
  

  

  

  

  

  

  

  

  

  PCR روش فراواني پاپيلوما ويروس انساني در زنان مبتلا به کانسر سرويکس با

  ٤ دکتر حسين گودرزي، ٤دکتر فاطمه فلاح، ٣دکتر محمد رخشان،  ٢مريم گلشني، ٭ ١گيتا اسلاميدکتر 
 چکيده

رتبه دوم مرگ و مير در ن يهمچنسرطان سرويکس دومين سرطان شايع در ميان زنان، در سراسر جهان بوده و  :سابقه و هدف

براي ايجاد سرطان سرويکس يک سري تغيرات سلولي لازم است . دل، دار سا٢٥‐٦٥خصوص در سنين بين به  ان سرطان ها،مي
ژنيتال داراي  ) HPV)Human Papilloma virus جايي که تا يک ديسپلازي به کارسينوماي مهاجم تبديل شود و از آن

    ترين و وان مهمعنه  بHPVلازم براي ايجاد اين تغييرات در اپيتليوم سرويکس مي باشد، امروزه ) E9 وE6(انکوژن هاي 
در صورت همراهي با ساير  HPV اعتقاد بر اين است که. اصلي ترين ريسک فاکتور ايجاد سرطان سرويکس شناخته شده است

 افزايش ميزان منجر بهريسک فاکتورها مثل استعمال دخانيات، مصرف داروهاي ضد بارداري، ضعف سيستم ايمني و غيره 
  .ی شودمپيشرفت و گسترش سرطان سرويکس 

      PCR زن مبتلا به سرطان سرويکس با استفاده از روش ٧٠اين مطالعه، بلوک هاي بيوپسي سرويکس  در :ها مواد و روش

 PCR با استفاده از روش HPVهاي شايع و پرخطر  تايپينگ نمونه هاي مثبت از نظر تيپ. بررسي شدندHPV  از نظر وجود
  .انجام گرفت

.  جدا شده از موارد مثبت بودHPVترين تيپ  شايعHPV16   و مثبت بودندHPV% ٤٩داد بيماران، از ميان اين تع :يافته ها

مثبت را  HPVترين درصد موارد   بيش٣٥‐٤٤بررسي نتايج حاصل از طبقه بندي سني بيماران حاکي از آن بود که گروه سني 
  .به خود اختصاص داده بودند

دت ـود دوره طولاني مـدر ميان زنان جوان مبتلا به سرطان سرويکس و وج HPV با توجه به شيوع عفونت :نتيجه گيري

Premalignantچنين بررسي موارد مشکوک   سال از نظر سيتولوژيک و هم٢٠سرطان سرويکس، بررسي تمام زنان بالاي   در
  .ويروس انساني پيشنهاد مي شود لوماـاز نظر وجود پاپي

