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Abstract 

Background and Objective: Diabetic peripheral neuropathy (DPN) is a 

common sequela of diabetes. Late diagnosis of DPN may result in ulcer and 

amputation of the lower limbs. Electrodiagnostic (EDX) testing is the golden 

standard for DPN assessment. However, due to the limitations of EDX 

testing, the estimation of EDX indices using a regression model is of utmost 

importance. Herein, we sought to determine the correlation between 

compound muscle action potential (CMAP) amplitude of extensor digitorum 

brevis muscle following peroneal nerve stimulation and HbA1C in type-II 

diabetic patients. 

Materials and Methods: From among 730 diabetic females, we enrolled 33 

patients with the mean age, weight, height, body mass index (BMI), fasting 

blood sugar (FBS), and HbA1C of 48.30±7.36 years, 69.68±8.38 kg, 

1.59±0.07 m, 27.32±3.24 kg/m2, 180.94±52.09 mg/dl, and 8.65±0.28%, 

respectively. Using EMG/NCV 4000S system, the amplitude of CMAP of 

extensor digitorum brevis (EDB) muscle following the stimulation of 

peroneal nerve was quantified. Then, using HbA1C and BMI as predictor 

variables, stepwise multiple regression analysis was performed in SPSS 22 

to estimate CMAP amplitude. P-value less than 0.05 was considered 

statistically significant. 

Results: Only HbA1C was entered into the equation. The regression equation 

was y=9.354+ (-0.638)* HbA1C. Multiple adjusted R2 showed that HbA1C 

could explain 34% of the variations in CMAP amplitude of EDB. 

Conclusion: HbA1C variable can predict EDX indices. Timely diagnosis of 

DPN by regression equations in physician’s office can reduce diabetes 

complications through early initiation of treatment. 
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تحریک عصب  در پیعضله بازکننده کوتاه انگشتان پا  CMAP ستگی بین دامنهمبه

 2مبتلا به دیابت نوع  در بیماران 1CHbA پرونئال و شاخص
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  چکیده

 ترین عارضهرایج( :neuropathyDiabetic peripheral  DPN) نوروپاتی محیطی دیابت سابقه و هدف:

 شود. استاندارد پا و آمپوتاسیون اندام فرد می موقع آن منجر به زخمعدم تشخیص به که دیابت است

زیادی دارد. تخمین  هاییاما محدودیت است؛ (EDX) روش الکترودیاگنوستیک، DPNطلایی برای بررسی 

 از مطالعه حاضر،هدف در این ارتباط . باشدمیاهمیت  وسیله معادلات رگرسیونی حائزهب EDXهای شاخص

اخص و ش تحریک عصب پرونئال در پیعضله بازکننده کوتاه انگشتان پا  CMAPستگی بین دامنه بهم تعییین

1CHbA  باشد.می 2در بیماران دیابت نوع 

. میانگین و نمودندشرکت مطالعه نفر در این  33، 2زن مبتلا به دیابت نوع  030از بین  ها:روشمواد و 

 64/61±34/4سال،  30/44±36/0ب ترتیها بهآن 1CHbAو  BMI ،FBSسن، جرم، قد،  دانحراف استاندار

گرم بر میلی 14/140±01/52، کیلوگرم بر مجذور قد برحسب متر 32/20±24/3تر، م 51/1±00/0کیلوگرم، 

، عصب پرونئال تحریک شد EMG/NCV4000 Sدستگاه  با استفاده ازبود.  درصد 65/4±24/0لیتر و دسی

 افزاربا استفاده از نرمبراین، علاوه .ثبت گردید (EDB) عضله بازکننده کوچک انگشت پا CMAPو مقدار دامنه 

22 SPSS 1بین و متغیرهای پیشCHbA  وBMI ،گرسیون خطی برای تخمین دامنه معادله رCMAP  با

 دست آمد.هب >05/0Pی داراسطح معن

 1CHbA ( *634/0-+)354/1=yمعادله رگرسیون  و وارد مدل رگرسیون شد 1CHbAر تنها متغی ها:یافته

درصد از  34تواند می 1CHbAه نشان داد کنیز  شدهستگی چندگانه تعدیلمبدست آمد. مجذور ضریب هبه

