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 Introduction: Gastric adenocarcinoma is still one of the major causes of 

cancer mortality worldwide. Anatomically, it is classified into cardia and 

non-cardia subtypes with distinct epidemiologic patterns and carcinogenic 

pathways. In this narrative review, we synthesized subsite-specific 

evidence from targeted searches of PubMed, Google Scholar, and 

ScienceDirect, supplemented by selected Persian-language sources, 

focusing on the role of Helicobacter pylori, gastritis phenotypes, acid- and 

gastrin-related changes, and eradication-related outcomes. Empirical 

evidence consistently supports a strong association between Helicobacter 

pylori infection and non-cardia gastric adenocarcinoma, whereas its 

relationship with cardia cancer is heterogeneous and appears to depend on 

the underlying epidemiologic context and coexisting risk factors such as 

obesity and gastroesophageal reflux disease. Available Iranian data 

suggest an “intermediate” pattern, with a persistently high burden of 

distal, infection-associated tumors alongside a substantial proportion of 

proximal tumors. An anatomical subsite–based framework may therefore 

help inform prevention planning in Iran; targeted detection and 

eradication in high-risk populations, together with attention to obesity- 

and reflux-related pathways in proximal tumors, may help reduce the 

overall burden of gastric cancer. 
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Extended Abstract 

Introduction 

Gastric adenocarcinoma remains a major 

cause of cancer morbidity and mortality 

worldwide, but its epidemiology and 

carcinogenic pathways differ according to 

anatomical subsite. Non-cardia tumors continue 

to predominate globally and are strongly linked 

to chronic Helicobacter pylori infection, 

whereas cardia cancers show more 

heterogeneous associations that vary across 

populations and coexist with obesity- and 

gastroesophageal reflux disease–related 

pathways. Iran represents an important setting in 

which a high burden of H. pylori infection and 

distal gastric cancer coexists with a substantial 

proportion of proximal tumors. This narrative 

review synthesized subsite-specific evidence on 

the role of H. pylori in gastric adenocarcinoma, 

with particular attention to epidemiologic 

patterns, gastritis phenotypes, acid and gastrin 

physiology, bacterial virulence, eradication 

outcomes, and implications for prevention in 

Iran. 

Methods 

Between November 10 and December 10, 

2025, a focused narrative search was conducted 

using PubMed, ScienceDirect, and Google 

Scholar. To capture national and regional 

evidence, Persian-language databases, including 

SID and Magiran, were also searched. Search 

concepts included Helicobacter pylori, gastric 

cancer, stomach neoplasms, gastric 

adenocarcinoma, cardia, non-cardia, antrum, 

corpus, proximal, distal, gastroesophageal 

junction, Correa cascade, atrophic gastritis, 

intestinal metaplasia, eradication, obesity, 

gastroesophageal reflux disease, Iran, the 

Middle East, and North Africa. Priority was 

given to studies that reported H. pylori 

associations according to anatomical subsite or 

provided epidemiologic, pathophysiologic, or 

eradication-related evidence relevant to this 

distinction. Cohort and case-control studies 

were used to evaluate subsite-specific risk; 

population-based studies and temporal trend 

analyses were used to describe geographical and 

socioeconomic patterns; randomized and other 

interventional studies were considered for 

eradication outcomes; and systematic reviews 

and meta-analyses were used to contextualize 

quantitative estimates. Iranian and regional 

studies were specifically reviewed to compare 

global evidence with the local epidemiologic 

setting. Studies that did not define tumor 

location or did not provide interpretable subsite-

specific data were deprioritized, as were isolated 

case reports and small case series that did not 

address the review objective. Finally, we 

synthesized the evidence narratively, 

emphasizing the distinction between cardia and 

non-cardia adenocarcinoma, while also 

additional consideration of gastritis distribution, 

gastric acid physiology, bacterial virulence, and 

the timing and expected benefit of H. pylori 

eradication. 

Results 

Globally, research consistently that H. pylori 

had the strongest and most reliable link to non-

cardia gastric adenocarcinoma. The biological 

basis is compatible with the Correa cascade: 

chronic infection can progress from active 

gastritis to corpus involvement, glandular 

atrophy, intestinal metaplasia, dysplasia, and 

adenocarcinoma. Gastritis phenotype appears 

central to anatomical risk. Antral-predominant 

infection is generally associated with reduced 

somatostatin signaling, hypergastrinemia, 

preserved corpus mucosa, and higher acid 

output, whereas corpus-predominant gastritis or 

pangastritis is associated with parietal-cell loss, 

hypochlorhydria, atrophy, and a stronger 

carcinogenic milieu for non-cardia cancer. 

Notably, corpus-predominant gastritis may also 

reduce the likelihood of reflux esophagitis risk, 

helping explain differing epidemiologic 

associations with reflux-related proximal 

malignancies. 

The risk profile is further influenced by 

bacterial virulence factors. CagA-positive 

strains and virulent VacA genotypes are 

associated with more extensive inflammation, 

corpus involvement, atrophy, and greater gastric 

cancer risk. Iranian data from high-risk areas 

such as Ardabil support enrichment of high-risk 

H. pylori genotypes among patients with non-

cardia gastric cancer. 

The cardia relationship was markedly more 

heterogeneous. Large Asian studies, including 

data from China, support a positive association 

between H. pylori and cardia cancer in addition 

to the stronger association with non-cardia 

cancer. In contrast, studies from lower-risk 

Western settings often report neutral or inverse 

associations, where obesity, reflux, and 
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gastroesophageal-junction pathways may be 

more prominent. Iranian evidence also 

demonstrates substantial anatomical 

heterogeneity. Northern and northwestern 

provinces carry a high gastric cancer burden and 

high H. pylori prevalence, while studies from 

Golestan, Tehran, Mashhad, southern Iran, and 

multicenter datasets show that proximal/cardial 

tumors account for a considerable proportion of 

cases. These findings support an intermediate 

epidemiologic pattern rather than a purely distal, 

infection-dominant model, although current 

Iranian data do not justify directly attributing 

proximal tumors to reflux or obesity. 

Eradication evidence was most robust for 

prevention of non-cardia gastric cancer. 

Randomized trials, long-term follow-up studies, 

and meta-analyses indicate that H. pylori 

eradication reduces future gastric cancer risk, 

with the greatest preventive potential when 

treatment occurs before advanced premalignant 

lesions develop. Benefit is also observed after 

endoscopic treatment of early gastric cancer, 

where eradication reduces metachronous gastric 

cancer. Recent trial-level evidence suggests 

benefit may persist in patients with intestinal 

metaplasia or dysplasia, although residual risk 

remains and surveillance may still be required. 

The effect of eradication specifically on cardia 

cancer remains incompletely quantified because 

many intervention studies do not report 

outcomes separately by gastric subsite. 

Conclusion 

H. pylori has a central and well-supported role 

in non-cardia gastric carcinogenesis, whereas its 

relationship with cardia cancer is context-

dependent and varies with geographical setting, 

gastritis phenotype, bacterial virulence, and 

competing reflux- and obesity-related pathways. 

Eradication reduces future gastric cancer risk, 

particularly when performed before advanced 

precancerous change, and remains relevant in 

selected high-risk patients after premalignant or 

early neoplastic disease. For Iran, the 

combination of a high gastric cancer burden, 

widespread H. pylori infection, and 

heterogeneous anatomical distribution supports 

evaluation of population-based or targeted 

screen-and-treat strategies in high-risk settings 

while simultaneously addressing proximal 

cancer pathways. Implementation should 

consider local disease burden, infection 

prevalence, feasibility, surveillance capacity, 

and cost-effectiveness.
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 مروری مقاله 

 بررسی  نقش هلیکوباکتر  پ یلوری در آدنوکارسینوم  معده بر اساس محل آناتومیک 

   2علیشاهیشیخ الدینسید شهاب ،  1روغنی سلمان  حسن ،  1یمحمدکاظم امیربیگی تفت

 رانیا زد،ی زد،ی يصدوق ديشه يدرمان يو خدمات بهداشت يتخصص گوارش، دانشگاه علوم پزشكفوق ،يگروه داخل 1
 رانیا زد،ی زد،ی يصدوق ديشه يدرمان يو خدمات بهداشت يدانشگاه علوم پزشك ،یيدانشجو قاتي تحق تهيکم 2

 

 چکیده  
 :نویسنده مسئول 

 ي شاهيعلخيش نیالدشهاب ديس

علوم    ،یيدانشجو  قاتيتحق  تهيکم دانشگاه 

بهداشت  يپزشك   د يشه  يدرمان  يو خدمات 

 رانیا زد،ی زد،ی يصدوق

 

 پست الکترونیک: 

s.shahab.sheikhalishahi@gmail

.com 
 0۹135042223 .تلفن: 

 ۸۹17۹4۸1۸4کد پستی: 

 

 1404/ 11/ 11تاریخ دریافت: 

 1405/ 1/ 11تاریخ بازنگری: 

 1405/ 6/ 2۹تاریخ پذیرش: 

 

   ارجاع:

سلمان   يتفت  يگيربيام   يروغنمحمدکاظم، 

ش  .نیالدشهاب  ديس  يشاهيعلخيحسن، 

هل  يبررس در   یلوريپ  كوباکترينقش 

محل   نوميآدنوکارس براساس  معده 

دانشگاه  .  کيآناتوم پژوهشي  علمي  مجله 

  34؛  1405یزد  علوم پزشكي شهيد صدوقي  

(7 :)437 -10421. 

  ک يدر جهان است و از نظر آناتوم  يسرطان  ري وممعده از علل مهم مرگ   نوميآدنوکارس  مقدمه: 

ز دو  نان   ایکارد  رگروهیبه  اپ  شوديم  ميتقس  ایکاردو  نظر  از  مس  یولوژي دميکه    ی رها ي و 

ا  نوژنزيکارس دارند.  روا  کیمطالعه    نیتفاوت  جستجو  يمبتن  يتیمرور  در    یبر  هدفمند 

PubMed  ،Google Scholar    وScienceDirect   بررس )به منتخب    يهمراه  منابع 

هليفارس نقش  با  مرتبط  شواهد  و  بود  تفك  یلوريپ  كوباکتري(  با    ک، يآناتوم  رمحلیز  ک يرا 

ر  نیگاستر/دياس  راتييتغ  ت،یگاستر  یالگوها  اثر  نشان    یبندجمع  ي کنشهیو  شواهد  کرد. 

