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مقدمه
منبــع صــوت بــدون شــنیدن نــوعی صــدا، وزوز

هـاي  دي. در این خصوص تقسـیم بن ـ استخارجی
ترین تقسیم بنـدي  متعددي عنوان شده است. رایج

نوع آبجکتیو و سابجکتیو اسـت. در نـوع آبجکتیـو    
وزوز علاوه بـر بیمـار توسـط دیگـران هـم شـنیده       

که معمولاً دم و بازدم صداي شود. مثل شنیدن می
ي استاش است کـه  لولههنجارنشانگر وضعیت غیر

وزوزهاي د.شودیده می، بعضاً در کاهش وزن شدید
هاي عروقی در مناطق سر و گردن ناشی از آنوریسم

نیـز  ) که شایعترین آن شریان قدامی گوش اسـت (
سابجکتیو، فقط خـود  نوعدر این طبقه هستند. در

علـل  ؛ وفرد قـادر بـه شـنیدن صـداي وزوز اسـت     
، عروقـی،  متعددي دارد از جملـه: علـل اتولوژیـک   

لوژیک ک، سایکونورولوژیک، فارماکولوژی، متابولیک

ساخت رسدکه وزوز ناشی از تغییرات بنظر می. و...
در ایـن طبقـه   ي پشتی حلـزون، در هستهپذیري

.)1(ردیگقرار 
درصــد 5-15بــه طــور کلــی عنــوان شــده کــه 

جمعیت کلی هر کشور به درجـاتی وزوز را تجربـه   
درصد آنها وزوز کیفیت زندگی 1-3کنند و در می

هـاي  سـازوکار ها راجع بـه  یهکند. فرضمیرا متأثر
و حتـی بعضــاً  وزوز فــراوان اسـت يایجـاد کننـده  

ین ود در یک فـرد ممکـن اسـت چنـد    شعنوان می
و 1(توأماً در ایجاد وزوز نقش داشته باشدسازوکار

ــزایش درجــه .)2 ــزایش ســن و اف ــین اف افــت يب
در زنان ارتباط وجود داردو وقوع آنشنوایی با وزوز

.)1(ان استکمی بیش از مرد
عصبی متعددي در این زمینه شرح سازوکارهاي

حـاکی از تغییـر در   ها گزارش، ولی اغلبداده شده
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جادیادریحلزونیپشتهستهیناپسیسيریپذساختیاحتمالنقش
ویسابجکتيوزوزها

چکیده
تعددي در ایـن  هاي عصبی مسازوکاراز دیدگاه عصب شناسی.استمحرك خارجینوعی حساسیت شنیداري در غیاب وزوز عبارت از ایجاد:هدفوزمینه

وزوز . شـود شلیک خود بخودي مشخص مـی سرعتاست که با افزایش در مرکزيافزایش فعالیت عصبی حاکی گزارش ها اغلب.زمینه شرح داده شده است
جبرانی بـه کـاهش ورودي   پاسخی عصبی است. این کاهش مهار يآمینواسیدي مهاري در شبکهنوروترانسمیترهاي ناهنجار و کاهشساخت پذیريناشی از 

-که عمدتاً مربوط بـه تغییـر ویژگـی   شلیکهاي عصبی خودبخودي خواهد شدسرعتصوتی و...) است و منجر به افزایش بهءآوران (در اثر آسیب شنوایی، ضر
سعی این مقاله مروريدر.است)Dorsal cochlear nucleus (DCN)(درهسته حلزونی پشتی)fusiform(دوکی شکلهايهاي پاسخی سلول

کید بر نقش هسته حلزونی پشتی مورد بررسی قرار گیرد.ابا تسیناپسی در ایجاد وزوز)plasticity(شده است تا نقش ساخت پذیري 
Scopus ،Pubاز بانکهـاي اطلاعـاتی   در مقـالات و وزوزي سیناپسـی سـاخت پـذیر  در خصوص مباحث مطرح شده برخییدر این بررس:کارروش 
Med،Google scholar،Science direct بررسی و موارد منطبق و در ارتباط با موضوع انتخاب شدند.2013تا 1988ازسالهاي
افزایش فعالیت عصبی به دنبال آسـیبهاي شـنوایی   ساخت پذیري عصبی وهسته پشتی حلزونی اولین و پایین ترین سطح عصبی شنوایی است که:هایافته

هسـته پشـتی   این به معنی عدم مشارکت مراکز دیگر نیست و بررسیها نشان میدهنـد کـه  . و این زمینه را براي بروز وزوز فراهم می نمایددر آن رخ می دهد
حلزونی شاید اولین ایستگاه عصبی در گیر در وزوز باشد.

هسته پشتی حلزونیساخت پذیري سیناپسی، ،وزوز:هاکلیدواژه

11/11/89تاریخ پذیرش: 25/5/88تاریخ دریافت: 

22/9/94تاریخ پذیرش: 14/7/94تاریخ دریافت: 
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اســت کــه بــا و افــزایش فعالیــت عصــبیوضــعیت 
ي مشـخص  شلیک خـود بخـود  سرعتافزایش در 

، در چنـدین  افـزایش فعالیـت عصـبی   )3(شود.می
هسـته  مرکـزي شـنوایی از جملـه    دسـتگاه سـطح  

ACو)IC)Inferior colliculus، نـی پشـتی حلزو 
)Auditory cortex(   .هسـته  مشـاهده شـده اسـت

عصـبی  دسـتگاه تـرین سـطح  پایینپشتی حلزونی
ربوط بـه  مافزایش فعالیت عصبیشنوایی است که 

که ارتباطـات شـنوایی و   شـود وزوز در آن دیده می
.)4و 3دارد (غیر شنوایی متعددي 

ــري  ــی درگی ــتی حلزون ــه زدر وهســته پش وز ب
اول اینکـه چـون   :چندین دلیل جالب توجه اسـت 

هاي عصبی مستقیمی دریافتهسته پشتی حلزونی
از عصب شنوایی دارد، با تغییر در ورودي محیطی، 
آسیب پذیر است (نظیر آسیب حلزونی ناشی از در 
معـرض صــوت بـودن یــا مصـرف داروهــاي ایجــاد    

. دوم اینکـه چـون خروجـی آن بـه     ي وزوز)کننده
شود، داراي تأثیر بـر مراکـز   اکز بالاتر منتقل میمر

