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 تصريح خطي
 أنا الموقع أدناه أصرح بعلمي وقبولي:

أن كل ما ينتج عن البحث والأطروحة هو ملكية فكرية ومالية بالتشارك مع جامعة دمشق، وأنني  .1
نصاً أو ألتزم بأخذ موافقة الجامعة في حال رغبتي بنشر البحث أو الأطروحة أو جزء منها 

مضموناً خارج إطار الجامعة )من دور نشر أو مكتبات أو مواقع الكترونية وغيرها من وسائل 
 النشر(.

 
أنه لا يوجد أي جزء من هذه الأطروحة تم اقتباسه من عمل آخر أو أنجز للحصول على شهادة  .2

 ية السورية.أخرى في جامعة دمشق أو أي جامعة أو معهد تعليمي داخل أو خارج الجمهورية العرب

 

 الاسم والتوقيع

 

 

 

 

 

 



 طيف الاعتلال العصبي السمعي وعوامل الخطورة المتعلقة به  شيوع
 

  - د -
 

 وتقدير شكر
 إلى ذكرى الأستاذ الفاضل الدكتور عصام الأمين طيب الله ثراه

مع إنجاز هذه الرسالة لا يسعني إلا أن أتذكر بتقدير عميق الفترة التي حظيت فيها بإشرافكم وتوجيهاتكم 
اً حجر الزاوية في هذا العمل. إنني أقدر عاليالسديدة. لقد كانت رؤيتكم الثاقبة ونصائحكم القيمة بمثابة 

سهاماتكم العلمية  الوقت والجهد الذي بذلتموه في سبيل دعمي وتطوير بحثي. ستبقى ذكراكم العطرة وا 
 خالدة.

كما أود أن أعرب عن خالص شكري وتقديري للأستاذ الدكتور رامي عودة على قبوله مسؤولية الإشراف 
تمام هذا الع  مل. على الرسالة وا 

 رحم الله أستاذنا العزيز وأسكنه فسيح جنانه

 
 كما أتوجه بالشكر لكافة أساتذتي ومشرفي وطلاب الدراسات العليا في مشفى المواساة

لى مشفى المواساة الجامعي  ،الجامعي  .في جامعة دمشق وكلّيّة الطبوا 
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 إهداء
لى كل من غرس فيّ حب العلم  هذا العمل المتواضع إهداء إلى كل من ساهم في إثرائي فكرياً  وعلمياً، وا 

 والمعرفة

 

 إلى من سقيا بذرة طموحي بفيض حبهما ورعايتهما، إلى نبض قلبي وسندي في الحياة... 

 والديّ العزيزين

 

 ...إلى أخي العزيز أقدم هذا الجهد تقديراً لوقوفك بجانبي وتشجيعي الدائم

 أخي العزيز

 

 تحقيقه... إلى زميلات المستقبل... شكراً لثقتكن بيّ وتحفيزكن الدائمإلى من أمنّ بحلمي وشجعوني على 

 أخواتي العزيزات

 

 إلى رفيقة دربي وشريكة نجاحي... إلى من قدمت الدعم اللامحدود والصبر الجميل

 زوجتي الغالية

 

رشاداته القيم أنجز هذا  ةإلى أستاذي الفاضل الدكتور عصام الأمين رحمه الله... الذي بفضل توجيهاته وا 
 البحث

إلى من أضاء لي دروب المعرفة وأثرى بحثي بعلمه الغزير الأستاذ الدكتور رامي عودة لك خالص تقديري 
 واحترامي
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 شرحه الاختصار
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VRA Visual Response Audiometry  
CPA Conditioned Play Audiometry 
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ASHA Association American Speech-Language—Hearing 
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MSHL Minimal Sensorineural Hearing Loss 
AAP The American Academy Of Pediatrics 
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 الملخص 
انتشار طيف الاعتلال العصبي السمعي عند المرضى المصابين بنقص  تعتبر دراسة البحث:خلفية 

 .محدودة في مجتمعنا الخطورة يوتحديد المرضى عاليالحسي العصبي الخلقي سمع ال

دراسة انتشار طيف الاعتلال العصبي السمعي عند المرضى المصابين ليهدف البحث  البحث: هدف
 الخطورة. يالمرضى عاليوتحديد الحسي العصبي الخلقي سمع البنقص 

 525 شملت 2023و  2018بالفترة بين تقدمية تراجعية تحليلية مقطعية دراسة  مواد البحث وطرائقه:
طلاعهم على الموافقة المستنيرةعلى المشاركة بالبحث  ة أهلهمبعد أخذ موافقوذلك  مريضاً  حصر م تم ث ،وا 

رة في لحنجأمراض الأذن والأنف وا قسمالمعلومات عن المرضى الموثقين في أرشيف قسم السمعيات في 
 ت إحصائياً.للالبيانات وح   معتثم ج   ،مشفى المواساة الجامعي

طيف ولدى  )%4.67(نقص السمع الحسي العصبي في مجموعة بلغت نسبة اليرقان النووي  النتائج:
نقص في مجموعة وبلغت نسبة الخداج  ،(P Value = 0.001) (%60)  السمعيالاعتلال العصبي 

 = P Value) (%8)طيف الاعتلال العصبي السمعي ولدى  (%3.33)  السمع الحسي العصبي
طيف ولدى  (%30)نقص السمع الحسي العصبي في مجموعة  القصة العائليةوبلغت نسبة   ،(0.007

وبلغت نسبة نقص السمع مجهول السبب  ،(P Value = 0.003) (%4)  الاعتلال العصبي السمعي
 P) .(%8)طيف الاعتلال العصبي السمعي ولدى  (%36)نقص السمع الحسي العصبي في مجموعة 

Value = 0.01) ولدى  ،(%34) نقص السمع الحسي العصبيفي مجموعة ، وبلغت نسبة زواج الأقارب
      e = 0.002.(P Valu( (%4)مجموعة الاعتلال العصبي السمعي 

 لالالاعت بطيف للإصابة خطر هامة إحصائياً  عوامل والخداج النووي اليرقان يعتبر الاستنتاجات:
ي ، كما وجدنا فرقاً هاماً إحصائياً فالعصبي الحسي السمع نقص حالات باقي مع مقارنة السمعي العصبي

 المجموعتين.بين زواج الأقارب الحالات العائلية والحالات مجهولة السبب و 

لنووي، اليرقان ا ،طيف الاعتلال العصبي السمعي ،نقص السمع الحسي العصبي الكلمات المفتاحية:
الخداج.
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 متن البحث

 الإطار العام للبحث
 .المقدمة:1

السمعية عند الأطفال مشكلة تطورية كبيرة نظرا لدوره في إعاقة تطور يمكن أن يسبب اضطراب الوظيفة 
اللغة والكلام وأثره السلبي على التواصل والجوانب النفسية والاجتماعية والأكاديمية، إلا أنّ الكشف المبكر عن 

فولة (. إن نقص السمع في مرحلة الط3-1نقص السمع عند الأطفال من غرضه أن يجنب حدوث هذه المشاكل )
في  1/1000هو مشكلة صحية مجتمعية شائعة، حيث تقدر نسبة انتشار نقص السمع عند حديثي الولادة بحوالي 

عند أخذ جميع درجات نقص   5/1000حال تم احتساب نقص السمع العميق وثنائي الجانب فقط، وتصل إلى 
عند الأطفال المقبولين في  %3-1(. تزداد هذه النسبة لتصل إلى 4السمع عند الأطفال في عين الاعتبار )

عند  %30(. من جهة أخرى، تصل نسبة انتشار طيف الاعتلال العصبي السمعي إلى 5وحدات العناية المشددة )
(، بينما تصل هذه النسبة عند 6الأطفال المشخص لهم نقص سمع حسي عصبي والمخرجين من العناية المشددة )

العديد من عوامل الخطورة باضطراب (. يرتبط 7) %1.2الى مرضى نقص السمع الحسي العصبي بشكل عام 
 –لمقوساتداء ا –)الفيروس المضخم للخلايامنها الانتانات الخلقية عند الأطفال حديثي الولادة،  الوظيفة السمعية

الحصبة الألمانية(، وجود عوامل وراثية كوجود قصة عائلية لنقص سمع، فرط بيليروبين  –السفلس –فيروس الحلأ
الدم، بعض التشوهات القحفية، استخدام أدوية سامة خلال الحمل، الخداج، نقص الأكسجة حول الولادة، بعض 

الأمراض العصبية مثل التهاب السحايا، بعض الأمراض الغدية مثل قصور الغدة الدرقية، وبعض الحالات الطبية 
أثبتت بعض الدراسات وجود ارتباط قوي  .(8,9أيام ) 5التي تستدعي بقاء الطفل في العناية المشددة لأكثر من 

بين كل من التهاب السحايا والعلاج بالفانكومايسين والشدة التنفسية عند أطفال الحواضن من جهة، وحدوث طيف 
يؤدي طيف الاعتلال العصبي السمعي إلى صعوبة في تمييز (. 9الاعتلال العصبي السمعي من جهة أخرى )

في تطور الكلام والنطق عند الأطفال. يتميز هذا النمط من نقص السمع بعتبات الكلام، كما يؤدي إلى تأخر 
سمعية قد تكون طبيعية أو مرتفعة بدرجات مختلفة على تخطيط السمع بالنغمة الصافية مع تمييز كلام سيئ وغير 

يعي ي طبمنسجم مع هذه العتبات السمعية، مع غياب أو تشوه في موجات تخطيط جذع الدماغ و بث أذني صوت
(. نستدل من ذلك على أن طيف الاعتلال العصبي السمعي بحاجة إلى 12-10أو ميكروفونية قوقعية طبيعية )

نما نحتاج لإجراء المسح  برامج مسح سمعي خاصة، حيث لا يكفي البث الأذني الصوتي لوحده في تشخيصه وا 
في ظل  .(13) (CMمع تحري وجود ماسح  السمعي بالطريقة المدمجة )بث أذني صوتي مع تخطيط جذع دماغ
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وجود بعض المحدوديات في برامج المسح السمعي يوجد العديد من الأطفال حديثي الولادة لا يتم لهم المسح 
السمعي بالطريقة المدمجة ) جذع الدماغ الماسح مع البث الأذني الصوتي ( خصوصا في البلدان التي لا تعتمد 

 لجأ إلى نظام المسح الاختياري أو المسح عند وجود عوامل الخطورةعلى برامج المسح السمعي الشامل وت
(14,15). 

 

 :بعض الدراسات السابقة.2

في أمريكا عام  (16)وزملائه<  West>يوجد بعض الدراسات العالمية المشابهة لدراستنا مثل دراسة 
. قام الباحث بدراسة ٪68سنة، ونسبة الذكور  4.2طفلًا، وكان متوسط العمر  66، وشملت الدراسة 2020

مجموعة من عوامل الخطر )العمر الحملي، وزن الولادة، نقص الأكسجة حول الولادة، اليرقان الولادي، الأدوية 
طفلًا مصاباً بطيف الاعتلال العصبي سمعي،  22حوي السامة للأذن( لدى ثلاثة مجموعات: المجموعة الأولى ت

طفلًا مصاباً بنقص سمع  22طفلًا لديهم سمع طبيعي، والمجموعة الثالثة تحوي  22والمجموعة الثانية تحوي 
حسي عصبي دون اعتلال عصبي سمعي. وجدت هذه الدراسة عدم وجود فرق هام إحصائياً في الخداجة ونقص 

لآلية واليرقان الولادي والأدوية السامة للأذن عند مرضى طيف الاعتلال العصبي السمعي وزن الولادة والتهوية ا
مقارنة مع الأطفال الطبيعيين، بينما وجدت الدراسة أن اليرقان الولادي هو عامل الخطورة الوحيد الذي يملك دلالة 

لسمع الحسي العصبي إحصائية هامة عند مرضى طيف الاعتلال العصبي السمعي مقارنة مع مرضى نقص ا
 دون اعتلال عصبي سمعي. 

 
طفلًا، وتم تقسيم  45على  2010دراسة في هولندا عام  (17)وزملاؤه< Coenraad>كما أجرى 

طفلًا سليماً، ومجموعة الأطفال المشخص لديهم طيف الاعتلال  36المرضى لمجموعتين: مجموعة الشاهد شملت 
أطفال. تمت مقارنة مجموعة الاعتلال  9العصبي السمعي والذين كانوا مقبولين في وحدة العناية المشددة وشملت 

معي مع أطفال ذوي سمع طبيعي وبنفس العمر الحملي والجنس وذلك لدراسة عوامل الخطورة العصبي الس
، شدة APGARالمحتملة لحدوث طيف الاعتلال العصبي السمعي ) نقص وزن الولادة، تشوهات خلقية، مشعر 

ط ئية، فر ، التهاب سحايا، نزف دماغي، فرط بيلروبينية دم تتطلب معالجة ضو CMVتنفسية، الإنتانات، خمج 
بيلروبين كلي، معالجة بالأدوية السامة للأذن وتشمل الفانكومايسين أو الفورسيمايد أو الديكساميتازون أو 

التوبرامايسين أو الجنتامايسين(، ووجدت هذه الدراسة أن الأطفال المصابين بالشدة التنفسية أو التهاب سحايا أو 
للإصابة بطيف الاعتلال العصبي السمعي، وعليه فإنه من المهم المعالجين بالفانكومايسين لديهم خطورة عالية 

 إجراء تقييم وتدبير دقيق لهؤلاء الأطفال للوقاية من تطور مشاكل سمعية لديهم مستقبلًا. 
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طفلًا. حيث قام  9222على  2013في البرازيل عام  دراسة (18)وزملاؤه< Penido>وأجرى أيضاً 
نسبة انتشار طيف الاعتلال العصبي السمعي عند مرضى نقص السمع الحسي الباحث بإجراء دراسة لتحديد 

من مرضى نقص السمع الحسي العصبي مصابين بالاعتلال العصبي السمعي  %1.2العصبي، حيث وجد أن 
من المرضى تتراوح أعمارهم بين  %14.8من المرضى ذكور والباقي إناث(، ومن ناحية العمر وجد أن  37%)
 عام. 60تبلغ أعمار فوق  %7.4عام، و 60-41تتراوح أعمارهم بين  %44.1ما عام، بين 0-10
 
 . مشكلة البحث: 3

جراء التقييم السمعي عند  في ظل غياب برنامج مسح سمعي شامل في سوريا والاعتماد على نظام المسح الاختياري وا 
وجود عامل خطورة باستخدام البث الأذني الصوتي فقط فإن من الممكن للعديد من الأطفال اجتياز المسح بنتيجة 

لعصبي السمعي. لذلك نحن بحاجة لتحديد عوامل كاذبة، مما يؤدي إلى فقدان تشخيص طيف الاعتلال ا إيجابية
الخطر المرتبطة بتطور طيف الاعتلال العصبي السمعي وامكانية الوقاية منها وتحديد الأطفال الذين يحتاجون لإجراء 

 التقييم الشامل بالطريقة المدمجة بتخطيط جذع الدماغ والبث الاذني الصوتي سوية.

 

 فرضية البحث: . 4

 بالعص اعتلال انتشار ونسبة المدروسة الم تغيرة العوامل من كل بين إحصائية دلالة ذات علاقة وجود ت فترض
 :الخلقي العصبي الحسي السمع نقص مرضى لدى( ANSD) السمعي

 :الم كتسبة الخطورة عوامل فرضيات. 1

 لعصبا اعتلال مرضى لدى أعلى النووي لليَرقان التعرض نسبة إحصائية؛ دلالة ذات علاقة توجد: النووي اليرقان
 (.ANSD) السمعي

 يالسمع العصب اعتلال مرضى لدى أعلى( المبكرة الولادة) الخداج نسبة إحصائية؛ دلالة ذات علاقة توجد: الخداج
(ANSD.) 

( ANSD) مرضى بين للأذن السامة الأدوية استخدام تاريخ في إحصائية دلالة ذو فرق يوجد: للأذن السامة الأدوية
 (.SNHL) التقليدي السمع نقص ومرضى
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 :الوراثية العوامل فرضيات. 2

 (.ANSD) بـ الإصابة احتمالية من يزيد الأقارب زواج إحصائية؛ دلالة ذات علاقة توجد: القرابة نسبة

 و( ANSD) مرضى بين السمع لنقص عائلية قصة وجود في إحصائية دلالة ذو فرق يوجد: العائلية الوراثية القصة
(SNHL.) 

 .والإناث الذكور بين( ANSD) انتشار نسبة في إحصائية دلالة ذو فرق يوجد لا: الجنس

 

 :السريرية الخصائص فرضيات. 3

 (.SNHL) بـ مقارنة( ANSD) تشخيص عند العمر متوسط في إحصائية دلالة ذو فرق يوجد: التشخيص عند العمر

 و( ANSD) مجموعتي بين( ثنائية مقابل أحادية) الإصابة جهة توزع في إحصائية دلالة ذو فرق يوجد: الإصابة جهة
(SNHL.) الجانب ثنائية تكون الاعتلال حالات غلبحيث أ 

 

 .هدف البحث: 5

 :الهدف الرئيسي

)ما لقي الحسي العصبي الخسمع الدراسة انتشار طيف الاعتلال العصبي السمعي عند المرضى المصابين بنقص 
 وتحديد المرضى عالي الخطورة. قبل وما حول وما بعد الولادة(

 :الأهداف الفرعية

 تحديد عوامل الخطر لحدوث طيف الاعتلال العصبي السمعي. .1

 تحديد برنامج المسح السمعي الأفضل لكشف مرضى طيف الاعتلال العصبي السمعي. .2

 

 البحث:  أهمية.6
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عطاؤها اهتماما تحديد الحالات عالية الخطورة لحدوث طيف الاعتلال العصبي السمعي ومحاولة  الوقاية منها وا 

يم العلاج الباكر في حال تشخيص الاعتلال دخاصا من حيث إجراء تقييم سمعي شامل باكرا ما أمكن وبالتالي تق

 عندهم.

 

 البحث:  مسوغات.7

الجهود الحالية لإعادة التأهيل السمعي عند مرضى طيف الاعتلال العصبي السمعي غير كافية لذلك لا تزال 
 الوقاية هي البديل المناسب من خلال تحديد عوامل الخطر والتداخل أبكر ما يمكن.

 

 البحث:  اتحددم.8
 كذلكو  كلها، العمرية الفئات تغطية وعدم المدروسة، العينة صغر: ومنها البحث هذا في المحددات بعض يوجد

 (.الأعراق واختلاف العمرية، الفئات اختلاف بسبب) دراستنا مع الأخرى الدراسات نتائج مقارنة صعوبة

 

 .حدود البحث: 9

  :2023و  2018الفترة بين الحد الزماني 
 الحد المكاني: مستشفى المواساة الجامعي في دمشق.   

 

 : هأدواتو  البحث منهج.10
المجرى لهم تقييم سمعي شامل في قسم  الخلقي مرضى نقص السمع الحسي العصبيمراجعة أضابير  تم

بعد أخذ موافقتهم على ، وذلك 2023-2018في الفترة مابين  السمعيات في مشفى المواساة الجامعي بدمشق
طلاعهم على الموافقة المستنيرة حصر المعلومات عن المرضى الموثقين في أرشيف . ثم تم المشاركة بالبحث وا 

والأنف والحنجرة في مشفى المواساة الجامعي الذين تنطبق عليهم معايير  أمراض الأذن قسمقسم السمعيات في 
دخالهم ضمن برنامج  الدخول خلال الفترة المذكورة سابقاً   .SPSSوا 
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 يمكن تقسيم الجزء النظري إلى عدة فصول:

 وخصوصيتها عند الأطفال. التطور الجنيني، والتشريح، حيث من الأذن عن الفصل الأول: يتحدث 
  نقص السمع عند الأطفال من حيث تعريفه، ومستوياته، ووبائياته، والاختبارات  عن الثاني: يتحدثالفصل

 المناسبة حسب العمر، وتأثيرات نقص السمع.
 أسباب نقص السمع، وعوامل الخطورة له. عن الفصل الثالث: يتحدث 
 ه، شاره، وأسبابطيف الاعتلال العصبي السمعي من حيث تعريفه، وانت عن الفصل الرابع: يتحدث

 وتشخيصه، وعلاجه.
 المسح السمعي من حيث مبادئه، ونوعه حسب الفئات العمرية، والحساسية  عن الفصل الخامس: يتحدث

 والنوعية، وهدفه، وعناصره، وبروتوكولاته، وحالات لا يتم فيها.

لال العصبي وطيف الاعتعوامل خطر نقص السمع الحسي  بدراسة قمنا الدراسة من العملي للجزء بالنسبة بينما

 .لمناسبةا والتوصيات الاستنتاجات ووضع العالمية الدراسات مع ومقارنتها النتائج مناقشة ثم العصبي السمعي،

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 طيف الاعتلال العصبي السمعي وعوامل الخطورة المتعلقة به  شيوع
 

- - 7 - -  
 

 

 الأول الجزء

الدراسة النظرية
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 الأول الفصل

 الأذن

 أولاا: لمحة جنينية:
 مقدمة: -1-1

جنينية )خارجية، وسطى، وداخلية( مسؤوولة عن تطور الجنين، ويؤدي التعقيد والتغيرات التي يوجد ثلاث وريقات 

 (19تطرأ على تطور الأقواس الغلصمية إلى عديد من التشوهات المرتبطة بها. )

 

 الأذن الخارجية: -1-2

 س الفك السفلي /الفلصميتين الأولى )قو  الستة من القوسين Ear Hillocksالأذن الصيوان: من حديبات  -1

سنوات،  5من حجم البالغين عند  %85جنيني، ويصل الصيوان  16بالاسبوع  القوس اللامي()والثانية ( ميكل

 (20)سنوات.  8ويصل بالحجم الكامل للبالغين عند 

 مجرى السمع الخارجي:من القوس الغلصمية الأولى )الأديم الظاهر(. -2

 الثلاث من القوس الغلصمية الأولى، وتنشأ الخارجية من الأديم الظاهر وتكونمن الوريقات  الغشاء الطبلي: -3

الوسطى فتنشأ  وظهارتها مخاطية مكعبة، أما الطبقة ظهارتها شائكة، أما الطبقة الداخلية فتنشأ من الأديم الباطن 

 (21. )ى الطبقة المتوسطة الليفيةعدتمن الميزانشيم  و 



 طيف الاعتلال العصبي السمعي وعوامل الخطورة المتعلقة به  شيوع
 

- 9 -  
 

 
 (20ارجية )( تطور الأذن الخ1الشكل )

 :الأذن الوسطى -1-3

تنشأ من  في الطبل المتوسط  من القوس الغلصمية الأولي، والمتواجدة العظيمات: تنشأ الأجزاء الموجودة في العلية

لسمع تعظما ا وتتعظم عظيمات ،فتنشأ من المحفظة السمعية القدمية للركابة القوس الغلصمية الثانية، أما الصفيحة

 (22. )البالغ ويكون حجمها عند الولادة كما هو حجمها عند 25الأسبوع الحملي كاملا في 

الركابية من القوس الغلصمي  من القوس غلصمية الأولى )الأديم المتوسط( والعضلة العضلات: موترة الطبل

 (23) الثاني )الأديم المتوسط(

 القوسين الغلصميتين الأولى والثانية.جوف الأذن الوسطى: ينشأ جنينيا من الجيب البلعومي الأول بين 

 
 (22( تطور الأذن الوسطى )2الشكل )
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 :الأذن الداخلية والعصب السمعي -1-4

 عالرابوع في الأسب العصبي )الأديم الظاهر( العرفو  ()الأديم الظاهرواللويحة السمعية  السمعي شأ من الحويصلنت

بنى  6الحمل وبشكل  في بداية الأسابيع الخامس والسادس من  السمعي من الحمل. ثم تبدأ بالنمو لتشكل الكيس

 مفوحلزون واحد ومسال الل وأعضاء الرمال الأذنية )القريبة والكييس( ثلاث قنوات نصف دائرية)حسية مختلفة 

يكتمل تعظم الغضروف الباطن ليشكل المحفظة السمعية التي تكون كاملة  23 لأسبوع1، وبحلول يسالباطن وكي

 (24. )تقوم الأذن الداخلية بإرسال إشارات سمعية إلى الدماغ 26الأسبوع  حجم كما عند البالغ، وبحلولال

 
 

 (24( تطور الأذن الداخلية )3الشكل )
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 لمحة تشريحية: :ثانياا 

(، والأذن الوسطى ) غشاء الطبل الصيوان ومجرى السمع الظاهرتقسم الأذن بشكل عام إلى الأذن الخارجية )

 (25الأذن الوسطى والسلسلة العظيمية(، والأذن الداخلية )أعضاء السمع والتوازن وحجرات السوائل(. ) وجوف

 
 (25( تشريح الأذن بشكل عام)4الشكل )

 :الأذن الخارجية -2-1

 تتكون الأذن الخارجية من الصيوان ومجرى السمع الظاهر.

 صيوان الأذن: -2-1-1

 بطبقة من الجلد. ويقوم الصيوان بتجميع الأمواج الصوتية على شكليتكون الصيوان من غضروف مرن محاط 

 مخروط ويدفعها إلى داخل مجرى السمع، ويؤثر الشكل المعمد للصيوان على الاستجابة للأصوات تأثيرا مختلفا،

 (26. )تقبل هذه المعلومات من قبل المخ وتستخدم لتحديد اتجاه مصدر الصوتست
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 (26الأذن )( تشريح صيوان 5الشكل )

 

 مجرى السمع الظاهر: -2-1-2

ن الجزء إ يتكون من جزئين: غضروفي يشكل الثلث الوحشي من حجم المجرى وجزء أنسي عظمي يشكل الثلثين.

