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 در موش صحرايی ديدهآسيب تاندون ساختاربر  اتانولاثر  شناسیمطالعه بافت

 *بهروز يحيايي

 دانشگاه آزاد اسلامي، شاهرود، ايرانگروه پزشكي، واحد شاهرود، 
 behroozyahyaei@yahoo.com: مكاتبات مسئول *

 4/1/49 تاريخ پذيرش:                   32/6/49 تاريخ دريافت:

  چکيده

بوده و آثار مخرب آن در نواحي مختلف بدن مورد بررسي واقع شده سیستم ایمني  و يتهابالهاي پاسخ کنندهسرکوب اتاثر داراي نولاتا

 بر ساختار اتانول شناسيبافت اثرات مطالعه بررسي هدف از این اطلاعات مفیدي وجود ندارد. تاندون ساختاربر  اتانول اتاثراز اما  است.

 کنترل و اتانول به دو گروه انتخاب و به طور تصادفي صحرایي موشتعداد بیست سر  باشد.ميصحرایي  در موش دیدهآسیب  تاندون

افزایش یافته و توسط  به تدریج قرار داشتهاي صحرایي موش آب آشامیدني در گلوکز ترکیب با که بصورت اتانول میزانتقسیم شدند. 

در هاي صحرایي موش کدام از هر تاندون آشیل در، از مصرف هفته گذشت یك پس از شد.مورد مصرف واقع ميهاي صحرایي موش

 آسیب دیده اندونم شدند و از تمعدو چهارم تمامي موش هاي صحرایي هفته در .القا گردید پا آسیب يهمحل اتصال به استخوان پاشن

، در هایي با مورفولوژي غیرطبیعيتینوسیت سبب افزایش اتانولي القا قرار گرفت. شناسيبافتو مورد ارزیابي  انجام شد گیرينمونهها آن

 گردید. ،تاندون هفته پس از آسیب سه زایيو نورگ هاتینوسیت تعداد افزایش با گرایش به سمتهم ریختگي و نامنظم شدن الیاف کلاژن 

 کهد دا نشانحاصل از این مطالعه نتایج ن دیده نشد. و بهبودي در آ داشتهیچ گونه التیامي ن نسبت به گروه شاهد گروه اتانول درتاندون 

 .گرددميخیر زیاد أو با تغیرطبیعي مجدد آن بطور گیري شكلسبب  و نداختها تأخیر اتانول روند التیام تاندون را به

 ، تینوسیتبافت شناسي، تاندون، موش صحرایي، اتانول :كليدی كلمات

 قدمهم

ها بیمارستانژانس اوردر  شده موارد بستريهمه ساله 

 صرفم .[14، 49] رو به افزایش است الكلمصرف بدلیل 

-آسیب مرتبط با مرگ و میرباعث افزایش  الكل مداوم

 باشدو غیره مي سوختگي حوادث و سوانح، دیدگي در

هاي در سال ايبه طور گسترده تانولاتاثیرات . [11،42]

