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Background and Aim: Hormone-dependent malignancies, including cancers of the breast, prostate, 
endometrium, ovary, and thyroid, are among the most common cancers worldwide. Obesity accelerates 
hormonal carcinogenesis by inducing hyperleptinemia, leptin resistance, reduced adiponectin levels, insulin 
resistance, and facilitating the conversion of androgens to estrogens in adipose tissue. Environmental 
obesogens (such as bisphenol A, phthalates, dioxins, and PM2.5) exert synergistic effects with obesity 
through disruption of sex hormone receptors, activation of the AhR pathway, and induction of oxidative 
stress, thereby exacerbating leptin resistance. Chronic urban stress further amplifies these disruptions. This 
review aims to elucidate the shared mechanisms of these three factors in the development of hormone-
dependent cancers. 

Materials and Methods: This scoping review was conducted according to the PRISMA-ScR guideline. A 
systematic search was performed in PubMed, Scopus, Web of Science, and SID databases from January 2019 
to November 2025 using the keywords obesity, leptin, adiponectin, obesogens, BPA, phthalates, PM2.5, and 
hormone-dependent cancer. Of 1,284 identified articles, 69 met the inclusion criteria and were included in 
the narrative synthesis. 

Results: Obesity increases the risk of these cancers up to sevenfold. Environmental obesogens show strong 
synergistic effects with obesity, and chronic urban stress potentiates these effects through the HPA axis. 

Conclusion: The interaction between obesity and environmental obesogens constitutes a common 
pathogenic axis in hormone-related cancers. Weight reduction and minimizing exposure to environmental 
pollutants can be effective in preventing disease progression and improving prognosis.  
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| مروري ۀ مقال  

هاي  سرطان افزاي بروز و پیشرفتِهم عواملِ عنوانِهاي محیطی بهزوژن اقی و اوبِچ
| وابسته به هورمون  

 *1زهرا طهماسبی فرد

   ن، ایرانروده،  آزاد اسلامی، دانشگاه  رودهن، واحد  شناسیزیست  گروه  -1

فرد  مسئول:  ةسندینو* طهماسبی  زیست،  زهرا  ایرانگروه  رودهن،  اسلامی،  آزاد  دانشگاه  رودهن،  واحد  الکترونیکی؛  شناسی،  : پست 
ztahmasebifard@iau.ac.ir 

از جمله سرطان خیمی بد :  و هدف   نه ی زم  به هورمون،  وابسته  تخمدان و  پستان هاي  هاي  آندومتر،  پروستات،   ،
 سطحِ   جهان هستند. چاقی با القاي هیپرلپتینمی، مقاومت به لپتین، کاهشِ  ها در سراسرِترین سرطان تیروئید از شایع 

هورمونی    زاییِچربی، سرطان   ها در بافتِها به استروژن آندروژن   تبدیلِ  آدیپونکتین، مقاومت به انسولین و تسهیلِ
اختلال    ) از طریقPM2.5ِها و  ها، دیوکسین ، فتالات Aمحیطی (مانند بیسفنول  -زاي چاقی   کند. عواملِرا تسریع می 

  دارند افزایی با چاقی  هم   ي ا ه اکسیداتیو، اثر   و القاي استرسِ  AhR  سازي مسیرِجنسی، فعال   هاي هورمونِدر گیرنده 
  کند. هدفِرا بیشتر تقویت می   ها شهري این اختلال   مزمنِ  کنند. استرسِمی  و در نتیجه مقاومت به لپتین را تشدید 

 هاي وابسته به هورمون است. سرطان   این سه عامل در ایجادِ  هاي مشتركِمکانیسم   ، روشن کردنِمطالعه 
جوي سیستماتیک  وانجام شد. جست   PRISMA-ScR  دستورالعملِ  دار طبقِدامنه  این بررسیِ  :هامواد و روش 

با استفاده از    2025  تا نوامبرِ  2019  ۀ از ژانوی  SIDو    PubMed  ،Scopus  ،Web of Science  ة هاي داددر پایگاه 
لپتین، آدیپونکتین،    کلیديِ  کلماتِ وابسته به هورمون   و سرطانِ  PM2.5ها،  ، فتالات BPA،  هازوژنبِو اچاقی، 

 روایی گنجانده شدند. مقاله معیارهاي ورود را داشتند و در سنتزِ 69شده، شناسایی  ۀمقال 1284انجام شد. از 
این سرطان  خطرِ  ،چاقی  : ج ی نتا به  افزایش میابتلا  برابر  اثر -زايچاقی  دهد. عواملِها را تا هفت    ي اهمحیطی 
 کند.تقویت می HPA محورِ ا را از طریقِ هشهري این اثر مزمنِ دهند و استرسِقوي با چاقی نشان می افزاییِهم

هاي مرتبط با  زاي مشترکی را در سرطانبیماري   محیطی، محورِ  هايزوژن اوبِچاقی و    بینِ  تعاملِ  :گیرينتیجه
تواند  محیطی می هايآلاینده   قرارگرفتن در معرضِ  وزن و به حداقل رساندنِ  دهد. کاهشِهورمون تشکیل می 

 . آگهی مؤثر باشدپیش   بیماري و بهبودِ در جلوگیري از پیشرفتِ
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 مقدمه   |1
هستند که    ها ی م ی از بدخ   ی گروه   ، وابسته به هورمون   ي ها سرطان 
قرار    ی هورمون   نگِی گنال ی س   رِ ی تأث شدت تحت ها به آن   شرفتِی رشد و پ 

پستان، پروستات، اندومتر، تخمدان    انواعِ  ها شاملِسرطان   ن ی دارد. ا 
  40از    ش ی که در مجموع ب   شوند ی م   د ی روئ ی ت   از مواردِ  ی برخ   ی و حت 

مواردِ تشک   در سرطان    دِی جد   درصد  را  ).  1(   دهند ی م   ل ی جهان 
ش 1GLOBOCAN  ر ی اخ   ي ها گزارش   براساسِ    یِ جهان   وعِ ی ، 
سال    ي ها سرطان  در  هورمون  به  حدودِ  2024وابسته    4/ 1  به 

از    ش ی به ب   2040تا سال    شود ی م   ی ن ی ب ش ی و پ   ده ی مورد رس   ون ی ل ی م 
  ، ی ک ی ژنت   ). عوامل2ِ(   ابد ی   ش ی دو برابر) افزا   باًی مورد (تقر   ون ی ل ی م   7/ 8

سبکِ  ی هورمون  توجهِ   ي ا شده شناخته   نقشِ  ی زندگ   و  اما    دارند، 
عواملِ  ي ا نده ی فزا  م معطوف   ی ط ی مح   به  که    تعادلِ   توانند ی شده 

 ). 3(  کنند   ع ی تومور را تسر   شرفتِی را مختل کرده و پ   ی هورمون 
بزرگسال    ارد ی ل ی م   1/ 9از    ش ی ب   ، ی جهان   بحرانِ  ک ی   عنوانِبه   ، ی چاق 

  50را تا    ی هورمون   ي ها ابتلا به سرطان   قرار داده و خطرِ  ر ی تأث را تحت 
  دهد ی بهداشت گزارش م   یِجهان   ). سازمان4ِ(   دهد ی م   ش ی درصد افزا 

روند در    ن ی سه برابر شده و ا   ی چاق   وعِی تاکنون، ش   1975که از سال  
  ک ی تنها  نه   ی ). چاق 5دارد (   ي شتر ی شتاب ب   وسعه ت   درحالِ  ي کشورها 