المفصل  الطبلي من العظم الصدغي يشكل معظم الجزء العظمي لمجرى السمع، وأمام المجرى العظمي يوجد

رز دد تفغالجزء العظمي ويحوي على  ء الغضروفي بكونه أثخن منيتميز الجلد في الجز  الفكي الصدغي،

 الصملاخ.

الحسي للجلد فوق الناتئ  من الجذور الرقبية الثاني والثالث الذي يؤمن التعصيب ينشأ العصب الأذني الكبير 

 (27) 5-7-9الظاهر من الأعصاب القحفية  يأتي تعصيب مجرى السمع الخشائي وكذلك لمعظم الصيوان.

 

 :الأذن الوسطى-2-2

  : غشاء الطبل-2-2-1

تتكون من ألياف شعاعية وألياف  داخلية ووسطى وخارجية، والوسطى: يتألف غشاء الطبل من ثلاث طبقات

 الطبل وأيضا للمساعدة في اهتزاز غشاء الطبل على التواترات الصوتية محيطية ضرورية للحفاظ على قوة غشاء
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ملم وهو  8×  10إن غشاء الطبل له شكل بيضوي ويقيس حوالي  الكبار عند الولادة.المختلفة، وهو يشابه أبعاد 

ل حلقة يحيط بغشاء الطب المطرقة، إضافة لذلك فإن غشاء الطبل يستند من الناحية الأنسية إلى قبضة عظم مائل،

يتوضع وهنا  ،ينلمطرقيتالحلقة غير مكتملة في الأعلى بين الطيتين ا ليفية تتوضع داخل الشق الطبلي، تكون هذه

 (28. )شرابنلاء دعى غشيالجزء الرخو و 

 
 (28( أقسام غشاء الطبل )6الشكل )

 :جوف الأذن الوسطى -2-2-2

 بتصل مع البلعوم الأنفي من خلال نفير أوستاش، ويتوضع في الخلف من جوف الأذن الوسطى الخلايا

ان جوف الأذن الوسطى والخلايا الخشائية تكون مبطنة  .الخشائية التي تتصل مع العلية من خلال مدخل الغار 

 إلى خمسة أجزاء اعتمادا على علاقتها مع الحلقة الطبلية: م جوف الأذن الوسطىسبظهارية مخاطية مهدبة، ويق

إن الحيز  .خلف الطبل  ،الطبل، أمام الطبل علية جوف الطبل المتوسط وهو يقابل غشاء الطبل، أسفل الطبل،

  والردب الوجهي  ف الطبل يحتوي على الجيب الطبلي خل

 إن التروية الدموية للأذن الوسطى والخشاء تنشأ من الشريان السباتي الظاهر والباطن.

اش الأذن الوسطى ونفير أوست ان للعصب القحفي التاسع فرع يدعى جاكسون الذي يؤمن تعصيب مخاطية جوف

 Arnold'sيدعى  )العاشر ( لنكفية، وهنالك فرع آخر للعصب المبهمويؤمن التعصيب النظير الودي للغدة ا
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nerve  إلى تنظيف الأذن بسبب الحس الراجع  الذي يعصب مجرى السمع الظاهر، وعادة يحدث السعال عند 

 (29)الحنجرة.

 
 (29( تجويف الأذن الوسطى )7الشكل )

 :السلسلة العظيمية -2-2-3

  والركابة والسندان  ثلاث عظيمات سمعية هي المطرقةتتشكل السلسلة العظيمية من 

 تتكون من النتوء الطويل والنتوء القصير الرأس وترتبط المطرقة بغشاء الطبل على طول القبضة حتى المطرقة:

 السندان :يرتبط النتوء القصير مع الجدار الخلفي أما رأس المطرقة يتمفصل مع جسم السندان في العلية. السرة،

ويعرف الجزء القاصي للناتئ الطويل للسندان  لجوف الأذن الوسطى والنتوء الطويل يتصل مع رؤيس الركابة

 .بالناتئ العدسي

 إن التروية الدموية للسلسلة العظمية تكون انتهائية في النتوء العدسي، وتكون التروية الدموية في الجزء الأول من

ة أشده للعظيمات السمعي الإصابة بالتهاب الأذن الوسطى يحدث تنخرلذلك فإنه عند  السلسلة العظمية مرتشفة

 وأبكره بالنتوء الطويل للسندان.
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تتصل بالرؤيس،  التيقة أمامية وخلفية يوالبنى الدقيقة التي تتألف من سو  تتكون من الصفيحة القدمية  الركابة:

 باط مرن هو الرباط الحلقي.وتتوضع الصفيحة القدمية في النافذة البيضية وترتبط بحوافها بر 

أما العضلة الموترة لغشاء الطبل تكون مدعمة بناتئ يشبه الحلزون)  تنشأ العضلة الركابية من الناتئ الهرمي،

 (30)يصبح متوترا وعلى اتصال بالمطرقة. درجة %90الناتئ الملعقي ( عندما يستدير بالزاوية 

 
 (30( عظيمات السمع )8الشكل )

 :الوجهيالعصب  -2-2-4

 يعبر العظم الصدغي وله علاقة وثيقة مع الأذن الوسطى والخشاء، ويدخل العصب الوجهي العظم

ثم يسلك مسار متعرج داخل قناة العصب الوجهي )نفق فالوب(. تنقسم قناة الصدغي عبر مجرى السمع الباطن 

 العصب الوجهي إلى ثلاثة أجزاء رئيسية ضمن الأذن:

 يق جزء ويمتد من الصماخ السمعي الباطن إلى العقدة الركبيةالجزء التيهي: أقصر وأض -1

الجزء الطبلي: ينحني العصب هنا بشكل حاد للخلف تحت العقدة الركبية ويسير أفقياً على الجدار الأنسي  -2

 للأذن الوسطى وأسفل القناة الهلالية الوحشية
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م مر عبر الناتئ الخشائي للعظالجزء الخشائي: ينحني العصب مرة أخرى للأسفل خلف الأذن الوسطى وي -3

 الصدغي.

ئية التي تكون أنسي عرف العضلة ذات البطنين ولكن اثم يخرج من العظم الصدغي عبر الثقبة الإبرية الخش

 (31) لابري.ا لناتئاوحشي 

 
 (31( العصب الوجهي )9الشكل )

 :ساتشأو نفير  -2-2-5

الأول هو قسم عظمي  قسمينملم عند الأطفال، ويتألف من  21ملم عند البالغين وحوالي  31-38يقيس حوالي 

الة ويكون مفتوحا بالح ةتنفسيوتغطيه ظهارة مكعبة بالثلث الوحشي من النفير ويوجد ضمن عظم الصخرة 

بظهارة  طنويكون مغلقا في أثناء الراحة وبيغضروفي بالثلثين الأنسيين ذو لمعة أصغر  الطبيعية، والثاني هو قسم



 طيف الاعتلال العصبي السمعي وعوامل الخطورة المتعلقة به  شيوع
 

- 17 -  
 

عمودية مطبقة كاذبة، يجاور الشريان السباتي الباطن الجدار الأنسي للنفير بمستوي الفوهة الطبلية ويكون الفاصل 

 (32) العظمي رقيقا أو غائبا أحيانا.

 عدة وظائف، وتشمل: نفير أوستاش يمتلك

 . تهوية الأذن الوسطى ومعادلة الضغط1

 تصريف مفرزات الأذن الوسطى. 2

فرازات البلعوم الأنفي3  (32) . حماية الأذن الوسطى من الأصوات ومسببات الأمراض وا 

 
 (32( نفير أوستاش )10الشكل )

 :فيزيولوجيا الأذن الوسطى -2-2-6

 :(33) طرق ثلاثتقوم الأذن الوسطى بتضخيم الاهتزازات الصوتية المحمولة بالهواء عبر 

 فرق المساحة السطح الكبير لغشاء الطبل مقارنة مع السطح الصغير للركابة )نسبة سطح غشاءالأولى: -1

 ديسيبل تقريبا. 22، تمنح زيادة في السعة الاهتزازية وتؤمن كسب  1:17الطبل إلى نسبة سطح الركاب( 

وتؤمن كسب  1 إلى 1.3بنسبةلكل من المطرقة والسندان التي تزيد في السعة الاهتزازية الثانية: تأثير الرافعة -2

 ديسيبل تقريبا 2

 .ديسيبل تقريبا 6يؤمن كسب  الثالثة: الميلان غشاء الطبل :-3
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 (33( فيزيولوجيا الأذن الوسطى )11الشكل )

 الأذن الداخلية: -2-3

 السوائل: حجرات -2-3-1

ل ى السائمشائي، ويسغوبداخله التيه التتكون الأذن الداخلية من جوفين مملوئين بالسوائل، هما التيه العظمي 

الموجود في الحجرات العظمية الخارجية والحاوية على شاردة الصوديوم بشكل رئيسي باللمف المحيطي الذي 

 يشابه في تركيبه السائل الدماغي الشوكي، أما القناة الداخلية تحوي اللمف الباطن الذي

 (34) ي بالبوتاسيوم بشكل رئيسي.يشابه في تركيبه السائل داخل الخلوي ويكون غن

 
 (34( اللمف المحيطي والباطن )12الشكل )
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 الخلايا المشعرة: -2-3-2

 هي الخلايا المستقبلة الحسية لكل من السمع والتوازن وهي أهم خلايا موجودة فيإن الخلايا المشعرة 

 القمية .هدب في نهايتها 100الأذن الداخلية، تحتوي على حوالي 

نتقل الطاقة الميكانيكية الناجمة عن السمع لت الخلايا المشعرة في الحلزون مختصة كمستقبلات ميكانيكية تحولإن 

 إن الأهداب المجسمة لكل خلية مشعرة تكون مرتبة بترتيب هندسي معين، الدماغ. على شكل سيالة عصبية إلى

متوضع بجوار الصف الأطول من يكون  إن هدب واحد محرك على شكل صفوف قصيرة ومتوسطة وطويلة.

 الأهداب المجسمة.

انعطاف الأهداب المجسمة في اتجاه . إن إن قنوات التحويل الكهربائي الميكانيكي توجد في الأهداب المجسمة

الصف الأطول يسبب فرق كمون ودخول شوارد البوتاسيوم والكالسيوم إلى داخل الخلايا المشعرة مما يسبب ازالة 

 يسبب انفتاح قنوات التحويل. المشعرة مما استقطاب الخلية

زمة ح أما الانحناء في الاتجاه المعاكس فيسبب انغلاق القنوات مما يؤدي إلى فرط استقطاب الخلية المشعرة داخل

 الأهداب المجسمة.

كن توجد لحرض النشاط الكهربائي للعصبونات الواردة و تعندما تتنبه الخلية المشعرة ميكانيكيا تطلق مواد كيماوية 

لمشعرة التي للخلايا ا التضخيم  الوصلات العصبية الصادرة في نهاية الألياف الناشئة في جذع الدماغ التي تمثل

 . تعصبها

هذه وظيفة و  يقوم الجسم الأسطواني المتطاول للخلايا المشعرة الخارجية بقلب الطاقة الميكانيكية إلى طاقة كهربائية

رجية فإن أي خلايا مشعرة أخرى موجودة في جسم الإنسان لا تكون قادرة على تغيير مميزة للخلايا المشعرة الخا

 (35) طولها تبعاً للتواترات الصوتية.
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 عندما تكون الأصوات الواردة ذات تواترات مرتفعة فإنها تنبه الخلايا المشعرة الخارجية في المنطقة من الحلزون

 صوات الواردة ذات تواترات منخفضة فإنها تنبه الخلايا المشعرةالحساسة للتواترات المرتفعة وعندما تكون الأ

 الخارجية في المنطقة من الحلزون الحساسة للتواترات المنخفضة.

 ال هو أن السمع قد يحدث حتى في غياب الطاقة القادمة منعإن واحدة من العواقب بوجود جهاز سمعي ف

دعى ت سماع اهتزازات صوتية في المجرى السمعي، وهذه الحادثةهذا يحدث في الحلزون فإن النتيجة هي  الخارج.

 الحية. لاحظ ذلك فقط عند الآذاننو  pontaneous otoacoustic emissionsالبث الصوتي الأذني العفوي 

(35) 

 

 (:OHCs( والخلايا المشعرة الخارجية )IHCsأهم الفروقات بين الخلايا المشعرة الداخلية )

 :. العدد والتوزيع1

خلية في  3500(: توجد في صف واحد على طول الحلزون، ويبلغ عددها حوالي IHCsالخلايا المشعرة الداخلية )

 الأذن البشرية.

(: توجد في ثلاثة إلى أربعة صفوف على طول الحلزون، ويبلغ عددها حوالي OHCsالخلايا المشعرة الخارجية )

 (35)اً بكثير من الخلايا المشعرة الداخلية.خلية في الأذن البشرية، أي أنها أكثر عدد 12000

 

 (:Innervation. التعصيب )2

( التي تنقل afferent(: تتلقى تعصيباً كثيفاً من الألياف العصبية الحسية )IHCsالخلايا المشعرة الداخلية )

المتجهة إلى من الألياف العصبية السمعية  %95المعلومات السمعية إلى الدماغ. تشكل هذه الخلايا حوالي 

 الدماغ.
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( القادمة من efferent(: تتلقى معظم تعصيبها من الألياف العصبية الصادرة )OHCsالخلايا المشعرة الخارجية )

الدماغ، والتي تلعب دوراً في تعديل حساسية الحلزون. التعصيب الحسي للخلايا المشعرة الخارجية أقل كثافة بكثير 

 (35)من الخلايا المشعرة الداخلية.

 

 . البنية والوظيفة الميكانيكية:3

( مرتبة في stereociliaمن الهديبات السمعية ) 60-40(: تحتوي على حوالي IHCsالخلايا المشعرة الداخلية )

(. وظيفتها tectorial membraneصفوف غير منتظمة وتكون غير مغروسة بإحكام في الغشاء السقفي )

تية في سائل الحلزون إلى إشارات كهربائية تنتقل عبر العصب السمعي إلى الرئيسية هي تحويل الاهتزازات الصو 

 الدماغ ليتم إدراكها كصوت. تعتبر هذه الخلايا هي المستقبلات الحسية السمعية الحقيقية.

هديب سمعي مرتبة في ثلاثة صفوف متدرجة  100(: تحتوي على حوالي OHCsالخلايا المشعرة الخارجية )

سة بإحكام في الغشاء السقفي. لديها قدرة فريدة على تغيير طولها استجابة للتغيرات في الجهد الطول وتكون مغرو 

(. وظيفتها الرئيسية هي تضخيم الأصوات منخفضة المستوى وتحسين حساسية electromotilityالكهربائي )

 (35)الحلزون وحدة الترددات. تعمل هذه الخلايا كمضخم صوتي ميكانيكي في الحلزون.

 

 . الدور في السمع:4

(: ضرورية للإدراك الواعي للصوت. الضرر الذي يلحق بها يؤدي إلى فقدان IHCsالخلايا المشعرة الداخلية )

 السمع.

(: تلعب دوراً حاسماً في حساسية السمع والتمييز بين الترددات المختلفة. تلف OHCsالخلايا المشعرة الخارجية )

حساسية السمع )خاصة للأصوات الهادئة( وصعوبة في فهم الكلام في هذه الخلايا يؤدي إلى فقدان في 

 الضوضاء.
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باختصار، يمكن تشبيه الخلايا المشعرة الداخلية بالمستقبلات الحسية الرئيسية التي تنقل المعلومات الصوتية إلى 

ة تية وتحسن من دقالدماغ، بينما تعمل الخلايا المشعرة الخارجية كمضخمات دقيقة تزيد من قوة الإشارة الصو 

 (35)استقبالها. كلاهما ضروري لوظيفة السمع الطبيعية.

 

 
 (35( الخلايا المشعرة )13الشكل )
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 :زنlأعضاء السمع والتو -2-3-3

عبارة عن ظهارة  هياف الأعر و خلية حسية، إن اللطاخة  20000إن الظهارة الحسية للأذن تحتوي على أقل من 

 لحسية في الحلزونا وعضو كورتي هي الظهارة (14)الشكل  المسؤول عن التوازن حسية في الجهاز الدهليزي

 (36) هنالك لطاختان وثلاثة أعراف وعضو واحد كورتي في كل جهة من الرأس. (.15)الشكل 

 
 (36( اللطاختان والأعراف )14الشكل )

 
 (36( عضو كورتي )15الشكل )
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 الجهاز الدهليزي: -2-4

 تشكل العضو الحسي لكل من القريبة والكييس مسؤولة عن الإحساس بالجاذبية )التسارعإن اللطاخة التي 

 الخطي(.

ح وبهذه السط لديها أفضلية تشفير ثنائي الجهة لأن الخلايا المشعرة موجهة على كامل والكييس  إن القريبة 

 كز العصبية.الطريقة فإن لطاخة واحدة تستطيع أن ترسل اشارات منبهة أو مثبطة إلى المرا

القنوات  الواردة من في نفس الجهة، وان الإشارات العصبية تسير ألياف العصب الدهليزي إلى النوية الدهليزية

 (37. )المنعكس الدهليزي البصري تفعلنصف الدائرية 

 
 (37( فيزيولوجيا أعضاء التوازن )16الشكل )

 

 الجهاز السمعي: -2-5

 الحلزون: -2-5-1

إنها تنتج التراكيز المرتفعة من البوتاسيوم ف الوعائي يعد كبطارية تقوم بتغذية عملية السمع إضافة إلىإن الشريط 

لى تدفق إ الباطن بالنسبة للمف الظاهر، وهذا يزيد المدروج الكهروكيميائي مما يؤدي كمونات إيجابية داخل اللمف

شعرة، هذا التيار الصامت منظم بانحناء الأهداب الم مستمر لشوارد البوتاسيوم من اللمف الباطن إلى الخلايا

 وذلك عبر الانتشار من اللمف شاردة البوتاسيوم مرة أخرى إلى الشريط الوعائي تعادالمشعرة . المجسمة للخلايا
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الطفرات  .الاتصال بالكونيكسينات ى بروتينات فجواتعدت، و الداعمة عبر فجوات الاتصال  الظاهر وعبر الخلايا

 (38) .وهي الآلية الأشيع في نقص السمع الوراثي المعزول الجينات ينتج عنها نقص سمع حسي عصبيلهذه 

 

 آليات العمل داخل الحلزون: -2-5-2

 :الآليات المنفعلة داخل الحلزون

تحرك  سببتتهتز الخلايا المشعرة في عضو كورتي كاستجابة للصوت. إن حركة الغشاء القاعدي إلى الأعلى 

كاستجابة للاهتزازات الصوتية، وان موقع قمة الموجة  المجسمة للخلايا المشعرة ثم تنتج موجة تهاجرالأهداب 

واترات ستجابة للتيتحكم بالان ثخانة الغشاء القاعدي وقساوته وعرضه إ يتغير حسب تواتر الصوت.المهاجرة 

حلزون أقل وكثافة أكبر، وعلى العكس في قمة الالحلزون منطقة التواترات العالية فلديها كتلة  المختلفة )تعد قاعدة

طبيعة لوليس بسعة الاهتزازات التي تتعلق مباشرة بقوة الصوت وبالتالي فإن  (،التواترات المنخفضة التي تعد منطقة

  (38) .في تحليل التواترات الصوتية الأهمالغشاء القاعدي الدور 

 

 :الآليات الفاعلة داخل الحلزون

 تيأصوات ندعى البث الصو  تولدداخل الحلزون التي  التواتر للحلزون تكون مدعومة بآلية تضخيمإن حساسية 

 (38) مايكروفون حساس داخل القناة السمعية. الذي يمكن قياسه بواسطة

 

 العصب القحفي الثامن: -2-6

تتوضع  حيث ة العظميةالألياف العصبية التي تعصب الخلايا المشعرة تغادر عضو كورتي عبر الصفيحة الحلزوني

عميد تغادر الألياف العصبية ال أجسام الخلايا العصبية ضمن العقدة الحلزونية المتوضعة ضمن العميد القوقعة .

مي الذي يسمى التتسيق النغ بطريقة للحفاظ على الترتيب المعتمد على التواترات الموجود في القوقعة، وهذا ما
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ع القوقعي يغادر الفر  المركزي . العصبي السمعي وصولا إلى القشر السمعييحافظ عليه على كامل مسار السبيل 

ير ضمن الذي يس للعصب الثامن العميد ليلتحق بالفرع الدهليزي ثم يغادران القوقعة عبر مجرى السمع الباطن

 اتتمييز الشدات الصوتية عن بعضه صخرة العظم الصدغي وينقل المعلومات السمعية باتجاه جذع الدماغ .

بيه كما الألياف العصبية الحاملة للتن باختلاف معدل التفريغ العصبي، وتتميز التواترات عن بعضها باختلاف

 (39. )التنبيهات العصبية تتمييز التواترات الصوتية المختلفة بواسطة الاختلاف الزمني لاطلاق

 

 الجهاز السمعي العصبي المركزي: -2-7

 لمركزي .ا رد ينقل الإشارات العصبية من القوقعة باتجاه القشر السمعيالسبيل العصبي السمعي هو سبيل وا

 السبيل السمعي يتصالب ضمن الجهاز العصبي المركزي لتنتقل المعلومات من الأذن اليمنى انتقالا أساسيا نحو

 (40) القشر السمعي الأيسر ونتتقل المعلومات من الأذن اليسري نحو القشر السمعي الأيمن.

 

 نوى القوقعية:ال -2-8

 :(41) تشمل النوى الأساسية للجهاز السمعي العصبي المركزي

 النوى القوقعية. -

 المركب الزيتوني العلوي. -

 الفتيل الوحشي. -

 الأكيمة السفلية. -

 الجسيم الركبي الأنسي. -
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 السبيل السمعي العلوي: -2-9

ات السمعية تلاقى في سويته الإشار تالصاعد حيث  السمعييعد المركب الزيتوني العلوي المحطة الأولى في السبيل 

ا تأثير الزيتوني قد يكون له إن النوى العصبية السمعية في السويات الأعلى من المركب. لأذنينا الواردة من كلتا

 السمعي. على الوارد تثبيطيتحريضي أو 

حية الشدة بين الأصوات من نا التفريقيةالحساسية  تتداخل الأكيمة السفلية في جميع نواحي السلوك السمعي مثل

إضافة إلى دورها في تنسيق الوارد السمعي من الأذنين .بعض الألياف العصبية الآتية من الباحات  والتواتر والعلو

في سوية  ناحية الفتيل الوحشي يجتاز الأكيمة السفلية لينتهي مع الألياف الآتية من الأكيمة السفلية الدماغية

عي و تبدأ السم الجسم الركبي الأنسي .يعد الجسم الركبي الأنسي الموجود في المهاد المحطة الرابعة في السبيل

 (42.)السمعي المركزيمنه ألياف التشعع السمعي التي تنتهي في القشر 

 
 (42( السبيل السمعي )17الشكل ) 
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 القشر السمعي المركزي: -2-10

 لما كانت معظم الألياف عند الإنسان. السمعي هو أول منطقة قشرية نتلقى الوارديعد القشر السمعي البدئي 

مثيلا قشريا ت تتصالب بينما يستمر بعضها في نفس الجهة، فإن كل الأذن تملك السمعية الواردة إلى القشر السمعي

ب رضي كرة الدماغية بسبالقشر السمعي في إحدى نصفي ال في نصفي الكرة الدماغية الأيمن والأيسر فان إصابة

بالأذنين، أما إصابة كلا الفصين الصدغيين  بسبب حادث وعائي دماغي يؤثر تأثيرا طفيفا جدا على السمع أو

 تحديد موقع الصوت، فقدان القدرة على تحري فينتج عنه ما يسمى الصمم القشري )خلل تمييز الكلام، خلل في

 صيرة(.الأصوات المنخفضة ذات السعة الزمنية الق

تدرك الأصوات الواردة ضمن التلفيف الصدغي العلوي الخلفي الذي يشكل جزءا من التلفيف الصدغي الذي يضم 

الدماغية المسؤولة  إضافة إلى الباحة 42و  41إضافة إلى ما سبق القشر السمعي البدئي المتمثل بباحتي برودمان

 عن تمييز خواص الصوت كالعلو واللحن. 

رب الثلم ق تتوضع هذه الباحة فيرنكهرابط السمعي ضمن الفص الصدغي في باحة تسمى باحة تقع منطقة الت

 (43)والضجيج. الدماغي الوحشي وتعد منطقة مهمة لمعالجة الإشارات الصوتية المعقدة كالكلام والموسيقا 

 
 (43( القشر السمعي )18الشكل )
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 الحساسية العالية للجهاز السمعي: -11-2

 حساسية الجهاز السمعي بأنها قدرته على تحري التنبيهات الصوتية، وتقاس هذه الحساسية بالقدرة علىتعرف 

 تحديد عتبات السمع أو عتبات الفروق بين التنبيهات الصوتية الواردة .هناك نوعان من الحساسية السمعية.

