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  نگاهي بر مدل نوروفيزيولوژيكي وزوز
 

 *ميمنه جعفري، 1مريم دلفي

  
  چكيده
توان آن را يك علامت پزشكي دانست كه با  هاي نورولوژيك است كه مي هاي گوش و آسيب وزوز يكي از علايم شايع در بيماري: مقدمه

اين شكايت اغلب به عنوان يك بيماري در نظر . ايت داردوجودي كه هيچ صدايي در محيط وجود ندارد، بيمار از وجود صدا در گوش يا سر شك
شنوايي ناگهاني، ضربه صوتي، اختلال عملكرد حلزوني، بيماري منير يا اختلال  شود، بلكه خودش بخشي از شرايط بيماري مانند كم گرفته نمي

رباره وزوز شده است كه در اين مقاله با جزييات تجزيه پديده وزوز از ديدگاه علوم اعصاب موجب ايجاد يك نظريه جديد د. نورولوژيك است
  .كامل به عنوان مدل نوروفيزيولوژيك وزوز توضيح داده شده است

مقالات منتشر شده در اين مورد،  "هاي وزوز مكانيسم"و  "مدل نوروفيزيولوژيك وزوز"، "وزوز"هاي  با استفاده از كليد واژه :ها مواد و روش
، مورد بررسي 1994- 2011در بازه زماني  Scopusو  Science Direct ،PubMed ،Google Scholar ،ProQuestهاي اطلاعاتي  در بانك

  .قرار گرفت
پس از بررسي عنوان، مقدمه و بحث در مورد مقالات پژوهشي و . مقاله مروري بود 7مقاله پژوهشي و  35حاصل جستجوي انجام گرفته،  :ها يافته

  .  ها اين مقاله مروري نگاشته شد مقاله يافت شد كه به موضوع مورد نظر پرداخته بودند و با استفاده از آن 18مطالعه كامل مقالات مروري، 
درك بلندي وزوز و ميزان . بر اساس مدل نوروفيزيولوژي وزوز مسيرهاي شنوايي و غيرشنوايي در ايجاد وزوز نقش دارند: گيري نتيجه

  .گي داردآزاردهندگي به فعاليت سيستم ليمبيك بست
  وزوز، مدل نوروفيزيولوژيك شنوايي، مدل نوروفيزيولوژيك غيرشنوايي :ها كليد واژه

  
  4/10/90: تاريخ دريافت
  13/12/90: تاريخ پذيرش

 
  مقدمه

طبق تعريف . تاكنون تعاريف بسياري از وزوز ارايه شده است
ANSI )American national standards institute( وزوز ،

ن وجود تحريك خارجي است و به عنوان احساس صوت بدو
وزوز درك صوتي . شود درك شنوايي خيالي در نظر گرفته مي

است كه منحصراً از فعاليت دستگاه عصبي بدون هيچ گونه 
دخالت فعاليت مكانيكي و ارتعاشي در حلزون و همچنين عدم 

به عبارت ديگر هر ). 1(گيرد  تأثير محركات خارجي منشأ مي
در حلزون كه موجب درك صوت شود، به عنوان  گونه ارتعاشي

شود؛ يعني رفتاري مشابه با اصوات  بندي مي يك صدا طبقه
افراد داراي وزوز اين صدا را به عنوان . خارجي خواهد داشت

تاكنون ). 2(دانند  صدايي متفاوت از اصوات محيطي مي
سازي صداي وزوز بيماران انجام  هاي بسياري براي شبيه تلاش
اگر چه تا حدود زيادي صداهاي تركيبي به صداي . است گرفته

وزوز شبيه شده است، اما هيچ كدام بازسازي دقيق صداي وزوز 
هايي وجود  بين صداهاي بدني و خارجي با وزوز تفاوت. نيست

  .شود ها اشاره مي دارد كه به صورت مختصر به آن
  اصوات خارجي و اصوات ايجاد شده در بدن  -1
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)Somatosound ( از قواعد پوشش اكوستيكي تبعيت
طبق قاعده ماسكينگ آستانه شنوايي يك صوت در . كنند مي

