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چکیده

بـا اسـتفاده از   L929در رده سـلولی  in vitroي ساختاري کرومـوزومی در شـرایط   هاآسیبدر این مطالعه، تاثیر استرس بر القاي :هدف
.ار گرفتاي مورد بررسی قري دو هستههاسلولآزمون میکرونوکلئوس در 

بـه چهـار گـروه آزمایشـی شـامل      هاسلول. کشت داده شدFBSدرصد10، حاوي DMEMدر محیط L929رده سلولی:هامواد و روش
هیدروکورتیزون و گروه تیمار با سه لیتر میکروگرم بر میلی100و 50، 25هاي اشعه گاما، گروه تیمار با غلظتGy2کنترل، گروه تیمار با 

ي تیمار شده، برداشـت و رنـگ آمیـزي شـدند و شـمارش      هاسلول. هیدروکورتیزون همراه با اشعه گاما تقسیم بندي شدندغلظت مختلف
.صدمات کروموزومی با استفاده از آزمون میکرونوکلئوس انجام شد

اگـر چـه فراوانـی    . نتایج نشان داد کـه هیـدروکورتیزون در مقایسـه بـا گـروه کنتـرل سـبب القـاي میکرونوکلئـوس نشـده اسـت           :نتایج
يهـا سـلول تـر از داري بـیش طور معنیهاي مختلف هیدروکورتیزون و اشعه بهزمان با غلظتي تیمار شده همهاسلولمیکرونوکلئوس در 

).>05/0p(فقط اشعه دیده بود 

تواننـد  کرومـوزومی نیسـتند، امـا مـی    تنهایی قادر به القاي آسیبزا بههاي استرسهاي این مطالعه، هورمونبر اساس یافته:نتیجه گیري
.را نسبت به اثرات کلاستوژنیک اشعه آسیب پذیرتر نمایندهاسلول

، اشعه گاما، میکرونوکلئوسL929استرس، هیدروکورتیزون،:واژگان کلیدي
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مقدمه

موجودات زنده در حال تلاش جهت رسیدن بـه تعـادل پویـایی    
وسـیله  ایـن تعـادل بـه   . شـود موستازي نامیده میوهستند که ه

شـود  نـام اسـترس، تهدیـد مـی    وقایع فیزیکی و فیزیولوژیکی به
هـایی در  مواجه شدن با عوامل استرس زا منجر به پاسخ). 2و1(

سـازد تـا بـا یـک     جهت سازگاري موجود شده و او را قـادر مـی  
استرس چـه فیزیکـی و   ). 4و3(محیط درحال تغییر مقابله کند 

شود که باعث القاي هایی میبه سیگنالچه روان شناختی منجر 
هـاي مختلـف   کرد سیستمفعالیت اندوکرینی مغز شده و بر عمل

فیزیولوژیکپاسخ ). 5(گذارد بدن از جمله سیستم ایمنی اثر می
شود بر روي سیستم عصبی مرکـزي تـاثیر   که با استرس القا می

ــال  ــه فعــال ســازي محــور آدرن -هیپــوفیز-گذاشــته و منجــر ب
Hypothalamus-pituitary adrenal((HPA)موس هیپوتالا

axis (گردد و در نتیجه باعـث  و سیستم عصبی خود مختار می
ایـن  ). 6(شودمیایجاد تغییراتی در سیستم غدد درون ریز بدن 

و ) 8و7(تواند منجر به اختلالاتی در سیستم ایمنـی تغییرات می
داران و از در مهـره  ). 10و9(یندهاي سلولی گـردد  آهمچنین فر

هـاي مربـوط بـه    جمله انسان، استرس منجر به تولیـد هورمـون  
هـا  پاسخ به استرس از جمله گلوکوکورتیکوئیدها و کاتکول آمین

کـه موجـب   شـود مـی و همچنین هورمـون رشـد و پـرولاکتین    
افزایش انرژي قابل دسترس و سازگاري فـرد بـا محـیط جدیـد     

نفرین کـه در طـی   راپینفرین و نوکورتیزول، اپی). 11(گردد می
را هـا سـلول طور مسـتقیم بسـیاري از   شوند، بهاسترس آزاد می