 تعبر الضعيفة. الحساسية التفريقيةالحساسية المطلقة التي تعبر عن قدرة الجهاز السمعي على تحري الأصوات 

 (44) عن القدرة على تمييز الفروقات في الشدة والتواتر واتجاهات الأصوات الواردة.

 

 :ثالثأ: خصوصية الأطفال

  :لناميات الغدانيةا -3-1

 أحد أجزاء الجهاز اللمفاوي أو المناعي، وتوجد بسقف البلعوم الأنفي ، وهي تعد خط دفاع أول للجسم لذلك

لوسطى ا تتضخم في حجمها مسببة انسداد نفير أوستاش وحدوث ضغط سلبي بالأذن مما يؤدي لانصباب الأذن

 (45)المصلي.

 

  نفير أوستاش: -3-2

ن الانخماص في أثناء الحياة الجنينية يسمح ا  و ، البالغين ه عندمن طول %55حوالي عند الولادة يكون طوله 

 الأذن الوسطى.بالتواجد في  لأمنيوسيا للسائل

 ويكون أقصر وبزاوية ذات اتجاه أقل حدة في الأطفال مما يسمح للكائنات الدقيقة من البلعوم الأنفي

 سنوات العمر( أقل عرضة 9)أكبر من  سناً للوصول إلى مساحة الأذن الوسطي، أما الأطفال الأكبر 
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يؤدي لمعة النفير فتحا أكثر كفاءة و  لفتح لالتهاب الأذن الوسطي، كما تتطور عضلة موترة الحنك مع مرور الوقت

لارتكاز بمعادلة الضغط. وهي تكون ناقصة ا فعل البلع أو التثاؤب إلى تقلص هذه العضلة والانفتاح عليها السماح

 بانشقاقات الحنك لذلك يجب تقييم السمع عند هؤلاء المرضى.

 . المعاوقة صلاح بغض النظر عن نتيجةوهناك بعض الدراسات تشير لضرورة تركيب أنبوب التهوية حتى الإ

 .لأذنالأنفي لم تؤثر وسادة الدهون تأثيرا مهما في إغلاق نفير أوستاش لمنع انتقال افرازات الأنف والبلعو 

 تكون الأذن الوسطى والعظميات والعظم الصدغي الصخري بنفس حجم الكبار عند الولادة، يجب الانتباه

ولكن نسبة نجاح  وهي صعبة التشخيص عند الأطفالصان السمع التوصيلي تشوهات العظيمات المرتبطة بنق

 (46)تدبيرها أعلى.

 

 الخشاء:  -3-3

ستمر عند الأطفال، ي القشرة رقيقة جدا، مما يجعلها عرضة للإصابة تحت السمحاق وانتشار التهاب الخشاء الحاد

، وقد كبيرا في أثناء حج الخشاء الخشاء نزفاتهوي الخشاء في وقت مبكر بمرحلة الطفولة؛ ويمكن أن ينزف عظم 

الناتيء الخشائي غير متطور عند الولادة، مما يجعل الجزء الخارجي من  تتطلب شمع عظمي لوقف النزف.

 (47)العصب الوجهي أكثر سطحية.
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 الثاني الفصل

 نقص السمع عند الأطفال

 : تعريفه:أولاا 

 سمعهييقاس السمع في الشدة والتواتر، تقاس شدة الصوت أو ارتفاعه بالديسيبل. فأضعف صوت يمكن أن 

ديسيبل لاكتشاف نقص السمع.يقاس تواتر الصوت أو درجة الصوت  0الشخص ذو السمع الطبيعي هو العتبة 

عند  ارر من ترددات الاختبعند كل توات بوحدة هرتز، والعتبة هي أقل مستوى ديسيبل يمكن عنده سماع النغمات

 250المختبرة، عادة في النطاق من  . يمكن أن يحدث نقصان السمع عند أي من التواتراتمرات تقييمهمن  50%

 هرتز، ويمثلها مخطط سمعي قياسي. 8000هرتز إلى 

، فاجئمتدريجي أو ، أو غير متناظر متناظر ،أو مكتسب؛ ثنائي أو أحاديي يمكن وصف نقصان السمع بأنه خلق

 ستقر.ومتقلب أو م

 ديسيبل فاصلا بين السمع الطبيعي ونقص السمع الخفيف قديم، لأن هذا النهج قد يجعل الأفراد 26إن استخدام 

 يستنتجون أنه لا توجد مشكلة في السمع أقل من مستوى هذه الشدة، لكنه لا يعبر عن نقص السمع عند الأطفال

 لذلك الهدف الرئيسي من أي برنامج لفحص السمع هو تحديد الأطفال منالذي يعد مهما لكسب اللغة والتواصل. 

 بين السكان الذين يعانون من قصور في السمع يمكن أن يؤثر سلبا على تعليمهم الذين لن يحددوا بطريقة أخرى

 (48,49)حسب الأكاديمية الأمريكية للسمع.
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 : مستويات نقص السمع عند الأطفال:ثانياا 

 ديسيبل 15إلى  0السمع الطبيعي لدى الأطفال بين 

 ديسيبل 25-16 نقص السمع الخفيف عند

 ديسيبل 40-26 نقص السمع المعتدل عند

 ديسيبل 55-41 نقص السمع المتوسط عند

 ديسيبل 70-56 نقص السمع متوسط لشديد عند

 ديسيبل 90-71 نقص السمع الشديد عند

 (50) .فأكثر ديسيبل 91نقص السمع العميق عند 

 20بالنسبة للأطفال في سن المدرسة، يعرف نقص السمع على أنه نقص سمع أحادي أو ثنائي الجانب يزيد عن 

 (51(.)هرتز 4000-500ديسيبل في مجال التواترات المحكية الأكثر أهمية للتعرف على الكلام )حوالي 

 
 (50( مستويات نقص السمع )19الشكل )
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 :ت: الوبائياثالثاا 

نقص سمع متوسط  مليون شخص لديهم 275نقصان السمع هو الإعاقة الحسية الأكثر انتشارا عالميا. فأكثر من 

العلمي،  تحصيلهم إلى شديد قد يكون لها تأثير مهم على قدرة الأفراد على التواصل مع الآخرين كما تؤثر على

اليف إضافة للتك المجتمعات تعد وصمة وقدرتهم بالحصول على العمل، تكوين العلاقات الاجتماعية، وببعض

 (50,51. )المادية الهائلة المترتبة لإعادة التأهيل المتأخرة

الدائم عند الرضع بنسبة  قدر أن معدل انتشار نقص السمع حسب الأكاديمية الأمريكية لسمعيات الأطفال

السمع الدائم و/ أو العابر  طفل في سن المدرسة. ونقصان 1000/  9-10من المتوقع أن يرتفع إلى  1000/3

ولا  في سن المدرسة، )واحد من كل سبعة( من الأطفال %14يصيب في إحدى الأذنين أو كلتيهما أكثر من 

الحديثة  )وهي من البرامج يكشف عن جميع حالات نقص السمع في مرحلة الطفولة المبكرة من خلال برامج 

 للمسح السمعي( بسبب العوامل التالية: 

مصممة أساسا لاستهداف نقص السمع  برامج المسح السمعي لحديثي الولادة أجهزة فحص تستخدم (1

  رديسيبل أو أكث 54إلى  30بمتوسط 

 يجتازون فحص سمع حديثي الولادة لا يتلقون خدمات التشخيص اللازمة جميع الأطفال الذين لا (2

مع المتأخر في الظهور، أو نقص السامي للخدمات الإنسانية نقص الس لا يحدد برنامج الأمم المتحدة (3

نقص السمع التدريجي. فإن برامج فحص السمع عند الأطفال  السمع المكتسب، أو العديد من حالات

حالات نقصان السمع الدائم في مرحلة الطفولة التي  بالمائة من 20إلى  10حديثي الولادة لن تكتشف 

 (51,52)تبدأ لاحقا في الحياة.

 1000من كل  131يعاني .%14.9و %11.3في الأطفال في سن المدرسة ما بين ان انتشار نقص السمع 

 طفل في سن المدرسة من درجة معينة من نقصان السمع الذي يمكن أن يؤثر على التواصل والتعلم حسب
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 American Speech-Language—Hearing Association)للغة lالجمعية الأمريكية للسمع والنطق و

(53,54) 

 

 :: اختبار قياس السمع المناسب للمدى العمريرابعاا 

 أشهر: 6 -الولادة 

 ضة لجذع الدماغر الاستجابة المح (Auditory Brainstem Response) ABR  ًوتسمى أيضا  

BAER(Brainstem Auditory Evoked Response) (55) 

  الصوتي الأذنيالبث OAE (Otoacoustic Emission) (56) 

  تخطيط السمع بمراقبة السلوك(Behavioral Observation Audiometry) BOA:  يتم تقديم

ال، المث مجموعة النغمات ذات حزمة ضيقة عبر مكبر الصوت ويلاحظ الفاحص الاستجابة )على سبيل

 (57)توسيع العين، جفل، دوران الرأس( تحدد العتبات السمعية للرضيع، تختبر الأذن الأفضل.

 

 
 (55) ضة لجذع الدماغر الاستجابة المح( 20الشكل )
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 (56) الصوتي الأذني( البث 21الشكل )

 سنوات: 3 -أشهر  6من 

 تخطيط السمع بالتعزيز البصري VRA  :(Visual Response Audiometry)الأطفال مع مكبرات 

 السمعية عند التنبيه السمعي.نحو الإشارة  الصوت أو ارتداء سماعات الرأس مدريين على توجيه الرأس

 التعزيز البصري الشرطي VROCA  (:(Visual Reinforcement Operant Conditioning  مثل

VRA .(58,59)مشروطة بالضغط على الزر أو أي جهاز آخر استجابة للتنبيه السمعي 

 ABR 

 OAE 

 

 :سنوات 5إلى  3من 

 تخطيط السمع باللعب الشرطي :(Conditioned Play Audiometry) CPA  يؤدي الطفل مهمة

 (60)استجابة لتحفيز سمعي، تحديد تواتر وشدة الصوت.

 

 :سنوات وما فوق 6

 PTA (Pure Tone Audiometry).(61) اختبارات السمع بالنغمة الصافية
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 (61) النغمة الصافية ( 22الشكل )

 

 : تأثيرات نقص السمع:خامساا 

 التطور النفسي والاجتماعي والعاطفي:على  -5-1

ة ولكن سمعي الإعاقة غير المرئية، أو الإعاقة الخفية أحد أنواع الإعاقات التي لا تظهر للآخرين على الفور)اعاقة

بات النوم، والسكري واضطرا ، الفشل الكلويحلا يرتدون المعينات السمعية حتى لا يبدو أنهم يعانون من نقص واض

بشكل كبير الأنشطة العادية للحياة  الإعاقات النفسية...( إذا كانت هذه الأمراض تنقص التعب المزمن،

 (48,49)اليومية.

تجاه  عدوانه قد يحدث نقصان السمع بمفرده أو مع إعاقات أخرى. تؤدي بكثير من الأوقات إلى انعزال الطفل أو

السمعية محدودة لأن هؤلاء  باضطرابات المعالجةالمجتمع إضافة إلى أن البيانات الخاصة بالأطفال المصابين 

 (49)يصنفون على أنهم معاقون في التعلم أو اللغة. الأطفال غالبا ما
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 التعليمية والمعرفية والأكاديمية: -5-2

 الفصول الدراسية النموذجية هي بيئة لفظية سمعية ويكون النقل الدقيق واستقبال الكلام بين المعلمين والطلاب،

 أو اً تبطالب إلى الطالب، أمرا بالغ الأهمية لحدوث التعلم الفعال. يتعارض نقصان السمع، سواء كان ثاومن ال

 ، مع الاستقبال الدقيق للكلام، خاصة في ظل ظروف الفصل الصاخبة وعندما يقدم الكلام على مسافة مناً بمتقل

 الطالب.

قص ن وتشبه تأثيرات الأطفال الذين يعانون من اضطراباتغالتا ما تكون التأثيرات السلوكية لنقصان السمع دقيقة 

 :(48,49) الانتباه أو صعوبات التعلم أو مشاكل معالجة اللغة أو التأخيرات المعرفية والسلوكيات مثل

 لديه صعوبة في استحضار المعلومات السمعية. -

 كثيرا ما يطلب التكرار. -

 التعب بسهولة عند الاستماع. -

 مة لأسئلة بسيطة.يعطي إجابات غير ملائ -

 يبدو منعزلا عن أقرانه. -

 لديه صعوبة في مهارات القراءة. -

 ة.بلديه صعوبة في التحدث و/ أو اللغة المكتو  -

 يشعر بالإحباط بسهولة. -

 

 الاقتصادية: -5-3

قص ن ان برامج إعادة التأهيل والتدريب والتأخر الاجتماعي المترتب عن اضطراب السمع والكلام واللغة بسبب

التلاميذ الذين يعانون من نقص سمع أحادي  ، كما يقدر معدل الرسوب بينتؤدي لكلفة اقتصادية عاليةالسمع 
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لديهم نقص سمع حسي عصبي وهذا ما يشكل  من التلاميذ الذين 37وتصل هذه النسبة حتى %  30% الجانب

 (48,49) عبئا اقتصاديا إضافيا على قطاع التربية والتعليم.

 

 القصة والفحص السريري:: سادساا 

  :السوابق -6-1

 يجب أخذ قصة تفصيلية من الأهل والاستجواب لنقص السمع في العمر عند ملاحظة نقص السمع،

لسؤال عن إضافة ا البدء، تطور نقصان السمع ومهارات التواصل، خاص بفترة المدرسة وكيفية تعامله مع أقرانه،

التهابات ما قبل الولادة، بيليروبين  ولادة: مدة الولادة، الوزن عند الولادة،المراضة قبل الولادة ومرحلة ما حول ال

في وحدة العناية المركزة، التهوية الآلية، ترفع  الدم، مقياس أبغار، أخذ أدوية باستمرار وتعاطي الكحول، الإقامة

 حروري شديد مجهول السبب.

 مشاكل سمعية؛ سوابق شكايات عصبية لا ننسى السؤال عن السمات المتلازمية. تاريخ عائلي من

فقر الدم  ،(64) (Alportsالكلوية )(، 63) (Pendred)الغدة الدرقية LNS (62 ،))متلازمة )القلبية  )النوبات

أمراض خلقية أخرى؛ تأخر تطور روحي  التهاب السحايا، أو ،المنجي، التهابات متكررة التهاب الأذن الوسطى

 الأدوية )سامة للأذن(؛ سوابق رض ميكانيكي أو صوتي.، )طب الأذن، الجهاز العصبي(حركي؛ التاريخ الجراحي 

 والأهم ملاحظة الأهل لأعراض مرافقة من تأخر تطور الكلام، عدم التوازن أو اضطرابات المشية،

 .مشاكل في الرؤية، مشاكل عصبية أخرى
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 Pendred (63)متلازمة  ( 23الشكل )

 

 والاختبارات التشخيصية: الفحص السريري-6-2

الخارجي  من المهم بالمسح السمعي فحص الأذن بالمنظار إضافة للفحص المجهري إن أمكن لتقييم الأذن

 والمجرى والغشاء.

 لدرقيةا الانتباه لتشوهات الفم والوجه )تشوهات الحنك والشفتين، تشوهات الفك السفلي والفكين(؛ تضخم الغدة

(Pendred)، عينية ال الشذوذات(Stickler (65)، Usher، بيضاء اللون القزحية وخصلة  تغاير

Waardenburg (66 )تكون العظم الناقص imperfecta (Osteognesis ،غلصمية )متلازمة  أكياسBOR 

Renal-Oto-(67) Branchio ،(خالحليب، إل عيوب متلازمية أخرى )الأطراف، بقع قهوة 

 طفال عند وجود أطفال متعاونين إضافة للاختبارات السمعية.فحص الرنانات مهم جدا عند الأ

 )يفضل للحمض النووي لفيروس PCR CMV بحال الامكانية وانتشار الانتانات اختبار

 IgM(.68)للخلايا  المضخم للخلايا) من البول أو اللعاب، أو الأمصال (المصل المضاد للفيروس المضخم
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   ( 50( فحص الرنانات )24الشكل )

 الوقاية والمتابعة والانذار: -6-3

 يمكن الوقاية من نقصان السمع بحال كشفه في مرحلة الطفولة و تقدر منظمة الصحة العالمية أن

 من %53من نقصان السمع ناتج عن أسباب يمكن الوقاية منها وذلك أن أكثر من  %60حوالي 

 الحصبة الألمانية والفيروس المضخم للخلايا، مثل ىنقصان السمع في مرحلة الطفولة ناتج عن عدو 

 والنكاف والتهاب السحايا والحصبة والتهابات الأذن المزمنة. )يعد التهاب السحايا والحصبة الألمانية

 من حالات نقصان السمع في مرحلة الطفولة(. يمكن منع معظم هذه %19عن أكثر من  مسؤولين معاً 

 التحصين الوطني وهي موجودة في برنامجنا الوطني للقاحدوى عن طريق التطعيم في برنامج عال

 (48,49)وضمان تغطية واسعة النطاق. والنظافة الجيدة.

 إضافة للتداخلات الطبية والجراحية المناسبة بالوقت المناسب من قبل المختصين وتحديد العناصر

 م )التحديد المبكر، تقنيةالرئيسية لضمان أفضل النتائج للأطفال الذين يعانون من نقص السمع الدائ

 السمع المناسبة؛ الدعم المهني للاتصال والتعلم والتعليم؛ ونهج محوره الأسرة( .



 طيف الاعتلال العصبي السمعي وعوامل الخطورة المتعلقة به  شيوع
 

- 41 -  
 

 تمثل المضاعفات عند الولادة، مثل نقص الأكسجين، وانخفاض الوزن عند الولادة، والخداج، واليرقان،

 ضاعفات من خلالمن حالات نقصان السمع في مرحلة الطفولة. يمكن منع مثل هذه الم 17%

 تحسين ممارسات صحة الأم والطفل. )تحسين التغذية الوعي بالممارسات الصحية، الترويج للولادة

 الآمنة، التدبير الفوري لإنتانات اليرقان وحديثي الولادة، تقوية منظمات الأشخاص الذين يعانون من

 للأشخاص الذين يعانون مننقص السمع، والآباء ومجموعات دعم الأسرة وتكوين مجموعات دعم 

 (50,49) نقص السمع وعائلاتهم(.

 أشهر من العمر( وتنفيذ برامج فحص سمع حديثي الولادة 6إن وضع برامج التدخل المبكر )تبدأ قبل 

 التقييم السمعيو  ،وبرامج الصحة المدرسية، إضافة للابتعاد عن الضجيج وارتداء أدوات حماية السمع

 ، حد ذلكوالعلاج الشعاعي والكيماوي، الابتعاد عن الأدوية المؤذية أذنياً الباكر بعد رضوض الرأس 

 من العواقب الهائلة لنقص السمع المكتشف متأخرا أو الذي لا يكشف.

اء السمعيات وأطب يجب تقديم خدمات المتابعة من قبل الجميع بدءا من الأهل والمعلمين وأخصائي ASHAحسب 

ن واللغة، والمدرسين، وغيرهم م ر التشاور مع أولياء الأمور، أخصائي أمراض النطقالأذنية المختصين ويجب تكرا

 المهنيين والمسؤولين، الوصي، الطالب، الإرشاد الأسري، مراقبة وظيفة

فعاليتها السمعية و  التواصل ومراقبة الأداء الأكاديمي، رصد الاحتياجات النفسية والاجتماعية، مراقبة أداء المعينات

 خرى.لاستماع / التعلم الأا وبيئاتالقوقعة الصناعية، إعادة التقييم الدورية، والأهم مراقبة الصوتيات  وغرسات

(48-50) 
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 الثالث الفصل

 أسباب نقص السمع وعوامل الخطورة

 :أولا: أسباب نقص السمع

دم تجاوزه مع الطفل بحال عمن المهم معرفة التاريخ الطبي والعائلي وما يجب أن يسأل عنه بالاستبيان الذي يرفق 

والوقت على الطفل وذويه ويسرع بالإجراءات  للمسح السمعي وتم تحويله للمراكز المختصة وهذا يوفر الجهد

ذات ايجابية  %56والايجابية تكون فقط صحيحة،  من نتائج المسح السمعي %40التدبيرية للطفل، خاصة أن 

 (69) بشرية أو بيئة الفحص أو الأجهزة وغيرها( ذلك لأخطاءكاذبة )أي ليس لديهم مشكلة حقيقية ويعود 

 

 

 

 
 WHO (69)ب سأسباب نقص السمع عند الأطفال ح (25الشكل )
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 نقص السمع التوصيلي: -1-1

 (70)ينتج نقص السمع التوصيلي عن مشكلة ميكانيكية في نقل الصوت عبر الأذن الخارجية أو الوسطى.

 

 على مستوى الأذن الخارجية: التوصيلينقص السمع  -1-1-1

ة التي الصملاخي يكون نقص السمع التوصيلي على مستوى الأذن الخارجية إما بسبب الانسداد )بسبب السدادة

الأخماج، الرضوض،  أو الأورام والأعران العظمية،جداً من مجرى السمع، وهو شائع  %85تغلق أكثر من 

قص الذي يسبب ن)مجرى السمع الظاهر  غياب تصنعه، رتق أو تضيقالتشوهات الخلقية( صغر الصيوان أو 

 (70)السمعي. ديسيبل(، وممكن كشفها بالمسح 60سمع توصيلي قد يصل إلى 

 

 :الوسطىعلى مستوى الأذن  نقص السمع التوصيلي -1-1-2

 نقص السمع التوصيلي على مستوى الأذن الوسطى بسبب:يحدث 

 :الأخماج  

من الأسباب الشائعة لنقص السمع التوصيلي  AOM (Acute Otitis Media)يعد التهاب الأذن الوسطى الحاد 

 ديسيبل . 30قد يصل نقص السمع حتى  عند الأطفال،

الناجم عن تراكم  OME (Otitis Media with Effusion) كما يعد التهاب الأذن الوسطى المصلي الانصبابي

لسبب ا ، ويعتبرإلى نقص سمع خفيف إلى متوسط يؤديويمكن أن بالطفولة،  لة شائعةمشك السوائل داخل الأذن

 .المدرسة الذي قد يسبب تأخرا في تطور الكلام واللغة الأهم لنقص السمع عند الأطفال بسن

ي متكرر في البلدان النامية، ويمكن أن تؤدبشكل حدث وتمن الأذنين،  تظهر التهابات الأذن غالبا كسيلان قيحي

يمكن التوجه لها بالفحص المباشر أو  وتهدد الحياة، مثل التهاب السحايا وخراجات الدماغ،  إلى اختلاطات

 (71)السمعية. بالمعاوقة
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 (71) المصلي الانصبابيو  الحادالتهاب الأذن الوسطى  (26الشكل )

 :انثقاب غشاء الطبل  

 والرضوض الضغطية، إضافة إلى منها الأذيات الانفجاريةقد يكون انثقاب غشاء الطبل تاليا لعدد من الأسباب 

الوسطى )رضية، تالية لاستخدام الأعواد القطنية  أذية الأجسام الأجنبية وكسور العظم الصدغي، وأخماج الأذن

السباحة والغطس(، وهنا ملاحظة الأهل لنقص السمع  وهي الأشيع، والأذيات الرضية الضغطية الناتجة عن

 (72)الطبي مهم جدا معرفته. وتاريخ الطفل

 
 (72انثقاب غشاء الطبل ) (27الشكل )
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 الرضوض: 

 قد تسبب الرضوض الكليلة كسورا في العظم الصدغي، كما قد تسبب انخلاعا للعظيمات 

 السمعية، أما الكسور التي تصل حتى المحفظة السمعية فإنها تسبب نقص سمع حسي عصبي وشلل

 سيلان سائل دماغي شوكي، قد لا يكون ملاحظ وعدم تجاوز الطفلعصب وجهي، كما قد تؤدي إلى 

 (73) للمسح السمعي يعطي دور للإحالة الى مراكز سمعيات للتقييم التشخيصي.

 

 :الأورام 

اء الخلايا مثل أدو  قد تسبب الأورام الخبيثة في الأذن الوسطى مثل سرطانة الخلايا الشائكة أو الآفات التكاثرية 

تصلب كالورم الكوليستريني و  سمع توصيلي، لكن هذه الآفات نادرة جدا مقارنة بآفات أخرى سليمةالناسجة نقص 

 (75)الركابة، وهي من الصعب كشفها مسحيا ولكن يوجه لوجود مشكلة.

 

 :الورم الكوليستريني  

ات السمع متاكلا في عظي يعرف بأنه تكاثر سليم للخلايا الظهارية الشائكة مع وسوف خلوية وكيراتين يسبب

ب الكوليستريني تاليا لتشكل جي والخلايا الخشائية وقد يصل حتى مجرى السمع الظاهر. غالبا ما يكون الورم

ن الأورام أوستاش كما أن نسبة ضئيلة م انسحابي في القسم الخلفي العلوي لغشاء الطبل بسبب سوء وظيفة نفير

 (76. )الطبل وي لجوفالكوليسترينية تكون خلقية وتشغل القسم الأمامي العل



 طيف الاعتلال العصبي السمعي وعوامل الخطورة المتعلقة به  شيوع
 

- 46 -  
 

 
 (76الورم الكولستريني) (28الشكل )

 

 :تصلب الركابة 

قد يصل التصلب حتى  ديسيبل وفي مراحل لاحقة 60يسبب تصلب الركابة نقص سمع توصيلي قد يصل حتى 

يعد كما  قليلة الشيوع عند الأطفال القوقعة ويسبب نقص سمع حسي عصبي مرافق .يعد تصلب الركابة من الآفات

 (77) نادرا في العقد الأول من العمر، لذلك لا نتوجه له مسحيا.

