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معروف است، چهارمین سرطان شایع در بین زنان سراسر  ی رحم که به سرطان سرویکس    سرطان مهاجم دهانه

زن یک نفر به این بیماری مبتلا شده و از  123(. هر سال از هر 1،2جهان و چهارمین سرطان کشنده در زنان است)

 255777ی رحم و     مورد جدید سرطان دهانه 029777، 2712میرند. در سال     نفر می 8زن مبتلا،  777,177هر 

ها و مرگ از سرطان در زنان را تشکیل     تمام سرطان 9رگ از آن در جهان روی داده است. که به تقریب %مورد م

ساله  0. بطور متوسط میزان بقاء (3-1دهند)    آن در کشورهای در حال توسعه روی می 97( که بیش از %3دهد )    می

ساله به  0شوند بقاء     موضعی تشخیص داده میهایی که بطور     است، ولی برای سرطان 02سرطان دهانه رحم %

(. با 4کنند )    سال عمر می 0از زنان مبتلا، بیش از  07رسد. در کشورهای در حال توسعه کمتر از %    می %177

درصد با  47تا 37، 2درصد با سرطان مرحله  00تا   57، 1درصد مبتلایان به سرطان مرحله  87تا  97درمان، 

(. متوسط سالهای 0مانند )    سال پس از تشخیص زنده می 0،  4یا کمتر با سرطان مرحله  10و % 3سرطان مرحله 

 (.5سال است ) 3/20بالقوه از دست رفته از سرطان دهانه رحم 

 سیر بیماری
 هایی که شکل، اندازه و نظم آنها تغییر کرده مشخص    مراحل اولیه سرطان دهانه رحم با دیسپلازی یا وجود سلول

گویند. این  1شود. به تغییرهای قبل از بالینی و تهاجمی در دهانه رحم، نئوپلازی داخل اپیتلیال دهانه رحم    می

آسانی تشخیص داد. آزمون پاپ، گردآوری و تجزیه     توان با آزمون پاپ به    تغییرات زودرس سرطان دهانه رحم را می

م و جسم رحم است. نئوپلازی داخل اپیتلیال دهانه رحم منادی های دهانه رح    و تحلیل نمونه کوچکی از سلول

شود. طبق     از درجه بندی آن برای تغییرات دیسپلازی سرطان استفاده می  بالقوه سرطان دهانه رحم است و

های پیش سرطانی به صورت دیسپلازی خفیف، متوسط و شدید یا     بندی سازمان جهانی بهداشت ضایعه    طبقه

شوند. از واژه  نئوپلازی داخل اپیتلیال دهانه رحم برای تاکید بر پیوسته بودن     موضعی طبقه بندی میسرطان 

(، CIN1شود و بصورت دیسپلازی خفیف )    ها و استاندارد نمودن درمان استفاده می    های این ضایعه    ناهنجاری

مراحل اولیه  شوند.در    ( تقسیم میCIN3( و دیسپلازی شدید یا سرطان موضعی )CIN2دیسپلازی متوسط )

های بالینی سرطان دهانه رحم، خونریزی یا     سرطان دهانه رحم ممکن است هیچ علایمی وجود نداشته باشد. نشانه

تواند از علایم سرطان دهانه رحم باشد. در بیماری     های دیگر از مهبل است. درد در هنگام نزدیکی جنسی می    ترشح

کن است متاستاز در شکم، ریه یا جاهای دیگر وجود داشته باشد. علایم سرطان پیشرفته دهانه رحم پیشرفته مم
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اشتهایی، کاهش وزن، خستگی، درد لگن، کمر درد، درد در ساق پا، ورم یک ساق پا،     ممکن است شامل بی

رطان مهاجم دهانه رحم دیده های اصلی که در س    خونریزی شدید از واژن و شکستگی استخوان باشد. انواع سلول

موارد( و تعداد بسیارکمی از انواع دیگر  17موارد( و آدنوکارسینوم  )حدود % 87شوند سلول سنگفرشی )حدود %    می

 است. 

 اپیدمیولوژی توصیفی
روز سرطان رسد. در آمریکا ب    سالگی به اوج می 00و  40یابد و بین     سالگی افزایش می 40بروز سرطان دهانه رحم تا 

برابر در زنان  4/2دهانه رحم در زنان سیاهپوست دو برابر سفید پوست است و میزان مرگ ناشی از آن، به تقریب 

تر در معرض خطر بیشتر     اجتماعی پائین –سیاهپوست بیشتر است. زنان با سطح تحصیلات و وضع اقتصادی 

ها و یهودیان( میزان بسیار     ها، مورمون    ای کاتولیک، آمیشه    سرطان دهانه رحم هستند. چندین گروه مذهبی )راهبه

 (.9، 0کم سرطان دهانه رحم دارند که شاید ناشی از عوامل خطر ازدواجی و مقاربتی باشد )

 توزیع جغرافیایی 
ط سرطان دهانه رحم در آمریکای مرکزی و جنوبی، آفریقای جنوبی و شرقی و جزایر کارائیب و هندوستان با متوس

زن در سال بیشترین است. بروز و میرایی در آمریکای شمالی و اروپای غربی  777,177مورد جدید در هر  47بروز 

 777,177مورد جدید در  17به نسبت کم است. خطر سالانه بیماری در آمریکای شمالی و اروپای غربی کمتر از 

 ند، ناوارا )اسپانیا( و اسرائیل.زن است. مناطق با کمترین خطر عبارتند از شانگهای )چین(، فنلا

 روند زمانی 
در کشورهای توسعه یافته میزان بروز و مرگ از سرطان مهاجم دهانه رحم بطور پیوسته در  سال گذشته 07در 

های باروری در چهار دهه     های غربالگری پاپ اسمیر و کاهش میزان    حال کاهش بوده است که دلیل آن وجود برنامه

 است.گذشته 

 عوامل خطر 
اجتماعی نظیر سطح تحصیلات و درآمد  –عوامل خطر اصلی سرطان دهانه رحم عبارتند از خصوصیات اقتصادی

کم، رفتارهای جنسی نظیر داشتن شرکای جنسی متعدد، سن کم در نخستین نزدیکی جنسی و سایر عوامل شیوه 

ص ایمنی انسانی نیز یک عامل خطر محسوب (. عفونت با ویروس نق1زندگی مانند استعمال دخانیات )جدول 