ایـن اثـرات ممکـن اسـت     ). 13و12(دهنـد  تاثیر قرار مـی تحت
و یا ) 14-17(موقتی بوده، مثلا باعث افزایش ضربان قلب شوند 

را DNAي دائمـی بـه   هـا آسـیب پیامدهاي طولانی مدت، مثل 
نوبـه خـود   این گونه صدمات به). 17-20(دنبال داشته باشند به

. ممکن است منجر به ترانسفورم شدن سلول و تومورزایی شـوند 
30کمتـر از  (مطالعات نشان داده که استرس کوتاه مدت القایی 

هاي استرس منجر به اثرات مولکولی از قبیـل  با هورمون) دقیقه
ینـد تـرمیم آن   آو همچنین تداخل بـا فر DNAالقاي آسیب به 

هاي اسـترس بـا افـزایش فعالیـت بتـا      هورمون). 21(ه است شد
بافت اندوتلیال مانند هایی آدرنرژیک، به پیشرفت تومور در بافت

هاي استرسـی هسـتند،   هاي هورمونکه حاوي گیرندهو پستان 
). 23و22(کنند کمک می

، بلکـه  شـود مـی نDNAتاثیرات مضر استرس تنها محـدود بـه   
هـاي تنظـیم   تواند بیـان ژن سترس میتحقیقات نشان داده که ا

ها و هاي شوك حرارتی، پروتوانکوژنکننده چرخه سلولی، پروتئین
بـا توجـه بـه طیـف     ). 24(هاي متابولیکی را نیز تغییر دهـد  آنزیم

توان انتظار داشت هاي سلولی میوسیع تاثیرات استرس بر فعالیت
ل از طریق که استرس توانایی ایجاد صدمه به تمامیت ژنتیکی سلو

در همـین راسـتا تـاثیر    . القاي صدمات کروموزومی را داشته باشد
طـور گسـترده در   استرس بر القاي صـدمات کرومـوزومی نیـز بـه    

هـا بیـانگر توانـایی    بررسـی . مطالعـه شـده اسـت   in vivoشرایط 
هاي مستقیم و یا غیر مستقیم بر مجموعه استرس بر ایجاد آسیب
).27و 26، 25(باشد کروموزومی سلول می

ــه     ــاختاري ب ــده صــدمات س ــاد کنن ــر ایج ــل دیگ ــه عوام از جمل
و گاما اشـاره  xهاي یونیزان از جمله توان به تابشها میکروموزوم

ي زنـده سـبب   هـا سلولها و پرتوهاي یونیزان به بافتتابش . نمود
عبـور اشـعه از   . گـردد ایجاد صدمات فراوانی به این ساختارها مـی 

طور عمـده باعـث   هاي آب، بهیل حضور مولکولدلهبافت و سلول ب
) ROS) (reactive oxygen species(هـاي آزاد  تولید رادیکـال 

شکسـتن مولکـول   و ها پراکسیداسـیون لیپیـد  .)28( خواهد شد 
DNA    نتیجـه افـزایش سـطحROS   بـا  در سـلول  و واکـنش آن

DNAهـاي  شکسـتگی .)30و29(باشـد  مـی زیستیهاي مولکول

هـاي  نوبه خـود در نهایـت منجـر بـه ناهنجـاري     ش، بهناشی از تاب
هــاي کروماتیــدي و ســاختاري کرومــوزومی از قبیــل شکســتگی 

).31(گردند کروموزومی می

اختلالات ژنتیکی در سطوح مختلف، زندگی انسان را تحـت تـاثیر   
هـا در اخـتلالات   تـوان بـه نقـش آن   دهنـد، از جملـه مـی   قرار می

نقـش  . حتی ایجاد سرطان اشاره نمودمادرزادي نوزادان، عقیمی و 
ها در ایجاد سرطان موضـوعی  صدمات به ماده ژنتیکی و کروموزوم

براي ). 32(خود اختصاص داده است هاست که مطالعات زیادي را ب
مثال وجود چندین ناهنجاري ساختاري کروموزومی در تومورهاي 