ر داز عوارض آن  است. مورد بررسي قرار گرفته اخیر

هاي طبیعي کننده پاسخسرکوب اثر توان بهميدرجه اول 

 اتانول. القاي [19] افراد اشاره نمودسیستم ایمني  التهاب و

عضلاني  تظاهرات یكداراي  هاي استخوانبیماري در

 جذب مجدد و تشكیل استخوانبر روي  که است اسكلتي

سبب پوکي استخوان  الكلمصرف مداوم د. گذارمي اثرآن 

 این علاوه بر گردد.مياستئوپروز زایش احتمال ابتلا به و اف

 یافته و همچنین روند افزایششكستگي  خطر ابتلا به

 .[1] افتدمي تأخیربه  الكلمصرف  در هاشكستگي بهبود

 پاتولوژیك تغییرات سبب القايتواند مي الكل استفاده از

اغلب  اسكلتيعضلات  یوپاتيت اسكلتي گردد. معضلا در

ضعف  منجر به مشاهده شده که الكلمداوم صرف م در

 ممكن است آن اتوژنزگردد. پآن مي آتروفي وعضلاني 

 هاي عضلاتبر افزایش آپوپتوز سلول الكلتاثیر ناشي از 

 نشان داده است الكل حاد مسمومیت .[9] باشد اسكلتي

شبه  فاکتور رشدسبب مختل شدن  به صورت انتخابيکه 

-اسكلتي مي عضلات رساني بهمپیا در  IGF-1انسولین

 باشد که در آنمكانیسمي  ممكن استحالت ین گردد. ا

ترجمه  سبب اختلال در روند به طور مستقیم الكل
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mRNA دگردي ميدر عضله اسكلتپروتئین  سنتز و 

در  حیاتينقش   IGF-1شبه انسولین فاکتور رشد. [44]

 د.و تكثیر و تزاید سلولي دار سلولي هاسنتز پروتئین

 به التهابيفاز  در طول  IGF-1 که ه شده استنشان داد

 وکمك کرده  هاي فیبروبلاستسلول مهاجرت تكثیر و

 يموردگزارش یك . [41] دهدرا افزایش مي تولید کلاژن

 مداوممصرف  با در ارتباط هاي متعددپارگي تاندون از

بیان شده  عضلات اسكلتي درمیوپاتي  تغییرات الكل و

از  بهبود زخم، مراحل همانند تاندون ترمیم. [4] است

 تكثیر گیري وشكل جدید، تشكیل عروق جمله

نشان  همچنین. [41] باشدمي سنتز کلاژن و هافیبروبلاست

انداختن تشكیل  تأخیراتانول سبب به  است که داده شده

و  هاتكثیر فیبروبلاست کاهش، زایيرگنو بافت پوششي و

 گرددمي زخم روند التیامطي  در کلاژنمیزان  کاهش

 در اتانول اثرات مصرف ه زیادي بر رويمطالع. [12،44]

 وجود ندارد.  تاندون روند التیام

 اتانول مصرف اثر شناسيبافت مطالعه بررسي هدف از این

 موشدیده آسیب تاندون در مدل تاندون ساختار بر

 اثر منفي یك اتانول ین فرضیه کهبا ا ،باشدصحرایي مي

 د.دار تاندونروند التیام  در مشاهدهل قاب

  كارمواد و روش 

 بانژاد ویستار بالغ از  ماده صحرایي موش تعداد بیست سر

 دو به طور تصادفي بهگرم انتخاب و  111وزن تقریبي 

 هايموش وزن. دتقسیم شدنگروه اتانول و شاهد 

 در هفته وزن و اول در هفته، وزن اولیهوزن ) صحرایي

 آب باو گلوکز  اتانول از حلوليم دست آمد.به  (مچهار

با  اولیهتانول شد. اداده مي گروه اتانول بهو  گردید تهیه

. بودلیتر آب( میلي 041گرم گلوکز در  111% )5 غلظت

به  و در نهایت افزایش یافت% 41 به تدریج به غلظت این

 تا و روز 14به مدت  پس از آنهشتم رسید.  روز% در 45

نیست سمي  اتانول دوز اینادامه یافت.  مطالعه زمان پایان

 گردد% مي4/1سرم به در سطح اتاتول  منجر به رسیدنو 

-نیز داده مي به گروه شاهد گلوکز معادلیزان م. [41 ،0]

 بررسيمدل تجربي  ازاین پروتكل مورد استفاده شد. 

