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چکیده  
ویروس پاپیلومای انســانی با هدف قــرار دادن اپیتلیوم 
سنگفرشــی پوســتی یا مخاطی مــی  تواند عفونــت را در 
ســلول  های در حال تقســیم فعال ایجاد کند و برای تکثیر 
ژنوم خود به سلول  های میزبان نیازمند است. این ویروس با 
ورود به هسته سلول میزبان به رونویسی و تکثیر ژنوم خود 
می  پردازد. تنها یک رشــته از DNA دو رشته  ای به عنوان 
الگویی برای رونویســی استفاده می  شود و شامل سه ناحیه 
 HPV   ژنومــی و حدود ده چارچوب خوانــدن باز در ژنوم
(ORFs)  کد گذاری شــده است. این فریم  ها از سه ناحیه 
 )L( ناحیه اواخر ،)E( کاربردی تشکیل شده  اند: ناحیه اولیه
و ناحیــه غیر کد کننده یا کنترل طولانی )LCR(. ژن  های 
ناحیــه E پروتئین  هــای E1-E7 را کد می  کنند که برای 
تکثیــر ویروس ضروری هســتند و در پاتوژنز ویروس نقش 
دارند. این ویروس ممکن است دارای تظاهرات بالینی خاص 
باشــد و گر چه روش  های قطعی برای درمان کامل عفونت 
HPV وجود ندارد. با این حال، می  توان به مدیریت علائم و 

مشکلات سلامت مرتبط با HPV کمک کرد.
 

 ،MACROD2 ،کلمات کلیــدی: پاپیلومای انســانی 

اپی  ژنتیک، چرخه  زندگی

سرآغاز  
پاپیلومای انســانی )HPV(، یک ویروس بدون پوشــش 
می  باشــد که با DNA دو رشــته کوچک   حلقوی، هسته 
و سیتوپلاسم  را در ســلول  های سنگفرشی سطحی درگیر 
  Papillomaviridae (PV) می  کند. این ویروس از خانواده
است که از ســال 2019 به 53 دسته تقسیم شده  اند و هر 
کدام با یک حرف از الفبای یونانی نشان داده می  شوند. ژنوم 
HPV از لحاظ عملکردی به  گونه  ای است که پروتئین  های 
ســاختاری L1  را برای کپســید ویروس کــد می  کنند. تا 
دسامبر2020، 222 نوع ویروس پاپیلومای انسانی شناسایی 
شــده  اســت )1(. یکی از آن  ها به 5 گــروه اصلی مرتبط 
با بیماری  های مختلف تقســیم می  شــوند که شامل: 65 
آلفا پاپیلوم ویــروس، 54 ویروس بتاپاپیلــوم، 99 ویروس 
گاماپاپیلوما، 3 ویروس موپاپیلــوم و یک ویروس نوپاپیلوم 
می باشــد که دارای ســویه  های متفاوتی هستند و توسط 
ورود ویروس به وســیله برهمکنش پروتئین کپسید L1 با 

سطح سلول تعیین می شود )2(.
این جنس  ها از نظر جهت  گیری متفاوت هستند، که با ورود 

بررسی ویروس HPV و نگاهی بر یافته جدید

فرشته خلیل زاده  
 کارشناس ارشد سلولی  مولکولی، کلینیک ژنتیک

دکتر داریوش فرهود  
دانشــکده  پزشــکی،  ژنتیــک  متخصــص   
گروه تهران،  پزشــکی  علوم  دانشگاه   بهداشت، 
 علوم پایه/اخلاق، فرهنگستان علوم پزشکی ایران، 