توانـد منجـر بـه افـزایش فعالیـت      بالاتر است و می
عصبی در آنها بشود. سومین نکتـه ایـن اسـت کـه     

یک مرکز تلفیق چند حسـی  هسته پشتی حلزونی
حسـی پیکـري  هـاي لمسـی و  وروودي(هم اسـت  

)Somatosensory()5 هـــدف ایـــن مقالـــه .)6و
ساخت پـذیري سیناپسـی در   مروري بررسی نقش 

هسته حلزونی احتمالی با تکید بر نقشایجاد وزوز
.استپشتی 

ارکروش 
از سیســتم راســتاي نیــل بــه هــدف بررســیدر

، Scopusجستجوي پیشرفته در بانکهاي اطلاعاتی 
PubMed ،Google scholar،Science direct

اســتفاده شــد. در ابتــدا مقــالاتی کــه در خصــوص 
سمهاي وزوز بودند، مـورد جسـتجو شـدند و    مکانی

،وزوزسپس بـا اسـتفاده از واژگـان کلیـدي نظیـر     
، هسـته پشـتی حلزونـی   ساخت پذیري سیناپسـی 

مقــالاتی کــه تاکیــد بــر مکانیســم هــاي ســلولی و 
1988ازسـالهاي  ، ساخت پذیري سیناپسی داشتند

انتخاب و بررسی شدند.2013تا 
میـزان : اشدتواند چند حسی بعلل وزوز می

هـاي تحریکـی و   فعالیت عصبی بـه تعـادل ورودي  

ــاري بســتگی دارد ــابراین ؛ مه ــت بن ــزایش فعالی اف
در حیواناتی کـه  دوکی شکل هاي در سلولعصبی

هـاي  اهمیت تغییـر در ورودي ، دچار وزوز شده اند
شــنیداري و غیــر شــنیداري بعــد از ایجــاد وزوز را 

.)8و 7و 5دهد (نشان می
ات شنوایی از گوش به سمت مراکـز  انتقال اطلاع

بالاتر از دو مسیر کلاسیک یـا مسـیر لمینسـکال و    
صـورت  مسیر غیـر کلاسـیک یـا غیـر لمینسـکال     

 ـ). 11-9(ردیپـذ می هـا در مسـیر کلاسـیک    رونون
داراي کوك دقیق و پاسخ دقیق و خـالص هسـتند   
ولی در مسیر غیر کلاسـیک اتصـالات و ارتباطـات    

یی وجـود دارد. بعنـوان   متعدد شنوایی و غیر شـنوا 
لیکولـوس تحتـانی جـزء    کوي مرکـزي  مثال هسته

هاي ایی است در حالیکه هستهشنومسیر کلاسیک
تحتـانی در  کولیکولوس تکس پشتی کورو یخارج

.)13و 12(مسیر غیـر کلاسـیک درگیـر هسـتند    
فقط به یککلاسیک ها در مسیر هاي هستهوننور

هاي رونودهند در حالیکه نپاسخ میتحریک حسی 
تحریـک  شـنوایی بـه چنـدین    کلاسـیک  مسیر غیر

و تحریکـات حسـی پیکـري  مثل تحریکـات  حسی 
.)10و 5دهند (پاسخ مینیزبیناییدستگاه 

گیجگــــاهی–مشــــکلات مفصــــلی فکــــی 
)TemporoMandibular joint (TMJ)( ًغالبـــا ،

همراه با وزوز است، برخی افراد نیز به هنگام لمس 
چـون  .شـنوند واتی را مـی برخی نواحی پوست، اص

عصـب  ي پشتیپوست اطراف گوش با الیاف ریشه
ی اتشود که ارتباطعصب دهی می(C2)گردنی دوم

وزوز برخـی از  .)14(داردهسته پشتی حلزونـی با 
، تغییــر )Gaze(دیــدجهــتافــراد نیــز بــا تغییــر 

دستگاه ها حاکی از درگیري کند. تمام این مثالمی
آن با شـنوایی اسـت کـه در    و تقابلحسی پیکري

درگیري ناهنجـار در  نوعی این حالت نشانگر وجود 
سـاخت پـذیري  شـنوایی و یـا   کلاسیکمسیر غیر

.)16و 15و 7و 5است (عصبی 
شــنوایی در بزرگســالان مســیر غیــر کلاســیک

ی در افـراد مبـتلا بـه    ل ـشود وفعال میکمترهنجار
اصـلی ایـن   ي فرضـیه نتیجـه دروزوز فعالتر اسـت. 

دوکی هاي تغییر تحریک و مهار در سلولاست که
توانـد از طریـق   ، مـی هسته پشـتی حلزونـی  شکل

Plasticity(يریپـذ سـاخت  -شـبه سازوکارهاي –
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like(     هسـته پشـتی   کـه اخیـراً در الیـاف مـوازي
بـیش فعـالی  ، کشف شده است منجـر بـه  حلزونی

)Hyperactivity(دوکی شکلهاي سلول) 5بشود
.)16و 8و 7و 

یمیایی مهــار گاباارژیــک / وشــشــواهد نور
در حمایت از این فرضیه : نرژیک و وزوزگلایسی

Partial(محیطــیرانحــذف نــاقص آو کــه
peripheral differentiation(  از جمله عللی اسـت
و هسته پشتی حلزونیکه سطح فعالیت عصبی در 

دهـد، مطالعـات   را تغییـر مـی  وس تحتانیکولیکول
وزوز کـه کنند نوان میروشیمیایی شواهدي را عون

تواند ناشـی از کـاهش مهـار گلایسـینرژیک در    می
و یا کاهش مهـار گابـاارژیکی   هسته پشتی حلزونی
.)17و 16و 2(در مراکز بالاتر باشد

زیرمجموعهداراي سه (GlyR)سین یگلاگیرنده
αزیرمجموعهیکوẞدر یـک بررسـی   . باشدمی

ان میـز نشان داده شده کـه در اثـر آسـیب صـوتی     
در3αو 1αزیرمجموعـه پروتئین بـراي سـاخت   

هسـته پشـتی   درمیانـه وبـالا هايفرکانسناحیه
در ایـن خصـوص   .)18(یابـد کـاهش مـی  حلزونی

بررسی روي جفـرین هـم صـورت پذیرفتـه اسـت.      
کـه در  جفرین یک پروتئین غشایی محیطی اسـت 

هاي گلایسینرژیک قسمت سیتوپلاسمیک سیناپس
راستقرار درست گیرنده گلایسـین  ودشود یافت می

