
 و. الصالح                                               2019 -العدد الثاني  -والثلاثون الخامس المجلد  -مجلة جامعة دمشق للعلوم الصحية

9 
 

  العلاقة بين التدخين وسرطان عنق الرحم 
 ةفي سوري

  

  
*وليد الصالح  

  الملخص
خلفية البحث وهدفه: أظهرت معظم الدراسات العالمية نوعاً من الترافق بين التدخين وبين حدوث آفات سوء التصنع 
داخل ظهارة عنق الرحم وسرطان عنق الرحم، وأظهرت أيضاً تأثير التدخين في زيادة فعالية الخمج بالـحمة الحليمومية 

دراستنا سلّط الضوء على السؤال الآتي: هل يترافق التدخين مع  ومن ثمّ حدوث سرطان عنق الرحم. في HPVالإنسانية 
حدوث سرطان عنق الرحم في بلدنا سورية، وهل التدخين بحد ذاته هو العامل الأساسي في ذلك، أم طبيعة حياة المرأة 

  المدخنة وما يرافقها من عوامل خطورة هي سبب ذلك؟ 
) اعتمد فيها على cohort studiesالدراسة الأترابية القهقرية ( مواد البحث وطرائقه: هذه الدراسة شكل من أشكال

حالة من سرطان  5000حالة سرطان عنق رحم ، وذلك من أصل  2190المعلومات المستقاة بشكل راجع. درسنا 
في مشفى التوليد الجامعي في دمشق لنساء بأعمار  1/2015إلى  1/2000الجهاز التناسلي الأنثوي بين عامي 

  سنة.   86سنوات إلى  9من مختلفة 
حالة ، في حين  2190ورماَ من أصل  2020النتائج: بلغ عدد السرطانات شائكة الخلايا في عنق الرحم في دراستنا 

حالات  2810حالة، وباقي سرطانات الجهاز التناسلي الأنثوي وعددها  170بقية الحالات كانت سرطانة غدية وعددها 
نساء أي بنسبة  210نة رحم ، ومبيض، وسرطانات طبقة مغذية. بلغ عدد المدخنات تنوعت بين سرطانات فرج وبطا

%. في 90,5امرأة ،أي بنسبة  1980امرأة لديها سرطان عنق رحم ، وعدد غير المدخنات  2190% من أصل 9,5
خنات %، وغير المد10،أي بنسبة 2810امرأة من أصل  285حين بلغ عدد المدخنات في بقية أنواع السرطانات 

  %. 90امرأة، أي بنسبة  2525
وحساب نسبة كابا، تبيّن أنّه لا يوجد ارتباط مهم بين  SPSSبإدخال البيانات عبر البرنامج الإحصائي الاستنتاج: 

)، وهذا تعارض مع معظم الدراسات 0,5التدخين وبين حدوث سرطان عنق الرحم في بلدنا سورية، اذ كانت نسبة كابا (
الخصوص. وممكن أن يعزى ذلك لتغير طبيعة الحياة، وتغير الجينات باختلاف المجتمع وعاداته العالمية في هذا 

وأمراضه وبيئته ووبائياته، هذا من جهة، ومن جهة أخرى يجب التركيز في دراسات قادمة على تأثير طبيعة حياة المرأة 
الحمل الفموية، وتعدد الشركاء الجنسيين المدخنة في حدوث سرطان عنق الرحم ،مثل تناول الكحول، وتناول مانعات 

   أكثر من التدخين بحد ذاته. HPVوالخمج بفيروس الـ 
  كلمات مفتاحية: سرطانة عنق الرحم، التدخين، طبيعة حياة المرأة المدخنة.

