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 چکیده 

در معرض  ایها نفر در سراسر جهان آلوده  ونیلیدر حال حاضر م نیقابل توجه است، بنابرا اریدر سراسر جهان بس یکرم انگل عفونت

 و دوره نهفته بدون علامت آنها دشوار است. دهیچیپ یچرخه زندگ لیانگل ها به دل ییهستند. اثبات سرطان زا یعفونت کرم انگل

های های انگلی و هم سرطان دارای تاریخچهپردازد. هم عفونتزایی میدر سرطانای زئونوزی هکرمهای این مطالعه به نقش عفونت

کنند. زا متعددی برای مبهم کردن علیت عمل میزا و درونهای نهفته طولانی هستند که در طی آن عوامل برونطبیعی پیچیده و دوره

زا هستند، ، به طور قطع برای انسان سرطانو کلونورکیس سینسیس ویورینی اوپیستورکیس ،هماتوبیوم شیستوزوماکرم  سهاگرچه تنها 

 لیکه شامل تعد شودیم جادیا ییهاسمیمکان قیاز طر نتیاز هلم یسرطان ناشها در تسهیل تبدیل بدخیم نقش دارند. اما سایر انگل

و  یژنوم یثباتیب یالقا ر،یضد تکث -ریتکث یرهایاختلال در مس ،یمهار ارتباطات درون سلول زبان،یم یمنیا ستمیالتهاب مزمن س

و ارتباط کرم ها با سرطان  یکرم ها است، اما علت اصل نیاز سرطان زا بودن ا یاطلاعات موجود حاکبه هرحال،  .شودیم میبدخ کیتحر

 هنوز ناشناخته است.

 ها، عفونتزایی، کرمسرطانی: دیکل کلمـات
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 10 24تا  9صفحات  - 1401 زمستان /چهارمسال دوم/ شماره                                                                                                              

 مقدمه

 های آلوده به لارو ها با تغذیه سوسکبرنده تنها جایزه نوبل برای ایجاد سرطان معده در موش 1۹2۶جان فیبیگر در سال 

ها و سرطان مثانه انسان آگاه بود. مشکل اثبات نقش انگل شیستوزوما هماتوبیومفیبیگر از رابطه علت  شد.اسپیروپترا نئوپلاستیکا 

زا درونهای نهفته بدون علامت طولانی است که در طی آن عوامل های طبیعی پیچیده و دورهدر القای سرطان به دلیل تاریخچه

 )که بعداً به اسپیروپترا نئوپلاستیکا  ،کرم فیبیگر توانند برای مبهم کردن علیت با هم تعامل داشته باشند.زا متعددی میبرونو 

های پستاندار است. یک ابزار علمی منحصربفرد برای القای آزمایشی سرطان در میزبان، تغییر نام یافت(گنجیلونما نئوپلاستیکا 

ا کمبود ویتامین بلکه فقط هیپرپلازی ناشی از کرم مرتبط ب، کار فیبیگر بعداً به دلیل اینکه تومورهای معده سرطان واقعی نیستند

A  هستند مورد انتقاد قرار گرفت. امروزه آژانس بین المللی تحقیقات سرطان تا حدی اعتقاد فیبیگر به سرطان ناشی از انگل را

به کلونورکیس سیننسیس ( و 1زا )گروه سرطانبه عنوان قطعاً اوپیستورکیس ویورینی  وشیستوزوما هماتوبیوم  با برچسب زدن

 .(2و1( برای انسان تایید کرده است )2زا )گروه سرطان عنوان احتمالاً

عفونت کرمی در سرتاسر جهان از اهمیت بسیار بالایی برخوردار است و تعداد افرادی که در معرض یا آلوده هستند بسیار زیاد 

 کنیم:  زای ترماتودهای زیر سازماندهی میاست. ما منابع موجود را بر اساس اثرات سرطان

فاسیولا  ،سیننسیسکلونورکیس  ،اوپیستورکیس ویورینی، شیستوزوما ژاپنیکوم ،شیستوزوما مانسونی ،هماتوبیومشیستوزوما 

 .هپاتیکا

 اترماتود

 شیستوزوما هماتوبیوم

اتفاق  یزمان یکومژاپنا شیستوزوم یاشیستوزوما هماتوبیوم  وشیستوزوما مانسونی  عفونت ناشی از شیستوزوماهایی از قبیل

های واسط حلزون در آب شیرین آزاد گردند و به پوست میزبان قطعی انسان نفوذ کنند. توسط میزبان که سرکرها افتندیم

های ریوی به سمت چپ قلب و شیستوزومولا از طریق مویرگ ،گرددسرکرها پس از نفوذ به پوست تبدیل به شیستوزومولا می

در  ،دهندعروق مزانتریک را ترجیح میشیستوزوما ژاپنیکوم و شیستوزوما مانسونی  کنند.گردش خون سیستمیک مهاجرت می

نمایند. ولی عمده های بالغ آسیب کمی به میزبان وارد میدهند. کرموریدهای مثانه را ترجیح میشیستوزوما هماتوبیوم حالی که 

 ،گرددهای گرانولوماتوز مید که منجر به ایجاد واکنشباشهای میزبان میهای انگل در بافتهای انگل ناشی از رسوب تخمآسیب

شوند که ممکن است پس از رسیدن به آب شیرین ها نیز از طریق مدفوع یا ادرار از بدن میزبان خارج میقسمتی از تخم

ه کرم بالغ در میزبان میراسیدیوم ها قادر به نفوذ به میزبان واسط حلزون هستند. از آنجایی ک، ها  از تخم خارج شوندمیراسیدیوم

( اولین کسی بود 1۹11شدت عفونت بستگی به درجه تماس میزبان نهایی با سرکرها دارد. فرگوسن )، نهایی توانایی تکثیر ندارد

شاهدی را در مورد ارتباط بین  -هفت مطالعه مورد ( 1۹۹4یارک ) که بیلارزیازیس را با سرطان مثانه در مصر مرتبط دانست.

معاینات ، مورد تجزیه و تحلیل قرار داد و شدت عفونت با شمارش تخم در ادرارشیستوزوما هماتوبیوم  عفونتسرطان مثانه و 

طالعه ارتباط بیوپسی مثانه و رکتوم و بررسی بافت مثانه پس از اندازه گیری شد. شش مطالعه از هفت م، لگنی با اشعه ایکس

نشان دادند )در این مطالعه سایر  14تا دو  را با نسبت شانس در محدودهعفونت شیستوزوما هماتوبیوم قوی بین سرطان مثانه و 

شغل و منطقه جغرافیایی مبدا مورد  ،تحصیلات ،سن، و عدم وجود سابقه مصرف سیگار ،موارد سرطان به عنوان گروه شاهد

های سنگفرشی به ویژه انواع سلول ،مستعد ابتلا به سرطان مثانهشیستوزوما هماتوبیوم اد مبتلا به عفونت استفاده قرار گرفت(. افر

تر بیشتر است. پارا و همکاران احتمال ابتلای آنها به سرطان مثانه و در سنین پایین، شدیدتر آلوده باشندبود. هر چه افراد 
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های پاتولوژیک شیستوزومیازیس ناشی از پاسخ التهابی و ایمونولوژیک به یافته( در مطالعات خود نشان دادند که اکثر 1۹۹1)

که با رسوب تخم در قسمت شیستوزوما هماتوبیوم ( مراحل اولیه عفونت 1۹8۶رسوب تخم در بافت است. اسمیت و کریستی )

از عوارض  ،شودروز در کلیه میپایین حالب و مثانه مشخص همراه است را توصیف نمودند. تنگی حالب که منجر به هیدرونف

های التهابی گرانولوماتوز بزرگ هایی از پولیپمنجر به ایجاد توده ،این رسوبات در مثانه ،گرددها محسوب میناشی از رسوب تخم

ها ممکن است زخمی شوند و باعث ایجاد شوند. پولیپتریگون و دیواره خلفی یافت می ،گنبد ،ها در راس مثانهحاوی تخم

مخاط ضخیم یا آتروفیک نامنظم در  ،های شنیهماچوری شوند. نهایتاً در مراحل انتهایی عفونت زخم مثانه شیستوزومایی و لکه

های کلسیفیه یا متلاشی شده های حاوی تخمگرانولومبا ، ایهستههای تک ناحیه خلفی مثانه به همراه فیبروز با تجمع سلول

عفونت و بیماری سنگ شود؛  ،تواند منجر به کلسیفیکاسیون مثانهفیبروتیک به رسوب تخم میشود. پاسخ التهابی و مشاهده می

