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Abstract
Human papillomaviruses (HPVs) are a large and diverse group of double-
stranded DNA viruses. HPV infection is one of the most significant sexually
transmitted diseases that has so far caused more than 5% of cancers
worldwide. Almost 90% of HPV viruses are cleared or become inactivated
within 1 to 2 years after infection. Statistics indicate that most women who
have tested positive for high-risk genotypes of HPV have developed
cervical cancer within 3 to 5 years. These viruses can cause very severe
infections, so similar to other oncogenic viruses, the time between the
diagnosis of infection and its early stages is crucial. Scientific reports
suggest that infection with a high-risk genotype of this virus occurs in 60%
of sexually active individuals during their lifetime. While genotypes 6 and
11 are low-risk types that cause genital and skin warts, genotypes 16 and 18
are directly linked to cervical cancer. In the present study, articles were
searched and entered into the study cycle from scientific databases such as
Research Gate, Scopus, Pub Med, and Google Scholar, which met the
criteria for a uniform study, and were then evaluated.
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چکیده
DNAهـاي  روس) یک گروه بزرگ و متنـوع از وی ـ HPVsهاي پاپیلوماي انسانی (ویروس

هاي مقاربتی است که بیش ترین بیماريیکی از مهمHPVاي است. عفونت دار دو رشته
هـاي  درصـد از ویـروس  90دهـد. تقریبـاً   هاي جهان را تشکیل میدرصد از سرطان5از 

HPV شـوند. آمارهـا   روند و یا غیرفعـال مـی  سال پس از عفونت از بین می2الی 1طی
5الـی  3ر زنانی که تست سروتیپ پرخطر مثبت داشـتند پـس از   دهند که اکثنشان می

هاي بسـیار حـادي   ها باعث عفونتشدند. این ویروسسال به سرطان سرویکس مبتلا می
ها، فاصله بین زمان تشـخیص عفونـت و مراحـل    رو مانند سایر انکوویروسشوند ازاینمی

که عفونـت بـا یـک ژنوتیـپ     دهد هاي علمی نشان میاولیه آن بسیار مهم است. گزارش
دهـد.  درصـد از افـراد فعـال جنسـی در زنـدگی رخ مـی      60پرخطر از ایـن ویـروس در   

هاي تناسلی و پوسـتی  خطري هستند که باعث ایجاد زگیلانواع کم11و 6هاي ژنوتیپ
ارتباط مستقیمی با سرطان سـرویکس دارد. در مطالعـه   18و 16هاي شود و ژنوتیپمی

و همچنـین  Pub medو Research Gate ،Scopusهاي علمی ه از پایگاهحاضر با استفاد
موتور جستجوي گوگل اسکولار جهت جستجوي مقالات استفاده شد و مقـالاتی کـه بـا    

معیارهاي مطالعه یکسان بودند وارد چرخه مطالعه شدند.
، اپیدمیولوژي، واکسن گارداسیلHPVسرطان سرویکس، ویروس : هاي کلیديواژه
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دمه مق
پاپیلومـا ویریـده  ) از خـانواده  Human Papilomavirusهاي پاپیلومـاي انسـانی (  ویروس

تایپ ویروس براساس خصوصیات بیولوژیک،پتانسـیل انکوژنیـک و   118هستند. تاکنون 
طور شایع در که بهHPVنوع از ویروس 35اند. حدود موقعیت فیلوژنتیک مشخص شده

. ]1[شوند بندي میزء دسته آلفا پاپیلوما ویروس تقسیمشوند، جدستگاه ژنیتال یافت می
در 66و 59، 58، 56، 39،45،51،52، 35، 33، 19،31، 16مثـل  HPVچندین نـوع  

اغلـب در  11و 6مثـل  HPVکه بقیـه انـواع   زایی سرویکس نقش دارند. درحالیسرطان
هـاي  زنـانی کـه بـه گونـه    شـوند.  خیم، مانند کندیلوما آکومیناتا دیده میضایعات خوش

خطـر  اي کماند یا با گونهاند نسبت به زنانی که با ویروس آلوده نشدهآلودهHPVپرخطر 
16نوع HPVآن آلودگی دارند در معرض خطر بیشتري براي سرطان سرویکس هستند. 

