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 مقدمه
 طريق از يونيزان پرتوهای تابش تحت مداوم طوربه بشر

 سه از بيش. (1) است منابع ديگر يا و محيطی پزشکی، شغلی،

 راديوبيولوژيک، هایپژوهش پيشگامان از برخی که است دهه

 بارزيان تنهانه کم، دز با يونيزانپرتوهای  که اندنموده گزارش

 ايجاد زنده موجودات برای نيز را سودمندی آثار بلکه نيستند،

مطرح  خويش ادعای اثبات برای را هورموتيک مدل و کنندمی

 همچون توانندمی کم دز با پرتوهای مدل، طبق اين .اندکرده

 در حياتی نقش، اندک بسيار ميزان رغمعلی که بدن نادر عناصر

 اثر البته. (2) باشند ضروری حيات ادامه برای کنند،می ايفا بدن

 مطالعات در يونيزان پرتوهای زياد دزهای کنندهيفتضع و منفی

 ،3)است  گرديده اثبات و مشاهده آزمايشگاهی، و اپيدميولوژيک

 
 

 بارزيان بالا دزهای در اين پرتوها که واقعيت ينا باوجود. (4

 روی بر تحقيقات و آزمايش از که زيادی بسيار شواهد هستند،

 که است مطلب اين مؤيد ،آمدهدستبه حيوانات و انسان

 دزهای دريافت سبب به، زنده بافت شناختیزيست فرآيندهای

 اثرات هاستسال .(5)گردند می تحريک يونيزان، یپرتوها کم

 بدن ايمنی سيستم روی بر اين پرتوها کم دزهای بلندمدت

 .(6-8) دارد پژوهش و بررسی به نياز و بوده موردبحث انسان،

 عوامل با بيشتر سازگاری برای بيولوژيک هایسيستم

 منفی آثار سوی کاهشبه يونيزان پرتوهای همچون ژنوتوکسيک

 پاسخ .گردندمی هدايت 1تطبيقی پاسخ القای و عوامل اين

 دز به مقاومت القای معنای به راديوبيولوژی علم در تطبيقی

1 Adaptive Response 
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 کم دزهای دريافت )دز چالشی( متعاقب تابش يونيزان بالای

 و Olivieri طتوس بار اولين اثر، اين .(9) است اين پرتوها اوليه

 که زمانیها، آن مطالعهشد. در  مشاهده 1984 سال در همکاران

 يا پرتوايکس پايين دزهای توسط محيطی خون هایلنفوسيت

 گرفتند، پس قرار تابش تحت تريتيم، با شده دارنشان تيميدين

 هایناهنجاری ميزان چالشی اشعه ايکس، دز مواجهه با از

 .(10)ها مشاهده شد در لنفوسيت کمتری کروموزومی

 چراکهبود،  توجهقابلنتايج اين مطالعه در آن زمان، بسيار 

درصد  50محققين نشان دادند اين اثر تطبيقی، کاهشی معادل 

ها، باعث گرديده های کروموزومی لنفوسيترا در فراوانی آسيب

های متعددی در مورد چگونگی است. از آن زمان، تاکنون گزارش

آن، در سراسر جهان منتشر بروز آثار تطبيقی و عوامل مؤثر بر 

 ها ماننددر انواع ارگانيسم تطبيقی پاسخگرديده است. 

انواع  و جانوری هایمدل حشرات، گياهان، ها،قارچ ها،باکتری

 تاکنون .(11-13) است شده مشاهده انسانی، هایسلول

 بقای نسبت قبيل از مولکولی و سلولی مختلف بيومارکرهای

یناهنجاری ژنی، بيان تغييرات سلولی،  ، 2های کروموزوم

زايی جهش ،4ایدورشته و 3ایرشتهتک کروموزومی هایشکست

یسرطانو   القای اکسيدانی،آنتی و آنزيمی تغييرات ، 5زاي

س  تائيد جهت بيوشيميايی در هایو آزمايش 6ميکرونوکلئو

سه سيستم  .(12 ،11)اند گرفته قرار یموردبررس، تطبيقی پاسخ

کنند، های يونيزان عمل میاصلی دفاع سلولی که در برابر تابش

. حفاظت در برابر 1در القای پاسخ تطبيقی نقش دارند که شامل: 

