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مقاله پژوهشي

هم پيشگيري از آسيب سلول و هاي مويي شنوايي ناشي از مواجهه زمان با صدا
 مونوكسيدكربن در خرگوش

 اكرم پوربخت
ت گروه شنوايي  وانبخشي، دانشگاه علوم پزشكي تهران، ايرانشناسي، دانشكده

 چكيده
و هدفزمين و خنثي آنتي،ماده گلوتاتيون، پيشداروي ان استيل سيستئين:ه ك كننده راديكال اكسيدان داخل سلولي اثر حفاظتي آن بر ضد آسيبه هاي آزاد است

و آلاينده زمانهمدر صنعت افراد زيادي در معرض. گزارش شده است قبلاًا ناشي از صد رو. قرار دارندمونوكسيدكربن هاي شيميايي از جمله صدا هاين مطالعدراز اين
و مونوكسيدكربن در حيوانات بررسي زمانهمدر پيشگيري از آسيب ناشي از مواجهه ان استيل سيستئين نقش حفاظتي .شدصدا

و هر روز5خرگوش براي12تعداد:روش بررسي مع8روز و شدت ساعت در هم SPLبل دسي 100رض صدا با پهناي باند وسيع زمان در معرض گازو
يك شاهدگروه. قرار گرفتند مونوكسيدكربن به ساعتو آزمون و قبل از مواجهه . دريافت كردندگرم هر كيلو وزن بدن ميلي 325 ان استيل سيستئينترتيب سرم نمكي

ا3، ان استيل سيستئيناثر حفاظتي شدز مواجهه با بررسي بافتهفته بعد .شناسي ارزيابي
همشاهددر گروه:ها يافته و مونوكسيدكربن، مواجهه د سلولاما،ايجاد كرده بودهاي مويي خارجي آسيب قابل توجهي در سلول زمان صدا و هاي مويي اخلي
.كندهاي مويي خارجي را حفظ قابل توجهي سلولورطبهتوانستنان استيل سيستئي، در گروه آزمون.دادند تغيير شكل خاصي نشان نمي ستونيهاي سلول
مي:گيري نتيجه هم تواند از آسيب سلولمي ان استيل سيستئيندهد كه داروي نتايج اين مطالعه نشان و مونوكسيدكربن هاي مويي ناشي از مواجهه زمان با صدا

.جلوگيري كند
كم:واژگان كليدي  شناسي ناشي از صدا، مونوكسيدكربن، سلول مويي، بافت شنوايي ان استيل سيستئين،

)23/6/89:، پذيرش29/3/89:دريافت مقاله(

 مقدمه
 Noise-Induced Hearing)سيب شنوايي ناشي از صداآ

Loss: NIHL) از علل اصلي افت شنوايي در جوامع صنعتي است
مي ايعشو ميليـون سـي حـدود. شود ترين بيماري شغلي محسوب

و در كار گر در محل كار خود در معرض سطح شدت خطرناك صدا
 درصـد16تخمين زده شـده اسـت كـه.قرار دارند NIHLنتيجه 

در (disabling hearing loss)كننده موارد كاهش شنوايي ناتوان
و صداي محل كار استبزرگسالان در تمام دن .)1(يا ناشي از سر

در اگرچه آسيب ناشي از صدا به ةطي چنـد ده ـطور وسيع
اخير مطالعه شده است، اما آنچه تاكنون از نظر باليني در پيشگيري

 Hearing)ثر بوده اسـت وسـايل حفاظـت شـنواييؤم NIHLاز 

Protective Device: HPD) و تنهـا درمـان كنـوني است بوده
از. وسايل كمك شنوايي است در عوامليكي ،NIHLخطر بالقوه

 ـحتي در محيط با سطح شدت صدا ثير عوامـلأي نسـبتا پـايين، ت
.استمحيطي 

در هاي آلايندهترين كربن يكي از مهم مونوكسيد هوا، هـم
و هم در محيط و محسـوب مـي،هاي صـنعتي محيط زيست شـود

