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Abstract 
 

Background and aims: Noise (unwanted sounds louder than 100 dB) affects hearing system in different 

ways. Although cochlea and its hair cells are the most affected sites, central auditory system can also be 

impaired by short-term exposure of noise. The aim of the present study was conducting a comprehensive 

evaluation of short-term exposure effects of noise on peripheral and central hearing system.  

Materials and methods: To review the latest literature on short-term exposure noise impairment since 

1980, articles were selected from Google scholar, PubMed, Sciencedirect, and Scopus databases using the 

following keywords: noise, temporary, permanent threshold shift, excitotoxicity, and central auditory 

system. 

Results: Short term after noise exposure, hearing thresholds return to normal values but histologic 

findings showed that hair cells, ribbon synapses, low spontaneous rate fibers, and subcortical and cortical 

areas may be affected seriously.  

Conclusion: Different auditory centers can be affected by short-term noise exposure; therefore, after 

noise exposure, paying attention to peripheral thresholds is not sufficient. One of the probable reasons of 

reduced auditory and temporal acuity in elderly people is frequent and short-term noise exposure that can 

finally produce hearing processing and speech perception problems.  
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 چکیده

 مقدمه و اهداف
نويز، ناشی از مواجهه کوتاه مدت با گذارد. بیشترين اثر پاتوفیزيولوژيک بر دستگاه شنوايی اثر می های مختلفبه صورت دسی بل( 100با شدت بیشتر از  اصوات ناخواسته)نويز

، بررسی تفصیلی اثرات ی حاضراز مقالهبیند. هدف ، آسیب میایمواجههچنین با اين حال، دستگاه شنوايی مرکزی نیز در نتیجه . شودهای حسی ايجاد میبر حلزون و سلول
 نويز بر دستگاه شنوايی محیطی و مرکزی است.با کوتاه مدت ناشی از مواجهه 

 هامواد و روش
، ScienceDirect ،Google Scholarی های اطلاعاتنويز در بانکمواجهه کوتاه مدت با مقالات مختلف پیرامون آسیب شنوايی ناشی از  رو،ی پیشدر مطالعه
Scopus و ،PubMed های بااستفاده از کلید واژهtemporary threshold shift ،permanent threshold shift، excitotoxicity ،central 

auditory system مورد بررسی قرار گرفت. 2014تا  1980های و کلمات مرتبط در سال 

 هایافته
های مويی ست که سلولا گردند، اما مطالعات بافت شناسی حاکی از آنمی بر ای شنوايی به سطوح نزديک به هنجارهمدت زمان کوتاهی پس از مواجهه با نويز، آستانه

 .بینندی اين مواجهه آسیب جدی مینتیجه های زيرقشری و قشر مغز درحلزون، سیناپس ريبون، تارهای با درجه خودکاری پائین عصب شنوايی، هسته

 گیرینتیجه
های شنوايی محیطی به ای، توجه به آستانهمعرض آسیب جدی قرار دارند و لذا پس از چنین مواجهه هه کوتاه مدت با نويز مراکز مختلفی در دستگاه شنوايی درنتیجه مواج در

نويزهايی با شدت بالا يا پائین است که  يكی از دلايل احتمالی کاهش حدت شنوايی و زمانی در دوران میانسالی، مواجهه مكرر و کوتاه مدت افراد باتنهايی کافی نیست. 
 گردد.نهايتا باعث بروز مشكلات پردازش شنوايی و درک گفتاری در آنها می

 هاکلید واژه
 می ئتغییر آستانه دا ؛تغییر آستانه موقت ؛نويز
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 و اهداف مقدمه
مواجهه ی نتیجه ها دردرصد از کم شنوايی 16طور کلی به شود کهو گفته می ]1[گذارد( به طرق مختلف بر دستگاه شنوايی اثر میNoise) نويز

که حتی در کوتاه  (dBSPL 100ظور از نويز، هر نوع صدای ناخواسته و با شدت بالاست )بیش از حاضر، من یدر مقاله [2].اندبا نويز ايجاد شده
دسی بلی به مدت  120دسی بل و به مدت دو ساعت استفاده شده بود و در يک مقاله از نويز  110تا  100مدت )در اکثر مقالات از نويز با شدت 

نويز در سطوح شدتی پائین، بدون ايجاد اثرات مخرب کوتاه مدت و کند. تگاه شنوايی ايجاد مینیز اثرات سوئی بر دس (ساعت استفاده شده بود 4
 Temporaryتغییر موقت ) منجر به توانداما در سطوح شدتی بالاتر، می ،تواند کیفیت ارتباطی فرد را کاهش دهديا بلند مدت می

threshold shift ،TTS) شنوايآستانه  و دائمی( یPermanent threshold shift ،PTS) شود. 

