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 دهیچک

های نرمال، حائز اهمیت های تشخیصی و درمانی پزشکی، توسعه ی عوامل محافظ پرتویی جهت تعدیل آسیب بافتبا وجود کاربرد روزافزون تابش یونیزان در روش

ی طولانی مدت استفاده در بنابر سابقهکند. از یک سو سمیت ذاتی ترکیبات محافظ پرتویی مصنوعی و از سوی دیگر تایید سمیت اندک ترکیبات طبیعی جلوه می

ی فلاوانوئیدها است که اند. هسپریدین متعلق به دسته فلاوانون از خانوادههای محافظ پرتویی ترکیبات طبیعی روی آوردهطب؛ لذا محققان زیادی به بررسی قابلیت

توان به اثرات آنتی اکسیدانی، ضد التهابی، های هسپریدین میر شده است. از قابلیتشود و اثرات سودمند بسیاری برای آن ذکبه وفور در رژیم غذایی انسان یافت می

یت کمتر و ضد سرطانی، ضد آسیب ژنتیکی و محافظ پرتویی اشاره نمود. اگرچه هسپریدین اثر محافظتی کمتری در مقایسه با ترکیبات مصنوعی دارد اما سم

ان آن را به عنوان یک رادیوپروتکتور مناسب در بیماران رادیوتراپی، پرتو کاران، فضانوردان و حتی عموم جامعه قابلیت تجویز خوراکی آن، باعث شده است که بتو

  .گرددای از مطالعات اخیر پژوهشگران بر مزایا و معایب تجویز هسپریدین ارائه میپیشنهاد نمود. در این مقاله خلاصه

 

  هسپریدینتابش یونیزان، محافظ پرتو،  :کلمات کلیدی

 
 

 

 مقدمه
ها به طور مداوم در معرض تابش یونیزان ناشی از انسان

های های سلاحقبیل آزمایش طبیعت و همچنین منابع مصنوعی از

ای، مشاغل، محصولات مصرفی و کاربردهای پزشکی هسته

هستند. گزارش شده است که چهار پنجم مجموع پرتو گیری 

های انسانی به دست مانده از فعالیتانسان از منابع طبیعی و باقی

های انسانی، شامل ترین منبع تابشی ناشی از فعالیتمهم آید.می

. کاربرد تابش (1)باشد کاربردهای پزشکی و اکتشافات فضایی می

یونیزان در درمان سرطان، به عنوان یک جایگزین جراحی بعد از 

شناخته شد و چندین دهه  1895ی ایکس در سال کشف اشعه

 شود.است که از آن جهت اهداف درمانی و تسکینی استفاده می

های بالینی سرطان یا درمان %50-70تخمین زده شده است که 

تنها و یا با ترکیب پرتو درمانی و شیمی  1ی پرتودرمانیوسیله به

ها در زمینه طراحی . با وجود پیشرفت(2-4)شود درمانی انجام می

این روش  های مربوطه،درمان رادیوتراپی بالینی و تکنولوژی

های سالم اطراف تومور های زیادی در بافتدرمانی منجر به آسیب

                                                           
 

. بنابراین یک چالش بزرگ در پرتودرمانی، افزایش (5) شده است

ی وسیله های طبیعی در برابر پرتوهای یونیزان،  بهتحمل سلول

های بدخیم و متعاقب آن بهبود ها به سلولجلوگیری از تبدیل آن

 .(6)کیفیت زندگی بیماران است 

های یونیزان به عنوان یک عامل ایجاد کننده استرس تابش

لاکسیداتیو از طریق تولید گونه شناخته   2های اکسیژن فعا

های اکسیژن فعال باعث عدم تعادل وضعیت اند. گونهشده

(  2000) 3شوند. کارانها میپراکسیدان، آنتی اکسیدان در سلول

ی وسیله لی بهگزارش کرده است که القای آپوپتوز یا مرگ سلو

های آزاد، مکانیسم اصلی آسیب ی رادیکالبا واسطه DNAآسیب 

های طبیعی است های توموری و هم در بافتتشعشع هم در بافت

های روش در یونیزان به کاربرد روز افزون تابش توجه . با(8 ،7)

ناشی از  تصادفی پرتوگیری احتمال و پزشکی تشخیصی و درمانی

و آسیب تشعشعی ناشی از آن، محافظت  ایهسته حوادث

های بیولوژیکی در برابر آسیب ژنتیکی و مرگ ناشی از سیستم
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عوامل محافظ پرتویی  .(10 ،9)تشعشع بسیار حائز اهمیت است 

