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Background and Objectives Traffic noise, as one of the noise types, is a widespread feature of the urban 
environments. Traffic noise exposure can lead to hearing loss, hypertension, obesity and ischemic heart 
diseases. Stress also has many physiological effects on the hormonal and neural function. Therefore, this 
study was designed to evaluate different periods of traffic noise effects on the levels of adrenal stress 
hormones in male rats.
Methods 48 male wistar rats were used in this study. They divided randomly into 6 groups; the control, 
short term (1 day) and long term (7, 14, 21 and 28 days) groups. Traffic sound was recorded, adjusted and 
played (86 dB) for animals. At the end of experiment, the animals were anesthetized and blood sample 
was drawn. Levels of epinephrine, norepinephrine and corticosterone were measured. Statistical analy-
sis was done by one-way analysis of variances and Tukey’s post hoc test.
Results Findings showed that in the 1 day group, epinephrine level decreased and in the 21 days 
group significantly increased. Levels of norepinephrine showed significant increase in the 14, 21 
and 28 groups. In the same way, concentration of corticosterone significantly increased with in-
crease of traffic noise time.
Conclusion It seems that traffic noise exposure led to decrease of epinephrine plasma concentration in 
the short term while it increased all of 3 hormones in the long term. It may be due to hormonal structure, 
half time and stress period.
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مقاله پژوهشی

 بررسی اثرات دوره های مختلف آلودگی صوتی ناشی از ترافیک بر تغییرات غلظت هورمون های 
اپی نفرین، نوراپی نفرین و کورتیکوسترون سرم در موش های صحرایی نر

زمینه و هدف آلودگی صوتیِ ناشی از ترافیک به عنوان یکی از انواع آلودگی صوتی، یک جنبه در حال گسترش در زندگی شهری است. 
آلودگی صوتی ناشی از ترافیک می تواند به کاهش شنوایی، پرفشاری خون، چاقی و بیماری های ایسکمیک قلبی منجر شود. هدف این 
مطالعه، بررسی اثر دوره های مختلف قرار گرفتن در معرض آلودگی صوتی ناشی از ترافیک بر سطح هورمون های استرسی غده آدرنال در 

موش های صحرایی نر است.
روش بررسی 48 سر موش صحرایی نژاد ویستار به طور تصادفی به شش گروه تقسیم شدند: گروه های کنترل، آلودگی صوتی ناشی از 
ترافیک 1، 7، 14، 21 و 28 روزه تقسیم شدند. زمان پخش صدای ترافیک به مدت هشت ساعت بود. در روز جمع آوری داده ها از دم 
حیوانات خون گیری به عمل آمد و درنهایت، سطح هورمون ها در پلاسمای به دست آمده سنجیده شد. جهت مقایسه میانگین  بین گروه ها 

از آنالیز واریانس یک طرفه و آزمون تعقیبی توکی استفاده شد.
یافته ها غلظت هورمون اپی نفرین در گروه یک روزه کاهش معناداری یافته و در گروه 21 روزه افزایش یافت. همچنین سطح هورمون 
نوراپی نفرین در گروه های 14، 21 و 28 روزه نسبت به گروه کنترل افزایش معناداری نشان داد. سطح پلاسمایی هورمون کورتیکوسترون 

به شکل معناداری با افزایش مدت زمان قرار گرفتن در معرض آلودگی صوتی ناشی از ترافیک افزایش پیدا کرد.
نتیجه گیری به  نظر می رسد قرار گرفتن در معرض آلودگی صوتی ناشی از ترافیک در کوتاه مدت موجب کاهش غلظت هورمون اپی نفرین 
و در درازمدت باعث افزایش ترشح هر سه هورمون اپی نفرین، نوراپی نفرین و کورتیکوسترون شده است که این تغییرات ساختار هورمون، 

نیمه عمر آن و مدت زمان استرس واردشده ارتباط دارد.
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مقدمه

امروزه آلودگی صوتی به عنوان یکی از جدی ترین مشکلات، 
مطالعات   .]1[ می شود  شناخته  مدرن  جوامع  در  به خصوص 
گذشته نشان داده اند که آلودگی صوتی بر عملکردهای سیستم 
و  عصبی  سیستم  عملکردهای  و  هورمون ها  سطوح  ایمنی، 
شناختی و حتی دستگاه تنفسی و قلبی عروقی اثرات قابل توجهی 

دارد ]2-6[. 

