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  و   مناطق  تخليه   پايدار،  يد  با  پروفيلاکسي   شروع  ی،اهسته   یهاروگاهين  در   کننده  ه ي تصف  یهالتريف  از  استفاده   مانند  ای،هسته   تحقيقاتي   و  صنعتي 

 شود. مي  توصيه  آلوده غذايي  منابع به  دسترسي  هایمحدوديت

 ای هسته  سيساتأت تيروئيد، پاپيلری سرطان ای،هسته  پرتوگيری تيروئيد، سرطان کليدی: واژگان
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 مقدمه
  و  یونیزان  هایتابش  نوع  دو  به  ایهسته  هایتابش

 خود  یونیزان  هایتابش.  شودمی  بندیدسته  غیریونیزان

  و   گاما(  و  ایکس  )اشعه   فوتونی  هایتابش  شامل

  آلفا   ذرات  نوترون،  وتون،رپ  )الکترون،  ایذره  هایتابش

  انرژی  از  میزانی  حامل  یونیزان  هایتابش  .هستند  بتا(  و

 و   اتم   از  الکترون  جداسازی   توانایی  که  باشدمی

 شده  جذب  دوز  تخمین  دارد.  را  شده  یونیزه  یهامولکول

  یا  حاد  مخاطرات  ایجاد  در  حیاتی  نقشی  هابافت   در

 داردپرتوگیری(    از  بعد  هاسال  تا  هاماه)  سلامت   بر  مزمن

 دوز  با  مواجهه  از  ناشی  که  1حاد   تابشی  سندرم  (.1)

  کوتاه  زمانی  دوره  طی  کننده  یونیزه  هایتابش  از  بالایی

  ها بافت   پارانشیمال  هایسلول  تخلیه  به  منجر  ،باشدمی

 تابشی  سندرم  حاد،  تابشی  برسندرم  افزون  (.2)  شودمی

  تا  تابش  دوز  به  وابسته  هایمسمومیت   شامل  که  2مزمن

  متعاقب   ثانویه  هایسرطان  به  ابتلا  ریسک   افزایش

   .(3) گرفت  نظر در باید را باشدمی یونیزان هایتابش

  نوع   دو  بر  خود  یونیزان  هایتابش  مدت  طولانی  اثرات

  هایتابش   از  ناشی  مزمن  اثراتشامل    شود کهتقسیم می 

 در  یونیزان  اشعه  از  استفاده   در  آن  نمود  که)  3خارجی 

  درمانی  های روش  یا  رادیولوژی  تشخیصی  ابزارهای

  آدنوئید،  تیموس،  بزرگی  مانند  خیمخوش  هایبیماری

 تا  واتیت   کپیتیس  آ  تینه  آکنه،  پوستی،  هایآنژیوم

  و  (باشدمی  هوچکین  لنفوم  همچون  بدخیم  هایبیماری

  همانند)  4ای هسته  پرتوگیری  از  ناشی   اثرات   دیگری،

  اتمی   تسلیحات  هایآزمایش  اتمی،  هاینیروگاه  حوادث

 . (4) باشدمی (ایهسته نیروگاه مجاورت در زیست  یا

 به  تیروئید   غده   بافت   مقاومت   کلاسیک   تئوری  رغم علی 

 
1 Acute Radiation syndrome 
2 Chronic Radition syndrome 
3 External beam Radiation 
4 Nuclear Radition 

 بسیار   بافتی   غده،   این   (، 5)  یونیزان   های تابش   حاد   اثرات 

 دوز با  یونیزان  پرتوگیری  مدت  طولانی  اثرات   به  حساس 

 بین   ارتباطی   حلقه   اولین   .( 6)  باشد می   5غیرکشنده

 ابتلا  گزارش   از   پس   تیروئید،   سرطان   و   یونیزان   پرتوگیری 

 تیموس  غده   درمانی   رادیاسون   متعاقب   تیروئید   سرطان   به 

 گزارش آن  از  پس  ( 7) است  بوده  میلادی   1950 سال  در 

 غیر  تومور   اولین   عنوان ه ب   تیروئید  سرطان  بروز  افزایش 

 حملات  یافتگان   نجات   میان   در   ( solid tumor)   خونی 

 طی  تیروئید   سرطان   ریسک   افزایش  و  (8)   ژاپن   در  اتمی 

 جزایر   در   ای هسته   انفجار   از   ناشی   ای هسته   های بارش 

 نشان  ( 5)  چرنوبیل   ای هسته   نیروگاه   حادثه  و   ( 9)   مارشال 

 رخداد  با   ای هسته   پرتوگیری   میان   قوی   ارتباط   دهنده 

 باشد.می   تیروئید   سرطان 

  ای هسته  پرتوگیری   از  پس  تیروئید  اختلات  از  1/ 3  حدود

سرطان    آن،  با  مرتبط  تیروئید  سرطان  ترینشایع  و  بدخیم

  7نهفته  دوره  .(10)  باشد می  6( PTC)  تیروئید  پاپیلری

 پرتوگیری  از  پس   تیروئید  هایسرطان  به  ابتلا  برای

 از   بعد  هادهه  تا  مواجهه  از  پس  سال  10  تا  5  ای،هسته

  تیروئید  پاپیلریسرطان    بالینی  رفتار  (.11)  باشدمی  آن

(PTC)  مشابه  و  غیرمهاجم  ای،هسته  هایتابش  از  پس  

  سابقه  بدون  کلاسیک  تیروئید   پاپیلری  سرطان  آگهی  پیش

  . (12)  است  مشابه   سنین  در   یونیزان  هایتابش  با   مواجهه

 تحقیقاتی   و  صنعتی  ساختارهای   گسترش  به  توجه  با

  رخداد   و  ایهسته  تسلیحات   و   هانیروگاه  ای،هسته

  این  در  ما  پرتوگیری،  با  مرتبط  تیروئید  سرطان  فزاینده

  اپیدمیولوژی،   پیرامون  مطالعات  مرور  به  مطالعه

 و   درمان  آگهی،  پیش  پاتوبیولوژی،  خطر،  فاکتورهای

 پرتوگیری  رخداد  از  پس  تیروئید  سرطان  پیشگیری

 ایم. پرداخته ایهسته

5 Sublethal dose 
6 Papillary thyroid carcinoma 
7 latency period 
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  از   ناشي  تيروئيد   سرطان  اپيدميولوژی  بر  مروری  -

