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 و  )HPV(مطالعات اپيدميولوژيك در بسياري از كشورها ارتباط قـوي را بـين ويـروس پاپيلومـاي انـساني                    :زمينه و هدف  

لعـه تعيـين    ام ايـن مطا    از انج ـ   هـدف  .باشد اند كه غيروابسته به ساير عوامل خطرساز ديگر مي          كانسر سرويكس نشان داده   

تليالي   و نئوپلازي داخل اپي    )SCC(كننده مبتلا به كانسر سلول سنگفرشي         در زنان مراجعه   HPVهاي   فراواني آلودگي با تيپ   

  وSCC زن مبـتلا بـه   100 :بررسـي  روش .بـود خان   ميرزا كوچك در بيمارستان )CIN III و CINII( سرويكس با گريد بالا

CINII و  CINIII بـه يـك   1378-83هـاي   خـان در سـال   كننده بيمارستان ميرزا كوچـك  د شده توسط پاتولوژي مراجعهايي ت 

اي و سپس     به روش واكنش پليمراز زنجيره     DNAهاي گرفته شده از آنها جهت استخراج         نمونه. مطالعه مقطعي وارد شدند   

ويـروس پاپيلومـاي     DNAپذير بود كه ه امكان نمون77 در DNAاستخراج  :ها يافته.  مورد بررسي قرار گرفتندHPVتايپينگ 

 و در گـروه  %) 5/86( نمونـه  32 در SCC در بين مبتلايان بـه  HPVآلودگي با . جدا شد)  مورد77 از( نمونه 47انساني از 

CINII و  CINIII   در %) 38/34(33و بعـد    %) 38/59(18 و   16ها به ترتيـب      ترين تيپ  شايع. ديده شد %) 5/37( نمونه   15 در

ترين عفونت همزمـان بـا دو        در هر دو گروه شايع    . بودند%) 40(18و  %) CINIII 16)33/53و   CINII و در گروه     SCCوه  گر

 ـ HPVهـاي    ترين تيـپ   شايع :گيري نتيجه .موارد ديده شد  % 7/26و  % 62/40 به ترتيب در     18 و   16تيپ   دسـت آمـده از      ه ب

  . باشد  بودند كه مشابه الگوي آلودگي در بسياري از كشورها مي18   و16هاي   تيپCINIIIو CINII   وSCCبيماران مبتلا به 

، اي  پاپيلوما ويروس انساني، واكنش پليمـراز زنجيـره        ،تليالي كانسر سلول سنگفرشي، نئوپلازي داخل اپي      :كليدي كلمات

   سرويكس

  

 
  

ــسر ســرويكس  ــسياري از كــشورها  (Cervical cancer)كان در ب

سرويكس دومين سرطان    كانسر   1.شود تلقي مي معضل بهداشتي مهمي    

نسر در زنان   ا ناشي از ك   گده مر همچنين علت عم  . باشد شايع زنان مي  

تقريبĤ در هر سال نيم ميليون مـورد جديـد در جهـان شـناخته               . است

حال توسعه بيـشتر     ميزان بروز گزارش شده در كشورهاي در      . شود مي

 گذشته نشان داده شـده       در مطالعات  2.از كشورهاي توسعه يافته است    

 نقشي كليدي در پاتوژنز نئـوپلازي       HPVكه عفونت با انواع خاصي از       

 و به عنوان مهمترين ريسك فـاكتور مـرتبط بـا        3كند ايفا مي سرويكس  

 بـه   HPVكه عفونت     با وجود اين   2.شود كانسر سرويكس محسوب مي   

ت عنوان عاملي قطعي در ايجاد اين سرطان شناخته شده است، اطلاعا          

 و  1توزيع اين عفونـت در جمعيـت كـشورها        كمي در مورد فراواني و      

 و ارتباط هر نوع بـا نئـوپلازي         HPV در مورد فراواني انواع خاص       نيز

هدف . در ميان برخي جمعيتها و از جمله ايران وجود دارد         سرويكس  

هاي پاپيلوما ويروس    از انجام اين مطالعه تعيين فراواني آلودگي با تيپ        

 زنان ايراني مبتلا به كانسر سـلول سنگفرشـي و نئـوپلازي             انساني در 

  . باشد  تليال سرويكس با گريد بالا مي داخل اپي
  

  

