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 دهیچک

مربوط  یهر یبروزو ف یپنومون شاملمختلف  یاست. عوارض جانب یآن عامل محدودکننده دوز در پرتودرمانیب به ارگان حساس و آس یه یکر :ینه و هدفزم

نر انجام شده  ییموش صحرا یهربافت در  های حاد و مزمنیباثر پرتوگاما در آس یاست. مطالعه حاضر باهدف بررس ینهبه تابش قفسه س مبتلا یمارانبه ب

 است.

موش تحت تابش قرار گرفتند.  18موش تحت شم تابش قرار گرفتند. گروه پرتو،  14شدند. گروه کنترل،  یمگروه تقس دوموش به  32 ها:روشمواد و 

 یدسوپراکس یینتع یساعت پس از تابش برا 24وه در هر گر یوانهشت ح .قرار گرفتند 60-دوز پرتوگاما دستگاه کبالتاز تک یگر 18ها تحت تابش موش

یستوپاتولوژیک ه یابیارز یهفته پس از تابش برا 8شدند.  یقربان یستوپاتولوژیکه یابی( و ارزMDA) یدآلده ید ( و مالونGSH) یون(، گلوتاتSOD) یسموتازد

 شدند. یقربان یواناتحباقیمانده 

و  001/0p= ،001/0 >p) یباست، به ترت یش یافتهافزا MDAکاهش و  GSHو  SODکنترل نسبت به  در گروه پرتوساعت پس از تابش،  24 :نتایج

001/0p=یش یافتهنسبت به کنترل افزا ی التهابیهابروز سلولکه ساعت پس از تابش نشان داد  24در  یستوپاتولوژیه یج(. نتا ( 05/0است>pارز .) یابی

شده کنترل مشاهده نسبت بهگروه پرتو  رد یبروزبروز التهاب و ف ی، نفوذ ماست سل،عروق یبدر آس یتوجهقابل یشهفته پس از تابش افزا 8 هیستوپاتولوژی

 (.p<05/0است )

مدت در کوتاه یهبافت ر یستوپاتولوژیکیهی آسیب استرس اکسیداتیو و هاشاخص رتغییر دموجب  یگر 18با دوز  ینهقفسه س یموضع یپرتوده :گیرییجهنت

 شود.یو درازمدت م
 

 گاما تشعشع هیستوپاتولوژی، آلدهید، دی مالون گلوتاتیون، دیسموتاز، سوپراکسید :کلیدی کلمات

 

 

 

 

 مقدمه 
 فیط یاز درمان برا یعنوان جزئمعمولاً به یپرتودرمان

زده  نی. تخمردیگیمورداستفاده قرار م هایمیاز بدخ یاگسترده

 ،در طول دوره درمان یسرطان مارانیاز تمام ب یمیکه ن شودیم

 یبرا یاستفاده از پرتودرمان .(1) خواهند کرد افتیدر یپرتودرمان

 یهاناچار شامل در معرض قرار گرفتن بافتدرمان سرطان به

مکن است علائم مرتبط با م یمارانب یجه،است. درنت یعیطب

به بافت سالم را در طول دوره درمان به مدت چند هفته  یبآس

از  یکی هیر ها بعد تجربه کنند.ها و سالماه یاپس از درمان و 

از  یعنوان بخشاغلب به  حالینها است، بااارگان ینترحساس

 ستمیپستان و س ،یمر ه،یسرطان ر یبرا یدرمان یهابرنامه

از  یناش یویر یهابیآس .(2) ردیگیتحت تابش قرار م یلنفاو

 شدهیمتقس ررسیبه مرحله حاد و د کیطور کلاسبه یپرتودرمان

تا سه  یکحدوداً  یهپرتوی در ر اثرات مربوط به حاداست. فاز 

که با احتقان، سرفه،  شودیم ظاهر یوتراپیماه پس از راد

 یجادا یبه خاطر پنومون ینه کهتب و درد قفسه س ی،تنگنفس

 یشفاز زودرس، افزا ی دربافت یستولوژیهمراه است. ه شودیم

و غلظت  ی پارانشیمالهانوع دو و کاهش سلول هاییتپنوموس

در  یلدخ یهاسلولمرحله حاد . در دهدیسورفاکتانت را نشان م

آلوئولار  ماکروفاژهای ها وجود دارند وتورم و التهاب در بافت

و غشاهای  کندیم پر آلوئول را ی. ترشحات خونیابندیم یشافزا

 یپنومون. (4 ،3)یابند یگسترش م یبرینمتشکل از ف یالینه

التهاب  یک فازو با  شودیهفته برطرف م ینمعمولاً بعد از چند

مقاله پژوهشی

  

گروه فیزیک پزشکی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم نویسنده مسئول: غلامحسن حدادی،  *

