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Purpose: The purpose of this study is to examine the studies of candidate genes in auditory 

processing disorder and studies of the effect of auditory deprivation in the critical period on 

the expression of genes and protein molecules and to determine the type and location of 

damage and the nature of auditory processing disorder. 

Methods: In this review article, the words "genes and auditory processing disorder" and 

"auditory deprivation and auditory processing disorder" had searched in "Google Scholar" 

and "Science Direct"," PubMed ,"web of science" databases in the years 2000 to 2023. 

Results: After searching in Google Scholar and Science Direct and PubMed and web of 

science databases, 16 related and new articles were found and investigated. 

Conclusion: α2δ3 protein and kcna1 and pax6 genes are known as samples effective 

molecules in auditory processing disorder. Auditory deprivation in the critical period by 

changing the expression of GABA and glutamate receptor genes causes defects in hearing 

behaviors without affecting hearing thresholds. Identifying proteins and molecules effective 

in auditory processing disorder can be a way to diagnose auditory processing disorder. 
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 ییاختلال پردازش شنوا درها  ملکولژن ها و  انیب بر یدر دوره بحران ییشنوا تیمحروم اثرو  دیکاند یها ژن

 3حمیده ارباب سرجو ،2مسلم شعبانی ،1یونس لطفی

یی در شنوا تیاثر محروم مطالعاتو  ییدر اختلال پردازش شنوا دیکاند یژن ها مطالعاتبررسی  مطالعه نیا از هدف هدف:

 .است ییاختلال پردازش شنوا تیو ماه بینوع و محل آس نییتع و ینیپروتئ یژن ها و ملکول ها انیبر بدوره بحرانی 

و اختلال پردازش  ییشنوا تیمحروم"و  "ییو اختلال پردازش شنواها ژن " یواژه ها یمرور مقاله نیا دری: روش بررس

 یهادر سال  Web of Scienceو   PubMedو Science Direct و Google Scholar یاطلاعات منابعدر  "ییشنوا

 .شدند جستجو 2023تا  2000

 Web ofو  PubMedو  Science Directو  Google Scholar یاز جستجو در منابع اطلاعات پس ها: یافته

Science، 16 شد. افتی دیمقاله مرتبط و جد 

 ییشناخته شده موثر در اختلال پردازش شنوا یاز جمله ملکول ها kcna1 ,pax6 یو ژن ها a2δ3 نیپروتئگیری: نتیجه 

 یگلوتامات و گابا ، باعث نقص در رفتار ها یها رندهیگ یژن ها انیدر ب رییبا تغدر دوره بحرانی  ییشنوا تیهستند. محروم

 یم ییشنوا پردازش اختلال در موثر یها ملکول و ها نیپروتئ ییشناسا .شود یم ییشنوا یبر آستانه ها ریبدون تاث ییشنوا

 .باشد ییشنوا پردازش اختلال صیتشخ یبرا یراه تواند

 کاندید، جهشاختلالات درک شنیداری، محرومیت حسی، ژن  لمات کلیدی:ک

           arbab.ha8888@gmail.com  ،ORCID: 0000-0002-7726-8158   ،حمیده ارباب سرجو مسئول: نویسنده

 شناسی.علوم توانبخشی و سلامت اجتماعی، گروه شنوایی تهران، ولنجک، بلوار دانشجو، بن بست کودکیار، دانشگاه آدرس: 
 ی و سلامت اجتماعی، تهران، ایراندانشگاه علوم توانبخش گروه شنوایی شناسی، استاد-1

 مت اجتماعی، تهران، ایرانی و سلادانشگاه علوم توانبخشاستادیار گروه شنوایی شناسی،  -2

    رانیتهران، ا ،یو سلامت اجتماع یدانشگاه علوم توانبخشدانشجوی دکتری شنوایی شناسی،  -3
 

 مقدمه

 صورت به است ناهمگن یاختلال ییشنوا پردازش اختلال

 یابی مکان و یابی جهت "ییشنوا مهارت 6 در اختلال

 ییتوانا ،ییشنوا یالگوها یبازشناس ،ییشنوا زیتما ،صوت

 ییتوانا ،یرقابت یصوت یها گنالیس درک و پردازش

 درک افته،ی تنزل یصوت یها گنالیس درک و پردازش

 پوشش ،یزمان کی:تفکشامل صوت یزمان یها جنبه

(. 1) کند یم بروز "یزمان بی،ترتیزمان یکپارچگی ،یزمان

مدل حیوانی اختلال پردازش شنوایی به صورت نقص در 

های مکان یابی یا پردازشیکی از رفتارهای شنوایی مانند: 

 شودستانه های شنوایی هنجار تعریف میزمانی با وجود آ

 ییشناسا یبرا یخاص( Objective) ینیعآزمون  (.2)

 نیا ییشناسا یبرا و ندارد وجود ییشنوا پردازش اختلال

 پرسشنامه و یرفتار یها آزمون مجموعه از معمولا افراد

 آزمون. شودیم استفادهو آزمون های الکتروفیزیولوژی  ها

 عوامل به و هستند (Subjective) یفرد یرفتار یها

 پردازشاختلال  .(1) هستند وابسته یزبان و یتوجه

اختلالات  با (Comobidity) یهمبود صورت به ییشنوا

تکاملی مانند: اختلال خواندن و طیف اتیسم و نقص های 

. کند یم...بروز و یفعال شیب و یتوجه اختلالاتزبانی و 

علی رغم همبودی اختلال پردازش شنوایی با سایر 

عنوان اختلالی مستقل و  بهاختلالات تکاملی، این اختلال 

 یعصب ریمس یریدرگ ( باFunctional)عملکردی 

 ییشنوا کورتکس تا یحلزون یها هسته از یینواش یمرکز

 تیماه و بیآس نوع و محل نییتع .(1) شناخته می شود

 نیا جادیعلت ا بهتر درک در ییشنوا پردازش اختلال

 ایاختلال  نیاز ا یریشگیدر پ تیو در نها اختلال

. است تیاهم حائز اریبسافراد  نیا ژهیو یتوانبخش

 غالب نییاختلال و تع نیدر ا لیدخ یعوامل ژن ییشناسا

و کنترل و  یکیدر مشاورات ژنت ژنمغلوب بودن  ای

 نییتع نیهمچن. است کننده کمکاختلال  نیا یریشگیپ

 ییشنوا پردازش اختلال در لیدخ یها ملکول و ها ژن
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و  صیتشخ یبرا ینیع یمنجر به ابزار است ممکن

