
 
 

 ) ٣٢  (  ...در ناشنوایان غیرسندرمی 26هاي ژن کانکسین  فراوانی جهش -نجات مهدیه    

در ناشنوایان غیرسندرمی اتوزومی مغلوب  26ژن کانکسینهاي  فراوانی جهش
  )1380- 82( استان کرمانشاه

 ؛ *الحسینی یاسر ریاض؛ ***سعید کاظمی ؛***هیلدا یزدان ؛***کامران علیمددي ؛**  مورایکارلا نیش ؛*هنجات مهدی

  *حسین نجم آبادي ؛** اسمیت.اچ.ریچارد جی ؛*؛ مهدي توتونچی*نیلوفر بزازادگان ؛*ساناز ارژنگی

  چکیده
 کـه  کودك تازه متولدشـده در انسـان اسـت    1000نفر از هر  1ترین نقص حسی با فراوانی  شایعکاهش شنوایی : سابقه و هدف

هـاي   از ناشـنوایی  نیمـی بـه تنهـایی مسـئول     GJB2یا 26هاي ژن کانکسین  جهش .هستنداز این موارد ژنتیکی  درصد 50بیش از 
در  GJB2هـاي ژن   هدف این مطالعه تعیین میـزان جهـش  . می باشند عصبی اتوزومی مغلوب -غیرسندرمی حسینوع  زژنتیکی ا

  .افراد مبتلا به ناشنوایی غیرسندرمی با توراث اتوزومی مغلوب در استان کرمانشاه بود

تیکـی اتـوزومی مغلـوب از نـوع     اي و توصیفی است کـه در روي ناشـنوایی هـاي ژن    این مطالعه از نوع مشاهده :ها مواد و روش
ناشـنوایان  خـانواده از بـین    77در GJB2 ژن  هـاي  گـري جهـش   غربـال  بـراي  . عصبی صـورت گرفـت   -غیرسندرمی نوع حسی

بـا  ابتـدا   ،بودنـد  عصـبی  -حسـی  که داراي افـراد مبـتلا بـه ناشـنوایی     کننده به مراکز مشاوره ژنتیک سازمان بهزیستی استان مراجعه
ســپس  .ندشــد تشــخیص داده 35delG هموزیگــوت بــا جهــش نمونــه هــاي Allele-Specific PCRاســتفاده از تکنیــک 

ها برحسـب   در نهایت فراوانی جهش. شدند  تعیین توالی مستیقم ،پروفایل هاي ناهنجار داشتند dHPLCهایی که در آنالیز  نمونه
  .تعداد افراد و کروموزوم ها محاسبه گردید

 154بـه عبـارت دیگـر، در ایـن تحقیـق      . را نشـان دادنـد    GJB2افـراد ناشـنوا جهـش در ژن     درصـد  38/23 ،در کـل  :ها یافته

 35delGبـه جهـش    میـزان جهـش داشـتند کـه بـالاترین      GJB2در ژن %) 83/18(کرومـوزوم   29 کـه  کروموزوم بررسی شـد 

،  35delGبعـد از  .  فتای همچنین فراوانی این جهش از غرب به شرق استان کاهش می. مربوط می شد) ها کل جهش 62/58%(
در ایـن جمعیـت   . یکسـانی داراي بیشـترین فراوانـی بودنـد     اًبه میـزان تقریب ـ   IVS1+1G>Aو  R32H ،delE120سه جهش 

  . بود یافته جهشهاي  الل درصد 34/10برابر با  1فراوانی جهش در اگزون 

هاي دیگري نیز  ، یعنی ژندست آمد درصد به38/23 بر اساس این بررسی 26 هاي وابسته به ژن کانکسین فراوانی ناشنوایی :بحث
بـا توجـه بـه نتـایج ایـن      . ها مطالعات بیشتري باید انجام داد در ناشنوایان استان ممکن است نقش داشته باشند که براي شناسایی آن

