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در 93در مردان مبتلا به ضایعات دهانی در سال و بررسی تنوع ژنوتیپی آنبا ویروس پاپیلوماسر و گردنارتباط سرطان 

تهران

4سپهیاخوانعباسدکتر،3دلداراصغریعلدکتر،2عارفیاناحساندکتر،1پوییدهالهام 

یراناتهران،تحقیقات،علومواحد.اسلامیزادآدانشگاه.میکروبیولوژيارشدکارشناس 1 -

تهراندانشگاهپایه،علومیسپرد،شناسییستزدانشکده،شناسییروسوبخشاستادیار-2

ایرانتهران،اشتر،مالکدانشگاهژنتیکگروهاستادیار-3

شمالتهرانواحداسلامیآزاددانشگاهزیستی،علومدانشکدهمیکروبیولوژي،گروهاستاد- 4

:چکیده



٢

این يیجادکنندهاعواملازیکی. دهدیمتشکیلرادهانیيحفرهيهاسرطاناز% 93حدودسنگفرشیسلولسرطان:هدف مطالعه

دهانسرطانپاپیلوما در ایجادشایعيهاپژنوتیتعیین.داردگوناگونیژنوتایپیتنوعکهاستانسانیپاپیلومايویروس،سرطان

.باشدداشتهنقشآنانتقالازجلوگیريوکنترلدرتواندیم

براي شناسایی زدایی گردید،شده و پارافینتهران تهیهخمینیامامبیمارستانکنسربخشازپارافینهبافتنمونه35:هامواد و روش

هانمونه. طراحی گردیددژنرهسنسآنتیپرایمر3وپرایمر سنسAlleleID 7،1افزارنرمکمکبا34-33-18- 16-6هاي ژنوتیپ

PCRيهانمونه. شدالکتروفورزآگارز،ژلمحصول واکنش بر رويشده و سپسHPVیابی شده و نتایج توالیسکانسمثبت تعیین

.ین هویت شدندیتعBlastتوسط

عاملHPV-6. بودندHPV-16نمونه3و6تایپ HPVنمونه2کهآمددستمثبت بهHPVينمونه5:گیرينتایج و نتیجه

ازبیشتر% 2مرداندرویروسانتشار.یابدیمانتشارتناسلی-دهانیروابطیاپوستباپوستتماسطریقازکهاستتناسلیزگیلمولد

HPVيهانمونههمچنین .استسال60بالايآنازپسوسال45تا30بینسنیندربیماريبهابتلااستعدادبالاترین. استزنان

.بیشتر بوده استاطراف يهاشهرستاندر شهر تهران نسبت به مثبت

زپلیمراايیرهزنجواکنش،انسانیپاپیلومايیروسو،سنگفرشیسلولکارسینوم: هایدواژهکل

:مقدمه

و در ابتدا شودنامیده می» کارسینوم اسکواموس«هاي سنگفرشی دهان است که از کنترل خارج شدن رشد و تکثیر سلول،سرطان دهان

ها، ، غدد لنفاوي گردن، لوزه، غدد بزاقی، لبلثهاین بیماري اغلب.)1- 23- 47-49(شودسرطانی مشاهده میضایعات پیشصورتبه

هاي سفید و ، گلودردهاي مداوم، اختلال در بلع، زخم، بدشکلی صورتهاسبب لق شدن دندانها، فک و زبان را درگیر کرده و گونه

.)17-21-48-52(شود میمدتیطولاندردهاي در دهان و گوششوندهخوبدیر



٣

رژیم غذایی ، ، نور خورشیدي سرطان، دندان خراب، سابقهتناسلی-عوامل متعددي از قبیل مصرف سیگار و الکل، روابط جنسی دهانی

.)11- 19-35- 44- 57(دهد سال، شانس ابتلا به سرطان را افزایش می40فاقد میوه و سبزي تازه و سن بالاي 

هاي پوششی ژنوتیپ مختلف است که تمایل بسیاري به سلول100اي، داراي رشتهدودارDNAهاي ي ویروسپاپیلوماویروس از خانواده