 ژن نییمطالعات در تع اغلباختلال گردد.  نیا ییشناسا

 رت و موش واناتیح در ییشنوا پردازش اختلال در موثر

 مشخص ژن کی ابتدامطالعات  نیا در. است شده انجام

 ییشنوا یها رفتار( سپس Knock Out) شود یحذف م

گروه  با ژن حذف دچار وانیح ییشنوا یو آستانه ها

. بر طبق مطالعات انجام شده شوند یم سهیمقاکنترل 

 یدوره بحران درمدت  یطولان وموقت  ییشنوا تیمحروم

(Ctirical Period; CPمنجر به ا )اختلال در  جادی

 مقاله نیا در لذا. شود یم ییشنوا یپردازش رفتار ها

که در اثر  یراتییتغ یتا با بررس شود یم یسع یمرور

 یرفتار ها در ،ینیپروتئ یها ملکول و یژن یجهش ها

بر  ییشنوا تیاثر محروم نیهمچنکند و  یم بروز ییشنوا

 یملکول راتییتغ ؛ینیپروتئ یملکول ها و ها ژن انیب

محل این  نیهمچن و ییدر اختلال پردازش شنوا لیدخ

 شناخته شتریب ،این اختلال تیماهتغییرات ملکولی و 

 .شود

 

 یبررس روش

ژن و اختلال پردازش " یواژه ها یمرور مقاله نیا در

و اختلال پردازش  ییشنوا تیمحروم"و  "ییشنوا

 و Google Scholar یاطلاعات منابعدر  "ییشنوا

Science Direct  وPubmed  وWeb of Science 

در  .شدند جستجو 2023تا  2000 یهادر سال 

Google Scholar  با جستجوی واژه های محرومیت

شنوایی و اختلال پردازش شنوایی با واژه های حیوان یا 

عنوان و در سال های  رفقط د حیوانات یا موش ها یا رت

مورد مرتبط  9مقاله یافت شد که 11، 2023تا  2000

با واژه های محرومیت  science directبودند. در 

 2000شنوایی و پردازش شنوایی در عنوان و در محدوده 

مقاله مرتبط و  3مقاله یافت شد که  56، 2023تا 

با  Pubmed در. بودند Google Scholarمشترک با 

 43 ییشنوا تیمحروم و ییشنوا پردازش اختلال یها ژهوا

 Web of در. بود مرتبط مورد کی وشد  افتی مقاله

Science و  ییپردازش شنوا اختلال" یبا واژه ها

مقاله  59 ،( Fieldدر همه بخش ها ) "ییشنوا تیمحروم

 مقاله 8( Topic) موضوع لتریف از استفاده با شد افتی

 فقط نهیزم نیا در. بودندن مرتبطیک  چیه که ماند یباق

 را یبحران دوره در ییشنوا تیمحروم اثر که یمقالات

 با نیهمچن. گرفتند قرار استفاده مورد کردند؛ یم یبررس

 ییو جهش در اختلال پردازش شنوا دیکاند ژن یها واژه

 از پسانجام شد که  جستجو یاطلاعات منبع چهاردر هر 

 و مرتبط مقاله 6، مشترک مقالات حذف و مقالات یبررس

 تنهابخش  نیا. در شد انتخاب ها آن نیب از روز به

 و هنجار بایتقر ییشنوا یها آستانه هدف گروه که یمقالات

 16 جمعا. شدند وارد مطالعه به داشتند بل یدس 30 ریز

قرار  استفادهمورد  مطالعه نیا در روز به و دیجد مقاله

 . گرفتند
 

 ها افتهی

 پردازش اختلال در یاحتمال موثر یها ژن -1

 ییشنوا

ژن  کیجهش در  جادیبا ا نهیزم نیمطالعات در ا اغلب

در موش و رت  ییشنوا یرفتارها یخاص و سپس بررس

 ییشنوا یمطالعات آستانه ها نیانجام شده است. در ا

به عنوان  ییمهارت شنوا کینقص در  وجودهنجار با 

 نیپروتئدر نظر گرفته شد.  ییاختلال پردازش شنوا

a2δ3  یها ژنو  kcna1, pax6یها ملکول جمله از 

 .هستند ییشنوا پردازش اختلال در موثرشده  شناخته
 

 a2δ3 نیپروتئ: 1-1

3 a2δ یکانال ها ینیپروتئ یواحد ها ریاز ز یکی 

است که در  ییشنوا ستمیوابسته به ولتاژ در س یمیکلس

 ژن در پستانداران. (3) نقش دارد ساخت سیناپس ها

CACNA2D3  یرمزگذار فهیوظ a2δ3  را برعهده

 a2δ3 یعامل ژن حذف دچار که ییها موش در(. 4دارد)

 Distortionگوشی ) ی اعوجاجیها گسیلشده بودند؛ 

Product Otoacoustic Emissions; DPOAE )

 Auditory)ی شنوایی ساقه مغزپاسخ ها یبود ول یعیطب

Brainstem Response; ABR)  کاهش دامنه امواج

III  وIV در زمان  یرییکه تغ یرا نشان دادند با وجود

 5 حدود امشاهده نشد اما آستانه ه ABRامواج  ینهفتگ

 استارتل رفلکس یها آستانه. داشتند شیافزا بل یدس

 12 و 7 یفرکانس یگذار زیتما عملکرد و افتندی شیافزا

محل بیان این ژن در سیستم  (.4) افتی کاهش لوهرتزیک

 Cochlear) یحلزون شهیر یها نوروندر شنوایی موش 

Root; CR)، یچیمارپ ونیگانگل (Spiral Ganglion; 

SG)، یحلزون یو شکم یپشت یهسته ها (Dorsal 
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Cochlear Nucleus; DCN, Ventral Cochlear 

Nucleus; VCN)، یانیم یا ذوزنقه یهسته ها 

(Medial Nucleus of the Trapezoid Body; 

