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 همیشه یادم ،سپاس از یاورم
و ایی که یادش امیدی است بی انتها که هراس را در آن جایی نیست و ستایشش رسیدن به شایسته ترین شادی هاست خد

ی قدردانی است، قدردانی از تمام کسانی که با راهنمایی ها و حمایت شان به ثمر رسیدن تلاش را  اما پایان هر تلاش ابتدا
 ممکن ساخته اند.

 
ابراز  بر خود لازم می دانم که مراتب سپاس و تشکر قلبی خود را به استاد راهنمای ارجمندم جناب آقای دکتر عادل دنیایی

نه پرسش هایم را پاسخ دادند  .دارم که بسیار صمیمانه همراهیم نمودند و سخاوتمندا
 با سپاس بی کران از استاد مشاورم سرکار خانم دکتر اسرا عسکری

 
کاری آن ها مسیر گشته اس خانواده  ت.عزیزم که پیوسته یاریگرم بودند و هر لحظه تلاشم با فدا



 ث

 تعهد نامه

  دانشکده   فیزیولوژی و تغذیه ورزشیاینجانب فاطمه مهاجر استرآبادی دانشجوی دوره کارشناسی ارشد رشته

سطوح آدروپین و سختی شریانی نامه تاثیر تمرین ترکیبی بر دانشگاه صنعتی شاهرود نویسنده پایان تربیت بدنی

 .دکتر عادل دنیایی متعهد می شوم افسرده تحت راهنمائی 2دیابتی نوع زناندر 

 برخوردار است . نامه توسط اینجانب انجام شده است و از صحت و اصالت تحقیقات در این پایان 

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

 نامه تاکنون توسط خود یا فرد دیگری برای دریافت هیچ نوع مدرک یا امتیازی در هیچ جا  مطالب مندرج در پایان

 ارائه نشده است .

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

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

 نامه تأثیرگذار بوده اند در مقالات مستخرج از  حقوق معنوی تمام افرادی که در به دست آمدن نتایح اصلی پایان

 نامه رعایت می گردد. پایان

 استفاده شده است ضوابط و  نامه ، در مواردی که از موجود زنده ) یا بافتهای آنها ( در کلیه مراحل انجام این پایان

 اصول رعایت شده است .

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

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

تاریخ                                                 

امضای دانشجو                                                   

 

 

 

 

 مالکیت نتایج و حق نشر

و تجهیزات ساخته کلیه حقوق معنوی این اثر و محصولات آن )مقالات مستخرج ، کتاب ، برنامه های رایانه ای ، نرم افزار ها 

باشد . این مطلب باید به نحو مقتضی در تولیدات علمی مربوطه ذکر شود . شده است ( متعلق به دانشگاه صنعتی شاهرود می  

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

 



 ج

 چکیده

 از جمله سختی ابت و عوارض ناشی از آن یکی از دلایل عمده کاهش کیفیت زندگی و امراض مختلفدیزمینه و اهداف: 

عروقی و -اید متابولیک، قلبیمی تواند از فو 2شریان ها می باشد. هر چند نشان داده شده که بیماران مبتلا به دیابت نوع

زمینه بررسی تاثیر ورزش بر سختی شریانی و مسیرهای  تاثیرات سلامتی ورزش بهرمند شوند، تحقیقات بسیار اندکی در سایر

احتمالی موثر در این زمینه صورت گرفته است. بنابراین هدف تحقیق حاضر بررسی تاثیر تمرین ترکیبی بر سطوح آدروپین و 

 افسرده. 2سختی شریانی در زنان دیابتی نوع

فسرده مراجعه کننده به انجمن دیابت شهر شاهرود بودند که از ا 2-نوع یابتیحاضر زنان د قیتحق یآمار جامعهمواد و روش ها : 

  2/30 ± 3/1و شاخص توده بدن   6/60 ± 3/6نفر(  با میانگین سنی 17(تمرین )1نفر به صورت تصادفی به دو گروه:  34این میان 

و شاخص توده بدن    6/60 ± 4/6 نفر( با میانگین سنی 17(کنترل )2میلی گرم بر دسی لیتر و   4/161 ± 1/15و قند خون ناشتا 

 12جلسه در هفته به مدت  3میلی گرم بر دسی لیتر تقسیم شدند. تمرینات شامل  1/169 ± 1/16و قند خون ناشتا  9/29 ± 2/1

دقیقه تمرین 40ضربان قلب ذخیره و همچنین  % 75-50 دقیقه تمرین هوازی دویدن روی تردمیل با شدت 20هفته و هر جلسه 

ساعت بعد  48ساعت قبل از تمرین و  48نمونه خون شرکت کنندگان  .به صورت پیشرونده بود RM1 %75-50 با شدتمقاومتی 

از تمرین در حالت ناشتا گرفته شد.و برای اندازه گیری آدروپین از روش الایزا استفاده شد. همچنین آزمون سختی شریان ها و 

م شد. داده ها با استفاده از آزمون های کلموگروف اسمیرنوف، تی وابسته و انجا VaSera-200فشار خون با استفاده از سیستم 

 آنالیز شد. >P 05/0تحلیل کوواریانس در سطح معنی داری 

تحلیل داده ها نشان داد سطوح آدروپین در گروه تجربی نسبت به گروه پیش آزمون و کنترل افزایش معنی داری داشتند  نتایج:

05/0 P< های ترکیب بدن، شاخص توده بدن . همچنین فاکتور(BMI)  و نسبت دور کمر به لگن(WHR)،  در گروه تمرین

و  . <05/0P. اما این تغییرات در مقایسه با گروه کنترل معنی دار نبود >P 05/0 نسبت به پیش آزمون کاهش معنی داری داشتند

بازویی -شاخص پایی ،(TBI)بازویی-پا، شاخص شصت (CAVI)مچ پا -شاخص سختی شریانی) شاخص عروقی 3همچنین هر 

(ABI)  05/0در گروه تجربی نسبت به گروه کنترل کاهش معنی دار داشتند P<  اما نسبت به پیش آزمون تنها درشاخص

(ABI)وجود داشت. و همچنین فشار خون سیستولیک و دیاستولیک در گروه تمرین نسبت به پیش آزمون کاهش  کاهش معنی دار

 .اما نسبت به گروه کنترل تنها در فشارخون دیاستولیک کاهش معنی دار وجود داشت.>P 05/0 معنی دار داشتند

به طور کلی به نظر می رسد تمرینات ترکیبی بتواند باعث کاهش فشار خون و به ویژه سختی عروقی در زنان مبتلا  نتیجه گیری:

ر بر کمپلیانس عروقی و نیز فاکتور های مرتبط با دیابت و با افسرده شود و این امر با اثرگذاری بر عوامل موث 2به دیابت نوع 

 محوریت آدروپین تحقق می یابد. 

 

 آدروپین، سختی عروق، دیابت ملیتوس، افسردگی، فعالیت ورزشیکلمات کلیدی: 
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 مقدمه. 1-1

در این راستا ادبیات درحال رشد  ورزش و فعالیت بدنی با کیفیت و نتایج بهتر سلامتی در زندگی مرتبط است؛

نیز همچنان به حمایت از این مفهوم می پردازند که ورزش و فعالیت فیزیکی با سلامت روحانی و جسمانی در 

شواهد زیادی مبنی بر نقش ورزش در درمان برخی مشکلات سلامت روان  .(1)بیماری های مختلف ارتباط دارد

. جالب توجه است مطالعات نشان داده اندکه فعالیت ورزشی نه تنها ریسک ابتلا به (2)در بزرگسالان وجود دارد

چاقی را کاهش میدهد؛ بلکه باعث  سرطان سینه و سرطان کولون، بیماری های قلبی عروقی، بیماری هایی نظیر:

. افسردگی یک وضعیت ناتوان کننده (3)می شودکاهش بیماری هایی همچون آلزایمر، اضطراب و افسردگی نیز 

. بیش (4)است که تاثیر منفی قابل ملاحظه ایی بر کیفیت زندگی میلیون ها نفر در سراسر جهان گذاشته است

نفر بر اثر افسردگی  850000میلیون نفر در جهان تحت تاثیر افسردگی قرار دارند. ازاین تعداد سالیانه  340 از

تا  می شوداز آنجایی که افسردگی علت اصلی ناتوانی در جهان است لذا پیش بینی  جان خودرا از دست میدهند.

. دیابت یکی از دلایل (6, 5)به دومین عامل عمده منجر شونده به بیماری در جهان تبدیل شود 2020سال 

از کل موارد دیابتی را تشکیل می دهد.  ٪95-90، 2اصلی مرگ و ناتوانی در ایالات متحده است و دیابت نوع 

این بیماری با درجه های  اغلب سالها پس از شروع بیماری به تأخیر می افتد. 2متأسفانه ، تشخیص دیابت نوع 

نیز،  2افراد مبتلا به دیابت نوع  .(7)به انسولین و کمبود نسبی انسولین مشخص می شود مختلفی از مقاومت

اختلال  درصد معیار های اصلی برای ابتلا به 11-15شیوع بالایی از بیماری های عاطفی را دارند و تقریبا 

MDD)افسردگی عمده 
دیابت احتمال ابتلا به افسردگی را دو برابر می کند که این تقریباً  .(8)را دارا هستند (1

مطالعه ، ارتباط آماری معنی داری  27وجود دارد. یک متاآنالیز اخیر از  2یا نوع  1بیماران دیابت نوع  ٪30در 

کنترل  را نشان داده است. یک مطالعه تصادفی 2و نوع  1بین افسردگی و هایپرگلیسمی در هر دو دیابت نوع 

                                                           
1 : Major Depressive Disorder 
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شده از رفتار درمانی شناختی افسردگی، نشان داد که بهبود نمرات افسردگی با بهبود در کنترل قند خون همراه 

. بروز همزمان افسردگی در دیابت به عوامل مختلفی از جمله تأثیر روانی و روانی اجتماعی این بیماری، (9)است

ایمونولوژیکی و -حساسیت ژنتیکی بالقوه مشترک و ناهنجاریهای پاتوفیزیولوژیک رایج مربوط به مسیرهای عصبی

نسبت داده می شود. با این حال، عصبی و قلبی مغزی و همچنین ضایعات میکرو عروقی مغز به دلیل دیابت 

وجود افسردگی در  .موضوعات مربوط به پاتوژنز و علیت این همبستگی بالا هنوز کاملاً مشخص نشده است

عواقب نامطلوب سلامتی  بیماران دیابتی از اهمیت زیادی برخوردار است، زیرا معمولاً با ضعف در کنترل بیماری،

از طرفی، فعالیت بدنی منظم باعث ایجاد تغییرات فیزیولوژیکی مفید در  .(10)و کیفیت زندگی همراه است

. بنابراین برای درمان و کنترل سطح گلوکز و همچنین کاهش عوارض دراز می شود 2مبتلایان به دیابت نوع 

 .(7)مدت دیابت، باید بر مداخلات رفتاری که شامل یک سبک زندگی فعال جسمی است، متمرکز شود

 بیان مسئله. 1-2

یک اختلال متابولیک مزمن جدی است که تاثیر قابل توجهی برسلامت، کیفیت و امید (T2DM 1 ) 2دیابت نوع 

به زندگی بیماران و همچنین سیستم بهداشتی درمانی جوامع دارد. این اختلال متابولیکی در نتیجه عدم کارائی 

به عنوان پیامدی از پیری  2. شیوع دیابت نوع(11)دهد ترشح انسولین، عملکرد انسولین یا هر دو آن ها رخ می

جمعیت، توسعه شهرنشینی و تغییرات مرتبط با سبک زندگی از جمله عدم تحرک و عادات غذایی ناسالم به 

و سرعت در حال افزایش است. تعداد مبتلایان به دیابت در سطح جهان در سه دهه گذشته چهار برابر شده است 

نفر بزرگسال در  11نفر از  1نهمین عامل اصلی مرگ و میر است.در حال حاضر در حدود  2دیابت شیرین نوع 

 -درصد از آنها را شامل می 90،  2سال در سراسر جهان مبتلا به دیابت هستند که دیابت نوع  79تا  20سنین 

نفر مبتلا به دیابت، یک نفر نشانه های  4از هر ،  (WHO 2)طبق آمار سازمان بهداشت جهانی .(12)شود

                                                           
1 : Type 2 Diabetes Mellitus 
2: World Health Organization 
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 دیابتی % افراد، و در آقایان10_25 افسردگی را در خود بروز میدهد. به لحاظ درصدی، در خانم های دیابتی،

ی از دیابت، برجسته % افراد، به افسردگی دچار میشوند؛ و این نقش جنسیت را در بروز افسردگی ناش5_12

درصد معیار های اصلی برای ابتلا به افسردگی را دارا هستند.  15تا 11 ، تقریباT2DMمیکند. افراد مبتلا به 

بیماری های عروقی و تغییر در متابولیسم گلوکز، انسولین و آمیلوئیدها، ممکن است مکانیسم های اساسی باشند 

عوارض جانبی دیابت از جمله . (8)روانی میپردازند _ ی های عصبیکه به توضیح ارتباط میان دیابت و بیمار

)بیماری قلبی عروقی، سکته مغزی، بیماری عروقی محیطی، بیماری کلیوی مرحله نهایی 
1ESRD)  همراه با

)قطع انتهای اندام 
2LEA)، 4ماکرووسکولار نوروپاتی ، نفروپاتی ، رتینو پاتی( و ) 3بیماری های میکرووسکولار 

عروقی می باشد؛ سخت  _از جمله عوارض شایع دیابت، مشکلات قلبی  .(13))عروقی و تصلب شریانی ( می باشد

شدن شریان، علامتی برای افزایش بیماری قلبی عروقی می باشد و خطر بیماری هایی از جمله انفارکتوس 

دیابت باعث افزایش سختی  .(14)، نارسایی قلبی و همچنین سکته مغزی و بیماری کلیوی می شود5میوکارد

را، تغییرات و خواص داخلی عروق که منجر به کاهش انعطاف پذیری  6سختی شریانی .(15)عروق می شود

دیواره عروق و کاهش توانایی عروق در مقابل فشار خون پمپاژ شده از قلب است می گویند. که از عوامل اساسی 

سختی شریانی یک اپیدمی در حال رشد است که با افزایش  .(16)دخطر بیماری های قلبی و عروقی می باش

خطر حوادث قلبی و عروقی، زوال عقل، و مرگ همراه است. و در کاهش انطباق عروق مرکزی فشار خون و 

پویایی جریان خون موثر بوده و عملکرد قلب و عروق کرونر را تحت تاثیر قرار می دهد. و با  افزایش سن، حتی 

ر در شیوه زندگی و عوامل دیگر ی. تغی(17)بدون هیچگونه بیماری قلبی عروقی، افزایش می یابد در افراد سالم و 

. پروتئین های (18)و الکل باعث بهبود سختی شریانی می شوداز جمله کاهش وزن، ورزش، کاهش مصرف نمک 

                                                           
1: End- stage renal disease 
2: Lower- extremity amputation      
3 : Microvascular 
4 : Macrovascular 
5 : Myocardial infarction 
6 : Arterial stiffness 
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)ماتریکس خارج سلولی 
1ECM) به محصولات نهایی قندی شدن  ابتلا به تغییرات مربوط عروق، مستعد

( هستند؛ و این موضوع به دلیل تجزیه و تجدید آهسته ای است که پروتئین های آن 2پیشرفته)گلیکوزیلاسیون

تغییر می کند و همراه با تغییرات ساختاری عروق، باعث  ECMدر پی این تغییرات ترکیب پروتئین های  ،دارند

. اندازه گیری سختی شریانی)محیطی و مرکزی( با استفاده از شاخص (19)افزایش سفتی و مقاومت آنها می شود

)مچ پا -عروقیِ قلبی
3CAVI) شاخص  که سختی کلی شریان، از مبدا آئورت تا مچ پا را برآورد  می کند و

ABI)بازویی -پایی
که این شاخص ها در بیماران دیابتی بالاتر از گروه  (5TBI )بازویی  -و شاخص شصت پا (4

, 21)به نظر می رسد آدیپوکاین ها و پروتئین ها مسئول حفاظت از عملکرد عروقی باشند .(20)ی باشدشاهد م

 وکشف شد.  توسط کومار و همکاران 2008آدروپین در سال  می باشد. 6یکی از این پروتئین ها آدروپین .(22

. انرژی شناخته شده است 7ستازموانسولین و حفظ ه به به عنوان هورمون قوی تنظیم کننده درگیر در مقاومت

اشته و با دریافت چربی به سطوح آدروپین با سن، نمایه توده بدنی، دریافت کربوهیدرات همبستگی منفی د

و  برابر بیان آن در کبد می باشد؛ 6بیان آدروپین در مغز حدود  .عنوان درصدی از کل انرژی ارتباط مثبت دارد

 و در بافت ها و در قسمت های مختلف بدن از قبیل مایعات مغز، مخچه، کلیه، قلب، پانکراس آنعلاوه بر 

آدروپین در سیستم عصبی مرکزی دارای خاصیت  داده شده است که نشان سلول ها ظاهر می شود. 8اندوتلیال

ح آدروپین در ودر بافت های محیطی به عنوان فاکتور اتوکراین و پاراکراین عمل می کند. سط نوروپپتید است و

بسیاری از بیماری ها مانند  با نشرایط مختلف فیزیولوژیکی و پاتوفیزیولوژیکی تغییر می کند. کاهش غلظت آ

چاقی، دیابت بارداری، بیماری کبد چرب غیر الکلی، انفارکتوس حاد قلبی و اختلال عملکرد ، اومت به انسولینمق

و درمان با آدروپین منجر به کاهش وزن  می شودکمبود آدروپین باعث افزایش چاقی . (23)است همراه ندوتلیالا

                                                           
1 : Extracellular matrix 
2: Glycosylation 
3 : Cardio-ankle vascular index 
4 : Ankle-Brachial Index 
5 : toe‐brachial index 
6 : Adropine 
7 : Homeostasis 
8 : Endothelial 
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افزایش  و افزایش فعالیت انسولین آدروپین باعثبا  درماندر بیماران دیابتی . (24)بدن در افراد چاق می شود

ناشی از انسولین و  (1AKT)فسفوریلاسیون فعالیت  باعث افزایش  همچنین، ه استتحمل گلوکز در عضله شد

2 بیان 
GLUT 4 حساسیت مسیر سیگنالینگ انسولین  ی افزایش دهنده نشان اینها که می شود سطح سلولدر

بررسی شده است که سطح سرمی  .(25)می باشدافزایش نسبت استیل کو آ  وکاهش اکسیداسیون اسید چرب  و

آدروپین به طور قابل توجهی با پایین تر از اشخاص غیر دیابتی می باشد؛ و  2آدروپین در بیماران دیابت نوع 

 ، BMI 3 ،DBP 4 ،سیگار کشیدن، چربی،جنسسن،  از جمله: با حذف عوامل مخدوش کننده (2دیابت نوع

(
5
SBP ارتباط مستقیم وجود  2روپین و ابتلا به دیابت نوع نشان داده شده بین غلظت آد. مرتبط است

اهمیت آدروپین در حفظ هومئوستاز متابولیک، به  ینبیشتربه طور خلاصه نتایج نشان می دهد که  .(26)دارد

آدروپین سوخت مورد نیاز عضله اسکلتی در چرخه تغذیه و روزه داری  ویژه گلوکز و اسید های چرب می باشد.

