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 همه كسانی كه لحظه ای بعد انسانی و وجدانی خود را فراموش نمیکنند 

 وبر استان گران سنگ انسانیت سر فرود می آورند  

 وانسان را با همه تفاوت هايش ارج می نهند
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ری   سپاسگذا
ی را جل و جلاله که آثار قدرت ا انوار حکمت او  و بر چهره روز روشن تابان است وسپاس و ستایش مر خدا

 در دل شب تار، درافشان... 

دان، بنده ضعیف آفریدگاری که خویشتن را به ما شناساند و درهای علم را بر ما گشود و عمری و فرصتی عطا فرمود تا ب

 خویش را در طریق علم و معرفت بیازماید...
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انشکده دفیزیولوژی ورزشی گرایش تغذیه و ورزش دانشجوی دوره کارشناسی ارشد رشته  یمیرزائت بتول سادااینجانب 

ای بر سختی تاثیر تمرین مقاومتی دایرهبررسی تربیت بدنی و علوم ورزشی دانشگاه صنعتی شاهرود نویسنده پایان نامه 

 متعهد می شوم . فرهاد غلامیکتر تحت راهنمائی د محیطی مبتلا به نوروپاتی 2-دیابتی نوع مردانشریانی 
 . تحقیقات در این پایان نامه توسط اینجانب انجام شده است و از صحت و اصالت برخوردار است 

 . در استفاده از نتایج پژوهشهای محققان دیگر به مرجع مورد استفاده استناد شده است 

 ریافت هیچ نوع مدرک یا امتیازی در هیچ جا ارائه مطالب مندرج در پایان نامه تاکنون توسطططط خود یا فرد دیگری برای د

 نشده است .

   اهرود دانشگاه صنعتی ش» کلیه حقوق معنوی این اثر متعلق به دانشگاه صنعتی شاهرود می باشد و مقالات مستخرج با نام

 به چاپ خواهد رسید .«  Shahrood  University  of  Technology» و یا « 

 ستخرج از  حقوق معنوی تمام افرادی صلی پایان نامه تأثیرگذار بوده اند در مقالات م ست آمدن نتایح ا  امهپایان نکه در به د

 رعایت می گردد.

  صول ضوابط و ا ست  شده ا ستفاده  در کلیه مراحل انجام این پایان نامه ، در مواردی که از موجود زنده ) یا بافتهای آنها ( ا

 اخلاقی رعایت شده است .

 انجام این پایان نامه، در مواردی که به حوزه اطلاعات شخصی افراد دسترسی یافته یا استفاده شده است  در کلیه مراحل

                                                                                                                                                                     اصل رازداری ، ضوابط و اصول اخلاق انسانی رعایت شده است .

                                  تاریخ                                                                                                                        

 امضای دانشجو

 

 

 

 مالکیت نتایج و حق نشر
  کلیه حقوق معنوی این اثر و محصولات آن )مقالات مستخرج ، کتاب ، برنامه های رایانه ای ، نرم

افزار ها و تجهیزات ساخته شده است ( متعلق به دانشگاه صنعتی شاهرود می باشد . این مطلب باید 

 .در تولیدات علمی مربوطه ذکر شود به نحو مقتضی 

 بدون ذکر مرجع مجاز نمی باشد استفاده از اطلاعات و نتایج موجود در پایان نامه. 
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 . مقدمه 8-8

(. در این 5شوند ) می محسوب ایران در میر و مرگ علت مهمترین نانهمچ عروقی - قلبی های بیماری

 یابد. می افزایش فرد خون قند آن نتیجه در که است متابولیکی اختلال بیماری یك دیابت، یماریمیان ب

 گرفته انجام بررسی طبق .شوند می تقسیم دوم و اول نوع دیابت کلی گروه دو به بیماری این به مبتلا افراد

 بروز دلیل به تحتانی اندام درعضو  قطع، کلیوی های بیماری به ابتلا موجب دیابت امریکا، متحده الاتیا در

 ابتلا خظر عوامل دیابت چنین هم. شود می بزرگسالان در بینایی رفتن بین از و کاهش دیابتی، هایزخم

سختی  بیماری ها، بیماری این از یکی(. 2) نماید می تقویت فرد در را عروقی –قلبی  های بیماری به

 که دلیل این به ،اروپاست در مرگ علت ترینشایع تنهایی به قلب، کرونری عروق بیماریاست.  شریانی

 کوچکی های رگ شدن باریك موجب بیماری این(. 0شده است ) 2338میلیون مرگ در سال  9/5 موجب

 مورد در است. آن اطراف های بافت و قلب عضلات برای مغذی مواد و اکسیژن حاوی آنها خون که شود می

 از دیگر بسیاری کنار در هوازی تمرینات که است شده داده نشان شریانی، سختی بر ورزشی هایفعالیت اثر

 (.4بخشند )می بهبود نیز را شریانی سختی ها،شریان ساختاری و عملکردی مختلف هایشاخص

 

 . بیان مسئله 8-2
روز به روز در  نیریش ابتید وعیدر حال توسعه، شی شورهاکو هم در  رفتهشیپ یشورهاکهم در  هامروز    

 نیساز ا نهیاز جمله عوامل زمشود. نسبت داده می 2که این افزایش عمدتا به دیابت نوع  است شیافزا حال

رد ی اشاره کو چاق کالری و پرچربپر غذاهای ،یبدن تیفعال، عدم فعال رغی یتوان به سبك زندگیم ماریب

(. دیابت یك بیماری مزمن است که نیاز به کنترل دقیق دارد. بدون کنترل منظم و مدیریت آن، این 1)

توان به دو دسته عروقی بیماری ممکن است منجر به عوارض متعددی گردد. عوارض درازمدت دیابت را می

نیز خود به دو دسته  مشابه هستند. عوارض عروقی دیابت 2و  5و غیر عروقی تقسیم کرد که در دیابت نوع 
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-واسکولار )آسیب عروق کوچك( تقسیم می-های میکروها( و بیماریواسکولار )شریان-های ماکروآسیب

-های میکرواند. بیماریشایع 2عروقی( در بیماران دیابتی نوع  –واسکولار )قلبی -های ماکروشوند. بیماری

(. از آنجا که شیوع دیابت در جهان رو به افزایش 6است )واسکولار نیز شامل نفروپاتی، نوروپاتی و رتینوپاتی 

نوروپاتی یك عارضه (. 7رود که نوروپاتی محیطی دیابت نیز روندی افزایشی داشته باشد )است، انتظار می

چند عاملی، بسیار شایع و خطرناک دیابت است که به تغییرات متابولیك ناشی از افزایش قند نسبت داده 

ند باعث بیماری دیابت و در صورت عدم توجه و کنترل نکردن بیماری دیابت، فرد دچار شود. افزایش قمی

درصد افراد دیابتی، بعضی از علائم آسیب اعصاب محیطی  63تا  13شود. تقریبا در نوروپاتی دیابتی می

 (. 8شود )مشاهده می

ولیه های ایابت است که در سالیکی از عوارض طولانی مدت د نیز نوروپاتی محیطی دیابتیدر این میان    

 ای که شیوع آن در بین افراد دیابتی ازشود به گونهابتلا به دیابت شروع شده و با گذشت زمان تشدید می

. نوروپاتی دیابتی با بروز درد، التهاب و آسیب اعصاب حسی و در موارد شدیدتر (9)درصد است 83تا  1

ترین نوع نوروپاتی محیطی دیابت است نوروپاتی قرینه دیستال شایع. پلی(53)اعصاب حرکتی همراه است 

معمولا هر دو نوع فیبرهای عصبی کوتاه و طویل را که یك نوروپاتی حسی و حرکتی وابسته به طول بوده و 

نوروپاتی محیطی دیابتی یکی از عوارض طولانی مدت دیابت است که در همچنین  .دهدتحت تاثیر قرار می

ن ای که شیوع آن در بیشود به گونههای اولیه ابتلا به دیابت شروع شده و با گذشت زمان تشدید میسال

یابتی با بروز درد، التهاب و آسیب اعصاب حسی و در . نوروپاتی د(55)درصد است 83تا  1افراد دیابتی از 

 ترین نوع نوروپاتی محیطینوروپاتی قرینه دیستال شایع. پلی(52)موارد شدیدتر اعصاب حرکتی همراه است 

اه مولا هر دو نوع فیبرهای عصبی کوتمعدیابت است که یك نوروپاتی حسی و حرکتی وابسته به طول بوده و 

 .(50) دهدو طویل را تحت تاثیر قرار می
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 یت سختلامشک نیاز ا یکیاست و  و نوروپاتی محیطی 2نوع  ابتید عایش از عوارض عروقی -قلبیت لامشک

 زین دیجد قاتیدر تحق و شودیآن م تشدید ثباع ابتید که بیماریباشد یم (stiffness Arterial) وقعر

 لامع نتریمهمکه افزایش قندخون  اندکرده دییتا كیولوژیدمیمطالعات اپ(. 54) است دهبه آن ش هژیو توجه

نین در نوروپاتی و همچ 2و  5 ابتید در هر دو نوعموضوع  نیاست و ا یوقعر عوارض پیشرفتوع و یدر ش

 هژیوبند و بهمه تفباس کریتااز م جزای ساختاریا یلاسیونکوزلیگ یط در(. 51) شودیمه مشاهدمحیطی 

 زین ینلاطو مرعها با پروتئین یراما سا، هستند لیاص یهااز هدف چهار نوع کلاژنمانند  ،هیپا یغشا یاجزا

 Matrix  Extracellularهای ماتریکس خارج سلولی یاروتئینپ .دیرنبگقرار  ونیسیلاکوزلیتوانند تحت گیم

(ECM) مستعد ابتلا به تغییرات مربوط به AGES یاآهسته دیتجد و هیتجزدلیل هستند و این موضوع به 

 نئیوترپ دو نیب هشد میبا تعادل تنظ یانریش هوارید و انطباق یداریپا. آن دارند یهانئیوترپ کهاست 

 یرشتیب ژنکلا ،دلاتع نیا میوردن تنظخبا بهم  .شودیم حفظ نیستژن و الاکلا خارج سلولی، سکریمات

 یدمیپیل یسو د ، هیپرگلایسمیشودیم هاانریش هوارید شدن به سفت رمنج کهشود یم نیستالا نیگزیجا

ریکس که متالوپروتئینازهای ماتاست استرس اکسیداتیو شده  و یوقرع اللیاندوت عملکرددر  لالتخا ثباع زین

 قریط از رام نیا کند کهعروق می یسخت جهیوق و در نترع( را وادار به بازسازی MMPsخارج سلولی )

 (. 56) ابدییتحقق م کلاژن و رسوب نیستالا هیتجز

 کنار در هوازی تمرینات که است شده داده نشان شریانی، سختی بر ورزشی هایفعالیت اثر مورد در

بخشند می بهبود نیز را شریانی سختی ها،شریان ساختاری و عملکردی مختلف هایشاخص از دیگر بسیاری

 بر مفیدشان اثرات دلیل به آنها انجامِ که هستند ورزشی هایفعالیت از دیگر وعین هوازی تمرینات(. 57)

 از سلامت با مرتبط هایسازمان از بسیاری طرف از متابولیك سندرم با مرتبط عروقی - قلبی خطرِ عوامل

 نتایج هاپژوهش حال، این بااست.  شده توصیه همواره آمریکا ورزش طب کالج و آمریکا قلب انجمن جمله

، هم کاهش و افزایش هم که شکل بدین اند،داده شریانی نشان سختی بر تمرینات این اثر مورد در متناقضی
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 عوامل به مطالعات این نتایج بین اختلاف علت. هم عدم تغییر آن به دنبال این تمرینات مشاهده شده است

است  شده داده نسبت شریانی سختی گیریاندازه روش و تمرینی هایپروتکل بین تفاوت جمله از مختلفی

(58 .) 

عنوان یکی از راهکارهای مهم برای کنترل و درمان دیابت معرفی بهاز سوی دیگر، فعالیت ورزشی منظم 

 تابیبر کاهش عوارض د یمنظم آثار مثبت یورزش تیاند که فعالنشان داده ادییهای زپژوهششده است. 

 (.59دارد ) فتدر با ینبه انسول تیحساس شیو افزا ینمیپرانسولیه ،یدمیپیپرلیه ،یپرفشارخون ،یچاق مانند

( گزارش کردند تمرینات ورزشی منظم باعث بهبودی در کنترل 2337عنوان مثال، کادگلو و همکاران )به

حال، اطلاعات اندکی با این(. 23شود )گلاسمیك و کاهش معنادار هموگلوبین گلیکوزیله در افراد دیابتی می

های تمرینی نسبت به نوروپاتی محیطی وجود رد تاثیرگذاری فعالیت ورزشی منظم و انواع پروتکلدر مو

از  تواندیصورت بلندمدت مبه یهواز یها( گزارش کردند که انجام ورزش2336و همکاران ) یبالدوسدارد. 

ف یتخف یتابید یروپاتدر نو زیشدت عوارض را ن نیکند و همچن یریشگیپ یابتید مارانیدر ب یشروع نوروپات

تا متوسط  مینشان داده شده که ورزش ملا زی( ن5992و همکاران ) یدر مطالعه تسفا ن،ی(. همچن25دهد )

و همکاران  تیگید لیاسنه ی(. در مطالعه22) کندیم یریجلوگ یطیمح یاز شروع نوروپات یابتیدر افراد د

از  یریارزش در جلوگ بانقش  كی تواندیبا شدت متوسط م ی( نشان داده شد که ورزش هواز2354)

و  یغلام .(20داشته باشد ) یابتید یطیمح یبا نوروپات مارانیرا در ب یابتید یطیمح ینوروپات شرفتیپ

ا مرتبط ب هایمثبت بر شاخص راتیمنظم علاوه بر تاث یهواز ناتیکردند تمر انیبنیز ( 2358همکاران )

 (.24بهبود بخشد ) زیرا ن یعملکرد عصب تواندیقندخون، م

توجه قرار  کمتر مورد یطیمح یو مبتلا به نوروپات 2نوع  یابتیدر افراد د یورزش بر عملکرد عروق ریتاث

 هیرا در ناح یعروق ومیعملکرد اندوتل نیارتباط ب یا( در مطالعه2337همکاران ) گرفته است. سوتسوگو و

محققان گزارش کردند  نی(. ا58کردند ) یبررس 2وع ن ابتید مارانیدر ب یوپاتیکروآنژیو م ییسرخرگ بازو
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 كیداشته است و  یارتباط معنادار یحس و یعصب حرکت تیعروق با سرعت هدا ومیکه عملکرد اندوتل

ود دارد وج ییسرخرگ بازو هیعروق در ناح ومیو عملکرد اندوتل ابتیمدت ابتلا به د نیب زین یارتباط منف

 لهیکوزیگل نیبر فشارخون، هموگلوب یهواز نیتمر ریبا عنوان تاث یقیر تحق( د5096و همکاران ) ی(. رجب21)

 بر عوامل یبا اثرگذار یهواز ناتیکه تمر دندیرس جهینت نیبه ا 2نوع  یابتید ائسهیدر زنان  یانیشر یو سخت

 یوقعر یتفشارخون و سخ کاهشباعث  ونیلاسیکوزیمرتبط با گل یفاکتورها زیو ن یعروق انسیموثر بر کمپل

 (. 26استفاده شود ) طیشرا نیراهکار مناسب در ا كیبه عنوان  توانندیم رونیو از ا شودیم

و  (27،28ا )کیب آمرز طرف انجمنِ قلاکه  تندهسی ورزش هایتیفعال از گریینوع د زینی مقاومت ناتیمرت

 رایو اجمتوسط شدت  بای تممقاو ناتیتمر کهی توجه به اثرات مثبتبا  .(27یی طب ورزش )کایکالج آمر

که  ییهاگروه رایب اتنین نوع تمریا(. 29)دارند  ومیعملکرد اندوتل وی انیشری ختات بر سی حرکتهآهس

 نیمروع تن چیعلاوه، تاکنون اثر هبه. رسندیم نظربه دیدارند مف قرارناشی از سختی شریانی تحت خطرات 

ی ررسب مبتلا به نوروپاتی محیطیمردان ی در انیشری تبر سخای متی دایرهمقاو اتنیژه تمریوهبی اومتمق

 یانیشر یبر سخت ایرهیدا یاومتمق اتنیه تمرهفت 52ر اث بررسی وهش حاضرهدف از پز ن. بنابرایاست نشده

  باشد.میی طیمح یمبتلا به نوروپات 2نوع  یابتید مارانیدر ب

 . ضرورت و اهمیت پژوهش  8-9
 مبتلا دیابت بیماری به جهان سراسر در نفر میلیون 03 تعداد 5981 لسا در آمده عمل طی برآورد به

 گذشته سال 23 با مقایسه در که هستند، مبتلا دیابت بیماری به نفر میلیون 594 حدود امروزه اما. اندبوده

میلیون نفر خواهد  000به  ابتتعداد مبتلایان به دی 2321شده تا سال  ینیبشپی. است شده برابر شش

  (.03د )یرس

 زنی را هاآن یزندگ تیفیک کند،یوارد م یابتیبر فرد د ینیسنگ هاینهیهز نکهیعلاوه بر ا ابتید ینوروپات

ر د یطیمح یاقدام در کنترل نوروپات ناولی که اند. پزشکان طبق شواهد موجود عنوان کردهدهدیکاهش م

 ،ی(. هدف از درمان نوروپات05) شدثابت با معطوف به حفظ گلوکز خون در سطح مطلوب و دیبا یابتیافراد د
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 کردیگونه روچیاعصاب است اما هنوز ه شتریب بیاز تخر یریشگیپ نیشده و همچن جادیاز مشکلات ا ییرها

ز با استفاده ا توانیاز آن را م یدرد ناش یشناخته نشده است ول یدرمان کامل نوروپات یبرا ییدارو یقطع

 یاز داروها یاریبس ،ییدارو مدتیطولان هایمداخله یبرخ مثبت راتیتأث رغمعلی. کرد کنترل هامسکن

 یدر پ یکه ممکن است عوارض متعدد باشدیم یاثرات جانب یدارا ابت،یاستفاده شده در درمان و کنترل د

 یاهیغذت لیبدون تعد ایبه همراه و  افتهیسازمان  یورزش تیشامل فعال یدرمان هاییداشته باشند. استراتژ

از آن  یناش ریو عوارض و مرگ و م ابتید وعیاز ش یریشگیدر پ تواندیکاهنده قندخون م یروهادا ایو 

 ،یندگز تیفیک نکهیعلاوه بر ا یزندگ وهیمربوط به ش هایمداخله اندنشان داده قاتی(. تحق02مؤثرتر باشد )

 ترمقرون به صرفه 2 عنو ابتید و کنترل یریشگیپ یبرا بخشدیرا بهبود م ماریفرد ب یسلامت و تندرست

از درمان در مدیریت دیابت شناخته شده و  بخشی عنوانبه مدتطولانی در ورزش واقع در(. 00) است

ت در شرک یممکن است برا یدیابت یاینکه افراد مبتلا به نوروپات رغمینشان داده که عل ریاخ هاییافته

 نی(. اما ورزش در ا26م وجود حس مشکل داشته باشند )وجود درد یا عد لیتحمل وزن به دل هایتیفعال

 یبه مصرف داروها ازیو ن کندیو گلوکز خون را کنترل م بخشدیرا بهبود م نیبه انسول تیافراد حساس

 نیبه انسول یعضله اسکلت تیحساس شیافزا ی(. اثر حاد ورزش رو04) دهدیرا کاهش م نیو انسول یخوراک

 کوژنیگل هیخلت ،یعضله اسکلت کوژنیگل هیتخل ،یعضله اسکلت کزناقل گلو ستمیمربوط به فعال شدن س

 یبه نوع ورزش استقامت مدتیطولان ی(. جواب سازش01است ) یخون عضله اسکلت انیجر شیعضله و افزا

را هم در جوانان و هم در افراد  نیبه انسول تیدر درازمدت حساس یدارد: ورزش استقامت یبستگ یو مقاومت

خون به  انیجر شی، افزاGLUT4 انیب شیاثر مربوط به کاهش وزن، افزا نیکه ا بخشدیبود ممسن به

  (.06ت )خون اس یشدن چرب یعیو طب یگلوکز کبد دیتول یهورمون كی، کاهش تحر NOواسطه

 شیو افزا  (ET-1)5-نیکاهش در اندوتل قیاز طر یهواز ناتیکردند که تمر انی( ب2353و همکاران ) مائدا

 یقی( در تحق2334و همکاران ) امایوکوی(. 07) شودیم هاانیشر یباعث کاهش سخت (NO) دیاکسا كیرتین
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 یمرتبط با سخت یکتورهاگرچه باعث کاهش فا یهواز نیهفته تمر 0نشان دادند که  یابتیفرد د 20 یبر رو

 نیا لیدل رسدمی نظر(. به08نداشته است ) دارییاثر معن لهیکوزیگل نیبر هموگلوب یعروق شده است ول

در  دهیهفته به طول انجام 0شده  ادی قیباشد، چرا که تحق هایآزمودن نیا ینیمتفاوت طول دوره تمر جینتا

در  جهیماه گذشته است و در نت 0 یال 2قندخون در  راتتغیی دهندهنشان لهیکوزیگل نیکه هموگلوبیصورت

 (.09) شود امایوکوی قیفاکتور در تحق نیا داریمعن ریینتوانسته منجر به تغ یمدت کوتاه ورزش هواز نیا

 52روز در هفته به مدت  1که  یمرکزی در مردان انسیکامپل رِ یی( عدم تغ2331همکاران ) راکوبوچاک و

 كی( در 2330و همکاران ) یاچی(. م43را مشاهده کردند ) دادند،یانجام م ید مقاومتیشد ناتیهفته تمر

 مردان دمانن تنهاشرکت داشتند، نه یمقاومت ناتیکه در تمر یانسالیند که مردان منشان داد یمطالعه مقطع

ه نسبت بلک بود، کمتر معناداری طورها نسبت به مردانِ جوان بهمرکزی آن هایانیشر انسیکامپل نیتمر-بی

 و کاموتواو(. 29) بود کمتر معناداری طوربه شانیانیشر انسیکامپل زنی خودشان هایبه همسن و سال

با شدت متوسط با انجام  یمقاومت ناتیدر اثر تمر یطیمح یانیشر سختی کاهش که( 2338) همکاران

 اتنتمری در که ایبه اندازه ناتیتمر نیا نحی در فشارخون رفتنِ بالا عدم دادند، نشان را حرکات یآهسته

روش  نای که اندذکر کرده یلیدلااز  یکیرا  افتدی( اتفاق موهیج متریلیم 213/023) یمعمولِ مقاومت

رد نشان دادند که عملک نهمچنی ها. آنشودینم یانیشر یسخت شیباعث افزا سنتی هایمانند روش ینیتمر

امر  نیباشد، ا مویعملکرد اندوتل ریتحت تاث تواندیم یانیشر انسیکامپل هو از آنجا ک افت،ی شیافزا ومیاندوتل

 یررس)بدون ب نیمحقق نیکه ا یاحتمال هایسمیمکان گریای مطرح باشد. دهسمیاز مکان یکی تواندیم زین

 اهشکخون و  انیجر شیافزا ك،یاعصاب سمپات تفعالی کاهش: از عبارتند اندکرده ذکر( شانمطالعه در هاآن

 (.45) یتون عضلات صاف عروق

 ومیاندوتل تی(. تقو42،21رند )دا یعروق الینقص در عملکرد اندوتل كی یابتید مارانیلب بغا که ییآنجا از

 كینشان داده شده که  زی(. ورزش ن40توسط کنترل گلوکز خون جبران شود ) یادیتا حد ز تواندیعروق م
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با توجه به  ی(. از طرف42دارد ) 2نوع  ابتیدر افراد مبتلا د یعروق الیعملکرد اندوتل تیمثبت در تقو ریتاث

-یقلب رانمایب یافراد مسن و حت ژهیبر سطح سلامت تمام افراد به و یتمقاوم ناتیقابل انکار تمر ریغ اییمزا

 2نوع  یابتیدر افراد د یبر عملکرد عروق یورزش مقاومت رینکته که تاث نیو با توجه به ا یابتیو د یعروق

 یرگذاریاثت های سمیمکان نکهیمورد بحث قرار گرفته است و با توجه به ا رکمت یطیمح یمبتلا به نوروپات

 گونهنیا دی(، نبا27،28) باشدیکاملا مشخص نم زین یابتید مارانیدر ب یطیورزش بر عملکرد اعصاب مح

ام مرکزی بگذارند، از انج هایانیشر یبر سخت یمقاومت ناتیکه ممکن است تمر یاثر منف لیدلاشخاص به

 طریخ هانآ یلهوسیکه به ابداع کرد ای ییرا شناسا ینتمری هایروش دیمنع شوند. بلکه با ناتین تمریا

 -یو قلب یطیمح یمبتلا به نوروپات 2نوع  یابتید مارانیو ب انسالینشود. افراد م یانیشر انسکامپلی متوجه

داشتن اضافه وزن، تحت  نهمچنی و هااز جمله افرادی هستند که به علت شروع روند کهولت در آن یعروق

جهت  نی(، و از هم44خواهد شد ) یتند که از آن ناشهس یو روندهای منف یانیشر یسخت شیخطر افزا

برخوردار است. اما تا  ادییز تاهمی از هادر آن یورزش ناتیاز عوامل مختلف از جمله تمر یناش راتییتغ

هبود ب نکهیا لدلیبه گریافراد مورد مطالعه قرار نگرفته، و از طرف د نیروی ا یمقاومت ناتتمری اثر حالبه

 میما قصد دار ن،ی(. بنابرا45روی افراد جوان نشان داده شده است ) یمقاومت ناتیاثر تمر در یانیشر یسخت

را  یطیمح یو نوروپات 2نوع  ابتیمبتلا د انسالیدر افراد م یانیشر یبر سخت ایرهیدا یمقاومت نیاثرات تمر

  .میببر یپ زین انسالیدر افراد م ناتینوع تمر نیتا به اثر ا میکن یبررس

 اهداف تحقیق . 8-4

 . هدف كلی تحقیق 8-4-8
 ی طیمح یمبتلا به نوروپات دونوع  یابتیدرمردان د یانیشر یبر سخت ایرهیدا یمقاومت ناتیتمرریتاث یبررس

 . اهداف جزئی تحقیق 8-4-2
مبتلا به  دونوع  یابتیدر مردان د (ABI) ییبازو-ییبر شاخص پا ایرهیدا یمقاومت نیتمر ریتاث -5

 .یطیمح ینوروپات
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 دو نوع یابتیدرمردان د (CAVI) ییمچ پا -یقلب یبر شاخص عروق ایرهیدا یمقاومت نیتمر ریتاث -2

