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 GH3/B6 اثر شوك حرارتي بر دودمان سلولي 

 ، لادن دلفي ، كاوه دانشور، حوري سپهري *ياسمن رسولي

 زيست شناسي  دانشكده پرديس علوم،، دانشگاه تهران تهران،

  11/11/85:تاريخ پذيرش   20/3/84تاريخ دريافت 
  چكيده

اين دودمان . انجام شده است GH3/B6لولي دودمان س درصد زيستاييپژوهش حاضر بر روي اثر شوك حرارتي در رشد و 
سلولي مشتق از سلولهاي توموري هيپوفيز قدامي موش صحرايي مي باشد كه خصوصيت ويژه آنها ترشح هورمون پرولاكتين 

 مطالعات بيشتر در زمينه تغييرات ترشحي آنها ،مي باشندابزاري در نورواندوكرينولوژي  بعنواناز آنجائيكه اين سلولها . است
در مورفولوژي اين سلولها  يافزايش دما در شرايط كنترل شده منجر به مشاهده تغييرات. تحت شرايط مختلف صورت گرفته است

اين تغييرات بمدت زمانيكه سلول در معرض شوك حرارتي قرار گرفته ونيز مقدار شوك بستگي دارد، طوريكه سلولها . مي گردد
در ميزان تغييراتي ) حرارت شديد(را بخوبي تحمل كرده و در دماهاي بالاتر ) محرارت ملاي(درجه سانتي گراد  41دماي 

  .قابل مشاهده است درصد زيستاييو  يچسبندگي، شكل سلول

  زيستايي درصد ،شوك حرارتي ، GH3/B6سلولهاي  :كليدي واژه هاي
 rassouli@kayayam.ut.ac.ir :كپست الكتروني، 0545 - 3337744 :نويسنده مسئول، تلفن تماس *

  مقدمه
 شيميائي و فيزيكي از جمله شوك حرارتي تنشهاي

(Thermal stress) صورت تنها و يا همراه با عوامل ، ب
عامل تغييرات  بعنوانبيولوژيكي، شيميائي و فيزيكي 

از  اي يندهاي داخل سلولي مطرح مي شوند و درپارهآفر
يك عامل سمي و يا محرك فعاليت عوامل  بعنوانموارد 

مطالعات انجام شده بر روي  ).4(سمي عمل مي كنند 
شوك حرارتي نشان دهنده اثر اين عامل بعنوان تنش بر 
بخشهاي مختلف سلول و تغييرات ساختاري و عملكردي 

بطور مستقيم يا  حرارت عامل ).7( سلول مي باشد
روتئينهاي سلول القا مي كند كه غيرمستقيم تغييراتي در پ

و نهايتاً تخريب عملكرد   (Aggregation) منجر به تجمع
واكنش به يك شوك حرارتي . اجزاي سلول مي شود

معمولاً يك مكانيزم هموستاتيك در سلولهاي زنده است كه 
  ).8(اجازه مقاومت در مقابل حرارت را به سلول مي دهد

اي محيطي و هتنشتوانايي موجودات در غلبه به 
و هماهنگ بستگي  فيزيولوژيكي به يك مقاومت سريع

پروكاريوتها و همه مشترك  عكس العمل يك .دارد
القاي گروهي از پروتئينها به نام  در غلبه بر دمايوكاريوتها 

در  (Heat shock proteins(hsp)) پروتئينهاي شوك حرارتي
اين مولكولها حتي در شرايط  . است سطح رونويسي

تاخوردگي پروتئينها، جا  ،سلول طبيعيمانند رشد  ،تنشغير
اين پروتئينها كه ). 3( مي باشدبجائي و پروتئوليز نيز لازم 

كمك مي كنند به دسته اي از  تنشبه مقاومت در برابر 
ها چاپرون. تعلق دارند (Chaperons)  هاچاپرونپروتئينها بنام 

پروتئينها واسط  هاي آبگريز حالتهاي حدبا اتصال به بخش
اين صحيح آنها كمك نموده و يا مانع از  بسته بنديبه 

در شرايط  يبيان پروتئينهاي شوك حرارت . گردند مي عمل
زان يك شوك به سلول مي يالقا. استطبيعي سلول، اندك 