 را تبیین کند. EDBعضله  CMAPتغییرات دامنه 

موقع . با تشخیص بهباشدبرخوردار می EDXهای بینی شاخصقابلیت پیشاز  1CHbAمتغیر  گیری:نتیجه

DPN موقع درمان از عوارض خطرناک دیابت کاست.هتوان با شروع بوسیله معادلات رگرسیونی در مطب میهب 

 

 گلیکوزیله A، هموگلوبین ، عصب پرونئال2نوع شیرین  دیابت کلیدی:واژگان 

 علوم دانشگاه یبرا نشر حقوق یتمام

 .است محفوظ همدان یپزشک

مقدمه
ترین اختلالات متابولیکی در جهان است دیابت یکی از رایج

از  درصد 10شود. حدود خون شناخته می که با افزایش قند

 2نوع  مبتلا بهها آن درصد از 10و  1نوع  مبتلا بهبیماران دیابتی 

میزان شیوع دیابت در ایران حدود  1310 در سال .[1]هستند 

میلیون نفر( با  4سال )بیش از  25ـ00در افراد درصد  30/11

با توجه به افزایش جمعیت  .[2]ها گزارش شد برتری خانم

های بینیطبق پیش ی،تحرکی، چاقی و کمسالمندان، زندگی شهر

میلیون  2/5ها در ایران به یجمعیت دیابت 2025 علمی تا سال

 .[3ـ5]نفر خواهد رسید 

( FBS) خون ناشتا قند :های تشخیص دیابت شاململاک

خون دو ساعت  ، قندلیترگرم بر دسیمیلی 126 تر مساویبزرگ

ی خون تصادف ، قندلیترگرم بر دسیمیلی 200 بعد از غذا بیشتر از

 سینا ابن  مجله پزشکی بالینی 943تا  944 صفحات ،6931 زمستان ،2شماره  ،42دوره     
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 1CHbAس براسا یماران دیابتیب عصب پرونئال بیتخمین آس    

 

 1CHbAو شاخص  لیترگرم بر دسیمیلی 200 تر مساویبزرگ

عنوان هب 1CHbAهمچنین، باشد. می درصد 5/6تر مساوی بزرگ

شاخص استاندارد طلایی معتبر با مزایایی چون سهولت )عدم نیاز 

متر روزانه پذیری کثبات بیشتر قبل آنالیز و اختلالبودن(، به ناشتا

 .[6]نسبت به استرس و بیماری شناخته شده است 

نوروپاتی  دچار مبتلا به دیابتبیماران  درصد از 50بیش از 

شوند می( :Diabetic peripheral neuropathy DPN) محیطی

 شناسایی ها و پاها قابلبا علائم بالینی در دست DPN .[0ـ11]