ها مانند  هورمون   سمِی در متابول   ر یی مستقل است، بلکه با تغ   خطرِ  عاملِ
مساعد    ی ط ی مح   ، ی چرب   آندروژن به استروژن در بافتِ  لِی تبد   شِی افزا 
شده  ترشح   يِد ی کل   هورمونِ  ن، ی ). لپت 6(   کند ی م   جاد ی تومور ا   رشدِ  ي برا 

آن در    ي بالا   دارد؛ سطوحِ  ي محور   شِنق   ند ی ا فر   ن ی در ا   ، ی چرب   از بافتِ
التهابِ  افرادِ با  انسول   چاق  به  مقاومت  و  و    ن ی مزمن  بوده  همراه 
  ). 7(  سازد ی را فعال م  JAK/STAT مانند   ي ر ی تکث   ي رها ی مس 

موادِ کنند ی م   فا ی ا   ي ا برجسته   نقشِ  ز ی ن   ی ط ی مح   عواملِ  .  
فتالات BPA3  مانند  EDCs)2( ي غدد   ة کنند اختلال  و  ،  ها 

  ي ها نده ی و آلا   ي کشاورز   محصولاتِ  ها، ک ی که در پلاست   ها، ن ی وکس ی د 
  ي ها رنده ی گ   ، ی جنس   ي ها از هورمون   د ی با تقل   شوند، ی م   افت ی   ی صنعت 

اختلالِ   فعال را   AR)5( ی آندروژن   ا ی  ER)4( ی استروژن  و    کرده 
آلودگ 8(   کنند ی م   جاد ی ا   ی ک ی ژنت ی اپ  به   یِ).    ق معلّ  ذراتِ  ژه ی و هوا، 

 
1 The Global Cancer Observatory 
2 Endocrine-Disrupting Chemicals (EDCs) 
3 BPA, or Bisphenol A 
4 Estrogen Receptor 

PM2.5 از طر التهابِ  و ی دات ی اکس   استرسِ  ي القا   قِی ،    ک، ی ستم ی س   و 
  يِنامتعادل، حاو   ییِغذا   مِی ). رژ 9(   کند ی م   ل ی متاستاز را تسه   شرفتِی پ 

مغز را مختل  - روده   محورِ  ، یی ا ی م ی ش   ي ها ی و افزودن   ي کشاورز   سمومِ
تعادلِ  رده ک  م   وم ی کروب ی م   و  برهم  ا   زند ی را  به   ن ی که  خود    ۀ نوب امر 

با    ، ي شهر   یِزندگ   ي ). الگوها 10(   دهد ی م   ش ی را افزا   ن ی مقاومت به لپت 
 آدرنال - ز ی پوف ی ه - پوتالاموس ی ه   محورِ  ، ی ک تحرّمزمن و کم   استرسِ

)6(HPA ِکه رسوبِ  برد ی را بالا م  زول ی کورت  را فعال کرده و سطوح  
  ). 11(  کند ی م   د ی سرطان را تشد   شرفتِی و پ   یی احشا   یِچرب 

بالا همچنان    يِکالر   تحرك و مصرفِکم   یِزندگ   سبکِ  اگرچه 
در    ی ط ی مح   عواملِ  بر نقشِ  ي ا نده ی فزا   هستند، شواهدِ   ی اصل   عواملِ

  یی ها آن   ژه ی و به   ، ی هورمون   دارند. اختلالاتِ  د ی تأک   ی چاق   بروز و تداومِ
  ر ی ) را درگ شود ی ترشح م   ی چرب   عمدتاً از بافتِ  ی هورمون (   ن ی که لپت 

).  12(   روند ی شمار م به   ی چاق   ۀ برجست   یِک ی ولوژ ی ب   یِژگ ی و   کنند، ی م 
اشتها،   مِی در تنظ   کند، ی به مغز ارسال م   ي ر ی س   گنالِی که س   ن ی لپت 

  حال، افرادِ ن ی ا است. با   ی ات ی ح   ک ی متابول   يِو هموستاز   ي انرژ   مصرفِ
که در آن    ی ت ی رو هستند؛ وضع ه روب   ن ی چاق اغلب با مقاومت به لپت 

ا   یِک ی ولوژ ی ز ی ف   هاي اثر   ن ی لپت   ي بالا   سطوحِ  را    جاد ی موردانتظار 
ا کند ی نم  اثر   ن ی .  تحر   ي ا گسترده   هاي اختلال،    التهابِ   کِی مانند 

همراه  به   ی هورمون   تعادلِو عدم   ن ی انسول   نگِی گنال ی س   رِیی مزمن، تغ 
حساس به    ي ها در بافت   ژه ی و را، به   نوژنز ی باهم کارس   ی دارد که همگ 

مفاه   ی ک ی ).  13(   کند ی م   ل ی تسه   ، ی هورمون   ي ها گنال ی س    مِ ی از 
که    ی خارج   (موادِ  7ی ط ی مح   ي ها زوژن نقش اوبِ   زه، حو   ن ی نوظهور در ا 

  ن ی ) است. ا دهند ی م   ج ی را ترو   پوژنز ی غدد را مختل کرده و آد   عملکردِ
  ي ها ی و آلودگ   ی مصنوع   ي ا ه ب ی ترک   ، یی غذا   ي ها نده ی آلا   مواد شاملِ

افزا   ی چاق   تنها خطرِهستند که نه   ی صنعت  بلکه    دهند، ی م   ش ی را 
ز   ن ی لپت   نگِی گنال ی س  ر   یِشناس ست ی و    دهند ی م   ر یی تغ   ز ی ن   ا تومور 
ا 14(  به   ن ی ).  افزا   ي ا نده ی فزا   طورِعوامل    ي ها سرطان   شِی با 

  ن ی ). هدف ا 15( مرتبط هستند    ک ی متابول   محور و اختلالاتِهورمون 
و    ن ی لپت   تعادلِ بر عدم   ی ط ی مح   عواملِ  رِ ی ث أ ت   یِچگونگ  مقاله، کاوشِ

5 Androgen Receptor 
6 Hypothalamic-Pituitary-Adrenal (HPA) Axis 
7 Environmental Obesogens 
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  وند ی پ   عنوانِاختلالات به   ن ی که چگونه ا   دهد ی است و نشان م   ی چاق 
 .  کنند ی عمل م   ی هورمون   ي ها رطان س   انِی م 

 هامواد و روش  |2
 Webو    PubMed  ،Scopusهاي  وجوي سیستماتیک در پایگاه جست 

of Science   ژانوی اکتبر    2019  ۀ از  کلیدواژه   2025تا  هاي  با 
 »«Obesity»  ،«Leptin»  ،«Adiponectin»  ،«Endocrine 

Disrupting Chemicals»  ،«Obesogens»  ،«BPA»  ،«Phthalates»  ،
«PM2.5»  ،Hormone-dependent Cancer» هاي فارسی  » و معادل

مروري با کیفیت    ۀ مقال   9ها انجام شد. فقط مقالات انگلیسی و  آن 
   انتخاب شدند. 