. ]2[باشددر سراسر جهان میHPVترین نوع شایع
و بـا توجـه بـا آداب و رسـوم و     HPVبا شناسـایی عوامـل خطـر درگیـر در عفونـت      

تواند میHPVهاي پیشگیري مؤثر و تشخیص سریع عفونت هاي هر منطقه، روشعادت
در جامعـه بکـاهیم   HPVکند تا از میزان شـیوع  به دست آید. این روش به ما کمک می

منـاطق درزندگیسن،نژاد،تغذیه،تحصیلات،سطحاجتماعی ـ اقتصادي،. وضعیت]3[
. ]4[دارد بیمارينوعاینبهابتلادرمؤثرينقشالکلمصرفوممحرو

سرطان سرویکس دومین سرطان شایع زنان در جهان و یکی از علـل عمـده مـرگ و    
میر ناشی از سرطان در بـین زنـان اسـت. ارتبـاط بـین سـرطان سـرویکس بـا ویـروس          

امـل خطـر اصـلی در    عنوان عپاپیلوماي انسانی ثابت شده است و در مطالعات مختلف به
. ]5[تلیالی به سمت سرطان سرویکس شـناخته شـده اسـت    پیشرفت ضایعات داخل اپی

مقاربـت، اولـین هنگـام بـه پـایین سـن شـامل سرطاننوعاینایجادکنندهعواملسایر
خـوراکی ضدبارداريهايقرصمصرفمتعدد،جنسیشرکايداشتنمکرر،هايمقاربت

درکشـورهاي دررحمدهانهسرطانکهرسدمینظربهیول. باشدمیدخانیاتمصرفو
افـزایش بـه روتدریجبهمناسبغربالگريهايبرنامهنگذاشتناجراعلتبهتوسعهحال

سـرطان اولیـه هـاي غربـالگري درHPVتشخیصعملانجاممورددر. اگرچه]6[است 
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جدیـدي هـاي برنامـه وهـا الگـوریتم امروزهلیکندارد،وجودهاییبحثهنوزسرویکس
آزمایشکهچرااستآمدهدراجرابهوشدهشروعویروسایناولیهغربالگريبرمبتنی
تشخیصیحساسیتلحاظازمتعددهايمحدودیتبرعلاوهاسمیرپاپمعمولوقدیمی

. ]7[است برخوردارتريپایینجایگاهازHPVمولکولیتشخیصروشبهنسبتنیز
هزار مورد جدید سرطان سرویکس تشخیص داده شـده  12نه بیش از در آمریکا، سالا

عنـوان  شود. پاپیلوما ویروس انسانی قطعاً بـه مرگ ناشی از این بیماري ثبت می4000و 
رود شـمار مـی  رونده رحمی بههاي رحم و سرطان پیشعامل اصلی ایجادکننده بدخیمی

درونبـه ویروسـی DNAرودوویروسـی، هـاي ژنبیـان مستلزمسرطان. پیشرفت]8[
ایـن . اسـت میزبانسلولژنیمحصولاتوهاژندرتغییرایجادومیزبانهايکروموزوم

نیـاز میزبـان هـاي سـلول مر ازپلیDNAبهژنوم،همانندسازيجهتهاویروسازگروه
سـلول هـاي لایـه درظریـف هـاي خـراش طریـق ازشـده ایجادورودينقاطازودارند

وبنیـادي هـاي سـلول اسـتقرار مکانیعنیتلیوماپیپایهلایهبهرسیدنبرايپوشاننده
وE6هايپروتئین. انکو]9[کنند میاستفادهدارندتکثیرکه قابلیتسازپیشهايسلول

E7ویروسدرHPVکنندهسرکوبهايپروتئینوهستندزاییسرطاندراصلیبازیگران
بررسـی حاضـر مطالعهاز. هدف]10[دهند میقرارهدفمیزبانهايسلولدرراتومور

