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 چکیده

درمان های سرکوب طان و استفاده از التهاب مزمن طولانی مدت در مخاط روده، خطر سرطان روده را به دلیل تغییرات ژنتیکی و مولکولی افزایش می دهد. افزایش خطر ابتلا به سر

یو و سرطان پرداخته شده است. در این  کننده سیستم ایمنی بر نیازهای مراقبت های پیشگیرانه برای این بیماران تأثیر می گذارد. در این تحقیق به بررسی ارتباط کولیت اولسرات

با با  PubMedو  PsychINFO, Social Sciences Index, Science, MEDLINE, Scopus, Direct,  Proquestتحقیق جستجوی رایانه ای در داده پایگاه های

انجام شد. مقالات مرتبط با این تحقیق به طور کامل بررسی و برای این تحقیق انتخاب شدند.   "کولیت اولسراتیو    علائم و عوارض  "و    "کولیت اولسراتیو    "،  "سرطان"کلید واژگان  

های مولکولی، مدیریت و پیشگیری از سرطان کوپی نظارتی برای جلوگیری از این نتیجه ایجاد شده است. اگرچه درک ما از مکانیسمشناسایی گروه های پرخطر و برنامه های آندوس

ند. بنابراین،  آزمایشات سر به سر آینده نگر در مورد عوامل پیشگیری از شیمی درمانی مشتاقانه منتظر ارائه شواهد قوی تر هست  روده به پیشرفت چشمگیری دست یافته است،

   مطالعات بیشتر در مورد دخالت التهاب روده، راهبردهای نظارت و پیشگیری در سرطان روده در آینده مورد نیاز است.

 التهاب مزمن، کولیت اولسراتیو، سرطان روده، درمان های سرکوب کننده  سرطان، کلمات کلیدی:
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Abstract 

Long-term chronic inflammation in the intestinal mucosa increases the risk of colon cancer due to genetic and molecular changes. The 
increased risk of cancer and the use of immunosuppressive therapies affect the preventive care needs of these patients. In this research, the 
relationship between ulcerative colitis and cancer has been investigated. In this research, a computer search was performed in the databases 
of PsychINFO, Social Sciences Index, Science, MEDLINE, Scopus, Direct, Proquest and PubMed with the keywords "cancer", "ulcerative colitis" 
and "ulcerative colitis symptoms and complications". Articles related to this research were thoroughly reviewed and selected for this 
research. Identification of high-risk groups and surveillance endoscopy programs have been developed to prevent this outcome. Although 
our understanding of the molecular mechanisms, management, and prevention of colon cancer has made significant progress, prospective 
head-to-head trials of chemopreventive agents are eagerly awaited to provide stronger evidence. Therefore, further studies on the 
involvement of intestinal inflammation, surveillance and prevention strategies in colon cancer are needed in the future . 
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 مقدمه  -1
 

به   رو  و  کننده  عود  بزرگ  روده  التهابی  بیماری  یک  اولسراتیو  کولیت 

و   کمپیلوباکتر  یا  سالمونلا  اخیر  عفونت  از  عبارتند  خطر  عوامل  است.  بهبود 

خانوادگی کولیت اولسراتیو. تشخیص بر اساس علائم فوریت، تنسموس  سابقه  

های آندوسکوپی التهاب مداوم از رکتوم  و هماتوشزی مشکوک است و با یافته

می تأیید  بیماری  وسعت  به  بسته  پروگزیمال،  کولون  کالپروتکتین  تا  شود. 

اروهای  مدفوع ممکن است برای ارزیابی فعالیت بیماری و عود استفاده شود. د

از   عبارتند  التهاب  درمان  برای  اسید،  -5موجود  آمینوسالیسیلیک 

آلفا، آنتی بادی های  -کورتیکواستروئیدها، آنتی بادی های فاکتور نکروز تومور

اینترلوکین   بادی های ضد  آنتی  اینتگرین،  و مهارکننده های    -23و    12ضد 

ال شدت  و  محل  به  زایمان  روش  و  دارو  انتخاب  کیناز.  مخاطی  ژانوس  تهاب 

درمان سایر  دارد.  نظر  بستگی  در  تجربی  مدفوع  میکروبیوتای  پیوند  مانند  ها 

های  ها و کورکومین دادههای مکمل مانند پروبیوتیکشوند و درمانگرفته می

بیماری برق آسا یا مقاوم به   برای  متفاوتی دارند. درمان جراحی ممکن است 

ابتلا باشد. افزایش خطر  نیاز  از    درمان مورد  به سرطان کولورکتال و استفاده 

درمان های سرکوب کننده سیستم ایمنی بر نیازهای مراقبت های پیشگیرانه  

کولیت   ارتباط  بررسی  به  تحقیق  این  در  گذارد.  می  تأثیر  بیماران  این  برای 

 . اولسراتیو و سرطان پرداخته شده است

  

