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بيمارى سلياك با اختلال جذب گلوتن در روده باريك در افراد مستعد از نظر ژنتيك ايجاد مى شود و موجب سوء جذب و اسهال مى شود. در اين بيمارى 
ــت. پس از آن مى توان از آدنوكارسينوماى روده باريك، و سرطان  ــيارى از بدخيمى ها افزايش مى يابد كه مهم ترين آنها لنفوم روده باريك اس خطر بس
ــى مرى نام برد. اما بر اساس تحقيقات ما تنها يك مورد سرطان سلول سنگفرشى در ناحيه هيپوفارنكس قبلا گزارش شده است. در  ــلول سنگفرش س
اين مقاله بيمار مبتلا به سلياك كه دچار سرطان سلول سنگفرشى هيپوفارنكس شده است معرفى مى گردد. بيمار شيمى درمانى و راديوتراپى شد اما 
متاسفانه با پيشرفت بيمارى فوت شد. در بيماران مبتلا به سلياك شناخته شده بايد به فكر برخى از بدخيمى ها بود و يا زمانى كه بدخيمى ها با علايم 

سندرم سوءجذب همراه هستند بايد به سلياك هم فكر كرد.
كليد واژه: بيمارى سلياك، بدخيمى ها، سرطان سلول سنگفرشى(SCC)، هيپوفارنكس
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سابقه و زمينه:     
بيمارى سلياك در افرادى از نظر ژنتيك مستعد هستند به علت مصرف 
گلوتن ايجاد مى شود.(1)، اين بيمارى در عملكرد مخاط روده باريك ايجاد 
اختلال مى كند و در نتيجه باعث سوء جذب و اغلب اسهال و كاهش وزن 
مى شود و ممكن است در خردسالان يا بزرگسالان و حتى در افراد مسن 
افزايش  بدخيمى ها  از  بسيارى  خطر  بيمارى  اين  در  شود.(2)،  مشاهده 

سپس  و   (6) باريك  روده  لنفوماى  آنها  ترين  مهم  كه   (3-6) مى يابد 
آدنوكارسينوماى روده باريك(6)، سرطان سلول سنگفرشى1 مرى و ملانوم 
مى باشند. اما تنها يك گزارش از سرطان سلول سنگفرشى هيپوفارنكس در 
بيمارى مبتلا به سلياك وجود دارد. حذف گلوتن از رژيم غذايى اين بيماران 
ضرورى است (1) و بر درمان موثر مى باشد (6) به طورى كه رژيم فاقد گلوتن 
پيشگيرى كننده از پيشرفت بسيارى از بدخيمى ها مى باشد(4 و 9-8). در 
اين مقاله به معرفى بيمارى مى پردازيم كه با سابقه سلياك به سرطان سلول 

سنگفرشى پيشرفته هيپوفارنكس مبتلا شده بود. 
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اخوان و همكاران

گرفتگى صدا، اختلال در بلع و درد گوش شده بود. اخيرا متوجه توده اى 
در سمت چپ گردن شده بود كه با ترشح چركى همراه بود. در سابقه 
بيمار به جز سلياك بيمارى ديگرى وجود نداشت. تشخيص بيمارى به 
دنبال چندين ماه اسهال و كاهش وزن با انجام بيوپسى از ژئوژنوم صورت 
است.  مى كرده  رعايت  را  گلوتن  فاقد  رژيم  بيمار  آن  از  پس  بود.  گرفته 
از  كه  سفالكسين  جز  به  نداشت.  نظر  اين  از  شكايتى  مراجعه  موقع  در 
يك هفته قبل از مراجعه و براى كنترل ترشح چركى از توده ى گردنى 
مصرف مى كرد داروى ديگرى مصرف نمى كرد. بيمارهيچ گاه سيگار الكل 
ذكر  را  گذشته  در  درمانى  پرتو  سابقه  بود.  نكرده  مصرف  مخدر  مواد  و 
نكرد. سابقه ى ابتلا به عفونت هاى ويروسى مانند HIV,HVS,HPV و 
مواجه با عوامل خطرساز محيطى مانند آزبست، سموم دفع آفات و غبار 
زغال سنگ و بخارات آهن و فولاد نداشت. در خانواده ى بيمار سابقه ى 

