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  چكيده

 18و  HPV 16از عفونت اكتسابي  زنان پس 50-70%در كم و بيش . ستهاي مهاجم سرويكس در سراسر دنيا سرطان %70علت  18و  16ويروس پاپيلوماي انساني نوع  :مقدمه

  .مانند سال باقي مي 4-5به مدت  كم دستها  پادتناين . شود توليد مي پادتن

هاي فعال  و ارتباط آن با ناهنجاري سرويكس در خانم CIN I,II,IIIسرطان سرويكس و نتايج پاپ اسمير  دچاردر سرم بيماران  18و  HPV 16 پادتنتعيين سطوح  :هدف

  .اند ناهنجاري سرويكس نداشته پيشينهجنسي كه 

تا  85هاي  سال در رشت) س(تخصصي انكولوژي زنان مركز آموزشي درماني الزهرا كننده به درمانگاه فوق بيمار مراجعه 70شاهدي،  - در اين مطالعه مورد :ها مواد و روش

بيوپسي سرويكس، گروه دوم افرادي كه نمونه پاپ اسمير آنان  با ،سرطان دچارافراد  نخستگروه . دسته تقسيم شدند 3به  شناسي آسيباسمير و  نتيجه آزمايش پاپ پايهبر  90

CIN I, II, III  گزارش  طبيعيبدخيمي يا ضايعات پيش بدخيم،  يددسوم افرادي بودند كه نتيجه پاپ اسمير آنان از  داشتند و گروهپيش بدخيم  آسيببود و در واقع

ويروس پاپيلوماي   بادي ضد آنتي ميزانگيري  ، براي اندازهHPV-18و  HPV-16با كيت الايزاي  ي خون از دست گرفته شد و نمونه cc5، بالا هاي افراد گروههمه  از .بود شده

هاي  سن يائسگي، تعداد فرزندان، روش ومصرف سيگار، سابقه فاميلي بدخيمي، سن منارك، وضعيت  ن، تاهل،س دربردارندههاي دموگرافي  داده. دشخطر، ارزيابي  انساني پر

  .دشهاي ضدبارداري به مدت بيش از يك سال بيماران ثبت  و سابقه مصرف قرص آميزشيهاي  ها، سابقه عفونت پيشگيري از بارداري، تعداد زايمان

 51/37±23/10ميانگين سن در گروه سالم  .سال داشتند 6/45±30/8سرويكس و پاتولوژي پيش بدخيم بودند ميانگين سني  بدخيمي دچارگروه  دربردارندهبيماران كه  :نتايج

دار بود  سرطان سرويكس از نظر آماري معني دچارو بيماران  CIN I, II, IIIبين سه گروه افراد سالم، داراي نتايج بيوپسي  HPV18 پادتن ميزانتفاوت ميانگين  .بود

)047/0=P .( پادتن ميزانبين ميانگين HPV18  سرطان سرويكس و با بيماران داراي نتايج بيوپسي  دچاردر دو گروه بيمارانCIN I, II, III ماري وجود دار آ تفاوت معني

در بيماران داراي نتايج  HPV16 پادتن ميزانميانگين  ).P=034/0(دار بود سرطان سرويكس از نظر آماري معني دچاراما تفاوت بين دو گروه افراد سالم و بيماران نداشت 

 ,CIN I, IIتفاوت بين دو گروه افراد سالم با بيماران داراي نتايج بيوپسي ). P=046/0(دار بود  سرطان سرويكس از نظر آماري معني دچارو بيماران  CIN I, II, IIIبيوپسي 

III 043/0(در حد مرزي قرار داشت=P .(پادتن ميزانبين ميانگين  ،همچنين HPV16  سرطان سرويكس و با بيماران داراي نتايج بيوپسي دچاردر دو گروه بيمارانCIN I, II, 

III 467/0(داري وجود نداشت  دار آماري معني تفاوت معني=P.(  

  . شوند هاي سرويكس مي ر سرطان و ناهنجارياند باعث كاهش خط كه بدنبال عفونت اكتسابي ايجاد شده HPV18و كمتر  HPV16ضد  پادتن :گيري نتيجه

 

  هاي دهانه رحم سرطان /پاپيلوماويروس انساني /ها آنتي بادي :ها واژه كليد

  12-19 :صفحات ،97 شماره پنجم و بيست دوره گيلان، پزشكي علوم دانشگاه مجلهــــــــــــــــــــــــــ ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 

