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 ساله 50هاي  انجام برنامه. باشد سرطان شايع زنان در دنيا مي دومين سرويكس سرطان :زمينه و هدف

 بيشتر  حاليكه در در.كاهش دهد% 70را تا حدود  نآ توانسته شيوع و بروز  در برخي كشورها،غربالگري
نجائيكه ويروس پاپيلوم آاز . باشد اين سرطان دومين يا سومين سرطان شايع زنان مي نقاط جهان،

در زمينه پيشگيري از انجام شده  مطالعات ، عامل شناخته شده ايجاد سرطان سرويكس استHPV)(انساني
در اين مقاله .  در سال گذشته شده استن به بازارآ منجر به توليد واكسن و معرفي ،ن طي دو دهه اخيرآ

بنظر  .ن است كه عوامل ايجاد سرطان سرويكس و جزئيات واكسيناسيون مورد بحث قرار گيردآسعي بر 
كن كردن سرطان سرويكس   امكان ريشه،رسد در صورت اجراي برنامه واكسيناسيون در دختران جوان مي

  .ينده وجود داشته باشدآدر سه دهه 

   پيشگيري،HPV ، واكسيناسيون،سرطان سرويكس: كلمات كليدي

 
 

در زنـان   سرطان سرويكس دومين علت مـرگ ناشـي از سـرطان   
 هــزار مــورد جديــد ســرطان 500، حــدود 2006در ســال . باشــد مــي

 مرگ 280,000بيني مي شود در حدود   پيشسرويكس گزارش شده و     
بيماران در كـشورهاي در حـال       اين   اكثر   .شد خواهد   واقعناشي از آن    

 در آفريقــا، آمريكــاي مركــزي و آمريكــاي جنــوبي زنــدگي  ؛توســعه
هاي منظم غربـالگري كـشوري        فاقد برنامه  ً اين جوامع عموما   1.كنند مي

  . دنباش در تشخيص زودرس سرطان مي
هـاي مختلـف غربـالگري،       المللي در زمينه   گزارشات بين با وجود   

بـه دليـل نداشـتن       2-7از ايـران،  رطان سـرويكس    تشخيص و درمان س   
 و مـرگ و ميـر     مـار روشـني از بـروز         آ ، در كـشور   شبكه ثبت سرطان  

در بر اساس گزارش ثبت سـرطان       .  در دست نيست   سرويكسسرطان  
 درصـد   6-7س حـدود    ـنسر، شيوع سرطان رحم و سرويك ـ     اانستيتو ك 

خ  سـالگي ر   55 تـا    30 در سـنين     عمومـا ايـن سـرطان      .باشد مي هزار
   1.شود  ديده مي گزارشات متعددي  در زنان جوانًد، اما اخيراده مي

  

 سـال گذشـته    50ن در طـي     آاز   بروز و مرگ و مير ناشـي         ،شيوع
هـاي   اين كاهش در كشورهاي داراي برنامه      كاهش يافته و  % 70حدود  

  .باشد ميغربالگري و بدليل انجام منظم پاپ اسمير 
 همانند HPV، عفونت 1997تا حدود سالهاي : HPV عفونت 
 عوامل مستعد كننده بروز به عنوان دستگاه تناسليهاي  ساير عفونت

اين ن آ و بعد از 2000در سال . شد سرطان سرويكس شناخته مي
و  سرطان سرويكس معرفي شد ويروس بعنوان عامل اتيولوژيك

عنوان تنها سرطان ساليد با علت مشخص ويرال ه سرطان سرويكس ب
مرگ برنامه ريزي  (apoptosis با مهار HPVويروس  .اشدب در زنان مي
و  53pهاي مهاركننده ژنهاي  توليد پروتئين و )شده سلول
موجبات توليد ) هاي مهاركننده رشد سلولي ژن( رتينوبلاستوما

 گونه از 40بيش از  3-6.سازد هاي سرطاني سلولي را فراهم مي توده
كند،  دگي ايجاد مي كه در مخاط ناحيه تناسلي آلوHPVويروس 