كد  ين حالت ژنهايدهد، در ا يش ميان را بشدت افزايب
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 ك مهاركنندهينها توسط ين پروتئياخاموش كننده 
(Repressor)  ،جاد شده در اثر شوكيگنال ايس هبا واسط، 

مراز يپل  RNA يمهاياز مهار كننده آزاد شده و آنز
از  يكي  hsp70 ).9(كنند يم را شروعآنها  يسيرونو
اين . باشد  يم يشوك حرارت ينهايخانواده پروتئ ياعضا

 مواجهدر  را حفاظت سلولها چاپرونك ي بعنوان پروتئين
 ينهايپروتئ منجر به دناتوره شدن كشنده  يبا شوك حرارت

  ).3(را برعهده دارد ،يسلول

در درجه سانتي گراد  42 زانيش درجه حرارت تا ميافزا
 ينهايپروتئ يالقاافزايش منجر به  يجانور ياكثر سلولها
ات خود ادامه يشود تا سلول بتواند به ح يم يشوك حرارت

ر يط سنتز ساين شرايدر اكثر انواع سلولها، تحت ا. دهد
شوك  ينهايان پروتئيسلول متوقف شده و تنها ب ينهايپروتئ
ها از حفاظت شده ترين خانواده  hsp .رود يبالا م يحرارت

هاي پروتئيني در طي تكامل هستند و در اكثر بخشهاي 
ميتوكندري و هستك وجود  ،سيتوپلاسم ،سلولي نظير هسته

يندهاي آفرنقش اين پروتئينها در  با اين وجود ،دارند
  ).12( مشخص نشده است اساسي سلول كاملاً

 يتومور يبر سلولها يدر پژوهش حاضر اثر شوك حرارت
 يآن سع يمطالعه شده و در ط GH3/B6 يز قداميپوفيه

 يزان رشد و حتي، ميكيرات مورفولوژييتا تغاست شده 
ط مذكور يبا شرا طبيعيط ينها در شرايان پروتئيب يالگو
  .سه گردديمقا

  روشها و ادمو
 GH يكلون از دودمان سلول زيرك ي GH3/B6 يسلولها

بافت  MtT/WSك يباشند كه از تومور ماموسوماتوتروپ يم
 Ham’sط يمح درن سلولها يا). 14(ز جدا شده انديپوفيه

F12 ن يسرم جن درصد 5/2سرم اسب و  درصد 15 باضافه
 95ط يدر شراو استفاده بعنوان مكمل رفعال شده يگاو غ

درجه سانتي  37دماي  وCO2  درصد 5 ،رطوبت  صددر
  .كشت داده شدگراد 

ساعت در صورت مناسب بودن  24-48ن سلولها پس از يا
ده و يبه سطح فلاسك چسب يه ايط بصورت تك لايشرا

روز سلولها با پركردن  5ند، پس از ينما يشروع به رشد م
تحت . )1( شوند يم )پاساژ( واكشت سطح فلاسك، آماده

/ نيپسيتر )درصد 025/0( با محلول ط سلولهايشرا نيا
EDTA  دقيقه از سطح  10- 8و پس از مدت  هانكوبه شد

با رنگ آميزي توسط  سلولها شمارش . فلاسك جدا شدند
  نيل گريمتو   (Trypan Blue) پان بلويتردو رنگ 

(Methyl Green)  و با استفاده از لام توما (Thoma)   انجام
ازه گيري درصد سلولهاي زنده از جهت اند . گرفت

هاي مرده استفاده بلو در سلول خاصيت نفوذ رنگ تريپان
به سلول ها  9به  1براي اين كاراين رنگ به نسبت . شد

دقيقه،  درصد سلولهاي  3اضافه گشته و در مدت كمتر از 
ن يپس از ا. سلولهاي مرده، تعيين گرديد ، يعنيرنگ شده

و  43 ، 41 يمار در دماهايت سلول جهت 106مرحله تعداد 
فوژ منتقل شده و يسانتر يبه لوله هادرجه سانتي گراد  45

ون و مجدداً درصد يانكوباس 60′و  45′،  30′،  15′ بمدت
ن مرحله يسلولها پس از ا. شدحاسبه زنده ماندن سلولها م

منتقل و درون انكوباتور قرار  mm35 يتهايبه پل
ساعته  96ك دوره ي يط ير شوك حرارتيتأث يبررس.گرفت

ساعت پس از  96و 72 48، ، 24 هو مطالع ،صورت گرفت
نتايج  بعد گزارش در تمام موارد  .انجام شد شوك حرارتي

 روشآناليزهاي آماري با استفاده از. استاز سه بار آزمايش 
Student t-test انجام گرفت.  

