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Abstract 
Background and Aim: Millions of individuals worldwide experience sensorineural hearing loss. The 

current treatments include prescription of conventional hearing aids. Hearing aids have varying degrees 

of success in patients experiencing considerable hearing loss. Recently, augmented acoustic 

environment (AAE) has been proposed as a method for alleviating the severity and progression of 

sensorineural hearing loss disorders, involving the exposure of patients to augmented levels of 

controlled acoustic stimulation. Treatment efficacy was assessed in other progressive sensorineural 

hearing loss disorders, such as presbycusis, in which the aim of the treatment was to reduce the damage 

to the auditory system following noise-induced hearing loss and to promote the migration of 

transplanted cells to the injured region. Different factors such as age, sex, level of sexual hormones, 

location of the effect (cochlea or anterior ventral cochlear nucleus [AVCN]), frequency, tonotopic 

organization, and hearing sensitivity determine the effect of AAE on the auditory system.  

Materials and Methods: Articles published between 1988 and 2014 related to the effects of 

augmented acoustic environment on the function of auditory system were searched and selected for 

review from Google scholar, PubMed, Scopus, and ScienceDirect databases. 

Conclusion: The study of the factors determining the effectiveness of AAE has applications for hearing 

aids (following exposure to AAE), or the control of environmental noise for individuals who are at risk 

for hearing loss. Amplification of certain frequencies in the damaged area of the cochlea during the 

fitting of hearing aids may have similar peripheral and central (positive or negative) effects as those 

reported in other studies on AAE. 
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 چکیده

 مقدمه و اهداف
که در معیارهای متعارف جاری درمانی برای آنها مطرح نیست و  برندرنج می حسی عصبی شنواییها انسان در سراسر جهان در هر سنی از افت میلیون

های اخیر روشی جهت تغییر شدت و دوره زمانی افت . بررسیشودافت قابل توجه، سمعک با درجات متفاوتی از توفیق تجویز می در صورت وجود

 Augmentedآکوستیک یا محیط آکوستیک تقویت شدهکنترل شده مواجهه با سطوح تقویت شده تحریک  صورتهبرونده حسی عصبی پیش شنوایی

Acoustic Environment (AAE)   های بسیاری از جمله مقابله با پیرگوشی و سایر موارد کم شنوایی حسی اند. این پدیده در مقولهمطرح کردهرا

 بههای بنیادی پیوند شده نویز و افزایش مهاجرت سلول شنوایی ناشی ازشنوایی پس از رخداد کم دستگاه های وارده بهرونده، کاهش آسیبعصبی پیش

(، محتوای AVCN)حلزون یا  اثرهای جنسی، محل جنس و هورمون، سنبررسی شده است. عوامل مختلفی از قبیل  ییشنوادیده منطقه آسیب

بر حلزون یا  AAEیا حتی خنثی  ومنفی  ،در تعیین تاثیر مثبت AAEدر پاسخ به  شنواییحساسیت  و دهی تونوتوپیکسازمان ،AAEفرکانسی 

AVCN دارند. مهمی نقش 

 هامواد و روش
های در مقالات از بانک "بر عملکرد دستگاه شنوایی محیط تحت تقویت آکوستیکاثرات "برخی مباحث مطرح شده در خصوص  مروری مقاله حاضر در

 .انتخاب و بررسی شدند 2014تا  1988های ازسال Scopus ،PubMed، Google scholar، Sciencedirectاطلاعاتی 

 گیرینتیجه
 شود( یا کنترل نویز محیطی در افرادمحسوب می AAEدر رابطه با استفاده از سمعک )که نوعی  AAEسودمندی میزان  دهتعیین کنن عوامل توجه به

تواند دیده حلزون میهای مناطق آسیبدر تجویز سمعک این احتمال وجود دارد که تقویت فرکانس دارد. کاربردهای واضحیخطر افت شنوایی مواجه با 

 زی )مثبت یا منفی( مشابه با موارد گزارش شده در تقویت محیط آکوستیک در مطالعات داشته باشد.تاثیرات محیطی و مرک

 واژگان کلیدی
 شنوایی حسی عصبی  کاهش ؛محیط تحت تقویت آکوستیک
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 و اهداف مقدمه

و  1طور کل اختلالات شنوایی به دو نوع کم شنوایی انتقالیترین علت ناتوانی در سراسر جهان است. بهاختلال شنوایی متداول

 ای از اختلالات شنیداری متداول ناشی از اختلال عملکردکم شنوایی حسی عصبی مجموعه شوند.تقسیم می 2حسی عصبی

باشد. افت شنوایی حسی عصبی شامل می 3گوش داخلی، عصب شنوایی یا مسیر پردازش شنیداری در سیستم عصبی مرکزی

و  6شنوایی ناشی از نویز، کم5، افت شنوایی مرتبط با سن4ی از اختلالات شنیداری از قبیل افت شنوایی ناگهانیاانواع گسترده

 باشد. می 7بیماری منیر

 منظور به کاری تواننمی تقریبا توان افت شنوایی انتقالی را درمان کرد،ی با راهکارهای جراحی و دارویی میاگرچه تا حد زیاد

راهکارهای درمانی برای افت شنوایی حسی عصبی محدود . داد انجام حاصله عصبی حسی افت و حلزونی تخریب پیشرفت مهار

ای از مجموعه شامل حسی عصبی شنواییافت  نامطلوب مرکزی راتاز سوی دیگر بهبود اث باشد.به سمعک و کاشت حلزون می

از این رو  .باشدذیر نمیپ، نیز امکاناکوستیک دشوار ها در شرایط نویزی یادرک گفتار و سایر محرک مشکلات شکایات از قبیل

 هستند.های اخیر محققان به دنبال راهکارهای درمانی جدیدی برای مهار افت شنوایی حسی عصبی در سال

رونده پیش شنواییعنوان روشی جهت تغییر شدت و دوره زمانی افت انگیزی را بهپدیده ساده اما چالش ،یراخ یهایبررس 

 شده تقویتآکوستیک صورت کنترل شده یا محیط مواجهه با سطوح تقویت شده تحریک آکوستیک بهیعنی  حسی عصبی

Augmented Acoustic Environment (AAE) شامل مطالعات در شده اعمال مواجهه. ]3, 2, 1[ اندردهمطرح ک 

 اکثر در رفته کار به صوت شدتبوده است.  Hz 2 با نرخثانیه، میلی 200 حدوددیرش های مختلف و با فرکانس صوت

ا چنین ب هکه به دنبال مواجه است متغیر مختلف، تلعامطا در مواجهه زمانیی محدوده اما ،بوده SPL دسی بل 70 مطالعات

. است شده گزارش بررسی و ،شنوایی مرکزی و محیطیدستگاه  دو هر در عملکردی تغییراتمحیط آکوستیک تقویت شده 

AAE گردد ایجاد هاارابز سایر یا هاسمعک از استفاده با اصوات یارائه وتقویت  با یا و محیطی تحریکات ارائه با تواندمی .

 عنوان به معمولا اما گردد،می استفاده( شنوایی کاهش) علائم کاهش منظور به لینیبا صورتبه ایگسترده طوربه تقویت

 .شودکار گرفته نمیه ب شنوایی افت دوره و خط سیر تغییر منظور به بالقوه درمانیراهبرد 

تاثیرات  تواندیمرکزی م شنوایی دستگاهحلزون در حال تخریب و یا مناسب به  AAEتحریک  ارائه فرض اصلی این است که

 ]4[د.داشته باش(، های عصبیستگاهدفعالیت عصبی در سایر افزایش مشابه با تاثیر ورزش یا ) ایبهبود دهنده

 مواد و روش ها
جستجویی جامع به منظور شناسایی تمام اطلاعات مربوط در زمینه اثرات محیط تحت تقویت آکوستیک بر عملکرد دستگاه 

های محیط تحت واژهبا کلید Google scholar و Scopus، PubMedاطلاعاتی  هایشنیداری صورت گرفت. در بانک

-همقاله ب 52، در مجموع 2014تا  1988های شنوایی حسی عصبی، از بین مقالات منتشر شده در سالتقویت آکوستیک و کم

سازی صوتی و مینه آمادهمعیارهای خروجی از قبیل مقالات منتشر شده در ز دست آمد و در مراحل بعدی آنالیز گردید.