گیرند، بر های پرتوی مورد استفاده قرار میکه برای کاهش آسیب

( عوامل 1شوند: دسته تقسیم می 3اساس زمان تجویز، به 

ها، قبل و یا در زمان تابش دهی پیشگیری کننده: از قبیل تیول

د ها و فاکتورهای رش( عوامل تعدیل کننده: از قبیل سایتوکاین2

زمان تابش دهی و بعد از تابش دهی، اما قبل از ظهور  که هم

( عوامل درمانی: 3شوند. های طبیعی تجویز میعلایم آسیب بافت

بافتی مورد استفاده  آسیب از قبیل آلفا توکوفرول که جهت بهبود

 پرتویی محافظ اثر کشف زمان . از(12 و 11 ،5)گیرند قرار می

 یافتن ترکیبات برای وسیعی جستجوی ،1949 سال در سیستئین

ترکیبات شیمیایی  شد. با قابلیت محافظ پرتویی انجام دیگری

مختلف از جمله آمیفوستین و دیگر ترکیبات سولفیدریلی به 

عنوان عوامل محافظ پرتویی قوی مورد ارزیابی قرار گرفتند. با 

توجه به سمیت ذاتی این مواد، برای فراهم آوردن محافظ پرتویی 

تر مؤثرتر و ایمن 1های پرتوییکافی، لازم است که به دنبال محافظ

ی مصرف های طبیعی به علت سابقه. فرآورده(14 ،13)باشیم 

طولانی در طب و عوارض احتمالی کمتر و همچنین داشتن 

توانند برای طراحی و یافتن مواد محافظ پرتویی ترکیبات مؤثر می

ای از خانواده .  فلاونوئیدها(16 ،15)مورد توجه قرار گیرند 

ها و سبزیجات هستند. مطالعات ترکیبات پلی فنلی موجود در میوه

اپیدمیولوژی فراوانی بیانگر آن است که مصرف فلاونوئیدها 

 کلون،ها از قبیل پستان، تواند باعث کاهش خطر انواع سرطانمی

گردد، در نتیجه در حال  پروستات و ریه، حنجره، پانکراس، دهان

. (17)حاضر توجه زیادی به استفاده از این مواد معطوف شده است 

ها در این مقاله مروری کوتاه ابتدا نگاهی اجمالی به فلاونوئید

خواهیم داشت و سپس به تفصیل به هسپریدین و قابلیت محافظ 

 پردازیم. پرتوی آن می

ای از ترکیبات پلی فنلی فلاونوئیدها دسته: فلاونوئیدها

 ،18)ها وجود دارند هستند که در سراسر گیاهان و پروکاریوت

. (20)دهند و بخش مهمی از رژیم غذایی انسان را تشکیل می (19

فلاونوئیدها به شکل آزاد و گلیکوزیدی وجود دارند. اکثریت 

                                                           
1 radioprotectors 
2 Isopentyl 
3 Isoflavonoids 
4 Neoflavonoids 
5 Flavanol 

فلاونوئیدها در حالت طبیعی، گلیکوزیدی هستند، حضور قندها و 

ها در آب و همچنین های هیدروکسیل باعث حل شدن آنگروه

ستی باعث چربی دو 2های متیل و واحدهای ایزو پنتیلحضور گروه

6C-. فلاونوئیدها شامل یک چهارچوب کربنی(21)ها شده است آن

 6C-3C   ی با توجه به موقعیت لینک حلقهو ( 1)شکل بوده

شوند: دسته تقسیم می 3آروماتیک به قسمت بنزوپیران، به 

 .(22) 4، نئو فلاونوئیدها 3فلاونوئیدها، ایزو فلاونوئیدها

 

 کلی فلاونوئیدها ساختمان .1 شکل

 

ی هتروسیلیک، بسته به وضعیت اکسیداسیون حلقه

ها ، فلاوانون7ها ، فلاوونول6ها ، فلاوون5ها فلاونوئیدها به فلاوانول
. مطالعات وسیع فلاونوئیدها نشان (23)شوند دسته بندی می 8

اند که این ترکیبات خواص محافظ پرتویی همچنین داده

، ضد (25)ضد سمیت ژنتیکی  ،(24)های ضد سرطانی فعالیت

 البته دارند. (28)و آنتی اکسیدانی  (27)، ضد التهابی (26) باکتری

 از بسیاری و داشته ایاهمیت ویژه هاآن اکسیدانتی آنتی اثر

 سیستم در گیرانه پیش و درمانی مانند تأثیر هاآن خواص دارویی

 هاآن اکسیدانتی آنتی خاصیت به را و سرطان عروقی و قلبی

 اثرات که داد نشان 9آزمایشگاهی مطالعات .(29)دهند نسبت می

 جاروب و اکسیدانی آنتی فعالیت علت به فلاونوئیدها محافظتی

 .(17) باشدمی آزاد هایرادیکال قوی کنندگی

6 Flavones 
7 Flavonols 
8 Flavanones 
9 In vitro 
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 :عنوان یک فلاوانون از خانواده فلاونوئیدهاهسپریدین به  

هسپریدین برای  خواص و ساختار شیمیایی هسپریدین:   

شیمی دان فرانسوی  1پوست مرکبات توسط لبرتوناولین بار از 

های بیولوژیکی مختلف استخراج شد. هسپریدین به علت فعالیت

د ترین شود. هسپریدین یکی از مهمنامیده می  2بیوفلاونوئی

دالتون(، با فرمول  57/610فلاوانوئیدها با وزن مولکولی کم )

 . (30)هاست ی فلاوانونمتعلق به دسته  15O34H28Cمولکولی 

 ساختار شیمیایی هسپریدین. 2شکل 

 

