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 چكيده 
. سرطان دهانه رحم بعد از سرطان سينه به عنوان دومين سرطان متداول در بين زنان سراسر جهان محسوب مي گردد :سابقه و هدف

با بدخيمي هاي دهانه رحم بخوبي نشان داده شده است اما در  ) HPV(ارتباط بين تيپ هاي خاصي از پاپيلوماويروس هاي انساني 
اين . و توزيع و فراواني ژنوتيپهاي اين ويروس در بين زنان ايراني كارهاي اندكي صورت گرفته است HPVمورد ميزان شيوع عفونت با 

 . مطالعه با هدف تعيين ژنوتيپ هاي پاپيلوما ويروس انساني در نمونه هاي سرطاني دهانه رحم در استان يزد انجام گرفت
 از استان يزد، كه درجات مختلفي از نئوپلازي را داشتند، از نظر  نمونه بافتي دهانه رحم40در اين مطالعه توصيفي     :روش كار

 .  و تعيين ژنوتيپ هاي آن مورد بررسي قرار گرفتندHPVحضور 
 73 و45, 33, 18, 16 شناسايي گرديد كه پس از تعيين توالي ژنوتيپ هاي HPVنمونه هاي مورد مطالعه ژنوم % 75در  :يافته ها

بعد .  مثبت مشاهده گرديدHPVنمونه هاي % 70اوان ترين ژنوتيپ حاضر در نمونه ها شده بود كه در  فر16تيپ . تشخيص داده شدند
ا . قرار داشتند%) 3/3 (73و%) 3/3 (33, %) 7/6 (45, %) 7/16 (18ز آن به ترتيب ژنوتيپ هاي 

 مي تواند بعنوان مهمترين عامل بروز آلودگي با پاپيلوماويروس هاي انساني در ايران نيز همانند ديگر نقاط جهان :نتيجه گيري
 Pap مي تواند در كنار آزمايشهاي HPVسرطانهاي دهانه رحم در نظر گرفته شود و استفاده از آزمايشهاي شناسايي و تعيين ژنوتيپ 

smear , علاوه براين با تعيين ژنوتيپهاي شايع . روش موثري در كنترل و پيشگيري از سرطان دهانه رحم باشدHPVايران مي  در 
 . توان واكسن مناسبي را جهت كنترل و پيشگيري از اين نوع بدخيمي فراهم نمود

 ژنوتيپ هاي پاپيلوماويروس هاي انساني, سرطان دهانه رحم: واژگان كليدي
 
 

 مقدمه
سرطان دهانه رحم بعنوان دومين سرطان شايع در بين زنان 

 در سراسر  مورد از آن490000محسوب شده كه ساليانه بيش از 
تا كنون عوامل متعددي ). 2 و 1(جهان شناسايي و گزارش مي شود 

به منظور تعيين ميزان تاثير يا دخالت آنها در پيدايش سرطان دهانه 
رحم مورد بررسي قرار گرفته اند كه مواردي مانند استعمال 
دخانيات، مصرف داروهاي ضد بارداري، حاملگي، نوع تغذيه، بي 

 بيماريهاي منتقله از طريق تماس جنسي بعنوان بندوباري جنسي و
عوامل افزايش دهنده يا مستعد كننده خطر بروز سرطان دهانه رحم 

عفونت تناسلي با تيپهاي خاصي از ). 3 - 5(معرفي شده اند  
بعنوان مهمترين عوامل  ) HPV(پاپيلوماويروس هاي انساني 

ند به گونه تشكيل بدخيمي ونئوپلازي هاي تناسلي شناخته شده ا
از موارد % 100تا % 90اي كه بعضي از تيپهاي اين ويروس با 

سرطانهاي دهانه ). 3(سرطانهاي دهانه رحم در ارتباط مي باشند 
رحم در كشورهاي در حال توسعه از شيوع بيشتري برخوردار مي 

از موارد ابتلا را شامل % 83باشند به گونه اي كه طبق آمار حدود 
 ).2(مي شوند 

  



 37، شماره دوازدهم لنامه بيماري هاي عفوني و گرمسيري ، سال فص
 20ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ ژنوتيپ هاي پاپيلوما ويروس انساني

 
 سرطان زايي به دو دسته پرخطر پاپيلوماويروس هاي انساني بر اساس پتانسيل

)High risk (  و كم خطر)Low risk ( 18, 16تيپهاي . تقسيم مي شوند ,
 بيشتر با موارد بدخيم سرطانهاي تناسلي در ارتباط 45 و 39, 35, 33, 31