ــرون   ــرك درون و ب ــت آن و در تح ــال درس و اتص
نقش دارد. ممکن اسـت در سـاخت   سلولی گیرنده

ــذیري ــده   ، پ ــاي گیرن ــه ه ــر مجموع ــت زی موقعی
گلایسـین ویـا اتصـال آن توسـط جفـرین، توسـط       

.)20-18کند (وابسته به مهار تغییر سازوکارهاي
هـاي  وروديبـدلیل اینکـه   کالیکولوس تحتـانی 

هاي متعددي از مسیرهاي نزولی و صعودي و هسته
هسـته  دوکـی شـکل  هاي مختلف و از جمله سلول

در تولیـد، حفـظ و   کند،دریافت میپشتی حلزونی
کـالیکولوس  هـاي نورون .وزوز نقش داردتغییرات
هــاي از هســتهرا هــاي گاباارژیــک وروديتحتــانی

Dorsal nucleus of(یجـانب لمینیسـکوس  پشتی
lateral lemniscus( موضــعی اینترنـورون هـاي   و

مهار گاباارژیک منجـر بـه   کاهشکنند. دریافت می
نورون هـاي فعالیت خودبخودي در سرعت افزایش

خواهد شد. عنوان شده اسـت  کوکیکولوس تحتانی
GAD)Glutamicسیتوپلاسمیک آنزیم میزان که 

acid decarboxylase(آنزیم مهم در سنتز)ـ  ا) گاب
روز بعـد از آسـیب   30در کولیکولوس تحتـانی در 

توانـد منجـر بـه    یابـد و ایـن مـی   صوتی کاهش می
فعالیــت عصــبی خودبخــودي درســرعت افــزایش 

.)21و 18و 2شود (کولیکولوس تحتانی
تاثیر شبکه عصبی بـر ورودي هـاي تغییـر    

ایـن تغییـرات   : فته ي هسته هـاي حلزونـی  یا
دهد میرخ ،افزایش تحریکبصورت کاهش مهار و 

بصـورت  عملکـرد خـود را   ر. کاهش مها )1ریتصو(
کاهش عملکرد گلایسینرژیک در سـلولهاي دوکـی   

، پـس از  شکل و بیش فعالی هسته حلزونی پشـتی 
آسیب هاي تجربی نشان داده است.

هـاي  ، افـزایش سـیناپس  در کنار کـاهش مهـار  
ــزایش   ــد مــد نظــر داشــت. اف تحریکــی را هــم بای

تواند علت دیگر آسـیب  ات هم میرهاسازي گلوتام
مربـوط  هاياز طریق مکانیسمDCNهاي به نورون

باشد که منجر )Excitotoxicity(به تحریک سمی
آسیب بـه اینتـر   وبه افزایش تحریک و کاهش مهار

اي و هـاي سـتاره  هـاي مهـاري مثـل سـلول    نورون

تینه ساز افزایش فعالیت عصبی در هسته ي حلزونی پشزمیسازو کارهاي

ساز و کارهاي زمینه ساز افزایش فعالیت عصبی در هسته ي حلزونی پشتی-1تصویر
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شـود. آسـیب و   )Cartwheel(چرخـه درشـکه اي  
هاي ها باعث قطع مهار از سلولصدمه به این سلول

دوکی شکل و در نتیجه افزایش فعالیت آنها خواهد 
.)10(افزایش تحریک)شد (

افزایش در انتقـال عصـبی گلوتاماترژیـک بنظـر     
مهمی در ایجـاد وزوز وابسـته   رسد که سازوکارمی

باشد. شواهدي نیـز بـراي   DCNبه بیش فعالی در 
ده هاي کولینرژیک هاي اتصال گیرنافزایش جایگاه

بعد از آسیب، وجـود دارد. ایـن مسـأله منجـر بـه      
ــزایش  ــاي لیک عصــبی در ســلولشــســرعتاف ه

-هـاي سـلول  تارگت(اي و چرخه درشکه ايستاره
بنابراین مشارکت آنها در ؛ هاي گرانولی) خواهد شد

وزوز مطرح استهسته پشتی حلزونیبیش فعالی 
.)22و 8و 3(

DCN   ــده ــارکت کنن ــک مش ــوان ی بعن
)Contributor(عنــوان شــده اســت کــه : در وزوز

نقش اساسـی دارد و  در وزوزهسته پشتی حلزونی
که تعددي مطرح شده است در این زمینه شواهد م

.شوددر زیر به آنها اشاره می
هسـته پشـتی   تحریک الکتریکـی مسـتقیم   )1

در .کنـد در بلندي وزوز تغییر ایجاد مـی حلزونی
ي وزوز بیمار با سابقه10این زمینه تحقیقی روي 

انجـام شـد. هـر    2روفیبروماتوز نـوع  وو ابتلا به ن
ییشنواي مغزي کدام از بیماران یک کاشت ساقه

)Auditory brainstem implant (ABI)( را
بدلیل شوآنوم وستیبولار دو طرفه، دریافت کـرده  

بصـورت یکطرفـه روي   ABIبودند. در هـر بیمـار،  
جایگذاري شده بـود.  هسته پشتی حلزونیسطح 

شـد کـه بـا    در این بررسی از بیماران خواسته می
گزارشات .وزوز خود را توصیف کنندABIتحریک 
، کاهش در بیمار7کاهش بلندي وزوز در بصورت

بنظــروبیمــار بــود1بیمــار و عــدم تغییــر در 2
رسـد کـه تغییـر در وزوز بـا تغییـر در سـطح       می

.)6باشد (مرتبط هسته پشتی حلزونیفعالیت 
بـا در  هسته پشتی حلزونـی بیش فعالی در )2

و 4(شـود نویز شدید بودن هم ایجاد مـی معرض
23-25(.
ــا یهســته پشــتی حلزونــ)3 ارتباطــاتی نیــز ب

افـرادي  درصد80دارد. در دستگاه حسی پیکري
وزوزشــان بــا تحریکــات کــه وزوز دارنــد، بلنــدي 

کنـد. در ایـن   ، تغییر میهاي سر و گردنماهیچه
حالت وجود یک مرکز تلفیق اطلاعات شنوایی بـا  

شـود کـه  مطرح است. عنـوان مـی  حسی پیکري
اي ه ـرونوفعالیت عصبی خود بخـودي ن ـ سرعت

، با تحریکات اعصاب گردنـی  هسته پشتی حلزونی
ــویژه  ــا اعصــاب جمجمــهC2(ب اي همــانطرفی ) ی

هـــاي حســـی عصـــب معینـــی (نظیـــر شـــاخه
trigeminal26و 23و 7کند ()، تغییر می(.

