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رود دانشگاه صنعتی شاهتربیت بدنی دانشکده  تربیت بدنیرشته کارشناسی ارشد دانشجوي دوره  حامیه نظريجانب  ینا

هاي جریان خون شریان فمورال سطحی درمردان  هوازي بر کنترل گلایسمیک و شاخصتمرین  نامه  تاثیر  یانپانویسنده 

شوم: یم دکترفرهادغلامی متعهدیی  راهنماتحت  نوروپاتی محیطی مبتلابه 2-دیابتی نوع  

  ت برخوردار است.انجام شده است و از صحت و اصال جانب نیاتوسط  نامه انیپاتحقیقات در این  

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

  تاکنون توسط خود یا فرد دیگري براي دریافت هیچ نوع مدرك یا امتیازي در هیچ جا ارائه نشده  نامه انیپامطالب مندرج در

 است.

  و یا » دانشگاه صنعتی  شاهرود « و مقالات مستخرج با نام  باشد یماهرود کلیه حقوق معنوي این اثر متعلق به دانشگاه ش 

» Shahrood  University of Technolgy  «.به چاپ خواهد رسید 

 رعایت  نامه انیپااند در مقالات مستخرج از   تأثیرگذار بوده نامه انیپااصلی  جینتادست آمدن   حقوق معنوي تمام افرادي که در به

 .گردد یم

  استفاده شده است ضوابط و اصول  ها آني ها بافت، در مواردي که از موجود زنده ( یا  نامه انیپادر کلیه مراحل انجام این (

 اخلاقی رعایت شده است.

  در مواردي که به حوزه اطلاعات شخصی افراد دسترسی یافته یا استفاده شده است اصل نامه انیپادر کلیه مراحل انجام این ،

               ، ضوابط و اصول اخلاق انسانی رعایت شده است. رازداري

 تاریخ

 امضاي دانشجو

  

  

  

  

  

 
 

 مالکیت نتایج و حق نشر

 مقالات مستخرج، کتاب، برنامه  ن اثر و محصولات آن (کلیه حقوق معنوي ای

هاي رایانه اي، نرم افزار ها و تجهیزات ساخته شده است) متعلق به دانشگاه 

علمی  صنعتی شاهرود می باشد. این مطلب باید به نحو مقتضی در تولیدات 

 مربوطه ذکر شود.

  مرجع مجاز نمی استفاده از اطلاعات و نتایج موجود در پایان نامه بدون ذکر

 تعهد نامه
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  چکیده:

است که علت اصلی زخم پا و قطع  2نوروپاتی محیطی دیابتی یکی از عوارض میکروواسکولار شایع دیابت نوع  زمینه و اهداف:

ساز بروز و پیشرفت نوروپاتی  عوامل متابولیک و عروقی زمینه. شود میپا بوده و منجر به کاهش کیفیت زندگی در این افراد 

جریان خون هاي  شاخصهفته تمرین هوازي بر کنترل گلایسمیک و  12 تأثیرتحقیق حاضر با هدف بررسی دیابتی هستند. 

  شد. انجامنوروپاتی محیطی  مبتلابه 2-در بیماران دیابتی نوع شریان فمورال سطحی

 ها آنکه وجود نوروپاتی محیطی در  2مرد دیابتی نوع  30سازي شده،  کارآزمایی بالینی تصادفی در یک ها:مواد و روش

 7/86±08/9سال،  4/53±1/10تمرین هوازي ( دو گروه بطور تصادفی بهبود،  شده دادهتشخیص  MDNSابزار  وسیله به

رکاب زدن بر دقیقه  45تا  20هوازي شامل کیلوگرم) تقسیم شدند. تمرین  8/88±6/5سال،  2/52±5/9کیلوگرم) و کنترل (

هفته بود. در ابتداي  12جلسه در هفته و به مدت  3درصد ضربان قلب ذخیره با تکرار  70تا  50با شدت  روي دوچرخه ثابت

و  MDNSنوروپاتی هاي  ارزیابیو  گیري خونگیري ترکیب بدن، ساعت پس از آخرین جلسه تمرین، اندازه 48دوره تحقیق و 

مکرر و تحلیل  تحلیل واریانس ،ویلک، تی مستقل-هاي آماري شاپیرو ها با استفاده از آزموندادهشد.  انجام نوگرافی داپلرسو

  آنالیز شدند. P>05/0داري  در سطح معنی رگرسیون

ري کاهش یافت دامعنی طور بهسطوح قند خون ناشتا و هموگلوبین گلیکوزیله در گروه تجربی  ها نشان دادتحلیل داده نتایج:

)05/0<P.( مشاهده شد که این بر علاوه FMD یافتداري افزایش  معنی طور بهتمرین   گروه در )و  آزمون پیش % در19/3±81/1

 یافتکاهش  داري معنی طور بهدر گروه تمرین بعد از مداخله  نیز ضربان قلب استراحتی .)P>05/0( )آزمون پس در 18/1±58/5%

)05/0<P.( یافت کاهش معنی داري طور بهقطر نیز در گروه تمرین بعد از مداخله  به حداکثر زمان رسیدن )05/0<P.(  با

. )P>05/0نشد (مشاهده ضخامت انتیمامدیا و نرخ برشی در شریان فمور قطر شریان، داري در  حال، تغییرات معنی این

، علاوهبه ). P>05/0( نسبت به کنترل کاهش یافت داري بطور معنی مداخله در گروه تمرین بعدازنیز  MDNSامتیاز همچنین، 

  را تبیین کند. MDNS% تغییرات 59تواند  می HbA1cو  FMDایج تحلیل رگرسیون نشان داد که تغییرات تن

مطلوبی  تأثیراتتواند  هفته تمرین هوازي می 12توان بیان کرد بر اساس نتایج به دست آمده از تحقیق حاضر می گیري:نتیجه

حال، بنظر  بااین. داشته باشدنوروپاتی محیطی  مبتلابه 2-رل قند خون و بهبود عملکرد عروقی در بیماران دیابتی نوعبر کنت

رسد بخشی از  ر مینداشته است. همچنین، بنظ توجهی قابلساختاري عروقی  تأثیررسد این دوره مداخله ورزشی کوتاه مدت  می

با این حال، با توجه به حجم نمونه  .باشد HbA1cو  FMDز تغییرات واریانس در اثر ورزش ناشی ا MDNSواریانس تغییرات 

  کوچک در این تحقیق نیاز است این یافته در تحقیقات آتی به تایید برسد.

  

 A1C ،MDNS ینهموگلوبقند خون، ، سونوگرافی داپلر ،نوروپاتی محیطی دیابتی، هوازي ینتمر کلمات کلیدي:

 



  خ
 

  فهرست مطالب

  صفحه                                                                                                                           عنوان    

 فصل اول: کلیات تحقیق

........................................................  مقدمه....1-1 ................. ......................................................................... ................2  

.........بیان مساله......................................... 1-2 ............................ ................. ................................................................3  

.....................و اهمیت پژوهش..................... . ضرورت1-3 ................................ .........................................................6  

1-4......... 8...................................................................................... اهداف تحقیق...........................................................  

8............................................................ هدف کلی تحقیق..................................................................................1-4-1  

8...........................................................................................................................تحقیق..... اختصاصی. اهداف 1-4-2  

1-5 ............ 9................................................فرضیه ها یا سوالات تحقیق.....................................................................  

......... هاي محدودیت. 1-6 ............................تحقیق.............................. .............. .............................................. .........11  

............................................................................کنترل هاي قابل محدودیت .1-6-1 ................................................11  

...................................................................هاي خارج از کنترل محقق محدودیت. 1-6-2 ............ ................... .....11  

............اتی واژه ها و اصطلاحات................................... تعریف مفهومی و عملی1-7 ............................................11  

............................................................................................................................................. تمرین هوازي1-7-1 ....12  

  12....................................................................... .... ............................................... نوروپاتی محیطی دیابتی1-7-2

  13............................................................................................................................................ سونوگرافی داپلر1-7-3

..............................................................................................................گلایسمیک. کنترل 1-7-4 ............. .........13  



  د
 

...................................................... A1Cین . هموگلوب1-7-5 ....................................................................... ........14  

  

 فصل دوم: ادبیات و پیشینه تحقیق

................................................... مقدمه..................................................2-1 .................................................................18  

................................................................آن. دیابت و انواع 2-2 ...................................................................................18  

.........2. دیابت نوع 2-3 .................................................................................................................................................19  

2-4.................. ............ همه گیرشناسی دیابت.............................. ............................................................................20  

............ عوارض دیابت...........................................................2-5 ................. .................................. ............................21  

  22...........................................................................................................................دیابت مدت کوتاه عوارض .2-5-1

...................................................................................................دیابت درازمدت عوارض .2-5-2 .........................23  

.........دیابت عروقی عوارض .2-5-3 .............................................. ............................................................................23  

.....................................................................................دیابت واسکولار میکرو عوارض. 2-5-3-1 .........................24  

...............................................یعروق یرغ عوارض .2-5-4 ................. .................................................... ....................25  

.........آن. نوروپاتی دیابت و انواع 2-6 ........................................................................................................ ................25  

.........یکاتونوم ی. نوروپات2-6-1 .................................................................................. .............................................25  

.....................یرمتقارن/غیکانون ینوروپات .2-6-2 .................................................. ...............................................26 

  27..............................................................................مزمن حرکتی-حسی دیستال نمتقار نوروپاتی پلی: 2-6-3

27...................... .............................................................. نوروپاتی محیطی دیابت.................................................2-7  

.....................هاي ارزیابی نوروپاتی محیطی دیابت.................................. روش .2-8 ...................... .....................28  



  ذ
 

.........نوروپاتی در ناتوانی امتیاز. 2-8-1 ..................................................... ................................. ............................29  

...........)MNSI(میشیگان نوروپاتی يغربالگر .2-8-2 ..........................................................................................30  

.....................................................)MDNS(میشیگان دیابتی نوروپاتی يبند . رتبه2-8-3 ............. .................30  

........................................................نوروپاتی علائم یازامت .2-8-4 ....................................... ....................................31  

......................................................................................................................وفیزیولوژیکنور ها آزمایش. 2-8-5 ..32  

..................عصبی هدایت مطالعات. 2-8-5-1  ............................................... .......................................................32  

  QST(.................................................................................................................34(عصبی کمی آزمایش. 2-8-5-2

34.............................................................. علت شناسی نوروپاتی محیطی دیابت...............................................2-9  

..................... تأثیر. 2-10 35........... ..............................عوامل متابولیکی بر نوروپاتی محیطی دیابت....................  

.................................................................................................مسیرپولیول. 2-10-1 ................................................ .35 

...........غیرآنزیمی گلیکاسیون. 2-10-2 ..................................................................................................................36  

...........یشی. فشار اکسا2-10-3 .................................................................................. .............................................37  

  c...................................................................................................................39. فعال سازي پروتئین کیناز2-10-4

.................................................................آنعروقی  تأثیرات. دیابت و 2-11 .......................................................... .40  

.........عوامل عروقی بر نوروپا تأثیر. 2-12 ............................تی محیطی دیابت.................................. ..................41  

............ روش هاي بررسی عملکرد عروقی........................2-13 .... ...................................................... .................42  

2-14........... ............. . ورزش و نوروپاتی محیطی دیابت....................... ..................................................................45  

......... تأثیر. 2-15 46........................................................................ .ورزش بر کنترل گلایسمیک..............................  

.....................................................................................................عروقیورزش بر عملکرد  تأثیر. 2-16 ..................48  

......................................................................................عروقی. ورزش و ساختار 2-16-1 ......................................48  



  ر
 

...........ورزشی فعالیت سیستمیکو  موضعی. اثرات 2-16-2 ................................................ .............................49  

.......... پیشینه تحقیق............2-17 ..................................................................... .................. ....................................50  

  50......................................... ................................................................عروقی عملکرد و ورزشی تمرینات. 2-17-1

......... یناتتمر .2-17-2   59....................................................ورزشی ونوروپاتی محیطی دیابت...............................

  62.............................. .........................................2-نوع یابتدر د یکو کنترل متابول یورزش یناتتمر .2-17-3

.......................................................................................يبند جمع .2-18 ..................................................................67  

  

  فصل سوم: روش شناسی تحقیق

............ مقدمه...............3-1 ................. ............................... ................................................. ................................. ........70  

3-2........... ................. ............ طرح تحقیق....................... ...........................................................................................70  

  70........................................................................... جامعه و نمونه آماري تحقیق.................................................3-3

...............................................ها..... . شیوه انتخاب آزمودنی3-3-1 ...........................................................................70  

......................................................... تصادفی سازي.......................................................3-3-2 ..................................74  

3-4........... ................. .......... متغیر هاي تحقیق....................... ................... .............................................................74  

  74................................................................... .......................................... متغیرمستقل......................................3-4-1

............ متغیر وابسته..............................................................................................3-4-2 ..........................................74  

............................. متغیر کنترل............................3-4-3 ................................................................................ ..........74  

...........وري داده ها.. روش جمع آ3-5 ........................................ .............................................. .................................74  

3-5-1 .......... .........روش اجرا..................................................................................... ................... .............................74  

...........................................................................................................گیري اندازهابزار و وسایل . 3-5-2 ................. .78  

  79.......................................................................................شدت نوروپاتی دیابتی........... گیري اندازه. روش 3-5-3



  ز
 

  80.........................................................................................آنتروپومتریکشاخص هاي  گیري اندازه. روش 3-5-4

  81..........................................................................شاخص هاي خونی.............................. گیري اندازهروش  .3-5-5

.........................داپلر..............................ي سونوگرافی کالرها بررسیروش  .3-5-6 ............................................. .81  

.....................................................................................................................................کنترل رژیم غذایی. 3-5-7 ...83  

  83......................................................... مصرف دارو در طول تحقیق...............................................................3-5-8

............................. مسائل اخلاقی تحقیق.............................................................3-6 .................................. ............84  

3-7............................ .......... تجزیه و تحلیل آماري..................... ............. ................. ...............................................84  

  

  فصل چهارم: تجزیه وتحلیل داده هاي تحقیق

......................... مقدمه........................................................4-1 ................. ................... ................... ............................86  

.............................................................................توصیف داده ها .4-2 .......................... ............................................86  

........................................................آمار استنباطی. 4-3 ................................... ..........................................................90  

......... . بررسی توزیع داده4-3-1 ...........ها..................................... .................. .........................................................90  

  92.......................................... بررسی تفاوت بین گروهی در مرحله قبل از شروع قرارداد ورزشی...........4-3-2

.............................آزمون پیشآنتروپومتریک و کالري دریافتی  هاي ویژگی. 4-3-3 .........................................93  

................. تغییرات ترکیب بدن و کالري دریافتی در طی مداخله.......................4-3-4 ..................................94  

  95.................................................................................... آزمون فرضیه..............................................................4-3-5

4-4...........   113....................................................................................................... جمع بندي......................................

  

  گیريفصل پنجم: بحث و نتیجه 

............................................ مقدمه..................................................5-1 ....................................................................116  



  س
 

  116..................................................................................................................................................تحقیق خلاصه .5-2

......................................................... بحث .5-3 .............................و بررسی......................... ....................................117  

.......... عوامل عروقی.........................................................5-3-1 ............................ ................. ................................117  

5-3-2......... ........................................... شاخص گلایسمیک....................................... .........................................127  

.......................................................................................MDNSیرنوروپاتیمتغ .5-3-3 ............................ ............129  

.......... نتیجه گیري کلی.................5-4 ...................................... ................................ ................. ............................132  

.....................هاپیشنهاد. 5-5 ................................ .................................. ................................................................132  

..................کاربردي............................................... هاي. پیشنهاد5-5-1 ............. .................... ..............................132  

.................پژوهشی................................. هاي. پیشنهاد5-5-2 .............................. .................... ...........................133  

  

  فهرست جداول

..........................................................................معیارهاي تشخیص دیابت ).1-2(جدول  ................... ...................20  

.........معیارهاي ورود و خروج تحقیق  ).1-3(جدول ........................... ................................ ............................... ...71  

......................................................برنامه تمرین هوازي .)2-3(جدول .......... ........................... ................................75  

........................................ها آزمودنیرمصرف دارود .)3-3(جدول  ............... ...........................................................83  

  86......................آزمون در مرحله پیش ها هاي فردي و میزان کالري دریافتی آزمودنی ویژگی ).1-4(جدول 

  87........................................مقادیر ترکیب بدن و کالري دریافتی در طول مداخله در دو گروه ).2-4(جدول 

 88...................................در طول مداخله در دو گروه MDNSمقادیر متغیرهاي خونی و امتیاز ).3-4(جدول 

....................................................مقادیر متغیرهاي عروقی در طول مداخله در دو گروه ).4-4(جدول  ...........89 

 MDNS........................................................90ویلک براي متغیرهاي خونی و امتیاز -نتایج آزمون شپیرو ).5-4( جدول

  91..........................................................................ویلک براي متغیرهاي عملکرد عروقی-نتایج آزمون شپیرو ).6-4ل(جدو



  ش
 

در مرحله  MDNSی  متغیرهاي خونی و امتیاز گروه ینبمستقل براي مقایسه  tنتایج آزمون  ).7-4(جدول

 92.................................................................................................................................................................................................آزمون پیش

 93....... ....آزمون پیشی متغیرهاي عروقی در مرحله گروه ینبمستقل براي مقایسه  tنتایج آزمون  ).8-4(جدول

 ها در مرحله پیش هاي اولیه آزمودنی ی ویژگیگروه ینبمستقل براي مقایسه  tنتایج آزمون . )9-4(جدول 

  94......آزمون 

 مداخله کالري دریافتی در طولانحراف معیار) متغیرهاي ترکیب بدن و  ±. مقادیر(میانگین )10-4(جدول

95  

  IMT.........................................96انس در مورد مقایسه بین گروهی شاخص). نتایج تحلیل واری11-4جدول(

 97...........................). نتایج تحلیل واریانس در مورد مقایسه بین گروهی شاخص قطررگ پایه12-4جدول(

 99.............................). نتایج تحلیل واریانس در مورد مقایسه بین گروهی شاخص قطرحداکثر13-4جدول(

 tamv....................................101). نتایج تحلیل واریانس در مورد مقایسه بین گروهی شاخص 14-4جدول(

 102...............................). نتایج تحلیل واریانس در مورد مقایسه بین گروهی شاخص نرخ برش15-4جدول(

 fmd......................................103تحلیل واریانس در مورد مقایسه بین گروهی شاخص  ). نتایج16-4جدول(

 ttp..........................................105). نتایج تحلیل واریانس در مورد مقایسه بین گروهی شاخص 17-4جدول(

  HRrest................................106ی شاخص ). نتایج تحلیل واریانس در مورد مقایسه بین گروه18-4جدول(

  fbs........................................107). نتایج تحلیل واریانس در مورد مقایسه بین گروهی شاخص 19-4جدول(

 HBA1C..............................109). نتایج تحلیل واریانس در مورد مقایسه بین گروهی شاخص 20-4جدول(

  mdns....................................110). نتایج تحلیل واریانس در مورد مقایسه بین گروهی شاخص 21-4جدول(

و  FMDبین (تغییرات  یشپ) و متغیرهاي MDNSي بین متغیر ملاك (تغییرات  رابطه). 22-4(جدول 

HbA1c(................................... .... .... .... .... .... .... .... .... .... .... .... ........... ..........................................................111  

..................تحلیل رگرسیون چندگانه آزمون . )23-4(جدول  ..................................... .... .... ...... .... ............112  



  ص
 

  HbA1c........................................113و  FMDاز روي تغییرات  MDNSبینی تغییرات  پیش ).24-4(جدول 

  

  ها فهرست شکل

..............................................ها آزمودنی. مراحل انتخاب )1-3(شکل ................. ....................................................73  

........................................................................طرحواره اجراي تحقیق. )2-3( شکل ............................................77  

..............................................................ارزیابی نوروپاتی دیابتی میشیگان ).3-3( شکل ......................................80  

  82.............................................................................................کالرداپلر سونوگرافی با یعروق یابیارز ).4-3(شکل 

 97...........................................در دو گروه در طول مداخلهIMTمقادیر  انحراف معیار ±میانگین  ).1-4(شکل

  98....................................انحراف معیار مقادیر قطرپایه در دو گروه در طول مداخله ± یانگینم ).2-4(شکل 

  100..................مقادیر حداکثر قطر رگ در دو گروه در طول مداخله انحراف معیار ±میانگین  ).3-4(شکل 

 101...................... ...............در دو گروه در طول مداخلهtamvمقادیر  انحراف معیار ±میانگین  ).4-4(شکل 

  103...............................مقادیر نرخ برش در دو گروه در طول مداخله انحراف معیار ±میانگین  ).5-4(شکل 

.....................................در دو گروه در طول مداخلهFMDمقادیر  انحراف معیار ±میانگین  ).6-4(شکل  .104  

  105........................................در دو گروه در طول مداخله TTPمقادیر انحراف معیار ±میانگین . )7-4(شکل 

  107.................................در دو گروه در طول مداخلهHRrestمقادیر  انحراف معیار ±میانگین  ).8-4(شکل 

 108.......................................در دو گروه در طول مداخلهFBSمقادیر  انحراف معیار ±میانگین  ).9-4(شکل 

  109............................در دو گروه در طول مداخلهHBA1Cمقادیر  انحراف معیار ±میانگین . )10-4(شکل 

  111..............................در دو گروه در طول مداخلهMDNSمقادیر  انحراف معیار ±میانگین . )11-4(شکل 

 
 
 
 
  



  ض
 

  

  

  

  





1 
 

 

  

  

  

  

  فصل اول:

  کلیات تحقیق

 
  



2 
 

  مقدمه .1-1

 .)1(بر اساس آمار سازمان بهداشت جهانی تعداد افراد مبتلا به دیابت در جهان رو به افزایش است

چاقی، فاکتورهاي محیطی و ژنتیکی، سابقه خانوادگی دیابت،  از اند عبارتطر ابتلا به دیابت فاکتورهاي خ

دیابت بودن، پرفشاري خونی یا   بالاتر بودن سن، عدم فعالیت بدنی، سابقه قبلی دیابت بارداري، پیش

 بدون یک بیماري مزمن است که نیاز به کنترل دقیق دارد. یابتد .)2(دیس لیپیدمی و نژاد یا قومیت

 درازمدتکنترل منظم و مدیریت آن، این بیماري ممکن است منجر به عوارض متعددي گردد. عوارض 

مشابه هستند.  2و  1توان به دودسته عروقی و غیر عروقی تقسیم کرد که در دیابت نوع  دیابت را می

-هاي میکرو یماريبها) و  یانشر( 1واسکولار-هاي ماکرو یبآسعوارض عروقی دیابت نیز خود به دودسته 

بیماران (قلبی عروقی)  در هاي ماکروواسکولار  یماريبشوند.  آسیب عروق کوچک) تقسیم می( 2واسکولار

. )3(واسکولار نیز شامل نفروپاتی، نوروپاتی و رتینوپاتی است -هاي میکرو بیماري .اند یعشا 2دیابتی نوع 

رود که نوروپاتی محیطی دیابت نیز روندي  یمشیوع دیابت در جهان رو به افزایش است، انتظار  ازآنجاکه

. بهبود هوموستاز گلوکز و بنابراین محدودیت مواجهه بدن با شرایط )4(افزایشی داشته باشد

براین،  علاوه .)3(ستا آنرض عوا هاي مهم در پیشگیري از دیابت و گسترش روشهایپرگلایسمی یکی از 

تواند در  با توجه به نقش عوامل عروقی در بروز و توسعه نوروپاتی محیطی دیابت، بهبود این عوامل نیز می

هاي  م تاثیرات ورزش منظم بر تمام جنبهرغ علی .)5( .جلوگیري از پیشرفت این عارضه جلوگیري کند

اند و  فیزیولوژیک بدن، بیشتر تحقیقات ورزشی متمرکز بر کنترل قند خون و عوامل موثر بر آن بوده

هاي دیابت و عوارض آن از جمله نوروپاتی محیطی دیابت چندان مورد  تاثیرات ورزش بر سایر جنبه

ورزش بر عملکرد اعصاب  تأثیرگذاريهاي  که مکانیسمبا توجه به ایننگرفته است.  قرار بررسی توجه

بررسی  هدف بامطالعه کنونی  بنابراین، یست، لذانمشخص  کاملاًمحیطی در بیماران دیابتی نیز 

                                                   
1 Macro-vascular damage 
2 Micro-vascular damage 
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نوروپاتی  مبتلابهو  2هاي عروقی و متابولیک از ورزش هوازي در بیماران دیابتی نوع  تأثیرپذیري شاخص

 .صورت گرفته استمحیطی 

  

  لهأمس یانب. 1-2

است که علت اصلی زخم پا و  2نوروپاتی محیطی دیابتی یکی از عوارض میکروواسکولار شایع دیابت نوع 

این عارضه ابتدا اعصاب حسی را . )6(شود یمقطع پا بوده و منجر به کاهش کیفیت زندگی در این افراد 

  .  )7(برخوردار است  1دستکش -جوراب اصطلاح بهکند که عمدتاً از یک توزیع  درگیر می

داشته باشد. نشان  آسیب عصبی ناشی از دیابت ممکن است ریشه در اختلالات متابولیکی و عروقی

باشد  مؤثرکنترل پیشرفت این عارضه  تواند در است که حفظ قند خون در محدوده مطلوب می شده داده

ام شد، محققین به این نتیجه انج DCCTنگر که توسط انجمن دیابت  . در یک مطالعه آینده)8-10(

کاهش یابد، خطر  یترل یدسدر  گرم یلیم 155به  230میانگین سطح گلوکز خون از  که یدرصورترسیدند 

. درنتیجه کنترل )11(درصد کاهش خواهد یافت  60علائم بالینی نوروپاتی دیابتی به میزان بیش از 

و همچنین در  شده گرفته مدنظرمدیریت نوروپاتی دیابتی  درمهم  عاملیک  عنوان بههایپرگلایسمی 

  .)12(گیرد  قرار می موردتوجهدرمان علائم بالینی بیماري نیز 

اند کاهش  کند. مطالعات نشان داده عوامل عروقی نیز نقش مهمی در پاتوژنز نوروپاتی دیابتی ایفا می

افزایش مقاومت به جریان و افزایش ویسکوزیته خون  واسطه بهو همچنین هایپوکسی  جریان خون عصب

تواند  . هایپوکسی در کنار دیگر عوامل متابولیکی می)12( دهد در اعصاب سورال بیماران دیابتی رخ می

، بعد از گزارش کردنداي  ) در مطالعه1994و همکاران ( 2. استیون)12(اختلال عصبی باشد  ساز مهم زمینه

                                                   
1 Stocking and Glove 
 
2 Steven 
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و انسولین درمانی نیز از کاهش جریان  یداکردهپها، جریان خون عصب کاهش  دیابت در موشروز القاي  4

  .)13(کند خون عصب پیشگیري می

در یک مطالعه بر  .)15, 14( عملکرد اندوتلیال اشاره کرد تضعیفتوان به  از دیگر تغییرات عروقی می 

نیتریک  واسطه بهروي بیماران دیابتی دریافتند که جریان خون وابسته به اندوتلیوم در ناحیه بازو که 

. محققان نتیجه گرفتند که تضعیف جریان خون به دلیل شود تضعیف میشد،  گري می اکساید میانجی

هاي بزرگ،  رگدر  جز بهاین اختلال عروقی  اگر .)14(ناقص نیتریک اکساید بوده است سنتز و آزادسازي 

 1با پیشرفت علائم میکروانژیوپاتی تواند قویاً هاي کوچک را نیز درگیر کند، عملکرد اندوتلیوم می رگ

زیابی شاخص کنند که ار . محققان پیشنهاد می)16(باشد  ) مرتبطنوروپاتیرتینوپاتی و  دیابتی (نفروپاتی،

براي ارزیابی  موردقبولیک تکنیک غیرتهاجمی و  عنوان به) 2FMD( یانجرافزایش  واسطه بهاتساع رگ 

. در یک )17(استدر اندوتلیوم عروق  NO واسطه بهاتساع  کننده منعکسعملکرد اندوتلیوم است که 

با انواع میکروآنژیوپاتی ارتباط دارد  FMD، شاخص 2مطالعه محققان یافتند که در بیماران دیابتی نوع 

بنابراین بهبود ؛ هاي سرعت هدایت عصبی در نوروپاتی دیابتی داشته است شاخصولی قویترین رابطه را با 

مفیدي داشته  تأثیرین بیماران ا محیطی بر عملکرد اعصاب ممکن استهاي اندوتلیال عروق خون  شاخص

  .)16(باشد 

در افراد  یهاي متابولیک و عروقی مثبت ت که تمرینات هوازي سازگارياس شده دادهاز سوي دیگر نشان 

ح است که تمرینات ورزشی منظم باعث کنترل قند خون و سط شده گزارش. )18( در پی دارددیابتی 

که ورزش هوازي  شده دادهنشان  علاوه. )20, 19( شود یم 2هموگلوبین گلیکوزیله در بیماران دیابتی نوع 

تواند گردش  داشته و می 2مثبت در تقویت عملکرد اندوتلیال عروقی افراد با دیابت نوع  تأثیرمنظم یک 

. ورزش باعث تسریع ساخت نیتریک اکساید توسط آنزیم )22, 21(خون اندام محیطی را بهبود بخشد 

                                                   
1 microangiopathy 
2 Flow mediated dilation 
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افزایش جریان خون ناشی از ورزش ممکن است موجب افزایش  یتدرنهاشود و  نیتریک اکساید سنتاز می

. )24, 23(ارتقاي برداشت گلوکز از خون شود  یجهدرنتهاي عضلانی و  تحویل انسولین و گلوکز به سلول

) گزارش کردند که تمرینات ورزشی در افراد دیابتی باعث بهبود جریان خون 2010و همکاران ( 1کولبرگ

نیز گزارش کردند که بهبود عملکرد عروقی به دنبال  2001در سال  و همکاران 2مایورانا .)25(شود  می

و همکاران  3. اسچرودر)22(است  NOهاي وابسته به  تمرینات ورزشی در بیماران دیابتی ناشی از مکانیسم

هفته تمرین ورزشی باعث بهبود عملکرد عروقی در بیماران دیابتی  8دریافتند  2015 نیز در سال

  . )21(شود می

اطلاعات کمی در مورد نقش ورزش ورزش بر کنترل دیابت،  تأثیر ي هیندرزمرغم تحقیقات گسترده  علی

) گزارش کردند که انجام 2006همکاران ( و 4است. بالدوسی شده گزارشبر نوروپاتی محیطی دیابتی 

و  خیر اندازدرا به تأتواند شروع نوروپاتی در بیماران دیابتی  بلندمدت می صورت بههاي هوازي  ورزش

و  5چنین، در مطالعه تسفاي . هم)26(همچنین شدت عوارض را نیز در نوروپاتی دیابتی تخفیف دهد 

که ورزش ملایم تا متوسط در افراد دیابتی از شروع نوروپاتی  شده داده) نیز نشان 1992همکاران (

) نشان داده شد که 2014و همکاران ( 6یتکسدی. در مطالعه اسنهیل )27(کند  محیطی جلوگیري می

در جلوگیري از پیشرفت نوروپاتی محیطی  باارزشتواند یک نقش  ورزش هوازي با شدت متوسط می

  .(28)دیابتی را در بیماران با نوروپاتی محیطی دیابتی داشته باشد 

 موردتوجهنوروپاتی محیطی کمتر  مبتلابهو  2ورزش بر عملکرد عروقی در افراد دیابتی نوع  تأثیر

اي ارتباط بین عملکرد اندوتلیوم عروقی را در  ) در مطالعه2007و همکاران ( 7است. سوتسوگو قرارگرفته

                                                   
1 colberg 
2 maiorana 
3 schreuder 
4 Balducci 
5 Tesfaye 
6 Snehil dixit 
7 Suetsugu 
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. این محققان گزارش )16(بررسی کردند  2ناحیه سرخرگ بازویی و میکروآنژیوپاتی در بیماران دیابت نوع 

حسی ارتباط معناداري داشته است و  اندوتلیوم عروق با سرعت هدایت عصب حرکتی و کردند که عملکرد

یک ارتباط منفی نیز بین مدت ابتلا به دیابت و عملکرد اندوتلیوم عروق در ناحیه سرخرگ بازویی وجود 

هفته ورزش هوازي  16گیري کردند که  در مطالعه خود نتیجه زنی )2017همکاران ( و 1. بیلینگر)16(دارد 

نوروپاتی محیطی  مبتلابه) را در بیماران دیابتی FMDعروقی ( سلامت بههاي مربوط  تواند شاخص می

فعال در حین  اندام کم-هاي عروقی در اندام فوقانی بیماران حال، در این مطالعه شاخص بهبود بخشد. بااین

در  FMDهاي  شاخصدهد که  میاي دیگر نشان  مطالعه که یدرحال ،)29(بود  شده یررسب -فعالیت ورزشی

  .)30(است  NOو آزادسازي  NO از متأثراندام تحتانی نیز 

نوروپاتی  مبتلابهاحتمالی ورزش در بهبود عملکرد اعصاب محیطی در افراد دیابتی  تأثیراتبا توجه به 

در اثر  تأثیراتورزش بر این عارضه مشخص نیست و ممکن است این  تأثیرگذاريهاي  محیطی، مکانیسم

از اندام  باغالاتی بهبود عملکرد عروقی و گردش خون اعصاب محیطی باشد. با توجه به اینکه شروع نوروپ

ي و عملکردي مشهود ساختار اتتغییر با و عمدتاً در اندام غالبورزش هوازي  تأثیرتحتانی است و اینکه 

هفته ورزش هوازي بر کنترل گلایسمیک و  12 تأثیر، هدف مطالعه کنونی بررسی در این اندام همراه است

  نوروپاتی محیطی بود. مبتلابه 2بتی نوع دیابیماران  جریان خون شریان فمورال سطحی درهاي  شاخص

  

  پژوهش اهمیت و ضرورت .1-3

به بیش از  2015میلیون نفر در سال  415کلی افراد دیابتی در جهان از  شود که شمار تخمین زده می

بیش از چهار میلیون مرگ مرتبط با دیابت در  2015در سال  )31(برسد  2040میلیون نفر در سال  642

  .)31(است  داده رخساله در کشورهاي با درآمد کم و متوسط  79تا  20جمعیت 

                                                   
1 Billinger 
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به  2015میلیارد دلار در سال  673شود که از  هاي سلامت مربوط به دیابت نیز تخمین زده می هزینه

چنین برآورد شده است که در کشورهاي  . هم)31(افزایش یابد 2040میلیارد دلار در سال  802

به میزان  2030 تا سال 2010ایران) هزینه کلی سلامت براي دیابت از سال  ازجملهتوسعه ( که یدرحال

اي که در  هزینه اقتصادي دیابت در ایران، طبق مطالعه برآورد در .)32(درصد رشد خواهد داشت  100

میلیون دلار و هزینه عوارض دیابت نیز  744انجام شد، هزینه کلی سالانه دیابت در ایران  2009سال 

هاي مربوط به  درصد از کل هزینه 28 ينورولوژهاي  . هزینه)33(میلیون دلار تخمین زده شد  263

  .)34( دهد میعوارض مزمن دیابت را به خود اختصاص 

به داروهاي  درمان قطعی براي این عارضه دیابت وجود ندارد و پزشکان و بیماران عمدتاً وجود ینباا

آورند که عوارضی  ، ترامادول، روي میTCA(1سه حلقوي (هاي  ضد اضطرابتسکینی مانند گاباپنتین، 

  .)35(، کاهش سطح ایمنی و احتمال وابستگی به دارو را به دنبال دارد وخو خلقمانند اختلالات 

خیر أجلوگیري و یا به ت منظور بههدف درمان در دیابت نوع دو تنظیم پایدار گلوکز، چربی و فشارخون 

. درمان شامل مصرف دارو و تغییر سبک زندگی است. تغییر در )25(انداختن عوارض مزمن دیابت است 

سبک زندگی شامل ورزش منظم با تغییر رژیم غذایی و مصرف داروهاي پایین آورنده گلوکز خون است 

اندازد  . کنترل مناسب گلوکز خون شروع و پیشرفت عوارض دیابت را در افراد بیمار به تعویق می)37, 36(

کند و نیاز به مصرف  بخشد و گلوکز خون را کنترل می حساسیت به انسولین را بهبود می ورزش .)38(

. اثر حاد ورزش روي افزایش حساسیت عضله اسکلتی )39(دهد داروهاي خوراکی و انسولین را کاهش می

به انسولین مربوط به فعال شدن سیستم ناقل گلوکز عضله اسکلتی، تخلیه گلیکوژن عضله اسکلتی و 

به نوع ورزش استقامتی و  مدت یطولان. جواب سازشی )39(افزایش جریان خون عضله اسکلتی است 

مقاومتی بستگی دارد: ورزش استقامتی در درازمدت حساسیت به انسولین را هم در جوانان و هم در افراد 

                                                   
1 Tricyclic Antidepressant 
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، افزایش جریان خون GLUT4که این اثر مربوط به کاهش وزن، افزایش بیان  بخشد یممسن بهبود 

  .)39(تولید گلوکز کبدي و طبیعی شدن چربی خون استتحریک هورمونی  کاهش ،NO واسطه به

. تقویت اندوتلیوم عروق )21, 16(اغلب بیماران دیابتی یک نقص در عملکرد اندوتلیال عروقی دارند

که یک  شده داده. ورزش هوازي نیز نشان )40(زیادي توسط کنترل گلوکز خون جبران شود حدتاتواند  می

ورزش بر  تأثیر. )22, 21(دارد 2قی افراد با دیابت نوع مثبت در تقویت عملکرد اندوتلیال عرو تأثیر

است. با توجه  قرارگرفته موردتوجهنوروپاتی محیطی کمتر  و 2دیابتی نوع  مبتلابهعملکرد عروقی در افراد 

مشخص  کاملاًورزش بر عملکرد اعصاب محیطی در بیماران دیابتی نیز  تأثیرگذاريهاي  به اینکه مکانیسم

 و متابولیک از ورزش هوازي هاي عروقی شاخص تأثیرپذیري بررسی باهدفلذا انجام مطالعه کنونی  ،یستن

  رسد. نوروپاتی محیطی لازم به نظر می مبتلابهو  2دیابتی نوع در بیماران 

  

  هداف تحقیق. ا1-4

  . هدف کلی تحقیق1-4-1

شاخص هاي  گلایسمیک و بر کنترلهوازي هفته تمرین  12 تأثیر هدف کلی تحقیق حاضر تعیین

  بود. نوروپاتی محیطی مبتلابه 2نوع در مردان دیابتی  شریان فمورال سطحی خون جریان 

  

  تحقیقاختصاصی . اهداف 1-4-2

در مردان دیابتی  فمورال سطحیشریان  مدیا     ضخامت انتیماهوازي بر هفته تمرین  12 تأثیربررسی  .1

 .نوروپاتی محیطی مبتلابه 2-نوع
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 2-در مردان دیابتی نوع رال سطحیفمواي شریان  قطر پایههوازي بر هفته تمرین  12 تأثیربررسی  .2

  .نوروپاتی محیطی مبتلابه

 2-در مردان دیابتی نوع قطر حداکثر شریان فمورال سطحیهوازي بر هفته تمرین  12 تأثیربررسی  .3

  .نوروپاتی محیطی مبتلابه

سرعت متوسط جریان خون شریان فمورال سطحی بر شاخص هوازي هفته تمرین  12 تأثیربررسی  .4

  .نوروپاتی محیطی مبتلابه 2-بتی نوعمردان دیا در

 2-در مردان دیابتی نوع نرخ برش در شریان فمورال سطحیهوازي بر هفته تمرین  12 تأثیربررسی  .5

 .نوروپاتی محیطی مبتلابه

-در مردان دیابتی نوع شریان فمورال سطحی FMDشاخص هوازي بر هفته تمرین  12 تأثیربررسی  .6

  .نوروپاتی محیطی مبتلابه 2

شاخص زمان رسیدن به حداکثر قطر شریان فمورال سطحی بر هوازي هفته تمرین  12 تأثیری بررس .7

  .محیطی نوروپاتی مبتلابه 2-در مردان دیابتی نوع

 مبتلابه 2-در مردان دیابتی نوع ضربان قلب استراحتیهوازي بر هفته تمرین  12 تأثیربررسی  .8

 .نوروپاتی محیطی

 مبتلابه 2-در مردان دیابتی نوعخون ناشتا  سطح گلوکزبر  هوازيهفته تمرین  12 تأثیربررسی  .9

 .نوروپاتی محیطی

 مبتلابه 2-در مردان دیابتی نوعسطح هموگلوبین گلیکوزیله هوازي بر هفته تمرین  12 تأثیربررسی  .10

 .نوروپاتی محیطی

در ) MDNS( یشیگانمشاخص اسکور نوروپاتی دیابتی هوازي بر هفته تمرین  12 تأثیربررسی  .11

 .نوروپاتی محیطی مبتلابه 2-ردان دیابتی نوعم



10 
 

ناشی از ورزش در مردان دیابتی  MDNSبا تغییرات  HbA1cو  FMDبررسی رابطه بین تغییرات  .12

 نوروپاتی محیطی. مبتلابه 2-نوع

  تحقیق سؤالاتیا  ها یهفرض. 1-5

 2نوع ان دیابتی در مرد فمورال سطحیشریان  مدیا     ضخامت انتیماهوازي بر هفته تمرین  دوازده .1

 دارد. تأثیر نوروپاتی محیطی مبتلابه

 مبتلابه 2-در مردان دیابتی نوع فمورال سطحیاي شریان  قطر پایههوازي بر هفته تمرین  دوازده .2

  دارد. تأثیر نوروپاتی محیطی

 مبتلابه 2-در مردان دیابتی نوع قطر حداکثر شریان فمورال سطحیهوازي بر هفته تمرین  دوازده .3

  دارد. تأثیر اتی محیطینوروپ

مردان  درسرعت متوسط جریان خون شریان فمورال سطحی بر شاخص هوازي هفته تمرین  دوازده .4

  دارد. تأثیر نوروپاتی محیطی مبتلابه 2-دیابتی نوع

 مبتلابه 2-در مردان دیابتی نوع نرخ برش در شریان فمورال سطحیهوازي بر هفته تمرین  دوازده .5

 دارد. تأثیر نوروپاتی محیطی

 مبتلابه 2-در مردان دیابتی نوع شریان فمورال سطحی FMDشاخص هوازي بر هفته تمرین  دوازده .6

  دارد. تأثیر نوروپاتی محیطی

در مردان شاخص زمان رسیدن به حداکثر قطر شریان فمورال سطحی بر هوازي هفته تمرین  دوازده .7

  دارد. تأثیر محیطی نوروپاتی مبتلابه 2-دیابتی نوع

نوروپاتی  مبتلابه 2-در مردان دیابتی نوع ضربان قلب استراحتیهوازي بر هفته تمرین  دوازده .8

 دارد. تأثیر محیطی
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نوروپاتی  مبتلابه 2-در مردان دیابتی نوعخون ناشتا  سطح گلوکزهوازي بر هفته تمرین  دوازده .9

 دارد. تأثیر محیطی

نوروپاتی  مبتلابه 2-ردان دیابتی نوعدر مسطح هموگلوبین گلیکوزیله هوازي بر هفته تمرین  دوازده .10

 دارد. تأثیر محیطی

در مردان دیابتی ) MDNS( یشیگانمشاخص اسکور نوروپاتی دیابتی هوازي بر هفته تمرین  دوازده .11

 دارد. تأثیر 2-نوع

  کند. ناشی از ورزش را تبیین می MDNSمیزان تغییرات  HbA1cو  FMDتغییرات  .12

  تحقیق هاي محدودیت. 1-6

  کنترل قابل هاي حدودیتم. 1-6-1

و شاخص  سن، سابقه بیماري، جنس، وزن، قد، درصد چربی( یجسمان هاي ویژگیو ثبت  گیري اندازه-

  توده بدن)

  ثبت تغییرات در مصرف دارو -

  عدم وجود سابقه ورزشی -

افراد در  و آزمونگر یکسان براي همه گیري اندازه، زمان و مکان گیري اندازهاستفاده از ابزار و وسایل  -

  آزمون پسو  آزمون پیش

و ثبت کل کالري  ها آن سازي یکسانو  تحقیق هايوانتدر ابتدا  گیري خونکنترل تغذیه روز قبل از  -

  .روزه سهبا استفاده از پرسشنامه ثبت غذایی  آزمون پسو  آزمون پیشدریافتی در مراحل 

  

  خارج از کنترل محقق هاي محدودیت. 1-6-2
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ها در سطح  رغم تأکید بر حفظ این نوع فعالیت ها علی و فعالیت روزمره آزمودنی خواب میزان استراحت،-

  پیش از دوره تحقیق.

