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 چکیده

از  11و  11انواع مختلفی از تایپ های ویروس پاپیلومای انسانی با ضایعات ناحیه ژنیتال در ارتباط است. تایپ های  سابقه و هدف:

مهم ترین عوامل اتیولوژیک مرتبط با دیسپلازی و کارسینومای سرویکس می باشند. این مطالعه با هدف شناسایی و اپیددمدیدولدوژی 

جدا شده از بیماران مبتلا به سرطان دهانه رحم مراجعه کننده به بیمارستان امام خمینی  11و  11ویروس پاپیلومای انسانی تایپ های 

 تهران انجام شد.

فرد سالم به عنوان کنتدرل اندجدام  81بیمار مبتلا به سرطان دهانه رحم و  111شاهدی بر روی  -این مطالعه مورد   مواد و روش ها:

 کلروفرم صورت گرفت. سپس ژن مربوطه با روش واکنش زنجیدره ای پدلدی مدراز -به روش فنل DNAگرفت. در ابتدا استخراج 

 تکثیر یافت.

مثبت بودند. با بررسی ژنوتایپ نمونده هدای مدثدبدت  HPVدرصد از نظر ابتلا به  97نمونه مورد بررسی،  111از مجموع   یافته ها:

 بودند.  81HPVدرصد آلوده به تایپ  18و  11درصد از نمونه ها آلوده به تایپ  33مشخص گردید که 

علامت و نشانه ای ندارد و با توجه به شیوع بالای آن در ایران، تشخیص به موقع و درمان  HPVاز آنجایی که ویروس   نتیجه گیری:

می تدواندد  PCRسریع آن می تواند از تبدیل زخم های پیش سرطانی به سرطان پیشرفته جلوگیری نماید. روش های مولکولی مانند 

 به عنوان روشی سریع و مطمئن در تشخیص بیماری در مراحل اولیه مطرح باشد.
 ویروس پاپیلومای انسانی، سرطان دهانه رحم، واکنش زنجیره ای پلی مراز. واژگان کلیدی:

 78شهریور ماه پذیرش برای چاپ:     78تیر ماه دریافت مقاله: 

 *( آدرس برای مکاتبه: پرند، دانشگاه آزاد اسدلامدی، واحدد پدرندد، گدروه زیسدت شدنداسدی.

  onsory@gmail.comپست الکترونیک:         17171121171تلفن:    

 م دمه     

 سرطان دهانه رحم دومین سرطان شایع در بین زنان جهان                                                           

مورد از ابتلا به                   871111می باشد. به طوری که سالیانه بیش از                                    

(. سرطان دهانه                2و     1آن در سراسر جهان گزارش می شود )                               

رحم به عنوان یکی از عوامل اصلی مر  و میر زنان در جهان                                                       

  12بوده و گستردگی این نوع سرطان تا آن حد است که در میان                                                      

 (.    1درصد از سرطان های شایع زنان قرار دارد )                                       

عوامل اتیولوژیک متعددی مانند استعمال دخانیات، زمینه                                                     

ژنتیکی، م رف داروهای ضدبارداری، داروهای مسکن و ضد                                                   

سرطان، بیماری های منتقله از طری  تماس جنسی، شغل افراد،                                                        

تماس با مواد شیمیا ی و عوامل م یطی مانند ویروس ها از                                                      

 (.    8و     3مهمترین عوامل مو ر در ایجاد این بیماری می باشند )                                                 

از ویروس هایی که نقش عمده ای در بیماری های انسانی                                                   

( اشاره                       ) پاپیلوما          دارند، می توان به ویروس                         

این ویروس یکی از مهمترین عوامل ایجاد کننده سرطان                                                      نمود.     

رحم م سو  می گردد. شیوع بالای این سرطان به وی ه در                                                   

کشورهای در حال توسعه، آمریکای لاتین، آفریقا و آسیا مورد                                                        
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ویروس پاپیلومای                     نوع تایپ          111(. بیش از           3توجه است )          
 ( شناسایی و             H man                HPV)     انسانی      

 طبقه بندی شده است. از مهمترین آنها می توان به تایپ های                                                          

بر اساس پتانسیل                   HPVاشاره نمود. تایپ های                        11و     11

 (.    1انکوژنیک خود به سه طبقه تقسیم می گردند )                                        