                                                            
 .جامعة دمشق –كلية الطب البشري  –قسم التشريح المرضي  –أستاذ مساعد  *
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Correlation Between Smoking  
and Cervical Cancer in Syria 

 

  
 

                                                                                          Walid Al-Saleh* 

Abstract 
Background and objective: Most universal researches show some correlation between smoking and 
intraepithelial neoplasia of cervix and cervical carcinoma, and show also the effects of smoking on 
increasing the effects of HPV infection and so the cervical cancer incidence. In our study we aimed to 
focus on this question: Is there a correlation between smoking and cervical cancer in our country Syria , 
and is smoking itself play the essential role in that , or the lifestyle of smoker female and what association 
of risk factors is the reason of that?  
Materials and Methods: This research consider a form of cohort studies. We studied 5000 cases of female 
genital tract cancers, 2190 cases of it was cervical carcinoma and that between the years 2000 – 2015 in the 
University Maternity Hospital in Damascus, the age of female in this study was between 9 – 86 years  
Results : Of 2190 cases of cervical carcinoma, 2020 cases were squamous cell carcinoma , and 170 cases 
were adenocarcinoma , the rest cases of female genital tract carcinomas in our study was 2810 cases 
varied as vulvar, endometrial, ovarian and gestational trophoblastic carcinomas. The number of smoker 
were 210 of 2190 women which had cervical carcinoma (9.5%) , and the number of non-smoker were 1980 
women (90.5%) . Whereas the number of smoker for rest female genital tracts cancers in our study were 
285 of 2810 (10%) , and the number of non-smoker were 2525 of 2810 (90%)  
Conclusion: On insertion the data in the statistical program SPSS and calculate the kappa value, we 
noticed that there is no important correlation between smoking and cervical cancer incidence in our 
country Syria , where the kappa value was 0.5, and that interfered with most universal researches in this 
field. And that may be because of variation of lifestyle and variation of genes in different populations and 
different its habits, diseases, environment, and epidemiology. On the other hand, we must concentrate in 
the future researches on the effects of lifestyle of smoker women on the incidence of cervical cancer such 
as alcohol consumption , oral contraceptive use, more than one sex partner , and HPV infection more than 
the effects of smoking itself . 
Key Wards: cervical carcinomas, smoking, lifestyle of female smoker 

  
  
  

 
 

                                                            
* Associate. Prof. Pathology Department, Faculty of Medicine , Damascus University . 
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  المقدمة:
لدى  شيوعاً  السرطاناتكثر سرطان عنق الرحم ثالث أ دّ يع

قدر حدوث  اذالنساء، والسابع من حيث الشيوع بشكل عام، 
% من 85. أكثر من 2008حالة جديدة سنة  530000

% 13 نحوشكلت  اذهذه النسبة حدثت في البلدان النامية، 
هناك. إن سرطان عنق الرحم كلّها من سرطانات النساء 

% 88 نحو، 2008حالة وفاة سنة  275000مسؤول عن 
 ،ةفي إفريقي 53000منها حدثت في البلدان النامية: 

في  159800في أمريكا اللاتينية والكاريبي، و 31700و
على كل حال، سرطان عنق الرحم هو مرض يمكن  1.ةآسي

ية من هذا الوقاية من حدوثه، ويجب بذل جهود حثيثة للوقا
  السرطان القاتل.

الخمج بالحمة الحليمومية الإنسانية  حالياً هناك إثباتات أنّ 
HPV:Human Papilloma Virus)(  هو أقوى عامل

وبائي مترافق مع التنشؤات داخل البشرة وسرطانات عنق 
ه غير ولكنّ  ،لتطور المرض اَ ضروري اَ سبب دّ ويع 5 - 2الرحم،

العوامل خارجية المنشأ وداخلية  كافٍ. بُرهن على أنّ 
، تؤثر في خطورة HPVالمنشأ، بالترافق مع الخمج بحمة الـ 

 Castellsagueتطور سرطان عنق الرحم. اقترح 
أن العوامل المرافقة يمكن أن تقسم إلى ثلاث  Munoz6و

) العوامل البيئية أو الخارجية، تتضمن 1مجموعات:
دخين التبغ، تو استعمال حبوب منع الحمل الفموية، 