)را تنظیم کرده و با فعال کردن مسیر پیروات دهیدروژناز 
6PDH)   می باعث افزایش اکسیداسیون گلوکز

. (28)آدروپین همچنین می تواند یک نشانگر جدید برای اندازه گیری اختلال عملکرد اندوتلیال باشد. (27)شود

با کاهش عملکرد اندوتلیال، استحکام شریانی افزایش می یابد. عملکرد بافر شریان ها، منجر به چندین بیماری 

. تحقیقات اخیر نشان داده اند که (29)می شودو سکته مغزی  7پاتولوژیک، از جمله فشار خون بالا، اترواسکلروز

)آدروپین در سلول های اندوتلیال عروقی بیان می شود و با تنظیم  سنتز درون زای اکسیدنیتریک 
8eNOS)  از

می شود؛ و این  (10NO ) باعث ترشح اکسیدنیتریک (9VEGFR2 )طریق گیرنده فاکتور رشد اندوتلیال عروقی 

تواند از  یم نیآدروپ .(30)پین در عملکرد اندوتلیال درگیر باشدموضوع نشان می دهد که ممکن است آدرو

                                                           
1 : Protein kinase B 
2 : Glucose transporter type 4 
3 : Body mass index 
4 : Diastolic blood pressure 
5 : Systolic blood pressure 
6 : Pyruvate dehydrogenase 
7 : Atherosclerosis 
8 : Endothelial nitric oxid synthase 
9 : Vascular endothelial growth      factor receptor2 
10 : Nitric oxide 
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را فعال کند. با در نظر  2BDNF  دست آن نییپا یو آبشارها ERK1/2 1  نگیگنالیس ریمس VEGFR2 قیطر

 یعملکردها BDNFو حافظه،  یریادگی، یری، انعطاف پذناپسیس لیدر نوروژنز، تشک یاتیگرفتن نقش ح

 جلوگیری از جالب در دیکاند کی نیروپشود آد یکند، که باعث م یجاد میا یرا در افسردگ یمحافظت عصب

و شود  یم انیب یطیدر عروق مح BDNFنشان داده است که  ری، مطالعات اخنیباشد. علاوه بر ا یبروز افسردگ

 یقلب ستمیبا س نیکند، بنابرا یرا حفظ م یعروق یکپارچگیشود و  یم الیاندوتل یباعث زنده ماندن سلولها

طبق مطالعات روتردام گزارش شده که بین افسردگی و سختی شریانی ارتباط نزدیکی . (31)است راههم یعروق

CVD) عروقی قلبی های بیماری به مبتلا بیماران در (MDD) افسردگی وجود دارد. شیوع اختلال
 بیشتر بسیار (3

درصد و در بیماران مبتلا  (26,8)اد مبتلا به فشار خون بالا است. و طبق آمار گزارش شده شیوع افسردگی در افر

از همه . (32)درصد می باشد( 20)کرونر حاد سندرم به مبتلا بیماران درصد و در (21,5)به نارسایی قلبی 

داشته  یعروق یمبتلا به اختلالات قلب مارانیدر ب یجد عواقب یاز افسردگ یمهمتر، ممکن است عدم آگاه

)از  یعروق یقلب یها یماریمبتلا به ب مارانیدر ب ریمرگ و م یبرا یخوب ینیب شیپ یافسردگ در واقع باشد،

برابر مرگ و  3 شیافزا ی،سابقه سکته قلب با مارانی( است. بخصوص بیقلب ییجمله سندرم حاد کرونر و نارسا

 شریانی سختی و افسردگی بین رابطه بر مبتنی گسترده مطالعات .دهد یرا نشان م یافسردگبا وجود  ریم

ورزش ترشح آدروپین را تحت تاثیر قرار می دهد و به  .(33)است برانگیز بحث همچنان نتایج و است محدود

عنوان یک تنظیم کننده فیزیولوژیکی برای عملکرد یا ترشح آدروپین نقش دارد آدروپین موجب تقویت ترشح 

کانالهای  تحریکی انسولین ناشی از گلوکز خون می شود که مکانیسم اثر آن نیز با تسهیل ورود کلسیم از طریق

کلسیمی مستقل از پروتئین کیناز و فسفولیپاز در سلول های بتای موش می باشد. از این رو احتمال افزایش 

آدروپین بلافاصله پس از فعالیت ورزشی، ناشی از افزایش گلوکز بوده و موجب افزایش ترشح انسولین از سلول 

. فعالیت کوتاه مدت وکاهش انرژی مصرفی باعث های بتا و متعاقب آن افزایش حساسیت به انسولین می گردد

                                                           
1: Extracellular signal-regulated kinases  
2: Brain-derived neurotrophic factor 
3: Cardiovascular disease 
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عدم تغییر در غلظت آدروپین می شود و در صورتی که انرژی مصرفی کم باشد منابع انرژی عضلات و کبد تغییر 

. سطح (34)چندانی نمی کند و در چنین شرایطی، استرس انرژیکی برای تحریک آدروپین به وجود نمی آید

می باشد و بنابراین eNOS . آدروپین یک تنظیم کننده (35)آدروپین در گردش با افزایش سن کاهش می یابد

. (36)تاثیر گذار باشد eNOSسختی شریانی  با واسطه ورزش، برافزایش آدروپین ممکن است در کاهش ناشی از 

مطالعات متعددی نشان داده اند که میان سختی شریانی و سطوح آدروپین در گردش، توسط ورزش ارتباط 

این مطالعات نشان داده اند، افزایش سطح سرمی آدروپین به طور معنی داری با کاهش  معکوسی وجود دارد.

مراه بوده است. بنابراین تغییر پلاسما پس از مداخله ورزش در افراد سالم ه NOxسختی شریانی و افزایش سطح 

در سطح آدروپین در گردش می تواند به عنوان یک زیست نشانگر جدید برای تغییرات ایجاد شده در سختی 

تأثیر تمرینات هوازی، مقاومتی و همچنین ترکیبی از تمرین هوازی و همکاران یاوری  .(37)شریان استفاده شود

و مقاومتی در برابر کنترل قند خون  عوامل خطر قلبی عروقی و ترکیب بدن در بیماران مبتلا به دیابت نوع دو را 

. تمرینات به مدت انجام شد  (1ACSM) مورد بررسی قرار دادند. همه نوع تمرینات ورزشی طبق دستورالعمل

دقیقه در هر جلسه به حرکات کششی به منظور گرم  15تا 10جلسه در هر هفته انجام میشد.  3هفته و  52

دقیقه  20کردن و سرد کردن اختصاص داده میشد. پروتکل تمرینی بدین صورت بود: تمرینات هوازی شامل: 

% حداکثر ضربان قلب و رساندن 60تیکال؛ شروع با تمرینات هوازی به وسیله تردمیل، دوچرخه ارگومتر و یا الیپ

% ضربان قلب حداکثر در هر جلسه. تمرینات مقاومتی: تمرینات از دو روز در هفته شروع و به 75ضربان قلب به 

% 75_80شروع و به ( 1RM 2)% یک تکرارحداکثر60سه روز غیر متوالی در هفته رسید. شدت تمرینات از 

1RM  تمرین مختلف برای اندام  10این برنامه شامل  .ست بود 1_2در طول ماه اول رسید. تعداد ست ها

(  تمرینات زیر  ثانیه 120تا  90با استراحت  ) 10-8دور با تکرار  3شرکت کنندگان  .فوقانی و تحتانی بدن بود

لو پا دستگاه، پرس سینه ، قایقی نشسته، پرس شانه، پرس نیمکت، لت پول، کرانچ، پرس پا، ج :را انجام دادند

                                                           
1 : American College of Sports Medicine 
2 : One Repetition Maximum 
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دقیقه( و  20_30جلو بازو دستگاه و پشت بازو سیمکش. در گروه تمرینات ترکیبی افراد تمرینات هوازی )

جلسه در هفته انجام میدادند. هر دو تمرین  3تمرینات مقاومتی)مطابق با تمرینات گروه مقاومتی به تنهایی( را 

هستند ، اما تمرینات ترکیبی با تغییرات  2دیابت نوع  هوازی و مقاومتی مداخلات موثری برای مدیریت عوارض

و  2بنابراین آدروپین می تواند امیدی برای ارتقاء بهبود بیماران دیابتی نوع  .(38)مثبت بیشتری همراه است

سختی شریانی را فراهم نماید. با این وجود، علی رغم آن که چندین سال از زمان کشف آدروپین گذشته است 

در زمینه تاثیر اما مطالعات اندکی این پپتید را مورد بررسی قرار داده اند. از سوی دیگر تا به امروز پژوهشی 

آدروپین و سختی شریانی صورت نگرفته است. بنابراین نیاز به انجام مطالعات  سرم تمرین ترکیبی بر سطوح

بیشتر در زمینه آدروپین بر نمونه های انسانی ضروری به نظر می رسد لذا پژوهش حاضر با هدف بررسی تاثیر 

 .افسرده انجام گرفت 2ن دیابت نوع تمرین ترکیبی بر سطوح آدروپین و سختی شریانی در زنا

 و اهمیت تحقیقضرورت  .3-1

از کل موارد دیابتی را  ٪95-90، 2دیابت یکی از دلایل اصلی مرگ و ناتوانی در ایالات متحده است و دیابت نوع 

این  اغلب سالها پس از شروع بیماری به تأخیر می افتد. 2تشکیل می دهد. متأسفانه ، تشخیص دیابت نوع 

عدم تحرک . (7)ماری با درجه های مختلفی از مقاومت به انسولین و کمبود نسبی انسولین مشخص می شودبی

و عوارض آن است. بنابراین ، یک هدف مهم در  2جسمانی یکی از مهمترین عوامل خطر در ایجاد دیابت نوع 

دستیابی و یا حفظ سطح مناسبی از فعالیت بدنی است. یکی از سازوکارهای مسئول تأثیر  2مدیریت دیابت نوع 

سطوح مناسب فعالیت بدنی با کاهش خطر مرگ مثبت فعالیت بدنی ،کنترل بهبود گلیسمی است. علاوه بر این، 

دیابت احتمال ابتلا به . (39)و میر در کل و همچنین مرگ و میر ناشی از بیماری های قلبی عروقی همراه است

وجود دارد. یک متاآنالیز اخیر  2یا نوع  1بیماران دیابت نوع  ٪30افسردگی را دو برابر می کند که این تقریباً در 

را نشان  2و نوع  1 مطالعه ، ارتباط آماری معنی داری بین افسردگی و هایپرگلیسمی در هر دو دیابت نوع 27از 

کنترل شده از رفتار درمانی شناختی افسردگی، نشان داد که بهبود نمرات  داده است. یک مطالعه تصادفی
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عروقی می  _عوارض شایع دیابت، مشکلات قلبی  دیگر از .(9)افسردگی با بهبود در کنترل قند خون همراه است

باشد؛ سخت شدن شریان، علامتی برای افزایش بیماری قلبی عروقی می باشد و خطر بیماری هایی از جمله 

خود  دیابت .(14)را افزایش می دهدانفارکتوس میوکارد، نارسایی قلبی و همچنین سکته مغزی و بیماری کلیوی 

که از عوامل اساسی خطر بیماری های قلبی و عروقی می  .(15)باعث افزایش سختی عروق می شود نیز مستقیما

سختی شریانی یک اپیدمی در حال رشد است که با افزایش خطر حوادث قلبی و عروقی، زوال عقل، و  .(16)باشد

فشار خون و پویایی جریان خون موثر بوده و عملکرد قلب و  ،مرگ همراه است. و در کاهش انطباق عروق مرکزی

و با  افزایش سن، حتی در افراد سالم و  بدون هیچگونه بیماری قلبی ؛ تاثیر قرار می دهدعروق کرونر را تحت 

ندگی و عوامل دیگر از جمله کاهش وزن، ورزش، کاهش مصرف . تغییر در شیوه ز(17)عروقی، افزایش می یابد

پوکاین ها و پروتئین ها مسئول به نظر می رسد آدی (18)نمک و الکل باعث بهبود سختی شریانی می شود

افزایش سطوح گردشی که یکی از این پروتئین ها آدروپین است  .(22, 21)حفاظت از عملکرد عروقی باشند

آدروپین، مقاومت به انسولین و تحمل گلوکز که در پاسخ به استرس متابولیک به وجود می آید را کاهش می 

پایین تر از اشخاص غیر دیابتی  2بررسی شده است که سطح سرمی آدروپین در بیماران دیابت نوع . (40)دهد

آدروپین همچنین ظرفیت بالقوه ای برای محافظت اندوتلیال از طریق افزایش در بیان نیتریک  .(26)می باشد

فرض می به دلیل ارتباط قوی بین عملکرد عروقی و حساسیت انسولینی،  دارد. (eNOS)اکسید سنتتاز اندوتلیال

مطالعات متعددی نشان  .(41, 30)اندوتلیوم بگذارد ساختار و عملکردآدروپین می تواند اثر مستقیمی بر شود

داده اند که میان سختی شریانی و سطوح آدروپین در گردش، توسط ورزش ارتباط معکوسی وجود دارد. این 

مطالعات نشان داده اند، افزایش سطح سرمی آدروپین به طور معنی داری با کاهش سختی شریانی و افزایش 

امروزه آثار مثبت تمرین و  .(37)راه بوده استپلاسما پس از مداخله ورزش در افراد سالم هم  NOxسطح 

تغییر . (42)عروقی به درستی ثابت شده است-فعالیت بدنی برای پیشگیری اولیه و ثانویه بیماری های قلبی

. فعالیت بدنی (43)دهد درصد کاهش می 30سبک زندگی از غیر فعال به فعال، خطر بیماری عروق کرونر را 
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-ی، انعقادی، چربی بدن و چاقی باعث کاهش عوامل خطر زای قلباحتمالا از طریق کاهش شاخص های التهابی

. ورزش نقش بسیار مهمی در راستای (44)عروقی افراد و در نتیجه کاهش مرگ و میر در این افراد می گردد

سلامتی به خصوص کنترل وزن افراد ایفا می کند. تمرین ورزشی نیز نقش بسزایی در کاهش بافت چربی و 

عضلانی و بهبود عملکرد شناختی و -عروقی، بهبود عملکرد فیزیکی، بهبود هماهنگی عصبی-یبیماری های قلب

برخی مطالعات بیان کرده اند که تمرین ورزشی می تواند در بهبود اختلال عملکرد  .(45, 42)حافظه دارد

نیاز به در ارتباط با مسئله افسردگی نیز  .(46)دوتلیال افراد چاق و افراد مبتلا به بیماری عروق کرونر موثر باشدان

اثر  . درمان های افسردگی چندگانه هستند و درجات مختلفی ازمی شوددرمان موثر و کارآمد روز به روز بیشتر 

سال گذشته به طور قابل توجهی افزایش یافته است، اما  20بخشی را دارند؛ گرچه گزینه درمان های دارویی در 

، نیاز (6)به دلیل گران بودن و همچنین به خطر انداختن کیفیت زندگی توسط عوارض جانبی اجتناب ناپذیر آنها

این  . یکی ازمی شودبه درمان های جایگزین قابل دسترس تر و ارزان تر که کارآمد نیز باشند، به شدت حس 

از این رو در این تحقیق به بررسی اثر فعالیت بدنی بر سطوح  درمان های جایگزین پیشنهادی ورزش است.

