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 (مقاله پژوهشی)

و سرطان پروستات با روش هاي  پاپیلوما ويروس انسانيمطالعه ارتباط بین 

 در بیمارستان هاي اهواز PCRايمونوهیستوشیمي و 

 
 2، معصومه شیرالی 2، پرستو ارزانی *1افسون شریعت

 

 چکیده
 Human) پاپيلوما ويروس انسانيژنوتيپ هاي پرخطر زمينه و هدف: 

papillomavirus, HPV)  با القاء تغييراتي در اپيتليوم پروستات منجر به سرطان
و  HPVپروستات مي شوند. هدف از اين مطالعه، شناسايي ارتباط بين عفونت 

 ,Immunohistochemistry)سرطان پروستات با روشهاي ايمونوهيستوشيمي 

IHC)  وPCR (Polymerase chain reaction)  .در بيمارستان هاي اهواز بود  
نمونه پارافينه بافتي پروستات از  05مقطعي، -ن مطالعه توصيفيياروش بررسي: در 

جمع آوري گرديد.  89بايگاني آزمايشگاه هاي پاتولوژي بيمارستان هاي اهواز در سال 
نمونه ديگر از بيماران با  50نمونه بافتي از بيماران با سرطان پروستات و  50

، PCRو  IHCرل( انتخاب شد. با روش هاي هيپرپلازي خوش خيم پروستات )كنت
 در نمونه ها تشخيص داده شد. HPVعفونت 
 IHC( نمونه سرطان پروستات توسط %61) 4در HPV E7 آنكوپروتئين  يافته ها:

( نمونه سرطان %61) 4ويروسي در همان  L1ژن  PCRبيان گرديد. با روش 
نه هاي سرطاني تشخيص نيز در همان نمو HPV E7پروستات شناسايي گرديد و ژن 

و سرطان پروستات ارتباط معناداري وجود داشت  HPVداده شد. بين عفونت 
(P=0.03) . 

نقش مهمي در توسعه سرطان  HPV16ج، عفونت يبا توجه به نتا گيری:نتيجه
ميتواند جهت تشخيص  IHCپروستات در بيمارستان هاي اهواز دارد. بعلاوه، روش 

بيماران سرطان پروستات بكار رود و اين تكنيك را در  HPVآنكوپروتئين هاي 
 نمود.  PCRميتوان جايگزين روش 

 
، سرطان پروستات، ايمونوهيستوشيمي، پاپيلوما ويروس انساني واژگان کليدی:

PCR، بيمارستان هاي اهواز. 
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 مقدمه

سرطان پروستات رایجترین سرطان در مردان در 

(. سابقه خانوادگی، افزایش سن، 1سراسر جهان می باشد )

رژیم غذایی و عوامل محیطی در ایجاد این سرطان 

(. بیماری های منتقل شده از طریق 2دخالت دارند )

جنسی ممکن است نقش مهمی در شروع سرطان 

 ویروس پاپیلومای انسانی(. 3ت داشته باشند )پروستا

(Human papillomavirus, HPV)  یکی از

 رایجترین عوامل عفونی انتقال یافته از طریق جنسی است

. این ویروس یک ویروس کوچک فاقد پوشش با (4)

DNA  پاپووا حلقوی دو رشته ای متعلق به خانواده

 (.5می باشد ) ویریده

می تواند سبب  انسانی ویروس پاپیلومایعفونت 

التهاب پروستات شده و شواهد نشان می دهد التهاب 

سرطان (. 6) مزمن در بروز سرطان پروستات دخالت دارد

در بافت انسانی اثبات شده است. خاصیت  HPVزایی 

تومورزایی ویروس بدلیل ایجاد عفونت پایدار و بیان دو 

ننده بوده که بترتیب مهار ک E7و  E6پروتئین ویروسی 

پروتئین های سرکوبگر تومور در انسان از قبیل: 