الترافق بفيروس نقص المناعة و رض عنق الرحم، و الحمية، و 
والعوامل الممرضة الأخرى المنتقلة  HIVالمكتسب 
) العوامل الفيروسية، مثل الإنتان بأنماط محددة 2بالجنس، 

، وجرعة HPVمن فيروس الحمة الحليمومية الإنسانية 
بالمضيف،  ) العوامل المتعلقة3الفيروس، ونفاذية الفيروس، 

تتضمن الهرمونات داخلية المنشأ، العوامل الجينية مثل الـ 
HLA  وعوامل المضيف الأخرى المتعلقة بالاستجابة

  المناعية لدى المضيف.

كان أول من وضع فرضية  Winkelstein Jr.7 1977عام 
التدخين عامل خطورة لسرطان عنق الرحم. ومنذ ذلك  أنّ 

سرطان عنق  فيللتبغ الحين، أصبح التأثير المسرطن 
العالم. فالتدخين يعرض  فيالرحم هدف كثير من الدراسات 

 فيالجسم لمشتقات كيميائية متعددة مسببة للسرطان تؤثر 
أعضاء الجسم مثل الرئة وغيرها. هذه المواد المضرة تمتص 
من قبل الرئتين ويحملها الدوران الدموي عبر الجسم. فقد 

نق الرحم لدى المدخنات. وجدت منتجات التبغ في مخاط ع
لخلايا ظهارة  DNAهذه المواد تخرب الـ  الدراسات أنّ تعتقد 

عنق الرحم وتسهم في تطور سرطان عنق الرحم . أيضاً 
التدخين يجعل الجهاز المناعي أقل كفاءة في محاربة 

  . HPVالخمج بالـ 
على كل حال، التداخل البيولوجي بين العوامل البيئية، 

نية، أو العوامل البيئية الجينية يمكن أن يقود العوامل الجيو 
إما إلى زيادة في نسبة الأمراض أو إلى تحسن الصحة. 
مثلاً، مستويات فيريتين المصل ومشعر كتلة الجسم لها 

التدخين  8خطر أمراض الشرايين الإكليلية. فيتأثير تراكمي 
 Cمع التهاب الكبد المزمن بالفيروس  تفاعلاَ متزامناَ يتفاعل 

هذه  9ومع تناول الكحول الشديد لدى النساء.،لدى الرجال 
التدخين لدى النساء يمكن أن يتفاعل مع  التقارير تقترح أنّ 

وذلك في آلية تسرطن  ،استعمال حبوب منع الحمل الفموية
نقص عدد خلايا  حظلُ  عنق الرحم. وأكثر من ذلك،

خصوصاً لدى أولئك  10لانغرهانس لدى النساء المدخنات،
للواتي يستعملن حبوب منع الحمل الفموية، وذلك في دراسة ا

استقصت الترافق بين مستويات الكوتينين في الدم وفي 
 11سائل عنق الرحم لدى النساء المدخنات وغير المدخنات.

هذه الموجودات يمكن أن تشير إلى تآزر عمل التدخين 
ط المناعة وحبوب منع الحمل الفموية وذلك في تثبي

  . في عنق الرحم الموضعية
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  هدف البحث:
سرطان عنق الرحم في  فيتأثير التدخين  درسفي بحثنا 
الدراسات العالمية في هذا  وقورن بنتائج ةبلدنا سوري

يمكن للعوامل المختلفة الأخرى مثل تغير  اذالخصوص، 
طبيعة الحياة لدى المرأة في مجتمعنا مقارنة بالمجتمعات 
 الغربية وتغير العوامل الجينية والعوامل البيئية والوبائية بين

النقطة التالية: هل التدخين  ىالتركيز عل فضلاَ عنالبلدان، 
يعة تسرطن عنق الرحم، أم طب فيومستقلباته هو المؤثر 

  حياة المرأة المدخنة هي السبب الأساسي في ذلك؟
  المواد والطرائق:

من  تحالة سرطان جهاز تناسلي أنثوي جمع 5000 درست
مشفى التوليد وأمراض النساء الجامعي بدمشق وذلك بين 

حالة  2190، كان من أصلها 2015 – 2000عامي 
الدراسة بواسطة المعايير  وأنجزتسرطان عنق رحم، 

 روجعت الحالات كلّها وروجعتئية المعتمدة. الإحصا
وقصتها السريرية  ،وذلك لمعرفة عمر المريضة ،أضابيرها

  وسوابقها العائلية والمرضية، والأهم من ذلك كونها مدخنة أم لا.
  النتائج:

حالة سرطان جهاز تناسلي أنثوي كما  5000توزعت الـ 
%، 43,8أي بنسبة  ،حالة سرطان عنق رحم 2190: يأتي

حالات سرطانات جهاز تناسلي أنثوي أخرى ( فرج  2810
  %. 56,2طبقة مغذية) أي بنسبة و مبيض، و رحم، و ومهبل، 

حالة سرطان عنق رحم كان لدينا  2190من أصل الـ 
 170%، و92,2أي بنسبة  ،حالة سرطانة شائكة 2020

  %.7,8حالة سرطانة غدية أي بنسبة 
 2190طان عنق رحم وعددهن من أصل المصابات بسر 

%، 9,5نساء أي بنسبة  210حالة كان عدد المدخنات 
ا من % . أمّ 90,5أي بنسبة ،امرأة  1980وغير المدخنات 

أصل المصابات بسرطان جهاز تناسلي أنثوي غير عنق 
، فكان عدد 2810الرحم في دراستنا وكان عددهن 

ت %، وغير المدخنا10أي بنسبة  ،امرأة 285المدخنات 
  %.90أي بنسبة ،امرأة  1980

وحساب  SPSSبإدخال البيانات عبر البرنامج الإحصائي 
، وهذا يدل على 0,5قيمة كابا، نجد أن هذه القيمة كانت 

عدم وجود توافق مهم بين التدخين وبين سرطان عنق الرحم 
  في دراستنا. 

)، وفي 3، 2، 1وقد أوضحنا نتائجنا في الجداول (
  ).2، 1( المخططات البيانية

  

  في دراستنا ونسبتها عدد توزع الأنماط النسيجية لسرطانات الجهاز التناسلي الأنثوي :)1الجدول (
 النسبة العدد النمط النسيجي الموضع

 عنق الرحم
 %)92,2( 2020 شائكة الخلايا

21
90

 

43,8% 
 %)7,8( 170 غدية

 %56,2 2810  مبيض، طبقة مغذيةفرج ومهبل ، رحم ، 

 %100 5000  المجموع

 

  
  في دراستنا ونسبتها ) عدد توزع الأنماط النسيجية لسرطانات الجهاز التناسلي الأنثوي1المخطط (

56.2

0

43.8

0

0

92.2

0 7.8

المجموع الكلي عنق الرحم

غير عنق الرحم عنق الرحم شائكة غدية
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  في دراستنا ونسبتها ) عدد توزع المدخنات وغير المدخنات2الجدول (
 المدخناتغير  المدخنات الموضع

 %)90,5( 1980 %)9,5( 210 عنق الرحم

 %)90( 2525 %)10( 285 فرج ومهبل ، رحم ، مبيض، طبقة مغذية

  SPSS) حساب قيمة كابا حسب البرنامج الإحصائي 3الجدول (
 

Smoker 
Total 

+ - 

Cervical cancer 
Count 210 1980 2190 

% of Total 4.2% 39.6% 43.8% 

Non-cervical cancer 
Count 285 2525 2810 

% of Total 5.7% 50.5% 56.2% 

Total  
Count 495 4505 5000 

% of Total 9.9 90.1 100% 
ҡ value : 0.5 

 

