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Abstract: 
 
Background: Persistent infection with high-risk human papillomavirus (HPV) is one of the 
most important risk factors for developing cervix cancer. Since cell culture and serological 
methods have no diagnostic value for the detection of this virus and its variants, the 
importance of molecular methods such as PCR in the early and definite diagnosis of such 
virus becomes evident. This study aimed to evaluate the frequency of HPV18 based on 
detecting E6 gene in paraffin block samples using the PCR method.  
Materials and Methods: In this study, 69 out of 150 cervix samples of precancerous and 
cancerous lesions were collected during 2007-2012. DNA was extracted from paraffin 
blocks using the phenol/chloroform method. Two L1 and E6 consensus primers were used to 
evaluate the HPV and 18 HPV, respectively. 
Results: Among 69 patients with cervix cancer, 53 (76.8%) cases were HPV-positive and 16 
(23.19%) HPV-negative. Twelve out of 53 (17.39%) HPV-positive cases were HPV18- 
positive. Moreover, 6 cases were diagnosed with cervical intraepithelial neoplasia II, III and 
6 with squamous cell carcinoma. 
Conclusion: Results of the study confirm the previous reports concerning the relationship 
between HPV and cervix cancer. Considering the efficiency of DNA extraction and PCR 
protocol, we can use the test in pathology labs with simple and inexpensive facilities. 
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  مقدمه
زاي اصلي در سرطان عفونت پاپيلوما ويروس يك فاكتور

ايجاد سرطان سرويكس است كه بدخيمي عمومي رايج و دومين 
عفونت ]. 2،1[ باشدسرطان شايع در ميان زنان در سراسر دنيا مي

هاي آنال و هاي پوستي، سرطانپاپيلوما ويروس شامل عفونت
ويژه در ايران عموميت باشد كه در سرتاسر جهان بهسرويكس مي

 اند برخي از انواع پاپيلوماالعات زيادي نشان دادهمط ].3،4[ دارند
معروفند نقش مهمي را در  HR-HPVها كه تحت عنوان ويروس

-درصد سرطان 99كه در بيش از طوريهب ؛سرطان سرويكس دارند

   ].5[ اندهاي سرويكس در جهان شناسايي شده
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چند  ندفرآيزايي سرويكس يك ها، سرطاناكثر سرطان همانند
 ].6[ شوداي است كه با انتقال و ورود ويروس آغاز ميمرحله

-ايجاد مي HPVسرطان سرويكس كه در اثر آلودگي به ويروس 

 ميان در ].7[ است (STD)شود يك بيماري منتقله از راه جنسي 
خصوص در سنين به ،افرادي كه شركاي جنسي متعددي دارند

 و اتيولوژي ].8،9[ يشتر استپايين احتمال ايجاد عفونت پايدار  ب
 كه است ژنتيكي و محيطي متعدد شامل عوامل رحم دهانه پاتوژنز

و  ترينمهم. شودمي تليالياپي هايسلول به ترانسفورماسيون منجر
 اشدبويروس مي سرطان اين ايجاد محيطي علل ترين شده شناخته

 يبرا ضروري عامل  (HPV)انساني پاپيلوماي واقع ويروس در كه
در كشورهاي ]. 10،11[ شودمي قلمداد سرطان نوع اين ايجاد

 دلايل عرفي و مذهبي ميزان بروز سرطان سرويكساسلامي بنا به
صد هزار نفر در جمعيت زنان در يك 8/6كمتر و در حدود 
ميانگين مرگ و مير در كشورهاي توسعه يافته  .گزارش شده است

گيري از شد كه تفاوت چشمبادرصد مي 46و  43ترتيب و نيافته به
 اما نسبت مرگ و مير در اثر ،شودها مشاهده نمياين نظر بين آن

. باشددرصد مي 54سرطان دهانه رحم در كشورهاي اسلامي تقريبا 
دهد كه در بين زنان كشورهاي احتمالا اين تفاوت نشان مي