 و بحث  نتایج  |3
 ها در چاقی و سرطاناختلال آدیپوکین  |1-3
  شود، ی درنظر گرفته نم   ی چرب   مخزنِ  عنوانِصرفاً به   گر ی د   ی چرب   بافتِ

اندامِ آد   ی فعال   يِغدد   بلکه  که  مانند    ی متنوع   ي ها ن ی پوک ی است 
-IL)   6  ن ی نترلوک ی و ا  (TNF-α) فاکتور نکروز تومور آلفا   ن، ی پونکت ی آد 

از    ی مزمن ناش   فِی خف   التهابِ  ، ی ). در چاق 16(   کند ی را ترشح م (6
ماکروفاژها   ک ی پرتروف ی ه   ي ها ت ی پوس ی آد  به    ، ي نفوذ   ي و  مقاومت 

  ن، ی بر ا ). علاوه 17(   کند ی م   جاد ی را ا   ی و اختلالات هورمون   ن ی انسول 
و    ن ی انسول   زول، ی مانند کورت   ک ی ستم ی س   ي ها با هورمون   ی چرب   بافتِ

کرده و    د ی را تشد   ي غدد   دارد که اختلالِ  ی ک ی نزد   استروژن ارتباطِ
 ). 18(   آورد ی فراهم م   نوژنز ی کارس   ي مناسب برا   ی ط ی مح 

محوري در    پیچیده، نقشِ  متابولیکِ  عنوان یک وضعیتِچاقی به 
چربی    کند. بافتِهاي وابسته به هورمون ایفا می سرطان   پیشرفتِ 
فعالی    غدديِ  انرژي است، بلکه اندامِ  تنها مخزنِ چاق نه   در افرادِ

می  آدیپوکین محسوب  که  و  شود  لپتین  مانند  متعددي  هاي 
Resistin   3آن در چاقی    ). لپتین، که سطوح17ِکند ( را ترشح می -

،  OB-Rbهاي  سازي گیرنده فعال   یابد، از طریقِبرابر افزایش می   5
را تحریک کرده و    MAPKو    JAK/STATدستی  مسیرهاي پایین 

افزایش می   تکثیرِ اندومتر  و  پستان  تومورهاي  را در    دهد سلولی 

 
1 Orexigenic:  مواد یا نوروپپتیدهایی که اشتها را افزایش میدهند 

کنند و مصرف غذا را تحریک می   
2 Agouti-related protein (AgRP) 
3 Neuropeptide Y (NPY)  

مطال 18(  داده   in-vitro  هاي ه ).  بیان نشان  لپتین  که  هاي  ژن اند 
مانند  آ پرو  سلول   BCL-2پوپتوتیک  بقاي  و  داده  تغییر  هاي  را 

 ).  19کند ( سرطانی را تقویت می 

لپتین در  ن  |1-1-3 ه  بـ ت  اومـ قش هیپرلپتینمی و مقـ
 هاي وابسته به هورمونسرطان

سفید ترشح  چربیِ پپتیدي که عمدتاً از بافتِ لپتین، هورمونِ
حفظِ می  براي  این   هموستازيِ   شود،  است.  ضروري  انرژي 

به  هیپوتالاموس  سیگنالِ   عنوانِهورمون  به  ویژه به (   سیري 
انرژي، ترموژنز و   عمل کرده و اشتها، مصرفِ  ) آرکوات   ۀ هست 

می   عملکردِ کنترل  را  ذخایرِ نورواندوکرین  که  هنگامی   کند. 
است، سطوحِ  و   انرژي کافی  یافته  افزایش  در گردش  لپتین 

اُورو ن  پپتید  1کسیژنیک رِپپتیدهاي  آگوتی   مانند  با  مرتبط 
 )2AgRPنئوپپتید و   (  )3NPY  (Y   می سرکوب  کند، را 

سیگنال حالی در  آنُرکِسیژنیک که  پرو  4هاي  -مانند 
 ة). گیرند 20نماید ( ) را تقویت می 5POMCوپیوملانوکورتین ( ا 

هاي شود، ایزوفرم مشتق می   LEPR  )، که از ژن6R-OBِلپتین ( 
 کند. ایزوفرمِ ها لپتین عمل می آن   متعددي دارد که از طریقِ 

مسئولOB-Rbِبلند،   عمدتاً  سلولی داخل   سیگنالِ   انتقالِ  ، 
بیانِ و  درحالی   است  دارد،  هیپوتالاموس  در  که بالایی 

کوتاه ایزوفرم  تعدیلِ OB-Reو    OB-Raتر،  هاي  و  به حمل   ، 
طبیعی، این   عملکردِ   ). در سیستم21ِکنند ( لپتین کمک می 

 مرکزي وزنِ  عصبیِ  چربی و سیستمِ  بافتِ   میانِ   حلقه بازخوردِ
 ). 22نماید ( توجهی تنظیم می قابل   بدن را با دقتِ 

در خون   ن ی از لپت   ي بالاتر   چاق سطوحِ  که افرادِ   آن   جالب 
واکنش  اما  م  ي کمتر   یِ ک ی ولوژ ی ز ی ف   ي ها دارند   دهند؛ی نشان 

. )20(   شودی شناخته م   ن ی عنوان مقاومت به لپتکه به   ي ا ده ی پد
کنترلِ  ن ی ا  مصرفِ   یهورمون   مقاومت،  و  اشتها  را   ي انرژ   بر 

 دار یپا   يِانرژ   عادلِو ت   شتر ی ب  وزنِ  شِیمختل کرده و منجر به افزا 
 يمتعدد   اختلالاتِ قِی از طر  ن ی به لپت  مقاومت ). 21(   گردد ی م 
 نگِی گنال ی س   ةکنند سرکوب   يِ ساز فعال   ) 1  :شود ی م  جادی ا 

4 Anorexigenic:  مواد یا نوروپپتیدهایی که اشتها را کاهش
کنند دهند و سیري ایجاد میمی  

5 Pro-opiomelanocortin (POMC) 
6 Leptin receptor (OB-R) 
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مس 1SOCS3(   3  نِ ی توک ی ا س  که   ن ی لپت   یِدستن یی پا   يرها ی) 
 یِ دسترس   تِ ی محدود )  2  کند؛ ی را مهار م   JAK/STATمانند  
 يمغز -ی اختلال در حمل از سد خون  لِی دل به   نی به لپت   ي مرکز 

 )2BBBيها رنده ی گ   تنظیمِ   کاهشِ   ای   زداییحساسیت   )3  )؛ 
ا ن ی لپت  مح نقص   نی .   بروزِ   يبرا   يمساعد   یِک ی متابول   طِی ها 

 شی ب   ي که با اشتها   کنندی م  جاد ی از جمله سرطان، ا   ها،ي مار ی ب 
 گلوکز و التهابِ   سمِ ی متابول   اختلالِ   ، ي انرژ   مصرفِ  از حد، کاهشِ 

 ). 22(   مزمن همراه است   فِی خف 
ز  نیلپت به  یِشناسست یدر  تومورها  ژهیوسرطان،   ي در 

هورمون   ن ی. اکندیم   فا یپروموتر ا  ، نقشِهورمونبه    حساس
) را  EMT( مالیمزانش-الی تلیاپ  و انتقالِ وژنزیآنژ ،یمنیا فرارِ
سرطان)5(  دینمایم  لیتسه در  پستان،    يها.  تخمدان، 

تومور و    شرفتِیبا پ   نیلپت  ي بالا  پروستات و اندومتر سطوحِ
 مرتبط است.   فیضع یِآگهشیپ 

با    ي ها در سرطان   ي د ی کل   گرِ ی باز   ک ی   عنوانِ به   ن ی پت ل  مرتبط 
م   ی، چاق  طر   کند ی عمل  از    ي رها ی مس   يِ ساز فعال   قِی و 