 مقدمه

 سرطان سرويكس، دومين سرطان شايع در زنان سراسر جهان

رخ درصد موارد آن در كشورهاي درحال توسعه  80 .است

، گيسال 29تا  20بروز آن با رسيدن سن به . )1(دهد مي

سالگي در كشورهاي  45- 49در  ،سپس. يابد افزايش مي

در كشورهاي در  بيشتررسد، ولي  اروپايي به اوج خود مي

كارسينوم سلول ) 2.(دهد رخ ميديرتر  كم و بيشتوسعه  حال

تليالي آن از  سازهاي داخل اپي سنگفرشي سرويكس و پيش

. كنند مي پيروي) STD(آميزشيهاي  الگوي مشخص بيماري

جنسي  يكهاي سن پايين، شر خطر اين سرطان در ازدواج

زايمان در سن پايين،  وها STD، مبتلايان به ساير فراوان

با سرطان  بسا چه كه يساير عوامل. است يافته افزايش

در  كاستيسرويكس مرتبط هستند شامل استعمال سيگار، 

هاي  و مصرف قرص Cو  Aايمني، كمبود ويتامين  دستگاه

 سرطان سرويكس )3.(شود مي) OCP(ضدحاملگي خوراكي

. استموجود  پيش بدخيم غيرمهاجم از از ضايعات پيشناشي 

تليالي  هاي داخل اپي نئوپلاسم عنوان اين ضايعات به

) Cervical Intraepithelial Neoplasia=CINs(سرويكس

 Squamous(تليالي  يا ضايعات سنگفرشي داخل اپي
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 ... بررسي ميزان سرمي پادتن ويروس پاپيلوماي انساني پرخطر
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Intraepithelial Lesion=SIL (ديداز  و. شوند شناخته مي 

