
 

Journal of Health in the Field, Vol.8, No.4, Winter 2021 Research Article 

 

Purple noise-induced changes in the expression of SLC26A4 gene 

 in cochlear tissue of rat 

 

Elham Kazemi Rad1 , Monireh Khadem2 , Mohammad Reza Monazzam Esmaeilpoor3 , 

Maryam Mirzaei Hotkani4 , Amir Abbasi Garmaroudi*4 , Sajjad Mozaffari4  

 

 
1- Assistant Professor, Department of Parasitology and Mycology, Faculty of Health, Tehran University of Medical 

Sciences, Tehran, Iran  

2- Assistant Professor, Department of Occupational Health and Safety Engineering, Faculty of Health, Tehran University of 

Medical Sciences, Tehran, Iran 

3- Professor, Department of Occupational Health and Safety Engineering, Faculty of Health, Tehran University of Medical 

Sciences, Tehran, Iran 

4- M.Sc., Department of Occupational Health and Safety Engineering, Faculty of Health, Tehran University of Medical 

Sciences, Tehran, Iran 
 

Abstract 

Background and Aims: As one of the most important physical detrimental factors, purple noise can be 

considered similar to sounds that a wide range of people are exposed to in their workplaces. Also, cochlear tissue 

samples are the best tissue samples to evaluate gene expression and pathologic studies following noise exposure. 

Therefore, the aim of this study was to investigate the effects of purple noise on the expression of SLC26A4 gene 

in cochlear tissue. 

Methods & material: Totally, 10 male Wistar rats were used in this experimental study. Both N1 and N2 exposure 

groups were exposed to purple noise with sound pressure level of 115-120 dB and frequency range of 4-20 kHz. 

Histological tests were performed for pathological studies. Finally, the relative expression of SLC26A4 gene was 

determined by qRT-PCR technique. All experiments were conducted according to ethical standards of working 

with laboratory animals. 

Results: The results showed that the expression of SLC26A4 gene decreased significantly compared to the 

normal level in both N1 and N2 groups. The results of cochlear tissue pathology showed that the group exposed 

to purple noise for 6 days had more mechanical damage 7 days after cessation of exposure. 

Conclusion: Significant decreased expression in SLC26A4 gene and permanent damage to the Reissner and 

Basal lamina membranes in the cochlear tissue and the auditory nerve ganglion leads to strengthening the 

incidence of advancing sensorineural hearing impairment and increases the likelihood of metastasis in cochlear 

tissue. 
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 چکیده

ی ترین عوامل فیزیکوسیعی از افراد به عنوان یکی از مهمتوان مشابه اصواتی در نظر گرفت که طیف صدای بنفش را می :و اهداف زمینه

 میزانی بافت حلزون گوش بهترین نمونه بافتی جهت بررسی نمونهاز طرفی، های کاری خود در تماس با آن هستند. آور، در محیطزیان

اثرات صدای بنفش بر روی بررسی هدف از این پژوهش،  لذا شوندمحسوب می ، پس از تماس با اصواتو مطالعات آسیب شناسی بیان ژن

 در بافت حلزون گوش بود. SLC26A4 بیان ژن میزان 

 با تماس در N2و   N1مواجهه گروهدو  .گردید استفادهدر این مطالعه تجربی  ستاریونر با نژاد رت  سر 91 ،مجموع در :هامواد و روش

آسیب شناسی بافت صورت گرفت و در  جهت مطالعاتقرار گرفتند. آزمایشات بافت شناسی  (kHz21-4 ،dB921-991=SPL) صدای بنفش

کار با حیوانات طبق موازین اخلاقی  ،کلیه آزمایشات این مطالعه تعیین گردید. qRT-PCRبوسیله ی  SLC26A4پایان، میزان بیان نسبی ژن 

 انجام گرفت.آزمایشگاهی 

نسبت به سطح نرمال اتفاق افتاده  SLC26A4میزان بیان ژن کاهش معنادار  2Nو  1Nگروه مواجهه در هر دو نتایج نشان داد که  یافته ها:

 روز7 پس از داشت، مواجهه با صدای بنفشروز  6که  یگروه نمونه یشناسی بافت حلزون گوش نشان داد که آسیبی مطالعهنتایج  .است

  .صدمات مکانیکی بیشتری دیده بودمواجهه قطع از 

و گانگلیون در بافت حلزون گوش  بازال لامینا و رایسنرغشای و آسیب دائمی  SLC26A4این سطح از کاهش بیان در ژن  گیری:نتیجه

  ردد.گعصبی پیش رونده و افزایش احتمال متاستاز در بافت حلزون گوش می-شنوایی حسینقص منجر به تقویت بروز عصب شنوایی، 

 عصبی-بافت حلزون گوش، نقص شنوایی حسی،  SLC26A4صدای بنفش، بیان  ها:کلیدواژه

 .ای و ایمنی کاره گروه مهندسی بهداشت حرفایران، تهران، دانشگاه علوم پزشکی تهران، دانشکده بهداشت، * نویسنده مسئول: 

Email: a-garmaroudi@razi.tums.ac.ir 
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 مقدمه