های وسيله مولکولبه( ROS) يژناکسهای فعال گونه

های مربوط به دفاع اکسيدانی مانند گلوتاتيون و آنزيمآنتی

. ترميم 2و سوپراکسيد ديسموتاز اکسيدانی مانند کاتالاز آنتی

DNA های . حذف سلول3ای های دورشتهويژه در شکستبه

. (9)ديده از طريق فعاليت سيستم ايمنی و آپوپتوز آسيب

ت اوقا گاهی . است متغير ایپديده حال، پاسخ تطبيقی،بااين

 و يابدمی کاهش چالشی دز از پس يجادشده،ا هایآسيب سطح

-16) داشت خواهد افزايیهم و افزايشی تأثيرات بالعکس،يا 

 ميزان و ژنوتوکسيک، عوامل نوع به تطبيقی پاسخ تغييرات .(14

 زمانیفاصله  آزمايش، طراحی شرايط سلولی، ردهنوع  دز، آهنگ

 ،53Pسلولی، وضعيت  چرخه مرحله چالشی، و اوليه دزهای بين

 
2 Chromosomal Aberrations 
3 Single-strand breaks (SSBs) 
4 Double-strand breaks (DSBs) 
5 Carcinogenicity 

فرد  تنیدرون تغييرات و ژنتيکی ساختار فيزيولوژيکی، وضعيت

پاسخ تطبيقی در  .(17 ،9) دارد بستگی کننده در آزمونشرکت

 تابش اوليه دزهای وسيلهبه ،های انسانیحال حاضر در سلول

 در چالشی دزهای گری،5/0-/0001محدوده  در يونيزان

ساعت بين  24 یال 2 یزمانگری و فاصله  1/0- 5 محدوده

 مطالعات طبق .(18) مشاهده شده است دزهای اوليه و چالشی،

 وجود تطبيقی پاسخ القای در توجهیقابل فردی تنوع ،شدهانجام

  50-در انسانی هایلنفوسيت بر روی مطالعه يک در .(13) دارد

 کروماتيدی آسيب بيومارکر با تطبيقی پاسخ موارد، درصد از78

 بازه از چالشی دز اثرات کاهش مقدار و شد گزارش کروموزومی و

 ساختار که است اين بر تصور .(17) بود تغيرم درصد، 32 تا 11

 در فردی تفاوت زيرا باشد؛ فردی تنوع اصلی دليل ژنتيکی،

 دوقلوهای در کهدرحالی شود،نمی ديده همسان دوقلوهای

 به توجه با .(19) شودمی مشاهده بيشتری تنوع غيرهمسان،

يسم مکان قطعيت عدم همچنين و افراد بين زياد ژنتيکی تنوع

 7المللی حفاظت در برابر تشعشع«»کميسيون بينپاسخ تطبيقی، 

 مواجهه خطر برآورد در نبايد اين پديده، که رسيد نتيجه اين به

 .(20) گردد لحاظ انسانی جمعيت در يونيزان، تابش پايين دز با

 به حساسيت بالقوه، طوربه تواندمی تطبيقی، پاسخ حال،بااين

 کند تعديل توجهیقابل حد تا افراد از در بخشی را يونيزان تابش

 اختصاصی حفاظت» در ضروری عامل يک عنوانبه را آن بايد و

 کهازآنجايی .(13) گرفت نظر در «تشعشعات برابر در

 ريسک تخمين در عمده نگرانی يک يونيزان، تابش زايیسرطان

 با تطبيقی پاسخ به زيادی توجه است، پايين دزهای با تابش

؛ (13) است شده معطوف ژنومی آسيب و زايیسرطان موضوع

 مطالعات برخی به تفصيلبه مروری، مقاله اين دربنابراين 

 با پرتويی تطبيقی پاسخ به مربوط انسانی و حيوانی 8تنیدرون

همچنين، نقش  .پرداخته شده است زايی،سرطان موضوع

 فرآيندهای های مهم دخيل در پاسخ تطبيقی مانندمکانيسم

 هایهورمون و نقش 9همسايگی اثر يسممکان ،DNA يمترم

مطالعه مروری  .گرفته است قرار یموردبررس ،10اندوکرين سيستم

های مقاله و جستجوی مطالعات حاضر بر اساس کليدواژه

 Google scholar ،Scienceهای پژوهشی و مروری که در پايگاه

direct  وPubmed برای انتخاب . نمايه شده، به انجام رسيد

6 Micronucleus 
7 International Commission on Radiation Protection (ICRP) 
8 In vivo 
9 Bystander Effect 
10 Endocrine 
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، مقالات يافت شده ازنظر ارتباط عنوان و مورداستفادهمستندات 

