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  نتیجه گیري

معاینه عصبی دقیق در تشخیص نوروپاتی دیابتی، ضرورت توجه بیشتر پزشکان به  و حال شرح حساسیت بالاي
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  مقدمه  حسن احمدنیا و همکاران                                    

دیابت شیرین شامل گروهی از اختلالات متابولیک شایع است 

اختلال . باشد که وجه مشترك آنها در فنوتیپ هیپرگلیسمی می

تنظیم متابولیکی ناشی از دیابت سبب بروز تغییرات 

شود که  اي در اندامهاي متعدد بدن می پاتوفیزیولوژیک  ثانویه

باشند،  و مرگ و میر این بیماري می مسئول قسمت اعظم ناتوانی

که دیابت شیرین علت اصلی مرحله انتهایی بیماریهاي   طوري به

، آمپوتاسیونهاي غیر تروماتیک اندام تحتانی و )ESRD(کلیوي

  ). 1( می باشد کوري بالغین

% 8 - 5براساس مطالعات انجام شده، دیابت شیرین شیوعی بین 

نوروپاتی محیطی یک مشکل ). 2( در نقاط مختلف ایران دارد

عمده بیماران دیابتی است که می تواند به صورت پلی نوروپاتی، 

نوع پلی نوروپاتی . مونونوروپاتی و یا نوروپاتی اتونوم تظاهر نماید

حسی قرینه به عنوان شایع ترین نوع، ریسک فاکتور اصلی زخم 

این اختلال غالبا . پاي دیابتی و قطع اندام شناخته شده است

کند و علایم آن عبارتند  صورت اختلال حسی دیستال تظاهر می به

رفتگی،گزگز، یا سوزش که در پاها شروع  احساس خواب: از

دردهاي  .کند شده و به طرف پروگزیمال انتشار پیدا می

نوروپاتیک که معمولا در اندامهاي تحتانی ایجاد شده و در هنگام 

 روپاتی دیابتی استنو شود نیز از خصوصیات پلی شب تشدید می

ترین فرم نوروپاتی در کشورهاي پیشرفته، نوروپاتی  شایع). 3(

دیابتی است و نسبت به سایر عوارض دیابت در صدر عللی است 

شود و عامل  که منجر به بستري بیماران دیابتی در بیمارستان می

نوروپاتی دیابتی و . قطع عضوهاي غیر تروماتیک است 70%- 5%

میلیون دلار هزینه اقتصادي  4سالانه بیش از   عوارض دیررس آن

احتمال ). 4( کند در ایالات متحده به جامعه تحمیل می

تر  برابر محتمل 24- 8آمپوتاسیون اندام تحتانی در بیماران دیابتی 

این آمپوتاسیونها به کمک % 85تقریبا . از بیماران غیر دیابتی است

موقع،  اخله بهتشخیص زودهنگام عوارض درگیرکننده پا، مد

مشارکت تیم مراقبت از پاي دیابتی، کنترل مناسب دیابت و 

    ).5( آموزش بیماران قابل پیشگیري هستند

اطلاعات دقیقی در مورد شیوع واقعی نوروپاتی دیابتی وجود 

ندارد و در مطالعات مختلف بسته به تعداد افراد مورد مطالعه، نوع 

هت تشخیص، شیوع دیابت و همچنین روش مورد استفاده ج

. متفاوت بوده است% 90- 10نوروپاتی محیطی دیابتی بین 

تشخیص نوروپاتی دیابتی براساس علائم بالینی، معاینات عصبی و 

گیرد که  یا براساس مطالعات الکترودیاگنوستیک صورت می

 برحسب روش مورد استفاده شیوع این عارضه متفاوت خواهد بود

نوروپاتی در بیماران  راوانی پلیهدف این مطالعه بررسی ف ).6(

هاي نوروپاتی و مقایسه  دیابتی و تعیین میزان فراوانی علائم و نشانه

  .هاي الکترودیاگنوستیک می باشد آن با یافته

  