ها از سبب بروز انواع سرطانتواندشود و حتی مییافت میوفوربهبنابراین در پوست طبیعی افراد سالم ،هاي مخاطی داردپوست و سلول

.)4- 10- 22-25-31(جمله سرطان دهان گردد 

ژنوم ویروس پاپیلوماساختار:1شکل 

به بدخیم تبدیل یمخخوشي ضایعه، ژیکیو، از لحاظ مورفولي عفونت تشخیص داده نشودسرطانی در مراحل اولیهاگر ضایعات پیش

پاپیلوما اگرچه ویروس . ثر باشدؤایعات متواند در جلوگیري از پیشرفت ضعفونت ویروسی میموقعبهلذا تشخیص ،)17-28. (شودمی

نواحی توانندیمهایروسوینا.شودگردنوسرد سبب بروز سرطان نتوانآن نمیهايیپتژنومختلفی دارد، اما تمام هايیپتژنو

.گوناگونی را آلوده کرده و سبب بروز سرطان سر و گردن شوند که در شکل نشان داده شده است



٤

شوندیممختلفی که توسط ویروس پاپیلوما آلوده ینواح:2شکل 

با سرطان دهان رتباطرا در ا18و 16هايیپتژنو، فقط PCR –RTهاي بزاق دهان و استفاده از روش اربابی و همکاران با بررسی نمونه

ي، نتیجهPCRجداگانه و با استفاده از روش هایییشآزما، هراتیان و نیک اخلاق با همکارانشان نیز در يمشهد.)5(شناسایی کردند 

در .)37-38- 39(کردند ي بیماران جدا را از نمونه16رانش تنها ژنوتیپ ماس و همکادر اسپانیا لا.)21-22- 31(مشابهی بدست آوردند 

.)7-13-28(جدا کند از بیماران را 18هی توانست ژنوتیپ -توهند نیز گ

.)2-3-16-62(هاي بیماران گزارش کردند را در نمونه16و 6، آنیلس و همکارانش استخراج ژنوتیپ در آرژانتین

ایـن ویـروس در   هـاي شـایع  ي شناسـایی ژنوتیـپ  پایـه ، ایـن تحقیـق بر  یلومـا ویـروس در ایجـاد سـرطان دهـان     با توجه بـه اهمیـت پاپ  

انجـام گرفتـه اسـت تـا شـاید گـامی در جهـت شناسـایی         بـه بیمارسـتان امـام خمینـی تهـران     کننـدگان مراجعـه در بین بیماريایجاد

.از سرطان دهان برداشته شودکنندهیشگیريپو موقعبه

:هامواد و روش

يبردارنمونه

٤

شوندیممختلفی که توسط ویروس پاپیلوما آلوده ینواح:2شکل 

با سرطان دهان رتباطرا در ا18و 16هايیپتژنو، فقط PCR –RTهاي بزاق دهان و استفاده از روش اربابی و همکاران با بررسی نمونه

ي، نتیجهPCRجداگانه و با استفاده از روش هایییشآزما، هراتیان و نیک اخلاق با همکارانشان نیز در يمشهد.)5(شناسایی کردند 

در .)37-38- 39(کردند ي بیماران جدا را از نمونه16رانش تنها ژنوتیپ ماس و همکادر اسپانیا لا.)21-22- 31(مشابهی بدست آوردند 

.)7-13-28(جدا کند از بیماران را 18هی توانست ژنوتیپ -توهند نیز گ

.)2-3-16-62(هاي بیماران گزارش کردند را در نمونه16و 6، آنیلس و همکارانش استخراج ژنوتیپ در آرژانتین

ایـن ویـروس در   هـاي شـایع  ي شناسـایی ژنوتیـپ  پایـه ، ایـن تحقیـق بر  یلومـا ویـروس در ایجـاد سـرطان دهـان     با توجه بـه اهمیـت پاپ  

انجـام گرفتـه اسـت تـا شـاید گـامی در جهـت شناسـایی         بـه بیمارسـتان امـام خمینـی تهـران     کننـدگان مراجعـه در بین بیماريایجاد