بندی معمول به چند دسته طبقهطور بهعلائم  که این است

درد هنگام لمس پوست(،  و شوند: علائم حسی مثبت )سوزشمی

 مقابل آسیب حسی، کاهش حساسیت درعلائم حسی منفی )بی

 کمتر برجسته )آتروفی عضلانی، ضعف زخم پا( و علائم حرکتیو 

 هایفاکتورریسک از یکی DPN بنابراین ؛[12]فقدان رفلکس(  و

شود. محسوب می میر و آمپوتاسیون و مرگ ،پا اصلی ایجاد زخم

 پا قابل زخم ،یاری از بیماراندر بستوجه است که  شایان

 .[13] باشدمی پیشگیری

در مراحل اولیه علائم ظاهری ندارد و وقوع آن  DPNه عارض

یکی از  .[14، 15] باشدپذیر میامکانی از دیابت ادر هر مرحله

 ؛[16،6]خون است  افزایش قند DPNترین عوامل مرتبط با اصلی

 این عارضه مورد ،ایکه در معاینات دوره شودمیتوصیه  بنابراین

 DPNهای ساده کلینیکی ارزیابی توجه پزشک قرار گیرد. روش

وسیله نروفیلامان، دیاپازون، رفلکس زانو و مچ پا هبررسی ب :شامل

، DPNاما روش استاندار طلایی برای تشخیص  باشد؛می

است که در  (EDX: Electrodiagnostic) الکترودیاگنوستیک

 -حیطه تحقیقاتی و بالینی برای تشخیص اختلالات عصبی

ا استفاده از هایی که بشاخص .[15، 10، 14]عضلانی کاربرد دارد 

EDX سرعت  ها پرداخت عبارت هستند از:به سنجش آنتوان می

، (:Nerve Conduction Velocity NCV) عصابهدایت ا

، دامنه فعالیت الکتریکی (:Distal Latency DL) خیر دیستالأت

 (:Compound Muscle Action Potential CMAP) عضله

 Sensory Nerve Action) پتانسیل عمل عصب حسی و

Potential SNAP: )[20 ،11] . ذکر این نکته ضرورت دارد که

این روش نیازمند تجهیزات ویژه پیشرفته، فرد متخصص و هزینه 

ثیرات أت DPNدر موارد حاد که  جزبه رو،؛ ازاینبالا است نسبتاً

 مورد چندان، بر جای گذاشته باشدرا  یمخرب غیرقابل برگشت

رو، با ایناز؛ [15، 14]گیرد استقبال بیمار و پزشک قرار نمی

ی بین دردسترسو متغیرهای پیش یمعادلات رگرسیون استفاده از

  های دموگرافیکی بیمارانویژگی و خون چون میزان قند

های پاسخ :شامل DPNی هااز شاخص یتوان تخمیندیابتی می

 EDXهای دیاپازونی، رفلکسی و حتی شاخصنوروفیلامانی، 

سهولت محاسبه، شامل: داشت. مزایای معادلات رگرسیونی 

عدم نیاز به امکانات و تخصص است که به بیمار و  و بودنکاربردی

منظور پیشگیری از به DPNی پزشک امکان بررسی وضعیت نسب

اقدامات  و EDXموقع به پزشک متخصص عوارض حاد با ارجاع به

در این  دهد.ناپذیر را میدرمانی لازم قبل از وقوع عوارض برگشت

( نشان دادند که براساس مدل 2013و همکاران ) ارتباط، کیانی

 بین ازجمله مدت ابتلاهای پیشرگرسیونی و با استفاده از متغیر

به دیابت، سطح تحصیلات، سابقه زخم پا، سن، وزن و جنسیت 

در این زمینه،  .[16]مین زد و شدت آن را تخ DPNتوان می

( با استفاده از معادلات رگرسیونی 2013و همکاران ) هایلین مارک

 ،عصب پرونئال NCVو  1cHbAبین وسیله متغیرهای پیشهو ب

اختلالات رفلکس عضلات زانو، مچ پا و عملکرد حس عمقی مفاصل 

را  (هستند DPNهای تشخیصی که ازجمله ملاک)متاتارسال 

با نیز ( 2004و همکاران )مولد . در مطالعه [21] تخمین زدند

بین افزایش سن، درآمد پایین، افزایش استفاده ازمتغیرهای پیش

BMI 12، مدت ابتلا، کمبود ویتامینB قادر  ،روماتوئید آرتریت و

 قرار، مشکلحسی، پای بیبا علائمی چون درد بی DPNبه تخمین 

اما در  ؛[22] رفتن و تعادل و کاهش کیفیت زندگی شدنددر راه

ای برای تخمین مطالعات رگرسیونی محدود گذشته، معادله

 یافت نشد. NCVو  CMAPازجمله دامنه  EDXهای شاخص

دارند و  یترها، اعصاب و عروق باریکقسمت دیستال اندام

بنابراین  ؛ها نسبت به قسمت پروگزیمال کمتر استآن یدما

