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Abstract 
Background and Objectives: Systemic sclerosis (SSc) or scleroderma 

is a chronic connective tissue disease with unknown etiology. This 

chronic disease is characterized by vascular changes, immune 

dysfunction, and internal organ fibrosis. Interstitial lung disease (ILD) 

is a frequent complication and a major cause of mortality in SSc 

patients. So far, no effective treatment has been identified for this 

disease. Based on the evidence proposing inflammation as the primary 

cause of fibrosis in SSc, administration of glucocorticoids has been 

suggested for the treatment of SSc-ILD. This study was conducted with 

the aim of investigation of the therapeutic effect of dexamethasone in 

the mouse model of systemic sclerosis. 
 

Methods: In this experimental study, bleomycin was injected 

subcutaneously into BALB/c mice to induce pulmonary fibrosis. For 

intervention with dexamethasone, the mice intraperitoneally received 

14 doses of the drug. To determine the effectiveness of dexamethasone, 

histopathological evaluation of lung fibrosis, was performed by 

Masson's trichrome staining. 
 

Results: In this investigation, bleomycin induced severe pulmonary 

severe lung fibrosis, and injection of dexamethasone significantly 

decreased collagen deposition and lung fibrosis (p<0.0001). 
 

Conclusion: The results of this study indicated that dexamethasone can 

reduce bleomycin-induced pulmonary fibrosis in the mouse model of 

SSc; therefore, treatment with dexamethasone can be useful in 

inhibiting pulmonary fibrosis in the patients with SSc. 
 

Keywords: Bleomycin; Scleroderma; Systemic sclerosis; Animal 

model; Dexamethasone. 
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 چکیده
یا اسکلرودرمی، یک بیماری مزمن بافت همبند   (SSc)سیستمیک اسکلروزیس زمینه و هدف:

اختلالات سیستم ایمنی و فیبروز  ،مزمن با تغییرات عروقی  بیماری  اینبا اتیولوژی نامشخص است. 

 صورت گردد. گرفتاری ریوی به  های داخلی مشخص می ارگان

 (Interstitial Lung Disease) ILDدرگیری شایع و علت اصلی مرگ در بیماران  ، یکSSc 

براساس شواهدی که . است نشده مشخص یماریب یبرا مؤثریدرمان  چیتاکنون هباشد.  می

 کنند، گلوکوکورتیکوئیدها برای درمان مطرح می SScالتهاب را عامل اولیه بروز فیبروز در 

 SSc-ILDاد شده است. این مطالعه با هدف بررسی اثر درمانی دگزامتازون در مدل موشی پیشنه

 سیستمیک اسکلروزیس انجام شد.

صورت زیرجلدی  در این مطالعه تجربی برای ایجاد فیبروز ریوی، بلئومایسین به روش بررسی:

را دوز دارو  14ها  تزریق گردید. جهت مداخله با دگزامتازون، موش BALB/cهای  به موش

منظور تعیین اثربخشی دگزامتازون، ارزیابی  صورت داخل صفاقی دریافت کردند. به به

 هیستوپاتولوژیکی و میزان فیبروز ریه با ماسون تریکروم انجام شد. 

در این بررسی، بلئومایسین، فیبروز ریوی شدید را القا کرد و تزریق دگزامتازون ها:  یافته

 (. p<0001/0کلاژن و فیبروز ریه را کاهش داد ) میزان رسوب ،داری  صورت معنی به

نتایج این مطالعه نشان داد دگزامتازون قادر است فیبروز ریوی القاشده با  گیری: نتیجه

؛ بنابراین درمان با دگزامتازون ممکن است بلئومایسین در مدل موشی اسکلرودرمی را کاهش دهد

  واقع گردد. مؤثر SScدر مهار فیبروز ریوی بیماران مبتلا به 

 .حیوانی؛ دگزامتازون  بلئومایسین؛ اسکلرودرمی، سیستمیک اسکلروزیس، مدل ها: کلید واژه
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 و همکاران زاده سالار پشنگ                                                          اثر دگزامتازون بر فیبروز ریوی القاشده با بلئومایسین در مدل موشی سیستمیک اسکلروزیس

 
 مقدمه 

یا اسکلرودرمی، یک بیماری   (SSc)اسکلروزیس سیستمیک

با   بیماری  اینمزمن بافت همبند با اتیولوژی نامشخص است. 