مرکز تحقیقات سلامت سالمندی، کلینیک ژنتیک

فاطمه بیتی یام   
کارشناس سلولی  مولکولی، کلینیک ژنتیک

پریسا ورجاوند   
کارشناس ارشد ژنتیک، کلینیک ژنتیک
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ویروس تعیین می  شوند. تعامل پروتئین کپسید L1  با سطح 
سلولHPV  در گروه  های Beta، Gamma؛ Muو Nu دارای 
یک تروپیسم 1پوستی هستند که معمولا منجر به زگیل روی 
 Alpha دســت  ها یا پاها می  شــود، در حالی که اعضای گونه
دارای تروپیسم مخاطی هستند که منجر به ایجاد بیماری  های 
خطرناک   تر و جدی   تر مانند سرطان می  شوند. عفونت توسط 
HPVs LR، سرطا ن زا نیســت و به طور معمول باعث ایجاد 
زگیل آنوژنیتال2 می  شود )3(.  قطر ویروس تقریبا 60 نانومتر 
است و از یک کپسید ایکوسادرال تشکیل شده  است که حاوی 
یک DNA دو رشته  ای منفرد با تقریبا 8000 جفت باز است. 

تنها یک رشــته از DNA دو رشــته ای به عنوان الگویی برای 
رونویسی استفاده می  شود و شــامل 3  ناحیه ژنومی و حدود 
ده چارچوب خواندن باز در ژنــوم HPV (ORFs) کد گذاری 
شده اســت )4(.منطقه اولیه )E( با شش چارچوب خواندن باز 
)ORFs( کــه پروتئین  های غیر ســاختاری درگیر در تکثیر 
ویــروس و آنکوژنز را کد می  کننــد:E1، E2، E4، E5، E6 و

E7، هر کدام دارای عملکرد و اهمیت متفاوتی هســتند که در 
زیر با جزئیات بیشتر مورد بحث قرار خواهند گرفت. )جدول 1( 
کپسید ایکوسادرال شامل 360 کپی از L1 ساخته شده توسط 

72 پنتامر با یک پروتئین L2 در مرکز هر کدام است )5(.

جدول شماره 1 خلاصه  ای از عملکرد همه ژن  های ویروس پاپیلومای انسانی
ژن ویروسیعملکرد

1- هلیکاز وابسته به ATP برای تکثیر ژنوم ویروسی
2E1- جذب پروتئین های تکثیر DNA سلول میزبان

1- فعال یا سرکوب رونویسی ژن ویروسی
2- تعامل با E1 جهت آغاز  تکثیر DNA ویروسی

 3- اتصال ژنوم های ویروسی را به میزبان کروموزوم ها در میتوز
E2

1- بیان در مراحل بعدی عفونت
2- تقویت ژنوم ویروسی
3- نقش در سنتز ویروس

4- همکاری در انتشار ویریون

E4

1- فعال سازی مسیرهای سیگنالینگ میتوژنی 
  MHC I2- مهار در بیان

IFN-k 3- سرکوب
 ER 4- تعدیل انتقال پروتئین های سیگنالینگ از طریق

EGFR 5- تغییر فعالیت
 E7 و E6  6- افزایش تبدیل توانایی های

7- جلوگیری از تمایز کراتینوسیت ها 

E5

1- آپاپتوز
2- یکپارچگی ژنومی

3- فاکتور های رونویسی
4- بازسازی کروماتین

5- سیگنال دهی به سایتوکین ها
6- تخریب پروتئین

E6

E7

L1پروتئین کپسید اصلی ویروسی

L2پروتئین کپسید ویروسی جزئی، نقش در کپسیداسیون DNA ویروسی 

1- توانایی یک ویروس برای اتصال و ورود تنها به انواع خاصی از سلول ها تروپیسم نامیده می شود.
2- زگیل آنوژنیتال بیماری نسبتا شایعی است و سالانه 1,3 میلیون مورد جدید در آمریکا تشخیص داده می شود. این بیماری در 1% 