TTS خستگی شنوايی  کیفیت، اين [1].شود، اطلاق میشديددنبال مواجهه با نويز ههای شنوايی بآستانه به کاهش موقت(Auditory 

fatigue) در ناحیه  فرد معمولا دچار احساس پری احتمالا ناشی از کاهش حساسیت شنوايی ،در اين نوع کم شنوايی [3].شودمی خوانده نیز
)از کمتر از يک  مدت زمان کوتاهیدر  ، بسته به ديرش و شدت نويز مورد مواجهه، معمولاTTSم ناشی از ئفرکانسی بالا و وزوز خواهد شد. علا

 [1].خواهد داد رخ PTS، آسیب شنوايی دائم يا TTSم ناشی از ئصورت عدم بهبودی علا . درماندپايدار میساعت تا چند روز( 
با اين حال، اجزاء مرکزی دستگاه  [4-6].گذاردهای حسی می)يعنی حلزون( و سلول روی گوش داخلی یشترين اثر پاتوفیزيولوژيک خود را برنويز، ب

های به بررسی اثرات کوتاه مدت ناشی از نويز در بخش ی حاضردر مقاله [4].نیز ممكن است تحت تاثیر مواجهه با نويز قرار گیرند شنوايی
 ستگاه شنوايی محیطی و مرکزی خواهیم پرداخت.مختلف د

 مواد و روش ها
 noise ،temporary threshold shift ،permanentهای باشد. بااستفاده از کلید واژهحاضر از نوع مروری ساده می یمقاله

threshold shift، excitotoxicity ،central auditory system  مقالات  2014تا  1980های کلمات مرتبط در فواصل سالو
مورد بررسی و مطالعه قرار  PubMed، و ScienceDirect ،Google Scholar ،Scopusی همچون اطلاعاتهای موجود در بانک

در اکثر مقالات انتخابی، مواجهه کوتاه  مقاله با محتوای مورد نظر انتخاب شدند. 36مقاله بود که از اين تعداد  76نتیجه جستجو جمعا  گرفت.
دسی بل مد نظر بود. در اين مقالات، درگیری مراکز محیطی و مرکزی دستگاه  100)از يک ساعت تا يک روز( و با شدت زيادتر از  مدت با نويز
و غیره گزارش شده بود. اکثر مقالات از نوع پژوهشی  ABRهايی مثل دست آمده توسط آزمونههای شنوايی برغم بهبود آستانهشنوايی علی

ای انتخاب شده بود که در کلیه مقالات انتخابی به نقش مخرب مواجهه کوتاه مدت با نويز پرداخته شده بود و مواجهه نويزی به گونهبودند. 
)مواجهه با نويز با شدت پايین که منجر به تغییر آستانه موقت شده و ممكن است از آسیب صدای شديد بعدی جلوگیری کند(،  پديده آماده سازی

 بود.رخ نداده 

 هایافته

. در شدنداساس موضوع و محتوا به چند دسته کلی تقسیم  بر ساير نكات،های مختلف مقالات شامل چكیده، بحث و پس از بررسی قسمت
بعدی به بررسی نقش  های مختلف دستگاه شنوايی محیطی و مرکزی و در قسمتقسمت اول به بررسی مفصل اثرات کوتاه مدت نويز بر قسمت

 پرداخته شده است.ايجاد وزوز و هايپراکیوزيس  نويز در

 اثرات کوتاه مدت ناشی از نویز در دستگاه شنوایی محیطی و مرکزی
رغم هستند و علی PTSتر از پیچیده TTSروی حیوانات آزمايشگاهی ديده شده است که ساز و کارهای مسئول  در مطالعات انجام شده بر

ساعت پس از مواجهه با نويز،  48تا  24 های مويی داخلی درهای عصب شنوايی روی سلولپايانه  (swelling)های شنوايی، تورمبهبود آستانه
نتیجه سمیت  تواند درمی TTSآسیب عصبی ناشی از  [7].آيدبه حساب می TTSآسیب عصبی جزء مهمی از اين  بنابرگزارش شده است. 

پرداخته های بعدی های عصبی عقده مارپیچی ايجاد شده باشد )به اين موارد در بخشتحريكی گلوتاماتی و يا انحطاط غیرقابل برگشت سلول
 شده است(.
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 حلزون

فعال به نام تقويت  ینتیجه روند ها دراست. اين قابلیت گوش انسان از محدوده پويايی وسیع، حساسیت بالا و انتخاب فرکانسی دقیقی برخوردار
 Outer hair) های مويی خارجیسلولنیروی تولید شده توسط يعنی شود که عوامل زير د می( ايجاCochlear amplification) حلزونی

cells, OHCs)ناشی از فعالیت پروتئین پرستین های مويی خارجیتحرک الكتريكی سلول جات مويی وهای فعال دستهبه جايی ، جا 
(Prestin در آن دخیل )پديدههای مويی خارجی نقش دارد و اين تی جسم سلولی سلولند. گفته شده است که پرستین در تنظیم سخهست 

 [8].وابسته به فعالیت کلسیم سیتوپلاسمی است
 الكتريكی-های احتمالی آسیب حلزونی ناشی از نويز عبارتند از: ساختارهای مسئول تبديل انرژی مكانیكیاساس شواهد شكل شناسی، محل بر