 استخوان درشت نيالقا شده در  شكستگي اتانول بر اتاثر

هاي موش يتمام، هشتم در روز .[41] اقتباس گردید

 کیلوگرم/گرممیلي 11 داخل صفاقيتزریق  با صحرایي

بیهوش شدند.  نزایلازی کیلوگرم/گرممیلي 41 و کتامین

قرار  توسط تاندون آشیلدر ناحیه  جزئيپارگي سپس یك 

محل  بالایي مترسانتي یك ناحیهدر  41شماره  سوزن دادن

ي هاموش همهدر  پا يهپاشناستخوان  به اتصال تاندون

 بعد از عمل 14 در روز. [40 ،1] ایجاد شد صحرایي

دوز بالاي  با یكهاي صحرایي جراحي تمامي موش

از محل القاي آسیب در  سپسکشته شدند.  تیوپنتال

تهیه مقاطع بافت  براي و عمل آمده گیري بنمونه ،تاندون

 هانمونه در ابتدا به منظور ثبوت بافت .آماده شدشناسي 

در نهایت  شدند.% قرار داده 41 فرمالین در محلول

پس از انجام مراحل معمول جهت تهیه مقاطع  هاتاندون

هایي و برش هگیري شدالبقبوسیله پارافین شناسي، بافت

میكرون توسط میكروتوم چرخشي از ناحیه  5با ضخامت 

 -هماتوکسیلین باو سپس  گردیدآنها تهیه  يدیدهآسیب

آمیزي شدند. در مقاطع رنگ بلوآلسین و (H&E) وزینائ

هاي مورفولوژي و تكثیر و تزاید شناسي شاخصبافت

-ویژگي ،هاي تاندوني()فیبروبلاست هاي تینوسیتسلول

 وجود یا عدم وجود و زایينورگ، کلاژندستجات هاي 

 .[2] قرار گرفت مورد بررسي نبنیادی ماده

  نتايج

آمده  4در جدول  خلاصه طورب ي صحرایيهاموش وزن

هفته  ینچهارم و اولین در و افزایش وزن اولیه زناست. و

. (P> 0.05) داري نداشتاختلاف معنيدو گروه  بین

، تكثیر و هاي تینوسیتسلول مورفولوژيها از نظر گروه

هاي دستجات کلاژن، هاي تینوسیت، ویژگيتزاید سلول

 بررسي قرار گرفتند.مورد ایي و رنگ ماده بنیادین نورگ

 گروه اتانولهاي تینوسیت ، سلولآسیبناحیه القاي  در

در مقایسه با گروه شاهد گرد  و یا بیضيهاي داراي هسته

 هاي تینوسیت دراکثر سلول سیتوپلاسم(. 4)شكل بودند
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گرد یا  هست سلول شناسایي نبود وقابل  گروه اتانول

جدا از  و نظمحالت بي بیضي شكل بود. دستجات کلاژن

. کاملا مشهود بود دستجات کلاژن بین هم داشتند. مرز

این  در دستجات کلاژن آمیزيرنگ در میزان تفاوتيهیچ 

 هاي تینوسیت گروهگروه مشاهده نشد. برخي از سلول دو

 زایينورگ و غضروفي را نشان داده اتانول متاپلازي

 همچنین. دیده شد کنترل در آنها نسبت به گروهي بیشتر

آمیزي آلسین بلو غلظت بیشتري از رنگ به در روش رنگ

در گروه اتانول  کندروسیتشبه  هايسلول ویژه در اطراف

گروه  در. (1)شكل نسبت به گروه شاهد مشاهده گردید

سازماندهي  به موازات یكدیگردستجات کلاژن  شاهد

 دراز و دوکي شكلهاي تینوسیت سلول شده بود و هسته

 (.2)شكل مشاهده نشدنیز  یيبودند و نورگ زا

 

 هاي صحرایي گروه کنترل و اتانولوزن بدست آمده از موش ـ4جدول 

 P گروه اتانول گروه شاهد وزن

 11/1 2/140 ± 9/15 141 ± 9/15 وزن اولیه

 04/1 5/110±  1/15 9/111 ± 0/11 وزن هفته اول

 11/1 2/129 ± 11 1/195 ± 1/11 وزن هفته چهارم
 

 

 

 
 و یا بیضيهاي هاي تینوسیت داراي هسته، سلولآسیبناحیه القاي  نماي میكروسكوپیك تاندون موش صحرایي گروه اتانول. در ـ4 شكل