چکيده با اهداف موردنظر ارزيابی و وارد مطالعه شدند. در حين 

حال، جستجو از عامل محدودکننده سال، استفاده نگرديد، بااين

 اند.ی قرار گرفتهموردبررساکثر مقالات، در يک دهه اخير، 
 

 هامواد و روش

 مطالعات حیوانی  

 بار اولين برایزايی با شاخص سرطان تطبيقی پاسخ بررسی

 او. (21) شد داده گزارش 1996 سال در Bhattacharjee طتوس

 دز با سوئيسی، موش در تيموس لنفوم ميزان که مشاهده کرد

 10 اوليه دز با يک هاموش که یدرزمان ،پرتوگاما یگر 2 چالشی

 شده پرتودهی، متوالی روز 10 يا 5 مدت به روز در گریيلیم

 ديگر،  مطالعه در .نشان داد کاهش توجهی،قابل طرز به بودند،

Inaتيموس لنفوم القای که کردند گزارش( 2005 (و همکاران 

 در( درمجموعگری  2/7) گری8/1 دز با 11فراکشن چهار در

 يکس،پرتوا گریميلی 75پرتودهی  با BL57C/6 نژاد هایموش

 هاآن شود.می سرکوب گری، 8/1 چالشیدز  هر از قبل ساعت 6

 2/1 دز با بدن کل مزمن با پرتودهی که دادند نشان همچنين

 آن شروع که روز 450 مدت به ،پرتوگاما ساعت در گریميلی

 تيموس است، ميزان لنفوم چالشی دريافت دز از قبل روز 35

 و Mitchel . نتايج مطالعه(22)يابد می کاهش یمؤثر طوربه

 پيشرفت برای کمون دوره که نشان داد (1999) همکاران

 هایموش در یگر 1 چالشی دز از ناشی حاد ميلوئيدی لوسمی

 دز از قبل ساعت 24 هاموش کهیهنگام ،CBA/ Harwellنژاد

 طوربه شدند، پرتودهی اوليه دز گریميلی 100 با چالشی،

 و  Kakinumaديگر، مطالعه در .(23) يافت افزايش توجهی،قابل

 هفته در پرتوگيری بار چهار که کردند گزارش( 2009) همکاران

 ماده ناشی از تيموس لنفوم سرکوب باعث گری،ميلی 200 دز با

د نژا موش در N-ethyl-N-nitrosourea (ENU) شيميايی

1F3C6B برای يسمیمکان تحقيق، اين از حاصل نتايج .شودمی 

 شيميايی ژنوتوکسيک عوامل زايیسرطان برابر در تطبيقی پاسخ

 تنیدرون مطالعات که است ذکر به لازم. (24)کند می پيشنهاد

 آسيب قبيل از بيومارکرهايی با تطبيقی پاسخ ينهدرزم زيادی

 DSBs،12هاريزهستک القای کروموزومی، هایناهنجاری ژنومی،

 
11 Fraction 
12 Micronuclei 
13 Comet assay 

 در سوماتيک هایسلول ديگر و هالنفوسيت در ژنی و جهش

 Otsuka ،مثالعنوانبه .است شده گزارش موش، هایگونه انواع

 طحال دررا DNA های آسيبميزان  )2006 (همکاران و

 .کردند بررسی ، 13کامت آزمون با N 6/BL57Cنژاد هایموش

 دز يک از ناشی DNA آسيب که داد نشان هامطالعه آننتايج 

 دز با روز 23 مدت به قبل از که هايیموش در گری، 4/0 چالشی

 با مقايسه در بودند، شده پرتودهی ساعت، در گریيلیم 2/1

 بر علاوه. دهدکاهش نشان می توجهی،قابل طرز به کنترل، گروه

 کاهش بين همبستگی يک رابطه که دادند محققان نشان اين،

 شرايط در اکسيدانیآنتی هایآنزيم القای و DNA هایآسيب

 محيط در تطبيقی پاسخ .(25) دارد وجود تطبيقی، پاسخ

 هایموش در يکس،پرتوا کم بسيار دزهای با تنی،ندرو

 وارونگی آزمون يک انجام با .است شده داده نشان 14ژنيکترانس

که مواجهه  دادند نشان (2006) همکاران و Day ،15کروموزومی

 از قبل ساعت 4يکس، پرتوا گریميلی 10/0-001 دزهای با

 کروموزومی هایآسيب کاهش باعث ی،گر 1 چالشی دزدريافت 

 تحت تنها که هايیموش با مقايسه درpKZ 1نژاد  موش در

 مطالعه در .(26) شودمی بودند، قرارگرفته ی پرتوگر 1 تابش

Howell شدهیآورجمع خاک صفحه يک از (2012همکاران ) و 

 و 137 سزيم حاوی عمده طوربه که چرنوبيل در آلوده مناطق از

 BALB/c نژاد باردارهای موش .شد استفاده بود، 90 استرانسيم

 10 مدت به روز در سيورت ميلی 13-10 دز با صفحه اين در

 قرار تابش معرض در ينی،جن 16زايیاندام دوره طول در روز

 4/2 چالشی دز با ،متولدشده هایموشاز مواجهه  پس .گرفتند

 در هاريزهستک در ميزان توجهیقابل گاما، کاهش تابش سيورت

 که است ذکر به لازم .(27) گزارش شد ها،موش اريتروسيت

 بيانگر تنی،درون شرايط در تطبيقی پاسخ مطالعات نتايج اغلب

 وسيلهبه ژنومی هایآسيب و زايیسرطان کارآمد سرکوب

 مطالعات تمايز وجه يک امر، اين .است يونيزان تابش کم دزهای

 اگرچه، .است تنیبرون و تنیدرون شرايط در تطبيقی پاسخ

 هایسلول در تطبيقی پاسخ القای که دارد وجود مطالعاتی

 ساعت، در گریميلی 300 مانند کم اوليه دز با کشت را محيط

 مشکلات به مربوط است ممکن تفاوت حال،اين با ،دهدنشان می

 يا مزمن کم دز با پرتودهی در تنیبرون هایآزمايش تکنيکی

14 Transgenic 
15 Chromosomal inversion assay 
16 Organogenesis 
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 همچنين، باشد. کشت محيط هایسلول يا هابافت به مقطعی

 متمايز و ذاتی هایويژگی با مرتبط است ممکن تفاوت اين

 نظر در تواندمی عامل دو اينجا، در .(13)باشد  تنیدرون محيط

 هایسلول شامل اغلب تنی،درون محيط اينکه اول شود، گرفته

 در توانندمی يادزاحتمالبه که هستند تقسيم يرقابلغ بالغ

 را تطبيقی پاسخ القای برای کافی محرّک طولانی، هایزمان

 که است اين داشت، نظر در بايد که دومی عامل .کنند انباشته

 بعدیسه ساختار يک در تنیدرونمحيط  در هاسلول

 از متمايز بين سلولی ارتباط يک طريق از و اندقرارگرفته

 مرتبط مجاور، هایسلول با تنی،برون محيط یدوبعد هایسلول

 متراکم ارتباط با و يافتهسازمان چندسلولی ساختار يک .هستند

 بدهد، پاسخ پايين، دز شدت با اوليه تابش به تواندمی سلولی،

 معرض در هرلحظه در ساختار از جزئی بخش تنها اگر حتی

 محيط در هاسلول دارد احتمال همچنين. بگيرد قرار تابش

 .باشند اندوکرين غدد سيستميک تنظيم تحت تنی،درون

 يا و چندسلولی هایسيستم در متراکم سلولی بين ارتباطات

 پاسخ برای قبولی قابل يسممکان درازمدت، هورمونی تنظيم

 دز با اوليه تابش يک اعمال از پس تنی،درون محيط در تطبيقی

 نسلی بين انتقال که تنیدرون مطالعه يک در (.13) است پايين

 داد، قرار یموردبررس را تطبيقی پاسخ از ناشی پرتويی مقاومت

Sorokina مواجهه مزمن که کردند مشاهده (2010) همکاران و 

 کنندهسرکوب ترکيب يک معرض در SHK دورگه نر هایموش

 گریميلی 160 و 17بندازول هيدروکلريد مانند ايمنی سيستم

 استخوان مغز هایسلول در را هاريزهستک القای پروتون،

 گری 5/1 چالشی دز با تابش تحت که دوم و اول نسل فرزندان

 از حاصل نتايج .دهدمی کاهش بودند، گرفته قرار يکس،پرتوا

 به تطبيقی پاسخ هایسيگنال انتقال دهندهنشان مطالعه، اين

و  Wangهمچنين نتايج مطالعه  .(28)است  موش در بعدی نسل

هايی دهد که پاسخ تطبيقی در موش( نشان می2018همکاران )

