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Abstract 

Introduction: Several studies have proven that human cancer cells can develop as a result of 

infection with the herpes simplex virus. Regarding this observation, the presence of this virus’ 

DNA in the paraffin tissue of breast cancer in some tumor samples can be a risk factor for the 

formation of breast carcinoma. The aim of this study was to investigate the frequency rate of 

RNA and DNA of human herpes simplex virus in fresh and paraffined breast tumor samples. 

Methods: In this study, 70 fresh and paraffined breast tumor samples were collected from 

patients with breast cancer that were surgically treated in Golsar, Aria, and Rasoul-e-Akram 

hospitals on Rasht, Iran, in 2016. After rapid transfer of samples to the laboratory, RNA and 

DNA extraction was performed using one-stage kit (Genall, Korea), and the extracted RNA 

was converted to cDNA. Next, the UL30 gene of herpes simplex virus from exclusive primer 

was used for proliferation. 

Results: Out of 70 samples of breast cancer, none was positive in the fresh and paraffined 

tissues. This issue indicates the absence of the genome of herpes simplex virus in the breast 

tumor in this study. 

Conclusions: The role of herpes viruses has been proven in the formation of cervical cancers, 

Hodgkin's, Burkitt's lymphoma, and blood vessels cancer in the past decade. However, there 

is also evidence that HSV genome was not identified in tumors. Therefore, further studies are 

needed to understand the association of these viruses with the formation of breast tumors. 
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مقاله پژوهشي

(16- 57؛  6931 پاییز، سوم، شماره دهمسال  هاي پستان ایران، بیماريفصلنامة 

 

های تومور پستان به کمک واکنش  ویروس هرپس سیمپلکس در نمونه RNAو  DNAشناسایی 

زنجیره پلیمراز

گروه ژنتیک، دانشگاه آزاد اسلامی واحد تنکابن، تنکابن، ایراناطلس کشن دهقان: 

: گروه میکروبیولوژی، دانشگاه آزاد اسلامی واحد تنکابن، تنکابن، ایران*قانع ودمسع

 چکیده 
توانند در نتیجه آلودگی به ویروس هرپس سیمپلکس  های سرطانی انسان می اند که سلول مطالعات متعدد ثابت نموده مقدمه:

های توموری  فت پارافینه سرطان پستان در برخی از نمونهاین ویروس در با DNAبه  وجود آیند. با توجه به مشاهده حضور 

گیری کارسینومای پستان باشد. تواند یک فاکتور خطر برای شکل این احتمال وجود دارد که ویروس هرپس سیمپلکس می

و  های تومورتازه ویروس هرپس سیمپلکس انسانی در نمونه  DNAو RNAهدف از اجرای این تحقیق بررسی میزان فراوانی 

 باشد. پارافینه شده پستان می

نمونه تازه و پارافینه شده تومور پستان از بیماران مبتلا به سرطان پستان که در  07در این بررسی روش بررسی: 

آوری گردید. پس از انتقال سریع  جراحی شده، بودند جمع 5931رشت در سال  )ص(های گلسار، آریا و رسول اکرم بیمارستان

( انجام گردید. سپس با استفاده از کیت Genall Koreaبا استفاده از کیت ) DNAو  RNAمایشگاه، استخراج ها به آز نمونه

ویروس  UL30تبدیل گردید. در ادامه به منظور تکثیر ژن  cDNAاستخراجی به  RNA(، GenallKoreaای ) یک مرحله

 هرپس سیمپلکس از پرایمر اختصاصی، استفاده شد.

نمونه سرطان پستان هیچ نمونه مثبتی در بررسی بافت تازه و پارافینه مشاهده نشد که این مسئله  07از  در مجموعها:  یافته

باشد. دهنده عدم حضور ژنوم ویروس هرپس سیمپلکس در تومور پستان در این تحقیق می نشان

، هودچکین، لنفوم های سرویکس گیری سرطان ها در شکل در حدود یک دهه است که نقش هرپس ویروسگیري:  نتیجه

 HSVبورکیت و سرطان عروق خونی ثابت شده است. با این حال شواهدی نیز وجود دارد که موفق به شناسایی ژنوم ویروس 

باشد. گیری تومورهای سینه نیاز می ها با شکل رو مطالعات بیشتر برای درک ارتباط این ویروس اند از این در تومورها نشده

