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 ساركوم كاپوزي باHTLV-1  و HHV-8 همراهي ژنومبررسي 
***، مريم راستين ** ،محمود محموديدكتر *

  عليرضا خوييدكتر 
  دانشگاه علوم پزشكي مشهد،مركز تحقيقات ايمونولوژي پژوهشكده بوعلي دانشيار*

 ايمنولوژي، دانشگاه علوم پزشكي مشهددستيار تخصصي  **
 دانشگاه علوم پزشكي مشهد ،)ع(ي بيمارستان امام رضابخش آسيب شناسدانشيار  ***

 29/4/84  :  ،    تاريخ پذيرش مقاله15/11/83:  تاريخ دريافت مقاله
 

 چكيده
 بـه علـت مصـرف    يك تومور پوستي است كه در بيماراني كه سيستم ايمني تضعيف شده دارند و در دريافـت كننـدگان پيونـد                  ساركوم كاپوزي   : هدف

 بـا ايجـاد    آنهـا  ويروسـهاي لنفـوتروپيكي هسـتند كـه ارتبـاط     ازHHV-8  وHTLV-1ويروسـهاي   . كننـده ايمنـي ديـده مـي شـود      داروهاي سركوب
 دخيمي هـا ماننـد سـاركوم كـاپوزي     مساعد كننده در ايجاد ب ـ عوامليا   اين ويروسها مي توانند عوامل اوليه و      . مورد بررسي مي باشد    هاي مختلف   بدخيمي
 در نمونه هاي بافتي ضايعات ساركوم كاپوزي تشخيص داده شده مـورد بررسـي   HHV-8و HTLV-1 ه وجود ژنوم ويروس هاي   دراين مطالع.باشند

 .قرار گرفت
 آســيب شناســي بيمارســتان آزمايشــگاه در  زي ســاركوم كــاپوبــا تشــخيص   پوســت نمونــه بيوپســي بافــت35در ايــن پــژوهش : مــواد و روش كــار

و پـارافين    ميكرونـي از ايـن نمونـه هـا     5پس از تهيه برش هـاي  .   انتخاب شدكروسكوپي مجدد تشخيص تاييد گرديده بودكه  با بررسي مي )ع(امام رضا   
و بـا    HTLV-1ژنـوم    ، polو tax،  LTR سـپس بـا اسـتفاده از پرايمرهـاي اختصاصـي بـراي نـواحي         .   انجـام شـد  DNA عمـل اسـتخراج   ،زدايي

   .مورد بررسي قرار گرفت تكثير و  HHV-8 ژنوم  ،ORFK9-1 و ORF-26پرايمرهاي اختصاصي براي نواحي 
تمـامي  كـه در   وجـود نداشـت در حـالي    HTLV-1 ، ژنوم زيهيچيك از نمونه هاي بافتي ساركوم كاپونتايج اين مطالعه نشان مي دهد كه در :  نتايج

  .تاييد شد HHV-8 حضور ژنوم %)100( اين نمونه ها
و در فعـال شـدن عفونـت      ي زدر ايجـاد سـاركوم كـاپو   HTLV-1  كه  آلودگي بـا ويـروس  استنباط نمود توان مي ن يافته هابر اساس اي: نتيجه گيري

  .دخالتي ندارد HHV-8ويروس 
  .HHV-8، HTLV-1 ،  ساركوم كاپوزي:كلمات كليدي 

 
 مقدمه

يك تومور  (Kaposi's sarcoma, KS) زيساركوم كاپو
ستين بار توسط آقاي كاپوزي  كه نخبدخيم عروقي مي باشد

(Kaposi) در پوست با عنوان 1872 در سال Idiopathic 
multiple pigmented sarcoma of the skin معرفي 

سرطاني سلولهاي  اين بيماري ناشي از تكثير. )4(گرديد
 انواع باليني متفاوت  با مزانشيمي با ايجاد عروق جديد و

صورت ه ب ه بوده ومي باشد كه همگي داراي منشاء مشاب
 عليرغم  . بروز مي كنندتومورهاي متعدد پوستي يا احشايي

 اما چنين ،آنكه هنوز ماهيت دقيق ضايعه مشخص نگرديده
  نبودهپذيرفته شده است كه عامل ايجاد بيماري ويروس

