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سرطان شود. اگر این   های ریه مشخص می  رویه سلول در بافت  ، تومور بدخیم ریه است که با رشد بیسرطان ریه

سرطان ریه مهمترین حت فرایند متاستاز پراکنده شود. تواند در خارج ریه ت  رویه سلول می  ، این رشد بی  درمان نشود

(. یکی از دلایل میزان بالای مرگ 1ترین سرطان در سراسر جهان است )  علت مرگ ناشی از سرطان و شایع

مبتلایان  0/16ان پایین بقاء مبتلایان است. در آمریکا تنها %مبتلایان به سرطان ریه، شیوع بالای این سرطان و میز

ها بسیار   (، در حالیکه در کشورهای در حال توسعه پیامد1مانند )  به سرطان ریه پس از تشخیص، پنج سال زنده می

ساله  4 بدتر است. در دو دهه اخیر، بهبود آهسته ولی پیوسته در میزان بقاء این سرطان صورت گرفته است و بقاء

ساله بیماری  4رسیده است. بقاء  2888تا  1774های   در سال9/14به % 1796تا  1794های   در سال 13آن از %

 2ای و %  برای سرطان منطقه 16های موضعی تا %  برای سرطان 47برحسب مرحله بیماری در هنگام تشخیص از %

بیماری در هنگام تشخیص بیشترین اثر در پیش آگهی را های در مرحله متاستاز متغیر است. مرحله   برای سرطان

ترین علایم   های بیمار مثل سن بالاتر و جنس مرد نیز با بقاء بدتر بیماری همراه است. شایع  دارد، ولی ویژگی

 سرطان ریه، سرفه )همراه با خون(، کاهش وزن، تنگی نفس و درد قفسه سینه است.

 سیر بیماری 
های بازال اپیتلیوم ریه یا لایه پوششی ریه است. با گذشت زمان از ابتلا   های ریه، سلول  سرطان 78منشاء بیش از %

ها و تغییرات ساختمانی در سلول   دهد. این تغییرات شامل افزایش تعداد سلول  به سرطان ، تغییراتی در ریه روی می

شود. انواع   های بیماری و انتشار سرطان می  نهاپیتلیال خاصی است که باعث عملکرد غیر طبیعی، ظهور علایم و نشا

های   درصد(، سلول 38-18درصد(، آدنوکارسینوم ) 48-38) های سنگفرشی    های اصلی سرطان ریه، سلول  سلول

موارد سرطان  78(. این چهار نوع سلول حدود %1درصد( است )14-4های بزرگ )  درصد( و سلول 38-18کوچک )

رسد از بین   نظر می  د. میزان پیشرفت سرطان ریه براساس نوع سلول درگیر متفاوت است. بهدهن  ریه را تشکیل می

 های کوچک سریعتر رشد و منتشر شوند.  سلول   های اصلی، سرطان  انواع سلول

 اپیدمیولوژی توصیفی 

 گروههای پرخطر 
سالگی است. خطر  68هنگام تشخیص یابد و متوسط سن در   میزان بروز سرطان ریه با بالا رفتن سن، افزایش می

خیم نظیر   های ریوی خوش  سرطان ریه در افرادی که سابقه خانوادگی سرطان ریه دارند و افرادی که قبلاً به بیماری

نادر بود، پس از آن به سرعت افزایش یافت  1738اند، بیشتر است. سرطان ریه تا حدود سال   سل و آسم مبتلا شده
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(. اپیدمی ابتلا به سرطان ریه در 2ن بیستم علت اصلی مرگ ناشی از سرطان در مردان شد )و در حدود اواسط قر

تاکنون به سرعت در حال افزایش است. اپیدمی سرطان ریه  1768، پس از مردان روی داد و میزان آن از سال   زنان

ود با این وجود بروز سرطان ریه در زنان دیرتر از مردان آغاز شد که به علت الگوی استعمال دخانیات در گذشته ب

(. هر چند، هنوز میزان مرگ سالیانه در مردان مبتلا به 1در زنان، بر خلاف مردان، هنوز کاهش نیافته است )

سرطان ریه خیلی بیشتر از زنان است، ولی این تفاوت جنسیتی در حال کاهش است  و در نهایت از بین خواهد 

یزان مرگ ناشی از سرطان ریه بر حسب سن در ایالات متحد آمریکا تفاوت در (. بررسی روندهای زمانی م4،3رفت)

های سرطان ریه در گروه های سنی جوانتر   کند. میزان  تر می  الگوهای اپیدمی در مردان در مقایسه با زنان را روشن

خطر ابتلا به سرطان (. بطور کلی 3دهد )  در چند دهه گذشته در مردان و در دهه گذشته در زنان کاهش نشان می

تر رو به کاهش است ولی این کاهش برای مردان بیشتر از زنان است. این الگوهای روند زمانی   ریه برای افراد جوان

 (. 3خوانی دارد )  با الگوهای شیوع سیگار کشیدن با گذشت زمان هم

 سیگار
کی راجع به رویداد سرطان ریه در های اند  قدر قوی است که داده  ارتباط سیگار با بروز سرطان ریه آن 

دهد که در میزان مرگ ناشی از سرطان ریه در مردان غیر   ها وجود دارد. شواهد موجود نشان می  سیگاری  غیر

شود که   سیگاری روند زمانی مشخصی وجود ندارد، ولی یک روند رو به افزایش در زنان غیرسیگاری مشاهده می

مرگ ناشی از    دهد که میزان  (. اطلاعات انجمن سرطان آمریکا نشان می4ت )بیشتر به زنان سالمند محدود اس

سرطان ریه در مردان غیر سیگاری بیشتر از زنان غیر سیگاری و در بین زنان سیاهپوست غیر سیگاری بیشتر از 

 (.4زنان سفید پوست غیرسیگاری است )

 نژاد 
پوست آمریکا تا حدی یکسان است، سرطان ریه   سیاهپوست و سفیددر حالیکه میزان بروز سرطان ریه در بین زنان  

(. این تفاوت نژادی ممکن است ناشی از 1پوست است )  در مردان سیاهپوست بیشتر از مردان سفید 44حدود %

های موجود در دود سیگار باشد   استعداد بیشتر سیاهپوستان سیگاری در مقایسه با سفید پوستان به کارسینوژن