 Email:ghadadi@gmail.comپزشکی فسا، فسا، ایران.                                              
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 از ها بعدسال یاها که ماه یابدیادامه م یبروزیسمزمن و ف

 و رسوب کلاژن یعروق یبفاز، آس ین. در اکندیبروز م یپرتوده

 .(6 ،5)آیند یم پدید

 ژنیاکس یهاگونه لیعمدتاً به دل زانیونی یمخرب پرتوها اثر

 کالی(، راد2O˚) دیسوپراکس کالی(، ازجمله رادROSفعال )

 یدشده( تول2O2H) دروژنیه دی( و پراکسOH˚) لیدروکسیه

، ROS یمخرب جد لیپتانس لی. به دل(7)آب است  هیتوسط تجز

 اکسیدانییدفاع آنت ستمیس اتیبه جزئ یها بستگسلول

(AODSهر دو مکان ،)ریو غ یمیآنز یدانیاکس یدفاع یهاسمی 

 دیسوپراکس ویداتیاکس یمهم آنت یهامیآنز .(8)دارد  یمیآنز

 دازیپراکس ونی(، گلوتاتCAT(، کاتالاز )SOD) سموتازهاید

(GSH-PXاست. سوپراکس )سموتازید دی (SODثابت ) شده است

 یهابیدر برابر آس یدر دفاع سلول یدینقش کل یفایکه به ا

 2O2Hرا به  2O˚ونیسموتاسید SOD یم. آنزپردازدیم ویداتیاکس

 یهامیتوسط آنز 2Oو  O2Hبه  تواندیم 2O2H. کندیم زیکاتال

CAT  وGSH-PX ونی. گلوتات(9) شود لیتبد (GSH که برابر )

 دردر سلول است،  ینیپروتئ ریغ ولیت هایاز گروه %90با حدود 

عنوان و به شودیم ریکاهنده در سلول درگ یهااز واکنش یتعداد

 اکسیدانیآنت یهامیآنز تیفعال یکوفاکتور برا ایسوبسترا  کی

ترانسفراز و  ونیگلوتات داز،یپراکس ونیگلوتات کند،یعمل م

است. نشان  ریدرگ ونیداسیردوکتاز که در خاتمه دادن پراکس

توسط  ویداتیر برابر استرس اکسرا د اهسلول GSHشده است داده

 ،10) کندیمحافظت م دهایدروپراکسیو ه دهایواکنش با پراکس

11). 

 کالیمستعد به حمله راد ارینشده بسچرب اشباع یدهایاس

توسط محصولات  تواندیم دیپیل ونیداسی. پراکسهستندآزاد 

 لیدروپراکسیو ه لیدروکسیه هاییکالازجمله راد کیتیولیراد

 لیدروکسیه کالیکه راد افتدیاتفاق م یزمان نیا. آغاز شود

چرب  دیاس یجانب یهارهیجو به زن شودیم جادیبه غشاء ا کینزد

 دیدروپراکسیه یچرب نیعلاوه بر ا. کندیغشا حمله م دیپیفسفول

مانند مالون  کیتوتوکسیس اریاز محصولات بس یفیبه ط تواندیم

 ییعنوان محصول نهابه MDA. شود هی( تجزMDA) دهیآلد ید

 ویداتیاکس بیآس یهااز شاخص یکی دها،یپیل ونیداسیپراکس

 .(13 و 12 ،9) است

تغییرات بر  تشعشعاثرات  یینمطالعه تع ینهدف از ا

ی آسیب هاسطح شاخصهیستوپاتولوژیک و همچنین تغییرات 

 8ساعت و  24ی هازماندر  MDAو  GSH, SODاکسیداتیو 

 .یی استصحرا بافت ریه موشدر هفته پس از پرتودهی 
 

 هامواد و روش
 طراحی مطالعه  

یی موش صحرا 32تعداد  یشگاهی،آزما یمطالعه تجرب یندر ا   

 یوزن یانگینبا م Sprague-Dawley، بالغ و سالم از نژاد (Rat) نر

 هایشجهت آزما هفته 10-12حدود و سن گرم  250-200

با راهنمای  یش مطابقمورد آزما یهاانتخاب شدند. موش

 یعلوم پزشک یوانات دانشگاهسلامت و در خانه ح یمل یتویانست

 2ساعت و دمای اتاق  12خاموش  -با رعایت زمان روشنیراز ش

 اتدرصد و تغذیه معمول این نوع حیوان 55 ± 5و رطوبت  25 ±

در درون  بودافزودنی  گونهیچکه حاوی رژیم غذایی کافی بدون ه

یم گروه تقس دوها به موش .قرار گرفتندقفس مخصوص  ها وجعبه

 استحیوان  14گروه اول: )گروه کنترل( این گروه شامل شدند. 