 روش تحقیق  -2

 
پای داده  در  ای  رایانه  جستجوی  تحقیق  این  هایدر   ,PsychINFOگاه 

Social Sciences Index, Science, MEDLINE, Scopus, Direct,  Proquest  
علائم و عوارض    "کولیت اولسراتیو    "،  "سرطان"با با کلید واژگان    PubMedو  

اولسراتیو   کامل    "کولیت  طور  به  تحقیق  این  با  مرتبط  مقالات  شد.  انجام 

در مورد کولیت   انتخاب شدند. این مقالات عمدتاً  برای این تحقیق  بررسی و 

کولیت   بر  مروری  شده  انتخاب  ادبیات  بودند.  سرطان  علائم  اولسراتیو، 

ارائه می دهد. مقالات  اولسراتیو و علائم و عوارض ان و تجزیه و تحلیل   شده 

دهند که توسط  های مورد مطالعه را نشان میانتخاب شده همچنین مکانیسم

 تواند سرطان روده ایجاد کند.  ها کولیت اولسراتیو میآن

 

 . سرطان1

بیماری از  گروهی  با  سرطان  سلول  غیرطبیعی  رشد  شامل  که  است  ها 

به سایر   انتشار  بدن میقسمتپتانسیل حمله یا  با تومورهای  های  اینها  شود. 

های احتمالی  خوش خیم، که گسترش نمی یابند، تضاد دارند. علائم و نشانه

های طولانی، کاهش وزن غیرقابل  عبارتند از: توده، خونریزی غیرطبیعی، سرفه

نشان   است  این علائم ممکن  تغییر در حرکات روده.  در حالی که  و  توضیح 

  100ند، می توانند دلایل دیگری نیز داشته باشند. بیش از  دهنده سرطان باش

  22(. مصرف دخانیات عامل حدود  2،  1نوع سرطان بر انسان تأثیر می گذارد)

دیگر به دلیل چاقی، رژیم    %10درصد مرگ و میرهای ناشی از سرطان است.  

غذایی نامناسب، عدم فعالیت بدنی یا نوشیدن بیش از حد الکل است. عوامل  

ر عبارتند از عفونت های خاص، قرار گرفتن در معرض پرتوهای یونیزان و  دیگ

درصد از سرطان ها به    15آلاینده های محیطی در کشورهای در حال توسعه،  

هپاتیت پیلوری،  هلیکوباکتر  مانند  هایی  عفونت  هپاتیتBدلیل   ،C  عفونت  ،

ا  ایمنی  نقص  ویروس  و  بار  اپشتین  ویروس  انسانی،  پاپیلومای   نسانیویروس 

(HIV)   است. این عوامل، حداقل تا حدی، با تغییر ژن های یک سلول عمل

ایجاد سرطان   از  ژنتیکی قبل  تغییرات  از  بسیاری  به طور معمول،  می کنند. 

