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Purpose: Diabetes is a common disorder which contributes to a variety of complications 

such as deficits in central auditory nervous system (CANS). Auditory late latency response 

(ALLR) is a well-established neurophysiological approach in the assessment of CANS 

performance. This study was aimed to compare ALLR in insulin dependent (Type I) diabetic 

patients and normal individuals. 

Methods: In this descriptive analytical and non-interventional study, ALLR was measured by 

using tone burst 1000 Hz on 25 Type I diabetic patients and 25 age, education and sex 

matched healthy controls include 12 males and 13 female in both groups, with mean age 

28.76±4.1 year in patients and 29.68±3.6 year in controls. Data were analyzed by t-test and 

Pearson correlation tests using SPSS 17 software. 

Results: The mean ALLRs latency and amplitude of the diabetic patients were significantly 

different when compared with that of normal controls in both genders (p<0.01). Also, there 

was a strong correlation between ALLR latency and HbA1c and diabetes duration (p<0.01). 

Conclusion: Significant prolongation in latency and significant reduction in amplitude of 

ALLRs in the diabetic patients shows that cortical auditory information processing is slower 

than normal individuals. 
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  با استفاده از پاسخ دیررس شنیداریارزیابی عملکرد قشر شنوایی در بیماران دیابتی نوع یک 
 3، سعید اعرابی3، سید محمد رضا تقوی2قاسم محمد خانی، 1حسین سراجی

 CANSدیابت اختلال شایعی است كه منجر به عوارض متعددی از جمله اختلالات سیستم عصبی شنوایی مركزی ) هدف:

Central Auditory Nervous System;شود. پاسخ دیررس شنیداری ( می (Auditory Late Latency 

Response; ALLR رویکرد نوروفیزیولوژیک خوبی در ارزیابی عملکرد )CANS  است. این مطالعه با هدف مقایسه

ALLR  ( و افراد عادی انجام شد.1در بیماران دیابتی وابسته به انسولین )نوع 

 25هرتز بر روی  1000 برست استفاده از تونبا  ALLRدر این مطالعه توصیفی تحلیلی و غیر مداخله ای، ی: روش بررس

زن در هر دو گروه( با میانگین  13مرد و  12فرد سالم همسان از نظر تحصیلات و جنس )شامل  25بیمار دیابتی نوع یک و 

داری نداشتند كه از لحاظ آماری اختلاف معنیسال در گروه شاهد  68/29 ± 6/3سال در بیماران و  76/28 ± 1/4سنی 

(475/0=p ،) اندازه گیری شد. داده ها با استفاده از آزمونt  همبستگی پیرسونآزمون و(Pearson Correlation Tests; 

PCT)  با استفاده از نرم افزارSPSS 17 .مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت 

داری داشت در بیماران دیابتی در مقایسه با گروه شاهد تفاوت معنی ALLRمیانگین نهفتگی و دامنه  ها: یافته

(001/0p< همچنین ارتباط قوی بین تاخیر .)ALLR  وHbA1c ( 001/0و مدت زمان ابتلا به دیابت مشاهده شدp<.) 
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كه پردازش دهد  در بیماران دیابتی نشان می ALLRدار دامنه دار نهفتگی و كاهش معنیافزایش معنیگیری: نتیجه 

 اطلاعات شنوایی قشر مغز كندتر از افراد عادی است.

 دیابت نوع یک، پاسخ دیررس شنوایی، دامنه، نهفتگی لمات کلیدی:ک

           mohamadkhani@tums.ac.ir  ،ORCID: 0000-0002-6685-4646   قاسم محمدخانی، مسئول: نویسنده

 ، گروه دانشکده توانبخشی، دانشگاه علوم پزشکی تهرانتهران، خیابان انقلاب، پیچ شمیران، نبش خیابان صفی علیشاه، آدرس: 

 شنوایی شناسی
 ایراندانشگاه علوم پزشکی تهران،  ،دانشکده توانبخشی ،گروه شنوایی شناسی ،دانشجوی دكتری شنوایی شناسی -1

 ایرانتهران، دانشگاه علوم پزشکی تهران،  ،دانشکده توانبخشی ،شنوایی شناسیدانشیار گروه  -2