زنـان میـان درسـرویکس سرطانگسترشدرآننقشوHPVویروساپیدمیمروري
.است

روش مطالعه
Googleمطالعه مروري حاضر از نوع توصیفی بـوده و بـا اسـتفاده از موتـور جسـتجوي      

Schalerهاي علمی و مقالات نمایه شده در پایگاهPub med،ScopusوResearch Gate

، HPVزایـی (پـاتوژنز)  بیمـاري هـا از کلیـدواژگانی همچـون    استفاده شد. در این پایگـاه 
هاي ویروسی، سرطان هاي مقاربتی و بیماري، پاپیلوما ویروس، بیماريHPVاپیدمیولوژي
ها چاپ شده بودنـد استفاده شد. مقالاتی که به صورت کوتاه در کنگره، HPVسرویکس، 

و با درخواست هزینه دریافت مقاله را داشتند از چرخه مطالعه حذف شدند.
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HPVشناسیویروس

اي و بسیار حفاظت شده با کوچک دو رشتهDNAژنوم ویروس پاپیلوماي انسانی از یک 
HPVویروس DNAجفت باز تشکیل شده است. بیولوژي مولکولی 8000اندازه تقریبی 

ــه از  ــروتئی6پیچیــده اســت ک ــه، پ ــروتئین تنظیمــی (3ن اولی ) و ســه E2و E4,E1پ
اند جفت باز کدگذاري شده4000) تشکیل شده است که در E6و E7 ،E5انکوپروتئین (

جفت بـاز دیگـري از   3000زایی ویروس نقش اساسی دارند. ناحیه و در تکثیر و بیماري
پسید ویـروس  کند که کرا رمزگذاري میL2و L1دو پروتئین ساختاري DNAمولکول 

کننـده رونویسـی توسـط یـک     ویروسی و عناصر تنظـیم DNAدهد. تکثیر را تشکیل می
جفت باز کدگذاري شده است کنترل 1000) که در ناحیه LCRمنطقه کنترل طولانی (

دهد.ساختار ویروس پاپیلوماي انسانی را نشان می1. شکل ]9[شود می
کننـده در ایـن   وع ژنتیکـی تعیـین  پس از تکامل ویروس، انباشته شـدن چنـدین تن ـ  

شـود. بـا تغییـر تـوالی در     HPVزایـی در انـواع مختلـف    تواند منجر به گونهمناطق، می
LCRو L1 ،E6 ،E7هاي ژنتیکی در منـاطق  نوکلئوتیدي یا جهشهاي تکمورفیسمپلی

HPVرا تعیین کرد. نـوع  HPVتوان ارتباط خانوادگی و فیلوژنی انواع میHPVویروس 

تعریـف کـرد.   L1ژن DNAدرصـدي در تـوالی   10توان براساس تفاوت بـیش از  ا میر
مرتبط با درگیـري اپیتلیـوم   HPVویروس 160نوع از 60براساس مطالعات انجام شده 

. ]10[شوند بندي میعنوان آلفا پاپیلوما ویروس طبقهمخاطی وجود دارد که به

.]11[. ساختار ویروس پاپیلوماي انسانی 1شکل 
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اپیدمیولوژي 
و خواص انکوژنیک HPVمطالعات زیادي در سراسر جهان در مورد اپیدمیولوژي عفونت 

درمحـدودي اطلاعـات حـال انجام شده است. بـااین HPVهاي مختلف ناشی از ژنوتیپ
شرقی اروپايوآفریقامرکزي،آسیايدرژنوتیپخاصانتشاروبروز،HPVشیوعمورد

) در ابتدا از طریق تماس جنسـی  STDهاي مقاربتی (. عفونت]12[رد داوجود)2(شکل 
درصد از 70تا 50شوند و نرخ بالایی از مرگ و میر را در سراسر جهان دارند و ایجاد می

درصد از زنان فعال 80الی 50. حدود ]13[دهد افراد فعال جنسی را تحت تأثیر قرار می
HPVشیوع جهانی . ]14[شوند آلوده میHPVجنسی در طول زندگی خود به ویروس 

