
Vol.44 No.4 Apr. 2024
上海交通大学学报（医学版）
JOURNAL OF SHANGHAI JIAO TONG UNIVERSITY (MEDICAL SCIENCE)

Vol.44 No.4 Apr. 2024JOURNAL OF SHANGHAI JIAO TONG UNIVERSITY (MEDICAL SCIENCE)

星形胶质细胞在噪声损伤后小鼠耳蜗核突触修复中的作用
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［摘要］ 目的·通过形态学分析和分子生物学技术，探究噪声引起的耳蜗核损伤的病理生理变化以及星形胶质细胞对损伤

的调节功能。方法·将48只C57BL/6J雄性小鼠随机分成2组暴露在110 dB声压级（sound pressure level，SPL）的宽频噪声

下，持续 2 h。然后在噪声暴露后的第 1、7、14、30和 90日对小鼠进行听性脑干反应（auditory brainstem response，ABR）

测试；并对耳蜗核组织进行免疫荧光染色观察耳蜗核神经元、听觉突触损伤情况以及星形胶质细胞激活程度；此外，通过

蛋白质印迹法（Western blotting）进一步验证噪声对耳蜗核神经元与神经突触的损伤情况。结果·噪声暴露后，腹侧耳蜗

核中丛细胞数量显著减少。Western blotting结果显示耳蜗核神经元中神经纤维严重丢失，表明噪声对耳蜗核神经元造成了

严重的损害。囊泡谷氨酸转运蛋白 1 （vesicular glutamate transporter 1，Vglut1）标记的听觉神经突触明显丧失，其中在噪

声暴露后的第 14日丧失最为严重，随后在第 90日呈缓慢恢复趋势。此外，在噪声暴露后，耳蜗核中星形胶质细胞呈现出

明显的聚集和激活。通过胶质酸性纤维蛋白（glial fibrillary acidic protein，GFAP）染色，提示在噪声暴露之前，大多数星

形胶质细胞分布在耳蜗核的周边、颗粒细胞区和听觉神经根周围，并且形态较小。然而，在噪声暴露后的第 14日，腹侧耳

蜗核中大量激活的星形胶质细胞积聚，并且它们都表现出在突触周围生长的模式。结论·噪声暴露导致耳蜗核神经突触损

伤，星形胶质细胞可能参与其损伤和修复过程。这些研究结果将为进一步理解耳蜗核中声音信号分析、整合和神经可塑性

的机制提供关键基础。
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Role of astrocytes in the repair of auditory synapses in the cochlear nucleus after 

noise damage
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[Abstract] Objective·To investigate the pathological and physiological changes underlying noise-induced cochlear nucleus 

damage and the regulating function of astrocytes on the damage, using a combination of morphological analysis, and molecular 

biology techniques. Methods·Forty-eight male C57BL/6J mice were randomly divided into two groups and exposed to 110 dB SPL 

(sound pressure level) broadband noise for 2 hours. Auditory brainstem response (ABR) tests were performed on the mice on days 1, 

7, 14, 30, and 90 after the noise exposure. Immunofluorescence staining of cochlear nuclear tissue was conducted to observe 

cochlear nuclear neurons and auditory synapses, as well as astrocyte activation levels. In addition, the damage to the cochlear 

nuclear neurons and synapses caused by noise was verified through Western blotting. Results·A significant decrease in cochlear 

nuclear Bushy cells after noise exposure was observed. The Western blotting results showed that there was severe loss of nerve 

fibers in cochlear nuclear neurons, indicating that noise caused significant damage to cochlear nucleus neurons. Moreover, a 
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significant loss of auditory synapses labeled with vesicular glutamate transporter 1 (Vglut1) was observed, which was the severest 

on day 14 after noise exposure and slowly recovered on day 90. Interestingly, astrocytes in the cochlear nucleus displayed obvious 

clustering and activation after noise exposure. By staining with glial fibrillary acidic protein (GFAP), most astrocytes were 

distributed around the cochlear nucleus, granule cell area, and auditory nerve root before noise exposure, and they had a small size. 

However, on day 14 after noise exposure, a large number of activated astrocytes aggregated in the ventral cochlear nucleus, and they 

all showed a pattern of growth around the synapses. Conclusion·Noise exposure leads to significant damage in the cochlear 

nucleus, and it is possible that astrocytes are involved in its damage and repair processes. These findings will provide a crucial 

foundation for further understanding the mechanisms of sound signal analysis, integration, and neural plasticity in the cochlear 

nucleus.

