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   چكيده

يعترين عوارض ديابت است كه باعث كاهش نوروپاتي يكي از شا.  ميليون نفر در ايران مبتلا به ديابت هستند5/1بيش از : مقدمه
هدف اين مطالعه بررسي . گردد و در نهايت ممكن است به زخم و آمپوتاسيون پا منجر شود كيفيت زندگي بيماران ديابتي مي

  . باشد  نوروپاتي ديابتي ميپيدايش و پيشرفتثر در ؤعوامل م
 براي انتخاب گروه . بيمار ديابتي شركت داشتند110، انجام شدتي در بيمارستان شريع كه شاهدي -  در اين مطالعه مورد: روشها

سپس متغيرهاي . بود EMG – NCV تشخيص قطعي نوروپاتي معيار. مورد و شاهد از سيستم امتيازدهي ميشيگان استفاده شد
  . مقايسه شدروش كنترل ديابت و كيفيت آن بين دو گروه خوني، فشار خون، مصرف سيگار،  ليپيدهاي غلظتمختلف شامل 

 و 005/0(دست آمد  ه نوروپاتي ببا مدت بيماري  وكنترل ديابت) كيفيت(داري بين سن،   آماري معني رابطهدر اين مطالعه: ها يافته
 يبا نوروپاتي ديابت) هيپرليپيدمي و مصرف سيگار خون، يفشارپر(ز وواسكلر آترزايعوامل خطرهمچنين بين ). P :04/0 و 04/0

  . نداشتارتباطي وجود 
كنترل قند خون ميزان بروز و سرعت . است قابل كنترل براي نوروپاتي ديابتي  زايعامل خطرهيپرگليسمي تنها : گيري نتيجه

سن، مبه همين علت بايد بيماران . بخشد بتي را بهبود ميادهد و كيفيت زندگي بيماران دي پيشرفت نوروپاتي ديابتي را كاهش مي
  . هاي عملي مورد توجه ويژه قرار گيرند  ديابت از نظر معاينه پاها و دريافت آموزشدا كنترل ببيماران مرد و بيماران ب

  
    سيستم امتيازدهي ميشيگان،  نوروپاتيقندي، ديابت  :ها كليدواژه

  
  مقدمه 

. ديابت يكي از شايعترين بيماريهاي مزمن در دنيا است
). 1(هستندمردم ايران به اين بيماري مبتلا % 5/7نزديك به 

كي از شايعترين عوارض ميكروواسكولار  ي نوروپاتي ديابتي
نوروپاتي  و پليينه قر (distal) نيورنوروپاتي د. ديابت است

 كه موجب ناتواني هستند يشايعترين انواع نوروپاتي ديابت

درد شديد، كاهش و فقدان حس ). 2،3(شوند قابل توجهي مي
اسيون از عوارض و افزايش خطر ايجاد زخم پا و آمپوت

نوروپاتي در بيماران ديابتي  بروز پلي. هستند نوروپاتي ديابتي
 بيماران %10نوروپاتي در ). 3(  گزارش شده است50% – 10

از % 50طور كلي  هدر زمان تشخيص ديابت وجود دارد و ب
 سال از بيماري به آن مبتلا خواهند 25آنها پس از گذشت 

ا در تمام طول زندگي در خطر آمپوتاسيون پ). 5 ،4( بود

 مقاله پژوهشي

   ؛8026902-3:  تلفن؛ليسمريز و متابو  درون  غددتمركز تحقيقا، تهران، خيابان كارگر شمالي، بيمارستان شريعتي، طبقه پنجم : نشاني *
 emrc@sina.tums.ac.ir:  پست الكترونيك؛8029399: نمابر   
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اولين مرحله در ). 5(است % 15نوروپاتي  بيماران مبتلا به پلي
نوروپاتي با . نوروپاتي است پلي ايجاد اولسر پا و آمپوتاسيون

 پا را در ،و نقص در درك حس عمقيي در پا سح ايجاد بي
حسي و  دهد زيرا با ايجاد بي معرض ايجاد اولسر قرار مي