شده  هوشیدرمان یا تابشی دریافت نکردند و فقط ب گونهیچکه ه

 18وم: )گروه پرتو دگروه  قرار گرفتند. هایشو تحت استرس آزما

ها تحت آن ینهحیوان که قفسه س 18این گروه شامل ( یگر

از  ساعت 24 پس از. گرفتگری پرتوگاما قرار  18تابش دوز 

 یوشیمیاییمطالعات ب یجهت بررس یوانح 8 پرتودهی از هر گروه

در  یماندهباق یواناتشدند؛ و سپس ح یقربان یستوپاتولوژیو ه

 یناش یستوپاتولوژیموردمطالعه ه گیریهفته هشتم پس از پرتو

 قرار گرفتند. اتحاد و مزمن تشعشع از اثر

 پرتودهی  

( و زیلازین mg/Kg 90-60با کتامین ) هاموشابتدا  

(mg/Kg 10-6 )یی از هاصفحههوش شده و سپس روی یب

سانتیمتر قرار داده شدند.  1جنس پلاکسی گلاس با ضخامت 

 2یی از همین جنس با ضخامت هاصفحهیتاً روی نهااین صفحه 

یک ، جای گرفتند. شدهدادهسانتیمتر که در زیر دستگاه قرار 

متری نسبت سانتی 2متر در فاصله صفحه با ضخامت یک سانتی

به سطح قفسه سینه حیوانات قرار گرفت. فاصله چشمه تا صفحه 

دوز متر در نظر گرفته شد. پرتودهی با سانتی 55پلاکسی رویی 

 9/25سانتیمتر و زمان  1/5×35ا میدانی به ابعاد گری ب 18

، داده شد. محدودشدهدقیقه که به ناحیه توراکس حیوان 

با آهنگ پرتودهی  60-ی دستگاه کبالتپرتوگاماپرتودهی با بیم 

cGy/min 30  در مرکز رادیوتراپی بیمارستان نمازی شیراز انجام

 شد.
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 ی سوپرناتانتسازآماده  

و  ینبا کتام یوانات، حپرتودهیساعت پس از  وچهاریستب   

بطن  یقاز طر یهباز شد. ر ینهشدند و قفسه س هوشیب یلازینزا

با قیچی شد و  درصد پرفیوژن 9/0یم سد یدراست قلب با کلر

جهت پاک  PBS (pH=7.4)با  یوژن شدهبافت پرف گردید. خرد

 یو برا شستشو داده شدقرمز خون و لخته  یهاسلول شدن از

از لیتر یلیم 5/1در  یهگرم از بافت ر SOD 3/0 یتفعال یینتع

 یلیم 1 ی)حاو =2/7pH با ،HEPESمولار یلی م 20بافر سرد 

 ساکارز( مولاریلیم 70و  یتولمان مولاریلیم EDTA ،210مولار 

به مدت پنج  xg 1500با  هموژن شده خامبافت  هموژن شد.

