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 چكیده
دردها  نهیزم هدف:  شا  ینوروپات  یو  عوارض  مزمن   ابت ید  عیاز 

پژوهش با   نیدارند. ا  مارانیب  یبر خلق و خو  یمنف  ریهستند که تأث
در   F3و    M1  هیناح   یآند  tDCS  یبیاثر خالص و ترک  نییهدف تع

پر نوع    یروانشناخت  یشانیکاهش  دیابت  به  مبتلایان    یدارا  2در 
گرفت.    ک ی نوروپات  یدردها حاضر  روشانجام  پژوهش   کی: 

م   یچهارگروه   یتصادف   ی ن یبال  ییکارآزمــا کور  سر  . باشدیدو 
آمار بیماران    یجامعه  نوع    65تا    45کلیه  دیابت  به  مبتلا   2ساله 

 1401و بهار    1400عضو انجمن دیابت شهرستان بناب در زمستان  
با دردها تن بودند که به    48بودند. نمونه پژوهش    کینوروپات   یو 
ورود و خروج انتخاب شدند.    یهاو با توجه به ملاک  مندروش هدف

  مارانیگروه انجام گرفت. ب  4به    مارانیب  یتصادف  صیسپس، تخص
مدت    4  یهاگروه به  مداخلات    12گانه  هفته،  در  بار  سه  جلسه، 

ابزار گردآور سؤالی    42اطلاعات، مقیاس    ی مربوطه را اخذ کردند. 
( استرس  و  اضطراب  دادهDASSافسردگی،  بود.    ی گردآور  یها( 

بن   یبی و آزمون تعق  انسیکوار  لی، تحل SPANOVAشده با آزمون  
تحل   هیتجز  ،یفرون نتاهاافتهیشدند.    لیو  طبق    ن یانگیم  ج،ی: 
 3  یریگیماهه و پ  1  یریگی آزمون، پدر مراحل پس  یروان  یشانیپر

مقا در  پ  سهیماهه،  مرحله  معناداربه  آزمون، شیبا  کاهش   یطور 
م   یتفاوت   امابود.    افتهی پر  نیانگیدر    ر یسا  نیب   یروان   یشان ینمرات 

)پس پمراحل  پ  1  یریگیآزمون،  د  3  یریگی ماهه،  نشد.    دهیماهه( 
مانده   یماهه، اثر مداخلات باق  3       یریگیتا مرحله پ  یحت  یعنی

نت تحریریگ جهیبود.  به   ،یافراجمجه  یکیالکتر  کی:  توجه  با 
 .ابدیگسترش   یابتید مارانیدر ب تواندیکه دارد، م  یدرمان لیپتانس 

 

نوروپات   ابت،ید  ،یروان  یشان یپر  ها:کلیدواژه قشر  tDCS  ک، یدرد   ،

 . M1 ،DLPFC  هیاول  یحرکت 

 

 

Abstract 

Aim: Neuropathic pains are common 
complications of chronic diabetes that have a 
negative effect on patients' mood. This study was 
conducted with the aim of determining the pure 
and combined effect of M1 and F3 anodic tDCS 
on reducing psychological distress in type 2 
diabetes patients with neuropathic pain. Method: 
The study is a four-group double-blind 
randomized clinical trial. The statistical 
population was all patients aged 45 to 65 years 
with type 2 diabetes who were members of Bonab 
Diabetes Association in the winter of 2021 and 
spring of 2022 and with neuropathic pain. The 
research sample was 48 people selected in a 
purposeful way according to the inclusion and 
exclusion criteria. Then, the subjects were 
randomly assigned to 4 groups. Patients in 4 
groups received their interventions for 12 sessions, 
three times a week. The data collection tool was 
the 42-item depression, anxiety, and stress scale 
(DASS). The collected data were analyzed by 
SPANOVA test, analysis of Covariance and 
Bonferroni's post hoc test. Results: According to 
the results, the average psychological distress in 
the post-test, 1-month and 3-month follow-up 
phases, compared to the pre-test phase, was 
significantly reduced. However, there was no 
difference in the mean psychological distress 
scores between the other phases (post-test, 1-
month and 3-month follow-up). That is, even up to 
the 3-month follow-up phase, the effect of the 
interventions remained. Conclusion: Transcranial 
direct current stimulation, considering its 
therapeutic potential, can be expanded in people 
with diabetes. 

Key Words: Psychological Distress, Diabetes, 
Neuropathic Pain, tDCS, Primary Motor Cortex M1, 
DLPFC. 
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 مقدمه 
یک مشکل عمده سـلامت در سراسـر جهـان   1دودیابت نوع  

است. این بیماری متابولیک با توجه به سـط  بـا ی گلـوکز 
دلیل تولید ناکافی انسولین توسط لوزالمعده، مشـخص خون به 

 2نوع  ابتید(. 2019، 2شود )بربودی، رحمدیکیا، و رسلمیمی
(T2DM) در سراسـر  کیاختلا ت متابول نیترعیاز شا یکی

از دو عامـل   یبـیترک  لیدلجهان است و توسعه آن عمدتاً بـه 
 یهاتوسط سلول  نیانسول  وبیشود: ترش  معیم  جادیا  یاصل

β  در پاسـ    نیحساس به انسول  یهابافت  یپانکراس و ناتوان
و  ویســنته، جابــاری -، بنیتــوایگارســ -ایســیگال) نیانســولبــه 

 30تـا    20حدود  .  (2019،  4؛ رودن و شولمن2020،  3همکاران
 5یابتیـد  ینوروپـات  یپلـ  ریتـأثتحت  یابتیـد  مارانیدرصد از ب

(DP  )نوروپـاتی .  (1020،  6و انـلار)کاواک، تولگـار    قرار دارند
دیابتی با حس سوزش، گز گز شدن، درد شدید، تیرکشـیدن و 

 صـورت احسـاس شـوک الکتریکـیحس بریدن یـا حتـی به 
ی هـابر توانایی انجام فعالیت  مشکلاتین  ا  شود.مشخص می

 هـاخوی دارد. این درد  و  روزانه اثر داشته و تأثیر منفی بر خلق
ی هـاگزیـدن از فعالیت  دوری  موجـبهمچنین ممکن اسـت  
ی هاو پریشــانیو بـا افســردگی  شــوندتفریحـی و اجتمــاعی 

همراه باشد )اسچریبر، نونز، ریز، چیچوررو و سونا، روانشناختی  
ــای درد (.2015 ــابتی )ه ــاتی دی ــدهای DNPنوروپ ( از پیام

در یک بیمـار از پـنج بیمـار مشـاهده ، حدودا  تضعیفی دیابت
(. انجمـن 2015،  7شود )جاود، پتروپولوس، آ م، و مالیـکمی
عنوان یک تجربه (، درد را به IASP)  8المللی مطالعات دردبین

بـا کند، کـه  توصیف می  حسی، عاطفی، و شناختی ناخوشایند
آسیب واقعی یا احتمالی بافـت همـراه اسـت. بـا ایـن حـال، 

بعـدی   احساس درد، ذهنی و شخصی، منحصر به فرد و چنـد
ظتی است کـه بـه بـدن ادرد فیزیولوژیک مکانیسم حف  است.