اول  ۀهـا، در وهل ـ  تمام جهش ان به مراکز مشاوره ژنتیک در قبل از ازدواج و یا قبل از بارداري، از بینگکنند تحقیق، براي مراجعه
  .گردد پیشنهاد می IVS1+1G>Aو  35delG ،R32H ،delE120هاي  بررسی جهش

     .کرمانشاه ،عصبی اتوزومی مغلوب غیرسندرومی -ناشنوایی حسی ،35delG ،GJB2 : ها هکلید واژ
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( 

  مقدمه 
عصـبی اسـت کـه     -تـرین نقـص حسـی    ناشنوایی شایع

 1000/1تـا   2000/1براساس آمارهاي جهانی فراوانی آن 
و بـیش از نیمـی از   ) 1-6(باشد  متولدشده می کودك تازه

ور کلی حدود ط هب). 6و4( این موارد اساس وراثتی دارند
نفـر    84000د کـه  نمیلیون ناشنوا در جهان وجود دار 70

  ). 7(کنند در ایران زندگی میها  از آن
درك علل ژنتیکی ناشنوایی مزایاي مهمی دارد؛ چرا کـه  

مشـاوران اجـازه    این فهم و آگاهی نه تنها به پزشـکان و 
هایی با افـت شـنوایی بـه     دهد تا در مورد داشتن بچه می

 بلکه در تیمار و کنترل ناشـنوایی  ،ها آگاهی دهند خانواده
شناخته  اگر عامل خاصی. دارد اي شخص هم اهمیت ویژه

چه بسا بتوان افت شنوایی را که در حال بدترشـدن   ،شود
توسـعه  ). 8(بینی و در کنترل آن تـلاش کـرد    پیش ،است

که بتواند اختلالات شنوایی و ژنتیکی را  يوري جدیدافن
پـس از تولـد مشـخص     اًز تولد یا سریعصورت پیش ا هب

. آموزش و تربیت طفل بسیار مفید خواهد بـود  براي ،کند
تشخیص سریع ناشنوایی به منظور رشد گفتـار کـودك و   

تواند  می و اهمیت است حایزهاي اجتماعی  کسب مهارت
 ـ   د و در ومنجر به کیفیت زندگی بهتر براي ایـن افـراد ش

جمله کاشتن حلـزون نیـز   استفاده از ابزارهاي شنوایی از 
ناشنوایی ژنتیکی بـه دو صـورت     ).9(ها کمک کند به آن

 درصـد  70 باشد که در حدود سندرمی و غیرسندرمی می
هـا   ایـن ناشـنوایی  ). 10و4(به صورت غیرسندرمی است 

براساس آمارهاي  .رسند طبق الگوهاي مختلف به ارث می

حاصـل از مطالعـات در کشـورهاي پیشـرفته، ناشــنوایی     
مـوارد بـه صـورت اتـوزومی      درصد 75غیرسندرمی در 

هـاي ژنتیکـی    تـاکنون لوکـوس  . رسند مغلوب به ارث می
 مختلفی براي این نوع ناشـنوایی شـناخته شـده اسـت، از    

هاي  ناشنوایی از نیمیتنهایی مسئول  به DFNB11ها  آن بین
هــاي  جهــشباشــد کــه توســط  اتــوزومی مغلــوب مــی

). 10( افتد تفاق میا Cx26 3یا GJB22 یا 26کانکسین  ژن
ر روي کرومـوزوم  دژن کوچکی اسـت کـه    26کانکسین

کیلوباز بوده  5/5طول این ژن  .قرارگرفته است 13شماره 
وسیله یک اینترون  هو از دو اگزون تشکیل شده است که ب

شوند؛ اما تنهـا تـوالی از    با اندازه متفاوت از هم جدا  می
GJB2    26ئین کانکسـین که داراي کد بـراي سـنتز پـروت 

 90تـاکنون بـیش از   ). 12و11(اسـت  2اگـزون   ،باشد می
ــش در ژن ــین جه ــف 26کانکس ــت  کش ــده اس  ).13( ش