    ایران تهران، دانشگاه علوم پزشکی تهران، ،دانشکده توانبخشی ،دكتری شنوایی شناسی -3
 

 مقدمه

 ;Type I Diabetes Mellitus) 1دیابت نوع 

TIDM ) نتیجه فعل و انفعالات عوامل ژنتیکی، در

بتای منجر به تخریب سلول های ، محیطی و ایمونولوژیک

و كمبود انسولین می شود  (Pancreas β cell) پانکراس

منجر به تغییراتی در  تواندمی. سیر مزمن دیابت (1)

 Diabetes) . دیابت ملیتوس(2)سیستم شنوایی شود 

Mellitus)  ممکن است با میکروآنژیوپاتی

(Microangiopathy ) ،موضعی در گوش داخلی

و  (Neurodegeneration) دژنراسیون عصبی

 Myelin Sheath)دژنراسیون غلاف میلین 

Degeneration ) عصب هشتم جمجمه همراه باشد. به

 Diabetic) نظر می رسد دو نوع آنسفالوپاتی دیابتی

Encephalopathy)  وجود دارد. انسفالوپاتی دیابتی

و  (Hyperglycemia) اولیه در اثر هیپرگلیسمی

اختلال در عملکرد انسولین ایجاد می شود و با از دست 

همراه است. به نظر می  هادادن و اختلال عملکرد نورون

انسولین  وابسته بهرسد كه این امر به ویژه با دیابت 

مرتبط است. انسفالوپاتی دیابتی ثانویه به نظر می رسد 

-Hypoxic)ایسکمیک -هیپوكسیک آنسفالوپاتیبدلیل 

ischemic encephalopathy ) ناشی از بیماری زمینه

باشد كه به طور ( Microvascular)ای میکروواسکولار 

 .(3)بالقوه باعث آسیب مغزی می شود 

از جمله  گوناگونی و تغییرات ساختاری ها ناهنجاری   

تغییرات دژنراتیو منتشر و موضعی قشر مغز، از دست 

و ( Demyelination)دادن نورون ها، دمیلیناسیون 

 Secondary) و انفاركتوس ثانویه (gliosis) گلیوز

Infarction) به میکروآنژیوپاتی (Microangiopathy) ،

، درگیری ماده (Cerebral atrophy) آتروفی مغزی

 1سفید و اختلال عملکرد شناختی در بیماران دیابتی نوع 

. اگرچه تغییرات شنوایی یک (5-1) شرح داده شده است

علامت معمول نیست، اما می تواند در بیماران مبتلا به 

رخ دهد. این تغییرات ممکن است اندام  1دیابت نوع 

كورتی و ساختارهای مسیر شنوایی مركزی، از عصب تا 

مخرب  در نتیجه، اثرات .(5، 6)در بر گیردرا قشر شنوایی 

و  (Hypoglycemia) و سمی هایپوگلیسمی

 اختلالات و تغییرات ایجاد در توانند می هایپرگلیسمی

با توجه به  كنند. مشاركت مركزی شنوایی، عصبی سیستم

 15 ری( در افراد ز1نوع ابتی)دیماریب نیا وعیآمار ش نکهیا

  شیسال به سرعت رو به افزا 5 ریسال و به خصوص ز

  (7) باشد یم

   ALLR درک و ارزیابی  ابزار مفیدی در جهت

مغز در سطوح بالای سیستم عصبی  یقشر هایفرآیند

های  ها مؤلفه . این پاسخباشند میشنوایی مركزی، 

بالایی  تکرارپذیریدیرهنگام شنوایی هستند كه از 

های زودرس شنیداری،  و بر خلاف پاسخ (8) برخوردارند

 اصواتای مانند تشخیص  وابسته به فرآیندهای پیچیده

های صوتی  رکهستند و با هر محرک شنیداری از مح

. باشند میهای گفتاری پیچیده قابل ثبت  ساده تا محرک

ماهیت غیر تهاجمی و دامنه زیاد این آزمون، سرعت و 

دقت بالای آن در ارزیابی ساختارهای قشری شنوایی 

های  پژوهشگران را به تحقیقات بیشتر بر روی جنبه

كاهش دامنه و ( 9) مختلف استفاده از آن واداشته است

تواند  می ALLRامواج  (Latency) افزایش نهفتگی

در  شنوایی هاینشان دهنده اختلال و ناهنجاری در مسیر

نشان  مطالعات در حوزه های مختلفبالاتر باشد.  سطوح

اند كه دیابت ممکن است باعث اختلال در عملکرد  داده

های مغزی مرتبط با  مسیر شنوایی یا تغییر در سیگنال

mailto:mohamadkhani@tums.ac.ir
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به . (10، 11) بالاتر مسیر شنوایی شودسطوح عملکرد 