MNTB)، یتونیز دور یفوقان یها هسته(Superior 

Paraolivary Nucleus; SPN) غول  یو سلول ها

 یپل مغزبخش دمی  موجود در تشکیلات مشبک کریپ

(Giant Neurons in the Caudal Pontine 

Reticular Formation; PnC )یسلولها است اما در 

(. به نظر می 4ی دیده نشده است)و خارج یداخل ییمو

 نقص لیبه دل نیپروتئ نیفاقد ا یدر موش هارسد 

 شیمناطق موجب افزا نیدر ا یمیکلس یعملکرد کانال ها

 یزگذاریاستارتل و کاهش عملکرد تما رفلکس آستانه

 .(4) شوند یم یفرکانس

 استارتل رفلکس ریمس ه،یاول ییشنوا ریمس 1 ریتصو   

 ;Acoustic Startle Reflex Pathway) کیآکوست

ASRP) سه قلو یلمس استارتل رفلکس ریو مس 

(Tactile Startle Reflex Trigeminal 

Pathway; TSRTP)انی، و ب a2δ3. ها ریمس نیا در 

 هیاول ییشنوا ریمس ،یی. بخش بالادهد یمنشان  را

(Auditory Pathway; AP:) چیمارپ ونیگانگل 

(Spiral Ganglion; SG)، را به  ییعصب شنوا

 Cochlear Nuclear) یمجموعه هسته حلزون

Complex; CNC)یبوته ا ی، سلول ها (Bushy 

Cells ; BCs) یحلزون شهیر یها نورون و (Cochlear 

Root; CR )کند یم مرتبط .BC  مجموعهعمدتاً به 

 ;Superior Olivary Complex) یفوقان یتونیز

SOC) به  یشتریب یعصب یها رشته. شوند یمرتبط م

 (Inferior Colliculus; IC) یتحتان کولوسیکول

به درون  CNC یاز نورون ها یشود. برخ یم سالار

 Nuclei of the) یجانب سکوسیلمن یهسته ها

Lateral Lemniscus; NLL ) وIC شوند یم ارسال. 

 ییزانو جسمپس از پردازش در  یصعود ییاطلاعات شنوا

در  (Medial Geniculate Body; MGB) یداخل

 ریمس ،یانیم بخششود.  یم ارسال ییقشر شنوا به تینها

 ییشنوا یعصب ی: رشته هاکیآکوستاستارتل  هیاول

 نی. ادارند( CR) ینورون ها یرا رو ییها ناپسیس

موجود در  کریپغول یهابه سمت نورون هانورون

 Giant) یپل مغز تشکیلات مشبک بخش دمی

Neurons in the Caudal Pontine Reticular 

Formation; PNC )که خود با  کنند،یحرکت م

به عضلات  که( Moto Neuron)یحرکت یهانورون

 بخش. هستند مرتبط کنند، یم یعصبدهبدن  ایصورت 

 یها: شامل نورونقلو سه یلمس استارتل ریمس ن،ییپا

که  هستنددر پوست  یکیمکان یحس یتک قطب شبه

 ;Principal Nucleus V) یها را در هسته اصلنورون

PNV) V یهانورون یکه به نوبه خود رو کنند،یفعال م 

 یعصب بریف یها انهیپا. شوندیپخش م PnC کریپغول

 رهی)دا CR ینورون ها ای BC یدر سلول ها ییشنوا

 مناطقکوچکتر بود.  a2δ3فاقد  یهاقرمز( در موش  یها

 است. a2δ3 حذف  لیبه دل یریدار محل درگ ستاره

 ،(Inner Hair Cell; IHC) سلول مویی داخلی

 (5 ،4) (Auditory Cortex; AC) کورتکس شنوایی

 Bracic ( 6و همکاران )یسلول ها پاسخ IC  نسبت به

 Frequency) یفرکانس شنیمحرک تون خالص و ماجول

Modulation; FMفاقد  یها موش ( درa2δ3 را 

  دربا محرک  ختهیبرانگ تیر نیانگیم کردند. یبررس

 زمان نیهمچن .بود کنترل گروه از کمتر ناقص یها موش

 و( First Spike Latency; FSL) کیاسپا نینخست

نسبت به  IC یقله پاسخ مجموعه نورون ها یزمان نهفتگ

فرکانس  شیتر بود و با افزا یطولانگروه کنترل 

 قیدق یکدگذار جهینت در. افتی یم شیافزا شن،یماجول

  نظر به که شود یم نقص دچار ها موش نیا در یزمان

  در یمیکلس یها کانال کاهش لیدل به رسد یم

 ری( مسGlutamatergic) کیگلوتاماترژ یها ناپسیس

 (.6) است ییشنوا
 

 Kcna1 ژن: 1-2

انواع و  یمر یساختار پل یدارا یمیپتاس یها کانال

 شده ساخته متنوع واحد ریز ینچند از که هستندمختلف 

 یمیپتاس یکانال ها لینوع ژن در تشک 80از  شی. بندا

 Kcna1. ژن دارند دخالت پستاندارانوابسته به ولتاژ 

واحد ساخت  ریز یها نیکدکننده پروتئ یها ژناز  یکی

 یاریوابسته به ولتاژ است که در بس یمیپتاس یکانال ها

 انیب یتحتان کولوسیکولمانند  یمرکز یعصب یاز ساختار

 جینتا Kcna1با حذف ژن  ییها موش در(. 7) شود یم

در  ییشنوا یها آستانهنشان دادکه  ABR یآزمون ها

( Kcna1ژن  یمختلف با گروه کنترل )دارا یفرکانس ها

-IVامواج  یدامنه ها نیانگیندارد اما م یتفاوت معنادار
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V  در دو گروه متفاوت بودند.  لوهرتزیک 16درفرکانس

با  ABR امواج یدارا ،Kcna1با حذف ژن  یموش ها

 گروه به نسبت تر کوتاه یبزرگتر و زمان نهفتگ دامنه

 یاستارتل برا فلکس(. آزمون مهار ر8) بودند کنترل

 وها انجام شد  موشدر دو گروه  ییحدت فضا یبررس

رفلکس استارتل در  مهار دامنه نیانگینشان داد که م

 درنسبت به گروه کنترل  Kcna1فاقد ژن  یموش ها

(. 8) است افتهی کاهشدرجه  5/22و  90و  45 یایزوا

در  فیضع یمنجر به همزمان Kcna1ژن  انیدر ب نقص

 یابیمشکلات مکان  جهیو در نت ییشنوا یعصب ریمس

 از کهشود . یم Kcna1فاقد ژن  یصوت در موش ها

ژن  نیبنابرا. است ییشنوا پردازش اختلال یها نشانه

Kcna1 در اختلال پردازش  دیکاند یاز ژن ها یکی

 است. ییشنوا

 