هاي  غيرطبيعي بودن پيشرونده سلول پايه شناسي بر بافت

با ديسپلازي خفيف،  CIN I. شوند بندي مي ردهتليال،  اپي

CIN II با ديسپلازي متوسط و  CIN III با ديسپلازي شديد

هاي غربالگري  برنامه .)4(و كارسينوم درجا مرتبط است

هاي  بروز كارسينومچشمگير طور  سرويكس، به يتولوژيس

مير ناشي از سرطان را در كشورهاي  و مهاجم و مرگ

در كشورهاي در  آنبرابر  يافته كاهش داده است؛ در توسعه

است، سرطان  هاي غربالگري انجام نشده حال توسعه كه برنامه

شود كه مسئول  سرويكس مشكل سلامتي اساسي محسوب مي

هاي بدخيم در زنان است و  درصد همه نئوپلاسم 30تا  20

د شو مير ناشي از سرطان محسوب مي و مهم مرگ سببيك 

پايدار عفونت  مطالعات اپيدميولوژي زيادي، ارتباط .)1(

HPV)Human Papilloma Virus ( انساني با گسترش

 HPVعفونت  .)6و5(است دادهسرطان سرويكس را نشان 

ترين  ، شايع18و  16نوع  HPV. ترين بيماري است شايع

منجر  سرويكسانواعي هستند كه به گسترش سرطان 

شيوع در تهران،  2002سال اي در  در مطالعه) 7و6.(شوند مي

HPV  ترين نوع آن  و شايع%  5/85سرطان سرويكس در

type 16 هر چند عفونت با ). 8( بودHPV زا  نوع سرطان

هاي سرويكال است،  يك گام لازم براي گسترش نئوپلاسم

عفونت پايدار و بار ويروسي بالا نيز  مانندديگري  عوامل

با افزايش خطر پيشرفت ضايعات سرويكال و  طور قوي به

بهترين شرايط  در .)8-11(بط هستندسرطان سرويكس مرت

اسمير براي پيدا كردن ضايعات با درجه بالاي  حساسيت پاپ

گزارش شده  .)12(نيستدرصد  85تا  80از  شترديسپلازي بي

، با استفاده از اجزاي شبه HPV هاي ضد بادي كه كشف آنتي

هاي الايزا، با بار  ژن عنوان آنتي به) HPV-16 )VLPsويروسي 

 افزون بر آن. لا و عفونت پايدار، مرتبط هستندويروسي با

درصد بيماران  90تا  70ها در  بادي ميزان بالاي اين آنتي

گزارش ) يا سرطان HSIL(ضايعات با پيش آگهي بد 

مذهبي بر  باورهاي بر پايهدر كشور ما  چون )13. (است شده

نقش  هستندهاي منتقله جنسي كم  كه بيماري پندارنداين 

ها به  در ضايعات پيش بدخيم و پيشرفت آن HPVاحتمالي 

با توجه به وضع اقليمي و مذهبي . استبدخيمي نامشخص 

در  HPVهاي  پادتنبومي منطقه بر آن شديم كه ميزان 

و سرطان سرويكس را  CIN I,II, IIIضايعات مشخصه 

اين  بدونبررسي كرده و به عنوان گروه كنترل از افراد 

  .مردي، استفاده كپاتولوژي

  

  ها مواد و روش

كننده  شاهدي بر بيماران مراجعه –مورد بصورت ،اين مطالعه

به درمانگاه فوق تخصصي انكولوژي زنان مركز آموزشي 

انجام گرفته  90تا  85هاي  سال در رشت) س(درماني الزهرا

، مورد وارد مطالعه شدند 70رفته هم روي بطور كلي. است

 3اسمير و پاتولوژي به  نتيجه آزمايش پاپ پايهبيماران بر 

گروه اول افرادي بودند كه طي بيوپسي . دسته تقسيم شدند

تهيه شده از دهانه رحم تشخيص سرطان آنان به اثبات رسيده 

 عوامل ديدخطر بودن از  شك باليني يا پر باگروه دوم . بود

 انجام شدهآنان  در گيري خطر، انديكاسيون پاپ اسمير و نمونه

ضايعات  باو در واقع  CIN I, II, IIIمايش نتيجه آز بابود 

 ديددسته سوم نتيجه پاپ اسمير از در . پيش بدخيم بودند

بود و از  بدخيمي يا ضايعات پيش بدخيم، نرمال گزارش شده

در آنان  كولپوسكوپيوجود نداشت و  ترديدينظر باليني 

كولپوسكوپي، انديكاسيون  درافراد نرمال . دنرمال بو

در . ضايعات پيش بدخيم نبودند دچاراشتند اما كولپوسكوپي د

 همهاز . نتيجه از ديدگاه كولپوسكوپي نرمال گزارش شدند

. ي خون از دست گرفته شد نمونه cc5، بالاهاي  افراد گروه

 (TVG 261) الايزاي با كيت سرم آن جدا شده و ،سپس

گيري  ، براي اندازهHPV-18و  HPV-16 ساخت كشور آلمان

خطر، ارزيابي  بادي ضد ويروس پاپيلوماي انساني پر آنتي ميزان

هاي دموگرافي شامل نام بيمار، سن، تاهل، محل  داده. نددش

، سن سكونت، وضعيت مصرف سيگار، سابقه فاميلي بدخيمي

منارك، وضعيت يائسگي، سن يائسگي، تعداد فرزندان، 

ها، سابقه  هاي پيشگيري از بارداري، تعداد زايمان روش

هاي  اي منتقله جنسي و سابقه مصرف قرصه عفونت

در . دشضدبارداري به مدت بيش از يك سال بيماران ثبت 

هاي پاپ اسمير و نتيجه بيوپسي بافت دهانه رحم  ضمن يافته

آوري  گردهايي  بيماران در چك ليست هاي داده. نيز ثبت شد

. شدبررسي  17ويرايش  SPSSافزار  نرم باها  ه دادههمشد و 
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  دكتر آتوسا اعتضادي و فلاح  زاده دكتر هادي حاجي - دكتر ندا بداقي -دكتر فرشته فكور

 14        1395 فروردين/ 97شماره/ پنجم و بيست دوره/ گيلان پزشكي علوم دانشگاه مجله

لاعاتي كه از بيمار گرفته شد و نيز نام بيمار محرمانه كليه اط

 چارچوببه صورت كلي و در  پژوهشباقي ماند و نتايج 

رضايت افزون بر آن . ت گروه مورد مطالعه منتشر شداطلاعا

. بيمار فارغ از هرگونه اجبار، تهديد، تطميع و اغوا جلب شد

حقيق، محقق اطلاعات مربوط به روش اجرا و هدف از انجام ت

و مدت تحقيق را به ميزاني كه با آزمودني سرشت ، سودمندي

او پاسخ  هاي پرسشارتباط دارد به وي تفهيم كرد و به 

متعارف آمادگي  صورت بروز خسارت غيركننده داد و در  قانع

  .از پيش فراهم كرد لازم براي جبران را

 