گزارش  Eltayeb  (10)و   Shehataعنوان مثال، 

در مقایسه با  1كردند كه كودكان مبتلا به دیابت نوع 

و  N1 ،P2 ،N2گروه كنترل، افزایش نهفتگی در امواج 

این  از آنجا كه. (10)را نشان می دهند  N2كاهش دامنه 

ارزشمندی در خصوص  د اطلاعاتنپتانسیل ها می توان

اثرات دیابت شیرین وابسته به انسولین بر توانایی های 

اینکه و با توجه به  دنقرار ده ما قشری شنوایی در اختیار

جهت  این بیماریمبتلایان به  تیوضع یضرورت بررس

 یاز اختلالات احتمال یریو جلوگ یمداخلات توانبخش

به همچنین  و شود یها احساس م رشد زبان وگفتار آن

در نواحی مرتبط با  ،منظور درک و تشخیص تغییرات

و هایپو  گلیسمیهایپرعملکردهای شناختی ناشی از 

دامنه های  هدف از این مطالعه مقایسه شاخص، گلیسمی

 طبیعیافراد  با 1بیماران دیابتی نوع  ALLRو نهفتگی 

 .باشد می

 

 روش بررسی

 25این مطالعه توصیفی، تحلیلی و غیر مداخله ای بر روی 

تحصیلی و  از نظر كهفرد سالم  25و  1بیمار دیابتی نوع 

( همسان Pair Matchingبا روش جفتی ) جنسیتی

زن در هر دو گروه با  13مرد و  12شامل  شدند و 

 ± 6/3سال در بیماران و  76/28 ± 1/4میانگین سنی 

در گروه شنوایی  بودند، سال در افراد كنترل 68/29

شناسی، دانشکده توانبخشی، دانشگاه علوم پزشکی تهران 

 انجام شد.

بیماران توسط متخصص غدد پژوهشکده غدد و    

 Endocrine and Metabolismمتابولیسم )

Research Institute; EMRI دانشگاه علوم پزشکی )

 محدوده سنیشامل تهران ارجاع شدند. معیارهای ورود 

سال، سیستم شنوایی محیطی نرمال )آستانه  40تا  20

، تمپانوگرام دوطرفه نوع dBHL 20≥شنوایی دوطرفه 

An  و رفلکس های صوتی طبیعی در هر دو گوش(، راست

، (Edinburgh (12)پرسشنامه )با استفاده از  دستی

ابتلا عدم سابقه  و سال 5دیابت بیش از  ی ابتلا به سابقه

میگرن بودند.  و افسردگی، صرع، كما از جملهاختلالاتی  به

های گوش، قرار ی بیمارابتلا به افراد با سابقه همچنین 

 ، مصرف داروهای اتوتوكسیکسر و صداگرفتن در معرض 

(Ototoxic Drugs)سابقه  و ، ضربه به سر یا گوش

 عدم ابتلا به،. از مطالعه خارج شدندخانوادگی ناشنوایی 

 كوتاه آزمون با استفاده از آزمون)شناختی  مشکلات

 Mini–Mental Stateذهنی ) وضعیت

Examination; MMSE)) بر )، نوروپاتی محیطی

عدم استفاده از داروهای آرام  ( واساس سوابق پزشکی

ساعت قبل از مطالعه نیز به  48ضد افسردگی،  و بخش

 مطالعه در نظر گرفتهبه ورود  دیگری برای عنوان معیار

 شد.