.از سرطان دهان برداشته شودکنندهیشگیريپو موقعبه

:هامواد و روش

يبردارنمونه

٤

شوندیممختلفی که توسط ویروس پاپیلوما آلوده ینواح:2شکل 

با سرطان دهان رتباطرا در ا18و 16هايیپتژنو، فقط PCR –RTهاي بزاق دهان و استفاده از روش اربابی و همکاران با بررسی نمونه

ي، نتیجهPCRجداگانه و با استفاده از روش هایییشآزما، هراتیان و نیک اخلاق با همکارانشان نیز در يمشهد.)5(شناسایی کردند 

در .)37-38- 39(کردند ي بیماران جدا را از نمونه16رانش تنها ژنوتیپ ماس و همکادر اسپانیا لا.)21-22- 31(مشابهی بدست آوردند 

.)7-13-28(جدا کند از بیماران را 18هی توانست ژنوتیپ -توهند نیز گ

.)2-3-16-62(هاي بیماران گزارش کردند را در نمونه16و 6، آنیلس و همکارانش استخراج ژنوتیپ در آرژانتین

ایـن ویـروس در   هـاي شـایع  ي شناسـایی ژنوتیـپ  پایـه ، ایـن تحقیـق بر  یلومـا ویـروس در ایجـاد سـرطان دهـان     با توجه بـه اهمیـت پاپ  

انجـام گرفتـه اسـت تـا شـاید گـامی در جهـت شناسـایی         بـه بیمارسـتان امـام خمینـی تهـران     کننـدگان مراجعـه در بین بیماريایجاد

.از سرطان دهان برداشته شودکنندهیشگیريپو موقعبه

:هامواد و روش

يبردارنمونه



٥

در کنسر موجود در بخش مردان هاينمونه بلوك پارافینی که داراي بافت کافی بود از بین پرونده35تحلیلی - ي توصیفیدر این مطالعه

به این مرکز انتقال یافته بودند و همگی وشدهيآورجمعها از سراسر کشور این نمونه. ندخمینی تهران انتخاب شدبیمارستان امام

گرفت و وجود قرار یبررسموردپی ومیکروسکاسلایدهاي .انده بودهسال75تا 15نیز از کنندهمراجعهبیماران .بودند93مربوط به سال 

.ها تأیید گردیدسرطان در بافت

PCRوDNAاستخراج

ها سپس بافت،دماي محیط قرار گرفتیک شب دربه مدت ش زده شد و برمتر میلی9/0دستگاه میکروتوم به قطر يیلهوسبهها نمونه

فاده شد و مختلفی استدر مراحلپروتئاز کننده و ، اتانل، بافر لیزDeparaffinizationبراي این کار از بافر . زدایی شدندپارافین

سریعاً به DNAمحلول محتوي شده وجداستونازElution Bufferبافر توسطها پایانی نمونهيدر مرحله. سانتریفیوژ انجام گرفت

.گراد انتقال یافتدرجه سانتی- 20فریزر و دماي 

ي در هر نمونه که داراDNAباندهاي حاصل از . استفاده شدلکتروفورزشده از روش ااستخراجDNAبراي تعیین مقدار و کیفیت 

.دادرا نشان میDNAکیفیت مطلوب ،بودواضح کمترین کشیدگی و کاملاً 

الکتروفورزدستگاه:3شکل 



٦

هايینپروتئبر اساس سنسآنتیپرایمر 13و سنسپرایمر 5ابتدا،هابر روي نمونه) PCR(پلیمرازاي واکنش زنجیرهانجام منظوربه

توالی . به دست آمدسنسآنتیو سه پرایمرسنس و در نهایت یک پرایمر سپس پرایمرها دژنره شده. حی گردیدطراE7و E6ي اولیه

.آمده است1در جدول شماره مورداستفادههاي پرایمر

وضعیتتوالی

GCN CAG GGH YWH AAY AAT GGپرایمر سنس

GCC MAR SGG AAA CTG ATCسنس پرایمر آنتیRIP

GCG ACC CAA TGC AAA TTG GTسنس پرایمر آنتیRS

CGW CCH ARD GGR WAY TGR TCسنس پرایمر آنتیRFG

پرخطرHPVيهانمونهپرایمرهاي لازم براي تکثیر و شناسایی -1جدول 

).2جدول (استریل آماده گردیدml2/0هاي شده و درون تیوبتهیهلیتر به شرح زیر میلی25در حجم PCRمخلوط در مرحله بعد 