 .PCRپستان، تومور، ویروس هرپس سیمپلکس،  سرطان هاي کلیدي: واژه
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 مقدمه 
های غیرطبیعی است  سرطان پستان رشد مهار نشده سلول

(. این 5شود )که در نواحی مختلف پستان ایجاد می

سرطان دومین سرطان شایع در میان زنان است و انواع 

 DCIS)کارسینوم لپکی در جا(،  LCISمتعددی چون 

ر جا( و کارسینوم مهاجم تقسیم )کارسینوم مجرایی د

(. سرطان پستان یک بیماری به شدت ناهمگن 2شود )می

است که در اثر تأثیر متقابل عوامل خطر وراثتی و محیطی 

شود و به تجمع پیشرونده تغییرات ژنتیک و ایجاد می

شود. های سرطان پستان منجر می ژنتیک در سلولاپی

ود عوامل خطر ویژه اگرچه شواهد اپیدمیولوژیک بر وج

)مانند سن، چاقی، مصرف الکل، برخورد با استروژن در 

طول زندگی( تأکید دارد، وجود سابقه خانوادگی سرطان 

ترین عامل خطر برای این بیماری به شمار پستان قوی

های پستان را انواع خانوادگی  % سرطان27آید. تقریباً می

بستگی خاصی به زایی، وادهند و از نظر بیماریتشکیل می

حدود نیمی از  (.9ژن مستعدکننده ویژه آن بیماری دارد )

های خانوادگی در اثر جهـش در دودمـان زایشی  سرطان

دهند که نقش ( رخ میTSGsهای سـرکوبگر تومـور )ژن

اغلب آنها حفظ درستی و تمامیت ژنوم است. جهش در 

موجب عدم شباهت ژنوم  BRCA2و  BRCA1های ژن

های کلیدی دیگر د که خود به تغییرات در ژنشونمی

شود ها منجر میهای سرکوبگر تومور یا انکوژنشامل ژن

(4.)

شود. تر میخطر ابتلا به سرطان پستان با افزایش سن بیش

سال  17از موارد بیماری در زنان بالای  4/9در حدود 

شود. سرطان پستان در زنانی که در سنین پایین ایجاد می

اند، زنانی که قاعدگی آنها در رض پرتوتابی قرار گرفتهدر مع

اند، افرادی سنیـن پایین شروع شده و یا دیرتر یائسه شده

 97اند یا زنانی که اولین فرزندان آنها بعد از که باردار نشده

(. مطالعات1تری دارد )سالگی دنیا آمده است شیوع بیش

ایجاد ها را در  صورت گرفته در گذشته نقش ویروس

نقش ویروس سرطان، ثابت نموده است به عنوان مثال 

هرپس سیمپلکس، سایتومگالو، ابشتین بار و کاپوشی 

های سرویکس، هودچکین،  سارکوما به ترتیب در سرطان

لنفوم بورکیت و سرطان عروق خونی ثابت شده است

پاپیلوما ویروس در سرطان سرویکس و  همچنین نقش

در سرطان کبد پیش  HBVدر لوسمی و  HTLVپوست،

ها یکی از  (. خانواده هرپس ویروس6از این ثابت شده بود )

های تومورزایی است که طبق شواهد موجود  ویروس

تواند در سرطان پستان نقش داشته باشد، این  می

آنها  DNAدار هستند،  DNAهای  ها جز ویروس ویروس

از ای است با تقارن مکعبی و دارای پوشش  از نوع دو رشته

(. چرخه تکثیر هرپس سیمپلکس 0جنس لیپید است )

ساعت  56تا  8ویروس سریع است به طوری که حدود 

 (. 8کشد )طول می

هدف از اجرای این مطالعه شناسایی ژنوم ویروس هرپس 

  PCRسیمپلکس انسانی با استفاده از تکنیک مولکولی 

های تومورتازه و پارافینه شده تومور پستان  در نمونه

 باشد. می

 ها مواد و روش
نمونه بافت تومور پستان  07در این بررسی که بر روی 

نمونه پارافینه شده همان بیماران، صورت  07تازه و 

های گلسار، آریا و رسول  ها از بیمارستان پذیرفت، نمونه

 آوری گردید. در شهر رشت جمع 5931در سال  )ص(اکرم

 تکنیک استخراج: cDNAو سنتز  RNAاستخراج 

RNA  از بافت طبق دستورالعمل شرکت سازنده

(Catt.NO:305-101 اجرا شد. پس از استخراج )