 
 (77تصلب الركابة) (29الشكل )
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 :التشوهات الخلقية 

السنداني الركابي أو تثبت  أشيع تشوهات عظيمات السمع هي تثبت المطرقة أو السندان أو غياب المفصل 

يسبب اضطرابا في التواصل مع  وبالتاليديسيبل  60تسبب هذه التشوهات نقص سمع قد يصل حتى  الركابة .

 (78) تأخر تطور الكلام واللغة.

 

 نقص السمع الحسي العصبي: -2-1

العصب السمعي  ينتج نقص السمع الحسي العصبي عن أي خلل يؤثر على الأذن الباطنة )حسي( و/أو

 (79) أو مكتسبا. وراثيا أو غير وراثي ()قد يكون نقص السمع الحسي العصبي خلقيا  .()عصبي

 

  عوامل وراثية: -1-2-1

عند الأطفال  شيوعاً أكثر  من نقصان السمع في مرحلة الطفولة، فنقصان السمع %54يقرب  عماهذه مسؤولة 

 (80)المولودين من زواج الأقارب.

 

 العصبي الخلقي:نقص السمع الحسي  -1-2-2

 يعرف بأنه أي نقص سمع يظهر عند الولادة أو بعدها بمدة قصيرة

 تشمل الأسباب غير الوراثية أي أذية قد تصيب القوقعة في أثناء تطورها الجنيني مثل الأخماج الحملية

 (81) (Alcohol, Quinin, Retenoid acid)أو التعرض لأدوية ماسخة  
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 الخلقية:الأخماج  -1-2-3

 )نقص السمع كعرض سريري معزول، يكونتترافق الأخماج الخلقية بالفيروس المضخم للخلايا 

 أو ذا بدء متأخر وقد يكون أحاديا أو ثنائي الجانب ( نقص السمع مترقياَ 

 سنوات، تتأثر 8الافرنجي ) تظاهر متأخر لداء الافرنجي الخلقي وغالبا ما يتطور بعمر

 3الية، يمكن الوقاية من تطور نقص السمع بتطبيق العلاج المناسب قبل بلوغ الطفل عادة التواترات الع

 أشهر من العمر(

 الحصبة الألمانية )غالبا ما يكون نقص السمع عميقا وثنائيا الجانب وقد يكون مترقيا(

 متأخر( المقوسات الخلقية )نقص سمع حسي عصبي غالبا ما يكون مترقيا أو ذا بدء

 (83أهمية المسح السمعي وضرورة المتابعة خاصة عند الأطفال الذين لديهم الأخماج السابقة . ) مما يؤكد على

 

 ناسور اللمف الظاهر:  -1-2-4

يعبر ناسور اللمف الظاهر عن تسرب للسائل اللمف الظاهر من الأذن الباطنة عبر ضياع مادي في المحفظة 

خلقي )قليلة الشيوع لكنها صعبة أو ينجم عن عيب الأذنية، قد يكون هذا الناسور تاليا لحادث رضي 

 (84)التشخيص.

 
 (84ناسور اللمف الظاهر) (30الشكل )
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 الوراثي: -1-2-5

ثنائي الجانب بمعدل طفل من كل ألفي ولادة حية، قد يكون نقص السمع الوراثي موجودا عند الولادة أو قد يترقى 

 منذ الولادة أو قد يظهر لاحقا مع نمو الطفل.

 )وراثي قد لا يكون متنحيةمن نقص السمع الحسي العصبي الوراثي يورث بصفة جسدية  80حوالي % 

يورث بصفة جسدية قاهرة( مترقي ذو بدء باكر خلال العقد الأول  15) و%  لديهم أقارب يعانون من نقص سمع

مورثة تسبب طفراتها  30من من العمر أو ذو بدء متأخر خلال العقدين الثاني والثالث من العمر ويعزل أكثر 

يكون نمط الوراثة مرتبط بالمتقدرات )يحدث الانتقال  %2نقص سمع حسي عصبي ذي وراثة جسدية قاهرة( . و 

يكون نمط الوراثة  %1و سريرية .يترافق مع اضطرابات أخرى( من الأم، قد يكون معزولا أو جزءا من متلازمة 

 (85مرتبطا بالصبغي الجنسي. )

 

 الخداج:  -1-2-6

 غ .)قد يعود 1500من الخدج ذوي الوزن الولادي المنخفض  2.4إلى %  0.5يطور حوالي 

 المعدل المرتفع لحدوث نقص سمع عند الخدج إلى عدة أسباب منها تطبيق الأدوية السامة الأذنية عند

 إضافة إلى هؤلاء الأطفال مثل الصادات الأمينوغليكوزيدية والضجيج المحيطي الصادر عن الحاضنة

الاختلاطات حول الولادة مثل نقص الأكسجة، الحماض، وفرط بيليرويين الدم. إن التطورات المستمرة في مجال 

 (86) التوليد والعناية بالولدان قد أدى إلى نقص معدل وفيات الخدج.

 

 فرط بيليروبين الدم:  -1-2-7

بين الأم والوليد أو إنتان يحدث فرط بيليروبين الدم عند الولدان بسبب الداء الانحلالي أو تغاير الزمر الدموية 

 .G6PDالدم، يرقان الحليب، العوز الوالدي لخميرة 
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لسمعي كما تزداد القوقعية والعصب ا ىيسبب فرط بيليروبين الدم الشديد نقص سمع بسبب سمية البيليروبين للنو 

 (87ملغ. ) 20ورة حدوث نقص سمع عند الولدان إذا تجاوز عيار البيليروبين خط

 

 الأخماج المكتسبة:  -1-2-8

 يعد التهاب السحايا الجرثومي السبب الأشيع لنقص السمع المكتسب عند الأطفال، ويتطور

 الجرثومي،الأطفال الذين يتعافون من التهاب السحايا  من 18%إلى  %2.5نقص السمع الدائم عند 

 الأطفال المتعافين يطورون نقص سمع عابرا. من %10إضافة إلى 

 ساعة من بدء الإصابة بالتهاب السحايا وقد يتراجع هذا النقص أو يتطور 48يتطور نقص السمع خلال 

 ينتج نقص السمع عند الأطفال المصابين بالتهاب سحايا للأسوأ خلال أول أسبوعين من سير المرض.

 أذية للقوقعة أو التيه أو العصب الثامن بسبب غزو جرثومي مباشر أو بسبب الارتكاسجرثومي عن 

 الالتهابي الذي يثيره الخمج.

ينبئ تصلب التيه الذي يظهر على صورة الرنين المغناطيسي مع حقن الغادولينيوم بتطور نقص سمع حسي 

 عصبي. 

رثومي لتقييم سمعي شامل مع متابعة لصيقة إذا يجب أن يخضع جميع الأطفال الذين يصابون بالتهاب سحايا ج

 كانت نتائج التقييم غير طبيعية، يعد هؤلاء الأطفال مرشحين لإجراء زرع باكر للحلزون قبل تطور تعظم القوقعة.

(88) 

 

 :ذات السمية السمعية الأدوية -1-2-9

 والأدوية المستخدمة بالطفولةللأسف ببلدنا لا يتوافر ملف طبي موحد للأطفال يسجل به أنواع الصادات 
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العالية وريديا من  ومدة استخدامها، فيمكن للأدوية ذات السمية السمعية مثل الصادات الأمينوغليكوزيدية والجرعات

ادات يمكن ترتيب الص .مدرات العروة ومركبات العلاج الكيماوي مثل السيسبلاتين أن تسبب نقص سمع حسي

 (:89يتها القوقعية )الأمينوغليكوزيدية حسب سم

Gentamicin > tobramycin > amikacin > neomycin 

 فنكتفي بسؤال الأهل عن دخول الطفل الى حاضنة مثلا أو تعرضه لالتهاب معين خاصة التهاب السحايا ومدة

 استخدام الأدوية بحال تذكرها.

 

التأثيرات  يكشف حساساً  المشعرة الخارجية معياراً يعد البث الصوتي الأذني الذي يعكس الحالة الوظيفية للخلايا 

—S, ومتابعة وظيفة القوقعة خلال مدة تطبيق العلاج بهذه الزمرة من الصادات. ومركبات العلاج الكيماوي

flurouracil, bleomycin cisplatin .على التواترات العالية 

ا قد يستمر تطور نقص السمع حتى بعد إيقاف الدواء. إن تزداد الأذية شدة مع استمرار استخدام المادة الدوائية، كم

 نقص السمع المرافق لاستخدام هذه الأدوية السامة سمعيا غالبا ما يكون دائم.

 يمكن للأسبرين وغيره من مضادات الالتهاب غير الستيروئيدية أن تسبب نقص سمع الساليسيلات:

 تعود آلية نقص السمع إلى قدرة هذه الدواء. حسيا عصبيا، غالبا ما يكون هذا النقص عكوسا بإيقاف

 ملغ باليوم(. 6-8)عند استخدامها بجرعات عالية  الأدوية على إحداث تثبيط أنزيمي

وتسبب الجرعات العالية  نقص سمع حسي عصبي مع طنين عكوس. أدوية أخرى: قد تسبب مضادات الملاريا 

 واء.كوس بإيقاف الدعمن مدرات العروة وريديا نقص سمع 
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 التعرض للضجيج: -1-2-10

يسبب التعرض المستمر للأصوات المرتفعة كما هي الحال عند استخدام الأجهزة الصوتية الشخصية نقص سمع 

طلاق النار، أو  حسيا عصبيا على التواترات المرتفعة أو الأصوات القصيرة وعالية الشدة، مثل الألعاب النارية وا 

تبلغ في السمع، وهي منتشرة ببلدنا خاصة بالسنوات العشر الأخيرة بشكل شديد.  ادائمالمولدات قد تسبب نقصا 

يكون في الولايات المتحدة  12.5سنوات بنسبة % 6نسبة نقص السمع المحرض بالضجيج عند الأطفال بعمر 

مررنا ظروف التي هرتز، لذلك يغلب أن ترتفع هذه النسبة ببلدنا بسبب ال4000على التواتر  هذا النقص أعظمياً 

 (90بها. )

 

 الرضوض: -1-2-11

الرضوض الثاقبة بسبب طلق ناري أو الرضوض الكليلة بسبب رض شديد على الناحية القفوية أو الجبهية، تسبب 

كسور العظم الصدغي التي تؤذي المحفظة السمعية أذية شديدة للأذن الباطنة وبالتالي نصل لمرحلة الأذن الميتة 

 بالتاليو ض الكليلة أن تسبب نقص سمع حسي عصبي بإحداثها لارتجاج على سوية الأذن الباطنة .يمكن للرضو 

 (91أذية شديدة تصيب عضو كورتي. )

 

 الأورام:  -1-2-12

ورم العصب السمعي )الشوانوما الدهليزية( وهو نادر الحدوث عند الأطفال إلا إذا كانوا مصابين بمتلازمة الأورام 

 (92. )2الليفية العصبية من النمط 
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 (92شوانوما ) (31الشكل )

 

 اضطرابات السمع المركزية: -1-3

الالمام بهذه الاضطرابات من قبل ماسحي السمع حتى وهنا يكون الجهاز السمعي المحيطي طبيعيا لذلك من المهم 

 يكون لدينا امكانية توجيه الطفل وذويه للمكان الصح وعدم تجاهلها.

 

 الصمم القشري:  -1-3-1

قد ينشأ هذا الصمم عن خلل يصيب الدماغ كاملا أو عن آفة تشمل المناطق الدماغية المسؤولة عن المعالجة 

القوقعية في جذع الدماغ وصولا إلى الباحات السمعية البدئية في الفص الدماغي  وىالنالعصبية السمعية بدءا من 

يعاني المرضى المصابون بالصمم القشري من نقص سمع عميق رغم سلامة الجهاز السمعي . الصدغي

 (93المحيطي. )
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 اضطرابات المعالجة السمعية المركزية: -1-3-2

إلى معالجة غير فعالة أو غير كافية للمعلومات السمعية من قبل يشير اضطراب المعالجة السمعية المركزية 

تظهر أهمية هذه الاضطرابات عند المرضى الذين لديهم حساسية سمعية طبيعية لكن  الجهاز العصبي المركزي.

يعانون من صعوبات في تفسير الأصوات في بعض المواقف المعقدة مثل الحديث بوجود خلفية من الضجيج، وهنا 

 (94،95تكفي الاختبارات السمعية الموضوعية، فلا بد من إجراء مجموعة من الاختبارات السلوكية المرافقة. )لا 

 

 
 

 

 

 

 

 

 الرابع الفصل
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 السمعي العصبي الاعتلال طيف

 :مقدمة: أولاا 

 Auditory neuropathy spectrum disorder (ANSD) السمعي العصبي الاعتلال طيف يشير

 بنقص أو السمعي، العصب عبر المنقولة للإشارات خاطئة بمعالجة تتميز السمع اعتلالات من مجموعة إلى

 .السمعي العصب إلى المشبكية قبل الداخلية المشعرة الخلايا من الإرسال

 غير يةالسمع الدماغ جذع استجابات مثل الطبيعية العصبية المعالجة تغير على بناءً  جزئياً  تشخيصه يتم

 للخلايا طبيعية استجابة على أدلة وجود من الرغم على ،V الموجة غياب أو انخفاض مع ،(ABRs) الطبيعية

 (96-99).(OAEs) الطبيعي الصوتي الأذني البث مثل الخارجية، المشعرة

 شكايتهم تتناسب ولا الخلفية، الضوضاء في خاصة الكلام، تمييز في مهمة صعوبات المصابون الأشخاص يبدي

 (100الصافية) النغمة اختبار عتبات مع

 عام في وزملاؤه A. Starr قبل من مرة لأول ANSD السمعي العصبي الاعتلال طيف وصف تم  

 لنقلا في ضعف لديهم ذلك ومع الخارجية، المشعرة للخلايا طبيعية وظيفية لديهم مرضى عشرة عند 1996

 البداية في  Auditory neuropathy السمعي العصبي الاعتلال مصطلح اقتراح تم. (101) المحيطي العصبي

 شمولاً  الأكثر المصطلح استخدام الباحثين من العديد لاحقاً  واقترح. (102) الوراثية العصبية الاعتلالات لوصف

-auditory neuropathy/auditory dys (AN/AD) "السمعي التزامن خلل/السمعي العصبي الاعتلال" وهو

synchrony 103) المحيطي العصبي الجهاز من مختلفة مستويات على الطبيعي يرغ التزامن على للتأكيد-

105) 

 نطاق جودو  الحيوانية النماذج على الجزيئية والبيولوجيا الوراثة علم دراسات أظهرت الأخيرة، الآونة وفي

 الألياف عم لتشابكها ووصولاً  الداخلية المشعرة الخلايا من بدءاً  السمعي، السبيل في الموضعة الإصابة من واسع
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 ،ANSD السمعي العصبي الاعتلال طيف من نوعين تمييز تم لذلك ونتيجة.  (106,107) السمعية العصبية

 المشابك اعتلال" وسمي IHCs الداخلية المشعرة الخلايا مع العصبية المشابك في خلل عن ناتج الأول النوع

 لالالاعت" ويسمى العصبية الألياف في خلل سببه الثاني والنوع ،auditory synaptopathy "السمعي العصبية

 .auditory neuropathy (108-112) "السمعي العصبي

 بسبب كبير، حد إلى متجانسة غير ANSD السمعي العصبي الاعتلال لطيف السريرية المظاهر تعتبر

 الوراثية الشذوذات عن ANSD السمعي العصبي الاعتلال طيف ينجم قد. المسببة العوامل في الكبير الاختلاف

 تشوهاتال إلى بالإضافة البيئية، والعوامل ،(معزولة جينية طفرات كانت أو المتلازمات سياق ضمن كانت سواء)

 القوقعي العصب تصنع عدم أو ،cochlear nerve hypoplasia القوقعي العصب تصنع نقص مثل) الهيكلية

cochlear nerve aplasia).  

 الخفي السمع فقدان أو Hiden Deafness الخفي الصمم لمفهوم خاص اهتمام إيلاء أيضاً  يجب

Hiden Hear Loss (HHL)، البيئة مثل) السمعية الظروف بعض في السمع ضعف فيه يظهر والذي 

 الظروف في الصافية النغمة لاختبار طبيعية عتبات المرضى يبدي بينما( بسرعة المنطوق والكلام الصاخبة،

 الألياف على يقتصر محدد عصبي اعتلال عن ناجم السمعية المعالجة في الاضطراب هذا يكون قد. الهادئة

 تستجيب التي الألياف على الحفاظ مع High Intensity العالية الشدة ذات للأصوات تستجيب التي السمعية

 العصبي الاعتلال من الخاص النوع هذا دراسة يتمLow Intensity (113,114 ) الشدة منخفضة للأصوات

 حيث ANSD السمعي العصبي الاعتلال لطيف حاليًا المقبول التعريف مع يتوافق لا لأنه منفصل بشكل السمعي

 (115) بشدة متدهورة الهادئة البيئة في السمع عتبة تكون
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 :الانتشار: ثانياا 

 معدلات أن إلى الدراسات وتشير مؤكد، غير ANSD السمعي العصبي الاعتلال طيف انتشار يزال لا

 عدم التباين هذا ويعكس  (116,117) %10 إلى السمع ضعف مرضى من %1 من أقل بين تتراوح الانتشار

  ANSD السمعي العصبي الاعتلال طيف لمرضى السريرية الملامح تجانس

 معدل لديهم (NICU) الولادة لحديثي المركزة العناية وحدة من يخرجون الذين الولادة حديثي الأطفال 

  ANSD السمعي العصبي الاعتلال طيف وخاصة ،(SNHL) العصبي الحسي السمع لفقدان أعلى انتشار

 المركزة العناية وحدة من خرجوا الذين السكان في SNHL العصبي الحسي السمع فقدان انتشار معدل يبلغ (118)

 معدل فإن ( وبالمثل119) الطبيعيين الولادة حديثي الأطفال في 1/1000 بـ مقارنة 1/50 حوالي الولادة لحديثي

 يمثل حيث الطبيعيين، الرضع مع مقارنة أيضًا أعلى لديهم ANSD السمعي العصبي الاعتلال طيف انتشار

 العصبي الحسي السمع فقدان حالات جميع من ٪30 إلى يصل ما ANSD السمعي العصبي الاعتلال طيف

SNHL (123-120) الولادة لحديثي المركزة العناية وحدة من خرجوا الذين الأطفال في 

 

 :الأسباب: ثالثاا 

 :مقدمة -3-1

 تنتقل بيةعص لسيالة وتحويلها الأذن داخل القوقعة من السمعية الإشارة نقل لطريقة الشامل الفهم يعتبر

 معيالس العصبي الاعتلال طيف في المتورطة الإمراضية الآليات لفهم ضرورياً  أمراً  السمعي العصب عبر

ANSD السريرية مظاهره تجانس عدم فهم إلى بالإضافة. 

 الأهداب مةلحز  الميكانيكي الميلان بتحويل تقوم ميكانيكية حسية خلايا هي الداخلية المشعرة الخلايا إن

 الأهداب مةحز  انحراف يؤدي. الكهربائية العصبية السيالة إطلاق لتحفيز مناسبة جزيئية إشارة إلى ذروتها عند
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 شعرةالم الخلية جسم داخل إلى الكاتيونات دخول  إلى السقفي الغشاء اهتزاز بعد الداخلية المشعرة بالخلايا

 نواتق خلال من الكالسيوم شوارد لتدفق الاستقطاب نزع يؤدي. فيها استقطاب نزع لحدوث يؤدي مما الداخلية؛

. العصبية المشابك عبر الغلوتامات إطلاق إلى ذلك يؤدي .(Voltage-Gate) الجهد بوابات ذات الكالسيوم

 تسبب مشبكيةال بعد للعصوبانات محفزة مادة توليد إلى المشبك في العصبية النواقل من العالية المستويات تؤدي

 قديةالع العصبية الخلايا مستوى على العصبية السيالة توليد إلى بدوره يؤدي مما ،AMPA مستقبلات تفعيل

 منبهاتلل الفعال الترميز يعتمد. العصبية المحاور طول على تنتقل التي ،Spiral Ganglion Neuron الحلزونية

  .السمعي العصب ألياف في السيالة بدء وزمن السرعة على السمعية

 بعد للغشاء يعةالسر  والاستعادة العصبية، النواقل إطلاق وسرعة  المشبكية، قبل ما الإشارة تدرج على الحفاظ يعتبر

 (124,125). السمعية للمحفزات الدقيق للترميز أساسياً  أمراً  المشبكي

 تنقل القطب ثنائية عصبية خلايا Spiral Ganglion Neuron الحلزونية العقدية العصبية الخلايا تعتبر

 الدماغ نحو قريبة عصبية كمحاور وتستمر القوقعة، في الداخلية المشعرة الخلايا مع المشابك من الإشارة

 على اظالحف أجل من الداخلية المشعرة للخلايا محدد تواتر على العقدية العصبية الخلايا ضبط يتم. المتوسط

  (126السمعية) المنبهات معالجة أثناء الدقيق الترميز

 لخصائصل الدقيق الترميز عملية تعطيل إلى المعقدة المستويات هذه من مستوى أي في الوظيفي الخلل يؤدي قد

 بية،العص المشابك الداخلية، المشعرة الخلايا:  السابقة العملية في للخلل المحتملة المواقع من .للمنبه الصوتية

 (130-127) القوقعية والنوى العصبية الألياف بين العصبي الاشتباك نقاط العصبية، الألياف

 الرحم لداخ الجنين عدوى القوقعة، شذوذات الوراثة،) الولادة قبل ما عوامل ذلك في بما المسببات، من العديد يوجد

 النووي، واليرقان الخداج،) الولادة بعد ما وعوامل ، CMV)للخلايا المضخم الفيروس أو والنكاف الحصبة مثل

نتان الأكسجة، ونقص  (131,132)( السحايا والتهاب للأذن، السامة والأدوية الدم، وا 
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 ددةمح خسارة الولادة لحديثي المركزة العناية وحدة ادخلو  الذين الرضع على الدراسات أظهرت ذلك على علاوة 

 بالرنين التصوير أظهر. (134،133) الحمل تمام من %3و الخدج من %27 في الداخلية المشعرة للخلايا

 طيفب المصاب الرضيع حالات نصف إلى يصل فيما هيكلية تشوهات أيضًا السمعي للسبيل المغناطيسي

  ANSD. السمعي العصبي الاعتلال

 طيف يسبب قد الذي الثيامين عوز إلى يؤدي مما (B1بالثيامين )فيتامين  فقير غذائي نظام على الأطفال يتغذى

 هذه في.  (135) الثيامينمكملات  باستخدام بنجاح علاجه يمكن والذي ،ANSD السمعي العصبي الاعتلال

 .طبيعي غير ABRs دماغ جذع تخطيط مع OAEs طبيعي صوتي أذني بث الأفراد ي ظهر الحالة

 خارجية،ال المشعرة والخلايا السقفي، الغشاء مثل الأخرى، القوقعة مكونات إصابة عن الناتجة الاضطرابات معظم

 الخلايا على تؤثر لا لأنها ANSD السمعي العصبي الاعتلال طيف عن مختلفة إصابة تسبب الداعمة والخلايا

 .  (135) .الخارجية المشعرة الخلايا عمل على أيضًا تؤثر بل فحسب، الداخلية المشعرة

  

 

  :الوراثية الأسباب -3-2

 :مقدمة -3-2-1

 طفرة تحدث قد ANSD. السمعي العصبي الاعتلال لـطيف محتملة مختلفة وراثية أسباب عن الإبلاغ تم

 أمرًا المختلفة المواقع هذه بين التمييز يعتبر. الموقعين كلا أو العصبية الألياف أو العصبية بالمشابك تتعلق جينية

 السمع، نتائج على لتأثيرها نظرًا ،ANSD السمعي العصبي الاعتلال لطيف الوراثية الأسباب دراسة عند ضروريًا

 افللألي المباشر بالتحفيز الصناعية القوقعة تقوم .(CI) الصناعية القوقعة زراعة نتائج في التباين أيضًا يفسر وقد

 وجود عند ولكن الداخلية، المشعرة الخلايا تشمل التي الاضطرابات بتجاوز تسمح وبالتالي القوقعية، العصبية
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 قد الصاعدة المحاور من كبيرة نسبة أو SGNs الحلزونية العقدية العصبية الخلايا تشمل التي المشبك بعد إصابة

 .السمعي الأداء انخفاض إلى يؤدي مما كافي، غير CI بواسطة المشبك تجاوز يكون

 

  المشبك: قبل ما اعتلالات -3-2-2

 ترميز في طفرة هو ANSD السمعي العصبي الاعتلال لطيف تحديده تم الذي الأول الوراثي السبب كان 

 قبل الغشاء عمل في يشارك Ferlin عائلة من بروتين وهو ،Otoferlin ترميز عن المسؤولة OTOF الجينات

 عرةالمش الخلايا في المشبك قبل ما موقع في الكالسيوم كمستشعر مهمًا دورًا Otoferlin يلعب.  (136المشبكي)

 IHC (137-142). الداخلية

 تحديده يتم الذي (DFNB9) للصمم المتنحية الجسمية الوراثة أشكال من شكل عن المسؤولة هي OTOF طفرات 

 المرضى ي ظهر (143,144) الدهليز وظائف على الحفاظ مع العميق إلى الشديد الخلقي السمع ضعف خلال من

 طفرات تنتج قد ولكن.  طبيعي غير ABR دماغ جذع تخطيط عم OAEs طبيعي صوتي أذني بث عادة

OTOF الكهربية الفيزيولوجية والنتائج الكلام في التمييز واختلاف متجانسة غير سريرية مظاهر.  