های ژنتیکی  ها به دلیل نقصدرصد از سرطان  10تا    5مورد نیاز است. تقریباً  

نشانه های   و  با علائم  توان  را می  آزمایش های  ارثی است. سرطان  یا  خاص 

بررسی   بیشتر  با تصویربرداری پزشکی  غربالگری تشخیص داد. سپس معمولاً 

تأیید میمی بیوپسی  با  و  برخی سرطان3-14شود)شود  به  ابتلا  را  (. خطر  ها 

الکل،  می مصرف  کردن  محدود  سالم،  وزن  حفظ  نکشیدن،  سیگار  با  توان 

امل، خوردن نشاسته مقاوم،  ها و غلات ک خوردن مقدار زیادی سبزیجات، میوه

های عفونی، محدود کردن آن کاهش داد.  واکسیناسیون در برابر برخی بیماری

در   گرفتن  قرار  کردن  محدود  و  قرمز  گوشت  و  شده  فرآوری  گوشت  مصرف 

برای   غربالگری  طریق  از  زودهنگام  تشخیص  خورشید.  مستقیم  نور  معرض 

مزای کولورکتال مفید است.  و  غربالگری سرطان سینه  سرطان دهانه رحم  ای 

شیمی   جراحی،  پرتودرمانی،  از  ترکیبی  با  اغلب  سرطان  است.  برانگیز  بحث 

درمانی و درمان هدفمند درمان می شود. مدیریت درد و علائم بخش مهمی  

بیماری پیشرفته   به  افراد مبتلا  به ویژه در  از مراقبت است. مراقبت تسکینی 

سرطان   نوع  به  بقا  شانس  دارد.  درمان  اهمیت  شروع  در  بیماری  وسعت  و 

زیر   کودکان  در  دارد.  پنج    15بستگی  بقای  میزان  تشخیص،  هنگام  در  سال 

است. برای سرطان در ایالات    %80ساله در جهان توسعه یافته به طور متوسط  

(. در سال  15-18برای همه سنین است)  %66متحده، میانگین بقای پنج ساله  

نفر در    90.5، حدود  2015 بودند. در  میلیون  به سرطان  سراسر جهان مبتلا 

سالانه  2019سال   سرطان  موارد  و    23.6،  یافت  افزایش  نفر    10میلیون 

افزایش   نشان دهنده  و    %26میلیون مرگ در سراسر جهان وجود داشت که 

است)  21% گذشته  دهه  مردان  19-21در  در  سرطان  انواع  ترین  شایع   .)

بزرگ و سرطان معده است. در    سرطان ریه، سرطان پروستات، سرطان روده

و   ریه  سرطان  کولورکتال،  سرطان  سینه،  سرطان  انواع  ترین  شایع  زنان، 

موارد   از ملانوما در کل  غیر  به  اگر سرطان پوست  سرطان دهانه رحم است. 

حدود   شود،  گنجانده  سال  هر  در  جدید  می   %40سرطان  تشکیل  را  موارد 

و حاد  لنفوبلاستیک  لوسمی  کودکان،  در  شایع  دهد.  مغزی  تر  تومورهای 

دهد. در  هستند، به جز در آفریقا، که در آن لنفوم غیر هوچکین بیشتر رخ می

سال مبتلا به سرطان تشخیص   15کودک زیر    165000، حدود  2012سال  

با افزایش سن به طور قابل توجهی افزایش   داده شدند. خطر ابتلا به سرطان 

کشور در  ها  سرطان  از  بسیاری  و  یابد  می  می  رخ  بیشتر  یافته  توسعه  های 

دهند. با توجه به اینکه افراد بیشتری تا سنین بالا زندگی می کنند و تغییرات  

حال   در  ها  نرخ  دهد،  می  رخ  توسعه  حال  در  کشورهای  در  زندگی  سبک 

سال   تا  سرطان  جهانی  اقتصادی  های  هزینه  مجموع  است.  ،  2010افزایش 

 (.22-31تریلیون دلار در سال برآورد شد) 1.16

 

 . علائم و نشانه های سرطان1-1

هنگامی که سرطان شروع می شود، هیچ علامتی ایجاد نمی کند. علائم  

و نشانه ها با رشد یا زخم شدن توده ظاهر می شوند. یافته های حاصل به نوع  

از   بسیاری  هستند.  علائم خاص  از  تعداد کمی  دارد.  بستگی  و محل سرطان 

شرایط دیگری دارند رخ می دهد. تشخیص سرطان  آنها اغلب در افرادی که  

می تواند دشوار باشد و می توان آن را یک »مقلد بزرگ« در نظر گرفت. افراد  

در   خودکشی  خطر  شوند.  افسرده  یا  مضطرب  تشخیص  از  پس  است  ممکن 

 (. 33، 32افراد مبتلا به سرطان تقریباً دو برابر است)
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 . علائم موضعی 1-1-1