RNA  از بافت، سنتزcDNA  با استفاده از کیت تک

ای اجرا گردید و به این منظور از پرایمرهای طراحی  مرحله

( استخراج شده 3که از مقاله )  Ul30شده برای تکثیر ژن

نمارک سنتز گردید، و توسط شرکت تک کوپنهاگن دا

میکرولیتر میکس  57استفاده شد. مخلوط واکنش شامل 

PCR  ،5 میکرولیتر از  5و  میکرولیتر از پرایمر رفت

میکرولیتر آب مقطر  1( به همراه 5پرایمر برگشت )جدول 

استخراجی است. سپس  RNAمیکرولیتر از  9استریل و 

درجه  11دقیقه در دمای  47مخلوط واکنش به مدت 

گراد در دستگاه ترمال سایکلر قرار گرفت تا  انتیس

cDNA .سنتز گردد 

به منظور از بافت تازه و پارافینه:  DNAاستخراج 

 1های  های پارافینه برش دپِارافینه کردن، ابتدا از بلوک

میکرونی تهیه گردید. سپس به منظور حذف پارافین 

 ها در محلول زایلن قرار داده شدند و به منظور نمونه

درصد  47و  67و  87و  577آبگیری به ترتیب در اتانول 

قرار گرفتند. در نهایت برای اجرای فرآیند استخراج 

DNA ها، از کیت استخراج  بافتDNA  شرکت

Geneall (Cat.NO: 305-101 استفاده شد. سپس )
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استخراج شده آنالیزی  DNAبه منظور بررسی خلوص 

و  267وج استخراجی در طول م DNAمبتنی بر جذب 

نانومتر به وسیله دستگاه اسپکتوفتومتر صورت  287

 گرفت.

به منظور اطمینان از قابل تکثیر ژن بتاگلوبین انسانی: 

PCR  بودنDNA  استخراج شده، تکثیر ژن بتاگلوبین

انسانی با استفاده از پرایمر اختصاصی ژن بتاگلوبین انسانی 

دید. به که از مقالات علمی استخراج شده است، اجرا گر

میکرولیتر  1/52منظور تکثیر ژن بتا گلوبین انسانی، ابتدا 

Master Mix  5میکرولیتر آب مقطر و  6به همراه 

میکرولیتر پرایمر برگشت  5میکرولیتر پرایمر رفت و 

استخراجی  DNAمیکرولیتر  1/4( به همراه 5)جدول

ریخته و به صورتی که  2/7داخل یک میکروتیوب استریل 

میکرولیتر گردد. برای کنترل  21ی برابر با حجم نهای

سکوانسینگ،  PCRای که با تکنیک  مثبت از نمونه

ویروس هرپس سیمپلکس تشخیص داده شده بود، از 

برای کنترل  آزمایشگاه ویروس شناسی کیوان اخذ گردید.

منفی تمام مقادیر درون میکروتیوب منتقل شد اما به جای 

ب مقطر استریل افزوده شد. میکرولیتر آ 1/4نمونه مقدار 

-سپس میکروتیب در دستگاه ترمال سایکلر )اپندورف

آلمان( قرار داده شد و واکنش زنجیره پلیمراز با برنامه 

قابل مشاهده است، اجرا  2زمانی و دمایی که در جدول 

 شد.

به ویروس هرپس سیمپلکس:  UL30تکثیر ژن 

ویروس هرپس سیمپلکس تیپ  UL30منظور تکثیر ژن 

میکرولیتر  21، ابتدا مخلوط واکنش با حجم نهایی 2

مطابق روش بالا تهیه و واکنش زنجیره پلیمراز با برنامه 

قابل مشاهده است، اجرا  9زمانی و دمایی که در جدول 

      شد.

آنالیز کیفی به کمک ژل آگارز و سیستم آنالیز کیفی: 

ا بعد ه الکتروفورزیس انجام می شود. برای این منظور نمونه

% برده شد  1/5برای بررسی نهایی روی ژل آگارز  PCRاز 

 PCRو با استفاده از دستگاه ترانس لومیناتتور محصول 

 مشاهده گردید.

