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 شنوايي شناسي گروه،م پزشكي تهران دانشكده توانبخشي دانشگاه علو، نبش خيابان صفي عليشاه، تهران خيابان انقلاب:نويسنده مسئول
 :s_farahani@tums.ac.irE-mail،260 داخلي 77534364: تلفن،1148965141: كد پستي

مقاله پژوهشي

 هاي شنوايي ساقه مغز بر پاسخنيكافئبررسي اثر

4زادهسقراط فقيه دكترـ3زاده دكترعباس كبرياييـ2 منصوره عادل قهرمانـ2سعيد فراهانيـ1صالحه سليمانيان

، ايران دانشگاه علوم پزشكي تهران،دانشكده توانبخشي، كارشناس ارشد شنوايي شناسي-1
، ايران دانشگاه علوم پزشكي تهران، دانشكده توانبخشي،شناسيشي شنوايي گروه آموز-2
سم-3 ، ايران دانشگاه علوم پزشكي تهران،انشكده داروسازيدشناسي گروه
، ايران گروه آمار زيستي دانشگاه تربيت مدرس-4

 چكيده
و هدف منيكافئ آدنوزين توسطيشدن گيرنده بلوك:زمينه مي در دستگاه عصبي به. شودركزي سبب افزايش سطح نوروترنسميترهايي نظير گلوتامات با توجه

ميوجود گيرنده آدنوزين در تمام مناطق مغز از جمله مسير شنوايي مركزي به و انتقالات بتواند با اثر بر اين گيرندهنيكافئرسد نظر ها سبب تغييراتي در نقل
و دامنه پاسخنيكافئعه حاضر بررسي اثر بنابراين هدف مطال. عصبي در اين مسير شود مي بر زمان نهفتگي .باشدهاي شنوايي ساقه مغز

و به هر يك از آنها. سال بودند18-25مرد نفر دانشجويان هنجار43افراد مورد مطالعه شامل. بوداين مطالعه از نوع كارآزمايي باليني:روش بررسي صفر، دو
بهسه ميلي گگرم شدنيكافئ رم وزن بدن،ازاي هر كيلو و پاسخ. طي سه جلسه متفاوت داده شدنيكافئ دقيقه پس از مصرف30هاي شنوايي ساقه مغز قبل . ثبت

وو ويلكاكسون هاي شنوايي ساقه مغز بوسيله آزمون فريدمن هاي پاسخويژگيبرنيكافئنتايج به منظور بررسي اثر .تحليل قرار گرفت مورد تجزيه
و سه ميلي پس از مصرف دوزهاي I-VوIII ،Vان نهفتگي امواجزم:هايافته بهدو سه پس از مصرفIو زمان نهفتگي موج وزن بدن ازاي هركيلوگرمگرم
.)>01/0p(داري نشان دادنسبت به گروه كنترل كاهش معنيگرم ميلي
تغ افزايش سطح گلوتامات در اثر بلوك:گيرينتيجه ميشدن گيرنده آدنوزين سبب .شودييراتي در سرعت انتقال عصبي در مسير شنوايي مركزي

 دامنه،اي زمان نهفتگي بين قله، زمان نهفتگي مطلق،هاي شنوايي ساقه مغز پاسخ،نيكافئ: واژگان كليدي

)17/6/87: پذيرش،28/11/86:وصول مقاله(

 مقدمه
است ها گزانتينمتيلانواع يكي از)C8H10N4O2(كافئين

ميكه اغ و چاي مصرف . شودلب از طريق قهوه، كولا، شكلات
ترين داروي سايكواكتيو جهان شناخته عنوان عموميبهاين ماده
و زيرا)1(شده است محرك سيستم اعصاب مركزي، عضلات قلب

و خستگي را به تعويق  سيستم تنفسي است، كمي ديورتيك بوده
به شد مصرف خوراكيبه شكل بعد از اينكه كافئين. اندازدمي

و تقريباً از طريق سيستم گوارشي%)99(صورت كاملبهسرعت
از60 الي30و تقريباً)3و2(گرددجذب جريان خون مي  دقيقه پس

