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 نیتر یها به عنوان اصل روسیو لومایبر پاپ یمرور کل 
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سرطان دهانه رحم مرتبط با پاپیلوما ویروس ها به عنوان شایع ترین سرطان زنان به صورت یک معضل  مقدمه:

بهداشتی در سراسر دنیا خصوصاً در کشورهای در حال توسعه مطرح می باشد. ژنوتیپ های مختلف پاپیلوما ویروس 

یگر سرطان های انسانی نظیر: دستگاه های انسانی خصوصاً ژنوتیپ های پرخطر به عنوان عامل اصلی این سرطان و د

تناسلی، پوست، سر و گردن و غیره مطرح هستند. مطالعه حاضر با هدف افزایش آگاهی در مورد ساختار، بیماری زایی 

 و تشخیص پاپیلوما ویروس ها انجام شد.

و داخلی و با مرور مستندات در مطالعه مروری حاضر با جستجو در پایگاه های علمی معتبر خارجی  روش کار:

با استفاده از مقالات منتشر شده در  ه استاستفاده از کلمات کلیدی مرتبط صورت گرفت. در این مطالعه سعی شد

این پایگاه های علمی به بررسی نقش ژنوتیپ های مختلف پاپیلوما ویروس ها در ایجاد عفونت های مختلف از جمله 

 جهت ژنوتایپینگ این دسته از ویروس ها پرداخته شود.سرطان دهانه رحم و روش های تشخیصی موجود در 

ها منجر به بهبود  افزایش دانش روز افزون درباره نقش مهم و اساسی پاپیلوما ویروس ها در سرطان زایی آن یافته ها:

 روش های نوین تشخیصی مولکولی همراه با بیومارکرهای مولکولی در ژنوتایپینگ پاپیلوما ویروس ها خواهد شد. 

گسترش روز افزون عفونت های تناسلی، بیماری های مقاربتی و سرطان های ناشی از میکروارگانیسم  نتیجه گیری:

ها به خصوص پاپیلوما ویروس، همکاری جوامع جهانی در انجام مطالعات جامع تر به خصوص در کشورهای در حال 

با روش های نوین تشخیصی، بهترین ابزار در توسعه را می طلبد. آموزش همگانی، توسعه غربالگری کلاسیک همراه 

و پیشگیری کننده چون واکسن بر علیه سرطان های مرتبط با پاپیلوما  تعیین خط مشی در استراتژی های درمانی

 ویروس ها در کشورهای در حال توسعه خواهد بود. 
 

 رانیسرطان دهانه رحم، ا روس،یو لومایپاپ: کلمات کلیدی
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 مقدمه 
 100با بیش از  1(HPVsپاپیلوما ویروس های انسانی )

 2پاپیـلوما ویـریـدهبا انتشار جهانی در خانواده ژنوتیـپ 

ی و وـحلق ـ ds-DNAوم ـنی و ژنـاختمان پروتئیـبا س

پاپیـلوما ویـروس هـا عامـل    ند.رار دارـق بـدون پوشـش

خـوش خیــم در    خیم وبد مورهایوتایجاد کننده انواع 

ماری پوسـت و مخـاطات انسان می باشند. از جمله بیـ ـ

در انسان می تـوان   HPVها و سـرطان های مرتبط با 

نواحی سـر  به سـرطان دهانه رحـم، پوســت، حنـجره،

ل هـای تناسـلی، بیــماری هـای     و گـردن، سـینه، زگی

ژنوتیـپ  امروزهاشـاره کرد. مخاطات ملتحـمه چشـم و 

از نظر ایجاد سـرطان به ســه   ها لوما ویروسـپاپیهای 

 Intermediateو  High Risk ،Low Riskدسـته 

Risk  ( از بـین عفــونت  6-1تقسیم می شـوند .)   هـا و

در HPV سـرطان های مرتبـط با پاپیـلوما ویروس ها، 

% موارد سـرطان دهـانه رحـم مشـاهده شـده اسـت 99

 ژنوتیـپ های مختلف پاپیـلوما ویـروس ها، که از میان

HPV 16  و HPV 18  ژنوتیـپ به عنوان شایع ترین 

% نمونه های سرطان دهانـه  70در بیش از  HPV های

دهانـه  سـرطان  رحم در سراسر دنیا مشاهده شده است. 