های مويی خارجی(، )يعنی سلول صالاتشان، رتیكولار لامینا و غشاء تكتوريال(، اجزای تقويت حلزونیهای مويی و ات)شامل استريوسیلیای سلول
 محل ذخیره انرژی مورد نیاز برای عملكرد حلزونی( و انتقال حلزونی( يعنی Stria vascularis) نوار عروقی درون حلزون و سیناپس محل

اما  ،رخ دهدفوق  يک از ساختارهای نتیجه بهبود عملكردی و ساختاری هر تواند درمی کوتاه مدت ها(. بهبود کم شنوايی ناشی از نويز)فیبروسیت
جات مويی، اين صورت بروز آسیب به دسته آيند. مشخص شده است که دراستريوسیلیا، محتمل ترين محل بهبود در اين فرآيند، به حساب می

شوند. با بررسی استريوسیلیای لات رأسی( بدون نیاز به سنتز پروتئین دوباره ساخته می)شامل اتصا موها سريعاً ترمیم و اتصالات بین آنها
که آسیب وارده به  همشخص شد ،، قرار گرفته بودندSPLدسی بل  110نويز سفید با شدت  در معرض ساعت 2که به مدت  های هندیخوکچه

های استريوسیلیا احتمالاً پاسخگوی بهبود آستانه بهبود آناتومیک .شدنويز ترمیم ماه پس از مواجهه با  1استريوسیلیا موقتی بود و اين ساختارها 
نتیجه فرآيند تقويت حلزونی  شود و درمويی خارجی متاثر می هایاحتمالا سختی سلول TTSر د [8-9].ماه پس از مواجهه است 1در  شنوايی

 های هنسنسلول به جايی ر جاب دارای شدت زياد اه مدت با اصوات کم فرکانسبررسی اثرات ناشی از مواجهه کوت گیرد. درتحت تاثیر قرار می
(Hensen’s cellsدر نتیجه ارائه صدا،ال )حلزونی  كتروموتولیتی، پتانسیل میكروفونی(CM: Cochlear Microphonics تغییرات ،)

 دست آمده است:هب های هندی نتايج زيرسطوح کلسیم سیتوپلاسمی و سختی در نواحی رأسی حلزون خوکچه
o  سنجش در نواحی کم فرکانس و کاهش آن در مناطق پرفرکانس )بااستفاده از روش  خودبخودافزايش ارتعاشات برانگیخته صوتی

 (.1گیری شد()تصوير های هنسن قبل و بعد از ارائه محرکات صوتی، اندازهسلول به جايی جا لیزرتداخل 

 
 

، طیف bهای برانگیخته صوتی سلول های هنسن قبل و بعد از مواجهه با نویز و در قسمت اییبه ج ، جاa: در قسمت 1تصویر 

 .ل نشان داده شده استرکانسی سیگناف
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o تصاوير  به کمک) افزايش میزان کلسیم سیتوپلاسمی در پیچ رأسیی مشاهدهconfocal تصاويری با وضوح و حاصله از اندام کورتی :
 .(2)تصوير  دقیقه بعد از مواجهه با نويز 20( قبل و روسكوپکنتراست بالا در زير میك

 

 

 
 

 ها تر شدن سلول( از مواجهه با نویز. روشنb)قسمت  ( و بعدa)قسمت  سطح کلسیم سیتوپلاسمی قبل :2صویر ت

 ، نشان دهنده افزایش سطح کلسیم سیتوپلاسمی است.bدر قسمت 

 

o  کاهش پتانسیلCM 

o های مويی خارجیيا تحرک الكتريكی سلول لیتیکاهش الكتروموتو 

o های مويی خارجی، نقش آنها در پديده تقويت فعال حلزونی کمتر شده و لذا تقويت : در نتیجه کاهش سختی سلولکاهش تقويت حلزونی
 يابد.حلزونی کاهش می

های مويی کاهش سختی سلول های هنسن وغیرفعال سلول به جايی دنبال ارائه نويز )يعنی افزايش جاهوجود دو نوع رفتار متفاوت در حلزون ب
های رسد که صدمه به سلولبا توجه به رابطه مستقیم امپدانس و سختی، به نظر می خارجی(، نشان دهنده پیچیدگی فیزيولوژی حلزون است.

با سطح کلسیم داخل سلول رابطه  ويیسلول م شود. از طرف ديگر سختیها میمويی خارجی و استريوسیلیا احتمالا باعث کاهش سختی آن
به طور  ست(، با کاهش سختی آن همراه بوده است. پسا هاای سمی برای سلول)که پديده عكس دارد، لذا افزايش کلسیم در اندام کورتی

 [5].يابد، استواری اندام شنوايی کاهش میشديددنبال مواجهه کوتاه مدت با نويز هتوان نتیجه گرفت که بخلاصه می

 عصب شنوایی

 .شودپرداخته میعصب شنوايی  تارهایهای مختلف در اين قسمت به بررسی اثرات ناشی از مواجهه با نويز کوتاه مدت بر بخش