  

 زن ايرانـي  100، (cross sectional) مقطعيدر يك مطالعه از نوع 

تليال سرويكس   مبتلا به كانسر سلول سنگفرشي و نئوپلازي داخل اپي        

هاي  خان در سال    بيمارستان ميرزا كوچك   كننده به   بالا، مراجعه  با گريد 

بـا مراجعـه بـه بايگـاني بخـش          .  مورد مطالعه قرار گرفتنـد     83-1378

 هـاي لازم تهيـه شـد و        خـان بلـوك    پاتولوژي بيمارستان ميرزا كوچك   

. ها مورد تأييـد پاتولوژيـست همـان مركـز قـرار گرفـت               سپس نمونه 

ــوك ــتخراج  بل ــت اس ــا جه ــشگاه  HPV typing  و DNAه ــه آزماي ب

  بررسيروش

  

  5-11، 1386  سال،دومنامه  ويژه ، 65مجله دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي تهران، دوره 

 چكيده

 مقدمه
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               و همكارانفريبا يارندي            6

 

 
 1386 سال،دومنامهويژه ،65مجله دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي تهران، دوره

ــل شــدند  ــشگاه شــاهد منتق ــوژي دان ــات از . ميكروبيول ــاير اطلاع س

هــاي بخــش كولپوســكوپي و انكولــوژي و درصــورت لــزوم  پرونــده

ها قـبلا در بـافر        به علت اينكه نمونه   . اند  مصاحبه حضوري گرفته شده   

فرمالين فيكس شده و پـارافين انـدود شـده بودنـد، ابتـدا مقـاطع در                 

ليتر پـروپيلن قـرار داده شـدند تـا دپارافينـه               ميلي 5/0هاي حاوي     لوله

 دقيقـه   30 درجه سانتيگراد به مدت      37ها در دماي      سپس نمونه . شوند

ل خـالص شستـشو داده      وسانتريفوژ شدند و دوباره بـا اتـان        Xyleneبا  

هـاي    هـا بـه ميكروتيـوب       سپس نمونـه  . شدند و در هوا خشك شدند     

ــدورف  ــراز  (Eppendrof Microtube)اپن ــنش پليم ــافر واك  حــاوي ب

شدند و پـس از   منتقل Polymerase chain reaction (PCR)اي  زنجيره

 و هضم سلولي، سه بار در محلول فنل كلروفرم          Proteinase-kافزودن  

(Phenol chloroform)ــد ــرار گرفتن ــتخراج .  ق ــس از اس ــه DNAپ ، ب

 70 در دمـاي   افـزوده شـد و  Sodium acetate ها سديم اسـتات  نمونه

 دور  14000 دقيقه در سرعت   40 و به مدت     اريدرجه سانتيگراد نگهد  

ها DNAبدين ترتيب  افزوده شد و TEدر دقيقه سانتريفوژ شدند و بافر 

 ـ         . شدندجدا   رز وبراي تايپينگ ويـروس پاپيلومـاي انـساني از الكتروف

در ايـن  . روي فيلتـر هيبريـديزه اسـتفاده شـد    NaoH  و EDTAتحـت  

هـاي شـايع ويـروس پاپيلومـاي انـساني            تيپ Probe گونه   11مرحله  

 دار كه با بيوتين نشان) 16-18-31-33-35-39-45-51-52-56-58(

5-biotinylate-oligoneucleotide probe  ــه ــترپتاويدين كنژوگ  در اس

ماحـصل آزمـايش توسـط تـرانس لومينـاتور          . اند مشخص شدند   شده

 بـه منظـور تبيـين      .هاي مختلف مشخص شـدند     مطالعه گرديد و تيپ   

متغيرهاي كمي از ميانگين و انحراف معيار و براي متغيرهاي كيفـي از             

 اسـتفاده شـد و      5/11ويراسـت    SPSSدر برنامـه    فراواني نسبي و مطلـق      

05/0p<دار در نظر گرفته شد  معني.  

