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摘要

子宮頸癌（cervical cancer）是全世界婦女健康的主要殺手。持續的人類乳突病毒（human papillomavirus; HPV）

感染是導致子宮頸癌的必要條件。全世界子宮頸癌中，最常見的HPV致癌型別是16型（type 16）和18型，在台

灣及亞洲地區，52型及58型亦常見於子宮頸高度病變（CIN3）和子宮頸癌。HPV的致癌分子機轉是病毒DNA嵌

入宿主細胞（host cell）的染色體（chromosome）中，嵌入後，病毒E2蛋白質的功能消失，而E6與E7蛋白質大

量表現。病毒的E6與E7蛋白質可分別和人類抑瘤基因（tumor suppressor gene）之產物—TP53及Rb蛋白質結合，

使這些抑瘤蛋白質喪失功能，導致細胞生長失控，逐漸演變成侵犯性癌症（invasive cancer）。HPV 疫苗（HPV 

vaccine）能防止HPV的感染，預期可降低65-70%罹患子宮頸癌的風險，以及預防罹患子宮頸癌、陰道及外陰之

癌前期病變（vaginal intraepithelial neoplasia; VAIN, vulva intraepithelial neoplasia; VIN）。子宮頸抹片檢查（pap 

smear）是目前篩檢子宮頸癌前期病變最好的方法，但根本的預防之道，應該是在尚未被HPV感染之前，就注射

可預防子宮頸癌的HPV疫苗。（生醫 2008;1(1):71-79）

關鍵字：人類乳突病毒（human papillomavirus; HPV）、低度子宮頸鱗狀上皮癌前病變（low grade squamous 

intraepithelial lesion; LSIL）、高度子宮頸鱗狀上皮癌前病變（high grade squamous intraepithelial lesion; 

HSIL）、病毒嵌入（viral integration）、信使核糖核酸（message RNA; mRNA）
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人類乳突病毒和子宮頸癌之
流行病學

子宮頸癌（cervical cancer）在全世界婦女癌症中

排名第二位；在較落後及開發中國家，佔所有婦女癌

症的第一位，約為20%；在已開發國家，佔全部婦女

癌症的5%1，尤其在美國，位居婦女癌症的第八位。

台灣經濟雖然已屬高度開發，但子宮頸癌的發生率仍

然高居婦女癌症的第二位，每年仍出現約二千例新診

斷案例，並有八百多位婦女死於子宮頸癌2。流行病

學證據顯示，人類乳突病毒（human papillomavirus; 

HPV）的持續感染是導致子宮頸癌的必要條件1,3-5 。
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一般婦女的HPV感染率約為10-15%，但是幾乎99.7%

的子宮頸癌組織都可以偵測到HPV3,5。

在子宮頸癌形成之前有一段病變時期。子宮

頸癌的前期病變為子宮頸上皮內贅生（cerv ica l 

intraepithelial neoplasia; CIN）。學者Richard提出，

CIN可以分為輕度病變（CIN1）、中度病變（CIN2）

及高度病變（CIN3）。在CIN3和子宮頸癌中，最常

見的HPV致癌型別是16型（type 16）和18型3,6。雖然

感染HPV的女性中，只有1-5%會演變成惡性腫瘤，但

是感染致癌型的HPV便屬於高危險群，尤其是持續感

染同一型HPV的人很有機會進展成CIN。已有CIN的人

若感染致癌型的HPV，發展成高度CIN或子宮頸癌的

機會則特別高。在CIN3和侵犯性子宮頸癌的子宮頸

分泌物檢體中，有80-90%的機率可偵測到HPV DNA

的存在，遠高於一般婦女正常子宮頸的HPV感染率

7-9。子宮頸在癌化過程中，一般從CIN1進展到CIN2、

CIN3，再演變成子宮頸癌，但未必所有的子宮頸癌

都一定從CIN1開始，它可以在「CIN1-CIN2-CIN3-侵

襲癌」過程的任一點切入。這可能與感染的HPV型

別及宿主（host）因素有關。有別於學者Richard的

CIN分類，Bethesda系統（the Bethesda System）使用

低度子宮頸鱗狀上皮癌前病變（low grade squamous 

intraepithelial lesion; LSIL）及高度子宮頸鱗狀上皮

癌前病變（high grade squamous intraepithelial lesion; 

