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 های یسخت تحمل که پسرم سینا و دخترم ستاره دلبندانم، به تقدیم
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 یو قدردانتشکر 

که در کمال عادل دنیایی دکتر و بزرگوار، جناب آقای دکتر حسنی  اتیداز اس

، از هیچ کمکی در این عرصه بر من دریغ یو فروتن، با حسن خلق صدر سعه

را بر عهده گرفتند، خالصانه تشکر  نامه یانپاراهنمایی این  و زحمتننمودند 

همچنین از ریاست دانشکده تربیت بدنی جناب آقای دکتر علی  .نمایم یم

یونسیان به دلیل در اختیار گذاشتن امکانات سالن ورزشی و آزمایشگاهی 

 دانشکده کمال تشکر را دارم.

طی انجام این مطالعه که پزشک محترم انجمن دیابت دکتر قدیری  خانماز 

سودمندشان بهره  و نظرات ها ییراهنماهمواره از حامی و همراه من بودند و 

 کنم. یمو تشکر  تقدیربردم، 

 و یقدردان و مهربانخونگرم  های یو آزمودندیابتی شاهرود  یها خانمدر انتها از 

 .نمایم یمتشکر 
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 چکیده

امگا  یها مکملهفته تمرینات ترکیبی همراه با مصرف  8 یرتأثهدف از تحقیق حاضر، بررسی : هدف

 بود. 2سرمی ویسفاتین در زنان دیابتی نوع  بر سطحکارنتین -ال و 3

 این آمارینمونه . بود آزمون پس و آزمون پیش شامل و کارآزمایی بالینی نوع از این پژوهش :روش

 32/4 بدن تودهشاخص ) و( سال 7/22 ± 1/6) سنی میانگین با ،2 نوع دیابت مبتلابه زنان را پژوهش

± 82/22kg/m
 -2 ،دارونما + تمرین -1: نفری 11 گروه 6 به تصادفی صورت تشکیل دادند که به( 2

 -2 کارنتین، ال+  3-امگا مکمل+  تمرین -4 کارنتین، ال مکمل+  تمرین -3 ،3-امگا مکمل + تمرین

 دو هرروز، هفته 8 مدت به 3امگا  گروه .شدند تقسیم کنترل گروه -6 و کارنتین ال+  3-امگا مکمل

 211 روزانه هم کارنتین – ال گروه ،گرم میلی 1111 حاوی کپسول هر و 3امگا  محتوی کپسول

 شروع از قبل خونی یها نمونه .مصرف کردند ورزشی تمرین از قبل ساعت 2 کارنتین – ال گرم یلیم

 .شد یآور جمع ناشتا وضعیت در ها مکمل و مصرف تمرینات اتمام از پس ساعت 48و  تمرینات

 دقیقه 31-41و  هوازی تمرین یقهدق 31 هر جلسه که دقیقه در هفته 181-121 تمرینات زمان مدت

 درصد 61-71 شدت باتردمیل  شامل دویدن روی ،تمرینات هوازی. شد یمانجام ، مقاومتی تمرین

 ،(1RM) یشینهب تکرار یک صد در 61 معادل شدتی با نیز مقاومتی تمرین .بود قلب ضربان حداکثر

برای ارزیابی  وابسته tاز آزمون . بود شده ریزی برنامه ای دایره صورت به ایستگاهی حرکت 11 شامل

و آزمون تعقیبی  آزمون تحلیل کوواریانس برای ارزیابی تفاوت بین گروهی، یگروه درونتفاوت 

 در سطح ،کرده بودندیی که در تحلیل کوواریانس تفاوت ایجاد ها گروهبونفرونی هم برای تشخیص 

  استفاده شد. p ≥12/1 معناداری

 3 یها گروهداد، سطح سرمی ویسفاتین در نشان در مقایسه درون گروهی  ها یافته: ها یافته

(14/1p=) ،4 (112/1(p=  11/1) 2و (p=  سطح و ،  استیافته بعد از مداخله کاهش معناداری

 2و  =2 (113/1p=)، 4 (114/1(p ،(=112/1p) 1 یها گروه در هم ناشتا سرمی گلوکز



 ح‌
 

 (14/1 (p=یها گروه در مقاومت به انسولین نیز و داشت  یمعنادارمداخله کاهش  از بعد 

2(14/1(p=  11/1) 2و(p= داد کاهش معناداری نشان مداخله از بعد.  

 =p)112/1) 2و  =p)111/1) 4ناشی از گروه های  HDLدر مقایسه بین گروهی افزایش معناداری 

 بود. 

LDL  113/1) 4 یها گروه در را معناداری کاهشهم(p=  12/1) 2و(p= در مقایسه درون گروهی 

نسبت  TGرا بر سطح سرمی  یمعنادارکاهش  2و  4، 2 یها گروهبین گروهی،  مقایسه. در داد نشان

در مقایسه درون گروهی  .=p=، (111/1(p= ،(14/1(p)12/1) بودندبه گروه کنترل ایجاد کرده 

، =p)111/1)شد مشاهده  2و  4 یها گروه در مداخله از بعد BMIمعناداری در شاخص  کاهش

(112/1(p=. 12/1)به ترتیب  4و  3 یها گروهبین گروهی،  در آزمون(p= ،(111/1(p=  کاهش

 2و  4، 2، 1 یها گروه در A1Cکاهش سطح هموگلوبین  .دادندنشان  WHRرا در شاخص  یمعنادار

 p=. VO2max)111/1) و (=113/1p) ،(=14/1p) ،(=12/1p) ، به ترتیبشدمداخله مشاهده  از بعد

 .داشتافزایش معناداری  در مقایسه درون گروهی =p)12/1) 4نیز در گروه 

 همزمان و مصرف ترکیبی تمرینات ،رسد یم نظر به مطالعه این نتایج به توجه با: گیری یجهنت

 در خطر عوامل و کاهش ویسفاتین سطح کاهش برای مناسبی محرک کارنتین ال و 3-امگا یها مکمل

 .هست 2 نوع دیابت مبتلابه زنان

 2 نوع دیابت ویسفاتین و کارنتین، ال مکمل ،3-امگا مکمل ترکیبی، تمرینات: کلیدی یها واژه
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 مقدمه 6-6

، تلاش هایی را برای کشورهای در حال توسعهدر  2در چند دهه اخیر افزایش شیوع دیابت نوع 

 می طلبد، چراکه پیشگیری از دیابت بسیار حیاتی است. 2عروقی دیابت نوع  -کاهش عوارض قلبی

عروقی بوده، به طوری که شیوع دیابت در بیماران  –بیماری دیابت اصلی ترین عامل بیماری قلبی 

(. میزان خطر مرگ ومیر ناشی 1) دچار حمله های قلبی ومغزی سه برابر افراد سالم گزارش شده است

بیشتر از افراد با  عروقی در افراد مبتلا به دیابت با سطح آمادگی بدنی پائین –از بیماری های قلبی 

مهم  و عاملمقاومت به انسولین بوده  2علت پیدایش دیابت نوع  ینتر ممه(. 2آمادگی بدنی بالا است )

 یژهو بهافزایش بافت چربی  ،(3است )این مورد چاقی و کاهش حساسیت به انسولین در سطح سلولی 

نتایج مطالعات نشان داده  (.4ویژگی متابولیکی در بیماری دیابت است ) ترین یعشادر ناحیه شکمی، 

 معمولاًنوع چاقی  ینو ادرصد زنان دارای سندروم تخمدان پلی کیستیک، چاق هستند  71تا  31

 طور بهمنجر به بروز سندروم متابولیک شود که  تواند یممرکزی هم  یو چاق هستچاقی مرکزی 

ربی بدن، بافت چربی برخلاف سایر مخازن چ درواقع مستقیم با مقاومت به انسولین مرتبط است.

رهایی ورید باب از محصولات بافت چربی در  رسد یماحشایی مسیر عبور ورید باب است، لذا به نظر 

 است. تحرکی یبیکی از عوامل چاقی  اما؛ (2) دارد ای یژهواهمیت  2حفاظت از بیماری دیابت نوع 

ی برای مدیریت بیمار ناپذیر ییجداشیوه  یکو نشان داده ورزش یک جزء مهم از سلامتی  یقاتتحق

 کنترل برای کارهایی راه عنوان به بدنی فعالیت افزایش و وزن کاهش همواره بنابراین، دیابت است

نیز غذایی همراه با تمرینات ورزشی  یها مکملمصرف  امروزه. (6) است بوده مطرح چاقی و دیابت

 .هست و پزشکانبسیاری از متخصصان فیزیولوژی ورزشی  موردتوجهاز موضوعات  برای کنترل دیابت

 مسئله بیان 6-2

 که کارهایی بیشتر درواقع .است داده تغییر تحرکی یب یسو به را افراد زندگی شیوه فناوری، پیشرفت

 های یتفعال سهم و گیرد یم انجام ماشینی صورت به اینک ،شد یم انجام عضلانی نیروی با درگذشته

 شیوه باید مطلوب، وزن از برخورداری برای ینبنابرا؛ است شده جسمی های یتفعال از بیش ذهنی،
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 برسد مصرف به نیز آن اضافی انرژی و شود کمتر بدن دریافتی انرژی که داد تغییر یا گونه به را زندگی

 را هوازی تمرینات که کند یم پیشنهاد 2 نوع دیابت مبتلابه افراد برای آمریکا دیابت انجمن (.7)

 تمرین جلسه دو همراه به بالا شدت با دقیقه 21 حداقل یا متوسط شدت با دقیقه 121 حداقل

 هوازی ورزشی تمرینات اثر در یسودمند فیزیولوژیک ییراتتغ .(8دهند ) انجام هفته در مقاومتی

 ورزش درواقع ،هست انسولین حساسیت و گلوکز تحمل بهبود وزن، کاهش شامل که افتد یم اتفاق

 که یدرحال دهد یم تغییر فیبر هر اندازه افزایش بدون عضلانی فیبر هر بر را انسولین اثر هوازی

(. 11و  2) بخشد یم بهبود عضلانی فیبر هر اندازه افزایش با را گلوکز جذب یحاًترج مقاومتی تمرینات

 هنگام ولی گیرند، می قرار مورداستفاده عضلانی بزرگ های گروه مدت، طولانی هوازی تمرینات هنگام

 از ناشی اثرات که رسد می نظر به و شود درگیرمی بیشتری عضلانی توده مقاومتی، تمرینات انجام

TC کاهش در هوازی فعالیت نقش به مطالعات اغلب در. هست متفاوت ها آن
1، TG

 دیابت، بهبود و 2

 هوازی های فعالیت که دادند نشان پژوهش 31 نتایج بررسی با همکاران و 3دورستین. است شده اذعان

4 درصدی 2 کاهش موجب درمجموع
LDL، 4 درصدی TG درصدی 2 افزایش و HDL

 است شده 2

 خون گلوکز به نسبت پاسخ افزایش موجب مقاومتی، تمرینات که است شده داده نشان همچنین(. 11)

 زیرا است بیشتری تنوع دارای معمولاً هم ای دایره شکل به مقاومتی تمرینات طراحی(. 12) شود می

 انجام را زیادی کار ( حجمایستگاه هر در فعالیت) کوتاه زمانی دوره یک در افراد روش، این در

 مطلوب روشی درمجموع و شوند می داده تمرین جلسه هر در معمولاً بدن های قسمت تمام و دهند می

 تمرینات که است شده مشاهده حتی. دارند وزن کاهش و عضله افزایش به تمایل که است کسانی برای

؛ (13) است بوده همراه 2 نوع دیابتی افراد در LDL و سطح گلوکز کاهش با ای یرهدا شکل به مقاومتی

همکاران  وبازیار  .(14) دارند 2دیابت نوع  مبتلابهبنابراین تمرینات ترکیبی نتایج بهتری بر افراد 

                                                           
1
‌(total cholesterol)‌کلسترول تام‌-‌
‌(triglyceride)‌تری گلیسرید -2
3
‌-‌Durstine‌
4
 (low-density lipoprotein cholesterol)‌لیپوپروتئین کم چگال‌-‌
5
‌(high-density lipoprotein cholesterol)‌چگال لیپوپروتئین پر‌-‌
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 توانند یمشدید تناوبی  یناتو تمراستقامتی(  –( نشان دادند که تمرینات ترکیبی )قدرتی 2116)

 با (.6باشد )به انسولین در زنان دیابتی داشته  و مقاومت ینانسول اثرات مثبتی بر سطوح قند خون،

 عوامل در تغییرات سری یک ایجاد سبب تمرین رسد یم نظر به گرفته، صورت تحقیقات به توجه

 2دیابت نوع  در های جدید 1دیپوکینآ و ترشحو بین فعالیت بدنی  شود یمهم  متابولیکی و هورمونی

ویسفاتین نخستین بار توسط  .است 2سفاتینیو هاآدیپوکین  از این یکی( 12دارد )ارتباط وجود 

عمده در بافت  طور بهو همکاران شناسایی شد، این محققین نشان دادند که ویسفاتین  3فوکوهارا

که سطوح  اند دادهمطالعات نشان  نتایج (.16) شود میچاق بیان  های موشچربی احشایی انسان و 

 یابد میدیابت هستند افزایش  مبتلابه یا وپلاسمایی ویسفاتین در افرادی که چاقی شکمی دارند 

4بدن، وزن ویسفاتین، پلاسمایی سطوح تغییرات یا مطالعه در (.17)
BMI و WHR

 هفته 12 متعاقب 2

 کنندگان شرکت ،تمرین برنامه اتمام از پس گرفت، قرار وتحلیل یهتجز مورد مقاومتی و هوازی تمرین

 مقاومت ناشتا، گلوکز بدن، چربی صد در ، BMI،WHR همچنین داشتند، وزن کاهش کیلو 2 تا 4

سطح ویسفاتین را  تغییرات. بسیاری از مطالعات (18) یافت کاهش نیز ویسفاتین سطوح و انسولین

کاهش وزن، کاهش درصد چربی بدن و یا کاهش مقاومت به انسولین و  ازجملهناشی از عوامل مختلف 

انواع  ناشی ازهم که کاهش یا افزایش این عوامل  اند کردهبیان  ها بافتافزایش حساسیت انسولینی در 

همکاران  و دریانوش‌است. شده نیاب ها مکملمصرف انواع مختلف یا و تمرینات ورزشی، مصرف داروها 

. (12) دادند نشان هوازی تمرین در 2 نوع دیابتی زنان در را ویسفاتین سطح معنادار کاهش( 2116)

 تکرار یک% 71-61 شدت با ای دایره مقاومتی تمرین هفته 8 که دادند نشان همکاران و جو ثاقب

حسین زاده عطار و  (.21)دهد  می کاهش را انسولین و ویسفاتین سطوح داری معنی طور به بیشینه،

 گرایش امروزه. (21) بیان نمودندویسفاتین  افزایشرا موجب  3-امگاهم مصرف  (1321)همکاران 

                                                           
1
‌-‌adipokine‌
2
‌-‌Visfatin 
3
-‌Fukuhara‌
4
‌-‌Body mass index‌(شاخص توده بدنی) 
5
‌-‌waist-hip ratio‌(نسبت دور کمربه دور لگن)‌
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 فیزیولوژی ورزش متخصصان و ورزشکاران پزشکان، موردتوجه نیروزا و غذایی یها مکمل یسو به

 اختلالات از پیشگیری یاو  عملکرد ارتقاء طریق از غذایی یها مکمل از زیادی بخش. باشد یم

اسیدهای چرب  ها مکمل این از یکی. کنند یم فراهم را افراد سلامت افزایش بدن، مختلف یها دستگاه

 .ستا 3-امگا

و باید از طریق رژیم  شوند ینمبدن ساخته  یها سلولتوسط  3امگا  اسیدهای چرباین  ازآنجاکه

لینولنیک، اسید  آلفا. اسید شوند یمچرب ضروری نامیده  یدهایاس شوند، ینتأمغذایی 

 .تعلق دارند 3به گروه اسیدهای چرب امگا  (DHA) و اسید دوکوزاهگزانوئیک (EPA) ایکوزاپنتانوئیک

چربی،  یها بافتمرکز کنترل متابولیسم بدن با اثر بر  عنوان بهکه انسولین  دهد یمتحقیقات نشان 

است اسیدهای  شده مشخصسویی دیگر  از ،کند یممنبع سوخت را تنظیم  عنوان بهده از چربی ااستف

حال اینکه غشای سلول حاوی تعداد  ،کنند یم، حفظ سلامت غشای سلول را تضمین 3چرب امگا 

انسولین در سیستم بدن هستند که  ی دهنده پاسخ ها یرندهگانسولین است و این  های یرندهاز گزیادی 

لیپوژنیک  یها ژنسازی  یرفعالغیا  ( وچربی سوزی یها ژن)لیپولیتیک  یها ژن یساز فعالبا 

به  رو ینازا ،شوند یمچربی را باعث  یها سلولکاهش ذخایر چربی در  (چربی ی کنندهذخیره  یها ژن)

و  VLDL با چگالی بسیار کم های یپوپروتئینلعلاوه بر کاهش  3اسیدهای چرب امگا  رسد یمنظر 

کمک به ساختار غشای سلولی باعث کمک به  ، بایداسیونبتا اکستری گلیسیریدها از طریق افزایش 

 .(22) گردند یمعملکرد انسولین 

وزن و چربی  داری معنیبا افزایش متابولیسم بدن موجب کاهش  3 امگامصرف مکمل  ای مطالعهدر 

 گلیسیریدهایسبب کاهش کلسترول و تری  3 امگاچرب  اسیدهای همچنین، (23بدن گردیده است )

 حتی پیشگیری از سرطانعروقی،  –قلبی  های بیماری والتهاب  کاهش به انسولین، مقاومت خون،

مرتبط با چاقی مانند  های هورمونو  کند میسازنده چربی را خاموش  های ژن 3 امگا (.21) شوند می

 همچنین( 24) کند میجلوگیری  6ترکیبات امگا  شدن ساختهانسولین و لپتین را کاهش داده و از 

و زاده عطار  ینحس که یطور بهارتباط وجود دارد  نیز سطح سرمی ویسفاتین و 3امگا مصرف  بین
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در و ارتباط آن با ویسفاتین کمر، دور باسن  و دوررا بر تغییرات وزن  3امگا  تاثیر (2113فر ) یانحاج

-امگادلیل مصرف می تواند به  BMI ,WHRکاهش  اظهار نمودند و بررسی کردند 2زنان دیابتی نوع 

 3امگا در پژوهشی دیگر نشان دادند که اسیدهای چرب  همکارانش و عطارحسین زاده  (22) باشد 3

در پژوهشی هم  البته .شودبهبود اثر انسولین در افراد دیابتی  و سببباعث افزایش ویسفاتین  تواند یم

 ینو انسول ینلپت سرمی آدیپونکتین، ییراتبر تغ 3امگا مکمل مصرف هفته فعالیت ورزشی با  12

امگا مشاهده گردید ونیز بیان شد که  ها هورمونمعناداری در سطح این  و تفاوتدختران بررسی شد 

و همکاران سطح پلاسمایی  یقیو توف (22) کند یمچربی را تشدید  وساز سوختورزشی  یتو فعال 3

 و کاهشبررسی کردند  2نوع تمرین هوازی و مقاومتی بر روی زنان دیابتی نوع  2ویسفاتین را با 

مختلف  یها شدتدر پژوهشی دیگر  یز( ون26از تمرین هوازی دانستند ) یرا ناشویسفاتین  داری یمعن

معناداری در ویسفاتین،  و تفاوتقرار گرفت  یموردبررس ها یابتیدفعالیت هوازی بر ویسفاتین سرم در 

تمرینات  مختلف یها شدتدر  ینو انسول بین اما؛ شاخص مقاومت به انسولین مشاهده نشد و گلوکز

 یادر مقاله  ینهمچن .(27داشت )وجود  داری یمعنبا آزمون همبستگی پیرسون ارتباط  هوازی

و ویسفاتین  ازجملهبر روی انواع آدیپوکین ها  یبیو ترک یمقاومت نوع تمرین هوازی، سه ( اثر2111)

 ، قند خون ناشتا،فشارخونآن کاهش  یجو نتا قرار گرفت یبررس مورد 2نوع  های یابتیددر  ینانسول

هم در سه  یسفاتینو ونبود  دار یمعناما ؛ بود یبیترکو  یمقاومت گروه هوازی، 3لیپیدی در  یلپروفا

بر  رسد یمکه به نظر  ییها مکملیکی دیگر از  .(28داشت ) داری یمعنگروه بعد از تمرین افزایش 

 تغییرات سطح ویسفاتین موثر باشد، ال کارنتین است.

است که در بدن انسان از  ای یدآمینهاس (هیدروکسی تری متیل امینو بوتاتات-3-ال)کارنتین 

و یا توسط رژیم غذایی وارد  شود یمونین در کلیه و کبد سنتز یضروری لیزین و مت ی ینهآماسیدهای 

در عضلات اسکلتی ال کارنتین در انتقال  .(22باشد ) یمکارنتین شکل فعال آن -و ال  شود یمبدن 

 تمرین .(31دارد )به ماتریکس میتوکندری در فرایند بتا اکسیداسیون نقش مهمی  آزاداسید چرب 

 نیازمند خود که شود یم چرب اسید اکسیداسیون برای اسکلتی ی عضله ظرفیت افزایش سبب ورزشی
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فعالیت ورزشی و مصرف مکمل  درواقع .است میتوکندری درون به آزاد چرب اسید انتقال افزایش

زاد آ یسیریدهایگلهم تری )خون  یسیریدهایگلتری  ی یهتجزکارنتین هردو به ترتیب با افزایش 

و افزایش اکسیداسیون  (LDL ازجمله ها یپوپروتئینلموجود در ساختمان  یسیریدهایگل یتر وهم

مصرف مکمل  یرتأث( 2114و همکاران ) پور یعل. (31) شوند یممنجر به کاهش لیپیدهای خون  ها آن

 و کاهشبررسی کردند  یکالر کمزنان دیابتی چاق با رژیم  یکمتابول یها شاخصال کارنتین را روی 

مطالعه  (.32)نمودند به انسولین را گزارش  مقاومت و LDLگلوکز ناشتا، تری گلیسیرید، کلسترول،

 و بررسی کردند مدت طولانیمصرف ال کارنتین را در حین ورزش هفته  4 تأثیر( 2112)دیگری 

همکاران  ایزدی و .(33) در عملکرد استقامتی مردان ورزشکار مشاهده نکردند داری معنیافزایش 

چربی هنگام  متابولیسم ولاکتات پلاسما  گلوکز وال کارنتین را بر  مدت طولانیمکمل سازی ( 1382)

  (.34) دانستند تأثیر بیستراند آهوازی  فعالیت و سواری دوچرخهفعالیت 

ال کارنتین بر سطح سرمی  یرتأث که یا مطالعه ،که ما به آن دسترسی پیدا کردیم ییها پژوهشدر 

 –و ال  3امگا همزمان دو مکمل تمرینات ترکیبی با مصرف  یاو قرار دهد  یموردبررسویسفاتین را 

 دهند، یافت نشد.قرار  یموردبررس ویسفاتین سرمی سطوح روی بر را کارنتین

 که: آید یمپیش  سؤالاتبنابراین با نگاهی به موارد فوق، این 

ویسفاتین در زنان دیابتی  سطحتغییرات بر  3امگا آیا تمرینات ترکیبی و مصرف مکمل  -1

 است؟ مؤثر 2نوع 

ویسفاتین در زنان  سطحتغییرات بر  کارنتین –آیا تمرینات ترکیبی و مصرف مکمل ال  -2

 است؟ مؤثر 2دیابتی نوع 

 سرمی سطح بر کارنتین –و ال  3امگا  یها مکملآیا تمرینات ترکیبی و مصرف همزمان  -3

 است؟ مؤثر 2 نوع دیابتی زنان در ویسفاتین
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 ضرورت و اهمیت پژوهش 6-3

شود  یممتابولیکی است که باعث اختلال در متابولیسم چربی  جدی های یماریباز  دیابت یکی

بیماری خود ایمنی است که با تخریب  یکو به کمبود ترشح انسولین  مربوط 1نوع  یابتد (.36،32)

قند خون بالا،  با ،دهد یمموارد رخ  %21نوع دوم که  (37) باشد یمبتا پانکراس مرتبط  یها سلول

مقاومت به انسولین به  (.38) شود یممقاومت به انسولین و اختلال در ترشح انسولین تشخیص داده 

های  کاهش در عملکرد مطلوب سلول عضلانی برای جذب گلوکز در پاسخ به انسولین ترشحی از سلول

 2های اصلی پاتوبیولوژی دیابت نوع  شود، این عارضه یکی از نشانه بتای پانکراس تعریف می

( و 32ده است )ش برآورد 2131 در سالدرصد  4/4 به 8/2شیوع دیابت از شده است.  شناخته

و دیابت  یچاق دیابت هستند. مبتلابهمیلیون نفر در جهان  141که نزدیک به  شده گزارشهمچنین 

یک اصطلاح جدید است که اشاره به دیابت در اثر چاقی  Diabesity .(41است )یک اپیدمی جهانی 

کنترل قند و نیز بهبود مشکلات بالینی  بهبوددیابت نوع دو باعث  مبتلابهدارد. کاهش وزن در بیماران 

ویژه در ناحیه شکمی،  افزایش بافت چربی به .شود یمعروقی  -قلبی  های یماریبخونی و  پرفشارمانند 

بین چاقی و مقاومت به انسولین در هر دو گروه  .استترین ویژگی متابولیکی در بیماری دیابت  شایع

های اخیر کاهش وزن و افزایش  دی وجود دارد. در سالافراد دیابتی و غیر دیابتی همبستگی شدی

کارهایی جهت کنترل بهتر گلوکز خون، نیمرخ لیپیدی،  عنوان راه فعالیت بدنی در بیماران دیابتی به

زیرا که با کاهش فعالیت عضلانی ناشی از ؛ وزن و فشارخون و مقاومت به انسولین مطرح بوده است

شود. تمرین ورزشی سبب افزایش ظرفیت  ابولیکی زیادی ایجاد میفرایند طبیعی پیری، اختلالات مت

که خود نیازمند افزایش انتقال اسید چرب آزاد  شود یماسکلتی برای اکسیداسیون اسید چرب  ی عضله

به ماتریکس  آزاددر عضلات اسکلتی ال کارنتین در انتقال اسید چرب  به درون میتوکندری است.