 سیناپس از نوع ریبون

(. 10-11) های عقده مارپیچی معمولا از نوع ريبون استو سلول (Inner hair cells ,IHCs) های مويی داخلیسلولسیناپس آوران بین 
 Active) کند و به منطقه فعالهای سیناپسی را حمل میها، در غشاء پیش سیناپسی اندامی به نام ريبون وجود دارد که وزيكولدر اين سلول

zone ) ون رسد ساختار ريببه نظر می [10].متصل است. اهمیت اين نوع سیناپس در انتقال سريع نوروترانس میتر به منطقه فعال استسیانپسی
های ست. لذا سیناپس از نوع ريبون، احتمالا مسئول پاسخا هاآن( Recycling) بازيابیمسئول تسهیل روند آزادسازی نوروترانس میترها و 

PCهای ستونی: سلول 

OHC1های : سلول

 1مویی خارجی ردیف 

OHC2های : سلول

 2مویی خارجی ردیف 

OHC3 سلولهای :

 3مویی خارجی ردیف 
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زمانی حلزونی های رسد اين نوع سیناپس، در پردازشهای پايدار به محرکات مداوم است. به نظر میو پاسخ سريع به تغییرات سريع سیگنال
 [11].همی را برعهده داشته باشدنقش م

زير نتايج و کوتاه مدت قرار داشتند،  شديدهای هندی که در معرض نويزهای روی سیناپس از نوع ريبون خوکچه های انجام شده بردر بررسی
 :مشاهده شده است

o [12و  11و 7].ماه پس از آن 1ها در مدت زمان کوتاهی پس از ارائه نويز و بهبود آنها در کاهش تعداد ريبون 

 

o پس سیناپس هایضخامت های تازه تولید شده در نزديكی هسته و قرارگیریقرارگیری ريبون( یPost synaptic density ،PSD ) در
همان طور که در  .ها به سمت پائین سلول مويیها و حرکت آنانتهای سلول و حرکت اين دو ساختار به سمت هم و نهايتا جفت شدن آن

های ها، اين ساختارها با سنتز پروتئین ناشی از اندامکنشان داده شده است، مدت زمان کوتاهی پس از تخريب ريبون 3ره تصوير شما
های جانبی های جديد سپس به سمت جدارهشوند. اين ريبونمانند ريبوزومها و شبكه رتیكولوم آندوپلاسمیک مجددا تولید می اطراف هسته

به سمت پائین سلول  PSDشوند. در نهايت ريبون جفت شده با می های پس سیناپسیضخامتجذب باعث  کنند وغشاء سلول حرکت می
 [11].شودجابه جا می

 
 دنبال مواجهه با نویزه: آسیب و ترمیم سیناپس ریبون ب3تصویر 

 

و کاهش بیشتر آنها در سمت  های مويی داخلیلولسها در سمت مديولار و سمت ستونی و تفاوت اندازه ريبون هااندازه ريبون چشمگیرتغییرات 
های باقی مانده ها احتمالا نشان دهنده ريبونهای تازه تولید شده و انواع کوچكتر ريبونهای بزرگتر احتمالا نشان دهنده ريبونريبونکه مديولار

های از نوع ريبون، برخی از ت وارد شده به سیناپسدلیل وجود صدماههای شنوايی، برغم بهبود آستانهتوان گفت که علیلذا می [7].است
های با شرايط گوش دادن دشوار شوند و اين حالت به ويژه در محیطای احتمالا به طور شگرفی متاثر میهای شنوايی اصوات فوق آستانهپردازش
ای مانند پردازش زمانی يا توانايی دازشی فوق آستانههای پرحدی توجیه کننده کاهش برخی از توانايی تواند تااين امر می [12-13].دهدرخ می

 های شلوغ در دوران میانسالی باشد.گوش کردن در محیط

 های عقده مارپیچیسلول 

 دنبال مواجهههها برغم کاهش سريع سیناپساست که علی نشان دادههای عقده مارپیچی در حیواناتی مانند موش و خوکچه هندی بررسی سلول
با های هندی دو سال پس از مواجهه گروهی از خوکچه های عقده مارپیچی دربررسی سلولدهد. با ها بسیار کند رخ میمرگ اين سلول ،نويزبا 

 اندازه کوچكتری دارند.نیز،  های باقی ماندهاند و سلولحذف شده هاکه در مقايسه با گروه کنترل، تعدادی از سلولنويز، ديده شده است 
های مويی آسیب حلزونی ناشی از نويز است و سلول بخش بسیار مهمی از ( گلوتاماتی،Excitotoxicity) که سمیت تحريكیشود گفته می

( ايجاد شده پس از regeneration) رغم باززايیهای مويی خارجی هستند. علیداخلی نسبت به اين نوع آسیب، بسیار مستعدتر از سلول
شود. کاهش ايجاد شده باعث آسیب غیرقابل برگشت در سلول می (Neural degeneration) صبیگلوتاماتی، انحطاط ع سمیت تحريكی

