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 تهیه کننده

 ی کلیوی و مجاری ادراریهایماریبگروه اروانکولوژی پژوهشکده 

 دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی درمانی شهید بهشتی

 قطب ارولوژی ایران

 

 

 با همکاری

 تهران، تبریز، شیراز ی علوم پزشکی شهید بهشتی،هادانشگاهی ارولوژی هاگروه

 

  نکته نظرات گروه های ارولوژی دانشگاه های علوم پزشکیاستفاده از و 

 ، ارومیه، رشت ، شیراز،مشهد، اصفهان، اهواز ، کرمانشاه

  



 منابع ADT CRPC درمان پاتولوژی تصویربرداری بیوپسی غربالگری اپیدمیولوژی مقدمه

 

 مقدمه

روزرسانی طبابت همکاران پزشک، توسط مجمع متخصصین سازی و بهپروتکل درمانی سرطان پروستات جهت یکسان

ارولوژی، اوروانکولوژی، رادیوانکولوژی، هماتوانکولوژی، رادیولوژی و پاتولوژی مطالعه، تدوین و منتشر شده است. در این 

 ر تعریف شده است:صورت زیبه Grade of Recommendationپروتکل درمانی، 

 A:ها که شواهد علمی قوی برای انجام دستورالعمل وجود داشته باشد و توافق اکثریت پنلیستدر صورتی ، قوی

ها: با در نظر گرفتن هزینه، امکانات و میزان دسترسی در برای انجام آن وجود داشته باشد )توافق اکثریت پنلیست

 کشور(.

 B:ها از نظر اجرایی در کشور وجود ندارد یا دارد ولی توافق اکثریت پنلیستشواهد علمی قوی وجود  ، متوسط

 ها برای انجام آن وجود دارد.شواهد علمی برای انجام دستورالعمل قوی نیست ولی توافق اکثریت پنلیست

 C:ها برای اجرای آن نیز وجود ندارد.هنوز شواهد علمی قوی نیست و توافق اکثریت پنلیست ، ضعیف 

 یولوژیاپیدم

 سال است. در ایران، این سرطان دومین بدخیمی شایع  ۷۰ترین بدخیمی در مردان بالای سرطان پروستات شایع

(. Pakzad et al., 2016در مردان )پس از سرطان معده( است و بروز آن روندی به شدت افزایشی دارد )

در هر صدهزار نفر  ۱۳تا بیش از  ۱۱.۵ین ( در مطالعات مختلف در ایران بASRمیزان بروز استاندارد شده سنی )

(. این سرطان هشتمین علت مرگ Basiri et al., 2020; Mousavi et al., 2014گزارش شده است )

 (.Gholamaliee et al., 2019شود )ناشی از سرطان در مردان ایرانی محسوب می

 اتب بیشتر از آسیای جنوب شرقی است، در مرشیوع فرم بالینی سرطان پروستات در ایالات متحده و غرب اروپا به

شود در سراسر دنیا یکسان است. صورت اتفاقی در اتوپسی یافت میکه شیوع سرطان پروستاتی که بهحالی

اند؛ به طوری که بیشترین میزان بروز مطالعات در ایران نیز تفاوت در میزان بروز را بین اقوام مختلف نشان داده

( مشاهده شده است، هرچند احتمال ASR: 2.1( و کمترین میزان در قوم بلوچ )ASR: 13.5در قوم فارس )

 (.Basiri et al., 2020توان نادیده گرفت )کمتر گزارش شدن موارد در برخی مناطق را نمی

 رده است. در ایران نیز ک پیدا افزایش ٪۸۳ به ٪۷۳ساله از سرطان پروستات از حدود طی دهه گذشته، بقای پنج

 بقا این. دارد همخوانی جهانی آمار با که اندکرده گزارش ٪۸۲ساله را حدود مطالعات جامع نرخ بقای نسبی پنج

 Dolatkhah) است ٪۳۲ حدود متاستاتیک موارد برای و ٪۱۰۰ به نزدیک پروستات به محدود بیماری برای

et al., 2020ترین عامل ری در زمان تشخیص، مهم(. مطالعه دیگری در جنوب ایران نشان داد که مرحله بیما

 (.Hassanpour et al., 2021کننده بقا است )بینیپیش
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 فاکتورهایسکر

 فاکتورهای اصلی سرطان پروستات سن، نژاد و وراثت هستند. ریسک 

 افتند.سال زودتر اتفاق می ۷تا  ۶طور متوسط های پروستات وراثتی بهسرطان 

 شود که های ژنومی دیده میدرصد موارد سرطان پروستات، موتاسیون ۱۷تا  ۱۵دهد در مطالعات نشان می

 BRCA1درصد و  ۸/۱در  ATMدرصد،  ۲/۲در  CHEK2درصد،  ۵/۴در  BRCA2ترین آنها عبارتند از: شایع

، درگیری T4و  T3ینی و بالاتر، مراحل بال ۸های با گلیسون BRCA1/2های درصد موارد. موتاسیون ۱/۱در 

غدد لنفاوی و متاستاز بیشتر همراه هستند. مطالعات در ایران نیز بر اهمیت مشاوره ژنتیک در بیماران با سابقه 

 (.Mohammadi et al., 2019خانوادگی قوی تأکید دارند )

 های در پیگیری بیماران هم احتمال بروز سرطان پروستات در افرادی که موتاسیونBRCA1/2 ارند بیشتر و د

 تر است.سن بروز سرطان پایین

 مراتب کمتر از ایالات متحده است، طور که بیان شد، فرم بالینی سرطان پروستات در آسیای شرقی بههمان

 هرچند شیوع آن در اتوپسی در هر دو منطقه برابر است.

 ه فرم بالینی سرطان پروستات مبتلا کنند بیشتر بهایی که به ایالات متحده مهاجرت میمطالعات نشان داده ژاپنی

تواند سبب پیشرفت سرطان پروستات به فرم دهنده آن است که عوامل محیطی میشوند. این مسئله نشانمی

ها و یا گونه دستکاری در رژیم غذایی )از قبیل کاهش چربیکننده هیچبالینی گردد؛ ولیکن تا کنون اثر پیشگیری

و یا لیکوپن( به اثبات نرسیده است.  Eها )نظیر سلنیوم، ویتامین استفاده از مکمل افزایش فیبر و سبزیجات( و یا

ها را با افزایش ریسک با این حال، مطالعات ایرانی ارتباط بین رژیم غذایی پرچرب و مصرف کم سبزیجات و میوه

 (.Askari et al., 2016اند )سرطان پروستات نشان داده

 های متابولیک و سرطان پروستات ثابت نشده است. فقط فشار خون و دور کمر رمکدام از سندارتباط بین هیچ

 BMIداری با بروز سرطان پروستات دارد. با این وجود، چندین مطالعه در ایران به ارتباط بین چاقی )ارتباط معنی

 ,.Safaee et alاند )بالا( و افزایش خطر ابتلا به سرطان پروستات تهاجمی و با گرید بالاتر اشاره کرده

2017; Moradi et al., 2020.) 