ترکیبات(ml)مقادیر 

سنسپرایمر 1

سنسآنتیپرایمر 1

5/12Master mix

الگوDNAنانوگرم100

استریل25H2Oتا حجم نهایی 

و مقادیر آنPCRاجزاي -2جدول 

:زیر انجام گرفتشامل مراحل PCRسپس فرآیند 



٧

دقیقه5گراد به مدت درجه سانتی94شامل اوليمرحله

مشتمل بريامرحلهسهيچرخه40شامل دوميمرحله:

94ثانیه45گراد به مدت درجه سانتی

54ثانیه45گراد به مدت سانتیيدرجه

72دقیقه1گراد به مدت سانتیيدرجه

دقیقه7گراد به مدت درجه سانتی72شامل سوميمرحله

با اتیدیوم برومایدیزيآمرنگپس از به دستگاه الکتروفورز انتقال یافته و سرانجام نتایجPCRهاي ، فرآوردهبعد از پایان فعالیت دستگاه

.ي فرابنفش مورد بررسی قرار گرفتندبا استفاده از نورافشان اشعه

bp492يیهناحمثبت روي ژل در يهانمونهیرتصو:3شکل 

:یابی و آنالیز نتایجیتوال



٨

نوع ژنوتایپ برحسبمثبتيهانمونهدرPCRمحصول . نمونه مثبت شدند5نمونه تحت بررسی، تنها 35نتایج نشان داد که از 

نشان هانمونهاینشدنمثبت.داشتندبازجفت492طولی معادل HPV-16و براي 435معادلطولیداراي HPV-6ویروس، براي 

.استارتباطدرپاپیلوماویروسحضورباو گردنسرسرطانبروزدادیم

و 33- 18-16- 11-6يموردمطالعههايژنوتیپسرطان سر و گردن در بینيیجادکنندهاهايژنوتیپژنی،توالیتعیینمراحلانجامبا

محصولنوکلئوتیديتوالیتعیین.گردیدانجامMEGA5افزارنرمتوسطمثبت يهانمونهکردنترازهم.قرار گرفتندیبررسمورد34

PCRانجامپس از. گرفتانجامفناورانژنشرکتنیز توسطPCRاطلاعاتوبررسیبیمارانيهاپروندهژنی،یابیتوالیو

.گرفتقرارتحلیلوتجزیهموردSPSSافزارنرماستفاده از و بااستخراجیازموردندموگرافیک

:نتایج

نمونه 5، بیمار انجام گرفت35دهان بر روي شایع پاپیلوما ویروس در ایجاد سرطان هايیپتژنوي حاضر که جهت بررسی در مطالعه

در +Blastافزارنرمتوسط یابی پس از توالیهاي مثبت هاي نوکلئوتیدي نمونهتوالی. و الکتروفورز مثبت شدندPCRپس از انجام 

NCBIها نتایج زیر بدست آمدپس از انجام بررسی. قرار گرفتندیبررسمورد:

CCCACCACGAAGATCACTGCTTGTTCTGTGGTAGATACCACACGCAGTACCAACATGAC

ATTATGTGCATCCGTAACTACATCTTCCACATACACCAATTCTGATTATAAAGAGTACAT

GCGTCATGTGGAAGAGTATGATTTACAATTTATTTTTCAATTATGTAGCATTACATTGTC

TGCTGAAGTAATGGCCTATATTCACACAATGAATCCCTCTGTTTTGGAAGACTGGAACTT

TGGGTTATCGCCTCCCCCAAATGGTACATTAGAAGATACCTATAGGTATGTGCAGTCAC

AGGCCATTACCTGTCAAAAGCCCACTCCTGAAAAGGAAAAGCCAGATCCCTATAAGAA

CCTTAGTTTTTGGGAGGTTAATTTAAAAGAAAAGTTTTCTAGTGAATTGGATCAGTTCCC

CCTTGGGCAAAAAATTGTCCTTTTTTTC



٩

پاپیلوما6بدست آمده از بیماران مربوط به تایپ هايیتوال: 4شکل 

GATCACTGCTTGTTCTGTGGTAGATACCACACGCAGTACCAAGGAGGAATATGATTTACAGTTTATTTTTCAA
CTGTGCAAAATAACCTTAACTGCAGACGTTATGACATACATACATTCTATGAATTCTACTATTTTGGAGGACT
GGAATTTTGGTCTACAACCTCCCCCAGGAGGCACACTAGAAGATACTTATAGGTTTGTAACATCCCAGGCAAT
TGCTTGTCAAAAACATACACCTCCAGCACCTAAAGAAGATCCCCTTAAAAAATACACTTTTTGGGAAGTAAAT
TTAAAGGAAAAGTTTTCTGCAGACCTAGATCAGTTTCCTTTAGGACGCAAATTTTTACTACAAGCAGGATTAA
AGGCCAAACCAAAATTTACATTAGGAAAACGAAAAGCTACACCCACCACCTCATCTACCTCTACAACTGCTAA
ACGCAAAAAACGTAAGCTGTAAGTATTGTATGTGTGTTGAATTAGTGTTGTTTGTTGTTTATATGTTTGTATGT
GCTTCAGTTCCCCCTTGGGCA

پاپیلوما16یپتامربوط به از بیمارانآمدهدستبههايیتوال:5شکل 

.بودHPV16نمونه 2و HPV6نمونه 1بودند که 6و 16هاي ژنوتیپيهاي مثبت حاونمونه

:بحث

، اساس و ارتباط آن با فاکتورهاي مختلفي دهانیترین تومور حفرهشایععنوانبهسلول سنگفرشی سرطانامروزه مطالعه بر روي 

طان هاي پاپیلوما ویروس در ارتباط با سردر این مطالعه تنوع ژنوتیپی گونه. )5-9- 17- 35- 41(اي در سراسر دنیا است تحقیقات گسترده

DNAانجام شد تا حضور ویروس در PCRسپس ارزیابی حضور ویروس پاپیلوماي انسانی توسط روش قرار گرفت،یبررسمورددهان 

ها و دلیل انتخاب آن در این مطالعه، نسبت به سایر روشPCRمهم روش یتمز.مثبت یا منفی تعیین گرددصورتبهبیماران 

.)18- 39- 48(قابل انجام است یراحتبهDNAباشد که با استفاده از اختصاصی بودن و حساسیت بالاي این روش می

قراربررسیموردراگردنوسرسرطانوپاپیلومامختلفهايژنوتیپبینارتباطزاهداندانشگاهدرهمکارانشوگلزاري1383سال در

راهاآن11و 6- 31- 33-18-16هايژنوتیپتشخیصبرايوکردهتهیهرابیمار50سرطانیبافتپارافینیيهابلوكهاآن. دادند

.بودند31ژنوتیپنمونهسهو16ژنوتیپنمونه4کهشد+ HPVنمونه7هانمونهاینبیناز. کردندبررسی
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نژاديشباهتدلیلبهکهحالیدر.داشتاروپاییيو کشورهاژاپنوآمریکامانندکشورهاییدرموجودآماربهزیاديشباهتآماراین

دراین. )26(باشدداشتهوجودهندوستانباایرانآمارهايبینبیشتريشباهترفتیمانتظارهندوستانقارهو شبهایرانمردمبین

درونشدهگزارش31ژنوتیپحضورشد،دادهانجامهاژنوتیپهمانبررسیبرايویمارب35رويبرکهاخیرتحقیقدرکهاستحالی

بودهاستانیکازفقطنیزشدهيآورجمعيهانمونهونداشتهجنسیتبهيااشارهخودتحقیقدريگلزار.شدیافت6ژنوتیپعوض

.است

. کردندتحقیقگردنوسرسرطانبهمبتلابیمار176رويبراهوازخمینیامامبیمارستاندرهمکارانشواخلاقنیک1386در سال