 خطر( ميزان و شيوع )بروز، پرتوگيری

  شرکت  نفرهزار    105حدود   با  کوهورت  مطالعه  در

  ناکازاکی   و  هیروشیما  اتمی  بمباران  بازماندگان  از  کننده

  مورد   371،  2005  تا  1985  هایسال  فاصل  حد  در

 خطر   میزان  است.  شده  گزارش  تیروئید  پاپیلری  سرطان

  از  سال 60 گذشت  از پس تیروئید سرطان اضافی نسبی

  1/ 28  سال،  ده  طیاشعه    گری  1  اب  ههج موا

(7 /2-  59 /0  :CI  95  درصد  )36  .است   شده  گزارش  

 در  سال  بیست   سن  زیر  تیروئیدسرطان    موارد  از  درصد

  یونیزه   تابش  با  مواجهه  با  مرتبط  مطالعه  مورد  جمعیت 

 هنگام  در  سن  افزایش  با  ابتلا  ریسک  و  است.  بوده

 . (13) یابدمی کاهش  پرتوگیری

  بیکینی   در  1954  ایهسته  آزمایش  از  ناشی  انفجار

  در   لووتیروکسین  با  پروفیلاکسی  آغاز  رغمعلی  آترول،

  تیروئیدی  هایندول  بروز   افزایش  به  منجر   ،1965  سال

  در   تابش  با   یافته   مواجهه  جمعیت   در  تیروئید  سرطان  و

 22  ترتیب به )منطقه  همان  از  نیافته  مواجهه  جمعیت   برابر

  در   تیروئید  سرطان  و  تیروئیدی  هایندول   درصد   7  و

  دردرصد    0/ 5  و  1/ 5  مقابل  در  یافته  مواجهه  جمعیت 

 (. 14 و 9) است شده (نیافته  مواجهه جمعیت 

  در   تیروئیدسرطان    رخداد  کوهورت   مطالعه  اولین  در

هزار  32حدود  ویر بر  چرنوبیل حادثه از پس اوکراین

 هایسال  فاصل  حد  در   تیروئید  سرطان   مورد  45  ،نفر

  سونوگرافی   و  معاینه  با  غربالگری  طی  1991-2000

  رخداد   احتمال  کوهورت  همان   در.  (15)  شد  گزارش

  افزایش  اشعه  دوز  با  متناسب   (خیمخوش)  تیروئید  آدنوم

  با   ابتلا  از  کمتر  خطر،  افزایش  میزان  چه  اگر  داد،  نشان

 و (  Shibata)  شیباتا.  (16)  است   بوده  تیروئید  سرطان

  در  تیروئید  سرطان  شیوع  مقایسه  و  بررسی  به  ارانمکه

 
8 Excess relative risk/gray 

  چرنوبیل  کیلومتری   150  شعاع   در   شده  متولد  کودکان

 پرداختند.  1986  آوریل  در  چرنوبیل  حادثه  از  بعد  و  قبل

  دوره   از  بعد   تیروئید  سرطان  بروز  افزایش  مطالعه   این  در

  است.  شده  گزارش  حادثه  از  بعد   سال  5  تا  4  نهفته

 ئیدوتیر  سرطان  مشاهده  عدم  رغمعلی  که  صورتبدین

  هایسال  فاصل  حد  در  شده  متولد  کودک   9472  میان  در

  کودک  2409  بین  در  مورد  یک  بروز  میزان،  1987-1989

  از  مورد   31  و  1986  دسامبر   تا  آوریل   از   شده  متولد

  ژانویه   هایسال  فاصل  حد  در  شده  متولد  کودک   9720

 در  تجمعی  بروز   میزان  است.  بوده   1986  آوریل   تا  1983

 بوده  افزایش  حال  در  1991-2015  هایسال  فاصل  حد

  رسیده   دوره  پایان  در  تیروئید  سرطان  موردهزار    20  به  و

 . ( 17) است 

  شرکتهزار    309حدود    با  دیگر  کوهورت  مطالعه  در

  فاصل  حد  در  چرنوبیل   حادثه   بازماندگان  از   کننده

  تیروئید  سرطان  مورد  978،  1991-2008  هایسال

  گری   1  اءاز  به  اضافی  نسبی  خطر  میزان  و  شده  گزارش

 اند بوده سال 0-17 مواجهه هنگام که افرادی برای اشعه

  CI:  1/ 56-5/ 81)  است   بوده  بالاتر  داریمعنی  شکل  به

  اضافی  نسبی  خطر  میزان.  GY /ERR )8=3/ 2درصد؛    95

 گذر  با  همچنین  است.  بوده  دخترها  از  بیشتر  پسرها  برای

  کل   در  اضافی  نسبی  خطر  در  داری معنی  کاهش  زمان

  است.   شده  گزارش  سال  ده  طی  0/ 37  میزان  به  مطالعه

  سرطان  بروز  گونه  هیچ  پیگیری   دوره   طی  این  بر  علاوه

 به  سال  18  سن  پرتوگیری  هنگام  که  افرادی  در  تیروئید

  .(19و   18) نشد مشاهده اند،داشته بالا

  تخلیه  به   توجه  با  فوکوشیما  اتمی  نیروگاه   حادثه  مورد  در

 دوم  و  اول  فاز  طی  محافظتی،  اقدامات  سایر  و  سریع

  ساله   0-18  افراد  پوشش  با  نفر  هزار  301  میان  غربالگری

  بدخیمی   به  مشکوک  یا  بدخیم  ندول  مورد   187  تنها
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  با  غیرمرتبط  احتمالاً شده  گزارش  موارد این. شد  کشف

 . (20) است  بوده پرتوگیری

 

 از   پس  تيروئيد   سرطان  به  ابتلا  خطر  فاکتورهای  -

 ایهسته پرتوگيری

 پرتوگيری  دوز -

  از  پس  تیروئید  سرطان به   ابتلا  در  خطر فاکتور  ترینمهم

  رابطه.  است   بوده  شده  دریافت   اشعه  دوز  پرتوگیری،

  سرطان  رخداد  و  پرتوگیری  دوز   بین  9پاسخ   –  دوز  قوی

  ،گری 1به ازاء(،  p<001/0)  است.  شده گزارش  تیروئید

  5/ 5  از  تیروئید  سرطان  به   ابتلا  جهت   Odds ratio  میزان

 شده  ارشگزدرصد(    CI  95:  4/ 1-17/ 3)  برابر  8/ 8  تا

  مواجهه  (،22)  مطالعه  12  ترکیبی  آنالیز  در  .(21)  است 

  قابل  شکل  به  گری  0/ 1  تا  0/ 05  از  پایین  دوزهای  با

  این   با  یابد.می  افزایش  سرطان  به  ابتلا  ریسک  توجهی

 عدم   برای  پرتوگیری  دوز   از  ایمنی  ةمحدود  هیچ  حال

  سطوح   تا  دوز  این  از  ندارد.  وجود  مواجهه  از  پس  ابتلا

  مواجهه،   دوز  افزایش  با  خطی  شکل  به   گری  20-29

  دوزهای   یابد.می  افزایش  تیروئید  سرطان  به  ابتلا  ریسک

 تیروئید  سرطان  به  ابتلا  ریسک   کاهش  با  بالا  به  گری  30

  فرضیه   با  رخداد  این  10(23.)( OR:  9/ 8ت) اس  بوده  همراه

  شود می توجیه  11اشعه بالای دوز با  هاسلول شدن  کشته

های  تفاوت  با این حال پس از حادثه فوکوشیما،   (.24)

)حداقل تا    ای در میزان دوز پرتوگیری در اطفالمنطقه 

انجام مطالعه در سال   سال    6تا    4حدود    ،2019زمان 

افزایش بروز  پس از واقعه نیروگاه اتمی فوکوشیما( در  

ثر نبوده است، اگرچه نیاز به بررسی  ؤ سرطان تیروئید م

  شکل   به  (.25)  باشدتر پیگیری میمجدد با دوره طولانی

 آدنوم  به   ابتلا  مورد  در  پاسخ   -  دوز   رابطه  مشابهی 

 
9 Dose-Response
10 Odds ratio 

  (ایهسته  پرتوگیری  از   پس  خطی  صورتهب)  تیروئید

  به   برابر  2/ 07  اضافی،  خطر  میزان  است.  شده  گزارش

   است.   بوده  اشعه  با   مواجهه  گری  هرء  ازا

(31 /10- 28 /0 :CI 95  2/ 07درصد؛=ERR()16) . 
 