ع از نو یعصب-یبا نقص حس ییکاهش شنواموارد  % 05بیش از 

. از میان ]1[باشد وراثت بوده و بقیه موارد از نوع محیطی می

توان به مواجهه با صدای بنفش اشاره کرد. در محیطی می للع

مطالعاتی که به علل وراثتی نقص شنوایی غیر ابتدا به 

                   عصبی اشاره شده است پرداخته-سندرمی/سندرمی حسی

             تغییرات شود، نظیر مطالعاتی که نشان داده است، می

     یکروموزوم گاهیکه در جا SLC26A4 ژنالگوی بیان 

(Deafness neurosensory autosomal beta- 4) DFNB4   قرار

و  یسندرم ریبه دو فرم غ یکیژنت ییدارد، سبب کاهش شنوا

 ییافراد مبتلا به ناشنوا وعیش .شودیپندرد( م رم)سند یسندرم

 از یکه ناش (PDS= Pendred Syndrome) نوع سندرم پندرد

 بر همین اساس، ژن. است شتریباشد، بیژن م نیجهش ا

SLC26A4   را ژنPDS جهش  055از  شیبکنند. گذاری مینام

ه جمل از یاریبس یهاتیشده است. در جمع ییژن شناسا نیدر ا

عامل  نیژن به عنوان دوم نیا تغییرات الگوی بیان ران،یا در

ناشنوایی  .دیآیبه حساب م GJB2پس از ژن  یارث ییناشنوا

 روندهشیاز موارد پ یسندرم پندرد در برخعصبی ناشی از -حسی

در  .]2[ شودیم ییااز ناشنو مختلفیدرجات  سبباست و 

ای که در آسیای شرقی و جنوبی انجام گرفت شواهد نشان مطالعه

درصد از کل ناشنوایی پیش کلامی با وراثت مغلوب به  0داد که 

و جهش ناشی از آن   SLC26A4دار بیان ژندلیل تغییرات معنی

های . شیوع سندرم پندرد با وجود افزایش ازدواج]0[باشد می

. عامل ژنتیکی به ]2[خویشاوندی در ایران در حال فزونی است 

 یسندرمریغ-یسندرمتواند سبب بروز نقص شنوایی تنهایی نمی

عصبی شود بلکه عامل دیگری مانند عامل -به صورت حسی

نقص مادرزادی،  عامل درکنارمحیطی مواجهه با صدای ناهنجار 

ند کنقش تشدید کننده برای ایجاد این نوع نقص شنوایی ایفا می

یی بر روی میزان بیان این ژن اثر به تنها تواندهمچنین می و

ای موئی هیان ژن، آسیب سلولدار بگذاشته و سبب تغییرات معنی

بافت حلزون گوش و گانگلیون عصب شنوایی گردد که در 

نوایی پاتولوژیکی سیستم ش-نهایت این تغییرات فیزیولوژیکی

روز بدر واقع  عصبی شود.-منجر به بروز نقص شنوایی حسی

              انیب الگوی راتییدر اثر تغ یعصب-یحس یینقص شنوا

 یهاورونن یدائم بیآس ،ییشنوا ستمیمرتبط با س یهانیپروتئ

                رخ  ییعصب شنوا ونیگانگلو بافت حلزون گوش 

یکی از این اصوات ناهنجار که اثرات آن بر روی . ]4-6[ دهدیم

               انسان کمتر مورد توجه قرار گرفته، صدای بنفش است.

های فیزیکی صدای بنفش با اصوات صنعتی شباهت مشخصه

توان مشابه اصواتی در لذا صدای بنفش را می ] 7،8[زیادی دارد 

رین تنظر گرفت که طیف وسیعی از افراد به عنوان یکی از مهم

های کاری خود در تماس با آور، در محیطعوامل فیزیکی زیان

ورد اثرات این ی گسترده در مآن هستند. بر همین اساس، مطالعه

تواند به شناخت کامل صدا بر روی سیستم شنوایی انسان می

اثرات نامطلوب اصوات صنعتی نظیر اثر بروز نقص شنوایی کمک 

به  بنفش صدایبا  هکه مواجهنیاکند. از آنجائی که در ارتباط با 

و   SLC26A4نژ انیب میزان رییتغی رو تواند بریم زانیچه م

تاکنون  ،داشته باشدنقش  انسانآسیب بافت سیستم شنوایی 

لذا در ادامه به مطالعات مشابه که  ای صورت نگرفته استمطالعه

ود شهای مشابه صورت گرفته است، پرداخته میبر روی پروتئین

 مناطق ای نشان داد که طیف وسیعی از جمعیتمطالعهنظیر 

 تماس باخود در ی کار و یا محیطروزمره  یزندگ در شهرنشین

 LFN= Low) نییفرکانس پا صدایتحت عنوان صوت 

Frequency Noise)   دسی 115 تا 65که دارای تراز فشار صوت 

که  دارند قرارباشد هرتز می 155 و حدود فرکانسی بیش ازبل 

 تهوع ، سردرد وجهیسرگ سبب تهدید سلامتی و اختلالاتی نظیر

و  Gongکه توسط  یگریالعه دمط. ]9[ شودیمدر این افراد 

در  ییشوک گرما یهانیپروتئ کیتحر یهدف بررسهمکاران با 
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رت  یبر رو مجاز از حد شیب یگرما و صداتوام  تماس اثر

ی دارای با صدا در مواجهه رتدو نمونه صورت گرفت،  یوحش

ساعت در روز( و حدود 2)طی مدت  dB 156 صوت تراز فشار

 یثرحداک کیتحر بودند. نتایج مطالعه، کیلو هرتز 2-25فرکانسی

 (Heat stress protein)یی شوک گرما یهانیژن پروتئ انیبمیزان 

ترس با اس قیاساما در را نشان داد  ینسب ییشنواافت  نیچن و هم

از سطوح  یکمتر کیمنجر به تحر یاسترس صوت ،ییگرما

 HSP86و  HSP25  ،HSP70.1، HSP70.3یهانیپروتئ یهاژن

که نشان داد تماس با صدا )تراز فشار  یامطالعه ای ]15[ شد

هرتز( سبب  لویک 8 یبل و حدود فرکانس یدس 125صوت 

 دهیگرد C1s  ،Cfi یهانیپروتئ یهاژن انیب زانیم شیافزا

 صدامشابه نشان داد که مواجهه با  یامطالعه نی. هم چن]11[است

منجر به  (هرتز لویک16و بل  یدس 105مقدار تراز فشار صوت )