ــرد را از آســیبهشــدار می ی بیشــتر هادهــد و ســعی دارد ف
ی ها)گیرنده   9ی حسیهامحافظت کند. این امر توسط گیرنده 

ی هاشود که محرکگری میهای عصبی( میانجیروی سلول
کننـد. هنگـامی کـه شیمیایی، مکانیکی و حرارتی را حس می

دسـت مـی ی آسیب بافت توسط یک محرک خاص به آستانه 

 
1. Type 2 Diabetes 

2. Berbudi, Rahmadika, Cahyadi & Ruslami 

3. Galicia-Garcia, Benito-Vicente, Jebari, et al. 

4. Roden &  Shulman 

5. diabetic polyneuropathy 

6. Kavak, Tulgar & Anlar 

7. Javed, Petropoulos, Alam & Malik 

8. International Association for the Study of Pain 

9. nociceptors 

گردد و یی به سیستم عصبی مرکزی ارسال میهاآید، سیگنال
ها، سـروتونین و شود. برخی مواد مانند افیوندرد احساس می
توانند مانع انتقال سـیگنال درد بـه سیسـتم نوراپی نفرین می

رساندن بـه   عصبی مرکزی شوند. درد نوروپاتیک در اثر آسیب
کار هیچ هدف مفیدی نـدارد و بـه آید. اینوجود میعصب به 

شـود. وقتـی سیسـتم عصـبی یک شـرایط مـزمن منجـر می
مرکزی یا محیطی آسیب ببیند، احساسـات طبیعـی یـا سـایر 

ی هاتوانند پاس یی که نبایست عامل درد باشند، میهامحرک
ایــن اســت کــه  بســیار ریرطبیعــی ایجــاد کننــد. اعتقــاد بــر

ی درد نوروپاتیک چنـدعاملی بـوده و بـا گذشـت هامکانیسم
از آسیب به   پس  کنند که یابند. برخی بیان میمی  توسعه زمان  

نفـرین،  نـوراپی    شـوند، ازجملـه عصب، مواد شیمیایی آزاد می
ــین  ــرادی کینـــ ــیتوکین 10بـــ ــروتونین 11ها ، ســـ ،  12، ســـ

. این مواد شیمیایی باعـ  14هاو نوروپپتید  13ها پروستاگلاندین 
شوند. محل و تعـداد ی اطراف خود میهاشدن گیرنده   حساس
ســدیم، پــس از ایــن ی هــاویژه کانالی یــونی، بــه هــاکانال

را   15کند. این تغییر، آستانه دپو ریزاسـیونحساسیت تغییر می
 (.2015،  16، بیوویچ، دراک، و لیندسیآورد )سیبراتپایین می
بـرای درمـان    17تشـنج   ست کـه از داروهـای ضـد ها سال 

و همکــاران،    شــود )ســیبرات دردهـای نوروپاتیــک اســتفاده می 
نوروپاتی دیابتی مبتنی بـر سـه    های درمان درد در کل،  (.  2015
باشـد: کنتـرل شـدید قنـد خـون و مـدیریت  ی عمده می شیوه 

زا و  ی بیمـاری ها ی مبتنـی بـر مکانیسـم ها عوامل خطر، درمان 
ی کلینیکی کاهش  ها مدیریت درد حاکی از علائم. دستورالعمل 

نوروپاتی دیابتی با استفاده از داروهای ضـد افسـردگی    های درد 
ــریپتیلین  ــد آمیت ــتین   18مانن ــا ، آنالوگ 19و دولوکس ــید ه   ی اس

، مواد افیونی و عوامـل  20گاباپنتین و پرگابالین   γ-آمینوبوتیریک 
،  و همکـاران   )جـاود   شود توصیه می   21موضعی مانند کپسایسین 

خاصـی    نوروپـاتی دیـابتی درمـان در واقع، هنوز بـرای  (. 2015
برای کمـک بـه کـاهش شـدت و   ها روش بیشتر   و   ندارد   وجود 

و همکـاران،    )سـیبرات   شـوند ارائـه می پیشرفت ایـن بیمـاری  

 
10. bradykinin 

11. cytokines 

12. serotonin 

13. prostaglandins 

14. neuropeptides 

15. depolarization 

16. Seebrat, Beovich, Drake & Lindsey 

17. Anticonvulsants 

18. amitriptyline 

19. duloxetine 

20. γ-aminobutyric acid analogues gabapentin and pregabalin 

21. capsaicin 
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شـود،  یکی از فنونی که برای کـاهش درد اسـتفاده می   (. 2015
  ، 90تحریک الکتریکی قشر مغز اسـت. در اوایـل دهـه   تکنیک 

ــا  ( کاشت EMCS)   1تحریــک قشــر حرکتــی اپیــدورال  شــده ب
مـوثر بـود. بعـداً،    ، مقـاوم   برای تسکین درد نوروپاتیکا  2جراحی 
درد    تهاجمی برای ایجـاد اثـرات ضـد   ی تحریک ریر ها تکنیک 

  ( یافـت شـد. M1دادن قشر حرکتی اولیه )   مشابه، با هدف قرار 
نوع درمان    ک ( ی tDCS)   ی ا فراجمجمه   م ی مستق   ان ی جر   ک ی تحر 
و    ی ن ی بـال   ی در کاربردهـا   راًیـاسـت کـه اخ   ی کننده عصـب ل ی تعد 
روش از نظـر    ن ی است. ا   افته ی   ی قابل توجه   ت ی محبوب   ی قات ی تحق 

  اسـتفاده اسـت  ی و آسـان بـرا   مـن ی معقـول، نسـبتاً ا   ی اقتصاد 

  ل تحریـک دنبا به   (. 2019،  3و همکاران   ، بودای ، آلبرشت )مارس 

تـوان از  (، می M1عنوان مثال، منطقـه  )به   4مرکزی شکنج پیش 
درگیــر در    5ی دور مغــزی مدو ســیون چنــدین ناحیــه طریــق  

دسـت  درد، اثر ضد درد به مربوط به پردازش یا کنترل اطلاعات 
حتی بیشتر از زمان    ها تواند برای هفته این کاهش درد می   آورد. 

خصوص اگر جلسات مکرر انجـام  تحریک ادامه داشته باشد، به 
  ی پـذیر احتمـاً  مربـوط بـه فرآینـدهای انعطاف   شود، که ایـن 

 مدت است. سیناپسی طو نی 
 برای نوروپاتی دیابتیطور که مطرح شد،  از طرفی، همان
ــد ــای ض ــردگی از داروه ــتفاده می 6افس ــود، ازاس ــه  ش جمل

ــردگی ــه ضدافس ــده ، 7ایحلقه های س ــذب مهارکنن های بازج
 9، بازدارنده جذب مجدد سروتونین/ نـوراپی نفـرین8سروتونین
ــیبرات ــاران،  )سـ ــال دارد  (.2015و همکـ ــابراین، احتمـ بنـ
نیز بتوانند موجـب کـاهش   tDCSافسردگی    ی ضدهاپروتکل

خصوص تاثیرات مثبت   درد یا ادراک درد نوروپاتیک شوند. در
، دنـیس، ویگـود  برای درمان افسردگی، بنا بـه   tDCSکاربرد  

، (2014) 10داســکا کیس، مــورفی، رای، اوبرلنــدر و دیگــران
ای بـا جریـان مسـتقیم یـک تحریک الکتریکـی فراجمجمـه 

درمان تحریک مغزی کانونی است که علائم افسـردگی را در 
بخشد که تغییراتی در مناطق مغزی هفته درمانی بهبود می  3

کند بدون اینکه تـاثیری بـر سـایر دخیل در افسردگی القا می
مناطق مغزی داشته باشد و یا تغییراتی بر میزان ضربان قلب، 

 
1. epidural motor cortex stimulation 

2. surgically implanted 

3. Mares, Albrecht, Buday, et al. 

4. precentral gyrus 

5. remote brain regions 

6. antidepressants 

7. tricyclic antidepressants 

8. selective serotonin reuptake inhibitors 

9. serotonin/ norepinephrine reuptake inhibitor 

10. Vigod, Dennis, Daskalakis, Murphy, Ray, Oberlander, et 

al. 