اگر دو تون با هم تفاوت . يابد حضور صوت ديگر افزايش مي
فركانسي داشته باشند و باند بحراني يكساني نداشته باشند 

با افزايش تفاوت . قابليت پوشش يكديگر را نخواهند داشت
، ميزان افزايش آستانه ناشي از ماسكينگ نيز فركانسي دو تون

بنابراين با ثابت نگه داشتن شدت و فركانس . شود بيشتر مي
شكلي از شدت تون پوشش  Vدر تون پوشش يافته، منحني 

آيد كه در اصوات محيطي و بدني صادق  دهنده به دست مي
در  Feldmanاز طرفي . كند است و در مورد وزوز صدق نمي

هاي تون  توان وزوز را با محرك ان كرد كه ميبي 1971سال 
خالص با شدت يكسان بدون در نظر گرفتن فركانس سركوب 

توان نتيجه گرفت كه درك وزوز در  بنابراين مي. كرد
افتد و به ارتعاش غشاي  مسيرهاي بالاتر شنوايي اتفاق مي

  )1، 2(پايه حلزون و اصول باند بحراني ربطي ندارد 
وات خارجي و بدني اين است كه در ويژگي ديگر اص -2

شوند و نياز  سويي بهتر از دگرسويي، پوشانده مي گوش همان
سويي نسبت به گوش دگرسو براي  به شدت كمتري در همان

در حالي كه در مهار وزوز ارايه صوت به گوش . پوشش دارند
تري نسبت به ارايه  مقابل همان اثر و يا حتي اثر بيش

 ).1-3(ت مشابه دارد سويي در سطح شد همان

ويژگي متمايز كننده ديگر اصوات محيطي و خارجي  -3
طبق قاعده زنش در صورتي كه . باشد از وزوز، پديده زنش مي

دو تون خالص با تفاوت فركانسي اندك با هم ارايه شوند، در 
. گردد درك صداي دريافتي زنش يا نوسان تناوبي احساس مي

در . انسي دو تون خالص دارداين نوسان بستگي به تفاوت فرك
حالي كه در ارايه صوت خارجي همراه با وزوز، زنش احساس 

شود كه اين پديده تأييد ديگري بر منشأ وزوز در  نمي
 ).1، 2(باشد  هاي بالاتر سيستم شنوايي مي قسمت

براي تمايز اصوات  Feldmanويژگي ديگري كه  -4
  انده م  محيطي از وزوز بيان كرد پديده مهار باقي

)Residual inhibition (در افراد مبتلا به وزوز بعد از . است
قرارگيري در معرض اصوات بلند، وزوز براي مدتي قطع 

در حالي كه در اصوات محيطي و بدني اين پديده . گردد مي
كند؛ چرا كه هيچ گونه تغييري در عملكرد حلزون  صدق نمي
 ).1-3(افتد  اتفاق نمي

ي متمايز كننده اصوات محيطي و ها با توجه به ويژگي
توان پذيرفت كه حلزون در ايجاد وزوز  وزوز به سختي مي

همه دلايل ذكر شده در بالا منشأ . نقش محوري داشته باشد
  ).4، 5(كنند  وزوز را در مسيرهاي بالاتر از حلزون تأييد مي

تجزيه پديده وزوز از ديدگاه علوم اعصاب موجب ايجاد 
در اين مقاله با ). 2(اره وزوز شده است يك نظريه جديد درب

جزييات كامل به عنوان مدل نوروفيزيولوژيك وزوز توضيح 
  .داده شده است

اي نوروفيزيولوژيك و  اين نظريه بر اصول پايه
هاي  در همه سيستم) الف: سايكولوژيك زير ايجاد شده است

دهد كه هر  حسي، پردازش اطلاعات در چندين سطح رخ مي
سطوح در نهايت اطلاعات خود را به قشر مغز  يك از اين