35delG4 ــ جهــش بــی تــرین شــایع  Nonsense) امعن

Mutation)5  ــت ــدود (اس ــد70در ح ــل درص ــاي  ال ه
که منجر به کدون خاتمه زودرس در موقعیت ) یافته جهش

ها این  در بعضی جمعیت). 14(شود می 13اسیدآمینه شماره
هاي شنوایی است  از نقصدرصد 10تنهایی باعث  جهش به

هـا   درانـواع بافـت   26با توجه به اینکـه کانکسـین  ). 15(
تنها به نقـص   35delG، جالب است که )16(شود سنتزمی

 هـاي  ها دیگر پـروتئین  دراین بافت. شود شنوایی منجر می
 را جبران 26 بتوانند فقدان کانکسین کانکسین ممکن است

   ).12(کنند 

  .کوسی که مشخص شد با ناشنوایی اتوزومی مغلوب در ارتباط استواولین ل. 1

 .)Gap Junction subunit Beta 2(هاي اتصالی شکاف پروتئین 2 زیر واحد. 2

3 .Connexin26 gene   که  به اختصارCx26 نویسند می.  

 .30-35حذف گوانین در موقعیت . 4
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 . وجود آورد هبه جهشی گویند که یک کدون خاتمه ب امعن جهش بی .5

مختلف از سراسر جهان نشـان   ياه مقالات و گزارش
ــه جهــش داده ــد ک ــاي ژن کانکســین ان ــاطق  26ه در من

در . جغرافیایی و اقوام مختلف بـا هـم متفـاوت هسـتند    
هاي اروپـایی و سفیدپوسـتان آمریکـایی جهـش      جمعیت

35delG در صورتی کـه در   ،بیشترین شیوع را داراست
حذف (167delTیهودیان اشکنازي جهش دیگري به نام 

طــور در  همــین. شــایع اســت )167تیمــین در موقعیــت 
. شـایع اسـت   235delCهاي شرق آسیا جهـش   جمعیت

در بیشتر  35delGملاحظه این است که جهش  نکته قابل
و فراوانی آن ) 5-20و  2(نقاط جهان گسترده شده است 

یا و از کشورهاي غـرب آسـیا بـه سـمت     از اروپا به آس
این جهـش در  ). 21(یابد کشورهاي شرق آسیا کاهش می

هاي جهان با شیوع قـومی متفـاوتی دیـده     بیشتر جمعیت
در ایران فراوانی این جهـش در بـین ناشـنوایان    . شود می

گزارش  درصد 4/8ژنتیکی غیرسندرمی اتوزومی مغلوب 
ي مختلفـی  هـا  کشور ایـران متشـکل از قـوم   . شده است

در  GJB2هـاي   باشد؛ باتوجه به اینکه فراوانی جهـش  می
  ،)23و  22، 20، 1(کنـد  اقوام مختلف بـا هـم فـرق مـی    

ضروري است که اقوام مختلف ایران  به صورت جداگانه 
بررسی شوند؛ لذا این تحقیـق بـه منظـور تعیـین میـزان      

ــه ناشــنوایی  GJB2هــاي ژن  جهــش ــتلا ب در افــراد مب
ــا  ــوزومی مغلــوب در اســتان  غیرســندرمی ب ــوراث ات ت

  . کرمانشاه انجام گردید
  

  اه مواد و روش
 GJB2هـاي ژن   هدف کلی این پروژه تعیین میزان جهش

در افراد مبتلا به ناشنوایی غیرسندرمی با توراث اتوزومی 
بـراي ایـن منظـور از     .مغلوب در استان کرمانشـاه بـود  

زیسـتی  مددجویانی که براي مشاوره ژنتیک بـه مراکـز به  
و  گردیـد اسـتفاده   ،کردند هاي استان مراجعه می شهرستان

هایی که به مراکز مشـاوره   نامه، از خانواده با ترسیم شجره
و نیمه  81و 80هاي  ژنتیک سازمان بهزیستی استان در سال

خـانواده معیارهـاي    77 ،مراجعه کرده بودند 82اول سال 
یـن مطالعـه   معیارهاي مورد نظر در ا. مورد نظر را داشتند