 .یطیمح یمبتلا به نوروپات

 یاتمبتلا به نوروپ دونوع  یابتیدرمردان د یستولیبر فشارخون س ایرهیدا یمقاومت نیتمر ریتاث -0

 .یطیمح

 یروپاتمبتلا به نو دونوع  یابتیدر مردان د یراحتبر ضربان قلب است ایرهیدا یمقاومت نیتمر ریتاث -4

  .یطیمح

 . فرضیه های تحقیق 8-5
 یطیمح یمبتلا به نوروپات دونوع  یابتیمردان د (ABI) ییبازو ییبر شاخص پا ایرهیدا یمقاومت نیتمر -5

 .دارد ریتاث

مبتلا به  دونوع  یتابیمردان د (CAVI) ییمچ پا -یقلب یبر شاخص عروق ایرهیدا یمقاومت نیتمر -2

 .دارد ریتاث یطیمح ینوروپات

 ریتاث یطیمح یمبتلا به نوروپات دونوع  یابتیمردان د یستولیبر فشارخون س ایرهیدا یمقاومت نیتمر -0

 .دارد

 ریتاث یطیمح یمبتلا به نوروپات دونوع  یابتیمردان د یبر ضربان قلب استراحت ایرهیدا یمقاومت نیتمر -4

  .دارد

 

 . محدوديت های تحقیق 8-6 

 . محدوديت های خارج از كنترل 8-6-8
 افت آزمودنی ها در طول مداخله  -5

 عدم تمایل به مشارکت منظم در برنامه های تمرینی در گروه تجربی  -2

 فعالیت های خارج از برنامه تمرینی افراد در طول مداخله  -0
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 . محدوديت های كنترل شده 8-6-2
 وزهای قبل از ارزیابی همسان سازی رژیم غذایی درر -5

 ثبت سه روزه رژیم غذایی و محاسبه کالری مصرفی در پیش آزمون و پس آزمون  -2

 سطح فعالیت بدنی افراد شرکت کننده در پژوهش  -0

 کنترل قند خون آزمودنی های تجربی پیش از هر جلسه تمرین  -4

 در مصرف دارو راتییثبت تغ -1

 

 حاتی و عملیاتی واژه ها و اصطلا. تعريف مفهوم8-7

 )دايره ای(. تمرين مقاومتی 8-7-8

تدریج از طیف شود که در آن بهتمرین مقاومتی به روش خاصی از تمرینات اطلاق می :مفهومی تعريف

شود تا توانایی فرد را برای اعمال نیرو یا مقاومت در برابر ها استفاده میوسیعی از بار مقاومتی و انواع تمرین

ای هتوانند از انقباضهای عضلانی در ارتباط هستند. و میقاومتی با انواع انقباضآن افزایش دهد. تمرینات م

 تنوع معمولاً ای دایره شکل به مقاومتی تمرینات طراحیدر این میان  (.40ایستا، پویا یا هر دو بهره جویند)

 می انجام زیادی ارک ،)ایستگاه هر در فعالیت( کوتاه زمانی دوره یك در افراد روش، این دردارد.  بیشتری

 برای مطلوب روشی مجموع، در و شود می داده تمرین جلسه، هر در معمولاً بدن های قسمت تمام دهند؛

 (.42دارند ) وزن کاهش و عضله افزایش به تمایل که است کسانی

 یاهبود که با استفاده از دستگاه یناتیپژوهش، تمر نیدر ا یمقاومت نیمنظور از تمر :عملیاتی تعريف

شانه، جلو بازو، پشت بازو،  ،یا نهیعضلات بزرگ شامل س یبرا ایرهیآزاد به صورت دا هایو وزنه یبدنساز

   5RM 13۵ بااول  هایدر هفته ناتیتنه انجام گرفت. شدت تمر انیدو قلو و م نگ،یچهار سر ران، همستر

 یتکرار برا 52-23به  یجیبار تدر اصل اضافه تیدوره در هر جلسه شروع شد و با رعا كیتکرار و  52-51و 

 .افتی شیافزا 5RM 63۵دور با شدت  2-0هر حرکت و 
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 . سختی شريانی8-7-2
و  لیپید است که با رسوب آرتریواسکلروزیس نام یك بیماری در رگ ها و نوعی :مفهومی تعريف

گردد. نتیجه میکلسترول کم چگال بر روی دیواره داخلی سرخرگ های با قطر متوسط و بزرگ، مشخص 

چربی )آتروما( بوده که با افزایش سن رفته رفته ازدیاد می یابد و -فیبری پلاک های این فرایند تشکیل

 (.46د )موجب تنگی رگ یا دیگر عواقب می گرد

مچ _این پژوهش ملاک برای سختی شریانی شاخص های عروقی قلبی در  :یاتیعمل فيتعر

 می باشد. (ABI)بازویی_، پایی (CAVI)پایی

 

 . نوروپاتی محیطی ديابتی8-7-9
نوروپاتی محیطی اختلال در اعصابی است که از مغز و طناب نخاعی سرچشمه می گیرند  :مفهومی تعريف

در  های اختلالافتد. وجود علائم و نشانهای عصبی اتفاق میهو در اثر انحطاط آکسونی و یا میلینی نورون

عملکرد اعصاب محیطی در بیماران دیابتی با حذف سایر علل نوروپاتی، به عنوان نوروپاتی دیابتی درنظر 

گرفته می شود. پلی نوروپاتی متقارن دیستال شایع ترین نوع نوروپاتی دیابتی است که یك نوع نوروپاتی 

وابسته به طول است که معمولا هر دو نوع فیبرهای عصبی کوتاه و طویل محیطی را تحت حسی و حرکتی 

 (.47) تاثیر قرار می دهد

در این تحقیق افراد دیابتی بر اساس تشخیص پزشك با استفاده از امتیاز نمره غربالگری  تعريف عملیاتی:

ی بررسی شدند. بر اساس معاینات و مطالعات هدایت عصبی در اندام تحتان 5نوروپاتی دیابتی میشیگان

و  6گروه تقسیم بندی می شود که امتیاز  4بالینی انجام شده در این روش نمره دهی، نوروپاتی دیابتی به 

نوروپاتی  29الی  50، نوروپاتی خفیف . امتیاز 52الی  7کمتر ، بدون نوروپاتی در نظر گرفته می شود. امتیاز 

ا هاتی شدید درنظر گرفته می شود. معیار ورود به تحقیق برای آزمودنینوروپ 46الی 03متوسط و امتیاز 

                                                 
Michigan diabetic neuropathy score(MDNS) 1 

https://dictionary.abadis.ir/fatofa/%D8%A2%D8%B1%D8%AA%D8%B1%DB%8C%D9%88%D8%A7%D8%B3%DA%A9%D9%84%D8%B1%D9%88%D8%B2%DB%8C%D8%B3/
https://dictionary.abadis.ir/fatofa/%D8%A2%D8%B1%D8%AA%D8%B1%DB%8C%D9%88%D8%A7%D8%B3%DA%A9%D9%84%D8%B1%D9%88%D8%B2%DB%8C%D8%B3/
https://dictionary.abadis.ir/fatofa/%D9%84%DB%8C%D9%BE%DB%8C%D8%AF/
https://dictionary.abadis.ir/fatofa/%D9%84%DB%8C%D9%BE%DB%8C%D8%AF/
https://dictionary.abadis.ir/fatofa/%D9%BE%D9%84%D8%A7%DA%A9/
https://dictionary.abadis.ir/fatofa/%D9%BE%D9%84%D8%A7%DA%A9/
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از مطالعه  03و بیشتر از  7نوروپاتی دیابتی خفیف و متوسط بود که به همین جهت امتیاز اسکور کمتر از 

 خارج شدند

 ديابت .8-7-4
 زمنم افزایش با که تاس چندعاملی اختلال یك و متابولیك هایبیماری جمله از دیابت:  :مفهومی تعريف

 اهآن دوی هر یا و انسولین عمل یا و ترشح اختلال از ناشی و شودمی مشخص هیپرگلیسمی یا خونقند

 (. 48)باشدمی

  < HbA5c 6/6سال و  73تا  03 یبا دامنه سن 2نوع  یابتیمطالعه مردان د نیدر ا: عملیاتی تعريف. ب

 اشتند.د شرکت بود گذشته غدد متخصص پزشك طتوس هاآن ابتید صیسال از تشخ 1که حداقل 
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 دومفصل 

 پیشینه تحقیقچارچوب نظری و 
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 . مقدمه2-8
شامل  صل  شامل مبانی نظری 0این ف ست، بخش اول  ست،  بخش ا سختی 2، دیابت نوع که به معرفیا  ،

اسططت که در این بخش به برخی از  تحقیق پردازد. بخش دوم نیز پیشططینهمی شططریانی و تمرین مقاومتی

شده در تحقیق ضوع تحقیقزمینه های انجام  ضوع تحقیق  مو شتری در رابطه با مو شناخت بی پرداخته تا 

 .حاصل شود

 مبانی نظری .2-2

 2ديابت نوع  .2-2-8
 و مورد نیاز برای برداشت طبیعی قند دیابت حالتی است که در آن پانکراس قادر به تولید انسولین کافی

 1یا دیابت مستقل از انسولین 2. دیابت نوع (49)خون نمی باشد و موجب افزایش قند خون مزمن خواهد شد 

عامل نقص ترشح انسولین و نقص  2کل موارد دیابتی را تشکیل می دهد. در این نوع دیابت،  91۵تا  93

عمل انسولین )مقاومت انسولینی( دخالت عمده دارد. دیابت مستقل از انسولین با تغییر در فاکتورهای خونی 

یش برخی از سایتوکین ها، کلسترول، اسید چرب و سایر موارد ارتباط گسترده و میانجی های بدن مانند افزا

 .(13)ای دارد 

سندرم متابولیك غالباً منجر به پیشرفت دیابت نوع دو می شود. دیابت یك بی نظمی متابولیکی مزمن می 

. دیابت در تمامی جمعیت ها اتفاق (15) از جمعیت کشور های صنعتی را متاثر می سازد 1۵باشد که تقریباً 

 می افتد و تمامی گروه های سنی را متاثر می سازد و ششمین عامل مرگ و میر در ایالات متحده می باشد

می باشد. دیابت نوع  5. کاهش ترشح انسولین، بوسیله تخریب ایمنی سلول های بتا، مسئول دیابت نوع (12)

به طور فراوان در بچه ها و جوانان دیده می شود، هر چند در بزرگسالان هم قابل تشخیص می باشد.  5

نده بیش از که در برگیرشایعترین شکل دیابت، دیابت نوع دو یا دیابت ملیتوس مستقل از انسولین می باشد 

درصد دیابت ها می باشد. پاتوژنز دیابت نوع دو بسیار پیچیده و شامل پیشرفت فزاینده در مقاومت  93

                                                 
1  NIDDM 
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. دیابت نوع دو (10) انسولینی و نقص نسبی در ترشح انسولین که منجر به هایپر گلیسمی فراوان می شود

بطورفراوان در بزرگسالان دیده می شود، لیکن غالباً در بچه ها و جوانان هم قابل تشخیص می باشد. دیابت 

عروقی، یکی از علت های اصلی بیماری های نا  –نوع دو، اصولاً از طریق افزایش ریسك فاکتور های قلبی 

. رایج ترین شکل دیابت نوع دو، بی نظمی وراثتی است که با (14) ی می شودیبهنگام و مرگ و میر، شناسا

فاکتور های محیطی و ژنتیکی همراه است که منجر به نقص دو گانه: مقاومت انسولینی و نقص عمل سلول 

آندوتلیال، می شود. در سلول های عضلانی و چربی، انسولین باعث بسیج و فراخوانی حاملین گلوکز 

(4GLUT-به سطح سلول م ) ی شود، که به موجب آن جذب گلوکز به درون سلول در وضعیت بعد از غذا

مانع فعالیت ذاتی این پروتیین ها می  ( و-4GLUTافزایش می یابد. افزایش قند خون باعث سرکوب بیشتر)

. جدای از علت شناسی دیابت نوع دو، هر گونه افزایش در سطوح قند خون، به طور ثانویه افزایش (11) شود

 .(16)لین را در پی دارد مقاومت انسولین و کاهش ترشح انسو

 . پاتوفیزيولوژی ديابت نوع دو2-2-8-8

دیابت ملیتوس آشکار، یك مرحله تاخیری در فرایند بیماری است. نقص هایی در هموستاز گلوکز و مواد 

. مقاومت انسولین از طریق اختلال در مصرف گلوکز که (17)سوختی، قبل از دیابت ملیتوس ایجاد می شود 

ناخته شتوسط کلامپ انسولین فراوان قند معمولی اندازه گیری می شود یکی از اختلالات متابولیکی است، 

می شود. فراوانی انسولین در مراحل اولیه این بیماری قابل تشخیص می باشد واین طور تصور می شود که 

یك مکانیسم جبرانی برای حفظ سطوح نرمال گلوکز باشد. پاسخ های سازگاری به مقاومت انسولینی، شامل 

کن گلوکز در افراد سالم می باشد. لی تغییراتی در توده و عمل سلولهای بتای پانکرانس برای حفظ تحمل نرمال

این پاسخ سازگاری در افرادی که در معرض دیابت نوع دو قرار دارند، دست خوش تغیراتی می شود و ناتوانی 

در ترشح کافی انسولین برای حفظ قند خون بوجود می آید. افزایش قند خون عمل سلولهای بتا را از طریق 

(، که در ارتباط  NEFASوه بر این، افزایش اسید های چرب غیر استری)مسمومیت گلوکزی بدتر می کند. علا

افزایش مشخص در  .(18)با دیابت نوع دو می باشد، بیشتر در تخریب عمل سلول های بتا دخالت می کند 
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مقاومت  -5گلوکز خون مربوط به دیابت نوع دو، به سه عمل اصلی نسبت داده می شود. این عوامل شامل: 

درون سلولی انسولین بلوکه می شود و در ادامه حساسیت به انسولین در بافت  انسولینی که در آن رویدادهای

ترشح غیر عادی انسولین توسط پانکرانس که در جذب گلوکز توسط  -2چربی، عضله و کبد کاهش می یابد.

افزایش تولید گلوکز کبدی که سبب اصلی برای افزایش سطوح گلوکز  -0بافتهای محیطی دخالت می کند. 

 .(19)خون می باشد  ناشتای

 . میزان شیوع ديابت2-2-8-2
دیابت یکی از مهمترین بیماریهای اندوکراین و از جمله مشکلات جوامع بشری امروزی است. در 

دیابت به دلیل رخداد مقاومت به انسولین، سطح انسولین پلاسما افزایش می یابد و به علت اختلالی که در 

 5طح گلوکز خون می شود. سطح کلسترول تام پلاسما،دهد نهایتاً منجر به افزایش سمتابولیسم گلوکز رخ می

LDL-C 2و VLDL-C  0افزایش می یابد و کاهشHDL-C  نیز رخ می دهد. تغییرات در پروفایل

عروقی در بیماران دیابتی باشد. بعلاوه  -های  قلبیکننده  بیماری تواند از عوامل مسبب القاءلیپیدی می

 . (63)شود ه مقاومت انسولینی منتهی میسطوح بالاتر تری گلیسیرید به توسع

ا یك کنند تنها ببتنی بر مخارج کم وکار سخت را رعایت میآسیایی هایی که هنوز شیوه زندگی سنتی، م 

ند شیوع اهایی که شیوه زندگی غربی را پذیرفته درصد دیابت در افراد بالغ مواجه هستند. در حالیکه آسیائی

ای در اقیانوس هند بصورت مدرنیزه زندگی های مهاجری که در جزیرهاند. در مورد چینیبیشتری نشان داده

 .(65)درصد افراد جمعیت، مبتلا به دیابت هستند  23 کنندمی

 5087درصد، در سال  8تا  7طبق آخرین مقالات چاپ شده در ایران، شیوع دیابت در کل جمعیت ایران

برآورد شده است و این بیماری شانزدهمین علت مرگ در مردان و نهمین علت مرگ در زنان ایرانی بوده 

                                                 
1 Low Density of Lipoprotein 
2 Very Low Density of Lipoprotein 
3 High Density of Lipoprotein 
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ه دیابت مبتلا می باشد ایرانی، یك نفر ب 23، از هر 5086است. طبق آخرین آمار موجود در ایران نیز تا سال 

 . (62)ایرانی یك نفر به دیابت مبتلا شود  7، از هر 5434سال بعد، یعنی در سال  58و انتظار می رود تا 

میلیون   0،4، بیش از 2350، در سال (IDF) "فدراسیون بین المللی دیابت"هم چنین طبق جدیدترین آمار 

ساله در  79تا  23نفر در ایران به بیماری دیابت مبتلا بوده و شیوع این بیماری در بین جمعیت بزرگسال 

ماری دیابت جان باختند و نفر ناشی از بی 08332درصد براورد شده است. هم چنین حدود  40،8این سال 

نفر از افراد مبتلا به دیابت در ایران، تشخیص آماری داده نشده اند. این در حالی است که  2598تا به حال 

دلار به ازای هر نفر تخمین زده شده  475های بهداشتی درمانی برای افراد دیابتی در ایران، متوسط هزینه

 .   (60) است

 2. مکانیزم های بیوشیمیايی ديابت نوع 2-2-8-9
 و میانجی های بدن مانند افزایش برخی از سایتوکین دیابت مستقل از انسولین با تغییر در فاکتورهای خونی

که می توانند عامل های تشدید  (64)ر موارد ارتباط گسترده ای دارد اسید چرب و سای کلسترول، ها،

کننده و حتی القا کننده دیابت محسوب گردند. بنابراین تلاش پژوهش گران در پیشگیری و درمان، موضوع 

را به این نقطه می کشد که فاکتورهای تشدید کننده را شناسایی و در صورت انمان توسط روش های 

هش دهند. از جمله فاکتورهای خونی که به احتمال زیاد، به درمانی مانند تمرین های ورزشی آن ها را کا

 . (61)( خون است CGRPروند دیابت مربوط می باشد لاکتات و پپتید مرتبط به ژن کلسی توسین )

( از اسیدلاکتیك، ایجاد می شود. این یون نتیجه مسیر بی هوازی +Hلاکتات با جدا شدن یون هیدروژن )

)گلیکولیزی( در بافت های مختلف مانند عضلات اسکلتی، گلبول قرمز و سایر بافت ها می باشد و در اثر 

. از سوی دیگر، پپتید (66) تبدیل گلوکز به لاکتات در برخی از بافت ها از جمله بافت چربی تولید می شود

اسید آمینه ای است که توسط فرایند ویژه ای از ژن  27( نوروپپتیدی CGRPربوط به ژن کلسی تونین )م

کلسی تونین ساخته می شود. این نوروپپتید در زیر مجموعه ای از نورون های سیستم عصبی مرکزی و 

ل، ، هیپوفیز، مفاصنورون های محیزی مربوط به بافت های عضله قلب، عروق، معده، روده، تیروئید، پانکراس
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پوست و عضلات اسکلتی شناسایی شده که دارای اثرات تنظیمی، فیزیولوژی و پاتولوژی در این بافت ها 

 .(67)می باشد 

 عوارض عروقی ديابت: .2-2-8-4

-)شریان ها( و بیماری های میکرو5واسکولار-ز خود به دو دسته آسیب های ماکروعوارض عروقی دیابت نی

)آسیب عروق کوچك( تقسیم می شوند. بیماری های ماکروواسکولار )قلبی عروقی( در بیماران 2واسکولار

 شایعند که شامل موارد زیر هستند: 2دیاتی نوع 

 بیماری های عروق مغز 

 (بیماری های عروق کرونریCHD) 

 بیم(اری های شریان محیطیPAD.()09.) 

یکی از عوارض مهم بیماران دیابتی نوع دو که منجر به مرگ و میر زیادی می گردد، بیماری های قلبی 

مرتبط با بیماری های قلبی  71۵-61۵،در مرگ های بیماران دیابتی ، 2355عروقی می باشد. در سال 

 عروقی بوده است.

 شامل موارد زیر هستند: واسکولار نیز -بیماری های میکرو

 نفروپاتی 

 نوروپاتی 

 رتینوپاتی 

عوارض میکرو واسکولار دیابت، خاص دیابت هستند، در حالی که عوارض ماکروواسکولار در افراد غیر دیابتی 

 (. 68نیز دیده می شود با این تفاوت که شیوع این عوارض در افراد دیابتی بیشتر است )

                                                 
1 Macro-vascular damage 
2 Micro-vascular damage 
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 عوارض غیرعروقی: .2-2-8-5
، عفونت ها، تغییرات پوستی و از دست دادن شنوایی، بیماری 5ض غیر عروقی عبارتند از: گاستروپارزیعوار

 دهان و دندان.

دیگر عوارض همراه با دیابت که ارتباط آنها با هایپرگلایسمی چندان واضح نیست عبارتند از: افسردگی، آپنه 

 (69تستوسترون در مردان.) خواب انسدادی، بیماری کبد چرب، شکستگی هیپ، پایین بودن

 . عوارض میکرو واسکولار ديابت:2-2-8-6
، در نتیجه هایپرگلایسمی مزمن بوجود می آید. به دلیل اختلال 2و  5عوارض میکروواسکولار در دیابت نوع 

در هوموستاز گلوکز در بیماران دیابتی، وجود هایپرگلایسمی منعکس کننده علت اصلی مرگ و میر در 

است. بهبود هوموستاز گلوکز و بنابراین محدودیت مواجهه بدن با شرایط  2یابتی نوع بیماران د

 (.73هایپرگلایسمی یکی از پیشگیری های اصلی مرتبط با عوارض دیابت می باشد )

از عوارض میکروواسکولار دیابتی با زمینه اختلال عروقی می توان به آسیب سیستم اعصاب محیطی)پلی 

در عروق مرتبط با نورون ها است.  2رد.  اعتقاد بر این است که علت آن تغییرات ریزجریانینوروپاتی( اشاره ک

این تغییرات در بیماران دیابتی که در معرض خطر بالایی از عفونت و زخم هستند می تواند بسیار با اهمیت 

اینکه بیماران  باشد. از دست دادن حس لامسه در اعصاب این بیماران می تواند خطرناک باشد به لحاظ

ممکن است زمان مناسب برای درمان عفونت و زخم در مراحل اولیه را از دست دهند. افراد دیابتی در 

 (.75برابر بیشتر در معرض خطر قطع پا قرار دارند ) 21مقایسه با افراد غیردیابتی، تا حدود

یك علت عروقی متمایز و ویژه دارد است. این بیماری نیز  2عارضه دیگر، نفروپاتی مزمن ناشی از دیابت نوع 

و اغلب با اختلال اندوتلیال زمینه ای که بیماران از قبل دارند نمود پیدا می کند. در نهایت رتینوپاتی نیز 

است. در این عارضه شریان هایی که خون را به چشم فراهم  2یك عارضه معمول در بیماران دیابتی نوع 

                                                 
1 Gastroparesis  
2 Micro circulatory 
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تواند به کاهش بینایی منجر شود.تغییرات در ساختار وعملکرد عروق می کنند دچار آسیب می شوند که می 

 (.72است ) 2تعیین کننده میزان پیشرفت عوارض عروقی مرتبط با دیابت نوع 

 نوروپاتی ديابتی. 2-2-2
 پلی و دیستال قرینه نوروپاتی است.  تدیاب میکروواسکولار عوارض ترینشایع از یکینوروپاتی دیابتی 

 ،دیدش درد. دنشو می توجهی قابل ناتوانی موجب که هستند دیابتی نوروپاتی انواع ترینیعشانوروپاتی 

. بروز تاس دیابتی نوروپاتیاز عوارض  آمپوتاسیونو  پاکاهش و فقدان حس و افزایش خطر ایجاد زخم 

ن تشخیص درصد بیماران در زما 53نوروپاتی در  .درصد است 13تا  53نوروپاتی در بیماران دیابتی بین 

خطر  .سال از بیماری به آن مبتلا خواهند شد 21درصد آنها پس از گذشت  13به طور کلی  .وجود دارد

اولین مرحله در ایجاد زخم پا در قطع  .است 51۵قطع پا در تمام طول زندگی در بیماران مبتلا به نوروپاتی 

 (.70) آن نوروپاتی است

 شیوع نوروپاتی . 2-2-2-8
 زیرا دهدمی قرار زخم ایجاد معرض در را پا عمقی حس درک در اختلال و پا در حسی بی جادای با تینوروپا

قی وزن و بار اضافی و نامناسب به پاها تحمیل می شود و زخم عم حس درک در نقص و حسی بی ایجاد با

 روزواسکلآتر خطر عوامل رسد می نظر به  .نقطه انتقال فشار هستند ایجاد می شود دقیقادر مناطقی که 

 پرفشاری با که تاس پاتینورو مونو دیابتی نوروپاتی انواع از یکی .کند می تسریع را دیابتی نوروپاتی پیشرفت

 .(74) می و مصرف سیگار در ارتباط استهیپرلیپید ،خون

 دوربرخ یك با که دارد وجود آن امکان اما ؛کرد پیشگیری دیابتی نوروپاتی از توانمی موارد از بسیاری در

 عوارض نای ایملاحظه قابل نحو به بیماران به کافی رسانیاطلاع و آموزش نیز و درمانی و پیشگیرانه مناسب

  (.71) داد کاهش را
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 ديابتی وپاتینور تقسیم بندی. 2-2-2-2
 -حسیروپاتی . نومی باشد نوروپاتی اتونومحرکتی و  -نوروپاتی حسی  : وپاتی دیابتی شاملنور بندیتقسیم 

 نوروپاتی . یآمیوتروف نوروپاتی موضعی، نوروپاتی  دیستال، قرینه نوروپاتی : باشد می گروه سه شامل یحرکت

 ستمسی نوروپاتی .باشد داشته وجود وضوح به عضله عملکرد در اختلال که است مواردی در حرکتی -حسی 

 .(76) کند طبقه بندی می شودساس دستگاهی که درگیر میا بر خودکار عصبی

 ،حسی نوروپاتی در. دارد دقیق بالینی معاینه و حال شرح اخذ به نیاز دیابتی نوروپاتی زودهنگام خیصتش 

. بوراج و دستکش حسی اختلال مانند ،بیند می آسیب زودتر هستند تریطویل  آکسون دارای که اعصابی

 اعصاب یبسشود. آمی ارتعاش و دما د،در ،سطحی لمس حس در اختلال سبب ترکوتاه اعصاب یبآس

 .ودشمی هم از نقطه دو تشخیص و عضله به وارد نیروی و موقعیت ،لرزش حس کدر اختلال سبب ترطویل

پلی  .شود مشک درد یا و اندام بهی انتشار درد باعث است ممکن و است رادیکولوپاتی پلی نوروپاتی دیگر نوع

