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ABSTRACT 

Background and Aims: One of the major causes of sensorineural hearing loss is Noise-induced 
hearing loss. Cochlear damage following noise exposure occurs through two major 
mechanisms: direct mechanical damage and biochemical pathways. Direct mechanical damage 
causes hair cell loss through mechanical damage of sterreocilia and direct damage of sensory 
and protective cells. Cochlear damage following noise exposure through biochemical pathway 
result in cell death through apoptosis or necrosis. The reason for this is Oxidative Stress and 
generation of reactive oxygen species following noise exposure. This may remain in the cochlea 
long after noise exposure has been terminated. 
Materials and Methods: In order to review the relationship between Cell death, Oxidative 
Stress and Noise induce hearing loss, all of the articles in this field published between 1990-
2017 in Ovid, ProQuest, and Google Scholar databases were searched. 
Conclusion:  This fact shows the importance of preventing apoptosis even after exposure to 
noise. Understanding noise-induced cochlear damage, especially the importance of free radical 
expression in the cochlea, can lead to advancements in preserving the hearing. 
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 چکیده

 عاقبمت حلزونی آسیب. است نویز از ناشی شنواییکم عصبی،-حسی شنواییکم علل شایعترین از یکیمقدمه و اهداف: 

 مکانیکی آسیب. بیوشیمیایی مسیر و مستقیم مکانیکی آسیب افتد:می اتفاق اصلی مکانیسم دو طریق از نویز با مواجهه

 و سیح هایسلول مستقیم تخریب و استریوسیلیاها مکانیکی تخریب توسط مویی هایسلول کاهش به منجر مستقیم،

 آپوپتوز طریق از سلولی مرگ به منجر شیمیایی مسیر مکانیسم با نویز با مواجهه متعاقب حلزونی آسیب. شودمی نگهدارنده

 ممکن این است، نویز با مواجهه متعاقب اکسیژن فعال هایگونه تولید و اکسیداتیو استرس امر این علت. باشدمی نکروز یا

 . بماند باقی سلول در نویز پایان از پس طولانی مدت تا است

 قالاتم کلیه نویز از ناشی شنوایی کم و اکسیداتیو استرس، سلولی مرگ بین رابطه بر مروری منظور بهها: و روش مواد

 Ovid ،ProQuest ،Scholar Google اطلاعاتی های پایگاه در میلادی  20۱7 تا ۱990 سال از زمینه این در موجود

،PMC  گرفت قرار مطالعه و بررسی مورد. 

 آسیب فهم. دهدمی نشان نویز با مواجهه از پس حتی را سلولی مرگ از جلوگیری جهت مداخله اهمیت امر اینگیری: نتیجه

 واییشن از حفاظت جهت هاییپیشرفت به منجر تواندمی حلزون در آزاد رادیکال تولید اهمیت ویژه به نویز از ناشی حلزونی

 .گردد

 شنوایی ناشی از نویزاسترس اکسیداتیو؛ مرگ سلولی؛ کمهای کلیدی: واژه
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مقدمه و اهداف

شایعترین علت شروع و پیشرفت انواع اختلالات شنوایی، 
شنوایی و وزوز بیش مواجهه با نویز و آسیب شغلی است. کم

میلیون نفر را در آمریکا تحت تاثیر خود قرار داده و  50از 
میلیون نفر از آنها دچار ناتوانی و تاثیر عمیق بر کیفیت  ۱0

دهد که مواجهه مزمن با زندگی هستند. تحقیقات نشان می
جمعیت را  %۱0نویز ممکن است علت اختلالات تعادلی که 

دارای مدت با نویز درگیر کرده است، باشد. مواجهه طولانی
 های حسی شنوایی، تغییرشدت بالا منجر به آسیب به سلول

پایدار آستانه شنوایی، درک گفتار ضعیف و احتمال وزوز 
ناشی از تغییر در عملکرد سیستم مرکزی شنوایی شده و بر 
کیفیت زندگی فرد تاثیر گذاشته و وی را با مشکلات 

