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cycle G(2) ... [32] Chromosomal radiosensitivity in ... [33] G2-phase chromosomal 
radiosensitivity ... [34] Spontaneous and radiation-induced ... [35] Chromosomal 
radiosensitivity in head and neck cancer patients: Evidence for ...

Aims The use of non-invasive laboratory tests based on detection of biomarkers in the blood 
samples is a good strategy for early diagnosis of breast cancer. The lymphocyte radiosensitivity 
assessment can be a valuable method to diagnose breast cancer. The objective of this study was 
to investigate the radiosensitivity indices in sporadic breast cancer among Iranian women and 
to evaluate the potential of those indices for clinical use in early diagnosis of breast cancer and 
assessing its susceptibility.
Materials & Methods The present study is a case-control that was conducted on 32 patients 
with sporadic breast cancer (patient group) and 30 healthy individuals (control group). The 
obtained blood samples of both groups were exposed to gamma-irradiation (0.4 Gy) and the 
level of chromosome breakage was determined based on the G2 chromosome breakage assay 
protocol. In the metaphase lymphocytes, the percentage of the abnormal cells was calculated 
as the radiosensitivity index for comparing the two groups. Data were analyzed by SPSS 19 
software using student t-test, paired t-test, chi-square and Fisher exact test.
Findings There was a significant difference in the percentage of the index of the abnormal 
cells after irradiation between two groups (p=0.001). The area under the curve (AUC) of 
the percentage of the abnormal cells and odds ratio (OR) were found as 0.725 with 3.818, 
respectively. The frequency of increased radiosensitivity based on this index (at 61% cut-off 
point), was 65.6% in the patients and about 33% in the control group.
Conclusion The increased level of chromosome breakage following irradiation with gamma 
rays can be used as an early diagnostic biomarker of breast cancer or a possible indicator for 
breast cancer susceptibility.
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  چکيده
 از استفاده پستان سرطان زودهنگام تشخیص برای مناسب راهکار یک اهداف:
 در بیومارکرها بررسی پایه بر که است غیرتهاجمی آزمایشگاهی های تست
 از یکی تواند می ها لنفوسیت پرتویی حساسیت نشانگرهای .است خون های نمونه
 حساسیت های  شاخص بررسی هدف با حاضر پژوهش باشند. مفید ابزارهای این

 بالینی استفاده امکان ارزیابی و ایرانی زنان در غیرارثی پستان سرطان در پرتویی
  شد. انجام آن به ابتلا استعداد برآورد و بیماری این زودهنگام تشخیص در
 فرد ۳۲ آن در که است شاهدی - مورد مطالعه یک پژوهش این ها: روش و مواد
 بررسی کنترل) (گروه سالم فرد ۳۰ و بیمار) (گروه گیر تک پستان سرطان به مبتلا

 شکست بررسی برنامه طبق کروموزومی، حساسیت ارزیابی منظور به شدند.
 قرار γ پرتوی گری۴/۰ معرض در گروه دو افراد های لنفوسیت ،G2 کروموزومی

 حساسیت بررسی برای متافازی های لنفوسیت میکروسکوپی آنالیز در .ندگرفت
 از استفاده با ها داده شد. استفاده غیرطبیعی های سلول درصد شاخص از پرتوی
  شدند. تحلیل و تجزیه SPSS 19 افزار نرم کمک با فیشر دقیق و کای مجذور زوجی، T استیودنت، T های آزمون
 های گروه بین پرتودهی از پس غیرطبیعی های سلول درصد شاخص ها: یافته
 زیر سطح ،ROC منحنی در ).p=۰۰۱/۰( نداشت داری معنی اختلاف کنترل و بیمار
 غیرطبیعی های سلول درصد شاخص برای (OR) شانس نسبت و (AUC) منحنی

 شاخص مبنای بر پرتو به حساسیت فراوانی بودند. ۸۱۸/۳ و ۷۲۵/۰ ترتیب به
 کنترل گروه در و %۶/۶۵ بیمار گروه در غیرطبیعی) سلول %۶۱ حدمرزی (در اخیر

 .شد محاسبه %۳۳ حدوداٌ 
 عنوان به استفاده قابلیت پرتو، برابر در کروموزومی حساسیت آزمون گیری: نتیجه
 استعداد تعیین احتمالی شاخص یا پستان سرطان زودهنگام تشخیص بیومارکر
 دارد. را بیماری این به ابتلا

 لنفوسیتی، کروموزوم تغییرات میزان گاما، پرتوتابی گیر، تک پستان سرطان ها: کلیدواژه
  نشانگر-زیست ،G2 کروموزومی شکست بررسی