نشان داده شده است.  2شکل  در هسپریدین شیمیایی ساختار

از لحاظ شیمیایی هسپریدین شامل آگلیکون، هسپرتین و قند 

 مولکول است. این 3روتینوزید(  – 7 –روتینوزید )هسپریتین 

است که آن را از دیگر  پیچیده کریستالی ساختار دارای

کند که این باعث تأثیر بر حلالیت گلیکوزیدهای مشابه متمایز می

گردد. می و سایر خواص فیزیکی و مشکل شدن خالص سازی آن

 عصاره و گرم آب با شستشو یوسیله به توانمی را آن حال این با

کرد. این  خالص شدن کریسالیزه پی در %95 الکل متیل با گیری

 یک و شودمی حل پیریدین و رقیق قلیای در راحتی به مولکول

 اسید در شود،می حل متانول در کمی دهد،می شفاف زرد محلول

 است، نامحلول تقریباً استون، بنزن و کلروفورم گرم، استیک

 ترینفراوان از یکی هسپریدین است. 50در  1 آب در آن حلالیت

 هایبخش و پوست. است و پرتقال لیمو در موجود فلاونوئید انواع

 آبگیری اگر دارد را هسپریدین غلظت بالاترین هامیوه این غشایی

 هسپریدین فاقد حاصل یمیوهآب شود انجام دستی صورت به

                                                           
1 Leberton 
2 bioflavonoid 
3 Hesperidin -7- rutinoside 

 شدن مخلوط علت به تجاری هایمیوه آب در حالی که در باشدمی

 . نشت(33 ،32) هستند هسپریدین از سرشارمیوه، آب و پوست

شبانه به  پای گرفتگی و ضعف انگشتان، مویرگی، درد غیرطبیعی

 (.31 ،30) است شده داده ارتباط کمبود هسپریدین

ای از فارماکوکینتیک جنبه فارماکوکینتیک هسپریدین :

باشد که به بررسی پارامترهایی چون فراهم داروشناسی می

متابولیسم، نیمه عمر، حجم توزیع و اثر عبور  زیستی، کلیرانس،

 پردازد. در واقع فارماکوکینتیک اثر بدن بر داروست.اول داروها می

ساعت  3شود، می روده جذب گلیکوزید عنوان به هسپریدین

بعد از تجویز خوراکی هسپریدین، آگلیکون هسپریتین حاصل از 

 رسد.خود میساعت به اوج  5-7آن در پلاسما ظاهر شده و بین 

ی ساعت بعد از بلع عصاره 24دفع ادراری هسپریدین تقریباً 

پرتقال بوده و به دوز بستگی ندارد. مطالعات نشان داده است که 

)درصد یا بخشی از دوز دارویی  4فراهم زیستی هسپریدین دارای

رسد( باشد که به صورت فعال به گردش خون سیستمیک میمی

به منظور جذب در کولون یا روده  محدود و به دِگلیکوزیلیشن

ی میکروفلورای کولون به کوچک نیاز دارد. این ماده به وسیله

هسپرتین تبدیل شده، سپس از طریق انتقال فعال  همراه پروتون 

شود. از ها میار غیر فعال بین سلولی، جذب کولونوسیتو انتش

های روده طور مستقیم توسط انتروسیت سوی دیگر هسپریتین به

شود. لازم به ذکر است که هسپرتین نه تنها فراهم جذب می

نیمه عمر  زیستی بهتری نسبت به هسپریدین دارد بلکه همچنین

( که نشان h  6با در مقایسه h 6/0ماکزیمم بسیار زودتری دارد )

یابد. دهد جایگاه جذب از روده بزرگ به روده کوچک تغییر میمی

کلیرانس سریع پلاسما به همراه نفوذ ضعیف، حلالیت کم، جریان 

ای مسئول فراهم زیستی ضعیف آن است. به ی رودهگسترده

همین دلیل هسپرتین نسبت به هسپریدین دارای جذب بهتر و 

 . (31-34)باشد تری میکلیرانس آهسته

به طورکلی قابلیت : اثرات آنتی اکسیدانی هسپریدین

های آنتی اکسیدانی هسپریدین به تعداد و ترتیب گروه

. (35)آن بستگی دارد  هیدروکسیل و میزان اتصالات ساختاری

های مطالعات نشان داده است که ترکیبات آروماتیک حاوی گروه

 
4 Bioavailability 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

22
85

10
5.

20
16

.5
.4

.1
2.