(not virus induced) بلكه ممكن است ويروسها همراه با آن 
  به شدتسير بيماري همچنين  .(virus associated) گردند

 

  .)17( باشد تحت تاثير وضعيت سيستم ايمني بيمار مي
گروهي از ويروسها در گذشته به عنوان عامل ايجاد كننده 

 و HIV-1 ، CMVبيماري در نظر گرفته شده است كه شامل 
HPV1994در سال  . بوده اند Changهمكارانش در   و

ايدز ويروسي را كشف فرد مبتلا به سلولهاي ساركوم كاپوزي در 
نمودند كه به عنوان هرپس ويروس همراه با ساركوم 

  herpes virus)   associated  (Kaposi's sarcomaكاپوزي
ويروس هرپس  (HHV-8نام نهادند كه امروزه به عنوان 

اين ويروس اولين ويروس انساني  . شناخته مي شود) 8 -انساني
 . مي باشد(Rhadinovirus)از گروه موسوم به رادينوويروسها 

 به احتمال زياد HHV-8 وجود دارد كه شواهد زياديامروزه 
نقش دارد ولي به نظر مي رسد ادامه  ايجاد ساركوم كاپوزي در

 رشد ساركوم كاپوزي وابسته به مجموعه اي از عوامل 
Email: mahmoudi@mums.ac.ir                               0511  -8591922نمابر   ، 0511-8515110-15تلفن   ،  دكتر محمود  محمودي:ويسنده مسئولن
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 ساركوم كاپوزي  متفاوت برايچهارنوع باليني .)17(مي باشد
 :ازگزارش شده است كه عبارتند

 Chronic or) ساركوم كاپوزي مـزمن يـا نـوع كلاسـيك      -1
Classic KS)  

 Endemic or)  آفريقايييا نوعآندميك    ساركوم كاپوزي -2
African KS) 

 Transplantation)بعــــد پيونــــد  ســــاركوم كــــاپوزي -3
associated KS) 

 (AIDS related KS)وابسته به ايدز  ساركوم كاپوزي -4
ــين  در ــواع مخبـ ــاي   انـ ــاپوزي نمـ ــاركوم كـ ــاليني سـ تلـــف بـ

 تفـاوت اساسـي وجـود    و ميكروسكوپي ضايعات تقريبـا مشـابه بـوده      
ساركوم كاپوزي ازنظر باليني در پوسـت داراي سـه مرحلـه             .ندارد

  .مـي باشـد     (nodule)و نـدول      (plaque) پلاك   ، (patch)پچ  
  مقاطع عروقي فـراوان    ،نظر آسيب شناسي بافتي مشخصه ضايعه      از

كـه   منشعب در ضخامت درم در مرحله پـچ مـي باشـد          ك و كوچ
 كـوچكي از    جات دسـت  ،در مرحله پلاك تعداد آنها افزايش يافتـه       

سلولهاي دوكي شكل به ويژه در اطـراف عـروق نمايـان گرديـده            
گرچـه   .هيپودرم گسترش يابـد  وضايعه ممكن است تا عمق درم و 
ني يـا   عـروق خـو    (اين سلول هـا   تحقيقات مختلف در مورد منشاء      

به نتايج متفاوتي منتج شده اسـت امـا شـواهد بيشـتر بـه نفـع                 ) لنفي
 .)17( منشاء عروق لنفي دراين تومور است

 سيستم ايمني همراه    لي با اختلا  زشروع بيماري ساركوم كاپو   
بيمـاري نتيجـه واكـنش پيچيـده        ايـن   ايجاد  به نظر مي رسد      . است
 در نتيجـه    كـه (  Th1نـوع هـاي    سـيتوكاين     متعـدد هماننـد    عوامل

 و) اثـر عوامـل ناشـناخته ايجـاد مـي شـوند            يـا در   عوامل عفوني و  
 بيان كنتـرل نشـده انكـوژن هـا و           و  از طرفي    اختلال سيستم ايمني  

عوامل  از طرف ديگر باشد لذا نقش        ژنهاي سركوب كننده تومور   
عنوان عوامـل مسـتعدكننده ايجـاد    ه يا ب عفوني مختلفي در ايجاد و    

 وHTLV-1  ويـروس هـاي   .ي شده استبررسي زساركوم كاپو
HHV-8           جزو ويروسهاي لنفوتروپيكي هستند كه ارتباط آنهـا بـا

 مي باشـد  ي در مراكز تحقيقاتي مورد مطالعه       زايجاد ساركوم كاپو  
)2،3،5،8،9،13،15(. 