گـري، ذوب مواجهه با آن در بسياري از صنايع نظير صنايع ريختـه 
و نيـز در برخـي  و توليـد سـيمان آهن، ذوب مس، صـنايع فـولاد
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و آهنگـري وجـود دارد هاي شغلي نظيـر جـوشتفعالي .)2(كـاري
و مونوكسيد زمانهمتماس كربن در مقاديري بـيش از حـد با صدا

ممجاز در بسياري از مشاغل  نشاني، تعميركـارانن آتشامورأمانند
م ن ترافيك، كارگران معدن، كارگران صـنايع فـولاد،امورأاتومبيل،

و آهنگران جوش مطالعات.)3(گزارش شده استكاران اكسي اتيلن
كربن به تنهايي هيچ اثر دائمي قبلي نشان داده است كه مونوكسيد

وهمةهمواج، اماگذارد بر حساسيت شنوايي به جا نمي زمـان صـدا
.)4(شودمي NIHL تقويتكربن باعث گاز مونوكسيد

 هاي پديده طي دو دهه گذشته، پيشرفت زيادي در شناخت
و نورون باعث مرگ سلولكه،اييبيوشيمي ةهـاي عقـد هاي مويي

فقـط يـك NIHLدر واقـع. شده اسـت حاصل،شود مارپيچي مي
بلكـه آسـيب حلزونـي ناشـي از تغييـرات،آسيب فيزيكـي نيسـت 

كم.)5(هستنيز متابوليك شنوايي ناشـي از صـدا نشـان مطالعات
اسـترس اكسـيداتيو كـه باعـثةشنوايي در نتيج داده است كه كم

 Reactive Oxygen)هــاي آزاد يــد بــيش از حــد راديكــالتول

Spieces: ROS) اكسـيدان سـلولي پيشـي كه بـر سيسـتم آنتـي
مي،اند گرفته ت).7و6(شود ايجاد افـت قويـت لازم به ذكر است كـه

كـربن نيـز بـه شنوايي ناشي از صدا در اثر مواجهـه بـا مونوكسـيد 
ا اسافزايش .)8(تسترس اكسيداتيو نسبت داده شده

نقش اسـترس) 1995(و همكاران Yamaneاز زماني كه
ناشي از صدا را در آسيب حلزون گوش مطـرح متابوليكاكسيداتيو 

و درمان  سـوي، بهNIHLكردند، تحقيقات تجربي براي پيشگيري
ثري از طريـق مهـار ايـن مكانيسـمؤيافتن راهكارهاي درماني م ـ

ان. آسيب متوجه شده است اسـتيل سيسـتئين يكي از اين داروها،
(N-acetylcystein: NAC) به اكسيدان عنوان يك آنتي است كه

اين دارو در درمان مسـموميت بـا اسـتامينوفن مـورد. مطرح است
و ييـدأت  :Food and Drug Association) غـذا مؤسسـه دارو

FDA) و در واقع پيش ماده اي بـراي سـنتز گلوتـاتيون كـه است
آن.)9(كنـدم مـي اكسيدان طبيعي اسـت فـراه آنتي در دارو نقـش

و اخيـر NIHLپيشگيري از دراًدر حيوانات به اثبات رسيده اسـت
از بـراي كارآزمايي بـاليني كـار بـرده شـده بـه NIHLپيشـگيري

.)11و10(است

ها در آسـيب از آنجا كه در مطالعات گذشته نقش اكسيدان
و مونوكسيد شنوايي ناشي از مواجهه هم اثبـات كربن بـه زمان صدا

و با ان اكسـيدان اين فرضيه كه داروي آنتـيبه توجه رسيده است،
مـا در ايـن،تواند از اين آسيب جلوگيري كنـدمي استيل سيستئين