 پرتوگيری هنگام در سن -

  تیروئید،سرطان  بروز  با پرتوگیری سن  بین قوی ارتباط

 حادثه  و  اتمی  تسلیحات  انفجار  بازماندگان  میان  در

  مواجهه  در  ریسک  بیشترین  است.  شده  گزارش  چرنوبیل

  افزایش   با  ( 26و    18)  است   بوده  سال  4  تا  0  سنین   بین

  کاهش   پرتوگیری  از  پسسرطان    رخداد  میزان  سن

  سنین  در  پرتوگیری   موارد  در  و  (28  و  27،  21)  یابدمی

  رخداد   میزان  (.13)  باشدمی  کمتر  بسیار  سال   20  از  بالاتر

  برابر   دو  تقریباً  ساله،  0-1  کودکان   در   تیروئید  سرطان

 داشتند  سال  2-3  پرتوگیری  هنگام  که  بوده  کودکانی

در موارد پرتوگیری درمانی نیز، میزان خطر نسبی    .(29)

کودکان   در  اطفال    10  ،ساله  0-1افزوده  از  بیش  برابر 

گرفتند،  ساله  15-20 قرار  رادیوتراپی  تحت  که  ای 

 حد  در  که  دیگر  کوهورت  در  (.27)  گزارش شده است 

 از  12بریانسک   استان  در   1991-2001  هایسال  فاصل

  کودکان   بروی  چرنوبیل  حادثه  از   پس  مناطق  ترینآلوده

 ابتلا   ریسک  شد،  انجام  پرتوگیری  هنگام  ساله  0-17

  پرتوگیری  هنگام  سال  0-17  سن  در  بارزی  صورتهب

)(19)  است   بوده  بالاتر  .81 /5-56 /1:  CI  95   درصد؛

2 /3=GY /ERR .) 

  10زیر  پرتوگیری   در  نسبی   صورتهب  ابتلا  خطر  همچنین

  )میزان   است   بوده  بالاتر  بیشتر،  سنین  با  مقایسه  در  سالگی

  آمار   با  مقایسه  در  تیروئید  سرطان  استاندارد  بروز

 (درصد  CI  95:  5/ 1-6/ 8)  6/ 7  مرجع،  عنوانبه  کشوری

( درصد  CI  95:  10/ 3-20/ 20)  14/ 6  و   دخترها  برای

11Cell killing Hypothesis 
12 bryansk
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  رخداد   بررسی  برای  هاداده(.  18)  است  بوده  پسرها  برای

 در   است.  آشکار  کمتر  گسالانربز  در  تیروئید  سرطان

 افراد  در  ابتلا  ریسک  افزایش  هیچگونه  مطالعات  از  برخی

د  نش  مشاهده  پرتوگیری   هنگام  در  سال  18  از  بالاتر  سنین

  در  اگرچه  اوکراین،   1998-2000  کوهورت  در  .(19)

 از   اما  داد،می  نشان  کاهش  سرطان  ریسک  بالاتر  سنین

  سرطان  ریسک  و  (15)   است   نبوده  دارمعنی  آماری  نظر

  و رسدمی  خود  اوج  به  گی لسا  20-30  تا  سن  افزایش  با

 بمباران  حوادث  از  سال  60  از  بیش  گذشت   با  همچنان

  ( Excess Risk)  افزوده  خطر  ناکازاکی  و  هیروشیما

  بروز   بروی   سن  اثرات  ( 30و    13)  شودمی  مشاهده

.  (16)  است   نامشخص  آدنوم  همانند  خیمخوش  ضایعات

افزایش   نقش سن پایین در  در موردای حیوانی  در مطالعه 

پس    ناشی از پرتوگیری،  ابتلا به سرطان تیروئیداستعداد  

القاییاز   پرتو  هاموش  پرتوگیری  با  مختلف  سنین  ی 

ها ابتلا به سرطان تیروئید  با افزایش سن موش  ،یونیزان

العه کاهش اجزاء  در همان مط  کاهش نشان داد.  القایی

  های اطراف تومور تیروئید القاییاتوفاژی در بافت   متعدد

های حساس به پرتو  بالاتر بودن میزان سلول  و احتمالاً

های با سن کمتر از علل احتمالی بروز  یونیزه در موش

تیروئید   سرطان  شده  پس  بالاتر  گزارش  پرتوگیری  از 

 (. 31) است 

  و   سال   5  از   کمتر   سنین   در   ها تیروسیت   تکثیر   بودن   بالاتر 

  ( 30و    13)   سن   افزایش   با   متناسب   آن   تکثیر   قابلیت   کاهش 

  روش   ترین شایع   عنوان ه ب   شیر   مصرف   به   وابستگی   و 

  رخداد   احتمال   علل   از   ( 32)   درونی   ای هسته   پرتوگیری 

 باشد. می   اطفال   در   پرتوگیری   از   پس   تیروئید   سرطان   بالاتر 

 

 جنسيت  -

  بوده  پسرها  برابر  2-3  دخترها  در  ابتلا  میزان  چه  اگر

 (22)  شد  ییدأت  مطالعه  12  تحلیل  و  تجزیه  در  و  است 

  هیچ  چرنوبیل  حادثه  از  پس  مطالعات  از  برخی  در  اما

 مطالعه  در  (.28)  نشد  مشاهده   ابتلا  بر  جنسیت   ثیرأت  گونه

  کودکان  در  افزوده  نسبی  خطر  میزان  اوکراین  کوهورت

  است   بوده  پسرها   از  بیش   پرتوگیری  هنگام  ساله  0-4

  کودکان  در  میزان  این  حال   این  با  (28/ 8  مقابل  در  45/ 3)

  دخترها  از  بیشتر   پسرها  در  پرتوگیری   هنگام  ساله  0-9

افزوده  شد  گزارش نسبی    مقابل   در  برابر  68/ 6  )خطر 

 (. 19و  18) است  برابر( 177/ 4

 

 بدن  يد وضعيت -

 ید  جذب  میزان  ید،  کمبود   شراط   در  تئوریک   نظر  از

  یابد. می  افزایش  تیروئید  پرتوگیری  متعاقباً   و  رادیواکتیو

  ها تیروسیت   تکثیر  افزایش  به  منجر   ید  کمبود  آن  بر   علاوه

 باشد.می  تیروئید  سرطان  رخداد  کننده  تسهیل  که  شودمی

  کودکان  در  ابتلا  ریسک  افزایش  در  احتمالاً  مورد  این

و   27)  است   بوده  ثیرگذارأت  روس  و   اوکراینی  بلاروسی،

  پرتوگیری  از  ناشی  تیروئیدسرطان    به  ابتلا  خطر.  (33

   برابر  3  حدود  ید  کمبود   با  مناطق  در  ای،هسته

(5 /9-9 /1  :CI  95    3/ 2درصد؛RR:  )زده  تخمین  بالاتر  

 . (21) است  شده

 