اي داخل سيستم  هاي زيرمجموعه همه سيستم) ب ،رساند مي
باشند كه با يكديگر در  هاي حسي مي عصبي، شامل سيستم

ارتباط هستند و منجر به پردازش همزمان اطلاعات در يك 
سيستم عصبي، سطح بالايي از ) ج ،شود شيوه موازي مي
دهد، با اصلاحات ممتدي از اتصالات  شان ميپلاستيسيتي را ن

هاي  هاي عصبي كه منجر به افزايش سيگنال داخل شبكه
هاي  سيگنال) د ،شود هاي انحرافي مي مهم و كاهش سيگنال
هاي مثبت يا منفي موجب بروز يك  جديد مربوط به تقويت

ها منجر  تكرار اين سيگنال. شوند مي) هيجاني(پاسخ عاطفي 
رديابي اطلاعات حسي در ) ه و شود ها مي ك آنبه افزايش در

دهد كه امكان درك كامل  يك اصل تطابق الگو رخ مي
سيگنال را هنگامي كه به شدت نيز اعوجاجي شده باشد، 

در نتيجه، بخش اصلي اين نظريه بر اصول . كند ايجاد مي
نوروفيزيولوژيك مبتني است كه همه سطوح مسيرهاي 

) از جمله سيستم ليمبيك(شنوايي شنوايي و چندين مسير غير
  ).2(كند  را درگير مي

توان گفت كه در درك وزوز دو ساختار  بنابراين مي
هاي  قسمت"و  "هاي شنوايي سيستم عصبي قسمت"
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، )6، 7(نقش دارند "غيرشنوايي سيستم مانند اتونوم و ليمبيك
  .اند كه در ادامه به طور كامل توضيح داده شده

 
  ها روشمواد و 

مدل نوروفيزيولوژيك "، "وزوز"هاي  استفاده از كليد واژهبا 
مقالات منتشر شده درباره وزوز  "هاي وزوز مكانيسم"و  "وزوز

، Science Direct ،PubMedهاي اطلاعاتي  در بانك
Google Scholar ،ProQuest  وScopus  در بازه زماني

از ميان مقالات يافت . ، مورد بررسي قرار گرفت2011-1994
ها، مقالاتي انتخاب شد كه به  ده، پس از مطالعه كامل آنش

هاي توليد وزوز از ديدگاه نوروفيزيولوژيك  بررسي مكانيسم
پرداخته بودند و تمامي مقالاتي كه توليد وزوز را بر اساس 

هاي محيطي و فيزيولوژيك توضيح داده بودند از  مكانيسم
 .مطالعه حذف گرديد

 
  ها يافته

مقاله  7مقاله پژوهشي و  35ام گرفته، حاصل جستجوي انج
پس از بررسي عنوان، مقدمه و بحث در مورد . مروري بود

مقاله  18مقالات پژوهشي و مطالعه كامل مقالات مروري، 
يافت شد كه به موضوع مورد نظر ما پرداخته بودند و با 

  .ها اين مقاله مروري نگاشته شد استفاده از آن
اساس تعريف و درك وزوز و مدل نوروفيزيولوژي وزوز، 

تاكنون . بخشي خاص آن است همچنين رويكردهاي توان
هاي بسياري در مورد وزوز تجربه شده  دارودرماني و روش

روفيزيولوژي، در واست، اما به دليل در نظر گرفتن مدل ن
در اين مقاله . اند جمعيت قابل توجهي از افراد مؤثر نبوده

از دو  و وزوز است زوز شدهمروري بر مدل نوروفيزيولوژي و
ديدگاه نوروفيزيولوژي سيستم شنوايي و نوروفيزيولوژي 

  .سيستم غير شنوايي بررسي شده است
  :نوروفيزيولوژي وزوز مربوط به سيستم شنوايي

در اين . فرضيات گوناگوني در رابطه با درك وزوز وجود دارد
  .ها شده است اي مختصر به برخي از اين فرضيه جا اشاره