بکارگیری مناسب ترین پروتکل و سعی بر آن است که با  می پردازیمسرمی آدروپین و سختی شریانی 

سختی بهبود نسبی دیابت و  کنترلتمرینی)که طبق مطالعات پیشین مشخص شده است(،گامی در جهت 

 شریانی برداشته شود.

 هداف تحقیقا.1-4

 تحقیق هدف کلی.1-4-1

 افسرده  2سختی شریانی در زنان دیابتی  نوعآدروپین  و  وحسط بر  بررسی اثر  تمرین ترکیبی

 اختصاصی تحقیقاهداف  .1-4-2

 افسرده 2دیابتی نوع  زناندر  (BMI)بر بررسی تمرینات ترکیبی  .1



                 کلیات پژوهش _فصل اول

12 
 

 افسرده 2دیابتی نوع  زنان در(1WHR) بررسی تمرینات ترکیبی بر   .2

 افسرده 2دیابتی نوع زنانبررسی  تمرینات ترکیبی بر غلظت سرم آدروپین در  .3

 افسرده 2دیابتی نوع  زنان در (CAVI)مچ پا-شاخص عروقی قلبی ترکیبی بر بررسی تمرینات .4

 افسرده  2دیابتی نوع  زنان در  (ABI)بازویی-بررسی تمرینات ترکیبی بر شاخص پایی .5

 افسرده 2دیابتی نوع  زناندر  (TBI)بازویی -بررسی تمرینات ترکیبی بر شاخص شصت پا .6

 سردهاف 2دیابتی نوع زنان در (SBP)فشار خون سیستولیکتمرینات ترکیبی بر  بررسی .7

 افسرده 2دیابتی نوع زناندر  (DBP)بررسی تمرینات ترکیبی بر فشار خون دیاستولیک .8

 فرضیه های تحقیق .5-1

 تاثیر دارد.افسرده  2دیابتی نوع  زناندر   (BMI)بر  تمرینات ترکیبی .1

 تاثیر دارد. افسرده 2دیابتی نوع  زناندر (WHR) تمرینات ترکیبی بر   .2

 دارد. تاثیرافسرده  2دیابتی نوع زنانمی آدروپین در بر غلظت سر تمرینات ترکیبی .3

 دارد. تاثیرافسرده  2دیابتی نوع  زناندر  (CAVI)مچ پا-شاخص عروقی قلبی بر تمرینات ترکیبی  .4

 دارد. تاثیرافسرده   2دیابتی نوع  زناندر   (ABI)بازویی-بر شاخص پایی  تمرینات ترکیبی .5

 تاثیر دارد.افسرده  2دیابتی نوع  زناندر  (TBI)یی بازو -بر شاخص شصت پا  تمرینات ترکیبی .6

 دارد. افسرده تاثیر 2دیابتی نوع زناندر ( SBP) تمرینات ترکیبی بر فشار خون سیستولیک .7

 دارد. افسرده تاثیر 2دیابتی نوع زناندر ( DBP) تمرینات ترکیبی بر فشار خون دیاستولیک .8

 پیش فرض های تحقیق .6-1

 ر در داده های تحقیق پیش فرض های زیر در نظر گرفته شد:برای کسب نتایج دقیق ت

                                                           
1 : Waist-Hip Ratio 
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  استفاده از وسایل و ابزارهای آزمایشگاهی، زمان و مکان اندازه گیری و آزمون گر یکسان برای همه افراد

 در پیش آزمون و پس آزمون.

  سال بود و  4سال و سابقه بیماری آزمودنی ها حداقل  75تا  2تمام آزمودنی ها زنان یائسه دیابتی نوع

 .استفاده می کردند کنترل کننده قند خونهمه آزمودنی ها از داروهای 

 .تمام آزمودنی ها به صورت ناشتا در دو مرحله خون گیری شرکت کردند 

 .آزمودنی ها در جلسات تمرینی به طور منظم شرکت کردند 

 .تمام جلسات تمرین مطابق برنامه های از پیش تعیین شده برگزار شد 

 محدودیت های تحقیق .7-1

  در جهت همسان سازی رژیم غذایی درروزهای قبل از خونگیری، در جلسه اول از آزمودنی ها خواسته

نهایی، همان شد تا رژیم غذایی روز قبل از خونگیری اول را ثبت کنند و در روز قبل از جلسه خونگیری 

مودنی ها درطول تحقیق از محدودیت رژیم غذایی را پیروی کنند.همچنین، عدم امکان کنترل تغذیه آز

های تحقیق حاضر بود، هر چند به دلیل اینکه تمامی آزمودنی ها بیماران دیابتی بودند، به دلیل کنترل 

قند خون رژیم های نسبتا یکسان که پزشکان معالج برای آنها پیشنهاد کرده بودند را استفاده می 

 کردند.

 زانه آزمودنی ها خارج از کنترل محقق بود .) علی رغم توضیح میزان استراحت، خواب و فعالیت های رو

 و تاکیید عدم انجام فعالیت ورزشی دیگر در طول اجرای تحقیق(

  از داروهای یکسان استفاده می کردند ولی در برخی موارد از نظر دوز دارو و هر چند بیشتر آزمودنی ها

 .ق خارج بودمتفاوت بودن داروهای مصرفی آزمودنی ها از کنترل محق

 تعریف مفهومی و عملیاتی واژه ها و اصطلاحات.8-1
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 آدروپین. 1-8-1

که  کشف شد توسط کومار و همکاران 2008در سال  وآدروپین یک هورمون پپتیدی است  تعریف مفهومی:

آدروپین در هموستاز انرژی و متابولیسم  .رمزگزاری می شود (ENHO)توسط ژن مرتبط با هوموستاز انرژی 

در بافت ها و قسمت های مختلف بدن از قبیل مایعات  و .(47)بی و حفظ حساسیت به انسولین نقش داردچر

 .(25)اندوتلیال سلول ها ظاهر می شود و قلب، پانکراسمغز، مخچه، کلیه، 

افسرده است که با  2منظور از آدروپین در این تحقیق، سطوح آدروپین در زنان دیابتی نوع  تعریف عملیاتی:

 استفاده از کیت های آزمایشگاهی کمپانی زلبایو )کشور آلمان( اندازه گیری شد.

 عروقسختی . 1-8-2

دث قلبی و عروقی، زوال یک اپیدمی در حال رشد است که با افزایش خطر حوا عروقسختی  تعریف مفهومی:

عقل، و مرگ همراه است. و در کاهش انطباق عروق مرکزی فشار خون و پویایی جریان خون موثر بوده و عملکرد 

قلب و عروق کرونر را تحت تاثیر قرار می دهد. و با  افزایش سن، حتی در افراد سالم و  بدون هیچگونه بیماری 

 .(17)قلبی عروقی، افزایش می یابد

و عروق محیطی  (CAVI)عروق مرکزیدر این تحقیق ملاک برای تعیین سختی شریانی  تعریف عملیاتی:

(ABI-TBI) می باشد. 

 ملیتوس دیابت. 1-8-3

 یحاملگ ابتیو د 2، نوع 1نوع  یها ابتیباشد که شامل د یم یمارینوع ب کی توسیمل ابتید تعریف مفهومی:

از مواد  یافتیدر یانرژ یتواند بر رو یمادام العمر دانست که م یماریب کیتوان  یرا م یمارینوع ب نیشود. ا یم
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 توسیمل ابتیببرد. د نیاز ب یمعمول یها تیفرد را در انجام فعال ییگذاشته و به مرور توانا ریبه بدن تاث ییغذا

 .(11)وجود دارد 2و  1در دو نوع 

سال از تشخیص دیابت آنها توسط پزشک  4که حداقل  2یابتی نوع در این تحقیق زنان د تعریف عملیاتی:

های در این تحقیق وابسته به انسولین نبودند و تنها از دارو متخصص غدد گذشته بود  شرکت داشتند. آزمودنی

 قند خون استفاده می کردند.کنترل کننده های 

 افسردگی .4-8-1

است که باعث مراجعه به روانپزشکان،  یراون یهایع ناراحتانوا نیتر جیاز را یکی یافسردگ تعریف مفهومی:

همراه با غم و اندوه است  یعاطف یحالت ی. افسردگ(48)گردد یم یمتخصصان بهداشت روان گریروانشناسان و د

است  ینیغمگ یگاول و عمده افسرد تی. خصوصدینما یم یگناه توأم با ترس و پوچ ای ریاحساس تقص فردکه 

خلق  رییتغ نیممکن است نوسان داشته باشد. ا دیشد یو درماندگ أسیتا احساس  فیخف یدینوم کیکه از 

 .(49)سال ها ادامه دارد یحت ایها و ها و ماهها و هفتهروز یو برا نسبتا ثابت است

متوسط آنها به  یافسردگ صینوع دو شرکت داشتند که تشخ یابتیپژوهش زنان د نیدر ا تعریف عملیاتی:

 صورت گرفت. 20 یپرسشنامه بک و کسب نمره بالا لهیوس

 فعالیت ورزشی .5-8-1

 تیشوند. فعال یم ریبه صورت هدفمند درگ یادیز یعضلان یکه در آن واحد گروه ها یتیفعال تعریف مفهومی:

 یمقاومت - یاستقامت ایو  یهواز یو ب یهواز ای یو مقاومت یهواز ناتیتمر بیتواند به صورت ترک یم یزشور

 گردد. یطراح
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 حداکثرضربان قلب ذخیره%50_70با شدت متوسط )  تمرینات ترکیبیدر این تحقیق   تعریف عملیاتی:

(HRR 1)  یک تکرار بیشینه %50_70و(RM1) دقیقه  60هفته و در هر جلسه   12دت ( ، سه بار در هفته، به م

به انجام تمرینات پرداختند. شدت تمرین با استفاده از  مقیاس بورگ و کنترل ضربان قلب در ابتدا، میان و 

. شد  کنترل 1RMانتهای تمرین با بازخوردهای کلامی مربی، و همچنین با تعیین وزنه مربوط به هر شدت از 

دقیقه تمرینات هوازی) راه رفتن و دویدن بر روی تردمیل( و  20گرم کردن، دقیقه  15هرجلسه تمرینی شامل 

تمرینات مقاومتی )تمرینات کل بدن شامل: پرس بالا سینه، پرس سر شانه، زیر بغل لت، پرس پا، جلو ران، پشت 

دقیقه  2_3 دور، با استراحت 3تکرار،  12ران، جلو بازو و پشت بازو سیمکش، دراز نشست( به صورت دایره ایی، 

 صورت گرفت.دقیقه تمرینات کششی به منظور سردکردن  10ایی میان دور ها و 

                                                           
1 : Heart Rate Reserve 
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 مقدمه .2-1

در این فصل مبانی نظری و پیشینه مربوط به پژوهش به تفضیل ارائه می شود. ابتدا تاریخچه و تعاریف مربوط و 

و در ادامه در مورد آدروپین و سختی شریانی ه و سپس علل عمده بروز این بیماری، اپیدمیولوژی دیابت بیان شد

بر بیماری و مکانیسم و ارتباط این دو مورد با این بیماری توضیح داده خواهد شد و تاثیر ورزش و فعالیت بدنی 

 حاضر ارائه می گردد. اثر آن نیز بحث خواهد شد. در نهایت پیشینه تحقیق و مطالعات مشابه و مرتبط با پژوهش

 دیابتو تعریف تاریخچه .2-2

پس ازشناخت بیماری دیابت  سال پیش در مصر باستان شناخته شد. 3500بیماری دیابت  برای اولین بار 

( برای توصیف بیماران 2) سیفون 1 توسط مصریان،  آراتئوس یک پزشک یونانی واژه دیابت را به معنای رد شوند

س یک پزشک یونانی علائم و نشانه های دیابت را مانند آب شدن عضلات و دفع آن از طریق آراتئواستفاده کرد. 

میلادی در کتاب قانون ابوعلی سینا شناسایی و درمان برای دیابت اظهار  11در قرن  . ادرار زیاد معرفی کرد

یعی، کاهش میل جنسی شد، از جمله عوارضی که در این کتاب بیان شد: شیرینی ادرار، اشتهای زیاد و غیر طب

سلول های جزایر لانگرهانس را در لوزالمعده معرفی نمود که در  3پال لانگرهانس 1869در سال می باشد. و 

هورمونی که از جزایر لانگرهانس ترشح می شود را کشف و نام آن را  4سر ادوارد آلبرت شارپه 1910سال 

 2دیابت شیرین نوع .(50)ین برای افراد دیابتی شروع شدتولید انسول 1980انسولین نامید و در ادامه در سال 

((T2DM  یک اختلال متابولیک مزمن جدی است که تاثیر قابل توجهی برسلامت، کیفیت و امید به زندگی

این اختلال متابولیکی در نتیجه عدم کارائی ترشح  بیماران و همچنین سیستم بهداشتی درمانی جوامع دارد.

، رنج و  یعاطف یشانیمزمن ، منجر به پر یها یماریب .(11)دهد انسولین، عملکرد انسولین یا هر دو آن ها رخ می

                                                           
1 : Passing through 
2 : Siphon 
3:  Paul Langerhans 
4 : Sir Edward Albert Sharpey 
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ه طور آنها ب وعیشوند و ش یم انینما یمزمن به طور گسترده ا یها یماریشود. ب یم  بدتر یزندگ تیفیک

مزمن  یهایماریب نیعتریشااین از  یکی(T2DM)  2نوع  ابتیاست. د شیمداوم در سراسر جهان در حال افزا

 ثابتنظارت بر  قیاز طر مدت است که یطولان یتیریدشوار است و خواستار خودمد اریآن بس تیریاست و مد

 تیفیکنظر بودن پزشک متخصص ، با زیر و  یبدن ناتیمتعادل ، تمر ییغذا میرژ کیقند خون،  نگه داشتن

 .(52, 51) (1-2 شکل).بخشد یرا بهبود م یزندگ
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 2030و پیش بینی هایی برای سال های  2019( در سال فدراسیون بین المللی دیابت. شیوع دیابت در جهان)1-2شکل 

2045و   

 

 انواع دیابت.3-2

 ع یکدیابت نو.1-3-2

درصد جامعه را در بر می گیرد،  10تا  5دیابت نوع  یک که قبلا به دیابت وابسته به انسولین معروف بوده است 

ناشی از تخریب سلول های بتا در پانکراس  از طریق سیستم ایمنی خود فرد رخ می دهد. بیشتر عوامل بروز این 

تا به امروز شناخته شده است از جمله اختلال یک اختلال در سیستم ایمنی هنوز ناشناخته است اما عواملی 

 :به ارث می رسد. ویا از طریق عوامل محیطی مانند HLA 1مولفه ژنتیکی قوی که عمدتا از طریق 

بیماری های عفونی ،ویروسی از جمله سرخجه باعث تخریب سلول های بتا می شود. میزان سرعت تخریب سلول 

از این رو در افراد کم سن سرعت تخریب بیشتر از افراد با سن بیشتر است  ها به شرایط بدنی و سن بستگی دارد

 2نوع  ابتینسبت به د 1نوع  ابتیدو   (54 ,53)به همین دلیل این نوع از دیابت در افراد کم سن شایع تر است

 .(13)دارد یکمتر وعیش

 دیابت نوع دوم.2-3-2

در شرایط طبیعی فیزیولوژیکی، غلظت گلوکز پلاسما، با وجود نوسانات گسترده در عرضه و تقاضا، از طریق یک 

تعامل دقیق تنظیم شده و پویا بین حساسیت بافت به انسولین )به ویژه در کبد( و ترشح انسولین، در یک 

با سه ناهنجاری  2از بین می روند. دیابت نوع محدوده باریک حفظ می شود. در دیابت، این مکانیسم ها 

پاتوفیزیولوژیک اختلال ترشح انسولین، مقاومت محیطی به انسولین و تولید بیش از حد گلوکز به وسیله کبد 

                                                           
1:  Human Leukocyte Antigen 
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مشخص می شود. کاهش حساسیت به انسولین اغلب مقاومت به انسولین نامیده می شود. در هر دو نوع دیابت 

وارد اصلی مواد غذایی اصلاح نشده بر اثر کمبود اساسی انسولین یا مقاومت به انسولین شیرین، متابولیسم کلیه م

در متابولیسم گلوکز، جلوگیری از جذب موثر و استفاده از گلوکز توسط اکثر سلولهای بدن، به جز سلول های 

طور فزاینده ای کاهش مغز است. در نتیجه این، غلظت گلوکز خون افزایش می یابد، استفاده سلول از گلوکز به 

چاقی به ویژه چاقی شکمی در  (56 ,55).می یابد و استفاده از چربی ها و پروتئین ها افزایش می یابد

نظیر  بسیار شایع است. برخی از محصولات بیولوژیکی که توسط آدیپوسیت ها تولید میشوند) 2دیابت نوع 

TNFa ) لپتین، تومور نکروز آلفا
و اسید های چرب آزاد( سبب تداخل در مراحلی مانند ترشح انسولین،  (1