شناسـي حلـزون گـوش بـه بررسـي بافـت تـا آن بوديممطالعه بر 
ــوش ــم خرگ ــور ه ــه ط ــه ب ــايي ك و ه ــدا ــرض ص ــان در مع زم
و پـيش از مواج مونوكسيد ان اسـتيل هـه داروي كربن قرار گرفتـه
و از طريق بررسي سـلول سيستئين هـاي دريافت كرده اند پرداخته

و  نتـايج.، اثر حفاظتي دارو را بررسي كنيمهنجارمويي آسيب ديده
ميهب به دست آمده در اين مطالعه در تواند عنوان راهكاري مناسـب

و تقويـت جمعيت هاي انساني براي تخفيف عوارض ناشي از صـدا
 در ايـن قابل ذكـر اسـت كـه. كربن پيشنهاد گردد مونوكسيد آن با

هاي مـويي سلولمستقيمةبراي اولين بار در ايران مشاهد،بررسي
.شناسي بر روي خرگوش انجام گرفت با روش بافت

 روش بررسي
خرگوش نر سفيد12اين پژوهش به روش تجربي روي

و رفلكس اتوسكةكه از نظر معاين،)ايران،انستيتو پاستور( پي
Preyer حيوانات به دو گروه اصلي. انجام گرفت،طبيعي بودند
پيش از مواجهه سرم شاهدگروه.و آزمون تقسيم شدند شاهد

و هر و گروه آزمون دارو دريافت كرده طوربه دو گروه نمكي
و مونوكسيد زمان هم :گرفتند كربن قرار در معرض صدا

و در حيواناتي كه سرم نمكي: شاهدگروه دريافت كرده
و مونوكسيد معرض هم )=6n( كربن قرار گرفتند زمان صدا

كه: گروه آزمون دريافت ان استيل سيستئينحيواناتي
و در معرض هم و مونوكسيد كرده كربن قرار گرفتند زمان صدا

)6n=(
 325 را به ميزان ان استيل سيستئينحيوانات گروه آزمون،

و ميلي در روز از طريق تزريقزنگرم براي هر كيلوگرم
يكتزريق. دريافت كردند (Intrapretoneal: IP) صفاقي درون
به بار و و3(روز8مدت در روز با هنگامروز5روز قبل مواجهه

و مونوكسيد شد) كربن صدا لازم به ذكر است كه در روزهاي. انجام
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.شدميساعت قبل از مواجهه انجام1مواجهه تزريق دارو
هاي مورد نظر در معرض صداي با پهناي يوانات در گروهح

و با تراز شدت كلي 700-5700باند  به 100هرتز 5 مدت دسي بل
و هم. ساعت در روز قرار گرفتند8 روز پياپي در حيوانات زمان

و8مدتبه ppm 500 كربن معرض گازمونوكسيد 5ساعت در روز
.روز پياپي قرار گرفتند

و مونوكسيدكربن3ها خرگوش هفته بعد از مواجهه با صدا
و گزيلوكائين كشته شدند بي . حسي عميق با مخلوطي از كتامين

شدآنها بلافاصله استخوان تمپورال و گرد پنجره؛خارج هاي بيضي
در درصد2و فضاي پري لنفاتيك با بافر پارافرمالدئيد؛باز شد
شدساعت تزريكبرايpH 4/7در 0.1Mفسفات و سپس؛يق

شدو شست 0.1Mبا بافر فسفات استخوانيةپوست. شو انجام
و نمونه   Tritonدقيقه در محلول5 به مدتحلزون برداشته شد

X-100 آن غوطه ور شد تا غشاء سلول مويي نفوذپذير شود بعد از
با60مدت كل ارگان كورتي به  Rhodamine phalloidinدقيقه

ش آميزي رنگ و مژكةد تا محدودبراي اكتين هاي سلول مويي
سقفي آميزي، غشاء بعد از رنگ.)12(آنان مشخص شود