اختلالات  ،تغییرات عروقی ،های داخلی فیبروز پوست و ارگان

های اختصاصی مشخص  بادی سیستم ایمنی و تولید اتوآنتی

  و جنساز هر د  در بزرگسالان منیاختلال خودا نیا. (1)گردد  می

 . (2) است تر شایع  سال 30-50بین سنیندر زنان   ولی ،شود می  دیده

 ترین شایعاز  یکی هیرمتغیر بوده، اما  SScها در  درگیری ارگان

که  طوری شود؛ به میگرفتار  این بیماری است که در ییها ارگان

. درگیری (3)% موارد دیده شده است 70-90درگیری ریوی در 

، علت اصلی ILD (Interstitial Lung Disease)صورت  ریوی به

. (4،5)باشد  می SScآگهی بیماران  مرگ و شاخصی مهم در پیش

 است نشده مشخص یماریباین  یبرا مؤثریدرمان  چیتاکنون ه

 SScتواند یکی از تظاهرات اولیه بیماری  می ILDهمچنین  .(6،7)

ندوتلیال و آسیب ا SSc-ILDدهند در  مطالعات نشان می. (8)باشد 

 .(9)دهد  تلیال قبل از التهاب و فیبروز روی می اپی

 SScبراساس شواهدی که التهاب را عامل اولیه بروز فیبروز در 

کنند، گلوکوکورتیکوئیدها و داروهای سرکوبگر ایمنی  مطرح می

اما اثربخشی  ،اند شدهپیشنهاد  SSc-ILDنیز برای درمان 

نظر بوده و هنوز  ختلافگلوکوکورتیکوئیدها کماکان مورد ا

. طبق (10)کمبود شواهد مستدل در این زمینه وجود دارد 

های موجود، گلوکوکورتیکوئیدها ممکن است در برخی  گزارش

 .(11،12)مؤثر باشند  SSc-ILDشرایط بر 

های التهابی وارد ریه شده و همراه با  در پاسخ به آسیب، سلول

کنند که تکثیر  اد میهای ساکن ریه، مدیاتورهایی را آز سلول

ها و رسوب کلاژن را در ناحیه بینابینی  فیبروبلاست

(Interstitiumریه تحریک می )  ازآنجا که تکثیر (13)کنند .

موازات التهاب رخ  ها )فیبروپرولیفراسیون( که به فیبروبلاست

تواند  پذیر است می یک پدیده زودهنگام و برگشت ؛(14)دهد  می

انی مهم، قبل از آنکه فیبروز عنوان یک هدف درم به

؛ بنابراین نقطه (15)برگشت ریه اتفاق بیفتد، مطرح باشد  غیرقابل

که در آن درمان کورتیکواستروئیدهای ضدالتهابی آغاز   زمانی

کننده دارد  شود، در اعمال اثرات ضدفیبروزی آن نقش تعیین می

(16) . 