  روش کار

این مطالعه توصیفی و از نوع بررسی مقطعی می باشد که در 

در مرکز تحقیقات غدد و 1388- 1387فواصل سال هاي 

این  .انشگاه علوم پزشکی مشهد انجام شده استمتابولیسم د

نفر از بیماران مبتلا به دیابت مراجعه کننده به مرکز  110بر  مطالعه

. انجام شدتحقیقات غدد و متابولسم دانشگاه علوم پزشکی مشهد 

مثل (نوروپاتی  فاقد بیماري دیگر ایجاد کنندة پلی بیمارانی که

کولار، نارسایی کلیه، ایدز، هیپوتیروئیدي، بیماریهاي کلاژن واس

. بودند، وارد این طرح شدند) تماس با سموم و نوروپاتی ارثی

اطلاعات هر بیمار شامل سن، جنس، نوع دیابت و مدت زمان ابتلا 

شد و بر اساس سابقه ابتلا به دیابت  به دیابت در پرسشنامه ثبت می

 10از  از زمان تشخیص بیماري، بیماران به دو گروه با سابقه بیش

.  شدند سال تقسیم  10و کمتر از از زمان تشخیص بیماري  سال 

تمام بیماران پس از اخذ شرح حال کامل در رابطه با علائم پلی 

استزي و یا  نوروپاتی دیابتی همچون پارستزي، هیپرستزي، دیس

دردهاي نوروتیک، تحت معاینات کامل عصبی شامل معاینات 

عاینه سیستم حسی شامل ارزیابی م .حسی  و حرکتی قرار گرفتند

حس لمس سطحی، درد، حرارت، موقعیت مفاصل و حس 

 ارزیابی حس لمس سطحی و فشار با مونوفیلامنت. ارتعاش بود

درجه روي نقاط  90مونوفیلامنت را با زاویه . انجام شد گرمی 10

شد تا  اي فشار داده می خاصی از کف پا قرار داده و به اندازه

ارزیابی . شد ثانیه نگه داشته می 2تا  1د و به مدت فیلامنت خم شو

حس حرارت با آب سرد و گرم بر شست پا انجام شد و ارزیابی 

هرتز که بر  128حس ارتعاش نیز با استفاده از یک دیاپازون 

رفلکسهاي وتري  .شد، صورت گرفت شست پا قرار داده می

کش رفلکس عمقی بیماران در اندامهاي فوقانی و تحتانی نیز با چ
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پس از آن بر تمام بیماران مطالعات . ارزیابی شد

الکترودیاگنوستیک صورت گرفت که این کار به وسیله ماشین 

. شد ساخت کشور آلمان انجام  TOENNIESالکترومیوگرافی

شاخص هاي الکترودیاگنوستیک مورد استفاده در گروههاي 

و  CMAP و دامنه ییتأخیر انتها: مورد مطالعه عبارت بودند از

و  SNAP يقله ا ریتاخ سرعت هدایت عصبی پرونئال، دامنه و

 .اعصاب سورال  و شاخه حسی عصب رادیال تیسرعت هدا

پس از . بوده است مالیها به صورت سوپرا ماگز کیتحر یهمگ

هاي الکترودیاگنوستیک، داده ها  يانجام معاینه و انجام آزمونها

  .جمع آوري و با هم مقایسه گردید

ی افراد وارد شده به مطالعه در جریان کامل کارهاي انجام تمام

شده بر آنها بودند و ورود به مطالعه با رضایت آگاهانه کامل 

 از تمام افراد شرکت کننده در مطالعه. شد بیماران انجام می

  .دیاخذ گرد ینامه کتب تیرضا

 SPSSافزار آماري دست آمده با استفاده از نرمه اطلاعات ب

مطالعه از تجزیه و تحلیل در . زیه و تحلیل قرار گرفتمورد تج

روشهاي آماري توصیفی شامل شاخص هاي مرکزي و 

 .پراکندگی، توزیع فراوانی و جداول و نمودارها استفاده شد

  .و کاي دو استفاده شدتی آزمون  زها ا جهت تحلیل داده

  