فشار خون، یا دمای مرکزی بدن القا کند. این تکنیک شـامل 
( بین دو الکترود قـرار mA  2تا    1کارگیری جریان کوچک )به 

باشد که فعالیت عصبی موضعی در داده شده در پوست سر می
، 11کنـد )میرانـدا، لومـارو، و هالـتقشر پره فرونتـال القـا می

مـاتوو، آگـوئیلار،   -، فوفانی، پانیاوین، موردیلو؛ مرزاگورا2006
 در کل، تحقیقات مختلفی، مؤید  (.2010،  12اونارال و اولیوییرو

ــه افســردگی عمــده  کــاهش ــد بوده  tDCSدنبال کــاربرد ب ان
، ، بوگیو، سانتوس، لیمـا، وییـرا، ریگونـاتی و دیگـران)فرگنی
، فروکسی، بورتولوماسی، ورگـاری، تـادینی، و یون؛ برون2006
بـر کـاهش افسـردگی بـا تحریـک . علاوه (2011،  13دیگران

DLPFCرسید که تحریک ناحیه فرونتال )ناحیـه ، به نظر می
F3 باع  تغییراتـی در ادراک درد نیـز بشـود. لـذا، بـا ایـن ،)
فرض، این پژوهش قصد داشـت اثـر خـالص و ترکیبـی پیش

tDCS    1آندی ناحیـهM   3و ناحیـهF  پریشـانی را در کـاهش
دارای دردهـای   2در مبتلایـان بـه دیابـت نـوع  روانشناختی  
 بررسی کند. نوروپاتیک

 روش
گروهی چهـارکارآزمایی بالینی تصـادفی    یک،  پژوهش حاضر

ــ دو ــور ر ســـ ــالینی کـــ ــایی بـــ ــد کارآزمـــ ــا کـــ بـــ
IRCT20210214050363N1  هدف،   که به لحاظباشد  می

ــژوهش  ــک پ ــرا، ی ــاظ اج ــه لح ــاربردی، ب ــه ک ــک مطالع ی
ی هــادرون آزمودنی -بــین یهــااز نــوع طرح  آزمایشــینیمه 

، و ( اسـت15ی مکـررهاگیرییافته طرح اندازه )بسط  14آمیخته 
 جامعه   گردد.به لحاظ زمانی، یک مطالعه مقطعی محسوب می

سـاله  65تـا  45بیمـاران  کلیـه  حاضر، شامل پژوهش آماری
در  دیابت شهرستان بنـاب انجمن عضو 2دیابت نوع  مبتلا به 

بود که توسط متخصصان، حـداقل  1401بهار و تابستان سال 
شناسایی شده بودنـد و   2سال پیش، مبتلا به دیابت نوع    5از  

، با در این پژوهشدارای پرونده پزشکی در این انجمن بودند.  
توجه به اینکه چهار گـروه در ایـن پـژوهش حضـور داشـتند، 

؛ بـه نقـل از سـرمد، بازرگـان و 1986طبق جـدول کـوهن )
، 05/0(، با درنظر گرفتن آلفـا برابـر  376، ص  1388حجازی،  

آزمودنی برای هر گروه   12، با انتخاب  50/0حجم اثر مساوی  
دست یافت. لذا، برای هر گروه   86/0توان به توان آزمون  می

 
11. Miranda, Lomarev & Hallett 

12. Merzagora, Foffani, Panyavin, Mordillo-Mateos, Aguilar, 

Onara & Oliviero 

13. Brunoni, Ferrucci, Bortolomasi, Vergari, Tadini, et al. 

14. Mixed analysis of variance- Split Plot ANOVA 

15. Repeated Measures Design 
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به ،  گیرینمونه   .فرد مبتلا به دیابت، انتخاب شدند  12حداقل  
 1گیری در دسـترسروش مبتنی بر هـدف و براسـاس نمونـه 

ی ورود و هـابا توجه به ملاکنحو که،  بدین  .گرفتیانجام م
و امکان شرکت بیمـاران در تحقیـق، تعـدادی بیمـار   2خروج 

دارای دیابت برای ورود به مطالعه انتخـاب شـدند. سـپس، از 
بیمار داوطلب شرکت در پژوهش و واجد شرایط   48بین آنان،  

در ایـــن پـــژوهش، ورود بـــه پـــژوهش، انتخـــاب شـــدند. 
ــازی بتصادفی ــد تصادفیه س ــوکی، و واح ــازی، صــورت بل س
صورت که ابتدا تخصیص تصادفی بیماران ای بود. بدینخوشه 

 12، سـپس  1بیمار برای گـروه    12گروه )ابتدا    4به    تن(  48)
نهایـت و در ،3بیمار برای گروه   12، سپس  2برای گروه  بیمار  
اعـداد     (، بـا اسـتفاده از دسـتور تولیـد4بیمار برای گروه    12

 rand ( فانکشــنRAND()*30))INTصــحی  )  تصــادفی

 انجام گرفت. افزار اکسل،نرم
ــازی  ــورد کورس ــات  3در م ــم تحقیق ــرایط مه ــه از ش ، ک

  صـورت دو ه گردد، این پژوهش ب کارآزمایی بالینی محسوب می 

بعـد از تخصـیص  صـورت کـه بدین انجـام گرفـت.  4سر کـور 
گروه، در گام بعدی تخصـیص تصـادفی    4تصادفی بیماران به  
انجــام شــد.    Dو    C  و   Bو    Aگــروه    چهــار نــوع مداخلــه بــه  

؛ تحریـک قشـر  Aهـا )گـروه مداخلـه  نحو که نـام گروه بدین 
کرتکس خلفـی  تحریک  ؛  B(، گروه مداخله  M1حرکتی اولیه ) 
تحریـک  هـم  ؛  C(، گروه مداخله  F3پیشانی چپ )   جانبی پیش 

کرتکس خلفی جـانبی  هم تحریک  ( و  M1قشر حرکتی اولیه ) 
( در  Shamتحریـک  ؛  D  (، گروه کنترل F3پیشانی چپ )   پیش 
، سپس با انتخـاب  ند تا شد   کارذها  تکه کارذ نوشته شد و  چهار 

، بـا  Aکارذ، نـوع مداخلـه گـروه    چهار تصادفی اولین کارذ از  
مانده، نوع مداخله گـروه  کارذ باقی   سه انتخاب دومین کارذ از  