, 6, 4بوده وتحت عنوان تيپهاي پر خطر معرفي مي شوند در حاليكه تيپهاي 
ر ضايعات خوش خيم همچون زگيلهاي   معمولا د44 و 43, 42, 34, 11

) . 6(تناسلي ديده شده و بعنوان پاپيلوماويروس هاي كم خطر معرفي مي شوند
 بدليل آشكار شدن وجود تيپهاي پرخطر يا كم HPVبنابر اين تعيين ژنوتيپ 

خطر در نمونه هاي بافتي داراي ارزش تشخيصي و درماني بوده و مي تواند در 
ماراني كه در خطر پيدايش ضايعات بدخيم تناسلي غربالگري وشناسايي بي

اين مطالعه با هدف تعيين ژنوتيپ هاي ). 7(هستند بسيار سودمند باشد 
پاپيلوما ويروس انساني در نمونه هاي سرطاني دهانه رحم در استان يزد انجام 

 . گرفت
 

 روش كار 
زمايش قرار  نمونه پارافينه بيوپسي دهانه رحم مورد آ40در اين بررسي تعداد 

اين نمونه ها توسط بخش پاتولوژي بيمارستان شهيد صدوقي يزد در . گرفتند
گردآوري شده و بررسي هاي سيتولوژيك نشان ) 1376 – 1384( سال 9طول 

نمونه ها مجددا از نظر پاتولوژي مورد . داده بود كه درجاتي از نئوپلازي را دارند
ميانگين . ها مورد تائيد قرار گرفتبررسي قرار گرفتند و نئوپلاستيك بودن آن

 سال و همگي در 2/47سني بيماراني كه نمونه ها از آنها گرفته شده بود 
 . سال قرار داشتند86 تا 23محدوده سني 

 ابتدا با استفاده از تيغ هاي يكبار مصرف از هر بلوك DNAبراي استخراج 
 ميلي ليتري 2 پارافيني برش هاي نازك بافت تهيه و در لوله هاي اپندورف

براي پيشگيري از هر گونه آلودگي از وسايل يكبار مصرف براي . جمع آوري شد
 Biosafety classهر نمونه استفاده گرديد و فرآيند در زير هود بيولوژيك 

IIبراي حذف پارافين نمونه ها در مجاورت  ).8( انجام گرفتxylene به مدت 
 قرار داده شدند و سپس C ˚37يك شب در انكوباتور شيكردار و در دماي 

 تازه به آنها اضافه گرديد تا اثري از پارافين در نمونه ها xyleneيكبار ديگر نيز 
%  70و % 90سپس طي سه مرحله شستشو با اتانول مطلق  ). 8 و 1(باقي نماند 

xyleneاز نمونه ها حذف گرديد  . 
اد قرار داده شدند  درجه سانتيگر37نمونه ها به مدت چند ساعت در گرمخانه 

 50mM]سپس عمل هضم بافت با استفاده از بافر هضم. تا كاملا خشك شوند
Tris (PH=8.5), 1mM EDTA, 0.5% Tween 20] داراي آنزيم 

proteinase K با غلظت μg/ml 200بعد از آن با ). 8 و 1( انجام گرفت
. فته شد پي گرDNA كلروفرم فرآينداستخراج -استفاده از روش استخراج فنل

 استخراج DNA). 8 و 1( از اتانول مطلق سرد استفاده شدDNAبراي رسوب 
 . نگهداري شد-C 20˚ در فريزر PCRشده تا انجام 

 جدا شده DNA و بررسي كيفيت قطعات DNAبراي كنترل كيفي استخراج 
  و با استفاده از جفت پرايمرهاي PCRاز بافتهاي مورد آزمايش از روش 

PCO3: (5'-ACACAACTGTGTTCACTAGC-3') و 
PCO4:(5'-CAACTTCATCCACGTTCACC-3') كه قطعه اي ، 

 انساني را تكثير مي نمايند، بهره گرفته β-globin را از ژن bp 110به طول 

 مثبت بودند جهت  globin β-نمونه هايي كه از نظر وجود ژن ). 8 و 1(شد
 . انتخاب شدندHPV-PCRانجام 

  +GP5 از جفت پرايمرهايHPV-DNAص  جهت تشخيPCRبراي انجام 
(5'TTTGTTACTGTGGTAGATACTAC3')  و GP6+ 