(Human herpesvirus-8) HHV-8   ــروس ــرپس وي ه
نــام ه قــبلا ب ـ  وبـوده  دو رشــته اي DNAانسـاني اســت كـه داراي   

KSHV herpesvirus) (kaposi's sarcoma associated 
 ايـن ويـروس مـي توانـد عامـل اوليـه ايجـاد               . )4( شـد ه مي   شناخت

بيماراني كه سيستم ايمني تضعيف شـده        يا در  باشد و  KSبيماري  

  كــه بــا  افــرادييــا   پيونــد و دريافــت كننــده بيمــاران(دارنــد 
 ايجـاد ) انـد  ويروسهاي ضعيف كننده سيسـتم ايمنـي آلـوده شـده          

 سـلولهاي   HHV-8ويروس  بيماري  در مراحل اوليه     .نمايد بيماري
آندوتليال را فعال مي كند اما در ضايعات پيشرفته بيان ژنهاي مرحله 

 بـا بـروز بـدون    TR  (terminal repeat)ديررس ويروس مثل ژن
 و داشـته  ژنهـاي سـركوب كننـده تومـور ارتبـاط         كنترل انكوژنها و  

 و) ترانسفورماسيون(ايجاد تغييرات بدخيمي     در    اساسي داراي نقش 
سـيتوكاين هـاي      .)7،14( وجـود آوردن سـاركوم حقيقـي دارد       ه  ب

 در درون   HHV-8التهابي محرك مهمي براي فعال شدن ويروس        
پراكندگي ويـروس در     موجبات گسترش و   سلولهاي آلوده بوده و   

 نــوعي از HHV-8گســترش عفونــت   .بافتهــا را فــراهم مــي كننــد
هاي ايمني را تحريك مي كنـد كـه قـادر بـه كنتـرل عفونـت                 پاسخ

ايجـاد    فعـال شـدن و     ،ويروسي نبوده و بر عكس موجب تحريـك       
ايــن ويــروس  عــلاوه بــر.   مــي شــودســاركوم كــاپوزي ضــايعات 
HHV-8     هاي متعددي همچون جلوگيري از فعال      روش مي تواند با

  Iكـلاس  MHC لكولهـاي ويا با كاهش ميزان م وFas شدن مسير 
 .)6، 1( نمايدفرار نيز از دسترس پاسخهاي ايمني سيتوتوكسيك 

  اسـت پيـك نيز يك رتروويروس لنفوترو     HTLV-1ويروس  
 ايـن ويـروس     .كه در مناطق خاصي از جهان انتشـار آنـدميك دارد          

 %3 حـدود    آندميك است و  استان خراسان   شمال   در دركشور ايران 
 HTLV-1عفونـت    . مـي باشـند     آن آلوده  هب مناطق    اين در افراداز  

فرد را مستعد ابتلا     موجب ايجاد نقايص ايمني در ميزبان مي شود و        
 افراد آلوده نيز ايجـاد      % 1-5 در به عفونتهاي فرصت طلب نموده و     

با    HTLV-1.)2( كند مي HAM/TSPيا  و  ATLبيماري هاي 
 افـزايش بيـان برخـي از        نسخه برداري سلولي موجب   عوامل  تاثير بر 
افـزايش   و  2R- IL و  IL-2 مثـل    يننده رشد سـلول    ك مهارژنهاي  

در سـلولها     در سلولهاي آلوده مي شـود و       مهارنسخه برداري بدون    
 . كنـد   ايجاد مي  منوكلونال كلونال و  هيپرپلازي پلي   بدخيمي و  ييرغت

 موجب كـاهش بيـان ژن       HTLV-1 ويروس   taxاين ژن    علاوه بر 
افزايش ميزان خطـا در      با    پليمراز در سلولهاي آلوده شده و      -βآنزيم  

 .يش مي دهدا را افزناهنجاري احتمال ايجاد هنگام نسخه برداري
و HTLV-1   ويـروس هـاي   ژنـوم وجـود   حاضردر مطالعه

HHV-8  ــاي ــه ه ــافتي در نمون ــاپو ب ــاركوم ك ــايعات س ي ز ض
 آزمايشگاه آسيب شناسي بيمارستان امـام       تشخيص داده شده در   