HSIL）二分法。LSIL相當於CIN1，在LSIL患者發現的

HPV型別中，HPV-6和-11佔21%，HPV-16和-18僅佔

19%，而大部份都是尚未完成確認的新型別。約10%

的LSIL患者為一種以上的HPV型別混合感染（mixed 

infection）。HSIL相當於CIN2和3，HSIL患者經常

可以發現HPV-16感染，由不同的研究報告顯示，

HPV-16所佔的比例為30-77%，平均為58%10。

子宮頸的HPV感染

至今已知至少有超過一百種的HPV型別。針對

其致癌性，可將HPV分為「低危險型」（low risk 

types）與「高危險型」（high risk types）兩大類。

其中，「高危險型」有HPV-16、18、26、31、33、

35、39、45、51、52、53、56、58、59、66、68、

73及82共18種型別5。

不論是感染高危險型或低危險型HPV，以目前的

醫療技術，均無有效的藥物可以治療。但不是所有感

染高危險型HPV的人都會有CIN或子宮頸癌。婦女感

染HPV通常不是永久性的感染，多數不需要治療，大

約有70%的感染者可以在2年內自行痊癒。但若持續

感染高危險型HPV，子宮頸細胞便容易發生癌化，其

中約有20-30%會形成CIN，但此時仍與子宮頸癌有一

大段距離。如前所述，大部份的侵犯性子宮頸癌是由

CIN慢慢長時間演進而來，此過程一般需要五至十年

以上的時間。

因此，HPV的感染會有三種結果：（1）完全自

然痊癒。這一部份佔絕大多數；（2）潛伏性感染。

此時，病毒呈現潛沉狀態，不會複製（replicate），

也不會隨著上皮細胞（epithelial cells）的剝落、稀

釋而被排除。病毒雖然持續存在於細胞內，但不會對

宿主細胞造成任何影響或傷害。（3）在病患感染的

部位出現臨床及亞臨床病變。臨床病變是指很容易見

到的病變，用肉眼即可辨識，如腫瘤（tumor）、菜

花（condyloma acuminatum）、扁平濕疣（condyloma 

latum）等。亞臨床病變是指肉眼看不到的病變，需

要藉由陰道鏡（colposcopy）等儀器的放大與輔助檢

查才能發現。在病理組織切片下可再進一步得到證

明。有時候即使用陰道鏡放大或顯微鏡組織切片檢查
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都找不到任何異常。必須使用敏感的分子生物學技術