(5'GAAAAATAAACTGTAAATCATATTC3') كه قطعه اي ، 
 را تكثير مي نمايند، HPV  ژنوم L1-ORF از ناحيه bp 150به طول 

 HPVاين ناحيه بصورت حفاظت شده در ژنوم ويروسهاي . استفاده گرديد
 جهت جدا سازي اكثر تيپهاي اين ويروس به روش يافت شده و مي تواند

PCR8 و 1( بخوبي مورد استفاده قرار گيرد .( 
 HPV نمونه هاي PCRبراي تعيين ژنوتيپ پاپيلوما ويروس ابتدا محصول 

 ,PCR product purification(QIAgeneمثبت با استفاده از كيتهاي
Germany)تخليص شدند و سپس در آزمايشگاه  Viral-STD  از مجموعه

 Microcapillaryآزمايشگاه هاي ملي ميكروبيولوژي كانادا با روش 
Automated Sequencingسكانس .  توالي ژنتيكي آنها مشخص گرديد

 مورد مقايسه قرار گرفتند تا Gene-Bankحاصل با سكانسهاي موجود در 
  .ژنوتيپ آنها مشخص گردد

 
 يافته ها

 نشان داد كه تمامي β- globin در خصوص ژن PCRاجراي فرآيند 
 جدا شده در وضعيت مطلوب بوده و جهت DNAنمونه ها از نظر كيفيت 

 نمونه بافت سرطاني جدا شده 40از .  مناسب هستندHPV PCRاجراي 
 10 مثبت بودند و HPV DNAاز نظر وجود %) 75( نمونه 30از بيماران 

 نشان  نتيجه منفيHPV PCRاز نمونه ها در آزمايش %) 25(مورد 
 . دادند

 سال 86 تا 23 سال وهمگي در محدوده سني 2/47ميانگين سني بيماران 
 31 -60در محدوده سني %) 5/72(اكثريت زنان مورد مطالعه . قرار داشتند

بر اساس آزمايش هاي پاتولوژيك در بين ). 1جدول (سال قرار داشتند 
 Squamous cell carcinomaداراي%) 5/87( مورد 35نمونه ها 

(SCC) 5(، دو مورد (% دارايAdenocarcinoma دو مورد ،)5 (%
Undifferentiated carcinoma داراي %) 5/2( و يك مورد

Verrucous carcinomaيافته هاي تعيين توالي ). 2جدول ( بودند
 در نمونه هاي 73 و 45, 33, 18, 16ژنتيكي حاكي از حضور ژنوتيپهاي 

 ) High risk(به گروه پر خطر مورد بررسي بود كه همگي متعلق 
پاپيلوماويروس ها بوده و معمولا با سرطانهاي ناحيه تناسلي در ارتباط 

شايعترين ژنوتيپ جداسازي شده تشخيص % 70 با فراواني 16تيپ . هستند
 با فراواني 45تيپ , % 7/16 با فراواني18داده شد و بدنبال آن تيپهاي 

 و 3جدول (قرار داشتند % 3/3راواني  هر كدام با ف73و33و تيپهاي %  7/6
 ).  1نمودار 

   1      2       3        4       5       6        7       8        9      10     11     12     L      

 )←روبرو (HPV-PCRتصوير الكتروفورز محصولات  : 1تصوير 
 نمونه هاي منفي   ،= 2-3نمونه هاي مثبت   ،  ستونهاي  = 4-10, 1ستونهاي 

 كنترل منفي= 12كنترل مثبت  ، ستون = 11 ستون 
L =DNA molecular wait marker (DNA Ladder)  پايين ترين باندbp 100  

  . مي باشدbp 200و بالاتر از آن 
L =DNA molecular wait marker (DNA Ladder)  پايين ترين باندbp 100 

 . مي باشدbp 200 و بالاتر از آن 
 

  



 37، شماره دوازدهم فصلنامه بيماري هاي عفوني و گرمسيري ، سال 
 21ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ سيد محمد مهدي محمودي و همكاران

 
 هاي بيوپسي  بر حسب سن در نمونهHPVتوزيع موارد : 1جدول

 موارد سرطان دهانه رحم، استان يزد
HPV        

       
 سن

       
 مثبت

        
 منفي

   
 جمع
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  بر حسب وضعيت پاتولوژيك HPVتوزيع موارد: 2جدول