می  p53و  (Retinoblastoma, Rb)رتینوبلاستوما 

 HPVدر  E6/E7. پروتئین های تومورزای (7) باشند

سبب نامیرا شدن سلول های اپیتلیال پروستات می شوند 

منجر به تجزیه  Rbبه  HPV E7(. اتصال پروتئین 8)

سلولی، از دست رفتن یکی از  این پروتئین تنظیم کننده

نقاط کنترل چرخه سلولی و پیشروی سلول به سمت 

 . (9)بدخیمی می گردد 

 1991و همکاران در سال  McNicolاولین بار 

ویروسی را در بافت های پروستات  DNAحضور 

. در تحقیقی (11) شناسایی کردند PCRبیماران با روش 

Yang  خطر بروز  بیان کردند 2115و همکاران در سال

افزایش می یابد  HPVسرطان پروستات طی عفونت با 

و  HPV(. مطالعات زیادی ارتباط بین عفونت 11)

 با عفونت. (12) سرطان پروستات را نشان می دهد

HPV لیقب از پرخطری ها HPV16 و HPV18 در 

 شده گزارش پروستات سرطانی ها نمونه از %51 از شیب

پاپیلوما ویروس تباط بین ار مطالعه، نیا در. (13) است
و سرطان پروستات با روش های  انسانی

 در بیمارستان های اهواز PCRایمونوهیستوشیمی و 

 .گرفت قراری ابیارز مورد

 

 روش بررسي

 بیماران مورد مطالعه

مقطعی، بلوك های پارافینه -ن مطالعه توصیفییدر ا

بیمار دارای  25مار مبتلا به سرطان پروستات و یب 25

رپلازی خوش خیم پروستات مراجعه کننده به هیپ

بیمارستان های گلستان و امام خمینی )ره( اهواز در بازه 

جمع آوری گردید.  1398زمانی اردیبهشت ماه تا مهر ماه 

پس از بررسی های مجدد توسط پاتولوژیست، همه نمونه 

 ها از لحاظ بافت شناسی تأیید شدند. 

لوك های بیماران ارهای ورود به مطالعه شامل بیمع

مبتلا سرطان پروستات و هیپرپلازی خوش خیم پروستات 

بود که اطلاعات کاملی در مورد سن و درجه 

ستوپاتولوژیکی داشتند و معیار خروج از مطالعه شامل یه

بلوك های فاقد اطلاعات بود. ویژگی های نمونه های 

( آمده است. این مطالعه در 1بافتی بیماران در جدول )

های زیست پزشکی دانشگاه ملی اخلاق در پژوهش کمیته

 آزاد اسلامی کازرون با شناسه اخلاق: 

IR.IAU.KAU.REC.1398.117  مورد تایید قرار

 گرفت.

 روش ايمونوهیستوشیمي

 ,Leitzبلوك پارافینه توسط میکروتوم ) 51از 

Germany میکرومتر روی  5( سکشن هایی با ضخامت

پاپیلوما  E7بیان پروتئین  اسلاید تهیه شد و جهت بررسی
با روش ایمونوهیستوشیمی، کیت  ویروس

Mouse/Rabbit PolyDetector HRP/DAB 

(Dako, Denmark) .مورد استفاده قرار گرفت 
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همانطور که در مطالعه پیشین ذکر گردید، ابتدا 

اسلایدها با محلول های زایلن و اتانل پارافین زدایی 

یت پراکسیداز (. سپس جهت سرکوب فعال14شدند)

و  %3داخلی، اسلایدها در محلول پراکسید هیدروژن 

متانول انکوبه گردیدند. پس از شستشوی آنها با بافر 

فسفاته، باندهای غیراختصاصی با افزودن سرم نرمال بزی 

(. جهت تشخیص بیان 14به اسلایدها غیرفعال شدند )

