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  مقدمه 
 تقسـيم  توانـايي  هـا  سلول كه سلولي پر موجودات در
 حـائز  بسـيار  هـا  آن رويـه  بـي  تكثير از جلوگيري دارند،
 حضـور  نظيـر  تـنش  يـك  بـروز  هنگام به. است اهميت

ــاي ــونيزان پرتوه ــه ي ــار DNA آن در ك ــدمه دچ  ص
 فعـال  ،p53 نظيـر  تومـور  سـركوبگر  ژن هاي گردد، مي
  .يابد مي افزايش آن بيان ميزان و شده
 نيــز) Tp53( تومــوري پــروتئين كــه p53 پــروتئين 

 و بـوده  سـلولي  چرخـه  كننـده  تنظـيم  شود، مي  ناميده
). 2و1(ناميـد  هـم  تومـور  كننـده  متوقـف  را آن توان مي

 پيوسـته  طور به و كم طبيعي هاي سلول درp53  ميزان
 كـه  هايي ژن به p53 پروتئين. شود مي تخريب و توليد

 مرگ و شده متصل كنند، مي تنظيم را DNA بازسازي
   ).3-6(كند مي كنترل را سلول شده ريزي برنامه
 خـود  سرطاني، هاي سلول در كه اينجاست مشكل اما
 فعــال غيــر و يافتــه تغييــر اســت ممكــن نيــز p53 ژن

  در حـدوداً  كـه  دهنـد  مـي  نشـان  تحقيقات). 8و7(گردد
 اسـت  كـرده  پيـدا  تغيير p53 ها سرطان تمامي از %50
 در p53 ژن اگـر  معتقدنـد  ژنتيـك  متخصصان .)11-9(

 هـا  سـلول  ايـن  رشـد  شـود،  فعال سرطاني هاي سلول
 بـراي  مناسـبي  فرصـت  تغييـر،  ايـن . گـردد  مـي  متوقف
 را سـرطاني  هاي سلول تا آورد مي فراهم ايمني سيستم

   .)13و12(ببرد بين از
 سـطح  گرديـد،  آسيب دچار سلول DNA آنكه از پس  
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 شاهدگروه با پرتوكارانگروهدرp53پروتئينبروزمقايسه

  چكيده
 DNA يعنـي  آن هسـته  بخش در به خصوص سلولي آسيب هاي افزايش موجب توانند مي يونيزان پرتوهاي نظير گوناگون تنش هاي: زمينه و هدف

 بين در ارتباط، دراين. گردند مي عمل وارد  Tp53تومور كننده سركوب ژن مانند طبيعي تنظيمي هاي ژن آسيب ها، گونه اين از محافظت براي. گردند

  .شد مقايسه كنترل گروه با آن بروز ميزان و بررسي ژن ،اين دارند سروكار يونيزان پرتوهاي از پاييني دوزهاي با همواره كه پرتوكاري شاغلين
. شـد  گيـري  فـرد شـاهد انـدازه    16فرد پرتوكـار و   42در  خوني سرم p53  پروتئين مقدار الايزا، كيت از استفاده در اين مطالعه تحليلي، با :كار روش
 ±3/1 سـني  ميـانگين  بـا ( ايـران  اتمـي  انرژي سازمان شاغلين از پرتوكار گروه عنوان به. گرفت انجام student t-test روش توسط آماري هاي بررسي

 بـا (داشتند  تطابق پرتوكار گروه با كشيدن سيگار عادات و جنس سن، داوطلبيني كه از نظر نيز شاهد گروه عنوان به .به همكاري شد دعوت) سال 8/37
  . خون هپارينه هر فرد، سرم آن توسط سانتريفوژ استخراج شد سي سي 2 از . انتخاب گرديدند ،)سال 5/34 ±2/ سني ميانگين
 سـيگار  مصـرف  يا و پرتوكار كار سابقه اين، بر علاوه). p=0225/0(بودداري بالاتر از گروه شاهد  طور معنيه در گروه پرتو كار ب p53بيان ژن  :هايافته
  .است نداشته ژن اين بيان ميزان بر تاثيري
حـالي  و ايـن در  . داشته است پرتوكار شاغلين بين در p53 ژن بيان افزايش نقش به سزايي در يونيزان پرتوهاي پايين و مستمر  دوزهاي :گيرينتيجه