در  يسلول ينهايان پروتئيب الگوي رييتغ يجهت بررس
 روشه ب نهايپروتئ ق، از الكتروفورزط فويشرا

discountinues س از پ محيط رويي سلولها. استفاده شد
براي . ميد برده شداكريل آ درصد 12جمع آوري روي ژل 

 ،تريس اسيد mM 50( اين منظور محيط رويي با بافر نمونه
mM 100 سديم دو دوسيل  درصد 2 ،دي تيوتريتول

 )برموفنل بلو درصد 1/0گليسرول  و  درصد 10 ،سولفات
درجه سانتي گراد  95دقيقه در دماي  5مدت ، و بمخلوط
 5(سپس نمونه ها در چاهكهاي ژل  فوقاني  ،دشانكوبه 
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در  ولت 160ميدان الكتريكي  با برقراري تزريق و  )درصد
 اتمامپس از . الكتروفورز شد ساعت  2بافر بمدت 
 ستگاه و توسط دكوماسي بلو رنگ   باژل  ،الكتروفورز

UV-gel document گرفتانجام  عكسبرداري.  

  نتايج
تكميل  Ham's F12درمحيط  GH3/B6سلولهاي كلون شده 

در اين . . سرم جنين گاو و سرم اسب رشد مي كنندشده با 
شرايط سلولها به سوبستراي خود يعني شيشه يا پلاستيك 

، زمان دو برابر شدن اين طبيعيدر شرايط . )5(مي چسبند
. داردا بسته به شرايط آزمايشگاه  و نيز كيفيت سرم سلوله

روز بشدت رشد  6-8در اين شرايط سلولها در حدود 
كرده و سپس رشد شان كم مي شود، اما هرگز به حالت 

سلولها به تقسيم شدن  سكوندر طي فاز. دنسكون نمي رس
سلولهاي حاصل وارد محيط شده  و در  اما ادامه مي دهند

 ،منحني رشد اين سلولها با توجه به .دآن شناور مي شون
  .مي باشدساعت  72برابر شدن  زمان دو

y = 4.4674e0.2832x

R2 = 0.9962
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حرارت  در شرايط طبيعي GH3/B6منحني رشد سلولهاي : 1نمودار 

   (cell number×1000))درجه سانتي گراد 37(

Dt=Ln2/0.6467/0283  

Dt=2.449 Day= 58.78hours  

Dt  زمان دوبرابر شدن سلولها(Doubling time) مي باشد.  

پس از شوك  ،ي سلولهاژجهت بررسي تغييرات مورفولو
ورت استفاده شد و در شرايط ينحرارتي از ميكروسكوپ ا

مختلف پس از تيمار حرارتي عكس برداري از سلولها 
  .صورت گرفت

  

  

  

  

  
بصورت تك لايه سلولي در  GH3/B6تصوير سلولهاي  :1شكل

گرفته  X25رگنمايي كه توسط ميكروسكوپ اينورت با بز كشتمحيط 
سلولها بصورت كشيده سطح فلاسك را پوشانده و . شده است

روي آنها ديده  )پيكانها(سلولهاي در حال تقسيم بصورت گرد و شناور
  .مي شوند
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 يمار حرارتيپس از ت GH3/B6 يسلولها درصد زيستايي  :2نمودار
ي درجه سانت 37دماي  گروه كنترل . درجه سانتي گراد 41در دماي 

  .(n=3)مي باشد گراد 

ها قابل تحمل مي سلول برايدرجه سانتي گراد   41دماي 
در اين ) دقيقه  60(باشد و حتي افزايش مدت انكوباسيون  