هــاي داراي ویژگــیهســته پشــتی حلزونــی)4
دارد کـه مداراتیالکتروفیزیولوژیک خاص است و

تـوان داد.  را توضیح میGaze-evokedوزوزهاي 
هـایی کـه   این نوع وزوز معمـولاً بـدنبال جراحـی   

شـوند، دیـده   مـی 8منجر بـه صـدمه بـه عصـب     
دیـد  ي شود و با تغییر وزوز بدنبال تغییر زاویهمی

ــی  ــخص م ــوند (مش ــی از .)27و 22و 18ش یک
-هایی که مربوط به وستیبولار است، هستههسته
نـورون  باشـد.  می)Roller's nucleusرولر (هاي 

هسته هاي گرانولی هاي رولر به سلولر هستهدها 
را هســته پشــتی حلزونــیکــه فعالیــت حلزونــی
دارنــد. ورودي از ایــن وروديکننــد، مــیتنظــیم
فعالیـت  تواند زمینه ساز تغییـرات در یها مهسته

که در طول تغییر هسته پشتی حلزونیدرسلولی 
خـواب  يآهسـته در موقعیت چشم در طی امواج 

.)27باشد (د،دهرخ می
ــازوکار ــذیري س ــاخت پ ــلولی س ــاي س ه

هـاي اخیـر   مطالعات و بررسـی : سیناپسی و وزوز
عصـبی  دستگاهدهد که ساخت پذیري درنشان می

پس سیناپسـی و  نوروندر کلسیم مستلزم افزایش 
ــال شــدن جــدر نتی ــدهه فع ــاگیرن و NMDAيه

endocannabinoid   و کلسیم / کـالمودین وابسـته
ــروتئی  ــه پ ــاز ب ــت.IIن کین ــم اس درگیري مکانیس

retrograde endocannabinoid signaling در
در هســته پشــتی چرخــه درشــکه اي هــايســلول

و واکـنش آنهـا بـا سـیگنالینگ کلسـیم /      حلزونی
، باعــث IIکــالمودین وابســته بــه پــروتئین کینــاز 

ساخت پذیري سیناپسی در برخی نقاط خـاص در  
بـا بلوکـه کـردن    شـود.  مـی هسته پشتی حلزونـی 

endocannabinoid signalingهـــاي در ســـلول
Cartwheelــی فیتضــع،در هســته پشــتی حلزون

)long term depression(LTD)مــدت (طـولانی  
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ــه ــدیل ب ــولانی تب ــت ط ــدت (تقوی long termم
potentiation(LTP)(شود. این مسأله مشـابه  می

دوکی شـکل هاي در سلولتقویت طولانی مدتبا 
هسته ). ساخت پذیري سیناپسی در 30-28است (

(CB1R)گیرنـده هـاي  ي بواسـطه پشتی حلزونی
Cannabinoidچرخه درشـکه اي هاي سلوليرو
ــذیصــورت مــی از endocannabinoidیعنــی ؛ درپ

خـود  ءگیرنـده سلول پس سیناپسی رها شده و در 
ــورت   ــی بص ــیش سیناپس ــلول پ ــنورددر س يپس

)Retrograde(بـه  ه هـا  گیرنـد گیرند. این قرار می
G–Protein میتر هستند و رهایی نوروترانس ـجفت
شـناخت مسـیرهاي   .)28و 24(کننـد را مهار می

خاص که ساخت پذیري )Signalingدادن (علامت 
را واسطه گـري  هسته پشتی حلزونیسیناپسی در 

و یا درگیـر در  هاي ایجاد کنندهسازوکارکنند،می
، 18کند (وزوز ناشی از ساخت پذیري را آشکار می

28-3030(.
رسد که ساخت پذیري سیناپسی منجر بنظر می

هسته پشتی در )Hyperactivity(به بیش فعالیتی
کـه بصـورت تقویـت   )2ریتصـو (شـود میحلزونی

)Potentate (و تضـعیف دوکی شکلهاي در سلول
)Depression(چرخـه درشـکه اي  هـاي  در سلول

ها و وننوراینتریعنی کاهش فعالیت مهار؛ باشدمی
هاي تحرکی از سلول هـاي  همزمان افزایش ورودي

کـه در نهایـت منجـر بـه     دهدرخ میدوکی شکل 
شود و میدوکی شکلهاي بیش فعالیتی در سلول

.)31و 30شود (زمینه براي ظهور وزوز فراهم می
ــف ــمحلال-ال ــبی )Degeneration(اض عص
هسـته  بـیش فعـالی  اساس احتمالی بعنوان

دسـتگاه عصـبی در  اضـمحلال : لزونـی پشتی ح
سـازوکار بزرگسـالان یـک   عصبی شنوایی مرکـزي 

آن صدمه به گوش يبالقوه و مهم است که بواسطه
هسته پشـتی  تواند منجر به بیش فعالی داخلی می

هـاي مهـاري و   قـدرت ورودي چـون .شـود حلزونی
متأثر هسته پشتی حلزونینورون هايتحریکی به

شـتر سـیناپس هـاي مهـاري     بیکاهش و شودمی
اه ـرونویک خود بخودي نشلسرعتباعث افزایش

سیناپسـی اضمحلال). 32و 26و 22شد (خواهد 
روز 4-8حـدود  ، به دلیل در معرض صـوت بـودن  

شـود کـه داراي چنـدین   بعد از آسیب ایجـاد مـی  

ویژگی است:
ــلول اول ــاهش س ــرتبط بــا    ، ک ــویی م هــاي م

هسـته  در هـا  کاهش دندریتوهاي آوراندندریت
ــی ــدهء   وحلزون ــزي ش ــه ری ــرگ برنام ــلولم یس

)Apoptosis ( ــیدر هســته ، هســته پشــتی حلزون
مجموعه زیتـونی فوقـانی،  وشکمی قدامی حلزونی

).33و 29و 22(زینوبعلت تماس با
ــواحی هســتهاضــمحلال، دوم هــاي در برخــی ن

، بـدون  هسـته پشـتی حلزونـی   حلزونی، بـویژه در  
هـاي  یـا دنـدریت  هاي مـویی داخلـی  سلولکاهش