پرتوهای يونيزان اوليه و ترکيبی از انواع مختلف  که تحت تابش

دهنده و ذرات سنگين شتاب يکسپرتوا چالشی مانند

يسم اساسی مشترک را به مکان، يک اندقرارگرفته، سينکروترون

يی ناشی از تابش مقاومت القااست از  همراه دارد که عبارت

 اتاثر ايجاد که منجر به سازخون یهادر بافتيونيزان اوليه 

 گرديده  ساز هماتوپويتيکهای بنيادی و پيشی در سلولمحافظت

 
17 Bendazol hydrochloride 
18 High Background Radiation Area(HBRA) 

 ايفامغز استخوان  از مرگ جانوراندر نجات  یمو نقش مه

 هایمکانيسم نسبت به یديجد نشيها، بافتهي نيا کند.یم

 (.12) دهدیارائه م تنی پاسخ تطبيقیدرون

 مطالعات انسانی  

 هایناهنجاری آناليز با ابتدا در تطبيقی پرتويی پاسخ

 هایلنفوسيت در محيط کشت يکسپرتوا از ناشی کروماتيدی

 تنیبرون مطالعات ،ازآنپس .(10) گرديد کشف محيطی خون

 در تطبيقی پاسخ هایمکانيسم و هاويژگی بررسی برای متعددی

 مطالعات، اين با همگام. (29) شد انجام انسانی هایلنفوسيت

 شدت با مزمن مواجهه از پس ،پديده اين مورد در هايیپژوهش

صورت  ای،هسته سوانح و شغلی محيطی، هایتابش کم دز

( 2002) همکاران و نژادغياثی ،مثالعنوانبه .(17)پذيرفت 

 يک ساکنان هایلنفوسيت در را کروموزومی هایناهنجاری

 زمينه تابش با ایمنطقه و 18زمينه تابش بالای ميزان با منطقه

 با نواحی ساکنان .کردند بررسی رامسر شهرستان در ،19طبيعی

 پرتوگيری معرض در سال در گریميلی 260 تا بالا زمينه تابش

 در ،226 – راديوم بالای غلظت علت به اول درجه در که بودند

در  منطقه، دو هر افراد هایلنفوسيت که زمانی .بود زمين سطح

 در توجهیقابل کاهش گرفت، قرار پرتوگاما از یگر 5/1 معرض

زمينه  تابش با منطقه ساکنان کروموزومی هایناهنجاری ميزان

 که دهدمی نشان پژوهش اين از حاصل نتايج .شد مشاهده بالا،

 منجر يونيزان، تابش پايين دز شدت با افراد مدتطولانی مواجهه

های اخير بررسی .(30) شودمی ثابت، پرتويی مقاومت يک به

دهنده عدم ساير مناطق با پرتوزايی طبيعی بالا در دنيا نيز نشان

بار و بروز اثر تطبيقی پرتويی بر ساکنين آن اثبات اثرات زيان

 مقاومت بيان به احتمالی نقد يک. (31-33) استمناطق 

 از اینتيجه عنوانبه بالا زمينه تابش با نواحی ساکنان در پرتويی

 طی در تابش، به مقاوم افراد که است اين قی،تطبي پاسخ

. اندشده انتخاب متمادی هاینسل طی در پايدار سکونت

 پايين دز شدتبه حساسيت که رسدبه نظر می بعيد ين،باوجودا

 بگيرد، قرار طبيعی انتخاب تحت طبيعی، منابع از يونيزان تابش

(. البته 31)شود می آشکار باروری سن از بعد آن، تأثيرات زيرا

يجه دريافت دزهای پزشکی و شغلی نيز درنتپاسخ تطبيقی 

 همکاران وBarquinero مطالعه  در .(34-36) گزارش شده است

 28 تا که پرتوکارانی هایلنفوسيت در تطبيقی پاسخ (1995)

19 Normal Background Radiation Area (NBRA) 
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 از پس بودند، گرفته قرار يونيزان تابش معرض در سيورتميلی

 اين نتايج .گرديد بررسی گری، 2 چالشیدز  يک با مواجهه

 کروموزومی انحرافات ميزان در توجهیقابل کاهش مطالعه،

 نقص يک .(37) داد نشان درمانی کارکنان ساير به نسبت

 اين در تطبيقی پاسخ مطالعات برخی و مطالعه اين در مشترک

 يجهدرنت است، محدود خون نمونه اهداکنندگان تعداد که است

 تابش به ذاتی حساسيت در وسيع فردی تغييرات دليل به

 به توجه با نتايج اهميت تطبيقی، پاسخ القای قابليت و يونيزان

 اين بر تصور حال،بااين .شودمی محدود ضعيف، آماری توان

 تابش به ذاتی حساسيت در فردی تغييرات يرتأث که است

افراد، در  هایلنفوسيت پرتويی حساسيت گيریاندازه با يونيزان،

 حذف اوليه، تابش پايين دز شدت با مواجهه از بعد و قبل حالت

 و Thierens مطالعه در استراتژی، اين اساس بر .(13) شودمی

 مدت به که پرتوکارانی در هاريزهستک القای ،(2002) همکاران

 بودند، گرفته قرار پرتو سيورتميلی 3 حدود معرض در هفته 5

 قرار یبررس مورد ،پرتوگاما یگر 5/3 چالشی دز يک اعمال با

 و قبل صورتبهدو بار،  خون، هاینمونه . در اين مطالعه،گرفت

 داد نشان نتايج .گرديد آوریجمع پرتو، با مواجهه شغلی بعد از

 تابش گری 5/3 با هاريزهستک القای کارکنان، اکثريت در که

 ميزان پرتو، به با کار از بعد افراد،های اين لنفوسيت در گاما،

 .(38)شد  مشاهده کمتری

 DNA ترمیم  

 DNA مولکول در يونيزان پرتو از ناشی هایآسيب ترميم

 انجام DNA ترميم مختلف مسيرهای از آسيب، نوع به بسته

 .شودیم

 پاسخ در درگير هایمکانيسم از يکی DNA ترميم فرآيند

و تغييرات بيان ژنی، يکی از  (39) است پرتويی تطبيقی

 يراً،اخ. (40)گردد محسوب می DNAهای آسيب شاخص

مسيرهای  هایپروتئين و هاژن نقش بررسی جهت مطالعاتی

 مسير و (BER)2020باز برش ترميممانند مسير   DNAترميم

 تطبيقی پاسخ در (NHEJ)2121همسان غير انتهای دو اتصال

 هایلنفوسيت مطالعات، اين در .(42 ،41) اندشده انجام پرتويی

 بعد سپس و یگر 1/0 اوليه دز معرض در انسانی محيطی خون

 قرار گاما تابش گری 2 چالشی دز معرض در ،ساعت 4 از

 NHEJ ، 30و BER مسير هایپروتئين و هاژن بيان .گرفتند

 
20 Base Excision Repair (BER) 
21 Non-homologous end joining (NHEJ) 
22 Transcriptome analysis 

 در .شدند بررسی چالشی، دز از پس ساعت 4 تا و دقيقه

 هایژن بودند، گرفته قرار اوليه دز معرض در که هايیسلول

و 1APE، 1OGG ،4MBD، 1 FENهمچون  ، BERمسير

1LIG، پروتئينی و رونويسی سطوح در توجهیقابل بالای بيان 

 دز دريافت از پس ساعت 4 علاوه بر اين، .(42) دادند نشان

 شامل NHEJ مسير یهاژنتوجهی در بيان بالای قابل چالشی،

5XRCC ،6XRCC، XLF 4 و LIGافزايش  .(41) گزارش شد

 در NHEJ و BER مسير هایپروتئين و هاژن برخی بيان

 اين فعال دخالت دهندهنشان اوليه، دز معرض در هایلنفوسيت

 و DNA در يونيزان تابش از ناشی هایآسيب يمدرترم مسيرها

 تعداد حال،بااين .است انسان در پرتويی تطبيقی پاسخ بروز

 نياز شده سبب مطالعات، اين در کنندگانشرکت محدود نسبتاً

 باشد داشته وجود هايافته اين تائيد برای بيشتری مطالعات به

 رونويسی پروفايل ،(2012) همکاران و Saini مطالعه در .(43)

 تحت هایلنفوسيت درDNA آسيب  به دهندهپاسخ هایژن

 اين در .بررسی شد تطبيقی، پاسخ مشاهده باهدفگاما،  تابش

 سپس و گری( 6/0 و 3/0، 1/0 (مختلف اوليه دز سه از پژوهش،

 استفاده گری 2 چالشی دز يک از ساعت، 4فاصله زمانی  با يک

 از پس ساعت 5 و 1 زمانمدت در ژنی بيان تغييرات .شد

 دز به وابسته بيان نتايج اين تحقيق،. گرديد بررسی دهی،تابش

 A 1CDKN ،A45هایژنبرای  رونويسی سطح در توجهیقابل

GADD53 وP داد نشان، دهیتابش از پس ساعت 5 در زمان. 

