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مقدمه

       استفاده تشخيصي و درماني از پرتوها در پزشكي موجب توجه بيشتر به اثرات زيستي پرتوها و مخاطرات شغلي افراد شاغل در معرض پرتو شده است. پرتوهاي يونيزان مانند پرتو X پس از برخورد با بيومولكول ها با واگذاري انرژي به آنها، ايجاد راديكال هاي فعـــال مي نمايند. اين پرتو سبب ايجاد اشکال فعال اكسيژن شده که نقش مهمي در بروز بيماري هايي مانند بدخيمي ها، بيماري هاي دستگاه عصبي، فرايند پيري، بيماري هاي قلبي عروقي، ناهنجاري و ناپايداري كروموزومي دارند.(3-1)

       پرتو همچنين ممکن است موجب تغيير فعاليت آنزيم هاي دخيل در حفاظت و دفاع از سلـول جهت سم زدايي سموم توليد شده به وسيله اين پرتو ‌گردد. از جمله آنزيم هايي كه بوسيله راديکال هاي فعال حاصل از اثر پرتو ممکن است تحت تاثير قرار گيرد، آنزيم هاي گلوتاتيون اس ـ ترانسفرازها (GST) (EC.2.5.1.18) هستند، كه يك خانواده مولتي ژن از آنزيم هاي درگير در سم زدايي سلول و بافت ها مي بـــــاشند. گلوتاتيون به عنوان كوآنزيم اين آنـــزيم هـــا عمل مي نمايد.(5-4)

      کنژوگه شدن مواد سمي و ژنوتوکسيک به وسيله اين آنزيم ها با واسطه گلوتاتيون صورت مي گيرد، در غير اين صورت ممكن است اين مواد با DNA، RNA يا پروتئين هاي سلول اتصال كووالانسي تشكيل دهند كه اين امر مي‌تواند به آسيب خطرناك سلول منجر شود.(5-4)

      بررسي ها نشان مي دهند كه هدف اصلـــي آسيب هاي پرتو، هسته سلول است. پـــرتو موجب آسيب هايي از قبيل ناهنجاري هاي کروموزومي، ناپايداري كروموزومي و توليد مواد ژنـــوتوكسيـــك مي گردد. پرتو همچنين مي تواند موجب اثراتي شود که به نسـل‌هاي بعدي منتقل گردد،(6). در ايـــن پديده ها، ناهنجاري و ناپايداري كروموزومي به علت ارتباط آنها با بدخيمي ها اهميت زيادي دارند به طوري که با مشاهده ناپايداري كروموزومي مي‌توان احتمال وقوع بعضي بدخيمي ها را پيش گويي نمود،(9-7).
        به طور کلي پرتو يونيزان موجب ناهنجاري هاي کروموزومي مي گردد، و فعاليت آنزيم هاي GST موجب دفع مواد سمي حاصل از اين پرتو ها مي گردند. پس منطقي به نظر مي رسد اين دو مقوله با هم ارتباط داشتــه باشند. از جانب ديگر مطالعه اثر پرتو روي نمونه هاي انساني از طريق قرار دادن آن ها در مسير پرتو از نظر اخلاقي درست نمي باشد. لذا هدف از اين مطالعه بررسي ارتباط ناهنجاري هاي كروموزومي و فعاليت كل آنزيم هاي GST پلاسما در پرتوكاران راديوتراپي مراكز درماني دولتي با سابقه شغلي بيشتر از 5 سال در مقابل گروه كنترل بود.
مواد و روش ها