دست آمده اعمال ههای غیر از انگلیسی،به مقالات بو مقالات منتشر شده به زبان  Augmented audio realityهایسیستم

مقاله در زمینه  4بندی گردید. در مجموع هایی طبقهمقاله مرتبط با موضوع مورد نظر، در زیرگروه 36گردید و در مجموع 

مقاله در  3مداخله حاضر در پیرگوشی، مورد مقاله در  6شنوایی ناشی از نویز، آکوستیک بعد از رخداد کممحیط تحت تقویت 

رونده و تاثیر کلی مقاله در زمینه کم شنوایی حسی عصبی پیش 31های بنیادی، و در نهایت زمینه کاربرد آن در پیوند سلول

  د.بر حلزون و سیستم عصبی مرکزی به جزئیات بررسی گردی

                                                           
1 Conductive Hearing loss(CHL) 
2 Sensory Neural Hearing Loss(SNHL) 
3 Central Nervous System(CNS) 
4 Sudden Hearing Loss 
5 Age Related Hearing Loss(ARHL) 
6 Noise Induced Hearing Loss(NIHL) 
7 Meniere Disease 
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 AAEاثر  ساز و کار
 .گرددبررسی می هسته عصبی و یا مستقل یعنی ملکولی، سلولی، اندامی، خاص سطحاین پدیده در چند 

 (PV) 1پاروآلبومین ساز و کار

در بسیاری روندهای  )CR( 4، پاروآلبومین و کلرتنین(CB) 3از قبیل کلبیدین (CBPs) 2به کلسیم های متصلپروتئین

نقش ها دهی میکروتوبولای و سازمانبرهای ثانویه، انقباض ماهیچهسلولی، تولید پیغام هایچرخهقبیل تنظیم فیزیولوژیک از 

عصبی مرکزی  دستگاهدر  یکلسیم سیتوپلاسمی 5هایتعدیل کنندهترین ها یکی از اصلیین پروتئیندارند. ابسیار مهمی 

باشد. این می ز تغییرات سریع کلسیم سیتوپلاسمیوالبومین ممانعت اپار هایترین عملکردبرای مثال یکی از مهم ]5[.هستند

برهم  [2].کندحفاظت می از سلولکلسیم  6در مقابل افزایش بیش از حدکند و را تنظیم می سلولپروتئین غلظت کلسیم داخل 

را متاثر  سیناپسی پذیریساختپذیری عصبی و زیست ،خوردن هومئوستازیس عصبی کلسیم و حوادث مولکولی متعاقب آن

 [5].مراحل اولیه تخریب عصبی باشدبخشی از کند و ممکن است می

 شنواییعصبی  دستگاههای در آسیب PVتغییرات 

ها آشکار شده است. در نقش عمده این پروتئین ،های حلزونیدر آسیب شنوایی عصبی مرکزی دستگاه مختلفدر مطالعات 

در هسته  PVهای آوران، ، به علت کاهش در ورودیشنوایی( حلزونجمله از ) یشنوای دستگاهتر آسیب به سطوح پایین

د. از سوی دیگر نیابحفاظتی جهت جلوگیری از مرگ سلولی، افزایش می ساز و کاربه عنوان  ،در ساقه مغز کلبیدینحلزونی و 

 .ملاحظه شده است ،PVCN7 یا بخش پشتی هسته شکمی حلزونی ها دردر مطالعات روی پیرگوشی هم افزایش این پروتئین

 [2].یابدافزایش می %80بیش از شنوایی هنگام رخداد کم +PVهای تعداد نورون ،B6در موش 

 +PVهای بر نورون AAEتاثیر 

بخش قدامی هسته شکمی  در ،ترین پروتئین متصل شونده به کلسیمبه عنوان شایع) ،PVگذاری در مطالعات اخیر نشانه

باز  AAEمزمن و مواجهه با  شنواییجدیدی را به تاثیرات مرکزی افت دریچه  (هاموش و سایر گونه AVCN8 حلزونی یا

 10در نیمه پشتی PVهای دارای منجر به کاهش نورون D2در موش  9فرکانس بالابا محیط تقویت شده آکوستیک کند. می

واکنش  دهندهگردد. این تغییر نشانمی (ونحلز ایقاعدههایی از قسمت ورودیکننده  دریافت) AVCN)فرکانس بالا( 

حلزونی در این گونه است.  شنواییکلسیم ایجاد شده با افت  11فیزیولوژیک و تغییرات در تنظیم تنش نسبت بهجبرانی 

به علت اختلال و آشفتگی در تنظیم کلسیم، منجر به تنظیم افزایشی  شنواییکه افت  گرفتتوان نتیجه بنابراین می

توان ادعا کرد که اگر می. از این رو تعدیل شودتواند گردد و این واکنش با تقویت محیط آکوستیک میین میپاروآلبوم

های متصل شونده به کلسیم مرتبط با تاثیرات منفی بر فیزیولوژی عصبی باشد، در این صورت مزمن پروتئین 12افزایش

 شنواییهای مرکزی به اختلال الینی برای درمان پاسخممکن است کاربردهای ب AAEمعکوس کردن این واکنش با درمان 

 [2].داشته باشد

                                                           
1 Parvalbumin (PV) 
2 Calcium Binding Proteins (CBPs) 
3 Calbidin (CB) 
4 Calretenin (CR) 
5 Buffers 
6 Overload 
7 Posterior ventral cochlear nucleus 
8 Anterior ventral cochlear nucleus 
9 High frequency augmented acoustic environment(HAAE( 
10 Dorsal 
11 Regulation 
12 Up-regulation 
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 اثر بر حلزون ساز و کار

فیزیولوژیک، تنظیم افزایشی  "تمرین"تواند شرایط کلی بافت حلزونی را از طریق می شنوایی دستگاهافزایش فعالیت 

-به بقای بافت حلزونی کمک می AAEارت دیگر بهبود دهد. به عب ،هسته حلزونی-مسیر حلزونها و یا تسهیل نوروتروفین

 [1].کند

 AVCNاثر بر  ساز و کار
فرضیه مطرح شده است که از این است،  AVCNهای از دست رفتن نورونرونده همراه با آسیب حلزونی پیشاز آنجا که 

ران است. در راستای این ثانویه به محرومیت فیزیولوژیک و یا آناتومیک ورودی آو یهای مرکزی واکنشدست رفتن نورون

با روند محرومیت مقابله خواهد کرد. اگر چه  ،به همراه تحریک عصبی AAEمحیطی با  آسیبیا  شنواییافت  بهبودتوجیه، 

ساز و در حال حاضر ولی کار گرفت، همسئله بتوجیه توان در را می "activity-dependentوابستگی به فعالیت/ " یفرضیه

 [1].شناخته شده نیست AAEیا کاهش آن با  AVCNنورونی در مسئول در مرگ  کار

 های بنیادیسلول تلفیقدر  AAE کار اثر و ساز
برای مثال  [6].های بنیادی جنینی نقش بسزایی دارنددر تمایز عصبی و مهاجرت سلول 1های مختص منطقهدانیم که نشانهمی

 تمایزهای پیاز بویایی کنند تا به نورونحرکت می 2ی، در مسیر قدامیهای بویایشده به مغز، با ارائه محرک تلفیقهای سلول