تجویز  یرتأثاطلاعات کمی مبنی بر  باوجودکسیداسیون نقش مهمی دارد. میتوکندری در فرایند بتا ا

برخی مطالعات نشان دادند که میزان گلوکز پلاسما ، مل ال کارنتین روی هموستاز گلوکزخوراکی مک

فعالیت ورزشی و  درواقع .(41-42) یابد یمکاهش  2نوع دیابتی بیماران در کارنتین – ال با مصرف
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 یسیریدهایگلتری  ی یهتجزهردو به ترتیب با افزایش  3امگا کارنتین و  -چون ال ییها مکملمصرف 

 ازجمله ها یپوپروتئینل موجود در ساختمان یسیریدهایگل یتر وهمآزاد  یسیریدهایگلهم تری )خون 

LDL)  (31شوند ) یممنجر به کاهش لیپیدهای خون  ها آنو افزایش اکسیداسیون. 

است که این هورمون دارای عملکرد شبه  شده مشخص هم در رابطه با نقش فیزیولوژیکی ویسفاتین 

 آزاد شدنشده و مانع  بافت چربی یها سلولکه سبب تحریک برداشت گلوکز توسط انسولینی است 

 (.16) هستاثر بسته به میزان انسولین متفاوت  ینا و شود یمگلوکز از کبد 

 دار عهدهویسفاتین را  ازجملهبافت چربی با متابولیسم چربی مرتبط ونیز ترشح آدیپوکین ها  ازآنجاکه

 و بهبوداسیدهای چرب  یداسیونبتا اکس فرایند در کارنتین –ال و 3امگا هردو مکمل  طرفی از است،

لیپیدهای و با چاقی  مستقیمی بین ویسفاتین ارتباط یزونعملکرد انسولین و گلوکز خون نقش دارند 

تمرینات  یرتأثوجود دارد بر آن شدیم تا  2دیابت نوع  مبتلابهافراد مقاومت به انسولین در پلاسما و 

را بر سطح سرمی ویسفاتین در زنان دیابتی ین کارنت -وال 3-ترکیبی همزمان با مصرف دو مکمل امگا

 بررسی کنیم. 2نوع 

 اهداف تحقیق 6-7

 هدف کلی 6-7-6

کارنتین بر سطح  -وال 3-تمرینات ترکیبی همزمان با مصرف دو مکمل امگا هفته 8 یرتأثبررسی  

 و بدنی یبترک ، HbA1c،نیمرخ لیپیدیانسولین، به ، مقاومت انسولین ، گلوکز ناشتا،سرمی ویسفاتین

VO2max 2زنان دیابتی نوع  در 

 اهداف اختصاصی 6-7-2

 ال مکمل+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرینهفته  8 یرتأث بررسی -1

 کنترل نسبت به گروه کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین،

  2 نوع دیابتی زنان در ویسفاتین سرمی بر سطح
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 ال مکمل+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  هفته تمرین 8یر تأث بررسی -2

کنترل  نسبت به گروه کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین،

  2 نوع دیابتی زنان در گلوکز ناشتا سرمی بر سطح

 ال مکمل+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  هفته تمرین 8یر تأث بررسی -3

کنترل  نسبت به گروه کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین،

  2 نوع دیابتی زنان در انسولین سرمی برسطح

 ال مکمل+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  هفته تمرین 8یر تأث بررسی -4

کنترل  نسبت به گروه کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین،

  2 نوع دیابتی زنان مقاومت به انسولین در بر شاخص

 ال مکمل+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرینهفته  8یر تأث بررسی -2

کنترل  نسبت به گروه کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین،

  2 نوع دیابتی زنان در HDL سرمی بر سطح

 ال مکمل+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  هفته تمرین 8یر تأث بررسی -6

کنترل  نسبت به گروه کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین،

  2 نوع دیابتی زنان در LDLسرمی  بر سطح

 ال مکمل+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  هفته تمرین 8یر تأث بررسی -7

کنترل  نسبت به گروه کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین،

  2 نوع دیابتی زنان در TGسرمی  بر سطح

 ال مکمل+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  هفته تمرین 8یر تأث بررسی -8

کنترل  نسبت به گروه کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین،

  2 نوع دیابتی زنان در TCسرمی  بر سطح
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 ال مکمل+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرینهفته  8یر تأث بررسی -2

کنترل  نسبت به گروه کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین،

  2 نوع دیابتی زنان در HbA1c بر شاخص

 ال مکمل+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  هفته تمرین 8یر تأث بررسی -11

کنترل  نسبت به گروه کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین،

  2 نوع دیابتی زنان BMI بر شاخص

 ال مکمل+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  هفته تمرین 8یر تأث بررسی -11

کنترل  نسبت به گروه کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین،

 2 نوع دیابتی زنان WHR بر شاخص

 ال مکمل+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  هفته تمرین 8یر تأث بررسی -12

کنترل  نسبت به گروه کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین،

 2 نوع دیابتی درصد چربی زنان بر شاخص

 ال مکمل+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  هفته تمرین 8یر تأث بررسی -13

کنترل  نسبت به گروه کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین،

  2 نوع دیابتی زنان VO2maxبر 

 تحقیق های فرضیه 6-2

 3-امگا، تمرین+ ال کارنتین، تمرین + 3-امگاتمرین + دارونما، تمرین + یها گروهبین  -1

در زنان  سطح سرمی ویسفاتین بر کنترل  و گروه+ال کارنتین  3-امگا+ال کارنتین، 

 اختلاف معناداری وجود دارد. 2دیابتی نوع 

 3-امگا، تمرین+ ال کارنتین، تمرین + 3-امگاتمرین + دارونما، تمرین + یها گروهبین  -2

در زنان گلوکز ناشتا سطح سرمی  بر کنترل  و گروه+ال کارنتین  3-امگا+ال کارنتین، 

 اختلاف معناداری وجود دارد. 2دیابتی نوع 
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 3-امگا، تمرین+ ال کارنتین، تمرین + 3-امگاتمرین + دارونما، تمرین + یها گروهبین  -3

در زنان دیابتی انسولین سطح سرمی  بر کنترل  و گروه+ال کارنتین  3-امگا+ال کارنتین، 

 اختلاف معناداری وجود دارد. 2نوع 

 3-امگا، تمرین+ ال کارنتین، تمرین + 3-امگاتمرین + دارونما، تمرین + یها گروهبین  -4

در زنان شاخص مقاومت به انسولین  بر کنترل  و گروه+ال کارنتین  3-امگا+ال کارنتین، 

 اختلاف معناداری وجود دارد. 2دیابتی نوع 

 3-امگارنتین، تمرین + ، تمرین+ ال کا3-امگاتمرین + دارونما، تمرین + یها گروهبین  -2

در زنان دیابتی  HDL سطح سرمی بر کنترل  و گروه+ال کارنتین  3-امگا+ال کارنتین، 

 اختلاف معناداری وجود دارد. 2نوع 

 3-امگا، تمرین+ ال کارنتین، تمرین + 3-امگاتمرین + دارونما، تمرین + یها گروهبین  -6

در زنان دیابتی  LDL سطح سرمی بر کنترل و گروه+ال کارنتین  3-امگا+ال کارنتین، 

 اختلاف معناداری وجود دارد. 2نوع 

 3-امگا، تمرین+ ال کارنتین، تمرین + 3-امگاتمرین + دارونما، تمرین + یها گروهبین  -7

در زنان دیابتی نوع  TG سطح سرمی بر کنترل و گروه+ال کارنتین  3-امگا+ال کارنتین، 

 اختلاف معناداری وجود دارد. 2

 3-امگا، تمرین+ ال کارنتین، تمرین + 3-امگاتمرین + دارونما، تمرین + یها گروهبین  -8

در زنان دیابتی نوع  TC سطح سرمی بر کنترل و گروه+ال کارنتین  3-امگا+ال کارنتین، 

 اختلاف معناداری وجود دارد. 2

 3-امگا، تمرین+ ال کارنتین، تمرین + 3-امگاتمرین + دارونما، تمرین + یها گروهبین  -2

در زنان دیابتی نوع  HbA1c شاخص بر کنترل و گروه+ال کارنتین  3-امگا+ال کارنتین، 

 اختلاف معناداری وجود دارد. 2
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 3-امگا، تمرین+ ال کارنتین، تمرین + 3-امگاتمرین + دارونما، تمرین + یها گروهبین  -11

 2زنان دیابتی نوع در  BMI شاخص برکنترل  و گروه+ال کارنتین  3-امگا+ال کارنتین، 

 اختلاف معناداری وجود دارد.

 3-امگا، تمرین+ ال کارنتین، تمرین + 3-امگاتمرین + دارونما، تمرین + یها گروهبین  -11

 2در زنان دیابتی نوع  WHRشاخص  گروه کنترل بر +ال کارنتین و 3-امگا+ال کارنتین، 

 اختلاف معناداری وجود دارد.

+ال کارنتین،  3-امگا، تمرین+ ال کارنتین، تمرین + 3-امگاتمرین + دارونما، تمرین + بین -12

اختلاف  2در زنان دیابتی نوع شاخص درصد چربی  کنترل بر و گروه+ال کارنتین  3-امگا

 معناداری وجود دارد.

 3-امگا، تمرین+ ال کارنتین، تمرین + 3-امگاتمرین + دارونما، تمرین + یها گروهبین  -13

 2در زنان دیابتی نوع  VO2max بر گروه کنترل +ال کارنتین و 3-امگا+ال کارنتین، 

 اختلاف معناداری وجود دارد.

 تحقیق های فرض یشپ 6-1

 است: شده گرفتهزیر در نظر  های فرض یشپهای تحقیق  درداده تر یقدقبرای کسب نتایج 

 منظم شرکت کنند. طور به ها آزمونجلسات تمرینات ورزشی و در  ها یآزمودن 

  برگزار شود شده یینتعاز پیش  یها برنامهمطابق  آزمونتمام جلسات. 

  و روایی بالا استفاده شود بااعتبار یریگ اندازه یلو وسا ها آزمونسعی شود از. 

 داشیکسان ب ها گروه ی همهو تمرینات ورزشی برای  ها آزمون ی یوهش. 

 تحقیق های یتمحدود 6-7

 غیر قابل کنترل( ها یآزمودنژنتیکی  یها سازهارثی و  های یژگیو( 
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  خارج از  های یتو فعال ها یآزمودن ی روزمره های یتفعالمیزان و نوع عدم کنترل دقیق

ورزشی دیگر در طول  های یتفعالبر عدم انجام  یدتأکتوضیح و  رغم یعل)وقت تمرین 

 کارنتین -+ مکمل ال 3کنترل و گروه مکمل امگا  در گروهبخصوص  (اجرای تحقیق

  ها یآزمودنعدم امکان کنترل وضعیت روحی و روانی 

  در همه ی گروه ها 2استفاده از زنان یائسه مبتلا به دیابت نوع امکان عدم 

 ( انرژی دریافتی و مصرفی یریگ اندازهعدم امکان کنترل دقیق رژیم غذایی) 

  ها یآزمودنفردی بین  یها تفاوتوجود 

 و اصطلاحات ها واژه و عملیاتیتعریف مفهومی  6-8

مختصری در مورد  یحو توض شده یانبدر تحقیق  مورداستفادهاصلی  و اصطلاحات ها واژهدر این بخش 

 هر یک داده خواهد شد.

 تمرینات ترکیبی 6-8-6

تمرینات  می کنند.تمریناتی که در آن واحد گروه های عضلانی زیادی را درگیر  تعریف مفهومی:

ترکیبی می تواند شامل تمرینات انفجاری پلایومتریک با تمرینات قدرتی برای خلق تمرینی چالش 

 یاو  هوازی یبیا هوازی و  یو مقاومتهوازی تمرینات ترکیب به صورت  برانگیز وکامل باشد و یا

 .طراحی گردد مقاومتی -استقامتی

حداکثر ضربان  %61-71دقیقه روی تردمیل با  21=31تمرین هوازی شامل دویدن  تعریف عملیاتی:

که شامل  یازنسبد یها دستگاه، کار با گرفتانجام  ای یرهدا صورت بهتمرین مقاومتی که  و سپسقلب 

درصد  61 مقاومتی تمرینات و شدت شود یماجرا  یا دوره 3تکرار  11 صورت بهایستگاهی حرکت  11

ثانیه استراحت  31قه استراحت و بین هر ایستگاه دقی 2یک تکرار بیشینه است، بین هر ست دایره 

 وجود دارد.
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 3مکمل امگا  6-8-2

است. از آنجا که  یراشباعاسیدهای چرب غاز نوع  نوعی مکمل غذایی می باشد و تعریف مفهومی:

باید از طریق رژیم غذایی تامین شوند،  توسط بدن ساخته نمی شوند و 3این اسیدهای چرب امگا

 اسیدهای چرب ضروری نامیده می شوند.

 با 3-امگا محتوی کپسول دو هرروز و هفته 8 مدت به ها یآزمودندر این تحقیق  تعریف عملیاتی:

( و گرم میلی EPA 361) 3-امگا گرم میلی 1111 حاوی کپسول هر که گرم میلی 2111 دوز

(DHA241 21( )گرم میلی)  دکردناستفاده . 

 کارنتین –مکمل ال  6-8-3

است که در  ای یدآمینهاس (مینو بوتاتاتآهیدروکسی تری متیل -3-ال)کارنتین  تعریف مفهومی:

و یا توسط  شود یمضروری لیزین و متیونین در کلیه و کبد سنتز  ی ینهآمبدن انسان از اسیدهای 

  .باشد یم کارنتینکارنتین شکل فعال  -و ال  شود یمرژیم غذایی وارد بدن 

 از قبل ساعت 2 کارنتین – ال گرم میلی 211 روزانه کارنتین – در این پژوهش ال تعریف عملیاتی:

نوعی ال کارنتین همچنین  .(47)کردند مصرف آب لیتر میلی 211 با همراه که شد داده ورزشی تمرین

 .بتا اکسیداسیون نقش مهمی دارددر فرایند  در نظر گرفته شده، کهمکمل چربی سوز 

 ویسفاتین 6-8-7

B(PBEF یها سلولعامل رشد پیش  نام با درگذشتهویسفاتین  :تعریف مفهومی
 شد یمشناخته  (1

 نام است، دالتون یلوک 22-22است، پروتئینی با وزن مولکولی  شده یمعرفآدیپوکین  عنوان به یراًاخو 

 .شود یمچربی شکمی ترشح  خصوصاًاز بافت چربی  گفته می شود احتمالا هورمونی که

                                                           
1
‌-‌Pre-B cell colony enhancing factor‌
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ویسفاتین دارای خاصیت شبه انسولینی بوده و افزایش ترشح آن هم درچاقی  :تعریف عملیاتی

بر  یرتأثبا  ویسفاتین رسد یمنظر  به(. 48انسانی و هم در مدل های حیوانی، گزارش شده است )

و ، چاقی، مقاومت به انسولین وزن اضافهارتباط  کننده یهتوجپروفایل لیپیدی، متابولیکی و التهابی، 

‌(.16) است یابتد

 دیابت  6-8-2

آن افزایش مزمن قند  های مشخصهمتابولیک است که از  های بیماری ازجملهدیابت ‌تعریف مفهومی:

. این بیماری در اثر وجود باشد می پروتئین و، چربی ها کربوهیدراتدر متابولیسم  اختلال وخون 

. این بیماری دو نوع دارد: گردد مینقایصی در ترشح انسولین، کارکرد انسولین یا هر دو ابعاد ایجاد 

 .)غیر وابسته به انسولین(2 نوع و)وابسته به انسولین( 1دیابت نوع 

شرکت  (سال 7/22 ± 1/6) سنی میانگین با 2در این مطالعه زنان دیابتی نوع : تعریف عملیاتی

سال ازتشخیص دیابت آن ها توسط پزشک متخصص غدد گذشته بود. زنان دیابتی  3حداقل داشتند. 

شرکت کننده در این مطالعه وابسته به انسولین نبودند و تنها از داروهای کاهش دهنده قند خون 

و یا  21لولوستاتین( و کنترل فشار خون )متوپراچربی خون ) اتروو کاهش دهنده ‌)متفورمین(

 لوزارتون( استفاده می کردند.

 

 

 

 

‌
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 فصل دوم

‌

 مبانی نظری 

 و

 ادبیات پژوهش
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  مقدمه 2-6

 نقش مربوط، متغیرهای خصوص در و گرفته صورت تحقیق مبانی بر مختصری مرور ابتدا فصل این در

 سپس و شود می ارائه توضیحاتی ها آن تغییرات در دخیل عوامل و بدن فیزیولوژیکی سیستم در ها آن

 .شد خواهد اشاره حاضر بامطالعه مرتبط شده انجام تحقیقات از ای گزیده به

 مبانی نظری  2-2

 2دیابت نوع  2-2-6

. شیوع این باشند یم 2دیابت از نوع  مبتلابه% بیماران 21و نوع دیابت بوده  ترین یعشا 2دیابت نوع 

 ده برابر شده است یباًتقردر کودکان  2بروز دیابت نوع  یزانم و استبیماری پیوسته در حال افزایش 

بیماری عروق کرونر، بیماری عروق محیطی، سکته مغزی،  درخطر یشتربافراد دارای دیابت  .(48)

شناسایی ریسک فاکتورهای دیابت وسعی در  یطورکل بههستند.  یو چاقبالا، چربی بالا  فشارخون

 یا بروز آن را به تعویق اندازد. جلوگیری کرده 2از دیابت نوع  تواند یم ها آنبرطرف ساختن 

 یزیولوژیپاتوف 2-2-2

و با سه ناهنجاری پاتوفیزیولوژیک اختلال ترشح انسولین، مقاومت محیطی به انسولین  2دیابت نوع 

 2از نوع شکمی در دیابت نوع  یژهو به. چاقی شود یمکبد مشخص  یلهوس بهگلوکز  ازحد یشب یدتول

 )نظیر لپتین، شوند یمبسیار شایع است. برخی از محصولات بیولوژیکی که توسط آدیپوسیت ها تولید 

تداخل در مراحلی مانند ترشح انسولین، عملکرد انسولین  ( سببچرب آزاد یدهایاس ،تومورنکروزآلفا

ه انسولین نقش داشته باشد. در مراحل است در ایجاد مقاومت ب و ممکنونیز تعدیل وزن بدن شده 

، چون ماند یممقاومت به انسولین تحمل گلوکز در حد طبیعی باقی  رغم یعلاولیه این بیماری 

. با پیشرفت مقاومت به کنند یمبتا پانکراس با افزایش تولید انسولین این مشکل را جبران  یها سلول

افزایش انسولین خون نخواهد بود  و تداومبه حفظ هیپرانسولینمی جبرانی، پانکراس قادر  انسولین و

 گلوکزتولید  یشو افزابیشتر انسولین  و کاهش یجادشدهاکه در این حالت عدم تحمل به گلوکز 



19 
 

ممکن است  یتو درنها شود یمبه بروز دیابت آشکار همراه با هیپرگلیسمی ناشتا  منجر کبدی،

 .(42دهد )بتا هم رخ  یها سلولنارسایی 

 یدمیولوژیاپ 3 -2-2

دیابت پرهزینه ترین بیماری غدد در جهان می باشد. طبق آمار جهانی تعداد افرادمبتلا به دیابت در 

ثانیه یک  8ثانیه دو نفر به دیابت مبتلا می شود. هر  11میلیون نفر می باشد. هر  346جهان حدود 

دیابت علت یک میلیون قطع عضو در سال می باشد.  نفر جان خود را به علت دیابت از دست می دهد.

% افراد مبتلا به دیابت از بیماری خود بی 21هستند.  2% افراد مبتلا به دیابت، مبتلا به دیابت نوع 21

دو برابر می  2131اطلاعند. طبق پیش بینی سازمان بهداشت جهانی آمار مبتلایان به دیابت تا سال 

% دچار عوارض 11% مبتلایان به دیابت دچار نابینایی و 2یماری، سال ازب 12پس از گذشت شود. 

% مبتلایان به دیابت در اثر عوارض ناشی از دیابت مانند مشکلات 21- 11شدید چشمی می شوند.