  PCR،  يوپسي، ب ، سرطان سرويکس HPV :ان کليديگواژ

  همقدم

سرطان گردن رحم دومين سرطان شايع در ميـان زنـان                

چنين دومين عامل سـرطاني کـشنده         هم  و در سراسر جهان  

 هزار مورد مرگ و مير، خصوصاً در کـشورهاي          ٥٠٠با سالانه   

امروزه عوامـل خطـر     ). ٢و١( ي آيد شمار م ه  در حال توسعه، ب   

   و يـا پيـشرفت سـرطان سـرويکس بيـان            متعددي در ايجـاد   

 به عنوان عمده ترين عامل      HPVها   که از ميان آن    شده اند 

  Rigoni-Steznاولين بـار    ). ١‐٣( خطر شناخته شده است   

 نشان داد که ميزان کارسينوماي سرويکس در        ١٨٤٢در سال   

چنـين   هـم . ز زنـان مجـرد اسـت   زنان متأهل و بيـوه بـيش ا      

Kessler مارانـه بيـا بررسي و مقايسـ ب١٩٧٦‐٨١ در سال  

  )مجله پژوهشي دانشگاه علوم پزشکي شهيد بهشتي(پژوهنده 

   ۲۳۷ تا ۲۳۱  صفحات، ۶۳ پي در پي,  ۳شماره , دهم سيزسال

  ۱۳۸۷ مرداد و شهريور

  ۱۱/۹/۸۶  تاريخ دريافت مقاله 
 ٢٠/٢/٨٧   تاريخ پذيرش مقاله

  بيمارستان جنب  ،  خيابان تابناك،  اوين، رانـته:  هـراي مکاتبـ آدرس ب.دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي گروه ميکروب شناسي ،  دانشيار ،  :نويسنده مسؤول .  ٭ ۱
  g_eslami@ yahoo.com: پست الکترونيک.  ٢٢٤٢٤٢٠٦ :دورنما . ٢٣٨٧٢٥٥٦  :تلفن.  بهشتي دانشگاه علوم پزشكي شهيددانشکده پزشکي ،   ، طالقاني…آيت ا      

  دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتيگروه ميکروب شناسي ،  کارشناس ارشد ميکروب شناسی ،  . ٢
  ، دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتيگروه آسيب شناسی  ،  استاد  . ۳
  شكي شهيد بهشتيدانشگاه علوم پزگروه ميکروب شناسي ،   ، دانشيار  .٤
]   دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتيگروه ميکروب شناسي ،  ،  دانشيار .  ٥
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 ــ ــشان داد ک ــا گــروه کنتــرل ن ــه ســرطاني ب ــتلا ب ه خطــر اب