( در مطالعات خود 1۹۹4(. روزین و همکاران )1۹78این تغییرات دیررس اغلب با سرطان مثانه مرتبط هستند )چیور و همکاران 

شود. راضی ایجاد سرطان در محل ضایعات التهابی می التهاب مزمن و تحریک مثانه مرتبط با اسکیستوزومی باعث ،نشان دادند

در بیماران مبتلا به سرطان مثانه سلول سنگفرشی ناشی از  a( دریافتند که سطح فاکتور نکروز تومور 1۹۹3الدین و همکاران )

ور هستند. تست ها منبع فاکتور نکروز تومیابد. مشخص شد که مونوسیتاستافیلوکوکوس هماتوبیوم تا حد زیادی افزایش می

میکرونوکلئوس برای تشخیص شکستگی کروموزومی در بافت مثانه بیماران مبتلا به شیستوزوم استفاده شد. مطالعات 

سازی التهاب انجام شد. نتایج نشان داد که های فعال در شرایط شبیههای مثانه با نوتروفیلآزمایشگاهی نیز با انکوباسیون سلول

است  11شوند. این اثر مربوط به شکستن کروموزوم های مثانه میشده باعث القای ریزهسته در سلولهای التهابی فعال سلول

شوند های آزاد از تجزیه پراکسید هیدروژن تشکیل میکه معمولاً در هنگام شروع سرطان مثانه آسیب دیده است اکثر رادیکال

ند. پراکسی لیپید در اثر التهابی عفونت شیستوزوم مرکزی است شوو باعث پراکسیداسیون لیپیدی و متعاقب آن آسیب اندام می

ها به کرم ها شامل تولید از شیستو برخیشود. منبع آنزیم در ادرار ناشناخته است. تئوریثباتی غشای سلولی میبیو منجر به 

های موجود در ادرار است. نولوسیتاز بقایای سلولی ناشی از ضایعات مثانه ناشی از کرم یا گرا ،کمک عفونت باکتریایی ثانویه

مواد  ،زا گلوکورونیدسرطانهای گلوکورونیداز ممکن است با هیدرولیز کنژوگه B( پیشنهاد کرد که 1۹85جنتیله و همکاران )

شود و بنابراین نقش های سرطانی مینوژنزا فعال را آزاد کند. استاز ادراری ناشی از شیستوزوم باعث افزایش جذب سرطان

حتی در غیاب عفونت ، های مکرر دستگاه ادراری باکتریایی با سرطان سلول سنگفرشی مثانهزایی دارد. عفونتسرطانمهمی در 

زایی را شامل یک اثر شروع کننده و سرطان( فرآیند 1۹۹5بداوی و همکاران ) مرتبط هستند. ،همزمان شیستوزوما هماتوبیوم

تواند می ،دهد مگر اینکه ترمیم شودرخ می DNAهای هدف توصیف کرد. اولین آسیب به الگوی تقاء دهنده بر روی سلولار

چرخه سلولی شود. هنگامی که رشته تغییر  Sتولید شده در مرحله  DNAمنجر به تغییرات برگشت ناپذیری در رشته مکمل 

شود. آید. مرحله ارتقاء با تحریک تکثیر سلولی مشخص میجهش سوماتیک به وجود می، شودیافته به عنوان الگو استفاده می

کنند ها محصولات پروتئینی را آزاد میها در انسان مرتبط هستند. انکوژنهای سرکوبگر تومور با بسیاری از سرطانها و ژنانکوژن

 G1هایی هستند که چرخه سلولی را از ته به سیکلین آنزیمگذارد. کینازهای وابسکه مستقیماً بر تنظیم چرخه سلولی تأثیر می

را به عنوان سرکوبگرهای تومور توصیف کردند که  p15INKBو  p16INKAکنند. الیسا و همکاران نقش کنترل می Mتا فاز 

و در نتیجه رشد در کند کینازهای وابسته به سیکلین را مهار می p21تواند منجر به بدخیمی شود. ژن غیرفعال یا حذف آنها می

ای پلیمراز آزمایش با واکنش زنجیره p15و  p16با وسترن بلات انجام شد و حذف ژن  P21شود. آزمایش متوقف می G1/Sانتقال 
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 Cyclin D1کند نیز با وسترن بلات آزمایش شد. را کنترل می Sتا  G1شود چرخه سلولی از که تصور می Cyclin D1شد. 

در تومور  p21های با مراحل اولیه و متفاوت مرتبط بود. سطح درصد از تومورها بیان شد و با شیستوزومیازیس و سرطان 5/57در

محرک اولیه سرطان زایی مثانه در بیماران مبتلا به  Cyclin D1شد که بیان بیش از حد کمتر از بافت طبیعی بود. تصور می

آپوپتوز سلولی برنامه ، شودو لنفوم مرتبط بود. هنگامی که بیان می Bر با لوسمی سلول برای اولین با Bcl-2شیستوزوم باشد. ژن 

های مختلف که تومورزایی پروتوآنکوژنهمچنین با   Bcl -2دهد.ثباتی ژنومی را افزایش میگیرد و خطر بیریزی شده را نادیده می

به طور قابل توجهی در سرطان سلول سنگفرشی مرتبط با شیستوزوم بیش از حد بیان  Bcl 2تعامل دارد. ، کنندرا تسهیل می

در سرطان مثانه ناشی از استافیلوکوکوس هماتوبیوم بیش از  2-زایی است. سیکلواکسیژنازسرطانشد که نشان دهنده نقشی در 

های پیش التهابی ر آماری معنی دار بود. سایتوکینو درجه تومور از نظ 2شود. ارتباط کمی بین بیان سیکلو اکسیژناز حد بیان می

شوند. توسط ماکروفاژهای فعال در ضایعات التهابی تولید می ، aو فاکتور نکروز تومور  Bفاکتور رشد تومور  ، 1-مانند اینترلوکین

مواد  2-سیکلاکسیژناز هستند. تنظیم بالا 2-های قوی تولید سیکلواکسیژنازها و فاکتورهای رشد القا کنندهاین سیتوکین

شود. محصولات و ایجاد سرطان می DNAکند که باعث آسیب نیتروزامین و بنزوپیرن را فعال می Nزا محیطی مانند سرطان

شود زا باعث ایجاد استرس اکسیداتیو و نیتروزاتیو میدرونجانبی فعالیت کنترل نشده سیکلواکسیژناز همراه با ژنوتوکسین های 

 ،p15 و p16حذف ، p53، H-rasشود: های اضافی ایجاد میکند. جهشفرعی پراکسیداسیون لیپیدی را ایجاد میکه محصولات 

را تنظیم  2-افزایش تولید پروستاگلاندین سیکلواکسیژناز  ،x-و فاکتور نکروز تومور c-erB-2، فزایش گیرنده فاکتور رشد اپیدرمیا

دهد. این تغییرات با کاهش ترانسفراز را افزایش می Sو گلوتاتیون  bcl 2 ،دهدکاهش میکشنده را  Tهای فعالیت سلول، کندمی

شود. مجاری ایجاد سرکوب سیستم ایمنی و مقاومت در برابر داروهای شیمی درمانی باعث افزایش تومورزایی می ،آپوپتوز سلولی

افزایش  ،های چسبندگیمتاستاز با تنظیم کردن مولکولباعث پیشرفت تومور و در نهایت  2-پروستاگلاندین سیکلواکسیژناز

ها در ارتباط ( اشاره کرد که سایر بدخیمی1۹۹5شود. بداوی و همکاران )زایی میتخریب ماتریکس خارج سلولی و افزایش رگ

 ،سرطان دهانه رحم ،ها شامل سرطان سلول سنگفرشی اندام تناسلی زنانگزارش شده است. اینشیستوزوما هماتوبیوم با عفونت 

 ،های کبدیکارسینوم سلول ،سرطان سینه مردان، لیومیوسارکوم رحم ،تومورهای تراتوم و برنر، سیستادنوکار سینومای تخمدان

های اضافی نسبتاً کم است کارسینوم سلول مجدد مثانه و کارسینال کارسینال است. تعداد بیماران مبتلا به این بدخیمی ،لنفوم

زایی مثانه سرطاندر شیستوزوما هماتوبیوم  ا با شیستوزومیازیس ثابت نشده است. شواهد دال بر نقش مسبب عفونتو ارتباط آنه

قطعاً برای انسان سرطان زا است. کنترل حلزون در قطع  ،طبقه بندی کند یککافی است تا انگل را به عنوان گروه  IARCبرای 