افراد بالغ فعال از نظر جنسی دیده می شود. مطالعه حاضر با هدف بررسی زگیل های آنوژنیتال از نظر ویروس پاپیلومای انسانی به 
روش PCR، در مرکز تحقیقات پوست دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی انجام گرفت.
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   HPV چرخه زندگی
ویروس پاپیلومای انســانی، اپیتلیوم سنگفرشــی پوستی 
یــا مخاطی را هدف قــرار می  دهد که از یــک لایه پایه از 
ســلول های تمایز نیافته در امتداد غشای پایه تشکیل شده  
است و به دنبال آن ســلول  های سنگفرشی بازال، دانه  ای 
و شــاخدار به عنوان بیرونی  ترین لایه تشــکیل شده  است 
کــه به  طــور فزاینــده  ای در این  جهت به بیــرون متمایز 
می شــوند.  HPV تنها می  تواند عفونت را در ســلول  های 
در حال تقســیم فعــال ایجاد کند، همچنیــن برای تکثیر 
ژنوم به ســلول های میزبان متکی است، زیرا خود ویروس 
هیــچ آنزیم یا پلیمرازی را رمــز گذاری نمی  کند که تکثیر 
خود را تســهیل کند )6(. در دهانه رحم، سلول  های بازال 
آزادانه   تــر در ناحیه تبدیل قرار می  گیرنــد، ناحیه  ای که 
اپیتلیوم از ســلول  های اپیتلیال ســتونی اندوسرویکس، به 
اپیتلیوم سنگفرشی طبقه  بندی شده اکتوسرویکس منتقل 
می شــود و ممکن اســت نیازی به پارگی یــا بریدگی برای 
ایجاد عفونت نباشد. این ناحیه همچنین حاوی سلول های 
بنیادی تخصصی به نام ســلول  های ذخیره است که معمولا 
هدف عفونت HPV هســتند که با DNA ویروسی مرتبط 
 می ماند و واسطه ورود DNA از طریق شبکه ترانس  گلژی

 trans-Golgi   (TGN)  می شــود و در نهایــت منجر به 
دسترســی به هسته میزبان در طول پروفاز پس از شکستن 

پوشش هسته  ای می  شود.
 برای اینکه HPV از تشــخیص ایمنی ذاتی سلول میزبان 
فرار کند،DNA  ویروسی در بخشی از شبکه TGN باقی می 
 ماند و شــواهدی وجود دارد که نشان می  دهد در طول میتوز 
در یک وزیکول به منظور حمل و نقل قرار دارد. مرحله استقرار 
شامل رونویســی ویروس و تکثیر ژنوم پس از ورود به هسته 
است )7(. ژنوم HPV را می  توان در سلول  های اپیتلیال پایه 
حتی برای ســال  ها، پس از عفونــت اولیه حفظ کرد و امکان 
تولید ضایعاتی را با افزایش ســلول هــای غیر طبیعی فراهم 