  نتايج

ر قرار نفر در گروه بيما 35نفر از زنان در گروه شاهد و  35

نفر  27بدخيمي و  دچاردرصد  87/22نفر يعني  8 ده شدنددا

. ضايعات پيش بدخيمي بودند دچاردرصد  13/77يعني 

بدخيمي يا  دچارها بين دو گروه افراد سالم و افراد  مقايسه

  .ضايعات پيش بدخيمي انجام گرفت

  .است  آورده شده 1اطلاعات دموگرافيك بيماران در جدول 

  

  و گروه شاهد سال) كنسر سرويكس و ضايعات پيش بدخيم(غيرهاي تحقيق در گروه مورد مت. 1جدول 

P-value  سالمگروه  بيمارگروه   

 )انحراف معيار و ميانگين( )سال(سن  ±51/37 23/10 30/8±60/45 001/0

 )انحراف معيار و ميانگين( )سال(سن منارك 86/12 ± 57/1 97/11 ± 18/1 01/0

 )انحراف معيار و ميانگين(تعداد فرزندان 97/1 ± 48/1 23/3 ± 33/1 0001/0

 )درصد(تعداد    كنندگان سيگار مصرف 17) 6/48( 13) 1/37( 469/0

 ) درصد(تعداد  سابقه خانوادگي بدخيمي 14) 40( 7) 20( 117/0

  )درصد(تعداد  موارد يائسه  4) 4/11( 6) 1/17( 734/0

 )انحراف معيار و ميانگين( )سال(سن منوپوز 25/51 ± 63/2 17/51 ± 98/0 944/0

 هاي منتقله از راه جنسي موارد داراي سابقه عفونت 18) 4/51( 25) 4/71( 140/0

 

ويروس پاپيلوماي انساني  پادتن ميزانميانگين و انحراف معيار 

. بود 38/137±24/29در بيماران داراي سرطان سرويكس،  16

ويروس پاپيلوماي انساني  پادتن انميزميانگين و انحراف معيار 

. بود38/126±83/20در بيماران داراي سرطان سرويكس،  18

ويروس پاپيلوماي انساني  پادتن ميزانميانگين و انحراف معيار 

، CIN I, II, IIIدر بيماران داراي نتايج بيوپسي  18

 پادتن ميزانميانگين و انحراف معيار  .بود 41/55±96/151

در سرم افراد سالم،  16اي انساني ويروس پاپيلوم

 پادتن ميزانميانگين و انحراف معيار . بود 23/90±11/203

در سرم افراد سالم،  18ويروس پاپيلوماي انساني 

  . بود 31/83±91/184

سه گروه افراد  در هر يك از HPV16 پادتن ميزانميانگين 

ان و بيمار CIN I, II, IIIسالم، بيماران داراي نتايج بيوپسي 

سه گروه با  سنجشسرطان سرويكس محاسبه شد و  دچار

 ،همچنين. آزمون آماري تحليل واريانس يك طرفه انجام شد

به عنوان آزمون آماري تعقيبي استفاده  LSDاز آزمون آماري 

بين سه گروه افراد  HPV16 پادتن ميزانتفاوت ميانگين . شد

و بيماران  CIN I, II, IIIسالم، بيماران داراي نتايج بيوپسي 

 دار بود سرويكس از نظر آماري معنيسرطان  دچار

)046/0=P .(آزمون تعقيبي  ،همچنينLSD  نشان داد كه

تفاوت دو گروه افراد سالم با بيماران داراي نتايج بيوپسي 

CIN I, II, III )049/0=P ( سرطان  دچارو بيماران

 وتفاوت دو گروه سالم  ،البته. است) P=043/0(سرويكس 

 ،همچنين. شتدر حد مرزي قرار دا CIN I, II, IIIيوپسي ب

 دچاردر دو گروه بيماران  HPV16 پادتن ميزانبين ميانگين 

 CIN I, II, IIIسرطان سرويكس و داراي نتايج بيوپسي 

  ).P=467/0(دار آماري وجود نداشت  تفاوت معني

در هر يك از سه گروه افراد  HPV18 پادتن ميزانميانگين 

و بيماران  CIN I, II, IIIيماران داراي نتايج بيوپسي سالم، ب

سرطان سرويكس محاسبه و مقايسه بين سه گروه با  دچار

 ،همچنين. آزمون آماري تحليل واريانس يك طرفه انجام شد

به عنوان آزمون آماري تعقيبي  LSDاز آزمون آماري 

بين سه  HPV18 پادتن ميزانتفاوت ميانگين . شد ادهاستف

 CIN I, II, IIIفراد سالم، بيماران داراي نتايج بيوپسي گروه ا
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دار  سرطان سرويكس از نظر آماري معني دچارو بيماران 