و  GSHغلظت  یینتع یشد. برا یفوژسانتر ºC4  در یقهدق

MDA ،2/0 50از بافر سرد ) لیتریلیم 1در  یهگرم از بافت ر 

( هموژن EDTAمولار یلیم 1 ی، حاو=PBS ،7pH مولاریلیم

 GSHو  MDAهر دو  سنجش برایخام  وژنیتشد و هم

به  xg10000با شده  هموژن MDAو  GSH. اختصاص داده شد

 ºC4  در یقهدق 10مدت به  xg 1500و  یقهدق 15مدت 

 IKA T 10یزر )هموژن با استفاده از هموژنا شدند. یفوژسانتر

basic ULTRA-TURRAX Germany)  انجام شد؛ و سپس

استفاده  یوشیمیب وتحلیلیهتجز یبرا رویی شفاف سوپرناتانت

 .گردید

 یوشیمیاییروش ب  

 یتجار هاییتبا استفاده از ک GSHو سطح  SOD یتفعال 

(Cayman, USA با )کارخانه سازنده  استفاده از دستورالعمل

با استفاده از نمک  SOD یتموردسنجش قرار گرفت. فعال

 یدشدهتول یدسوپراکس هاییکالراد یصتشخ یبرا یومتترازول

 و به رنگ زرد یریگاندازه یپوزانتینو ه ینزانت یدازتوسط اکس

 یریگنانومتر اندازه 440که با خواندن جذب در  تبدیل شد

ردوکتاز  یونبا استفاده از گلوتات GSHغلظت  .گرفتصورت 

-'DTNB (5,5با  GSH یدریلسولفی هاشد. گروه یریگاندازه

dithio-bis-2-nitrobenzoic acid, Ellman’s reagent)  واکنش

 thio-2-nitrobenzoic acid-5زرد ) رنگ یکو  دهدینشان م

(TNB)جذب  یریگاندازه با. کندیم ید( تولTNB  405در 

 یبرا MDAسطوح شود. یفراهم م GSHاز  یقنانومتر برآورد دق

 TBARSبا توجه به روش  یچرب یداسیونمحصولات پراکس

ها و استاندارد در نمونه MDA یموردسنجش قرار گرفت. محتوا

 یقهدق 20به مدت  C° 95( در Thiobarbituric Acid) TBAبا 

در  و سپس واکنش نشان داد ºC 25 در انکوباتور یقهدق 5و 

. یفوژ شدسانتر ºC 4 در یقهدق 15به مدت  یقهدور دق 5000

متر  نانو 532موج  طولبا سنجی  یفبه روش ط MDAغلظت 

 شدهیینتع یشاستاندارد از پ یبا منحن یسهخوانده شد و در مقا

MDA یت. فعالگردید یینتع SOD عنوان بهU/ml  و غلظت

GSH  وMDA است. شدهیانب یکرومولارعنوان مبه 

 بررسی میکروسکوپی  

ساعت و  24 یواناتحیستوپاتولوژیکی، ه هاییجهت بررس 

ها جداشده و در آن یهو ر یقربان یوتراپیپس از رادهفته  8

ها در نمونه شدن یتدرصد نگهداری شد. پس از تثب 10 ینفرمال

 ینپاراف یلل ودر گز یبشده و به ترتانجام یپاساژ بافت ین،فرمال

 2-4با ضخامت  ییهاها برش. در انتها از بافتشدندقرار داده 

 و( H&E) ینائوز -یلینو با روش هماتوکس یدگرد یهته یکرونم

شد.  یزیآمرنگ( AF( و اسید فاست )MTC)تری کروم  ماسون

 نوری یکروسکوپم از با استفاده شده یزیآمهای رنگلام

اطلاع  هایبندکه از گروه یستیپاتولوژ توسط( ژاپن - یوسالمپ)

عنوان فاکتور به ینچند یصورت کلبه ید.گرد یبررس ،نداشت

 یشده است. فاکتورهادر نظر گرفته یویر یبآس یهاشاخص

)وجود  وفیلاز پرتو شامل وجود نوتر یناش یویر یبآس یفیتوص

 یوارهآلوئول و در د یسهمعمول در ک ازحدیشب هاییلنوتروف

 ازحدیشب یتروسیتقرمز )وجود ار یها(، وجود گلبولیآلوئول

 یع)وجود ما ی(، وجود ادم داخل آلوئولیآلوئول یسهمعمول در ک

(، یآلوئول یسه(، کلاپس )عدم وجود هوا در کیآلوئول یسهدرون ک

عروق  یوارهدر د یلینها ی)وجود غشا یلینها یینتصلب شرا

(، ماکروفاژ )وجود یآلوئول یسه)وجود کلاژن در ک یبروز(، فیویر

آلوئول(، التهاب )وجود التهاب  یسهدر ک ازحدیشماکروفاژ ب

عروق  یبآس یوی،آلوئول(، ضخامت عروق ر یسهدر ک ازحدیشب

آلوئول( و  یها در فضاها )وجود ماست سلماست سل یوی،ر

بالا  یها، فاکتورهاکردن داده یکم یمهمنظور ناست. به ومبوزتر

 یش(، افزایک) یشاند: عدم افزاشدهت نشان دادهصور ینبه ا

 توجه )چهار(.قابل یشمتوسط )سه(، افزا یش)دو(، افزا یفخف

 ی آماریهاروش  

 MDA یزانو م GSHو  SOD یمیآنز یتفعال یجهت بررس 

 TUKEY POST HOCو تست  ANOVAها از آزمون در نمونه

 هاییابیاستفاده شد. در ارز( p-value<05/0) با

 با    Pearson Chi-Square     آزمون   از    یستوپاتولوژیکیه
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(05/0>p-value استفاده ).با استفاده از  یجتمام نتا یزآنال گردید

صورت گرفت و نمودارها با  IBM SPSS Statistics 19افزار نرم

 .اندرسم شده Excel 2013افزار استفاده از نرم

 