درصـد،  4/17درصد برآورده شده است. بر این اساس آفریقـاي جنـوبی بـا    7/11برابر با 
درصـد و  9درصد، اروپاي غربی بـا  4/21درصد، اروپاي شرقی با 6/33آفریقاي شرقی با 

جنسـی نظـر ازفعـال . زنان]15[را دارندHPVدرصد بیشترین شیوع 4/35کارائیب با 
اپیتلیـال داخـل نئـوپلازي ایجـاد وHPVعفونتبهابتلابرايگروهمستعدترینازیکی

توسـط شـده انجـام متاآنـالیز مطالعـه یـک در. هسـتند سرویکسسرطانورحمدهانه
اسـت بودهدرصد6/42تلفیقیHPVشیوعمیزانکهدادنشان2020سالدرفرهمند

درشـده شـناخته HPVنـوع تـرین شـایع HPV-53وHPV-16،HPV-52کهحالیدر
.]16[بودند جنسیفعالزنانمیان

هـاي بتـا و   HPVکنـد  ها ضایعات مخاطی پوستی قابل توجهی را ایجاد میHPVآلفا 
. عفونـت  ]17[گاما مسئول ضایعات تحت بالینی ثانویه در اوایل دوران کـودکی هسـتند   

توانند بـه طـور   اگرچه ضایعات پوستی میشودعمدتاً از طریق تماس مستقیم منتقل می
. در یک بررسی انجام شده طی سال ]18[غیرمستقیم از طریق سطوح آلوده منتقل شود 

68/25درصد، ناحیه مقعد 21/36در ناحیه تناسلی HPVدر برزیل میزان شیوع 2020
انجام . در مطالعه ]19[درصد بود 89/11درصد و ناحیه دهان 11/24درصد، گردنه رحم 

و 16هاي نمونه مورد بررسی جهت شناسایی ژنوتیپ60از 2018شده در ایران در سال 
1/42به ترتیب 18و 16نمونه مثبت تلقی شدند که میزان شیوع ژنوتیپ 19، تعداد 18
. ]20[درصد گزارش شدند 8/57و 
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.]21[در برخی کشورها HPV. نرخ بروز و ایپدمی 2شکل 

وجـود نـدارد شـیوع بـالاي ایـن      HPVدرمان قطعی ضد ویروسی براي از آنجایی که 
. در یک پژوهش با بررسی ]22[ویروس در سطح جهانی به یک نگرانی تبدیل شده است 

. در ]23[درصد گـزارش شـد   54زن جوان فعال جنسی، میزان شیوع این ویروس 645
ویروس انسانی نشـان داد  میلیون سرطان مرتبط با  پاپیلوما 8/12با ارزیابی 2008سال 
درصـد  63تـا  12درصد با سرطان مقعد، 90-93درصد با سرطان دهانه رحم، 100که 

درصد بـا سـرطان آلـت    40تا 36درصد سرطان واژن و 64تا 40سرطان دهان و حلق، 
. ]24[تناسلی مرتبط است 

رزیـل،  در ب2020در مطالعه دیگر انجام شده بر روي زنان واکسینه نشده طـی سـال   
. در ]25[درصـد گـزارش شـد    2/35پرخطر در این گروه از جوانـان  HPVمیزان شیوع 
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بـار  درصد از افراد فعال از نظر جنسی یک75بسیاري از مطالعات مشخص شده است که 
هاي گـزارش شـده   ترین ژنوتیپشوند. شایعآلوده میHPVدر طول زندگی خودشان به 

درصد از ضـایعات تناسـلی   90د از ضایعات دهان و درص80بوده که در 11و 6ژنوتیپ 
درصـد مـوارد   100از ویـروس پاپیلومـا در   18و 16هاي . ژنوتیپ]26[دیده شده است 

درصـد از تومورهـاي دسـتگاه    50درصـد از تومورهـاي مقعـد و    85سرطان سـرویکس،  
ن بـا  مطالعـه انجـام شـده در ایـرا    2018. در سال ]27[تناسلی (زن و مرد) نقش دارند 