) 35(و سـرطان مثانـه   ) 34و33(جامد از جملـه سـرطان کولـون    
.اهده شده استمش

هاي نظر به اهمیت و تاثیرات کوتاه و بلند مدت استرس بر سیستم
زیستی و سـلولی و توانـایی آن در ایجـاد صـدمات کرومـوزومی و      
همچنین تاثیرات شناخته شده تـابش اشـعه یـونیزان در اینگونـه     

هاي کروموزومی با تشکیل صدمات و در کنار آن ارتباط ناهنجاري
در این پژوهش به بررسی اثر استرس بر القاي تومورهاي سرطانی،

و پس از in vitroها در شرایط ي ساختاري در کروموزومهاآسیب
. القاي اثرات کلاستوژنیک تابش اشعه گاما، پرداختـه شـده اسـت   

تواند چشم انـداز جدیـدي را   روشن نمودن ارتباط بین این دو، می
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بـتلا بـه انـواع    در باره ارتباط بین اسـترس و افـزایش احتمـال ا   
.وجود آوردهها در اثر عوامل محیطی ببدخیمی

هامواد و روش

L929بـر روي رده سـلولی   in vitroصـورت  مطالعه حاضـر بـه  

ــون . انجــام شــدموشــی در محــیط کشــت  روش بررســی، آزم
اي متوقـف در مرحلـه   ي دو هسـته هـا سلولمیکرونوکلئوس در 

).36(ودبFenechسیتوکینز بر اساس روش پیشنهادي 

فریـز شـده، از   L929در این تحقیـق رده سـلولی   :رده سلولی
در محـیط  هـا سـلول ایـن  . شدانستیتو پاستور تهران خریداري 

و کامل HEPESبافري شده با بافر ) DMEM)bioideaکشت 
سرم درصد10همراه با NaHCO3شده باگلوکز، گلوتاماکس و 

.کشت داده شدندگراد درجه سانتی37جنینی گاو و در دماي 

هــاي تیمــار بــا ي گــروههــاســلول:تیمــار هیــدروکورتیزون
از لیتـر  میکروگـرم بـر میلـی   100و50، 25هاي نهـایی  غلظت

سـاعت،  24پـس از  . سـاعت تیمـار شـدند   24مدت هورمون به
میکروگــرم بــر 4بــا غلظــت نهــایی ) B)Sigmaســیتوکالازین

سیتوپلاسـمی  به محیط کشت اضافه گردید تا تقسیملیتر میلی
.دشواي متوقف ي دو هستههاسلولجهت ایجاد 

در این مرحله سه گروه سـلولی شـامل کنتـرل،    :تیمار با اشعه
ي تیمار با سه غلظت مختلـف  هاگروهگروه تیمار با اشعه گاما و 

.هیدروکورتیزون همراه با اشعه گاما در نظرگرفته شدند

سـاطع  Gy2دوز هاي سلولی تحت تاثیر اشعه گامـا بـا   فلاسک
) تراتون مدل فونیکس، سـاخت کانـادا  (60COشده از دستگاه 

دقیقـه،  3مدت تولید اشعه موجود در بیمارستان امید مشهد، به
ي تیمار شده با هیدروکورتیزون تابش هاسلولبراي . قرار گرفتند

پـس از  . ساعت پس از شروع تیمار هورمونی انجام شد24اشعه 
با غلظت نهایی Bاشعه، سیتوکالازینساعت از تابش3گذشت 

.اثر داده شدهاسلولبر لیتر میکروگرم بر میلی4

ســاعت از تیمــار بــا 24پــس از گذشــت :برداشــت ســلولی
برداشت سـلولی بـر   . ، برداشت سلولی انجام شدBسیتوکالازین 

و همکــاران صــورت Fenechاســاس روش پیشــنهادي توســط 
بـا  هـا سـلول از جـدا کـردن   منظـور پـس   بدین ). 36(پذیرفت 
هـا بـا دسـتگاه سـانتریفوژ     درصد و سانتریفیوژ آن25تریپسین

دقیقـه در  10مـدت بـه ، Universal centrifuge SH12مدل 

به رسـوب  ) استیکاسید1: 8متانول(، فیکساتورrpm1000دور 
بـا فیکسـاتور،   هاسلولپس از شستشوي مجدد . شدسلولی اضافه 