  
   ۲۵/۱۲/۱۳۹۴ دريافت: تاريخ
  ۰۵/۰۴/۱۳۹۵ پذيرش: تاريخ

  f_behjati@uswr.ac.ir مسئول: نويسنده*

  مقدمه
 عامل اولین و [1]بوده زنان در بدخیمی ترین شایع پستان سرطان
 آمار طبق .[2]است ایالات متحده در ساله۵۵ تا ۵۰ زنان در میر و مرگ
 بدخیمی این به ایالات متحده زنان کلیه نفر) ۸ در ۱( %۱۲ اخیر
 غربی زنان در ومیر مرگ عامل دومین پستان سرطان هستند. مبتلا
 براساس .[3 ,2]میرند می مبتلا زنان %۳۰ تقریباً  که طوری به است،
 در جدید فرد میلیون۴/۱ ،ایالات متحده ژنتیک انجمن آمار آخرین
 این در بیمار نفر ۵۵۹۰۰۰ و شده مبتلا پستان سرطان به ۲۰۰۷ سال
 فراوانی نیز توسعه حال در های  کشور در .[4]اند کرده فوت سال

 میزان پیرامون گزارشی طبق .[5]است افزایش حال در پستان سرطان
 نوع ترین شایع پستان سرطان ،۲۰۰۰ سالایران در  در سرطان بروز

 زنان در ها  بدخیمی کلیه %۴/۲۱ و بوده زنان میان در بدخیمی
 زنان بدخیمی ترین شایع پستان سرطان نیز تهران شهر در .[2]است

 های  شاخص طبق .[6]است شده گزارش ها) سرطان کلیه ۵/۲۵%(
 و پستان سرطان بندی طبقه برای موجود هیستولوژیک و بالینی
 متاستاز بدون و مبتلا زنان %۶۰ فقط درمانی، های  روش از استفاده
 های  ابزار بنابراین بمانند، زنده توانند می طولانی مدت برای

 مبتلا بیماران تر دقیق بندی طبقه نیز و زودهنگام تشخیصی
 و بیماری پیشرفت سیر بینی پیش برای جدید های  شاخص براساس
 های آزمون .[3]رسد می نظربه  لازم دقیق درمانی برنامه انتخاب

 براساس که هستند ابزارها ترین کارآمد و ترین مهم از آزمایشگاهی
 خون مانند بدن دردسترس مایعات در موجود های  نشانگر ارزیابی
 به توان می شده، عنوان های  نشانگر جمله از کنند، می عمل محیطی
 کرد. اشاره ها  لنفوسیت پرتویی حساسیت
 ژنتیکی های  بیماری از تعدادی شد که مشخص که زمانی

 سرطانی های  سندروم و بلوم سندروم مانند سرطان مستعدکننده
 و اشعه به حساسیت در شدید و واضح تغییراتی ویلمز تومور
 حساسیت به دهند، می نشان ژنوتوکسیک شیمیایی عوامل
 مدارک این شد. توجه اشعه مقابل در انسانی های سلول
 ژنتیکی ناپایداری های  سندروم نام به ارثی های  بیماری دهنده نشان
 اشعه، و DNA کننده تخریب عوامل به که هستند کروموزومی یا

 های  سندروم بر علاوه .[4]دهند می نشان بیشتری حساسیت
 پستان، سرطان مانند ها سرطان اغلب در ها کروموزوم ذکرشده
 پرتو به گردن و سر های سرطان یا کولورکتال سرطان از درصدی

 به نیز طبیعی جمعیت %۱۴ تا ۵ حدود دهند. می نشان حساسیت
 حساسیت از است شده پیشنهاد بنابراین ،دارند حساسیت پرتو

 سرطان به ابتلا استعداد شاخص عنوان به پرتو به کروموزومی
 موجب است ممکن DNA ترمیم توانایی در تفاوت شود. استفاده
 تمامی تقریباً  .[5]شود طبیعی افراد بین پرتو، به حساسیت در تنوع
 دهند، می نشان را سرطان آگهی پیش پاتولوژیک، های  موقعیت این

 آگهی پیش و پرتو به حساسیت میان محکم رابطه یک اگر بنابراین
 مثال طور به .[4] بود خواهد توجه جالب باشد داشته وجود سرطان
 سالم افراد با مقایسه در تلانژکتازی آتاکسی هتروزیگوت افراد