در  CRH-R1اش رندهیو گ CRH یهاژن انیب زانیم شیافزا

PVN صوت نیاز ا یناش یکیزیشده است و استرس ف ،      

 .]12[ قرار داده بود ریرا به شدت تحت تاث الیکروگلیم یهاسلول

ی کورت سیستم ئیمو یهاسلولهمچنین بافت حلزون گوش و 

د شوصوت محسوب میعصبی و حساس به -که گیرنده حسی

 ه درکگیرند قرار می کیآکوست یترومابه شدت تحت تاثیر 

 و ی، تغییرات میزان بیان ژنیموئ یهامرگ سلول منجر به تینها

 .]10[ شودمی  NIHL(Noise-induced hearing loss)بروز 

 ءوس فعل و انفعالات سبب ی،کیاز حد آکوست شیب کیتحر

 و هم چنین یداخل گوش فیزیولوژیکیمولکولی و -ساختاری

اصوات ناهنجار به عنوان  .]14[ شودیمتغییرات الگوی بیان ژنی 

ب شود که برحسزا برای بدن محسوب مییک عامل فیزیکی تنش

تواند باعث اختلال در نوع مواجهه )کوتاه مدت و بلند مدت( می

ای بدن هپاتولوژیکی بسیاری از سیستم-عملکرد فیزیولوژیکی

نظیر بافت حلزون گوش، اعصاب، قلب و عروق و پارامترهای 

ای نشان داده است که همچنین مطالعه. ]16،10[هورمونی شود 

ی های موئمجدد سلول های عصبی نظیر سلولترمیم و بازسازی 

در انسان و سایر پستانداران در صورت آسیب و تخریب، امکان 

 تمسیسدر ها باشد بلکه سبب مرگ دائمی این سلولپذیر نمی

تانه آستغییرات  عصبی و-ی، بروز نقص شنوایی حسیکورت

              (PTS=Permanent Threshold Shift)یدائم ییشنوا

           صورت گرفت: لیژن به دو دل نیانتخاب ا .]10[ شودیم

 راتییتغ یبنفش بر رو صدایکه اثرات مواجهه با  یامطالعه( 1

و  (SLC26A4) یمادرزاد ییژن مستعد نقص شنوا انیب زانیم

ر بافت ناشی از آن را د یکیپاتولوژ-تغییرات فیزیولوژیکینقش 

 یری( استعداد پذ2 نشان دهد صورت نگرفته استحلزون گوش 

قص و بروز ن یژن انیب یالگو راتییژن در جهت تغ نیا شتریب

همچنین با توجه به  به صورت مادرزادی، یعصب-یحس ییشنوا

ه کهای فیزیکی صدای بنفش با اصوات صنعتی اینکه مشخصه

و طیف  شباهت زیادی داردآور آن اثبات شده است اثرات زیان

وسیعی از کارگران در محیط کاری خود در تماس با آن قرار 

  دارند و از طرفی برخی از مطالعات حکایت از آن دارند که 

  های موئی آن، بهترینی بافت حلزون گوش و سلولنمونه

ن ژن میزان بیای بافتی از سیستم شنوایی جهت بررسی نمونه

و مطالعات آسیب شناسی پس از  نقص شنواییمستعد بروز 

. بر همین اساس [14،10] شوندتماس با اصوات محسوب می

بررسی اثرات صدای بنفش بر روی میزان هدف از این پژوهش، 

ی این نوآور ازدر بافت حلزون گوش بود.  SLC26A4 بیان ژن 

به طور  ایمطالعه کنوناشاره کرد که تا نیتوان به ایم مطالعه

بنفش به عنوان یکی از عوامل  صدایاثرات  حیطهدر  میمستق

ژن  انیب زانیم تغییرات یبر رومحیطی و غیر مادرزادی 

SLC26A4  ی از پاتولوژیکی ناش-تغییرات فیزیولوژیکیو نقش

 یبعص-یحسسندرمی/غیرسندرمی  ییبروز نقص شنواآن را در 

  .نشان دهد صورت نگرفته است
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 هامواد و روش 

 مطالعهانتخاب گروه 

آزمایشگاهی بوده و در دانشگاه علوم  -این مطالعه از نوع تجربی

 سر 15مجموع  درحاضر  مطالعه درپزشکی تهران انجام گرفت. 