 مويـد  مسـئله  اين. است بوده پرتوكاران براي سالانه مجاز دوز محدوده در دريافتي دوز افراد، اين فردي دوزيمتري در شده ثبت نتايج اساس براست كه 
 ارائـه  بـه  قـادر  كـه  بيولـوژيكي  هـاي  شـاخص  از تـا  است لازم بلكه فيزيكي هاي دوزيمتري اساس بر تنها نبايد پرتوكاران پايش كه است موضوع اين

  .شود استفاده نيز بوده فردي پرتوي هاي آسيب
  

  سلولي آسيب يونيزان، پرتو ،p53 پروتئين بروز: ها كليدواژه

 19/10/90 :تاريخ پذيرش  10/2/90:تاريخ دريافت
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 p53 پروتئين استاندارد منحني. 1 شكل

 راه دو هنگـام  ايـن  در سـلول  و رفته بالا p53 ژن بيان
 بـه  وارده آسـيب  كـه  است اين اول راه دارد؛ روي پيش

DNA وارده آسـيب  اگـر  كـه  اين دوم راه و شده تعمير 
 را) آپوپتـوز ( شـده  ريزي برنامه مرگ سلول نگردد، تعمير

 كـه  كنـد  مـي  تعيـين  p53 پاسخ واقع در. گيرد پيش در
 را ميتوزي مرگ يا گيرد پيش را DNA عميرت راه سلول
  ).15و14(كند فعال
 براي p53 ژن بيان ميزان شده ذكر مطالب به توجه با

 پرتو معرض در شغلي لحاظ به كه پرتوكاري افراد ايمني
  . است خوردار بر بسزايي اهميت از دارند قرار

 معرض در كه پرتوكاران از گروهي تحقيق اين در لذا،
 قـرار  سـاز  يون پرتوهاي از متغير دوزهاي موقت يا دائم

 گرفتـه و  بـه كـار   جمعيتي مدل يك عنوان به اند گرفته
 شـاهد  گـروه  يـك  بـا  گروه اين در p53 ژن بيان ميزان

 .مقايسه گرديد
  

  كار روش
 كمـك  بـه  p53 پـروتئين  بيـان  ميـزان  گيـري  اندازه
 از شـده  خريـداري  كيـت  توسـط  p53 الايزاي آزمايش
 انجـام Bender MedSystems (BMS256  شـركت 
 بـا  و آزمـون  ايـن  انجـام  براي كلي به طور. است گرفته
 مرحلــه  چنــدين  طــي  كيـت،  ايـن  كار روش به توجه

 در نهـايي  واكـنش  مـختــلف،  محلول هـاي  با شستشو
 كــه  آيـد  مي به دست حاصل رنگي محلول يـك غالب

 نمونــه در p53 مقـــدار بـــا متناســب آن رنــگ شـــدت
 بـر  الايـزا  آزمايش و تهيه نمونه دو فرد هر براي. اسـت
 عنـوان  بـه  آزمـايش  دو ميانگين و گرفته انجام آن روي
 ،p53 مقــدار  تعـييـن منـظور به. شد ارائه مطالعه نتايج

 دســــتگاه توســــطنانومتر 450 در محلــــول جــــذب
ــوان ــدل(  Anthosالايزاخــ  Microplate 2020 مــ

Reader (شد گرفته اندازه.  
 p53 پروتئين بيان ميزان ومقايسه آماري هاي بررسي

ــين ــروه دو ب ــاهد گ ــار و ش ــا پرتوك ــتفاده ب  روش از اس
student t-test تــاثير بررســي جهــت .گرفــت انجــام 

در بـين   سـن و مصـرف دخانيـات    كار سابقه هاي متغير
اسـتفاده    one way ANOVAگروه پرتوكار، از تسـت 

به منظور تعيين همبستگي بين ميزان بيان . به عمل آمد
پروتئين و سابقه پرتوي پرتوكـاران، آزمـون همبسـتگي    

آناليزهاي آماري با استفاده از . پيرسون به كار گرفته شد
انجام گرفته و ترسـيم   Excelو  Origin 6.1نرم افزار 