به. رسدمصرف به پيك غلظت خود در پلاسما مي طور كافئين

و از تمام غشاءهاي  گسترده در تمام طول بدن منتشر شده
ميمغـبيولوژيك شامل سد خوني  و سد جفت عبور . كندزي

هاي كليدي عملكرد شناختي جنبه)mg60(دوزهاي پايين كافئين
و خو را مت و خلق ميأمربوط به هوشياري كافئين با دوز. سازدثر

و هوشياري در فرد ميلي150-250 گرم سبب ايجاد احساس خوب
و عملكرد حركتي را بهبود مي ترين قابل توجه).4(بخشدشده

كافئين. كافئين در قسمت دستگاه عصبي مركزي استاثرات 
ويكردن گيرندهعملكرد خود را از طريق بلوك  آدنوزين در مغز

ميساير ارگان ترين مكانيسم عملكرد آن دهد كه اين مهمها انجام
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از(هاي پايين آن اين توانايي كافئين در غلظت).5(است بعد
هاي ديگر مكانيسم.قابل مشاهده است) مصرف يك فنجان قهوه

و عملكرد كافئين مانند مهار فسفودي حركت درآوردنبهاسترازها
هاي بالاتر كافئين هستند كه كلسيم داخل سلولي، نيازمند غلظت

غلظت آن بعيد است با مصرف معمول منابع حاوي كافئين در روز 
.به اين ميزان برسد

ب ه اين عملكرد كافئين توانايي آدنوزين براي اتصال
ميگيرنده دهد بنابراين ترشح نوروترنسميترهايي هايش را كاهش

ي آدنوزين شناخته چهار نوع گيرنده. يابدنظير گلوتامات افزايش مي
اثرات كافئين بر سيستم عصبي مركزي.A1،A2A،A2B،A3: اندشده

).6(ي آدنوزين استگيرندهA2وA1از طريق بلوك كردن نوع 
ي آدنوزين در تمام مناطق گيرندهA1از آنجايي كه نوع

، مسير شنوايي مركزي نيز از اين امر)8و7(شودمغز يافت مي
و به نظر مي رسد كافئين بوسيله اين مكانيسم خود مستثني نبوده

و انتقالات سيناپتيك را متأثر سازد . بتواند در اين مسير نيز نقل
و Dixitعه مطالعات اندكي در اين زمينه انجام شده است كه مطال

در مطالعه آنها).9( از آن جمله است2006همكاران در سال
، كاهش زمان نهفتگيVوIVكاهش زمان نهفتگي مطلق امواج 

هاي در آزمون پاسخVو افزايش دامنه موج I-Vاي بين قله
 :Auditory Brainstem Response)برانگيخته ساقه مغز

ABR) پس از مصرف mg/kg BW 3گز ارش شده كافئين
-150حاوي) ليتر ميلي150(از آنجا كه يك فنجان قهوه. است
مي ميلي100 ليتر چاي حاوي ميلي150و)10(باشدگرم كافئين
 كافئينmg/Kg BW 3مصرف)3(استگرم كافئين ميلي50-24

يا2 كيلوگرم تقريباً معادل70با متوسط وزن( 5 فنجان قهوه
1تقريباً معادل(كافئينmg/kg BW2و مصرف) فنجان چاي

مي) فنجان چاي5/3فنجان قهوه يا تواند بر اساس آنچه ذكر شد
و در نتيجه تغيير نتايج آزمون   سبب افزايش سرعت انتقال عصبي

ABR و به و دامنه امواج گردد با توجه صورت تغيير زمان نهفتگي
mg/kg BW3كه تعداد قابل توجهي از مطالعات از دوز به اين

و نيز دوزتفاده كردهاس  به ميزان كافئينmg/kg BW2 اند
ميمصرفي باشد، در اين پژوهش از در جامعه ايراني نزديك

گرم به ازاء هر كيلوگرم وزن بدن كافئين ميلي3و2دوزهاي 
و.استفاده گرديد همچنين به دليل تغييرات هورموني در زنان

در بدن مطالعاتي از هاي شيميايي مختلف تأثيرات آن بر مكانيسم
بنابراين در مطالعه. شوداين دست تنها روي جنس مذكر انجام مي

و ميزان متابوليسم  حاضر نيز به دليل تأثيرات هورموني بر سرعت
از. هاي مرد انجام شده استها تنها روي نمونه، ارزيابي)11(كافئين