. شـد ی در مقـدار کمـی فیکسـاتور معلـق     در نهایت رسوب سـلول 
سوسپانسیون حاصل بـر روي لام گسـترش داده شـد و در دمـاي     

. اتاق خشک گردید

هـا بـا رنـگ    رنـگ آمیـزي لام  :رنگ آمیزي و شمارش سلولی
شمارش سـلولی  . دقیقه انجام شد7مدتبهو درصد10گیمساي 

انجام 1000با بزرگنمایی Olympus BH2پ وتوسط میکروسک
،1شـکل  (ايسلول دو هسـته 700تا 300در هر لام حدود . شد

ــف ــمارش ) ال ــدش ــد ش ــلولو درص ــاس ــتهه اي داراي ي دو هس
همچنـین تعـداد کـل    . محاسبه شد) ب، 1شکل (میکرونوکلئوس

اي نیـز  ي تـک هسـته  هاسلولاي و تعداد کل ي دو هستههاسلول
شمارش هاي زیرمنظور محاسبه شاخص تقسیم بر اساس فرمولبه
. دش

آنـالیز  هـا بـا اسـتفاده از    تجزیه و تحلیـل داده :آنالیزهاي آماري
توســط نــرم افــزار )One-way ANOVA(طرفــهواریــانس یــک
MINITABاز تسـت آمـاري   هـا  میانگینبراي مقایسه . انجام شد

Tukey 05/0داريدر سطح معنـیp<  هـاي  گـروه . شـد اسـتفاده
طور با یکدیگر مقایسه شـدند و  تیمار شده، با گروه کنترل و همین

در نمودارهـا  . رسـم شـدند  Excelنمودارها با استفاده از نرم افزار 
مشـخص شـد، حـروف    bوaها با حروف تفاوت آماري بین گروه

.ها استدار بین گروهیکسان به معنی عدم تفاوت معنی

نتایج

بررسی اثرات هیدروکورتیزون بر القا صدمات کروموزومی و 
میکرونوکلئوسایجاد

منظور بررسی تاثیر هیدروکورتیزون بر ایجاد آسیب کروموزومی، به
هـاي تیمـار شـده بــا    میـانگین درصـد میکرونوکلئـوس در سـلول    

نتـایج نشـان   . هاي مختلف هورمون، با کنترل مقایسـه شـد  غلظت
دار بین درصد میکرونوکلئوس ایجاد شده دهنده عدم تفاوت معنی
100و 50، 25(لظـت مختلـف هورمـون    در گروه کنترل و سـه غ 

عبارتی میزان آسیب ایجاد شده در به. بود) لیترمیکروگرم بر میلی
، 2شـکل  (درصد بـود  3تا 2گروه کنترل و تیمارها مشابه وحدود 

داري بین فراوانی میکرونوکلئوس همچنین هیچ تفاوت معنی). الف
 ـ. هاي مختلـف هورمـون بـا یکـدیگر مشـاهده نشـد      در غلظت ذا ل
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توان نتیجه گرفت افزایش غلظت هورمون به تنهـایی آسـیب  می
در بررسـی شـاخص تقسـیم    . کروموزمی را ایجـاد نکـرده اسـت   

)indexbinary (  داري بـین گـروه کنتـرل و    نیز تفـاوت معنـی

که نشـان دهنـده عـدم تـاثیر     ) ، ب2شکل(تیمارها مشاهده نشد 
.هورمون بر آهنگ تقسیمات سلولی است

بالف
اي داراي سلول دو هسته: ب).نشان داده شدهبا فلش(اي بدون میکرونوکلئوس ي دو هستههاسلول: الف. ي مورد بررسیهاسلولریخت شناسی : 1شکل

).دهدمیکرونوکلئوس را نشان میفلشنوك(میکرونوکلئوس

.ه غلظت مختلف هیدروکورتیزون و کنترل، بین س)ب(و شاخص تقسیم) الف( مقایسه درصد میکرونوکلئوس: 2شکل
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ــت    ــعه و غلظ ــوام اش ــر ت ــی اث ــف  بررس ــاي مختل ه
هیدروکورتیزون

ي هـا گـروه مقایسه درصد میکرونوکلئوس و شاخص تقسیم بـین  
اشعه، بـا  +هاي مختلف هیدروکورتیزونکنترل، اشعه دیده، غلظت