B کارذ باقی مانده، نوع مداخلـه   دو کارذ از  سومین ، با انتخاب
نیز نوع مداخله    چهارم مانده  ، مشخص شد و کارذ باقی Cگروه  

در زمان اجرا و ارائه مداخلات،    را مشخص کرد.   Dبرای گروه  
فقــط پژوهشــگر )نویســنده دوم( از تنظیمــات دســتگاه و نــوع  

در واقع در این پژوهش، بیماران دیـابتی در    تحریک باخبر بود. 
گروه، مراقبان بـالینی )پرسـتار و روانشـناس دسـتیار    چهار هر  

کنندگان پیامد )چه  (، و ارزیابی ند پژوهشگر که خارج از اتاق بود 
در محل انجمن و چه در آزمایشگاه آنالیز خون(، از نوع مداخله  

 نداشتند. گروه، اطلاع  4کدام از    شده برای هر   تخصیص داده 

 
1. Convenience Sampling 

2. criteria eligible 

3. blindness 

4. blind Double 

ابـتلا بـه   ی ورود بیماران بههه پههژوه :هاملاک

، داشتن دردهای نوروپاتیک بنابه نظـر پزشـکان 2دیابت نوع  
سال سابقه بیماری دیابت با تأیید   5متخصص، داشتن حداقل  

های روانشناختی از پزشکان متخصص، دریافت نکردن درمان
زمان تشخیص بیماری، دارا بـودن تحصـیلات راهنمـایی بـه 

سـال، توانـایی شـرکت در   65تـا    45با ، داشتن سـن بـین  
های درمانی، تمایـل بـه همکـاری، و عـدم بـارداری و جلسه 

 شیردهی در حین انجام طرح برای بیماران زن.

عدم تمایـل   ی خروج بیماران از پژوه :هاملاک

های بـزرگ و حـوادح حـاد و به ادامه درمان، بـروز اسـترس
 و رتینوپـاتی نفروپـاتی،ریرمنتظره در هـر مرحلـه از طـرح، 

جدی بـه تشـخیص پزشـک متخصـص، ابـتلا بـه  نوروپاتی
هـای مـزمن مثـل بیماری سایکولوژیک حاد، داشـتن بیماری

هـای جز بیماریهای طبی جدی دیگـر بـه سرطان یا بیماری
هـای همـراه بـا دیابـت، مربوط به عوارض دیابت یـا بیماری

 4جلسه یا فاصله افتادن بین جلسات بیش از   2ریبت بیش از  
گردان و یا داروهای دیگـری هر نوع داروی روان  مصرفروز،  

 میکـر یـا  سـاز یـا پاـیسضربان، داشتن  با خواص روانشناختی
داشتن سابقه جراحی در نواحی سر و ،  دفیبریلاتور داخل قلبی

 ماه اخیر. 6    سر درگردن و یا سابقه ضربه شدید به  

 شیوه اجرا و گردآوری اطلاعات
صورت بود که پس  طور خلاصه، شیوه اجرای پژوهش، بدین ه ب 

یی کـه بـا انجمـن  هـا طـی هماهنگی   از اخذ مجوزهای  زم، 
دیابت شهرستان بناب شـده بـود، پـس از انتخـاب و انتصـاب  

مداخلـه  شـدن  گانه و پـس از مشخص   4های  به گروه   بیماران 
  12مـدت    گانـه بـه   4هـای  گـروه، بیمـاران گروه   4  هرکدام از 

جلسه، سه بار در هفته، مداخلات مربوط به خود را اخذ کردند.  
 مراحل اجرا و ارزیابی نتایج در این پژوهش بدین روال بود: 

هفته قبل از شروع ارائـه   1حدود    آزمون؛مرحله پی 

روانشـناختی گروه، به لحاظ پریشانی   4مداخلات، اعضای هر  
سـت، مـورد وسیله ابزار تحقیق، که در ادامه معرفی شده اه بو  

 پیش آزمون قرار گرفتند.

جلسـه   12در    اعضای هـر چهـار گـروه   نحوه مداخله؛

ربوط بـه ای )یک روز در میان( مداخلات مدقیقه   40انفرادی  
 گروه خود را اخذ نمودند.

 3گروه، حـداکثر تـا    4بیماران هر    آزمون؛مرحله پس

روز پس از اتمام مداخلات درمانی، مجددا به لحاظ پریشـانی 
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 مورد آزمون قرار گرفتند.، شناختیروان

گروه آزمایشی،  4بیماران هر   ماهه؛  1مرحله پیگیری  

مـورد روانشـناختی، ماهـه بـه لحـاظ پریشـانی   1در پیگیری  
 آزمون قرار گرفتند.

گروه آزمایشی،  4بیماران هر   ماهه؛  3مرحله پیگیری  

مـورد روانشـناختی، ماهـه بـه لحـاظ پریشـانی   3در پیگیری  
 آزمون قرار گرفتند.

الکتریکی   تحریک  شیوه  و  جلسات  محتوای 

 ایفراجمجمه
 2نورواسـتیم  دسـتگاه  مداخلات این پژوهش، بـا اسـتفاده از  

دارای دو کانـال  NeuroStim2 گرفـت. دسـتگاه انجـام می
ها از لحاظ الکتریکی از یکـدیگرکاملاً مجزاست که این کانال

طور مسـتقل از دیگـری توان هر کانال را به ایزوله بوده و می
دستگاه از این    .اعمال کنندهایی مجزا  تنظیم نمود تا تحریک

های زیادی را گذرانده است و موفق نظر ایمنی و بالینی تست
 ت.شده اس BS EN 60601-1 2014 به دریافت استاندارد

کـه  Session Editor با استفاده از زم به ذکر است که 
تحریک در بدو شود، شدت و مدت  صورت انتخابی ارائه میبه 

، 1صورت که برای گروه آزمایشی  بدینشد.  میتنظیم  ه،  جلس
دقیقــه  1M (20آنــدی ناحیــه  tDCS دقیقــه  40بــه مــدت 
با جریان ( right M1 دقیقه تحریک 20و  left M1 تحریک
دقیقـه   40  ،2، بـرای گـروه آزمایشـی  آمپـر  میلی  2  الکتریکی

tDCS    3آندی ناحیهF    بـرای آمپر،  میلی 2با جریان الکتریکی
آنـدی ناحیـه   tDCSدقیقه    20گروه درمان ترکیبی، به مدت  

1M    3دقیقه تحریک آندی ناحیه    20وF  (10  دقیقه تحریـک 
 right M1 ،20آنـدی  دقیقـه تحریـک left M1، 10 آنـدی

 میلـی  2(، با جریان الکتریکـی  3Fدقیقه تحریک آندی ناحیه  

 بـا اسـتفاده ازکنترل،    -Shamشد. برای گروه  ارائه می  آمپر،
Session Editor شد که پس از ای تنظیم میگونه ه دستگاه ب

صـورت شـم )سـاختگی( ه ثانیه تحریک واقعی، تحریک ب  20
صـورت یـک ه و ب  جلسه   12  گروه به مدت  4هر    شد.ارائه می

 کردند.روز در میان، مداخله مربوط به خود رادریافت می

 ابزار
افسههردگیا ارهه را  و  سههوالی    42مقیهها   

یک پرسشنامه    DASS-42مقیاس    (: DASS)   1استر  

 
1. The Depression Anxiety Stress Scale- DASS- 42 

( بـرای  1995استاندارد است که توسط لوویباند و لوویباند ) 
گیری همزمان شدت افسردگی، اضـطراب و اسـترس  اندازه 