به ميلي3و2رو هدف مطالعه حاضر بررسي اثر اين  ازاء گرم كافئين
و و بين موجي هر كيلوگرم وزن بدن بر زمان نهفتگي مطلق

 سال18-25هاي شنوايي ساقه مغز در مردان هنجار دامنه پاسخ
.باشدمي

 روش بررسي
افراد مورد مطالعه. بوداين مطالعه از نوع كارآزمايي باليني

ي سني نفر دانشجويان پسر گروه علوم پزشكي در محدوده43
و با ميانگين وزني9/21با ميانگين سني سال25-18 1/66 سال

از. كيلوگرم بودند كه داوطلبانه در مطالعه شركت كردند هيچ يك
و مواد مخدر را نداشتند و سيگار .اين افراد سابقه مصرف الكل

هاي قلبي، همچنين سابقه ضربه به سر، صرع، ميگرن، بيماري
و ناراحتي و هاي معده را نداشمشكلات خواب عادت داشتند تند

مصرف ليوان در روز3تا1يعني بين اندازه متوسط چاي را به
و هدف پژوهش به اين.كنند  توضيحات لازم در مورد نحوه انجام

و آنها فرم رضايت سپس تحت. نامه را امضا كردندافراد داده شده
و تيمپانومتري قرار گرفتندارزيابي . هاي شنوايي شامل اديومتري
 كمترهاي هوايي آستانه(اوليه ورود به مطالعه شنوايي هنجار شرط

 250-8000هاي در فركانس HLبل دسي15يا مساوي
ي استاتيك كامپليانس در محدوده( هنجارو تيمپانوگرام)12)(هرتز

و فشار گوش مياني در محدوده ميلي6/1-3/0 تا-100ي موهو
ب)12)(دكاپاسكال+ 50  100تا70ينو وجود رفلكس صوتي

.بل سطح شنوايي بوددسي
از12شد كه حداقل به افراد توضيح داده مي  ساعت قبل

آزمايش از مصرف هرگونه ماده حاوي كافئين مانند چاي، قهوه،
ها، داروهايي مانند استامينوفن، هاي كاكائويي، انواع نوشابهشكلات
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و ضد قرص و پرهيغيره سرماخوردگي ز كنند، خواب كافي داشته
 محركهمچنين از مصرف هرگونه ماده. شان تميز باشدپوست

براي به حداقل. سيستم اعصاب مركزي مثل سيگار خودداري كنند
رساندن متغيرهاي بين فردي، افراد گروه مطالعه به عنوان گروه 

و. شاهد خود در نظر گرفته شدند پس30قبل  از مصرف دقيقه
س و بهه ميليصفر،دو نيكافئازاي هر كيلوگرم وزن بدن گرم

كشور ايتاليا با Human Pharmaceuticalخالص ساخت شركت
و كه به صورت پودر بدون رنگ درصد43/99درجه خلوص 

و در و شكر مخلوط گرديده و با شير خشك  100شفافي بوده
توسط دستگاه ثبت ABRليتر آب حل شده بود، امواج ميلي

 ساخت 2250ERAهاي برانگيخته شنوايي ساقه مغز مدل پتانسيل
در طي سه آزمون ايندر.شددانمارك ثبت مي Madsenشركت

بهميليصفر مرحله. گرفتجلسه جداگانه انجام مي ازاي گرم
ميهركيلوگرم وزن بدن  محرك مورد. دادگروه شاهد را تشكيل

و با پلار) ميكروثانيه125(استفاده كليك استاندارد يته انبساطي

پنجره. تحريك در ثانيه بود9تعدادوdB peSPL 90شدت
و فيلترينگ دستگاه ميلي10زماني مورد استفاده   تا 100ثانيه

از. هرتز بود3000  crossنويز مورد استفاده جهت جلوگيري

over ،40بل دسيSPL الكترود منفي روي ماستوئيد گوش. بود
ر و الكترود زمين روي آزمايشي، الكترود مثبت وي پيشاني

مقاومت الكترودها زير. گرفتماستوئيد گوش غيرآزمايشي قرار مي
و براي معدلپنج  2000ها گيري پاسخ كيلو اهم نگه داشته شد