درصد) از نظر 75/38نمونه (155نمونه بافت سرطانی جدا شده از بیماران، 400بررسی 
HPVدرصـد  9/8با 18درصد و 5/12با 39درصد، 1/19با 16هاي مثبت بودند. تیپ

. در مطالعـه دیگـر   ]28[هاي ویروسی را در این مطالعه تشـکیل دادنـد   بیشترین ژنوتیپ
نمونه مثبت تلقی شـدند  18نمونه سرویکس 48از 2011ال انجام شده در ایران طی س

3. شـکل  ]29[نمونـه شناسـایی شـدند    4در 59نمونه و ژنوتیـپ  6در 16که ژنوتیپ 
دهد.را نشان میHPVضایعات مختلف بالینی ویروس 

.]HPV]30هاي مختلف ویروس . ضایعات بالینی ژنوتیپ3شکل 

ترین سرطان دسـتگاه تناسـلی در بـین زنـان در     سرطان سرویکس یکی از پیشرونده
بـا  2015باشـد. در سـال   سراسر جهان سالانه با نیم میلیون مـورد جدیـد در سـال مـی    
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مورد سرطان سرویکس در بین زنان در سراسر جهان مبتلا شدند کـه از بـین   526000
هـاي  روشرغـم  . به]31[نفر در اثر ابتلا به این بیماري فوت شدند 239000این موارد 

غربالگري مؤثر، سرطان دهانه رحم همچنان یک مشکل عمـده بهداشـت عمـومی اسـت     
. مرگ و میر ناشی از سرطان سرویکس در مناطق مختلف جغرافیایی متفاوت است. ]32[

نفـر بـوده   000/100در هـر  0/5یافتـه  نرخ بروز سرطان سرویکس در کشورهاي توسعه
نفـر گـزارش   000/100در هـر  0/8این مقـدار  که در کشورهاي در حال توسعه درحالی

زایی انسان نشان را در بیماريHPVهاي مختلف ویروس ژنوتیپ4. شکل ]33[شود می
دهد.می

و خــواص HPVمطالعــات زیــادي در سراســر جهــان دربــاره اپیــدمیولوژي عفونــت  
ت . یکـی از مطالعـا  ]29[انجام شده اسـت  HPVهاي مختلف آنکوژنیک ناشی از ژنوتیپ

هـاي  HPVدرصد از بیماران با سیتولوژي طبیعی با انـواع  4/10المللی نشان داد که بین
یافتـه و  انـد. زنـان سـاکن در کشـورهاي کمتـر توسـعه      خطر شناسایی شدهپرخطر یا کم

15سال سن دارند شیوع بالاتري را دارند و میزان شیوع ما بین 25هایی که کمتر از آن
ترین تیپ در سراسر جهان است که میزان شایع16نوع HPV. ]42[درصد است 45الی 

4/24درصد در جنوب اروپا، 9/28ها را در جنوب آسیا، درصد از کل عفونت3/32شیوع 
درصد در آفریقا را تشکیل 12درصد در آمریکاي شمالی و 3/24درصد در اروپاي غربی، 

. ]40[دهد می

.]30[در انسان مسئول بیماري HPVهاي . ژنوتیپ4شکل 
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از منابع موجود مشخص شده است که نرخ بروز سـرطان دهانـه رحـم در بسـیاري از     
در هر 9/9کشورهاي آسیاي مرکزي بسیار بالا است ازجمله در کشورهاي تاجیکستان با 

نفر زن در قزاقستان در مقایسـه بـا اروپـا از    000/100در هر 4/29نفر زن تا 000/100
نفر زن در آلمان متغیـر  000/100در هر 0/7نفر زن در فنلاند و 000/100در هر 0/4

زن در آسیاي مرکزي بـه سـرطان سـرویکس    25700. سالانه در حدود ]35و34[است 
نفر بر اثـر ایـن بیمـاري جـان خـود را از دسـت       12700شوند که از این تعداد مبتلا می