 نتایج

ها و پراکسیداسیون اکسیدانیآنتبررسی اثر تشعشع در   

 لیپیدی

 در گروه MDAو  SOD ،GSH یتسطح فعال یبررس یجنتا

 – 349/0±002/0 – 733/0±080/0به ترتیب ) کنترل

 – 462/0±066/0) پرتوو گروه ( 0016/0±0607/0

 24پس از  یابیبا ارز (0044/0±0817/0 – 004/0±257/0

های میانگین و انحراف از داده یه است.ساعت از تابش پرتو به ر

 یزحاصل از آنال یجحیوان در هر گروه است. نتا 8معیار مربوط به 

در گروه  GSHو  SOD یتاست که کاهش فعاله نشان داد یآمار

 ساعت 24های کنترل و پرتو در فاز گروهعارضه زودرس ریوی ناشی از تشعشع در  -1جدول 

 پرتو کنترل نوع سلول ها

Inflammation 13/1 ± 354/0  13/3 ± 835/0  * 

Lymphocyte 13/1 ± 354/0  13/3 ± 835/0  * 

Macrophage 38/1 ± 744/0  63/3 ± 518/0  * 

Neutrophil 25/1 ± 463/0  25/3 ± 707/0  * 

 Pearson Chi-Squareاز آزمون  با استفاده P-valueمیزان . را نشان می دهدحیوان در هر گروه  8معیار متغیرهای هیستوپاتولوژی مربوط به میانگین و انحراف  به صورت هاداده

 .دهد( نشان میp<05/0)داری در مقایسه با گروه کنترل ( تفاوت معنی*آمده است. )دستبه

 

    

)حروف  100×ی بزرگنمایآمیزی هماتوکسسیلین و ائوزین با رنگساعت(.  24بررسی هسیتوپاتولوژیکی آسیب پرتوی در فاز زودرس ) -1شکل 

التهاب و افزایش تو: گروه پر bو  B: فضای آلوئولار، برونشیول و بستر عروقی نرمال هستند. کنترل گروه aو  A)حروف کوچک(.  400×( و بزرگ

 باشند.ر بافت ریه میدهنده تجمع ماکروفاژ، لنفوسیت و نوتروفیل دها نشانتوجه است. فلشگری قابل 18پرتو  نوتروفیل و ماکروفاژ در گروه
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 001/0) . به ترتیبپرتو نسبت به گروه کنترل معنادار بوده است

p=001/0 و>p)  همچنین سطحMDA  افزایش معناداری در

 (.=001/0pگروه پرتو نسبت به گروه کنترل داشته است )

  ی حادپرتو یبآس یستوپاتولوژیکیه یبررس  

در  پرتودهیساعت پس از  24 یویر ییراتمربوط به تغ یجنتا

-Pearson Chiتوسط آزمون  یآمار یزده است. آنالآم 1 جدول

 هفته 8کنترل و پرتو در فاز  هایگروهعارضه مزمن ریوی ناشی از تشعشع در  -2جدول 

 پرتو                      کنترل                   

Inflammation 50/1 ± 552/0  33/3 ± 492/0  * 

Fibrosis 25/1 ± 452/0  17/3 ± 577/0  * 

Mast cell 17/1 ± 577/0  75/2 ± 452/0  * 

Macrophage 17/1 ± 389/0  25/2 ± 754/0  * 

Vascular thickness 17/1 ± 389/0  00/2 ± 739/0  * 

Vascular damage 08/1 ± 289/0  33/2 ± 492/0  * 

Pulmonary edema 08/1 ± 289/0  75/1 ± 622/0  * 

 Pearson Chi-Squareبا استفاده از آزمون  P-valueمیزان حیوان در هر گروه ارائه شده است.  8ها به صورت میانگین و انحراف معیار متغیرهای هیستوپاتولوژی مربوط به داده

 دهد.( نشان میp<05/0داری در مقایسه با گروه کنترل )( تفاوت معنی*آمده است. )دستبه

 

 

 100×بزرگنمایی آمیزی هماتوکسسیلین و ائوزین با رنگهفته(.  8بررسی هسیتوپاتولوژیکی آسیب پرتوی در فاز دیررس ) -2شکل 

)حروف کوچک(.  400×( و بزرگ)حروف  A و   a : فضای آلوئولار، برونشیول و بستر عروقی نرمال هستند. کنترل گروه  B و   b گروه پرتو:  

است التهاب حاد در فضای آلوئولار، ضخیم شدن دیواره آلوئولار و ادم ریوی همراه با پلی مورفونوکلئار لوکوسیت )تجمع نوتروفیل( مشهود  
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Square آمده است. دستبهP-value  داریبه معن 05/0کمتر از 

 یکروسکوپم یها دلالت دارد. در بررسگروه ینبودن اختلاف ب

 Vascular thickness ،Alveolar یفیتوص یفاکتورها ینور

thickness ،Erythrocyte ،Inflammation ،Collapse ،

Atherosclerosis، Lymphocyte ،Macrophage  وNeutrophil 

در گروه پرتو آمده دستبه یجقرار گرفت. بر اساس نتا یموردبررس

، Inflammation یفیک یردر متغ داریتنها اختلاف معن

Macrophage ،Lymphocyte  وNeutrophil به گروه  نسبت

 039/0p= ،016/0p=، 016/0) . به ترتیب،مشاهده شدکنترل 

p=  006/0و p= 1( )شکل.) 