       در اين مطالعه تحليلي كاربردي 33 نفر از پرتوکاران راديوتراپي(شامل 19 زن با ميانگين سني 14±3/31 سال و 14 مرد با ميانگين سني 14±6/37 سال) با سابقه فعاليت بالاي 5 سال و ميانگين 10 سال شاغل در بيمارستان هاي دولتي شهر تهران به عنوان گروه مورد و 37 نفر از ساير پرسنل همــــان بيمارستان ها(شامل 22 زن با ميانگين سني 15±5/38 سال و 15 مرد با ميانگين سني 14±8/36 سال) به عنوان گروه کنترل شرکت داشتند. شرايط لازم جهت ورود به مطالعه داشتن سابقه خدمتي بالاي 5 سال در مراكز راديوتراپي، عدم مصرف دخانيات، عدم مصرف داروي استامينوفن، عدم مصرف آنتي بيوتيك ها تا يك ماه قبل از نمونه گيري، عدم سابقه پرتوگيري تشخيصي و درماني، نداشتن سابقة بيماري خوني و بدخيمي بود. شرايط لازم براي انتخاب افراد گروه كنترل، دقيقا مشابه افراد گروه مورد بود، غير از اينكه افراد گروه كنترل هيچ گونه سابقه فعاليتي در مراكز راديوتراپي نداشتند. با توجه به تعداد کم افراد داراي اين شرايط تمامي افراد داوطلب مورد بررسي قرار گرفتند.

      از كلية افراد داوطلب واجد شرايط پس از تكميل پرسشنامه، 5 ميلي ليتر خون محيطي هپارينه گرفته شد، 3 ميلي ليتر از آن جهت انجام كاريوتايپ جدا و قسمت باقيمانده پس از جدا نمودن پلاسما جهت سنجش آنزيمي، در محيط خنک به آزمايشگاه بخش بيوشيمي-ژنتيك دانشگاه علوم پزشكــي شهيد بهشتي
ارسال مي‌شد. براي هر نمونه کاريوتايپ و سنجش فعاليت کل آنزيم هاي GST به ترتيب زير انجام گرفت:

الف) ـ روش استاندارد انجام كاريوتايپ

     5
 تا10 قطره از نمونه سانتريفوژ شده خون هپارينه، به مدت 72 ساعت در يک محيط کشت
RPMI 1640(Biological Industries) حاوي fetal calf serum(Biological Industries)، Phytohemaglutinin(Biological Industries)، glutamine(Sigma)، penicillin and streptomycin (Sigma) در 37 درجه سانتي گراد و در شرايط 5 درصد دي اکسيد کربن انکوبه گرديد. با توجه به اينكه در پايان مرحله کشت(در روز سوم) جمعيت زيادي از سلول هاي تقسيم شده وجود داشت Harvest به شرح ذيل انجام گرفت. 20 ميکروليتر از Colshmid 10 mg/ml (Biochrom) به محيط کشت اضافه شد، تا با تخريب دوک هاي تقسيم، مانع از کامل شدن تقسيم سلول ها و متوقف شدن آن ها در مرحله متافازي گردد. در مرحله بعدي نازك كردن غشاء اين سلول ها جهت آزادسازي راحت تر ژنوم سلول به كمك محلول هيپوتونيک 075/0 مولار KCl انجام شد. بدين ترتيب كه سلول ها پس از قرار گيري در محلول فوق و نگهداري آن ها در انكوباتور C˚35 به مدت چند دقيقه، جهت خالص سازي سلول هاي مورد نياز از ساير عوامل از جمله چربي ها، سانتريفوژ گرديدند. اين عمل 3 مرتبه و هر بار به مدت 10 دقيقه با سرعت 1000 دور در دقيقه انجام گرفت. در هر مرحله به رسوب ايجاد شده از سانتريفوژ مقداري محلول فيكساتور كه تركيبي از متانول و اسيد استيك گلاسيال به ميزان 3 به 1 بود افزوده و عمل سانتريفوژ تكرار گرديد و محلول رويي لوله سانتريفوژ دور ريخته شد. در آخرين مرحله سانتريفوژ به رسوب باقيمانده حدود 5/0 ميلي ليتر فيكساتور افزوده شده و پس از همگن كردن رسوب، 2 تا 3 قطره از محلول حاصله، براي پاره شدن غشاء نازك شده و آزاد ســازي كروموزوم ها و پخش شدن آنها بر روي لام، از ارتفاع حــدود 50 سانتيمتري بر روي لام ميكروسكوپي پرتاب ها گرديد. آن گاه محتويات روي لام توسط شعله ملايم ثابت و نهايتاً پس از رنگ آميزي در گيمساي 15درصد، به مدت 6ـ4 دقيقه با آب شسته و خشك شد. سلول هايي که در آن ها کروموزوم ها خوب گسترده شده بودند انتخاب و زير ميکروسکوپ، از نظر ناهنجاري هاي کروموزومي بررسي شدند. به طور متوسط 41 سلول براي هر نمونه مورد ارزيابي قرار گرفت.(12-10)
ب) سنجش فعاليت كل آنزيم GST پلاسما به روش اصلاح شده Habig 