کنــد که در اقلیت موارد به  طور خود بــه  خود بر می  گردند 
یا به سمت ســرطان مهاجم پیش می  روند )8(. در حالی که 
مکانیســم ادغام به طور کامل شناخته نشده  است، یک مدل 
حلقه  ای پیشــنهاد شده اســت که در آن ترکیب کننده  های 
DNA ویروســی و میزبان از ســاختارهای حلقه ای در طول 
تشــکیل می شوند )9(. همانند ســازی منظم DNA همین 
مطالعه نشــان می  دهد که ادغام HPV مســتقیما ناپایداری 
ژنومی را که یک ویژگی رایج ســرطان است، ترویج می  کند 
 DNA می  توانند حاوی HPV 10(. سرطان  های مرتبط با(
ویروسی به عنوان اپیزوم3 های جدا شده و ادغام شده در ژنوم 
میزبان یا ترکیبی از هر دو باشــند )11(. ادغام ویروســی با 
شدت ضایعه افزایش می  یابد و در کارسینوم تهاجمی بالاترین 
 HPV میزان است، اما مطالعات دیگر نشان داده اند که ادغام
در ضایعات درجه پایین نیز وجود دارد. تومور های دهانه رحم 
با ســطوح بالاتر ادغام HPV در مقایســه با تومور های دارای 
ژنــوم اپیزومی، نرخ بقای کمتری پس از درمان داشــتند. از 
آنجایی که ادغام ویروســی با بار ویروســی در گردش رابطه 
معکوس دارد، بار ویروســی اولیه کم اندازه گیری شــده در 
تومورهای ســرطان دهانه رحم با میــزان عود بالاتری پس از 
پرتو درمانی همراه اســت. به طور کلی، ادغام DNA ویروسی 
 ،E6 و E7 در سرطان دهانه رحم شایع است و با افزایش بیان
بار ویروســی کمتر و پیش آگاهی بدتر در بسیاری از سرطان 
 E7 و E6 همراه اســت. پروتئین های HPV هــای مرتبط با
HPV برای ایجاد مزیت رشــد اولیه حیاتی هســتند و برای 
تبدیل و نگهداری فنوتیپ تبدیل شــده ضروری هستند. هر 
دو E6 و E7 در هســته قرار دارند اما شواهدی وجود دارد که 
نشان می  دهد ممکن اســت در سیتوپلاسم نیز نقش داشته 
باشــند.   E7 نســبت به  E6  به تنهایی خــواص جاودانگی 
و دگرگونی بیشــتری دارد، با این حــال این 2 پروتئین با هم 
همکاری می  کنند و با هم باعث ایجاد تومور می شوند )12(. 
در تصاویــر زیر نمایــی از چرخه زندگی ویــروس پاپیلومای 

انسانی و مسیر تبدیل و سرطان زایی را نشان می  دهد.

3- اپیزوم، در واقع پلاسمیدی است که می  تواند با استفاده از نوترکیبی همولوگ، خود را درون کروموزوم باکتری وارد کند. 
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شکل HPV :1 اغلب از طریق ریز زخم  ها در بافت 
وارد سلول  های بازال فعال میتوزی در اپیتلیوم 

سنگفرشی می  شود. پس از عفونت سلول  های پایه، 
HPV همانند سازی ژنوم ویروسی خود را با استفاده 

از پروتئین  های E1، E2 و  E4آغاز می  کند، در 
حالی که E6 و E7 برای ترویج تکثیر سلول میزبان 

و جلوگیری از آپوپتوز عمل می  کنند. همانطور 
که کراتینوسیت  ها L1 و L2 را متمایز می  کنند، 
 DNA رونویسی می  شوند تا نسخه  های زیادی از

ویروسی تازه تکثیر شده را در کپسیدها بسته  بندی 
کنند. سپس ویریون های کامل از سطح اپیتلیوم 

سنگفرشی به روشی غیر لیتیک ریخته می  شوند. )1(

 HPV شکل 2 : اگرچه تکثیر ویروسی هدف اصلی
است، با این حال ژنوم ویروسی نیز می تواند تقویت 

شود و برای مدت طولانی در سلول  های میزبان 
 E7 و E6 اپیزومی باقی بماند، اگر چه بیان ژن  های

ویروسی در این حالت کم نگه داشته می  شود. پس 
از طی چرخه های زیادی از میتوز، ژنوم ویروسی 

می  تواند در ژنوم میزبان ادغام شود که منجر به تنظیم 
مثبت انکوپروتئین  های E6 و E7، افزایش تکثیر 

سلولی با نقاط بازرسی چرخه سلولی آرام و افزایش 
بی ثباتی کروموزومی منجر به آنیوپلوئیدی، سلول های 