 DPNه مبتلا ب گریها زودتر از مناطق دقسمت دیستال اندام

 شدن سرعت هدایتباعث کمتر DPNبراین، . علاوهگرددمی

(NCV)خیأ، افزایش مدت ت( رlatency)زمان ، افزایش مدت

های شاخص SNAPو  CMAPه پتانسیل عمل و کاهش دامن

EDX بنابراین بررسی  ؛[32، 42]شود میEDX های قسمت

ر ها ددادن آندر اندام تحتانی و متغیر ملاک قرارویژه بهدیستال 

بینی چون فاکتورهای های رگرسیونی با متغیرهای پیشمدل

 اهمیت کلینیکی است. خونی و دموگرافیکی حائز

ازجمله ترکیب با توجه به محدودیت مطالعات گذشته 

 دو جنسیت و نمودن هر، ادغام2و  1بیماران دیابتی نوع 

نگرفتن نظرها، درعدم گزارش مشخصات دموگرافیکی آزمودنی

ثیر أت که تحت CMAPدامنه  و NCVن های مهمی چوشاخص

با  DPNکننده بینیگیرند، ارائه یک راهکار پیشدیابت قرار می

کلینیکی بیماران دیابتی یک روش آسان در معاینات معمول 

بررسی از مطالعه حاضر هدف  رو،باشد؛ ازاینمیضروری  کاملاً

عضله بازکننده کوتاه انگشتان پا  CMAPستگی بین دامنه بهم

در بیماران  1CHbAو شاخص  تحریک عصب پرونئال در پی

 DPNو ارائه یک مدل رگرسیونی برای تخمین  2دیابت نوع 

  .بود A1CHbبرمبنای میزان 
 

 هامواد و روش

نیاز  برای تعیین حجم نمونه مورد G*powerافزار از نرم

 نیاز برای اجرای استفاده شد. نتیجه بررسی حجم نمونه مورد

 متغیره با اندازه اثر وسیعآماری رگرسیون خطی چند آزمون

(35/0=large effect size،) 05/0=α 40/0، توان آزمون= power 

مورد نیاز نفر  31شان داد که حداقل ن بینو دو متغیر پیش
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 و همکاران ونسیانی

 2زن مبتلا به دیابت نوع  030از بین  ،اساس. براینباشدمی

بیمار  33 کننده به کلینیک دیابت حامی در شهر همدان،مراجعه

ند. نمودشرکت  مطالعهاین در  ،که داوطلب همکاری بودند

شده ارائه  1مشخصات دموگرافیکی و خونی بیماران در جدول 

در داشتن قرار :ها عبارت بود ازمعیارهای پذیرش آزمودنیاست. 

حداقل یک سال سابقه ابتلا به داشتن ، سال 35ـ60دامنه سنی 

مطالعه . معیارهای خروج از 1cHbA ≤5/6 میزانو  2دیابت نوع 

و  عضلانی -های عصبیابتلا به بیماری نیز شامل موارد زیر بود:

یا جراحی اندام تحتانی، عروقی، سرطان، سابقه جراحی عروق و 

 -یهای قامتی و اسکلتاختلالات بینایی و شنوایی، ناهنجاری

کننده عروق، سابقه زخم عضلانی، مصرف داروهای عصبی و متسع

پای دیابتی، شکستگی، آمپوتاسیون، مصرف دخانیات، اعتیاد، 

ر و عدم تمایل بیما الکل، افسردگی، استرس زیاد، کمردرد، زانودرد

ذکر است که شایان . مطالعهدر هرکدام از مراحل  یبه همکار

ی در کمیته اخلاق تحقیق در علوم پزشک مطالعهپروتکل 

(IR.UMSHA.REC.1395.469 ) و  25/10/1315در تاریخ

تصویب  (IRCT2016112331058N1) مرکز کارآزمایی بالینی

 .و ثبت گردید

EDX  اندام تحتانی سمت راست بیماران دیابتی با روش

الکترومیوگرافی عصب حرکتی پرونئال با الکترودهای سطحی 

وسیله دستگاه هتوسط پزشک متخصص مغز و اعصاب و ب

EMG/NCV 4000S ید وزارت بهداشت، أی)تولید ایران با ت

 ، Health Canadaید أیدرمان و آموزش پزشکی ایران، ت

 
 مشخصات دموگرافیکی و خونی بیماران دیابتی :6جدول 

 میانگین±انحراف استاندارد مشخصات

 30/44±36/0 سن )سال(

 60/1±00/0 قد )متر(

 64/61±34/4  جرم )کیلوگرم(

BMI 32/20±24/3 (مربع )کیلوگرم بر متر 

FBS 14/140±01/52  لیتر(گرم بر دسی)میلی 

A1CHb (درصد)  04/4±52/1 

 

گیری درجه سلیسوس اندازه 32( در دمای  ISOو CE گواهینامه

 اًسبتطول ن دلیلانتخاب عصب پرونئال بهذکر است که به لازم شد. 