دهد، بلکه بقا   میزان مرگ بیشتر سیاهپوستان از سرطان ریه نه تنها بروز بیشتر بیماری را در آنها نشان می(. 4)

 13در سیاهپوستان آمریکا، % 2881تا  1774های   ساله در سال 4دهد. میزان بقا   کمتر بیماری را نیز نشان می

 (.  1ام مراحل تشخیص و در زنان و مردان وجود دارد )(. این تفاوت نژادی در تم1کمتر از سفید پوستان بوده است )

 اجتماعی -وضعیت اقتصادی
تر در معرض خطر بیشتر ابتلا به سرطان ریه هستند.   اجتماعی و سطح تحصیلات پایین -افراد با وضعیت اقتصادی

وت در تمام مراحل ها از بسیاری از کشورهای جهان گزارش شده است. برای مثال، در کانادا این تفا  این یافته

(. خطر سرطان ریه در هر دو جنس بطور معکوس با درآمد، تحصیلات و 1تشخیص و در زنان و مردان وجود دارد )

(. در چین، خطر سرطان ریه در بین افراد 6طبقه اجتماعی حتی پس از تطبیق برای سیگار کشیدن رابطه دارد )
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(. در هلند، خطر سرطان ریه بطور معکوس با سطح تحصیلات 9ت )درآمد، شش برابر بیشتر از افراد پردرآمد اس  کم

تر با تشخیص دیرتر   اجتماعی پایین -(. وضعیت اقتصادی0رابطه داشت، این رابطه به مواجهه شغلی مربوط نبود )

یگار ای از عوامل خطر سرطان ریه نظیر س  اجتماعی پایین با مجموعه -(. وضعیت اقتصادی7بیماری نیز رابطه دارد )

کشیدن، رژیم غذایی نامناسب، مواجهه با سرطانزاها محیطی رابطه دارد. درک ارتباط پیچیده بین وضعیت 

اجتماعی و عوامل خطر سرطان ریه برای شناخت موثر این نابرابری اجتماعی و کاهش میزان سرطان ریه  -اقتصادی

 در بخش های فقیرتر جامعه ضروری است.

 توزیع جغرافیایی 
( ولی توزیع جغرافیایی آن متفاوت است. 18شود )  ترین سرطانی است که در سراسر دنیا دیده می  یه شایعسرطان ر

سرطان ریه در کشورهای توسعه یافته بویژه در آمریکای شمالی و اروپا شیوع بیشتری دارد و در کشورهای در حال 

اپیدمی سرطان ریه در کشورهای توسعه یافته (. 11توسعه بویژه در آفریقا و آمریکای جنوبی شیوع کمتری دارد )

(. در مراکز شهری بیشتر از 18در حال کاهش است در حالیکه در کشورهای در حال توسعه روند فزاینده دارد )

 (. 12دهد که به آلودگی هوا نسبت داده شده است )  مناطق روستایی و حومه شهرها روی می

 اتیولوژی سرطان ریه   
طبیعی سلول از  شود. این تغییرات روی عملکرد  ژنتیک، سرطان ایجاد می  و تغییرات اپی DNAه دنبال آسیب ب  به

سلول بیشتر باشد،   DNAگذارد. هر چه آسیب به  آسیب دیده اثر می DNAو ترمیم  1جمله تکثیر سلولی، آپوپتوز

محیطی است، تغییرهای فردی قابل (. هر چند علل سرطان ریه تا حدودی 13یابد )  می خطر سرطان بیشتر افزایش

توان بازتاب مشترک   توجهی در استعداد ابتلا به سرطانزاهای ریوی وجود دارد. خطر ابتلا به سرطان ریه را  می

استعداد فردی نسبت به این  -2مواجهه با عوامل بیماریزا )یا محافظ(، -1عواقب ارتباط بین عوامل زیر دانست: 

های مستقیم یا غیر مستقیم، روی خطر ابتلا   تواند از طریق مواجهه  در معنای وسیع آن می« محیط»عوامل بیماریزا. 

به بیماری تأثیر داشته باشد. با توجه به چند عاملی بودن اتیولوژی سرطان ریه، تعامل همیار )سینرژیستیک( بین 

عامل با عامل در نظر گرفته شود. این تعامل، بطور معمول، براساس تعامل   عوامل خطر باعث سرطان ریه می

(. با درک ژنتیک سرطان ریه، 14شود، نظیر اثر همیار سیگار کشیدن و مواجهه با آزبستوز برخطر سرطان ریه )  می

 دهد.  محیط ارتباط دیگری را نشان می -تعامل ژن

که سهم هر یک با توجه به اینکه عوامل خطر متعددی برای سرطان ریه شناخته شده است، پرسش اصلی این است 

روشی است که اندازه خطر « خطر منتسب جمعیت»از این عوامل در بار اضافی سرطان ریه چقدر است. روش 

گیرد. این برآورد خطر منتسب شامل   نسبی یک مواجهه را همراه با احتمال مواجهه در جمعیت عمومی در نظر می

نرژیستیک( دارند. برای مثال، خطر منتسب سیگار سهم مشترک عوامل خطر است که گاهی با هم روابط همیار )سی

کشیدن شامل خطر سرطان ریه منتسب به اثرات مستقل سیگار کشیدن و نیز شامل خطر سرطان ریه برای سیگار 

                                                           
1
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کشیدن ناشی از تعامل همیار با عواملی نظیر آزبستوز و رادون است. به همین دلیل جمع درصدهای خطر منتسب 

دهد که در ایالات متحده آمریکا،   برآوردهای خطر منتسب جمعیت سرطان ریه نشان میشود.   می 188بیش از %

 18، رادون %7-14های شغلی با سرطانزاها به تقریب %  سرطان ریه است. مواجهه 78سیگار کشیدن فعال مسئول %

وز نمی توان دقیقا دهند. سهم عوامل رژیم غذایی را هن  سرطان ریه را تشکیل می 1-2و آلودگی هوا احتمالاً %

 تعیین کرد.

