجعه پیشرفته بیماری

 ریغربالگ که همانطور. شودمی انجامها نشانه يا علائم

 انتظار، شودمی اجرا گسترده طور به ريه سرطان

 مراحل در بیماری با بیشتری بیماران که رودمی

، هستند علامت بدون احتمالاً  که زمانی، اولیه

 شناخته يا مشکوک بیمار هر ارزيابی. شناسايی شوند

 معاينه و کامل حال شرح يک با ريه سرطان به شده

 منعکسها انهنش و علائم. شودمی شروع فیزيکی

 ساختارهای به گسترش، اولیه تومور پیامدهای ۀکنند
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 مقدمه

کل  %۲0ريه تقريباً  (NET)تومورهای نوروآندوکرين 

، SCLCدهند و شامل کانسرهای ريه را تشکیل می

LCNEC ، کارسینوئید آتیپیکال و کارسینوئید

رغم بیان ژن نوروآندوکرين علی. باشدمیتیپیکال 

های فراساختاری نوروآندوکرين با مشترک و ويژگی

به صورت  LCNECو  SCLC، میکروسکوپ الکترونی

ارسینوئیدها يک خانواده کاملًا متمايز تومورها از ک

يابند که مشخصات مولکولی مجزا و تظاهر می

بالینی ، های هیستولوژيکهای مهم در ويژگیتفاوت

 . و اپیدمیولوژيک دارند

SCLC  

 بروز و اتیولوژی

در ايالات متحده به آرامی در حال  SCLCشیوع 

کاهش است اما همچنان يک مشکل بزرگ بهداشت 

 تشخیص ازهت مورد ۲35۷60 از. باشدمیعمومی 

 سال در متحده ايالات در ريه سرطان شده داده

. بود SCLC ريه سرطان مورد 30000 تقريباً ، ۲0۲1

 SCLC% موارد باعث 9۷مواجهه با تنباکو در بیش از 

در ايالات متحده  SCLCو میزان شیوع  شودمی

اوج مصرف . بازتابی از الگوهای سیگار کشیدن است

اما به دنبال گزارش ، تاداتفاق اف 1960سیگار در دهه 

يک جراح در رابطه با ارتباط سیگار با کانسر و 

مصرف ، ممنوعیت بعدی تبلیغ دخانیات در تلويزيون

 درصد، ۲018 تا 1965 سال از. آن کاهش يافت 

 %15.4 به %51.9 از کشیدندمی سیگار که مردانی

 بیشتری بسیار کاهش زنان به نسبت که يافت کاهش

 به %33.9 از آنها کشیدن سیگار میزان که داشته

، شیوع، زنان در .رسید زمانی دوره همان در% 1۲.0

ديرتر به اوج خود رسید و تنها اندکی کاهش يافته 

شکاف جنسیتی کاهش يافته است و در حال . است

را زنان  SCLCحدود نیمی از بیماران مبتلا به ، حاضر

 . دهندتشکیل می

 آناتومی و پاتولوژی

SCLC هوايی مجاری مجاور، مرکز در لامعمو 

. هستند محیطی موارد% 5 اما، دارد قرار اصلی

 شامل SCLC هیستوپاتولوژيک هایويژگی

 
 هیکانسر ر

(SCLC یو تومورها   
 (نینوروآندوکر
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 سیتوپلاسم با کوچک هایسلول متراکم صفحات

 نامشهود هایهسته، نوکلئار گرانولر کروماتین، کم

. 31.1 شکل) است شايع میتوزهای و، غايب يا

و اغلب مناطق وسیعی را  داردنکروز عموماً وجود 

تومور به طور معمول  هایسلول. دهدمینشان 

ها کمتر از سه لنفوسیت کوچک هستند و قطر آن

. شودمیگیری کوچک در حال استراحت اندازه

هستند و  fusiformها به شکل گرد تا آن

، هسته molding. سیتوپلاسم اندک دارند

 fine granular، کروماتین هسته. کاراکتريستیک است

و نوکلئول غیربرجسته است يا وجود  باشدمی

میزان تکثیر به طور مشخص بالاتر از همه . ندارد

 60ـ80انواع تومورها است: تعداد میتوز متوسط 

به طور معمول  67kiو میزان تکثیر  2mm ۲در هر 

يافته شايعی از ، crush artifact. % است80ـ100

و تفسیر  باشدمیهای کوچک بیوپسی نمونه

 ترکیبیهای SCLC. کندمیرا دشوار  پاتولوژيک

 تشکیل کلی طور به را SCLC از %۲0 تقريباً

 شوندمی تعريف تومورهايی عنوان به و دهندمی

 شايع. هستند  NSCLC و SCLC اجزای شامل که

، ترکیبی SCLC در NSCLC هیستولوژی ترين

 (LCNEC) کارسینوم نورواندوکرين لارج سل

 تا SCC (%1 هم و آدنوکارسینوما هم رچهاگ، است

 بهداشت سازمان بندی طبقه. شودمی ديده( %9

(WHO)  جزء که است آن مستلزم LCNEC 

 تشخیص برای را تومور کل از درصد 10 حداقل

 حالی در، دهد تشکیل SCLC/LCNEC ترکیبی

 تشخیص برای SCC يا آدنوکارسینوم مقدار هر که

SCLC استکافی  ترکیبی . 

 اساس بر تواندمی SCLC تشخیص اگرچه 

از  استفاده با هیستوپاتولوژيکهای ويژگی

 و هماتوکسیلین با شده آمیزی رنگهای سکشن

 به( IHC) ايمونوهیستوشیمی، ائوزين حاصل شود

 تشخیص از حمايت برای پاتولوژی درای فزاينده طور

SCLC استفاده مورد جايگزينهای تشخیص حذف و 

 است شده داده نشان اخیر مطالعات در. گیردمی قرار

. دهدمی افزايش را SCLC تشخیص دقت IHC که

 تشخیص از حمايت برای معمولاً  که IHC نشانگرهای

SCLC بیومارکر  سه از پانلی شامل شوندمی استفاده

 و سیناپتوفیزين، A کروموگرانین - نوروآندوکرين

CD56 (NCAM) میان اين از. هستند ،CD56 

 در زيرا، است اختصاصی کمتر اما، است رينتحساس

 جمله از، نورواندوکرين غیر هاینئوپلاسم انواع

 با. شودمی بیان هماتولنفوئید مختلف هایبدخیمی

 برای است ممکن SCLC از %۲0، حال اين

 و سیناپتوفیزين، خاص نورواندوکرين بیومارکرهای

 است ممکن %10 تا و، باشد منفی A کروموگرانین

 بیومارکر. باشد منفی نشانگر سه هر یبرا

 با مشابهی حساسیت INSM1)) نورواندوکرين اخیر

CD56 برای معمولاً  و است تر اختصاصی اما دارد 

مطالعات اخیر . شودمی استفاده SCLC تشخیص

 truft cell (POU2F3)نشاندهنده سود بالقوه مارکر 