و سـالیانه   دنیا بوده دومین بیماری بدخیم زنان در رحم

مورد بیماری جدید در جوامع مختلـف   500000حدود 

% مـر  هـای ناشــی از    80. بیش از گزارش شده است

کشورهای در حال توسعه اتفاق سـرطان دهانه رحم در 

علی رغم اینکه ایران نیز به عنوان یـک کشـور    .می افتد

در حـال توسـعه در معـرس گسـترش ایـن ســـرطان و      

ه آمـار جامعی فانسمـر  ناشی از آن می باشد، ولی متأ

مرتبط با سرطان دهانه HPV پ هایدر مورد توزیع تای

شـده  شور منتشـر ن رحم و مر  و میر ناشی از آن در ک

ولی اخیـر در برخـی   است. مطالعات اپیدمیولوژی مولک ـ

کشورهای دنیـا نشـان مـی دهنـد برخـی تفـاوت هـای        

ژنتیکی به صورت پلی مورفیسم ژنی، افزایش یا کـاهش  

بیان ژن های سرکوب کننده سرطان، ژن هـای دخیـل   

در سیگنال های سلولی و متیلاسیون برخی از ژن ها در 

مـثرر در پیشـرفت و    جوامع مختلف بـه عنـوان عوامـل   

                                                 
1  Human Papillomaviruses 
2
 Papillomaviridae 

ایجاد سرطان دهانه رحم همراه با ژنوتیپ های پاپیلومـا  

که به احتمال فراوان در  ویروس های انسانی نقش دارند

ــای اصــلی    ــوان مارکره ــه عن ــدان دور ب ــه چن ــده ن آین

تشخیصی سرطان دهانه رحم مـرتبط بـا ژنوتیـپ هـای     

پاپیلوما ویـروس هـای انســانی و نیـز درمـان اسـتفاده      

(. به نظر می رسد بهتـرین راه بـرای   11-7د شد )خواه

جلوگیری از گسـترش و بـروز سـرطان دهانـه رحـم در      

ــتفاده از     ــا اس ــالگری ب ــای غرب ــه ه ــاد برنام ــان، ایج زن

مارکرهای ژنتیکی، روش های تشخیصی مولکولی معتبر 

با حساسیت و ویژگی بالا و در نهایت پیشـگیری )تهیـه   

های غالب منطقـه( و   واکسن کارآمد با توجه به ژنوتیپ

درمان باشد. با استناد بر اینکه پاپیلوما ویـروس انسـانی   

به راحتی در کشت سلول رشد و تکثیر نمی یابد و آنتی 

بادی اختصاصـی بـر علیـه تایـپ هـای ویـروس حـاوی        

واکنش های متقاطع اسـت، لـذا در تشـخیص پاپیلومـا     

آن روش تشــخیص مبتنـی بـر     نـگ یپیژنوتاویروس و 

DNA  ژنـوم در تشــخیص مولکــولی نـوین     افزایشو

مد نظر است. تشخیص، پایـه و اسـاس درمـان کارآمـد     

است و نیـاز کشـور در جهـت توسـعه، بکـارگیری و راه      

اندازی روش های تشخیصی نوین با حساسیت و ویژگی 

بالا، سریع و مقرون به صـرفه بـرای شناسـایی ژنوتیـپ     

رطان های شـایع پرخطر در بدخیمی ها به خصوص س ـ

قطعاً شـناســایی و  دهانه رحم ضروری به نظر می رسد. 

ــوان      ــه عن ـــکی ب ــای ژنتی ـــم ه ــی مورفیس ــی پل بررس

مارکـرهای پیشـگویی کننده سـرطان در زنان مبـتلا بـه   

سـرطان دهانه رحم در برنامه ریزی، تعیـین خـط مشـی    

ـــعه    ـــط  و توس ـــا  س ــانی و ارتق ــای درم ــتراتژی ه اس

قش بسـزایی دارند، از ایـن رو  بهداشـت و درمـان کشور ن

مطالعه حاضر با هدف بررسی و شناسـایی هرچـه بیشـتر    

پاپیلوما ویروس ها به عنوان اصـلی تـرین عامـل سـرطان     

 دهانه رحم و دیگر کارسینوماهای انسانی انجام شد.
 

 روش کار
 یمقاله در مطالعه مرور 100مرور مستندات حدود 

 ,ISI رینظ یعلم یها گاهیحاضر با جستجو در پا

PubMed, Scopus گوگل با  یو موتور جستجو

سرطان دهانه  روس،یلوماویپاپ یدیاستفاده از کلمات کل
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 صیتشخ یو روش ها یتناسل یها یمیرحم، بدخ

 یتردگمقاله با توجه گس 60انجام شد. حدود  یمولکول

ارتباط  زانیو بحث مقالات، م جیبودن نتا یمطالب، تکرا

. با استفاده از مقالات دیگرد حذف یفیک یو شاخص ها

به  ،یعلم یها گاهیدر پا ریاخ یمنتشر شده سال ها

ها در  روسیو لومایمختلف پاپ یها پینقش ژنوت یبررس

مختلف از جمله سرطان دهانه رحم  یعفونت ها جادیا

موجود در جهت  یصیتشخ یها وشو به خصوص ر

 .ها پرداخته شد روسیدسته از و نیا نگیپیژنوتا
 

 یافته ها
HPV ژنوتیپ، ویروس های بدون  100با بیش از  ها

دو رشته ای حلقوی، باعث عفونت در  DNAپوشش با 

سلول های اپی تلیال پوست و سطوح مخاطی می 

( Kbpباز ) لویک 8شوند. ژنوم حلقوی با اندازه تقریبی 

در یک پوشش پروتئینی کپسیدی متشکل از پروتئین 

 L2و پروتئین فرعی به نـام  L1به نام  1تاخیری اصلی

نانومتر را  55قطر تقـریبی  ساختار اصلی ویریون با

(. چندین پروتئین شناخته شده 4-1تشکیل می دهند )

 2(ORFویروسی از هفت چارچوب خواندن باز )

 ویروسی شامل 3کدگذاری می شوند. پروتئین های اولیه

E1, E2, E4, E5, E6 and E7 .می باشند 

رونوشـت های نسـخه برداری شده پروتئین های اولیه 

در سوپرابازال ویروس در بازال و سـلول های اپی تلیال 

مراحل اولیه سیکل تکثیر ویروسی و کد کردن پروتئین 

هایی که با سلول های میزبان در جهت تکثیر و نسخه 

برداری ژنـوم ویروسی واکنش می دهند، یافت می 

تکثیری ویروس پروتئین های شوند. در سیکل طبیعی 

E6  وE7  به عنوان اصلی ترین ژن های سرطان زای

ویروسی شناخته می شوند که نقش مهمی در 

ترانسفورماسیون و نامیرا کردن سلول بازی می کنند. 

، پروتئین اصلی L1چارچوب خواندن باز پروتئین 

کیلو دالتون را  55کپسید ویروس به وزن مولکولی 

ترین بخش پوسته و سط   که مهمرمزدهی می کند 
                                                 

1 Late Protein 
2 Open Reading Frame 
3 Early Protein 

 
 

 ،L2ویروس می باشد. چارچوب خواندن باز پروتئین 

کیلو  77پروتئین فرعی کپسید ویروس به وزن مولکولی 

دالتون را رمزدهی می کند که درصد کمتری در توده 

کپسیدی دارد، ولی نقش مهمی در جای دادن ژنوم 

ژن ویروسی در کپسید ویروسی را مهیا می سازد. بیـان 

محـدود به سـلول  L2و  L1 های سـاختـاری رانـویه

های اپی تلیال تمایـز یافـته ای می شود که تجمع و 

مونتـاژ ویروس در آنجا صورت می گیرد. ذرات شبه 

از خاصـیت تجمع خودبخودی 4 (VLPsویروسی )

(. ایزوله های 7-1تولیـد شـده است ) L1پروتئیـن 

به طور معمول تیپ جدا شده از پاپیلوما ویروس ها 

نامیده می شوند که این وجه تمایز بر اساس توالی 

ژنـوم و شمـاره ای با ترتیب اولویت کشف می باشد و 

% به عنوان تیـپ و کمتر از آن را 10اختـلافات بیش از 

حاوی  L1ژن  تحت ساب تایپ نامگذاری می کنند.