       اندازه گيري فعاليت كل آنزيم هاي GST پلاسما بر اساس كاتاليز واكنش بين GSH و CDNB(1-كلرو 2، 4 دي نيترو بنزن) است که دي نتيروفنيل تــوليد می نماید، سرعت اين واکنش در شرايط معمولي بدون آنزيم، پايين است. اضافه نمودن GST موجب افزايش تركيب رنگي دي نيتروفنيل تيواتر مي‌گردد. اين تركيب داراي حداکثر جذب در 340 نانومتر است، كه به وسيله اسپكتروفتومتر اندازه گيري گرديد. براي انجام آزمايش ابتدا محلول هاي لازم تهيه و به ترتيب زير عمل شد.
       850 ميكروليتر بافر فسفات(PBS) 100 ميلي مولار(PH=6.5) با 50 ميكروليتر گلوتاتيون(GSH) 20 ميلي مولار تركيب و 50 ميكروليتر CDNB 20 ميلي مولار مخلوط گرديد. سپس50 ميكروليتر از نمونه پلاسما براي تست و با 50 ميكروليتر آب مقطر براي بلانك به اين محلول اضافه گرديد. محلول را خوب به هم زده و سپس جذب آن در مقابل بلانک در طول موج 340 نانومتر در فاصله زماني 3 دقيقه ثبت گرديد. از دستگاه اسپكتروفتومتر 1240 CECIL براي اين کار استفاده شد. اين دستگاه مقدار فعاليت آنزيم و نمودار واکنش را هم زمان در صفحه، نمايش مي داد و در صورت لزوم چاپ مي نمود. لذا هر گونه انحراف نمودار جذب، از خط مستقيم قابل مشاهده بود. آزمايشات براي هر نمونه 3 بار انجام و نتيجه نهايي به صورت ميانگين ثبت مي شد،(9-8). کنترل کيفي مواد و دستگاه با استفاده از سرم کنترل انجام شد. ضريب تغييرات نتايج با سرم کنترل حدود 4 درصد به دست آمد. 
        براي يافتن ارتباط بين ناهنجاري هاي کروموزومي در گروه مورد و کنترل و همچنين ناهنجاري کروموزومي و جنسيت از اندازه گيري هاي Odds Ratio و آزمون هايChi Square استفاده شد.      براي ارزيابي فعاليت آنزيمGST  در گروه مورد و کنترل و يافتن ارتباط فعاليت آنزيم با جنسيت از ضريب همبستگي و آزمون t-test استفاده شد. در اين پژوهش مقدار P<0.05 به عنوان سطح معني دار در نظر گرفته شد و از نرم افزار SPSS جهت تجزيه و تحليل اطلاعات استفاده گرديد.
یافته هاي پژوهش
      طبق نتايج حاصل از اين مطالعه، تفاوت معني داري بين سه متغير فعاليت آنزيمGST، ناهنجاري هاي کروموزومي و جنسيت در گروه کنترل وجود نداشت. ميانگين فعاليت آنزيمGST در زنان و مردان گروه مورد داراي ناهنجاري کروموزمي، کمتر از زنان و مرداني است که فاقد ناهنجاري کروموزمومي بودند.(جدول شماره1) فعاليت آنزيم GST در گروه مورد برابر U/min.ml 6/42 و در گروه شاهد U/min.ml 34 بود. فعاليت آنزيم GST در گروه مورد آزمايش به طور معني داري نسبت به گروه کنترل بیشتر بود.(P=0.001) افزايش معني داري در فعاليت آنزيم GST در مردان گروه مورد آزمايش در مقايسه با زنان وجود دارد.(P=0.04)
جدول شماره1. مقايسه بين سه متغير فعاليت آنزيم GST، ناهنجاري هاي کروموزومي و جنسيت در گروه کنترل و گروه مورد