سرطان وجود نداشت.
تقريبى 4×6  ابعاد  به  بزرگ  و  لبوله  پوليپوئيد  ضايعه  اسكن  تى  سى  در 
سانتى متر در ديواره طرفى و خلفى چپ ناحيه فارنكس و هيپوفارنكس 
چپ  طرف  در  خلفى  و  قدامى  پارفارانژيال  فضاى  تا  كه  بود  رويت  قابل 
شكل  تغيير  لارنكس،  به  ضايعه  پيشرفت  (شكل1).  بود  يافته  گسترش 
آن به همراه تنگى و جابه جايى قدامى و طرفى راست لارنكس را سبب 
شده بود. در بررسى توراكس، آمفيزم ريه ديده شد ولى نشانه اى دال بر 
متاستاز وجود نداشت. كليه آزمايش هاى انجام شده از جمله تست هاى 
 RDW و WBC تيروئيدى طبيعى بود و تنها افزايش جزيى در سطح

 WBC=11200 و RDW=16.5 .ديده شد

بررسى آسيب شناسى، نشان دهنده تومور سرطان سلول سنگفرشى از 
نوع توليد كننده كراتين بوده است كه استروماى آن با سلول هاى التهابى 

پوشيده شده است. و مرحله بيمارىT4N1M0  بود.
حاوى رژيم  با  درمانى  شيمى  دوره  دو  مذكور،  اقدامات  انجام  از  پس 
5- فلئوراوراسيل2 و سيس پلاتين 3انجام گرفت اما پس از سى تى اسكن 
و معاينه فيبرواپتيك مجدد پاسخ كمتر از 50 درصد بود كه على القاعده 
بيمار بايد كانديد توتال لارنگوفارنژكتومى مى شد اما بيمار نپذيرفت و به 
همين دليل به جهت كاستن از علايم، تحت پرتودرمانى با دستگاه كبالت 
60 طى 7 هفته و دوز cGY 7000 قرار گرفت. سى تى اسكن بعد از يك 
ماه هم چنان توده را نشان مى داد كه مختصرى از اندازه ى آن كاسته 
شده بود. اما علايم بيمار بهبود يافته بود. شش ماه بعد با پيشرفت بيمارى 
و ترشح چرك و غذا از فيستول گردنى كه از قبل بسته شده بود بيمارى 
پيشرفت كرد كه ابتدا متوتركسات با دوز هفتگى 40 ميلى گرم به ازاى هر 
متر مربع سطح بدن شروع شد و با توجه به پاسخ بيمارى تا دو ماه ادامه 
يافت و با برگشت علايم رژيم حاوى تاكسول و كربوپلاتين شروع شد اما 

باپيشرفت علايم بيمار 14 ماه بعداز تشخيص فوت شد.

بحث:   
بيشترين عوارض جدى در بيماران مبتلا به سلياك، بروز نئوپلاسم است 
مى باشد.(1)،  انتروپاتى  با  همراه   Tcell لنفوماى  آن ها  ترين  شايع  كه 
برخى مطالعات افزايشى در بروز آدنوكارسينوماى روده باريك را گزارش 
دادند (1) كه برخى آن را ناشى از تبديل يك آدنوما به آدنوكارسينوما 
مى دانند (10) و بيشتر در بخش ابتدايى روده باريك رخ مى دهد و موجب 
انسداد يا خونريزى مى شود.(11)، اگر ضايعه ى روده باريك به طور كامل 
برداشته شود نسبت به لنفوم پيش آگهى بهترى دارد.(11)، ممكن است 
سلياك قبل يا بعد از لنفوم يا آدنوكارسينوماى روده باريك تشخيص داده 
شود (12) و مى توان با تشخيص زود هنگام و با به كاربردن رژيم غذايى 

فاقد گلوتن احتمال بروز آن را كاهش داد.(4) 
مكانيسم ايجاد بدخيمى در سلياك نامعلوم است. اما دلايلى نظير افزايش 
نفوذپذيرى مخاط روده به كارسينوژن ها التهاب روده تحريك مزمن آنتى 
ژنى آزاد شدن سيتوكين هاى التهابى برهم خوردن نظم سيستم ايمنى 
شده  مطرح  آن  براى  گلوتن  فاقد  رژيم  از  ناشى  اى  تغذيه  كمبودهاى  و 