  

  

 DNAبه علت مشكلات تكنيكي جهت اسـتخراج         در اين مطالعه،  

هـايي كـه قـبلاً پارافينـه         از نمونه ونه   نم 77 از   DNAموفق به استخراج    

 47.  نـشديم  DNAنمونه قادر به استخراج      23شديم و در     شده بودند، 

 نمونـه از نظـر      30مثبت بودند و     HPVاز نظر آلودگي به     %) 61(نمونه  

 SCC بيمار مبتلا بـه      32در مطالعه حاضر    . منفي بودند  HPVآلودگي به   

بـه تفكيـك مـورد بررسـي قـرار           CINIIو   CINIII بيمار مبتلا به     15و  

هاي اين مطالعه نشان داد كه در گروه بيماران مبـتلا بـه              يافته. اند گرفته

SCC       ميــانگين و انحــراف معيــار ســن بيمــاران مبــتلا بــه SCC ،

در ).  سـال  75 سـال و حـداكثر       30حـداقل   (سال بود    48/13±16/52

اف معيار سن   نيز ميانگين و انحر    CINIIو   CINIIIگروه بيماران مبتلا به     

 26حـداقل  (سال بـود  CINII  ،61/7±80/39و CINIIIبيماران مبتلا به 

. داشتند CINIIIبيماران % 67/86در اين گروه ).  سال52سال و حداكثر 

 بـه ترتيـب     SCC در گروه بيماران مبـتلا بـه         HPVهاي   ترين تيپ  شايع

 33و سپس تيپ %) 38/59( مورد 19 هر يك با فراواني 18 و 16تيپ 

هـاي   تـرين تيـپ    همچنين شايع . بودند%) 38/34( مورد   11با فراواني   

HPV     در گروه بيماران مبتلا بهCINIII و CINII  با 16نيز به ترتيب تيپ 

 مورد  شش با فراواني    18و سپس تيپ    %) 33/53( مورد   هشتفراواني  

 مـورد   چهـار  هر يـك بـا فراوانـي         58 و   33و پس از آن تيپ      %) 40(

ترين سـه تيـپ اول بـين هـر دو             بدين ترتيب شايع   .بودند%) 67/26(

در بـين   . بـود  33 و   18،  16هـاي    گروه مـشترك بـوده و شـامل تيـپ         

 11شـامل   ( Coinfection، آلودگي با دو تيپ يا بيشتر        SCCمبتلايان به   

موارد ديده شد و در گروه مبتلايان بـه         % 13/78در  ) تيپ بررسي شده  

CINIII   وCINII    تـرين    كه در هر دو گـروه شـايع        ديده شد % 80 نيز در

Coinfection          كـه بـه     18 و   16عبارت بود از آلودگي همراه دو تيـپ 

. ديـده شـد   %) 7/26( مـورد    چهارو در   %) 62/40( مورد   13ترتيب در   

و  SCCگروه بيماران مبـتلا بـه       %) 14/82(سن ازدواج در اكثر بيماران      

بـر  .  سال بود  16ز  ، بيشتر ا  CINIIو   CINIIIگروه  %) 100(تمام بيماران   

دست آمده از ايـن مطالعـه، سـابقه مـصرف سـيگار در             هاساس نتايج ب  

و  CINIIIبيمـاران مبـتلا بـه       % 67/26و   SCCبيماران مبتلا به    % 67/36

CINII  تعداد ازدواج بر اساس پرسـش      ( تعدد شركاء جنسي     .مثبت بود

لا بـه   بيمـاران مبـت   % 3/13و   SCCبيماران مبتلا به    % 5/12در  ) از بيمار 

CINIII   وCINII  و  سهاين مطالعه نشان داد تعداد زايمان       . وجود داشت 

 CINIIو   CINIII از% 33/53و   SCCگـروه مبـتلا بـه       % 25/81بيشتر در   

در  )بـر اسـاس پرسـش از بيمـار        ( STD سابقه ابتلاء به     .وجود داشت 

و  CINIIIبيمـاران مبـتلا بـه       % 14/57 و   SCCبيماران مبتلا به    % 06/58

CINII  روش پيشگيري از بارداري بـه وسـيله          .مثبت بود OCP   30در %

 . ، مثبت بود CINIIو CINIIIبيماران گروه % 40و SCCبيماران گروه 

 

  

بر اساس مطالعات صورت گرفته  توزيع سني اين بيماري از يك            

 سـني در    د كه داراي دو پيك    كن پيروي مي  )Bimodal( دو كوهانه  الگوي

 بحث

 هايافته

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
24

-0
7-

30
 ]

 