تنهاPCRانجامازپس. بودندیمخخوشپاتولوژيدارايکنترلگروهافراد. نمودندانتخابکنترلگروهعنوانبههمرانفر176هاآن

.شدگزارش18ژنوتیپبیماردودرو16ژنوتیپبیمارسهدر.شدند+ HPVهانمونهاز% 3

اینایجاددرشغلیفاکتورهايباهمراهخورشیدنورمستقیمتابشنیزوژنتیکسیگار،نقشکهدادنشاناهوازدربیشترهايیبررس

5تنهابیمار،35بینازکنونیتحقیقدرکهحالیدر،)50(شدگزارشناچیزویروسیعواملتأثیروداردمؤثرترينقشبیماري

رودیمانتظاراهوازدرموجودمحیطییستزشرایطبهتوجهباالبته. استشدهگزارش16و6هايژنوتیپباهمآنمثبتينمونه

.باشدبیماريبروزعاملبیشترینخورشیدنورمستقیمتابشهمچنان
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SPSSمختلف ویروس با استفاده از هايیپتامقایسه تحقیقات کنونی با تحقیقات قبلی و بررسی فراوانی : 1نمودار 

انجامراهایییبررسفالکونیآنمیاتوزومالنقصبهمبتلاافرادرويبرتهرانپاستورانستیتودرهمکارانشانوهراتیان1388سالدر

بیمارانایندرگردنوسرسرطانبروزدرفاکتورهاریسکبالاترینعنوانبهراپاپیلوما18و31و16هايژنوتیپحضورتادادند

استفادهریورسپرایمرهايعنوانبهGP6وMY09aازوفورواردپرایمرهايعنوانبهGP5و MY11aپرایمرهاياز. کنندبررسی

11دومگروهدرومورد14اولگروهبیندر. )30(گرفتانجامPCRوشديبردارنمونهافرادایندهانیيحفرهيهاسلولاز.کردند

مسندربهمبتلاافراددادنشاننتایجینا.داشتوجودویروسپاپیلومایهعلباديیآنتافراداینتمامدر خون. بودند+ HPVمورد

افرادایندر18و 16هايژنوتیپبهابتلاخطرمیانایندروهستندHPVازناشیيهاعفونتبهابتلامعرضدرشدتبهفالکونی

.)30(استبیشتر

دربررسیتحتافرادضمناً. بودندریورسبقیهوفورواردیکیفقطکهشدهاستفادهپرایمر4ازاخیرتحقیقدرکهاستحالیدراین

هايینپروتئازاخیرتحقیقدرپرایمرهاطراحیبرايهمچنین. بردندیمرنجدهانسرطانازفقطنبودند وآنمیبهمبتلاتحقیقاین
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بودهکشورسراسربهمربوطشدهيآورجمعيهانمونهاما،نشدهجنسیتبهيااشارههراتیانتحقیقاتدر.شداستفادهE7و E6يیهاول

.شودیممتفاوتاخیرتحقیقبابابتاینازکهاست

دوبینارتباطتادادندانجامتحلیلی- توصیفیيامطالعهاصفهانپزشکیعلومدانشگاهدرهمکارانشانوعباسمشهدي1391سالدر

پارافینیبلوكنمونه40هاآن. کنندبررسیدهانيحفرهدیسپلاستیکضایعاتدرانسانیپاپیلومايویروسباراp63و P53نشانگر

.بودندموکوسلنمونه10ودیسپلاستیکهیستوپاتولوژينمونه30کهکردندتهیه

وشدتگرچه.کردنداستفادهGP6وGP5پرایمردوازهاآن. شدندتحلیلSPSSافزارنرمازاستفادهباهاداده،PCRانجامازپس

درانسانیپاپیلومايبافاکتورهااینبینيمعنادارارتباطهیچهاآنولیبودمتفاوتبیمارانگروهدودرفاکتوردواینبروزدرصد

گردیدهاستفادهپرایمر4ازوشدهانجامبررسیبیمارنمونه35يروبراخیرتحقیقاتدرحالیکهدر،)46(نکردندپیدادهانیيحفره