HPV 
 جمع منفي مثبت وضعيت پاتولوژيك

SCC 28 
)80( 

7 
)20( 

35 
)100( 

Adenocarcinoma 1 
)50( 

1 
)50( 

2 
)100( 

Undifferentiated 
carcinoma 

1 
)50( 

1 
)50( 

2 
)100( 

verrucous 
carcinoma 

0 
)0( 

1 
)100( 

1 
)100( 

 30 جمع
)75( 

10 
)25( 

40 
)100( 

 
  مثبتHPVتوزيع ژنوتيپهاي پاپيلوما ويروسها در موارد  : 3جدول 

 HPVژنوتيپهاي 

 73  45  33  18  16 وضعيت پاتولوژيك

 

 جمع
SCC 21 

)75( 
4 

)2/14( 
1 

)6/3( 
1 

)6/3( 
1 

)6/3( 
28 

)100( 

Adenocarcinoma 0 
)0( 

0 
)0( 

0 
)0( 

1 
)100( 

0 
)0( 

1 
)100( 

Undifferentiated 
carcinoma 

0 
)0( 

1 
)10( 

0 
)0( 

0 
)0( 

0 
)0( 

1 
)100( 

 21 جمع
)70( 

5 
)7/16( 

1 
)3/3( 

2 
)7/6) 

1 
)3/3( 

30 
)100( 

 
 بحث

سرطان دهانه رحم شيوع جهاني دارد و شايع ترين نوع سرطان در كشورهاي 
از نظر فراواني دومين سرطان شايع در بين زنان . ال توسعه بشمار مي روددر ح

 مورد از اين بدخيمي در جهان گزارش مي 000/400است و سالانه بيش از 
). 9(سرطانهاي شايع در بين زنان را شامل مي شود% 12گردد كه تقريبا 

. شوندپژوهشگران عوامل خطر متعددي را براي سرطان دهانه رحم يادآور مي 
 شاهدي، كه در مكزيك انجام شده است، عواملي مانند -در يك مطالعه مورد

تعداد دفعات زايمان، سن آغاز فعاليتهاي جنسي و مصرف داروهاي خوراكي 
 بار زايمان كرده بودند 12در زناني كه . ضد بارداري مورد بررسي واقع شده اند

داكثر سه بار زايمان داشته  برابر بيشتر از زناني بود كه ح5شيوع اين سرطان 
 سالگي فعاليتهاي جنسي 19هم چنين ميزان شيوع آن در زناني كه بعد از . اند

را آغاز كرده بودند دو برابر كمتر از زناني بود كه در زمان آغاز فعاليت جنسي 
علاوه بر اين نشان داده شد كه مصرف داروهاي .  سال داشتند15كمتر از 

نس ابتلا به سرطان دهانه رحم را افزايش مي هورموني ضد بارداري شا
 ). 10(دهد

عفونت با  بر اساس مطالعات مورد  شاهدي بسياري كه تا كنون انجام گرفته
HPV بعنوان عامل اصلي توسعه نئوپلازي و بدخيمي در اپي تليال ناحيه 

تناسلي شناسايي شده است و بويژه زماني كه عفونت پايدار با تيپهاي پرخطر 
). 8-10 و 3 و 1( يروس صورت گرفته باشد اين مسئله بارزتر خواهد بود اين و

تحقيقات دو دهه اخير ارتباط محكمي را بين سرطان دهانه رحم و برخي 
با روشهاي مولكولي در . تيپهاي پاپيلوماويروس هاي انساني نشان مي دهند

 مورد شناسايي HPVدرصد موارد سرطان مهاجم دهانه رحم ژنوم 90بيش از 
 ).8 و1(قرار مي گيرد

 بدليل سهولت و ارزاني نسبي بعنوان يك تست رايج Pap smearآزمايش 
جهت غربالگري بيماران در سراسر جهان مورد استفاده قرار مي گيرد ولي 

عفونتهاي ). 13 و 8, 1(متاسفانه موارد منفي كاذب در اين تست بسيار بالاست 
HPVتند و لذا جهت تشخيص عفونت نياز به  معمولا بدون علامت هس

مطالعات اپيدميولوژيك ) . 14(روشهايي جهت بهبود روند غربالگري مي باشد
وكوشش هايي كه جهت توليد واكسن صورت مي گيرد نياز به روشهايي قابل 

 و تعيين ژنوتيپ هاي رايج در HPVاعتماد جهت تشخيص عفونتهاي تناسلي 
 ويروس را رديابي مي DNA كه PCRمچون روشهايي ه). 15(عفونت دارند 