غیر طبیعی و در نهایت سرطان می  شود.)1(

  HPV ساختار ژنومی
در ســلول  های آلوده، ژنوم HPV بــه  عنوان یک اپیزوم 
تقریبــا 8 کیلوبازی وجود دارد که برای شــش تا هشــت 
ORFs کد می  کند. چرخه زندگی HPV ارتباط تنگاتنگی 
با تمایز اپیتلیال کراتینوســیت  های میزبان دارد که در آن 
مرحله تولیدی چرخه حیات ویروســی به سلول  های فوق 
 HPV .بازال نهایی تمایز کننده اپیتلیوم محدود می  شــود
کراتینوســیت های بازال تمایز نیافته و فعال در حال تکثیر 
را در اپیتلیــوم سنگفرشــی طبقــه بندی شــده که تصور 
می شــود از طریق ضایعات ریز در معــرض قرار می گیرند، 
آلــوده می  کند. دو پروموتور ویروســی، زودرس و دیررس، 
بیان ژن ویروســی را تنظیم می کنند و در مراحل مختلف 
 چرخه زندگی فعال هستند )13(. پروموتر اولیه )p97 برای

 HPV31 ، HPV16، p105 برای HPV18( در بالا دست 
ORF E6 قــرار دارد و بیان ژن های اولیه ویروســی را در 
ســلول های تمایز نیافته هدایت می کند، اما در طول تمایز 

فعال باقی می ماند.
 پروموتــر دیررس )p742 بــرای HPV31، p670 برای 
قــرار   ORF E7 در   )HPV18 بــرای   HPV16، p811
دارد و پــس از تمایــز اپیتلیال برای القــای بیان ژن  های 
ویروسی دیررس، از جمله ژن  های کپسید L1 و L2، فعال 
می  شــود. منطقه کنترل طولانی، همچنین به عنوان منطقه 
تنظیم کننده بالا دســت شــناخته می شــود، یک منطقه 
تنظیمی ترجمه نشــده  است که شامل ناحیه تقویت  کننده 
کراتینوســیت مبدا تکثیر و پروموتر اولیه اســت. این ناحیه 
همچنین دارای محل  های اتصال برای فاکتورهای رونویسی 
مختلف و هلیکاز ویروسی E1 و همچنین پروتئین ویروسی 
E2 اســت که به تکثیر ویروسی و تنظیم بیان ژن ویروسی 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 la

bd
ia

gn
os

is
.ir

 o
n 

20
25

-0
6-

29
 ]

 

                               4 / 8

http://labdiagnosis.ir/article-1-554-en.html


64
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص- پاییز 1402- شماره 61

کمک می کند )14(. 

)18( HPV شکل 3: سازمان ژنومی و چرخه زندگی

  DNA ناپایداری ژنوم و ترمیم
ایــن مرحله به رویدادهایی ماننــد ناپایداری کروموزومی 
نیاز دارد که می  تواند به ترتیب منجر به افزایش یا از دست 
دادن آنکــوژن  ها یا ســرکوبگرهای تومور شــود. ناپایداری 
کروموزومــی تنهــا با ادغــام HPV رخ می دهد و نشــان 
داده شــده است که ســطوح E7 با میزان انحرافات عددی 
و ساختاری مرتبط اســت. تشعشعات یونیزه باعث شکسته 
شــدن DNA دو رشته  ای می  شود که می  تواند برای بقای 
سلول ترمیم شود )15(. با این حال، نقص در ترمیم آسیب 
DNA منجر به افزایش مرگ ســلولی و در نتیجه افزایش 
حساسیت به پرتو می شــود، که مکانیسمی است که تصور 
می شــود افزایش حساسیت پرتویی سرطان های مرتبط با 

HPV را توضیح می دهد.
ترمیــم DNA معمولا با اتصــال انتهایی غیرهمولوگ یا 
نوترکیبی همولوگ انجام می  شود، اما مسیرهای غیر متعارف 
دیگری مانند اتصال انتهایی جایگزین وجود دارد که شامل 

اتصال انتهایی با واســطه میکروهومولوژی  است. سلول های 
HPV مثبت تمایل به تاخیر در ترمیم آسیب DNA دارند، 
همانطور که توسط تفکیک کانون  های gH2AX  به دنبال 
قــرار گرفتن در معــرض تابش یونیزان دیکته می  شــود و 
همچنین نشــان داده شده  اســت که هم در NHEJ و هم 
در HR نقص دارند. این گروه همچنین دریافتند که E7 به 
دنبال آسیب ناشی از تشعشع، NHEJ  را سرکوب می کند. 
بنابراین نه  تنها HPV مســیرهای ترمیم DNA میزبان را 
ربوده، بلکه به نظر می رســد که آن  هــا را به منظور ارتقاء 
تکثیر DNA ویروسی تغییر می دهد. این می تواند منجر به 
ترمیم DNA مستعد خطا در میزبان و در نتیجه ناپایداری 

ژنومی شود )16(.