در نمونه های بافتی، اسلایدها توسط تکنیک  E7پروتئین 

بیوتین پراکسیداز با آنتی بادی منوکلنال -استرپ آویدین

E7 (Dako, Denmark)  و دی آمینوبنزیدین(Dako, 

Denmark)  بعنوان ماده کروموژن به مدت یک شبانه

در نهایت اسلایدها زیر  آمیزی شدند.روز رنگ

میکروسکوپ نوری مورد بررسی قرار گرفتند. رسوبات 

ی عفونی و گاهی قهوه ای رنگ در هسته سلول ها

می  E7سیتوپلاسم نشان دهنده حضور پروتئین ویروسی 

 . (15)باشد 

 DNAاستخراج 

هر  از میکرومتر 7 ضخامت با نازکی برش ابتدا

نمونه ها جهت پارافین  سپس شد. تهیه پارافینه بلوك

یقه انکوبه دق 5بمدت  %111زایلن  استفاده از زدایی با

 مرحله در آبدهی گردیدند. خالص اتانل توسط و شدند

 توسط های بافتی ژنومی از نمونه DNAاستخراج  بعد،

طبق دستورالعمل انجام  ایران سیناژن شرکت کیت ساخت

میکرولیتر  51شده در  استخراج DNAنهایت  در شد.

 استفاده با DNA غلظت و شد حل Tris-EDTAبافر 

 ,NanoDrop  (ThermoScientific  دستگاه از

USA)زمان انجام آزمایش  اندازه گیری گردید و تا

PCR  (.16درجه نگهداری شد ) -21در فریزر 

 PCRروش ملکولي 

DNA  استحراج شده از نمونه های بافتی، جهت

نمونه بافتی با روش مولکولی  51در HPV حضور 

PCR  و توسط پرایمرهای عمومیGP5+/6+  :5'-

TTT GTT ACT GTG GTA GAT ACT 

AC-3'  5و'-GAA AAA TAA ACT GTA 

AAT CAT ATT C-3'  جفت باز  151با اندازه

(. این پرایمرها توالی های حفظ شده 16بررسی شدند )

ویروسی )کد کننده پروتئین کپسیدی( را  L1در ژن 

را  HPVهدف قرار داده و قادرند طیف وسیعی از انواع 

با  PCRواکنش برای  (. مخلوط16شناسایی نمایند )

 Masterمیکرولیتر  11:یکرولیتر حاویم 25حجم نهایی 

mix ،1  میکرولیتر از هر یک از پرایمرهای رفت و

میکرولیتر آب  8الگو و  DNAمیکرولیتر  5برگشت، 

 دیونیزه بود. 

برای پرایمرهای عمومی شامل:  PCRبرنامه تکثیر 

ت درجه سلسیوس بمد95یک سیکل واسرشت اولیه در 

 95سیکل واسرشت در  31دقیقه بود که بدنبال آن  5

درجه  48ثانیه، اتصال در  31درجه سلسیوس بمدت 

درجه  72ثانیه، طویل سازی در  31سلسیوس بمدت 

 72دقیقه و طویل سازی نهایی در  1سلسیوس بمدت 

 دقیقه انجام شد.  5درجه سلسیوس بمدت  

های  HPVهمچنین جهت شناسایی ژنوتیپ 

با استفاده از پرایمرهای اختصاصی  PCRروش  پرخطر،

 E7 HPV16  :5’ATA TAT GTTتیپ برای ژن 

AGA TTT GCA ACC AGA GAC AAC 3’ 

 GTC TAC GTG TGT GCT TTG TAC’5و 

GCA C 3’  جفت باز و  پرایمر  196با اندازه

 E7 HPV18  :5’CCGاختصاصی تیپ برای ژن 

AGC ACG ACA GGA GAG GCT 3’  5و’ 