  
 دراستنافيونسبتها عدد توزع المدخنات وغير المدخنات  :)2المخطط (

  المناقشة:
ارتباط مهم بين التدخين وبين نتائجنا عدم وجود أظهرت 

 اذ  ةحدوث سرطان عنق الرحم لدى النساء في بلدنا سوري
كانت نسبة المدخنات لدى المصابات بسرطان عنق الرحم 
مماثلة تقريباً لنسبتها لدى المصابات بسرطان جهاز تناسلي 
أنثوي آخر غير عنق الرحم، وأيضاً كانت النسبة مماثلة 

ذكر  اذلنسبة النساء المدخنات بشكل عام في مجتمعنا 
% نساء مدخنات في 11المركز الوطني للإحصاء نسبة 

 –(منشورات المركز الوطني للإحصاء  2008عام  بلدنا
  .)ةسوري-دمشق

التدخين أحد أهم عوامل الخطورة البيئية لحدوث سرطان  عدّ 
في  12.وشدتهعنق الرحم، والخطر يزداد بزيادة مدة التدخين 

إحدى الدراسات ترافق التدخين مع سرطان عنق الرحم لدى 

 13إيجابي، HPVالنساء الكوريات اللواتي لديهن فيروس الـ 
  ه لا يوجد ترافق بين دراسة أخرى أنّ  ذكرت لكن

التدخين لدى  14التدخين وبين التطور إلى آفات شديدة.
% من النساء الأكبر من عمر 6,8النساء الكوريات نادر ( 

وفي إحدى الدراسات  15).2011سنة كن مدخنات عام  19
انت نسبة الكورية التي أبدت نتائج قريبة من نتائج دراستنا ك

وحتى  16% ،10,1التدخين لدى مجموعة النساء المدروسة 
بتضمين المدخنات السابقات في الدراسة ، لم يلاحظ تأثير 

 SIL: Squamous Intraepithelial)خطر حدوث  فيللتدخين 

Lesions) عنق الرحم . في  
لماذا يمكن للتدخين أن  :عناقترح بعض الآليات الجزيئية 

ها تضمن التعرض احدايسهم في تسرطن عنق الرحم: 
خلايا ظهارة عنق الرحم للنيكوتين  DNAالمباشر لـ

الأخرى التعرض لنواتج الاستقلاب وتضمنت  والكوتينين، 

9.5 10

90.5 90

عنق رحم غير عنق 
رحم

غير مدخنات
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الناتجة عن الارتكاس لمركبات التدخين الأخرى مثل 
aromatic polycyclic hydrocarbons وaromatic 

amines.17 ،18 مخاط عنق الرحم لدى المدخنات  يحوي
كميات يمكن قياسها لمنتجات التدخين ومستقلباتها مثل 

benzo (a) pyrene )BaP،(19  النيكوتين، ومشتق و
-nitosamines 4-(methylnitrosamino)-1-(3النيكوتين 

pyridyl)-1-butanone .20  منتجات الـBaP  تزيد من
وهذا يزيد من نفاذية الفيروس ضمن  HPV تضخيم جينة الـ

الخطوة الأولى لتطور سرطان  دّ جينات المضيف ، التي تع
 فيالتأثير المطول للتعرض للنيكوتين  21عنق الرحم .

الخلايا الحية يمكن أن يؤثر في استمرار التكاثر الخلوي، 
تثبيط الموت الخلوي المبرمج، وتحفيز عامل النمو الوعائي و 

الآليات  22.ادة في كثافة الأوعية الدقيقةزي البطاني، مع
الأخرى التي يمكن أن تشرح التأثير المسرطن المتعلق 
بالتدخين تتضمن الحالة المناعية المحيطية والجهازية غير 
الطبيعية للمدخنين، وهذا يتضمن عدم توازن الإنتاج 
الجهازي لكل من السيتوكينات المضادة والمحرضة 

دد الخلايا اللمفاوية التائية المثبطة/ ارتفاع عو  23للالتهاب،
قلة عدد و تثبيط فعالية الخلايا اللمفاوية التائية، و السامة، 