 PAX ژن: 1-3

که به  ییها نیساخت پروتئ با PAX یهاژن خانواده

کنترل ، باعث شوند یمتصل م  DNAاز یمناطق خاص

عمل،  نیاساس ابر. خاص می شود یهاژنیکسری  انیب

  دهینام یسیرونو یفاکتورها PAX یها نیپروتئ

مختلف را  یژن ها انیب PAX6 نیپروتئ .(9) شوند یم

 ستمیچشم، مغز و نخاع )س یاز ساختارها یاریدر بس

.. نقص در ژن دکن یم می( و پانکراس تنظیمرکز یعصب

PAX6 یم ایدیریاز جمله آن یموجب اختلالات متنوع 

 نینشان داد ا ایدیریآن دچار کودکان بر یا مطالعهشود. 

اغلب  در هنجار، ییشنوا یها آستانه وجود باکودکان 

در گوش چپ  ینییپا ازیامت کیکوتیدا یمرکز یآزمون ها

که  داد نشان یبردار ریتصو یها کیتکن و آوردنددست  به

 هنجار کودکان به نسبت یکوچکتر کالوزومکورپوس 

 ییاز علائم اختلال پردازش شنوا موارد نیا(. 10) دارند

اختلال  یبرا یدیتواند کاند یم PAX6ژن  نیاست بنابرا

دامنه  نیهمچن.  در نظر گرفته شود ییپردازش شنوا

و دامنه  شیافزا ایدیریافراد مبتلا به آن در p50پاسخ 

 درداد  نشاننسبت به گروه کنترل کاهش  p300پاسخ 

 و( Subcortical) یقشرتحت  ییشنوا ستمیس جهینت

 شیافزا دچار( Cortical) یقشر هیاول ییشنوا ستمیس

 کاهش دچار ییقشر شنوا یعملکرد یکپارچگی و تیفعال

در پردازش  ییها ینظم یبکه نشان از  شوند یم تیفعال

  (.10) هستند مارانیب نیا دراطلاعات 
 

 بر در دوره بحرانی ییشنوا یها تیمحروم اثر -2

 ییشنوا ستمیس

 ای موقت ییشنوا تیمحروم اعمال با یمتنوع قاتیتحق

 ای گوش کانال بستن صورت به ،دو طرفه ای کطرفهی دائم،

حلزون و  بیتخر ایبه حلزون  کیاتوتوکس ماده قیتزر

 ریمختلف مس یبخش ها یبافت شناس یسپس بررس

 بر ییتا کورتکس شنوا ییعصب شنوا از ،ییشنوا یعصب

 رت و موش انجام شده است. 

 

 بر ساقه مغز ییشنوا تی: اثر محروم2-1

 Marianowski هیاول ییناشنوا ریتأث (12)همکارانش  و 

تازه متولد  یهادر موش ییشنوا یرهایبر مس تولد،پس از 

 (4، 5) ییشنوا ریمس درa2δ3 نیپروتئ انیبمحل : 1 ریتصو

 



 http://www.mums.ac.irسایت دانشگاه علوم پزشکی مشهد :                . ...ییشنوا تیمحروم اثرو  دیکاند یها ژن -یونس لطفی

85 

بعد از  7)روز  P7از  نیکاسیروزانه آم قیشده که با تزر

 -بعد از تولد 16)روز  P16تا  (P=Postnatal -تولد

P=Postnatal) ناشنوا شده  یکامل اندام کورت بیتخر اب

کد  یها mRNA انی. بدادندقرار  یبودند مورد بررس

-N-Methyl-D) آسپارتات-D-لیمت-N کننده

Aspartate; NMDA ،)آلفا  رندهیگ یواحدها ریز-

-α) زوکسازولیا-4-لیمت-5-یدروکسیه-3-نویآم

Amino-3-Hydroxy-5-Methyl-4-Isoxazole; 

AMPA) نوع دیاس کیرینوبوتیآم-گابا و (γ -A 

Aminobutyric Acid Type A; GABAA) 

 (in Situ Hybridization) درجا ونیداسیبریه توسط

 کولوسیکول یمرکز( و در هسته DCN,VCNدر )

 Central Nucleus of the Inferior)یتحتان

Colliculus;CNIC) (.12) فتمورد مطالعه قرار گر    

کننده  افتیدر AMPA و  NMDAرندهیگ   

 ستمیس کیگلوتامات هستند که در تحر ترینسمنروتر

 رندهیگ یواحد ها ریدارند. ز ینقش مهم ییشنوا یعصب

NMDA  شامل,NR1 ,NR2a ,NR2b ,NR2c 

,NR2d  است کهNR1 یعصب ستمیدر کل س بایتقر 

 یالگو NR2 واحد ریز mRNA انیب اشود ام یم انیب

 یجوندگان در حال رشد  نشان م مغزدر  یمتفاوت یانیب

 or) شامل AMPA رندهیگ یواحدها ریز(. 31دهد)

GluR A-D)GluR1-4  پیفل گروه دو به که است 

(Filp )فلاپ و (Flop) یط در. شوند یم ینامگذار هم 

زیر واحد های خانواده  یمرکز یعصب ستمیس تکامل

(Isoforms) (. 14) شوند یم تبدیل فلاپ به یپفل

 گاندیوابسته به ل یها کانالجمله  از GABAA رندهیگ

 GABA ترینروترنسم یاتصال برا یمحل ها یدارا

 δوα,β,γ یواحد ها ریز یدارا GABA رندهیگهستند. 