7 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

l.f
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-0

7-
06

 ]
 

                             3 / 11

http://journal.fums.ac.ir/
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.22285105.2016.5.4.12.7
http://journal.fums.ac.ir/article-1-828-en.html


 

 

  4139 زمستان | 4 شماره |سال پنجم  | مجله دانشگاه علوم پزشکی فسا

 هسپریدین پرتویی محافظ اثر

journal.fums.ac.ir 

 452  صفحه

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

بر   O-dihydroxylهایی که یک گروههیدروکسیل، به ویژه آن

گرهای مهم از فلاونوئیدها دارند به عنوان جاروب Bی روی حلقه

ها به علت واکنش بنابراین این پلی فنل .(36)نمایند عمل می

گرهای عالی پذیری بالای اجزای هیدروکسیلی شان جاروب

طور قابل توجهی به  هسپریدین  به. (28)رادیکال آزاد هستند 

ی فعالیت آن وسیله سیستم دفاع آنتی اکسیدانی داخل سلولی به

های آنیون سوپر اکسید و ی قوی رادیکالکننده به عنوان مصرف

. در نتیجه، افزایش سطوح آنتی (37)کند هیدروکسیل کمک می

ها در طول پیش  تیمار با هسپریدین ممکن است باعث اکسیدان

های زیستی از جمله مولکول های آزاد بهی رادیکالکاهش حمله

DNA ای غشایی شود که این موجب کاهش اثرات و لیپیده

. نقش محافظتی (38)شود مخرب ناشی از تابش گاما در موش می

های آزاد تشکیل ی متوقف کردن رادیکالوسیله هسپریدین به

های غیر آنزیمی شده و در پی آن احیای سطوح آنتی اکسیدان

اند که . به علاوه، محققان دریافته(15)نشان داده شده است 

اکسیداسیون ناشی از  ها از پرهسپریدین در محافظت لیپوزوم

تابش فرابنفش موثر بوده است که احتمالاً به علت جاروب 

وسیله تابش فرابنفش  های آزاد اکسیژن تولید شده بهرادیکال

 . (39)ت اس

فلاونوئیدها یکی از  :طانی هسپریدینخاصیت ضد سر

ترین محصولات طبیعی ضد سرطان هستند که امیدوار کننده

. اثرات ضد سرطانی (40-42)اند تاکنون مورد مطالعه قرار گرفته

فلاونوئیدها هم در مطالعات برون تنی و هم درون تنی بیانگر آن 

گانۀ )شروع، توسعه و است که فلاونوئیدها ممکن است مراحل سه

های مختلفی متاستاز( سرطان را مهار کنند. این مطالعات مکانیسم

اند از جمله قابلیت ضد سرطانی فلاونوئیدها پیشنهاد کردهبرای 

ها، فعالیت ضد تکثیری، توقف غیر فعال نمودن کارسینوژن

ی سلولی، القای آپوپتوز و تمایز، مهار رگ زایی، آنتی چرخه

 .(41)اکسیدانی و مقاومت در برابر متاستاز است 

های ی گذشته تحقیقات زیادی بر روی فعالیتدر طول دهه

ضد سرطانی هسپریدین و هسپریتین آگلیکون آن انجام شده 

                                                           
1 Lipid peroxidase 
2 Aryl hydrocarbon hydroxylase 
3 Gamma glutamyl transpeptidase 
4 5’nucleotidase 
5 Lactate dehydrogenase  

است. دلگرم کننده ترین نتایج حاصل از مهار سرطان با استفاده 

ی موش نر مشاهده از ترکیب هسپریدین / دیوسمین بر روی مثانه

نیتروزامین – N –بوتیل  Nشده بود. این ترکیب سرطان ناشی از 

هفته در طول فاز شروع تومور داده شود، مهار  6را وقتی به مدت 

 .(41)کند می

تاناکا همکاران نشان دادند که هسپریدین به تنهایی و یا در 

از  های متحمل سرطان ناشیترکیب با دیوسمین نه تنها در موش

اکسید بلکه در سرطان کولون ناشی از  - 1-نیترو کوینولین  -4

کند، که به نظر آزوکسی متان در موش صحرایی پیشگیری می

. نتایج (43)رسد به علت افزایش سرکوب تکثیر سلولی است می

کنندگی  نشان داد که هسپریدین در شرایط آزمایشگاهی اثر مهار

ی تعدیل مسیرهای به وسیله NCSLCهای رشد بر روی سلول

مربوط به پاسخ ایمنی داشته که این خود آپوپتوز را تحت تاثیر 

های آپوپتوزی نشان داد که ژن . ارزیابی بیان(44)دهد قرار می

های سرطان کولون انسانی با هسپریدین باعث کاهش تیمار سلول

، کاهش بیان پروتئین پرو BAXو افزایش بیان  BCL-2بیان 

شود. می 3و افزایش سطح فعالیت و بیان  کاسپاز  3کاسپاز 

دهد که هسپریدین باعث القای آپوپتوز بنابراین این نتایج نشان می

. کاماراج و همکاران (45)شود می 3طریق فعالیت کاسپاز از 

میلی گرم/ کیلوگرم  25خوراکی دوز  مشاهده کردند که تجویز

 benzo(a)های متحمل سرطان ریه ناشی از هسپریدین به موش

pyrene  موجب کاهش سطوحLPO 1   وAHH 2 ،3GGT ،ND’5 
4 ،LDH 5های بافتی از قبیل ، به همراه افزایش آنتی اکسیدان