مرتبط است،    ایکاردنان   نوميارسخطر آدنوک  شیبا افزا  داری طور پابه   یلوريپ  كوباکتريهل  دهديم

  ي زمانو هم کیولوژي دمياپ نهيوابسته به زم یناهمگن و تا حد اینقش آن در کارد کهي در حال

  شنهاد يرا پ  «ينينابي »ب  یالگو  زين  رانیا  یهااست؛ داده   یمر -رفلاکس معده  یماريو ب  يبا چاق

های پيشگيری در  تواند برای طراحي برنامه . رویكرد مبتني بر زیرمحل آناتوميک مي کننديم

های پرخطر، همراه با توجه  ایران مفيد باشد؛ شناسایي و درمان هليكوباکتر پيلوری در جمعيت 

به مسيرهای مرتبط با چاقي و رفلاکس در تومورهای پروگزیمال، ممكن است به کاهش بار  

 بيماری کمک کند. 

کلیدی:واژه  آدنوکارس  یهانئوپلاسم   ،ی لوريپ  كوباکتريهل  های    تیگاستر  نوم،يمعده، 

 ی مر   -رفلاکس معده  ،یاروده   یمتاپلاز   ک،يآتروف
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 مقدمه 

  سلامت   مهم   هایچالش  از  یكي  همچنان  معده  آدنوکارسينوم

  بسياری  در  بروز  تدریجي  کاهش  وجود  با  و   است  جهان  در  عمومي

 مختلف  مناطق  بين  معناداری  طوربه  آن  بيماری  بار  کشورها،  از

  GLOBOCANبراساس برآوردهای  .  است  مانده  باقي  ناهمگون

علت  2022 پنجمين  و  شایع  سرطان  پنجمين  معده  سرطان   ،

مي محسوب  جهان  در  سرطان  از  ناشي    سال   در  و  شودمرگ 

  این   به  مرگ   هزار  660  و  جدید  مورد  هزار  ۹6۹  حدود   2022

  استانداردشده   هاینرخ  (1،2). است    شده   داده  نسبت  بدخيمي

  اروپای   آسيا،  شرق   در  بيماری  بار  که  دهندمي  نشان  نيز  سني

  بالاتر   ميانه/غربي آسيای  و لاتين آمریكای  از هایي بخش و  شرقي

  دو   به   معمولاً  معده   آدنوکارسينوم  آناتوميک،  منظر  از  . (3)است  

  مجاورت  در   کاردیا  آدنوکارسينوم:  شودمي  تقسيم  اصلي  زیرگروه

  سایر   که  کاردیانان   آدنوکارسينوم  و  معده-مری  اتصال  محل

 تفكيک  این.  گيرددربرمي   را  تنه  و  آنتروم  ویژهبه  معده  هایبخش

 ای فزاینده  طوربه   بلكه  نيست،  توصيفي  بندیتقسيم  یک  صرفاً

  های تفاوت  درک  برای  ضروری  چارچوب  یک  عنوانبه

 توزیع   زیرا  است،  مطرح  پيشگيرانه  و  پاتوبيولوژیک  اپيدميولوژیک،

 زیرگروه  دو  این  در  کارسينوژنز  مسيرهای  و  خطر  عوامل

 زیرگروه  هنوز  کاردیانان  جهاني،  سطح  در.  ندارند   کامل   پوشانيهم

 را  معده   آدنوکارسينوم  موارد  کل   از  %۸2  حدود   و   است  غالب

  شامل  را  موارد  % 1۸  به  نزدیک   کاردیا   کهحالي  در  دهد،مي  تشكيل

  با   مزمن  عفونت  اتيولوژیک،  عوامل  ميان  در  . (4)شود  مي

Helicobacter pylori (H. pylori)  عامل مهم   ترین 

 آدنوکارسينوم   در  ویژهبه  و  معده  آدنوکارسينوم  در  مداخلهقابل

 Correa)  «کورئا  آبشار»  کلاسيک  مسير.  است  کاردیانان

cascade)  ناشي   فعال   مزمن  گاستریت  چگونه  که  دهدمي  توضيح  

 دیسپلازی  ای،روده  متاپلازی  آتروفي،   به  تواندمي  H. pylori  از

  همچنان  جهاني  جدید  شواهد.  شود  منتهي  آدنوکارسينوم  نهایتاً  و

 آدنوکارسينوم   آینده  بار  از  توجهيقابل  سهم  که  کنندمي  تأکيد

  های تحليل  در.  است  پيشگيری  قابل   عفونت  درمان  با  معده 

  عامل  همچنان  H. pylori  جهاني،  هایداده  بر  مبتني  سازیمدل

  کاردیا  در  مهمي  عامل   مناطق  برخي  در  و   کاردیانان  در  اصلي

 چند   اپيدميولوژیک  روندهای  حال، این  با  .(5)شود  مي  محسوب

  حال  در  معده  آدنوکارسينوم  چهره  که  دهند مي  نشان  اخير  دهه

  کاهش   بالا،  درآمد   با  کشورهای  از  بسياری  در.  است  دگرگوني

  غذا   نگهداری  های روش  تغيير  و  بهداشت  بهبود  ،H. pylori  شيوع

  اما  است،  بوده  همراه  دیستال  هایسرطان   محسوس  افت  با

(  GERD)  مری-معده  رفلاکس  بيماری  و  چاقي  افزایش زمان هم

  و   کاردیا /پروگزیمال  هایسرطان  بار   پایداری  یا   نسبي  رشد  به

  است؛   کرده  کمک  معده -مری  اتصال  مجاور  نواحي  هایبدخيمي

  یاد   « پروگزیمال  سمت   به  شيفت»  عنوان  با   آن  از  که   ایپدیده

 با  H. pylori  دهپيچي  تعامل   به  توجه  الگو،  تغيير  این.  شودمي

  کاردیا  خطر  تبيين  برای  را  چاقي  و  رفلاکس  اسيد،  ترشح  وضعيت

کشوری    (.4،6)سازد  مي  ضروری گزارش  براساس 

GLOBOCAN  ،  سرطان معده در ایران در مجموعِ هر دو جنس

  در   کهطوری به  ترین سرطان از نظر تعداد موارد جدید است؛شایع

 قرار   دوم  رتبه  در  پستان  سرطان  از  پس  زنان  در  و  اول  رتبه  مردان

 از   %5/12)  جدید  مورد  17,1۹1  حدود  2022  سال  در  گيرد و مي

  هایمرگ  کل   از  %۹/15)  مرگ  13,۸45  و (  سرطان  موارد  کل

 این ارقام جایگاه برجسته .  است  شده   داده  نسبت  آن  به( سرطاني

اولویت در  را  معده  نشان  سرطان  ایران  عمومي  سلامت  های 

 منطقه  و  ایران  از  موجود  های داده  حال،   عين   در   . (2،7)دهد  مي

MENA  (Middle East and North Africa حاکي  آن  از  ( 

  یعني   باشد؛   « بينابيني»  تواندمي  آناتوميک  محل  الگوی  که  است

  دیستال   تومورهای  در  H. pylori  کلاسيک  نقش   تداوم   با   زمانهم

  سهم   پایين،  اقتصادی–اجتماعي  وضعيت  با  هایگروه  در

  که شودمي  مشاهده   نيز  پروگزیمال تومورهای  از  اغماضي غيرقابل

 حكایت  کشور  در  متفاوت  خطر  مسيرهای  زیستيهم  از  احتمالاً

 بر   مبتني  nested case–control  تحليل  یک  در.  دارد

Golestan Cohort،  واردشده  معده  سرطان  مورد  352  ميان  از 

 مورد  ۹۸  کاردیا،  ناحيه  در(  ٪5۸  حدود )  مورد  206  مطالعه،  به

  زیرمحل  با(  %14)  مورد  4۸  و   کاردیا نان  نواحي  در(  %2۸)

  نسبتاً  سهم  توزیع،  این  شدند؛  گزارش  پوشانهم  یا  نامشخص

  دهد، مي  نشان  پرخطر  جمعيت  این  در   را  کاردیا  تومورهای   بالای

نيست    منطقه  در   معده   سرطان  موارد  تمام  نماینده   لزوماً   هرچند

  بر   معده  آدنوکارسينوم  در  H. pylori  نقش  بررسي بنابراین،  .(۸)

:  دارد  باليني  و  علمي  توجيه  جهت  دو  از  آناتوميک  محل  اساس

  های سرطان   برخوردار،کم  های جمعيت  در  زیرا  نخست،

  دهند مي  تشكيل  را  بيماری  یعمده  بار  همچنان  کاردیا نان /آنترال

  ناقص  H. pylori  عفونت  به  توجه  بدون  ها آن   از  پيشگيری  و

 H. pylori  که  دهدمي  نشان  نوین  شواهد  زیرا  دوم،  و  بود؛  خواهد

مي  کاردیا   در   و   ارتباط  شدت  اما  باشد،  داشته  نقش   تواندنيز 

  این .  باشد   متفاوت  دیستال  مسيرهای  با  است  ممكن  هامكانيسم
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  پيشگيرانه   هایسياست  برای  مبنایي  تواند مي  شدهتفكيک  رویكرد