وزن و بار اضافي و نامناسب به مقي نقص در درك حس ع
زخم پاها در مناطقي كه دقيقاً نقطه  و شود پاها تحميل مي

  ). 6(گردد انتقال فشار هستند ايجاد مي
و ) 7( بورايد گليمصرف بعضي داروهاي ضدديابت مانند    

 ممكن 1(ACE-I)هاي آنزيم مبدل آنژيوتانسين  مهاركننده
از ميزان قند خون مهار است پيشرفت نوروپاتي را مستقل 

 عوامل خطررسد كه  همچنين به نظر مي). 10- 8( نمايد
 ).6( كنند آترواسكلروز پيشرفت نوروپاتي ديابتي را تسريع مي

 خون، هيپرليپيدمي و يفشارپرطور نزديك با  مونونوروپاتي به
 و زاشناسايي عوامل خطر ). 6(مصرف سيگار در ارتباط است

ديابتي و كنترل آنها در پيشگيري از تسريع كننده نوروپاتي 
عوارض بعدي آن و بهبود كيفيت زندگي بيماران موثر خواهد 

 –هدف اين مطالعه بررسي ارتباط بين نوروپاتي حسي . بود
  .  آن استزايحركتي در بيماران ديابتي و عوامل خطر

  
  روشها 

 مرد و 31( بيمار ديابتي 110 شاهدي –در اين مطالعه مورد 
شركت داشتند كه در )  سال80 – 20ر محدوده سني  زن د79

گروه مورد و شاهد از بيماران .  نفر قرار گرفتند55هر گروه 
. ديابتي درمانگاه ديابت بيمارستان شريعتي انتخاب شدند

پارستزي، (بيماران ديابتي كه شواهدي به نفع نوروپاتي داشتند
ي خروج از معيارها. گرفتند در گروه مورد قرار مي...) درد و 

، بيماريهاي mg/dl2كراتينين بالاي : مطالعه عبارت بودند از
، علل ...)ل اسكلروزيس، سكته مغزي و پمالتي(عصبي خاص 

، فقدان نبض ) ، الكليسمB12كمبود ويتامين (ديگر نوروپاتي 
قبل از .  سال5دورساليس پديس و مدت ديابت كمتر از 

ان اخذ گرديد و نامه از كليه بيمار شروع مطالعه رضايت
مطالعه در كميته اخلاق در پژوهش در مركز تحقيقات غدد 
                                                 
1 Angiotensin converting enzyme inhibitors 

 پزشكي و خدمات  ريز و متابوليسم دانشگاه علوم درون
  .  درماني تهران به تصويب رسيد–بهداشتي 

به منظور افتراق و جداسازي افراد مورد و شاهد از سيستم    
افرادي ). 11(امتيازدهي نوروپاتي ديابتي ميشيگان استفاده شد

كه بر اساس اين معيار فاقد نوروپاتي بودند در گروه شاهد 
 عامل 4اين سيستم امتيازدهي با در نظر گرفتن . قرار گرفتند

اين عوامل .  نمره دارد8 تا 0در پاي راست و چپ بين 
پوست خشك، كالوس، (شكل ظاهري پا :  عبارتند از

ون آشيل و ، وجود زخم، رفلكس تاند)دفرميتي، ترك، عفونت
 128وسيله دياپازن  هب(وجود حس ارتعاش در انگشت بزرگ 

هر جزء اين سيستم براساس وجود ). شود گيري مي اندازه
اين سيستم امتيازدهي حساسيت .  نمره دارد1 تا 5/0علامت، 

 3پاي نوروپاتيك معمولاً ). 12(دارد% 95و ويژگي نزديك به 
 امتياز يا كمتر 5/2گردد و پاي نرمال  امتياز يا بيشتر مي

 در بيماراني كه بر اساس سيستم امتيازدهي ميشيگان. گيرد مي
 – EMGداراي نوروپاتي بودند براي تأييد قطعي نوروپاتي  

NCVجزئيات اطلاعات هر فرد شامل سن، جنس،.  انجام شد 
 ،)انسولين، قرص يا هر دو(نوع و مدت ديابت، نوع درمان 