ي ایجاد شـده  هاآسیبهدف بررسی اثر هیدروکورتیزون بر القاي 
تجزیه و تحلیل آماري نشان دهنـده  . ط تابش گاما انجام شدتوس

تفاوت قابل ملاحظه در فراوانی میکرونوکلئوس بین گروه تیمار با 
باشـد کـه حـاکی از آسـیب ایجـاد شـده       اشعه و گروه کنترل می

ــت   ــعه اسـ ــط اشـ ــد  ). >05/0p(توسـ ــین درصـ ــین بـ همچنـ
ــف    ــاي مختلـ ــت هـ ــده در غلظـ ــاد شـ ــوس ایجـ میکرونوکلئـ

داري وجـود  اشعه با گروه کنترل تفـاوت معنـی  +نزوهیدروکورتی
). الف، 3شکل) (>05/0p(دارد 

ي تیمـار  هـا گـروه شاخص تقسـیم نیـز در گـروه اشـعه دیـده و      
اشـعه نسـبت بـه کنتـرل کـاهش پیـدا کـرد        + هیدروکورتیزون 

که نشان دهنده تاثیر منفی اشعه بر تکثیـر سـلولی   ) ب، 3شکل(
.باشدمی

ــد میکرونوکل  ــه درص ــت مقایس ــین غلظ ــوس ب ــف  ئ ــاي مختل ه
اشعه با گروه تیمار شده با اشـعه نشـان دهنـده    +هیدروکورتیزون

، 25هـاي  دار در فراوانی میکرونوکلئوس در غلظـت افزایش معنی
اشـعه  +از تیمارهیدروکورتیزونلیتر میکروگرم بر میلی100و 50

). الف، 3شکل) (>05/0p(نسبت به گروه تیمار شده با  اشعه بود 
فزایش منعکس کننده افزایش میزان آسیب کروموزمی ناشی این ا

در مقایسه هاسلولاز تیمار با هورمون پیش از تابش اشعه در این 
.باشدي فقط تابش دیده میهاسلولبا 

. ل و اشعهاشعه با گروه کنتر- در سه غلظت مختلف هیدروکورتیزون) ب(و شاخص تقسیم) الف(مقایسه درصد میکرونوکلئوس: 3شکل
a :05/0(دار با گروه کنترلتفاوت معنیp<  .(b :دار با گروه اشعه دیدهتفاوت معنی)05/0p<.(
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بحث

عنوان عامـل ایجـاد   تواند بههر تغییري در محیط موجود زنده می
کننده استرس تلقی شود که در صورت عدم پاسـخگویی صـحیح   

). 37(د شـو تواند به تهدیـدي بـراي زنـدگی موجـود تبـدیل      می
درپستانداران، این پاسـخ شـامل تغییراتـی اسـت کـه منجـر بـه        
افزایش انتقال اکسیژن وگلوکز به قلب و ماهیچـه هـاي اسـکلتی    

تواند تغییرات ناشی از استرس در سیستم ایمنی بدن می. شودمی
ینـد تـرمیم زخـم شـده و بـه      آمنجر به سرعت بخشـیدن بـه فر  

در مهره داران ). 38(کند احتمالی کمکهاي جلوگیري از عفونت
ــون   ــدن هورمـ ــه آزاد شـ ــر بـ ــترس منجـ ــان اسـ ــاي  و انسـ هـ

هـا مثـل اپـی    گلوکوکورتیکوئیدي مثل کورتیزول و کاتکول آمین
وانند اثر خـود را بـر روي   تکه میشودنفرین و نور اپی نفرین می

ي غیر ایمنی از طریق اتصال مستقیم هاسلولي ایمنی و هاسلول
).13(ح سلول اعمال کنند هاي سطبه گیرنده

کنـد کـه   هاي استرس به شخص کمک میبدن با تولید هورمون
زا بـا سـرعت و شـدت بیشـتري     نسبت به یک موقعیـت اسـترس  

حـال، قـرار گـرفتن در معـرض     بـا ایـن  ). 39(واکنش نشان دهد 
دنبال خواهد داشت طولانی عواقب زیان آوري بهمدتبهاسترس 