  HPV اپی ژنتیک
مطالعات اخیــر در پاتوژنز HPV نقــش مهمی را برای 
تغییرات اپی  ژنتیکی در عفونت HPV و سرطان دهانه رحم 
نشان داده  اســت. تغییرات اپی  ژنتیکی HPV برای تکثیر 
اســتقرار، حفظ ژنوم و تکثیر مولــد در طول چرخه حیات 
ویروســی مهم هستند. واضح اســت که بازسازی کروماتین 
نواحی اطراف حاوی DNA آســیب دیده برای دسترسی به 
پروتئیــن های ترمیم DNA که برای تکثیر HPV ضروری 
هســتند مورد نیاز اســت. تحقیقات آینده ممکن است بر 
مطالعه علائم هیســتون خاص که با مسیرهای پاسخ آسیب 
DNA متمایز مرتبط هســتند تمرکز کنــد. از آنجایی که 
شیوع ســرطان اوروفارنکس4 مرتبط با HPV همچنان در 
حال افزایش است، گسترش دانش ما در مورد محرک  های 
اپی ژنتیکــی که پاتوژنــز HPV را در اپیتلیوم اوروفارنکس 
تنظیم می  کنند، حوزه مهمی برای تحقیقات آینده اســت 
)17(. حتــی اگر تغییــرات اپی  ژنتیکی در ســرطان های 
 DNA از جمله متیلاســیون ،HPV اوروفارنکس مرتبط با
و تغییرات هیســتون، گزارش شده است، نقش پاسخ آسیب 
DNA در تنظیــم اپی ژنتیکی چرخه حیات ویروســی در 

4-  اوروفارنکس حلقه ای از بافت در پشت گلو است. از سه قسمت لوزه ها، پایه زبان و کام نرم تشکیل شده است. اوروفارنکس شامل 
بافت خاصی است که برای کمک به محافظت از ما در برابر عفونت هایی که ممکن است از طریق دهان یا بینی وارد بدن ما شوند، طراحی 

شده است.
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اپیتلیوم اوروفارنکس مشــخص نشده است. این امر به ویژه 
مهم اســت، زیرا مطالعات اخیر نشــان مــی دهد که ژنوم 
ویروســی در تعداد زیادی از ســرطان های ســر و گردن 
اپیزومی اســت. نکته مهم، به دلیل ماهیت برگشــت پذیر 
تغییــرات اپی ژنتیکی، تحقیقات ادامه دار ممکن اســت بر 
بررسی نقش نشــانگرهای اپی ژنتیک به عنوان نشانگرهای 
زیستی، ارزش های پیش آگهی آن  ها و اهداف درمانی برای 
ســرطان های مرتبط با HPV با استفاده از مهارکننده های 
مرتبط متمرکز شــود. درک بیشتر از اینکه چگونه تغییرات 
اپــی ژنتیکــی چرخه زندگــی HPV را تنظیــم می کند، 
بینش هایــی را برای ایجاد درمان های هدفمند قابل اعتماد 
برای بیمــاران مبتلا به ضایعات و ســرطان های مرتبط با 

HPV ارائه می دهد )18(. 