کن است در ایجاد مقاومت به انسولین نقش داشته باشد. در عملکرد انسولین و نیز تعدیل وزن بدن شده و مم

مراحل اولیه بیماری علی رغم مقاومت به انسولین تحمل گلوکز در حد طبیعی باقی میماند، زیرا سلول های بتا 

پانکراس با افزایش تولید انسولین، این مشکل را جبران می کنند. با پیشرفت مقاومت به انسولین و 

جبرانی، پانکراس قادر به حفظ و تداوم افزایش انسولین خون نخواهد بود که در این حالت عدم  هایپرانسولینمی

تحمل به گلوکز ایجاد شده و کاهش بیشتر انسولین و افزایش تولید گلوکز کبدی، منجر به بروز دیابت آشکار 

ارسایی سلول های بتا هم رخ همراه با هیپرگلایسمی ناشتا می شود و در نهایت ممکن است با ادامه این روند ن

از حیث مدیریت بیماری، به عنوان یکی از چالش برانگیزترین بیماری های مزمن  2دیابت نوع . (56)دهد

کنترل خود دیابت و کنترل قند خون پیچیده است و می تواند با مشکلات مربوط . از طرفی شناخته شده است

دلایل مقاومت به انسولین در دیابت نوع دو مشخص  .(57)به پایبندی به برنامه های درمانی، پیچیده تر شود

نیست؛ ممکن است شامل کاهش تعداد گیرنده های انسولین باشد، ثانیا ممکن است مربوط به هیپرانسولینمی و 

هایپرگلایسمی باشد؛ یا ممکن است نتیجه کاهش فعالیت تیروزین کیناز یا حتی ناهنجاری های دور از گیرنده 

                                                           
1 : Tumor necrosis factor 

   

 

https://www.sciencedirect.com/topics/neuroscience/tumor-necrosis-factor-alpha
https://www.sciencedirect.com/topics/neuroscience/tumor-necrosis-factor-alpha
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فاکتورهای زیادی به عدم های حامل گلوکز از طریق خانواده ژن های حامل گلوکز باشد. ها، نظیر پروتئین 

حساسیت به انسولین کمک می کند از جمله چاقی و مدت زمان آن، سن، عدم ورزش، افزایش چربی در رژیم 

از عوامل  نوعی اختلال ناهمگن است که در اثر ترکیبی 2غذایی و کاهش فیبرها و عوامل ژنتیکی. دیابت نوع 

ژنتیکی مربوط به اختلال در ترشح انسولین ، مقاومت به انسولین و عوامل محیطی مانند چاقی ، پرخوری ، 

این نوعاً یک بیماری چند عاملی است که شامل  .کمبود ورزش و استرس و همچنین افزایش سن ایجاد می شود

وع رایج، دیابت ایدیوپاتیک است و با عدم نیاز ن 2دیابت نوع  چندین ژن و عوامل محیطی تا میزان مختلف است. 

این یک بیماری خود ایمنی نیست و ژنهای مستعدی  به انسولین برای جلوگیری از کتواسیدوز مشخص می شود.

1 که زمینه ابتلا به
NIDDM یک مطالعه مرتبط با ژنوم .(55)را دارند در بیشتر بیماران شناسایی نشده است 

(2GWAS)  نوع ژن مرتبط با 400بیش از T2DM )پیدا کرده است ،  )که بیشتر مربوط به عملکرد جزایر است

از خطر کلی بیماری را توضیح می  ٪20لازم به ذکر است که نقش ژن های فردی جزئی هستند و کمتر از 

کم تا نرمال، در   اخص گلایسمیک و هیپرانسولینمی. در پلاسمای اشخاص روزه دار)ناشتا(، علی رغم شدهند

دفع گلوکز تحریک شده به وسیله انسولین و افزایش برخی اسیدهای آمینه، علی الخصوص اسیدآمینه های 

، اختلالاتی ظاهر می شود. در حالی که  زنجیره شاخه دار، آمینواسید ها و اسید های چرب غیر اشباع

لیه کبدی، غلظت گلوکز نرمال خون را حفظ می کنند. تغییر اکسیداسیون از گلیکوژنولیز و گلوکونئوژنز او

کربوهیدرات به اسیدهای چرب، باعث حفظ گلوکز برای مصرف کنندگان واجب آن)مثل مغز، سلول های قرمز 

خون و مدولای کلیه(، و ذخیره پروتئین های ضروری، می شود؛ که در غیر این صورت برای گلوکونئوژنز، 

ه می شود. تحریک گلوکونئوژنز، بیشتر به کاهش انسولین پلاسما و افزایش غلظت گلوکاگون پلاسما به استفاد

 .(58)نفع رونویسی آنزیم گلوکونئوژنیک نسبت داده شده است

 دیابت بارداری. 3-3-2

                                                           
1 : Non-insulin-dependent diabetes mellitus 
2 : A genome-wide association study 
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فت بارداری دیابتی به مرگ جنین پایان می یافت اما امروزه با کنترل و پیشردرصد از  4/1چند دهه قبل بیش از 

علم  اکثر آنها موفق است. به نظر می رسد که دلیل بروز این بیماری در زنان باردار چنین است که با تغییرات 

هورمونی در دوره بارداری منجر به کاهش حساسیت انسولینی در بافت ها شده و در نهایت به دیابت ختم می 

چاقی، سابقه دیابت بارداری در خانواده،  GDM 1مشخصات بالینی  .% است14-1شود. میزان شیوع این بیماری 

سابقه بیماری دیابت نوع دوم در خانواده می باشد.  توصیه شده است افرادی که احتمال ابتلا به دیابت بارداری 

لازم را   مراقبت های درمانی و  تا آزمایشات تحت کنترل باشند 28تا  24در آنان زیاد است باید در هفته های 

 ابتید مبتلا به به اتفاق  بیقر تیکند ، اما اکثر یم دهیچیرا پ یباردار رصد د 9تا  6 ابتید. (59)انجام دهند

عوارض دیابت  .(60)دهد یم لیموارد را تشک درصد از  15حدود  حاملگی قبل از  ابتیو دمی باشند  یحاملگ

بدتر شدن  و ، رشد و نمو ی، سقط خود به خود نیجن یها یناهنجاری خطر برابارداری شامل افزایش 

، مانیقبل از زا یزیونرخ ،یدیور ی، خطر ترومبوآمبول یابتید دوزیکتواس ، یابتید مادری و نفروپات ینوپاتیرت

 .(60)بیشتر می کند را نیز یپزشک یها نهیهز و می شود  اختلالات جفت و افت قند خون

 تشخیص دیابت.2-4

بیمارانی که با علائم دیابت  مشخص شده از جمله علائم کلاسیک شامل: کاهش وزن، افزایش دفع ادرار احساس 

هداشتی و درمانی مراجعه می به مراکز خدمات ب بوده که تشنگی بیش از حد، کاهش وزن سریع و تاری دید

باید آزمایشات تشخیصی دیابت را انجام دهند. روش های آزمایشگاهی در تشخیص و کنترل دیابت و کنند، 

متعددی وجود دارد که مهم ترین آن قند خون ناشتا و تحمل گلوکز ، میزان کنترل حال حاضر قند خون  بیمار 

تا  2که بسیار حائز اهمیت است و سطح خون متوسط بیمار برای  را اعلام می کند. یکی از تستهای آزمایشگاهی

HBA1cماه گذشته را مشخص می کند، تست  3
در افراد دیابتی به طور معمول برای کنترل و  می باشد و 2

                                                           
1: Gestational Diabetes Mellitus 
2 : Glycosylated hemoglobin 
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BMIبه طور کلی توصیه شده است، افراد دارای تست استفاده می شود 3تشخیص دیابت از این 
د ندار 25بالای   

سال ارزیابی مناسب برای پیشگیری از بروز دیابت  3سال هر  45فه وزن هستند و همچنین با شروع و دارای اضا

 عنوان به( لیتر در پیکومول 60) طبیعی مقدار از ناشتا انسولین مقدار بودن بالاتر طرفی از‌.(61)انجام شود

 . (62)شود می گرفته نظر در انسولین به مقاومت از ای نشانه

 

 .(63))انجمن دیابت آمریکا( . معیار های تشخیص دیابت1-2جدول 

 هموگلوبین  

 5/6 ≤گلیکوزیله 

 * NGSPاین آزمایش باید در شرایط آزمایشگاهی و با استفاده از روشی که توسط 

 استاندارد شده انجام شود.  DOCT**تایید شده به وسیله 

 گلوکز حالت ناشتا

       ≥ mg/dl 126 

(7 mmol/l) 

ساعت پس از خواب شبانه  8ی عدم دریافت کالری به مدت حداقل حالت ناشتا به معن

 می باشد.

ساعت  2گلوکز پلاسما 

 گرم 75بعد از بارگیری 

 ≤ گلوکز 

mg/dl 200 

(mmol/l 1/11) 

 

، با استفاده از بارگیری ***این تست باید با توجه به توضیح سازمان بهداشت جهانی

 نجام شود.گرم گلوکز محلول در آب ا 75گلوکز معادل 

بالا یا پایین رفتن غیر 

 عادی قند خون

افراد با آثار شگرف هایپرگلایسمی) سطوح غیر عادی بالای قند خون( در صورتی که 

  .mg/dl200اندازه گیری شود بیشتر از گلوکز پلاسما به طور تصادفی 

 

*National Glycohemiglobin Standardization Program. **Diabets Control and Complications Trial. ***Oral Glucose 

Tolerance Test. 
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 تقسیم کنید. 18مقادیر را به  mmolبه  mg/dlبرای تبدیل 

 

 2عوامل اثر گذار بر شیوع دیابت نوع  .2-5

افزایش سن ، چاقی ، مصرف ناکافی انرژی ، نوشیدن الکل ، سیگار کشیدن و غیره از عوامل خطر مستقل پاتوژنز 

 شمار به 2 نوع دیابت عمده و مهم علل از ، مس و کروم مانند ، مغذی ریز عناصر کمبود .هستند 2نوع دیابت 

 . (55)شود می 2 نوع دیابت القای باعث استرس که است شده تصور همچنین. میروند

 زمینه ژنتیکی2-5-1

قوی تر میباشد.افرادی که یکی از والدین آنها  1ارتباط ژنتیک با دیابت نوع دو نسبت به ارتباط آن با دیابت نوع 

به دیابت نوع دو مبتلا هستند، بیشتر در معرض ابتلا به دیابت قرار دارند. اگر یکی از والدین به دیابت نوع دو 

 .(64)% افزایش می یابد40% و اگر هر دو مبتلا باشند، این خطر به 20ندان مبتلا باشد، خطر بروز بیماری در فرز

 چاقی.2-5-2

چاقی )به ویژه چاقی چربی احشایی( به دلیل بی تحرکی با کاهش توده عضلانی همراه است، مقاومت به انسولین 

تغییرات در منابع انرژی رژیم  را القا می کند و با افزایش سریع تعداد بیماران میانسال ارتباط تنگاتنگی دارد.

نشاسته ، افزایش در مصرف قندهای ساده و کاهش  غذایی، به ویژه افزایش در مصرف چربی ، کاهش در مصرف

اضافه وزن و  .در مصرف فیبر در رژیم غذایی ، به چاقی کمک می کند و باعث بدتر شدن تحمل گلوکز می شود

چاقی بسته به نوع و دقت کار به طرق مختلف ارزیابی می شوند. روش های ساده آن عبارتند از جداول وزن، قد، 

است؛  BMI. معیار پیشتاز در این زمینه (WHR)دور کمر، نسبت دور کمر به لگن(، BMI)شاخص توده بدنی 

BMI  کیلوگرم بر متر مربع را اضافه وزن و  25-9/29بینBMI  را چاق می نامند. 30بالاتر از BMI  تخمین



             ادبیات و پیشینه پژوهش _فصل دوم

 

26 
 

تند. راه بالا هس BMIمستقیمی از میزان چربی بدن نیست و بعضی افراد به دلیل توده بزرگ عضلانی، دارای 

% یا 25بهتر برای تعیین چاقی، اندازه گیری واقعی درصد چربی کل بدن است. چنانچه این مقدار در آقایان 

%  یا بالاتر از آن باشد فرد چاق محسوب می شود. معمول ترین اندازه گیری چربی 35بیشتر و در خانم ها 

بت، چاقی شکمی ظاهر شده و خطر بیماری شکمی، نسبت دور کمر به دور لگن می باشد با بزرگ شدن این نس

در رابطه با  .(65)% برای مردان بیانگر چاقی شکمی است95% برای زنان و 85قلبی افزایش میابد. نسبت بیش از 

سازو کار کاهش دور شکم افراد و بهبود ناشی از تمرینات ترکیبی، می توان به تاثیر متقابل بخش های هوازی و 

مقاومتی این نوع تمرین اشاره کرد. افزایش توده خالص بدن و لیپولیز چربی ها به ترتیب به تمرین مقاومتی و 

 بیماران مبتلا به .چاقی علل ژنتیکی و همچنین محیطی دارد. (66)فعالیت ورزشی هوازی مربوط می شوند

 حد از بیش بودن دسترس در  و چاقی ، واقع در دارای چاقی مشخص کمربند شانه و تنه هستند. 2نوع  دیابت

 .(55)نقش مهم تری در ابتلا به دیابت دارند استرسور ها غذا نسبت به

 جنسیت  و سن .2-5-3

شیوع دیابت در زنان بیشتر از مردان است و همچنین با افزایش سن میزان شیوع دیابت در میان جمعیت 

-74% و شیوع آن در افراد 5/3سال، 30-39در مطالعه ایی شیوع دیابت در افراد . (67)عمومی افزایش می یابد

گزارش شده است. این آمار نشان دهنده نقش سن و افزایش آن در میزان شیوع دیابت می باشد.  4/10%،  70

ئسگی، همانطور که میدانید با افزایش سن و کاهش سطح فعالیت بدنی، به خصوص در خانم ها، و پس از دوره یا

درصد چربی بدن افزایش یافته و به دنبال مقاومت به انسولین ناشی از آن، خطر ابتلا به دیابت نوع دو نیز 

 افزایش می یابد.

 عوارض  دیابت. 6-2
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بیماران مبتلا به دیابت در طول زندگی خود دچار عوارض ناشی از این بیماری می شوند این عوارض به دو گروه 

 یم می شود.عمده حاد و مزمن تقس

 . عوارض حاد )کوتاه مدت(1-6-2

 این عوارض در اثر تغییرات متابولیکی و هورمونی صورت می گیرد  که در اینجا به آنان می پردازیم:

 (DKA 1) کتواسیدوز دیابتی.1-1-6-2

لامین ها این عارضه ناشی از کمبود شدید انسولین و در مقابل افزایش  هورمون های گلوکاگون، کورتیزول، کاتکو

و رشد ایجاد می شود. که این اختلال هورمونی باعث ایجاد فرآیند گلوکونئوژنز و لیپولیز می شود. استواستات، 

خون می شود در صورت عدم اقدامات لازم فرد  PHتولید شده منجر به کاهش  بتاهیدروکسی بوتیرات و استون

 .(68)به کما و در نهایت به مرگ ختم می شود

 هایپرگلایسمی هایپر اسمولاریتی. 2-1-6-2

این عارضه  باشد اتفاق می افتد. میلی مول در لیتر 40یک عارضه حاد دیابتی است که در آن قند خون بالاتر از 

منجر به افزایش دفع ادرار که متعاقبا کاهش آب بدن ،ضعف، گرفتگی پا ،مشکل بینایی و در نهایت کاهش سطح 

 .(69)ضه بیشتر در افراد مبتلا به دیابت نوع دو رخ می دهداین عار .هوشیاری منجر می شود

هیپوگلایسمی با کاهش قند خون تعریف می شود. انسولین بیش از حد باعث : هیپوگلایسمی. 2-6-1-3

 .(70)کاهش قند خون ناشتا به پایین تر از مقادیر طبیعی، کاهش سطح هوشیاری و حتی مرگ می شود

                                                           
1:  Diabetic ketoacidosis 
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خوان های مجاور عفونت های پوست و بافت نرم در دیابت شایع است که می تواند به است: عفونت. 2-6-1-4

گسترش یابد. عفونت های باکتریایی و قارچی دیابت باعث افزایش احتمال عفونت مثانه، گلو و نکروز گوش 

 .(71)شودخارجی 

 )بلند مدت(دیابت عوارض مزمن .  2-6-2

ن ها برای سال ها بدون تشخیص باقی فاقد علائم و نشانه ها هستند و بیماری آ 2بسیاری از بیماران دیابتی نوع

کلیوی یک -می ماند. کلیه نقش مهمی در ناتوانی و مشکلات قلبی بازی می کند. بنابراین، اختلال در محور قلبی

هدف درمانی مهم است. مدت و شدت قند خون بالا نقش مهمی در گلیکوزاسیون پروتئین ها ایفا می کند که 

وتلیال عروق، تشکیل گلیکوپروتئین ها شده و در نهایت باعث سفتی غشای منجر به تغییر شکل سلول های اند

و بیماری های  وسکولار)شریان ها(-(. عوارض دیابت را می توان به دو دسته آسیب های ماکرو2پایه می شود)

 تقسیم کرد.  وسکولار )آسیب عروق کوچک(-میکرو

 ند:وسکولار شامل موارد زیر هست-بیماری های میکرو. 1-2-6-2

 نفروپاتی 

 نوروپاتی 

 رتینوپاتی 

 شایعند عبارتند از: 2عروقی( در بیماران دیابتی نوع-وسکولار )قلب-بیماری های ماکرو. 2-2-6-2 

 عروقی-بیماری های مغزی 

 بیماری های عروق کرونری 

 سختی شریانی 
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 )(73, 72)بیماری های عروقی محیطی )پای دیابتی. 