شدمحرك جمع و زمانVو I،III زمان نهفتگي امواج. آوري
وIو دامنه امواج I-IIIو I-V ،III-V اي امواجنهفتگي بين قله

Vو بعد از مصرف داده. ثبت شد نيكافئهاي بدست آمده در قبل
و ويلكاكسونهاي آماري با استفاده از آزمون مورد تجزيه فريدمن

و مقايسه قرار گرفت .و تحليل
هاي مربوط به هاي مربوط به قبل از مصرف از دادهداده

و بر داده شدبعد از مصرف كسر  تا هاي قبل از مصرف تقسيم
و بعد بدست آيد سپس اين داده ها به منظور مقايسه تفاضل قبل

)n=86( بين سه مرحله مصرف كافئين در مجموع دو گوشABR مقايسه ميانگين پارامترهاي مورد بررسي در-1جدول

 در مراحل مختلف)انحراف معيار(ميانگين

23p صفر پارامترها

 زمان نهفتگي امواج
I)012/0(0017/0)055/0(0017/0-)041/0(018/0-004/0

III )007/0(001/0-)016/0(0075/0-)017/0(0085/0-002/0

V)008/0(0007/0)017/0(0059/0-)016/0(012/0-001/0<

اي قلهزمان نهفتگي بين
I-III )028/0(0044/0-)065/0(0015/0-)084/0(0038/0-NS*

III-V )063/0(0083/0)047/0(014/0-)065/0(028/0-NS*

I-V )013/0(0021/0)041/0(0099/0-)041/0(015/0-001/0<

 نسبت دامنه
V/I )74/2(89/0)67/2(19/1)26/5(64/1NS*

معني دار نبود*
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مورد) گرمصفر ميلي( با گروه كنترل3وmg/kg 2مراحل مصرف
و تحليل قرار گرفت ها به منظور مقايسه دو گوش داده. تجزيه

و تحليل قرار گرفت كه تفاوت  توسط آزمون فريدمن مورد تجزيه
بيآماري معني به همين.ن دو گوش مشاهده نشدداري در نتايج

 به عنوان يك داده واحد در هاي مربوط به دو گوش جمعاًدليل داده
. نظر گرفته شد

ت ييد كميته اخلاق در پژوهش دانشگاهأاين مطالعه به
.علوم پزشكي تهران رسيد

هايافته
دار زمان نهفتگي مطلق نتايج اين مطالعه كاهش معني

 را نسبت به گروه I-Vاين نهفتگي بين قلهزماVو IIIوIامواج 
نيز كاهش ويلكاكسونآزمون آماري).1جدول(كنترل نشان داد

mg/kg 3 پس از مصرفIدار زمان نهفتگي مطلق موج معني
همچنين ). >001/0p( نسبت به گروه كنترل را نشان دادنيكافئ

داري وجود اختلاف معنيmg/kg2وmg/kg3بين نتايج دوز 
 پس از مصرف IIIزمان نهفتگي مطلق موج ).p=039/0(تداش
كاهش)001/0=p(mg/kg3و دوز)mg/kg2)010/0=pدوز

Vزمان نهفتگي موج. داري نسبت به گروه كنترل نشان دادمعني

mg/kg3و دوز)mg/kg2)010/0=pنيز پس از مصرف دوز
)001/0p< (داري نسبت به گروه كنترل نشان دادكاهش معني.

داري مشاهده نيز اختلاف معني3و2همچنين بين نتايج دو دوز
 نيز پس از مصرف I-V اي زمان نهفتگي بين قله).p=002/0(شد
كاهش)001/0=p(mg/kg3و دوز)mg/kg2)010/0=pدوز

دو. داري نسبت به گروه كنترل نشان دادمعني همچنين بين نتايج
مش نيز اختلاف معني3و2دوز  شدداري زمان ).p=027/0(اهده

 نيز پس از مصرف هر دو دوز كاهش III-Vاي نهفتگي بين قله
). <05/0p(دار نبود نشان داد ولي اين كاهش از لحاظ آماري معني

 پس از I-IIIاي داري در زمان نهفتگي بين قلهاختلاف معني
نيز V/Iنسبت دامنه. مشاهده نشد)p=053/0(مصرف هر دو دوز