سالگی است،  62تا  22در دنیا  2سن ابتلا به دیابت نوع  عروقی فوت می کنند. -کلیوی و قلبی

بنیاد بین )میلیون ایرانی مبتلا به دیابت هستند 4حدود ی است. سالگ 21-42درحالیکه در ایران 

در افراد چاق ومسن بیشتر است  2شیوع دیابت ملیتوس نوع . (المللی پیشگیری و کنترل بیماری ها

کشورهایی مانند  در در بعضی از جزایر اقیانوس آرام بسیار زیاد بوده، 2میزان وقوع دیابت نوع  .(12)

این اختلافات  رسد یمکه به نظر  باشد یمکم  ینو چروسیه  و دردر حد متوسط  متحده یالاتو اهند 

  .(21باشد ) یطو محناشی از عوامل ژنتیک 

 سابقه فامیلی 2-2-7

. افرادی که یکی از باشد یم تر یقو 1نسبت به ارتباط آن با دیابت نوع  2ارتباط ژنتیک با دیابت نوع 

هستند در معرض خطر بیشتری برای ابتلا به دیابت قرار دارند.  2مبتلابه دیابت نوع  ها آنوالدین 

نسبت به افرادی که والدین دیابتی  2همچنین در میان افراد چاق با والدین دیابتی شیوع دیابت نوع 

% 21ان بروز بیماری در فرزند خطر داشته باشند، 2ندارند بالاتر است. اگر هریک از والدین دیابت نوع 

 (22،21)رسد  یم %41هردو والدین مبتلا باشند خطر به  و اگر
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 چاقی 2-2-2

ریسک  ینتر مهمنقش دارد. چاقی  2که چاقی در پاتوژنز دیابت نوع  اند دادهمختلف نشان  مطالعات

بالای  یوعو ش 2چاقی شکمی با بروز دیابت نوع  خصوصاً ها یچاق (.23است ) 2ابت نوع فاکتور دی

و  فشارخونکلسترولمی،  یپره عروق کرونری، هیپر انسولینمی، هیپر تریگلیسریدمی، های یماریب

 یرفتارها شیوه زندگی مربوط به چاقی، ییراتتغ .(24 ،22است )جنسی همراه  یها هورمون اختلالات

 .کنند یم یباز 2دیابت نوع  و درمانفیزیکی نقش اصلی را در پیشگیری  یتو فعال ای یهتغذ

 و نژادسن  2-2-1

سال  71-72آن در افراد  یوعش % و2/3سال  31-32شیوع دیابت در افراد  آمده، در یک مطالعه

وزن  یشو افزاکه با افزایش سن فرد دچار کاهش فعالیت بدنی  استبدان علت  ینو ا% بود 4/11

در زنان بعد از منوپوز افزایش  خصوصاًبدن  یو بالاذخیره چربی در اطراف شکم  یجهو درنت شود یم

گردد  یمبه انسولین ایجاد  و مقاومتبدن شده  کاهش فعالیت انسولینباعث آن  به دنبال. یابد یم

 افزایش پیشرفت دیابت هستند. درخطر یاییآس نژادی افراد با نژاد آمریکایی، ازلحاظ (.26)

 فشارخون 2-2-7

 ای یهفرضیک نشانه زودرس مقاومت به انسولین به علت چاقی شکمی باشد.  تواند یمبالا  فشارخون

نیز یک ریسک فاکتور  و آنیک نشانه اختلال عملکرد اندوتلیال است  فشارخونکه بالا رفتن  گوید یم

% بیماران 71فشارخون در  یماری( ب28،27بیماری عروقی است ) و 2نوع  یابتد مقاومت به انسولین،

یک هدف بالقوه  2از شروع دیابت نوع  قبل mm/Hg21/141بالاتر از  فشارخون .شود یمدیابتی دیده 

 (.22است )در پیشگیری اولیه از عوارض دیابت 

 هیپر لیپیدمی 2-2-8

سطوح  یشافزا اغلب با اختلالات متابولیسم چربی همراه است. 2دیابت نوع  مخصوصاًدیابت، 

بر این  علاوه .کند یماسیدهای چرب پلاسما یک نقش اساسی در افزایش مقاومت به انسولین ایفا 

 کاهش و VLDLافزایش سنتز  یلهوس بهاسیدهای چرب پلاسما باعث ایجاد دیس لیپیدمی در دیابت 
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HDL ها یپوپروتئینلعملکرد  ینا .شود یم (یشافزا ،یسیریدگل تری یشافزا LDL کاهش و HDL )

علت مرگ در بیماران  ترین یعشاکه  شود یمعروقی  –خطر قلبی  یشو افزاباعث ایجاد آترواسکلروز 

 (.61است ) 2دیابتی نوع 

 اختلال تحمل گلوکز 2-2-3

IGTواژه )این 
-mm/L1/11 است از سطح گلوکز پلاسما بین و عبارتتشخیصی است  آزمون( یک 1

8/7 (mg/dl211-141)  که  یکسان همهدر  یباًتقر گرم گلوکز خوراکی. 72دو ساعت پس از مصرف

دیابتیک نام دارد که در این  ی، شرایطی وجود دارد که پرکنند یمپیشرفت  2دیابت نوع  طرف به

زیر مقداری است که برای تعریف دیابت مطرح است،  یبالاتر ول شرایط میزان قند خون از حد طبیعی

هیپر گلیسمی و مقاومت به  تیپیک و طور بهتست تحمل گلوکز  و اختلال( mg/dl 111-126) ینب

(. افراد با تست اختلال در تحمل 61است ) 2مرحله قبل از دیابت نوع  یکو  شود یمانسولین مشخص 

 (.62) کنند یمپیشرفت  2سال به سمت دیابت نوع  11گلوکز بدون تغییر شیوه زندگی کمتر از 

 بدنی یتو فعال غذاییرژیم  2-2-61

به انسولین با تغییر  یتبر حساسمطالعات بر روی حیوانات نشان داده که نوع چربی رژیم غذایی 

ممکن است  یراشباعغ های یچربمقادیر زیاد  و مصرف گذارد یمترکیب اسیدهای چرب غشایی اثر 

توجه به این مکانیسم نسبت  با .(63شود )باعث بهبود انتقال پیام انسولین با افزایش انعطاف غشا 

غشای عضلات اسکلتی دارای ارتباط مثبتی با حساسیت به  های یچربدر  یراشباعغاسیدهای چرب 

و که رژیم دارای کربوهیدرات  اند دادهنشان  یا مداخله ( مطالعات64است )انسولین در انسان 

متخصصان  (.62شود ) یمگلوکز  و مصرفبالا باعث بهبود حساسیت به انسولین  یراشباعغ های یچرب

نیست، بلکه انجام  مؤثرقند بیماران  و کنترلدر درمان  ییتنها به و داروهاعقیده دارند که رژیم غذایی 

افراد دیابتی افزوده شود. ورزش بخشی مهم از برنامه  روزانه برنامه به باید فعالیت بدنی و ورزش نیز

کاهش  و موجباست که ورزش منظم، قند خون را کنترل کرده  شده دادهمدیریت دیابت است. نشان 

                                                           
1
‌-‌Impaired Glucose Tolerance‌
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 ،67شود ) یمکیفیت زندگی بیماران دیابتی  و بهبودعروقی، کاهش وزن  -ریسک فاکتورهای قلبی

فراوانی شده است. انجمن دیابت  های یهتوصبرای بیماران دیابتی  مؤثر(. در خصوص انجام ورزش 66

دقیقه در هفته ورزش هوازی با شدت  121حداقل  2دیابتی نوع که بیماران  کند یمآمریکا توصیه 

صورت  در ؛ و(66دهند )درصد حداکثر ضربان قلب(، بیش از سه روز در هفته انجام  21-71متوسط )

جلسه در هفته  2باید تشویق به انجام حداقل  2عدم وجود موارد منع ورزش، بیماران دیابتی نوع 

از  یا مجموعههر جلسه  و در ( شوندبدنسازی یها دستگاهآزاد یا  یها وزنهتمرین مقاومتی )تمرین با 

 .(66 ،67شود )عضلانی بزرگ استفاده  یها گروهمختلف مقاومتی برای  حرکات یشتربیا تعداد  2

 استرس 2-2-66

و هورمون رشد باعث مقاومت  استرس نظیر کاتکولامین ها، گلوکوکورتیکوئیدها یها هورمونافزایش 

 .(68شود ) یمترشح انسولین  و اختلالبه انسولین وعدم تحمل گلوکز 

 آدیپوکین ها 2-2-62

که برخی از مواد تحت عنوان ادیپوکاین  شده شناختهفعال  یزر درونیک عضو  عنوان بهبافت چربی 

که در سطوح اتوکراین / پاراکراین  کند یممانند لپتین، ویسفاتین، ادیپونکتین و رزیستین و... را ترشح 

و لیپید، هموستاز . ادیپوکاین ها در تنظیم متابولیسم گلوکز کنند یمو همچنین اندوکراین عمل 

عروق،  عملکرد نی، تولید بافت چربی،ایم یستمس ، حساسیت انسولین، التهاب،ای یهتغذرفتار  ،انرژی

، مقاومت به انسولین و دیابت نیز یبا چاق وزن اضافهارتباط  کننده یهتوجو  کنند یمانعقاد و... شرکت 

و غلظت ان در  کند یمچربی عمل  ی تودهسنسور  عنوان بهتین مثال هورمون لپ طور به .(62) باشند یم

یا  ،یابد یمن افزایش آبا چاقی تولید  یجهدرنتو چربی بدن مرتبط است  ی یرهذخگردش خون با 

 یابت و مقاومت به انسولین در نظر گرفته شود.دیک پیوند میان چاقی،  عنوان به تواند یمرزیستین 

و  ، التهابینو انسولزیر بنایی دخالت ادیپوکین ها در چاقی، مقاومت  های یسممکانشناخت  یجهدرنت

 . ویسفاتیناهمیت زیادی به جهت کاهش عوامل خطر و همچنین اقدامات درمانی دارد ها یماریبسایر 

 421کیلو دالتونی است که در انسان از  22یک پروتئین  یکی از این آدیپوکین ها، عنوان بههم 
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شناخته  B (PBEF)ساز پیش  یها سلول ی دهنده یشافزافاکتور  عنوان بهو  شده یلتشکامینواسید 

به دلیل تولید بالاتر  ویسفاتین نخستین بار توسط فوکوهارا و همکاران شناسایی شد و .(71) شود یم

 .(71شد )این هورمون در بافت چربی احشایی نسبت به بافت چربی زیر جلدی، ویسفاتین نامیده 

است، ولی این  شده شناختهتعدیل حساسیت انسولینی( ) ینیآندوکربرای ویسفاتین نقش  ینکهباوجودا

که نقش پاراکرینی آن بر بافت چربی از طریق اثر لیپوژنتیک و پروآدیپوژنیک نادیده  شود ینمباعث 

به فرم  ها آنپری آدیپوسیت ها سبب تسهیل تبدیل  یها سلولگرفته شود. بیان زیاد ژن ویسفاتین در 

را از طریق فعال کردن انتقال گلوکز افزایش ، همچنین تجمع چربی شود یمبالغ آدیپوسیت ها 

مشابه انسولین،  .شود یممشخص  2دیابت نوع  درروند( که نقش پاتوژنیک این هورمون 72) دده یم

و مانع  ویسفاتین در شرایط آزمایشگاه جذب گلوکز را توسط ادیپوسیت ها و مونوسیت ها افزایش داده

است که ویسفاتین و انسولین تمایل مشابهی برای  توجه جالب. شود یماز رهاسازی گلوکز توسط کبد 

)نیکوتین آمید  Nampt عنوان بهویسفاتین  . لازم به ذکر است که(73،71دارند )رسپتور انسولین 

نقش مهمی در جهت تنظیم انرژی سلولی و  Nampt. کند یمفسفو ریبوزیل ترانسفراز( هم عمل 

 یسلول درونویسفاتین فعالیت  درواقع(. 74) کند یمایفا  NAD وابسته به های یمآنزهمچنین کنترل 

با گلوکز حیاتی هستند را در  شده یکتحرکه برای ترشح انسولین  NAD/NADHوابسته به  های یمآنز

آدیپوسیتوکین ها  رسد یمبا توجه به اینکه به نظر  .(72) کند یمبتای پانکراس تنظیم  یها سلول

بنابراین شاید ویسفاتین  (76،16،2-78دارند )در حساسیت انسولینی محیطی مشارکت  یادز احتمال به

ویسفاتین در  سطوح (.72-81کند )ایفا  یمؤثربتواند در تنظیم حساسیت انسولین در انسان نقش 

-TNFچندین فاکتور شامل  یلهوس بهتنگاتنگی با تجمع چربی مرتبط است و سنتز آن  طور بهگردش 

α ،گلوکورتیکوئیدها ،IL-6  و هورمون( رشدGH تنظیم )این هورمون توانایی پیش (82) شود یم .

 .(73) کند یمایفا هم التهابی و عفونی  های یماریبمهمی در  و نقشالتهابی و آنتی آپوپتوتیک دارد 

سطح ویسفاتین  که یدرحال یابد یمافزایش  2دیابت نوع  مبتلابهسطح پلاسمایی ویسفاتین در بیماران 

که سطح پلاسمایی  شده دادهکمتر است و همچنین نشان  1دیابت نوع  مبتلابهناشتا در بیماران 
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مسائل  باوجود .(71) یابد یمافزایش  2بتا در دیابت نوع  یها سلول رونده یشپویسفاتین با زوال 

 یافته یشافزا که بین چاقی و سطوح دهد یمدرباره نقش ویسفاتین در چاقی، شواهد نشان  یزبرانگ بحث

و همکارانش، مشاهده  Changتوسط  شده انجامدر مطالعه اخیر متا آنالیز  ویسفاتین ارتباط وجود دارد.

 یافته یشافزاکردند که همبستگی مثبتی بین ویسفاتین و مقاومت به انسولین مثل ارتباط سطوح 

 و (83دارد )عروقی وجود  –قلبی  های یماریبو  2متابولیک، دیابت نوع ویسفاتین با چاقی، سندروم 

با افزایش خطر  2در افراد مبتلا به دیابت نوع  متاآنالیز، بالا رفتن سطح ویسفاتین ی مطالعهدریک 

یک  عنوان به نوع دیابت به مبتلا افراد درسطح ویسفاتین  رو ینازاسکته قلبی، مورد تائید قرار گرفت و 

این مطالعات است که  ی یهپا. همچنین بر (84) یدگردمارکر زیستی برای انفارکتوس قلبی مطرح 

لیسم گلوکز در برای کنترل متابومکانیسم جبرانی یا بخشی ازپاتوفیزیولوژی دیابت  عنوان بهویسفاتین 

گفت ویسفاتین با عمل اندوکرینی و  توان یملذا  .(82) شود یممطرح پیشگیری از مقاومت به انسولین 

بیان ژن پروتئین ناقل گلوکز شبه انسولینی از طریق فسفوریله کردن گیرنده انسولین و افزایش 

(Glute4 در بهبود حساسیت انسولینی )های یژگیوبیولوژیک ویسفاتین مشابه  های یژگیو است. مؤثر 

 شود یمکه به گیرنده انسولین در جایگاهی غیر از جایگاه انسولین متصل بعضی از سیتوکین ها است 

عملکرد شبه انسولینی است که  یو دارا دهد یمرا افزایش   سلولتکثیر  و خاصیت آپوپتوز داشته و

شده و مانع آزاد شدن گلوکز  ها یتمنوسبافت چربی و  یها سلولسبب تحریک برداشت گلوکز توسط 

که ویسفاتین در توسعه و پاتوفیزیولوژی تعدادی از  دهند یممطالعات نشان  .(16) شود یماز کبد 

 .(86است )کلورکتال، سینه و تخمدان نیز دخیل  ازجمله ها سرطان

 3امگا مکمل  2-2-63

 و دوز یزان( ماعصاب، عضله اسکلتی و... یستمس سیستم قلب و عروق،هدف ) یها بافتآثار آن بر 

 2نوع  افراد دیابتی عوارض جانبی در مصرفی،
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 3وساختارامگا  یسممکان 2-2-63-6

 و کربوکسیل گروه یک خود کربن اتصالی زنجیره در که است مرکب غیراشباع چربی نوعی 3 امگا

 EPA ،(اسید لینولئیگ آلفا) ALA یچرب گروه سه از خود و دارد دوگانه پیوند چندین

 3امگا  چرب اسیدهای این .شود یم مشتق( اسید دوکوزاهگزانوئیک) DHA و( اسید ایکوزاپنتانوئیک)

 دریافت پس .نیست ها آن تولید به قادر بدن چراکه هستند بدن( EFA) ضروری چرب اسیدهای از

 چند شده یراشباعغ اسیدهای به اسیدها این. دارد حیاتی جنبه روزانه غذایی مواد طریق از ها آن

 حالت هم و خنک سرد و مکان یخچال و در اند یعما اتاق دمای در که معروفند (ای یرهزنج) ظرفیتی

 که یراشباعغ های یرهزنج تک یاو  کره در موجود اشباع های یچرب برخلاف ،کند یم حفظ را خود مایع

 نوع ینتر مهم که ALA است ماهی 3 امگا ینتأم منبع ینبهتر .کنند ینم حفظ را خود مایع حالت

 دو اما ،شود یم یافت( سویا و کتان) روغنی یها دانه و گردو گندم، جوانه در ماهی از بیش است 3 امگا

 از 3 امگا یچرب .است موجود آزاد و تن ماهی ساردین، ،آلا قزل در یژهو به ماهی در فقط دیگر نوع

 گلیسیرید یتر سطح و کند یم جلوگیری( خون شدن لخته در مهم عامل) Thromboxan تشکیل

بر سلامتی قلب و  3شده علت تاثیرات سودمند اسیدهای چرب امگاگفته  و دهد یم کاهش را خون

یکی از راه های کاهش شاخص های التهابی  .(87) است عروق، کمک به تنظیم میزان کلسترول خون

. مطالعات (26عروقی استفاده از مکمل های ضد التهابی است) -و پیشگیری از بروز بیماری های قلبی

و سیتوکین  6نیز از طریق کاهش تولید ایکوزانوئیدهای امگا 3چرب امگانشان می دهند که اسیدهای 

 .(26( اثرات ضد التهابی خود را اعمال می کنند) TNFαو 2و 6های التهابی)اینترلوکین 

 آن از اغلب که دارد نیز دیگری خواص بلکه شود ینم محدود قلب سلامت به تنها 3 امگا یرتأث

 یریپذ انعطاف و مقاومت حفظ میان تعادل ایجاد با DHA آن مشتق یژهو به 3 امگا چربی. اند اطلاع یب

 چروکیدگی و خشکی از و شده الاستین بند هم بافت و کلاژن تشکیل تحریک باعث پوست یها سلول

 کاهش را نوجوانان در التهابی یها جوش و آکنه بروز میزان همین و کند یم جلوگیری زودرس پیری و

 که را چشم خشکی عارضه ،شود یم ها استخوان استحکام باعث همچنین 3 امگا یچرب .دهد یم
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اسید . اندازد یم تعویق به را آلزایمر بروز بالاخره و دهد یم کاهش است سالمندان در شایع بیماری

 ( ازلحاظDHD) یکدوکوزاهگزانوئ یداس ( وEPA) یدایکوزاپنتانوئیک( واسALA) ینونوئیکآلفال

 .(133)هستند 3امگا اسیدهای چرب  ترین یاساسغذایی، 

این سیستم  بلندمدتنشان دادند که به بهبود سلامتی قلب و عروق و تقویت  3امگا اسیدهای چرب  

 بر سلامتی قلب و عروق، 3امگا سودمند اسیدهای چرب  یراتتأثکه علت  شده گفتهو  کنند یمکمک 

و عروق  یگشادکنندگ ،کلسترول خونکمک به تنظیم میزان کبد چرب  های یماریباز  یشگیریپ

 را سلول غشای سلامت حفظ ،3 امگا چرب اسیدهای .(88،87 ،82است )خون  های یچرب کاهش

 این و است انسولین های یرندهاز گ زیادی تعداد حاوی سلول غشای اینکه حال ،کنند یم تضمین

 یها ژن) لیپولیتیک یها ژن یساز فعال با که هستند بدن سیستم در انسولین ی دهنده پاسخ ها یرندهگ

 ذخایر کاهش (چربی ی کننده ذخیره یها ژن) لیپوژنیک یها ژن سازی یرفعالغ یا ( وسوزی چربی

 بر علاوه 3 امگا چرب اسیدهای رسد یم نظر به رو ینازا ،شوند یم باعث را چربی یها سلول در چربی

بتا  افزایش طریق از گلیسیریدها تری و VLDL کم بسیار چگالی با های یپوپروتئینل کاهش

 (.22) گردند یم انسولین عملکرد به کمک باعث سلولی غشای ساختار به کمک با ،یداسیوناکس

 ینو انسول چربی یها بافتمکانیسم اثر بر  2-2-63-2

SREBPبه همراه دو عامل رونویسی 3امگا اسیدهای چرب 
1
, (PPAR α)

2
کلیدی  های کننده یمتنظ  

اثرات گوناگونی بر  توانند یم ها کننده یمتنظاین  که یطور به کبدی هستند. یها ژنرونویسی از 

 .(21)بجا گذارند  ها یو چرب ها یدراتکربوهمتابولیسم 

 SREBP بر 3امگا اثر  2-2-63-3

SREBP دارد که شامل  فرم یزوا سهc1،a1  (21) هست 2و 

                                                           
1
‌-‌Sterol regulatory element-binding protein-1 
2
‌-‌ alpha‌Peroxisome proliferator-activated receptor‌
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SREBP-1 c در سنتز اسیدهای چرب و یردرگ یها ژنروی  بر SREBP-2 در  یردرگ یها ژنروی  بر

 انسولین خون سنتز پیش سازهای قند وافزایش سطح  با (.22گذارند ) یمسنتز کلسترول اثر 

SREBP-1c گلژی انتقال  و دستگاهآندوپلاسمی  ی شبکهادامه این پیش سازها به  در ،یابد یم یشافزا

به عوامل  تا گردند یمبه هسته منتقل  و شوند یمبالغ تبدیل  SREBP-1c آنجا به و در یابند یم

لیپوژنز افزایش  فرایندهای گلیکولیز واین تغییرات  ی یجهدرنت .(23)ژن اتصال یابند  کننده یمتنظ

 را SREBP-1c یزانم 3امگا که اسیدهای چرب  شده مشاهده یوانیو حمطالعات انسانی  در .یابد یم

سنتز اسیدهای  ینو همچنانسولین  ی کننده یکتحرسبب کاهش اثرات  رو ینازا و دهد یمکاهش 

 .(24) شود یمچرب 

 PPARαبر  3امگا اثر  2-2-63-7

مرتبط هستند فعال  یپیدهالچندین ژن که با متابولیسم اسیدهای چرب و  ،(PPARαشدن )با فعال 

پلاسما  یپیدهایلامر سبب کاهش  ینا .یابد یماکسیداسیون اسیدهای چرب افزایش  رو ینازا ،شوند یم

 و از دارد (PPAR α) اثرات تحریکی بر 3امگا  (.22شود ) یمدر میتوکندری  یداسیونبتا اکس یشو افزا

خلاصه شواهد موجود در  طور به .(26گردد )سبب افزایش اکسیداسیون لیپیدها  تواند یماین طریق 

 کننده یمتنظکه این اسیدهای چرب  دهد یمروی متابولیسم بافت چربی نشان  3امگا عملکرد 

 ها آن یداسیونو اکس ها یچرب یهتجز ،، شکستسازی یرهذخمختلف در مسیرهای متابولیکی  های یمآنز

 .دهد یمگلیسیرید در بافت چربی را کاهش  یتر تجمعو است 

 روی میتوکندری 3امگا اثر  2-2-63-2

 یابتو دمطالعات گوناگونی از ارتباط بین اختلال عملکرد میتوکندری بافت چربی با پیشرفت چاقی 

بتا عملکرد آن منجر به کاهش  و اختلالکاهش تعداد میتوکندری چربی  درواقع اشاره دارند. 2نوع 

ولین به انس و مقاومتچاقی  های یماریب یشو افزاتجمع چربی  یلتسه اسیدهای چرب، یداسیوناکس

عملکرد میتوکندری  تواند یم 3امگا همچون مصرف  ای یهتغذاستراتژی  ینبنابرا؛ (27)خواهد شد 

 در انسولین کاهش باعث 3امگا  که ینا به توجه با رسد نظرمی به (.28دهد )بافت چربی را افزایش 
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 ،کند یم کمک آن ذخیره و چربی ساخت به آنابولیز هورمون یک عنوان به انسولین و شود یم بدن

 و با کند یم عمل هورمون به حساس لیپاز مهار طریق از چربی بیشتر شدن سوخته با 3امگا  مصرف

 (.22) یابدمی  کاهش شکمی چربیخصوصاً  وبدن  وزن   بدن در چربی بیشتر مصرف

 کبد چرب های یماریب و 3امگا مصرف ارتباط  2-2-63-1

Baroni به بررسی نقش  همکاران وPPARα های کبدی  یبآسدر  3-امگادرمانی مصرف  یرتأث و

ی قرار موردبررسیزان تجمع چربی در کبد نیز و مهای کبدی  یمآنزاین مطالعه وضعیت  در پرداختند.