 

تر جهت درک به ی کارآمدیابزارها ی،وانیح های مدل

های درمانی  و مطالعه استراتژی یانسان های بیماری یولوژیزیپاتوف

 دیتقل یبرا یمتعدد یوانیح های مدل .روند میشمار  بهجدید 

. همچنین القای است شده طراحی سیاسکلروز کیستمیس یماریب

و  (IT)فیبروز ریوی با تزریق مستقیم بلئومایسین داخل تراشه 

، اما محل شروع ضایعات پذیر است ، امکان(SC)زیرجلد 

بلئومایسین  هم متفاوت است. در تزریق فیبروتیک در دو روش با

برونشیال و برونشیولار ایجاد  ضایعات در پری داخل تراشه،

که در تزریق زیرجلدی، شروع ضایعات از  شود؛ درحالی می

 و همکاران Yamamoto .(17)واسکولار است  پلورال و پری ساب

ارائه  ها موشدر  کیستمیاسکلروز سرا برای  ، مدلی1999سال  در

 نیسیو روزانه بلئوما یجلدریز قیروش تزرکه در آن  دادند

 بروزیباعث ف کروگرمیم 10بالاتر از  یزهاوروز در د 28 مدت  به

گونه مقاوم به ) BALB/c های موشدر  یو پوست یویر

 نیسیبلئوما قیدر محل تزر یپوست بروزیف . همچنینشد  (نیسیبلئوما

در . (18) سالم بودند ،قیدور از تزر های محل وگردید  مشاهده

روش تزریق زیرجلدی، فیبروز ایجادشده در پوست با آسیب 

تلیوم باعث  روز به اندوتلیوم و اپی 28مداوم و متعدد در طول 

شود که در مراحل  ایجاد آپوپتوز، اختلال عروقی و التهاب می

تواند  گردد و این روند می اد میبعدی و با گذشت زمان فیبروز ایج

مشابه با روند اختلال ایجادشده در اسکلرودرمی باشد. از طرف 

 SSc-ILDشود که برای  دیگر، فیبروز ایجادشده از پلور شروع می

تشخیصی است؛ بنابراین این مدل برخلاف تزریق داخل تراشه که 

ای القای کند، بر را تقلید می (IPF)بیشتر فیبروز ریوی ایدیوپاتیک 

انسانی شباهت بیشتری  بیماری هبوده و بتر  مناسب SSc-ILD مدل

. مطالعات در زمینه بررسی اثر کورتیکواستروئیدها (17،19)دارد 

و  نیسیبلئوماای  های تزریق درون تراشه بر فیبروز ریوی در مدل

IPFقبولی شامل کاهش رسوب کلاژن و تضعیف  ، نتایج قابل

تاکنون اثرات ضدفیبروزی  اما ،(16،20)اند  دهفیبروز ریوی ارائه دا

 بررسی نشده است؛ ILDفیبرز ریوی   این داروها بر روی مدل

اثر پروفیلاکتیک دگزامتازون بنابراین این مطالعه با هدف بررسی 

)از دسته داروهای گلوکوکورتیکوئیدی( بر مهار فیبروز در این 

 شد. مدل فیبروز ریوی )سیستمیک اسکلروزیس( انجام 
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 روش بررسی  

ه از نژاد ماد ای هفته 6-8 های در این مطالعه تجربی، موش

BALB/cکردن  یپاستور و سپر تویاز انست یداری، پس از خر

 10هرگروه شامل ) های گروهبه  یتصادف صورت به نهیقرنط دوران

 :شدند میتقس ریز( موش

 ؛(Control)گروه کنترل  -1

ه تیمارشده با بلئومایسین که گرو: (BLM) نیسیگروه بلئوما -2

 (صورت روزانه گرم برکیلوگرم به میلی 5)روز  28طور روزانه تا  به

 صورت زیرجلدی دریافت از بلئومایسین را به میکرولیتر 100

 .کردند

ازون ـزامتـن+دگـیـسـایـومـئـلـبراه ــهم نـیـسـیاـومـئـلـروه بـگ -3

(BLM+DEX) با همراه  نیسیبلئوما: گروه تیمارشده با

روز قبل از شروع دریافت بلئومایسین تا  دگزامتازون که از یک

گرم برکیلوگرم  روز سیزدهم، دگزامتازون را )به میزان یک میلی

 صورت داخل صفاقی دریافت کردند.  در روز(به

و به خریداری پاستور کرج  تویاز مرکز انست BALB/c های موش

 رانیا یگاه علوم پزشکدانش یشگاهیآزما واناتیح ینگهدار مرکز

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

"Center of Experimental and Comparative Studies"  منتقل

به  دنیو رس یشگاهیآزما طیبا مح ها موشتطابق  جهت شدند.