م  افزايش نشان داد كه اين افزايشنيكافئصرف هر دو دوز پس از
.)<05/0p(دار نبودنيز از لحاظ آماري معني

 بحث
 پس از مصرفIدر اين مطالعه زمان نهفتگي موج

mg/kg 3داري نسبت به گروه كنترل به صورت معنينيكافئ
 نيز زمان)2006(و همكاران Dixitدر مطالعه. كاهش يافت
داد ولي كاهش آن از لحاظ آماري كاهش نشان ميIنهفتگي موج

كه شايد علت اين اختلاف بين نتايج دو مطالعه،)9(دار نبودمعني
در. اختلاف در ميزان كافئين مصرفي متداول در دو جامعه باشد

نيكافئmg/kg2پس از مصرفIاين مطالعه زمان نهفتگي موج
 اما. دار نبودمعنينيز كاهش يافت ولي اين كاهش از لحاظ آماري

 اختلاف3وmg/kg2 بين دوزهايIدر كاهش زمان نهفتگي موج
 پس IIIدر اين مطالعه زمان نهفتگي موج. داري وجود داشتمعني

 نسبت به گروه كنترلنيكافئ3وmg/kg 2از مصرف هر دو دوز
و همكاران نيز در Dixit. داري كاهش يافتبه صورت معني

 كردند ولي III كاهش زمان نهفتگي موج مطالعه خود اشاره به
كه علت اين)9(دار نبوده استنتايج آنها از لحاظ آماري معني

تواند به سبب اختلاف در كافئين مصرفي دو جامعه اختلاف نيز مي
 نيز پس ازVدر اين مطالعه زمان نهفتگي موج. مورد مطالعه باشد

و مصرف هر دو دوز نسبت به گروه كنترل كاهش معني داري يافت
در. داري داشتندنتايج مربوط به اين دو دوز نيز با هم اختلاف معني

 پس از مصرفVو همكاران نيز زمان نهفتگي موج Dixitمطالعه
مي كاهش معنينيكافئ دهد كه با مطالعه حاضر داري نشان

و Deslandes،)2000(و همكارانPan. همخواني دارد
در مطالعه قبلي خود Loristو Kenemans،)2004(همكاران

نيز كاهش زمان نهفتگي امواج) Snel )1996و Loristو 1995
P300 ولي)13-16( گزارش كردندنيكافئرا پس از مصرف

Lorist وSnel )1995(،Lorist وRuijter )1999(وRuijter 

)2000(،Dixit و همكاران)داري را در زمان تغييرات معني) 2006
-17(اند گزارش نكردهنيكافئپس از مصرف P300امواج نهفتگي 

دار كاهش معني)1998(و همكاران Yamanishiهمچنين). 20
) 2006(و همكاران LLR،DixitامواجوP5،N4 زمان نهفتگي

و كاهش MLRهاي در پاسخ Paو Naكاهش زمان نهفتگي
.)21و9(را گزارش كردند SVRهاي در پاسخ P1زمان نهفتگي

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

 

و همكاران 49 صالحه سليمانيان

 1،1387، شماره17دورهـشنوايي شناسي

پذير نيست ولي اگرچه مقايسه مطالعه حاضر با مطالعات آنها امكان
نيكافئهمگي اين مطالعات مكانيسم عملكردي واحدي را براي 

و I-IIIاي در مطالعه حاضر زمان نهفتگي بين قله. اندشدهمتصور
III-V امواج ABR پس از مصرف هر دو دوز نسبت به گروه

و همكاران Dixit كه با مطالعه داري نداشتكنترل اختلاف معني
پس از III-Vاي همچنين زمان نهفتگي بين قله. همخواني دارد

دهد كه مصرف هر دو دوز نسبت به گروه كنترل كاهش نشان مي
و همكاران همخواني دارد اگرچه اين نتايج نيز از Dixitبا مطالعه 

حجم بودن دار نيستند كه شايد به دليل پايينلحاظ آماري معني
.نمونه در هر دو مطالعه باشد

 پس از I-Vاي در مطالعه حاضر زمان نهفتگي بين قله
داري نشان مصرف هر دو دوز نسبت به گروه كنترل كاهش معني