نمايند در واقع عامل عفونت را شناسايي مي نمايند در حاليكه تستهاي 
 ضايعات و عوارض حاصل از عفونت را Pap smearسيتولوژي همچون 

 ويروس DNA بدليل توانايي در تكثير PCRتكنيك ). 13(مشخص مي كنند
يكي از حساس ترين روش ها جهت با استفاده از پرايمرهاي اختصاصي بعنوان 

 در بافتهاي تناسلي محسوب مي گردد و توام شدن آن با روش HPVشناسائي 
sequencing افزايش مي % 100 بعنوان يك تست تائيدي دقت آنرا نيز تا

لذا بكارگيري آن در كنار روشهاي سيتولوژيك  مي تواند در افزايش , دهد
بيماران به نحو چشمگيري موثر واقع قدرت تفكيك و دقت بررسيهاي كلينيكي 

هم چنين تعيين ژنوتيپ هاي شايع ويروس در يك منطقه ). 8 و 1(گردد
جغرافيايي مي تواند در بررسي هاي اپيدميولوژيك و برنامه هاي توسعه 

 ).15( بسيار حايز اهميت باشد HPVواكسيناسيون بر عليه 
 نمونه ها حاكي از  درHPVيافته هاي آزمايشگاهي در مورد تشخيص ژنوم 

 در بيماران مورد مطالعه HPVآنست كه ميزان شيوع تيپ هاي سرطان زاي 
بودكه با نتايج مطالعات در برخي مناطق ديگر ايران % 75در اين بررسي 

در پژوهشي كه در شمال ايران صورت گرفته است ميزان حضور . همسويي دارد
HPV اين ). 1( داده شده استنشان% 4/81 در نمونه هاي سرطان دهانه رحم

 در موارد سرطان هاي دهانه HPVبررسي نشان مي دهد كه فراواني عفونت با 
رحم در ايران نيز قابل توجه بوده و با ديگر مناطق جهان قابل مقايسه است 

 جزء شايع ترين ژنوتيپ هاي يافت شده در اين 18و 16تيپ هاي ). 21-17(
 با 73و 33ني در مرتبه سوم بود وتيپ هاي  از نظر فراوا45تيپ . بررسي بودند 

.ميزان فراواني همسان در رتبه آخر از نظر ميزان شيوع عفونت قرار داشتند
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 ساله 10-12با توجه به اينكه سرطان دهانه رحم معمولا بعد از يك دوره 

 روي مي دهد لذا بعنوان عارضه اي كه در ميانسالي HPVپس از عفونت 
ان يافته ها نشان مي دهند كه در است. روي مي دهد شناخته شده است

 31 -50( در نمونه هاي گروه سني HPVيزد نيز بيشترين ميزان شيوع 
مي باشد در حاليكه در بسياري از ديگر كشورها معمولا % 60) سال

بيشترين ميزان شيوع اين ويروس در گروههاي سني پايين تر مشاهده مي 
در ايران . اين تفاوت با شروع ارتباطات جنسي مربوط است). 2(گردد

 سال 20-30وع روابط جنسي با ازدواج توام است و معمولا بين معمولا شر
اتفاق مي افتد ولي در جوامع غربي معمولا فعاليت هاي جنسي بعد از بلوغ 

اين موضوع مي تواند بروز سرطان دهانه رحم را در سنين . شروع مي گردد
 در مقايسه با بسياري از كشورها كه HPVبالاتر در زنان ايراني با ويروس 

 21 -39 معمولا پايين تر و در گروه سني HPVسن آلودگي با ويروس 
 را توجيه كند, )13(سال مي باشد

 زن مورد مطالعه كه از نظر پاتولوژي بيمار 40 نفر از 10در اين بررسي 
 نتايج منفي نشان HPV PCRتشخيص داده شده بودند در آزمايش 

يكي اينكه :  دارد چند احتمال در خصوص توجيه اين مطلب وجود. دادند
تشكيل ضايعات بدخيم و سرطاني در اين افراد بواسطه عامل سرطان زاي 

ديگر اينكه بر اساس يك سري از .  بوده استHPVديگري غير از ويروس 
 بويژه در PCRمطالعات علت وقوع نتايج منفي كاذب در آزمايشات 

م و مواردي كه تست هاي پاتولوژي حكايت از وجود سرطان هاي بدخي
مهاجم را دارند مي تواند به نحوه جايگزين شدن ژنوم ويروس در كروموزوم 