[Key words] noise-induced hearing loss; cochlear nucleus; astrocytes; synaptic plasticity

听力障碍是最常见的致残性疾病之一。世界卫

生组织发布的 《2021 年世界听力报告》 预估，至

2050 年，将有近 25 亿人患有不同程度的听力损失。

其中在所有的听力障碍性疾病中，感音神经性耳聋

是最常见的感官和功能缺陷性疾病。其中噪声性耳

聋最常见的非遗传性感音神经性耳聋，长时间或过

度暴露在环境噪声中会导致听力丧失、耳鸣和听觉

过敏［1］。

而位于脑干的耳蜗核 （cochlear nucleus，CN）

是听神经上行直接支配的核团，是听觉信息上传中枢

的第一站。耳蜗核可以根据解剖分为腹侧核和背侧

核。其中腹侧核的主要细胞是丛细胞 （bushy cell，

BC），听神经纤维通过巨大的突触末端 （endbulb of 

held，EH）与BC形成连接，这种特化的突触结构容

易受到各种损伤因素影响［2］。既往研究发现，噪声

暴 露 导 致 腹 侧 耳 蜗 核 （ventral cochlear nucleus，

VCN） 的听神经突触丢失，表现为耳蜗核标记囊泡

谷氨酸转运蛋白 1 （vesicular glutamate transporter 1，

Vglut1） 减少［3-5］，并可一直延续到噪声暴露后 9 个

月［6-7］。此外，噪声损伤后的突触结构会发生一定程

度的重塑［8-9］，但是目前关于 EH 损伤以及突触可塑

性的研究相对匮乏，且机制不明。因此，研究噪声损

伤后耳蜗核听觉突触的损伤与修复机制，对于指导耳

聋预防及治疗均具有重要意义。而我们前期研究发

现，噪声暴露会导致 Vglut1 标记的突触结构丢失，

这种损伤在噪声暴露后第 1 日即出现，直到第 30 日

Vglut1标记的突触结构有部分的再生，提示耳蜗核突

触具可塑性。

此外，星形胶质细胞是中枢神经系统中一类功能

重要的胶质细胞。它为神经元提供营养支持、促进突

触的形成和功能成熟以及参与血脑屏障形成等。星形

胶质细胞与神经突触的关系十分密切，突触周围星形

胶质细胞与神经元突触前、突触后结构形成了一种特

殊的结构，称作“三方突触 （tripartite synapse） ”，

这是其相互作用的结构基础［10］。突触周围星形胶质

细胞在发育过程中协助突触形成［11］，参与突触功能

调控［12］ 以及分泌血小板素蛋白 （thrombospondin，

TSP） 家族［13］ 和分泌性富含半胱氨酸的酸性蛋白

（secreted protein acidic and rich in cysteine，SPARC）

家族蛋白，参与突触重塑与再生［14-16］。尽管星形胶

质细胞与神经突触的密切联系已经在中枢神经系统中

有了较为广泛的验证，而在耳蜗核中星形胶质细胞功

能研究匮乏，其是否参与到耳蜗核损伤后的突触修复

过程目前不得而知。而我们前期实验发现，噪声暴露

后耳蜗核星形胶质细胞浸润并明显活化，粗大的突起

围绕突触伸长。因此，揭示星形胶质细胞参与耳蜗核

听觉突触的相关修复作用及其分子靶点，将为耳聋的

预防与治疗提供一个全新的思路。

1　对象与方法

1.1　实验动物

1月龄雄性C57BL/6J小鼠均购自南京集萃药康生

物科技股份有限公司。小鼠随机分成 2组，分别为噪

声暴露组和对照组。噪声暴露组小鼠进行 2 h、

110 dB 声 压 级 （sound pressure level， SPL）、 2~

20 kHz的宽带噪声暴露。对照组小鼠不做任何处理。

1.2　主要试剂及仪器

豚鼠源 Vglut1 抗体 （Synaptic system，德国），

兔源钙结合蛋白 2 （calretinin，Calb2）抗体、兔源胶

质 酸 性 纤 维 蛋 白 （glial fibrillary acidic protein，

GFAP） 抗 体 、 辣 根 过 氧 化 物 酶 （peroxidase 

horseradish， HRP） 标 记 抗 兔 免 疫 球 蛋 白 G
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（immunoglobulin G，IgG）、HRP标记抗鼠 IgG、兔源