از دسته           91و     11،   11،   37،   88،   83،   82،   11،   1تایپ های          

تایپ های کم خطر هستند که زگیل های خوش خیم و                                             

 ضایعات تناسلی ایجاد می نمایند. ریسک متوسط شامل                                                

،   33،   32،   31،   87،   81،   37،   33،   38،   33،   31،   31تایپ های          

 می باشد. در حالی که تایپ های                                18و     13،   31،   39

دارای پتانسیل سرطان زایی بالایی هستند و                                          81و     83،   11،   11

از عوامل خطر بسیار عمده در گذر از دیسپلازی به کارسینوما                                                        

(. تایپ های با ریسک متوسط و بالا مسئول                                       1و     9می باشند )          

 درصد موارد تومورهای آنوژنیتال بدخیم                                       71بیش از        

قادر به ایجاد زخم در ناحیه تناسلی                                                   HPV(.      7هستند )       

می باشد. این ویروس تمایل خاصی به سلول های اپی تلیال                                                     

 داشته و با بیان انکوژن های خود قادر به ایجاد انواع                                                    

  31در بیش از             HPV     8سرطان های انسانی می باشد. تایپ                                

 درصد از سرطان های دهانه رحم در دنیا گزارش شده است                                                   

 با      HPV(. مطالعات اخیر حاکی از آن است که عفونت                                         1) 

فعالیت های جنسی در ارتباط است و یکی از دلایل ابتلای                                                   

 (.  1افراد به این سرطان در آمریکا می باشند )                                       

آلودگی با پاپیلوما ویروس های انسانی در ایران نیز همانند                                                          

دیگر نقاط جهان می تواند به عنوان مهمترین عامل بروز                                                    

سرطان دهانه رحم در نظر گرفته شود. از این میان می توان به                                                          

 ، فرهادی          2112( در سال          or a a i مطالعه مرت وی )               

 ( ar a i          در سال )2113        ( برقی ، arg i          در سال )و     2111

 (.    11-13اشاره نمود )              2111( در سال          a ari   فاری )       

در این مطالعات مشخص شده است که شیوع سرطان رحم در                                                  

ایران همانند کشورهای در حال توسعه نسبتا  بالا است و از                                                       

 شایع ترین سرطان ها در زنان م سو  می شود.                                          

استفاده از روش های مختل  شناسایی و تعیین ژنوتایپ های                                                      

HPV                                                  و فراوانی آن در کنار تست پاپ اسمیر می تواند به

عنوان یک بیومارکر اخت اصی در تشخیص و کنترل به موقع                                                    

سرطان دهانه رحم به کار رود. پاپ اسمیر به عنوان یک روش،                                                        

سیتولوژی ضایعات و عوار  حاصل از عفونت را مشخص                                               

می کند. اما عدم آگاهی افراد نسبت به انجام این آزمون یکی از                                                            

 (.    18دلایل  بارز ابتلای زنان به این بیماری م سو  می گردد )                                                   

بدون علامت هستند، تشخیص                          HPVاز آنجایی که عفونت های                        

 آن نیاز به روش های دقی  مولکولی دارد.                                       

 روش های مولکولی مانند واکنش زنجیره ای پلی مراز                                                

 (Polym ras  C ain R ac ion PCR                  قادر به ردیابی ) 

DNA                                                   ویروس و شناسایی عامل عفونت می باشد. در نتیجه با

ویروس توسط پرایمرهای اخت اصی، می توان به                                            DNAتکثیر       

عنوان یکی از حساس ترین روش ها جهت شناسایی این                                               

ویروس در بافت سرطانی و مارکری برای تشخیص به هنگام                                                   

 بیماری استفاده نمود. هدف از این مطالعه بررسی فراوانی                                                      

در افراد مبتلا به سرطان دهانه رحم                                    HPV    81و        8تایپ های          

 مراجعه کننده به بیمارستان امام خمینی تهران بود.                                               

 مواد و رو  ها             

شاهدی، تعداد                -در این مطالعه مورد                      ال ( جمع آوری نمونه:                    

نمونه پارافینه بیوپسی زنان مبتلا به سرطان دهانه رحم،                                                       111

بدون هی  سابقه خانوادگی پس از اعلام  گزارش مثبت تست                                                    

پاپ اسمیر، از بخش پاتولوژی بیمارستان امام خمینی در بین                                                        

فرد       81جمع آوری گردید. هم نین                          1372تا      1371سال های         

سالم بدون هی  نشانه ای از ابتلا به این بیماری، به عنوان کنترل                                                              

 ( و درجه بندی                ag  انتخا  شدند. سپس مرحله )                        

 ( ra                                                   .بیماران توسط پاتولوژیست مورد بررسی قرار گرفت )

 )  →  (توالی  پرایمر
 دمای ذوب 

 )درجه سلیسیوس(

اندازه 

 )جفت باز(

HPV16-F ACCCA TATA CT ACA T 
1183 312 

HPV16-R CTC TTTATAAT TCTACAA 

HPV18-F ATA CAATTTT ATTT TC 
1883 813 

HPV18-R AAACTCATTCCAAAATAT  

 توالی پرایمرهای مورد استفاده در مطالعه.: 4جدول
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در این پ وهش تمامی نکات اخلاقی در بررسی های بالینی                                                   

 رعایت شده است.              