 عوامل خطر  

 93(. در دود سیگار حداقل 14()1ترین عامل خطر سرطان ریه است )جدول   سیگار کشیدن قوی سیگار کشیدن:

زای شناخته شده وجود دارد. رابطه سیگار کشیدن و سرطان ریه یکی از روابطی است که بطور   عامل سرطان

ای است. در مقایسه با افرادی   های مزمن رابطه کاملاً شناخته شده  اپیدمیولوژی بیماریگسترده بررسی شده و در 

برابر بیشتر در معرض خطر سرطان ریه هستند. کمتر  28ها حدود   اند، سیگاری  که هرگز بطور مرتب سیگار نکشیده

شده   مل خطر شناختهعامل محیطی است که باعث چنین افزایش خطری شود. استعمال سیگار برگ نیز یک عا

( ولی از خطر مشاهده شده برای سیگار گشیدن کمتر است که ناشی از تفاوت در تکرار 16سرطان ریه است )

( و قلیان وجود دارد. خطر 19استعمال و عمق دم در هنگام مصرف است. الگوی مشابهی برای کشیدن پیپ )

(. این یافته بطور مکرر در 10یابد )  در روز افزایش میسرطان ریه با افزایش مدت مصرف و تعداد سیگار مصرف شده 

 شاهدی دیده شده است.-های همگروهی و مورد  مطالعه

 عوامل خطر قابل اصلاح سرطان ریه -1جدول 

 عامل خطر  اهمیت 

 (4قوی )خطر نسبی  بیشتر از 
  سیگار کشیدن 

 * شغل 

 (4تا  2متوسط )خطر نسبی 

 

  مواجهه با رادون در محل سکونت 

  مواجهه با دود سیگار دیگران 

  رژیم غذایی با بتاکاروتن کم 

 احتمالی
 رژیم غذایی پر چربی  

 آلودگی هوای شهری 

 شامل مواجهه شغلی یا آسیستوز، هیدروکربن های حلقوی متعدد، آرسینک و گاز رادون * 

 

تر باشد،   ( و هر چه زمان ترک طولانی17یابد )  ریه کاهش می با ترک سیگار در هر سنی احتمال ابتلا به سرطان

سال ترک، خطر سرطان  48(. با این وجود، حتی پس از بیش از 28کند )  خطر سرطان ریه بیشتر کاهش پیدا می

کشیدند، بالاتر   کشیدند در مقایسه با کسانی که هرگز بطور مرتب سیگار نمی  ریه در بین کسانی که قبلاً سیگار می
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(. منافع ترک سیگار به دوره سیگار کشیدن نیز بستگی دارد. در یک دوره معین ترک، 21و  28ماند )  باقی می

(. بطور کلی، نشان داده شده است که پس از ترک، 17یابد )  کاهش خطر با کاهش دوره سیگار کشیدن افزایش می

(. منافع مداخله 21شناسی سرطان ریه، خطر کاهش می یابد )بدون توجه به جنس، نوع سیگار مصرفی و نوع بافت 

 (.22پزشکان در ترک سیگار، کاملاً شناخته شده است )

کنند  و شامل افرادی هستند   سیگاری هستند که دود سیگار دیگران را استنشاق می  ، افراد غیر1های انفعالی  سیگاری

کنند.   ای از دود را استنشاق  می  های انفعالی مخلوط پیچیده  ر یا زندگی می کند. سیگاریکه با فرد سیگاری کا

عنوان یک عامل خطر احتمالی سرطان ریه مطرح شد.   مواجهه با دود سیگار دیگران به 1701نخستین بار در سال 

ار نکشیده بودند و با مردان در آن زمان دو مطالعه افزایش خطر سرطان ریه در زنانی که هرگز بطور مرتب سیگ

( و سپس شواهد بیشتری مبنی بر افزایش خطر سرطان ریه در 23و  24سیگاری ازدواج کرده بودند را نشان داد )

تر   (. رابطه سیگار کشیدن انفعالی با سرطان ریه ضعیف24-20دست آمد )  افراد تحت مواجه با دود سیگاردیگران، به

طور کلی، مقادیر مواد سرطانزای موجود در دودی که از طریق سیگار کشیدن دیگران از سیگار کشیدن فعال است. ب

رسد. مواجهه با   های فعال به ریه می  رسد خیلی کمتر از مقادیری است که در سیگاری  به ریه افراد غیرسیگاری می

( و مواجهه با دود 27 و 38دهد )  می افزایش 38حدود %دود سیگار دیگران در محیط خانه، خطر سرطان ریه را 

 (.27دهد )  افزایش می 19سیگار دیگران در محیط کار این خطر را حدود %

های غیر تنباکویی، نقش بالقوه استعمال ماری جوانا بر خطر سرطان ریه جالب توجه   در خصوص مصرف محصول

عنوان   پذیرش ماری جوانا به زای دود سیگار است. با وجود  است. دود ماری جوانا حاوی بسیاری از عوامل سرطان

(.  بر 19کنند )  عامل خطر سرطان ریه، شواهد کنونی پس از تطبیق برای استعمال دخانیات رابطه را تایید نمی

 (.31دهد )  اساس یک مطالعه مروری ، استعمال کانابیس، خطر سرطان ریه را دو برابر افزایش می

گیرد. هدف   سال است که مورد مطالعه و پژوهش قرار می 38رابطه رژیم غذایی و سرطان ریه حدود  :رژیم غذایی

ها، تعیین نقش احتمالی رژیم غذایی در تغییر خطر سرطان ریه است که مبتنی بر شواهدی است  اصلی این بررسی

عوامل رژیم غذایی بررسی شده باشد. مهمترین   های خاص می  مغذی  دهنده فعالیت ضد سرطانی ریز  که نشان

ها و آنتی   رسد بیشترین کارآیی را در پیشگیری دارند و عبارتند از میوه ها، سبزی  هایی هستند که بنظر می  آن

هایی که روی رابطه رژیم غذایی   شوند. بیشتر پژوهش  ها یافت می  ها و سبزی  های خاص که معمولاً در میوه  اکسیدان

ها ممکن است   اکسیدان  آنتی ت که رژیم های غذایی سرشار ازشده براساس این فرضیه اس و سرطان ریه انجام

های مطالعات   (. یافته32) را کاهش دهند و در نتیجه در برابر سرطان محافظت ایجاد کنند DNAآسیب اکسیداتیو 