 افزایش برابر ۴ حدود و دهند می نشان اشعه به بیشتری حساسیت
  .[4]دارند سرطان به ابتلا خطر
 سلول کنترلی مراحل از یکی سلولی، چرخه )G2 )Growth2 مرحله
 در یا باشد داشته نقص هایش کروموزوم در سلولی چنانچه است.
 شدن برطرف تامیتوز  ،دهد رخ خطایی (Synthesis) سنتز فاز

 پژوهش، این در شد. نخواهد آغاز سلولی مرگ ایجاد یا مشکل
 سنجش (تکنیک پرتو تابش تاثیر تحت سلولی چرخه در ها  سلول
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G2 مرحله در کروموزومی شکست بررسی تکنیک یا G2( قرار 
 G2 مرحله در پرتو معرض در های  سلول که آنجایی از گرفتند.
 اکثر ندارند، سنتز فرصت و شوند می میتوز وارد بلافاصله
  هستند. کروماتیدی نوع از شده مشاهده ساختاری های  ناهنجاری
 در پرتوی حساسیت های  شاخص بررسی هدف با حاضر پژوهش
 ارزیابی منظور به و مبتلا ایرانی زنان در غیرارثی پستان سرطان
 برآورد و بیماری این زودهنگام تشخیص در بالینی استفاده امکان
   شد. انجام آن به ابتلا استعداد
 ها روش و مواد
 روش با که است تحلیلی - ای ه  مشاهد  پژوهش یک مطالعه این
 پستان سرطان به مبتلا فرد ۳۲ تعداد شد. انجام شاهدی - مورد
 شدند. بررسی تهران در مهراد بیمارستان به مراجعه بدو در گیر تک
 نکرده دریافت درمانی هیچ مطالعه، انجام شروع در بیماران این

 در که شد انتخاب کنترل گروه عنوان به نیز سالم فرد نفر ۳۰ بودند.
 را سرطانی نوع هیچ سابقه خود دوم درجه و اول درجه بستگان

 ای گونه به داوطلب، سالم افراد به دسترسی که آنجایی از نداشتند.
 های  معیار همراه به پژوهش به ورود های  معیار تمامی دارای که

 محدودیت باشند، ای زمینه های  متغیر براساس سازی همسان
 سن بارداری، اولین در سن مانند ها  متغیر برخی در بنابراین داشت،
 دیگر برخی در و بود همسان گروه دو افراد منوپوز سن و منارک
 کمک با که نشد محقق همسانی این حاملگی تعداد و سن مانند
 وجود صورت در تا شد بررسی ها  متغیر این تاثیر آماری های  ارزیابی
 افراد تمامی از کرد. خنثی را آن اثر بتوان نتیجه، بر تاثیر
  شد. گرفته کتبی نامه رضایت گیری نمونه از قبل کننده، شرکت

 ها نمونه شد. گرفته هپارینه خون سی سی۵ کنندگان شرکت از
 سپس و ندماندباقی  گراد سانتی درجه۴ دمای در ساعت ۲۴ مدت به

 از بالینی های  شاخص تمامی بیمار، گروه در شدند. داده کشت
 وضعیت لنفاوی، غدد درگیری وضعیت تومور، سایز جمله
 ،p53 های  ژن بیان وضعیت پروژسترون، و استروژن های  گیرنده
HER-2 و grade stage و بررسی بیماران های  پرونده طریق از 
  شد. ثبت
 زیر موارد شامل سلولی کشت محیط تهیه برای شده استفاده مواد

  بودند:
   گلوتامین،- L و سدیم کربنات بی واجد RPMI 1640) (Eurocolone Lot No:ECM 0495D) های کشت محیط
Eurocolone) استرپتومایسین -سیلین پنی Cat No:ECB3001D)، گاوی جنین سرم (Eurocolone Lot No:ECS0170D) فیتوهماگلوتینین و (GIBCO Cat No:10576-015) .کروموزومی شکست بررسی برنامه طبق بود 
 شد، انجام سلولی کشت از بعد ساعت ۷۲ پرتودهی ،G2 روش به
 قرار سلولی چرخه G2 مرحله در زمان این در ها  سلول بیشتر زیرا

 (Gy) گری۴/۰ دوز با گاما پرتوی نوع از شده تابیده پرتوی دارند.
  بود.