 ایهسته  نيروگاه مجاورت در سكونت -

 از  ناشی  ومیر  مرگ  و  بروز  افزایش  مطالعات  از  برخی

  ایهسته  نیروگاه  پیرامون  ساکنین  در  تیروئید  سرطان

  تضاد   در  برخی  نتایج  آنکه   حال  (34)  اندنموده  مطرح

 به   مطالعات  این  اغلب   حال  این  با  (36و    35)  باشدمی

  دارای  نمونه  کم  حجم  و  پرتوگیری  ناقص  اطلاعات  دلیل

 بودن  بالاتر  مطالعات از  برخی (36) باشدمی محدودیت 

 سرطان  و  (solid)  توپر  جسم  تومورهای  به  ابتلا  ریسک

  بر   ایهسته  صنعتی  /   تحقیقاتی  مناطق  پیرامون  تیروئید

  اتمی  نیروگاه  مجاورت  در  ریسک   افزایش  عدم  خلاف
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در کوهورت بررسی اثرات و    (. 37)  اندنموده  گزارش  را

عدم مشاهده  رغم  علی  ،اپیدمیولوژی پرتوگیری در کره

در   سکونت  نیروگاهنقش  هستهمجاورت  آن های  ای 

به   ابتلا  بالاهاسرطانانواع  کشور در  تر سرطان  ، شیوع 

خانم  در  نیروگاهتیروئید  پیرامون  ساکن  های  های 

 گزارش شده است   کره در مقابل گروه شاهد،  ایهسته

در  Detection Bias)  یگیری تشخیصنقش جبههو    )

  تنها  در  رغم آن،علی  (.38)  رد شده است   ،آن گزارش

 پیرامون  سکونت  ثیرأت  بروی  شده  انجام  متاآنالیز

  برای   ایفزاینده  ریسک  گونههیچ  ای،هسته  هاینیروگاه

  پیرامون   سکونت   نتیجه  در  تیروئید  سرطان   به  ابتلا

  به   حال  این  با  (36)  است   نشده  گزارش  ایهسته  نیروگاه

  ای،هسته  هاینیروگاه  پیرامون  اشعه  دوز  بودن  پایین  دلیل

  مخدوش  گیری،جبهه  به  مستعد  بسیار  مطالعات  این

 باشند. می شانس اثر یا و شدن
 

 شير مصرف به  وابستگي -

  که -  اتمی هایبمب  انفجار از ناشی پرتوگیری برخلاف

  و   گاما   اشعه  با  مواجهه  در  کوتاهی  مدت  در  بدن  کل

  چرنوبیل  مشابه  حوادثی  در  -باشدمی  هانوترون

 و  گاما  اشعه  از  ناشی  ،تیروئید  آلودگی  شکل  ترینعمده

 سزیم  و  ید  هایرادیوایزوتوپ  بالای  جذب  دلیل  به  بتا

-  ید  زوتوپیرادیوا  که  باشدمی  تیروئید  غده  توسط-  -

  پرتوگیری   و  (32)  آلودگی  عامل  ترینعمده  13113

 جذب  روش  ترینشایع  (.29و    10)  است   بوده  درونی

  آلوده   شیر  مصرف  طریق  از  ید،  رادیواکتیو   های ایزوتوپ

 شیر،  مصرف  به  وابستگی  بنابرین  .(32)  است   بوده

 بالاتر  بروز  و  پرتوگیری  بر  ثرؤم  عوامل   از  تواندمی

  های روش  سایر  باشد.  کودکان  در  تیروئید  سرطان

  اندک  نقشی  استنشاقی  آلودگی  همانند  تیروئید  آلودگی

  پرتوگیری   گری  42)  گاو   شیر  مصرف  به  عادت  بلامق  در

 
13 131I

  پرتوگیری  گری  0/ 18  مقابل  در  شیر  مصرف  موارد  در

 .(32)  دارند (استنشاقی روش از ناشی

 

 خطر فاکتورهای ساير -

  با   مواجهه  موارد  برای   مشابه  فاکتورهای  ریسک

  رادیو   با  داخلی  آلودگی  یا  و  خارجی  هایتابش

 مطالعه  در  .(39)  است   شده  گزارش  ید  هایایزوتوپ

  توپر  جسم  تومورهای  بازماندگان  از  نفر  4338  کوهورت

(solid)   با  احتمالاً  اسپلنکتومی  سال،   5  از  پس   اطفال  

  سابقه  و  افزایش  به  منجر  ایمونولوژیک  وضعیت   تغییر

  هورمون  کاهش  طریق  از  احتمالاً  هیپوفیز   غده  پرتوگیری

TSH  شاخص  است.  شده  ابتلا  ریسک  کاهش  به  منجر

  و  اشعه  بالاتر  دوز   ،(BMI>25)  25توده بدنی بالاتر از  

  به  منجر  (nitrosourea  با)   همزمان  درمانی   شیمی

  اگرچه  .(39)  شودمی  تیروئید  سرطان  ریسک   افزایش

  به  ابتلا  خطر  فاکتور  عنوانهب  درمانی  شیمی  تاکنون

 (. 30) است  نشده گزارش تیروئید سرطان

 

 تيروئيد سرطان    مولكولي  -سلولي  فيزيوپاتولوژی  -

 ای هسته پرتوگيری ار ناشي

در   اختلالاتی  بروز  به  منجر  تیروئید  ده  غپرتوگیری 

از ضایعات تیروئید پس از   1/ 3حدود    شود.تیروئید می

ترین سرطان تیروئید  ای بدخیم و شایعهای هستهتابش

پاپیلری تیروئید  مرتبط با آن،   باشد ( میPTC)  سرطان 

برآن،10) علاوه  به    خطر  (  دنبال  هیپوتیروئیدی 

می نشان  افزایش  دوز پرتوگیری  افزایش  با  که  دهد 

ناشی از    )احتمالاً  یابد.پرتوگیری میزان آن نیز فزونی می

های خود ایمنی  (.افزایش بروز بیماری40مرگ سلولی()

همانند   ناکازاکی  و  هیروشیما  بازماندگان  در  تیروئید 

لنفوم   پرتودرمانی  از  پس  گریوز  بیماری  افزایش 
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 . (42نیز گزارش شده است ) (41هوچکین )

  نوع  ای،هسته  پرتوگیری  از  پس  PTC  فرم  ترینشایع

  PTC  کلاسیک  انواع  نسبت   به  که  باشدمی  14سالید

  دوره  افزایش  با  حال  این  با.  دارد  ترمهاجم  رفتاری

  و   داده   رخ  تومور  تهاجمی  هایویژگی  کاهش  نهفتگی،

 ،15فولیکولار   -  پاپیلری  ساختارهای  با  PTC  میزان

  از   ترکوچک  سایز  با   سرطان  و  دارکپسول  هایفرم

 . (43) شودمی ترایعش مترسانتی1

 به  منجر  غیرمستقیم  یا   قیمتمس  صورتهب  یونیزان  پرتو 

  ثیرگذاریأت  طریق  از   اکسیداتیو   هایاسترس  ایجاد

  و   جهش  ژنتیکی،  ناپایداری  ،16سلولی   برپیرشدگی

  های فعالیت   و  سلولی  مرگ  غشا،  لیز  ژنی،  بازآرایی

 مطالعه  در  .(44)  شودمی  سلول  در  متابولیکی  و  آنزیمی

 ویر  بر  ،همکاران  و(  Ermakova)  ارماکووا  حیوانی

  حضور  افزایش  به  منجر   گاما  پرتوگیری  ها،موش

  3 از بیش میزان به) کوچک هایهسته با هاییتیروسیت 

  حضور  ینابنابر  شد.  (شاهد  گروه  به  نسبت   رببرا

  تغییرات   آغازگر  توانمی  را  کوچک   هسته   با   تیروسیت

  در  .(45)  دانست   پرتوگیری  از  ناشی  مولکولی  سلولی

 دنبال  به  سلولی  تکثیر  تغییرات  دیگر  حیوانی  مطالعه

  سلولی   تکثیر  کاهش  صورتهب  ایکس  اشعه  با  پرتوگیری

 و   اول  روز  در  سلولی  تکثیر  افزایش  دوره  یک  از  بعد

 عمدتاً  که  سلولی  تقسیم  دورهمدت    کاهش  همچنین

 رغمعلی)است    G1  مرحله  زمان  در  کاهش  به  مربوط

 . (46) داد رخ ،(S دوره افزایش

 داد  نشان  ،همکاران  و(  Russo)  روسا  الونارا  مطالعه

  محیط  در  هاتیروسیت   به   ید  رادیوایزوتوپ  افزودن

  همچنین.  (47)  شودمی  آپوپتوز   القا  به  منجر  کشت،

 
14solid type 
15follicular Type 
16 cell aging
17 Thyroid proxidase 
18  Heat shock pr-72 