که مقدار زیادی میوه و سبزی اند که خطر سرطان ریه در افرادی   نگر نشان داده  شاهدی و همگروهی آینده -مورد

(. مطالعات همگروهی که تا 33یابد )  کنند در مقایسه با افرادی که میزان مصرف کمی دارند، کاهش می  مصرف می

تر رابطه حفاظتی قوی با   (. در مطالعات جدید34-30کنند )  اند از این فرضیه حمایت می  منتشر شده 2888سال 

(. برای درک بهتر 37و 48ها، ارتباطی مشاهده نشده است )  ولی با مصرف سبزیها دیده شده است   مصرف میوه
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اند و رابطه هر کدام بطور مجزا با خطر سرطان ریه   بندی شده  ها به طبقه  ها و سبزی  اساس این ارتباط حفاظتی، میوه

های خانواده   و سبزی (41-43بررسی شده است. برای مثال، در برخی مطالعات مصرف بیشتر مصرف گوجه فرنگی )

تواند این موضوع را روشن کند که آیا   ها می  ( با کاهش خطر سرطان ریه رابطه داشت. این گونه تحلیل39و43کلم )

ها است یا ناشی از وجود اجزا   ها و سبزی  حفاظت در برابر  سرطان ریه ناشی از ترکیبات پیچیده موجود در میوه

اکسیدانی   های آنتی  ها منبع اصلی ریز مغذی  ها و سبزی  های خاص . میوه  یا سبزیبیوشیمیایی خاص در برخی میوه 

ها و خطر سرطان ریه از دو راهکار استفاده   های اپیدمیولوژی برای ارزیابی رابطه بین ریز مغذی  باشند. در مطالعه  می

 غذایی برای برآورد مصرف ریزمغذی واستفاده از داده های خلاصه شده از پرسشنامه های بسامد  -1می شود: 

های در گردش خون. روش   گرفتن نمونه های خون از شرکت کنندگان در مطالعه و تعیین غلظت ریزمغذی -2

های   سنجد، در حالی که روش دوم این مزیت را دارد که غلظت  ها را بهتر می  نخست، متوسط مواجهه با ریزمغذی

کند.   گیری می  دهد، را اندازه  یکترند و در آنجا اثر بیولوژیک مفروض روی میها که به سطح سلولی نزد ریزمغذی

 نتایج حاصل از این دو روش در برخی موارد متفاوت است. به عنوان مثال بر اساس یک مطالعه متاانالیز، سلنیوم

سلنیوم که در ناخن شست پا اندازه های   دریافتی با سرطان ریه رابطه نداشت در حالیکه رابطه حفاظتی غلظت

 (. 44گیری شده بود، مشاهده گردید)

و  ( یک رابطه محافظتی بین کاروتینوئیدها48،47های خونی )  ( و غلظت40-44های غذایی)  های دریافت  بررسی

کند، در حالی   محافظی را پیشنهاد میاند. شواهد برای ویتامین ث اندک است ولی رابطه   سرطان ریه را نشان داده

(. مطالعات همگروهی، یافته رابطه محافظتی بین  48دهند )  ارتباطی را نشان نمی Aها برای ویتامین   که داده

( ولی دریک 41،43اند)  ( را با خطر سرطان ریه تأیید نموده40مصرف انواع کاروتینوئیدها یا شاخص آنتی اکسیدان )

 -بتاها بجز   امل هفت مطالعه همگروهی روابط محافظتی قوی با هیچکدام از کاروتینوئید( ش40متاآنالیز )

 دیده نشد.  کریپتوگزانتین

(. افراد با شاخص توده 42های یک متاآنالیز نشان داد که مصرف الکل با افزایش خطر سرطان ریه همراه است)  یافته

( ولی ممکن است 44،43خطر بالاتر ابتلا به سرطان ریه هستند)تر در معرض   بدنی کمتر در مقایسه با افراد سنگین

جدا کردن اثر مصرف الکل و شاخص توده بدنی کم از اثرات همراه سیگار کشیدن دشوار باشد. هرگاه احتمال 

ارتباط بین سرطان ریه و عواملی نظیر نوشیدن الکل و شاخص توده بدنی کم مد نظر باشد، استعمال دخانیات را 

 ان بعنوان توجیه ممکن رد کرد. نمی تو

سهم بسیار زیادی که استعمال دخانیات به عنوان علت سرطان ریه دارد، کشف نقش سایر عوامل شیوه زندگی نظیر 

رژیم غذایی که ممکن است در علت سرطان ریه نقش داشته باشد را با چالش مواجه ساخته است. سیگار کشیدن 

سالم دارد که اغلب جدا کردن عوامل رژیم غذایی مورد نظر از اثر سیگار   گی ناچنان ارتباط تنگاتنگی با شیوه زند

های عوامل رژیم غذایی اثر کند.   تواند بطور مستقیم روی غلظت  (. استعمال دخانیات می44کشیدن دشوار است )

بین عوامل رژیم غذایی  (. بعلاوه روابط44ها در سیگاری ها کمتر است )  های خونی آنتی اکسیدان  برای مثال، غلظت

گیری رژیم غذایی     تر از رابطه سیگار کشیدن فعال است و خطاهای اندازه  و خطر ابتلا به سرطان ریه خیلی ضعیف
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خیلی زیادتر از اندازه گیری استعمال دخانیات است. بنابراین، در تفسیر شواهد، مخدوش کنندگان باقیمانده را 

رابطه مشاهده شده بین عوامل غذایی و سرطان ریه کنار گذاشت. مطالعات  توان به عنوان توجیهی برای نمی

(. ولی 32کنند )  ای از فرضیه حفاظتی بتاکاروتن و رتینوئیدها بعنوان پیشگیری دارویی محتمل حمایت  می  مشاهده

( که 40-46کور)رابطه حفاظتی بین بتاکاروتن و سرطان ریه در سه کارآزمایی شاهد دارونمادار تصادفی شده دوسو

های   های بتاکاروتن با افزایش خطر سرطان ریه در سیگاری  گزارش شدند یافت نشد. در واقع مکمل 1778در دهه 

 (.40( و کارگران سیگاری مواجهه یافته با آزبستوز رابطه داشت )49قهار )

