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 قدمهم     

ترين عوامل زيان آور فيزيكي در محيط  صدا يكي از شايع
شود در  كه برآورد مي طوريه  ب.استهاي كار و محيط زيست 

معرض  در محيط كار خود  ميليون نفر در 600جهان بيش از 
  ميليون نفر60 تا 50ن تعداد صداي خطرناك قرار دارند كه از اي

استاندارد  )1(.باشند در كشورهاي اروپايي و آمريكاي شمالي مي
 ، ساعت در هفته40 ساعت كار در روز و 8تراز فشارصدا براي 

تراز فشار و شدت صدا كه  و بالاترين حدباشد  مي دسي بل 85
 دقيقه مجاز به مواجهه با 88/1 ساعت كاري فقط 8فرد در طول 

  چكيده 
 حلـزون شـنوايي  هـاي     اگرچه شواهدي مبني بر آسيب بافت      . زيان آور محسوب مي شود     املو ع ي از عنوان يك به  امروزه صدا    :زمينه و هدف  

اين مطالعه با هدف  بررسـي ارتبـاط          اما مكانيسم دقيق آسيب بافتي ناشي از صداي بلند ناشناخته است لذا              وجود دارد آزاد  ي  ها  وسيله راديكال  به
كبد خرگوش در معـرض صـداي      ) متابوليت ناشي از اكسيد اسيون ليپيد     ( آلدئيد لون دي و ما )آنتي اكسيدان ( گلوتاتيون   ميزانبين صدا و تغيير در      

 .بلند انجام گرفته است

نيوزلنـدي بـا وزن     سـفيد    سـر خرگـوش نـر        12 روي   بـر  در دانشگاه تربيت مدرس      1383در سال   آزمايشگاهي   اين مطالعه    :مواد و روش كار   
gr200±1800  ه منظور بررسي اثرات تراز فـشار صـداي           ب  .انجام شد  و شاهد    مورد گروه   دودرdBA 110    هـر    روز و  12 ( سـاعت  96  در مـدت  

 به عنوان يك عامل آنتي اكـسيدان و مـالون   (GSH)تغييرات گلوتاتيون ،)باند وسيع فركانسي( Hz 20000-250هاي  با فركانس)   ساعت8روز 
انـدازه گيـري گلوتـاتيون و مـالون دي آلدئيـد      . ررسـي گرديـد  ب به عنوان محصول پر اكـسيداسيون چربـي  كبـد خرگـوش      (MDA)دي آلدئيد 

دسـتگاه اسـپكتروفتومتر انجـام شـد و         به كمك   و  ) روش سيدلاك وليندسي  ( هاي تيوباربيتوريك اسيد و المن     هاي كبد با استفاده از معرف      نمونه
 به عنوان سطح معني دار آماري مورد        >05/0P ونجام گرفت    ا tگروه با آزمون     دو   مقايسه بين ميانگين مقادير پارامترهاي مورد اندازه گيري بين          

  . توجه قرار گرفت
 مواجهـه  نشان داد كه صدا در گـروه هـاي      شاهد گروه   و مقايسه بين ميانگين مقادير پارامترهاي مورد اندازه گيري بين گروه مواجهه             :يافته ها 

 اختلاف از نظر آمـاري معنـي دار     لون دي آلدئيد بافت كبد گرديد و اين        باعث كاهش مقدار گلوتاتيون  و افزايش سطح ما         شاهدنسبت به گروه    
  ) >05/0P. (بود

هاي مختلف بدن قابل بحث بـوده و   خرگوش احتمال تاثير صدا بر قسمت و انسان     كعملكرد سيستم بيولوژي  شابه  ت در صورت    : نتيجه گيري 
  )    17 تا 11 ، ص1388 تابستان، 2، شماره 11دوره   مجله طبيب شرق،(.طلبد ميدر اين زمينه  را يهاي بيشتر هشپژو

   خرگوش،گلوتاتيون، مالون دي آلدئيد، صدا، اكسيداسيون، پراكسيداسيون: واژه هاكليد

 11/5/87 : مقاله تاريخ دريافت

 24/12/87: تاريخ پذيرش مقاله 
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استرس ناشي  )2(.  دسي بل تعيين گرديده است109ي باشد، آن م
تم عصبي مركزي و در نتيجه  سيستحريك صدا منجر به از

ي سيستم گردش ها و گلوكوكورتيكوئيدها كولامين هكاتافزايش 
فشار خون، تغييرات در سيستم و خون، افزايش ضربان قلب 