  نتایج

نفر  73و %)  6/33(نفر مرد  37بیمار مورد مطالعه،  110از بین 

 2نفر از افراد مورد مطالعه دیابت تیپ  106%). 4/66( زن بودند

سن بیماران در . بودند 1نفر مبتلا به دیابت تیپ  4داشتند و 

. سال قرار داشت 88/125/53سال با میانگین   76 - 17محدوده 

 30ا ماه ت 2از  ،يماریب صیطول مدت دیابت بیماران از زمان تشخ

  .سال متغیر بود

نفر معادل  96بیمار دیابتی بررسی شده،  110درمجموع و از بین

بر اساس شرح (  از بیماران داراي نوروپاتی دیابتی بودند%  2/87

از این ). حال، معاینه بالینی و یا مطالعات الکترودیاگنوستیک

گذشت و  سال از تشخیص بیماریشان می 10نفر کمتر از  43تعداد 

     در این مطالعه . سال داشتند 10دیابت بیش از   فر سابقهن 53

سال قرار داشتند  10بیمارانی که در گروه با سابقه کمتر از %  1/78

سال از  10از بیمارانی که در گروه با سابقه بیش از  % 3/96و 

بر . نوروپاتی دیابتی بودند تشخیص دیابت قرار داشتند، دچار پلی

مدت زمان ابتلا به دیابت با بروز  بین اساس آزمون کاي دو،

  )p =004/0(وجود داشت  نوروپاتی ارتباط

از علائم نوروپاتی  %)4/55(نفر از بیماران 61در این مطالعه 

احساس گزگز و  فراوانی مربوط بهبیشترین شکایت داشتند که 

%)  50(نفر از بیماران  55مورمور در اندامهاي تحتانی بود که در  

  3و%) 1/18(نفر از بیماران از احساس سوزش 20. شتوجود دا

نفر از بیماران   2همچنین در %). 72/2(نفر از درد شکایت داشتند

همزمان از سوزش  %)4/15(بیمار 17. حسی شکایت اصلی بود بی

  .  مورمور شکایت داشتندوو احساس گزگز

 بیمار دیابتی مورد مطالعه، بر اساس معاینه عصبی 110از بین 

نوروپاتی دیابتی  دچار پلی %)09/59( نفر از بیماران 65تعداد 

ترین یافته غیرطبیعی در  عدم وجود رفلکس آشیل شایع. بودند

) کل بیماران%  30معادل(نفر  33معاینه عصبی بیماران بود که در 

%) 2/17(نفر از بیماران  19همچنین در . وجود داشت

  . هیپورفلکسی آشیل مشاهده شد

ترین یافته غیرطبیعی کاهش  معاینه حسی بیماران، شایع بر اساس

مشاهده %)  2/27(نفر از بیماران  30حس لمس سطحی بود که در 

 7، حس ارتعاش در %) 5/14(نفر از بیماران  16حس درد در . شد

و حس موقعیت %) 63/3(نفر  4، حس حرارت در %) 36/6(نفر

  ).1نمودار( بود مختل%) 63/3(نفر از بیماران  4مفصل نیز در 
  

  

هاي حسی غیرطبیعی بر اساس  توزیع فراوانی نشانه- 1نمودار

  سابقه ابتلا به دیابت
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. معاینه سیستم حرکتی در تمامی بیماران مورد بررسی طبیعی بود  حسن احمدنیا و همکاران                                    