ناحیه ای با توالی یکسـان در بین تایپ های مختلف 

HPV   می باشد که از آن به عنوان آنالیز فیـلوژنتیـک

 (. 8، 6و طبقه بندی استفاده می شود )

منتشر HPV آخرین آنالیز فیلوژنتیـک و طبقه بندی

پاپیـلوما ویـروس ها حاکی از  L1شـده بر اساس ناحیه 

 (.8دارد ) HPVژنوتیـپ از  170شناسایی حدوداً 
 

 روسیساختار ژنوم و عملكرد پروتئین های وی

دو رشته ای  DNAپاپیلوما ویروس های انسانی با ژنوم 

با اتصال از دو انتها به صورت حلقوی که همراه با 

هیسـتون های سـلولی به صورت مینی کرومـوزوم در 

 ORFمی آیند. تمام اطلاعات مربوط به رمزگذاری و 

 ORFقرار دارند.  DNAها بر روی یکی از دو رشته 

ها بر اساس موقعیتی که بر روی های پاپیلوما ویروس 

( Lو تأخیری ) (Eژنوم ویروس دارند به دو گروه اولیه )

تقسیم می شوند. یک ناحیه در ژنوم پاپیلوما ویروس ها 

وجود دارد که فاقد توانایی کد کننـدگی است و به 

معروف است و از  5(LCRناحیه کنترل کننده طولانی )

یاد می شود.  آن به عنوان منشأ همانندسازی ویروس

از نظر موقعیت نوکلئوتیدی در تیپ های  LCRناحیه 

مختلف پاپیلوما ویروس ها متفاوت است و دارای عناصر 

                                                 
4 Virus-Like Particles 
5 Long Control Region 
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رونویسی و مجموعه ای از موقعیت های اتصال به 

فاکتورهای نسخه برداری سلولی و پروتئین های 

می باشد. پاپیلوما ویروس های   E2و  E1ویروسی 

را کد می  اولیه و تاخیری مختلفپروتئیـن  8انسانی، 

یک فسـفو پروتئین هسته  E1(. پروتئین 9، 6) کنند

با تمایل بیشـتر به  E2ای است که همراه با پروتئیـن 

برای مرحله  E1سازی متصل می شود.  منشـأ همانند

شروع و طویل سازی ویروس با واکنش با پروتئیـن های 

 αپـلی مـراز  DNA P180سـلولی مانند زیر واحـد 

همچنین نقش بسـیار  E1پرایماز نیز واکنش می دهد. 

مهمی در حفظ اپـی زومـال ژنـوم ویـروس دارد. 

نقش مهمی در تنظیـم کنندگی نسـخه  E2پروتئیـن 

سازی ژنوم ویروس دارد. پروتئیـن  برداری و همانند

E4  با اینکه از ناحیهEarly ولی با  د می شود،ک

ده و باعث فروپاشـی ان شری بیخین های تأپروتئی

ش بسزایی در رهـا شدن لولی می شود و نقاسکلت س

از  E4لول های آلوده دارد. ناحیه ای که ویروس از س

آن کد می شود دارای بیشترین تنوع در بین ژنوتیپ 

، E5های مختلف پاپیـلوما ویروس هاست. پروتئیـن 

ه اسـید آمینه( و بالقـو 44هیـدروفوب، کوچـک )با 

به صـورت پروتئیـن سـراسری در  E5انکـوژن است. 

داخـل غشـا سلول آلوده جایـگزین می شـود و گیرنده 

اختصاصی فاکتـور رشـد و فاکتـور رشـد مشـتق از 

را فعـال می کند. این فاکتـور در  1(PDGFپـلاکت )

یروسی سلول های غیاب سایر انکوژن های و

 150با  E6پروتئیـن  ت را ترانسفرم می کند.فیبروبلاس

اسـید آمیـنه، یک پروتئیـن هسـته ای است که بعد از 

ساخته شـدن در سیتوپلاسـم به وسـیله توالـی 

(NLS)2  .به درون هسته منتـقل می شـودE6  یک

پروتئین ترانسـفورم کننده است که با اتصـال به 

، باعث از بین P53پروتئیـن سرکوب کننده تومـور 

به تعدادی از پروتئین  E6د. همچنین رفتن آن می شـو

 AP-1, hDLG, Bak,های سلولی نظیر پاکسـیلین، 

CBP/300  متصل می شود. پروتئیـنE7  با پروتئیـن

لولی با عملکرد مهاری بر روی تومـور و کنترل های س

                                                 
1 Platelet Derived Growth Factor 
2 Nuclear Localization Signal 

 pRbکه شامل  E2Fکننده های فاکتور نسخه برداری 

ی هستند، متصل م p107، p130و پروتئین وابسته 

را از کمپلکس  E2F، فاکتور pRbبا  E7شوند. اتصال 

رها می کند که باعث پیشـروی  pRb-E2Fغیر فعال 

می شود. این پروتئین به  Sسلول به فاز تکثیری 

-11، 6تنهایی توانایی ترانسفورماسیون سلولی را دارد )

(. کپسید پاپیـلوما ویروس ها از دو پروتئیـن تأخیری 9

که ژنوم  تشکیل شده است L2و  L1به نام های 

به صورت  L1روسی را در برمی گیرند. پروتئیـن وی

خود تجمعی و به شکل ذرات شبه ویروسی با 

تایی و عفـونی شکل می گیرند. این  72پنتامرهای 

( باعث القا  سیستم ایمنی VLPذرات شـبه ویروسی )

و تولید آنتی بادی خنثی کننده در برابر عفونت میزبان 

امروزه از این ذرات به عنوان بهترین کاندید  می شود.

برای تهیه واکسن پیشگیری کننده یاد می شود. 

نام دارد که در تجمع کپسید  L2پروتئین دیگر کپسید 

ویروس نقش اساسی دارد و دارای اپی توپ های 

در  L2خنثـی کننده می باشد. احتمالاً پروتئیـن 

واکسـن می تواند باعث پیشگیری از ژنوتیپ های 

 (. 12) مختلف ویروس و القا  واکنش متقاطع شود
 

 روس  اتصال و تكثیر وی

لولی، اولین عفونت با اتصال ویریون به گیرنده س

ا ویروس ها به انواع ویروسی شکل می گیرد. پاپیـلوم

لول های اپی تلیال مختلفی از سلول ها نظیر: س

ایت ها و غیره به و مزانشیمال، کراتینو س نگفرشیس

 α6β4لولی اینتـگرینی خصـوصاً های س واسطه گیرنده

طه گیرنده وابسته ریق فاگوزوم )آندوسـیتوز( با واساز ط

به نواحی کلاتـرینه و از هم گسیـختگی ویـریون در 

با نقش محوری میـکروفیلامـنت ها و  سیـتوپلاسـم

ول راه می یابند. احتمالاً میـکروتوبول ها به داخل سل

در انتقال ژنوم ویروس به هسته نقش  L2پروتئین 

 (. 13، 6) اساسی را ایفا می کند
 

 روسنسخه برداری از ژنوم وی

به دلیل وجود چندین پروموتر جهت الگوهای چندگانه 

های مختلف، نسخه  mRNAپیرایش برای تولید 

برداری از ژنوم پاپیلوما ویروس ها کمی پیچیده است. 