 (911×  )هماتوکسیلین و ائوزین بوده و دستجات کلاژن نامنظم استگرد 
 



 …اثر اتانول شناسيمطالعه بافت             

 

 
ها قابل رویت سلول ریكس به ویژه در اطرافنماي میكروسكوپیك تاندون موش صحرایي گروه اتانول. غلظت بیشتري از مات ـ1شكل 

 (111×  )آلسین بلو هاي شبه کندروسیت را نشان مي دهدمي باشد. نوك پیكان سلول

 
هاي سلول سازماندهي شده و هسته به صورت منظمدستجات کلاژن نماي میكروسكوپیك تاندون موش صحرایي گروه شاهد.  ـ2شكل 

 (411×  )هماتوکسیلین و ائوزین دیده نمي شود يزایاست. نورگ شكلدوکيتینوسیت 
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بحث

مختلف  هايبر روي سیستم متعدديمخرب  اثرات اتانول

و کاهش سیستم ایمني  کنندگيسرکوب اثر از جملهبدن 

 التهابي هايجذب سلول اتانولدارد. التهاب  هايپاسخ

. [19 ،45] کندميرا مهار هاي آندوتلیال فعالیت سلول

مورد  نیز استخوان بهبودروند بر  اتانول ثراتا همچنین

 سبب اتانول مشاهده شده که و بررسي قرار گرفته

 استخوان) هاي استئوبلاستسلول هايسرکوب فعالیت

و  تشكیل استخوانشود که مي باعث و گرددمي ساز(

در سه  تاندون ترمیم. [1] کاهش یابد استخوان بازجذب

طي مرحله اول که در  د.دهرخ مي مشترك با هم مرحله

هاي سلول و ماکروفاژها هامونوسیتباشد فاز التهابي مي

-دیده و مرده را حذف ميآسیب بافتو  ناحیه بوده غالب

و تكثیر و  شده و وازواکتیو رها بذاج شیمیایي موادکنند. 