«  screen-and-treat»  هدفمند  های برنامه  جمله  از  تر،دقيق

بر این اساس، این    . (3،۹)کند    فراهم   ایران  مانند   کشورهایي   در

ارتباط   به  مربوط  شواهد  روایتي  با    H. pyloriمرور 

آدنوکارسينوم معده را برحسب محل آناتوميک، با تمرکز بر تفاوت  

نان و  کاردیا  پيامدهای  ميان  و  گاستریت  الگوهای  کاردیا، 

کند و ملاحظات مربوط به ایران را در بندی ميکني، جمعریشه 

 کند. پرتو این شواهد بررسي مي

 روش بررسی

  با   که  است  هدفمند  جستجوی  با   روایتي  مطالعه  یک  مقاله  این

 براساس  معده  آدنوکارسينوم  در  H. pylori  نقش  بررسي  هدف

 امكان   صورت  در  و  کاردیانان  برابر  در  کاردیا)  آناتوميک  محل

 در  منابع  جستجوی  .شد  انجام (  کورپوس/آنتروم  تفكيک

 Google Scholar  و  PubMed  ،ScienceDirect  هایپایگاه

 ای، منطقه  و  داخلي  شواهد  پوشش  برای  چنينهمگرفت؛    انجام

  شدند.  بررسي  نيز  Magiranو    SIDفارسي شامل    هایپایگاه

از   جستجو  تا    10فرایند  شد.    2025دسامبر    10نوامبر  انجام 

  عفونت  با  مرتبط  موارد  شامل  جستجو  هایترکيب  و   هاکليدواژه

H. pylori،  نيز  و   آناتوميک  هایمحل  و  معده   آدنوکارسينوم  

 :جمله از بود، همراه عوامل و پاتوفيزیولوژیک مفاهيم 

“Helicobacter pylori” OR “H. pylori”،  “gastric 

cancer” OR “stomach neoplasms” OR “gastric 

adenocarcinoma”،  “cardia” OR “non-cardia” OR 

“antrum” OR “corpus” OR “proximal” OR “distal” 

OR “gastroesophageal junction” OR “EGJ” ،  

“Correa cascade”،  “atrophic gastritis”،  “intestinal 

metaplasia”،  “eradication” ،  “GERD” OR “reflux”، 

“obesity”،  و  “Iran” OR “Middle East” OR 

“MENA.”  اولویت قرار گرفتند انتخاب منابع، مطالعاتي در  در 

  محل  تفكيک  با   را  معده   آدنوکارسينوم  با  H. pylori  ارتباط  که

  پاتوفيزیولوژیک /اپيدميولوژیک  هایداده  یا   کرده  گزارش  آناتوميک

 ارائه  را  کنيریشه  اثر  به  مربوط  شواهد  نيز  و  تفكيک  این  با   مرتبط

  مشخص  را  تومور  محل  مطالعاتي کنار گذاشته شدند که  .دادند مي

 ارائه   آناتوميک  محل  اساس  بر  استخراج  قابل  داده   یا   نكرده

  که  محدود   موارد  سری  یا  موردی  هایگزارش  نيز  و  دادندنمي

 سؤال  به  پاسخ   برای  چنينهم  .نبودند   مطالعه  این  هدف   گویپاسخ

 : شد  استفاده مطالعات  از زیر طيف پژوهش، 

 برآورد برای ویژهبه) شاهدی-مورد  مطالعات و  هاکوهورت  •

 (. کاردیانان و  کاردیا خطر

  الگوهای ترسيم برای زماني روندهای و  جمعيتي مطالعات •

 .«پروگزیمال شيفت» پدیده و اپيدميولوژیک

 randomized) شده تصادفي باليني هایکارآزمایي •

controlled trials؛ RCTs )درباره ایمداخله مطالعات و 

 . H. pylori کنيریشه 

 سطح شواهد عنوانبه متاآناليزها/سيستماتيک مرورهای •

 . کمي بندیجمع برای و  بالاتر

  با جهاني هاییافته تطبيق برای ایمنطقه   و ایراني  مطالعات •

 . کشور اپيدميولوژیک زمينه

  های تفاوت  بر  تمرکز  با   ساختارمند  و  روایتي  صورتبه  ها یافته

  کاردیا نان  در  H. pylori  نقش  پاتوفيزیولوژیک  و  اپيدميولوژیک

  MENA  منطقه  و  ایران  های داده  به  توجه  با  و   کاردیا   با   مقایسه  در

 . شدند تفسير و تلخيص

 براساس  معده  آدنوکارسينوم  جهاني  اپيدميولوژیک  الگوهای .  1

 آناتوميک محل

جمعيت  اغلب  توزیع  در  الگوی  اگر    آدنوکارسينومها،  را  معده 

اساس محل آناتوميک تومور نگاه کنيم، دو زیرگروه اصلي داریم:  بر

( سرطان کاردیا  2کاردیا )دیستال؛ آنتروم و تنه( و  ( سرطان نان1

نه زیرگروه  دو  این  نظر  )پروگزیمال(.  از  خطرتنها    عوامل 

اجتماعيمتفاوت و  جغرافيایي  الگوی  بلكه  بسيار -اند،  اقتصادی 

و    GLOBOCANهای  بر اساس داده  . (10)متفاوتي هم دارند  

معده پنجمين از نظر   آدنوکارسينوماخير،    بزرگِ  مطالعات مروریِ

بروز و پنجمين از نظر مرگ ناشي از سرطان در دنياست؛ اما بار  

بيماری بسيار ناهمگن توزیع شده و بالاترین بروز در شرق آسيا،  

هایي از  برخي کشورهای اروپای شرقي، آمریكای جنوبي و بخش

  معده   آدنوکارسينوم  وقتي   . (6)  شودآسيای ميانه و غربي دیده مي

(  آنتروم  ویژهبه  دیستال؛)  کاردیانان  و  کاردیا  زیرگروه  دو  به  را

  در.  شوند مي  ترواضح  کاملاً   جغرافيایي  الگوهای   کنيم،   تقسيم

  نوع  از  معده  آدنوکارسينوم  موارد  بيشتر  بالا،   بروز  با   کشورهایي

.  دهد مي  رخ  آنتروم،  خصوصاً  دیستال،   نواحي  در  و   کاردیانان

 اگرچه   که  کشورهایي  شود؛مي  دیده   نيز  کره   و   ژاپن  در  الگو  همين

 شيوع  دليلبه  اما  شوند،مي  محسوب  اقتصادی، با درآمد بالا   نظر  از

  غالب  الگوی  هنوز  کلاسيک،  خطر  عوامل  سایر  و  H. pylori  بالای

کشورهای   بيشتر  در  مقابل،  در  .است  آنترال/دیستال  سرطان  هاآن 

  ،(استراليا  شمالي،   آمریكای   غربي،  اروپای )  غربي  با درآمد بالای
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  سهم   اما   است،   پایين  و   یافتهکاهش  معده   آدنوکارسينوم  کلي   بروز

  پيدا   افزایش  مری-معده   اتصال  محل  و  کاردیا  تومورهای  نسبي

  سرطان   بروز  کشورها   این  در  اخير،  دهه  چند  طي .  است  کرده

  بروز  کهحالي  در  بوده،  کاهش  به  رو  پيوسته  طوربه  دیستال

  از  بسياری  در  مری-معده   اتصال  تومورهای  و  کاردیا  سرطان

  و   سيگار  کنندگانمصرف  و  چاق   افراد  مردان،  ویژهبه)   هازیرگروه

  این.  (11)است    داده   نشان   افزایشي  روند   یا  مانده   ثابت (  الكل

 در   :است  خطر  عوامل  متفاوتِ  الگوی  دو   بازتاب  اساساً  تفاوت

 ، H. pylori  با  زودهنگام  عفونت  هنوز  پرخطر،  و  درآمدکم  جوامع

 شرایط   و  یخچال  نبود  سود،نمک  غذاهای  و  پرنمک  هایرژیم

  سرطان  با   عمدتاً   که  است  حاکم  کودکي   دوران  نامطلوب  بهداشتي

با    کشورهای  در  کهحالي  در  دارند؛  ارتباط  دیستال  کاردیانان

 ،H. pylori  شيوع  کاهش   و  تغذیه  و   بهداشت  بهبود  با   درآمد بالا، 

 مری- معده  رفلاکس   چاقي،   اما  یافته،  کاهش  دیستال  سرطان  بار

  کاردیا   سرطان  با  بيشتر  و  اندشده  تربرجسته   بالا  انرژی  مصرف  و

یک    .(6)هستند    مرتبط  مری-معده   اتصال  محل  تومورهای  و

اقتصادی  –مطالعه نشان داد که موقعيت اجتماعي 36متاآناليز از 

این پایين اندازه  است؛  همراه  معده  سرطان  بروز  افزایش  با  تر 

متفاوت بود و    SESارتباط بسته به شاخص مورد استفاده برای  

  یک   در  چنينهم(.  12تر بود )برای تحصيلات و شغل از همه قوی

 بهترین  «تحصيلات  سطح»  آمریكا،  در  case-control  مطالعه

اجتماع   شاخص  خطر  بيني پيش  برای  اقتصادی-ي وضعيت 

 دبيرستان  از  کمتر  تحصيلات  کهافرادی  بود؛   معده   آدنوکارسينوم

  سه  حدود دبيرستان از بالاتر تحصيلات با افراد به نسبت داشتند

  و   ،(OR≈3.2)  داشتند  معده  آدنوکارسينوم  بيشتر  خطر  برابر

  OR≈4.3  ایحرفه  مشاغل  به  نسبت  غيرماهر/کارگری  هایشغل

مقایسه  .(13)داشتند   مروریِ  که    دهندمي  نشان  ایمطالعات 

 نواحي  توسعه،  حال  در  کشورهای  در  بيشتر  کاردیا نان  سرطان

  اقتصادی-اجتماعي  وضعيت  با   افراد   و  نژادی،   هایاقليت  روستایي،

(socioeconomic status؛  SES  )شغل   کم،   تحصيلات)  پایين  

داده  .شودمي  مشاهده(  پایين  درآمد  یدی، مقایسهدر  ای،  های 

کاردیا  نسبت به نان  Whiteسرطان کاردیا در مردان و بيماران  

)فراوان  است  شده  گزارش  و  14تر  چاقي   .)GERD   در نيز 

کاردیا   سرطان  با  مرتبط  عوامل  از  اپيدميولوژیک  مرورهای 

با درآمد کم و    کشورهای  خلاصه،  طور(. به10اند )شناخته شده

 هنوز  دنيا  جای  همه  در  محروم  اجتماعي   طبقات  ومتوسط  

  تومورهای   یعني   معده،   آدنوکارسينوم  «کلاسيک  یچهره »

  که حالي  در  دارند،  را  H. pylori  با   مرتبط  دیستال/آنترال

بالا و   کشورهای   شكل»  با   بيشتر  جامعه  بالای  طبقات  با درآمد 

  با   مرتبط  پروگزیمال/ کاردیا  هایسرطان  یعني   بيماری  «جدید

 اپيدميولوژیک،  تصویر  این.  هستند  مواجه  رفلاکس  و  چاقي

 .H  اختصاصي   نقش   درباره   ما   بعدی   بحث  برای  قوی  بستری

pylori کندمي فراهم آناتوميک محل هر در . 