درصد  28ی غذایی پرچرب با  یرهجی صحرایی در گروه شاهد برای سه ماه تحت ها موش گرفت.

ی غذایی مشابه با این تفاوت که  یرهجی صحرایی در گروه مورد با ها و موشچربی اغلب از نوع اشباع 

پایان مطالعه میزان  در گرفتند. قرار یگزین شده بود،جا DHAو  EPAاز چربی آن با  درصد 1

 یتر تجمعو آلانین  یم امینوترانسفرازآنزمیزان  اما؛ های کبدی در دو گروه بدون تفاوت باقی ماند یمآنز

سلول های کبدی و  در 6امگا به  3امگا ین نسبت همچن گلیسیرید کبدی در گروه مورد کاهش یافت.

 یت مشاهده شد که میزاندرنها ی قرمز در گروه مورد در مقایسه با گروه شاهد افزایش یافت.ها گلبول

PPARα1و
TNFα  در (.111)یافت  و کاهشدر گروه مورد نسبت به گروه شاهد به ترتیب افزایش 

بر فاکتورهای  3امگا مکمل  و مصرفهفته تمرینات شدید غیر هوازی  8یر تأث( 1321پژوهشی )

یا حداقل و یا باعث کاهش  3امگا ی نر بررسی شد و نتایج نشان داد مصرف مکمل ها موشالتهابی در 

 (.111شود ) یممنجر به کاهش شیب افزایشی فاکتورهای التهابی 

کبد چرب  مبتلابهکودک  61در امریکا  همکاران و Nobiliکه  آمدهبالینی  ییکار آزمادر مطالعات 

گروه  و به( DHA) 3-امگاگرم در روز  یلیم 211یک گروه  به گروه تقسیم کردند. 2یرالکلی را به غ

گروه مورد نسبت به گروه  داد دریافته ها نشان  یانپاداده شد. در  ماه 6دیگر دارونما روزانه به مدت 

بیماری ) یساستئاتوزیزان و متری گلیسیرید سرم  یزانو مشاهد دوکوزاهگزانوئیک اسید سرم افزایش 

                                                           
1
‌-‌Tumor necrosis factor alpha 
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و های کبدی  یمآنزیج این مطالعه هیچ تفاوتی در میزان نتا کاهش یافت. ( کبدکبد چرب غیر الکلی

 (.112) ندادیت به انسولین در دو گروه نشان و حساستوده بدنی  شاخص

عروقی  –های قلبی  یماریبکننده  یشگوییپی ها شاخصین تر حساسبر  3امگا ی هم اثر ا در مطالعه 

CRPیج، کاهش معناداری را در شاخص التهابی و نتاقرارگرفته  یموردبررس
 3امگا در گروه مکمل  1

  (.113داد )نشان 

 3امگا دوز مصرفی  2-2-63-7

گرم  2در روز است اما این میزان برای افراد دیابتی  گرم 1-3برای افراد معمولی  3امگا میزان مصرفی 

این میزان  و بامصرف شود  تواند یم غذا وعدهاز روز بعد از یک  یهرزماندر است.  یزشدهتجودر روز 

 (.114است )ض جانبی برای آن گزارش نشده عوار تاکنون ،مصرف

 کارنتین -مکمل ال 2-2-67

 β-hydroxy-γ-trimethyl) ای یدآمینهاس یبو ترکاست  یرضروریغکارنتین یک ماده مغذی  –ال 

ammonium butyrateیکی از اجزای سازنده بافت عضله کشف شد. عنوان به 1212در سال  ( که 

طبیعی  طور به و ال کارنتین نقش دارند شدن ساختهپیش ساز در  عنوان بهمیتونین  لیزین و یدآمینهاس

که  و قلبمانند عضلات اسکلتی  ییها بافت و درسنتز شده  یهو کلدر بافت کبد  غالباً در بدن جانوران،

وظیفه ال  ینتر مهم .یابد یمانرژی است، تجمع  ینتأممنابع  ینتر عمده عنوان بهاسیدهای چرب 

آن در انتقال اسیدهای چرب بلند زنجیره به میتوکندری برای اکسیداسیون  یا واسطهکارنتین نقش 

وجود ال کارنتین امکان  و بدونکند  یمیک حامل عمل  عنوان بهال کارنتین  ینبنابرا؛ باشد یم

ال  یلهوس بهاکسیداسیون اسیدهای چرب  یشافزا نخواهد بود. یرپذ امکانانرژی  یجادو اسوختن 

 اثر کمبود کارنتین، در ضروری بدن همراه است. های یدآمینهاسسته شدن کارنتین با کاهش شک

                                                           
1
‌-‌C-reactive protein‌
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در کبد به سمت ساخت تری  یژهو بهچرب  یدهایو اس یافته کاهش یا قهوه های یچرب یداسیوناکس

 .شوند یم( منتقل یرپوستیزسفید یا چربی  های یچرب) یسرولگلآسیل 

 یو چاقال کارنتین  2-2-67-6

اخیر نشان دادند که  مطالعات .باشند یمفعالیت بدنی از دلایل چاقی  و کاهشتغییرات در رژیم غذایی 

 تواند یمال کارنتین و ارتباط نزدیکی وجود دارد  ها یچربدر متابولیسم  و اختلالبین افزایش وزن 

 ،کاهش وزن در همچنین( 112) بدن شود های یچرب وساز سوختاختلال  مانع چاقی ناشی از تغذیه و

کارنتین اختلالات کبدی  ال .بهبود کبد چرب مدنظر نیست(باشد ) یدمف یزن و کبدمیزان چربی خون 

را از طریق تنظیم  شود یمایجاد  پرچربیک رژیم  یلهوس بهمربوط به چربی خون که  و اختلالات

 یز( ون116بخشد ) یمالتهابی بهبود  یها و واکنشکه دارد  اکسیدانی یآنتمتابولیسم چربی و ظرفیت 

تغییر  را بدوناستئوارتریت زانو  مبتلابهوضعیت بالینی زنان  تواند یم آمده که مصرف ال کارنتین

  .(117) بخشد  لیپیدی بهبود یلو پروفااسترس اکسیداتیو 

 دوز مصرفی ال کارنتین 2-2-67-2

 گرم یلیم 211با تجویز پزشک  ها یابتیدبرای  و گرم در روز 1-3به بالا  یلوگرمک 21در افراد با وزن 

 و مدفوعماده از راه ادرار  ینا ساعت قبل از ورزش مصرف شود. 1و روز  در طولبهتر است ، در روز

 .شود یمدفع 

 .(114است ) شده گزارش و اسهالشکمی  یدردها عوارض جانبی آن تهوع، استفراغ،

 ورزشی یتو فعالال کارنتین  2-2-67-3

چرب  یدهایاساست که ممکن است به افزایش مصرف  ییها مکملکارنتین یکی از انواع  –مکمل ال 

آزاد، حفظ ذخایر گلیکوژن، افزایش عملکرد ورزشی و افزایش حداکثر اکسیژن مصرفی کمک کند 

با  تواند یم (118کارنتین و فعالیت ورزشی ) –میزان کلسترول خون در اثر مصرف ال  کاهش (.31)



31 
 

شد مواجه خواهیم  نیز ها یپوپروتئینلمرتبط باشد، حتی با تغییرات در ترکیب  یسیریدگلکاهش تری 

(111،112). 

 یابتو دال کارنتین  2-2-67-7

 کاهش و چاقی مورد این مهم و عامل بوده انسولین به مقاومت 2 نوع دیابت پیدایش علت ینتر مهم

 شکمی، ناحیه در یژهو به چربی بافت افزایش( 3باشد ) یم سلولی سطح در انسولین به حساسیت

 گروه دو هر در انسولین به مقاومت و چاقی ینب .است دیابت بیماری در متابولیکی ویژگی ترین یعشا

 از بدنی توده شاخص افزایش با دیابت خطر و دارد وجود شدیدی همبستگی دیابتی غیر و دیابتی افراد

کارنتین علاوه بر نقش واسطه در اکسیداسیون  ال .شود یم بیشتر برابر 11 حدوداً ،31 به 21

با کنترل سنتز آنزیم کلیدی گلیکولیتیک در تعادل مقاومت به انسولین در  تواند یماسیدهای چرب 

 .باشد مؤثر 2بیماران دیابتی نوع 

 تمرینات ترکیبی 2-2-62

ترکیبی  تمریناتتمرینی جهت بهبود ترکیب بدنی و کاهش وزن اضافی بدن،  یها برنامهاز جمله 

اجرای تمرینات ترکیبی مقاومتی و استقامتی در افراد باعث کاهش  .باشندمی مقاومتی  -استقامتی 

 .(31) شوند یماجرای این تمرینات  تک تکبیشتر توده چربی بدن و بهبود ترکیب بدنی در مقایسه با 

 متابولیک اختلالات شیوع و ومیر مرگ ایجادکننده عوامل با عضلانی قدرت که دادند نشان ها پژوهش

 .شود می اسکلتی عضله در گلوکز جذب باز افزایش موجب عضلانی انقباض و دارد معکوس رابطه

 هنگام ولی گیرند، می قرار مورداستفاده عضلانی بزرگ های گروه مدت، طولانی هوازی تمرینات هنگام

 از ناشی اثرات که رسد می نظر به و شود درگیرمی بیشتری عضلانی توده مقاومتی، تمرینات انجام

 دیابت، بهبود و  TC،TG کاهش در هوازی فعالیت نقش به مطالعات اغلب در. هست متفاوت ها آن

 .(14دارند )بیشتری  یرتأث 2دیابت نوع  مبتلابهتمرینات ترکیبی بر افراد  یطورکل و به است شده اذعان

 و TG درصدی LDL، 4 درصدی 2 کاهش موجب درمجموع هوازی های فعالیت کهاست  شده ثابت
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 مقاومتی، تمرینات که است شده داده نشان همچنین(. 11) است شده HDL درصدی 2 افزایش

 (.12) شود می خون گلوکز به نسبت پاسخ افزایش موجب

 ای یرهداتمرینات  2-2-62-6

 روش، این در زیرا است بیشتری تنوع دارای معمولاً هم ای دایره شکل به مقاومتی تمرینات طراحی 

 تمام و دهند می انجام را زیادی کار ( حجمایستگاه هر در فعالیت) کوتاه زمانی دوره یک در افراد

 کسانی برای مطلوب روشی درمجموع و شوند می داده تمرین جلسه هر در معمولاً بدن های قسمت

 مقاومتی تمرینات که است شده مشاهده حتی(. 6دارند ) وزن کاهش و عضله افزایش به تمایل که است

 از(. 27) است بوده همراه 2 نوع دیابتی افراد در انسولین و سطح گلوکز کاهش با ای یرهدا شکل به

 گذارد اثر سرم های لیپوپروتئین و گلیسیرید تری کلسترول، بر تواند می هم ترکیبی اتتمرین  طرفی

 و دیابت کنترل برای کارهایی راه عنوان به بدنی فعالیت افزایش و وزن کاهش همواره و (7،113)

هر دو بر  کارنتین –و مکمل ال  مثبت تمرینات ترکیبی و اثراتاست  بوده مطرح انسولین به مقاومت

 به هردو کارنتین مکمل مصرف و ورزشی فعالیتدرواقع  .(31اند ) ییدشدهتأبهبود پروفایل لیپیدی، 

 یتر  وهم آزاد یسیریدهایگل تری هم) خون یسیریدهایگل تری ی یهتجز افزایش با ترتیب

 منجرها  آن اکسیداسیون افزایش و( LDLازجمله  ها یپوپروتئینل ساختمان در موجود یسیریدهایگل

 3 امگا چرب اسید مصرف و ورزشی فعالیت از ترکیبی  (.31) شوند یم خون لیپیدهای کاهش به

 کاهش و بدن چربی کاهش درنتیجه و ها چربی متابولیسم افزایش ی ینهدرزم مثبتی نقش تواند می

 سرمی غلظت روی تواند می 3امگا  همچنین. باشد داشته ها دیابتی در بخصوص انسولین به مقاومت

پس شاید بتوان گفت  (.21شود ) دیابتی افراد در انسولین اثر بهبود سبب و داشته اثر ویسفاتین

نسبت به اجرای تک تک این تمرینات برکاهش عوامل خطر مقاومتی  -تمرینات ترکیبی استقامتیتاثیر

 بیشتر است. 2در افراد مبتلا به دیابت نوع 
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 پیشینه پژوهش 2-3

 و ورزشدیابت  2-3-6

سلامت به اثبات رسیده است. کاهش چاقی، افزایش آمادگی  یو ارتقافیزیکی در حفظ  های یتفعال

 .(112) هستمثبت ورزش در ارتقای سلامت  یراتتأثافزایش توان عضلانی از  یتو درنهاقلبی ریوی 

 از انواع توانند می فشارخون و وزن لیپیدی، نیمرخ خون، گلوکز بهتر کنترل جهت دیابتی بیماران

 مقاومتی و هوازی تمرینات ازجمله ورزشی تمرینات مختلف انواع. کنند استفاده تمرینات ورزشی

در نظر گرفته  باید نیز حرکات تکرار و مدت شدت، مانند جزئیاتی ولی ،مفید باشد ها آن برای تواند می

دیابت  مبتلابههفته تمرینات ورزشی ترکیبی را در زنان یائسه  8 یرتأث( 2116جزی و همکاران ). شوند

(. 113نمودند )داده و کاهش معنادار گلوکز ناشتا و درصد چربی را گزارش بررسی قرار  مورد 2نوع

و بررسی کردند  2دیابت نوع  مبتلابه( اثر تمرینات مقاومتی را بر مردان 2112همکاران ) و قلاوند

 یقدرتدر گروه تمرین  VO2maxدر  دار یمعن یشو افزابه لگن  دور کمردر میانگین دار  یمعن کاهش

بین  ر به لگندور کم و نسبتدر صد چربی بدن  یها شاخصدر  داری یمعنتفاوت  یزکردند ونمشاهده 

معنادار ( کاهش 2116همکاران )و  سیفی (.13نشان داده شد ) و کنترلدو گروه تمرین مقاومتی 

ساله  42-61چربی را در زنان چاق  و توده، درصد چربی BMIنبودن کاهش وزن،  و معنادار گلوکز

همکاران  وحسینیان  (.12کردند )گزارش هفته تمرین هوازی  12در اثر  2دیابت نوع  مبتلابه

دیابت نوع  مبتلابهمقاومت به انسولین را در زنان میانسال  و شاخص( کاهش معنادار انسولین 2112)

 و قلاوند در پژوهشی دیگر (.114نمودند )هفته تمرینات تناوبی و ترکیبی مشاهده  12در اثر  2

و قند خون ناشتا  بر کنترل را ای یرهدا یو مقاومتتمرینات هوازی تداومی  ( اثر1324همکاران )

 داری یمعنهفته تمرین کاهش  8از  و پس را بررسی کردند 2لیپیدی در مردان دیابتی نوع  یلپروفا

و کردند مشاهده  یو مقاومتهر دو گروه هوازی  در HDLدر  داری یمعن یشو افزا در قند خون ناشتا

LDL (.112داشت ) داری یمعنگروه تمرین مقاومتی کاهش  در 
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 ویسفاتین و دیابت 2-3-2

عامل دیابتوژنیک بودن آن است که  ازجملهدارد،  هایی یژگیویک آدیپوکین جدید  عنوان بهویسفاتین 

در  (.116نقش دارد ) 2دیابت نوع  مبتلابهدر پاتوفیزیولوژی مقاومت به انسولین در افراد چاق و 

که همبستگی مثبتی بین  شدو همکاران، مشاهده  1چانگتوسط  شده انجاممطالعه اخیر متا آنالیز 

ویسفاتین با چاقی، سندروم  یافته یشافزاویسفاتین و مقاومت به انسولین مثل ارتباط سطوح 

دیگر، بالا رفتن  یا مطالعه( و در 83دارد )عروقی وجود  –قلبی  های یماریبو  2متابولیک، دیابت نوع 

 عنوان بهسطح ویسفاتین  رو ینازاسطح ویسفاتین با افزایش خطر سکته قلبی، مورد تائید قرار گرفت و 

سطح پلاسمایی ویسفاتین در بیماران (. 84) یدگردطرح یک مارکر زیستی برای انفارکتوس قلبی م

 1دیابت نوع  مبتلابهسطح ویسفاتین ناشتا در بیماران  که یدرحال یابد یمافزایش  2دیابت نوع  مبتلابه

بتا  یها سلول رونده یشپکه سطح پلاسمایی ویسفاتین با زوال  شده دادهکمتر است و همچنین نشان 

  (.71) یابد یمافزایش  2در دیابت نوع 

 تمرینات ورزشی و انواعویسفاتین  2-3-3

اثراتی  واسطه به، ممکن است فعالیت ورزشی شود یمویسفاتین از بافت چربی احشایی ترشح  ازآنجاکه

یا  بهبود برخی آدیپوکاین ها دارد، بتواند در کاهش یجهدرنتکه بر کاهش بافت چربی احشایی بدن و 

در رابطه با پاسخ ویسفاتین به تمرینات ورزشی در افراد سالم و  .باشد مؤثرنیز  ویسفاتین سرم افزایش

هفته تمرین  12 یرتأث( 2116دریانوش و همکاران ) است.چندین مطالعه صورت گرفته  2دیابتی نوع 

را بررسی و کاهش معنادار  2دیابت نوع  مبتلابهساله  42-61هوازی را بر سطوح ویسفاتین زنان چاق 

هفته تمرینات تناوبی  12 یرتأث( 2112. حسینیان و همکاران )(12نمودند )ویسفاتین را گزارش 

بررسی و کاهش معنادار  2دیابت نوع  مبتلابهشدید و ترکیبی را بر سطح ویسفاتین در زنان میانسال 

 باهدف( 2114توفیقی و همکاران ) .(114ند )نمودویسفاتین را در هر دو گروه تمرینی مشاهده 

کاهش ، 2بر سطح ویسفاتین در زنان دیابتی نوع  یو مقاومتدو نوع تمرین هوازی  یرتأثبررسی 

                                                           
1
‌-‌Chang 
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( 2113همکاران ) و یقیحق .(116کردند )گزارش در تمرین هوازی را سطوح این هورمون  دار یمعن

ویسفاتین در زنان چاق بررسی و کاهش معنادار ویسفاتین را  بر سطوحرا  هفته تمرین هوازی 2 یرتأث

هفته تمرین هوازی  12( مشاهده نمودند که انجام 2111و همکاران ) 1یل .(117نمودند )گزارش 

کاهش معنادار ( هم 2111ثاقب جو و همکاران )(. 118) شود یمباعث کاهش معنادار ویسفاتین 

همکاران هاوس و . (112نمودند )مشاهده  وزن اضافهویسفاتین را در تمرینات مقاومتی در زنان دارای 

موجب کاهش  (% ضربان قلب ذخیره81هفته تمرین هوازی )با شدت  12نشان دادند که  (2112)

 12( 2117) همکاران وچوی  (121) شود یممرد و زن چاق  16بر روی سطوح ویسفاتین  دار یمعن

سطوح ویسفاتین در زنان غیر  دار یمعنموجب کاهش  (مقاومتی –هفته تمرینات ترکیبی )هوازی 

، جورگ و همکاران نشان دادند، سطح ها یافتهمقابل این  در .(121شد ) وزن اضافهدیابتی دارای 

 (.122) یافتافزایش  داری یمعن طور بههفته تمرین مقاومتی  12ویسفاتین در پاسخ به 

 ویسفاتین همراه با انواع تمرینات ورزشی و 3امگا مصرف مکمل  2-3-7

بر را  3-امگامصرف که است ( 2112حسین زاده عطار و همکاران )در حال حاضر تنها مطالعه 

 و اند کردهبررسی  2وزن، دور کمر، دور باسن و ارتباط آن با ویسفاتین را در زنان دیابتی نوع  ییراتتغ

و نتیجه گرفتند که کاهش این فاکتورها ند وزن و دور کمر به دور باسن را گزارش نمودکاهش معنادار 

همچنین ارتباط مصرف  خواهد بود. یرگذارتأثبر کنترل قند و انسولین افراد دیابتی  3-امگابا مصرف 

همکاران  ودر مطالعه دیگری از حسین زاده عطار  .(22کردند )و تغییرات ویسفاتین را تائید  3-امگا

 مبتلابهویسفاتین در زنان  باعث افزایش معنادار سطح سرمی 3-امگا( اثر اسیدهای چرب 2111)

 بیان شد. 3دلیل این افزایش، بالا رفتن سطح سرمی قند خون در گروه امگا شد. 2دیابت نوع 

را بر فاکتورهای دیگری غیر از ویسفاتین  3-امگامطالعات دیگر تنها انواع تمرینات ورزشی و مصرف 

 بررسی کردند.

                                                           
1
‌-‌lee 
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 تمرینات ورزشی و انواع یابتد ،کارنتین –مصرف مکمل ال  2-3-2

کارنتین را بر تغییرات هورمونی، –تمرینات ترکیبی همراه با ال  یرتأث( 2112حکیمی و همکاران )

در وزن  داری یمعنهفته کاهش  8از  و پسپروفایل لیپیدی و ترکیب بدنی مردان چاق بررسی کردند 

 دار یمعناختلاف  یطورکل بهکردند و  مشاهده LDLو  TG ،چربی، درصد چربی، کلسترول توده بدن،

( گزارش کردند که مصرف 2114و همکاران ) پرندک (.31بود )ال کارنتین  کننده یافتدربه نفع گروه 

پر هفته طی اجرای فعالیت استقامتی باعث کاهش اثرات  2کارنتین به مدت –گرم مکمل ال  2روزانه 

 .(123) شود یمعضلانی  زای یبآسلیپیدی و عوامل  یداسیوناکس

کارنتین همراه با  –گرم مکمل ال  2نشان دادند که مصرف روزانه  نیز( 2114علی پور و همکاران )

. (124) شود یمباعث بهبود پروفایل لیپیدی  2در افراد دیابتی نوع  یکالر کممصرف رژیم غذایی 

( اثر حفاظتی ال کارنتین را بر سطح گلوکز سرم و پراکسیداسیون 2116حاجی نژاد و همکاران )

و در گروه دیابتی تحت درمان با ال  قراردادند یموردبررسصحرایی دیابتی  یها موشلیپیدی در 

رید، یکارنتین در مقایسه با گروه دیابتی بدون درمان افزایش معنادار غلظت گلوکز ناشتا، تری گلیس

( 1382( و )1387همکاران ) ایزدی و (.122نمودند )را مشاهده  HDLکلسترول تام و افزایش معنادار 

و لاکتات پلاسما در فعالیت  و گلوکز ها یچربال کارنتین را بر متابولیسم  مدت یطولانمصرف  یرتأث

 یرتأث( عدم 2117) نیز لی و همکاران .(126) مشاهده نکردند ییراتیو تغ قراردادند یموردبررسهوازی 

هفته  6چربی و مصرف اسیدهای چرب آزاد در جریان  یداسیونبتا اکسکارنتین را بر  –مکمل ال 

 (.127تمرینات استقامتی گزارش کردند )

 ال کارنتین بر سطح ویسفاتین پژوهشی یافت نشد. یرتأثدر رابطه با  

 پیشینه تحقیق یبند جمع 2-7

بافت  که احتمالا ازترشح ویسفاتین در این فصل، می توان گفت:  پژوهش های بیان شدهبا توجه به 

تناقض در نتایج مطالعات می ممکن است در افراد  افزایش یا کاهش داشته باشد.  ،می باشدچربی 

 -)دیابتی تواند تحت تاثیر عواملی نظیر مدت، شدت و نوع تمرینات ورزشی، تفاوت درنوع آزمودنی ها
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برای  زشی باشد.غیر دیابتی(، میزان چربی و توزیع آن و مصرف انواع مکمل ها در کنار تمرینات ور

باعث افزایش سطح سرمی ویسفاتین و  2در بیماران دیابتی نوع  3نمونه مصرف اسیدهای چرب امگا

پس لزوم انجام تحقیقات بیشتر برای درک بهتر در مطالعه ای دیگر باعث کاهش ویسفاتین شده بود. 