 الإصابة عند حيث (؛140) الحرارة لدرجة الحساس السمع فقدان من نوع عن مسؤولة OTOF في الطفرات بعض

  طبيعية الجسم حرارة درجة تكون عندما بينما للسمع، عميق إلى شديدًا فقدانًا المرضى ي ظهر بالحمى

  (148-145الخلفية) ضجيج في خاص بشكل الكلام على التعرف على ويؤثر خفيفاً  السمع ضعف يكون 

 7894 تحديد تم ،2019 عام بنهاية ،Deafness Variation Database بالصمم التغاير بيانات لقاعدة وفقًا 

 مسببة تكون أن المحتمل من 17و للأمراض، مسببة كانت منها 113 و ،OTOF طفرات من متغيراً  نمطاً 

 من ٪2.4 في OTOF طفرات على العثور تم.  (146الإمراضية ) معروفة غير الباقية 6298 وال للأمراض،

 احتمال مع واعدًا علاجًا باعتباره الجيني العلاج طرح تم لقد.  (147) السمع فقدان من يعانون الذين الأفراد

 OTOF.(148) طفرات من تعاني التي الفئران في السمع استعادة
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 وهو  (149الداخلية.) المشعرة الخلايا في المشبك قبل ما مواقع في مهمًا دورًا أيضًا CACNA1D جين يلعب 

 لأن نظرًا.  (150). العصبي المشبك في الغلوتامات لإطلاق كمحفز تعمل التي الكالسيوم بقناة فرعية لوحدة يرمز

 خلاياوال والداخلية، الخارجية، المشعرة الخلايا في الحال هو كما مسبالج واسع نطاق على منتشرة القنوات هذه

 خلل" تسمى  متلازم حدوث إلى الطفرة هذه تؤدي قد العصبية، والخلايا الصم، الغدد وخلايا القلبية، العضلية

   sinoatrial node dysfunction and deafness (SANDD متلازمة" )والصمم الأذينية الجيبية العقدة

 واتالقن هذه أن ويبدو. المرضى هؤلاء لدى الشائعة النتائج من العميق إلى الشديد السمع فقدان يعد( 151)

 بالعمر مرتبطال السمع فقدان إلى يؤدي والذي الكالسيوم عن الناتج التأكسدي الإجهاد في دورًا تلعب كذلك الأيونية

  الداخلية الأذن تمايز وفي (152) الفئران ذكور لدى

  أجل من الكهربي الجهد ذات الكالسيوم قنوات مع يتفاعل مشبكي قبل آخر بروتيناً  CABP2 يعتبر

 الشذوذ يترافق. الغلوتامات إطلاق إلى يؤدي مما ،(153,154) المشبكي قبل ما موقع في الكالسيوم تدفق تنظيم 

 نقص  DFNB93 موضع في CABP2 جين في الطفرة تسبب حيث متنحي، جسمي صمم مع البروتين بهذا

 Marfanoid.(155,156) مارفان بمتلازمة شبيهة سحنة مع شديد إلى متوسط سمع

  

 عن المسؤول البروتين وهو ،(VGluT3) 3 النوع من الحويصلي الغلوتامات لناقل SLC17A8 جين يرمز

 DFNA25 موضع في الطفرات تعتبر ( 157,158). الداخلية المشعرة الخلايا مشبك في الغلوتامات امتصاص

.  سائد جسمي صمم أنه على لاحقًا تحديده وتم (160,159) الخلقي الصمم عن مسؤولةSLC17A8 جين في

 زراعة عدب جيدة سمعية نتائج ولوحظت. العالية الترددات في عصبي حسي سمع نقص المتأثرون الأفراد ي ظهر

 الموقع في خلل بوجود الاعتقاد يعزز مما ،SLC17A8 طفرات مع الأفراد لدى الصناعية القوقعة

 لديها يالت الفئران عند السمع استعادة في واعدًا احتمالاً  يمثل الجيني العلاج أن ثبت لقد. (161,162المشبكي)

 (163) ضعيفة VgluT3 وظيفة
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  المشبك: بعد ما اعتلالات -3-2-3

 الميتوكوندريا استقرار في مهمًا دورًا تلعب (164,165) الميتوكوندريا في بروتينات إلى OPA1 جين يرمز 

 قد   .العمى أو البصر لحدة تدريجي فقدان إلى OPA1 في الطفرات تؤدي (166,167) الطاقة إنتاج وتشكيل

 DOA (Dominant Optic Atrophy) السائد البصري العصب ضمور في معزول لكبش النظر ضعف يحدث

 +DOA ( يسبب168-171) . +DOA السمع بنقص المرتبط السائد البصري الضمور متلازمة شكل في أو

 بسبب ي،المشبك بعد العصبي الحسي السمع وضعف البصري، العصب ضمور بسبب التدريجي البصر ضعف

 صوتي أذني بث على الحفاظ يتم ذلك على وبناء. الحلزونية العقدية العصبية للخلايا المحاور تنكس

 (172) طبيعي غير ABRs دماغ جذع تخطيط مع ، OAEsطبيعي

 الأسرة أفراد بين الأشخاص في كبير تباين مع للسمع شديدًا إلى متوسطًا فقدانًا الصافية النغمة اختبار ي ظهر 

 والاعتلال السمع ضعف متلازمة الحالات من %60 بنسبة +DOA ب المصابين الأفراد عند يظهر. الواحدة

 (172) والرنح العضلي والاعتلال الحسي العصبي

 دورًا ROR1 يلعب. كيناز التيروزين مستقبل يشبه البلازما، غشاء في موضعي لبروتين ROR1 الجين يرمز

 الخلايا محاور نمو بنقص الحيوانية النماذج في الجين هذا في الطفرات تترافق. العصبي النمو مسار في مهمًا

 ةالطفر  هذه تؤدي. الداخلية المشعرة للخلايا العصبية المشابك تطور ونقص SGN الحلزونية العقدية صبيةعال

 النتائج هذه توحي لذلك  .OAEs طبيعي صوتي أذني بث على الحفاظ مع عميق، عصبي حسي سمع لنقص

 (173) مشبكي بعد سمعي تشابكي اعتلال بوجود

  

 مستويات تنظيم عن المسؤولة الغشاء، عبر Na/K-ATPase لمضخة α3 الفرعية للوحدة ATP1A3 جين يرمز

 المخيخي، بالرنح يصابون ATP1A3 بالجين طفرات لديهم الذين الأفراد إن. (174) الخلية وخارج داخل الأيونات

 الحسي السمع ونقص البصري، العصب ضمور ،pes cavus الجوفاء القدم ،Areflaxia المنعكسات غياب
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 وضمور سمعي عصبي اعتلال من المصابون الأفراد ( يعاني175) CAPOS متلازمة وتسمى العصبي،

 عكسات،المن وغياب الرنح، يرافقه النطاق واسع حاد عصبي تدهور من يعانون وقد التدريجي، البصري العصب

 الحادة الهجمات هذه تفاقم إلى الحمى تؤدي قد. الحادة الهجمات بعد الجزئي التعافي إمكانية مع والخمول،

 إلى تدلالمع من العصبي الحسي السمع فقدان من مختلفة درجات الصافية بالنغمة السمع تخطيط يبدي. (176)

 اعتلالات ضمن CAPOS متلازمة إدراج تم. طبيعي غير أو غائب ABRs دماغ جذع تخطيط مع الشديد،

 (175,176المشبكية ) بعد السمعي التشابك

 

 يرغ تزال لا العصبية والمواقع العصبي التشابك في وظيفته الذي ،DIAPH3 لبروتين DIAPH3 الجين يرمز

 AUNA1. السائد الجسمي السمعي العصبي الاعتلال مع DIAPH3 في الطفرات ترتبط. (177,178) واضحة

 زراعة بعد عليها ولالحص تم التي الجيدة النتائج مع جنب إلى جنباً  الفيزيولوجية والكهربية السريرية النتائج تشير

  DIAPH3 طفرة في مشبكي بعد اعتلال وجود إلى الصناعية القوقعة

(179,180) 

 

  :السمعي العصبي الاعتلال -3-2-4 

 الأخرى. المحيطية العصبونات بآفة الأحيان من كثير في السمعي العصبي الاعتلال يرتبط 

 التيو  انتشارًا، الوراثية الحركية الحسية العصبية الاعتلالات أكثر أحد (CMT) توث-ماري-شاركو متلازمة تعتبر

 عصبيًا اعتلالاً  المرض يسبب. (181) المتحدة الولايات في شخص 2500 كل من واحد من يقرب ما على تؤثر

 السمع قصن عتبة مع متناسب غير بشكل الكلام فهم ضعف مع عصبي حسي سمع ونقص مترقياً، وحسيًا حركيًا

.  معيالس العصبي للاعتلال مبكر بشكل المتلازمة هذه تضمين تم السبب لهذا.  (182الصافية ) النغمة باختبار

 PMP22 وجين MPZ جين في الطفرات ربط تم ،CMT متلازمة في مشاركة  محتملة جينات عدة بين من
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 الألياف من الميالين إزالة CMT لمرضى النسيجي الصدغي العظم تحليل أظهر. السمعي العصب باعتلال

 بعد سيئة النتائج تعتبر (185-183) طبيعيًا الداخلية المشعرة الخلايا شكل كان حين في السمعية، العصبية

  CMT بمرض المصابين الأشخاص في الصناعية القوقعة زراعة

 على ماثلةم أضرار عن ناجمة أنها ي عتقد التي الحركية الحسية العصبية الاعتلالات أنواع أحد هو فريدريك رنح 

 (186) السمعي العصبي الاعتلال إلى يؤدي مما ،SGNs الحلزونية العقدية العصبية الخلايا مستوى

 جين يف الطفرة تسبب. للميتوكوندريا الداخلي الجزء إلى الجزيئات نقل في (DDP1/TIMM8A) بروتين يشارك

TIMM8A لازمةمت ويسمى السمعي، العصبي بالاعتلال المرتبط المتنحي التقدمي العصبي التنكس حدوث 

DDON deafness–dystonia–optic neuropathy (البصري العصبي الاعتلال - التوتر خلل - الصمم )

 الأفراد ( يعاني187) X بالكروموسوم مرتبط متنحي وراثي سببها متلازمة وهي ترانيبيرج،-موهر متلازمة أو

 يالبصر  الضمور ويحدث المراهقة، مرحلة في يحدث الذي والرنح العضلي التوتر خلل من أيضًا المصابون

 (188,189) العصبية الخلايا تنكس ترقي يعكس مما الأربعين، سن بعد والخرف الثالث، العقد من ابتداءً  المترقي

  

 لداخليةا المشعرة الخلايا في عنه التعبير يتم والذي الميتوكوندريا، الغشاء في لبروتين AIFM1 جين يرمز 

 موتال وفي التأكسدية الفسفرة في دور له البروتين هذا SGNs. الحلزونية العقدية العصبية الخلايا وفي والخارجية

 بالصبغي المرتبط السمعي العصبي الاعتلال إلى AIFM1 الجين طفرات تؤدي. (190,191المبرمج ) الخلوي

X كاوتشوك متلازمة باسم ي عرف إدراكي، وتدهور مترقي عضلي عصبي تنكس مع .Cowchock النتائج تشمل 

 قعيالقو  العصب تصنع خلل عن المرضى بعض في الإبلاغ تم. المنعكسات وغياب والرنح الخدر السريرية

(192) 
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 رقي،مت عصبي تنكس اضطرابات وهي لي، ومتلازمة السمعي العصبي بالاعتلال أيضًا NARS2 طفرة ارتبطت 

 لسمعيا العصبي الاعتلال إلى وتؤدي الدماغ، وجذع والمهاد القاعدية النوى في وثنائية متناظرة بآفات تتميز

 (193الحلزونية ) العقدية العصبية الخلايا سيما ولا الخلايا تلف بسبب

 

  :والعصبي المشبكي الاعتلال -3-2-5 

 العصبية والخلايا المشعرة الخلايا في DFNB59 جين بواسطة المشفر Pejvakin بروتين عن التعبير يتم 

 الحالة سيماتالج خلال من التحلل لبدء الذاتية البلعمة آلية وينشط استشعار كجهاز يعمل حيث الحلزونية، العقدية

 (196-194) الضوضاء عن الناجم الضرر مثل التأكسدي الإجهاد حالة في

  ANSD السمعي العصبي الاعتلال طيف من جزءاً  DFNB59 بالطفرة المرتبط الصمم يعتبر

 بعض أظهرت ذلك، ومع.  الطبيعي OAEs الصوتي الأذني والبث الشاذ ABRs الدماغ جذع تخطيط مع 

 (197)  الضوضاء عن الناجمة للأضرار التعرض زيادة بسبب أيضاً  الصوتي الأذني البث غياب الحالات

  

 تؤدي( 198,199). المحيطية السمع مسارات في واسع نطاق على TMPRSS3 بروتين عن التعبير يتم 

 الخلقي أو DFNB8 الظهور متأخر متنحي جسمي عصبي حسي سمع نقص إلى TMPRSS3 في الطفرات

(DFNB10) (200) سمعي عصبي اعتلال بوجود توحي سمعية عصبية استجابة مع 

 

  التشخيص:: رابعاا 

 وفي الهدوء في الكلام تمييز اختبار من ANSD السمعي العصبي الاعتلال لطيف الجسدي النفسي التقييم يتكون 

 والحركية ،والمعرفية اللغوية، المهارات تقييم الفحص يشمل أن وينبغي الصوت، مكان تحديد واختبار الضوضاء،

 .البالغين لدى النفسية الحالة وكذلك الأطفال، عند والنمو
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  :وبالكلام بالنغمة السمع قياس عتبات -4-1 

 النقي السمع قياس باستخدام ANSD السمعي العصبي الاعتلال طيف مرضى لدى السمع ضعف تقييم يظهر قد 

 عتبة لشك يتراوح وقد. محدد نمط وجود دون العميق السمع فقدان إلى الخفيف السمع فقدان من تتراوح إصابات

 .العالية أو المنخفضة الترددات على وضوحًا أكثر عتبات إلى مسطحة عتبات من السمع

 عتبات ( تتغير201) الحالات من ٪75 حوالي في الجانب ثنائي ANSD السمعي العصبي الاعتلال طيف يكون

 عند موجودًا السمع نقص يكون قد. ديسيبل 40 عن تزيد اختلافات إلى تصل أن ويمكن متموج، بشكل السمع

 عند منها الأطفال عند شيوعاً  أكثر العتبات تموجات تعتبر. الأمد طويل الصوتي المنبه أو الصوت، شدة ارتفاع

 وبخلاف (،202) التشخيص بعد الأولى السنة في غالباً  السمع، في تلقائياً  تحسناً  الأطفال بعض يبدي قد. البالغين

 لذينا الأشخاص ي ظهر ما غالبًا.  والكبار الأطفال لدى الوقت مرور مع السمع في بطيء تدهور ملاحظة يتم ذلك

 لعاليةا الترددات في السمعية قدراتهم في إضافيًا تدهورًا المنخفضة الترددات في السمع ضعف من يعانون

. الجينية الطفرة نفس بواسطة تحدث عندما حتى المصابين بين السمع عتبات تختلف. (203,204) والمتوسطة

 في الحالات، من %75 في عميق صمم من يعانون OTOF طفرة لديهم الذين الأشخاص المثال، سبيل على

 معالس تقييم أهمية سبب الوقت مرور مع السمع تقلبات ( تفسر205) %3 في ومعتدل %22 في شديد أنه حين

 .باهالانت على البالغين ولقدرات النفسي، الحركي الطفل لتطور مناسبة الإجراءات تكون أن يجب. المتكرر

 النغمة تبةع لديهم الذين الأشخاص في حتى الكلام، تمييز قدرات في شديدًا ضعفًا الكلام إدراك اختبارات تظهر  

 ؤديت. الصافية النغمة عتبات مع مقارنة ضعيفة الكلام إدراك مهارات تكون ما عادة حيث طبيعية؛ الصافية

 (208-206) المتبقي الكلام تمييز على القدرة نقص إلى الخلفية في الضوضاء
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  Supraliminal Tests: اختبارات -4-2 

( لتقييم جوانب السمع التي تتجاوز القدرة الأساسية على Supraliminal testsت ستخدم اختبارات فوق العتبة )

(، تلعب هذه الاختبارات دورًا هامًا ANSDسماع الأصوات. في حالة مرضى طيف الاعتلال العصبي السمعي )

 سمعي وتحديد مدى تأثيره على فهم الكلام ومعالجة الإشارات الصوتية المعقدة.في فهم طبيعة اضطرابهم ال

 :ANSDبعض الاختبارات فوق العتبة التي قد ت ستخدم مع مرضى  

 

(: يقيم هذا الاختبار قدرة المريض على فهم الكلام عند تقديمه Speech Audiometryتخطيط السمع الكلامي )

نتائج ضعيفة بشكل غير متناسب في  ANSDمع. غالبًا ما ي ظهر مرضى بمستويات صوت أعلى من عتبة الس

اختبارات السمع الكلامي مقارنة بقدرتهم على سماع النغمات الصافية. قد يواجهون صعوبة خاصة في فهم الكلام 

 في وجود ضوضاء الخلفية.

(: تقيس هذه الاختبارات قدرة المريض على Speech Discrimination Testsاختبارات التمييز السمعي )

صعوبة في التمييز بين الفونيمات ، مما  ANSDالتمييز بين الأصوات الكلامية المتشابهة. قد ي ظهر مرضى 

 يؤثر على فهمهم للكلام.

 

 (: تقيم هذه الاختبارات قدرة الجهاز السمعي علىTemporal Processing Testsاختبارات المعالجة الزمنية )

صعوبات في إدراك الترتيب الزمني  ANSDمعالجة التغيرات في الصوت بمرور الوقت. قد ي ظهر مرضى 

 للأصوات أو التغيرات السريعة في شدة الصوت أو تردده.

 



 طيف الاعتلال العصبي السمعي وعوامل الخطورة المتعلقة به  شيوع
 

- 68 -  
 

(: ت قدم في هذه الاختبارات معلومات سمعية مختلفة Dichotic Listening Testsاختبارات الاستماع الثنائي )

احد. يمكن أن تكشف هذه الاختبارات عن صعوبات في دمج ومعالجة المعلومات السمعية من لكل أذن في وقت و 

 .ANSDكلتا الأذنين، وهو ما قد يكون موجودًا لدى بعض مرضى 

 

(: تقيس هذه الاختبارات أصغر فجوة زمنية Gap Detection Testsاختبارات الكشف عن الفجوات السمعية )

عتبات أعلى للكشف عن الفجوات، مما يشير إلى  ANSDتين. قد ي ظهر مرضى يمكن للمريض اكتشافها بين صو 

 وجود صعوبات في المعالجة الزمنية الدقيقة للإشارات الصوتية.

 

من المهم ملاحظة أن نتائج هذه الاختبارات فوق العتبة، جنبًا إلى جنب مع نتائج اختبارات أخرى مثل قياس البث 

(، تساعد أخصائيي السمع على تكوين صورة ABRوالاستجابات السمعية لجذع الدماغ )( OAEالأذني الصوتي )

 (208)وتوجيه خطط التدخل المناسبة. ANSDشاملة عن طبيعة ونطاق الاضطراب السمعي لدى مرضى 

  

 : ANSDلل الموضوعي التقييم -4-3

 في وشذوذ OAEs الطبيعي الصوتي الأذني البث على الحفاظ ANSD في النموذجية السمعية الأنماط تشمل 

 .ANSD لـ الصحيح التشخيص في ضروري الموضوعي التقييم فإن ولذلكABRs  (209 )الدماغ جذع تخطيط

  .يالركاب المنعكس وتقييم السمعية المعاوقة أيضًا الكامل التقييم يشمل أن يجب ،ABRsو OAEs جانب إلى

  

 الصوت وهو (،210) 1978 عام في D. Kemp بواسطة مرة لأول وصفه تم OAE الصوتي الأذني البث

 العابر يهالتنب) العابر التنبيه بعد تسجيلها يمكن والتي القوقعة، في الخارجية المشعرة الخلايا عن الناتج

TEOAEs Transient-evoked) التشويه، منتج) الوقت نفس في اثنين منبهين أو DPOAEs Distortion 
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Product) ةحزم من تنشأ التي الطاقة الصوت هذا يمثل. الخارجي السمع مجرى في وضعي حساس مسبار مع 

 إلى 20 في OAEs الصوتي الأذني البث يختفي أو ينخفض قد. الخارجية المشعرة بالخلايا الموجودة الأهداب

 (209,210) السمعية المعينات ارتداء بعد خاصة الوقت، مرور مع الأشخاص من 80%

 

 وهي ،CM موجةال وهي المثارة، المبكرة الاستجابة توليد في الرئيسي المساهم هي الخارجية المشعرة الخلايا تعتبر

 من ينشأ CM الكمون أن تبين وقد .ABRs الدماغ جذع تخطيط من الأولى الموجة قبل يحدث السعة قليل كمون

 سببب للخارجية غلبة مع والخارجية، الداخلية المشعرة الخلايا لكلا الأهداب في للحركة الحساسة النقل قنوات

غلاق فتح بواسطة إنتاجه ويتم الأكبر، عددها  حركة تتبع التي الأهداب حزمة في النقل قنوات وا 

 (211,212).الأهداب

.  الخارجية المشعرة الخلايا لنشاط الفيزولوجية المقاييس CM والكمون OAEs الصوني الأذني البث من كل يمثل 

  .ANSD السمعي العصب اعتلال طيف لتشخيص الأهمية بالغ أمراً  CM كمون وجود يعتبر لذلك

 السمعي العصب اعتلال طيف ومرضى الطبيعي السمع ذوي الأشخاص في CM سعات بين المقارنة أظهرت لقد

ANSD مدة أن من الرغم على (،213) بينهما كبير فرق يوجد لا أنه CM الأشخاص في أطول تكون أن يمكن 

  ANSD السمعي العصب اعتلال طيف من يعانون الذين

 

 بالعص اعتلال طيف في التفريقي للتشخيص ضرورياً  أمراً  القوقعة كمونات Adaptation تكيف دراسة تعد

 تكرار ندع للاستجابات الكهربية الفيزيولوجية السعة في انخفاض يعني Adaptation التكيف إن ANSD السمعي

 (214).التعب تشبه استجابة يمثل مما المنبه،
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 auditory steady-state (ASSRs) السمعية المستقرة الاستجابة فإن الأخرى، المحرضة الكمونات بين ومن

responses السمع عافض والأفراد الطبيعي السمع ذوي الأفراد لدى الصافية النغمة بعتبة أفضل بشكل تتنبأ .