                               2 / 7

https://journals.tums.ac.ir/tumj/article-1-657-fa.html


  

 7            هاي پاپيلوما ويروس انساني در بيماران مراجعه كننده به بيمارستان ميرزا كوچك خان تعيين فراواني آلودگي با تيپ      

 

 
 1386  سال،دومنامه  ويژه ،65 دانشگاه علوم پزشكي تهران، دوره مجله دانشكده پزشكي،

 اخيراً مشخص شـده اسـت كـه         6و7. سال است  60-64 سال و    39-35

 در ايجاد نئوپلازي سرويكس     33،  18،  16خصوص نوع    ه ب HPVانواع  

تـرين نـوع در سـرطان      شـايع  16HPV نـوع  9.نقشي اتيولوژيك دارند

ــاجم و  ــتCIN3 و CIN2مه ــان و  10. اس ــه فرجادي ــاس مطالع ــر اس  ب

نه كارسينوم سرويكس كه در جنوب       نمو 101 كه بر روي     4همكارانش

از ) نمونه% 1/87( نمونه   88در كل    صورت گرفته است  ) شيراز(ايران  

 مـورد    و پـنج   SCC مـورد    83 مثبت بودند كه از ايـن ميـان          HPVنظر  

با توجه بـه شـيوع بـالاي كانـسر سـرويكس در             . آدنوكارسينوم بودند 

 زن  56، از   HPVآفريقاي جنوبي براي بررسي ميزان فراواني آلودگي با         

 ,CIN(II زن بـا تـشخيص پـاتولوژي    141مبتلا به كانسر سرويكس و 

III)بيوپسي ،Punch    از مـوارد  ) نمونـه  47(درصـد   94 تهيه شـد كـه

 از CIN(II, III)از مـوارد  ) نمونـه  114(درصـد   88كانسر سرويكس و 

 دكتر همكـار و همكـارانش در منطقـه    5.اند  مثبت بودهHPV DNAنظر 

 نمونـه بيوپـسي سـرويكس       يكـصد  را   HPVايـران فراوانـي     مازندران  

 درصـد   3/64 درصد موارد كانسر سـرويكس،       6/78بررسي كردند كه    

درصـد مـوارد     9  و (dys/metaplasia)متـاپلازي   / پـلازي     ديسموارد  

 با بررسـي    2و همكارانش  Gonzalez 20. مثبت بودند  HPVسالم از نظر    

اند  نشان داده SCC و CIN(I, II, III)  نمونه بيوپسي از زنان مبتلا به104

براسـاس  . بود% 4/56 در بين اين ضايعات      HPVكه فراواني عفونت با     

مطالعات انجـام شـده در كـشورهاي مختلـف جهـان بوسـيله مركـز                

 HPV high riskتـرين انـواع    ، شايع(IARC)المللي تحقيقات كانسر  بين

 :رتند ازكنند به ترتيب شيوع عبا كه دهانه رحم را آلوده مي

)53 (%16 HPV ،)15 (%18 HPV ،)9 (%45 HPV ،)6 (%31 HPV ،

)3 (%33 HPV
 HPV منتشر شده در مورد فراواني ژنوتيپ گزارشات 11

در پرخطر  انواع 12.ترين نوع است شايع HPV 16دهد كه  نشان مي

CINIII  وCINII  و درSCC موارد نرمال و از تر  بسيار فراوانCINI 

 CINIIIمانده و به طرف  ر هستند در ضايعات بيشتر باقيباشند و قاد مي

ساير مطالعات صورت گرفته نيز  13.پيشرفت كنند SCCو  CINIIو 

 در يك مطالعه 14 و همكارانشWall. اند نتيجه مشابهي را نشان داده

Cohort ،1061اند و نشان دادند در   زن را مورد بررسي قرارداده

 SCCدر زنان مبتلا به HPV ترين نوع  جمعيت روستايي گامبيا فراوان