مطالعه حاضر دیدگاه جدیدی را  بنابراین نقش ویسفاتین و عوامل موثر در سنتز آن احساس می شود.

ارائه می دهد که شاید راهکاری مناسب برای کاهش  2بر تغییرات ویسفاتین در افراد دیابتی نوع 

 باشد. 2عوامل خطر دیابت نوع 
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 مقدمه 3-6

هفته تمرینات ترکیبی همراه با مصرف  8 یرتأثبا توجه به اینکه هدف از این پژوهش بررسی 

شهرستان شاهرود  2کارنتین بر سطح سرمی ویسفاتین در زنان دیابتی نوع  –و ال  3امگا  یها مکمل

 و نمونه جامعه تحقیق، روش ،ها یآزمودناست، در این فصل سعی شده است که مشخصات عمومی 

 یها و روش، شیوه اجرایی، نحوه گرداوری اطلاعات یریگ اندازهتحقیق، ابزارهای  یرهایمتغ آماری،

 ، ارائه گردد.شده گرفتهآماری به کار 

 پژوهش روش 3-2

 طرح ؛ وبود کارآزمایی بالینیتحقیق از نوع  ینا ،شده مطرح و اهدافبا توجه به نمونه آماری، متغیرها 

 .بود آزمون پس و آزمون یشپ شامل تحقیق

 جامعه آماری 3-2-6

 شاهرود شهر دیابت انجمن به کننده مراجعه ،2 نوع دیابت به مبتلا زنان را پژوهش این آماری جامعه

 3 حداقل که پزشک تشخیص طبق 2 نوع دیابت مبتلابه زنان مطالعه، به ورود معیار. دادند می تشکیل

 خون، قند کاهنده داروهای مصرف در تغییر عدم باشد، گذشته ها آن بیماری تشخیص از هم سال

 داشته جیوه متر میلی 22/161 از بالاتر فشارخون نباید و بود اخیر ماه دو در فشارخون و خون چربی

 ثانویه عوارض داشتن و پروتکل شروع از بعد انسولین تزریق شامل مطالعه از خروج معیارهای .باشند

 است. التهابی و عروقی – قلبی های بیماری و دیابت پای زخم کلیوی، چشمی، عوارض مانند دیابت

 نمونه آماری و انتخاب نمونه 3-2-2

 شرایط واجد نفر 132 تعداد شهرستان شاهرود از 2دیابت نوع  مبتلابهیائسه و غیر یائسه زنان  یندر ب

kg/m) و سال 42-64 سنی دامنه با نفر 72 درنهایت
2 32/4+82/22  BMI )و  داوطلبانه صورت به

آزمودنی ها از داروهای  .نمودند همکاری ما باخانم  نفر 28 مطالعه انتهای تا و شدند انتخابتصادفی 
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ستاتین( و کنترل کننده اکاهش دهنده قند خون )متفورمین(، کاهش دهنده چربی خون )اترو

 استفاده می کردند و بهیچ وجه وابستگی به انسولین نداشتند. )پراپرانول و لوزارتون(فشارخون

 پژوهش یرهایمتغ 3-2-3

 متغیرهای مستقل 3-2-3-6

 ترکیبی یناتتمر متغیر مستقل یک:

 3امگا مکمل مصرف متغیر مستقل دو: 

 کارنتین –مکمل ال مصرف متغیر مستقل سه: 

 متغیرهای وابسته 3-2-3-2

، گلوکز ناشتا، انسولین، مقاومت به انسولین، نیمرخ لیپیدی، ترکیب بدنی، هموگلوبین ویسفاتین

 گلیکوزیله و توان هوازی

 تقسیم گروه 1 به تصادفی صورت به ها آزمودنی                                        تحقیق طرح 3-2-7

 .شدند

 تمرینات ترکیبی                                                                                  

G1   X1                                                        Y1 
 3امگا مکمل  +تمرینات ترکیبی                                                                      

G2   X2                                                        Y2  

 
 کارنتین مکمل ال+ تمرینات ترکیبی                                                 

G3   X3                                                        Y3 

 
            مکمل ال کارنتین + 3امگا مکمل  +تمرینات ترکیبی                                                 

G4   X4                                                        Y4 

 
 +مکمل ال کارنتین 3امگا مکمل                                                  

G5   X5                                                        Y5 
 لکنتر                                                                                                                           

 G 6  X6                                                       Y6 
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 گیری اندازهابزار و تجهیزات  3-2-2

 متغیرهای این پژوهش به شرح ذیل است: یریگ اندازهجهت  یازموردنوسایل  ابزار و

 بدنی فعالیت و (2)پیوست  سلامت عمومی پرسشنامه و (1پیوست نامه ) یترضا فرم (PAR-

Q)(3 یوستپ) 

 گرمی یلیم 1111کپسول  صورت بهکانادایی( )3  -مکمل امگا 

   )گرمی یلیم 221 یها قرص صورت بهمکمل ال کارنتین )ایرانی 

  گرمی 1 نشاسته ذرتکپسول 

 ساخت )انگشتی  خون قند یریگ اندازهدستگاه  یلهوس به ها یآزمودن قند خون یریگ اندازه

 ( کره کشور

 وزن، شامل ترکیب بدنی که یریگ اندازه BMI، و بدن چربی توده و بدن کل چربی درصد 

 (  کره ساخت کشور) In Body 3.0 دستگاه با  ،( استWHRنسبت دور کمر به دور لگن )

 ( دستگاه تردمیلTRUE Treadmills made in USA) 

  ساخت ایرانبدنسازی  یها دستگاهانواع 

 کورنومتر و پورت راک تست برای متری 411 و مسطح صاف زمین 

 ای جیوه فشارخون دستگاه با نیز ها آزمودنی دیاستولی و سیستولی فشارخون یریگ اندازه 

  هفته انجام گردید. 8 طی و ورزشی تمرین از قبل ژاپن ساخت

  مورد معاینه قبل از ورود به مطالعه توسط پزشک معتمد انجمن دیابت  ها یآزمودنهمچنین

 قرار گرفتند.

 مشخصات سایر ابزار و وسیله ها 3-2-1

 Human) آلمانی شرکت انسانی کیت از استفاده با و ELISA روش با ویسفاتین سرمی سطح

Visfatin, ELISA, ZellBio GmbH, Ulm, Germany) مذکور  روش حساسیت. شد گیری اندازه

 با نیز گلوکز. شد تعیین درصد 1/6 آزمونی درون تغییرات ضریب درصد و بود لیتر میلی بر نانوگرم 2/1
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با  آزمون پارس ایرانی شرکت انسانی کیت از استفاده با و Colorimetric Enzymatic روش از استفاده

 ,Glucose, Colorimetric Enzymatic) 1/2 تغییرات ضریب میلی گرم بر دسی لیتر و 1حساسیت 

Parsazmun, Tehran, Iran )روش به انسولین سطوح. شد گیری اندازه (Insulin, ELISA, 

Monobind Inc, USA )1772: حساسیت با و امریکا شرکت ساخت انسانی کیت و µIU/ml ضریب و 

 ,Colorimetric Enzymatic, Parsazmun) کیت با TG و HDL.شد مشخص درصد 1/6 تغییرات

Tehran, Iran. ) و LDL,TCکیت با (Enzymatic Photometric, Parsazmun, Tehran, Iran )

 کیت از استفاده با و یونی تعویض کروماتوگرافی روش به گلیکوزیله هموگلوبین. شدند گیری اندازه

BIOSYSTEMS,KOREA دستگاه با و قرمز های گلبول در Nycocard Reader2 کشور ساخت 

 مدل ارزیابی روش از انسولین به مقاومت شاخص محاسبه برای. گرفت قرار گیری اندازه مورد سوئد

 .(128) گرفت انجام ناشتا انسولین و گلوکز داشتن دست در با و( HOMA) هموستازی

412((/mg/dl )ناشتا گلوکز× (µu/ml )ناشتا انسولین)= انسولین به مقاومت شاخص 

 و دارونما ها مکمل مصرف 3-2-7

 هر که گرم میلی 2111 دوز با 3-امگا محتوی کپسول دو هرروز و هفته 8 مدت به 3-امگا گروه به 

 به و( 122( )گرم میلی DHA241و )( گرم میلی EPA 361) 3-امگا گرم میلی 1111 حاوی کپسول

 تمرین از قبل ساعت 2 کارنتین – ال گرم میلی 211هفته،  8به مدت  روزانه هم کارنتین – ال گروه

 کپسول 2 روزانه همچنین(. 131) کردند مصرف آب لیتر میلی 211 با همراه که شد داده ورزشی

 هیچ کنترل گروه) کنترل گروه .شد داده یک گروه به دارونما عنوان به ذرت نشاسته گرم 1 حاوی

ها در عدم  گروه دیگر باها  آن تفاوت و( روزانه و معمولی شیوه) نداشتند تحقیق دوره طول در فعالیتی

 یو داروها یچرب خون، قند کاهنده داروهای ازها  گروه دیگر همانند همچنین بود، مکمل مصرف

 (.کردند یم استفاده یکسان دوز بافشارخون 
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 اجرای تحقیق روش 3-2-8

 فعالیت و سلامتی پرسشنامه و اخذ آنان از را نامه یترضا فرم ،کنندگان شرکت کامل توجیه از پس

 ابتدا در که بدنی ترکیب و خون قند یلهوس به ها یآزمودن و کرده تکمیل را( PAR-Q) بدنی

 آزمون یک شدند. با تقسیم گروه 6 در سازی بلوکی تصادفی صورت به و  همگن ،شد یریگ اندازه

نگردید،  مشاهده ها گروه بین داری معنی تفاوت شد و انجام SPSS16 افزار نرم با که ANOVA تحلیلی

( آزمون پیش) اول مرحله در بار یک کنندگان شرکت خون نمونه .شدند  همگن ها و گروه ها یآزمودن

 دوم بار و نشسته حالت در سی سی 11 میزان به ناشتایی ساعت 11 حداقل از پس و صبح

 ناشتا حالت در ها مکمل مصرف و( هفته 8) تمرینات جلسه آخرین از پس ساعت 48( آزمون پس)

 .شد گرفته

  تمرینی پروتکل 3-2-8-6

 دقیقه 31-41و  هوازی تمرین یقهدق 31 که هفته در دقیقه 121- 181حدود  تمرین مدت کل

 دقیقه 11 از بعد کنندگان شرکت آغازین جلسات در. بود هفته در جلسه 3 شامل و مقاومتی تمرین

 روی دقیقه 21 مدت به (12،114قلب ) ضربان حداکثر درصد 61-71 شدت با کردن، گرم برنامه

 شد محاسبه 221- سن فرمول با قلب ضربان حداکثر تمرین، شدت تعیین جهت. می دویدند تردمیل

 اول جلسه در. کردند شرکت مقاومتی تمرین در کنندگان شرکت استراحت دقیقه 2 از بعد(. 131)

 و وزنه حداقل با را اول هفته ها آزمودنی حرکات، صحیح یادگیری و آشنایی جهت مقاومتی، تمرین

 یک هر برای بیشینه تکرار یک برآورد از پس بعد، به دوم هفته از. ددادن انجام بیشینه، زیر تکرار چند

 در 61 معادل شدتی با مقاومتی تمرین. شد انجام بیشینه تکرار یک به توجه با یناتتمر حرکات، از

 بین ای ثانیه 31 استراحت بازمان متوالی ست 3 برای حرکت هر در تکرار 11 با بیشینه تکرار یک صد

 11 شامل مقاومتی تمرینات. دش می انجام استراحت ثانیه 121 دور یا ست هر بین و ایستگاه هر

 پرس سینه، بالا پرس: شامل ها ایستگاه. بود شده ریزی برنامه ای دایره صورت به ایستگاهی حرکت

 و جلوبازو پا، ساق کشیدن بالا خوابیده، ران پشت جلوران، پا، پرس لت، بغل زیر ،(نظامیسرشانه )
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. داده شد اختصاص کردن سرد برای هم دقیقه 2(. 132،28) بود نشست و دراز و کش سیم بازو پشت

 و گیری اندازه مجدداً بیشینه تکرار یک بار، یک هفته 2 هر شدت، افزایش و بار اضافه اصل رعایت جهت

 . شد یم محاسبه آن درصد 61

 ها آزمونانواع  

 (مصرفی اکسیژن حداکثر) Vo2max یینتع 3-2-8-2

Vo2max (مصرفی اکسیژن حداکثر )با و( 166پورت ) راک مایل 1 روی یادهپ آزمون از استفاده با هم 

  .گردید محاسبه هفته 8 از بعد و قبل آن (1-3) اختصاصی فرمول

 مصرفی اکسیژن حداکثر( دقیقه. کیلوگرم بر لیتر یلیم)=823/132-(1622/1×)وزن به کیلوگرم 

 (+312/6×)جنس-(2642/3×)زمان با دقت صدم ثانیه-(1262/1×)ضربان قلب در دقیقه

 (38772/1×)سن

 یشینهتکرار بیک  آزمون 3-2-8-3

 (132) (2-3) فرمول طبق( 1RM) بیشینه تکرار یک

  

یک تکرار بیشینه =
وزنه جابجا شده به کیلوگرم

 (1,0278 − تعداد تکرار تا خستگی) × 0,0278))
 

 آماری روش 3-2-3

یرهای متغی طبیعی بودن توزیع و براآمار توصیفی  ازی و پراکندگی مرکزی ها شاخصبرای محاسبه  

برای ارزیابی تفاوت  وابسته tاسمیرنوف استفاده شد. از آزمون  -موجود در تحقیق از آزمون کلموگروف

از ین همچن آزمون تحلیل کوواریانس برای ارزیابی تفاوت بین گروهی استفاده گردید. و ازی گروه درون

 ند،کردیی که در تحلیل کوواریانس تفاوت ایجاد ها گروهنفرونی هم برای تشخیص وتعقیبی ب آزمون

 معناداری سطح ینهمچن شد، امانج 16 نسخه spssافزار  نرم توسط آماری محاسبات استفاده شد.

 شد. گرفته نظردر  ‌p≥12/1  ها آزمون
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 ملاحظات اخلاقی 3-2-61

سلامت  و پرسشنامه نامه یترضافرم  ،پس از اطلاع کامل از روش اجرای تحقیق ها یآزمودن .1

 کامل کردند. کتبی صورت بهرا  PAR-Qعمومی و

 محرمانه ثبت شد. صورت به ها یآزمودنتمام اطلاعات  .2

 مجاز بودند در هر مرحله از اجرا، از تحقیق خارج شوند. ها یآزمودن .3

 .کرد یمهفته دوره تحقیق پزشک معتمد از انجمن دیابت گروه را همراهی  8در طول  .4

خون انگشتی  و قند دیاستولی سیستولی و فشارخون تمرینی، هر جلسه شروع از قبل .2

 .شد می ثبت و گیری اندازه
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 فصل چهارم

‌

‌

‌

 های یافته

  

 پژوهش          
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 مقدمه 7-6

این فصل،  در اختصاص دارد. شده یآور جمع یها داده وتحلیل یهتجزچهارمین فصل تحقیق به 

مربوط به فرضیات تحقیق ارائه خواهند  های یافتهو توصیفی  های یافته دو بخشپژوهش در  های یافته

 در ( و1-2-4استاندارد ) و انحرافتوصیفی شامل میانگین  توصیفی، جداول یها دادهبخش  در شد.

 ( و2-2-4اسمیرنف ) -مربوط به فرضیات تحقیق با توجه به نتایج آزمون کلموگروف های یافتهبخش 

آزمون تحلیل کوواریانس  و از یگروه درونوابسته برای بیان تفاوت  Tاز آزمون  ها دادهطبیعی  یتوضع

  ≥12/1 داری یمعن و سطح نفرونیوب تعقیبی و آزمونبرای نشان دادن تفاوت بین گروهی 

p16 افزار نرمتوسط  ها دادهآماری  وتحلیل یهتجز یهکل قرار گرفت. یموردبررسspss .انجام شد 

 توصیفی های یافته 7-2

‌

 ها یآزمودنفردی  های یژگیومربوط به  توصیفی های یافته 6-2-7جدول 

 متغیر     
 تمرین+دارونما

61=n 

 3تمرین +امگا

61=n 

 تمرین +ال کارنتین

61=n 

 +ال کارنتین3تمرین +امگا

61=n 

 

 +ال کارنتین3امگا

61=n 

 

 کنترل

61=n 

p 

BMI(kg/

m2) 

 

 

 

60/4±44/82 44/4±4/06 04/4±00/82 24/4±26/04 03/8±32/84 02/4±83/08 404/6 

 قند خون

(ml/dl 
82/4±444 00/0±404 4/3±434 44/4±404 48/0±434 68/0±444 302/6 

 سن 

 )سال(
24/0±86/38 46/0±06/36 62/4±06/30 8/4±26/34 08/2±26/36 62/0±43/30 240/6 

 

 

 

 

 اسمیرنوف( –آزمون کلموگروف ) ها دادهنتایج حاصل از توزیع طبیعی  2-2-7جدول 

 P درجه آزادی شاخص آزمون ها گروه متغیر

 ویسفاتین

 (لیتر میلی/  نانوگرم)

دارونما+ تمرین  222/0 9 451/0 
3امگا+ تمرین  232/0 9 449/0 

کارنتین ال+تمرین  219/0 9 422/0 
ال کارنتین+3امگا+تمرین  222/0 9 444/0 

کارنتین ال+3امگا  232/0 9 442/0 
 414/0 9 234/0 کنترل

 ناشتا گلوکز
 (لیتر دسی/  گرم میلی)

دارونما+ تمرین  419/0 9 200/0 
3امگا+ تمرین  422/0 9 200/0 

کارنتین ال+تمرین  202/0 9 200/0 
ال کارنتین+3امگا+تمرین  423/0 9 200/0 

کارنتین ال+3امگا  475/0 9 200/0 
 200/0 9 429/0 کنترل
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 انسولین

 (لیتر میلی/واحد میکرو)

دارونما+ تمرین  211/0 9 434/0 
3امگا+ تمرین  223/0 9 429/0 

کارنتین ال+تمرین  237/0 9 449/0 
ال کارنتین+3امگا+تمرین  232/0 9 432/0 

کارنتین ال+3امگا  213/0 9 412/0 
 420/0 9 232/0 کنترل

 مقاومت به انسولین

HOMA-IR 

دارونما+ تمرین  252/0 9 024/0 
3امگا+ تمرین  223/0 9 092/0 

کارنتین ال+تمرین  274/0 9 452/0 
ال کارنتین+3امگا+تمرین  251/0 9 09/0 

کارنتین ال+3امگا  252/0 9 07/0 
 094/0 9 229/0 کنترل

 گلیکوزیله هموگلوبین

HbA1c 

%)) 

دارونما+ تمرین  472/0 9 200/0 
3امگا+ تمرین  421/0 9 200/0 

کارنتین ال+تمرین  420/0 9 492/0 
ال کارنتین+3امگا+تمرین  471/0 9 200/0 

کارنتین ال+3امگا  473/0 9 200/0 
 200/0 9 427/0 کنترل

HDL 

(mg/dl) 

دارونما+ تمرین  223/0 9 471/0 
3امگا+ تمرین  257/0 9 072/0 

کارنتین ال+تمرین  232/0 9 424/0 
کارنتین ال+3امگا+تمرین  232/0 9 434/0 

کارنتین ال+3امگا  221/0 9 440/0 
 021/0 9 259/0 کنترل

LDL 

(mg/dl) 

دارونما+ تمرین  200/0 9 200/0 
3امگا+ تمرین  492/0 9 200/0 

کارنتین ال+تمرین  422/0 9 200/0 
ال کارنتین+3امگا+تمرین  421/0 9 200/0 

کارنتین ال+3امگا  202/0 9 200/0 
 200/0 9 492/0 کنترل

TG 

(mg/dl) 

دارونما+ تمرین  291/0 9 025/0 
3امگا+ تمرین  259/0 9 024/0 

کارنتین ال+تمرین  224/0 9 079/0 
ال کارنتین+3امگا+تمرین  279/0 9 020/0 

کارنتین ال+3امگا  270/0 9 074/0 
 079/0 9 224/0 کنترل

BMI 

Kg/m
2
)) 

دارونما+ تمرین  422/0 9 200/0 
3امگا+ تمرین  420/0 9 200/0 

کارنتین ال+تمرین  222/0 9 419/0 
ال کارنتین+3امگا+تمرین  421/0 9 200/0 

کارنتین ال+3امگا  451/0 9 200/0 
 421/0 9 225/0 کنترل

VO2max 

 (دقیقه.کیلوگرم/  لیتر میلی)

دارونما+ تمرین  230/0 9 411/0 
3امگا+ تمرین  412/0 9 200/0 

کارنتین ال+تمرین  232/0 9 424/0 
ال کارنتین+3امگا+تمرین  259/0 9 422/0 

کارنتین ال+3امگا  232/0 9 424/0 
 422/0 9 259/0 کنترل

WHR 

 

دارونما+ تمرین  424/0 9 200/0 
3امگا+ تمرین  212/0 9 400/0 

کارنتین ال+تمرین  222/0 9 424/0 
ال کارنتین+3امگا+تمرین  224/0 9 422/0 

کارنتین ال+3امگا  232/0 9 424/0 
 200/0 9 419/0 کنترل
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 پژوهش های فرضیهمربوط به  های یافته 7-3

  آزمون فرضیه اول 7-3-6

، تمرین + مکمل ال کارنتین، تمرین+ 3-امگا، تمرین + مکمل تمرین + دارونما بین فرض صفر: .1

 در ویسفاتین سرمی سطح برگروه کنترل  و + ال کارنتین3-امگا+ ال کارنتین و 3-امگامکمل 

 .ندارد وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی زنان

 انحراف معیار( ±)میانگین  گروه 1در  مربوط به سطح سرمی ویسفاتین های داده 6-7 جدول

ها گروه متغیر وواریانسکتحلیل  P وابسته T بعد قبل   

 ویسفاتین

)نانوگرم / 

 (لیتر یلیم

 

+دارونماتمرین   2/3±2/9 1/2±9/2 009/4  339/0  

F=1/76 
P=0/13 

3تمرین +امگا  9/4±31/42 2/1±54/44 372/0  749/0  
32/2 3/2±5/2 39/40±9/2 تمرین+ال کارنتین  012/0 * 

+ال کارنتین3تمرین+امگا  3/4±32/41 2/2±12/44 32/3  009/0 * 
کارنتین +ال3امگا  2/1±7/9 5/3±3/7 27/3  040/0 * 

922/0 22/44±1/2 57/44±4/7 کنترل  357/0  

 

 

 6-7شکل                                                                 

+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرین های گروهکوواریانس نشان داد که بین  تحلیلنتایج 

 سطح بر کنترل گروه و کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین، ال مکمل

تحلیل آماری  اما ). p˃50/5)ندارد  وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی زنان در ویسفاتین سرمی

 ≤50/5 (بعد از مداخله نشان داد 2 و 4 و 3 های گروها در ویسفاتین ر راداوابسته کاهش معن آزمون تی

.(p  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرین های گروه بین اینکه بربنابراین فرض صفر مبنی 