 کردن اضافه با پرتودهی از پس ساعت نیم ها: سلول برداشت
 نقش .[15-7]شدند متوقف متافاز مرحله در ها  سلول کالسیمید،
 متافاز مرحله در دوک های  رشته تشکیل از ممانعت کالسیمید

 های  قطب سمت به بود نخواهند قادر ها  کروموزوم نتیجه در است.
 مرحله دومین شود. می متوقف سلولی تقسیم و کنند حرکت سلولی
 فشار کم محلول با آنها مجاورکردن ها، سلول برداشت در اصلی

 و ندشد حجیم ها  سلول مجاورت، این اثر در .بود (هیپوتون)
به  را ها  لنفوسیت درون پراکندگی برای کافی فضای ها  کروموزوم

 در است. ها سلول تثبیت برداشت، مرحله سومین آوردند. دست
 از شدند. بررسی آمیزی رنگ از پس و شد تهیه لام ها  نمونه از نهایت
 قرار پرتو تاثیر تحت کشت دو که شد تهیه کشت نوع سه نمونه هر

 غیر به شرایط تمامی در کنترل کشت عنوان به سوم کشت و گرفتند
 دیده پرتو های  کشت از بود. دیگر کشت دو به شبیه پرتودهی از

 سلول ۵۰ نیز کنترل های  کشت از و بررسی سلول ۵۰ مجموعاً 
  شد. برداشت ارزیابی و کروموزومی شمارش منظور به
 بررسی برای متافازی، های لنفوسیت میکروسکوپی آنالیز در

 استفاده غیرطبیعی های سلول درصد شاخص از پرتوی حساسیت
 تاثیر بررسی برای ها  ناهنجاری و ها شکست این وجود ارزیابی .شد
 که هایی شکست وجود مبنای بر است. ضروری ها سلول روی پرتو

 کروموزومی و کروماتیدی های  شکاف شده،  ناهنجاری ایجاد موجب
 عرض از بیشتر کروماتید ساختمان در پیوستگی عدم که  (زمانی
 و حلقوی های  کروموزوم (مانند ها نوآرایی باشد)، کروماتید یک

 شعاعی)۴ و شعاعی۳ (اشکال شعاعی اشکال و دوسانترومری)
 در پیوستگی عدم که وقتی آیند. می شماربه  ناهنجار های سلول

 های  شکاف باشد، کروماتید یک عرض از کمتر کروماتید ساختمان
 محسوب کروموزومی ناهنجاری عنوان به کروموزومی و کروماتیدی

 شوند. نمی
 تحلیلی آماری های  روش و SPSS 19 افزار نرم از استفاده با ها  داده

 پارامتریک های آزمون از .ندشد آنالیز شاهدی -مورد های پژوهش
 های (آزمون ناپارامتریک و زوجی) T و استیودنت T های (آزمون
 دار معنی اختلاف وجود ارزیابی برای فیشر) دقیق و کای مجذور
  شد. استفاده ها  متغیر اندازه میانگین بین
 لازم های  معیار وجود پارامتریک های آزمون از گیری بهره با رابطه در
 های داده نرمال توزیع وجود جمله از ها آزمون این کارگیری به در

 متغیر در نسبتی یا ای فاصله کمی مقیاس دارابودن مستقل، متغیر
 مورد در شد. گرفته نظر در شاهد و بیمار های نمونه بودن مستقل و

 کنترل و محدوده از خارج های  داده وجود عدم ،زوجی T آزمون
 که شود حاصل اطمینان تا شد گرفته نظر در نیز ها  داده پراکندگی
 در محدوده از خارج و زیاد تفاوت از ناشی شده محاسبه اختلاف
 های آزمون از استفاده لزوم موضوع، این است. نبوده نمونه چند
 از بعد و قبل نتایج مقایسه برای کوواریانس تحلیل همچون دیگر

 پرتوی حساسیت آزمون های  شاخص ارزیابی کرد. رفع را پرتودهی
 های منحنی یا سیستم عملکرد مشخصه های  منحنی مبنای بر

 C-statistics انجام و (ROC Curves1) کننده دریافت عملیاتی
 هر برای حدمرزی محاسبه ضمن ها  بررسی این در شد. انجام
 محاسبه به نسبت یودن ایندکس مبنای بر آزمون شاخص
 همچنین و حدمرزی نقطه در آزمون بودن اختصاصی و حساسیت
  شد. اقدام %۹۵ اطمینان فاصله در شانس نسبت برآورد

  
 ها یافته

 ۸۴ تا ۳۲ بین سنی دامنه با سال ۲۵/۵۳ مبتلا افراد سنی میانگین
 میانگین با سال ۴۹ تا ۱۸ نیز سالم افراد سنی محدوده بود. سال
  ).۱ (جدول بود سال ۳۳/۳۱ سنی
 تعداد و سن های  متغیر در دار معنی آماری اختلاف به توجه با