و  در قسمت دیستال یبلند آن، حساسیت به انسداد عروقی، باریک

 بود. DPNه پذیری آن بآسیب ،درنتیجه

 کننده الکترود سطحی ثبتمطالعه، این جهت انجام 

 عضله بازکننده کوچک انگشت و دوقطبی روی شکم

(Extensor Digitrum Brevis :EDB ) سمت راست قرار

ال در قسمت دیستنیز کننده گرفت. الکترود دوقطبی تحریک

 4 عصب پرونئال در سطح قدامی مچ پا با فاصله تقریباً

 ،. همچنینداده شدکننده قرار متر از الکترودهای ثبتسانتی

 جای گرفت ینیک الکترود مرجع روی پوست استخوان درشت

 (.1)شکل 

 ارائهاز تحریک عصب  نمودار پتانسیل عمل حاصل 2شکل در 

 CMAPه میزان دامندهنده نشان A در این نمودار، .شده است

 .باشدمی

منظور گام بهبهروش گامتحلیل رگرسیون چندگانه با 

در اثر تحریک عصب  EDBعضله  CMAPه بینی دامنپیش

وسیله متغیرهای هپرونئال در قسمت دیستال )متغیر ملاک( ب

با رعایت مفروضات آن  BMIخون و  1CHbAه کنندبینیپیش

ررسی ب وسیلههبین بخطی بین متغیرهای پیشعدم همو  انجام شد

د. گردی ییدأت VIFو  Toleranceها با توجه به مقادیر اولیه آماره

بودن توزیع مفروضات رگرسیون چندگانه طبیعیهمچنین، 

 ،Shapiro-Wilkوسیله آزمون هبین بمتغیرهای ملاک و پیش

وابط بودن رخطی و بررسی کشیدگی و چولگی توزیع پراکندگی

نش و پراکوسیله رسم نمودار هبین و ملاک ببین متغیرهای پیش

له وسیههای مشروط و استقلال خطاها ببرابری یکسانی واریانس

 t آزموناز براین، علاوهبررسی شد.   Durbin-Watsonآزمون

 EDBواقعی عضله  CMAPه وابسته برای مقایسه مقادیر دامن

شده زدهو مقادیر تخمین EDX استفاده از آمده با دستهب

 نیز SPSS 22افزار نرم گردید.وسیله مدل رگرسیونی استفاده هب

مورد  >01/0α داریاتحلیل آماری با سطح معنو  برای تجزیه

.استفاده قرار گرفت

 
 (C) الکترود مرجع و (B) کننده، الکترود ثبت(A) محل تحریک عصب پرونئال در قسمت دیستال :6شکل 
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 نمودار پتانسیل عمل :4شکل 

 

 هایافته
بینی کنندگی و پیشنتایج آزمون فرضیه توانایی تبیین

ناشی از تحریک عصب پرونئال در  EDBعضله  CMAP دامنه

های قسمت دیستال بیماران دیابتی با استفاده از شاخص

ارائه شده  4تا  2 ولاقد افراد در جد و 1CHbA ،BMIبین پیش

 است.

لحاظ به  1CHbAمتغیر  تنها ،بیناز بین دو متغیر پیش

نشان  را توجهی ستگی قابلبهم CMAPآماری با میزان دامنه 

ناشی از  CMAPاز تغییرات دامنه  درصد 34داد و توانست 

براین بنا ؛تحریک بخش دیستال عصب پرونئال را تبیین نماید

در مدل  1CHbAشاخص  تنهاو گردید حذف  BMIغیر مت

 (.2استفاده شد )جدول 
 

 EDB (33=n) عضله CMAPه مدل رگرسیون دامنخلاصه  :4جدول 

 R 2R 2AR  SE متغیر

1CHbA 601/0 361/0 340/0 314/1 

 