1N گروه مواجههدو  که بهگردید  استفاده ستاریورت نر با نژاد 

 (n=3) ، (n=3) 2N و گروه کنترل (n=4) های تقسیم گردید. گروه

صدای بنفش به صورت یکنواخت با مقدار  با تماس درمواجهه 

ساعت مواجهه در روز(  7دسی بل ) 110-125 تراز فشار صوت

-مونهنکه طوریکیلو هرتز قرار گرفتند به 4-25و طیف فرکانسی 

گروه  هایروز با صدای بنفش و نمونه 1N ،0 گروه مواجهه های

های هر تماس داشتند. نمونهروز با صدای بنفش  2N ،6مواجهه 

روز پس از پایان  8یک مقطع زمانی مشابه یعنی  دردو گروه 

 بافت و بعد از هوشیبمدت زمان تماس خود با صدای بنفش، 

شناسی و تعیین بافت شاتیآزما ها،رت حلزون گوشبرداری از 

طح سجهت تعیین میانگین  .ها صورت گرفتبیان ژن بر روی آن

، تحت همان شاهدگروه رت  سر 4از ، SLC26A4نرمال بیان ژن 

شرایط ولی بدون اینکه مواجهه با صدای بنفش داشته باشند، 

ی هارت حلزون گوشبافت برداری از  بعد ازاستفاده گردید و 

ورت ها صشناسی و بیان ژن بر روی آنبافت شاتیآزما این گروه،

شناسی بافت شناسی و آسیبجهت مطالعات ریخت .گرفت

آزمایش، آزمایشات هیستولوژی و های حلزون گوش گروه

سر 2تصویر برداری از بافت بوسیله میکروسکوپ نوری برای 

سرآن از گروه 1های مواجهه انجام گردید به طوریکه رت از گروه

1N  2 سر دیگر از گروه1وN  در نظر گرفته شد. هم چنین جهت

شناسی بافت حلزون گوش در شناسی و آسیبمطالعات ریخت

هیچ گونه استرس یا تحریک صوتی قرار نداشت، حالتی که تحت 

سر رت نیز از گروه شاهد انتخاب گردید و آزمایشات 1

هیستولوژی و تصویر برداری از بافت آن با استفاده از 

حجم نمونه  مطالعه نیا درمیکروسکوپ نوری صورت گرفت. 

ای هبا توجه به نوع مطالعه، به صورت تجربی و نیز با بررسی یافته

 . [15،9،4] بدست آمدمطالعات مشابه در این زمینه تحقیقاتی 

 شرایط آزمایشگاهی

خانه دانشکده داروسازی دانشگاه علوم ها از حیوانی رتهمه

های مورد استفاده در این مطالعه رت پزشکی تهران تهیه گردید.

گرم( درون محفظه  185-195هفته،  8-6با وزن و سن مشخص )

 یطیحم طیبالا قرارگرفت تا شرا ییبا کارا یتصو یچهار سلول

 ک. یباشد کسانیها گروه یهمه یمانند نور، دما و رطوبت برا

ساعت 12) شیآزما طیمح طیهفته قبل از شروع مواجهه با شرا

و  گراد سانتی 20±2درجه حرارت، ساعت نور12و یکیتار

زمان  کیسپس در  شدند( سازگار درصد00-00رطوبت 

مدت  یو ط [9،4] گرفتند قرارصدا با  تماس مشخص در

ها رت اریتحت اخت یلازم، آب و غذا به مقدارکاف یهاشیآزما

 یبراساس راهنما این مطالعهذکر است که  انیقرار گرفت. شا

 یآزمودن یدارا یپزشک لومع یهااخلاق در پژوهش یعموم

 یهاطرح یملاحظات اخلاق ستیچک ل زیو ن یوانیح یهانمونه

دانشگاه علوم مصوب  یشگاهیآزما واناتیکار با ح یپژوهش

درون گرفت. مواجهه با صدای بنفش، تهران انجام  یپزشک

 65×02×45به ابعاد بالا ییبا کارا یصوت یمحفظه چهار سلول

متر مکعب صورت گرفت. افت انتقال صدا از داخل این سانتی

های این محفظه دسی بل بود. دیواره 05محفظه به خارج آن 

های ورق آهن، سلولز، لایه هوا، رکب بوده و به ترتیب از لایهم

سلولز، ورق آهن و سلولز استفاده شده است. از سوراخ روی 

های اتاقک جهت تهویه محفظه و خروج هوای داخل و دیواره

ن های حیوانی دروهم چنین جهت تولید اکسیژن کافی برای نمونه

ا پمپ محیطی دمشی ب این محفظه استفاده شد و بدین منظور از

 لیتر بر دقیقه استفاده گردید.   85فلوی 
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 ی تولید صدا در محفظه نحوه

 یوترینرم افزار کامپ کی با استفاده ازمورد نظر  یصوت یآلودگ

ADOBE AUDITION  نسخه:  شمارهباV13.0.7 و  دیتول

و  دپخش شتقویت کننده و بلندگو درون محفظه  کی وسیلهب

و تراز فشارصوت از نرم جهت پایش فرکانس 

 5.0.2با شماره نسخه   SPECTRUM ANALYZER افزار

بررسی یکنواختی تراز فشار  استفاده گردید. همچنین جهت

بوسیله دستگاه صداسنج  صوت در نقاط مختلف محفظه،

تراز فشارصوت در نقاط مختلف  (CELL 491)آنالیزوردار 

 گیری شد.اندازه

 آزمایشات هیستولوژی و بیان ژن 

 کیدرون  دیاکس یبا گاز کربن د تماس لهیبوس هارتابتدا 

وش، از حلزون گبرداری بافتشدند سپس  هوشیبمکعبی محفظه 

-و همچنین انجام مراحل آزمایشات بافت RNAجهت استخراج 

شناسی )ثابت سازی بافت، آبگیری با الکل، شفاف سازی با 

آمیزی نگگیری و رگیری، برشپارافین، قالب گزیلول، آغشتگی با

ز با استفاده ا و در انتها صورت گرفتهماتوکسیلین ائوزین( 

میکرون، بررسی  055تصاویر میکروسکوپ نوری در مقیاس 

ا ببافت حلزون گوش انجام گردید.  پاتولوژیکی-مورفولوژیکی

اصول اخلاقی این گیری، توجه به تهاجمی بودن روند نمونه

تحقیقات اخلاق پزشکی دانشگاه  مرکزمصوبه  براساس لعهمطا

در پایان مراحل زیر  .مورد تائید قرار گرفتعلوم پزشکی تهران 

 انجام شد: SLC26A4جهت تعیین میزان بیان نسبی ژن 

 ( طراحی پرایمر1

 برای هامریپرا ،کیوانفورماتیب یافزارهابا استفاده از نرم

در مطالعه  ند.شدو ساخته  یطراحو ژن مرجع،   SLC26A4ژن

به عنوان ژن استاندارد و مرجع انتخاب  GAPDHحاضر، ژن 

 گردید.