 ،شدند ینگهدار مرکز نیهفته در ا 2 واناتیوزن مطلوب، ح

 های گروهبه  یتصادف طور به ای هفته 8-10 های موشسپس 

در شرایط استاندارد در هر قفس  وانیعدد ح 5و   تقسیم هذکرشد

و  سالم به آب یدسترسی( با عار طیمح و رطوبت مناسب ،دما)

 قاتیتزر ند.شد ینگهدار ،مناسب جوندگان یشگاهیآزما یغذا

پشت  هیدر ناح نیسیانجام گرفت. بلئوما لیاستر طیشرا تیبا رعا

قبل از شروع . گردید قیتزر ر صفاقد دگزامتازون گردن و

 (نیسیبلئوما قیمحل تزر) ها موش پشت گردن هیناح ،قاتیتزر

یکم  روز روز بود که از 28 ،شد. طول مدت القا و مداخله دهیتراش

 5 ،روزانه بروزیفی القا یدر نظر گرفته شد. برا تا بیست و هشتم

به مدت ( تریلکرویم 100 معادل) نیسیبلئوما گرم برکیلوگرم یلیم

 صورت به BLM+DEXو  BLM های گروه های وشمروز به  28

روز قبل از  یک .گردید قیتزر ،شده دهیتراش هیدر ناح یجلدریز

شروع دریافت بلئومایسین تا روز سیزدهم، دگزامتازون )دوز یک 

صورت داخل صفاقی  صورت روزانه( به گرم برکیلوگرم به یلیم

 (.1)شکل شماره تزریق شد 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 با دگزامتازون.و مداخله  اه موشدر  سیاسکلروز کیستمیمدل س یروش القا: 1شکل شماره 

 
ز وبرابر د سه قیتزر تأثیرتحت  ها موش نهم و ستیروز بدر ادامه، 

شده و پس از قطع  یآتاناز دچار نیزیلازا و نیکتام یهوشیب

 هیر ، سپس(21)گردید خارج  هیباز و ر ها موش نهیقفسه س ،تنفس

ها  از بافت نهیپارافهای  بلوکشد تا  کسیف یبافر نیدر فرمال

 . درست شود

 نیاز فرمالها  بافت ،نیدر فرمال وری غوطهساعت  24پس از 

دستگاه  وسیله به در قالب یریقرارگ برش مناسب وبا  خارج، سپس

Tissue processor شد. هیته ینیبلوک پارافها،  بافت از 

 های برش ،نهیپاراف های بلوکاز  کروتومیبا استفاده از دستگاه م

 ییزدا نیها پاراف لام در ادامه،. قرار گرفتند لامی روو بر  هیته یبافت

 ماسونرنگ  تیبا استفاده از ک آمیزی ه و رنگشد یو آبده

و  ایسپژوهش آ یمیش یدیتول و یقاتیسسه تحقؤبافت م کرمیتر

در  هیر بروزیف یکمّ یبررس مطابق با دستورالعمل آن انجام گرفت.