 وقد هرتز، كيلو 4 إلى 0.5 من تواتره ويتراوح ودوري، سريع صوتي منبه باستخدام ASSRs كمونات تحريض يتم

 ANSD (210) السمعي العصبي الاعتلال طيف مرضى عند موجودة تكون

  

 معيالس العصبي الاعتلال طيف من يعانون الذين الأطفال لدى المسجلة المتأخرة السمعية الكمونات ربط تم 

ANSD خلل سببب القشري التطور لاضطراب جيد كمؤشر استخدامها ويمكن السلوكية، والنتائج القشري بالنضج 

 القشرية الكمونات إثارة يمكن ،ABRs الدماغ جذع تخطيط كمونات غياب مع حتى. (215) العصبي التزامن

  المرضى لدى cortical auditory evoked potentials (CAEPs) السمعية

 حوالي في CAEPs السمعية القشرية الكمونات غياب لوحظ وقد  ANSD السمعي العصبي الاعتلال طيف مع 

 (216,217)السمعي العصبي الاعتلال طيف من يعانون الذين الأطفال الحالات ثلث

 تطور مع مهم بشكل N100 أو P1 الموجات ترتبط ،CAEPs السمعية القشرية الكمونات مكونات بين من

  (212)السمعية المهارات

 السمع ضخيمت بفائدة للتنبؤ تستخدم وقد الإدراكي، والكلام للسمع ما حد إلى موضوعيًا تقديرًا N100 الموجة توفر 

 N100 سعة في الفروق تساعد قد ANSD  السمعي العصبي الاعتلال طيف من يعانون الذين المرضى لدى

 معيالس العصبي الاعتلال طيف في حيث المشبكية؛ بعد عن المشبكية قبل الإصابة تمييز على وكمونها

ANSD سعة تكون المشبكي قبل N100 الاضطراب من أكبر هرتز 4000 و 250 التردد في للمنبه استجابة 

 الكمون يتأخر المشبكي، بعد ANSD السمعي العصبي الاعتلال طيف في ذلك، من العكس وعلى المشبكي، بعد

 (212,214) المشبكي قبل الاعتلال في طبيعياً  الكمون يكون بينما ،N100 الموجة في
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 ستخدموت الانتباه، وضعية تستهدف التي السمعية القشرية الاستجابات نمP3b) و P3a) P300 الموجة تعبر 

 وتسمى) ميالتقد البصلي الجسري الشلل متلازمة مع السمعي التقييم مثل النادرة الأمراض بعض تقييم من كجزء

 ناقل نقص بسبب النادر التنكسي العائلي الاضطراب هذا يحدث(.  لير فان-فياليتو-براون متلازمة أيضًا

 لبصرية،ا والأعصاب عشر والثاني الثامن القحفي العصب في عصبي ضعف من المريض يعاني. الريبوفلافين

 توفر عند الكلام إدراك يزداد. منخفض كلام بمعدل إلا ممكناً  الآخرين مع التواصل يكون لا الشفاه قراءة وبدون

 (216,217) .ملحوظ بشكل الكلام فهم على القدرة السمعية المعينات تحسن ولم. الشفاه قراءة على القدرة

 للعصب ليةالشك التشوهات عن للكشف الجيني والتقييم الجمجمة في المغناطيسي بالرنين بالتصوير يوصى 

 (217) المركزي أو المحيطي، العصبي الجهاز أو القوقعي،

 

 :العلاج: خامساا 

 لا ذلك ومع. المرض لشدة وفقًا ANSD السمعي العصبي الاعتلال طيف من يعانون الذين للأفراد علاجال يختلف

 ستعادةا إجراءات على يعتمد.  حدة على حالة لكل الأحيان من كثير في تصميمه ويتم تحديًا، يمثل العلاج يزال

 نهج اعاتب يفضل عام وبشكل والكلام، السمع على والتدريب( السمعية المعينات طريق عن) السمعية المهارات

  .التخصصات متعدد

 لتحسين الضوضاء إلى الإشارة نسبة تحسين على الأول الخيار يعتمد رئيسيين، علاجيين خيارين تقديم يمكن

 أو يةالتقليد السمعية المعينات خلال من الصوت تضخيم من يتكون الثاني والعلاج الضوضاء، في الاستماع

 تقديم يجبو  الطفل، عائلة أو للمريض المكثفة الاستشارة بعد العلاج طريقة اختيار يجب. الصناعية القوقعة زراعة

 المرتبطة كزيالمر  العصبي الجهاز وآفات المرضية، الحالة في النهائية النتائج بحدود يتعلق فيما واضحة معلومات

 (218,219) .بها
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  :الضوضاء إلى الإشارة نسبة تحسين 

 أجهزة استخدام من المرضى يستفيد قد ANSD السمعي العصبي الاعتلال طيف من الخفيفة الأشكال في 

 طيف مرضى يواجهها التي الرئيسية الصعوبات أحد الضوضاء في الكلام فهم يعد ."FM بنظام الاستماع"

. السمع قياس عتبة على ضئيل تأثيرها يكون التي الخفيفة الأشكال في حتى ،ANSD السمعي العصبي الاعتلال

 هزةأج إلى الراديو إشارة عبر وينتقل الصوت مكبر من مباشرة الكلام بث على "FM بنظام الاستماع أنظمة" تعتمد

 في الجهاز هذال الإيجابية النتائج وصف تم وقد. الكلام فهم يعزز مما الطفل، يرتديها التي الرأس سماعات استقبال

 الكلام همف في لتحسين يؤدي حيث القوقعة، زرع مع بالتزامن فائدته وصف تم وكذلك (،218) الدراسات من العديد

 (219) الضوضاء أثناء

 

 :التضخيم

 أن من رغمال على للسمع، مساعدة كأدوات الصناعية القوقعة وزراعة التقليدية السمعية المعينات نستخدم أن يمكن

 الواقع في (220,221) السمعي العصبي الاعتلال بطيف المصابين عند سيئة نتائج إلى تشير الدراسات معظم

 العصبي لترميزا خلل مشكلة على التغلب في تفشل ولكنها الإشارة تضخيم على التقليدية السمعية المعينات تعمل

 استخدام نتائج ( عن97) وآخرون برلين أبلغ المراكز متعددة كبيرة دراسة في. الكلام فهم ضعف عن المسؤول

 49 إلى بالإضافة المؤكد ANSD السمعي العصبي الاعتلال بطيف مصابًا مريضًا 85 لدى السمعية المعينة

 من %3.53 قبل من" جيدة فائدة" تقدم بأنها السمعية المعينات وصف تم.  صناعية قوقعة زراعة لديهم تم مريضًا

" فائدة لا"و المرضى، من %24.71 بنسبة" قليلة فائدة"و المرضى، من %10.59 بنسبة" الفائدة بعض" المرضى،

 التأهيل إعادة من %85 عن القوقعة زراعة متلقي أبلغ ذلك، من العكس على.  المرضى من %61.17 بنسبة

 كافية السمعية المعينات تكون قد الخفيفة الإصابة حالات في ذلك ومع (،97) الكلام على التعرف في الناجحة
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ذا (223,222). الأطفال لبعض  ائجالنت ضمن أو طبيعي بشكل اللغوية ومهاراتهم السمعي سلوكهم يتطور لم وا 

 (223,222) القوقعة بزراعة التفكير عندها يجب المتوقعة

 العصبي الاعتلال طيف لمرضى فعالية أكثر تأهيل إعادة وسيلة هي الصناعية القوقعة زراعة أن يبدو الواقع في

 العصب إلى مباشرة متزامنة كهربائية نبضات يسلم المزروع القطب أن السبب يكون وقد ،ANSD السمعي

 في قعةالقو  زراعة نتائج تظل الأدلة هذه من الرغم على المشبك قبل الداخلية المشعرة الخلايا متجاوزًا السمعي،

 لمتبقي،ا السمع) الحلزون زراعة نجاح في دوراً  العوامل من العديد تلعب حيث المرضى، بين متغايرة الكلام إدراك

 أقل مثلت ولكنها ،(التشريحي التشكل والاقتصادية، الاجتماعية العوامل السمعي، الحرمان مدة الزرع، عند العمر

 هاماً  دوراً  السمعي المسار طول على الآفة موقع ( يلعب134) .القوقعة زراعة نتائج تغاير أسباب من %25 من

 عرةالمش بالخلايا الإصابة تكون عندما أفضل تكون القوقعة زراعة نتيجة أن دراسات عدة ( وجدت222) بالإنذار

شيرر  جدو . السمعي العصب آفات من يعانون الذين المرضى عكس على المشابك؛ في أو المشبكية، قبل الداخلية

 جزئيًا بها التنبؤ يمكن ANSD السمعي العصبي الاعتلال طيف لمرضى القوقعة زراعة نتائج بأن (162,105)

في الدراسات حول اعتلال العصب السمعي . الحلزونية العقدة وظيفة على وتأثيرها للآفة الجيني الموقع خلال من

 لمشابكا في أو المشبكية، قبل الداخلية المشعرة بالخلايا الإصابة عن مسؤولة جينية طفرات أربع اكتشاف تم

OTOF)، SLC17A8، CACNA1D، (CABP2 التعرف في بكثير أفضل الطفرات هذه مع النتائج وكانت 

 ، (OPA1الحلزونية العقدة خلل عن المسؤولة الطفرات من يعانون الذين المرضى مع مقارنة الكلام على

DFNB59،AIFM1، DIAPH3)،(162,105) 

 لرعايةا معيار هو للقوقعة المبكر الزرع يظل أن يجب لذا الصناعية القوقعة لزراعة العامة القواعد تعزيز يجب 

 لقوقعيا العصب تشريح مع العميق، إلى الشديد السمع فقدان من المبكرة أو الخلقية الأشكال ذوي الأطفال عند

 ممتازة. قوقعة زراعة بنتائج OTOF طفرات ترتبط. الطبيعي
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 ليست كنهاول القوقعة، زراعة لنتائج سلبية إنذار عوامل هي به المرتبطة الاضطرابات أو القوقعي العصب تشوه

 لصناعيةا القوقعة بزرع للتفكير يكفي بما شديدًا الكلام إدراك ضعف يكون قد حيث للزرع؛ استطباب مضاد

(162,105) 
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 الخامس الفصل

 المسح السمعي 

  Methods of hearing screeningالسمعي  المسح طرق: أولاا 
 :هي الولادة لحديثي الشاملة السمع فحوصات في بنجاح استخدامًا الأكثر إن التقنيات 
 الآلي  الدماغ جذع تخطيط (AABR) Automated auditory brainstem response 
  البث الأذني الصوتي(OAE) Otoacoustic emissions 

 
 من التحقق تم والرضع وقد الولادة حديثي عند بسهولة   AABRو OAE تقنيات من كل إجراء يتم 

 (.223) وموضوعية موثوقة فحص كطرق صحتها
 

 :Otoacoustic emissions (OAE)البث الأذني الصوتي 
هي مجموعة من الأصوات ضعيفة الشدة التي تنتجها الخلايا المشعرة الخارجية في الأذن السليمة. تنتقل 

، لسمعيةا بطريق راجع من الخلايا المشعرة الخارجية، الغشاء القاعدي، اللمف المحيطي، النافذة البيضية، العظيمات
 (.224لتقطها البروب الخاص بجهاز الكشف )بل إلى مجرى السمع الخارجي حيث يغشاء الط

 
 الحاجة دون إجراؤه ويمكنللأذن  واحدة دقيقة من أقل البث الأذني الصوتي عادةً  تسجيل يستغرق 

 قوقعةبال الخلايا المشعرة الخارجية من المنبعثة الصوت اهتزازات أن هو الاختبار مبدأ(. 223) لإخصائي سمعيات
 بتوصيل يقوم يوالذ الأذن، قناة في صغير مسبار وضع يتم الفحص أثناء. تسجيلها يتم حيث الأذن قناة إلى تتدفق

 الأذن إلى سطىالو  الأذن عبر الصوتية المحفزات تنتقل السليمة، الأذن في.  السمعي الجهاز إلى الصوتية المحفزات
 البث اهذ التقاط ميت. أمواج صوتية تسمى البث الأذني الصوتي للقوقعة الخارجيةالمشعرة  الخلايا تنتج حيث الداخلية
إحالة " أو" passنجاح " نتيجة الاختبار عرض ويتم الفحص وحدة بواسطة وتحليله المسبر، في ميكروفون بواسطة
refer  "(.224)الجهاز شاشة على 
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 (223( البث الأذني الصوتي )32الشكل )

 البث الأذني الصوتي عدة أنواع:يوجد لاختبار 
 البث الاذني الصوتي العفوي: -1

بالمئة من الآذان السليمة ، وهو لا يحتاج إلى منبه صوتي، كما أنه لا يستخدم في  60يوجد فقط  في  
 (225اختبارات المسح السمعي. )

 
 البث الأذني الصوتي المحرض: -2

 Transient Evoked OAEs (TEOAEs): 
، ويمكن تحريضه باستخدام منبهات صوتية من نمط يمةالسلمن الآذان  %100عند يكون موجوداً  

clicks  او tone bursts  ديسبل ولذلك تستخدم في المسح السمعي  30وتغيب في حال وجود نقص سمع يتجاوز
 .(225عند حديثي الولادة )

 
 Distortion Product OAEs (DPOAEs): 

 يتتحرض عن طريق منبهين صوتيين بالنغمة الصافية متواقتين  مختلف، تكون موجودة في الأذن السليمة 
ديسبل .تستخدم  50وتغيب عند وجود نقص سمع يتجاوز   TEOAEsعلى من ال التواتر، وتقيم تواترات صوتية أ

 .(225) دوائية ونقص السمع المحرض بالضجيجفي المسح السمعي المجرى للكشف عن السمية ال
 

 Stimulus-Frequency OAEs: 
 (.225من منبه صوتي مستمر )نغمة صافية( )، ويحرض أيضا في الاذن السليمةيكون إيجابيا  

 
( في حال وجود افات في الاذن refer) نتيجةالفحص يعطي يغيب التنبيه في البث الاذني الصوتي و  

عند وجود التهاب اذن وسطى مصلي او اذية على حساب  ، أوالخارجية او سدادة في مجرى السمع الخارجي
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 TEOAEsديسبل في اختبار 30، كما يغيب في حال وجود نقص سمع حسي عصبي يتجاوز ععظيمات السم
في حال وجود  (Passيعطي نتيجة سلبية كاذبة ). علماً بأن الفحص DPOAEsديسبل في اختبار  50ويتجاوز 

 .(225مشكلة خلف القوقعة )
 

 بشكل جيد ونوعياً ( ٪85 و ٪83 بين) ذو حساسية مقبولة OAE يعتبر اختبار البث الأذني الصوتي 
 positiveالإيجابية التنبؤية القيمة وآخرون  Eisermanآيزرمان قدر(. 224،226،227( )٪95 و ٪91 بين)

predictive value  للبث الأذني الصوتي OAE  أعمارهم تتراوح طفلًا  4519 لـ فحص على بناءً  ٪67.3 بنحو 
الكاذبة  الإيجابية هي OAE اختبار البث الأذني الصوتي في المشكلة فإن ذلك ومع(. 228) سنوات، 3 و 0 بين

 Joint الرضع لسمع المشتركة اللجنة إرشادات تتطلب ومعدل الإحالة المرتفع إلى المراكز السمعية المتخصصة.
Committee on Infant Hearing (JCIH) عن يزيد لا إحالة معدل الجيد السمعيالمسح  لبرنامج يكون أن 

 فإن الأصحاء، الأطفال عند حية ولادة 1000 لكل 3-1 حوالي يبلغ الشديد السمع ضعف انتشار لأن ونظرًا. 4٪
 خيصهاتش تم حالة لكل البرنامج من الثانية المرحلة إلى الولادة حديثي أطفال 10 إحالة يعني ٪4 البالغ الإحالة معدل

 (.229،230) للبرنامج التكاليف من يزيد مما الكاذبة الإيجابية النتائج من العديد هناك أن يعني وهذا .السمع بضعف
 

 ذني الصوتياختبار البث الأ مع الكاذبة الإيجابية للنتائج الرئيسي السبب فإن الدراسات من للعديد وفقًا 
OAE الخارجية السمعية القناة في العابرة الظروف هو (الأذن قناة انخماص مثل collapse سدادة صملاخية ووجود )
 حل يتم ام عادة. المرتفع المحيطة الضوضاء مستوى إلى بالإضافة ،(الأمنيوسي السائل وجود مثل) الوسطى والأذن
ذا الحياة، من الأولى القليلة الأيام أو الساعات غضون في المشاكل هذه  من كثرأ يتضمن الفحص بروتوكول كان وا 

 عدلم ويكون يجتازون السلبية الكاذبة، الولادة حديثي الأطفال من المزيد فإن واحد، OAE اختبار بث أذني صوتي
 المستخدمة( هرتز كيلو 4-1) المنخفضة الترددات هو المرتفع الإحالة لمعدل آخر يوجد سبب(.231) أقل الإحالة

 لأذنا عبر مختلف بشكل المختلفة الترددات ذات الأصوات تنتقل،  OAE اختبارات البث الأذني الصوتي بعض في
 لحيزا حجم تقليل إلى الحياة من الأولى الأيام في الوسطى الأذن في الأمنيوسي السائل وجود يؤدي.  الوسطى
 الذي الفحص إن. المنخفض التردد ذات الأصوات نقل على يؤثر مما صلابته، وزيادة الوسطى الأذن في الهوائي
 السوائل بوجود كثيرًا يتأثر لا لأنه أقل إحالة معدلات له( كيلوهرتز 5-2 أو 4-2) أعلى ترددات يتضمن

(231،232) ، 
 

تقنية البث  استخدام يمكن فلا القوقعة، داخل ينشأ OAE لأن البث الأذني الصوتي نظرًا ذلك، ومع 
 نع ينتج قد والذي ،(الدماغ وجذع الثامن العصب) عصبي خلف القوقعة خلل عن للكشف OAE الأذني الصوتي

 هذه مثل وتمييز لتشخيص. أو نقص الأكسجة حول الولادة الدم بيليروبين فرط أو للأذن السامة للأدوية التعرض
 ABR (222.) الدماغ جذع تخطيط استخدام يتم الأمراض
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 auditory brainstem response (ABR) الدماغ جذع تخطيط
 التي تنشأ auditory evoked potential السمعية قياس الكمونات المحرضة هو الدماغ جذع تخطيط 

 توىمس على ضعف اكتشاف الدماغ جذع لتخطيط يمكن .السمعي والطريق السمعي ما بعد القوقعة العصب من
 قطابأ وضع طريق عن الدماغ جذع تخطيط إجراء يتم. الدماغ جذع في السمعي والمسار السمعي والعصب القوقعة
على الرأس وتسجيل استجابة الطريق العصبي للمنبهات السمعية. حيث يستخدم تخطيط جذع الدماغ بشكل  سطحية

لتشخيص الاعتلالات العصبية على المسار العصبي  ،( من اجل تحديد الحساسية السمعيةobjectiveموضوعي )
مكن ي لتي تمس البنى العصبية السمعية.السمعي وكما يستخدم كأداة موثوقة للمراقبة خلال العمليات الجراحية ا

(والتي تحفز بدورها تنبيه للعصب السمعي  clicks , tone burst , tone pipsاستخدام عدة منبهات سمعية منها )
 .(233مما يؤدي إلى تغيرات في كمونات العمل التي تظهر في تخطيط جذع الدماغ على شكل موجات متعددة )

 

 
 (233الدماغ )( تخطيط جذع 33الشكل )

 
شكل سلسلة من الأمواج التي بدورها تنتج من مناطق عصبية متعددة من السبيل   ABR الدماغ جذع يأخذ تخطيط

 العصبي السمعي تتحفز بدورها من المنبه السمعي.
يث يعتبر ح أمواج تختلف المراجع فيما بينها في تحديد مصدر الأمواج بشكل دقيق.خمسة وللتخطيط الطبيعي 

عصب الثانية من النهاية القريبة للوالموجة تحفز من النهاية البعيدة للعصب السمعي تبعضها أن الموجة الأولى 
لخامسة من االموجة من المعقد الزيتوني العلوي و  تنتج الرابعةالموجة الثالثة من النواة القوقعية أما الموجة السمعي و 

 .الشريط الوحشي
أن الموجات ممكن ان تتراكب ضمن عدة مراكز عصبية سوية حيث تنتج الموجة الأولى  والبعض الآخر يعتمد

والثانية من تنبيه النهاية البعيدة والقريبة من العصب السمعي على الترتيب، أما الموجة الثالثة تتحفز من النواة 
نبيه را الموجة الخامسة تنتج من تالقوقعية  والموجة الرابعة من المعقد الزيتوني العلوي ومن الشريط الوحشي وأخي

 الشريط الوحشي و الأكيمة السفلية.
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 (233( أمواج تخطيط جذع الدماغ )34الشكل )

 
 فقدان بين تمييزال يتيح فهو الآفة، موقع تحديد في كبيرًا دورًاوتأتي أهمية تخطيط جذع الدماغ بأنه يؤدي  

 مشاكل سببت التي المرضية الآليات عن للكشف للغاية حساسة الطريقة تعتبر هذه. والقوقعي التوصيلي السمع
 auditory السمعي العصبي الاعتلال طيف اضطرابات باسم تعرف والتي الواردة، النبضات تعطيل خلال من السمع

neuropathy spectrum disorders .بث أذني صوتي مع شذوذات تخطيط جذع الدماغ وجود نحيث أ ABR 
 OAE غياب البث الأذني الصوتي فإن ذلك، من العكس على. السمعي العصبي الاعتلال طيف إلى تشير ما عادة

 (. 233) الوسطى الأذن في مشاكل إلى يشير ما عادة الطبيعي ABR تخطيط جذع الدماغ على والحفاظ
 العناية وحدة إلى إدخالهم تم الذين الرضع للأطفال ABR بإدراج تخطيط جذع الدماغ الآن يوصى 

 .)234) العصبي السمع فقدان تفويت يتم لا حتى فحصهم من كجزء أيام 5 من لأكثر الولادة لحديثي المركزة
 
 Universal Newborn Hearing (UNHS)اا: المسح السمعي الشامل للولداننيثا
 Screening 

 Universal Newborn Hearing Screening (UNHS)المسح السمعي الشامل للولدان برامج تكون 
 الخروج لقب الحياة، من الأولى الأيام في إجراؤها يتم الفحص من الأولى المرحلة. مرحلتين من نهج عن عادةً عبارة

وتخطيط جذع  OAE أو البث الأذني الصوتي  OAE اختبار البث الأذني الصوتي تتضمن ما وعادة شفىالم من
 يف الفحص اجتياز في يفشلون الذين الأطفال إحالة يتم. للخطر المعرضين الرضع عند  AABRالآلي الدماغ

 طريق البث الأذني الصوتي عن فحصهم ويتم ،(الثانية المرحلة) أسابيع 8 و 2 بين الاختبار لإعادة المستشفى
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OAE  بتخطيط جذع الدماغ متبوعًا .ABR خلال من الإيجابية الثانية المرحلة نتائج صحة من التحقق يجب 
 أخيرًا. العمر من الثالث الشهر بحلول إجراؤها يتم التي الفيزيولوجية الكهربائية الأذن، والاختبارات طبيب استشارة
 بفترة النهائي شخيصالت بعد مناسبًا مبكرًا تدخلًا  السمع بفقدان إصابتهم تحديد تم الذين الرضع جميع يتلقى أن يجب
 .)235) العمر من أشهر 6 قبل وبالتأكيد وجيزة،

 
 Universal. (UNHS)المسح السمعي الشامل للولدان لبرامج واحد مشترك بروتوكول يوجد لا 

Newborn Hearing Screening ستخداموا الأول، الفحص عند المولود بعمر يتعلق فيما البروتوكولات تختلف 
 يتم الذي ABR باختبار تخطيط جذع الدماغ أو OAE اختبار البث الأذني الصوتي بتكرار إما متعددة اختبارات
 لسمع المشتركة اللجنة توصي. الأوليOAE البث الأذني الصوتي  اختبار في يفشلون الذين أولئك على إجراؤه
 وفقًا به خاص بروتوكول بإنشاء بلد كل يقوم بأن Joint Committee on Infant Hearing (JCIH) الرضع

 . (234) والميزانية الحكومية والقرارات الإقليمية الإدارية للإمكانيات
 

 UNHS برامج المسح السمعي الشامل للولدان من الأولى المرحلة في الفحص بروتوكولات تصنيف يمكن 
  :فئات أربع إلى

 واحد نوع باستخدام والقوقعي العصبي السمع نقص من كل اكتشاف يتم فقط:  ABRتخطيط جذع الدماغ .1
 ديثيح الأطفال حضانة وفي الولادة لحديثي المركزة العناية وحدة في استخدامه يمكن الاختبارات؛ من

  الولادة
 كتشفي ولكنه لا الولادة، حديثي الأطفال حضانة في باستخدامه يوصى :فقط  OAEsالبث الأذني الصوتي .2

 .عالية إحالة ولديه معدلات ،الاعتلال العصبي السمعي
اجتياز البث الأذني  يتم لا عندما  ABRبتخطيط جذع الدماغ متبوعاا  OAEالبث الأذني الصوتي .3

إجراء تخطيط  ثم يتم أولًا، الأذنين كلتا على  OAEفحص البث الأذني الصوتي إجراء يتم  OAE:الصوتي
 البث الأذني الصوتي فحص يجتازون لا الذين الولادة حديثي الأطفال لأولئك فقط ABR جذع الدماغ

.OAE  
 اجتياز الولادة حديثي الأطفال على يجب  OAE:الصوتيوالبث الأذني   ABRمن تخطيط جذع الدماغ كل .4

 أحد في يفشل الذي المولود إحالة ، ويتم OAEوالبث الأذني الصوتي ABR تخطيط جذع الدماغ كل من
 تبر البروتوكوليع. الخارجيين للمرضى تشخيصي اختبار إلى كلتيهما أو الأذنين إحدى في الفحصين كلا أو

 .(234تكلفة ) الأكثر أيضًا ولكنه دقة، الأكثر
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   Benefitsالفوائد: ثالثاا 
 ملحوظ بشكل أفضل لغوية مهارات لتطوير الفرصة الأطفال يمنح المبكر عن نقص السمع الكشف إن 

 بنقص إصابتهم تحديد تم الذين الأطفال يعاني لا قد(. 236،237) لاحقًا تشخيصهم يتم الذين بالأطفال مقارنة
 ويذ من أقرانهم مع مماثل بشكل واللغة الكلام ويطورون واللغة الكلام في تأخير أي من أشهر 6عمر  قبل سمع
 .)238)السوي السمع

 تطور على يؤثر الذي السمع ضعف تشخيص عمر متوسط كان الولادة، حديثي عند السمع فحص قبل 
 اكتساب في الأطفال هؤلاء من العديد فشل. شهرًا 32.2 عند السمعية المعينات تركيب مع شهرًا 26 واللغة الكلام
 .(236) مرت قد واللغة الكلام لاكتساب الحرجة الفترة أن تعني المتأخرة البداية لأن الجيدة واللغة الكلام

 مهارات زتعزي أو استعادة هو السمع نقص من يعانون الذين الأطفال عند المبكر للتدخل الأساسي الهدف 
. الاجتماعيو  والعاطفي المعرفي السلوك على يؤثر مما اللغة، تطور مستوى وتحسين الطفل لدى اللفظي التواصل