  از  برگرفته  ةشد  کشت   هایتیروسیت   به  گاما  پرتودهی

 تیروئید  پروکسیداز  آنزیم  کاهش  به  منجر  جراحی،  نمونه

(TPO )17   تیروئیدی   هایهورمون  سنتز  در  که  شودمی  

  به   هیپوتیروئیدی  کننده  توجیه  موضوع  این  دارد.  نقش

 در  افزایشی  حال  این  با .  باشدمی  پرتوگیری  دنبال

 نشانگر  که  18( HSP-72)   72  حرارتی  شوک   پروتئین

. (48)  نشد  مشاهده  باشد،می  سلولی  حاد  استرس

 پس   ضدتیروئید  هایبادیآنتی  افزایش  دیگر  ایمطالعه 

 حال   ، داد  نشان  را  ایکس  اشعه  پایین  دوز  با  مواجهه  از

  ژنی  تغییرات.  (49)  است  برانگیز   بحث   آن  نقش  نکهآ

  از  ناشی   مستقیم  صورتهب  هم  پرتوگیری،  از  پس

  تولید   طریق  از  غیرمستقیم  بصورت  هم  و  پرتوگیری

  رخ   19( ROS)  اکسیژن  دهنده  واکنش  هایفراورده

  از   بالایی  مقادیر  دربردارنده  تیروئید  غده.  (17)  دهدمی

NADPH  تخصیص   به  منجر  که   باشدمی  اکسیداز 

  دهنده   واکنش  هایفراورده  کننده  تولید  هایآنزیم 

  DUOX  و  DUOXI  هاینام  با  که  شودمی  اکسیژن

  افزایش  به  منجر  یونیزان  اشعه  شوند.می  شناخته

DUOXI  هایفراورده  تولید  افزایش  آن  دنبال  به  و  

  کننده  توجیه  موضوع  این   شود.می  اکسیژن  دهنده  واکنش

 . (50) باشدمی پرتوگیری به تیروئید بالای حساسیت 

 کیناز  نوعی  القا  به  منجر  کننده  یونیزه  اشعه  با  پرتوگیری

 از   بیش  میزان  به  JNK21  نام  به  MAPK20  خانواده  از

 در  شود،می  کشت   محیط  هایتیروسیت   در  برابر  3/ 5

  اثری   چنین  کشت   محیط  هایفیبروبلاست   در  که   حالی

  سازی فعال  که  است   شده  مشاهده  همچنین  نشد.  مشاهده

JNC  سی،   کیناز   پروتئین  آبشار   شدن  فعال  طریق   از  

(PKC )22  شده   فعال  کینازهای  کیناز   القا  آن  بالند  به   و  

19 Reactive oxygen species 
20 Mitogen activated protein kinase(MAPK) 
21c-Jun NH2-terminal kinase(JNC)  
22protein kinase C(PKC) 
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  4  نوع  شدن  فعال  نه   و  -(MKK-7)  ،723  میتوژن  با

(4-MKK )24  فاکتور   آن  نهایی  محصول  که  باشد،می  

  ایزومرهای   میان  در  (51)  باشدمی  AP25-1  رونویسی

  روند   این  در  دلتا  ایزومر  فقط  سی،  کیناز  پروتئین  مختلف

 به  26روتلرین   با  آن  فعالیت  مهار  و  است   داشته  نقش

 در   JNC  القا  مهار  به  منجر  اختصاصی  شکل

 شودمی  یونیزان  اشعه  با  یافته  مواجهه  هایتیروسیت 

  به  وابسته  اثراتی  دارای  یونیزان  پرتوهای  همچنین  (51)

  RET/PTC  خانواده   ژنی   هایبازآرایی  القا  در  دوز

 میزان  به  و  RET/PTC1  صورتهب  عمدتاً

 در  هاتیروسیت   مواجهه  از   پس   RET/PTC3کمتر

  بررسی  (52)  است   بوده  گاما   اشعه  با   آزمایشگاه   محیط

  از   بازمانده  کودکان  تیروئید   پاپیلری سرطان    بروی

  ترین شایع  که  داد  نشان  چرنوبیل  مانند  اتمی  حوادث

 ژنی  بازآرایی  پرتوگیری  دنبال  به  ژنتیکی  تغییر

RET/PTC    پرتوگیری  دوز  به  وابسته  شکلی  بهاست که  

  RET/PTC  نیژ  بازآرایی.  ( 54و    53،  10)  دهدرخ می  

 RET  پرتوانکوژن  کیناز  تیروزین  دامین  اتصال  از  ناشی

 آن   لیگاند  که  است   غشایی  خلال  پروتئین  کدکننده  )که

  و   باشدمی  27گلیال   سلول  از  مشتق  نوروتروپیک  فاکتور

  های تیروسیت   در  عصبی،  هایسلول  در  بیان  رغمعلی

 هایژن   از  NH2  انتهایی  دامین  با  (شودنمی  بیان  نرمال

  های بازآرایی  خانواده  از  عضو   اولین  (.55)  باشدمی  دیگر

RET،  شدن  فعال  به   منجر  که  شد  کشف 1987  سال  در  

  کنترل  از  خارج  تکثیر  آن  دنبال  به  و  MAPK  مسیر

  هایبازارایی  از  مختلف  تیپ   13  تاکنون  شود.می  سلولی

RET/PTC  در  آن  نوع  دو  اما  است،  شده  شناسایی 

  که   است   ترشایع  یونیزان  پرتوگیری  از  ناشی  سرطان

  نشان .  (56)  شودمی  RET/PTC3  ،RET/PTC1  شامل

 
23 Mitogen activated kinases kinase 7(MMK 7) 
24 Mitogen activated kinases kinase 4(MMK 4) 
25 Activator protein-1 
26 Rotlerin 