JAK/STAT    وPI3K/AKT تکث بقا   ی سلول   رِی ،  را    ي و  تومور 
از    ی ناش   مزمنِ  التهابِ   ن ی پستان، لپت  . در سرطانِدهد ی م   ش ی افزا 
  ه که منجر ب   د، ی نما ی م   ج ی را ترو   EMTکرده و    د ی را تشد   ی چاق 

  ی که چاق   دهند ی نشان م   ر ی اخ   ي ها ی بررس ).  23(   شود ی متاستاز م 
  شرفتِ ی وقوع و پ   ک، ی متابول   اختلال در تنظیمِ مزمن و    با التهابِ 
  ي با بقا   ن ی لپت   ي بالا   . سطوحِ دهد ی م   ش ی پستان را افزا   سرطانِ 

  دِ ی با تول   ی چاق علاوه  ه ). ب 24ي دارد ( تر ف ی ضع ارتباط  عود    بدونِ 
افزایش  را    پستان   بافتِ  يِ پرپلاز ی ه   ، ی چرب   از بافتِ  ی اضاف   استروژنِ 

را    ند ی ا فر   ن ی ا   ی پرچرب   ي ها م ی مانند رژ   ي ا ه ی تغذ   و عواملِ   دهد می 
مبتلا به    ایرانیِ   شده در زنانِانجام   ۀ مطالع ).  25(   ند ی نما ی م   د ی تشد 

  Q223R (rs1137101)مورفیسمِ پستان نشان داد که پلی   سرطانِ 
  خطرِ   بالاتر، با افزایشِ   BMIویژه در افراد با  لپتین به   ة گیرند   در ژنِ

تومور ارتباط    نامطلوبِ   هاي هیستوپاتولوژیکِ ابتلا و برخی ویژگی 
 G2548A  مورفیسمِ پلی   دیگري   ۀ مطالع ). در  26(   داري دارد معنی 

پستان    ابتلا به سرطانِ   آن با خطرِ   و ارتباطِ   لپتین   ژنِ   ′ 5  ۀ در ناحی 

گروهِ دو  شاهد   در  و  داد شد مطالعه    بیمار  نشان  نتایج  که    ند . 
حساسیت به    تواند با افزایشِ لپتین می   ژنتیکی در ژنِ  ي ا ه تغییر 

نقشِ   سرطانِ  و  باشد  مرتبط  به   پستان  را  از    عنوانِلپتین  یکی 
پاتوژنزِ   مولکولیِ   عواملِ  در  به   مؤثر  زمین این سرطان،  در    ۀ ویژه 

 .) 27(   د کر متابولیک برجسته می   چاقی و اختلالاتِ 
  در ضایعاتِ Caveolin-1 که بیانِ   ه نشان داده شد  اي در مطالعه 

به   بدخیمِ  خیم  خوش   ضایعاتِ داري نسبت به  معنی   طورِ پستان 
می  کلینیکوپاتولوژیک  افزایش  فاکتورهاي  با  و  – (بالینی یابد 
  و  ER 3هاي هورمونیِ گیرنده   مهمی از جمله وضعیتِ پاتولوژیکی)  

4PRِبیان  ، HER2ِمتاستاز درج   غددِ  ،  بقاي    ۀ لنفاوي،  و  تومور 
کلیدي در    نقشِ    Caveolin-1بیماران در ارتباط است. ازآنجاکه 

  مسیرهاي سیگنالینگِ   هاي غشایی و تنظیمِ ریزدامنه   دهیِ سازمان 
تواند  آن می   هاي هورمونی دارد، تغییر در بیانِ وابسته به گیرنده 

  هاي استروژنی و رشدِ هاي پستانی به سیگنال سلول   حساسیتِ 
 ).  28(   تأثیر قرار دهد توموري را تحت 

بزرگ    کوهورتی و متاآنالیزِ   ۀ مطالع   20  بررسیِ ،  1  در جدولِ 
 هر   میزانِ به  BMI د که افزایشِن ده نشان می )  2025– 2020( 

kg/m² 5   ِعودِ   خطر و  هورمون  سرطان   ابتلا  به  وابسته  هاي 
پستانِ (به  به   ویژه  را  پروستات)  و  آندومتر    طورِ پسایائسگی، 

بالاي    سطوحِ ).  1/ 88تا    1/ 12بین  HR/OR (  برد دار بالا می معنی 
نسبتِ  و  به   لپتین/آدیپونکتینِ   لپتین  با    طورِ پایین  مستقل 

برابر    2ا تا  ه ه تر همراه است و در برخی مطالع ضعیف   آگهیِ پیش 
می  افزایش  را  نکت خطر  اثرِ قابل   ۀ دهد.  سینرژیک    توجه، 

که  طوري با چاقی است؛ به  ) PM2.5  ویژه به (  هاي محیطی زوژن اوبِ
با طولانی   ۀ مواجه  افرادِ  PM2.5 مدت  خطرِ   در    سرطانِ   چاق 

  صورتِ محور را به هاي هورمون بدخیمی   پستان، تیروئید و سایرِ 
ها تأیید  این یافته ).  2/ 1تا    HR(  کند اي تشدید می قابل ملاحظه 

  خطرِ   عاملِ   تنها نه   ها آدیپوکین   اختلالِ - چاقی   کنند که محورِمی 
  با   مشترك   پیشگیريِ  و   درمانی   هدفِ  یک   بلکه   مستقل، 

  .رود می   شمار به   محیطی   هاي زوژن اوبِ

 
 
 

 
1 Suppressor of Cytokine Signaling 3 (SOCS3) 
2 Blood-Brain Barrier (BBB) 

3 Estrogen  
4 Progesterone  
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هاي وابسته به هورمون ها در سرطانآدیپوکین چاقی و اختلالِ نقشِ کلیدي در موردِ کوهورتی و متاآنالیزِ ياههمطالع -1جدول 

 

 

 

 

 کننده تعداد شرکت  نوعِ مطالعه نویسنده و سال 
سرطانِ 

 موردبررسی 
 HR/OR (95% CI) یافتۀ اصلی

شمارة  
 منبع

Cariolou 2024 کوهورتی  (EPIC) 
530,000 

 
 پروستات

 ← صیتشخ کِینزد یِچاق
 بدتر  یِآگهشپی

HR=1.42 (1.28–
1.64) 1 

Chan 2023 
 متاآنالیز 

 (CUP Global) 
 

 > 200,000 
 

 پستان (پسایائسگی) 
 بیشتر   عودِ ←بالا  لپتینِ

 
HR=1.45 (1.28–

1.64) 29 

Guo 2022 ) پستان کوهورت  21 کوهورت) 21متاآنالیز - OR=1.12 (1.08–
1.16) 4 

Słabuszewska 2022 
مروري سیستماتیک / 

 متاآنالیز 
- 

 آندومتر
 

برابر افزایش  7چاقی خطر را تا 
 دهد می

- 30 

Lin 2025  (تایوان) ی چندسرطان 45,000 کوهورتی 
+ PM2.5  اثر ←چاقی  

 HR=2.1 (1.7–2.6) 10 سینرژیک 

Wang 2025 کوهورتی (UK 
Biobank) 