شوند، بویژه ویروس پاپیلومای     هایی که از طریق نزدیکی جنسی منتقل می    شود. به نقش سبب شناختی ویروس    می

های خاصی نظیر بتا کاروتن و ویتامین     های غذایی که ویتامین    ( توجه زیادی شده است. رژیم19و  15انسانی )نوع 

C  (.17-0دارند ممکن است خطر سرطان دهانه رحم را افزایش دهند )کم 
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 عفونت با ویروس ها
را مشخص  تلاش کردند نقش اتیولوژیک ویروس تبخال 1807و دهه  1857های انجام شده در اواخر دهه     پژوهش 

ی نشان دادند که تنها جزئی از سرطان دهانه کنند. گرچه ثابت شده که ویروس تبخال سرطانزا است، مطالعات بالین

های مطالعات اپیدمیولوژی در خصوص نقش علتی ویروس     ویروس تبخال است و یافته DNAرحم دارای ردپایی از 

های     ، پژوهش1887و  1897های     (. در دهه11اند )    تبخال در سرطانزایی دهانه رحم نتایج یکسانی را گزارش نکرده

واع معینی از ویروس پاپیلومای انسانی را به عنوان عامل بیماریزای منتقله از طریق آمیزش جنسی در علمی ان

اتیولوژی سرطان دهانه رحم نشان دادند. بطور اولیه، بیشتر شواهد از مطالعات مولکولی و آزمایشگاهی بود و 

های تا حدودی غیر منسجم نشان دادند     انجام شدند یافته 1897نخستین مطالعات اپیدمیولوژی که در اواسط دهه 

برای کشف  DNAو هیبریداسیون  (PCR) 2های واکنش زنجیره ای پلیمراز    هایی که در فناوری    (. با پیشرفت12)

DNA  ویروس پاپیلومای انسانی حاصل شد، شواهد قوی اپیدمیولوژی مولکولی بر نقش اصلی که ویروس پاپیلومای

،  آژانس بین المللی 1880(. سرانجام در سال 13-10کند دلالت دارد )    دهانه رحم بازی می انسانی در سرطانزایی

و  "سرطانزا"را بعنوان  19و  15پژوهش  بر روی سرطان سازمان جهانی بهداشت ، ویروس پاپیلومای انسانی نوع 

برای انسان  "شاید سرطانزا"بعنوان  را 11و  5و انواع  دیگر بجز نوع  "احتمالاً سرطانزا"را بعنوان  32و  31نوع 

 (.15طبقه بندی کرد )

 

 عوامل خطر قابل اصلاح سرطان دهانه زهدان -1جدول 

 عامل خطر  اهمیت 

 (19و  15ویروس پاپیلومای انسانی )نوع  (4قوی )خطر نسبی  بیشتر از 

 (4تا  2متوسط )خطر نسبی 
 

 شرکای جنسی متعدد
 سن کم در نخستین نزدیکی جنسی 

 های آمیزشی    سابقه بیماری

 (2ضعیف )خطر نسبی  کمتر از 
 سیگار کشیدن 
 ها**    های پیشگیری از بارداری با ایجاد مانع *مصرف کم ویتامین    استفاده از روش

 های پیشگیری از بارداری    مصرف قرص

 کاندوم( خطر را کاهش می دهد .استفاده از روش های پیشگیری از بارداری با ایجاد مانع )دیافراگم و * 

 ، بتا کاروتن و فولات .A** شامل ویتامین های 

 

بندی     های بعدی طبقه    بود. پژوهش 1884کارانه براساس شواهد منتشر شده تا سال     بندی بطور محافظه    این طبقه

آنها ممکن ساخت، که اصولاً انواع بیشتری از ویروس پاپیلومای انسانی را بر طبق خاصیت سرطانزایی بالقوه 

                                                 
2
 Polymerase Chain reaction 
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بندی اپیدمیولوژیک، سرطانزایی انواع     براساس فراوانی ارتباط با سرطان دهانه رحم بود. بهترین شواهد برای طبقه

شاهدی چند مرکزی آژانس بین  –های مورد    های افزوده مطالعه    خاص ویروس پاپیلومای انسانی بوسیله تحلیل

نوع  10شناخته شده،  نوع ویروس پاپیلومای انسانی 107-277ان بدست آمد که از المللی پژوهش بر روی سرط

ویروس پاپیلومای انسانی را بعنوان سرطانزا یا در خطر بالا شناسایی کرد. سه نوع آن بعنوان احتمالاً انواع پر خطر 

( طبقه CP6 179و  91، 02، 07، 51، 04، 44، 43، 42، 47، 11، 5نوع بعنوان کم خطر ) 12( و 55، 03، 25)

های خوش خیم قابل مشاهده تحت بالینی یا بالینی شود.     است باعث ضایعهنوع، ممکن  12(. این 10بندی شدند )

سایر انواع ویروس پاپیلومای انسانی به عنوان خطر سرطانزای تعیین نشده در نظر گرفته شدند. ویروس پاپیلومای 

ع آدنوکارسینوم باشد. در سرطان نو    شایعترین نوع در سرطان مهاجم دهانه رحم می 19و پس از آن نوع  15نوع 

باشد. این دو نوع ویروس با هم در بیش از     می 15غالب است و پس از آن نوع  19ویروس پاپیلومای انسانی، نوع 

(. 19علت ده درصد دیگر است ) 40و  31شوند و نوع     های دهانه رحم در سراسر جهان یافت می    آدنوکارسینوم %00

(. عفونت 18بالینی با ویروس پاپیلومای انسانی شایعترین بیماری آمیزشی است ) های بالینی و تحت    امروزه، عفونت

درصد زنان از نظر جنسی فعال در سن  0-47توان در     با ویروس پایپلومای انسانی بدون علامت دهانه رحم را می

فونت دراز مدت و مداوم با اند که متعاقب ع    (. مطالعات اپیدمیولوژی آینده نگر نشان داده10باروری تشخیص داد )

، 14یابد)    انواع پر خطر ویروس پاپیلومای انسانی، خطر ابتلا به سرطان دهانه رحم بطور قابل توجهی افزایش می

(. اکنون کاملاً معلوم شده که عفونت با ویروس پاپیلومای انسانی عامل علتی اصلی سرطان دهانه رحم است 27-24

(13 ،10.) 