  طول تحقیق.در  ها یآزمودنوضعیت روانی و استرس  -

ها در طول تحقیق، با این حال از آزمودنی ها خواسته شد تا در ابتدا و  توسط آزمودنی کنترل تغذیه -

  ز قبل از خونگیري برنامه غذایی یکسانی داشته باشند.انتهاي تحقیق در رو

  ها. و جلوگیري از افت آزمودنی ها آزمایشهاي ورزشی و  ها به مشارکت منظم در برنامه تمایل آزمودنی -

  ها آزمودنیمتفاوت بودن داروي مصرفی  -

  

  ها و اصطلاحات واژه. تعریف مفهومی و عملیاتی 1-7

  . تمرین هوازي1-7-1

  :فهومیم تعریف

منبع  عنوان بهاکسایشی  وساز سوختشود که از  گفته می مدت طولانیتمرین هوازي به فعالیت ورزشی 

  .)41(شود  و در توالی مشخصی از روزهاي هفته اجرا می کند میتولید انرژي استفاده 

  :عملیاتی تعریف

درصد ضربان  70 یال 50تمرین هوازي در این تحقیق شامل رکاب زدن بر روي دوچرخه ثابت با شدت 

  هفته اجرا شد. 12به مدت جلسه در هفته بود که  3دقیقه و با تکرار  45الی  20قلب ذخیره، به مدت 

  

  . نوروپاتی محیطی دیابتی1-7-2

  :مفهومی تعریف
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و در اثر انحطاط  گیرند مینوروپاتی محیطی اختلال در اعصابی است که از مغز و طناب نخاعی سرچشمه 

هاي اختلال در عملکرد اعصاب  افتد. وجود علائم و نشانه هاي عصبی اتفاق می و یا میلینی نورون آکسونی

. شود میگرفته  در نظرنوروپاتی دیابتی  عنوان بهیطی در بیماران دیابتی با حذف سایر علل نوروپاتی، مح

نوع نوروپاتی دیابتی است که یک نوع نوروپاتی حسی و حرکتی  ترین شایعپلی نوروپاتی متقارن دیستال 

قرار  تأثیررا تحت  هر دو نوع فیبرهاي عصبی کوتاه و طویل محیطی معمولاًوابسته به طول است که 

  .)4(دهد می

  :عملیاتی تعریف

 1در این تحقیق افراد دیابتی بر اساس تشخیص پزشک و امتیاز نمره غربالگري نوروپاتی دیابتی میشیگان

گروه  4در این روش نمره دهی، نوروپاتی دیابتی به  شده انجامشدند. بر اساس معاینات بالینی  یبررس

، 12الی  7. امتیاز شود میو کمتر، بدون نوروپاتی در نظر گرفته  6که امتیاز  شود می بندي تقسیم

گرفته  در نظرنوروپاتی شدید  46 یال 30نوروپاتی متوسط و امتیاز  29الی  13نوروپاتی خفیف. امتیاز 

همین جهت ها نوروپاتی دیابتی خفیف و متوسط بود که به  . معیار ورود به تحقیق براي آزمودنیشود می

  از مطالعه خارج شدند. 30و بیشتر از  7امتیاز اسکور کمتر از 

  

  . سونوگرافی داپلر1-7-3

  :مفهومی تعریف

نوع از سونوگرافی  ینا شود. رنگی نمایش داده می صورت بهسونوگرافی با استفاده از اثر داپلر است که 

نشان دادن میزان جریان در یک  مناسب براي شناسایی محل سرعت جریان (مانند تنگی عروقی) و یا

  . )17(منطقه خاص است

                                                   
1 Michigan diabetic neuropathy score(mdns) 
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  :عملیاتی تعریف

هاي سونوگرافی داپلر در اندام تحتانی بر روي شریان فمورال سطحی انجام شد، به  در این پژوهش بررسی

هاي عروقی  که از شروع شریان تا کانال اداکتور، میانه مسیر را انتخاب نموده و شاخص رتاین صو

  گیري شد. خلفی اندازه-از قطر قدامی موردمطالعه

  

  گلایسمیک. کنترل 1-7-4

  تعریف مفهومی:

 و A1Cناشتا، هموگلوبین گلیکوزیله  قند خونجزء  3، شامل 2کنترل گلایسمیک در افراد دیابتی نوع 

 مبتلابه سالانبزرگ در گلایسمیک کنترل براي ها یهتوص .است غذایی وعده صرف از پس قند خونج او

و اوج گلوکز خون  %7کمتر از  A1C بر دسی لیتر، گرم یلیم 130-80 یرمقاد ناشتا قند خون براي دیابت،

  .)42(است بر دسی لیتر گرم یلیم 180از بعد از صرف وعده غذایی کمتر 

  تعریف عملیاتی:

؛ است A1Cناشتا و هموگلوبین گلیکوزیله  قند خونحاضر اجزاي کنترل گلایسمیک شامل  ي مطالعهدر 

 5/6تشخیص قطعی دیابت نوع دو و سطوح هموگلوبین بالاتر از  ها آزمودنیملاك ورود به مطالعه براي  که

  بود. درصد

  

 A1C. هموگلوبین 1-7-5

  :تعریف مفهومی
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از اهمیت  آنهموگلوبین در اریتروسیت هاي انسانی است که به جهت اتصال گلوکز به یکی از اجزاي 

هفته را  4 تا 3کنترل قند خون در  ي نحوه ،HbA1Cتوجه به اینکه غلظت  با اي برخوردار است. ویژه

  .)42(طولانی است زمان مدتدر طول  قند خون اطمینان قابللذا یک شاخص  ،دهد مینشان 

  تعریف عملیاتی:

گیري خونی جهت بررسی غلظت  آزمون نمونه آزمون و پس ها در مرحله پیش در تحقیق حاضر از آزمودنی

HbA1C  .بود. درصد 5/6از معیار ورود مقادیر بالاتر  که نحوي بهگرفته شد  
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  فصل دوم:

  ادبیات و پیشینه تحقیق
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  مقدمه .2-1

. ابتدا تعاریف مربوط به شود میارائه  تفصیل بهو پیشینه مربوط به پژوهش در این فصل مبانی نظري 

قرار  موردبحثنوروپاتی دیابتی  ویژه بهو سپس عوارض بیماري  شده بیاندیابت و اپیدمیولوژي دیابت 

ورزش و فعالیت  تأثیراتو  شده مطرحعوامل دخیل در نوروپاتی  تأثیرگذاريدر ادامه مکانیسم  گیرد. می

پیشینه  درنهایتهاي اثرگذاري این مقوله نیز به بحث گذاشته خواهد شد.  ی بر بیماري و مکانیسمبدن

  گردد. تحقیق و مطالعات مشابه و مرتبط با پژوهش حاضر ارائه می

  

  :آن انواع و دیابت. 2-2

ایش منجر به افز درنهایتشود که  دیابت سندرمی است که با اختلال در متابولیسم گلوکز شناخته می

افتد  شود. این وضعیت زمانی اتفاق می شناخته می 1شود و با وضعیت هایپرگلایسمی می قند خونمزمن 

مناسب به انسولین  دهی پاسخهاي بدن قادر به  که پانکراس قادر به ترشح کافی انسولین نبوده و یا سلول

یا ممکن است هر دو مورد  مقاومت به انسولین) و( یستندنهاي انسولین در سطح سلول  از طریق گیرنده

شده که با تشخیص و  ومیر مرگباعث افزایش  توجهی قابل طور به. دیابت ملیتوس )1(اتفاق افتد زمان هم

متوسط  طور بهرا کاهش داد.  آنناشی از  ومیر مرگتوان میزان  در مراحل اولیه بیماري، می آندرمان 

بنابراین، پیشگیري و درمان دیابت ؛ بر افراد غیر دیابتی استبرا 2هزینه درمان در بیماران دیابتی، 

 مرحله به مرحلهتوانند  ها را کاهش دهد. خوشبختانه بیماران دیابتی می این هزینه فراوانی طور بهتواند  می

نوع  ترین شایعبیماري خود را کنترل کرده و خطر عوارض ناشی از دیابت و مرگ زودرس را کاهش دهند. 

نیز  1، دیابت نوع علاوهشود.  است که دیابت غیر وابسته به انسولین نیز اطلاق می 2یابت نوع دیابت، د

درصد همه بیماران  10تا  5 تقریباً 1. دیابت نوع )1(شود دیابت وابسته به انسولین شناخته می عنوان به

                                                   
1 Hyperglycemia 
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 منظور به زاد برونته به انسولین وابس 1دیابت نوع  مبتلابه. افراد شوند میرا شامل  شده دادهتشخیص 

تواند در هر سنی رخ بدهد  می 1باشند. دیابت نوع  جلوگیري از کتواسیدوز و عوارض ناشی از دیابت می

دهد. افراد  این بیماري در افراد مسن هم رخ می اگرچهسال دارند؛  30ولی اغلب افراد مبتلا سن کمتر از 

شوند  تشخیص داده می وزن اضافهون هیچ علامتی یا علائم جزئی با اغلب لاغر هستند اما برخی از افراد بد

باشد. از دیگر موارد  سالان بزرگروند افزایش چاقی در میان کودکان و  کننده منعکستواند  که می

نهفته پیري، دیابت مرتبط  خود ایمنیدیابت، دیابت بارداري، پره دیابت یا پیش دیابت، دیابت  بندي دسته

  . )2(نام برد توان میرا  داروها وسیله بهي ژنتیکی خاص، دیابت القا شونده ها با سندرم

  

  :2 نوع دیابت. 2-3

هستند. این بیماري یک  2دیابت نوع  مبتلابهدیابت،  مبتلابهدرصد از همه بیماران  95 یال 90 تقریباً

بیماري پیشرونده است که در بیشتر افراد قبل از تشخیص به مدت طولانی وجود داشته است. 

کافی شدید نیست که خطر  اندازه بهکند و اغلب در مراحل اولیه  پیشرفت می تدریج بههایپرگلایسمی 

پیشرفت عوارض میکروواسکولار و ماکروواسکولار را در این بیماران افزایش دهد. اکثر مبتلایان به دیابت 

. بیمارانی که با توجه به هستعلت درجاتی از مقاومت به انسولین  ییتنها به، چاق هستند و چاقی 2نوع 

در ناحیه شکمی باشند.    اًیع درصد چربی بالاتر و غالبمعیارهاي سنتی، چاق نیستند ممکن است داراي توز

بنابراین، چاقی به همراه استعداد ژنتیکی ؛ شوند هرحال، برخی از افراد چاق هرگز به دیابت مبتلا نمی به

از فاکتورهاي  اند عبارتهستند. فاکتورهاي خطر دیگر  2ساز مهمی براي بروز دیابت نوع  عوامل زمینه

سابقه خانوادگی دیابت، بالاتر بودن سن، عدم فعالیت بدنی، سابقه قبلی دیابت  محیطی و ژنتیکی،

دیابت بودن، پرفشاري خونی یا دیس لیپیدمی و نژاد یا قومیت. یک نگرانی بزرگ پیرامون   بارداري، پیش

هاي راهبرد اگر ناشتا وجود دارد. قند خونوضعیت پیش دیابت یا همان اختلال تحمل گلوکز و اختلال در 
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هاي  و بیماري 2تغییر سبک زندگی اجرا نشود، تمام این افراد در معرض خطر بالاي ابتلا به دیابت نوع 

  .)43(دهد می، معیارهاي تشخیص دیابت را نشان 1-2 جدول .)2( قلبی عروقی خواهند بود

  (انجمن دیابت آمریکا) . معیارهاي تشخیص دیابت1-2جدول 

 5/6 ≥هموگلوبین گلیکوزیله 

 درصد

اده از روشی که توسط این آزمایش باید در شرایط آزمایشگاهی و با استف

NGSP* ي وسیله بهو  ییدشدهتأDCCT** انجام شود.استانداردشده ،  

 mg/dl 126 ≥ناشتا  گلوکزحالت

mmol/l 7 

ساعت پس از خواب شبانه  8حالت ناشتا به معنی عدم دریافت کالري حداقل به مدت 

  .هست

بعد از  ساعت  2کزپلاسما گلو

 mg/dl ≥گلوکز  گرم75بارگیري

200 )mmol/l 1/11(  

این تست باید با توجه به توضیح سازمان بهداشت جهانی، با استفاده از بارگیري گلوکز 

  گرم گلوکز محلول در آب انجام شود. 75معادل 

 یرعاديغبالا یا پایین رفتن 

 قند خون

 که یدرصورتبالاي قند خون).  یرعاديغافراد با آثار شگرف هایپرگلیسمیا (سطوح 

  باشد. mg/dl 200گیري شود بیشتر از تصادفی اندازه طور بهگلوکز پلاسما 

*National Glycohemoglobin Standardization Program. **Diabetes Control and Complications Trial. 

***Oral Glucose Tolerance Test. 

  تقسیم کنید. 18مقادیر را به  mmolبه  mg/dlبراي تبدیل 

  

  :یابتد گیرشناسی همه. 2-4

میلیون نفر  171 تقریباً انهدرجتعداد افراد دیابتی  2003بر اساس آمار سازمان جهانی بهداشت در سال 

میلیون نفر  366به  2030که این تعداد در سال  شود می بینی یشپبود که این روند رو به افزایش بوده و 

 246تعداد افراد دیابتی  2007دیابت در سال  المللی ینب. بر اساس گزارش تخمینی فدراسیون )44(برسد

 2025میلیون نفر در سال  380این تعداد به  شود می بینی پیشدرصد) که 55میلیون نفر بوده(افزایش 

به  IDFساله در کشورهاي عضو 79تا20درصد از افراد بالغ 7.3که  شود میتخمین زده  چنین همبرسد. 

توسعه در آسیا و آفریقا خواهد بود  که درحالیاین بیماري مبتلا هستند. بیشترین افزایش در کشورهاي 

  برابر میزان فعلی برسد.  3یا  2به  آنتعداد  شود می بینی پیشکه 
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یکی از  عنوان بهدر ایران،  2سازمان جهانی بهداشت، میزان شیوع دیابت نوع  هاي گزارشبر اساس 

درصد برآورد شده  8/6و  7/5، 5/5 یبترتبه  2025، 2000، 1995توسعه، در سال  که درحالیي کشورها

 5125000 و 1977000، 1692000به ترتیب  ها سالجمعیت دیابتی کشور در این  مبناي آنکه بر 

  .)44(خواهد بود

ناشی از این  غیرمستقیممستقیم و  صورت بهسنگینی  هاي ینههزموجود سالانه  يها گزارشبر اساس 

. بر اساس تحقیقات، هزینه مالی ناشی از شود میبر سیستم سلامت جوامع وارد  آنبیماري و عوارض 

ه از این رقم میلیارد دلار بوده است ک 8/19در ایالت متحده آمریکا بیش از  1986در سال  2دیابت نوع 

 240دلار ناشی از اختلالات بینایی،  یلیونم 37دلار ناشی از اختلالات قلبی عروقی،  یلیونم 3849مبلغ 

 هاي زخم به خاطردلار  یلیونم 145نفروپاتی و  به خاطردلار  یلیونم 104میلیون دلار ناشی از نوروپاتی، 

درصد افزایش داشته  41حدود  2012تا  2007درمان دیابت از سال  هاي هزینه. )45(پوستی بوده است

به  ها هزینهاست که البته این افزایش به دلیل افزایش موارد جدید ابتلا به دیابت نیست. بخشی از افزایش 

گرفتار شود که  آنابتلاي درازمدت به دیابت به  براثردلیل عوارضی است که فرد دیابتی ممکن است 

هم  دهد مینشان  ها بررسیبه عوارض قلبی عروقی، نوروپاتی، نفروپاتی و ... اشاره کرد.  توان می زجملها

  . )47, 46(نیز رو به افزایش است کشور مادرمان در  هاي هزینهدیابت و هم  مبتلابهتعداد افراد 

  

  :دیابت عوارض. 2-5

، این آنکنترل منظم و مدیریت  بدون دیابت یک بیماري مزمن است که نیاز به کنترل دقیق دارد.

و  مدت کوتاه دودستهبه  توان میعوارض را  ینا بیماري ممکن است منجر به عوارض متعددي گردد.

  تقسیم کرد. بلندمدت

  :دیابت مدت کوتاه عوارض .2-5-1
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با افزایش لیپولیز،  ؛ کهافتد یمحاد در اثر تغییرات متابولیک اتفاق  صورت بهدیابت  مدت کوتاهعوارض 

بیشتر  مسئلهکه این  کند میپارانشیمی نمود پیدا  يها ارگانتجمع چربی در  وآزادسازي اسیدهاي چرب 

  )3(.شود میباعث اختلالات متابولیک 

 .هستانسولین یک واسطه مهم در تبدیل کاتابولیسم به آنابولیسم و بالعکس  کتواسیدوز دیابتی:

، استواستات .شود میانسولین با افزایش گلوکاگون باعث تسهیل در فرایند گلوکونئوژنز و لیپولیز  کمبود

د توان میدیابتی  . کتواسیدوزگردد یمخون  phمنجر به کاهش  یدشدهتولو استون  بتاهیدروکسی بوتیرات

 مرگ منجر خواهد شد. احتمالاًخون، شوك و  يفشار کم، ها یتالکترولبه تشنگی شدید، اختلال در توزیع 

 افتد یمکمتر اتفاق  2در افراد دیابتی نوع  ؛ اماهستتولید کتون بادي معمول  1افراد دیابتی نوع  در

وضعیت هایپر اسمولاریتی غیرکتونی بیشتر  2نوع  افراد دیابتی در .شود میانسولین تولید  ها آندر  چراکه

د باعث عدم تعادل الکترولیت و توان می مدت طولانیو در  شود میکه منجر به کمبود آب  افتد یماتفاق 

  .)48(کما شود یتاًنها

که این افزایش  شود می قند خونکمبود انسولین باعث افزایش سطح  هایپراسمولاریتی غیر کتونی:

 .شود میدفع آب بدن  یتاًنهادفع ادرار ناشی از اسمز) و ( یکاسموتاسمولاریته و دیورز  بالا رفتنمنجر به 

. شود میظت قند خون هرچه بیشتر غل بالا رفتنافزایش دفع آب بدن منجر به افزایش غلظت خون و  ینا

حضور اندك انسولین مانع از  چراکه دهد میکتواسیدوز دیابتی، در این وضعیت کتوزیس رخ ن برخلاف

مداوم وجود داشته باشد منجر به عدم تعادل الکترولیتی، افزایش  طور به. اگر این وضعیت شود میلیپولیز 

شود. این وضعیت  درحرکتنی و اختلال ویسکوزیته خون، افزایش خطر ترمبوز، اختلال در عملکرد ذه

اگر درمان نشود، منجر به کما و مرگ خواهد شد. این وضعیت در افراد دیابتی مسن بیشتر اتفاق 

  .)49(افتد یم
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  :دیابت درازمدت عوارض .2-5-2

بدون  ها سالبراي  ها آندیابت هستند و بیماري  يها نشانهبسیاري از بیماران دیابتی فاقد علائم و 

 کند میایفا  ها ینپروتئ. مدت و شدت قند خون بالا نقش مهمی در گلیکوزیلاسیون ماند یمتشخیص باقی 

باعث سختی غشاي  درنهایتشده و  ها پروتئینکواندوتلیال، تشکیل گلی يها سلولکه منجر به تغییر شکل 

عروقی و غیر عروقی تقسیم کرد که در  دودستهبه  توان میدیابت را  درازمدت. عوارض )50(شود میپایه 

  مشابه هستند.  2و  1دیابت نوع 

 

  :دیابت عروقی عوارض .2-5-3

-میکرو هاي یماريب) و ها یانشر( 1واسکولار-ماکرو هاي یبآس دودستهبه  عوارض عروقی دیابت نیز خود

در بیماران  ماکروواسکولار (قلبی عروقی) هاي یماريب. شوند میآسیب عروق کوچک) تقسیم ( 2واسکولار

  که شامل موارد زیر هستند: اند یعشا 2دیاتی نوع 

 عروق مغز هاي یماريب  

 يکرونرعروق  هاي یماريب )CHD(  

 یطیمحشریان  هاي ريیماب )PAD( )43 ,50(. 

قلبی  هاي یماريب، گردد یمزیادي  ومیر مرگیکی از عوارض مهم بیماران دیابتی نوع دو که منجر به 

قلبی عروقی  هاي بیماري% مرتبط با 75-%65بیماران دیابتی،  هاي مرگ در ،2011. در سال هستعروقی 

  بوده است.

  واسکولار نیز شامل موارد زیر هستند: -میکرو هاي بیماري

                                                   
1 Macro-vascular damage 
2 Micro-vascular damage 
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 نفروپاتی  

 پاتینورو  

 رتینوپاتی 

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

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

  :دیابت واسکولار میکرو عوارض. 2-5-3-1

. به دلیل آید می به وجودهایپرگلایسمی مزمن  درنتیجه، 2و  1عوارض میکروواسکولار در دیابت نوع 

 ومیر مرگعلت اصلی  کننده منعکساختلال در هوموستاز گلوکز در بیماران دیابتی، وجود هایپرگلایسمی 

وکز و بنابراین محدودیت مواجهه بدن با شرایط است. بهبود هوموستاز گل 2در بیماران دیابتی نوع 

  .هستاصلی مرتبط با عوارض دیابت  هاي یشگیريپهایپرگلایسمی یکی از 

پلی ( یطیمحبه آسیب سیستم اعصاب  توان میاز عوارض میکروواسکولار دیابتی با زمینه اختلال عروقی  

 ها نوروندر عروق مرتبط با  1یزجریانیتغییرات ر آناعتقاد بر این است که علت  نوروپاتی) اشاره کرد.

د بسیار توان میاست. این تغییرات در بیماران دیابتی که در معرض خطر بالایی از عفونت و زخم هستند 

د خطرناك باشد به لحاظ اینکه توان میباشد. از دست دادن حس لامسه در اعصاب این بیماران  یتبااهم

ان عفونت و زخم در مراحل اولیه را از دست دهند. افراد بیماران ممکن است زمان مناسب براي درم

  برابر بیشتر در معرض خطر قطع پا قرار دارند. 25حدود تا  دیابتی در مقایسه با افراد غیردیابتی

است. این بیماري نیز یک علت عروقی متمایز و ویژه  2عارضه دیگر، نفروپاتی مزمن ناشی از دیابت نوع 

رتینوپاتی  درنهایت. کند میکه بیماران از قبل دارند نمود پیدا  اي ینهزماندوتلیال  دارد و اغلب با اختلال

که خون را به چشم  هایی یانشراست. در این عارضه  2نیز یک عارضه معمول در بیماران دیابتی نوع 

                                                   
1 Micro circulatory 
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و در ساختار  ییراتتغ د به کاهش بینایی منجر شود.توان میکه  شوند میدچار آسیب  کنند یمفراهم 

  .)3(است 2میزان پیشرفت عوارض عروقی مرتبط با دیابت نوع  کننده یینتععروق  عملکرد

  

 :یعروق یرغ عوارض .2-5-4

، تغییرات پوستی و از دست دادن شنوایی، ها عفونت، 1از: گاستروپارزي اند عبارتعوارض غیر عروقی 

  بیماري دهان و دندان.

از: افسردگی،  اند عبارتبا هایپرگلایسمی چندان واضح نیست  ها آندیگر عوارض همراه با دیابت که ارتباط 

  .)3(چرب، شکستگی هیپ، پایین بودن تستوسترون در مردانآپنه خواب انسدادي، بیماري کبد 

  :آن انواع و دیابت نوروپاتی. 2-6

و ممکن است  دهند یمقرار  تأثیرمختلف سیستم عصبی را تحت  يها بخشعوارض عصبی در دیابت 

نوروپاتی فیبرهاي عصبی  صورت به توان میرا  ینوروپات تظاهرات بالینی متعددي به همراه داشته باشند.

دارند که در  اي یژهوفیبرهاي عصبی عملکرد  از هر نوعمتمایز کرد.  ها آنکوچک، بزرگ و یا ترکیبی از 

  .کند میعلائم متفاوتی بروز  یبآسصورت 

  

  :یکاتونوم ی. نوروپات2-6-1

نوروپاتی اتونومیک  .هست 2-و نوع 1-یک عارضه شایع و جدي در دیابت نوع )AN( 2نوروپاتی اتونومیک

عمومی این  طور بهقرار دهد.  أثیرتعصب دهی شده را تحت  يها ارگاند یک یا چند یا حتی تمام توان می

که سیستم عصبی سمپاتیک و یا پاراسمپاتیک و در کل فیبرهاي  شود میاختلالی تلقی  عنوان بهعارضه 

                                                   
1 Gastroparesis  
2 Autonomic neuropathy 
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کم فشارخونی ( 1از سرگیجه اند عبارت. علائم متداول این عارضه دهد میقرار  تأثیرعصبی کوچک را تحت 

خطر  .3و اختلال جنسی و نعوضی مثانه یرطبیعیغکرد )، تپش قلب استراحتی، ادم، عمل2ارتواستاتیک

نوروپاتی اتونومیک در مقایسه با بیماران دیابتی که این عارضه را  مبتلابهدر بیماران دیابتی  ومیر مرگ

و وقایع قلبی عروقی  اختلال در عملکرد کلیه، مرگ ناگهانی آنندارند بیشتر است که علت عمده 

بررسی در تحقیقات متفاوت است  يها روشو  شده یقتحق. شیوع این بیماري بر اساس جامعه )51(است

. اعتقاد بر این است که )52(متغیر است 1-% در افراد دیابتی نوع90% تا 7/7 آنکه بر این اساس شیوع 

اتوایمنی علاوه بر اینکه عامل خطري براي نوروپاتی محیطی است، در پاتوژنز نوروپاتی اتونومیک نیز نقش 

و عصب واگ  سمپاتیکی يها عقدهکلیوي،  غده فوق یهبرعل 4هایی يباد. اتوآنتی )51(کند میمهمی ایفا 

. درمان نوروپاتی )51(اند شده دادهو به توسعه نوروپاتی اتونومیک قلبی و محیطی ارتباط  اند شده ییشناسا

است که کنترل گلایسمیک باعث  شده دادهاما نشان  ردگی یمبر اساس علائم صورت  عمدتاًاتونومیک 

  .)51(شود میبهبود نوروپاتی اتونومیک 

  

 :یرمتقارنغ/یکانون ینوروپات .2-6-2

د عصب مختلف را درگیر کند. برخی از است یک عصب منفرد یا چن ممکن 5نوروپاتی کانونی/ غیرمتقارن

اعصاب اولنار، مدین و نازك  عمدتاًکه این پدیده  شود می یناش 6گیرافتادن اعصاب ازنوروپاتی هاي کانونی 

قرار گرفتن عصب افزایش  فشار تحتت در دیابت احتمال اس شده داده. نشان )7(گیرد یدربرم را 7نئی

. براي مثال سندرم )7(شود میبیماران دیابتی گیر افتادن اعصاب مشاهده  سوم یکدر  تقریباًو  یابد یم

                                                   
1 Dizziness 
2 Orthostatic hypotension 
3 Erectile  dysfunction 
4 Auto antibodes 
5 Focal / asymmetrical diabetic neuropathies 
6 Nerve entrapment  
7 Peroneal 
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افتادن عصبی رایج در این بیماران  گیر یکعصب مدین در مچ دست یعنی گیر افتادن  1تونل کارپال

. سایر نوروپاتی هاي کانونی/غیرمتقارن در دیابت ممکن است مبناي ایسکمیک داشته باشد و )7(است

دید همراه است. نوروپاتی جمجمه اي نیز نوعی از نوروپاتی در این بیماران با درد ناگهانی و ش معمولاً

. این )7(افتد یمدارند اتفاق  مدت طولانینادر است  و در افراد مسنی که سابقه دیابت  معمولاًاست که 

د در توان میاما  شود میبرطرف  خود خودبه طور بهقسمت اعظم بیماران دیابتی در طی چند ماه  عارضه در

است  دهش مشاهدهدر نوروپاتی حرکتی اندام تحتانی نیز  2. انسداد عصب)7(بیماران دوباره عود کند 25%

) ممکن است نقش داشته 4شامل واسکولیت( 3التهابی کانونی هاي یبآسکه  دهد میاما شواهد نشان 

  .)7(باشد

   

  :مزمن حرکتی-حسی دیستال متقارن نوروپاتی پلی: 2-6-3

 70که  هست ترین شایعحرکتی مزمن  -نوروپاتی، پلی نوروپاتی متقارن دیستال حسیاز بین تمام انواع 

نوع پلی نوروپاتی محیطی  ترین شایعو نوروپاتی محیطی دیابت نیز  شود می را شاملدرصد موارد نوروپاتی 

که نوروپاتی  رود یمانتظار شیوع دیابت در جهان رو به افزایش است،  ازآنجاکه. )53, 7(در جهان است

  . )4(محیطی دیابت نیز روندي افزایشی داشته باشد

  

  :دیابت محیطی نوروپاتی. 2-7

                                                   
14Carpal tunnel syndrome 
2Nerve infracts   
3 Focal inflammatory lesions 
4 vasculitic 
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این عارضه ابتدا اعصاب حسی . دهد میقرار  تأثیراین نوع نوروپاتی هر دو اعصاب حسی و حرکتی را تحت 

و آسیب عصبی از  برخوردار است 1دستکش -جوراب اصطلاح بهکند که عمدتاً از یک توزیع  را درگیر می

. درگیري سیستم عصبی در این نوروپاتی آکسونال یابد یمقسمت دیستال به سمت پروگزیمال انتشار 

متفاوت است که  آن. علائم دهد میقرار  تأثیراست که هر دو فیبرهاي عصبی کوتاه و بلند را تحت 

در پاها و اندام  ازحد یشبو درد  ندمورمورش، حسی یبن زدن، سوزش یا درد مانند سوز بااحساسد توان می

 درد .شوند مینیز درگیر  ها دستدر موارد شدیدتر،  یطورکل به .یابد یممتقارن تظاهر  صورت بهتحتانی 

. نشانه و علامت یابد یمو با قدم زدن تا حدودي تسکین  شود میدر شب شدیدتر  معمولاًناشی از نوروپاتی 

درصد افراد دیابتی ممکن است  50روپاتی عدم تحمل براي تماس پتو با پاها است. بیش از دیگر از نو

ي عصبی و مطالعه عملکرد اعصاب ها بررسیعلائم را نشان ندهند و در این موارد نوروپاتی محیطی تنها با 

درصد افراد علائم حسی شدید را نشان دهند که در این موارد  20تا10. ممکن است )53(شود میمشخص 

که با عفونت پا و زخم  شود میو عدم درد مشاهده  حسی یب. در برخی افراد علائم )7(هستنیاز به درمان 

پاي دیابتی و زخم و قطع پا در نظر  ساز ینهزمحسی با عدم حس در پاها عامل  ینوروپات راه است.پا هم

 آنبیماري دیابت است، نوروپاتی محیطی و شدت  يها نشانهاین علائم از  اگرچه. )53(شود میگرفته 

دارد. مستقل از سن بیمار و مدت بیماري، علائم بالینی  قند خونبستگی به مدت بیماري و کنترل 

  . )7(وجود ندارد 2و 1دیابت نوع  مبتلابهمتفاوتی از نوروپاتی محیطی در بیماران 

  

 :دیابت محیطی نوروپاتی ارزیابی يها روش. 2-8

. علائم نوروپاتیک شود میبالینی شامل ارزیابی حس محیطی، رفلکس تاندونی و قدرت عضلانی  ها آزمایش

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

                                                   
1 Stocking and Glove 
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وجود نوروپاتی  ازلحاظمنظم  طور به. بیماران دیابتی باید )54(دوجود نوروپاتی محیطی هستن دهنده نشان

کننده احتمال زخم پا  بینی پیشیک آزمایش ساده از وجود نوروپاتی  چراکهغربالگري و آزمایش بشوند، 

کفش و پوشش  چنین همي مربوط به زخم پا، پینه و ناهنجاري و بدشکلی پا و ها بررسیدر آینده است. 

. در تشخیص نوروپاتی دیابتی سایر موارد و علل غیر دیابتی نیز )55(اید انجام بشوددر پا ب شده استفاده

. برخی )56(، ایمنی، سمیت) یهتغذسوءعوامل متابولیک، وراثت، اختلالات و (باید کنار گذاشته شوند

تیروئید و افزایش اوره  يکار کم، B12کمبود ویتامین (شوند میمتابولیک باعث نوروپاتی  هاي یتوضع

. علاوه افتد یمدر دیابت اتفاق  معمولاًمیلینی ناشی از  التهاب مزمن  کننده یبتخرو پلی نوروپاتی  )خون

  . )56(دگرفته شو مدنظربر این مصرف الکل نیز باید 

  

  :نوروپاتی در ناتوانی امتیاز. 2-8-1

) پیشگام استفاده از امتیاز ترکیبی براي ارزیابی علائم بالینی بودند که براي 1988و همکاران ( 1دیک

را مطرح  3روپاتیامتیاز اختلال نو بعداً ؛ و)57(را مطرح کردند 2اولین بار امتیاز ناتوانی نوروپاتی

، NDSعرضه کردند. در پلی نوروپاتی  يبند درجهرا براي شناسایی و  يا برنامهیک  ها آن. )58(کردند

و تمام امتیاز براي به  شوند میمنفرد امتیازدهی  صورت بهاختلال حسی، قدرت عضلانی و رفلکس تاندونی 

، اعصاب جمجمه اي و NDS. شوند میجمع  باهمدست آوردن یک امتیاز مجموع از نقص نورولوژیکی 

د در مطالعات توان می يبند درجهسیستم .  این کند میبررسی  دوطرفه طور بهاندام تحتانی و فوقانی را 

زیر  صورت بهکاربردي استفاده شود. هر آیتم  صورت به چنین هماپیدمیولوژیک، تحقیقات بالینی و 

=عدم وجود عملکرد یا 4=نقص شدید، 3=نقص متوسط، 2= نقص، 1= عدم نقص، 0:  شود می يبند درجه

                                                   
1 Dyck  
2 Neuropathy disability score(NDS) 
3 Neuropathy impairement score(NIS) 
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است و نشان  قرارگرفته مورداستفادهعات گسترده در بسیاري از مطال شده یلتعد NDSنقص بسیار شدید. 

 هاي یابیارز اندازه بهترکیبی ساده  هاي یابیارز. رود یمزخم پا در آینده بکار  بینی پیشاست براي  شده داده

 1به دو روش ارزیابی، غربالگري نوروپاتی میشیگان توان میاین موارد  ازجمله. )56(پیچیده دقیق هستند

)MNSI( 2نوروپاتی دیابت میشیگان ) و امتیازبنديMDNS59() اشاره کرد(.  

 

  ):MNSI( یشیگانم نوروپاتی يغربالگر .2-8-2

 هاي یتجمعد براي توان میکلینیکی،  هاي یابیارزاین روش غربالگري نوروپاتی، به جهت سهولت انجام  

قرار  مورداستفادهوسیع بیماران دیابتی، براي غربالگري اولیه از وجود نوروپاتی دیابتی در این بیماران 

، حسی یبدرد، پا (در مورد وجود حس در  یلاتسوایر است. بله یا خ سؤال 15شامل  MNSIگیرد. 