22,257 

یائسگی) + پیش(
 یائسگی)پس( 52,506

 پستان
 ← طبیعیغیر چاقی با وزنِ

 بالاتر خطرِ
HR=1.32 (1.17–

1.48) 31 

Zhao 2020  یونیلی مطالعه (م 93 متاآنالیز ( 
 آندومتر/ 
 کلیه 

  خطرِ ←بالاي لپتین  سطوحِ
 افزایشی

OR=1.88 (1.24–
2.87) 32 

Kong 2025  متاآنالیز 
33,836 

 
 پستان (زودرس) 

BMI   ترِ  ضعیف بقاي ←بالا
 بیمار 

HR=1.16 (1.05–
1.27) 33 

Hvidtfeldt 2023 متاآنالیز (ELAPSE) 
کوهورت اروپایی  6

 (میلیونی) 
 پستان

PM2.5   افزایشِ ←بلندمدت  
 بروز

HR=1.06 (1.02–
1.10) 34 

White 2024 
 

 کوهورتی 
 (NIH-AARP) 

196,905 
 

 پستان
 

PM2.5   ← ِویژه به بالاتر خطر 

)ER+ ( 
HR=1.08 (1.04–

1.12) 35 

Earla 2025  متاآنالیز 
 مطالعه 20

 
 منفی) پستان (سه

  در بدتر آگهیِپیش ←چاقی 
 مختلف  هايقاره 

HR=1.21 (1.06–
1.38) 36 

Yang 2025  کوهورتی 
  (GBD) 

 )PM2.5(با  هیر ون یلی م 30.8
+ PM2.5  ومیرِمرگ ←چاقی  

 بالاتر
RR=1.09 (1.04–

1.14) 37 

Chen 2025 متاآنالیز (ESCAPE) 4 کبد یی کوهورت اروپا )HCC(  →  2PM2.5 + NO ِافزایشِ خطر  
HCC 

RR=1.04 (1.02–
1.05) 38 

Huang 2023 (چین) کوهورتی 
32,957 

 
 ) +EGFR( هیر

(EGFR+)  +PM2.5 تِ یحساس  
 ک ینرژسی اثرِ ← یکیژنت

HR=1.17 (1.11–
1.24) 39 

Yu 2021 
 متاآنالیز 

 کوهورت) 30( 
 ه یر ون یلیم  30/ 8

PM2.5  رومی مرگ ←بلندمدت  
 ي ماریو ب

RR=1.17 (1.11–
1.24) 40 

McTiernan 2024 
 کوهورتی تودرتو 
(Nested Case-

Control) 

مورد +   123( 425
 کنترل)  302

 ) یائسگیپستان (پسا
 کاهشِ ← نیپونکتیآد شِیافزا

 ) BMI یانجمی( خطر
HR=0.60 (0.36–

1.00) 41 

Dossus 2019 یونیلی مطالعه (م 93 ز یمتاآنال (  ه یآندومتر/کل 
  خطرِ ← نیلپت يبالا سطوحِ

 یشافزای
OR=1.88 (1.24–

2.87) 42 

Kyrgiou 2024  کوهورت  66 متاآنالیز  
(شامل  یچندسرطان
 کبد) ه، یآندومتر، کل

خطر (در  شِافزای ← یچاق
 ) یعیطب مقابل وزنِ

RR=1.59 (1.34–
1.89) 43 

Friberg 2024  مطالعه  17 متاآنالیز  
 پستان/آندومتر/

 روده 
 کاهشِ ←بالا  نِیپونکتیآد

 رخط
OR=0.74 (0.60–

0.91) 44 

Olli 2024  مطالعه  13 متاآنالیز  آندومتر 
  خطرِ ←  نییپا A/L نسبتِ

 بالا)  نِی(لپت یشافزای
SOR=2.19 (1.44–

3.31) 45 
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 هاي مولکولی آن آدیپونکتین و مکانیسم   کاهشِ   | 2-1-3
کننده به انسولین که  آدیپونکتین، هورمونی ضدالتهابی و حساس 

شود،  سفید ترشح می   چربیِ   هاي بافتِ آدیپوسیت   عمدتاً توسطِ 
  (برخلافِ پارادوکسیکال    طورِبه  )  ≤ kg/m²30BMI (   چاق   در افرادِ
قابل انتظار)   به و  یابد  کاهش می   احشایی   ویژه در چاقیِ توجهی 

وزنِ  60– 40(  با  افراد  از  کمتر  کاهش    طبیعی)   درصد  این  و 
ویژگی   عنوانِ به  از  اصلیِ یکی  شناخته    سندرمِ  هاي  متابولیک 

  سرکوبِ   هاي مولکولی این کاهش شاملِ مکانیسم . ) 46( شود  می 
-IL  و   TNF-α(  هاي التهابی سایتوکین   توسطِ   ADIPOQ   ژنِ بیان 

طریقِ  ) 6 در   JNK و    NF-κBمسیرهاي   سازيِفعال   از 
  ؛ همچنین استرسِ ) 17( چربی است    ماکروفاژهاي نفوذي به بافتِ 
گونه  از  ناشی  اکسیژنِ اکسیداتیو  در   ) 1ROS(   واکنشی   هاي 

  اصلیِ   ة کنند تنظیم (  2γPPAR یپرتروفیک، بیانِ ا هاي ه آدیپوسیت 
علاوه ) 47(   دهد می   کاهش   را   ) آدیپونکتین  هیپوکسیِ ؛  این،    بر 

آدیپونکتین    ، بیانِ 3α1-HIF سازيِ فعال   بافتی در چاقی از طریقِ 
فرمِ  و  کرده  مهار  وزنِ   را  با   ) 4HMW( (   بالا   مولکولیِ   پلیمري 

شکلِ فعال    که   دهد، می   کاهش   شدت به   را   ) بیولوژیکی   ترین 
کلِ HMW   نسبتِ  به   به  تري  دقیق   شاخصِ   عنوانِ آدیپونکتین 

مؤثر    هاي ه مداخل   ). 48( کند  براي حساسیت به انسولین عمل می 
سطوح)،    درصديِ   30  درصدي (افزایشِ   10– 5  وزنِ   کاهشِ   شاملِ 
رژیمِ ) HMW  درصديِ   46  افزایشِ (  منظم   هوازيِ   ورزشِ   ،  

، و  ) PPARγ  سازيِ فعال (   ها فنول و پلی   3- مگا غنی از اُ   ايِ مدیترانه 
تیازولیدین  مانند  (افزایشِ دیون داروهایی  بیان)    برابريِ   3- 2  ها 

 ).  49(   توانند این اختلال را معکوس کنند است که همگی می 
و    ) BMI(   بدنی   ة تود   شاخصِ  تأثیرِ،  5آزمایشی   ۀ مطالع   یک در  
غلظتِآدیپوکاین   ژنتیکیِ   تنوعِ بر  در  هورمون   سرمیِ   ها  ها 

  ند . نتایج نشان داد ه شد پستان پرداخت   مبتلا به سرطانِ   بیمارانِ
توانند با  ها می مرتبط با آدیپوکاین   ژنتیکیِ   ي ا ه و تغییر  BMI که 

پستان   سرطانِ  هاي درگیر در پیشرفتِ هورمون  تغییر در سطحِ
باشند و نقشِ متابولیک و ژنتیکی را در    عواملِ   ارتباط داشته 
   .) 50کرد ( می پاتوژنز این سرطان برجسته  

 
1 Reactive Oxygen Species (ROS) 
2 Peroxisome Proliferator-Activated Receptor 
Gamma (PPAR-γ or PPARG) 
3 Hypoxia-Inducible Factor 1-Alpha 