ي اكسيداني هاي دفاع آنت ميزان متابوليت، مكانيسم تهويه تنفسي،
 تغييرات در وليپيد ،تركيبات چربي پراكسيداسيون و حساسيت به 

اكسيداتيو استرس  )3(.شود سيستم ايمني و بزرگي غده آدرنال مي
به فرآيندي گفته مي شود كه تعادل طبيعي بين پر اكسيدها و 

 نتيجه فرآيندها در كهاي تغيير دهد  گونهه اكسيدها را ب آنتي
ننده هايي باشد كه باعث صدمه بيولوژيك جهت تقويت اكسيدك

   )4(. ندمي گرد
هايي هستند كه مورد تهاجم  ترين ملكول ليپيدها از مهم

در فرآيند پراكسيداسيون آنها . هاي آزاد قرار مي گيرند راديكال
در اين ميان .شود موجب كاهش حيات و مرگ سلولي مينهايت 

شتر باع است بي از اسيدهاي چرب غير اشها كه غني غشاي سلول
 )4(.هاي سلول به پر اكسيداسيون حساس است از ساير قسمت
هايي هستند كه وقتي در مقايسه با  ها مولكول آنتي اكسيدان

بيوملكولها در غلظت كم وجود داشته باشند تخريب 
 )5،6(نمايند ميرا كاهش داده يا حفاظت  ها اكسيداسيون بيوملكول

هاي پستانداران  وتئيني در سلولترين تيول غير پر گلوتاتيون مهم
گونه هاي آنتي اكسيداني است كه با  )GSH (1 گلوتاتيون. است

هاي پراكسيداز  آنزيمواسطه يا با و طور مستقيم ه  باكسيژن آزاد
هاي در  ويژه براي اندامه ب دهد و و ترانس هيدروژناز واكنش مي

خارجي اهميت در مورد سموم استرس اكسيداتيو يا  معرض
تحريك گونه هاي اكسيژن و نيتروژن فعال موجب  ايجاد )7(.رددا

هاي كوپفر وآسيب كبدي  ها، سلول  نوترفيلبيش از حد
 تحت تاثير عاشبا  وقتي اسيدهاي چرب غير)8 (.گردد مي

اي  هاي زنجيره يك سري واكنش، هاي آزاد قرار گيرند راديكال
يون  پراكسيداسومنجر به تشكيل ليپيدهاي الكترون دوست 

                                           
1- Glutathione 

 اشكال مختلف مبتلا بهكه   افرادي)9(.شود ها مي چربي
 هپاتيت  و بيماري كبد چرب غير الكليمانندهاي كبدي  بيماري
 و افزايش ع كاهش اسيد هاي چرب غير اشباهستند Cمزمن 

 اين )10-12(.دنده محصولات ليپيد پر اكسيداسيون را نشان مي
هاي  در فركانس بالاصداي  تحقيق به منظور بررسي اثر تراز فشار

و ليپيد ) گلوتاتيون(ناحيه شنوايي بر تغييرات آنتي اكسيداني 
  . كبد خرگوش انجام گرفت) مالـون دي آلدئيـد (پراكسيداني 

   كاروشر  
 در دانشگاه تربيت 1383در سال  آزمايشگاهياين مطالعه 

به   خرگوش نر سفيد سه ماهه نيوزلندي سالم12روي مدرس بر 
 پاستور انجام انستيتواز خريداري شده  گرم 1800±200وزن 
به (بر اساس نتايج حاصل از آزمايشات به عمل آمده . گرفت

و انحراف معيار مطالعات گذشته، تعداد ) صورت پايلوت
عبارت ها  گروه)13-15( .شد سر انتخاب 6هاي هر گروه  خرگوش
هاي   در فركانسdBA 110گروه مواجهه با صداي   :بودند از

KHZ 20000 Hz– 250  )  8 روز متوالي 12 ساعت در روز و  (
  ) . بدون تماس با صدا (شاهدگروه و 

به منظور توليد صدا درمحدوده هاي فركانسي مـورد مطالعـه           
ها  از برنامه هـاي نـرم افـزاري تهيـه       وحصول اطمينان از ايجاد آن    

 بـا فركـانس هـاي       ي توانايي توليد صـداهاي    با محققين   توسطشده  
 صـداهاي توليـدي بـا اسـتفاده از     .اسـتفاده شـد   ص و تركيبـي     خال