دو  ددر این اختلال در .شودیص داده میرادیکولوپاتی با الکترومیوگرافی یا آزمون های بررسی حسگر تشخ

 - در بررسی نوروپاتی حسی. و عضله نزدیك کننده پا وجود دارد چهارسر رانعضله ضعف و آتروفی  ،طرفه

حرکتی باید از بیمار در مورد سابقه افتادن به یك سمت بدن و اختلال تعادل بیمار سوال کرد و در معاینات 

 (. 77) ك بررسی شودکسیاکشکك و راه رفتن ات ونتاندو  تاندون آشیلباید رفلکس 

 ديابتی پلی نوروپاتی. 2-2-2-9
 افراد از درصد 13 تا 43 در اختلال . ایناست دیابتی نوروپاتی نوع ترینشایع پلی نوروپاتی قرینه دیستال

خ اها رلب در پنوروپاتی اغ .افتدسال یا بیشتر از ابتلا به دیابت آنها گذشته است اتفاق می 21 که دیابتی

شوند رونده بوده و در دیستال اندام ها وجود دارد و به تدریج دچار کاهش حس میدهد و مزمن و پیشمی

این بیماران ممکن است دچار سندروم کاهش وزن عصبی  .می گردد و ...عفونت  ،سوختگی ،و مستعد زخم

ین تلا به نوروپاتی قرینه دیستال در اولبیماران مب .افسردگی و کاهش وزن است ،شوند که شامل بی اشتهایی

 .(78) دندرصد کاهش درک حسی دار 73معاینه 
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 پاتیمونو نورو. 2-2-2-4
ماه  6الی  0این نوروپاتی به صورت خود به خود طی  .دتی شروع ناگهانی و غیر قرینه دارپاتی دیابمونو نورو

 و 0 اعصاب افراد این د. دری سال ها باقی بمانممکن است برا اما در تعدادی از این بیماران ؛بهبود می یابد

ر د .دنشو می درگیر طرف یك در و متعدد اعصاب پلکس مولتی نوروپاتی مونو در .شودمی درگیر 6 و 4

علت آمیوتروفی دیابتی درگیری عصب فمورال یا اعصاب حرکتی پروگزیمال  .اینجا باید واسکولیت رد شود

ر و درد عضلات و کاهش رفلکس پاتلااین افراد ضعف  .کاهش وزن است معمولا دو طرفه و همراه با .است

آتروفی عضلات و  .ایجاد می شود 2آمیوتروفی دیابتی بیشتر در مردان مسن مبتلا به دیابت نوع . دارند

 .(79) و نزدیك کننده وجود دارد چهارسر رانمحدودیت حرکت عضلات 

اما بیشتر افرادی را درگیر می کندکه  لا به دیابت رخ می دهدپاتی در هر مرحله از ابترونوبا این که این  

ختلال در این ا .سال از ابتلا به دیابت آنها گذشته و در طی مدت کنترل قند خون قابل قبول نبوده است 23

 .ودشدر اثر دیابت سبب عدم آگاهی فرد از افت قند خون می نوروپاتی .دناعصاب سمپاتیك نیز آسیب می بین

خون ندقاز محققان نشان دادند که نوروپاتی غیر قابل برگشت است ولی با این وجود با کنترل دقیق  بسیاری

 .(83د )یکی سیستم قلبی عروقی را برگردانسمپات توروپاتیتوان می

 عروقی -ل قلبی اختلا. 2-2-2-4
م در نوروپاتی سیست .تبرابر جمعیت عادی اس چهارتا  ، دول قلبی و عروقی در افراد دیابتیخطر بروز اختلا

وروپاتی از نظر بالینی اتفاقاتی که در اثر ن .قلبی عروقی بیشتر اعصاب سمپاتیك و پاراسمپاتیك درگیر است

و  عدم تغییر ضربان قلب طی فعالیت ،کاردی سینوسی مزمن در سیستم قلبی عروقی می افتد شامل تاکی

 ر افراد دیابتی نوع دو سبب طولانی شدن فاصله نوروپاتی سیستم قلبی عروقی د .باشدکاردی می برادی

QTینوروپاتاین نوع  .در الکتروکاردیو گرافی می شود و همین اختلال علت آریتمی و مرگ ناگهانی است 

 تواند باعثافتد و نوروپاتی میشده و در نتیجه درمان دارویی به تاخیر می سبب عدم درک درد ایسکمی

را می توان با اندازه گیری فشار خون  عروقی -قلبی اختلال سیستم  .شود مرگ ناگهانی در بیمار دیابتی
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شده م ههمچنین بررسی الکتروکاردیوگرافی در حالت خوابیده و ایستاده و متعاقب  .وضعیتی بررسی کرد

  .(85) پاتی سیستم قلبی عروقی را بررسی نمودتورومی توان 

 ارزيابی نوروپاتی محیطی . 2-2-2-5

الینی شامل ارزیابی حس محیطی، رفلکس تاندونی و قدرت عضلانی می شود. علائم نوروپاتیك آزمایشات ب

مانند از بین رفتن حس در اندام دور از تنه، نبود رفلکس تاندونی و مطالعات هدایت عصبی غیرطبیعی نشان 

ود نوروپاتی (. بیماران دیابتی باید به طور منظم از لحاظ وج77دهنده وجود نوروپاتی محیطی هستند)

غربالگری و آزمایش بشوند، چرا که یك آزمایش ساده از وجود نوروپاتی پیش کننده احتمال زخم پا در 

آینده است. بررسی های مربوط به زخم پا، پینه و ناهنجاری و بدشکلی پا و هم چنین کفش و پوشش 

یر موارد و علل غیر دیابتی نیز باید (. در تشخیص نوروپاتی دیابتی سا83استفاده شده در پا باید انجام بشود)

(. برخی وضعیت های 78کنار گذاشته شوند)یعنی عوامل متابولیك، وراثت، اختلالات و سوء تغذیه، ایمنی( )

، کم کاری تیروئید و افزایش اوره خون ( و پلی B12متابولیك باعث نوروپاتی می شوند) کمبود ویتامین 

از  التهاب مزمن معمولا در دیابت اتفاق می افتد. علاوه بر این مصرف نوروپاتی تخریب کننده میلینی ناشی 

 (. 78الکل نیز باید مد نظر گرفته شود )

 امتیاز ناتوانی در نوروپاتی. روش اول: 2-2-2-5-8
( پیشگام استفاده از امتیاز ترکیبی برای ارزیابی علائم بالینی بودند که برای اولین 5988و همکاران ) 5دیك

(. آنها 82ار مطرح کردند) 0ر( و بعدا امتیاز اختلال نوروپاتی76را مطرح کردند.) 2تیاز ناتوانی نوروپاتیبار ام

، اختلال حسی، قدرت  NDSیك برنامه ای را برای شناسایی و درجه بندی پلی نوروپاتی عرضه کردند. در 

از برای به دست آوردن یك عضلانی و رفلکس تاندونی به صورت منفرد امتیازدهی می شوند و تمام امتی

، اعصاب جمجمه ای و اندام تحتانی و فوقانی NDSامتیاز مجموع از نقص نورولوژیکی با هم جمع می شوند. 

                                                 
1 Dyck  
2 Neuropathy disability score(NDS) 
3 Neuropathy impairement(NIS) 
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را به طور دو طرفه بررسی می کند.  این سیستم درجه بندی می تواند در مطالعات اپیدمیولوژیك، تحقیقات 

= عدم 3د. هر آیتم به صورت زیر درجه بندی می شود:  بالینی و هم چنین به صورت کاربردی استفاده شو

تعدیل  NDS=عدم وجود عملکرد یا نقص بسیار شدید. 4=نقص شدید، 0=نقص متوسط، 2= نقص، 5نقص، 

شده در بسیاری از مطالعات گسترده مورد استفاده قرار گرفته است و نشان داده شده است برای پیش بینی 

ارزیابی های ترکیبی ساده به اندازه ارزیابی های پیچیده دقیق هستند. از  زخم پا در آینده بکار می رود.

( و امتیازبندی نوروپاتی MNSI)5جمله این موارد می توان به دو روش ارزیابی، غربالگری نوروپاتی میشیگان

 (.78( اشاره کرد )MDNS)2دیابت میشیگان

 (: MNSI. روش دوم: غربالگری نوروپاتی میشیگان)2-2-2-5-2

این روش غربالگری نوروپاتی، به جهت سهولت انجام ارزیابی های کلینیکی ، می تواند برای جمعیت های  

وسیع بیماران دیابتی، برای غربالگری اولیه از وجود نوروپاتی دیابتی در این بیماران مورد استفاده قرار گیرد. 

MNSI  در پا)درد، بی حسی، حسایت به سوال بله یا خیر است. سوالاتی در مورد وجود حس  51شامل

( بررسی شکل 5دما(. هم چنین در ادامه با یك بررسی مختصر علائم بالینی همراه است. این بررسی شامل: 

( یك بررسی شبه کمی از وجود 2پا ها به جهت وجود تغییر شکل انگشتان، پوست خشك، عفونت یا زخم. 

( درجه بندی میزان رفلکس آشیل) 0ن حس( و )نرمال، کاهش یافته، بدو0حس لرزش در پشت شست پا

نرمال، کاهش یافته یا بدون رفلکس( . هم در قسمت مربوط به سوالات و هم ارزیابی فیزیکی ، امتیاز بالاتر 

فراهم می کند، یك غربالگری مناسب برای  MNSIنشان دهنده شدت بالاتر نوروپاتی است.نتایجی که 

می تواند به عنوان یك ابزار مناسب جهت تایید  MDNSقدم بعدی  شناسایی نوروپاتی دیابتی است و در

 (.82تشخیص نوروپاتی و هم چنین درجه بندی از شدت نوروپاتی دیابتی، مورد استفاده قرار گیرد )

                                                 
1 Michigan neuropathy screening instrument   
2 Michigan diabetic neuropathy score  
3 Dorsum of the great toe  
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 (: MDNS.  روش سوم: امتیازبندی نوروپاتی ديابتی میشیگان)2-2-2-5-9
نوروپاتی دیابت بر اساس طبقه بندی مایوکلینیك  ، با مراحلMDNSو  MNSIوقتی امتیاز بدست آمده از 

یك روش سریع و مورد اطمینان برای تایید  MDNSمورد مقایسه قرار می گیرد، اینطور نشان می دهد که 

 0شامل  MDNSوجود نوروپاتی دیابت و هم چنین درجه بندی از شدت نوروپاتی است. بررسی های 

عضلانی و رفلکس ها می باشد که به صورت مجزا در دو طرف قسمت،  ارزیابی نقص حسی، ارزیابی قدرت 

گرم،  53است. بررسی های نقص حسی شامل: مونوفیلامان  46بدن انجام می شود و مجموع امتیازات آن 

(.  2، وجود ندارد=5، تقلیل یافته=3)نرمال=2، ضربه محکم به پشت انگشت شست پا5ارتعاش در انگشت شست

، دورسی فلکشن 4، اکستنشن انگشت شست پا0عضلانی شامل: گسترش انگشتان بررسی های ارزیابی قدرت

(. بررسی رفلکس ها شامل: رفلکس 0، وجود ندارد=2، شدید=5، خفیف تا متوسط=3) نرمال=1قوزک

 ، 6دوسربازویی

، 5، با فشارمجدد وجود دارد=3)وجود دارد=9، رفلکس آشیل8، رفلکس چهارسررانی7رفلکس سه سر بازویی

 (. در نهایت برای برآورد شدت نوروپاتی تقسیم بندی به این صورت است که:2ندارد= وجود

 (.85: نوروپاتی شدید )46-03: نوروپاتی متوسط ، 29-50: نوروپاتی خفیف ، 52-7: بدون نوروپاتی ، 3-6

 امتیاز علائم نوروپاتی. 2-2-2-6
( به منظور تعریف علائم نوروپاتی مطرح 8598( نیز توسط دیك و همکاران )NSS)53امتیاز علائم نوروپاتی

شامل علائم دیستال و پروگزیمال ضعف عضلانی، اختلالات حسی) مانند درد، بی حسی،  NSSر(. 76شد)

                                                 
1 Vibration at big toe  
2 Pin prick on dorsum of great toe  
3 Finger spread  
4 Great toe extension  
5 Ankle dorsi flexion  
6 Biceps brachili 
7 Triceps brachili 
8Quadriceps femoris  
9 achilles 
10 Neuropathy symptom score 
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عدم تعادل در راه رفتن( و نوروپاتی اتونومیك )مانند ضعف جنسی، فشارخون ارتواستاتیك، و اسهال شبانه( 

(. روی هم 41خیص نوروپاتی محیطی از علائم منفرد دقیقتر هستند)است. علائم چند گانه نوروپاتی در تش

 برای عدم وجود نشانه.  3برای وجود نشانه، و  5درجه بندی شده اند:  NSSنشانه در  57رفته 

 . مطالعات و آزمايشات در عملکرد اعصاب محیطی2-2-2-6-8
لرزش ، روش هایی هستند  ( و آزمایش درکQST) 2(، آزمایش کمی حسیNCS)5مطالعات هدایت عصبی

که برای بررسی عملکرد اعصاب محیطی بکار می روند. دو مورد اول در تحقیقات بالینی و به صورت کاربردی 

استفاده می شوند و مورد سوم در ابتدا در تحقیقات استفاده می شد. در تشخیص نوروپاتی محیطی، مطالعات 

 (. 41یابی های نوروفیزویولوژیك هستند)هدایت عصبی بهترین و آگهی دهنده ترین بخش ارز

 . مطالعات هدايت عصبی2-2-2-6-2
NCS  مطالعات الکتروفیزیولوژیکی هستند که به طور متداول به صورت کاربردی برای ارزیابی و پیشگیری

 NCSعضلانی مورد استفاده قرار می گیرند. -وضعیت مشکوک نوروپاتی محیطی و سایر اختلالات عصبی

(. 41نوروپاتی دیابت ضروری نیست اما وجود آن باعث تشخیص ویژه تر نوروپاتی می شود) برای تشخیص

NCS  بایستی در نمونه های غیر معمول نوروپاتی در بیماران دیابتی درخواست شود، که ممکن است سایر

از  رگونه های نوروپاتی را تشخیص دهد.مطالعات هدایت عصبی باید در شرایطی که گسترش ضعف اندام دو

تنه اتفاق می افتد و یا در موارد علائم غیرمتقارن/چند کانونی)مشکوک به واسکولیت( و یا در موارد سابقه 

فامیلی و وراثت نوروپاتی/ ناهنجاری پا، انجام شود. مطالعات هدایت عصبی غیرتهاجمی، مشاهده ای، 

تی است. در یك تکانه استاندارد هستند و یك روش حساس برای بررسی عملکرد اعصاب حسی و حرک

الکتریکی، یك پتانسیل عمل، با تحریك عصب و هدایت آن در طول آکسون های حسی یا حرکتی ایجاد 

متر بر ثانیه گسترش می  73تا13می شود. در یك عصب نرمال ، امپلی تود با سرعت هدایت عصبی تقریبا 

                                                 
1 Nerve conduction sudies 
2 Quantitative sensory testing 
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کرد و از طریق آن وجود و یا عدم وجود، یابد. این مورد را می توان با دقت و به طور عینی اندازه گیری 

شدت و میزان ضعف  در عملکرد عصب محیطی را نشان داد. مطالعات هدایت عصبی می تواند طرح توزیع 

است  5ناهنجاری)کانونی، چندکانونی یا منتشر( و اینکه آیا پاتوفیزیولوژی آن عمدتا میلین زدایی قطعه ای

آکسونی باعث کاهش پتانسیل عمل عصب حسی و نیز عصب  را نشان دهد. تخریب2یا تخریب آکسونی

آن می شود. هر  0حرکتی می شود.تخریب میلینی باعث کاهش سرعت هدایت عصبی و افزایش پراکندگی

دو اعصاب آوران و وابران با این روش می توانند مورد آزمایش قرار گیرند بنابراین نوروپاتی حسی یا حرکتی 

 1و مدین 4خیص داد.در شرایط مشکوک به وجود نوروپاتی محیطی، اعصاب اولناررا می توان از طریق آن تش

اعصابی هستند که معمولا مورد  8و عصب ساق پایی 7، درشت نئی خلفی6در دست و اعصاب نازک نئی

در تشخیص  NCSبررسی های الکتروفیزیولوژیك قرار می گیرند. راهبردها و پروتکل های توصیه شده برای 

ر(. این پروتکل شامل بررسی یك جانبه 28.03حیطی در تحقیقات بالینی منتشر شده است)نوروپاتی م

 Fاعصاب حسی ساق پایی، اولنارو مدین و اعصاب حرکتی نازک نئی، درشت نئی، مدین و اولنار با موج 

بودن  یاست.معیار حداقل برای تایید پلی نوروپاتی متقارن دیستال به وسیله الکترودیاگنوز شامل غیرطبیع

 (.41هدایت عصبی در دو عصب مجزا است که یکی از آنها باید عصب ساق پایی باشد)

 (QST. آزمايش كمی عصبی)2-2-2-6-9
آزمایش کمی عصب روشی است که برای بررسی عملکرد اعصاب محیطی در فیبرهای عصبی بزرگ و میلینه 

رک میلینه استفاده می شود. استانه دو فیبرهای عصبی کوچك و نازک میلینه و فیبرهای عصبی کوچك غیز

لرزش در برجستگی های استخوانی در اندام فوقانی و تحتانی اندازه گیری می شود. آستانه درک گرما و 

                                                 
1 Segmental demyelination 
2 Axonal degeneration 
3 dispersion 
4 Ulnar  
5 Median  
6 Peroneal  
7 Posterior tibial 
8 Sural  
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سرما در قسمت جانبی پا و برآمدگی کف دست انجام می شود. برای تعیین آستانه حسی، شدت تحریك از 

حریك برای نخستین بار توسط فرد احساس می شود. آستانه صفر شروع شده و افزایش می یابد تا جاییکه ت

 با محاسبه میانگین درک و آستانه ناپدیدی)عدم درک( در سه بار متوالی از هر نقطه برآورد می شود.

 نوروپاتی محیطی ديابتعوامل تاثیرگذار در . 2-2-2-7
یماری، درجه هایپرگلایسمی، عوامل خطرزا برای گسترش پلی نوروپاتی محیطی دیابت عبارتند از: مدت ب

(. ساز و کارهای پاتوفیزیولوژیکی نوروپاتی محیطی به طور کامل شناخته 82چربی خون بالا،فشارخون و قد)

(. علاوه بر 80نشده اند. اعتقاد بر این است که عوامل متابولیك و عروقی متعددی در این عارضه نقش دارند)

 5-نیز ممکن است در پاتوژنز نوروپاتی اتونومیك در دیابت نوع این، نشان داده شده است که عوامل ایمنی

نقش داشته باشد. مهم ترین  2-و نوع 5-و هم چنین احتمالا در پاتوژنز نوروپاتی محیطی در دیابت نوع

عوامل تاثیرگذار در پاتوژنز نوروپاتی دیابتی عبارتند از: تغییرات در متابولیسم داخل عصب، کاهش فراهمی 

 (.84ن عصب و مکانیسم های ایمنی)جریان خو

 . تاثیرات عروقی ديابت  2-2-9
تغییرات ساختاری و عملکردی در عروق بیماران دیابتی پیش گویی کننده عوارض عروقی مرتبط با دیابت 

است. ماکروآنژیوپاتی یکی از عوارض ثابت شده دیابت است. عروق خونی بزرگ مانند آئورت و عروق  2نوع 

ش آترواسکلروز سریع و پیشرفته در دیابت می شوند.ماکروآنژیوپاتی می تواند منجر به کرونری دستخو

بیماران 71۵انفارکتوس قلبی شود که دلیل اصلی مرگ در بیماران دیابتی است. فشارخون، که بیش از 

برای  ردیابتی را تحت تاثیر قرار می دهد، پیشرفت آترو و آرتریواسکلروز را تسریع می کند و یك عامل خط

 (. 84پیشرفت نوروپاتی دیابتی است)

آسیب سلول های اندوتلیال یکی از موارد اصلی در آسیب میکروواسکولار مرتبط با دیابت است. اتساع عروقی 

، AGEs(. 81در مویرگ ها در اثر نیتریك اکساید در اثر هایپرگلایسمی ناشی از دیابت مختل می شود)

یر پولیول در دیابت نیز منجر به اختلال در اتساع مویرگی از طریق استرس اکسایشی و فعالیت زیاد مس
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(. تغییرات در قابلیت مویرگ ها برای استراحت و 81تضعیف اثر نیتریك اکساید بر روی اندوتلیوم می شود)

شل شدن در شرایط هایپرگلایسمی مزمن منجر به انقباض عروقی عملکردی و کاهش جریان خون می 

من مویرگ ها نیز ممکن است در میکروآنژیوپاتی مرتبط با دیابت و کاهش جریان خون شود. تغییر در لو

متعاقب آن نقش داشته باشد و تعداد مویرگ های مسدود در عصب ساق پایی مرتبط است با شدت 

(. سایر تغییرات خونی مشاهده شده در افراد دیابتی عبارتند از رسوب غیرطبیعی فیبرین، تجمع 86نوروپاتی)

یتروسیتی و فعالیت پلاکتی که ممکن است در انسداد عروقی و اختلال در جریان خون عروق عصب نقش ار

داشته باشد. کاهش جریان خون عصب می تواند منجر به آسیب ایسکمیك به نورون ها و تغییرات ساختاری 

 (. 81در نوروپاتی شود)

 محیطی ديابت. تمرينات ورزشی و نوروپاتی 2-2-4
ینات ورزشی با شدت متوسط به عنوان یك روش مهم و ایمن برای کنترل دیابت در افراد دیابتی امروزه، تمر

(. تمرینات ورزشی در افراد دیابتی منجر به سازگاری های فیزیولوژیکی مفیدی از 87توصیه شده است)

بی می جمله کنترل وزن، کاهش مقاومت به انسولین، کاهش فشارخون، کاهش التهاب و بهبود نیمرخ چر

(. اگر چه 87شود. تمرینات ورزشی هم چنین کنترل گلایسمی و عملکرد عروقی را بهبود می بخشد)

تحقیقات در زمینه تاثیرات متابولیك، عروقی و عصبی تمرینات ورزشی منظم در بیماران دیابتی مبتلا به 

ام رفته است، تحقیقات انجنوروپاتی محیطی بسیار کم است و این عارضه از بیماری کمتر مورد توجه قرار گ

شده بر روی بیماران دیابتی حاکی از تاثیرات مفید آن به خصوص در کنترل متابولیك است. با شرکت در 

می توانند از فواید آن در بهبود کیفیت زندگی، کاهش  2-فعالیت های ورزشی منظم، بیماران دیابتی نوع

جه به شواهد پزشکی موجود، کنترل مطلوب متابولیك قندخون و تاثیرات قلبی عروقی آن بهره برند. با تو

مانند کنترل قندخون، هموگلوبین گلیکوزیله، پاسخ قندخون به وعده غذایی و نیمرخ چربی از عوامل موثر 

در پیشگیری از پیشرفت نوروپاتی دیابتی است. بنابراین تمرینات ورزشی منظم به ویژه تمرین هوازی ممکن 

ممانعت کند و یا آن را به تاخیر اندازد. تحقیقات اخیر  2ضه در بیماران دیابتی نوع است از پیشرفت این عار
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نشان داده اند تمرین هوازی عوارض ناشی از آسیب های میکروواسکولار دیابت را به طور معنی داری کاهش 

را (. مداخلات غیر دارویی مانند تمرین هوازی ممکن است جریان خون به اعصاب محیطی 14می دهد)

(. تمرینات ورزشی منظم پردردی تماسی را در 11افزایش داده و علائم نوروپاتی محیطی را بهبود بخشد)

( کاهش درد نوروپاتی ناشی از 2336(. اسمیت و همکاران)16گونه های آسیب نخاعی کاهش می دهد)

 یه در موشدیابت و بهبود پاسخ های عصب حسی را با تعدیل سبك زندگی شامل تمرینات منظم و تغذ

 (. 88های پیش دیابتی مشاهده کردند)

 . تاثیر ورزش بر سیستم عضلانی افراد ديابتی2-2-9-8
انسولین و انقباض عضلانی هر دو به صورت مستقل باعث افزایش برداشت گلوکز از خون توسط عضلات می 

ذخایر  لی آن بازسازیشوند. در حین استراحت، جذب گلوکز توسط عضله وابسته به انسولین بوده و نقش اص

گلیکوژن عضله است. هنگام ورزش، انقباض های عضلانی جذب گلوکز را برای کمك به گلیکولیز و 

گلیکوژنولیز عضلانی افزایش می دهد. از آنجا که هر دو مسیر مجزا از یکدیگر هستند، جذب گلوکز خون به 

انسولین آنها دچار نقص است، طبیعی است.  که جذب وابسته به 2عضله در حال فعالیت در افراد دیابتی نوع 

جذب گلوکز به عضله حتی بعد از ورزش نیز بالاست، زیرا مسیرهای تحریك کننده جذب گلوکز ساعت ها 

 (. 89بعد از ورزش فعال باقی می مانند)

انتقال گلوکز به عضله اسکلتی از طریق پروتئین های ناقل گلوکز انجام می شود و ناقل 

(مهم ترین ایزوفرم در عضله اسکلتی است که فعالیت آن تحت تاثیر انقباض و انسولین GLUT4)4گلوکز

از عمق به سطح سلول را از طریق  GLUT4است. انسولین و انقباض عضلانی حین ورزش، جابجایی 

مسیرهای سیگنالی متفاوتی فعال می کنند. انقباض عضلانی از طریق فعال سازی پروتئین کیناز فعال شده 

از عمق  GLUT-4( باعث جابجایی  AMP-activated protein kinase) AMPآدنوزین منوفسفاتبا 

به سطح سلولی می شود. این فرضیه مطرح است که این تاثیر با افزایش کلسیم سیتوپلاسمی و یا افزایش 

 2تی نوع ر(. عموما در افراد دیاب81آغاز می شود) AMPKپروتئین کیناز فعال شده با آدنوزین منوفسفات 
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از عمق به سطح سلول که توسط انسولین تحریك می شود، مختل است. تمرین هوازی  GLUT4جابجایی 

افزایش می دهند. در نتیجه  2و جذب گلوکز را حتی در بیماران دیابتی نوع  GLUT4و مقاومتی محتوای 

افراد  یرد که درجذب گلوکز به عضله اسکلتی حین استراحت عمدتا توسط تحریك انسولین صورت می گ

دیابتی مختل است، در حالی که انقباض عضلانی انتقال گلوکز را از طریق بهبود حساسیت انسولینی و 

(. یك وهله ورزش هوازی عمل انسولین و حساسیت به 93سازوکارهای مضاعف مجزا تحریك می کند)