در ادامه با یک بررسی مختصر علائم بالینی همراه است. این بررسی شامل:  چنین همیت به دما). سحسا

) یک بررسی 2به جهت وجود تغییر شکل انگشتان، پوست خشک، عفونت یا زخم.  پاهابررسی شکل (1

 يبند درجه 3، بدون حس) و یافته کاهشنرمال، ( 3ت شست پاشبه کمی از وجود حس لرزش در پش

و هم ارزیابی  سؤالاتیا بدون رفلکس). هم در قسمت مربوط به  یافته کاهشنرمال، ( یلآشمیزان رفلکس 

، یک کند میفراهم  MNSIکه  یجینتا شدت بالاتر نوروپاتی است. دهنده نشانفیزیکی، امتیاز بالاتر 

یک ابزار  عنوان بهد توان می MDNSناسایی نوروپاتی دیابتی است و در قدم بعدي غربالگري مناسب براي ش

قرار  مورداستفادهاز شدت نوروپاتی دیابتی،  يبند درجه چنین همتشخیص نوروپاتی و  یدتائمناسب جهت 

  .)59(گیرد

  

                                                   
1 Michigan neuropathy screening instrument   
2 Michigan diabetic neuropathy score  
3 Dorsum of the great toe  
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  ):MDNS( یشیگانم دیابتی نوروپاتی يبند رتبه. 2-8-3

 یوما يبند طبقه، با مراحل نوروپاتی دیابت بر اساس MDNSو  MNSIاز  آمده دست بهوقتی امتیاز 

 ینانمورداطمیک روش سریع و  MDNSکه  دهد مینشان  طور ینا، گیرد یممورد مقایسه قرار  ینیککل

 MDNSي ها بررسیاز شدت نوروپاتی است.  بندي درجه چنین هموجود نوروپاتی دیابت و  یدتائبراي 

مجزا در دو  صورت بهکه  هست ها رفلکسارزیابی نقص حسی، ارزیابی قدرت عضلانی و  قسمت، 3شامل 

 10ي نقص حسی شامل: مونوفیلامان ها بررسیاست.  46 آنو مجموع امتیازات  شود میطرف بدن انجام 

، وجود 1، تقلیل یافته=0نرمال=( 2کم به پشت انگشت شست پا، ضربه مح1گرم، ارتعاش در انگشت شست

، 4، اکستنشن انگشت شست پا3ي ارزیابی قدرت عضلانی شامل: گسترش انگشتانها بررسی ).2ندارد=

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

، با 0وجود دارد=( 9، رفلکس آشیل8، رفلکس چهارسررانی7سر بازویی ، رفلکس سه6رفلکس دوسربازویی

به این  بندي تقسیمبراي برآورد شدت نوروپاتی  درنهایت). 2، وجود ندارد=1وجود دارد= فشار مجدد

  صورت است که:

. )59(: نوروپاتی شدید46-30: نوروپاتی متوسط، 29-13: نوروپاتی خفیف، 12-7: بدون نوروپاتی، 0-6

  )1(پیوست شماره 

  

  :نوروپاتی علائم یازامت .2-8-4

                                                   
1 Vibration at big toe  
2 Pin prick on dorsum of great toe  
3 Finger spread  
4 Great toe extension  
5 Ankle dorsi flexion  
6 Biceps brachili 
7 Triceps brachili 
8Quadriceps femoris  
9 achilles 
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تعریف علائم نوروپاتی مطرح  منظور به) 1988) نیز توسط دیک و همکاران (NSS( 1امتیاز علائم نوروپاتی

، حسی یبند درد، مان(شامل علائم دیستال و پروگزیمال ضعف عضلانی، اختلالات حسی NSS. )57(شد

و اسهال شبانه)  رفتن) و نوروپاتی اتونومیک (مانند ضعف جنسی، فشارخون ارتواستاتیک درراهعدم تعادل 

. )54(هستند تر یقدقنوروپاتی در تشخیص نوروپاتی محیطی از علائم منفرد  چندگانهاست. علائم 

  . )57(براي عدم وجود نشانه 0و  براي وجود نشانه 1: اند شده يبند درجه NSSنشانه در  17 رفته هم يرو

  

  :نوروفیزیولوژیک ها آزمایش. 2-8-5

هستند  ییها روش) و آزمایش درك لرزش، QST( 3)، آزمایش کمی حسیNCS( 2مطالعات هدایت عصبی

 صورت به. دو مورد اول در تحقیقات بالینی و روند یمکه براي بررسی عملکرد اعصاب محیطی بکار 

. در تشخیص نوروپاتی شد یمده و مورد سوم در ابتدا در تحقیقات استفا شوند میکاربردي استفاده 

نوروفیزویولوژیک  هاي یابیارزترین بخش  دهنده یآگهمحیطی، مطالعات هدایت عصبی بهترین و 

  . )54(هستند

  

  :عصبی هدایت مطالعات. 2-8-5-1

NCS  کاربردي براي ارزیابی و پیشگیري  صورت بهمتداول  طور بهمطالعات الکتروفیزیولوژیکی هستند که

 NCS. گیرند میقرار  مورداستفادهعضلانی -وضعیت مشکوك نوروپاتی محیطی و سایر اختلالات عصبی

. )54(شود مینوروپاتی  تر یژهوباعث تشخیص  آننوروپاتی دیابت ضروري نیست اما وجود براي تشخیص 

NCS  که ممکن است سایر  نوروپاتی در بیماران دیابتی درخواست شود یرمعمولغ يها نمونهبایستی در

                                                   
1 Neuropathy symptom score 
2 Nerve conduction sudies 
3 Quantitative sensory testing 
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هدایت عصبی باید در شرایطی که گسترش ضعف اندام دور  مطالعات نوروپاتی را تشخیص دهد. يها گونه

یا در موارد  و یا در موارد علائم غیرمتقارن/چند کانونی(مشکوك به واسکولیت) و افتد یماز تنه اتفاق 

، يا مشاهدهسابقه فامیلی و وراثت نوروپاتی/ ناهنجاري پا، انجام شود. مطالعات هدایت عصبی غیرتهاجمی، 

استاندارد هستند و یک روش حساس براي بررسی عملکرد اعصاب حسی و حرکتی است. در یک تکانه 

اي حسی یا حرکتی ایجاد در طول آکسون ه آنالکتریکی، یک پتانسیل عمل، با تحریک عصب و هدایت 

متر بر ثانیه گسترش  70تا50 تقریباً. در یک عصب نرمال، امپلی تود با سرعت هدایت عصبی شود می

وجود و یا عدم وجود،  آنکرد و از طریق  گیري اندازهعینی  طور بهبا دقت و  توان می. این مورد را یابد یم

د طرح توزیع توان مید. مطالعات هدایت عصبی شدت و میزان ضعف  در عملکرد عصب محیطی را نشان دا

است  1يا قطعهمیلین زدایی  عمدتاً آنناهنجاري(کانونی، چندکانونی یا منتشر) و اینکه آیا پاتوفیزیولوژي 

باعث کاهش پتانسیل عمل عصب حسی و نیز عصب  سونیآکنشان دهد. تخریب  را 2کسونیآیا تخریب 

. هر شود می آن 3هش سرعت هدایت عصبی و افزایش پراکندگیمیلینی باعث کا یبتخر .شود میحرکتی 

ند مورد آزمایش قرار گیرند بنابراین نوروپاتی حسی یا توان میدو اعصاب آوران و وابران با این روش 

شرایط مشکوك به وجود نوروپاتی محیطی، اعصاب  در تشخیص داد. آناز طریق  توان میحرکتی را 

اعصابی هستند که  8و عصب ساق پایی 7، درشت نئی خلفی6صاب نازك نئیدر دست و اع 5و مدین 4اولنار

 NCSبراي  شده یهتوص يها پروتکل. راهبردها و گیرند میي الکتروفیزیولوژیک قرار ها بررسیمورد  معمولاً

. این پروتکل شامل بررسی )60, 54(است منتشرشدهدر تشخیص نوروپاتی محیطی در تحقیقات بالینی 

اعصاب حسی ساق پایی، اولنارو مدین و اعصاب حرکتی نازك نئی، درشت نئی، مدین و اولنار با  جانبه یک

                                                   
1 Segmental demyelination 
2 Axonal degeneration 
3 dispersion 
4 Ulnar  
5 Median  
6 Peroneal  
7 Posterior tibial 
8 Sural  



34 
 

الکترودیاگنوز شامل  وسیله بهپلی نوروپاتی متقارن دیستال  یدتائحداقل براي  یارمع است. Fموج 

  .)54(باید عصب ساق پایی باشد ها آناز  غیرطبیعی بودن هدایت عصبی در دو عصب مجزا است که یکی

  

  ):QST( یعصب کمی آزمایش. 2-8-5-2

آزمایش کمی عصب روشی است که براي بررسی عملکرد اعصاب محیطی در فیبرهاي عصبی بزرگ و 

. شود میمیلینه استفاده رمیلینه و فیبرهاي عصبی کوچک و نازك میلینه و فیبرهاي عصبی کوچک غی

. آستانه شود می گیري ندازهااستخوانی در اندام فوقانی و تحتانی  هاي یبرجستگدرك لرزش در  آستانه

. براي تعیین آستانه حسی، شود میدرك گرما و سرما در قسمت جانبی پا و برآمدگی کف دست انجام 

تا جاییکه تحریک براي نخستین بار توسط فرد احساس  یابد یمو افزایش  شده شروعشدت تحریک از صفر 

عدم درك) در سه بار متوالی از هر نقطه ( یديناپد. آستانه با محاسبه میانگین درك و آستانه شود می

  .شود میبرآورد 

  :دیابت محیطی نوروپاتی شناسی علت. 2-9

از: مدت بیماري، درجه  اند عبارتعوامل خطرزا براي گسترش پلی نوروپاتی محیطی دیابت 

 طور بهپاتوفیزیولوژیکی نوروپاتی محیطی  يسازوکارها. )7(و قد فشارخون هایپرگلایسمی، چربی خون بالا،

. اعتقاد بر این است که عوامل متابولیک و عروقی متعددي در این عارضه نقش اند نشده شناختهکامل 

است که عوامل ایمنی نیز ممکن است در پاتوژنز نوروپاتی  شده داده. علاوه بر این، نشان )61(دارند

نقش  2-و نوع 1-در پاتوژنز نوروپاتی محیطی در دیابت نوع احتمالاً چنین همو  1-اتونومیک در دیابت نوع

تغییرات در متابولیسم از:  اند عبارتدر پاتوژنز نوروپاتی دیابتی  یرگذارتأثعوامل  ینتر مهمداشته باشد. 

  .)12(ایمنی هاي یسممکانداخل عصب، کاهش فراهمی جریان خون عصب و 
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فشار به مطالعات متابولیسم درون عصب بیشترین توجه را تغییرات در متابولیسم داخل عصب: 

و متابولیسم ناقص  C ینازکپروتئین  يساز فعال، گلیکوزیلاسیون پیشرفته، 1، مسیرپولیولیشیاکسا

  .)12(اسیدهاي چرب ضروري دارند

  

  :دیابت محیطی نوروپاتی بر متابولیکی عوامل تأثیر. 2-10

عامل آغازگر است. در وضعیت هایپرگلایسمی،  ینتر مهم احتمالاً در بین عوامل متابولیک، هایپرگلایسمی،

. این تبدیل منجر شود می 3در مسیر پولیول تبدیل به سوربیتول 2از طریق آنزیم آلدوز ردوکتاز زائدگلوکز 

مسیر پولیول در اثر  سازي فعال. )61(شود میر بافت عصبی د 4اینوزیتول-به تجمع سوربیتول و تخلیه میو

مستقیم عصبی و  شده و باعث آسیب NAD/NADHهایپرگلایسمی ممکن است منجر به تغییر در نسبت 

. در تحقیقات آزمایشگاهی، این تغییرات متابولیک باعث تورم و )7(یا کاهش جریان خون عصب شود

دیابتی مرتبط  يها موشپتاسیمی با کاهش سرعت هدایت در -سدیم ATPaseاماس و تغییر در فعالیت 

آزاد  هاي یانبنو  5تواند باعث تولید محصولات گلیکوزیله پیشرفته ، هایپرگلایسمی میعلاوه هب. )62(است

عصبی سمی هستند. فشار اکسایشی در عوض ممکن است نفوذپذیري  يها سلولشود که براي 

و آپوپتوز  شده ریزي برنامهمسیر مرگ  سازي فعالقرار داده و منجر به  تأثیرمیتوکندریایی را تحت 

  . )61(شوان شود هاي لسلو

  

 :مسیرپولیول. 2-10-1

                                                   
1 Polyol pathwey 
2 Aldose reductase 
3 Sorbitol  
4 Myo-inositol 
5 Advanced glycation end products  
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ز به داخل مشخص مانند عدسی چشم، کلیه، عروق خونی و اعصاب براي ورود گلوک هاي بافتدر برخی از 

در مقابل هایپرگلایسمی  ها بافتشدن این  پذیر آسیب سلول نیاز به انسولین نیست. این عامل باعث

 درنتیجهو  ها بافتدر اثر دیابت منجر به افزایش گلوکز بین سلولی در این  قند خون. افزایش شود می

آنزیم آلدوز ردوکتاز به سوربیتول و . در مسیر پولیول ابتدا گلوکز از طریق شود میمسیر پولیول  سازي فعال

لیسم . در شرایط طبیعی متابو)61(شود میسپس از طریق آنزیم سوربیتول دهیدروژناز به فروکتوز تبدیل 

، در شرایط هایپرگلایسمی مزمن مسیر پولیول حال بااینگلوکز از طریق مسیر پولیول محدود است. 

و تخلیه  سلولی درون. افزایش فعالیت مسیر سوربیتول منجر به تجمع سوربیتول شود می فعال بیش

. این مسئله که تجمع )61(شود میپتاسیم -شدن کانال سدیم یرفعالغو  PKC سازي فعالمیواینوزیتول با 

مشخص نیست اما  کاملاًسوربیتول و افزایش فعالیت مسیر پولیول مسئول نقص در عملکرد اعصاب است 

ثانویه که در  هاي یسممکاناندازي و حفظ  درراهتوافق عمومی بر این است افزایش جریان مسیر پولیول 

نوروتروپیک و  تأثیرات، ایسکمی عصب، نوروپاتی دیابت نقش دارند اثرگذار است مانند استرس اکسایشی

  .)61(افزایش گلیکاسیون غیرآنزیمی

  

  :غیرآنزیمی گلیکاسیون. 2-10-2

حیوانی افزایش گلیکاسیون غیر آنزیمی  يها نمونهاب بیماران دیابتی و نیز است در اعص شده دادهنشان 

. شوند میمتصل  ها پروتئینبه  یدهامنوساکارکه  افتد می. این فرایند زمانی اتفاق افتد میاتفاق  ها پروتئین

؛ گلوکز است برابر بیشتر از 10از گلوکز در مسیر پولیول،  یدشدهتولقابلیت گلیکاسیون فروکتوز، متابولیت 

. گلیکاسیون )63, 61(در بیماران دیابتی مستعد گلیکاسیون غیرآنزیمی است ها پروتئینبنابراین، 

باشد، اما در برخی موارد، مانند  زا آسیبو  پذیر برگشت ذاتاًممکن است  ها سلولغیرآنزیمی برخی از 

و محصولات نهایی پیشرفته  دهند می ناپذیر برگشت هاي واکنش ها پروتئین DNAغشاي پایه ماتریکس و 
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) منجر به عوارض متعددي در دیابت AGEs. این محصولات ()63(شود می یل) تشکAGEs( 1گلیکاسیون

و در مقابل تخریب  اندازند میي غیرگلیکوزیله را به دام ها پروتئین AGEs. شوند میبه طرق مختلف 

 يآزادسازچربی و ممانعت از  یداسیونپر اکس. این مواد همچنین باعث تحریک اند مقاومپروتئولیتیک 

، توبولین، اکتین و کسونیآباعث گلیکاسیون نوروفیلامنت هاي  AGEs، علاوه به. شوند مینیتریک اکساید 

ي عصبی ممکن است در اختلال در ها ئینپروتبه  AGEs. اتصال )61(شوند می P0ي ها پروتئینمیلین 

ند توان می AGEs. )61(و نهایتا آتروفی آکسون و تخریب عصب نقش داشته باشد کسونیآانتقال 

بر روي ماکروفاژها  هایشان یرندهگبه  AGEsروفاژها را براي تولید گیرنده برایشان تحریک کنند. اتصال ماک

و  کند میرا تحریک  IL-1و  TNF-αآزاد و آزادسازي سایتوکاین هاي التهابی مانند  هاي یکالرادتولید 

  . )61(د منجر به اختلال در عملکرد عصبی شودتوان می

  

  :یشیفشار اکسا. 2-10-3

هاي فعال مانند نیتریک   . گونه)64(د منجر به اختلال در عملکرد بیولوژیک شودتوان میفشار اکسایشی 

) در شرایط طبیعی و وضعیت سلامتی در -O2) و سوپراکساید(H2O2)، هیدروژن پراکسید(NOاکساید(

تولید  زمانی که، حال بااینو براي عملکرد فیزیولوژیک طبیعی حیاتی هستند.  شوند میبدن تولید 

، آسیب بافتی افتد میدر دیابت اتفاق  آنچه، مانند رود میآزاد از ظرفیت ضد اکسایشی فراتر  هاي بنیان

د از منابع مختلفی سرچشمه بگیرد: توان میفعال اکسیژن در دیابت  هاي گونهتد. ممکن است اتفاق اف

که تولید  اندازد میراه  MAPKآبشار سیگنالی داخل سلولی وابسته به  هایشان گیرندهبه  AGEsاتصال 

اکسیداز و نیز از طریق قرارگیري  NADPHشامل  هاي مکانیسماکسیژنی فعال را از طریق  هاي گونه

  . )61(دهد میدر سطح سلول افزایش  یدانیپرو اکس يها لمولکو

                                                   
1 Advanced glycation end products  
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دوتلیالی و عوارض عروقی ان هاي سلول ناکارآمديدر  هایش گیرندهو  AGEsناشی از تعامل  فشار اکسایشی

. فعالیت آنزیمی آلدوز ردوکتاز در تبدیل گلوکز به سوربیتول در مسیر پولیول به )61(دیابت نقش دارد

NADPH سلولی قوي به نام گلوتاتیون نیز به  اکسیدان یآنت. )61(کوفاکتور وابسته است عنوان به

NADPH براین، افزایش جریان مسیر پولیول در اثر هایپرگلایسمی، بنا؛ کوفاکتور وابسته است عنوان به

. یابد یمگلوتاتیون کاهش  اکسیدان یآنتسطوح  درنتیجهو  شود میداخل سلولی  NADPHباعث تخلیه 

در  یدشدهتولآزاد  هاي بنیانناشی از  هاي یبآسگلوتاتیون، سلول را در مقابل  اکسیدان یآنتکاهش سطوح 

سوربیتول از طریق افزایش فعالیت  ازحد یشب. تولید )61(کند می پذیر سیبآشرایط طبیعی مستعد و 

اهش سطوح تورین و اسکوربات، دو داخل سلولی و نیز ک يفشار اسمزباعث  چنین هممسیر پولیول 

فعال اکسیژن  هاي گونهد منجر به تولید بیشتر توان می درنهایتکه  شود می، زاد درون اکسیدان یآنت

  .)64(شود

 یابد یمدیابتی افزایش  يها موشاندوتلیال در  هاي سلولدر  C ینازکاست فعالیت پروتئین  شده ادهدنشان 

 Cپروتئین کیناز سازي فعال. )61(کند میرا فعال  C ،MAPKs ینازکو این افزایش در فعالیت پروتئین 

را کاهش داده و  فشار اکسایشی آنو مهار  شود میدیابتی  يها موشباعث کاهش جریان خون عصب در 

  . )61(بخشد یمجریان خون و سرعت هدایت عصب را بهبود 

در شرایط طبیعی در  یدسوپر اکس. شوند میاکسیژن فعال در سطح میتوکندري نیز تولید  هاي گونه

د بار اضافی بر ظرفیت توان می. هایپرگلایسمی شود میمحصول فرعی متابولیسم تولید  عنوان بهمیتوکندري 

سوپر  ازحد یشبید متابولیک زنجیره انتقال الکترون و فسفوریلاسیون اکسیژن وارد کند و منجر به تول

و سیتوکروم  NO. استرس اکسایش میتوکندریایی تنظیم انرژي سلولی را از طریق تعامل )64(شود یداکس

C64, 61(دهد میغییر در نفوذپذیري غشاي داخلی میتوکندري تغییر ، تنظیم نامناسب پروتئینی و ت( .  



39 
 

و نیتریک اکساید  یدسوپر اکس. افتد میبه طرق مختلف اتفاق  فشار اکسایشی وسیله بهآسیب سلولی 

، این ازحد یشب، در مواقع تولید حال بااینفعال اکسیژن بسیار ضعیف و ي خطرند.  يا گونه عنوان به

را  ها پروتئینیدها و را تولید کنند که لیپ فعال یاربسو پراکسی نیترات  شده یبترک توانند یم ها مولکول

. لیپیدهاي موجود در غشاي پلاسمایی، )64(کند میرا مختل  ها آنمورد هجوم قرار داده و عملکرد 

فعال اکسیژن هستند.  هاي گونهتوسط  یداسیونپر اکساصلی  يها محل یآندوپلاسممیتوکندري و شبکه 

فعال  هاي گونهو نیتروزیلاسیون توسط  یداسیونپر اکسو اسیدهاي نوکلئیک نیز اهداف  ها پروتئین

ند منجر به نقص عملکرد توان میعملکرد ناقص دارند و  قرارگرفته تأثیري تحت ها پروتئیناکسیژن هستند. 

 ها پروتئیناین  ازحد یشبو کاهش حمایت نوروتروپیک شوند. تجمع  کسونیآاهش انتقال عصبی مانند ک

  .)64, 61(و نهایتا آپوپتوز شود DNAد منجر به آسیب توان می

  

  :C کیناز پروتئین سازي فعال. 2-10-4

است و  Cپروتئین کیناز  سازي فعالمفروض دیگر براي پیشرفت نوروپاتی دیابتی افزایش  سازوکار

 سازي فعال. دهد مییش از طریق سنتز مجدد افزا عمدتاًرا  DAGهایپرگلایسمی محتوي داخل سلولی 

از طریق سازوکار  احتمالاًدر اختلالات جریان خون مرتبط با دیابت نقش دارد که  C پروتئین کیناز

بیان  Cپروتئین کیناز  سازي فعال. )61(گیرد یمصورت  1-و یا با افزایش فعالیت اندوتلین NOوابسته به 

VEGF  د منجر به نفوذپذیري عروقی و آنژیوژنز توان میو  دهد میعضلانی صاف افزایش  هاي سلولرا در

و  1مرتبط است با افزایش رسوب کلاژن و فیبرونکتین چنین هم Cپروتئین کیناز سازي فعال. )61(شود

  . )61(شود میمنجر به انسداد مویرگی و کاهش جریان خون  که PAI-12افزایش سنتز 

  

                                                   
1 Fibronectin  
2 Plasminogen activator inhibitor-1 
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  :آن عروقی تأثیرات و دیابت. 2-11

عوارض عروقی مرتبط با دیابت  کننده یشگوییپتغییرات ساختاري و عملکردي در عروق بیماران دیابتی 

  است. 2نوع 

دیابت است. عروق خونی بزرگ مانند آئورت و عروق کرونري  شده ثابتماکروآنژیوپاتی یکی از عوارض 

د منجر به انفارکتوس توان می یوپاتیماکروآنژ .شوند میبت دستخوش آترواسکلروز سریع و پیشرفته در دیا

دیابتی را  یماران% ب75که بیش از  قلبی شود که دلیل اصلی مرگ در بیماران دیابتی است. فشارخون

و یک عامل خطر براي پیشرفت  کند می، پیشرفت آترو و آرتریواسکلروز را تسریع دهد میقرار  تأثیرتحت 

  . )61(نوروپاتی دیابتی است

اندوتلیال یکی از موارد اصلی در آسیب میکروواسکولار مرتبط با دیابت است. اتساع  هاي سلولآسیب 

. )61(شود میدر اثر نیتریک اکساید در اثر هایپرگلایسمی ناشی از دیابت مختل  ها یرگموعروقی در 

AGEs استرس اکسایشی و فعالیت زیاد مسیر پولیول در دیابت نیز منجر به اختلال در اتساع مویرگی از ،

براي  ها یرگمو. تغییرات در قابلیت )61(شود میطریق تضعیف اثر نیتریک اکساید بر روي اندوتلیوم 

استراحت و شل شدن در شرایط هایپرگلایسمی مزمن منجر به انقباض عروقی عملکردي و کاهش جریان 

نیز ممکن است در میکروآنژیوپاتی مرتبط با دیابت و کاهش  ها یرگمو. تغییر در لومن شود میخون 

مسدود در عصب ساق پایی مرتبط است با  هاي یرگمونقش داشته باشد و تعداد  آنجریان خون متعاقب 

از رسوب غیرطبیعی  اند عبارتدر افراد دیابتی  شده مشاهده. سایر تغییرات خونی )65(شدت نوروپاتی

فیبرین، تجمع اریتروسیتی و فعالیت پلاکتی که ممکن است در انسداد عروقی و اختلال در جریان خون 

و  ها نوروند منجر به آسیب ایسکمیک به توان میعروق عصب نقش داشته باشد. کاهش جریان خون عصب 

  . )61(رات ساختاري در نوروپاتی شودتغیی
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  :دیابت محیطی نوروپاتی بر عروقی عوامل تأثیر. 2-12

میکروواسکولار، نقش مهمی در پاتوزنز نوروپاتی دیابتی دارد.  یتینا کفاکه  کنند یممطالعات پیشنهاد 

یک سري تغییرات مانند ضخامت غشاي  دهنده نشانمطالعات پاتولوژیک اعصاب حسی در بیماران دیابتی 

. اختلال )61(اندوتلیال است هاي سلولعصبی، انسداد مویرگی، هایپرتروفی و هایپرپلازي  هاي یرگموپایه 

تغییرات میکروآنژیوپاتیک باشد که  دهنده نشانو  یافته توسعهدر اتساع عروق ممکن است در مراحل اولیه 

کاهش جریان خون مویرگی، هایپوکسی و  درنهایتشدن لومن مویرگی و  تر تنگمنجر به  متعاقباً

که کاهش جریان خون و هایپوکسی در اعصاب  دهند می. مطالعات نشان )61(پیشرفت نوروپاتی شود

. این کاهش جریان خون عصب و تنش اکسیژن ممکن است )66, 61( دهد میسورال بیماران دیابتی رخ 

  به علت مقاومت به جریان که منتج از افزایش ویسکوزیته خون باشد، اتفاق افتد.

است زیرا کاهش در سرعت هدایت عصب حرکتی با  شده ثابتنقش هایپوکسی در اختلال عملکرد عصبی 

تغییرات  به خاطر.  )67, 61(روق محیطی مرتبط استو بیماري ع یافته کاهشتنش اکسیژن 

) با 1copdنوروپاتولوژیک مشابه در بیماران غیردیابتی با هایپوکسی مزمن(مثل بیماران انسداد مزمن ریوي

علت مهم اختلال عملکرد  عنوان بههایپوکسی را  توان میبیماران دیابتی پلی نوروپاتی متقارن دیستال، 

  .)61(در نظر گرفت گرفتن تغییرات متابولیک در نظرعصبی، بدون 

. مطالعات اخیر پیشنهاد )12(با کاهش عملکرد اندوتلیال عروقی مرتبط است چنین همتغییرات عروقی 

) و اندوتلیوم ممکن است نقش مهمی در توسعه نوروپاتی دیابتی ایفا NOکه نیتریک اکساید( کند می

آنزیم نیتریک اکساید سنتاز  وسیله بهست که از آرژنین . نیتریک اکساید یک گشادکننده بالقوه ا)12(کنند

یک هدف عروقی مهم براي  چنین هماکساید  یتریکن .شود میاندوتلیوم آزاد  وسیله بهو  شود میساخته 

ROS  است. تشکیل پراکسی نیتریت از طریق نیتروزیلاسیونNO سوپراکسید، باعث افزایش  وسیله به

                                                   
1 Chronic obstructive pulmonary disease  
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. در یک مطالعه )68(د آسیب اندوتلیال را ایجاد کندتوان میکه  شود میهیدروکسیل  هاي یکالرادتولید 

، در ناحیه شد یم يانداز راه NO وسیله بهکه جریان خون وابسته به اندوتلیوم عروق که  شده دادهنشان 

. این محققان پیشنهاد کردند که نقص جریان خون در این )14(بازو، در بیماران دیابتی معیوب بوده است

است که این نقص مربوط به آسیب ناشی از  NOقص در ساخت و آزادسازي بیماران به دلیل ن

که باعث  شده شگزارنیز در غشاي پایه  AGEs. تجمع )14(تلیوم عروقی استواندآزاد در  هاي یکالراد

  . )15(شود می NO يساز فعال یرغ

  

  :عروقی عملکرد بررسی يها روش. 2-13

مرتبط با عروق است. به همین دلیل به  هاي بیمارير اندوتلیوم عروق بیانگر فاز اولیه در توسعه اختلال د

د به توان می، مورداطمینان، با یک تکنیک ها انسان، یک ارزیابی صحیح از عملکرد اندوتلیال در رسد یمنظر 

  کمک کند. ها بیمارياز این  پیشگیريبه  چنین همو  بهبود کیفیت درمان

  

  :1وتلیوماند

)، NO( یداکساست که چندین ماده گشادکننده عروقی شامل: نیتریک ها سلولاندوتلیوم یک تک لایه از 

و مهارکننده  5، اینترلوکین ها4، فاکتور رشد سلول اندوتلیال3، اندوتلین ها2پروستاسایکلین ها

ریان خون، تون عروقی، تجمع . این فاکتورها در عملکرد اندوتلیوم براي تنظیم جسازد میرا  6پلاسمینوژن

یک نقش  NOاینکه  مضافاً. نمایند میو التهاب دیواره رگ، مشارکت  پلاکتی، قابلیت نفوذ اجزاي پلاسما

                                                   
1 Endothelium  
2 Prostacyclins  
3  Endothelins  
4 Endothelial cell growth factor 
5 interleukins 
6 Plasminogen inhibitors  
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، NO. نماید میبهبود گشادکنندگی و حفظ یکپارچگی اندوتلیال، ایفا  وسیله بهمهم ضد آتروژنیک بالقوه، 

، ها آنو نیاز متابولیک  ها بافتادل بین تحویل اکسیژن به تون جداره رگ و قطر رگ را از طریق ایجاد تع

 1آرژنین-از ال NOو مکانیکی جهت القاي سنتز  زاد برون، زاد درون. چندین فاکتور محرك نماید میتنظیم 

است. تنش برشی در دیواره رگ در  2، تنش برشیموردتوجه فاکتور مکانیکی  ترین مهم وجود دارد.

استراحت عضله صاف  NOمشارکت دارد، نتیجه ترشح  eNOS(3( یدسنتازاکسایک بیشتر نیتر سازي فعال

یک شاخص از اختلال اندوتلیال،  عنوان به، اغلب NOخواهد بود. به این دلیل کاهش در زیست دسترسی 

  .)12(گیرد یمقرار  مورداستفاده

  

  :4اندوتلیوم اختلال

عروقی، منجر به اختلال در عملکرد اندوتلیوم  کننده تنگعدم تعادل بین فاکتورهاي گشادکننده و 

تغییر الگوي تنش منطقه، ممکن است موجب  چنین همالتهابی و  يها واسطه يآزادساز چنین هم. شود می

یرات، علاوه بر کاهش یکپارچگی اندوتلیوم آزاد مشتق از اندوتلیوم شود. این تغی هاي یکالرادافزایش سنتز 

ها آزاد بیشتري از طریق نیتریک اکساید سنتاز  هاي یکالرادد منجر به تولید توان می، NOو کاهش ساخت 

)eNOS .5عروق یشدگ تنگد منجر به توان مینیتریک اکساید  فراهمی یستزاین کاهش  درنهایت)، شود ،

  .)5(بشود 7یانیو کاهش قابلیت اتساع شر 6سفتی عروقی

                                                   
1 L- arginine  
2 Shear stress  
3 NO synthase  
4 Endothelium dysfunction  
5 Vasoconstriction  
6 Vascular stiffness  
7 Arterial distensibility  
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، سکته ینشر ادرجه اختلال در عملکرد اندوتلیوم با شدت برخی از شرایط مانند فشارخون، تصلب 

  کلیه، مرتبط است. هاي بیماريو یا  1ایسکمیک، دیابت، پره اکلامپسی

 یتهاجم يها روش. گیرند میقرار  مورداستفادهمتفاوتی براي ارزیابی بالینی عملکرد اندوتلیال  يها روش

، 4جریان واسطه به یگشاد شدگ( یرتهاجمیغ) و 3و پلتیسموگرافی انسداد وریدي 2کاتتریزاسیون قلبی(

حیطی را شامل ) در گردش خون قلبی و م6و آنالیزهاي طرح پالسی 5تونومتري شریان زند زبرین

  .)5(شود می

   

  ):FMD( یانجر واسطه به یگشاد شدگ

) یک بررسی اولتراسونیک غیرتهاجمی از عملکرد اندوتلیال است و FMD( یانجر واسطه به یگشاد شدگ

. این روش بررسی عروقی اولین بار )71-69, 17(عروقی دارد سلامت بهمسائل مربوط همبستگی با توسعه 

یک روش بررسی مورد اعتماد براي ارزیابی عملکرد اندوتلیال  عنوان به FMDمطرح شد.  1989در سال 

در شریان بازویی  FMD. به این منظور بررسی گیرد یموسیع قرار  مورداستفاده ها انسان، در NO واسطه به

، ارتباط قوي دارد. دهند میتهاجمی که میزان آسیب قلبی عروقی را نشان  يها روشبا بسیاري از 

  . )69(در ارتباط قوي است FMDبا مشکلات عروقی دیگر نیز با کاهش  هایی تیوضع چنین هم

، شده قطعگردش خون  رها شدنبعد از  چنین همو  ، قطر شریان در جالت پایهFMDدر طی بررسی 

، با بستن کاف و یريگ مورداندازهنسبت به مقطع  یموردبررس. در انتهاي دیستال اندام شود می گیري اندازه

انی مسدود مشخص جریان خون شری زمان مدتبراي  موردنظرافزایش فشار وارده به گردش خون اندام 

                                                   
1 Pre-eclampsia 
2 Cardiac catheterization  
3 Venous occlusion plethysmography  
4 Flow mediated dilation  
5 Radial artery tonometry  
6 Pulse contour analysis  
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که تنش  شود میبا کاف فشارسنج، یک پرخونی واکنشی القا  فشار واردشدهشود. بعد از آزادسازي  می

 FMD.گیرد یمرگ صورت  یگشاد شدگ، متعاقباًو  NOباعث آزادسازي  درنتیجهبرشی را افزایش داده و 

) بیان FMD%ر پایه (درصد افزایش در قطر رگ به دنبال آزادسازي کاف در مقایسه با قط عنوان به

  .شود می

  

تا بتوان در  بایددرنظر گرفته شود یگرد یرمتغچندین  این تکنیک یک بررسی فیزیولوژیک است و بنابراین

  .)69(دقیق نمود اظهارنظرمورد عملکرد اندوتلیوم 

  

  :دیابت محیطی نوروپاتی و ورزش. 2-14 

یک روش مهم و ایمن براي کنترل دیابت در افراد  عنوان بهامروزه، تمرینات ورزشی با شدت متوسط 

فیزیولوژیکی  هاي يسازگاراد دیابتی منجر به . تمرینات ورزشی در افر)74-72(است شده یهتوصدیابتی 

کنترل وزن، کاهش مقاومت به انسولین، کاهش فشارخون، کاهش التهاب و بهبود نیمرخ  ازجملهمفیدي 

. )75(بخشد یمکنترل گلایسمی و عملکرد عروقی را بهبود  چنین هم. تمرینات ورزشی شود میچربی 

متابولیک، عروقی و عصبی تمرینات ورزشی منظم در بیماران دیابتی  تأثیرات ینهدرزمتحقیقات  اگرچه

است،  قرارگرفته موردتوجهنوروپاتی محیطی بسیار کم است و این عارضه از بیماري کمتر  مبتلابه

ل متابولیک در کنتر خصوص به آنمفید  تأثیراتبر روي بیماران دیابتی حاکی از  شده انجامتحقیقات 

در بهبود  آنند از فواید توان می 2-ورزشی منظم، بیماران دیابتی نوع هاي یتفعالاست. با شرکت در 

بهره برند. با توجه به شواهد پزشکی موجود،  آنقلبی عروقی  تأثیراتو  قند خونکیفیت زندگی، کاهش 

به وعده غذایی و  قند خونپاسخ ، هموگلوبین گلیکوزیله، قند خونکنترل مطلوب متابولیک مانند کنترل 
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بنابراین تمرینات ورزشی ؛ در پیشگیري از پیشرفت نوروپاتی دیابتی است مؤثرنیمرخ چربی از عوامل 

ممانعت کند و یا  2تمرین هوازي ممکن است از پیشرفت این عارضه در بیماران دیابتی نوع  ویژه بهمنظم 

 هاي یبآستمرین هوازي عوارض ناشی از  اند دهدااندازد. تحقیقات اخیر نشان  یرتأخرا به  آن

. مداخلات غیر دارویی مانند تمرین هوازي )76(دهد میکاهش  داري یمعن طور بهمیکروواسکولار دیابت را 

. )77(ممکن است جریان خون به اعصاب محیطی را افزایش داده و علائم نوروپاتی محیطی را بهبود بخشد

. اسمیت و )78(دهد میآسیب نخاعی کاهش  هاي گونهتمرینات ورزشی منظم پردردي تماسی را در 

عصب حسی را با تعدیل سبک  يها پاسخ) کاهش درد نوروپاتی ناشی از دیابت و بهبود 2006همکاران(

  .)79(پیش دیابتی مشاهده کردند يها موشزندگی شامل تمرینات منظم و تغذیه در 

   

  :گلایسمیکورزش بر کنترل  تأثیر. 2-15

مستقل باعث افزایش برداشت گلوکز از خون توسط عضلات  صورت بهانسولین و انقباض عضلانی هر دو 

بازسازي  آن. در حین استراحت، جذب گلوکز توسط عضله وابسته به انسولین بوده و نقش اصلی شوند می

لانی جذب گلوکز را براي کمک به گلیکولیز و عض يها انقباضذخایر گلیکوژن عضله است. هنگام ورزش، 

هر دو مسیر مجزا از یکدیگر هستند، جذب گلوکز خون به  ازآنجاکه. دهد میگلیکوژنولیز عضلانی افزایش 

دچار نقص است، طبیعی  ها آنکه جذب وابسته به انسولین  2عضله در حال فعالیت در افراد دیابتی نوع 

جذب گلوکز  کننده یکتحراز ورزش نیز بالاست، زیرا مسیرهاي  است. جذب گلوکز به عضله حتی بعد

  . )80(مانند یمبعد از ورزش فعال باقی  ها ساعت

) GLUT4(4 گلوکزو ناقل  شود میي ناقل گلوکز انجام ها پروتئینانتقال گلوکز به عضله اسکلتی از طریق 

انقباض و انسولین است. انسولین و  تأثیرتحت  آندر عضله اسکلتی است که فعالیت  فرم یزوا ترین مهم

از عمق به سطح سلول را از طریق مسیرهاي سیگنالی  GLUT4انقباض عضلانی حین ورزش، جابجایی 
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منو با آدنوزین  شده الفعپروتئین کیناز  سازي فعال. انقباض عضلانی از طریق کنند یممتفاوتی فعال 

از عمق به سطح سلولی  GLUT-4باعث جابجایی  )AMP )AMP-activated protein kinaseفسفات 

با افزایش کلسیم سیتوپلاسمی و یا افزایش پروتئین کیناز  تأثیر. این فرضیه مطرح است که این شود می

جابجایی  2در افراد دیابتی نوع  عموماً. )81(شود میآغاز  AMPK منو فسفاتبا آدنوزین  شده فعال

GLUT4  مختل است. تمرین هوازي و شود میاز عمق به سطح سلول که توسط انسولین تحریک ،

 درنتیجه. دهند میافزایش  2و جذب گلوکز را حتی در بیماران دیابتی نوع  GLUT4مقاومتی محتواي 

که در افراد  گیرد یمیک انسولین صورت توسط تحر عمدتاًجذب گلوکز به عضله اسکلتی حین استراحت 

انقباض عضلانی انتقال گلوکز را از طریق بهبود حساسیت انسولینی و  که یدرحالدیابتی مختل است، 

. یک وهله ورزش هوازي عمل انسولین و حساسیت به )82(کند میسازوکارهاي مضاعف مجزا تحریک 

تمرین  دهند مینشان  عموماً. تحقیقات ورزشی )83(دهد میساعت افزایش  48ات 24انسولین را براي 

. در یک شود میورزشی باعث کاهش هموگلوبین گلیکوزیله و حتی سطح کراتینین در افراد دیابتی 

بر وزن  داري یمعن تأثیرهفته اگرچه  8مطالعه متاآنالیز گزارش شد تمرین منظم ورزشی به مدت حداقل 

-مصرفی و کاهش هموگلوبین گلیکوزیله در بیماران دیابتی نوعنداشت، اما باعث افزایش حداکثر اکسیژن 

 5 دار یمعنوازي باعث کاهش هموگلوبین گلیکوزیله و کاهش ، گزارش شد تمرین هچنین هم. )84(شد 2

است شدت و مدت تمرینات از موارد  شده گزارشوه بر این . علا)84(درصدي لیپوپروتئین کم چگال شد

نقش شدت  بین یندرابر کسب فواید سلامتی تمرین هوازي توسط افراد دیابتی است که  یرگذارتأثمهم و 

 دهد می. نقش شدت تمرین در تحقیقات اخیر بررسی ده است که نشان )84(است تر برجستهتمرین 

توان هوازي و کاهش  یشافزا تمرینات با شدت بیشتر منجر به بهبودي بیشتر در حساسیت به انسولین،

نقش تمرین مقاومتی در  چنین هم. )84(شود می 2-بیشتر هموگلوبین گلیکوزیله در بیماران دیابتی نوع

. )84(است قرارگرفته موردتوجهنیز در تحقیقات اخیر  2-کنترل گلوکز خون و عمل انسولین در دیابت نوع
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، مشاهده گردید سه جلسه تمرین مقاومتی در هفته و مدت سه ماه در مردان مسن دیابتی يا مطالعهدر 

چربی  دار یمعندرصدي گلوکز خون و کاهش  1.6 کاهش درصدي عمل انسولین، 5موجب افزایش  2-نوع

  .)85(شود میاحشایی 

  

  :عروقیورزش بر عملکرد  تأثیر. 2-16

زش بر ریسک فاکتورهاي قلبی عروقی، مطالعات اخیر معتقدند که ورزش به همان نسبت ور تأثیردر کنار 

انواع مختلف تمرین  یرپرتاثلعات تمرکز خود را بنابراین مطا؛ )86(عروق دارد یبرگشاد شدگمستقیم  تأثیر

با ریسک  یاًقو ها یريگ اندازهاینکه این  مخصوصاً. اند گذاشتهعملکرد اندوتلیال  يها شاخصورزشی بر 

هفته برنامه تمرینی در  8) یافتند که 2001قلبی عروقی مرتبط است. مایورانا و همکاران( هاي بیماري