در هـر  2/11جیکسـتان تـا   زن در تا000/100در هر 9/4دهند. نرخ مرگ و میر از می
هاي ابتلا و مرگ ناشـی از سـرطان   زن در قرقیزستان متغیر است. در شاخص000/100

زن در مالت تـا  000/100در هر 1/2سرویکس در کشورهاي اروپاي غربی، نرخ ابتلا از 
زن در ایسلند 000/100در هر 0/8زن در پرتغال و نرخ مرگ از 000/100در هر 2/12
. ]32[زن در پرتغال متغیر است 000/100ر هر د6/3تا 

زاییو سرطانHPVعفونت 
زا ویروس با ژنوم میزبان، پایـدار و سـرطان  DNAتواند از طریق ادغام میHPVعفونت 

کنــد. دو را حــذف مــیL2و E2 ،E4 ،E5 ،L1هــاي اولیــه ). ســپس ژن5باشـد (شــکل  
. ]36[دارد زایی دارد را نگه میسیل سرطانرا که پتانE7و E6هاي پروتئین اصلی به نام

HPV   زا نیـز هسـتند، توانـایی زیـادي بـراي بـاقی مانـدن در        هاي پرخطـر کـه سـرطان
هـاي  هـا بـه سـلول   هاي انسانی در شرایط آزمایشگاهی دارنـد. ایـن ویـروس   کراتینوسیت

که منجر کندرا بیان میE7و E6هاي انکوژن اپیتلیال دهانه رحم نفوذ کرده و پروتئین
و سپس پروتئین رتینوبلاسـتوما  p53کننده میزبان هاي تنظیمبه غیرفعال شدن پروتئین

اي که باید مورد توجه قرار گیرد این است که بهترین هدف درمانی شود. بنابراین نکتهمی
شـوند.  هاي آلوده بیان میهاي ویروسی هستند که توسط سلولژنضد تومور همین آنتی

هاي مرتبط با تومور، در صورت ژنتوانند همراه با آنتیویروسی همچنین میهايژنآنتی
هاي آلوده عمل کننـد. در  هاي ویروسی در سلولها به بیان انکوپروتئینوابستگی انکوژن

و سرطان دهانـه رحـم   HPVاند به دلیل ارتباط عفونت حال حاضر دانشمندان در تلاش
. ]34[دارند سعی در ایجاد ژن درمانی ضد سرطانی
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دهد کند بدخیمی سلولی رخ میشروع به ادغام در ژنوم میزبان میHPVهنگامی که 
نتیجـه  HPVهـاي  شوند. نتـایج اسـتفاده از واکسـن   بیان میE7و E6که به این طریق 

هاي ویروسی در دیسپلازي دهانه رحم آلوده به این ویروس ژنبخشی را علیه آنتیرضایت
سلول میزبان براي القاء سـرطان  DNA. ادغام ژنوم ویروس با ]38و 37[دهند نشان می

HPV-18. ]37[سرویکس ضروري است. بنابراین فقط عفونت با این ویروس کافی نیست 

هـاي شـکننده   قدرت زیادي براي ادغام ژنوم خود با ژنوم سلول میزبـان را دارد و مکـان  
متاآنالیز جامع براي ارزیـابی شـیوع   ک. ی]39[کروموزوم بیشتر مستعد ادغام ژنوم است 

مداخله شده با عفونت سرویکس بدون ضایعات نشان داد که تقریباً HPVجهانی عفونت 
.]40[اند مثبت تلقی شدهHPVدرصد از زنان در سراسر جهان از نظر ژنوم 12

.]HPV]41زایی ویروس . مراحل زندگی و بیماري5شکل 

HPVواکسیناسیون 

) HPV)Merck & Co., Kenilworth, NJ, USAچهار ظرفیتی گارداسیل براي واکسن 
است که مجوز آن توسط سازمان غذا و داروي ایالت متحـده  HPVاولین واکسن تجاري 