1.11 

5.11 

11.11 

15.11 

21.11 

رم
وگ

ان
ن

/
تر

لی
ی 

یل
م

 

p≤0.05 معناداری در مقایسه درون گروهی  

 ویسفاتین

‌قبل

‌بعد
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 بر کنترل گروه و کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین، ال مکمل+ 

  .شود میندارد، تائید  وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی زنان در ویسفاتین سرمی سطح

 آزمون فرضیه دوم 7-3-2

 ال مکمل+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرین های گروه فرض صفر: بین .2

 سطح بر کنترل گروه و کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین،

 ندارد. وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی زنان در ناشتا گلوکز سرمی

 (معیار انحراف ± میانگین)گروه  1در  مربوط به سطح سرمی گلوکز ناشتا های داده 2-7جدول 

ها گروه متغیر وواریانسکتحلیل  P وابسته T بعد قبل   

 گلوکز ناشتا
گرم / دسی  یلیم)

 لیتر(

 

223/3 411±9/35 455±71/32 تمرین +دارونما  005/0 * 

F=1/46 
P=0/21 

3تمرین +امگا  2/34±412 2/21±425 009/1  003/0 * 
712/4 435±54/13 417±30/39 تمرین+ال کارنتین  445/0  

+ال کارنتین3تمرین+امگا  4/39±434 04/22±443 222/3  001/0 * 
کارنتین +ال3امگا  9/32±424 3/35±413 295/2  017/0 * 

-423/0 430±14/22 430±09/22 کنترل  275/0  

 
 

    
                                           

 2-7شکل                                                      

+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرین های گروه بین که داد نشان کوواریانس تحلیل نتایج

 سطح بر کنترل گروه و کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین، ال مکمل

 آماری تحلیل اما  ). p˃50/5) ندارد وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی زنان در ناشتاسرمی گلوکز 

1.11 
51.11 
111.11 
151.11 
211.11 

تر
لی
ی 

س
د

/
رم

 گ
ی
یل
م

 

 p≤0.05  معناداری درون گروهی

 گلوکز ناشتا

‌قبل

‌بعد
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 نشان مداخله از بعد 2 و 4 و 2 و 1 های گروه در راگلوکز ناشتا  داری معنی کاهش وابسته تی آزمون

 مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرین های گروه بین اینکه بر مبنی صفر فرض بنابراین p). ≤50/5 (داد

 گروه و کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین، ال مکمل+  تمرین ،3-امگا

 .شود می تائید ندارد، وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی زنان در گلوکز ناشتا سرمی سطح بر کنترل

 آزمون فرضیه سوم 7-3-3

 ال مکمل+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرین های گروه فرض صفر: بین .3

 سطح بر کنترل گروه و کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین،

 ندارد. وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی زنان در سرمی انسولین

 (معیار انحراف ± میانگین) گروه 1 در انسولین سرمی سطح به مربوط های داده 3-7 جدول

ها گروه متغیر واریانسوکتحلیل  P وابسته T بعد قبل   

 یکروم) انسولین

 (لیتر یلی/مواحد

 

750/0 49/2±51/2 42/7±45/1 تمرین +دارونما  172/0  

F=1/29 

P=0/28 

3تمرین +امگا  91/1±32/2 45/2±91/5 413/2  024/0  
-520/0 29/7±55/1 20/2±1 تمرین+ال کارنتین  242/0  

+ال کارنتین3تمرین+امگا  04/2±47/2 32/1±02/2 771/0  159/0  
کارنتین +ال3امگا  

 
52/5±29/9 24/3±7/2 221/2  022/0 * 

-212/0 34/7±51/2 44/7±22/2 کنترل  122/0  

 

        
 

 ‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌3-7شکل                                                     

+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرین های گروه بین که داد نشان کوواریانس تحلیل نتایج

 سطح بر کنترل گروه و کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین، ال مکمل

1.11 

5.11 

11.11 

15.11 

حد
وا

و 
کر

می
 /

تر
لی
ی 

س
د

 

 p≤0.05 معناداری درون گروهی

 انسولین

‌قبل

‌بعد
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 آماری تحلیل ولی ). p˃50/5) ندارد وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی زنان در سرمی انسولین

 فرض بنابراین p). ≤50/5 (.داد نشان مداخله از بعد 2 گروه در را داری معنی کاهش وابسته تی آزمون

 ال مکمل+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرین های گروه بین اینکه بر مبنی صفر

 سرمی سطح بر کنترل گروه و کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین،

 .شود می تائید ندارد، وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی زنان در انسولین

 فرضیه چهارم آزمون 7-3-7

 ال مکمل+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرین های گروه بین فرض صفر: که .4

 مقاومت بر کنترل گروه و کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین،

 ندارد. وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی زنان در به انسولین

 (معیار انحراف ± میانگین) گروه 6 در انسولین ومت بهامق به مربوط های داده 7-7 جدول
ها گروه متغیر وواریانسک تحلیل P وابسته T بعد قبل   

        مقاومت انسولین
HOMA-IR 

301/4 23/2±02/4 90/2±4/2 تمرین +دارونما  225/0  

F=0/77 

P=0/57 

3تمرین +امگا  44/2±3 23/0±25/4 372/2  01/0 * 
057/0 23/2±12/4 22/2±33/4 تمرین+ال کارنتین  952/0  

+ال کارنتین3تمرین+امگا  22/2±22/2 03/4±24/4 242/4  255/0  
کارنتین +ال3امگا  42/2±27/1 05/4±24/2 297/2  042/0 * 

-520/0 21/2±57/0 49/2±52/0 کنترل  249/0  
 

‌‌

‌7-7شکل ‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌
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 P≤0.05 معناداری درون گروهی

 مقاومت به انسولین

‌قبل

‌بعد
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+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرین های گروه بین که داد نشان کوواریانس تحلیل نتایج

 بر کنترل گروه و کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین، ال مکمل

 تحلیل ولی   ). p˃50/5) ندارد وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی زنان به انسولین در مقاومت

 p). ≤50/5 (داد نشان مداخله از بعد 2 و 2 های گروه در را داری معنی کاهش وابسته تی آزمون آماری

+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرین های گروه بین اینکه بر مبنی صفر فرض بنابراین

 بر کنترل گروه و کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین، ال مکمل

 .شود می تائید ندارد، وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی زنان به انسولین در مقاومت

 آزمون فرضیه پنجم 7-3-2

 ال مکمل+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرین های گروه فرض صفر: بین .2

 سطح بر کنترل گروه و کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین،

 دارد.ن وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی زنان در HDLسرمی 

 (معیار انحراف ± میانگین)گروه  1در  HDLمربوط به  های داده 2-7جدول 
ها گروه متغیر وواریانسکتحلیل  P وابسته T بعد قبل   

HDL 
(mg/dl) 

 

-872/8 88/03±8/85 88/05±8/88 تمرین +دارونما  830/5  

F=2/96 

P=0/02* 

3تمرین +امگا  82/6±8/33 88±2/32 720/8-  856/5  
-886/8 7/25±88 08/08±2/88 تمرین+ال کارنتین  828/5  

+ال کارنتین3تمرین+امگا  7/6±32/38 8/2±7/37 828/3-  550/5 * 
کارنتین +ال3امگا  2±52/38 85±7/25 882/0-  558/5 * 

673/5 37/03±7/8 63/03±7/8 کنترل  283/5  
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‌‌‌‌‌‌

‌2-7شکل ‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌

 تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرین های گروه بین گروهی نشان داد کهنتایج تحلیل بین 

 بر کنترل گروه و کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3 امگا مکمل+ تمرین کارنتین، ال مکمل+ 

HDL نفرونی نشان داد که ودارد. آزمون تعقیبی ب وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی زنان در

+ ال  3-امگا(، =558/5p) معنادار+ ال کارنتین نسبت به گروه کنترل باعث افزایش  3-امگاتمرین + 

مون تی وابسته . آزشود می HDL( p=558/5) معنادارکارنتین نسبت به گروه کنترل هم باعث افزایش 

بنابراین فرض  p). ≥50/5 ( نشان داد 2 و 4دو گروه  هم افزایش معنادار بعد از مداخله را در همین

 .شود میصفر در این مورد رد 

 آزمون فرضیه ششم 7-3-1

 ال مکمل+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرین های گروه فرض صفر: بین .6

 سطح بر کنترل گروه و کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین،

 ندارد. وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی زنان در LDLسرمی 
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 p≤0.05   معناداری در مقایسه بین گروهی 

 معناداری در مقایسه درون گروهی

HDL 

‌قبل

‌بعد
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 (معیار انحراف ± میانگین) گروه 1 در LDL به مربوط های داده 1-7 جدول
ها گروه متغیر وواریانسکتحلیل  P وابسته T بعد قبل   

LDL 
(mg/dl) 

 

687/8 880±7/68 833±3/22 تمرین +دارونما  805/5  

F=1/14 
P=0/34 

3تمرین +امگا  8/28±803 7/02±838 763/8  888/5  
832/8 888±8/88 832±6/33 تمرین+ال کارنتین  522/5  

+ال کارنتین3تمرین+امگا  6/07±876 8/36±805 265/3  553/5 * 
کارنتین +ال3امگا  6/32±866 28±808 885/8  52/5 * 

-687/5 887±7/88 880±2/35 کنترل  228/5  

 

‌ 

 1-7شکل                                                           

 تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرین های گروه بین نتایج تحلیل بین گروهی نشان داد که

 بر کنترل گروه و کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین، ال مکمل+ 

LDL ندارد وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی زنان در   (50/5˃p .)وابسته کاهش  اما آزمون تی

بنابراین فرض صفر تائید  p). ≥50/5 (   مداخله نشان داد از بعد 2 و 4 های گروهمعناداری را در 

  .شود می

 آزمون فرضیه هفتم 3-7 -7

 ال مکمل+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرین های گروه فرض صفر: بین .7

 سطح بر کنترل گروه و کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین،

 ندارد. وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی زنان در TGسرمی 

1.11 
21.11 
41.11 
٦1.11 
81.11 
111.11 
121.11 
141.11 
1٦1.11 

رم
 گ

ی
یل
م

/
تر

لی
ی 

س
د

 

P≤0.05  معناداری در مقایسه درون گروهی 

LDL 

‌قبل

‌بعد
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 (معیار انحراف ± میانگین) گروه 1 در TG به مربوط های داده 7-7 جدول

ها گروه متغیر وواریانسکتحلیل  P وابسته T بعد قبل   

TG‌
(mg/dl) 

528/3 828±8/83 880±8/76 تمرین +دارونما  580/5 * 

F=3/535 

P=0/008* 

3تمرین +امگا  62±877 8/07±837 787/3  552/5 * 
283/3 836±0/06 868±8/08 تمرین+ال کارنتین  553/5 * 

+ال کارنتین3تمرین+امگا  3/85±888 8/85±876 888/6  558/5 * 
کارنتین +ال3امگا  7/83±858 2/73±877 080/0  558/5 * 

588/8 856±8/68 858±3/75 کنترل  303/5  

 

‌‌‌

 7-7شکل ‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌

 تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرین های گروه بین نتایج تحلیل بین گروهی نشان داد که

 TG بر کنترل گروه و کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین، ال مکمل+ 

تمرین + نفرونی نشان داد که ودارد. آزمون تعقیبی ب وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی زنان در

+ ال کارنتین باعث 3-امگا(، تمرین + p=58/5) معنادارنسبت به گروه کنترل باعث کاهش  3-امگا

. تحلیل شود می TG(p=558/5) معنادار+ ال کارنتین باعث کاهش 3-امگا(، p=50/5) معنادارکاهش 

 ≥50/5 (نشان داد 2 و 4 ،3 ،2 ،1 های گروهمعناداری بعد از مداخله در  کاهش هم گروهی درونآماری 

.(p  شود میبنابراین در این مورد فرض صفر رد.‌
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P≤0.05    معناداری در مقایسه بین گروهی 

 معناداری قبل و بعد از مداخله

TG 

‌قبل

‌بعد
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 هشتم  آزمون فرضیه 7-3-8

 ال مکمل+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرین های گروه فرض صفر: بین .8

 سطح بر کنترل گروه و کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین،

 ندارد. وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی زنان در TCسرمی 

 (معیار انحراف ± میانگین) گروه 1 در TC به مربوط های داده 8-7 جدول

ها گروه متغیر وواریانسکتحلیل  P وابسته T بعد قبل   

TC 
(mg/dl) 

788/8 850±6/68 885±3/28 تمرین +دارونما  583/5 * 

F=1/04 
P=0/40 

3تمرین +امگا  2/22±850 0/32±823 885/8  826/5  
-870/8 838±6/02 823±8/38 تمرین+ال کارنتین  520/5  

+ال کارنتین3تمرین+امگا  36±882 7/08±888 872/8  58/5 * 
کارنتین +ال3امگا  7/37±838 8/7±887 358/5  762/5  

563/5 820±2/30 820±38 کنترل  228/5  

                                                    

       
                                                      

 8-7شکل                                                        

 تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرین های گروه بین نتایج تحلیل بین گروهی نشان داد که

 بر کنترل گروه و کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین، ال مکمل+ 

آزمون تی وابسته  اما .(p>50/5) ندارد وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی زنان تام در کلسترول

بنابراین فرض صفر  .≥P )50/5) کاهش معناداری را بعد از مداخله در گروه تمرین + دارونما نشان داد

 .شود میتائید 
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 P≤0.05 معناداری در مقایسه درون گروهی 

TC تغییرات 

‌قبل

‌بعد
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 منهآزمون فرضیه  7-3-3

 ال مکمل+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرین های گروه فرض صفر: بین .2

 شاخص بر کنترل گروه و کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین،

HbA1c ندارد. وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی زنان 

 (معیار انحراف ± میانگین)گروه  1در  HbA1cمربوط به  های داده 3-7جدول 

ها گروه متغیر  تحلیل کوواریانس T P وابسته بعد قبل 

‌هموگلوبین
 گلیکوزیله
HbA1c 

)%( 

342/2 2/7±4 3/2±1/4 تمرین +دارونما  05/0 * 

F=2/32 
P=0/06 

3تمرین +امگا  9/2±2/9 2/4±2/7 502/2  01/0 * 
223/4 1/7±4/4 3/2±9/4 تمرین+ال کارنتین  453/0  

+ال کارنتین3تمرین+امگا  2/2±3/40 5/4±5/2 922/3  003/0 * 
کارنتین +ال3امگا  2/4±2/9 2/4±2/2 317/2  004/0 * 

023/4 9±4 4/9±9/0 کنترل  322/0  

 

‌

 3-7شکل ‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌

+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرین های گروه بین نتایج تحلیل کوواریانس نشان داد که

 بر کنترل گروه و کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین، ال مکمل

HbA1c ندارد وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی زنان (50/5<p).  اما آزمون تی وابسته کاهش

بنابراین فرض صفر تائید p). ≥50/5 (بعد از مداخله نشان داد  2 و 4 ،2 ،1 های گروهمعناداری را در 

 .شود می
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 P≤0.05 معناداری درون گروهی

A1C هموگلوبین 

‌قبل

‌بعد
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 دهمآزمون فرضیه  7-3-61

 ال مکمل+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرین های گروه فرض صفر: بین .11

 شاخص بر کنترل گروه و کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین،

BMI ندارد. وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی زنان 

 ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرین های گروه بین کهنتایج تحلیل کوواریانس نشان داد 

 گروه و کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین، ال مکمل+  تمرین

اما آزمون  .(p>50/5) ندارد وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی زنان BMI بر کنترل

بنابراین p). ≥50/5 (نشان داد  2 و 4های  در گروهگروهی کاهش معناداری بعد از مداخله  درون

 شود. فرض صفر تائید می

 فرضیه یازدهم 7-3-66

 ال مکمل+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرین های گروه فرض صفر: بین .11

شاخص  بر کنترل گروه و کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین،

WHR ندارد. وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی زنان 

 ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرین های گروه بین نتایج تحلیل کوواریانس نشان داد که

 گروه و کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین، ال مکمل+  تمرین

دارد. آزمون تعقیبی بونفرونی نشان  وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی زنان WHR بر کنترل

+ ال کارنتین هم  3-(، تمرین + امگاp=58/5) داد که تمرین + ال کارنتین باعث کاهش معنادار

شود. آزمون تی وابسته نیز  می 2در زنان دیابتی نوع  WHR( p=558/5) باعث کاهش معنادار

 بنابراین فرض صفر p). ≥50/5 ( بعد از مداخله نشان داد 2 و 4 ،3های  داری در گروه کاهش معنی

 .شود در این مورد رد می
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 فرضیه دوازدهم 7-3-62

 ال مکمل+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرین های گروه فرض صفر: بین. 12

شاخص  بر کنترل گروه و کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین،

 ندارد. وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی درصد چربی بدن زنان

 ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرین های گروه بین نتایج تحلیل کوواریانس نشان داد که

 گروه و کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین، ال مکمل+  تمرین

اما آزمون   ). p˃50/5) ندارد وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی زناندرصد چربی  بر کنترل

+ ال کارنتین  3-گروهی تی وابسته کاهش معناداری بعد از مداخله در گروه تمرین + امگا درون

 شود. بنابراین فرض صفر در این مورد تائید می p). ≥50/5 ( نشان داد

 (معیار انحراف ± میانگین)گروه  1در  آنتروپومتری های داده 61-7 جدول

ها گروه متغیر  تحلیل کوواریانس T P وابسته بعد قبل 

  بدنی توده شاخص
(مترمربع / کیلوگرم)  

-853/5 07/88±27/3 08/88±56/0 تمرین +دارونما  288/5  

F=0/477 

P=0/792 

3تمرین +امگا  07/0±50/35 82/0±28/82 325/5  756/5  
225/5 23/88±86/3 36/82±30/0 تمرین+ال کارنتین  367/5  

+ال کارنتین3تمرین+امگا  28/0±85/38 57/2±88/38 776/88  558/5*  
کارنتین +ال3امگا  32/8±22/87 30/8±83/87 78/3  552/5*  

808/5 88/38±82/0 82/38±62/0 کنترل  828/5  

کمر/  نسبت  دور

لگن دور  

(WHR) 

22/5±57/5 تمرین +دارونما  56/5±20/5  587/8  567/5  

F=3/972 

P=0/004* 

3تمرین +امگا  56/5±22/5  52/5±22/5  582/5-  230/5  

22/5±56/5 تمرین+ال کارنتین  57/5±22/5  727/8  588/5*  

+ال کارنتین3تمرین+امگا  58/5±22/5  56/5±28/5  866/2  558/5*  

کارنتین +ال3امگا  52/5±23/5  52/5±88/5  627/8  582/5*  

28/5±77/5 کنترل  77/5±28/5  8 328/5  

 چربی بدن)%(

38/32±53/7 تمرین +دارونما  28/6±62/33  868/8  832/5  

F=1/501 

P=0/206 

3تمرین +امگا  38/2±28/30  08/0±52/30  228/5 220/5  

27/37±70/6 تمرین+ال کارنتین  52/0±37  602/5  232/5  

+ال کارنتین3تمرین+امگا  58/7±28/38  85/7±58/36  226/6  558/5* 

کارنتین +ال3امگا  82/0±88/33  00/6±38/38  228/8  822/5  

67/36±62/2 کنترل  72/2±56/36  237/5  268/5  
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‌‌

 61-7شکل ‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌

 

 66-7شکل                                   

  

                                          62-7شکل                                    

1 
11 
21 
31 
41 

ع
رب

رم
مت

ر 
 ب

رم
وگ

یل
ک

 

 p≤0.05 معنا داری در مقایسه درون گروهی

BMI 

‌قبل

‌بعد

1.11 
1.21 
1.41 
1.٦1 
1.81 
1.11 
1.21 

P≤0.05 معناداری در مقایسه بین گروهی 

 معناداری در مقایسه درون گروهی

WHR 

‌قبل

‌بعد

1.11 
11.11 
21.11 
31.11 
41.11 
51.11 

%
 

 P≤0.05 معناداری در مقایسه درون گروهی

 درصد چربی بدن

‌قبل

‌بعد
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 سیزدهم آزمون فرضیه    7-3-63     

 ال مکمل+  تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرین های گروه بین فرض صفر: .13

 VO2max بر کنترل گروه و کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین،

 ندارد. وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی زنان

 (معیار انحراف ± میانگین)گروه  1در  VO2max مربوط به های داده 66-7جدول                  
ها گروه متغیر  تحلیل کوواریانس T P وابسته بعد قبل 

 

 

 63-7شکل                                           

 

 تمرین ،3-امگا مکمل+  تمرین دارونما،+  تمرین های گروه نتایج تحلیل بین گروهی نشان داد که  بین

 بر کنترل گروه و کارنتین ال+ 3-امگا و کارنتین ال+ 3-امگا مکمل+ تمرین کارنتین، ال مکمل+ 

1.11 

5.11 

11.11 

15.11 

21.11 

25.11 

31.11 

35.11 

41.11 

45.11 

m
l/

kg
.m

in
 

 p≤0.05معناداری درون گروهی

VO2max 

‌قبل

‌بعد

‌اکسیژن‌حداکثر
 مصرفی

‌/‌لیتر‌میلی)
(دقیقه.کیلوگرم  

 293/0 -44/4 92/22±2/44 01/22±4/44 تمرین +دارونما

F=1/736 
P=0/144 

3تمرین +امگا  12/47±07/37 23/42±79/32 012/2- 074/0 
 350/0 -922/0 72/39±55/9 29/32±12/44 تمرین+ال کارنتین

+ال کارنتین3تمرین+امگا  59/5±92/25 42/40±45/35 457/2- 05/0* 
کارنتین +ال3امگا  11/5±12/30 91/1±57/31 002/4- 213/0 

 293/0 -432/4 73/21±79/41 19/21±12/44 کنترل
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VO2max ندارد وجود معناداری اختلاف 2 نوع دیابتی زنان (50/5<p) افزایش  گروهی درون اما آزمون

بنابراین  p). ≥50/5 ( مداخله نشان داد از بعد+ ال کارنتین  3-امگاتمرین +  در گروهمعناداری را 

  .شود میفرض صفر تائید 

 

 

 

 

 

‌

‌

‌

‌

‌

‌

‌

‌

‌

 

‌
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 فصل پنجم
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 گیری نتیجه 
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 مقدمه  2-6

 و بحث مورد آمده دست بهو سپس نتایج  شود میاز تحقیق حاضر ارائه  ای خلاصهفصل ابتدا  این در

بودن با تحقیقات پیشین مورد مقایسه قرار  غیرهمسو وهمسو  ازلحاظنتایج  این و قرارگرفته بررسی

برای تحقیقات آتی ارائه  و پژوهشیآموزشی  پیشنهادهای، گیری نتیجهدر پایان نیز  .گیرند می

 .گردند می

 خلاصه پژوهش 2-2

وال  3-امگاهفته تمرینات ترکیبی همراه با مصرف مکمل  8 تأثیرهدف از انجام این تحقیق بررسی 

 -1 نفری: 11 گروه 6به  ها آزمودنیبود.  2کارنتین بر سطح سرمی ویسفاتین در زنان دیابتی نوع 

-امگاتمرین + مکمل  -4تمرین + مکمل ال کارنتین  - 3،3-امگاتمرین + مکمل  -2تمرین + دارونما 

 تقسیم شدند. گروه کنترل -6 و + مکمل ال کارنتین 3-امگامکمل  -2+ مکمل ال کارنتین  3

درصد حداکثر  61-71با شدت  دقیقه دویدن روی تردمیل 31جلسه در هفته و شامل  3تمرینات 

 در صد یک تکرار بیشینه 61با شدتی معادل دایره ای  دقیقه تمرین مقاومتی 31-41و  بان قلبضر

 بود.