 AC 40ها با استفاده از ادیومتر  آزمودنی تمامیبرای    

، در اتاقک TDH-39گوشی  و)اینتراكوستیک، دانمارک( 

صوت خالص و همچنین با استفاده از  آزمون ضدصوت

)مادسن،  901دستگاه ایمیتانس اكوستیک زودیاک 

و  (Tympanometry) تمپانومتری آزموندانمارک( 

 .پذیرفتانجام ( Acoustic Reflex)رفلکس آكوستیک 

و افراد  مبتلا به دیابتسطح گلوكز در تمام بیماران    

شناختی اندازه گیری شد.  آزمونعادی بلافاصله قبل از 

محصول  Advantageبرای این منظور از دستگاه 

آخرین  گلوكاستار با نوارهای گلوكز استفاده شد. نتایج

مربوط به سه ماهه گذشته افراد مبتلا  HbA1cآزمایش 

 .آمدنیز از پرونده پزشکی بیماران بدست به دیابت 

محل های ابتدا برای شروع ارزیابی الکتروفیزیولوژیک،    

الکترود پاكسازی شد و الکترود مرجع یا منفی روی 

گوش آزمایش، الکترود فعال یا ( Mastoid)ماستوئید 

قرار  Fpzموقعیت  و الکترود زمین در Fzمثبت در 

كیلو اهم و امپدانس  5گرفت. امپدانس هر الکترود زیر 

كیلو اهم حفظ شد. آزمودنی ها به  2بین الکترودها زیر 

در هر  ER-3Aراحتی دراز كشیده بودند و مبدل صوتی 

 دو گوش قرار داده شد.

 مطالعات نشان می دهد كه در سطوح از آنجا كه    

فركانس در پاسخ به  N1، دامنه شدتی بالاتر محرک

 -در این مطالعه از سیگنال (13)هرتز بیشتر است  1000

میلی  5افت و  خیزبا زمان هرتز  1000های تن برست 

با پلاریته ی متناوب و  میلی ثانیه 50 یپلاتو و ثانیه

پنجره زمانی، دسی بل استفاده شد.  75سطح شنوایی 

میلی ثانیه در  50میلی ثانیه و زمان پیش تحریک  300

با استفاده از  ALLRدر این مطالعه، نظر گرفته شد. 

 ICS Charter Evoked Potential (GNدستگاه 

Otometric ایالات متحده آمریکا( ثبت شد. برای این ،

تحریک  نرخهرتز، با  30تا  1/0منظور از فیلتر باند گذر 
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تحریک  200 تعدادو در مجموع در ثانیه تحریک  5/0

میکروولت به عنوان  80دامنه های بیش از  استفاده شد.

 %50آرتیفکت شناسایی شده و ترایال های حاوی بیش از 

 آرتیفکت، از آنالیز حذف شدند. 

 

 روش بررسی

توزیع نرمال داده ها از آزمون  بررسیابتدا برای 

 -Kolmogorov-Smirnovاسمیرنوف ) -كولموگروف

Test ) داده ها، بودن توزیع استفاده شد. با توجه به نرمال

گروه كنترل دوبین  ALLRنهفتگی و دامنه برای مقایسه 

 Independentتی مستقل ) آزمون ازو دیابت 

Samples T-test)  از آزمونهمچنین شد.  استفاده 

برای ( Pearson Correlationهمبستگی پیرسون )

طول  و HbA1cبررسی همبستگی بین سطوح گلوكز، 

استفاده  ALLRنهفتگی و دامنه میانگین مدت بیماری با 

در نظر گرفته  یداریبه عنوان سطح معن p<05/0 .گردید

 SPSSنرم افزار و برای انجام تجزیه و تحلیل آماری،  شد

 مورد استفاده قرار گرفت. 17

 

 ها یافته

ها  كه دادهد اسمیرنوف نشان دا-كولموگروفنتایج آزمون 

 P1  (19/0=p ،)N1های  در گروه بیمار برای دامنه

(2/0=p و )P2 (09/0=p و نهفتگی های )P1 (2/0=P ،)

N1 (088/0=p و )P2 (19/0=p و در گروه كنترل برای )

 P2( و 12/0=p) P1 (2/0=p ،)N1های  دامنه

(06/0=p و نهفتگی های )p1 (2/0 ،)N1 (18/0 و )P2 

 ALLRتغییرات ( از توزیع نرمال برخوردار هستند. 2/0)