بر طبق يكي از فرضيات ژنوم حلقوي ويروس به . سلول ميزبان مربوط باشد
گونه اي در كروموزوم سلول ميزبان جايگزين مي شود كه ناحيه ژني را كه 

 تغيير  بوده است دستخوش دگرگوني كرده و لذا موجبPCRهدف فرآيند 
 از ژنوم ويروس E2اگر چه معمولا ناحيه ژني .  خواهد شدPCRدر نتايج 

طي روند جايگزيني تخريب مي گردد اما در بعضي از موارد ممكن است 
 با نواحي تخريب شده L1 در ناحيه ژني PCRتوالي هاي اتصال پرايمر 

 با روش HPV DNAژنوم ويروس مقارن بوده و در نتيجه در رديابي 
PCR  عامل ديگري كه مي تواند در ). 23 و 22, 18(خللي ايجاد گردد

 موثر باشد اشكالاتي است كه در فرآيند PCRمنفي كاذب شدن نتايج 
 از نمونه هاي تثبيت شده با فرمالين و DNAآماده سازي و استخراج 

گاهي مشاهده شده است كه در مطالعاتي كه . پارافينه شده بوجود مي آيد 
  استفاده مي گردد معمولا PCR تازه بافتي جهت آزمايش از نمونه هاي

 گزارش شده بالاتر از مواردي است كه از نمونه هاي HPVميزان و درصد 
تثبيت شده با فرمالين استفاده شده است كه اين مسئله احتمالا بدليل 

 ايجاد PCRاختلالاتي است كه عمل تثبيت با فرمالين در روند آزمايش 
 ). 24(مي كند 

 در موارد HPVدر بررسي يافته ها مشاهده مي شود كه بيشترين ميزان 
SCC موارد % 80 ديده مي شود؛ يعني درSCC ژنوم HPV مورد 

موارد % 50 در HPVدر حاليكه  , شناسايي واقع گرديد
Adenocarcinoma و Undifferentiated carcinoma مشاهده 

 HPV ژنوم verrucous carcinomaمي شود و در عين حال در موارد 
اين تفاوت از نظر آماري معني دار ). 2جدول (مورد شناسايي واقع نمي شود

و احتمالا اين تفاوت ناشي از اين واقعيت است كه بيشتر ) P=09/0(نيست 
% 75در عين حال در .  بوده اندSCCنمونه هاي آزمايش شده از موارد 

د كه نشانگر  عامل بدخيمي بوHPV16تيپ  , SCCمثبت  HPV موارد
حضور غالب اين ژنوتيپ در سرطان دهانه رحم مي باشد و اين امر با نتايج 

  ).1-9(حاصل از پژوهشهاي ديگر نيز مطابقت دارد
در حال حاضر براي كنترل سرطان دهانه رحم چند نوع واكسن پيشنهاد 
شده است و برخي از آنها از طرف سازمان بهداشت جهاني مجوز لازم را 

در كشورهايي مانند آمريكا و كانادا . فاده كسب كرده اندبراي است
ساختار اين واكسنها .  متداول شده استHPVواكسيناسيون برعليه 
 ويروس است و در ساختن آنها از اپي L2 و L1متشكل از پروتئينهاي 

باتوجه به اينكه .  استفاده شده استHPV6, 11,16,18توپهاي مشترك 
 ويروس ها شيوع منطقه اي خاصي دارند و در برخي از تيپهاي پاپيلوما

سرطان دهانه رحم نيز مورد شناسايي واقع مي شوند؛ لذا برخي از محققين 
بر اين باورند كه مطالعات اپيدميولوژيك مي تواند كمك موثري در تعيين 

در ايران نيز اينگونه مطالعات در ). 8 و1(ساختار مناسب واكسن داشته باشد
 . حي واكسن مناسب بسيار مفيد خواهد بودانتخاب و يا طرا

 
 تشكر و قدرداني

دانشگاه علوم پزشكي تهران كه پشتيباني , از انستيتو تحقيقات بهداشتي
مالي اين پروژه را عهده دار بودند، پرسنل ارجمند ايستگاه تحقيقات 
بهداشتي مركز يزد، كليه اساتيد و اعضاي محترم بخش ويروس شناسي 

 دانشگاه تهران كه بزرگوارانه شرايط وامكانات لازم جهت دانشكده بهداشت
انجام اين كار پژوهشي را فراهم نمودند صميمانه تشكر وسپاسگزاري مي 

 گردد
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