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 یده کچ

  همه%    27  که   باشد   می   آمریکایی  مردان   میان   در   غیرپوستی   بدخیمی   ترین   شایع   پروستات  کانسر    مقدمه:

  مبتل   پروستات  کانسر   به   مرد   7  هر   از   مورد   یک .  است  داده   اختصاص   خود   به   1984  سال  از   را   ها   بدخیمی  انواع 

  توان   می   پروستات  کانسر  به   ابتل   ی ورهافاکت  ریسک  از.  مرد خواهند   بیماری  این در  نفر  38  از   نفر  1  و  هستند 

  و   عفونی   عوامل   از   برخی  یک،  درجه   بستگان  در   پروستات  کانسر  سابقه   ،  قفقازی  و   آمریکایی-آفریقایی  نژاد   به

  آپوپتوز   القای   در   اپیوئید   اثر   بر   مبنی   گذشته   فرضیات  به   توجه   با.  اشاره کرد  ژنتیکی  فاکتورهای   برخی   و   التهابی

  کانسر   درمان  بخش   در  جدیدی  افق   توان  می  پروستات  کانسر  در  سرطانی  های  سلول  در  سلولی  رشد   کاهش  یا

  معتاد   بیماران  در   سروایوال  کلی  کاهش  بر  مبنی  تحقیقات  سایر  نتایجطبق    صورتیکه  در  و  نمود  باز  پروستات

  گام   تواند   می  ق فو  سوالات  به  پاسخ  لذا.  افزود  بیماران  این   عمر  طول   به   مصرف   از  اجتناب  با  توان  می   اپیوم   به

  پاتولوژی   بررسی   با  تا   شدیم  آن   بر   ما  مطالعه  این  در  راستا  همین   در  و   باشد   بیماران  این  درمان   در   بزرگی 

  بیماری  پاتولوژی   بر  اپیوم   اثرات  بررسی   به  بودند   گرفته   قرار   بیوپسی   تحت  که  بیمارانی  پروستات  بیوپسی

 . بپردازیم

  اوپیوم  مصرف ارتباط ارزیابی هدف با که  بود نگر گذشته طعیق م مطالعه  یک حاضر مطالعه  مواد و روش ها:

  سال   در   کرمان   شهر  باهنر  شهید   بیمارستان  در   شده  انجام  پروستات  بیوپسی   نمونه  پاتولوژیک  های   یافته  با

  که تحت بیوپسی پروستات قرار گرفته بودند   بیمار  441  روی  بر  مطالعه  این.  شد   انجام  1398-1393  های

(  بیمار  298)   اند   نداشته  مصرفی   که  کسانی  و (  بیمار  143) اپیوم  کننده  مصرف   گروه دو  در  رانبیما.  انجام شد 

  سابقه   دموگرافیک،   شامل  بیماران  اطلعات  بود.   سرشماری  صورت  به  نمونه  آوری  جمع  روش .  شدند   تقسیم

  حله رم  ، Risk Group  گلیسون،   اسکور  ، PSA  سطح  پروستات،  سایز   دارویی،   سابقه  خطر،   عوامل   پزشکی،

  مخصوص   های   فرم  در  اطلعات  کلیه  و   استخراج   بیمارستان  اطلعات  از  یا  بایگانی  در   ایشان   پرونده  از  بالینی

  معنی  سطح  و   آنالیز   22  ی   نسخه   SPSS  افزار   نرم   از   استفاده   با  شده  آوری   جمع اطلعات  .شد   ثبت   بیمار  هر

 .شد  گرفته  نظر در 0/ 05 از کمتر  داری، 



  مصرف  اوپیوم  که   بیمارانی در   بدنی  توده  شاخص  و  سن میانگین که   داد   نشان نتایج صه خل طور  به  یافته ها:  

  سال  65.85  بترتیب نداشتند  اوپیوم  مصرف سابقه که  بیمارانی در  و  ،23.57 و  سال 66.13  ترتیب به میکردند 

 نداشت  ری اد  معنی   تفاوت  گروه  دو   بین   در   بدنی  توده   شاخص  و   سن  میانگین  آماری  نظر  از   که  . بود  23.22  و

  مصرف   ، (P Value = 0.787)(    TURP  پروستاتکتومی )باز یا    سابقه   .بودند   همگن  نظر   این  از   ها  گروه   و

بین دو گروه تفاوت معنی داری    (P Value = 0.061) ، مصرف سیگار  (P Value = 0.164)فیناستراید 

  در   و  ،  مکعب  متر  سانتی  60.37  میکردند   مصرف  اوپیوم  که  بیمارانی  در  پروستات  حجم  میانگیننداشت.  

  آنتی   سطح  (.P Value = 0.394)  بود  مکعب  متر  سانتی  63.25  نداشتند   اوپیوم  مصرف   سابقه  که  بیمارانی

  بدون   بیماران  از  بالاتر(  28.52)  اوپیوم   کننده   مصرف  بیماران  در   داری   معنی  طور  به   پروستات  اختصاصی  ژن

  سرطان  پاتولوژی   گزارش   داری   معنی   طور   به  (.P Value = 0.046)    بود(  22.54)   اوپیوم  مصرف  سابقه

 = Risk Group  (P Value  (.P Value = 0.033. )بود  بالاتر  اوپیوم   کننده  مصرف  بیماران  در  پروستات

بین دو گروه    Grade Group  (P Value = 0.157)و    ( P Value = 0.238)  ، امتیاز گلیسون(0.088

  اوپیوم   که  بیمارانی  بین  در  که  بود  T2a  وT2b   بالینی  مرحله   در  فراوانی   بیشترین  تفاوت معنی داری نداشت.