  .مي گذارددما اثر قابل ملاحظه اي بر ميزان بقا سلولها ن
سلولها قادر به تحمل  درجه سانتي گراد 43در دماي 
 24نتايج در مورد . باشنددقيقه اي مي  30و 15انكوباسيون 

ساعت پس از حرارت دهي در اين دما بيانگر اين است كه 
دقيقه درصد زيستايي سلولها  60و  45انكوباسيون بمدت 

 www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

 1386 پائيز، 3، شماره 20جلد                                                                                                    مجله زيست شناسي ايران     

165 
  

a) b) 

 30و 15نسبت به زمانهاي  (p<0.01)داري  تفاوت معني
  .اي دارد دقيقه

0%

20%

40%

60%

80%

100%

120%

control 15 30 45 60

مدت زمان حرارت دهی

يی
ستا
 زي
صد
در

24
48
72
96

  
 يمار حرارتيپس از ت GH3/B6 يسلولها درصد زيستايي  :3نمودار

 درجه سانتي گراد 37دماي  گروه كنترل . درجه سانتي گراد 43در دماي
  .(n=3)مي باشد 
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 يمار حرارتيپس از ت GH3/B6 يسلولها درصد زيستايي  :4نمودار

درجه سانتي  37دماي  گروه كنترل  درجه سانتي گراد .45در دماي 
  .(n=3)  مي باشد گراد

به  تنها قادر درجه سانتي گراد 45در انكوباسيون سلولها 
افزايش زمان  .مي باشنددقيقه اي اين دما  15تحمل 

ها اين سلول بنابراين. ها همراه استانكوباسيون با مرگ سلول
 اما ،دقيقه اي در اين دما را تحمل كرده 15انكوباسيون 

 را هاان حرارت دهي در صد زيستايي سلولافزايش مدت زم
 (p<0.001) يمعني دار بطورشرايط طبيعي  در مقايسه با

   .دهد مي كاهش 

درجه سانتي  41از نظر شكل ظاهري در شرايط انكوباسيون 

مشابه  يده و ظاهريسلولها به كف فلاسك چسب گراد
  .) 2شكل( ددارن طبيعي يسلولها

  
  

  

  

 41 يقه دردمايدق 60كه بمدت  GH3/B6 ير سلولهايتصو: 2شكل 
  ).X25 ييبزرگنما(انكوبه شده اند   درجه سانتي گراد

با تقسيم و ازدياد  درجه سانتي گراد 43ها در دماي ر سلولتيما
تحت اين  البته ،مغايرت ندارد دقيقه  30بمدت  سلولها
شكل ( دندارنرا  يعيطب يسلولها يدگيكش سلولها شرايط

3(.  
  

  

  

  

  

  

  

ساعت  72تصوير سلولها  X25.(-bبزرگنمايي ( درجه سانتي گراد 43دقيقه تيمار در دماي 15ساعت پس از  48تصوير سلولها  a-: 3كلش
   ).X25بزرگنمايي ( درجه سانتي گراد  43دقيقه اي در دماي  15پس از تيمار 
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درصد سلولهاي زنده بالا بوده و اين تحت اين شرايط  : درجه سانتي گراد 45دقيقه اي در دماي  15ساعت پس از تيمار  48تصوير سلولها  a-: 5شكل
نشان مي  درجه سانتي گراد 45در دماي  دقيقه 30ساعت پس از تيمار  48سلولها را   b–. ندنكمي ف فلاسك شروع به تقسيم سلولها با چسبيدن به ك

  .)X25بزرگنمايي (دهد در اين تصوير سلولها كاملاً گرد شده اما درصد سلولهاي زنده قابل توجه است 

  

  
 يدر دما يقه ايدق 45مار يساعت پس از ت 48ر سلولها يتصو :4شكل

را از خود  ياندك يچسبندگ وسلولها گرد شده : درجه سانتي گراد 43
  ).X25 ييبزرگنما(دهند  ينشان م

  
درجه  45يدر دما يقه ايدق30مار يساعت پس از ت 72سلولها : 6شكل

مرده به  يرا نشان داده و سلولها يزيات ناچيدرصد ح سانتي گراد
  . )X25بزرگنمايي ( دنانپوشمي تمام فلاسك را  و شناور صورت گرد