).27و 22و 8(یسمتحریک آوران به دلیل 
کـه اضـمحلال چنـد ماهـه   فراینـد  تـداوم سوم،

صوت بودن نیست. تماس بازمانی يمحدود به بازه
اکسـونها و تشـکیل   ) Sproutingزدن (حتی جوانه 

صـداي بلنـد)  تماس باسیناپس هاي جدید (بعداز 
.)35و 34و 22اضمحلال (پس از 

هـاي مهـاري در   بیشتر سـیناپس کاهش، چهارم
اضمحلالبدنبالمقایسه با سیناپس هاي تحریکی

برگشـت وعلـت بهبـودي  د بهو فرآیند رشد مجد
)Recovery( ــیناپس ــاملتر س ــی در  ک ــا تحریک ه

افزایش تحریک و ومقایسه با سیناپس هاي مهاري 
ســرعتافــزایش وکــاهش انتقــال گلایســینرژیک

هاي مهاري ديشلیک خودبخودي و کاهش در ورو
.)35و 22(هسته پشتی حلزونیدر 

اسـاس  سلول بعنوانيتغییر در اندازه-ب
هسـته پشـتی   بـراي بـیش فعـالی   احتمالی 
سلول شـکل  )Shrinkageحجم (کاهش: حلزونی

ي کــاهش انــدازه .اســتاضــمحلال دیگــري از 
هـاي  هاي حلزونی بـدنبال آسـیب  هاي هستهسلول

هسته حلزونـی  ان به آورکه الیافمختلف حلزونی
و 22و 5(کنند ملاحظـه شـده اسـت   را متأثر می

هاي حیوانی کـاهش حجـم سـلول    در بررسی.)35
هسـته حلزونـی   بدنبال آسیب شـنوایی عمـدتاً در   

است ولی در برخـی مطالعـات ایـن    شکمی قدامی
هفتـه بعـد از   2در هسته پشتی حلزونیحالت در 

.)37و 36اسـت ( صدمه حلزونی شدید دیده شده 
هـا منجـر بـه تغییـر شـکل      کاهش در حجم سلول

شود که احتمـالاً بصـورت   پتانسیل عمل عصب می
اســت. در نتیجــه )Duration(هــادیــرشکــاهش 

آنهــا درپتانســیل عمــلهــایی کــه دیــرش رونونــ



و همکاريموسوعبداالله

1394http://rjms.iums.ac.irبهمن، 140، شماره 22دوره پزشکی رازيعلوم مجله

48

هاي دیگر هستند. رونوکوتاهتر است، کوچکتر از ن
،هـا رونوایـن ن ـ رون پـس سیناپسـی  ودر نتیجه ن ـ

بنـابراین  ؛ تري خواهـد داشـت  نشلیک پاییسرعت
خودشان هسته پشتی حلزونیهاي رونواگر اغلب ن

شان با کاهش در ، فعالیتنداشته باشنداندازهتغییر 
، هسته حلزونی شـکمی قـدامی  هاي رونونياندازه

 ـ   متأثر مـی  هسـته  هـاي  رونوشـود چـون برخـی ن
هسـته  به طور مستقیم بـه  حلزونی شکمی قدامی

.)37و36و22و5(شوندمیاردو، پشتی حلزونی
هسـته  در Tو Dاي نـوع  دو نوع سلول سـتاره 

وجود دارد که داراي دو نوع تـأثیر  حلزونی شکمی
Vertical(هــاي عمــوديمتفــاوت بــر روي ســلول

cell( ــی  در ــتی حلزون ــته پش ــیهس ــند. م باش
مهاري روي ثیرداراي تأDاي نوع هاي ستارهسلول
هـاي  الیکـه سـلول  هاي عمودي هستند در حسلول

تــأثیر تحریکــی بــر آنهــا دارنــد. Tاي نــوع ســتاره
 ـ  سلول را در Principalهـاي  رونوهـاي عمـودي، ن

). 32و22و5و1کنند (مهار میهسته پشتی حلزونی
هسته پشتی هاي رونوهایی که براي ناگر سلول

تحریکی هستند، دچار کاهش اندازه شوند حلزونی
به حلزون)، دیـرش  (بدلیل آسیب شنوایی و صدمه 

ــا شــلیک ــینیزهــاي آنه ــدرت کــاهش م ــد و ق یاب
هسـته  هاي رونوآنها  و قدرت تحریک نسی سیناپ

یابـد.  کـاهش مـی  )(از جانـب آنهـا  پشتی حلزونـی 
 ـ  ،سـلول  يکاهش اندازه رون وتوانـایی متابولیـک ن

ــراي  ــازيب ــمیتر را ونرهاس ــزروترانس ــاهش نی ک
در سـلول يکـاهش انـدازه  يدهد. اگر پدیـده می

هـایی کـه تـأثیر    در سـلول ، هسته حلزونی شکمی
دارند رخ بدهـد،  هسته حلزونی پشتیمهاري روي 

بـروز خواهـد   هسته حلزونی پشتیکاهش مهار در 
خود سرعت فعالیتي نهایی افزایش نمود و نتیجه

و مهیـا  هسـته حلزونـی پشـتی   هاي رونوبخودي ن
.)1و5شدن زمینه براي بروز وزوز خواهد بود(

عصـبی بعنـوان   نقش ساخت پـذیري -ج
هسـته  بـراي بـیش فعـالی   احتمـالی اساس 

هسته تغییرات ساخت پذیري در : حلزونی پشتی
که منجر به وزوز شـود در مـواردي   حلزونی پشتی

ــرفتن    ــرار گ ــدید ق ــوات ش ــرض اص ــر در مع ، نظی
سدیم سالیسیلاتو سیسپلاتینآمینوگلیکوزیدها، 

در سـطح  دیده شده اسـت. ایـن تغییـرات همگـی    

هـاي محـیط   دهند. البته درگیـري سیناپس رخ می
داخل سـلول و غشـاي سـلولی هـم مطـرح اسـت      

شود.در ادامه به برخی اشاره می).27و22و8و7(
 ـروترانونرهاسـازي تغییرات در )1 : میترس

ناشی از ،فعالیت خودبخوديسرعت افزایش در 
میترهاي تحریکــی روترانســوافــزایش رهــا ســازي ن

هسـته حلزونـی   تحریکیرانسمیترهايروتواست. ن
شامل گلوتامات یا آسپارات، استیل کولین و ،پشتی