  و   ایران  در  H. pylori  عفونت  و  معده  آدنوکارسینوم   الگوی

 تروسيع   طوربه   و  ایران  ای،منطقه  سطح  در:  MENA  منطقه

  کلاسيک  الگوهای   بين   «پُل»   یک   واقع   در  MENA  ناحيه

  هم   هستند؛   لاتين   آمریكای   و   آسيا   شرق   در   معده   آدنوکارسينوم

  آناتوميک   توزیع  نظر  از  هم  و  H. pylori  عفونت  بالای  بار  نظر  از

 .تومورها

  بروز  با  نواحي  جزء  ایران:  H. pylori شیوع  بیماری و  بار:  ایران

 ویژهبه  است؛  «گاستریک  کمربند»  در  معده  آدنوکارسينوم  بالای

  مازندران،  گلستان،   اردبيل، )  غربي شمال  و   شمالي   های استان 

سني  بالاترین    که(  شرقي  آذربایجان استانداردشده  بروز  نرخ 

(Age-Standardized Incidence Rate؛  ASR  )کشور   در  را 

 جمعيتي  مطالعات   . (15)اند  کرده  گزارش  جهان  در  ها بالاترین  از  و

  سنين   از  H. pylori  عفونت  نواحي،   این  در  که  اند داده  نشان

.  رسدمي  بالا   بسيار  سطوح  به  بزرگسالي   در  و   است  شایع  کودکي

 از   ایران  استان  پرخطرترین)  اردبيل  استان  کلاسيک  مطالعه  در

  سال   40بزرگسالان بالای    ٪۹0  حدود   ، (نظر آدنوکارسينوم معده

ای نيز  مرورهای منطقه  . (16)اند  شده  گزارش  H. pylori  به  آلوده

در ایران و سایر کشورهای    H. pyloriدهند که شيوع  نشان مي

(. در  16ها بسيار متغير است )منطقه همچنان بالا و بين جمعيت

روی   مقطعي  مطالعه  دیس  233یک  به  مبتلا  در  بيمار  پپسي 

نظر  نمونه  %46٫۸گيلان،   از  و    H. pyloriها  بودند  مثبت 

(.  17هایي برحسب وضعيت تحصيلي و شغلي گزارش شد )تفاوت

  از   بسياری  و  ایران  ،H. pylori  عفونت  بار   نظر  از  خلاصه،  طوربه

 قرار  «بالا  شيوع  با  کشورهای»  رده  در  MENA  کشورهای

  پایش +  عفونت زودرس کسب» کلاسيک الگوی یعني گيرند؛ مي

 ساززمينه   که  «نامطلوب  اقتصادی–اجتماعي  عوامل+    ناکافي

 . (1۸)است  کاردیا، نان نوع خصوصبه  معده، آدنوکارسينوم

 الگوی  متناقض،  حدی  تا   و  جالب  نكته:  ایران  در   تومور   شایع   محل

که طوری ه است؛ ب  ایران  در  معده  آدنوکارسينوم  آناتوميک  توزیع

های ملي، دو ویژگي برای الگوی اپيدميولوژیک ایران در بررسي

( نسبت  2( ناهمگني وسيع جغرافيایي، و  1برجسته شده است:  
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از کشورهای  بسياری  با  مقایسه  در  کاردیا  بالاتر سرطان  نسبتاً 

 . خلاصه مطالعات در ایران: (15) پرخطر دیگر

در سه   فوقاني  گوارش   دستگاه   سرطان   مورد   761  تحليل  در  •

تهران، و  گلستان  اردبيل،   و  کاردیا  به  معده  تومورهای  استان 

 مجموع،  در   هرچند.  شدند  تفكيک (  فاندوس   تنه،  آنتروم،)   کاردیانان 

 کاردیا   سرطان   سهم  اما  داشت،   توجهيقابل   سهم  هنوز   کاردیانان 

 شرق   کلاسيک  الگوی   از   را   ایران   الگوی  و  بود   بالا  هااستان   برخي   در 

 .(1۹) کرد  مي  متمایز (  دیستال   تومورهای  غلبه )  آسيا 

  استفاده  با  که  ایران  جنوب  در  محورجمعيت   مطالعه  یک  در •

  شد،  انجام 2001–2015 هایسال طي سرطان ثبت هایداده از

  محل   اساس  بر  معده  آدنوکارسينوم  هایزیرگروه  بروز  روند

  سرطان  کلي   بروز  اگرچه  مطالعه،  این   در.  گردید   بررسي  آناتوميک

  کاردیا   سرطان  بروز  اما  بود،  پایدار  نسبتاً  اخير  هایسال  در  معده

  هایتحليل  در  و   داد   نشان  دارمعني  افزایشي  روند   جنس   دو  هر  در

  در   کاردیا( نان  حدی  تا  )و  آدنوکارسينوم  بروز  افزایش  سني،

  از  نگراني  با  که  الگویي   شد؛  مشاهده   ترجوان   سني  های گروه

 و  پروگزیمال  تومورهای  سمت  به  بيماری  بار  تدریجي  شيفت

 .(20)است  خوانهم کشور از بخشي در ترپایين سنين

  خميني  امام   بيمارستان  در   شاهدی -مورد  مطالعه  یک  در •

  کاردیا   ناحيه  در  معده  آدنوکارسينوم  موارد  ٪40  حدود  نيز  تهران

ای که با ناهمگني توزیع آناتوميک تومورها در یافته  شد؛  گزارش

تنهایي علت تومورهای  (. این توزیع به21خوان است )ایران هم

 کند.  پروگزیمال را مشخص نمي

  سری   یک  در(  ایران  شرق شمال  ،Atrak Clinic)  گلستان  در •

  ناحيه  در  موارد  از  نيمي  تقریباً  معده،   آدنوکارسينوم  مورد  116

 ٪50  حدود  یعني  داشتند؛  قرار  کاردیانان  نواحي  در  نيمي  و  کاردیا

   .(22)بودند  یا کارد معده، تومورهای

 تهران   خميني  امام   بيمارستان   در  بيمارستاني  مطالعه   یک  در  •

 محل  ترینشایع   کاردیا  معده،  آدنوکارسينوم   به  مبتلا  بيمار   60  روی 

 از  نيمي   حدود   و   شد   گزارش (  موارد   چهارم یک   حدود )   درگيری 

(  آنتروم  از  آز اوره  تست  اساس  بر )  H. pylori عفونت   نظر   از  بيماران 

  آنترال   تومورهای   در   H. pylori  عفونت   مطالعه،   این   در .  بودند   مثبت 

  نقش   که   بود،   تر شایع   انفيلتراتيو   پاتولوژیک   الگوی   با   زیرگروه   در   و 

  نيز   ایراني   های داده   در   را   دیستال   های سرطان   در   باکتری   تر پررنگ 

 . ( 23) کند  مي   منعكس 

بيمار مبتلا به سرطان اوليه معده در   350در یک مطالعه روی   •

شایع بيمارستان  آنتروم  تهران،  بود های  درگيری  محل  ترین 

 پروگزیمال   ترتيببه   تومور   محل   کلي  توزیع  چنين هم (.  25٪/ 3) 

شد   گزارش   ٪ ۹/ 4  منتشر  و  ٪ 31/ 7  دیستال  ،٪ 24  مياني  ، 34٪/ ۹

 (24 ). 

 ایران؛  شرقشمال )   مشهد   در   محور بيمارستان  ای مطالعه   در  •

  . ( 25) شد    گزارش   تومور   محل   ترین شایع   کاردیا   ، ( بيمار   212

 استان  هشت )   همكاران   و   Norouzinia  چندمرکزی   مطالعه 

 کشورهای  از   بسياری  برخلاف   ایران،   در   که   کرد  تأیيد   نيز (  ایران 

 اتصال  محل / کاردیا )   پروگزیمال   های سرطان   سهم   آسيا،   شرق

(  gastroesophageal junction – EGJ  معده؛ - مری 

 نواحي  در   موارد   از   مهمي   بخش   هنوز   هرچند   است،   توجه قابل 

 ایران  گفت   توان مي   بنابراین،   . ( 26) دهند  مي   رخ   معده   دیستال 

  قرار  « بينابيني   منطقه »   در   تومور  آناتوميک   توزیع   حيث   از 

  شرق   مشابه   کاردیا نان   سرطان   و   H. pylori  بالای   بار :  گيرد مي 

  مشابه   کاردیا   تومورهای   بالای   معمولاً   نسبت   و   سو، یک   از   آسيا 

زیستي  این ناهمگني با هم   . دیگر   سوی   از   غربي   های کشور   برخي 

داده  اما  است،  سازگار  متفاوت  خطر  مسيرهای  های  احتمالي 

به  ایران  پروگزیمال  تومورهای  مستقيم  انتساب  برای  موجود 

 ثبت های داده  با  تصویر  مسير رفلاکس/چاقي کافي نيستند. این 

 روند  آن،   در   که   شود مي   تقویت   نيز   ایران   جنوب   در   سرطان 

  در  آدنوکارسينوم   های زیرگروه   برخي   و   کاردیا   سرطان   افزایشي 

 .( 20) است   شده   گزارش   تر پایين  سنين 

: MENA  و  ایران  در   H. pylori  رایج  هایژنوتیپ   و  هاسوش

  نسبتاً   هایژنوتيپ   که  اندداده  نشان  ایران  در  مولكولي  هایبررسي

 آدنوکارسينوم   بالای  بروز  با  هایکانون   در  H. pylori  «پرخطر»