 افسردگی. 2-7

افسردگی یکی از رایج ترین انواع ناراحتی های راونی است که باعث مرتجعه به روانپزشکان، روانشناسان و 

دیگر متخصصان بهداشت روانی می گردد. از این لحاظ افسردگی با سرماخوردگی در میان ناراحتی های 

 .(74)جسمی قابل مقایسه است

 

 

 دیابت و اختلالات عاطفی.2-7-1

بیماری های غیر واگیر یک چالش اساسی برای سیستم های بهداشتی هستند. مخصوصا هنگامی که چندین 

نیز، شیوع بالایی از بیماری های عاطفی را  2بیماری به صورت همزمان بروز دهند. افراد مبتلا به دیابت نوع 

از را دارا هستند.  (MDD)اختلال افسردگی عمده  ابتلا به درصد معیار های اصلی برای 11-15دارند و تقریبا 

، ویلیس خاطرنشان کرد که 1675مدت ها قبل رابطه نزدیک افسردگی و دیابت شناخته شده است. در سال 

را تجربه کرده  "زندگی سرشار از استرس، غم یا اندوه طولانی"دیابت اغلب در میان بیمارانی ظاهر می شود که 

اجتماعی بزرگی را موجب -چه دیابت و چه افسردگی، هردو مشکلات اقتصادی .(75)(1675-1674 اند )ویلیس ،

. طبق آمار سازمان (76, 8)دهند میشوند که زندگی میلیون ها نفر را در  سراسر جهان تحت تاثیر قرار می

نشانه های افسردگی را در خود بروز میدهد.  نفر مبتلا به دیابت، یک نفر 4، از هر (WHO)بهداشت جهانی 

 2نتیجه دیابت نوع  MDD بعید نیست که شروع اولیهو دیابت دو طرفه می باشد؛ طوری که  MDDارتباط میان 

 .(77)همچنین ممکن است خطر توسعه دیابت را نیز افزایش دهد MDD باشد ، اما
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مطالعاتی نشان داده اند که عوارض دیابت با ایجاد افسردگی ارتباط دارد. در مطالعه ای از پاکستان ، مشخص 

شد که شیوع علائم افسردگی در افرادی که تازه به دیابت مبتلا شده اند، چهار هفته پس از تشخیص دیابت نوع 

ینده نگر از ایالات متحده آمریکا نشان داد به طور قابل توجهی بیشتر است، در حالی که یک مطالعه بزرگ آ 2

)حتی در صورت عدم وجود عوارض  2که خطر اختلال افسردگی در طی دو سال پس از تشخیص دیابت نوع 

دیابت (افزایش می یابد. عوامل خطر افسردگی که مخصوص دیابت هستند ، شامل بیماریهای مرتبط با دیابت ، و 

بیماری میکرووسکولار) شامل رتینوپاتی ، نوروپاتی و نفروپاتی(، طولانی تر شدن  به ویژه بیماری ماکروواسکولار و

، تغذیه)مصرف کم  دوره دیابت، سطح پایین فعالیت های روزانه و فعالیت بدنی)سبک زندگی بی تحرک(

% 10_25به لحاظ درصدی در خانم های دیابتی .(75)( ، و فشار سنگین دیابت، می باشد3اسیدهای چرب امگا 

زنان % افراد، به افسردگی دچار میشوند. مطالعه ایی دیگر نشان داده است که 5_12 دیابتی افراد، و در آقایان

 .(77)را تجربه می کنند MDD برابر بیشتر از مردان جوان مبتلا به دیابت، خطر ابتلا به 9جوان مبتلا به دیابت، 

 اپیدمیولوژی افسردگی و افسردگی ناشی از دیابت:. 2-7-2

نفر بر اثر  850000میلیون نفر در جهان تحت تاثیر افسردگی قرار دارند. ازاین تعداد سالیانه  340بیش از 

را از دست میدهند. از آنجایی که افسردگی علت اصلی ناتوانی در جهان است لذا پیش  افسردگی جان خود

 .(6, 5)به دومین عامل عمده منجر شونده به بیماری در جهان تبدیل شود 2020بینی می شود تا سال 

بیماران مبتلا به افسردگی به درمان های ضد افسردگی موجود پاسخ نمیدهند. مقاومت بالا  %30_60حدود 

ممکن است ناشی از ناهمگونی در مکانیسم های بیولوژیکی افسردگی  (1TRD )به درمان افسردگی 

است و زنان از مردان  ٪25است که شیوع افسردگی در سراسر جهان تقریباً  تخمین زده شده .(78)باشد

مروزه به صورت ا .(80)برابر بیشتر از مردان است 3تا  1,5اختلالات افسردگی در زنان  .(79)بالاتر هستند

کلی توافق شده است که شیوع افسردگی در افراد دیابتی گسترش یافته است؛ و شانس ابتلای افراد دیابتی 

                                                           
1 : Treatment Resistant Depression 
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سطح افسردگی ممکن به افسردگی، در مقایسه با گروه کنترل غیر دیابتی، دو برابر بیشتر است. بااینحال، 

شیوع افسردگی عمده در  .فاوت باشداست در کشورها و در بین جمعیت در کشورها و بین جنسیت مت

( تخمین زده می شود، در حالی که ٪18-8)از  ٪12عمدتا حدود  (1DM )بیماران مبتلا به دیابت ملیتوس

 .(10)افراد وجود دارد ٪35-15انواع خفیف افسردگی یا علائم افسردگی بالا، به طور کلی، در 

 ارتباط فیزیولوژیکی افسردگی و دیابت:.  2-8

افسردگی در افراد دیابتی بیانگر یک پدیده چند بعدی است که ناشی از تعامل بین عوامل بیولوژیکی و 

را در افراد سالم افزایش  2اجتماعی است. این تعامل ممکن است احتمال ابتلا به دیابت نوع  -روانی

هر چند شواهد اپیدمیولوژیک برای افراد مبتلا به دیابت محدود است؛ با این حال مطالعات انجام  .(77)دهد

وزن شده تعدادی از عوامل خطر را شناسایی کرده اند که برای دیابت و افسردگی مشترک هستند؛ از جمله: 

 قلال فردی.کم هنگام تولد و کمبود تغذیه جنین، چاقی، دشواری های زندگی روزمره و کاهش است

ها و افزایش فراوانی عوارض می شود. از آنجایی که دیابت افسردگی باعث بدتر شدن متابولیسم کربوهیدرات

ایی تحت عنوان التهاب مزمن سیستمی شناخته می شود؛ اعمال التهابی می تواند اکنون به طور گسترده

تهاب عصبی هم با افسردگی و هم با دیابت مکانیسم قابل قبول برای تعامل دیابت و افسردگی باشد، زیرا ال

)افزایش  . بیماری های عروقی، تغییر در متابولیسم گلوکز)کاهش مصرف گلوکز(، انسولین(76)همراه است

تغییر در سطح اثرات کاتکولامین ها و شیمیایی،  _و تغییرات عصبی مقاومت به انسولین( و آمیلوئیدها

ن ، ممکن است مکانیسم های اساسی باشند که به توضیح ارتباط میاغلظت سروتونین در تنظیم گلوکز

روانی میپردازند. بدین صورت که هر دو مکانیسم ذکر شده در ارتباط با  _ دیابت و بیماری های عصبی

گلوکز و انسولین در افراد افسرده غیر دیابتی، نیز یافت شده است؛ و این به خوبی به توضیح ارتباط میان 

                                                           
1 : Diabetes Mellitus 
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باعث افزایش خطر  MDD که علاوه بر این، مطالعات طولی نشان داده انددیابت و افسردگی میپردازد. 

 .(77, 8)دعوارض دیابت می شود اما این رابطه به صورت معکوس وجود ندار

 افسردگی و  فعالیت بدنی. 2-9

در برنامه درمانی افسردگی، باید درمان های جانشین موثر و ارزان قیمتی گنجانده شوند که اثر جانبی منفی 

ست. هرچند روان درمانی و درمان نداشته باشند. هم اکنون، روش مرجع برای درمان افسردگی دارو درمانی ا

استفاده از دارو و یا شوک برقی و جلسات هفتگی رفتار درمانی  .(81)با شوک الکتریکی نیز کاربرد دارد

اخیرا تمرین بدنی و  .(82)شناختی یا روان درمانی، پرهزینه است و  عرضه آن اغلب با تقاضا هماهنگ نیست

پیشنهاد شده  می شودفعالیت ورزشی به منزله روش جانشین یا روشی که همراه با روش های دیگر اجرا 

. پژوهش درباره رابطه تمرین بدنی و افسردگی تاریخچه ایی طولانی دارد. حتی پیش از دهه شده است

پژوهشگران وجود رابطه بین تمرین و افسردگی را گزارش کرده بودند. در بررسی افسردگان بالینی،  1930

. بیشترین اثر تمرین (82)اثر تمرین با اثر روان درمانی، مداخلات رفتاری و تماس اجتماعی مساوی بود

زمانی بود که همراه با روان درمانی انفرادی یا دارو درمانی اجرا شد؛ با این حال، این آثار به طور معنی داری، 

از اثر تمرین تنها بیشتر نبود. کشف این پدیده که تمرین بدنی حداقل به اندازه روش های مرسوم به درمان 

به ویژه هنگامی که زمان و مخارج روش هایی مانند روان درمانی  افسردگی کمک میکند شوق برانگیز است؛

را در نظر بیاوریم. از این رو چون تمرین کم هزینه است، فواید بهداشتی دارد و در کاهش افسردگی موثر 

 است و نیز همراه همیشگی یا جانشین بسیاری از درمان های مرسوم افسردگی است، در آینده پزشکان باید

 .(81)دادن منظم دوز داروهای ضد افسردگی و جایگزینی فعالیت بدنی بجای دارو روی آورند به کاهش.‌

 سختی شریانی10-2
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مفهوم سخت شدن شریان ها، در ابتدا برخاسته از مشاهدات کالبد شکافی پلاک های کلسیمی و ضایعات 

انسدادی در عروق خون می باشد. اما اخیراً تغییرات و خواص داخلی عروق که منجر به کاهش انعطاف پذیری 

از قلب را شامل می شود.سختی شریان از دیواره عروق و کاهش توانایی عروق در مقابل فشار خون پمپاژ شده 

عوامل اساسی خطر بیماری های قلبی و عروقی می باشد.با وجود تلاش های تحقیقاتی زیاد که در زمینه زیست 

شناسی عروقی و فشار خون بالا صورت گرفته است؛ هنوز مهم ترین عوامل بیماری های قلبی عروقی هستند 

و راهکارهای موثر برای جلوگیری ازتوسعه انسداد عروقی هنوز باقی مانده  هرچند بسیاری از مکانیسم های پایه

 .(16)است

 ارتباط بین سختی شریانی، فشار خون و ایسکمی قلب و مغز. 11-2

رابطه بین عروق و فشار خون بالا در تحقیقات زیادی مورد توجه بوده است. فشار خون بالا باعث افزایش استرس 

باعث  بر دیواره عروق می شود و در جریان تجزیه الاستین تسریع ایجاد می کند و از طرف دیگر سختی عروق

سختی شریانی باعث افزایش فشار سیستولیک آئورت و متعاقب آن فشار کار  .(83)افزایش فشار خون می شود

بیشتر قلب می شود. ناسازگاری بین افزایش بین افزایش نیاز به اکسیژن و کاهش میزان اکسیژن، ممکن است 

 منجر به افزایش حساسیت فیبرهای قلب و در نتیجه ایسکمی شود. همچنین با توجه به تحت تاثیر قرار گرفتن

 .(84)بیشتر عروق و نیز حساسیت عروق مغز، این قسمت امکان ایسکمی را خواهد داشت

  1سبب شناسی. 12-2

 مکانیسم های هورمونی.  1-12-2 

ژیوتانسین یکی از مسیرهای موثر در ایجاد سختی شریانی با توجه به تحقیقات به نظر می رسد مسیر هورمونی آن

و نیز آنژوتانسین دو در  (ACE)عروقی مبدل آنژیو تانسین -می باشد. گرچه در مطالعات گذشته اثرات قلبی

                                                           
1 : Etiology 
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بازسازی قلب به صورت مستقل از اثرات آن بر عروق بررسی کرده اند، اما تحقیقات جدید نشان می دهند که باز 

و  ACEکه به شدت بر سختی شریانی تاثیر می گذارد، شامل مهار  (ECM)س خارج سلولی سازی ماتریک

می باشد. همچنین تحقیقات  AT1جلوگیری از تجمع مداخله کلاژن در اثر مهار آنژیوتانسین دو از طریق گیرنده 

مسیر های پیچیده اخیر در خصوص تغییرات مربوط به سن با سیگنالینگ آنژیوتانسین دو بر روی دیواره عروق، 

.نشان داده شده و...... را معرفی کرده اند mmp9و MMP1، 1، تبدیل کننده فاکتور رشد بتا1ای از جمله کالپاین

همچنین تخریب الاستین می  AGEاست که افزایش سیگنالینگ آنژیوتانسین دو باعث انباشت کلاژن و 

 .(16)شود

 التهاب . 2-12-2

و  T التهاب با پیری افزایش می یابد و افزایش سایتوکاین های التهابی و کموکاین ها منجر به نفوذ سلول های

ماکروفاژها می شود که باعث آسیب بافتی می شوند و همچنین پیری با اختلال در تنظیم آلدسترون همراه است 

که ممکن است در التهاب نقش داشته باشد. از طرفی چاقی با پاسخ های التهابی مزمن باعث اختلال در عملکرد 

ح التهاب . تحقیقات نشان داده اند مارکرهای عملکردی سختی شریانی با سط(85)سلول های اندوتلیال می شود

در افراد سالم ارتباط نشان می دهد در نتیجه التهاب ممکن است ممکن است در سخت شدن شریان ها درگیر 

باشد. بنابراین استراتژی های ضد التهابی ممکن است در کاهش سختی شریان ها و در نتیجه خطر ابتلا به 

 .(87, 86)مفید باشندقلبی و عروقی، به ویژه در بیماران دچار سختی شریان ها، بیماری 

 فشار اکسایشی.  3-12-2

. گونه های فعال مانند هیدروژن (88)فشار اکسایشی می تواند منجر به اختلال در عملکرد بیولوژیک شود

در شرایط طبیعی و وضعیت سلامتی در بدن تولید می شوند و برای   (O2)و سوپراکسید( H2O2)پراکسید

فیزیولوژیک طبیعی حیاتی هستند. با این حال، زمانیکه تولید بنیان های آزاد از ظرفیت ضد اکسایشی عملکرد 
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فاق می افتد، آسیب بافتی ممکن است اتفاق افتد. گونه های فعال فراتر می رود، مانند آنچه که در دیابت ات

به گیرنده هایشان، افزایش جریان  AGEsاکسیژن در دیابت می تواند از منابع مختلفی سرچشمه بگیر؛ اتصال 

به گیرنده هایشان آبشار سیگنالی داخل سلولی  AGEs. اتصال (88)و میتوکندری MAPKمسیر پولیول؛ فعالیت 

 NADPHراه می اندازد که تولید گونه های اکسیژنی فعال را از طریق مکانیسم های شامل  MAPK  وابسته به

. فشار (89)اکسیداز و نیز از طریق قرارگیری مولکول های پرواکسیداتی در سطح سلول افزایش می دهد

و عوارض عروقی دیابت و گیرنده هایش در ناکارآمدی سلول های اندوتلیالی  AGEsاکسایشی ناشی از تعامل 

به عنوان NADPH نقش دارد. فعالیت آنزیمی آلدوز ردوکتاز در تبدیل گلوکز به سوربیتول در مسیر پولیول به

به عنوان کوفاکتور وابسته  NADPHون نیز به کوفاکتور وابسته است. آنتی اکسیدان سلولی قوی به نام گلوتاتی

داخل سلولی می شود  NADPHاست. بنابراین، افزایش جریان مسیر پولیول در اثر هایپرگلایسمی، باعث تخلیه 

و در نتیجه سطوح آنتی اکسیدان گلوتاتیون کاهش می یابد. کاهش سطح آنتی اکسیدان گلوتاتیون سلول را در 

. (89)بنیان های آزاد تولید شده در شرایط طبیعی مستعد و آسیب پذیر می کندمقابل آسیب های ناشی از 

اسمزی داخل سلولی و  تولید بیش از حد سوربیتول از طریق افزایش فعالیت مسیر پولیول همچنین باعث فشار

نیز کاهش سطوح تورین و اسکوربات، دو آنتی اکسیدان درون زاد، می شود که در نهایت می تواند منجر به تولید 