زا هستند و سبب   تاي آنها سرطان15شناسايي شده است تقريبا 
. شوند  ميCIN IIIبدخيم مثل  سرطان دهانه رحم و ضايعات پيش

مقدمه

  
  1-8، 1385 اسفند، 12 ، شماره 64مجله دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي تهران، دوره 
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    نادزه بهتاش و همكاران  2

 

 
 1385اسفند،12 ، شماره64مجله دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي تهران، دوره

ترين نوع موثر در ايجاد سرطان  ، شايعHPV ويروس 18 و 16تايپ 
هاي سرويكس   درصد همه سرطان60، در 16تايپ . سرويكس هستند

تر  نكته مهم  8-9.شود  درصد از موارد ديده مي20 تا 10 در 18و نوع 
 95 تا 45هاي اوروفارنكس،   درصد سرطان30 در HPVاين است كه 

 40-60 واژن و هاي  درصد سرطان65 تا 60درصد سرطان آنال، 
از فاكتورهاي خطر مستقل  10و11. ولو نقش داردهاي درصد سرطان

ن زن در اولين نزديكي، ديگر در بروز سرطان دهانه رحم، سن پائي
 HIVسيگار و عفونت   جنسي،شريكوجود چند  مولتي پاريتي،

 يك HPVعفونت  10.رود به شمار مي) ويروس نقص ايمني انساني(
بيماري منتقله از راه ارتباط جنسي است و در جوامعي كه افراد 

. يابد ن تا حد زيادي افزايش ميآ جنسي دارند ميزان شريكچندين 
 هستند، بيشترين احتمال پيشرفت HPVدچار عفونت پايدار زناني كه 

  8و9.به سمت ضايعات پيش بدخيمي و سرطان سرويكس دارند
 منحصر به فردي عضوسرويكس : رطان سرويكسسسير ايجاد 

ن بهم آتليوم متفاوت در  ست كه از زندگي جنيني دو نوع اپيا
وس و تليوم اسكوام محل تلاقي اين دو نوع اپيدر  و رسند مي

در هنگام  ،Squamo-Collumnar Junction(S-C-J)  ،گلاندولار وسيع
 بر روي مخاط نابالغبلوغ پوشش جديدي از بافت متاپلازيك 

  ايجاد شده و اين ناحيه جديد ناحيه تغيير شكلاي استوانه
)Transformation Zoneيا T-Z (هاي   سرطاناغلب .گيرد نام مي

  از ناحيه دنباش هاي سرويكس مي ترين سرطان اسكواموس كه شايع
T-Zبا ورود .دنگير  ميءمنشا  HPVايمچور متاپلازي در ناحيهبافت  
T-Zهاي  گردد و بتدريج لايه  مستقر و تبديل به بافت ديسپلازيك مي

اين مراحل  .شوند بيشتري از بازال ممبران درگير توده نئوپلازيك مي
 CIN1( ،CIN2( 1-ستليال اسكوامو ترتيب نئوپلازي داخل اپيه ب
 CIS( in Situ Carcinoma( همان سرطان CIN 3.باشد  ميCIN 3و

 تا تغييرات مرحله HPVرسد از زمان ورود عفونت  بنظر مي .باشد مي
بايد توجه  10و11. سال طول خواهد كشيد10- 15فوق و سرطان مهاجم 

 موارد دوسوم و حدود CIN1داشت كه اكثريت قريب به اتفاق موارد 
III  وII CIN حاليكهدر . كند پسرفت كرده و بهبودي حاصل ميCIS  
 عفونت 12و13.انس بالائي براي تبديل به سرطان مهاجم داردش

HPVدر .  در جوامع غربي در زنان جوان بسيار شايع استبخصوص
 در . دارندHPVنوجوانان فعال از نظر جنسي، عفونت % 70آمريكا، تا 