توانند خود ها میاما از آنجایی که جمعیت حلزون ،گیردر مورد استفاده قرار میسامید بیشتنیکلوکش تنانتقال موثر است. نرم 

کاربردهای مکرر مورد نیاز است. کنترل بیولوژیکی حلزون با معرفی شکارچیان طبیعی حلزون  ،ماه از بین ببرند سهعرض را در

های موثر است. اصلاح محیط برای ایجاد باکتریایی( از دیگر روش و ویروس ،لاک پشت( یا انگل حلزون )قارچ ،ماهی ،)اردک

کردن یا محصور کردن سیمان ،های آبیاریشرایط مضر برای میزبان میانی ممکن است شامل افزایش سرعت جریان آب در کانال

ها بومی در سطح کرم GSTقاب از های آبیاری باشد. پرازیکوانتل باعث از بین بردن نها در حین حفر خندقها و دفن حلزونکانال

خنثی شود. اصلاح رژیم غذایی برای  DNAهای ایجاد شده توسط ایمن سازی دهد تا انگل توسط آنتی بادیشد و اجازه می

 .(4و3)مورد نیاز برای ادامه سرطان زایی نیز پیشنهاد شده است DNAشامل دوزهای بالای آنتی اکسیدان برای مبارزه با آسیب 

   یمانسون ماستوزویش
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    وانی انسان و ح  بینقابل انتقال  یهای ماری مجله ب 

zoonosis.ir 

شوند. مناطق نکروز و فیبروز ایجاد می ،های گرد و ارتشاح ائوزینوفیلیکهای میکروسکوپی سلولهای بزرگ با ویژگیگرانولوم

شوند. التهاب به فیبروز پیشرفت های شیستوزوم مسدود میهای تشکیل شده در اطراف تخمهای پورتال توسط گرانولومریشه

( میزبان موش را مطالعه کرد 1۹73وارن ) شود.مرحله پایانی فیبروز ساقه لوله سفالی منجر به فشار خون پورت می کند و درمی

شود. هپاتومگالی و انسداد جریان خون در موش باعث تشکیل گرانولوم و فیبروز میشیزستوزوما مانسونی   و دریافت که عفونت

 چهارو  دوهای ( دریافتند که اینترلوکین1۹۹3عفونت انسانی شد. لوکاس و بروس )پورتال باعث ایجاد فشار خون پورتال مشابه 

 .(8-۶و3)هایی هستند که در القای گرانولوم نقش دارندو همچنین اینترفرون گاما سیتوکین

 کومیژاپن ستوزومایش

معده و کولورکتال  ، بیماران نسبت به بیماران مشابه مبتلا به سرطان کبد ،شیستوزوما هماتوبیوم های مربوط به عفونتمشابه یافته

عفونت شیستوزوما ژاپنیکوم های اضافی گزارش شده در ارتباط با سن کمتری داشتند. بدخیمیشیستوزوما ژاپنیکوم  بدون عفونت

هایی را از ( داده1۹87گوو و لو ) است.( 1۹۹4، یارکپوست و پاروتید و همچنین شوانومای بدخیم )، ریه، شامل سرطان سینه

بیمارانی که در اثر سرطان سلولی کبد جان خود را از  یکبیمار ارائه کردند: گروه  1۶۶گروه  سهیک مطالعه کوهورت بر روی 

بودند.  بیمارانی که از سلامت خوبی برخوردار سهها فوت کردند و گروه بیمارانی که به دلیل سایر سرطان دوگروه  ،دست دادند

 دودر مقایسه با گروه  یکمشابه بودند. گروه شیستوزوما ژاپنیکوم جنس و شیوع قرار گرفتن در معرض ، هر سه گروه از نظر سن

شیستوزوما  عفونت شیستوزومی بیشتری داشت. خطر نسبی سرطان مانند فاصله زمانی از تشخیص اولیه عفونت شانس سه و 

 ، گروه از بیماران را مورد مطالعه قرار دادند: اولی مبتلا به سرطان کولورکتال سه 1۹84 سی یو کس یو ویا افزایش یافت.ژاپنیکوم 

 های پاسخ گرانولوماتوز میزبان به تخم 1۹7۶کورنیاوان و همکاران  دومی با سایر انواع سرطان و سومین گروه از افراد سالم.

ها در اطراف لانه یا گرانولومتوصیف کردند. ، شودمشاهده می یمانسون یستوزومیازیسشرا با آنچه در شیستوزوما ژاپنیکوم 

 ، هاضایعات با ائوزینوفیل ،شوند. در عفونت در مراحل اولیههای منفرد ایجاد میها به جای اطراف تخمبندی تخمگروه

ها در هیستوسیت، مرحله آخر بیماریهایی با نواحی نکروز مرکزی بود. در ها پر شده و شبیه آبسهها و لنفوسیتهیستوسیت

های تخم مرغ محبوس شده در بافت میزبان ای مشاهده شدند که پوستههستههای غول پیکر چند ها غالب بودند و سلولگرانولوم

 .(7-5) های دژنراسیون هیالین استکردند. گرانولوم بالغ فیبروتیک با ویژگیرا فاگوسیتوز می

  ینیوریو سیستورکیاوپ 

کیسه صفرا و ، مجرای صفراوی مشترک پروگزیمال و دیستال ،از جمله مجاری کبدی انسان یصفراو یستمفلوک کبد بالغ در س

متر میلی 12-8های برگ شکل شفافی به طول تقریبی کرماوپیستورکیس ویورینی کند. بالغینمجرای پانکراس زندگی می

باعث تحریک مکانیکی و در نهایت تغییرات پاتولوژیک در اپیتلیوم مجرای کنند و هستند که در داخل مجرای صفراوی حرکت می

میراسیدیا از ، شوند. پس از رسیدن به آب شیرینکند که از صفرا به مدفوع منتقل میهایی تولید میشوند. فلوک تخممی

سرکاریاها آزاد ، هفتهتا شش  چهارآیند. پس از بیرون می، اندبلعیده شده یتینیاب های مختلف حلزونهایی که توسط گونهتخم

ماهی خام یا نادرست پخته شده ، میزبان قطعی ،کنند. هنگامی که انسانشوند که به ماهیان آب شیرین سیپرینوئید نفوذ میمی

ری صفراوی مهاجرت شوند و به مجاها در دوازدهه سیست میکرم ،کندرا مصرف میوپیستورکیس ویورینی  حاوی متاسرکریا 

کلانژیوفیبروزیس یک یافته جهانی در تمام حیوانات مورد آزمایش تحت درمان  شوند.ماه بالغ می درعرض یک جایی که، کنندمی

هفته پس از  چهارهایی که با پرازیکوانتل در به استثنای آن ،و پرازیکوانتل بوداوپیستورکیس ویورینی  متاسرکر، با سرطان زا
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ها در مجاری صفراوی بزرگ و متوسط کبد و در فلوکدرصد(.  3۶کاهش داد ) 8/22 درمان شدند که میزان بروز را بهعفونت 

مجرای صفراوی مشترک و مجرای پانکراس نیز قرار دارند. اتساع مجاری صفراوی همراه با  ،کیسه صفرا، موارد عفونت شدید

لایه برداری و تکثیر آدنوماتوز پوشش مجرای صفراوی ، هیپرپلازی ،وپیفیبروز بافت همبند پری مجاری مشاهده شد. میکروسک

های در حال فلوکها و ها همراه است. واکنش گرانولوماتوز به تخمها و پلاسماسلائوزینوفیل ،هامونوسیت ، هابا نفوذ لنفوسیت

نفوذ سلولی نیز ممکن است  ،سنگین کرم دارندشود. در بیمارانی که بار مرگ منجر به اسکار و فیبروز دور مجرای و پورتال می

اگر اپیستورکیازیس کیسه  های متعدد کبدی شود.تواند منجر به آبسهکلانژیت چرکی می.ناشی از عفونت باکتریایی ثانویه باشد

لتراسیون شناسی مزمن شامل فیبروز و انفیهای بافتکوله سیستیت بدون سنگ ممکن است رخ دهد. یافته ،صفرا را درگیر کند

ای همراه با تجمع لنفوئیدی بود. اتساع مجاری و تغییرات پاتولوژیک در مجاری خارج کبدی شدیدتر از های تک هستهسلول

، یک گلیکوپروتئین ماتریکس خارج سلولی، ( دریافتند که تناسین2002سیتهیتوون و همکاران ) ،کیسه صفرا بود. جنتیل و اخیراً