 گرداند. با وجود کاهشاجتماعی و شغلی جدی روبرو می
مواجهه با نویز شغلی، استانداردهای لازم برای حفاظت 
شنوایی و آگاهی عمومی در خصوص مواجهه با نویز، مشکل 

شنوایی ناشی از نویز همچنان در سراسر دنیا به ویژه در کم
شنوایی ناشی شود؛ لذا کمکشورهای در حال توسعه دیده می

ار همچنان در کانون توجه محققین قر NIHL۱از نویز یا 
در  NIHLدارد. علاوه بر مواجهه شغلی، نگرانی از بروز 

های ها، در نوجوانان )با استفاده از دستگاهدانموسیقی
 ]۱[ها، در انفجارها و غیره وجود دارد.الکترونیکی(، در کنسرت

های حفاظت شنوایی به ایجاد برنامه NIHLجلوگیری از 
-وسایل کمک اجبار به استفاده از شامل تعدیل منبع نویز،

غربالگری مکرر افراد در معرض خطر، آموزش علل  شنوایی،
های جلوگیری از آن متمرکز شده است. اگر چه این و راه

اقدامات مهمترین کار موجود است، لیکن برای افرادی که در 
-مراکز پرسروصدا از جمله مراکز نظامی و کارخانجات کار می

ر این موارد روش کنند، انجام این اقدامات مشکل است. د
های جایگزین یا مکمل نیاز است. امروزه تحقیق بر جنبه

ای جدید برای حفاظت شنوایی از پنجره NIHLسلولی 
 ]2[طریق داروها باز نموده است.

 هامواد و روش

 داتیواکسی استرس، سلولی مرگ بین رابطه بر مروری منظور به
 از هزمین این در موجود مقالات کلیه نویز از ناشی شنوایی کم و

 اطلاعاتی های پایگاه در میلادی  20۱7 تا ۱990 سال
Ovid،ProQuest ،Scholar Google ،PMC  و بررسی مورد 
 .گرفت قرار مطالعه

 یافته ها

های های اخیر تلاش بسیاری جهت فهم مکانیسمدر سال
بیوشیمیایی و مولکولی مرگ سلولی در حلزون متعاقب 
مواجهه با نویز و ایجاد مداخلاتی جهت کاهش یا جلوگیری از 

NIHL ه ها در این زمینترین پیشرفتشده است. یکی از عمده
این است که فعالیت متابولیک شدید در حلزون متعاقب 

                                                           
1 Noise Induce Hearing Loss 

2 Reactive Oxygen Species 

دهد یممواجهه با نویز، وضعیت اکسیداسیون سلولی را تغییر 
های آزاد شود. رادیکالهای آزاد میو منجر به تشکیل رادیکال

هستند.  ROS2نشده مانند دارای یک یا چند الکترون جفت
ROS های بسیار دارای عمر کوتاه و ناپایداری بوده و اتم

پذیری هستند. اینها برای روند زندگی سلول الزامی واکنش
آسیب رسانده و منجر به  هستند، اما مقدار زیاد آنها به سلول

شود. فهم بهتر این تحریک مسیرهای مرگ سلولی می
های کلیدی کمک به ایجاد مداخلات بهتر جهت مولکول

در این مقاله ابتدا به شرح  ]3[شود.می NIHLجلوگیری از 
استرس اکسیداتیو و سپس مرگ سلولی ناشی از آن، به ویژه 

 . شودمتعاقب مواجهه با نویز پرداخته می
 اکسیدان به نفع اکسیدانبهم خوردن تعادل اکسیدان/آنتی

گویند. استرس اکسیداتیو در موارد  3را استرس اکسیداتیو
ها شامل منابع اندوژنز و پاتولوژیک زیادی نقش دارد. اکسیدان

ای که از اهمیت عمده ROSهستند. سه نوع  ROSاگزوژنز 
سوپراکسید، فیزیولوژیک برخوردارند شامل آنیون 

هیدروکسیل رادیکال و هیدروژن پراکسید هستند که به اینها 
میتوکندری از  ]4[گویند.های فعال اکسیژن نیز میگونه