که برنامه  کنند یمبنابراین پیشنهاد ؛ دهد میلیال شریان دوسربازویی را ارتقا اندام تحتانی، عملکرد اندوت

دیگري نیز این  ي مطالعهدر  چنین هم. )22(است یرگذارتأثسیستمیک بر عملکرد عروقی  صورت بهورزشی 

، مستقل از کنترل گلایسمیک و FMDماه برنامه تمرینی موجب بهبود  3کردند که  یدتائنتایج را 

 روي یادهپ صورت بهماه برنامه تمرینی 6که  دهند می. مطالعات نشان )87(شود میحساسیت به انسولین، 

که  دهند میاین مطالعات نشان  درمجموع. )88(شود میباعث بهبود عملکرد اندوتلیال عروق کرونري 

  دارند.  2تمرین ورزشی یک ابزار مفید براي بهبود عملکرد اندوتلیال در بیماران دیابتی نوع 

  

  :عروقی. ورزش و ساختار 2-16-1
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که در معرض  ییها گروهدر افراد سالم و برخی از  1قی و ضخامت جداره عروقورزش بر ساختار عرو تأثیر

کلی منجر به کاهش ضخامت جداره شریانی  صورت به. ورزش شده یدهدقلبی عروقی بودند،  هاي بیماري

مطالعات اندکی که در مورد نقش  ؛ وروشن نیست کاملاً. این ارتباط در مورد بیماران دیابتی هنوز شود می

غیرمستقیم براي برقراري ارتباط  يها روش، یا از شده انجامدر ضخامت جداره عروق بیماران دیابتی  ورزش

سبک زندگی را در کنار برنامه  يها مداخلهبین ورزش و ضخامت جداره عروق استفاده کردند و یا برنامه 

رین ورزشی در بیماران که تم کنند یمپیشنهاد  غیرمستقیمبنابراین برخی از نتایج ؛ اند داشتهتمرینی 

  .)89(، ممکن است اثرات سودمندي بر ضخامت دیواره عروق شریان الاستیک بگذارد2-دیابتی نوع

  

  :ورزشی فعالیت سیستمیکو  موضعی. اثرات 2-16-2

 صورت بهکه ورزشکاران (مستقل از نوع ورزش)  دهد میمطالعات مقطعی در افراد سالم و ورزشکاران نشان 

. در یک مطالعه اخیر )92-90(غیرفعال دارند يها گروهنسبت به  تري یینپاکلی ضخامت جداره شریانی 

این اثرات  حال بااین. )93(ورزش بر ضخامت جداره عروقی، کلی است تأثیرشد که  یدتائنیز این مطلب 

قلبی عروقی هستند، متفاوت باشد. زنان دونده  هاي بیماريممکن است در افرادي که در ریسک 

را نسبت  محیطی(مثل شریان فمورال) هاي یانشراستقامتی در دوران یائسگی، ضخامت دیواره کمتر در 

بنابراین ؛ )94(کرد ینمفراد صدق به گروه کنترل غیرفعال داشتند که این مورد در شریان کاروتید، این ا

تحریک سیستمیک  صورت بهورزش بر روي عملکرد اندوتلیال،  تأثیرکه بخشی از  رسد یم به نظر طور ینا

 یرفعالغیک اندام  عنوان بهمانند ورزش در اندام تحتانی که باعث سازگاري در شریان دوسربازویی(؛ است

 کند میاین امکان را مطرح  ها یافته . اینشود می 2-در حین ورزش در اندام تحتانی) بیماران دیابت نوع

 غالباًکه تمرین ورزشی ممکن است تغییرات مختص مکان در ضخامت دیواره عروق و عملکرد عروقی را 

                                                   
1 Wall thickness  
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قلبی عروقی هستند، مثل بیماران دیابتی  هاي بیماريمحیطی بیمارانی که در ریسک بالاي  يها رگدر 

  .)89(، انجام بدهد2-نوع

  

  . پیشینه تحقیق2-17

، 2-و نوع 1-سلامتی و تندرستی ورزش در افراد دیابتی نوع تأثیراتتحقیقات گسترده پیرامون  باوجود

ورزش بر نوروپاتی دیابتی بسیار کم است. لذا پیشینه تحقیق  تأثیر کننده یبررس منحصراًیقات ورزشی تحق

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

  است. شده يبند دسته 2ورزشی و کنترل متابولیک در دیابت نوع 

  

  :عروقی عملکرد و یورزش تمرینات. 2-17-1

 سلامت بهمربوط  يها شاخصبا عنوان، ورزش هوازي  يا مطالعه)، 2016همکاران (و  1ساندرا بیلینگر

را انجام دادند. هدف از این مطالعه  بخشد یمنوروپاتی محیطی دیابتی بهبود  مبتلابهعروقی را در بیماران 

نوروپاتی محیطی  مبتلابهقی در بیماران سلامت عرو يها شاخصهفته تمرین هوازي بر  16بررسی اثر 

نوروپاتی محیطی دیابتی مورد آنالیز قرار گرفتند. پروتکل  مبتلابهفرد  نفر 20دیابتی بود. در این مطالعه 

% حداکثر اکسیژن مصرفی و 50در هفته بود که افراد با  جلسه 3هفته ورزش هوازي، با تکرار  16تمرین 

مصرفی، تحقیق را به اتمام رساندند. در قبل و بعد از مداخله  یژن% اکس70دقیقه تا حداکثر  30به مدت 

قطر  ازجملهعروقی  يها شاخصافراد با استفاده از تکنیک سونوگرافی داپلر،  ییجلو بازوتمرینی از رگ 

، زمان رسیدن به حداکثر قطر، ثبت شد. نتایج مطالعه بهبودي در FMDرگ، حداکثر قطر رگ، 

قطر رگ و زمان  ازجمله ها شاخص، بقیه FMDشاخص  جز بهولی  دهد میا نشان عروقی ر يها شاخص

                                                   
1 Sandra A billinger 
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در بیماران  FMD یرمقاداین مطالعه  در .دهد میرا نشان ن دار یمعنرسیدن به حداکثر قطر رگ، نتایج 

DPN را گزارش  داري یمعنابتلا به نوروپاتی محیطی دیابتی در این افراد ارتباط  يها تعداد سال، با

اندوتلیوم عروقی افراد  بر عملکردمثبتی  تأثیرکه ورزش هوازي  کند میمطالعه پیشنهاد  حال بااین. ندک می

  .)29(دارد DPN مبتلابه

هفته  8عروقی وابسته به زمان در طی  هاي يسازگاربا عنوان،  يا مطالعه)، 2014همکاران (و  1اسچرودر

از این مطالعه ارزیابی  هدف را انجام دادند. سال یانمو گروه کنترل  2نوع ورزش هوازي در افراد دیابتی 

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

جریان) و  واسطه به(گشادشدگی  FMDاندوتلیال شریان براکیال و عملکرد عضله صاف را با استفاده از 

، ساله 58سالم حدود  فرد 10ساله و  59بیمار دیابتی حدود  13(گلیسریل تري نیترات) در 2GTNتزریق

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

که  دهد میحداکثر جریان خون و قطر شریان ارزیابی شد. نتایج این مطالعه نشان  وسیله بهشریانی 

این مطالعه نشان داد که بهبود  چنین هم .یابد یمحداکثر برداشت اکسیژن در گروه تجربی افزایش 

بیشتر بوده است. قطر پایه  2نسبت به هفته  8وده و در پایان هفته ب دار یمعناز هفته دوم  FMDشاخص 

مطالعه  درنهایت، حداکثر جریان خون، یا حداکثر قطر بعد از تمرین تفاوت معناداري نداشت. یانشر

در عملکرد عروقی شریان براکیال در  تر یعسرکرد که فعالیت ورزشی منجر به بهبودي  گیري یجهنت

  . )21(شود میبیماران دیابتی 

با عنوان، اثر فعالیت ورزشی ترکیبی مقاومتی و  يا مطالعه، 2001) در سال 2001همکاران (و  3مایورانا

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

به دو گروه کنترل و  2-نوع فرد دیابتی 16بود.  2بهبودي کلی در عملکرد عروقی در بیماران دیابت نوع 

                                                   
1 schreuder 
2 Glyceryl trinitrate 
3 Maiorana  
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هفته فعالیت ورزشی ترکیبی را اجرا کردند. عملکرد عروقی  8تجربی تقسیم شدند و گروه تجربی به مدت 

جلو به دو صورت وابسته به اندوتلیوم و غیر وابسته به اندوتلیوم مورد ارزیابی قرار گرفت. قطر پایه شریان 

که بسیار  ییجلو بازودر شریان  FMDر معناداري نداشت. درصد قبل و بعد از مداخله تمرینی تغیی ییبازو

در  درصد 1.7از  که يطور بهداشت.  داري یمعناست، قبل و بعد از مداخله تمرینی تغییر  NOاز  متأثر

درصد بعد از فعالیت ورزشی افزایش یافت. در مقابل گشادشدگی غیر وابسته به  5ابتداي مداخله به 

بین  داري یمعندر این مطالعه ارتباط  چنین همنداشت.  داري یمعنتفاوت  GTNاده اندوتلیوم نسبت به م

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

زایش با اف احتمالاًکه اثرات سودمند برنامه ورزشی روي عملکرد عروقی،  کند مینشد. این مطالعه پیشنهاد 

که اثرات متابولیک کلی نیز ممکن  اگرچه ) در اندوتلیوم مرتبط است.shear stress( یبرشجریان و تنش 

از  NOوابسته به آزادسازي  یاًقو ها رگدر  FMDاست در این موضوع دخیل باشد. شواهدي وجود دارد که 

  .)22(اندوتلیال است

با عنوان، ارتباط بین میکروآنژیوپاتی دیابتی و عملکرد اندوتلیال  يا مطالعه)، 2006همکاران (و  1سوتسوگو

را انجام دادند.  2-)، در بیماران با دیابت نوعFMD( یانجر واسطه بهگشادشدگی  وسیله بهعروقی، ارزیابی 

نفروپاتی، ( یابتیدمطالعه بررسی ارتباط بین عملکرد اندوتلیال عروق و میکروآنژیوپاتی  هدف اصلی این

، اینکه ارتباط عملکرد عروقی و ماکروآنژیوپاتی نیز علاوهرتینوپاتی و نوروپاتی) در بیماران دیابتی بود. 

تهاجمی (تعیین ضخامت انتیما مدیا) ارزیابی شد. عملکرد عروقی با تکنیک غیرIMT وسیله به

FMD جریان) از شریان براکیال بررسی شد. عوارض میکروآنژیوپاتی نیز  واسطه به(گشادشدگی

و رتینوپاتی با  scvو  mcvارزیابی شد که نفروپاتی با دفع آلبومین ادراري، نفروپاتی با  صورت ینبد

 20و در  2بیمار دیابتی نوع  102در  FMDپزشک متخصص، بررسی شد.  یلهوس به DAVIS يبند طبقه

                                                   
1suetsugu  
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با همه انواع میکروآنژیوپاتی دیابتی ارتباط  FMD نفر گروه کنترل بررسی شد. مطالعه نشان داد که

در  FMDشد که  گیري یجهنتمشاهده نشد. در این مطالعه  داري یمعنارتباط  IMTدارد. ولی با  دار یمعن

سرعت هدایت عصبی در نوروپاتی،  يها شاخصافراد دیابتی با همه انواع میکروآنژیوپاتی ارتباط دارد و 

  .)16(مشاهده نشد داري یمعننشان داد ولی با ماکروآنژیوپاتی ارتباط  FMDرابطه را با  ترین يقو

با عنوان، فعالیت ورزشی عملکرد اندوتلیال عروقی را در بیماران با  يا طالعهم) 2002همکاران (و  1مایرل

را انجام دادند. هدف از این مطالعه این بود که نشان دهند آیا افزایش  بخشد یمبهبود  1دیابت نوع 

 1-وععملکرد اندوتلیال عروق را در بیماران با طول مدت بالاي ابتلا به دیابت ن تواند یمفعالیت فیزیکی 

بیمار دیابتی  26قرار دهد. به این منظور  تأثیررا تحت  که در معرض خطر بالایی از عوارض عروقی هستند

داشتند، به دو گروه کنترل و تجربی تقسیم کرده و  1-سال به دیابت نوع 20که مدت ابتلاي بالاي  1-نوع

ماه، ورزش  4ربی به مدت گروه تج کنندگان شرکت. قراردادندماه مورد مداخله ورزشی  4به مدت 

 ییجلو بازورگ  از FMDدو تکنیک  وسیله بهانجام دادند. ارزیابی عملکرد اندوتلیال عروق  يسوار دوچرخه

و  ماه 4، ماه 2بعد از  ها یابیارزانجام شد.  L-NMMAتزریق  وسیله بهو گشادشدگی مستقل از اندوتلیوم 

، از هر دو گروه صورت گرفت. نتایج نشان داد که حداکثر ماه از اتمام مداخله تمرینی 8بعد از  چنین هم

جلو در اندوتلیال رگ  FMDماه بعد از تمرین افزایش یافت.  4ماه و  vo2max ،(2( یژناکسبرداشت 

، اثرات عروقی حال ینباانبود.  معنادارتمرین افزایش یافت و گشادشدگی مستقل از جریان  وسیله به ییبازو

تغییري نکرده  vo2maxماه بعد از قطع ورزش، دیده نشد و در گروه کنترل نیز  8، ناشی از فعالیت بدنی

د عملکرد اندوتلیال عروقی را در بسترهاي توان میاین مطالعه نشان داد که تمرین هوازي  درنتیجهبود. 

شی از که در معرض خطر بالاي آنژیوپاتی نا 1-نوع یابتد يبالامختلف عروقی در بیماران با مدت ابتلاي 

این اثرات سودمند بر عملکرد عروقی نتوانست در غیاب ورزش،  حال باایندیابت هستند، بهبود بخشد. 

                                                   
1 Gabriele fuchsjager-mayrl 
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که یک مکانیسم احتمالی، براي بهبود عملکرد عروقی در  کند میتداوم داشته باشد. این مطالعه پیشنهاد 

  .)95(باشد NOد افزایش حساسیت به توان میافراد تمرین کرده 

را در  )FMD( یانجر واسطه بهبا عنوان، فعالیت بدنی اتساع  يا مطالعه) در 2000همکاران (و  1لارنسیس

را انجام دادند. هدف از این مطالعه بررسی تغییرات  بخشد یمبیماران با سندرم پلی متابولیک بهبود 

در دستگاه سونوگرافی داپلر بود. به این  FMDعروقی ناشی از سندرم متابولیک با استفاده از تکنیک 

تقسیم کردند که  یو تجربساله با تشخیص سندرم متابولیک را به دو گروه کنترل  60-40مرد  29منظور 

 وسیله بههفته مداخله ورزشی را انجام دادند. بررسی عروقی  12ر هفته به مدت بار د 3گروه تمرینی 

در حالت  ییجلو بازوتصویربرداري فراصوت با رزولوشن بالا صورت گرفت که بدین منظور قطر شریان 

گیري  ) قبل و بعد از مداخله ورزشی اندازهالقاشدهنی وپرخ(استراحت و بعد از بستن و آزاد کردن کاف 

تغییري در  که یدرحال% در انتهاي مطالعه بهبود یافت. 5 داري یمعندر سطح  FMDهاي  شاخص شد.

BMI،سطح  چنین هم در دو گروه ایجاد نشد. 1 یناندوتلو  خون یچرب ، فشارخون، مقاومت به انسولین

ه رابطه در ابتداي مطالع FMDنی نشان داد. شاخص ی% افزایش را در گروه تمر18آمادگی جسمانی نیز تا 

. این مطالعه داد یمو مقاومت به انسولین نشان  منفی را با ضربان قلب استراحتی، نسبت دور کمر به باسن

را در بیماران  FMD چنین همماه فعالیت بدنی، ظرفیت حداکثر توان ورزشی و  3کرد که  گیري یجهنت

فعالیت بدنی به علت ایجاد  دریافت که توان می درنتیجه. بخشد یمسندرم متابولیک بهبود  مبتلابه

یک  عنوان بهد توان میدر اندوتلیوم عروقی و پیشگیري از تصلب شریانی،  یرگذارتأثتغییرات عملکردي 

  .)96(عروقی در نظر گرفته شود-رویکرد درمانی در بیماران با ریسک فاکتورهاي قلبی

الگوي برشی فمورال در  و بهبودپا  یافته یشافزابا عنوان، جریان  يا مطالعه) 2014همکاران (لیمبرگ و 

 سال بزرگنفر فرد  16را انجام دادند. این مطالعه  سندرم متابولیک بعد از یک برنامه رژیمی و ورزشی
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 يها نمونه. قراردادهفته مورد مداخله رژیمی و فعالیت ورزشی  12به مدت سندرم متابولیک را  مبتلابه

سونوگرافی داپلر جهت بررسی جریان خون و  چنین همخونی و  يها شاخص گیري اندازهخونی جهت 

در  کنندگان شرکتبود که  صورت ینبداین مطالعه  گیري یجهنتمحاسبه میزان برش نیز اندازه گرفته شد. 

یی و فعالیت بدنی، جریان خون استراحتی پا و برش شریان فمورال بیشتري داشتند که این گروه رزیم غذا

رژیم غذایی و ورزش میزان مارکرهاي ضدآتروژنیک را کاهش  چنین همدر مورد بازوها صادق نبود. 

  .)97(داد

با عنوان، اختلال اندوتلیال و افزایش ضخامت انتیما مدیا در  يا مطالعه) 2004همکاران (و  1جارویسالو

را انجام دادند. هدف از این مطالعه ارزیابی عملکرد اندوتلیال عروقی در کودکان با  1-کودکان با دیابت نوع

اندوتلیال با تغییرات ابتدایی  دندقراردا یموردبررسو آزمایش این فرضیه بود که اختلال  1-دیابت نوع

 ییجلو بازوآورنده گرفتگی عروقی در این بیماران، مرتبط است. به این منظور شریان  به وجودساختاري 

 75و ضخامت انتیما مدیا در شریان کاروتید را.  FMDرا با روش اولتراسوندغیرتهاجمی  کننده شرکتافراد 

کودك سالم وارد مطالعه شدند. کودکان با  30و  1-دیابت نوع نفر با 45سال، 11سنی  ي بازهکودك در 

نیز در این گروه نسبت به کنترل  IMTکمتري نسبت به گروه کنترل داشتند و  FMDپاسخ  1-دیابت نوع

نسبت به کودکان دیابتی  را داشتند، FMDنفر از گروه کودکان دیابتی که کمترین پاسخ  16بیشتر بود. 

بالاتري نیز داشتند. این مطالعه چنین  LDLکلسترول و غلظت  یافته یشافزا IMTال،بدون اختلال اندوتلی

است و با  1-یک علامت معمول در کودکان با دیابت نوع FMDکه اختلال در پاسخ  کند می گیري یجهنت

ر که اختلال اندوتلیال د کند میپیشنهاد  ها یافتهدر شریان کاروتید نیز مرتبط است. این  IMTافزایش 

در  ینکهبااپیشرفت مراحل اولیه تصلب شراین باشد.  کننده یشگوییپممکن است  1-کودکان با دیابت نوع

اما ارتباطی بین تغییرات عروقی و  شده یدهد LDLکلسترول این مطالعه ارتباط بین اختلال اندوتلیال و 
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 3زیر  FMDمطالعه پیشنهاد این  طبق مشاهده نشد. LDLمارکرهاي اکسیداسیون و گلیکوزیلاسیون 

  .)98(به اختلال عملکرد اندوتلیال نسبت داد توان میدرصد را 

و استقامتی سنتی  مدت کوتاهبا عنوان، ورزش تناوبی سرعتی  يا مطالعه) 2008همکاران (و  1راکوبوچوك

) در افراد سالم FMD( یانجر واسطه بهدرازمدت، هردو باعث بهبود سفتی شریان محیطی و اتساع 

ر و عملکرد دو نوع متفاوت از فعالیت ورزشی روي ساختا تأثیر. هدف از این مطالعه ارزیابی شود می

 6سال را به مدت  23فرد سالم غیر ورزشکار در سن  20محیطی و مرکزي بود. به این منظور  هاي یانشر

تست  اي یهثان 30ست  6تا  4به دو گروه تناوبی سرعتی و استقامتی تقسیم کردند. گروه تناوبی  هفته

دقیقه  60تا  40ستقامتی روز در هفته انجام دادند و گروه ا 3دقیقه،  4.5وینگیت با استراحت 

روز در هفته انجام دادند. عملکرد  5% از حداکثر برداشت اکسیژن به مدت 65با شدت  يسوار دوچرخه

داشت. قابلیت انبساط شریان  معناداراندوتلیال شریان پشت زانو بعد از تمرین در هر دو گروه بهبودي 

اط شریان پشت زانو در هر دو گروه به یک اندازه کاروتید در هر دو گروه معنادار نبود. ولی قابلیت انبس

یک استراتژي  مدت کوتاهاین مطالعه دریافت که ورزش تناوبی سرعتی  درنتیجهبهبودي معنادار داشت. 

زمانی براي افراد ورزشکار جهت بهبود عملکرد و ساختار عروق محیطی، در قیاس با  ازنظر صرفه به مقرون

نیاز به  تر يمرکز هاي یانشرایجاد تغییرات در قابلیت انبساط  هرحال بهاست.  مدت طولانیاستفاده 

  .)99(تري دارد مدت طولانیي ها بررسی

با عنوان، گشادشدگی شریان براکیال در طی یک دوره فعالیت  يا مطالعه )2011همکاران (و  2پادیلا

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

مرد  12تحتانی آیا ناشی از تنش برشی است یا خیر؟  افزایش در قطر شریان براکیال در حین ورزش اندام

سالم براي این مطالعه انتخاب شدند. با استفاده از اولترا سونوگرافی، قطر شریان براکیال و سرعت جریان 

                                                   
1 MARK Rakobowchuk 
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شد. در شروع   گیري دقیقه اندازه 60تا دقیقه با شروع ورزش  5خون قبل از ورزش و سپس هر 

افزایش یافت. این افزایش قطر با یک افزایش دو و  متعاقباًفت منتها ، قطر رگ کاهش یايسوار دوچرخه

بالقوه  ي گشادکنندهیک  عنوان بهساق دست  يساز گرمنیم برابري در میزان تنش متوسط همراه بود. 

مطالعه انجام  کنندگان شرکتبراي  يسوار دوچرخهشریان براکیال که وابسته به تنش برشی است در کنار 

گیري شد که تنش برشی یک سیگنال کلیدي براي گشادشدگی شریان  چنین نتیجه یتدرنها شد.

  .)100(هستبراکیال در طی ورزش پاها 

) در شریان FMD( یانجر واسطه بهبا عنوان، گشادشدگی  يا مطالعه)، 2008همکاران (و  1کویجمان

را انجام دادند. نقش نیتریک اکساید اندوتلیال در پاسخ  در انسان ناشی از نیتریک اکساید است رانیجلو

FMD ش اندام تحتانی تاکنون بررسی نشده و هدف این مطالعه این بود که نق هاي یانشرNO  درFMD 

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

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

دقیقه در شریان فمورال  FMD 5خ نخاعی وارد مطالعه شدند. پاس یبآسفرد با  6مرد سالم و  8شدند. 

شریان جلورانی  FMDکرد که  گیري یجهنتاین مطالعه  درنهایتشد.  گیري اندازهدستگاه داپلر  وسیله به

در افراد سالم  NO وسیله به يا برجسته کاملاً طور بهدقیقه،  5سطحی در پاسخ به انسداد شریانی به مدت 

  .)30(شود می گري یانجیمو در افراد با آسیب نخاعی، 

 يها اندامبا عنوان، افزایش جریان خون و تنش برشی به  يا مطالعه) 2005همکاران (و  2وفومی تاناکاهیر

. قراردادند موردمطالعهزن سالم جوان را  8را انجام دادند. در این مطالعه  غیرفعال در طی ورزش تفریحی

 که نحوي به کردند یمرا و پاها را اج ها دستمدرج مخصوص براي  کار سنج يها چرخ موردمطالعهافراد 

بر روي اندام غیرفعال کار  EMGداشته باشند. در حین انجام کار،  یرفعالغکمترین حرکتی را در اندام 
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براي ثبت جریان خون بازویی و فمورال از  چنین همگذاشته شد تا کمترین تحرکی را ثبت نماید. 

خون و  یانجر کرد که در طی تمرین با پا، گیري یجهنتسونوگرافی داپلر استفاده شد. این مطالعه چنین 

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

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

غیرفعال در مواجهه با  يها اندامکه مجراي شریانی در  کند میشنهاد پی ها یافته ینا .یابد یمافزایش 

افزایش جریان خون و تنش برشی حین ورزش است که این امر ممکن است منجر به افزایش گشادشدگی 

احتمالی براي افزایش جریان خون در اندام  هاي مکانیسماندتلیوم در اندام غیرفعال گردد. یکی از  واسطه به

سیستمیک گردش کرده و به عضلات  صورت بهربوط به تولید لاکتات در اندام فعال است که غیرفعال م

مکانیسم احتمالی  .گردد یمباعث افزایش جریان خون به عضلات غیرفعال  درنتیجهکه  رسد یمغیرفعال 

در اندام خونی این ماده  سطحو افزایش بیان نیتریک اکسایدسنتاز و افزایش  NOدیگر نیز مربوط به تولید 

  .)101(د منجر به افزایش جریان خون در اندام غیرفعال گرددتوان میغیرفعال است که 

 واسطه به(گشادشدگی FMDبا عنوان، ارتباط بین تنش برشی و  يا مطالعه) 2005همکاران (و  1پیکه

گشادشدگی وابسته به اندوتلیوم و  FMDرا انجام دادند.  جریان): کاربرد در ارزیابی عملکرد اندوتلیال

فزایش جریان گفت پاسخ گشادشدگی یک رگ خونی به ا توان میجریان خون است که  وسیله به القاشده

خون مرتبط با تنش برشی است. نیتریک اکساید یکی از چندین ماده گشادکننده است که از اندتلیوم در 

. یک ماده محبوب بین محققان است به جهت اینکه یک مولکول ضد شود میپاسخ به تنش برشی آزاد 

کلیدي در  ممکن است یک نقش آنآنتی آتروژنیک) است و کاهش زیست دسترسی ( ینشراتصلب 

عروقی داشته باشد هدف بسیاري از مطالعات انسانی ایجاد تنش برشی است که پاسخ  هاي بیماريپاتوژنز 

ملاك زیست دسترسی  عنوان به FMD هاي یريگ اندازهو به همین منظور از  کند میایجاد  NOوابسته به 
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NO  است که یک پروفایل  »1تست پرخونی واکنشی«تکنیک غیرتهاجمی  ترین یجرا .شود میاستفاده

  .)102(است FMDبا  تنش برشی و مرتبط

بر سرعت هدایت عصبی در بیماران  ) راIPCمتناوب (فشارپنوماتیک  تأثیر) 1392همکاران ( و 2پاشایی

 60دقیقه و با فشار  45به مدت  IPCجلسه  10 تأثیرنوروپاتی دیابتی بررسی کردند. در این تحقیق 

بر سرعت هدایت عصبی در اعصاب طویل اندام تحتانی از قبیل عصب حسی ساق پایی و  یوهج متر یلیم

سرعت هدایت  دار یمعنحقیق حاکی از بهبود اعصاب حرکتی نازك نئی و درشت نئی بررسی شد. نتایج ت

 هاي یافتهبود. این محققین با توجه به نتایج تحقیق و  IPCمداخله درمانی با  جلسه 10عصبی به دنبال 

. با توجه به اینکه شود میباعث بهبود جریان خون اندام و کاهش ایسکمی  IPCپیشین بیان نمودند 

اندام با استفاده از  یرسان خون، افزایش شود میظر گرفته ایسکمی یکی از علل مهم نوروپاتی در ن

این روش در بهبود علائم الکتروفیزیولوژیک نوروپاتی در  تأثیرد علت توان میفشارپنوماتیک متناوب 

  .)103(باشد 2-بیماران دیابتی نوع

  ورزشی ونوروپاتی محیطی دیابت: یناتتمر .2-17-2

فاقد علائم نوروپاتی محیطی،  2دیابت نوع  مبتلابه) در تحقیق بر روي افراد 2005همکاران (و  3بالدوچی

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

، راه رفتن سریع و دوي ملایم با شدت روي یادهپهوازي  هاي یتفعالمل در این تحقیق شا شده انجامبدنی 

بین  داري یمعنمحققین تفاوت  ینا ساعت در هفته بود. 4درصد حداکثر ضربان قلب و به مدت  85تا  50

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

نوروپاتی حسی و حرکتی پیشرفت  ها آنسال، درصد بیماران دیابتی که در  4ن داد پس از این تحقیق نشا

                                                   
1 Reactive hyperaemia test  
2 pashai 
3 Balducci 
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 گیري یجهنتبیشتر از گروه تمرین بود. این محققین چنین  داري یمعن طور بهکرده بود در گروه کنترل 

ر بیماران نمودند فعالیت ورزشی منظم در پیشگیري از بروز و به تعویق انداختن علائم نوروپاتی محیطی د

  .)26(بوده است مؤثر 2-دیابت نوع مبتلابه

هفته تمرینات منظم تاي چی را بر تغییرات عملکرد  12 تأثیر) در تحقیقی 2009همکاران (و  1هونگ

 شده انجام. پروتکل ورزشی قراردادند یموردبررسو افراد سالم  2-اعصاب محیطی در بیماران دیابتی نوع

قیق نشان داد هفته بود. نتایج این تح 12جلسه در هفته و به مدت  3شامل تمرینات تاي چی چوان، 

 چنین همبهبود بخشید. این محققین  داري یمعن طور بهناشتا را  قند خونتمرینات تاي چی، سطح 

هفته تمرین تاي چی سرعت هدایت عصبی در اعصاب حسی و حرکتی را در افراد  12گزارش کردند 

این، امپلی تود پتانسیل در افراد سالم نداشت. علاوه بر  ها شاخصبر این  یريتأثدیابتی بهبود بخشید اما 

  .)104(نشان نداد داري یمعنتغییر  شده یبررسعمل در اعصاب 

تعدیل سبک زندگی بر اساس معیارهاي برنامه پیشگیري از دیابت را بر  تأثیر) 2006همکاران (و  2اسمیت

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

هدایت عصبی و بررسی و بررسی تغییرات مورفولوژیک در فیبر عصبی، مطالعات  يبردار بافتعلاوه بر 

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

 داري یمعندر تراکم فیبر عصبی در اثر تعدیل سبک زندگی در این افراد بود. علاوه بر این رابطه  دار یمعن

این افراد وجود داشت. بهبودي در تراکم فیبر  ناشتا در قند خونمورفولوزیک عصب و  هاي یژگیوبین 

و  اي یهتغذ يها مشاوره دهد مینشان  ها یافتهدرد نوروپاتیک شد. این  دار یمعنعصبی نیز منجر به کاهش 

  .)79(شود میورزشی منجر به بهبودي در عصب رسانی مجدد زیرپوستی در افراد پیش دیابتی 

                                                   
1 hung 
2 smith 
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تا  50هفته فعالیت ورزشی منظم شامل تمرینات هوازي با شدت  8 تأثیر) 2013همکاران (و  1کلودینگ

روز در هفته را بر علائم بالینی و  3-4درصد اکسیژن مصرفی بیشینه و تمرینات قدرتی با تکرار  80

 12انگین سابقه دیابت نوروپاتی محیطی دیابت با می مبتلابهالکتروفیزیولوژیکی نوروپاتی محیطی در افراد 

با پرسشنامه  شده یبررسدرد (شاخص  دار یمعنسال بررسی کردند. نتایج این تحقیق حاکی از کاهش 

بهبود میانگین  رغم یعلانشعاب فیبر عصبی زیرپوستی در اثر تمرینات ورزشی بود.  یشو افزامیشیگان) 

 ها آندر عملکرد  داري یمعن، تغییر دهش یبررسسرعت هدایت عصبی و امپلی تود پتانسیل عمل در اعصاب 

بر  اي یدوارکنندهاممطلوب و  تأثیراتمشاهده نشد. این محققین گزارش کردند فعالیت ورزشی منظم 

سرعت هدایت عصبی دارد اما به علت عدم وجود گروه  ازجملهعلائم بالینی و عملکرد اعصاب محیطی 

  .)105(تحقیق نیاز به تحقیقات بیشتري است آنکنترل در 

% ضربان قلب ذخیره را بر 60تا  40هفته تمرینات هوازي با شدت  8 تأثیر )2014همکاران (و  2دیکسیت

نوروپاتی محیطی بررسی کردند. نتایج تحقیق نشان داد مداخله  لابهمبتزندگی در بیماران دیابتی  یفیتک

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

کلی، این محققین گزارش کردند سطح کیفیت زندگی افراد دیابتی طور بهروزانه زندگی شد.  هاي یتفعال

در این  آنهفته باعث بهبود  8که تمرین ورزشی به مدت  گیرد یموپاتی دیابتی قرار نور تأثیرتحت 

  .)106(شود میبیماران 

گلیکوزیله و شیوع  ینهموگلوب ) در تحقیقی رابطه بین سطح فعالیت بدنی،2014همکاران (و  3لوپرینزي

 40-85بیمار دیابتی  339نوروپاتی دیابتی را در جمعیت دیابتی بررسی کردند. در این تحقیق مقطعی،

ه با سطح پایین ک قرار گرفتند. نتایج این تحقیق نشان داد سطح فعالیت بدنی مناسب یموردبررسسال 

HBA1C  مرتبط است. در این تحقیق بیان شد براي آزمون و اثبات این  تر یینپاهمراه است، با نوروپاتی

                                                   
1 kluding 
2 Dixit  
3 Loprinzi  
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مداخلات ورزشی در پیشگیري یا به  تأثیر آن وسیله بهتا  هستفرضیه، نیاز به تحقیقات طولی و تجربی 

  .)107(تعویق انداختن پیشرفت نوروپاتی دیابتی مشخص شود

 عملکردتمرینات ورزشی را بر  تأثیر) در یک پژوهش با طرح تک گروهی، 2007همکاران (و  1فیشر

 24 تأثیرنوروپاتی محیطی بررسی کردند. در این تحقیق  مبتلابه 2-بیمار دیابتی نوع 5عصبی بر روي 

تی هفته تمرینات هوازي بر سرعت هدایت عصبی و امپلی تود پتانسیل عمل در اعصاب حسی و حرک

بررسی شد. نتایج تحقیق نشان داد سرعت هدایت عصبی و امپلی تود پتانسیل عمل در اعصاب حسی و 

نمودند بهبود عملکرد عصبی در اثر  گیري یجهنتحرکتی مانند عصب مدیان بهبود یافت. این محققین 

ی نقش تمرینات استقامتی مربوط به تغییرات عروقی و خونی بوده است و کاهش هایپوکسی و ایسکم

، چنین بیان شد با توجه به طرح تحقیق و نمونه حال باایند داشته باشد. توان میاساسی در این سازگاري 

  .)77(در تحقیقات آینده دارد یدتائ) نتایج تحقیق نیاز به بررسی و نفر 5( يآمار

  

  :2-نوع یابتدر د یکو کنترل متابول یورزش یناتتمر .2-17-3

ورزشی منظم را بر کنترل عوامل متابولیک و  يها برنامه تأثیرتحقیقات داخلی و خارجی متعددي در 

حاکی  عمدتاً. نتایج این تحقیقات اند کردهبررسی  2-عروقی در بیماران دیابتی نوع-عوامل خطرزاي قلبی

در  قند خونعروقی و متغیرهاي کنترل -ت ورزشی منظم بر عوامل خطر قلبیمثبت تمرینا تأثیرگذارياز 

  .شود میاز این تحقیقات اشاره  چند موردبود که به  2-بیماران دیابتی نوع

 مبتلابههفته تمرین هوازي در افراد  8) تغییرات انسولین بعد از 2011همکاران (در مطالعه قربانی و 

تصادفی به دو گروه  طور به 2-دیابت نوع مبتلابه مرد 30نیمه تجربی،این تحقیق  در دیابت بررسی شد.

 50تا  40جلسه در هفته و هر هفته  3،هفته 8آزمایش به مدت  گروه آزمایش و کنترل تقسیم شدند.

                                                   
1 Fisher  
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) درصد ضربان قلب بیشینه 75تا  30 يها شدتبا  نوار گرداندقیقه به فعالیت هوازي (دویدن بر روي 

 که یدرحالکاهش یافت  داري یمعن طور بهنسولین به دنبال یک دوره تمرین استقامتی ا غلظت .پرداختند

در مقاومت به انسولین در گروه  داري یمعنکاهش  چنین همنبود.  دار یمعناین تغییرات در گروه کنترل 

  .)108(تمرین مشاهده شد

عروقی -و عوامل خطرزاي قلبی قند خونتمرین هوازي را بر کنترل  یر) تأث1393همکاران (یوسفی پور و 

نوار نفر مرد دیابتی بررسی کردند. در این تحقیق برنامه تمرینی شامل تمرین هوازي بر روي  16در 

جلسه در هفته  3دقیقه و با تکرار  30تا  15مدت  به بان قلب بیشینه،درصد ضر 80تا  60با شدت  گردان

هفته اجرا شد. نتایج این تحقیق نشان داد هشت هفته تمرین هوازي باعث کاهش  8بود که به مدت 

 حال بااینتا شد. شنا قند خونکم چگال و هموگلوبین گلیکوزیله و  یپوپروتئینل ،یسیریدگل دارتري یمعن

عروقی از قبیل کلسترول و فشارخون مشاهده -در سایر عوامل خطرزاي قلبی اريد یمعنتفاوت 

  . )109(نشد

بررسی  2-دیابت نوع مبتلابهتمرین در آب را بر نیمرخ چربی در بیماران  یر) تأث1390همکاران (ناصري و 

سال به دو گروه تمرین و کنترل  60تا  50مرد دیابتی با دامنه سنی  نفر 30این تحقیق تعداد  در کردند.

 60تا  45قلب بیشینه، درصد ضربان  80تا  60جلسه در هفته با شدت  3تقسیم شدند و گروه تجربی 

این تحقیق  یجنتا هفته پرداختند. 8جلسه در هفته و به مدت  3دقیقه به اجراي تمرین در آب با تکرار 

با گروه کنترل  داري یمعننشان داد تمرین در آب باعث بهبود نیمرخ چربی در گروه تجربی شد و تفاوت 

 ازجملهعروقی -د براي بهبود عوامل خطر قلبیانتو میمحققین بیان کردند تمرین در آب  ینا مشاهده شد.

  . )110(باشد مؤثر 2-نیمرخ چربی در بیماران دیابتی نوع
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تمرینات ورزشی  تأثیر 2-دیابت نوع مبتلابهدر تحقیقی بر روي بیماران  )2010همکاران (و  1ورچچ

تمرینی منتخب با تکرار دو جلسه در هفته به مدت  يها برنامههوازي، مقاومتی و گروه ترکیب به اجراي 

وه تمرین نسبت به ماه پرداختند. نتایج این تحقیق نشان داد کاهش هموگلوبین گلیکوزیله تنها در گر 9

 طور بهدر تمام گروه بهبود ترکیب بدن نسبت به گروه کنترل  چنین همبود.  داري یمعنگروه کنترل 

محققین  ینا بود. دار یمعنمشاهده شد اما افزایش توان هوازي تنها در گروه تمرین ترکیبی  دار یمعن

شد که این تغییرات در گروه تمرین  ایجاد ها گروهدر  HBA1Cدر سطح  دار یمعنگزارش کردند تغییرات 

 داري یمعنو نیمرخ چربی نیز کاهش یافت و تفاوت  بر این، فشارخون علاوه ترکیبی بیشتر از سایرین بود.