 .(88)بیشتر گونه های فعال اکسیژن شود

 عوامل موثر در سختی شریانی. 13-2

 جنسیت:. 1-13-2

تحقیقات نشان داده که سختی شریانی در زنان سالخورده به نسبت مردان بیشتر استکه منجر به فشار خون، 

عروقی و پیامد های -عملکرد بدتر دیاستول و انسداد عروق بطن چپ می شود، که همه آنها با بیماریهای قلبی

عروقی به طور غیر مستقیم بعد یائسگی افزایش می -بر این شیوع بیماری های قلبی علاوه نامطلوب همراه است.
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. برای درک بهتر ارتباط سختی شریانی با جنسیت درک مکانیسم های پایه ای برای فهم این موضوع (90)یابد

دو پروتئین ماتریکس خارج سلولی، کلاژن و  مهم است.پایداری و انطباق دیواره شریانی با تعادل تنظیم شده بین

الاستین حفظ می شود.با پیری و به هم خوردن تنظیم این تعادل کلاژن بیشتری جایگزین الاستین می شود که 

منجر به سفت شدن دیواره شریان ها می شود. نشان داده شده که استروژن به طور مستقیم بر روی بازسازی 

و این کار را با افزایش تولید الاستین و کاهش رسوب کلاژن انجام می دهد. همچنین دیواره شریانی اثر می گذارد

شواهد قانع کننده ای وجود دارد که نشان می دهد که تفاوت های جنسی در زیست شناسی عروق نه تنها به 

اص نوع و سطوح هورمون های جنسی مرتبط است، بلکه تفاوت های بافتی و سلولی نیز مسئول پاسخ های خ

جنسی به محرک های مختلف می باشد. به عنوان مثال آئورت دارای گیرنده های استروژن و پروژسترون است و 

زنان دارای گیرنده های استروژن شریانی بیشتری نسبت به مردان هستند.همچنین نتایج نشان داده شده است 

ر است.مطالعات متعدد نشان داده اند که که تولید نیتریک اکساید در زنان قبل از یائسگی نسبت به مردان بیشت

سختی شریانی توسط درمان هورمونی در زنان بعد از یائسگی بهبود می یابد و دوباره پس از قطع مصرف کاهش 

 .(90)می یابد

 سن. 2-13-2

ی است رو به افزایش می عروق-با پیری، شیوع سندرم متابولیک که یک عامل خطر مهم برای بیماری های قلبی

گذارد. مطالعات متعدد نشان می دهند که سندرم متابولیک باعث افزایش سختی شریانی و توسعه فشار خون 

. همچنین مشخص شده است که با بهبود سندرم متابولیک وضعیت سختی شریانی نیز بهبود می (85)می شود

داتیو شده است یابد.هایپرگلایسمی و دیس لیپیدمی باعث اختلال در عملکرد اندوتلیال عروقی و استرس اکسی

را وادار به بازسازی عروق در نتیجه سختی عروق می   (MMPs)که متالوپروتئینازهای ماتریکس خارج سلول 

 .(85)کندکه این امر از طریق تجزیه الاستین و رسوب کلاژن تحقق می یابد
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 وزن. 3-13-2

( در یک تحقیق 2014وزن نیز یکی دیگر از عوامل موثر در سختی شریان می باشد، کریستین و همکاران)

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

 .(91)زندگی می تواند باعث بهبود شاخص های سختی شریانی شود

 دیابت. 4-13-2

نتایج تحقیقات جدید حاکی از آن است که حتی سطح قند خون ناشتای طبیعی در صورت افزایش با آسیب 

برخی از ارگان ها و اختلالات عروقی مرتبط است و از این رو بین قند خون ناشتا و سختی شریانی در افراد غیر 

. مطالعات اپیدمیولوژیک تایید کرده اند که افزایش قند خون مهم ترین (92)دیابتی نیز ارتباط خطی وجود دارد

مشاهده می شود.  2و1عامل در شروع و پیشرفت عوارض عروقی می باشد و این موضوع در هر دو نوع دیابت 

در  (AGEs)همچنین نشان داده شده است که تشکیل محصولات نهایی قندی شدن پیشرفته یا گلیکوزیله 

نترل قند خون است. در این خصوص پیشنهاد شده است که تغییرات شیمیایی سریع پروتئین، چربی ارتباط با ک

و اسید نوکلئیک توسط گلوکز، در طول زمان افزایش قند خون، منجر به بروز عوارض دیابت از جمله نفروپاتی، 

 .(93)رتینوپاتی، نوروپاتی و تصلب شراین می شود

در داخل بدن بنظر می رسد از گروه های کربونیل متوسط بسیار واکنش پذیر تشکیل می شود.  AGEsبیشتر 

قندی شدن های پیشرفته)گلیکوزیله( طی یک دوره طولانی رخ می دهد و پروتئین ها با عمر طولانی را تحت 

غشاء پایه، مانند کلاژن نوع چهار  تاثیر قرار می دهد. اجزای ساختاری از ماتریکس بافت همبند و به ویژه اجزای

از هدف های اصلی هستند. اما سایر پروتئین ها با عمر طولانی نیز مانند: میلین، توبولین، فعال کننده 

پروتئین های ماتریکس خارج . (19)و فیبرینوژن می توانند تحت قندی شدن پیشرفته قرار بگیرند 1-پلاسمیوژن

هستند و این موضوع به دلیل گردش آهسته ای است  AGEمستعد ابتلا به تغییرات مربوط به ( ECMسلولی)
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تغییر می کند و هم ارتباط  ECMکه پروتئین های آن دارند. در پی این تغییرات هم ترکیب پروتئین های 

ساختاری و در نتیجه افزایش سفتی و مقاومت می  باعث تغییرات AGEبرخی پروتئین ها مانند کلاژن با 

سایی نشده هنوز روش آزمایشگاهی خاصی برای ارزیابی این مواد شنا AGE. در خصوص اندازه گیری (19)شود

بر پوست می باشد. جدیداً چند شرکت روشهایی را برای  AGEهر چند از آنجایی که اولین و بیشترین اثرات 

در بدن ارائه کرده اند که هنوز درستی آنها به تایید نرسیده است و با   AGE ارزیابی پوست برای تشخیص میزان

بیشتر مورد توجه جهت اندازه  AGEمحصولات بعنوان یکی دیگر از  HbA1cتوجه به همه نکات ذکر شده 

 .(19)گیری می باشد

 هایپرگلایسمی و سختی شریانی. 14-2

مانند نفروپاتی دیابتی، رتینوپاتی و نوروپاتی است. اما نقش آن در هایپرگلاسمی عامل اصلی عوارض عروق ریز 

درصد افزایش  1آترواسکلروز در حال بحث می باشد. در یک مطالعه آینده نگرنشان داده شده است که هر 

عروقی،  -درصد به ترتیب در ابتلا به بیماری های قلب 29و 15،11هموگلوبین گلیکوزیله در بیماران دیابتی 

. چند تحقیق نشان داده اند که هموگلوبین (94)مغزی و بیماری شریانی محیطی همراه می باشد سکته

و این ارتباط به صورت مستقل از عوامل گلیکوزیله با فاکتور های مکانیکی سختی شریانی در ارتباط است 

بر روی هزار نفر  ( در تحقیقی2009همچنین چن و همکاران). (96 ,95)مرسوم قلبی عروقی می باشد

نشان دادند که هموگلوبین گلیکوزیله رابطه مثبتی با فاکتور های مرتبط با سختی شریانی  2مبتلا به دیابت نوع

دارد و این طور نتیجه گیری کردند که کنترل قند خون در پیشگیری از توسعه سختی شریانی حتی در فشار 

یز در تحقیقی اعلام کردند که هموگلوبین گلیکوزیله به ( ن2016. لی و همکاران)(97)قش اساسی داردخون بالا ن

طور مستقل با فاکتورهای سختی شریانی در ارتباط است و نکته جالب توجه اینکه این پژوهشگران اعلام کردند 

که سطوح هموگلوبین گلیکوزیله که در بیماری دیابت به عنوان سطح پایین تشخیص بیماری دیابت شناسایی 

روند تصلب شرایین ارتباط دارند و می بایست به آن توجه ویژه شود و هر چه  میزان  می شوند نیز در
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. (98)هموگلوبین گلیکوزیله پایین تر باشد، فرد احتمال کمتری در خصوص ابتلا به سختی عروقی خواهد داشت

تردیدی وجود ندارد که گلوکز ممکن است باعث تغییرات ساختاری و عملکردی در دیواره ی عروق توسط 

ماکانیزم های مختلف می شود. نشان داده شده است که هیپرگلایسمی باعث اختلال در عملکرد اندوتلیال از 

مکانیزم های دفاع آنتی اکسیدان می شود. از  افزایش میزان رادیکال آزاد و از بین رفتن NOطریق کاهش سنتز 

طرفی قرار گرفتن در معرض هایپرگلایسمی مزمن موجب گسترش پروتئین سلول های عضلات صاف عروق و 

را افزایش می دهد و باعث تقویت اتصال کلاژن در دیواره شریان می شود.  AGEالتهاب مزمن می شود و نیز 

ماتریکس را که آنزیم های تخریب کننده الاستین هستند را تقویت می  9و 2همچنین مقادیر متالوپروتئیناز 

 .(94)در بافت عروقی می شود 2کند و نیز باعث افزایش تولید آنژیوتانسین 

 مت به انسولین و سختی شریانیمقاو. 15-2

می باشد که با یک سری اختلالات متابولیکی  2مقاومت به انسولین یک اختلال بیوشیمیایی اولیه در دیابت نوع

و قلبی عروقی مانند چاقی مرکزی، فشار خون بالا، چربی خون بالا و افزایش انسولین همراه است که هر کدام 

. مقاومت به انسولین و هیپیرانسولینی مزمن باعث افزایش (94)ی استیک عامل خطر مستقل برای سکته قلب

می شود که منجر به در بافت عروقی  1-آلدسترون و بیان گیرنده آنژیوتانسین-آنژوتانسین-فعالیت سیستم رنین

هیپرتروفی دیواره رگ و فیبروز می شود. اختلال تحمل گلوکز و اتصال کلاژن می شود. در مقاومت انسولینی، 

و نیز  1-سختی شریانی ممکن است با اختلال عملکرد اندوتلیال، سطح بالای اسید های چرب لپتین و اندوتلین

. آنچه مسلم است، گیرنده های انسولین در سلول های اندوتلیال، (84)کاهش میزان آدیپونکتین همراه باشد

عضلات صاف عروق و ماکروفاژها حضور دارند، اما اینکه آیا گیرنده های انسولین عروقی به طور مستقیم به 

آسیب شناسی عروقی مرتبط با مقاومت به انسولین در ارتباط است هنوز بی پاسخ می باشد. نشان داده شده 

همراه است و نیز موجب افزایش رادیکال های آزاد و انتشار اسید  NOمقاومت به انسولین با کاهش است که 

های چرب آزاد می شود. افزایش اسید های چرب آزاد باعث اختلال در عملکرد اندوتلیال شده و نیز موجب 
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تز کلسترول را در سلول های التهاب می شود. انسولین بالا، سنتزلیپوپروتئین های کم چگال را تقویت کرده و سن

عضلات صاف نیز تحریک می کند، همچنین موجب افزایش سنتز کلاژن می شود و باعث تحریک چندین ژن 

 .(94)دخیل در التهاب می شود

 عملکرد اندوتلیال و سختی شریانی. 16-2

تنظیم هموستاز اندوتلیوم عروقی از طریق تعدادی از مولکول های وازواکتیو و از دست دادن عملکرد طبیعی 

اندوتلیال یک واقعیت کلیدی در آغاز فرآیند آترواسکروز می باشد. عملکرد اندوتلیال را با روش های گوناگون می 

در عین حال روشی که به طور گسترده مورد استفاده می باشد، روش اتساع ناشی از . (94)توان اندازه گیری کرد

جریان رگ بازویی است که اجازه ارزیابی عملکرد اندوتلیال در یک روش غیر تهاجمی و بدون استفاده از محرک 

ابزار های دارویی را میدهد. با توجه به پیچیدگی فنی و کمبود های روش شناختی، این روش عمدتا یک 

تحقیقاتی است که برای بررسی نقش عوامل مختلف خطر در فرآیند آترواسکلروز و نظارت بر تاثیر مداخلات 

درمانی مورد استفاده قرار می گیرد. تعدادی از مطالعات نشان داده اند که اختلال در انسداد وابسته به اندوتلیوم 

دارد. این اختلال با گلوکز پلاسما، نوسانات سطح  در عروق خونی یا مقاومت در عروق بیماران دیابتی وجود

، استرس  AGEگلوکز، هموگلوبین گلیکوزیله، مقاومت به انسولین، لیپوپروتئین ها با چگالی کم، غلظت سرمی 

اکسیداتیو و التهاب مزمن مرتبط می باشد. به نظر می رسد که اختلال در عملکرد اندوتلیال پیش از توسعه 

مانطور که اختلال در اندوتلیوم افراد غیر دیابتی سالم که دارای نسبت درجه اول با بیماران دیابت می باشد. ه

نشان داده شده است که . (94)دیابتی بوده اند و همچنین در افراد مبتلا به اختلال تحمل گلوکز مشاهده شده

ارتباط لایه سلول های اندوتلیال عروق با جریان خون ، عملکرد سلول های اندوتلیال را در سطح تقویت می 

کندو این تغییرات به وسیله تغییرات فنوتیپی سلول های اندوتلیال و عضله صاف از طریق مکانیزم گیرنده های 

لول های اندوتلیال آئورت گاو نشان داده شده است که بیان مکانیکی انتقاال می یابد. در تحقیقی روی س
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mRNA و نیتریک اکسید سنتاز  1-در اندوتلین(eNOS)  به نیرو های مکانیکی وابستگی دارد. در خصوص اثرات

 .(16)کاهش نیتریک اکساید و نیز افزایش اندوتلین بر سختی شریانی تحقیقات مختلفی انجام شده است

 گیری سختی شریانیروش های اندازه. 17-2

نعطاف پذیری شریان ها، پیشنهاد شده است. به عنوان مثال تا کنون تعدادی پارامتر برای نشان  دادن سختی و ا

( از این CV)( و اتساع پذیری عروق PWV)(، سرعت موج نبض βپارامتر سختی )(، EP)فشار الاستیک استاندارد 

. با این حال این روش این (99)اغلب در پزشکی بالینی استفاده می شود PWVروش ها می باشد، در این میان 

روش به فشار خون در زمان اندازه گیری وابستگی دارد و بنابراین بعنوان یک پارامتر برای ارزیابی بالینی سختی 

یک شاخص  βبرعکس پارامتر سختی شریان بویژه برای مطالعات در مورد فشار خون بالا مناسب نمی باشد، 

 .(100, 99)منعکس کننده سختی شریان بدون تاثیر فشار خون می باشد

 (CAVIشاخص عروقی مرکزی). 1-17-2

استفاده  CAVIمچ پا یا -برای توسعه یک شاخص جدید بنام شاخص عروقی، قلبی βبه تازگی از پارامتر سختی 

شده است. اگرچه این شاخص از سرعت موج نبض بین قلب و مچ پا به دست می آید ولی اساسا مشابه پارامتر 

به طور گسترده ای در  CAVIطوا اندازه گیری بستگی ندارد.  است و بنابراین به تغییرات فشار خون در βسختی 

عروقی و عوامل خطر مرتبط با بیماری -پزشکی بالینی بعنوان یک اقدام برای ارزیابی بیماریهای قلبی

، یک اندازه گیری از سختی شریان هاست CAVIنشان داده شده است که . (99)آترواسکلروز استفاده می شود

که مستقل از فشار خون در زمان اندازه گیری است اما با وضعیت فشار خون بالا تحت تاثیر قرار می گیرد و با 

یک شاخص جدید است که سختی کل شریان از مبدا آئورت تا مچ پا را  CAVI. (99)کاهش وزن بهبود می یابد

در افراد  CAVIبرآورد می کندو قادر به نشان دادن خطر آترواسکلروزیس می باشد. نشان داده شده است که 

همچنین در مردان نسبت به زنان بالاتر می باشد. هم چنین در سالم به طور خطی با پیری افزایش می یابد و 
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نشان دهنده سختی آئورت، شریان  CAVI. (101)بالاتر از گروه شاهد می باشد CAVIبیماران دیابتی شاخص 

ت موج نبض که به طور معمول برای اندازه گیری سختی شریان ها فمورال و شریان تیبیال است و با سرع

معرفی  2004استفاده می شود نیز سازگار می باشد. این شاخص برای اولین بار توسط محققین ژاپنی در سال 

شد و پس از آن با توجه به روش های غیر تهاجمی و نیز وابسته نبودن به فشار خون و نیز نشان دادن میزان 

 .(102)یان های مرکزی مورد استقبال محققین و جامعه پزشکی قرار گرفتسختی شر

 (TBIو  ABI)شاخص عروقی محیطی .2-17-2

 نوعسال، از هر دو  50% در گروه سنی بالای 13با شیوعی حدود  ،اندام تحتانی (PAD 1)یماری شریانی محیطیب

سال  74تا  55% افراد جمعیت غربی را بین 5دار در حدود  علامت PAD( می باشد. دار و بدون علامت علامت)

درد عضلانی در ورزش است که از طریق استراحت برطرف  PAD علائم اولیهترین  دهد. شایع تحت تاثیر قرار می