ن بیتحلیل رگرسیون چندگانه نشان داد که متغیر پیش

1CHbA (522/10=)1, 28(F ،0001/0=Ρ )از داری اطور معنهب

ناشی از تحریک  EDBعضله  CMAPه بینی دامنتوانایی پیش

 (.3)جدول  باشدبرخوردار میدیستال عصب پرونئال 

شده بتا نشان استاندارد با ملاحظه وزن 4نتایج جدول 

باعث  1cHbAلفه ؤدهد که یک انحراف معیار تغییر در ممی

ناشی  EDBعضله  CMAPه دامن انحراف معیار تغییر در-601/0

 شود.از تحریک دیستال عصب پرونئال می
 

 EDB عضله CMAPخلاصه تحلیل رگرسیون دامنه  :9جدول 

 S.S d.f M.S F Ρ منبع تغییرات

 0001/0* 10 202/30 1 202/30 رگرسیون

   024/1 31 551/53 ماندهباقی

    32 431/43 کل

    (01/0<P*، 33=n، 340/0=2AR) 
 

 ولت(ناشی از تحریک دیستال عصب پرونئال )میلی EDBعضله  CMAPه متغیر ملاک: دامنی؛ ضرایب مدل رگرسیون :2جدول 

 B SE Beta t Ρ ضریب
 خطیآماره هم

Tolerance VIF 

   0001/0* 125/6 - 351/1 354/1 ثابت

1CHbA 634/0- 152/0 601/0- 146/4- *0001/0 000/1 000/1 

  (01/0<P*، 33=n، 340/0=2AR) 
 

عضله  CMAPه بینی دامنمعادله رگرسیونی برای پیش

EDB  ناشی از تحریک دیستال عصب پرونئال برمبنای متغیر

 ست از:ا بارتع 1CHbAن بیپیش

bxay  

1CHbA (*634/0-+)354/1=y 

yه دامن بینی= پیشCMAP  عضلهEDB  ناشی از تحریک

 دیستال عصب پرونئال

a است. 354/1= ضریب ثابت که مقدار آن 

b 1= ضریبCHbA  است. -634/0که مقدار آن 

x 1= مقدارCHbA بیماران دیابتی 

 EDBشده عضله بینیپیش CMAPه تفاوت بین دامن

آمده  دستهحقیقی ببا مقدار ( y) وسیله مدل رگرسیونهب

میکروولت بود که این  2 ،در بیماران دیابتی EDX (y)وسیله هب

(. 3 شکل) (P=115/0) دار نبوداتفاوت از نظر آماری معن مقدار

ی یشده با مقدار حقیقی حاکی از توانابینیبودن مقدار پیشمشابه

 باشد.آمده می دستهمدل رگرسیونی ب

 

 
 شدهزدهواقعی و تخمین EDBعضله  CMAPمقایسه دامنه  :9شکل 
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 و همکاران ونسیانی