 ويروس DNA ساله، 16-24نان ز% 32يك مطالعه نشان داده شد 

HPV باشد مي% 4 ساله يا بيشتر 45 را دارند ولي اين رقم براي زنان .
 25 در زنان جوانتر از HPVدر مطالعه جديد ديگري، شيوع عفونت 

 HPVشيوع عفونت  .است% 8/2 سال و بيشتر، 45در % 36سال، 
ان، از زنان جو% 64نهايت در زنان فعال جنسي بالاست و حدود  بي

DNAويروس ي HPV13-14. را دارند  
هاي  شيوع سرطان سرويكس در بسياري از ممالك دنيا با برنامه

رسد كه در موارد  بنظر مي. باشد غربالگري زير ده درصد هزار مي
عوامل  .تواند منجر به سرطان سرويكس شود  ميHPVعفونتاندكي 

 ر عفونتهاي پرخط وجود ساب تايپ: موثر در اين مسير عبارتند از

HPV ،عفونت پايدار HPV 30 از دو سال و بعد از بيشبه مدت 
پارتنر بودن،  سك فاكتورها مثل مولتيي همراه بودن ساير رسالگي،
  . ، سيگار و غيرهHIVعفونت

رغم اين  علي :نقش غربالگري در پيشگيري از سرطان سرويكس
گذرد،  يم) Pap test(كه بيش از نيم قرن از انجام تست پاپانيكولائو 

سرطان سرويكس هنوز يك علت موربيديتي وابسته به سرطان و 
اي اجر. رود مرگ و مير زنان در آمريكا و ديگر كشورها به شمار مي

، سبب كاهش قابل توجه در بروز مرگ برنامه غربالگري با سيتولوژي
اما در . و مير سرطان سرويكس در كشورهاي پيشرفته شده است

رغم انجام تست پاپ در خيلي   هنوز عليكشورهاي در حال توسعه
  14.شود موارد، فرم پيشرفته سرطان سرويكس ديده مي

هدف از انجـام غربـالگري بـا سـيتولوژي سـرويكس، تـشخيص              
هـاي   تست پاپ، سـلول    باشد، با  سرطان و ضايعات پيش زمينه آن مي      

 امـا   15.شود كننده سرويكس بررسي ميكروسكوپي مي     سطحي و ريزش  
هـاي غربـالگري در سـطح وسـيع، انجـام            قيـت بررسـي   رغم موف  علي

حـساسيت ايـن روش     . غربالگري با سيتولوژي ارزش محـدودي دارد      
  14و15.باشد مي% 100 تا 68و اختصاصي بودن آن بين % 87 تا 30بين 

علت متغير بودن حساسيت و اختصاصي بودن روش سيتولوژي، 
ن نمونه وجود ضايعات كوچك سرويكس، نمونه نامناسب، آلوده شد

ن حساسيت تست به دليل پايين بود. باشد با خون و ترشحات مي
 Liquid Based Cytologyور در مايع غوطهپاپ، روش سيتولوژي 

(LBC)15.هاي غربالگري جايگزين اين روش شده است  در برنامه 
سيتولوژي بر پايه مايع، ميزان تشخيص ضايعات با درجه بالا را 

ست ميزان اختصاصي بودن آن براي دهد ولي ممكن ا افزايش مي
در بعضي مطالعات، سيتولوژي بر . تشخيص اين ضايعات كاهش يابد
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 Atypical Squamous Cell ofهاي  پايه مايع، سبب افزايش نمونه

Undetermined Significance (ASCUS) روش ديگر كه 14-16.شده است 
 ،كندتا حدي جبران  اسيت تست پاپ راتواند پايين بودن حس مي

تواند  اما اين تست نمي.  استHPV ويروس DNAانجام آزمايش 
 متاآناليزهاي انجام شده در اين .ه بكار روديبعنوان روش غربالگري اول

تر از سيتولوژي   حساسHPV يDNAمورد نشان داده است كه تست 
متوسط حساسيت تشخيص . باشد مياست اما كمتر اختصاصي 