ها قـبلاً بـا      کارسينوماي گردن رحم در زناني که شوهران آن       

زن مبتلا به کارسينوماي سرويکس ازدواج کرده بودند، خيلي         

 مقـاربتي در    HPV نقش   ١٩٨٠نهايتاً در دهه    . تر است  بيش

     ايجــاد تغييــرات پــري کانــسر و کانــسر اپيتليــوم ســرويکس 

 که از يـک     Hellaهاي   لولامروزه با بررسي س   ). ٤( ثابت شد 

 ـ         تيـپ   ٧٠دسـت آمـده،     ه  زن مبتلا به سـرطان سـرويکس ب

در حـال حاضـر نقـش       .  آشکار شـده اسـت     HPV مختلف از 

HPV هـاي   عنوان يـک عامـل شـايع در ايجـاد بيمـاري           ه   ب

 ميليون مورد آلودگي ٢٠(مقاربتي در ميان افراد فعال جنسي 

 ايجـاد   و همين طـور عامـل     ) کايآمر در هر سال در      HPVبه  

) خـصوصاً سـرطان سـرويکس     (هاي مقعدي تناسـلي      سرطان

  ). ٥و٢و١( پذيرفته شده است

 ٢٥ در زنـان در سـنين زيـر          HPVوقوع و شيوع عفونت        

ترين ميزان خود را داشته و دومين پيـک عفونـت            سال بيش 

      سـالگي مـشاهده مـي شـود کـه     ٤٠بعـد از سـن   HPV  بـا 

 سـنين مختلـف     دليل ايـن افـزايش و کـاهش حـساسيت در          

که در ايجاد سرطان     ساير عوامل خطري  ). ٦( مشخص نيست 

 بـه عنـوان يـک عامـل         HPVسرويکس نقش دارند، وقتي با      

. اساسي همراه شوند، گسترش سرطان را تسريع مـي نماينـد          

اغلـب مـوارد سـرطان سـرويکس در         ( سـن : اين عوامل شامل  

، عدم انجام مـنظم تـست       ) سال رخ مي دهد    ٤٠سنين بالاي   

 و يـا    HIVزنان آلوده بـه     (پ اسمير، ضعف سيستم ايمني      پا

، استعمال سـيگار،    )پرسيوادريافت کنندگان داروهاي ايمونوس   

داشـتن  (رژيم غذايي نامناسب، تاريخچه تماس هاي جنـسي         

شرکاي جنسي متعدد يا تماس جنسي با کسي کـه شـرکاي            

، اسـتفاده از داروهـاي ضـد بـارداري          )جنسي متعددي داشته  

 سـطح   ، زايمان هاي متعدد و نهايتاً     ) سال ٥بيش از   (خوراکي  

  ).٤و٣( باشند پايين فولات سرم مي

 ـ                 ايجـاد  HPVوسـيله   ه  عفونت مجاري ژنيتال زنان کـه ب

بـا  .  و سرطان سـرويکس در ارتبـاط اسـت         CINمي شود، با    

 HPV16 انکوژن هايي در     HPVمشخص شدن نقشه ژنومي     

ها پروتئين هـاي     که محصول بيان آن     کشف شد  HPV18و  

E6و  E7 ترين تيپ هاي  امروزه شايع. مي باشندHPV  کـه 

،  يافت مي شـوند  SCCاپيتليال سرويکال و      اينترا در نئوپلازي 