پس از شروع آزمون  هفته 8 یویر ییراتمربوط به تغ یجنتا

-Pearson Chiتوسط آزمون  یآمار یزآمده است. آنال 2 در جدول

Square آمده است. دستبهP-value  داریبه معن 05/0کمتر از 

 8در  یگر 18 یها دلالت دارد. پرتودهگروه ینبودن اختلاف ب

 001/0)با  Fibrosis یفیک یرهایدر متغ یهفته پس از پرتوده

>pو ) Inflammation  با(001/0>p)  وMast cell  با

(001/0>p) وجود ،Macrophage  با(001/0>p) ،Vascular 

thickness  با(007/0p=) ،Vascular damage  با(001/0>p)  و

Pulmonary edema  با(001/0p=)اختلاف  ی، ازنظر آمار

 یکرده است؛ اما در بررس یجادنسبت به گروه کنترل ا دارییمعن

آزمون  ی موردهادر گروه دارییاختلاف معن Thrombosisوجود 

 (.2-4)شکل  (=p 162/0)مشاهده نشد 

 

 

 گیریو نتیجهبحث 
 یهاگونه یق تولیدها از طربر سلول ی یونیزانپرتوها اثرات

کاهش  ینآب و همچن یولیزراد یجهدرنت (ROSیژن )فعال اکس

    

 400×( و بزرگ)حروف  100×بزرگنمایی آمیزی تری کروم ماسون با رنگهفته(.  8بررسی هسیتوپاتولوژیکی آسیب پرتوی در فاز دیررس ) -3شکل 

 bو  B: فضای آلوئولار، برونشیول و بستر عروقی نرمال هستند. کنترل گروه aو  Aشود. )حروف کوچک(. رسوب کلاژن به رنگ آبی روشن دیده می

 صورت حاد مشهود است.گروه پرتو: رسوب فیبر کلاژن به

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

22
85

10
5.

20
16

.6
.2

.1
6.

0 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ja

bs
.f

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-1
1-

05
 ]

 

                             6 / 11

http://journal.fums.ac.ir/
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.22285105.2016.6.2.16.0
http://jabs.fums.ac.ir/article-1-1007-en.html


 

 

journal.fums.ac.ir 

9513تابستان  | 2شماره  | ششمسال  |مجله دانشگاه علوم پزشکی فسا   

 

 ریه بافت روی بر گاما تشعشعی اثرات

 صحرایی موش

241 

 یانب تواندیم ROS. (14)گیرد یصورت م هااکسیدانیآنت یدشد

 یالاندوتل یتیلکوس یها و مولکول چسبندگیتوکاینسا ین،کموکا

گردد یم یپاسخ التهاب یآبشار یتدهد که موجب تقو یشرا افزا

قرار  ROS یدتول یرموماً تحت تأثکه ع ییهااز ارگان یکی .(15)

 یژنو اکس یطدر معرض مح یماًمستق یهاست. ر هایهر گیرد،یم

 ین؛ بنابراگیردیقرار م یگرد یهابالاتر از ارگان یدر فشار نسب

تعادل شکننده  یوقت است.مهم  یژهوآن به اکسیدانیدفاع آنت

مختل  اکسیدانیآنت یستمس یدفاع یتو ظرف ROS یدتول ینب

شوند یم یماریب یب یاباعث آس یکیپاتولوژ یهاواکنش شود

(16، 17). 

معمولًا  کنندیم یافتپرتو در یبالا یکه دوزها یواناتیح

از خود نشان  ییپرتو یماریاز ب ییهاکه نشانه است شدهگزارش

پرتوگاما  گری 18که  ییهامطالعه موش یندر ا .(18) دهندیم

 یتبا مشخصه کاهش فعال ی،ناراحت یهاکردند نشانه یافتدر

 .دادند شانخوردن غذا و آب، از خود ن یزانو کم شدن م یزیکیف

 یتمهم در سم یعارضه جانب یک یرامهم است ز یاربس یجهنت ینا

در جذب غذا گذاشته  یاثرات منفتواند یاست که م یهتابش در ر

شود.  یوتراپیراد یمارانو ضعف در ب یو منجر به خستگ

دهد یرا کاهش م یزندگ یفیتاحتمال درمان، بقا و ک یه،سوءتغذ

(19، 20). 