TCG TTT TCT  TCC TCT GAG TCG 

CTT 3’  (. 17جفت باز انجام گردید ) 172با اندازه

برای پرایمرهای اختصاصی شامل:  PCRبرنامه تکثیر 

درجه سلسیوس بمدت  95یک سیکل واسرشت اولیه در 

 94سیکل واسرشت در  31دقیقه بود که بدنبال آن  5

درجه  56ثانیه، اتصال در  31درجه سلسیوس بمدت 

درجه  72ثانیه، طویل سازی در  31س بمدت سلسیو

 72ثانیه و طویل سازی نهایی در  41سلسیوس بمدت 

 دقیقه انجام گرفت. 5درجه سلسیوس بمدت  

الکتروفورز  % 5/1در ژل آگارز  PCRمحصولات 

د قابل مشاهده یدیم برمایزی با اتیآمشدند و پس از رنگ
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ی حاو HeLaژنومی رده سلولی   DNA(.17گردیدند )

از بانک سلولی انستیتو پاستور ایران  HPV18توالی 

خریداری شد و بعنوان نمونه کنترل مثبت بکار رفت 

بدون افزودن  PCR(. همچنین مخلوط واکنش 16)

DNA  بجای( الگوDNA  بعنوان )آب مقطر اضافه شد

 (.16نمونه کنترل منفی مورد استفاده قرار گرفت )

 آنالیز آماري
  21نسخه  SPSSاز نرم افزار نتایج با استفاده 

(SPSS Inc. Chicago,  USA) و توسط  آزمون-

اسکوئر آنالیز شدند و  یو کا t-testهای آماری 

P<0.05  .از نظر آماری معنی دار در نظر گرفته شد 

 

 يافته ها
 E7با استفاده از روش ایمونوهیستوشیمی، پروتئین 

بصورت رسوبات قهوه ای رنگ در هسته و ویروسی 

( از سرطان %16نمونه بافتی ) 4سیتوپلاسم سلول ها در 

پروستات توسط میکروسکوپ نوری مشاهده گردید که 

های پرخطر  پاپیلوما ویروسمی تواند دلالت بر حضور 

(. اما در هیچ یک از نمونه 1در این نمونه ها باشد )شکل 

های بافتی هیپرپلازی خوش خیم پروستات، این پروتئین 

 ه نشد.ویروسی مشاهد

 HPVصیجهت تشخ IHCد روش ییبه منظور تا

 4انجام شد. در همان PCR نمونه بافتی بیماران،  51در 

با  E7نمونه بافتی سرطان پروستات که بیان پروتئین 

 DNAروش ایمونوهیستوشیمی تأیید شده بود، حضور 

توسط پرایمرهای عمومی  PCRبا روش  پاپیلوما ویروس

سی در هیچ یک از نمونه های اثبات گردید و ژنوم ویرو

بافتی هیپرپلازی خوش خیم پروستات وجود نداشت. 

بر روی ژل آگارز برای ژن  PCR( محصولات 2شکل )

L1 را نشان می دهد. پاپیلوما ویروس انسانی 

 PCRهمچنین، الکتروفورز ژل آگاروز محصولات 

 HPVنمونه  4توسط پرایمرهای اختصاصی نشان داد که 

پاپیلوما های بافتی سرطان پروستات،  مثبت در نمونه
(. لازم به 3بودند )شکل  HPV16های پرخطر  ویروس

مثبت،  HPVنمونه بافتی سرطان پروستات  4ذکر است 

 درجه گلیسون بالایی داشتند. 

ن سرطان ی، بیل آماریه و تحلیبا توجه به تجز

بدست آمد  یدار یتفاوت معن HPVپروستات و حضور 

(13/1=pدر جدو .)(میزان 2ل ) ارتباط بین حضور

HPV با روش های ایمونوهیستوشیمی  بیماران و نمونه

 نشان داده شده است.  PCRو 
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 بيماران : ويژگي های بيماران مورد مطالعه1جدول 

 سرطان پروستات      هيپرپلازی خوش خيم پروستات

 (25 n= (                   )25= n ) 

 ميانگين سني                01/14 ± 4/5                   55/9±4/10

(Mean±SD) 