نقص عدد و )، T-helperاللمفاويات التائية المساعدة (
والمستويات  )(NK:Natural Killerاللمفاويات القاتلة 

المنخفضة للغلوبولينات المناعية ما عدا الغلوبولين المناعي 
E )IgE.(24  هذه التأثيرات يمكن أن تنشأ من النقص

، 25الجوهري لعدد خلايا لانغرهانس في عنق رحم المدخنات 

وهذا ،  DNA mythylationالشاذ الـ  HPVالـ  يحرض .26
يمكن أن يكون آلية أخرى تشرح التأثيرات المسرطنة 

 التجارب في الزجاج أنّ أظهرت عنق الرحم.  فيللتدخين 
صيرة للنيكوتين أو لنواتج التدخين يتبعه التعرض مدة ق

 ,DNMT1متيل ترانسفيراز  DNAتغيرات في تعبير الـ 

DNMT3A, DNMT3B التغيرات في الجينة المثبطة .

يترافق بشدة مع النساء المدخنات  P16 (CDNK2A)للورم 
اللواتي لديهن سرطانة عنق رحم شائكة أو سوء تصنع عالي 

   27الدرجة.
التدخين أنه يؤثر سلباً في القصة الطبيعية للخمج بالـ يبدو 
HPV تراجع الآفات داخل البشرة منخفضة الدرجة .(Low-

Grade SIL)  خلال سنتين هي أقل بشكل ملحوظ لدى
فيما إذا كان  28المدخنات منها مقارنة بغير المدخنات.
يبقى مثيراً  HPVالتدخين يؤثر في القضاء على خمج الـ 

التدخين لا يؤثر في  عض الدراسات أظهرت أنّ للجدل، فب
 دراسات أخرى أنّ أظهرت و  HPV،29مدة بقاء الخمج بالـ 

   HPV.30 ،31التبغ يؤخر من الشفاء من خمج الـ 
 DNAلتشكل نواتج الـ  DNAالتغيرات الطارئة على الـ 

)adductsخطوة باكرة في المسرطنات الكيميائية،  دّ ) تع
على تعرض  يقدم دليلاَ  DNA adductsوهكذا، كشف نواتج الـ 

لك وذ Prokopczyk et al. ،32عنق الرحم للمسرطنات. أظهر 
مستويات عالية بشكل  ، أنّ بالتطابق مع الدراسات السابقة

توجد في عنق رحم المدخنات  DNA adductsمهم من الـ 
 أنّ على  اً جزيئي غير المدخنات، وهذا يقدم دليلاَ بمقارنة 

خلايا  DNA فيالعوامل المسرطنة المتعلقة بالتدخين تؤثر 
العنق الظهارية. على كل حال، ذكر المؤلفون عدم وجود 

المتعلقة بالتدخين (مستويات  DNAهم في أذية الـماختلاف 
DNA adducts بين المدخنات إيجابيات الـ (HPV 

بسبب  DNAأذية الـ  ، وهذا يقترح أنّ HPVوسلبيات الـ 
  .HPVن غير متعلقة بالخمج بالـ التدخي

يمكن أن هم .مالحساسية الجينية للتدخين هي موضع جدل 
خطر سرطان عنق الرحم لدى المدخنات بالعوامل  يتعدّل

أو تعدد أشكال  ،33 2-الجينية المتنوعة، مثل الأنترلوكين
المثبط الورمي  35في دراسة حديثة، 8q24.34الصبغي 

p53كانت قليلة  10نترلوكين هش والأ، الهيستيدين الثلاثي ال
 Ki-67والـ  2-السيكلو أوكسيجيناز في حين كانت، التعبير
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النساء غير ب، مقارنة رطة التعبير لدى النساء المدخناتمف
  .SILالمدخنات اللواتي لديهن 