) Cervarix(HPVصادر شده است. واکسـن دو ظرفیتـی   2006) در سال FDAآمریکا (
تأییـد  2009در سال FDAو توسط2007) در سال EMA(توسط آژانس دارویی اروپا

)18و HPV)16هاي انکوژنیک ترین ژنوتیپدر برابر شایعCervarix. واکسن ]42[شد 
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آورد شود محافظـت بـه عمـل مـی    هاي سرویکس میدرصد سرطان70که باعث حدود 
هـم  11و 6هاي بر روي ژنوتیپ18و 16هاي . واکسن گارداسیل علاوه بر ژنوتیپ]43[

. ]45[هاي تناسلی است درصد از زگیل90د که مسئول گذاراثر می
) از Merck & Co., Kenilworth, NJ, USAظرفیتی (9یک واکسن 2014در سال 

، 11، 6هاي سازمان غذا و داروي آمریکا مجوز استفاده گرفت. این واکسن بر روي ژنوتیپ
بنـابراین واکسـن   اثربخشی خوبی را نشـان داده اسـت.  58و 53، 33،45، 31، 18، 16

هاي سرویکس را دارد درصد از سرطان90پتانسیل محافظت در برابر تقریباً 9گارداسیل 
بینی کرد که اگر استراتژي جهـانی ترکیـب   اي پیشسازي مقایسه. یک تحلیل مدل]46[

97و غربالگري دوبار در طول عمر محقق شود، میزان بـروز  HPVواکسیناسیون فشرده 
. ]47[یابد کاهش می2100هاي سرویکس تا سال ندرصد از سرطا

درصد از جمعیت هدف جهانی را با دوز کامل 30حدود HPVطورکلی برنامه ملی به
در کشورهاي با درآمد HPV. پوشش واکسن ]48[دهد در بسیاري از مناطق پوشش می

سـاله  20ی ال ـ10درصـد از زنـان   32توجهی بالاتر است، تـا جـایی کـه    طور قابلبالا به
در HPV. پوشـش واکسـن   ]49[دریافـت کردنـد   2014واکسن دوز کامـل را تـا سـال    

درصد است. اکثر کشورهاي با درآمد کم 60کشورهاي استرالیا، دانمارك و سوئد بیش از 
درصد از دختـران نوجـوان در   1مانند که تنها حدود و متوسط، محافظت نشده باقی می

. ]50و 48[را دریافــت کردنــد HPVامــل واکســن درآمــد یــک دوره ککشــورهاي کــم
سازي روتین ملی برخی از کشورهاي با موفقیت در برنامه ایمنHPVخوشبختانه واکسن 

. ]51[با درآمد کم و متوسط مانند بوتان و رواندآ قرار گرفت و پوشش بالایی هم داشـت  
ي با درآمد کم نیز بین ساکنان شهري و روستایی در کشورهاHPVشکاف واکسیناسیون 

طور کامـل  درصد از کودکان در هند به3/65عنوان مثال اگرچه و متوسط وجود دارد. به
درصـد از روسـتاها را پوشـش داده    2تنهـا در  HPVواکسینه شدند ولی پوشش واکسن 

. از آنجایی ]55-52[درصد از واکسیناسیون در مناطق شهري متمرکز است 72است که 
رگ و میر ناشی از سرطان سرویکس در کشورهاي با درآمد کم و درصد م80که بیش از 

بـراي مـداخلات بهداشـت عمـومی در ایـن      HPVدهد، اجـراي واکسـن   متوسط رخ می
. ]47[کشورها ضروري است 
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HPVویـروس بـه ابـتلا ازکـه اسـت واکسـنی ایرانـی نمونـه همپاپیلوگاردواکسن

هـر وشودمیعرضهتزریق،آمادهوپرشدهسرنگیکدرواکسناین. کندمیمحافظت
ازتوانـد مـی وبـوده 18HPVو16سـویه ویـروس پـروتئین لیترمیلی5/0شاملدوز

واکسـن .کنـد جلـوگیري شـوند، مـی رحمدهانهسرطانباعثکهسویهدواینخطرات
ایـن نتیجـه در. اسـت نشـده سـاخته HPVشـده ضعیفیاکشتهویروسازپاپیلوگارد