CINIII CINII, ، 16HPV بود و همچنين انواع HPV 18 ،33 ،56 35 و 

اي از   نيز در منطقه15و همكارانش Tonon. نيز انواع شايعي بودند

روي   برCase-controlاين مطالعه  .آرژانتين به نتايج مشابهي رسيدند

 كه سيتولوژي نرمال داشتند هايي نهو درصد نم43.  زن انجام شد330

 CINII و CINI ، CINIII مثبت بودند كه اين مقدار در مواردHPVاز نظر 

هاي   درصد نمونه49.  در صد بود100 و 100 و 96به ترتيب  SCCو 

 18 بيمار شامل 74 16، و همكارانشRabelo.  بودندHPVC 16آلوده به 

، يك بيمار كارسينوم بيمار آدنو و چهارSCCبيمار  CINIII ،48بيمار 

 بيمار كارسينوم غير تمايز يافته را بررسي آدنواسكوآموس و سه

 HPV 16و نه تنها   درصد تخمين زده شدHPV 76فراواني . كردند

وس در تمام مناطق ترين وير ترين نوع در اين مطالعه بلكه شايع شايع

 شايع در شمال، HPV دومين نوع 18نوع . شود برزيل محسوب مي

 به ترتيب دومين 33 و 31 شرقي و جنوب برزيل بوده و انواع جنوب

و  Sasagawa. نوع شايع در مناطق شمال شرقي و مركزي برزيل بودند

 نمونه 366را در ژاپن روي   Case-controlاي  مطالعه13،همكارانش

در ژاپن نيز . اند  نمونه نرمال انجام داده1562غيرطبيعي سرويكس و 

 در ضايعات 67، 58، 56، 52، 51، 45، 35، 33، 31، 18، 16انواع 

CINIII و CINII  وSCC ترين  شايع. وجود داشتندHPV بود كه 16، نوع 

و همكارانش  Xi.  قرار داشتند58، 52، 51پس از آن به ترتيب انواع 

 ساله و يا مسن تر در آفريقاي غربي را كه قبلاً از نظر 35 زن 2065

نفر %) 20 (426در . د بررسي كردندسيتولوژي غربالگري نشده بودن

Cytologic abnormality 12 (254 مشاهده شد كه اين موارد شامل (%

Atypical squamous cell ،4 (86 نامعين (% ضايعهLSIL ،66) 3 (%

HSIL  كانسر %) 10 (20وInvasive موارد عفونت % 18در . بودند

HPV ود، با افزايش در زناني كه سيتولوژي آنان نرمال ب. وجود داشت

. يافت افزايش مي Low- risk HPVو نه  HPV high- riskسن فراواني 

)4/2 (%16 HPV 58 و HPV) 6/1 (%ترين نوع  در اين زنان شايعHPV 

بيشترين همراهي را با ريسك ايجاد ) 58  وHPV) 16 نوع دواين . بود

HSIL 16 ها نشان دادند كه علاوه بر اين يافته. و كانسر داشتندHPV  

 Cervixهاي واكسيناسيون بر عليه كانسر   نيز در برنامهHPV 58بايد 

در مكزيك نيز نشان داده  .در اين منطقه جغرافيايي مد نظر قرار گيرد

 79 درصد از بيماران مبتلا به كانسر و در 52 در  16HPV شده كه

 185اين بررسي روي .  وجود داشته استCINI, II, IIIدرصد موارد 

 زن مبتلا به سرطان 69از جعه كننده به درمانگاه انجام شد كه زن مرا

 مورد مبتلا 21 درصد، از CINII, III 83 مورد مبتلا به 24، از  درصد87

مثبت   HPV درصد از نظر17 زن سالم 71رصد و از  دCINI 33به 

 (Spectrum) با هدف تعيين طيف 18و همكارانش  17Andersson.بودند
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-Pre (HSIL, LSIL) خيم، در ضايعات خوش HPVانواع انكوژنيك 