 و   Latifi-Navid  مطالعه  اردبيل،  در.  کنندمي  پيدا  تجمع  معده

  همراه   ، d1  و   vacA s1m1،  i1  هایژنوتيپ  که   داد   نشان  همكاران

  ویژه به)  کاردیا نان  سرطان  به  مبتلا  بيماران  در  مثبت،  cagA  با

  و   شاهد  هایگروه  از  ترشایع  داریمعني  طوربه (  ایروده  نوع

  نيز   MENA  هایداده  مرور  .(27)است    غيرسرطاني  بيماران

 «غربي  نوع»  از  منطقه  هایسوش  اغلب  اگرچه  که  کندمي  تأیيد

cagA  ،ژنوتيپي  ترکيب  اما  هستند  cagA  با   مثبت  vacA s1m1  

( ایران  جمله  از)  معده   آدنوکارسينوم  بالای  بروز  با  کشورهای  در

  خطر  تفاوت  از  بخشي   احتمالاً  ژنوتيپي  الگوی   این  و   است  ترشایع

 . (2۸)دهد مي توضيح MENA داخل مناطق بين را سرطان

  محل   با  مرتبط   H. pylori  پاتوفیزیولوژیک  هایمکانیسم 

 تومور  محل   با  H. pylori  یرابطه  پاتوفيزیولوژیک،  نظر  از:  تومور

غالب   الگوی  طریق  از  زیادی  حد  تا آناتوميک  )محل  گاستریت 
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معده(،  H. pyloriدرگيری    و  گاسترین،  و  اسيد  وضعيت  در 

 .شودمي تعيين باکتری سوش هایویژگي

 در:  غالبکورپوس /    گاستریتپان   برابر  در  غالبآنترال   گاستریت

 گاستریت  یک  معمولاً  ابتدا  ، H. pylori  عفونت  طبيعي  سير

  کورپوس  درگيری  مرحله  این  در  و   شود مي  ایجاد  غالبآنترال 

  و   D  هایسلول  کاهش  باعث  آنتروم  التهاب  .(2۹)است    حداقلي

 گاسترین ترشح افزایش نتيجه در و سوماتوستاتين ترشح کاهش

  این   بيماران  از  بسياری  در  شود؛مي  پاریيتال هایسلول   تحریک  و

  است،   همراه  دوازدهه  زخم  به  استعداد  و   هایپراسيدیتي  با  وضعيت

  آتروفي   و   است  سالم  نسبتاً  هنوز  کورپوس  مخاط  کهحالي  در

گاستریت  در این فنوتيپ، در مقایسه با پان  . (30)ندارد    واضحي

کورپوس گاستریت  مسير  یا  و  کورپوس  آتروفي  غالب، 

( است  برجسته  کمتر  آن  با  مرتبط  در31،32کارسينوژنيک   .)  

  با   همراه  و  مدتطولاني  عفونت  در  ویژهبه  بيماران،  از  بخشي

(  گاستریتپان)  معده   کل   به  آنتروم  از  التهاب  پرخطر،  هایسوش 

  و   آتروفيک  گاستریت   به   تدریجبه  و   یابد مي  گسترش  کورپوس  و

  همان   کلاسيک  توالي   این  شود؛مي  منتهي  ایروده  متاپلازی

  متاپلازی   آتروفي،  به  مزمن  گاستریت  از  که  است  «کورئا  آبشار»

  منجر  کاردیانان   آدنوکارسينوم  نهایتاً  و  دیسپلازی  ای،روده

  گاستریت، پان/غالبکورپوس   فنوتيپِ  این  در   .(34–32)شود  مي

  اصلي  محور  فوندیک،   غدد   تخریب  و   پاریيتال  های سلول   درگيری

 .(35)است  کارسينوژنز

  گاستریت   در:  رفلاکس  خطر  و  گاسترین   اسید،  تغییرات 

  آنترال   سوماتوستاتين  مهار  شد،  گفته  که  طورهمان  غالب،آنترال 

  ترشح  افزایش  بيماران  از  بسياری  در  و  هایپرگاسترینمي  سبب

  تشدید   با  موارد  برخي  در  و  دوازدهه  زخم  با  الگو  این  شود؛مي  اسيد

  آتروفيک  گاستریت  در  برعكس،  .است  همراه  موجود  رفلاکس

  به  منجر  یتال پار  هایسلول  تخریب  گاستریت،پان/غالبکورپوس 

  زمينه،  این  در.  شودمي  آکلوریدری  حتي  یا  هيپوکلوریدری

  بالا   پُررنگ  طوربه  اغلب   ناکام،   منفيِ   فيدبک   دليل  به   گاسترین

  یک  زمانهم  وضعيت  این  است؛  پایين  اسيد  ترشح  اما   ماند،مي

کورئا  برای  قوی  بستر کند  مي  ایجاد  کاردیانان  سرطان  و  آبشار 

  رفلاکس  برای مهمي  پيامد  اسيد،  فيزیولوژی  در تغيير این  .(36)

  وجود  که  اند داده  نشان  اپيدميولوژیک  مطالعه  چندین:  دارد

  و   رفلاکسي  ازوفاژیت  خطر  کاهش  با   غالب کورپوس  گاستریت

ارتباط    است؛  همراه  مری  آدنوکارسينوم  احتمالاً از  یافته  این 

با  ، H. pyloriغالب، نه صرفاً حضور فنوتيپ گاستریت کورپوس

مي حمایت  رفلاکسي  ازوفاژیت  احتمال  )کاهش  این37کند   .)  

  آن   در  که  است  ایشدهشناخته   اپيدميولوژیک  الگوی  همان

  GERD افزایش  با   غربي  کشورهای  در  H. pylori  شيوع  کاهش

  معده   دیستال  سرطان  کاهش  حال  عين  در  و  مری  آدنوکارسينوم  و

 . (32)است  شده همراه

 الگوی  در  H. pylori  ویرولانس  فاکتورهای  و  هاسوش   نقش

  در  تفاوت   کليدهای  از  یكي  H. pylori  ژنوتيپي  تنوع:  درگیری

  فاکتورهای   ترینمهم.  است  باليني  پيامدهای  و  آناتوميک  الگوی

 ایمجموعه   همراهبه)  VacA  و  CagA  از  اندعبارت  شدهشناخته 

مروری(.  «پاتوژنيسيته  جزیره»  در   دیگر  هایژن   از   و   مقالات 

  و   مثبت  CagA  هایسوش   که  اندداده  نشان  مولكولي  مطالعات

VacA s1/m1  کورپوس،   به  درگيری  گسترش شدیدتر،  التهاب  با 

-3۸) اندمرتبط  معده  آدنوکارسينوم  خطر  واضح  افزایش   و   آتروفي

  CagA  هایسوش  که   دهند مي  نشان   نيز  کلينيكي   های داده(  40

  و  گاستریتپان/غالبکورپوس   گاستریت  با   بيشتر  مثبت

  گاستریت  با  ترویرولانکم  هایسوش  و   معده  آدنوکارسينوم

  ساختاری،  نظر  از  . (41)اند  همراه  دوازدهه  زخم   و  غالبآنترال 

CagA  عمده   زیرگروه  دو  به  «East Asian-type  »و 

«Western-type  »نشان  داده  شود؛مي  تقسيم اخير  های 

سازی  لحاظ عملكردی، فعالبه  East Asianدهند که نوع  مي

داخلقوی سيگنالينگ  مسيرهای  برخي  در  )مانند  تری  سلولي 

SHP2  )دهد؛ این تفاوت زیستي با فنوتيپ پرخطرتر  نشان مي

 ژنوميک   مطالعات  حال،  عين  (. در 42ها سازگار است )این سویه 

 نوع  CagA  حضور  در  حتي  که  اندداده  نشان(  مغولستان  در  مثلاً)

Western،  ِرا   سرطان  بار  تواندمي  ویرولانس  هایژن   سایر  ترکيب  

 الگوی  ،CagA  نوع  جمعِ  حاصل  نهایي  خطر  یعني  دارد؛  نگه  بالا

VacA  طور به   .(43)است    ترشحي  و  سطحي  فاکتورهای  سایر  و 

 از   ویژهبه  ،CagA+،  VacA s1/m1)  پرخطر  هایسوش   خلاصه،

  الگوی  از  را  گاستریت  که  دارند  بيشتری  تمایل(  East Asian  نوع

  و  آتروفي  کورپوس،  درگيری با گاستریتپان به  آنتروم به  محدود

  کاردیا نان  سرطان  خطر  نتيجه در و  دهند  سوق   ایروده  متاپلازی

  که حالي  در  دهند؛   افزایش  را(  کاردیا   ها جمعيت  برخي  در   و)

  با   غالبآنترال   گاستریت  سطح  در  اغلب  ترویرولانکم  هایسوش 

  علاوه   . (44)مانند  مي  باقي   دوازدهه  زخم  فنوتيپ  و   هایپراسيدیتي

  که   دهد مي  نشان  مولكولي   هایداده  باکتریایي،   فاکتورهای   این  بر

  با   مرتبط   معدهِ   سرطان  در  نيز  ميزبان   هایmicroRNA  برخي

H. pylori  بيان  ایراني،  مطالعه  یک  در .  دارند  نقش  hsa-miR-
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  طور به   مثبت-H. pylori  معدهِ  سرطان  به  مبتلا  بيماران  در  196