وجود حالت ناشـنوایی غیرسـندرمی   ) 1: عبارت بودند از
ــا تــوارث اتــوزومی مغلــوب،  ــا ) 2ب ــد ناشــنوایی ب تأیی

هـاي ناشـی از عـوام     ناشـنوایی . هاي ادیولوژیک آزمایش
عفونت داخل رحمـی، مننژیـت، ضـربات     قبیلمحیطی از 
در این ).21و  20، 1(از مقاله حذف گردیدند... فیزیکی و 

هـا   در ناشـنوایی آن  GJB2میزان و نقـش ژن   ،ها خانواده
. اي و توصیفی بود این مطالعه از نوع مشاهده. شدبررسی 

لیتر نمونه خون گرفته  میلی 10ها  از تمام افراد این خانواده
و  Kپروتئینـاز   ،شـده  از روش نمـک اشـباع   استفاده باو 

 Deoyماده تشـکیل دهنـده ژنـوم    (DNA، ایزوپروپانل

Nucleic Acid( استخراج گردید ها آن )غلظت). 21و  1 
DNA استفاده از دستگاه اسـپکتروفتومتر   شده با استخراج
پرایمرها بـر اسـاس   . تعیین شد Bio-photometerمدل 

 پروبانـد افراد  .)1(مقالات منتشرشده طراحی و ساخته شد
ــتلا ( ــرد مب ــک ف ــر ) ی ــا روش از ه ــانواده ب -Alleleخ

Specific Polymerase Chain Reaction  
(AS/PCR)1 35 براي جهشdelG     مورد بررسـی قـرار

یکـی بـراي الـل    ( PCRبراي هر فرد دو واکنش . گرفتند
  ســـــــالم و دومـــــــی بـــــــراي الـــــــل    

جفت  202قطعه مورد نظر به طول  وشد  انجام) یافته جهش
   ). 1شکل -ر روي ژلدباندهاي پایینی (باز تکثیر گردید 
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( 

1 .PCR  روشی است براي تکثیرDNA هاي متناوب و مکرر حرارتی در دستگاهی  این کار با استفاده از دوره. با توالی معلوم

    .طیفی از این تکنیک بر حسب استفاده وجود دارد. گیرد به نام ترموسیکلر انجام می

ــکل ــورز -1شـ ــولات  الکتروفـ ر روي د PCRمحصـ

  %8آمید   اکریل پلی ژل
  

رایمرهـاي کنتـرل   هـا از پ  همراه با هرکدام از این واکنش
استفاده  PCRبراي بررسی صحت انجام ) 21و1(داخلی 
باندهاي  -ر روي ژلدجفت بازي   360باندهاي ( گردید
محصـول   .)دنشـو  ها دیـده مـی   که در تمام ردیفبالایی 
PCR الکتروفـورز  درصد 8اکریل آمید  ر روي ژل پلید 

ترتیب مربـوط بـه الـل     به 2و1هاي  ستون 1در شکل . شد
 هـاي  یک فرد سالم و ستون) M( یافته جهشو ) N(سالم 

 5هاي  مربوط به دو فرد هتروزیگوت و ستون 10و9 ،4 ،3
وزیگـوت بـراي جهـش    منیز متعلق بـه یـک فـرد ه    6و

35delG با اسـتفاده از یـک مـارکر اسـتاندارد     . باشد می
نیـز انـدازه   ) 1ستون انتهـایی در سـمت راسـت شـکل    (

تکثیر شـده بـود،     PCRکه با واکنش DNAقطعاتی از 
مشـخص   35delGهاي هموزیگوت  نمونه . مشخص شد

  در بقیـه مـوارد پـس از انجـام     .و کنار گذاشـته شـدند  
dHPLC )Denaturing High Liquid 

Performance Chromatography (مونه هـایی کـه   ن
 Direct) مستقیماً تعیین توالی ،پروفایل غیرنرمال داشتند

Sequencing) هــاي ایــن ژن  شــدند تــا دیگــر جهــش
 GJB2هـاي ژن   به این ترتیب تمام جهش. شناسایی شود