(tectorial membrane) شد  مارپيچي استخوانيةتيغ.برداشته
شدبه هم يزبعد از جداساو دورهاي حلزون،طور نسبي برداشته

لام.شد قرار دادهروي لام فلها زير سپس ئورسنتوميكروسكوپ
.برابر مشاهده شدند40نمايي با بزرگ

ها يافته
و مشاهد در اين مطالعه از روش بافت مستقيمةشناسي

در همان.شدهاي مويي حلزون خرگوش استفاده سلول طور كه
زير ميكروسكوپ گوشحلزون نشان داده شده1شكل 

قابل ارزيابي شكل آنچه در اين.استقابل مشاهده ئورسنتوفل
پاترتيب است به ازين به بالاياز هاي مويي داخلي، سلول: عبارتند
 هاي، سلول1هاي مويي خارجي رديف، سلولستونيهاي سلول

دايترز هاي، سلول2هاي مويي خارجي رديفل، سلو1 دايترز رديف
هاي دايترزو سلول3هاي مويي خارجي رديف، سلول2 رديف

و نگهدارندهاي موي علاوه بر سلولتر در نگاه دقيق.3رديف  ةي

شناسي يكي از دورهاي حلزون در گروه نماي بافتـ1شكل
و غشاء شاهد پس از برد  سقفياشتن غشاء رايسنر

بهـ2شكل از نماي طبيعي ارگان كورتي كه در آن ترتيب
هاي مويي داخلي، ستوني خارجي، پايين به بالا سلول

خا سلول و سوم نمايش دادههاي مويي  رجي رديف اول، دوم
اندشده

تشكيل اسكار مشخص در دو سلول مويي خارجيـ3شكل
 رديف اول
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).2شكل( ها را نيز مشاهده نمود توان مژكمي نام برده شده،
با سطح حلزون گوش خرگوشةمواجه،شاهددر گروه

و هم در معرض با آن قرار گرفتن زمان شدت بالاي صدا
مونوكسيدكربن باعث آسيب قابل توجهي به ارگان كورتي به شرح 

:گرديد زير
خارجي آسيب قابل توجهي هاي مويي در رديف سلول

بيشترين آسيب1هاي مويي خارجي رديف سلول. شود مشاهده مي
هاي سلول3و2هاي آسيب كمتري به رديفو دهندمينشان را 

.مويي خارجي وارد شده است
هاي مويي داخلي آسيبي مشاهده در رديف سلولاما

نيز،ستونيهاي ژه سلولويهب،هاي پشتيبان در سلول.شود نمي
بي در مژك.خورد به چشم نمي تغيير شكلي كج نظمي، ها سستي،

.شود، بدشكلي، چسبيدگي، شكستگي ديده نميشدگي
هايي كه جسم لازم به ذكر است كه در اين مطالعه، سلول

و صفح بهةسلولي عنوان كوتيكولي قابل شناسايي داشته باشند
شد سلول  scar)تشكيل اسكار. هاي سالم در نظر گرفته

formation) هاي كه از به هم رسيدن زوائد سلول،مشخص
ميبه)3شكل(انگشتي مجاور   اي از سلول از بين نشانه،آيد وجود

).14و13(رفته در نظر گرفته شد
آزمون، درمان با ان استيل سيستئين باعث شد كه در گروه

ب سلول رايهاي مويي خارجي كه ةمواجهدر نتيجة شترين آسيب
و مونوكسيدبا زمان هم خوبي حفظبه كربن نشان داده بودند صدا

:بدين شرح مشاهده شدند ها در گروه آزمون سلول).4شكل(شوند 
.دشو هاي مويي داخلي آسيبي مشاهده نمي در رديف سلول

نيز تغيير،ستونيهاي ويژه سلولهب،هاي پشتيبان در سلول
.خورد شكلي به چشم نمي
بيها سستي در مژك نظمي، كج شدگي، بدشكلي،،