کشد. لذا احتمالا در سال طول می 2تا  گاهیحقیقت آئینه انحطاط سیناپسی است، اما سرعت آن بسیار کند است و  های عقده مارپیچی درسلول
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های آوران متصل به سلول تارهایايعی از مواجهه با نويز است. با توجه به اين که گوش پستانداران، انحطاط عصبی غیرقابل برگشت نتیجه ش
های رغم بهبود آستانهحتی علی تارهاايجاد شده در اين  اختلال دهند، لذاموجود در عصب شنوايی را تشكیل میتارهای درصد  95مويی داخلی، 

انحطاط  [12و  7[.وتی در حضور نويز زمینه و نهايتا کاهش درک گفتار شود( محرکات صcoding) تواند باعث کاهش رمزگذاریشنوايی می
 Brainstem) عصبی ساقه مغزچرخه تواند منجر به ايجاد تغییراتی در رغم بهبود آسیب حلزونی( همچنین می)علی عصبی ايجاد شده

circuitryو سازمان بندی مجدد قشری ) (Cortical reorganizationشود. اين تغیی ) رات احتمالا مسئول ايجاد عواقب بعدی مواجهه با
تواند های شنوايی نمی( هستند. لذا بايد به اين نكته توجه داشت که تنها بهبود آستانهhyperacusis) نويز يعنی وزوز و هايپراکیوزيس

های یجه گرفت که برخی از کاهش توانايیگونه نتشايد بتوان اين [12].شاخصی از بهبود کل ساختار شنوايی در صورت مواجهه با نويز باشد
 نتیجه مواجهه با نويز ايجاد شده باشند. های نويزی درپردازشی افراد میانسال در محیط

 تارهای عصبی با درجه خودکاری پائین

هر سلول مويی  وکند، و از طريق يک سیناپس از نوع ريبون منفرد دريافت می سلول مويی داخلیهايی را از يک هر تار عصب شنوايی، سیگنال
عصب  تارهایعلاوه، هب فیبر عصبی در ارتباط باشد. اين عصب دهی چندگانه در پردازش شنوايی اهمیت دارد. 10-30داخلی ممكن است با 

انه دارای درجه خودکاری پائین، آست تارهای ( هستند.High and low spontaneous rate) شنوايی دارای درجات خودکاری بالا و پائین
-اين تارها با سیناپس [14-15].در شنیدن در حضور نويز زمینه، اهمیت دارندتارها بالاتری دارند و از محدوده پويايی بیشتری هم برخوردارند. اين 

، مشخص های هندی انجام شده بودروی خوکچه ای که بردر مطالعه های از نوع ريبون بزرگتر و چندگانه در سلول مويی داخلی ارتباط دارند.
های شنوايی ساعت، افزايش قابل برگشت آستانه 2به مدت  SPLل دسی ب 106کیلو هرتز( با شدت  4-8صورت مواجهه با نويز ) شد که در

در سطوح فوق  ABRدر  I(، انحطاط غیرقابل برگشت تارهای عصب شنوايی و کاهش دامنه موج DPOAEsو  ABR)ثبت شده توسط 
-بینند و لذا دلیل احتمالی برگشت آستانهمشخص شد که تارهای با درجه خودکاری پائین بیشتر صدمه می ی حاضرعهدهد. در مطالآستانه رخ می

های افزايش تعداد سیناپس انحطاط تارهای با درجه خودکاری پائین بوده است. ،ABRدر  I موج شدت و عدم بهبود تابع دامنه ABRهای 
ست که احتمالا تارهای ا ها پس از مواجهه با نويز در اين تارها، نشان دهنده اينو افزايش اندازه آن ريبون جفت نشده با ساختار پس سیناپسی

گلوتاماتی پس از مواجهه با نويز محدود به ناحیه سیناپسی سلول مويی داخلی، مستعدتر  با درجه خودکاری پائین نسبت به سمیت تحريكی
فراوانی نوروترانسمیتر  در برابر ناتوانی آنها با درجه خودکاری پائین شايد بتوان بهتارهای بیشتر هستند. از جمله دلايل احتمالی آسیب پذيری 

در حضور نويز زمینه، وايی دلیل اهمیت بالای تارهای با درجه خودکاری پائین در شن هدلیل کم بودن میتوکندری( اشاره کرد. ب ه)مثلا ب گلوتامات
 [16].دهد( خواهد شدجهه با نويز منجر به افزايش مشكلات شنوايی )مثل آنچه که با افزايش سن رخ میحذف يا کاهش انتخابی آنها در موا

 های زیر قشریاثرات ناشی از نویز در هسته

 شوند. بارزترين ويژگیمواجهه با نويز دستخوش تغییرات میی علاوه بر ساختارهای شنوايی محیطی، ساختارهای شنوايی مرکزی نیز در نتیجه
( است. اثرات حاد ناشی از Auditory acuity) ، کاهش حدت شنوايیTTSدنبال ه)از چند ساعت تا چند روز پس از مواجهه( ب مرحله حاد

تراکم سلولی  بر PTSو  TTSشنوايی مرکزی، مرتبط باشد. لذا بررسی اثر  دستگاهنويز ممكن است با تغییرات ساختاری خاصی در درون 
های شنوايی و تراکم بر آستانه PTSو  TTSبا بررسی اثرات ناشی از  کلیدی مسیر شنوايی مرکزی اهمیت بالايی دارد.عصبی در ساختارهای 