ها، جواب  پس از اتمام آزمایش. مورد بررسی قرار گرفتند
آزمایش در سه نسخه یکی براي بیمار و دومی براي مرکز 

ژنتیک استان ارسال و نسخه سوم نیز بـه پرونـده     مشاوره
جهـش بـر    نهایتاً فراوانی هر. بیمار پیوست و بایگانی شد

یافتـه نسـبت بـه کـل      هاي جهش حسب تعداد کروموزوم
ها و نیز تعداد افراد داراي جهش نسبت به کـل   کروموزوم

همچنین فراوانی هر جهش در بـین  . افراد  محاسبه گردید
ستون فراوانـی جهـش بـر حسـب      1جدول (ها کل جهش

  .محاسبه شد) ها درصد کروموزم
  

  ها یافته
هـا یعنـی    مورد آن 29موزوم ، کرو 154در این تحقیق، از 

جـدول  ( بودند GJB2حاوي جهش در ژن  درصد 83/18
ــر حســب خــانواده  .)1 ــی ب ــن فراوان ــاي داراي ژن  ای ه

ــش ــر  جه ــه براب ــورد از  18یافت ــی   77م ــانواده، یعن خ
در  35delG جهش فراوانی  .)2جدول( بود درصد38/23

کرومـوزوم از   17(درصـد  11جمعیت مورد مطالعه برابـر 
 GJB2 62/58هاي  جهش در بین سایرو ) موزومکرو 154

 .)1جــدول ( را بــه خــود اختصــاص داده بــود  درصــد
 DNAیـابی مسـتقیم    والیت ی که در نتیجه انجامیها جهش

، delE120 ،R32H ،R184P :عبارتند از ، دست آمدند هب
R127H و IVS1+1G>A هــاي اتــوزومی  کــه جهــش

فراوانـی   در این جمعیت. باشند می Cx26مغلوب در ژن 
 26ژن کانکســــین 1جهــــش در اگــــزون شــــماره 

ــش( ــین)  IVS1+1G>Aجه ــایر در ب ــش س ــا  جه ه
 ژن رد  V153Iمورفیسـم  پلـی میـزان   .بـود  درصد34/10

GJB2 بود) درصد 25/3(کروموزوم  5 برابر.  
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فراوانـی  بـر اسـاس اینکـه    هاي اسـتان   اگر شهرستان
 در اروپا و آسیا از غرب به شـرق  GJB2هاي ژن  جهش
 به سه منطقه جغرافیـایی غـرب، شـرق و    ،یابد می کاهش

 و 35delGهاي جهـش   فراوانی شود،مرکز استان تقسیم 
نشـان   2 توان به صـورت جـدول   هاي دیگر را می جهش

 28و  30، 19ترتیـب   هاي مورد مطالعه بـه  ؛ از خانوادهادد
خانواده در قسمت غربی، مرکزي و شرقی قرار داشتند که 

بـه قسـمت غربـی     26کانکسین جهش دربیشترین درصد 
مربــوط ) هــاي قســمت غربــی خــانواده درصــد 84/36(

  ).2جدول (شد می
  

  در جمعیت مورد مطالعه 26نسیژن کانک یافته جهش هاي الل فراوانی توزیع -1جدول
فراوانی جهش 

برحسب درصد در 
  جمعیت

)154=n(  

فراوانی جهش 
برحسب درصد 

  ها کروموزم
)29=n(  

تعداد 
ي ها کروموزوم

  یافته جهش

  فراوانی
  

  جهش

11  62/58  17  35delG  
6/2  8/13  4  R32H  
95/1  34/10  3  delE120  
95/1  34/10  3  IVS1+1G>A  
65/0  45/3  1  R127H  
65/0  45/3  1  R184P  
  مجموع  29  100  83/18%

  
  مناطق حسبهاي مورد مطالعه بر خانوادهدر  GJB2هاي دیگر ژن  و جهش 35delGجهش  توزیع فراوانی -2جدول