نشان می دهند تمرین  ر(.تحقیقات ورزشی عموما87ساعت افزایش می دهد) 48تا 24انسولین را برای 

ورزشی باعث کاهش هموگلوبین گلیکوزیله و حتی سطح کراتینین در افراد دیابتی می شود. در یك مطالعه 

هفته اگرچه تاثیر معنی داری بر وزن نداشت،  8متاآنالیز گزارش شد تمرین منظم ورزشی به مدت حداقل 

(. 95شد) 2-گلیکوزیله در بیماران دیابتی نوع اما باعث افزایش حداکثر اکسیژن مصرفی و کاهش هموگلوبین

هم چنین، در یك مطالعه متاآنالیز دیگر گزارش شد تمرین هوازی باعث کاهش هموگلوبین گلیکوزیله و 

ر(. علاوه بر این گزارش شده است شدت و مدت 1درصدی لیپوپروتئین کم چگال شد) 1کاهش معنی دار 

کسب فواید سلامتی تمرین هوازی توسط افراد دیابتی است که در این  تمرینات از موارد مهم و تاثیر گذار بر

(. نقش شدت تمرین در تحقیقات اخیر بررسی ده است که 92بین نقش شدت تمرین برجسته تر است)

نشان می دهد تمرینات با شدت بیشتر منجر به بهبودی بیشتر در حساسیت به انسولین،افزایش توان هوازی 

(. هم چنین نقش تمرین 63می شود) 2-وبین گلیکوزیله در بیماران دیابتی نوعو کاهش بیشتر هموگل

نیز در تحقیقات اخیر مورد توجه قرار گرفته  2-مقاومتی در کنترل گلوکز خون و عمل انسولین در دیابت نوع

ن ر(. در مطالعه ای، مشاهده گردید سه جلسه تمرین مقاومتی در هفته و مدت سه ماه در مردان مس1است)

درصدی گلوکز خون و کاهش معنی دار  5.6درصدی عمل انسولین،کاهش  1موجب افزایش  2-دیابتی نوع

 (.90چربی احشایی می شود)
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 . ورزش و نقش آن بر عملکرد عروقی:2-2-9-2
در کنار تاثیر ورزش بر ریسك فاکتورهای قلبی عروقی ، مطالعات اخیر معتقدند که ورزش به همان نسبت 

(. بنابراین مطالعات تمرکز خود را برتاثیر انواع مختلف تمرین 94بر گشادشدگی عروق دارد) تاثیر مستقیم

ورزشی بر شاخص های عملکرد اندوتلیال گذاشته اند. مخصوصا اینکه این اندازه گیری ها قویا با ریسك 

ه تمرینی در اندام هفته برنام 8( یافتند که 2335بیماری های قلبی عروقی مرتبط است. مایورانا و همکاران)

تحتانی، عملکرد اندوتلیال شریان دوسربازویی را ارتقا می دهد. بنابراین پیشنهاد می کنند که برنامه ورزشی 

به صورت سیستمیك بر عملکرد عروقی تاثیر گذار است. هم چنین در مطالعه ی دیگری نیز این نتایج را 

، مستقل از کنترل گلایسمیك و حساسیت به  FMDماه برنامه تمرینی موجب بهبود  0تایید کردند که 

ماه برنامه تمرینی به صورت پیاده روی باعث بهبود عملکرد 6انسولین، می شود.. مطالعات نشان می دهند که 

اندوتلیال عروق کرونری می شود. در مجموع این مطالعات نشان می دهند که تمرین ورزشی یك ابزار مفید 

 (. 91دارند ) 2ال در بیماران دیابتی نوع برای بهبود عملکرد اندوتلی

 ورزش و ساختار عروقی .2-2-9-9
در افراد سالم و برخی از گروه هایی که در معرض  5تاثیر ورزش بر ساختار عروقی و ضخامت جداره عروق

بیماری های قلبی عروقی بودند، دیده شده. ورزش به صورت کلی منجر به کاهش ضخامت جداره شریانی 

این ارتباط در مورد بیماران دیابتی هنوز کاملا روشن نیست. و مطالعات اندکی که در مورد نقش  می شود.

ورزش در ضخامت جداره عروق بیماران دیابتی انجام شده، یا از روش های غیرمستقیم برای برقراری ارتباط 

ی را در کنار برنامه بین ورزش و ضخامت جداره عروق استفاده کردند و یا برنامه مداخله های سبك زندگ

تمرینی داشته اند. بنابراین برخی از نتایج غیر مستقیم پیشنهاد می کنند که تمرین ورزشی در بیماران 

 (.96، ممکن است اثرات سودمندی بر ضخامت دیواره عروق شریان الاستیك بگذارد )2-دیابتی نوع

                                                 
1 Wall thickness  
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 . فعالیت ورزشی و اثرات موضعی و سیستمیک2-2-9-4
عی در افراد سالم و ورزشکاران نشان می دهد که ورزشکاران )مستقل از نوع ورزش( به صورت مطالعات مقط

کلی ضخامت جداره شریانی پایینتری نسبت به گروه های غیرفعال دارند. در یك مطالعه اخیر نیز این مطلب 

ی است در افراد تایید شد که تاثیر ورزش بر ضخامت جداره عروقی، کلی است. با این حال این اثرات ممکن

که در ریسك بیماری های قلبی عروقی هستند، متفاوت باشد. زنان دونده استقامتی در دوران یائسگی، 

ضخامت دیواره کمتر در شریان های محیطی)مثل شریان فمورال( ، را نسبت به گروه کنترل غیرفعال داشتند 

این اینطور بنظر می رسد که بخشی از تاثیر که این مورد در شریان کاروتید، این افراد صدق نمیکرد. بنابر

ورزش بر روی عملکرد اندوتلیال ، به صورت تحریك سیستمیك است. مانند ورزش در اندام تحتانی که باعث 

سازگاری در شریان دوسربازویی)به عنوان یك اندام غیر فعال در حین ورزش در اندام تحتانی( بیماران دیابت 

ا این امکان را مطرح می کند که تمرین ورزشی ممکن است تغییرات مختص می شود. این یافته ه 2-نوع

مکان در ضخامت دیواره عروق و عملکرد عروقی را غالبا در رگ های محیطی بیمارانی که در ریسك بالای 

 (.97، انجام بدهد )2-بیماری های قلبی عروقی هستند، مثل بیماران دیابتی نوع

 سختی شريانی. 2-2-4

یا همان گرفتگی عروق، بدین معناست که بافت رگها سخت و باریك می شود، که دلایل  نییاشر سختی

گردش خون را به  کند وها را مسدود میزیادی دارد. این فرآیند پیشرفته به صورت خاموش و آرام آرام رگ

ست، یگر اهای عروقی داصلی ترین علت حمله قلبی، سکته مغزی و بیماری د. سختی شریانیاندازخطر می

و عروقی علت اصلی مرگ در های قلبی وعروقی اتلاق می شود. بیماریهای قلبی که به همه آنها بیماری

د ها جان خود را از دست داده انهزار نفر به دلیل این نوع بیماری 833از  بیش 2331 در سالت، آمریکاس

(98 .) 
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 نحوه ايجاد سختی شريانی. 2-2-4-8
قرار دارند و چرا؟ آیا این  سختی شریانیمی گیرد؟ چه کسانی در معرض  چگونه شکل سختی شریانی

رگها مسئول  می شوند؟ سختی شریانیبیماری کشنده قابل پیشگیری و درمان است ؟ چه عواملی باعث 

ك لایه درون رگی که یها از اندوتلیوم تشکیل شده اند )انتقال خون از قلب به سایر نقاط بدن هستند. رگ

. وظیفه اندوتلیوم این است که رگها (های خونی و لنفاوی را می پوشاندک از سلول هااست که رگناز لایه

از جایی  سختی شریانیطبق گفته متخصصان،  د.ام شوتا جریان خون به راحتی انج درا سالم و نرم نگاه دار

 این که یندب می آسیب الاب کلسترول یا و سیگار کشیدن  آغاز می شود که اندوتلیم به دلیل فشار خون بالا،

، از اندوتلیوم آسیب دیده عبور می LDL بد، کلسترول که زمانی. شود می پلاک آمدن وجود به باعث آسیب

های سفید کلسترول را جذب خود در این هنگام گلبول (.99د )شووارد دیواره رگ میکند، کلسترول 

ها تبدیل می شود. پلاک، در ا به رسوب در رگکنند. به مرور زمان تجمع اندوخته کلسترول و سلول همی

 .وددر دیواره رگ می ش که باعث تولید برآمدگی آیدنتیجه حرکت کلسترول و بقایای سلولی به وجود می

ود، آن زمانی که خیلی بزرگ ش این برآمدگی نیز بزرگ و بزرگتر می شود و ،با پیشرفته شدن گرفتگی رگ

 رد. دبه مرور در کل بدن اتفاق می افت سختی شریانیود می کند. و قسمت از رگ را به طور کامل مسد

ن ها نیز دور از ذهنتیجه، نه تنها در معرض حمله قلبی قرار می گیرید، بلکه سکته مغزی و سایر بیماری

تا سنین میانسالی و بیشتر از آن، هیچ علائمی ندارد. اما زمانی که رگها به  سختی شریانینخواهند بود. 

های مسدود شده ترین حد خود می رسند، خون لخته می شود و باعث درد شدید خواهد شد. رگكباری

 هاو حمله پلاک سختی شریانی د.حرکت در می آینگاهی پاره می شوند و لخته های خون در مسیر رگ به 

(533).  

 آمده در بیماری سختی شريانیپلاک های بوجود. 2-2-4-2
 د:انواع مختلفی دارن سختی شریانیی بیمار های به وجود آمده درپلاک
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 آنها در دیواره رگ باقی می مانند و بیشتر از حد بزرگ نمی شوند، از آنجایی که این نوع از پلاک، باعث -5

 د.نمی شود، ممکن است هیچ علائمی از خود نشان نده سختی شریانی

ن رشد کند، که عوارض شدیدی ریان خونوع دیگری از پلاک می تواند به آرامی و به مرور زمان در ج -2

 ت. فشار زیاد ( مشخصه آن اس کند. درد شدید در قفسه سینه ) بامی  ایجاد

بدترین نوع پلاک، زمانی حادث می شود که رگ را پاره کند و به لخته خون اجازه دهد تا در شریان به  -0

 د. سختیشرایین می شو سختی حرکت در بیاید. این موضوع در مغز باعث سکته مغزی و در قلب باعث

 (. 535د )به مرور در کل بدن اتفاق می افت شریانی

 د. ها باعث به وجود آمدن سه نوع بیماری قلبی و عروقی می شونلاکپ. 2-2-4-9
ها و رسوبات ساکن باعث گرفتگی عروق درد شدید قفسه سینه می شوند های کرونری: پلاکیماری شریانب

ه قلبی و یا اصطلاحاً میوکارد باعث از کار افتادن ماهیچه قلب می شود . این سکت و یك پاره گی ناگهانی

 (.532ت)اس

های مغز پاره می شوند، باعث سکته مغزی و آسیب ها ورسوباتی که در رگبیماری عروقی مغزی : پلاک 

 که شود می مغزی نارسایی  های مغز باعثدائمی به مغز می شوند. مسدودشدن های گذرا نیز در رگ

 مغز به حالت دراین هم جدی آسیب هیچ است ممکن که صورتی در مغزی. سکته برای است هشداری

 (.530نرسیده باشد)

بیماری پریفرال ) باریك شدن عروق (: باریك شدن عروق در پاها باعث کم شدن گردش خون در این اندام  

ن که نوع حاد اید ها می شوادن بهبودی زخمها می شود، که منجر به اختلال در راه رفتن و به تعویق افت

 (. 534د )بیماری منجر به قطع عضو می گرد

 می شوند ؟ سختی شريانیه كسانی دچار چ. 2-2-4-4
های کره و ویتنام به عمل آمد، نصف و یا سه در کالبد شکافی که از سربازان امریکایی حاضر در جنگ 

 از زیادی تعداد که کند می دلالت مسئله  مروزه شواهد بر اینتی اد. حبودن سختی شریانیچهارم آنها دچار 
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داوطلب با سنین  262بر روی  2352ه ای که در سال گسترد تحقیقات. دارند خاموش سختی شریانی جوانان

بودند.  سختی شریانی به مبتلا داوطلبان کل ٪12 ت:نتایج شگفت انگیزی به همراه داش مختلف انجام شد،

 سختی شریانی دچار سال 59 تا 50 افراد از ٪75. بودند سختی شریانی به مبتلا سال 13 بالای افراد 81٪

اریکی های بسیار برا نداشتند و تعدادی از آنها رگ سختی شریانیهیچ کدام از این افراد علائم بیماری د. بودن

به سن چهل فرد اگر  د.وا با آزمایشات خاص قابل تشخیص ببیماری آنها در مراحل اولیه بود که تنه داشتند.

سختی ر چه قدر سن بالاتر رود خطر است. ه ٪13 باشد سختی شریانی، احتمال اینکه دچار برسدسالگی 

هستند، اما نشانه ای  سختی شریانیسال به بالا دچار عارضه  63نیز بیشتر می شود. اکثریت افراد  شریانی

 ٪21سال گذشته، مرگ و میر ناشی از این بیماری  03به نسبت  البتهقابل تشخیص برای آنها وجود ندارد. 

کند اما قابل پیشگیری بیماری است که به سرعت پیشرفت می (. سختی شریانی08) است یافته کاهش

کلسترول  ،کشیدن سیگاراند:  شده مشخص عروقی - قلبی حملات ٪93فاکتور خطر در  9است. برای مثال 

مصرف بیش از اندازه ت، نخوردن میوه ها و سبزیجا ،استرسم، اف شکچاقی اطر ،دیابت ،فشار خون بالا ،بالا

که این فاکتورها در یك چیز مشترک هستند: متخصصان  باید دقت نمود .نداشتن برنامه ورزشی منظم ،الکل

ت کاهش به شد سختی شریانی های قلبی و عروقی ومعتقدند که با کنترل کردن این فاکتورها، خطر بیماری

  .(531) کند اما قابل پیشگیری استبیماری است که به سرعت پیشرفت می ختی شریانیس د.می یاب

  سختی شريانیدرمان . 2-2-4-5
ل باقی می ماند. با خوردن دارو زمانی که رگ مسدود می شود، معمولا به همان شکدرمان سختی شریانی 

 د.ع می شوها کاهش می یابد و یا قطکتغییر در شیوه زندگی، تشکیل شدن پلا و

 را آن حتی  تغییر در شیوه زندگی: تغییر در شیوه زندگی، جلوی پیشرفت تصلب شرایین را می گیرد و یا 

 ندگیز وارد را سیگار ترک و ورزش سالم، غذایی رژیم اگر که نیست معنا آن به این البته. کند می متوقف

بی قل ما ثابت شده است که خطر حملاتها می شود، ااین تغییرات باعث از بین رفتن مسدودیت رگ شود.

 د.و سکته مغزی را کاهش می ده



39 

 

دارو: داروهای مخصوص کلسترول بالا و فشار خون بالا پیشرفت تصلب شرایین را کاهش می دهد و خطر  

 (. 536د )قلبی و مغزی را نیز پایین می آورحملات 

 عوامل موثر در سختی شريانی -2-2-4-6

 جنسیت. 2-2-4-6-8 

 فشار هب منجر که است بیشتر مردان نسبت به سالخورده زنان در شریانی سختی که داده نشان یقاتتحق 

 و عروقی قلبی های بیماری با آنها همه شودکه می چپ بطن عروق انسداد بدتر دیاستول و عملکرد خون،

 از بعد مستقیم رغی طور به عروقی-قلبی های بیماری شروع این بر علاوه.  است همراه نامطلوب پیامدهای

ایه های پ مکانیسم درک جنسیت، با شریانی سختی ارتباط بهتر درک برای(. 537) یابد می افزایش یائسگی

برای فهم این موضوع مهم است. پایداری و انطباق دیواره شریانی با تعادل تنظیم شده بین دو پروتئین 

ی و به هم خوردن تنظیم این تعادل کلاژن ماتریکس خارج سلولی، کلاژن و الاستین حفظ می شود. با پیر

بیشتری جایگزین الاستین می شود که منجر به سفت شدن دیواره شریان ها می شود. نشان داده شده است 

که استروژن به طور مستقیم بر روی بازسازی دیواره شریانی اثر میگذارد و این کار را با افزایش تولید الاستین 

دهد. همچنین شواهد قانع کننده وجود دارد که نشان می دهد که تفاوت میو کاهش رسوب کلاژن انجام 

های جنسی در زیست شناسی عروق نه تنها به نوع و سطوح هورمون های جنسی مرتبط است، بلکه تفاوتهای 

بافتی و سلولی نیز مسئول پاسخ های خاص جنسی به محرک های مختلف می باشد. به عنوان مثال آئورت 

ده های استروژن و پروژسترون است و زنان دارای گیرنده های استروژن شریانی بیشتری نسبت دارای گیرن

به مردان هستند. همچنین نشان داده شده است که تولید نیتریك اکساید در زنان قبل از یائسگی نسبت به 

از  ر زنان بعدمردان بیشتر است. مطالعات متعدد نشان داده اند که سختی شریانی توسط درمان هورمونی د

  (.538یائسگی بهبود می یابد و دوباره پس از قطع مصرف کاهش می یابد )
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 سن . 2-2-4-6-2

ی، سندروم متابولیك که یك عامل خطر مهم برای بیماری های قلبی عروقی است رو به افزایش می پیر با 

 ی شریانی و توسعه فشاردهند که سندروم متابولیك باعث افزایش سختگذارد. مطاالعات متعدد نشان می

(. همچنین مشخص شده که با بهبود سندروم متابولیك وضعیت سختی شریانی نیز بهبود 539خون میشود )

می یابد. هایپرگلایسمی و دیس لیپیدمی باعث اختلال در عملکرد آندو تلیال عروق و استرس اکسیداتیو 

وادار به بازسازی عروق در نتیجه سختی عروق شده است که متالو پروتئیناز های ماتریکس خارج سلولی را 

 (.553یابد )می کند که این امر از طریق تجزیه الاستین و رسوب کلاژن تحقق می

 وزن . 2-2-4-6-9 

 تحقیق یك در( 2354) همکاران و کریستین باشد، می شریان سختی در موثر عوامل از دیگر یکی نیز وزن 

 و غذایی رژیم با وزن در درصدی 8 کاهش که رسیدند نتیجه این به مختلف تحقیقات بررسی در متاآنالیز،

 (.555شریانی شود ) سختی هایشاخص بهبود باعث تواند می زندگی شیوه

 

 پیشینه تحقیق -2-9

، 2-و نوع 5-با وجود تحقیقات گسترده پیرامون تاثیرات سلامتی و تندرستی ورزش در افراد دیابتی نوع

ررسی کننده تاثیر ورزش بر نوروپاتی دیابتی بسیار کم است. لذا پیشینه تحقیق تحقیقات ورزشی منحصرا ب

در سه بخش تمرینات ورزشی و عملکرد عروقی، تمرینات ورزشی و نوروپاتی محیطی دیابت، تمرینات ورزشی 

 دسته بندی شده است. 2و کنترل متابولیك در دیابت نوع 

 تمرينات ورزشی و عملکرد عروقی -2-9-8
(، مطالعه ای با عنوان، ورزش هوازی شاخص های مربوط به سلامت عروقی 2356و همکاران) 5ا بیلینگرساندر

را در بیماران مبتلا به نوروپاتی محیطی دیابتی بهبود می بخشد، را انجام دادند. هدف از این مطالعه بررسی 

                                                 
1 Sandra A billinger 
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نوروپاتی محیطی دیابتی بود.  هفته تمرین هوازی بر شاخص های سلامت عروقی در بیماران مبتلا به 56اثر 

هفته  56نفر فرد مبتلا به نوروپاتی محیطی دیابتی مورد آنالیز قرار گرفتند. پروتکل تمرین 23در این مطالعه 

دقیقه  03حداکثر اکسیژن مصرفی و به مدت  13۵چلسه در هفته بود که افراد با  0ورزش هوازی، با تکرار 

را به اتمام رساندند. در قبل و بعد از مداخله تمرینی از رگ  اکسیژن مصرفی، تحقیق 73۵تا حداکثر 

جلوبازویی افراد با استفاده از تکنیك سونوگرافی داپلر، شاخص های عروقی از جمله قطر رگ، حداکثر قطر 

، زمان رسیدن به حداکثر قطر، ثبت شد. نتایج مطالعه بهبودی در شاخص های عروقی را نشان FMDرگ، 

، بقیه شاخص ها از جمله قطر رگ و زمان رسیدن به حداکثر قطر رگ، FMDشاخص  می دهد ولی بجز

سال های ابتلا به ، با تعدادDPNدر بیماران  FMDنتایج معنی دار را نشان نمی دهد.در این مطالعه مقادیر

نهاد می یشنوروپاتی محیطی دیابتی در این افراد ارتباط معنی داری را گزارش می کند. با این حال مطالعه پ

 (.552دارد ) DPNکند که ورزش هوازی تاثیر مثبتی برعملکرد اندوتلیوم عروقی افراد مبتلا به 

هفته  8(، مطالعه ای با عنوان، سازگاری های عروقی وابسته به زمان در طی 2354و همکاران) 5اسچرودر

.هدف از این مطالعه ارزیابی اثرات و گروه کنترل میانسال، را انجام دادند 2ورزش هوازی در افراد دیابتی نوع

که اختلال عروقی نیز دارند، بود.این محققان عملکرد اندوتلیال  2-عروقی فعالیت ورزشی در افراد دیابتی نوع

)گشادشدگی به واسطه جریان( و تزریق  FMDشریان براکیال و عملکرد عضله صاف را با استفاده از 

2GTN ساله ، قبل و 18فرد سالم حدود 53ساله و  19دیابتی حدود  بیمار 50)گلیسریل تری نیترات( در

هفته مداخله تمرینی اجرا کردند. ساختار شریانی به  8هفته بعد از شروع تمرین ورزشی( و بعد از  2حین)

وسیله حداکثر جریان خون و قطر شریان ارزیابی شد. نتایج این مطالعه نشان می دهد که حداکثر برداشت 

از هفته  FMDتجربی افزایش می یابد.هم چنین این مطالعه نشان داد که بهبود شاخص  اکسیژن در گروه

بیشتر بوده است. قطر پایه شزیان، حداکثر جریان  2نسبت به هفته  8دوم معنی دار بوده و در پایان هفته 

                                                 
1 schreuder 
2 Glyceryl trinitrate 
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الیت که فع خون، یا حداکثر قطر بعد از تمرین تفاوت معناداری نداشت. در نهایت مطالعه نتیجه گیری کرد

 (. 550ورزشی منجر به بهبودی سریع تر در عملکرد عروقی شریان براکیال در بیماران دیابتی می شود )

، مطالعه ای با عنوان، اثر فعالیت ورزشی ترکیبی مقاومتی و  2335( در سال 2335و همکاران) 5مایورانا

مطالعه ارزیابی اثر فعالیت ورزشی بر ، انجام دادند. هدف این 2هوازی بر عملکرد عروقی در دیابت نوع 

به دو گروه کنترل و  2-فرد دیابتی نوع 56بود.  2بهبودی کلی در عملکرد عروقی در بیماران دیابت نوع 

هفته فعالیت ورزشی ترکیبی را اجرا کردند. عملکرد عروقی  8تجربی تقسیم شدند و گروه تجربی به مدت 

ر وابسته به اندوتلیوم مورد ارزیابی قرار گرفت. قطر پایه شریان به دو صورت وابسته به اندوتلیوم و غی

در شریان جلوبازویی که  FMDجلوبازویی قبل و بعد از مداخله تمرینی تغییر معناداری نداشت. درصد 

درصد 5.7است، قبل و بعد از مداخله تمرینی تغییر معنی داری داشت. به طوری که از  NOبسیار متاثر از 

درصد بعد از فعالیت ورزشی افزایش یافت. در مقابل گشادشدگی غیر وابسته به  1داخله به در ابتدای م

تفاوت معنی داری نداشت. هم چنین در این مطالعه ارتباط معنی داری بین  GTNاندوتلیوم نسبت به ماده 

مشاهده  یا غلظت قند خون ناشتا HbA1C، قبل و بعد از فعالیت ورزشی با تغییرات FMDتغییرات پاسخ 

نشد. این مطالعه پیشنهاد می کند که اثرات سودمند برنامه ورزشی روی عملکرد عروقی، احتمالا با افزایش 

( در اندوتلیوم مرتبط است.اگرچه که اثرات متابولیك کلی نیز ممکن shear stressجریان و تنش برشی)

 NOقویا وابسته به آزادسازی در رگ ها  FMDاست در این موضوع دخیل باشد. شواهدی وجود دارد که 

 (.554از اندوتلیال است )

( مطالعه ای با عنوان، ورزش تناوبی سرعتی کوتاه مدت و استقامتی سنتی 2338و همکاران) 2راکوبوچوک

( در افراد سالم می FMDدرازمدت، هردو باعث بهبود سفتی شریان محیطی و اتساع به واسطه جریان)

ابی تاثیر دو نوع متفاوت از فعالیت ورزشی روی ساختار و عملکرد شریان های شود. هدف از این مطالعه ارزی

                                                 
1 Maiorana  
2 MARK Rakobowchuk 
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هفته به دو 6سال را به مدت  20فرد سالم غیر ورزشکار در سن  23محیطی و مرکزی بود. به این منظور 

 ثانیه ای تست وینگیت با استراحت 03ست  6تا4گروه تناوبی سرعتی و استقامتی تقسیم کردند. گروه تناوبی 

از  61۵دقیقه دوچرخه سواری با شدت  63تا 43روز در هفته انجام دادند و گروه استقامتی  0دقیقه،  4.1

روز در هفته انجام دادند. عملکرد اندوتلیال شریان پشت زانو بعد از  1حداکثر برداشت اکسیژن به مدت 

ید در هر دو گروه معنادار نبود. تمرین در هر دو گروه بهبودی معنا دار داشت. قابلیت انبساط شریان کاروت

ولی قابلیت انبساط شریان پشت زانو در هر دو گروه به یك اندازه بهبودی معنادار داشت. در نتیجه این 

مطالعه دریافت که ورزش تناوبی سرعتی کوتاه مدت یك استراتژی مقرون به صرفه از نظر زمانی برای افراد 

وق محیطی، در قیاس با استفاده طولانی مدت است. بهرحال ورزشکار جهت بهبود عملکرد و ساختار عر

 (.551ایجاد تغییرات در قابلیت انبساط شریان های مرکزی تر نیاز به بررسی های طولانی مدت تری دارد )

(  مطالعه ای با عنوان، گشادشدگی شریان براکیال در طی یك دوره فعالیت ورزشی 2355و همکاران) 5پادیلا