در  فقط و تغييرات سازگار با پرتو تطبيقی پاسخ اين، بر علاوه

 .(40) گرديد مشاهده Cyclin E و 53P، 2CDK یهاژن مورد

 هند، کرالایر منطقه د (2017) و همکاران Jainمطالعه  در

 36 يطیمح خون هایلنفوسيت روی بر 22ترانسکريپتوم آناليز

 از گروه يک شامل ،متفاوت 23زمينه دز با هايیگروه در فرد

 در گریميلی 5/1 مساوی يا کمتر (نرمال زمينه تابش با منطقه

 5/1-5) شامل بالا زمينه تابش با مناطق از گروه سه و )سال

 از بيشتر(و  )سال در گریميلی 15-5 (،)سال در گریيلیم

 و متمايز هایژن به يابیدست جهت ،)سال در گریميلی15

 کم، دز با مزمن تابش اثرات به پاسخ در هاآن بيولوژيکی اهميت

 بيان در را دز به وابسته افزايشی مطالعه، اين نتايج .گرديد انجام

 هایبررسی .داد نشان متفاوت، زمينه دز سطوح به توجه با هاژن

 سيگنالينگ مسيرهای در هاژن اين اغلب داد نشان 24انتولوژی

23 Background dose 
24 Ontology 
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 سلولی، چرخه توقف ، DNAترميم ، DNAآسيب به پاسخ

 درگير ايمنی پاسخ و ينیکرومات هيستونی، تغييرات آپوپتوز،

   ترميم هایژن بيان و DNA آسيب به پاسخ افزايش .هستند

DNA  2525مانند فعال سيگنالينگ مسيرهای کنار ردMAPK، 

53P وJNK 26 در گریميلی 5 از بالاتر زمينه دز با هايیگروه در 

 برای قبولقابل دلايلی و احتمالی آستانه دز دهندهنشان سال،

 در غيرکارسينوژنيک و پرتويی تطبيقی پاسخ مشاهده

. بر اساس نتايج (44) است بالا زمينه تابش سطح با هایجمعيت

(، با استفاده از عوامل 2018پور و همکاران )مطالعه رجبی

ژنوتوکسيک متفاوت در القای پاسخ تطبيقی، مواجهه با دز 

يم درترمهای مؤثر تواند در بيان ژنچالشی تابش يونيزان، می

DNA  80مانندKU  53وP،  ،در کارکنان اتاق عمل بيمارستانی

يجاد کند. در اين مطالعه، دزهای سازگاری و پاسخ تطبيقی ا

در طی مواجهه  کارکنانمزمن گازهای بيهوشی اتاق عمل که 

عنوان دزهای اوليه و ها مواجه هستند، بهشغلی با استنشاق آن

در نظر گرفته شد و جهت بررسی پاسخ تطبيقی  سازگار کننده

دهی عنوان دز چالشی، جهت تابشبه پرتوگاماگری  2از يک دز 

توان ی میطورکلبه. (45)های خون اين افراد استفاده شد نهبه نمو

و  DNAگفت؛ نقش پاسخ تطبيقی در فرآيندهای ترميم 

های انسانی، بسيار ديده در سلوليبآسهای محافظت از ژن

و فاصله زمانی بين دزهای  رسد. دز، آهنگ دزپيچيده به نظر می

هايی که در معرض اوليه و چالشی، ممکن است برای تمامی سلول

 
25 Mitogen activated protein kinase 

. علاوه بر اين، (42) گيرند، حياتی باشدپاسخ تطبيقی قرار می

نوع هدف يا بيومارکر ژنی در بررسی پاسخ تطبيقی، اهميت ويژه 

اند که تنوع زيادی در ميزان بيان دارد. مطالعات نشان داده

ی پاسخ به تابش يونيزان، در افراد نرمال وجود دارد. اين هاژن

تواند به حساسيت و مقاومت پرتويی افراد در يک تنوع می

 .(40)جمعيت، نسبت داده شود 

 (Bystander effectهمسایگی ) اثر  

 تطبيقی پاسخ که دهندمی نشان مطالعات برخی اگرچه

 نيز (RF) یفرکانسيوراد امواج مانند غيرژنوتوکسيک عوامل توسط

 وجود ایگسترده طوربه اعتقاد اين ، اما(46-48)شود می آغاز

 هایشکست ايجاد تطبيقی، پاسخ برای اوليه رويداد که دارد

 ،DSBsوقوع  با. (13) است DNA در (DSBs) ایدورشته

 سلول، در جديد، هایپروتئين سنتز و سيگنال انتقال مسيرهای

 يرگذاریتأث عوامل شدن فعال به منجر امر، اين. شوندمی فعال

 القای ، DNAترميميشافزا در مستقيمی نقش که شودمی

 القای و سلولی چرخهتنظيم  مولکولی، هایچاپرون

 يسممکان يک از مدلی، 1در شکل  .(49) دارند هااکسيدانآنتی

 در مدل، اين در شده است. پيشنهاد تطبيقی پاسخ برای مولکولی

اوليه در هسته  دز يک توسط DSBs يدشدهتول کم مقادير به پاسخ

 یمدارگردش يک در مدتطولانی سيگنال انتقال مسير يک سلول،

 توسط که است شده فرض سلولی غشای و هسته بين

 و C فسفوليپاز ،38P ميتوژن با شدهفعال کينازهایپروتئين

26 Jun amino-terminal kinases 

 
 NO :نيتريک اکسيد  PLC .C:کيناز پروتئين . PKC :القا قابل سنتاز اکسيد نيتريک آنزيم iNOS :پرتويی. تطبيقی پاسخ در سيگنال انتقال مسير .1شکل 

C فسفوليپاز:ROS.  اکسيژن آزاد هایراديکال.:DSB  ای رشته دو هایشکست:P38 MAPK .DNA 38 ميتوژن با شدهفعال کيناز پروتئينP (13.) 
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 که است اين بر تصور .شودمی حفظ C کيناز پروتئين

 رشد، فاکتورهای طريق از تطبيقی پاسخ هایسيگنال

 هایسلول به( NO) يتريکن اکسيد يا و اکسيژن آزاد هایراديکال

 همسايگی اثرات به منجر يتدرنها که شودمی منتقل همسايه

  .(13)شود می محافظتی

بر  تنهانهساز ، به اين معناست که پرتوهای يونیهمسايگ اثر

 يرتأثگيرند، مستقيم در معرض تابش قرار می طوربههايی که سلول

های تابش نديده، به دليل گذارد، بلکه موجب پاسخ در سلولمی

. اولين مشاهدات در (50)شود های تابش ديده میارتباط با سلول

انجام گرفت که پس   Nagasawaتوسط 1992 سال دراين زمينه 

های همستر چينی در محيط از سلول %1از تابش تنها حدود 

ها، از سلول %30کشت با ذرات آلفا، مشاهده کرد که در بيش از 

افزايشی در سطح تبادل کروماتيدهای خواهری، رخ داده است. اين 

های آسيب دهنده وجود ارتباطی برای انتقال سيگنالپديده، نشان

در  .(51)های مجاور بود و سلول يدهد تابشهای سلولسلول بين 

ها نيز مشاهده ها و پروتونادامه، اثر همسايگی با استفاده از فوتون

های سلول از سيگنال، انتقال حالت دو توسط همسايگی اثرشد. 