به آنالیز کمی به کمک دستگاه اسپکتوفتومتر: 

قابل تشخیص  DNAمنظوره تعیین حداقل غلظت 

DNA  ویروس، ابتدا غلظت اولیه با دستگاه اسپکتوفتومتر

های متوالی با برنامه دمایی و  ین و بعد از تهیه رقتتعی

 انجام شد. UL30مریزاسیون ژن  زمانی فوق الذکر، پلی

 
 

 : پرایمرهاي مورد استفاده در این تحقیق6جدول

 نام پرایمر توالی سایز قطعه تکثیري رفرانس

3 476 bp 
5'CAGTACGGCCCCGAGTTCGTGA3' HSV F 

5'GTAGATGGTGCGGGTGATGTT3' HSV R 

57 122 bp 
5'ATAGACCAATAGGCGAGAGTCA3 Beta F 

5'GGAATTTGGACAGAACATTGGAACT3' Beta R 

 

 

 براي تکثیر ژن بتا گلوبین PCR: برنامه زمانی و دماي 2جدول 

 تعداد سیکل برنامه

 سیکل 5 دقیقه 1 –درجه سانتیگراد  31 تقلیب اولیه

 سیکل 91 انیهث 41 –درجه سانتیگراد  31 ثانویه تقلیب

 ثانیه 97 –درجه سانتیگراد  14 اتصال پرایمرها
 

 ثانیه 97 –درجه سانتیگراد  02 سازی طویل
 

 سیکل 5 دقیقه 57 –درجه سانتیگراد  02 سازی نهایی طویل
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 ویروس هرپس سیمپلکس UL30براي ژن  PCR: برنامه زمانی و دمایی 9جدول 

 تعداد سیکل برنامه

 سیکل 5 دقیقه 57 –رجه سانتیگراد د 34 تقلیب اولیه

 سیکل 41 دقیقه 5 –درجه سانتیگراد  34 ثانویه تقلیب

 ثانیه 97 –درجه سانتیگراد  69 اتصال پرایمرها
 

 ثانیه 17 –درجه سانتیگراد  02 سازی طویل
 

 سیکل 5 دقیقه 57 –درجه سانتیگراد  02 سازی نهایی طویل

 

 ها یافته

با توجه به اطلاعات اران: اطلاعات دموگرافیک بیم

دموگرافیکی که از طریق مطالعه پرونده بیماران بدست 

 47بیماران مورد بررسی سن اکثر بیماران بین  07آمد از 

%( 57سال ) 47ترین آنها  زیر  %(  و کم49/45سال ) 17تا 

است. از لحاظ گروه خونی اکثر بیماران دارای گروه خونی 

+) O54/90و کمترین آنها )% AB- (23/4 است. از )%

%( سابقه قند 87مورد با درصد فراوانی ) 16این تعداد 

%( 27مورد با درصد فراوانی ) 54خون نداشته و تعداد 

 48نمونه مورد بررسی تعداد  07سابقه قند خون دارند. از 

%( سابقه فامیلی سرطان 10/68مورد با درصد فراوانی )

صد فراوانی مورد با در 22پستان نداشته و تعداد 

%( سابقه فامیلی سرطان پستان دارند. از لحاظ 49/95)

%( سابقه 87مورد با درصد فراوانی ) 16تعداد قند خون 

%( 27مورد با درصد فراوانی ) 54قند خون ندارند و تعداد 

 سابقه دارند.

جهت تایید حضور نتیجه تکثیر ژن بتاگلوبین انسانی: 

DNA  و قابلPCR اختصاصی جهت  بودن آن از پرایمر

تکثیر ژن بتا گلوبین انسانی استفاده گردید. مشاهده قطعه 

522bp دهنده تکثیر قطعه ای از ژن بتا گلوبین  نشان

 DNAنمونه مورد بررسی بر روی  07از  انسانی است.

استخراجی از بافت تومور پستان هیچ نمونه مثبتی که  

ده حاکی از حضور این ویروس در تومور باشد مشاهده نش

استخراجی از  RNAاست. همچنین در بررسی که بر روی 

بافت توموری که به منظور تشخیص اینفیلتراسیون 

لنفوسیتی صورت گرفت نیز هیچ نمونه مثبتی مشاهده 

نشد. در نتیجه توزیع فراوانی ویروس در بافت تومور همه 

باشد. این نتیجه  بیماران مبتلا به سرطان پستان منفی می

ارتباط بین این ویروس و کارسینوم پستان  حاکی از عدم

ویروس هرپس سیمپلکس  UL30تکثیر ژن  باشد. می

دهنده تکثیر ژن  نشان 406bpمشاهده قطعه : 2تیپ 

UL30 .ویروس است  

 