نقش میزان تنش، را انجام دادند. هدف از این مطالعه ارزیابی این فرضیه بود که افزایش در اندام تحتانی: 

مرد سالم برای  52قطر شریان براکیال در حین ورزش اندام تحتانی آیا ناشی از تنش برشی است یا خیر؟ 

دقیقه تا  1 این مطالعه انتخاب شدند، قطر شریان براکیال و سرعت جریان خون قبل از ورزش و سپس هر

دقیقه اندازه گیری ها با استفاده از اولترا سونوگرافی داپلر انجام شد و یا گرمسازی ساق دست انجام  63

گرفت. در شروع دوچرخه سواری، قطر رگ کاهش یافت منتها متعاقبا افزایش یافت. این افزایش قطر با یك 

رمسازی ساق دست به عنوان یك گشادکننده افزایش دو و نیم برابری در میزان تنش متوسط همراه بود. گ

ی بالقوه شریان براکیال که وابسته به تنش برشی است در کنار دوچرخه سواری برای شرکت کنندگان 

گیری شد که تنش برشی یك سیگنال کلیدی برای گشادشدگی مطالعه انجام شد.در نهایت چنین نتیجه

 (.556شریان براکیال در طی ورزش پاها می باشد )

                                                 
1 JAUME PADILLA  
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( در شریان FMD( ، مطالعه ای با عنوان، گشادشدگی به واسطه جریان)2338و همکاران) 5کویجمان

جلورانی در انسان ناشی از نیتریك اکساید است، را انجام دادند. نقش نیتریك اکساید اندوتلیال در پاسخ 

FMD ش شریان های اندام تحتانی تاکنون بررسی نشده و هدف این مطالعه این بود که نقNO  درFMD 

را در شریان جلورانی در افراد سالم بررسی کند. چون عدم فعالیت ممکن است عملکرد اندوتلیال و در نتیجه 

 8را تغییر دهد، لذا مجروحان با آسیب نخاعی نیز در کنار افراد سالم وارد مطالعه شدند.   NOدسترسی به 

دقیقه در شریان فمورال به وسیله  FMD 1اسخ فرد با اسیب نخاعی وارد مطالعه شدند. پ 6مرد سالم و 

شریان جلورانی سطحی  FMDدستگاه داپلر اندازه گیری شد. در نهایت این مطالعه نتیجه گیری کرد که 

در افراد سالم و در  NOدقیقه، به طور کاملا برجسته ای به وسیله  1در پاسخ به انسداد شریانی به مدت 

 (.557ی می شود )افراد با آسیب نخاعی، میانجی گر

( مطالعه ای با عنوان، افزایش جریان خون و تنش برشی به اندام های 2331و همکاران) 2هیروفومی تاناکا

زن سالم جوان را مورد مطالعه قرار دادند.  8غیرفعال در طی ورزش تفریحی، را انجام دادند. در این مطالعه 

ی دست ها و پاها را اجرا می کردند به نحوی که افراد مورد مطالعه چرخ های کارسنج مدرج مخصوص برا

بر روی اندام غیرفعال کار  EMGکمترین حرکتی را در اندام غیر فعال داشته باشند. در حین انجام کار، 

گذاشته شد تا کمترین تحرکی را ثبت نماید. هم چنین برای ثبت جریان خون بازویی و فمورال از سونوگرافی 

مطالعه چنین نتیجه گیری کرد که در طی تمرین با پا،جریان خون و میزان تنش داپلر استفاده شد. این 

برشی در بازو افزایش معنی دار دارد و از طرفی حین تمرین با دست نیز جریان خون و تنش برشی در فمور 

افزایش می یابد که با افزایش شدت تمرین میزان افزایش جریان خون در اندام غیرفعال نیز افزایش می 

یابد.این یافته ها پیشنهاد می کند که مجرای شریانی در اندام های غیرفعال در مواجهه با افزایش جریان 

خون و تنش برشی حین ورزش است که این امر ممکن است منجر به افزایش گشادشدگی به واسطه اندتلیوم 
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ن در اندام غیرفعال مربوط در اندام غیرفعال گردد. یکی از مکانیسم های احتمالی برای افزایش جریان خو

به تولید لاکتات در اندام فعال است که به صورت سیستمیك گردش کرده و به عضلات غیرفعال می رسد 

که در نتیجه باعث افزایش جریان خون به عضلات غیرفعال می گردد. مکانیسم احتمالی دیگر نیز مربوط به 

یش سطح خونی این ماده در اندام غیرفعال است که و افزایش بیان نیتریك اکسایدسنتاز و افزا NOتولید 

 (.558می تواند منجر به افزایش جریان خون در اندام غیرفعال گردد )

)گشادشدگی به واسطه FMD( مطالعه ای با عنوان، ارتباط بین تنش برشی و 2331و همکاران) 5پیکه

گشادشدگی وابسته به اندوتلیوم و القا  FMDجریان(: کاربرد در ارزیابی عملکرد اندوتلیال، را انجام دادند. 

شده به وسیله جریان خون است که می توان گفت پاسخ گشادشدگی یك رگ خونی به افزایش جریان خون 

مرتبط با تنش برشی است. نیتریك اکساید یکی از چندین ماده گشادکننده است که از اندتلیوم در پاسخ 

بین محققان است به جهت اینکه یك مولکول ضد تصلب به تنش برشی آزاد می شود. یك ماده محبوب 

شراین) آنتی آتروژنیك( است و کاهش زیست دسترسی آن ممکن است یك نقش کلیدی در پاتوژنز بیماری 

 NOهای عروقی داشته باشد هدف بسیاری از مطالعات انسانی ایجاد تنش برشی است که پاسخ وابسته به 

استفاده  NOبه عنوان ملاک زیست دسترسی  FMDاندازه گیری های ایجاد می کند و به همین منظور از 

است که یك پروفایل تنش برشی و  "2تست پرخونی واکنشی"می شود.رایج ترین تکنیك غیرتهاجمی 

 (.559است ) FMDمرتبط با 

 نات ورزشی ونوروپاتی محیطی ديابتتمري -2-9-2

فاقد علائم نوروپاتی محیطی،  2تلا به دیابت نوع ( در تحقیق بر روی افراد مب2331و همکاران) 0بالدوچی

ساله را بر بروز علائم نوروپاتی محیطی بررسی کردند. فعالیت بدنی  4تاثیر فعالیت بدنی منظم در یك دوره 

انجام شده در این تحقیق شامل فعالیت های هوازی پیاده روی، راه رفتن سریع و دوی ملایم با شدت 
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ساعت در هفته بود.این محققین تفاوت معنی داری بین  4ن قلب و به مدت درصد حداکثر ضربا 81تا13

گروه کنترل و تجربی در طی دوره تحقیق در متغیرهای مربوط به هدایت عصبی مشاهده کردند. نتایج این 

سال، درصد بیماران دیابتی که در آنها نوروپاتی حسی و حرکتی پیشرفت کرده  4تحقیق نشان داد پس از 

گروه کنترل به طور معنی داری بیشتر از گروه تمرین بود. این محققین چنین نتیجه گیری نمودند بود در 

فعالیت ورزشی منظم در پیشگیری از بروز و به تعویق انداختن علائم نوروپاتی محیطی در بیماران مبتلا به 

 (.523موثر بوده است ) 2-دیابت نوع

هفته تمرینات منظم تای چی را بر تغییرات عملکرد اعصاب  25( در تحقیقی تاثیر 2339و همکاران) 5هونگ

و افراد سالم مورد بررسی قرار دادند. پروتکل ورزشی انجام شده شامل  2-محیطی در بیماران دیابتی نوع

هفته بود. نتایج این تحقیق نشان داد تمرینات  52جلسه در هفته و به مدت  0تمرینات تای چی چوان، 

ن ناشتا را به طور معنی داری بهبود بخشید. این محققین هم چنین گزارش کردند تای چی، سطح قندخو

هفته تمرین تای چی سرعت هدایت عصبی در اعصاب حسی و حرکتی را در افراد دیابتی بهبود بخشید  52

ی ساما تاثیری بر این شاخص ها در افراد سالم نداشت. علاوه بر این، امپلی تود پتانسیل عمل در اعصاب برر

 (.525شده تغییر معنی داری نشان نداد )

( تاثیر تعدیل سبك زندگی بر اساس معیارهای برنامه پیشگیری از دیابت را بر 2336و همکاران) 2اسمیت

تراکم فیبر عصبی در افراد مبتلا به اختلال در تحمل گلوکز)پیش دیابتی( بررسی کردند. در این تحقیق 

ییرات مورفولوژیك در فیبر عصبی، مطالعات هدایت عصبی و بررسی علائم علاوه بر بافت برداری و بررسی تغ

بالینی از طریق پرسشنامه میشیگان نیز انجام شد. نتایج این پژوهش حاکی از تغییرات و بهبود معنی دار 

 یدر تراکم فیبر عصبی در اثر تعدیل سبك زندگی در این افراد بود. علاوه بر این رابطه معنی داری بین ویزگ

های مورفولوزیك عصب و قندخون ناشتا در این افراد وجود داشت. بهبودی در تراکم فیبر عصبی نیز منجر 
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به کاهش معنی دار درد نوروپاتیك شد. این یافته ها نشان می دهد مشاوره های تغذیه ای و ورزشی منجر 

 (.522به بهبودی در عصب رسانی مجدد زیرپوستی در افراد پیش دیابتی می شود )

 83تا  13هفته فعالیت ورزشی منظم شامل تمرینات هوازی با شدت  8( تاثیر 2350و همکاران) 5کلودینگ

روز در هفته را بر علائم بالینی و  0-4درصد اکسیژن مصرفی بیشینه و تمرینات قدرتی با تکرار 

 52ابقه دیابت میانگین سالکتروفیزیولوژیکی نوروپاتی محیطی در افراد مبتلا به نوروپاتی محیطی دیابت با 

سال بررسی کردند. نتایج این تحقیق حاکی از کاهش معنی دار شاخص درد)بررسی شده با پرسشنامه 

میشیگان( وافزایش انشعاب فیبر عصبی زیرپوستی در اثر تمرینات ورزشی بود. علی رغم بهبود میانگین 

ها ده، تغییر معنی داری در عملکرد آنسرعت هدایت عصبی و امپلی تود پتانسیل عمل در اعصاب بررسی ش

مشاهده نشد. این محققین گزارش کردند فعالیت ورزشی منظم تاثیرات مطلوب و امیدوار کننده ای بر علائم 

بالینی و عملکرد اعصاب محیطی از جمله سرعت هدایت عصبی دارد اما به علت عدم وجود گروه کنترل در 

 (.520ت )آن تحقیق نیاز به تحقیقات بیشتری اس

ضربان قلب ذخیره را بر  63۵تا 43هفته تمرینات هوازی با شدت  8(  تاثیر 2354و همکاران) 2دیکسیت

کیقیت زندگی در بیماران دیابتی مبتلا به نوروپاتی محیطی بررسی کردند. نتایج تحقیق نشان داد مداخله 

و مشارکت در روابط اجتماعی و  ورزشی در این مدت کوتاه باعث بهبود علائم نوروپاتی محیطی، فعالیت

فعالیت های روزانه زندگی شد. به طورکلی، این محققین گزارش کردند سطح کیفیت زندگی افراد دیابتی 

هفته باعث بهبود آن در این بیماران  8تحت تاثیر نوروپاتی دیابتی قرار می گیرد که تمرین ورزشی به مدت 

 (.524می شود )

در تحقیقی رابطه بین سطح فعالیت بدنی،هموگلوبین گلیکوزیله و شیوع  (2354و همکاران) 0لوپرینزی

سال  43-81بیمار دیابتی  009نوروپاتی دیابتی را در جمعیت دیابتی بررسی کردند. در این تحقیق مقطعی،
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مورد بررسی قرار گرفتند. نتایج این تحقیق نشان داد سطح فعالیت بدنی مناسب، که با سطح پایین 

HBA1C ه است، با نوروپاتی پایین تر مرتبط است. در این تحقیق بیان شد برای آزمون و اثبات این همرا

فرضیه، نیاز به تحقیقات طولی و تجربی می باشد تا به وسیله آن تاثیر مداخلات ورزشی در پیشگیری یا به 

 (.521تعویق انداختن پیشرفت نوروپاتی دیابتی مشخص شود )

یك پژوهش با طرح تك گروهی، تاثیر تمرینات ورزشی را بر عمکلرد عصبی  ( در2337و همکاران) 5فیشر

هفته  24مبتلا به نوروپاتی محیطی بررسی کردند. در این تحقیق تاثیر  2-بیمار دیابتی نوع 1بر روی 

تمرینات هوازی بر سرعت هدایت عصبی و امپلی تود پتانسیل عمل در اعصاب حسی و حرکتی بررسی شد. 

نشان داد سرعت هدایت عصبی و امپلی تود پتانسیل عمل در اعصاب حسی و حرکتی مانند  نتایج تحقیق

عصب مدیان بهبود یافت. این محققین نتیجه گیری نمودند بهبود عملکرد عصبی در اثر تمرینات استقامتی 

ی رمربوط به تغییرات عروقی و خونی بوده است و کاهش هایپوکسی و ایسکمی نقش اساسی در این سازگا

نفر( نتایج تحقیق 1می تواند داشته باشد. با این حال، چنین بیان شد با توجه به طرح تحقیق و نمونه آماری)

 (. 526نیاز به بررسی و تایید در تحقیقات آینده دارد )

 2-و كنترل متابولیک در ديابت نوعتمرينات ورزشی  -2-9-9

ورزشی منظم را بر کنترل عوامل متابولیك و عوامل تحقیقات داخلی و خارجی متعددی در تاثیر برنامه های 

بررسی کرده اند. نتایج این تحقیقات عمدتا حاکی از  2-عروقی در بیماران دیابتی نوع-خطرزای قلبی

عروقی و متغیرهای کنترل قندخون در -تاثیرگذاری مثبت تمرینات ورزشی منظم بر عوامل خطر قلبی

 مورد از این تحقیقات اشاره می شود.بود که به چند 2-بیماران دیابتی نوع

هفته تمرین هوازی در افراد مبتلا به دیابت  8( تغییرات انسولین بعد از 2355در مطالعه قربانی و همکاران)

به طور تصادفی به دو گروه آزمایش و  2-مرد مبتلا به دیابت نوع03بررسی شد.در این تحقیق نیمه تجربی،
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دقیقه به فعالیت  13تا 43جلسه در هفته و هر هفته  0هفته،8به مدت کنترل تقسیم شدند.گروه آزمایش 

درصد ضربان قلب بیشینه(پرداختند.غلظت انسولین  71تا 03هوازی )دویدن بر روی نوارگردان با شدت های 

به دنبال یك دوره تمرین استقامتی به طور معنی داری کاهش یافت در حالی که این تغییرات در گروه 

دار نبود. هم چنین کاهش معنی داری در مقاومت به انسولین در گروه تمرین مشاهده شد کنترل معنی 

(527.) 

عروقی در -(تاثیر تمرین هوازی را بر کنترل قندخون و عوامل خطرزای قلبی5090یوسفی پور و همکاران)

ان با ی نوارگردنفر مرد دیابتی بررسی کردند. در این تحقیق برنامه تمرینی شامل تمرین هوازی بر رو 56

جلسه در هفته بود که به  0دقیقه و با تکرار  03تا 51درصد ضربان قلب بیشینه،به مدت  83تا 63شدت 

هفته اجرا شد. نتایج این تحقیق نشان داد هشت هفته تمرین هوازی باعث کاهش معنی دار تری  8مدت 

ی داری تا شد. با این حال تفاوت معنگلیسرید،لیپوپروتئین کم چگال و هموگلوبین گلیکوزیله و قندخون نا

 (. 528عروقی از قبیل کلسترول و فشارخون مشاهده نشد )-در سایر عوامل خطرزای قلبی

بررسی  2-(تاثیر تمرین در آب را بر نیمرخ چربی در بیماران مبتلا به دیابت نوع5093ناصری و همکاران)

سال به دو گروه تمرین و کنترل  63تا 13سنی نفر مرد دیابتی با دامنه 03کردند.در این تحقیق تعداد 

دقیقه  63تا 41درصد ضربان قلب بیشینه،  83تا 63جلسه در هفته با شدت  0تقسیم شدند و گروه تجربی 

هفته پرداختند.نتایج این تحقیق نشان داد  8جلسه در هفته و به مدت  0به اجرای تمرین در آب با تکرار 

چربی در گروه تجربی شد و تفاوت معنی داری با گروه کنترل مشاهده تمرین در آب باعث بهبود نیمرخ 

عروقی از جمله نیمرخ -شد.این محققین بیان کردند تمرین در آب می تواند برای بهبود عوامل خطر قلبی

 (. 529موثر باشد ) 2-چربی در بیماران دیابتی نوع
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تاثیر تمرینات ورزشی هوازی،  2-دیابت نوع در تحقیقی بر روی بیماران مبتلا به  (2353و همکاران) 5چورچ

ماه  9مقاومتی و گروه ترکیب به اجرای برنامه های تمرینی منتخب با تکرار دو جلسه در هفته به مدت 

پرداختند. نتایج این تحقیق نشان داد کاهش هموگلوبین گلیکوزیله تنها در گروه تمرین نسبت به گروه 

تمام گروه بهبود ترکیب بدن نسبت به گروه کنترل به طور معنی دار کنترل معنی داری بود. هم چنین در 

مشاهده شد اما افزایش توان هوازی تنها در گروه تمرین ترکیبی معنی دار بود.این محققین گزارش کردند 

در گروه ها ایجاد شد که این تغییرات در گروه تمرین ترکیبی بیشتر  HBA1Cتغییرات معنی دار در سطح 

بود.علاوه بر این، فشارخون، و نیمرخ چربی نیز کاهش یافت و تفاوت معنی داری بین گروه ها  از سایرین

 (.503مشاهده شد )

در تحقیقی تاثیرات تعدیل سبك زندگی بر وزن و  2353در سال  LOOK AHEADگروه تحقیقات 

ررسی مداخلات مربوط بررسی کردند. این محققین در ب 2-عروقی را در بیماران دیابتی نوع-عوامل خطر قلب

به سبك زندگی از جمله مداخلات ورزشی و تغذیه ایت به همراه اموزش بیماران دیابتی گزارش کردند، 

عروقی مشاهده شد. در این تحقیق مداخلات انجام شده -بهبودی معنی داری در متغیرهای متابولیك و قلبی

یله در بیماران دیابتی شد. هم چنین نیم باعث کاهش معنی دار فشارخون، قندخون، و هموگلوبین گلیکوز

 (.505رخ چربی در این بیماران به طور معنی داری بهبود یافت )

برنامه تمرینی مختلف شامل تمرینات هوازی، مقاومتی و  0(  در تحقیقی تاثیر 2337وهمکاران) 2سیگال

ن تحقیق پروتکل های طراحی بررسی کردند. در ای 2-ترکیبی را برکنترل گلایسمیك در بیماران دیابتی نوع

ماه اجرا شد. نتایج این تحقیق نشان داد بهبودی معنی داری در  22روز در هفته و به مدت  0شده با تکرار 

متغیرهای متابولیك و ترکیب بدن در اثر تمرینات ترکیبی ایجاد شد و این محققین اذعان داشتند تمرینات 
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بهتر از تمرینات هوازی و مقاومتی  2-در بیماران دیابتی نوعترکیبی برای کسب نتایج سلامتی و تندرستی 

 (.502است )

( تاثیر تمرینات ورزشی کوتاه مدت را بر ورود گلوکز به عضله با واسطه انسولین 2336و همکاران) 5اورگمن

 GLUT4و نه در افراد سالم شد. هم چنین محتوای پروتئین  2-در بیماران دیابتی نوع GLUT4و محتوای 

افزایش یافت، اما تغییر معنی داری در محتوای این پروتئین در افراد چاق سالم  2-بیماران دیابتی نوع در

 (.500مشاهده نشد )

( تاثیر تمرینات هوازی را بر حساسیت انسولینی و ظرفیت هوازی و رابطه آن را با 2330و همکاران) 2شرت

هفته تمرین هوازی باعث بهبود  56تحقیق نشان داد بررسی کردند.نتایج این  2-سن در بیماران دیابتی نوع

حساسیت انسولینی)به وسیله تست تحمل گلوکز اندازه گیری شد( و کاهش چربی شکمی شد. هم چنین 

در گروه تمرین بود  GLUT4نتایج حاکی از افزایش فعالیت آنزیم های میتوکندریایی و محتوی پروتئین 

 (.504که این تغییرات تحت تاثیر سن نبود )

( تاثیر تمرینات ورزشی با شدت متوسط را بر شاخص های التهابی عملکرد عروقی 2336و همکاران) 0زپینی

ماه برنامه تمرینی هوازی و  6و مسن بررسی کردند. در این تحقیق ازمودنی ها در  2-در بیماران دیابتی نوع

ارش گردید گیرنده های عوامل التهابی فزاینده با تواتر دو جلسه در هفته شرکت کردند. در این تحقیق گز

تغییر معنی داری نشان نداد. علاوه بر متغیرهای التهابی، تاثیر تمرین بر عوامل متابولیك نیز در این تحقیق 

درصد بود.با این حال تغییر معنی داری  52تا  HDL-Cبررسی شد. این نتایج حاکی از افزایش معنی داری 

تری گلیسرید و نیز شاخص های ترکیب بدن  HBA1C، LDL-Cز جمله در سایر متغیرهای متابولیك ا

 (.501ماه تمرین هوازی مشاهده نشد ) 6و فشارخون پس از 
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هفته تمرینات مقاومتی را بر حساسیت انسولین، قندخون، نیمرخ چربی  52( تاثیر 2338و همکاران) 5میسرا

ج این تحقیق نشان داد حساسیت انسولین در بررسی کردند. نتای 2-و ترکیب بدن در بیماران دیابتی نوع

مقایسه با مرحله قبل از شروع تحقیق به طور معنی داری کاهش یافت. هم چنین کاهش معنی داری پس 

، قندخون ناشتا، کلسترول تام، تری گلیسرید سرم، و بافت چربی زیرپوستی  HBA1Cهفته در  52از 

 hs-crpرها از قبیل چربی کل بدن، شاخص توده عضلانی، مشاهده شد اما تغییر معنی داری در سایر متغی

 (.506مشاهده نشد ) HDL-Cو 

( در تحقیقی تاثیر تمرینات هوازی، مقاومتی و ترکیبی را بر کنترل متابولیك و 2352و همکاران) 2سویفت

شی بررسی کردند. این محققین گزارش کردند همه نواع تمرینات ورز 2-در افراد دیابت نوع CRPسطوح 

باعث بهبود معنی دار ترکیب بدن در مقایسه با گروه کنترل شد. کاهش سطوح هموگلوبین گلیکوزیله تنها 

در  CRPدر گروه تمرین ترکیبی نسبت به گروه کنترل معنی دار بود. هم چنین تغییر معنی دار در سطوح 

 (.507هیچ کدام از گروه ها نسبت به گروه کنترل مشاهده نشد )

هفته بر ترکیب  56جلسه در هفته فعالیت ورزشی منظم را به مدت  0( تاثیر 2332همکاران) و 0کاستاندا

و میزان دارو را در افراد دیابتی بررسی کردند. نتایج این تحقیق نشان داد  HBA1Cبن، فشارخون، سطح 

شد. همچنین  HBA1Cهفته تمرین ورزشی منظم باعث کاهش درصد چربی بن، فشارخون، سطح  56

 (.508لیت ورزشی منظم، دوز مصرف دارو را در این بیماران به طور معنی داری کاهش داد )فعا

بررسی  2-( تاثیر ضدالتهابی فعالیت ورزشی منظم را در بیماران دیابتی نوع2353و همکاران) 4بالدوچی

ر این ترکیب بدن نیز مورد بررسی قرار گرفت. د HBA1Cکردند. در این تحقیق تغییرات نیمرخ چربی، 

تحقیق آزمودنی ها در چهار گروه قرار گرفتند. گروه اول مشاوره های ورزشی جهت شرکت در فعالیت 
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ورزشی با شدت سبك دریافت کرد، گروه دوم تمرینات هوازی با شدت بالا  انجام داد، گروه سوم تمرینات 

وه کنترل غیرفعال درنظر گرفته هفته انجام داد و گروه چهارم نیز به عنوان گر 52هوازی و مقاومتی به مدت 

تنها در گروه تمرین  HBA1Cو  HDLشد. نتایج این تحقیق نشان داد تغییرات معنی دار در کلسترول 

 (.509هوازی با شدت بالا و تمرین ترکیبی اتفاق افتاد )

 2-نوع ( یك دوره تمرین هوازی با شدت متوسط را بر روی افراد مبتلا به دیابت2332و همکاران) 5پویریر

هفته را با  52نفر بود که شش نفر آنها چاق نیز بودند. آزمودنی ها  50اجرا کردند. تعداد این آزمودنی ها 

دقیقه و سه روز در هفته بر روی چرخ کارسنج رکاب زدند. به طور کلی  63به مدت  63۵vo2maxشدت 

انسولین و نیز ترکیب بدنی از و حساسیت  HBA1Cتغییر معنی داری در مقادیر انسولین، قندخون ناشتا،

 (.543جمله درصد چربی بدن و شاخص توده بدن مشاهده نشد )

 تمرينات ورزشی و سختی شريانی -2-9-4

تاثیر دو شیوه ی متفاوت تمرین مقاومتی بر »( تحقیق خود را با عنوان 5097قراخانلو و همکاران )

ه اند کبرخی مطالعات نشان دادها بیان داشتند انجام دادند. آنه« سختی شریانی در مردان جوان کم تحرک

توانند باعث افزایش سختی تمرینات مقاومتی به ویژه زمانی که میزان بار تمرینی در آنها زیاد باشد، می

 2/79±4/6متر، وزن  78/5±31/3سال، قد  4/26±2/1های )سن های مرکزی شوند. آزمودنیشریان

کننده در این تحقیق به طور تصادفی کیلوگرم بر متر مربع( شرکت 9/24±1/5کیلوگرم، شاخص توده بدنی 

نفر(  54تکرار در هر ست،  21±0درصد یك تکرار بیشینه،  03-13به سه گروهِ تمرین مقاومتی با بار کم )

 53±0درصد یك تکرار بیشینه،  61-81، تمرین مقاومتی با بار زیاد ) (LLLF)تا ناتوانی در ادامه هر ست

نفر( تقسیم شدند.  50و گروه کنترل ) (HLLF)نفر( تا ناتوانی در ادامه هر ست 50هر ست، تکرار در 