.شود شكستگي ديده نميو چسبيدگي
از آسيب،در اين گروه استفاده از دارو قبل از مواجهه

بههاي مويي خارجي سلول .آورد عمل جلوگيري

 بحث
خرگوش هاي مويي شنوايي حلزون سلولحاضرةدر مطالع
و مونوكسيدكربنهمةبعد از مواجه ل آسيب قابزمان با صدا

ان استيل در حالي كه مصرف داروي. توجهي نشان دادند
تا حد قابل توجهي از اين آسيب سيستئين پيش از مواجهه، 

مستقيم عملكرد در نتيجهاين حفاظت.جلوگيري كرد
مي دارواين اكسيداني آنتي به اين.شود انجام ةماد عنوان پيش دارو

ميسيستئين آزاد داخل سلولي و عمل باغيرمستقيم طوربهكند
ميايش سطح داخل سلولي گلوتاتيون افز .كند اثر حفاظتي ايجاد

ةاثر حفاظتي داروي ان استيل سيستئين بر ضد مواجه
با هم و مونوكسيدكربن ناشي از اثر آنتي زمان اكسيداني اين صدا

به بافت NIHLحداقل دو مكانيسم در آسيب. باشد تواند دارو مي
م ضربه مكانيكي مستقيم. استطرح حسي عصبي گوش داخلي

گرـ4شكل مي همان. وه آزمونارگان كورتي در به شود سلول طور كه مشاهده  اند خوبي در اين گروه حفاظت شده ها
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م در شدتكه وهاژك هاي بالاتر به و يا ساختار ارگان كورتي
ميءغشا و مكانيسم پايه آسيب كه مسيرهاي مسئول متابوليكزند

و ميوستازنگهداري هو ارگان كورتي را بيش از حد فعال كرده
بهميوشودمي متابوليكمنجر به تغييرات  ورط تواند سيستم را

بيش از حد هر سلولي متابوليكتحريك.موقت يا دائم مختل كند
باشد كه در بين آنان توليد اييممكن است همراه با آسيب بيوشيمي

مي هاي آزاد راديكال و موجب مرگ سلولي تواند قابل توجه بوده
.شود

در اهميت راديكال تدر NIHLهاي آزاد ييدأمطالعات زير
:شود مي

آ راديكال بههاي طور قابل توجهي زاد بعد از مواجهه با صدا
مشاهده شده است كه سطح اكسيژن منفرد در نوار. روند بالا مي

سطح.)7(عروقي بعد از تماس با صدا افزايش پيدا كرده است
هاي هيدروكسيل در حلزون گوش بعد از تماس با صدا راديكال

د كاهش سطح آنتي.)6(افزايش نشان داده است اخلي به اكسيدان
بعد از تماس.)16و15(شده است NIHLنام گلوتاتيون باعث ايجاد 

با صدا، سطح گلوتاتيون در ديواره خارجي حلزون افزايش نشان 
هاي مختلف ميزان اكسيدان بعد از دخالت با آنتي.)17(داده است

NIHL بر دفاع داخلي.)18-22(استكاهش نشان داده سلول
مي هاي آزاد توسط ضد راديكال آنوشود گلوتاتيون انجام از

ميةاكسيدان اولي عنوان سيستم آنتي به در. برند سلولي بدن نام
از سال انجام NIHLهاي اخير مطالعات زيادي براي پيشگيري

ن استراتژي درماني خود را براساساگروهي از محققو گرفته است
از. اند طراحي كرده) گلوتاتيون(اكسيدان داخلي افزايش سطح آنتي

دةتوان به مطالعمية اين مطالعاتجمل ر استفاده ازداروي گذشته
Ebselen )در جلوگيري از آسيب) گلوتاتيون پراكسيداز مشابه

ان.)22(هاي مويي اشاره كرد سلول در اين مطالعه نيز داروي
ماده گلوتاتيون استيل سيتئين مورد بررسي قرار گرفت كه پيش