توان می [8].کنندمهاجرت می تلفیقاطراف نقطه به طور پراکنده در محیط آکوستیک معمول، به تلفیقیهای سلول [7].یابند

در عقده  3ق از استرومامشت 1 مناسب، با افزایش بیان فاکتور AAEو  کندایجاد می شنواییمهاجرت مختص  AAEگفت 

 [10 و 9].کندکمک می شنواییدیده های بنیادی داخل منطقه آسیبگزینی سلولمارپیچی حلزون به لانه

 AAE یعوامل تاثیرگذار بر نتیجه
 (ها و دوره بحرانیموش)تجربه در سن 

کند که تا بزرگسالی را ایجاد می تغییراتی ،حین تکامل در 4دارای الگوافزایش فعالیت توسط یک تون یا محرک آکوستیک 

 شنواییقشر  طیفیبه عنوان دوره بحرانی به منظور القاء تغییرات در کوک  Ratروزگی در  13تا  11ادامه دارد. محدوده زمانی 

ادامه  هم تا بزرگسالی ودوره بحرانی تاثیر عمیقی دارد در  تون خالصتکرار  مثل AAEاولیه شناخته شده است. مواجهه با 

دهد. همچنین تجربه آکوستیک زودهنگام در افزایش میرا  AAEبرای فرکانس محرک  شنوایی قشریکند و نقشه پیدا می

ارزشمند است. مواجهه با نویز سفید ، های پاسخ عصبیلانی مدت در ویژگینیز جهت القا تغییرات طو شنواییهای آغازین هفته

با  Ratبرای مثال مواجهه  [11].القاء کند قشریتواند تغییرات مداوم در نقشه می هفته نخست شروع شنوایی 3یا باندگذر حین 

-اولیه افزایش می شنواییرا در قشر  KHZ 7های کوک شده به ، تعداد نورونشنواییحین دوره بحرانی  KHz 7تون خالص 

 [21].تکاملی تاثیرات طولانی مدتی بر درک حسی و رفتار حیوان دارد 5پذیریساختدهد. این 

بعد از  4)هفته  که تجربه آکوستیک حتی پس از سپری شدن دوره بحرانی ه استشددر مطالعات اخیر این نتیجه حاصل 

ایجاد کند. از این رو مطالعات بیشتری جهت شناخت حوادث  شنواییهای قشر نورون اندازهتواند تغییراتی در تولد( نیز می

 [21].ها مورد نیاز استر موشهای سنی مختلف دپیچیده احتمالی در دوره

 هاگونه موش

پذیری بیش از حد گونه باشد. آسیبمی AAEگونه یکی از عوامل مهم و تاثیرگذار در نتیجه حاصل از مواجهه حیوان با انواع 

B6 که  ردی استاحتی در مواردی که سطوح ایمن تحریکی ارائه شده است، از مو 6شنوایی ناشی از نویزبه صوت و رخداد کم

 [31].باید در تفسیر نتایج مدنظر قرار گیرد

                                                           
1 Region specific cues  
2 Rostral 
3 Stromal Cell-Derived Factor-1(SDF1) 
4 Patterned Acoustic Stimulus 
5 Plasticity 
6 Noise Induced Hearing Loss (NIHL) 
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 های جنسیجنس و هورمون

های جنسی به عنوان عوامل موثر در این روند معرفی . هورمونرا دارد AAEجنس نقش کلیدی در تعیین نتیجه مواجهه با 

 [41].اندشده

بهتری  شنوایی ،1تا یائسگی ماده BACهای کند. موشبازی می شنوایی دستگاهشود استروژن نقش حفاظتی در گفته می

ماده  B6های در موش [41].دهندنشان میمرتبط با سن در تری شنوایی سریعیائسگی کاهش  نسبت به نرها دارند، اما بعد از

تر ها بالاماده در 2های برانگیخته ساقه مغزماهگی آستانه پاسخ 9اما در  ،جود نداردماهگی هیچ اختلافی بین دو جنس و 3در 

 [31].از نرها است

به مواجهه  دستگاهاست و به همین دلیل  نرهاتر از ها بعد از یائسگی سطح استروژن بسیار پایینتوان گفت در مادهبنابراین می

ها از آنجا که موش)گیرد، های مسن ماده انجام میموش شنوایی دستگاهتر است. از این رو در مطالعاتی که بر با نویز حساس

 [31, 51].کندمیایجاد  NIHLرسان بوده و ها آسیبدر آن AAEاغلب سطوح ایمن نویز  (ز یائسگی هستندبعد ا

های جنسی که هورمون ه استکنند، این نتیجه حاصل شدرا بررسی می AAEمطالعاتی که تاثیر جنس و درمان  در مجموعه

 غدد برداشتن [31].کنندآسیب ناشی از نویز را تشدید می و [16-18]های مونث داردموش شنوایی دستگاهتاثیر منفی بر  مونث

وجود آندروژن تاثیر سودمندی بر نتیجه  نرهاکه در دهد، در حالیراکاهش می AAEتا حدی تاثیر منفی مواجهه با  3جنسی

 [81].دارد AAEمواجهه با 

تاثیر حفاظتی بیشتری در موارد آسیب ماده های موشدر مقایسه با نر های موش در ،AAEمواجهه با  از این رو در مطالعات

و نیز از  [31, 71, 61]تر()در نرها در محدوده فرکانسی وسیع ABRهای کاهش آستانه، 2و خارجی 1داخلی های موییبه سلول

 [31].است دیده شده 4قدامی-های هسته حلزونی شکمیدست رفتن نورون

رسان صادق آسیب AAEها در پاسخ به صرفا در مورد ارتباط هورمون تاکید بر این نکته ضروری است که فرضیه مطرح شده

در انسان و جوندگان داشته  شنواییممکن است تاثیر حفاظتی بر  مونثهای مطرح نباشد، هورمون NIHLاست. چنانچه 

است. به این صورت که  گواه این امر ،گونه مواجهههای نر و ماده بدون هیچاختلاف معنادار مشاهده شده بین موش [31].باشند

, 41]شود.میمرتبط با سن در نرها شدیدتر  شنواییو با افزایش سن، کم [51]بهتری نسبت به نرها دارند شنواییها معمولا ماده

91] 

 ها، اختلاف بین گروه کنترل هم باید مدنظر قرار گیرد.در نرها و ماده AAEاز این رو، هنگام تفسیر تاثیر 

 AAEسی محتوای فرکان

و  D2های رونده ژنتیکی در مطالعات مختلف از گونهپیش شنواییدر افت  AAEبه منظور بررسی تاثیر محتوای فرکانسی 

B6 دهند که منجر را نشان می 5مارپیچی عقدههای های مویی حلزونی و سلولآسیب سلول ،استفاده شده است. این دو گونه

 [2].گرددرونده میپیش شنواییبه افت 

-در فرکانس شنواییماهگی، افت  2شود و از های بالا آغاز میدر فرکانس وهفتگی  3از  شنوایی، افزایش آستانه D2در موش 

است، تا کندتر شنواییافت  پیشرفت ،B6یابد. در موش های پایین نیز افزایش میهای فرکانسشود و آستانههای بالا شدید می

ها شود. در این گونهشدید میکاهش شنوایی های بالا ویژه در فرکانسهماهگی ب 9از  ها هنجار است وآن شنواییماهگی  2

 6و  D2ماهگی در  2دهد. بعد از حدود نیز رخ می AVCNهای نورون 15-20حدود % کاهشهمزمان با تخریب حلزون، 

 [2].دهدنورونی کمی رخ می کاهش B6ماهگی در 

هرکدام به نحوی نقش ضروری که ها مطرح شده است در این گونه AVCNهای نورون دست دادنچندین فرضیه برای از  

های آوران از حلزون، منجر به کنند. به عبارت دیگر، کاهش یا حذف جزئی ورودی نورونرا مطرح می شنواییمحرومیت 