 

 هاي مورد بررسی نمونه 61تا  6هاي  جفت بازي، چاهک 611: سایز نشانگر استاندارد با وزن M: تکثیر ژن بتاگلوبین انسانی. 6تصویر 

Bp122 

Bp122 
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باند داده  bp  651جفت بازي،  نمونه کنترل مثبت  که در  611: سایز نشانگر استاندارد با وزن  Mویروس  UL30تکثیر ژن  :2تصویر 

 هاي مورد بررسی نمونه 9تا 6هاي  است، نمونه کنترل منفی، چاهک

 

 
 جفت بازي 611: سایز نشانگر استاندارد با وزن M مثبت براي آنالیز کمی  رقیق شده نمونه کنترل  DNA: بررسی غلظت 9تصویر 

 

 بحث 
های مزمن و بسیار خطرناک است که  سرطان از بیماری

اندازد و بر  های مختلف به خطر می سلامت افراد را در سن

جسم و روان افراد و اجتماع تاثیرات جبران ناپذیری 

 (.57گذارد ) می

تر از سرطان پستان  کننده انی نگرانبرای زنان هیچ سرط

 17ترین علت مرگ زنان در سن  نیست. این بیماری شایع

 (.55سالگی است ) 47تا 

ها را  مطالعات صورت گرفته در دو دهه اخیر نقش ویروس

در ایجاد سرطان ثابت نموده است. مطالعات متعدد ثابت 

تواند آلوده به  های سرطانی انسان می نموده که سلول

 (.52باشد ) HSV1روس وی

در این تحقیق که به منظور بررسی حضور و مقایسه میزان 

ویروس هرپس سیمپلکس در  DNAبا  RNAفراوانی 

های تازه و پارافینه تومور پستان صورت گرفت تا  نمونه 07

از تاثیر حضور این ویروس بر روی سرطان پستان اطمینان 

این امر حاصل شود هیچ نمونه مثبتی مشاهده نشد که 

باشد.  نشانگر عدم حضور این ویروس در سرطان پستان می

با توجه به اینکه در این تحقیق علاوه بر بافت پارافینه، 

بافت تازه هم مورد بررسی قرار گرفته است امکان خطا به 

علت آلودگی در اثر تماس با محیط بسیار پایین است و به 

 در صورت وجود اینفیلتراسیون  RNAعلت بررسی

 لنفوسیتی امکان شناسایی وجود داشت. 

گزارش نمودند که  2771تی سای و همکارانش در سال 

HSV1  با تومور خوش خیم پستان )فیبرآدنوما( رابطه

Bp476 

 
Bp476 
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داشت اما در تومورهای بدخیم پستان این رابطه مشاهده 

از این رو این ویروس به عنوان فاکتور  (.59نشده است )

خطر در ایجاد این نوع تومور معرفی گردید.از آنجایی که 

ها از نوع کارسینوم بودند  در پژوهش حاضر تمامی نمونه

 دهد. این امر نتایج تی سای را محتمل نشان می

توسط اقبالی و همکارانش  2752ای که در سال  در مطالعه

نمونه فیبرآدنوم انجام  24وم و نمونه کارسین 24بر روی 

نمونه  2های کارسینوم و  نمونه در نمونه 2شد در مجموع 

آلوده  HSVهای فیبــرآدنوم به ویروس  در نمونه

های پارافینه در این تحقـیق فقط از نمونه بودنـــد.

بوده است  PCRاستفاده شده و تکنیک مورد استفاده 

و این پژوهش با توجه علت اختلاف بین نتایج اقبالی (. 54)

گیری اقبالی ازبیمارستان فیروزگر  محل نمونهبه اینکه 

تهران بوده و فقط از بافت پارافینه استفاده شده است این 

امکان وجود دارد که به علت پراکندگی متفاوت ویروس در 

های مثبت به علت  نقاط مختلف کشورو یا وجود نمونه

ام پارافینه کردن یا آلودگی در اثر تماس با محیط در هنگ

مراحل انتقال در آزمایشگاه بیمارستان یا محل استخراج 

 باشد.