ترین روابط از نظر     ه بین عفونت با ویروس پاپیلومای انسانی و سرطان دهانه رحم یکی از قویخطرهای نسبی رابط

است. این  27-07ها شناسایی شده است و دامنه آن بین     دار است که تاکنون در اپیدمیولوژی سرطان    آماری معنی

و  Bاست و تنها با رابطه بین هپاتیت مزمن دامنه خطر نسبی از رابطه بین سیگار کشیدن و سرطان ریه نیز بزرگتر 

(. شواهدی که با استفاده از آزمون واکنش 20سرطان کبد، که یک رابطه غیر قابل تردید است، قابل مقایسه است )

دهد که     در یک مطالعه بزرگ بین المللی سرطان دهانه رحم بدست آمده، نشان می (PCR)زنجیره ای پلیمراز 

DNA ها حاکی از این است که     (. این یافته25موارد این سرطان وجود دارد ) 0/88ای انسانی در %ویروس پاپیلوم

تواند یک علت لازم برای سرطان دهانه رحم باشد. واقعیتی که کاربردهای     عفونت با ویروس پاپیلومای انسانی می

ن است که رابطه ویروس پاپیلومای (. شواهد موجود حاکی از آ20واضحی برای پیشگیری اولیه و ثانویه دارد )

های مهم و     های بهداشتی را دارد، هر چند هنوز چالش    انسانی و سرطان دهانه رحم تمام معیارهای علتی برای اقدام

هایی در دانش وجود دارد. با توجه به اینکه عفونت با ویروس پاپیلومای انسانی علت لازم برای ابتلا به سرطان     شکاف

رحم است، نقش سایر عوامل خطر در ضمن کسب عفونت ویروسی یا تأثیر بر سیر بیماری دهانه رحم، مثلاً دهانه 

پس از کسب عفونت باید درک شود که در زیر شواهد اپیدمیولوژیک در رابطه با این عوامل خطر همراه ارائه 

 شود.  می
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  ویروس پاپیلومای انسانی

است و علت یکی از  Papovaviridaevirusمتعلق به خانواده  DNAویروس پاپیلومای انسانی یک ویروس 

افراد  00شود. در ایالات متحده آمریکا حدود %    هایی است که از طریق آمیزش جنسی منتقل می    شایعترین عفونت

آنها عفونت  57ناسلی آلوده می شوند، %ساله در طول عمر خود با ویروس پاپیلومای انسانی دستگاه ت 07تا  10

(. در ایالات متحده آمریکا، 29های بالینی دارند )    ضایعه 1علایم خفیف سیتولوژی و % 4عفونت دائم، % 17گذرا، %

(. 28دهد )    میلیون مورد عفونت جدید روی می 2/5اند و هر سال     میلیون نفر به ویروس پاپیلومای انسانی آلوده 27

اند     میلیون انسان در سراسر جهان به این ویروس آلوده 447عفونت در سراسر جهان بسیار متفاوت است. شیوع 

نوع ویروس  177(. در بین بیش از 28شود )    (، که بیشترین شیوع آن در صحرای جنوبی آفریقا دیده می29)

نوع آن بعنوان انواع پرخطر  10( و 32-37است ) تر    از همه پراکنده 15کنند نوع     پاپیلوما که انسان را آلوده می

های مقعد و     یابد. عفونت    اند. ویروس پاپیلومای انسانی از طرق مختلف بطور گسترده انتشار می    بندی شده    طبقه

له اشیاء توانند بوسی    شوند، ولی می    ها است از طریق آمیزش جنسی منتقل می    دستگاه تناسلی که شایعترین عفونت

شود و در بین     رس پس از نزدیکی جنسی منتقل می    (. عفونت بطور پیش33یا ابزارهای پزشکی نیز منتقل شوند )

سال گزارش  00سال انتشار گسترده دارد. برخی مطالعه ها یک اوج شیوع دوم را بین زنان بیش از  37تا  20زنان 

عفونت با ویروس پاپیلومای انسانی مقعد و دستگاه تناسلی عبارتند از  (. عوامل خطر شناخته شده برای34اند )    کرده

(. ویروس 29شرکای جنسی متعدد، شریک جنسی جدید، سابقه تماس جنسی قبلی شریک جنسی و سن کم )

ه دستگا –های دهانی و پوستی نیز گردد که از طریق نزدیکی جنسی دهانی     تواند باعث عفونت    پاپیلومای انسانی می

ها با ویروس پاپیلومای انسانی     (. سیر طبیعی عفونت35،  30شود )    تناسلی و تماس زخم با وسایل آلوده منتقل می

ها گذرا و بدون علامت باشند، ولی ویروس پاپیلومای     رسد بیشتر عفونت    نظر می    به روشنی درک نشده است. به

 –های مقعدی     های اپیتلیال، هیپرکراتوز، پاپیلوم    ها، کیست    خیم )زگیل های خوش    تواند باعث تکثیر    انسانی می

 ای، حلقی و غیره( یا سرطان مهاجم شود.    حنجره –تناسلی، دهانی 

نوع ویروس  10اند که عفونت مداوم با یکی از     سال گذشته شواهد علمی بوضوح از این فرضیه حمایت کرده 27در 

ویروس پاپیلومای انسانی در حدود  DNA(. 30سرطانزا علت اصلی سرطان دهانه رحم است )پاپیلومای انسانی 

به ترتیب با  19و  15(. ویروس پاپیلومای انسانی نوع 38،  39موارد سرطان دهانه رحم پیدا شده است ) %0/88

طان مقعد، سر و گردن نیز (. عفونت با ویروس پاپیلومای انسانی با سر21، 11% آنها رابطه دارند )17% و 57حدود 

(. ویروس پاپیلومای انسانی 47، 28رابطه دارد و در کودکان با پاپیلوماتوز عود کننده دستگاه تنفس مرتبط است ) 

با کارسینوم سلول سنگفرشی حنجره، برخی تومورهای مهبل، آلت تناسلی مردانه و مقعد و نیز با  11و  5نوع 

 (. 41اسلی ارتباط دارد )های دستگاه تن    زگیل 87حدود % 
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 تعداد تولد زنده )پاریتی(
های متعدد     باشند. بارداری    های جنسی، یک عامل خطر سرطان دهانه رحم می    تعداد زیاد تولد زنده، مستقل از رفتار

ویروس ای یا سرکوب ایمنی تجمعی بر دهانه رحم داشته باشد، در نتیجه کسب عفونت     ممکن است اثر ضربه