  هاي موجود در رابطه با مكانيسم وزوز،  كي از فرضيهي

افزايش فعاليت خود به خودي فيبرهاي عصبي در دستگاه 
هاي  افزايش تقويت در هر سطحي از راه. شنوايي است

شنوايي منجر به افزايش نوسانات طبيعي فعاليت خود به 
شود كه اين نوسانات به صورت وزوز  اي مي خودي به اندازه

  ).8، 9(گردند  ف و درك ميقابل كش
تمام تلاش متخصصان علوم اعصاب بر اين است كه 
نشان دهند چگونه به دنبال كاهش شنوايي، وزوز در مغز توليد 

بسياري از بيماراني كه داراي وزوز مزمن هستند . شود مي
شنوايي  داراي كاهش شنوايي اتوتوكسيتي، پيرگوشي و كم

نيز ) NIHL )Noise induced hearing lossناشي از نويز 
گواه كمي بر اين فرضيه وجود دارد كه وزوز  ).10، 11(هستند 

يا   SFR(به علت افزايش فعاليت خود به خودي 
Spontaneous firing rate ( فيبرهاي عصبي باشد؛ چرا كه

دهند كه دوز بالاي ساليسيلات باعث  تحقيقات نشان مي
پايين اگر چه وزوز اما در دوز . شود و وزوز مي SFRافزايش 
ساير ). 11، 12(در محدوده طبيعي است  SFRشود،  ايجاد مي

داروهاي اتوتوكسيك مانند آمينوگليكوزيدها و كوئينين و 
NIHL  نيز با وجودي كه ميزانSFR دهند،  را كاهش مي

توان نتيجه  ها مي از همه اين. گردند باعث ايجاد وزوز مي
به خودي فيبرهاي  گرفت كه وزوز ناشي از فعاليت خود

شايد تغييراتي در . عصبي نبوده است و علت مركزي دارد
 CNSهاي تحريكي و مهاري منتقل شده به  توازن وروردي

)Central nervous system (شود باعث بروز وزوز مي .
 NMDAهاي  هاي گيرنده توان با تزريق مسدود كننده مي

)N-Methyl-D-Asparate ( در حلزون قبل از مصرف
ها جلوي كاهش شنوايي ناشي از اتوتوكسيتي و  ساليسيلات

توان گفت  پس مي. را گرفت NIHLكم شنوايي ناشي از نويز 
با جلوگيري از اثرات اتوتوكسيك تجزيه گلوتامات در 

توان از كاهش شنوايي و به  حلزون، مي NMDAهاي  گيرنده
كه دهد  ها نشان مي اين يافته. گيري نمود دنبال آن وزوز پيش
نيست، بلكه عدم تعادل الگوهاي  SFRمنشأ وزوز افزايش 

فيبرهاي عصبي است كه نقشه تونوتوپيك را ) Firing(شليك 
دو احتمال ديگر براي علت  .كنند به مراكز بالاتر منتقل مي
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وزوز با استفاده از مدل حيواني كاهش شنوايي، شليك ناگهاني 
و فعاليت اگر چه شليك ). 10-15(و همزماني عصبي است 

ناگهاني عصبي بعد از مصرف ساليسيلات در كوليكولوس 
افزايش يافت، اما در ) ICيا  Inferior colliculus(تحتاني 

بعد از ضربه صوتي و مصرف كوئينين . كورتكس تغييري نكرد
ها در منطقه فركانسي آسيب  همزماني تعداد زيادي از نورون

ه سطح اوليه بازگشت ديده فوراً افزايش يافت و بعد از مدتي ب
باشد  دهي مجدد نقشه تونوتوپيك مي كه به علت سازمان

هاي دو طرفه و  در بررسي سيستم شنوايي و راه). 14(
شود كه هسته حلزوني پشتي  ارتباطات دو نيمكره عنوان مي

)Dorsal cochlear nucleus  ياDCN ( علاوه بر ورودي
ورودي هاي ديگر مثل حس عمقي نيز  شنوايي از قسمت