م و در بسياري از بهاست ةكنند عنوان خنثي طالعات نقش آن
از راديكال هاي آزاد، جايگزين نمودن گلوتاتيون، حفاظت

و پيشگيري از نكروز ها روشن شدهو تورم سلوليسميتوكندري
اثر اين دارو در روي حيوانات در مطالعات متعدد.)23(است

و اخيرً)NIHL )24پيشگيري از  ا اثر آن در پيشگيري از آسيب،
و مونوكسيدكربن توسطبا زمانهمةي از مواجهناش صدا

DPOAE حاضر نقش اينةنتايج مطالع.)25(گزارش شده است
را زمانهمدارو در پيشگيري از اثر  و مونوكسيدكربن با روش صدا

و مشاهد بافت .اثبات نمودهاي مويي مستقيم سلولةشناسي
و مونوكسيدكربنبا زمانهمةدر مورد مواجه ،صدا
كه روي مطالعات انجام شده حيوانات نشان داده است

مي،شودي نميشنواي مونوكسيدكربن به تنهايي باعث كم تواند اما
افت.)27و4،26(گردد شنوايي ناشي از صدا موجب تقويت كم
و مونوكسيدكربن زمانهمشنوايي ناشي از اثر   100به ترتيب(صدا

و بل30متوسط طوربه) ساعت8براي ppm 1500دسي بل دسي
بيشتر از افت شنوايي ناشي از اثر صدا به تنهايي گزارش شده 

 8647در مطالعات باليني نيز گزارشي از بررسي روي).28(است
نتايج نشان داده. سال در كانادا منتشر شده است13كارگر طي

با زمانهمةمواجهاست افت شنوايي در كارگراني كه در 
ازو صداي مونوكسيدكربن ب دسي بل بوده90بيش طور معنيهاند،

داري بيشتر از ساير كارگراني است كه فقط در معرض صدا 
مي.)4(اند بوده توان بنابراين با توجه به نتايج حفاظتي اين مطالعه

و براي حفاطت كارگران در  اين دارو را در كارآزمايي باليني
و همراه با آلودگي محيط  يايي پيشنهادهاي شيم هاي پر سروصدا

.داد
بهةمطالع ه صورت تجربي روي خرگوش انجام گرفت حاضر

مي. است توانند در باند لازم به ذكر است كه اكثر حيوانات
در اين ميان اكثر پستانداران. فركانسي وسيعي شنوايي داشته باشند

ازوشنوايي انسان شبيه هستندةبسيار به محدود خيلي از حيوانات
ميجمله پستاندا صداهاي فركانس بالاتري حتي توانند ران دريايي

 Fayفركانسي حيوانات مختلف توسطةمحدود. بشنوندنيز را 
محدوده در مورد خرگوش اين).29(آوري شده است جمع) 1988(

از.)30(هرتز گزارش شده است 4200-360 ما در اين مطالعه
مط قبلاًايم زيرا اين حيوان خرگوش استفاده كرده العات در

و از اين جهت كه محدود ةالكتروفيزيولوژي استفاده شده است
با فركانسي شنوايي خرگوش به فركانسيةمحدود طور وسيعي
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به سان استهمانسان شنوايي مي مدل مناسبي .رسد نظر
از زيستي حلزون يك سيستم و در هر يك پيچيده است

و هاي نگهدارنده، سلول سلول ع سلول هاي حسي صبي به هاي
خصوصيت مكانيكي حلزون براي پردازش.صدا حساس است

ةجزء نگهدارند ستونيهاي سلول. محرك آكوستيك ضروري است
و آسيب آنها باعث تغيير سريع در ديدن اصلي ارگان كورتي بوده

برءشيب امپدانس غشا و هم پايه خواهد بود كه هم بر حساسيت
تةكوك مكانيكي در منطق ميأآسيب با. گذارد ثير پس از مواجهه