عه در این مطال مبتلا به دیابتبیمار  25نفر از  16در 

یک به صورت ناهنجاری ها  ،مورد 7شناسایی شد. در 

کرار تمورد دو طرفه بود. در یک بیمار امواج  9طرفه و در 

ود وج P2و  N1پذیری ثبت نشد. در دو مورد امواج 

افزایش ثبت نشد.  P2موج نیز نداشت و در یک مورد 

. مشاهده شدبیمار  13در  ،ALLRنهفتگی همه ی امواج 

رد مو 7و  6، 5به ترتیب در  P2و  P1 ،N1نهفتگی امواج 

 در N1و  P1افزایش همزمان نهفتگی  و افزایش نشان داد

 مورد اتفاق افتاد. 5

نشان داده شده است، میانگین  1همانطور كه در جدول    

 ،83/1به ترتیب  گروه كنترلدر  P2و  P1 ،N1دامنه 

در بیماران دیابتی به ترتیب  و کروولتیم 51/4و  24/3

 tنتایج آزمون میکروولت بود.  48/3و  30/2، 58/1

دامنه در بیماران دیابتی به طور مستقل نشان داد كه 

 باشد می گروه كنترلز افراد معنی داری كمتر ا

(001/0p< میانگین نهفتگی امواج .)P1 ،N1  وP2  در

  39/202و  88/111،  565/57افراد عادی به ترتیب 

، P1میلی ثانیه بود. در حالی كه میانگین نهفتگی امواج 

N1  وP2  63/121،  73/65در بیماران دیابتی به ترتیب 

نتایج نشان داد كه . به دست آمدمیلی ثانیه  11/218و 

نسبت به نهفتگی  دیابت در بیماران مبتلا بهنهفتگی امواج 

و این افزایش از  امواج افراد در گروه كنترل افزابش یافته

پرداخته شد.  (.>001/0p) لحاظ آماری معنی دار بود

بررسی اثر جنسیت بر دامنه و نهفتگی اجزای نتایج 

ALLR نشان داد كه در  در هر دو گروه كنترل و بیمار

 P2و  P1 ،N1هر دو گروه، در دامنه و نهفتگی اجزای 

بین زنان و مردان تفاوت معنی داری وجود ندارد 

(05/0p>).  همچنین الگوی ذكر شده كاهش دامنه و

افزایش نهفتگی امواج در گروه بیمار نسبت به گروه 

كنترل، برای هر دو جنس زنان و مردان مشاهده شد و 

ر هر دو گروه از لحاظ آماری معنی دار بود این تفاوت د

(001/0p<). 

 بین جهت آزمون رابطه رسونپی یاز آزمون همبستگ   

 مواجا با دامنه و نهفتگی HbA1cو  یماریطول مدت ب

ALLR نشان  2طور كه در جدول  استفاده شد. همان

طول مدت  نیب یدار یمعن همبستگیداده شده است، 

در  ALLRو دامنه امواج  یبا نهفتگ HbA1cو  یماریب

كه شدت این  (>001/0pوجود داشت ) یابتید بیماران

رابطه برای دامنه، قوی و در جهت منفی و برای نهفتگی، 

و   P2موج ینهفتگ نیارتباط بقوی و در جهت مثبت بود. 

با استفاده  یابتید كنترل و  سطوح گلوكز در هر دو گروه

شده  نشان داده 1 نموداردر  رسونیپ یاز آزمون همبستگ

همانگونه كه در نمودار مشخص است همبستگی  است.

و سطوح گلوكز در هر دو گروه    P2 موج ینهفتگ نیب

و در هر دو جنس زنان و مردان وجود  یابتیكنترل و د

ی قویتر از ابتیدبیماران در داشت ولی این همبستگی 

 بود.گروه  كنترل 

 

 و نتیجه گیری بحث

در  ییعملکرد قشر شنوا یابیمطالعه ارز نیهدف از ا

 راتییبود. تغ ALLR امواج با استفاده از یابتید مارانیب
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 افراد مورد مطالعهدر  ALLR های آزمون مولفهمقایسه آماری : 1جدول 

 متغیر

 کنترل بیمار

p-انحراف معیار ±میانگین  انحراف معیار ±میانگین  مقدار 

 P1 44/0 ± 58/1 48/0 ± 83/1 001/0 دامنه

N1 63/0 ± 30/2 66/0 ± 24/3 001/0 

P2 66/0 ± 48/3 65/0 ± 51/4 001/0 

 P1 44/14 ± 73/65 52/14 ± 65/57 001/0 نهفتگی

N1 50/21 ± 63/121 06/19 ± 88/111 001/0 

P2 70/24 ± 11/218 80/24 ± 40/202 001/0 

 p<05/0معناداری  سطح

 