شده های نشتاست. الکترون ROSهای مهمترین تولیدکننده
تواند با اکسیژن مولکولی حاصل از زنجیره انتقال الکترون می

ای فعال هده و تولید گونهاز متابولیسم طبیعی سلول ترکیب ش
تند پذیر هسها سمی و بسیار واکنشاکسیژن نماید. این گونه

 توانند متابولیسم طبیعی سلول را مختل نمایند.و می
ROS تواند علاوه بر منابع اندوژنز، توسط منابع اگزوژنز می

-نیز تولید گردد که جهت آشنایی، برخی از این موارد ذکر می

 گردد:
 :ها و دود سیگار حاوی بسیاری اکسیدان دود سیگار

های آزاد و سوپراکسید و نیتریک اکسید است. به رادیکال
ها منجر به فعال علاوه استنشاق دود سیگار به درون شش

های اندوژنر متعددی مانند تجمع نوتروفیل شدن مکانیسم
-شود که آسیب اکسیدانت را افزایش میو ماکروفاژها می

 دهد.
 های فلزات سنگین مانند مس فلزات سنگین: یونهای یون

ای هتواند منجر به تولید رادیکالو کادومیوم آرسینک می
 ]4[واکنشی و باعث آسیب سلول گردد.

 ROS شود که در متعاقب مواجهه با نویز نیز تولید می
 شود.ادامه به تفصیل در این خصوص شرح داده می

کال مختلف باعث ، به اشROSاسترس اکسیداتیو با تولید 
شود. در زیر به برخی از این آسیب جدی به سلول می

 ها اشاره شده است.آسیب
  اثر برDNA :ROS تواند به اشکال مختلف مانند می

 شود.  DNAمنجر به تغییر DNAشکستن 
  :اثر بر لیپیدهاROS تواند باعث لیپید پراکسیداسیون می

پاره نموده و ای لیپیدی غشا را شود؛ لذا آرایش دولایه
ی پراکسیداسیون لیپیددهد. نفوذپذیری غشا را تغییر می

3 Oxidative Stress 
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ا ههای آزاد، الکترونای گویند که در آن رادیکالبه پروسه
و چربی  جدا ساختههای موجود در غشای سلولی را از چربی

آورند. این پروسه شامل یک را به صورت رادیکال در می
 و اغلب های آزاد استمکانیسم واکنش زنجیروار از رادیکال

 دهد.اسیدهای چرب غیراشباع را تحت تاثیر قرار می
را جذب کرده و رادیکال  2Oرادیکال چربی مولکول 
کند. این رادیکال پروکسیل چربی پروکسیل چربی ایجاد می

و آن را به صورت رادیکال  را متاثر نموده یاسید چرب دیگر
رادیکال اثیر و به همین ترتیب این پروسه ت آورددر می

 تبدیل الذ یابد؛ادامه میچرب دیگر  چربی جدید به اسید
اسیدهای چرب به رادیکال آزاد به صورت زنجیروار بین 

  دد.گرمی و سبب آسیب به غشا شدهاسیدهای چرب منتقل 

 ها: اثر بر پروتئینROS قطعه شدن تواند باعث قطعهمی
 ها شود.نیزنجیره پپتیدی و تغییر شارژ الکتریکی پروتئ

  :اثر بر انتقال پیام درون سلولیROS تواند بیان ژنمی-

لی سلوهای متعددی را تغییر دهد؛ لذا بر انتقال پیام درون
-بر انتقال پیام درون ROS، اثر ۱گذارد. شکل تاثیر می

در سلول،  ROSدهد. پس از تولید سلولی را نشان می
که در  NF-kBبرداری سلول از جمله فاکتورهای نسخه

های التهابی نقش دارد، به صورت آبشاری فعال واکنش
های تیروزین کینازی که از شود. همچنین گیرندهمی

های فاکتورهای رشد در سلول هستند ترین گیرندهعمده
گیرند. نهایتا قرار می ROSنیز تحت تاثیر  JNK۱مانند 

این عوامل به سمت هسته رفته و با تاثیر بر هسته بر بیان 
 ]4، 5[گذارد.ژن و انتقال سیگنال تاثیر می