 يکی آيد؛می وجود به ،يدهند تابش های مجاورسلول به يدهتابش د

 در که است سلولی بين 27باز اتصالات طريق از هامولکول انتقال

 و است شده کشيده مجاور، سلول دو پلاسمايی غشای طول

 با يدهد تابش هایسلول از آزادشده فاکتورهای تعامل ديگری،

 اساس بر .(50) است مجاور هایسلول در خود خاص هایگيرنده

اسايتوکاين آزاد، هایراديکال تنی،برون مطالعات نتايج  و 28ه

اثر  يسممکان در مؤثر عوامل ترينمهم از رشد، هایپروتئين

 هایمکانيسمتنی نيز دخالت هستند. در مطالعات درون همسايگی

 هایمکانيسمژنتيکی و سيستم ايمنی، مشاهده شده است. اپی

و  DNAتوانند منجر به تغيير در الگوی متيلاسيون ژنتيکی میاپی

های هيستونی همراه آن شود. اين تغييرات که در تابش پروتئين

ها شود، منجر به تغيير در بيان ژنمستقيم پرتو نيز ديده می

شود و از اين طريق در بروز اثرات ناشی از تابش پرتو دخالت می

 یهادارد. فاکتورهای سيستم ايمنی مانند ماکروفاژها و لنفوسيت

T ها مانند و، توليد برخی سايتوکايندر پاسخ به تابش پرتα1IL ،

β1IL ،2IL ،6IL ،TNFα  و TGFβ52 ،50)دهند را افزايش می، 

ها نشان داده است که اثر همسايگی در تحريک رشد . بررسی(53

 
27 Gap junction 
28 Cytokine 
29 lindane 
30 Preirradiation 

ها، ايجاد مقاومت پرتويی و پاسخ تطبيقی، نقش مهمی ايفا سلول

 DSBs  گيریاندازه با( 2011) همکاران و Ojima. (50)کند می

 با تابش تحت، -MRC)5(انسانی  اوليه فيبروبلاست هایسلول در

 5-3 با ها،سلول که زمانی کردند مشاهده ،يکسپرتوا گری 1

 پرتودهی چالشی، دز يک از قبل ساعت 4 ،يکسپرتوا گریميلی

 ،توجهیقابل طوربه سلول، در هر DSBs تعداد ميانگين شوند،

 که زمانی دادند نشان محققاناين  همچنين .يابدمی کاهش

 يک ،29ليندان با اوليه، تابش از قبل ساعت 2 مدت به ها،سلول

 از پرتوگيری» اثر شوند، انکوبه سلولی، باز اتصالات مهارکننده

 تطبيقی، پاسخ که داد ها نشاناين يافته. يابدمی کاهش 30«قبل

 باز اتصالات طريق از انتقالی هایسيگنال ها ومولکول به بسته

و  Takahashi ديگر، در مطالعه. (54) شودمی القا سلولی،

 انحراف بيومارکر با تطبيقی پاسخ بررسی با( 2008) همکاران

 مشاهده( 1299Hريه انسانی ) سرطان هایسلول در کروموزومی،

 مهارکننده يک ،31آمينوگوانيدين توسط تطبيقی پاسخ که کردند

 و يا اکسيد نيتريک سنتز

2-(4-Carboxyphenyl)-4.4.5.5- tetramethylimidazoline-

1-oxyl-3-oxide(carboxy PTIO) 

 بر علاوه .شودمی مهار نيتريک، اکسيد راديکال جاروبگر يک

 با هاسلول تيمار با تطبيقی پاسخ که کردند مشاهده محققان اين،

 القا نيتريک، اکسيد مولد عامل يک ، 32ايزوسوربايد نيتراتید

 که رسيدند نتيجه اين به محققان ها،يافته اين اساس بر .شودمی

 عنوانبه نيتريک اکسيد هایراديکال طريق از تطبيقی پاسخ

 ایمطالعه در .(55)شود می القا سلولی، بين سيگنالينگ واسطه

 فيبروبلاست کردن انکوبه با (2010) همکاران و  Klammerديگر،

 یگر 1/0-1 با شدهتابش داده کشت محيط در موش جنينی

-DNAبه وابسته NHEJ مسيرفعاليت  که دريافتند ،يکسپرتوا

PKc ، ِمقايسه در ،يدهند تابش هایسلول در توجهیقابل افزايش 

 همسايگی اثر يسممکان اگرچه .(56) دارد يدهتابش د هایسلول با

 نقش ،حالينباا ،نشده است شناخته دقيق، صورتبه هنوز

های بررسی .(13)داد  پيشنهادتوان را میDSBs  ترميميشافزا

اساسی اثر همسايگی، به  هایمکانيسمدهند که اخير نشان می

، يدهتابش دهای فاکتورهای بيولوژيکی مانند خصوصيات سلول

و فاکتورهای فيزيکی مانند  یسلول ينبهای مجاور، محيط سلول

31 Aminoguanidine 
32 Isosorbide dinitrate 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

22
85

10
5.

20
19

.9
.2

.4
.9

 ]
 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ja

bs
.f

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
5-

15
 ]

 

                             7 / 15

http://journal.fums.ac.ir/
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.22285105.2019.9.2.4.9
http://jabs.fums.ac.ir/article-1-1717-en.html


 

 

 1398تابستان  | 2شماره  | نهمسال  |مجله دانشگاه علوم پزشکی فسا 
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 پزشکی بالینی دوره
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دهی، وابسته دز و آهنگ دز، نوع تابش يونيزان، زمان پس از تابش

، mRNAمانند  RNAهستند. همچنين تغييرات بيان ژنی در انواع 

microRNA ،RNA  ،ميتوکندريايیRNA ای کوچک و هسته

RNA  ،ها های اصلی بافتيکی از پاسخ عنوانبهغيرکدکننده بلند

اثر همسايگی، نشان داده شده است  يسممکان  ينهدرزما هو سلول

(57). 