  نقش عوامل عفونی نیز در حال بررسی است. یک مطالعه در ایران نشان داد که فراوانی عفونت با ویروسBK 

(Polyomavirus hominis 1( در بافت سرطانی پروستات )۲۸٪ )خیم خوش هیپرپلازی بافت از بیشتر

 دهندهنشان است ممکن که شد یافت ترپایین گرید با تومورهای در بیشتر ویروس این همچنین،. است( ۱۵٪)

 (.Taghavi et al., 2015) باشد تومورزایی اولیه مراحل در آن نقش

  آلفا ردوکتاز، هرچند ممکن است اثرات نسبی در به تأخیر انداختن -۵در مورد استفاده از داروهای مهارکننده

 شود.ا توجه به عوارض جانبی توصیه نمیپیشرفت سرطان داشته باشد، ولی ب

  



 (Stagingبندی )( و مرحلهClassificationبندی )طبقه

Staging  سرطان پروستات بر اساسTNM  ۲۰۱۷سال 

 گردد.( محسوب میRegionalای )غدد لنفاوی زیر محل دوشاخه شدن ایلیاک مشترک، غدد لنفاوی منطقه

۲۰۱۴ ،ISUP — International Society of Urological Pathology 

 غربالگری در سرطان پروستات

 ( از لحاظ لغوی غربالگریMass Screening زمانی کاربرد دارد که تمام جمعیت یک گروه از نظر یک )

بیماری بررسی شوند، ولی وقتی یک فرد بدون علامت قرار است از نظر بیماری بررسی گردد، اصطلاح تشخیص 

 رود.کار می( بهEarly Detectionزودرس )

  دو شرط اصلی برای اقدام به تشخیص زودرس سرطان پروستات در یک فرد عبارتند از: داشتن امید به زندگی

 بیشتر از ده سال و دادن اطلاعات کافی در خصوص سیر بالینی معمول سرطان پروستات و نیز عوارض درمان آن.

  مفید بودنScreening  و یاEarly Detection مرگ و میر ناشی از سرطان پروستات شدیداً  در کاهش

 ۲۰۱۳مورد اختلاف نظر است. خلاصه نتایج مقالات منتشر شده در خصوص غربالگری سرطان پروستات در سال 

های اصلی در ایران، تشخیص بیماری در مراحل منتشر شده است. یکی از چالش Cochrane Reviewدر 

کند ص زودهنگام و افزایش آگاهی عمومی را دوچندان میهای تشخیپیشرفته است که اهمیت برنامه

(Sadeghi-Gandomani et al., 2017.) 

 Cochrane Reviewنکات کلیدی 

 .غربالگری سبب افزایش تشخیص سرطان پروستات شده است 

  غربالگری سبب شده تا سرطان پروستات بیشتر در مرحلهLocalized .تشخیص داده شود 

  ناشی از سرطان پروستات را کاهش نداده است.غربالگری مرگ و میر 

  غربالگریOverall Survival .بیماران سرطان پروستات را افزایش نداده است 

 ( ابزارهای اصلی برای تشخیص زودرس سرطان پروستات انجام معاینه رکتالDREو اندازه ) گیری سطح

 هستند. PSAسرمی 

  طبیعی باشند باید بیوپسی پروستات انجام شود.در صورتی که هر کدام از اقدامات فوق غیر 

  در صورت بالا بودنPSA بیوتیک در افراد بدون علامت توصیه باید مجدداً تکرار گردد. تجویز آنتی

 شود.نمی



  در تفسیرPSA گر را در نظر داشت. عفونت، تروما، باید عوامل مداخلهInstrumentation  و انزال در

ها و کتوکونازول آندروژنو مصرف داروهایی نظیر فیناستراید، آنتی PSAافزایش سال سبب  ۵۰افراد بالای 

 گردد.می PSAسال باعث کاهش  ۴۰و انزال در افراد زیر 

 گرم روزانه و یا مصرف داروهای گیاهی برای فیناستراید با دوز یک میلیBPH  نظیرSaw Palmetto 

 PSAماه  ۶گرم روزانه برای مدت میلی ۵د با دوز را کاهش دهند. مصرف فیناسترای PSAهم ممکن است 

کند. البته باید در نظر داشت که این میزان کاهش قطعی و دقیق نیست و در مطالعات کاهش را نصف می

 بیشتر و یا کمتر گزارش شده است.

 زمان شروع غربالگری یا تشخیص زودرس

 سالگی. ۵۰فاکتور: فاقد هرگونه ریسک 

 سالگی. ۴۵پوستان(: ژادهای در معرض خطر )سیاهسابقه خانوادگی یا ن 

 سال(. ۴۰تر )حدود شده مرتبط با سرطان پروستات: سنین پایینهای ثابتموتاسیون 

  مطالعات نشان داده کهPSA  سال بیشترین ارتباط را با احتمال بروز سرطان پروستات در  ۵۰پایه در سن زیر

 PSAشود. اگر سال توصیه می ۵۰تا  ۴۵در سنین  PSAادامه طول عمر فرد خواهد داشت. بنابراین اولین چک 

سال  ۸مجدد را تا توان تست باشد می ۱باشد باید سالانه یا دوسالانه پیگیری گردد و اگر زیر  ۱در این سن بالای 

 به تعویق انداخت.

 PSAتناوب انجام 

-Overهر دو سال از جهت بقا با یک سال تفاوتی ندارد و از میزان  PSAدهد چک برآیند مطالعات نشان می

treatment  وOver-diagnosis کاهد.می 

 بررسی ژنتیکی

های ژنتیکی مرتبط را دارد بیشتر است و اسیونطور که ذکر شد، هم احتمال بروز سرطان پروستات در فردی که موتهمان

باشد. لذا بررسی ژنتیکی منجر به شناخت افراد در معرض خطر و هم در فرد مبتلا همراه با مرحله بالینی و گرید بالاتر می

 تر در افراد مبتلا خواهد شد. در این افراد بررسی ژنتیکی توصیه شده است:درمان تهاجمی

 طان متاستاتیک پروستات.بیماران مبتلا به سر 

  سال. ۶۰بیماران مبتلا به سرطان پرخطر پروستات و سابقه فامیلی سرطان پروستات در سن کمتر از 

  سال دارد و یا یکی از  ۶۰فردی که بیش از یک خویشاوند مبتلا به سرطان پروستات در سن کمتر از

 خویشاوندانش در اثر ابتلا به سرطان پروستات فوت کرده است.

 های های مرتبط با سرطان پروستات را دارد و یا سابقه خانوادگی سرطانردی که سابقه خانوادگی موتاسیونف

 دهد.از خانواده را می Sideمتعدد در یک 



 سن خاتمه غربالگری و یا تشخیص زودرس

سال و  ۶۹برخی سن  بر اساس مطالعات انجام گرفته در مورد سن خاتمه غربالگری بین محققان اختلاف نظر وجود دارد.

سالگی ادامه داد  ۷۴توان غربالگری را تا سن گیرند. ولی به عنوان یک راهکار عملی میسال را در نظر می ۷۴برخی سن 

جهت تشخیص  PSAبرای بیوپسی را بالاتر در نظر گرفت. ولی به هر حال انجام  PSAسال، آستانه  ۶۹ولی در سن بالای 

 شود.سال دارد توصیه نمی ۱۰زندگی کمتر از  زودرس در بیماری که امید به

 سطح توصیه
 ۱۰–۱۵برای تشخیص زودهنگام سرطان پروستات در یک مرد با وضعیت عملکردی خوب و امید به زندگی حداقل 

 .شود داده شرح وی برای اقدام این هایزیان و فواید تمام است لازم سال
B 

در صورت  PSAاگر مردی با شرایط فوق آگاهانه اقدام جهت تشخیص زودرس سرطان پروستات را پذیرفت، اولین 

سالگی، در صورت موتاسیون ثابت شده ژنتیکی مرتبط با سرطان  ۴۵وجود سابقه خانوادگی سرطان پروستات در سن 

 ردد.سالگی انجام گ ۵۰سالگی و در غیر این صورت در سن  ۴۰پروستات در سن 
A 

سال باشد، باید سطح سرمی  ۶۰در سن زیر  ۲سال و یا بیش از  ۴۰در سن زیر  ۱بیش از  PSAدر صورتی که اولین 

PSA توان چک مجدد به صورت دوساله چک گردد. در غیر این حالت میPSA  سال به تعویق انداخت. ۸را تا 
B 

باشد از تشخیص زودهنگام سرطان پروستات سود سال داشته  ۱۵در صورتی که فردی امید به زندگی کمتر از 

 برد.نمی
B 

 اندیکاسیون انجام بیوپسی

  دو اندیکاسیون اصلی بیوپسی پروستات، بالا بودنPSA  و غیر طبیعی بودنDRE .هستند 

 های متفاوتی از محققین آستانهPSA را  ۴و برخی  ۳، برخی ۲/۵اند. اغلب مرز را برای بیوپسی در نظر گرفته