وجهاز  عيةالسم المعينات السمعي وهما الإدراك لتحسين حاليًا المساعدة الأجهزة من رئيسيين نوعين استخدام يتم
 (.233،236،237)القوقعة

 المفيد طاقالن ضمن تواترها وشدتها يقع بحيث الواردة الأصوات لتكثيف السمعية المعينات ت ستخدم 
 تسمح لا يثح العميق إلى الشديد السمع فقدان عند المفيد السمع لاستعادة القوقعة زرع يستخدم بينما. للمريض
يتم . اسبةولا تصل بلمريض لعتبات سمعية سلوكية من واللغة السمعية المهارات في المقبول بالتقدم السمعية المعينات

رع قبل السنة الز  من مبكر وقت في السمع لفقدان الخلقية الحالات في القوقعة لزراعة النتائج الحصول على أفضل
 طال كلما UNHS. المسح السمعي الشامل للولدان لتأكيد أهمية برامج العالمية الجهود جاءت هنا ومنمن العمر، 

 اطفيوالع والتطور الاجتماعي واللغة الكلام مستويات حيث من أسوأ النتائج كانت والتدخل التشخيص تأخير
 (.233،236،237) الإضافية والإعاقات المصاحبة الأمراض عن النظر بغض والإدراكي،

 
المسح السمعي الشامل  لبرنامج benefit-cost analysis مقارنة مع الكلفة الفوائد تحليل ي ظهر 

 يوفر. المسح نامجببر  المرتبطة التكاليف كبير بشكل الفوائد تفوق حيث للمجتمع مفيد استثمار أنه  UNHSللولدان
 خلص(. 221،231،237) الخاص التعليم وخدمات واللغة للكلام المكثف التدخل تكاليف المبكر التشخيص

 جراءإ عدم من بكثير أفضل الولادة لحديثي الشامل السمعي المسح تكلفة أن فعالية إلى وآخرون  Kerenكيرين
 اللغوية اراتالمه تحسين إلى يؤدي السمع اضطراب في والتدخل المبكر التعرف لأن نظرًا انتقائي، فحص أو فحص

 متوسط أن وآخرون Schroeder شرودر وجد(. 239)الحياة مدى الإنتاجية وزيادة التعليمية التكاليف وانخفاض
 من مرات بثلاث أعلى كانت السمع ضعف من يعانون الذين للأطفال السنوية societal cost المجتمعية التكلفة
 للتكاليف مهمًا مؤشرًا السمع نقص شدة كانت. سنوات 9-7 سن في طبيعي بشكل يسمعون الذين الأطفال تكلفة
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 قبل من اجيةالإنت وفقدان الطبية الإعاقات ذوي للأطفال المطلوبة والتكيفات الخاص التعليم خدمات مثل المجتمعية،
 .(240) كبير بشكل التكاليف هذه يقلل أن يمكن UNHS الشامل للولدانأن المسح السمعي  قدروا وقد. الوالدين

 أولاً . universal screeningالشامل  المسح معايير بجميع يفي السمعي المسح أن على التأكيد يجب 
 وخيمة عواقب له ونفسيك مناسب بشكل وعلاجه مبكرًا تشخيصه يتم لم إذا ثانيًا مرتفعاً، يعتبر انتشار نقص السمع

 بسهولة ومتاحة بيًانس مكلفة غير المشكلة هذه لتشخيص المستخدمة التقنيات فإن وأخيراً  وأسرته، المصاب الطفل على
 (. 238) وموثوقة وموضوعية ودقيقة

 سن في الشديد السمع نقص تشخيص يتم كان المسح السمعي الشامل قبل برامج أنه إلى الإشارة تجدر 
 السنين مر على(. 238) سنوات 4 سن حتى المتوسط إلى الخفيف السمع نقص تشخيص يتم لا وغالبًا سنوات 2-3
 أقصر السمع عمر الكشف عن نقص متوسط أصبح ،UNHS رامج المسح السمعي الشامل للولدان ب تنفيذ منذ

 .(234) أشهر اكتشاف نقص السمع عدة عمر الآن أصبح الأطفال لمعظم وبالنسبة
 

 Limitationsالمحددات : رابعاا 
 الالأطف أن يعني مما الرضع، عند السمع ضعف كل أنواع الولادة حديثي عند السمعي المسح يحدد لا 
 الحالة هذه مثل في. لديهم late-onset deafnessسمع متأخر  نقص تطور من الرغم على الفحص قد يجتازون

 الأسباب. ياةالح من الأولى الأيام في الكاذبة السلبية خلال من الزائفة الطمأنينة بسبب التشخيص يتأخر ما غالبًا
 السمع، نقصب المرتبطة الوراثية والمتلازمات للخلايا، المضخم الفيروس عدوى هي المتأخر لنقص السمع الرئيسية

 .(220،229،230) الولادة حديثي فترة في الجرثومي السحايا والتهاب والرضوض، التنكسية، العصبية والاضطرابات
  

 من ىالأول المرحلة في السمعي العصبي بالاعتلال نو المصاب الأطفال تشخيص يتم لا قد وبالمثل 
 غير دماغتخطيط جذع ال نجد لديه ولكن البث الأذني الصوتي، اختبار الطفل هذه الحالة يجتاز مثل في. الفحص
ذا فقط OAE البث الأذني الصوتي اختبار على الفحص فيها يعتمد التي البلدان في. سوي  أي هناك كني لم وا 

 ذلك ومع. المناسب الوقت في تشخيصهم يتم ولا تخطيط جذع الدماغ إلى هؤلاء الأطفال إحالة يتم لا خطر، عوامل
 المصابين بإحدى عوامل الخطر المؤهبة الولادة حديثي الأطفال من هي السمعي العصبي الاعتلال حالات معظم فإن

 الأطفال حصف يتم بأن الآن يوصى وبالتالي الولادة، لحديثي المركزة العناية وحدات في علاجهم ويتم ،لنقص سمع
البث الأذني  من كلاً  باستخدام دائمًا أيام 5 من لأكثر الولادة لحديثي المركزة العناية وحدة إلى إدخالهم يتم الذين

 ABR  (241-243 .) وتخطيط جذع الدماغ OAE الصوتي
 

 هو نسبة UNHS برامج المسح السمعي الشامل للولدان في فعالية الأخرى المهمة الضعف نقاط ومن 
ز أخرى لاحقة رغم فشل اجتيا اختبارات لأي يخضعوا لم ولكن الأولي الاختبار يجتازوا لم الذين الجدد المواليد
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ع الأولي السم المسح اجتياز في فشلوا الذين الأطفال من %50 يفوت قد المجتمعات بعض في. الاختبار الأولي
 المواعيد، في تأخرهم الوالدين مثل هو ذلك في أهمية الأكثر العامل أن ويبدو(. 244-242) متابعة الاختبارات

 الأحيان بعض ( وفي230،238) والتداخلات التالية لفشل اختبار المسح الأولي التقييمات إجراء في رغبتهم وعدم
 الأجهزة، ذهه استخدام تأخير إلى يؤدي مما السمع، بأجهزة المرتبطة الوصمة بشأن قلقهم إلى الوالدين مواقف ترجع
 والاقتصادية الاجتماعية العوامل أن كما(. 244،245) ينقص فعاليتها بشكل كبير عند استخدامها بأعمار أكبر مما
 (245) النامية البلدان في السمعي خاصة المسح برامج فعالية على كبير تأثير لها
 

 Recommendationsالتوصيات : خامساا 
 :التالية هي تنفيذها يتعين التي الشامل السمعي بالمسح المتعلقة التوصيات الرئيسية 

 لطب الأمريكية الأكاديمية حددته كما ،٪4 يتجاوز ألا ويجب كبير بشكل الأولي الإحالة معدل خفض يجب 
 (234،246) أخرى إرشادات واقترحته American Academy of Pediatric الأطفال

 الإداري النظام يعد. المتابعة بعد فشلهم بالاختبار الأولي فقدوا الذين للأطفال المرتفع المعدل خفض يجب 
 ءالآبا فشل بالاختبار الأولي، مع ضرورة تذكير جديد مولود كل لمتابعة حاسمة أهمية ذا المخصص

 (246) لاستكمال الفحصالمستقبلية والتأكيد على الأهمية الكبيرة  بمواعيد الفحص
 للمسح السمعي الشامل للولدان الذهبي المعيار يكون أن يجب UNHS البلاد، مستوى على الفحص هو 

 بين الوقت تقليل أجل من السمع ومراكز الأمومة وحدات بين الوثيق يضمن التعاون أن يجب والذي
 (.246) المناسبة التداخلات وضمان الضرورية غير الاختبارات من والتخلص الفحوصات،

 اختبار البث الأذني الصوتي بين الجمع اعتبار ينبغي OAE وتخطيط جذع الدماغ ABR  ًقياسيًا بروتوكولا 
لتشخيص  دقة كثرأمعاً ان الاختبار  حيث يعتبر المستقبل، في الولادة حديثي الأطفال عند السمع فحص في

 .(234،246)السمع  نقص
  البث الأذني الصوتييمكن لاختبار OAE  أن يعطي نتيجة سلبية كاذبةpass  عند مرضى الاعتلال

ومن هنا ظهرت الحاجة لاختبار يعطي  ABR تخطيط جذع الدماغالعصبي السمعي، ولذلك يجب إجراء 
 ( .246نتائج أفضل لتشخيص الاعتلال العصبي السمعي )
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 الثاني جزءال

 ليةمالدراسة الع
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 الأول فصلال

 النتائج الإحصائية

 المواد والطرائق:
 تصميم الدراسة:

  تحليلية مقطعية تراجعية تقدميةدراسة 

 

 مجموعة الدراسة:

المجرى لهم تقييم سمعي شامل في قسم الخلقي مرضى نقص السمع من مريضاً  525تضمنت العينة المدروسة 
بعد أخذ موافقتهم على وذلك  ،2023-2018بين  في الفترة ما السمعيات في مشفى المواساة الجامعي بدمشق

طلاعهم على الموافقة المستنيرة  .المشاركة بالبحث وا 

 :شملت العينة مجموعتين حسب تخطيط جذع الدماغ

  لا يوجد اعتلال عصبي سمعي في أي من الأذنين. السمع الحسي العصبي:مجموعة نقص 
 :يوجد اعتلال عصبي سمعي مشخص عبر تخطيط جذع الدماغ. مجموعة الاعتلال العصبي السمعي 

 
 مكان الدراسة:

 قسم السمعيات، مستشفى المواساة الجامعي، دمشق، سوريا.

 

 الزمنية: فترةال

 .2023/12/30و  2018/1/1الممتدة بين  الفترة
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 أهداف الدراسة:

 :الهدف الرئيسي

)ما قبل  الحسي العصبي الخلقيسمع الدراسة انتشار طيف الاعتلال العصبي السمعي عند المرضى المصابين بنقص 
 وتحديد المرضى عالي الخطورة.وما حول وما بعد الولادة( 

 :الأهداف الفرعية

 العصبي السمعي.تحديد عوامل الخطر لحدوث طيف الاعتلال  .3
 تحديد برنامج المسح السمعي الأفضل لكشف مرضى طيف الاعتلال العصبي السمعي. .4

 

 معايير الاشتمال في الدراسة:

 خلقي المرضى المصابين بنقص سمع حسي عصبي. 
 اختبار معاوقة سمعية طبيعي. 
  توافر فحص OAE أو \وCM   مع وجودABR. 
 

 معايير الاستبعاد من الدراسة:

  توافر معلومات كافية عن المريض.عدم 
 .مرضى نقص السمع المختلط أو التوصيلي 
 .عدم موافقة المريض على الدخول في الدراسة 
 .مرضى نقص السمع الحسي العصبي المكتسب 

 

 خطة البحث:

المجرى لهم تقييم سمعي شامل في قسم السمعيات  الخلقي مرضى نقص السمع الحسي العصبيمراجعة أضابير  تم
بعد أخذ موافقتهم على المشاركة بالبحث ، وذلك 2023-2018في الفترة مابين  شفى المواساة الجامعي بدمشقفي م
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طلاعهم على الموافقة المستنيرة  سمقحصر المعلومات عن المرضى الموثقين في أرشيف قسم السمعيات في . ثم تم وا 
تنطبق عليهم معايير الدخول خلال الفترة المذكورة أمراض الأذن والأنف والحنجرة في مشفى المواساة الجامعي الذين 

دخالهم ضمن برنامج  سابقاً   .SPSSوا 

 :تخطيط جذع الدماغمجموعتين حسب  شملت العينة

 :لا يوجد اعتلال عصبي سمعي في أي من الأذنين. مجموعة نقص السمع الحسي العصبي 
 :يوجد اعتلال عصبي سمعي مشخص عبر تخطيط جذع الدماغ. مجموعة الاعتلال العصبي السمعي 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 طيف الاعتلال العصبي السمعي وعوامل الخطورة المتعلقة به  شيوع
 

- 88 -  
 

 التحليل الإحصائي للبيانات:

  سيتم تدوين جميع البيانات ومعالجتها وتصنيفها في مجموعات وجداول ومخططات بيانية تعكس الدراسة بوساطة
 IBM® SPSS® Statistics v24.برنامج 

  الاختبارات الإحصائية المناسبة.ثم اختبار الفرضيات من خلال 
  ند ع ميةھاعتبار قيمة مستوى الدلالة ذات أو ثم إجراء التحليل الإحصائي باستخدام الاختبارات المناسبةP ≤ 

0.05. 
   ن النتائج التي حصلنا عليها مع الدراسات العالمية.قارَ وست 
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 :توزع العينة-1

 كالتالي: حسب تخطيط جذع الدماغوكان التوزع  ،مريضاً  525 شملت العينة 

 :من إجمالي المرضى الذين أجري لديهم  %85.7بنسبة  مريضاً  450 مجموعة نقص السمع الحسي العصبي
 .تخطيط جذع الدماغ

 :من إجمالي المرضى الذين أجري لديهم تخطيط  %14.3بنسبة  مريضاً  75 مجموعة الاعتلال العصبي السمعي
 .جذع الدماغ

 
 
 

 
 الدراسة مجموعات( توزع المرضى حسب 35الشكل )

 

 

 

مجموعة نقص السمع الحسي العصبي مجموعة الاعتلال العصبي السمعي
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 الجنس:-2

وكان التوزع في كل مجموعة  (،%45.14بنسبة )أنثى  237، و (%54.86بنسبة ) اً ذكر   288شملت العينة
 كالتالي:

 :46.7بنسبة  إناث 210و ،%53.3ذكراً بنسبة  240 شملت مجموعة نقص السمع الحسي العصبي%. 
  36أنثى بنسبة  27و ،%64ذكراً بنسبة  48 شملت العصبي السمعي:مجموعة الاعتلال%. 

 

وبالتالي لا يوجد  P Value=0.231 (0.05<)وقيمة  X2=1.019كانت قيمة  Chi-Squaredعند إجراء اختبار 
 . الجنس حيث منبين المجموعتين مهمّ إحصائياً فرق 

 
 ( توزع المرضى حسب الجنس36الشكل )
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 العمر:-3

، 3.05±والانحراف المعياري  ،سنة 4.23 :وكان متوسط الأعمار، سنة 13-شهور 3بين  المرضىتراوحت أعمار 
 التوزع في كل مجموعة كالتالي:وكان 

 :2.67±سنة، والانحراف المعياري  4.26 القيمة المتوسطة للعمر مجموعة نقص السمع الحسي العصبي ،
  سنة. 13-شهور 3وتراوحت أعمارهم بين 

 :وتراوحت ، 3.77±سنة، والانحراف المعياري  4.13القيمة المتوسطة للعمر  مجموعة الاعتلال العصبي السمعي
  سنوات. 8-شهور 6أعمارهم بين 

 

 P (0.05<)وقيمة  T = 0.193كانت قيمة  Independent Student T testعند إجراء اختبار 
Value=0.883 وبالتالي لا يوجد فرق هام إحصائياً في المجموعتين من حيث العمر 

يعتبر متوسط عمر الكشف عن نقص السمع الخلقي متأخرا  مما يشكل عائق أمام نجاح العلاج لهذه 
 الحالات.

 

 

 مجموعات الدراسة حسب العمرتوزع ( 1الجدول )

 المدى )سنة( الانحراف المعياري المتوسط )سنة( المجموعة

نقص السمع الحسي 
 العصبي

 سنة 13-شهور 3 ±2.67 4.26

 سنوات 8-شهور 6 3.77± 4.13 الاعتلال العصبي السمعي

T test 0.193 

P Value 0.883 
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 :هةالج-4

إصابة بالجهة   23و، %4.2بنسبة  اليمنى بالجهةإصابة  22و ، %91.4بنسبة إصابة ثنائية   480شملت العينة
 وكان التوزع في كل مجموعة كالتالي: ،%4.4بنسبة  اليسرى

 :اليمنى بالجهةإصابة  13و ، %93.3بنسبة إصابة ثنائية  420 شملت مجموعة نقص السمع الحسي العصبي 
 ،%3.8بنسبة  إصابة بالجهة اليسرى  17و، %2.9بنسبة 

 :بنسبة  اليمنى بالجهةإصابات  9و ، %80بنسبة إصابة ثنائية  60 شملت مجموعة الاعتلال العصبي السمعي
 ،%8بنسبة  إصابات بالجهة اليسرى  6، و12%

وبالتالي لا يوجد P Value=0.672  (0.05<)وقيمة  X2=1.516كانت قيمة  Chi-Squaredعند إجراء اختبار 
 . الجهة حيث منفرق مهمّ إحصائياً بين المجموعتين 

 الجانب ومتابعة الدراسة العصبية.يفضل إجراء رنين مغناطيسي لاعتلال العصب السمعي الخلقي وحيد 

 
 ( توزع المرضى حسب الجهة37الشكل )
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 :الدماغ جذع تخطيط درجات نقص السمع حسب -5 

  :إصابة ثنائية الجانب( 420مريضاً منهم  450أذناً ) 870شملت مجموعة نقص السمع الحسي العصبي: 

 %64.9بنسبة إصابة ثنائية الجانب(  280منهم  مرضى 285أذناً ) 565نقص السمع العميق: 

 %12.5بنسبة  ثنائية الجانب( ةإصاب 50مرضى منهم  59) أذناً  109نقص السمع الشديد: 

 %19.7بنسبة  إصابة ثنائية الجانب( 80مريضاً منهم  91أذناً ) 171نقص السمع المتوسط: 

 %2.9بنسبة ب( إصابات ثنائية الجان 10مرضى منهم  15أذناً ) 25نقص السمع الخفيف: 

 

 لا يمكن تحديد العتبات السمعية عند مجموعة اعتلال العصب السمعي لعدم توافر تخطيط السمع السلوكي.
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 :عوامل الخطر-6

 عوامل الخطر في نقص السمع الحسي العصبي والاعتلال العصبي السمعي، وعند إجراء اختبار (2)يوضح الجدول 
Odds Ratio  أن عوامل الخطر وجدنا 

 

 مجموعات الدراسة حسب عوامل الخطرتوزع ( 2الجدول )

نقص السمع الحسي  السوابق
 العصبي

الاعتلال العصبي 
 السمعي

Odds Ratio P Value 

 0.00001 > 16.952 (%16) 12 (%1.1) 5 الخداج
نقص الأكسجة حول 

 الولادة
18 (4%) 6 (8%) 2.086 0.066 

 0.00001 > 30.642 (%60) 45 (%4.67) 21 اليرقان النووي
 0.258 0.668 (%4) 3 (%6) 27 الأدوية السامة للأذن

 0.146 2.041 (%4) 3 (%2) 9 الإنتانات الخلقية
 0.399 0.851 (%4) 3 (%4.67) 21 التهاب السحايا

 0.257 0.493 - (%2.67) 12 المتلازمات الجهازية
 0.112 0.189 - (%6.66) 30 أمراض أخرى

 0.000049 0.0972 (%4) 3 (%30) 135 القصة العائلية 
 0.000013 0.08 (%4) 3 (%34) 153 زواج الأقارب

 0.008  (%8) 6 (%36) 162 مجهول السبب
 450 75   
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 نيالثا فصلال

 البحثنتائج مناقشة 
 الأذني ثالب إجراء عند. بالعلاج خاصاً  تحدياً  يشكلون السمعي العصبي الاعتلال طيف من يعانون الذين الأطفال إن

 الدماغ جذع تخطيط إجراء عند ولكن. الأفراد هؤلاء في سليمة القوقعة وظيفة أن نجد CM وموجة OAEs الصوتي

ABR الأطفال هؤلاء عند المتزامن العصبي النقل في خللاً  هناك أن الواضح فمن. 

  

 في خاصة والإدراك، واللغة الكلام في ضعف لديهم السمعي العصبي الاعتلال طيف من يعانون الذين الأطفال إن

 كافٍ، غير السمعي العصبي الاعتلال طيف لأطفال الحالية السمع تأهيل إعادة جهود تكون ما غالباً . الصاخبة البيئات

 طيف بتطور المرتبطة الخطر عوامل تحديد الدراسة هذه من الهدف وكان. الأفضل الإجراء هي الوقاية تبقى ولذلك

. أفضل بشكل للمرض الباكر والتشخيص الوقاية وسائل تطوير يمكننا العوامل هذه وبتحديد السمعي، العصبي الاعتلال

 تطويرل الهامة الإحصائية الدلالة ذات الخطر عوامل من يعتبران والخداج الوليدي اليرقان أن وجدنا الدراسة هذه في

 .العصبي الحسي السمع نقص مع بالمقارنة السمعي العصبي الاعتلال طيف

  

 والتهوية للأذن، السامة الأدوية استخدام ذلك في بما الخطر عوامل من واسعة مجموعة السابقة الدراسات اقترحت

 والتهاب نتان،والإ للخلايا، المضخم الفيروس وعدوى التنفس، وضيق الولادة، عند الوزن وانخفاض والخداج، الميكانيكية،

 نبيليروبي فرط من عانوا الذين الولادة حديثي الأطفال أن الدراسة هذه وجدت( 247،248. )الدماغي والنزيف السحايا،

 السمع قدانف أن ي عتقد ذلك ومع.  الثامن القحفي العصب ونواة الدماغ بجذع عكوسة غير أضرار لديهم ظهر الشديد الدم

 الدماغ جذع تخطيط نتائج أثبتته كما القوقعي، العصب طول على الإشارة نقل في خلل هو الدم بيليروبين بفرط المرتبط
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ABR لدما بيليروبين فرط مرضى عند السمع نقص علاج إمكانية اقتراح تم الأخيرة الآونة في( 249.)الفئة هذه في 

 إجراء مت والذين الدم بيليروبين فرط من يعانون الذين السمع ضعاف الرضع أن الدراسات إحدى وجدت حيث الشديد؛

. أشهر 3 بعد اغالدم جذع بتخطيط متابعتهم عند السمع فقدان عكس إلى ذلك أدى البيليروبين فرط لعلاج لديهم دم نقل

 ببس يكون وقد السمعي، العصبي الاعتلال لطيف الخطر عوامل من العديد وجود السابقة الدراسات اقترحت (249)

 . المختلفة العمرية الفئات دراسة وعدم العينة حجم صغر هو نتائجها مع التناقض

 

ث نقص السمع الحسي وزملائه أن زواج الأقارب يعتبر عامل خطر مهم إحصائياً لحدو  Almazrouaوجدت دراسة 

، بينما لم تجد تلك الدراسة أن زواج الأقارب يعتبر عامل خطر لحدوث الاعتلال العصبي العصبي الخلقي

 (250السمعي.)