	
	گروه
	جنسيت
	تعداد
	ناهنجاري کروموزمي
	ميانگين کل

	
	
	
	
	دارد
	ندارد
	

	ميانگين فعاليت GST

(U/min.ml)
	کنترل
	زن
	22
	3/29
	35
	34

	
	
	مرد
	15
	1/30
	9/31
	

	
	مورد
	زن
	19
	7/38
	4/39
	6/42

	
	
	مرد
	14
	3/42
	4/48
	


       در اين پژوهش، بطور ميانگين تعداد 41 سلول براي هر نفر بررسي شد. بــــر اساس نتايج جدول شماره(2) ناهنجاري هاي کروموزمي در گـــــروه مورد آزمــايش به طور معني داري نسبت به گروه کنــــترل بیشتـــــر بــوده است.(P=0.04) ناهنجاري هاي کروموزمي در زنان 8/1 برابر بيشتر از مردان بود، ولي اين افزايش از لحاظ آماري معني دار نبود.(P=0.3)
جدول شماره 2. بررسي ناهنجاري هاي کروموزومي بر اساس تعداد سلول، تعداد افراد و جنسيت در گروه کنترل و مورد

	گروه
	ناهنجاري کروموزمي

	
	تعداد سلول
	تعداد افراد
	جنسيت

	
	دارد
	ندارد
	دارد
	ندارد
	تعداد سلول

	
	
	
	
	
	زن
	مرد

	
	
	
	
	
	دارد
	ندارد
	دارد
	ندارد

	مورد
	26
	1385
	12
	21
	13
	825
	5
	568

	کنترل
	8
	1481
	4
	33
	
	
	
	

	مجموع
	34
	2866
	16
	54
	838
	573


      همچنيـــن نتايج حاصل از اين مطالعه بيانگر کاهش فعاليت آنزيم GST در افراد گروه مـــــورد با ميانگين سابقه شغلي بالاي 10 سال مي بـــاشد، (جدول شمــاره 3)، ولي اين کاهش از لحاظ آمـــاري 
معني دار نيست.(P=0.9) همچنين طبق اين نتايج، در ســابقه فعالــيت شغلي بــــالاي 10 سال افزايش معني داري در ناهنجاري هاي کـــروموزمي ديـــده مي شود.(P=0.04)
جدول شماره 3. مقايسه بين متغيرهاي فعاليت آنزيم GST، ناهنجاري هاي کروموزومي، تعداد افراد و سابقه فعاليت شغلي

	سابقه فعاليت شغلي(سال) 
	تعداد
(نفر) 
	ناهنجاري کروموزمي
	فعاليت GST

(U/min.ml) 

	
	