β-actin 抗体（Abcam，英国），兔源肌腱膜纤维肉瘤

基 因 B 型 （v-maf musculoaponeurotic fibrosarcoma 

oncogene family protein B，Mafb） 抗体 （Millipore，

美国），兔源神经丝蛋白重链 （neurofilament-heavy，

NF-H） 抗体、兔源神经丝蛋白中链 （neurofilament-

middle， NF-M） 抗 体 、 兔 源 神 经 丝 蛋 白 轻 链

（neurofilament-light， NF-L） 抗 体 （Proteintech， 美

国），二抗山羊抗兔 488 IgG、二抗山羊抗鼠 555 IgG1

抗体、二抗山羊抗鼠 647 抗体 IgG2a、二抗山羊抗豚

鼠 647 抗体 IgG2a、含 4', 6'-二脒基-2-苯基吲哚 （4'，

6'-diamidino-2-phenylindole，DAPI）封片剂、蛋白酶

及磷酸酶抑制剂（Invitrogen，美国）。

XR 凝胶成像分析系统 （Bio-Rad，美国），5425 

R 小型台式冷冻离心机（Eppendorf，德国），RZ6 听

觉 电 生 理 工 作 站 、 TDT ES1 静 电 宽 频 扬 声 器

（Tucker-Davis Technologies TDT，美国），Zeiss LSM 

880 激 光 共 聚 集 显 微 镜 （卡 尔 蔡 司 ， 德 国），

Amersham Imager 600 化学发光成像仪 （通用医疗，

英国），TCS SP8激光共聚焦显微镜、CM1520冰冻切

片机（莱卡，德国）。

1.3　研究方法

1.3.1　噪声性耳聋小鼠模型构建　事先准备好暴露

用铁笼，半径约 10 cm，高约 12 cm，其内有 8个铁丝

网隔间。而后，将 4只小鼠间隔至于铁笼隔间内。校

准：将校准探头放置于铁笼位置，扬声器放置于铁笼

正上方约 20 cm处，连接喇叭和RZ6听觉电生理工作

站系统，调整输出电压为 0.85 mV，使探测器检测到

噪声强度为 110 dB SPL。将小鼠置于安静环境 2 h后，

转移至铁笼隔间内，连接好扬声器后，进行噪声干

预，强度为 110 dB SPL，频率为 2~20 kHz，暴露时

间设置为 2 h。在噪声暴露后第 1、7、14、30日对小

鼠进行听性脑干反应 （auditory brainstem response，

ABR） 检测，选取 16 kHz ABR 阈值提高 40 dB 以上

小鼠用于后续实验。

1.3.2　小鼠听性脑干反应检测　应用RZ6听觉电生理

工作站系统分别对噪声暴露组和对照组小鼠进行ABR

测试。通过赛拉嗪 （ω=20 mg/kg） 和氯胺酮 （ω=

100 mg/kg）混合腹腔注射对小鼠进行麻醉。将小鼠

放置在预热的恒温电热毯上，温度监测探头放置在小

鼠腹部底下，使其体温维持在 37 ℃。在开放场的模

式下开始 ABR 检测实验，将喇叭放置于小鼠头颅正