و  Earlyشش پروموتر در رونویس ژن های اولیه یا 
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است. در تأخیری یک پروموتر مربوط به ژن های 

وجود  ORF پاپیلوما ویروس ها یک پروموتر قبل از هر 

گونه مختلف  20دارد و در سلول های آلوده بیش از 

mRNA سایی شده است. در پاپیلوما ویروس ها شنا

باعث پایان نسخه برداری از ژن های  Poly Aسیگنال 

باعث اختتام در ژن های اولیه  AEیگنال خیری و ستأ

و کـم  1(HRرخـطر )ویـروس های پلوما می شود. پاپی

و  E6از لحاظ مکانیسـم بیـان ژن های  2(LRخـطر )

E7  .با هم تفـاوت دارند HPV  های کم خطر مانند

خود  E6ژن  ORFدر داخل  11و  6تیپ های 

را بیان می  E6اینترون ندارند و تنها یک پروتئین 

از دو  E6, E7 ORFکنند و تفاوت دیگر اینکه 

که برای مختلف رونویسی می شوند، در حالی پرومـوتر

HPV ی صورت های پرخطـر از یک پروموتر رونویس

و  16تیپ های  ر مانندهای پرخطHPV می گیرد. در 

  *E6 ن های کوتاه شدهکامل و پروتئی E6ن پروتئی  18

 E6 ش رویرا با پیرای E6*IIو   E6*Iای به نام ه

ORF  نی بـه ایـجاد می کنند. همچنین وجـود دومی

یون ها در ژنـوم سری از مـوتاسو یک  PDZنـام 

HPV  ایهیپ ژنوتات دیـگر از اختلاف  HR   وLR  

لول های خیری در سن های تأاصولاً پروتئی می باشد.

تمایـز یـافته نظیر کراتینوسایت ها بیان می شوند. 

 ذرات ویروس، مجتمع شدن و آزاد شدن DNAتکثیر 

 (. 9 ،7، 6)محدود به این سلول هاست  ویروس
 

 روسوی DNAازی همانندس

در سلول بازال روی می دهد  DNAهمانندسازی اولیه 

کپی تولید می کند.  100تا  50که ژنوم ویروسی حدود 

سازی، مرحله بقاست که در سلول  مرحله دوم همانند

های بازال در حال تقسیم در بخش های پایین تر 

ویروسی  DNAاپیـدرم رخ می دهد. در این سلول ها 

مید به صورت چند کپی پایدار باقی می به شکل پلاس

ند. این ژنوم های پلاسمیدی به طور متوسط در یک ما

همزمان با کروموزوم میزبان  Sچرخه سلولی در فاز 

یک عفونت  DNAتکثیر می یابند. این نوع از تکثیر 

پایدار یا نهفته را در سلول های بازال اپیدرم فراهم می 

                                                 
1 High-Risk 
2 Low-Rik 

سازی به صورت زایا و  آورند. در این نوع تکثیر همانند

یز یافته مشاهده می شود. در این نوع در سلول های تما

به صورت موقتی و ناگهانی  DNAسلول ها سنتز 

شروع می شود و ژنوم های ویروس در داخل کپسید 

ویروسی جهت تکثیر به  DNAبسته بندی می شوند. 

ر دارد نیاز قرا DNAسازی که بر روی  منشأ همانند

به صورت  E2و   E1ن های ویروسی مانند دارد. پروتئی

سازی متصل می شوند. این دو  ترانس به منشأ همانند

با تشکیل مجموعه ای باعث خمیدگی در ناحیه منشأ 

، دو E1استفاده از خاصیت هلیکازی پروتئین  شده و با

از هم باز می شوند و آنزیم های لازم  DNAرشته 

 سازی به محل متصل شده و همانند جهت همانند

 (. 13سازی شکل می گیرد )
 

جایگزینی ژنوم پاپیلوما ویروس در کروموزوم 

 انسان

پاپیلوما ویروس ها  DNAدر ضایعات تناسـلی اولیه، 

بیشتر به شکل اپی زومال وجود دارند، در حالی که در 

 DNAسـلول های سـرطانی و تومـورهای بدخیـم، 

رکیبی غیر همولو  صورت نوتگره شده به ویروسی اینت

ون سـلول و پیشـرفت به باعث شروع ترانسـفورماسـی

سـمت بدخیـمی می شود. اینتگره شدن باعث پایداری 

شده و  E7 و   E6و بیان بیشتر پروتئیـن های ویروسی 

به عنوان حذف ارر  E2و  E1های   ORFباعث حذف 

 (. 14ها می شود ) مهاری آن
 

 کاپی ژنتی

یاخته که  فنوتیپدگرگونی های ورارتی در  3وراژنتیک

ها چیزی غیر از دگرگونی های پدید  علت پیدایش آن

کند. فـراژنتیـک به  است، را بررسی می DNAآمده در 

 نوکلئوتیـدها چیدمان، نه به ژنـومآرایـش و پیـرایش 

 نمـونـه هیسـتونرایش و پی شدن له متیربـط دارد. 