檢測，才能找到病毒DNA的存在。臨床或亞臨床病變

可以痊癒或轉變為潛伏性感染。潛伏性感染的細胞也

同樣可以痊癒，或經過長時間的靜止與潛伏後，轉變

為臨床或亞臨床病變11,12。

HPV致癌之分子機轉

HPV的DNA呈環狀雙股（double strand），包

含早期基因（early gene）E1-E7及晚期基因（lately 

gene）L1-L2（圖一 a）。其中，晚期基因L1-L2編譯

病毒的外殼蛋白質（capsid protein）。HPV的基因表

現模式在上皮各層有所不同，隨病變等級而異。一般

來說，病毒的生命週期（life cycle）與人類上皮的分

化（differentiation）息息相關。在未分化的基底細胞

（basal cell）內，病毒DNA中的促進子（promoter）

和加強子（enhancer）序列會被病毒和宿主轉錄因

子（transcription factor）所抑制。若是良性的HPV

感染，病毒DNA會以基因附體型（episomal）的

形式存在，亦即病毒以其DNA未嵌入宿主染色體

（chromosome）的狀態進行複製（圖一 b），而E4

和E5一般是最高度表現的蛋白質。E6和E7蛋白質是

進入複製期時必要的，在基底細胞內他們的表現量

極低13，就足以起動病毒複製。在上皮的上層，早

期病毒複製蛋白質E1和E2的轉錄（transcription）

會增加。E2的作用是活化複製作用，讓E1明確結合

到病毒複製起源（replication origin）。另外，E2

也會抑制E6和E7轉錄。在分化後期，晚期蛋白質

（lately protein）促進子被啟動，使得病毒外殼蛋白

質L1和L2產生，因此，只有在高度分化的角質細胞

（keratinocyte）才能偵測到病毒顆粒的產生。

如前所述，造成子宮頸癌的主要原因是高危險型

HPV (如HPV-16、18等) 的感染所致，這也是目前被

學界公認的14。子宮頸上皮細胞受高危險型HPV持續

感染，而形成低度CIN，在進展到高度CIN後期時，

HPV的基因體會嵌入宿主細胞的染色體，形成所謂的

嵌入型（integrated）形式（圖一 c），並大量表現病

毒的E6及E7蛋白質。E6及E7蛋白質可分別和宿主細

胞內的抑瘤基因（tumor suppressor gene）之產物—

TP53/Rb蛋白質結合，使這些抑瘤蛋白質的功能喪失

15，導致細胞生長失控16,17，而逐漸演變成侵犯性癌症

（invasive cancer）。在病毒基因體嵌入宿主染色體

的過程中，HPV DNA必須先由閉鎖的圓環形斷裂成為

直線形，而斷裂點好發於El/E2序列，所以在斷裂處

下游的E2、E4、E5、L1、L2等基因經常被丟棄或不

再繼續表現，所以我們常偵測不到這些基因產生的蛋

白質18。而其中，E2不再控制病毒轉錄，更導致E6和

E7的表現量增加至造成細胞病變的程度。由此可見，

病毒基因體嵌入宿主細胞的染色體似乎是早期癌化的

重要階段。因此，準確預估HPV型別和嵌入狀態是瞭

解子宮頸癌化的重要方法19,20。此外，E6和E7的表現

會阻礙分化過程，且在高度病變的病灶上，E6和E7

會在整個上皮中表現。所以，相較於偵測HPV DNA，

偵測E6及E7的轉錄量無疑會是能更精確指出癌化過

程的指標。

無論病毒基因體嵌入的過程如何複雜多變，通

常只有E6與E7基因會穩定且完整地被保留下來，

並與病毒上游調控序列（upstream regulatory region; 

URR）一起嵌入宿主細胞的染色體中。由此可知，除

了癌化過程的早期階段，E6、E7應該也在晚期階段

持續扮演十分重要的角色。已有研究證實，腫瘤中有

高危險型HPV的E6和E7基因表現。它們的產物與調節

細胞生長的宿主蛋白質有交互作用，且有轉換細胞特

質的情形。研究也證實，需要E6和E7表現以維持子
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宮頸癌惡性表現型21。最近數據亦顯示，E6和E7對抑

制宿主細胞免疫反應有重要作用22,23。

相較之下，HPV 16、 18型的致癌活性較強，

HPV 6、11型的致癌活性較弱。而其他各型別的HPV

亦具有不同程度的致癌活性。不同型別HPV的E6蛋白

質與TP53的親和力並不相同，高危險型HPV的E6與

TP53的親和力較強，導致TP53被快速破壞；低危險

型HPV的E6與TP53的親和力較弱，破壞TP53的速度

較慢24-26。不同型別HPV的E7蛋白質與Rb之間的親和

力也不一樣，高危險型HPV的E7與Rb的親和力比低危

險型HPV的E7強27-29。

先前的研究認為，HPV感染於低度CIN中呈現基

因附體型，但感染於子宮頸癌中卻呈現嵌入型。最近

研究顯示，HPV-16嵌入型在CIN也常被發現，而快速

演變成侵犯性癌症與嵌入型HPV的高病毒量有關。高

病毒量會提高至少六十倍的機會發展成高度CIN30。

Gallo進一步指出，超過50%的低度CIN中，可偵測到

HPV-16嵌入型31。然而到目前為止，仍很少有大規模

之前瞻性的垂直追蹤，來研究HPV16、18、52、58

型的病毒量及病毒基因體形式（基因附體型或嵌入

型），是否可以用來預測低度CIN的預後。

HPV感染的分子診斷

診斷HPV的感染可分為定性和定量兩種檢測。

目前廣泛被使用的是核酸雜交法（nucleic acid 

hybridization）及聚合酶鏈鎖反應（polymerase chain 

reaction; PCR）等分子診斷方法。PCR利用DNA複製

的原理達到容易偵測的目標，此法的靈敏度很高，可

針對各種型別HPV DNA序列的同質性或是差異性，設

計出不同目的與用途的引子（primer），用以偵測樣

本組織內的HPV感染情形。即時定量聚合酶連鎖反應 

(real-time PCR) 是一種在PCR反應過程中，同時可以

偵測PCR反應增幅情形與增幅趨勢的技術，利用偵測

PCR反應之增幅趨勢，可計算子宮頸分泌物或組織檢

體中所含之HPV DNA的量。

圖一、人類乳突病毒（human papil lomavirus; 