و تشخيص  ياسلامي بنا به دلايل خاصي مراجعه به مراكز درمان

  :خلاصه
 و سلولي كشت كه آنجا از. باشدسرطان سرويكس ميفاكتور مهمي در بروز  پاپيلوما ويروسانواع پر خطر با  آلوده شدن :سابقه و هدف

 زودرس و قطعي تشخيص مولكولي در هايروش اهميت هستند، ارزش فاقد آن انواع و ويروس اين شناسايي در هاي سرولوژيكروش

با استفاده از  ينيبلوك پاراف يهااز نمونه E6ژن  يقاز طرHPV18  يروسو يفراوان يبررس، هدف از مطالعه. گرددآشكار مي ويروس اين
  .باشديم PCRروش 

تعداد  1390تا  1385هاي سال طيتهيه شده  رحم دهانه سرطاني و سرطاني پيش ضايعات بلوك پارافيني از 150از بين  :هامواد و روش
كلروفرم انجام /با روش فنل از بلوك هاي پارافينه DNAاستخراج  ،سپس .دگردي تكميل چك ليستي از آنها و شد انتخاب نمونه 69

   .اده گرديداستف E6و  L1هاي ترتيب از پرايمرهاي ژنبه HPV-18عمومي و  HPVجهت بررسي . گرفت
. منفي بودند) درصد 19/23(مورد  16مثبت و  HPVاز نظر  )درصد 8/76( مورد 53 ،بيمار مبتلا به سرطان دهانه رحم 69از ميان  :يجنتا

 Cervical Intraepithelial Neoplasiaيمار داراي تشخيصب 6. مثبت بود HPV18 )درصد 39/17( مورد 12از اين تعداد مثبت 

II, III (CIN II, III)   بيمار داراي تشخيص 6وSquamous Cell Carcinoma (SCC)  بودند.   
با توجه . كندمي و سرطان دهانه رحم را تقويت HPVميان  ارتباط بر مبني نتايج مطالعات قبلي ما مطالعه از حاصل هاييافته :گيرينتيجه

اين تست را در آزمايشگاه پاتولوژي با امكانات ساده و  معمولصورت هتوان بمي، PCRو  DNAاستخراج كار رفته در بهبه پروتكل 
  .ارزان انجام داد

  HPV18 سرويكس، ويروس ، سرطانE6 انكوپروتئين ژن :كليديواژگان
  287-293 ، صفحات1392، مرداد و شهريور 3پژوهشي فيض، دوره هفدهم، شماره  –نامه علميدو ماه                                                              
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علت نداشتن آگاهي و به پذيرداز ساير كشورها صورت ميكمتر 
هاي منتقله جنسي و عدم انجام درباره روش جلوگيري از بيماري

طور به HPVگري خطر عفونت پايدار هاي غربالمنظم تست
ميزان فراواني و گستردگي ]. 12[ وسيعي افزايش يافته است

-ي از افراد بهويروس بستگي به مناطق جغرافيايي نيز دارد و حت

ممكن . شودهاي خطر ساز ويروس شناسايي ميظاهر سالم نيز تيپ
هاي هايي بين شيوع ژنوتايپاست در نواحي مختلف تفاوت

مختلف ويروس پاپيلوماي انساني وجود داشته باشد و انواع پرخطر 
براي مثال در . آن گسترش جغرافيايي مختلفي داشته باشند

بيشتر  HPV58 باشند وغالب مي 58 و 35هايژنوتيپموزامبيك 
تشخيص آزمايشگاهي  ].13،14[ در منطقه اقيانوس آرام شيوع دارد

هاي كشت سلولي مناسب دليل نبود سيستمبه HPVهاي عفونت
هاي شناسايي جهت كشت و جداسازي ويروس و محدوديت روش

در  HPVبراي شناسايي . استژن ويروسي كمي پيچيده آنتي
گيرد و ويروس هدف جستجو قرار مي DNAليني هاي بانمونه