بحث
 CMAPستگی بین دامنه مببررسی ه از مطالعه حاضر،هدف 

و  التحریک عصب پرونئ در پیعضله بازکننده کوتاه انگشتان پا 

و ارائه یک مدل  2در بیماران دیابت نوع  1CHbAشاخص 

 بود. A1CHbبرمبنای میزان  DPNرگرسیونی برای تخمین 

عنوان یک متغیر هب 1CHbAر نشان داد که متغی نتایج

ه از تغییرات دامن درصد 34توانایی تخمین  از بینی مناسبپیش

CMAP  عضلهEDB  ناشی از تحریک دیستال عصب پرونئال

عضله  CMAPهمچنین، مقایسه مقدار دامنه  .باشدبرخوردار می

EDB ل عصب پرونئال که در آزمایش ناشی از تحریک دیستا

EDX شده از بینیبا مقدار پیش ،گیری شدطور مستقیم اندازهبه

 طریق مدل رگرسیونی تفاوت معناداری نداشت و مقادیر نزدیک

 بود. به یکدیگر

ها برای انتقال پیام عصبی و پاسخ عملکرد نورون ،دیابت

 و سازدمیخیر همراه أو یا با ت نموده عضلانی به محرک را مختل

را کاهش SNAP و  CMAPسرعت هدایت عصبی و دامنه 

حاضر، ضریب متغیر  مطالعه یدهد. در معادله رگرسیونمی

1CHbA  ن هرچه میزا توان گفت که، میدیگر عبارتهب بود؛منفی

1CHbA  در بیماران دیابتی در اثر افزایش شدت بیماری بالاتر

کاهش خواهد یافت.  EDBعضله  CMAPمیزان دامنه باشد، 

و  بوده DPNیند ابیانگر فر CMAPازجمله  EDXپارامترهای 

 بنابراین ؛[25]باشد می در ارزیابی کلینیکی از اهمیت برخوردار

مین تخ ،یری مستقیمگبودن اندازهبربا توجه به دشواری و هزینه

در این  اهمیت است. ها از طریق معادلات رگرسیون حائزآن

در مدل رگرسیونی  (2013) و همکاران ارتباط، هایلین مارک

 عصب پرونئال NCVو  1CHbAکنندگی بینیقدرت پیش، خود

رد نقص عملک و پا برای تخمین آسیب رفلکس عضلات زانو و مچ

 همسو بااین امر را نشان دادند که  حس عمقی مفاصل متاتارسال

 مطالعهدر  .[21] باشدمی 1CHbAت اهمی ، بیانگرحاضر مطالعه

 و قد وارد مدل BMIی دموگرافیکیک از متغیرهای حاضر هیچ

( با 2004و همکاران )مولد  ،درمقابل اما ؛رگرسیونی نشدند

را برآورد سابقه پرفشاری  و ، میزان درآمد، سنBMIاستفاده از 

پا، سن،  سابقه زخم برمبنای( 2013و همکاران )کیانی و کردند 

 را تخمین زدند DPN و جنسیت، ریسک وزن، سطح تحصیلات

حاضر  مطالعه. بخشی از علل ناهمسوبودن با نتایج [16، 22]

و نوع دیابت  تفاوت در متدولوژی، جنسیت ناشی ازتواند می

 ها باشد.آزمودنی

، لیترگرم بر دسیمیلی 200 خون بیش از قند پژوهشگران

سال را ازجمله  10و مدت ابتلای بیش از  سال 50سن بالای 

 همچنین،. [26، 20] انددانسته DPNع عوامل خطرساز برای وقو

خون و برخورداری از فعالیت فیزیکی مناسب را  کنترل قند

 DPNه یا کاهش عوارض دیابت ازجملو ترین راه جلوگیری اصلی

 .[24ـ30] اندعنوان نموده

تخریب عروق  ،مدتترین عارضه دیابت در طولانیمخرب

 زرگا بیبسته به شرایط ممکن است عروق کوچک و  باشد کهمی

، عروق کوچک اعصاب تخریب DPNرا درگیر سازد. در عارضه 

بر عروق، خود فیبرهای عصبی نیز دچار وهعلا .[31]شوند می

تر که در انتهای های کوچک. در این رابطه نورونگردندآسیب می

های سیستم عصبی تخریب زودتر از سایر بخش ،اندام قرار دارند

اعصاب محیطی، این تخریب شامل  در ارتباط با. [31] ندگردمی

های و سلول های شوآنها، سلولرونوتمام اجزای سلولی )ن

رانویه که تعامل بین  یهااما در گره؛ شوداندوتلیال( می

شدت تخریب بیشتر  باشد،میها بالا های شوآن و آکسونسلول

بالا با  1CHbA این نکته ضرورت دارد که. ذکر [32، 33] است

را افزایش  DPNخطر وقوع  ،کردن فیبرهای بلند آکسوندمیلینه

  .[34]دهد می

رخ  1CHbAکه با افزایش  DPNپیشرفت  طور معمول،به

. این [35]با آتروفی و ضعف عضلانی همراه است  ،دهدمی

افتد آتروفی عضلانی ابتدا در نواحی پا و سپس در ساق اتفاق می

عضله  CMAP بالایی بین دامنه رابطه مثبت و نسبتاً .[63، 03]

EDB این امر [25] شده وجود داردو اندازه عضلات سونوگرافی .