اختصاصي % 84بوده ولي % HPV ،85تست هاي با درجه بالا با  بيماري
% 95 اختصاصيت و% 60است در حالي كه سيتولوژي، حساسيت 

طبق  .شود  سال بهتر مي30يج در سنين بالاي  اين نتا17-18.دارد
 زنان آمريكا،  هاي انجمن زنان و مامايي و انجمن سرطان توصيه

وان اند به عنتو  به همراه تست سيتولوژي سرويكس ميHPVآزمايش 
 اگر اين دو ، سال و بيشتر30روش غربالگري به كار رود ولي در زنان 

 سال افزايش سهتوان فاصله غربالگري را به هر  د، مينتست منفي باش
و ارزش تشخيص آنها قابل  ها بالا  حساسيت اين تستزيرا 19-24داد،

اگر سيتولوژي . قبول است به خصوص اگر بيمار علامت دار باشد
زاي  فرم سرطان (HPV ويروس يDNA بوده، ولي از نظر فردي نرمال

اگرچه برنامه غربالگري  .مثبت باشد، بايد مجددا غربالگري شود) آن
جمعي به طور واضح در كاهش مرگ و مير سرطان سرويكس نقش 
به سزايي دارد اما اين سرطان در كشورهاي جهان سوم همچنان رخ 

يشرفته سرويكس پيش و اكثر زنان كه به سمت سرطان پ دهد مي
 .اند روند هرگز غربالگري نشده اند يا غربالگري نامناسب داشته مي

اسائي پاپ اسميرهاي ناهميت غربالگري در اين است كه پس از ش
 غيرطبيعي، بيمار جهت كولپوسكوپي بيوپسي ارجاع داده خواهد شد و

جدول در  .يدآ ن اقدامات درماني لازم بعمل ميآاساس نتيجه  بر
هاي موجود در زمينه غربالگري سرطان  ، مجموعه راهنمايي1اره شم

، انجمن زنان و )ACS(سرويكس كه توسط انجمن سرطان آمريكا 
 پيشگيري در خدماتدهنده   و گروه ارائه)ACOG(مامايي آمريكايي 

هاي اخير مبني بر شروع  توصيه. ارائه شده است) USPSTF(آمريكا 
 سال اول پس از شروع سهطي  سالگي يا 21غربالگري تا سن 

 سال 1-2 سالگي غربالگري با فاصله هر 30تا سن . باشد نزديكي مي
اگر بيمار جزء گروه كم ). بسته به نوع روش غربالگري(شود  انجام مي

 سه تا دوتوان فاصله غربالگري را به هر   سالگي مي30خطر باشد از 
  25-30.سال يك بار افزايش داد

غربالگري سرطان سرويكس : ان و جوانانغربالگري در نوجوان
 در HPVشيوع موارد مثبت . در نوجوانان تا حدي تغيير يافته است

 19 تا 15 زن 1075 در در يك بررسي كه 31و32.زنان جوان بالاست
 33. مثبت بودندHPVموارد % 60 سال  مدت پنج طي،ساله انجام شد

 سني، اكثر  در اين گروهHPVرغم ميزان بروز بالاي عفونت  علي
 Low Grade Squamousها گذرا بوده و با ضايعات عفونت

Intraepithelial Lesion (LG-SIL) همراه هستند، به هر حال بروز 
در چندين . اختلالات سيتولوژي در زنان جوان، در حال افزايش است

 Atypical Squamous Cell Undetermined Significantبررسي، ميزان

(ASCUS) و LSILو % 7-16ر نوجوانان و جوانان به ترتيب حدود  د
 Highگزارش شده است، در حاليكه اين ميزان براي ضايعات % 13-3

Grade Squamous Intraepithelial Lesion (HG-SIL) تا 2/0 حدود 
هاي مهاجم سرويكس در اين گروه  و بروز سرطان 34-38باشد مي% 3

ديسپلازي و لذا به واسطه خطرات درمان . سني نادر است
كه اين  شود ، توصيه مي)Excisional(هاي تهاجمي  برداري نمونه