راهانمونهژنوتیپژنی،توالیتعیینروشازوشدهمقایسههمباهانمونه،MEGA5افزارنرمکمکباهانمونهالکتروفورزازپس. است

،آزمایشتحتافرادیراز،دادارائهکشورکلبرايدقیقیآمارتوانینمتحقیقایناز.گردیدندبررسیمختلفهايژنوتیپحضورویافته

دهانسرطانبهمبتلابیمارانتمامینهمچن.استبودهسالیکبهمربوطنیزشدهآوريجمعيهاو نمونهبودهنفري35جمعیتتنها

.آیددستبهآنانازدقیقیآمارتانکردندمراجعهامامبیمارستانبهنیزتهرانشهردر

حضورغیرسیگاريوسیگاريگروهدوازسالممرد100دهانبزاقبررسیبازاهداندانشگاهدرهمکارانوکلاتیاربابی1392سالدر

-RTروشباراهاآنDNAافرادبزاقازيبردارنمونهازپسهاآن.کردندبررسیرا18و 16هايژنوتیپباانسانیپاپیلومايویروس

PCRسیگارمصرفبینکهبودآنازحاکینتایجاما،بودندشدهانتخابجنسیکازفقطآزمایشتحتافرادگرچه.کردندخراجاست

ماننددیگرکشورهايدرآمارایناستذکربهلازم. نداردوجوديمعنادارارتباطهیچویروسپاپیلوما18و 16هايژنوتیپحضورو

.استبودهمتفاوتایرانبایکاو آمرژاپن
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ها آن. دادندانجامیبررسیمارب200رويبرRT-PCRروشازاستفادهبااسپانیامادریددرهمکارانشولاماسسیلویا2008سالدر

16ژنوتیپبهمربوطآماربالاترینکهشدیافتهانمونهدر31و6،11،16هايژنوتیپ.استفاده کردندE6براياختصاصیاز پرایمرهاي

)37- 38-39. (بود

جملهازبسیارييهاسرطانبروزعاملتواندیم،شودیمیافتفراوانیبسیارمقداربهپوستسطحدرویروسپاپیلومااینکهبهتوجهبا

تحقیقاتاین. استگرفتهصورتآنرويبردنیاسراسردروسیعیتحقیقاتلذا،باشد... ورحمدهانهریه،دهان،پوست،سرطان

-35-56(دادنشانهندوستانوآمریکادرآنازپسونويینهگوسودانمثلآفریقاییکشورهايدررابیماريشیوعمیزانبیشترین

دخالتآنپیشرفتودهانسرطاندرهاژنوتیپيیهبقازبیشترکشورهاایندر16،18،31،33،35هايژنوتیپ.)16-9- 27-25-18

3حدودازکشورهاایندر.)7-16-29-53- 44- 61(بود18آنازپسو16ژنوتیپها،ژنوتیپترینیعشامیانهمیندراام،کردندیم

سرطانیبافترويبراخیرتحقیقاتکهاستحالیدراین،)5(استآمدهدستبهپاپیلوما18و 16هايژنوتیپسیگاريافراداز%4تا

.استمتفاوتنیزاستفادهموردروش.هستندزنومردجنسدوبهمربوطنیزهانمونهشده،انجام

درویروسپاپیلومایافتنبرايراتشخیصیمختلفيهاروشدقتايیسهمقاآزمایشیدرکیمپل.جیآدامآمریکادر2012سالدر

بررسیبرايروشبهترینمقایسهاینبرطبق).18-39-48(کردگزارشرازیرنتایجودادقراربررسیموردبیمارانيهانمونه

نیزتحقیقایندرایران،درشدهانجامهايیشآزماوبررسیاینبهتوجهبا. استRT-PCRوPCRروشپاپیلومامختلفهايژنوتیپ

.شداستفادهPCRروشاز

وRFLP-PCRروشازآنانگرچه. استآرژانتیندرهمکارانشوآنیلیسنتایجمشابهکاملاًمطالعهایندرآمدهدستبينتیجهاما

.بیابندهانمونهدررا6و16هايژنوتیپتوانستندولیکردنداستفادهMy09وMy11پرایمرهاي

بهداشترعایتتغذیه،نوعجغرافیایی،شرایطدرتغییرجملهازهاییتفاوتبهتواندمیحاصلنتایجدرآمدهبدستهايتفاوتالبته