 یگروه دروندر مقایسه تنها  2 و 4، 3 یها گروهنتایج مربوط به سطح سرمی ویسفاتین نشان داد که  

در  HDLشاخص  و در مقایسه بین گروهی تفاوت معناداری بیان نشد. داشتند کاهش معناداری

نسبت به گروه کنترل افزایش معناداری  2و  4 یها گروه در یگروه درونمقایسه بین گروهی و نیز 

هم  یگروه درونو در مقایسه  در مقایسه بین گروهی 2و  4 ،2 یها گروهدر  TGسطح سرمی  .داشت

در  WHRشاخص در مقایسه بین گروهی  یافته بود.کاهش معناداری  2و  4، 3، 2، 1 یها در گروه

 .از خود نشان دادند یمعناداراهش ک 2و  4، 3 یها گروه ،یگروه درونو در مقایسه  4و  3 یها گروه

 کاهش مداخله از بعد 2 و 2 های گروهدر گروهی درون مقایسه در انسولین، به مقاومت شاخص

 .بود پیداکرده معناداری
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 یو بررسبحث  2-3

 

وال  3-امگاهفته تمرینات ترکیبی همراه با مصرف مکمل  8 یرتأثهدف از انجام این پژوهش بررسی 

 بود. 2کارنتین بر سطح سرمی ویسفاتین در زنان دیابتی نوع 

 گیری و نتیجهبحث 

 گلیسیرید، تری خون، گلوکز سرمی سطح ،گروهی دروندر مقایسه  حاضر مطالعه نتایج اساس بر

 .داشت داری معنی کاهش( دارونما+ تمرین)1 گروه در گلیکوزیله هموگلوبینشاخص  و کلسترول

 هوازی فعالیت نقش به مطالعات اغلب در نبود. 1گروه ناشی از  بین گروهی مقایسه درتفاوت معنادار 

است که تمرینات  شده دادههمچنین نشان . است شده اذعان دیابت، بهبود و TC،TG کاهش در

 و همکاران محبی پژوهش(. 12) شود میموجب افزایش پاسخ نسبت به گلوکز خون  نیزمقاومتی 

 دهد می کاهش را 2 نوع دیابت مبتلابه زنان و گلوکز TG هوازی، تمرین هفته 8با  که( 1322)

گلوکز و  کاهش مقاومتی تمرین هفته 12 تأثیر با( 1324) همکاران و دریانوش همچنین ،(121)

 که هم( 1321) همکاران و حسنوند. (122) کردند گزارش 2 نوع دیابتی زنان در را بدن چربی درصد

 گلوکز داری معنی کاهش دادند، انجام 2 نوع دیابتی بیماران روی جداگانه را مقاومتی و هوازی تمرین

 داری معنی کاهش( 1323) همکاران و قلاوند مقاله در و ؛(132) بیان کردند گروه را در هر دو خون

 شد دیده هفته 8 از پس مقاومتی و هوازی گروه هردو در 2 نوع دیابتی مردان ناشتا خون قند در

 و تناوبی تمرینی شیوه دو که( 1322) همکاران و بازیار پژوهش نتایج با مطالعه این نتایج (.13)

 همخوانی( 6) کردند بررسی دیابتی زنان انسولین به مقاومت و انسولین خون، قند سطح بر را ترکیبی

 دلیل و داد نشان را گلوکز دار معنی کاهش تناوبی هوازی تمرین در تنها بازیار مطالعه چراکه ندارد

( هفته در آن جلسات تعداد و مقاومتی تمرین نوع) تمرینی پروتکل به مربوط تواند می ناهمسوبودن

 قند بر را مقاومتی و هوازی فعالیت جلسه یک تأثیر که( 1321) همکاران و رواسی نتایج بااما  ؛باشد

 تواند میانقباضات عضله  کهاست  شده پذیرفتهاین امر (. 134) بود همسو کردند بررسی ها دیابتی خون
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حیوانی و  های نمونهگذرگاه فرعی برای آبشار انتقال گلوکز ناشی از تحریک انسولین هم در  عنوان به

نشان  نیزبنابراین مطالعه حاضر  ؛( محسوب شوند2دیابت نوع  مبتلابههم انسانی )مانند بیماران 

تمرینات بر سطح سرمی قند خون و  تک تکدر مقایسه با اجرای  تواند میتمرینات ترکیبی  دهد می

TG کلسترول، بر تواند می ترکیبی طرفی تمرینات ازباشد و کاهش معناداری ایجاد کند.  تأثیرگذار 

 پژوهش 31 نتایج بررسی با همکاران و دورستین .گذارد اثر سرم های لیپوپروتئین و گلیسیرید تری

 و TG درصدی LDL، 4 درصدی 2 کاهش موجب درمجموع هوازی های فعالیت که دادند نشان

 تمرینات اجرای که دادند نشان( 2112) همکاران و گرزی (.11) است شده HDL درصدی 2 افزایش

 بهبود و بدن چربی توده بیشتر کاهش باعث ورزشکار غیر افراد در استقامتی و مقاومتی ترکیبی

 شوند می تمرینات این اجرای تک تک با مقایسه در LDL، TGقند خون و  و کاهش بدنی ترکیب

 و حکیمی پژوهش و قند خون را هم ناشی از بهبود ترکیب بدنی بیان کردند. TGکه کاهش  (136)

 بدنی ترکیب و لیپیدی پروفایل و هورمونی تغییرات بر را ترکیبی تمرینات تأثیر که( 2112) همکاران

 تری کلسترول، چربی، درصد چربی، توده وزن، در داری معنی کاهش و کردند بررسی چاق مردان

 با حاضر مطالعهج ینتا و ؛(31) کردند مشاهده تمرین گروه در چگال کم لیپوپروتئین و گلیسیرید

 و استقامتی تمرینات تأثیر( 1321) همکاران و حسنوند مقاله در .هست همسو ها پژوهش این نتایج

 آن نتایج و شد بررسی 2 نوع دیابتی مردان ناشتای خون قند و گلیکوزیله هموگلوبین میزان بر قدرتی

که معیاری برای کنترل  گلیکوزیله هموگلوبین دار معنی کاهش باعث تنها استقامتی تمرینات داد نشان

 بر را مقاومتی تمرینات برتری همکاران و راید مطالعه(. 132) است شده قند خون افراد دیابتی است،

و افزایش بیان ناقل گلوکز و  (137) کردند گزارش گلیکوزیله هموگلوبین کاهش در هوازی تمرینات

را در بهبود متابولیسم گلوکز  درگیر در فسفوریلاسیون و اکسایش گلوکز های آنزیم های سازگاری

 مطالعهبزرگ عضلانی در تمرینات هوازی در  های گروهبه دلیل استفاده از  عضله اسکلتی بیان کردند.

 .(138) شد بیان گلیکوزیله هموگلوبین بیشتر کاهش موجب هوازی تمرینات نیز همکاران و سیگال

 های شاخص روی را ترکیبی و مقاومتی هوازی، تمرینات تأثیر که( 2111) همکاران و مندانسا مطالعه
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 در گلیکوزیله هموگلوبین درصد کردند، بررسی 2 نوع های دیابتی انسولین و ها آدیپوکین متابولیک،

مطالعه (. 28) نبود دار معنی اما بود پیداکرده کاهش ترکیبی و مقاومتی هوازی، تمرین گروه سه هر

 و موریر ،(141) همکاران و بل( 132) همکاران و هولوزی( 138) همکاران و سیگال نتایج با حاضر

 سطح تغییرات معناداری برترکیبی  تمریناتهفته  8بنابراین  ؛هستنیز همسو ( 141) همکاران

 .کند میدیابت نوع ایجاد  مبتلابه زنان و گلوکز گلیسیرید، تری گلیکوزیله هموگلوبین

 گلوکز دار معنی کاهش( 3 امگا + تمرین) 2 گروه درنشان داد  گروهی دروندر مقایسه  مطالعه حاضر

 گروهی بین مقایسه در. وجود دارد گلیکوزیله هموگلوبین و گلیسیرید تری انسولین، به مقاومت خون،

کاهش معنادار  ،گرفت نتیجه توان می که بود 2 و 4 و 2 های گروه به مربوط TG داری معنی کاهش

TG  مصرف که آمده( 2112) همکاران و تالون مقاله در‌.بوده است 3 امگا مکملناشی از مصرف 

 این در و دهد می کاهش را متابولیک سندروم شیوع زندگی سبک اصلاح و 3 امگا چرب اسیدهای

 افزایش HDL و دار معنی کاهش انسولین به مقاومت و خون گلوکز گلیسیرید، تری میزان پژوهش

حاضر همسو  بامطالعهکه  (142) داد نشان کنترل گروه به نسبت 3 امگا مکمل گروه در را داری معنی

 در انسولین به مقاومت و انسولین بر را داری معنی کاهش( 2116) همکاران و مطلبی ی مطالعه .هست

 مورد در کاهش این اما داد، نشان 2 نوع دیابت مبتلابه زنان در هوازی متناوب تمرینات هفته 8

 نوع به توان می را حاضر پژوهش با مورد این بودن ناهمسو نبود، دار معنی گلیکوزیله هموگلوبین

 ترکیبی تمرینات اگر دهد می نشان ما های یافته(. 143) داد نسبت مکمل مصرف عدم ونیز تمرینات

 خواهند کاهش بیشتری میزان به گلیکوزیله هموگلوبین و گلیسیرید تری گلوکز، شوند همراه 3 امگا با

-ورزش گروه در را LDL و TG داری معنی کاهش( 1322) همکاران و توفیقی پژوهش در. داشت

حاضر  بامطالعهکه  نشان دادند 3 امگاو کاهش را ناشی از مصرف  (26) کردند بیان 3 امگا مکمل

 بر را( مقاومتی-هوازی) ترکیبی تمرینات هفته 11 تأثیر( 2114) همکاران و مسگاوک. هستهمسو 

 نکردند مشاهده ای ملاحظه قابل تغییر گونه هیچ و نمودند بررسی انسولین به مقاومت و لیپیدی نیمرخ

 گلیکوزیله هموگلوبین سطح کنترل در 3 امگا مصرف نقش دهنده نشان حاضر مطالعه نتایج(. 144)
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 و فوکینو مطالعه نتایج با متناقض و زمینه این در شده انجام مطالعات برخی نتایج با موافق و است

‌(. 132 و 138 و 142) هست همکاران

 کاهش گروهی بین مقایسه در و داشت داری معنی کاهش گروهی دروندر مقایسه  WHR، 3 گروه در‌

 ترکیبی تمرینات + کارنتین -ال مکمل مصرف ،نتیجه این. بود 4 و 3 های گروه به مربوط داری معنی

 این. داند می مؤثردر کاهش نسبت دور کمر به دور لگن  دیابتی افراد در ها گروه دیگر به نسبت را

 – ال مکمل مصرف با همراه ترکیبی تمرینات تأثیر که( 2112) همکاران و حکیمی بامطالعه پژوهش

، (31) کردند بررسی چاق مردان بدنی ترکیب و لیپیدی پروفایل و هورمونی تغییرات بر را کارنتین

 در هورمونی تغییرات و بدنی ترکیب بهبود باعث استقامتی و مقاومتی تمرینات هفته 8 اجرای اگرچه

 علی بامطالعهو  بود بهتر محسوسی شکل به اثرگذاری میزان کارنتین ال مصرف با اما شد، چاق افراد

 رژیم مصرف با همراه کارنتین ال مکمل گرم 2 روزانه مصرف دادند نشانکه ( 2114) همکاران و پور

 در WHR کاهش و شود می متابولیکی های شاخص بهبود باعث 2 نوع دیابتی افراد در کالری کم غذایی

 همکاران و لی مقابل در .هستهمسو  (32) کردند مشاهده کنترل گروه به نسبت تجربی گروه

 در آزاد چرب اسیدهای مصرف و چربی اکسیداسیون بتا بر را کارنتین ال مکمل تأثیر عدم( 2117)

 شرایط به مربوط اختلاف دلایل از یکی(. 127) کردند گزارش استقامتی تمرینات هفته 6 جریان

 لیپیدی پروفایل بر ورزشی تمرینات اثربخشی که مطالعاتی بیشتر در دیگر عبارتی به است، ها آزمودنی

 با حاضر پژوهش نتایج همچنین .اند بوده وزن اضافه دارای یا چاق افراد ها آزمودنی است شده مشاهده

 با و دارد همخوانی( 136()2112) همکاران و گرزی ،(147()2113) همکاران و اراضی پژوهش نتایج

دلیل ناهمسویی نوع تمرینات که فقط هوازی بود و نیز . دارد مغایرت( 148()2116) مستک نتایج

 .هستعدم مصرف مکمل 

اما در مقایسه  ؛کاهش معناداری داشت گروهی دروندر مقایسه  3  در گروهنیز سطح سرمی ویسفاتین 

دلایل متعددی برای کاهش ویسفاتین در مطالعات مختلف بین گروهی تفاوت معناداری مشاهده نشد. 
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در پژوهشی تغییرات  کاهش چربی احشایی است. شده است. یکی از این دلایل، کاهش وزن و بیان

، درصد BMIهفته تمرین ترکیبی موردبررسی قرار گرفت،  12سطوح پلاسمایی ویسفاتین متعاقب 

(. در مطالعاتی که ال کارنتین مصرف کرده 114ها کاهش یافت ) و سطوح ویسفاتین آن چربی بدن

( 31) شده است، کاهش چربی احشایی دیده و BMIمطالعه حاضر، کاهش وزن،  3بودند همانند گروه 

 در TG دار معنی کاهش 3 گروه در حاضر مطالعهدر و در این مورد بامطالعه حاضر همسو هست. 

کاهش معناداری یافته  3همین گروه سفاتین نیز در یسطح و و مشاهده گردید گروهی درون مقایسه

یله وس بهتنگاتنگی با تجمع چربی مرتبط است و سنتز آن  طور بهویسفاتین در گردش  سطوح. است

و  (82) شود یم( تنظیم GHرشد )و هورمون  IL-6، گلوکورتیکوئیدها، TNF-αچندین فاکتور شامل 

را دستخوش  TGعواملی که  و احتمالاً یکی از استمرتبط کاهش توده چربی بدن با  TGکاهش 

رسد در  که به نظر می (147،14) لیپاز استکند، افزایش فعالیت آنزیم لیپوپروتئین  تحول می تغییر و

 ؛اند باعث افزایش فعالیت این آنزیم شده ال کارنتینمصرف  های ورزشی ترکیبی و این مطالعه فعالیت

 مصرف برپژوهشی مبنی  ازآنجاکه‌.هست TGاز دلایل کاهش ویسفاتین، کاهش یکی دیگر  بنابراین

نیز وجود ندارد.  ای مقایسهیافت نشد، لذا  2با تمرینات ترکیبی بر افراد دیابتی نوع  مکمل ال کارنتین

 نداشت خون گلوکز بر داری معنی تغییر حاضر پژوهش در ترکیبی تمرینات و کارنتین ال سازی مکمل

 همکاران و ایزدی مطالعه و( 142) دادند انجام ها خرگوش روی که پانجوانی مطالعه نتایج با این و

 .بود همسو( 126)

در  بدن چربی درصد و BMI، WHR فاکتورهای در داری معنی کاهش 2 و 4 گروه در ضرحا مطالعه در

 وتمرینات ترکیبی بر وزن، درصد چربی  تأثیردر مطالعات مختلفی . شد مشاهده گروهی درونمقایسه 

 داد نشانکه ( 2111) مندونسا پژوهشاست. همانند  شده بیان 2دیابتی نوع  برزنانتوده بدنی  شاخص

 نسبت کاهش و( BMI) بدنی توده شاخص کاهش باعث ترکیبی و مقاومتی هوازی، تمرین هفته 12

و ال کارنتین  3 امگامکمل دو  مصرف. شود می 2 نوع دیابتی زنان در( WHR) لگن به دورکمر

حکیمی و  .ه استبود 2نوع  نیز بیانگر کاهش فاکتورهای آنتروپومتریک در افراد دیابتی تنهایی به
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 مکمل دواما پژوهشی که مصرف همزمان  ؛(142( )2112همکاران ) تالون و( و 31) (2112همکاران )

مطالعه  دروجود ندارد.  ای مقایسهقرار دهد، یافت نشد بنابراین  موردبررسیرا با تمرینات ترکیبی 

 مشاهده شد. 2و  4گروه در نیز  گروهی درونو  گروهی بین مقایسه در HDL دار معنی افزایشحاضر 

نیمرخ لیپیدی مردان  تغییرات معنادار را در( 2112مطالعه اراضی و همکاران ) تمرینات ترکیبی در

را  TGتحقیقات مختلف نشان دادند که فعالیت بدنی منظم، انتقال و استفاده از  (.147) نشان داد

عواملی که  یابد و احتمالاً یکی از دهد و درنتیجه انسولین پلاسما کاهش می توسط عضله افزایش می

TG که  (147،14) کند، افزایش فعالیت آنزیم لیپوپروتئین لیپاز است تحول می را دستخوش تغییر و

یا تمرین با مصرف  و 3-مصرف امگا های ورزشی ترکیبی و رسد در این مطالعه فعالیت می به نظر

 زنان در که دادند نشان گذشته مطالعاتاند.  مکمل باعث افزایش فعالیت این آنزیم شده همزمان دو

 اسید و دارد سرمی های لیپوپروتئین وضعیت بر مطلوبی اثر 3 امگا چرب اسید 2 نوع دیابت مبتلابه

 HDL سطح داشتن نگه بالا باعث کاهش این که شود سرم TG کاهش باعث توانسته 3 امگا چرب

 سنتز کاهش و است مرتبط TG کاهش با کارنتین مکمل مصرف و ورزشی فعالیت همچنین. شود می

TG، برداشت افزایش به منجر LDL درنتیجه که شده ها گیرنده توسط LDL (. 121) یابد می کاهش

شود.  تغییرات توده چربی بدن نیز هست که در این پژوهش هم مشاهده می TGالبته از دلایل کاهش 

( شده WHR) نسبت دور کمر به دور لگن مکمل باعث کاهش معنادار تمرین با مصرف همزمان دو

داشتن  درنتیجه بالا نگه مکمل منجر به کاهش انسولین و در این مطالعه مصرف همزمان دو است.

HDL به نظر  کاهش سطح سرمی ویسفاتین را نیز مشاهده کردیم که 2و  4در گروه اما  ؛شده است

انسولین در اثر  و TG رسد یکی دیگر از دلایل کاهش سطح سرمی ویسفاتین کاهش معنادار می

باعث افزایش  3-در مطالعات دیگری مصرف امگا. مکمل باشد تمرینات ترکیبی و مصرف همزمان دو

سطح ویسفاتین در افراد دیابتی شده بود که بامطالعه حاضر ناهمسو هست. یک دلیل ناهمسویی، نبود 

ازآنجاکه  (.21،146تمرینات ورزشی در آن مطالعه و نیز افزایش سطح سرمی گلوکز ناشتا بود )

شود،  ها می درون سلول ویسفاتین یک عملکرد شبه انسولینی دارد و باعث بهبود روند انتقال گلوکز به
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توان انتظار افزایش سطوح ویسفاتین را داشت، از  رسد زمانی که قند خون بالا باشد می به نظر می

 1،2،4،2های  مکمل دهی سطح گلوکز ناشتا در گروه هفته فعالیت و 8طرفی در تحقیق حاضر پس از 

 داشت. چراکه به 2و  4در گروه  توان انتظار کاهش ویسفاتین را کاهش معناداری داشته است، پس می

های شبه انسولینی ازجمله ویسفاتین کاهش  دلیل کاهش گلوکز، نیاز بدن به افزایش سطح هورمون

کاهش معناداری داشته  2و  4در گروه نیز هموگلوبین گلیکوزیله همانند ویسفاتین،  کند. پیدا می

(. 122اند ) کرده هموگلوبین گلیکوزیله اشاره ی بین ویسفاتین پلاسما و است. ترونر و همکاران به رابطه

عنوان مکانیسم جبرانی برای  رسد افزایش ویسفاتین پلاسما در بیماران مبتلابه دیابت به به نظر می

توان گفت  ( لذا می122) کند، کنترل متابولیسم گلوکز در پیشگیری از مقاومت به انسولین عمل می

سولینی از طریق فسفوریله کردن گیرنده انسولین و افزایش بیان ویسفاتین با عمل اندوکرینی و شبه ان

( در بهبود حساسیت انسولینی مؤثر است و ویسفاتین هم بر میزان Glut-4ژن پروتئین ناقل گلوکز )

 مکمل (. مصرف همزمان دو161را تنظیم کرده است ) HbA1Cگلوکز و  ترشح انسولین اثر گذاشته و

مصرف  های ما نقش تمرینات ترکیبی و شود. یافته بیان می HbA1Cترکیبی علت کاهش  اتبا تمرین

متناقض با مطالعات  با نتایج برخی مطالعات وموافق  HbA1Cدر کنترل سطح  وال کارنتین را 3-امگا

 با توجه به اینکه در تحقیق حاضر کاهش سطح انسولین و (.18،162داند ) فوکینو و همکاران می

معنادار بود که در همین گروه هم با کاهش معنادار ویسفاتین مواجه  2گروه  به انسولین درمقاومت 

افزایش حساسیت به  شاید یکی دیگر از دلایل کاهش ویسفاتین، کاهش انسولین و بنابراینبودیم، 

وال کارنتین باهم از فاکتورهای تأثیرگذار بر انسولین و  3-ها باشد. پس مصرف امگا انسولین در بافت

اند. درنتیجه همانند انقباض عضلانی باعث بهبود عملکرد انسولین  مهار رهایش گلوکز از کبد شده

بدیهی است که میزان مقاومت به  2انسولین در گروه  باشند. با توجه به کاهش سطح قند خون و می

کاهش معناداری  نیز 2کاهش یابد، البته مقاومت به انسولین در گروه  انسولین هم باید در این گروه

 تواند دلیلی بر کاهش معناداری داشته، می HbA1Cهم قند خون وهم  2چون در گروه  و داشته

کاهش مقاومت به انسولین هم باشد. ازآنجاکه تمرین ورزشی مقاومت به انسولین را تعدیل کرده، 
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ویسفاتین با توجه به اثر کنترلی فعالیت ورزشی روی مقاومت انسولینی  درنتیجه ضرورت افزایش سطح

ها در  توان گفت، پاسخ آزمودنی طورکلی می به یابد. لذا سطح ویسفاتین کاهش می تر شده و کمرنگ

 ها بهتر بود. در انسولین در مقایسه با دیگر گروه و HbA1C ودر کاهش گلوکز ناشتا  2 ،4های  گروه

 یا انواع تمرینات ورزشی باعث کاهش معنادار گلوکز ناشتا، و 3-ها نیز مصرف امگا پژوهشبرخی 

( 2112) همکاران و سوری مطالعه در (.114،132،163، 12اند ) مقاومت به انسولین شده انسولین و

 صحرایی موش در انسولینی مقاومت سرمی سطح بر شدت پر استقامتی و مقاومتی تمرینات تأثیر

 استقامتی گروه در انسولین به مقاومت شاخص و خون گلوکز سرمی سطح داد نشان نتایج شد، بررسی

 ( آمده2112) Tsuchiya مقاله در همچنین(. 124) داشت مقاومتی گروه به نسبت بیشتری کاهش

 نسبت TG مقاومت به انسولین و ،خون گلوکز سطح بر داری معنی کاهش مقاومتی است که تمرینات

که با افزایش هم ال کارنتین  و ؛(122) کردند ایجاد ترکیبی و استقامتی گروه به نسبت و قبل به

نقش مهمی  ،های مسیر گلیکولیز انتشار تسهیل شده گلوکز به درون سلول و فعال کردن برخی آنزیم

 و 3-رسد تمرینات همراه با مصرف دو مکمل امگا (، لذا به نظر می122،164در کاهش قند خون دارد )

 شده است.های فعال  بافتدر ال کارنتین با اثرات سودمند خود منجر به افزایش حساسیت انسولین 

 موجب( 4 گروه) مکمل دو همزمان مصرف و ترکیبی که تمریناتاین پژوهش همچنین نشان داد 

 ترکیب بهبود جهت تمرینی های برنامه ترکیبی، تمرینات. شود می مصرفی اکسیژن حداکثر افزایش

 در نیز حاضر مطالعه در. (14) هستند 2در افراد مبتلابه دیابت نوع  بدن، اضافی وزن کاهش و بدنی

 اکسیژن افزایش دلایل از یکی که شدیم مواجه ها آزمودنی توده چربی بدن کاهش با 2 و 4 گروه

 حداکثر افزایش و ورزشی عملکرد گلیکوژن، افزایش ذخایر حفظ به هم کارنتین ال .هست مصرفی

 مصرف که شده گزارش همکاران و ایزدی پژوهش دراما  ؛(162) کند می کمک مصرفی اکسیژن

 دهد نمی قرار تأثیر تحت را مصرفی اکسیژن حداکثر ورزشی فعالیت و کارنتین – ال مدت طولانی

توانسته است به افزایش  تمرینات ترکیبی و با ال کارنتین 3 امگامصرف مکمل  در مطالعه حاضر (.34)

 افزایش گروه سه در (2111) مندونسا پژوهش در VO2max .کمک کند مصرفی اکسیژن حداکثر
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در مقایسه  ها گروه ی همه. در مطالعه حاضر (28)بود  دار معنی هوازی گروه درتنها  اما داشت،

در و  معنادار بود 4افزایش اکسیژن مصرفی را تجربه کردند ولی تنها در گروه  ()قبل و بعد گروهی درون

 مقایسه بین گروهی افزایش معناداری مشاهده نشد.