هماً في الاستعداد مالعوامل العائلية والاجتماعية دوراً  تؤدي
وجود أصدقاء أو أفراد في و ، المطلقاتو . البالغات، للتدخين

يترافق  كلّه ن هذايوجود أهل مدخنو ، نيالعائلة مدخن
الأصدقاء العامل الأول المؤثر  دّ ، ويعبالاستعداد للتدخين

تبدي  36.خين، خصوصاً بين النساء اليافعاتفي القابلية للتد
مطاوعة أقل للتحري عن سرطان عنق الرحم،  المدخنات
د سرطان عنق الرحم والوفيات السلاح الأقوى ض دّ الذي يع

أقل للتحري  اً إيجابي اً المدخنات استعداد تبدي الناجمة عنه.
مستوى يتعلق و  37عن عنق الرحم مقارنة بغير المدخنات،

بالمطاوعة  اً مهم اً تعلقالاعتماد على النيكوتين أيضاً 
النساء ذوات المستويات العالية من وتبدي لنصائح التحري، 

   38النيكوتين مطاوعة أقل .الاعتماد على 
حوادث الحياة السيئة و نمط الحياة غير الصحية، يترافق 

نمط الحياة الروتيني، و نقص الدعم الاجتماعي، و والمؤلمة، 
شرب الكحول، وتناول و والضجر، غالباً مع التدخين، 

الأدوية الممنوعة، وهذه ذكرت كعوامل خطورة لسرطان عنق 
نساء ذوات مستوى التعليم خصوصاً بين ال 41 -39الرحم،

   43 -42المنخفض.
موانع الحمل الفموية في تطور سرطان عنق الرحم. تؤثر 

Appleby et al.،44  العالم  فيدراسة  24في تحليل لـ
 35509امرأة لديها سرطان عنق رحم و  16573تضمنت 

نساء دون سرطان عنق رحم، استنتجوا أن الخطر النسبي 
لدى النساء اللواتي يستعملن لسرطان عنق الرحم يزيد 

حبوب منع الحمل الفموية، وهذا الخطر المتزايد يكون أعلى 
  لدى النساء المدخنات.

تسرطن  فيآخر يمكن أن تؤثر  اً همم التغذية عاملاً  دّ تع
نواتج الأكسدة الناتجة عن نقص يمكن أن تغيّر عنق الرحم. 

نق مضادات الأكسدة في الغذاء التوازن الطبيعي لمخاط ع

باتجاه الآلية  HPVالرحم وتحول الخلايا المخموجة بالـ 
نقص الكفاءة ويمكن أن يزيد  45المسرطنة لعنق الرحم.

في  B12المناعية المترافقة مع نقص الفولات والفيتامين 
الغذاء خطر الخمج واستمراره بأنماط مختلفة وجرعات عالية 

   HPV .46- 48من فيروس الـ 
أيضاً في النساء  HPVنسب الانتشار العالي للـ وجدت 

، وذلك تناسباً مع مستوى المناعة HIVإيجابيات الـ 
، HIVالنساء إيجابيات الـ و  51-49المنخفض لديهن.

 هم لتطور الآفاتمخطر عالٍ  يكنّ فيوخصوصاً المدخنات، 
 ،53، 52ما قبل السرطانية وسرطانات عنق الرحم، ونكسها

 خصوصاً اللواتي لديهن مستويات منخفضة من خلايا 
(TH:T-Helper) فخلايا .TH  لها دور في الدفاع ضد

فإذاً، تثبيط المناعة بشكل عام،  HPV.54فيروس الـ 
، ممكن أن يؤثر في زيادة THوخصوصاً نقص خلايا 

 يعدّ  .ويزيد خطر سرطان عنق الرحم HPVالخمج بالـ 
آخر يعزز تثبيط المناعة الناجم  عاملاَ  استعمال الماريجوانا