 ایکس  اشعه  با  هاتیروسیت   مواجهه  کهاست    شده  داده

  همچنین  شود.می  سلولی  خارج  H2O2  افزایش  به  منجر

  به  منجر  آزمایشگاه  در  هاتیروسیت   به  H2O2  افزودن

 القا  آن  دنبال  به  و  DNA28  ایزنجیره  دو  شکست 

  دوز   به  وابسته  شکل  به  RET/PTC1  ژنی  بازآرایی

 ژنی   بازآرایی  میزان  آن،  با  متناسب   شود.می

RET/PTC1  کشت  محیط  به  کاتالاز  افزودن  با  

  بازآرایی   .(52)  یابدمی  کاهش  هاتیروسیت 

RET/PTC3  سرطان    در  ثرؤ م  ژنتیکی  تغییر  ترینشایع

  با   و  باشدمی  چرنوبیل  حادثه  پرتوگیری  از  پس  تیروئید

  هنگام  کمتر  سنین  با  اطفال  در  بروز  تر،تهاجمی  فرم

 در  دارد   ارتباط  ترکوتاه  نهفتگی   دوره  و  پرتوگیری 

 فرم  با  و  بوده  شایع  کمتر  RET/PTC1  بازآرایی  کهحالی

 دارد.  ارتباط  ترطولانی  نهفتگی  دوره  و  PTC  کلاسیک

 ژن  نظر  از   که)  RET/PTC  بازآرایی  هایگروه  سایر

 متفاوت  DNA29  شکست   نقطه  یا  دوم  شونده  جفت 

 پس   تیروئید  سرطان  در  کمتری  میزانبه  (باشندمی

  واقع  در  .(43و    10)  اندشده  گزارش  چرنوبیل  ازحادثه

  پرتوگیری،   از  ناشی  PTC  پاتوژنر  در  اصلی  مکانسیم

  ژنتیکی  تغییرات  طریق  ازMAPK   مسیر  شدن  فعال

  یا   و   RET،  NTRK1  خانواده  نیژ  هایبازآرایی  همانند

 باشدمی  RAS  و  BRAF  هاینژ  اینقطه  هایجهش

با این حال برخی از مطالعات جدیدتر،این گونه  .(54)

ت   تغییرات ژنی را عمدتاً از  با سن  أناشی  ثیرات مرتبط 

ین به ا بنابر  دانند تا اثرات ناشی از پرتوگیری.پایین می

  تغییرات ژنی اختصاصی پرتوگیری  دنبال بررسی سایر 

روش گسترش  کپی)همانند  تعداد  بررسی  های  های 

DNA30    )پرتوگیری از  ناشی  تیروئید  سرطان  در 

  سابقه  به  توجه  بدون  کودکان  PTC  در  .(57)  باشندمی

27 Glial cell neurotrophic factor(GDNF) 
28 Double Strand Break 
29  DNA Break point 
30  DNA copy number 
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  درصد 54) ترین شایع  RET/PTC  بازآرایی  پرتوگیری،

 اینقطه   جهش  بزرگسالان  در  و(  اطفال  در  PTC  از

(V600E)BRAF  (85  از  درصد  PTC  بزرگسالان )

  از   پس  PTC  در  (.58)   باشدمی  ژنتیکی  تغییر   ترینشایع

  میزان  پرتوگیری  دوز  افزایش  با  متناسب   ،یپرتوگیر

همانندبازآرایی شیوع ژنی   افزایش  RET/PTC  های 

پرتوگیری  ای معکوس میان دوز  رابطه  ،در حالیکه   دآیمی

و    54)   ای گزارش شده است های نقطهو رخداد جهش

 از  پس  تیروئید  سرطان  در  BRAF  جهش  شیوع  .(59

از  پرتوگیری   گزارش،   رغمعلی  (چرنوبیل  حادثه  )پس 

  آن  شیوع  میزان  چنانچه ذکر شد،  و  باشدمی  کمتر   بسیار

  (60و    43)  شودمی  کمتر  نیز  پرتوگیری  دوز  افزایش  با

 از   پس  تیروئید  سرطان  ژنتیکی  و  مولکولی  آنالیز  در

  جهش  شیوع  نیز  ناکازاکی  و  هیروشیما  اتمی  بمباران

BRAF  56  بازآرایی  و  درصد  RET/PTC  22  میزان  به 

 درصد   80  در  BRAF  جهش  شیوع  مقابل  در  درصد

.  است   بوده  پرتوگیری  با  غیرمرتبط  تیروئید  سرطان  موارد

  پرتوگیری  از  پس  PTC  به   مبتلایان  در  آن  بر   علاوه

 سنین  رد  RET/PTC  بردارنده  در  هایسرطان  ای،هسته

  دهد می   رخ  BRAF  جهش  واجد  انواع  نسبت   به  تریمک 

  حادثه   بازماندگان  PTC  بروی  دیگری  ةمطالع  در.  (54)

  در   که  است   شده  داده  نشان  هیروشیما،  اتمی  بمباران

 القا  جهت   پرتو   دوز  میانگین  BRAF  جهش  حضور

PTC  این.  (60)  باشدمی  ترپایین  توجهی  قابل  شکل  به 

یک منطقه   افراد  حساسیت   تفاوت  دهنده  نشان  موضوع

به ابتلا  تیروئید    جهت    بر   ،پرتوگیری  از  ناشیسرطان 

  مورد  در . (54) باشدمی ژنی پروفایل هایتفاوت اساس

 دوم  و   اول  فاز  طی  فوکوشیما،  اتمی  نیروگاه  حادثه

  هایسرطان   در  ژنتیکی  تغییر  ترینشایع  غربالگری

 
31 Paracentric inversion 
32 Inter-chromosomal translocation 
33 ceramide 

  تخلیه   به   توجه  با  است.  بوده  BRAF  جهش   تیروئید،

 تغییرات   این  شده،  انجام  محافظتی  اقدامات  سایر  و  سریع

  سایر .  (20)  است  بوده  پرتوگیری  با  غیرمرتبط  احتمالاً

 و (62و  61) ETV6-NTRK3 شامل هابازآرایی انواع

STRN-ALK9  (63    64و)  پاپیلری سرطان    در  نیز  

 دوز  به  وابسته  شکل  به   چرنوبیل  حادثه  از   پس  تیروئید

 هایبازآرایی  همچنین  است.  شده  گزارش  پرتوگیری

NTRK1  و  ALK  (65)  و  ABCD 5/RET  در  نیز 

تیروئید  ژاپن  اتمی  هایبمب   انفجار  از  پس  سرطان 

 بازآرایی  ایجاد  مکانیسم  (.66)  است   شده  گزارش

  RET/PTC1  و  RET/PTC3  شامل  RET  خانواده 

  ( کروموزومی  داخل)  پاراسنتریک   معکوس شدگی   شامل

  مورد   در  32ژنی   جایی  جابه  و  1031  کروموزوم  بلند  بازوی

  55)  باشدمی  ETV6-NTRK3  شامل  هاییآراباز  سایر

 شامل  miRNA  از  گروهی   فزاینده  بیان  (.67-69  و

miR-187،  miR-146b  و  miR-155  در  PTCهای  

  است  شده  گزارش   RET/PTC  بازآرایی  بردارنده  در

 در  هاmiRNA  فزاینده  بیان  آن  از  پیش  البته .  (70)