 ،LDLانسولین، به مقاومت انسولین، خون، گلوکز و BMI، WHR گروهی درون مقایسه در 2 گروه در

TG داشتند داری معنی کاهش گلیکوزیله هموگلوبین و. HDL نشان داری معنی افزایش گروه این در 

و ال کارنتین را همزمان مصرف  3 امگانبود و تنها دو مکمل  ورزشی تمرینات گروه این در. داد

کلی وجود  ی مقایسهپژوهشی یافت نشد،  مکمل دومصرف همزمان  ازنظراینکه  دلیل به .کردند می

 و عطار زاده حسین پژوهش نتایج با حاضر مطالعه نتایج تنهایی بهمصرف هر مکمل  ازلحاظاما  ؛ندارد

 داری معنی کاهش WHR و BMI وزن، در و کردند بررسی ها دیابتی روی را 3 امگا که همکاران

 هموگلوبین و نکرد تغییری ناشتا خون قند ها آن پژوهش در اما ؛(22) بود همسومشاهده نمودند 

 مطالعه در. داشت داری معنی کاهش دارونما و 3 امگا مکمل گروه دو بین مقایسه در هم گلیکوزیله

 مصرف با همراه کارنتین ال مکمل گرم 2 روزانه مصرف که دادند نشان( 2114) همکاران و پور علی

 و شود می متابولیکی های شاخص بهبود باعث 2 نوع دیابتی چاق افراد در کالری کم غذایی رژیم

و  بدن چربی درصددر مطالعه حاضر  .(32) نکردند داری معنی تغییر WHR و BMI های شاخص

نیز در این  کلسترول و TG،LDL .ندداشت داری معنی کاهش در مقایسه درون گروهی گلوکز خون

 انسولین به مقاومت و دار معنی افزایش HDLهمچنین . پیدا کردند داری معنی کاهش مقایسه

 – ال و 3 امگا مکمل همزمان مصرف تأثیر مورد در اینکه به توجه با .ندداشت داری معنی کاهشنیز

 – وال 3 امگا مثبت اثرات که است حالی در این و است نگرفته قرار ما دسترس در ای مطالعه کارنتین

مطالعه  .اند شده تائید و بررسی جداگانه شکل به لیپیدی پروفایل و بدنی ترکیب بهبود بر کارنتین

 می باشدها همسو  تمرینات ورزشی با این پژوهش تنهایی و در مورد هر مکمل به حاضر

 توانستند کارنتین ال و فیبر با شده غنی های نانBanuls (2112 ) مطالعه در. (114،127،128)

 فاکتورهای و ببخشند بهبود متابولیک سندروم با بیماران در را انسولین حساسیت و گلوکز هموستاز
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BMI، کاهش ها نان این مصرف با داشتند متابولیک سندروم که گروهی در گلیسیرید وتری خون قند 

 2همچنین در گروه (. 126) نداشت داری معنی کاهش انسولین به مقاومت ولی کردند پیدا داری معنی

کاهش معنادار ویسفاتین نیز دیده می شود که کاهش آن را به کاهش وزن، چربی احشایی، درصد 

 مکمل همزمان مصرف بااینکه: گفت توان میارتباط دادیم. چربی بدن و کاهش تری گلیسرید و گلوکز 

 با همراه ها مکمل این مصرف اما کند می ایجاد دیابتی افراد در مثبتی غییراتت کارنتین – وال 3 امگا

رسد مصرف همزمان دو مکمل، میزان اکسیداسیون  به نظر می و دارد بیشتری تاثیر ترکیبی تمرینات

و البته که مصرف همزمان  تنهایی افزایش داده اسیدهای چرب را بسیار بیشتر از مصرف هر مکمل به

بهبود  بنابراین دهد؛ سطح ویسفاتین را نشان می با تمرینات ورزشی ترکیبی کاهش بیشتردو مکمل 

دهد که تمرینات ترکیبی همراه با تغییر در ترکیب بدن و  ی این متغیرها در این مطالعه نشان می همه

  .شود می 2کاهش توده چربی، منجر به کاهش سطوح ویسفاتین در زنان دیابتی نوع 

یا  و 3-امگا مکملفعالیت ورزشی ترکیبی همراه با مصرف  هفته ای 8 دورهاین پژوهش نشان داد یک 

 مقاومت و A1Cهموگلوبین  و گلوکز ناشتا کاهش وسطح ویسفاتین  دار معنیال کارنتین باعث کاهش 

این شاخص  که البته از لحاظ آماری تفاوت بین گروهی در شود می 2به انسولین در افراد دیابتی نوع 

آماری  نظر از ها گروهدر بین معنادار تفاوت  HDL و TG WHR,در شاخص هایاما  ؛ها معنادار نبود

برای افراد  شود می پیشنهاد. با توجه به نتایج تحقیق کارنتین بود-+ ال3 امگاناشی از گروه تمرین+ 

مصرف مقاومتی  –همراه با مکمل ال کارنتین قبل از تمرینات هوازی  3-امگا، مکمل 2دیابتی نوع 

 انسولینبه  مقاومت وکاهش قند خون  نیزو  ویسفاتین کاهش وتا افزایش اکسیداسیون چربی  شود

تا  2دیابت نوع  مبتلابهو از عوامل خطر در بیماران  شود (2فاکتورهای مهم در بیماران دیابتی نوع )

 حدودی کاسته شود.



77 
 

 کلی گیری یجهنت 7 -2

 و 3-امگا یها مکمل همزمان و مصرف ترکیبی تمرینات ،رسد یم نظر به مطالعه این نتایج به توجه با

 مبتلابه زنان در خطر عوامل و کاهشباشد  ویسفاتین سطح کاهش برای مناسبی محرک کارنتین ال

 .باشند یم 2 نوع دیابت

مدیریت دانشکده تربیت بدنی دانشگاه صنعتی شاهرود، به ها و  : از تمامی آزمودنیتشکر و قدردانی

اجرای مطلوب تحقیق حاضر  دلیل همکاری و در اختیار گذاشتن امکانات ورزشی و آزمایشگاهی برای

 سپاسگزارم.همچنین از پزشک محترم انجمن دیابت هم صمیمانه تقدیر و تشکر می نمایم، 

 ها پیشنهاد 2-2

 برگرفته از تحقیق پیشنهادهای 2-2-1

 ال مکمل با همراه را 3-امگا مکمل ،2 نوع دیابتی افراد برای شود یم پیشنهاد تحقیق نتایج به توجه با

 اکسیداسیون افزایش باعث هم تا شود مصرف و تجویز مقاومتی – هوازی تمرینات از قبل کارنتین

 بیماران در مهم یفاکتورها) ینانسول به و مقاومت خون قند کاهش نیز و ویسفاتین و کاهش چربی

 .شود کاسته حدودی تا 2 نوع دیابت مبتلابه بیماران در خطر عوامل از و شود (2 نوع دیابتی

 آینده های و پژوهشای سایر محققین رب ها پیشنهاد 2-2-2

تر در این رابطه، مطالعات دیگری با دوز  های قطعی شود برای دستیابی به یافته پیشنهاد می .1

دوز مصرفی ال  چراکه انجام شود. 2مختلف ال کارنتین بر روی بیماران دیابتی نوع ی ها

 گرم در روز است. 2 حداکثر و گرم میلی 211کارنتین برای افراد معمولی حداقل 

استفاده شود  2پیشنهاد می شود در مطالعات آتی از آزمودنی های یائسه مبتلا به دیابت نوع  .2

 ژن و پروژسترون بر روی ویسفاتین به حداقل برسد.تا تاثیر هورمون های استرو

همچنین پیشنهاد می شود رژیم غذایی و کالری مصرفی آزمودنی ها نیز تحت کنترل قرار  .3

 گیرند. 
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 وبعد از تمرینات ترکیبی  نیزآسیب سلولی  های آنزیم وشود تغییرات لاکتات  پیشنهاد می .4

، قرار گیرد موردبررسیدر ورزشکاران بارگیری  عنوان بهوال کارنتین  3-امگادو مکمل  مصرف

نیز  3-امگا. برد میورزشی را بالا  عملکرد و کاهد می LDHچراکه ال کارنتین از فعالیت آنزیم 

کاهش  مکمل دومصرف همزمان  احتمالاً، و گشادکنندگی عروق دارد ضدالتهابیکه خاصیت 

 .خواهد داشت دنبال بهآسیب سلولی و عملکرد ورزشی را 
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 6پیوست 

 فرم همکاری و رضایت آگاهانه

 

 عنوان: 

 

 آقای/ خانم محترم 

است و شمما   شده ارائهآید. اطلاعات مربوط به این پژوهش در این برگه خدمتتان  الذکر دعوت به عمل می از شما جهت شرکت در پژوهش فوق وسیله ینبد

 برای شرکت یا عدم شرکت در این پژوهش آزاد هستید.

را از تیم پژوهشی بپرسید و با هر فردی که مایل باشمید   خود سوا لاتتوانید  می باره یندرا گیری یمتصمفوری نیستید و برای  گیری یمتصمشما مجبور به 

 است. شده داده پاسخشما  سؤالاتاید و به تمام  مطمئن شوید که متوجه تمامی اطلاعات این فرم شده نامه یترضامشورت نمایید. قبل از امضای این 

 مجری پژوهش

 

از: بهبود وضعیت سلامت جسمانی، شمامل: وزن، قنمد خمون، انسمولین،      اند عبارتکه اهداف این پژوهش  دانم من می .6

خواهد آمد، ضمن اینکمه از   دست به احتمالاًهفته تمرین ترکیبی  8، چاقی شکمی که در طی فشارخونچربی خون، 

 تمأثیر روح  و ...( و هما  سرطانبرخی  های قلبی عروقی، بیماریسایر فواید فعالیت ورزشی که بر جسم )کاهش احتمال 

 دارد نیز شوم.

دانم که شرکت من در این پژوهش کاملاً داوطلبانه است و مجبور به شرکت در این پمژوهش نیسمتم. بمه ممن     من می .2

همای معممول تشخیصمی و درممانی      شد که اگر من حاضر به شرکت در این پژوهش نباشم، از مراقبمت اطمینان داده 

 شود. درمانی و پزشک معالجم دچار اشکال نمیمحروم نخواهم شد و رابطه درمانی من با مرکز 

توانم هر وقت که بخواهم، پس از اطلاع به مجمری،   دانم که حتی پس از موافقت با شرکت در پژوهش، من می من می .3

 از پژوهش خارج شوم و خروج من از پژوهش باعث محرومیت از دریافت خدمات درمانی معمول برای نمی شود .

صورت است: اول از من قد و وزن و محیط دور کمر و لگن، فشار خمون   این پژوهش به این ی همکاری مجری در نحوه .7

داده و ال کمارنتین   3 امگما و مکمل های  و خون گیری انجام می شود، سپس به من فعالیت ورزشی با شدت متوسط

ر و لگن، فشار خون، خمون  هفته فعالیت، تاثیر آن بررسی شود و دوباره قد و وزن، محیط دور کم 8می شود تا بعد از 

میلی لیتر خون از رگ جلو بازویی او گرفتمه ممی شمود تما میمزان       11 حدودکه در هر خون گیری  گیری انجام شده

چربی، قند و انسولین خون محاسبه گردد. از من در مورد بیماریهای جسمانی احتمالی )همچون بیماری قلبی عروقی، 

  برنامه غذایی و میزان فعالیت جسمانیسوال می شود و از من اطلاعاتی در مورد  فرد با آن درگیر استتنفسی، ...( که 

هر جلسه یک ساعت( و به ممدت هشمت هفتمه در محمل     ) هفتهمن گرفته می شود. این پژوهش سه جلسه در  ام هم

تغذیمه،  ) یزنمدگ گیرد و در حین این پژوهش من نباید برنامه معمول سالن ورزشی دانشگاه صنعتی شاهرود انجام می

 از پژوهش حذف خواهم شد. من( خود را تغییر دهم و در صورت عدم رعایت، استرس خواب،

ها و عوارض احتمالی شرکت در این مطالعه: مجری پژوهش تمرینات را به گونمه ای طراحمی کمرده اسمت کمه       آسیب .2

هیچ عارضمه   (هوازی ومقاومتی و با توجه به نوع مداخله )فعالیت ورزشی احتمال آسیب به کمترین میزان خود برسد
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دوز مصرفی مکمل ها نیز تحت نظر پزشک محترم انجمن دیابت تعیمین شمده اسمت،     ای فرد من را تهدید نمی کند.

 عارضه ای بدنبال نخواهد داشت. درنتیجه

بمه  در صورت عدم تمایل به شرکت در مطالعه روش معمول درمانی برای من ارائه خواهد شد که منافع و عموارض آن   .1

من را تهدیمد   ای عارضه گونه هیچدر ضمن اینکه  شود میاین شرح است: در صورت شرکت از منافع بسیاری بهره مند 

 نخواهد کرد.

داشمته و   محرمانمه نگمه   صورت بهکلیه اطلاعات مربوط به من را نزد خود  این پژوهش، اندرکاران دستدانم که من می .7

 پژوهش را بدون ذکر نام و مشخصات من منتشر کنند. فقط اجازه دارند نتایج کلی و گروهی این

 های انجام مداخلات پژوهشی به شرح ذیل بر عهده من نخواهد بود. یک از هزینه هیچ دانم که می من .8

 گیمری  خمون دور کممر و باسمن و    ی محاسمبه ، بررسی ترکیب بدن، فشارخونکه این مداخلات شامل گرفتن وزن، قد، 

 .هستد و انسولین خون جهت بررسی میزان چربی، قن

در  سمؤالی خانم / آقای            جهت پاسخگویی به اینجانب معرفی شد و به من گفته شد تا همر وقمت مشمکلی یما      .3

 رابطه با شرکت در پژوهش مذکور پیش آمد با ایشان در میان بگذارم و راهنمایی بخواهم.

 شد: آدرس و شماره تلفن ثابت و همراه ایشان به شرح به من ارائه

 :آدرس 

 ............................ :تلفن ثابت 

 ........................... :تلفن همراه 
و پس از امضا یک نسخه در اختیار من و نسمخه دیگمر در    شده تنظیماین فرم اطلاعات و رضایت آگاهانه در دو نسخه  .61

 اختیار مجری قرار خواهد گرفت.

 

 

برای شرکت در این پژوهش اعلام  خواندم و فهمیدم و بر اساس آن رضایت آگاهانه خود راالذکر را  اینجانب موارد فوق

 کنم. می

 

 کننده شرکتامضای 

 

 

گمردم در تمأمین حقموق و     خود را ملزم به اجرای تعهدات مربوط به مجری در مفاد فوق دانسته و متعهد می اینجانب

 امضاءمجری پژوهش                                                    در این پژوهش تلاش نمایم.        کننده شرکتایمنی 

 

 

 



97 
 

 

 2پیوست 

 پرسشنامه سلامت عمومی

 که خوب و سالم هستید؟ دیا کردهآیا از یک ماه گذشته تا به امروز کاملاً احساس  .1

 که به داروهای تقویتی نیاز دارید؟ دیا کردهآیا از یک ماه گذشته تا به امروز احساس   .2

 ؟دیا کردهآیا از یک ماه گذشته تا به امروز احساس ضعف و سستی   .3

 ؟دیهست ماریبکه  دیا کردهآیا از یک ماه گذشته تا به امروز احساس  .4

 ؟دیا داشته سردردآیا از یک ماه گذشته تا به امروز  .2

که سرتان را محکم با چیزی مثل  دیا کردهآیا از یک ماه گذشته تا به امروز احساس  .6

 ؟شود یمیا اینکه فشاری به سرتان وارد  اند بسته دستمال

 ؟شود یمبدنتان داغ و یا سرد  ها وقتکه بعضی  دیا کردهآیا از یک ماه گذشته تا به امروز احساس  .7

 شده باشید؟ یخواب یبنگرانی دچار  براثرآیا از یک ماه گذشته تا به امروز اتفاق افتاده که  .8

 ؟دیشو یموسط خواب بیدار  ها شبمروز آیا از یک ماه گذشته تا به ا .2

 هستید؟ فشار تحتکه دائماً  دیا کردهآیا از یک ماه گذشته تا به امروز احساس  .11

 ؟دیا شدهآیا از یک ماه گذشته تا به امروز عصبانی و بدخلُق  .11

 ؟دیا شده زده وحشتهراسان و یا  یا کننده قانعآیا از یک ماه گذشته تا به امروز بدون هیچ دلیل  .12

 که انجام هر کاری خارج از توانائی شما است؟ دیا شدهآیا از یک ماه گذشته تا به امروز متوجه  .13

 شوره دلکه در تمامی مدت عصبی هستید و  دیا کردهآیا از یک ماه گذشته تا به امروز احساس  .14

 دارید؟

 ؟دیدار نگهخودتان را مشغول و سرگرم  دیا توانستهآیا از یک ماه گذشته تا به امروز  .12

 ؟دیا کردهآیا از یک ماه گذشته تا به امروز برای انجام کارها بیش از گذشته وقت صرف  .16

 ؟دیده یمانجام  یخوب بهکه کارها را  دیا کردهآیا از یک ماه گذشته تا به امروز احساس  .17

 ؟دیکن یمآیا از یک ماه گذشته تا به امروز از نحوه انجام کارهایتان احساس رضایت  .18

 ؟دیدار عهدهکه نقش مفیدی در انجام کارها به  دیا کردهآیا از یک ماه گذشته تا به امروز احساس  .12

 ؟دیا داشتهدرباره مسائل را  یریگ میتصمآیا از یک ماه گذشته تا به امروز توانائی  .21

 روزمره زندگی لذت ببرید؟ یها تیفعالاز  دیا بودهآیا از یک ماه گذشته تا به امروز قادر  .21

 هستید؟ یارزش یبکه شخص  دیا کردهآیا از یک ماه گذشته تا به امروز فکر  .22

 که زندگی کاملاً ناامیدکننده است؟ دیا کردهآیا از یک ماه گذشته تا به امروز احساس  .23

 را ندارد؟ بودن زندهکه زندگی ارزش  دیا کردهآیا از یک ماه گذشته تا به امروز احساس  .24

که ممکن است دست به خودکشی  دیا کردهفکر  مسئلهآیا از یک ماه گذشته تا به امروز به این  .22

 بزنید؟

کاری  دیتوان ینمکه چون اعصابتان خراب است  دیا کردهآیا از یک ماه گذشته تا به امروز احساس  .26

 انجام دهید؟
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مرده بودید و کلاً از شر  کاش یاکه  دیا دهیرسآیا از یک ماه گذشته تا به امروز به این نتیجه  .27

 ؟دیشد یمزندگی خلاص 

 تان یزندگآیا از یک ماه گذشته تا به امروز این فکر به ذهنتان رسیده است که بخواهید به  .28

 ؟خاتمه دهید

 

 

 پاسخنامه

تحصیلات        .....................سن       .............................نام و نام خانوادگی  

............ 
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 چکیده انگلیسی

The effecf of 8-weeks Compound exercises training with 

omega-3 and l-carnitine supplemention intake on Serum 

levels of Visfatin in type 2 diabetic women 

Abstract 

Objective: The aim of this study was to investigate the effect of 8 weeks of compound 

exercises with Omega-3 and l-carnitine supplementation intake on serum levels of 

Visfatin in type II Diabetic Women. 

Methods: this quasi-experimental study included a pre-test and post-test. Participants of 

the study were type II diabetic women with an average age of (52.7 ± 1.6 years) and 

(body mass index 29.82 ± 4.35 kg/m²) who were randomly divided into 6 groups of 10 

individuals: 1. exercise 2. exe + omega-3, 3. exercise + L carnitine, 4. exercise + omega 

3 + L- carnitine, 5. L-carnitine + omega-3 and 6. control group. Omega-3 

supplementation groups was daily consumed 2000 mg of omega-3 and L-carnitine 

group 500 mg L-carnitine. Training included 3 times a week and each session consisted 

30 minute of aerobic exercise with 60-70% of  maximum heart rate and 30-40 minute of 

circular resistance training with 60% 1RM, With 10 repetitions for 3 sets in motion 

consecutive 30-second rest between each station and remnants or around 120 seconds of 

rest between each set was done. Resistance training involves 10 moves in a circular 

station was planned. Dependent t-test to evaluate differences within a group, analysis of 

covariance to assess the difference between the group and the Bonferroni post hoc test 

to identify the groups that make a difference in the analysis of covariance had given a 

significant level of p≤0.05 was used. 

Results: Results Comparison within groups showed that visfatin levels in groups of 3 

(p=0.04), 4 (p=0.009) and 5 (p=0.01) after the intervention was decreased and, The 

levels of Fast glucose in groups 1 (p=0.005), 2 (p=0.003), 4 (p=0.004) and 5 (p=0.04) 

after the intervention had a significant reduction. insulin resistance in groups 2 (p=0.04) 

and 5 (p=0.01) after the intervention showed a significant reduction. compared between 

groups were significant increases in HDL caused by a group of 4 (p=0.001) and 5 

(p=0.002). LDL decreased significantly in both groups of 4 (p=0.003) and 5 (p=0.05) 

compared within groups. In compared between groups, groups of 2 (p=0.02), 4 (p=0.04) 

and 5 (p=0.001) on a significant reduction of serum TG the control group had created. 

compared within groups a significant decrease in BMI index was observed after 

treatment in group 4 (p=0.001) and 5 (p=0.005). In compared between groups test 

between the Group 3 (p=0.02) and 4 (p=0.001) decreased significantly in the index, 

WHR showed. Reduced serum levels of HbA1C in groups 1 (p=0.05), 2 (p=0.04), 4 

(p=0.003) and 5 (p=0.001) after the intervention was observed. VO2max also in group 4 

(p=0.05) was significantly increased after intervention. 

Conclusion: The results of this study, it seems, compouned exercises and Omega-3 and 

l-carnitine together supplementation intake appropriate stimulus to reduce visfatin 

levels and reduce risk factors in type 2 diabetic women. 

Keywords: Compound exercises, omega-3 supplementation, L-carnitine 

supplementation, visfatin, type 2 diabetes. 
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