های تومور نکروزه تعاملات متقابل بین اپیتلیوم و مزانشیم در طول تومورزایی است. استرومای ندولیک عامل جدایی ناپذیر در 

برای تولید تناسین نشان دادند. آزمایش  mRNAهای استروما نیز یک سیگنال سلول کند.به شدت تناسین را بیان می

های التهابی و اپیتلیوم مجرای آسیب دیده در سیتوپلاسم و به میزان کمتری در هسته سلول DNAایمونوهیستوهمی شواهدی از 

رسد. مشخصات زمانی ظهور اسیدهای نوکلئیک آسیب دیده پس از عفونت به اوج خود می 30صفراوی را نشان داد که در روز 

 .(14و10)مشابه با نیترات و نیتریت پلاسما است

  سیننسیس سیکلونورک

است. حشرات اوپیستورکیس ویورینی شبیه به کلونورکیس سیننسیس  کردند که چرخه زندگی ( اشاره2000بوناگ و همکاران )

های مختلفی از متر عرض دارند. اولین میزبان میانی گونهمیلیپنج -سه متر طول ومیلی 25-10 سیننسیس کلونورکیسبالغ 

کنند. یک ماه های آب شیرین به عنوان میزبان میانی دوم عمل میگونه از ماهی 100های هیدروبید هستند و بیش از حلزون

با چسباندن و جدا کردن دو مکنده ، شوندفلوک های بالغ در مجاری صفراوی بالغ می ،پس از مصرف متاسرکریا توسط انسان

ارتباط  شوند.کنند که در مدفوع دفع مید میهایی تولیکنند و تخمخود و انقباض و انبساط بدن خود مجاری را بالا و پایین می

لی و  تر بود.مورد( قوی423بر اساس  1/2مورد( نسبت به کارسینوم سلولی کبدی ) 54بر اساس  ۶/5برای کلانژیوکارسینوم )

دوقطبی  های بنیادیکند که سلولهای بنیادی برای ایجاد سرطان کبد بیان می( اشاره کردند که فرضیه سلول1۹۹5همکاران )

شوند و های بنیادی شروع میسلول، زاهای سرطانهای کبدی یا صفراوی تمایز یابند. تحت محرککبد ممکن است به سلول

( دریافت که اپیتلیوم پوشاننده مجرای صفراوی ممکن است 1۹84کیم ) شوند.باعث ایجاد سرطان کبد یا کلانژیوکارسینوم می

یا صفرا تغییر یافته بیوشیمیایی کلونورکیس سیننسیس های بالغ تحریکات ناشی از کرم در مرحله ای از دیسپلازی در معرض

شوند. تجدید یا ترمیم بافت ایجاد می ،ها از قطع تمایز سلولی در طی رشد( اشاره کرد که سرطان1۹۹7قرار گیرد. لی و همکاران )

بلکه همچنین  ،های کبدی و مجرای صفراویاد سلولکوچک داخل پورتال نه تنها اجد "بیضی"های بنیادی سلول ،در کبد

ها نقش اساسی در ارتقای کلانژیوکارسینوما های کبدی و کلانژیوکارسینوما هستند. تحریک مجرای صفراوی ناشی از کرمسلول

تی در ح، در مرحله دیسپلازی دارد. سپس مجاری در حال تکثیر ممکن است مستعد شروع تومور توسط مواد سرطان زا باشند

ای مرحلهبه عنوان یک پروموتر در مدل دو کلونورکیس سیننسیس سطوح بسیار پایین برای تولید سرطان در افراد غیر آلوده. 

زا بیرونی است. چوی و همکاران سرطانکند که به محرک آغازگر نیاز دارد که به احتمال زیاد از یک زایی عمل میسرطان
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ممکن است سرطان زایی را افزایش  ،یک یافته رایج در کلونرکیازیس، تشکیل سنگ صفراوی( همچنین اشاره کرد که 2004)

 . (11و4) زا استسرطاناحتمالاً برای انسان کلونورکیس سیننسیس  مشخص کرد که (1۹۹4یارک )دهد. 

  کایهپات ولایفاس

 ، شودیشناخته م یزفلوک کبد گوسفند ن یماریکه به عنوان ب یکاهپات یولافاس  ( متذکر شد که عفونت با2000بوناگ و همکاران )

تواند از خوردن شاهی از مناطق پرورش گوسفند رخ دهد. تخمین حیوانات اهلی رایج است. عفونت انسان می یردر گوسفند و سا

و هوای معتدل هستند. میلیون نفر در سرتاسر جهان به این ویروس مبتلا هستند که بیشتر در آب  دوشود که حداقل زده می

های تخت و برگ شکل دارای خارهای فلس مانند کنند. بالدر مجاری صفراوی اصلی زندگی میفاسیولا هپاتیکا   های بالغکرم

در آب میراسیدیا متر است. میلی 13تا  هشتمتر طول و میلی 30تا  20های قدامی خود هستند و اندازه آنها بین در قسمت

چهارتا کنند. سرکر بالغ در عرض نفوذ می، اولین میزبان میانی ،هاید های مختلف حلزون لیمنهآیند و به گونهمیشیرین بیرون 

گیرد تا تبدیل به متاسرکر شود. شود و بر روی اشکال مختلف پوشش گیاهی آبزی قرار میهفته از میزبان حلزون خارج میهفت 

، کند. در مرحله بعداز طریق دیواره روده به داخل حفره صفاقی مهاجرت می ،همتاسرکریا اگزیست در دوازده، پس از بلعیدن

کنند تا به مجاری صفراوی برسند. این دوره های لارو به داخل کپسول کبد نفوذ کرده و از طریق کیم پرن کبد مهاجرت میبالک

سال است. علاوه بر  13تا  نهبالغ بین تیکا فاسیولا هپاماه طول بکشد. طول عمر سه تا چهار قبل از ثبت اختراع ممکن است 

لایه برداری و گشاد  ،ضخیم شدن ،فلوک های بالغ باعث هیپرپلازی ،نکروز پارانشیم کبدی و تشکیل آبسه از لاروهای مهاجر

های بالغ باشد. عفونت انسان شوند. فیبروز صفراوی ممکن است به دلیل پرولین تولید شده توسط کرمشدن مجاری صفراوی می

های تجربی از دو اثر شود. دادهها و پوست مشخص میریه ،دیواره روده ،مغز، بیشتر قلب ،های خارج کبدیغالباً با عفونت محل

فاسیولیازیس به ندرت با رشد  ،هادر مقایسه با سایر کرم .یعنی تحریک رشد تومور و مهار رشد تومور، کنندبانی میمتضاد پشتی

های کبدی در مرحله حاد فاسیولیازیس مشاهده شده است. فاز شود. تحریک رشد تومور یا تکثیر سلولنئوپلاستیک پیچیده می

کنند و علائم آن از چند هفته تا چند های لارو از طریق کبد مهاجرت میفلوکشود که در آن ای تعریف میدورهحاد به عنوان 

گیرند. فلوک به دلیل ها در مجاری صفراوی قرار میفلوکشود که در آن ای گفته میدورهکشد. عفونت مزمن به ماه طول می

یک پاسخ التهابی شدید ایجاد ، تکثیر سلولی همزمان در ناحیه عفونت با، ژن از اجزای سطحی و محصولات دفعیآزاد شدن آنتی

های اکسیژن فعالی مانند پراکسید توانند گونهمی ،پس از فعال شدن، هاهای التهابی شامل ماکروفاژها و ائوزینوفیلسلول کند.می

فعل و انفعالات بین پاسخ التهابی و تکثیر  کند.بی ثباتی ژنتیکی ایجاد می ،DNAهیدروژن تولید کنند که با ایجاد آسیب به 

های کبدی که نتیجه التهاب و مرگ سلولی های خود به خودی شود. تکثیر سلولسلولی ممکن است باعث افزایش فراوانی جهش

ایی زتوانند در سرطانهایی را که میمیزبان تعامل کرده و جهش DNAدهد تا با های خارجی اجازه میهمچنین به تیک، است

های سرکوبگر تومور ها یا غیر فعال شدن ژنتواند منجر به فعال شدن انکوژنها میاصلاح کنند. برخی از این جهش ،نقش دارند

های متابولیزه کننده در افزایش آنزیم، پاسخ التهابی و در مرحله حاد عفونت ،باعث آسیب کبدیفاسیولا هپاتیکا شود. عفونت 

کند. مهار رشد تومور در مرحله مزمن تر میزا حساسزا بروننسبت به فعال شدن مواد سرطان شود که میزبان راکبد می