 که دارد وجود احتمال این ،کنترل و بیمار گروه دو بین حاملگی
 موضوع این و گرفت نظر در مخدوشگر را متغیر دو این بتوان
 در که کند مواجه تردید و دشواری با را آمده دست به نتایج تواند می
 برای که آنجایی از شد. انجام لازم های بررسی ارتباط این

 هم و مستقل متغیر با هم رابطه وجود متغیر یک مخدوشگربودن
 دو که گفت باید است، مسلم پیامد، همان یا وابسته متغیر با
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                                                      یدانشنامه صارم در طب بارور

 حساسیت با ارتباط شرط با حداقل حاملگی تعداد و سن متغیر
 حال این با، نداشتند مسلمی و معین توجیه قابل رابطه پرتویی،
 همبستگی های  آزمون گرفت. صورت راستا این در آماری آنالیز

 ها آزمون نتایج با همبستگی وجود عدم اسپیرمن، و پیرسون
)۰۵/۰p<( آنها از کنندگی مخدوش احتمال لحاظ از و داد نشان را 

  شد. ابهام رفع
  

 ونفر)  ۳۲( بیمارانگروه  دموگرافیک های مقایسه میانگین آماری داده )۱ جدول
  نفر) ۳۰( سالم افراد

  گروه  متغیر
  کنترل

  گروه
  بیمار

سطح 
داری معنی

  مشخصات
  آماری آزمون

استیودنت  T  ۰۰۰۱/۰*۲۵/۵۳±۳۳/۳۱۲۸/۱۳±۳۵/۷  سن
)۱۰۷/۸=t ۹/۴۸؛=df( 

 تعداد
مجذور کای   ۰۰۰۱/۰*  ۸۱/۲±۷۸/۱  ۶۷/۰±۱۵/۱ ها حاملگی

)۰۵/۲۹=χ2 ۶؛=df( 
 در سن

 اولین
  بارداری

۳۳/۳±۶۳/۱۹ ۸۸/۴±۲۷/۲۲ ۱۶۴/۰  T  استیودنت
)۴۲۶/۱=t ۶۰؛=df(  

 در سن
 شروع
  قاعدگی

۶۷/۱±۷۲/۱۳ ۵۹/۱±۸۵/۱۳  ۷۷۲/۰  T  استیودنت
)۲۹۲/۰=t ۶۰؛=df(  

 در سن
 شروع
  یائسگی

۱۹/۹±۵۰/۴۰  ۳۳/۶±۵۳/۴۶ ۲۳۴/۰  T  استیودنت
)۳۳۶/۱=t ۶۰؛=df(  

  دار بین دو گروه تفاوت معنی*
  

 تومور مرحله حسب بر پستان سرطان به مبتلا افراد توزیع بررسی
 بیمار ۷ که شد مشاهده )TNM حرفی سه سیستم (براساس

 مورد IIa، ۱۶ مرحله %)۳/۱۳( مورد I، ۴ مرحله دارای %)۳/۲۳(
 مورد ۲ و IIIa مرحله %)۳/۳( مورد IIb، ۱ مرحله %)۳/۵۳(
 تمایز دارای تومور %،۵/۶۲ در بودند. IIIb مرحله دارای نیز %)۷/۶(

 ۱ نمره یا بالا تمایز دارای تومور %،۳/۳۳ در بود. ۲ نمره یا متوسط
  داشت. ۳ نمره با تومور بیماران %۱/۳ در تنها و

  ).۲ (جدول بود پژوهش این از مهمی بسیار بخش HER-2 و p53 پروژسترون، استروژن، های  گیرنده وجود عدم یا وجود
  

 توزیع فراوانی مطلق و نسبی (اعداد داخل پرانتز درصد هستند) )۲جدول 
در تومورهای بیماران  HER-2و  p53های استروژن، پروژسترون،  وضعیت گیرنده

  گیر مبتلا به سرطان پستان تک
  منفی  مثبت  ها گیرنده
  )۰/۲۵( ۷  )۰/۷۵( ۲۱  استروژن
  )۰/۳۷( ۱۰  )۰/۶۳( ۱۷  پروژسترون

P53  ۵ )۲/۱۹(  ۲۱ )۸/۸۰(  
HER-2 ۵ )۲/۱۹(  ۲۱ )۸/۸۰(  

  
 کنترل و بیمار گروه دو هر در غیرطبیعی های سلول درصد شاخص

 داری معنی اختلاف نمونه هر در پرتودهی از بعد و قبل مقایسه در
   ).=۰۰۰۰۱/۰p ؛۱ (نمودار داد نشان
 وجود کنترل و بیمار های گروه بین شاخص همین مقایسه در