malignant بيوپسي 215 و ضايعات بدخيم HPV  مثبت را تحتPCR 

را در آنان انجام دادند آنها نيز  DNAهاي  قرار داده و آناليز سكانس

  درصد از موارد45در ) 18 و 16(را  HPVترين انواع انكوژنيك  شايع

Invasive Squamous carcinomaبر اساس مطالعه . ادند نشان د

Deluca در آرژانتين نيز نشان داده شده كه علاوه بر 19و همكارانش 

در جهان  high-risk HPVترين ژنوتيپ  كه شايع HPV 16 و 18انواع 

 Co-infection و همچنين موارد 58 و 45باشند، انواع ديگري مثل  مي

 و Kay. باشد در بين زنان منطقه شمال شرقي آرژانتين شايع مي

هاي   كه در نمونهHPV نيز نشان دادند كه فراواني انواع 5همكارانش

، %)HPV: 16)82دست آمد به ترتيب  هبيوپسي كانسر سرويكس ب

. بود%) 2(59، %)2(35، %)2(58، %)2(31،%)10(33، %)10(18

 ،%)HPV 16)6/56(% ،33)14 شاملتليال  اينترااپيضايعات نئوپلازي 

 و%) 6/1(18، %)3/2(35 ،%)3,1(58 ،%)9/3(52 ،%)9/10(31

رسد ايران نيز مانند كشورهاي  بدين ترتيب به نظر مي. بود%) 8/0(11

 تبعيت HPVهاي مختلف  ديگر از الگويي مشابهي در آلودگي به تيپ

اي در   در مطالعه20اين در حالي است كه همكار و همكارانش. كند مي

% 6/60 در HPV 16 و 18 منطقه مازندران ايران نشان دادند كه انواع

از % 2/18در  6HPV و 11و انواع % 2/21 در HPV 31 و 33موارد، 

 در 4اما فرجاديان و همكارانش. كارسينومهاي سرويكس وجود داشتند

صورت گرفته نشان ) شيراز(اي كه در منطقه در جنوب ايران  مطالعه

 از موارد كانسر سرويكس يافت شد و% 7/26 در  16HPVكه  دادند

آنها در نهايت نتيجه .  مثبت نبودند 18HPVها از نظر  هيچيك از نمونه

 در بيماران نبودند و high risk انواع شايع  16HPV و 18اند كه  گرفته

اي جنوبي ايران متفاوت از ساير  انواع شايع در جمعيت منطقه

اگرچه الگوهاي متفاوت در برخي . باشد هاي مطالعه شده مي جمعيت

 high riskفراواني انواع ديگر . يگر نيز گزارش شده استكشورهاي د

آن براساس فاكتورهاي جغرافيايي، دموگرافيك و كلينيكوپاتولوژيك 

 نشان 2 و همكارانشGonzalez به عنوان مثال 21و22.باشد متغير مي

 مثبت به ترتيب HPV در افراد HPVهاي مختلف  دادند كه فراواني تيپ

. بود%) 5/8(31و %) 4/11(33، %)3/13(18، %)7/25(16، %)5/28(58

.  بودHPVترين   شايع58HPVها و ضايعات،   بيماريgradeدر تمام 

Beerensنيز نشان دادند كه در گروه 23 و همكارانش CINIII وCINII 

ندرت نوع  ه و ب31 و 51، 52، 16 به ترتيب انواع HPVترين نوع  شايع

لگو بيشتر مربوط به رسد اين اختلاف ا به نظر مي.  بودند18