. شاخص مچ پایی باشد  ناشی از بیماری آترواسکلروز می ،تحتانیشود و مربوط به کاهش جریان خون اندام  می

ای توسط متخصصان از جمله پرستاران، پزشکان، جراحان و متخصصان در  طور گسترده به (ABI) بازویی

را ارزیابی کنند. از  PAD های گیرد تا علائم و نشانه های اولیه و ثانویه مورد استفاده قرار می ای مراقبته محیط

 -تکنیک. (103)گیرد ای مورد استفاده قرار می طور گسترده غیرتهاجمی و ارزان است و به  ABI جا که آزمون آن

و  (ABI)بازویی -های ارزیابی عروقی که به طور معمول توسط پزشکان استفاده می شود شامل شاخص مچ پا

دقیقه استراحت انجام می  10است که به طور ایده آل پس از یک دوره  (TBI)بازویی -شاخص انگشت شصت پا

ت پا( به فشار بازویی را ارزیابی شود.هر دو آزمایش نسبت فشارهای سیستولی محیطی )به ترتیب مچ پا و شص

نیز می توان از اندازه گیری بعد از تمرین استفاده کرد. در این حالت، فشارها مستقیماً بعد  ABIمی کنند. برای 

در حالت استراحت مقایسه می شوند. این آزمایش ها در  ABIاز یک دوره کوتاه ورزش انجام می شوند و با 

 ABIهستند بسیار مفید است.کاهش مقدار  (PAD)ی عروق محیطی اندام تحتانی بیمارانی که مشکوک به بیمار

                                                           
1 : peripheral artery disease 
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از نظر بالینی است.  PADدر حال استراحت که بیانگر  ABI% یا بیشتر می باشد در مقایسه با 20پس از ورزش 

آن باید مشابه یا کمی پایین تر از  ABIدر یک جمعیت سالم، به دلیل کاهش مقاومت عروقی، بعد از ورزش 

سال در ایالات متحده  40بزرگسالان بالای ( درصد 2/7)میلیون نفر 5/8تخمین زده شده که  .(104)باشد

( برابر 2-3) 2در افراد مبتلا به دیابت نوع PADمبتلا هستند. شیوع  (PAD)آمریکا به بیماری عروق محیطی 

بیشتر است و این بیماری زودتر توسعه می یابد و با سرعت بیشتری پیشرفت می کند و اغلب در مراحل بعدی 

ارزیابی می شود، که  (ABI)بازویی -شاخص مچ پامعمولا توسط   PADداده می شود.  تشخیص 2در دیابت نوع

( نقطه قطعی ABI<9/0باشد) 9/0 کمتر از ABI جریان خون را نسبت به اندام فوقانی منعکس می کند. اگرچه

رو ( شروع به افزایش می کند. از این ABI<1) وخطر مرگ و میر قلبی و عروقی با می باشد، PADتشخیص 

همراه است. این کاهش خطر از  2فعالیت بدنی با کاهش خطر بیماری های قلبی عروقی در بیماران دیابت نوع

طریق چندین مسیر از جمله بهبود عملکرد عروق، مشخصات لیپیدی و کنترل قند خون رخ می دهد. بنابراین 

 .(105)شود ABIاین امکان وجود دارد که تمرینات ورزشی می تواند باعث بهبود 

 

 

 تمرین ورزشی به عنوان یک روش مداخله ای در سختی شریانی. 18-2

امروزه، تمرینات ورزشی با شدت متوسط به عنوان یک روش مهم و ایمن برای کنترل دیابت در افراد دیابتی 

. تمرینات ورزشی در افراد دیابتی منجر به سازگاری های فیزیولوژیکی مفیدی از (107, 106)توصیه شده است

جمله کنترل وزن، کاهش مقاومت به انسولین، کاهش فشار خون، کاهش التهاب و بهبود نمیرخ چربی می شود. 

تحقیقات در . اگر چه (108)مچنین کنترل گلیسمی و عملکرد عروقی را بهبود می بخشدتمرینات ورزشی ه

زمینه تاثیرات عروقی تمرینات ورزشی منظم در بیماران دیابتی کم است و این عارضه از بیماری کم تر مورد 

توجه قرار گرفته است، تحقیقات انجام شده بر روی بیماران دیابتی حاکی از تأثیرات مفید آن به خصوص در 
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می توانند از فواید آن در  2-، بیماران دیابتی نوعکنترل متابولیک است. با شرکت در فعالیت های ورزشی منظم

عروقی آن بهره برند. با توجه به شواهد پزشکی موجود، -بهبود کیفیت زندگی، کاهش قند خون و تأثیرات قلب

کنترل مطلوب متابولیک مانند کنترل قند خون، هموگلوبین گلیکوزیله، کاهش استرس اکسایشی و نیمرخ چربی 

. سازگاری های شریانی در ابتدا ساختاری (109)پیشگیری از پیشرفت سختی شریانی استاز عوامل موثر در 

نیست بلکه عمدتاً عملکردی می باشد. مکانیسم های چند گانه ای که موجب آرام سازی سلول های عضلات 

ق می شدند شامل افزایش تنش برشی دیواره ها، در پی آن بازخورد نیتریک اکساید و همچنین کاهش صاف عرو

تن عروقی، استرس اکسیداتیو و التهاب می باشند. مطالعات انجام شده نشان می دهد که سفت شدن درونی 

د تر می باشد اما پس از دیواره داخلی آئورت در افرادی که به طور معمول در طول عمر خود فعالیت می کنند کن

. بنابراین تمرینات ورزشی منظم به ویژه تمرین (109)حاکم شدن سختی این امر غیر قابل برگشت می باشد

ممانعت کند و یا آن را به تاخیر  2ابتی نوعهوازی ممکن است بدینوسیله از پیشرفت این عارضه در بیماران دی

اندازد، همچنین نشان داده شده که ارتباط قوی بین سختی شریان و آمادگی بدنی وجود دارد و این ارتباط به 

 .(109)صورت یک چرخه تکرار می شود

 

 دیابت به مبتلایان در درمانی ورزش. 19-2

 مستقیم غیر های هزینه مستقیم، های هزینه بر علاوه بیماری این. است هزینه پر و مزمن بیماری یک دیابت

 می کاهش افراد ی روزمره شغلی های فعالیت انجام کیفیت دیابت، به ابتلا با. دارد همراه به هم را توجهی قابل

 بر دیابت بیماری از ناشی های هزینه. دهند می ازدست نیز را کردن کار توانایی انبیمار ازاین تعدادی و یابد

 نامحسوس های هزینه. شود نمی محدود اقتصادی های هزینه به و بوده گذار تاثیر بیمار فرد زندگی ابعاد تمام

 زندگی کیفیت کاهش کلی طور به و سردرد ناراحتی، اضطراب، درد، چون مواردی شامل بیماری این از ناشی
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 .(110)باشند می محاسبه قابل غیر تقریا و بوده تاثیرگذار ها آن های خانواده و بیماران این زندگی در که است

 افزایش مانند ای پیشگیرانه اقدامات نقش بیماری، این از ناشی عوارض و ها هزینه گرفتن نظر در با بنابراین

 به ابتلا چاقی، کاهش موجب بلکه هستند، موثر دیابت کنترل و پیشگیری در تنها نه که روزانه، بدنی فعالیت

 از استفاده. کند می پیدا بیشتری اهمیت شوند،می هم سرطان انواع از برخی حتی و عروقی – قلبی های بیماری

 هند در مسیح میلاد از پیس سال 600 به و داشته کهن بسیار ایی سابقه دیابت بیماری برای درمانی ورزش

 غیر و پذیر درمان نوع دو دیابت، بیماری که بود معتقد سوسروتا. گردد برمی  1سوسروتا نام به شخصی و باستان

 در یا و  مادرزادی شکل به که بود ادراری مجاری بیماری یک پذیر درمان دیابت وی عقیده هب. دارد درمان قابل

 برای سوسروتا پیشنهادی درمان. بود چاقی نیز آن علامت ترین مهم و شد می ایجاد نامناسب غذایی رژیم اثر

 و کشتی مدت، طولانی ویر پیاده مانند ورزشی های برنامه در شرکت و غذایی رژیم در تغییر شامل بیماری این

 عنوان به میشود خون چربی و قند سطوح بهبود موجب ورزش که آنجا از .(111)بود سواری فیل یا اسب

 شناخته عروقی – قلبی مشکلات نیز و متابولیسمی از بسیاری درمان و پیشگیری در کلیدی عنصری

با توجه به تحقیقات پیشین یکی از عوامل موثر در بهبود مقاومت به انسولین تغییر در پارامتر  .(112)میشود

 منظم ورزشی فعالیت که هستند مطلب این کننده تایید زیادی های پژوهش .(113)های ترکیب بدنی می باشد

 افزایش و هیپرانسولینمی هیپرلیپیدمی، ی،خون پرفشار چاقی، مانند دیابت عوارض کاهش بر مثبتی آثار

 وی زندگی کیفیت ارتقاء در و بخشیده بهبود را بیمار خودکفایی میتواند و داشته بافت در انسولین به حساسیت

 نوع و ورزش تاثیر پیرامون مطالعات ورزش، از ناشی های سازگاری سایر با مقایسه در اما .(115, 114)باشد موثر

 و کوزا راستا این در. است تر حدودم بسیار دیابت به مبتلایان در ها نوروتروفین غلظت بر آن شدت و

 2 نوع دیابتی بیماران در خون قند کنترل بر را ماه 4 مدت به مقاومتی و هوازی تمرین تاثیر ،(2005)همکاران

 هفته در ست 3 با که بود وزنه با تمرینات هفته در جلسه 3 تحقیق این در مقاومتی تمرین برنامه. کردند بررسی

                                                           
1 : Susruta 
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 اعمال شدت. یافت افزایش ست 6 به انتهایی های هفته در و شده شروع بزرگ عضلات بکارگیری با و اول های

 هوازی تمرین. دهند انجام حرکت هر برای تکرار 15 تا 10 بتوانند ها آزمودنی که بود نحوی به جلسات در شده

 30 ات 15 مدت به و بیشینه مصرفی اکسیژن درصد 60 شدت با کارسنج چرخ روی بر زنی رکاب شامل نیز

 شاخص و ناشتا قندخون های متغیر بر داری معنی تاثیر هوازی تمرین کردند گزارش محققین این. بود دقیقه

 تر پیش که همانطور. (116)گردید ها شاخص این کاهش باعث مقاومتی تمرین اما نداشت انسولین به مقاومت

 های پروتئین فعالیت یا/  و بیان افزایش با تواند می هوازی تمرینات شده انجام مطالعات طبق شد، بیان نیز

 همچنین دهد؛ افزایش را انسولین به اسکلتی عضلات پاسخ ، انسولین نالینگسیگ و گلوکز متابولیسم در درگیر

 دهند؛ افزایش را GLUT4 پروتئین بیان و سنتاز گلیکوژن فعالیت است ممکن متوسط شدت با هوازی تمرینات

 افزایش باعث هوازی تمرین و است انسولین عملکرد بهبود در اصلی جنبه یک نیز چربی اکسیداسیون طرفی از

 از استفاده افزایش باعث هوازی تمرین همچنین. شود می چربی اکسیداسیون ظرفیت و عضله در چربی ذخیره

 کاهش باعث نیز موضوع این که شود می تمرین از بعد متوسط شدت با هوازی فعالیت دوره یک در چربی

 گذاری اثر با ارتباط در  همکاران و کوزا نتایج مغایرت بنابراین .(112)شود می خون قند و عضله گلیکوژن

 همکاران و کوزا تحقیق در که چرا داد؛ نسبت هوازی تمرین برنامه و نوع در تفاوت به میتوان را هوازی تمرینات

 نظر به کم تحقیق آن در شده اعمال بار اضافه این رب علاوه. شدند انجام کارسنج چرخ روی بر هوازی تمرینات

 هر در دقیقه 30 به حداکثر تمرین مدت و بوده ثابت تحقیق دوره طول در تمرینات شدت طوریکه به میرسد

 کاهش در موثر عوامل از تمرین کافی شدت و مدت موجود، شواهد اساس بر. یافت افزایش نهایی هفته در جلسه

گزارش کردند که برنامه  کایمرآ یورزش یو کالج پزشک کایآمر ابتیانجمن د نکهیوجه به ابا ت .است خون گلوکز

 ناتیاز تمر یبیبهتر است ترک یابتید مارانیب نیاضافه وزن و همچن یدارا ایافراد سالم چاق  یبرا ینیتمر یها

مدت، شدت و نوع  رسدی. به نظر مردیرا در بر گ نیهر دو نوع تمر دیباشد؛ تا اثرات مف یو مقاومت یهواز

 و لوییزا ماریا .(117)است یاتیح اریبس نیهر دو نوع تمر دیاز اثرات مف فادهاست یبرا یو مقاومت یهواز ناتیتمر
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 ، متابولیک کنترل بر( ترکیبی و مقاومتی هوازی،)ورزش مختلف روش 3 تأثیر بررسی به ایی مطالعه در همکاران

 هماهنگ دوچرخه،: هوازی)تمرین های گروه های آزمودنی. پرداختند...و التهابی نشانگرهای ، انسولین به مقاومت

 و زانو تمرینات شانه، پرس نشسته، قایقی پول، لت نیمکت، سینه سپر پا، پرس: مقاومتی لاکتات؛ آستانه با شده

 انجام به دقیقه 60 مدت به جلسه هر و هفته 12 مدت به هفته، در بار سه تمرینات مطالعه، این در(  شکم

 در را هوازی و مقاومتی تمرین دونوع هر مفید اثرات و داشتند بیشتری گذاری اثر ترکیبی تمرینات. شدند

 .(118)ندبرداشت

 اثرات حاد ورزش .1-19-2

انسولین و انقباض عضلانی هر دو به صورت مستقل باعث افزایش برداشت گلوکز از خون توسط عضلات می 

استراحت، جذب گلوکز توسط عضله وابسته به انسولین بوده و نقش اصلی آن بازسازی ذخایر  نشوند. در حی

خون را برای کمک به گلیکولیز و گلیکوژن عضله است. هنگام ورزش انقباضهای عضلانی جذب گلوکز 

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

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

ز بالا است، زیرا مسیرهای تحریک کننده جذب گلوکز ساعت ها بعد جذب گلوکز به عضله حتی بعد از ورزش نی

انتقال گلوکز به عضله اسکلتی از طریق پروتئین های ناقل گلوکز انجام می  .(119)از ورزش فعال باقی می مانند

اسکلتی است که فعالیت آن تحت تاثیر انقباض و ( مهمترین ایزوفرم در عضله GLUT4شود و ناقل گلوکز )

از عمق به سطح سلول را از طریق  GLUT4 جایی به انسولین و انقباض عضلانی حین ورزش جا انسولین است.

مسیر های سیگنالینگ متفاوتی فعال می کنند. انقباض عضلانی از طریق فعال سازی پروئین کیناز فعال شده با 

از عمق به سطح سلول می شود. این فرضیه مطرح است  GLUT4باعث جابه جایی  ، AMPآدنوزین مونوفسفات 

 (AMPK)که این تاثیر با افزایش کلسیم سیتوپلاسمی و یا افزایش پروتئین کیناز فعال شده با آدنوزین فسفات 

لین از عمق به سطح سلول که ت.سط انسو GLUT4جابه جایی  2آغاز می شود. عموما در افراد دیابتی نوع 
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و جذب گلوکز را حتی در بیماران  GLUT4تمرین هوازی و مقاومتی، محتوی  تحریک می شود، مختل است.