نشان داد كه  LSDآزمون تعقيبي  ،همچنين). P=047/0(بود

سرطان سرويكس از نظر  دچاردو گروه افراد سالم و تفاوت 

سالم ولي تفاوت گروه افراد ). P=034/0(بود دار آماري معني

دار نبود  معني CIN I, II, IIIبا بيماران داراي نتايج بيوپسي 

)067/0=P (پادتن ميزانبين ميانگين  ،همچنين HPV18  در

سرطان سرويكس و داراي نتايج  دچاردو گروه بيماران 

دار آماري وجود نداشت  تفاوت معني CIN I, II, IIIبيوپسي 

)360/0=P.(  پادتن ميزانميانگين HPV16 گروه افراد  در

تر  داري بالا طور معني سالم نسبت به افراد بيمار به

  ). P=017/0( بود

ها محاسبه و  در هر يك از گروه HPV18 پادتن ميزانميانگين 

بر . شدمقايسه بين دو گروه با آزمون آماري تي مستقل انجام 

در گروه سالم نسبت  HPV18 پادتن ميزاننتايج جدول  پايه

  ).P=022/0(داري بالا تر بود  معني طور به بيمار به

 پادتن ميزانو  HPV16 پادتن ميزانبراي بررسي اثر خالص 

HPV18  بر بروز بدخيمي از تحليل رگرسيون لجستيك به

هاي  در اين روش متغير. استفاده شد Forward:LRروش 

سن، سن منارك، تعداد زايمان،  شده دربردارندهبررسي 

ي ابتلا به بدخيمي، سابقه ابتلا مصرف سيگار، سابقه خانوادگ

هاي  هاي منتقله از راه جنسي، مصرف قرص به عفونت

 ميزان، پيش از آنيك سال  دست كمپيشگيري از بارداري 

. وارد مدل شدند HPV16 پادتن ميزانو  HPV18 پادتن

متغير تعداد فرزندان به دليل همانندي با تعداد زايمان وارد 

ز به دليل همانندي با سن وارد متغير بروز منوپو. مدل نشد

متغير نوع روش پيشگيري از بارداري به  ،همچنين. مدل نشد

هاي پيشگيري از بارداري  دليل همانندي با متغير مصرف قرص

اساس نتايج  بر. در حداقل يك سال گذشته وارد مدل نشد

 پادتن ميزانبالا رفتن با رگرسيون لجستيك كه در جدول آمده 

HPV18 1/1يك واحد شانس ابتلا به بدخيمي  به ميزان 

وجود سابقه خانوادگي بدخيمي . درك درصد كاهش پيدا مي

. داد درصد كاهش مي 5/78به بدخيمي را  يشانس ابتلا

افزايش يك سال به سن منارك باعث كاهش شانس ابتلا به 

افزايش يك زايمان باعث افزايش . شد درصد مي 38بدخيمي 

هاي  ساير متغير .شد برابر مي 11/2شانس ابتلا به بدخيمي 

وارد شده به مدل شامل سن، مصرف سيگار، سابقه ابتلا به 

هاي پيشگيري  هاي منتقله از راه جنسي، مصرف قرص عفونت

 HPV16 پادتن ميزاناز بارداري حداقل يك سال قبل و 

  .تاثيري بر افزايش يا كاهش ابتلا به بدخيمي نداشتند

  