 
 ]4[بر انتقال سیگنال شامل فعال شدن آبشاری فاکتورهای نسخه برداری سلول ROSثر ا .1تصویر 

 
گردد. در ادامه مفهوم مرگ سلولی ناشی از استرس اکسیداتیو شرح داده استرس اکسیداتیو نهایتا منجر به مرگ سلولی می

 شود. می

 شده ریزیمرگ برنامه
Kerr  ها استفاده نمودند. امروزه آپوپتوز برای توصیف افتادن گلبرگ گل 2در یونان از واژه آپوپتوز ۱972و همکارانش در سال

ود. آپوپتوز شباشد. دو مسیر اصلی که شامل آپوپتوز و نکروز است به مرگ سلولی منتهی میریزی سلولی میبه معنی مرگ برنامه
عال ای غیرفشود، در حالی که نکروز پروسهای در سلول شروع میرژی است که با مسیرهای ویژهای فعال و نیازمند صرف انپروسه

شود. حین پروسه نکروز، محتویات سلول به درون باشد و منجر به پارگی جسم سلول میاست که نیازمند صرف انرژی نمی
شود. مشخصه آپوپتوز جمع شدن جسم سلولی، تجمع کروماتین و های التهابی میریزد؛ لذا منجر به پاسخهای مجاور میسلول

تمایز صحیح بین این دو مسیر مرگ سلولی مهم  ]6[شود.شاخه شکسته میبه دو تک DNAاسیدنوکلئیک است. حین آپوپتوز 
 دهد.کنند. شکل زیر مسیرهای داخلی و خارجی آپوپتوز را نشان میاست، زیرا از مسیرهای متفاوتی عمل می

 
 ]6[مسیر خارجی و مسیر داخلی آپوپتوز .2تصویر 

                                                           
1 Jun N-terminal Kinase 2 Apoptose 



اکسیداتیو و مرگ سلولی ناشی از نویزاسترس و همکاران/  پوربخت  

 

۱۱3-73۱، صفحات 2، شماره 9، دوره 99 تابستانپژوهشی طب توانبخشی، -فصلنامه علمی  315 

نشان داده شده است، آپوپتوز از  2طور که در شکل همان
-طریق دو مسیر شامل مسیر خارجی و مسیر داخلی رخ می

های مرگ روی غشای پلاسمایی دهد. در مسیر خارجی گیرنده
 لیگاندهای مربوط تحریکها توسط است. زمانی که این گیرنده

گردد. این و القاء آپوپتوز می ۱شود، سبب فعال شدن کاسپازها
مسیر با فعال شدن کاسپاز هشت همراه است که نهایتا با فعال 

شود. مسیر منجر به آپوپتوز می 7و  3شدن آبشاری کاسپاز 
شود، از طریق فعال داخلی آپوپتوز که درون سلول فعال می

 ]6[دهد.رخ می 9و یا فعال شدن کاسپاز  c2شدن سیتوکروم 
نکروز و آپوپتوز توسط مراحل بیوشیمایی متفاوتی که 

کنند به راحتی قابل تمایز هستند، اما همچنان فعال می

استاندارد طلایی جداسازی این دو مسیر مرگ سلولی، بررسی 
ظاهر و مرفولوژی سلول است. برای مثال در فرآیند آپوپتوز 

شود، در حالی که در نکروز سلول و کوچک می سلول چروکیده
شود. در آپوپتوز غشاء سیتوپلاسمی به متورم و بزرگ می

آیند، در حالی که در نکروز صورت اجسام آپوپتوتیک در می
شود و سبب آزاد شدن محتویات داخل غشاء تخریب می

های سیتوپلاسمی در فرآیند آپوپتوز شود. ارگانلسلولی می
-مانند، در حالی که در نکروز تخریب میباقی مینخورده دست

قطعه شدن آن در روند آپوپتوز شوند. تراکم کروماتین و قطعه
گردد. شکل زیر تصویر شماتیک مرگ سلولی مشاهده می

 دهد.نکروز و آپوپتوز را نشان می

 
 .دهدرا نشان می (Bآپوپتوز )( و Aتصویر شماتیک مرگ سلولی نکروز )  .3تصویر 

توان شود از روی ظاهر سلول میطور که مشاهده میهمان
مطالعات بسیاری به  ]2[متوجه تمایز نکروز از آپوپتوز گردید.