به  علائم موضعی ممک آن رخ دهد.  یا زخم  تومور  توده  دلیل  به  ن است 

برونش را مسدود   تواند  از سرطان ریه می  ناشی  توده ای  اثرات  مثال،  عنوان 

باریک   باعث  تواند  الریه شود. سرطان مری می  یا ذات  به سرفه  کند و منجر 

کولورکتال   سرطان  و  کند.  دردناک  یا  دشوار  را  آن  بلع  و  شود  مری  شدن 

ر به باریک شدن یا انسداد روده شود که بر عادات روده تأثیر ممکن است منج

قابل   های  توده  است  ممکن  ها  بیضه  یا  ها  سینه  در  ها  توده  گذارد.  می 

مشاهده ایجاد کنند. زخم می تواند باعث خونریزی شود که می تواند منجر به  

خونریزی   یا  خونی  کم  ریه(،  )سرطان  خونی  سرفه  مانند  علائمی 

خونریزی  مقعدی)سرطان   یا  مثانه(  )سرطان  ادرار  در  خون  بزرگ(،  روده 

موضعی   درد  اگرچه  شود.  رحم(  دهانه  یا  آندومتر  )سرطان  واژن  غیرطبیعی 

ممکن است در سرطان پیشرفته رخ دهد، تومور اولیه معمولاً بدون درد است.  

شکم   یا  سینه  قفسه  در  مایع  تجمع  باعث  توانند  می  ها  سرطان  از  برخی 

 . (33، 32شوند)

 

 . علائم سیستمیک1-1-2

دهد.   رخ  به سرطان  بدن  پاسخ  دلیل  به  است  ممکن  سیستمیک  علائم 

پوستی   تغییرات  یا  ناخواسته،  وزن  کاهش  خستگی،  شامل  است  ممکن  این 

توانند یک حالت التهابی سیستمیک ایجاد کنند  ها میباشد. برخی از سرطان

می عضلانی  مداوم  ضعف  و  دادن  دست  از  به  منجر  عنوان  شکه  به  که  ود 

می شناخته  سرطانکاشکسی  از  برخی  هوچکین،  شود.  بیماری  مانند  ها، 

باعث تب مداوم شوند. برخی  های کبد یا کلیه، میها و سرطانلوسمی توانند 

تولید   های  مولکول  سایر  یا  ها  هورمون  توسط  سرطان  سیستمیک  علائم  از 

به عنوان سندرم ه  پارانئوپلاستیک  شده توسط تومور ایجاد می شوند که  ای 

های پارانئوپلاستیک رایج شامل هیپرکلسمی است  شناخته می شوند. سندرم

می یا  که  شود،  بدن  آبی  کم  و  یبوست  روانی،  حالت  تغییر  باعث  تواند 

می همچنین  که  استفراغ،  هیپوناترمی،  ذهنی،  وضعیت  تغییر  باعث  تواند 

 (. 34-36سردرد یا تشنج شود)

 

 . متاستاز1-1-3

پراکنده  متاستا تومورهای  است.  بدن  نقاط  سایر  به  سرطان  گسترش  ز، 

تومور   اصلی  تومورهای  که  در حالی  می شوند،  نامیده  متاستاتیک  تومورهای 

توانند متاستاز بدهند. بیشتر  ها میاولیه نامیده می شوند. تقریباً همه سرطان

است.  مرگ و میرهای ناشی از سرطان به دلیل سرطانی است که متاستاز داده 

یا   خون  طریق  از  تواند  می  و  است  شایع  سرطان  پایانی  مراحل  در  متاستاز 

سیستم لنفاوی یا هر دو رخ دهد. مراحل معمول در متاستاز عبارتند از تهاجم  

موضعی، داخل رگ به خون یا لنف، گردش خون در بدن، خارج شدن از بافت  

متا به  تمایل  مختلف سرطان  انواع  رگزایی.  و  تکثیر  اندامجدید،  به  های  ستاز 

ها، کبد، مغز  های متاستاز در ریهترین مکانخاصی دارند، اما به طور کلی شایع

 (.37، 38ها هستند)و استخوان

 

 . علل سرطان 1-2

های ژنتیکی درصد موارد، به دلیل جهش 95تا  90ها، حدود اکثر سرطان

ی مانده به  درصد باق  10تا    5ناشی از عوامل محیطی و سبک زندگی هستند.   