前方距离双侧耳朵连线中点 10 cm处。将 3种电极放

置于小鼠皮下，包括颅骨顶部正中（记录电极）、左

侧的乳突部 （参考电极）、右侧的乳突部 （接地电

极）。连接好电极后，检查各电极间的电阻是否均≤
10 Ω；≤10 Ω说明电极摆放合适，能够开始 ABR 检

测。给予小鼠短纯音刺激，刺激频率为4.0、5.6、8.0、

11.3、16.0、22.6和32.0 kHz，以及Click刺激，刺激声

以 5 dB步长从 90 dB SPL降至 0 dB SPL，以可引起任

何明显ABR反应的最小刺激强度作为听力阈值。每只

小鼠预计记录30 min，后置于37 ℃恒温垫复苏。

1.3.3　小鼠耳蜗核免疫荧光染色　用赛拉嗪 （ω=

20 mg/kg）和氯胺酮 （ω=100 mg/kg）混合腹腔注射

至小鼠深度麻醉后，用 10 mL 冰冷的磷酸盐缓冲盐

（phosphate buffered saline，PBS）和 10 mL冰冷的 4%

多聚甲醛进行心脏灌流。显微镜下解剖出耳蜗核，在

4 ℃下用甲醛固定 1 h。随后，标本在 PBS 中洗涤

30 min，在 4 ℃下用 30% 蔗糖脱水 2 h。将耳蜗核置

最佳切割温度复合物 （optimal cutting temperature 

compound，OCT）  包埋剂中，使用 CM1520 冰冻切

片机制备 20 μm 厚的切片。然后，在室温下使用 1% 

Triton X-100 和 5% BSA 溶液通透并封闭非特异性结

合蛋白 60 min，然后用稀释液 （1% 牛血清白蛋白

（BSA）、0.3% Triton X-100）稀释一抗，稀释后的一

抗在 4 ℃孵育过夜。将切片用 PBS 清洗 3 次，每次

10 min，用稀释液稀释二抗后，室温避光孵育 1 h，

再清洗切片 3 次，每次 10 min，洗去游离二抗。最

后，使用含 DAPI 封片液在每张玻片上室温下处理

10 min。然后，用显微镜盖玻片覆盖切片。利用TCS 

SP8激光共聚焦显微镜获得共聚焦图像。

1.3.4　小鼠耳蜗核蛋白质印迹实验　用赛拉嗪（ω=

20 mg/kg） 和氯胺酮 （ω=100 mg/kg） 混合腹腔注射

至小鼠深度麻醉后，立即在冰冷的PBS中解剖出耳蜗

核。每个样品收集 4~6个耳蜗核并混合，在含有蛋白

酶抑制剂和磷酸酶抑制剂的放射免疫沉淀法 （radio 

immuno precipitation assay，RIPA） 裂解液中裂解。

然后，样品以 13 000×g 的速度在 4 ℃下离心 20 min。

收集上清液，并使用 BCA （bicinchoninic acid）蛋白

质定量试剂盒确定总蛋白质浓度。相等量的总蛋白质

被加载到 8%的Bis-tris凝胶中。在 80 V的电泳条件下
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电泳 90 min后，蛋白质以 400 mA的电流转移到聚偏