   هایی که سبزی  سیگاریای حاکی از این است که خطر ابتلا به سرطان ریه در   بطور خلاصه، شواهد مشاهده

اندازه مصرف میوه   یابد. این شواهد به  کنند در مقایسه با افراد با میزان مصرف کمتر، کاهش می  بیشتری مصرف می

 کنند.   ها این حفاظت را ایجاد می  ثبات ندارد و معلوم نیست کدام یک از اجزا سبزی

ند که پس از کنترل اثر سیگار کشیدن، خطر سرطان ریه در ا  ( نشان داده61-47چندین مطالعه )فعالیت فیزیکی: 

افراد با فعالیت فیزیکی بیشتر، کمتر از افراد با فعالیت فیزیک کمتر است. مثل ارزیابی رابطه هر عامل شیوه زندگی 

در نظر با خطر سرطان ریه، مخدوش کنندگان بالقوه باقیمانده بوسیله استعمال دخانیات باید به عنوان توجیه دیگر 

 گرفته شود.

هایی که با   دهند. در بین سرطان  برخی از مشاغل نیز خطر سرطان ریه را افزایش می  های شغلی:  مواجهه

(. گرچه در خصوص برآوردهای خاص توافق وجود 62ترین است )  های شغلی رابطه دارند، سرطان ریه شایع  مواجهه

های شغلی در بار اضافی سرطان ریه در مقایسه با سیگار   مواجهه ( پیام روشن است . در ملل صنعتی سهم63ندارد )

کشیدن کوچک است، ولی در مقایسه با سهم اغلب مواجهه های دیگر سهم آن بزرگ است. استعمال دخانیات اثر 

 (.64کند )  تر می  برخی از مواد سرطانزای شغلی را قوی

(. خطر سرطان ریه در کارگرانی که در مواجهه با قیر 66، 64دارد)های شغلی زیادی رابطه   سرطان ریه با مواجهه

( بیشتر است. 66، 64های کک )  (، نظیر کارگران کوره69هایی بیش از هوای شهری هستند )  و دوده در غلظت

ر ( و د60های شغلی با تعدادی از فلزها از قبیل آرسنیک، کروم، و نیکل نیز از علل سرطان ریه هستند )  مواجهه

اند، خطر سرطان ریه افزایش یافته است. ولی در   های کارگری که با این فلزها مواجهه یافته  بسیاری از گروه

شاهدی و -های مطالعات مورد  اند. یافته  ها به میزان زیادی کنترل شده  کشورهای توسعه یافته این خطر

اند   لی و ابتلا به سرطان ریه را نشان دادههمگروهی، یک رابطه ضعیف بین مواجهه با اگزوز موتورهای گازوئی

های بهداشت همگانی است، زیرا عموم مردم در مناطق شهری با اگزوز موتورهای   (. این رابطه یکی از نگرانی67)

یابند و در برخی از کشورهای اروپایی از وسایل نقلیه گازوئیلی بطور فزاینده استفاده   گازوئیلی مواجهه می

رود، مورد بحث   شمار می  این پرسش که آیا گرد و غبار سیلیس عامل خطری  برای سرطان ریه به (.98شود )  می

(. در یک متاآنالیز مواجهه با سیلیکوز، خطر مرگ ناشی از سرطان ریه را دو برابر افزایش داده است 93-91است)
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 1IARC، 1779(. در سال 94(. در بیشتر این مطالعات، اثر سیگار کشیدن به خوبی کنترل نشده بود )94)

( ولی هنوز برخی در باره سرطانزایی 94سیلیکای کریستالی را بعنوان عامل سرطانزای انسان طبقه بندی کرد )

 (. 99،96آن تردید دارند )

کاملاً  آزبستوز یک عامل سرطانزای شغلی. های ریوی گوناگون شود  تواند باعث بیماری  آزبستوز، می :آزبستوز 

(. از 90آید اتلاق می شود )  شناخته شده است که به چندین نوع الیاف که بطور طبیعی از معادن سیلیکا بدست می

شواهد اپیدمیولوژی و قبل از آن مجموعه موارد بالینی موجب این فرضیه شد که آزبستوز باعث سرطان  1748دهه 

(، در یک کارخانه 01منتشر شد ) 1744نگر که در سال   (. در یک مطالعه همگروهی گذشته08،97شود )  ریه می

نساجی آزبستوز در انگلستان خطر سرطان ریه را ده برابر افزایش یافته بود و این افزایش خطر قبل از تصویب 

ها بود. در آمریکا خطر سرطان ریه در بین کارگرانی که با   محدودیت استفاده از گرد و غبار آزبستوز در کارخانه

شود   (. خطر سرطان ریه با افزایش مواجهه با آزبستوز بیشتر می03،02کردند هفت برابر بیشتر بود)  ستوز کار میآزب

(. این موضوع که آیا آزبستوز بطور مستقیم بعنوان یک عامل سرطانزا عمل 04( و با نوع تجاری آن رابطه دارد )04)

شود و سپس التهاب مزمن   ، نظیر اینکه باعث التهاب مزمن میکند یا از طریق ساز و کار )مکانیسم( غیر مستقیم  می

 (. 06، 09باعث ابتلا به سرطان ریه می شود، هنوز مشخص نشده است )

همراه هم بطور همیار )سینرژیستیک( عمل   آزبستوز و سیگار کشیدن هر دو علل مستقل سرطان ریه هستند ولی به 

تواند خطر سرطان   (. سیگار کشیدن می00دهند )  ر تصاعدی افزایش میکنند، بطوریکه خطر سرطان ریه را بطو  می

شود که به ان   (. آزبستوز باعث سرطان پرده جنب نیز می07ریه همراه با مواجهه با آسبستوز را افزایش دهد )

 مزوتلیوم پرده جنب گویند )با سرطان ریه فرق دارد(.