 Prostate Cancer Riskگر خطر سرطان پروستات )اند. برخی نیز استفاده از ابزارهای محاسبهپذیرفته

Calculatorگرها در اند. البته معتبر بودن این محاسبه( که به صورت آنلاین قابل استفاده است را توصیه کرده

 ثابت نشده است. Randomizedمطالعات 

 شود در مواردی که سطح سرمی توصیه میPSA  گیری برای بیوپسی هست پیش از تصمیم ۱۰تا  ۳بین

های غیرضروری استفاده شود تا از بیوپسی Risk Calculatorو یا  mp-MRIپروستات از ابزارهایی نظیر 

 (.Amiri et al., 2024جلوگیری گردد )

  امروزهMRI و تشخیص سرطان پروستات پیدا کرده و انجام آن قبل از  پارامتریک نقش مهمی در بررسیمالتی

شود. مطالعات انجام شده در مراکز اقدام به بیوپسی پروستات در شرایطی که در دسترس باشد قویاً توصیه می

اند ( را در شناسایی تومورهای بالینی مهم تأیید کردهDWIویژه )به mp-MRIایرانی نیز ارزش تشخیصی بالای 

(Shakeri et al., 2017.) 

 PCA3  یکNon-coding mRNA  اختصاصی سرطان پروستات است که پس از ماساژ پروستات در نمونه

گیری در مورد لزوم بیوپسی مجدد کاربرد شود؛ بیشتر با حجم تومور مرتبط است. برای تصمیمادرار بررسی می



های دیگر و سایر lncRNAراً بررسی مفید نیست. اخی Surveillanceدارد ولی برای پیگیری بیماران تحت 

آگهی ( به عنوان ابزارهای تشخیصی و پیشLiquid Biopsyدر بیوپسی مایع ) RNAمارکرهای مبتنی بر 

 (.Taheri et al., 2023; Amiri et al., 2024دار در حال تحقیق هستند )آینده

 Prostate Health Index (PHI از ترکیب )Free PSA, Total PSA ( ۲-و)ProPSA (P2PSA )

گیری بیوپسی مجدد و پیگیری در تر برای یافتن تومورهای معنادار. برای تصمیمآید؛ اختصاصیدست میبه

Surveillance .قابل استفاده است 

 بیوپسی پروستات

 MR-Guided ترین روش انجام بیوپسی پروستات است.دقیق 

  روشCognitive مشاهده :MRI ونو.برداری با گاید سو نمونه 

 افزاری فیوژن نرمMRI گیری ضایعه.با سونوگرافی برای هدف 

 Direct In-boreبرداری داخل : نمونهMRI.برتری قطعی هرکدام در مطالعات محدود مشخص نشده است . 

 نئال دقت بیشتر و عوارض کمتر.پرینئال؛ ترانسپریرکتال یا ترانسمسیر ترانس 

 نمونه + هدفمند. ۱۲تر: نمونه؛ بزرگ ۸سی: سی ۳۰ >ها: حجم تعداد نمونه 

 Anterior/Transitional شود؛ در تکرار باید انجام شود )در بیوپسی اولیه توصیه نمیSaturated ~۲۰ 

 نمونه(.

 نئال افزودن بلاک عصب پودندال مفید است.پریپروستاتیک؛ در ترانسدردی: ژل لیدوکائین یا بلاک پریبی 

 :سدیشن یا بیهوشی عمومی. در تنگی مقعد/عدم تحمل 

 عوارض بیوپسی و پروفیلاکسی

  :عوارض عفونیUTI ،اپیدیدیمیت، اورکیت، پروستاتیت، سپسیس. سایر عوارض: خونریزی از مقعد، هماچوری ،

 هماتواسپرمی، دیزوری.

 است.  علت مقاومت باکتریایی دستگاه گوارش( افزایش یافتههای اخیر )بهشیوع عفونت پس از بیوپسی در سال

اند که این امر، توصیه به استفاده از ها را نشان دادهبه فلوروکینولون E. coliمطالعات در ایران نرخ بالای مقاومت 

 ,.Aminsharifi et alکند )های جایگزین یا پروفیلاکسی هدفمند )بر اساس کشت رکتال( را تقویت میرژیم

2016.) 

 م برای عفونت پس از بیوپسی است.بیوتیک یک عامل خطر مهدریافت اخیر آنتی 

 وشوی رکتوم با بتادین.رکتال شستنئال ضدعفونی پرینه کافی است؛ در ترانسپریپرپ مناسب: در ترانس 

 ۵تا  ۳روز +  ۵گرم روزانه از روز قبل تا میلی ۴۰۰ها: سفکسیم با توجه به مقاومت به فلوروکینولون mg/kg 

 رکتال.ز بیوپسی ترانسجنتامایسین نیم تا یک ساعت پیش ا

  



 

 سطح راهنمای بیوپسی پروستات

 A گیری مجدد تایید شود.غیر طبیعی باید با اندازه PSAهر 

 A هستند. DREیا غیر طبیعی بودن  PSAدو اندیکاسیون اصلی بیوپسی پروستات، بالا بودن 

 B استفاده شود. Risk Calculatorو/یا  mp-MRIپیش از بیوپسی از  ۲۰تا  ۳بین  PSAدر 

mp-MRI شود.قبل از بیوپسی در موارد مقدور قویاً توصیه می A 

 A (: بیوپسی سیستماتیک و هدفمند همزمان.PIRADS>3مشکوک ) MRIدر 

PSA < ۲۰، mp-MRI ( منفیPIRADS 1–2 اگر دانسیته :)PSA < ۰/۱۵نظر از بیوپسی با ، امکان صرف

 ماتیک.، بیوپسی سیست۰/۱۵ ≤مشاوره؛ اگر 

B 

PSA < ۲۰، mp-MRI = 3 اگر دانسیته :PSA < ۰/۱۰نظر با مشاوره.، امکان صرف B 

 C ( فقط بیوپسی هدفمند.PIRADS ≥ 3مثبت ) mp-MRIبیوپسی سیستماتیک قبلی منفی و نیاز به تکرار: اگر 

 A بیوتیک پروفیلاکسی ضروری است.پرپ موضعی مناسب و آنتی

بیوتیکی )یکی از ای، دریافت دو کلاس آنتیبه مقاومت منطقهرکتال: با توجه ترانس

 سیلین/فلوروکینولون/سفالوسپورین + آمینوگلیکوزید(.پنی

B 

 B شود.بیوتیک پروفیلاکسی، کشت مدفوع/سواپ رکتال توصیه میبرای انتخاب آنتی

Anterior/Transitional شود؛ در تکرار انجام شود.در بیوپسی اولیه توصیه نمی B 

 C تواند انجام شود.نئال میپریبیوپسی سیستماتیک ترانس

 

  



 تصویربرداری در سرطان پروستات

( ۳شده، ( بررسی گسترش تومور در بیمار شناخته۲( کمک به تشخیص، ۱گردد: از تصویربرداری به سه منظور استفاده می

 های پس از درمان.ارزیابی

 تصویربرداری جهت کمک به تشخیص

 

 رکتالالف: سونوگرافی ترانس

 Contrast enhancedهای نوین مانند در بیوپسی سیستماتیک پروستات است. روش TRUSجایگاه اصلی 

sonography  وSonoelastography اده ممکن است حساسیت را افزایش دهد، هرچند شواهد کافی برای استف

 روتین وجود ندارد.