اختلالات در غدد درون ریـز، سیسـتم   توان بهکه از آن جمله می
، که ممکـن اسـت   DNAي دائمی به هاآسیبعصبی و همچنین 

استرس . منجر به ترانسفورماسیون و تومورزایی شوند، اشاره نمود
در داخل DNAممکن است در شروع سرطان از طریق آسیب به 

و یـا از طریـق   DNAسلول، یا از طریق تغییر قابلیت در تـرمیم  
DNAیی کـه داراي  هـا سلولدر یسدر القاي آپوپتوزمحدودیت 

).21(آسیب دیده هستند، نقش داشته باشد 

همراه القاي وین بلاسـتین  در مطالعات قبلی تاثیر توام استرس به
بررسی شـد کـه نتـایج نشـان دهنـده تـاثیر       in vivoدر شرایط 

افزایشی استرس بر صـدمات کرومـووزومی القـایی توسـط ویـن      
توانایی استرس در ایجاد صدمات کروموزومی ). 27(بلاستین بود

در ). 42و40،41(در مطالعات دیگـري نیـز گـزارش شـده اسـت      
جهت یافتن پاسخ اینکه آیا این تـاثیر، اختصاصـی و فقـط باعـث     
افزایش صدمات آنیوژنیک بوده و یا بـه شـکل گسـترده سیسـتم     
هاي دفاعی و کنترلی سلول در حفظ تمامیت ژنتیکی را بـر هـم  

عنـوان عامـل   بـه زند، در مطالعه حاضر تاثیر تابش اشعه گامـا می
.کلاستوژنیک شناخته شده مورد بررسی قرار گرفت

تاثیر مخرب تابش اشعه یونیزان بر سلول و مجموعه کروموزومی

به اثبات in vitroو in vivoصورت آن در مطالعات متعددي به
بش اشعه گامـا بـر   در بررسی حاضر نیز تا). 31و28(رسیده است 

باعـث افـزایش در فراوانـی میکرونوکلئـوس در     L929ي هاسلول
عنـوان یـک اشـعه    تابش گامـا بـه  . اي گردیدهاي دو هستهسلول

یــونیزان بیشــترین صــدمه را از طریــق آســیب مســتقیم و غیــر  
، به مولکول )(ROSگر هاي آزاد واکنشمستقیم، با تولید رادیکال

DNAکه تعمیر ها در صورتیاین آسیب). 30و29( کند وارد می
هـاي  صـورت شکسـتگی  نجر به صدمات ژنتیکی بـه نشوند خود م

ــی   ــدي مـ ــوزومی و کروماتیـ ــوند کرومـ ــون ). 31(شـ در آزمـ
ــات  ــوس قطع ــله   میکرونوکلئ ــدي حاص ــوزومی و کروماتی کروم

هاي کوچک در سیتوپلاسم سلول قابـل مشـاهده   صورت هستهبه
نی میکرونوکلئوس در این مطالعه افزایش فراوا). 36(خواهند بود 

.باشدپس از تابش اشعه نیز بار دیگر بیانگر همین موضوع می

بـا هیـدروکورتیزون،   L929ي هـا سـلول در مطالعه حاضر تیمـار  
هاي گلوکوکورتیکوئیـدي کـه در هنگـام    عنوان یکی از هورمونبه

شـوند، نشـان داد کـه ایـن هورمـون      پاسخ به استرس ساخته می
زمینه ساز آسیب رسانی بیشتر کروموزومی توسط تابش تواند می

صورت افزایش در فراوانـی  این افزایش صدمات به. دشواشعه گاما 
از جملـه  . دش ـاي نمایـان  ي دو هستههاسلولمیکرونوکلئوس در 

کرد ها بر ممانعت از عملهاي استرس، توانایی آنتاثیرات هورمون
لـذا افـزایش   ). 21(باشـد مـی DNAهاي تعمیـر  صحیح سیستم

دلیـل ممانعـت   هتواند ب ـصدمات مشاهده شده در این بررسی می
. تعمیر صدمات ناشی از تابش گاما باشد

گونه صدمه کرومـوزومی  تنهایی هیچدر مطالعه حاضر هورمون به
صورت افزایش در فروانی میکرونوکلئوس ایجاد اي بهقابل مشاهده