در هیچکدام از بیماران آتروفی، فاسیکولاسیون و دفرمیتی 

اد در تمام افرو قدرت عضلانی مشاهده نشد و تونیسیته عضلات 

براساس مطالعات الکترودیاگنوستیک، . مورد مطالعه طبیعی بود

هاي هدایت  هاي غیرطبیعی در شاخص نفر از بیماران یافته 77

نفر در گروه با سابقه ابتلاي  31عصبی داشتند که از این تعداد، 

سال  10نفر در گروه با سابقه ابتلاي بیش از  46سال و  10کمتر از 

آزمون کاي دو این اختلاف به لحاظ  بر اساس. قرار داشتند

  .)p =002/0(دار بود آماري معنی

هاي مورد بررسی در عصب حرکتی پرونئال،  از بین شاخص

 61آمپلیتود عصب بود که در  ترین یافته غیرطبیعی مربوط به شایع

نفر از  28همچنین . کاهش یافته بود%) 4/55( نفر از بیماران

عصب غیر طبیعی داشتند و در سرعت هدایت %) 4/25(بیماران 

 در .نیز تاخیر انتهایی مختل ثبت شد%) 6/13(بیمار 15

ترین یافته  هاي مورد بررسی عصب حسی سورال، شایع شاخص

نفر از  32غیرطبیعی مربوط به کاهش آمپلیتود عصب بود که در 

%) 7/12( نفر از بیماران 14 در .مشاهده شد%) 09/29( بیماران

نیز %) 09/9(بیمار 10و در  بودیر طبیعی سرعت هدایت عصب غ

  .اي مختل ثبت شد تاخیر قله

هاي حسی عصب رادیال نیز نشان داد که  بررسی شاخص

 که در است ترین یافته غیرطبیعی مربوط به آمپلیتود عصب شایع

نفر از بیماران  7همچنین . کاهش یافته بود%) 5/24(بیمار 27

بیمار  6داشتند و در سرعت هدایت عصب غیر طبیعی%) 36/6(

نفر از  49حاضردر مطالعه .اي مختل ثبت شد تاخیرقله%) 45/5(

بیماران  فاقد علائم بالینی نوروپاتی بودند که از این تعداد، بر 

و بر اساس مطالعات %) 7/38معادل (نفر  19اساس معاینات عصبی 

در . نوروپاتی داشتند%) 3/65(نفر 32الکترودیاگنوستیک 

نفر از بیماران بدون آنکه شکایتی از علائم نوروپاتی  35مجموع، 

داشته باشند، بر اساس معاینه عصبی و یا مطالعات 

نوروپاتی دیابتی بودند که بر این  الکترودیاگنوستیک دچار پلی

 حاضراساس میزان فراوانی نوروپاتی بدون علامت در مطالعه 

  .بود% 8/31معادل 

اینه عصبی بیمارانی که شکایتی در مع طبیعیشایع ترین یافته غیر

از علایم نوروپاتی نداشتند، مربوط به معاینه رفلکس وتري عمقی 

شایع . غیرطبیعی بود%)  6/30( نفر از بیماران 15آشیل بود که در 

این بیماران   در مطالعات الکترودیاگنوستیک طبیعیترین یافته غیر

ترتیب در  به نیز کاهش آمپلیتود اعصاب پرونئال و سورال بود که

  .نفر از بیماران مشاهده شد 10و 26

نفر از بیمارانی که  فاقد علائم بالینی  30مطالعه دراین در 

بود که از این  طبیعینوروپاتی دیابتی بودند، معاینات عصبی نیز 

مطالعات الکترودیاگنوستیک غیرطبیعی %) 3/53(نفر 16تعداد، 

بر این اساس میزان فراوانی نوروپاتی در افراد فاقد علائم  .داشتند

  )بیمار دیابتی مورد بررسی 110در مجموع ( هاي بالینی و نشانه

در مطالعات  غیر طبیعیشایع ترین یافته غیر .بود% 5/14معادل 

این بیماران نیز مربوط به آمپلیتود اعصاب  الکترودیاگنوستیک

نفر از بیماران کاهش  4و  12رتیب در ت پرونئال و سورال بود که به

     نفر از بیماران مورد بررسی 19در این مطالعه در  .یافته بود

هاي عصبی  علیرغم وجود علائم بالینی یا نشانه )مارانیب% 2/17(

  . نوروپاتی، مطالعات هدایت عصب طبیعی بود پلی

بیماري که بر اساس شرح  80از بینحاضر در مطالعه  همچنین

 61نوروپاتی دیابتی بودند، تعداد  و یا معاینه عصبی داراي پلیحال 

داشتند که  طبیعیمطالعات الکترودیاگنوستیک غیر%) 25/76(نفر

% 4/55بر این اساس و در مجموع بیماران مورد مطالعه، در

نوروپاتی با مطالعات  پلی هاي انههمپوشانی بین وجود علائم یا نش

  ).2نمودار( ود داشتالکترودیاگنوستیک غیرطبیعی وج

  