گيرد و به عنوان يك ايستگاه پردازشي چند گانه است و  مي
شايد در وزوز حاصل از حركات فك و تغييرات نگاه خيره 

)Gaze (هاي  هاي نزولي شامل حلقه قسمت. نقش دارد
دهد فعاليت  فيدبكي است كه به كورتكس اجازه مي

اتصال فيدبك . هاي ساب كورتيكال را مدوله كند قسمت
كورتكس شنوايي اوليه به كوليكولوس تحتاني  مستقيم از

)IC ( و هسته حلزوني پشتي)DCN (كاهش . وجود دارد
ورودي محيطي باعث كاهش مهار در سيستم عصبي مركزي 

پس تغييرات در . گردد و در نتيجه افزايش تحريك مي
تواند به طور مستقيم  كورتكس به دنبال كاهش مهار مي

ير مستقيم فعاليت حلزون را و به طور غ DCNو  ICفعاليت 
توضيح تغييرات به وجود آمده در كورتكس به ). 15(تغيير دهد 

يكي . تواند به درك وزوز كمك كند دنبال كاهش شنوايي مي
بعد از . باشد از اين تغييرات، تغيير در نقشه تونوتوپيك مي

كند و  ضربه صوتي، نقشه تونوتوپيك در كورتكس تغيير مي
يا   CF(كال كه داراي فركانس قطع هاي كورتي نورون

Cutting frequency ( آسيب ديده در حلزون هستند، بر
همچنين در اين . دهند طبق نقشه تونوتوپيك خود پاسخ نمي

). 14(گردد  و همزماني مشاهده مي SFRها افزايش  نورون
در موارد وزوز  Magneto encephalographyمطالعات 
دهد كه منطقه فركانسي وزوز در كورتكس  نشان مي

غيرطبيعي است و اين مربوط به درك قدرت وزوز است نه 
مقدار كاهش شنوايي كه در ابتداي تغييرات در نقشه 

  ).15(گيري شده است  تونوتوپيك اندازه
مهار . باشد فرضيه ديگر در ارتباط با وزوز مهار جانبي مي

معمول در دستگاه عصبي است و در آن يك  جانبي پديده
. كند هاي مجاورش تأثير مهاري اعمال مي نورون بر نورون

بنابراين فعاليت عصبي توسط هر مكانيزمي كه ايجاد شود، 
هنگام پردازش در مسيرهاي شنوايي توسط مهار جانبي تقويت 

  ).2(گردد  مي
ن فرضيه ديگر در رابطه با وزوز اختلال عملكردي ناموزو

شنوايي  كم . هاي مويي داخلي و خارجي است در فعاليت سلول
هاي مويي خارجي  در بيشتر مواقع موجب آسيب به سلول

هاي حلزوني پشتي بيشتر ورودي  در نتيجه هسته. گردد مي
كنند و اين عدم  هاي مويي داخلي دريافت مي خود را از سلول

 توازن باعث فعاليت غير طبيعي به صورت تخليه عصبي
  ).3(شود  گردد كه به صورت وزوز درك مي فركانس بالا مي

  شنيدن صداي وزوز
چگونگي شنيدن وزوز وابسته به نوع تغييرات به وجود آمده در 

هاي مرزي  يك احتمال اين است كه فركانس. كورتكس است
هايي كه در مرز فركانس بالا  نقشه تونوتوپيك يعني فركانس

)HF ( و فركانس پايين)LF ( نزديكي آستانه شنوايي در
هاي آوران  نورون. هنجار قرار دارند، مسؤول وزوز هستند

خود را به سمت درك ) Tuning(آسيب ديده كورتكس كوك 
بنابراين اين مناطق توسعه . دهند هاي مرزي تغيير مي فركانس

به عنوان مثال در كم شنوايي . شود يابد و وزوز درك مي مي
. شود كيلوهرتز شنيده مي 2-4ر ، وزوز دNIHLناشي از نويز 