 .يمدادمورد بررسي قرار را ) ع(رضا 
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 دكتر محمود محمودي
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 مواد و روش كار 
 رد امــو  اسـلايدهاي ميكروسـكوپي  ايـن مطالعـه تحليلــي    در

 بايگــاني بخــش آســيب شناســي موجــود درســاركوم كاپوســي 
ــا ــوان  ســال گذشــته20 كــه در )ع(  رضــامبيمارســتان ام ــه عن  ب

مجـدد  مورد بررسي   ساركوم كاپوزي تشخيص داده شده بودند       
از بافتهـاي پارافينـه     صورت لزوم     در ميكروسكوپي قرار گرفته و   

توسـط  و   عمل آمد ه  رنگ آميزي اختصاصي ب    برشهاي مجدد و  
 بـراي   مورد با تشخيص قطعي ساركوم كاپوزي      35 پاتولوژيست

 5 برشـهاي    ي پارافينه  از نمونه ها   .لكولي انتخاب شدند  ومطالعه م 
در ميكروتيــوب هــاي اســتريل قــرار گرفتــه و  ميكرونــي تهيــه و

 هـاي ملكـولي بـه آزمايشـگاه      بررسـي  و DNA استخراججهت  
 .بيولوژي ملكولي پژوهشكده بوعلي ارسال گرديد

نمونه هاي بافتي برش   :از بافت پارافينهDNA استخراج 
  اكتان ليتر ميلي 1 با استفاده از  دو بار ميكروني ابتدا5خورده 

سانتريفوژ در  ودر دماي اتاق انكوباسيون  دقيقه 30بار هر(
 ليتر ميلي 5/0و دو بار نيز با )  دقيقه5مدت ه ب  rpm 8000دور

 و)  دقيقه5مدت ه  ب 8000rpmفوژ در دورسانتري(اتانل مطلق
 3-5 مدته   بC 50°انكوباسيون در دماي  قطره استن و 3-2

 بافر μl 100 بعد از آن توسط  ند ودقيقه پارافين زدايي شد
 )mM 50 mM , Tris  1 , EDTA 5/0  %Tween ( حاوي 

μg/ml  200  آنزيم پروتئينازK مورد هضم آنزيمي قرار گرفت 
 دقيقه 10سپس   و)C37°دماي  انكوباسيون در طول شب در(

 8000بعد از سانتريفوژ در دور  قرار گرفت و C 95° در دماي
rpm دقيقه محلول رويي 1مدت ه  ب (supernatant) كه 
 PCRجهت آزمايش  است جمع آوري شده و  DNAحاوي 
 . نگهداري شد-C 20° در دماي

 PCR:        ابتدا براي اطمينان از سالم بودنDNA    اسـتخراج شـده   
 

 در آزمـايش بـر   (PCR inhibitors)نبودن مواد مهار كننـده   و
روي همه نمونه ها با پرايمرهـاي بتـا اكتـين كـه يكـي از ژنهـاي            

housekeeping  در همه افراد بيان مـي شـود آزمـايش            است و
PCR  ن بــا اســتفاده از پرايمرهــاي   پــس از آ  انجــام شــد و

ويـــروس   LTR و  tax ،polاختصاصـــي كـــه بـــراي نـــواحي 
HTLV-1   ــواحي ــروس ORFK9-1 و ORF-26و نـــ  ويـــ

HHV-8طراحي شده است PCR      اختصاصـي انجـام گرديـد.  
توالي پرايمرهاي مورد استفاده و طـول قطعـات مـورد انتظـار در       

PCR مشخص شده است1 در جدول . 
با  و همه پرايمرها ابتدا در شرايط استاندارد با DNAتكثير   

هاي ددر صورت نياز براي حذف بان انجام و μl 25 حجم نهايي
 براي هر پرايمر عمل بهينه سازي واكنش با تغيير غير اختصاصي

 و dNTPs و MgCl2هاي  مجيا تغيير ح  وannealingدماي 
 Techne يكلرادر ترموسDNA  تكثير. پرايمرها  صورت گرفت

 مناسب annealingدماي  و  سيكل انجام شد45 در Genius مدل
 تجربي تعيين گرديد تا باندهاي غير به صورتهر سري پرايمر 