	دارد
	ندارد
	

	10>
	15
	3
	12
	45

	10≤
	18
	9
	9
	5/40


بحث و نتيجه گيري

      نتايج اين مطالعه افزايش معني داري(P=0.001) را در فعاليت آنزيم هاي GSTپلاسماي افراد در معرض پرتو نشان مي دهد.(جدول شماره 1)
       مشابه اين نتيجه در مطالعات ديگر نيز به دست آمده است. در يکي از اين مطالعات افزايش فعاليت آنزيم هاي GST در Rat هايي كه تحت پرتو X قرار داشته اند نشان داده شده است و علت اين افزايش، القا اين آنزيم ها توسط پرتو گزارش شده است،(13). در مطالعات ديگري نشان داده شدكه افزايش حتي يك ايزوآنزيم از آنزيم هاي GST نيز موجب افزايش مقاومت پرتوي در سلول مي گردد. 
       مطالعات صورت گرفته بر روي بافت کبد انسان نشان داده است كه پــــرتو موجب افزايش فعاليت آنزيم هاي  GSTو کاهش آسيــــب در برابــــر پرتو مي گردد.(16-14)
      افزايش فعاليت آنزيم هاي GST در افراد در معرض پرتو، مي تواند در پاسخ به استرس اكسيداتيو گونه هاي فعال اكسيژن باشد. بررسي ها نشان داده است استرس اكسيداتيو موجب كاهش نسبت گلوتاتيون احيا شده(GSH) به حالت اكسيــــد شده(GSSG) مي گردد و نيز اينکه شكل اكسيد شده گلوتاتيون موجب افزايش فعاليت آنزيم هاي GST مي گردد. مكانيسم پيشنهادي، اتصال گروه سولفيدي به جايگاه فعال آنزيم و فعال نمودن آن مي باشد،(17). در مطالعــــات جداگانه ديگر كاهش گلوتاتيون، افزايش گونه هاي فعال اكسيژن، افزايش  H2O2و افزايش محصولات فعال Cyt P450، در اثر پرتو، عامل افزايش فعاليت GST گزارش شده است،(18). اين نتايج احتمالا ناشي از اين واقعيت است که پرتو سبب به وجود آمدن مواد سمي گوناگوني شده که در نهايت 
باعث فعال شدن سيستم هاي مختلف دفاعي بدن جهت کاهش آثار سمي اين مواد مي گردد. 
      این مطالعه نشان مي دهد که ناهنجاري هاي كروموزومي در گروه مورد نسبت به گروه كنترل بیشتر بوده است.(P=0.04)
      در بررسي هاي زيادي مشابه اين نتايج گزارش شـــده است. طبق نتايج يكي از اين مطالعات، ناهنجاري هاي كروموزومي در پرتوكاران نسبت به گروه كنترل به ميزان 4 برابر بیشتر بوده است،(19). بررســــي هاي ديگر، مشخص نموده اند كه ناهنجاري هاي كروموزومي در لنفوسيت هاي محيطي پرتوكاران شاغل در بيمارستان كه تحت پرتو با دز كم بوده اند، به طور معني داري بيشتر از گروه شــــاهد مي باشد،(20-23). از نتايج اين مطالعه و نتايج مشابه ساير محققين مي توان استنباط نمود که احتمالاً استرس اكسيداتيو ناشي از دزهاي بيش از حد مجاز پرتو و نيز گونه هاي فعال اكسيژن بخصوص پراكسيد هيدروژن ناشي از پرتو، مي تواند عامل آسيب به کروموزوم ها و ايجاد ناهنجاري کروموزومي در پرتوکاران باشد. مطــــالعات در شرايط آزمايشگاهي(in vitro) و در محيط طبيـــعي بــدن(in vivo) نشان داده است كه پراكسيد هيدروژن مي تواند موجب پارگي رشته DNA گردد،(2،5). بررسي ها نشان داده است که آثار مخرب گونه هاي فعال اکسيژن حاصل از تجزيه آب براي سلول، بيش از ساير عوامل است. با توجه به اينکه بيشتر تـــرکيب سلول را آب تشکيل مي دهد، اين گونه هاي فعال اهميت فراواني پيدا مي کنند. به طور کلي با توجه به نتايج به دست آمده مي توان اين طور استنباط نمود که پرتو بـــاعث ايجاد راديکال هاي آزاد 
ناشي از تجزيه آب در افراد تحت پرتو مي گردد که اين راديکال هاي آزاد از يک طرف موجب القاء آنزيم هايGST و از طرف ديگر باعث آسيب رساندن به هسته سلول و ايجاد ناهنجاري کــــرومــــوزومي مي گردد.(3،22،24،25)
      نتايج این مطالعه نشان مي دهد که در افراد پرتوکار تعداد ناهنجاري هاي كروموزومي با افزايش مدت یا سابقه فعاليت شغلي به بالاتر از 10 سال نسبت به زير 10 سال به طور معني داري افزايش يافته است.(P=0.05)
      اين امر مي تواند هم ناشي از افزايش دز دريافتي پرتو توسط افراد و هم ناشي از افزايش سن افراد باشد، زيرا سن افراد با افزايش سنوات شغلي افزايش مي يابد.