متد  براساس ،کرومیتر ماسون شده با رنگ یزیآم رنگ یها لام

 . (22)شد و همکاران انجام  Jiang شده توسط توصیف
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 ینور کروسکوپیم ریدر ز کرومیتر ماسونبا  شده رنگ یاه لام 

 قرار گرفت. یمورد بررس X200یی با بزرگنما

 ن،یکرات توپلاسم،یس و اهیبه رنگ س ها هسته آمیزی، رنگ نیدر ا)

 یبه رنگ قرمز وکلاژن به رنگ آب یسلول نیو ب یعضلان یبرهایف

کلاژن  انزیم شیبر افزا لیدل یرنگ آب شیافزا شوند که می دهید

انتخاب و عکس  یتصادف دید دانیم 10 ،هر نمونه یبرا (.است

، کسلیپ Image j-win64 افزار نرمسپس با استفاده از  ،گرفته شد

 یدرصد نواح درنهایت،و  کل کسلیو پ کیبروتیف ینواح

افزار پریزم  ها با استفاده از نرم داده گردید.محاسبه  کیبروتیف

(GraphPad Prism software) آزمون آماری توکی و واریانس ،

ها در بیشتر از دو گروه( و  ه طرفه )جهت بررسی داد یک

Unpaired t-test  برای مقایسه بین دو گروه( تجزیه و تحلیل(

در نظر گرفته شد و تمامی نتایج  p<05/0داری،  شدند. سطح معنی

 انحراف معیار بیان شدند.±میانگین صورت به

 

 ها یافته
روز باعث  28 مدت به یجلدریز صورت به نیسیبلئوما قیتزر

همچنین  شد. BALB/c های موشدر  هیپوست و ر بروزیف جادیا

مورد  کرومیتر آمیزی ماسون انجام رنگ ریه با در بافت بروزیف

 گرفت. تأیید قرار

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ی، فیبه روش ک ی ابتداکلاژن بافت زانیم ،روش نیبا استفاده از ا

 یبافت های برش مطالعه در شد. یررسب سپس نیمه کمیّ

 نیسیبلئومای جلدریز قیتزر، کرومیتر ماسونشده با  آمیزی رنگ

با  یویر بروزیف و شدی ویر بروزیهفته باعث ف 4 مدت به

 درصد یافت. گسترش پلور  ریز یپلور به سمت نواحدرگیرکردن 

 طور به ،نسبت به گروه کنترل BLMدر گروه  کیبروتیف ینواح

درمقابل  4025/0±08508/0)نشان داد  شیافزا ارید معنی

6242/0±15/29 ،0001/0>p .) 

 روز در میان، 2 ها موش و وجود نداشت ومیر مرگ ،مطالعه طی رد

 تقریباً یکسان و ها گروهتمام  در هیشدند. متوسط وزن اول نیتوز

وزن  نیانگیدر مواضحی  یتفاوت وزن یول ،بودگرم  19 حدود

باعث کاهش  نیسیبلئوما قی. تزردیده شد مطالعهدر طول  ها گروه

 گردیدکنترل  گروه نسبت به BLM گروه دروزن  دیشد

 قیتزر (.p<0001/0، 97/15±6861/0درمقابل  2320/0±98/19)

وزن در  ینسب بازگشتباعث  نیز نیسیبلئوما بادگزامتازون همراه 

دار نبود  ؛ هرچند این تفاوت  معنیشد BLMبا گروه  سهیمقا

این  (.pدار نبود= ، معنی09/16±4999/0در مقابل  6861/0/15)

گروه نسبت به گروه کنترل در طول مطالعه، کاهش وزنی 

درمقابل  98/19±2320/0) داری را نشان دادند معنی

4999/0±09/16 ،0001/0>p )(.2 )شکل شماره 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 های مورد بررسی. ها در گروه تغییرات وزنی موشنمودار  :2 شماره شکل

 شده است. ها موش وزن برگشت نسبیباعث  دگزامتازون باعث کاهش و نیسیبلئوما

A) ها؛  منحنی خطی تغییرات وزنی موشBهای مورد مطالعه. ها در گروه ( نمودار پراکندگی میانگین وزنی موش 

 ،روز در هرگروه 10اند. تعداد=  طرفه آنالیز شده بیان شده و با روش آماری توکی و واریانس یک عیارانحراف م ±صورت میانگین  ها به داده
BLM = Bleomycin, BLM + DEX = Bleomycin + Dexamethasone, **** =p<0.0001, ns = p>0.05 
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 تزریق 14 بامداخله  ،دگزامتازون بر فیبروز ریه یرجهت بررسی تأث 