و از حساسيت و ويژگي  داشتهكاربرد فراواني  PCRروش 
به تشخيص قطعي بيماري طوري كه هب ؛مطلوبي برخوردار است

وسيله مركز هبر اساس مطالعات انجام شده ب .كندكمك بسيار مي
 7/99كشور مختلف جهان  22بين المللي تحقيقات سرطان در 

ي ي تاييد شدهنمونه گرفته شده با تاريخچه 1000از  درصد
ICC)( Invasive cervical cancer  توسط پرايمر براي
 هايبيش از نيمي از سرطان. مثبت نشان داده شدند  HPVويروس

و در اولويت  بوده HPV16سرويكس داراي آلودگي به ويروس 
را درصد از حضور اين ويروس  15قرار دارد كه  HPV18بعدي 

-در بيشتر سرطان E7و  E6دو محصول ژني  ].14[ دهدتشكيل مي

ها مسئول ترانسفورماسيون اين ژن. شوندها بيان ميسرطانها و پيش
 مورد نيازند HPVهاي مرتبط با ها هستند و براي بدخيميسلول

هاي در عملكرد پروتئين E7و  E6هاي انكوپروتئين]. 15[
دخالت كرده و باعث تكثير   pRBو  p53گر تومور سركوب

ويروس  E6 ].16،17[ شوندسلولي بالا و بي ثباتي ژنومي مي
HPV  با ريسك بالا خيلي متفاوت از ويروس با ريسك پايين عمل

 ،انداين دو را باهم مقايسه كردهكه  بسياري از مطالعات. كندمي
د نتوانهاي با ريسك بالا ميويروس E7و  E6د كه ندهنشان مي

ممانعت  از كار انداختن كليدهاي دليلههاي كراتينوسيت را بسلول
هايي براي روشدر حال حاضر  ].18[ پتوز ناميرا كنندوتكثير و آپ
با استفاده از پرايمرهاي عمومي  PCRاز طريق  HPVتشخيص 

MY09/MY11 وGP5+/GP6+  ها آنبا  كه اندتوصيف شده
 نشان داد ر خطر راو نه انواع پها  HPVتوان طيف وسيعي از مي

در مورد بررسي انواع پر زيادي  مطالعات ديگر از طرف ].19،20[

هاي گزارشلي و ،باشدميموجود هاي تازه نمونه در HPV خطر
هاي پارافيني در نمونه PCRكمي از تشخيص با استفاده از 
در اين مطالعه روش   ].21[ سرطاني سرويكس وجود دارد

تواند ناحيه كه مي كار برديمبهرا  اياصي، حساس و سادهاختص
E6  ازHPV18 هاي پارافيني صورت اختصاصي در بلوكهرا ب

  .تشخيص دهد
  

  هامواد و روش
 پس رحم دهانه سرطان به مربوط نمونه بلوك پارافيني 69

 بخش هايپرونده و بيمارستاني حجم نمونه هايپرونده از مطالعه

 خان و امام خميني كوچك اپارس، ميرز هايپاتولوژي بيمارستان

هاي فوق يك از بلوك .شدند مربوطه انتخاب هايلام مرور و تهران
- ها بهاين برش .و روي لام فيكس شدشده ميكروني تهيه  4برش 

ائوزين رنگ گرديد تا مورد تاييد  و هماتوكسيلين روش
بعد از تاييد پاتولوژيست جهت استخراج . پاتولوژيست قرار گيرد

DNA و در شده ميكروني تهيه  10برش  1- 2 ،وك پارافينهاز بل
درجه اضافه  60سي گزيلول سي 1تيوب اپندورف ريخته و به آن 

 Hotدرجه در داخل دستگاه  60دقيقه در دماي  20مدت به. گرديد

block دقيقه سانتريفيوژ  15مدت به 14000و با دور  گذاشته
آن گزيلول رويي را بعد از . و همين كار دوباره تكرار شد گرديد

اضافه كرده كه مشابه مرحله درصد  99خالي كرده و به آن اتانل 
دقيقه گذاشته شده و دو بار  20مدت درجه به 60قبل در دماي 