هاي وابسته به  سرطان   آدیپونکتین در چاقی با پیشرفتِ   کاهشِ 
(مانندِ  ارتباطِ   هورمون  تخمدان)  و  پروستات  اندومتر،    پستان، 

اثر  هورمون  این  زیرا  دارد،  ضدتکثیري،    ي ا ه مستقیم 
  بر لپتین، کاهشِ علاوه   ). 2(   ضدآنژیوژنیک و پروآپوپتوتیک دارد 

  مهارِ   و   است   شایع   چاقی   در   ضدالتهابی)   ینِ ا (آدیپوک آدیپونکتین  
کند، که این امر آپوپتوز را کاهش داده  را مختل می  AMPK مسیرِ 

پستان،    . در سرطانِ ) 51(   نماید تومور را تسهیل می   و پیشرفتِ 
گیرنده  مسیرِ   AdipoR1/R2  هاي آدیپونکتین  و  کرده  فعال   را 

AMPK  تحریک می تکثیرِ  mTOR کند که را  و  مهار کرده    را 
می   -ERهاي سلول  کاهش  را  کاهشِمثبت  چاقی    دهد؛  در  آن 

فعال  به  افزایشِ PI3K/AKT/mTOR ۀ روی بی   سازيِمنجر    و 
پستان پس از یائسگی،    در سرطانِ   ). 52( شود  می    Cyclin D1بیانِ 
آندروژن به    احشایی آروماتاز را افزایش داده و تبدیلِ   چربیِ   بافتِ 

  کند، که منجر به هیپراستروژنیسم و رشدِ استروژن را تسریع می 
اندومتر، آدیپونکتین    در سرطانِ).  53(   شود مثبت می  ER تومورِ

طریق    التهابِ  از  را  تولیدِ NF-κB مهار  مزمن  و  داده    کاهش 
  کند؛ کاهش سطوحِ موضعی توسط آروماتاز را مهار می   استروژنِ 

لازي اندومتریال  احشایی، هیپراستروژنیسم و هیپرپِ   آن در چاقیِ
     ). 33( کند  تسهیل می را  

می   هاي ه مطالع  نشان    پایینِ   سطوحِکه  دهند  کوهورتی 
  پستانِ  سرطانِ عودِ خطرِ درصديِ 50– 35 آدیپونکتین با افزایشِ

یائسگی  از  پیشرفتِ  ) HR=1.45; 95% CI:1.28–1.64(  پس    و 
در سرطانِ است    متاستاتیک  همراه  به    ). 31( پروستات  مقاومت 

ویژگی  از  دیگر  یکی  چاقی، انسولین،  ایجاد  ا هیپر   هاي  نسولینمی 
سازد؛ این مسیر در  را فعال می    PI3K/AKT/mTORکرده و مسیرِ

به    سرطانِ  مواردِ  درصدِ  50- 40 پروستات نقش دارد و متاستاز 
را   آدیپونکتین علاوه   ). 54( د  شو می   سبب استخوان  این،    بیانِ   ، بر 

فاکتورهاي    ) VCAM-61(   عروقی   چسبندگیِ  هايِمولکول  و 
کند؛  را مهار کرده و متاستاز را محدود می   ) 7VEGF(   آنژیوژنیک 

التهابی ایجاد    ، میکروتوموري   آن در چاقی محیطِ   بنابراین، کاهشِ
درمان  به  مقاومت  و  را  کرده  تاموکسیفن)  (مانند  هورمونی  هاي 

 ).  55(  دهد افزایش می 

4 High Molecular Weight (HMW) 
5 Pilot 
6 Vascular Cell Adhesion Protein 1  
7 Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF) 
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هورمونی، التهابی و   ةپیچید  تعاملِ   در مجموع، چاقی از طریقِ 
پیشرفتِ را تسریع می سرطان   متابولیک،   .کند هاي هورمونی 

ا ه تواند این اثردرصدي می   5-10  وزنِ  مانند کاهشِ   یمداخلات
شخصی  رویکردهاي  به  نیاز  اما  کند،  معکوس  شده سازي را 

 )56( متابولیک وجود دارد   پروفایلِ براساسِ

و مصنوعی)    (مواد شمیاییِ   یطیمح  هايزوژناوبِ  |2-3
 افزا هم  يا هاثر

 غذایی   هاي یندهآلا |1-2-3
محیطی،    ترین عواملِ یکی از اصلی   عنوانِهاي غذایی به آلودگی 

ها  کنند. این آلودگی هورمونی ایفا می   کلیدي در اختلالِ   نقشِ 
  ) 1EDCs(   ریز غدد درون   ة کنند مختل   شیمیاییِ   موادِ   اغلب شاملِ 

بیسفنول  فتالات  BPA (A(   مانند  دیوکسین ،  فلزاتِ ها،  و    ها 
طریقِ از  که  هستند  بسته   ة زنجیر   سنگین  هاي  بندي غذایی، 

شوند. این  موادغذایی می   یندهاي صنعتی واردِا پلاستیکی و فر 
می  هورمون مواد  از  تقلید  با  طبیعیِ توانند  مانند    هاي  بدن، 

هورمونی را برهم زنند و منجر به    استروژن یا آندروژن، تعادلِ 
مانندِ  مشکلاتِ  کیفیتِ   کاهشِ   اختلالاتی  و    اسپرم،  باروري 

 ). 57(   متابولیک شوند   اختلالاتِ 
غذایی  آلودگی  زدنِهاي  برهم  خطرِ   تعادلِ   با    هورمونی 

هاي وابسته به هورمون مانند پستان، پروستات و آندومتر  سرطان 
افزایش می  از بسته را  این مواد  به  بندي دهند.  هاي پلاستیکی 

  ی ژنتیک اپی  هاي کم، تغییر  و حتی در مقادیرِ منتقل شده  غذاها 
سلولی را تحریک    هاي مرتبط با تکثیرِژن کنند که بیان ایجاد می 

با اتصال به   BPA که  دهند ا نشان می ه ه مطالع   ). 58(  د ن نمای می 
اکسیداتیو    مزمن و استرسِ  ، التهابِ (ERα) هاي استروژن گیرنده 

  برد جوان بالا می   پستان را در زنانِ  سرطانِ  را القا کرده و خطرِ 
قرارگیريِ ).  57(  معرضِ   همچنین،  در  در   EDCs زودهنگام 

سرطان   دورانِ به  حساسیت  در  جنینی،  را  هورمونی  هاي 
به  طریقِ بزرگسالی  از  محورِ   ویژه  در  - هیپوتالاموس   اختلال 

می   غددِ - هیپوفیز  افزایش  غذاهاي    ). 59(   دهد جنسی 
بسته وري ا فر  با  مهاجرتِ  بنديِ شده  را   2DEHP پلاستیکی، 

فعالیتِ  و  کرده  هسته گیرنده   تسهیل  مانند هاي  را   3PXR اي 
می  پیشرفتِفعال  به  امر  این  که  به    کنند  وابسته  تومورهاي 

 
1 Endocrine Glands (EDCs) 
2 Bis(2-Ethylhexyl) Phthalate 

می  کمک  نیز  تخریب زیست   ظروفِ ).  60( نماید  هورمون  پذیر 
  دهند و ریسکِ استروژنیک نشان می   ي ا ه پس از گرم کردن، اثر 
این    کاهشِ بنابراین  ).  61(   کنند سرطان را تشدید می  مصرف 