سپس در این ، صورت داخل صفاقی انجام گرفت دگزامتازون، به

 گردیدیند فیبروز و التهاب بررسی آدگزامتازون بر فر یرتأث ،گروه

 (.3شماره  )شکل

ساختار ریوی  ،گروه کنترل یها موشی، شناس بررسی بافتدر 

بیست و (. در روز A- Control: 3شماره  طبیعی داشتند )شکل

 هیستولوژیکتغییرات  ،تیمارشده با بلئومایسین یها ش، مونهم

نشان را مشخصی شامل نواحی فیبروزی وسیع و رسوب کلاژن 

شده با  درمان یها ( و موشA-BLM: 3شماره  دادند )شکل

نشان دادند  بیست و نهمدگزامتازون فقط فیبروز خفیفی را در روز 

 (. A-BLM+DEX: 3شماره  )شکل

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

مشخص  ،تریکروم یزی ماسونآم رنگ یکمّ یمهبررسی ندر 

فیبروز ریوی را  ،تجویز دگزامتازون همراه با بلئومایسین گردید

 داده استکاهش  BLMگروه دار نسبت به  یطور معن به

و گروه  (p<0001/0، 743/5±968/3درمقابل  6242/0±15/29)

نظر  ه کنترل ازداری با گرو یتفاوت معن ،درمان با دگزامتازون

درمقابل  4025/0±08508/0) شتدرصد فیبروز ریوی ندا

968/3±743/5 ،05/0<p) 3شماره  )شکل(D :. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  
 بلئومایسین.  وسیله بهیر دگزامتازون بر تغییرات هیستولوژیک و فیبروز ریوی ایجادشده أث. ت3 شماره شکل

Aآمیزی  ( رنگMasson’s trichromeمیکروسکوپ نوری بررسی شدند.  شده و زیر میکرومتر پارافینی با تریکروم رنگ 4های  . برش 

 اند؛  ها مشخص شده نواحی فیبروتیک توسط فلش .200Xبزرگنمایی اولیه = 

Bافزار  نرم به کمکآمیزی تریکروم ریه  ( فیبروز ریوی در رنگImageJ ه استصورت درصد بیان شد ده و به گیری  اندازه.  

 اند. طرفه بیا آنالیز شده روش آماری توکی و واریانس یکبه بیان شدند. نتایج انحراف معیار  ±صورت میانگین  هها ب داده موش در هر گروه، 10تعداد = 
 BLM = Bleomycin, BLM + DEX = Bleomycin + Dexamethasone 

05/0<p 0000/0ار نیست،  ي= معن>p= **** 

 

 بحث
 ی التهابی مزمن خودایمنماریب یک ،سیاسکلروز کیستمیس

: کند می بروز عمده کیپاتولوژ شکلکه با سه  است یستمیچندس

فعال شدن و  ،ومیبا اختلال در عملکرد اندوتل یعروق یگرفتار

با آسیب التهابی به  که رونده پیش یمنیا ستمیس یمیبدتنظ

 ،ها فیبروبلاستتلیال آلوئولی، پرولیفراسیون فزاینده  اپی های سلول

 اب و ـخ به التهـدر پاس ولیـرسوب نابجای ماتریکس خارج سل

 و تغییر غیرطبیعیترمیم فاکتورهای پروفیبروتیک و در نتیجه 

عملکرد نابجای انواع  .(23)گردد   میص شکل بافت ریه مشخ

های رشد،  ، فاکتوری التهابیها های ریوی، سیتوکاین مختلف سلول

نقش  ، ژنتیکی زمینهبه همراه   های فعال زیستی ها و پروتئین پپتید

 به توجه ا. ب(5)کنند  بازی می  SSc-ILD در پاتوژنز  حیاتی

در بیماران  آن تیکهای پروفیلاک درمان بروز،یف بودن رونده پیش

SSc است یاریبس تیاهم یدارا.  
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در  هیر بروزیبر ف دگزامتازون تأثیربار  نیاول یبراحاضر مطالعه در  