 کوتاه میتنظدر  GABAبا واسطه  یناپسیاست. مهار س

 عیو در مهار سر یعصب یریپذ کیبلند مدت تحر ومدت 

 قیتزرمطالعه  نیا در(. 15) نقش دارد یناپسیس

 و یداخل یموها یکامل سلول ها بیباعث تخر نیکاسیآم

 (Collapse) افتادن هم روو  لاریپ یو سلولها یخارج

 Striaی )خون عروق نوار یآتروف و الیتکتور یغشا

Vascularis) انحطاط و (Degeneration) یها انهیپا 

 یها ونیگانگل یها سلول یچگال کاهش وآوران  عصب

 ییناشنوا. شد یطیمح ییناشنوا جهیو در نت یچیمارپ

 انی، بنیکاسیآم قیزودهنگام پس از تولد در اثر تزر

mRNAکدکننده یها NR1 ،NR2a ،NR2b   و

 VCN,DCN,CNLCدررا  AMPA فلاپ خانواده

 یکدکننده برخ یها mRNA انیب اما (.12) کاهش داد

 پیفل خانواده، GABAA ( α1,β1,γ2) یرواحدهایاز ز

 DCN,VCN,CNIC دررا  AMPA یها رندهیگ

در هسته  AMPA یها رندهیگ راتیییتغ .داد شیافزا

 10 یدر روز ها NR1 انیببود.  CNICاز  شتریحلزون ب

 دودر  VCNو  DCN یهسته ها درتولد  ازبعد  12و 

 8 یاما در روز ها نداشتند یمعنادار تفاوت ها موش گروه

 به نسبتناشنوا شده  یاز تولد در موش ها بعد 16و  14و 

گرفت  جهیتوان نت یم .(12) ابدی یم کاهش کنترل گروه

 یزیتحت برنامه ر 12تا 10 یها روز درژن ها  انیب هک

 افتیرد به وابسته 16 تا 8 یها روز درو  یدرون یرشد

گرفتند  جهینت نیبنابرا. است یطیمح ییشنوا یها محرک

 یرهایمس تکامل در یصوت محرک حیصح افتیدرکه 

 که دهد حیتوضتواند  یمو  است یضرور یمرکز ییشنوا

 بعد یحتیی در دوره بحرانی شنوا تیمحروم دنبال به چرا

بر  یقابل برگشت ریاثرات غ ،ییشنوا کم شدن برطرف از

 مشاهده ییشنوا یها رفتار و ییشنوا ریمس یهاعملکرد

 مواد از استفاده مطالعه نیا راداتیا از یکی. شود یم

 ییناشنوا جادیا و یداخل گوش بیتخر یبرا کیاتوتوکس

 رییعلت تغ استممکن  نیمحقق ی. به نظر برخاست دائم

 خود قیتزر گابا و گلوتامات یها رندهیگ یها ژن انیدر ب

 .ییشنوا تیمحروم اثر نه باشد نیکاسیآم ماده

   Qi کوتاه  ییشنوا تیاثر محروم (16)همکارانش  و

 یبررس مورد موشرا بر  یمدت و بلند مدت موقت انتقال

 دو صورت به موش گروه دو مطالعه نیا در .دادند قرار

)کوتاه  هفته 2 مدت به گوش قالب یریقرارگ با طرفه

 ییشنوا تی( دچار محروممدت)بلند  هفته 6 ( ومدت

. همچنین بعد از برداشتن قالب گوشی موش ها به شدند

هفته مورد پیگیری قرار گرفتند تا اثر شنیدن  8 یا 4مدت 

مجدد را بر بهبود سیستم شنوایی بررسی کنند. ابتدا 

هفته( و  6هفته یا  2) بلافاصله بعد از محرومیت شنوایی

 هفته بعد(، 8 ایهفته  4تن قالب )سپس بعد از برداش

سلول  یبافت یو بررس DPOAE و ABR آزمون های

 ونیگانگل یی،، عصب شنوایو خارج یداخل ییمو یها

 (.16) ندشد انجام بونیر یها ناپسیو س یچیمارپ یها

 یکوتاه مدت، آستانه ها ییشنوا تیمحروم مورددر 

ABR  یها ناپسیو س افتندی شیبل افزا یدس 5حدود 
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 بافت ، DPOAEدر  یریی. اما تغافتندیکاهش  بونیر