ای که توسط کلر و همکارانش به منظور مقایسه  در مطالعه

خیم پستان با افراد سالم انجام  افراد مبتلا به سرطان خوش

ارتباط نزدیکی با نوع  HSV1شد، نشان داد که 

(. با 51وادگی دارد )خیم سرطان پستان از نوع خان خوش

های  مورد بررسی در پژوهش  توجه به بدخیم بودن نمونه

حاضر و با توجه به نتایج حاصل از پژوهش تی سای نتاج 

 باشد. به دست آمده توسط کلر محتمل می

های خانواده هرپس ویریده که نقش آنها در  از دیگر جنس

مورد  92است. از  EBVسرطان پستان ثابت شده ویروس 

ای که به منظور بررسی تاثیر ویروس هرپس تیپ  العهمط

IV (EBV در سرطان پستان با استفاده از تکنیک )

PCR ،مطالعه از لحاظ حضور این  مورد 22 انجام شد

 مطالعهمورد  57و  (24-56) مثبت اعلام شدویروس 

. با توجه به تعداد بالای نتایج (23-21) منفی اعلام شد

مال وجود دارد که این تیپ از مثبت گزارش شده این احت

زایی نقش داشته باشند، اگرچه  خانواده هرپس در سرطان

ها از لحاظ تکنیک مورد استفاده با پژوهش  این پژوهش

حاضر مطابقت دارد ولی از آنجایی که هیچ کدام به تاثیر 

از خانواده هرپس ویریده   HSV2یا  HSV1حضور 

 Iر تاثیر هرپس تیپ توان آن را دلیلی ب نپرداخته است نمی

بر سرطان پستان دانست. تعداد کمی مطالعات هم در  IIو 

( در سرطان CMV) Vزمینه تاثیر ویروس هرپس تیپ 

انجام شده است که از  PCRپستان با استفاده از تکنیک 

از لحاظ حضور این  مورد 6 ،مورد مطالعه 0مجموع 

و تنها یک مورد  (99-97) ویروس مثبت اعلام شدند

 . (94) العه منفی اعلام شدمط

با  HSVپژوهش حاضر حاکی از عدم ارتباط ویروس 

باشد با این وجود تحقیقات دیگری در  سرطان پستان می

زمینه ارتباط ویروس هرپس سیمپلکس با ایجاد سرطان 

ها نیز  در سایر اعضا بدن صورت پذیرفت که در این پژوهش

ایی یافت ارتباط معناداری بین این ویروس و سرطان ز

نشد، به عنوان مثال هایدشیم و همکارانش نشان دادند که 

از یک میزان بالایی در نثوپلازیای  HSV2اگرچه عفونت 

(. با این وجود این ویروس 91سرویکس برخوردار است )

تواند به طور مستقیم در فرایند انکوژنیک نقش داشته  نمی

و با  طور که در این پژوهش گفته شده همان (.96باشد )

تواند به  پژوهش حاضر نیز مطابقت دارد این ویروس نمی

طور مستقیم در فرایند انکوژنیک نقش داشته باشد. 

مطالعات صورت گرفته تا کنون ارتباط مستقیم بین این 

پیشنهاد ویروس و تومورزایی پستان را ثابت نکرده است. 

های دیگر  زایی، ویروس شود با توجه به قابلیت سرطان می

نواده هرپس مورد بررسی قرار گیرند. همچنین به منظور خا

تایید نتایج حاصله از تکنیک ساترن بلات یا هیبریداسیون 

DNA  استفاده شود. از طرفی با توجه به پراکندگی

متفاوت ویروس در نقاط مختلف کشور این پژوهش به 

 تر و در نقاط دیگر کشور نیز صورت پذیرد.  صورت گسترده

 

 نتیجه گیری
در در هیچ یک از  HSVبا توجه به عدم مشاهده ویروس 

بیماران مورد مطالعه و همچنین با استنباط از سایر 

توان بیان داشت که این  های صورت گرفته می پژوهش

ویروس در ایجاد سرطان پستان )کارسینوما( نقش نداشته 

و هیچگونه ارتباط معناداری بین این ویروس و 

است البته با توجه به حضور سایر زایی یافت نشده  سرطان

های هرپس ویروس در سرطان پستان و وجود نتایج  تیپ

های صورت گرفته  تایید کننده توسط سایر پژوهش

ها در  هرپس ویروس Vو  IVتوان از تاثیر تیپ  نمی

 نظر کرد. زایی صرف سرطان
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