ها تيوبسانتريفيوژ شده و ماده رويي تخليه و  ،سپس .ديتكرار گرد
متعاقبا به آن . شدند تا خشك گردنددر هواي آزاد قرار داده 

lµ300 50(ز بافر هضم اMm Tris-HCL [pH 7.5] ،10mM 

EDTA ،0.5% Sodium dodeyl sulfate،50 mM NaCL  
اضافه  Merckمحصول شركت  ) mg/ml Proteinase K 1.5و

ساعت انكوبه شد تا  24مدت درجه به 56و در دماي شده 
 بعد از سانتريفيوژ .دنهضم شو ،هايي كه در موجود استپروتئين
دست براي به .يي به تيوب جديد انتقال داده شدماده رو كردن،

با استفاده از  DNA آوردن اسيد نوكلئيك خالص، روند استخراج 
با  ،DNAپس از استخراج  .كلروفرم پيگيري شد/ روش فنل

، حضور  MY11و  MYO9پرايمر عموميجفت استفاده از 
نوع پر  E6و با استفاده از پرايمرهاي اختصاصي   HPVويروس 

هاي از آنجا كه بيان انكوژن. مشخص گرديدند ،HPV-18ن، خطرآ
E6  وE7   ويروس 18و  16انواعHPV   ارتباط مثبت قدرتمندي

 دهد مطابق جدولبا گسترش سرطان مهاجم سرويكس را نشان مي
پرايمري انتخاب گرديد كه حداكثر اختصاصيت براي  1شماره 

   ].22،23[ اشدرا داشته ب HPV DNAاز  E6ناحيه تكثير شونده 
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  در سرطان سرويكس  HPV DNAهايپرايمرهاي استفاده شده براي تشخيص نمونه - 1شماره  جدول
محصول اندازه منبع تكثير شونده توالي   پرايمر ناحيه تكثير شونده 

[22] 450bp 5- CGTCC(AC)A(AG)(AG)GGA(T)ACTGATC-3 
5- GC(AC)CAGGG(AT)CATAA(CT)AATGG -3L1 HPV(MY09/MY1) 

[23] 208 bp F:5- CAGTATACCGCATGCTGCATGCCA-3 
R: 3-CAACGGTTTCTGGCACCGCAGTC-5 E6 

HPV18 
 E6)  پرايمر مختص نوع(

  
 :شدند بررسي PCRها به روش ي نمونهمطابق پروتكل زير همه

كه حاوي  تهيه گرديدميكروليتر  50با حجم  PCRمخلوط واكنش 
35µl H2O ،6µl 10 X Buffer ،2µl MgCl2 ،0.5µl dNTP ،

0.5µl Primer F ،0.5µl Primer R ،Taq 0.5µl  5و µl   از
DNA  پس از انجام  .باشدميالگو تهيه شده از شركت سيناژن

يكلر اپندورف و طبق برنامه مندرج در ادر ترموس PCRواكنش 
 درصد 2دست آمده در ژل آگارز ه، محصول ب2جدول شماره 

آميزي اتيديوم برومايد بررسي از رنگ و با استفادهشده الكتروفورز 
هاي دقيق زمونآاستفاده از  نهايت با در). 1 شماره شكل( گرديد

   .نها مورد تحليل قرار گرفتآكاي ارتباط بين مجذور فيشر و 
  

 PCRشرايط انجام  - 2جدول شماره 
 تعداد چرخه زمان حرارت مرحله

  1  دفيفه 0C 95  5  اوليه بازشدن
  بازشدن 

  رايمراتصال پ
 طويل سازي

0C 95  
0C 55  
0C 72 

  ثانيه 30
  ثانيه 45
 دقيقه 1

  چرخه 40
 

 1 دقيقه 0C 72 5 طويل سازي نهايي

  