 P)گردید   گزارش   درصد  35.2  و درصد   37.3   ترتیب  به  اوپیوم،  مصرف  عدم  با  بیماران   نیز   و میکردند  مصرف

Value = 0.302 .)سطح  میانگین همچنینPSA   بین بیماران مبتل به سرطان که اوپیوم مصرف میکردند

 (. P Value = 0.285ه سرطان که مصرف اوپیوم نداشتند، تفاوت معنی داری نداشت)و بیماران مبتل ب

  پروستات   اختصاصی  ژن  آنتی   سطح   خلصه  طور  به  که  داد   نشان  پژوهش   این  نتایج  مجموع  در     نتیجه گیری:

  از   بالاتر   اوپیوم   کننده   مصرف  بیماران   در   داری   معنی  طور  به  پروستات  سرطان  پاتولوژی   گزارش   همچنین   و

  مرحله   ،Risk Group  پروستات،  حجم  نظر  از  بیماران  حالیکه   در   بود   اوپیوم   مصرف  سابقه   بدون   بیماران

  تفاوت   گلیسون  امتیاز  نیز   و  فیناستراید   مصرف   سابقه  ،(  TURP  یا  )باز  پروستاتکتومی   سابقه  سرطان،  بالینی

بین دو گروه مصرف کننده    PSAمیانگین سطح سرمی  و در بیماران با پاتولوژی سرطان؛    نداشتند   داری   معنی

 وجود نداشت.اوپیوم و بدون سابقه مصرف اوپیوم تفاوت معنی داری 

 پروستات  سرطان -  بیوپسی –  پاتولوژیک  های یافته  -  اوپیوم کلمات کلیدی : 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 چکیده انگلیسی 
  



Abstract  

Background/Aims: Prostate cancer is the most common non-skin malignancy among 

American men, accounting for 27% of all malignancies since 1984. One in seven men has 

prostate cancer, and 1 in 38 people will die from the disease. Risk factors for prostate cancer 

include African-American and Caucasian races, a history of first-degree relatives with prostate 

cancer, some infectious and inflammatory factors, and some genetic factors. According to 

previous hypotheses about the effect of opioids in inducing apoptosis or reducing cell growth 

in cancer cells in prostate cancer, a new horizon can be opened in the treatment of prostate 

cancer And if the results of other studies on the overall reduction of cervical in opium-addicted 

patients can be avoided by increasing the life expectancy of these patients. Therefore, 

answering the above questions can be a big step in the treatment of these patients and in this 

regard, in this study, we decided to investigate the effects of opium on the pathology of the 

disease by examining the pathology of prostate biopsy of patients who underwent biopsy. 

Methods: The present study was a retrospective cross-sectional study that was performed to 

evaluate the relationship between opium use and pathological findings of prostate biopsy 

samples performed at Shahid Bahonar Hospital in Kerman in 2014-2019. This study was 

performed on 441 patients with prostate cancer. Patients were divided into two groups of opium 

users (143 patients) and those who did not use (298 patients). The sample collection method 

was census. Patients' information including demographics, medical history, risk factors, 

medication history, prostate size, PSA level, Gleason score, Risk Group, clinical stage, opium 

use are extracted from their records or from hospital information and all information in Patient-

specific forms were recorded. The collected data were analyzed using SPSS software version 

22 and the significance level was considered less than 0.05. 

Results: In summary, the results showed that the mean age and body mass index in patients 

who used opium were 66.13 years and 23.57, respectively, and in patients who had no history 

of opium use were 65.85 years and 23.22, respectively. There was no statistically significant 

difference between the two groups in terms of mean age and body mass index and the groups 

were homogeneous in this respect. History of prostatectomy (open or TURP) (P Value = 0.787), 

finasteride consumption (P Value = 0.164), smoking (P Value = 0.061) were not significantly 

different between the two groups. The mean prostate volume was 60.37 cm3 in patients taking 

opium and 63.25 cm3 in patients with no history of opium use (P Value = 0.394). Prostate-

specific antigen levels were significantly higher in patients taking opium (28.52) than in 

patients without a history of opium use (22.54) (P Value = 0.046). The pathology report of 

prostate cancer was significantly higher in patients consuming opium. (P Value = 0.033). Risk 



Group (P Value = 0.088), Gleason score (P Value = 0.238) and Grade Group (P Value = 0.157) 

did not differ significantly between the two groups. The highest frequency in the clinical stage 

was T2b and T2a, which were reported to be 37.3% and 35.2% among patients who used opium 

and patients who did not use opium (P Value = 0.302). Also, the mean PSA level was not 

significantly different between cancer patients who used opium and cancer patients who did 

not use opium (P Value = 0.285). 

Conclusions: Overall, the results of this study showed that, in summary, the level of prostate-

specific antigen as well as the pathology report of prostate cancer was significantly higher in 

patients using opium than patients without a history of opium use, while patients in terms of 

prostate volume, Risk Group The clinical stage of cancer, history of prostatectomy (open or 

TURP), history of finasteride and Gleason score were not significantly different and in patients 

with cancer pathology; Mean serum PSA levels were not significantly different between the 

two groups of opium users without a history of opium use. 

Keywords: Opium - Pathological findings - Biopsy - Prostate cancer. 
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