بسته  بر  نظارت  و  اختلالِبندي غذاها  از  تا  است  ضروري    ها 
 . هاي مرتبط پیشگیري شود هورمونی و سرطان 

 هوا  آلودگیِ  |2-2-3
  فراگیر، مستقیماً بر سیستمِ   محیطیِ  یک عاملِ  عنوانِهوا، به   آلودگیِ

شود.  هورمونی می   ریز تأثیر گذاشته و منجر به اختلالِدرون   غددِ
  اکسید نیتروژن ، دي ) PM2.5(   ریز   ات معلقِهایی مانند ذرّ آلاینده 

 )2NO ( اکسید گوگرد ، دي  )2SO (  ن و ز و و ا  )3O (  توانند از طریقِ می  
  انسولین، تعادلِ   اکسیداتیو، التهاب و اختلال در سیگنالینگِ  استرسِ

آلاینده  این  زنند.  برهم  را  به هورمونی  اغلب    عنوانِ ها 
هاي جنسی،  کنند و بر هورمون هاي غددي عمل می کننده مختل 

بلندمدت    گذارند. براي مثال، قرارگیريِتیروئید و کورتیزول تأثیر می 
معرضِ افزایشِ PM2.5 در  سندرمِ  خطرِ   با  به    تخمدانِ   ابتلا 

که   ) PCOS(   کیستیک پلی  جایی  است،    ۀ رابط   2NO مرتبط 
 بروزِ   ، نرخ4ppb 33 /3ِ بالاتر از   دهد و در سطوحِغیرخطی نشان می 

PCOS   با شاخصِ   ا در مناطقِه این اثر ).  62(   دهد را افزایش می  
تواند به  شود و می متوسط تا بالا بیشتر دیده می   اجتماعیِ  ۀ توسع 

اختلالاتِ  مقاومتِ و  همچنین،    انسولین  شود.  منجر  متابولیک 
هاي  چرخه   قاعدگی تأثیر گذاشته و احتمالِ  ۀ هوا بر چرخ   آلودگیِ

 ).  63(   دهد غیرطبیعی را افزایش می   کوتاه یا طولانیِ
ذرات   آلودگیِ  با  طریقِ 2NO و   PM2.5هوا  از  استرس    ، 

سیستمِ  التهاب،  و  خطرِ   اکسیداتیو  و  کرده  مختل  را    غددي 
هاي وابسته به هورمون مانند تیروئید، پستان و تخمدان  سرطان 

می  افزایش  جریانِ  PM2.5 . دهد را  به  نفوذ  بیانِ   با    خون، 
غیرطبیعی را    سلولیِ   هاي استروژن را تغییر داده و تکثیرِ گیرنده 

جهانی نشان    ي ا ه ه . مطالع ) 64( کند  پستان تحریک می   در بافتِ 
تیروئید    سرطانِ  خطرِ   PM2.5 بلندمدت با   قرارگیريِ که  دهند  می 
براي هر    23- 18را   از طریقِ   5درصد  بر مترمکعب    میکروگرم 

   2NO ). 65(   دهد افزایش می   TSHو  T4هاي اختلال در هورمون 
کیستیک را تشدید  پلی   تخمدانِ   غیرخطی، سندرمِ   ۀ نیز با رابط 

هاي گازي  آلاینده   ). 62( آندومتر است    سرطانِ   سازِکرده که زمینه 

3 Pregnane X Receptor 
4 Part Per Billion 
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ا  محورِ و ز و مانند  کورتیزولِ  HPA ن،  و  کرده  فعال  را    را  مزمن 
انسولین و التهاب را القا کرده،    دهند که این امر مقاومتِافزایش می 
پیشرفتِ  می   سرطانِ   به  کمک  دورانِ ).  66( کند  پروستات    در 

و    هورمونیِ   متابولیسمِ    PM2.5بارداري،  کرده  مختل  را  مادري 
  هاي تغییر  بعدي را از طریقِ هاي هورمونی در نسلِ سرطان   خطرِ 
 ).  67(   برد ژنتیک بالا می اپی 

 شهري   زندگیِ  و سبکِ  مزمن   استرسِ   |3-2-3
مزمن همراه هستند  شهري اغلب با استرسِ الگوهاي زندگیِ

تعادلِ بر  مستقیماً  امر  این  می  که  تأثیر  د.  نگذارهورمونی 
آلودگیِ  عواملِ مانند  نورِ  شهري  کمبودِ  صوتی،    مصنوعی، 

را فعال     HPAتحرك، محورِکم  زندگیِ   فضاي سبز و سبکِ
و سطوحِ می  کرده  افزایش  را  به  که  دهند  کورتیزول  منجر 

 مزمن از طریقِ  شوند. استرسِمتابولیک و ایمنی می  اختلالاتِ
هورمون  HPAو SNS سازيِفعال مانند  ،  استرس  هاي 

کاتکولامین و  میکورتیزول  افزایش  را  در  ها  که  دهد 

ایمنی،    سرکوبِ  مدت مفید است اما در بلندمدت باعثِکوتاه
 ).  68(  شودهاي جنسی میمزمن و اختلال در هورمون   التهابِ

افزایشِ د که محیط ن ده نشان می   ها پژوهش  با    هاي شهري 
  بدنی و استرس مرتبط هستند و سطوحِ   فعالیتِ  کاهشِ وزن،  

در  کورتیزول   می را  بالا  نتیجه   ، برند بلندمدت    خطرِ   در 
را  سرطان  آندومتر  و  پروستات  پستان،  .  هند د می   افزایش هاي 

پستان    هاي استروژن را در بافتِ گیرنده   مزمن بیانِ   کورتیزولِ 
مزمن    استرسِ .  کند سلولی را تسریع می   تحریک کرده و تکثیرِ 

پاسخ  می همچنین  تغییر  را  ایمنی  افزایشِ هاي  با    دهد، 
، که این امر  TNF-α  و  IL-6 التهابی مانند هاي پیش یتوکین ا س 

  ادامه   ). در 69( دهد  هاي خودایمنی را افزایش می بیماري   خطرِ
 به تصویر کشیده شده است.   ها نیز این ارتباط   1اینفوگراف    در 
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  همگراییِ   شماتیکِ  اجتماعی: نمايِمزمن روان   هاي محیطی و استرسِشده توسط اوبزوژن القا   هورمونِ به  وابسته    مسیرهاي کارسینوژنزِ  - 1اینفوگراف  

،  HPA  محورِ   سازيِ احشایی، فعال   چربی، چاقیِ   بافتِ   عملکردِ   اجتماعی بر اختلالِ روان   مزمنِ  استرسِ   و   ) PM2.5ها،  ، فتالات BPAهاي محیطی ( اوبزوژن 

کند  هورمون در پستان، آندومتر، پروستات و تخمدان را تقویت می   ۀ وابست   پایین که در نهایت کارسینوژنزِ   ۀ مزمن با درج   ها و التهابِآدیپوکاین   تعادلِ  عدمِ

 نویسنده).   توسطِ  ترسیم: دهد ( هاي تیروئید را نشان می تیروئید و برخی سرطان   عملکردِ  محدود) با اختلالِ  (اما با شواهدِ  احتمالی   و ارتباطِ