 .گرديدند
 داوطلبـاني  بـين  از پـروژه  ايـن  در مطالعـه  مورد پرسنل
 بـه  ايـران  اتمـي  انـرژي  سازمان در كه اند شده انتخاب

 بـا  افـراد  اين. دارند اشتغال پرتوي گوناگون فعاليت هاي
 بـودن،  پرتـو  معـرض  در زمان مدت كار، محل به توجه
 در. انـد  گرديـده  انتخـاب  سـلامتي  وضعيت و كار سابقه

 شـركت  تحقيقـاتي  كـار  اين در پرتوكار فرد 42 مجموع
افـراد و نتـايج بـه     اين پزشكي پرونده به توجه با. كردند

 دريافتي دوز دست آمده از دوزيمترهاي فيزيكي آن ها، 
 نكـرده  تجاوز پرتوكاران براي سالانه مجاز دوز از آن ها
 ايـن  شـده  ثبت دوزهاي به مربوط اطلاعات البته. است
 اين دسترس در نيز پرتو با افراد كار ساعات تعداد و افراد
 داوطلـب  فـرد  16 طرفـي  از. است نبوده تحقيقاتي گروه
 الكـل  دخانيات، استعمال نظير عاداتي و سن لحاظ از كه
 عنـوان  به داشتند نزديكي تطابق پرتوكار گروه با غيره و

  .شدند انتخاب شاهد گروه
 آگـاهي  دادن و اخلاقـي  مسـائل  رعايت با افراد، اين از 

 هپارينــه خــونســي ســي  2  تحقيــق، موضــوع از لازم
ــه ــا ســپس .شــد گرفت  دور در( ســانتريفوژ از اســتفاده ب

g×250 سـانتي   درجه 20 دماي در دقيقه 10 به مدت و
 بـراي  و شـده  جــدا  خـون  اجـزاي  بقيه از سـرم ،)گراد

 نگهداريسانتي گراد  درجه -80 در بعدي هاي آزمايش
اطلاعات مربوط به سن، جنسـيت و سـابقه كـار     .گرديد

  .آمده است 1پرتوي اين افراد در جدول 
  

  يافته ها
 داوطلبـين،  پلاسـماي  در پـروتئين  غلظت تعيين براي

 p53 پـروتئين  نمونـه  يـك  از متفاوت غلظت هفت ابتدا
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  مشخصات داوطلبان. 1جدول 
  شماره فرد جنسيت/سن سابقه كار پرتوي  )U/ml(غلظت پروتئين   شماره فرد جنسيت/سن سابقه كار پرتوي  )U/ml(غلظت پروتئين 