 : شرايط بهينه به صورت زير مشخص شد.  ذف شوندحاختصاصي 
mM 4 ، dNTP  μm 200 ،pol  unit Taq DNA 1( 

)DNA  μ l2 ،  mM primers 3/0 ،  MgCl براي  2
 HHV-8 ويروس ORF-26بوط به ناحيه  مرDNAتكثير 

 PCRجهت افزايش حساسيت واختصاصيت واكنش آزمايش 
در مرحله دوم اين واكنش . انجام شد nested-PCR به صورت

ه لوله آزمايش افزوده شد ب از محصول مرحله اول μl 2مقدار 
 بقيه .  تعيين گرديدسيكل 30وتعداد سيكلها نيز در مرحله دوم 

 μl 5 مقدار PCRپس از اتمام . رحله اول انجام شدشرايط همانند م
ه ب اتيديوم برومايد % 3/0 حاوي % 2از محصول بر روي ژل آگارز 

 مورد UV اشعه الكتروفورز ونتيجه توسط ساعت مدت يك
 .بررسي قرار گرفت

 .HHV-8 و HTLV-1 براي بررسي وجود ژنوم كار رفتهه مشخصات پرايمرهاي ب: 1دول ج
 طول قطعه توالي ژن مربوطه نام پرايمر
HT-1 HTLV-1 tax GGA TAC CCA GTC TAC GTG T 
HT-2 HTLV-1 tax GAG CCG ATA ACG CGT CCA TCG 158 bp 
HT-1 HTLV-1 tax GGA TAC CCA GTC TAC GTG T 
HT-4 HTLV-1 tax GGT CTG GAA AAG ACA GGG TTG 367 bp 
HP-1 HTLV-1 pol CCC TAC AAT CCA ACC AGC TCA G 
HP-4 HTLV-1 pol AAT ACC AAT GGG TTT GTT T 250 bp 
LT-1 HTLV-1 LTR AAA AGC GTG GAG ACA GTT CAG GAG G 
LT-2 HTLV-1 LTR TCG TAT CCC GGA CGA GCC CCC AA 451 bp 
K9F HHV-8 ORFK9-1 CCC TTT CGC GGA TAT ACA CA 
K9R HHV-8 ORFK9-1 AGT GAG GGG AAA GCG TCA AT 184 bp 

26F(out) HHV-8 ORF-26 AGC CGA AAG GAT TCC ACC AT 
26R(out) HHV-8 ORF-26 TCC GTG TTG TCT ACG TCC AG 233 bp 
26F(in) HHV-8 ORF-26 TAT TCT GCA GCA GCT GTT GG 
26R(in) HHV-8 ORF-26 TCT ACG TCC AGA CGA TAT GTG C 138 bp 
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 نتايج 
 از نظر پراكندگي محل ضايعات بر اساس اطلاعات موجـود          

نمونه ها از ضـايعات دسـت  و        % 26،  از ضايعات پا   نمونه ها % 56
همچنـين از نظـر پراكنـدگي       .  بـود  از ضايعات ساير نواحي   %  15

در % 22  فقــط  و60ســنين بــالاي  در) %78(ســني اكثــر بيمــاران 
نه ها متعلق به بيمـاران مـرد        از نمو  % 89.  سال هستند  60سنين زير 

تمامي نمونه هاي انتخاب شده     .  متعلق به بيماران زن بود    %  11و  
داراي نماي مشخص بافتي سـاركوم كاپوسـي بـوده و اغلـب در         

 ).  2و1شكل (مرحله پلاك و ندول قرار مي گرفتند 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

نماي بافتي ساركوم كاپوسي در مرحله ندولر، رنگ آميزي : 1 شكل 
H/E 10×20 ، درشت نمايي . 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

نماي بافتي ساركوم كاپوسي در مرحله ندولر، رنگ آميزي : 2شكل 
H/E ، 10×20درشت نمايي . 