      با توجه به اينکه در اين بررسي ارتباطي بين ناهنجاري هاي كروموزومي و افزايش سن در گروه مورد و كنترل ديده نشد، پس اين رابطه مي تواند ناشي از افزايش دز دريافتي، اثرات تجمعي و دراز مدت پرتو باشد. در اين مورد تعدادي از مطالعات به ازاي هر 5 سال و يا هر ده سال سنوات خدمتي تفاوت معني داري در ميزان افزايش ناهنجاري هاي كروموزومي گزارش نموده اند،(12،19). علت اين اختلافات مي تواند ناشي از ميزان دز دريافتي باشد که در همه افراد تحت مطالعه در طي مدت فعاليت يکسان نمي باشد. همچنين ممکن است تفاوت در عوامل ارثي و ژنتيکي افراد در معرض پرتو، سبب ايجاد تفاوت در حساسيت به اثرات پرتو باشد. 
      بر اساس نتايج این مطالعه فعاليت آنزيم هاي GST در گــــروه مورد در مردان بيشتر از زنان مي‌باشد و اين تفـــاوت از لحــــاظ آماري معني دار مي باشد.(P=0.04)
       بررسي ها روي RAT نشان داده است كه ميزان القاء آنزيم هاي GST در اثر پرتو، در دو جنس مختلف از يك گونه، يكسان نمي‌باشد. احتمالا تفاوت فعاليت آنزيم در دو جنس مختلف از يک گونه، مي تواند ناشي از اختلاف فيزيولوژيكي و هورموني در آن ها باشد. در اين خصوص مطالعات بيشتري با تعداد نمونه زيادتر از دو جنس مختلف در يک گونه، پيشنهاد مي‌گردد. 