  گيري بحث و نتيجه

 HPV 16ها بعد از عفونت اكتسابي  خانم 50- 70%در  تقريبا

به مدت  دست كمها  پادتناين  وشود  مي توليد پادتن 18و 

در اين مطالعه متوسط سن ). 14- 17(مانند  سال باقي مي 4- 5

كه  18و  HPV 16سرولوژي  .سال بود 6/45±3/8بيماران 

هاي اصلي و هدف عمده واكسيناسيون است در  كارسينوژن

ميانگين  .مقايسه بررسي شد برايبيماران و افراد سالم اين 

و  Coseoدر مطالعه  HPVعفونت  دچارسني بيماران 

اطلاعات بدست آمده از مطالعات . )18(سال بود 21همكاران 

نشان داده كه زنان انجام شده  HPVگسترده كه در زمينه 

جنسي فعال هستند در بيشترين خطر  نظرجوان بالغ كه از 

گرچه سودمندي و كارايي . دهستن HPVبه عفونت  يابتلا

 HPVبراي تشخيص تماس با  گوناگونهاي سرولوژي  روش

به عنوان  ELISAمطالعات از  بيشترنامشخص است ولي در 

). 19(است  استفاده شده HPVهاي ضد  پادتنروش تشخيص 

اشكال در  ،طور كه در مطالعات گذشته نشان داده شده همان

بدون تعيين نوع آن به دليل وجود  HPV بررسي سرولوژي

، اما بيماراني كه همچون مطالعه ما گونه ستهاي گذرا عفونت

 سازيجدادر آنها بررسي شده سرولوژي  HPVمشخصي از 

بيشتر  HPV براكثر مطالعات ). 19(است بهتري بررسي شده

يا سابقه عفونت و شيوع آن در  HPVبه بررسي عفونت فعال 

جز معدود مطالعاتي  ماپرداخته و مطالعه فعاليت جنسي  سن

در پاتولوژي سرويكس  HPV پادتنبوده كه به بررسي 

در سرم  HPV16ضد  پادتن ميزانميانگين . پرداخته است

و در گروه سالم  38/137±24/29بيماران در مطالعه ما 

23/90±11/203 IU/ml ضد  پادتناين ميانگين در مورد . بود

HPV18  و در گروه سالم  38/126±83/20در بيماران

31/83±91/184 IU/ml ضد  پادتنميانگين و  بودHPV16 

دار بيش از گروه  طور معني هدر گروه سالم از لحاظ آماري ب

 CINهاي  سرويكس و همچنين پاتولوژي بدخيميداراي 
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I,II,III داري در  اين معني. بودHPV18  در زمينه اختلاف

سالم نسبت به بيماران  در افراد پادتنميانگين  گير چشم

نشان داده شد كه با بالا رفتن يك  مادر مطالعه . سرطاني بود

IU/ml ضد  پادتنHPV18 كاهش  8/0%، شانس بدخيمي

مشابه ) 19(و همكاران  Castellsagueدر مطالعه . ابدي مي

و  HPV16ضد  پادتند كه تيتر بالاي شمطالعه ما نشان داده 

دار مرتبط با كاهش  طور معني هب پادتنيا افزايش خطي اين 

 ASCUSو همچنين كاهش موارد پاتولوژي  CIN I,IIخطر 

در ، همچنين. باشد مي )- كه در مطالعه ما بررسي نشده بود( –

كه  HPV18ضد  پادتنگونه ارتباطي بين  اين مطالعه هيچ

شوند  به عفونت در بدن ايجاد مي يطور طبيعي بدنبال ابتلا هب

 CINالبته در اين مطالعه. ده نشددي CIN I,IIو كاهش خطر 

III  در . بود نشدهكه در مطالعه ما به آن پرداخته شده بررسي

 371به ميزان  HPV16ضد  پادتناين مطالعه همچنين 

IU/ml نتايج مطالعه . عفونت بود 90%و بالاتر مرتبط با كاهش

 ضد پادتنبالاتر  ميزانهايي كه  دهد كه خانم ما نشان مي

 HPV18 تاثير . بدخيمي دارند اين ارند، خطر كمتري برايد

و  Castellsagueدر مطالعه  HPV16مشابهي در مورد 

اگرچه اين همراهي در . است نيز مشاهده شده) 19(همكاران 

ضد  پادتن ميزانتر بوده و ارتباطي بين  مطالعه ما ضعيف

HPV16  ده نشدديو بدخيمي سرويكس .  