   cDNA حلزون گوش و سنتز RNA استخراج کل( 2

 cDNA REVERT AID FIRSTبا استفاده از کیت   cDNAسنتز

STRAND SYNTHESIS  همچنین جذب نوری  گرفت.انجام

(OD= Optical Density) نانومتر  265ها در طول موج نمونه

استخراج شده توسط  RNAاندازه گیری شد. غلظت و خلوص 

  .]18،10[دستگاه نانودرآپ بررسی شد 

 (qRT- PCR= Quantitative real-time polymerase chain reaction)  شیآزما( 0

  به منظور تعیین میزان بیان نسبی ژن

 ( Cycle threshold)CT نترل داخلی )مرجع(و ژن ک مربوط به هر نمونه 

 (qRT-PCR)های آزمایش و کنترل با استفاده از روش آن درگروه

ده ی تعیین بیان نرمالیزه شرابطهبا استفاده از  بدست آمد. سپس

ه نرمالیزه شد CT ژن هدف(،CT –کنترل داخلی CTیا نسبی ژن )

(ΔCT)  ژنSLC26A4  و کنترل محاسبه  های مواجههگروهدر

 ؛باشدمی 2برحسب لگاریتم بر پایه ΔCT عدد گردید. از طرفی 

 عدد باید  به حالت خطی ΔCTلذا برای تبدیل عدد لگاریتمی 

ΔCTینمونه در رابطه بدست آمده برای هرΔCT-2 .قرار داده شود 

نمونه در فرمول  بدست آمده برای هر ΔCTعدد بدین صورت، 

ΔCT-2 و میزان بیان نسبی ژن ) قرار داده شدRelative gene 

expression)  یا نرمالیزه شده ژنSLC26A4  مربوط به هر

های آزمایش و همچنین گروه کنترل با استفاده از ی گروهنمونه

بدست آمد. بر همین اساس، میزان بیان نسبی ژن یا  ΔCT-2 فرمول

ها در هر گروه ی نمونهبدست آمده SLC26A4نرمالیزه شده 

میانگین گرفته شد و عدد محاسبه شده به عنوان مواجهه و کنترل 

 در نظرگرفته شد. در پایان،میزان بیان نسبی ژن هدف در آن گروه 

یا به عبارتی دیگر،   GENE FOLD CHANGEنیزبدین روش 

مربوط به هر گروه  SLC26A4میزان بیان نسبی ژن نسبت 
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 GENE FOLDهمواره .]9[د آمآزمایش به گروه کنترل بدست 

CHANGE   شود می 1مربوط به گروه کنترل )نرمال( برابر با عدد

بدلیل اینکه نسبت میزان بیان نسبی ژن هرگروه نسبت به خود آن 

 شود.می 1گروه برابر عدد 

 

 هاتجزیه و تحلیل داده

 SPSS 23از نرم افزار ها، آوری دادهدر این مطالعه پس از جمع

به  qRT-PCRها استفاده شد. نتایج تکنیک جهت آنالیز داده

نرمالیزه شده بود. از آنالیزهای آماری  بیانصورت مقادیر 

ANOVA-TUKEY'S MULTIPLE COMPARISON TEST 

یع جهت تعیین توز ها استفاده گردید.برای تجزیه و تحلیل داده

-SHAPIROنرمال یا غیر نرمال بودن متغیرهای کمی از آزمون 

WILK استفاده گردید و حاصل محاسبات آماری، نرمال بودن 

از > P-VALUE 5050را نشان داد. همچنین مقادیر  هاتوزیع داده

 شد. نظرگرفته  در داریمعنلحاظ آماری 

 

 هایافته

 گیری تراز فشارصوت محفظهگزارشات اندازه

وتی صهای ی چیدمان سیستمنحوهگیری نشان داد که نتایج اندازه

در محفظه به صورتی بوده که تراز فشار صوت در تمامی نقاط 

ها در تماس با صدای بنفش ی نمونهمحفظه یکنواخت بوده و همه

 SPECTRUMنرم افزار قرار داشتند. همچنین نتایج

ANALYZER  نشان داد که حدود فرکانس و تراز فشار صوت

راز فشار ت تولیدی در محفظه، کاملا مشابه با گستره فرکانسی و

هرتز و تراز  4555-25555)حدود فرکانسی صوت مدنظر 

برای انجام مطالعه حاضر بوده دسی بل( 110 -125فشارصوت 

 است. 

 

 شناسی شناسی و آسیبنتایج مطالعات ریخت

ان داد ها نشها و تصویر برداری از آنبررسی میکروسکوپی بافت

 صدای بنفش باروز  6که  یگروه ینمونهکه بافت حلزون گوش 

 مواجههقطع از  روز 8 پس از ،(2N گروه مواجههداشت ) مواجهه

تایج نشان ن ،به علاوه .آسیب بیشتری دیده بود آن با صدای بنفش،

ر د گانگلیون عصب شنوائیو  بازال لامینا ،رایسنر یداد که غشا

ویر تصا بیشتری دیده بود. صدمه مکانیکیاین گروه ی نمونه

های مختلف آزمایش ها در گروهپاتولوژیک بافتمورفولوژیک و 

( تهیه شد در m055µو کنترل که بوسیله میکروسکوپ نوری )