رگونی های فراژنتیـکی هستند که هر هایی از این دگ 

ژن  چیدمانآنکه در   ، بیبیان ژنها در تنظیم  دوی آن

یک  DNAلاسیون غییر پدید آورند، نقش دارند. متیت

فرآیند بیوشیمیایی است که در رشد و نمو عادی 

در این فرآیند، یک باشد.  موجودات دارای اهمیت می

                                                 
3 Epigenetics 

http://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%81%D9%86%D9%88%D8%AA%DB%8C%D9%BE
http://fa.wikipedia.org/wiki/%DA%98%D9%86%D9%88%D9%85
http://fa.wikipedia.org/wiki/%DA%86%DB%8C%D8%AF%D9%85%D8%A7%D9%86_(%DA%98%D9%86%D8%AA%DB%8C%DA%A9)
http://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%86%D9%88%DA%A9%D9%84%D8%A6%D9%88%D8%AA%DB%8C%D8%AF
http://fa.wikipedia.org/w/index.php?title=%D9%85%D8%AA%DB%8C%D9%84%DB%8C%E2%80%8C%D8%B4%D8%AF%D9%86&action=edit&redlink=1&preload=%D8%A7%D9%84%DA%AF%D9%88:%D8%A7%DB%8C%D8%AC%D8%A7%D8%AF+%D9%85%D9%82%D8%A7%D9%84%D9%87/%D8%A7%D8%B3%D8%AA%D8%AE%D9%88%D8%A7%D9%86%E2%80%8C%D8%A8%D9%86%D8%AF%DB%8C&editintro=%D8%A7%D9%84%DA%AF%D9%88:%D8%A7%DB%8C%D8%AC%D8%A7%D8%AF+%D9%85%D9%82%D8%A7%D9%84%D9%87/%D8%A7%D8%AF%DB%8C%D8%AA%E2%80%8C%D9%86%D9%88%D8%AA%DB%8C%D8%B3&summary=%D8%A7%DB%8C%D8%AC%D8%A7%D8%AF+%DB%8C%DA%A9+%D9%85%D9%82%D8%A7%D9%84%D9%87+%D9%86%D9%88+%D8%A7%D8%B2+%D8%B7%D8%B1%DB%8C%D9%82+%D8%A7%DB%8C%D8%AC%D8%A7%D8%AF%DA%AF%D8%B1&nosummary=&prefix=&minor=&create=%D8%AF%D8%B1%D8%B3%D8%AA+%DA%A9%D8%B1%D8%AF%D9%86+%D9%85%D9%82%D8%A7%D9%84%D9%87+%D8%AC%D8%AF%DB%8C%D8%AF
http://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%87%DB%8C%D8%B3%D8%AA%D9%88%D9%86
http://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A8%DB%8C%D8%A7%D9%86_%DA%98%D9%86
http://fa.wikipedia.org/wiki/%DA%86%DB%8C%D8%AF%D9%85%D8%A7%D9%86_(%DA%98%D9%86%D8%AA%DB%8C%DA%A9)
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ا ی یتوزینسحلقه پیریمیدین  5′به موقعیت  لگروه متی

 CpG یدر نواح نآدنیورین حلقه پ 6به نیتروژن شماره 

تواند از طریق تقسیمات  یرات میشود. این تغی اضافه می

د و به نسل بعد منتقل شوند. لولی به ارث برسنس

متیل ترانسفرازهای  DNAبه وسیله  DNAلاسیون متی

DNMT1, DNMT3A and DNMT3B  کاتالیز

، HCVمی شوند. ویروس های سرطان زا نظیر 

HBV،EBV   وHHV8  منجر به فعال سازی و

سی و سلولی می شوند. انکو سرکوب سازی ژن های ویرو

باعث  16لوما ویروس پاپی E7و  E6ن های پروتئی

این در  می شود. DNMT1افزایش بیان و فعالیت 

حالی است که انکوپروتئین های مذکور با خاصیت 

 pRB/E2Fو تخریب مسیر  p53سرکوب کنندگی 

شوند. البته می  DNMT1باعث تنظیم پروموتر 

لوما ویروس های سرطان زا در ایجاد مکانیسم ارر پاپی

متیلاسیون هنوز به طور واض  مشخص نیست. 

تصاصی همچنین تا به امروز بیومارکرهای قطعی و اخ

در سرطان های مرتبط با پاپیلوما ویروس ها به دست 

نیامده است و فقط از چند ژن متیلاسیون یافته آن هم 

ها به عنوان بیومارکر احتمالی  در چند مطالعه، از آن

با گسـترش روزافـزون . (16، 15، 2)یاد شده است 

خیص مولکـولی، استفاده از ژن های روش های نوین تش

ها در  موتاسـیون یافته و شناسایی آن متیـله شده و

عنوان ها به  رطان، از آنمراحل اولیه عفـونت و س

شود ومارکرهای تشخیصی و پیشـگویی کننده یاد می بی

یعی در سراسر دنیا در حال انجام است و مطالعات وس

(2 ،17-19). 
 

 ماری زایی  بی

شناخته شده  HPV انسان به عنوان میزبان طبیعی

ل عفونت اغلب از طریق تماس پوستی و است و انتقا

حتی وسایل شخصی آلوده نیز رخ می دهد. عفونت پس 

از تلقی  ذرات ویروسی به پوست و مخاط حاصل می 

و در مخاط به آن  1شود که در پوست به آن زگیل

ماه  18تا  3گویند. دوره کمون بیماری بین  2کوندیلوما

متغیر است. ابتدا ویروس سـلول های اپی تلیـومی را 

                                                 
1 Wart 
2 Condyloma 

آلوده می کنند و سپس سلول های بازال اپیدرم، هدف 

دیگر ویروس برای ایجاد عفونت هستند. ویروس از 

طریق خراش ها خود را به سلول های بازال رسانده و 

پی زومال، ژن های پس از حفظ ژنوم ویروس به شکل ا

ویروس بیان می شوند. سپس ویروس همزمان با تمایز 

های  سلولی به لایه های بالایی می رسد و در سلول

کراتینوسایت آزاد می شود. حضور ویروس در لایه های 

و  4، کویلوسـیتوز3اپیدرم ضایعاتی مانند پاراکراتـوز

طیف لوما ویروس ها را ایجاد می کند. پاپی 5پاپیـلوماتوز

وسیعی از تظاهرات بالینی را در پوسـت، مجاری 

تناسـلی، مخاط دهان، حلق و حنجره، نای، مجاری 

بینی، نواحی سر و گردن، مری به صورت ضایعات و 

عفونت های خود محدود شونده و مخاطره انگیز ایجاد 

 (. 20، 14، 6) می کنند
 

 مضایعات خوش خی

 عفونت های پوستی غیر تناسلی

امروزه با بکارگیری روش های تشـخیصی با حساسیت 

در پوست سالم به صورت شایع و  HPVبالا، وجود 

ماندگار به اربات رسیده است. به نظر می رسد 

در نواحی پوستی غیر تناسلی  HPVماندگاری عفـونت 

به سن، جنس، درمان با سرکوب کننده های سیستم 

تظاهرات ایمنی و یا سابقه زگیل مربوط نمی شود. 

بالینی این ضایعات مشخص و واض  هستند و در بیشتر 

موارد بدون انجام تسـت آزمایشگاهی و صرفاً با معاینه 

قابل تشخیص هستند و غالباً انجام تسـت های 

گونه ضـایعات در جهت انجام در این HPVتشخیصی 

قاتی صورت مطالعات اپیدمیولوژیک و دیگر اهداف تحقی

زگیل های خوش خیم به  عامل HPVمی پذیرد. 

صورت مسط ، سفت بدون خارش روی پوست می 

اغـلب باعـث عفـونت در  4 و 2، 1هـای   HPV شود.