HPV）基因體及其在宿主細胞（host cell）內的存在

形式。

（a）高危險型別HPV-16之基因體包含E1-E7早期基

因（early gene）和L1-L2晚期基因（lately gene），其

中，L1和L2編碼病毒的外殼蛋白（capsid protein）。

（b）初期HPV感染時，HPV病毒會以基因附體型

（episomal）形式存在於宿主細胞內。此時，病毒以

未嵌入宿主細胞染色體（chromosome）的型態複製

（replicate）。（c）病毒基因體嵌入宿主細胞染色

體，呈所謂的嵌入型（integrated）形式，是造成早期

癌化的重要機制。箭頭方向表示轉錄（transcription）

方向，箭頭長度表示基因之長度。（彩圖請見本刊網

頁）
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目前台灣已核准上市的「HPV Blot」(金車公司)

可進行39種型別的分型檢測，其中已申請認證的基因

型有20種，包括：HPV-6、11、16、18、31、33、

35、39、45、51、52、53、56、58、59、62、66、

68、70、CP8061，但目前台灣衛生署（Department 

of Health, Executive Yuan, R.O.C. (Taiwan)）認可之檢

測型別只有其中的15型。美國食品藥物管理局（U.S. 

Food and Drug Administration; FDA）已經核准上市

的HPV檢測工具—Digene hybrid capture II（HC2），

則是針對高危險型及低高危險型HPV作分群的定性

及定量，無法鑑定感染的HPV型別。此外，歐盟

（European Union; EU）也核准Roche公司的產品做分

型檢測。

NorChip AS (Klokkarstua, 挪威)開發了一種

利用核酸序列放大（nucleic acid sequence-based 

amplification; NASBA）技術的檢測法—PreTect 

HPV-Proofer。該法是用於HPV診斷的商業套裝工具

（commercial kit），以監測HPV E6和E7的活性為其

主要的偵測方式，可對HPV-16、18、31、33和45等

5種致癌型別進行分型，以及偵測完整的E6/E7信使基

因（message RNA; mRNA），並以人類U1A管家基因

（housekeeping gene）作為評估病毒mRNA效能的控

制組（control）。簡而言之，PreTect HPV-Proofer運

用NASBA技術，藉由偵測mRNA，即能監測基因表現

（gene expression）等活動32。在監測由HPV引起的子

宮頸病變發展方面，PreTect HPV-Proofer被證實是具

有高穩定性和高再現性的工具。

HPV DNA檢驗的主要問題是，相較於實際發展

成CIN3的人數，HPV的盛行率在子宮頸抹片（pap 

smea r）結果為正常及未決定意義之非典型鱗狀

細胞（atypical cells of undetermined significance; 

ASCUS）或LSIL的女性中特別高。市面上的HPV DNA

檢測工具，如上述之HPV Blot、HC2等，乃是專門針

對偵測L1而設計的。L1殼蛋白質的表現出現在高度

分化的上基底細胞及病毒生命週期後期33，是DNA檢

測和最近開發之HPV疫苗（HPV vaccine）的共同主要

目標。然而，雖然對病毒的結構而言，HPV的L1確實

扮演重要的角色，但它明顯與致癌機制無關。而這些

DNA檢測工具無法偵測之HPV致癌蛋白質的活性，卻

是偵測細胞中致癌物質變化進展唯一真實的度量。如

果樣本有致癌活性，但是由於病毒嵌入而喪失L1，那

麼這些DNA檢測工具將無法檢測出來，以致於錯誤地

將該樣本定義為陰性（negative）。而可以檢測完整

E6/E7 mRNA的PreTect HPV-Proofer就能避免此問題，

此外，它在子宮頸抹片結果為正常、ASCUS或LSIL的

女性，亦能有效降低發生HPV DNA檢測偽陽性（false 

positive）的機會，且不影響對HSIL和子宮頸癌的偵

測敏感性。

由於HPV在子宮頸癌化過程中扮演重要的角色，

加上病毒基因體嵌入宿主染色體似乎是早期癌化的重

要機制，故HPV-16嵌入宿主細胞的狀態被認為是癌

化的潛力指標。雖然HPV DNA在大多數子宮頸癌呈

現嵌入宿主細胞的狀態，然而在大部分的LSIL，HPV 

DNA並未嵌入宿主細胞，至於HSIL，則嵌入的百分比

仍然未知。因為以不同方法檢測有不同結果，從5%

到100%不等。為了更準確預測子宮頸癌化的進展，

作者比較偵測HPV的DNA及mRNA兩種方法。初步結

果發現，在HSIL及子宮頸癌抹片檢體中，有高百分

比的HPV DNA可利用螢光原位雜交法（fluorescent in 

situ hybridization; FISH）技術，以螢光標記取代同位

素（isotope）標記，形成的新的原位雜交方法，偵

測其嵌入狀態，而且結果與HPV mRNA的表現呈現一

致性。然而若是細胞的數目不足，則會影響FISH的判
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讀。作者因而推測，若在抹片中可以利用FISH技術偵