  کرمانشاه جغرافیایی استان
 ناطق جغرافیاییم

  جهش
مرکز   نیمه شرقی

  استان
نیمه 
  غربی

تعدادکل 
  خانواده ها

 

 

GJB2 

35delG 1  
)57/3(  

5  
)5/12(  

5  
)32/26(  

11  
)28/14(  

هـا   سـایر جهـش  
  35delGجز  به

2  
)14/7(  

3  
)5/7(  

2  
)53/10(  

7  
)09/9(  

  3  جمع
)71/10(  

8  
)20(  

7  
)84/36(  

18  
)38/23(  

  GJB2 25  32  12  59فاقد جهش در ژن 
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( 

)29/89(  )80(  )16/63(  )62/76(  
  ها کل خانواده

  
28  

)36/36(  
30  

)95/51(  
19  

)68/24(  
77  

)100(  
   

  بحث
طی ایـن مطالعـه در جمعیـت کرمانشـاه     ی که یها جهش

، 35delG، delE120: نــد ازبود عبـارت  ،یافـت شـدند  
R32H، R184P ،R127H و IVS1+1G>A . 77از 

جهـش   GJB2در ژن ) درصد 38/23(مورد  18خانواده 
ــتند   .داشــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

در اسـتان   35delGمطابق این مطالعـه فراوانـی جهـش    
که  در حالی ،شود گزارش می درصد28/14کرمانشاه برابر 

دکتر نجم آبادي طبق تحقیقی  2002و  2001هاي  در سال
خانواده ایرانـی بـا ناشـنوایی اتـوزومی      83ر روي دکه 

برابر را  GJB2هاي ژن  جهشفراوانی  ،انجام دادمغلوب 
گـزارش  ) شـده  خانواده مطالعه 83مورد از  9( درصد11
در سال  .بود 35delGد و بیشترین فراوانی مربوط به نمو

ر روي دتري از همین محقق که  نتیجه مطالعه کامل 2005
د کــه شــیوع انشــان د ،خــانواده صــورت گرفــت 664

و میزان  درصد 7/16ران در جمعیت ای GJB2هاي  جهش
کـه  ) 21(باشـد  مـی  درصـد  6/12برابر  35delGجهش 
نسـبت بـه هـر دو     حاضرهاي مذکور در مطالعه  فراوانی

هـا شـیوع    به هر حال در این بررسـی . مطالعه بیشتر است
DFNB1  هـاي   در جمعیت ایران بسیار کمتر از جمعیـت

ر روي داکنـون مطالعـه    هـم . ه اسـت غربی گزارش شـد 
  شـدن  هاي همدان و کرمان در حـال اتمـام   تانجمعیت اس

  در کرمـان . هاي دیگر در دست اقدام اسـت  و در استان 
  و  35delGجهـش  ) درصد 23/3(خانواده  62فرد از  2 

  ، ه اسـت گـزارش شـد   درصد 5/13در همدان این وفور 

نتـایج ایـن   (کرمانشـاه   که این میـزان در اسـتان   در حالی
بـه هـر حـال، فراوانـی     . باشـد  میدرصد  28/14) مطالعه
در جمعیت کرمانشـاه نسـبت    26 هاي ژن کانکسین جهش

بیشـتر  ) درصد 11و7/16 در مقابل درصد 38/23(به ایران
  .باشد می

شـویم کـه فراوانـی     متوجه مـی  2با نگاهی به جدول 
و یابـد   از غرب به شرق استان کاهش می 35delGجهش 
ه یـک  ید مطالعاتی است که پیدایش این جهش را بؤاین م

دهنـد   در اروپاي شمالی نسبت می) سسؤاثر م(فرد اولیه 
سپس با مهـاجرت   .که بیشترین فراوانی را دارند) 25و24(

تـدریج از میـزان    افراد حامل جهش به سمت شرق آسیا به
که در ژاپن و کـره میـزان    طوري هب ،شود جهش کاسته می

و  26، 23، 20، 19(بسـیار نـاچیز اسـت     35delGجهش 
27(.  