                                                           
1 Menopause 
2 Auditory Brainstem Responses (ABR) 
3 Gonadectomy  
4 Anterior Ventral Cochlear Nucleus (AVCN) 
5 Spiral Ganglion 
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ها و در نهایت مرگ یا نورونای وابسته به فعالیت و یا سایر عوامل مهم برای سلامت تغذیه عواملها از محروم کردن نورون

 AVCNاین است که کاهش ورودی آوران از حلزون باعث تخریب مبنی بر گردد. فرضیه این مطالعات ها مینورون آسیب

به این صورت  باید تاثیر مثبت داشته باشد. AAEوسط تگردد، بنابراین حفظ و برگرداندن مجدد یا افزایش چنین ورودی می

 AVCNهای شود صدای زمینه به تحریک نورونحلزون را کاهش دهد و همین باعث می آسیبتواند می AAE با که درمان

تغییرات تخریبی در رسد به نظر میبه عبارت دیگر  [2].را حفظ کندسیناپسی ادامه دهد و سطوح هنجارتری از فعالیت 

AVCN نویه به محرومیت فیزیولوژیک یا آناتومیک رونده واکنش ثاحلزونی پیش آسیبها( همراه با ها )کاهش نورونموش

، به همراه تحریک عصبی AAEبا  کند کردن روند پیشرفت آسیب شنواییباشد. از این رو  ،دیدهورودی آوران از حلزون آسیب

شناخته  "activity-dependent" کند. این فرضیه با عنوان، روند محرومیت را خنثی میAAEاضافی برانگیخته شده با 

که  شودگفته میاست که افزایش فعالیت عصبی برانگیخته تاثیرات سودمندی خواهد داشت .در این فرضیه و بر این پایه شده 

 [20].کندمحل تاثیرات آناتومیک و فیزیولوژیک را تعیین می ،AAEفرکانسی  طیف

به اثبات رسیده است. در موش  شنوایی دستگاههای مختلف بر قسمت AAEدر مطالعات مختلف تاثیرات وابسته به فرکانس 

D2 تاثیر سودمند باند نویز ،AAE  تونوتوپیک فرکانسی حلزون و  مطابق با منطقه های بالا و پایین،محتوای فرکانسبا

AVCN های و آستانهABR در بررسی آستانه  [1].استABR  در موشD2،  باند نویز فیلتر شده، باز همAAE  تاثیر

، ABRهای تاثیر مرتبط با فرکانس بر آستانه AAEنیز  C57BL/6Jدر موش  [20].دهدن مینشارا وابسته به فرکانس 

های مطابق تغییر آستانه ناشی از نویز را در فرکانس AAEها، در گربه [17].دارد AVCN 2شناسیو ریخت 1سیتوکوکلئوگرام

 [22].بخشدبهبود می 3از نظر طیفی

AAE فرکانس بالا (HAAE) 

HAAE  فرکانس مرکزی بارفته در این مطالعات معمولا شامل نویز وسیع باند یا باند نیم اکتاوی به کار KHz 20 می-

 بانیم اکتاو باندی  نویزاست، اما شده استفاده  HAAEلازم به ذکر است اگر چه در این مطالعات از اصطلاح  [20, 2].باشد

 یزمینه مطالعات دراساس نتایج  بر [3].شودمحسوب نمی فرکانس بالا، موش شنواییمحدوده رد ،KHz 20 فرکانس مرکزی

فرکانس پایین <KHz 12: بدین صورت استها تقریبا فرکانسی موشموش، مناطق  4کالیکولوس تحتانی نقشه تونوتوپیک در

 [51].فرکانس بالا>KHz 24های میانی و فرکانس KHz 24-12و 

کمتر دست رفتن  ، ازAAEهای مرتبط با فرکانس در ABRهای نهآستا کمترافزایش  ،D2بر موش  HAAE با در آزمایش

-باقی بافتبیشتر در منطقه تونوتوپیک فرکانس بالای حلزون و از دست رفتن نورونی کمتر و حجم  های مویی خارجیسلول

بر  HAAE مثبتتاثیرات  [20, 31].ملاحظه شد در مقایسه با گروه کنترل AVCN)فرکانس بالا(  در نیمه پشتی مانده

AVCN، ناشی از  ترتر یا فعالیت آکوستیک بالاهای پاییناحتمالا با غلبه بر کاهش ورودی حلزونی به علت آستانهHAAE، 

 [2].باشدمی

باعث  D2بر خلاف گونه  در این گونه HAAEاما  ،[71, 21]تاثیر مثبت دارد B6موش  وسیع باند در AAEاستفاده از  اگر چه

رچه شدت اگ [31, 61].گرددمی AVCNها در های مویی و از دست رفتن نورونرکانس بالا و آسیب سلولف شنواییتشدید افت 

 [31, 2].تاثیر منفی دارد ر،پذیدت زمان طولانی در گونه آسیبم امانیست، زا آسیبمحرک به کار رفته در مطالعات 

های و نیز از دست رفتن سلول ABRهای آستانه باعث افزایش HAAEروش درمانی  ،در مطالعات انجام شده بر این گونه

 "های موییاز دست رفتن سلول"و " ABRهای افزایش آستانه"گردید.  HAAEمویی در مناطق فرکانسی بالاتر از فرکانس 

ه بود SPLدسی بل  70به کار رفته در این مطالعات فقط AAE. آن استمسئول  NIHLاحتمالا  تواند نشان دهد کهمی

, 61].دهددر آنها زودتر رخ می NIHL یعنی باشدپذیر میآسیب صداهای با شدت بالا، بسیار نسبت به B6ا گونه موش ام ،است

31] 

                                                           
1 Cytocochleogram 
2 Morphology 
3 Spectral 
4 Inferior Colliculus 
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AAE فرکانس میانی (MAAE)1 

( dB SPL 70با شدت متوسط ) (KHZ20 -8 با نویز باند فرکانس میانی ) AAEدرمان نتایج یک بررسی نشان داد که 

 AVCNهای حلزون و تغییرات تخریبی در بخش MAAE .دهدمی ی مختلف بهبودهاا در گونهرونده رپیش شنواییافت 

به نسبت ترین قسمت بخش میانی حلزون مقاوم B6لازم به ذکر است در موش  [71].دهدمیرا کاهش  D2و  B6موش 

-گونه تاثیر مثبت داشت، میدر این  MAAEها،  AAEتغییرات مرتبط با سن در این گونه است، از این رو بر خلاف سایر 

 [31].هست نیز کند، بلکه سودمنددر این گونه نه تنها آسیب ایجاد نمیوحلزون سالم در  MAAEتوان گفت که تحریک 

AAE فرکانس پایین (LAAE)2 

پوشاند که یمحدوده فرکانسی را م نویزباند باشد. لازم به ذکر است این می KHZ 8-2 باند با درمان فرکانس پایین شامل نویز

 LAAEها با نویز ( است. مواجهه این موشdB 10)حدود  ماهگی نسبتا ملایم 9در  B6در آنها افزایش آستانه در موش 

به  LAAE طیفهایی که از نقطه قطع بالای فرکانس) شد KHZ24-8های در فرکانس ABRمنجر به افزایش آستانه 

-دهنده تواند نشاندر این گونه می ABRهای افزایش آستانه ،HAAEه در . مشابه مورد ذکر شد(اندسمت بالا گسترده شده

 [31].باشد NIHLرخداد ی 

 AVCNبر  AAEتاثیرات متناقض 

کنند که ورودی می حلزون تحریک ایقاعدهکورتی را در منطقه  اندام های بالادر موش نیز مشابه سایر پستانداران، فرکانس

کنند که تر مناطق راسی تری از حلزون را تحریک میهای پایینفرکانس و کنداهم میفررا  AVCNعصبی به منطقه پشتی 