 با ALLR های آزمون مولفه با های دیابت شاخصه نی: ارتباط ب2جدول                                 

  رسونیپ یاستفاده از آزمون همبستگ                                            

 متغیر
 HbA1c طول مدت بیماری

 مقدار-p همبستگی ضریب مقدار-p همبستگی ضریب

 P1 61/0- 001/0 63/0- 001/0 دامنه

N1 69/0- 001/0 71/0- 001/0 

P2 67/0- 001/0 76/0- 001/0 

 P1 77/0 001/0 74/0 001/0 نهفتگی

N1 83/0 001/0 79/0 001/0 

P2 84/0 001/0 86/0 001/0 

 p<05/0سطح معناداری 

 

 

 و سطوح گلوكز در هر دو گروهبر حسب میلی ثانیه    P2 نهفتگی موج نیارتباط ب :1نمودار 
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ALLR   نیدر ا 1 نوع یابتید ماریب 25مورد از  16در 

 نیشد. مطالعه حاضر نشان داد كه ب ییمطالعه شناسا

مبتلا به  مارانیو ب كنترلگروه  ALLR امواج  دامنه

وجود دارد.  یتفاوت معنادارو در هر دو جنس،  دیابت

در  یكاهش قابل توجه 1 نوع ابتیمبتلا به د مارانیب

 به جیبر اساس نتاهمچنین نشان دادند.  ALLR دامنه

 در ALLR بین نهفتگی امواج از این مطالعه، آمده دست

تفاوت معنی داری در هر دو  یابتید مارانیگروه شاهد و ب

 مارانیاز مطالعات در ب ی. برخزنان و مردان وجود داشت

 نهفتگیرا در  ییهای ناهنجار نیچن 1 نوع ابتیمبتلا به د

. با (10، 14، 15) اند ادهنشان د  ALLR امواج و دامنه

 گزارشرا  یناهنجار برخی از مطالعات چنینحال،  نیا

 .(16، 17) نده انکرد

دهنده كاهش سرعت نشان ALLR ینهفتگ شیافزا   

دهنده مشکل در  نشان ،ها و كاهش دامنه پردازش داده

از  یکی. باشدمی  ALLR یاز مولدها یبرخ یساز فعال

 پوكامپی، هALLR یعصب یمولدها نیمهمتر

(Hippocampus) اتصال  نیاست و همچن

 (Temporoparietal Junction) تالیپار/یجگاهیگ

در  ینقش مهمنیز شود،  یكنترل م پوكامپیكه توسط ه

 ابتیدابتلا به رسد  ینظر م. به كندایفا می ALLR دیتول

زایی نورون تیو ظرف گذاشته یمنف ریمغز تأثعملکرد بر 

(Neurogenesis) دهد و تعداد سلول  یرا كاهش م

را  (Lipofuscin) نیپوفوسیل محتوی پوكامپیه یها

ثابت شده است كه  ی. به خوب(3)دهد  یم شیافزا

 Oxidative) ویداتیباعث تنش اكس یسمیپرگلیها

Stress) ولیپل ریمس قیاز طر (polyol Pathway ) و

 Lipidی )دیپیل ونیداسیپراكس شیافزا

Peroxidation) یها گونه دیو عدم تعادل در تول 

 یها م آن( Scavengersی )ها فعال و روبنده ژنیاكس

و  یمغز کیسکمیا بیبا آس ویداتی. استرس اكسشود

در  ینقش مهم نیاست. انسول رتبطم یعصب ونیدژنراس

. ممکن است (1، 4)كند  یم فایمغز ا سمیمتابول میتنظ

 یعصب اختلالات انتقالوجود داشته باشد كه  هیفرض نیا

 در سلول ی عصبیهمزمان كاهشباعث  ،ابتیاز د یناش

و  قشرهمچنین سطوح سطوح مختلف ساقه مغز و های 

مغز  یقشر های دامنه پاسخ موجب كاهش در  نتیجه

 .(4، 14) شود

  امواج  ینهفتگ  و  دامنه بر   یماریب  مدتطول    تاثیر   

ALLR در  رسونیپ یبا استفاده از آزمون همبستگ