سـروتونین .)38و22و8(احتمالاً سـروتونین اسـت  
هاي غیر شـنوایی و از بخـش پشـتی    توسط ورودي

شود و هاي حلزونی رها میهاي رافه به هستههسته
- هاي هستهرونوداراي تأثیرات مهار و تحریکی بر ن

زونی است. افزایش فعالیـت سـروتونین در   هاي حل
در معـرض صـدا بـودن    بـا هسته حلزونـی پشـتی  

هسته شود که منجر به بیش فعالی در ملاحظه می
و مهیــا شــدن زمینــه بــراي وزوز حلزونــی پشــتی

). 30و39و22(خواهد شد
کـه  بررسـی در: گیرندهتغییرات در سطح)2

گیرنده هـاي (یکی از AMPAگیرندهدر خصوص 
ملاحظـه شـد کـه در    ، تامات) صورت پذیرفتگلو
و مولکـولار در  دوکـی شـکل  هـاي  هاي سـلول لایه

روز بعـد از  2همـانطرفی در  هسته حلزونی پشتی
وجـود  AMPAگیرنـده افزایش در جایگاه ،آسیب
توان بـه تغییـر در   این تغییرات را می.)40(داشت
هـاي پـس   رونوفعالیت خودبخودي نسرعت سطح 

هـاي  سـلول ز آسـیب ، نسـبت داد.  سیناپسی بعد ا
هاي هاي تحریکی به سلولي وروديگرانولی عمده

دهنـد و اخیـراً   را در اختیار مـی چرخه درشکه اي 
بـه  هـا  د کـه کـاهش ورودي  دهنشواهد نشان می

تواند منجر به افزایش تعداد میهسته هاي حلزونی
-ي سـلول در ناحیهنیزگیرنده هاي استیل کولین 

هاي دوکـی شـکل   ي سلولو در لایههاي گرانولی
بشود (یعنی افزایش تحریک بارزتر خواهد شـد)  و  

هـا بـا سـازو    در نتیجه دندریت تمام این نوع سلول
اي بیش فعال خواهد شـد و ایـن بـه    کار ناشناخته

سـرعت  معناي مهیـا شـدن بـراي شـروع افـزایش      
.)30و22و7(فعالیت خودبخودي و وزوز، می باشد

هاي بررسی: هاتعداد سیناپستغییرات در )3
هـاي  دهنـد کـه کـاهش ورودي   متعددي نشان می

زایش تعـداد  حلزون (بـه هـر علـت) منجـر بـه اف ـ     
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خواهد هسته حلزونیدر هاي کولینرژیکسیناپس
پـیش  هـاي آنزیمی است که در پایانهCHATشد. 

کـه در سـنتز   هـاي کولینرژیـک  رونوسیناپسی ن ـ
دارد. بدنبال در استیل کولین درگیر هستند، وجود

معرض نویز بودن و یا آسـیب حلزونـی بیـان ایـن     
هسته حلزونی هاي گرانولی ي سلولآنزیم در ناحیه

، شـاخص امکـان   ایـن افـزایش  افزایش داردپشتی
هـا و سـیناپس هـاي کولینرژیـک در     افزایش پایانه

). 5(گرانولی استهاي ي سلولناحیه
ند ناشیتوا، میهسته حلزونی پشتیبیش فعالی 

ــده  ــاهش گیرن ــايازک ــاهش  ه ــا ک گلایســین و ی
(کاهش مهـار) باشـد.   ژیکهاي گلایسـینر سیناپس

رشد سیناپس هاي جدید بدنبال آسیب حلزونی در 
دیــده هــردو هســته ي پشــتی و شــکمی حلــزون

کمـی بیشـتر   هسـته ي شـکمی  شود ولـی در  می
گزاش شده است. اما نکته جـالبی کـه در متـون و    

ه شـــده اســـت،  کـــاهش مقـــالات بـــدان اشـــار
بــدنبال هســته یپشــتیهــاي مهــاري در سـیناپس 

کاهش گیرنده هاي گلایسین بعد از آسیب حلزون 
هسته حلزونی پشـتی در عین حال وشنوایی است

هسته حلزونـی شـکمی  هاي تحریکی را از ورودي
توان گفـت، احتمـال دارد   میوکند. دریافت مینیز

، ناشـی  تیهسته حلزونی پشبخشی از بیش فعالی 
و ارتباطات هسته حلزونی شکمیاز بیش فعالی در 

باشد هسته حلزونی شکمیبا هسته حلزونی پشتی
).30و22و9(

تغییر در : هاي سیگنالینگ سلولپروتئین)4
هـا  و سـیناپس گیرنده هـا ، میترهاروترانسوانتقال ن

(بدنبال آسیب شنوایی) همـراه بـا تغییـر در بیـان     
-Cر مسیر انتقال سیگنال مثـل  هاي متعدد دآنزیم

AMP    وابسته به پروتئین کینـاز، پـروتئین کینـاز
C(PKC)    ــیم ــه کلس ــته ب ــاز وابس ــروتئین کین ، پ

ه سیگنالینگ خارج ، کینازي کCREB/کالمودین ،
برخـی  و ... است.(ERK)کند میتنظیم سلولی را 

ها در تنظیم رهـا سـازي نوروترانسـمیترها و    از این
اتصال گیرنده ها نقش دارند. تغییـر  تغییریا جایگاه

ــیناپس ــداد سـ ــص آوران در تعـ ــدنبال نقـ ــا بـ هـ
)Deafferentation(   بــا افــزایش فــاکتور رشــد ،
)Growth factorهـاي حلزونـی همـراه    ) در هسته

تـوان بـه افـزایش در    در این زمینه میخواهد بود. 