SOD 6 ،CAT 7 ،GPx 8 ،9GSH ویتامین ،E و C شود. که می

. (46)این نتایج بیانگر قابلیت ضد سرطانی قوی هسپریدین بود 

  .(47)شوند می DU145به علاوه نتایج وستات 

 به: پرتویی یکننده محافظت یک عنوان به هسپریدین

 قابلیت تأیید و هسپریدین خواص روی بر گسترده تحقیقات دنبال

 اثر ارزیابی به محققان اخیر هایسال در آن، اکسیدانی آنتی

 هایمدل شده انجام آزمایشات در. اندپرداخته آن پرتویی محافظ

 وزن کیلوگرم/ گرم میلی)هسپریدین  مختلف دوزهای از حیوانی

6 Superoxide dismutase 
7 Catalase  
8 Glutathione peroxidase 
9 Reduced glutathione 
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 صورت به صفاقی داخل یا و خوراکی طریق از شده تجویز( بدن

 تابش از بعد یا و یونیزان تابش از قبل  دوز چند یا و دوز تک

 شده استفاده( گری 1 -10) تابشی مختلف دوزهای با یونیزان

 (.54) است
 پرتویی محافظ اثرات( 2006) نعمتی و مهر حسینی

 تست از استفاده با استخوان مغز هایسلول در را هسپریدین

 مورد سلولی تکثیر و کلاستوژنیک آنتی قابلیت برای میکرونوکلئای

 صفاقی داخل تنهای دوز یک از مطالعه این در. دادند قرار بررسی

(ip) گرم میلی 160 و 80 ،40 ،20 ،10 دوزهای در هسپریدین 

( گری 2)گاما  گیری تابش از قبل  دقیقه 45 بدن، وزن کیلوگرم/

 پلی هایاریتروسیت کاهش ماکزیمم. بود شده استفاده 60کبالت 

 80 کننده دریافت هایموش در 1 شده کروماتیک میکرونوکلئای

حاصل از این نتایج . بود شده مشاهده بدن وزن کیلوگرم/گرم میلی

 آسیب روی بر را هسپریدین قوی پرتویی محافظ اثرات پژوهش

DNA استخوان مغز در را گیری تابش از ناشی تکثیر کاهش و 

 حسینی ،2تنی برون/  تنی درون مطالعه (. در39) داد نشان موش

 سمیت برابر در را هسپریدین پرتویی محافظ اثرات همکاران و مهر

 انسانی محیطی خون هایلنفوسیت در گاما تابش از ناشی ژنتیکی

 زیاد اهمیت پژوهش این از حاصل نتایج. دادند قرار ارزیابی مورد

 مقابل در انسانی هایلنفوسیت محافظت در هسپریدین  از استفاده

. داد نشان را گاما تابش از ناشی جانبی عوارض و ژنتیکی سمیت

 مهر حسینی هسپریدین، پرتویی محافظ هایبررسی ادامه در

 از ناشی جانبی عوارض و ژنتیکی سمیت مقابل در آن قابلیت

 هاییافته تایید در نتایج این که. داد نشان را داروها رادیو تجویز

بود. قابلیت محافظ پرتویی قوی هسپریدین در  پیشین مطالعه

تواند ناشی از واکنش مستقیم می DNAمقابل آسیب در 

 (.55 ،40)باشد   DNAهسپریدین و 

ا  آنتی و کبدی محافظت اثر( 2011)همکاران  و  3کالپان

 در. دادند قرار ارزیابی مورد موش کبد در را هسپریدین اکسیدانی

 به یابیدست جهت ابتدا بود شده تشکیل فاز 2 از که مطالعه این

 از استفاده با روزه 30 بقای هایمطالعه هسپریدین بهینه دوز

( بدن وزن کیلوگرم/گرم میلی 100و  50، 12، 5مختلف ) دوزهای

                                                           
1 MnPCE, Micronucleated polychromatic erythrocyte  
2 In vivo/ in vitro 
3 Kalpana 
4 Whole body  

 ایمعده داخل گذاری لوله طریق از خوراکی صورت به هسپریدین

 بر. شد انجام( گری 10) گاما گیری تابش از پیش روز 7 مدت به

 در گرم میلی 25هسپریدین  موثر دوز بقا، مطالعه نتایج اساس

 برای مطالعه این دوم فاز در. شد مشخص بدن وزن کیلوگرم

 گاما گیری تابش مقابل در هسپریدین پرتویی محافظت اثر ارزیابی

  DNAکامت، سنجش مختلف، شیمیاییبیو برآوردهای گری 4

 صحرایی موش کبد در هیستوپاتولوژی مطالعات و فراگمنتیشن

 آنتی هایآنزیم سطوح کاهش که داد نشان بود. نتایج شده انجام

 آسیب و پراکسیداتیو لیپید شاخص افزایش و داخلی اکسیدانی

DNA موثر دوز با درمان یوسیله به کامت پارامترهای و 

 هایآنزیم سطوح که بود یافته تغییر صورت این به هسپریدین

 لیپید شاخص سطوح و برگشته نرمال نزدیکی به اکسیدانی آنتی

. بود یافته کاهش کامت پارامترهای و DNA آسیب پراکسیداتیو،