 R30 زن/ R1 88/9 2 31 مرد/ 31 8 00/0

 R31 مرد/ R2 82/4 7 35 مرد/ 25 4 80/1

 R32 مرد/ R3 50/1 1 24 مرد/ 46 22 36/96

 R33 مرد /R4 85/12 9 35 مرد/ 52 20 74/0

 R34 زن/ R5 72/13 13 35 مرد/ 37 10 29/0

 R35 مرد/ R6 07/7 8 34 مرد/ 47 23 25/2

 R36 مرد/ R7 44/11 8 49 مرد/ 41 20 82/1

 R37 مرد/ R8 13/0 2 26 مرد/ 49 23 21/0

 R38 مرد/ R9 96/1 3 30 مرد/ 51 17 16/5

 R39 مرد/ R10 58/1 2 29 مرد/ 46 20 75/2

 R40 مرد/ R11 10/11 3 29 مرد/ 34 10 01/0

 R41 مرد/ R12 54/14 4 35 مرد/ 35 12 80/13

 R42 مرد/ R13 64/1 2 28 زن/ 35 12 27/5

 C1  زن/R14 27/9  -- 31 مرد/ 51 24 13/1

 C2  مرد/R15 29/0  -- 44 مرد/ 34 10 42/0

 C3  مرد/R16 27/1  -- 45 مرد/ 32 7 54/9

 C4  مرد/R17 50/4  -- 25 مرد/ 35 11 07/3

 C5  مرد/R18 31/0  -- 42 مرد/ 45 2 58/0

 C6  مرد/R19 21/1  -- 39 زن/33 8 26/37

 C7  زن/R20 76/11  -- 43 مرد/ 48 18 27/1

 C8  مرد/R21 22/9  -- 27 مرد/ 37 3 01/0

 C9  مرد/R22 05/0  -- 27 مرد/ 48 20 77/38

 C10  مرد/R23 44/0  -- 35 مرد/ 46 20 14/17

 C11  مرد/R24 90/5  -- 30 مرد /39 8 78/14

 C12  مرد/R25 65/3  -- 28 زن/ 48 16 38/6

 C13  مرد/R26 39/4  -- 51 زن/ 52 20 75/42

 C14  مرد/R27 79/0  -- 29 مرد/ 35 8 29/45

 C15  مرد/R28 90/4  -- 36 مرد/ 27 1 50/4

 C16  مرد/R29 16/1  -- 36 مرد/ 30 2 87/1

 0/0 ،8/0 ،6/1 ،2/3 ،3/6 ،5/12 ،25 ،50( اســـــتاندارد
 بـا  اسـتاندار  منحنـي . گرديد تهيه) واحد در هر سي سي

 محـور  روي بـر  اسـتاندارد  غلظـت  جـذب  متوسـط  رسم
بـه   افقـي  محـور  روي بر  p53غلظت حسب بر عمودي
 بـه دسـت   نقـاط  ميـان  از خط بهترين سپس. آمد دست
  ).1 شكل ،r=99989/0( شد گذرانده آمده،

 جـذب  ميانگين ابتدا p53 پروتئين غلظت تعيين براي
 از اسـتفاده  بـا  و آمـده  بـه دسـت   دوتايي نمونه هر براي

 در پـروتئين  غلظـت  ،)1 شـكل ( اسـتاندارد  خـط  منحني
  . شد زده تخمين افراد خون نمونه
 شـاهد  و كار پرتو هاي نمونه جذب ميزان 2 شكل در
 جـذب  متوسط مقدار. است شده ترسيمنانومتر  450  در
 شـاهد  گروه در و 27664/0±05237/0 پرتوكار گروه در

 اســت آمــده بــه دســت 14594/0±01755/0 بــا برابــر
. )ارائه شـده اسـت   SEهاي به دست به همراه  ميانگين(

 پرتوكـار  گـروه  براي پروتئين اين جذب ميزان بودن بالا
  .است مشهود كاملا شاهد با مقايسه در

 تهيــه  p53پــروتئين فراوانــي توزيــع جــدول ســپس
بـه   پـروتئين  فراوانـي  منحني آن از استفاده با و گرديده
 تـا  بـود  لازم گروه دو مقايسه براي ).2شكل ( آمد دست
 تـوجه با. شوند نرمالايزه 100 به گروه هر در افراد تعداد
 مقايسه در پرتوكار افراد در پروتئين غلظت ،2 شـكل به
 گروه در آن پراكندگي ميزان و بوده بالاتر كنترل افراد با

 2در شـكل   چنانچـه   .)p=0225/0(است بيشتر پرتوكار
  از بالاتر ميزان با افرادي پرتوكار گروه در شود، مي ديده
 ديـده  نيـز   p53از پـروتئين   واخد در هر سـي سـي   30
  .شوند مي

علاوه بر اين توزيـع پـروتئين بـر حسـب سـابقه كـار       
پرتوي افراد پرتوكار نيز مورد مطالعه قرار گرفـت كـه در   

بـا اسـتفاده از ضـريب    . نشان داده شـده اسـت   3شكل 
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 و شاهددر دو گروه پرتوكار  P53پروتئين هيستوگرام مقادير . 2 شكل

 

 
غلظت پروتئين بر حسب سابق كار پرتوي افراد. 3شكل   

 

همبستگي پيرسون ارتباط بين آن ها مورد بررسي قـرار  
حـاكي از   )r=27/0(گرفت كه نتايج ايـن آنـاليز آمـاري    

كـار   هبين بيان پروتئين و سابق عدم همبستگي معني دار
بررسي مشـابهي در مـورد بيـان    . پرتوي داوطلبان است

پروتئين و سن داوطلبان انجام گرفت كه اين بررسي نيز 
ارتباطي بين سن داوطلب و ميزان بيان پروتئين را نشان 

  ). نتايج نشان داده نشده است(نداد 
از پرتوكاران و % 7به فرم هاي پر شده، تنها  با مراجعه

نمـايش  داده هـا  (از افراد شـاهد سـيگاري بودنـد    % 5/6
داري ما بين افراد سـيگاري و   معنيارتباط . )اند نشدهداده

ديـده نشـد    P53غير سيگاري به لحاظ بيـان پـروتئين   
)1265/0=p(.  