ــابی    ســاخته شــده اســت  ــژوهش، مــلاک ارزی و در ایــن پ
. ضـریب آلفـای  پریشانی روانشـناختی قـرار گرفتـه اسـت 

های این آزمون در یـک نمونـه  مقیاس کرونباخ برای خرده 
، برای اضطراب  0/ 81نفری، برای افسردگی    717هنجاری  

دسـت آمـده اسـت. ایـن  به   30/ 81و برای اسـترس    0/ 73
های  هایی مربوط به علائم و نشـانه پرسشنامه دارای گزینه 

  14سؤال( و اسـترس )   14سؤال(، اضطراب )   14افسردگی ) 
گویی بـه هـر سـؤال، امتیـازات  سؤال( است. بـرای پاسـ  

( و خیلـی  2(، تا حد زیادی ) 1(، تا حدی ) 0صورت اصلاً ) به 
شـده  ( اختصاص یافته که مجمـوع امتیـازات کسب 3زیاد ) 

توسط بیماران، میزان افسردگی، اضطراب و استرس آنها را  
صورت تخمینی با دامنه نمراتـی بـین حـداقل صـفر تـا  به 

دهـد و اعتمــاد و اعتبـار علمـی آن  نشـان می   42حداکثر  
  توســط محققــان و پژوهشــگران بارهــا تأییــد شــده اســت 

 (. 2007)افضلی، د ور، برجعلی و میرزمانی،  

پژوه  این  اخلاقی  اخلاق:   اصول  )کد 

IR.PNU.REC.1399.132 ) 
پیش از شروع درمان، ابتدا از بیماران، رضـایت آگاهانـه اخـذ 

 شد.

نام و نام خـانوادگی و تمـامی اطلاعـات دیگـر بیمـاران 
 محرمانه ماند.

به بیماران این حـق داده شـد کـه در صـورت تمایـل، از 
 های خود اطلاع یابند.نتیجه آزمون

ــل  ــدم تمای ــورت ع ــژوهش، در ص ــه از پ ــر مرحل در ه
یـا   هـاکنندگان به ادامـه جلسـات، و یـا بـروز بیماریشرکت
 ی حاد، بیمار اجازه خروج از فرآیند پژوهش داشت.هااسترس

کنترل، در نوبت و اولویت برای مداخله واقعی   -گروه شم
 قرار گرفتند.

 هایافته
بیمار دیابتی دارای دردهـای نوروپاتیـک   48در این پژوهش،  
، میانگین و انحراف معیار سن، توزیع 1جدول  شرکت داشتند.  

نشــان  را شــرکت کننــدگان در هــر گــروه و ســواد  ،جنســیت
 .دهدمی
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 ها کرامر برای مقایسه این متغیرها در گروه Vهه، خی دو، و ا جنسیت، سواد، و نتایج تحلیل واریانس یکر، ی توصیفی سنها آماره .1جدول 

 آماره 
 Shamگروه 

N=12 

 M1+F3گروه 

N=12 

 F3گروه 

N=12 

 M1  گروه 

N=12 
 متغیر 

F3,44=1 /99, P=0 /130 59 /5±33 /56 16 /3±75 /51 50 /4±92 /53 82 /4±17 /54 سن 

X2=1 /2, P= 0/753  جنسیت  فراوانی    درصد  فراوانی     درصد  فراوانی     درصد  فراوانی     درصد 

 مرد  16/ 7             2 16/ 7                 2 8/ 3              1 25               3 

 زن  83/ 3             10 83/ 3               10 91/ 7              11 75               9 

V= 16 /0 , P= 877/0  سواد فراوانی     درصد  فراوانی     درصد  فراوانی     درصد  فراوانی     درصد  

 زیردیپلم  50              6 66/ 7           8 41/ 7              5 41/ 7            5 

 دیپلم  33/ 3            4 25              3 33/ 3              4 33/ 3            4 

 دانشگاهی  16/ 7             2 8/ 3                1 25               3 25               3 
 

(، آزمـون خـی ANOVAنتایج تحلیل واریانس یکراهه )
هـای دهد کـه گروه نشان می 1در جدول کرامر    Vو  (  2Xدو )

مورد مقایسه، به لحاظ متغیرهای سـن، جنسـیت، و وضـعیت 

، میـانگین و انحـراف 2(. جدول  P>0/05اند )سواد همتا شده 
ها و مراحـل مختلـف، نمرات پریشانی روانی را در گروه معیار  

 .دهدنشان می

 کنندگان به تفکیک گروه و مرحلهشرکت پریشانی روانی در میانگین و انحراف معیار نمرات . 2ل جدو

 گروه  متغیر 
 ماهه   3پیگیری  ماهه   1 پیگیری  آزمونپس آزمونپی 

M SD M SD M SD M SD 

 M1 58/60 64/8 50 03/6 25/49 21/6 17/54 62/6 پریشانی روانی 

 F3 67/61 25/8 25/54 22/6 51 09/7 50/50 78/4 

 M1+F3 83/62 46/8 67/45 54/4 08/44 28/5 08/45 19/8 

 Sham 58/64 91/7 17/62 89/7 75/64 24/5 33/62 10/8 
 

پریشانی  روند کاهشی در میانگین نمرات  ،  2ل  جدو   براساس 
شـود. بـرای بررسـی  دیـده می سه گروه آزمایشـی    در هر روانی  

گروهـی  بـین درون معناداری کاهش دیده شده، تحلیل واریانس  
انجام یافت. قبل از انجـام    ( SPANOVAی آمیخته ) ها آزمودنی 

  بررسـی   های مهم آن بررسـی شـدند. تحلیل واریانس، مفروضه 

، توزیع  1ویلک   -نرمالیتی مشاهدات با انجام آزمون شاپیرو   فرض 

ــا در  نمــرات گروه  ــی  ه ــار در هــر  پریشــانی روان ــه   چه ی  مرحل
ماهـه را    3ماهـه و پیگیـری    1  پیگیری   ، آزمون آزمون، پس پیش 
همسـانی  بـاکس،    Mآزمـون  (. نتایج  P>0/05)   ل نشان داد نرما 

M Fبرای پریشانی روانـی ) را    کواریانس   -ی واریانس ها ماتریس 

=1/04, P=0/400box  ) تسـاوی  نتـایج آزمـون لـون .  یید کرد أ ت ،
3,44F =آزمـون پریشـانی روانـی ) پیش را در    های خطـا واریانس 

0/63, P=0/979 3,44 ,2/04 =آزمون پریشـانی روانـی ) (، پسF

P=0/122  3,44 ,0/55 =ماهـه پریشـانی روانـی )   1(، پیگیریF

 
1. Shapiro-Wilk 

P=0/652 ،)    3,44 ,2/33 =پریشـانی روانـی ) ماهه    3و پیگیریF

P=0/088 ،)  بـرای  یـاد شـده ی  ها بر مفروضـه علاوه . یید کرد أ ت ،
نیـز برقـرار    2متغیره،  زم است فـرض کرویـت انجام روش تک 