  
  . HPV18 E6مربوط به ژن  bp208باند  -1شكل شماره 

L: Ladder, C+: Positive Control, C-: Negative control  
L  : ،راهنماC  :+ ،كنترل مثبتC-:يكنترل منف  

  

  جنتاي
 53ها،  HPVبا استفاده از پرايمرهاي مخصوص عموم 

 17از اين تعداد . نمونه مثبت شدند 69از ) درصد 81/76(مورد 
تليال نئوپلازي داخل اپي 3و  2در مراحل  )درصد 39/65( مورد

. مورد داراي سرطان بودند 36و ) CIN IIIو CIN II (سرويكال 
 39/17(مورد  HPV18 E6 ،12با استفاده از پرايمرهاي اختصاصي 

با طول باند  PCRمحصولات (بلوك پارافينه، مثبت  69از ) درصد
bp208 (مورد 6بيمار  12از اين . بودند CIN II  وCIN III  6و 

   ).3 شماره جدول( داشتند) سينوماركا سلسموآكوـسا( SCCمورد 
  

 HPV18و   HPVب آلودگي بهتوزيع فراواني مطلق و نسبي موارد مورد مطالعه بر حس - 3 شماره جدول

  
  HPV  HPV18  

  جمع
  منفي  مثبت  منفي  مثبت  

تشخيص 
 پاتولوژي

CIN 17( 39/65% ) 9( 61/34% ) )08/23٪(6  )92/76٪(20  )100٪(26  

SCC  36( 72/83% ) 7( 28/16% ) )95/13٪(6  )05/86٪(37 )100٪(43  

)٪81/76( 53  جمع  16 )19/23٪(  )39/17٪(12 )61/82٪(57  )100٪(69 

  
نشان داد كه ) 4جدول شماره (هاي اين مطالعه يافتهچنين، مه

قرار  40- 59در طيف سني  CINو  SCCبيشتر بيماران مبتلا به 
، مصرف OCPسوابق . باشددرصد مي 97/57داشتند كه معادل 

بيمار در دسترس بود كه بنا بر ابتلاي به  44دخانيات و زايمان از 

CIN وSCC 27/52: يب زير گزارش گرديدترتدر تمام بيماران به 
درصد مصرف  81/31كردند، درصد از بيماران از قرص استفاده مي

زايمان بار  4درصد از بيماران بيش از  18/43دخانيات داشتند و 
  .داشتند
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  در افراد مورد مطالعهHPV بر حسب عوامل خطر  سرطان سرويكس HPV توزيع فراواني  - 4 شماره جدول

P 
  جمع

 )صددر( تعداد
  HPV  منفي  مثبت

 متغير  هاگروه

016/0 

 و كمتر 39 %)50(7 %)50(7 14

  40-59  %)80(32 %)20(8 40  سن
  و بيشتر 60 %)6/93(14 %)7/6(1 15

434/0 
 و كمتر 17 %)3/14(4 %)7/85(24 28

 سن ازدواج
 18بيشتر از  %)25(4 %)75(12  16

545/0 
 دارد %)0(0 %)100(7  7

 مصرف دخانيات
 ندارد %)3/13(2 %)7/86(13  15

695/0  
29  23)3/79(%  دارد  %)7/20(6 

  مصرف قرص ضد بارداري
 ندارد %)3/13(2 %)7/86(13  15

n.s 
 و كمتر 3 %)19(4 %)81(17  21

 تعداد زايمان
 4بيشتر از  %)4/17(4 %)6/82(19  23

  
  بحث

از  HPV18يروس وفراواني  هدف از اين مطالعه سنجش
استفاده  بافت سرطاني داراي ويروس با هايدر نمونه  E6طريق ژن

دليل اينكه هب .باشدمي E6چنين از طريق ژنپرايمر عمومي و هم از
زايي روند سرطانتشخيص به تنهايي براي  كگري سيتولوژيغربال

اند آنهايي كه سرطان و اينكه مطالعات ثابت كرده كندكفايت نمي
-آنها وجود دارد با مشخص شدن تيپ نيز در HPVاند حتما داشته