 

 Multi Parametric MRIب: 

  استفاده همزمان ازDWI، CE-MRI  وMR-Spectroscopy  قدرت تشخیصیMRI  برای سرطان

 را افزایش داده است. Gleason ≥ ۷پروستات خصوصاً 

  بیوپسی هدفدار مبتنی برmp-MRI دهد.طور قابل توجهی افزایش میدقت تشخیصی را به 

 mp-MRI شود.قبل از بیوپسی در صورت دسترسی قویاً توصیه می 

  درMRI ( مشکوکPIRADS>3.بیوپسی سیستماتیک و هدفمند همزمان انجام شود :) 

 PSA < ۲۰  وmp-MRI ( منفیPIRADS 1–2 اگر دانسیته :)PSA < ۰/۱۵نظر از بیوپسی با ، امکان صرف

 ، بیوپسی سیستماتیک.۰/۱۵ ≤مشاوره؛ اگر 

 PSA < ۲۰  وmp-MRI = 3 اگر دانسیته :PSA < ۰/۱۰نظر با مشاوره.، امکان صرف 

 تواند انجام شود.بیوپسی قبلی منفی: در تکرار، فقط بیوپسی هدفمند می 

  برایStaging نود: اسکن استخوان و و بررسی متاستاز )عمدتاً استخوان( و لنفCT  یاMRI  شکم و لگن

 شود.استفاده می

  



 (Stagingبندی )مرحله

 T-Stagingالف( 

  باDRE، PSA توان حدود گسترش موضعی را تخمین زد.های بیوپسی میو یافته 

  علاوه برGradeکننده مهمی است.گویی، درصد درگیری بافت با تومور در بیوپسی، پیش 

 دهد.میشود؛ درگیری آن ریسک عود/متاستاز را افزایش برداری از سمینال وزیکل روتین توصیه نمینمونه 

 TRUS شده دقت مطلوب ندارد.برای افتراق محدود به پروستات از خارج 

 MRI T2 (۱/۵ ( حساسیت پایین :)۸۲–۲۲تسلا٪ )برای( ٪۱۰۰–۶۱) بالا اختصاصیت و EPE ؛mp-MRI 

 دقت بیشتری دارد.

 های از یافتهmp-MRI  قبل از بیوپسی برایT-Staging .استفاده شود 

 N-Stagingب( 

مولاً ضروری شود؛ در ریسک پایین معنود تخمین زده میها احتمال درگیری لنفهیستوپاتولوژی و نوموگرام، PSAبا 

 نیست.

 CT/MRI دهند.دهد؛ درگیری میکروسکوپی را تشخیص نمیفقط بزرگ بودن را نشان می 

 متر خارج لگن، مشکوک به بدخیمی است.میلی ۱۰ <متر در لگن و میلی ۸ <نود لنف 

 DWI-MRI دهد.نود با اندازه نرمال را نشان میتا حدی متاستاز در لنف 

 M-Stagingج( 

 .آلکالن فسفاتاز سرم با وسعت درگیری استخوانی متناسب است 

 شود.علامت توصیه نمیاسکن استخوان: ابزار رایج با اختصاصیت نسبتاً پایین؛ در ریسک پایین بی 

 PSMA-PET/CT  یاPET/CT تر از دقیقCT/MRI  بخصوص پرخطر( اما تأثیر بر مداخلات هنوز روشن(

بندی اولیه بیماران نیست. با افزایش دسترسی به این فناوری در ایران، مطالعات داخلی نیز برتری آن را در مرحله

 Javadi etاند )، تأیید کردهPSAپرخطر و همچنین در تشخیص عود بیوشیمیایی، حتی در سطوح پایین 

al., 2019). 

 Whole-body DWI MRI صرفه نیست.بهتر از اسکن استخوان است اما مقرونتر/اختصاصیحساس 

  



 

 سطح راهنمای تصویربرداری

 : Bone Scanبررسی متاستاز استخوانی با 

 Stage T1  باPSA ≥ ۲۰ 

 Stage T2  باPSA ≥ ۱۰ 

 Gleason Score ≥ ۸ 

  تمام مواردStage T3, T4 

  علایم بالینی یاALP بالا 

A 

CT/MRI  :شکم و لگن 

 Stage T1, T2  اگر احتمالN ۱۰ <+ بر اساس نوموگرام٪ 

  تمام مواردStage T3, T4 

 PSA > ۲۰ 

A 

 A شود.توصیه می Very High Riskو  Highدر بیماران  PSMA-PET/CTدر دسترسی: 

 

  



 گزارش پاتولوژی در سرطان پروستات

 سازی نمونه بیوپسیآماده

 سازی و لام تهیه شود. قبل از صورت جداگانه آمادههای مختلف پروستات بهبیوپسی از قسمتهای نمونه

 ها ثبت شود.سازی، تعداد و طول نمونهآماده

 .هرچه طول نمونه بیشتر، شانس یافتن سرطان بیشتر 

 ها صاف و کشیده روی کاغذ قرار گیرند؛ حداکثر سه قطعه در هر نمونهCassette. 

 های پارافینی در سه سطح برش داده شوند و برش میانی برای برای افزایش شانس یافتن ضایعات کوچک، بلوک

IHC .در صورت لزوم( نگه داشته شود( 

 بررسی میکروسکوپی و گزارش

 های عمیق و مشاوره ضروری است. آمیزی کمکی، برشتشخیص مبتنی بر هیستولوژی؛ در ضایعات مشکوک، رنگ

 Basiri) هستند آدنوکارسینوم نوع از( ٪۹۷کنند که اکثریت قریب به اتفاق موارد )ایران تأیید می مطالعات در

et al., 2020اند که استفاده از مارکرهای (. مطالعات دیگر در ایران نشان دادهIHC  مانندAMACR  وp63 

 (.Amini et al., 2015تواند به طور قابل توجهی دقت تشخیص را در موارد مبهم افزایش دهد )می

 صورت مجزا گزارش شود و اصطلاحات استاندارد رعایت گردد.هر نمونه با ذکر محل به 

  ،در آدنوکارسینومGleason Score/Group  بر اساسISUP 2014  ذکر شود: مجموع الگوی شایع و

 .شودمی لحاظ دوم الگوی عنوانبه تر،بدخیم الگوی وجود در(. ٪۵ <دومین الگو )اگر 

 های رادیکال پروستاتکتومیسازی نمونهآماده

 ها، با بررسی نمونهStage شود گردد. توصیه میها مشخص میپاتولوژیک، نوع هیستولوژیک، گرید و مارژین

 فوکال بودن و هتروژنیسیته.پاس کامل برای تعیین دقیق محل، مولتی

  ها.از برخی قسمتگرم، پاس پارشیال  ۶۰ <برای صرفه اقتصادی، خصوصاً در وزن 

 قدامی لوب راست و چپ.-روش مقبول: پاس کامل قسمت خلفی و پاس پارشیال قسمت میانی 

 های جراحی.آمیزی تمام سطح جهت مارژینرنگ 

  ساعت در فرمالین؛ روش بهتر: تزریق فرمالین به داخل نمونه و  ۲۴فیکساسیون: ترجیحاً قبل از برش، حداقل

 ساعت. ۲۴برش بعد از 

 Base  وApex گردد.جدا و پاراساژیتال یا رادیال برش داده شوند؛ تراشیدن نمونه توصیه نمی 

 یا کامل تواندمی هابرش شود؛ داده برش مترمیلی ۴–۳صورت عرضی عمود بر یورترا هر باقی نمونه به 

 .شود لام چهارقسمتی



 سطح راهنمای پردازش و گزارش

 A و/یا برش مقطعی کل بررسی شود.نمونه با روش معمولی )چهار قسمتی( 

 A تمام سطح قبل از برش، برای بررسی حاشیه جراحی رنگ شود.

 A بررسی رأس و قاعده جداگانه با روش مخروط و برش ساژیتال یا شعاعی.