هاي سايكواكوستيك هميشه اين مطلب را تأييد  اما يافته
كند؛ چرا كه وزوز گاهي بالا يا پايين اين محدوده قرار  نمي
دارد كه اگر چه توسعه  در كل نتايج بيان مي). 15(گيرد  مي

هاي مرزي عملكردي است،  مناطق كورتيكال براي فركانس
ه مسؤول وزوز نيست، بلكه فعاليت اما خود اين توسع

هاي آسيب ديده مطابق كوكتالاموكورتيكال اوليه  نورون
پس توسعه مناطق . شود يابد و وزوز درك مي افزايش مي
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و همزماني علت  SFRمرزي مسؤول وزوز نيست و افزايش 
در بيرون و  SFRديده شده است كه ). 10، 15(باشد  وزوز مي

يابد، اما همزماني فقط در  ايش ميداخل منطقه آسيب ديده افز
پس ميزان وزوز درك شده . كند منطقه آسيب افزايش پيدا مي

فعاليت همزمان ). 15(بيشتر به ميزان همزماني وابسته است 
ها  ها نشان دهنده انشعابات آكسون در ميان نورون

ها و ميزان  ، قدرت سيناپس)تالاموكورتيكال و كورتوكورتيكال(
كاهش مهار و افزايش فعاليت خود به . ها است شليك آن

خودي در اثر كاهش ورودي محيطي، فعاليت همزمان را 
در شنوايي هنجار وجود سيستم مهاري باعث . دهد افزايش مي

در حالي كه وقتي . شود نگه داشتن همزماني در حد طبيعي مي
تر و درك  سيستم مهاري ضعيف باشد همزماني قوي

  ).16(گردد  ثل وزوز بيشتر ميصداهايي كه وجود ندارند م
  :نوروفيزيولوژي وزوز مربوط به سيستم غير شنوايي

سيستم غير شنوايي مؤثر در درك وزوز سيستم ليمبيك و 
دستگاه ليمبيك نزديك به . دستگاه عصبي خودكار هستند

باشد و شامل هيپوكامپ،  ديواره داخلي هر نيمكره مي
هاي  خشي از هستههيپوتالاموس، قشر بويايي، آميگدال و ب

اي است كه وظيفه كنترل هيجانات مانند ترس، لذت و  قاعده
هاي حسي مانند  شادي را بر عهده دارد و با ساير دستگاه

  ).17، 18(شنوايي ارتباط دارد 
دستگاه عصبي خودكار شامل سمپاتيك و پاراسمپاتيك 

پاسخ . كند بوده است و كليه اعمال بدني خودكار را كنترل مي
ه سيستم ليمبيك و خودكار به هر صداي جديد به نسبت اولي

ملايم است و در صورتي كه صدا اهميت خاصي نداشته باشد، 
فعاليت در دستگاه ليمبيك در اثر تكرار محرك به تدريج 

هاي زير قشري از انتقال آن  يابد؛ چرا كه راه كاهش مي
انگيزد و فرايند  كنند و واكنش فرد را بر نمي جلوگيري مي

  ).16-18(افتد  خوگيري درك اتفاق مي
هاي عصبي در قسمت نيمه  وزوز وابسته به فعاليت

شود؛ يعني جاهايي كه  هوشيارانه و سطوح بالاتر پردازش مي
اما اين درك وزوز نيست . وجود وزوز برابر با درك آن است

شود، بلكه ارتباط نامناسب بين  كه باعث آزار دهندگي مي

العمل سيستم خودكار و  ز و عكسهاي عصبي وزو فعاليت
يعني . گردد ليمبيك است كه باعث آزار دهندگي مي

العمل مناسب به محرك نامناسب به شكل وزوز تظاهر  عكس
  ).18(يابد  مي

دهد كه تغييرات مربوط  هاي مغز نشان مي تصويربرداري
و كورتكس بلكه در ليمبيك نيز اتفاق  ICبه وزوز نه تنها در 

هاي  هاي حلزوني و ورودي ساختار توسط هستهاين . افتد مي
در مواردي كه وزوز . شود دهي مي غير شنوايي مدوله و عصب