      ناهنجاري هاي كروموزمي در زنان گروه مورد 8/1 برابر بيشتر از مردان مي باشد ولي اين افزايش از لحاظ آماري معني دار نمي باشد.(P=0.3) با توجه به اينکه يكي از تفاوت هاي مهــــم بين دو جنس نوع هورمون هاي جنسي آن ها مي باشد، احتمالاً اين تفاوت نيز ناشي از تفاوت هاي فيزيولوژيكي بين دو جنس در پاسخ به استرس هاي اكسيدتيو مي باشد. اين موضوع توسط KANDA و همكاران اثبات شده است. بررسي اين محققين نشان داد كه ناهنجاري كروموزومي لنفوسيت ها در زنان بيشتر از مردان است و دليل اين اختلاف هورمون استراديول مي باشد و نيز اينكه ناهنجاري هاي كروموزومي در لنفوسيت هاي تحت پرتو، در حضور هورمون استراديول افـــزايش مي يابد،(26). استعداد ژنتيکي، از نظر ژنوتايپ بعضي کلاس هاي GSTs مانندGSTM1 ، از لحاظ مقاومت در مقابل عوامل ژنوتوکسيک پرتو اهميت بالايي دارد. افرادي که داراي ژنوتايپ GSTM1 null هستند، نسبت به افرادGSTM1 positive استعداد بيشتري براي ناهنجارهاي کروموزومي در لنفوسيت ها از خود نشان مي دهند.(12،15،22)
     نتايج مطالعه ما افزايش معني داري در ميزان فعاليت GSTs مردان گروه مورد در مقايسه با زنان نشان مي دهد. از جانب ديگر کاهش ناهنجاري کروموزومي در مردان گروه مورد در مقايسه با زنان مشــــاهده شده است. اين دو نتيجه چه ارتباطي باهم مي توانند داشته باشند؟ ممکن است استعداد القا بيشتر آنزيم هايST  در مردان، ظرفيت سم زدايي مواد ژنوتوكسيك حاصل از پرتو در آنان نسبت به زنان را افزايش دهد و موجب كاهش ناهنجارهاي كروموزومي در مردان نسبت به زنان گردد.(15،22)
       نتــــايج اين مطالعــه بيانگر افزايش فعاليت آنزيم هاي GST و ناهنجاري هاي کروموزومي ناشي از پرتوهاي يونيزان X در پرتوكاران راديوتراپي مي باشد. در حال حاضر غربالگري فردي پرتو کاران با استفاده از فيلم بج انجام مي شود که تحت اثر شرايط محيطي قرار مي گيرد و مه آلود مي گردد و نيز مدت زيادي لازم است تا فرد از ميزان دز دريافتي خود مطلع 
گردد. از جانب ديگر فيلم بج آثار بيولوژيکي پرتو را نشان نمي دهد، زيرا حساسيت پرتوي افراد مختلف ممکن است يکسان نباشد. نتايج اين بررسي مي تواند جهت غربالگري افراد در معرض پرتو و اثرات بيولوژيکي پرتو با استفاده از بررسي ناهنجاري كروموزومي در لنفوسيت هاي خون محيطي آن ها و حساسيت پرتوي افراد در مديريت پرتوگيري کارکنان مورد استفاده قرار گيرد. نتايج اين بررسي همــچنين مي تواند به روشن شدن اثرات دراز مدت پرتوهاي يونيزان بر روي نمونه هاي انساني کمک نمايد. بررسي‌ها با تعداد بيشتري نمونه از هر دو جنس در اين خصوص پيشنهاد مي‌گردد.
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Abstract
Introduction: The recognition and therapeutic uses of rays in medicine has drawn attention to its biological effects and dangers for people exposed to it. Researches have shown that cell nucleus and chromosomes are the main targets of damage due to X ray. This damage causes chromosome instability and other damages like ring dicentric and acentric. Chromosome damage is important, because they are related to many diseases including malignancies. On the other han, X ray may cause changes in the activities of enzymes involved in the protection of cell for detoxicating. 

One of these important enzymes is GST. In this study, the relationship between GST and chromosome disorders in environmental lymphocyte in radiotherapists in governmental hospitals of Tehran was studied in comparison with a control group. 

Materials and methods: This study was aimed at determining the relationship between GST enzyme activities and the frequency of chromosome aberrations in environmental lymphocyte in radiotherapists in governmental medical centers with a length of service of more than 5 years. 33 radiotherapists including 19 females with an age mean of 31.5±15 and males with an age mean of 37.6±14, having over 5 years of service were the member of the experimental group. 37 of the staff of the same hospitals including 22 females with an age range of 36.8 ± 14 acted as the control group. The conditions for entering the ivestigations were length of occupational expericence over than 5 years, drugs, not using acetaminophen, antibiotics for one month before sampling, not experiencing a blood related disease and not having a background of undergoing X-ray tests. The same conditions were applied to the control group except that they didn`t work in radiotherapy centers since the sample was small, all the conditions were checked. 5ml blood heparinised was taken from both the groups to investigate enzyme activities and chromosome aberrations. The GST enzyme activities and chromosome aberrations were investigated with Habig and banding -tripsin G methods respectively. 