اقدامات بر اساس تاريخچه واقعي ديسپلازي سرويكس و با احتياط 
  38-41.در اين سنين انجام شود

: HPVپروفيلاكسي با واكسن حاوي ذرات شبه ويروس 
و واكسيناسيون يك روش مقرون به صرفه براي جلوگيري از بيماري 

، HPVاز اهداف اصلي ارائه واكسن . از جمله عوامل ميكروبيال است
. باشد زمينه آن مي كاهش بروز سرطان سرويكس و ضايعات پيش

 و HPVهاي وابسته به  ، تلاش براي كاهش بروز سرطانبعدي هدف
  37و38. استHPVخيم وابسته به  شرايط خوش

 CIN و HPVهاي  شگيري عفونت جهت پيHPV نوع واكسن دو
. باشد  سال مي5/4 تا 2 هااثرات پايدار آن كه اند توضيح داده شده

 هر ).Cervarix( و فرم دوگانه )Gardasil( فرم چهارگانه يا - 1: شامل
باشد كه   مي18 و 16 تايپ HPVدو شكل حاوي ذرات شبه ويروس 

تايپ  هاي سرويكس در دنيا وابسته به اين دو همه سرطان% 70حدود 
 واكسن همچنين حاوي ذرات شبه ويروس Gardasilفرم  39-43.هستند

)VLP ( هاي تناسلي   بوده كه در ارتباط با اكثر زگيل11 و 6تايپ
 RNA وDNA هر دو واكسن حاوي پروتئين كپسيدال بوده ولي . است

هاي  بادي ند و آنتيانتوانند سيستم ايمني را برانگيز ندارند اما مي
توانايي ايجاد  DNAما به دليل نداشتن  را فعال كنند اHPVكننده  خنثي

  .عفونت را در فرد ندارند
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Gardasil)  واكسن چهارگانه ياQuadrivalent:(  
داراي  و  موثر استHPV ويروس 11-6-18-16عليه انواع 

هاي انجام  در بررسي .باشد مي) ادجوانت(آلومينيوم به عنوان افزاينده 
اين  .له بررسي شده اند سا9-26 زن و دختر بين 25000شده پيش از 

هدف  . سال نيز بررسي شده است9-15 مرد بين 500در واكسن 
 و HPVهاي مشخصه تايپ خاصي از   شامل انواع عفونتنهايي

 16 تايپ HPV از mg20اين واكسن حاوي  .بودديسپلازي سرويكس 
 بوده و ml5/0حجم آن . باشد  مي16 و 11 از تايپ mg 40 و 18تا 

 و دو –فواصل تزريق، صفر . شود لاني تزريق ميبه روش داخل عض
هاي باليني نشان داد كه  ها و كارآزمايي همه بررسي. باشد  ماه ميشش

 باعث پيشگيري ضايعات سرويكس و ناحيه Gardasilتجويز واكسن 
كاهش نيز   وHPV ويروس 18-16-11-6انواع ناشي از تناسلي زنان 
 ماه 30طي  .شود ميفونت هاي تشخيصي و درماني ع نياز به تكنيك

 18 و 16-11-6 ايدار در اثر انواعـت پـروز عفونـزان بـگيري، مي پي
اند   در افرادي كه حداقل يك دوز واكسن دريافت كردهHPVويروس 

همچنين . دهد كاهش مي% 89در مقايسه با عدم دريافت واكسن، تا 
 CINشود از جمله  هايي كه با بيوپسي تشخيص داده مي بيماري

، )تليال پيانئوپلازي اينترا (VIN، )تليال سرويكس نئوپلازي اينترااپي(
VAIN) زگيل تناسلي و سرطان )تليال واژن نئوپلازي اينترااپي ،

مدت اثر حفاظتي . كاهش خواهد يافت% 100تهاجمي سرويكس، تا 
 سال پس از تكميل دوره واكسيناسيون بر عليه تايپ 5/3واكسن تا 