  الگویي   بود؛   یافته  کاهش  hsa-miR-153  و  افزایش  داریمعني

 و  زیستي  نشانگر  عنوانبه  هاmicroRNA  این  بالقوه  نقش  از  که

  در   ميزبان  غيرکدکننده   هایRNA  مسيرهای  مشارکت  از

 . (45)کند مي حمایت کارسينوژنز

 با   مقایسه  در  کاردیانان   آدنوکارسینوم  در   H. pylori  نقش 

  H. pylori  که   دهد مي   نشان   اپيدميولوژیک   شواهد کاردیا:  

خطر   ترین مهم »   در  « پيشگيری قابل   و   شده شناخته   عامل 

 سرطان  مورد   در   که حالي   در   است،   کاردیا نان   آدنوکارسينوم 

در .  است   ناهمگن   و   محور منطقه   واضح   طور به   آن   نقش   کاردیا، 

وضعيت ،  StoPتحليل   تعيين  برای  روش  چند  از  استفاده  با 

سرطان  سهم  واقعاً  عفونت،  پایين  – H. pyloriهای  منفي 

  شاهدی –مورد   مطالعه   یک   در   حال،   عين   (. در 46برآورد شد ) 

 فرد  70  با   معده   آدنوکارسينوم   به   مبتلا   بيمار  70  که   اصفهان   در 

 .H  سرولوژی   در   داری معني   اختلاف   شدند،   مقایسه   شاهد 

pylori   به  را   یافته   این   نویسندگان   نشد؛   دیده   گروه   دو   بين 

 گاستریت  زمينه   در   سرولوژیک   های تست   حساسيت   کاهش 

 مراحل  در   مخاط   از   باکتری   حذف   احتمال   و   متاپلازی   و   آتروفيک 

  جهاني   های بحث   با   نكته   این .  (47) دادند    نسبت  سرطان   دیررس 

 سوهم   « منفي – H. pylori  ظاهراً   های سرطان »   تفسير   مورد   در 

 China  بر   مبتني   case–cohort  بزرگ   مطالعه  یک   در   . است 

Kadoorie Biobank ،   با   عفونت  H. pylori   کاردیانان   در   هم 

 برابر  شش   حدود   با   ترتيب به   و  بود   شایع   بسيار  کاردیا   در   هم   و 

 این  در .  شد   همراه   زیرگروه   دو  این   خطر   افزایش   برابر   سه   و 

 چهارمسه   تقریباً   بررسي،   مورد   جمعيت   در   که   شد   برآورد   مطالعه 

 .H  عفونت   به   کاردیا   موارد   سوم دو   حدود   و   کاردیا نان   موارد 

pylori   های داده   با   یافته   این .  ( 4۸)هستند    انتساب   قابل  

 ژنيچندآنتي   سرولوژی   براساس  جدید   متاآناليزهای 

 (multiplex serology  ) دهند مي   نشان   که   است   جهت هم  

سرولوژیک مثبت   .Hویرولانس   های ژن آنتي   به   نسبت   بودن 

pylori ،   ویژه به  CagA   کاردیانان   خطر   دیگر،   مارکرهای   برخي   و 

  طوربه   شرقي   آسيای   در   ویژه به   نيز،   را   کاردیا   خطر   و   برابر   چند   را 

  غربي  های جمعيت   در   مقابل،   . در ( 4۹) دهد  مي   افزایش   دار معني 

  بخش   ها، جمعيت  این  در .  شود مي   دیده   متفاوتي   تصویر   خطر، کم 

معده    اتصال   محل   تومورهای   و   کاردیا   های سرطان   از   توجهي قابل 

 رخ  بارت   متاپلازی   و   شدید   رفلاکس   چاقي،   ی زمينه   در   مری 

 کوهورت،  و   case-control  مطالعات  از   بسياری   و   دهند مي 

  و   H. pylori  سرولوژی   بين   معكوس   حتي   یا   خنثي   ارتباط 

 برای  که درحالي   اند؛ کرده   گزارش  کاردیا   آدنوکارسينوم 

– 46) ماند  مي   باقي   ثابت   نسبتاً   و   قوی   مثبت   ارتباط   کاردیا، نان 

 در  که   دارند   تأکيد   نكته   این   بر   نيز   بندی جمع   های گزارش   ( 50

 .H  مزمن   عفونت  ، ( آسيا   شرق  خصوصاً )   «بالا   بروز   با   مناطق » 

pylori   عامل خطر  یک   کاردیا   برای   هم   و   کاردیا نان   برای   هم 

 .H  نقش   خطر، کم   غربي   کشورهای   در   که حالي   در   است،   مهم 

pylori   ًعوامل  کاردیا،   در   و   شود مي   محدود   کاردیا نان   به   عمدتا 

  سيستماتيک  . متاآناليز ( 50) اند  غالب   چاقي   و   GERD  با   مرتبط 

  کاردیا   سرطان   و   H. pylori  ارتباط  اختصاصي   طور به  که   اخير 

  در   که   است   داده   نشان   کرده،   بررسي   آسيایي   کشورهای   در   را 

 برای  2/2  حدود   نسبت شانس   با   H. pylori  با   عفونت   مجموع، 

  در  و   است   همراه   آسيا   شرق  کشورهای   در   کاردیا   سرطان

 افزایش  برابر   سه   تا   دو   خطر   کره،   و   ژاپن   چين،   های زیرگروه 

 دارمعني   ارتباط   ایران،   در   شده انجام   مطالعات   در   اما   یابد؛ مي 

  به   گرایش   حتي   غربي،   مطالعات   برخي   در   و   نشده   مشاهده 

 یک  نيز   ایران   در   . ( 51) است    شده   گزارش   معكوس   ارتباط 

  غيرکاردیا   با   را   کاردیا   مستقيم   طور به   که   شاهدی - مورد   مطالعه 

 بين  H. pylori  شيوع   در   داری معني   تفاوت   است،   کرده   مقایسه 

 .H  نقش   ناهمگني   بر   و   نكرد   گزارش   آناتوميک   محل   دو   این 

pylori   کرد   تأکيد   کشور   اپيدميولوژیک   بستر   در   کاردیا   در

این ناهمگوني ممكن است تا حدی با الگوهای گاستریت   . ( 21) 

باشد:  مرتبط  ویرولانس  فاکتورهای    آسيای  های جمعيت   در   و 

  شيوع  و (  CagA+/VacA s1m1)   پرخطر   های سوش   با   شرقي 

 ممکن   است   در   ایجاد  H. pylori  گسترده،   گاستریت   بالای 

 در  که حالي   در   بخشی  از  موارد  کاردیا  نیز   نقش  داشته  باشد؛ 

 و  غالب کورپوس   گاستریت   غربي،  های جمعيت   از   بسياری 

 افزایش  را   کاردیا نان  خطر   سو یک   از   آن،   از   ناشي   هيپوکلوریدری 

 و  GERD  برابر   در   حدی   تا   دیگر   سوی   از   و   دهد مي 

دارد   محافظتي   نقش   مری - معده   اتصال   ناحيه   آدنوکارسينوم 

با سرطان معده به محل آناتوميک و    H. pylori. ارتباط  ( 50) 

است:  وابسته  اپيدميولوژیک  مسير  H. pylori زمينه  در 

نان  دارد کارسينوژنز  غالب  و  نقش محوری   کهحالي   در   ، کاردیا 

 یزمينه   به   بسته   H. pylori  نسبي   اهميت   کاردیا،   برای

 عوامل خطر  غلبه   و (  غرب   برابر   در   آسيا   شرق)   اپيدميولوژیک 

  تمایز،  همين .  کند مي   تغيير   GERD  و   چاقي   مانند   جایگزین 

  هایبرنامه »   مورد   در   بحث   برای   مناسبي   مفهومي   مبنای 
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 در  ها آن   زیان –سود   ارزیابي   و   « هدفمند   کني ریشه   و   غربالگری 

  مفهومي،  نظر   از   . سازد مي   فراهم   منطقه   هر   و   آناتوميک   محل   هر 

 و  نيست   همگن   گروه   یک   احتمالاً  نيز   کاردیا   آدنوکارسينوم 

 به  نزدیک   بخشي   و   کاردیا نان   به   نزدیک   رفتاری   آن   از   بخشي 

  تواند مي   ناهمگني   همين   دارد؛   محور ریفلاکس /EGJ  تومورهای 

–4۹) دهد    توضيح   را  H. pylori  درباره   ها داده   تناقض   از   بخشي 

جمع 51 تسهيل  برای  شواهد (.    ناهمگني  دادن نشان   و   بندی 

  منظر   از   کاردیا   و   کاردیا نان   بين   کليدی   های تفاوت   ای، منطقه 

  کنيریشه  اثر   و   اسيد،   وضعيت   گاستریت،   الگوی   اپيدميولوژی، 

H. pylori   است   شده   خلاصه(  1  جدول )   در . 

 

 
 کاردیا  و کاردیا نان های آدنوکارسينوم در  Helicobacter pylori با  مرتبط باليني پيامدهای  و  پاتوفيزیولوژیک اپيدميولوژیک،  هایویژگي مقایسه :1 جدول

 ( EGJ±) پروگزیمال/کاردیا کاردیا )دیستال؛ آنتروم/تنه(نان ویژگی

 اپيدميولوژی جهاني 

  با  کشورهای  از  بسياری  و  پرخطر  مناطق  در  غالب

  با  کشورهای  در   کاهشي  روند  متوسط؛  و  کم  درآمد

 (. 4،6،10)  بالا  درآمد

  ارتباط  با درآمد بالا؛  کشورهای  در  بالاتر  نسبي  سهم

 (. 4،6،10)  چاقي  و  رفلاکس  الگوی  با  ترقوی 

 اقتصادی -اجتماعي  وضعيت

  اقتصادی-اجتماعي  وضعيت  با  ترواضح  ارتباط

  نامطلوب  بهداشتي  وضعيت  خانوار،  ازدحام  پایين،

 (. 12،13)  کودکي  دوران

  با وضعيت  بيشتر  غربي  هایجمعيت   از  بسياری  در

 زندگي  سبک  و  بالاتر  اقتصادی-اجتماعي

 (. 10،14)  است  همسو  چاقي/پرکالری

 غالب   عوامل خطر
H. pylori،  سود،نمک  غذاهای  پرنمک،  رژیم  

 (. 10)  بهداشتي  و  محيطي  عوامل

  H. pylori  نقش   سيگار؛  ،GERD  مرکزی،  چاقي

 (. 51–10،4۹)  منطقه  به  وابسته

 الگوی گاستریت 
  IM/آتروفي  مسير  با  غالبکورپوس   یا  گاستریتپان 

(31،32،35 .) 