   کرد.می تایید را نتایج این  نیز هیستوپاتولوژی آزمایشات

میلی گرم  50گاواژ روزانه   که است داده نشان ( 2012)  سید

 5 دوز تابش از بعد روز 14 و قبل روز 10کیلوگرم وزن بدن  /

 اکسیداتیو استرس توجهی قابل طور رت به4گامای کل بدن  گری

کاهش مواد فعال اسید . دهدمی کاهش مغزی هاینیمکره در را

، پروتئین کربونیل، فرایند اکسیداسیون پیشرفته 5تیوباربیتوریک 

 نشان را آن آزاد رادیکال کنندگی جاروب قابلیت  6پروتئین 

های سوپر اکسید فعالیت یملاحظه قابل بهبود علاوه به. دهدمی

 کاهش تیول محتوای دار معنی احیای و کاتالاز و کل دیسموتاز

 نشان اکسیدانی  آنتی دفاع افزایش در را HES یبالقوه ثرا یافته

 . (48)دهد می

پ  مقابل در را هسپریدین محافظتی (، اثر2008)   7پرادی

  گاما گیری تابش از ناشی اکسیداتیو استرس و کبدی سلول آسیب

 از. داد قرار بررسی داولی مورد –های نر نژاد اسپراگو را در موش

و دو   whole body صورت گری( به 5و  3، 1) گاما تابش دوز  3

روز متوالی  7برای  میلی گرم / کیلو گرم، خوراکی 100و  50دوز 

و تغییرات وزن بدن، وزن  بود. شده انجام گیری تابش از از بعد

(، آلکالین ALTو  AST) 8کبد، آسپارتات و آلانین ترانس آمیناز 

5 TBARS, Thiobarbitoric acid reactive substances 
6 Advanced oxidation protein production  
7 Pradeep 
8 Aspartate and alanine transaminases 
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ز ( و گاما گلوتامیل LDH(، لاکتات دهیدروزناز )ALP)  1فسفاتا

را در سرم و کبد و سطوح سرولوپلاسمین  (γ-GT)ترانس پپتیداز 

                                                           
 

ی هیستوپاتولوژی کبد مورد بررسی قرار هاسرم را به همراه تفاوت

 خوراکی تجویز که داد نشان مطالعه این از حاصل نتایج دادند.

مطالعات درون تنی محافظت پرتویی هسپریدین. 1جدول   

 iمنابع
مدت تجویز 

 hدارو
  gتست

مکانیسم 

 f پیشنهادی
 eدوز پرتو

 پنجره

 dزمانی

روش 

 cتجویز 

دوز 

 bدارویی
 aآزمودنی 

 آنالیز بیوشیمیایی روز متوالی24 (48)

جارب رادیکال آزاد 

و خواص آنتی 

 اکسیدانی

 گری 5
روز  10

 قبل
 50 گاواژ

مغز موش 

 صحرایی نر

 گری 2 جاروب رادیکال آزاد میکرونوکلئای - (54)
ساعت  1

 قبل

داخل 

 صفاقی
80 

مغز استخوان 

 موش سوری نر

 روز متوالی 7 (15)

وزن بدن، وزن کبد، 

شاخص طحالی و سطوح 

AST ،LDH  و γ-GT 

 جاروب رادیکال آزاد
 5و  3، 1

 گری

پس از 

تابش 

 گیری

 گاواژ
و  50

100 

موش صحرایی 

 نر

 روز متوالی 7 (38)

 مطالعه بقا )فاز اول(

بیوشیمیایی های برآورد

مختلف، سنجش کامت، 

DNA  ،فراگمنتیشن

مطالعات هیستوپاتولوژی 

 )فاز دوم(

 جاروب رادیکال آزاد

گری  10

 )فاز اول(

گری  4

 )فاز دوم(

 

ساعت  1

 قبل
 گاواژ

12.5 ،

و  50، 25

100 

کبد موش 

 سوری

 گری 7 جاروب رادیکال آزاد آنالیز بیوشیمیایی روز متوالی7 (55)

پس از 

تابش 

 گیری

 گاواژ
و  50

100 

کبد، قلب و 

کلیه موش 

 صحرایی

 هفته 6 (56)

های سرم غلظت سایتوکاین

بتا،  1-)اینترلوکین 

و فاکتور  6اینترلوکین 

 نکروزی تومور آلفا(

 Gy 15 جاروب رادیکال آزاد
هفته  2

 قبل
 گاواژ

و  50

100 
 موش سوری

= a حیوان یا نسان  ،b بدن وزن کیلوگرم/ گرم میلی در شده تجویز داروی = مقدار  ،= c  دارو،  تجویز روش : scجلدی، زیر تزریق p.o  دهانی، :گاواژ  iv تزریق : 

 پیشنهادی = مکانیسم  f تابش،  گامای پرتو = دوز e، شودمی تجویز گیری تابش از بعد یا و قبل دارو که زمانی ی= دوره d، صفاقی داخل تزریق i.p :  وریدی، داخل

 شودمی داده  متوالی روز چند که این یا تنها دوز یک در دارو شود،می تجویز دارو که زمانی توالی=  h ، ارزیابی مورد شاخصg = ، شده ارائه پرتویی محافظت برای

 

1 Alkaline phosphatase 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

22
85

10
5.