ارثی   که  است  علتی  هر  زیست،  محیط  از  منظور  است.  ارثی  ژنتیک  دلیل 

آلودگی   صرفاً  نه  و  رفتاری  و  اقتصادی  زندگی،  سبک  عوامل  مانند  نباشد، 

مصرف   از  عبارتند  دارند  نقش  سرطان  مرگ  در  که  معمولی  محیطی  عوامل 

چاقی)%25-30دخانیات) و  غذایی  رژیم   ،)30-35 %( ها  عفونت   ،)15-20%  ،)

تا   غیریونیزان،  هم  و  یونیزه  )هم  و  % 10تشعشعات  بدنی  فعالیت  فقدان   .)

برای شروع سرطان   نمی رسد استرس روانی یک عامل خطر  به نظر  آلودگی 

بدتر   نتایج را در کسانی که قبلاً سرطان داشته اند  باشد، اگرچه ممکن است 

با39-41کند) چیزی  چه  که  کرد  اثبات  توان  نمی  کلی  طور  به  یک  (.  عث 

سرطان خاص شده است زیرا علل مختلف اثر انگشت خاصی ندارند. به عنوان  

مثال، اگر فردی که به شدت از تنباکو استفاده می کند به سرطان ریه مبتلا  

شود، احتمالاً ناشی از مصرف تنباکو بوده است، اما از آنجایی که همه افراد در  

برای   کمی  احتمال  تشعشعات  یا  هوا  آلودگی  دارند،  اثر  ریه  سرطان  به  ابتلا 

با   که  نادری  انتقال  استثنای  به  دلایل  آن  از  یکی  برای  است  ممکن  سرطان 

افتد، سرطان معمولاً  حاملگی و اهداکنندگان گاه به گاه اعضای بدن اتفاق می

با این حال عواملی که ممکن است در ایجاد   یک بیماری قابل انتقال نیست، 

مانن باشند  داشته  نقش  هپاتیت  سرطان  مانند  هایی  انکوویروس  ویروس  Bد   ،

 (.42-44توانند قابل انتقال باشند)می HIVاپشتین بار و 

 

 . کولیت اولسراتیو 2

است که نوع دیگر   یکی از دو نوع بیماری التهابی روده کولیت اولسراتیو

به   منجر  که  است  مدت  طولانی  بیماری  یک  این  است.  کرون  بیماری  آن 

و رکتوم می شود. علائم اولیه بیماری فعال درد شکم و    التهاب و زخم کولون 

نیز   و کم خونی  تب  وزن،  است. کاهش  )هماتوشزی(  با خون  مخلوط  اسهال 

از   توانند  می  و  می شوند  ظاهر  آرامی  به  علائم  اغلب،  دهد.  رخ  است  ممکن 

با دوره متناوب  به طور  باشند.علائم معمولاً  متغیر  تا شدید  بدون  خفیف  های 

دهند.عوارض ممکن است شامل اتساع غیر طبیعی ها رخ میین شعلهعلامت ب 

بزرگ   روده  سرطان  و  کبد  یا  مفاصل  چشم،  التهاب  )مگاکولون(،  کولون 

 (. 45-47باشد)

کولیت اولسراتیو ناشناخته است. تئوری ها شامل اختلال در عملکرد   علت

عوام و  روده  طبیعی  های  باکتری  در  تغییرات  ژنتیک،  ایمنی،  ل سیستم 

برخی   و  است  بیشتر  یافته  توسعه  کشورهای  در  میزان  این  است.  محیطی 

معتقدند که این امر نتیجه قرار گرفتن کمتر در معرض عفونت های روده ای  

یا رژیم غذایی و سبک زندگی غربی است. برداشتن آپاندیس در سنین پایین  

با کولونوسکوپی همراه با ب  یوپسی  ممکن است محافظ باشد. تشخیص معمولاً 

بهبودی از   بافتی است.. داروهای متعددی برای درمان علائم و ایجاد و حفظ 

آمینوسالیسیلات استروئیدها،  جمله  سولفاسالازین،  یا  مزالازین  مانند  ها 

استفاده  کنندهسرکوب بیولوژیک  درمان  و  آزاتیوپرین  مانند  ایمنی  های 

پاسخمی درمان  به  باشد،  شدید  بیماری  که  صورتی  در  اگر    شود.  یا  ندهد 

عوارضی مانند سرطان روده بزرگ ایجاد شود، ممکن است برداشتن کولون با  

را   بیماری  این  کلی  طور  به  رکتوم  و  کولون  برداشتن  باشد.  ضروری  جراحی 

 (. 48-53درمان می کند) 