 نکات کلیدی گزارش پاتولوژی

 .۲× : همان عدد Gradeبیوپسی همگن با یک  .۱

 .GSعنوان به Gradeدر نمونه: مجموع الگوی شایع با بیشترین  Gradeسه  .۲

 نظر شود.(: از ذکر فوکوس صرف۵٪ >) Grade 2/3و فوکوس کوچک  Grade 4/5غلبه  .۳

 پنج یا کمتر در بیوپسی انجام نشود. Gleason Scoreگزارش  .۴

۵. Intraductal carcinoma، LVI  وEPE .در صورت وجود گزارش شود 

 صورت مجزا ذکر شود.به Coreول درگیر با تومور و درصد درگیری هر طول هر نمونه، ط .۶

 عدم مشاهده بافت غددی: نمونه ناکافی گزارش شود. .۷

 .شودنمی ذکر تومور حجم از ٪۵ >با سهم  Gradeدر پروستاتکتومی:  .۸

محاسبه نشده  GSکه در  Grade 4/5 > ۵٪مجموع دو الگوی شایع است؛ کانون  GSدر پروستاتکتومی،  .۹

 ذکر شود. Tertiary Patternعنوان به

 شود.محسوب می EPEدرگیری میکروسکوپی گردن مثانه  .۱۰

 ذکر شود. EPEوسعت و محل  .۱۱

۱۲. pT4 درگیری ماکروسکوپی عضلات مثانه؛ درگیری میکروسکوپی گردن مثانه :T3a. 

 ابعاد تومور و درصد درگیری پروستات ذکر شود. .۱۳

 وسعت گزارش شود. مارژین مثبت با ذکر محل و .۱۴

  



 درمان سرطان پروستات

 چهار عامل اساسی در تصمیم درمان: 

 امید به زندگی )سن، کوموربیدیتی، عملکرد(.( TNM) )      ۳ )Grading PSA       ۴ گرید (۲       ( مرحله۱

INITIAL RISK STRATIFICATION AND STAGING 

Risk Group Clinical/Pathologic Features 

Very low Has all of the following : 

 cT1c 

 Grade Group 1 

 PSA <10 ng/mL 

 Fewer than 3 cores positive, ≤50% cancer in each 

 PSA density <0.15 ng/mL/g 

Low Has all of the following but not very low : 

 cT1–cT2a 

 Grade Group 1 

 PSA <10 ng/mL 

Intermediate No high/very-high risk features and ≥ ۱ IRF : 

 cT2b–cT2c 

 Grade Group 2 or 3 

 PSA 10–20 ng/mL 

Favorable intermediate All of the following : 

 ۱ IRF 

 Grade Group 1 or 2 

 <۵۰٪ کورهای مثبت  

Unfavorable intermediate One or more : 

 ۲  ۳یا IRFs 

 Grade Group 3 

 ≥۵۰٪ کورهای مثبت  

High Exactly one high-risk feature; no very-high : 

 cT3a یا   

 Grade Group 4 یا ۵یا    

 PSA >20 

 Very high  At least one : 

 cT3b–cT4 

 Primary Gleason pattern 5 

 ۲  ویژگی پرخطر ۳یا  

 >۴  کور با Grade Group 4 ۵یا    



 امید به زندگی

و  G8زدن، سال. محاسبه بر اساس سن و سلامت جسمانی؛ معیار قدم ۱۰سال، کمتر از  ۲۰تا  ۱۰سال،  ۲۰ها: بالای گروه

 .COGالگوریتم 

 [COG: ]محل الگوریتم COGو الگوریتم  G8 معیار از استفاده •[ G8: ]محل جدول G8محاسبه 

 

 های درمانی بر اساس ریسکگزینه

 سال ۱۰ >: امید خطرخطر و بسیار کمکم → Watchful Waiting فعال پیگیری → سال ۱۰ ≤. امید 

 سال ۲۰–۱۰خطر با امید . در بسیار کمLDR تراپیبراکی/پرتودرمانی/پروستاتکتومی رادیکال: نپذیرد اگر. ارجح

 .فعال پیگیری فقط →

  متوسطFavorable:  ،پیگیری فعالEBRT(.سال ۱۰ ≤تراپی )در امید ، رادیکال پروستاتکتومی، براکی 

  متوسطUnfavorable یا پرتودرمانی → سال ۱۰–۵ امید. پرتودرمانی یا جراحی → سال ۱۰ ≤: امید 

Observation  سال ۵ >)انتخاب بیمار(. امید → Observation. 

 پرتودرمانی. فعال درمان → سال ۵ <: فقط اگر امید پرخطر/بسیار پرخطر  +ADT ( یا  ۲طولانی )سال

 > PSADTهای تهاجمی )یا عدم امکان درمان موضعی + شاخص ۵ >جراحی + لنفادنکتومی وسیع. اگر امید 

 ≤ PSA) پیشرفت ویژگی ۲ ≤تنها. در وجود  Poorly Differentiated): ADTیا  PSA > ۵۰ماه،  ۱۲

۴۰، T3/T4، GG 4–5 افزودن ابیراترون به :)ADT اند که + پرتودرمانی. مطالعات ایرانی نیز نشان داده

شود های ترکیبی در بیماران پرخطر، به بهبود نرخ بقای بدون عود بیوشیمیایی منجر میاستفاده از درمان

(Hassanpour et al., 2021.) 

 N1 علامتبی و سال ۵ >امید  ای(:)منطقه → Observation  یاADT سایر موارد .→ ADT  +

 +ابیراترون، یا جراحی + لنفادنکتومی وسیع.ADT+RT، ADTها: ودرمانی + ابیراترون ارجح. گزینهپرت

  :متاستاتیک حساس به هورمونADT  درمانیشیمی ±طولانی + ابیراترون .Low Volume افزودن درمان :

 : افزودن دوستاکسل.High Volume .(RTموضعی )جراحی/

  



 سطح توصیه درمانی

 Watchful Waiting. Aسال:  ۱۰ >خطر، امید خطر/بسیار کمکم

 A .ارجح فعال پیگیری: سال ۱۰ ≤خطر، امید خطر/بسیار کمکم

 LDR. Aتراپی نپذیرفتن پیگیری فعال: رادیکال پروستاتکتومی یا پرتودرمانی یا براکی

 A (.سال ۱۰ ≤تراپی )امید ، جراحی، براکیEBRT: پیگیری فعال، Favorableمتوسط 

 A .پرتودرمانی یا جراحی: سال ۱۰ ≤، امید Unfavorableمتوسط 

 B )انتخاب بیمار(. Observation یا پرتودرمانی: سال ۱۰–۵، امید Unfavorableمتوسط 

 Observation. Aسال:  ۵ >، امید Unfavorableمتوسط 

 A سال. ۵ <پرخطر/بسیار پرخطر: درمان فعال اگر امید 

 A سال یا جراحی + لنفادنکتومی وسیع. ADT ۲پرخطر/بسیار پرخطر: پرتودرمانی + 

 A تنها. ADTهای تهاجمی: سال با شاخص ۵ >ناپذیری درمان موضعی یا امید امکان

 ADT+RT. A(: افزودن ابیراترون به PSA ≥ ۴۰، T3/T4، GG 4–5) پیشرفت ویژگی ۲≤

N1 علامتبی ۵ >: امید → Observation/ADT ؛ سایر→ ADT+RT.ابیراترون ارجح+ A 

cN1M0: ۲–۳  سالADT + IMRT/VMAT+IGRT  + سال ابیراترون. ۲به پروستات و لگن A 

 RT+ADT. A(: افزودن ابیراترون به PSA ≥ ۴۰یا  cT3–4، Gleason ≥ ۸بدون متاستاز و دو فاکتور پرخطر )

 A برای کاهش خطر فشار نخاع/شکستگی/انسداد و کاهش علائم. ADTمتاستاتیک: شروع سریع 

 A آندروژن.آگونیست + آنتی LHRHیا ارکیکتومی؛ در عدم امکان،  GnRHفشار نخاع/انسداد خروجی: آنتاگونیست 

 B نظر کرد.صرف ADTتوان از شروع فوری سال: می ۵ >علامت، امید متاستاتیک بی

 A آگونیست. LHRHمدت همراه آندروژن قدیمی کوتاه: آنتیFlare-upپیشگیری از 

 A صورت مونوتراپی.عدم استفاده از آنتاگونیست گیرنده آندروژن به

 A تنها پیشنهاد نشود. ADTسال و امکان درمان ترکیبی:  ۱ <متاستاتیک اولیه با امید 

 ADT + Docetaxel. Aمتاستاتیک اولیه مناسب: 