يك از  هيچنتايج حاصل از اين تحقيق نشان مي دهد كه در          
،  LTR و   tax  ،pol  انجام شده با پرايمرهـاي     PCRنمونه ها در    

DNA  ــروس ــدارد HTLV-1 وي ــالي.   وجــود ن ــه در در ح  ك
  مربوط به  DNA وجود)%100(ي مورد مطالعه  هانمونهتمامي 

   .)2جدول (   مشخص گرديد HHV-8 ويروس 

 HHV-8 با پرايمرهاي ويروس PCRاطلاعات بيماران ونتايج :  2جدول 
 .HTLV-1ويروس  و

 HHV-8 PCR HTLV-1 PCR مشخصات بيماران

شماره
س 

جن
 

سن 
)

سال
( O

R
F-26

 
(out)

 O
R

F-26
 

(in)
 O
R

FK
9-1

 

LTR
 

tax
 pol
 

 - - - - + +  65 مذكر 1
 - - - - + + 25 مذكر 2
 - - - + + + 41 مذكر 3
 - - - + + + 79 مذكر 4
 - - - + + + 75 مذكر 5
 - - - + + + 50 مونث 6
 - - - + + + 61 مذكر 7
 - - - + + - 45 مذكر 8
 - - - + + + 43 مذكر 9

 - - - + + + 64 مذكر 10
 - - - + + + 75 مذكر 11
 - - - + + + 64 مذكر 12
 - - - + + + 70 مذكر 13
 - - - + + + 43 مذكر 14
 - - - + + - 70 مذكر 15
 - - - + + + 19 مذكر 16
 - - - + + + 45 مذكر 17
 - - - + + - 42 مذكر 18
 - - - + + + 73 مذكر 19
 - - - + + - 60 مذكر 20
 - - - + + + 70 مذكر 21
 - - - + + + 60 مونث 22

ثبت  23
 نشده

ثبت 
 نشده

- + + - - - 

 - - - + + + 75 مذكر 24
 - - - + + + 68 مذكر 25
 - - - - + + 89 مذكر 26
 - - - + + + 43 مذكر 27
 - - - + + - 60 مذكر 28
 - - - + + + 75 مونث 29
 - - - + + - 80 مذكر 30
 - - - + + - 60 مذكر 31
 - - - + + + 61 مذكر 32
 - - - - + - 60 مذكر 33
 - - - + + - 68 مذكر 34
 - - - + + + 78 مونث 35
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مانگونه كه در جدول نتايج مشـاهده مـي شـود حساسـيت             ه
  متفـاوت اسـت      HHV-8-DNAپرايمرهاي مختلف در تكثير       

  ناحيـه  outer با اسـتفاده از پرايمرهـاي        PCRبه گونه اي كه در      
ORF-26 نتيجه مثبـت شـد در      %)  71( نمونه   35 نمونه از    25  در

  كه به دنبال مرحله اول بـا اسـتفاده           nested-PCRحالي كه در    
 انجام شد در تمامي     ORF-26 همين ناحيه    innerاز پرايمرهاي   

 مثبـت گـزارش   PCR تكثير و نتيجـه  HHV-8-DNAنمونه ها  
 با پرايمرهـاي    PCRبه منظور تعيين حساسيت       %).  100(گرديد  

 4 نيـز صـورت پـذيرفت كـه در           ORFK9-1مربوط به  ناحيـه        
. نتيجـه منفـي حاصـل گرديـد         ) مـوارد % 11( نمونـه    35نمونه از   

 ).3شكل (
 
 

 
 
 
 
 
 

 انجام شده با  Nested-PCR از محصولاتDNAژل : 3شكل 
 .HHV-8 ORF-26(in)پرايمرهاي 

: 6كنترل مثبت، ستون: 5 ستون نمونه هاي بيماران،: 9 الي 7 و4 الي1هاي  ستون
 . DNA- (100 bp ladder) استاندارد وزن ملكولي: 10كنترل منفي، ستون

 
 گيري و نتيجهبحث 

ــروس   يــك HHV-8 (Human Herpes virus-8)وي
 ويروس هاي ايجاد كننـده تغييـرات        ازگروهگاماهرپس ويروس   

كـه توانـايي ايجـاد      سلولها اسـت     دربدخيمي  ) ترانسفورماسيون(
ــان ومــور ت ــد در ميزب  دراز آنجــا كــه ايــن ويــروس  . )4(را دارن

 انـواع بـاليني     ضـايعات همـه    دوكي شـكل   سلولهاي آندوتليال و  
 ايجــاد وجــود دارد گفتــه مــي شــود كــه در  يزســاركوم كــاپو

عملكـرد آن در     مكانيسـم     هنـوز   اما    بيماري نقش دارد   )پاتوژنز(
ايـن  در ضـمن       .نشـده اسـت    مشـخص    ي  زساركوم كاپو ايجاد  