 و ییشنوا عصب ،یخارج و یداخل ییمو ییها سلول یها

هفته بعد از  4 نیمشاهده نشد. همچن یچیمارپ ونیگانگل

 بونیر ناپسیو س ABR یبرداشتن قالب گوش آستانه ها

 ییشنوا یها تی(. در محروم16) برگشتند هنجار حالت به

 یفرکانس ها در ABR یها آستانه مدت، یطولان

 تعدادو  افتندی شیافزا بل یدس 40 تا 25 حدودمختلف، 

حلزون و  هیپا چیمخصوصا در پ یخارج ییمو ییسلول ها

 اما افتی کاهش شدت به بونیر یها ناپسیس زانیم

 یداخل ییمو یها سلول ساختار ، DPOAEدر  یرییتغ

مشاهده  یچیمارپ ونیگانگل و ییشنوا عصب ،یخارج و

 آستانههفته بعد از برداشتن قالب گوش  8 نیهمچننشد 

 هنجار حالت به بونیر یها ناپسیس و ABR یها

 شکل که دهد یم نشان قیتحق نیا(. 16) برنگشتند

عصب  ،یخارج و یداخل ییمو یها سلول تکامل و یریگ

 و گرفته صورت تولد از قبل یچیمارپ ونیو گانگل ییشنوا

 تیمحروم صورت درنداشته است و  یصوت محرک به ازین

. اما ندارد ها بخش نیا ساختار بر یاثر هم ییشنوا

ها در اثر  یتوکندریم DNA و بونیر یها ناپسیس

که  یشوند و در صورت یم بیدچار آس ییشنوا تیمحروم

 یها ناپسیس یها بیباشد آس یطولان تیمحروم نیا

قابل بازگشت است که بر  ریغ یتوکندریم DNAو  بونیر

 . گذاردیم ریتاثهم  ABR جینتا

   Zhou درحلزون  کطرفهی بیتخر با (17) همکاران و 

 در را یناپسیپس س انیجر راتییتغروزه  12 یرت ها

 یفوقان یتونی( مجموعه زPrinciple) یاصل یسلول ها

 ;Lateral Superior Olive Complex) یخارج

LSO) قرار یبررس موردحلزون  بیهفته بعد از تخر کی 

 افتیدر مرکز نیاولدارد و  قرارمغز  ساقهدر   LSO .دادند

از هسته  که است ییشنوا ریمس در یگوش دو اطلاعات

 Anterior Ventral) یهمانطرف یشکم یحلزون قدام

Cochlear Nucleus Ipsilateral; AVCN) یورود 

 یمهار یطرف مقابل ورود MNTB از و ،یکیتحر

مسئول محاسبه  LSO یاصل یکند. نورون ها یم افتیدر

 Interaural Intensity) یگوش نیتفاوت شدت ب

Difference; IIDمنبع  یابیمکان  ی( هستند که برا

مطالعه  نیا در(. 18) هستند یضرور یصدا در محور افق

 آستانه کطرفهیحلزون  بیاز تخر یناش ییشنوا تیمحروم

( در نورون Action Potential; AP) عمل لیپتانس

 بی)نسبت به حلزون تخر یهمانطرف LSO یاصل یها

 کیتحر اندازه از شیب یشده( نسبت به دگرطرف

(Hyperpolarization ) شده بودند اما با گروه کنترل

 یریپذ کیتحر نی. بنابرا(17) نداشتند یتفاوت معنادار

از دگر  شتریب یدر همانطرف LSO یاصل ینورون ها

 شیدر هر دو طرف افزا یبود اما مقاومت ورود یطرف

 پس یها انیجر سهیمقا با نیبرا علاوهبود.  افتهی

 که شدند متوجه سمت دو در یمهار و یکیتحر یناپسیس

 یمحرکه مهار یروین کطرفه،ی ییشنوا تیمحروم

 یکیمحرکه تحر یرویدهد اما ن یرا کاهش م یدگرطرف

 دهد.  یم شیرا افزا یهمان طرف

 

 ییشنوا کورتکس بر ییشنوا تیمحروم اثر: 2-2

 قالب از دادند انجام (19) همکارانش وBi  مطالعه که در

 کردند استفاده یانتقال ییشنوا کم جادیا یبرا یصوت یها

. دادند قرار یبررس مورد رت بر را ییشنوا تیمحروم اثر و

 نیاول) تولد از بعد 11 روز از گوش قالب مطالعه نیا در

 قرار گوش کانال در( شود یم باز رت گوش که یروز

 دو روزانه ها رت و شد محکم مخصوص چسب با و گرفت

 قرار یبررس مورد گوش بودن بسته از نانیاطم یبرا بار

-1 محدوده بل، یدس 50 تا 45حدود قالب نیا. گرفتند

 کردن خارج با تینها در. دهدیم کاهش را هرتز لویک 16

 به شانزدهم تا اول یها روز در ها، رت ییشنوا کورتکس

 زانیم روز 4 تا 3 هر 43 تا 18 یروزها در و روزانه صورت

 ،در NMDA رندهیگ یها واحد ریز از NR2B ژن انیب

 تیمحروم(. 19) گرفت قرار یبررس مورد ییشنوا کرتکس

( یبحران دوره) ییشنوا ستمیس تکامل دوران در ییشنوا

 شد دییتا هم مطالعه نیا در. داد رییتغ را NR2B انیب

 NR2B ژن انیب زانیم ییشنوا تیمحروم اثر در که

 یها رت در ژن نیا انیب نکهیا ضمن .ابدی یم کاهش

 در که صورت نیا به است یخاص یالگو یدارا هنجار

 آن از بعد اما است؛ ادیز اریبس ژن انیب زانیم تولد، یابتدا

 نیا در که 21 روز جز به ابدی یم کاهش سرعت با

 ژن انیب زانیم سپس شود یم مشاهده قله کی محدوده

 بایتقر ییشنوا تیمحروم با یها رت در. ابدی یم کاهش

 در قله که تفاوت نیا با شود یم مشاهده الگو نیهم

 زانیم یکل طور به و شود ینم مشاهده 21 روز محدوده

 است هنجار کنترل گروه از کمتر ها روز تمام در ژن انیب

 (. 19) (1نمودار )
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 ییشنوا تیمحروم دچار و( Normal) کنترل گروه دو در ییشنوا کورتکس در NR2B ژن انیب یالگو: 1نمودار

(Deprived )مثبت یها سلول یچگال از استفاده با 45 روز تا تولد اول روز از (ژن یدارا یها سلول NR2B)(19)) 

Lu ژن انیب (20) همکارانش و NR1 کورتکس در را 

 با ها رت مطالعه نیا در. کردند یبررس رت ییشنوا

 ییشنوا تیمحروم دچار راست گوش در قالب یریقرارگ

 مورد تولد از بعد روز 56 تا هفتم روز از و شدند کطرفهی

 که) راست کورتکس با را جینتا سپس. گرفتند قرار یبررس

 افتیدر چپ گوش از کامل طور به را یصوت یها محرک

 کنترل گروه و( نداشت ییشنوا تیمحروم و کردیم

 کنترل گروه در ژن نیا انیب. کردند سهیمقا)هنجار( 

 تیمحروم جادیا با که است یمشخص یالگو یدارا

 کورتکس یها سلول یچگال و قطر در یراتییتغ ،ییشنوا

 گروه در .شد جادیا بودند NR1 ژن یدارا که ییشنوا

 شیافزا 35 روز تا تولد زمان از NR1 ژن انیب کنترل

 زانیم نیشتریب(. 20) بود ثابت 56 تا 35 روز از و افتی

 در و افتاد اتفاق تولد از بعد 14 تا 7 یها روز در ژن انیب

 دچار که ییها رت در اما. بود متقارن مکرهین دو

 در ژن انیب؛ بودند راست کطرفهی ییشنوا تیمحروم

 روز در مخصوصا بود راست مکرهین از کمتر چپ مکرهین

 شتریب کاهش نیا قالب یریقرارگ از بعد 21تا 7 یها

 یریقرارگ از بعد 49 تا 35 یروزها در اما. شد مشاهده

 نکهیا ضمن. نشد مشاهده مکرهین دو نیب تفاوت نیا قالب

 یشکم و یپشت ،یانیم بخش سه در راتییتغ نیا

 قشر سوم و دوم یها هیلا در نیهمچن و ییشنوا کورتکس

 تیمحروم. نتیجه نهایی اینکه شد مشاهده شتریب ییشنوا

 کورتکس در را NR1 ژن انیب ،یگوش تک ییشنوا

 که یزمان تولد از پس تکامل و رشد ندیفرآ یط در ییشنوا

 رییتغ شد؛ بسته روزگی21 از قبل ها،موش راست گوش

 ییشنوا کورتکس در مثبت NR1 نورون تراکم. داد

 یآشکار تفاوت (Ipsi) یهمانطرف و (Contra)یدگرطرف

 (. 20) (2)نمودار داد نشان را

Mishra ( اثرات کم شنوایی یکطرفه را بر 21) و همکاران

توانایی تمایزگذاری فرکانسی گوش هنجار این افراد 

 Differenceحد افتراق فرکانسی )بررسی کردند. 