برای این منظور در ابتدا برش نازکی از                                        :         ( استخراج             

بلو  پارافینه حاوی نمونه بیوپسی تهیه شد. نمونه ها با                                                      

استفاده از گزیلن پارافین زدا ی شدند و آ  دهی به کمک                                                     

حلال های آلی گزیلن و اتیل الکل با  لظت های پایین                                                 

صورت گرفت. سپس با چندین مرحله شستشوی متوالی با                                                

درصد حلال زدایی انجام                        91استفاده از اتانول مطل  و اتانول                                 

کلروفرم و             -از روش فنل                 DNAاستخراج       (. برای         13شد )    

  DNA(. کیفیت          13روش های استاندارد استفاده گردید )                                 

 استخراج شده با استفاده از الکتروفورز در ژل آگاروز و                                                   

 رن  آمیزی با اتیدیوم بروماید مورد بررسی قرار گرفت.                                                    

در        8 به منظور تکثیر ژن                     ج( واکنش زنجیره ای پلی مراز:                            

از پرایمرهای طراحی                        HPV-81و        HPV-8ویروس های           

 استفاده گردید.                1شده موجود در جدول                   

میکرولیتر بافر                  183میکرولیتر شامل                  23در حجم          PCRواکنش       

PCR   ،181           نانوگرمDNA                ،استخراج شده  gCl           با  لظت

 با  لظت نهایی               NTPs میلی مولار، مخلوط                    183نهایی       

  188میلی مولار، پرایمرهای پیشرو و پیرو با  لظت نهایی                                                   182

  1383و      Ta  DNA  olym rasپیکومول، یک واحد از آنزیم                           

در      PCRمیکرولیترآ  مقطر استریل انجام شد. در ادامه، واکنش                                                   

دستگاه ترموسایکلر )اپندرف، آلمان( با شرایط واسرشت شدن                                                       

دقیقه، در             11درجه سلیسیوس به مدت                       78ابتدایی در دمای                 

درجه        78سیکل شامل واسرشت شدن در دمای                                  81ادامه       

درجه        11دقیقه، ات ال در دمای                        1سلیسیوس به مدت                

 دقیقه، گسترش در دمای                        1سلیسیوس به مدت                

دقیقه و گسترش نهایی در                          1سلیسیوس به مدت                      درجه      92

دقیقه انجام گرفت.                     3درجه سلیسیوس به مدت                       92دمای      

درصد منتقل و                1بر روی ژل آگاروز                    PCRم  ولات        

 الکتروفورز گردیدند.                     

اطلاعات به کمک نسخه نوزدهم                             د( تجزیه و ت لیل داده ها:                         

مورد تجزیه آماری قرار گرفتند. توصی  داده ها                                                    نرم افزار         

با میانگین، ان راف معیار، فراوانی و درصد صورت گرفت.                                                     

برای ت لیل داده ها از آزمون های  مربع کای، رگرسیون                                                    

استفاده             s Ra io   ،Con i  nc   n  r al  C   لجستیک،         

 معنی دار در نظر گرفته شد.                            1813Pشد.     

 یا ته ها        

 نتای  به دست آمده در این مطالعه نشان داد که از مجموع                                                      

 نمونه به دست آمده از زنان مبتلا به سرطان دهانه رحم                                                   111

جفت بازی دارای ژنوتایپ                          312درصد با تکثیر قطعه                      33

8 HPV     جفت بازی  ژنوتایپ                     813درصد با تکثیر قطعه                      18و

81HPV                   (.    1را دارند )شکل 

 گروه سنی 
 )سال(

HPV مثبت 
 تعداد )درصد(

HPV منفی 
 تعداد )درصد(

(6/3) 5 52کمتر از   1 (881) 

92-51 12 (1381) 1 (31) 

12-91 11 (2182) 3 (2381) 

22-11 21 (33) 8 (17) 