  بخشي  محور،-H. pylori  بخشي  باشد؛  ترکيبي

GERD-(.51–4۹)  محور 

 ها وضعيت اسيد و هورمون 

کورپوس،    آتروفي  پيشرفت  با

  هایپرگاسترینمي  و  آکلوریدری/ هيپوکلوریدری

 (. 31،36،37دهد )ثانویه رخ مي

  بالاتر  نسبتاً  اسيد  زمينه  معمولاً  محوررفلاکس  فرم  در

- H. pylori  فرم  در  است؛  مطرح  ریفلاکس  آسيب  و

  شود  دیده  کاردیانان   مشابه  الگوی  است  ممكن  حورم

(37،4۹–51 .) 

 .H  با  ارتباط  اپيدميولوژیک  شواهد

pylori 

  مطالعات  اغلب  در  پایدار  نسبتاً  و  قوی  مثبت  ارتباط

 (. 46،4۸،4۹)  هاجمعيت   و

  در  مثبت،  ارتباط  اغلب  آسيا  شرق  در  واضح؛  ناهمگني

 یا  خنثي  ارتباط  غربي  هایجمعيت   از  بسياری

 (.51–4۸)  است  شده  گزارش  معكوس

 ویرولانس   نقش
  بالاتر  خطر  با  VacA s1/m1  و  CagA+های  سوش 

 (.27،3۸،42،43)  ترگسترده   گاستریت  و

  با  مناطق  در  پرخطر  هایسوش   بيشتر  نقش  احتمال

 H. pylori  (42،43 .)  بالای  شيوع

 H. pyloriکني ریشه   اثر  شواهد
  با  ویژهبه)  خطر  کاهش  شواهد  ترینقوی   و  بيشترین

 (. 5۸–52( )کورئا   مسير آبشار  در  زودهنگام  درمان

تفكيک    برای  RCT  هایداده   تر؛نامطمئن   خالص  اثر

 (.54،5۸)  است  محدودتر  آناتوميک  محل

 MENA/ایران
  در  کلاسيک  الگوی  تداوم  و  H. pylori  بالای  بار

 (. 15،1۹،20،26،2۸)  پرخطر  هایاستان   برخي

  دیگر؛  پرخطر  مناطق  از  بسياری  از  بالاتر  نسبتاً  نسبت

  مختلف  مسيرهای  همزیستي  احتمال

(15،1۹،20،26،2۸ .) 

 پيام کاربردی 
  های استان در ویژه به ،screen-and-treat بر تاکيد

  پایين  اقتصادی-اجتماعي  های وضعيتگروه و پرخطر

(3،5۹ .) 

  با  GERD  و  چاقي  کنترل  هایاستراتژی   کردنهمراه 

 H. pylori  (3،5۹ .)  هایبرنامه 

  وضعيت   ،SES  ؛(gastroesophageal junction)  معده –مری  اتصال  محل  ،EGJ  مری؛–معده   رفلاکس  بيماری  ،GERD  ؛H. pylori،  Helicobacter pylori  :اختصارات

 کارآزمایي   ،RCT  ؛(Age-Standardized Incidence Rate)  سني  استانداردشده   بروز  نرخ  ،ASR  ؛(intestinal metaplasia)   ایروده   متاپلازی  ،IM  اقتصادی؛–اجتماعي 

 VacA،  vacuolating  ؛CagA،  cytotoxin-associated gene A  آفریقا؛  شمال  و  خاورميانه  ،MENA  ؛(randomized controlled trial)  شده تصادفي   باليني

cytotoxin A. 

 [
 D

O
I:

 1
0.

18
50

2/
ss

u.
v3

4i
7.

22
99

0 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 js

su
.s

su
.a

c.
ir

 o
n 

20
26

-1
0-

20
 ]

 

                            11 / 17

http://dx.doi.org/10.18502/ssu.v34i7.22990
https://jssu.ssu.ac.ir/article-1-6631-fa.html


و همكاران  يتفت يگيرب يمحمدکاظم ام   1405 مهر ، 7، شماره 34دوره  

 

 

CC BY-NC 4.0 10432 

 مجله دانشگاه علوم پزشكي شهيد صدوقي یزد  

 

  محل   براساس  سرطان  خطر  بر   H. pylori  کنیریشه   اثرات 

شده  شناخته  عامل خطرترین  مهم  H. pylori  که  جاآن   از:  تومور

  کاردیا نان  هایآدنوکارسينوم   از  ایعمده  در بخش  پيشگيریو قابل

 یک عنوانبه  طبيعي طوربه عفونت  این کنيریشه و درمان است،

  مطرح  معده  آدنوکارسينوم  از  پيشگيری  در  محوری  استراتژی

  تأیيد   را  رویكرد  این  اخير نيز  متاآناليزهای   چنينهم  است؛   شده

   (. 52،60)کنند  مي

  کنیریشه   از   پس (  کاردیانان   ویژهبه )  خطر سرطان   کاهش  شواهد

H. pylori  :مدت طولاني  هایپيگيری  و   بزرگ  کارآزمایي   چند  

سرطان    تواندمي  H. pylori  کنيریشه  که  اندداده  نشان بروز 

  هایجمعيت   در  خصوصبه  دهد،   کاهش  %30–50معده را حدود  

 :شرقي آسيای پرخطر

شان • )مطالعه   Shandong Interventionدونگ 

Trial  )  در چين نشان داد که درمانH. pylori    طي پيگيری

ومير اختصاصي سرطان معده  مدت با کاهش بروز و مرگطولاني

 (. 61همراه بود )

 چين،   در   پرخطر   ای منطقه   در  همكاران   و  Wong  کارآزمایي   در  •

 اما  نشد،   مشاهده   سرطان   بروز   در  دار معني   تفاوت   جمعيت   کل  در 

 شروع  در  سرطانيپيش   ضایعات  از  عاری   بيماران   زیرگروه  در 

 سرطان  خطر  دار معني   کاهش  با  H. pylori  کنيریشه   مطالعه،

دهد اثر پيشگيرانه ممكن است پيش بود؛ این یافته نشان مي   همراه

پيش  ضایعات  ایجاد  )از  باشد  بيشتر   متاآناليزهای  (. 62سرطاني 

 اندکرده   ترکيب  را   کوهورت   مطالعات   هم   و  هاRCT  هم   که   جامع 

 هایروزرساني به   و   Gastroenterology  در   همكاران   و   Lee  مانند) 

 نشان   یكسان   طور به   ، ( Gastroenterology 2022-2025  در   اخير 

خطر آینده سرطان معده را   ، H. pylori  کني ریشه   که   دهند مي 

حدود  به  متوسط   در  اثر  دهد؛مي   کاهش   %40– 30طور 

 ژاپن،)   سرطان  بالای  بروز   و  عفونت   بالای  شيوع   با  هایجمعيت 

 در  که حالي   در   است،   تر قوی   آماری   نظر   از   و   تر واضح (  کره  چين، 

 است  ممكن اثر  کوتاه،  پيگيری   با   مطالعات   و   خطر کم   های جمعيت 

 غربي   های جمعيت   در   . (53،54)شود    دیده   دار غيرمعني   یا   تر ضعيف 

 بزرگ   ی مطالعه   یک   در.  است   شدنتقویت   حال  در  شواهد  نيز 

 660  از   بيش   که   شمالي،   اروپای   کشور   پنج   در   جمعيت   بر   مبتني 

 .H  کنيریشه   از  پس  گرفتند،  قرار  طولاني  پيگيری  تحت  فرد  هزار 

pylori ،   از   و  یافت   کاهش   تدریج به   کاردیانان   آدنوکارسينوم   بروز 

 عمومي  جمعيت  سطح  به   تقریباً  درمان،  از   پس  سال  11  حدود

های یک کوهورت بزرگ و متنوع در این یافته با داده  . (55) رسيد 

کاردیا سو است که کاهش بروز آدنوکارسينوم نان ایالات متحده هم 

از درمان    خلاصه،  طور (. به 56گزارش کرد )   H. pyloriرا پس 

 به  مربوط   خطر،   کاهش  شواهد   ترین خوان هم   و  ترین قوی 

 نظر   از   که   زیرگروهي   همان   است؛   کاردیا نان   آدنوکارسينوم 

 .( 4۸) دارد   H. pylori به   را  وابستگي  بيشترین   اپيدميولوژیک

 کلاسيک  کارآزمایي   : پرخطر   بیماران   در   H. pylori  کنی ریشه 

Fukase  که  زودرس  معده  آدنوکارسينوم  با  بيماران  در  همكاران  و 

 داد   بود، نشان   شده  برداشته   اندوسكوپيک   صورت به   هاآن   در   ضایعه

مجدد  بروز   H. pylori  کنيریشه   که  معده   سرطان 

 (metachronous gastric cancer  ) (63)کند  مي   نصف   تقریباً  را. 