Limen Frequency;DLF ) شنوندگان با  هنجارگوش

 گروه کنترل با شنواییطرفه نسبت به  کی ییکاهش شنوا

 ییدر توانا تفاوتین اهنجار، ضعیف تر بود.  طرفهدو 

 هرتز( 250) فرکانس پایین فقط برایفرکانس  صیتشخ

. هرتز( مشاهده نشد 4000تن فرکانس بالا ) ی، اما برابود

ی ورودی بر توجه قابل اثرات محرومیت شنوایی یکطرفه،

 یامدهایپ ی وقشر ریز و یقشر یساختارهاهای 

 عملکردی سیستم شنوایی دارد.
 

 بحث و نتیجه گیری

چندین عامل ژنی در اختلال پردازش شنوایی ممکن است 

 مانند یتکامل اختلالات یبرخمشارکت داشته باشند. 

 فاصله آزمون در Dcdc2 ژن نقص با خواندن اختلال

 رفلکس مهارکننده عنوان به( Silence Gap) سکوت

 وارد تون با اما نداشتند کنترل گروه با یتفاوت استارتل

 عنوان به هیثان یلیم 0-10( Embedded Tone) شده

 که داشتند عملکرد کاهش استارتل رفلکس مهارکننده

 از یتر فیضع یزمان پردازش ها موش نیا دهد یم نشان

 یژن نقص نیهم با ییها موش اما( 22) دارند هنجار گروه

مشکلی نداشتند ممتد اصوات در یگفتار یزگذاریتما در
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 ((20)در کورتکس شنوایی  NR1بیان ژن : 2 نمودار

 یمشکل ممتد اصوات در یگفتار یزگذاریتما در

 ژن ریسا نقص با خواندن اختلالات در نیهمچن(. 23)نداشتند

 و  KIAA0319L و KIAA0319 یها ژن جمله از ها،

DYX1C1 نشان متعدد ییشنوا پردازش یها آزمون جینتا 

 مشکلات وجود عدم ای وجود لحاظ از افراد نیا که دهدیم

 که یا مطالعه در(. 24، 25) اند متفاوت ییشنوا پردازش

 ژن نقص با سمیات فیط به مبتلا یها موش ییشنوا پردازش

Shank3B یبم و ریز یزگذاریتما پردازش. شدند یبررس 

(Pitch Discrimination )گروه به نسبتها  موش نیا در 

 فیط یها موش که یحال در( 26) نداشت یتفاوت کنترل

 پردازش مشکلات Cacna2d3 . یژن نقص لیدل به سمیات

 اختلال یهمبود به توجه با(. 6) دادند یم نشان را ییشنوا

 اختلال مانند یتکامل اختلالات ریسا با ییشنوا پردازش

 متنوع جینتا نیهمچن( 27) یزبان نقص ای سمیات ای خواندن

 قیدق طور به توان ینم ها گروه نیا در ییشنوا پردازش

 توانند یم یتکامل اختلالات نیا یژن عوامل که نمود مشخص

 گرفته نظر در ییشنوا پردازش اختلال در یژن عامل عنوان به

 . ریخ ای شوند

   Kurioka ییشنوا کم جادیا با( 28) همکارانش و 

 بر یصوت یها قالب از استفاده با کطرفهی موقت یانتقال

 کولیوز ژن انیب زانیم هفته، 8 سن با یها موش گوش

 Vesicular Glutamate) گلوتامات دهنده انتقال یها

Transporter-1;VGLUT-1) یحلزون یها هسته در 

 کم دچار هفته 4 مدت به ها موش. کردند یبررس را

 برداشته یگوش قالب سپس شدند یانتقال موقت ییشنوا

 افتیدر و ییشنوا ریمس بهبود یبرا زمان هفته 4 و شد

 زانیم آن از بعد و شدند داده فرصت ییشنوا محرک مجدد

 یریگ اندازه یحلزون هسته ر( دVGLUT-1) ژن انیب

 حلزون هسته یرو بر ییشنوا یعصب یبرهایف. شد

 بر یتوجه قابل ریتأث ییشنوا تیمحروم. شوند یم ناپسیس

 اما نداشت؛ VCN یها نورون و یچیمارپ ونیگانگل یبقا

 قابل طور به VCN در VGLUT-1 انیب و سلول اندازه

(. 28)افتی کاهش ییشنوا تیمحروم از پس یتوجه

 انیب در راتییتغ قالب، برداشتن از بعد هفته 4 نیهمچن

VGLUT-1 موضوع نیا. افتی بهبود کامل طور به باًیتقر 

 دادن قرار از پس که صورت نیا به شد دییتا هم ABR با

 تمام در یتوجه قابل طور به ABR آستانه گوش، قالب

 از پس هفته 4 اما افتی شیافزا شده شیآزما یها فرکانس

 نشان جینتا نیا. افتندی بهبود کامل طور به قالب برداشتن

 معمولا یبحران دوره از بعد ییشنوا تیمحروم دهدیم

 نیهمچن و گذاردینم ها ژن انیب بر یداریپا راتییتغ

 و شیافزا با که است یتیسینوروپلاست تیظرف نشاندهنده

 ممکن صدا سطح اصلاح. شود یم میتنظ صدا سطح کاهش

 انیب و کند یریجلوگ سلول اندازه کاهش از یحد تا است

VGLUT شود یم باعث و کند حفظ یحلزون هسته در را 

  یعیطب  حالت  به عملکرد ییشنوا کم شدن طرف بر از بعد
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 (.28) گردد باز