   55عن النيكوتين .
التدخين أيضاً في البقيا لدى النساء المشخصات يؤثر 

في دراسة لـ  Coker et al.،56بسرطان عنق رحم. حديثاً، 
امرأة مشخصة بسرطان عنق رحم غاز بين عامي  2661
، وجد أنه ، وذلك بعد المقاربة من ناحية 2005 – 1995

العمر والمرحلة عند التشخيص ونمط الخلية ومكان الإقامة 
والعرق والتغطية من قبل التأمين وتلقي العلاج ، المدخنات 

 ،ي سبب% للوفاة من أ35كان لديهن احتمال أكثر بـ 
النساء ب% للوفاة بسبب سرطان عنق الرحم مقارنة 21و

غير المدخنات، وذلك تطابق مع دراسات سابقة. لسوء 
الحظ، القليل من النساء المصابات بسرطان عنق الرحم 

 مدةأثناء في والمدخنات أقلعن عن التدخين أو قللن منه 
   57العلاج .
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  الاستنتاج:
 عاملاً  دّ التدخين يع لى أنّ معظم الدراسات السابقة إأشارت 

ومن المحتمل أيضاً  ،في سرطانة عنق الرحم الشائكة اً همم
  السرطانة الغدية لعنق الرحم.
يبدو أنه لا علاقة له  HPVاكتساب الخمج بفيروس الـ 

بالتدخين، على كل حال، تطور الخمج المكتسب يتأثر 
التدخين السابق (حالياً غير ويبدو أنّ سلبياً بالتدخين. 

  هم.ممدخنة) عامل غير 
التأثير المسرطن للخمج بفيروس الـ  فيآلية عمل التدخين 

HPV عنق الرحم يبدو أنه معقد ومتعدد العوامل . لدى  في
المدخنات، العوامل الجينية والمناعية والغذائية ممكن أن 

للـ تترافق مع حساسية ظهارة عنق الرحم للتأثير المسرطن 
HPV لكن نمط الحياة غير الصحي للنساء يبدو أنه عامل ،

  هم وأساسي يترافق مع تسرطن عنق الرحم. م
هو أ ؟ما العامل الأكثر تحديداً لقابلية عنق الرحم للتسرطن 

أو نمط الحياة لدى النساء  ،أو السلوك ،عمل التبغ بحد ذاته
ب المترافق مع عادات التدخين ؟ حتى الآن، لا يوجد جوا

وبائية  بحوثهذا الموضوع. ونحن بحاجة ل فيدقيق وعلمي 

حتى  يحلّ وسريرية ومخبرية لتوضيح هذا الموضوع الذي لم 
  الآن.
نتائج دراستنا وبعض الدراسات القليلة العالمية  أنّ ومع 

أظهرت عدم وجود ارتباط حقيقي بين التدخين وبين حدوث 
ه للوقاية من ه يجب أن ندرك أنّ أنّ  إلاّ  ،سرطان عنق الرحم

ن نتائج العلاج، يجب على يسرطان عنق الرحم ولتحس
آلية تسرطن  فيفهم التأثير السلبي للتدخين  أيضاً  الطبيب

عنق الرحم، والنساء المدخنات المشخص لديهن خمج بالـ 
HPV  أوSILاً أن يتدخل إيجابي ى الطبيب، يجب عل

  لإقناعهن بالإقلاع عن التدخين.
نق الرحم يجب أن تدرك أن عادة على سرطان ع بحوثال

المسرطنة  الى الآلية هم وأساسي بالنسبةمالتدخين عامل 
ث. بحو في ال اَ همم اَ مربك عاملاَ  دّ ، وتعHPVللخمج بالـ 

ث بحو في ال بالحسبانتأثيرات التدخين يجب أن تؤخذ 
نتائج دراستنا،  أنّ  مع، في هذا الخصوص كلّها المستقبلية

بين التدخين وسرطانة عنق  وتأكيد العلاقةالتي لا تتناغم (
الرحم)، تبقى نتائج تعكس الواقع الذي تعيشه المرأة 

  السورية، وتفتح الباب لدراسات معمقة أخرى.
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