12-21 9 (181) 2 (187) 

52-11 13 (1188) 1 (881) 

 (111) 21 (111) 97 تعداد کل

 بر اساس گروه های سنی افراد مورد مطالعه. HPVتوزیع : 5جدول       

 وضعیت پاتولوژیک
HPV مثبت 

 تعداد )درصد(

HPV منفی 

 تعداد )درصد(

SCC 33  (19) 18 (1181) 

Adenocarcinoma 19 (2183) 1 (2181) 

An differentiated carcinoma 7 (1183) 1 (881) 

 (111) 21 (111) 97 تعداد کل

 بر اساس وضعیت پاتولوژی.  HPVتوزیع: 9جدول 

 . 81و    HPV  8ت ویر الکتروفورز حاصل از تکثیر ژنوتدایدپ هدای :  4شکل 

 ( کنترل مثبت، 3( کنترل منفی، ستون 2جفت بازی(، ستون   111( مارکر )1ستون 

 .  HPV8( ژنوتایپ 9و  1، ستون های HPV81( ژنوتایپ  3و  8ستون های 
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  91تا      23سال و م دوده سنی آنان                         31میانگین سنی بیماران                     

درصد در           3382سال بود. بیشترین تعداد مبتلایان با فراوانی                                           

 (.    2سال قرار داشتند )جدول                         33تا      31رده سنی         

بررسی های پاتولوژیکی و مولکولی نشان داد که از مجموع                                                     

درصد در گروه سلول                     19، تعداد          HPVنمونه آلوده به                97

 ،    amo s c ll carcinoma  CC   (سرطانی فلسی             

( و     A  nocarcinomaدرصد دارای آدنوکارسینوما )                            2183

 درصد دارای کارسینومای تمایز نیافته                                      1183

 ( n i   r n ia    carcinoma               3( بودند )جدول  .) 

مشاهده نگردید                 HPVو آلودگی با                  graارتباط معناداری بین                   

 (1813  P   .) 

درصد        19مشخص شد که              HPVبا بررسی نمونه های مثبت                         

 درصد از گروه آدنوکارسینوما و                              CC   ،1383 از گروه         

درصد از گروه کارسینومای تمایز نیافته دارای ژنوتایپ                                                      983

8 HPV                 درصد از گروه                3989بودند. هم نین CC   ،1783  

درصد از گروه کارسینومای                           23درصد از گروه آدنوکارسینوما و                            

 بودند.        81HPVتمایز نیافته دارای ژنوتایپ                            

 بح    

سرطان گردن رحم در مراحل اولیه به راحتی قابل تشخیص و                                                     

باشد. اما در صورتی که تشخیص آن به تاخیر                                           درمان کامل می             

بیافتد درمان آن مشکل و گاهی ناموف  خواهد بود. عوامل                                                     

 متعددی مانند تعداد دفعات زایمان، م رف داروهای                                               

ضد بارداری، سن آ از فعالیت های جنسی به عنوان                                              

 فاکتورهای خطر به حسا  می آیند.                                

در بررسی که در مکزیک بر روی زنان صورت گرفت                                            

مشخص گردید که تعداد زایمان های زیاد، شروع فعالیت                                                  

سال و هم نین م رف داروهای                             13جنسی در سن کمتر از                    

 ضد بارداری، خطر ابتلا به سرطان دهانه رحم را افزایش                                                   

(. بنابر مطالعات اپیدمیولوژیک انجام شده،                                          18و     8می دهد )        

سن پایین اولین مقاربت، تعداد مقاربت، شرکای جنسی متعدد                                                       

و عدم رعایت بهداشت ناحیه تناسلی، از مهم ترین عوامل                                                    

 خطر ابتلای به سرطان دهانه رحم م سو  می گردند                                             

(. شیوع این سرطان در بخش های مختل  جهان                                         19و     11) 

 متفاوت می باشد. اما بالاترین شیوع موارد ابتلا به آن                                                   

درصد( در کشورهای در حال توسعه گزارش شده                                           13)حدود       

(. بر اساس آمار مرکز مدیریت بیماری ها، از مجموع                                                 1است )     

به      1312سرطان های شایع در زنان بیشترین فراوانی در سال                                               

 درصد(، گلستان                 181ترتی  مربوط به استان های لرستان )                                 

درصد(،          381درصد(، مرکزی )                889درصد(، زنجان )                881) 

 درصد(، کردستان                  381درصد(، خوزستان )                  388قزوین )       