مرحله                                                                             

 پاتولوژيکي

          0                                    -                                  6T 

        61                             -                             5T 

        4                               -                             0T 

        5                               -                             4T 

درجه گليسون                                                                    
(Gleason score) 

        60                             -                        1 ≤ Gleason 

       66                              -                        4  Gleason= 

       6                                -                        9 ≥ Gleason 
                                   SD: Standard Deviation 

 

 و نمونه هاي بيماران HPV: ارتباط بين حضور 5جدول 

P-value )%( بيماران تعداد 

 

50/5  
 

4 (61%)  

56 (94%)  

 سرطان پروستات

مثبت  HPV 

منفي  HPV 

 هيپرپلازی خوش خيم پروستات

مثبت  HPV 

منفي  HPV 

 

- 

 

 

5 (5%)  

50 (655%)  
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( همانطور که با Aدر نمونه های بافتي سرطان پروستات با روش ايمونوهيستوشيمي. ) E7 HPV: شناسايي بيان پروتئين 1شکل 

مثبت است. شکل های  HPVفلش مشخص شده رسوبات قهوه ای رنگ حاکي از حضور اين پروتئين در سلول ها در نمونه بافتي

(B( و )Cنمونه های بافتي فاق ) د پروتئينE7 .را نشان مي دهند 

 

 
: مارکر Mجفت باز(؛  150توسط پرايمرهای عمومي ) HPVجهت تشخيص  PCR: الکتروفورز ژل آگارز محصولات 2شکل 

Ladder 50 جفت بازیC+ , (CinnaClon, Iran)  ،نمونه کنترل مثبت :-Cهای : نمونه6-1های : نمونه کنترل منفي، چاهک

HPV .مثبت 

 

 
: مارکر Mجفت باز(؛  116توسط پرايمرهای اختصاصي ) HPVجهت تشخيص  PCR: الکتروفورز ژل آگارز محصولات 3شکل 

Ladder 50 جفت بازیC+ , (CinnaClon, Iran)  ،نمونه کنترل مثبت :-Cهای : نمونه6-1های : نمونه کنترل منفي، چاهک

HPV16 .مثبت 
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 بحث

های بافتی در نمونه  HPVدر این مطالعه حضور 

دو گروه از بیماران مبتلا به سرطان پروستات و بیماران با 

پاپیلوما هیپرپلازی خوش خیم پروستات بررسی گردید. 

( نمونه بافتی سرطان پروستات با %16) 4در  ویروس

تشخیص داده شد. بدلیل  IHCو  PCRروش های 

مشکل بودن دستیابی به بافت های نرمال پروستات، بافت 

پلازی خوش خیم پروستات بعنوان گروه کنترل های هیپر

 در نظر گرفته شدند. 

به دو روش نامیرا کردن  پاپیلوما ویروسعفونت 

سلولی و ایجاد التهاب مزمن در بروز سرطان پروستات 

(. بطوریکه این عفونت ویروسی سبب 18مشارکت دارد )

تحریک التهاب مزمن پروستات شده و غده پروستات، 

ر و سیستم ادراری آلوده میگردند بافت های مجاو

عمدتا غده پروستات بعنوان مخزنی جهت انتقال  (.21،19)