التهابي را در  هايو سلول را تحریك هاتزاید فیبروبلاست

تكثیر و  رحلهه دوم که مکنند. در مرحلمحیط جذب مي

-شروع مي پس از آسیب ساعت 90باشد تزاید سلولي مي

 عروق خوني تشكیل کشد.طول مي هفته 1 و حدود شود

 و سنتز کلاژنها، تكثیر و تزاید فیبروبلاست، جدید

. مرحله سوم دهدرخ مي در این مرحله سكماتری تشكیل

ر و تزاید افتد با مرحله تكثیاتفاق ميبازسازي که در آن 

که در ، یابدمدتي ادامه ميبراي  واشتراك داشته  سلولي

 و و منظم شده سازماندهي کلاژندستجات  زمان اینطي 

 [.11،41] افتداتفاق مي سلولي ي وبافت ترمیم

 که هنشان داد آزمایشگاهي طدر شرای انجام گرفتهمطالعه 

 سیتوتوکسیك اثراتهاي فیبروبلاست سلول براي اتانول

-مي سنتز کلاژن و تكثیر فیبروبلاست مهار سبب و، رددا

مدل التیام  در اتانول گزارش شده است که .[12] گردد

پاسخ  باعث اختلال درصحرایي  جلدي در موش زخم

همچنین  .[5] گرددمي هانوتروفیلفعالیت  و اولیه التهابي

هاي جلدي در موش مدل التیام زخم در دیگري در مطالعه

روند  ،قرار گرفتند حاد اتانول ر معرضکه د صحرایي

 مهار کلاژنسنتز  به تاخیر افتاد و اپیتلیوم مجدد تشكیل

 رگو میزان نو هاي فیبروبلاستسلول و همچنین گردید

 هاي اصليیافته، در این مطالعه. [44] یافت کاهش زایي

 باهاي تینوسیت سلول در تعداد افزایش شامل شناسيبافت

هاي سلول رد بود که این نتایج باو یا گبیضي هسته 

 در سیتوپلاسمبه  هستهکم  نسبت باشكل دوکيتینوسیت 

 .[11] طبیعي مغایرت دارد تاندون

مانند  يهایسلول حضوراین مطالعه  هاي مهمدیگر یافتهاز 

آلسین بلو  آمیزيرنگ باکه  بود غضروفيهاي سلول

 که هنشان داد مطالعات قبليدادند. رنگ نشان ميافزایش 

-سلول از يغضروفهاي سلول بر تمایز اثر تحریكي اتانول

و افزایش رنگ در روش  را تسریع کرده مزانشیمي هاي

رسوب  س، وماتریك تجمع بلو به دلیل آلسینآمیزي رنگ

مكانیسم  ند کهچ هر باشد.مي سولفاته گلیكوزآمینوگلیكان

 وزگردد هنکه سبب ایجاد این تغییرات مي مولكولي

 .[4 ،1] است نشدهشناخته 

در  گروه اتانول درکه  مطالعه همچنین نشان داد این

و افزایش  زایينورگ تمایل برايمقایسه با گروه کنترل 

یابد و این بر خلاف افزایش مي هاي تینوسیتسلول تعداد

علت افزایش آن باشد. مي در رگزایي اتانول اثر مهاري

در هفته سوم پس از  اتانول گروه در تاندون التیام کهاست 

بدین . بود تكثیر و تزاید سلولي در مرحله هنوز ،جراحي

 کاهش باهمزمان  بازسازي مرحله در گروه شاهدترتیب 

در حالیكه در  گرددمي شروع عروقتشكیل  وتولید سلول 

 بازسازي مجدد هست.روند دچار تاخیر در  اتانول گروه

گرفته نیز تصدیق صورت  قبليمطالعات  توسط منطق این

 اتانولشود که در آن مطالعات بیان مي كهگردد، بطوریمي

 تشكیل عروق را به اندوتلیالهاي حساسیت و پاسخ سلول



 …اثر اتانول شناسيمطالعه بافت             

را  هاي اپیتلیالسلول مهاجرت زایي ومهار کرده و نورگ

 .[44] اندازدمي تأخیربه  زخم فرایند التیام در

 ختگيگسیاز هم جدایي و اتانول در گروههمچنین 

هاي تینوسیت سلول ن نیز مشاهده گردید.کلاژ دستجات

ماده  افزایش تولید ه منجر بهد کبودن فعال هنوز در مرحله

ن از یكدیگر کلاژ دستجات جداسازي در نتیجهو  بنیادین

پیوند  تشكیل قادر به اتانول علاوه بر این، گردید.مي

 کلاژن و حسط درشده  جذب اتانول .باشدمي هیدروژني

 افتادن فاصله منجر به، سخت تبدیل شدن آن به یك ماده

 [.41] گرددکلاژن مي دستجات بین

 و یا آب بدناز دست رفتن  سبب اتانول که ممكن است

کردن و  مخدوشکه این موضوع در ، شود کالري کاهش

 لاًاحتما ،موضوع این ا این حالج نیز تاثیر دارد. بنتایتغییر 

در آب  برابري از مقدار زیرا سته ارخ نداد در این مطالعه

 در هر دو بدست آمده و وزن مصرف شد،گروه  هر دو

-تفاوت معني از نظر آماري اول و چهارم هفتهگروه در 

  دیگر نداشت.یكداري با 

 گيرینتيجه

 غیرطبیعيگیري مورفولوژي شكل منجر به اتانول مصرف

گرایش  وکلاژن  نظمي دستجاتبي، هاي تینوسیتسلول

 گردد.مي هاي تینوسیتسلول تعدادغیر طبیعي  افزایش به

 تاندون هفته پس از آسیب در زمان سه تأخیربا  زایينورگ

تاندون بطور کل التیام . شودایجاد ميو به شكل غیرطبیعي 

نسبت به گروه و  شكست خورده کاملاً اتانول گروه در

 .کندشاهد روند ناکامل و نادرستي را طي مي
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