شان های اخیر ناند. یافتهشنوایی پرداختهبررسی پاتولوژی کم
های آپوپتوز نقش برنامهدهد که به هم خوردن همئوستاز و می

شنوایی دارد. در یک سلول با عملکرد مهمی در ایجاد کم
هنجار، تعادل دقیقی بین عوامل ایجادکننده آپوپتوز و 
مهارکننده آپوپتوز وجود دارد. با این وجود در شرایط استرسی 
این تعادل بهم خورده و این امر به سلول پیغام مرگ سلولی 

 ]7[دهد.می

استرس اکسیداتیو و مرگ سلولی ناشی از آن، پس از شرح 
است  ROSبه طور ویژه به بررسی اثر نویز که از منابع تولید 

شود، پرداخته می NIHLو آپوپتوز ناشی از آن که منجر به 
شود. البته قبل از آن به برخی تحقیقات در این زمینه اشاره می
 شود. می

Ohlemiller  ر برابری افزایش چها ۱999و همکاران در
ساعت پس از مواجهه  2الی  ۱های هیدروکسیل را در رادیکال

و  Tamane ]8[گزارش نمودند.  DNAنویز و امکان تخریب

                                                           
 نمایند.می ایفا آپوپتوز اجرایی فاز و شروع در نقش محوری که هستند هاییکاسپازها آنزیم ۱

 سیداکیا  احیا)ترکیب آهن و پروتئین( هستند که در آنها آهن موجود با دریافت یا از دست دادن الکترون به ترتیب  هاهموپروتئینها مجموعه بزرگی از سیتوکروم 2

 است و وظیفه انتقال الکترون از سیتوکروم احیاشده به اکسیژن را بر عهده دارد.  میتوکندریآخرین آنزیم زنجیره تنفسی  cشود. سیتوکروم می

 

افزایش رادیکال آزاد ناشی از نویز در  ۱995همکاران در سال 
 ]3[ای گزارش نمودند.های حاشیهاستریاواسکولاریس و سلول

Henderson  متوجه  2006و همکاران نیز در سال
خارجی متعاقب  های موییدر سلول ROSافزایش تشکیل 

 ]2[مواجهه با نویز شدند.
Ohinata  متوجه وقوع لیپید  2000و همکاران در سال

 ]3[پراکسیداز متعاقب مواجهه با نویز در حلزون شدند.
طور که در مطالب پیش ذکر گردید آسیب حلزونی همان
تد: افواجهه با نویز از طریق دو مسیر اصلی اتفاق میمتعاقب م

ی ها( آسیب مکانیکی مستقیم که منجر به کاهش سلول۱
مویی توسط تخریب مکانیکی استریوسیلیا و نیز تخریب 

( 2و  ]3، 9-۱2[شودهای حسی و نگهدارنده میمستقیم سلول
مسیر بیوشیمیایی که منجر به مرگ سلولی از طریق نکروز یا 

تواند باعث ایجاد آپوپتوز در لذا نویز می ؛]۱3-۱6 [شودپتوز میآپو
کنند که گوش داخلی شود. دو فاکتور مهم مشخص می

متعاقب مواجهه با نویز شدید کدام مسیر مرگ سلولی فعال 
شده بین مواجهه شده است: اول شدت صدا و دوم زمان سپری