فرکانس بالا به پایین در  شکمی-پشتیتونوتوپیک  شیبنوعی در واقع  کند.فراهم میرا  AVCNتر  3شکمی ورودی به سطوح

AVCN بینی کرد که نویز توان پیشوجود دارد. بنابراین میAAE ها را در منطقه پشتی سخپا ،فرکانس بالاAVCN  بر

 [20].باشدبه منطقه آناتومیک خاصی نمیمحدود  دقیق طورانگیزد، اما تاثیرات معمولا بهمی

. کوک در سطح آستانه معمولا وجود داردآستانه  حداقل که در آناست  4فرکانس ویژهدارای  شنواییعصب  تار منحنی کوک

بالا و  یهاتری از فرکانسبه محدوده پهن تار عصبی یابد،ه بالای آستانه افزایش میاما وقتی شدت محرک ب ،است تیزکاملا 

 شود.مبهم می ،های بالاتر محرکدر شدت AVCNها در دهد و رابطه بین فرکانس محرک و پاسخ نورونپاسخ می CFپایین 

رک در سطح آستانه به کار رفته است. مح آیند کهدست میمختص فرکانس فقط هنگامی به دقیقهای به عبارت دیگر نقشه

کند. تحریک می تونوتپیکرا نسبت به نقشه  5غشاء پایهتری از محدوده وسیع، های بالابا فرکانس dB 70با شدت  AAEنویز 

 [20].با نقشه فرکانسی ممکن نیست AAE طیفبنابراین تطابق دقیق 

پیچیده است. به علت تخریب  AVCNخته و محل آناتومیک در برانگی شنواییرابطه بین فعالیت  D2از سوی دیگر در موش 

 به اصوات فرکانس بالا هنجاریپاسخ  AVCNهای حساسیت فرکانس بالا در این گونه، نورونکاهش  های مویی وسلول

(KHz 80-32  )عمدتا  کیفیت و ایندهند نشان نمییا بالاترAVCN  و ن حلزوزودهنگام پشتی را متاثر خواهد کرد. تخریب

 .پذیردمی صورتپشتی  بخشنیدن به های قابل شفرکانسگسترش  با AVCNدر  پذیریساختمنجر به نوعی  ،افت شنوایی

پشتی را تحریک  AVCNهای سرتاسر ورونن SPLبل دسی 50-70با شدت KHz 24-16در محدوده  هابنابراین فرکانس

 [20].نیز شرح داده شده است D2موش  IC در پاسخ فرکانسی در پذیریساختکنند. نوع مشابهی از می

تواند گاهی همراه با تاثیرات مخرب بر بافت نزدیک و مجاور تونوتوپیک می AAEتاثیرات سودمند در بافت پاسخ دهنده به 

 داخلی و خارجی های موییاز دست رفتن شدید سلول ،AAEهای تحت درمان موش بر یافته جالب در بعضی مطالعات باشد.

)منطقه  AVCNپشتی  انتهایی در منطقه AVCNهای حلزون و نیز از دست رفتن شدیدتر نورون ایقاعدههای در انت

طور حداقل با که به ،AVCNمناطق تونوتوپیکی از حلزون یا در بعضی موارد  [71, 1].( است AAEبا تحریک  بدون تونوتوپیک

                                                           
1 Mid Frequency Augmented Acoustic Environment (MAAE) 
2 Low Frequency Augmented Acoustic Environment (LAAE) 
3 Ventral 
4 Characteristic Frequency(CF) 
5 Basilar Membrane 
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AAE اند با تاثیرات منفی تحریک شدهAAE  برای چنین مشاهداتی در . خواهند شدمواجهAVCN محدودیت  فرضیه

های دهد، نورونحلزونی رخ میقاعده در  آسیبتوان آن را به حلزون هم تعمیم داد: هنگامی که می کهرود به کار می 1منابع

AVCN اد مهم برای ، اکسیژن و یا سایر موگلوکزدهند از های بالا پاسخ میبه فرکانس هنجارهای مویی که در حالت یا سلول

 طیفدهنده به بافت تونوتوپیک پاسخ در سوخت و سازسطوح بالای  ایجاد عثبا AAE ارائهشوند. میمحروم بقای سلول 

AAE ها( و در نتیجه تشدید محرومیت های سودمند )مثلا نوتروفینها و سایر مولکولاین باعث ربودن متابولیت و شودمی

 ،حلزونیقاعده  آسیبکه بافتی که به علت  کندعنوان می محدودیت منابعیه ضارت دیگر فرگردد. به عببافت فرکانس بالا می

-پاسخ می AAEبه  مستقیمامنطقه مجاور که به  علت کمک به AAE ارائهتواند با ولوژیک است، مییمحروم از فعالیت فیز

 [20].بیشتر آسیب ببینددهد 

 AAEدر پاسخ به  شنواییحساسیت 

 کهو هنگامی [32]وجود داشته باشد شنواییتواند سودمند باشد که اختلال زمانی می AAEکه  دندهنشان میها نتایج بررسی

شود که مواجهه با زمانی حاصل می سودمندی وی دیگر ایناز س [42, 32].شوندهنجار باشد این تاثیرات مشاهده نمی شنواییکه 

AAE روند طبیعی خود را طی  شنواییحساسیت  کاهش صورتدر غیر اینبه میزان شدید باشد،  شنواییقبل از رسیدن کم

 [1, 12, 23].کندمی

این نکته را باید در نظر داشت که این متغیرها ممکن است با یکدیگر ارتباط متقابل داشته باشند. برای مثال هنگامی که  4-6

کند و تاثیر ها شروع به کاهش میدر ماده 2دانهای مربوط به تخمماهگی(، عملکرد هورمون 9رسد )به میانسالی می B6موش 

دهند و نحوه پاسخ دستگاه یابد. در همین دوره، آسیب حلزونی ژنتیکی و افت شنوایی رخ میآنها بر دستگاه شنوایی تغییر می

دهی نفعالیت عصبی برانگیخته شنوایی و سازما 3پشتی-به نوبه خود الگوی شکمیکه دهند را تغییر می AAEشنوایی به 

 AAEدر این گونه بدون ارتباط با  AVCNهای د. در همان زمان درصدی از نورونندهرا تغییر می AVCNتونوتوپیک در 

شود، تبدیل می AAEماهه نسبتا متفاوت حین دوره درمان  9یک ماهه تدریجا به یک موش  B6روند. موش از بین می

 [13].با یکدیگر رابطه متقابل دارند، دشواراست AAEختلف در درمان بنابراین تعیین اینکه چگونه و چه زمانی عوامل م

 AAEکاربردهای 

 پیرگوشی
کند. علاوه سال را مبتلا می 74افراد بالای  نیمی از های دوران کهنسالی است که تقریباترین بیماریپیرگوشی یکی از متداول

)شامل  مرکبمحرکات زی شامل اختلال در پردازش های پردازش مرکمحیطی، پیرگوشی مرتبط با نقص شنواییبر افت 

تا ارتباط  ندکبه بسیاری از افراد مبتلا به پیرگوشی کمک  تواندظاهرا می گفتار( در نویز است. در حالی که فناوری سمعک

کنند. آمار از سمعک استفاده می (% 18-20) شنواییاز افراد مسن مبتلا به افت  تعداد کمیخود را در جامعه حفظ کنند، اما 

-های محیط آکوستیک در کوتاهتواند به این دلیل باشد که تقویت ساده بعضی جنبهپایین استفاده افراد مسن از سمعک می

-کنند، سود بیشتری هم میاز سمعک استفاده می تربیمارانی که برای مدت طولانی شود.مدت منجر به بهبود در ارتباط نمی

دهند که بیشترین های جدید خو بگیرد. تحقیقات نشان میتا با ورودی دندهرا میاین امکان  شنواییبرند، چون به دستگاه 