تثنا زگیل های پوستی به اسمی شوند.  و پاها ت هادس

یادی دارند، دردناک نیستند. پاپیلوما د زهایی که رش آن

مسـط  و به  verrucae planaeباعث  7و  3روس وی

ت در صورت، دست ها و ساعد می شوند. رنگ پوس

                                                 
3 Parakeratosis 
4 Koilocytosis 
5 Papillomatosis 

http://fa.wikipedia.org/wiki/%DA%AF%D8%B1%D9%88%D9%87_%D9%85%D8%AA%DB%8C%D9%84
http://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%B3%DB%8C%D8%AA%D9%88%D8%B2%DB%8C%D9%86
http://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A2%D8%AF%D9%86%DB%8C%D9%86
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بر روی ناخن دردناک هستند.  Periungal ایزگیل ه

HPV 7 ًدر  معمولاً باعث زگیل های شـغلی خصـوصا

، 14می شوند )   Butchers Wart اب ها به نامقص

20 .) 

 لیاسعفونت های تن

ت های منتقـله از طریق ونترین عفایع یـکی از ش

بدون علامـت و یا به  ی هستند. اغلبتماس جنس

صورت ضایعات چندگانه برجسته، گوشتی و به رنگ 

ایع ش ، 11و  6های  HPV قهوه ای مشاهده می شود.

در  اهدهکننده زگیل های قابل مشترین عوامل ایجاد 

انواع دیگری که به  هستند.  تناسلی - نواحی مقعدی

ت می طور معمول در پوست غیر نواحی تناسلی یاف

 - یمقعد قادر به ایجاد عفـونت در نواحی شـوند، نیز

 (. 20، 14با ضایعات واض  هستند )  یتناسل
 

 انیعفونت های ده

موکوس دهانی یکی از نواحی حساس به عفونت پاپیلوما 

نادر  HPVویروس است. اگرچه عفونت حنجره با 

است، ولی بیماری بسیار شدیدی را ایجاد می کند. 

HPV  عوامل اینگونه عفونت ، شایع ترین 11و  6های

ها در سنین کودکی و بزرگسالی هستند. عفونت و 

ضایعات ممکن است به سمت لب ها، ریه ها، نای، بینی 

و حفرات دهانی گسترش یابد. گرفتی صدا، بیماری نادر 

Heck  از دیگر عفونت مرتبط به عفونت های دهانی

 (.20، 14است ) HPVناشی از 
 

 یمضایعات بدخ

سرطان دهانه رحم توسط پاپیلوما ویروس فرضیه ایجاد 

میلادی شکل گرفت. امروزه با  1970ها از میانه دهه 

روس ها به پاپیلوما وی یه،سال از این فرض 40 گذشـت

لی ترین عامل در ایجاد سرطان دهانه رحم و عنوان اص

دیگر سرطان های مرتبط در انسان شناخته می شوند 

(14 ،20 .) 
 

 (EV)وروسی فورمیس 1اپیدرمو پلازی

این بیماری به عنوان یک عفونت پوستی مزمن ژنتیکی  

و EVER1 قابل توارث )موتاسیون در ژن های 

                                                 
1
 Epidermodysplasia verruciformis  

EVER2ط  منتشـر بروز می کند.( با زگیل های مس 

نیمی از بیماران که در معرس تابش اشـعه نـور 

به سرطان سلول سنگفرشی ی گیرند، خورشید قرار م

لوما ویـروس مبتلا می شـوند. پـاپی (2SCC)پوست 

 47، 38، 36، 25، 19، 17، 15، 14، 12، 9، 8، 5ای ه

در کنار موتاسیون های ژنتیکی از شایع ترین  50و 

 (.20، 14)عوامل ایجاد کننده این بیماری هستند 

 اییسرطان های پوستی غیـر ملانوم

فاکتورهای محیطی و فردی همراه  در سال های اخیر،

 پاپیلوما ویروس های گروه بتا از شایع ترین عواملبا 

 3سرطان سلول سنگفرشی و بازال پوست ایجاد کننده

 (.20، 14)محسوب می شوند 

 سرطان واژن 

 3/0-7/0یکی از سرطان های غیر شایع با میزان بروز 

دنیا محسوب می شود.  سراسرهزار زن در  100در هر 

البته اطلاعات جامعی در مورد ارتباط مستقیم پاپیلوما 

ویروس ها و ایجاد این سرطان در دسترس نیست. ولی 

و  31، 16های  HPVدر بیشتر موارد سرطان واژن، 

به عنوان ژنوتیپ های شایع شناسایی می شوند   33

(14 ،20.)  

 رطان مقـعدس

وز علائـم و تومور در ناحیه رطان را با توجـه به براین س

عدی به عنوان سرطان های حاشیه مقعد و کانال مق

پوستی دسته بندی می کنند. بنابراین با توجه به 

سرطان درگیری نواحی مقعد، این سرطان ها به صورت 

و  Basaloid نوما،یآدنوکارس ،یسلول سنگفرش

Cloacogenic Carcinoma ابندی یتظاهر م .

سرطان مقعد ناشی از پاپیلوما ویروس ها خصوصاً 

HPV 16  بیشتر در مردان همجنس باز، بیماران

ایدزی، سیگاری ها و مقاربت از طریق مقعد با شریک 

 (.20، 14)های جنسی متعدد رخ می دهد 

 سـرطان آلت تناسلی مردانه

 % سرطان های5/0بروز این سرطان در مردان کمتر از 

را در  18و  16های  HPVمردان در سراسر دنیا است. 

                                                 
2 Squamous Cell Carcinoma 
3 Basal Cell & Squamous Cell Carcinoma 

https://www.google.com/search?biw=1600&bih=775&q=%D8%A7%D9%BE%DB%8C%D8%AF%D8%B1%D9%85%D9%88+%D9%BE%D9%84%D8%A7%D8%B2%DB%8C+%D9%88%D8%B1%D9%88%D8%B3%DB%8C+%D9%81%D9%88%D8%B1%D9%85%DB%8C%D8%B3&spell=1&sa=X&ei=uzlcVb36B-uAywPG7YPADQ&ved=0CBkQvwUoAA
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% اینگونه سرطان ها شناسایی و 40-50بیشتر از 

  (.20، 14)جداسازی کردند 

 سـرطان اوروفارنـكس

سرطان سلول  از امروزه میزان شیوع و بروز افزایشی

ویروس ها لوما مرتبط با پاپی سنگفرشی اوروفارنکس

خـاص و در افـراد با  رافیـایـیناطـق جـغدر موصاً خص

 (. 20، 14انی مشاهده می شود )سکس ده

 سـرطان دهـانه رحـم

در میان سرطان ها، سرطان دهانه رحم تقریباً با 

قطعیت بیشتری با پاپیلوما ویروس ها مرتبط است. در 

هزار مورد جدید سرطان  530، سالیانه 2008سال 

هزار مر  در سراسر دنیا اتفاق  275دهانه رحم و 

افتاده است و به ترتیب بروز استاندارد شده سنی و 

 100مورد در هر  15و  8مر  ناشی از این سرطان 

هزار جمعیت جهانی بود. سرطان دهانه رحم به عنوان 

سومین و در برخی منابع، دومین سرطان شایع در زنان 

بعد از سرطان سینه و کولورکتال شناخته شده است. 