 نشان را داری معنی اختلاف پرتودهی از قبل غیرطبیعی های  سلول
 و قبل تغییرات تفاضل نیز و پرتودهی از پس اما )،<۰۵/۰p( نداد
 غیرطبیعی، های  سلول درصد شاخص مورد در پرتودهی از بعد

  ).>۰۵/۰p( شد مشاهده داری معنی آماری اختلاف
 های سلول درصد برای C شاخص محاسبه و آماری بررسی

 شاخص این که داد نشان γ پرتو به G2 مرحله در غیرطبیعی

 قبول قابل (AUC) نمودار زیر سطح با داری معنی شاخص تواند می
 با گیری تصمیم و بالینی لحاظ از که )>۰۵/۰p( باشد )۷۲۵/۰(

 باشد کننده کمک ارتباط این در تواند می شانس نسبت میزان
   ).۲ (نمودار

  

  
و کنترل،  های غیرطبیعی در دو گروه بیمار سلولمقایسه میانگین درصد ) ۱نمودار 

زوجی برای مقایسه میانگین نتیجه قبل  Tآزمون آماری ( قبل و بعد از پرتودهی
و گروه  ≥p ۰۰۰۱/۰؛ df=۳۱؛ t=۳۲/۳۱ پرتودهی در هر گروه، گروه بیمار و بعد از
استیودنت برای مقایسه  Tآزمون آماری . ≥۰۰۰۱/۰p؛ df=۲۹؛ t=۹۸/۲۰ :کنترل

؛ df=۶۰؛ t=۸۳۱/۰: ه بیمار و کنترل، قبل از پرتودهیمیانگین نتایج میان دو گرو
۴۰۹/۰=p۳۸۱/۳: ، پس از پرتودهی=t ۶۰؛=df ۰۰۱/۰؛=p  و تفاضل قبل و بعد از

  )p=۰۰۲/۰؛ df=۶۰؛ t=۱۸۷/۳: پرتودهی
  

  
  
  
  
  
  
           

  
، محاسبه (C-statistics)و محاسبه سطح زیر نمودار  ROCمنحنی  )۲نمودار 

 γهای غیرطبیعی در آزمون حساسیت به پرتو  حدمرزی برای شاخص تعداد سلول
 شد ، نسبت شانس و حساسیت و ویژگی در حدمرزی محاسبهG2در مرحله 

، AUC=۷۲۵/۰های غیرنرمال پس از پرتودهی:  شاخص درصد سلول(
۰۶۴/۰=Std.Error ،۸۵/۰ -۶۰/۰=CI95% ،۰۰۲/۰=p .۶۱=C ،۰۲۱/۰=p  آزمون)

% و ۶/۶۵، حساسیت=OR ،۹۴۲/۱۰ -۳۳۲/۱ =CI95%=۸۱۸/۳فیشر)، 
 AUC=منحنی مشخصه محرکه گیرنده،  ROC Curve=%. ۶/۶۶اختصاصیت=

 ۰۵/۰کمتر از  pدار بوده و با در نظرداشتن  معنی ۰۵/۰سطح زیر منحنی بالاتر از 
ترین عدد در آزمون برای  = حدمرزی مناسبC%؛ ۹۵= فاصله اطمینان CI 95%. بودنشانگر ارزش آزمون در تفکیک بیمار از سالم بیش از حالت شانس 

که افراد دارای  دادنسبت شانس نشان  OR= .بودکردن آزمون  مثبت یا منفی تلقی
 .منفی ممکن است بیمار باشند آزمون مثبت تا چند برابر افراد دارای آزمون

  )شد% برای آن ارایه ۹۵فاصله اطمینان محاسبه شده نیز تا 
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 بود ۸۱۸/۳ با برابر %،۶۱ حدمرزی نقطه درشانس  نسبت میزان
)۹۴۲/۱۰ -۳۳۲/۱=CI95%،( افزایش که افرادی در که طوری به 

 از قبل به نسبت پرتودهی از بعد آنها غیرطبیعی های  سلول درصد
 تقریباٌ  بیشتر، ابتلای احتمال بود، %۶۱ از بیش یا مساوی پرتودهی

 %،۶۱ مرزی نقطه در داشتند. دیگر افراد به نسبت )،۸۱۸/۳( برابر ۴
 که بود %۶/۶۶ آن اختصاصیت و %۶/۶۵ شاخص این حساسیت