چرب  یدهایتوسط اشعه به اس یدشدهآزاد تول هاییکالراد

و  یچرب یداسیونحمله کرده، منجر به پراکس ییغشا یپیدهایل

 پیشین یهاگزارش با بقاطم. (21)شود یم یمرگ سلول یتدرنها

در معرض تابش اشعه  هاقرار گرفتن موشکه  ما نشان داد یجنتا

 یپیدل یداسیونبارز در سطح شاخص پراکس یشمنجر به افزاگاما 

(MDA)  .نشان داده است که  یادیمطالعات زشده است

 ییزادر سرطان یدینقش کل یک یپیدیل هاییداسیونپراکس

 یدییپل یداسیونپراکس هایشده است که شاخصدارد. مشاهده

 هاییداسیونپراکس ین. ایابدیم یشافزا دیوتراپیپس از انجام را

 پس از تابش پرتو است یبآس یلدلا ترینیاز اصل یپیدی یکیل

 

 400×( و بزرگ)حروف  100×بزرگنمایی آمیزی اسید فاست با رنگهفته(.  8بررسی هسیتوپاتولوژیکی آسیب پرتوی در فاز دیررس ) -4شکل 

گروه  bو  B: فضای آلوئولار، برونشیول و بستر عروقی نرمال هستند. کنترل گروه aو  A ها نقاط آبی پررنگ هستند.)حروف کوچک(. ماست سل

 صورت حاد مشهود است.ها بهپرتو: تراوش ماست سل
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 یمیآنز اکسیدانییدفاع آنت یسموتاز کهد یدسوپراکس. (23 ،22)