(. همچنین ممکن است اثرات هورمونی ناشی از بارداری بر دهانه رحم روی 42پاپیلومای انسانی را تسهیل نماید )

(. بطور کلی، یک روند خطی در رابطه بین پاریتی و خطر سرطان 43اجزاء ژنوم ویروس پاپیلومای انسانی اثر کند )

زنان با ویروس پاپیلومای انسانی مثبت این رابطه را هم برای  (. یک تحلیل افزوده در45-44دهانه رحم وجود دارد )

(، هر چند روند افزایش خطر با افزایش پاریتی مختص 40های سنگفرشی تأیید نمود )    آدنوکارسینوم و هم سلول

مقایسه با آن اند در     برای زنانی که هفت بارداری کامل یا بیشتر داشته 9/3های سنگفرشی است. خطر نسبی     سلول

اند، دیده شده است. به غیر از پوشش غربالگری و کیفیت زندگی، پاریتی بالا و رژیم     هایی که اصلاً باردار نشده

های بالای سرطان دهانه رحم     غذایی نامناسب زنان در کشورهای در حال توسعه می تواند از عوامل سهیم در میزان

 در این نواحی باشد.  

 یشگیری از بارداریهای پ    قرص
های پیشگیری از بارداری پس از نطبیق     سال یا بیشتر( قرص 12خطر سرطان دهانه رحم با مصرف بلند مدت )

های آدنوکارسینوم تا حدودی     (. این رابطه برای سرطان49یابد )    برای بیشتر عوامل مخدوش کننده، افزایش می

های خوراکی     (. ارتباط مشاهده شده با مصرف قرص9،  0های سنگفرشی است )    های سلول    تر از کارسینوم    قوی

های خوراکی پیشگیری از     تواند ناشی از سوگرایی تشخیص باشد، زیرا زنانی که از قرص    پیشگیری از بارداری، می

ها زودتر     ال اینکه بیماری در این زنگیرند و احتم    های زنانه قرار می    کنند بیشتر مورد معاینه    بارداری استفاده می

های خوراکی پیشگیری از بارداری از     (. مشکل ارزیابی صحیح اثر مصرف قرص48تشخیص داده شود بیشتر است )

شود که این متغیر با سایر عوامل خطر، نظیر فعالیت جنسی و سابقه غربالگری با آزمون پاپ     این حقیقت ناشی می

های خوراکی پیشگیری از بارداری در بین زنان با ویروس     باط دارد. اثر مصرف بلند مدت قرصاسمیر به شدت ارت

پاپیلومای انسانی مثبت نیز مشاهده شده است، که افزایش سه برابری در خطر ابتلا به سرطان دهانه رحم در زنانی 

، 45اند دیده شده است )    مصرف نکرده اند در مقایسه با افرادی که هرگز    سال یا بیشتر، قرص مصرف کرده 0که 

ها مستقل از سابقه فعالیت     سال یا بیشتر( این قرص 0گیری کرد که مصرف بلند مدت )    (. یک متاآنالیز نتیجه07

جنسی، سیگار کشیدن، استفاده از موانع برای پیشگیری از بارداری و سابقه غربالگری با افزایش خطر ارتباط دارد 

(45 ،01 .) 

 

 استعمال دخانیات
استعمال دخانیات )هم بصورت فعال و هم به صورت غیر فعال(، یک عامل خطر شناخته شده برای سرطان دهانه  

(. این نقش استعمال دخانیات مستقل از رفتارهای جنسی است و برخی مطالعات یک روند مثبت با 02رحم است )



 053ی رحم /     سرطان دهانه 

ت و خطر کمتر برای کسانی که سیگار کشیدن را ترک تعداد سیگار مصرف شده و مدت زمان استعمال دخانیا

، 14ای با سیگار کشیدن پیدا کنند )    (، در حالیکه مطالعات دیگر نتوانستند رابطه00–03اند )    اند نشان داده    کرده

تقریب دو ها به     (. در یک تحلیل افزوده که محدود به زنان با ویروس پاپیلومای انسانی مثبت بود، سیگاری05-09

نگر در     (. در یک مطالعه همگروهی آینده08ها در خطر ابتلا به سرطان دهانه رحم بودند )    برابر بیش از غیر سیگاری

زنان مبتلا به ویروس پاپیلومای انسانی، خطر سرطان دهانه رحم در زنان سیگاری و یا افرادی که سیگار کشیدن را 

اثر سرطانزایی مستقیم استعمال دخانیات بر دهانه رحم بر این (. 57شتر بود )حداقل سه برابر بیترک کرده بودند، 

(. ساز وکار 51توان در مخاط دهانه رحم زنان سیگاری یافت )    های نیکوتین را می    اساس است که متابولیت

(. از 52، 18ست ))مکانیسم( قابل قبول دیگر، سرکوب پاسخ ایمنی موضعی به عفونت با ویروس پاپیلومای انسانی ا

تواند     آنجا که استعمال دخانیات با رفتارهای جنسی رابطه دارد، تعیین این که آیا این رابطه ساختگی است و می

ناشی از اثر مخدوش کنندگی فعالیت های جنسی باشد، دشوار است. سیگار کشیدن غیرفعال )پاسیو( نیز به شدت 

 (.45دهد )    کمتر، خطر سرطان دهانه رحم را افزایش می
 

 سن کم در نخستین نزدیکی جنسی
ای بین سن کم در نخستین     شود، رابطه    که ویروس پاپیلومای انسانی در هنگام فعالیت جنسی منتقل می    جایی    از آن 

زنانی که شرکای جنسی    (.53نزدیکی جنسی و یا تعداد شرکای جنسی متعدد و سرطان دهانه رحم وجود دارد )

،  54باشند )     دد دارند )یا با مردی که شرکای جنسی متعدد دارد رابطه جنسی دارند( در خطر بیشتر ابتلا میمتع

 (.  مواجهه با دی اتیل استیل بسترول در رحم نیز خطر ابتلا به دیسپلازی دهانه رحم را افزایش می دهد. 50

 

 رژیم غذایی
های سرم در اتیولوژی سرطان دهانه رحم توجه زیادی شده است. مصرف     و ریز مغذی به نقش عوامل رژیم غذایی 

ممکن است خطر سرطان دهانه  B12و  Aو به مقدار کمتر ویتامین  Cزیاد غذاهای دارای بتاکاروتن و ویتامین 