آلودگی صوتی ناشی از ترافیک به سر و صدای تولید شده توسط 
حرکت ماشین ها، بوق زدن ها، حرکت چرخ ها روی سطوح و... 
اطلاق می شود که شدت آن با توجه به تعداد، انواع و سرعت 
ماشین های تولیدکننده آلودگی صوتی تغییر می کند. ممکن است 
شدت این آلودگی صوتی از 96-46 دسی بل تغییر کند ]7[ و 
آلودگی صوتی ناشی از ترافیک به عنوان یک عامل استرس زای 

مزمن در نظر گرفته می شود. 

امروزه کاملاًً مشخص شده است که استرس می تواند بر عملکرد 
دستگاه های مختلف در بدن اثرگذار باشد و بایستی به اثرات ناشی 
از دستگاه های بدن که عملکرد آن به  از آن توجه شود. یکی 
شکل وسیعی توسط استرس تحت تأثیر قرار می گیرد، سیستم 

هورمونی بدن است ]9 ، 8[. 

مطالعات قبلی نشان داده اند که آلودگی صوتی موجب افزایش 
انسولین  به  حساسیت  کاهش  و  انسولین  ترشح  خون،  گلوکز 
می شود ]10[. همچنین آلودگی صوتی ناشی از صداهای انفجاری 
با افزایش ناگهانی ترشح هورمون های موتیلین، گاسترین، ماده P و 
سوماتوستاتین همراه است ]11[. مشخص شده است که آلودگی 
صوتی ناشی از ترافیک بر محور هیپوتالاموس هیپوفیز آدرنال و 
هیپوتالاموس هیپوفیز تیروئید اثر گذارده و ترشح هورمون ها را 

تغییر می دهد ]12[. 

قبلًا ما در مطالعه ای نشان دادیم که آلودگی صوتی ناشی از ترافیک 
بر میزان ترشح هورمون های تیروکسین و هورمون محرک تیروئید1 
اثر گذارده و تغییرات ساختاری در بافت تیروئید ایجاد می کند ]13[. 
هدف ما از این مطالعه، بررسی اثر دوره های مختلف قرار گرفتن در 
معرض آلودگی صوتی ناشی از ترافیک بر تغییرات سطح هورمون های 
استرسی غده آدرنال، یعنی هورمون های اپی نفرین، نوراپی نفرین و 

کورتیکوسترون در موش های صحرایی نر است.

 روش بررسی 

در این مطالعه از 48 سر موش صحرایی نژاد ویستار موجود 
در لانه حیوانات دانشگاه علوم پزشکی تهران (گروه فیزیولوژی) 
شرایط  در  حیوانات  حیوان).  هشت  گروه  (هر  شد  استفاده 
استاندارد با کنترل رطوبت نسبی 6±22 درصد و درجه حرارت 

1. Thyroid-stimulating hormone (TSH)

3±22 درجه سانتي گراد و نیز چرخه نور تاریکي دوازده ساعت 
(روشنایـي از هفت صبح تا هفت عصر) در قفس  هاي پلکسی 
گلاس شدند. در این مدت حیوانات دسترسي آزاد به آب و غذا 

داشتند. گروه های مورد مطالعه به شرح زیر بودند: 

گروه کنترل: حیواناتی که در شرایط کاملًا طبیعی و به دور از 
آلودگی صوتی قرار گرفتند.

گروه آلودگی صوتی ناشی از ترافیک یک روزه: گروهی که به 
مدت یک روز (هشت ساعت) در معرض آلودگی صوتی ناشی از 

ترافیک قرار گرفتند ]14[.

گروه آلودگی صوتی ناشی از ترافیک هفت روزه: گروهی که به 
مدت یک هفته در معرض آلودگی صوتی ناشی از ترافیک قرار 

گرفتند ]14[.

گروه آلودگی صوتی ناشی از ترافیک چهارده روزه: گروهی که 
به مدت دو هفته در معرض آلودگی صوتی ناشی از ترافیک قرار 

گرفتند ]14[.

گروه آلودگی صوتی ناشی از ترافیک 21 روزه: گروهی که به 
مدت سه هفته در معرض آلودگی صوتی ناشی از ترافیک قرار 

گرفتند ]14[.

گروه آلودگی صوتی ناشی از ترافیک 28 روزه: گروهی که به 
مدت چهار هفته در معرض آلودگی صوتی ناشی از ترافیک قرار 

گرفتند ]14[.