روز  0حرکت بود را  7ست از  2های تمرینی هر جلسه تمرین مقاومتی که شامل اجرای های گروهآزمودنی
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زشی منظمی های گروه کنترل در این مدت هیچ فعالیت ورهفته انجام دادند. آزمودنی 53در هفته به مدت 

افزایش  HLLFهفته تمرین در گروه  53های مرکزی بعد از نداشتند. یافته ها نشان داد سختی شریان

و گروه کنترل تغییر معناداری در این متغیر مشاهده نشد. به  LLLFمعنادار داشت، با این وجود در گروه  

در مقایسه با  HLLFرکزی در گروه گروهی نشان داد که تغییرات سختی شریانی مهای بینعلاوه، مقایسه

 HLLFو گروه کنترل  افزایش معنادار داشته است. آنها نتیجه گرفتند که در حالی که تمرینات  LLLFگروه 

ای را در چنین اثر ناخواسته LLLFشود، تمرینات های مرکزی مردان جوان میباعث افزایش سختی شریان

 .(545) پی ندارند

تاثیر تمرین هوازی بر فشارخون، هموگلوبین »، پژوهشی را با عنوان (5096رجبی و همکاران )

انجام دادند. آنها بیان کردند دیابت و عوارض ناشی « 2گلیکوزیله و سختی شریانی در زنان یائسه دیابتی نوع 

از آن که یکی از دلایل عمده امراض و کاهش کیفیت زندگی است، یکی از مشکلات شایع درپی دیابت 

مراجعه کننده به انجمن  2-یان ها می باشد. جامعه آماری تحقیق حاضر زنان یائسه دیابتی نوعسختی شر

نفر( با میانگین سنی  55( تمرین )5نفر به صورت تصادفی به دو گروه:  22دیابت شهر شاهرود بودند که 

( تقسیم 4/29بدن )سال( و توده  12نفر( با میانگین سنی ) 55( کنترل )2( و 4/02سال( و توده بدن ) 15)

دقیقه تمرین هوازی دویدن  63الی  41هفته و هر جلسه  8جلسه در هفته به مدت  0شدند. تمرینات شامل 

درصد ضربان قلب بیشینه به صورت پیشرونده بود. نمونه خون شرکت  11-71بر روی تردمیل با شدت 

زه گیری هموگلوبین گلیکوزیله ساعت قبل و پس از دوره تمرین در حالت ناشتا جهت اندا 48کنندگان 

انجام  VaSera-VS-2000 گرفته شد. همچنین آزمون سختی شریان ها و فشار خون با استفاده از سیستم

در  CAVI  شد. آزمون تی وابسته نشان داد، سطح فشارخون سیتولیك، هموگلوبین گلیکوزیله و شاخص

تحلیل کوواریانس )مقایسه بین گروهی( هم گروه تمرین بعد از مداخله کاهش معناداری داشت. همچنین 

بین دو گروه نشان داد. بطور کلی از نتایج انان اینطور به نظر می  CAVI تفاوت معناداری را در شاخص
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رسد که تمرینات هوازی بتوانند با اثرگذاری بر عوامل موثر بر کمپلیانس عروقی و نیز فاکتورهای مرتبط با 

رخون و سختی عروقی شود و از این رو می توانند به عنوان یك راهکار گلیکوزیلاسیون باعث کاهش فشا

 .(542) مناسب در این شرایط استفاده شود

 شناختی وضعیت و شریانی سختی میان ارتباط»(، تحقیق خود را با عنوان 5090انصاری و همکاران )

دمانس یك مسئله شایع سلامت در جامعه سالمندی است. انجام دادند. آنها بیان داشتند که « سالمندان در

العه بینی نماید. در مطتواند اختلالات شناختی را پیشاند که میزان سختی شریانی میمطالعات نشان داده

تر مراجعه کننده به بیمارستان خاتم الانبیاء سال و بالا 63مرد  29زن و  05نفر شامل  63مقطعی آنان، 

شهر تهران که واجد شرایط ورود به مطالعه بودند، به روش تصادفی انتخاب شدند. اطلاعات با اخذ مشخصات 

سوالی به روش مصاحبه  51دموگرافیك، اجرای مقیاس تباهی همه جانبه و مقیاس افسردگی سالمندان 

تی شریانی با دستگاه اسفیگوموکور و با سنجش سرعت موج نبض آوری گردید. سخچهره به چهره جمع

فمورال محاسبه شد. نتایج نشان داد که سرعت موج نبض با وضعیت شناختی رابطه عکس دارد.  -کاروتید 

عروقی با کاهش وضعیت شناختی -نظر آنها سختی شریانی می تواند مستقل از سایر عوامل خطر قلبیبه

 .(540) مرتبط باشد

 و شریانی سختی بر مقاومتی تمرین نوع دو اثر مقایسه»(، پژوهش خود را با عنوان 5093ی )نظر

به انجام رساند. آنها اثر دو نوع تمرین مقاومتی « چاق و وزن اضافه دارای سال میان مردان اندوتلیوم عملکرد

با تولید مداوم نیرو موسوم به تمرینات  حرکات همراه  یعنی تمرینات مقاومتی با شدت کم و اجرای آهسته

LST   و تمرینات مقاومتی پر شدت با اجرای حرکات با سرعت معمولی(HN)  را بر سختی شریانی مردان

میان سال دارای اضافه وزن یا چاق بررسی کردند. به این منظور، بیست مرد دارای اضافه وزن یا چاق )با 

هفته تمرین تقسیم  4برای انجام  HNو  LSTگروه تمرینات  سال( به طور تصادفی به دو40میانگین 

شدند. نتایج نشان داد که حداکثر قدرت بیشینه در تمام حرکات تمرینی در هر دو گروه به طور معناداری 
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افزایش یافت؛ بدون اینکه اندازه این تغییرات بین دو گروه تفاوت معناداری داشته باشد. سرعت موج نبض 

های مرکزی است نسبت به پیش از شروع مداخله به طور معناداری سختی شریان دهندهمرکزی که نشان 

 LSTتغییر معناداری پیدا نکرد. در نتیجه، تمرینات HN کاهش یافت؛ در حالی که در گروه LST در گروه 

عث بدون ایجاد تغییر معناداری در بافت چربی مردان میان سال دارای اضافه وزن یا چاق ممکن است با

 . (544) کاهش سختی شریانی مرکزی آنها شود

تأثیر پیاده روی حاد قبل و بعد از مصرف »( پژوهش خود را با عنوان 2358و همکاران ) 5کوبایاشی

به انجام رساندند. مطالعه آنان به بررسی تأثیر حاد پیاده روی در افزایش سفتی « گلوکز بر سختی شریانی

ان جوان سالم پرداخته است. نه زن جوان سالم سه آزمایش را به ترتیب شریانی پس از مصرف گلوکز در زن

 71گرم گلوکز خوراکی، پیاده روی پس از مصرف  71تصادفی انجام دادند. آنها پیاده روی را قبل از مصرف 

 -گرم گلوکز خوراکی و بدون آزمایش )کنترل( پیاده روی شروع کردند. سرعت موج نبض آئورت )کاروتید

مچ پا( ، شاخص تقویت کاروتید ، فشار خونی کاروتید ، برشی و مچ پا ، ضربان قلب  -و پا )فمورال فمورال(

،  03،  51، سطح گلوکز خون، میزان انسولین و میزان دمای زیر زبانه قبل و بعد از شروع اندازه گیری شد. 

ون سیستولیکی براکیال از گرم، سرعت موج پالس آئورت و فشار خ 71دقیقه بعد از قند خوراکی  93و  63

گرم گلوکز خوراکی در تمام آزمایشات تغییر نکرد. سرعت موج پالس پاها و فشار  71ابتدا به بعد از مصرف 

گرم گلوکز خوراکی گلوکز در کف پا پس از آزمایش  71خون سیستولیك مچ پا از ابتدا به بعد از مصرف 

یاده قبل از آزمایش قند خوردن نیست. این نتایج حاکی قند خون و آزمایشات افزایش یافته است، اما در پ

از آن است که یك پیاده روی به طور موثری باعث افزایش سفتی شریانی پا پس از مصرف گلوکز هنگام 

 .(541) اجرای گلوکز می شود

                                                 
1
 Kobayashi 
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هوازی بر سختی  ورزش مدتطولانی حاد تاثیرات»( تحقیقی با عنوان 2358کوبایاشی و همکاران )

به انجام رساندند. هدف از این مطالعه بررسی دوره های حاد مکرر ورزش « بعد از مصرف گلوکز شریانی

هوازی بر کاهش پا سختی شریانی بود. با این حال، تأثیر دوره های مکرر ورزش هوازی بر سختی شریانی 

هوازی بر  پس از آن مصرف گلوکز بررسی شد. مطالعه آنها به بررسی اثرات حاد دوره های مکرر ورزش

گرم تست تحمل گلوکز خوراکی پرداخت. ده مرد جوان سالم دوره های تکراری  71سختی شریانی پس از 

دقیقه  23دقیقه دوچرخه سواری بود که  51از کارآزمایی هوازی را انجام دادند. تمرین آنها شامل دو دوره 

مچ پا )پا( ، افزایش کاروتید -الفمورال )آئورت( و فمور -از هم فاصله داشت. سرعت موج نبض کاروتید

 63،  03شاخص، فشارخون و فشار خون مچ پا، ضربان قلب و قند خون و انسولین قبل از شروع )شروع( و 

گرم مصرف گلوکز اندازه گیری شد. یافته های آنها نشان می دهد که دوره های  71دقیقه پس از  523و 

 ح گلوکز که باعث سفتی شریانی می شود جلوگیری میکندتکراری حاد از فعالیت های هوازی از افزایش سط

(546). 

تأثیر ورزش حاد هوازی بر سختی شریانی قبل و »( پژوهشی با عنوان 2356کوبایاشی و همکاران )

انجام دادند. هدف از مطالعه حاضر مقایسه اثرات حاد ورزش هوازی با شدت متوسط « بعد از مصرف گلوکز

مرد جوان سالم  55دقیقه( در شریانی سفتی قبل و بعد از مصرف گلوکز بود.  03اوج جذب اکسیژن،  61٪)

دقیقه قبل،  63دقیقه قبل،  93کارآزمایی را به طور تصادفی انجام دادند. آنها شروع به ورزش هوازی در  4

 استخوان -گرم مصرف گلوکز خوراکی کردند. آئورت )کاروتید  71دقیقه بعداز مصرف  63دقیقه بعد و 03

(، قند خون و BP(، فشار خون براکی و مچ پا )PWVران( سرعت موج پالس و پا )استخوان ران و مچ پا( )

گرم مصرف گلوکز اندازه  71دقیقه پس از  523و  63،  03دقیقه قبل و در  03دقیقه )پایه(،  93انسولین در 

 ی پس از مصرف گلوکز نقشگیری شد. نتایج نشان داد ورزش هوازی به طور موثری در کاهش سفتی شریان

 .(547) داشت
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سفتی شریانی پس از مصرف گلوکز در »( پژوهش خود را با عنوان 2351کوبایاشی و همکاران )

به انجام رساندند. آنها بیان داشتند که « تمرینات ورزشی افراد آموزش دیده در مقابل افراد آموزش ندیده

یش می دهد. سفتی شریانی و مقاومت به انسولین در هایپرگلیسمی پس از مصرف، سفتی شریانی را افزا

افراد آموزش دیده نسبت به افراد آموزش ندیده تمرینات ورزشی کمتر است. مطالعه آنها به بررسی تأثیر 

مرد آموزش  53ورزش هوازی منظم بر سختی شریانی بعد ازمصرف گلوکز  در مردان جوان پرداخته بود. 

فمورال )آئورت(، -ده در این مطالعه شرکت کردند. سرعت موج پالس کاروتیدمرد سالم آموزش ندی 9دیده و 

مچ پا )پا(، فشار خون براکی و مچ پا، ضربان قلب )دستگاه اسیلوسومتری و الکتروکاردیوگرافی( -استخوان ران

تست  دقیقه بعد از 523و  63،  03دقیقه قبل از شروع )ابتدا( و  03و قند خون )روش گلوکز اکسیداز( در 

گرم خوراکی اندازه گیری شد. نتایج نشان داد که سفتی شریانی پس از مصرف گلوکز در  71تحمل گلوکز 

 .(548) تمرینات ورزشی افراد آموزش دیده نسبت به افراد آموزش ندیده به طور معناداری کمتر بود

سختی شریان ها در  ورزش های هوازی کوتاه مدت،»( پژوهش خود را با عنوان 2339و همکاران ) 5مادن

به انجام رساندند. هدف از این « ، فشار خون بالا و کلسترول بالا را کاهش می دهد2افراد مسن با دیابت نوع

همراه  2پژوهش این بود که آیا ورزش های هوازی می تواند سختی شریان در افراد مسن مبتلا به دیابت نوع 

سالمند مورد استفاده قرار گرفتند. افراد به طور  06جموع با فشار خون و چربی خون بالا را کاهش دهددر م

ماه تمرین هوازی شدید( و یك گروه  0تصادفی به یکی از دو گروه اختصاص داده شدند: یك گروه هوازی )

غیر هوازی )بدون تمرین هوازی(. جلسات ورزش که توسط یك مربی ورزش تحت نظارت قرار گرفت. 

فته و ترکیبی از دوچرخه ثابت ورزشی چرخه و تردمیل استفاده شد. سختی تمرینات به صورت سه بار در ه

اندازه گیری شد. نتایج نشان داد که یك مداخله نسبتاً کوتاه ورزش  Complior شریانی با استفاده از دستگاه 

 .(549) هوازی در افراد مسن می تواند سفتی شریانی چند عاملی را کاهش دهد

                                                 
1
 Maden 
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 . مقدمه 9-8
گیری ها، ابزارهای اندازهدر این فصل روش پژوهش، جامعه و نمونه آماری ،مشخصات عمومی آزمودنی

های تجزیه و وری اطلاعات، پروتکل تمرین، پروتکل آزمایشگاهی و روشروش گردآمتغیرهای پژوهش، 

 شود.تحلیل آماری شرح داده می

 . طرح تحقیق9-2
شده  یساز یتصادف ینیبال ییکار آزما هایاست که در قالب طرح ایتوسعه قاتیحاضر از نوع تحق قیتحق

 IR.SHMU.REC. 1398.87 انجام شد. پژوهش حاضر با کد اخلاق آزمونپسآزمونشیپ یریگبا اندازه

 ینیبال ییقرار گرفته و کد کار آزما دییشاهرود مورد تا یدر دانشگاه علوم پزشک

IRCT20170120032066N4دیگرد افتیمنظور در نیبد 

 تحقیق آماری نمونه و جامعه. 9-9
 

گیری غیر احتمالی در دسترس از مراجعه کننده به درمانگاه پاسارگارد شهرستان با استفاده از روش نمونه

 ( نمونه مورد نظر انتخاب شد. 5-0شاهرود و بر اساس شرایط ورود به تحقیق )جدول 

 ها. شیوه انتخاب آزمودنی9-9-8
همکاری درمانگاه پاسارگارد، پرونده پزشکی افراد در این مرکز مورد مطالعه قرار گرفت. در مرحله اول، با 

ورزشی منظم، عدم منع پزشکی جهت  افراد از لحاظ سن، میزان سابقه بیماری، سابقه شرکت در فعالیت

رونده دیابتی درج شده در پ های ورزشی، میزان هموگلوبین گلیکوزیله و وجود نوروپاتی محیطیانجام فعالیت

پزشکی آنها مورد بررسی قرار گرفتند و افراد واجد شرایط جهت تماس و هماهنگی انتخاب شدند. پس از 

تماس تلفنی با افراد واجد شرایط و اعلام تمایل برخی از آنها به همکاری در پژوهش، در صورت وجود شرایط 

علائم نوروپاتی دیابتی توسط پزشك متخصص صورت  ارزیابی ها جهتهای اولیه از آزمودنیمذکور، ارزیابی

و معاینات فیزیکی  MDNSهای یابیارزگرفت که در صورت وجود علائم نوروپاتی خفیف و یا متوسط طبق 
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نفر از افراد واجد شرایط انتخاب شدند. سپس طبق شرایط لازم برای شرکت در  43توسط پزشك متخصص،

ختی س ی قند خون ناشتا و سطح هموگلوبین گلیکوزیله خون به عمل آمد و سپسگیراندازه تحقیق، از افراد

ها به صورت نفر از آزمودنی 03آمده در تحقیق، های پیش. در پایان با توجه به محدودیتشریانی گرفته شد 

تخاب شدند. ماهه تحقیق ان0نفر( برای شرکت در دوره 51نفر( و کنترل )51تصادفی در دو گروه تجربی )

 5-0ها تا آخرین جلسه آزمایشگاهی در شکل در طی تحقیق از مرحله انتخاب نمونه شده حذفتعداد افراد 

ها در هر مرحله از تحقیق قادر بودند در صورت عدم لازم به ذکر است که آزمودنی .شده استنشان داده

 تحقیق انصراف دهند.امه مشارکت در تمایل به همکاری و بدون ارائه دلیل خاصی از اد

 معیارهای ورود و خروج تحقیق -8-9جدول 

 معیارهای ورود به تحقیق

 سال 1به مدت بیش از  2تشخیص بیماری دیابت نوع  

 سال 03-73دامنه سنی 

 عدم فعالیت ورزشی منظم

6/6HbA1c> 

 توانایی تحمل فعالیت ورزشی و عدم منع پزشکی از ورزش

 ای به وسیله پرسشنامه میشیگان توسط پزشك متخصص(های پرسشنامهدر بررسی 03تا 7اتی محیطی دیابتی)اسکور وجود علائم خفیف و متوسط نوروپ

 

 

 معیارهای خروج از تحقیق

 معیارهای خروج از تحقیق

 MDNSهای نوروپاتی شدید بر اساس ارزیابی 

 وجود موارد پزشکی خاص مانند مشکلات ارتوپدیك، جراحی قلب 

  ی منظم پیش از شروع تحقیقفعالیت ورزش   

 

 . تصادفی سازی 9-9-2
جهت تخصیص تصادفی شرکت کننده ها در گروه های کنترل و تجربی از روش تخصیص تصادفی بلوکی 

-استفاده شد. بدین منظور توالی تخصیص تصادفی در دو سطح نوروپاتی براساس ارزیابی های بالینی )خفیف
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در گروها تخصیص داده شوند. سپس در هر کدام از این سطوح  5:5 متوسط( ایجاد شد تا افراد با نسبت

تایی برای بلوک بندی استفاده شد. با توجه به عدم امکان کورسازی در سطوح پژوهشگر  8یا  6، 4بلوک های 

و آزمودنی ها، تنها افراد کور شده نسبت به تخصیص گروهی، پزشك متخصص ارزیاب و تکنیسین 

 آزمایشگاهی بودند.

 . متغیرهای تحقیق 9-4

 . متغییر مستقل 9-4-8

حرکت در هر جلسه، با تعداد  53تا 8ای با تعداد هفته تمرین مقاومتی دایره52ای )تمرین مقاومتی دایره

 هفته( جلسه در 0دور و با تواتر  5-0تکرار،  23تا 53

 . متغییر وابسته 9-4-2
 ییمچ پا -یقلب یشاخص عروق،  (ABI) ییبازو ییشاخص پاشامل  سختی شریانیمتغیرهای 

(CAVIفشارخون س)ضربان قلب استراحتیی، ستولی 

 . روش جمع آوری داده ها 9-5

 . روش اجرا9-5-8
های تجربی و کنترل، از افراد گروه کنترل خواسته شد تا رژیم غذایی ها در گروهپس از قرارگیری آزمودنی

تحقیق با هماهنگی پزشك متخصص  ماهه سهی دوره و فعالیت روزانه معمول و مصرف داروی خود را در ط

ایت بر رع علاوههای گروه تمرین نیز آزمودنیحفظ کنند و در صورت هرگونه تغییر، محقق را مطلع نمایند. 

در محل سالن ورزشی بدنسازی دانشکده تربیت  52-54موارد مذکور، در طی روزهای زوج هفته از ساعت 

 ه اجرای تمرینات ورزشی تحت نظر پرداختند. بدنی دانشگاه صنعتی شاهرود ب

نی بود که متغیرهای تمریبرنامه تمرینی شامل تمرینات قدرتی با تکرار سه جلسه در هفته به مدت سه ماه 

شدت و مدت تمرینات در طول تحقیق بر  .های ارائه شده برای افراد دیابتی انتخاب شدتوصیهبر اساس 

روی و حرکات کششی دقیقه گرم کردن شامل پیاده 51لسه از تمرین با اعمال شد. هر ج 2 -0جدول  اساس
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یافت. شدت تمرینات برای هر فرد با استفاده از آزمون یك دقیقه سرد کردن خاتمه می 53شروع شده و با 

مشخص شد که در ابتدای دوره و انتهای هر ماه این ارزیابی انجام شد. لازم به ذکر است   1RMتکرار بیشینه

در ابتدا تمرینات ثانیه بین هر حرکت انجام شد.  63-03ای با فاصله استراحت تمرینات به صورت دایرهکه 

دور شروع شد. افزایش بار با افزایش تعداد تکرارها  0تکرار در  53-52یك تکرار بیشینه و با  13۵با شدت 

افزایش  51ود و تعداد تکرار به ها انجام شد به طوری که در ماه دوم شدت ثابت بو شدت به تدریج در ماه

درصد یك تکرار بیشینه بود. لازم به ذکر است که  63و شدت  53-52یافت و در ماه سوم تعداد تکرار 

-8دقیقه در نظر گرفته شد. در هر جلسه  1ثانیه و استراحت بین هر دور  03-63استراحت بین هر حرکت 

  .الا تنه، پایین تنه و عضلات میان تنه انجام شدحرکت با درگیری عضلات بزرگ شامل عضلات بزرگ ب53

 

 

 

 

 

 

 

 پروتکل تمرين در طول تحقیق -2-9جدول 

 های آزادهای قدرتی و وزنهتوسط دستگاه نوع ورزش

 حركات
 ،ساق پا، لت پول، فیله کمری پرس سینه، جلو بازو، پشت بازو، جلو پا، پشت پا،

 و اسکات نشست و دراز

 تکرار51 -53 تعداد تکرار
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 دور 0 تعداد دور

 جلسه در هفته0 تعداد جلسات

 درصد یك تکرار بیشینه 63-13 بار تمرين

 استراحت
 ثانیه بین حرکات 03-63

 بین دورها دقیقه  1 

 

ا هها برای آسیب پا، از آزمودنیها و مستعد بودن آنلازم به ذکر است که با توجه به شرایط ویژه آزمودنی

ر منظوهای ورزشی استاندارد در طی جلسات ورزشی استفاده نمایند. همچنین، بهکفشخواسته شد تا از 

احتمالی از افراد خواسته شد تا وعده غذایی قبل رعایت جوانب احتیاط و پیشگیری از وقوع هیپوگلایسمی 

ویژه مواد غذایی به هرگونهاز تمرین را تا سه ساعت قبل از حضور در باشگاه مصرف کنند و از مصرف 

منظور پیشگیری از وقوع کربوهیدراتی در فاصله دو ساعت قبل از تمرین خودداری نمایند. همچنین، به

ها در طی جلسات ابتدایی قبل از تمرین با استفاده از گلوکومتر احتمالی، قند خون آزمودنیهایپوگلایسمی 

ی گرم در دسی لیتر و بالا بودن آن میل 533گیری شد تا در صورت پایین بودن مقادیر قند خون از اندازه

منظور اطمینان از وضعیت آبداری میلی گرم در دسی لیتر، تمرین در آن جلسه لغو گردد. به  033بیشتراز 

 ها قرار گرفت.صورت انفرادی در هر جلسه از تمرین در اختیار آزمودنیبدن، آب کافی به

ها شده و از آزمودنی ها ثبتتوسط هر یك از آزمودنیدر ابتدا و انتهای تحقیق، نوع و میزان مصرف دارو 

. داروهای مورد استفاده خواسته شد تغییرات احتمالی با نظر پزشك متخصص را به اطلاع محقق برسانند

ت پس از آخرین جلسه تمرین ساع 48ارائه شده است. در ابتدای تحقیق و  0-0ها در جدول توسط آزمودنی

ورت ص ها و نیز تهیه نمونه خون بهگیری قد و وزن، تکمیل پرسشنامهبرای اندازه ها خواسته شداز آزمودنی

های باشند. ارزیابی حضورداشتهصبح در آزمایشگاه  8گرم گلوکز در ساعت 71ساعت پس از مصرف  2ناشتا و 
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در ابتدای تحقیق توسط متخصص مربوطه صورت  MDNSشاخص نوروپاتی با استفاده از روش ارزیابی 

 بدنسازی دانشگاه صنعتی شاهرود سالن به جلسه چند طی ایدایره مقاومتی تمرین گروه هایآزمودنی فت.گر

 مورد حرکت 53 برای بیشینه تکرار یك لازم، هایآموزش و حرکات با آشنایی ضمن تا اندنموده مراجعه

 روش، این از استفاده رایب شود. تعیین خستگی حد تا زیربیشینه تکرارهای روش به تحقیق این در استفاده

 انجام شود، 53 از کمتر حرکت تکرار که ایگونه به خستگی حد تا را زیربیشینه وزنه یك جابجایی هاآزمودنی

 :شد گیریاندازه برزیسکی فرمول از استفاده با فرد (بیشینه تکرار یك) قدرت حداکثر سپس دادند.