، بتا کاروتن، و ها    ها و سبزی    (. مطالعات اپیدمیولوژی اثر حفاظتی مصرف میوه01-55رحم را کاهش دهد)

دار آماری برای بتا کاروتن     ( ولی در برخی مطالعات ارتباط معنی01-55اند)    را نشان داده Eو  Cو    Aهای    ویتامین

تواند     های بین مطالعات می    (. این تفاوت59و  58( یا حتی ارتباط آن با افزایش خطر دیده شد )00و  02دیده نشد )

گیری مواد غذایی پلاسما باشد.     روش های گردآوری اطلاعات راجع به عوامل رژیم غذایی و اندازه ناشی از تفاوت در

( و 09-05( ، توکوفرول)00، 54) 3اند عبارتند از لیکوپن    مواد غذایی دیگری که رابطه معکوس با خطر نشان داده

های یک مطالعه جدیدتر     ( هر چند، یافته97، 00، 57( . روابط با رتینول کمتر ثبات دارد)08-00، 01، 59)     فولات

و رتینول نه تنها خطر ضایعه های موضعی و مهاجم را کم  Aحاکی از آن است که غذاهای سرشار از ویتامین 

(. کاروتینوئیدها، 04کند، بلکه، ممکن است سرعت پیشرفت سرطان از موضعی به مهاجم را نیز کاهش دهد ) می

                                                 
3
 Lycopene 
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های واکنش داخل سلولی را     توانند رادیکال    های قوی هستند که می    کوربیک آنتی اکسیدانتوکوفرول و اسیداس

(. بتا کاروتن، بویژه ممکن است خاصیت مطلوب 91پیشگیری نمایند ) DNAخاموش کنند، در نتیجه از آسیب به 

م رشد و افتراق سلول اپیتلیال دیگری بعنوان منادی متابولیکی اسید رتینوئیک نیز داشته باشند، که باعث تنظی

بازی می کند. عوامل رژیم  DNAشود. تتراهیدروفولات، از اسید فولیک نقش مهمی را در متیلاسیون و سنتز     می

( ولی ارزیابی اثر عوامل رژیم 18و 07غذایی ممکن است در ایمنی دهانه رحم نیز نقشی بعهده داشته باشند )

های در گردش، بدست آوردن اطلاعات به نسبت     اختی در سنجیدن ریز مغذیهای روش شن    غذایی با دشواری

صحیح مصرف رژیم غذایی با مصاحبه، مخدوش شدگی با برخی عوامل خطر، نظیر سیگار کشیدن و مصرف 

ست (. نظیر عوامل تولید مثل، رژیم غذایی نیز ممکن ا0شود )    های خوراکی پیشگیری از بارداری، پیچیده می    قرص

 های متفاوت خطر سرطان دهانه رحم، گوناگون باشد.    بین کشورها با میزان

 سرطان دهانه رحم در ایران
ای که در این زمینه     ، اطلاعات زیادی درباره اپیدمیولوژی سرطان دهانه رحم وجود ندارد. مطالعات پراکنده    در ایران

رحم  در ایران رتبه بالایی در ابتلا و مرگ ندارد و از نظر میزان دهد که سرطان دهانه     انجام گرفته است نشان می

 1399در سال  بروز و مرگ بین ده سرطان شایع کشور نمی باشد. بر اساس گزارش اداره ثبت سرطان کشوری

در یک صد  10/2مورد و میزان بروز تطبیق شده سنی این سرطان   053تعداد موارد جدید سرطان دهانه رحم 

یابد و انتشار سرطان در     (. در ایران نیز میزان بروز این سرطان با افزایش سن افزایش می92بوده است )هزار زن 

(، سمنان 74/0های یزد )    های مختلف متفاوت است. بیشترین میزان تطبیق شده سنی مربوط به استان    استان

های چهارمحال و بختیاری     ن مربوط به استان( و کمترین آ29/3( و خوزستان و مازندران )30/3(، تهران )01/3)

پایین بودن میزان تطبیق شده   (.93( بوده است )47/7(، و خراسان جنوبی )729/7(، سیستان و بلوچستان )25/7)

سنی گزارش شده ممکن است به علت کم شماری )عدم تشخیص برخی مبتلایان( باشد یا زیادتر بودن میزان 

استان ها نظیر تهران می تواند ناشی از پدیده ارجاع باشد. درایران بروز سرطان دهانه تطبیق شده سنی در برخی 

 2717و در سال  0/7میزان تطبیق شده سنی  1897دهد به طوری که در سال     رحم روند کاهشی نشان می

بروز و مرگ  برآورد شده است  که همانند سوریه، عربستان سعودی و مصر جز کشورهای با احتمال 2/7میلادی، 

(. شیوع عفونت ویروس پاپیلومای انسانی در جمعیت عمومی شهر 94شود )    تجمعی پایین بیماری محسوب می

 15درصد گزارش شده است و نوع  1/0درصد و شیوع انواع پر خطر این ویروس  9/0تهران پایین و حدود 

 (. 90بوده است ) 19شایعترین نوع ویروس و یعد از آن نوع 

 ی و کنترلپیشگیر
تغییر چندین رفتار، خطر سرطان دهانه رحم را کم خواهد کرد. این رفتارها عبارتند از محدودسازی تعداد شرکای 

ز های آمیزشی و استعمال دخانیات، استفاده ا    جنسی، تأخیر نخستین نزدیکی جنسی تا سن بالاتر، پرهیز از بیماری

 ها.     )نظیر دیافراگم و کاندوم( یا اسپرم کش روش های پیشگیری از بارداری با ایجاد مانع
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کردن نوزادان پسر یک روش قابل  با وجود واکسن ویروس پاپیلومای انسانی، برخی پژوهشگران معتقدند ختنه 

 ها نیست. برخی دیگر بر این باورند منافع و    قبول برای کاهش خطر سرطان دهانه رحم در شرکای جنسی آینده آن

توان بطور منطقی     خطرها هم سنگ نیستند و برداشتن بافت سالم ناحیه تناسلی نوزادان غیر اخلاقی است، زیرا نمی

فرض کرد که خود نوزادان پسر، ختنه کردن را انتخاب خواهند کرد. شواهد قطعی که از این ادعا حمایت کند که 

وجود ندارد. هر چند برخی پژوهشگران می گویند  ،ختنه کردن پسران از سرطان دهانه رحم پیشگیری می کند