، ابتلا به )بد و نامطلوبخوب، (ميزان كنترل قند خون 
، )غلظت كلسترول تام خون(پرفشاري خون و هيپرليپيدمي 

سپس اين .  و سيگار در پرسشنامه ثبت شدACE-Iمصرف 
كيفيت . متغيرها بين دو گروه مورد و شاهد مقايسه گرديد

كنترل ديابت بر اساس ميانگين هموگلوبين گليكوزيله 
)(HbA1C5/7د و بندي ش سال گذشته طبقه  در يك HbA1C < 

 كنترل نامطلوب و HbA1C <5/7 > 9به عنوان كنترل خوب 
HbA1C 1/9>فشار .  به عنوان كنترل ضعيف در نظر گرفته شد

 به عنوان پرفشاري خون و فشار mmHg 90/140  خون بالاي
 به عنوان فشار خون نرمال mmHg 89/139خون كمتر از 

ان هيپرليپيدمي در عنو  به250كلسترول بالاي . بندي شد طبقه
گيري   اندازهHPLC2 بوسيله روش HbA1C. نظر گرفته شد

بوسيله (گيري كلسترول تام با روش كالريمتري  اندازه .شد
  از روش  انجام شد و قند خون ناشتا) پارس آزمون كيت

                                                 
2 High-performance liquid chromatography 
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  مقايسه خصوصيات دموگرافيك و پارامترهاي بيوشيميايي بين بيماران داراي نوروپاتي و-1جدول 

  بيماران فاقد آن
 

 متغيرها بيماران داراي نوروپاتي بيماران بدون نوروپاتي

7/10±55  4/58 ± 5/10  سن 

مرد% 2/18زن، % 8/81 مرد% 2/38زن، % 8/61   جنس 
5/63±8/130  

 
2/60±6/143  

 
(mg/ml)  قند خون ناشتا 

826±234  
 

82±252  
 

 ساعت بعد 2 قند خون
(mg/ml) از غذا   

7/2±9/7  
 

5/2±2/8  
 

HbA1C (%) 

3/29±3/193  
 

4/26±9/214  
 

(mg/dl) كلسترول تام 

4/9±6/11  
 

4/7±2/14  
 

)سال(مدت بيماري  

  
. اندازه گيري گرديد) كيت پارس آزمون (اكسيدازگلوكز 

هاي موجود بيماران در بيمارستان   مورد نياز از پروندههاي داده
  . آوري شد شريعتي استخراج و جمع

 مورد استفاده قرار SPSS 10افزار   نرمها ادهدبراي آناليز    
گرفت و همچنين براي تعيين ارتباط بين متغيرها از آناليز 

  .  استفاده شدجستيكگرسيون لرچندمتغيري و 
  

  ها يافته
همه بيماران شركت كننده در مطالعه به ديابت بجز يك نفر، 

 ميانگين 1جدول . آنها زن بودند% 78 مبتلا بودند و 2نوع 
ن، مدت ابتلا به ديابت، ميانگين قند خون ناشتا و قند س

، و كلسترول تام را در گروه مورد و شاهد HbA1Cدوساعته، 
داري بين مصرف  در اين مطالعه رابطه معني. دهد نشان مي

 كلسترول غلظت خون، يفشارپر، ACE-Iسيگار، مصرف 
 (distal)دورين ه ننوروپاتي قري خون و روش درمان با پلي

ود نداشت اما بين سن، جنس، ميزان كنترل ديابت و مدت وج
، 005/0(دار وجود داشت  ديابت با نوروپاتي ارتباط معني

04/0 ،04/0 =P(. نوروپاتي در مردان شايعتر از زنان بود 
)9/2=odds) ( 1شكل .(  

 برابـر   3/0كنترل ضعيف ديابت شانس ايجـاد نوروپـاتي را             
و كنتــرل خــوب /كنتــرل بــد=3/0 (نــسبت بــه كنتــرل خــوب ديابــت

سال افزايش طول  و هر يك )2شكل ) (كنترل نـامطلوب  /كنترل بد =2/0
 برابـر افـزايش   1/1مدت ديابـت احتمـال بـروز نوروپـاتي را        