HPV16 و HPV18  ــه در ســال  از طــرف ١٩٩٥ هــستند ک

 ـ        عنـوان کارسـينوژن    ه  آژانس بين المللي تحقيقـات کانـسر ب

 HPV طبـق مطالعـات صـورت گرفتـه      . انساني ثبت شده اند   

ترين تيپ هاي  عنوان شايعه  ب٤٥و٣٣و٣١و١٨و١٦تيپ هاي 

ــد و     ــده ان ــناخته ش ــرويکس ش ــينوماي س ــا کارس ــرتبط ب م

mRNA  ژن هـاي E6و  E7 هـا در بيمـاران مبـتلا بـه      آن

سرطان ). ٧و٥و٢و١( کارسينوماي سرويکس کشف شده است    

 Premalignantمهاجم سرويکس با يک فاز طولاني مـدت         

بعـد از ايـن مرحلـه       . بل درمان مي باشد   شروع مي شود که قا    

حتي در صـورت پيـشرفت بيمـاري بـه طـرف مرحلـه اوليـه                

)Early stage(موارد قابـل درمـان   % ٩٠، باز هم بيماري در

اما اگر بيماري بـه خـارج از لگـن انتـشار يابـد، ميـزان                . است

  ).  ٦( ٪ خواهد بود١٠‐١٥ موفقيت درمان

يــه ســرطان حــل اول فــاز تغييــرات پــيش ســرطاني و مرا    

 امـا بـا     .م باليني يا درد مي باشـد      يسرويکس معمولا فاقد علا   

وجـود  : م باليني کانسر سرويکس شامل    يپيشرفت بيماري علا  

ترشحات واژينال صورتي رنگ بدون بو، خونريزي غيـر عـادي         

ــال  ــه،   خــون(واژين ــادت ماهيان ــين دو ع ــزي در فاصــله ب ري

طولاني تر، خـونريزي    خونريزي بعد از مقاربت، عادت ماهيانه       

ــسگي  ــد از يائ ــواحي  )بع ــت و درد در ن ــان مقارب ، درد در زم

ــمپاتيک   ــصب س ــدگي ع ــو (پراکن ــن، ران و زان ــشت باس       ) پ

  ). ٨و٣( دنظاهر مي شو

تر در معـرض      سال بيش  ٢٠‐٦٥ زنان بين    جايی که  نآ    از  

ناشی از آن خطر سرطان سرويکس مهاجم بوده و مرگ و مير 

تـرين مـوارد     بـيش ن  يچن  هم و  ) %٩٠(بالاست  در اين افراد    

 ٥کانسر مهاجم در زناني رخ مي دهد که هرگز و يـا حـداقل               

سال قبل تست پاپ اسمير نداشته اند، بنابراين انجـام تـست            

 سال يکبار بـراي تمـام زنـان         ٢طور روتين هر    ه  پاپ اسمير ب  

  وليـ در کشت سلHPV).  ٦و ٥( استالزامی  سال ٣٠بالاي 

 PCR      فراواني پاپيلوما ويروس انساني در زنان مبتلا به کانسر سرويکس با روش                                               ندهدو ماهنامه پژوه / ۲۳۲
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قادر به رشد نيست و تست هـاي آنتـي بـادي هـم در مـوارد                 