شواهد اپیدمیولوژی وجود دارد که مردانی که ختنه شده اند کمتر احتمال دارد با ویروس پاپیلومای انسانی آلوده 

(. به هرحال، در مردان با رفتارهای جنسی کم خطر و تک همسری، ختنه کردن تفاوتی در خطر ابتلا به 95شوند )

(. استفاده از کاندوم نیز ممکن است در پیشگیری از تغییرات پیش سرطانی دهانه 90رحم ندارد ) سرطان دهانه

رسد مواجهه با منی خطر تغییرات پیش سرطانی را افزایش دهد و استفاده از کاندوم     رحم سودمند باشد. بنظر می

(. یک مطالعه 99نسانی جلوگیری نماید )باعث می شود این تغییرات فروکش کند و از آلودگی با ویروس پاپیلومای ا

های موجود در منی ممکن است رشد تومورهای دهانه رحم را کمتر کند و     کند که پروستاگلاندین    پیشنهاد می

(. این وضعیت که اکنون عفونت با ویروس 98استفاده از کاندوم ممکن است برای زنان مبتلا سودمند باشد )

های جدیدی در پیشگیری از     علت لازم سرطان دهانه رحم شناخته شده منجر به پژوهشپاپیلومای انسانی بعنوان 

های پروفیلاکسی داوطلب بر     های انجام شده بر روی ایمنی و کارآیی واکسن    سرطان دهانه رحم شده است. پژوهش

پیشگیری از عفونت مداوم  در 177علیه ویروس پاپیلومای انسانی نتایج بسیار نوید بخش با کارآیی به تقریب %

 (.87نشان داده اند )

 

 ویروس پاپیلومای انسانی  واکسن
برای کاهش بار اضافی سرطان دهانه رحم وابسته به این ویروس ایجاد شده است.  واکسن ویروس پاپیلومای انسانی 

اول یک واکسن چهار ظرفیتی است که شامل ذرات شبه ویروس  دو نوع واکسن پیشگیری وجود دارد: نوع

است. نوع دوم یک واکسن دو ظرفیتی است که شامل ذرات شبه ویروس  11و  5، 19،  15پاپیلومای انسانی نوع 

کننده هستند، زیرا افراد را در برابر     ها پیشگیری    می باشد. هردوی این واکسن 19و  15پاپیلومای انسانی نوع 

کنند. واکسن ویروس     کنند، ولی عفونت قبلی را ریشه کن نمی    آلودگی با ویروس پاپیلومای انسانی ایمن می

های     های خاصی از ویروس است که با ایجاد سرطان دهانه رحم و زگیل    پاپیلومای انسانی واکسنی شامل گونه

و   Gardasilسن ویروس پاپیلومای انسانی (. در حال حاضر دو نوع واک81دستگاه تناسلی ارتباط دارد )

Carvarix ( مسئولان بهداشت همگانی آمریکا، استرالیا، کانادا و اروپا واکسیناسیون 82در بازار وجود دارد .)

های بالای عفونت در جهان، تمایل     اند که دلیل آن میزان    گسترده بر علیه ویروس پاپیلومای انسانی را توصیه کرده

های دردناک و پرهزینه برای دیسپلازی دهانه رحم که ناشی از این ویروس می باشد و تمایل     تعداد درمان به کاهش

(. در سراسر جهان عفونت با ویروس 83باشد )    های دستگاه تناسلی و سرطان دهانه رحم می    به پیشگیری از زگیل

زنان آمریکایی تا  00( برای مثال بیش از %84ست )پاپیلومای انسانی شایعترین بیماری آمیزشی در بزرگسالان ا
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های     (. از آن جایی که واکسن89-80گیرند )    سالگی حداقل یک نوع از ویروس پاپیلومای انسانی را می 07سن 

پوشاند، هنوز غربالگری منظم پاپ اسمیر را     موجود تنها برخی از انواع ویروس پاپیلومای انسانی خطرناک را می

 (.88کنند )    پس از واکسیناسیون توصیه میحتی 

اداره غذا و داروی ایالات متحده آمریکا نخستین واکسن ویروس پاپیلومای انسانی که توسط کمپانی  2775در سال 

 97این واکسن مورد تایید  2770به بازار عرضه شد را تایید کرد. در سه ماه دوم سال  Gardasilمرک تحت نام 

واکسن پیشگیری از ویروس پاپیلومای انسانی  GlaxoSmithKline 2770در اوایل سال  کشور قرار گرفت.

برای تصویب در ایالات متحده آمریکا و جاهای دیگر ارائه نمود. این واکسن در  Cervarixمشابهی را تحت نام 

های پیشگیری،     اکسن(. علاوه بر و177در اتحادیه اروپا تصویب شد ) 2770در استرالیا و در سپتامبر  2770جون 

های     های آزمایشگاهی و چندین کار آزمایی بالینی برای ایجاد واکسن    ، پژوهش  Carvarixو  Gardasil نظیر

ها بر روی خاصیت سرطانزایی ویروس     درمانی ویروس پاپیلومای انسانی در دست اجرا است. بطور کلی، این واکسن

برای ترویج رشد سلولهای سرطانی دهانه رحم ضروری   E7و E6ند. نشانگر متمرکز E7و  E6پاپیلومای انسانی 

های ایمنی بر علیه این دو نوع سرطانزاها بتواند تومورهای ایجاد شده را ریشه کن کند     است. امید است پاسخ

 20تا  8، واکسن های پیشگیری هستند )بجای درمان( و برای زنان  Carvarixو  Gardasil(. واکسن های 171)

شوند. ولی از آنجا که بعید است یک زن تمام     اند توصیه می    سال که تاکنون با ویروس پاپیلومای انسانی آلود نشده

شود، مرکز     چهار نوع ویروس را گرفته باشد و ویروس پاپیلومای انسانی اصولاً از طریق آمیزش جنسی منتقل می

سال توصیه نموده  25ت متحده آمریکا واکسیناسیون را برای زنان تا سن های ایالا    کنترل و پیشگیری از بیماری

 است.