  

 المرتبطة خطرال لعوامل أفضل فهم في أوسع عمرية فئات تشمل والتي المراكز ددةمتع المستقبلية الدراسات تساهم قد

 . خطر عامل لكل السببية العلاقة صحة من أفضل بشكل والتحقق السمعي، العصبي الاعتلال بطيف

 صبنق حديثاً  إصابتهم تشخيص تم الذين الأطفال من ٪15 إلى ٪5 على يؤثر السمعي العصبي الاعتلال طيف أن رغم

 قليلاً  يعتبر يالسمع العصبي الاعتلال بطيف تشخيصهم تم الذين للأطفال الكلي العدد أن إلا العصبي، الحسي السمع

 .المختصة المنشآت في حتى

 

 على ريضم لكل السمعي العصبي الاعتلال طيف في الآفة موقع تحديد على أيضاً  المستقبلية الدراسات تركز قد 

 .الحاصل العصبي التزامن خلل علاج على الآفة لموقع الدقيق التحديد يساعد قد حيث فردي، أساس
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 :العوامل المؤثرة في انتشار وشدة اعتلال العصب السمعي 

بين  %14.3( بلغت ANSDكشفت نتائج هذه الدراسة عن نسبة انتشار لاضطراب طيف الاعتلال العصبي السمعي )

مرضى نقص السمع الحسي العصبي الخلقي المراجعين لمشفى المواساة الجامعي بدمشق. هذه النسبة ت عد أعلى بشكل 

والتي تتراوح في بعضها حول  ملحوظ من معدلات الانتشار المبلغ عنها في العديد من الدراسات العالمية الأخرى،

في الفئات السكانية  %15-10هذه النسبة إلى حوالي  المجراة في البرازيل( لتصلpenido (12 )دراسة )مثل  1.2%

عصبي الذين يعانون من نقص سمع حسي  الهنودبين الأطفال  ANSDعالية الخطورة.  ففي دراسة ذكرت أن انتشار 

بين الأطفال المصريين الذين  ANSDذكرت أن انتشار  أخرى في دراسة( و 251) %14يمكن أن يصل إلى  شديد

دراسة أخرى وجدت نسبة وفي  (252) %13.4عصبي عميق يمكن أن يصل إلى يعانون من نقص سمع حسي 

 (253)بين الأطفال السعوديين الذين يعانون من نقص سمع شديد إلى عميق. ANSDلـ  9.85%

 

( والشديدة %88.9لى الحالات العميقة )علاوة على ذلك، أظهرت الدراسة تركيزاً واضحاً لدرجات نقص السمع ع

(، مع غياب تام للحالات الخفيفة أو المتوسطة ضمن العينة المدروسة. يشير هذا التباين، سواء في نسبة 11.1%)

الانتشار أو في توزيع درجات نقص السمع، إلى تضافر عدة عوامل حاسمة يمكن تفسيرها من خلال التفاعل بين طبيعة 

 الاقتصادية السائدة في المنطقة الجغرافية.-شفى، والعوامل الوبائية والاجتماعيةالمرض، نوعية الم

 

 :العوامل المفسرة للتباين في نسب الانتشار وشدة الحالات

( في تأخير التشخيص وظهور الحالات الشديدة: إن الخصائص السريرية الفريدة لـ ANSDدور طبيعة المرض )

ANSD حيث قد يظهر الطفل ،( استجابات سمعية طبيعية أو شبه طبيعية للأصوات النقيةOAEs  ولكنه ،)طبيعية

 مناقشة نتائج البحثالثالث:  الفصل
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يعاني من صعوبة بالغة في فهم وتمييز الكلام، تشكل تحدياً تشخيصياً. هذا التناقض قد يؤدي إلى تأخر الأهل في 

ة. فقد يفسر تماماً في البدايطلب الاستشارة الطبية المتخصصة في الحالات التي لا تكون فيها الإعاقة السمعية واضحة 

الأهل قدرة الطفل على الاستجابة للأصوات بأنه يسمع، مما يؤخر البحث عن التشخيص الدقيق إلى أن تتفاقم المشكلة 

وتصبح الإعاقة في فهم الكلام شديدة وتؤثر بشكل واضح على تطور اللغة والتواصل. هذا يفسر جزئياً سبب اقتصار 

 المشفى على الدرجات الشديدة والعميقة من نقص السمع.الحالات التي تصل إلى 

 

تأثير نوعية المشفى كمركز إحالة متخصص: يعتبر مشفى المواساة الجامعي مركزاً مرجعياً متخصصاً في رعاية 

وتشخيص حالات نقص السمع المعقدة. هذه الصفة تعني أن المرضى المحالين إليه غالباً ما يمثلون الحالات التي لم 

تشخيصها بدقة في مراكز الرعاية الأولية، أو تلك التي تظهر أعراضاً أكثر حدة تتطلب تقييمات متقدمة. هذا النمط  يتم

(، حيث يكون هناك تركيز أعلى للحالات الأكثر Referral Biasمن الإحالة يؤدي بطبيعة الحال إلى تحيز في العينة )

بة الانتشار المكتشفة في هذا المركز مقارنة بالدراسات القائمة على ، مما يرفع من نسANSDتعقيداً وشدة، بما في ذلك 

فحص عام للسكان. كما أن توفر الأدوات التشخيصية المتقدمة والكوادر المتخصصة يضمن دقة أعلى في تشخيص 

 هذه الحالات المعقدة.

 

 يمكن أن يكون سوء العناية الطبية في فترة ما حول الولادةالصحية والوبائية المحلية: -العوامل الجغرافية والاجتماعية

(Perinatal Care والولادات التي تتم خارج البيئات الطبية المجهزة سبباً جوهرياً في النسبة المرتفعة لانتشار )ANSD 

افية للأم والطفل كوشدة الحالات في عينة الدراسة. ففي البيئات التي تفتقر فيها بعض المناطق إلى الرعاية الصحية ال

.  إن ANSDحديث الولادة، أو تكثر فيها الولادات المنزلية غير المراقبة طبياً، ترتفع مخاطر عوامل الخطر المعروفة لـ 
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، ANSDشيوع هذه الظروف في بعض أجزاء المنطقة الجغرافية التي يخدمها المشفى يساهم في زيادة العبء الوبائي لـ 

الناجمة عن هذه العوامل شديدة، مما ينعكس على النتائج التي تم التوصل إليها. وغالباً ما تكون الحالات
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 ثالثال فصلال

 المقارنة مع الدراسات العالمية

 66، وشملت الدراسة 2020في أمريكا عام  et al West>(16)>يمكن مقارنة نتائج دراستنا مع دراسة 

. قام الباحث بدراسة مجموعة من عوامل الخطر )العمر ٪68سنة، ونسبة الذكور  4.2طفلًا، وكان متوسط العمر 

الحملي، وزن الولادة، نقص الأكسجة حول الولادة، اليرقان الولادي، الأدوية السامة للأذن( لدى ثلاثة مجموعات: 

طفلًا لديهم  22طفلًا مصاباً بطيف الاعتلال العصبي سمعي، والمجموعة الثانية تحوي  22حوي المجموعة الأولى ت

طفلًا مصاباً بنقص سمع حسي عصبي دون اعتلال عصبي سمعي.  22سمع طبيعي، والمجموعة الثالثة تحوي 

دي لآلية واليرقان الولاوجدت هذه الدراسة عدم وجود فرق هام إحصائياً في الخداجة ونقص وزن الولادة والتهوية ا

والأدوية السامة للأذن عند مرضى طيف الاعتلال العصبي السمعي مقارنة مع الأطفال الطبيعيين، بينما وجدت 

الدراسة أن اليرقان الولادي هو عامل الخطورة الوحيد الذي يملك دلالة إحصائية هامة عند مرضى طيف الاعتلال 

 لسمع الحسي العصبي دون اعتلال عصبي سمعي. العصبي السمعي مقارنة مع مرضى نقص ا

 

طفلًا، وتم تقسيم المرضى لمجموعتين:  45على  2010دراسة في هولندا عام  et al Coenraad>(17)>كما أجرى 

طفلاً سليماً، ومجموعة الأطفال المشخص لديهم طيف الاعتلال العصبي السمعي والذين  36مجموعة الشاهد شملت 

معي مع أطفال أطفال. تمت مقارنة مجموعة الاعتلال العصبي الس 9كانوا مقبولين في وحدة العناية المشددة وشملت 

ذوي سمع طبيعي وبنفس العمر الحملي والجنس وذلك لدراسة عوامل الخطورة المحتملة لحدوث طيف الاعتلال 

، CMV، شدة تنفسية، الإنتانات، خمج APGARالعصبي السمعي ) نقص وزن الولادة، تشوهات خلقية، مشعر 

ة السامة ئية، فرط بيلروبين كلي، معالجة بالأدويالتهاب سحايا، نزف دماغي، فرط بيلروبينية دم تتطلب معالجة ضو 

للأذن وتشمل الفانكومايسين أو الفورسيمايد أو الديكساميتازون أو التوبرامايسين أو الجنتامايسين(، ووجدت هذه 
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الدراسة أن الأطفال المصابين بالشدة التنفسية أو التهاب سحايا أو المعالجين بالفانكومايسين لديهم خطورة عالية 

للإصابة بطيف الاعتلال العصبي السمعي، وعليه فإنه من المهم إجراء تقييم وتدبير دقيق لهؤلاء الأطفال للوقاية 

 من تطور مشاكل سمعية لديهم مستقبلًا. 

 

طفلًا. حيث قام الباحث بإجراء  2292 على 2013في البرازيل عام  دراسة et al Penido>(18)>وأجرى أيضاً 

دراسة لتحديد نسبة انتشار طيف الاعتلال العصبي السمعي عند مرضى نقص السمع الحسي العصبي، حيث وجد 

من المرضى  %37من مرضى نقص السمع الحسي العصبي مصابين بالاعتلال العصبي السمعي ) %1.2أن 

عام، بينما  10-0من المرضى تتراوح أعمارهم بين  %14.8ذكور والباقي إناث(، ومن ناحية العمر وجد أن 

 عام. 60تبلغ أعمار فوق  %7.4عام، و 60-41تتراوح أعمارهم بين  44.1%

 

 طفل 189 آباء وشملت ،2020 عام السعودية في )et alAlmazroua >)250> دراسة مع المقارنة يمكنكما 

 بين ومن. %83.1 الأطفال هؤلاء عند الآباء في الأقارب زواج نسبة كانت(. CHL) الخلقي السمع بنقص مصاب

. %69.3 لدى عمومة أبناء الآباء كان. الخلقي السمع بنقص مصاب واحد طفل من أكثر %31.4 لدى كان هؤلاء

 يكن لم. الأم جهة من من عائلية قصة %22.8 43 ولدى الأب، عائلة جهة من عائلية قصة %20.6 لدى كان

 ولكن ب،الأقار  وغير الأقارب زواج أبناء بين السمعي العصبي الاعتلال انتشار في إحصائية دلالة ذو فرق هناك

 أعلى مرة 3.5 الأقارب زواج ذرية في العصبي الحسي السمع بنقص مصاب واحد طفل من أكثر إنجاب خطر كان

 . الأقارب غير من الزواج خطر من
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. سنة 12 من أقل طفل 487 وشملت ،2012 عام الهند في )et alMittal >)251> دراسة مع المقارنة ويمكن

 بنقص المصابين الأطفال في السمعي العصب اعتلال نسبة وكانت ،٪5.3 السمعي العصب اعتلال نسبة كانت

 .٪14 الشديد السمع

 

 وطفلًا  رضيعًا 112 وشملت 2009 عام مصر في )et al Sanyelbhaa>)252> دراسة مع المقارنة أيضاً  ويمكن

 اتالمعين لتركيب إحالتهم وتم عميق، إلى شديد سمع نقص من ويعانون شهرًا 32و 6 بين أعمارهم تتراوح صغيرًا

 .%13.4 السمعي العصبي الاعتلال نسبة أن تبين. السمعية

 

 يعانون طفلاً  1025 وشملت 2021 عام السعودية في )et alAlmishaal >)325> دراسة مع المقارنة يمكن كما

 الخصائص كشفت. %9.85 السمعي العصب اعتلال نسبة كانت(. SNHL) العصبي الحسي السمع فقدان من

 مخطط جميعهم وأظهر السمع، فقدان من عميقة إلى شديدة درجة عن السمعي العصب اعتلال لمجموعة السمعية

 البث وجود مع غائبة( ABR) السمعية الدماغ جذع استجابة ونتائج الانعكاسات، غياب مع A النوع من الأذن طبلة

 الأكثر الخطر عوامل كانت. المرضى من %54.5 في غائبة الصوتية الأذنية الانبعاثات كانت بينما القوقعي،

 وانخفاض لدم،ا بيليروبين فرط الأقارب، زواج السمع، لفقدان العائلي التاريخ هي المجموعة هذه في ANSD لـ انتشارًا

 .الولادة وزن

 

 طيف سببه العصبي الحسي السمع نقص من ٪14.3 أن دراستنا وجدت السمعي العصبي الاعتلال لانتشار بالنسبة

 الحسي السمع فقدان من %9.85كان  )et alAlmishaal >)253> دراسة وفي السمعي، العصبي الاعتلال

 ،٪1.2 النسبة كانت et al Penido>(18)> دراسة في بينما، السمعي العصب اعتلالسببه  (SNHL) العصبي

 نقص مرضى من %13.4 السمعي العصبي الاعتلال نسبةكانت  )et al Sanyelbhaa>)252> دراسةوفي 
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 من %41 السمعي العصبي الاعتلال نسبةكانت  )et alMittal >)251> دراسة ، وفيعميقال إلى شديدال سمعال

 نسبة بحساب et al Coenraad>(17)> و et al West>(16)> يقم ولم، عميقال إلى شديدال سمعال نقص مرضى

 اختلاف ببس يكون وقد. الأطفال عند العصبي الحسي السمع نقص ضمن السمعي العصبي الاعتلال طيف انتشار

et  Penido> دراسة في حيث الدراسات بين الأعمار اختلاف هو et al Penido>(18)> دراسة عن دراستنا

al>(18) السمع ونقص الأكبر الأعمار دراستنا في ندرس لم بينما عاماً  40 ال فوق المرضى من ٪51.4 كان 

 المؤهبة لالعوام انتشار واختلاف العرقية، المجموعات اختلاف هو السبب يكون قد كما المكتسب، العصبي الحسي

 .المختلفة المجتمعات بين السمعي العصبي الاعتلال لطيف

 

 يتعلق فيما ياً إحصائ هام فرق يوجد أنه دراستنا وجدت السمعي العصبي الاعتلال طيف في المؤثرة للعوامل بالنسبة

 الحسي معالس نقص أسباب باقي مع مقارنة السمعي العصبي الاعتلال طيف مجموعة عند والخداج النووي باليرقان

 عند إحصائياً  الهام الوحيد المؤثر العامل هو النووي اليرقان أن et al West>(16)> دراسة وجدت بينما العصبي،

 جدو  بينما العصبي، الحسي السمع نقص أسباب باقي مع مقارنة السمعي العصبي الاعتلال طيف مجموعة

<et al Coenraad>(17) مايسينبالفانكو  المعالجين أو سحايا التهاب أو التنفسية بالشدة المصابين الأطفال أن 

 مع بالمقارنة يقم ولم الطبيعيين، الأطفال مع مقارنة السمعي العصبي الاعتلال بطيف للإصابة عالية خطورة لديهم

 الاعتلال طيف خطورة عوامل بمقارنة et al Penido>(18)> يقم ولم العصبي، الحسي السمع نقص أسباب باقي

أن  )et alAlmazroua >)250>وجدت دراسة  .العصبي الحسي السمع نقص أسباب باقي مع السمعي العصبي

لحدوث نقص السمع الحسي العصبي الخلقي، بينما لم تجد تلك  زواج الأقارب يعتبر عامل خطر مهم إحصائياً 

 (250الدراسة أن زواج الأقارب يعتبر عامل خطر لحدوث الاعتلال العصبي السمعي.)
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 رابعال فصلال

 والتوصيات الاستنتاجات
 

 الاستنتاجات:

 باقي مع مقارنة السمعي العصبي الاعتلال بطيف للإصابة مهمة عوامل والخداج النووي اليرقان يعتبر
 اليرقانب المصابين الأطفال عند الدماغ جذع تخطيط بإجراء نوصي وبالتالي العصبي، الحسي السمع نقص حالات
  .طبيعياً  الصوتي الأذني البث اختبار يكون عندما حتى الخداج أو النووي

 

 التوصيات:

 :من واقع النتائج التي خلصت إليها دراستنا ننصح بالآتي

  المسح السمعي الشامل لحديثي الولادة: يجب تكثيف الجهود لتطبيق برامج مسح سمعي  برامجأهمية
شاملة وفعالة لحديثي الولادة والرضع، مع التأكيد على استخدام بروتوكولات تشخيصية دقيقة تتضمن كلًا 

( للكشف المبكر عن ABR( واستجابة جذع الدماغ السمعية )OAEsمن البث الأذني الصوتية )
ANSD، .حتى في الحالات التي قد تبدو فيها القدرة على سماع الصوت محفوظة 

  زيادة الوعي الصحي المجتمعي والمهني: من الضروري رفع مستوى الوعي لدى الأهل والعاملين في
، وضرورة الانتباه لأي صعوبة في فهم الكلام لدى الأطفال، ANSDالرعاية الصحية الأولية حول طبيعة 

 جاباتهم للأصوات طبيعية. هذا يشجع على الإحالة المبكرة للمراكز المتخصصة.حتى لو بدت است
  تحسين جودة الرعاية الصحية ما حول الولادة: ت برز النتائج الحاجة الماسة إلى تعزيز برامج الرعاية

وامل عالصحية للأمهات الحوامل والمواليد، والتركيز على الولادات الآمنة في بيئات طبية مجهزة، لتقليل 
 وغيرها من الإعاقات الخلقية.  ANSDالخطر المعروفة المؤدية إلى 

  ،الحاجة لدراسات وبائية وطنية أوسع: على الرغم من الأهمية الكبيرة لهذه الدراسة في مركز متخصص
فإنها تؤكد على ضرورة إجراء دراسات وبائية متعددة المراكز وواسعة النطاق في سوريا. هذا سيمكن من 
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على مستوى المجتمع وتحديد عوامل الخطورة الأكثر شيوعاً  ANSDنسبة الانتشار الحقيقية لـ  تقدير
 محلياً بدقة أكبر، مما يدعم وضع استراتيجيات وطنية فعالة للوقاية والتدخل.

  أهمية الفحص الجيني الشامل: يجب التشديد على ضرورة إدراج الفحص الجيني الشامل لمرضى نقص
عصبي والاعتلال العصبي السمعي في الممارسة السريرية بسوريا، لتحديد الجينات السمع الحسي ال

 وغيره( وفهم التوزيع الجيني في المجتمع السوري. OTOFالمسببة )بما في ذلك 
  دراسات أكبر ومتعددة المراكز: الدعوة لإجراء دراسات وبائية ووراثية أوسع في سوريا، وربما بالتعاون مع

وعلاقتها بزواج الأقارب  SNHLوالـ  ANSDالمنطقة، لتحديد الأنماط الجينية الشائعة للـ مراكز أخرى في 
 بشكل أكثر دقة.

  ،الاستشارة الوراثية المعمقة: التأكيد على أهمية الاستشارة الوراثية للأسر التي لديها تاريخ من فقدان السمع
 ، مع الأخذ في الاعتبار وجود زواج الأقاربوتقديم معلومات دقيقة تستند إلى الفحوصات الجينية المتاحة

 كعامل خطر عام للأمراض الوراثية.
 .يفضل إجراء رنين مغناطيسي لاعتلال العصب السمعي الخلقي وحيد الجانب ومتابعة الدراسة العصبية 
  مما يشكل عائق أمام نجاح العلاج لهذه اً يعتبر متوسط عمر الكشف عن نقص السمع الخلقي متأخر

 .الحالات
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 استمارة جمع بيانات في البحث العلمي

انتشار طيف الاعتلال العصبي السمعي عند مرضى نقص السمع الحسي العصبي الخلقي وعوامل 

 الخطورة المتعلقة به

 

 رقم الاستمارة

 العمر:                  الجنس:                           الاسم:           

 السكن:                                           الهاتف:

 صفات نقص السمع: 

 :عمر الظهور  

 :ترقي نقص السمع 

 :مهارات التواصل 

 قصة ماقبل وما حول الولادة 

 :العمر الحملي 

 :وزن الولادة 

  ( :انتانات ماقبل الولادةCMV- TOXO- SYPHLES- RUBELLA-HERPES) 

 :استعمال الأم للأدوية خلال الحمل 

 ل قبو -فرط بيلروبين الدم الوليدي -اختلاطات ولادية: )نقص اكسجة حول الولادة

 تشوهات خلقية( -التهاب سحايا -انتان دم ولادي -تهوية آلية -عناية مركزة

 مدرات -جنتامايسين -بلاتين سوابق تناول أدوية سامة للأذن عند الطفل: ) سيس 

 اسبرين( -مضادات الملاريا -عروة

 :سوابق مرضية أخرى 

 :قصة عائلية لنقص السمع 

  كليهما( -اليسرى –الأذن المصابة:  )اليمنى 

 العتبة السمعية حسب تخطيط جذع الدماغ 

 البث الاذني الصوتي أو المكرفونية القوقعية 
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Medicine          

 

 الموافقة المستنيرة على المشاركة بالبحث الذي عنوانه

طيف الاعتلال العصبي السمعي وعوامل الخطورة المتعلقة به لدى مرضى نقص  شيوع
 المراجعين لمشفى المواساة الجامعي. الخلقي الحسي العصبي السمع

أمراض الأذن والأنف والحنجرة طالب الدراسات العليا )ماجستير( في اختصاص  محمد الدوجان أنا الطبيب
جامعة دمشق، أنفذ هذا البحث الذي يهدف إلى دراسة  –في كلّيّة الطب البشري  والرأس والعنق وجراحتها

 .السمعيعوامل الخطر لطيف الاعتلال العصبي 

يم المجرى لهم تقي الخلقي مرضى نقص السمع الحسي العصبيمراجعة أضابير البحث  ويتضمن هذا
، 2023-2018في الفترة مابين  سمعي شامل في قسم السمعيات في مشفى المواساة الجامعي بدمشق

طلاعهم على الموافقة المستنيرةوذلك  لمعلومات حصر ا. ثم تم بعد أخذ موافقتهم على المشاركة بالبحث وا 
أمراض الأذن والأنف والحنجرة في مشفى  قسمعن المرضى الموثقين في أرشيف قسم السمعيات في 

دخالهم ضمن ب المواساة الجامعي الذين تنطبق عليهم معايير الدخول خلال الفترة المذكورة سابقاً  رنامج وا 
SPSS. 

 :تخطيط جذع الدماغمجموعتين حسب  شملت العينة

  السمع الحسي العصبي: لا يوجد اعتلال عصبي سمعي في أي من الأذنين.مجموعة نقص 

  مجموعة الاعتلال العصبي السمعي: يوجد اعتلال عصبي سمعي مشخص عبر تخطيط جذع
 الدماغ.
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الاشتراك في بحثنا هذا يعني تزويدنا بالمعلومات المتعلقة بمرضكم لملء استبيان  موافقتكم علىإن 

أؤكد أن هذه  وأودّ أنخاص بالبحث، علماً بأن هذه المعلومات ضرورية لمتابعة حالتكم الصحية، 
 ونَ دالمعلومات ستبقى سرية ولا يمكن لأحد الاطلاع عليها، كما سيتم ترميز المشاركين )إعطاؤهم أرقام 

إعطاء أي دواء  عدمستقصاء غير ضروري لحالة المريض و أسماء(، وكذلك أتعهد بعدم إجراء أي ا ذكر
 تجريبي أو أي تداخل دوائي أو استقصائي من شأنه أن يؤذي المريض بقصد أو بغير قصد.

كما أود أن أشير إلى أن المشارك )المريض / الشاهد( لن يحصل على أية تعويضات أو أي 
من العناية الطبية اللازمة. وعليه  وسينال حقهي، كما أن رفض المشاركة ليس له أية تبعات مقابل ماد

فإن المشاركة ليست إلزامية ولك الحرية الكاملة في اختيار المشاركة من عدمها ولك حق الانسحاب متى 
 شئت، فمن يرغب المشاركة فليسجل اسمه مع التوقيع أسفل هذه الاستمارة.

 :والفوائدالمخاطر 

 لا توجد أي مخاطر للفحوص المجراة لدى المرضى المشاركين في البحث. -
 .عوامل الخطر لطيف الاعتلال العصبي السمعيمعرفة هي الفوائد  -

 

 الموافقة على المشاركة: 

على أن أكون مشاركاً في هذا البحث، وأدرك  وأوافق طوعاً الموافقة المستنيرة  وأدركت محتوىلقد اطلعت 
في الانسحاب في أيّ وقت  وأملك الحقأنني أملك فرصة الاستفسار عن أيّ أمر مع ضرورة الإجابة كما 

 .وعليه أوقعيعرضني ذلك لأي ضرر  أنودونَ أشاء 

 

 )         (     الرقم المتسلسل للمشارك

 ................................. التوقيع

 /      /       /             .  التاريخ
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Abstract 

Aim: The research aims to study the prevalence of auditory neuropathy 

spectrum disorder in patients with congenital sensorineural hearing loss and 

identify high-risk patients. 

Materials and methods: A retrospective study in the period between 2018 

and 2023 that included 525 patients, after obtaining the consent of their families 

to participate in the research and informing them of the informed consent. Then 

the information about the documented patients was collected from the archives 

of the Audiology Department in the Department of Ear, Nose and Throat 

Diseases at Al-Mowasat University Hospital. Then data were collected and 

statistically analyzed. 

Results: The rate of kernicterus in the sensorineural hearing loss group was 

(4.67%) and in the auditory neuropathy spectrum disorder was (60%) (P Value = 

0.001). The rate of prematurity in the sensorineural hearing loss group was 

(3.33%) and in the auditory neuropathy spectrum disorder was (8%) (P Value = 

0.007). The percentage of familial hearing loss in the sensorineural hearing loss 

group was (30%) and in the auditory neuropathy spectrum disorder was (4%) (P 

Value = 0.003). The rate of idiopathic hearing loss in the sensorineural hearing 

loss group was  (36%) and in the auditory neuropathy spectrum disorder was 

(8%)  (P Value = 0.01). The rate of consanguineous marriage in the 

sensorineural hearing loss group was  (34%) and in the auditory neuropathy 

spectrum disorder was (4%)  (P Value = 0.02). 

Conclusion: Kernicterus and prematurity are statistically significant risk 

factors for auditory neuropathy spectrum disorder compared to other cases of 

sensorineural hearing loss. We also found a statistically significant difference in 

familial ,idiopathic causes and consanguineous marriage between the two 

groups.   

Keywords:  Sensorineural Hearing Loss, Auditory Neuropathy Spectrum 

Disorder, Kernicterus, Prematurity.
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