ض کرویت  ، فر 3مائوچلای   متغیره   اساس نتایج آزمون یک باشد. بر 
ر برقرار  های مطالعه حاض ماتریس واریانس کوواریانس برای داده 

بنابراین با توجه به مقـادیر  (.  P=0/018MauchlyW ,0.73 =) نبود  
-بود، نتایج آزمـون گـرین هـاوس   0/ 75تر از  اپسیلون که بزرگ 

 (. 3ئه شدند )جدول  ارا   4گیسر 
 -بـین، نتایج تحلیـل واریـانس  هامفروضه   بررسیپس از  

بررسـی متغیره    ی چندهاآزمون  ی آمیخته، باهادرون آزمودنی
پریشـانی روانـی   ،داری آزمون  مبدای ویلکزمعنیطبق    .شد

(، و در طول زمـان P<0/0013,42F ,52/90=زمان ) در طول
( تغییر معنـاداری یافتـه P<0/0019,102F ,6/55=ها )در گروه 

 
2. Sphericity 

3. Mauchly's test 

4. Greenhouse-Geisser 
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ی هادرون آزمودنی  -بینتحلیل واریانس  ، نتایج  3  جدولبود.  
برحسـب زمـان و   هایکسانی میانگینآمیخته را برای بررسی  

 .دهدنشان میبرحسب تعامل زمان و گروه،  
نشــان    3در جــدول    Fداری آمــاره  مقــادیر ســطوح معنــی 

داری در  معنـی   تغییـر دهد که با خطای کمتر از یک درصـد،  می 
است. همچنـین    رخ داده زمان    ول در ط پریشانی روانی  میانگین  

دهـد کـه تغییـرات  نتایج بررسی تعامل زمان و گروه نشـان می 
گروه یکسان نبوده است.    چهار زمان در    پریشانی روانی در طول 

ــه  ــایج آزمــون مقابل ــه ذکــر اســت کــه بررســی نت ی  ها  زم ب
موجـود    برای بررسی روند متغیرها در زمان، روند   1گروهی درون 
از    را   گـروه   چهـار در  (  F=9/88, P<0/001پریشانی روانـی ) در  

در طـی    3دو و فـرض وجـود رونـد درجـه    نشان داد   2نوع خطی 
 . ( F=1/44, P=0/245نشد ) مطالعه تأیید  

مراحـل هـا در دو بـه دوی گروه در ادامه، بـرای مقایسـه 

شده بن فرونی اصلاح شـده های جفتآزمون مقایسه ،  مختلف
 .(4 جدول)انجام گرفت 
دهـد. هـا را نشـان میتفاوت دو بـه دوی گروه   4جدول  
تفاوت معنادار میانگین سه گروه مداخله با میانگین گروه  براساس  

، هرسـه مـداخلات در کـاهش پریشـانی روانـی کنتـرل -شم 
اند. اما، عـدم معنـاداری تفـاوت های آزمایشی موثر بوده گروه 

دهد کـه تـاثیر هـر سـه ها با یکدیگر نشان میمیانگین گروه 
مداخلات )چه خـالص و چـه ترکیبـی( در کـاهش پریشـانی 

 است. های آزمایش، یکسان بوده کنندگان گروه روانی شرکت
شــده نیــز، ارائه ی هــابررســی پایــداری اثــر درمانبــرای 

صورت دو به دو ه میانگین پریشانی روانی در مراحل مختلف ب
ــه  ــون مقایس ــق آزم ــی های جفتو از طری ــن فرون ــده ب ش

 .(5 جدول) انجام گرفتشده  اصلاح 

 123زمان و برحسب تعامل زمان و گروه  برحسب هامیانگین مقایسه برای  SPANOVAآزمون نتایج. 3ل جدو

 منبع تغییرات  متغیر 
مجموع  

 مجذورات 
df 

میانگین  

 مجذورات 
F Sig 

اندازه 

 اثر 

پریشانی  

 روانی 
 0/ 54 <001/0 ** 52/ 56 1332/ 23 2/ 53 3367/ 52 زمان 

 0/ 35 <001/0 ** 7/ 93 201/ 05 7/ 58 1524/ 63 تعامل زمان و گروه 

 
خطا )زمان و تعامل با 

 گروه( 
10 /2819 22 /111 35 /25    

 **P<0/01 

 ها در مراحل مختلف )تعامل گروه و زمان(گروه یروان  یشانی پر سهیبرای مقا یبن فرون  یبیآزمون تعق  جینتا .4جدول 

 س ح معناداری  خ ای معیار  ها تفاوت میانگین گروه گروه مراحل 
 فاصله اطمینان 

 حد بال  حد پایین 

 M1 F3 85 /0- 33 /2 NS 30 /7- 59 /5 پس آزمون 

 M1 M1+F3 08 /4 33 /2 NS 36 /2- 53 /10 

 M1 Sham 96 /9- ** 33 /2 001/0 4 /16- 51 /3- 

 F3 M1+F3 94 /4 33 /2 NS 51 /1- 38 /11 

 F3 Sham 10 /9- ** 33 /2 002/0 5 /15- 66 /2- 

 M1+F3 Sham 04 /14-** 33 /2 001/0> 49 /20- 59 /7- 

 
1. Within Subjects Contrasts 

2. Linear 

3. Quadratic 
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 مراحل مختلف در   هاپایداری اثر درمانمقایسه  برای فرونی بن تعقیبی آزمون نتایج. 5جدول 

 

**P<0/01 
 

مراحـل ، میـانگین پریشـانی روانـی در  5براساس جدول  
ماهه، در مقایسه بـا   3ماهه و پیگیری    1آزمون، پیگیری  پس

طور معناداری کاهش یافتـه اسـت. امـا ه آزمون، بمرحله پیش
تفاوتی در میانگین نمرات پریشانی روانی بـین سـایر مراحـل 

ــری  ــری  1)پــس آزمــون، پیگی ــده  3ماهــه، پیگی ماهــه( دی
ماهه، اثر مـداخلات   3شود. یعنی حتی تا مرحله پیگیری  نمی

 M1باقی مانده است. به عبارتی، تحریک الکتریکـی نـواحی  
صورت ترکیبی، اثر ه صورت خالص و چه به مغزی، چه ب  F3و

معنادار و پایداری در کاهش پریشانی روانـی بیمـاران دیـابتی 
 دارای دردهای نوروپاتیک دارد.