لـذا  هـاي تحقيقـاتي موجودنـد،        محدودي تنها در آزمايشگاه   

نمونــه ســرويکال از پــاپ اســمير  در HPVبــراي تــشخيص 

 تغيـرات سـلول سـرطاني در نمونـه پـاپ             و استفاده مي شود  

اسمير شامل رنگ پذيري نامناسب، پلي مورفيسم، بي نظمي         

هسته، هايپرکرومـازي، وجـود چنـد هـسته، افـزايش حجـم             

 بـا انجـام   . می باشد koilocyte هسته و وجود‐سيتوپلاسم

ي تغيير شکل يافته    ها منظم تست پاپ اسمير و کشف سلول      

ها با روش هاي فريزينگ، سوزاندن        و درمان آن   HPVتوسط

يا درمان دارويي مي توان از پيشرفت اين تغييرات بـه سـمت             

البته امروزه به کمـک علـم بيولـوژي     . سرطان جلوگيري نمود  

 در نمونــه ســوآپ يــا بافــت HPVمولکــولي، اثبــات وجــود 

 و پـروب هـاي      PCRسرويکال با استفاده از انواع روش هاي        

DNA٥و٣و٢(  است شده امکان پذير .(  

شـده و عـوارض شـديد و بعـضاً           با توجه به مطالـب ذکـر          

ــال    ــاي ژنيت ــت ه ــذير عفون ــشت ناپ ــاک و برگ         HPVخطرن

    حاضـر   ايجاد سـرطان سـرويکس و گـسترش آن، مطالعـه           در

نمونه بيوپسي سرويکس زنـان مبـتلا بـه سـرطان           به بررسی   

و آشکار سازي سروتايپ هـاي  HPV  ظر وجودسرويکس از ن

  . استداختهرپ PCRآن با روش  پرخطر

  ها مواد و روش
نمونـه هـاي بيوپـسي پارافينـه         در اين مطالعه توصـيفي          

ــداد  ــرويکس   ٧٠تع ــرطان س ــه س ــتلا ب ــاران مب ــر از بيم   نف

)SCC(Squamous Cell Carcinoma    کـه در فاصـله 

ــال  ــاتولوژي بيمار  ٨٤‐٨٦س ــش پ ــه بخ ــاني   ب ــتان طالق     س

اسلايدهاي پاتولوژي از نظر    . مراجعه نموده بودند، اخذ گرديد    

ــدد و ت   ــورد بررســي مج ــرويکس م ــرطان س ــود س ــد أوج يي

عـلاوه بـر ايـن، مـدارک پزشـکي          . پاتولوژيست قـرار گرفتنـد    

موجود براي دستيابي به اطلاعات باليني و شخـصي بيمـاران           

  . قرار گرفتمطالعهمورد 

  دا برش نازکي از بلوک پارافينه ـابت DNAاج خرـبراي است    

سپس پـارافين اطـراف نمونـه       . پسي تهيه شد  وحاوي نمونه بي  

ــي    ــده طــي مراحل ــارافين باقيمان ــته و پ ــغ برداش          توســط تي

در مرحله بعـد،  . با استفاده از گزيلن و الکل اتيليک حذف شد    

 DNP از نمونه بافـت بـا اسـتفاده از کيـت             DNAاستخراج  

) DN8115C خت کمپاني سـيناژن بـا شـماره اتـالوگ     سا(

 استخراج شده تا زمـان انجـام        DNAدر نهايت   . انجام گرفت 

  .داري شد نگه  ‐٢٠ در فريزر PCRآزمايش 

 در نمونه هاي بيوپسي از کيت       HPVجهت بررسي وجود        

HPV Screening)  ســاخت کمپــانيSacace ايتاليــا بــا 

 يـک تـست      کـه  ده شـد  استفا) V-26-50Rشماره کاتالوگ   

       آمپيليفيکاسيون اسيد نوکلئيـک جهـت آشکارسـازي کيفـي         

HPV      لولـه ن تـست هـر      ي ـدر ا .  در نمونه هاي باليني اسـت 

PCR-mix-1         حاوي پرايمرهاي اختصاصي ضد گـروه هـاي 

HPV A6 , A7 , A9ـ و ژن بتا  عنـوان کنتـرل   ه گلوبين، ب

: ويتهيه شده و حـا     ٥/٤٠ اين واکنش در حجم      .است داخلي

ــر از٥ ــر از١٠، PCR-mix-1  ميکروليت  2.5X  ميکروليت

buffer-red ،ميکروليتر از٥/٠  Hot Start Polymerase ،

 قطره از روغن معدني ١، Reaction Mix ميکروليتر از ١٥

 ٤٢واکنش براي   .  نمونه باليني بود   DNAميکروليتر از    ١٠و  

، ºC٩٥ دقيقه در    ١٥: سيکل و تحت شرايط ذيل انجام گرفت      

و ٧٢ ºC ثانيـه در   ٣٠،  ٦٣ ºC ثانيه در    ٣٠،  ºC٩٥ ثانيه در    ٣٠

در نهايت آشکارسـازي و عکـس بـرداري         . ٧٢ ºC دقيقه در    ١

، پس از الکتروفورز محصولات     UV زير نور    PCRمحصولات  

ــ ــر روي ژل آگــارز٤٥مــدت ه ب  ٥/٠‐١حــاوي ٪ ٢  دقيقــه ب

    .ميکروگرم در ميلي ليتر اتيديوم برومايد انجام گرفت

جهت تايپينگ نمونه هاي مثبت از نظر وجود تيپ هـاي                

High risk HPV ــت ــاخت  (HPV Typing از کي س

) V-25-50R ايتاليـا بـا شـماره کاتـالوگ        Sacaceکمپاني  

 يک تست آمپيليفيکاسـيون اسـيد نوکلئيـک          که استفاده شد 

 هــاي از نظــر وجــود تيــپHPV  جهــت تايپينــگ کيفــي

 در نمونه هـاي     ١٦،١٨،٣١،٣٣،٣٥،٣٩،٤٥،٥٢،٥٦،٥٨،٥٩،٦٦

  اويـ ح PCR-mix-1ه ـ هر لولتـن تسيدر ا. ني استـبالي

  ٢٣٣/                                        دکتر گيتا اسلامي و همکاران                                     مرداد و شهريور,  ۶۳ پي در پي ،۳شماره 
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گلـوبين،  ‐تـا  و ژن ب   HPV تيپ   ٤پرايمرهاي اختصاصي ضد    