NT-3)Neurotrophin -Brain(BDNT) و 3-
derived neurotrophic factor بعــد از حــذف (
بعـد  Fibroblastحلزون و افزایش در فاکتور رشـد  

از آسیب صوتی اشاره نمود. این تغییرات با کـاهش  
شـد و منجـر بـه    هـا ایجـاد مـی   و تحلیل سیناپس

هـاي  تحریک ناهنجار براي رشد ناهنجار سـیناپس 
. )41و31و30و7و3(جدید خواهند شد

)Conductance() تغییر در میزان هدایت5
تغییر درهدایت یونی لزوما مستقل از مـوارد  : یونی

عنوان شده در بالا نیست و البته نقـش مهمـی در   
ــذیري غشــاي ســلولی، پتانســیل    ــوذ پ ــرل نف کنت

شلیک عصـبی، دیـرش   ياستراحت غشاء، آستانه 
پتانسیل عمل و مـدت زمـان بهبـودي از پتانسـیل     
عمــل نقــش دارد. بنــابراین در تحریــک پــذیري و 

شــلیکهاي عصــبی، حــائز اهمیــت اســت.  ســرعت
برخلاف اهمیت ایـن مسـاله ، ایـن موضـوع کمتـر      

.)30(بررسی شده است
در یک بررسی عنوان شده اسـت کـه نورونهـاي   

در مقایسـه بـا مـوارد    ،داراي نقـص آوران  شنوایی
ــیل    ــر و داراي پتانس ــزه ت ــار در رت،  دپلاری هنج

د عصــبی کوچکتربودنــد. گفتــه میشــود ایــن مــوار
میتواند در اثر تغییـرات در انـدازه سـلول و تغییـر     

.)7(درتوزیع کانالهاي یونی وابسته به ولتاژ، باشد
در یک بررسـی دیگـر در هسـته هـاي حلزونـی      
رتهایی که حلزون آنها خارج شده بود، مشاهده شد 
که بیان کانالهاي پتاسیمی با مکانیسـم ناشـناخته   

رات حاکی از تغییرات اي تغییر کرده بود. این تغیی
ساخت پذیري در کانالهاي پتاسیمی ، در پاسخ بـه  

.)5(نقص آوران است
سـرعت  به هرصـورت ایـن تغییـرات در کنتـرل     

فعالیت عصبی خودبخودي و نیز در فعالیت عصبی 
در پاسخ به صـوت اهمیـت دارد چـرا کـه یکـی از      

ــیمی   ــاي پتاس ــم کاناله ــاي مه ــیم عملکرده ، تنظ
.)7و5(راحت غشاء استپتانسیل است

کاهش عملکرد سلولهاي مویی بعنـوان  -د
هسته پشتی براي بیش فعالیاحتمالیاساس 

هنجـار در  سلولهاي مویی خـارجی نقش : حلزونی
ــودن   ــیکس نم ــت و ف ــازي  تثبی ــال س ــه فع نقط

)Operating point( سلولهاي مویی داخلـی  براي
از توانـایی  عبـارت وهمواره مـد نظـر بـوده اسـت    
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ها براي کنترل حساسـیت  لولهاي مویی خارجیس
تحریک پذیري. کاهش استسلولهاي مویی داخلی 
ممکن اسـت از توانـایی آن   سلولهاي مویی خارجی

سـلولهاي مـویی   در نقطه فعال سازي براي تنظیم 
بکاهد تا حدي که فعالیت غیـر شـنیداري   داخلی

 ــ  ــورت وزوز درك ش ــت بص ــن اس ــار، ممک ودهنج
.)42و41و37(

منجـر  سلولهاي مویی خـارجی تلال عملکرد اخ
سـلولهاي  به رهایی بیش از حـد نوروترانسـمیتر از   

کـه بـا افـزایش در پتانسـیل     میشـود مویی داخلی 
داخل حلزونی همراه است . این پدیـده منجـر بـه    

Rateوزوزي بنام  tinnitus   خواهد شد کـه بـدلیل
سلولهاي مـویی  رهایی میزان بالایی از گلوتامات از 

دیگـر  سـازوکار .)43و42و40(رخ می دهدلی داخ
، هسـته حلزونـی پشـتی   در مورد بیش فعال شدن 
سـلولهاي مـویی خـارجی    مربوط به میزان کـاهش  
ســلولهاي مــویی خــارجیاســت. کــاهش عملکــرد 

چرخـه  هاي تواند منجر به کاهش ورودي سلولمی
خواهد شـد ، دوکی شکلهاي به سلولدرشکه اي

.)45و44(
، چرخه درشـکه اي هاي به سلولکاهش ورودي

دچـار  دوکـی شـکل  هـاي  مهار را احتمالاً از سلول

بـه  سـازو کـار   و اختلال خواهد کـرد. ایـن   کاهش 
وزوز و بیش فعال شدن يصورت بالقوه شروع اولیه

حلزونی را توضیح ، در آسیب هسته پشتی حلزونی
هاي ضعف این فرضیه این است که ویژگیدهد.می

ثابت نشـده کـه نقـش   خوبی به IIآوران هاي نوع
فعالیت خود بخودي یا پاسخ بـه  سرعت در يمؤثر

ا در درصد کـوچکی از آنه ـ وصوت را داشته باشند
). 45و44و8(دارنداین زمینه نقش 

هـاي  هـاي گرانـولی در بـین تارگـت    اگر سـلول 
ــوع کــاهش یافتــه ــاف ن باشــند، IIي ورودي از الی
شـتري از مـدار   هاي ساخت پـذیر بی احتمالاً شاخه

ي اه ـ(الیـاف مـوازي، سـلول   هسته پشتی حلزونی
) متـأثر  دوکی شکلهاي و سلولچرخه درشکه اي

خواهد شد. بعنوان مثال کاهش در فعالیـت سـلول   
بـه  منجر به کاهش ورودي گلوتاماترژیـک گرانولی 

هـاي  که در تنظـیم بخشـی از پدیـده   ،الیاف موازي
ارنـد،  نقش دهسته پشتی حلزونیساخت پذیر در 

هـاي  گلوتامـات سـلول  گیرنده هـاي اگر . می شود
کــاهش بیابنــد و یــا اگــر ایــن چرخــه درشــکه اي

افـزایش  دوکـی شـکل  هـاي  در سـلول گیرنده هـا 
هسـته پشـتی   بیش فعالی ، (افزایش تحریک)یابند

ــی ــد داد.حلزون ــاهش  رخ خواه ــدي ک ــت بع حال

و وزوزهسته پشتی حلزونیبیش فعالی

و وزوزهسته پشتی حلزونیبیش فعالی-2تصویر 
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هـاي  یا گلایسین در سـلول GABAAهايگیرنده
مهار) است که بـاز منجـر بـه    (کاهش دوکی شکل

خواهـد شـد  هسـته پشـتی حلزونـی   بیش فعـالی  
).45و41و22(

هسـته ي پشـتی حلزونـی     ساخت پذیري 
هسته پشتی در : وبررسی مسیر رایج براي وزوز

کـه هنگـام   دارد کهعصبی وجودراتی مداحلزونی
مصرف دارو(مثـل آسیب به حلزون شنوایی بدنبال