گ مر سبب درجه سانتي گراد 45 يدر دما سلولهار مايت 
   .گردد يط ميدر مح شدن سلولهاي مرده و شناور سلولي

  

  

  

  

  
  

 تنشتحت  GH3/B6  يرات بوجود آمده در غشا سلولهاييتغ: 7شكل
  .درجه سانتي گراد 45 يحرارت

پرولاكتين ها بويژه ررسي ميزان بيان پروتئينهاي سلولجهت ب
تفاوت قابل  ملاحظه  از روش الكتروفورز استفاده شد اما

شكل (نشدمشاهده  دراين مورد  براساس الكتروفورز يا
8.(  

  بحث
حرارت بعنوان  يك روش فيزيكي در درمان انواع  

حرارت بعنوان يك عامل .  بكار مي رودسرطانها 
سيستوتوكسيك سبب مرگ سلولهاي سرطاني مي گردد و 

درمان سلولهاي  ،همراه ساير روشهاي سيستوتوكسيك
  ).7(سرطاني را تقويت مي نمايد 

a) b) 
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مار يساعت پس از ت24سلولها  ييط رويژل الكتروفورز مح: 8شكل
ر يصوهمانطور كه ت: درجه سانتي گراد 41و  45 يدر دماها يحرارت
 60و  45، 15ترتيب مربوط به ب Cو Bو  Aستونهاي .دهد  ينشان م

. مي باشند درجه سانتي گراد 41دقيقه شوك حرارتي در دماي 
دقيقه شوك  60و  45، 15بترتيب مربوط به  Fو  Eو  Dستونهاي 

  .مي باشند درجه سانتي گراد 45حرارتي در دماي 

درجه سانتي  41 دهند كه دماهاي بالاتر از مطالعات نشان مي
سبب مرگ سلول هاي سرطاني مي بطور انتخابي  گراد
 درجه سانتي گراد 41 – 45طوريكه محدوده  دمايب. گردد

سبب القا آپوپتوز در سلولهاي سرطاني مي گردد و دماهاي 
سبب نكروز يا مرگ ) درجه سانتي گراد 46 – 47(بالاتر 

ن نين حرارت با فعال كردچهم.  )11(سلولي مي شود 
مكانيسمهايي در سلول سبب تغيير بيان گروهي از ژنها و 

مي تواند سبب قرار   سلولي مي شود و بنابراين مهار رشد
از  . )2(تمايز گردد  هاي سرطاني در مسيرهايگرفتن  سلول

اين جمله مي توان به افزايش سنتز گروهي از پروتئينها 
قش كه ناشاره نمود هاي شوك حرارتي پروتئين عنوان تحت

 يند رشد و تمايز سلولي دارندآمهمي در كنترل و تنظيم  فر
)11(.   

حرارتي در  تنشهاي حساسيت بيشتر سلولهاي سرطاني به
استفاده از حرارت  سبب ،لوسلطبيعي مقايسه با سلولهاي 

رهايي فاكتو البته. جهت تخريب سلولهاي سرطاني گرديد
ن طول مدت حرارت دهي، نوع دودما ،نظير مقدار دما

محيط در كاربرد   pHاي سلولها و نيز سلولي، شرايط تغذيه
حرارت بعنوان عامل مهاري سلولهاي توموري نقش مهمي 

 درجه 42درسلولهاي توموري بدن دماي بالا ). 6(دارند 

سبب كاهش ميزان جريان خون در اين سلولها  سانتي گراد
شده  كه بدنبال آن فقر مواد غذايي و كمبود اكسيژن سبب 

. فزايش حساسيت سلولهاي توموري به حرارت مي گردد ا
سلولهاي طبيعي سبب افزايش جريان  همين دما در مورد

   .)13و  7(خون مي شود 

چرخه سلولي  نيز در ميزان  حساسيت سلولها در برخورد 
ثر مي باشد ، طوريكه بيشترين ميزان ؤتنشهاي حرارتي م