 گیرینتیجه و بحث
، F3و    M1تحریـک نـواحی    نتایج این پژوهش نشان داد که 

صورت ترکیبی، اثر معنـادار، امـا ه صورت خالص و چه به چه ب
مشابه و یکسانی در کاهش پریشانی روانـی بیمـاران دیـابتی 
دارای دردهای نوروپاتی داشت. همچنین اثر این مداخلات تا 
سه ماه پس از اتمام جلسات، هنور پایدار مانده بود. مروری بر 

دهـد کـه بـرای کـاهش درد )حتـی تحقیق نشان میادبیات  
تحریک شـده   M1دردهای نوروپاتیک دیابتی(، همواره ناحیه  
را نیـز در کـاهش   F3است. امـا ایـن مطالعـه، اثـر تحریـک  

پریشانی روانی بیمـاران دیـابتی دارای دردهـای نوروپاتیـک، 
نتـایج تحقیـق دید. برای نمونه،    M1مشابه به تحریک ناحیه  

 که در بیمارانی با پلـی  دهدمی( نشان  2013)و همکاران    کیم

آنـدی در قشـر   tDCS(،  PDPNنوروتراپی دیابتی دردنـاک )
تـوجهی درد و آسـتانه درد   طور قابـل( بـه M1حرکتی اولیه )

(PTبه فشار ر ) بخشـد. میتحریک با شـم، بهبـود  ا نسبت به

هفتـه بعـد از   4ثیر مخصوص محل تحریک بـود و تـا  أاین ت
. البته پایداری اثـر ایـن تحریـک در توقف درمان ادامه داشت

رسـد بخشـی از بـه نظـر می.  مـاه رسـید  3مطالعه حاضر به  
کنندگان در ایـن مطالعـه، بـه کاهش پریشانی روانی شـرکت

در   مانـدن عصـبیپلاستیسیته سیناپسی و زنده کاهش درد و  
(، و ناحیه M1علت تحریک آندی ناحیه  قشر حرکتی اولیه )به 

DLPFC  ــه ــدی ناحی ــک آن ــر تحری ــد F3در اث ــرا،  ،باش زی
DLPFC   نقش مهمی در اضطراب، افسردگی، و ناخشـنودی
، سـیبنر، وارد، لـی، نیچـه، پـائولوس و کنـد ) نـ بازی می
ممکن است در طی   DLPFCاین، بر (. علاوه 2005 ،1دیگران
ــاحالت ــود، ه ــه خ ــه نوب ــا ب ــال شــود و نهایت ــاک فع ی دردن

ــر  ــه قش ــانی درد ازجمل ــر در درک هیج ــاختارهای درگی س
، کمربندی قدامی، اینسو ، و آمیگدال، را تعدیل کند )لفوچیور

 (.2001  ،2دروئوت، کراول و نگوین
در واقع، نتایج مطالعه حاضر و مطالعات مشابه و همراستا 

دهد که مکانیزم عمـل احتمـا  با نتایج این مطالعه، نشان می
تحریک الکتریکـی مغـز بـرای ایجـاد عامـل چنین است که  

این عامـل که    موثر است(  BDNFنوروپاتیک مشتق از مغز )
مدت های ارتباطی را در درازکیل شبکه ها و تشتشکیل نورون
، ریز، مارتینوویچ، شامبرا، جی، کـوهن دهد )فریتچافزایش می
ــدور، دی ســوزا، ؛ مــدیروز2010، 3و دیگــران ، دی ســوزا، وی

بــه نظــر رو، (. از ایــن2012 ،4دیگــراندیتــوس، ولــز و 
ماندن عصـبی را پلاستیسیته سیناپسی و زنده   tDCSرسدمی

 
1. Lang, Siebner, Ward, Lee, Nitsche, Paulus, et al. 

2. Lefaucheur, Drouot, Keravel & Nguyen 

3. Fritsch, Reis, Martinowich, Schambra, Ji, Cohen, et al. 

4. Medeiros, de Souza, Vidor, de Souza, Deitos, Volz, et al. 

 س ح معناداری  خ ای معیار  ها تفاوت میانگین مرحله  مرحله 
 فاصله اطمینان 

 حد بال  حد پایین 

 11/ 56 7/ 23 <001/0 0/ 78 ** 9/ 39 پس آزمون  آزمون  یشپ

 12/ 69 7/ 59 <001/0 0/ 92 **10/ 15 ماهه  1پیگیری  پیش آزمون 

 12/ 43 6/ 36 <001/0 1/ 09 ** 9/ 39 ماهه  3پیگیری  پیش آزمون 

 NS 17 /1- 67 /2 0/ 69 0/ 75 ماهه  1پیگیری  پس آزمون 

 NS 87 /2- 87 /2 1/ 04 -7/ 10 ماهه  3پیگیری  پس آزمون 

 NS 65 /3- 15 /2 1/ 05 -0/ 75 ماهه  3پیگیری  ماهه  1پیگیری 
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مزایـای . همچنـین،  (2012کند )مدیروز و همکـاران،  میالقا  
ی متعـددی در هـاممکن است شـامل فعالیت  tDCSدرد    دض

شبکه عصبی مانند افزایش گلوتامین، گلوتامات تحت الکترود 
قشـری معیـوب باشـد.   کننده، و بازسازی مهـار درونتحریک

کنـد کـه بیان می  NPبر    tDCSبیولوژیکی    -تاثیرات عصبی
مزمن ممکـن اسـت دارای مهـار ا دردهای نوروپاتیک  افراد ب
، براوو، میـراوال، ویلامـار، باشند )پورتیلا 1قشری معیوبدرون

ــران ــنایدر و دیگ ــا (. از2013 ،2اش ــه  آنج ــان tDCSک ، جری
توانـد آندی می  tDCSکند،  الکتریکی مداوم و ضعیفی القا می

باع  تاثیرات ضد نوروپاتی با تغییر پتانسیل استراحت رشـا،، 
آندی باعـ    tDCSتوان گفت که  گردد. به عبارت دیگر، می
، شـود )نیچـه ی تحریک شـده میالقای دپلاریزاسیون منطقه 

لـذا ایـن (.  2005  ،3سیبر، فرومن، کلـین، راچفـورد و دیگـران
، پریشـانی روانـیبـرای کـاهش    tDCSاز پتانسـیل  تحقیق،  

ای بـا تحریک الکتریکی فراجمجمـه که،    چرا  ،کندحمایت می
یـک تکنیـک تحریـک مغـزی بـا ،  (tDCSجریان مسـتقیم )

هزینـه، ایمـن، و بـدون درد بـرای مو روشی ک  حداقل تهاجم
طور انتخـابی تواند بـه که می  استمدو سیون فعالیت مغزی  

مناطق قشری خاصی را فعال یا مهار کند )بین، نقـو، میلـر، و 
 .(2007  ،4فیتزجرالد
خصــــوص کــــاهش پریشــــانی روانشــــناختی در  در
 tDCSمنطق استفاده از  توان به  کنندگان همچنین میشرکت

ی هـادر درمان اختلا ت افسردگی براساس دانش ناهنجاری
تحتـانی و   -ساختاری و عملکردی در قشر پره فرونتال میانی

جــانبی راســت، آمیگــدال و هیپوکامــپ در بیمــاران  -خلفــی
 ،5، ماریوت، ناهمیاس و مک کویین)کمپبل  اشاره کردافسرده  
؛ کـــونیگز و 2008 ،6، ســـییمر و کوتلیــب؛ همیلتــون2004

ای بــا تحریــک الکتریکــی فراجمجمــه در (. 2009 ،7گــرفمن
شـود تعـدیل میفعالیت قشـر مغـز  ،  (tDCSجریان مستقیم )

پتانسیل زیـاد خـود در درمـان   . این تکنیک،(2016  ،8زیومبر)
، بوگیو، سـانتوس، )فرگنی  را نشان داده استافسردگی عمده  

فروکسـی، ،  یون؛ برونـ2006،  لیما، وییرا، ریگوناتی و دیگـران
. این (2011  ،9دیگرانبورتولوماسی، ورگاری، تادینی، بوگیو و  