در بیش فعـالی ناشی از، وزوز )سیسپلاتینمصرف 
بیش فعـال شود. یک مدل فرض شده، ، القا میآن

ایـن مـدار   اسـت. دوکـی شـکل  هـاي  شدن سلول
، حسـی پیکـري  هـاي  هایی از هستهشامل ورودي

است. در این وس سرلئوس لوکرتکس شنوایی و وک
سـلولهاي  (از  IIو Iمدار الیاف عصب شنوایی نوع 

ــویی خــارجی  ــلولهاي م ــی  و س ــویی داخل ــه م ) ب
هاي حلزونی ها در هستهجمعیت متعددي از سلول

.)47و46و41(شوندختم می
عمدتاً بـه  I، الیاف نوع هسته پشتی حلزونیدر 

و تـا  شـکل دوکیهاي اي سلولهاي قاعدهدندریت
هاي هاي کوچک عمودي و سلولحدي روي سلول

giantي الیـاف  هـاي عمـده  شوند. تارگت، ختم می
ناشناخته هستند ولی در کل برخـی از ایـن   IIنوع 

ایـن  شـوند. میوارد هسته پشتی حلزونیالیاف به 
هاي گرانولی با ورودي کند که سلولمدل فرض می

(هر چند این تأثیر شوند ، متأثر میIIاز الیاف نوع 
ممکن است مستقیم نباشد) و ممکن اسـت لزومـاً   

فعالیـت خودبخـودي   سرعتبصورت اکوستیکی یا
هاي گرانولی به طور سلول.)49و48(درگیر نباشند

ــیناپس  ــق س ــتقیم و از طری ــی و مس ــاي تحریک ه
-رونوهمچنین به طور غیر مستقیم از طریق اینترن

بـه  )ايچرخـه درشـکه  هـاي  هاي مهاري (سلول
شـوند، بنـابراین   مـی وارددوکـی شـکل  هاي سلول
دوکـی  و چرخـه درشـکه اي  هـاي گرانـولی،   سلول
بعنوان ارتباطات مستقیم بین عصب شنوایی شکل

ــه حســی پیکــريهــاي و ورودي هســته پشــتی ب
شـود کـه   نقش دارند. همچنین فرض مـی حلزونی

یک ویژگی ساخت پذیري،هاي قابلیت براي تعدیل
چرخـه درشـکه   -دوکی شکلسیناپسی يزنجیره

ــابراین ایــن زنجیــره    -اي ــولی اســت. بن يگران
ــالسیناپســی در  ــیش فع هســته پشــتی شــدن ب

هـا (بـا   و بـروز وزوز ، بـا تغییـر در ورودي   حلزونی
ــزون شــنوای  ــه حل مــی باشــد) مطــرح یآســیب ب

)30،42 ،47-49(.

گیرينتیجه
اي است که درگیـري  درك وزوز فرآیند پیچیده

دسـتگاه اکز متعددي در سطوح پـایین و بـالا در  مر
رسد در ایجاد شنوایی در آن مطرح است. بنظر می
حسـی پیکـري  و یا ردیابی سیگنال وزوز ، تأثیرات 

هسـته  مشارکت ، و...بر وزوز، تغییرات بلندي وزوز
مطـرح  هسـته شـکمی حلزونـی   بـا  پشتی حلزونی

هسته پشتی همانطوري که اشاره شده .)45(است
هـاي  در جایی واقع شده است کـه آسـیب  زونیحل

عصـبی فعالیتسرعتوارده به گوش، ابتدا در آن
بدنبال فعال شدن مکانیسـم هـاي   را خودبخودي 

لذا این اطلاعات با دهندافزایش میساخت پذیري ،
همان الگوي تغییر یافته بـه مراکـز بـالاتر منتقـل     

آنها شده  و منجر به تغییراتی در عملکرد هنجار در
خواهند شد(بعنوان مثال افزایش فعالیت عصبی در 

قابلیـت بـراي   هسته پشـتی حلزونـی  .)22(آنها) 
هماهنـگ بـا تغییـرات در    ساخت پـذیري تغییرات 

هـا ، بلکـه تحریکـات    ها(نه فقـط بـا آسـیب   ورودي
صوتی و تغییرات در وضعیت برانگیختگی ، توجهی 
و هیجــانی) را داراســت همچنــین داراي مــداراتی 

شنوایی با اطلاعات چند حسی که در تلفیق براي
با توجه بـه  ارتباط با وزوز مطرح هستند، نیز است.

مطالب عنوان شده بنظر مـی رسـد هسـته پشـتی     
حلزونی اولین و پایین ترین سطح عصبی شـنوایی  

بهو ساخت پذیريباشد که افزایش فعالیت عصبی
تـه  دهـد. الب دنبال آسیبهاي شنوایی در آن رخ می 

همانطوري که در ابتدا هم به آن اشاره گردید ایـن  
گر نیسـت و بنظـر   به معنی عدم مشارکت مراکز دی

می رسددر این زمینه و به منظور شناخت کـاملتر  
مکانیســم هــا بررســی هــاي بیشــتري نیــاز باشــد 

.)46و43و22(
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Abstract
Background: Tinnitus is a specific auditory sensitivity in which the patient hears nonexistent
sounds. From neurological point of view, in majority of them increment in neural activity has
been characterized by increase in spontaneous firing rate in central auditory system.
According to a hypothesis, tinnitus is a result of abnormal synaptic plasticity and reduced
inhibitory aminoacidic NTM in auditory neural network. This compensatory reduction of
inhibition to partial differentiation (due to hearing pathologies, acoustic trauma,…) results in
elevated neural firing rate and hyperactivity mainly in fusiform cells in DCN. In this review
article was Effort survey effect of DCN synaptic plasticity and tinnitus.
Methods:  At this review article, some articles about synaptic plasticity and tinnitus in DCN
from Google scholar, PubMed and Scopus and Science Direct were searched from 1988 to
2013 and reviewed accordingly.
Results: DCN is the lowest level of auditory system and synaptic plasticity and hyperactivity
after hearing impairment occur there. This event increases the tendency to tinnitus. Though,
this does not mean other auditory centers have no effect in tinnitus.

Keywords: Tinnitus, Synaptic plasticity, Dorsal Cochlear Nucleus (DCN)