 (  نشان داده شده است.0و 2، 1اشکال )

 
 (m055µی گروه کنترل )تصویر بافتی مربوط به نمونه -1شکل

Figure1- Tissue image of a control group sample 

(500µm) 

 

 

 

 

 

 

 

ه ی گروه مواجهتصویر بافتی مربوط به نمونه -2شکل        

1N  8پس از ( روز از قطع مواجههm055µ) 
Figure 2- Tissue image of the N1 exposure group 

sample, 7 days after cessation of noise exposure 

(500µm) 
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 N2ی گروه مواجهه تصویر بافتی مربوط به نمونه -0شکل

 (m055µروز از قطع مواجهه ) 8پس از 
Figure 3- Tissue image of the N2 exposure 

group sample, 7 days after cessation of noise 

exposure (500µm) 

 

 qRT-PCR آزمایشنتایج 

روز از قطع 8پس از  1Nدر گروه مواجهه نتایج نشان داد که 

نسبت به سطح SLC26A4 کاهش میزان بیان نسبی ژن مواجهه، 

 SLC26A4 میزان بیان نسبی ژندر واقع نرمال اتفاق افتاده است. 

                                                                                  برابر نسبت به گروه کنترل کمتر بود.  06/5در این گروه، 

(06/5GENE FOLD CHANGE =)  و تفاوت بیان ژن به شکل

داری بین این گروه آزمایش نسبت به کنترل مشاهده شد نیمع

(50556=P) 2 گروه مواجههنتایج نشان داد که . همچنینN  پس از

 SLC26A4کاهش میزان بیان نسبی ژن  روز از قطع مواجهه، 8

ارتی، به عبنسبت به سطح نرمال )کنترل( از خود نشان داده است. 

برابر نسبت  57/5در این گروه،  SLC26A4 میزان بیان نسبی ژن

و  (= 57/5GENE FOLD CHANGEبه گروه کنترل کمتر بود )

از طرفی پس از انجام آزمون آماری، تفاوت بیان ژن به شکل 

داری بین این گروه آزمایش در مقایسه با کنترل )نرمال( معنی

(. هم چنین نتایج نشان داد که میزان P=50551مشاهده گردید )

، کاهش بیشتری نسبت به گروه 2Nبیان نسبی ژن درگروه مواجهه 

1N (1داشته است. )جدول 

 

میانگین و انحراف معیار میزان بیان نسبی یا نرمالیزه  -1 جدول

 های مواجهه و گروه کنترلگروه SLC26A4شده ژن 

Table 1- Mean and standard deviation of relative or 

normalized expression of SLC26A4 gene in 

exposure and control groups 

 گروه ها میانگین انحراف معیار

5549/5 517/5 1N 

5528/5 5540/5 2N 

 کنترل 5499/5 51292/5

 

 بحث

های توان عصر فناوری و شکوفایی تمامی زمینهامروزه را می

پزشکی، تکنولوژی و شناخت مسیرهای مبارزه با مسائل -علمی

لذا در این مطالعه  ؛گذاری کردو مشکلات عمده جوامع بشری نام

ر تواند بسعی شد که دو مورد از اثراتی که آلودگی صوتی می

ها داشته باشد بوسیله تکنیکی که دست مایه بشر و از روی انسان

 باشد مورد تجزیه وکی میهای جدید متخصصان پزشپیشرفت

یان توان به تغییرات الگوی بتحلیل قرار بگیرد. از این اثرات می

ه عصبی ب-و تقویت بروز نقص شنوایی حسی SLC26A4ژن 

-هترین یافتاز مهم اشاره کرد. و یا سندرمیصورت غیر سندرمی 

 بیآس ،SLC26A4ژن  انیب یالگو راتییتغهای این مطالعه، 

 ییعصب شنوا ونیگانگلو بافت حلزون گوش  یهانورون یدائم

 ییبروز نقص شنوا، ]4-6[باشد از طرفی بر اساس مطالعات می

رتبط با م یهانیپروتئ انیب یالگو راتییدر اثر تغ یعصب-یحس

 وبافت حلزون گوش  یهانورون یدائم بیآس ،ییشنوا ستمیس

توان گفت که یکی لذا می ؛دهدیرخ م ییعصب شنوا ونیگانگل

پاتولوژیکی مواجهه با صدای -ترین اثرات فیزیولوژیکیاز مهم

-یسح یی غیرسندرمی/سندرمینقص شنواتواند بروز بنفش، می

 یژن انیب یالگو راتییتغ تشخیص های رایج. روشباشد یعصب

برداری از حلزون گوش، بررسی بیان ژن و میزان : بافتعبارتند از

و همچنین توالی ژنی   (qRT-PCR)آن به وسیله تکنیک



 

 کند.تبعیت می Creative Commons Attribution 4.0 International License (CC BY 4.0)این کار از مجوز 

   اثرات صدای بنفش بر روی میزان بیان ژن                                                                                                                 فصلنامه بهداشت در عرصه/ 7 

 

(SEQUENCY)  های ناحیه کدکننده به روش جهشاز نظر   

  ،ARMS(Allele refraction mutation system)  تعیین توالی

(Denaturing high performance liquid chromatography)DHPLC، 

 (Polymerase chain reaction)PCR   و با استفاده از مارکرهای

(Short tandem repeat)  STR17-25و  2[گیرد انجام می[. 

-کنیکت ایننتایج مثبت و منفی کاذب و تهاجمی بودن همچنین 

مواجهه را با مشکل  هااستفاده از آن سلولی،-های مولکولی

ساخته است. برهمین اساس، در این مطالعه سعی شد که صحت 

روز بو دقت کار آزمایشگاهی به میزان قابل توجهی بالا باشد تا از 

خطای آزمایشگاهی کاسته شود و با سطح اطمینان بیشتری نتایج 

در این مطالعه، اثرات مواجهه با صدای بنفش که جزء  اعلام گردد.