زا یا با فعال کردن سرطانتوان با مهار متابولیسم ماده زایی شیمیایی را میسرطانفاسیولیازیس مشاهده شده است. کند کردن 

در کاهش فاسیولا هپاتیکا  ن کردند که توانایی عفونت مزمن ( خاطرنشا1۹۹4فرآیند سم زدایی انجام داد. جنتیل و جنتیله )

جداسازی ، از جمله اختلال در سیستم اکسیداز مختلط ،های مختلفی باشدفعالیت متابولیسم دارو ممکن است به دلیل مکانیسم
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دلیل اثر مستقیم محصولات فسفوریلاسیون اکسیداتیو در میتوکندری و مهار تنفسی. مهار متابولیسم دارو در کبد ممکن است به 

های های سلولی )به ویژه شبکه آندوپلاسمی که در آن آنزیمهای کبدی و اندامکبر روی سلولفاسیولا هپاتیکا  دفعی/ترشحی

های کوپفر به سیستم اکسیداز با متابولیزه کننده دارو قرار دارند( یا به دلیل آزاد شدن مواد از عفونت فعال شده باشد. سلول

تواند با کاشت داخل صفاقی اتساع و تکثیر مجرای صفراوی نیز می، در حیوانات آزمایشی رسانند.رد مختلط آسیب میعملک

ایجاد شود. نشان داده شده است که پرولین به صورت  ،ها در تماس مستقیم با درخت صفراوی نیستندکه کرم، فاسیولا هپاتیکا

است و به فاسیولا هپاتیکا شود. پرولین محصول دفعی ها میها و موشر موشداخل صفاقی باعث هیپرپلازی مجرای صفراوی د

را به عنوان یک مدل آزمایشگاهی ایده آل شناسایی کردند؛ زیرا به راحتی هپاتیکا  فاسیولا شود.مقدار زیاد توسط انگل تولید می

 کندیم یشرفتهفته پ پنجبالغ در عرض  یهابه کرم یالو عفونت از قرار گرفتن در معرض متاسرکار شودیها کشت مموشدر 

 .(20و1۹و1۶)

 سستود و نماتود 

 ییسرطان زا یهاسمیمکان

ها با هم زا برای اصلاح رشد طبیعی سلولها و هم عوامل درونبیوتیککه در آن هم بیگانه است اییچیدهپ یندفرآ ییزاسرطان

زایی به اثبات قابلیت سرطان ها کهدونمات به برخی از سستودها و ،شودمیمشاهده  «1جدول »همانطور که در  ،تعامل دارند

( خاطرنشان کردند که ایجاد یک جهش شرط لازم توسعه سرطان است. مراحل 2002. شاستر و ویتزمن )اشاره شده استرسیده 

است که اغلب نتیجه  DNAشود. شروع شامل یک جهش اولیه ارتقاء و پیشرفت نامیده می ،رشد و نمو تومور به عنوان شروع

های پرنئوپلاستیک آغاز شده توسط هر زا ژنوتوکسیک است. ارتقاء شامل گسترش تحریک شده یک کلون از سلولسرطانمواد 

ها به یک فنوتیپ افتد که یک کلون نئوپلاستیک اولیه از سلولژنتیکی است. پیشرفت زمانی اتفاق میاپیدو مکانیسم ژنتیکی و 

های سرطانی در تمام سلول DNAشود. تغییرات دائمی در نشده میشود که منجر به رشد سلولی کنترلکاملاً بدخیم تبدیل می

چنین تغییرات فنوتیپی شامل کاهش  شود.لی متعدد منتقل میوجود دارد و فنوتیپ ترانس تشکیل شده از طریق تقسیمات سلو

ها برای فاکتورهای رشد موجود است )گیرنده بیان غیر طبیعی گیرنده ،انتقال سیگنال نابجا ،ها و فاکتورهای رشدنیاز به متابولیت

ها به طور معمول قادر به روشن سلولسلول نامنظم و مقاومت در برابر آپوپتوز. -( ارتباط سلولHer2/neuفاکتور رشد اپیدرمی و 

برای متابولیسم مواد  p450مانند القای آنزیم  ،های سمی هستندها برای کمک به زنده ماندن در سیگنالو خاموش کردن ژن

کرمی های های رایج عفونت( خاطرنشان کردند که التهاب مزمن در بافت میزبان یکی از ویژگی2001) همکارانزا. هرار و سرطان

ها پرو های التهابی مانند ماکروفاژها و ائوزینوفیلشود. سلولخطر سرطان زایی مرتبط بیشتر می، هر چه التهاب ادامه یابد ست.

تواند منجر به کنند که میهای فعال اکسیژن و نیتروژن تولید میهای آزاد را به شکل گونهها و رادیکالسیتوکین، تاگلاندین ها

اما  ،کنندهای مهاجم محافظت میهای آزاد میزبان را با کشتن پاتوژنی و تبدیل بدخیم شود. اگرچه رادیکالبی ثباتی ژنتیک

های یافته را انتخاب کنند. گونههای جهشهای سلولهای تخریب و تکثیر سلولی را القا کنند و ترجیحاً کلونتوانند چرخهمی

های التهابی فعال شده از نیکوتین آمید آدنین آسیب برسانند. سلول DNAو به  توانند اکسید شوندفعال اکسیژن و نیتروژن می

کنند دی نوکلئوتید فس فات اکسیداز مرتبط با غشای پلاسما برای کاهش اکسیژن به آنیون سوپراکسید رادیکال آزاد استفاده می

کند. رادیکال سوپراکسید همچنین د میویس رادیکال هیدروکسیل بسیار واکنش پذیرتری تولی -که از طریق واکنش هابر 

های فعال شده با دهد تا کمپلکسواکنش می DNAتواند پراکسید هیدروژن را تشکیل دهد که با فلزات واسطه متصل به می

جهش جابجایی ، ایتک رشته ای و دو رشته DNAهای خاص محل را تشکیل دهد. آسیب اکسیداتیو باعث شکسته شدن آسیب
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    وانی انسان و ح  بینقابل انتقال  یهای ماری مجله ب 

zoonosis.ir 

کند که وقتی به دی اکسید اکسید نیتریک تولید می ،شود. فاگوسیتوز فعالهای کروموزومی میب و ناهنجارینقطه و چارچو

تواند با یون سوپراکسید تشکیل دهنده شود. اکسیدنیتریک همچنین میمی DNAباعث آسیب  ،شودنیتروژن اکسید می

به رادیکال هیدروکسیل و دی اکسید نیتروژن تجزیه  پراکسینی تریت تعامل کند. پراکسی نیتریت سیتوتوکسیک ممکن است

های سولفیدرال را اکسید کند و پراکسیداسیون لیپیدی را القا کند. محصولات حاصل از شود. همچنین ممکن است گروه

زا و ژنوتوکسیک برهمکنش جهشبه صورت  DNAهیدروکسینوننال با -4پراکسیداسیون لیپیدی مانند دهید مالوندیال و 

کنند را تنظیم می 2 -های التهابی و فاکتورهای رشد سیکلواکسیژناز کاین( دریافتند که سیتو2001کنند. الشیخ و همکاران )می

شود. و سرطان زایی می DNAزاهای محیطی و تحریک تغییرات ترمیمی و تطبیقی منجر به آسیب سرطانکه باعث فعال شدن 

در تبدیل بدخیم بافت ملتهب مزمن مهم هستند.  x -ها مانند فاکتور نکروز تومور و محصولات سیتوکین آن Tهای لنفوسیت

ها های التهابی در فعال کردن مواد سرطان زا محیطی مانند آفلاتوکسین( همچنین اشاره کرد که سلول2005هررا و همکاران )

زا را از اکسید نیتریک تشکیل سرطانیتروزای توانند معادن نکنند و میهای آروماتیک چند حلقه ای شرکت میو هیدروکربن

دهد. هنگامی شود که حساسیت به عوامل سمی را افزایش میمیزبان می کیوتیزنوبدهند. التهاب همچنین باعث تغییر متابولیسم 

 .(2و1) شودهای تبدیل شده میهای سلولگردش سلولی فعال باعث تشکیل کلون، دهدرخ می DNAکه جهش 

ها زایی ناشی از کرمسرطانتعدیل سیستم ایمنی میزبان با اختلال در نظارت منطقی ایمنی به عنوان مکانیسم دیگری برای 

های نئوپلاستیک را همانطور که ظاهر پیشنهاد شده است. نظریه نظارت ایمونولوژیک معتقد است که سیستم ایمنی سلول