روش ایجاد آلودگی صوتی ناشی از ترافیک 

جهت تولید آلودگی صوتی ناشی از ترافیک ابتدا از پنج نقطه در 
تهران شامل بزرگراه افسریه، میدان هفت تیر، تقاطع نجات اللهی کریم 
 Wave خان، میدان ولیعصر و بلوار کشاورز صدای ترافیک با فرمت
ضبط شد. سپس این صدا در محیط نرم افزاری Neudo (نرم افزار 

صوتی Mastering Loni) ترازبندی (Leveling) و مستمر شد. 

برای تنظیم سطح شدت خروجی از یک نقطه خاص از دستگاه 
SLM (Sound Level Meter) با  Slow Rate Mode در شدت 
مورد نظر استفاده شد. یک عدد دستگاه رایانه خانگی در یک 
اتاق مجزای قرار داده شده و در جلوی اسپیکر این رایانه ها به 
فاصله سی سانتی متر قفس حیوانات قرار گرفت. برای جلوگیری از 
ایجاد استرس جابه جایی، حیوانات تا روز انجام آزمایشات همواره 
در همان جا نگهداری می شدند. زمان پخش صدای ترافیک به 
مدت هشت ساعت بود و با توجه به اینکه زمان فعالیت موش های 
صحرایی در شب است، هر شب از ساعت 11/5 شب تا 7/5 صبح 
آلودگی صوتی پخش شده و در روز جمع آوری داده ها رأس ساعت 

هشت صبح از دم حیوانات خونگیری به عمل آمد ]6[. 

اعظم مصلحی و همکاران. بررسی اثرات دوره های مختلف آلودگی صوتی ناشی از ترافیک بر تغییرات غلظت هورمون های  اپی نفرین، نوراپی نفرین و کورتیکوسترون سرم
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سپس نمونه های خون سانتریفیوژ شده و پلاسمای به دست آمده 
جهت اندازه گیری سطح هورمون های اپی نفرین، نوراپی نفرین و 
کورتیکواسترون در فریزر 80- درجه نگهداری شدند. در نهایت 
هورمون های مورد نظر به روش الایزا و با استفاده از دستورالعمل 

کیت اندازه گیری شدند.

روش تجزیه و تحلیل داده ها

در نهایت داده ها به صورت میانگین±خطای استاندارد گزارش شد. 
برای مقایسه میانگین  بین گروه ها از آنالیز واریانس2 یک طرفه و در 
صورت معنا دار بودن آن، از آزمون تعقیبی توکی استفاده شد. در همه 

آزمون ها معنادار بودن در سطح P<0/05 محاسبه شد.

یافته ها

بررسی اثرات دوره های مختلف آلودگی صوتی ناشی از ترافیک 
بر تغییرات غلظت هورمون اپی نفرین سرم در موش های صحرایی 
نر نتایج به دست آمده از این مطالعه نشان داد که غلظت هورمون 
آلودگی  معرض  در  گرفتن  قرار  روز  یک  از  پس  اپی نفرین 
صوتی ناشی از ترافیک به شکل معناداری کاهش یافت، اما در 
طولانی مدت غلظت آن به تدریج افزایش یافته و در گروه 21 
روز نسبت به گروه کنترل و یک روزه به شکل معناداری افزایش 
 (P<0/05) یافت، اما در گروه 28 روزه مجدداً کاهش پیدا کرد

(تصویر شماره 1).

بررسی اثرات دوره های مختلف آلودگی صوتی ناشی از ترافیک 
نوراپی نفرین و سرم در موش های  تغییرات غلظت هورمون  بر 

صحرایی نر

در این مطالعه، غلظت خونی هورمون نوراپی نفرین در گروه یک 

2. Analysis of Variance (ANOVA)

روزه تفاوت معناداری با گروه کنترل نداشت، اما در گروه هایی که 
به شکل طولانی مدت در معرض آلودگی صوتی ناشی از ترافیک 
قرار گرفته بودند، غلظت آن به تدریج افزایش یافته و در گروه های 
افزایش  14، 21 و 28 روز نسبت به گروه کنترل و یک روزه 

معناداری را نشان داد (P<0/01) (تصویر شماره 2).

بررسی اثرات دوره های مختلف آلودگی صوتی ناشی از ترافیک 
بر تغییرات غلظت هورمون کورتیکوسترون سرم در موش های 
صحرایی نر یافته های حاصل از این پژوهش نشان می دهد که 
سطح هورمون کورتیکوسترون در گروه یک روزه به شکل معناداری 
افزایش یافت. همچنین در گروه های طولانی مدت آلودگی صوتی 
ناشی از ترافیک نیز غلظت هورمون کورتیکوسترون نسبت به 
گروه کنترل و گروه یک روزه نیز به شکل معناداری افزایش یافته 

است (P<0/001) (تصویر شماره 3).