 ( = یك تکرار بیشینهkgشده) / وزنه جابجا 3278/5 -* تعداد تکرار(  3278/3)
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 طرحواره اجرای تحقیق -8-9شکل 

بررسی پرونده پزشکی 

برای دعوت به 

(نفر233همکاری )  

 طیواجد شرا یآزمودن
 (03)قیشرکت در تحق

واجد  یآزمودن
 یبرا طیشرا
 هیاول یهایبررس

(03)  

واجد  یآزمودن
 یبرا طیشرا
مرحله  یهایبررس

(03بعد )  

 سال1سابقه بیماری کمتر از 

 محدودیت سنی

های پزشکیمحدودیت  

 

 

(4شرایط پزشکی ویژه)  

(6عدم تمایل به ادامه )  

 حذف
 

 حذف

(3)به ادامه  لیعدم تما  

(3) 6/6کمتراز Hba1c 

دی گروه هاتقسیم بن  

 جلسه آخر

ساعت پس از اتمام مداخله تکرار ارزیابی ها 48  

    نفر(85) تجربی             ماهه مداخلات ورزشی 9دوره 

            

 نفر(85)دوره سه ماهه معمول روزانه فرد           كنترل
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 . ابزار و وسايل اندازه گیری9-5-2
  ( 5)پیوست پژوهش  در شرکت نامه رضایت فرم 

 و وزن دستگاه سنجش قد و وزن )اولتراسونیك ساخت کشور کره( جهت اندازه گیری قد 

  دستگاه آنالیز ترکیب بدنIn body  ساخت کشور کره( جهت اندازه گیری ترکیب بدنی که شامل(

 ( استWHR، درصد چربی کل بدن و توده چربی بدن و نسبت دور کمر به دور لگن ) BMIوزن ، 

 انواع دستگاه های بدنسازی ساخت ایران جهت انجام تمرین مقاومتی 

 ( پارس آزمونساخت شرکت کیت های مخصوص  )گیری قند خون و هموگلوبین  جهت اندازه

 زیله استفاده شدگلیکو

 ژاپنی ی دستگاه سنجش سختی شریان(vasera2000)  برای تشخیص سن عروقی و سختی شریانی

 .استفاده شد

 . روش تعیین شدت نوروپاتی ديابتی9-5-9
 ها استدرت عضلانی و رفلکسارزیابی نقص حسی، ارزیابی ق قسمت مجزای، 0شامل  MDNSهای بررسی

است. درنهایت برای برآورد  46شود و مجموع امتیازات آن صورت مجزا در دو طرف بدن انجام میکه به

 29-50نوروپاتی خفیف،  52-7بدون نوروپاتی،  6-3بندی به این صورت است که:شدت نوروپاتی تقسیم

پزشك متخصص صورت گرفت و پس از اجرای ها توسط بررسی .نوروپاتی شدید 46-03نوروپاتی متوسط، 

از نوروپاتی میشیگان را داشتند، برای ادامه مراحل تحقیق  29تا  7معاینات فیزیکی، افرادی که امتیاز 

 انتخاب شدند.
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 . روش اندازه گیری شاخص های آنتروپومتريک9-5-4
ی متر ور کره بر حسب سانتاندازه گیری قد آزمودنی ها به وسیله قدسنج مکانیکی اولتراسونیك ساخت کش

گیری شد. نحوه استقرار بدن آزمودنی به منظور اندازه گیری قد، بدین صورت است که آزمودنی ها اندازه

بدون کفش بر روی صفحه قدسنج مکانیکی پشت به خط اندازه گیری قرار گرفته طوریکه پشت پاها مماس 

سر دقیقا در راستای بدن بود. در این مرحله خط با دستگاه و دید چشم ها موازی سطح افق قرار گرفت و 

 کش اندازه گیری بر روی سر آزمودنی قرار گرفت و قد آن ها را اندازه گرفت.

 . روش اندازه گیری شاخص های بیوشیمیايی9-5-5
و با ( Pars Azmon, Iranآزمون )کیت شرکت پارس غلظت قندخون و هموگلوبین گلیکوزیله با استفاده از 

 اندازه گیری شد.Mindray bs800 دستگاه  اتوآنالایزر  گ سنجی بیوشیمیایی و با استفاده از روش رن

 . روش اندازه گیری سختی شريانی9-5-6
صبح انجام شد. قبل از 52تا9بین ساعات   VaSera-VS_2000آزمون سختی شریانی با استفاده از دستگاه

بالقوه استرس در وضعیت خوابیده به پشت به مدت  انجام آزمایش، شرکت کنندگان برای جلوگیری از اثر

الکترود  2ماندند ودقیقه استراحت کردند. در زمان معاینه، افراد در وضعیت خوابیده به پشت باقی می 51

شود و یك کاف فشارخون در اطراف بازوها و مچ پا پیچیده می 4شد و در هردو مچ دست قرار داده می

 گرفت.ای دوم قرار میدر فضای بین دندهمیکروفون برروی جناغ سینه 

 تحقیق طول در دارو غذايی و مصرف رژيم .كنترل9-5-7
 

ها داده شد ( به آزمودنی7آمد غذایی )پیوست های یادسازی رژیم غذایی، در جلسه اول برگهجهت همسان

ن برنامه غذایی را در روز گیری اول را ثبت کنند و همیها خواسته شد تا برنامه غذایی قبل از نمونهو از آن

ول ها در طگیری نهایی تکرار کنند. همچنین، با توجه به عدم امکان کنترل تغذیه آزمودنیقبل از نمونه

ها با استفاده از شده در تحقیق حاضر بود، میزان کالری دریافتی آنهای مطرحتحقیق که از محدودیت
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اوت صورت تف شد تا در ر قبل از اتمام دوره تحقیق محاسبهآمد غذایی در هفته اول و هفته آخ پرسشنامه یاد

دا و ها در ابتدر نظر گرفته شود. به علاوه داروی مصرفی آزمودنی عنوان متغیر کنترلدر کالری مصرفی به 

 (.0-0شد)جدول های فردی ثبت انتهای تحقیق بر اساس گزارش

 

 
  های. مصرف دارو در آزمودن9-9جدول 

 نفر 53 انسولین

 نفر 51 متفورمین

 نفر 1لوزارتان 

 نفر 2وارفارین 

 نفر 2فورزماید 

 نفر 8آتورواستاتین 

 نفر 0نیتروکانتین 

 نفر 0گلی کلازید 

 نفر 9آسپرین 

 نفر 2 فیناید استرایت

 نفر 0پنتوپروزال 

 نفر 2والشاران 

 نفر 4متورال 

 نفر  0کارودیلول 

 نفر 4قرص چربی 

 نفر 5داروگیاهی 

 

 قیتحق یاخلاقمسائل . 9-6
 

این طرح توسط کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی شاهرود به تصویب رسید و بدین منظور کد  .5

 به آن اختصاص داده شد.IR.SHMU.REC.1398.087 اخلاق

ها بعد از اطلاع کامل از مراحل تحقیق خواسته شد رضایت خود را قبل از شروع از کلیه آزمودنی .2

 طرح کتباً اعلام نمایند.

 ها مختار بودند در هر مرحله از تحقیق از ادامه همکاری خود انصراف دهند.مودنیآز .0

 ها مختار بودند در هر جلسه از تمرین در صورت عدم تمایل از ادامه تمرین انصراف دهند.آزمودنی .4
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 گیری و تمرین رعایت شد.کلیه مسائل بهداشتی در زمان خون .1

 تحقیق تحمیل نشد. ها در طولای بر آزمودنیگونه هزینههیچ .6

 . تجزيه و تحلیل آماری9-6
تجزیه و تحلیل شدند. ابتدا طبیعی  Excel 2007و  22نسخه  SPSSکلیه داده ها با استفاده از نرم افزار 

و تجانس واریانس ها بر اساس آزمون لوین مورد  اسمینرنف_کلموگروفبودن داده ها با استفاده از آزمون 

به طبیعی بودن توزیع داده ها آمار پارامتریك برای تجزیه و تحلیل داده ها مورد  بررسی قرار گرفت. با توجه

ن در آزموآزمون و پسهای پیشها، ابتدا اختلاف دادهاستفاده قرار گرفت. به منظور بررسی تفاوت بین گروه

 داری براینیتجزیه و تحلیل شد. سطح مع وابستههر گروه محاسبه شده و با استفاده از آزمون آماری تی 

 ( در نظر گرفته شد.p<0/05های آماری )تمام تحیل
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 چهارمفصل 

 های تحقیقیافته
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 .مقدمه4-8
 

 است. در ابتدا در بخش شدهاستفادههای آمار توصیفی و استنباطی برای ارائه نتایج در این فصل، از روش

و در قالب میانگین و انحراف استاندارد توصیف شدند. در  هشدارائهصورت جداول ها بهآمار توصیفی، داده

رار ی قموردبررساسمینرنف _کلموگروفها با استفاده از آزمطون بخش آمار استنباطی، وضعیت توزیع داده

برای تجانس واریانس های با استفاده از آزمون لوین بررسی شد. در بخش بررسی  آن از پسگرفت و 

های آماری مناسب از جمله تحلیل واریانس شده در فصل اول با استفاده از روشطرحهای مها، فرضیهفرضیه

 گیری مکرر و آزمون تی وابسته مورد آزمون قرار گرفتند. با اندازه

 

 ها. توصیف داده4-2
 

 بندیصورت جدول خلاصه، دستهی در قالب آمارۀ مناسب بهبررس موردهای حاصل از نمونۀ در این بخش داده

 و ها ازجمله سن، وزن، قدهای فردی آزمودنیشوند. میانگین و انحراف استاندارد کل شاخصتوصیف میو 

 است. شده ارائه 5-4... در جدول 

 آزمونشیدر مرحله پ هایآزمودن یافتيدر یكالر زانیو م یفرد یهایژگي. و8-4جدول 

 داردانحراف استان میانگین تعداد گروه گیری شدههای اندازهشاخص

 سال(سن )
 40/7 6/65 51 تمرین 

 12/7 8/17 51 کنترل

 كیلوگرم(وزن )
 29/50 44/85 51  نیتمر

 35/9 84/83 51 کنترل

 متر(یقد )سانت
 46/7 575 51  نیتمر

 53/6 8/573 51 کنترل

بدن یتودهشاخص

 )كیلوگرم/مترمربع(

 07/0 76/27 51  نیتمر

 53/2 15/27 51 کنترل

 دريافتیلریكاكل

 )كیلوكالری(

 8/503 1/2845 51  نیتمر

 4/571 6/2778 51 کنترل
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یی مچ پا-یقلبمتغیرهای تحقیق شامل فشارخون سیستولی، ضربان قلب استراحتی، شاخص  2-4در جدول 

 شده است.گزارش قیگیری قبل و بعد از دوره تحقهای اندازهدر زمانبازویی -ییشاخص پاو 

 در طول مداخله در دو گروه متغیرهاير. مقاد2-4جدول 

 استاندارد انحراف میانگین تعداد گروه گیریندازها زمان شاخص

 فشارخون سیستولی

 (میلی متر جیوه)

 قبل از دوره
 67/54 28/507 51 تمرین

 90/52 23/502 51 کنترل

 بعد از دوره
 43/55 17/502 51 تمرین

 66/53 90/500 51 کنترل

قلب ضربان 

)ضربه در استراحتی 

 دقیقه(

 

 قبل از دوره
 02/52 33/78 51 تمرین

 87/8 66/73 51 کنترل

 بعد از دوره
 24/53 20/70 51 تمرین

 94/8 56/75 51 کنترل

مچ -یقلبشاخص 

 ییپا

 قبل از دوره
 24/5 09/8 51 تمرین

 04/5 80/7 51 کنترل

 بعد از دوره
 87/3 87/7 51 تمرین

 34/5 57/8 51 لکنتر

 بازویی-ییشاخص پا

 قبل از دوره
 39/3 39/5 51 تمرین

 36/3 50/5 51 کنترل

 بعد از دوره
 39/3 34/5 51 تمرین

 36/3 54/5 51 کنترل
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 . آمار استنباطی4-9

 ها. بررسی توزيع داده4-9-8

 

ن از ای آمدهدستبهه شد. نتایج استفاداسمیرنوف  –گلموگروف ها از آزمون برای بررسی نحوه توزیع داده

 (P>31/3)آزمون است ها در گروه تمرین و کنترل در مراحل پیش و پسآزمون بیانگر توزیع طبیعی داده

 (.0-4)جداول 

 اسمیرنف برای متغیرها-. نتايج آزمون كلموگروف4-9
 

 Z P تعداد گروه گیریندازها زمان شاخص

 فشارخون سیستولی

 )میلی متر جیوه(

 قبل از دوره
 552/3 236/3 51 تمرین

 233/3 524/3 51 کنترل

 بعد از دوره
 233/3 565/3 51 تمرین

 233/3 553/3 51 کنترل

ضربان قلب استراحتی 

 )ضربه در دقیقه(

 

 قبل از دوره
 233/3 512/3 51 تمرین

 590/3 235/3 51 کنترل

 بعد از دوره
 233/3 562/3 51 تمرین

 233/3 507/3 51 کنترل

 ییمچ پا-یقلبشاخص 

 قبل از دوره
 378/3 251/3 51 تمرین

 567/3 587/3 51 کنترل

 بعد از دوره
 233/3 508/3 51 تمرین

 233/3 566/3 51 کنترل

 بازویی-ییشاخص پا

 قبل از دوره
 233/3 514/3 51 تمرین

 233/3 528/3 51 کنترل

 بعد از دوره
 233/3 569/3 51 تمرین

 233/3 254/3 51 کنترل
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 ها برقرار است.ین تجانس واریانسلوشود، بر اساس آماره های آزمون مشاهده می 4-4چنانچه در جدول 

 . نتايج آزمون لوين برای متغیرها و كالری دريافتی در مرحله پیش آزمون 4-4جدول 

 

 

 

 

 

 مداخله طیدر  دريافتی كالریبدن و  تركیب . تغییرات4-9-2
 

است.  شده ارائه 1-4های دو گروه در جدول های ترکیب بدنی آزمودنیانحراف معیار ویژگی ±میانگین 

ها در گروه تمرین در مرحله انحراف معیار وزن آزمودنی ±شود، میانگین می مشاهده 8-4چنانچه در جدول 

کیلوگرم بود. مقادیر وزن  48/85±26/54 کیلوگرم و 44/85±50 /29آزمون به ترتیب آزمون و پسپیش

کیلوگرم بود. استفاده  20/82±30/9کیلوگرم و  84/83±35/9 برای گروه کنترل نیز در این مراحل به ترتیب

دو دار بین گروهی در شاخص وزن تفاوت معنی عدمهای آماری تحلیل واریانس مکرر حاکی از آزمون از

علاوه بر این، شاخص توده بدن در گروه تمرین در مرحله  (.P ،08/5=F=24/3بود )، در طول مداخله گروه

 مربع متروگرم بر کیل 71/27±16/0آزمون کیلوگرم بر متر مربع و در مرحله پس 76/27±07/0 آزمونپیش

و در  مترمربعکیلوگرم بر  15/27±53/2آزمونبود. مقادیر این شاخص برای گروه کنترل نیز در مرحله پیش

های آماری تحلیل واریانس مکرر بود. استفاده از آزمون مترمربعکیلوگرم بر  99/27±57/2 آزمونمرحله پس

بود ، در طول مداخله دو گروهبدن  دار بین گروهی در شاخص تودهتفاوت معنی عدمحاکی از 

(24/3=P،42/5=Fتوده بدون چربی در گروه تمرین در مرحله پیش .) کیلوگرم و در  24/12±89/56آزمون

آزمون کیلوگرم بود. مقادیر این شاخص برای گروه کنترل نیز در مرحله پیش16/ 10±24/6آزمون مرحله پس

 شاخص
HR 

(Beat/m) CAVI 

 
ABI 

 

 
SBP 

(mmHg) 
 

کالری 

 دریافتی
ی

معن
ی

دار
 

    
 38/3 3335/3 442/5 395/3 558/5 نيلو

P 035/3 761/3 243/3 999/3 01/3 
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های آماری کیلوگرم بود. استفاده از آزمون 38/16±57/6آزمون کیلوگرم و در مرحله پس 24/6±10/16

، در طول دو گروهدار بین گروهی در توده بدون چربی تفاوت معنی عدمتحلیل واریانس مکرر حاکی از 

 45/24±23/8آزمون (. درصد چربی بدن در گروه تمرین در مرحله پیشP ،99/5=F=56/3) بودمداخله 

بود. مقادیر این شاخص برای گروه کنترل نیز در مرحله درصد  62/29±45/59آزمون درصد و در مرحله پس

های بود. استفاده از آزموندرصد  32/27±32/4آزمون و در مرحله پسدرصد  24/21±56/4آزمون پیش

، در دو گروهدار بین گروهی در درصد چربی بدن تفاوت معنی عدمآماری تحلیل واریانس مکرر حاکی از 

آزمون برای آزمون و پس(. میزان کالری دریافتی نیز در مرحله پیشP،69/3=F=45/3) بودطول مداخله 

کیلوکالری و برای گروه کنترل به ترتیب  1/2948±0/74و  1/2845 ±8/503گروه تمرین به ترتیب 

دار تفاوت معنی عدمکیلوکالری بود. نتایج تحلیل واریانس مکرر حاکی از  2/2860±553 و 4/571±6/2778

 (. P،53/9=F=39/3)، در طول مداخله بود دو گروهکالری دریافتی  ین گروهی درب

 انحراف معیار( متغیرهای تركیب بدن و كالری دريافتی در طول مداخله ±میانگین ) يرمقاد. 5-4جدول 

 گروه                   

 متغیر     

 (=N 85كنترل ) (=N 85تمرين )

 بعد از دوره ز دورهقبل ا بعد از دوره قبل از دوره

 20/82±30/9 84/83±35/9 48/85±26/54 44/85±29/50 (كیلوگرموزن )

 شاخص توده بدن

 (مترمربع)كیلوگرم / 
07/0±76/27 16/0±71/27 53/2±15/27 57/2±99/27 

 32/27±32/4 24/21±56/4 62/29±45/59 45/24±23/8 چربی بدن)درصد(

 توده بدون چربی 

 (كیلوگرم)
89/56±24/12 24/6±10/16 24/6±10/16 57/6±38/16 

كل كالری دريافتی 

 )كیلوكالری(
8/503± 1/2845 0/74±1/2948 4/571±6/2778 553±2/2860 
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 تغییرات قدرت بیشینه در طی مداخله  .4-9-9
 

 -( * تعداد تکرار 3278/3)قدرت عضلانی در ابتدا، قبل از شروع تمرینات و در انتها با استفاده از فرمول )

گیری شد. مجموع قدرت بیشینه در گروه تجربی اندازه نهیشیتکرار ب كی( = kg/ وزنه جابجا شده)( 3278/5

 64/464±14/565و در مرحله پس آزمون  52/062±97/518در گروه تجربی در مرحله پیش آزمون 

ینه اری را در قدرت بیشکیلوگرم بود. علاوه بر این، استفاده از آزمون آماری تی تست وابسته تفاوت معنی د

 (.P،63/53=15t=3335/3)در گروه تمرین، در طول مداخله نشان داد 

 انحراف معیار( متغیر قدرت بیشینه در طول مداخله بر اساس كیلوگرم ±. مقادير)میانگین 6-4جدول

 پس آزمون پیش آزمون حركت

 14/25±94/54 31/54±77/55 پرس سینه

 84/12±21/51 39/13±56  لت پول

 41/47±11/54 67/08±51/55 جلو بازو

 50/49±20/52 86/05±97/52 پشت بازو

 75/68±72/25 60/60±65/24 جلو پا

 41±77/51 91/04±21/57 پشت پا

 07/509±00/48 64/534±10/13 پرس پا

 63/43±41/58 20/24±69/54 اسکات

 64/464±14/565 52/062±97/518 جمع
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 ها. آزمون فرضیه4-9-4

 . فرضیه اول پژوهش4-9-4-8
 

 ریتاث یطیمح یمبتلا به نوروپات 2نوع  یابتیمردان د (ABI) ییبازو ییبر شاخص پا ایرهیدا یمقاومت نیتمر

 دارد

 یمبتلا به نوروپات 2نوع  یابتیمردان د (ABI) ییبازو ییبر شاخص پا ایرهیدا یمقاومت نیتمر: فرضیه صفر

 .داردن ریتاث یطیمح

 39/5±39/3در گروه تجربی از   (ABI) ییبازو ییپاز آمار توصیفی مشاهده شد میانگین شاخص با استفاده ا

رسید.  54/5 ±36/3به  50/5 ±36/3گروه کنترل، میانگین این شاخص از  در کاهش یافت. 3/5±39/34به 

داری ی از معنیدار است که حاکنتایج آزمون تحلیل واریانس مکرر نشان داد که اثر تعاملی گروه*زمان معنی

 (.F=680/1و   =324/3p= اندازه اثر و  569/3است ) ییبازو ییشاخص پابین گروهی در  تفاوت

 2نوع  یتابیمردان دبازویی -شاخص پاییبر  ایرهیدا یمقاومت نیتمرلذا فرضیه اول پژوهش مبنی بر تاثیر 

 مورد تایید قرار گرفت. یطیمح یمبتلا به نوروپات

 ABIتحلیل واريانس  . نتايج7-4جدول 

 F P میانگین مجذور درجه آزادی مجموع مجذورات 

 381/3 584/0 337/3 5 337/3 زمان

 324/3 1/4 352/3 5 352/3 گروه*زمان
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 پايی در دو گروه در طول مداخله-. میانگین وانحراف معیار شاخص بازويی8-4نمودار 

 آزمونداری درون گروهی نسبت به پیش علامت تفاوت معنی*

 داری با گروه كنترلعلامت تفاوت معنی #
 

 

 . فرضیه دوم پژوهش4-9-4-2
 یمبتلا به نوروپات 2نوع  یابتیمردان د (CAVI) ییمچ پا -یقلب یبر شاخص عروق ایرهیدا یمقاومت نیتمر

 .دارد ریتاث یطیمح

 2نوع  یابتیان دمرد (CAVI) ییمچ پا -یقلب یبر شاخص عروق ایرهیدا یمقاومت نیتمر: فرضیه صفر

 .داردن ریتاث یطیمح یمبتلا به نوروپات

به  09/8±24/5در گروه تجربی از  ییمچ پا -یقلببا استفاده از آمار توصیفی مشاهده شد میانگین شاخص 

رسید.  57/8 ±34/5به  80/7 ±04/5گروه کنترل، میانگین این شاخص از  در کاهش یافت. 87/87±3/7

اری ددار است که حاکی از معنینس مکرر نشان داد که اثر تعاملی گروه*زمان معنینتایج آزمون تحلیل واریا

 (.F=007/8و   =338/3p= اندازه اثر و  206/3است ) ییمچ پا -یشاخص قلببین گروهی در  تفاوت

نوع  یابتیمردان د مچ پایی-شاخص قلبیبر  ایرهیدا یمقاومت نیتمرلذا فرضیه دوم پژوهش مبنی بر تاثیر 

 مورد تایید قرار گرفت. یطیمح یمبتلا به نوروپات 2
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 CAVI. نتايج تحلیل واريانس 1-4جدول 

 F P میانگین مجذور درجه آزادی مجموع مجذورات 

 143/3 081/3 520/3 5 520/3 زمان

 338/3 007/8 664/2 5 664/2 گروه*زمان

 

 

 
 دو گروه در طول مداخله مچ پايی در-. میانگین وانحراف معیار شاخص قلبی2-4نمودار 

 داری درون گروهی نسبت به پیش آزمونعلامت تفاوت معنی*

 داری با گروه كنترلعلامت تفاوت معنی #

 

 . فرضیه سوم پژوهش4-9-4-9
 .دارد ریتاث یطیمح یمبتلا به نوروپات 2نوع  یابتیمردان د فشارخون سیستولیبر  ایرهیدا یمقاومت نیتمر

 یطیمح یمبتلا به نوروپات 2نوع  یابتیمردان د فشارخون سیستولیبر  ایرهیدا یومتمقا نیتمر: فرضیه صفر

 .داردن ریتاث

 28/507±67/54با استفاده از آمار توصیفی مشاهده شد میانگین فشارخون سیستولی در گروه تجربی از 

 ±66/53ه ب 23/502 ±90/52گروه کنترل، میانگین این شاخص از  در کاهش یافت. 55/502±43/17به 
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ه دار است کنتایج آزمون تحلیل واریانس مکرر نشان داد که اثر تعاملی گروه*زمان معنیرسید.  90/500

و   =359/3p= اندازه اثر و  587/3است ) فشارخون سیستولیبین گروهی در  داری تفاوتحاکی از معنی

235/6=F.) 

 2نوع  یابتیمردان د فشارخون سیستولیبر  ایرهیدا یمقاومت نیتمرلذا فرضیه سوم پژوهش مبنی بر تاثیر 

 مورد تایید قرار گرفت. یطیمح یمبتلا به نوروپات

 . نتايج تحلیل واريانس فشارخون سیستولی3-4جدول 

 F P میانگین مجذور درجه آزادی مجموع مجذورات 

 853/3 319/3 763/0 5 763/0 زمان

 359/3 235/6 238/091 5 238/091 گروه*زمان

 

 
 . میانگین وانحراف معیار فشارخون سیستولی در دو گروه در طول مداخله9-4مودار ن

 داری درون گروهی نسبت به پیش آزمونعلامت تفاوت معنی*

 داری با گروه كنترلعلامت تفاوت معنی #
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 . فرضیه چهارم پژوهش4-9-4-4
 دارد ریتاث یطیمح یمبتلا به نوروپات 2نوع  یابتیمردان د یبر ضربان قلب استراحت ایرهیدا یمقاومت نیتمر

 یمبتلا به نوروپات 2نوع  یابتیمردان د یبر ضربان قلب استراحت ایرهیدا یمقاومت نیتمر: فرضیه صفر 

 .داردن ریتاث یطیمح

به  33/78±02/52با استفاده از آمار توصیفی مشاهده شد میانگین ضربان در گروه تجربی از 

 56/75 ±94/8به  66/73 ±87/8گروه کنترل، میانگین این شاخص از  در کاهش یافت. 24/53±20/70

دار است که حاکی از نتایج آزمون تحلیل واریانس مکرر نشان داد که اثر تعاملی گروه*زمان معنیرسید. 

 (.F=004/7و   =350/3p= اندازه اثر و  242/3است ) ضربان قلببین گروهی در  داری تفاوتمعنی

 یابتیمردان د یبر ضربان قلب استراحت ایرهیدا یمقاومت نیتمرپژوهش مبنی بر تاثیر  لذا فرضیه چهارم

 مورد تایید قرار گرفت. یطیمح یمبتلا به نوروپات 2نوع 

 . نتايج تحلیل واريانس ضربان قلب استراحتی81-4جدول 

 F P میانگین مجذور درجه آزادی مجموع مجذورات 

 309/3 851/4 866/16 5 866/16 زمان

 350/3 004/7 626/86 5 626/86 گروه*زمان
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 . میانگین وانحراف معیار ضربان قلب استراحتی در دو گروه در طول مداخله4-4نمودار 

 داری درون گروهی نسبت به پیش آزمونعلامت تفاوت معنی*

 داری با گروه كنترلعلامت تفاوت معنی #

 

 

 

 . جمع بندی4-4
 

و  پایی-از تحقیق حاضر شاخص های سختی شریانی شامل شاخص بازویی آمدهدستبهبر اساس نتایج  

ای مقاومتی نسبت به پیش آزمون و نسبت به گروه مچ پایی بعد از تمرینات دایره-شاخص عروقی قلبی

های فشارخون استراحتی و داری در شاخصدار کاهش یافت. همچنین، بهبودی معنیکنترل به طور معنی

 ای در بیماران دیابتی مبتلا به نوروپاتی محیطیراحتی بعد از یك دوره تمرین مقاومتی دایرهضربان قلب است

 مشاهده شد.
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 مقدمه .5-8
ت اطلاعات بدسدر این فصل، ابتدا به بیان خلاصه ای از روند پژوهش پرداخته شده و سپس با توجه به     

به بررسی یافته های بدست آمده از پژوهش می پردازیم و در ها، پرسشنامه آزمایشات، تمرینات و آمده از 

 یافته های به توجه و با پرداختهنهایت به بحث و نتیجه گیری در زمینه یافته های بدست آمده از پژوهش 

ن پیشنهاداتی برای سایر محققین که در آینده پیشنهاداتی جهت بهبود در انجام هر فرضیه و همچنی تحقیق،

  خواهان کار در این زمینه خواهند بود، بیان شده است.