را  یمیآنز یرغ اکسیدانییآنت دفاع یاشده کهاحیون و گلوتات

 یرغ یباتبه ترکرا  فعال یژناکس یهادهند مولکولیم یلتشک

قرار گرفتن در معرض تابش در این مطالعه  .کنندیل میتبد یسم

ریه کاهش در ها را اکسیدانیآنت ینا یهایتفعالی گر 18

کاهش در سطح  .است یداتیودهنده استرس اکسنشان دهد کهمی

 یحتوض یتواقع ینبا ا توانیدر مطالعه حاضر را م SOD یمآنز

جاروب ممکن است  یاضاف یدسوپر اکس یهایکالداد که راد

 یرفعال شدنغبنابراین منجر به ، کنند یرفعالغ را 2O2Hکردن 

به علت  GSH. کاهش (24)شوند یسموتاز مید یدسوپراکس یمآنز

 هاییکالاز پرتو است. راد یآزاد ناش هاییکالراد یدتول یشافزا

. گروه دهندیواکنش انجام م یونگلوتات یدریلآزاد با گروه سولف

 یآزاد اثر حفاظت هاییکالبه راد یدروژنبا دادن اتم ه یدریلسولف

 یجهو درنت یونباعث مصرف گلوتات ینکه ا کندیخود را اعمال م

در  یاشدهاح یون. کاهش گلوتات(25)شود یکاهش سطح آن م

in-vivo  وin-vitro یونگلوتات یمآنز یتبه علت مهار فعال 

شده است که و نشان داده شودیشناخته م یدازپراکس

 .(26)یابد یم یشافزا یپیدل یداسیونپراکس

 هیستوپاتولوژیکی علائم ٔ  ینهکه درزم یبر اساس مطالعات

گسترده آلوئولار  یبآس، شده استانجام یهدر ر یتشعشع یبآس

 یبآس ینشده است. اگزارش یویر یبآس ین یافتهعنوان اولبه

عروق و  یرینفوذپذ یل افزایشآلوئولار شامل ادم است که به دل

 .(27)آید یبه وجود م آلوئولی به درون فضای هاینترشح پروتئ

تجمع  ازجملههای بافتی با یک پاسخ التهابی همراه است، یبآس

های التهابی که به و فعال شدن ماکروفاژ همراه با دیگر سلول

 یپاسخ التهاب. برنددیده و یا درگیر التهاب هجوم مییبآسناحیه 

 یشها و افزایتضخامت عروق، نفوذ لکوس ییربا تغ یهدر بافت ر

 ،4)شود یها مشخص میتو لنفوس هایلتعداد ماکروفاژها، نوتروف

ها اند که ماست سلاز شواهد نشان داده یبرخ یگرد یاز سو. (23

 یررسزودرس و د یتشعشع هاییبشده و با آس یردر التهاب درگ

 .در ارتباط هستند یبروزبافت و ف یکشکل پاتولوژ ییرازجمله تغ

نشان  یتشعشع یبها در آسبر نقش ماست سل ینیمطالعات بال

 یتابش یبروزها با مناطق رسوب کلاژن و فسلول ینکه ا دهدیم

 یزن یویر یبروزف .(28-30) موش همراه بوده است یهدر بافت ر

حاد  یپاسخ التهاب یکناقص بعد از  یمترم یلممکن است به دل

از  یتماکروفاژ و لنفوس یت،. فعال شدن منوسیدبه وجود آ

 یغشا یلتشکو  از تابش است یناش یبروزف یدیکل یهامؤلفه

 یصیعلامت تشخ یکعنوان بهرا  یلین و رسوب بافت کلاژنها

 .(31 ،23) کردند یفتوص یپرتو یبآس یاعتماد براقابل

هفته  8ساعت و  24در  یستولوژیکیه یجمطالعه، نتا یندر ا

 یهامشخص تعداد سلول یشدهنده افزانشان یپس از پرتوده

است که سبب بروز التهاب در گروه  یلماکروفاژها و نوتروف یالتهاب

. بروز (2و  1شود )شکل یپرتو نسبت به گروه کنترل م

پژوهشگران  یگرو د یبا مطالعات حداد یالتهاب یفاکتورها

 عنوانبهرسوب بافت کلاژن . همچنین (23 ،4) دارد طابقتم

 شدهگرفتهفیبروز پرتوی بافت ریه در نظر  دهندهنشانفاکتور 

داری مشاهده گردید )شکل یمعناست که در گروه پرتو افزایش 

ها نفوذ ماست سل. (23)ارد ( و با مطالعه حدادی مطابقت د3

و  هاینترشح کموکا یقالتهاب آلوئول از طر یشرفتبا پ تواندیم

ی مرتبط باشد التهاب یهاسلول یریکارگبا به ها ویتوکاینسا

 یگر 18نشان دادند که در دوز  یادر مطالعه. همچنین (32)

تعداد ماست  یشبا افزا ینهبه تابش قفسه س یتپاسخ آلوئول

 یزانبه م یتا حد یبروزارتباط دارد و شدت ف یویر یهاسل

. در این مطالعه نفوذ ماست سل (33) دارد یبستگ یتآلوئول

اطراف دیواره آلوئول و اطراف عروق در گروه پرتو پس از گذشت 

( 4ی داشته است )شکل توجهقابلهفته از پرتودهی افزایش  8

 8 شناسییبآس یابیارزکند. یم یدرا تائ یشینکه مطالعات پ

ازجمله  ییدر فاکتورها یتوجهقابل یشهفته پس از تابش افزا

 یعروق یبآس ی،ضخامت عروق یوی،ماکروفاژ، ماست سل، ادم ر

 یپرتودهشود. یگروه پرتو م رد یبروزبروز التهاب و ف ینو همچن

 رتغییر دموجب  یگر 18 یبا دوز پرتوینه قفسه س یموضع

بافت  یستوپاتولوژیکیهی آسیب استرس اکسیداتیو و هاشاخص

 شود.یمدت و درازمدت موتاهدر ک یهر
 

 یتشکر و قدردان
 فسا با یدانشگاه علوم پزشک یمال یتپروژه تحت حما این

دکتر  یانشده است. از همکاری آقاانجام 94012طرح  شماره

و تشکر  یرپژوهش تقد یندر ااشکان سلاجقه و  مسعود نجفی

 گردد.یم
 

 

 تعارض منافع
نویسندگان هیچ گونه تعارض منافعی را اعلام نکرده اند.
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Abstract 
 

Background & Objective: The lung is a radiosensitive organ and its damage is a dose-limiting factor in 

radiotherapy. Different side effects such as pneumonia and lung fibrosis are found in patients with thorax 

irradiation. The objective of the present study is to evaluate the effects of γ-irradiation on acute and 

chronic injuries of lung tissue in rats. 

Materials & Methods: 32 rats were divided into two groups. Control group consisted of 14 rats that 

underwent shame irradiation. In radiation group, 18 rats underwent γ-irradiation. The rats were exposed 

to γ-irradiation 18 Gy using a single fraction cobalt-60 unit. Eight rats in each group were sacrificed 24 

hours after radiotherapy for determining Superoxide Dismutase (SOD), Glutathione (GSH), 

Malondialdehyde (MDA), and histopathological evaluations. Remained animals were sacrificed eight 

weeks after radiotherapy for histopathological evaluation. 

Results: Compared to control group, the level of SOD and GSH significantly decreased and MDA level 

significantly increased in radiation group 24 hours following irradiation, (p=0.001, p<0.001, p=0.001) 

respectively. Early histopathological results after 24 hours showed that radiation increases neutrophil, 

macrophage, and inflammation incidence compared to control group (p<0.05). Late histopathological 

evaluation after eight weeks revealed significant increase in factors including mast cells, pulmonary 

edema, vascular thickness, vascular damage, and also inflammation and fibrosis incidence in case group 

compared to radiation group  

 (p<0.05). 

Conclusion: Localized chest radiation with dose of 18 Gy induces changes in oxidative stress indices and 

histopathological lung tissue damage in short and long term. 

 

Keywords: Superoxide Dismutase, Glutathione, Malondialdehyde, Histopathology, Gamma-radiation 
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