هاي  بدين ترتيب كه جمعيت استان. هاي مطالعه شده باشد جمعيت

كند ولي  مازندران و تهران از الگويي مشابه الگوي جهاني تبعيت مي

اگرچه براي . كند مناطق جنوبي كشور از الگوي متفاوتي پيروي مي

هر . دباش گيري نهايي نياز به تحقيقات بيشتري در اين زمينه مي نتيجه

به ژنوم انسان تاثير بگذارد، HPV  يDNAعاملي كه بر وارد شدن 

 در 10.ممكن است سبب پيشرفت ضايعه به سوي بيماري مهاجم شود

 به تنهايي با OCP و همكارانش مصرف سيگار و Cavancantiمطالعه 

 مورد دوپيشرفت ضايعات ارتباط نداشتند ولي وقتي افرادي كه از هر 

با موارد مصرف هر يك به تنهايي و ) OCP+ سيگار(كردند  استفاده مي

يا عدم مصرف هيچكدام از آن مقايسه شدند، پيشرفت ضايعات به 

 و OCP، سيگاروجود هر سه عامل . يمي وجود داشتطرف بدخ

 باعث ايجاد پيشرفت (STD)هاي منتقله از طريق تماس جنسي  بيماري

 Vandenvelde25ه نتايج  اين نتايج مشاب24.شد ضايعات مي% 100در 

بود كه وي نيز نشان داد ريسك فاكتورهاي شناخته شده كانسر 

 HPV-DNAسرويكس براي بالا بردن ريسك پيشرفت بدخيمي با 

 Multiple–stepدر واقع كانسر يك بيماري .  دارندCo-operateنقش 

يكي از ريسك فاكتورهاي  HPVاست بنابراين عفونت ويروس با 

باشد و بايد آن را در قالب سه رويداد ذيل  مي Complexدخيل در اين 

-Co مزمن، اختلال ايمني بدن و يعفونت ويروس: بررسي كرد

Carcinogen .اند كه  عوامل خطرساز متعددي در اين مورد ذكر شده

. )1جدول (در اين مطالعه برخي از آنها مورد بررسي قرار گرفته است 

ر سرويكس سن پايين در اولين يكي از عوامل خطرساز در بروز كانس

intercourse)  هاي اين مطالعه   بر اساس يافته10.است)  سالگي16زير

اين عامل خطرساز نقش احتمالي اندكي دارد زيرا سن ازدواج در اكثر 

%) 100( و تمام بيماران SCCگروه بيماران مبتلا به %) 14/82(بيماران 

مصرف . )1جدول (د  سال بو16، بيشتر از  CINII وCINIIIگروه 

 پا برجا HPVهاي  شود عفونت دخانيات از عواملي است كه باعث مي

 و به اين علت مصرف سيگار 10 پيشرفت كنندCINشوند و به طرف 

 10.شود از ديگر عوامل خطرساز بروز كانسر سرويكس محسوب مي

بر اساس نتايج . اگرچه در برخي مطالعات اين ارتباط تاييد نشده است

بيماران % 67/36 آمده از اين مطالعه، سابقه مصرف سيگار در دست هب

 مثبت بود CINIIو  CINIIIبيماران مبتلا به % 67/26 و SCCمبتلا به 

 جنسي متعدد نيز از ديگر عوامل خطر ساز يداشتن شركا .)1جدول (
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 1386  سال،دومنامه  ويژه ،65 دانشگاه علوم پزشكي تهران، دوره مجله دانشكده پزشكي،