   HPV علائم
بیمــاری زگیل تناســلی با علائم و نشــانه  های واضح و 
مشخصی همراه اســت که بسیاری از آن ها به سادگی و از 

روی شکل ظاهری توسط خود فرد قابل تشخیص هستند:
1- وجود زائده  های برجسته، سفت و توپر گوشتی شکل 
در اطراف ناحیه تناســلی و مقعد به شکل تک زگیل  هایی 
پراکنده و ریز و یا برآمدگی  های بزرگ  تر به شکل خوشه ای 

و متمرکز.
2- رنگ زگیل  های تناســلی مردان و زنان، غالبا به رنگ 
پوســت اســت ولی در برخی موارد ممکن است تیره  تر یا 

روشن  تر از رنگ پوست فرد باشد.
3- در افرادی که رابطه جنســی دهانی داشــته  اند، این 
زائده  ها ممکن است در اطراف نواحی دهان، زبان، لب  ها و 

گلو ایجاد شده باشد.
3- گاهی احســاس خارش و ســوزش در محل زائده  ها 

احساس می  شود.
4 - وجود رطوبت و ترشح در محل زائده  ها

5- اگر زائده  ه ا در مسیر مجاری ادراری قرار گرفته باشند، 
می  توانند باعث ایجاد خونریزی، بروز درد و انسداد مجاری 
ادراری شوند. البته در برخی موارد این زائده  ها درون نواحی 
داخلی دستگاه تناسلی )درون واژن یا دهانه رحم( به وجود 
می  آیند و با علائم خاصی هم همراه نیستند، به همین دلیل 

ممکن است متوجه آن نشوید. در چنین شرایطی تشخیص 
این بیماری کار آسانی نیست و به بررسی  های پزشکی نیاز 
دارد. بیشــتر افراد زمانی به وجود این بیماری در بدن خود 
پــی می  برند که با علائم و نشــانه  های ظاهری آن برخورد 

می  کنند )19(.

  HPV تشخیص
برای تشــخیص بیماری، پزشک ابتدا یک معاینه روتین و 
ســاده انجام می  دهد و با معاینــه ظاهری فرد این زائده  ها 
را بررســی می  کند. زگیل  های تناســلی خارجی معمولا با 
معاینه و بررسی سابقه جنسی بیمار قابل تشخیص هستند. 
اگر علائم HPV در بدن فرد وجود نداشــت حســب مورد، 
پزشک قسمت  های پنهان و داخلی دستگاه تناسلی و مقعد 
را به وسیله دستگاه مورد بررسی قرار می  دهد. چون گاهی 
زگیــل  ها در نواحی داخلی مثل دهانــه رحم و درون واژن 
و مقعد رشــد می  کنند، از این رو به راحتی قابل مشــاهده 
نیســتند. در صورتی که پزشــک به ویروس HPV و سایر 
عفونت  های ناشی از آن مشکوک شود، از روش  های دیگری 
برای تشــخیص ویروس در بدن فرد اســتفاده می  کند که  

شامل تست پاپ اسمیر می باشد.

  HPV درمان
 HPV در حــال حاضر هیچ روشــی برای درمــان کامل
کشف نشده است اما می توانند زگیل  های قابل مشاهده در 
اندام تناسلی و سلول  های غیر  طبیعی دهانه رحم را از بین 
ببرند. درمان  ها ممکن اســت شامل موارد زیر باشد: )21(. 
 1- پماد برای کنترل و درمــان بیماری، 2- درمان با لیزر، 
3- کرایوتراپی، 4- سوزاندن زائده ها با الکتروکوتر، 5- درمان 