 R32Hکروموزوم داراي جهـش   4 حاضرمطالعه  در
 پروتئین کانکسین 32جایگزینی اسیدآمینه آرژنین شماره (

الل  154الل از  4بودند؛ یعنی در ) به وسیله هیستیدین 26
مورد مطالعه وجود داشت که نسـبت بـه جمعیـت ایـران     

 Aتبدیل ( IVS1+1G>Aجهش . بیشتر است درصد4/0

تنها دراین جمعیت مشاهده ) – 3172در نوکلئوتید   Gبه  
شده و هنوز در جاي دیگري از ایران گزارش نشده اسـت  

 34/10هـا   فراوانی این جهش در بـین کـل جهـش   . )21(
کــدام از  بــود کــه تــاکنون ایــن وفــور در هــیچ درصــد
هاي جهان مشاهده نشده اسـت و بنـابراین توجـه     جمعیت

 5در . طلبـد  گري جهش می هاي غربال بیشتري را در برنامه
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در   V153Iمورفیسـم  پلـی  نیز) درصد 25/3(کروموزوم 
هنوز چگونگی ارتباط  یافت شد که 26 پروتئین کانکسین

و بنابراین جهش محسوب  آن با ناشنوایی پیدا نشده است
گـــري  بنـــابراین بـــراي غربـــال؛ )10(گـــردد  نمـــی
در مشاوره پیش  در جمعیت کرمانشاه، GJB2هاي جهش

، مجدد پس از بروز اولین معلولیـت از ازدواج و بارداري 
بـا   35delGخصوص جهـش   هها و ب شناسایی این جهش

معمولی در وهله اول ضروري به نظـر   PCRاستفاده از  
تعیین توالی مسـتقیم بسـیار    ياه چراکه آزمایش ؛رسد می

  .باشد پرهزینه می
و در  در ایـران  26 ژن کانکسـین  هـاي  درصد جهش

سایر کشورهاي اروپایی و  نسبت به جمعیت کرمانشاه نیز
دهد  باشد که این احتمال را نشان می تر می ینیمریکایی پاآ

هاي دیگري درگیر با ناشـنوایی   که در جمعیت ایرانی ژن
حســـی عصـــبی اتـــوزومی مغلـــوب غیرســـندرومی 

(ARNSD) بهتر است این مطالعه تـا بررسـی    .باشند می
لاوه ع .ادامه یابد GJB2هاي  دقیق و کامل فراوانی جهش

 GJB2هاي  هایی که فاقد جهش توان از خانواده بر آن می

 ـرادر  ،بودنـد  هـاي مســئول   اط بــا شناسـایی دیگــر ژن تب
هـایی کـه    کشـف ژن هر حـال،   هب .ناشنوایی استفاده کرد

توانـد   هاي مادرزادي دخیل هستند، می عموماً در ناشنوایی
مناسـب  کارهاي  در مطالعات پاتوفیزویولوژي و توسعه راه

بـراي  . )28( مفید باشدتیمار موارد پیشرونده ناشنوایی  در
هـاي دخیـل در ناشـنوایی ایـران و اسـتان       یافتن سایر ژن

   .باشد کرمانشاه به تحقیقات بیشتري نیاز می
گـري   امید است که هر چه زودتـر در جهـت غربـال   

ژنتیکی سود جست  ياه متولدشده از آزمایش کودکان تازه
ن عارضه را در کشور به حداقل تا بتوان زمان تشخیص ای

رساند و با انجام اقدامات مشاوره و پیشگیري صـحیح از  
 .ستکابار روانی، اقتصادي، آموزشی و اجتماعی آن 

  قدردانیتشکر و 
در پایان از عزیزانی که در بهزیستی و آموزش و پـرورش  

داشـت   ی استان کرمانشاه که بـدون چشـم  یکودکان استثنا
اطمه امیري، آقایان بازدار، روشنی خانم ف :زحمت کشیدند

هایی که در این طـرح   و میرزائی و همچنین  تمام خانواده
 .نماییم تشکر و قدردانی می ،شرکت کردند
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