اند که سرطان ریه   اند، نشان داده  با مقادیر زیاد پرتو مواجهه یافته های اپیدمیولوژیکی در جوامعی که  مطالعه پرتو:

(. ولی خطر همراه با مقدار کم پرتو که 78ساز همراه است )  هایی است که با مواجهه با پرتوهای یون  یکی از سرطان

سرطان که با مواجهه  (. ارزیابی خطر78توان توجیه کرد )  بیشتر به کارکنان و جامعه مربوط است را بسادگی نمی

، 72) ل، مطالعات همگروهی بزرگهرحا  ساز همراه است از نظر روش شناسی دشوار است. به  با مقدار کم پرتو یون

ساز را روشن   ، بویژه مطالعه بازماندگان بمباران اتمی ژاپن، خطرهای ناشی از مواجهه با مقدار کم پرتوهای یون(71

 ساخت. 

بو است که بطور طبیعی از رادیوم در مجموعه اضمحلال اورانیوم حاصل    رنگ و بیرادون یک گاز خنثی بی 

کنند که در واقع انرژی و توده زیاد آن   های اضمحلال رادون، ذرات آلفا پخش می  شود. دو عدد از محصول  می

های   در معدنچی های اپیتلیوم دستگاه تنفس آسیب برساند. مطالعات اپیدمیولوژیکی  سلول DNAتواند به   می

(. در قرن گذشته 74، 73شود)  اورانیوم و سایر معادن زیر زمینی نشان داد که مواجهه با رادون باعث سرطان ریه می

هایی دیده شد که با رادون مواجهه یافته بودند. اخیراً این خطر کاهش   خطر بسیار زیاد سرطان ریه در معدنچی
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دهند. سیگار   ( شواهد واضحی دال بر وجود خطر سرطان را نشان می74اپیدمیولوژیکی )یافته، ولی هنوز مطالعات 

 کنند  های ناشی از اضمحلال رادون بطور همیار )سینرژیستیک( روی خطر سرطان ریه اثر می  کشیدن و محصول

ند. کمترین غلظت رادون های اورانیوم، مواجهه بیشتری با رادون دار  های شغلی نظیر معدنچی  (. برخی گروه76، 74)

(. مواجهه با رادون درون ساختمان 76مرتبه بیشتر از داخل خانه است ) 188تا  48در یک معدن اورانیوم حدود  

 رسد باعث سرطان ریه شود، ولی مقدار خطر هنوز معلوم نیست.  نیز بنظر می

(. در نتیجه، حتی 79کند )  لیتر هوا استنشاق می 18888در یک روز معمولی یک انسان بالغ حدود  آلودگی هوا:

اگر غلظت عوامل سرطانزای موجود در هوا کم باشد، می تواند در نقش یک عامل خطر سرطان ریه موجب نگرانی 

طانزا در آلودگی هوای محیط باعث های کمتر عوامل سر  های شغلی با غلظت  های همراه با مواجهه  شود. تعمیم خطر

(. در اثر 70تواند ناشی از آلودگی هوا باشد )  این نتیجه گیری شد که نسبت کوچکی از موارد سرطان ریه می

های حلقوی و فلزها مثل آرسنیک، نیکل و کرومیوم   های فسیلی عوامل سرطانزایی نظیر هیدروکربن  سوختن سوخت

گیری مواجهه رو به رو   لعات اپیدمیولوژیکی آلودگی هوا و سرطان ریه با مشکل اندازه(. ولی مطا60شوند )  ایجاد می

هستند. بهرحال، شواهد توصیفی حاکی از نقش آلودگی هوا در ایجاد سرطان ریه باهم ثبات دارند. شهرنشینی و 

تفاوت های موجود در توزیع تواند ناشی از   (. این ارتباط می181-77مرگ ناشی از سرطان ریه با هم ارتباط دارند)

های شغلی باشد. تطبیق برای این عوامل بطور قابل   سایر عوامل خطر سرطان ریه نظیر سیگار کشیدن و مواجهه

(. 64( ولی در تعدادی مطالعه اثر شهرنشینی باقیمانده است )183، 182کند)  توجهی اثر شهرنشینی را تضعیف می

شاهدی و هم در مطالعات همگروهی ارزیابی  -ان ریه هم در مطالعات موردآلودگی هوا بعنوان یک عامل خطر سرط

( خطر تطبیق شده مرگ ناشی از سرطان ریه 184شده است. در یک مطالعه در شش شهر ایالات متحده آمریکا )

طالعات برابر بیشتر بود. برخی م 4/1در شهرها با بیشترین غلظت ذرات ریز در مقایسه با شهرها با کمترین آلودگی 

اند،   ( ارتباط بین شاخص های آلودگی هوا با افزایش خطر سرطان ریه را گزارش کرده189-184) شاهدیـ  مورد

موارد سرطان ریه ناشی از  1-2اند. برآورد شده است که %  ای را مشاهده نکرده  ( چنین رابطه180ولی برخی دیگر )

(. شواهد حاکی از ارتباط 118، 187اند )  این برآورد را تایید کردههای جدیدتر نیز   ( و  یافته62) آلودگی هوا است

(. ولی اثر بهداشتی این مواجهه در مقایسه با استعمال دخانیات کمتر 18آلودگی هوا با سرطان ریه محکم است )

 است.

اعث سرطان ریه عوامل محیطی حتی استعمال دخانیات، تنها در تعداد کمی از افراد مواجهه یافته ب عوامل میزبان:

اند که سابقه   ( نشان داده11شود که منجر به ارائه فرضیه استعداد ارثی شده است. مطالعات اپیدمیولوژیکی )  می

دهد، که از فرضیه استعداد ژنتیک ابتلا به سرطان   خانوادگی سرطان ریه، خطر ابتلا به این سرطان را افزایش می

-112ده از روش اپیدمیولوژیکی مولکولی این فرضیه بیشتر بررسی شده است)نماید. اکنون با استفا  ریه حمایت می

شاهدی و هم در مطالعات همگروهی نشان داده شده  -(. تجمع خانوادگی سرطان ریه هم در مطالعات مورد119

ر این (. در این مطالعات، سابقه خانوادگی سرطان ریه با افزایش خطر این سرطان همراه بوده است. بیشت112است )

اند. بزرگترین مطالعه سرطان ریه که تاکنون در دو قلوها انجام شده   مطالعات اثر استعمال دخانیات را کنترل کرده
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مرد  724,14(. پیگیری 110است، شواهدی دال بر استعداد ژنتیک در ابتلا به سرطان ریه را گزارش نکرده است )