( مشاهده کرد که بروز بالای سرطان در بیماران 2005کند. هررا و همکاران )ا محدود میبرد و رشد سرطان رشوند از بین میمی

پیوندی با سرکوب سیستم ایمنی و در بیماران مبتلا به نقص ایمنی مادرزادی یا اکتسابی نشان دهنده نقش سیستم ایمنی در 

اند. کردهوگیری از تشخیص ایمنی توسط میزبان ایجاد هایی را برای جلها مکانیسمکرمهای بدخیم است. کنترل تبدیل سلول

به سرعت در داخل بدن اکینوستوما کاپرونی های متصل به سطح ترماتود روده بادیآنتی( اشاره کرد که 200۶تولدو و همکاران )

های سطحی را به ژنآنتی ، اندبه تازگی اکسیست شده  کهاکینوستوما کاپرونی  نوجوانان و بزرگسالان  ،روند. علاوهاز بین می

شود که فلوک برای حمله ایمنی غیر قابل دسترس ها باعث میدهند. این انطباقدقیقه از دست می 15هشت تا سرعت طی 

سازد از تشخیص ایمنی جلوگیری کند و انگل را قادر مینیز در طول زمان تغییر میاکینوسوتوما کاپرونی  باشد. ترکیب آنتی ژنی 

کنند: ها برای جلوگیری از تشخیص ایمنی استفاده میهایی را پیشنهاد کرد که انگل( مکانیسم1۹۹7کند. وایت و همکاران )

ژن و غیرفعال کردن کمپلمان اختلال در مسیرهای پردازش آنتی ،های سازگاری بافت میزبانژنمهار آنتی، ژنیکتولید انواع آنتی

( ارائه شد که خاطرنشان 2007ها. شواهد بیشتری از توانایی انگل در تعدیل پاسخ ایمنی میزبان توسط ردی و فرید )بادیو آنتی

. قرار گرفتن T-helper 2لقای پاسخ احتمالاً از طریق ا ،توانند ایمنی میزبان را کاهش دهندهای با عمر طولانی میکردند کرم

)کرم شلاق خوک( باعث کاهش فعالیت تریشوریس سوئیس  بیماران مبتلا به بیماری التهابی روده )کرون( در معرض درمان با 

 ها معمولاً در محل التهاب یا نزدیک آنهای مرتبط با التهاب مزمن ناشی از کرمبیماری در مطالعات بالینی شده است. بدخیمی

و سرطان مجرای صفراوی با عفونت شیستوزوما هماتوبیوم توان به سرطان مثانه با عفونت دهد. به عنوان مثال میرخ می

های محیطی های مغز استخوان و لنفوسیتاشاره کرد. نتایج حاکی از فراوانی آسیب ژنتیکی در سلولاوپیستورکیس ویورینی 

محرک ، ها ترمیم نشوندگروه شاهد غیر عفونی یا تحت درمان بود. اگر این جهشبیماران نوروسیستی سرکوزیس در مقایسه با 

های آسیب دیده را تحریک کند که باعث بدخیمی خونی های سلولتواند تکثیر کلونژنی پایدار ناشی از عفونت انگلی میآنتی
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عملکردهای ، خاطرنشان کردند که در طول تکامل از موجودات تک سلولی به چند سلولی (1۹۹8تروسکو وروچ ) شود.می

های مختلف های بنیادی متعهد در بافتفرآیند تمایز سلول، بیولوژیکی جدیدی ظاهر شد: مهار تماس برای کنترل تکثیر سلولی

از ، کنندجدید این عملکردهای مختلف را کنترل می هایرسد که بسیاری از ژنریزی شده. به نظر میو نیاز به آپوپتوز برنامه

شود. این اتصال شکاف امکان همچنین اتصال شکاف نامیده می ،کندجمله ژنی که برای کانال پروتئین مرتبط با غشاء کد می

های کانکسین را ئینهای کانکسین پروتکند. گروهی از ژنهای با وزن مولکولی کم را فراهم میها و پروتئینانتقال غیرفعال یون

ها )یک کانکسون( در یک سلول با یک کانکسون مربوطه در یک سلول مجاور که کانکسینکنند. یک واحد هگزامری از کد می

کند. اکثر ها هماهنگ میشود. این فرآیند عملکردهای متابولیک را در بافتجفت می ،پیونددها میبه طور موثر به سیتوپلاسم

های سرطانی های متمایز سلولامد نرمال دارای اتصالات شکاف کاری برای ارتباط درون سلولی هستند. ویژگیهای بافت جسلول

ناتوانی در تمایز ، رشد سلولی کنترل نشده، از دست دادن مهار تماس ،شناسایی شده است: منشاء از یک سلول بنیادی مانند

سلول  -سرطانی همچنین با اتصالات شکاف ناکارآمد و ارتباط سلول نهایی و تغییر مرگ برنامه ریزی شده سلولی. یک سلول 

کند. واکنش تطبیقی و آپوپتوز کنترل می، تمایز، یعنی فرآیندی که توانایی سلول را برای تکثیر ،شودغیرطبیعی مشخص می

 .(13) تبدیل بدخیم شودکاهش آپوپتوز و  ،تمایز نابجا ،تواند منجر به تکثیر سلولیاختلال در ارتباط درون سلولی می

توانند ارتباطات را از طریق مواد ترشح شده بلکه می ،کنندها نه تنها موانع فیزیکی برای ارتباطات درون سلولی ایجاد میانگل 

کنند که برهمکنش آنها با ها عوامل محلولی ترشح می( اشاره کرد که کرم1۹8۹از نظر شیمیایی قطع کنند. ام سی کرور )

کند تا برای مدت طولانی در یک محیط خصمانه نامناسب زنده بماند. برخی از این های میزبان به انگل کمک میسلول

 RNAایش دهند فاکتور های ترشح شده ممکن است هموستاز سلول میزبان را تغییر دهند و احتمال بدخیمی را افزمولکول

ژنومی  DNAرسد که این امر از طریق تعامل مستقیم با ترشح شده قادر به القای بی ثباتی ژنتیکی در افراد آلوده به نظر می

میزبان امکان پذیر است. عوامل ترشح شده از انگل نیز ممکن است به تقویت و پیشرفت تومور کمک کنند. ایشی و همکاران 

اثر قابل توجهی در افزایش تومور دارد. القای بی ثباتی شیستوزوما ژاپنیکوم ژن تخم مرغ محلول آنتیکه  ( دریافتند1۹8۹)

های کاملاً دهد تا به سلولهای آغاز شده اجازه میزایی ناشی از کرم است که به سلولسرطانژنومی یک رویداد نگهبان در 

( 1۹۹4توان به راحتی با روش میکرونوکلئوس تشخیص داد. روزین و همکاران )میبدخیم تبدیل شوند. تغییرات کروموزومی را 

های ریز فرکانس سلول - 1/۶دارای یک شیستوزوما هماتوبیوم های اوروتلیال از مثانه بیماران مبتلا به عفونت دریافتند که سلول

 . (۹) دنبال درمان ضد انگلی کاهش یافت های ریزهسته بههای کنترل نشده است. بروز سلولهسته دار بیشتر از گروه

زایی را امکان تبادل ژنتیکی با بافت میزبان و ارتقای سرطان ،دهدها نشان میمطالعاتی که وجود ذرات ویروسی را در انگل

 های آلوده به ویروس شوند و دوره رشد سرطان را کوتاه کنند.ها همچنین ممکن است باعث تکثیر سلولکند. انگلپیشنهاد می

استرونژیلوئیدس   زمان باانسانی در صورتی که عفونت هم Tخاطرنشان کرد که ناقلین بدون علامت لوسمی سلول ( 2000گابت )

( یک بحث عمده در 1۹۹8تروسکو و راچ ) شوند.بالینی مبتلا می Tزودتر به لوسمی سلول  ،داشته باشنداسترکولاریس 

توانند منجر به سرطان شوند. تئوری ها یا فقط چند سلول خاص میزایی نظری را به یاد آوردند: اینکه آیا همه سلولسرطان

شود  "جاودانه"ایجاد کند باید توسط یک سلول تمایز یافته  "فانی"کند که برای اینکه سرطان یک سلول بیان میتمایز زدایی 

های بنیادی معتقد است که یک سلول بنیادی پرتوان که گردد. تئوری سلولکه به یک نوع سلول اولیه یا پرتوان اولیه باز می

توانند همه های بنیادی همه توان میماند. سلولمی "جاودانه"و در این فرآیند  شودباعث سرطان می، شده است "جاودانه"قبلاً 