از چرخه  Sفاز  و حساسيت سلولها به حرارت در ميتوز 
  .)7و  6(سلولي قابل مشاهده است

و زير كلونهاي آن عموماً  براي مطالعه   GHسلولهاي 
) 15(تنظيمات  اندوكرينولوژي مورد استفاده قرار مي گيرد 

دو  ،حاصل شده از اين سلولها GH3/B6زير كلون . 
ترشح مي  5به  1رولاكتين را به نسبت پهورمون رشد و

ر روي اين سلولها اثر مواد گوناگون هاي قبلي ببررسي .كند
بر ميزان ترشح اين دو هورمون و بويژه هورمون پرولاكتين 

ل سلودر ازاي تعداد مشخص  .)5( ستنموده ارا مشخص 
.  باشدمقادير اندكي هورمون مي  ادر به ترشحقاين دودمان 

ميزان رها سازي پرولاكتين در  GH3در مورد سلولهاي 
در محيط قابل مشاهده  تاز كش ساعت بعد 2تا  1محيط 
    ).5(است

در شرايط رشد كرده نتايج اين بررسي  در مورد سلولهاي 
ساعت دو  72معمول نشان مي دهد كه سلولها پس از 

اينكه وارد مرحله سكون شوند برابر شده و سپس بدون 
بررسي اثر  .شوند هاي تقسيم شده در محيط شناور ميسلول

 درجه سانتي گراد 41 اا در دمشوك حرارتي بر اين سلوله
وي درصد رمحسوسي بر معني دارمي دهد كه تغيير  نشان

اين . زيستايي و چسبندگي سلولها مشاهده نمي شود
 ،GH3/B6سلولهاي مشاهدات مؤيد اين نكته مي باشند كه 

درجه  41و قادر به تحمل دماي بوده لولهاي نسبتاً مقاومي س
مدت زمان انكوباسيون در ب البته اين. مي باشند سانتي گراد

ساعت  1اين دما بستگي دارد، طوريكه انكوباسيون بمدت 
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در اين دما سبب كاهش نسبي چسبندگي سلولي و بدنبال 
  .گردد مي يآن رشد سلول

با توجه بمدت زمان  درجه سانتي گراد 43در دماي 
داري ميان سلولهاي طبيعي و ي انكوباسيون تفاوت معن

دقيقه در اين دما  30و  15بمدت  انكوبه شدهسلولهاي 
سبب بروز  افزايش مدت زمان انكوباسيون. نگرديدمشاهده 

دقيقه  45در انكوباسيون . مي شودسلولها  در  متفاوتي رفتار
ساعت سلولها مستعد  72اي بنظر مي رسد كه پس از 

 كاهش درصد زيستاييبه دنبال شده و  تحمل شرايط تنشي
اين  .آغاز مي گردداز  هاسلول، مجدداً رشد در اين زمان

صادق  در اين دما دقيقه اي 60در مورد انكوباسيون مطلب 
اين شرايط  تحتبررسي مورفولوژيكي سلولها . نمي باشد

و ظاهر شدن وزيكولهايي در  ءبيانگر تغييراتي در غشا
اين وزيكولها معمولاً در صورت . سيتوپلاسم مي باشد

ن سلولها حاصل مي نامناسب بودن شرايط محيطي در اي
  ).5( گردند

ساعت پس از  48سلولها  ،درجه سانتي گراد 45در دماي 
دريافت تنش كاهش شديدي را در درصد زيستايي خود 

دقيقه اي در 15نشان مي دهند ، بنظر مي رسد انكوباسيون 
اين دما براي سلولها قابل تحمل است ولي پس از آن 

ز سوم پس از ميرند طوريكه در رو سلولها بتدريج مي
گردد و شوك حرارتي سلول زنده اي مشاهده نمي 

 .در محيط شناور مي باشند  سلولهاي مرده به صورت گرد
 با وجود تحمل  در اين دما دقيقه اي 15در انكوباسيون 

سلولها ، تغييرات مورفولوژيكي قابل ملاحظه توسط  تنش 
اي نيز از خود بروز نمي دهند و تنها حالت كشيده 