測HPV DNA的嵌入狀態，或是利用PCR技術偵測HPV 

mRNA的表現，則此兩種檢測將可用來更準確地預測

子宮頸癌的進展，並作為第一線的篩檢工具。

子宮頸癌篩檢

使用已超過50年歷史的常規子宮頸抹片，可篩

檢子宮頸癌，查出侵襲性子宮頸癌的發生。在台灣，

30歲以上婦女3年內曾接受抹片檢查的百分比僅約

50%，相較於歐美國家的80%仍有一段差距。子宮頸

癌抹片篩檢已大幅降低因子宮頸癌造成的死亡率。

然而，大家對其效能仍有疑慮，因為子宮頸癌抹片

篩檢存在高達30%的偽陰性（false negative）34。此

外，它也不易檢測出常發生於子宮頸深部組織的腺

癌（adenocarcinoma）35。液體基薄層抹片（liquid-

based cytology）於90年代問世以後，似乎已能改善

傳統的子宮頸抹片。然而，該方法在技術方面仍有重

大挑戰，例如殘餘的細胞殘骸在製作抹片的過程中會

被處理掉。此外，由於細胞百分比非常小，陰性樣本

常需要重新篩檢。

HPV檢測可能成為子宮頸癌篩檢防治的輔助方法

之一，若能配合抹片結果找出高危險群的病人加以密

集追蹤，藉由仔細地採樣檢查，就有機會使子宮頸癌

的前身—CIN現出原形，如此一來，便能在子宮頸癌

尚未發生之前，及早作出診斷並採取相應的治療措

施。

HPV疫苗與子宮頸癌的預防

目前的醫療技術仍沒有治療HPV感染的方法。雖

然子宮頸抹片檢查是篩檢CIN最好的方法，但根本的

預防之道應該是預防HPV的感染。安全性行為與避免

多重性伴侶是避免感染HPV最好的方法，不過最近在

世界各國都已經有HPV的疫苗上市，這對民眾來說，

是另一項很好的預防方式。

目 前 在 台 灣 上 市 的 疫 苗 是 默 沙 東 藥 廠

（MerckSharp & Dohme Corp.）的「四價HPV疫苗」

（HPV vaccine），又稱「四價子宮頸癌疫苗」，商

品名為Gardasil。其針對型別包含HPV-6、11、16及

18。它是一種基因重組（gene recombination）疫苗。

疫苗病毒之L1是以基因重組酵母菌（Saccharomyces 

cerevisiae）—CANADE 3C-5（菌株 1895）發酵

（fermenta t ion）產生，並且自行組裝成類病毒

顆粒（virus-like particle; VLP）。每種型別的類

病毒顆粒被純化，並吸附在含鋁佐劑（aluminum 

salts adjuvant），即非晶形鋁的羥基磷酸硫酸鹽

（amorphous aluminum hydroxyphosphate sulfate）

上。該疫苗已在全球的59個國家上市，台灣衛生

署是在2006年審核通過並上市。美、澳、德、法

等歐盟數國之衛生主管機關將子宮頸癌疫苗列為女

性推薦施打，甚至公費施打的項目，由此可見此疫

苗的上市對預防子宮頸癌的重要性。葛蘭素史克藥

廠（GlaxoSmithKline; GSK）的「兩價HPV疫苗」

（Cervarix, GSK）已被歐盟核准通過，其針對型別包

含HPV-16及18，預計在2008年可在台灣核准上市。

目前核准施打HPV疫苗的對象是12至26歲的女性。

此疫苗為與HPV極為相似的空殼顆粒，稱為類病毒顆

粒。它是不含病毒DNA的空外殼，能模擬病毒，誘發

人體的抗體反應（neutralizing antibodies），卻不會

造成HPV感染或引發與HPV相關的疾病。葛蘭素史克

藥廠的兩價HPV疫苗所使用的佐劑是ASO4，可用來

提高抗體的效價（titer）。
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HPV疫苗預期可降低65-70%罹患子宮頸癌的