 A + ابیراترون+پردنیزولون و/یا انزالوتامید یا آپالوتامید. ADTمتاستاتیک اولیه مناسب: 

Low Volume  :متاستاتیکADT درمانی( + درمان موضعی.)ترجیحاً با ابیراترون یا با قوت کمتر شیمی A 

High Volume .متاستاتیک: درمان موضعی خارج از کارآزمایی توصیه نشود مگر برای کنترل علائم A 

 

  



 

 درمان تأخیری و پیگیری فعال

 درمان تأخیری در دو گروه:

 برای کاهش عوارض( Active Surveillance( کاندید درمان قطعی اما با سیر آهسته )۱ 

 تا بروز علائم(. Watchful Waitingنگهدارنده )نیاز از ( غیرکاندید درمان قطعی و بی۲

 سطح توصیه

 Watchful Waiting. Aسال:  ۱۰ >علامت، امید سرطان موضعی کم/متوسط ریسک، بی

 Watchful Waiting. Aسال:  ۵ >علامت، امید سرطان موضعی پرخطر/خیلی پرخطر، بی

 A عوارض هستند. های موضعی دارایبه بیمار توضیح داده شود که تمام درمان

Surgical treatment: های باز/روباتیک/لاپاروسکوپیک از نظر عملکرد/کنترل سرطان ثابت نشده.برتری روش A 

 A شود.ها: لنفادنکتومی وسیع توصیه میبر اساس نوموگرام N+ > ۵٪احتمال 

 A د.لنفادنکتومی ضروری: شامل ایلیاک خارجی، ابتوراتور، ایلیاک داخلی انجام شو

Frozen Section شود.نود حین جراحی توصیه نمیاز لنف A 

 A کپسولی: جراحی با حفظ عصب در آن سمت صورت نگیرد.ریسک درگیری خارج

 A شود.حفظ گردن مثانه برای بهبود اختیار ادراری در موارد مناسب توصیه می

 A درمانی نئوادجوانت قبل از جراحی استفاده نشود.هورمون

 

  



 

 (Active Surveillanceپیگیری فعال )

هدف: تعویق درمان قطعی برای پیشگیری از عوارض بدون از دست دادن فرصت درمان. این روش به ویژه در ایران که 

اند تواند به شدت تحت تأثیر قرار گیرد، اهمیت دارد. مطالعات ایرانی نشان دادههای رادیکال میکیفیت زندگی پس از درمان

اختیاری ادرار و اختلال نعوظ پس از درمان، تأثیر منفی عمیقی بر کیفیت زندگی بیماران دارند ارضی مانند بیکه عو

(Shabestari et al., 2018بنابراین، انتخاب دقیق بیماران برای پیگیری فعال می .) تواند از درمان بیش از حد

(overtreatment :)( و عوارض آن جلوگیری کند. موارد نامناسب برای پیگیری فعال )در بیوپسیIntraductal، 

Cribriform ،سارکوماتوئید ،EPEنورال، ، درگیری پریLVI ؛ و در موتاسیونBRCA2 شود.انجام آن توصیه نمی 

 پروتکل پیگیری فعال

 Confirmatory testing  ماه پس از بیوپسی اولیه: ۱۲تا  ۶بین mp-MRI، PSA .و بیوپسی مجدد 

  :برنامه پیگیری 

o PSA  ماه ۶هر 

o DRE  ماه ۱۲هر 

o  ماه ۱۲بیوپسی حداکثر هر 

o mp-MRI  ماه ۱۲حداکثر هر 

 ترین عامل خروج از پیگیری فعال: تغییر مهمGrading .در بیوپسی 

  سایر عوامل: افزایش دانسیتهPSA.افزایش حجم تومور، اضطراب بیمار ، 

 سطح پیگیری فعال ها برایتوصیه

 A در بیوپسی اولیه: عدم پیگیری فعال. Intraductal/Cribriformوجود 

 A .سال ۱۰ ≤خطر با امید پیشنهاد پیگیری فعال به بیماران کم

 A انجام شود )اگر قبلاً نشده(. Confirmatory: mp-MRIقبل از بیوپسی 

 Combined (Targeted + Systematic.) Aبه صورت  Confirmatoryبیوپسی 

 A نظر کرد.صرف Confirmatoryتوان از بوده است، می Combinedاگر بیوپسی اولیه 

 A سال بسته به شرایط. ۳تا  ۱هر  mp-MRIسالانه،  DREماه،  ۶هر  PSAپیگیری: 

 A سال. ۵تا  ۲تکرار بیوپسی هر 

 A با تغییر عوامل مؤثر، اقدامات تشخیصی/درمانی تغییر کند.

 A ، بدون بیوپسی مجدد برنامه درمانی تغییر نکند.DRE/PSA/mp-MRIدر صورت ظن به پیشرفت بر اساس 

 A با بیمار درباره احتمال نیاز به درمان در آینده گفتگو شود.



 تهاجمی برای درمان موضعیهای کمروش

 شوند.در چارچوب پژوهشی؛ برای استفاده روتین توصیه نمی HIFUو  Cryotherapyهای نوین مانند روش

 

 

Cryotherapy 

  دیوسر تحت درجه جهت نکروز سلولی؛ کنترل دما با ترانس -۴۰سرد کردن نسج تا زیرTRUS ؛ محافظت از

 اسفنکتر/گردن مثانه/مجرا.

 ها: اندیکاسیون 

o گروه ریسک کم تا متوسط 

o  امکان کاهش با سی ۴۰ >حجم پروستات( سیADT) 

o آگاهی از غیر استاندارد بودن و ماهیت پژوهشی 

 .جایگاه مناسب: عود موضعی پس از جراحی/پرتودرمانی 

 

 

HIFU 

 ۶۵کردن تا گرم°C ( ۱۰~با بیهوشی عمومی/اسپاینال در پوزیشن لترال؛ سرعت درمان کم .)گرم بافت در ساعت 

  اثربخشی و عوارض قطعی نیست.شواهد محدود؛ 

  



 رادیکال پروستاتکتومی

 کنی، حفظ اختیار ادرار و در صورت امکان عملکرد ها؛ اهداف: ریشهبرداشتن کامل پروستات و سمینال وزیکل

 جنسی.

 ای در ها: باز )رتروپوبیک(، لاپاروسکوپیک، روباتیک؛ برتری قاطع نشان داده نشده است. مطالعات مقایسهروش

اند، اما روش لاپاروسکوپیک با ان بین روش باز و لاپاروسکوپیک نتایج انکولوژیک مشابهی را نشان دادهایر

 (.Kavoussi et al., 2018تر همراه بوده است )خونریزی کمتر و دوره بستری کوتاه

 شود.آموزش دقیق بیمار و استفاده از مواد آموزشی تصویری توصیه می 

  ماهه اول.اختیاری سهجراحی: کاهش بیتمرینات کف لگن پیش از 

 ADT /نئوادجوانت: کاهش مارژین مثبتN+/EPE شود.بدون بهبود بقا؛ خارج از پژوهش توصیه نمی 

 .حفظ گردن مثانه برای بهبود اختیار در موارد مناسب 

  سوند ادراری حدود یک هفته باقی بماند؛ پروفیلاکسیDVT .طبق پروتکل 

 

 Neurovascular Bundleحفظ 

 .بهبود عملکرد جنسی و احتمالاً اختیار ادرار 

 mp-MRIهای حین عمل و ، یافتهFrozen Section کنند.به تصمیم کمک می 

 

 لنفادنکتومی لگنی

  برای احتمالN+ > ۵٪ ترین روش ارزیابی گسترش. مطالعات در مراکز ایرانی نشان شود؛ دقیقتوصیه می

تواند در بیماران منتخب، جنبه بندی را افزایش داده و میسیع، دقت مرحلهاند که انجام لنفادنکتومی وداده

 (.Simforoosh et al., 2015درمانی نیز داشته باشد )

 .باید وسیع )ایلیاک خارجی، ابتوراتور، ایلیاک داخلی( باشد 

 Frozen Section شود.حین عمل توصیه نمی 

  



 پیگیری پس از جراحی

PSA  باید بهNadir (< ۰/۲ ng/mL در )اساس بر سپس. نیست کامل درمان صورت این غیر در برسد؛ ماه ۲–۱ 

 شود.گیری می، مارژین( تصمیمN، SV، EPE) پاتولوژی

 سناریوها

  :بدون عوامل خطرPSA  سال، سپس سالانه؛  ۵ماه تا  ۶هرDRE  سالانه برای عود بدونPSA. 