درصد(، سمنان و اصفهان )هر کدام                                  182درصد(، فارس )               982) 

 درصد( بوده است.                   2درصد( و سیستان و بلوچستان )                             283

در این استان ها سرطان گردن رحم جز  ده سرطان شایع در                                                     

در ایران در مقایسه با                         HPVزنان می باشد. اما میزان عفونت                               

دیگر کشورها کمتر است. در کشورهای پیشرفته نیز به دلیل                                                      

آگاهی بیشتر مردم نسبت به بهداشت جنسی، رعایت اصول                                                  

پیشگیری، مراجعه به موقع به مراکز درمانی و هم نین کنترل                                                        

 (.  11ژنیتال شده است )                  HPVبیماری، باع  کاهش میزان شیوع                              

( شیوع سرطان دهانه                    or a a i بر اساس مطالعه مرت وی )                        

به بعد در ایران، به دلیل رای  شدن روش                                         2111رحم از سال            

پاپ اسمیر و شناسایی زودرس این سرطان کاهش چشمگیری                                                  

(. در دهه اخیر نیز، گزارشات ناشی از ارتباط                                            11داشته است )           

و خطر ابتلا به سرطان دهانه رحم در                                    HPVمستقیم بین آلودگی                   

 (.      17و     1آمریکا و اروپا رو به افزایش می باشد )                                     

    و       با سنتز پروتئین های                         81و      8تایپ        HPVویروس       

و       Pقادر به ات ال به فاکتورهای سلولی ضد تومور مانند                                                 

P8  R                                                  می باشد و با مهار عملکرد این پروتئین ها باع

(.    21نامیرا شدن سلول ها و در نتیجه ایجاد سرطان می شوند )                                                   

ت قیقات دو دهه اخیر رابطه مستقیمی بین وجود ژنوتایپ های                                                        

 و سرطان دهانه رحم را نشان می دهد.                                     HPVپر خطر        

درصد از افراد مورد مطالعه از نظر ابتلا                                         33در مطالعه حاضر              

مثبت بودند.                HPV81درصد از نظر ابتلا به به                        18و       HPV8به  

این یافته با مطالعات انجام شده توسط دیگر م ققین در                                                    

جمعیت ایرانی و دیگر جمعیت ها از نظر شیوع بالاتر تایپ                                                     

HPV8                                              هم خوانی دارد. برای مثال در مطالعه مرت وی 
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 ( or a a i             و همکاران )درصد از افراد جمعیت از نظر                              9387

HPV8      درصد از نظر               1181وHPV81                      مثبت بودند. هم نین

( و همکاران انجام دادند نیز                             a ari  در مطالعه ای که  فاری )                       

 (.    2مثبت بودند )               HPV8درصد از افراد مطالعه از نظر                               91

درصد        1183( و همکاران                در مطالعه انجام شده توسط لی )                             

درصد مبتلا به                983و     HPV 8از افراد مورد مطالعه مبتلا به                              

HPV        (.    21بودند )         81تایپ 

در مطالعاتی که بر روی زنان مبتلا به سرطلان رحم در یونان                                                       

  181و     29به ترتی             81و         HPV8صورت گرفت نیز فراوانی                     

(. در زنان مبتلا به سرطان رحم در                                 22درصد گزارش گردید )                  

درصد را به              2و     1382به ترتی               81و      8تایپ        HPVپرو،      

خود اخت ا  دادند. هم نین شیوع این آلودگی در زنان                                                  

 (.      23جوان بیشتر به چشم می خورد )                           

زن مبتلا به سرطان دهانه رحم در چین شیوع                                          273از میان         

 برابر با            HPV81درصد و          1389معادل          HPV8تایپ      

 (.      28درصد گزارش گردید )                    181

( و همکاران بر روی                    Ri a  lliدر مطالعه ای که ریپابلی )                         

 بیماران داوطل  مبتلا به سرطان رحم انجام دادند،                                               

مثبت بودند. از طرفی از                           HPV8درصد از نظر ابتلا به                       2282

درصد در گروه                1381نظر توزیع سنی، عفونت ویروسی از                                

سال       23تا      21درصد در گروه                31سال به          21تا      11بیماران         

سال       31افزایش داشته است. اما کاهش چشمگیری در بیمارن                                              

( و همکاران در                a a i (. صفایی )          23به بالا مشاهده گردید )                     

را در زنان مبتلا به سرطان دهانه                                  HPVشیراز شایع ترین نوع                     

معرفی نمودند. هم نین با افزایش سن خطر                                         11رحم از نوع            