بحث 

یافته های به دست آمده از این مطالعه نشان داد که قرار گرفتن 
به شکل کوتاه مدت در معرض آلودگی صوتی ناشی از ترافیک 
موجب کاهش غلظت سرمی هورمون اپی نفرین شده، در حالی  
که بر غلظت نوراپی نفرین بی اثر بوده و نیز باعث افزایش غلظت 
کورتیکوسترون می شود، اما در طولانی مدت آلودگی صوتی ناشی 
اپی نفرین،  هورمون  سه  هر  غلظت  افزایش  موجب  ترافیک  از 

نوراپی نفرین و کورتیکوسترون خواهد شد.

آلودگی صوتی ناشی از ترافیک به عنوان یکی از انواع استرس های 
مزمن در محیط زندگی و کار در نظر گرفته می شود که می تواند 
تغییرات زیادی بر ساختار و عملکرد دستگاه های مختلف بدن داشته 
باشد که یکی از آن ها هورمون های بخش مرکزی غده آدرنال، یعنی 

اپی نفرین، نوراپی نفرین و کورتیکوسترون هستند ]15[. 

تصویر 1. تغییرات غلظت خونی هورمون اپی نفرین پس از قرار گرفتن در معرض دوره های مختلف آلودگی صوتی ناشی از ترافیک در موش های صحرایی نر 
(میانگین ±انحراف معیار)

#نشان دهنده کاهش معنادار در مقایسه با گروه کنترل، *نشان دهنده افزایش معنادار در مقایسه با گروه کنترل و یک روزه

اعظم مصلحی و همکاران. بررسی اثرات دوره های مختلف آلودگی صوتی ناشی از ترافیک بر تغییرات غلظت هورمون های  اپی نفرین، نوراپی نفرین و کورتیکوسترون سرم
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مطالعات گذشته اثبات کرده اند که قرار گرفتن در معرض آلودگی 
صوتی موجب تحریک سیستم عصبی سمپاتیک و فعال شدن مسیر 
هیپوتالاموس هیپوفیز آدرنال شده ]17 ،16[ و باعث تغییر در سطح 
این هورمون ها خواهد شد، اما این تغییرات با توجه به شدت صوت و 

مدت زمان قرار گرفتن در معرض آن متفاوت است.

می دانیم هورمون اپی نفرین در غده آدرنال از پیش ساز اسید 
امینه تیروزین ساخته شده و در وزیکول ها ذخیره شده و در صورت 
لزوم تخلیه می شود. از آنجا که نیمه عمر اپی نفرین و نوراپی نفرین 
دو تا سه دقیقه است، به سرعت پس از ترشح متابولیزه می شوند، 
در حالی که هورمون کورتیکوسترون یک هورمون محلول در 
چربی بوده و توسط پروتئین های پلاسما در خون حمل می شود؛ 

بنابراین نیمه عمر طولانی تری نیز دارد ]18[. 

نتایج ما در این پژوهش نشان داد که قرار گرفتن کوتاه مدت 
کاهش  موجب  ترافیک  از  ناشی  صوتی  آلودگی  معرض  در 
هورمون  سطح  که  حالی  در  شده ،  اپی نفرین  هورمون  سطح 
افزایش داده است. در یک مطالعه  آباب زاده  کورتیکوسترون را 
و همکاران گزارش دادند که قرار گرفتن کوتاه مدت در معرض 
غلظت سرمی  کاهش  موجب  ترافیک  از  ناشی  آلودگی صوتی 
هورمون محرک تیروئید شده است که ناشی از تخلیه زودهنگام 

این هورمون ها بود ]13[. 

در اینجا نیز به نظر می رسد که کاهش غلظت خونی اپی نفرین 
ناشی از تخلیه سریع وزیکول های این هورمون و نیمه عمر کوتاه 
این هورمون باشد، اما لسینگ و تیمش نشان دادند که تنها یک 
روز و به مدت چهار ساعت قرار گرفتن در معرض آلودگی صوتی 

تصویر 3. تغییرات غلظت خونی هورمون کورتیکوسترون پس از قرار گرفتن در معرض دوره های مختلف آلودگی صوتی ناشی از ترافیک در موش های صحرایی نر 
(میانگین ±انحراف معیار) 

*نشان دهنده افزایش معنادار در مقایسه با گروه کنترل

تصویر 2. تغییرات غلظت خونی هورمون نوراپی نفرین پس از قرار گرفتن در معرض دوره های مختلف آلودگی صوتی ناشی از ترافیک در موش های صحرایی نر 
(میانگین ±انحراف معیار) 

*نشان دهنده افزایش معنادار در مقایسه با گروه کنترل و یک روزه
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کورتیکوسترون  خونی  سطح  افزایش  موجب  ترافیک  از  ناشی 
خواهد شد ]19[. 