 تواند می آزمون این .شود تلقی قبول قابل تواند می آزمون یک برای
 %۶/۶۶ حد تا و کند معرفی درستی به را بیمار افراد %۶/۶۵ تقریباً 
  دهد. تشخیص سالم را نرمال افراد

 در مختلف های  ناهنجاری و ها  شکست ایجاد موجب پرتودهی
  ).۲ و ۱ های (شکل شد ها  کروموزوم

  

  
ها و یک چهارشعاعی مشاهده شده در  ها و شکاف ای از شکست نمونه) ۱شکل 

  از پرتودهیفرد مبتلا به سرطان پستان پس 
  

  
های مشاهده شده در فرد سالم پس از  ها و شکاف ای از شکست نمونه )۲شکل 

  پرتودهی
  

 بحث
 های سلول درصد شاخص میان اختلاف حاضر پژوهش در

 قبل پستان سرطان به مبتلا افراد همانند نرمال افراد در غیرطبیعی
 های  کشت در که مفهوم این به .بود دار معنی پرتودهی از بعد و

 بروز در داری معنی تفاوت پرتودهی از پس نیز نرمال افراد
 واجد های  سلول درصد شد. ایجاد شکست دارای های  سلول
 حالتی در پستان سرطان به مبتلا افراد در کروموزومی های  شکست

 بود سالم افراد مشابه باشد، نگرفته قرار عاملی هیچ تاثیر تحت که
 درصد بین اختلاف نداشت. وجود هاآن بین داری معنی اختلاف و

 سرطان به مبتلا افراد پرتودیده های  کشت در غیرعادی های سلول

 به طور این و داشت داری معنی تفاوت سالم افراد به نسبت پستان
 بیشتری شدت با افراد این های سلول روی پرتودهی که رسد می نظر
 پرتودهی از پس مبتلا افراد های سلول در بنابراین گذارد. می تاثیر
 شده پرتودهی های  کشت با مقایسه در ها سلول از بیشتری درصد
 افراد حساسیت افزایش بیانگر مساله این کردند. تغییر سالم افراد
 بین ارتباط است. سالم افراد با مقایسه در پرتو به نسبت بیمار

 حاصل و شده ثابت پرتویی حساسیت و سرطان به ابتلا استعداد
 همچون کروموزومی ناپایداری های  سندروم بر پژوهش
 سندروم نوع این به مبتلا افراد .[17 ,16]است تلانژکتازی آتاکسی
 ناپایداری دارند، بیشتری سرطان به ابتلا استعداد که طور همان
 کروموزومی های  ناهنجاری میزان افزایش شکل به نیز را ژنوم

 محیطی خون های  نمونه در خودی خودبه و G2 روش با القاشده
 پرتویی حساسیت مختلف های پژوهش در .[19 ,18]دهند می نشان
 .[22-20 ,15 ,14]است شده بررسی پستان سرطان به مبتلا بیماران در
 %۴۰ حدود درکه  است شده زده تخمین ها پژوهش برخی در

 که دارند نقش پرتو به حساسیت فرآیند در زیادی های  ژن .[26-23 ,13 ,12 ,8]دارند پرتو به بالایی حساسیت پستان، سرطان به مبتلایان
 با ها ژن این تمامی همراه اند. شده شناخته آنها از کمی تعداد

  .[7]است شده تایید سرطان به ابتلا استعداد
 بیمار افراد روی پرتودهی که بود این حاضر مطالعه نتایج دیگر از

 و قبل غیرعادی های سلول درصد شاخص در توجهی قابل تفاوت
 در پرتو به نسبت مبتلایان حساسیت کرد. ایجاد پرتودهی از بعد
 بالا ذکرشده های پژوهش سایر با همسو و انتظار مطابق بررسی این
 پرتودیده های  کشت در غیرعادی های سلول درصد مقایسه بود.

 سالم، افراد پرتودیده های  کشت با پستان سرطان به مبتلایان
 بالای حساسیت واقع در داد. نشان را داری معنی تفاوت

 این وجود با پستان سرطان به مبتلا افراد در پرتو به کروموزومی
 در اخیراً  دارد. کاربردی ارزش و است بوده توجه قابل اختلاف،
 حساسیت موضوع از تا است شده سعی مختلف های پژوهش

 همبستگی ارزیابی با و مولکولی سیتوژنتیک سطح در کروموزومی
 همچون مختلفی های  ویژگی با پستان) سرطان (بیماری پیامد