 VCN(Ventral cochlear nucleus)،DCN(Dorsal های درونسلولی مناطق مختلف مسیر شنوايی مرکزی )با شمارش هسته

cochlear nucleus) ،ICC،MGB(Medial geniculate body)  وAI هايی که در معرض نويز در زير میكروسكوپ( در موش
 دست آمده است:هبودند، نتايج زير بشديد 

o های افزايش بیشتر آستانهABR  در گروهTTS مقايسه با گروه  درPTS: 

رتباط دارد. شاهد با تغییرات ريزساختاری دورن مسیر شنوايی مرکزی ا PTSتر مسیر شنوايی و محیطی هایبیشتر با بخش TTSاحتمالا 
شنوايی رغم )علیدرک پائین گفتار منجر به ها خوب اين فرضیه در افراد مبتلا به وزوز است که کاهش در حجم ماده خاکستری مغز آن

 شود.( میخوب تونال
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 ICدرون  FRAانواع مختلف  :4تصویر 

A: V Type, B: M Type, C: N Type 

 

o های ذکر شده در گروه کاهش تراکم سلولی در همه هستهPTS های لايه و عدم کاهش در سلولII ر احتمالا نداشتن قشری: دلیل اين ام
های طور کلی تغییرات لايهعلاوه مشخص شده است که بههب .قشری است یورودی مستقیم از ساختارهای شنوايی زيرقشری در اين لايه

 های زير قشری کمتر است.مقايسه با هسته قشری در

o  کاهش تراکم سلولی درVCN ر گروه ها دو عدم تغییر يا افزايش تراکم سلولی در ساير هستهTTS اين امر احتمالا ناشی از دريافت :
 AMPA یرندهاز گ ینوع خاص علاوه،هاست. ب DCNدر  یو وجود ارتباطات چند حس VCNتر توسط تر و قویمستقیم ورودی آوران

 ين. در اديابیم يشافزا VCNدر  يكیتحر یتاحتمال وقوع سم یجهنت دارد و در يیتراکم بالا VCNدرون  Held یناپسیس یازدر پ
در سلول رخ  يسآپوپتوز يانكروز  یتوکندی،عملكرد م اختلالآزاد و  یهايكالراد یلمغز و تشك يكیتحر یدر نواح یصورت با وقوع کم خون

به خودی در سطوح متعددی از مسیر شنوايی  احتمالا باعث افزايش فعالیت خود شديدتوان گفت که مواجهه با نويز لذا می [4].خواهد داد
به خودی، مشخص  های مويی و بیش فعالی خودشود. با بررسی ارتباط بین حذف سلولو کورتكس شنوايی می CN ،ICکزی مانند مر

 ينا یبه خود خود یتفعال یموجود دارد که نشان دهنده ارتباط مستق ICبین افت حساسیت محیطی و بیش فعالی در  ای قویشد که رابطه
 یدائم کاهشآستانه و  یهبزرگ اول یاربس کاهشتواند منجر به یم يزنو باعلاوه مواجهه هاست. ب یحلزون اريدپا يیهسته با درجه افت شنوا

 یلدلهبالاتر از فرکانس صوت مخرب است که احتمالا ب یشده از نظر فرکانس يجادا یدر دو هفته بعد از مواجهه شود. افت دائم یکوچكتر
در  يا يهغشاء پا یرخطیغ یکمكان یجهنت ممكن است در يدهپد يناست. ا يهغشاء پا یدر رو یب( آسbasal ward) گسترش رو به قاعده

 [17-20].تر حلزون باشدایدر نواحی قاعده یداناکس یآنت یهايمآنز يرکم بودن مقاد یجهنت

مارپیچی،  عقدهی اندام کورتی و توپوگرافیک دقیقی از فرکانس صوت ورودی است. در نتیجه دستكاری مكانیك نمايشدستگاه شنوايی دارای 
شنوايی مرکزی شود. از جمله اين نوع دستگاه تواند باعث ايجاد ساخت پذيری توپوگرافیک در تزريق داروهای اتوتوکسیک و مواجهه با نويز، می

 تغییرات در کولیكولوس تحتانی می توان به موارد زير اشاره کرد:

 ر فرکانس ويژتغییر د( هCharacteristic Frequency ،CF و )ی)نتیجه تغییر در ناحیه پاسخ فرکانس درFrequency 

response area ،FRA)  

 کاهش سطوح مهار جانبی (Lateral inhibition در )CF )متناسب با فرکانس کم شنوايی( 

و نرخ  FRAررسی با ب (.4 شماره تصوير) N نوع و M نوع ،V نوع: از عبارتند تحتانی کولیكولوس درون FRA مختلف الگوهای 
روز( و بلند مدت پس از  1) های کوتاه مدت_در کولیكولوس تحتانی در دوره (Spontaneous rate ،SRا )به خودی ي شلیک خود