از طریق مایع سمینال عمل کرده و  پاپیلوما ویروسجنسی 

عفونت مخاط سیستم تناسلی میتواند منجر به تکثیر سلول 

با  HPVهای مخاطی و ایجاد بدخیمی شود. بدین ترتیب 

 . (21،11اشد )سرطان پروستات مرتبط می ب

 ارتباط وجود از متناقضی نتایج مختلف مطالعات در

 تحقیقی در. دارد وجود پروستات سرطان و HPV بین

Martinez-Fierro  شیوع 2111 سال در همکاران و 

 پروستات سرطان های نمونه از %21 در را ویروسی ژنوم

 همچنین،. دارد مطابقت حاضر مطالعه با که( 22)  یافتند

 توسط که ای جداگانه تحقیقات در شابهیم بطور

Michopoulou و 2114 سال در همکاران و Medel-

Flores شد انجام 2118 سال در همکاران و HPV 

 سرطان های نمونه %19 و %16 در بترتیب پرخطر

 های پژوهش در(. 24،23) شد داده تشخیص پروستات

 سال در همکاران و Moghoofei توسط که ای جداگانه

 در 2116 سال در همکاران و Atashafrooz و 2119

 عفونت بین داری معنی مثبت ارتباط شد انجام ایران

HPV با که( 25،26) آمد بدست پروستات سرطان و 

 بین نیز مطالعه این در. دارد مشابهت حاضر تحقیق

  پروستات سرطان و انسانی ویروس پاپیلوما عفونت

 .(p=13/1) داشت وجود داری معنی ارتباط

 2117 سال در همکاران و Aydin مطالعه در اما

 HPV واجد پروستات سرطان های نمونه از %7/1 تنها

DNA های نمونه از یک هیچ در ویروس ژنوم و بودند 

 نداشت وجود پروستات خیم خوش هیپرپلازی بافتی

 ایران در که ای جداگانه تحقیقات در همچنین(. 27)

 و 2118 سال در همکاران و Jafari توسط

Abdolmaleki در بیبترت 2118 سال در همکاران و 

 بین ارتباطی گرفت، انجام سنندج و کرمان شهرهای

 نشد مشاهده پروستات سرطان و انسانی ویروس پاپیلوما

(28،16.) 

متفاوت بودن نتایج این مطالعه با تحقیقات پیشین 

ممکن است بدلیل کاربرد روشهای مختلف جهت 

در نمونه های سرطانی،  تشخیص عفونت ویروسی

 ژنوم تشخیص در تفاوت روشها، این تکنیکی مشکلات

HPV   و محدودیت هایی از قبیل تعداد کم نمونه های

 HPVمورد بررسی باشد. بعلاوه، فراوانی و شیوع عفونت 

در بیماران مبتلا به سرطان پروستات مرتبط با ناحیه 

جغرافیایی، سن بیمار، وضعیت ایمنی و فاکتورهای 

 ژنتیکی فرد است.

 4 در HPV16 پرخطر ویروس مطالعه، این در

 از شده آوری جمع پروستات سرطان نمونه( 16%)

 تحقیق، این با مشابه. شد شناسایی اهواز های بیمارستان

 پرخطری های HPV نیز گرفته صورت اتمطالع اکثر در

 پروستات سرطان ایجاد در HPV18 و HPV16 نظیر

 HPV تشخیص جهت راه بهترین(. 25،29)داشتند نقش

DNA روش پروستات، سرطان بافتی های نمونه در 

 از استفاده که ضعفی نقطه اما. باشد می PCR ملکولی

 ها نمونه در HPV شناسایی برای L1 عمومی پرایمر

 میزبان، ژنوم درون HPV درج طی در که است این رد،دا

 مثبت های نمونه اکثر و رفته دست از L1 ژن اغلب

 .(31) گردند می گزارش کاذب منفی بصورت
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-یآنت ییروش ایمونوهیستوشیمی نیز جهت شناسا

ت یحساس یاختصاصی ویروسی مؤثر بوده و دارا یهاژن

مطالعه، (. در این 31می باشد ) ییو اختصاصیت بالا

( نمونه سرطان پروستات %16) 4ویروسی در  E7پروتئین 

مشابه با تحقیق  با روش ایمونوهیستوشیمی شناسایی شد.