 سرطان آشكاردر مطالعه ما يك الگوي كاهش خطر 

 ميزانبا افزايش  CIN I,II,IIIهاي  سرويكس و پاتولوژي

و  Ermelدر مطالعه . وجود داشت HPV18ضد  پادتن

ضد  پادتن ميزانشده بود كه اگر  نشان داده) 20(همكاران 

HPV16  باشد وقوع  21بالايCIN I,II حال . ابدي كاهش مي

ضد  پادتناز IU/ml 137با توجه به تيتر  ماعه كه در مطال آن

HPV  ضد  پادتنهيچ ارتباطي بين تيتر بالايHPV16  و

در مطالعه ما نتايج نشان . ده نشددي CIN I,II,IIIكاهش خطر 

 ميزانهاي سرويكس با  كاهش خطر پاتولوژي رابطه داد كه

وجود نداشت ولي بررسي  HPV16ضد  پادتنبالاتر 

واهدي در كاهش سرطان سرويكس ش HPV18سرولوژي 

در بيماران داراي سرولوژي مثبت نشان داد كه  CIN I,II,IIIو

عفونت  پيامد پادتنممكن است بود كه  نكتهنگر اين نشا

گيري از اين پيشنقش محافظتي در  HPV18اكتسابي 

مطالعات مختلف توان بيان نقش . ها داشته باشد ناهنجاري

هاي اكتسابي در جلوگيري  تعفون هاي حاصل از دقيق پادتن

اما اطلاعات ). 21-24( را ندارندهاي سرويكس  از پاتولوژي

هايي كه  نشان داد كه خانم CostoRicaمطالعه شركت واكسن 

 HPV18براي  28و بالاي  60بالاي  HPV16ضد  پادتنتيتر 

هاي  ولوژيتخطر وقوع كمتري براي پا دار طور معني هدارند ب

كه البته موارد پژوهش در اين مطالعه از ) 25(سرويكس دارند 

نظر سن و نژاد بيماران و گسترش جغرافيايي مورد بررسي با 

  . ندداشتمطالعه ما تفاوت 

در گذشته واكسيناسيون  ماهاي بررسي شده در مطالعه  نمونه

HPV در مطالعه . دريافت نكرده بودندPaavonen  و

هايي كه در  پادتنكه تيتر  شد هنشان داد) 26(همكاران 

مطالعات محدود انجام شده در بيماران واكسينه نشده نقش 

محافظتي داشته، در بيماران واكسينه شده به هيچ عنوان اثر 

مطالعه  هاي كاستيبا اين حال كه يكي از . است نداشته حفاظتي

در گذشته، بررسي  HPVروتين نبودن واكسيناسيون سبب به 

و  Paavon، در مطالعه است هاي واكسينه شده نمونهنشدن 

هاي بسياري كه  شد كه علت تفاوت نشان داده) 26(همكاران 

هاي اكتسابي و همان ميزان  پادتندر مورد نقش محافظتي 

هاي حاصل از واكسيناسيون در پيشگيري از  پادتن

هاي  توان به تفاوت هاي سرويكس وجود دارد را مي پاتولوژي

توليد شده  پادتنين اكتسابي و همچن پادتنبسيار در نوع 

بدنبال واكسن دانست و به همين علت سطوح بالاتري از 

تا اثر محافظتي مطالعه شده  استدر واكسيناسيون نياز  پادتن

و معدود مطالعات انجام شده در اين زمينه را  مادر مطالعه 

به همين دليل مكانيسم تماس سيستم ايمني با آنتي . دكنايجاد 

 پادتنبالاتري از  ميزاناجازه القاي  از طريق واكسن HPVژن 

با توجه به موارد فوق شايد بتوان گفت ميزان . دهد را مي

حاصل از  پادتناكتسابي در مقايسه با همان ميزان  پادتن

نياز به  آنواكسيناسيون كارايي بالاتري داشته كه اثبات 

  . طلبد هاي واكسينه شده را مي مطالعات بيشتر در مورد نمونه

 العه ما نشان داده شد كه با بالا رفتن سن منارك به مدتدر مط

كاهش ميابد و همچنين  38%يك سال خطر بدخيمي به ميزان 

ها به ميزان يك زايمان باعث افزايش  افزايش تعداد زايمان

د كه اين شو سرويكس مي سرطانبرابري خطر ابتلا به  11/2
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ط قوت و از نقا موارد در مطالعات مشابه بررسي نشده بود