風險，及預防罹患外陰癌（vaginal carcinoma）與

陰道癌（vulvar carcinoma）。預期可降低35-50% 

CIN、陰道癌前期病變（vaginal intraepithelial 

neoplasia）、外陰癌前期病變（vulva intraepithelial 

neoplasia）。預期可降低90%俗稱菜花的生殖器疣。

預期可降低97%的HPV-16、18感染。然而，造成子

宮頸癌的HPV型別中，有30%不被四價疫苗的保護效

益所涵蓋，所以已接受疫苗接種的女性仍可能被這

些型別的病毒感染。四價HPV疫苗是用於預防而非治

療。在尚未接觸過疫苗所含的HPV型別之前，接種四

價HPV疫苗可提供很好的保護。HPV疫苗無法預防由

非疫苗涵蓋之HPV型別所引起的疾病。如同任何的其

他疫苗，接種HPV疫苗無法完全保護所有的接種者。

HPV型別在台灣婦女生殖道癌
（female genital cancer）的
分佈

西班牙的Xavier Bosch發起國際性合作計畫，

研究HPV型別在婦女生殖道癌症的分佈情形。這個

計畫的台灣地區子目的包括：（1）研究在台灣地

區，各型別HPV在子宮頸癌、陰道癌和外陰癌的百

分比；（2）比較台灣地區和全球子宮頸癌、陰道癌

和會陰癌患者之各型HPV的相似度和差異度；（3）

提供台灣地區研究HPV和婦女生殖道癌症相關性的

基本資料。在台灣地區有5家醫院共同參與此國際合

作計畫，包括臺大醫院（National Taiwan University 

Hospi tal）、成大醫院（National  Cheng Kung 

University Hospital）、奇美醫院（Chi Mei Medical 

Center）、國泰醫院（Cathay General Hospital）及

花蓮慈濟醫院（Buddhist Tzu Chi General Hospital, 

Hualien）。各醫院將標本整理後郵寄至西班牙。在

西班牙Bosch的實驗室中，這些病理石蠟塊被切下3

至5片，每片5微米（μm）厚，以分析是否含有HPV 

DNA，並鑑定其型別。這是全球最大的、有關於子

宮頸癌組織病理石蠟塊中，HPV型別分佈百分比的

報告。初步分析，在總共8785個子宮頸癌組織中，

HPV 16型佔60.3%、18型佔10.3%、45型佔5.9%、31

型佔4.2%、33型佔4.0%。而在亞洲地區，58型排名

第三，僅次於16型和18型。在台灣只以一家醫學中

心為收案對象的研究報告中顯示，52型和58型在台

灣是常見的致癌型別36，然而，52型在台灣子宮頸癌

佔的百分比仍然沒有定論。這可能和選用的52型引子

非常有關。而這些研究結果對子宮頸癌疫苗（目前的

子宮頸癌疫苗只針對16型和18型）究竟能提供台灣

和亞洲地區的婦女多少保護效果，提出很好的質疑。

藥廠是否應研發其他的子宮頸癌疫苗（含16型、18

型、52型和58型），以供台灣和亞洲地區的婦女施

打？顯然是很重要的議題。

總結

從全球子宮頸癌盛行率來看，致癌型HPV-16、

18、45、31是造成子宮頸癌的主要因素（80%）。

在亞洲地區，包括台灣、中國、韓國及日本，則以致

癌型HPV-16、18、58、52為主37-40。目前已有葛蘭

素史克及默沙東兩家跨國藥廠投入子宮頸癌疫苗的研

發，他們已上市的兩支疫苗可預防造成子宮頸癌的

致癌型HPV-16、18之感染。在台灣，如果全面施打

子宮頸癌疫苗，預估將可減少60-70%子宮頸癌的發

生。子宮頸癌疫苗配合子宮頸抹片篩檢將會是目前預

防子宮頸癌的最佳方法。

雖然子宮頸抹片檢查是目前篩檢CIN最簡單的方

法，但根本的預防之道，應該是在尚未被HPV感染
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前，就注射可預防子宮頸癌的HPV疫苗。施打疫苗

後，目前追蹤5年多的防禦力幾乎都可達100%。已

有過性行為的婦女，還是可以施打此疫苗來預防感染

HPV。
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