http://fa.wikipedia.org/w/index.php?title=%D9%87%D9%85%D9%88%D9%BE%D8%B1%D9%88%D8%AA%D8%A6%DB%8C%D9%86&action=edit&redlink=1&preload=%D8%A7%D9%84%DA%AF%D9%88:%D8%A7%DB%8C%D8%AC%D8%A7%D8%AF+%D9%85%D9%82%D8%A7%D9%84%D9%87/%D8%A7%D8%B3%D8%AA%D8%AE%D9%88%D8%A7%D9%86%E2%80%8C%D8%A8%D9%86%D8%AF%DB%8C&editintro=%D8%A7%D9%84%DA%AF%D9%88:%D8%A7%DB%8C%D8%AC%D8%A7%D8%AF+%D9%85%D9%82%D8%A7%D9%84%D9%87/%D8%A7%D8%AF%DB%8C%D8%AA%E2%80%8C%D9%86%D9%88%D8%AA%DB%8C%D8%B3&summary=%D8%A7%DB%8C%D8%AC%D8%A7%D8%AF+%DB%8C%DA%A9+%D9%85%D9%82%D8%A7%D9%84%D9%87+%D9%86%D9%88+%D8%A7%D8%B2+%D8%B7%D8%B1%DB%8C%D9%82+%D8%A7%DB%8C%D8%AC%D8%A7%D8%AF%DA%AF%D8%B1&nosummary=&prefix=&minor=&create=%D8%AF%D8%B1%D8%B3%D8%AA+%DA%A9%D8%B1%D8%AF%D9%86+%D9%85%D9%82%D8%A7%D9%84%D9%87+%D8%AC%D8%AF%DB%8C%D8%AF
http://fa.wikipedia.org/w/index.php?title=%D9%87%D9%85%D9%88%D9%BE%D8%B1%D9%88%D8%AA%D8%A6%DB%8C%D9%86&action=edit&redlink=1&preload=%D8%A7%D9%84%DA%AF%D9%88:%D8%A7%DB%8C%D8%AC%D8%A7%D8%AF+%D9%85%D9%82%D8%A7%D9%84%D9%87/%D8%A7%D8%B3%D8%AA%D8%AE%D9%88%D8%A7%D9%86%E2%80%8C%D8%A8%D9%86%D8%AF%DB%8C&editintro=%D8%A7%D9%84%DA%AF%D9%88:%D8%A7%DB%8C%D8%AC%D8%A7%D8%AF+%D9%85%D9%82%D8%A7%D9%84%D9%87/%D8%A7%D8%AF%DB%8C%D8%AA%E2%80%8C%D9%86%D9%88%D8%AA%DB%8C%D8%B3&summary=%D8%A7%DB%8C%D8%AC%D8%A7%D8%AF+%DB%8C%DA%A9+%D9%85%D9%82%D8%A7%D9%84%D9%87+%D9%86%D9%88+%D8%A7%D8%B2+%D8%B7%D8%B1%DB%8C%D9%82+%D8%A7%DB%8C%D8%AC%D8%A7%D8%AF%DA%AF%D8%B1&nosummary=&prefix=&minor=&create=%D8%AF%D8%B1%D8%B3%D8%AA+%DA%A9%D8%B1%D8%AF%D9%86+%D9%85%D9%82%D8%A7%D9%84%D9%87+%D8%AC%D8%AF%DB%8C%D8%AF
http://fa.wikipedia.org/w/index.php?title=%D9%87%D9%85%D9%88%D9%BE%D8%B1%D9%88%D8%AA%D8%A6%DB%8C%D9%86&action=edit&redlink=1&preload=%D8%A7%D9%84%DA%AF%D9%88:%D8%A7%DB%8C%D8%AC%D8%A7%D8%AF+%D9%85%D9%82%D8%A7%D9%84%D9%87/%D8%A7%D8%B3%D8%AA%D8%AE%D9%88%D8%A7%D9%86%E2%80%8C%D8%A8%D9%86%D8%AF%DB%8C&editintro=%D8%A7%D9%84%DA%AF%D9%88:%D8%A7%DB%8C%D8%AC%D8%A7%D8%AF+%D9%85%D9%82%D8%A7%D9%84%D9%87/%D8%A7%D8%AF%DB%8C%D8%AA%E2%80%8C%D9%86%D9%88%D8%AA%DB%8C%D8%B3&summary=%D8%A7%DB%8C%D8%AC%D8%A7%D8%AF+%DB%8C%DA%A9+%D9%85%D9%82%D8%A7%D9%84%D9%87+%D9%86%D9%88+%D8%A7%D8%B2+%D8%B7%D8%B1%DB%8C%D9%82+%D8%A7%DB%8C%D8%AC%D8%A7%D8%AF%DA%AF%D8%B1&nosummary=&prefix=&minor=&create=%D8%AF%D8%B1%D8%B3%D8%AA+%DA%A9%D8%B1%D8%AF%D9%86+%D9%85%D9%82%D8%A7%D9%84%D9%87+%D8%AC%D8%AF%DB%8C%D8%AF
http://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D8%AD%DB%8C%D8%A7
http://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%DA%A9%D8%B3%DB%8C%D8%AF
http://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%85%DB%8C%D8%AA%D9%88%DA%A9%D9%86%D8%AF%D8%B1%DB%8C
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 dBHL۱05ها. اگر شدت صدا با نویز و آنالیز ظاهر سلول
شود، در حالی که صدای بلندتر باشد، بیشتر منجر به نکروز می