هاي پرخطر ويروس پاپيلوماويروس انساني كه عامل اصلي سرطان 
 ،هاسرويكس بوده و تعيين به موقع و درمان سريع اين نوع عفونت

 ممانعت شدن و سرطانيتوان از پيشرفت ضايعات ايجاد شده مي
تشخيص  جايگاه ضرورت و به اهميت توانمي ،چنينهم. نمود
 ژنوم ويروس پاپيلوماي انساني و ميزان بيان تظاهر پروتئين ضورح

E6  باليني  معمول اقدامات گري در جامعه وهاي غربالبرنامه در
مورد از آنها  53در نمونه  69از مجموع در مطالعه حاضر  .برد پي

 12درصد بوده و از اين تعداد  8/76ويروس يافت شد كه معادل 
 18پاپيلوما ويروس انساني نوع   DNA)درصد 39/17( وردم

البته  ].24،25[ باشدشناسايي شد كه نزديك به نتايج جهاني مي
اي صورت منطقهمطالعاتي در اين زمينه توسط محققين كشورمان به

در  ]26[ مكار و همكارانشهعنوان مثال به. انجام شده است
 در منطقه يوپسينمونه ب 100 يروبر  1382اي در سال مطالعه

درصد  6/60در  18و  16 ژنوتيپ مازندران نشان دادند كه انواع
فرجاديان و  .هاي سرويكس وجود دارندموارد كارسينوم

 يرو بر 1383سال  و طياي كه در شيراز در مطالعهنيز همكارانش 
 7/26در  HPV16نمونه بافت صورت گرفته نشان دادند  101

در   HPV18و گرديدسرويكس يافت  سرطاناز موارد درصد و 
تواند تفاوت اين مطلب مي ].27[ ها يافت نگرديديك از نمونههيچ

سعي بر اين بود حاضر در مطالعه . موقعيت جغرافيايي را نشان دهد
وارد مطالعه طور تصادفي بيماران مربوط به اقصي نقاط ايران كه به
نمونه ترشحات زنان  134روي  بركه  ي غفاريدر مطالعه .گردند
 18انجام شد، ژنوتيپ نفر  134روي  ل و غير نرمال در سال برنرما
-درصد در كل نمونه 8درصد افرادي كه تومور داشتند و  28در 

رسد تفاوت آماري به نوع نظر ميهاي غير نرمال وجود داشت به
اي كه در دو مطالعه ].28[ نمونه و درجه وخامت آن مربوط باشد

هاي نمونهبر روي  1389و  1386در سال توسط نياكان و همكاران 
ترتيب حضور انجام شده است به ]29،30[ بافتي سرطان سرويكس
اند درصد گزارش نموده 65درصد و  7/24پاپيلوماي انكوژنيك را 
ها مطابقت دليل پايين بودن تعداد نمونههكه مطالعه اول شايد ب

تري خواني بيشولي در مطالعه دوم هم ،كمتري با مطالعه ما دارد
و   Pávaiكشور مجارستان كه توسط  اي دردر مطالعه. وجود دارد
انجام شد،  نمونه ترشحات 66روي بر  2008سال  درهمكاران 
درصد گزارش  14- 10و  درصد 63- 46ترتيب به 16و  18ژنوتيپ 
توسط  اي كه در كشور آلماناين آمار در مطالعه ].31[ گرديد

Varnai  انجام  ينمونه بافت 58 يرو بر 2006در سال و همكاران
نظر هدرصد گزارش گرديد كه ب 66/66و  5/4 ترتيبشده است به

شايد يكي  .خاطر تفاوت جغرافيايي استهها برسد اين تفاوتمي
هاي بلوك پارافينه بجاي دليل استفاده از نمونهها بهديگر از تفاوت

ده شده هاي بافت تازه باشد كه در مطالعات ديگران استفانمونه
 DNAبا  HPVگاهي موارد نيز ممكن است عفونت  ].32[ است