 نتايج مطالعه حاضر نشان 10شود بروز كانسر سرويكس محسوب مي

تعدد شركاء .  نيز نقش احتمالي ضعيفي داردداد كه اين ريسك فاكتور

بيماران % 5/12در ) تعداد ازدواج براساس پرسش از بيمار(جنسي 

 وجود داشت CINIIو  CINIIIبيماران مبتلا به % 3/13 و SCCمبتلا به 

پاريته زياد نيز از ديگر عوامل خطرساز بروز كانسر . )1جدول (

ت به ساير عوامل در  نقش اين عامل خطرساز نسب10.سرويكس است

اين مطالعه نشان داد كه تعداد زايمان . جامعه ما احتمالا پر رنگتر است

گروه مبتلا به % 33/53 و SCCگروه مبتلا به % 25/81 و بيشتر در سه

CINIII  وCINII هاي  عفونت با ساير بيماري. )1جدول ( وجود داشت

 پا برجا HPVهاي  شود عفونت مقاربتي از عواملي است كه باعث مي

هاي   نشان داده شده كه عفونت10. پيشرفت كنندCINشوند و به طرف 

STD ،مانند عفونت هرپس HIVخصوص سيفليس در پيشرفت  ه و ب

محققين معتقدند اين عفونتها .  موثر هستندHPVضايعات آلوده به 

در فعال كردن مكانيزمهاي فاكتور -كوتوانند به عنوان  مي

Transformingيا ساپرس كردن ايمني موضعي دستگاه  سلولي و 

 و به STD در مطالعات ديگر نيز سابقه 24.ژنتيال نقش داشته باشند

 و Meekin. ويژه سيفيليس ارتباط مثبت با پيشرفت ضايعه داشتند

 قبلي و يا جديد STDهاي   نيز ارتباط بين وجود بيماري26همكارانش

 high-gradeعات  را به سمت ضايHPVو پيشرفت ضايعات آلوده به 

ها را در اختلال ايمني بدن دخيل دانست STDتمام . را نشان داده اند

به خوبي توضيح داده شده است و در  HIVكه اين موضوع در مورد 

موارد هرپس و تريكومونا و ترپونما پاليديوم نيز مشكلات موضعي 

 بر (STD بر اساس نتايج اين مطالعه سابقه ابتلاء به .شود ايجاد مي

  % 14/57و  SCCلا به ـاران مبتـبيم% 06/58در ) اساس پرسش از بيمار

 مثبت بود البته قابل ذكر است كه CINIIو  CINIIIبيماران مبتلا به 

آيد، اين  دست مي ه از طريق شرح حال بSTDبا توجه به اينكه سابقه 

از عواملي است  OCPمصرف . )1جدول  (باشد نتايج قابل اعتماد نمي

 CIN پا برجا شوند و به طرف HPVهاي  شود عفونت ث ميكه باع

 نشان دادند كه در 27 و همكارانشStern 10.پيشرفت كنند

.  ميزان پيشرفت ضايعات بيشتر بوده استOCPكنندگان  مصرف

 سيكل سلولي مداخله كرده Deregulationتواند در   ميOCPاستفاده از 

هاي اين  اساس يافتهبر . كاريوتايپ ايجاد نمايد abnormalityو 

بيماران % 30در  OCPبررسي نيز روش پيشگيري از بارداري به وسيله 

اين مطالعه  .، مثبت بود CINIIو CINIIIبيماران گروه % 40و SCCگروه 

به عنوان مثال كم بودن تعداد نسبي . ي نيز داشتيها محدوديت

هاي  هاز نمون DNAبيماران كه بيشتر ناشي از هزينه بالاي استخراج 

ضعف تكنيكي در استخراج  و PCRبه روش  HPV Typingبيوپسي و 

DNA نمونه شد23كه منجر به از دست دادن (هاي پارافينه  از نمونه  (

هاي  و نوين بودن موضوع، نبودن سوابق اطلاعاتي در خصوص طرح

هاي  بر اساس نتايج اين مطالعه تيپ. مشابه در كشور ما بوده است

باشند  دست آمده از بيماران مي ههاي ب ترين تيپ ايع از ش33 و 18 ،16

از مهمترين . كه مشابه الگوي بسياري از كشورهاي جهان است

توان به  ريسك فاكتورهاي دخيل در پيشرفت ضايعات نيز مي

 OCPهاي مقاربتي، مصرف  هاي متعدد و عفونت با ساير بيماري زايمان

 ساير ريسك فاكتورها كه نقش و مصرف دخانيات اشاره كرد در حالي

اميد است تا در مطالعات بعدي . رنگ است مانند سن ازدواج بسيار كم

ها و  هاي بالاتر به بررسي اين تيپ ضمن بررسي بيماران با حجم نمونه

   .مقايسه آن بين ساير مناطق نيز پرداخته شود
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Background: Cervical cancer is the second most common cancer of the women 
worldwide. It is also an important cause of cancer-related mortality in women, after breast 
cancer. Nearly half million of new cases are identified yearly. The incidence rate in 
developing countries is greater than the developed countries. Epidemiologic studies have 
shown that the association of genital human papilloma virus (HPV) with cervical cancer is 
strong, independent of other risk factors, and consistent in several countries. The aim of 
this study was to determine the frequency of HPV in patients with high grade cervical 
intraepithelial neoplasia (CINIII, CIN II) and squamous cell carcinoma (SCC) of cervix. 
Methods: Hundred specimens from patients with SCC and CINIII, CIN II, confirmed by 
histological review, referring to Mirza Koochak Khan Hospital from 1999-2004 were 
enrolled in a cross sectional study. Polymerase chain reaction was utilized for identification 
and typing of HPV DNA.  To increase the sensitivity of HPV detection, nested PCRs were 
performed using MY09/MY11 as outer and GP5/GP6 as inner primers. 
Results: It was possible to extract 77 of 100 specimens that HPV DNA was detected in 47 of 
77 specimens. Infection with HPV was present in 32 specimens (86.5%) among SCC patients 
and in 15 specimens (37.5%) among CINIII, CIN II patients. The most frequent HPV types in 
SCC patients were HPV 16 and 18 (59.38%) and then 33 (34.38%) and in CINIII, CIN II 
patients was 16 (53.33%) and 18 (40%). the most frequent co-infection in both groups was 
HPV 16 and 18 which was present in 40.62% and 26.7% of cases respectively.  
Conclusions: The most frequent HPV types in patients with SCC and CINIII, CIN II 
was 16 and 18 that is identical to many other countries infection pattern.  
 
Keywords: Classification, human papilloma virus, high grade cervical intraepithelial 
neoplasia, squamous cell carcinoma, polymerase chain reaction. 
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