 های سیستم اندوکرینهورمون 

 نظر در هومئوستاتيک کنترل نوع يک عنوانبه تطبيقی، پاسخ

 توسط بدن، داخلی محيط ثبات آن، در که شودمی گرفته

 .شودمی حفظ کنترلی، و فيدبکی حسی، مختلف هایمکانيسم

 برای کليدی يسممکان يک اندوکرين سيستم پاسخ کهازآنجايی

 اندوکرين را سيستم هورمونی تنظيم است، هومئوستاتيک کنترل

 تطبيقی پاسخ برای قبولقابل يسمیمکان عنوانبهتوان نيز می

 قشر از 33گلوکوکورتيکوئيدها انتشار .(13)نظر گرفت  در پرتويی

 يا و انسان بدن در کورتيزولهورمون  مانند (آدرنالغدد 

 عوامل به دارانمهره معمول پاسخ ،)هاموش در کورتيکوسترون

 عوامل و اکسيژن آزاد هایراديکال مانند درونی زایاسترس

 بسيار حرارت درجه و سمی مواد عفونی، عوامل ازجمله بيرونی

 گلوکوکورتيکوئيدها، اصلی نقش .شودمی گرفته نظر در بالا،

 سيستم حد از يشبهای التهابی و واکنش برابر در افراد محافظت

 
33 Glucocorticoids 
34 Hyperadrenocorticism 
 

 کاهش در عوامل، اين که شده داده نشان ،حالاين با .است ايمنی

 و واکنش زااسترس ترکيبات انواع مضر اثرات

 ترشح افزايش( تعادلم 34مهيپرآدرنوکورتيکيس

 نقش زااسترس عوامل پايين سطوح از ناشی (گلوکوکورتيکوئيدها

 در .(58 ،13) کنندمی مقاوم عوامل، اين به نسبت را افراد و دارند

 خون هاینمونه بررسی با Souchkevitch  (1997)مطالعه

 در را شدهيرانو راکتور سازیپاک عمليات که چرنوبيل کارگران

 120 پرتوگيری با حدوداً و دادند انجام 1986-1988 هایسال

 افزايش داشتند، مواجهه ماه، 3 الی 1 طی در سيورتميلی

 مشاهده کنترل، گروه به نسبت کورتيزول سطح در توجهیقابل

 به( 2005) همکاران و Boonstra ديگر، مطالعه در .(59) شد

 با تابش تحت هایموش در کورتيکوسترون از بالاتری بسيار سطح

 در طول ساعت در ميکروگری 6/22  (پايين دز شدت با پرتوگاما

 (بالاتر دز شدت با و کنترل گروه هایموش به نسبت) سال 5/2

 اين .يافتند دست )سال 5/1طول  در ساعت در ميکروگری 3840

 القای در گلوکوکورتيکوئيدها بالقوه نقش دهندهنشان ها،يافته

 تابش پايين دز شدت با مزمن مواجهه از پس تطبيقی، پاسخ

 35گلوکوکورتيکوئيد گيرنده عادی، شرايط در .(60) است يونيزان

 هايیچاپرون به ماکرومولکولی، هایکمپلکس در سيتوپلاسم در

 ليگاند، اتصال از پس .ماندمی باقی متصل ،3690HSP مانند

35 Glucocorticoid Receptor (GR) 
36 Heat Shock Proteins (HSP ( 

 
 های گلوکوکورتيکوئيدمدلی از تنظيم بيان ژن توسط هورمون .2شکل 
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 سلول هسته به و جداشده کمپلکس از گلوکوکورتيکوئيد گيرنده

 به بسته را مختلفی هایژن رونويسی آنجا در که شودمی منتقل

 (61 ،58 ،13)کند می سرکوب يا فعال فيزيولوژيکی، شرايط

 .(3و  2 یهاشکلمراجعه شود به )

Vares عوامل توالی شناسايی در (2011) همکاران و 

 J6BL/57C هایموش کبد در بيانشان که هايیژن رونويسی

 3/2-910 (پايين دز در )روز 400 (بلندمدت تابش از پس

 بيان افزايش بود، شده تغيير دچار ،)ساعت در ميکروگری

 گلوکوکورتيکوئيد، گيرنده رونويسی توالی در توجهیقابل

 سطح تغيير قبلی، مبنی بر هایيافته با که کردند مشاهده

 سازگار پايين، دز شدت با تابش يک از پس گلوکوکورتيکوئيد،

 که کندمی حمايت ايده اين از نتايج، اين. بود

 پايين دز شدت از پس تطبيقی، پاسخ در گلوکوکورتيکوئيدها،

 سطح حال،بااين .باشند داشته نقش است ممکن يونيزان، تابش

 پس گلوکوکورتيکوئيد، و گلوکوکورتيکوئيد گيرنده دز به پاسخ

 .(62)رسد می نظر به پيچيده يونيزان، تابش با مواجهه از

 گيرنده سطح که داد شانن Liu (2004) ،مثالعنوانبه

     پايين دز يک از پس طحال T هایسلول در گلوکوکورتيکوئيد

 نقش .(63) يابدمی کاهش يکس،پرتوا گریميلی 30-75

 هنوز يونيزان، تابش زايیسرطاندر  گلوکوکورتيکوئيد، گيرنده

 عامل يکP 53 کهیدرحال. (13)است  نشده مشخص وضوحبه

 يونيزان تابش با مواجهه از پس زايیسرطان سرکوب در کليدی

 صورتبه همP 53 با تواندمی گلوکوکورتيکوئيد گيرنده است،

 شرايط به بسته که باشد داشته تعامل آنتاگونيست، هم و مکمل

 فيزيکی تعامل .شودمی مشخص پاتولوژيک، و فيزيولوژيک

 باعث ليگاند، حضور درP 53 و گلوکوکورتيکوئيد گيرنده

 پروتئازوم مسير طريق از هاآن سيتوپلاسمی تخريب و جداسازی

 آن، نتيجه که شده ubiquitin ligase Hdm3 E 2 يریکارگبه با

 شده گزارش همچنين، .(64 ،13) است يکديگر سازیفعال مهار

 3T3های سلول مدتکوتاه مواجهه تنی،در شرايط برون است

 طوربه کورتيزول فيزيولوژيک غلظت معرض در،  BALB/cموش

 ترانسفورماسيون و DNA به آسيب افزايش به منجر مداوم،

 

 
های پاسخ به ( بين سيتوپلاسم و هسته و تنظيم رونويسی آن در ژنGR) انتقال گيرنده گلوکوکورتيکوئيد .3شکل 

 (60شود )گلوکوکورتيکوئيد در هسته. گيرنده گلوکوکورتيکوئيد، همچنين به ميتوکندری يا ليزوزوم نيز منتقل می

GREs: glucocorticoid responsive elements دهنده به گلوکوکورتيکوئيد()عوامل پاسخ 

TFREs: transcription factor responsive elementsرونويسی( دهنده به فاکتور)عوامل پاسخ 

HSPs: heat shock proteins(پروتئين)های شوک حرارتی 

TF: transcription factor )فاکتور رونويسی( 
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 با (2012) همکاران و Feng اين، بر علاوه .(65) شودمی سلولی

 کورتيکوسترون سطح با هتروزيگوت موش مدل يک از استفاده

 زايیسرطان اثر که دادند نشان مزمن، استرس از ناشی بالای

 اين. يابدمی افزايش ،53P يتفعال کاهش طريق از يونيزان تابش

 يونيزان تابش زايیسرطان اثرات افزايش دهندهنشان ها،يافته

 گيرنده نقش مقابل، در .(66) است گلوکوکورتيکوئيدها توسط

 و سلول هسته به P 53 انتقال در فعال، گلوکوکورتيکوئيد

است  شده داده نشان ،53Pهدف  هایژن رونويسی افزايش

 پاسخ طريق از گلوکوکورتيکوئيد گيرنده همچنين .(67)