 دست به جیقرار گرفت. نتا یمورد بررس یابتید مارانیب

با دامنه و  یماریطول مدت ب را بین یقو یآمده همبستگ

بر اساس یافته های . نشان داد  ALLRامواج  ینهفتگ

ابتلا از  یمدت طولان یكه برا یابتید مارانیبمطالعه  نیا

 و ینهفتگ افزایش بیشتری در بردند،یرنج م ابتیدبه 

را نشان  ALLR امواج دامنه بیشتری دركاهش  همچنین

 شود تایید میاز مطالعات  یبرخاین یافته نیز در دادند. 

در برخی دیگر از مطالعات  در حالی كه (16،18،19)

 (.20ای گزارش نشده است ) چنین یافته

امواج  ینهفتگ نیب رسون،یپ یاساس آزمون همبستگ بر   

ALLR  و كنترل  یابتیگروه دهر دو و سطوح گلوكز در

 نیا یوجود داشت، ول یداریمعن یآمار یهمبستگ

از گروه كنترل  تریقو مبتلا به دیابت مارانیدر ب یهمبستگ

به عبارت دیگر، هم در افراد هنجار و هم در بیماران بود. 

مبتلا به دیابت، میزان قند خون بالا منجر به ایجاد نواقص 

كوچکی در هدایت فیبرهای عصبی میلین دار آوران 

منتهی به ماده سفید تحت قشری و قشر مغز می شود و 

همبستگی زمانی و همزمانی عصبی مورد نیاز برای 

ای قشری را از بین برده و منجر به یکپارچگی فعالیت ه

 نیبافزایش زمان نهفتگی پاسخ های قشری می گردد. 

 مارانیو سطوح گلوكز فقط در ب ALLRدامنه امواج 

نتایج حاصل از مشاهده شد.  یداریمعن یهمبستگ یابتید

مقدار پژوهش حاضر در مورد همبستگی معنی دار بین  

با دامنه و زمان در افراد بیمار مبتلا به دیابت گلوكز خون 

با نتایج حاصل از مطالعه  پاسخ های قشرینهفتگی 

Alvarenga نظر به همخوانی داشت.  (2) و همکاران 

منجر به  تواندیم ابتید فیضع کیكنترل متابول ،رسد می

 یعیرطبیغ شیاز جمله افزا یشناخت یها اختلال در پاسخ

 شود.  ALLR امواج دامنه یعیرطبیو كاهش غ نهفتگی

وجود  یبرا یکیولوژیزیحاضر شواهد الکتروف مطالعه   

 یابتید مارانیبالاتر در ب یی در سطوحاختلال عملکرد شنوا

افزایش مطالعه نشان دهنده  نیدهد. ا یارائه م  1 نوع

مبتلا  مارانیدر ب  ALLR امواج و كاهش دامنهنهفتگی 

 ALLR ینهفتگ شیافزا .باشد می 1 نوع به دیابت

و كاهش  ها دادهدهنده كاهش سرعت پردازش  نشان

از  یبرخ یساز در فعال مشکلدهنده دامنه نشان

 لیبه دلپاسخ دیررس شنوایی  .است ALLR یمولدها

 ینشانگر قابل اعتماد در بررس کمی تواند یبودن،  ینیع
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 مبتلا به دیابت مارانیبالاتر در بسطوح  ییعملکرد شنوا

 .در نظر گرفته شود 1 نوع

 

 سپاسگزاری

و دستورالعمل  ینکیهلس هیمطالعه مطابق با اعلام نیا

اخلاق و  تهیتوسط كم رانیوزارت بهداشت و درمان ا

دانشگاه  سم،یغدد و متابول قاتیمركز تحق یبررس ئتیه

توسط و  شد دییتا E-00137تهران  با كد  یعلوم پزشک

-32-03-92تهران به شماره  یگرنت دانشگاه علوم پزشک

ضمن شرح  نیهمچنمورد حمایت قرار گرفت.  24325

آگاهانه از تمامی  ینامه  تیهدف و ماهیت مطالعه، رضا

 كنندگان اخذ گردید. كتشر
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