ذكر است كه لازم به .ويروسي غير اينتگره صورت گرفته باشد
ترين عامل براي ايجاد آلودگي به ويروس پاپيلوماي انساني مهم

ولي براي ايجاد اين بيماري عوامل مستعد  ،سرطان سرويكس است
و واج، مصرف دخانيات، كننده ديگري هم از جمله سن ازد
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در اصل . هاي پيشگيري از بارداري دخالت دارندمصرف قرص
بروز سرطان بيشتر مديون مرور زمان و جمع آمدن ريسك 

سن هميشه . است HPVفاكتورهاي متعدد در كنار عفونت پايدار 
در بعضي از  ؛است HPVيكي از فاكتورهاي اصلي عفونت 

. يابدا افزايش سن كاهش ميرسد كه عفونت بنظر ميهكشورها ب
سال بيشتر  25تر از اند كه زنان جوانبعضي از مطالعات نشان داده

توزيع سني اين بيماري  ].33[ گيرندمورد تاثير اين ويروس قرار مي
كند كه داراي دو پيك سني پيروي مي Bimodalاز يك الگوي 

 بررسي ما نشان داد گروه ].34،35[ سال است 64-60و  39-35
 و  HPVسال بيشترين درصد بيماران آلوده به 40- 59سني 

HPV18 دست آمده هاين مشابه نتايج بو  دادندرا تشكيل مي
 35/48و همكاران در هند است كه  Ramdas Chatterjeeتوسط 
ولي بر خلاف نتايج آنها همه بيماران منفي از نظر  ،باشدسال مي

HPV افرادي كه اگرچه  ].36[ وه سني قرار دارندرنيز در همين گ
و مصرف كنندگان اند سال ازدواج كرده 18در سنين كمتر از 

زايمان بيشترين گروه  3هاي ضد بارداري و داراي بيش از قرص
اما  ،بودند HPV18مبتلايان به سرطان سرويكس در اثر عفونت 

مابين فراواني عفونت  كاي رابطه معناداريمجذور آزمون  در
HPV18 داده نشد نشانمان و تعداد زاي.  

  
  گيرينتيجه

 دستهكه كيفيت و محصول بنشان دادند   يجانت بررسي

هاي پارافيني براي بلوك برشاستخراج شده از  DNAآمده از 
اين پروتكل  كارايي باشد و با توجه بهكافي مي PCRآزمايش 

زمايشگاه پاتولوژي با آاين تست را در  معمولصورت هتوان بمي
 در كه اين به نظر. ز امكانات ساده و ارزان انجام داداستفاده ا
 از بيش مربوطه بودن بافت دسترس در علتبه رحم دهانه سرطان

 به درمان و زودرس پيشگيري، تشخيص اثرات ديگري سرطان هر

 ين آزمايشا ،]37[ است مير مشهود و مرگ ميزان كاهش بر موقع
-استفاده مي HPVعيين كه براي واكسيناسيون بعد از توه بر اينعلا

 عفونت تحت بالينيهايي كه بهگري جمعيتتواند به غربالمي، شود
 از استفاده اينكه كلي نتيجه. مبتلا هستند نيز كمك نمايد با ويروس

 تعيين و سرويكس سرطان تشخيص در PCRحساس  روش

 انواعن توامي تكنيك اين با علاوههب و بوده ژنوم مفيد حضور

 نيز سالم ظاهرهحتي ب و بيمار افراد در را HPV ويروس مختلف

 مطالعات به تواندمي اين سيستم از گرفتن بهره و نموده شناسايي

  .بنمايد بزرگي كمك جامعه در  HPVويروس اپيدميولوژي
  

  قدرداني و تشكر
ترم پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي حدر پايان از معاونت م

ه شاهد به جهت همكاري ترم پژوهشي دانشگاحكاشان و معاونت م
در اجراي اين پروژه و نيز همكاران محترم بخش مولكولي 

  .گرددمي قدرداني و تشكر بيمارستان پارس
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