 يریگجهینت |4
محوري   افزا، نقشِهم  عواملِ  عنوانِمحیطی به  چاقی و عواملِ

اختلالِ پیشرفتِ  در  و  به سرطان  هورمونی  وابسته  هاي 
  هیپرلپتینمی، کاهشِ  کنند. چاقی از طریقِهورمون ایفا می

التهابِ افزایشِ  بافتِ  مزمنِ  آدیپونکتین،  و    تبدیلِ  چربی 

محیطِ استروژن،  به  براي   میکروتوموريِ  آندروژن  مساعدي 
سرطان   تکثیرِ در  متاستاز  و  آنژیوژنز  پستان،  سلولی،  هاي 

  عواملِ   .نمایدپروستات، اندومتر، تخمدان و تیروئید ایجاد می
و   BPA شامل EDCs( هاي غذاییآلودگی مانندِ نیز محیطی
  و الگوهاي زندگیِ   NO)2 و   (PM2.5هوا  ، آلودگیِ )هافتالات

 هاي محیطیاوبزوژن
 )BPAها، ، فتالاتPM2.5( 

 

مزمن (شهري،  اجتماعیِ-استرس روانی
 شغلی و غیره)

 

 ، PPARγ  ،ERسازيفعال

AhR  هار آدیپوسیتد 

 محورِ مزمنِ سازيِفعال
HPA 

 

 لورتیزوک ↑

 

ها: اختلال در آدیپوکاین
 آدیپونکتین ↓ لپتین، ↑

احشایی چاقیِ  
 و مرکزي

 آدیپوکاین اختلالِ پایین ۀدرج مزمنِ التهابِ

وشکمی  چاقیِ  
 چاقی

 شواهدِ
 قوي

  ةتود افزایشِ
 چربی / چاقی بافتِ

 

هیپرلپتینمی و 
 مقاومت به لپتین

کارسینوژنز وابسته به هورمون: 
 ندومتر، پروستات، تخمدانپستان، اِ

 

غیرمستقیم /  ارتباطِ
 محدود شواهدِ

 

هیپرلپتینمی و 
 محدودمقاومت 

 تیروئید / افزایشِ اختلالِ
هاي سرطان احتمالی در برخی

 د)محدو تیروئید (شواهدِ
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استرسِ با  تقلیدِ  شهري  با  جنسی،  هورمون  مزمن،  هاي 
القا HPA و AhR مسیرهاي  سازيِفعال   استرسِ   يو 

اثر به    ياهاکسیداتیو،  مقاومت  و  داشته  با چاقی  سینرژیک 
این تعامللپتین را تشدید می ابتلا را   تنها خطرِنه  هاکنند. 

می پیشافزایش  بلکه  میدهند،  بدتر  نیز  را  سازند،  آگهی 
جوامعِبه در  با    درحالِ  شهريِ  ویژه  مواجهه  که  توسعه 

 .هاي محیطی بالاستاوبزوژن 

ی ملاحظات اخلاق| 5  
   اخلاق نیاز ندارد. دِمطالعه به کُ این  

   یتشکر و قدردان| 6
مستقیم   صورتِافرادي که به   وسیله از تمامیِنویسنده بدین

هاي  جوي پایگاهومنابع، جست  آوريِیا غیرمستقیم در جمع
ارائ بهبودِ  ي اهنظر  ۀاطلاعاتی،  و  مقال  کیفیِ   علمی    ۀاین 

داشته  مشارکت  میمروري  قدردانی  صمیمانه  نماید.  اند، 
از آثارِ  تمامیِ  همچنین  که  آن  پژوهشگرانی  ها  علمی 

 . آید عمل میمورداستفاده قرار گرفته است، تشکر به

 تعارض منافع   |7
می اعلام  انجامِنویسنده  در  که  هیچ  دارد  مطالعه  گونه این 

 .مالی، شغلی یا شخصی وجود نداشته است منافعِ تعارضِ

 سندگان یسهم نو |8
  تمامیِ  .مروري توسط یک نویسنده تهیه شده است  ۀ این مقال

شاملِ انتخابِومطالعه، جست   طراحیِ  مراحل  و  منابع،    جو 
نگارشِداده   تحلیل و تفسیرِ بازبینیِ  نویسِپیش  ها،  و    اولیه 

 .انجام شده استدکتر زهرا طهماسبی فرد  مقاله توسط    نهاییِ

 کد اخلاق  |9
اخلاق  اخذ کد  به  نیازي  و  بوده  نوع مروري  از  این مطالعه 

 .ندارد
 

 استفاده از هوش مصنوعی  |10
 Grok  این مقاله، نویسنده از هوش مصنوعیِ  ۀیند تهیآدر فر«

تنظیمِ ترسیم   ،Extended Abstract  بخشِ  ، چکیده  در 
استفاده  ها  رفرنس  نوشتارِ  سازيِیکسانهمچنین  اینفوگراف و  

بهرهاست  کرده از  پس  تمامیِ.  ابزار،  این  از  محتواي    گیري 
بازبینی و ویرایش قرار گرفته    موردِ  نویسنده  توسطِ  ، تولیدشده

مسئولیتِ مقاله    کاملِ   و  نهایی  محتواي  و  اصالت  صحت، 
.است» نویسنده  ةبرعهد
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| Extended Abstract 

Obesity and Environmental Obesogens as Synergistic Factors in the 
Development and Progression of Hormone-Dependent Cancers | 

Background and Aim: Hormone-dependent malignancies, including cancers of the breast, 
prostate, endometrium, ovary, and thyroid, rank among the most prevalent cancers worldwide. 
Obesity significantly accelerates hormonal carcinogenesis by inducing hyperleptinemia and 
leptin resistance, reducing adiponectin levels, promoting insulin resistance, and enhancing the 
conversion of androgens to estrogens in adipose tissue. Environmental obesogens such as 
bisphenol A, phthalates, dioxins, and PM2.5 exert synergistic effects with obesity through 
disruption of sex hormone receptors, activation of the AhR signaling pathway, and induction 
of oxidative stress, thereby aggravating leptin resistance. Chronic urban stress further amplifies 
these disruptions via the hypothalamic–pituitary–adrenal (HPA) axis. This review aims to 
elucidate the shared mechanisms by which obesity, environmental obesogens, and chronic 
stress contribute to the development of hormone-dependent cancers.  
Material and methods: This scoping review was conducted according to PRISMA-ScR 
guidelines. A systematic search was performed in PubMed, Scopus, Web of Science, and SID 
databases from January 2019 to November 2025 using relevant keywords including obesity, 
leptin, adiponectin, obesogens, endocrine-disrupting chemicals, BPA, phthalates, PM2.5, and 
hormone-dependent cancer. Of 1,284 identified articles, 72 studies satisfied the inclusion 
criteria and were incorporated into the narrative synthesis.  
Results: The findings show that obesity can increase the risk of hormone-dependent cancers 
up to sevenfold. Environmental obesogens synergize strongly with obesity by disrupting sex 
hormone receptors, activating the AhR pathway, and inducing oxidative stress, which worsens 
leptin resistance. Chronic urban stress further potentiates these alterations along the HPA axis.  
Conclusion: The complex interaction between obesity and environmental obesogens 
constitutes a common pathogenic axis driving hormone-related cancers. Targeted interventions 
emphasizing weight reduction and reduced exposure to environmental pollutants may play a 
crucial role in preventing disease progression and improving clinical prognosis. 
 
| Keywords 
Leptin, Adiponectin, Environmental Obesogens, Hormone-Dependent Cancers, Endocrine Disruptors. 
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