است.(13)
نفر   10 در  بدخيمى  سلياك،  به  مبتلا  بيمار   93 بين  از  اى  مطالعه  در 
آنها پيشرفت كرده بود به طورى كه 4 بيمار با لنفوم، 5 بيمار با سرطان 
سلول سنگفرشى مرى و يك بيمار با آدنوكارسينوماى ايلئوم شناخته شده 
بودند.(5). در مطالعه اى در سال 2010 در فرانسه موردى از SCC مرى 
حنجره  كارسينوماى  افزايش  اروپايى  مطالعات  برخى  شد(14).  گزارش 
و مرى را گزارش دادند (5 و 7) اما اين در مراكز آمريكايى ثابت نشده 
2. 5-Fluorouracil
3. Cisplatin

شكل1: سى تى اسكن گردن بيمار مبتلا به سرطان سلول سنگفرشى هيپوفارنكس 
قبل از انجام شيمى درمانى و پرتو درمانى
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سنگفرشى  سلول  سرطان  از  موردى  گزارش(12)،  يك  در  فقط  است. 
هيپوفارنكس در بيمارى مبتلا به سلياك كه قبلا لنفوما داشته گزارش 

شده بود.
بقيه سرطان هاى معده يا مرى در موارد مشابه على رغم تكرار بررسى هاى 
آندوسكوپيك از زمان تشخيص يا درمان سلياك گزارش نشدند.(6)، مرى 
است. شده  گزارش  است  مرى  آدنوكارسينوماى  ساز  پيش  كه  نيز  بارت 
(12)، اگرچه ريسك كانسر كولوركتال به خصوص در بخش صعودى و 
افقى روده ى بزرگ در مطالعه اى افزايش يافته بود.(9)، اما ساير مطالعات 
افزايش كانسر كولوركتال را در بيمارى سلياك تاييد نكردند و (7 و 12 و 
13) كه شايد به دليل اسهال ناشى از سلياك، كارسينوژن ها زمان كمترى 

براى تماس با مخاط كولون داشته باشند. 

در مطالعه اى بر روى 259 مورد بدخيمى در 235 بيمار مبتلا به سلياك 
بودند.  باريك  روده  در  درصد   80 و  لنفوم  درصد   51 كه  شد  گزارش 
بيشترين بدخيمى هاى بعدى آدنوكارسينوماى روده و سپس كارسينوما 
مرى بود.(4 و 15)، ساير بدخيمى هاى بيش از حد انتظار كارسينوماى 
حنجره، ريه، پستان و بيضه بودند (14) كه مشابه ان در استراليا نيز اين 

گزارش شده است.(5) 
بيمار  مورد  يك  فقط  قبلا  داد  نشان  ما  بررسى هاى  كه  اين  به  توجه  با 
سلياك دچار سرطان سلول سنگفرشى هايپوفارنكس گزارش شده است، 
بيماران  مورد  در  بنابراين  دنياست.  در  شده  گزارش  مورد  دومين  اين 
سلياك علاوه بر ساير نقاطى كه ممكن است در آنها بدخيمى ديده شود 

بايد بدخيمى در هايپوفارنكس را نيز مد نظر قرار داد. 
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Celiac disease is a gluten–related malabsorption in the small intestine that occurs in genetically susceptible 
patients. In this disease the risk of many malignancies is increased, of which the most important is non-
Hodgkin lymphoma of the small intestine.  Other malignancies include adenocarcinoma of the small intestine 
and squamous cell carcinoma of the esophagus. To the best of our knowledge, thus far only one case of celiac 
disease associated with hypopharyngeal squamous cell carcinoma has been reported.
Herein, we present the case of a patient with celiac disease diagnosed with squamous cell carcinoma of the 
hypopharynx. She underwent chemo- and radiation therapy treatments, Unfortunately, she died because of 
disease progression.
In patients with celiac disease we should pay attention to the possibility of various malignancies. When cancer 
patients have malabsorption we must consider the possibility of celiac disease involvement.
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