استفاده  یتوان گفت که تجربه آکوستیک در نتیجهدهد. بنابراین میهفته بعد از فیتینگ رخ می 13-18 ،سمعکسودمندی از 

فرض بر این است که قرار گرفتن در محیط تحت تقویت ایجاد کند. از این رو  پذیرساختتواند تغییرات مغزی از سمعک می

 [51].ناشی از سن را تغییر دهد شنواییتواند به شیوه مشابهی روند پیشرفت کمآکوستیک نیز می

 شنوایی دستگاهتاثیر بر 

ه منظور باین مطالعات در حیوانی انجام گرفته است. مختلف های گونهمتعددی در  به منظور بررسی این پدیده مطالعات 

  ها را درموش ،با شدت پایین بر تخریب حلزون و دستگاه عصبی مرکزی و مداومبررسی تاثیر تحریک آکوستیک 

                                                           
1 Limited Resources 
2 Ovarian hormones 
3 Dorso-ventral 
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AAE معمولا نویز وسیع باند با شدت(بل دسی 70بل دسیSPL،  مدت زمانms 200، در پالس ریتHz 2 به مدت )

عملکردی و ساختاری برجسته در  پذیریساختهمراه با  AAE ،اتدر این مطالع [42-62].دادند ،حداقل ده روز تا یک سال قرار

 ،ددنکرهای محیطی و مرکزی را بررسی میهای متعددی که فعالیت ساختاررسیه بود. این تاثیرات با بردهای سالخورموش

در ) شنواییو ساختار  ایمن در موش سالخورده توانایی تغییر عملکردو . به عبارت دیگر مواجهه با نویز سطح پایین ملاحظه شد

 1و تا سطح گلوتامیک اسید دکربوکسیلاز ABR[42]تا آستانه رفتاری، آستانه  [1]های مویی خارجیاز سلول شنواییطول مسیر 

اند و نشان بررسی کرده میانسالهای را در موش AAEتاثیر  نیز دیگریمطالعات  [12].داردرا  ،(2اولیه شنواییو قشر  ICدر 

 [72].دهدناشی از سن را کاهش می شنواییافت  AAEهفته مواجهه شبانه با  13دادند که 

در  رود. زیرا این موشم به کار میبرای پیرگوشی با شروع دیرهنگا الگوییبه عنوان  CBA/CaJلازم به ذکر است موش 

دهد. این های آخر زندگی رخ میدر دوره شنواییرونده عملکرد و تخریب پیش دهنجار دار شنواییبیشتر دوره زندگی خود 

و از این رو موش  شوندیبا آن روبرو مناشی از افرایش سن  شنواییها در کمالگو مشابه روندی است که اغلب انسان

CBA/CaJ [51].کندبررسی میرا  شنوایی دستگاهبر  که تاثیر روند هنجار پیریاست  در مطالعاتی انتخاب متداول 

 در افراد مسن AAEعملکرد  ساز و کار

GABA های دستگاهدر  ]51].ها دارددر شکل دادن پاسخ نورونشود و نقش مهمی های حسی یافت میدستگاه تمامیدر

 های حسی باعث تنظیم کاهشیگردد و آسیب به آورانمی GABAحسی کاهش ورودی محیطی منجر به کاهش عملکرد 

، سالمندیدهد. ورودی محیطی پاسخ میکاهش به شیوه مشابهی به نیز  شنوایی دستگاهشود. می GABAعملکرد مرتبط با 

دهد. در سطح تغییر می شنواییرا در طول مسیر  GABA دستگاهبه مغز،  شنواییورودی  یروندهبه علت کاهش آرام و پیش

IC کاهش سطوح ،GABA گیرندهو کاهش اتصال  3منجر به کاهش انتشار آن، کاهش سطح گلوتامیک اسید دکربوکسیلاز-

و نیز کاهش مرتبط با سن  GABAگردد. کاهش در انتقال عصبی های اکسونی میو آرایش مجدد پایانه GABAهای 

GAD 67,65 mRNA، درهای آکوستیک سیگنالگذاری رمزتواند منجر به تغییر در می ICو AI  .افراد مسن گردد

در  GADبرای تغییر در تولید  محرکیتواند به عنوان می یه،کورتکس شنوایی اولبه  فعالیت ورودی ات مرتبط با سن درتغییر

سطح تقویت آکوستیک منجر به افزایش  مواجهه با محیط تحت ها()مثل موش در بعضی حیوانات [15].عمل کند کهنسالی

GAD  درIC دستگاههای مرتبط با سن در و معکوس کردن بعضی از نقص GABA  درAI، توانگردد. از این رو میمی 

 [15].حتی برعکس کند یارا تغییر دهد و GABA دستگاهتواند تخریب مرتبط با سن گفت تجربه آکوستیک می

 ناشی از نویز شنواییکم

 متوسط، سطح با نویز با مکرر مواجهه آن در که است روندی شد، توصیف 1980 دهه در بار اولین برای که 4سازی صوتیآماده

 گوش از حفاظت در روش این موفقیت [28].دهدمی افزایش رسانآسیب و شدیدتر بعدی صوتی مواجهه به را گوش مقاومت

 چندین [29].است شده اثبات 6ارثی عوامل با شده ایجاد شنوایی افت یا 5ضربه صوتی با شده ایجاد آسیب مقابل در داخلی

 مهار ،7اکسیدان آنتی هایآنزیم شدن الفع قبیل از دارند، نقش صوتی سازیآماده با شده ایجاد شنوایی حفاظت در مکانیسم

 [30].11گلوکوکورتیکوییدها شدن فعال و ،10جانبی وابران دستگاه در 9هیدروکسیلاز تیروزین فعالیت افزایش ،8آپوپتوزیس

 [32-31و  22].دهدرا کاهش می NIHLرسان نیز میزان رسان، بعد از مواجهه با نویز آسیبمواجهه با همین سطح نویز غیر آسیب

                                                           
1 Glutamic Acid Decarboxylase (GAD) 
2 Primary Auditory Cortex (A1) 
3 Glutamic Acid Decarboxylase (GAD) 
4 Sound Conditioning 
5 Acoustic Trauma 
6 Hereditary Factors 
7 Antioxidant Enzymes 
8 Apoptosis 
9 Tyrosine Hydroxylase 
10 Lateral Efferent system 
11 Glucocorticoids 
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 شنوایی دستگاهتاثیر نویز بر 

 ،AAEدر  رفتنگقرار با  های بالاویژه در فرکانسهرسان بعد از مواجهه با نویز شدید بتغییر آستانه دائم ناشی از نویز آسیب

، در مقایسه با محیط صوتی ساکت معمول، AAE در (ساعت 24)فقط  مدتکوتاه استقرار مثبتتاثیر  [22, 51].یابدکاهش می

 AAEاین تاثیر در مورد  [31].است DPOAE1و  ABRآستانه در بهبود بل دسی 5-10 تقریبا معادل ر خوکچه هندید

بعد از  DPOAEکاهش آستانه  [22].است ABRتغییر در آستانه بل دسی 10-45روز ( حدود  35بلندمدت )بیشتر از 

ویژه از هبکاهش تخریب  [31].باشدمی های مویی خارجیسلول بردرگیری این تاثیر حفاظتی  یدهنده، نشانAAEمواجهه با 

از سوی دیگر تحریک صوتی  [33].شاهد خوبی بر این امر است ،AAE، بعد از مواجهه با های مویی خارجیسلولنوع نکروتیک 

 [32].ند استمنیز سود های مویی داخلیسلولبعد از آسیب آکوستیک در مقایسه با استراحت صوتی برای موهای حسی 

و  شنواییافت  رسان عامل مهمی در تعیین میزانتوان گفت محیط آکوستیک بعد از مواجهه با نویز آسیبمی یبه طور کل