  .)111(مشاهده شد ها گروهبین 

تعدیل سبک زندگی بر وزن و  تأثیراتدر تحقیقی  2010در سال  LOOK AHEADگروه تحقیقات 

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

ران دیابتی گزارش بیما آموزشبه همراه  اي یهتغذمداخلات ورزشی و  ازجملهمربوط به سبک زندگی 

عروقی مشاهده شد. در این تحقیق مداخلات -در متغیرهاي متابولیک و قلبی داري یمعنکردند، بهبودي 

و هموگلوبین گلیکوزیله در بیماران دیابتی شد.  قند خونفشارخون،  دار یمعنباعث کاهش  شده انجام

  .)112(افتبهبود ی داري یمعن طور بهچربی در این بیماران  رخ یمن چنین هم

برنامه تمرینی مختلف شامل تمرینات هوازي، مقاومتی و  3 تأثیردر تحقیقی  )2007وهمکاران ( 2سیگال

 يها پروتکلبررسی کردند. در این تحقیق  2-گلایسمیک در بیماران دیابتی نوع بر کنترلترکیبی را 

ماه اجرا شد. نتایج این تحقیق نشان داد بهبودي  22روز در هفته و به مدت  3با تکرار  شده یطراح

اذعان در متغیرهاي متابولیک و ترکیب بدن در اثر تمرینات ترکیبی ایجاد شد و این محققین  داري یمعن

                                                   
1Church  
2 SIGAL 
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بهتر از تمرینات  2-داشتند تمرینات ترکیبی براي کسب نتایج سلامتی و تندرستی در بیماران دیابتی نوع

  .)113(هوازي و مقاومتی است

انسولین  باواسطهرا بر ورود گلوکز به عضله  مدت کوتاهتمرینات ورزشی  تأثیر) 2006همکاران (و  1اورگمن

 GLUT4محتواي پروتئین  ینچن همو نه در افراد سالم شد.  2-در بیماران دیابتی نوع GLUT4و محتواي 

در محتواي این پروتئین در افراد چاق سالم  داري یمعنافزایش یافت، اما تغییر  2-در بیماران دیابتی نوع

  .)114(مشاهده نشد

را  آنت هوازي را بر حساسیت انسولینی و ظرفیت هوازي و رابطه تمرینا تأثیر) 2003همکاران (و  2شرت

هفته تمرین هوازي باعث  16این تحقیق نشان داد  یجنتا بررسی کردند. 2-در بیماران دیابتی نوع باسن

شد) و کاهش چربی شکمی شد.  گیري اندازهتست تحمل گلوکز  وسیله به( ینیانسولبهبود حساسیت 

در گروه  GLUT4میتوکندریایی و محتوي پروتئین  هاي یمآنزافزایش فعالیت نتایج حاکی از  چنین هم

  .)115(سن نبود تأثیرتمرین بود که این تغییرات تحت 

التهابی عملکرد  يها شاخصتمرینات ورزشی با شدت متوسط را بر  تأثیر) 2006همکاران (و  3زپینی

ماه برنامه تمرینی  6در  ها آزمودنیسی کردند. در این تحقیق و مسن برر 2-عروقی در بیماران دیابتی نوع

عوامل  هاي یرندهگهوازي و فزاینده با تواتر دو جلسه در هفته شرکت کردند. در این تحقیق گزارش گردید 

تمرین بر عوامل متابولیک نیز در  تأثیرنشان نداد. علاوه بر متغیرهاي التهابی،  داري یمعنالتهابی تغییر 

تغییر  حال ینباا درصد بود. 12تا  HDL-C داري یمعنحقیق بررسی شد. این نتایج حاکی از افزایش این ت

 يها شاخصو نیز  یسیریدگلتري  HBA1C، LDL-C ازجملهدر سایر متغیرهاي متابولیک  داري یمعن

  .)116(ماه تمرین هوازي مشاهده نشد 6ترکیب بدن و فشارخون پس از 
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2 Short  
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، نیمرخ قند خونهفته تمرینات مقاومتی را بر حساسیت انسولین،  12 تأثیر) 2008همکاران (و  1میسرا

نتایج این تحقیق نشان داد حساسیت  بررسی کردند. 2-چربی و ترکیب بدن در بیماران دیابتی نوع

کاهش  چنین همکاهش یافت.  داري یمعن طور بهانسولین در مقایسه با مرحله قبل از شروع تحقیق 

و بافت  سرم یسیریدگلناشتا، کلسترول تام، تري  قند خون، HBA1Cهفته در  12پس از  داري یمعن

متغیرها از قبیل چربی کل بدن، شاخص توده  در سایر داري یمعنچربی زیرپوستی مشاهده شد اما تغییر 

  .)117(مشاهده نشد HDL-Cو  hs-crpعضلانی، 

تمرینات هوازي، مقاومتی و ترکیبی را بر کنترل متابولیک  تأثیر) در تحقیقی 2012همکاران (و  2سویفت

نواع تمرینات ابررسی کردند. این محققین گزارش کردند همه  2-در افراد دیابت نوع CRPو سطوح 

. کاهش سطوح هموگلوبین ترکیب بدن در مقایسه با گروه کنترل شد دار یمعنورزشی باعث بهبود 

در  دار یمعنتغییر  چنین همبود.  دار یمعنگلیکوزیله تنها در گروه تمرین ترکیبی نسبت به گروه کنترل 

  .)118(نسبت به گروه کنترل مشاهده نشد ها گروهاز  کدام یچهدر  CRPسطوح 

هفته بر ترکیب  16جلسه در هفته فعالیت ورزشی منظم را به مدت  3 تأثیر) 2002همکاران (و  3کاستاندا

میزان دارو را در افراد دیابتی بررسی کردند. نتایج این تحقیق نشان داد و  HBA1Cبن، فشارخون، سطح 

شد. همچنین  HBA1Cهفته تمرین ورزشی منظم باعث کاهش درصد چربی بن، فشارخون، سطح  16

  .)119(کاهش داد داري یمعن طور بهفعالیت ورزشی منظم، دوز مصرف دارو را در این بیماران 

بررسی  2-ضدالتهابی فعالیت ورزشی منظم را در بیماران دیابتی نوع تأثیر) 2010همکاران (و  4بالدوچی

گرفت. در این قرار  یموردبررسترکیب بدن نیز  HBA1Cکردند. در این تحقیق تغییرات نیمرخ چربی، 

ورزشی جهت شرکت در فعالیت  يها مشاورهدر چهار گروه قرار گرفتند. گروه اول  ها آزمودنیتحقیق 

                                                   
1 Misra 
2 Swift  
3 Castanda  
4 Balducci  
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انجام داد، گروه سوم تمرینات  ورزشی با شدت سبک دریافت کرد، گروه دوم تمرینات هوازي با شدت بالا

 در نظرگروه کنترل غیرفعال  وانعن بههفته انجام داد و گروه چهارم نیز  12هوازي و مقاومتی به مدت 

تنها در گروه  HBA1Cو  HDLدر کلسترول  دار یمعنگرفته شد. نتایج این تحقیق نشان داد تغییرات 

  .)120(تمرین هوازي با شدت بالا و تمرین ترکیبی اتفاق افتاد

 2-دیابت نوع مبتلابه) یک دوره تمرین هوازي با شدت متوسط را بر روي افراد 2002همکاران (و  1پویریر

هفته را با  12 ها آزمودنیچاق نیز بودند.  ها آننفر بود که شش نفر  13 ها آزمودنیاجرا کردند. تعداد این 

 یطورکل بهرکاب زدند.  کار سنج چرخدقیقه و سه روز در هفته بر روي  60به مدت  vo2max%60شدت 

سولین و نیز ترکیب بدنی و حساسیت ان HBA1Cناشتا، قند خوندر مقادیر انسولین،  داري یمعنتغییر 

  .)121(درصد چربی بدن و شاخص توده بدن مشاهده نشد ازجمله

  

  :يبند جمع .2-18

مختلف  يها جنبهورزشی منظم بر  هاي یتفعال تأثیرات ◌ٔ ینهدرزمبا مروري اجمالی بر پیشینه تحقیقاتی 

مثبتی بر متغیرهاي  تأثیراتتمرینات ورزشی  شود میمشاهده  2-دیابت نوع مبتلابهسلامتی در افراد 

حاکی از بهبود متغیرهاي  شده انجام، جسمانی و روانی این بیماران دارد. نتایج تحقیقات یزیولوژیکف

قلبی عروقی مانند فشارخون  يها شاخص، هموگلوبین گلیکوزیله، نیمرخ چربی و قند خونمتابولیک مانند 

 يا عارضهمتغیرهاي عروقی است. نوروپاتی محیطی دیابت و عملکرد عصبی در بیماران دیابتی  چنین همو 

است. لذا این بخش از دیابت نیز امروزه  قرارگرفتهتحقیقات ورزشی  موردتوجهاز دیابت است که کمتر 

مفیدي  هاي یافتهصورت گفته در این زمینه  است. در اندك تحقیقات قرارگرفتهتحقیقات  موردتوجه

فعالیت ورزشی منظم ممکن است بروز عوارض نوروپاتی در افراد  اند دادهاست. تحقیقات نشان  شده ارائه

                                                   
1 Poirier 
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اندازد. در برخی از تحقیقات با طرح تک  یرتأخدیابتی که فاقد علائم نوروپاتی محیطی هستند را به 

است و  شده یبررسعملکرد اعصاب محیطی در بیماران دیابتی  تمرینات ورزشی بر تأثیرگروهی نیز 

 توسط 2014است. در تحقیقی که در سال  شده گزارشیا بهبود عملکرد عصبی  دار یمعن ییرتغ عدم

 داري یمعن، بین سطوح مناسب فعالیت بدنی و سطح پایین نوروپاتی دیابتی رابطه شده انجاملوپرینزي 

؛ ي بیشتر و طولی این فرضیه را به تحقیقات آتی موکول کردندها بررسیمشاهده شد. لذا این محققین 

تحقیقات پیشین و با توجه به اندك بودن تحقیقات در این زمینه، این  ها یتمحدودبنابراین با توجه به 

د عملکرد عروقی اندام تحتانی را در افراد دیابتی توان میمطرح است که آیا تمرینات ورزشی منظم  سؤال

  نوروپاتی محیطی بهبود بخشد. مبتلابه 2-نوع
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  :فصل سوم

  تحقیق یشناس روش 
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  مقدمه .3-1

ها و  در این فصل اطلاعاتی در مورد روش تحقیق، جامعه و نمونه آماري تحقیق، نحوه انتخاب آزمودنی

و برنامه  ها، روش اجراي تحقیق آوري داده شرایط ورود به تحقیق، متغیرهاي تحقیق، روش و ابزار جمع

  است. شده ارائهآماري  وتحلیل یهتجزتمرین هوازي، مسائل اخلاقی تحقیق و 

  

  :تحقیق طرح. 3-2

شده  يساز یتصادفبالینی  ییکار آزماهاي  اي است که در قالب طرح تحقیق حاضر از نوع تحقیقات توسعه

  انجام شد. آزمون پس-آزمون پیشگیري  اندازهبا 

  

  :تحقیق آماري نمونه و جامعه. 3-3

بودند و نمونه  قلا آقی شهر نوروپاتی محیط مبتلابه 2-جامعه آماري تحقیق حاضر افراد دیابتی نوع

 اندازه ) انتخاب شدند.1-3از این جامعه بر اساس شرایط لازم جهت ورود به تحقیق (جدول  موردنظر

با % 80 آماري توان و 0.05 آلفاي ،0.06 متوسط اتاي ضریب گرفتن نظر در با تحقیق این در نمونه

 درمجموع گروهی، بین عامل و تکرارها تعداد گرفتن نظر در به توجه با و G-powerاستفاده از نرم افزار 

 نظر در نفر 35 ها آزمودنی مجموع ها، آزمودنی افت احتمال لحاظ کردن با ،حال ینباا. شد محاسبه نفر 32

  د.ش گرفته

  

  ها شیوه انتخاب آزمودنی. 3-3-1

قرار گرفت. در مرحله  موردمطالعهکاري مرکز جامع دیابت شهري، پرونده پزشکی افراد در این مرکز با هم

سن، میزان سابقه بیماري، سابقه شرکت در فعالیت ورزشی منظم، عدم منع پزشکی  ازلحاظاول، افراد 



71 
 

 شده درجابتی هاي ورزشی، میزان هموگلوبین گلیکوزیله و وجود نوروپاتی محیطی دیجهت انجام فعالیت

تعدادي از بیماران جهت تماس و هماهنگی  بین ینازاقرار گرفتند.  یموردبررس ها آندر پرونده پزشکی 

به همکاري در  ها آنانتخاب شدند. پس از تماس تلفنی با افراد واجد شرایط و اعلام تمایل برخی از 

علائم نوروپاتی  ها جهت ارزیابییهاي اولیه از آزمودن در صورت وجود شرایط مذکور، ارزیابی، پژوهش

و یا متوسط طبق خفیف  در صورت وجود علائم نوروپاتی صورت گرفت که دیابتی توسط پزشک متخصص

نفر از افراد واجد شرایط انتخاب  44و معاینات فیزیکی توسط پزشک متخصص،  MDNS هاي یابیارز

گیري قند خون ناشتا و سطح  اندازه          از افراد سپس طبق شرایط لازم براي شرکت در تحقیق، شدند.

 توسط حتانیت  اندام یاناز شر پلردا     کالر سونوگرافیسپس و  آمد لوبین گلیکوزیله خون به عملهموگ

نفر از  35در تحقیق،  آمده یشپهاي  با توجه به محدودیت صورت گرفت. در پایان مربوطه، متخصص

ماهه  3، براي شرکت در دوره نفر) 17( و کنترل نفر) 18( روه تجربیتصادفی در دو گ صورت به ها آزمودنی

 ها آزمایشدر  نفر از گروه کنترل 15گروه تجربی و نفر از  15در انتهاي تحقیق  .ندتحقیق جایگزین شد

ها تا آخرین جلسه در طی تحقیق از مرحله انتخاب نمونه شده حذفتعداد افراد  .نهایی شرکت کردند

ر هر مرحله از تحقیق ها د لازم به ذکر است که آزمودنی است. شده دادهنشان  1-3ر شکل آزمایشگاهی د

در صورت عدم تمایل به همکاري و بدون ارائه دلیل خاصی از ادامه مشارکت در تحقیق انصراف  ندبودقادر 

  دهند.
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  تحقیقورود و خروج معیارهاي  ).1-3جدول (

  معیارهاي ورود به تحقیق

  سال 5به مدت بیش از  2ماري دیابت نوع تشخیص بی

  سال 70تا  30سن 

  عدم فعالیت ورزشی منظم

5/6>HbA1c>12 درصد  

  توانایی تحمل فعالیت ورزشی

 عدم وجود موارد پزشکی خاص مانند سابقه سکته قلبی، مغزي و ...

اي نامههاي پرسشدر بررسی 30تا  7اسکور ( یابتیدوجود علائم خفیف و متوسط نوروپاتی محیطی 

  پرسشنامه میشیگان توسط پزشک متخصص) وسیله به

  معیارهاي خروج از تحقیق

  در گروه تجربی و حضور نامنظم در تمرینات شده ارائههاي ورزشی  عدم پیروي از برنامه

  تغییر در فعالیت ورزشی روزانه در گروه کنترل

  وگرافیهاي سون و یا بررسی گیري خونعدم رعایت موارد لازم جهت انجام 

  منع پزشکی از ورزش

اسکور بالاي ( یدشد نوروپاتی دیابتی یا) MDNSدر ارزیابی  7اسکور کمتر از ( یابتیدعدم وجود نوروپاتی 

  )MDNSاز  30
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بررسی پرونده پزشکی افراد 

  حذف

  سال 5سابقه بیماري کمتر از 

  محدودیت سنی

  هاي پزشکی محدودیت

هاي  آزمودنی واجد شرایط براي بررسی

  )83اولیه (

  حذف

  )12شرایط پزشکی ویژه(

  )10عدم وجود علائم نوروپاتی(

  )10وجود نوروپاتی شدید(

 )7ادامه (عدم تمایل به 

آزمودنی واجد شرایط شرکت در تحقیق 

)35(  

 ها تقسیم بندي به گروه

  حذف

  )2حضور نامنظم در تمرینات (

  )1عدم تمایل به ادامه (

 

 نفر گروه کنترل17

هاي  آزمودنی واجد شرایط براي بررسی

  )44مرحله بعد (

  حذف

  )2عدم حضور براي ادامه (

 Hba1c 4(5/6کمتر از(  

Hba1c  3(12بیش از(  

 

  نفر گروه تمرین 18

 )2عدم تمایل به ادامه(
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  ها آزمودنی. مراحل انتخاب 1-3شکل 

  يساز یتصادف. 3-3-2

دسته خفیف و  2به  ها آزمودنی)، MDNSاز  شده کسبامتیاز ( یمارانبابتدا بر اساس درجه نوروپاتی 

انجام  (درجه خفیف و متوسط) بلوكسپس تصادفی سازي بلوکی براي هر  شدند. بندي تقسیممتوسط 

هاي تجربی و  افراد در هر بلوك در گروهتصادفی با استفاده از جدول اعداد تصادفی  صورت به نهایتا شد.

داري بین دو گروه در ابتداي تحقیق از لحاظ امتیاز شاخص   اي که تفاوت معنی ند به گونهکنترل قرار گرفت

MDNS وجود نداشت.  

  

  . متغیرهاي تحقیق3-4

  مستقل یرمتغ .3-4-1

درصد ضربان قلب  50-70با شدت  کار سنجروي دوچرخه رکاب زدن هفته  12تمرین هوازي (

  ز در هفته)رو 3دقیقه با تکرار  20-45ذخیره و به مدت 

  وابسته متغیر. 3-4-2

شریان فمورال سطحی  روي بربا استفاده از سونوگرافی کالرداپلر  کهمتغیرهاي عروقی  -

 گیري شد. اندازه

 .و درصد هموگلوبین گلیکوزیله ناشتاشامل قند خون متغیرهاي خونی  -

 نفرتمرین15 نفرکنترل15



75 
 

 )MDNS( یشیگانم یابتیدبندي نوروپاتی  متغیر نوروپاتی محیطی که با استفاده از ابزار رتبه -

  گیري شد. اندازه

  ها داده آوري جمع روش. 3-5

  . روش اجرا3-5-1

هاي تمرین و کنترل، از افراد گروه کنترل خواسته شد تا رژیم ها در گروهپس از قرارگیري آزمودنی

تحقیق حفظ کنند و در  ماهه سهغذایی و فعالیت روزانه معمول و مصرف داروي خود را در طی دوره 

رعایت موارد مذکور، بر علاوههاي گروه تمرین نیز رگونه تغییر، محقق را مطلع نمایند. آزمودنیصورت ه

قلا به اجراي  عصر در محل سالن ورزشی حجاب شهر آق 4-7در طی روزهاي زوج هفته از ساعت 

, 41(اعمال شد  2-3تمرینات ورزشی پرداختند. شدت و مدت تمرینات در طول تحقیق بر اساس جدول 

دقیقه  10روي و حرکات کششی شروع و با کردن شامل پیاده دقیقه گرم 15. هر جلسه از تمرین با )105

برنامه . با استفاده از معادله کاروونن تعیین شدشدت تمرینات براي هر فرد یافت. سرد کردن خاتمه می

شد و از گروه کنترل تخصص فیزیولوژي ورزشی اعمال تمرینات ورزشی منظم در گروه تجربی توسط م

ی هاي معمول و روزانه خود را حفظ کنند. تمرینات ورزششد تا در طی دوره تحقیق فعالیت خواسته

 يها پیشنهادبار در طول دوره تمرین بر اساس  بود که تغییرات اضافه شامل تمرینات ورزشی هوازي

ACSM شد. تمرینات هوازي با شدت جرا ماه ا 3در هفته به مدت جلسه  3هاي تمرینی شد. برنامه اعمال

  شد. دقیقه اجرا 20-45و به مدت درصد ضربان قلب ذخیره  70-50

  . برنامه تمرین هوازي2-3جدول 
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براي آسیب پا، از  ها آنهاي و مستعد بودن لازم به ذکر است که با توجه به شرایط ویژه آزمودنی

د در طی جلسات ورزشی استفاده نمایند. هاي ورزشی استاندارهاي خواسته شد تا از کفشآزمودنی

احتمالی از افراد خواسته شد   رعایت جوانب احتیاط و پیشگیري از وقوع هیپوگلایسمی منظور بههمچنین، 

 هرگونهتا وعده غذایی قبل از تمرین را تا سه ساعت قبل از حضور در باشگاه مصرف کنند و از مصرف 

 منظور بهصله دو ساعت قبل از تمرین خودداري نمایند. همچنین، کربوهیدراتی در فا ویژه بهمواد غذایی 

ها در طی جلسات ابتدایی قبل از تمرین با احتمالی، قند خون آزمودنی  پیشگیري از وقوع هایپوگلایسمی

جلسه لغو  آنگیري شد تا در صورت پایین بودن مقادیر قند خون، تمرین در استفاده از گلوکومتر اندازه

انفرادي در هر جلسه از تمرین در  صورت بهاطمینان از وضعیت آبداري بدن، آب کافی  نظورم بهگردد. 

  ها قرار گرفت.اختیار آزمودنی

ها با استفاده از پرسشنامه تحقیق، نوع و میزان مصرف دارو توسط هر یک از آزمودنی هايوانتدر ابتدا 

زشک متخصص را به اطلاع محقق پ نظر باتغییرات احتمالی ها خواسته شد  از آزمودنیو  شده ثبت

 ها خواسته شد برايساعت پس از آخرین جلسه تمرین از آزمودنی 48در ابتداي تحقیق و  .برسانند

ناشتا در آزمایشگاه  صورت بهصبح  5/8الی  5/7تهیه نمونه خون از ساعت  گیري وزن و قد و نیز اندازه
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 10شام را تا ساعت  گیري خونود شب قبل از جلسات ب شده خواستهها  مودنیزباشند. از آ حضورداشته

 48ها خواسته شد از ن و آشامیدن امتناع کنند. از آزمودنیدشب به بعد از خور 12میل کرده و از ساعت 

توسط  شده ارائهاز انجام هرگونه فعالیت ورزشی خودداري نموده و اقدامات لازم  گیري خونساعت قبل از 

 صورت بهها بعد از مراجعه به آزمایشگاه آزمودنی از زمایشگاه رعایت نمایند.آ محقق را پیش از حضور در

  .هاي مربوطه منتقل گردیدلیتر خون از ورید آنتی کیوبیتال (بازوئی) گرفته شد و به لوله میلی 10ناشتا، 

قادي هاي مجزا شامل لوله لخته حاوي ماده انعدر لوله گیري خونهاي خونی بلافاصله پس از نمونه

شدند. در هر جلسه سطوح هموگلوبین گلیکوزیله بلافاصله بعد از  یختهر K2-EDTA 1يها ولوله

هاي بررسی است. شده دادهنمایش  2-3کلی تحقیق در شکل  طرح گیري شد.اندازه گیري خون

تحقیق  هايوانتدر ابتدا  MDNSسونوگرافی داپلر و ارزیابی شاخص نوروپاتی با استفاده از روش ارزیابی 

  .توسط متخصص مربوطه صورت گرفت

  

  

    

  

  

  

  

  

  

                                                   
1 Ethilen Diamine Tethraetic Acid 

بررسی پرونده پزشکی 

 و دعوت به همکاري

هاي اولیه و هماهنگی

  تکمیل فرم رضایت نامه

هاي نمره دهی بررسی

  نوروپاتی میشیگان

 

  دنهاي ترکیب ببررسی

   HbA1cگیري اندازه

  سونوگرافی کالرداپلر

 

  کنترل
 ماهه  3د وره 

هاي تغذیه اي تداوم برنامه

 و فعالیت بدنی معمول

  عدم تمایل به همکاري

 

عدم وجود شرایط اولیه 

  بالینی

  عدم وجود علائم بالینی

 

ج
رو

خ
ج 

رو
خ

ج 
رو

خ
 

م 
سی

تق
وه

گر
ي 

ند
ب

 ها

  ماهه 3دوره 

 

1 2 3 4 
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  اجراي تحقیق وارهطرح. 2-3 شکل

  گیري اندازه وسایل و ابزار. 3-5-2

 هاستفاد seca دیواري و ترازوي قد سنجها از  آزمودنی و وزن قد یريگ اندازه: براي و وزن دستگاه سنجش قد -

  شد.

  ، براي انجام تمرینات ورزشی.1تن آرابا مارك  :کار سنجدوچرخه  -

  .گیري خونلیتر جهت یمیل 10سرنگ  -

  .2EDTAهاي حاوي ویال -

  ژ جهت جداسازي فازهاي مختلف خونی.وفیسانتری -

ــونوگرافی  - ــتگاه س ــالرداپلر دس ــدل  Samsungک ــاخت WS80Aم ــره س ــت بررســی کشــور ک ــاي جه ه

  .ورال سطحیعروقی شریان فم

هـاي سـاخت شـرکت     گیري قند خون و هموگلوبین گلیکوزیله از کیـت  اندازه منظور بههاي مخصوص:  کیت -

  پارس آزمون و پیشتاز استفاده شد.

  ها.ثبت اطلاعات فردي: جهت ثبت مشخصات فردي و تمرینی آزمودنی ي برگه -

                                                   
١ Tanara  
٢ Ethylenediaminetetraacetic acid 

 مداخله ورزشی

  ارزیابی میشیگان

  خونگیري

 داپلر سونوگرافی

جلسه 

 آخر

 ماهه 3دوره 

 ساعت 48
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 سـاعت قبـل از مطالعـه    24هـا طـی   آزمـودنی ي کنترل تغذیه منظور بهساعته:  24اي تغذیه آمد یادفرم  -

  .دوره هايوانتو ثبت کالري دریافتی در ابتدا 

رعایــت اخـلاق در پــژوهش و اطمینــان از   منظــور بـه : نامــهرضــایتتوضــیح روش اجــراي طـرح و  فـرم   -

  .هایرضایت آزمودن

  ي میشیگانها بررسی جهت یپزشکچکش معاینه، ابزار منوفیلامان و دیاپازون  -

  

  :دیابتی نوروپاتی شدت گیري اندازه روش. 3-5-3

ها  ارزیابی نقص حسی، ارزیابی قدرت عضلانی و رفلکس قسمت مجزاي، 3شامل  MDNSي ها بررسی 

هاي  بررسیاست.  46 آنشود و مجموع امتیازات  مجزا در دو طرف بدن انجام می صورت بهاست که 

، ضربه محکم به پشت انگشت شست 1شست گرم، ارتعاش در انگشت 10شامل: مونوفیلامان  حسی نقص

شامل: گسترش  قدرت عضلانیهاي ارزیابی  بررسی). 2، وجود ندارد=1، تقلیل یافته=0نرمال=( 2پا

، 2، شدید=1، خفیف تا متوسط=0نرمال=( 5مچ پا، دورسی فلکشن 4، اکستنشن انگشت شست پا3انگشتان

، رفلکس 7رفلکس سه سر بازویی ،6وییشامل: رفلکس دوسرباز ها بررسی رفلکس). 3وجود ندارد=

براي  درنهایت). 2، وجود ندارد=1وجود دارد= فشار مجدد، با 0وجود دارد=( 9، رفلکس آشیل8چهارسررانی

: نوروپاتی خفیف، 12-7: بدون نوروپاتی، 6-0بندي به این صورت است که: برآورد شدت نوروپاتی تقسیم

  ).1(پیوست شماره )59(شدید: نوروپاتی 46-30: نوروپاتی متوسط، 13-29

                                                   
1 Vibration at big toe  
2 Pin prick on dorsum of great toe  
3 Finger spread  
4 Great toe extension  
5 Ankle dorsi flexion  
6 Biceps brachili 
7 Triceps brachili 
8Quadriceps femoris  
9 achilles 
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تا  7ا توسط پزشک متخصص صورت گرفت و پس از اجراي معاینات فیزیکی، افرادي که امتیاز ه بررسی

  از نوروپاتی میشیگان را داشتند، براي ادامه مراحل تحقیق انتخاب شدند. 29

  

  . ارزیابی نوروپاتی دیابتی میشیگان3-3شکل 

  

  آنتروپومتریک هاي شاخص گیري اندازه روش. 3-5-4

ارزیابی عوامل آنتروپومتریک (قد، وزن، شاخص توده بدن)  لقمان، ر آزمایشگاهطی دو جلسه حضور د

ها،  پاشنهطور ایستاده و با چسباندن  ها به قد آزمودنیبه عمل آمد.  secaو ترازوي  قد سنجبا استفاده از 

 طور به ها وزن آزمودنی متر تعیین شد. برحسب سانتی، قد سنجي دستگاه  هپشت سر به دیوارباسن، کتف و 

اولیه براي سازي شرایط جهت همسانترازوي دیجیتال صورت گرفت.  يبر روایستاده و با حداقل لباس 

انجام  گیري خونناشتا و قبل از ها در حالت گیريتحقیق، اندازه هايوانتدر ابتدا  گیري آنتروپومترياندازه

  شد.
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  خونی هاي شاخص گیري اندازه روش. 3-5-5

سنجی  ) و با روش رنگPars Azmon, Iranآزمون (استفاده از کیت شرکت پارس با  غلظت قند خون

گیري شد. مقادیر هموگلوبین گلیکوزیله نیز با استفاده از کیت مخصوص پیشتاز و بیوشیمیایی اندازه

  دستگاه اتوآنالایزر تعیین شد. وسیله به

  

  داپلر کالر سونوگرافی هايبررسی روش. 3-5-6

ساخت  ws80Aمدل  samsungدستگاه سونوگرافی کالر داپلر  وسیله بهرافی کالر داپلر هاي سونوگ بررسی

هاي سونوگرافی داپلر در اندام  مگاهرتز انجام شد. بررسی 10کشور کره با مبدل خطی و فرکانس بیش از 

بر  ها يیرگ اندازهها، همه  در آزمودنی يساز همسانتحتانی بر روي شریان فمورال سطحی انجام شد. براي 

ها خواسته شد تا به  آزمودنی از صورت گرفت. برتر یرغپاي  عنوان بهروي شریان فمورال سطحی پاي چپ 

 حاوي کافئین، هاي یدنینوشتنباکو)، ( یاتدخانساعت قبل از شروع سونوگرافی از مصرف  12مدت 

فرد به  ابتدا باشند.، ورزش، خودداري نمایند و در حالت ناشتا Eو  Cهاي غذایی مثل ویتامین  مکمل

درجه  24تا  22تاریک و ساکت با درجه حرارت نسبتا دقیقه بر روي تخت در یک اتاق  15مدت حداقل 

بود که در  صورت ینبدهاي عروقی  گیري اندازه دراز کشیده و جاي گذاري کاف فشارسنج صورت گرفت.

نال اداکتور، میانه مسیر براي هر مسیر شریان فمورال سطحی، بعد از جدا شدن از فمورال مشترك تا کا

در حالت استراحتی پایه  موردمطالعههاي عروقی  شاخص ابتدا شده و انتخاب شد. يگذار علامتآزمودنی 

 60ها در زاویه  گیري اندازه از دستگاه سونوگرافی ثبت شد. آمده دست بههاي  براي هر آزمودنی توسط داده

رگ با قرار دادن دستگاه در حالت ترسیم خودکار قرار گرفت تا  خلفی- درجه و محور موازي از قطر قدامی

 FMDانجام شد. محاسبه  FMDخطاي دست پایشگر کنترل شود. بعد از ثبت مقادیر پایه، بررسی 

گردش خون  رها شدنبعد از  چنین همگیري مساحت شریان در حالت پایه و  بود که با اندازه صورت ینبد
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آمد. در انتهاي دیستال اندام فمور نسبت به  به دستایگذاري در فرمول ، در همان مقطع و جشده قطع

بالاتر از زانو)، با بستن کاف فشارسنج و افزایش  متر یسانت 2زانو (بالاي  یقاًدق، یريگ مورداندازهمقطع 

 دقیقه جریان خون شریانی مسدود 5به مدت  یوهج متر یلیم 220تا  موردنظرفشار وارده به شریان اندام 

با کاف فشارسنج،  واردشدهدقیقه از بستن کاف فشارسنج، با آزادسازي فشار  5شد. بعد از گذشت 

 5تا مدت  چنین همشد.  گیري اندازهدر همان محل  مجدداًدر حالت پایه،  شده ثبتهاي عروقی  شاخص

سپس با استفاده از  ها ادامه یافت. گیري تا زمان بروز حداکثر قطر رگ، اندازه دقیقه بعد از آزادسازي کاف

  محاسبه شد. FMDبا داشتن حداکثر قطر رگ و قطر رگ استراحتی، درصد  FMDفرمول 

  

  

  کالرداپلر سونوگرافی با یعروق یابیارز .4-3شکل 
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  غذایی رژیم کنترل. 3-5-7

غذایی  آمد یادهاي ، در جلسه اول برگهگیري خونسازي رژیم غذایی در روزهاي قبل از جهت همسان

اول را  گیري خونخواسته شد تا رژیم غذایی روز قبل از  ها آنها داده شد و از وست ب) به آزمودنی(پی

ها خواسته شد همان رژیم غذایی را پیروي نهایی، از آزمودنی گیري خونثبت کنند و در روز قبل از جلسه 

هاي  که از محدودیت ها در طول تحقیق کنند. همچنین، با توجه به عدم امکان کنترل تغذیه آزمودنی

غذایی  آمد یادبا استفاده از پرسشنامه  ها آن، میزان کالري دریافتی در تحقیق حاضر بود شده مطرح

تفاوت در  صورت درتا  شد محاسبه(پیوست ب) در هفته اول و هفته آخر قبل از اتمام دوره تحقیق 

  .نظر گرفته شود در) کنترل( پراش هممتغیر  عنوان بهکالري مصرفی 

  

  تحقیق طول در دارو مصرف. 3-5-8

 داروهاي فردي ثبت شد. هاي گزارشبر اساس  تحقیق هايوانتها در ابتدا وي مصرفی آزمودنیدار

  است. شده گزارش 2-3در جدول  ها آزمودنیمصرفی 

  نفر 2 انسولین

  نفر 27 فورمین مت

  نفر 22 سولفونیل اوره

  نفر 2 تیازولیدین

  رنف 5 استیل سالیسیلیک اسید

  نفر 20 استاتین

  نفر ACE 20مهارکننده 

  نفر 22آنتاگونیست گیرنده آنژیوتانسین 

  نفر 15 دیورتیک

  نفر 5 آنتاگونیست کلسیم

  نفر 2 داروي کومارینی

  0 داروي نوروپاتی

  ها آزمودنی. مصرف دارو در 3-3 جدول
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  قیتحق ی. مسائل اخلاق3-6

ضایت خود را قبل از شروع طرح ل تحقیق خواسته شد رها بعد از اطلاع کامل از مراحاز کلیه آزمودنی .1

  اعلام نمایند. کتباً

 ها مختار بودند در هر مرحله از تحقیق از ادامه همکاري خود انصراف دهند.آزمودنی .2

 ها مختار بودند در هر جلسه از تمرین در صورت عدم تمایل از ادامه تمرین انصراف دهند. آزمودنی .3

 و تمرین رعایت شد. گیري خونر زمان کلیه مسائل بهداشتی د .4

 ها در طول تحقیق تحمیل نشد. اي بر آزمودنی گونه هزینه هیچ .5

 

  آماري لیوتحل هیتجز. 3-7

شدند. ابتدا طبیعی  وتحلیل یهتجز Excel2007و  22نسخه  SPSS افزار نرمها با استفاده از  کلیه داده

قرار گرفت و با توجه به طبیعی بودن توزیع  یوردبررسم 1ویلک-پیرواها با استفاده از آزمون ش بودن داده

بررسی تفاوت بین  منظور بهقرار گرفت.  مورداستفادهها داده وتحلیل یهتجزآمار پارامتریک براي  ها داده

بررسی شد.  وتحلیل یهتجزمستقل  تیبا استفاده از آزمون آماري ها  داده، آزمون در مرحله پیش هاگروه

، علاوه .صورت گرفتبا استفاده از آزمون تحلیل واریانس مکرر (تعامل گروه*زمان) تفاوت بین گروهی 

و  FMDاز روي تغییرات واریانس  MDNSبینی میزان تغییرات واریانس  آزمون آنالیز رگرسیون براي پیش

HbA1c  .05/0( هاي آماري داري براي تمام تحلیل سطح معنیانجام شد<P( .در نظر گرفته شد  

  

                                                   
١  Shapiro-Wilk    
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  ارمفصل چه

  تحقیق هاي یافته
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  مقدمه .4-1

در است. در ابتدا  شده استفادههاي آمار توصیفی و استنباطی براي ارائه نتایج در این فصل، از روش

و در قالب میانگین و انحراف استاندارد توصیف  شده ارائهجداول  صورت بهها  دادهبخش آمار توصیفی، 

قرار  یموردبررسویلک -ها با استفاده از آزمـون شپیرووزیع دادهوضعیت ت در بخش آمار استنباطی، شدند.