ه منطقه جغرافیایی و برنامه بروز این سرطان با توجه ب

اجرایی غربالگری در کشورها متفاوت است. بیشتر 

سرطان ها در منطقه مستعد ترانسفورماسیون گردن 

رحم اتفاق می افتند که در آنجا سلول های استوانه ای 

سرویکس داخلی با سلول های سنگفرشی سرویکس 

% از موارد 85خارجی به هم می رسند. در حدود 

یکس، سرطان سلول های سنگفرشی است. سرطان سرو

این سرطان بعد از یک دوره طولانی مدت شکل می 

گیرد. شدت ضایعات به وسیله درجه ای که سلول های 

اپی تلیوم سنگفرشی با سلول های شبه بازال جایگزین 

می شوند، تعریف و تعیین می شوند. در تقسیم بندی 

1بافت شناسی به صورت 
 CIN I, II, III & IV تحت

به  با درجه بندی های مختلف تا 2عنوان دیسـپلازی

تدوین شده است. بیشتر  3صورت غیر تهاجمی

دیسـپلازی ها پیشرفت نمی کنند و به صورت خود به 

خود از بین می روند. اگرچه در برخی موارد دیسـپلازی 

پیشرونده به سرعت و بدون گذشتن از مراحل اولیه به 

بطور کلی پایین ترین میزان بروز این وجود می آیند. 

                                                 
1 Cervical Intraepithelial Neoplasia 
2 Dysplasia 
3 In situ Carcinoma 

بیماری در اسـترالیا، نیوزلند، آمریکای شمالی و اروپای 

 -غربی است، در حالی که در آفریقا، آسـیای مرکزی

جنوبی و آمریکای جنوبی از بروز و شـیوع بالایی 

 (. 24-20برخوردار است )

 روش های تشـخیصی پاپیـلوما ویـروس ها

ثیر خاص پاپیلوما ویروس ها و با توجه به چرخه تک

کامل شدن ویروس در سلول های تمایز یافته، 

جداسازی ویروس از نمونه های بالینی دشوار است. 

در کشت سلول به سختی انجام می پـذیرد  HPVرشد 

و فقط در سـلول هـای خـاص کراتیـنوسـایـت و 

با HPV شـرایط خـاص سـلولی صـورت می گیرد. 

منی و انتشار ویروس بدون لیز سلولی فرار از سیستم ای

در مراحل اولیه، در نتیجه التهاب و دیگر وقایع ایمنی 

به طور کامل شکل نمی گیرد. بر این اساس تشخیص 

پاپیلوما ویروس مبتنی بر روش های سـرولوژی نیز با 

مشکلاتی نظیر واکنش های متقاطع همراه است. روش 

 Pap Testر پاتولوژی نظی -های کلاسیک سـیتولوژی

ها به منظور بررسی تغییرات سلول های دهانه رحم 

ناشی از عفونت پاپیلوما ویروس ها و دیگر عوامل به کار 

می رود. اما امروزه به دلیل مشاهده نتایج منفی کاذب 

ناشی از تهیه نمونه و خطاهای میکروسکوپی به عنوان 

روش های تشخیصی ارج  مطرح نیستند و بهتر است 

روش ها صرفاً جهت غربالگری اولیه و درجه از این 

بندی سرطان ها استفاده شود. امروزه روش های 

مبتنی بر شناسایی نوکلیک اسید  HPVتشخیص 

(. سازمان غذا و 26، 25ویروس گسترش یافته است )

4دارو آمریکا )
FDA به عنوان معتبرترین نهاد تأیید )

کننده کیت های تشخیصی در دنیا معدود روش هایی 

در  HPVرا جهت تشخیص، شناسایی و ژنوتایپینگ 

دنیا معرفی کرده است که این فناوری های تجاری 

 Digene Hybrid Capture 2 High-Riskشامل

HPV DNA Test, Cervista™ HPV HR 

and Genfind™ DNA Extraction Kit, 

Cervista™ HPV 16/18, Cobas HPV Test 

and APTIMA
®
 HPV  می باشند. افتراق ما بین

ژنوتیپ های پرخطر از کم خطر پاپیلوما ویروس ها در 

ترین چالش های موجود در  نمونه های بالینی از مهم

                                                 
4 Food and Drug Administration (FDA) 

https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=8&cad=rja&uact=8&ved=0CEEQFjAH&url=http%3A%2F%2Fen.wikipedia.org%2Fwiki%2FFood_and_Drug_Administration&ei=DkNcVfTeI8acygPn04CADA&usg=AFQjCNE9CWN0r8QchOx9d9e0ic0PdeF9-g&sig2=XI8Xbj531q9MKTA_aejwkQ
https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=8&cad=rja&uact=8&ved=0CEEQFjAH&url=http%3A%2F%2Fen.wikipedia.org%2Fwiki%2FFood_and_Drug_Administration&ei=DkNcVfTeI8acygPn04CADA&usg=AFQjCNE9CWN0r8QchOx9d9e0ic0PdeF9-g&sig2=XI8Xbj531q9MKTA_aejwkQ
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آزمایشگاه های تشخیص مولکولی در دنیا و خصوصاً در 

در ایران نیز به  کشورهای در حال توسعه می باشد.

در نظیر تحریم ها،  یاقتصاد -یاسیسدلیل شرایط 

های برتر در این زمینه ی تکنولوژ یدسترس نبودن برخ

 مشکلات تشخیصی وجود دارد. 

را می توان به  HPVیصی و ژنوتایپینگ خروش های تش

روش های  -1سه گروه کلی ذیل تقسیم بندی کرد: 

 ،Real Time PCR  ،PCRتکثیـر ژنـوم نظیر: 

PCR-RFLP ،2-  روش های تشخیصی

 Southern Blot ،In Situبریدیزاسـیون نظیر: هی

Hybridization، Dot Blot Hybridization 3و- 

 HPVنظیر: Signal Amplificationروش های 

Cervista
® ،2 (HC2) Hybrid Capture

. تمامی ®

ی روش های تشخیصی دارای مزایا و معایبی هستند، ول

یت و اختصـاصیت نوین مولکولی از حسـاس روش های

برخـوردارند.  HPVبالاتری در شناسایی و ژنوتایپینگ 

از میزان  کپـی 30داقلتقریباً حاین کیت ها قادرند 

-27، 1ویروس را در نمونه های بالینی تشخیص دهند )

34.)  
 