خانگی، 6- دارو درمانی و 7- عمل جراحی

  HPV پیشگیری از
طبیعی است که نخستین راه برای پیشگیری از زگیل تناسلی 
زنان رعایت احتیاط و اقدامات ضروری در رابطه جنسی است. 
داشــتن شریک  های جنسی متعدد و برقراری رابطه محافظت 
 نشــده می  تواند خطر ابتلا به بیماری های مقاربتی را تشدید 
کند. برای پیشــگیری از زگیل تناسلی در زنان این توصیه  ها 
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را جدی بگیرید: واکســن زگیل تناسلی از ابتلای شما به این 
ویروس پیشــگیری می  کند. بهترین سن برای تزریق واکسن 
زگیل تناســلی 11 تا 12 سالگی است و خانم  ها می  توانند در 
فاصله سنی 13 تا 26 سال هم این واکسن را تزریق کنند. جهت 
پیشــگیری از بروز حساســیت حتما پیش از تزریق با پزشک 
مشورت کنید. خانم  های باردار بهتر است واکسن نزنند. انتخاب 
سبک زندگی سالم، نداشتن شــرکای جنسی متعدد از دیگر 
ترفندهای طلایی برای پیشگیری از زگیل تناسلی هستند )22(.

مطالعات جدید  
 ســرطان دهانــه رحــمCC( 5( یکی از علــل اصلی 
مرگ و میر ناشــی از ســرطان زنان اســت و عفونت با 
ویروس پاپیلومای انسانی مهم ترین عامل خطر است. به 
تازگی ارتباط بین ادغام ویروســی، پارامترهای بالینی و 
نتیجه در CC های از قبل درمان شــده تجزیه و تحلیل 
شــده است. بررســی ادغام مختلف با اســتفاده از ثبت 
  )NGS(و سپس نســل جدید توالی  یابی HPV دوگانه
در 272 بیمار CC از مطالعهBioRAIDs6  شناســایی 

شــد. ارتباط بیــن ادغام HPV و ویژگی  هــای بالینی، 
 HPV .بیولوژیکی و مولکولی مــورد ارزیابی قرار گرفت
اپیزومی در CC در مقایسه با سرطان مقعد بسیار کمتر 
بود. بیــش از 300 اتصال کروموزومــی HPV مختلف 
)بین ژنی یا درون ژنی( شناســایی شد. بیشترین محل 
ادغــام در CC در ژن MACROD2 و بــه دنبــال آن 
MIPOL1/TTC6 و TP63 بــود. ادغــام HPV با زیر 
گروه بافت شناســی، مرحله بنــدی FIGO7، درمان یا 
PFS8 مرتبط نبود. HPV ها در تومورهای جهش یافته 

9PIK3CA بیشــتر اپیزومی بودند. نوع ادغام ویروسی 
 HPV45 و HPV18 بســتگی به این داشت که ژنوتیپ
 PFS با HPV همیشه یکپارچه باشند. تعداد بالای کپی
طولانی تر همراه بود. طبق دانش بررسی شده، این اولین 
مطالعه ای است که ارزش پیش آگهی ادغام HPV را در 
یک گروه CC مشــروح آینده نگر ارزیابی می  کند، که 
 MACROD2 را در HPV نقطه داغ یکپارچه  ســازی
درگیــر در اختلال در فعالیــت PARP110 و ناپایداری 

کروموزوم تشخیص می دهد )23(. 

5-  Cervical Cancer
6-  ماموگرافــی BIRADS نشــان دهنــده ایــن اســت کــه نتایــج ماموگرافــی شــما عــادی اســت. کلمــه BIRADS کوتــاه شــده 

.(Breast Imaging Reporting and Database) ،،ــرداری پســتان ــگاه داده تصویرب ــی و سیســتم پای عبــارت “ارزیاب
7-  Federation of Gynecology and Obstetrics

به طور کلی، پنج مرحله وجود دارد:
مرحله 0: کارسینوم درجا )شایع در سرطان دهانه رحم و واژن(

مرحله اول: محدود به اندام مبدا
مرحله دوم: تهاجم به اندام ها یا بافت های اطراف

مرحله سوم: گسترش به گره ها یا بافت های دور در لگن
مرحله چهارم: متاستاز )های( دور دست

 8- Progression-Free Survival
مدت زمانی که در طول درمان و پس از آن سرطان رشد نمی کند یا بیشتر گسترش نمی یابد.

9-  Phosphatidylinositol-4,5-Bisphosphate 3-Kinase Catalytic Subunit Alpha
10- Poly [ADP-ribose] polymerase 1
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