دهانـه ورحـم پوششیهايسلولبدخیمیازپیشگیريدروبودهخطربیکاملاًواکسن
ضایعاتپیشرفتازجلوگیريشده،ذکرمواردبرعلاوه.کندمیایفارامؤثرينقشرحم

ایـن ازاستفادهمزایايدیگرازهاآنشدنبدخیمازجلوگیريورحمدهانهدرسرطانی
ودهـان واژن،مقعـد، سرطانازپیشگیريتايراسدرآن،تزریقهمچنین. استواکسن

کـاربردي ومفیـد بسـیار شوند،میایجادویروساین18و16هايسویهاثربرکهحلق
.]56[است 

تشـکیل انسانیپاپیلومايویروسمختلفهايگونههايپروتئینازپاپیلوگاردواکسن
. کندمیتولیدایمنیپاسخدنبشوند،میبدنواردهاپروتئیناینکهزمانیواستشده

برخـی بـه منجـر توانـد مـی اسـت، مفیـد ویروسبرابردرمحافظتبراياینکهدرحالی
محـل درتورمودردشاملپاپیلوگاردواکسنجانبیعوارضترینشایع. شودنیزعوارض
برطـرف روزچنـد عـرض درمعمـولاً عـوارض ایـن . استخستگیوسردردتب،تزریق،

بـراي کمـی خطـر حال،بااین. کنندنمیتجربهراجديعارضههیچافراداکثروشوندمی
وجـود بـاره گـیلن سـندرم یاآنافیلاکسی،آلرژیک،واکنشمانندتر،جديعوارضایجاد
.]57[است نادربسیارکهدارد

گیرينتیجه
ت. این ) اسSTDهاي منتقل شونده از راه جنسی (ویروس پاپیلوماي انسانی جزء بیماري

خطر شناسایی شـده اسـت و عامـل ویروسـی سـرطان      هاي پرخطر و کمویروس در تیپ
ارتباط مستقیمی با سرطان سرویکس دارد و 18و 16هاي پرخطر سرویکس است. تیپ

ظرفیتـی  9و 4هاي شود. واکسنهاي تناسلی در زنان میموجب زگیل11و 6هاي تیپ
70و در دسترس در تمامی کشورها هسـتند و تـا   آمریکا بوده FDAمورد تأیید سازمان 
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واکسـن کننـده در برابـر سـرطان سـرویکس را دارد. اثربخشـی     درصد محافظـت 90الی 
تأییدموردبرندوپاپیلوگاردمقایسهبرايشدهانجامبالینیمطالعهنتایجطبقپاپیلوگارد

مـورد درایمنیمطالعات.دارندمشابهیاثربخشیدارودواینآمریکا،دارووغذاسازمان
نتـایج . استشدهانجاممجوزصدورازقبلجهانسراسردرزنهزاراندرHPVواکسن

.داردمناسـبی ایمنـی پروفایـل پاپیلوگـارد، واکسـن کهدادنشاننیزایراندرمطالعات
کندمیعملهاییباديآنتیایجادبرايبدنایمنیسیستمتحریکباپاپیلوگاردواکسن

گرفتهقرارHPVمعرضدرواکسنتزریقازقبلفردياگر. کندمیمبارزهویروسباهک
معرضدرگرفتنقرارازقبلپاپیلوگاردواکسناگر. نباشدمؤثرآنقدراستممکنباشد،

.دهـد کاهشراتناسلیزگیلبهابتلاخطربتواندهمچناناستممکننشود،تزریقآن
. نباشـد دائمـی اسـت ممکنپاپیلوگاردواکسناثراتکهاستضرورينکتهاینبهتوجه

بایدافرادونکندایجادتناسلیزگیلبرابردرمحافظتیدرازمدتدراستممکنواکسن
وپاپیلوگــاردواکســنخریـد بــهنیـاز اســتممکــنمحافظـت حفــظبـراي کــهبداننـد 

.باشندداشتهمجددواکسیناسیون
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