 درمـان

 ن های پیشـگیری کنندهواکس

Merckامروزه دو واکسن به نام های )
©)Gardasil

®
 

  

Glaxo Smith Klineو )
©)Cervarix

®
در بالین   

ای توسـعه یافته و با عرضـه شده و در بیشتر کشـوره

توجه به دستورالعمل های بین المللی در جمعیت های 

اول ذیل دده قرار می گیرد. جتفاخاص مورد اس

ن و راهنمای واکسیناسیون خصوصیات کلی این دو واکس

مندان ن می دهد. البته امروزه دانشنشا را به طور خلاصه

در پی ساخت، تولید و عرضه واکسن های جدیدتری با 

پاسخ ایمنی وسیع تری نسبت به ژنوتیپ های مختلف 

HPV ( 37-35هستند.) 

 

 
Cervarixخصوصیات کلی واکسن های  -1 تصـویـر

Gardasil و  ®
®(35.) 

 

 سایر روش های درمانی

 و ویروس ضد پاپیلوما ررثر داروی کاملاً مـدر حال حاض

ولی ، باشد  در دسترس نمی HPVضایعات ناشی از 

. بیشتر استدر حال مطالعه  بالینیدر موارد داروهایی 

درمان های موجود بر اساس برداشت، تخریب بافت های 

آلوده و ضایعات ناشی از پاپیـلوما ویروس هاست. البته 

در بافت و  HPVبیشتر تغییرات و تخریب ناشی از 

ماه  36لول های عفـونت یافته، حداکثر در مدت س

توسط سیستم ایمنی بهبود می یابد. البته عود نیز در 

رد عفونت ها و زگیل های ایجاد شده بسیاری از موا

منتشر و وجود ویروس های نهفته در بافت ها نیز 

مشاهده می شود. از کرایودرمانی، لیزردرمانی، 

پرتودرمانی، جراحی و استفاده از موادی همچون اسید 

سلول  DNAسیالیک، پودوفیلین، بازدارنده های سنتز 
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و  2ویروس )سیدوفوویر( DNAو  1فلورویوراسیل(-5)

αاینترفرون 
به عنوان درمان ناشی از عفونت های  3

 (. 40-37پاپیلوما ویروس ها استفاده می شود )
 

 بحث
بروز موارد سالیانه سرطان دهانه رحم در سراسر دنیا 

هزار مورد است. اگرچه میزان مر  و میر  450بیش از 

سال گذشته رو به کاهش بوده است، ولی  30در طی 

هزار مر  ناشی از سرطان دهانه رحم در  200تقریباً 

 12هر سال اتفاق می افتد. سالانه در آمریکا، بیش از 

طان دهانه رحم تشخیص داده می هزار مورد جدید سر

مر  ناشی از این بیماری است. پاپیلوما  4000شود و 

ویروس انسانی قطعاً به عنوان عامل اصلی ایجاد کننده 

بدخیمی های رحم و سرطان پیشرونده رحم تلقی می 

(. غربالگری سرطان دهانه رحم از 43-41، 21شود )

به طور مستقیم  HPVطریق سیتولوژی و آزمایش 

نقش بسزایی در تشخیص اولیه اختلالات دهانه رحم و 

کاهش مر  و میر ناشی از آن دارد. روش های مختلف 

تشخیصی برای اجرای برنامه های غربالگری در 

راستا دستورالعمل های اجرایی  دسترس است و در این

تشخیصی در کشورهای توسعه یافته و در حال توسعه 

ز طرف سازمان غذا و بر اساس پروتکل های تأیید شده ا

دارو آمریکا و دیگر سازمان های مسئول برای روش 

% 80از آنجایی که بیش از د. نهای تشخیصی وجود دار

مر  های ناشی از سرطان دهانه رحم در کشورهای در 

و ایران نیز به عنوان  (41، 1حال توسعه اتفاق می افتد )

یک کشور در حال توسعه در معرس گسترش این 

مر  و میر ناشی از آن می باشد، ولی  سرطان و

متأسفانه مطالعات اپیدمیولوژی مولکـولی هدف داری در 

ایـران صورت نگرفته اسـت و آمار جامعـی در مـورد 

مرتبط با سرطان دهانه رحم و HPV توزیـع تایـپ های 

مر  و میر ناشی از آن در کشور از طرف وزارت 

نشده است. از بهداشت، درمان و آموزش پزشکی منتشر 

طرفی مطالعات اپیدمیولوژی مولکولی اخیر در کشورهای 

دنیا نشان می دهند برخی تفاوت های ژنتیکی به صورت 

                                                 
1 Fluorouracil 
2 Cidofovir 
3 Interferon Alfa 

پلی مورفیسم ژنی، افزایش یا کاهش بیان ژن های 

سرکوب کننده سرطان، ژن های دخیل در سیگنال های 

سلولی و متیلاسیون برخی ژن ها در جوامع مختلف به 

ل مثرر در پیشرفت و ایجاد سرطان دهانه عنوان عوام

رحم همراه با ژنوتیپ های پاپیلوما ویروس های انسانی 

ژن  ونیلاسیها و مت سمیمورف یپل نیدارند، که از انقش 

 یتوان به عنوان مارکرها ینه چندان دور م ندهیها در آ

 پیسرطان دهانه رحم مرتبط با ژنوت یصیتشخ یاصل

درمان استفاده  زیو ن یانسان یها روسیو لومایپاپ یها

 (.47-44کرد )
 

 نتیجه گیری
 به نظر می رسد بهترین راه برای جلوگیری از گسترش

رطان دهانه رحم در زنان، ایجاد برنامه های و بروز س

غربالگری با استفاده از مارکرهای ژنتیکی، روش های 

تشخیصی مولکولی معتبر با حساسیت و ویـژگی بالا و 

در نهایت پیشگیری )تهیه واکسن کارآمد با توجه به 

 ژنوتیپ های غالب منطقه( و درمان باشد. 
 

 تشكر و قدردانی
ج از مطالعات انجام شده مرتبط با این مقاله مروری منت

مصوب با شماره  (PhD)پایان نامه دکترای تخصصی 

در دانشکده فناوری های نوین پزشکی دانشگاه  29ربت 

علوم پزشکی تهران و با حمایت های مالی آزمایشگاه 

مرجع سلامت وزارت بهداشت، درمان و آموزش پزشکی 

را در انجام  می باشد. بدین وسیله از تمام افرادی که ما

 این مطالعه یاری کردند، تشکر و قدردانی می شود.
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