  
  گيري نتيجه و بحث
 سـلول  DNA در يـونيزان  پرتوهـاي  از ناشـي  ضايعات

 سـيكل  توقـف  مثـل  هـا  پاسـخ  از اي گستره بروز باعث

 يك. شود مي پيرشدگي و ميتوزي مرگ آپوپتوز، سلولي،
 در اي رشـته  دو شكسـت  40 حدود تواند مي پرتو گري

DNA  اي رشـته  دو شكسـت  يك فقط و آورده بوجود 
 رقــم را ســلولي مــرگ تــا اســت كــافي نشــده، تــرميم
 پرتوهــاي تــابش از پــس كمــي واقــع در). 17و16(زنــد

 بـه ) ژنـوم  محافظ( يك عنوان به p53 پروتئين يونيزان،
 كننـده  تنظـيم  در نـواحي (  DNAاز خاصي توالي هاي

 مكـان هـاي   شـامل  نقـاط  ايـن . شود مي متصل) ها ژن
 نيـز  و آپوپتـوز  كننده تنظيم سلولي، سيكل كننده كنترل
 تنظـيم  را p53 خـود  منفي طور به كه است هاييمكان 

 سـلول  سرنوشـت  كننـده  تعيـين  p53 سـخ پا. كنند مي
 ميتوزي مرگ يا و  DNAترميم يا كه است ديده آسيب

 ي دارنـده  باز ژن يك p53 پروتئين بنابراين .كند طي را
 توليـد  p53 توانـد  مي سلول كه زماني تا و است توموري

  . گردد مي سرطان ي توسعه مانع كند،
 طـور  به و است كم طبيعي هاي سلول در p53 مقدار
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 آسـيب  صـورت  در. شـود  مـي  تخريـب  و توليـد  پيوسته
DNA، پروتئين تخريب p53 مقدار و شده متوقف p53 

 p53 پـروتئين . كنـد  مي پيدا افزايش شدت به سلول در
 كننـد،  مـي  تنظـيم  را DNA سـازي  باز كه هايي ژن به

 را سـلول  ي شـده  ريـزي  برنامـه  مـرگ  و شـده  متصل
 ي مرحلـه  در p53 پـروتئين  زيـاد  سطح. كند مي كنترل
 بـراي  فرصت تا كند مي متوقف را سلولي ي چرخه اول،

 تخريـب  اگر. آيد وجود به شده تخريب DNA بازسازي
 شـده  ريـزي  برنامـه  مـرگ  سـلول  باشـد،  شـديد  بسيار

 طرفـي  از ولـي . كنـد  مـي  آغـاز  را »سلول خودكشي«و
 تمـام  از درصد 50 حداقل در كه اند داده نشان مطالعات
. )9-11(اسـت  گرديده تغيير دچار خود p53 ها، سرطان

 يـا  و p53 وحشـي  ژن ايـن  روي بـر  حاصـله  تحقيقات
 كـه  اسـت  ايـن  از حـاكي  ژن، ايـن  يافتـه  جهش حالت

 p53 پروتئين كمبود با متوسط طور به پرتوي حساسيت

  ).18(يابد مي كاهش
 ميـزان  پرتو، با مرتبط افراد روي بر حاضر پژوهش در
p53 مقايسـه  شـاهد  گروه يك با محيطي خون سرم در 
 بـودن  بـالاتر  از حاكي گيري اندازه اين نتايج. است شده
 ممكـن . اسـت  پرتوكـار  گـروه  پلاسماي در پروتئين اين
 در پرتـو  مداوم حضور انعكاس پروتئين بالاي بيان است
 بـه  كـه  باشد سلول به آن از ناشي استرس و كار محيط
 DNA هـاي  آسـيب  به نظارت منظور به p53  افزايش
 هاي ژن بيان بالاي سطح اين واقع در. است شده منجر