 AAEحفاظتی  ساز و کاربه منظور فهم بیشتر و کشف راهبردهای جدیدتر  مطالعات هایی مویی خارجی است.سلولآسیب 

 [33].لازم استرسان اجهه با نویز آسیبجهت کاهش آسیب و نجات حلزون بعد از مو NIHLدر 

 NIHLدر زمینه  AAEعملکرد  ساز و کار

عصب  الیافممکن است ناشی از تولید مجدد  NIHLپس از رخداد  AAEکارگیری در موارد به شنواییحفاظت جزئی از 

 ،رشد عصبی عوامل در حلزون، یا انتشار 2مویینه خونی جریان، بهبود های مویی خارجیسلولو موهای حسی  شنوایی

بخشی  ساز و کاراین  [31].دباشاحتمالی ممکن است مرتبط با افزایش در ظرفیت آنتی اکسیدانی در حلزون  ساز و کار [22].باشد

اکسیدان طبیعی داخلی( به عنوان خط نتیآ)یک  3گلوتاتیون سوخت و ساز. استسازی صوتی قبل از مواجهه آمادهاز پدیده 

ی زسابا آمادهشناخته شده است.  ،ایجاد شده با مواجهه نویزی 4اکسیداتیو تنشهای مویی از فاظت سلولدفاعی اصلی برای ح

احتمالی در  ساز و کارتواند به عنوان می یابند ونیز افزایش میاکسیدان در حلزون های آنتیآنزیمصوتی قبل از مواجهه با نویز 

 [33].مطرح باشدنیز  NIHLپس از رخداد  AAEموارد به کارگیری 

 روندهحسی عصبی پیش شنواییکم

 تغییر در نقشه تونوتوپیک قشر و زیر قشر

، منجر به (ییک تون خالص تکرار لامث) AAEدارد. مواجهه با  شنواییمحیط آکوستیک تاثیر برجسته و دائمی در سطح قشر 

های کوک شده به فرکانس محرک و تعداد نورون شنوایی رقشگردد. منطقه موجود در نقشه می قشریتغییرات دائم در نقشه 

AAE، تواند ناشی از تظاهر می شنواییدر تئوری، تغییر مشاهده شده در کوک فرکانسی قشر  [43-73].یابدافزایش می احتمالا

 [04-42].باشد (شنواییهای ساقه مغز مثل هسته) شنواییدر مسیر بالارو قشر سی تغییرات سیناپ 5پیشخوراند

تغییرات  [34].دهدنیز تغییر می ICدر  ،اولیه شنواییکوک فرکانسی تونال را علاوه بر قشر  ،تجربه آکوستیک زودهنگام

 ها،محرک سایر به فعالیت کاهش و نظر مورد فرکانس در برابر فعالیت افزایش قبیل از) اولیه شنواییتونوتوپیک مشابه قشر 

 بهترین بندیخوشه افزایش و فرکانسی محدوده آن اطراف هاییخوشه ایجاد نظر، ردمو محرک در فرکانسی کوک شدن ترپهن

مطالعات  [54, 44, 41, 40].گزارش شده است AAEبعد از  نیز 6در هسته مرکزی کولیکولوس تحتانی (تون آن اطراف فرکانس

و افزایش حجم بافت در مغز  شنوایینی دهی مجدد نقشه تونوتوپیک مغز میانیز از سازمان 7تصویربرداری رزونانس مغناطیسی

 [42].در قسمت حساس به محرک حکایت دارند شنواییمیانی 

در سطح ساقه مغز در هسته حلزونی  1مدتو تضعیف طولانی 8مدت، تقویت طولانیسیناپسیاز سوی دیگر در سطح 

 [11].اندده شدهدر حال تکامل دی شنوایی دستگاهدر  ICC[63 ,73]و مغز میانی در  [53, 34]2پشتی

                                                           
1 Distortion Product Otoacoustic Emission 
2 Microcirculation 
3 Glutathione 
4 Oxidative Stress 
5 Feed-Forward 
6 Central Nucleus of Inferior Colliculus(ICC) 
7 Magnetic Resonance Imaging(MRI) 
8 Long Term Potentiation(LTP) 
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ای در سطح ساقه مغز و مغز میانی باشد که منجر به تغییرات اولیهی دهندهپاسخ ممکن است نشان پذیریساخت اشکالاین 

 [11].شودتغییر دائم در سطح قشر بعد از تکامل می

گردد، رکانس مواجهه میقشری فنمایش  باعث افزایش دائم در ،دهد درحالی که مواجهه با تونهای اخیر نشان میبررسی

دهی دهد که سازمانمحدود به باریک شدن گذرای پهنای باند کوک است. این نتایج نشان می ICهای تغییرات در نورون

وابسته  زیرقشری شنواییهای مجدد نقشه فرکانسی قشری که قبلا به اثبات رسیده بود، به تغییرات مشابه و یکسان در هسته

 [34].نیست

دهی مجدد نقشه فرکانسی قشر کاملا آشکار نیست. تا به امروز مطالعات انجام در سازمان IC پذیریساختی هامشارکت

 زودهنگام، آکوستیک تجربه دستکاری دنبال به ،زیرقشری ساختارهای آیا" که سوال ه اینگرفته در این زمینه پاسخ واضحی ب

 [34].اندنکرده ارائه "خیر یا دهندمی نشان خود وپیکتونوت نقشه در را اولیه شنوایی قشر مشابه دهیسازمان

  3تغییر در بهره

 دهند کهمی نشاندر فرکانس محرک را  AAEدر معرض  نورونی گروه فعالیتکاهش  ،4مطالعات منطقه پاسخ فرکانسی

یابد. این ترکیب نشان میای افزایش های فوق آستانهمحرکآنها در برابر حساسیت در حالی که . افزایش آستانه است نمایانگر

است، چنان که تابع بهره شیب تندتری نسبت به حالت هنجار  شنواییتغییر در کنترل بهره در سطح ساقه مغز ی دهنده

 [11].دارد

 AAEپذیری به محرک (، یا عادتLTD)مثلا  تواند کاهش طولانی مدت در حساسیتهای تغییر کنترل بهره میساز و کار

و کاهش کلی مهار منجر به حساسیت  ICهای نورون باندهای کناری مهاریهمزمان  اشد. از دست رفتندر سطح آستانه ب

نقشه  5های چند واحدیهایی که در ثبتای خواهد شد. در نتیجه تعداد نورورنبه محرک فوق آستانهنسبت بیش از حد 

منجر به  ها نیزداد یا پاسخ تطبیق یافته نورونافزایش در تعیابد. دهند، افزایش میپاسخ می AAEتونوتوپیک به محرک 

 ،ABRدر  امواج های بزرگ و زمان تاخیر کوتاهدامنه. شودمی 6، یا هسته حلزونیICتر در با دامنه بزرگ ABRهای پاسخ

 [11].است CNو هم در  ICتر هم در دهنده منبع جریان بزرگنشان

 هانورون 7شناسی سلولیتغییر در ریخت

و منطقه فرکانسی کند بازسازی میو نیز مغز میانی  شنواییهای تونوتوپیک را در قشر مدت نقشهوتی طولانیتحریک ص

شناسی علاوه، ریختهیابد. بوابسته به فعالیت گسترش میی دهنده به تون مواجهه، معمولا به شیوههای پاسخمحتوای نورون

 ،جوان Rat یهاموش در AAE در معرضهای قشری یابد. نورونهای هدایت شده با صوت نیز تغییر میسلولی نورون

شناسی سلولی به کند. این درست عکس تغییر مشاهده شده در ریختتری پیدا میهای بزرگهای بیشتر و دندریتسیناپس

د و خارهای شوساقه مغز کوچک می شنواییهای نورون اندازهدنبال محرومیت حسی است. برای مثال، در حیوانات ناشنوا، 