کاهش چشمگیری را نشان                        HPVآلودگی به عفونت ویروس                       

(. در مطالعه حاضر نیز بیشترین تعداد مبتلایان به                                                21می داد )        

سال قرار داشتند و خطر                         33تا      31در گروه سنی               HPVعفونت       

آلودگی به این ویروس با افزایش سن با کاهش همراه بود. این                                                         

 یافته با نتای  به دست آمده در سایر مطالعات هم خوانی                                                     

 (.  29-27دارد )      

علایم خاصی             HPVاز آنجا ی که سرطان دهانه رحم و شیوع                                     

ندارد و این ویروس در کشت سلولی قادر به رشد نیست و                                                   

سنجش های ایمونولوژیکی، سیتولوژی و هیستولوژی برای                                                  

 تشخیص زودرس کافی نمی باشد، می توان با استفاده از                                                  

 را در         HPVوجود        PCRروش های تشخیص مولکولی مانند                             

 (.      21نمونه های بالینی ا بات نمود )                             

 روش های مولکولی و هم نین مطالعات اپیدمیولوژیک                                               

می تواند کمک بزرگی در تهیه واکسن مناس  باشد.                                              

واکسیناسیون به همراه برنامه منظم  ربالگری راهی ایمن و مو ر                                                            

در پیشگیری از ابتلا به عفونت ویروسی پاپیلوما می باشند. از                                                          

تایپ آن پر              13تایپ شناخته شده این ویروس، حدود                                   111بین     

 ( و مسئول ایجاد سرطان رحم می باشند.                                      Hig  risخطر)    

در حال حاضر دو واکسن به منظور پیشگیری از ابتلا به عفونت                                                        

معرفی شده است. استفاده از این                                 11و     11ویروس پاپیلومای                 

واکسن ها توانسته است خطر ابتلای به سرطان رحم را به میزان                                                         

(. با این وجود هم نان نیاز مبرم به                                    31درصد کاهش دهد )                 91

گسترش بیومارکرهایی که به طور اخت اصی برای پیشگیری و                                                     

 در مراحل اولیه مفید باشد، وجود دارد                                       HPVتشخیص عفونت             

هم نین آگاهی دادن درباره عوامل خطر این بیماری و                                                   .( 31) 

رعایت بهداشت می تواند از نر  بالای این عفونت در ایران به                                                         

 میزان قابل توجهی بکاهد.                       

 

 نتیجه گیری          

درصد از بیماران مبتلا به سرطان رحم                                     97در مطالعه حاضر                

HPV                                                      مثبت بودند. از آنجایی که این ویروس علایم و نشانه ای

ندارد و با توجه به شیوع بالای آن در ایران، تشخیص به موقع و                                                           

درمان سریع آن می تواند از تبدیل زخم های پیش سرطانی به                                                       

سرطان پیشرفته جلوگیری نماید. روش های مولکولی مانند                                                    

PCR                                                   می تواند روشی سریع و مطمئن برای تشخیص بیماری در

 مراحل اولیه باشد.                 

 تشکر و  دردانی              

از بخش پ وهش و فناوری دانشگاه آزاد                                    نویسندگان این مقاله                     

اسلامی واحد پرند به دلیل پشتیبانی مالی و همکاری صمیمانه                                                        

 در اجرای این پ وهش کمال امتنان را دارند.                                        
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Abstract 

Background & Objectives: There is a strong association between the presences of different types 

of human papillomaviruses to the development of genital lesions. HPV16 and HPV18 have been 

recognised as the most important etiologic agents for cervical dysplasia and carcinoma. The aim 

of this study was to investigate epidemiology of human papillomavirus (HPV) type 16 and 18  

isolated from patients with cervical cancer admitted to Imam Khomeini Hospital in Tehran. 

Materials & Methods: This case- control study was carried out on 100 patients with cervical  

cancer and 48 healthy people as control. DNA was extracted using phenol-chloroform method. 

Then, the relevant gene was amplified by PCR.  

Results: In this study, 79% of cases were HPV-positive, among them, 53% of samples was  

determined as HPV16 and 14% HPV18. 

Conclusion: Since no association between these viruses and significantly detectable symptoms, 

and also because of the extreme prevalence of HPV in Iran, early detection of HPV can prevent 

cancer development as consequence of pre-cancer lesions. Also, molecular techniques such as 

PCR can contribute effectively identification of HPV cases to diagnose in a proper time. 

Keywords: Human papilloma virus, Cervical cancer, PCR. 
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