های پرتوان مشتق شده اند و متعهد به تعداد های بنیادی پرتوان از سلولها را در یک ارگانیسم ایجاد کنند. سلولانواع سلول
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    وانی انسان و ح  بینقابل انتقال  یهای ماری مجله ب 
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شوند های بنیادی پرتوان نامیده میهای دختر سلولمحدودی از تقسیمات سلولی و دودمان خاصی از انواع سلولی هستند. سلول

های بنیادی توسط سه خط های تمایز نهایی شود. نظریه سلولتوانند یک نوع سلول را تولید کنند که منجر به ایجاد سلولو می

و یک سلول دختر  یک سلول بنیادی به طور نامتقارن به یک سلول دختر متعهد به تمایز نهایی ،شود. اولشواهد پشتیبانی می

یعنی جلوگیری از ، زاییسرطانشود. این با اولین قدم در تقسیم می، های بنیادی باقی بماندکه قرار است جاودانه یا شبیه سلول

های کمی از جمعیت ( دریافتند که تنها سلول1۹85ناکانو و همکاران )، مطابقت دارد. دوم ،مرگ یک سلول بنیادی جاودانه

های بنیادی ( اشاره کرد که سلول1۹۹5کائو و همکاران )، همستر سوریه مستعد تبدیل نئوپلاستیک هستند. سومهای بچه سلول

فنوتیپی  ،احتمالی پلورپروتنت جدا شده از بافت پستان انسان هیچ ژن کانکسین یا ارتباط درون سلولی با شکاف عملکردی ندارند

 .(20)های سرطانیشبیه به سلول

 هامواد و روش

ت لامقا زا فقط استفاده شد.مرجع  و معتبر کتب ،از مقالات مجله فقطاست و  ییاز نوع روا یمطالعه مرور کیمطالعه حاضر 

قالب که مقاله که در  یهرگونه استناد اینبود،  یسیانگل که به زبان یمقالات نیهمچناست.  هگنجانده شد در آن زبان یسیانگل

ر و اسکوپوس و.... مطالب برداشت لاشده از گوگل اسکو افتیدر یپژوهشت لامقا یبررس قیطرما از  اند.شدهنبود حذف  یژورنال

 .میانموده یمقاله گردآور نینموده و در ا سهیو مقا یابیشده را ارز

  نتـایج

شیستوزوما داد، سه ترماتود  نشانحاصل  جینتا ،یعمل یهاگاهیپا از آمده دستبه مقالات یبررس از پس حاضر یمرور مطالعه در

 که یبصورت هستند، انسان در زااز عوامل سرطان یبه صورت قطع سینسیهماتوبیوم، اوپیستورکیس ویورینی وکلنورکیس س

 هپاتوکارسینوما)مجاری صفراوی( و  کلانژیوکارسینوما ،اوپیستورکیس کلنورکیس ودر سرطان مثانه و  شیستوزوما هماتوبیوم

 ییباشد. البته سستودها نومایساز هپاتوکارس نهیتواند زم یم زین کایهپات ولایفاس  ؛رسد ی. به نظر مندینما یم القا)سرطان کبد( 

 نیا ریتاث ومیسول ایتن مورد در یحت ،موثرند هایمیبدخ یبرخ جادیا در نومیکان ومیدیپلید ،سیفرم هیتن ایتن ،ومیسول ایتن رینظ

 رینظ یینماتودها. است دهیرس اثبات به بدن یدفاع یهاسلولبر  راتشیو تاث یعصب ستمیکرم و متاسستود ان در سرطان س

 «.1جدول »درسگ سانان به اثبات رسده است  یمر یوسارکومایبریکننده ف جادیا عامل یلوپ روسرکایاسپ

 .سرطان جادیها موثر در انماتود ها و سستود  .1جدول

 زایی با سرطانبیماری  انگل با سرطان زاییبیماری انگل

Cestoidea 

 
 
 

Taenia solium 
 

اثر تضعیف کننده سیستم ایمنی 

 فاکتور

T.solium cysticercus 

 برروی لنفوسیت های کشت شده

تحریک شده با 

 Tو  Bفیتوهماگلوتینین

Taenia solium سمیت  ، اختلال در پاسخ ایمنی

ژنی و تبدیل مورفولوژی سلول 

 ناشی از

T.solium metacestode 

 Taeni solium  به عنوان یک عامل
Neurocysticercosis 

Taenia solium  افزایشDNA  در لنفوسیت ها

 در آسیب بیماران

Neurocysticercosis 
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خطر برای ایجاد بدخیمی های 

 خونی

Taeni solium  باعث ایجاد سمیت ژنتیکی در

 T.soliumمگس سرکه

metacestodes 

Taenia solium شده توسط عامل محلول ترشح 

T.solium metacestodes 

لنفوسیت درDNA باعث آسیب 

 های انسانی

Taeni solium  افزایش فرکانس جابجایی

 7.11کروموزوم های 

در لنفوسیت ها از بیماران  14و 

 مبتلا به

Neurocysticercosis 

Taenia taeniaeformis های صحرایی با   عفونت موش
metacestodes 

CYP 450 

دهد و افزایش میکبدی را 

سمیت ژنتیکی مواد 

 دهدپروکارسینوژن را افزایش می

Nematoda: 
 

Trichostrongylus 

vitrinus 

 

Trichostrongyls 

colubriformis 

 

 Cooperia curticei 

 

Nematodirus battus 

 

 Teladorsagi 

circumcincta 

 

 Haemonchus contortus  

محصولات دفعی/ ترشحی شش 

بر تکثیر رده  nematodeگونه

و   HT29-D4های  سلولی 

HGT-1 .تاثیر می گذارد 

Spirocerca lupi  نقشs.lupi  در سارکوم مری و

استئوسارکوم در سگ ممکن 

است به دلیل تولید اکسید 

نیتروژن و سایر واسطه های 

 اکسیژن فعال باشد.

Spirocerca lupi  گزارش مورد فیبروم ناشی از

s.lupiدر یک سگ 

Gongylonema pulchrum  گزارش مورد عفونت

G.pulchrum  کارسینوماو 

 سلول سنگفرشی مری در لمور

 بحث

در اواسط  یراز ،باشد نمی یدجد یدها یکپرداخته شد، که  ییدر سرطان زا یکرم ینقش عفونت ها یبررس به مطالعه این در

 برای اندمیک مناطق که یشمال یقایاز آفر یاز سرطان مثانه انسان را در مناطق یشتریب یفراوان یرچوقرن نوزدهم رودلف و

 یچیدهپ یعیطب یها یخچهتار یلو سرطان به دل ین عفونت انگلیب یتدر اثبات عل(. 1) مشاهده کرد بود را هماتوبیوم شیستوزوما

شود. یم یجادبا هم تعامل دارند، مشکل ا یزا متعددزا و درونآن عوامل برون یکه در ط یطهر دو شرا ینهفته طولان یو دوره ها

اما  دانستندمیزا انسان سرطان یقطع برا طوربه  اوپیستورکیس ویورینی، شیستوزوما هماتوبیوم، دو کرم تنها هاسال تااگر چه 

 یباًتقرگردد  یعنوان م ینهمچن ،یدزا در انسان اضافه گردسرطان یهاکرم لیستبه  ینسیسکلنورکیس س کرم یقاتبا ادامه تحق

 یکبد یهاها و فلوکایستوزومها، شیها، باکتریروساز جمله و یدرصد از کل موارد سرطان در سراسر جهان به عوامل عفون 1۶

 . (2) شودیمربوط م

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

82
09

98
2.