 شدن فعال از ناشي تواند مي پرتوكار در DNA تعميري
 كوتـاه  اثـرات  بـه  پاسـخ  در و DNA تعميـر  هاي مسير
 هرچنـد  ؛باشـد  پرتو پايين دوزهاي مدت بلند نيز و مدت
 افـراد ( پرتوكار افراد از برخي در ژن اين بيان زان مي كه

 مسـتلزم  و بـوده  بالا بسيار) 27 و 26 ،22 ،19 ،3 شماره
  .باشد مي بيشتر هاي بررسي
ــه) 19(همكــارانش و Rössner كــه گزارشــي در  ارائ
 گـروه  پلاسـماي  در را پروتئين اين بيان ميزان اند، كرده

 بـا  كـه  بودنـد  يافتـه  شاهد گروه با مقايسه قابل پرتوكار
 كه هرچند ندارد؛ مطابقت تحقيق اين در شده ارائه نتايج
 گـزارش  بيشتر پرتوكاران لنفوسيت در را آن ميزان ها آن

 پـروتئين  كـه  دهنـد  مي نشان متعددي تحقيقات. كردند
p53 ،در جهشي بدون طبيعي DNA  در اسـت  ممكـن 

  . شوند انباشته تومورها
 بـه  مسـتعد  هاي خانواده در ما، دانش با اين، بر علاوه
 غيـر  هـاي  بافت در است ممكن p53 پروتئين سرطان،

 نيـز  طبيعـي  هاي سلول با هاي بافت در يا نئوپلاستيك
  ). 21و20(يابند تجمع

 p53 عملكـرد  توانند ميمحيطي و ژنتيكي عوامل دو هر
 بيــان در تغييــرات كــه اســت واضــح .نماينــد تعــديل را

 سلولي چرخه تنظيم در اختلالات به منجر p53 پروتئين
 را ها سلول تواند مي نرمال p53 پروتئين). 22(گردد مي
 از قبـل  درسـت  يعنـي  سـلولي  چرخه  G1فاز انتهاي در

 جهـش  اشـكال  كـه  حالي در سازد، متوقف DNA سنتز
 و نشـده  سلولي چرخه توقف به موفق پروتئين اين يافته
 مورد در مطالعات از بسياري. يابد مي ادامه سلولي تكثير
 جهـش p53  طـولاني  عمـر  نيمـه  اهميت برp53  بيان
 در پـروتئين  تجمـع  بـه  منجـر  كـه  كنند مي تاكيد يافته
 بسـيار  بيـان  ولي. شود مي  )23( نئوپلاستيك هاي بافت

 تومــوري هـاي  نمونـه در وحشــي p53 پـروتئين  بـالاي 
 p53 جهـش  بدون خيم خوش ضايعات در نيز و انسان،

  ). 20(است شده مشاهده نيز
 اسـت  ممكـن  ،p53 پـروتئين  بـالاي  بيان بنابراين   
 ژن اگـزون  كننـده  كـد  نـواحي  در جهش علت به لزوماً
 عامـل  يك p53 ژن در جهش آنجايي كه از). 24(نباشد
 بـه  منجـر  مـي توانـد   كـه  بوده مهم دهنده آگهي پيش
 سـرطاني  هاي سلول هاي هسته در پروتئين اين تجمع
 گيـري  انـدازه  و ژن ايـن   PCRبررسـي  ،)25-27(گردد

 عملكـرد  مكانيسم مورد در تري جامع اطلاعات آپوپتوز،
 خواهـد  اختيـار  در كـاري  گروه اين مورد در پروتئين اين

  ).28(گذاشت
 بيـان  ميزان كه داده نشان آماري آناليز از حاصل نتابج

 دخانيات مصرف به نيز و افراد كار سابقه به پروتئين اين
ــتگي ــدارد بس ــن). p>0.05( ن ــايج اي ــابق در نت ــا تط  ب
-Garaj نيـز  و) 29(همكـارانش  و Rössner مشاهدات