باعث سرطان دهانه رحم نمی شوند، ولی می توانند باعث  11و  5هر چند ویروس های پاپیلومای انسانی نوع 

تواند مهم     ان میهای دستگاه تناسلی شوند. از اینرو، از نظر بهداشت همگانی واکسیناسیون مردان همانند زن    زگیل

باشد و ویروس را در جمعیت کاهش دهد. ویروس پاپیلومای انسانی باعث سرطان مقعد و آلت تناسلی مردانه نیز 

سال و هم برای زنان  10تا  8شود. در انگلستان این واکسن هم برای واکسیناسیون دختران و هم برای پسران     می

 سال تایید شده است . 25تا  15

سال یا  20برای نخستین بار معرفی شد، بعنوان پیشگیری از سرطان دهانه رحم برای زنان  Gardasilوقتی 

جوانتر توصیه شد. شواهد اخیر حاکی از این است که تمام واکسن های ویروس پاپیلومای انسانی در پیشگیری از 

ن این واکسن، در کارآزمایی بالینی خطر بود    (. از نظر بی172سال موثر است ) 40رحم زنان تا سن  سرطان دهانه

Gardasil 110,1  زن باردار واکسن ویروس پاپیلومای انسانی را دریافت کردند. بطوری که نسبت زنان با عوارض

(. ولی اندازه نمونه این کارآزمایی به نسبت 173جانبی در مقایسه با زنانی که دارونما گرفته بودند یکسان بود )

(، زیرا اثرات بلندمدت این واکسن 90ر، این واکسن برای زنان باردار توصیه نمی شود )کوچک است. در حال حاض

ها،     رود اثر سویی داشته باشد. بر طبق اداره دارو و غذا و مرکز کنترل بیماری    بر باروری معلوم نیست، ولی انتظار نمی

دانند. آخرین نسل     و آنرا بی خطر میاین واکسن اثرات جانبی جزئی، نظیر درد در حوالی محل تزریق دارد 



 050ی رحم /     سرطان دهانه 

های ویروس پاپیلومای انسانی پیشگیری براساس ذرات شبه ویروس توخالی است که از پروتئین های     واکسن

 نوترکیبی پوشش ویروس پاپیلومای انسانی ساخته شده است. 

دارای ویروس  Gardasilاست.  19و  15ها دارای دو نوع از شایعترین انواع ویروس پاپیلومای انسانی     این واکسن

درصد  87-177تواند     ( و می174شود )    موارد زگیل های تناسلی می 87نیز می باشد که باعث حدود % 11و  5نوع 

های تناسلی از انواع ویروس پاپیلومای انسانی     گیلهای پیش سرطانی دهانه رحم و ز    حفاظت در برابر ابتلا به ضایعه

سال حفاظت ایجاد نماید، ولی دوره تاثیر آن و اینکه آیا به دوز  9ایجاد کند. انتظار می رود این واکسن حداقل 

 (. نگرانی در خصوص این واکسن هزینه  بالای آن است . 170یادآور نیاز است یا نه هنوز معلوم نیست )

 و تشخیص بموقع  غربالگری
سال گذشته ابتلا و میرایی از سرطان دهانه رحم در کشورهای پر درآمد و بادرآمد متوسط به شدت کاهش  07طی 

باشد.     های سازمان یافته یا فرصتی با سیتولوژی پاپ می    یافته است که قسمت عمده این کاهش ناشی از غربالگری

کاهش دهد.  97تواند بروز سرطان دهانه رحم را تا %    سال با پیگیری مناسب می 0تا  3هر  غربالگری سیتولوژی پاپ

های غیر طبیعی بر وجود تغییرات پیش سرطانی دلالت دارد و معاینه و درمان پیشگیری کننده را ممکن     یافته

اهش نیافته و هنوز از غربالگری سازد. در بسیاری از کشورهای کم درآمد، میزان سرطان دهانه رحم چندان ک    می

های     های سیتولوژی محدودیت    شود. با وجود موفقیت سیتولوژی پاپ، آزمون    سیتولوژی پاپ بطور موثر استفاده نمی

ها، منفی کاذب است که     ها است. نتیجه نصفی از نمونه    های منفی کاذب آن    مهمی دارند که از همه مهمتر یافته

ها ناشی از خطاهای تفسیر اسلایدها، و دو سوم آنها ناشی از گردآوری نامناسب نمونه و     وم این یافتهحدود یک س

ها، فرایند تهیه     (. راه حل به حداقل رساندن خطاهای سیتولوژی اصلاح کیفیت گرفتن نمونه175تهیه اسلاید است )

های مهم پزشکی، مالی     های منفی کاذب در گیری    اسلایدها و بطور کلی تشخیص سیتولوژی دهانه رحم است. یافته

 و قانونی  دارند. 

های جدیدی در پیشگیری     شناخت ویروس پاپیلومای انسانی بعنوان علت لازم سرطان دهانه رحم منجر به پژوهش

ری با ویروس پاپیلومای انسانی نوید بخش یک ابزار غربالگ DNAاز سرطان دهانه رحم شده است. آزمون برای 

حساسیت بهتر )احتمال کمتر، نتایج منفی کاذب( ولی تا حدودی ویژگی کمتر )احتمال بیشتر نتایج مثبت کاذب( 

(. با ترکیب این آزمون با آزمون پاپ، می توان ارزش اخباری منفی آزمون سیتولوژی 170از سیتولوژی پاپ است )

های برنامه     ها را با اطمینان بیشتری افزایش داد و هزینه    توان فاصله بین آزمون    را اصلاح نمود، در نتیجه می

هایی که در فرایند و خودکار کردن سیتولوژی حاصل شده نیز     غربالگری را با ایمنی قابل قبول کاهش داد. پیشرفت

ر گرفته های غربالگری جدید شده که در کشورهای پردرآمد و با درآمد متوسط مورد پذیرش قرا    منجر به روش

های غربالگری وجود ندارد، ثابت شده که بررسی چشمی     است. در کشورهای کم درآمد، بویژه در جاهایی که برنامه

(.رهنمودهای انجام سیتولوژی پاپ در 179با اسیداستیک روش موثر دیگری بجای سیتولوژی پاپ می باشد )

بدون توجه به سن شروع فعالیت جنسی یا سایر عوامل  سالگی21(: آزمون پاپ باید در سن 178آمریکا عبارتند از )

سال گذشته یافته غربالگری غیر طبیعی  17سالگی ادامه یابد. اگر در طی  50سال تا سن  3خطر آغاز شود و هر 



 رانیدر ا عیشا یها یماریو کنترل ب یولوژیدمیاپ/  059 

 

 