(dBHL۱20منجر به آپوپتوز می ) شود. در خصوص عامل
های و همکارانش نشان داد که مرگ سلول Yangدوم، تحقیق 

مویی خارجی حین آسیب صوتی بلافاصله آغاز شده و این کار 
اصله پس از آسیب روز بعد ادامه دارد؛ لذا بلاف 30تا حدود 

روز  4شود. با این وجود صوتی آپوپتوز باعث مرگ سلول می
روز بعد نکروز و  30بعد از آسیب، آپوپتوز کاهش یافته و 

  ]7[آپوپتوز هر دو به میزان برابری در مرگ سلولی نقش دارند.
، مسیر منجر به آپوپتوز در سلول مویی شنوایی را 4شکل 
 ROSدث متعاقب مواجهه با نویز، دهد. در توالی حوانشان می

های طولانی پس از تا مدت ROSشود. در حقیقت تولید می
ماند که احتمالا علت آسیب مواجهه با نویز در حلزون می

مدت پس از مواجهه نیز همین است. این اکسیداتیو طولانی
تواند به میتوکندری آسیب برساند که به این ترتیب استرس می

در حقیقت پس از  ]۱7-20[شود.وز فعال میعوامل پیش آپوپت
از  EndoG2و  AIF۱مواجهه با نویز، ایجادکننده آپوپتوز یا 

ن شود. ایمیتوکندری به درون سیتوسل سلول حلزون آزاد می
ود. شها به درون هسته رفته و باعث پاسخ آپوپتوز میمولکول

نیز بخشی از میانجی  JNKاند که مطالعات متعددی نشان داده
 آپوپتوز در سلول مویی خارجی است.

  

 
 مسیر منجر به آپوپتوز در سلول مویی شنوایی .4تصویر 

 گیرینتیجه

شنوایی مواجهه با نویز از طریق دو آسیب حلزونی متعاقب کم
ایی مسیر بیوشیمیمسیر اصلی آسیب مکانیکی مستقیم و 

افتد. این آسیب حلزونی منجر به مرگ سلولی از اتفاق می
علت این امر این است که  ]7[گردد.طریق آپوپتوز یا نکروز می

های آزاد شود که سطوح گونهمواجهه با نویز شدید باعث می
های آزاد در حلزون به طرق و رادیکال ROS یا اکسیژن

 .افزایش یابد ،میتوکندری کار بیش از حد جملهمختلف، از 

تواند منجر به آسیب به های آزاد تولیدشده، میرادیکال
های و در نهایت آسیب به سلول DNAها، لیپیدها و پروتئین

متعاقب مواجهه با نویز است که  ROS ]20-22[مویی گردد.
ممکن است تا مدت طولانی پس از پایان نویز در سلول باقی 

مداخله جهت جلوگیری از مرگ سلولی این امر اهمیت  بماند.
دهد. فهم آسیب را حتی پس از مواجهه با نویز نشان می

حلزونی ناشی از نویز به ویژه اهمیت تولید رادیکال آزاد در 
هایی جهت حفاظت از تواند منجر به پیشرفتحلزون می

 ]2[شنوایی گردد.
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