 آمده دست بههاي در مرحله ابتداي تحقیق، داده یگروه ینببراي اطمینان از عدم تفاوت  ازآن پسگرفت و 

در این مرحله براي دو گروه با استفاده از آزمون تی مستقل مورد مقایسه قرار گرفت. در بخش بررسی 

تحلیل  ازجملههاي آماري مناسب با استفاده از روش در فصل اول شده مطرحي هافرضیهها، فرضیه

آماري  هاي یلتحلداري براي تمام  سطح معنیمورد آزمون قرار گرفتند. واریانس مکرر و رگرسیون خطی 

)05/0<P.در نظر گرفته شد (  

  

  ها . توصیف داده4-2

جدول خلاصه،  صورت بهي مناسب  در قالب آماره یرسموردبري  هاي حاصل از نمونه در این بخش داده

 ازجملها ه هاي فردي آزمودنی کل شاخص و انحراف استاندارد شوند. میانگین و توصیف می بندي دسته

  است. شده ارائه 1-4و ... در جدول  سن، وزن، قد

  

  نآزمو ها در مرحله پیش هاي فردي و میزان کالري دریافتی آزمودنی . ویژگی1-4جدول 

 گیري اندازههاي  شاخص

  شده
  انحراف استاندارد  میانگین  تعداد  گروه

  سال)سن (
 1/10  4/53 15 تمرین

 5/9 2/52  15  کنترل

 1/5 4/7 15 تمرین  سابقه بیماري (سال)
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 5/4 4/8  15  کنترل

  کیلوگرم)وزن (
 08/9 7/86 15 تمرین

 6/5 8/88 15  کنترل

  )متر یسانتقد (
 15/5 174 15 تمرین

 35/2 6/175 15  کنترل

بدن  ي شاخص توده

  (کیلوگرم/مترمربع)

 54/2 4/28 15 تمرین

  کنترل
15 

7/28 8/1 

کل کالري دریافتی 

  (کیلوکالري)

 9/138 2409 15 تمرین

 4/68 2456 15  کنترل

  

  

  در طول مداخله در دو گروهو کالري دریافتی . مقادیر ترکیب بدن 2-4جدول 

 استاندارد انحراف میانگین تعداد  گروه گیري  اندازه زمان  شاخص

  کالري دریافتی

  قبل از دوره
 9/138 2409  15  تمرین

 4/68 2456  15  کنترل

  بعد از دوره
 5/139 3/2409  15  تمرین

 1/75 3/2455  15  کنترل

  وزن (کیلوگرم)

 قبل از دوره
 08/9 7/86 15 تمرین

 6/5 8/88  15 کنترل

  بعد از دوره
  2/9  6/86 15 ینتمر

  8/5  9/88  15 کنترل

  نمایھ توده بدن
(کیلوگرم بر 

  مترمربع)

 قبل از دوره
 54/2 4/28 15 تمرین

 8/1 7/28  15 کنترل

 6/2 3/28 15 تمرین  بعد از دوره
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 85/1 8/28  15 کنترل

  

  

گیري  اندازه هاي و خونی در زمان گیري شامل متغیرهاي عروقی عوامل اندازه 4-4و  3-4در جدول 

  است. شده گزارشعد از دوره تحقیق قبل و ب

  

  

 در طول مداخله در دو گروه MDNS یازامتو  . مقادیر متغیرهاي خونی3-4جدول 

 استاندارد انحراف میانگین تعداد  گروه گیري  اندازه زمان  شاخص

 MDNS یازامت

  قبل از دوره
 2/4 13/12  15  تمرین

 4/4 13  15  کنترل

  دوره بعد از
 4/2 9/4  15  تمرین

 75/4 26/13  15  کنترل

قند خون ناشتا 

)mg/dl(  

 قبل از دوره
 5/29 4/197 15 تمرین

 7/31  2/184  15 کنترل

  بعد از دوره
  9/32  4/163 15 تمرین

  0/38  9/193  15 کنترل

HbA1C (%)  

 قبل از دوره
 98/0  04/8 15 تمرین

 73/0 39/8  15 کنترل

  رهبعد از دو
  78/0  4/7 15 تمرین

  75/0  73/8  15 کنترل

  

  

 در طول مداخله در دو گروه مقادیر متغیرهاي عروقی .4-4جدول 
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 استاندارد انحراف میانگین تعداد  گروه گیري  اندازه زمان  شاخص

 1ضخامت انتیما مدیا

)IMT(  

 قبل از دوره
 14/0  78/0 15 تمرین

 13/0 82/0  15 کنترل

  بعد از دوره
  12/0  73/0 15 تمرین

  09/0  85/0  15 کنترل

  قطر رگ پایه

 قبل از دوره
 61/0 62/8 15 تمرین

 79/0 52/8  15 کنترل

  بعد از دوره
 51/0 48/8 15 تمرین

 64/0 71/8  15 کنترل

سرعت متوسط 
جریان 

  )TAMVخون(

 قبل از دوره
 15/1 4/6 15 تمرین

 27/1 38/6  15 کنترل

  بعد از دوره
  9/0  5/6 15 تمرین

  96/0  26/6  15 کنترل

FMD  
(%)  

 قبل از دوره
 81/1 19/3 15 تمرین

  96/0  81/2  15  کنترل

  بعد از دوره
  18/1  58/5 15 تمرین

  8/0  61/2  15  کنترل

  حداکثر قطر رگ

 قبل از دوره
 62/0 9/8 15 تمرین

  75/0  83/8  15  کنترل

  بعد از دوره
  56/0  95/8 15 تمرین

  69/0  94/8  15  کنترل

  نرخ برش

Shear rate  

  قبل از دوره
 75/6  8/29  15  تجربی

 7/5 8/29  15  کنترل

  بعد از دوره
 54/4 7/30  15  تجربی

 95/3 77/28  15  کنترل

                                                   
1 Intima media thikness 
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زمان رسیدن به 

  )msقطر (حداکثر 

  قبل از دوره
 4/48 27/171  15  تجربی

 05/16 4/195  15  کنترل

  بعد از دوره
 2/22 128  15  یتجرب

 29/16 2/204  15  کنترل

ضربان قلب 

  استراحتی

)beat/min(  

  قبل از دوره
 89/10 8/79  15  تجربی

 2/6 8/84  15  کنترل

  بعد از دوره
 9/8 3/69  15  تجربی

 59/5 2/86  15  کنترل

  

  استنباطی. آمار 4-3

  

  هابررسی توزیع داده .4-3-1

از این آزمون  آمده دست بهویلک استفاده شد. نتایج -ز آزمون شپیروها اتوزیع دادهنحوه براي بررسی 

 )<05/0P(است  آزمون پسدر مراحل پیش و  ها در گروه تمرین و کنترلبیانگر توزیع طبیعی داده

  ).6-4و  5-4(جداول 

  

 MDNSو امتیاز متغیرهاي خونی  براي ویلک-. نتایج آزمون شپیرو5-4جدول 

 N Z P  گروه يگیر  اندازه زمان  شاخص

 MDNS یازامت

  قبل از دوره
 38/0  94/0  15  تمرین

 13/0 91/0  15  کنترل

  بعد از دوره
 27/0 93/0  15  تمرین

 39/0 94/0  15  کنترل

 07/0 89/0 15 تمرین قبل از دورهقند خون ناشتا 
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)mg/dl(  15/0  91/0  15 کنترل 

  بعد از دوره
  08/0  89/0 15 تمرین

  12/0  9/0  15 کنترل

HbA1C (%)  

 قبل از دوره
 71/0  96/0 15 تمرین

 11/0 9/0  15 کنترل

  بعد از دوره
  25/0  92/0 15 تمرین

  86/0  97/0  15 کنترل

  

  

  متغیرهاي عملکرد عروقیویلک براي -. نتایج آزمون شپیرو6-4جدول 

 N Z P  گروه گیري  اندازه زمان  شاخص

 1ضخامت انتیما مدیا

)IMT(  

 از دورهقبل 
 64/0  95/0 15 تمرین

 08/0 89/0  15 کنترل

  بعد از دوره
  38/0  94/0 15 تمرین

  07/0  89/0  15 کنترل

  قطر رگ پایه

 قبل از دوره
 65/0 95/0 15 تمرین

 65/0 95/0  15 کنترل

  بعد از دوره
 6/0 95/0 15 تمرین

 97/0 98/0  15 کنترل

Tamv  
سرعت متوسط 

 جریان خون

 ز دورهقبل ا
 19/0 92/0 15 تمرین

 84/0 96/0  15 کنترل

  بعد از دوره
  17/0  91/0 15 تمرین

  36/0  93/0  15 کنترل

FMD  055/0 88/0 15 تمرین قبل از دوره 

                                                   
1 Intima media thikness 



92 
 

  31/0  93/0  15  کنترل  (%)

  بعد از دوره
  17/0  91/0 15 تمرین

  56/0  95/0  15  کنترل

  حداکثر قطر رگ

 قبل از دوره
 97/0 98/0 15 تمرین

  87/0  97/0  15  کنترل

  بعد از دوره
  88/0  97/0 15 تمرین

  95/0  97/0  15  کنترل

  نرخ برش
Shear rate 

  قبل از دوره
 12/0 9/0  15  تجربی

 05/0 88/0  15  کنترل

  بعد از دوره
 24/0 92/0  15  تجربی

 18/0 91/0  15  کنترل

زمان رسیدن به 

  )msقطر (حداکثر 

  هقبل از دور
 82/0 96/0  15  تجربی

 06/0 88/0  15  کنترل

  بعد از دوره
 22/0 92/0  15  تجربی

 18/0 91/0  15  کنترل

ضربان قلب 

  استراحتی

)beat/min(  

  قبل از دوره
 74/0 96/0  15  تجربی

 8/0 96/0  15  کنترل

  بعد از دوره
 25/0 92/0  15  تجربی

 42/0 94/0  15  کنترل

  

  ورزشی مداخلهدر مرحله قبل از شروع  یگروه ینب بررسی تفاوت .4-3-2

داري بین دو گروه در مرحله شروع شود، تفاوت معنیمشاهده می 8-4و  7-4چنانچه در جدول 

  ها برقرار است.دهد برابري واریانسنشان می نلوتحقیق وجود ندارد و آزمون 

 آزمون در مرحله پیش MDNSو امتیاز اي خونی متغیره یگروه ینب مستقل براي مقایسه t. نتایج آزمون 7-4جدول 
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 امتیاز

MDNS HbA1C 

(%) 

قند خون 

  ناشتا

)mg/dl( 

  شاخص

 

 لوین 46/0 37/0 59/0

ی
معن

ي
دار

 

55/0 11/1 17/1 t 

58/0 27/0 24/0 p 

  

 آزمون در مرحله پیش متغیرهاي عروقی یگروه ینبمستقل براي مقایسه  t. نتایج آزمون 8-4جدول 

HRrest مان ز

رسیدن 

به 

حداکثر 

  قطر

نرخ 

 برش
قطر 

رگ 

  حداکثر

FMD 

(%)  

TAMV  قطر

رگ 

 پایه

IMT شاخص  

 

 لوین 73/0 33/0 5/0 09/0 44/0 84/0 00/0 11/0

ی
معن

ي
دار

 

54/1 83/1 02/0 26/0 7/0 05/0 37/0 86/0 t 

13/0 08/0 98/0 79/0 48/0 95/0 71/0 39/0 p 

  

  

  آزمون پیش دریافتی کالريو  آنتروپومتریک هايویژگی. 4-3-3

ها در مرحله آزمون آزمودنی آنتروپومتریک و کل کالري دریافتی در مرحله پیش فردي، هايویژگی

داري در این شود که تفاوت معنیمشاهده میاست و  شده دادهنشان  9-4ورود به تحقیق در جدول 

  ).<05/0Pها در مرحله ورود به تحقیق وجود نداشت (شاخص
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  آزمون در مرحله پیش ها آزمودنیاولیه  هاي ویژگی یگروه ینبمستقل براي مقایسه  tنتایج آزمون . 9-4جدول 

کالري   وزن

  دریافتی

شاخص 

توده 

  بدن

)kg/m2( 

سابقه 

 بیماري

  شاخص سن

 

 لوین 9/0 98/0 35/0 0.05 04/0

ی
معن

ي
دار

 

73/0 16/1 41/0 52/0 33/0 t 

46/0 25/0 68/0 6/0 74/0 p 

  

  مداخله طیدر  دریافتی کالريبدن و  ترکیب تغییرات. 4-3-4

 شده ارائه 10-4هاي دو گروه در جدول هاي ترکیب بدنی آزمودنیانحراف معیار ویژگی ±میانگین 

ها در گروه تمرین انحراف معیار وزن آزمودنی ±شود، میانگین مشاهده می 10-4است. چنانچه در جدول 

مقادیر وزن  کیلوگرم بود. 6/86±2/9کیلوگرم و  7/86±08/9به ترتیب  زمونآ آزمون و پس پیشدر مرحله 

استفاده از  کیلوگرم بود. 9/88±8/5کیلوگرم و  8/88±6/5براي گروه کنترل نیز در این مراحل به ترتیب 

در طول ، دو گروهشاخص وزن دار در معنی ییرتغ عدمحاکی از  تحلیل واریانس مکرر هاي آماريآزمون

آزمون  پیش، شاخص توده بدن در گروه تمرین در مرحله علاوه .)P،34/0=F=56/0بود (ه مداخل

بود. مقادیر این شاخص براي گروه  مترمربعکیلوگرم بر  3/28±6/2 آزمون و در مرحله پس 54/2±4/28

 8/28±85/1 آزمون پسو در مرحله  مترمربعکیلوگرم بر  7/28±8/1آزمون  پیشکنترل نیز در مرحله 

دار معنی ییرتغ عدمحاکی از  تحلیل واریانس مکرر هاي آمارياستفاده از آزمون .بود مترمربعوگرم بر کیل

میزان کالري دریافتی نیز در  ).P،39/0=F=53/0بود (در طول مداخله ، دو گروهشاخص توده بدن در 

کیلوکالري و  2409±5/139و  2409±9/138آزمون براي گروه تمرین به ترتیب  آزمون و پس مرحله پیش
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 نتایج تحلیل واریانس مکرر .کیلوکالري بود 2455±1/75و  2456±4/68براي گروه کنترل به ترتیب 

. )P،01/0=F=89/0( در طول مداخله بود، دو گروهشاخص کالري دریافتی دار در معنی ییرتغ عدمحاکی از 

 هاي آماريا استفاده از آزمونب و کل کالري دریافتی هاي مربوط به ترکیب بدن یل دادهتحل درنتیجه

  در طول مداخله بود. ها این شاخصدار در معنی ییرتغ عدمحاکی از  تحلیل واریانس مکرر

  

  

  

  

  در طول مداخلهو کالري دریافتی انحراف معیار) متغیرهاي ترکیب بدن  ±میانگین ( یرمقاد. 10-4جدول 

 گروه

  متغیر

  )=N 15کنترل (  )=N 15تمرین (

  بعد از دوره  قبل از دوره  بعد از دوره  هقبل از دور

 9/88±8/5 8/88±6/5 6/86±2/9 7/86±08/9  )کیلوگرموزن (

(کیلوگرم  شاخص توده بدن

  )مترمربعبر 

54/2±4/28 6/2±3/28 8/1±7/28 85/1±8/28 

 3/2455±1/75 2456±4/68 2409±5/139 2409±9/138  کالري دریافتی (کیلوکالري)

  

  هافرضیه. آزمون 4-3-5

  پژوهش اول یهفرض .4-3-5-1

 مبتلابه 2نوع  دیابتیدر مردان  یفمورال سطح یانشر یامد     یماضخامت انتبر  هوازي ینهفته تمر 12

  دارد. تأثیر محیطی نوروپاتی
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نوع  دیابتیدر مردان  یفمورال سطح یانشر یامد     یماضخامت انتبر  هوازي ینهفته تمر 12: فرض صفر

  ندارد. تأثیر محیطی تینوروپا مبتلابه 2

-میلی 78/0±14/0در گروه تمرین از  ضخامت انتیمامدیابا استفاده از آمار توصیفی مشاهده شد میانگین 

متر میلی 82/0±13/0از ضخامت انتیمامدیا در گروه کنترل، مقادیر . یافت متر یلیم 73/0±12/0 به متر

نشان داد که اثر تعاملی گروه*زمان  ریانس مکررتحلیل وانتایج آزمون  .رسید متر میلی 85/0±09/0به 

-4جدول ()F= 44/2و  =12/0p( بین گروهی است  داري تفاوتعدم معنیحاکی از دار نیست که  معنی

11.(  

 imt). نتایج تحلیل واریانس در مورد مقایسه بین گروهی شاخص 11-4جدول (

مجموع   

  مجذورات

میانگین   درجه آزادي

  مجذور

F P  

  63/0  22/0  002/0  1  002/0  زمان

  12/0  44/2  022/0  1  02/0  زمان*گروه

      917/6  28  667/193  خطا

  

  

گیرد و  قرار می یدتائبنابراین، با توجه به نتایج آزمون تحلیل واریانس مکرر، فرضیه صفر تحقیق مورد 

در مردان  فمورال سطحیمدیا شریان      ضخامت انتیماهوازي بر هفته تمرین  12-فرضیه اول پژوهش 

  .گیرد قرار نمی یدتائمورد  -دارد تأثیرنوروپاتی محیطی  مبتلابه 2-نوعدیابتی 
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 دو گروه در طول مداخله در IMTمقادیر  انحراف معیار ±میانگین . 1-4شکل 
 

  پژوهش دوم فرضیه. 4-3-5-2

 نوروپاتی مبتلابه 2-نوع دیابتیدر مردان  یطحفمورال س یانشر اي یهقطر پابر  هوازي ینهفته تمر 12

  دارد. تأثیر محیطی

 2-نوع دیابتیدر مردان  یفمورال سطح یانشر اي یهقطر پابر  هوازي ینهفته تمر 12 فرض صفر:

  ندارد. تأثیر محیطی نوروپاتی مبتلابه

 به مترمیلی 62/8±61/0در گروه تمرین از  اي یهقطر پابا استفاده از آمار توصیفی مشاهده شد میانگین 

 71/8±64/0به متر میلی 52/8±79/0از  یهقطر پادر گروه کنترل، مقادیر رسید.  متر میلی 51/0±48/8

دار نیست  نشان داد که اثر تعاملی گروه*زمان معنی تحلیل واریانس مکررنتایج آزمون  .رسید متر میلی

  ).12-4جدول ()F=63/2و  =11/0p( بین گروهی است  داري تفاوتعدم معنیحاکی از که 

 قطررگ پایه). نتایج تحلیل واریانس در مورد مقایسه بین گروهی شاخص 12-4جدول (

مجموع   

  مجذورات

میانگین   درجه آزادي

  مجذور

F P  
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  83/0  043/0  007/0  1  007/0  زمان

  116/0  63/2  408/0  1  408/0  زمان*گروه

      155/0  28  33/4  خطا

 

گیرد و  قرار می یدتائیج آزمون تحلیل واریانس مکرر، فرضیه صفر تحقیق مورد بنابراین، با توجه به نتا

در مردان دیابتی  فمورال سطحیاي شریان  قطر پایههوازي بر هفته تمرین  12 -پژوهش دوم فرضیه 

  .گیرد قرار نمی یدتائمورد  -دارد تأثیرنوروپاتی محیطی  مبتلابه 2-نوع

  

  

  در دو گروه در طول مداخله یهقطر پاانحراف معیار مقادیر  ±. میانگین 2-4کل ش

  

  سوم پژوهش فرضیه. 4-3-5-3

نوروپاتی  مبتلابه 2-در مردان دیابتی نوعقطر حداکثر شریان فمورال سطحی هوازي بر هفته تمرین  12

  دارد. تأثیرمحیطی 
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 2-در مردان دیابتی نوعفمورال سطحی قطر حداکثر شریان هوازي بر هفته تمرین  12 فرض صفر:

  ندارد. تأثیرنوروپاتی محیطی  مبتلابه

 به مترمیلی 9/8±62/0در گروه تمرین از  قطر حداکثربا استفاده از آمار توصیفی مشاهده شد میانگین 

به متر میلی 83/8±75/0از  قطر حداکثرگروه کنترل، مقادیر  در رسید. متر میلی 56/0±95/8

نشان داد که اثر تعاملی گروه*زمان  تحلیل واریانس مکررنتایج آزمون  .رسید متر میلی 69/0±94/8

-4جدول ()F= 08/0و  =77/0p( بین گروهی است  داري تفاوتعدم معنیحاکی از دار نیست که  معنی

13.(  

 قطرحداکثر). نتایج تحلیل واریانس در مورد مقایسه بین گروهی شاخص 13-4جدول (

مجموع   

  تمجذورا

میانگین   درجه آزادي

  مجذور

F P  

  402/0  724/0  103/0  1  103/0  زمان

  775/0  083/0  012/0  1  012/0  زمان*گروه

      142/0  28  96/3  خطا

  

گیرد و  قرار می یدتائبنابراین، با توجه به نتایج آزمون تحلیل واریانس مکرر، فرضیه صفر تحقیق مورد 

در مردان دیابتی  فمورال سطحیقطر حداکثر شریان  هوازي برهفته تمرین  12-سوم پژوهشفرضیه 

  .گیرد قرار نمی یدتائمورد -دارد تأثیرنوروپاتی محیطی  مبتلابه 2-نوع
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 مقادیر حداکثر قطر رگ در دو گروه در طول مداخله انحراف معیار ±میانگین . 3-4شکل 

  

  چهارم پژوهش فرضیه. 4-3-5-4

در مردان دیابتی شاخص سرعت متوسط جریان خون شریان فمورال سطحی هوازي بر مرین هفته ت 12

  دارد. تأثیرنوروپاتی محیطی  مبتلابه 2-نوع

در شاخص سرعت متوسط جریان خون شریان فمورال سطحی هوازي بر هفته تمرین  12 فرض صفر: 

  ندارد. تأثیرنوروپاتی محیطی  مبتلابه 2-مردان دیابتی نوع

 بر ثانیه متر یسانت 4/6±15/1در گروه تمرین از  tamvتفاده از آمار توصیفی مشاهده شد میانگین با اس 

نتایج آزمون  .یدرس 26/6±96/0به  38/6±27/1از  tamvگروه کنترل، مقادیر  در رسید. 5/6±9/0 به

داري م معنیعدحاکی از دار نیست که  نشان داد که اثر تعاملی گروه*زمان معنی تحلیل واریانس مکرر

  ).14-4جدول ()F= 58/1و  =21/0p( بین گروهی است  تفاوت

 tamv). نتایج تحلیل واریانس در مورد مقایسه بین گروهی شاخص 14-4جدول (

مجموع   

  مجذورات

میانگین   درجه آزادي

  مجذور

F P  
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  935/0  007/0  001/0  1  001/0  زمان

  219/0  58/1  17/0  1  17/0  زمان*گروه

      107/0  28  002/3  خطا

  

گیرد و  قرار می یدتائبنابراین، با توجه به نتایج آزمون تحلیل واریانس مکرر، فرضیه صفر تحقیق مورد 

فمورال شاخص سرعت متوسط جریان خون شریان هوازي بر هفته تمرین  12 -چهارم پژوهشفرضیه 

  گیرد. قرار نمی دیتائمورد -دارد تأثیرنوروپاتی محیطی  مبتلابه 2-در مردان دیابتی نوعسطحی 

  

  دو گروه در طول مداخله در tamvمقادیر  انحراف معیار ±میانگین . 4-4شکل   

 
  پنجم پژوهش فرضیه. 4-3-5-5

نوروپاتی  مبتلابه 2-در مردان دیابتی نوعنرخ برش در شریان فمورال سطحی هوازي بر هفته تمرین  12

  دارد. تأثیرمحیطی 

 2-در مردان دیابتی نوعنرخ برش در شریان فمورال سطحی هوازي بر هفته تمرین  12 صفر: فرض 

  ندارد. تأثیرنوروپاتی محیطی  مبتلابه
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 7/30±54/4 به 8/29±7/6در گروه تمرین از نرخ برش با استفاده از آمار توصیفی مشاهده شد میانگین  

تحلیل نتایج آزمون  رسید. 77/28±95/3به  8/29±7/5از میزان تنش گروه کنترل، مقادیر  در رسید.

  داري تفاوتعدم معنیحاکی از دار نیست که  نشان داد که اثر تعاملی گروه*زمان معنی واریانس مکرر

  ).15-4جدول ()F= 6/2و  =11/0p( بین گروهی است

 نرخ برش). نتایج تحلیل واریانس در مورد مقایسه بین گروهی شاخص 15-4جدول (

مجموع   

  ذوراتمج

میانگین   درجه آزادي

  مجذور

F P  

  909/0  013/0  069/0  1  069/0  زمان

  113/0  67/2  96/13  1  96/13  زمان*گروه

      22/5  28  368/146  خطا

  

گیرد و  قرار می یدتائبنابراین، با توجه به نتایج آزمون تحلیل واریانس مکرر، فرضیه صفر تحقیق مورد 

-در مردان دیابتی نوع فمورال سطحیشریان  نرخ برشهوازي بر هفته تمرین  12 -پژوهش  پنجمفرضیه 

  گیرد. قرار نمی یدتائمورد -ددار تأثیرنوروپاتی محیطی  مبتلابه 2
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  مقادیر نرخ برش در دو گروه در طول مداخله انحراف معیار ±میانگین . 5-4شکل 

  

  ششم پژوهش فرضیه. 4-3-5-6

 مبتلابه 2-در مردان دیابتی نوعشریان فمورال سطحی  FMD شاخصهوازي بر ین هفته تمر 12

  دارد. تأثیرنوروپاتی محیطی 

 2-در مردان دیابتی نوعشریان فمورال سطحی  FMDشاخص هوازي بر هفته تمرین  12 فرض صفر: 

  .ندارد تأثیرنوروپاتی محیطی  مبتلابه

 به درصد 19/3±81/1در گروه تمرین از  FMDن با استفاده از آمار توصیفی مشاهده شد میانگی

 61/2±8/0به متر میلی 81/2±96/0از  FMD یرمقاددر گروه کنترل، . یافت درصد افزایش 18/1±58/5

دار است  نشان داد که اثر تعاملی گروه*زمان معنی تحلیل واریانس مکررنتایج آزمون  یافت. درصد کاهش

  ).16-4جدول ()F= 86/28و  =00/0p( وهی استبین گر  داري تفاوتکه حاکی از معنی

 fmd). نتایج تحلیل واریانس در مورد مقایسه بین گروهی شاخص 16-4جدول (

مجموع   

  مجذورات

میانگین   درجه آزادي

  مجذور

F P  

  001/0  43/20  94/17  1  94/17  زمان



104 
 

  001/0  86/28  34/25  1  34/25  زمان*گروه

      878/0  28  59/24  خطا

  

گیرد و  قرار نمی یدتائتوجه به نتایج آزمون تحلیل واریانس مکرر، فرضیه صفر تحقیق مورد  بنابراین، با

در مردان دیابتی  فمورال سطحیشریان  FMDشاخص هوازي بر هفته تمرین  12-پژوهش ششمفرضیه 

  گیرد. قرار می یدتائمورد  -دارد تأثیرنوروپاتی محیطی  مبتلابه 2-نوع

  

  دو گروه در طول مداخله در FMDمقادیر  انحراف معیار ±میانگین . 6-4شکل   

 دار بین گروه تجربی و کنترل وجود تفاوت معنی دهنده نشان* 

  

  هفتم پژوهش فرضیه. 4-3-5-7

در مردان دیابتی شاخص زمان رسیدن به حداکثر قطر شریان فمورال سطحی هوازي بر هفته تمرین  12

  دارد. تأثیرنوروپاتی محیطی  همبتلاب 2-نوع

در شاخص زمان رسیدن به حداکثر قطر شریان فمورال سطحی هوازي بر هفته تمرین  12 فرض صفر: 

  ندارد. تأثیرنوروپاتی محیطی  مبتلابه 2-مردان دیابتی نوع
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 به هثانی یلیم 27/171±40/48در گروه تمرین از  TTPبا استفاده از آمار توصیفی مشاهده شد میانگین  

 رسید. 2/204±29/16به ثانیه  میلی 4/195±05/16از  TTP یرمقاددر گروه کنترل، رسید.  2/22±128

-دار است که حاکی از معنی نشان داد که اثر تعاملی گروه*زمان معنی تحلیل واریانس مکررنتایج آزمون 

  ).17-4جدول ()F= 9/10و  =003/0p( بین گروهی است  داري تفاوت

  TTPنتایج تحلیل واریانس در مورد مقایسه بین گروهی شاخص  ).17-4جدول (

مجموع   

  مجذورات

  F P  میانگین مجذور  درجه آزادي

  036/0  84/8  06/4472  1  06/4472  زمان

  003/0  98/10  0/10140  1  0/10140  زمان*گروه

      21/923  28  93/25849  خطا

  

گیرد و  قرار نمی یدتائفرضیه صفر تحقیق مورد بنابراین، با توجه به نتایج آزمون تحلیل واریانس مکرر، 

فمورال شاخص زمان رسیدن به حداکثر قطر شریان هوازي بر هفته تمرین  12-پژوهش هفتمفرضیه 

  گیرد. قرار می یدتائمورد  -دارد تأثیرنوروپاتی محیطی  مبتلابه 2-در مردان دیابتی نوع سطحی
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 در دو گروه در طول مداخله TTP یرمقاد انحراف معیار ±ین میانگ. 7-4شکل 
 دار بین گروه تجربی و کنترل وجود تفاوت معنی دهنده نشان* 

  

  هشتم پژوهش فرضیه. 4-3-5-8

 تأثیرنوروپاتی محیطی  مبتلابه 2-در مردان دیابتی نوعضربان قلب استراحتی هوازي بر هفته تمرین  12

  دارد.

نوروپاتی  مبتلابه 2-در مردان دیابتی نوعضربان قلب استراحتی هوازي بر ین هفته تمر 12 فرض صفر:

  ندارد. تأثیرمحیطی 

 8/79±89/10در گروه تمرین از  ضربان قلب استراحتیبا استفاده از آمار توصیفی مشاهده شد میانگین 

 .رسید 2/86±59/5به  8/84±2/6از ضربان قلب استراحتی گروه کنترل، مقادیر  در رسید. 3/69±9/8 به

-دار است که حاکی از معنی نشان داد که اثر تعاملی گروه*زمان معنی تحلیل واریانس مکررنتایج آزمون 

  ).18-4جدول ()F= 9/29و  =00/0p( بین گروهی است  داري تفاوت

  HRrest). نتایج تحلیل واریانس در مورد مقایسه بین گروهی شاخص 18-4جدول (

مجموع   

  مجذورات

  F P  میانگین مجذور  اديدرجه آز

  001/0  05/17  75/303  1  75/303  زمان

  001/0  98/29  01/534  1  01/534  زمان*گروه

      81/17  28  73/534  خطا

  

گیرد و  قرار نمی یدتائبنابراین، با توجه به نتایج آزمون تحلیل واریانس مکرر، فرضیه صفر تحقیق مورد 

 مبتلابه 2-در مردان دیابتی نوعضربان قلب استراحتی  هوازي برهفته تمرین  12 -پژوهش هشتمفرضیه 

  .گیرد قرار می یدتائمورد  -دارد تأثیرنوروپاتی محیطی 
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 دو گروه در طول مداخله در HRrestمقادیر  انحراف معیار ±میانگین . 8-4شکل 
 لدار بین گروه تجربی و کنتر وجود تفاوت معنی دهنده نشان* 

  

  نهم پژوهش فرضیه. 4-3-5-9

  دارد. تأثیرنوروپاتی محیطی  مبتلابه 2-در مردان دیابتی نوعناشتا  قند خونهوازي بر هفته تمرین  12

نوروپاتی محیطی  مبتلابه 2-در مردان دیابتی نوعناشتا  قند خونهوازي بر هفته تمرین  12 فرض صفر:

  ندارد. تأثیر

 4/197±5/29در گروه تمرین از  ناشتا قند خونده شد میانگین با استفاده از آمار توصیفی مشاه

به  2/184±7/31از ناشتا  قندخونگروه کنترل، مقادیر  در رسید. 4/163±9/32 به گرم بر دسی لیتر میلی

دار است  نشان داد که اثر تعاملی گروه*زمان معنی تحلیل واریانس مکررنتایج آزمون  رسید. 38±9/193

  ).19-4جدول ()F= 06/35و  =000/0p( بین گروهی است  داري تفاوتکه حاکی از معنی

  FBS). نتایج تحلیل واریانس در مورد مقایسه بین گروهی شاخص 19-4جدول (

مجموع   

  مجذورات

  F P  میانگین مجذور  درجه آزادي

  003/0  76/10  15/2196  1  15/2196  زمان
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  001/0  06/35  41/7150  1  41/7150  زمان*گروه

      91/203  28  93/5709  خطا

  

گیرد و  قرار نمی یدتائبنابراین، با توجه به نتایج آزمون تحلیل واریانس مکرر، فرضیه صفر تحقیق مورد 

نوروپاتی  مبتلابه 2-در مردان دیابتی نوعناشتا  قند خونهوازي بر هفته تمرین  12 -پژوهش نهمفرضیه 

  گیرد. قرار می یدتائ مورد -دارد تأثیرمحیطی 
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 دو گروه در طول مداخله در FBSمقادیر  انحراف معیار ±میانگین . 9-4شکل 
 دار بین گروه تجربی و کنترل وجود تفاوت معنی دهنده نشان* 

  

  دهم پژوهش فرضیه. 4-3-5-10

وپاتی محیطی نور مبتلابه 2-در مردان دیابتی نوعغلظت هموگلوبین گلیکوزیله هوازي بر هفته تمرین  12

  دارد. تأثیر

 مبتلابه 2-در مردان دیابتی نوعغلظت هموگلوبین گلیکوزیله هوازي بر هفته تمرین  12 فرض صفر: 

  ندارد. تأثیرنوروپاتی محیطی 



109 
 

در گروه تمرین از  غلظت هموگلوبین گلیکوزیلهبا استفاده از آمار توصیفی مشاهده شد میانگین  

به  39/8±73/0از هموگلوبین گلیکوزیله گروه کنترل، مقادیر  در ید.رس 4/7±78/0 به درصد 98/0±04/8

دار است  نشان داد که اثر تعاملی گروه*زمان معنی تحلیل واریانس مکررنتایج آزمون . رسید 75/0±73/8

  ).20-4جدول ()F= 89/40و  =00/0p( بین گروهی است  داري تفاوتکه حاکی از معنی

 HBA1Cریانس در مورد مقایسه بین گروهی شاخص ). نتایج تحلیل وا20-4جدول (

مجموع   

  مجذورات

میانگین   درجه آزادي

  مجذور

F P  

  06/0  83/3  338/0  1  338/0  زمان

  001/0  89/40  60/3  1  60/3  زمان*گروه

      08/0  28  46/2  خطا

گیرد و  نمی قرار یدتائبنابراین، با توجه به نتایج آزمون تحلیل واریانس مکرر، فرضیه صفر تحقیق مورد 

 2-در مردان دیابتی نوعغلظت هموگلوبین گلیکوزیله هوازي بر هفته تمرین  12 -پژوهش دهمفرضیه 

  گیرد. قرار می یدتائ مورد -دارد تأثیرنوروپاتی محیطی  مبتلابه

  

  



110 
 

  خلهدو گروه در طول مدا در HBA1Cمقادیر  انحراف معیار ±میانگین . 10-4شکل 

 دار بین گروه تجربی و کنترل وجود تفاوت معنی دهنده نشان* 

  

  یازدهم پژوهش فرضیه. 4-3-5-11

نوروپاتی  مبتلابه 2-در مردان دیابتی نوع)، MDNS( یابتیداسکور نوروپاتی هوازي بر هفته تمرین  12

  دارد. تأثیرمحیطی 

 مبتلابه 2-در مردان دیابتی نوع)، MDNS( یابتیداسکور نوروپاتی هوازي بر هفته تمرین  12 فرض صفر: 

  ندارد. تأثیرنوروپاتی محیطی 

 به 13/12±2/4در گروه تمرین از  MDNS یازامتبا استفاده از آمار توصیفی مشاهده شد میانگین  

تحلیل نتایج آزمون  .رسید 26/13±75/4به  13±4/4از  mdnsگروه کنترل، مقادیر  در رسید. 4/2±9/4

بین   داري تفاوتدار است که حاکی از معنی ان داد که اثر تعاملی گروه*زمان معنینش واریانس مکرر

  ).21-4جدول ()F= 2/30و  =00/0p( گروهی است

  mdns). نتایج تحلیل واریانس در مورد مقایسه بین گروهی شاخص 21-4جدول (

مجموع   

  مجذورات

میانگین   درجه آزادي

  مجذور

F P  

  001/0  06/26  26/180  1  26/180  زمان

  001/0  22/30  06/209  1  06/209  زمان*گروه

      917/6  28  66/193  خطا

  

گیرد و  قرار نمی یدتائتوجه به نتایج آزمون تحلیل واریانس مکرر، فرضیه صفر تحقیق مورد بنابراین، با 

در مردان دیابتی )، MDNS( یابتیداسکور نوروپاتی هوازي بر هفته تمرین  12-پژوهش یازدهمفرضیه 

  گیرد. قرار می یدتائ مورد - دارد تأثیرنوروپاتی محیطی  مبتلابه 2-وعن
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  در دو گروه در طول مداخله MDNSمقادیر  انحراف معیار ±میانگین . 11-4شکل 

 دار بین گروه تجربی و کنترل وجود تفاوت معنی دهنده نشان* 

  

  دوازدهم پژوهش فرضیه. 4-3-5-12

  کند. ناشی از ورزش را تبیین می MDNSمیزان تغییرات  HbA1cو  FMDیرات تغی

  کند. ناشی از ورزش را تبیین نمی MDNSمیزان تغییرات  HbA1cو  FMDفرض صفر: تغییرات 

از آزمون  HbA1cو  FMDاز روي تغییرات دو متغیر  MDNSمیزان تغییرات  بینی یشپبراي تبیین و 

  شد. تحلیل رگرسیون خطی استفاده

  )HbA1cو  FMD(تغییرات  بین یشپ) و متغیرهاي MDNSي بین متغیر ملاك (تغییرات  رابطه 22-4جدول 

  شده اصلاح R  R2 R2 مدل
خطاي معیار 

 تخمین

 53/23 594/0 622/0 789/0 کلی
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و متغیـر   بـین  یشپمیزان ارتباط خطی بین متغیرهاي  ي دهنده نشانکه  Rمقدار  22-4با توجه به جدول  

 ـبسیار مهم است؛ زیرا تغییـر در   R2است اما در این بخش تغییرات  789/0برابر با  هستملاك   بینـی  یشپ

نشـان   شـده  اصلاح R2. مقدار دهد یمنشان  بین یشپمتغیر ملاك را با افزودن یک بلوك دیگر از متغیرهاي 

 ـ دو متغیـر تغییـرات  به علت  MDNSمتغیر تغییرات درصد انحراف در  59دهد که  می و  FMD بـین  یشپ

HbA1c         بوده است. به عبارتی عوامل دیگـري نیـز وجـود دارنـد کـه تغییـرات واریـانسMDNS  از  ناشـی

  است. ها آنتغییرات واریانس 

  

  تحلیل رگرسیون چندگانه آزمون .23-4جدول 

  

P  F  
میانگین 

 مجذورات

درجه 

 آزادي
 مدل جمع مجذورات

0001/0  251/22 

 نرگرسیو 46/24652 2 23/12326

 باقیمانده 03/14957 27 96/553 کلی

 کل 50/39609 29  

  

  

ــی 23-4در ادامــه جــدول شــماره  ــی  نشــان م ــزان رگرســیون معن ــه می ؛ P=0001/0( هســتدار  دهــد ک

251/22=F(    ـو بدین معنی است که مجموعـه دو متغیـر   طـور  بـه ) HbA1cو  FMD(تغییـرات   بـین  یشپ

 FMD. در این حالت براي یافتن متغیرهـاي  کنند یم) را تبیین MDNSداري متغیر ملاك (تغییرات  معنی

  شود. بررسی می 24-4داري هستند، جدول  هاي معنی کننده بینی یشپ، HbA1cو 
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  HbA1cو  FMDاز روي تغییرات  MDNSتغییرات  بینی پیش .24-4جدول 

 مدل
  استانداردشدهضرایب  ضرایب استاندارد نشده

t P 
B خطاي معیار  Beta 

 کلی

 017/0 -548/2  053/5  -874/12 (ثابت)

FMDpercent 177/0- 053/0 461/0- 324/3- 003/0 

HbA1Cpercent 159/2 676/0 443/0 191/3 004/0 

  

 و Beta=-461/0برابـر   FMDرگرسـیون بـراي تغییـرات      استانداردشـده با توجه به جـدول فـوق، ضـریب    

رگرســیون بـراي تغییــرات    استانداردشـده ، ضــریب طـور  ینهمــ). t=-324/3؛ P=003/0هسـت (  دار یمعن ـ

HbA1C  ــر ــ و Beta=443/0برابـ ــت ( دار یمعنـ ــیون  t=191/3؛ P=004/0اسـ ــالاتر رگرسـ ــریب بـ ). ضـ

در مقایسـه بـا تغییـرات     FMDبین بهتري براي متغیر ملاك است به عبارتی تغییرات  ، پیشاستانداردشده

HbA1C بین بهتري براي تغییرات  پیشMDNS است.  

   

  در کل:

  ]MDNS= تغییرات  -HbA1C  ×159/2 + (874/12) + (تغییرات -FMD  ×177/0[(تغییرات 

و  FMDتغییـرات  « دوازدهـم پـژوهش  ي  در رابطـه بـا فرضـیه   هاي تحقیق حاضر،  بنابراین با توجه به یافته

HbA1c  میزان تغییراتMDNS دو غییـرات  میـزان ت باید اشـاره داشـت    »کند ناشی از ورزش را تبیین می

  .) را تبیین کنندMDNSمتغیر ملاك (میزان تغییرات داري  معنی طور بهتوانند  می HbA1cو  FMDمتغیر 

  

  :يبند جمع. 4-4
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هاي در گروه تجربی ایجاد شد. بر اساس  داري در برخی از شاخص ها نشان داد تغییرات معنی تحلیل داده

 طور بهناشتا، هموگلوبین گلیکوزیله در گروه تمرین  از تحقیق حاضر، سطوح قند خون آمده دست بهنتایج 

در  FMDي داپلر نیز مشخص شد که شاخص ها بررسیآزمون کاهش یافت. در  داري نسبت به پیش معنی

رسیدن به  زمان در گروه کنترل کاهش یافت. که یدرحالداري افزایش یافت.  یطورکل به گروه تمرین

 حال بااین بوده است. دار یمعنز در گروه تمرین داراي کاهش حداکثر قطر و ضربان قلب استراحتی نی

را  دار یمعنمتغیرهاي قطر رگ پایه و حداکثر قطر رگ، میزان تنش و سرعت متوسط جریان تغییرات 

وپاتی در بیماران گروه علائم نور درشدت دار یمعنکاهش  دهنده نشان یزن MDNSبررسی  نشان نداد.

  تمرین بود.
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  فصل پنجم

  يریگ جهینتبحث و 
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  . مقدمه5-1

از تحقیق حاضر ارائه و با  آمده دست بههاي یافتهشود و سپس  خلاصه پژوهش ارائه میدر این فصل ابتدا 

فیزیولوژیکی احتمالی مربوط به  هاي مکانیسملایل و دو سپس  قرارگرفتهنتایج تحقیقات قبلی مورد مقایسه 

عروقی، متابولیک بخش مجزا به بررسی متغیرهاي  سهبررسی پژوهش حاضر در و ث بح گردد.ها ارائه مییافته

کاربردي و  هایی پیشنهادهاي تحقیق در پایان گیري کلی در مورد یافتهپس از نتیجه پرداخته است.و نوروپاتی 

  است. شده ارائهاز تحقیق  بر خواستهپژوهشی 

  

  تحقیق خلاصه .5-2

جریان خون هاي  شاخصکنترل گلایسمیک و ه تمرین هوازي بر هفت 12 تأثیردر تحقیق حاضر 

مرد  35منظور بدین نوروپاتی محیطی بررسی شد.  مبتلابه 2-مردان دیابتی نوع فمورال سطحی در

و کنترل تقسیم شدند.  تجربی به دو گروهتصادفی  صورت بهنوروپاتی محیطی  مبتلابهو  2نوع  دیابتی

 50با شدت  دوچرخه ثابتهفته به اجراي تمرینات هوازي بر روي  12ت هاي گروه تجربی به مد آزمودنی

جلسه در هفته پرداختند. از  3دقیقه و با تکرار  45تا  20درصد ضربان قلب ذخیره به مدت  70تا 

نهایتا  هاي گروه کنترل نیز خواسته شد فعالیت بدنی معمول خود را در طی این دوره حفظ کنند. آزمودنی

ارزیابی و  گیري خون، عروقیهاي  بررسی وان آزمودنی در انتهاي تحقیق باقی ماندند.نفر به عن 30

ساعت پس از آخرین جلسه تمرین در هر دو گروه  48در ابتداي تحقیق و  MDNSابزار  وسیله بهنوروپاتی 

جربی هموگلوبین گلیکوزیله در گروه ت سطوح قند خون ناشتا،نتایج تحقیق حاضر نشان داد به عمل آمد. 

نشان داد  مطالعات عروقیداري کاهش یافت. همچنین،  معنی طور به و گروه کنترل آزمون نسبت به پیش

 طور به گروه کنترلدر گروه تمرین نسبت به  )FMD( یانجر واسطه بههاي گشادشدگی  شاخصکه 

 داري کاهش عنیم طور بهضربان قلب استراحتی  و قطر  و زمان رسیدن به حداکثر یافت داري افزایش معنی



117 
 

 گروه کنترلنسبت به  داري یمعن طور بهنیز در گروه تمرین  MDNSشاخص ارزیابی نوروپاتی . یافت

  دیده نشد. IMTو  خون یانجر، سرعت قطر رگ داري در ، تغییرات معنیحال ینبااکاهش یافت. 