.و همكاران همخواني دارد Dixitداد كه اين نتيجه نيز با مطالعه 
، بين نتايج I-Vاي در مطالعه حاضر در زمان نهفتگي بين قله

مي نيز اختلاف معني3وmg/kg 2دوزهاي . شودداري مشاهده
امواج پس از مصرف هر V/Iدر اين مطالعه نسبت دامنه

دو دوز نسبت به گروه كنترل افزايش يافت ولي اين افزايش از 
و همكاران افزايش Dixitدار نبود در حالي كه لحاظ آماري معني

معرا بهVدامنه موج آنها افزايش. اندداري گزارش كردهنيصورت
دار را نيز گزارش كردند كه البته از لحاظ آماري معنيIدامنه موج 
مي. نبوده است و مطالعه به نظر رسد اختلاف بين مطالعه حاضر

 در مطالعه آنها بودهVوIآنها در اين زمينه، آناليز جداگانه امواج 
،)1996(Snelو  Lorist،)Snel )1995و Lorist.است

Lorist وRuijter )1999(،Dixitو همكاران)2004(،
Deslandes و افزايش دامنه)2004(و همكارانP300 را پس از

و Panاما در مطالعات).19و14-17( گزارش كردندنيكافئمصرف 
كاهشنيكافئپس از مصرف P300 دامنه)2000(همكاران

 نيز كاهش دامنه)1998(ارانو همك  Yamanishi). 16و13(يافت
شايد).21( گزارش كردندنيكافئرا پس از مصرف P5و N4امواج

،mg/kg3( مصرفينيكافئدليل اين تناقضات تفاوت در دوز 
mg/kg5،mg250 ،mg 400 (يا محرك مورد استفادهو

)Auditory ياVisual (ترين مكانيسم مهم. در اين مطالعات باشد

يك در غلظتعملكرد كافئين كه هاي پايين يعني پس از مصرف
ميي كردن گيرندهفنجان قهوه قابل مشاهده است بلوك -آدنوزين

. باشدآدنوزين ميA2وA1هاي كافئين آنتاگونيست گيرنده. باشد
وA1هاي اي از سيستم عصبي كه گيرندهبنابراين در هر منطقه

A2اثرات خود را اعمال تواند آدنوزين وجود داشته باشند كافئين مي
ميتقريباA1ًهاي گيرنده.كند در در تمام مناطق مغز يافت و شوند

بيشترين سطح آنها در هيپوكمپ،. ها وجود دارندتمام انواع نورون
كوك و هستهورتكس مغز، ميرتكس مخچه -هاي تالاموس يافت

آدنوزين در مناطق غني از دوپامين درA2Aهاي گيرنده).8و7(شود
آدنوزينA1هاي كردن گيرنده كافئين با بلوك.اندز تجمع يافتهمغ

از. شودسبب افزايش سطح نوروترنسميترهايي نظير گلوتامات مي
آنجايي كه گلوتامات يك نوروترنسميتر تحريكي است سبب

از طرفي. شودافزايش فعاليت تحريكي در اين مناطق مغز مي
اي باشد داراي گيرندهميگلوتامات كه يك نوروترنسميتر تحريكي 

و  و انتقالات سيناپتيك تحريكي سريع بوده است كه واسطه نقل
-α-Amino-3-hydroxy-5-Methyl) تحت عنوان گيرنده

4-isoxazole Propionic Acid: AMPA) مي -شناخته
مي. شود باشد كه در اين گيرنده خود داراي زيرواحدهاي پروتئيني

طور مثال اينبه. اندي ديده شدهنقاط مختلف مسير شنوايي مركز
كه همين)22(هاي عقده حلزوني وجود دارندزيرواحدها در نورون

پس از IABRتواند دليل كاهش زمان نهفتگي موج امر مي
در AMPAوجود زيرواحدهاي گيرنده. مصرف كافئين باشد

و شكمي حلزوني نيز گزارش شده استهسته كه)22(هاي پشتي
مي بهABR IIIشاء موج با توجه به من رسد كاهش زمان نظر
وجود. پس از مصرف كافئين به همين سبب باشد IIIنهفتگي موج 