 

 . طبقه بندی 2-1

کولیت   درگیری  میزان  تعیین  برای  اغلب  که  کولیت،  بندی  طبقه 

پروکتی با  چپ  اولسراتیو،  کولیت سمت  )زرد(،  پروکتوسیگموئیدیت  )آبی(،  ت 

صورت   به  ها  کلاس  تمام  شود.  می  استفاده  )قرمز(  پانکولیت  و  )نارنجی( 

آسیب شناسی شدید کولون    .دیستال تا انتهای راست روده گسترش می یابند

طبیعی )سمت چپ( و کولیت اولسراتیو شدید )راست(، تشکیل کاذب پولیپ  

سنگفرش   از  )به  )کوچکتر  پیوسته  ناحیه  یک  در  کرون(،  بیماری  در  معمولاً 

تدریجی از   انتقال نسبتاً  با یک  بیماری کرون( و  نادیده گرفتن ضایعات  جای 
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ناگهانی تر است(. برخلاف بیماری   کولون طبیعی )در حالی که کرون معمولاً 

تواند نواحی دستگاه گوارش را در خارج از کولون تحت تأثیر قرار  کرون که می

می محدود  بزرگ  روده  به  معمولاً  اولسراتیو  کولیت  در  دهد،  التهاب  شود. 

می درگیر  را  رکتوم  معمولاً  است،  مداوم  معمولاً  اولسراتیو  و  کولیت  کند 

و   صعودی  کولون  سیگموئید،  کولون  )به  پروگزیمال  صورت  به  آن  درگیری 

ای  لب تکهیابد. در مقابل، التهاب همراه با بیماری کرون اغغیره( گسترش می

به اصطلاح »ضایعات پرش« )مناطق متناوب روده ملتهب( دارد. این   است و 

بیماری بر اساس میزان درگیری، بسته به میزان گسترش بیماری طبقه بندی  

سمت   به  )التهاب  چپ  سمت  کولیت  رکتوم(،  )التهاب  پروکتیت  شود:  می 

نزدیک )التهاب  کولیت گسترده  و  یابد(  نزولی گسترش می  به کولون    کولون 

نزولی(. پروکتوسیگموئیدیت التهاب رکتوم و کولون سیگموئید را توصیف می  

کند. پانکولیت درگیری کل کولون را توصیف می کند که از رکتوم تا سکوم  

بیماری کرون همراه است، ایلیت )التهاب   با  امتداد دارد. در حالی که معمولاً 

مبتلا به    UCاز افراد مبتلا به    درصد  17نیز رخ می دهد. حدود    UCایلئوم( در  

درصد موارد پانکولیت    20ایلیت هستند. ایلیت بیشتر در محل پانکولیت )در  

به   با فعالیت کولیت دارد. این  به ارتباط  رخ می دهد( رخ می دهد، و تمایل 

واش"اصطلاح   بک  در    "ایلیت  تواند  به    20تا    10می  مبتلا  افراد  از  درصد 

 (. 54-57اد بر این است که اهمیت بالینی کمی دارد)پانکولیت رخ دهد و اعتق

 

 . شدت بیماری2-1

(.  54با شدت بیماری نیز مشخص می شود)  UCعلاوه بر میزان درگیری،  

)یافته التهاب  عینی  نشانگرهای  علائم،  با  بیماری  آندوسکوپی،  شدت  های 

تعریف  آزمایش روزمره  زندگی  بر  بیماری  تأثیر  و  بیماری  سیر  خون(،  های 

بیماران از طریق آندوسکوپی و سطح کالپروتکتین مدفوع  54شود)می (. اکثر 

شاخص شوند.  می  بندی  در    طبقه  بعدی  عوارض  برای  خطر  کم    UCهای 

مدفوع در    6شامل پارامترهای زیر است: نشان دادن کمتر از  خفیف و متوسط  

شاخص سایر  وزن.  تب/کاهش  عدم  و  خارج  روز  علائم  فقدان  از  عبارتند  ها 

التهابی پروتئین واکنشی  روده نشانگرهای  پایین  ( و نرخ  CRP) Cای، سطوح 

(، و کالپروتکتین مدفوع، و سن تشخیص بعدی  ESRهای قرمز )رسوب گلبول

سال(. بیماری خفیف با کمتر از چهار مدفوع در روز ارتباط دارد.    40)بیش از  

رخ   متناوب  است  ممکن  مقعدی  خونریزی  و  خفیف  فوریت  این،  بر  علاوه 

لرز،  54دهد) تب،  )مانند  سمیت  سیستمیک  علائم  فاقد  خفیف  بیماری   .)