 خلاصه پژوهش .5-2
 دونوع  یابتیدرمردان د یانیشر یبر سخت ایرهیدا یمقاومت ناتیتمر ریتاث یبررس هدف از انجام این تحقیق

ار ک هایاست که در قالب طرح ایتوسعه قاتیقحاضر از نوع تح قیتحقبود.  یطیمح یمبتلا به نوروپات

-نهبا استفاده از روش نموانجام شد.  آزمونپس-آزمونشیپ یریگشده با اندازه یساز یتصادف ینیبال ییآزما

گیری غیر احتمالی در دسترس از مراجعه کننده به درمانگاه پاسارگارد شهرستان شاهرود و بر اساس شرایط 

نفر از  03آمده در تحقیق، های پیشمورد نظر انتخاب شد. با توجه به محدودیت نمونه، ورود به تحقیق

ماهه 0نفر( برای شرکت در دوره 51نفر( و کنترل )51ها به صورت تصادفی در دو گروه تجربی )آزمودنی

ت در حرک 53تا 8ای با تعداد هفته تمرین مقاومتی دایره52ای )تمرین مقاومتی دایره تحقیق انتخاب شدند.

هفته( بر روی آزمودنی ها اجرا شد تا  جلسه در 0دور و با تواتر  5-0تکرار،  23تا 53هر جلسه، با تعداد 

 یشاخص عروق، (ABI) ییبازو ییشاخص پاشامل  سختی شریانیمتغیرهای نتایج بدست آمده در خصوص 

مرینی برنامه تقرار گیرد. ضربان قلب استراحتی مورد تحلیل  و یستولیفشارخون س، (CAVI) ییمچ پا-یقلب

بود که متغیرهای تمرینی بر اساس شامل تمرینات قدرتی با تکرار سه جلسه در هفته به مدت سه ماه 

دقیقه گرم کردن شامل  51هر جلسه از تمرین با  .های ارائه شده برای افراد دیابتی انتخاب شدتوصیه

یافت. شدت تمرینات برای هر کردن خاتمه میدقیقه سرد  53روی و حرکات کششی شروع شده و با پیاده

مشخص شد که در ابتدای دوره و انتهای هر ماه این ارزیابی   1RMفرد با استفاده از آزمون یك تکرار بیشینه
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دور شروع شد. افزایش  0تکرار در  53-52یك تکرار بیشینه و با  13۵در ابتدا تمرینات با شدت انجام شد. 

ها انجام شد به طوری که در ماه دوم شدت ثابت بود و رارها و شدت به تدریج در ماهبار با افزایش تعداد تک

درصد یك تکرار بیشینه بود.  63و شدت  53-52افزایش یافت و در ماه سوم تعداد تکرار  51تعداد تکرار به 

میان  تحرکت با درگیری عضلات بزرگ شامل عضلات بزرگ بالا تنه، پایین تنه و عضلا53-8در هر جلسه 

  .تنه انجام شد

نتایج حاصل از تحلیل داده ها نشان داد که تمرینات مقاومتی دایره ای بر روی شاخص های سختی شریانی  

مچ پایی، فشار خون سیستولی و ضربان قلب استراحتی  –بازویی، شاخص عروقی قلبی  –شامل: شاخص پایی 

 دید. تاثیر معنادار گذاشت و همه فرضیه های محقق تایید گر

 . بحث و نتیجه گیری5-9
مردان  (ABI) ییبازو ییبر شاخص پا ایرهیدا یمقاومت نیتمردر خصوص فرضیه اول نتایج نشان داد که 

 .داردمعناداری  ریتاث یطیمح یمبتلا به نوروپات دونوع  یابتید

 جمله از عروقی لبیق هایبیماری درمان پیشگیری و منظور به مناسبی مداخله عنوان به ورزشی منظم فعالیت

 فشار هایپاسخ اما باشندمی طبیعی استراحتی خون فشار دارای که افرادی .است شده شناخته خون فشار

 فشار به بیماری ابتلا معرض در بیشتر دهند،می نشان آن از پس یا ورزشی فعالیت طی در حدی از بیش خونی

ایسکمیك  حوادث در تواندمی تمرین از بعد فاصلهبلا حد از بیش خونی فشار هایپاسخ باشند.می بالا خون

 سطوح که است شده داده نشان(. 513باشد ) داشته نقش مغزی عروق حوادث و قلبی سکتۀ شامل قلبی،

 علاوه، به شود.می سالم افراد در حاد پرفشارخونی خطر کاهش باعث عروقی قلبی و آمادگی بدنی فعالیت بالاتر

 شده داده نشان و شود مثل افراد مبتلا به دیابت پرفشارخون افراد در ش فشارخونکاه باعث تواندمی تمرین

 است توجه قابل(. 515بخشد )میبهبود  نیز را پرفشارخونی پاتوفیزیولوژی در درگیر عامل چندین که است

 دهندیم را نشان )هیپوتنشن(خون فشار کاهش هوازی ورزش جلسه یك از بعد خون فشار به مبتلا بیماران که
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 مدت برای مداوم تمرین که هاستمدت(. 512دارد ) ورزشی فعالیت شدت با مثبتی ارتباط رسدمی نظر به که

 بیماری این به ابتلا از جلوگیری برای نیز و خون فشار به مبتلا بیماران بهبود برای بیشتر یا دقیقه  30زمان

 ممکنمقاومتی  تمرینات که است شده گفته اخیر مطالعات در که حالیست در این(. 510)است شده توصیه

 مطالعات رخی(. ب514ت )سماران دیابتی تاثیرگذار بوده ایدر ب فشارخون درمان در جدید هایروش با است

 اندوتلیال، عملکرد عروقی، قلبی آمادگی بهبود بیشتری برای اولویت ازاند تمرینات مقاومتی  داده نشان

 فشار به مبتلا دیابتی افراد در گلوکز خون و هالیپوپروتئین سرخرگی، یسخت سمپاتیکی، مارکرهای فعالیت

 و امانوئل مطالعه نتایج .باشد می برخوردار است، بالا آنها در فشارخون بیماری سابقه هایی کهخانواده و خون

 که داد نشان دادند قرار بررسی مورد خون فشار درمان در را مقاومتیتمرین  نوع یك که( 2353)همکارانش

 (. 511داد ) کاهش تناوبی تمرین گروه در را سرخرگ سختی ندارد اما اثری خون فشار کاهش بر تمرین شدت

 کمتر ABI (حد از بیش کاهش که دادند نشان شده انجام بزرگ های جمعیت روی بر که مطالعاتیاز طرفی 

کند  می برابر دو سطوح همه در را عروقی قلبی مشکلات از ناشی میر و مرگ و عروقی قلبی حوادث(  9/3از 

 و کلیوی هایبیماری در عروق سختی دهنده نشان(  1 / 3 از بالاتر) ABI بالای مقادیر همچنین(. 516)

 کمتری سلامتی کیفیت از توجهی قابل طور به هستند به نوروپاتی محیطی مبتلا که بیمارانی .باشدمی دیابت

 این در میر و مرگ افزایش باعث آنها روزمره زندگی در بدنی یتفعال کاهش و هستند برخوردار زندگی در

 دادند نشان ،بیماران مبتلا به نوروپاتی محیطی در تمرین اثر روی بر تحقیقات نتایج(. 517شود ) می بیماران

 یبنیاد نتایج به توجه با درمان برای بهتری گزینه رسد می نظر به که آورد می وجود به را بهبودهایی تمرین،

 تمرینکامل آن شاید  بهبودی  اثرات و دهد می رخ زودتر تمرینات اثر در  ABI بهبود حال این با باشد. آن

 با تمرین که دادند نشان( 2357همکاران ) و هامبورگ(. 518شود )می مشخص تریطولانی زمان مدت در

 اثر ی مبتلا به نوروپاتی محیطیدیابت بیماران در اندوتلیال معیوب عملکرد بر اکساید نیتریك ترشح بهبود

 معنی تغییر تمرین گروه در تنها ABI تمرینات از بعد داد نشان حاضر تحقیق نتایج(. 519گذارد )می مثبت
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 در کاهش که دارمعنی تغییر این رسدمی نظر به نبود. دارمعنی تفاوت کنترل گروه در و داد نشان را داری

 بالاتری شدت تمرینی، پروتکل چه هر. باشد مرتبط ومتی )دایره ای(ات مقاتمرین نوع با بودABI  نتایج

( 2356همکاران ) و آمور همچنین(. 563شود )می مشاهده زانو سیستول فشار در بیشتری افت باشد داشته

 سیستو فشار که حالی در یافت افزایش تمرین با مرکزی خون گردش سیستول فشار سالم، افراد در دادند نشان

دیابتی مبتلا به نوروپاتی محیطی  بیماران در یافت. کاهش تمرین حال در عضلات عروق اتساعنتیجه  در زانو لِ

 از بعد (.565) کشید طول ریکاوری برای تری طولانی زمان و یافت کاهش سالم افراد از بیش زانو فشارخون

 اند کرده تایید قبلی مطالعات .داد گروه تجربی )تمرین( نشان در را معناداری بهبود ABI تمرین، طول دوره

باشد  موثرمورد  در شده مشاهده تغییر در است ممکن منظم تمرین انجام بر علاوه تمرین نوع در تفاوت که

(562.)  

 ییمچ پا -یقلب یبر شاخص عروق ایرهیدا یمقاومت نیتمردر خصوص فرضیه دوم نتایج نشان داد که 

(CAVI) دارد ریتاث یطیمح ینوروپاتمبتلا به  دونوع  یابتیمردان د. 

 نتایج این با شده است استفاده فعلی، پژوهش تمرینی در گروه با مشابه تمرینات، آنها در که مطالعاتی نتایج

 بار با مقاومتی انجام تمرینات حین در مرکزی خون فشار بالای افزایش شودمی (. گفته560دارد ) همخوانی

 آنها شدنِ تربه سخت منجر نهایت در و کند، ایجاد شریانی دیواره در راتیتغیی فیبروز طریق از تواندمی زیاد

 سختی معناداری در تغییر نیز هاپژوهش دیگر در حاضر، مطالعه با مشابه که است ذکر به (. لازم564شود )

 زمانی مرکزی هایشریان سختی افزایش (.561است ) نشده دیده ورزشی تمرینات اثر در محیطی شریانی

 هایبیماری خطر افزایش با مستقل به طور شود، گیریاندازه فمورال-کاروتید نبضِ موج سرعت طریق از که

 میزان بهدرصد  7 ثانیه، در ترم یك میزان به آن افزایش با که طوری به ،(566است ) همراه عروقی-قلبی

 تمرینات تجویز نحوه زمینه رد تمهیداتی تا است مهم بنابراین،شد )(.  خواهد افزوده هابیماری این خطر

(. 567شود ) جلوگیری مرکزی هایشریان سختی افزایش از آنها، منظمِ  انجام هنگام تا شود، دیده مقاومتی
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 از آنها در که تمرینی هایپروتکل از استفاده که است شده پیشنهاد مختلفی راهکارهای منظور، این برای

 متغیرهای دستکاری داد اجازه نباید حال، این با (.568نهاست )آ مهمترین از شود،می استفاده سبك بارهای

 آمادگی و تندرستی بر آنها مفید اثرات کاهش باعث شریانی، سختی افزایش از جلوگیری منظور به تمرینات این

 درصد 03تا  03 کم حدود بار با مورد تمرین در زمینه، این در .شود عضلانی حجم و قدرت بهبود ویژه به جسمانی

 بتوانند تمرینات این سبک، بارهاي از استفاده وجود با تا است، شده پیشنهاد مختلفی هايروش بیشینه، تکرار یک

 را هستند، مقاومتی تمرینات انجام اصلی هدف دو همواره که عضلانی حجم و قدرت افزایش جهت لازم تحریکات

 خون جریان کردن محدود از عبارتند اندشده بررسی تمطالعا در تاکنون که هاییروش تر،دقیق طور به. کنند اعمال

 از یک هر در ثانیه 3 به) تکرارها انجام سرعت کاهشها، ست بین کوتاه هاياستراحت تمرین، حین در هااندام

 جریان در محدودیت با همراه تمرینات که است داده نشان هاپژوهش این نتایج (.961برونگرا( ) و درون هايبخش

 و کم بار با تمریناتبعضی مطالعات نشان داده اند  آنکه، جالب اما. کنند نمی ایجاد شریانی سختی در یريتغی خون

 کاهش باعث است ممکن حتی ،تکرارها آهسته اجراي و کم بار با تمرین همچنین و هاست بین کوتاه هاياستراحت

 دیده تمرین پی در شریانی سختی کاهش که هاین مطالع در که داشت توجه باید وجود این با شوند. شریانی سختی

 موج سرعت خلاف بر که بود، شده ارزیابی پامچ به بازویی شریان نبضِ موج سرعت طریق از متغیر این است، شده

 دیگري روش نیز حاضر مطالعه . درمرکزي نه و است سیستمیک شریانی سختی از شاخصی فمورال -کاروتید نبض

)تمرینات  گرفت قرار بررسی مورد یابدمی ادامه ناتوانی به رسیدن تا ست هر آن در که کم ارب با مقاومتی تمرینات از

دیابتی  افراد شریانی سختی در افزایشی ،زیاد بار با تمرینات برخلاف تمرین نوع این انجام که شد داده نشان و اي(دایره

 مورد اخیرا دیگر مطالعه یک در تنها شریانی، سختی بر تمرینی شیوه این اثر. کندنمی ایجاد مبتلا به نوروپاتی محیطی

 سختی حاضر، پژوهش همچنین( و 979گذشته ) تحقیقات برخلاف مطالعه این در(. 973است ) گرفته قرار بررسی

 ناتوانی به رسیدن تا زیاد بار با تمرینات پی در هم و ناتوانی به رسیدن تا کم بار با تمرینات پی در هم مرکزي شریانی

 طور به تحقیقدر طول  که افرادي یعنی کرده،تمرین هايآزمودنی از آنها که داشت توجه باید البته. یافت کاهش

 اختلاف اصلی علت پژوهشگران، این گفته هبودند. ب کرده استفاده دادند، انجامدایره اي را  مقاومتی تمرینات منظم

 تحقیق شروع در هاآزمودنی شریانی سختیمتوسط )نه پایین(  سطح تواندمی مطالعات سایر با شده مشاهده نتایج بین
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)تمرینات مقاومتی دایره  هاآزمودنی تمرینی پروتکل تغییر یعنی دیگر، احتمالی عامل دو نباید حال، این با باشد. بوده

 غیرهايمت برخی تفاوت است ممکن دیگر، عبارت به (.971داشت ) دور نظر از اينتیجه چنین مشاهده در رااي( 

از ورد به تحقیق انجام می دادند  پیش هاآزمودنی که تمریناتی نوع با تحقیق در شده استفاده هايپروتکل بین تمرینی

 بر این مشاهدات تاثیرگذار بوده است.

نوع  یتابیمردان د یستولیبر فشارخون س ایرهیدا یمقاومت نیتمردر خصوص فرضیه سوم نتایج نشان داد 

 .دارد ریتاث یطیمح یروپاتمبتلا به نو دو

 به زنان مبتلا ،یافته ها با نتایج برخی پژوهش های پیشین در مورد تاثیر ورزش مقاومتی در زنان سالمند

و زنان یائسه چاق همخوانی دارد با این وجود برخی مطالعات دیگر به بی تاثیر بودن فعالیت  2دیابت نوع 

سو اند که با نتایج این پژوهش همخون سیستولی اشاره کرده ورزشی یا تأثیر منفی فعالیت بدنی بر فشار

 مانند که تحقیقاتی تمامی که دلیل این نست. بهوان نتیجه انتخاب نوع تمرین داتتناقض را میاین  .نیست

 مدتن نتیجه رسیدند که ورزش طولانیای به ،پرداختند ورزش مدت بلند آثار بررسی به حاضر مطالعه

ور که آن ط .نوع آن می تواند آثار مطلوبی بر کاهش فشارخون سیستولیك داشته باشدمقاومتی متوسط و 

بیشترین تاثیر را در تمرینات بلندمدت مقاومتی و  ، دیده شدشده مانند تحقیق حاضرتحقیقات ذکر در 

همگی به  رسی شدهورزش بر حاداما در تحقیقاتی که آثار  (؛570) کاهش فشار خون سیستولیك داشتند

شود یباعث افزایش فشار خون م از متوسطبا شدت بیشتر  حادن نتیجه رسیدند که تمرین و فعالیت بدنی ای

تحقیقات می توان مشاهده کرد که بیشترین  (. در این574تاثیر است ) کاهش فشار خون بیر شود یا ب

 نتیجه گیری درکه این  از متوسط است با شدت بیشتر دای حمقاومت در تمریناتافزایش در فشار خون 

خون فشار برایسه آثار تمرینات مختلف و تمرینات کوتاه مدت و بلند مدت که به مقمطالعات دیگر نیز 

 یمقاومت مدت بلند ترکیبی تمرین آثار بررسی هدف با حاضر پژوهش در . (571) تایید شده استه اند پرداخت

ومتی با رینات مقاتم رسیدیم نتیجه این به مذکور تحقیقات و همانند پرداختیم سیستولیك خون فشار در

عطاف افزایش ان و شدت متوسط به ویژه تمرینات دایره ای به دلیل افزایش شبکه مویرگی در عضلات فعال
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می توانند  5 - کننده عروق و در رأس آنها آندوتلینمنقبض هورمون هایاز طریق کاهش  روق و نیزپذیری ع

 و توان در کنار مصرف داروهای فشار خونمی و دنسیستولیك باش راه حل مناسبی برای کاهش فشار خون

تمرین مقاومتی را پیشنهاد  نوعاین  ،کاهش مصرف و کاهش عوارض ناشی از مصرف این داروها به هدف

و تغییر فشار خون سیستولیك  5-غلظت آندوتلین نشان می دهد که بین تغییر  پژوهشگران نتایج. کرد

 تایجن ای از پژوهشگران دیگر نیز به نتایج مشابهی دست یافتند که عده .د داردهمبستگی معنی داری وجو

 سیستولیك فشار خون بر 5-اندوتلین بررسی تاثیر در  5088و همکاران  نوری .برخی از آنها ذکر می شود

پژوهش دیگری  .و فشار خون سیستولیك رابطه مستقیم وجود دارد سرم 5-ین غلظت اندوتلین دریافتند ب

بیشترین  5-اندوتلین بر فشار خون نوجوانان نشان داده که غلظت  5-اندوتلین با عنوان تاثیر استرس مزمن و 

 12کاهش معنادار( 2352) همکارانش و هانسن ها و فشار خون سیستولیك دارد.بر سرخرگتاثیر را 

 شده انجام مطالعات بیشتر (.576دادند ) نشان را تمرین مقاومتی گروه سیستولی خون فشار در میلیمترجیوه

 قلبی بهبود باعث، اوج قلب ضربان درصد 65 تا 60 شدت باتمرین مقاومتی  پروتکل نشان دادند زمینه این در

 تحقیق این در اجرایی هایپروتکل از یکی بنابراین (.577شود ) می VO2Peak در تغییرات بیشترین و عروقی

  ه با نتایج تحقیقات همسو بوده است.بوده است ک مقاومتی دایره ای تمرینی مدل

 یابتیمردان د یبر ضربان قلب استراحت ایرهیدا یمقاومت نیتمرنتایج نشان داد در خصوص فرضیه چهارم 

 .دارد ریتاث یطیمح یمبتلا به نوروپات دونوع 

تجربی  هگرو نیب سهیمقا در .بود حاضر قیتحق معنادار ضربان قلب استراحت در شرفتیپ توجه، قابل نکته

ات مقاومتی دایره نیتمر روش قلب استراحت در گروه تجربی دیده می شود. در بهبود ضربان ز،ین و کنترل

 نیا صرفاً و گرفته قرار نظر مد عنوان مرجع به نهیشیب قلب ضربان از درصدی قلب، ضربان بر یمبتن ای

 ژنیانتقال اکس یاصل ۀفیوظ یعروق -یقلب دستگاهشود.  یم استفاده نیتمر و کنترل زییربرنامه در شاخص

 اندام یسو به یو ساز سوخت زائد مواد برگرداندن و فعال و  عضلات مختلف یها بافت به ییغذا مواد و
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 با ،یزندگ طول سالم در قلب داشتند، انیب (2354همکاران ) و . هولمان(578) دارد عهده بر را یدفع یها

 ریپ رد،یقرارگ مقاومتی ژهیبه و یورزش یها تیفعال ریتأث تحت اگر و کند یکار م یا ژهیو و منظم آهنگ

 از را آن که شود یم یراتییتغ قلب دستخوش مدت، یطولان و منظم یورزش ناتی(. با تمر579شود ) ینم

 ناتیتمر به پاسخ در قلب یسازگار ۀدیپد را یراتییتغ نیچن سازد. یم زیمتما رورزشکاریغ یفرد قلب

 یماریب اثر بر که است كیپاتولوژ راتییبا تغ تضاد در که نامند یم كیولوژیزیف راتییتغ ای یورزش

 ندهیفزا فشار با وستهیپ یماریب طیشرا در (. قلب583شود ) یم جادیا آئورت ۀچیدر یتنگ و یپرفشارخون

 .ودش یم قلب وارد بر یبدن تیفعال هنگام تنها ندهیفزا فشار نیا یورزش ناتیتمر هنگام که روست روبه یا

کند  یم جادیا چپ بطن ژهیو قلب افراد بیمار به در یعملکرد و یساختار یراتییتغ تمرینات مقاومتی

 زانیم ورزش، زمان مدت و شدت نوع، قلب به عملکرد و ساختار بر ورزش قیدق آثار حال نی(. با ا585)

 اضافه ینوع مقاومتی ای وستهیپ یورزش یها تیفعال .دارد یبستگ تیجنس و وراثت ه،یاول یجسمان یآمادگ

 ر،یین تغیا اثر بر انجامد. یم گرا برون یپرتروفیها یبه الگو که کنند یم وارد قلب عضلات بر یحجم بار

ابد که می تواند بر ی یم شیافزا چپ بطن ژهیو به ها حفره حجم یول ماند، یم یباق یعیطب ها بطن ۀوارید

 ،یاستولید یپرشدگ حجم افراد ن،ی. همچن(582) هش دهدضربان قلب استراحت تاثیرگذار بوده و آن را کا

 ورزش در دارند. اما، یتر یقو وکاردیم انقباض و شتریب یبطن شیتر، گنجا بزرگ چپ بطن ۀتود و قطر،

 یطیمح عروق مقاومت شیافزا موجب دهد، یل میتشک را ناتیتمر اساس فشار، شیافزا که یمقاومت یها

 موجب مدت یطولان و در انجامد یم قلب بر یفشار بار اضافه شیافزا به شود که یم خون و فشار

 ۀوارید و یبطن نیب ۀوارید ،یساختار یسازگار نوع نیا اثر شود. بر یم چپ بطن یگرا درون یپرتروفیها

 ۀنیزم در ها پژوهش از یا (. پاره580) کند ینم یرییتغ بطن ۀحفر اما شود یم تر میضخ بطن چپ یخلف

 ضخامت و یقلب یپرتروفیها دهد یم نشان 2قلب بیماران مبتلا به دیابت نوع  بر ومتیمقا نیر تمریتأث

 .است داشته یمقاومت ای یکنترل استقامت گروه به نسبت یشتریب شین افزایتمر گروه یبطن یها وارهید
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ن یمرت با مقاومتی نیتمر از یناش یقلب یساختار راتییتغ تشابه گر انینما ها پژوهش از گرید یا پاره

. نهایتا نتایج تحقیقات ذکر شده در خصوص کاخش ضربان قلب استراحت با (584) است بوده یاستقامت

  نتایج تحقیق حاضر همسو است.

 پیشنهادها .5-4

 پیشنهادهای برگرفته از تحقیق .5-4-8
یطی تمرینات مبتلا به نوروپاتی مح2تی نوع جهت بیماران دیاببا توجه به نتایج تحقیق پیشنهاد می شود که 

هفته ای تجویز شود تا بیماران از مزایای مشاهده شده در نتایج این تحقیق از جمله  52مقاومتی با بازه 

پایی، بهبود فشار سیستولی و بهبود ضربان قلب استراحت  –بهبود سختی شریانی، بهبود شاخص بازویی 

 بهره مند شوند.

 پیشنهادها برای پژوهش های آينده .5-4-2
شنهاد می شود با توجه به معناداری تمرینات مقاومتی در خصوص بهبود سختی شریانی، بهبود شاخص پی -5

پایی، بهبود فشار سیستولی و بهبود ضربان قلب استراحت، پژوهشی ترکیبی با تمرینات استقامتی  –بازویی 

 در خصوص بیماران دیابتی مبتلا به نوروپاتی محیطی صورت پذیرد.

تایج پژوهش حاضر می توان تاثیر تمرینات مقاومتی دایره ای را بر روی شاخص های سختی با توجه به ن -2

 شریانی زنان یائسه دیابتی مبتلا به نوروپاتی محیطی مورد بررسی قرار داد.
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Abstract 

       Objective: The purpose of this study was to investigate the effect of circular resistance 

training on arterial stiffness in type 2 diabetic men with peripheral neuropathy. 

       Method: This research is an extension research that was done in a randomized clinical 

trial design with pre-test and post-test measurement. The statistical population of the study 

consisted of all referrals to Pasargard clinic of Shahroud based on the conditions of 

admission. Thirty subjects were randomly divided into two experimental (n = 15) and control 

(n = 15) groups to participate in the 3-month study period. Circular resistance training (12 

weeks of circular resistance training with 8 to 10 movements per session, 10 to 20 repetitions, 

1-1 rounds and 3 sessions per week) was performed on the subjects. Descriptive tests such 

as mean and standard deviation and inferential tests (dependent t-test for evaluating intra-

group differences, ANOVA for inter-group differences at significance level 0.05) were used 

to analyze the data.  

        Results: The results showed that the effect of circular resistance training on arterial 

stiffness indices (leg-brachial index, cardiovascular-vascular index, systolic blood pressure 

and resting heart rate) were significant. 

        Results: The results show that circular resistance training has a positive effect on 

improving arterial stiffness indices in diabetic patients with peripheral neuropathy. 

 

Keywords: Circular resistance training, Arterial stiffness, Peripheral neuropathy, Type 2 

diabetes. 
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