همچنین در مطالعه ای دیگر در سال 2016 مشخص شد که 
تنها یک روز قرار گرفتن در معرض آلودگی صوتی موجب افزایش 
سطح کورتیکوسترون می شود ]14[. این نتایج با یافته های ما 
سازگار بوده و نشان می دهد که با فعال شدن مسیر هیپوتالاموس  
هیپوفیز آدرنال رهایش کورتیکوسترون افزایش یافته و پس از 
رهایش غلظت خونی آن افزایش می یابد، اما به دلیل نیمه عمر 
کوتاه اپی نفرین و تخلیه سریع آن به دلیل استرس ناشی از قرار 
گرفتن در معرض یک روز آلودگی صوتی ناشی از ترافیک غلظت 

خونی آن در پلاسما کاهش یافته است.

در این مطالعه، همچنین قرار گرفتن طولانی مدت در معرض 
آلودگی صوتی ناشی از ترافیک موجب افزایش ترشح هر سه نوع 
هورمون استرسی شد. نتایج مطالعات متعدد نشان داده اند که فعال 
شدن مسیر هورمون های استرسی می تواند موجب افزایش ساخت 
و ترشح هورمون های اپی نفرین، نور اپی نفرین و کورتیکوسترون 
شود. در همین زمینه، فلورس و همکاران بیان کردند که قرار 
گرفتن به مدت هشت ساعت و هشت روز موجب افزایش غلظت 
کورتیکوسترون و استرس اکسیداتیو می شود و به موازات افزایش 

کورتیکوسترون، استرس اکسیداتیو نیز افزایش می یابد ]20[. 

در مطالعه ای دیگر، اسپرنگ و همکاران گزارش کردند که قرار 
گرفتن طولانی مدت در معرض آلودگی صوتی ناشی از صدای 
اپی نفرین و  برابری ترشح  پنجاه  تا  افزایش ده  هواپیما موجب 
نوراپی نفرین در افراد می شود ]21[. این مطالعات هم راستا با نتایج 
به دست آمده در این مطالعه بوده و نشان دهنده تحریک سیستم 
عصبی و فعال شدن مسیر هیپوتالاموس هیپوفیز آدرنال و افزایش 
ترشح اپی نفرین، نوراپی نفرین و کورتیکوسترون در استرس های 

طولانی مدت است.

قرار  روز   28 از  پس  که  داد  نشان  مطالعه  این  همچنین 
گرفتن در معرض آلودگی صوتی ناشی از ترافیک غلظت خونی 
افزایش  تدریج  به  نوراپی نفرین  و  کورتیکوسترون  هورمون های 
مسئله  این  یافت.  کاهش  اپی نفرین  خونی  غلظت  اما  می یابد، 
ممکن است ناشی از وجود استرس مزمن باشد که موجب افزایش 
کورتیکوستروئیدها و نوراپی نفرین بیشتر از اپی نفرین می شود. 
البته در مورد کورتیکوسترون نیمه عمر طولانی آن و اتصال به 
پروتئین های پلاسما اثر مضاعف دیگری در افزایش غلظت آن 

است. 

نتیجه گیری

 این مطالعه نشان داد که قرار گرفتن در معرض آلودگی صوتی 
ناشی از ترافیک در کوتاه مدت موجب افزایش غلظت هورمون 
سه  هر  ترشح  افزایش  باعث  درازمدت  در  و  کورتیکوسترون 

هورمون اپی نفرین، نوراپی نفرین و کورتیکوسترون خواهد شد. این 
تغییرات با ساختار هورمون، نیمه عمر آن و مدت زمان استرس 

متفاوت خواهد بود.

ملاحظات اخلاقي

پیروي از اصول اخلاق پژوهش

آزمایشگاهی  حیوانات  با  کار  اخلاقی  اصول  مطالعه  این  در 
رعایت شده است.

حامي مالي

این مقاله هیچ گونه حمایت مالی از نهادهای دولتی و غیردولتی 
دریافت نکرده است.
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