   

  . بحث و بررسی5-3

  عوامل عروقی .5-3-1

در  هاي جریان خون در شریان فمورال سطحی شاخصوازي بر هفته تمرین ه 12 تأثیردر تحقیق حاضر 

تواند  نوروپاتی محیطی خفیف و متوسط بررسی شد. متغیرهاي عروقی می مبتلابه 2-مردان دیابتی نوع

مبتلایان به نوروپاتی  ویژه بهوضعیت سلامت کلی عروقی در اندام محیطی بیماران دیابتی و  دهنده نشان

آنژیوپاتی ایجاد شود و ومیکرو و ماکر وسیله بهد توان میی دیابت محیطی باشد. عوارض عروق

. کند میاعصاب در نوروپاتی نیز نقش ضروري در پاتوژنز نوروپاتی ایفا   میکروآنژیوپاتی در عروق مرتبط با

. این اختلال )5(آنژیوپاتی استکتور اصلی در پاتوژنز عوارض میکرواختلال در اندوتلیوم عروقی یک فا

اندوتلیوم و افزایش در غلظت پلاسمایی مارکرهاي  واسطه بهنقص در گشادشدگی  وسیله بهاندوتلیال 

  .)5(شود میعملکرد اندوتلیال نشان داده 

هاي عروقی در دو  ورزش هوازي منظم بر شاخص تأثیر ◌ٔ ینهدرزماز تحقیق حاضر  آمده دست بهنتایج 

دهد که قطر رگ پایه به  هاي پژوهش حاضر نشان می است. یافته بحث قابلبخش عملکردي و ساختاري 

 71/8که به  بود 52/8آزمون  پیشدر مرحله   و کنترل ثانیه یلیم 48/8به  6/8تجربی از  درگروِترتیب 

که  ودبمتر یلیم 9/8 آزمون پیشدر مرحله  در گروه تجربی یجادشدها، حداکثر قطر رگ علاوهیافت.  ییرتغ

 ییرتغ 01/9به متر بود که  یلیم 83/8و مقادیر این شاخص در گروه کنترل  یافت ییرتغمتر  میلی 87/8 به

پایه و   قطر رگهاي  تغییرات شاخص ازنظرها  بین گروه داري یمعن. نتایج حاکی از این بود که تفاوت یافت

حداکثرقطررگ پس از مداخله وجود نداشت. این درحالی است که تفاوت قطر رگ حداکثر نسبت به قطر 



118 
 

 که بود 28/0خله ، این تفاوت در گروه تمرین قبل از مداکند میپایه میزان تغییر قطر عروق را مشخص 

بعد از دوره  که بود 31/0براي گروه کنترل این تفاوت قبل از مداخله  که یدرحال، شد 39/0مداخله بعد از 

فعالیت ورزشی بر میزان تغییرات قطر عروق از حالت پایه به حداکثر،  تأثیر علاوه. شد 3/0ماهه مداخله  3

این اساس، زمان رسیدن به  بر گیرد.ورزشی قرار  فعالیت تأثیرزمان این تغییرات نیز ممکن است تحت 

 4/195پیدا کرد و در گروه کنترل از  کاهش 128به  ثانیه یلیم 27/171حداکثر قطر در گروه تمرین از 

دار نسبت به  معنی طور به، زمان رسیدن به حداکثر قطر در گروه تجربی بنابراین؛ یافت یشافزا 2/204 به

قرار  FMDدر هر آزمودنی، در فرمول  حداکثر قطرانی که تفاوت قطر پایه با زم گروه کنترل کاهش یافت.

به  درصد 19/3در گروه تمرین از  FMDکه درصد  دهد مینشان  صورت ینبدداده شد، براي دو گروه 

 61/2به  آزمون پیشدر  درصد 81/2این شاخص در گروه کنترل از  که یدرحالافزایش یافت  درصد 58/5

دار بود  در طول دوره در دو گروه معنی FMDفت. نتایج تحقیق نشان داد تغییرات کاهش یا درصد

ها حاکی از بهبودي  در گروه تمرین شد. لذا این یافته FMDدار  بطوریکه تمرین هوازي باعث افزایش معنی

د. نوروپاتی محیطی دیابت بو مبتلابهدار عملکرد شریان فمور پس از مداخله ورزشی در بیماران  معنی

در کنترل  و 5/6cm/sبه  4/6از تجربی  درگروِ) به ترتیب TAMVسرعت متوسط جریان خون ( ،علاوه

 و % بود5/1% و براي تمرین 8/1درصد تغییرات براي کنترل  که یافت ییرتغ cm/s 26/6که  بود 38/6

  نبود. دار معنی آماري ازلحاظ تغییرات این

) همسو بود. 2014همکاران (و  2) و اسچرودر2016همکاران (و  1با نتایج ساندرا بیلینگر ها یافتهاین 

 شریانعروقی در  يها شاخصهفته تمرین هوازي بر  16بررسی اثر  باهدف) 2016همکاران (بیلینگر و 

نوروپاتی محیطی دیابتی را  مبتلابهفرد  نفر 20نوروپاتی محیطی دیابتی، مبتلابهبیماران  در بازویی

قطر رگ،  ازجملهعروقی  يها شاخصبا استفاده از تکنیک سونوگرافی داپلر، . قراردادند یموردبررس

                                                   
1 Sandra A billinger 
2 schreuder 
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 يها شاخص، زمان رسیدن به حداکثر قطر، ثبت شد. نتایج مطالعه بهبودي در FMDحداکثر قطر رگ، 

قطر رگ و زمان رسیدن به حداکثر  ازجمله ها شاخص، سایر FMDشاخص  جز بهعروقی را نشان داد اما 

ارزیابی اثرات عروقی  باهدف) 2014و همکاران( اسچرودر .)29(داري را نشان نداد نیقطر رگ تغییر مع

 8را به مدت  2-بیمار دیابتی نوع13که اختلال عروقی نیز دارند،  2-فعالیت ورزشی در افراد دیابتی نوع

هفته تمرین دادند. قطر پایه شریان بازویی، حداکثر جریان خون، یا حداکثر قطر بعد از تمرین تفاوت 

و  1. همچنین مایورانا)89(را نشان داد داري یمعنتفاوت FMDشاخص  که یدرحالعناداري نداشت؛ م

ارزیابی اثر فعالیت ورزشی بر بهبودي کلی در عملکرد عروقی در بیماران دیابت  باهدف) 2001همکاران(

هفته  8ی به مدت را به دو گروه کنترل و تجربی تقسیم نموده و گروه تجرب 2-فرد دیابتی نوع 16، 2-نوع

مرینی تغییر قبل و بعد از مداخله ت ییجلو بازوفعالیت ورزشی ترکیبی اجرا کردند. قطر پایه شریان 

است، قبل و بعد از مداخله  NOاز  متأثرکه بسیار  ییجلو بازودر شریان  FMD معناداري نداشت. درصد

درصد بعد از فعالیت  5درصد در ابتداي مداخله به 1.7از  که يطور بهداشت.  داري یمعنتمرینی تغییر 

بررسی اثر فعالیت ورزشی بر عملکرد  باهدف نیز )2002و همکاران( 2. مایرل)22(ورزشی افزایش یافت

که مدت  1-بیمار دیابتی نوع 26، 1-اندوتلیال عروق در بیماران با طول مدت بالاي ابتلا به دیابت نوع

ماه  4ند، به دو گروه کنترل و تجربی تقسیم کرده و به مدت داشت 1-سال به دیابت نوع 20ابتلاي بالاي 

تمرین افزایش یافت و  وسیله به ییجلو بازورگ اندوتلیال در  FMD. قراردادندمورد مداخله ورزشی 

دهند که  حاضر نشان می بامطالعهنبود. تحقیقات مذکور همسو  معنادارگشادشدگی مستقل از جریان 

را بهبود  هاي مهم در عملکرد عروقی است که یکی از شاخص FMDشاخص  تواند تمرین ورزشی منظم می

  .)95(بخشد
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اختلال . )122(اتی دیابتی نقش اساسی دارند است اختلالات عروقی در پاتوژنز نوروپ شده دادهنشان 

یک روش ( یعروقبلیت اتساع قا تواند ساختاري یا عملکردي باشد. عروقی در بیماران دیابتی می

نیتریک اکساید  وسیله به) که گیرد یممورد ارزیابی قرار  FMDتکنیک  وسیله بهاست که  یرتهاجمیغ

، جنبه عملکردي عروق است که این قابلیت در اثر هایپرگلایسمی ناشی از دیابت شود می گري یانجیم

) در بررسی ارتباط بین عملکرد اندوتلیال عروق و 2006و همکاران( 1سوتسوگو .)61(شود میمختل 

با همه FMD میکروآنژیوپاتی دیابتی(نفروپاتی، رتینوپاتی و نوروپاتی) در بیماران دیابتی نشان دادند که

سرعت هدایت عصبی در نوروپاتی،  يها شاخصدارد و  دار یمعنانواع میکروآنژیوپاتی دیابتی ارتباط 

) و NOکه نیتریک اکساید( کند میمطالعات اخیر پیشنهاد  .)16(نشان داد FMDرابطه را با  ترین يقو

نیتریک اکساید یک  )12(کنند اندوتلیوم ممکن است نقش مهمی در توسعه نوروپاتی دیابتی ایفا می

 وسیله بهو  شود میآنزیم نیتریک اکساید سنتاز ساخته  وسیله بهگشادکننده بالقوه است که از آرژنین 

افراد با دیابت  ) در مطالعه خود دریافت که2004و همکاران( 2جارویسالو  .)12(شود میاندوتلیوم آزاد 

و  یانان مکمطالعه اسکار  .)98(نسبت به گروه کنترل سالم دارند تري یفضع FMDپاسخ  1-نوع

پاسخ هدایت عروقی و اختلال عملکردي  2-که بیماران دیابتی نوع دهد می) نشان 2011همکاران(

 واسطه بههاي مطرح که هایپرگلایسمی ناشی از دیابت  . از مکانیسم)123(اندوتلیال را در ناحیه پاها دارند

، استرس )AGEsمتابولیت هاي انتهایی گلیکوزیله (ل کند، افزایش تواند عملکرد عروقی را مخت می آن

اکسایشی و فعالیت زیاد مسیر پولیول ناشی از هایپرگلایسمی در دیابت است. این عوامل منجر به اختلال 

تغییرات در قابلیت  .)61(شود میدر اتساع مویرگی از طریق تضعیف اثر نیتریک اکساید بر روي اندوتلیوم 

براي استراحت و شل شدن در شرایط هایپرگلایسمی مزمن منجر به انقباض عروقی عملکردي و  ها یرگمو

نیز ممکن است در میکروآنژیوپاتی مرتبط با دیابت  ها رگیمو. تغییر در لومن شود میکاهش جریان خون 
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مسدود  هاي یرگمواست تعداد  شده گزارشنقش داشته باشد بطوریکه  آنو کاهش جریان خون متعاقب 

اسب به همراه عملکرد نامن میکروآنژیوپاتی.  )65(نوروپاتیدر عصب ساق پایی مرتبط است با شدت 

و هایپوکسی در اعصاب بیماران دیابتی و  ها عوامل عروقی هستند که باعث ایسکمی اندوتلیال در رگ

تواند  است ضعف جریان خون می شده دادهنشان  یکهبطور .)122(شوند پیشرفت نوروپاتی محیطی می

هاي قرمز خون نیز تغییرات رئولوژیکی گلبول سرعت هدایت عصبی در اندام محیطی را تضعیف کند.

مضاعف در اختلالات گردش خون کوچک و ایجاد وضعیت هایپوکسی نقش داشته  طور بهممکن است 

هاي حیوانی و انسانی نوروپاتی دیابتی، جریان خون اعصاب است در نمونه شده داده. نشان )122(باشد 

, 122(شود  در عصب ساق پایی می یژناکس یسهمکه منجر به کاهش فشار یابد محیطی کاهش می

د عملکرد اعصاب محیطی را تضعیف کند. بطوریکه توان میکاهش جریان خون اعصاب محیطی  ینا .)124

 د سرعت هدایت عصبی را بهبود بخشد.توان میمختلف  هاي یوهشاست افزایش جریان خون به  شده گزارش

د توان می مدت کوتاهدادند که استفاده از فشارپنوماتیک متناوب در  ) نشان1392و همکاران ( ییپاشا

سرعت هدایت عصبی حسی سورال را افزایش دهد که این محققین این تغییرات را ناشی از افزایش جریان 

  .)103(خون عصب در اثر فشارپنوماتیک متناوب بیان کردند

متعددي براي بهبود جریان خون به  يها روشبه عملکرد اعصاب محیطی،  یرسان خون تأثیرلذا با توجه به 

یک روش مناسب براي بهبود عملکرد  عنوان بهد توان میورزش منظم  .شود میاب محیطی اتخاذ اعص

ورزش بر سلامت عروقی در بیماران دیابتی را  تأثیر متابولیک، در نظر گرفته شود. تأثیرات عروقی، در کنار

تواند  هم که میهاي عروقی م عملکرد ازجمله. قرارداد موردبحثتوان از جنبه ساختاري و عملکردي  می

وساطت  NO یلهوس بهجریان است که این عمل  اسطهوانعکاسی از سلامتی عروق باشد، اتساع عروقی به 

است.  شده یبررسگسترده  طور بهخون و سیستم عروقی  برگردشفعالیت ورزشی منظم  تأثیرات .شود می

هاي  رسانی به بافت تسهیل خون توان باعث تمرین هوازي، می ویژه بهاست که تمرین،  آننتایج حاکی از 
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توان به  هاي اثر تمرین هوازي می مکانیسم ازجملههاي درگیر حین فعالیت شود.  اندام ویژه بهمحیطی 

 زاد برون، زاد درونچندین فاکتور محرك . )89(ایجاد تغییرات در سنتز و فعالیت نیتریک اکساید اشاره کرد

، تنش موردتوجه فاکتور مکانیکی  ترین مهموجود دارد.  1آرژنین-از ال NOو مکانیکی جهت القاي سنتز 

است که فعالیت ورزشی حاد باعث القاء تنش برشی بالا به عروق  شده داده. نشان )102(است 2برشی

. تنش برشی در دیواره رگ )101(محرکی براي افزایش تولید نیتریک اکساید است درنتیجهشود که  می

استراحت عضله  NOمشارکت دارد، نتیجه ترشح  eNOS(3بیشتر نیتریک اکسایدسنتاز( سازي فعالدر 

یک شاخص از اختلال  عنوان به، اغلب NOصاف خواهد بود. به این دلیل کاهش در زیست دسترسی 

  . )102(دشو اندوتلیال، مطرح می

براي القاء تنش برشی است. در تحقیق حاضر تغییرات  مؤثرهاي بسیار  مداخله ازجملهفعالیت ورزشی 

قرار گرفت که نتایج  یموردبررساز تنش برشی،  يبرآورد عنوان بهمحاسبه نرخ برش تنش برشی نیز با 

) افزایش یافت و در گروه -s(7/30 به 8/29 ازدر گروه تجربی مقادیر نرخ برشی  بود کهحاکی از این 

ش دار نبود. تن آماري معنی ازلحاظحال، این تغییرات  ) کاهش یافت. بااین-s(77/28 به 8/29کنترل از 

مدیا و یک برآورد اولیه از   خون بر سطح انتیما وسیله به یجادشدها جهت همنیروي اصطکاك  عنوان بهبرشی 

با  ؛ که) استshear rateبراي برآورد تنش برشی، نرخ برش( تر ساده. یک شاخص )69(است FMDپاسخ 

 به دست) S-1با واحد ())D)/ )vmean*4صورت بهمحاسبه سرعت جریان خون و قطر شریان 

بهبودي در  ) همسو بود. این مطالعه2013و همکاران( 4جورجینا ي بامطالعهیافته  ینا .)125(آید می

. مغایر با )125(بودن این تفاوت را ثابت کند دار یمعناما نتوانسته  دهد میمیانگین نرخ برش را نشان 

                                                   
1 L- arginine  
2 Shear stress  
3 NO synthase  
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) افزایش تنش برشی با فعالیت ورزشی را 2005و همکاران( 2تاناکا ) و2011و همکاران( 1پادیلا نتایج ما،

حاضر برآورد  ي مطالعهکه  اند کرده گیري اندازه. این مطالعات تنش برشی را )101, 100(گزارش کردند

تنش برشی دو مطالعه  هاي یريگ اندازهطرفی  از رخ برش سنجیده است.ن صورت بهابتدایی از تنش برشی، 

حاضر نرخ برش  ي مطالعه که یدرحالتغییرات تنش برشی را در حین انجام ورزش سنجیده است. 

) نیز افزایش 2017ماهه بررسی کرده است. مطالعه لیمبرگ و همکاران( 3استراحتی را پس دوره زمانی 

حداکثر نرخ برش بعد از آزادسازي کاف، نشان داد که در مقابل تحقیق حاضر نرخ را در مقادیر  دار یمعن

  .)97(قرار داده است موردسنجشبرش پایه را 

ها تمرینی  دار در این شاخص نیاز به تحقیقات با پروتکل لذا ممکن است براي ایجاد تغییرات معنی

باشد. با توجه به فرمول تخمین نرخ برشی)  يجا به( تر از تنش برشی هاي دقیق و ارزیابی تري طولانی

براي نرخ برشی در این تحقیق  آمده دست به، ممکن است تغییرات قطر شریان نیز در نتایج شده ارائه

داري در قطر شریان چه در حالت پایه و چه حداکثر قطر شریان  حال، تغییرات معنی باشد. بااین یرگذارتأث

(گشادشدگی FMDارتباط بین تنش برشی و ) 2005همکاران (و  3مشاهده نشد. مطالعه مروري پیکه

در  گشادشدگی وابسته به اندوتلیومبه عنوان پاسخ FMD و دریافتند که بررسی کردند ) راجریان واسطه به

. نیتریک اکساید )102(جریان خون است که مرتبط با تنش برشی است وسیله به القاشدهو  رگ خونی

. یک ماده شود مینده است که از اندتلیوم در پاسخ به تنش برشی آزاد یکی از چندین ماده گشادکن

آنتی آتروژنیک) است و کاهش ( ینشرامحبوب بین محققان است به جهت اینکه یک مولکول ضد تصلب 

هدف  .عروقی داشته باشد هاي بیماريممکن است یک نقش کلیدي در پاتوژنز  آنزیست دسترسی 

و به همین  کند میایجاد  NOیجاد تنش برشی است که پاسخ وابسته به بسیاري از مطالعات انسانی ا

تکنیک  ترین یجرا .شود میاستفاده  NOملاك زیست دسترسی  عنوان به FMD هاي یريگ اندازهمنظور از 
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 .)12(است FMDبا  است که یک پروفایل تنش برشی و مرتبط 1غیرتهاجمی تست پرخونی واکنشی

اند،  هاي ورزشی و تمرینی پرداخته به انواع پروتکل FMD، تحقیقاتی که به بررسی پاسخ یطورکل به

هاي  به دلیل تفاوت در نمونه FMDمیزان تغییرات  حال باایناند.  بهبودي این شاخص را گزارش کرده

گیري متفاوت در  و روش اندازه از عروق مختلف گیري اندازه، شده اعمالهاي  حقیق، تفاوت در مداخلهت

% 7/1را در شریان براکیال از  FMDمایورانا درصد تغییرات  ي مطالعه مثال عنوان بهمطالعات تفاوت دارد. 

 یقتحق .دهد میاي مطالعه نشان % در انته7% تا5بیلینگر این تغییر را از  ي مطالعهو  دهد می % نشان5 به

از  FMDرا در شریان فمورال سنجید و در گروه تمرین درصد  FMDحاضر برخلاف دو تحقیق مذکور، 

  درصد افزایش یافت.58/5درصد به 19/3

بود.  یموردبررسجامعه هدف و شریان  ازلحاظ، تفاوت عمده تحقیق حاضر با تحقیقات پیشین یطورکل به

سالم و بیمار بر شریان بازویی متمرکز بوده است. با توجه  افرادورزش در  تأثیر مدتاًعدر تحقیقات پیشین 

شود، ارزیابی عملکرد عروقی  هاي فعال مشاهده می در موضع عمدتاًهاي ناشی از ورزش  به اینکه سازگاري

کویجمان  ي همطالعکه  طور همان. در اندام فعال پس از مداخله ورزشی ممکن است نتایج بهتري ارائه کند

) در شریان فمورال سطحی نیز FMD( یانجر واسطه به، گشادشدگی کند می یشنهاد) پ2008همکاران (و 

. لذا، برخلاف تحقیقات پیشین در )30(همانند شریان جلوبازویی ناشی از فعالیت نیتریک اکساید است

هاي مرتبط با عملکرد  تمرین هوازي بر شاخص تأثیرلم و بیمار، این تحقیق به بررسی هاي سا جمعیت

نوروپاتی محیطی پرداخت و نتایج بیانگر این است  مبتلابه 2-عروقی شریان فمور در بیماران دیابتی نوع

 FMDبالینی در شاخص  ازلحاظدار  تواند باعث بهبودي معنی ماهه می 3که تمرین هوازي در یک دوره 

بهبودي  کننده یشگوییپ عنوان به FMDبهبودي شاخص  کنند که تحقیقات گزارش می چراکه ؛شود

  .)5(وضعیت عروقی در افراد دیابتی است

                                                   
1 Reactive hyperaemia test  
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ورزش بر قطر عروقی و ضخامت جداره عروق  تأثیردنی تغییرات ساختاري وابسته به فعالیت ب ازجمله

داري در قطر پایه رگ و حداکثر قطر رگ پس از  تر اشاره شد، تغییر معنی که پیش طور هماناست. 

نیز بررسی شد و  ها آزمودنیمداخله تمرینی مشاهده نشد. شاخص ضخامت انتیما مدیا در شریان فمورال 

در گروه  یافت؛ کاهش 73/0 به 78/0ه تمرین از انتیما مدیا در گرو نتایج نشان داد که میانگین ضخامت

افزایش یافت. این تغییرات بهبودي ضخامت انتیما مدیا را در گروه تمرین  85/0 به 82/0کنترل نیز از 

دهد که تغییرات ساختاري  نبود. این نتایج نشان می دار یمعنآماري  ازلحاظاما تغییرات  دهد مینشان 

نوروپاتی محیطی مشاهده نشد. همسو  مبتلابه 2-ي پس از مداخله ورزشی در بیماران دیابتی نوعدار معنی

) گزارش کردند که قطر رگ پایه در شریان براکیال 2001با این یافته تحقیق حاضر، مایورانا و همکاران (

 3/4مداخله و قبل از  متر یلیم 5/4قبل و بعد از مداخله تمرینی نداشته است. ( داري یمعنتفاوت 

، NOبعد از مداخله). مایورانا اثرات سودمند فعالیت ورزشی را در بهبود عملکرد وابسته به  متر یلیم

. داند یمافزایش تنش برشی در شریان براکیال  چنین همافزایش بیان سنتز نیتریک اکساید سنتاز و 

ر شریان در بیماران دیابتی گزارش را در قطر پایه و حداکثر قط دار یمعنهمچنین، بیلینگر نیز تفاوت 

 ازنظرگزارش کردند که تفاوتی بین گروه سالم و گروه دیابتی  یز) ن2004کاران (وهم نکرد. جارویسالو 

 که یدرحالقطر رگ پایه شریان براکیال و افزایش جریان خون در حین پرخونی واکنشی وجود ندارد، 

FMD  بود. یافته تقلیل دیابتیدر گروه 

که در معرض  ییها گروهدر افراد سالم و برخی از  1رزش بر ساختار عروقی و ضخامت جداره عروقو تأثیر

کلی منجر به کاهش ضخامت  صورت بهورزش  .)89( است شده یدهدقلبی عروقی بودند،  هاي بیماري

مطالعات  ؛ وروشن نیست کاملاً. این ارتباط در مورد بیماران دیابتی هنوز )92-90(شود میجداره شریانی 

 يها روش، یا از شده انجاماندکی که در مورد نقش ورزش در ضخامت جداره عروق بیماران دیابتی 

                                                   
1 Wall thickness  
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 يها مداخلهغیرمستقیم براي برقراري ارتباط بین ورزش و ضخامت جداره عروق استفاده کردند و یا برنامه 

که  کنند یمپیشنهاد  غیرمستقیمج بنابراین برخی از نتای؛ اند داشتهسبک زندگی را در کنار برنامه تمرینی 

اثرات سودمندي بر ضخامت دیواره عروق شریان ، ممکن است 2-تمرین ورزشی در بیماران دیابتی نوع

که ورزشکاران (مستقل  دهد میمقطعی در افراد سالم و ورزشکاران نشان  مطالعات .)89( الاستیک بگذارد

. )93(غیرفعال دارند يها گروهنسبت به  تري یینپاکلی ضخامت جداره شریانی  صورت بهاز نوع ورزش) 

بی عروقی هستند، متفاوت قل هاي بیمارياین اثرات ممکن است در افرادي که در معرض خطر  حال بااین

محیطی(مثل شریان  هاي یانشرباشد. زنان دونده استقامتی در دوران یائسگی، ضخامت دیواره کمتر در 

را نسبت به گروه کنترل غیرفعال داشتند که این مورد در شریان کاروتید، این افراد صدق  فمورال)

که تمرین ورزشی ممکن است تغییرات مختص  کند میاین امکان را مطرح  ها یافتهاین  .)94(کرد ینم

ریسک بالاي محیطی بیمارانی که در  يها رگدر  غالباًمکان در ضخامت دیواره عروق و عملکرد عروقی را 

حال، پروتکل تمرینی  کند. بااین یجادا، 2-قلبی عروقی هستند، مثل بیماران دیابتی نوع هاي بیماري

داري بر قطر شریان و ضخامت دیواره داخلی شریان نداشت. این یافته با نتایج  معنی تأثیرمطالعه حاضر 

که  کند می) بیان 2013و همکاران( 1) مغایر است. مطالعه جورجینا2013مطالعه جورجیانا و همکاران (

.  جورجینا و همکاران این )125(داشته است دار یمعنقطر پایه شریان فمور بعد از مداخله تمرینی افزایش 

تحقیق را بر روي افراد جوان سالم انجام دادند و در مقابل تحقیق حاضر در بیماران دیابتی با شاخص 

فاوت با جمعیت جوان پاسخ بیماران، مت ممکن استنوروپاتی محیطی خفیف تا متوسط صورت گرفت و 

 شده یشآزماسالم باشد. از طرفی پروتکل تمرین در دو مطالعه متفاوت بود که ممکن است تمرین قدرتی 

  ساختاري متفاوتی بر عروق محیطی در مقایسه با تمرین هوازي داشته باشد.  تأثیراتتوسط جورجینا 

  

                                                   
1 Georgina 
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  . شاخص گلایسمیک5-3-2

وازي بر سطوح قند خون ناشتا و هموگلوبین گلیکوزیله نیز در مردان هفته تمرین ه 12در تحقیق حاضر تأثیر 

دار سطوح قند نوروپاتی محیطی بررسی شد. نتایج تحقیق حاضر حاکی از کاهش معنی مبتلابه 2دیابتی نوع 

در گروه تمرین بود. این  %4/7به  %04/8و هموگلوبین گلیکوزیله از  4/163 به mg/dl 4/197خون ناشتا از 

. کادوگلو و هست) همسو 2004و همکاران ( 2) و تکماکیدیس2007و همکاران ( 1ه با نتایج کادوگلویافت

دار ) گزارش کردند تمرینات ورزشی باعث بهبودي در کنترل گلایسمیک و کاهش معنی2007همکاران (

) نیز گزارش کردند بعد از 2004. تکماکیدیس و همکاران ()126(هموگلوبین گلیکوزیله در افراد دیابتی شد 

و  3. همچنین مایورانا)127(داري در قند خون ناشتا مشاهده شد  هفته تمرین ورزشی کاهش معنی 16چهار و 

، کاهش 2-شت هفته تمرینات ترکیبی هوازي و قدرتی در بیماران دیابتی نوع) بعد از ه2002همکاران (

 ◌ٔ ینهدرزمسازوکارهاي متعددي  .)128(داري در سطوح هموگلوبین گلیکوزیله را مشاهده کردند معنی

اند ورود  ادهاست. تحقیقات نشان د یشنهادشدهپورزش بر متابولیسم گلوکز و کنترل متابولیک  تأثیرگذاري

یابد ترین منبع برداشت گلوکز از خون، در حین و بعد از ورزش افزایش میمهم عنوان بهگلوکز به عضلات، 

ز توسط عضلات کاهش سطح انسولین در خون، برداشت گلوک باوجود. در حین فعالیت ورزشی، )129(

مستقل از انسولین نسبت به گلوکز  طور بههاي عضلانی در اثر روند انقباض شود زیرا سلولبیشتر می

داراي اثر شبه شود که فعالیت و انقباض عضلانی صورت مشاهده می . بدین)129(شوند نفوذپذیرتر می

هاي عضلانی به گلوکز در اثر انقباض لاست افزایش نفوذپذیري سلو شده داده. نشان هستانسولینی 

ترین ) به سطح غشاي سلول است. فعالیت مهمGLUT4هاي گلوکز (عضلانی عمدتاً به علت جابجایی ناقل

 افراد درکند. ولین تغییر میورزش و انس تأثیر) تحت GLUT4ناقل گلوکز در سلول عضلانی ( فرم یزوا

                                                   
1 Kadoglou  
2 Tokmakidis 
3 Maiorana  
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 ،شود یم تحریک انسولین توسط که سلول سطح به عمق از GLUT4 عموماً جابجایی 2-نوع دیابتی

به سطح سلول در اثر ورزش در  آن. با توجه به تأثیرپذیري این ناقل از ورزش، با جابجایی هست مختل

. در اثر تکرار )129(یابد د خون کاهش میو سطح قن یافته یشافزاافراد دیابتی، میزان برداشت گلوکز 

شود هاي عضلانی بیشتر میدر سطح سلول آنو میزان کلی  یافته یشافزا GLUT4جلسات ورزشی، بیان 

نسولین، بهبود عمل انسولین و کاهش هاي عضلانی به امنجر به افزایش حساسیت سلول درنهایتکه 

هاي عضلانی به انسولین، . با افزایش حساسیت سلول)130(گردد  سطح قند خون به مقادیر طبیعی می

و پاسخ افزایش قند خون به وعده غذایی  یافته کاهشهاي غذایی سولین بعد از وعدهنیاز به تولید بیشتر ان

هاي قرمز خون کاهش خواهد  به گلبول آن، با کاهش سطح گلوکز خون، ورود علاوهنیز تعدیل خواهد شد. 

ود شهاي قرمز بیشتر میسطح قند خون بیشتر باشد، میزان گلیکوزیلاسیون گلبول هراندازه چراکهیافت؛ 

هاي است میزان برداشت گلوکز در بافت شده گزارشاین  علاوه. )131(یابد افزایش می HbA1Cو درصد 

ظرفیت انتشار مویرگی بستگی دارد. با توجه به  محیطی به میزان جریان خون، وسعت بستر مویرگی و

، فعالیت ورزشی منظم )122(اینکه نوروپاتی محیطی دیابتی ریشه در اختلالات متابولیک و عروقی دارد 

-تمرین هوازي ممکن است باعث بهبود عملکرد عروق محیطی، افزایش برداشت گلوکز توسط بافت ویژه به

عضلات و کاهش سطوح قند خون شود. بدین طریق، با کنترل قند خون در محدوده طبیعی  خصوص بهها 

قرار  تأثیرتحت  2-یطی در بیماران دیابتی نوعتمرین هوازي، ممکن است عملکرد اعصاب مح وسیله به

. کوزا و )132() مغایر است 2005و همکاران ( 1هاي تحقیق حاضر با نتایج کوزا، یافتهوجود ینباا گیرد.

-ماه را بر کنترل قند خون در بیماران دیابتی نوع 4تمرین هوازي و مقاومتی به مدت  تأثیر) 2005همکاران (

ست  3جلسه در هفته تمرینات با وزنه بود که با  3متی در این تحقیق برنامه تمرینی مقاو بررسی کردند. 2

ست افزایش یافت.  6هاي انتهایی به  و در هفته شده شروععضلات بزرگ  یريکارگ بههاي اول و با  در هفته
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تکرار براي هر حرکت انجام  15تا  10ها بتوانند  در جلسات به نحوي بود که آزمودنی شده اعمالشدت 

 یشبدرصد اکسیژن مصرفی  60با شدت  کار سنج چرخزنی بر روي  مرین هوازي نیز شامل رکابتدهند. 

داري بر  معنی تأثیردقیقه بود. این محققین گزارش کردند تمرین هوازي  30تا  15و به مدت  نه

متغیرهاي قند خون ناشتا، هموگلوبین گلیکوزیله و شاخص مقاومت به انسولین نداشت اما تمرین 

. علت مغایرت نتایج تحقیق حاضر با نتایج کوزا و )132(ها گردید  تی باعث کاهش این شاخصمقاوم

در تحقیق کوزا و همکاران  چراکهتوان به تفاوت در نوع و برنامه تمرین هوازي نسبت داد؛  همکاران را می

شدت  که يطور بهرسد  تر به نظر می حاضر کم بامطالعهتحقیق در مقایسه  آندر  شده اعمال بار اضافه

دقیقه در هر جلسه در هفته نهایی  30تمرینات در طول دوره تحقیق ثابت بود و مدت تمرین حداکثر به 

در کاهش گلوکز خون  مؤثرافزایش یافت. بر اساس شواهد موجود، مدت و شدت کافی تمرین از عوامل 

  )134, 133(است 

  

  MDNSنوروپاتی . متغیر 5-3-3

) نیز در کنار متغیرهاي MDNSوروپاتی میشیگان (هفته تمرین هوازي بر امتیاز ن 12در تحقیق حاضر تأثیر 

نوروپاتی  مبتلابه 2هاي مربوط به کنترل قند خون در مردان دیابتی نوع  مربوط به عملکرد عروقی و شاخص

، با مراحل MDNSو  MNSIاز  آمده دست بهامتیاز  زمانی کهدهند  محیطی بررسی شد. مطالعات نشان می

که  دهد مینشان  طور ینا، گیرد یممورد مقایسه قرار  ینیککل یوما يبند طبقهنوروپاتی دیابت بر اساس 

MDNS  از شدت  بندي درجه چنین هموجود نوروپاتی دیابت و  یدتائبراي  مورداطمینانیک روش سریع و

: بدون نوروپاتی، 6-0به این صورت است: بندي تقسیمبراي برآورد شدت نوروپاتی  درنهایتنوروپاتی است. 

  .)59(روپاتی شدید: نو46-30: نوروپاتی متوسط، 29-13نوروپاتی خفیف، : 7-12
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است. نتایج تحقیق  شده یبررس آنورزش بر  تأثیردر تحقیقات اندکی نشانگرهاي بالینی نوروپاتی دیابتی و 

به  13و تغییر امتیاز از  9/4 به 13/12در گروه تمرین از  MDNSدار امتیاز حاضر حاکی از کاهش معنی

و  2دیگسیت ) همسو بود.2014همکاران (و  1دیگسیت ي بامطالعهیافته  ینا در گروه کنترل بود. 26/13

% ضربان قلب ذخیره را بر عملکرد 60تا  40هفته تمرینات هوازي با شدت  8 تأثیر) 2014همکاران (

مطالعه دریافت که تمرین هوازي باعث  ینا اعصاب محیطی در بیماران نوروپاتی دیابتی بررسی کردند.

در گروه تمرین شد  MDNSامتیاز  چنین همسرعت هدایت عصبی و  ياه شاخص دار یمعنبهبودي 

 به 55/13یافت و در گروه کنترل از  کاهش 03/7 به 57/12در گروه تمرین از  MDNSامتیاز  که نحوي به

. معیار ورود به تحقیق نیز در تحقیق حاضر همانند مطالعه دیگسیت شدت )28(یافت یشافزا 57/14

سرعت هدایت عصبی در کنار بهبودي  يها شاخصبهبودي  ،بود. همچنیننوروپاتی خفیف و متوسط 

(شاخص بالینی نوروپاتی) با  MDNSکه بیانگر همسو بودن بهبودي امتیاز  گزارش شد MDNSامتیاز 

بهبودي سرعت هدایت عصبی (شاخص نوروفیزیولوژیک) در گروه تمرین بود. کلودینگ و همکاران 

هفته تمرین ترکیبی در یک طرح تک  10نوروپاتی دیابتی را بعد از ) نیز کاهش درد ناشی از 2013(

 MNSIگروهی گزارش کردند. برخلاف تحقیق حاضر در تحقیق کلودینگ ابزار ارزیابی نوروپاتی 

  .)105(قرار گرفت مورداستفاده

ساز اصلی نوروپاتی محیطی  عوامل زمینه عنوان بهدر مطالعات صورت گرفته، اختلالات متابولیک و عروقی 

داري بین وضعیت کنترل قند خون و شدت  است که ارتباط معنی شده دادهشوند. نشان  دیابت مطرح می

توان پیشرفت نوروپاتی را  ل گلایسمیک در بیماران دیابتی، مینوروپاتی وجود دارد بطوریکه با کنتر

  .)28(تر کرد آهسته
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تواند بخشی از  می HbA1cو  FMDدر تحقیق حاضر نتایج تحلیل رگرسیون نشان داد که میزان تغییرات 

دارد و  يتر بزرگتر نیاز به حجم نمونه  را تبیین نماید. اگرچه آنالیز رگرسیون دقیق MDNSتغییرات 

نتایج تحلیل رگرسیون در این  حال ینبااهاي تحقیق حاضر است،  م نمونه کوچک یکی از محدودیتحج

% انحراف در تغییرات 59 تقریباًبطوریکه مشاهده شد  ؛گذارد پژوهش اطلاعات مفیدي را در اختیار می

MDNS  در طول مداخله به علت تغییراتFMD  وHbA1c کرد توان عنوان  صورت می بوده است. بدین

 درشدتتواند تغییرات  که تغییرات در متغیرهاي مربوط به کنترل قند خون و متغیرهاي عروقی می

%) عوامل 59( شده ارائهحال، با توجه به درصد  بینی کند. بااین تظاهرات بالینی نوروپاتی دیابتی را پیش

هاست که این عوامل  آنناشی از تغییرات واریانس  MDNSدیگري نیز وجود دارند که تغییرات واریانس 

نامشخص است. این عوامل ممکن است تغییرات سایر متغیرهاي متابولیک،  یقتحقبراي پژوهشگر در این 

  عملکرد عصبی و نیز عواملی مانند مدت ابتلا به نوروپاتی دیابتی یا عوامل دیگر باشد.

شی قابلیت ایجاد تغییر در اند که تمرینات ورز  اندك تحقیقات صورت گرفته در این زمینه نشان داده

یکی از  عنوان بههاي الکتروفیزیولوژیک  عملکرد اعصاب محیطی در افراد دیابتی را نیز دارد. بررسی

 شده دادهاست. نشان  هاي مهم و با حساسیت بالا براي ارزیابی وضعیت نوروپاتی در بیماران دیابتی روش

ات فیبر عصبی زیرپوستی را بهبود بخشد. بهبود تواند سرعت هدایت عصبی و انشعاب است که تمرین می

که یک شاخص از تظاهرات بالینی نوروپاتی دیابتی است ممکن است به علت  MDNSشاخص 

در عملکرد اعصاب محیطی در اثر ورزش باشد و بنابراین، ممکن است تغییرات  یجادشدهاهاي  سازگاري

که در این تحقیق بررسی نشده است.  هاي نوروفیزیولوژیک باشد ناشی از شاخص MDNSواریانس 

 يها قرار نگرفت که یک از محدودیت یموردبررسحال، عملکرد اعصاب محیطی در این تحقیق  بااین

فراهم  MDNSدر صورت بررسی این شاخص امکان بررسی بیشتر علل کاهش  چراکهتحقیق حاضر است؛ 
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هاي آتی با رفع این  د زمینه را براي پژوهشتوان ، میشده مطرحهاي  شد. لذا، تحقیق حاضر با محدودیت می

  ها فراهم کند. محدودیت

  

  کلی گیري یجهنت. 5-4

 تأثیراتهفته ممکن است  12هوازي منظم به مدت  تایج تحقیق حاضر نشان داد تمرینکلی نطور به

ل و کنترهاي مرتبط با جریان خون اندام تحتانی، شدت نوروپاتی محیطی  برخی شاخصمثبتی در بهبود 

در  FMDشاخص نوروپاتی محیطی داشته باشد. در تحقیق حاضر  مبتلابهقند خون در بیماران دیابتی 

شدت نوروپاتی، سطوح قند  . همچنین،دار نسبت به گروه کنترل افزایش یافت معنی طور به گروه تمرین،

کرد اندوتلیوم هاي نشانگر بهبود عمل این یافته .کاهش یافتدر گروه تجربی  HbA1c درصد ناشتاخون 

در کنترل  مدت کوتاهیک دوره مداخله ورزشی  تأثیرگذاريپس از یک دوره مداخله ورزشی است و نیز 

 در این تحقیق، تمرین آمده دست بهبا توجه به نتایج ود علائم بالینی نوروپاتی دیابت است. بقند خون و به

مداخلات درمانی مانند مصرف دارو، در  در کنار سایر مؤثریک مداخله  عنوان بهممکن است  هوازي منظم

  باشد. مؤثرنوروپاتی محیطی  ویژه بهجلوگیري از پیشروي سریع عوارض دیابت 

  

  ها یشنهادپ. 5-5

  کاربردي هاي یشنهادپ. 5-5-1

 فمورال سطحیعروقی شریان هوازي بر عملکرد تمرین هفته  12مطلوب  تأثیرگذاريبا توجه به  .1

 عنوان بهتوان  تمرین هوازي را می ،MDNSدار امتیاز  بهبودي معنیو نیز  FMDپاسخ  ویژه بهو 

 عملکرد عروقی، تظاهرات بالینیخلات داروئی براي بهبود ادر کنار مد مؤثر یداروئ یرغیک روش 

  توصیه کرد. محیطی نوروپاتی مبتلابه 2-نوع در بیماران دیابتیو کنترل قند خون 
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  پژوهشی ي ها یشنهادپ. 5-5-2

هاي مربوط به مطالعات هدایت عصبی و علائم بالینی نوروپاتی  جه به رابطه بین شاخصبا تو -2

متغیرهاي تمرین هوازي بر  تأثیرهاي تحقیق حاضر عدم بررسی  از محدودیتمحیطی دیابت، 

در کنار عوامل تمرین هوازي  تأثیرشود در تحقیقی مشابه  بود؛ پیشنهاد می نوروفیزیولوژیک

 .بررسی شودهدایت عصبی نیز  يها شاخصبر  عروقی،

از تنش برشی ارائه کرده است.  يبرآورد عنوان بهتحقیق حاضر شاخص نرخ برش پایه را  -3

از ورزش و  یرپذیرتأثفاکتور  عنوان بهتمرین را بر تنش برشی  تأثیرتحقیقات آتی  شود میپیشنهاد 

 جریان خون ارائه دهند.بر یرگذارتأث

ورزش بر  تأثیرگذاريهاي  مکانیسمورزش و  تأثیرات ي  ینهدرزمقات با توجه به کمبود تحقی -4

  تر و بررسی شود تحقیقاتی مشابه با نمونه آماري وسیع ، پیشنهاد مینوروپاتی محیطی دیابت

با توجه  تمرین هوازي بر عملکرد و ساختار اعصاب محیطی صورت گیرد. تأثیرگذاريهاي  مکانیسم

 يتر بزرگهاي  هایی مانند تحلیل رگرسیون نیاز به حجم نمونه زمونبه اینکه استناد به نتایج آ

کند تا عوامل  این امکان را فراهم می تر بزرگهاي  هاي تحقیق با نمونه دارد، استفاده از طرح

 بینی کننده بهبودي علائم بالینی نوروپاتی در اثر ورزش را مشخص کرد. پیش
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  3پیوست 

  رضایت آگاهانه

  . . . ...............شرکت در طرح. رضایت نامه 
  آقاي/ خانم محترم 

اطلاعات . دیآ یمدعوت به عمل  الذکر فوقاز شما جهت شرکت در پژوهش  لهیوس نیبد

ما براي شرکت یا عدم شرکت مربوط به این پژوهش در این برگه خدمتتان ارائه شده است و ش

  در این پژوهش آزاد هستید.