 Kaejer  2231  وتـايوان سـاخت   TES 1358 مـدل  صداسنج 
تجزيـه   و اسيلوسكوپ مورد اندازه گيـري و آلمان ساخت كشور   

از جـنس   ( محفظـه مناسـب تهويـه شـونده           همچنـين  قرار گرفت، 
 .مورد استفاده قرار گرفت) فلاگسي گلاس

ام دوره مواجهه با صدا، به منظور اندازه  ساعت پس از اتم24
گيري گلوتاتيون ومالون دي آلدئيد از كبد نمونه برداري شد و 
نمونه ها در شرايط سرمايي مناسب به آزمايشگاه انتقال يافته و 
آزمايش هاي مربوط به اندازه گيري گلوتاتيون و مالون دي 

اتيون غير برآورد ميزان گلوت. نه ها  انجام شدآلدئيد روي نمو
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كار گيري معرف المن مطابق با روش  ه پروتئيني كبد با ب
ابتدا بافت كبد  )16 (.اندازه گيري شد) 1986(سيدلاك وليندسي 

 ميلي ليتر از اين 5.  شدهموژنه EDTA مولار 02/0با محلول 
 ميلي ليتر آب دو بار 4. هموژنه به لوله ديگري انتقال داده شد 

ن آ در صد به 50تري كلرو استيك اسيد تقطير و يك ميلي ليتر 
طور ه  ب و  دقيقه10-15محلول حاصل به مدت. اضافه شد

 دور در دقيقه 3000 دقيقه با 15ناپيوسته تكان داده شد و سپس 
بدين ترتيب رسوبات پروتئين جدا شده و فاز . سانتريفوژگرديد

 4به دو ميلي ليتر از محلول رويي، . ديآبي در بالا تشكيل گرد
ر  مولا02/0  درصدمحتويTRIS 02/0 2ميلي ليتر بافر

3EDTA) 9/8 = pH ( ميلي ليتر  02/0اضافه شد ، سپس
EDTA 02/0  1/0 مولار نيز افزوده و به هر كدام از لوله ها 
) تهيه شده در متانول (   يك صدم مولارDTNB 4ميلي ليتر

پس از پنج دقيقه در طول . اضافه و با ورتكس مخلوط گرديد 
 نانومترمقدار جذب در مقابل بلانك فاقد هموژنه 412موج 

با استفاده از منحني استاندارد، غلظت گلوتاتيون . خوانده شد 
 سپس مقدار گلوتاتيون بر ) 1نمودار  (.احيا محلول محاسبه شد

حسب ميكرو مول گلوتاتيون به ازاي يك گرم بافت تعيين 
  .ورت دوتايي تهيه شدصه در اين مطالعه كليه نمونه ها ب. گرديد

  منحني استاندارد گلوتاتيون: 1نمودار شماره 

y = 11.913x + 0.1987
R2 = 0.998
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2- Trisamine (Tromethamine)  
3 - Ethylen Diamine Tetra Acetic Acid 
4 - 5,5 Dithio bis, 2- Nitrobenzoic Acid 

انـدازه  جهـت  ايـن مطالعـه از روش تيوباربيتوريـك اسـيد      در
  ابتدا   )17(استفاده شد  بافت كبد ) MDA(گيري مالون دي آلدئيد     

 3000 باصورت دوتايي براي مدت كوتاهي     ه  هموژنه بافت كبد ب   
يـك ميلـي ليتـر از ايـن         . تريفوژ شـد  سـان ) ده دقيقه ( در دقيقه  دور

محلول به لوله درب دار كه در يخ قرار داشت منتقل شد و بـه آن   
ه اضـافه و ب ـ ) TBA( ميلي ليتر از معـرف تيوباربيتوريـك اسـيد     2

 بـراي   وسپس درب لوله بسته     . وسيله ورتكس لوله تكان داده شد     
 ،پس از سرد كـردن    . شد دقيقه در حمام آب جوش قرار داده         15
  دور در دقيقـه     3000 بـا حتويات لوله مجدد بـه مـدت ده دقيقـه           م

) يك ميلي ليتـر (سپس جذب محلول شفاف رويي    . سانتريفوژ شد 
ــانومتر توســـط اســـپكتروفتومتر  535درطـــول مـــوج  مـــدل (  نـ

Shimadzu - 3100 (   خوانده شـد )     درنمونـه هـاي بلانـك بـه
يه شده  جاي هموژنه بافت از بافر فسفات كه هموژنه توسط آن ته          