 CRPو    ESRح طبیعی نشانگرهای التهابی سرمی  تغییرات وزن( است و سطو

 (. 58دهد)را نشان می

 

 . پاتوفیزیولوژی2-3

باکتری   میزان  افزایش  اولسراتیو،  کولیت  به  مبتلا  افراد  از  برخی  در 

کاهنده سولفات کولون مشاهده شده است که منجر به غلظت بالاتر گاز سمی  

سولفید هیدروژن می شود. مخاط کولون انسان توسط سد اپیتلیال کولون و  

اجعه  سلول های ایمنی در لایه پروپریا حفظ می شود )به سد مخاطی روده مر

با زنجیره کوتاه از طریق مسیر اکسیداسیون    n-butyrateکنید(. اسید چرب  

بتا به دی اکسید کربن و اجسام کتون اکسید می شود. نشان داده شده است  

کند.    n-butyrateکه   می  کمک  اپیتلیال  سد  این  مغذی  مواد  تامین  به 

اه استیل کوآ  اند که سولفید هیدروژن با قطع زنجیره کوتمطالعات نشان داده

دهیدروژناز، آنزیمی در مسیر، نقشی در اختلال در این مسیر بتا اکسیداسیون  

کولیت   در  سیگار  محافظتی  اثر  که  است  شده  پیشنهاد  این،  بر  علاوه  دارد. 

سولفید   با  سیگار  دود  از  حاصل  هیدروژن  سیانید  واکنش  دلیل  به  اولسراتیو 

است که در نتیجه سولفیدها را    هیدروژن برای تولید ایزوتیوسیانات غیر سمی

دارد) می  باز  مسیر  قطع  گوگرد   (.59از  که  داد  نشان  نامربوط  مطالعه  یک 

برای   به افزایش خطر عود  موجود در گوشت قرمز و الکل ممکن است منجر 

 (.60افرادی که در حال بهبودی هستند، شود) 

 

 . تشخیص 2-4

روده   چپ  سمت  در  اولسراتیو  کولیت  آندوسکوپی  تصویر  تصویر  بزرگ. 

را نشان میزخم سطحی هم بین رفتن ساختار مخاطی  بیماری  رو و از  دهد. 

 کرون ممکن است از نظر ظاهری مشابه باشد، واقعیتی که می تواند تشخیص

از بیوپسی   H&E رنگ آمیزی  .کولیت اولسراتیو را به یک چالش تبدیل کند

کلاس یافته  یک  دهد،  می  نشان  را  کریپت  آبسه  که  کولیت  کولون  در  یک 

حال   شرح  شامل  اولسراتیو  کولیت  برای  اولیه  تشخیصی  اقدامات  اولسراتیو 

نشانه های آزمایشگاهی و  ها، آزمایشکامل و معاینه فیزیکی، ارزیابی علائم و 

است) گلبول  61آندوسکوپی  رسوب  نرخ  تواند  می  شدید  اولسراتیو  کولیت   .)

( شدهESRقرمز  تولید  )پروتئین  آلبومین  کاهش  تغییرات    (،  و  کبد(  توسط 

بیماران   بحث شد،  قبلاً  که  همانطور  دهد.  نشان  را  ها  الکترولیت  در  مختلف 

التهاب در   نیز نشان می دهند.  بالا را  آلکالین فسفاتاز  اولسراتیو اغلب  کولیت 

یا   مدفوع  کالپروتکتین  بالاتر  سطوح  باعث  است  ممکن  همچنین  روده 

 (.62لاکتوفرین شود)

 

 . درمان 2-5

بیماری  درما شدت  و  درگیری  میزان  به  اولسراتیو  کولیت  استاندارد  ن 

تجویز   آن  دنبال  به  و  داروها  با  ابتدا  در  بهبودی  القای  هدف  دارد.  بستگی 