  يافت نمي شود وKSبيماران مي بافتهاي غير ساركو  ويروس در 
ــاي   ــاير توموره ــي در س ــاركوم و عروق ــوم و آنژيوس ــل آنژي  مث

تومورهاي پوستي ديگـر مثـل كارسـينوم سـلولهاي اسـكواموس         

(SSC) ويـروس    . )14( نـدارد  وجـود    نيـز    ملانوم    وHHV-8  
 زنــدگي  قــديمي طــور نهفتــه وه در ســلولهاي بيمــاران فــوق بــ

مثل شود  در شرايطي كه سيستم ايمني فرد تضعيف          و مي كند 
 بـه علـت    يـا اگـر فـرد       و HIV-1آلوده شدن فـرد بـا ويـروس         

فعـال  ،  كنـد   مصرف سركوبگر ايمني  داروهاي   ،پيونددريافت  
  ).  16، 11، 10 (مي شود

ــه  ــا ك ــروس از آنج ــردن   HTLV-1 وي ــوده ك ــا آل ــز ب  ني
يستم ايمني را تضـعيف      س +CD4)سلولهاي   ( Thلنفوسيتهاي  

 عفونـت هـاي فرصـت        نمـودن  يا فعال  زمينه را براي ايجاد و     و
در ضمن چون با افزايش نسخه برداري        طلب فراهم مي كند و    

 كننـده   مهـار  موجب افزايش بيان تعدادي از ژنهاي        مهاربدون  
 كـه آلـودگي بـا       اين امكان وجود دارد    ،  رشد سلولها مي شود   

عـال كـردن عفونـت نهفتـه     از طريـق ف HTLV-1    ويـروس 
HHV-8              يك عامل زمينـه سـاز در ايجـاد سـاركوم كاپوسـي 

 از آنجا كه شمال خراسان از نواحي آندميك آلـودگي           . باشد
 مي باشد، ايـن مطالعـه بـه منظـور بررسـي             HTLV-1ويروس  

احتمالي همراهي اين ويروس در بافت هاي ساركوم كاپوسـي          
 نشـان داد  ين تحقيـق      ا دست آمده از  ه   نتايج ب  . طراحي گرديد 

  ويـروس  DNA نمونه هاي مـورد بررسـي         يك از  هيچ كه در 
HTLV-1  وجود كه ر حالي ، د  وجود ندارد  DNA    ويـروس

HHV-8   گفت  توان مي لذا   . مشخص گرديد ها    نمونه همهدر 
ي زدر ايجاد ساركوم كـاپو HTLV-1 كه  آلودگي با ويروس

  رد و دخـالتي نـدا    HHV-8و در فعال شدن عفونـت  ويـروس          
مـوثر در تضـعيف       مطالعات بعدي ساير عوامل زمينه سـاز       در  

 .سيستم ايمني مورد بررسي قرار گيرد
 نيز مشـاهده شـد حساسـيت         همانگونه كه در جدول نتايج    

 متفاوت اسـت    HHV-8-DNAپرايمرهاي مختلف در تكثير       
ــ ــوان گفــت كــه  كــه طــوريه ب ــه  nested-PCR مــي ت  ناحي
 ORF-26ــترين حس ــر  داراي بيشـــ ــراي تكثيـــ ــيت بـــ   اســـ

DNA  ويــروسHHV-8 چــون ناحيــه فــوق داراي   اســت
در مطالعـات قبلـي نيـز       .   اسـت  ) سكوانس (تواليكمترين تغيير 

 HHV-8-DNA بهترين قطعه براي شناسايي      ORF-26قطعه  
 كـه در انجـام      پيشـنهاد مـي گـردد     لذا    )12(معرفي شده است    

PCR   بــراي تشــخيصHHV-8   ه  پرايمرهــاي ايــن ناحيــ از
 . شودپيشگيريشود تا از ايجاد پاسخهاي منفي كاذب استفاده 
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 شكر وقدرداني ت
 از مراتب تشكر وقدرداني خود راوسيله نويسندگان  ينه اب
 كه با محترم پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي مشهدنت معاو

خود امكان انجام اين طرح پژوهشي را فراهم  ليحمايت ما
 .نموده اند ابراز مي دارند
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