20
16

.5
.4

.1
2.

7 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

l.f
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-0

7-
06

 ]
 

                             6 / 11

http://journal.fums.ac.ir/
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.22285105.2016.5.4.12.7
http://journal.fums.ac.ir/article-1-828-en.html


 

 

  4139 زمستان | 4شماره  |پنجم سال  |مجله دانشگاه علوم پزشکی فسا 

 و همکارانقربانی  ژیلا

journal.fums.ac.ir 

 455  صفحه

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 سلول نکروز مقابل در محافظتی اثر اعمال احتمالاً با هسپریدین

 پایداری قابلیت و آزاد رادیکال کردن جاروب یوسیله به کبدی

 اکسیداتیو استرس و گاما تابش از ناشی کبدی آسیب از آن غشایی

(، اثر محافظت پرتویی 2009کالپانا ). (15)کند می  عمل

ی انسان در شرایط های کشت شدههسپریدین را در لنفوسیت

آزمایشگاهی با استفاده از سنجش میکرونوکلئای، ناهنجاری 

نتریک و اجزای بررسی کردند. نتایج حاصل از این مطالعه دایس

گیری  نشان داد که در گروه تیمار شده با هسپریدین قبل از تابش

ها را به طور معنی آسیب ژنتیکی و کاهش سطوح آنتی اکسیدان

 . (49)داری کاهش یافت 

ای دیگر که با استفاده از تک دوز ( در مطالعه2011پرادیپ )

میلی  100و  50دوز  2گری( گامای کل بدن و  5تابشی )

هسپریدین به صورت گاواژ و به مدت یک  گرم/کیلوگرم وزن بدن

گیری انجام شده بود به ارزیابی اثر  ی متوالی بعد از تابشهفته

محافظت پرتویی هسپریدین در کبد، قلب و کلیه با استفاده از 

                                                           
1 Lee 
2 Interleukin - 1β 

شیمیایی پرداخته بودند. نتایج حاصل از این مطالعه آنالیزهای بیو

گیری منجر به کاهش آسیب  تجویز هسپریدین پس از تابش

نکروزی با یک الگوی وابسته به دوز و کاهش آسیب و استرس 

 شود. اکسیداتیو در گروه دریافت کننده هسپریدین می

( اثر هسپریدین بر روی التهاب ناشی 2011و همکاران ) 1لی

گیری در موش مورد آزمایش قرار دادند. در این مطالعه  از تابش

لی گرم /کیلوگرم وزن بدن هسپریدین و می 100و  50دوز  2از 

 2ی متوالی، شروع تجویز دارو هفته 6به صورت خوراکی برای

گری( بود، استفاده شده بود. نتایج  15گیری ) هفته قبل از تابش

های سرم های سایتوکاینحاصل از این کار نشان داد که غلظت

آلفا  -تومور، فاکتور نکروزی 3 6، اینترلوکین 2بتا  1 -)اینترلوکین 
ی هسپریدین در مقایسه با گیری دریافت کننده ( در گروه تابش4

 گیری کاهش یافته است. گروه کنترل تابش

جمع بندی و خلاصه ای از اطلاعات تحقیقات  2و  1در جدول 

پیشین بر روی اثرات محافظت پرتوی هسپریدین در مطالعات 

3 Interleukin – 6 
4 Tumor necrosis factor - α 

مطالعات برون تنی محافظت پرتویی هسپریدین .2جدول   

 منابع gتست fمکانیسم پیشنهادی eپنجره زمانی dدوز پرتو cروش تجویز b دوز دارویی  a آزمودنی

لنفوسیت 

 انسانی
میلی گرم 250 گری 1.5 خوراکی  ساعت 1  (57) میکرونوکلئای جاروب رادیکال آزاد   

لنفوسیت 

 انسانی

و  50، 10

میکرو مولار100  
- 

99mTc MIBI 

(200μCi/2 ml) 1 ساعت 50,100μM (58) , 10 جاروب رادیکال آزاد   

 لنفوسیت

 انسانی

3.27 ،6.55 ،9.38 ،

و  16.38، 13.10

میکرو مولار  19.56

 )فاز اول(

دوم()فاز  16.38  

 

گری )فاز اول( 4  

گری  4و  3، 2، 1

 )فاز دوم(

ساعت 1  
قابلیت آنتی اکسیدانی  

 مؤثر

میکرونوکلئای، 

ناهنجای 

دایسنتریک، 

سنجش کامت، 

DNA فراگمنتیشن    

(49)  

 

= a حیوان یا نسان  ،b بدن وزن کیلوگرم/ گرم میلی در شده تجویز داروی = مقدار  ،= c  دارو،  تجویز روش : scجلدی، زیر تزریق p.o  دهانی، :گاواژ  iv داخل : تزریق 

 برای پیشنهادی = مکانیسم  f ابش، ت گامای پرتو = دوز e، شودمی تجویز گیری تابش از بعد یا و قبل دارو که زمانی ی= دوره d، صفاقی داخل تزریق i.p :  وریدی،

 شودمی داده  متوالی روز چند که این یا تنها دوز یک در دارو شود،می تجویز دارو که زمانی توالی=  h ، ارزیابی مورد شاخصg = ، شده ارائه پرتویی محافظت

 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

22
85

10
5.