Finding: The study showed that ring dicentric and acentric chromosome aberrations and GST enzyme activities are significantly more in experimental group than in the control group. (P=0.04)

Discussion & Conclusion: The results showed an increase in the GST enzymes activities as well as in the chromosome aberrations due to X-ray ionizations amony the radio the rapists.
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چکیده


مقدمه: استفاده تشخيصي و درماني از پرتو در پزشكي موجب توجه بيشتر به اثرات زيستي آن و مخاطرات شغلي افراد شاغل در معرض پرتو شده است. بررسي ها نشان داده است که هسته سلول و کروموزوم ها بيشتر در معرض آسيب ناشي از پرتو X است، اين پرتو سبب ناپايداري کروموزومي و صدمات کروموزومي از قبيل؛ ايجاد حلقه، دي سانتريک و آسانتريک مي گردد. صدمات کروموزومي به این دلیل مهم هستند که با بسياري از بيماري ها و بدخيمي ها در ارتباط مي باشند. پرتو X ممکن است موجب تغيير فعاليت آنزيم هاي دخيل در حفاظت و دفاع از سلول در جهت سم زدايي سموم توليد شده به وسيله اين پرتو ‌گردد. يکي از مهم ترين اين آنزيم ها گلوتاتيون اس ـ ترانسفراز(GST) می باشد. در اين مطالعه ارتباط فعاليت کل آنزيم هاي GST و تعداد ناهنجاري هاي کروموزومي در لنفوسيت هاي محيطي در پرتو کاران راديوتراپي در بيمارستان هاي دولتي شهر تهران در مقابل گروه کنترل مورد بررسي قرار گرفته است. 


مواد و روش ها: در اين مطالعه 33 نفر از پرتو کاران(شامل 19 زن با ميانگين سني 14±3/31 سال و 14 مرد با ميانگين سني14±6/37 سال) با سابقه فعاليت بالاي 5 سال و ميانگين 10 سال به عنوان گروه مورد و 37 نفر از ساير پرسنل همان بيمارستان ها(شامل 22 زن با ميانگين سني 15±5/38 سال و 15 مرد با ميانگين سني 14±8/36 سال) به عنوان گروه کنترل شرکت داشتند. شرايط لازم جهت ورود به مطالعه داشتن سابقه خدمتي بالاي 5 سال در مراكز راديـــوتراپي، عـــدم مصرف دخانيات، عدم مصرف داروي استامينوفن، عدم مصرف آنتي بيوتيك ها تا يك ماه قبل از نمونه گيري، عدم سابقه پرتو گيري تشخيصي و درماني، نداشتن سابقة بيماري خوني و بدخيمي بود. شرايط لازم براي انتخاب افراد گروه كنترل، دقيقا مشابه افراد گروه مورد بود، غير از اينكه افراد گروه كنترل هيچگونه سابقه فعاليتي در مراكز راديوتراپي نداشتند. با توجه به تعداد کم افراد داراي اين شرايط تمامي افراد داوطلب مورد بررسي قرار گرفتند. براي اجراي اين پژوهش از كليه افراد داوطلب واجد شرايط پس از تكميل پرسشنامه، مقدار 5 ميلي ليتر خون وريدي هپارينه، براي بررسي فعاليت آنزيم و ناهنجاريهاي كروموزومي در لنفوسيت ها گرفته شد. فعاليت آنزيم هاي GST درسرم بوسيله روش اصلاح شده Habig و ميزان ناهنجاري هاي کروموزومي در لنفوسيت ها به وسيله تکنيک tripsin-G-banding بررسي گرديد. 


يافته هاي پژوهش: اين مطالعه نشان داد که ناهنجاري هاي کروموزومي از نوع حلقه، دي سانتريک، آسانتريک و همچنين فعاليت آنزيم هاي GST به طور معني داري در پرتو کاران راديوتراپي بيشتر از گروه کنترل بود(P=0.04).


بحث و نتيجه گيري: نتايج اين مطالعه بيانگر افزايش فعاليت آنزيم هاي GST و ناهنجاري هاي کروموزومي ناشي از  پرتوهاي يونيزان X در پرتوكاران راديوتراپي مي باشد. 











* نويسنده مسئول: گروه بيوشيمي باليني، دانشکده پيراپزشکي، دانشگاه علوم پزشکي ايلام 


E-mail: Fmaleki88@yahoo.com
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