  . دهد مي
  

  بحث 
نوروپاتي ديابتي يك عارضه شايع ديابت با ميزان نـاتواني            پلي

 همكـاران  آقاي تـسفي و   . بالا و كيفيت نامناسب زندگي است     
در مطالعـه آنهـا      . بيمار ديـابتي را مطالعـه كردنـد        3250 )13(

داري  معنـي  بـود و رابطـه    % 28شيوع كلي نوروپاتي محيطـي      
{ EMBED StaticEnhancedMetafile  } 
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   خطوط سياه ميانگين را نشان ميدهد). مرد= 1زن ، = صفر( و جنس   MNDS ارتباط بين -1شكل 

  

{ EMBED StaticEnhancedMetafile  } 
خطوط سياه ميانگين ). كنترل خوب = 2كنترل نامطلوب، = 1كنترل  بد ، = صفر( وكيفيت كنترل قند خون  MNDS  ارتباط بين -2شكل 

    را نشان ميدهد

  
بين سن، مدت بيماري، قد، فشار خون دياستولي، مصرف 

 با نوروپاتي HbA1Cگليسريد بالا و   پايين، تريHDLسيگار، 
مطالعه آشوك تنها ارتباط واضحي بين . اشتمحيطي وجود د

و رابطه ) 14(سن و مدت ديابت با نوروپاتي نشان داد 
مطالعات ديگر ارتباط بين . دست نيامد هدار ديگري ب معني

، رتينوپاتي )20 ،14( مدت ديابت ،)19–14( سن ونوروپاتي 
، )23، 22، 15(، قد )21- 18، 15(نترل متابوليك ك) 21، 15(

را ) 15 (HDL غلظت و كاهش )24، 19، 15(ار مصرف سيگ
نتايج مطالعه ما نتايج مطالعات قبلي را در مورد . اند اثبات كرده

و مدت ) HbA1C(ارتباط بين جنسيت مرد، سن، كنترل ديابت 
 UKPDS  و ) DCCT )25كند و با مطالعه  ييد ميأتبيماري 

 براي يافتن نوروپاتي استفاده EMG – NCVكه از ) 26(
ارتباط بين جنسيت مرد و نوروپاتي .  همخواني دارد،كردند

 DCCT نتايج مطالعه درديابتي كه در مطالعه ما وجود داشت 
توان نتيجه گرفت كه  بنابراين مي). 25( نيز گزارش شده است

تواند با اطمينان زياد به عنوان يك   ميMNDSمعيارهاي 
در مطالعه . ي غربالگري بيماران استفاده شودروش سرپايي برا

 و مصرف ACE-Isداري بين مصرف  ارتباط معنيما همچنين 
داروهاي ديابت با نوروپاتي محيطي وجود نداشت كه اثبات 

همچنين رابطه . اين مورد نياز به مطالعات بيشتر دارد
دمي و يداري بين فشار خون، مصرف سيگار، هيپرليپ معني
 بيماران اين بيشترچون .  ديابتي يافت نشدنوروپاتي پلي

دادند و اكثر آنها سيگار مصرف  مطالعه را زنان تشكيل مي
دار بين سيگار و   ما قادر به يافتن رابطه معنيكردند، نمي
 و ACE-Isبراي ارزيابي اثر . نوروپاتي ديابتي نبوديم پلي

 داروهاي خوراكي ديابت بر نوروپاتي ديابتي مطالعات بيشتري
  .  تصادفي لازم استكارآزمايي بالينيصورت  هب
 ي زاخطر عامليك ه هيپرگليسمي  از آنجا ك، اختصارطور هب    

 كنترل شديد قند خون ، است در نوروپاتي ديابتي پذيراصلاح
 ثرترين درمان ثابت شده براي كاهش بروز و كند كردنؤم

پيشرفت نوروپاتي ديابتي و بهبود كيفيت زندگي بيماران 
تر،  براساس اين مطالعه توجه بيشتر بايد به بيماران مسن. است

 براي معاينه قند خون بيماران با كنترل ضعيف  ومردان ديابتي
  .مرتب پاها و آموزش عملي بيشتر معطوف گردد
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