Vrhovac باشد مي) 30(همكارش و .  
 در پـايين  هـاي  دوز از ناشـي  خطـرات  بـرآورد  امروزه
 دهـه  دو در .شـود  مـي  محسوب عمومي چالشي محيط،
 پرتـو  پزشكي، در پرتو از استفاده افزايش علي رغم اخير

 اين دلايل از يكي. است يافته كاهش شغلي هاي گيري
 هـاي  روش و مقـررات  از پرتوكـاران  بيشـتر  پيـروي  امر

 در كاركنـان  پرتـوگيري  كه نحوي به است مدون ايمني
 بـه  كه اي محدوده است؛ گرفته قرار مجاز دوز محدوده

 تحقيـق  در ولـي . گـردد  مي اطلاق خطر بي محدوده آن
 بالاتر پرتوكاران بين در p53 پروتئين بيان ميزان حاضر

 نتـايج  كـه  حـالي  در. اسـت  شده مشاهده شاهد افراد از
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 محدوده در دوزي دريافت از حاكي پرتوكاران اين پايش
  . است بوده پرتوكاران براي سالانه مجاز دوز

 فيزيكـي  هـاي  دوزيمتري كه دهد مي نشان نتايج اين
ــايد ــات ش ــاملي اطلاع ــورد در را ك ــع م ــزان و توزي  مي

 بـه  توجـه  با حالي كه در. دهد نمي نشان افراد پرتوگيري
ــات ــوي، حــوادث از حاصــل تجربي  هــاي شــاخص پرت
 به مربوط اطلاعات آوردن به دست منظور به بيولوژيكي

  .است حياتي بسيار پرتوگيري وميزان توزيع
 پرتـوي  حساسيت داراي افراد آنجايي كه از علاوه به 

 مزيـت  داراي بيولـوژيكي  هاي شاخص هستند، متفاوتي
 حداكثر وجود از اطمينان براي بنابراين،. هستند بيشتري
 ارزش داراي پرتوكـاران  بيولـوژيكي  پايش شغلي، ايمني

 عنـوان  بـه  توانـد  مـي  هـايي  روش چنين. است بسياري
 افـزايش  از اطـلاع  و فـرد  پـايش  بـراي  داخلي دوزيمتر
 زايـي  سرطان خطر احتمالاً و ژنوكسيك عوامل احتمالي

  . شود گرفته نظر در
  
  تقدير و تشكر 

 كـه  پژوهشـگران  از حمايـت  صـندوق  از وسيله بدين
 اسـت  نموده تامين را تحقيقاتي كار اين بودجه از بخشي
 واحـد  و ميرشاهي دكتر آقاي از همچنين. شود مي تشكر

 در را خـود  هـاي  آزمايشـگاه  كـه  اشعه برابر در حفاظت
 سپاسـگزاري  انـد،  داده قـرار  پژوهشـي  گروه اين اختيار
  .گردد مي
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Abstract 
Background: Various stresses such as ionizing radiation can increase cellular damage, especially to 
nuclear DNA. To protect cellular damages, normal regulatory genes (such as Tp53 tumor suppressor) 
become activated. Accordingly, in this study, the p53 gene and its expression among employees 
occupationally exposed to low doses of ionizing radiation were compared with a selected control 
group. 
Methods: Using an ELISA kit, the amount of p53 protein in the blood serum of case and control 
groups was measured. Statistical analysis was performed using student t-test procedure. As a case 
group, 42 healthy individuals (with a mean age of 37.8 ± 1.3 years) occupationally dealing with 
different kind of radiation sources in Atomic Energy Organization of Iran were chosen. As a control 
group, 16 healthy unexposed volunteers (with a mean age of 34.5 ± 2.0 years) who were matched for 
age, sex and smoking habits were selected. A 2 ml aliquot of heparinized peripheral blood was 
collected from each  case. 
Results: The results of this research indicate the higher levels of p53 expression in occupationally 
radiation group. Moreover, the work history or smoking had no effects on p53 expression.  
Conclusion: Although the absorbed doses were below the permissible limits, this study confirms the 
role of low-level chronic exposure in increasing p53 expression among occupationally radiation 
workers. These results confirm that monitoring of radiation workers should not only be solely based 
on physical dosimetry, but also on the biological indicators, which have the advantage of measuring 
the individual radiation damage. 
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