و  DPNطور غیرمستقیم معیاری برای تشخیص هواند بتمی

 آتروفی عضلات کوچک دیگر،از سوی  باشد. آکسونرفتن تحلیل

کی که منجر به تغییرات بیومکانی دلیلبدینپا در بیماران دیابتی 

های مختلف پا ازجمله برجستگی سرهای متاتارسال و در قسمت

لازم . [34]باشد میاهمیت  حائز ،شودشدن انگشتان میچنگالی

منجر به زخم پای  درنهایتاین تغییرات ذکر است که به 

 ؛[31] شوندنروپاتیکی در قسمت انتهایی پا و آمپوتاسیون می

توان تخمینی اعصاب بیماران دیابتی می EDXبنابراین با بررسی 

 .دست دادرا بهاز آتروفی عضلانی 

ممکن است بدون علائم بالینی باشد؛ اما  DPNشروع 

. [40]رسد ها به کمترین آستانه نرمال میآن EDXهای شاخص

 هایراحتی شاخصتوان بهبا استفاده از معادلات رگرسیونی می

EDX  را تخمین زد و اقدامات درمانی لازم را قبل از وقوع

 د. نموهای جدی اتخاذ آسیب

 EDXروش  DPNاگرچه معیار استاندارد طلایی در ارزیابی 

، هایی چون دستگاه مخصوص، فرد متخصصاما محدودیت ؛است

اما  ؛دگردبودن آن مانع از انجام مرتب آن میکدردنا و هزینه بالا

طور مرتب بررسی فاکتورهای خونی بیماران دیابتی اغلب به

و  1CHbAبا توجه به شوند. با تخمین وضعیت نوروپاتیکی می

یله وسههای کلینیکی ساده )بررسی وضعیت حسی بآزمونانجام 

 و دیابتتوان سیر پیشرفت عوارض نوروفیلامان و دیاپازون( می

را کاهش داد و از وقوع آن  DPN ؛ یعنیترین آنازجمله مهم

 د. نموپیشگیری 

کننده، های درمانی بیماران شرکتبودن روشمتفاوت

 و بودن بیماران، انتخاب بیماران از یک مرکز دیابت جنستک

عدم کنترل تغذیه، استراحت و استرس قبل از انجام آزمایشات 
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EDX ذکر است  شایانبود.  مطالعه حاضرهای ازجمله محدودیت

مطالعه و بررسی حاصل از  مطالعهنتایج این  با توجه به اینکه

 دهآمدستبهدادن نتایج در تعمیمباید  ،باشدهای زن میآزمودنی

د شوپیشنهاد میهمچنین  دقت نمود. به جمعیت مردان دیابتی

در دو گروه جنسیتی که از  EDXآزمایشات  ،در مطالعات آینده

ر چند دنیز باشند و نظر فاکتوهای خونی و دموگرافیکی مشابه می

 .طبقه مختلف از نظر سنی و سابقه بیماری انجام شود
 

 گیرینتیجه
ترین شاخص قوی ،آمده دستهدر مدل رگرسیونی ب

در بیماران  EDBعضله  CMAPمیزان دامنه  کنندهیبینپیش

دیگر، مشاهده شد که از سوی بود.  1CHbAشاخص  ،دیابتی

خون با تخریب در عروق، اعصاب محیطی و آتروفی  افزایش قند

تواند علت این عوارض ناشی از دیابت می و بودهعضلانی همراه 

وسیله مدل رگرسیونی هبطور کلی به باشد. CMAPکاهش دامنه 

بیماران ( DPNی )توان تخمینی از وضعیت نوروپاتی محیطمی

اقدامات تشخیصی  بیشتر، و با آگاهی دست دادرا بهدیابتی 

 .نمودموقع را اتخاذ تر و درمانی بهدقیق
 

 تشکر و قدردانی
کلینیک دیابت حامی و کلینیک  همکاریبا  مطالعهاین 

 نویسندگان مراتب وسیلهبدین .شدمباشر کاشانی همدان انجام 

متخصص ) قدردانی خود را از جناب آقای دکتر مجتبی خزایی

که  (پزشکی همدان و استادیار دانشگاه علوم مغز و اعصاب

اعلام  ،همکاری نمودند EDXهای آزموندر اجرای صمیمانه 

 مطالعهکننده در این افراد شرکت ینمایند. همچنین از تماممی

ته ضرورت دارد که نتایج این مطالعه ذکر این نک گردد.می تشکر

 با منافع نویسندگان تعارضی ندارد.
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