 ستوني هاي سلول دقيقه آسيب30دسي بل براي 150نويز 
از حاضر سطح شدت صدا پايينةدر مطالع. مشاهده شده است تر
و طبيعي بودن شكل اين ستونيهاي حد آسيب سلول بوده است

مي سلول .كند ها را توجيه
و يا شكستگي مژك صدا مي . ها شود تواند باعث اعوجاج

،در فرايند تبديل انرژي حياتي است سقفيءها با غشا تصال مژكا
مي ها كانال چون حركت مژك و با ورود هاي يوني را باز كند

و سيگنال را به سلول عصبي  پتاسيم سلول دپلاريزه شده
ها شناسايي نشده به مژك در مشاهدات ما آسيب خاصي. فرستد مي

بهمي است كه تل تواند البته لازم به ذكر.قي گرددعنوان عدم آسيب
ةاست كه روش بررسي با ميكروسكوپ الكتروني براي مشاهد

ضمن. تر است كه مورد نظر اين مطالعه نبوده است ها مناسب مژك
زماني بين مواجههةنيز وجود دارد كه در فاصل اين اين كه احتمال
ها بهبود يافته شناسي تغيير شكل مختصر مژكو بررسي بافت

.باشد
هاي مويي حاضر بيشترين آسيب به سلولةدر مطالع

مي همان. خارجي وارد شده بود هاي مويي سلولدانيم طور كه
كه. ترين سلول در حلزون هستند حساس خارجي هاي سلولاز آنجا

هم حساسيت آنهاپايه متصل است، تحركءغشابه مويي خارجي
ي مويي داخليها سلول. بردو هم كوك ارگان كورتي را بالا مي

در. هستندبسيار به تماس با سطح شدت بالاي صدا مقاوم وقتي
غاي منطقه از بين رفته مويي خارجيهاي كل سلولپايه،ءشااز

نيز8و فيبرهاي عصب هاي مويي داخلي سلولباشد ممكن است 
و مونوكسيدكربن در سطح مواجهه. از بين بروند در مواجهه با نويز

.ندآسيبي نشان نداد هاي مويي داخلي سلول اين مطالعه نيز

 گيري نتيجه
براي اولـين بـار در ايـران، حلـزون گـوش،در اين مطالعه

مي حيوان مورد بررسي بافت عنـوان تواند بـه شناسي قرار گرفت كه
و فيزيولـوژيةتـر در حـوز سرآغازي بر مطالعـات عميـق  آنـاتومي

خـارجيي مـويي هـا سـلول حاضرةدر مطالع. شنوايي مطرح باشد
و مونوكسـيدكربنهمةخرگوش بعد از مواجهحلزون  زمان با صـدا

ان در حـالي كـه مصـرف داروي. آسيب قابل توجهي نشان دادنـد 
حد استيل سيستئين پيش از مواجهه، قابل توجهي از اين آسـيب تا

ب .عمل آوردهجلوگيري
كـار بـه NIHLاين دارو در كارآزمـايي بـاليني در درمـان

اكسـيداني اين مطالعه كاربرد باليني درمان آنتيبا. شده است گرفته
از شنوايي داروي ان استيل سيستئين در پيشگيري از كم هاي ناشي

شد استرس درمي اين دارو. هاي متعدد محيطي نمايش داده توانـد
در پيشگيري از آسيب ناشي كارآزمايي بالينيصورتبه مورد انسان

و مونوكسيدكرب .پيشنهاد گرددناز نويز

 سپاسگزاري
،جناب آقاي مهدي اكبريةدر پايان از همكاري صميمان

عضو محترم هيأت علمي دانشكده توانبخشي دانشگاه علوم
و كمك در اختيار قرار دادن نمونه خاطربه،پزشكي تهران هاي ها

و سپاسگزاري را دارم دريغ ايشان در آغاز پرو بي .ژه كمال تشكر
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