شود، بر روی میزان اصوات با حدود فرکانسی بالا محسوب می

در بافت حلزون گوش مورد پژوهش قرار  SLC26A4بیان ژن 

وع توان گفت که این نه، میبا توجه به نتایج بدست آمدگرفت. 

داشته و  SLC26A4 داری در میزان بیان نسبی ژنصدا تاثیر معنی

برخلاف مطالعه حاضر،  الگوی بیان ژنی آن را تغییر داده است.

بیشتر مطالعاتی که در حیطه بیان ژن و ارتباط آن با صدای 

ناخواسته صورت گرفته است، تنها اثرات اصوات ناهنجار دارای 

ها بررسی کرده فرکانس مشخص را بر روی میزان بیان ژنیک 

. درحالی که در این مطالعه، صدای [22،21،12،11] است

های مختلف در محدوده ی دارای طیفی از فرکانسناخواسته

هرتز( با تمرکز بر حدود فرکانسی  25555-25شنوایی انسان )

ات طالعبالا مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت. از طرفی همانند م

مشابه اشاره شده، در این مطالعه نیز مدت زمان مواجهه، کوتاه و 

توان میزان همچنین می به صورت حاد در نظرگرفته شده است.

های مواجهه نسبت در گروه SLC26A4دار بیان ژن تفاوت معنی

به سطح نرمال را ناشی از جهش ژنی دانست. مطالعاتی مشابه در 

نشان داده است که تغییرات معنادار همین زمینه انجام شده و 

میزان بیان ژن، ناشی از جهش ژنی است، نظیر مطالعه که توسط 

Nejat  و همکاران صورت گرفت و نتایج آن نشان داد که تغیرات

)ژن مستعد بروز نقص شنوایی(  CX26قابل توجه میزان بیان ژن 

نقص دارای درصد افراد  20/07در افراد، مربوط به این است که 

 ]20[ را نشان دادند CX26 جهش در ژن عصبی،-شنوایی حسی

تغییرات قابل توجه  ای مشابه که نشان داده شد،و یا در مطالعه

در افراد، مربوط به این است که  CX26میزان بیان ژن 

جهش داشتند که بالاترین  CX26در ژن  (%10کروموزوم )10

 انتیجهش وار. شدمربوط می 35DELGشیوع به جهش 

35DELG ژن CX26 جهش شناخته شده  نیترعیشا ران،یدر ا

 %00و  %44در بیمرکب به ترت گوتیهتروز و گوتی)هموز

این ژن  .]24[ باشدیم (CX26ی ها انتیمرتبط با وار ییناشنوا

ی عصب -نقص شنوایی حسیمستعد بروز  SLC26A4همانند ژن 

کند که پارامترهای تاثیرگذار بر بوده لذا این فرضیه را مطرح می

تواند به صورت مشابه بر روی میزان روی میزان بیان این ژن می

تر این جهت بررسی دقیق نیز موثر باشد. SLC26A4بیان ژن 

موضوع و ارتباط بین تغییرات میزان بیان این ژن و جهش، 

 STRهای هموزیگوسیتی به کمک مارکرهای نقشهتوان از می

از طرفی در استفاده نمود.  DFNB4واقع در جایگاه کروموزومی 

تاثیر به سزایی بر روی میزان بیان ژن این مطالعه، صدای بنفش 

دار میزان بیان آن در بافت هدف داشته است و سبب کاهش معنی

بر همین اساس، در ادامه به مطالعاتی حلزون گوش گردیده است. 

اشاره  ،مطالعه حاضر ارتباط دارد جیتابا نها آناستنباط مشابه که 

هدف و همکاران با  Zhouای توسط مطالعه برای مثال،شود. می

)در مدت  dB 97 صوت دارای تراز فشار صوت اتاثر یبررس

ی روبر کیلو هرتز  2-25ساعت درروز( و حدود فرکانسی 2زمان 

 جیگرفت. نتاصورت موش  یگوش داخل H3K9 میزان بیان

 یهاسلول یهادر هسته H3K9 انیب زانیمکه نشان داد مطالعه 

         پیدا کرده کاهش کیآکوست یدر اثر تروما یخارج یموئ

 نوع یبر روو همکاران  Yangتوسط  ای کهیا مطالعه ]4[ بودند

تراز فشار  صوت دارای باکه  انجام شداز موش  خاصی
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و حدود ( ساعت درروز1طی مدت )دسی بل 125صوتی

 نتایج آزمایشات حاکی از .داشتند تماس کیلوهرتز1-8فرکانسی 

در  MHCIIو  TACII یهاژن انیبمیزان  دارمعنی کاهش

. نتایج این ]20[بود  لاریباس یغشا یهاتیماکروفاژها و مونوس

 خوانی دارد. از طرفیمطالعات با نتایج مطالعه حاضر ارتباط و هم

 مواجهه همزمان در اثر HSPانواع  بیان یبررس جهتای مطالعه

مجاز صورت گرفت. نتایج آن نشان  از حد شیب یگرما و صدا

 یصدا و ییتوام استرس گرماه روز اول مواجه 0پس از  داد که

روز با  0 یمدت زمان یروز و ط ساعت در 4 ناهنجار به مدت

سبب  هرتز155بل و فرکانس  یدس 90-156 تراز فشار صوت

های مربوط به پروتئین شوک ژن انیب زانیمداری در افزایش معنی

       شده گروه کنترلبا  سهیمقاها در موش یگوش داخلگرمایی 

که استنباط این مطالعه با نتایج مطالعه حاضر منطبق  ]15[بود 

دای صکه مواجهه با این مطالعه آن است های از دیگر یافتهنیست. 