 دیتوان یم بارهتصمیم گیري در این  و براي شما مجبور به تصمیم گیري فوري نیستید

مشورت نمایید. قبل از که مایل باشید پرسید و با هر فردي بسوالات خود را از تیم پژوهشی 

و به تمام  دیا شدهاطلاعات این فرم امضاي این رضایت نامه مطمئن شوید که متوجه تمامی 

  است. شده دادهسوالات شما پاسخ 

  مجري پژوهش

 پژوهش عبارتند از:این  اهدافکه   دانم میمن   .1

داوطلبانه است و مجبور به شرکت در این پژوهش  کاملاًدانم که شرکت من در این پژوهش من می .2

 نیستم.

ي معمول تشخیصی ها مراقبتاین پژوهش نباشم، از به من اطمینان داده شد که اگر حاضر به شرکت در 

دچار اشکال  مرابطه درمانی من با مرکز درمانی و پزشک معالجو درمانی محروم نخواهم شد و 

   .شود ینم

هر وقت که بخواهم، پس از اطلاع به  توانم یمکه حتی پس از موافقت با شرکت در پژوهش  دانم یممن  .3

ج من از پژوهش باعث محرومیت از دریافت خـدمات درمـانی   و خرو مجري، از پژوهش خارج شوم

 .معمول براي من نخواهد شد

 صورت است: ي همکاري اینجانب در این پژوهش به این نحوه .4

  منافع احتمالی شرکت اینجانب در این مطالعه به این شرح است: .5

 و عوارض احتمالی شرکت در این مطالعه به این شرح است: ها بیآس .6
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مایل به شرکت در مطالعه روش معمول درمانی براي من ارائه خواهد شد که منافع و در صورت عدم ت .7

  عوارض آن به این شرح است: 

 صورت به خودنزد را اطلاعات مربوط به من کلیه   دست اندر کاران این پژوهش،دانم که میمن  .8

بدون ذکر نام و  پژوهش رافقط نتایج کلی و گروهی این فقط اجازه دارند و داشته  همحرمانه نگ

 .کنندمنتشر مشخصات اینجانب 

 منبه اطلاعات  تواند یمحقوق اینجانب  رعایتکمیته اخلاق در پژوهش با هدف نظارت بر دانم که می .9

 دسترسی داشته باشد.

 عهده من نخواهد بود.ر ي انجام مداخلات پژوهشی به شرح ذیل بها نهیهزاز  کی چیهکه   دانم یممن  .10

تا هر وقت به من گفته شد  و اینجانب معرفی شدبه  ..................جهت پاسخگوییخانم / آقاي ... .11

بگذارم و راهنمایی  انیدر رابطه با شرکت در پژوهش مذکور پیش آمد با ایشان در م یمشکلی یا سوال

  بخواهم.

  :به من ارائه شدآدرس و شماره تلفن ثابت و همراه ایشان به شرح 

 :آدرس ......................................................................................................................................  

  :تلفن همراه:  ..........................................تلفن ثابت....................................................................  

به علت شرکت روحی و  اعم از جسمی یاگر در حین و بعد از انجام پژوهش هر مشکل که دانم ین  مم .12

و غرامت مربوطه بر عهده مجـري   آني ها نهیهزو  درمان عوارضبراي من  پیش آمد  در این پژوهش

 خواهد بود. 

کمیتـه   اتوانم بمی دارم پژوهشیا روند دست اندرکاران  اشکال یا اعتراضی نسبت به اگر  دانممیمن  .13

صـورت شـفاهی یـا کتبـی      پژوهشگاه تربیت بدنی تماس گرفته و مشکل خود را بهاخلاق در پژوهش 

 مطرح نمایم.

این فرم اطلاعات و رضایت آگاهانه در دو نسخه تنظیم شده و پس از امضا یک نسخه در اختیار من و  .14

  نسخه دیگر در اختیار مجري قرار خواهد گرفت.

در  شرکت ايبر  رضایت آگاهانه خود را آنرا خواندم و فهمیدم و بر اساس  الذکر فوقد مواراینجانب 

  کنم. میاین پژوهش اعلام 

  امضاي شرکت کننده
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و  دانسـته  فـوق مفـاد  تعهدات مربوط بـه مجـري در   خود را ملزم به اجراي  اینجانب 

  هش تلاش نمایم. حقوق و ایمنی شرکت کننده در این پژو نیدر تأم گردم یمتعهد م

 شپژوهمجري مهر و امضاي 

 
  

  

  

  

  



141 
 

  

  

  منابع

  

  

  

  

  

  

 



142 
 

 
1. Organization WH. Definition and diagnosis of diabetes mellitus and intermediate hyperglycemia: 
report of a WHO/IDF consulta�on. World Hearth Org. 2006. 
2. Mahan LK, Raymond JL. Krause's Food & the Nutrition Care Process-E-Book: Elsevier Health 
Sciences; 2016. 
3. Tr H. Harrison´ s principles of internal medicine. 1960. 
4. Said G. Diabetic neuropathy—a review. Nature clinical prac�ce Neurology. 2007;3(6):331-40. 
5. Schalkwijk CG, Stehouwer CD. Vascular complications in diabetes mellitus: the role of endothelial 
dysfunc�on. Clinical science. 2005;109(2):143-59. 
6. Ribu L, Hanestad BR, Moum T, Birkeland K, Rustoen T. A comparison of the health-related quality 
of life in patients with diabetic foot ulcers, with a diabetes group and a nondiabetes group from the general 
popula�on. Quality of Life Research. 2007;16(2):179-89. 
7. Boulton AJ, Malik RA, Arezzo JC, Sosenko JM. Diabetic somatic neuropathies. Diabetes care. 
2004;27(6):1458-86. 
8. Tesfaye S, Stevens L, Stephenson J, Fuller J, Plater M, Ionescu-Tirgoviste C, et al. Prevalence of 
diabetic peripheral neuropathy and its relation to glycaemic control and potential risk factors: the 
EURODIAB IDDM Complications Study. Diabetologia. 1996;39(11):1377-84. 
9. Maser RE, Steenkiste AR, Dorman JS, Nielsen VK, Bass EB, Manjoo Q, et al. Epidemiological 
correlates of diabetic neuropathy: report from Pittsburgh Epidemiology of Diabetes Complications Study. 
Diabetes. 1989;38(11):1456-61. 
10. Franklin GM, Kahn LB, Baxter J, Marshall JA, Hamman RF. Sensory neuropathy in non-insulin-
dependent diabetes mellitus The San Luis Valley Diabetes Study. American journal of epidemiology. 
1990;131(4):633-43. 
11. Control D, Group CTR. The effect of intensive treatment of diabetes on the development and 
progression of long-term complications in insulin-dependent diabetes mellitus. N Engl j Med. 
1993;1993(329):977-86. 
12. Siemionow M, Demir Y. Diabetic neuropathy: Pathogenesis and treatment. A review. Journal of 
reconstruc�ve microsurgery. 2004;20(03):241-52. 
13. Stevens E, Carrington A, Tomlinson D. Nerve ischaemia in diabetic rats: time-course of 
development, effect of insulin treatment plus comparison of streptozotocin and BB models. Diabetologia. 
1994;37(1):43-8. 
14. Kilo S, Berghoff M, Hilz M, Freeman R. Neural and endothelial control of the microcirculation in 
diabe�c peripheral neuropathy. Neurology. 2000;54(6):1246-52. 
15. Bucala R, Tracey KJ, Cerami A. Advanced glycosylation products quench nitric oxide and mediate 
defective endothelium-dependent vasodilatation in experimental diabetes. Journal of Clinical Investigation. 
1991;87(2):432. 
16. Suetsugu M, Takebayashi K, Aso Y. Association between diabetic microangiopathy and vascular 
endothelial function evaluated by flow‐mediated vasodilata�on in pa�ents with type 2 diabetes. 
Interna�onal journal of clinical prac�ce. 2007;61(6):920-6. 
17. Tousoulis D, Antoniades C, Stefanadis C. Evaluating endothelial function in humans: a guide to 
invasive and non-invasive techniques. Heart. 2005;91(4):553-8. 
18. Stevens M, Feldman EL, Greene D. The aetiology of diabetic neuropathy: the combined roles of 
metabolic and vascular defects. Diabe�c medicine. 1995;12(7):566-79. 
19. Sigal RJ, Kenny GP, Boulé NG, Wells GA, Prud'homme D, Fortier M, et al. Effects of aerobic training, 
resistance training, or both on glycemic control in type 2 diabetesa randomized trial. Annals of internal 
medicine. 2007;147(6):357-69. 
20. Jones H, Edwards L, Vallis TM, Ruggiero L, Rossi SR, Rossi JS, et al. Changes in diabetes self-care 
behaviors make a difference in glycemic control. Diabetes care. 2003;26(3):732-7. 



143 
 

21. Schreuder TH, Green DJ, Nyakayiru J, Hopman MT, Thijssen DH. Time-course of vascular 
adapta�ons during 8 weeks of exercise training in subjects with type 2 diabetes and middle-aged controls. 
European journal of applied physiology. 2015;115(1):187-96. 
22. Maiorana A, O’Driscoll G, Cheetham C, Dembo L, Stanton K, Goodman C, et al. The effect of 
combined aerobic and resistance exercise training on vascular func�on in type 2 diabetes. Journal of the 
American College of Cardiology. 2001;38(3):860-6. 
23. Sun D, Huang A, Koller A, Kaley G. Short-term daily exercise activity enhances endothelial NO 
synthesis in skeletal muscle arterioles of rats. Journal of Applied Physiology. 1994;76(5):2241-7. 
24. Sessa WC, Pritchard K, Seyedi N, Wang J, Hintze TH. Chronic exercise in dogs increases coronary 
vascular nitric oxide production and endothelial cell nitric oxide synthase gene expression. Circulation 
research. 1994;74(2):349-53. 
25. Colberg SR, Albright AL, Blissmer BJ, Braun B, Chasan-Taber L, Fernhall B, et al. Exercise and type 2 
diabetes: American College of Sports Medicine and the American Diabetes Association: joint position 
statement. Exercise and type 2 diabetes. Medicine and science in sports and exercise. 2010;42(12):2282-
303. 
26. Balducci S, Iacobellis G, Parisi L, Di Biase N, Calandriello E, Leonetti F, et al. Exercise training can 
modify the natural history of diabetic peripheral neuropathy. Journal of diabetes and its complications. 
2006;20(4):216-23. 
27. Tesfaye S, Harris N, Wilson R, Ward J. Exercise-induced conduction velocity increment: a marker of 
impaired peripheral nerve blood flow in diabe�c neuropathy. Diabetologia. 1992;35(2):155-9. 
28. Dixit S, Maiya AG, Shastry B. Effect of aerobic exercise on peripheral nerve functions of population 
with diabe�c peripheral neuropathy in type 2 diabetes: a single blind, parallel group randomized controlled 
trial. Journal of Diabetes and its Complica�ons. 2014;28(3):332-9. 
29. Billinger SA, Sisante J-FV, Alqahtani AS, Pasnoor M, Kluding PM. Aerobic exercise improves 
measures of vascular health in diabetic peripheral neuropathy. International Journal of Neuroscience. 
2017;127(1):80-5. 
30. Kooijman M, Thijssen D, De Groot P, Bleeker M, Van Kuppevelt H, Green D, et al. Flow‐mediated 
dilatation in the superficial femoral artery is nitric oxide mediated in humans. The Journal of physiology. 
2008;586(4):1137-45. 
31. Ogurtsova K, da Rocha Fernandes J, Huang Y, Linnenkamp U, Guariguata L, Cho N, et al. IDF 
Diabetes Atlas: Global es�mates for the prevalence of diabetes for 2015 and 2040. Diabetes Research and 
Clinical Prac�ce. 2017;128:40-50. 
32. Zhang P, Zhang X, Brown J, Vistisen D, Sicree R, Shaw J, et al. Global healthcare expenditure on 
diabetes for 2010 and 2030. Diabetes research and clinical prac�ce. 2010;87(3):293-301. 
33. Esteghamati A, Khalilzadeh O, Anvari M, Meysamie A, Abbasi M, Forouzanfar M, et al. The 
economic costs of diabetes: a population-based study in Tehran, Iran. Diabetologia. 2009;52(8):1520-7. 
34. Associa�on AD. Economic costs of diabetes in the US in 2012. Diabetes care. 2013;36(4):1033-46. 
35. Hovaguimian A, Gibbons CH. Clinical approach to the treatment of painful diabetic neuropathy. 
Therapeu�c advances in endocrinology and metabolism. 2011;2(1):27-38. 
36. Praet SF, Van Loon LJ. Op�mizing the therapeu�c benefits of exercise in type 2 diabetes. Journal of 
applied physiology. 2007;103(4):1113-20. 
37. Bajpeyi S, Tanner CJ, Slentz CA, Duscha BD, McCartney JS, Hickner RC, et al. Effect of exercise 
intensity and volume on persistence of insulin sensitivity during training cessation. Journal of applied 
physiology. 2009;106(4):1079-85. 
38. Gossain V, Carella M, Rovner D. Management of diabetes in the elderly: a clinical perspective. 
Journal of the Association for Academic Minority Physicians: the official publication of the Association for 
Academic Minority Physicians. 1993;5(1):22-31. 
39. Sigal RJ, Kenny GP, Wasserman DH, Castaneda-Sceppa C, White RD. Physical activity/exercise and 
type 2 diabetes. Diabetes care. 2006;29(6):1433-8. 
40. Hwang M-H, Kim S. Type 2 diabetes: endothelial dysfunc�on and exercise. Journal of Exercise 
Nutri�on and Biochemistry. 2014;18(3):239-47. 



144 
 

41. Medicine ACoS. ACSM's guidelines for exercise testing and prescription: Lippincott Williams & 
Wilkins; 2013. 
42. Monnier L, Cole�e C. Target for glycemic control. Diabetes care. 2009;32(suppl 2):S199-S204. 
43. Association AD. Diagnosis and classification of diabetes mellitus. Diabetes care. 
2014;37(Supplement 1):S81-S90. 
44. Wild SH, Roglic G, Green A, Sicree R, King H. Global prevalence of diabetes: estimates for the year 
2000 and projec�ons for 2030: response to Rathman and Giani. Diabetes care. 2004;27(10):2569-. 
45. Melmed S, Polonsky K, Larsen P, Kronenberg H. Williams textbook of endocrinology. 12th. 
Philadelphia, PA: Saunders Elsevier. 2011. 
46. Amini M, Khadivi R, Haghighi S. Costs of type 2 Diabetes in Isfahan–Iran in 1998. Iranian Journal of 
Endocrinology and Metabolism. 2002;4(2):97-104. 
47. SADEGHI MA, KHARAZMI E, JAVANBAKHT M, HEIDARI A, BAYATI M. Economics cost of diabetes in 
type II diabe�c pa�ents. 2012. 
48. Laffel L. Ketone bodies: a review of physiology, pathophysiology and application of monitoring to 
diabetes. Diabetes/metabolism research and reviews. 1999;15(6):412-26. 
49. Delaney MF, Zisman A, Kettyle WM. Diabetic ketoacidosis and hyperglycemic hyperosmolar 
nonketotic syndrome. Endocrinology and metabolism clinics of North America. 2000;29(4):683-705. 
50. Nathan DM. Long-term complications of diabetes mellitus. New England Journal of Medicine. 
1993;328(23):1676-85. 
51. Vinik AI, Maser RE, Mitchell BD, Freeman R. Diabetic autonomic neuropathy. Diabetes care. 
2003;26(5):1553-79. 
52. Ziegler D, Gries F, Spüler M, Lessmann F, Group DCANMS. The epidemiology of diabetic 
neuropathy. Journal of diabetes and its complica�ons. 1992;6(1):49-57. 
53. Boulton AJ, Vinik AI, Arezzo JC, Bril V, Feldman EL, Freeman R, et al. Diabetic neuropathies. 
Diabetes care. 2005;28(4):956-62. 
54. England J, Gronseth G, Franklin G, Miller R, Asbury A, Carter G, et al. Distal symmetric 
polyneuropathy: A definition for clinical research Report of the American Academy of Neurology, the 
American Association of Electrodiagnostic Medicine, and the American Academy of Physical Medicine and 
Rehabilita�on. Neurology. 2005;64(2):199-207. 
55. Perkins BA, Olaleye D, Zinman B, Bril V. Simple screening tests for peripheral neuropathy in the 
diabetes clinic. Diabetes care. 2001;24(2):250-6. 
56. England J, Gronseth G, Franklin G, Carter G, Kinsella L, Cohen J, et al. Practice Parameter: The 
Evaluation of Distal Symmetric Polyneuropathy: The Role ofLaboratory and Genetic Testing (An Evidence-
Based Review): Report of the American Academy of Neurology, the American Association of Neuromuscular 
and Electrodiagnostic Medicine, and the American Academy of Physical Medicine and Rehabilitation. 
PM&R. 2009;1(1):5-13. 
57. Dyck PJ. Detection, characterization, and staging of polyneuropathy: assessed in diabetics. Muscle 
& nerve. 1988;11(1):21-32. 
58. Dyck PJ, Davies JL, Litchy WJ, O'brien P. Longitudinal assessment of diabetic polyneuropathy using a 
composite score in the Rochester Diabe�c Neuropathy Study cohort. Neurology. 1997;49(1):229-39. 
59. Feldman EL, Stevens M, Thomas P, Brown M, Canal N, Greene D. A practical two-step quantitative 
clinical and electrophysiological assessment for the diagnosis and staging of diabetic neuropathy. Diabetes 
care. 1994;17(11):1281-9. 
60. Medicine AAoE. Guidelines in electrodiagnostic medicine. The scope of electrodiagnostic medicine. 
Muscle & nerve Supplement. 1999;8:S5. 
61. Cameron NE, Eaton S, Cotter MA, Tesfaye S. Vascular factors and metabolic interactions in the 
pathogenesis of diabetic neuropathy. Diabetologia. 2001;44(11):1973-88. 
62. Greene DA, Yagihashi S, Lattimer SA, Sima A. Nerve Na+-K+-ATPase, conduction, and myo-inositol 
in the insulin-deficient BB rat. American Journal of Physiology-Endocrinology and Metabolism. 
1984;247(4):E534-E9. 



145 
 

63. Singh R, Barden A, Mori T, Beilin L. Advanced glycation end-products: a review. Diabetologia. 
2001;44(2):129-46. 
64. Vincent AM, Russell JW, Low P, Feldman EL. Oxidative stress in the pathogenesis of diabetic 
neuropathy. Endocrine reviews. 2004;25(4):612-28. 
65. Dyck PJ, Hansen S, Karnes J, O'Brien P, Yasuda H, Windebank A, et al. Capillary number and 
percentage closed in human diabetic sural nerve. Proceedings of the National Academy of Sciences. 
1985;82(8):2513-7. 
66. Tuck R, Schmelzer J, Low PA. Endoneurial blood flow and oxygen tension in the sciatic nerves of 
rats with experimental diabe�c neuropathy. Brain. 1984;107(3):935-50. 
67. Young M, Veves A, Walker M, Boulton A. Correlations between nerve function and tissue 
oxygenation in diabetic patients: further clues to the aetiology of diabetic neuropathy? Diabetologia. 
1992;35(12):1146-50. 
68. Cameron NE, Cotter MA. Effects of antioxidants on nerve and vascular dysfunction in experimental 
diabetes. Diabetes research and clinical prac�ce. 1999;45(2):137-46. 
69. Rodriguez-Miguelez P, Seigler N, Harris RA. Ultrasound assessment of endothelial function: A 
technical guideline of the flow-mediated dilation test. JoVE (Journal of Visualized Experiments). 
2016(110):e54011-e. 
70. Thijssen DH, Black MA, Pyke KE, Padilla J, Atkinson G, Harris RA, et al. Assessment of flow-mediated 
dilation in humans: a methodological and physiological guideline. American Journal of Physiology-Heart and 
Circulatory Physiology. 2010;300(1):H2-H12. 
71. Harris RA, Nishiyama SK, Wray DW, Richardson RS. Ultrasound assessment of flow-mediated 
dila�on. Hypertension. 2010;55(5):1075-85. 
72. Group DPPR. Reduc�on in the incidence of type 2 diabetes with lifestyle interven�on or 
me�ormin. N Engl j Med. 2002;2002(346):393-403. 
73. Lynch J, Helmrich SP, Lakka TA, Kaplan GA, Cohen RD, Salonen R, et al. Moderately intense physical 
activities and high levels of cardiorespiratory fitness reduce the risk of non-insulin-dependent diabetes 
mellitus in middle-aged men. Archives of internal medicine. 1996;156(12):1307-14. 
74. Tanasescu M, Leitzmann MF, Rimm EB, Hu FB. Physical activity in relation to cardiovascular disease 
and total mortality among men with type 2 diabetes. Circula�on. 2003;107(19):2435-9. 
75. Cullinane EM, Siconolfi S, Carleton R, Thompson P. Modification of the Astrand-Rhyming sub-
maximal bicycle test for es�ma�ng VO2max of inac�ve men and women. Medicine and science in sports 
and exercise. 1988;20(3):317. 
76. Estacio RO, Regensteiner JG, Wolfel EE, Jeffers B, Dickenson M, Schrier RW. The association 
between diabe�c complica�ons and exercise capacity in NIDDM pa�ents. Diabetes care. 1998;21(2):291-5. 
77. Fisher MA, Langbein W, Collins E, Williams K, Corzine L. Physiological improvement with moderate 
exercise in type II diabetic neuropathy. Electromyography and clinical neurophysiology. 2007;47(1):23-8. 
78. Hutchinson KJ, Gómez‐Pinilla F, Crowe MJ, Ying Z, Basso DM. Three exercise paradigms 
differen�ally improve sensory recovery a�er spinal cord contusion in rats. Brain. 2004;127(6):1403-14. 
79. Smith AG, Russell J, Feldman EL, Goldstein J, Peltier A, Smith S, et al. Lifestyle intervention for pre-
diabe�c neuropathy. Diabetes care. 2006;29(6):1294-9. 
80. Goodyear LJ, Kahn BB. Exercise, glucose transport, and insulin sensitivity. Annual review of 
medicine. 1998;49(1):235-61. 
81. Youn J, Gulve E, Holloszy J. Calcium stimulates glucose transport in skeletal muscle by a pathway 
independent of contraction. American Journal of Physiology-Cell Physiology. 1991;260(3):C555-C61. 
82. Frøsig C, Richter EA. Improved insulin sensitivity after exercise: focus on insulin signaling. Obesity. 
2009;17(S3). 
83. Gomes RJ, Leme JACdA, de Moura LP, de Araújo MB, Rogatto GP, de Moura RF, et al. Growth 
factors and glucose homeostasis in diabetic rats: effects of exercise training. Cell biochemistry and function. 
2009;27(4):199-204. 
84. Zanuso S, Jimenez A, Pugliese G, Corigliano G, Balducci S. Exercise for the management of type 2 
diabetes: a review of the evidence. Acta diabetologica. 2010;47(1):15-22. 



146 
 

85. Saremi A, Moslehabadi M, Parastesh M. Effects of twelve-week strength training on serum 
chemerin., tnf-α and crp level in subjects with the metabolic syndrome. 2011. 
86. Mora S, Cook N, Buring JE, Ridker PM, Lee I-M. Physical activity and reduced risk of cardiovascular 
events. Circula�on. 2007;116(19):2110-8. 
87. Okada S, Hiuge A, Makino H, Nagumo A, Takaki H, Konishi H, et al. Effect of exercise intervention 
on endothelial func�on and incidence of cardiovascular disease in pa�ents with type 2 diabetes. Journal of 
atherosclerosis and thrombosis. 2010;17(8):828-33. 
88. Sixt S, Beer S, Blüher M, Korff N, Peschel T, Sonnabend M, et al. Long-but not short-term 
multifactorial intervention with focus on exercise training improves coronary endothelial dysfunction in 
diabetes mellitus type 2 and coronary artery disease. European heart journal. 2009;31(1):112-9. 
89. Schreuder THA. Optimizing exercise-induced vascular adapta�ons in type 2 diabetes: [Sl: sn]; 2014. 
90. Maiorana AJ, Naylor LH, Exterkate A, Swart A, Thijssen DH, Lam K, et al. The impact of exercise 
training on conduit artery wall thickness and remodeling in chronic heart failure patients. Hypertension. 
2011;57(1):56-62. 
91. Rowley NJ, Dawson EA, Birk GK, Cable NT, George K, Whyte G, et al. Exercise and arterial 
adaptation in humans: uncoupling localized and systemic effects. Journal of Applied Physiology. 
2011;110(5):1190-5. 
92. Rowley NJ, Dawson EA, Hopman M, George KP, Whyte GP, Thijssen D, et al. Conduit diameter and 
wall remodeling in elite athletes and spinal cord injury. Medicine and science in sports and exercise. 
2012;44(5):844-9. 
93. Thijssen DH, Dawson EA, van den Munckhof IC, Birk GK, Cable NT, Green DJ. Local and systemic 
effects of leg cycling training on arterial wall thickness in healthy humans. Atherosclerosis. 2013;229(2):282-
6. 
94. Moreau KL, Donato AJ, Seals DR, Dinenno FA, Blackett SD, Hoetzer GL, et al. Arterial intima-media 
thickness: site-specific associations with HRT and habitual exercise. American Journal of Physiology-Heart 
and Circulatory Physiology. 2002;283(4):H1409-H17. 
95. Fuchsjäger-Mayrl G, Pleiner J, Wiesinger GF, Sieder AE, Quittan M, Nuhr MJ, et al. Exercise training 
improves vascular endothelial func�on in pa�ents with type 1 diabetes. Diabetes care. 2002;25(10):1795-
801. 
96. Lavrenc̆ic̆ Aa, Salobir BGi, Keber I. Physical training improves flow-mediated dilation in patients 
with the polymetabolic syndrome. Arteriosclerosis, thrombosis, and vascular biology. 2000;20(2):551-5. 
97. Limberg JK, Johansson RE, McBride PE, Schrage WG. Increased leg blood flow and improved 
femoral artery shear patterns in metabolic syndrome after a diet and exercise programme. Clinical 
physiology and func�onal imaging. 2014;34(4):282-9. 
98. Järvisalo MJ, Raitakari M, Toikka JO, Putto-Laurila A, Rontu R, Laine S, et al. Endothelial dysfunction 
and increased arterial intima-media thickness in children with type 1 diabetes. Circula�on. 
2004;109(14):1750-5. 
99. Rakobowchuk M, Tanguay S, Burgomaster KA, Howarth KR, Gibala MJ, MacDonald MJ. Sprint 
interval and traditional endurance training induce similar improvements in peripheral arterial stiffness and 
flow-mediated dilation in healthy humans. American Journal of Physiology-Regulatory, Integrative and 
Compara�ve Physiology. 2008;295(1):R236-R42. 
100. Padilla J, Simmons GH, Vianna LC, Davis MJ, Laughlin MH, Fadel PJ. Brachial artery vasodilatation 
during prolonged lower limb exercise: role of shear rate. Experimental physiology. 2011;96(10):1019-27. 
101. Tanaka H, Shimizu S, Ohmori F, Muraoka Y, Kumagai M, Yoshizawa M, et al. Increases in blood flow 
and shear stress to nonworking limbs during incremental exercise. Medicine and science in sports and 
exercise. 2006;38(1):81-5. 
102. Pyke KE, Tschakovsky ME. The relationship between shear stress and flow‐mediated dilatation: 
implica�ons for the assessment of endothelial func�on. The Journal of physiology. 2005;568(2):357-69. 
103. Pashaei M, Bahrpeima F, Salekzamani Y, Mobasseri M. The Effect of Intermittent Pneumatic 
Compression on Nerve Conduction Velocity in Diabetic Patients. Medical Journal of Tabriz University of 
Medical Sciences and Health Services. 2013;35(4):32-7. 



147 
 

104. Hung J-W, Liou C-W, Wang P-W, Yeh S-H, Lin L-W, Lo S-K, et al. Effect of 12-week tai chi chuan 
exercise on peripheral nerve modula�on in pa�ents with type 2 diabetes mellitus. Journal of rehabilita�on 
medicine. 2009;41(11):924-9. 
105. Kluding PM, Pasnoor M, Singh R, Jernigan S, Farmer K, Rucker J, et al. The effect of exercise on 
neuropathic symptoms, nerve function, and cutaneous innervation in people with diabetic peripheral 
neuropathy. Journal of Diabetes and its Complica�ons. 2012;26(5):424-9. 
106. Dixit S, Maiya A, Shastry B. Effect of aerobic exercise on quality of life in population with diabetic 
peripheral neuropathy in type 2 diabetes: a single blind, randomized controlled trial. Quality of Life 
Research. 2014;23(5):1629-40. 
107. Loprinzi PD, Hager KK, Ramulu PY. Physical activity, glycemic control, and diabetic peripheral 
neuropathy: A national sample. Journal of Diabetes and its Complica�ons. 2014;28(1):17-21. 
 تمرین دوره یک متعاقب دو نوع دیابت بھ مبتلا مردان انسولینی مقاومت با آدیپونکتین ارتباط. پرستش, قربانی, صارمی, شوندی .108

٥٠-٤٣):٢(١٤;٢٠١١. اراك پزشكي علوم دانشگاه مجلھ. ھوازی . 
109. Yousefipoor P, Tadibi V, Behpoor N, Parnow A, Delbari M, Rashidi S. Effects of aerobic exercise on 
glucose control and cardiovascular risk factor in type 2 diabetes pa�ents. medical journal of mashhad 
university of medical sciences. 2015;57(9):976-84. 
110. Rahimi N, Marandi SM, Kargarfard M. The effect of Eight Weeks Aquatic Training on Lipid Profile of 
Pa�ents who Suffer from Type II Diabetes. Journal of Isfahan Medical School. 2011;29(148). 
111. Church TS, Blair SN, Cocreham S, Johannsen N, Johnson W, Kramer K, et al. Effects of aerobic and 
resistance training on hemoglobin A1c levels in pa�ents with type 2 diabetes: a randomized controlled trial. 
Jama. 2010;304(20):2253-62. 
112. Group LAR. Long term effects of a lifestyle intervention on weight and cardiovascular risk factors in 
individuals with type 2 diabetes: four year results of the Look AHEAD trial. Archives of internal medicine. 
2010;170(17):1566. 
113. Sigal RJ, Kenny GP, Boulé NG, Wells GA, Prud'homme D, Fortier M, et al. Effects of Aerobic Training, 
Resistance Training, or Both on Glycemic Control in Type 2 DiabetesA Randomized TrialEffects of Aerobic 
and Resistance Training on Glycemic Control in Type 2 Diabetes. Annals of internal medicine. 
2007;147(6):357-69. 
114. O’gorman D, Karlsson H, McQuaid S, Yousif O, Rahman Y, Gasparro D, et al. Exercise training 
increases insulin-s�mulated glucose disposal and GLUT4 (SLC2A4) protein content in pa�ents with type 2 
diabetes. Diabetologia. 2006;49(12):2983-92. 
115. Short KR, Vittone JL, Bigelow ML, Proctor DN, Rizza RA, Coenen-Schimke JM, et al. Impact of 
aerobic exercise training on age-related changes in insulin sensitivity and muscle oxidative capacity. 
Diabetes. 2003;52(8):1888-96. 
116. Zoppini G, Targher G, Zamboni C, Venturi C, Cacciatori V, Moghetti P, et al. Effects of moderate-
intensity exercise training on plasma biomarkers of inflammation and endothelial dysfunction in older 
pa�ents with type 2 diabetes. Nutri�on, Metabolism and Cardiovascular Diseases. 2006;16(8):543-9. 
117. Misra A. Effect of supervised progressive resistance exercise training protocol on insulin sensitivity, 
glycemia, lipids and body composi�on in Asian Indians with type 2 diabetes. 2008. 
118. Swift DL, Johannsen NM, Earnest CP, Blair SN, Church TS. The Effect of Exercise Training Modality 
on C-reactive Protein in Type-2 Diabetes. Medicine and science in sports and exercise. 2012;44(6):1028. 
119. Castaneda C, Layne JE, Munoz-Orians L, Gordon PL, Walsmith J, Foldvari M, et al. A randomized 
controlled trial of resistance exercise training to improve glycemic control in older adults with type 2 
diabetes. Diabetes care. 2002;25(12):2335-41. 
120. Balducci S, Zanuso S, Nicolucci A, Fernando F, Cavallo S, Cardelli P, et al. Anti-inflammatory effect of 
exercise training in subjects with type 2 diabetes and the metabolic syndrome is dependent on exercise 
modalities and independent of weight loss. Nutrition, Metabolism and Cardiovascular Diseases. 
2010;20(8):608-17. 
121. Poirier P, Tremblay A, Broderick TL, Catellier C, Tancrède G, Nadeau A. Impact of moderate aerobic 
exercise training on insulin sensi�vity in type 2 diabe�c men treated with oral hypoglycemic agents: is 
insulin sensi�vity enhanced only in nonobese subjects? Medical Science Monitor. 2002;8(2):CR59-CR65. 



148 
 

122. Cameron N, Eaton S, Cotter M, Tesfaye S. Vascular factors and metabolic interactions in the 
pathogenesis of diabe�c neuropathy. Diabetologia. 2001;44(11):1973-88. 
123. MacAnaney O, Reilly H, O'shea D, Egaña M, Green S. Effect of type 2 diabetes on the dynamic 
response characteristics of leg vascular conductance during exercise. Diabetes and Vascular Disease 
Research. 2011;8(1):12-21. 
124. Newrick P, Wilson A, Jakubowski J, Boulton A, Ward J. Sural nerve oxygen tension in diabetes. BMJ. 
1986;293(6554):1053-4. 
125. Stebbings GK, Morse CI, McMahon GE, Onambele GL. Resting arterial diameter and blood flow 
changes with resistance training and detraining in healthy young individuals. Journal of athletic training. 
2013;48(2):209-19. 
126. Kadoglou NP, Iliadis F, Liapis CD, Perrea D, Angelopoulou N, Alevizos M. Beneficial effects of 
combined treatment with rosiglitazone and exercise on cardiovascular risk factors in pa�ents with type 2 
diabetes. Diabetes Care. 2007;30(9):2242-4. 
127. Tokmakidis SP, Zois CE, Volaklis KA, Kotsa K, Touvra A-M. The effects of a combined strength and 
aerobic exercise program on glucose control and insulin ac�on in women with type 2 diabetes. European 
journal of applied physiology. 2004;92(4-5):437-42. 
128. Maiorana A, O'Driscoll G, Goodman C, Taylor R, Green D. Combined aerobic and resistance exercise 
improves glycemic control and fitness in type 2 diabetes. Diabetes research and clinical prac�ce. 
2002;56(2):115-23. 
129. Rose AJ, Richter EA. Skeletal muscle glucose uptake during exercise: how is it regulated? 
Physiology. 2005;20(4):260-70. 
130. Borghouts L, Keizer H. Exercise and insulin sensitivity: a review. International journal of sports 
medicine. 2000;21(1):1-12. 
131. Nathan D, Turgeon H, Regan S. Relationship between glycated haemoglobin levels and mean 
glucose levels over time. Diabetologia. 2007;50(11):2239-44. 
132. Cauza E, Hanusch-Enserer U, Strasser B, Ludvik B, Metz-Schimmerl S, Pacini G, et al. The relative 
benefits of endurance and strength training on the metabolic factors and muscle function of people with 
type 2 diabetes mellitus. Archives of physical medicine and rehabilita�on. 2005;86(8):1527-33. 
133. Bello AI, Owusu-Boakye E, Adegoke BO, Adjei DN. Effects of aerobic exercise on selected 
physiological parameters and quality of life in pa�ents with type 2 diabetes mellitus. International journal of 
general medicine. 2011;4:723. 
134. Gray SR, Baker G, Wright A, Fitzsimons CF, Mutrie N, Nimmo MA, et al. The effect of a 12 week 
walking intervention on markers of insulin resistance and systemic inflammation. Preventive Medicine. 
2009;48(1):39-44. 

 

  

  

  

 
 

 

 



149 
 

Effect of Aerobic Exercise on Glycemic Control and Measures of Blood Flow in Superficial 
Femoral Artery in Type-2 Diabetic Men with Peripheral Neuropathy 
Abstract 
Background and Objectives: Peripheral neuropathy is one of the common diabetic micro-vascular 
complications and the leading cause of foot ulcer, amputation and poor quality of life in diabetics. 
Metabolic and vascular factors are the underlying causes of peripheral neuropathy development. The 
present study aimed to investigate the effect of aerobic exercise on glycemic control and measures of 

blood flow in superficial femoral artery in type-2 diabetic men with peripheral neuropathy. 
Materials and Methods: In a randomized clinical trial, 30 men with type 2 diabetes and diagnosed 
with peripheral neuropathy using MDNS score, were randomly assigned into two groups (15 per 
each) including aerobic training (53.10±4.1 yrs, 86.7±9.08 kg) and control (52.2±9.5 yrs, 88.5±8.6 kg). 
Training regimen consisted of 20 to 45minutes ergometer exercise with 50 to 70 percent of heart rate 
reserve with the frequency of 3 sessions per week lasting for 12 weeks. Before and 48h following 
the experimental period, body composition measurements, blood sampling and MDNS assessment 
and Doppler sonography analysis were performed. The data were analyzed using the statistical tests 
of Shapiro-Wilk, Independent t-test. Repeated measure analysis of variance and multiple regression 
at significance level of P<0.05. 
Results: Data analysis showed that fasting glucose and HbA1C levels significantly decreased in the 
experimental group (P<0.05). Moreover, FMD significantly increased in the experimental group 
from %3.19±1.81 to %5.58±1.18 (P<0.05). Heart rate and time to peak diameter also decreased 
significantly in the experimental group (P<0.05). However, no significant changes were observed for 
diameter, intima media thickness and shear rate (P>0.05). MDNS score in the experimental group 
decreased and reached statistical significance (P<0.05). Multiple regression analysis indicated that 
the changes in FMD and HbA1c by exercise can predict %59 of the changes in MDNS after the 
exercise intervention (P<0.05).   
Conclusion: Based on the results of the present study, it could be concluded that 12 weeks aerobic 
training could have favorable effect on glucose control and vascular measures in type-2 diabetic 
patients with peripheral neuropathy. However, this short-term exercise intervention seemed to have 
no remarkable effect of vascular structure. Moreover, it seems that changes in MDNS variance 
following exercise intervention is to some extent caused by changes in FMD and HbA1c variances; 
however, due to the small samples size, it needs to be confirmed in the future studies. 
 
Aerobic training my have the potential to hinder DPN development but given the short duration of 
the present study and very few evidence in this regard, findings need to be validated in future 
studies.  
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