16 HPV دوره واكسيناسيون برعليه سه پس از تكميل  سال5/2 و 
  . باشد  ميHPV ويروس 18-11- 6تايپ 

Gardasil شود ولي   تحمل ميبه خوبي ساله 9-26 در زنان
 low تب محل تزريق وعوارض محل تزريق شامل درد، خونريزي 

grade ترين عارضه جانبي سيستميك آن، سردرد  شايع. باشد مي
 .شود ب تأثير روي عاقبت حاملگي نميتزريق واكسن، سب. باشد مي

 توسط HPV يا فرم چهارگانه واكسن Gardasilاستفاده از واكسن 
FDA) ساله 9- 26در زنان و دختران ) كميته غذا و داروي آمريكا 

واكسيناسيون   در مورد2006در سال  .مورد تأييد قرار گرفته است
يه شده توص ساله با سه دوز واكسن 11-12زنان در  HPVروتين 
 . سالگي نيز شروع شود9تواند از سن  واكسيناسيون مي. است

سازي قبل از شروع فعاليـت جنـسي         ها، ايمني  هدف از اين توصيه   
 واكسينه نشده اند نيز كـاربرد       ًباشد اما حتي در زنان جواني كه قبلا        مي

 سـال كـه قـبلا واكـسينه         13-26بنابراين واكسيناسيون در زنـان      . دارد
هـاي زنـان در      راهنمايي انجـام سـرطان    . ابل استفاده است  نشدند نيز ق  

واكسيناسيون بايـستي بـراي      :مورد آموزش واكسيناسيون عبارتست از    
 ساله كه نتايج تست پاپ آنهـا غيرطبيعـي بـوده يـا زگيـل                9-26زنان  

 آنها از نظر انواع پرخطر ويروس مثبـت         HPVتناسلي دارند و يا تست      
زايـي    ايمني HPVناسيون بر عليه انواع     واكسي. است در نظر گرفته شود    

 كند، اما اطلاعاتي در مورد اين كه واكسن بتواند اثـر درمـاني             ايجاد مي 
  41-47. داشته باشد وجود ندارد واژن-روي بعضي ضايعات سرويكس

 پايدار در زنان دچار HPVبا توجه به احتمال خطر بالاي عفونت 
واند آنها پيشنهاد شود اما ت نقص سيستم ايمني، انجام واكسيناسيون مي
زايي آنها ويروس زنده  هيچ بررسي از اثربخشي واكسن يا ايمني

نيست و امنيت مشخصي ندارد، لذا كاربرد آن در زناني كه در معرض 
هستند بايد با ) Graft- Versus Host(بيماري ميهمان عليه ميزبان 

. تناب شوداز واكسيناسيون حين حاملگي بايد اج .احتياط به كار رود
اي به طور اتفاقي واكسينه شود، نشان داده شده كه طي  اگر زن حامله

هاي  ناچيزي آنومالي  روز از واكسيناسيون ممكن است تا حد30
واكسيناسيون طي شيردهي منعي  .مادرزادي در جنين وي افزايش يابد

ندارد، اما مادران بايد آگاهي داشته باشند كه طي يك ماه پس از 
اختلالات تنفسي در احتمال وقوع ممكن است اكسن تزريق و

در موارد ضعف متوسط  .كننده از شيرمادر افزايش يابد شيرخوار تغذيه
 .تا شديد حاد، واكسيناسيون بايد تا زمان بهبودي از آن به تعويق افتد

 .هاي آلرژيك در فرد واكسينه شده باشيم مراقب واكنش

 HPVذرات ويروس حاوي  :(Cervarix)فرم دوگانه واكسن 
  .باشد  ميHPV ويروس 18 و 16بوده و حاوي تايپ 

 با استفاده   .ادجوانت آن آلومينيوم و حاوي يك عامل ليپيدي است        
هـايي    سـاله بررسـي  11-55 زن و دختـر  27000روي   ،از اين واكسن  