 
1. defective intracortical inhibition 

2. Portilla, Bravo, Miraval, Villamar, Schneider, et al 

3. Nitsche, Seeber, Frommann, Klein, Rochford, et al. 

4. Been, Ngo, Miller & Fitzgerald 

5. Campbell, Mariott, Nahmias & McQueen 

6. Hamilton, Siemer & Gottlib 

7. Koenigs & Grafman 

8. Ziomber 

9. Brunoni, Ferrucci, Bortolomasi, Vergari, Tadini, Boggio, et al. 

که همسـو بـا نتـایج مطالعـه حاضـر هسـتند، نشـان   هایافته 
ــر یم 10مدو ســیون عصــبیدهنــد کــه می ــد ب کــاهش توان

 بیماران تاثیر بگذارد. ی روانیهاپریشانی
دردهـای   ایجادکننده   اصلی  عامل  خون با   قند  که   آنجا  از

 و  عصـبی  بیشتر  آسیب  از  جلوگیری  برای  باشد،نوروپاتیک می
در ایـن .  برسد  طبیعی  حد  به   باید  خون  قند  نوروپاتی،  پیشرفت

صـورتی دقیـق و گسـترده، متغیرهـای ه طرح پسادکتری که ب
مختلف در بیماران را بررسی کرده، نتـایج آزمـایش قنـدخون 

ماهـه در   بیماران، حـاکی از کـاهش قنـدخون روزانـه و سـه 
در مقالـه   هاهای آزمایش بود که البته این بخش از یافته گروه 

رسد کـاهش نظر میه دیگری در دست چاپ است. بنابراین، ب
و در واقع تعدیل و تنظیم قندخون بیماران در هـر سـه گـروه 
ــی  ــانی روان ــاهش درد و پریش ــل ک ــر عل ــی، از دیگ آزمایش

مختلـف بـود. در همـین ها و مراحل  کنندگان در گروه شرکت
نیـز   1399زمینه، محمدی در رسـاله دکتـری خـود در سـال  

کاهش قنـدخون و افسـردگی، اضـطراب و اسـترس بیمـاران 
ای مغـز بـا روش را در اثر تحریـک فراجمجمـه   2دیابت نوع  

CES  از خـانواده تحریـک الکتریکـی ، که یـک روش دیگـر
نشــان داده اســت. باشــد، می tDCSمشــابه ای و فراجمجمـه 

ــال  ــاران در س ــکی و همک ــین، واردزینس ــا 2019همچن ، ب
ای روی بیماران افسرده متوجه کـاهش قنـد خـون در مطالعه 

کنندگان در مطالعه خود شده بودنـد و مطـرح برخی از شرکت
 و  خـون  قنـد  بتوانـد  احتما   tDCS  با  درمان  کرده بودند که،

نشان داده شده   ن،یا  بر  علاوه دهد.    کاهش  را  کورتیزول  سط 
در  کیـگلـوکز و عملکـرد متابول میآندال بـر تنظـ  tDCSکه  

 -)بینکوفسکی، لوئبی ، جـا    گذاردمی  ریسالم تأث  یهاانسان
تحمــل  tDCSطور خــاص، . بــه (2011 ،11چــارا و همکــاران
 ینمیپرانسـولیاسـتاندارد شـده ه  ره یـگ  کیگلوکز را در طول  

 کـه   داد،  شیمـرد داوطلـب سـالم افـزا  15در    12کیسمیاوگل
 با  پوتا موسیه  KATP  یهاشدن کانالفعال  لیدلاحتما ً به 

، مانک، واردزینسکی ماخرستنیکبوده است )  ATPگذرا    تخلیه 
 (.2017 ،13همکارانو 

  متـوالی   ی ها درمان   که   دهد می   نتایج پژوهش حاضر نشان 
tDCS    عملکـرد توانـد  می قسمت پیشانی و قشر حرکتی اولیه  

مثبـت    م ی تنظـ  ق ی را از طر   حرکتی افراد دارای نوروپاتی دیابتی 
PFC   گلـوکز،   جـذب   بهبـود   در   دهد و   ش ی افزا   ی طرفه پشت   دو  

 
10. neuromodulation 

11. Binkofski, Loebig, Jauch-Chara, et al. 
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13. Kistenmacher, Manneck, Wardzinski, et al. 
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مشکلات روانی ماننـد افسـردگی،    کاهش   و   خون،   قند   کاهش 
مثبـت    م ی طور خـاص، تنظـبـه باشد.    مؤثر   استرس   اضطراب و 

PFC   طور بـالقوه درد و درک  به   تواند می طرفه    دو   ی جانب   ی پشت
  ی ها ی دهد و اسـتراتژ   ش ی را افزا   زه ی تلاش را کاهش دهد، انگ 

)جـابرزاده و    بهبـود بخشـد   ی استقامت   ی دادها ی زدن را در رو قدم 
بــا جریــان مســتقیم    ، قشــر مغــزی tDCSدر  .  ( 2022ذوقــی،  

  بـر   عـلاوه شود.  صورت ریرتهاجمی و بدون درد تحریک می به 

مزایای دیگری نیز دارد از جمله اینکه ممکن است    tDCSاین  
مدت بر عملکرد قشری گردد،  منجر به تاثیرات تعدیلی طو نی 

و شــرایط    اســت هزینــه  کم   اجــرا و عملکــرد آن آســان اســت، 
بودن تاثیرات  اعتماد برای ارزیابی خاص   یت قابل   ، تحریک با شم 

  توان همچنین می   . کند فراهم می   را   ها مقایسه با سایر روش   در 
درگیـر در    1ی دور مغـزی ناحیـه   چنـدین   مدو سیون   طریق   از 

دست آورد.  دردناک، اثر ضد درد به   اطلاعات   کنترل   یا   پردازش 
  زمـان   از   حتـی بیشـتر   ها هفتـه   برای   تواند می   درد   کاهش   این 

  انجـام   مکرر   جلسات  اگر  خصوص به  ادامه داشته باشد،  تحریک 
پـذیر  انعطاف   فرآینـدهای   بـه   مربـوط   احتمـاً   شود، کـه ایـن 

  -فرگنـی، فریـدمن، و پاسـکال اسـت )   مدت طو نی   سیناپسی 
در کـل، بـا  (.  2006  ، 2کـوهن ؛ گاندیگا، هیومل، و  2007لوون،  

  درد  در  داروهـا  از مدت طو نی  ی استفاده ها توجه به محدودیت 
  ماننـد تحریـک   دارویـی،   ریـر   رویکردهـای   نوروپاتیک،   مزمن 

درمـانی کـه بـرای    قشر مغزی، با توجه به پتانسـیل   الکتریکی 
  گسـترش   دیـابتی   بیمـاران   در   تواننـد می   بیماران دیابتی دارند، 

 . یابند 
در انتها اینکه؛ نتایج این پـژوهش بایـد بـا احتیـاط در نظـر  
گرفته شود. زیرا، تأثیرات خارجی مانند تغییر در رژیم رـذایی یـا  

نشـدند. همچنـین، وضـعیت روانشـناختی  شیوه زنـدگی کنتـرل  
گزارش شده بودند و هـیچ  -کنندگان در تمام مراحل، خود شرکت 

تواند  شان وجود نداشت و این امر می گزارش عینی خارجی درباره 
 همراه داشته باشد. ه را ب   ها بودن گزارش ی ذهنی ها محدودیت 
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