 .دست آمده استههای هندی نر و ماده نتايج زير بروز( در خوکچه 21تا  11) ارائه نويز
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شود. دلیل تغییرات ايجاد به حالت هنجار خود نزديک می روز(، 21تا  11) پس از يک دوره طولانی تر Vاند و الگوی الگوها همگی تغییر يافته
های مويی داخلی و خارجی است. شايد دلیل احتمالی اين دلیل آسیب وارده به سلوله، احتمالا کاهش خروجی حلزون بFRAشده در الگوهای 

از  های اين منطقه باشد.شوند، خود ترمیمی نورونبه حالت هنجار نزديكتر می Vگوهای نوع های طولانی پس از مواجهه نويز الکه در دوره
دنبال ههای کولیكولوس تحتانی بنیز مشخص شد که دلیل افزايش درجه خودکاری نورون ICهای سويی ديگر با بررسی درجه خودکاری نورون

دنبال قطع يا تغییر ورودی آوران حسی( يا ه)ب دهی مجدد نقشه تونوتوپیکو سازمان های اين منطقهمواجهه با نويز احتمالا کاهش مهار نورون
تعادل  ،آسیب شنوايی ناشی از نويزی گیری کرد که در نتیجهتوان اين طور نتیجههای شنوايی در ساقه مغز است. لذا میبیش فعالی هسته

ɣ)-دنبال مواجهه با نويز، نوروترانس میتر مهاری هحقیقت ب در [21].ردولیكولوس تحتانی بهم خواهد خوک هاینورون در تحريكی–مهاری

GABA Aminobutyric acid)  درIC دنبال آن پديده مهار، هم به لحاظ قدرت و هم از نظر تعداد نورون های هيابد و بکاهش می
کانسی نويز آسیب رسان نیز ممكن است رخ دهد. پس های خارج از محدوده فريابد. گفته شده که اين پديده حتی در نورونمهاری، کاهش می

حقیقت نوعی افت شنوايی  های شنوايی محیطی دررغم بهبود آستانهو ناگهانی، علی شديددنبال مواجهه با اصوات هکه ب نتیجه گرفتتوان می
 [22].دهد( در دستگاه شنوايی مرکزی رخ میHidden hearing loss) مخفی

 در قشر شنواییاثرات ناشی از نویز 
های ( بسیاری از جنبهnormaldevelopment) ( برای رشد هنجارnatural sensory stimulation) تحريک طبیعی حسی
 تغییرات. شود آن هنجار عملكرد در برگشت غیرقابل ̗تواند منجر به آسیب کم يا زياد، میهنجارست و تحريک غیرا عملكردی مغز ضروری

مستمر  ی مواجههنتیجه در تواندمی( شوندمی گفتار درک در مشكلاتی بروز به منجر بالقوه صورت به که) شنوايی شرق عملكرد در مدت طولانی
نتايج حاصله از مطالعات  [23].شودو غیرفعال با نويزهای با شدت متوسطی ايجاد شود که منجر به آسیب شنوايی محیطی بارزی نمی

 تغییراتی در کوک فرکانسی و سازماندهی دوباره شديد، ممكن استمواجهه با نويز ست که ا الكتروفیزيولوژيک حاکی از آن
(reorganizationنقشه تونوتوپیک در مسیر تالاموسی )-قشری(cortical-alamohtايجاد ) اخیراً مشخص شده است که  [24-27].کند

اين است که  از شواهد وجود ساخت پذيری [23].لی ادامه دارد( تا دوران بزرگساplasticity) ساخت پذيری ظرفیت سازماندهی دوباره مغزی يا
 ها در ناحیه توپوگرافیک منطبق بر قشر اولیه حسیهای دريافتی نورونآسیب ايجاد شده در اپی تلیوم حسی منجر به بروز تغییراتی در میدان

)البته با  نواحی اطراف و غیرآسیب ديده اپی تلیوم طور تدريجی بهکنند، بههای قشری که ورودی از محیط دريافت نمیشود و نورونمی
 [6].دهندحساسیت کمتر( پاسخ می

 AIکیلوهرتز و شدت متوسط باعث اثر شديد بر عملكرد نورونی ناحیه  4-20های بالغ با صوتی با پهنای باند مواجهه غیرفعال و بدون وقفه گربه
 شود. عمده اين اثرات عبارتند از:می

o های اين محدوده بارزتر استحدوده فرکانسی مواجهه که در لبهکاهش پاسخ در م. 

o نويز مورد مواجهه تر از های فرکانسی بالا و پائینتر( در محدودهافزايش پاسخ )البته با نهفتگی طولانی. 

o های غیرپاسخگو در منطقه افزايش تعداد نورونAI )مطابق با محدوده فرکانسی نويز مورد مواجهه(. 

o ن سازماندهی دوباره تونوتوپیک آشفته ماندAI در پايان هفته دوازدهم پس از مواجهه. 