 .اين واكسن هنـوز در مردهـا آزمـايش نـشده اسـت      .انجام شده است 
هـاي وابـسته بـه     ها عفونـت  ين بررسي در اEnd point)(هدف نهايي 

اين واكسن حاوي پروتئين كپـسيد بـوده و         .  است HPVانواع مشخص   
ــد   DNAپوشــش  ــق آن ســبب تولي ــي تزري ــست ول ــده ني ــدارد، زن  ن

هـايي   بررسي . خواهد شد  HPVهاي وابسته به انواع مشخص       بادي آنتي
ه در زنـان    ـان داد ك ـ  ـ انجام شد نـش    2006 تا   2004كه طي سال هاي     

هـاي وابـسته      ساله واكسيناسيون فرم دوگانه در كاهش عفونت       25-15
، كاهش مـشخص در     2004 بررسي سال    43-44. موثر بوده است   HPVبه  
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ايـن مطالعـات    82.را نشان داد HPV-18و  HPV-16ميزان موارد مثبت   
هـاي پايـدار     بر عليه عفونـت   % 1/95 را تا    Cervarixاثربخشي واكسن   
حتـي در يـك آنـاليز،       . ط دارنـد نـشان داد      ارتبا HPVسرويكس كه با    

 گـزارش   HPV وابـسته    CINبراي ضـايعات    % 100اثربخشي واكسن تا    
هـاي وابـسته بـه       همچنين اين نوع واكسن سبب كاهش عفونـت       . شد

عوارض تزريق واكسن شامل     45.شود  مي HPV ويروس   31 و   45تايپ  
مـدت  .  و سردرد اسـت  Low gradeخستگي، عوارض گوارشي، تب

خشي و حفاظت واكسن دوگانه مشخص نشده اسـت و هنـوز بـه              اثرب
از زمان شروع فعاليت جنسي تا اتمام آن كه چند دهـه            (مدت ايده آل    

 پس از دوره سـوم واكـسيناسيون،        46. نرسيده است  )انجامد به طول مي  
 مـاه پـس از      18طي يك ماه بعد اثر حفاظتي آن شروع شده و حداقل            

 133 به طور كلي افزايش      42-46.رسد مي) Plateau(شروع به حد پايدار     
در پايـان   -18HPV  و-16HPVبـادي   برابري در ميـانگين سـطح آنتـي   

 46. ساله پس از واكـسيناسيون فـرم دوگانـه رخ خواهـد داد             5/4مدت  

بـادي ضـد      ماه سـبب افـزايش سـطح آنتـي         36واكسن چهارگانه طي    
شود كه اين سطح حتي از افزايش موجود در سـطح             مي HPVويروس  

 امـا آيـا     44.باشـد   نيـز بيـشتر مـي      HPVخوني فـرد مبـتلا بـه عفونـت          

 يك  HPV در مردان نيز بايد انجام شود؟ از آنجا كه           HPVواكسيناسيون  
بيماري منتقله از راه جنسي است و هم توسط مردان و هم زنان انتشار          

ان و زنان انجـام گيـرد امـا در مـورد            يابد، لذا واكسيناسيون در مرد     مي
اثربخشي واكسن روي مـردان هنـوز تحقيقـات بيـشتري بايـد انجـام               

ويـروس نقـص ايمنـي       (HIVآيا واكسيناسيون در مبتلايـان       45-46.شود
اسـلي و مقعـدي     هـاي ناحيـه تن     نيـز در جلـوگيري از عفونـت       ) انسان

ته اسـت و    ناشـناخ  HIVموثر است؟ تـأثير آن در مبتلايـان         ) آنوژنيتال(
ــه   ــسيناسيون، آمــوزش مناســب و جامع ــد اصــلي موفقيــت واك  -كلي

پيـشگيري از عفونـت   : گيري نهايي نتيجه  47.ها و بيماران است خانواده
HPV     دهد هاي اخير را تشكيل مي      ناحيه تناسلي تحتاني اساس بررسي .