و غلظت مالون دي آلدئيد با اسـتفاده از ضـريب           ) گرديداستفاده  
محاســبه  ) cm2/mmol 105 * 56/1 =ε(خاموشــي مــولي آن  

   وآزمـون SPSSسپس داده ها با اسـتفاده از نـرم افـزار     )18 (.شد

  . معني دار تلقي گرديد>05/0P و آناليزشد  tآماري

  يافته ها 
 MDA بين ميانگين مقادير اختلاف tبر اساس نتايج آزمون 

 شاهدگروه مواجهه با صدا نسبت به گروه در گيري شده  اندازه
ميانگين مقاديرگلوتاتيون اندازه . )>001/0P (باشد دار مي معني

 شاهد در گروه در معرض صدا نسبت به گروه كبدگيري شده 
 tنتايج آزمون همچنين .  نشان داده شده است1در جدول شماره 

گيري شده در گروه در مواجهه  اندازه GSH مقاديربين ميانگين
 داري را نشان داد  اختلاف معنيشاهدنسبت به گروه  با صدا

)001/0P<(.  
) MDA(ميانگين وانحراف معيار مقاديرمالون دي آلدئيد :1جدول 

  صداهاي شاهد و در معرض  گروه در) GSH(كبد و گلوتاتيون
 

 *P شاهد مواجهه گروه

MDA  (uM/gt) 1/0±53/6 1/0±5/5 001/0 

(nM/gt) GSH 006/0±126/0004/0±131/0001/0 
 *05/0P<معني دار است   
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  بحث 
مالون (اندازه گيري متابوليت حاصل از  پراكسيداسيون ليپيد  

كبد نشان داد كه  در گروه در معرض صداي بلند ) دي الدئيد
 است  افزايش داشتهشاهدمقدار مالون دي آلدئيد نسبت به گروه 

كبد در گروه معرض نسبت ) آنتي اكسيدان(و ميزان گلوتاتيون 
 Long- Evanseمطالعه در .  كاهش داشته استشاهدبه گروه 

 جهت تعيين هي انجام شد موش آزمايشگا35كه بر رروي 
دنبال دو ساعت ه اكسيژن ب ناشي از راديكال هاي آزاد آسيب 

ش، بافت  مغز و  مايع حلزون گو،مواجهه با صداي با باند پهن
 ساعت بعد از مواجهه 672 و 72، 8، 3 ، 1كبد، سرم و ادرار در 

 با DNAدگي شونمورد آزمايش قرار گرفته و صدمه اكسيد
 (8oHdG) دي اكسي گوآنوزين 2 هيدروكسي -8اندازه گيري 

 ، همراه با (HPLC) 5با استفاده از كروماتوگرافي مايع فشار بالا
پراكسيداسيون چربي از طريق مواد تشخيص الكتروشيميايي و 

 به طريق رنگ سنجي (TBARS)تيوباربي تيوريك اسيد فعال 
 - 8نتايج نشان داد كه . براي تشخيص آلدئيدها اندازه گيري شد

 ساعت مواجهه  8 دي اكسي گوآنوزين در گروه 2هيدروكسي 
 ساعت مواجهه در مغز و كبد 72و در گروه در حلزون گوش 
ه  ساعت مواجهه ب72در گروه نيز  TBARS افزايش داشت و

 مرگ برنامه ريزي )19 (.طور معني داري در سرم افزايش داشت
مواجهه با صدا گوش گروه در حلزون )Apoptosis(شده سلول

بعضي از مطالعات اثر اكسيداتيو استرس  )20 (.مشاهده شده است
د  هاي آزاد اكسيژن را در ايجاد افت شنوايي مورراديكالو تاثير 

يامنه و همكارانش پس از مواجهه  )21،7(.بحث قرار داده اند
 دسي 120-125 ساعت با صداي 3خوكچه هاي هندي به مدت 

نشان شنوايي بل افزايش آنيون هاي سوپر اكسيدي را در حلزون 
   )22(.اند داده

 115بر روي خوكچه هاي هندي در مواجهه با اي در مطالعه 
ساعت نشان داده شد  5به مدت  هرنز 4000در فركانس  دسي بل

                                           
5 - High Performance Liquid Chromatography 

 برابر بيش از گروه 30اكسيژن تا آزاد كه غلظت گونه هاي 
 در نتيجه تحقيقات خود گزارش Ising )23(. بوده استشاهد