氟乙烯（polyvinylidene fluoride，PVDF）膜上，转膜

时间为 35 min。在室温下，使用 5% BSA 封闭 1 h，

用稀释液（1% BSA）稀释一抗，并在 4 ℃过夜孵育。

然后，用 TBST 缓冲液清洗 10 min，3 次，后膜与

HRP偶联的二级抗体在室温下孵育 1 h，并重复洗涤

步骤。最后，使用 Amersham Imager 600 化学发光成

像仪进行增强型化学发光实验，可视化蛋白质条带。

使用 ImageJ软件计算目标蛋白质的相对密度。

1.4　统计学分析

使用 GraphPad Prism 9.0 软件对数据进行分析。

定量资料用 x̄±s表示。对于同时符合正态分布和方差

齐的数据，使用独立样本 t检验进行两两比较，组间

比较采用Bonferroni校正的单因素方差分析；对于不

符合正态分布或方差齐的数据，采用Welch法校正的

t检验进行两两比较，组间比较采用 Kruskal-Wallis H

检验。P<0.05表示差异有统计学意义。

2　结果

2.1　噪声性聋模型建立

ABR 结果提示（图 1），相较噪声暴露前，噪声

暴露后第 1 日小鼠听觉阈值在 4.0、5.6、8.0、11.0、

16.0、22.0、32.0 kHz 显著提升 （均 P=0.000，nmice=

6），而噪声暴露后第 7、14日听觉阈值逐渐恢复至暴

露前水平 （均 P>0.05，nmice=6）。该结果提示：该强

度 噪 声 造 成 了 小 鼠 听 觉 出 现 暂 时 性 阈 值 上 升

（temporal threshold shit，TTS），提示噪声性耳聋小鼠

造模成功。

2.2　噪声暴露导致耳蜗核神经元变性丢失

神经元在各类损伤条件下，包括炎症、衰老、脱

髓鞘改变后，均可能发生神经纤维变性，表现为轴突

或树突发生退化或破坏，严重影响神经信号的传递和

连接。因此，探索噪声暴露是否会造成耳蜗核神经元

损伤和变性具有重要意义。Western blotting实验结果

提示，噪声暴露导致耳蜗核神经元神经纤维相关蛋白

如 NF-H、NF-M、NF-L 等出现明显的下调，差异具

有统计学意义 （nmice=6，均 P<0.05，图 2A）。此外，

通过免疫荧光染色，发现MafB标记的丛细胞在噪声

暴露后明显减少 （nmice=6，P<0.05，图 2B）。结果提

示，噪声暴露会导致耳蜗核神经元变性丢失。

2.3　噪声暴露导致耳蜗核丛细胞听觉突触丢失

听神经纤维与位于耳蜗核腹侧核的丛细胞形成特

化巨大的 EH，从而保证声音信号的高保真传递。因

此，我们通过免疫荧光实验观察噪声暴露对于耳蜗核

EH突触的损伤情况，发现噪声暴露导致 Vglut1标记

的耳蜗核丛细胞听觉突触明显丢失，而这种突触损

伤，在噪声暴露后第 1日即十分明显（nmice=6，均P<

0.05，图 3A）。然而，Calb2标记的Ⅰa型听神经纤维

也表现出延迟噪声暴露后损伤，即噪声暴露后 7 d才

出现明显的丢失，这提示Ⅰb、Ⅰc型听神经纤维可能

在噪声暴露后损伤发生较早，而Ⅰa型听神经纤维损

伤发生较晚 （nmice=6，第 1 日 P=0.775，第 7、 14、

30、90 日均 P<0.05，图 3B）。此外，Ⅰa 型听神经纤

维也表现出一定的修复。高分辨率（×63）共聚焦成

像也可以观察到，丛细胞周围听觉突触在噪声暴露后

7 d丢失明显，在 90 d明显恢复。结果提示，噪声暴

露会导致耳蜗核丛细胞听觉突触损伤明显，且突触丢

失呈现一定的可塑性，在暴露后第 90 日逐渐恢复

（图3C）。

2.4　噪声暴露导致耳蜗核星形胶质细胞激活

星形胶质细胞参与兴奋性突触的组装与成熟［11］，

并在突触功能调控中发挥重要作用［12］。因此，探究

星形胶质细胞参与耳蜗核突触损伤修复相关机制具有

重要意义。通过GFAP标记耳蜗核星形胶质细胞，提

示噪声暴露前，星形胶质细胞密度相对稀疏，分布在

耳蜗核周围、颗粒细胞区和听觉神经根周围，突起较

少。而噪声暴露后第 7 日，星形胶质细胞明显活化，

细胞数目和突起增多明显（图 4A）。此外，激活的星
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图 1　噪声性损伤小鼠模型建立
Fig 1　 Establishment of a noise-induced hearing loss mouse 

model
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图 3　噪声暴露导致耳蜗核丛细胞听觉突触丢失
Fig 3　Noise exposure leads to the loss of auditory synapses in the cochlear nucleus bushy cells
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图 2　噪声暴露导致耳蜗核神经元变性丢失
Fig 2　Noise exposure leads to degeneration and loss of cochlear nucleus neurons
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形胶质细胞多围绕Vglut1阳性的突触长出巨大的突起

（图 4B）。而 SPARC 样蛋白 1 （SPARC-like protein 1，

Sparcl1） 是星形胶质细胞分泌，用于兴奋性突触组

装和成熟的关键蛋白［17］。Western blotting结果提示：

噪声暴露后，耳蜗核Calb2蛋白表达在噪声暴露后第

1、14 日明显下调（nmice=6，均 P=0.001）；而 Sparcl1

蛋白在第 14日（nmice=6，P=0.019）和第 60日（nmice=

6，P=0.048）明显上调（图4C）。
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图 4　噪声暴露导致耳蜗核星形胶质细胞激活
Fig 4　Noise exposure leads to the activation of cochlear nucleus astrocytes
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3　讨论