 را HPVهاي سرويكس مرتبط بـا   سرطان% 70 توان با واكسيناسيون مي
هـاي ناحيـه     بدخيم و ديگـر بـدخيمي      از ضايعات پيش  كاهش و حتي    

برنامـه غربـالگري بـراي جلـوگيري از         . تناسلي زنان جلـوگيري كـرد     
هـاي بيـشتر در ايـن        سرطان سرويكس يك امر مهم است ولي بررسي       

 در حـال انجـام اسـت و    HPVزمينه و انجـام واكـسيناسيون بـر عليـه         
وفقيـت غربـالگري    آموزش و آگاهي افراد جامعه نقش به سزايي در م         

  .جمعي جامعه خواهد داشت
  

  راهنمايي هايي در مورد غربالگري سرطان سرويكس : 1-جدول 
 ACS **ACOG *** USPSTF*  راهنمايي

 سال پس از اولين نزديكي ولي ديرتر 3  زمان شروع غربالگري
  . سال نشود21از 

 سال 21 سال پس از اولين نزديكي ديرتر از 3
  .نشود

 اولين نزديكي ولي ديرتر  سال پس از3
  . سال نشود21از 

فاصله غربالگري در سنين قبـل از   
   سالگي30

اگر تست پاپ پاپانيكولائو انجام : سالانه
  . شود

اگر روش سيتولوژي بر پايه : هر دو سال
  .مايع انجام شود

  سالانه  سالانه

 30≥فاصله غربـالگري در زنـان       
  سال

 تست قبلي نرمال 3 سال اگر 3-2هر 
  .اشدب

 تست قبلي نرمال 3 يا 2 سال اگر 3هر   . تست قبلي نرمال باشد3 سال اگر 3 تا 2هر 
  .باشد

 HPVويـــروس  DNAآزمـــايش 

  جهت غربالگري
 سال همراه 3 سالگي، هر 30≥در زنان 

  با سيتولوژي
 سال، به فاصله 30 ≥يك پيشنهاد براي زنان 

   سال همراه با سيتولوژي3هر 
  .دمدارك مشخصي وجود ندار

 تست قبلي نرمال 3اگر .  سال70 ≥سن   زمان توقف غربالگري
 10باشد و هيچ نتيجه غيرطبيعي طي 

  .سال نداشته باشيم

مدارك نامشخص است و سن نهايي توقف 
  .مشخص نشده است

 سال اگر برنامه غربالگري 65 ≥سن 
  .مناسب بوده و تست پاپ نيز نرمال باشد

a :ه در تماس با زنان گروه پرخطر شامل كساني كDES بوده اند يا موارد نقص ايمني يا عفونت HIVدر اين موارد بايد سالانه غربالگري شوند ،.  
Atypical Cell Squamous*

American College of Obstetrics & Gynecology**             

U.S. Preventive Services Task Force***        
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Evaluation of two surveillance methods for surgical site infection 
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Cervical cancer is the second most common gynecologic cancer. A steady 70% 
annual decline in mortality from cervical cancers has been observed since the 
mid 20th century after the introduction of widespread papanicolaou cytological 
screening. But also cervical cancer continues to be an important world health 
problem for women. Cervical cancer is one of the best- understood neoplasm 
given its well known viral cause of persistent infection with high risk human 
papillomavirus (HPV). To date, two manufacturers have developed HPV 
vaccines composed of noninfectious, recombinant HPV viral-like particles 
(VLPs). This article presents current advances and perspectives on HPV 
vaccines.The vaccine is administered by intramuscular injection, and the 
recommended schedule is a 3-dose series with the second and third doses 
administered 2 and 6 months after the first dose. The recommended age for 
vaccination of females is 11-12 years. Vaccine can be administered as young 
as age 9 years. Catch-up vaccination is recommended for females aged 13--26 
years who have not been previously vaccinated. Vaccination is not a substitute 
for routine cervical cancer screening, and vaccinated females should have 
cervical cancer screening as recommended. 

Keywords: Cervical cancer, vaccination, HPV, prevention. 
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