 ٥/٤٠ايـن واکـنش در حجـم        . عنوان کنترل داخلي، است   ه  ب

ــاوي ــده و حـ ــر از٥: تهيـــه شـ          ، PCR-mix-1  ميکروليتـ

      ميکروليتـــر ٥/٠،  2.5X buffer-red  ميکروليتـــر از١٠

         ميکروليتــــر از١٥،  Hot Start Polymerase  از

Reaction  Mix، ميکروليتر  ١٠  قطره از روغن معدني و١

 سـيکل و تحـت   ٤٢واکنش براي  .  نمونه باليني بود   DNAاز  

     ثانيـه  ٣٠، ٩٥ ºC دقيقـه در  ١٥: انجـام گرفـت    شرايط ذيـل    

 دقيقه ١ و ٧٢ ºC  ثانيه در٣٠، ٦٣ ºC ثانيه در ٣٠ ،٩٥ ºCدر 

در نهايت آشکارسازي و عکس برداري محـصولات        . ٧٢ ºCدر  

PCR    زير نور UV      ـ  مـدت  ه  ، پس از الکتروفورز محـصولات ب

    ميکروگــرم ٥/٠‐١حــاوي ٪ ٣  دقيقــه بــر روي ژل آگــارز٤٥

  .در ميلي ليتر اتيديوم برومايد انجام گرفت

   هايافته

 بيمـار مبـتلا     ٧٠نمونه بيوپسي پارافينه     در اين مطالعه      

 و نـوع تيـپ آن مـورد    HPV از نظر وجود ژنـوم       SCCبه  

بـين  ( سـال   ٥/٤٦عدل سني بيمـاران     م. ارزيابي قرار گرفت  

    مثبـت متعلـق     HPVتـرين مـوارد      و بـيش  )  سال ٢٥‐ ٦٥

م بـاليني شـامل     يعلا). ١جدول(  بود ٣٥‐ ٤٤به گروه سني    

 غيـر عـادي واژينـال در اکثـر           و ترشحات واژينال خونريزي  

  . بيماران مشاهده شد

توزيع سني زنان مبتلا به کانسر سرويکس مراجعه  ‐١جدول 

  PCRمراکز درماني بر اساس نتيجه  کننده به 

 منفي مثبت
   نتيجه تست    

 
 درصد تعداد درصد تعداد سن بيماران

٢٥‐٣٤  ٧١/١٤ ٥  ٣٣/٣٣ ١٢  

٣٥‐٤٤  ٥/٧٣ ٢٥  ٥٠ ١٨ 

٤٥‐٥٤  ٣٣/٨ ٣ ٣ ١  

<٥٥  ٨/٨ ٣  ٣٣/٨ ٣  

 ٥١ ٣٦ ٤٩ ٣٤ جمع

 HPVاز نظر %) ٤٩( مورد ٣٤ از نمونه های مورد مطالعه،   

و )  مورد٤ (١٨، ) مورد٢١ (١٦ شامل تيپ د که بودنمثبت

  .)١جدول ( بود)  مورد٩ جمعاً (٥٢ و ٤٥، ٣٣، ٣١تيپ هاي 

 بحث
کانسر سرويکس رحم دومين سرطان شايع و کـشنده در               

خصوص در کشورهاي در حال توسعه محسوب       به  ميان زنان،   

عوامل خطر متعددي در ايجـاد و يـا پيـشرفت ايـن     . مي شود 

ويـروس   هـا پاپيلومـا    ان شده انـد کـه از ميـان آن         سرطان بي 

ترين عامل مـؤثر در ايجـاد و پيـشروي           عنوان مهم ه  انساني ب 

  ).  ١‐٣( کارسينوماي سرويکس شناخته شده است

 بيمــار مبــتلا بــه ســرطان ٧٠در ايــن مطالعــه، از ميــان      

      بودنــد کــه در مقايــسه بــا    HPVدارای ٪ ٤٩ســرويکس 

انجام شـده در سـاير نقـاط جهـان مثـل            يافته هاي مطالعات    

، )٪٧٤(، يونـان    )٪٩٣(، کرواسـي    )٪٩٦(، برزيل   )٪٨٠(ايتاليا  

جـوار ايـران     و حتي کشورهاي آسيايي و هم     ) ٪٧٣(سريلانکا  

، ژاپـن   )٪٧٥‐٨٣(، چـين    )٪٩٢(، ليتـواني    )٪٩٥(مثل هنـد    

         تــر مــي باشــد    ، ايــن درصــد کــم  )٪٩٠(و کــره ) ٪٨٧(

اين تفاوت مي توان به وجود جو مـذهبي         در توجيه   ). ٩‐٢٢(

   بنـدي مـردم     در کشور ايران اشاره نمود که با توجه بـه پـاي           

به اصول اخلاقي و مذهبي، ميزان شيوع عفونت هاي منتقـل           

       هــا   هــم جــزو آنHPVشــونده از راه جنــسي کــه عفونــت 

   . تـر اسـت    شمار مي رود، در ميان ملت هاي مسلمان کـم         ه  ب