 کلي  طور به   نيز   بيماران   گروه  این   روی  بر  اختصاصي  متاآناليزهای

 کنيریشه   از   بعد  را   معده مجدد  سرطان  خطر  در   دارمعني   کاهش

H. pylori   مرورهای باليني نيز این بيماران را از اند.  کرده   تأیيد

(. بر اساس 64دانند ) کني مي های با سود بالای درمان ریشه گروه 

در بيماراني که سرطان ،  Maastricht VI/Florenceاجماع  

صورت اندوسكوپيک برداشته شده و هنوز به ها به معده زودرس آن 

H. pylori   شود، زیرا خطر کني توصيه مي اند، درمان ریشه آلوده

 بيماران   مورد   در   (.5۹دهد ) بروز سرطان مجدد معده را کاهش مي 

. است   بوده  متناقض  کمي  شواهد   دیسپلازی،   یا  ای روده   متاپلازی   با

قدیمي  متاآناليزهای  نمي برخي  نشان  واضحي  سود  اما تر  دادند، 

کني نشان داد که ریشه   2025های منتشرشده در  RCTمتاآناليز  

H. pylori   ای یا دیسپلازی با در بيماران دارای متاپلازی روده

کاهش خطر سرطان معده همراه بود؛ با این حال، خطر باقيمانده 

نمي  اهميت صفر  ضایعات همچنان  براساس شدت  پایش  و  شود 

 71  روی   گيلان   استان   در   ای مطالعه   داخلي،   سطح   (. در65دارد )

 چهارمسه   حدود   که  داد  نشان   ای روده   متاپلازی   به   مبتلا   بيمار 

 چندساله،  پيگيری   در   و   بودند   آلوده   H. pylori  به   ابتدا   در   بيماران 

 ناقص  نوع  ویژهبه   شدند؛  دیسپلازی   دچار  هاآن   چهارمیک   تقریباً 

با توالي .  داشت   را   پيشرفت   احتمال   بيشترین   متاپلازی، الگو  این 

(. 66سرطاني در چارچوب آبشار کورئا سازگار است )ضایعات پيش 

 زودترِ   مراحل   در   H. pylori  کني ریشه   هرچه   عملي،  دید   از   بنابراین

 ویژهبه   سرطان،  خطر  کاهش  پتانسيل   شود،  انجام  «کورئا   آبشار » 

 از  بعد   و  سرطاني پيش  مراحل  در   حتي  ولي  است؛  بيشتر   کاردیا نان 

  حال   عين  در   و  ماند،مي   باقي  توجهي قابل   سود  نيز   زودرس   سرطان 

 .شودنمي منتفي ها گروه  این در اندوسكوپيک پایش به نياز

: کاردیا  سرطان  بر  H. pylori  کنیریشه  اثر  مورد  در  مبهم  نقاط

نان ناهمگنبرخلاف  کاردیا  سرطان  به  مربوط  شواهد  تر  کاردیا، 
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  بزرگ   اپيدميولوژیک، مطالعات   است. برای مثال از نظر الگوی 

  عامل   یک   کاردیا نان   سرطان   در   H. pylori  که   اند داده   نشان 

اما   ثابت   و   قوی    وابستگي   الگوی   کاردیا   سرطان   در   است؛ 

ب   محور منطقه    ارتباط   اغلب   آسيا   شرق   در   که طوری ه است، 

  که حالي   در   شود، مي   دیده   کاردیا   سرطان   و   عفونت   بين   مثبت 

  حتي   یا   خنثي   ارتباط   غربي،   های جمعيت   از   بسياری   در 

است    شده   گزارش (  رفلاکس   بر   محافظتي   اثر   علت به )   معكوس 

اکثر  51– 4۹)   .)RCT ها، کوهورت   از   بسياری   حتي   و   ها  

  در   کاردیا )   محل   دقيق   تفكيک   بدون   را   معده   آدنوکارسينوم 

  شواهد   اعظم   بنابراین بخش   اند؛ کرده   گزارش (  کاردیا نان   برابر 

اثر   تعلق   کاردیا نان   به   عملاً   خطر،   کاهش    مشخص   دارد؛ 

  هنوز   RCT  سطح   در   کاردیا   سرطان   بر   H. pylori  کني ریشه 

  با   غالباً   جداگانه   برآوردهای   و   است   نشده   سازی کمي   خوبي به 

  نظر   از   اگرچه   ( 54،5۸)   اند همراه   وسيع   اطمينان   فاصله 

  با   H. pylori  کني ریشه   که   است   شده   مطرح   تئوریک 

  نتيجه   در   و   GERD  خطر   است   ممكن   اسيد   ترشح   برگرداندن 

  اما   دهد،   افزایش   را   مری / مری - معده   اتصال   محل   آدنوکارسينوم 

  تاکنون   موجود   سيستماتيک   مرورهای   و   کوهورت   مطالعات 

  از   پس   ها بدخيمي   این   بروز   در   داری معني   و   پایدار   افزایش 

  آژانس   گزارش   و   اند، نداده   نشان   H. pylori  کني ریشه 

 International Agency for)   سرطان   تحقيقات   المللي بين 

Research on Cancer ؛  IARC  ) برای   را   موجود   شواهد   نيز  

  نتيجه،   در   . داند مي   « ناکافي »   خطری   افزایش   چنين   اثبات 

برای   توان مي    نسبتاً   و   قوی   شواهد   کاردیا نان   سرطان   گفت 

  کاهش   را   خطر   H. pylori  کني ریشه   که   است   دست یک 

  مناطق   برخي   در   H. pylori  کاردیا   سرطان   دهد اما برای مي 

  نقش   کاردیا   موارد   از   بخشي   در   احتمالاً (  آسيا   شرق   ویژه به ) 

  هنوز   کاردیا   بروز   بر   H. pylori  کني ریشه   خالص   اثر   اما   دارد، 

  افزایش   نه   تاکنون   ها داده   است؛   نشده   مشخص   دقيق   طور به 

  نه   و   اند داده   نشان   را  H. pylori  کني ریشه  از   پس   خطر   واضح 

پيشگيری جمعيتي،    . ثابت   و   قوی   محافظتي   اثر   یک  از منظر 

اجماع    IARCراهنمای   راهبردهای    Maastricht VIو  از 

درمان   و  غربالگری  شناسایي،  بر  در    H. pyloriمبتني 

کنند؛ عدم قطعيت  های مناسب یا پرخطر حمایت مي جمعيت 

ریشه  اختصاصي  اثر  با  درباره  نباید  کاردیا  سرطان  بر  کني 

قوی  به شواهد  معده،  سرطان  از  پيشگيری  به  مربوط  ویژه  تر 

این مرور چند محدودیت دارد.    (. 3،5۹کاردیا، خلط شود ) نان 

جستجو هدفمند و روایتي بود و از پروتكل مرور سيستماتيک  

از دست رفتن برخي مطالعات   احتمال  بنابراین  پيروی نكرد؛ 

روش تعيين  ،  EGJوجود دارد. افزون بر این، تعریف کاردیا و  

ت   H. pyloriوضعيت   جمعيت و  مطالعات  رکيب  ميان  ها 

داده  از  مهمي  بخش  است.  نيز  ناهمگون  ایراني  های 

تر است؛  های زماني قدیمي محور یا مربوط به دوره بيمارستان 

ها به الگوی ملي کنوني باید با احتياط انجام  رو تعميم آن ازاین 

 شود. 

 گیری  نتیجه 

نقش   موجود  کارسينوژنز    H. pyloriشواهد  در  را 

نان  به آدنوکارسينوم  مي کاردیا  حمایت  قوی  در  طور  کنند، 

که ارتباط آن با سرطان کاردیا ناهمگن و وابسته به زمينه  حالي 

خطر آینده    H. pyloriکني  (. ریشه 51– 4۸جغرافيایي است ) 

اثر پيشگيرانه ممكن است  سرطان معده را کاهش مي  دهد و 

ضایعات   ایجاد  از  پيش  درمان  که  باشد  بيشتر  زماني 

(. در ایران،  52،53،5۸،62سرطاني پيشرفته انجام شود ) پيش 

آناتوميک تومورها،   ناهمگني توزیع  بالای سرطان معده و  بار 

  H. pyloriارزیابي راهبردهای مبتني بر شناسایي و درمان  

به  مي را،  موجه  پرخطر،  مناطق  در  انتخ ویژه  ميان  سازد.  اب 

جمعيت  بار  رویكردهای  به  توجه  با  باید  هدفمند  و  محور 

هزینه  ارزیابي  و  اجرایي  ظرفيت  عفونت،  شيوع  – بيماری، 

برای    IARCاثربخشي انجام شود؛ ملاحظاتي که در راهنمای  

نيز مورد تأکيد قرار    H. pyloriهای غربالگری و درمان  برنامه 

 (. 3اند ) گرفته 

 گزاری سپاس 

اول مقاله   نفر  نامه فوق تخصصي  پایان  از  این مقاله برگرفته 

 باشد. مي 

 حامی مالی 

 ندارد. 

 تعارض در منافع 

 .وجود ندارد 

 ملاحظات اخلاقی 

این مطالعه از نوع مرور روایتي بوده و صرفاً بر اساس منابع و  

هيچ داده  و  است  شده  انجام  منتشرشده  مداخله،  های  گونه 

از  گيری، یا گردآوری اطلاعات فردی/داده نمونه  های محرمانه 

طبق   بنابراین،  است.  نگرفته  صورت  آن  در  حيوان  یا  انسان 
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)کد   اخلاق  کميته  تأیيدیه  اخذ  به  نيازی  مطالعه،  ماهيت 

 .اخلاق( و رضایت آگاهانه وجود نداشته است 

 اظهارنامه استفاده از هوش مصنوعی

برای  ابزار هوش مصنوعي مولد  از یک  نهایي،  بازبيني  در مرحله 

به ویرایش زباني و ساختاری و کنترل انسجام ارجاع  دهي کمک 

ای توسط این ابزار توليد یا تحليل نشد. استفاده شد. هيچ داده اوليه 

تأیيد  و  بازبيني  نویسندگان  توسط  اصلاحات  و  پيشنهادها  تمام 

اند و مسئوليت کامل محتوای علمي و صحت منابع بر عهده شده 

 نویسندگان است.

 ها داده ی ر ی پذ دسترس 

است.  مجموعه  نشده  توليد  مطالعه  این  در  جدیدی  اوليه  داده 

تمامي اطلاعات مورد استفاده در این مرور از منابع منتشرشده و  

 اند. شده در مقاله استخراج شدهفهرست 

 مشارکت نویسندگان 

ایده نویسندگان  در  همه  مقاله،  ویرایش  و  نگارش  پردازی، 

 مشارکت داشتند. 
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