حالهردر. باشدمربوطنیزهواآلودگیوخورشیدتابشمستقیممعرضدرگرفتنقرارسیگار،مصرفعدمیامصرفدندان،ودهان

.داردویروسانتقالدیگرهايراهبهاشارهبیمارانمثبتيهانمونهدرپاپیلوماویروساز6ژنوتیپوجود
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HPV 6باوگیردمیصورتتناسلی-دهانیارتباططریقازیاوپوستبهپوستطریقازآنانتقالکهاستتناسلیزگیلبروزعامل

مبتلاافرادازدرصد5تا1فقطبلکه،کندنمیبروزافرادتمامدریترؤقابلطوربهنیزتناسلیزگیل. استانتقالقابلآمیزشیروشهر

دیگرسوياز. شوندویروسانتشارسببتوانندمیعلامتیهیچبدونآلودهافرادبنابراین،دارندمشاهدهقابلآلودگیتناسلی،زگیلبه

.آمددستبهمردانازکمترمبتلازنانتعدادمردان،وزنانبینبیماريشیوعوپراکندگیبررسیازپس

رويبرایراندربررسینوعهیچتاکنونکهاستحالیدراین. شدندشناسایی+HPVهايژنوتیپبامردنفر5مطالعه،اینبامطابق

چه درگر. میزان فراوانی پاپیلوما ویروس را در هر دو جنس بررسی کندتانگرفته صورتپاپیلوماویروسباآلودگیوافرادجنسیت

بهنسبتHPVباآلودگیاثردردهانسرطانبهمبتلازناننشان داد تعدادهمکارانشوبابیکرتوسطآمدهدستبهنتایجسودان

آمیزشحتیوهواییوآبشرایطاي،تغذیهعاداتزندگی،ينحوهعوامل مختلفی از قبیلبهشیوع پاپیلومااما، استبیشترمردان

.)7-11-23-47(استناد نمی باشد لذا نتایج بدست آمده براي کشورهاي دیگر قابل ،بستگی داردجنسی

شهراسلامسپسوتهرانشهربهمربوطآماربیشترین. گرفتندقراربررسیموردنیزسکونتمحلنظراز+ HPVهاينمونههمچنین

وگستردگیبهولیدادهنشانرادهانسرطانتکاملیسیر،83همکارانش در سال وفاضلیتوسطشدهانجامتحقیقاتآخرین. بود

رشدبهتوجهباحال. استنشدهانجامآماريمجددهايکنون بررسیاز آن زمان تا. استنداشتهاياشارهمختلفشهرهايدرآنشیوع

.استضروريبیشترهايبررسیانجامبیماران،هاينمونهدرHPVهايژنوتیپحضوروبیماري

افراددرتحقیقاینطبق. گرفتقراربررسیموردنیزمختلفسنیهايگروهبیندردهانسرطانبیماريفراوانیمطالعهایندرضمناً

سه(سال است45تا30سنیهايگروهبهمربوطمبتلایانآماربیشترینضمناً. نشدیافتنمونه مثبتیهیچسال30ازکمترسنبا

سیستمقدرتکاهشوسنافزایشاین در حالی است که با. به دست آمدسال60بالايفرديازنیزمثبتنمونهیک). ي مثبتنمونه

کنون سندر ایران تاشدهانجامهايپژوهشازکدامهیچدراستذکربهلازم. یابدمیافزایشهاسرطانانواعبهابتلاشانسبدن،ایمنی

. بودنگرفتهقراربررسیموردافراد
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:گیريیجهنت

استمرتبطتناسلیزگیلبانیزHPV6شیوع. دارندنقشدهانسرطانبروزدرHPV16وHPV6آمده،بدستاطلاعاتبهتوجهبا

نسبتسال45تا30افراددرپاپیلوماویروسوجودهمچنین. سازدمیترآسانوتریعسرتناسلی- دهانیروابططریقازراآنانتشارکه

. استشدهگزارشبیشترهاگروهسایربه
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