بنفش، اثرات نامطلوبی مانند آسیب بافت حلزون گوش و 

جاد های عصبی ایفیزیولوژیکی سلول-تغییرات مورفولوژیکی

یر در ناپذبه طوری که این صدمات مکانیکی بازگشت کرده است

های بافت حلزون گوش با افزایش مدت زمان تماس غشاء نورون

اصوات با  نشان داد تماسای که مطالعهبیشتر شده است. 

 بیکه شامل تخر یکورت به سیستم یدائم ناخواسته، صدمات

ی ارجخ یموئ یهاسلول بیتخر ی،موئ یها سلول کایلیاستروس

(OHCs= Out Hair Cells) یداخل یموئ یهاسلول یو گاه 

(IHCs= Inlet Hair Cells)  14[ وارد کرده استباشد، می[. 

 حلزون گوش در بیآس که نشان داد،ای همچنین نتایج مطالعه

 یچند عامل بیتخر ندیفرآ کتماس با اصوات ناخواسته یاثر 

 یکیولوژیو ب سلولی-یمولکول یهااثر استرس باشد که دریم

 ینچنو هم یریپذ کیالتهاب و تحر و،یداتیشامل استرس اکس

 یتنش یهاپاسخ نیکه ا دهدیم رخ میمستق یکیمکان هایتنش

از طرفی  .]26[ شودیم کیو آپوپتوت کینکروت یمرگ سلولسبب 

مدت با  یطولان ایکوتاه مدت و  هنشان داد که مواجه اتیمطالع

 یهاکالیشدن راد تواند سبب آزادیناخواسته م یصدا

 یلولس اجزاء در دازیپراکس ونیگلوتات و کاتالاز داز،یسوپراکس

  هاکالیراد نیا یآزاد .گوش شود جمله مختلف از یهابافت

 تینها رو د کند جادیسلول بافت ا یبرا یکیتواند نقش توکسیم

 داشته ریآن تاث یکیولوژیزیف یو پارامترها یمولکول راتییتغ یرو

مربوط  هایاین مطالعات کاملا منطبق با یافتهاستنباط  .]28[باشد 

شناسی بافت حلزون گوش شناسی و آسیببه مطالعات ریخت

صدای بنفش، دارای حدود همچنین  باشد.در این مطالعه می

لذا این فرضیه را مطرح کیلو هرتز بود  4-25فرکانسی بالا یعنی 

کند که این نوع صوت ناخواسته به دلیل انرژی بالا، بیشترین می

تاثیر را بر روی میزان بیان ژن هدف و آسیب بافت حلزون گوش 

کاربرد نتایج این مطالعه ارتباط دارد به کسانی که در  داشته است.

های صنعتی در مواجهه با اصوات ناخواسته هستند به محیط

ها نسبت به عامل خصوص افرادی که ژنوم سیستم شنوایی آن

اصوات با تراز فشار صوت بیش از حد مجاز، حساسیت بیشتری 

زنان شاغل در توان به جمعیت دارند که از این دسته از افراد می

 شناخت دقیق و کامل آلودگیصنایع اشاره کرد. با توجه به اینکه 

 باشد.میبلند مدت  درآوری اطلاعات آماری جمع مندنیازصوتی 

 گامی پیش رونده جهت عنوان به توانددر نتیجه این مطالعه می

 تر این نوع از آلودگی محسوب شود.بررسی جامع

 

 گیری نتیجه

با تداوم زمان مواجهه با توان استنباط کرد که به طور کلی می

به غشاء  بیو آس SLC26A4ژن  انیکاهش ب زانی، مبنفش صوت

 نیا یگردد. از طرفیم شتریبافت حلزون گوش ب یهانورون

 یغشا یدائم بیو آس SLC26A4در ژن  انیسطح از کاهش ب

 و گانگلیون عصبدر بافت حلزون گوش  نایو بازال لام سنریرا

 شیپ یعصب-یحس ییبروز نقص شنوا تیمنجر به تقوشنوایی، 
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   ژن

 
. رددگیاحتمال متاستاز در بافت حلزون گوش م شیو افزا وندهر

لذا باید در جهت کاهش و یا حذف این موارد، اقدامات کنترلی 

 یهانهیهز شیافزاو پیشگیرانه صورت گیرد در غیر اینصورت، 

افراد، کاهش  یبرا یو روان یجسم یهاتیمحدود ،دولت یدرمان

کار را  و یزندگ تیفیکاهش ک ،کشور یکارآمد برا یانسان یروین

 یدر مطالعات آت مسئله دانست. نیعدم توجه به ا جهیتوان نتیم

انواع  انیب زانیمکه اثرات این نوع صوت بر روی  شودیم شنهادیپ

LncRNA مورد پژوهش قرار گیرد.  های دخیل در نقص شنوایی 

 قدردانیتشکر و 

 قاتیمصوب معاونت تحق یقاتیمقاله مستخرج از طرح تحق نیا

                   با شماره  تهران یدانشگاه علوم پزشک یو فناور

               و شماره طرح IR.TUMS.SPH.REC.1398.220اخلاق   شناسه

به  پژوهشگرانباشد. بر همین اساس، می  40776-99-0-97

 یورو فنا قاتیمعاونت تحق ی و پشتیبانیمال یهاتیحما جهت

 تهران برای انجام این طرح نهایت قدردانی یدانشگاه علوم پزشک

.را دارند
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