تا  37توان غربالگری را متوقف کرد. در سن     سالگی می 50یا بیشتر وجود نداشت پس از  CIN2دیده نشد و سابقه 

سال یکبار انجام داد  0توان غربالگری سیتولوژی پاپ را همراه با آزمون ویروس پاپیلومای انسانی هر     می سال 57

سال یکبار نیز قابل قبول است. واکسیناسیون  3ولی غربالگری این گروه سنی با سیتولوژی پاپ به تنهایی هر 

سالگی چنان سودی ندارد،  20دهد. غریالگری قبل از     های غربالگری را تغییر نمی    ویروس پاپیلومای انسانی، میزان

سالگی اگر سابقه نتایج منفی وجود داشته باشد  50زیرا در این سن میزان بروز بیماری خیلی پایین است و پس از 

 ها باید به مدت دو    ( یافت شد، نمونه1چندان مفید نیست.  اگر دیسپلازی خفیف )نئوپلازی داخل اپیتلیال درجه 

ماه تکرار شود. اگر ضایعه پایدار بود یا به دیسپلازی متوسط یا شدید پیشرفت کرد )نئوپلازی داخل  5سال هر 

های بدتر     ( بیمار باید برای کولپوسکوپی ارجاع شود. تمام موارد دیسپلازی متوسط یا ضایعه3و  2اپیتلیال درجه 

ولوژی حاکی از عفونت با ویروس پاپیلومای انسانی در نمونه باید فوراً برای کولپوسکوپی ارجاع شوند و شواهد سیت

 (.117نباید راهنمای درمان باشد )

 

 آزمون ویروس پاپیلومای انسانی بعنوان روش غربالگری اضافی 
اگر عفونت با ویروس پاپیلومای انسانی یک نشانگر اولیه سرطان دهانه رحم باشد آیا باید از آزمون ویروس پاپیلومای 

ی در غربالگری سرطان دهانه رحم استفاده نمود یا خیر. مخالفان غربالگری برای ویروس پاپیلومای انسانی ادعا انسان

کنند در بسیاری از کشورها غربالگری سیتولوژی به تنهایی در کاهش مرگ و ابتلا به سرطان دهانه رحم بسیار     می

س پاپیلومای انسانی در زنان سن باروری بسیار شایع است موفق بوده است. انتقاد دیگر این است که عفونت با ویرو

کنند     و پیگیری تمام موارد مثبت عملی نیست. از سوی دیگر، طرفداران آزمودن ویروس پاپیلومای انسانی ادعا می

که برای پیشگیری در سطح دوم، روشی از نظر علمی صحیح است، بویژه در کشورهای در حال توسعه، که انجام 

گری سیتولوژی با کیفیت بالا دشوار است. آژانس بین المللی پژوهش روی سرطان و سازمان جهانی بهداشت غربال

اند که شواهد کافی برای ارزیابی ویروس پاپیلومای انسانی بعنوان آزمون غربالگری، اضافه بر     به این نتیجه رسیده

 (.112، 111آزمون پاپ در سرطان دهانه رحم وجود دارد )

   

 رمان، توانبخشی و بهبودی د
ای تشخیص داده شده است، معمولاً سرطان دهانه رحم با جراحی، شیمی     برحسب اینکه بیماری در چه مرحله

درمانی )تخریب     توان با سرما    های موضعی را می    شود. سرطان    ها درمان می    درمانی یا پرتودرمانی یا ترکیبی از آن

ها با حرارت شدید( یا جراحی موضعی درمان کرد. در     ای شدید( و الکتروکواکولاسیون )تخریب سلولها با سرم    سلول

های بیشتر برای تعیین مرحله بیماری ضروری است و درمان علاوه بر میزان     زنان مبتلا به سرطان پیشرفته، آزمون

باروری و وجود سایر شرایط پزشکی بستگی  پیشرفت بیماری، به عواملی نظیر سن بیمار، تمایل بیمار برای حفظ

 (.113دارد )
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 راهبردهای آینده در پژوهش و پیشگیری
های بیشتری برای پیشگیری در سطح اول فراهم     های بیشتر در مورد علل سرطان دهانه رحم فرصت    پژوهش

میزان بالاتر مرگ از سرطان دهانه کند. همچنین، لازم است تعامل بین عوامل خطر متعدد آن بهتر درک شود.     می

های کنترل سرطان دهانه رحم به سوی     رحم در بین زنان اقلیت و از نظر اقتصادی محروم تر، هدایت بهتر فناوری

های اپیدمیولوژی این سرطان در سطح کشور و ارزیابی خدمات     سازد. بررسی    ها را بروشنی ضروری می    این گروه

توان از طریق پیشگیری و کنترل عفونت     شود. پیشگیری اولیه از سرطان دهانه رحم را می    صیه میسیتولوژی پاپ تو

با ویروس پاپیلومای انسانی دستگاه تناسلی انجام داد. راهکارهای ارتقاء بهداشت با تمرکز بر تغییر رفتارهای جنسی 

(. 111از عفونت با ویروس پاپیلومای انسانی موثر باشد ) تواند در پیشگیری    های آمیزشی، می    و پیشگیری از بیماری

دار )زگیل دستگاه تناسلی( باید درمان     هرچند راجع به این موضوع که عفونت با ویروس پاپیلومای انسانی علامت

وان یک یابی فعال عفونت با ویروس پاپیلومای انسانی بدون علامت به عن    شود توافق وجود دارد، در حال حاضر مورد

های بیشتر برای تعیین کارآیی چنین راهکاری ضروری است. واکسیناسیون     شود. پژوهش    روش کنترل توصیه نمی

بر علیه ویروس پاپیلومای انسانی ممکن است بیشترین ارزش را در کشورهای در حال توسعه داشته باشد، زیرا هر 

های غربالگری سیتولوژی پاپ خیلی     روی می دهد و برنامهبار اضافی سرطان دهانه رحم در این کشورها  97سال %

های پروفیلاکسی برای پیشگیری از عفونت با     موثر نیست. در حال حاضر، دو نوع واکسن تولید شده است : واکسن

های مختلف وابسته به ویروس پاپیلومای انسانی و     ویروس پاپیلومای انسانی و متعاقباً پیشگیری از بیماری

 های پیش سرطان را برگشت دهد یا سرطان دهانه رحم پیشرفته را فروکش کند.    های درمانی تا ضایعه    واکسن
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