 باعث موشی، هپاتومای هایسلول پروموتر در استروئيدی

 هایبررسی حال،بااين .(68) شودمی P 21 ژن رونويسی تحريک

 در گلوکوکورتيکوئيدها عمل نحوه دقيق شناخت در بيشتری

 و فيزيولوژيکی شرايط به بسته سرطان، به ابتلا قابليت تعديل

طور خلاصه، به 1. در جدول (69 ،13) است يازموردن پاتولوژيکی،

های درگير در پاسخ تطبيقی پرتويی، در سطوح سلولی مکانيسم

 .(9)و مولکولی، ذکر گرديده است 

 

 گیرینتیجه
 مختلف یهاگونه در شدهانجام تنیدرون مطالعات اغلب

 زايی،سرطان شاخص بررسی با انسانی هایلنفوسيت و هاموش

مزمن يا  اوليه تابش توسط تطبيقی، پاسخ مؤثر القای دهندهنشان

هستند. علاوه بر اين، پاسخ تطبيقی  پايين دز شدت با تابش مکرر

 های سلولی و مولکولی پاسخ تطبيقی پرتويیمکانيسم .1جدول 

 سطح مکانیسم

 اکسیدانیافزایش عملکرد آنتی

 اکسيدانی مانند سوپراکسيد ديسموتاز و کاتالازهای آنتیالقای آنزيم -

 افزايش سطح گلوتاتيون و تيوردوکسين -

 مولکولی

 DNAترمیم افزایش ظرفیت

 DNA های ترميم ها و آنزيمافزايش بيان ژن -

 Poly(ADP-ribose) polymeraseسازی فعال -

 القای سنتز پروتئین

 (53Pکننده تومور )بيان ژن سرکوب -

 70HSPهای استرس مانند القای پروتئين -

 افزایش عملکرد و ساختار غشای سلولی

 کاهش پراکسيدهای ليپيدی -

 غشاافزايش سياليت  -

  ATPase-+K/+Naافزايش فعاليت - 

 واکنش تطبیقی یالقا

 افزايش تکثير سلولی -

 های کروموزومیکاهش ناهنجاری  -

 سلولی

 افزایش فعالیت ایمونولوژیکی

 هاافزايش در ترانسفورماسيون بلاست و توليد سايتوکاين -

 ديده توسط آپوپتوزهای آسيبحذف سلول -

 هالنفوسيتآپوپتوز  -

 محافظتی همسایگیاثرات 

 ت باز سلولیرسان از طريق اتصالاهای پيامانتقال مولکول -

 دهی شدههای تابشاثرات فاکتورهای مترشحه از سلول  -

 های آزاد اکسيژن و غيره، اکسيد نيتريک، راديکالC، فسفوليپاز Cکيناز مشارکت پروتئين  -

 پاسخ غدد اندوکرین

 انتشار گلوکوکورتيکوئيدها -
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ها پس از مواجهه مزمن با شدت دز پايين پرتويی در انسان

ای، گزارش شده های يونيزان محيطی، شغلی و سوانح هستهتابش

 اثر يسممکان درباره القای شدهانجام مطالعات است. نتايج

 واسطهبه سلولی های بينسيگنال انتقال طريق از همسايگی،

 تنها بخش همواجه که دهدمی نشان سلولی، باز اتصالات

 باعث تواندمی يونيزان، تابش معرض در هاسلول از کوچکی

پاسخ  مشاهده با اين، بر علاوه شود. پرتويی تطبيقی پاسخ القای

 از تنظيم هموستاتيک، کنترل نوع يک عنوانبه پرتويی تطبيقی

يسم مکان يک تواندمی نيز اندوکرين سيستم هایهورمون طريق

 اخير هایيافته باشد. فردی سطح پديده دراين  برای قبولقابل

 هایعنوان هورمونبه که يکوئيدهاگلوکوکورت دهند،می نشان

 تطبيقی پاسخ در مهمی نقش توانندمی ،اندشدهشناخته استرس

 يونيزان، پايين تابش دز شدت با مزمن مواجهه از پس پرتويی

 پايين دز شدت با مواجهه از ناشی تطبيقی پاسخ باشند. داشته

 هاتابش کاهشی و مفيد اين اثرات در بايد يونيزان، تابش

 جدی اثر اين پديده، که رسدنمی نظر به ابراينبن شود، کسـمنع

 حال،اينبا باشد. داشته ی،لش فعتاب از فاظتح نقواني روی بر

 تمرکز با پرتويی تطبيقی پاسخ تنیدرون مطالعات بيشتر انجام

 رسد. اينمی نظر به ضروری ژنتيکی،فردی  هایتفاوت بر خاص

 به فردی حساسيت کنترل و ارزيابی در علمی پايه يک امر،

 در نگرآينده مهم عامل يک عنوانبه همچنين و يونيزان تابش

 رود.می شمار به پرتويی، حفاظت

 

 تشکر و قدردانی
 دانشگاه پژوهشی معاونت مالی هایحمايت حاصل مقاله اين

 مارهـش به مصوب اینامهيانپا رحـط عنوانبه شيراز کیپزش علوم

 دانشگاه، آن پژوهشی معاونت از وسيلهينبد و است 14074

 .گرددمی قدردانی و تشکر
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Abstract 
 

Background & Objectives: Radioadaptive response (RAR) describes a phenomenon in which small 

priming doses of ionizing radiation (IR) reduce detrimental effects of subsequent higher doses. Since 

IR-induced carcinogenesis is a main concern in the low-dose radiation risk assessmen, the aim of this 

study was to investigate the RAR with the end points of carcinogenesis and the related genomic 

damages and evaluation of the effective in-vivo mechanisms in this phenomenon. 
Materials & Methods: The present review article was performed by using the research and review 

articles indexed in Pubmed, Google scholar, Science direct. In this review article, some resent studies 

related to RAR with end points of carcinogenesis in different species of mice and human lymphocytes 

has been investigated. Additionally, in the present review article, the role of important in vivo 

mechanisms involved in adaptive response, namely DNA repair, bystander effect and endocrine 

system hormones such as glucocorticoids has been investigated. 
Results: These studies, often revealed efficient induction of RAR by chronic or repeated low-dose 

priming irradiation. 
Conclusion: Current radiation protection regulations do not include RAR because of the large 

variability in expression among individuals and uncertainties of the mechanism. However, in the 

future, RAR should be regarded as an indispensable factor for estimation and control of individual 

IR sensitivity. 
 

Keywords: adaptive response, Low-dose Radiation, Ionizing Radiation, DNA Repair, Bystander 
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