  

نوروپاتی دیابتی بر اساس علائم  توزیع فراوانی پلی- 2نمودار

بالینی، معاینات عصبی و مطالعات الکترودیاگنوستیک و برحسب 

  سابقه ابتلا به دیابت
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  بحث

 96بیمار دیابتی بررسی شده،  110و از مجموع  حاضردر مطالعه 

در مطالعات  .ندبیماران دچار نوروپاتی بود% 2/87نفر معادل 

 متفاوت بوده است%  90- 10مختلف شیوع نوروپاتی دیابتی بین

توان به چند شکل  علت تفاوت در نتایج مطالعات را می). 9- 6(

تفاوت در تعداد افراد مورد مطالعه، تفاوت در میزان : توجیه کرد

هاي حداقل در  کنترل قند خون بیماران، تفاوت در شاخص

، متفاوت بودن روشها و وسایل تشخیص نوروپاتی دیابتی

  . مارانیو سن ب يماریتشخیصی نوروپاتی و تفاوت در طول مدت ب

تواند براساس علائم خاص  نوروپاتی محیطی می تشخیص

حال بیماران، معاینات دقیق عصبی و یا مطالعات  نوروپاتی در شرح

بالا بودن نسبی تعداد موارد . الکترودیاگنوستیک صورت پذیرد

علت استفاده  تواند به می حاضرنوروپاتی دیابتی در مطالعه  مبتلا به

شود دقت  سبب می کهاز تمام روشهاي تشخیصی فوق باشد 

مطالعه  همچنین تمام بیماران مورد. تشخیصی افزایش پیدا کند

تواند دلیلی بر فراوانی بالاتر  بوده اند که این نیز می یارجاعحاضر 

  .باشدنوروپاتی دیابتی در این مطالعه 

در این مطالعه همچون مطالعات پیشین، بین مدت زمان ابتلا به 

. )10- 2( دار وجود داشت بیماري وبروز نوروپاتی ارتباط معنی

رسد طول مدت ابتلا به دیابت ریسک فاکتور مهمی در  نظر می به

ژه جهت   نوروپاتی باشد که این مطلب ضرورت توجه وی ایجاد پلی

مدت دیابت را  بیماران با سابقه طولانی بررسی وجود نوروپاتی در

  .دهد نشان می

%) 4/55( نفر 61حال بیماران،  و براساس شرح حاضردر مطالعه 

بیشترین شکایت که داراي علائم بالینی نوروپاتی دیابتی بودند

ابراز شده توسط بیماران  احساس گزگز و مورمور در اندامهاي 

در . وجود داشت%)  50( نفر از بیماران 55تحتانی بود که در 

مطالعه دکتر مدنی و همکاران از دانشگاه علوم پزشکی تهران که 

% 5/76بیمار دیابتی انجام شد برپایه معیار غربالگري بریتانیا  68بر 

در مطالعه  ).10( از بیماران از علائم نوروپاتی شکایت داشتند

روپاتی دچار نو% 56بیمار مبتلا به دیابت،  237اکبر نیز از مجموع 

ترین شکایت  در مطالعه دکتر سوید نیز شایع ).8( دار بودند علامت

اندامها بود که  یبیماران احساس گزگز و مورمور و خواب رفتگ

دهنده  ها نشان این یافته مجموع). 9( وجود داشت مارانیب%  72در 