-27]شود گرفته بهره ها  مورفیسم پلی حتی و ژنتیک متنوع تغییرات  دوباره امروزه پرتوی، حساسیت شناخت از سال چندین از پس .[29
 استفاده مسیر در شاخص این جدید) های  تکنولوژی بر تکیه (با
 .[31 ,30]است گرفته قرار ها پیامد کننده پیشگویی بیومارکر عنوان به

 با ارتباط در آزمون مناسب قابلیت بیانگر حاضر پژوهش نتایج
 پرتودهی از بعد غیرطبیعی های سلول درصد افزایش میزان شاخص
 و داده ارایه را توجهی قابل شانس نسبت آزمون این زیرا ،بود

 تواند می بنابراین دارد. مناسبی نسبتاً  اختصاصیت و حساسیت
 بینی پیش امکان و پستان سرطان بررسی برای خوبی شاخص
 در جدید تکنولوژی پایه بر پژوهشی نتایج باشد. ابتلا استعداد
 و استفاده امکان با رابطه در پژوهش حاضر نتایج با اوکراین

 چرخه G2 فاز در پرتوی حساسیت آزمون کارگیری به مفیدبودن
  .[32]بود راستا هم )X اشعه با پرتودهی با (البته سلولی
 استعداد بررسی برای ابزاری پرتو، به کروموزومی حساسیت آزمون
  سرطانی بیماران خانواده اعضای برای ویژه به ها سرطان انواع به ابتلا
 سیتوژنتیک و مولکولی ژنتیک نوین های  ابزار از استفاده با

  .[35-33]است پژوهش و بررسی دست در مولکولی
  

  گیری نتیجه
 سالم زنان به نسبت گیر تک پستان سرطان به مبتلا ایرانی زنان
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                                                      یدانشنامه صارم در طب بارور

 شکل به را حساسیت این و داشته گاما پرتو به بیشتری حساسیت
 آزمون بنابراین دهند. می نشان کروموزومی های  شکست و ها  شکاف

 عنوان به استفاده قابلیت پرتو، برابر در کروموزومی حساسیت
 احتمالی شاخص یا پستان سرطان زودهنگام تشخیص بیومارکر
 در تواند می موضوع این دارد. را بیماری این به ابتلا استعداد تعیین
 گیرد. قرار تری دقیق ارزیابی مورد آینده در کوهورت های پژوهش

  
 ما با طرح این در که افرادی کلیه و بیماران از قدردانی: و تشکر

 ژنتیک تحقیقات (مركز داریم را تشکر کمال کردند همکاری
 های حمایت و پشتیبانی برای بخشی توان و بهزیستی علوم دانشگاه
 های نمونه گرفتن برای مهراد بیمارستان محترم کارکنان شان، مالی

 برای که نوید پرتودرمانی مرکز کارکنان و بهینه شرایط در بیماران
  نمودند). یاری را ما ها  نمونه پرتودهی
  موردی از سوی نویسندگان ذکر نشده است. اخلاقی: تاییدیه
  موردی وجود نداشته است. منافع: تعارض
  موردی از سوی نویسندگان ذکر نشده است. مالی: منابع
 نگارنده اول)، (نویسندهفروغ مجتهدی  نويسندگان: سهم
آرش پولادی  %)؛۲۰( بحث اصلی/نگارنده /پژوهشگرمقدمه

 شناس/پژوهشگر /روشمقدمه نگارنده دوم)، (نویسنده
فریدون سیرتی  %)؛۲۰( بحث آماری/نگارنده گر اصلی/تحلیل
الهه  %)؛۵( کمکی /پژوهشگرمقدمه نگارنده سوم)، (نویسنده

 %)؛۵/پژوهشگر کمکی (مقدمهنگارنده  کیهانی (نویسنده چهارم)،
/پژوهشگر کمکی مقدمهنگارنده  پور (نویسنده پنجم)، شهرام اخلاق

/پژوهشگر مقدمهنگارنده  لو (نویسنده ششم)، مسعود کریم %)؛۵(
نگارنده  زاده (نویسنده هفتم)، ایمان باقری %)؛۵( کمکی
معصومه فلاح  %)؛۵( کمکیشناس/پژوهشگر  /روشمقدمه

ساغر %)؛ ۵/پژوهشگر کمکی (مقدمهنگارنده  (نویسنده هشتم)،
/پژوهشگر مقدمهنگارنده  فیروزآبادی (نویسنده نهم)، قاسمی 

نگارنده  فرخنده بهجتی (نویسنده دهم)، %)؛۵کمکی (
  %)۲۵/پژوهشگر اصلی/نگارنده بحث (مقدمه
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