با نگاه خيره يا حركات فك، بدون كاهش شنوايي همراه 
دستگاه . كنند هاي چندگانه با هم فعاليت مي است، ورودي

دهي برخي ارتباطات عملكردي باعث ايجاد  شنوايي با شكل
و فعاليت دستگاه ليمبيك و دستگاه عصبي  سيگنال وزوز

  ).15(گردد  خودكار و در نتيجه بروز پريشاني و ناراحتي مي
دهد كه  به تازگي مطالعات پتانسيل برانگيخته نشان مي

) Acoustic behavioral training(آموزش رفتار اكوستيكي 
هاي عصبي در كورتكس شنوايي اوليه و  باعث تغيير فعاليت

قرار گرفتن در معرض اصوات فركانس بالا در . شود ثانويه مي
كساني كه دچار كم شنوايي فركانس بالا هستند، باعث 
كاهش افت شنوايي و جلوگيري از تغيير نقشه تونوتوپيك 

  .شود مي
  
  گيري نتيجه

بر اساس مدل نوروفيزيولوژي وزوز مسيرهاي شنوايي و غير 
ي وزوز و ميزان درك بلند. شنوايي در ايجاد وزوز نقش دارند

آزار دهندگي به فعاليت سيستم ليمبيك و دستگاه خودكار 
وزوز در سطح ناهوشيار از طريق ارتباطات . بستگي دارد

گردد و  هاي شنوايي و غير شنوايي تقويت مي مستقيم دستگاه
هاي مرتبط  تمام سيستم. شود باعث احساس آزاردهندگي مي

وجود يك حلقه معيوب . با وزوز در توليد وزوز دخالت دارند
  . تواند باعث افزايش تقويت وزوز گردد مي

  يا  TRT(روش درماني آموزش مجدد وزوز 
Tinnitus retraining therapy ( كه امروزه روش غالب در

روفيزيولوژيكي وبخشي وزوز است، نيز بر اساس مدل ن توان
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به دنبال از بين بردن  TRTروش . وزوز شكل گرفته است
نيست، بلكه به دنبال متوقف كردن وزوز در مكاني منشأ وزوز 

بالاتر از سطح توليد آن و كاهش احساس آزردگي ناشي از آن 

 صداي به اتونوم و ليمبيك سيستم واكنش از جلوگيري يعني
براي همه بيماران بدون در  TRTبه همين دليل . وزوز است

  .باشد نظر گرفتن علت وزوز قابليت اجرا دارد و مؤثر مي
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Abstract 
 

Introduction: Tinnitus, a common symptom in patients with otologic and/or neurologic problems, is a 
medical term describing acoustic perceptions in the ear or in the head that are not caused by or related to 
environmental stimuli. It is usually not considered as a disease by itself but rather as a part of an 
underlying medical condition including sudden hearing loss, acoustic trauma, cochlear dysfunction, 
Meniere’s disease, and neurological disorder. The neuroscientific analysis of tinnitus has been led to the 
development of a new theory on its origin which will be discussed in detail as the neurophysiologic model 
of tinnitus. 

Materials and Methods: A review of the latest literature on the subject of neurophysiological model of 
tinnitus was conducted in science direct, Pubmed, Google scholar, Proquet, Scopouse databases using the 
following keywords: “tinnitus”, “neurophysiologic model” and “mechanisms of tinnitus”. 

Results: Of 35 original and 7 review articles initially found, 18 articles were finally selected having 
studied original articles on the bases of their title, introduction and discussion and read review articles 
completely. The selected articles were used to carry out this review on the neurophysiologic model of 
tinnitus. 

Conclusion: The neurophysiologic model of tinnitus proposes that auditory and nonauditory processes are 
involved in it. Tinnitus loudness perception and the rate of its annoyance are depending on the limbic 
system’s activity. 

Keywords: Tinnitus, Auditory neurophysiological model, Nonauditory neurophysiological model 
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