ن دوقلوهای تک تخمکی در مقایسه با دو تخمکی نشان نداد و دو قلو در ایالات متحده آمریکا توافق بیشتری بی

میزان توافق مرگ ناشی از سرطان ریه در این دو گروه در قلو های زنده مانده که خواهر یا برادر آنها از سرطان ریه 

سرطان  ها، خطر خانوادگی برای  فوت کرده بودند، یکسان بود. در یک مطالعه اپیدمیولوژیکی ژنتیک در غیرسیگاری

(. این 117ای بین خطر سرطان ریه و سابقه این سرطان در بستگان درجه اول مشاهده شد )  ریه دیده شد و رابطه

تر از افراد پیرتر بود. ارتباط این الگوی خطر   سال داشتند خیلی قوی 47تا  48رابطه در افرادی که هنگام تشخیص 

سرطان  0تر باشد. برآوردشده است که حدود %  در جوانترها مهمدهد که عوامل ژنتیکی ممکن است   با سن نشان می

 (.128ریه می تواند ناشی از عوامل ارثی باشد )

علاوه بر عوامل ارثی، افزایش استعداد ابتلا به سرطان ریه ممکن است ناشی از  :های اکتسابی ریوی  بیماری

هایی که جریان   بیماری -1های اکتسابی ریوی به دو شکل هستند:   باشد. این بیماری های اکتسابی ریوی  بیماری

COPDکنند، نظیر   هوا را مسدود می
کنند نظیر   اختلال های فیبروزی که ظرفیت ریه را محدود می -2و  1 

ولی این ارتباط  (. رابطه بین سرطان ریه و هردو نوع بیماری اکتسابی ریوی دیده شده است،121پنوموکوتیوز )

(. 122سال بحث و جدل هنوز پاسخ روشنی برای آن پیدا نشده است ) 68بسیار پیچیده است و حتی پس از 

(. استعمال 123با عملکرد ریوی معیوب با رویداد سرطان ریه رابطه دارد ) COPDاند،   شواهد بسیاری نشان داده

ها، ممکن است   ن رابطه قوی با هردوی این بیماریو هم سرطان ریه است. چنی COPDدخانیات علت اصلی هم 

باعث شده باشد که روشهای تطبیق آماری نتوانند بخوبی اثر سیگار کشیدن را حذف کنند. بنابراین، تا روشن شدن 

تواند بخاطر استعمال دخانیات باشد بابد   و ابتلا به سرطان ریه مبنی براینکه این رابطه نمی  COPDارتباط بین 

اند   شواهد بیشتر بود.چندین مطالعه شواهدی دال بر همبستگی معکوس بین آسم و سرطان ریه را نشان داده منتظر

( که اثر استعمال دخانیات را به شدت کنترل نمود یک رابطه مثبت بین آسم و 120(. یک متاآنالیز )124-129)

در   2در بررسی دوم تغذیه و سلامت ملی خطر سرطان ریه، بویژه سرطان ریه غیر آدنوکارسینوم یافت. متعاقباً

تری   (. لازم است مطالعات بیشتری با طراحی مناسب127آمریکا رابطه آسم با مرگ ناشی از سرطان ریه دیده شد )

تواند خطر سرطان ریه را افزایش دهد و اگر چنین است سازوکار )مکانیسم(   انجام گیرد تا مشخص شود آیا َآسم می

ت. روشن کردن رابطه احتمالی بین پنوموکونیوزها و سرطان ریه بویژه چالش برانگیز است. حتی اثر آن چگونه اس

(، اینکه سرطان 04برای مواجهه با آزبستوز، که بطور واضح بعنوان یک علت بالقوه سرطان ریه مطرح شده است )

بستوز احتمال دارد از طریق (. آز06ریه ناشی از خود آزبستوز است یا ناشی از آزبستوزیس هنوز مشخص نیست )

تر است. برای مثال، اثبات این   (. وضع سایر الیاف معدنی مبهم132، 131چندین مکانیسم باعث سرطان ریه شود)

دهد یا ناشی   موضوع که مواجهه با سیلیس است که خطر سرطان ریه را در افراد مواجهه یافته با سیلیکا افزایش می

(. فهم 94(. وجود سیلیکوزیس با افزایش خطر سرطان ریه همراه است )134، 133از سیلیکوزیس، دشوار است )

                                                           
1
 Chranic obstructive pulmonary disease (COPD) 

2
  National Health and Nutrition Examination Survey 
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این رابطه براساس جداسازی اثرات مستقل مواجهه با سیلیکا و سرطان ریه است در حالیکه مواجهه با سیگار و سایر 

 (. 09، 92عوامل سرطانزا در نظر گرفته شوند)

 اپیدمیولوژی سرطان ریه در ایران
ای که تاکنون انجام شده نشان   دی در خصوص سرطان ریه در ایران وجود ندارد. مطالعات پراکندهاطلاعات زیا

دهد که سرطان ریه در ایران، بر خلاف کشورهای صنعتی توسعه یافته، ابتلا و مرگ زیادی ندارد و در بین پنج   می

ابتلا و رتبه پنجم مرگ و در زنان در  میلادی در مردان در رتبه ششم 2882باشد. در سال   سرطان شایع کشور نمی

دهند که در   ( . همچنین، سایر مطالعات نشان  می130ها قرار داشته است )  رتبه دهم ابتلا و هشتم مرگ از سرطان

ای در آذربایجان شرقی نشان   (. در مطالعه137های شغلی نقش چندانی در ایجاد سرطان ریه ندارند )  ایران مواجهه

( از 6/40که میزان بروز سرطان ریه در مردان ایرانی چهار برابر زنان است و بیش از نیمی )% داده شده است

های کوچک، و   از نوع  کارسینوم سلول 6/12از نوع آدنوم، % 6/29های پوششی، %    ها از نوع کارسینوم سلول  ضایعه

ارش اداره ثبت سرطان کشوری در سال (. بر اساس گز148باشد )  های بزرگ می    از نوع کارسینوم سلول %6/8

ابتلا در زنان  4/2مورد و % 044ابتلا در مردان در رتبه هفتم و با  2/4مورد و % 2124، سرطان ریه با تعداد 1300

درصد هزار نفر( و کمترین  4/14در رتبه یازدهم قرار داشته است. بیشترین میزان بروز در مردان از استان مرکزی )