o [23و  6].های باقی ماندهافزايش ديرش پاسخی نورون 
 با نويز عبارتند از: ناشی از مواجهه های احتمالی ساخت پذيریساز و کار

o در  ه باعث کاهش بهره سیناپسی آورانعصب شنوايی در محدوده فرکانسی صوت مورد مواجه تارهای افزايش مداوم شلیک عصبی
 شود.( میthalamo-cortical)قشری–مسیر شنوايی به خصوص مسیر تالاموسی

o سرکوب (suppression ايجاد شده در محدوده فرکانسی صوت ) مواجهه احتمالا ناشی از عادت پذيریمورد (habituation )
 .است آنپائین نورد به 

o ر فعالیت عصبی منطقه احتمالا کاهش اولیه ايجاد شده دAI نتیجه افزايش  و در باعث کاهش مهار جانبی در مناطق فرکانسی مجاور
 (.23و  6)و  (5)تصوير  شودفعالیت در اين نواحی می
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نورونی های ( پاسخtemporal precision) های شنوايی متوسط ناشی از مواجهه با نويز، دقت زمانیاخیرا مشخص شده است که در آسیب
 [28].کند، آسیب جدی پیدا میهنجاربه محرکات 

 لیل ایجاد وزوز و هایپراکیوزیس ناشی از مواجهه با نویزد

غیاب محرک( و  )دريافت صدا در می چون وزوزئبا نويز، علاوه بر تغییرات زودگذر و دائمی، علاکوتاه مدت دنبال مواجهه همعمولا ب
شود که حتی گفته می [29-33].حد برای صداهای با سطوح شدتی متوسط( نیز در فرد ممكن است ايجاد شود)دريافت بلندی بیش از هايپراکیوزيس

معرض نويز آسیب رسان قرار داشتند، پاسخ  هايی که دردر موش [6].می روبرو شودئنیز فرد با چنین علا PTSو در غیاب  TTSست در ا ممكن
 يابد که نشان دهنده افزايش حساسیت صوتی در آنهاا افزايش میه( در آنAcousticstartle response، ASRصوت ) علتهب جهش

-( تغییر میNeural gain) شود که احتمالا بهره عصبیدنبال مواجهه با نويز گفته میهدر توجیه علت ايجاد وزوز و هايپراکیوزيس ب [29].ستا

کاهش پیدا  Iمشخص شد که دامنه موج  ،قرار گرفته بودند شديدهای های هندی که در معرض نويزدر خوکچه ABRکند. با بررسی امواج 
-( بايد پاسخMidbrain) در اين حیوانات تغییری نكرده بود. چون برای تولید پاسخ هنجار در مغز میانی Vيا  IVکرده است ولی دامنه موج 

در افراد مبتلا به وزوز و هايپراکیوزيس  fMRIرسی نتايج . با براستشده مطرح افزايش بهره عصبی  احتمال های ساقه مغز تقويت شوند، لذا
 [22].گزارش شده است ICاند، نیز بیش فعالی در نواحی که اديوگرام هنجار داشته

 

، نوار پهن سیاه رنگ نشان دهنده یک محرک Dتا  Bاثرات ناشی از مواجهه با نویز بر فعالیت قشر شنوایی. در قسمت های  :5تصویر 

(. در Bقسمت  ) با پهنای باند محدود است که باعث ایجاد کاهش پاسخ فرکانسی در همان ناحیه فرکانسی در قشر شنوایی شده است

نیز مشخص شده که با  Dکاهش مهار جانبی در نواحی اطراف ناحیه فرکانسی مورد نظر نشان داده شده است. در قست  ،Cقسمت 

 افزایش مهار جانبی در نواحی کناری، فعالیت به خصوص در لبه های داخلی ناحیه مورد نظر کاهش یافته است.
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 گیرینتیجه

اين شود. منجر به ايجاد طیف وسیعی از مشكلات شنوايی میشديد های بالا ذکر شد، مواجهه بیش از حد با نويزهای همان طور که در بخش
های شنوايی در مدت زمانی پس از قطع مواجهه رغم بهبود آستانهيابد و علیشود و تا قشر شنوايی ادامه میمشكلات از سطح حلزون شروع می

های حیوانی مشخص با بررسی نمونه يابد.های مويی و اندام کورتی بهبود نمیمی مانند انحطاط عصبی و آسیب به سختی سلولئبا نويز، علا
اين مطلب اثبات شده  علاوه در مطالعات انسانی نیزهب [43-35].تواند منجر به تسريع روند پیرگوشی شوده است که سابقه مواجهه با نويز میشد

های از نوع سیناپسجمله  هايی ازبخشدلیل وجود صدمات وارد شده به ههای شنوايی، برغم بهبود آستانهتوان گفت که علیلذا می [36].است
شوند و اين حالت به ای احتمالا به طور شگرفی متاثر میهای شنوايی اصوات فوق آستانه، برخی از پردازشهای عقده مارپیچیو سلول يبونر

لذا شايد بتوان گفت که احتمالا يكی از دلايل مهم کاهش حدت شنوايی و زمانی . دهندهای با شرايط گوش دادن دشوار رخ میويژه در محیط
ر دوران میانسالی، مواجهه مكرر افراد با نويزهايی با شدت بالا يا پائین باشد که نهايتا باعث بروز مشكلات پردازش شنوايی و درک موجود د
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