20
16

.5
.4

.1
2.

7 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

l.f
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-0

7-
06

 ]
 

                             7 / 11

http://journal.fums.ac.ir/
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.22285105.2016.5.4.12.7
http://journal.fums.ac.ir/article-1-828-en.html


 

 

  4139 زمستان | 4 شماره |سال پنجم  | مجله دانشگاه علوم پزشکی فسا

 هسپریدین پرتویی محافظ اثر

journal.fums.ac.ir 

 456  صفحه

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ملاحظه این درون تنی و برون تنی محققان آوره شده است. با 

جداول تفاوت در روش های کار و نتایج حاصله از آنها با یکدیگر 

 قابل مقایسه و بررسی می باشد.

فلاونوئیدها از جمله هسپریدین بسیار  :سمیت هسپریدین

اند. نشان داده شده است امن و بدون عوارض جانبی گزارش شده

زایی که هسپریدین رژیم غذایی فاقد اثرات جهش زایی و سرطان 

است و حتی در مطالعاتی دیگر مشاهد شده است که مصرف 

هسپریدین هیچگونه تأثیری بر روی جذب غذایی، افزایش وزن و 

اند در انسان نشان داده. در یک مطالعه (50) بهره وری غذایی ندارد

افراد  %10که هسپریدین منجر به عوارض جانبی جزئی تنها در 

 .  (51)شود نما می افراد تحت درمان با دارو %9/13در مقایسه با 
ترین سمیت اگرچه هسپریدین به عنوان ترکیب طبیعی با کم

در نظر گرفته شده است اما با توجه به ساختار شیمیایی آن، به 

بخش قندی در چهارچوب ساختاری آن ویژه، در زمان حضور 

ممکن است بعضی از عوارض جانبی را بر روی میکروبیوتای 

ی تغییر میکرواکولوژی در روده اعمال کند. وسیله سودمند به

قبیل  داروهایی از با هسپریدین تداخل شواهدی مبنی بر

گیرد وجود دانومایسین که در شیمی درمانی مورد استفاده قرار می

ی میکروبیوتای وسیله آنجا که فراهم زیستی هسپریدین به دارد. از

رسد که تحقیقات بیشتری در یابد، به نظر میروده افزایش می

ی تعیین دوز و ساختارهای مناسب تجویزی انسان بایستی زمینه

 .(53 ،52)انجام پذیرد 
 

 گیری نتیجه

توان گفت با توجه به بررسی مطالعات انجام شده تاکنون می  

تواند کمک هسپریدین به عنوان یک محافظ پرتویی طبیعی می

بار پرتوها بنماید. این اثر محافظتی مؤثری به کاهش اثرات زیان

های سالم، سوانح در کاربردهای رادیوتراپی جهت محافظت سلول

تواند کمک تروریستی میپرتویی اتفاقی و هم در حوادث عمدی 

وجه تمؤثری به کاهش اثرات سوء پرتو گیری داشته باشد. البته با 

آل باید علاوه بر محافظت به آن که یک ماده محافظ پرتوی ایده

های های سالم، حتی الامکان اثر محافظتی بر روی سلولسلول

ها را در برابر پرتو حساس سرطانی نداشته و یا این که بتواند آن

ی تأثیر هسپریدین نماید، لازم است مطالعات بیشتری در زمینه

های سرطانی انجام شود. در صورتی که مطالعات بر روی سلول

های آینده خاصیت حساس کنندگی پرتویی این ماده بر روی بافت

های بدخیم و  همچنین خاصیت محافظت پرتویی بر روی بافت

یک ماده محافظ  ه عنوانتوان از آن بسالم را تایید نمایند، می

 آل در پرتودرمانی نیز استفاده کرد. پرتویی ایده

 تشکر و قدردانی
های مالی معاونت پژوهشی دانشگاه حاصل حمایت این مقاله

ای مصوب به شماره عنوان طرح پایان نامه علوم پزشکی شیراز به

باشد و بدین وسیله از معاونت پژوهشی آن دانشگاه می 7327

 .گرددقدردانی میتشکر و 

 تعارض منافع
نویسندگان هیچ گونه تعارض منافعی را اعلام نکرده اند.
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Abstract 
Despite widespread usage of ionizing radiation in medical diagnosis and treatment methods, development of radio-

protective agents is important in modulating normal tissue damages. The inherent toxicity of synthetic compounds and 

the confirmation of low toxicity of natural compound in accordance with long – term usage of medicine have led many 

researchers to investigate the radio-protective abilities of natural compounds. Hesperidin (HES) is a flavanone glycoside, 

belonging to the flavonoid family found in human diet abundantly and noted for its many beneficial effects. However, 

hesperidin has fewer protective effects than synthetic compounds and less toxicity and possibility of oral administration. 

That is why it can be offered as a suitable radio-protector in radiotherapy patients, radiation workers, astronauts, and the 

public.  
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