14
01

.2
.4

.1
.2

 ]
 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 z

oo
no

si
s.

ir
 o

n 
20

25
-0

7-
04

 ]
 

                            12 / 16

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.28209982.1401.2.4.1.2
https://zoonosis.ir/article-1-56-en.html


                 

                                     
 
 

 21 24تا  9صفحات  - 1401 زمستان /چهارمسال دوم/ شماره                                                                                                              

    وانی انسان و ح  بینقابل انتقال  یهای ماری مجله ب 

zoonosis.ir 

اختلال در نظارت  یزبان،م یمنیا یستمس یلاز انگل عبارتند از التهاب مزمن، تعد اشیشناخته شده سرطان ن یهایسممکان

 یهاسلول یکو تحر یژنوم یثباتیب یالقا یر،ضد تکث-یرتکث یرهایمهار ارتباط سلول و سلول، اختلال در مس یمونولوژیک،ا

 یشگیریپ یبرا یبهداشت عموم اقدامات (.18-15) استقرار گرفته  ییدباشد که در مطالعات مختلف مورد تایم میبدخ یادیبن

تواند، یمکاهش عفونت  یبرا یو اقتصاد یاجتماع یتبا آموزش و بهبود وضع یومهماتوب شیستوزومااز کرم  یاز سرطان ناش

 یابیقابل دست یامر افراد در معرض خطر  یدرمان یمیش یقطر از ضکنترل عوار ینکه ا یعوارض انگل را کاهش دهد، بصورت

و  را درمان یومهماتوب شیستوزومادرصد از افراد مبتلا به  75 دتوان یم یکوانتلپرازدوز  یدارو یکخوراندن  یبه صورت ،است

را در آرام  نندهک یکتحر یپفنوت یک(  2005و همکاران)  یکاهش دهد. دسوک درصد ۹5تا  ۹0 را کرم گذاریتخم انیزم

 عنوان به یندهآ یقاتتحقتواند در  یم یپفنوت ینکه ا نمودند ییشناسا هماتوبیوم ماشیستوزو از یبه سرطان مثانه ناش مبتلایان

با  یلارزیاییعفونت ب کنترل انتقال .گردد استفادهافراد در معرض خطر  یتجمع یغربالگر و ییشناسا راستای در زیستی نشانگر

 ینهمچن ،یکوزامیدن یرنظ یحلزون کش ها  ی یلهوس بهواسط  یها یزبانبردن م یناز ب ،یکآندم ینواح افراد در یگروه درمان

 یزبانم یها×حلزون یتکاهش جمعبر تواند میها یروسو و ها یقارچ ها، باکتر ،مانند یولوژیکیب یککنده ها کنترل استفاده از

  . (15و۶) باشدموثر  واسط

 .کند کمک هاکرم این از ناشی سرطان کنترل و درمان در تواند می یکبد یترماتودها زودرس بدخیمی ناشی از تشخیص

مبتلا به  افراددر سرم و صفرا  یرا  که به طور قابل توجه یدالتون یلوک 200 یکوپروتئینیگل یک( 1۹۹4پرمپراچا و همکاران)

نمودند که به نظر  ییرا شناسا بود یافته یشافزا سینسیس کلونورکیس و اوپیستورکیس ویورینی مرتبط با یوکارسینوماکلانژ

 ینهدر زم یمطالعات ینهمچن .باشد مفید ینیبالمطالعات  ردتومور  نشانگر یک عنوان به تواندمی وپروتئینیکگل ینرسد، ایم

از سرطان  یشگیریپ یبرا یایلهبه عنوان وس ،دتوانیم یلیپس انجام مطالعات تکم وجود دارد که انگل یالتهاب هایپاسخ  یلتعد

اند، لذا مصرف ساندهرا به اثبات ر یدرژنوم سلول ییزا در جهش فعال یها یژن( نقش اکس1۹۹4) و همکاران یگف گردد.  استفاده

 .نماید ایفااز سرطان  یشگیریپدر  یمهم نقش کند کند و یبه اندازه کاف ییتومورزا روند تواندمی یمیرژ یهایداناکس یآنت

 تواندیم یانتخاب یهاو مهارکننده یدیاستروئ یرغ یضد التهاب یکه داروهااند داده یشنهادپ (2002) یتزمنشاکتر و و

 .را کاهش دهند ییزاسرطان یی،زاو عوامل رگ هایتوکینس ها،ینپروستاگلاند ،2-یکلواکسیژنازس

و  ینکروز کانون ی،صفراو یکلاژن اطراف مجار یبرهایف یوانی،ح یهادر مدل یکاولا هپاتیفاسبا انگل  یتجرب یهایدر آلودگ

 بدست یجبا توجه به نتا حالباشد. یم یربرگشت پذ یبروزف ینضد انگل ا یگردد؛ اما در صورت درمان با داروهایمشاهده م یروزس

 به وابسته اینکه یا است یولوزفاس از ناشی کامل طور به کبدی فیبروز که است مطرح سوال این هنوز گذشته تحقیقات از آمده

 یهاواکنش یکه به بررس مطالعاتی. است مانده پاسخ بی همچنان پرسش این جواب باشد؟ می میزبان ایمنولوژیک واکنش

 اقماری یهاسلول یتدر اثر فعال یولوز،فاس یماریدر ب یبروزصورت گرفته است، اثبات نموده اند، ف یولااز فاس یناش یمنولوژیکا

 کبد گوسفندان آلوده به یبا بررس .دارند ییبالا یتفعال یزن C یتهپات یماریدر ب یسلولها ینگردد، ا یم یجاد( اHSCکبد )

 همچنین شود؛می دیده کبد در کلاژن های رشته و التهابی هایسلول هجوم آلودگی، از بعد هفتههشت  شد، داده نشان یولوزفاس

ها، سلو پلاسما یالتهاب یهاپورتال کبد، نفوذ سلول یهناح یبروزتوان ف یدر بز م هپاتیکا یولافاس GST  تزریق با که گردید مشخص

 یبروزعلاوه بر ف یددر رت مشاهده گرد یتجرب یولوزرا مشاهده نمود. درفاس یو واکنش گرانولوماتوز کانون یلنف یهایکولفول

 شوند. یم یدهکبد د یمرکز یاهرگپورتال و س یدر فضا طبیعی کشنده هایسلولکلاژن در کبد،  یهااطراف پورتال و رشته

کبد مشاهده  یمگسترده در پارانش یبروزپورتال همراه با ف یهناح یبروزف نیز انسانی فاسیولوز مورد یکدر  است که یدر حال ینا

 است.  یشگاهیآزما یهامدل رویبر  یقتحق یازمندهمچنان ن یکاهپات یولافاسزا بود سرطان ییدکه تا (.1۶) شده است
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 شنهادهایپو  کلـی گیریتیجهن

انگلی و سرطان به دلیل اثبات علیت بین عفونت پرداخته است،  زاییهای کرمی در سرطاننقش عفونت در این مطالعه مروری به

زا متعددی با هم تعامل زا و درونکه در طی آن عوامل برونی شرایط های نهفته طولانی هرهای طبیعی پیچیده و دورهتاریخچه

، مورد سهتنها  ولی ،انددخیل بودههای مختلف ی در ایجاد سرطانهای متعدد. اگر چه کرمگرددیمشکل ایجاد م، دارند

اگرچه اطلاعات موجود بر  .زا هستندبه طور قطع برای انسان سرطان اوپیستورکیس وکلنورکیس  ، هماتوبیومشیستوزوما 

درصد از کل  1۶. تقریباً ها و سرطان همچنان مبهم استکند ولی علت اصلی و رابطه بین کرمها دلالت میزایی این کرمسرطان

شود. های کبدی مربوط میها و فلوکاشیستوزوم ،هاباکتری ،هاموارد سرطان در سراسر جهان به عوامل عفونی از جمله ویروس

اختلال در نظارت ، تعدیل سیستم ایمنی میزبان ،های شناخته شده سرطان ناشی از انگل عبارتند از التهاب مزمنمکانیسم

های ثباتی ژنومی و تحریک سلولالقای بی، ضد تکثیرر و اختلال در مسیرهای تکثی ،سلول و سلول مهار ارتباط، ایمونولوژیک

 .بنیادی بدخیم

  تقـدیر و تشـکر

 می نماییم. تشکر و تقدیر ،نمودند یاری دراین پژوهشهمکاران در دانشگاه اردکان، ما را  تمامی از وسیلهبدین

  تعارض منافع

 .ع و هماهنگی آنها ارسال شده استبین نویسندگان وجود ندارد و این مقاله با اطلاگونه تضاد منافعی هیچ
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Abstract 

Helminths infection is very significant worldwide, so millions of people worldwide are currently infected or 

exposed to these infection. The carcinogenicity of parasites is difficult to demonstrate because of their complex 

life cycle and asymptomatic latent period. 

This study examines the role of zoonotic worm infections in carcinogenesis. Both parasitic infections and 

cancer has complex natural histories and long latent periods in which multiple exogenous and endogenous 

factors work to obscure causation. While only three worms, Schistosoma haematobium, Opisthorchis viverrini, 

Clonorchis sinensis are definitively carcinogenic to humans, other parasites play a role in facilitating malignant 

transformation. Helminth-induced cancer is caused through mechanisms that involve modulation of chronic 

inflammation of the host immune system, inhibition of intracellular communication, disruption of 

proliferative-antiproliferative pathways, induction of genomic instability, and malignant stimulation. 

Despite the fact that the information available indicates that this helminths are carcinogenic, the main cause 

and connection between worms and cancer are still unknown. 
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