(. میزان بقای مبتلایان 141سیستان و بلوچستان )کمتر از یک درصد هزار نفر( گزارش شده است ) میزان از استان

 89/8و % 10، %37به سرطان ریه در ایران بسیار کوتاه است و میزان بقای یکساله، دو ساله و سه ساله به ترتیب %

 (.142برآورد شده است )

 پیشگیری و کنترل 
هایی امکانپذیر است که بطور علتی با سرطان ریه رابطه دارند. اگر   ختن مواجههپیشگیری از سرطان ریه با شنا

رود خطر سرطان ریه نیز کاهش یابد.   مواجهه با این عوامل را بتوان کاهش داد یا حذف کرد، آنگاه انتظار می

سرطان ریه دارد. ترک ای بر کاهش مرگ ناشی از   پیشگیری اولیه از طریق کاهش مصرف دخانیات اثر فوق العاده

کند. ده سال پس از ترک سیگار، خطر سرطان ریه در افرادی که   سیگار نیز به شدت خطر سرطان ریه را کم می

(. معمولاً سیگار 134یابد )  اند، تقلیل می  اند به نصف کسانی که به سیگار کشیدن ادامه داده  سیگار را ترک کرده

، پیشگیری از مصرف دخانیات در  بین جوانان اهمیت زیادی در کاهش   راینکشیدن در جوانی آغاز می شود. بناب

شیوع سیگار کشیدن دارد. راهکارهای کنترل مصرف دخانیات شامل تصویب قوانینی است که تبلیغ برای سیگار 

های   ها و مکان  کشیدن و دسترسی کودکان به سیگار را محدود کند و استعمال دخانیات در محیط کار، رستوران

های سیگار سازی نیز راه موثری در کنترل مصرف دخانیات   سربسته را ممنوع نماید. اقامه دعوا بر علیه کارخانه

های رفتاری برای پیشگیری از شروع به استعمال دخانیات در کودکان و نوجوانان و   شناخته شده است. مداخله

دهد. برای   وفقیت، رویداد سرطان ریه را کاهش میهای رفتاری/دارویی برای ترک سیگار، در صورت م  مداخله

های خاصی به توجه ویژه نیاز دارند. سرطان ریه یکی از مسائل بهداشتی عمده زنان   پیشگیری از سرطان ریه، گروه
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است. با توجه به سابقه الگوی مصرف دخانیات، اپیدمی سرطان ریه در زنان دیرتر از مردان آغاز شد، ولی برخلاف 

(. هر چند سرطان ریه هنوز 134های بروز سرطان ریه درزنان هنوز رو به  کاهش نیست )  ن در مردان، میزانوضع آ

یک مسأله بهداشتی مهم است، کاهش سرطان ریه در بسیاری از کشورهای توسعه یافته، موفقیت راهکارهای 

نیات در کشورهای در حال توسعه دهد. یک اولویت جهانی مهم، پیشگیری از استعمال دخا  پیشگیری را نشان می

است تا از افزایش ابتلا و میرایی از سرطان ریه که در پی افزایش شیوع استعمال دخانیات بطور  قطع افزایش 

 خواهد یافت، پیشگیری بعمل آید.

های شغلی به مواد سرطانزا موفقیت هایی حاصل شده   خوشبختانه در کشورهای توسعه یافته، در کاهش مواجهه

ت، ولی لازم است در کشورهای در حال توسعه نیز عوامل سرطانزای محیط های کار کنترل شوند. کارگرانی که اس

های اورانیوم، نیز باید هدف مداخله قرار   یابند نظیرکارگران آزبستوز و معدنچی  با مواد سرطانزای ریه مواجهه می

ای در زیر زمین دارند، باید اندازه گرفته شود. اگر سطوح   گیرند. سطوح رادون در خانه ها، بویژه خانه هایی که طبقه

های تازه   ها و سبزی  (. اصلاح رژیم غذایی با افزایش مصرف میوه136های لازم انجام شود )  رادون بالا بود باید اصلاح

ن کولورکتال، تواند خطر سرطان ریه را کم کند. این تغییر رژیم غذایی با راهبردهای رژیم غذایی برای سرطا  می

 بیماری شریانی تاجی، و دیابت نیز سازگار است.

 غربالگری و تشخیص بموقع
توانند سرطان ریه را در مراحل اولیه شناسایی   های خلط می  اگر چه پرتو نگاری از قفسه سینه و آزمایش سلول

انی برای افراد بدون علامت، مناسب ها به عنوان ابزار غربالگری همگ  کنند، به دلیل هزینه های بالای آن، این آزمون

 (. 139باشد )  نمی

   درمان، توانبخشی

شود. انتخاب درمان   ای که بیماری تشخیص داده شده، تعیین می  درمان سرطان ریه با توجه به نوع سلول و مرحله

توان مرگ ناشی از   های موجود می  شامل جراحی، پرتو درمانی و شیمی درمانی است. با استفاده به هنگام از درمان

 (.139کاهش داد ) 9سرطان ریه را تا حدود %

 راهبردهای آینده در پزوهش و پیشگیری 
های شغلی با رادون و در محل سکونت و تعامل آن با استعمال   نخست، لازم است نقش عوامل خطر نظیر مواجهه

یری از سرطان ریه بیشتر ارزیابی شود. دخانیات بیشتر بررسی شود. دوم باید نقش احتمالی رژیم غذایی در پیشگ

سوم باید روش های موثر پیشگیری از استعمال دخانیات و روش های موثرترک سیگار تعیین و بکار برده شود و 

های قهار باشد.   ها، فقرا و سیگاری  های با رفتارهای پرخطر و به سختی قابل دسترس نظیر اقلیت  هدف آن باید گروه

ت روش های موثر و مقرون بصرفه برای کشف سرطان ریه در مراحل اولیه آن شناسایی گردد. در پایان لازم اس

شود تا بتوان   ها توصیه می  تأسیس مراکز ثبت آمار سرطان مبتنی بر جمعیت با گردآوری صحیح و جامع داده

 .اپیدمیولوژی و توزیع جغرافیایی و عوامل مرتبط را بر مبنای جمعیت بدرستی بررسی نمود
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