دهند اما بصورت گرد به  هاي طبيعي را نشان نميسلول
  .وتكثير مي شوندك چسبيده سسطح فلا

عدم چسبندگي و تغييرات  ،هاسلولمرگ  احتمالاً
مرفولوژيكي ظاهر شده در سلولها نتيجه تغيير در بيان يك 

هاي سيتواسكلتي پروتئيناز جمله  هاپروتئينسري 
طوريكه حرارت  .ميكروفيلامنتها و ميكروتوبولها مي باشد 

 .هسته مي گردد رن دتيسبب القا تشكيل دستجات اك
مشخص شده است كه دماي بالا سبب  in vitroبصورت 

تخريب ساختار ميكروتوبولها و القا تغييرات در 
اين تغييرات با اثر بر روي . آنها مي گردد  ريزاسيونپليم

سلول مي  مسبب اختلال در تقسي يتشكيلات دوك ميتوز
در واقع مكانسيم مرگ سلولي القا شده بوسيله  .)10(شود 

حرارت بسيار پيچيده است  و آسيب به غشاي پلاسمايي 
حرارت . هسته و ساير اجزاء سيتوپلاسم را در بر مي گيرد 

 و پتانسيل غشاء ،  هاي غشاييپروتئينسبب تغيير ساختار 
). 7(نيز اختلال در عملكرد گيرنده هاي غشايي مي گردد 

غشاهاي درون سلولي از جمله غشاي شبكه بعلاوه 
لاسمي و غشاي ليزوزومي نيز تحت تأثير قرار پاندو
مي مي تواند يكي از زوآسيب به غشاي ليزو. گيرند  مي
براي نتيجه . )10( دمرگ سلول در اثر حرارت باش علل

گيري دقيق تر اثر شوك حرارتي مي توان از خصوصيات 
 پروتئين، ميزان ترشح  DNAديگر سلول نظير ميزان سنتز 

را در اين سلولها مورد  هاع آنانواو  hspو ميزان بيان 
  . بررسي قرار داد 

هاي پروتئين در اين بررسي جهت مشاهده الگوي بيان
و نيز احتمال تغيير نظير پروتئينهاي شوك حرارتي سلولي 

سلولها از الكتروفورز  در اين پرولاكتين در ميزان ترشح
حضور مقادير بالاي  كه بعلت دعمودي استفاده ش

هاي سرم در محيط امكان مشاهده اين تغييرات پروتئين
بنابراين نياز به استفاده از روشهاي اختصاصي . د شفراهم ن

با حساسيت بالا و آنتي باديهاي تخصصي وجود دارد كه با 
توجه به عدم دسترسي به موارد فوق ادامه بررسيها در اين 

  . موكول گرديد  يتزمينه به پژوهشهاي آ

در مجموع با توجه به نتايج حاصل از اين مشاهده  و نيز با 
سي مي توان گفت  كه رتوجه بوجود مطالعه مشابه اين بر

هيچ گونه ) درجه سانتي گراد 43و  41( هاي ملايم حرارت
تأثيري بر درصد سلولهاي زنده ندارند اما حرارت دهي 

دقيقه با  15بيش از  در زمانهاي درجه سانتي گراد 45شديد 
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اثر بر روي درصد سلولهاي زنده سبب كاهش تعداد 
مي توان از آن جهت درمان  كهد شو ميهاي زنده سلول

تومورهاي هيپوفيزي در كنار ساير روشهاي درماني موجود 
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Effect of Thermal Stress on GH3/B6 cell line 
Rassouli Y., Delphi L., Daneshvar K., and Sepehri H. 

Faculty of Biology, University College of Sciences, Tehran University, Tehran, I.R. of Iran 

Abstract 
In the present study, the effect of hyperthermia on GH3\B6 cells has been investigated. 
These cells are derived from rat anterior-pituitary tumor cells with the ability of 
Prolactin secretion. They are used as endocrinology tools and some previous studies 
were done on different secretion conditions in these cells. Thermal effect, in a 
controlled condition makes some morphological changes in these cells. These changes 
depend on the period of heat shock and also its amplitude. It was seen that cells can 
tolerate 41°C well, but higher temperature made changes in cells’ attachment, 
morphology and viability. 
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