حال دقیق در تشخیص نوروپاتی محیطی و  ارزش بالاي اخذ شرح

نوروپاتی دیابتی  ی کلیه پزشکان با علائم بالینی بیانگر لزوم آشنای

و براساس معاینه عصبی بیماران، تعداد  حاضردر مطالعه  .باشد می

در مطالعه . نوروپاتی دیابتی داشتند %) 09/59(نفر از بیماران  65

بیماران براساس ارزیابی میشیگان داراي % 8/58دکتر مدنی نیز 

مطالعه این روپاتی دیابتی بودند که با نو نفع پلی هاي بالینی به نشانه

فر و همکاران در  ر مطالعه دکتر کرمید). 10( همخوانی دارد

بیمار مبتلا به دیابت  80دانشگاه علوم پزشکی شیراز، از مجموع 

نوروپاتی  براساس معاینات عصبی دچار %) 5/13(بیمار 11، 1تیپ

ر مطالعه تر نوروپاتی محیطی د شیوع پایین ).11( محیطی بودند

تر بیماران، محدود بودن مطالعه به  علت سن پایین فوق احتمالا به

و تعداد کمتر بیماران نسبت به سایر مطالعات  1بیماران دیابتی تیپ

ترین یافته غیرطبیعی در معاینه عصبی بیماران  شایع .بوده است

که با سایر مطالعات  مورد مطالعه، عدم وجود رفلکس آشیل بود

هاي وتري عمقی در  علت کاهش رفلکس ).11،9( ردهمخوانی دا

اي  هاي ماهیچه دیابت، درگیري اعصاب آوران مربوط به دوك

ها بیانگر لزوم توجه  این یافته ).12( است و نه ضعف عضلانی

ویژه به انجام معاینه رفلکس آشیل در تمام بیماران دیابتی است 

وپاتی تواند کمک قابل توجهی به تشخیص زودرس نور که می

  .محیطی نماید

 77هاي الکترودیاگنوستیک،  و براساس یافته حاضردر مطالعه 

هاي هدایت  هاي غیرطبیعی در شاخص یافته%) 70( نفر ار بیماران

% 2/63و % 5/41که در مطالعات مشابه نیز این رقم  عصب داشتند

دهد که استفاده از  این مطلب نشان می ).10،7( گزارش شده است

شود تعداد  ایت عصب جهت تشخیص، باعث میمطالعات هد

موارد بیشتري از بیماران دیابتی مبتلا به نوروپاتی درنظرگرفته 

هاي هدایت عصب  ترین یافته غیرطبیعی در شاخص شایع .شوند

مربوط به کاهش آمپلیتود اعصاب پرونئال و  حاضردر مطالعه 

 سورال بود که با نتایج سایر مطالعات همخوانی نسبی دارد

نشانه یک ضایعه آکسونی است که به علت این یافته .  )10،9(

کاهش تعداد فیبرهاي عصبی دخیل در ایجاد پتانسیل عمل، باعث 

  .کاهش یابد SNAPیا  CMAPشود آمپلیتود  می

بدون آنکه شکایتی از  )% 8/31( این مطالعه نفر از بیماران 35

ی و یا مطالعات علائم نوروپاتی داشته باشند، بر اساس معاینه عصب
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مطالعۀ . نوروپاتی دیابتی بودند الکترودیاگنوستیک دچار پلی  حسن احمدنیا و همکاران                                    