 N بیماری سیستمیک؛ :+ADT  زودرس استاندارد. درN  و( ایغدهخارج بدون غده ۲ ≥)محدود PSA  به

Nadir پیگیری و شروع :ADT  در عود بیوشیمیایی قابل قبول. برخی مطالعات: افزودنRT  لگن بهADT. 

 EPE/SV+: RT  علیرغم جراحی از پس ماه ۶–۳ادجوانت PSA Nadir در عدم انجام ادجوانت، پیگیری تا .

 (.PSA < ۰/۵)ترجیحاً  RT Salvageعود و 

  :مارژین مثبتRT  پیگیری و ۳ >متر مربع و تعداد نواحی میلی ۱۰ >ادجوانت ارجح. اگر سطح درگیر :RT 

Salvage  درPSA < ۰/۵. 

  عدم دستیابی بهNadir )اگر موضعی )مارژین مثبت :→ RT ( ادجوانت؛ اگر سیستمیکN+) → ADT 

 لگن. RTبا/بدون 

 عود بیوشیمیایی بعد از جراحی

PSA > ۰/۲ ng/mL ترجیحاً  ۵ <. اگر امید( سال: ارزیابی متاستاز دوردست و عود موضعیPSMA/PET-CT اگر .)

 + RTترجیحی؛ در ریسک پایین پیگیری قابل قبول است. در عود موضعی قابل تصویر:  ADTلگنی +  RTهر دو منفی: 

ADT  ل: پیگیری.سا ۵ >+ ابیراترون. در متاستاز دوردست: مدیریت متاستاتیک. امید 

 سطح های عود بیوشیمیایی بعد از رادیکال پروستاتکتومیتوصیه

 A شود.تقسیم می Low Risk، High Riskعود بیوشیمیایی به دو دسته 

 A انجام شود. PSMA/PET-CTسال(،  ۵ <پس از جراحی و نیاز به تغییر درمان )امید  PSA > ۰/۲در 

 A تصویربرداری، از پرتودرمانی استفاده کنید.در نبود متاستاز دوردست در 

RT  را تاPSA > ۰/۵ .به تعویق نیندازید A 

 B ، تصمیم براساس ارزیابی ریسک.PSA ۰/۲–۰/۵در 

 A استفاده شود. ADTاز  RTدر بیماران پرخطر، همراه 

 

  



 تراپی( و براکیEBRT) External Beam RTپرتودرمانی 

با مارکرهای طلا یا  IGRTتری دارد. زمان درمان کوتاه IGRT. VMAT، با VMATیا  EBRT: IMRTهای ارجح روش

Cone-beam CT های ها امکان افزایش دوز به تومور و کاهش دوز به ارگانکند. این تکنیکحرکت ارگان را جبران می

 کنند.سالم اطراف را فراهم می

 (Dose Escalationافزایش دوز )

بالای  EBRTخطر(؛ حداقل دوز متاستاز و مرگ اختصاصی )نه در کم ساله، ۱۰ بیوشیمیایی عود کاهش گری ۸۰–۷۴دوز 

 .٪۵–۲ ادراری ،٪۳–۲گری. عوارض شدید: رکتوم  ۷۴

Hypofractionation 

Hypo  :ماه و عوارض قابل اغماض؛ نیاز به  ۷۲گری/جلسه؛ بقا اختصاصی مشابه روش متداول در  ۳/۴–۲/۵متوسط

(. Hajian et al., 2020پیگیری بلندمدت. این روش در مراکز ایرانی نیز با نتایج قابل قبول در حال استفاده است )

 مدت.ب، عدم قطعیت عوارض طولانیمدت مناسو استریوتاکسی؛ نتایج کوتاه IGRTگری(: نیازمند  ۳/۴ <) Hypoاولترا 

ADT  نئوادجوانت/ادجوانت باRT 

سال. سود بقا کلی در  ۳ماه، بالا تا  ۶تنها دارد. مدت: متوسط  RTنتایج بهتری از  ADTدر ریسک متوسط/بالا، افزودن 

 اند.متوسط قطعی نیست. هر دو حالت نئوادجوانت و ادجوانت قابل قبول

Proton Beam Therapy 

 عنوان جایگزین بالقوه فوتون؛ شواهد در حال تکمیل.به

 Spacerاستفاده از 

 .عوارض احتمال و مهارت نیازمند ؛٪۸–۵رکتوم؛ کاهش دوز رکتوم -ژل یا بالون بین پروستات

  



 تراپیبراکی

LDR: ( دانه دائمی؛ بهترین در کم/متوسط با علائم ادراری کمIPSS ≤ ۱۲  وQmax > ۱۵ در سابقه .)TURP  نیز قابل

ماه تا براکی توصیه  ۳متر بافت کنار مجرا و فاصله سانتی ۱گذاشتن با باقی Channel TURPانجام. در علائم ادراری، 

اضافه دیده نشده؛ قابل ترکیب با  ADT با کلی بقای سود بهتر؛ کنترل با حجم ٪۹۰ برای گری ۱۴۰ ≤شود. پوشش می

EBRT به عنوان یک روش درمانی مؤثر در مراکز محدودی در ایران در دسترس است و نتایج تراپی در متوسط/بالا. براکی

 (.Jaberi et al., 2017اولیه آن با استانداردهای جهانی مطابقت دارد )

HDR: تواند با دانه موقت؛ میEBRT  ترکیب شود و بهتر ازEBRT  تنها؛ به صورتFractionated  در کم/متوسط نیز

 های محدود(.استفاده شده )داده

 عوارض

(. سوزش، تکرر، EORTC 22991) ٪۲ ،۱۰ ،۳۰: گوارشی ؛۳ گرید ٪۲ ،۲ گرید ٪۲۰ ،۱ گرید ٪۵۰تناسلی: تا -ادراری

 تر؛ گوارشی در براکی کمتر.مدت شایعاحتباس، هماچوری، اسهال، خونریزی؛ خستگی. عوارض کوتاه

 سطح رتودرمانیهای درمان پتوصیه

IMRT  یاVMAT + IGRT  یا( جلسه/گری ۲) گری ۷۸–۷۶با Hypo  :۷۰هفته یا  ۴جلسه/ ۲۰گری/ ۶۰متوسط 

 .ADTهفته +  ۶جلسه/ ۲۸گری/
A 

 A .سال ۳–۲ پرخطر ماه؛ ۶–۴: ریسک متوسط RTبا  ADTمدت 

 A ماه قبل شروع شود. ADT ۲–۳، ترجیحاً ADTو  RTدر درمان همزمان 

 A متوسط پیشنهاد شود. Hypoصورت به IMRTدر سرطان موضعی پروستات، 

LDR خطر/متوسط برای بیماران با عملکرد ادراری مناسب و کمFavorable. A 

 Boost. Bعنوان یا پرخطر به Unfavorableدر متوسط  EBRTتراپی + براکی

 PSA = Nadir + ۲. Aتعریف:  :RTعود بیوشیمیایی پس از 

 A گذاری بیوپسی.جهت هدف Salvage: mp-MRIبرای کاندید درمان موضعی 

 Choline PET-CT. Aیا  Fluciclovine؛ در عدم دسترسی PSMA/PET-CTبرای ارزیابی سیستمیک: 

 

  



 (SABRدرمان مستقیم متاستاز )