 یعنیپس از تولد  روز 19 در محرومیت شنوایی یکطرفه،   

نامتقارن  راتییتغ ،حلزون کطرفهی بیتخرهفته .پس از  کی

در  LSO یاصل ینورون ها کیولوژیزیالکتروف تیدر فعال

 جهیتوان نت یم نیبنابرا. (17) شد مشاهدههر دو طرف 

 راتییطرفه منجر به تغ کی ییشنوا تیمحروم کهگرفت 

شود که  یم یمرکز ییشنوا ستمیدر س شده یده جهت

کند و  یم جادیا اختلالاطلاعات دو گوش  یکپارچگیدر 

 یدو گوش ییشنوا یهامنجر به کاهش عملکرد جهیدر نت

  مطالعه در شود. یم صوت منبع یابی کانم مانند

Marianowski انیب NR2B در VCN  و DCN تا 

 تا ها یبررس اگر دیشا( 12) داد نشان یکاهش روند 16 روز

 همانند آن، انیب یالگو کرد؛ یم دایپ ادامه ام 21 روز

NR2B داد یم نشان را ام 21 روز قله ،ییشنوا کورتکس 

 بخش 3 هر در یمشابه NR2B انیب یالگو. (29)

 اما شد مشاهده یشکم و یانیم ، یپشت ییشنوا کورتکس

 نیا نکهیا ضمن. بود شتریب یانیم بخش در ژن انیب زانیم

 انیب زانیم و شد انجام ییشنوا کورتکس هیلا 6 در یبررس

 بود ها هیلا ریسا از شتریب سوم و دوم یها هیلا در ژن

 ام 21 روز محدوده در قله بدون یکاهش یالگو نیا(. 19)

 نیا با افتاد اتفاق هم ییشنوا تیمحروم دچار یها رت در

 همه در کنترل گروه به نسبت ژن انیب زانیم که تفاوت

 تیمحروم نیبنابرا(. 19) بود کمتر ها هیلا و ها بخش

 ریمس در یسلول راتییتغ باعث یبحران دوره در ییشنوا

 را ییشنوا یها آستانه نکهیا بدون که شود یم ییشنوا

 به. دارند نقص ییشنوا یها رفتار که یدرحال دهد؛ رییتغ

 روز در ییشنوا کورتکس در NR1 ژن انیب رسد یم نظر

 از بعد و. است ییشنوا یها یورود به وابسته تولد اول یها

 NR1 انیب یالگو با الگو نیا. است محرک از مستقل آن

 جهینت توان یم نیبنابرا. است متفاوت DCN و VCN در

 تکامل و رشد یبحران دوره در ییشنوا تیمحروم که گرفت

 مختلف یها بخش بر متفاوت راتیتاث با ،ییشنوا ستمیس

  اثر ییشنوا ستمیس عملکرد بر ییشنوا ستمیس ریمس

 .(20-12) گذارد یم

پردازش  اختلال با توجه به مطالعات بالا در موش و رت   

بیان زیرواحد های  در اختلال به دلیل تواند یمشنوایی 

در مسیر  ولتاژ به وابسته یمیپتاس و یمیکلسکانال های 

چنانکه مشاهده شد با حذف  (4، 6، 8، 28)باشد شنوایی

 kcna1(8)  ژنو  a2δ3 (6)ژن های بیان کننده پروتئین 

های موثر در زیر واحد های کانال های  که از جمله ژن

کلسیمی و پتاسیمی هستند، بدون تغییر در آستانه های 

یابی صوتی و پردازش شنوایی در مهارت هایی مانند مکان 

از طرفی مشاهده شد که با ایجاد کم  زمانی اختلال داشتند.

 ریزشنوایی های موقت یا دائم و یکطرفه یا دو طرفه بیان 

 ,NR1 ,NR2a,) گلوتامات یها رندهیگمتنوع  یها واحد

NR2b, NR2c NR2d,)گابا و (α1,β1,γ2)  در هسته

های مختلف شنوایی به شکل های متفاوتی تحت تاثیر قرار 

این دو نروترنسمیتر از مهمترین نروترنسمیتر های .گرفت 

 ناپسیس درتحریکی و مهاری در مسیر شنوایی هستند که 

 و IC و LSO و CN تا بونیر ناپسیس از مختلف یها

فعالیت میکنند که با تغییر در زیرواحد  ییشنوا کورتکس

های گیرنده های این نروترنسمیترها در اثر محرومیت 

شنوایی می توان نتیجه گرفت تغییر در بیان زیر واحدهای 

گیرنده های گلوتامات و گابا از جمله مهم ترین مکانیسم 

 های زیر ساخت اختلال پردازش شنوایی می تواند باشد.

 به و است ناهمگن یاختلال ییشنوا پردازش اختلال   

 شدت و مختلف ییشنوا یها مهارت در اختلال صورت

 با همراه تواند یم اختلال نیا. کند یم بروز مختلف یها

 یها کانال از یمتنوع ینیپروتئ یها ملکول در اختلالات

 واحد ریز تا گرفته ولتاژ به وابسته یمیپتاس و یمیکلس

 نیهمچن. باشد متفاوت گابا و گلوتامات یها رندهیگ یها

 یها بخش در ها نیپروتئ نیا نقص لیدل به اختلالات نیا

 مختلف یها ناپسیس در مخصوصا ییشنوا ستمیس مختلف

 کورتکس و IC و LSO و CN تا بونیر ناپسیس از

که میتواند دلیل اختلالات متنوع و  افتدیب اتفاق ییشنوا

درجات مختلف شدت این اختلال را تا حدودی توجیه کند. 

 نقص جمله از یگرید مختلف یها یپاتولوژ نیبرا علاوه

 عنوان به هم ها تومور وجود و کالیآناتوم و یساختار یها

(. 29)شود یم شناخته ییشنوا پردازش اختلال یپاتولوژ

 ریتصو یها آزمون ییشنوا پردازش اختلال صیتشخ در

 کمک کالیآناتوم یها یپاتولوژ در بتوانند دیشا یبردار

 عامل عملکردی نقص که یموراد در اما. باشند کننده

 ای فردی یها آزمون به ازین است ییشنوا پردازش اختلال

 در یولوژیزیالکتروف و یرفتار یها آزمون انواع. است عینی

 اغلب اما اند کننده کمک ییشنوا پردازش اختلال صیتشخ

 صیتشخ یبرا ها آزمون مجموعه به ازین و هستند بر زمان

 عوامل ییشناسا(. 30-39) است ییشنوا پردازش اختلال

 اختلال صیتشخ یبرا یابزار بتواند دیشا یملکول و ژنی
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و یا تعیین  سال 7 ریز نیسن در مخصوصا ییشنوا پردازش

 .کند فراهم محل و نوع آسیب

 

 سپاسگزاری
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