شود. در مغز مشاهده میتغییرات مشابهی در قشر شنوایی دهند. همچنین بعد از محرومیت حسی دندریتی کمتری نشان می

در مقایسه با حالت هنجار کاهش  سیناپسیو چگالی دندریتی ها، میدان نورون اندازه، 9ایو اسکیزوفرن 8دمانس مبتلا به بیماران

ها توسط هورمونیند آفرو  دهندنوسان فصلی نشان می ،های کنترل کننده آهنگزخوان، اندازه نوروندر پرندگان آوا یابند.می

تر اسیدهای نوکلوئیک و فعالیت های بزرگتر هستند و سلولبزرگ ،های در حال تقسیمسلول نیز شود. در تومورهاتنطیم می

 اندازهویژه هشناسی سلولی بود ارتباط قوی بین فعالیت و ریختها از وجرونویسی بالاتری دارند. به طور خلاصه، همه یافته

 [64و  21].کنندنورونی حمایت می

                                                                                                                                                                                     
1 Long Term Depression(LTD) 
2 Dorsal Cochlear Nucleus(DCN) 
3 Gain 
4 Frequency Response Area(FRA) 
5 Multi-Unit Records 
6 Cochlear Nucleus(CN) 
7 Cytomorphology 
8 Dementia 
9 Schizophrenia 
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 هانورون اندازهگردد. افرایش قابل ملاحظه در و ساقه مغز می شنواییدر قشر  هاافزایش اندازه نورونمنجر به  AAEمواجهه با 

ها شناسی سلولی نورونملاحظه و همزمان در ریختیت از تغییر قابلحکا ،در مغز میانی بیشتر( در قشر و افزایش درصد 32)

ساختارهای  درآن، ها و محل رخداد نورون اندازهدر هر دو سطح قشر و ساقه مغز دارد. تاثیر مواجهه با صوت بر بزرگ شدن 

-قشری و زیرقشری را نمیدر سطوح  شنواییقشری و زیرقشری متفاوت است. چنین تغییرات افتراقی مواجهه صوت در مراکز 

نسبت داد، و ممکن است شامل عملکرد سایر  ،دهدزودتر رخ میدر ساقه مغز توان به سادگی با تغییر ساده ناشی از فعالیت که 

 [21, 64].نزولی باشد شنوایی دستگاهساختارها برای مثال 

 های بنیادیسلولپیوند 

 شنواییهای ها را از گیرندهاولیه هستند و سیگنال شنواییی آوران هانورون، های عقده مارپیچی در حلزوننوروناکثر 

رسانند. بنابراین از دست رفتن آنها به مغز می شنواییاز طریق عصب  و (کورتیاندام های مویی به عبارت دیگر سلول)محیطی، 

-های حسی، نوروننورونهای حرکتی محیطی و بعضی عصبی شدید خواهد شد. برخلاف نورون-حسی شنواییمنجر به افت 

های تواند یکی از گامها میشوند. بنابراین تولید مجدد و جایگزینی این نوروننمی بازسازی ،های عقده مارپیچی بعد از تخریب

 [9].باشد عصبی-سیافت شنوایی حدر  شنواییاساسی در بازگرداندن عملکرد 

دیده داخل حلزون پستانداران معرفی های آسیبیگزینی سلولهای اخیر روش درمانی جایگزینی سلول به منظور جادر سال

های عقده مارپیچی نورونتخریب  مبتلا به به داخل حلزون حیوان تلفیق ها را باشده است. محققان سراسر دنیا این بررسی

ی به منظور بقا و ترمحیط مناسب در مقایسه با حلزونهای عقده مارپیچی نورون د کهندهدهند. نتایج نشان میانجام می

های افزایش د. با این وجود روشنکنها فراهم میدیده و تمایز به نورونبه داخل بافت آسیبهای بنیادی سلولمهاجرت 

 شنواییهای خارجی و مسیر اساسی بین سلول سیناپسیشده و متعاقب آن برقراری ارتباطات  تلفیقهای مهاجرت عمده سلول

 [9].شودسوب میمح مشکل عمدهمیزبان هنوز 

 های بنیادیسلول تلفیق در AAEتاثیر 

دهد و افزایش میرا عقده مارپیچی سمت شده به  تلفیقهای بنیادی تقویت آکوستیک، احتمال مهاجرت سلول دارایمحرک 

 AAE کند.های بنیادی به داخل حلزون مشارکت میدیده بعد از تزریق سلولهای عقده مارپیچی آسیبدر بازسازی نورون

درمانی  الگویدر تکامل تواند در آینده میگردد و در نتیجه درمان سلولی می راهبردهایباعث افزایش تاثیر مثبت  مطلوب،

 [10].کندکمک 

 گیرینتیجه
-از آن رنج می سنی هر در جهان سراسر در انسان هامیلیونی است که تترین اختلالااز شایع یکی عصبی-حسی شنوایی افت

کند. محققان سراسر دنیا به دنبال راهکارهایی به منظور را متاثر می جوامع امروزی شدت کیفیت زندگی افراد برند و به

دهد که های انجام شده در زمینه افت شنوایی نشان میبررسی باشند.پیشگیری و یا مهار افت شنوایی ایجاد شده در افراد می

شنوایی ناشی از نویز، محل اصلی آسیب ارگان کورتی یرگوشی و کمعصبی، پ-شنوایی حسیدر دو علت شایع و اصلی کم

را هم های مرکزی پلاستیسیتی ناهنجار مکانیسمباشد و در نهایت اختلال حسی ناشی از آسیب به ارگان کورتی، حلزون می

ز راهکارهایی که به یکی ا دهد.های تحریکی و مهاری در مسیر شنیداری مرکزی رخ میکند و تغییراتی در شبکهمتاثر می

 زمینه نویز AAE باشد.های ذکر شده صورت پذیرفته، مواجهه با سطوح آکوستیک تقویت شده میمنظور مهار مکانیسم

مطالعات مختلف  .کند ایجاد آستانه تغییر که نیست بلند انقدر اما است، شنیدن قابل وضوح به که است سطحی در مرکب

اثبات  عصبی-شنوایی های حسیهای آسیب دیده در انواع کمرا بر بسیاری از مکانیسم AAEانجام شده در این زمینه تاثیر 

 تسهیل یا و هانوروتروفین افزایشی تنظیم فیزیولوژیک، "تمرین" طریق از حلزونی بافت کلی ، از قبیل بهبود شرایطاندکرده

در  GABAحلزونی، تغییر در سیستم  اییشنو افت با شده ایجاد کلسیم تنظیم در حلزون، تغییر هسته-حلزون مسیر

چندین عامل در تعیین تاثیر این نکته را هم باید در نظر داشت که . حلزون در اکسیدانیآنتی ظرفیت در سالمندی و افزایش

های جنسی، جنس و هورمونسن، نقش دارند. این عوامل شامل  AVCNبر حلزون یا  AAEی احتی خنث ومثبت یا منفی 
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 AAEدر پاسخ به  شنواییحساسیت  و هی تونوتوپیکدسازمان ،AAE(، محتوای فرکانسی AVCNحلزون یا ) محل تاثیر

 .باشدمی

محسوب  AAEکاربردهای واضحی در رابطه با استفاده از سمعک )که نوعی  ،AAEسودمندی میزان کننده تعیین عواملفهم 

در تجویز سمعک این احتمال  [12].هستند شنواییطر افت شود( یا کنترل نویز محیطی در افرادی دارد که در معرض خمی

تواند تاثیرات محیطی و مرکزی )مثبت یا منفی( مشابه با موارد بدیده حلزون های مناطق آسیبوجود دارد که تقویت فرکانس

 [20].داشته باشدرا گزارش شده در تقویت محیط آکوستیک در مطالعات 
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