مکرر  قیتزر گردید. یبررس سیاسکلروز کیستمیس یمدل موش

 شیهفته باعث افزا 4مدت ه ب نیسیبلئوما گرم میلی 10 زیرجلدی

شدن  میکلاژن، ضخ شیافزا (،اسکلروز پوستی) پوست ضخامت

 ریسا با سهیکه در مقا شود می ها بادی یاتوآنت دیعروق و تول وارهید

 کیستمیس یماریبا ب یشتریشباهت ب نیسیبلئوما زیتجو های روش

عنوان ابزار  ین مدل بهدر نتیجه اه و داشتی انسان سیاسکلروز

مفیدی جهت بررسی پاتوژنز و درمان اسکلرودرمی مطرح است 

رابطه با  دررا  تحقیقات نتایج دیگرهای مطالعه حاضر،  یافته .(18)

طبق مطالعات،  .کند ید مییأت بروزیف جادیدر ا نیسیبلئوما تأثیر

 بروزیف جادیروز باعث ا 28 مدت به یجلدریز نیسیبلئوما قیتزر

 انیب ن،یپرولی دروکسیه زانیم شیکه با افزا شود می هیر ست وپو

 TGF-β افزایش و ها بروبلاستیوفیم ،کیکلاژن نوع  های ژن

باعث کاهش وزن  نیسیبلئوما. همچنین (24،25)است همراه 

 ومیر مرگبا  عمدتاً یجلدریز قریدر تز یول شود، می واناتیح

توسط ی که نکاهش وز. در مطالعه حاضر (25)نیست  همراه

 تادگزامتازون  قیبا تزربود  ایجاد شده ها در موش نیسیبلئوما

 یاریبس نیسیتوسط بلئوما ایجادشده بروزیگرچه ف. برگشت یحد

نوع  نیا یول کند، می دیرا تقل یانسان یویر بروزیف های جنبهاز 

 که ؛ درحالیبوده پذیر برگشت عمدتاًالقاشده در جوندگان  بروزیف

مطالعات پیشین در  .است برگشت غیرقابل ها انسان در یویر بروزیف

با استفاده از تجویز کورتیکواستروئیدهایی )نظیر متیل پردنیزولون 

یا دگزامتازون(، کاهش التهاب ریه، آسیب ریوی و رسوب کلاژن 

ه شده نشان دادای بلئومایسین در رت  در مدل تزریق درون تراشه

 .(16،26،27) است

 

 

 

Shi نشان دادند تجویز  2014ای در سال  در مطالعه و همکاران

خوراکی دگزامتازون باعث کاهش شدت فیبروز ریوی در مدل 

. در مطالعه (20)شود  ای بلئومایسین می موشی تزریق درون تراشه

صورت پروفیلاکتیک،  حاضر نیز اثر ضدفیبروزی دگزامتازون به

مشاهده گردید؛  سیاسکلروز کیستمیسدر مدل موشی 

شده با  که نواحی فیبروتیک در گروه بلئومایسین درمان وریط به

دگزامتازون در مقایسه با گروه بلئومایسین، کاهش چشمگیری 

 یماریشباهت با بین شتریبتوجه است این مدل به دلیل  داشت. قابل

مدل مناسبی جهت بررسی ی، انسان سیاسکلروز کیستمیس

 های درمانی است.  استراتژی

 

 گیری نتیجه
دگزامتازون ممکن است از  یج این مطالعه نشان داد استفاده ازنتا

پیشرفت فیبروز جلوگیری کرده و بتواند مانع از ابتلای فیبروز 

 گردد.  SScریوی در بیماران مبتلا به 
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