 دنهمان  پرتوگیری  از  پس  موش  مختلف  هایبافت 

و    53)  بود  شده  گزارش  کلیه  و  تیموس  طحال،  کولون،

  گاما  اشعه  با  تیروئید  حاد  پرتوگیری  همچنین.  (71

  که   شودمی   miRNA  از  خاص  گروهی  بیان  موجب 

  تغییرات   (.72)  ندارند  کارسینوژنز  در  نقشی  لزوماً

  در   نیزای  هسته  و  سلولی  غشای  لیپیدهای  متابولیسم

  از  پس.  (53)  دارد  نقش  پرتوگیری  از  پس  آپوپتوز  کنترل

  آسیل   دی  و  33سرامید  یونیزان  اشعه  با  مواجهه

  ترتیب  به  ثانویه  رسان پیام  صورتهب  34گلیسرول

  و   35آپوپتوز   از  پیش  مراحل  با   مرتبط  های سیگنال

  سلول  هسته  در  همچنین  کنند.می  ارسال  را  36ضدآپوپتوز

34 diacylglycerol 
35 proapoptosis 
36 antiapoptosis 
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  DNA  پایداری  در  که   اسفنگومیلین   محتوای  کاهش

  اسفنگومیلیناز   آنزیم  شدید  شدن  فعال  دنبال  به  دارد  نقش

 .(73) دهدمی رخ پرتوگیری بدنبال

 

  ناشي  تيروئيد   سرطان  درمان  و  تشخيص  آگهي،  پيش  -

 ایهسته ازپرتوگيری

 ترتهاجمی  سیر  بر  مبنی   اولیه  هایگزارش  رغمعلی

PTCینا  از  پیش   هچچنان)  چرنوبیل  حادثه  از   پس  های 

 نوع  و   RET/PTC 3  بازآرایی  با  مرتبط  که  شد  گفته

  نظر  به  اکنون  (باشدمی  تر تهاجمی  رفتار  با  PTC  سالید

  ای هسته  پرتوگیری  از  ناشی  PTC  بالینی  سیر  رسدمی

  ز ا  پس  موارد  یا  و  اسپورادیک  موارد  به  مشابه   بسیار

 باشد.می )درمانی( خارجی پرتوگیری

  1)  پایین  اریبس  ،PTC  نوع  این  ساله  10  ومیر  مرگ

 37مدت  کوتاه  عود   حال  این   با   باشد.می  کمتر(   یادرصد  

  7-28)  درصد17  حدود  مناسب،   درمان  از  پس  آن

  در   درصد  30  حدود  آن  38مدت   طولانی  عود  و  (درصد

  چرنوبیل   حادثه  از  پس  ساله  30  پیگیری  دوره  یک  طی

درصد   20  و ای  منطقه   - مکانی  عود  درصد  80  )شامل 

  ترم ک   دست  دور   متاستاز  است.  بوده   دوردست(  متاستاز

 اطفال   در  سرطان  پیشرفته  موارد  در  حتی  و  بوده  شایع

  این   (26)  دارد  وجودبیماری    کامل  فروکش  احتمال

 مدت  طولانی  و  مناسب  پایش  و  پیگیری   اهمیت  موضوع

  با   غربالگری  هایروش.  (28)  کندمی  روشن  را  بیماران

و    (،10)  کامل  معاینات تیروئید  و  گردن  سونوگرافی 

واندازه کلسیم  احتمال )به ،TSH  گیری  دلیل 

پرتوگیر دنبال  به  هیپوتیروئیدی  و    یهیپرپاراتیروئیدی 

  شده  توصیهدر جمعیت هدف    (75و    74،  10)  ای(هسته

 در  پرخطر  هایویژگی  مشاهده  صورت   در   است.

 نامنظم،  حاشیه  هایپواکوژنسیتی،  شامل  سونوگرافی

 
37 short term recurrence 

  درون  یا  پیرامون  عروق  افزایش  و  کپسولر  ساب  موقعیت 

  (،10)  مترسانتی  1  از  بالاتر  سایز  و  (26)  تیروئید  ندول

  نمونه   ارسال  و  (FNA)  سوزنی  آسپیراسیون  انجام

  زیر  هایندولو همچنین    است   شده   توصیه  سیتولوژی 

 سال  2  الی  1  با فواصل  سونوگرافیه وسیله  ب  مترسانتی  1

  نیز   لووتیروکسین  د.تجویزنشو   گرفته  قرار  پایش  تحت 

  با  یوتیروئید  بیماران  در  هیپوتیروئیدی  موارد  بر  علاوه

  1  زیر  هایندول   با  بیماران  یا  متعدد  خطر  فاکتورهای

  و  FNA  انجام  صورت  در  شود.می  توصیه  مترسانتی

  بدخیمی،  نظر  از   ارزیابی  نتیجه  بودن  مثبت   یا   مشکوک

  توصیه  گردن  مرکزی  دایسکسیون   با  تیروئیدکتومی  انجام

  به   توجه  با  گردنی  دایسکسیون  (. 26و    10)  شودمی

 توصیه (  درصد  90  تا  40)  نودال  درگیری  بالای  احتمال

وجود    نظر  از  منفی  غربالگری  موارد  در  (.26)  است  شده

  به   ابتلا  خطر  فاکتورهای  حضور  عدم  و  تیروئید  ندول

  و  سال  5  الی  1  هر  سونوگرافی  با   پایش   تیروئید،  سرطان

)با غربالگری    ابتلا  خطر  فاکتورهای  حضور  صورت  در

  سونوگرافی   با  پایش  بر  علاوه  ،منفی از نظر وجود ندول(

 . (10) شودمی توصیه نیز لووتیروکسین تجویز

 

 پرتوگيری   از  پس  تيروئيد   سرطان  از  پيشگيری-

 ایهسته

  چرنوبیل  حادثه  از  پس  تیروئید  سرطان  فزاینده  رخداد

  از   ،پرتوگیری  با  مقابله  برای  راهکارهایی  تعیین  لزوم

غذایی    مواد  مصرف  طریق  ازو یا   اتمسفر  آلودگی  طریق

ویژه    آلوده همچون   همانند  (آلوده  شیر)به  اقداماتی 

  همچنین  و  آلوده  محل  تخلیه  غذایی،  هایمحدودیت 

.  ه است نمودضروری    را  پایدار  ید  بالای  مقادیر  توزیع

  تجویز (  KI)  پتاسیم  یدید   نمک  صورتهب  که  پایدار  ید

 تیروئید  غده  توسط  رادیواکتیو   ید  جذب  مانع  شود،می

38 long term recurrence 
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 تجویز  صورت  در  آن  کارایی  میزان  بیشترین  شود.می

 تجویز  صورت  در  که  ایگونه  به  باشدمی  آنترسریع

 ید   جذب  در  کاهش  درصد  98  تا  حادثه  از  پیش

  رخداد   هنگام  تجویز  صورت  در  و  داده  رخ  رادیواکتیو 

  کاهش  میزان  ترتیب به  آن  از   پس  ساعت   6  یا  حادثه

 تجویز   رسد.می  درصد  50  و  90  بهید رادیواکتیو    جذب

  اولویت  در  کودکان  و  باردار  هایخانم  در  فراورده  این

 افراد  یا  سال  60  از  بالاتر  سنین  در  کهحالی  در  باشدمی

  بیماری  و  (76)  عروقی  -قلبی  هایبیماری  به  مبتلا

 ید،  به  شده  شناخته  حساسیت   کنونی،  یا  پیشین  تیروئید

  هیپوکمپلیمنتیمی   اسکولیت   و  و   فرم  هرپتی  درماتیت 

  به   توانمی  نمک  این  عوارض   از  شود.نمی  توصیه  (29)

  اتونومی  یا  ندولر  گواتر  به  مبتلایان  در  تیروتوکسیکوز

  چرنوبیل  حادثه  از  پس  لهستان  در  نمود.  اشاره  تیروئید

 علایم  جز  به  اما   شد،  توزیع   نفر  میلیون   18  میان   پایدار  ید

  نشد   گزارش  تیروتوکسیکوز  از  موردی   هیچ  مختصر

  نوزادان   در  نیز  TSH  هورمون  موقتی  افزایش.  (76)