هاي در هسته زيتوني فوقاني، هسته AMPAزيرواحدهاي گيرنده 
و هسته زانويي مياني نيز  لمنيسكوس جانبي، كوليكولوس تحتاني

سبمي ABRهاي احتمالي امواجأبا توجه به منش ب كاهش تواند
كه كاهش. شود VII ABRوIV ،V،VI زمان نهفتگي امواج
و امواجVزمان نهفتگي موج  در مطالعهVو IVدر مطالعه حاضر

Dixit ت .ييدي بر اين مدعا استأو همكاران
 پس از مصرفI-Vاي كاهش زمان نهفتگي بين قله
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و مطالعه و همكاران نمايانگر يك Dixitكافئين در اين مطالعه
ميمي ABRفشردگي در امواج -دهد انتقال پالسباشد كه نشان

و پل هاي عصبي در مناطق پس از مصرف كافئين مغز مياني
و انتقالات سيناپتيك در سريع تر شده است كه افزايش سرعت نقل

.دهدمسير شنوايي را نشان مي
كافئين را به dose – responseمطالعات مختلف منحني

بيشتر اند يعني هرچه ميزان كافئين ارش كردهمعكوس گزUشكل 
ميشود مي  500شود ولي دوزهاي بالاي بر اثرات مثبت آن افزوده

ميميلي نتايج مطالعه).24و23(شوندگرم سبب كاهش در عملكرد
ت ميأحاضر نيز در اين زمينه مطالعات گذشته را كند زيرا پس از ييد

Iر زمان نهفتگي موج برخي از متغيرها نظيmg/kg2مصرف دوز 

داري نشان ندادند در حالي كه نسبت به گروه كنترل اختلاف معني
 كافئين كاهشmg/kg3 پس از مصرفIزمان نهفتگي موج 

همچنين در زمان. داري را نسبت به گروه كنترل نشان دادمعني
-Iو III-Vاي، زمان نهفتگي بين قلهVو IIIنهفتگي مطلق موج 

Vو نسبت دامنهV/Iثيرات دوزأتmg/kg3بيشتر از دوز 
mg/kg2و بين نتايج مراحل  در بيشتر موارد3وmg/kg2 بود

 در اين زمينهيداري مشاهده شد كه مطالعات بيشتراختلاف معني
.استنياز مورد

 نتيجه گيري
وI،III مصرف كافئين سبب كاهش زمان نهفتگي مطلق امواج•

Vقلو . شدABR I-Vايهكاهش زمان نهفتگي بين
مي• تواند بر سرعت انتقال عصبي در مسير شنوايي كافئين

ت و سبب تغيير نتايج آزمون ثيرأمركزي .شود ABRگذاشته
 كافئين بر تغييرات پارامترهاي امواجmg/kg3 ثيرات دوزأت•

ABR تر از دوز بيشmg/kg2باشدمي.

 سپاسگزاري
نشگاه علوم اين پژوهش نتيجه طرح تحقيقاتي مصوب دا
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Abstract 
Background and Aim: Blocking of the adenosine receptor in central nervous system by caffeine can 
lead to increasing the level of neurotransmitters like glutamate. As the adenosine receptors are present 
in almost all brain areas like central auditory pathway, it seems caffeine can change conduction in this 
way. The purpose of this study was to evaluate the effects of caffeine on latency and amplitude of 
auditory brainstem response(ABR). 
Materials and Methods: In this clinical trial study 43 normal 18-25 years old male students were 
participated. The subjects consumed 0, 2 and 3 mg/kg BW caffeine in three different sessions. 
Auditory brainstem responses were recorded before and 30 minute after caffeine consumption. The 
results were analyzed by Friedman and Wilcoxone test to assess the effects of caffeine on auditory 
brainstem response. 
Results: Compared to control group the latencies of waves III,V and I-V interpeak interval of the cases 
decreased significantly after 2 and 3mg/kg BW caffeine consumption. Wave I latency significantly 
decreased after 3mg/kg BW caffeine consumption(p<0.01).  
Conclusion: Increasing of the glutamate level resulted from the adenosine receptor blocking brings 
about changes in conduction in the central auditory pathway. 
Keywords: caffeine, auditory brainstem response, interpeak latency, absolute latency, amplitude 
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