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Unterschiedliche neuronale Plastizitat in Mongolischen Wistenrennmausen mit und ohne

Konstantin Tzindis, Sénke Ahlf, Holger Schulze

INNItus

Einleitung

Fehlfunktionen des Innenohrs kdnnen zu einem subjektiven Tinnitusperzept fuhren,
doch nicht jeder Schwerhorige entwickelt Tinnitus und nicht jeder, der an einem
subjektiven Tinnitus leidet, ist schwerhorig. Der Grund fur diese individuellen
Unterschiede ist weitgehend unklar und wurde in einer friiheren Studie von uns durch
den Vergleich verhaltens- und elektrophysiologischer Daten schwerhoriger
Mongolischer Wiustenrennméuse mit (T Gruppe) und ohne Tinnitus (NT Gruppe)
untersucht [1]. Diese Studie zeigte einen deutlichen Pradispositionseffekt im primaren
auditorischen Cortex (Al) der T Tiere (ca. 75%) im Vergleich zur NT Gruppe (25% der
Tiere).

In dieser Folgestudie [2] untersuchen wir zusatzlich mittels zeitlicher und spektraler
Analysen der aufgezeichneten lokalen Feldpotentiale (LFP) die Eingangsaktivitat
cortikaler Neurone und vergleichen diese mit der schon publizierten Ausgangsaktivitat
(Spikes) des Al. Zusatzlich untersuchen wir in detaillierten Analysen die einzelnen
Wellen der auditorischen Hirnstammantworten (BERA) derselben Tiere vom nervus
cochlearis bis zum inferioren Colliculus (IC).

Basierend auf den Ergebnissen dieser Analysen erweitern wir unser Modell zur
Tinnitus-Pravention nach Hoérschwellenverlust in NT-Tieren. Wir schlagen vor, dass uber
eine globale (d.h. frequenzunspezifische) top-down Inhibition die neuronale Aktivitat im
Al und IC gesenkt wird. Damit wirde dem durch den Horschwellenverlust induzierten,
von aktuellen Modellen der Tinnitusentstehung vorausgesagten, frequenzspezifischen
neuroplastischen bottom-up Prozess entgegen gewirkt, der in T Tieren ungehemmt eine
maladaptive Neuroplastizitat auslost.
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BERA Wellen zeigen Veranderungen bei Tinnitus
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Modell zur Tinnitusentstehung

Urspringliches Modell zur Tinnitusentwicklung:

Tiere mit erhohter Aktivitat in Al sind dazu fahig, diese Aktivitdt nach einem Trauma zu
dampfen und entwickeln keinen Tinnitus (NT). Tiere mit niedriger Aktivitat in Al kbnnen
diese nicht weiter dampfen und entwickeln aufgrund fehlender globaler Inhibition einen
Tinnitus (T) [1].

Erweiterung des Modells zur Entstehung eines Tinnitusperzepts:

* NT Tiere zeigen im Vergleich zu den T Tieren ebenfalls schon vor dem Trauma eine
erhohte Eingangsaktivitat in Al mit nach dem Trauma vergleichbaren Anderungen bei
der Spikerate.

« Die langeren Latenzen und N1-P2-Ubergange bei den NT Tieren deuten auf einen
top-down Mechanismus hin, der der Entwicklung eines Tinnitusperzeptes
entgegenwirken konnte. T Tiere zeigen dagegen hauptsachlich bottom-up Einflisse.

» Die LFP Energiespektren zeigen bei den NT Tieren eine generelle Erniedrigung nach
dem Trauma, wahrend sich bei den T Tieren die Energie frequenzspezifisch in
bestimmten Bandern erhdht.

* NT Tiere zeigen in der BERA keine starke Amplitudenreduktion (Gegensatz zu Al),
wahrend T Tiere eine strake Erhdhung in der IC Amplitude zeigen (Gegensatz zu Al).

Wir vermuten, dass NT Tiere einen top-down Mechanismus zur Tinnitusunter-
drickung verwenden konnen, wahrend T Tiere hauptsachlich bottom-up
getrieben sind und die maladaptiven Plastizitdtsprozesse nach einem
Schalltrauma nicht verhindern kénnen.
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