) 21(و همکـاران  Flintست کـه در مطالعـه   ااین در حالی. نکرد
هاي استرس باعث افـزایش صـدمات   تیمار سلولی توسط هورمون

DNAعدم مشاهده صـدمات کرومـوزومی در ایـن مطالعـه     . دش
دلیـل تفـاوت در   پس از تیمار با هیدروکورتیزون، ممکن است بـه 

نوع سلول مورد استفاده و یا زمان کوتاه برداشت سـلولی پـس از   
بـراي  DNAصـدمات بـه   . ن آزمایش باشدتیمار با هورمون در ای
هـاي سـاختاري قابـل مشـاهده در آزمـون      تبدیل بـه ناهنجـاري  

لذا ممکن ). 44و43(میکرونوکلئوس نیاز به زمان بیشتري دارند 
است با افزایش زمان بین تیمار هورمونی و برداشت شاهد افزایش 

.بودفراوانی در صدمات کروموزومی 

تنهـایی باعـث   که هورمون استرس بهنتایج این بررسی نشان داد
د، امـا  شـو ایجاد صدمات کروموزومی در شرایط آزمایشگاهی نمی
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احتمالا با ایجاد اختلال در مکانیسم هاي کنترل تمامیت ژنتیکی 
هـاي تعمیـر   و اختلال در سیسـتم DNAسلول، القاي صدمه به 

DNA)21 زمینه ساز افزایش صدمات القایی اشعه گامـا  )25و ،
.ها خواهد شدکرموزومبه 

نتیجه گیري

L929ي هـا سلولبررسی اثرات هورمون هیدروکورتیزون بر روي 

تنهـایی آسـیب   در این مطالعـه نشـان داد کـه ایـن هورمـون بـه      
کـه  کروموزومی نسبت به گروه کنترل ایجاد نکـرد، امـا هنگـامی   

گیرنـد،  قرار مـی ) اشعه(تحت تاثیر یک عامل کلاستوژن هاسلول
طـور قابـل   تواند اثرات آن عامل را در ایجاد آسیب بههورمون می

افزایش اثرات در هر سـه دوز هورمـون،   . اي افزایش دهدملاحظه
.برابر گروهی بود که تنها اشعه بر آن اثر داده شده بود5/1

تشکر و قدردانی

این مطالعه در محل آزمایشگاه ژنتیک دانشگاه فردوسـی مشـهد   
مقالـه بـر خـود لازم دانسـته تـا از      ویسـندگان ردید که نانجام گ

مسئولین محترم دانشگاه فردوسی مشهد، مدیریت دانشکده علوم 
و کارشناس و تکنسین این آزمایشگاه مراتـب تشـکر و قـدردانی    

ــد  ــلام نماین ــود را اع ــش  . خ ــنل بخ ــات پرس ــین از زحم همچن
مـان  يرادیوتراپی بیمارستان امید که در انجام ایـن تحقیـق یـار   

ایـن مقالـه مراتـب تشـکر و     ویسـندگان ن. دشـو کردند تشکر می
قدردانی خود را از معاونت محترم پژوهشی دانشگاه آزاد اسـلامی  

.دارندواحد دامغان نیز اعلام می
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Abstract

Aim: In this study the effects of stress on induction of structural chromosomal abnormalities on L929
cell line using micronucleus assay on cytokinesis-blocked binucleated cells were investigated in vitro.

Material and methods: L929 cells were cultured in DMEM containing 10% FBS. The cells were
divided into four groups including; control, 2Gy gamma-irradiated cells, and cells treated with doses
of 25, 50 and 100 µg/ml hydrocortisone, and cells co-treated with these three doses of hydrocortisone
and irradiation. The treated cells were harvested, stained and chromosome abnormalities were scored
using micronucleus assay.

Results: Results showed that hydrocortisone did not induce micronuclei as compared to the control
group. However, the frequency of micronuclei in cells co-treated with doses of hydrocortisone and
irradiation was significantly higher than cells treated only with gamma irradiation (P<0.05).

Conclusion: According to the data of this study, stress hormones are not able to induce any
chromosomal abnormalities; however, they are able to increase the cell susceptibility to clastogenic
effects of irradiation.
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