  .ماستمطالعه 

از ديگر نقاط قوت بسيار پررنگ اين مطالعه تعداد بسيار 

در اين زمينه و با متدولوژي مشابه اين مطالعه  همحدود مطالع

در پيشگيري  پادتن ميزاناست زيرا اغلب مطالعات به بررسي 

يا پايداري عفونت فعلي يا بررسي  دوبارهاز عفونت 

هاي پاتولوژي سرويكس  ن نمونهسروپوزيتيو يا سرونگاتيو بود

پرداخته است و شايد تعداد انگشت شماري مطالعه در مورد 

هاي كارسينوژن و  گونه هاي ضد پادتن سطحو  ميزانبررسي 

باشد و  موجودهاي سرويكس  توانايي پيشگيري از پاتولوژي

 پيامدهمچنين در مطالعه ما كاهش خطر بدخيمي سرويكس 

  . هاي اكتسابي بود هاي حاصل از عفونت پادتن

 دچارهاي مطالعه ما اين بود كه همه زنان  يكي از محدوديت

دهند و  پايدار به عفونت نشان نمي پادتنپاسخ  HPVعفونت 

دهند و همه زنان ممكن است  بسيار كمي را نشان مي ميزانيا 

 ،را نشان ندهند، بنابراين IgGبه صورت  پادتنپاسخ 

 پادتن نبودن علت پاسخگو بهرا  HPV ،سرولوژي هاي آزمايش

برخي بيماران كمتر تخمين بزند كه البته اين محدوديت در  در

به  كم وبيشاست  همه مطالعاتي كه در اين زمينه انجام شده

هاي اين مطالعه بررسي  از ديگر محدوديت. خورد چشم مي

موارد واكسينه شده به علت وضعيت بهداشتي جاري نشدن 

با توجه به تبليغ گسترده در  نكتهين است كه ا در كشور بوده

ساز مطالعات كوهورت  زمينه HPVزمينه واكسيناسيون عليه 

 . باشد كه پيشنهاد محقق براي مطالعات بعدي است مي

و كمتر  HPV16ضد  پادتناين مطالعه نشان داد كه  پاياندر 

HPV18  بدنبال عفونت اكتسابي باعث كاهش خطر سرطان و

  .شوند س ميهاي سرويك ناهنجاري

  .گونه تضاد منافعي ندارند دارند كه هيچ نويسندگان اعلام مي
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Abstract  

Introduction: HPV types 16 and 18 cause 70% of cervical cancer around the world. Approximately, in 70-50% of 

women HPV 16 and 18 antibodies are produced after-acquired infection. These antibodies remain for at least 4-5 years.  

Objective: This study aimed to determine antibody levels in the serum of patients with cervical cancer, CIN I,II,III in 

pap smears and its association with cervical abnormalities in sexually active women with no history of cervical 

abnormalities, respectively. 

Materials and Methods: In this case-control study, 70 patients referred to the clinic of gynecological oncology in Al-

Zahra hospital from 2007 to 2014 were enrolled. They were divided into 3 groups. The first group of patients have 

biopsy of cervical cancer, the second group who have Pap smear with CIN I, II, III results and in fact with premalignant 

lesions. The third group had normal Pap smear for malignant or premalignant lesions. From all of the groups, 5 cc blood 

samples were taken. Using ELISA kit for HPV-16 and HPV-18, the level of antibodies against HPV high-risk was 

measured. Demographic data including age, marital status, smoking, family history of cancer, age at menarche, 

menopausal status, parity, contraceptive method, Parity, history of sexually transmitted infections and history of 

contraceptive pills consumption for more than a year were recorded. 

Results: Patients with cervical cancer and pre-malignant disease had a mean age of 30/8 ± 6/45 years. The mean age of 

healthy patients was 45.6±8.30 y/o. The difference between the three groups’ HPV18 antibody levels in healthy 

individuals, patients with biopsy results CIN I, II, III and cervical cancer patients was statistically significant (P=0.047). 

HPV18 antibody levels between the two groups of patients with cervical cancer, and biopsy results in patients with CIN 

I, II, III, was not statistically significant. But the difference between healthy subjects and patients with cervical cancer 

was statistically significant (034/0 = P). The mean level of HPV16 antibodies in patients with biopsy results CIN I, II, 

III and cervical cancer patients was statistically significant (P=0.046). The difference between two groups of healthy 

individuals and patients with biopsy results CIN I, II, III was on the borderline (p=0.043). Also, there was no 

statistically significant difference between the mean level of HPV 16 antibodies in patients with cervical cancer and 

patients with biopsy results CIN I, II, III (P=0.476) 

Conclusion: The study showed that antibodies against HPV 16 and less HPV18 produced following the acquisition of 

infection, reduces the risk of cervical cancer and abnormalities. 
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