طور حاد ومزمن باعث افزايش ه كرده است كه تماس با صدا ب
شود  مياكسيژن هاي آزاد  ها و در نتيجه افزايش راديكال هورمون

توان  مي ه حدود اين عوامل اكسيد كننده راو نشان داد ك
در اين مطالعه نتايج  )23( مثل كبد اندازه گيري كرداعضايي

اندازه گيري مالون دي آلدئيد خون (آزمايش هاي بيو شيميايي 
نشان ) وبافت، گلوتاتيون خون و ظرفيت آنتي اكسيداني پلاسما

اسيون اكسيدحاصل از هاي  داد كه صدا باعث افزايش متابوليت
هاي  در خون و بافت كبد شده و اين افزايش در متابوليت

  .گرديد ميها  اكسيداسيون باعث كاهش آنتي اكسيدهاي بافت
ليپيد  و) گلوتاتيون(هاي آنتي اكسيداني گيري نتايج اندازه

مطالعه نيز نشان اين در ) مالون دي آلدئيد(پراكسيداني بافت كبد
محصول ( مالون دي آلدئيد داد كه كاهش  گلوتاتيون  وافزايش

هاي در معرض صدا نسبت به  گروه در) ونيليپيد پراكسيداس
اين در كه داشت  توجه يدبا. شود ميشاهد بيشتر ديده گروه 

نوع تحت حاد بود ولي مواجهه با صدا در  ازمواجهه مطالعه 
 براي تعيين اثر قابل تعميم به  وهاي كار مزمن مي باشد محيط

نتايج اين .  روز مي باشد90به مواجهه بيش از  نياز  محيط كار
شتر محققين، بيمطالعه و نتايج مطالعات متعدد ديگر لزوم توجه 

سازندگان وسايل صدادار خانگي، وسايل نقليه و صنعتي را در 
مطرح زندگي كار و  محيط در جهت كاهش آلودگي صوتي 

 .  سازد مي

 سپاسگزاري

اي دانشكده علوم  فهاساتيد گروه بهداشت حر با سپاس از
پزشكي دانشگاه تربيت مدرس، كارشناس آزمايشگاه گروه 
بيوشيمي خانم افشاري  و كارشناس آزمايشگاه گروه بهداشت 
حرفه اي آقاي مهندس سليمانيان كه در انجام اين تحقيق 

  .همكاري  نمودند
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Effects of Loud Noise on Oxidation and Lipid peroxidation 
Variations of Liver Tissue of Rabbit 

  
Mirzaei  Ramazan, PhD*; Allameh Abdolamir, PhD** ; Mortazavi Bagher, PhD***  

 Khavanin Ali, PhD**** ; Kamalian Nasrollah, PhD*****  
   

 
 
 

 
Background: In today's world, noise is one of the major physical pollutants. The exact 

mechanism leading to tissue damage in loud noise is not clear. There are increasing evidences that 

show damage to cochlear tissue by noise is linked to cell injury induced by free radical species. The 

aim of this study was to investigate the relationship between change in liver tissue glutathione (anti- 

oxidant) and malondialdehyde (one metabolite of lipid oxidation) levels that occur in rabbits which 

were exposed to continuous loud noise. 

Materials and Methods: This experimental study was performed on 12 white Newzeland male 

rabbits in Tarbiat Modarres University in 2004. The rabbits were assigned to the following two 

groups: control, and exposed to continuous loud noise for 96 hours (8 h/day for 12 days, 

SPL=110dBA and 250Hz to 20 KHz). The concentration of malondialdehyde (MDA) and 

glutathione (GSH) in liver tissue samples were measured in rabbits after exposure to noise. 

Thiobarbituric acid reacting substance, Ellman's reagent and spectrophotometry techniques were 

used for this measurement. The data were statically analyzed by SPSS software and 2 groups were 

compared by t-test. Differences at the level of P<0.05 were considered statistically significant. 

Results: Comparison of the biochemical parameters of GSH and MDA measured in treated group 

with control indicated that antioxidant and lipid peroxidants parameters were suppressed in treated 

group compared to control group (p<0.05). 

Conclusion: Possible similarities between rabbit and human biological system indicate the 

possible role of noise in causation of oxidative stress in context with liver tissue impairment. 
 

KEYWORDS: Glutathione, Malondialdehyde, Noise, Oxidation, Peroxidation, Rabbit 
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