本研究发现：①给予小鼠 110 dB SPL、持续时间

2 h 噪声暴露后，小鼠 ABR 听觉阈值出现暂时性上

升。②噪声暴露导致腹侧耳蜗核神经元丢失（MafB

阳性）。Western blotting 结果提示神经纤维相关蛋白

（如NF-H、NF-M、NF-L）表达下调，提示噪声暴露

造成耳蜗核神经元变性。③噪声暴露导致EH结构破

坏。免疫荧光结果发现 Vglut1、Calb2 标记的突触结

构破坏减少，提示噪声暴露对于听神经突触造成了损

伤。④噪声暴露还激活了星形胶质细胞。免疫荧光实

验发现，通过GFAP成功标记星形胶质细胞，并且发

现星形胶质细胞在噪声暴露后大量聚集在耳蜗核腹侧

核，并且具备活化形态，如围绕突触的巨大突起等。

结合听神经突触在噪声暴露后 60 d开始逐渐恢复，以

及星形胶质细胞持续活化，提示星形胶质细胞可能参

与到突触重塑与神经可塑性过程。

内毛细胞 （inner hair cell， IHC） 和外毛细胞

（outer hair cell， OHC） 都 由 螺 旋 神 经 节 神 经 元

（spiral ganglion neuron，SGN）支配。其中Ⅰ型 SGN

纤维支配 IHC，而Ⅱ型 SGN 支配 OHC，其中Ⅰ型

SGN 将声音信息传输到中枢神经系统，而Ⅱ型 SGN

主要负责损伤感知与疼痛信号传递［18］。SUN 等［19］

通过单细胞测序技术，发现Ⅰ型 SGN 可分为Ⅰa、

Ⅰb、Ⅰc亚型，且Calb2、Calb1、POU结构域 4类转

录因子 1 （POU domain class 5 transcription factor 1，

Pou4f1）可分别对亚型进行标记，且这 3类亚型的Ⅰ
型 SGN 纤维对于损伤易感性均存在差异。一项针对

衰老小鼠耳蜗核的研究［20］发现，Ⅰa亚型 SGN纤维

损伤发生较晚，Ⅰb/Ⅰc亚型则损伤发生较早。同样，

本研究发现这种亚型特异性的损伤也存在于噪声暴露

模型。噪声暴露后小鼠耳蜗核Calb2阳性突触丢失表

现出滞后性，即直到损伤后第 7 日才出现明显丢失，

这提示Ⅰb/Ⅰc纤维在噪声损伤早期即发生损伤。

星形胶质细胞在神经系统中具有重要的功能，包

括神经元营养、血脑屏障形成以及突触功能调控等，

其中星形胶质细胞与突触联系尤为紧密［21］。星形胶

质细胞与突触前后结构锚定形成三方突触结构，通过

分泌TSP以及Hevin （又称 Sparcl1）蛋白来促进兴奋

性突触组装与成熟［17，22］。此外，星形胶质细胞在听

觉神经系统发育和突触形成中也有重要作用。以往针

对耳蜗核发育的研究［23］发现，星形胶质细胞在耳蜗

核腹侧核富集明显，其中损伤后第 14 日 （postnatal 

day 14，P14）的富集最为明显（P14时，小鼠耳道开

放，是听觉形成关键时期）。星形胶质细胞还能够在

体外介导螺旋神经节与耳蜗核神经元体外形成突触

连接。

而先前对于耳蜗核损伤后星形胶质细胞的相关研

究相对匮乏。本研究发现，噪声暴露后星形胶质细胞

富集于耳蜗核 endbulb突触结构周围，而富集的星形

胶质细胞究竟是来源于有丝分裂增殖（proliferation），

还是仅仅只是活化 （reactivation），这是一个值得探

究的研究方向。此外，一项针对星形胶质细胞转录组

的研究［24］ 发现，星形胶质细胞在分子水平可分为

A1 和 A2 型。其中，A1 型高表达炎症相关基因，参

与突触破坏和神经系统炎症；而 A2型高表达神经营

养因子相关基因，参与神经突触可塑性以及神经元支

持。本研究通过Western blotting实验证实，星形胶质

细胞分泌的成突触蛋白 Sparcl1 在噪声暴露后的耳蜗

核明显上调，提示耳蜗核噪声暴露后富集的星形胶质

细胞可能归属 A2型，即可能参与耳蜗核突触的重塑

与修复过程。但是，其是否还存在其他分子细胞机制

参与突触重塑目前还尚不明确，故未来将结合RNA-

Seq、ATAC-seq等技术筛选可能的分子靶点，为治疗

噪声及其他类型的听觉神经系统损伤以及寻找神经突

触再生可能靶点奠定基础。
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