و  Mokhtariحاضر، در مطالعه صورت گرفته توسط 

در اصفهان ارتباط مثبت معنی  2111همکاران در سال 

و سرطان پروستات با روش  HPVداری بین 

(. همچنین در تحقیقی 31د )ایمونوهیستوشیمی بدست آم

در ایتالیا  2113و همکاران در سال  Pascaleکه توسط 

در نمونه های سرطان  E7انجام گرفت، پروتئین ویروسی 

پروستات با روش ایمونوهیستوشیمی شناسایی شد که با 

(. بطور مشابهی، در 32مطالعه حاضر مطابقت داشت )

ال و همکاران در س Kimپژوهش انجام شده توسط 

با سایر سرطان های  HPVدر کره در مورد ارتباط  2114

دستگاه ادراری از جمله سرطان مثانه نیز پروتئین ویروسی 

بخوبی با روش ایمونوهیستوشیمی در نمونه های سرطانی 

 (.  33تشخیص داده شد )

بالا و مهارت زیادی که  نهیبنابراین باتوجه به هز

توان از روش یملازم است،   PCRکیانجام تکن یبرا

مونوهیستوشیمی جهت شناسایی یساده و نسبتا ارزان ا

در نمونه های بافتی سرطان  HPVپروتئین اختصاصی 

 پروستات استفاده کرد.

 

 گیرينتیجه

با توجه به نتایج این تحقیق میتوان دریافت که نه 

بلکه روش ایمونوهیستوشیمی  PCRتنها روش ملکولی 

در نمونه  HPVبه تشخیص نیز با حساسیت خوبی قادر 

های بافتی سرطان پروستات می باشد. بنابراین از آنجا که 

روش ایمونوهیستوشیمی نسبتا سریع و ارزان قیمت است، 

در پاپیلوما ویروس انسانی میتواند جهت شناسایی عفونت 

 PCRبیماران مبتلا به سرطان پروستات جایگزین روش 

ن سرطان در مردان گردد تا بتوان به موقع از انتشار ای

 پیشگیری نمود.

 

 قدرداني
تحقیق حاضر مستخرج از طرح پژوهشی دانشجویی 

مصوب در دانشگاه آزاد اسلامی واحد کازرون می باشد. 

کارکنان آزمایشگاه ها  یسندگان از همکاریبدین وسیله نو

و بخش های پاتولوژی بیمارستان های اهواز تشکر و 

 .آورندیقدردانی به عمل م
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 Studying the Association between Human Papillomavirus and Prostate 

Cancer by Immunohistochemistry and PCR Techniques among 

Patients in Ahvaz Hospitals 
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Abstract 

Background and Objective: High risk genotypes of Human 

Papillomavirus (HPV) induce proliferative changes in prostate 

epithelium that result prostate cancer. The aim of this study was 

to assess the association of HPV infection with prostate cancer 

using immunohistochemistry (IHC) and polymerase chain 

reaction (PCR) techniques among patients in Ahvaz hospitals.  

Subjects and Methods: In this cross-sectional study, 50 

paraffin embedded and formalin fixed prostate tissues were 

collected from the archive of pathology laboratories, Ahvaz 

Hospitals in 2019. A total of 25 tissues with diagnosis of 

prostate cancer and 25 tissues with benign prostatic hyperplasia 

(controls) were selected. HPV detection was performed by 

Immunohistochemistry (IHC) and PCR methods.  

Results: HPV E7 oncoprotein was positively expressed in 4/25 

(16%) prostate cancer specimens by IHC. HPV L1 gene was 

identified in 4/25 (16%) prostate cancer samples by PCR. Also, 

HPV16 E7 gene was detected in the same cancer specimens. 

Correlation between HPV infection and prostate cancer was 

significant (P = 0.03). 

Conclusions: According to these results, HPV16 infection plays 

an important role in prostate cancer development among 

prostate cancer patients in Ahvaz hospitals. Furthermore, IHC 

method can be used for the detection of HPV oncoproteins in 

prostate cancer patients and this technique is as an alternative 

method for PCR. 

 

Keywords: Human Papillomavirus, Prostate cancer, 

Immunohistochemistry, PCR, Ahvaz hospitals. 
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