انجام. در یک مطالعه، پیشرفت در عود متاستاتیک پس از درمان موضعی برای تعویق درمان سیستمیک؛ مطالعات در حال 

 ماه کمتر بود. ۶بیماری در 

 (ADTدرمانی )هورمون

 لیتر.( نانوگرم/دسی۲۰ >)ارجحاً  ۵۰ >هدف: تستوسترون 

 ساعت. ۱۲ >در  Castrationترین راه؛ رسیدن به سریع ارکیکتومی دوطرفه: .۱

 شود.عروقی توصیه نمی-ها، به دلیل عوارض قلبیرغم برخی مزیتعلی استروژن: .۲

۳. LHRH ترین رایج ها:آگونیستMedical Castration تا هفته ۴–۲؛ Castration ؛ برای پیشگیری

Flare-up شود.مدت اضافه میآندروژن کوتاهدر برخی، آنتی 

۴. GnRH ها:آنتاگونیست Castration  روز؛ عوارض قلبی کمتر ولی  ۳طیHot Flash/ کاهش

 ماهه. ۱لیبیدو/افزایش وزن بیشتر؛ فقط فرمولاسیون 

  های گیرنده آندروژنی:مهارکننده .۵

o پروژسترون(: عبور استروئیدی )سیپروترون، مجسترول، مدروکسیCNS.سمیت کبدی ، 

o دهند، عوارض غیراستروئیدی: سطح تستوسترون سرمی را افزایش میBone loss/ کاهش لیبیدو

 کمتر؛ ژنیکوماستی/درد بیشتر؛ سمیت کبدی.

 های اصلیپرسش

 دهد؛ بقا کلی الزاماً خیر.بقا اختصاصی را افزایش می علامت:زودرس در متاستاتیک بی 

 Combined Androgen Blockade:  در شروع لازم نیست؛ موارد کاربرد: پیشگیریFlare-up  با

LHRH ت بیماری/آگونیست و پیشرفPSA. 

 ADT :اگر قطع ماه؛ ۹–۶عوارض کمتر؛ تأخیر مقاومت اثبات نشده. پروتکل:  متناوب PSA < ۴ ؛ ازسرگیری

؛ در غیر این صورت تغییر Castrationماه و اطمینان از  ۳و تستوسترون هر  PSA. پایش ۱۰ <اگر 

 دارو/ارکیکتومی.

  



 و مدیریت ADTعوارض 

 :۱۲۰۰کلسیم  پوکی استخوان mg/d  و ویتامینD ۱۰۰۰ IU/dفسفونات ؛ دانسیتومتری پایه و سالانه؛ در استئوپنی شدید بیس

را  ADT. مطالعات در ایران نیز شیوع بالای کاهش تراکم استخوان در بیماران تحت D)مثلاً آلندرونیت هفتگی(؛ پایش ویتامین 

 (.Feizzadeh et al., 2015اند )نشان داده

 :یدمی، چاقی، مقاومت انسولین؛ پیگیری منظم و ورزش روزانه؛ در هایپرلیپ متابولیکADT تر از ارکیکتومی.طبی شایع 

 :مجسترول یا سیپروترون؛ شواهدی برای گاباپنتین/کلونیدین. گرگرفتگی 

 :مهارکننده  اختلال عملکرد جنسیPDE های استروئیدی میل جنسی را بیشتر کاهش آندروژنممکن است مفید باشد؛ آنتی

 دهند.می

 :ناشی از افزایش استروژن محیطی؛ امکان  ژنیکوماستی دردناکRT ها.پیشگیرانه به پستان 

 ADTروی  PSAدر پیشرفت 
 درمانی.یا شیمی ARTAکند: قطع شود )احتمال اثر آگونیستی ثانویه(. در تداوم پیشرفت: کند: شروع شود؛ اگر دریافت میآندروژن دریافت نمیاگر آنتی

 

ARTA (New Androgen Pathway Targeting Agents) 
 .ابیراترون: مهار ساخت تستوسترون 

 سلولی.انزالوتامید/آپالوتامید: مهار گیرنده آندروژن داخل 

 (Radio Pharmaceutical Therapyرادیودارودرمانی )
 گیری هدفPSMA  با لیگاندهایβ (Lu-177 یا )α (Ra-223، Ac-225.) 

  نیازمندPET ی شروع درمان.مثبت برا 

 (CRPCسرطان پروستات مقاوم به هورمون )
 بالاتر ٪۵۰ < یا هفته ۱ ≤)سه بار متوالی با فاصله  PSAشوند. معیار پیشرفت: افزایش مقاوم می ADTاغلب موارد پس از 

گذاری، ی جدید(. پیش از برچسباستخوان کانون ۲ ≤در دو آزمایش( و/یا متاستاز جدید )غیر استخوانی یا  Nadir از

 ( را تأیید کنید.ng/dL ۵۰ >)تستوسترون  ADTکفایت 

 .PSADTو سپس هر  ۵، سپس PSA = ۲در  Bone Scanافزایشی:  PSAبرای یافتن متاستاز استخوان در 

M0 CRPC )غیرمتاستاتیک( 
  ادامهADT  (.۵۰ >)تستوسترون 

 PSADT > ۱۰  ماه: پیگیری ارجح؛ امکانSecond-line Hormone Therapy. 

 PSADT ≤ ۱۰  :ماهSecond-line Hormone Therapy شود.توصیه می 

  



 

 سطح M0 CRPCدرمان 

یا  Apalutamideماه(:  PSADT < ۱۰برای افزایش زمان تا متاستاز و بقای کلی در ریسک بالا )

Darolutamide  یاEnzalutamide. 

A 

M1 CRPC )متاستاتیک( 

 سطح توصیه

 A های قبلی.انتخاب درمان بر اساس وضعیت جسمی، علائم، کوموربیدیتی، نتایج ژنتیک، ترجیحات بیمار و درمان

 A هفته. ۳هر  Docetaxel ۷۵ mg/m²اگر درمان سیتوتوکسیک قبلاً دریافت نشده: 

؛ و در Abiraterone، Cabazitaxel، Enzalutamide، Radium-223درمانی: پیشرفت حین شیمی

 .HRR alterations: Olaparibوجود 

A 

 A درمانی: ابیراترون یا انزالوتامید.سابقه شیمی

 A درمانی.سابقه ابیراترون/انزالوتامید: شیمی

 A را پیشنهاد داد. Cabazitaxelتوان : میDocetaxelپس از 

مثبت( ارجح است.  PSMA Scanماه با ابیراترون/انزالوتامید: لوتیشیوم )در  ۱۲ ≥و پیشرفت  Docetaxelپس از 

این روش درمانی نوین در ایران نیز در دسترس قرار گرفته و نتایج اولیه مراکز داخلی، اثربخشی و ایمنی آن را مطابق 

 (.Asli et al., 2021دهد )المللی نشان میبا مطالعات بین

A 

 

 

 سطح متاستاتیک CRPCاصول کلی مدیریت 

 A های قبلی بستگی دارد؛ توصیه قطعی به یک درمان یکتا وجود ندارد.خط اول به درمان

 A را تأیید کنید. ng/dL ۵۰ >تستوسترون 

 A مدیریت در تیم چندتخصصی انجام شود.

 A درمانی( استفاده شود.شیمیدهنده بقا )ابیراترون، انزالوتامید یا از داروهای افزایش

 A های مولکولی سوماتیک و ژرملاین انجام شود.در صورت دسترسی، تست

 درمانیمدیریت عوارض هورمون

 سطح توصیه

 A برای پیشگیری از عوارض استخوانی، داروهای محافظ استخوان تجویز شود.

 A و کلسیم تجویز شود. D، کلسیم سرم پایش و ویتامین Denosumabها یا فسفوناتدر زمان بیس

 A متاستاز دردناک استخوان با پرتودرمانی و مسکن درمان شود.

 A تنها در عدم اندیکاسیون جراحی. RTیا  RTدر فشار نخاع: استروئید دوز بالا فوری؛ جراحی ستون فقرات و سپس 
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