جوار ايران، تنها در کشور ترکيه ميزان        ورهاي هم از ميان کش  

    تـر از يافتـه هـاي مطالعـه مـا بـود               کـم  HPVموارد مثبت   

ه مـي توانـد ناشـي از عـدم توجـه و             ألکه اين مـس   ) ٪٧‐١٥(

    مراجعه منظم زنـان ايرانـي جهـت انجـام معاينـات سـالانه و               

  ). ٢٤و٢٣( باشدمان تر بودن جمعيت کشور چنين بيش هم

ــ    ــنت ــه هــاي ـايج حاصــل از تايپي     مثبــت HPV نگ نمون

ترين تيپ جدا شده      شايع HPV16دهنده آن بود که      نشان

   ايــن يافتــه . از بيمــاران مبــتلا بــه ســرطان ســرويکس اســت

  Tornesello MLچونهم ققاني ـه هاي محـق با يافتـمواف

 PCR      فراواني پاپيلوما ويروس انساني در زنان مبتلا به کانسر سرويکس با روش                                               ندهدو ماهنامه پژوه / ۲۳۴
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Masuamato, Silins, Ma CL   اسـت کـه HPV16 را 

 مـرتبط بـا سـرطان       HPVعنوان تيـپ انکوژنيـک غالـب        ه  ب

در اين مطالعه سـاير     ). ٢٥‐٢٧و١٢( سرويکس بيان نموده اند   

 ان شـامل تيـپ هـاي      تيپ هاي پر خطر جـدا شـده از بيمـار          

در مطالعات انجام شده در ساير نقـاط        . بودند ٥٢و٣١،٣٣،٤٥

ــادر بـــه آشکارســـازي تيـــپ هـــاي  ــان، محققـــان قـ  جهـ

 بودند که اين تفاوت يافته ها مي توانـد          ٩١،٩٠،٧١،٥٨،٣٥،٦

ناشي از تفـاوت در توزيـع منطقـه اي تيـپ هـاي انکوژنيـک                

  ).١٨و١٧( ويروس در کشورهاي مختلف باشد

 ٣٥‐٤٤گر آن بود که گروه سني   سن بيماران بيانبررسي   

خود اختصاص ه  مثبت را بHPV واردـد مـترين درص بيش

  ).٢٨و١٧(ت داشت نتايج ساير مطالعات مشابهکه با داده اند

  نتيجه گيري
 در ميـان زنـان جـوان        HPVبا توجه به شـيوع عفونـت             

مبــتلا بــه ســرطان ســرويکس و وجــود دوره طــولاني مــدت 

Premalignant          در سرطان سرويکس، بررسـي تمـام زنـان 

چنين بررسي مـوارد      سال از نظر سيتولوژيک و هم      ٢٠بالاي  

ــشنهاد    ــساني پي ــاويروس ان ــود پاپيلوم ــر وج ــشکوک از نظ       م

        توجه به ايـن امـر مـي توانـد منجـر بـه تـشخيص                . مي شود 

موقع و انجام تدابير پزشـکي مناسـب شـده و از پيـشروي              ه  ب

يرات سلولي اوليه به سمت نئوپلازي سرويکس جلـوگيري         تغي

    امکـان پـذير     HPVجـايي کـه کـشت سـلولي          از آن . نمايد

 HPVنمي باشد، بهترين روش براي بررسـي وجـود عفونـت            

 ،               PCRاســتفاده از روش هــاي بيولــوژي مولکــولي مثــل    

 Hybrid Capture2 (HC2)  ،DNA probs  است کـه 

ــان   ــدت زم ــازي    در م ــه آشکارس ــادر ب ــاه ق        در HPVکوت

  )٥و٢و١( نمونه هاي بيوپسي سرويکس مي باشند

  تشکر و قدرداني
نويسندگان اين مقاله از معاونت پژوهشي دانشگاه علـوم             

هاي عفوني   پزشکي شهيد بهشتي و مرکز تحقيقات بيماري      

و گرمسيري آن دانشگاه به خاطر تصويب طرح و از پرسـنل            

خش پاتولوژي بيمارستان طالقاني براي همکـاري       و اساتيد ب  

       جهــت اخــذ بلــوک هــاي پارافينــه بيمــاران تــشکر و       

  .مي نمايند قدرداني
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