داروهای نگهدارنده برای جلوگیری از عود است. مفهوم القای بهبودی و حفظ  

بهبو دی تا  بهبودی بسیار مهم است. داروهای مورد استفاده برای القا و حفظ 

درمان اما  دارند،  همپوشانی  هم  با  ابتدا  حدودی  پزشکان  هستند.  متفاوت  ها 

درمان را به القای بهبودی هدایت می کنند، که شامل تسکین علائم و بهبود  

مخاطی پوشش روده بزرگ و سپس درمان طولانی مدت برای حفظ بهبودی  

 (. 63و جلوگیری از عوارض است)

 

 ولیت اولسراتیو. مکانیسم های سرطان در ک 3

پس سلولدر  التهاب،  میزمینه  فعال  ذاتی  ایمنی  سیستم  و  های  شوند 

)گونه فعال  نیتروژن  و  اکسیژن  مختلف  سوپراکسید،  RONSهای  جمله  از   )

رادیکال هیدروکسیل، پراکسید هیدروژن، اکسیژن منفرد، اکسید نیتریک، دی  

به عنوان پایه جهش،    (.64کنند)اکسید نیتروژن و پراکسی نیتریت را آزاد می

RONS    ناشی از التهاب باDNA    واکنش می دهد و باعث آسیبDNA    می شود

نوکلئوباز،   اکسیداسیون  ای،  دو رشته  و  مثال، شکستگی های تک  عنوان  )به 

باز   چهار  بین  از  گوانین  مثال،  عنوان  به  نوکلئوتید(  کولیت    DNAاصلاح  در 

 (.65سرطان به راحتی اکسید می شود) -اولسراتیو

 

 . بیولوژیک 3-1

درمان بر  درمانعلاوه  سنتی،  ضد  های  عوامل  با  بیولوژیکی   TNFهای 

)مانند اینفلیکسیماب، آدالیموماب و گلیموماب( برای بیماران مبتلا به کولیت  

متوسط   درماناولسراتیو  به  ناکافی  پاسخ  که  شدید  دارند،  تا  معمولی  های 

می اثر استفاده  همزمان  طور  به  که  افزایش  شود  اصلاح  در  را  درمانی  بخشی 

بیماری و پیشگیری از سرطان  نشان داده شده است)می (. که  66دهد. سیر 

ضد   سازی    TNF-αعوامل  فعال  مهار  با  توانند  التهاب    NF-kBمی  از  ناشی 

 .(.67سرطان را کاهش دهند) -، وقوع کولیت اولسراتیوIECمزمن در 
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 نتیجه گیری  -3
مزمن طولانی مدت در مخاط روده، خطر سرطان روده  روی هم رفته، التهاب  

را به دلیل تغییرات ژنتیکی و مولکولی افزایش می دهد. شناسایی گروه های  

نتیجه ایجاد   از این  برای جلوگیری  نظارتی  برنامه های آندوسکوپی  پرخطر و 

های مولکولی، مدیریت و پیشگیری از  شده است. اگرچه درک ما از مکانیسم

رود باید  سرطان  حوزه  چندین  است،  یافته  دست  چشمگیری  پیشرفت  به  ه 

( گیرند:  قرار  بررسی  مورد  متناسب  1بیشتر  نظارت  و  مؤثرتر  زمانی  فواصل   )

 ( باشد.  فردی  ریسک  مشخصات  اساس  بر  بیومارکرهای  2باید  توسعه   )

( ضروری.  غیر  کولونوسکوپی  از  جلوگیری  برای  بهتر  3غیرتهاجمی  درک   )

اس ممکن  ها  اهداف  مکانیسم  روی  بر  عمل  از طریق  تومورزایی  به کاهش  ت 

( کند.  کمک  عوامل  4جدید  مورد  در  نگر  آینده  سر  به  سر  آزمایشات   )

هستند.  تر  قوی  شواهد  ارائه  منتظر  مشتاقانه  درمانی  شیمی  از  پیشگیری 

و   نظارت  راهبردهای  روده،  التهاب  دخالت  مورد  در  بیشتر  مطالعات  بنابراین، 

 .وده در آینده مورد نیاز استطان رپیشگیری در سر
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