  شده   گزارش  نمودند  دریافت  را  وردهافر  این   که  مادرانی

  برای   (FDA)  ییدأت  مورد  هایوردهافر.  ( 10)  است 

 و  39گرمی میلی  130  قرص  شامل  پرتو   برابر  در  حفاظت 

  50  و  100  بردارنده  در  ترتیب به  40گرمی میلی  65

  ید  جذب  مهار  برای  ( 29)  باشدمی  پایدار،  ید  گرممیلی

  دوز  است  شده  توصیه  پرتوگیری  هنگام  در  رادیواکتیو 

 در  گرممیلی  50بزرگسالان،  در  پایدار  ید  گرممیلی  100

  و   سال  3  تا   ماه  یک  گرممیلی  25  سال،  13  زیر   کودکان

 یک  از  بالاتر  شده  متولد  تازه  نوزادان  در  گرممیلی  12/ 5

 برای (.  78و    77،  29)  شود  مصرف   ماه  یک  تا  هفته

 130  قرص  هشتم  یک  ماه  یک  تا  هفته  یک  نوزادان

  بوده  مشکل  آن  دادن  برش   که  شده  توصیه   گرمی میلی

  که   گرمیمیلی  65  هایقرص  با  پروفیلاکسی  بنابراین

 
39 IOSATR (Anbex)  and THYROBLOCKR (Wallace 
Labs):130 mg tablets

  دارد،   را  لازم  دوزهای  به  شدن  تقسیم  امکان  براحتی

 اهمیت   دلیل  به  هفته  یک  زیر  نوزادان  در  شود.می  توصیه

  از  شده آماده  تازه  محلول  از استفاده به  توصیه  دقیق  دوز

  طورهب  (.29)  شودمی  (KI)  یدید  پتاسیم  هایکریستال

  ساکنین  میان  نمک  این  شده  گرفته  کار  به  دوز  مشابهی

  فرانسه   در  اتمی  نیروگاه  یک   کیلومتری  10  محدوده

  حاوی ) پتاسیم یدید گری میلی 65 هایقرص صورتهب

  بوده   (ساله 5  شیمیایی پایداری  با  پایدار  ید  گرممیلی  50

  و  آبمیوه  شیر،  در  انحلال  قابلیت   هاقرص  این  است.

  خالی  معده  با  شده  توصیه  باشد.می   دارا  را  شدن  تکهتکه

  اتمی،  انرژی  المللیبین  آژانس  همچنین  د.نشو   مصرف

 50  پرتوگیری  را  اطفال  در  دارویی  مداخله  سطح

  است  گرفته  نظر  در  بیشتر  یا  (mSV 50)  سیورتمیلی

 . (78و  77)

 ای هسته   های نیروگاه   در  که  کننده   تصفیه  فیلترهای 

 حادثه   برخلاف )   شود می   استفاده  غربی   کشورهای 

 طولانی  را   محیطی   آلودگی   زمان   مدت   تواند می   ( چرنوبیل 

 ید   با   پروفیلاکسی  شروع  جهت   لازم   زمانی  یط ا شر   و   کرده 

 .(10)   آورد   فراهم   را   محیط   تخلیه   یا   پایدار 

 

 گيرینتيجه 

  سالگی(،   20  )زیر   پایین   سنین   در   ویژه ه ب   ای هسته   پرتوگیری 

  یا   مستقیم   صورت ه ب   تابش،   دوز   به   وابسته   شکلی   به 

  القا   به   منجر   اکسیژن   آزاد   های رادیکال   تولید   با   غیرمستقیم 

  ساز زمینه  که   شود می  MAPK مسیر   بر   ثر ؤ م  ژنی   تغییرات 

  های تابش   با   مواجهه   از   پس   تیروئید   سرطان   فزاینده   رخداد 

  سرطان   درمان   و   آگهی   پیش   اگرچه   باشد. می   ای هسته 

  آن   اسپورادیک   موارد   مشابه   پرتوگیری   از   پس   تیروئید 

  با   مقابله   آمادگی   بالا،   شیوع   بدلیل   حال   این   با   باشد، می 

  حوادث   موارد   در   تنها   نه )   ای هسته   پرتوگیری   شرایط 

40 THYROSAFER (R.R.Registration):65 mg tablet
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  د ار مو   در  بلکه   اتمی،  های بمب   انفجار   یا   اتمی   های نیروگاه 

  ، ( ای هسته   تحقیقاتی   و   صنعتی   ساختارهای   با   مجاورت 

  پروفیلاکسی   شروع   همچون اقداماتی    آمادگی انجام   همانند 

  به   دسترسی   های محدودیت   و   مناطق   تخلیه   پایدار،   ید   با 

 شود. می   توصیه   آلوده   غذایی   منابع 

 منافع  تضاد

  مقاله  سندگانینو   توسط  منافع  تعارض  گونهچیه

 . ت اس  نشده انیب
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Abstract 
Background: The increasing prevalence of thyroid cancer among the survivors of atomic bomb attacks in 

Japan, nuclear fallout in the Marshall Islands, and Chernobyl nuclear power plant accident indicate a strong 

relationship between nuclear radiation and the occurrence of thyroid cancer. 

Materials and Methods: Systematic researches were conducted in the medical database of the American 

National Library of Congress, PubMed, using keywords of thyroid cancer, radiation, papillary thyroid  

cancer. After screening the titles and abstracts of 1791 citations, a total of 77 citations were identified to 

include in the current study.  

Results: The latency period for developing nuclear radiation-induced thyroid cancers was 5 to 10 years to 

decades after exposure. The most important risk factor for developing radiation-induced thyroid cancer was 

the received radiation dose. A  strong dose-response relationship between radiation dose and the incidence 

of thyroid cancer has been reported (P value<0.001). Also, a strong relationship between the age of exposure 

to nuclear radiation and the incidence of thyroid cancer has been reported among the survivors of atomic 

accidents. Although the incidence rate of thyroid cancer in girls was 2-3 times more than boys in some 

studies, in other studies from the Chernobyl accident, no gender effect was observed. The risk of  

radiation-induced thyroid cancer was estimated to be higher in areas with iodine deficiency. The most  

common route of internal radiation was through absorption of radioactive iodine isotopes via consumption 

of the contaminated milk. The main mechanism in the pathogenesis of radiation-induced thyroid cancer was 

activation of the MAPK pathway through genetic alterations (e.g., gene rearrangements in RET family and 

NTRK1) or point mutations (e.g., in BRAF). Among these genetic alteration, RET/PTC3 and RET/PTC1 

rearrangements were more common in radiation--induced thyroid cancer. The clinical behavior of  

radiation-induced thyroid cancer was a non-invasive type similar to the sporadic one at the same age 

Conclusion: Nuclear radiation, especially at a young age (under 20 years old), directly or indirectly in a 

dose-dependent manner via reactive oxygen species production induces gene alterations that underlie the 

increasing incidence of thyroid cancer after radiation exposure. Preparedness to deal with nuclear radiation 

including prescription of stable iodine prophylaxis, evacuation of the contaminated regions and restriction 

of access to contaminated foods are recommended in power plant accidents or atomic bomb explosions. 
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