بیمار دیابتی فاقد علائم  60محققان دانشگاه هیروساکی ژاپن بر

نفر از  26بالینی نوروپاتی نشان داد که براساس معاینات عصبی در 

پلی نوروپاتی وجود دارد و مطالعات سیر عصب  %)  43(بیماران 

).13( کل بیماران آشکار کرد% 63را در  اختلالاتی

 27آبادي نیز نوروپاتی بدون علامت در  در مطالعه دکتر سوسن

براساس سرعت هدایت اعصاب %) 5/67( نفر از مبتلایان به دیابت

).14( وجود داشت

میزان فراوانی نوروپاتی در افراد فاقد علائم و مطالعه این در 

معادل ) بیمار دیابتی مورد بررسی 110در مجموع( هاي بالینی نشانه

مطالعه این هاي  با یافتهنیز  مشابه مطالعات نتایج. بود%  5/14

  ).13،8،7( همخوانی نسبی دارد

% 2/17( نفر از بیماران مورد بررسی 19در  حاضردر مطالعه 

هاي عصبی  ، علیرغم وجود علائم بالینی یا نشانه)مارانیب

مطالعه  در.بیعی بودنوروپاتی، مطالعات هدایت عصب ط 

سانجیورجیو
1

بیماران تنها واجد علائم بالینی نوروپاتی % 6/12نیز  

  ).7( داشتند طبیعیبودند و مطالعات الکترودیاگنوستیک 

دست آمدن ه تواند نشان دهد که صرف ب مطلب می این

نوروپاتی  تواند وجود  نمی طبیعیهاي الکترودیاگنوستیک  شاخص

یرغم ویژگی بالاي مطالعات هدایت عصب، دیابتی را رد کند و عل

در تشخیص نوروپاتی دیابتی ندارد و % 100این آزمون حساسیت

در نوروپاتی  یعنوان تست طلایی تشخیص توان از آن به نیز نمی

  .دیابتی استفاده نمود

همپوشانی بین %  4/55در مجموع بیماران مورد مطالعه، در

با مطالعات  نوروپاتی هاي پلی علائم یا نشانهوجود 

همخوانی بین  .الکترودیاگنوستیک غیرطبیعی وجود داشت

نوروپاتی  هاي پلی هاي الکترودیاکنوستیک با علایم و نشانه یافته

  ). 9،7( در سایر مطالعات نیز تقریبا مشابه بوده است

  

                                               
1Sangiorgio

  نتیجه گیري

ها اهمیت ارزیابیهاي بالینی در تشخیص  مجموع این یافته

بالاي ) فراوانی نسبی(حساسیت . دهد نشان مینوروپاتی دیابتی را 

حال مناسب و معاینه عصبی دقیق در تشخیص نوروپاتی  اخذ شرح

دست آمد و ه ب% 67و % 63ترتیب  که بهحاضردیابتی در مطالعه 

نیز اختلاف اندك آن با مطالعات الکترودیاگنوستیک که 

در تشخیص نوروپاتی دیابتی % 80) فراوانی نسبی(حساسیت 

حال بیمار و معاینه  ت، ضرورت توجه بیشتر پزشکان به شرحداش

را  يولوژیزیهاي پرخرج الکتروف بالینی، و خودداري از بررسی

حال کامل در رابطه با علائم نوروپاتی  گرفتن شرح. دهد نشان می

اي مثل چکش  با وسایل ساده مناسبو انجام معاینه عصبی 

پزشکان و از جمله  سادگی توسط تمامی رفلکس و دیاپازون، به

تواند به تشخیص زودرس  پزشکان عمومی قابل انجام است و می

نوروپاتی در بیماران دیابتی مراجعه کننده به درمانگاههاي سرپایی 

و  لاشود با توجه به هزینه با پیشنهاد می. کمک قابل توجهی کند

محدودیت مراکز تخصصی، انجام مطالعات الکترودیاگنوستیک 

مدت به  رانی محدود گردد که علیرغم ابتلاي طولانیفقط به بیما

حال نداشته و معاینه  دیابت، علایمی به نفع نوروپاتی در شرح

توان با تشخیص  بدین ترتیب می. است طبیعیعصبی آنها نیز 

دسته ازبیماران و ارائه  اینکلینیکال در  زودرس نوروپاتی ساب

مچون ایجاد زخم هاي لازم، از عوارض غیر قابل برگشت ه توصیه

  .و قطع اندام جلوگیري نمود

  

  تشکر و قدردانی

از آقاي دکتر مرتضی سعیدي دانشیار گروه مغز و اعصاب به 

 همکاري در اجراي طرح و همینطور از آقاي مهندس  دلیل

آماري داده ها  تجزیه و تحلیلابراهیم زاده به علت همکاري در 

.و سپاسگزاري می شودتشکر 
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