افزایش می دهند. در نتیجه جذب گلوکز به عضله اسکلتی حین استراحت عمدتاً توسط تحریک  2دیابتی نوع

نی انتقال گلوکز را از طریق انسولین صورت می گیرد که در افراد دیابتی مختل است، در حالی که انقباض عضلا

یک وهله ورزش هوازی عمل  .(121, 120)بهبود حسایت انسولینی و سازوکارهای مضاعف مجزا تحریک می کند

 .(122)ساعت افزایش می دهد 48تا  24انسولین و حساسیت به انسولین برای 

 اثرات دراز مدت ورزش:. 2-19-2

و فعالیت بدنی به همراه تغذیه و دارو برای کنترل و درمان دیابت توصیه می شوند. علاوه  سال هاست که ورزش

بر این، با در نظر گرفتن عوارض جانبی مرتبط به برخی از داروها، توصیه بر ورزش و اهمیت بالینی آن روز به روز 

قائل   2و ورزش 1. با این حال، در این میان باید تفاوتی برای واژهای فعالیت بدنی(123)در حال افزایش است

شد. فعالیت بدنی اشاره به هر گونه حرکت بدنی توسط عضلات دارند که باعث افزایش انرژی مصرفی می شود و 

ورزش اشاره . (123)شامل دامنه وسیعی از فعالیت ها از جمله فعالیت در اوقات فراغت، فعالیت کاری و ... است

برای تقویت اجزای به فعالیت بدنی برنامه ریزی شده و مدون دارد که شامل فعالیت های بدنی منظم و مکرر 

آمادگی جسمانی از قبیل افزایش ظرفیت هوازی، قدرت عضلانی، استقامت عضلانی، انعطاف و بهبود ترکیبی بدن 

. ورزش منظم موجب سازگاری های فیزیولوژیک متعددی می شود که برای افراد دیابتی مفید (123)می شود

است. تحقیقات ورزشی عموما نشان میدهد تمرین ورزش باعث کاهش هموگلوبین گلیکوزیله و حتی سطح 

 8حداقل کراتینین در افراد دیابتی می شود. در یک مطالعه متاآنالیز گزارش شد تمرین منظم ورزشی به مدت 

هفته اگرچه تاثیر معنی داری بر وزن نداشت، اما باعث افزایش حداکثر اکسیژن مصرفی و کاهش هموگلوبین 

 .(123)شد 2گلیکوزیله در بیمارن دیابتی نوع

                                                           
1 : Physical activity 
2 : Exercise 
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همچنین، در یک مطالعه متاآنالیز دیگر گزارش شد تمرین هوازی باعث کاهش هموگلوبین گلیکوزیله و کاهش 

( در تحقیقی روی 2004. با این حال یوکویاما و همکاران )(123)درصدی لیپوپروتئین کم چگال شد 5معنی دار 

هفته تمرین هوازی گرچه باعث کاهش فاکتور های مرتبط با سختی عروق  3فرد دیابتی نشان دادند که  23

. علاوه بر این، گزارش شده است (124)شده است ولی بر هموگلوبین گلیکوزیله اثر معنی داری نداشته است

توسط افراد دیابتی است هوازی شدت و مدت تمرینات از موارد مهم و تاثیرگذار بر کسب فواید سلامتی تمرین 

که در این بین نقش شدت تمرین برجسته تر است. نقش شدت تمرین در تحقیقات اخیر بررسی شده است که 

منجر به بهبودی بیشتر در حساسیت به انسولین، و کاهش بیشتر قند با شدت بیشتر نشان می دهد تمرینات 

همچنین نقش تمرین مقاومتی در کنترل گلوکز خون و . (123)می شود 2خون ناشتا در بیماران دیابتی نوع

. در مطالعه ای مشاهده (123)نیز در تحقیات اخیر مورد توجه قرار گرفته است 2عمل انسولین در دیابت نوع

درصدی  5موجب افزایش  2ماه در مردان مسن دیابتی نوع 3جلسه تمرین مقاومتی در هفته و به مدت  3گردید 

تکرار  در اثر .(125)درصدی گلوکز خون و کاهش معنی دار چربی احشایی می شود 6/1عمل انسولین، کاهش 

افزایش یافته و میزان کلی آن در سطح سلول های عضلانی بیشتر می شود که   GLUT4 جلسات ورزشی، بیان

در نهایت منجر به افزایش حساسیت سلول های عضلانی به انسولین، بهبود عمل انسولین و کاهش سطح قند 

 شتریب دیبه تول ازین ن،یبه انسول یعضلان یسلول ها تیحساس شیبا افزا .(126)خون به مقادیر طبیعی می گردد

خواهد  لیتعد زین ییقند خون به وعده غذا شیو پاسخ افزا افتهیکاهش  ییغذا یبعد از وعده ها نیانسول

ص های سلامتی در افراد دیابتی را می توان از جنبه های دیگر نیز تمرینات ورزشی منظم بر شاخ .(127)شد

مورد بررسی قرار داد. دیابت یکی از اصلی ترین علل بیماری های قلب عروقی است. پرفشار خونی یک از 

. خطر مشکلات قلبی عروقی (128)جه هستندابا هم مو 2درصد  دیابتی های نوع 60موضلاتی است که حدود 

. خطر مرگ و (128)درصد بیشتر از افراد دیابتی دیگر است 100تا  66در افراد دیابتی مبتلا به پرفشار خونی 

برابر بیشتر از افراد با  6/6تا  7/1سطح آمادگی جسمانی پایین میر ناشی از امراض قلب عروقی در افراد دیابتی با
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. هر دو تمرین هوازی و مقاومتی فشار خون را در افراد غیر دیابتی کاهش می (129)آمادگی جسمانی بالا است

دهند. بیشتر مطالعات نشان می دهند هر دو شیوه تمرینی فشار خون را در افراد دیابتی نیز کاهش می دهند. در 

یک یک مطالعه توسط انجمن دیابت آمریکا مشخص شد مطابق ورزش و کاهش وزن هر دوی فشار خون سیستول

کلسترل خون  ار خون بالا، عدم کنترل گلایسمیکفش. (130)کاهش می یابد 2و دیاستولیک در دیابتی های نوع

تلال اندوتلیال از ریزفاکتور های قلبی بالا، توده چربی بالا ) علائم سندرم متابولیک(، استرس اکسیداتیو و اخ

عروقی هستند و در افراد دیابتی بسیار رایج است. شواهد نشان می دهد فعالیت ورزشی احتمالا از طریق بهبود 

 .(131)این عوامل به کاهش خطر امراض قلبی عروقی در افراد دیابتی کمک میکنند

 آدروپین:. 20-2

یکی از این .(22, 21)به نظر می رسد آدیپوکاین ها و پروتئین ها مسئول حفاظت از عملکرد عروقی باشند

 توسط کومار و همکاران 2008در سال  یک هورمون پپتیدی است که آدروپینپروتئین ها آدروپین می باشد.

)چربی ها یا روغن ها( مشتق شده  pinquis( وآتش زدن) adroruنام آدروپین از کلمات لاتین کشف شد.

 دیتول نهیآم دیماده اس شیپ 76 کیتیپروتئول هیبا تجز اسیدآمینه و 46پروتئین ترشح شده آدروپین از  .(23)بود

به  وکد گذاری می شود.  (enho)موستاز وسیله ژن مربوط به ه این هورمون پپتیدی به (132).دشو یم

. ستاز انرژی شناخته شده استموانسولین و حفظ ه به عنوان هورمون قوی تنظیم کننده درگیر در مقاومت

سطوح آدروپین با سن، نمایه توده بدنی، دریافت کربوهیدرات همبستگی منفی داشته و با دریافت چربی به 

و  برابر بیان آن در کبد می باشد؛ 6بیان آدروپین در مغز حدود  .کل انرژی ارتباط مثبت دارد عنوان درصدی از

 و در بافت ها و در قسمت های مختلف بدن از قبیل مایعات مغز، مخچه، کلیه، قلب، پانکراس آنعلاوه بر 

 .(133)در تنظیم هموستاز گلوکز و متابولیسم چربی درگیر است (enho). (25)اندوتلیال سلول ها ظاهر می شود

ترتیب آمینو اسید آدروپین در انسان،  .(132)پروتئین آدروپین در گردش خون انسان ها و حیوانات وجود دارد

درصد برابر است. نیمه عمر آدروپین هنوز شناخته نشده است البته تخمین زده می  100موش و موش صحرایی 
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آدروپین در هموستاز انرژی و متابولیسم چربی  .(133)شود که نیمه عمر این پپتید به کوتاهی چند دقیقه باشد

طبق تحقیقاتی آدروپین سطح گلوکز خون را کاهش می دهد،  .(134)و حفظ حساسیت به انسولین نقش دارد

سرکوب می  2حساسیت به انسولین را بهبود می بخشد و نشانگرهای التهابی را در مدل موش دیابتی نوع 

 نح آدروپین در شرایط مختلف فیزیولوژیکی و پاتوفیزیولوژیکی تغییر می کند. کاهش غلظت آوسط .(132)کند

چاقی، دیابت بارداری، بیماری کبد چرب غیر الکلی، ، بسیاری از بیماری ها مانند مقاومت به انسولین با

آدروپین در گردش، مقاومت به مقادیر بالای .(23)است همراه ندوتلیالاانفارکتوس حاد قلبی و اختلال عملکرد 

یک مطالعه مستقل  .(134)انسولین را که در پاسخ به فشار و استرس متابولیسم اتفاق می افتد کاهش می دهد

و نشان میدهد که آدروپین فرآیند  تاکید کرد که آدروپین با افزایش فعالیت پیروات دهیدروژناز همراه است.

و سن رابطه معکوس  BMIعلاوه بر این غلظت آدروپین در خون با  .(132)افزایش می دهد گلیکولیز را نیز

سطح بیان آدروپین در  .(35)در واقع سطح آدروپین در گردش با افزایش سن کاهش می یابد. (35)دارد

همچنین مشخص شده که مردان سطح آدروپین  .(47)میکروگرم در لیتر است 1-10پلاسمای طبیعی انسان 

 ابتیدر زنان مبتلا به د زیدر گردش خون ن نیآدروپ تر نییسطوح پاو . (35)بالاتری نسبت به زنان دارند

 .(135)گزارش شده است یحاملگ
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 آدروپین سلولی درون سیگنال انتقال مسیرهای شماتیک نمایش. 2-2شکل 

که در غشای سلول های مغزی است، پیوند می دهد و سبب  NB-3اثرات آدروپین در مغز: )آدروپین با پروتئین 

می شود. در اندوتلیوم: )آدروپین   (invitro)در شرایط درون شیشه ای  Notchفعال شدن مسیر پیغام رسانی 

VEGFR2  ،را زیاد می کندVEGFR2  یک گیرنده فاکتور رشد اندوتلیال عروقی است که عملکرد اندوتلیال و

و بیان پروتئین  VEGFR2تنظیم می کند. رونویسی  ERK1/2و  PI3Kرشد رگ های جدید را از طریق فعالیت 

ند به طور مستقیم سبب تیمار شده با آدروپین به شدت بالا می رود.آدروپین می توا HUVECدر سلول های 

شود و از طریق این مکانیزم می تواند عملکرد سلول های اندوتلیال را تنظیم کند. بهبود  eNOSافزایش بیان 

به انسولین از طریق  Aktباعث افزایش حساسیت پاسخ  PTENفعالیت انسولین: از طریق فرو تنظیمی 

را به  PIP3می تواند سطح  PTENمی شود. مهار  PIP3با افزایش احتمالی در سطح پایه ی  PTENفروتنظیمی 

ناشی از انسولین  Aktسطحی فراتر از مقدار آستانه مورد نیاز برای اندازه گیری فسفوریلاسیون و فعال سازی 
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میانجی گری کند. فعال  Aktمی تواند مهارکننده بر بیان  Notchارتقاء دهد. از نظر مکانیکی، سیگنال دهی 

میانجی گری کند. فعال سازی سیگنال  Aktمی تواند تأثیر درمان آدروپین بر بیان  Notchسازی سیگنال دهی 

 .(136, 30, 25)( 2-2)شکل بر جای بگذارد Notch می تواند تاثیر مهار کننده بر بیان Notchدهی 

 

 ابطه آن با بیماری ها را مورد بررسی قرار می دهیم:در این قسمت نقش های فیزولوژیک آدروپین و سپس ر

 

 هاارتباط آدروپین و بیماری. 2-21

 آدروپین، چاقی و مقاومت به انسولین. 1-21-2

چاقی با افزایش شیوع بیماری های متابولیکی همراه با اضافه وزن می باشد که از عدم تعادل بین کالری و 

 -منجر می 2نوع  اغلب با مقاومت به انسولین همراه است که به دیابتکاهش فعالیت بدنی پدید می آید. چاقی 

. چندین مکانیسم برای ارتباط بین چاقی با مقاومت به انسولین از جمله التهاب و اختلال عملکرد (137)شود

یسم لیپید . ارتباط بین اختلالات متابول(138)مراکز هیپوتالاموس درگیر در هموستازی انرژی پیشنهاد شده است

در بافت  (TG)و مقاومت به انسولین نیز مشهود است. انرژی اضافی به طور معمول در تری اسیل گلیسرول 

ذخیره می شود با این حال تجمع غیر عادی اسید های چرب در کبد )استاتوز کبد(،   (WAT)چربی سفید 

. پپتیدهایی که از اندام های (138)دارد ارتباط 2عضلات اسکلتی و پانکراس با مقاومت به انسولین و دیابت نوع

محیطی ترشح می شوند، متابولیسم لیپید را در بافت های هدف انسولین تنظیم می کنند و برای حفظ هموستاز 

ه توسط آدیپوسیت ها توجه زیادی به آدیپوکاین ها ک. (139)انرژی و حفظ حساسیت به انسولین مهم هستند

چربی سفید، و به عنوان عامل  (WAT) ترشح شده اند می شود. آدیپوکاین ها به عنوان عوامل پاراکراین در

به  .(140)اندوکراین روی کبد، عضلات و سیستم عصبی مرکزی عمل می کنند تا هموستاز انرژی را تنظیم کنند

می شود و اکسیداسیون چربی را در کبد و عضلات  عنوان مثال آدیپونکتین باعث افزایش حساسیت به انسولین

تین بر روی نورون های هیپوتالاموس عمل می کند که در تنظیم رفتار های تغذیه . لپ(139)تحریک می کند
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پتین . عملکرد کاهش یافته آدیپونکتین و ل(141)ای، متابولیسم لیپید محیطی و حساسیت به انسولین نقش دارد

. با این حال چاقی نیز با ترشح موادی از بافت سفید چربی به مقاومت به انسولین همراه با چاقی کمک می کند

. عوامل ترشحی کبد (139)از جمله رزیستین و سایتوکین های ضد التهابی منجر به مقاومت به انسولین می شود

نیز برای هموستاز انرژی مهم هستند هر چند توجه کمتری به آنها شده است. این مواد به عنوان عوامل 

پاراکراین و غدد درون ریز عمل می کنند که متابولیسم کربوهیدرات، لیپید و آمینو اسید را در طول دوره های 

جدید که از تجزیه و تحلیل بر روی کبد  . در اینجا ما یک پپتید ترشحی(142)کنندمختلف تغذیه ای تنظیم می

آدروپین به عنوان یک مایوکاین در تنظیم متابولیسم لیپید  موش های چاق به دست آمده را بررسی می کنیم.

کد گذاری می شود و در تنظیم هموستاز  enhoنقش دارد. این مایوکاین به وسیله ژن مربوط به هموستاز انرژی 

کبدی با مصرف چربی در رژیم غذایی  enho. مشاهده شده که بیان (40)گیر استچربی درگلوکز و متابولیسم 

که نشان داده شده نقش مهمی در سازگاری متابولیسم با مصرف  LXR 1مرتبط است و به وسیله آگونیست های 

توسط مواد مغذی در مطالعات حاضر می تواند شامل  enhoمواد مغذی دارند تنظیم می شود. تنظیم 

ها لیپوژنز را در کبد تحریک می کنند و ذخیره   LXR ی کربوهیدرات و چربی باشد.سنسورهای داخل سلول

. همان طور که آدروپین درمانی با سرکوب بیان (143)در بافت چربی افزایش می دهند TGانرژی را به عنوان 

ها را  LXRممکن است اثرات  LXRaسط ژن لیپوژنیک و کاهش چربی همراه است، سرکوب سنتز آدروپین تو

به تازگی مشخص شده که به عنوان  LXRbو  LXRaتسهیل کند. هر دو  TGبرای ترویج سنتز و ذخیره سازی 

باعث  LXRa. اگر چه این اطلاعات بحث برانگیز می باشد. تحریک (144)حسگرهای گلوکز عمل می کنند

توسط رژیم غذایی با مصرف  LXRکبدی و سنتز آدروپین می شود. بنابراین تحریک  enhoسرکوب بیان 

توسط مواد مغذی رژیم غذایی ارائه دهد.  enhoکربوهیدرات بالا می تواند یک فرضیه برای توضیح تنظیم کبدی 

را تنظیم می کنند مشخص نیست. مطالعات  enhoاین زمان مکانیسم هایی که مواد مغذی بیان  با این حال در

                                                           
1 : Liver x receptor 
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که تنظیم کننده اصلی لیپوژنز می  PPARyنشان داده اند که آدروپین بیان ژن های لیپوژنیک کبدی و گیرنده 

یک تنظیم کنده متابولیسم لیپید و گلوکز است که مسئول  PPARy. (23)باشند را تحت تاثیر قرار می دهد

لکولی برای دارو های ضد اختلال متابولیک عمل می واختلالات متابولیک است و همچنین به عنوان هدف م

. مشاهدات (145)حساسیت به انسولین را افزایش می دهد و دارای ظرفیت ضد دیابت است PPARy کند.

متعدد نشان می دهد که آدروپین ممکن است نقش مهمی در لیپوژنز داشته باشد. درمان با آدروپین به سرعت 

این اثرات بر روی بیان ژن های  بیان ژن هایی را که در لیپوژنز کبدی شرکت می کنند را کاهش می دهد.

اشد. اگر فرض شود که آدروپین به عنوان کبدی می تواند به دلیل کاهش وزن و بهبود حساسیت به انسولین ب

یک سیگنال متابولیک برای سازگاری متابولیسم سوبسترا و چربی عمل می کند، کاهش در سنتز آدروپین با 

چاقی ممکن است یک عامل در اختلال متابولیسم، ترویج استاتوز، دیس لیپیدمی و عدم تحمل گلوکز باشد. در 

ه چربی با تغییر سریع در متابولیسم همرا است که باعث افزایش اکسیداسیون موش ها انتقال از رژمِ کم چرب ب

و ترشح آدروپین توسط کبد پیشنهاد شده است تا  ENHO. بیان کبدی (146)چربی و کاهش لیپوژنز می شود

. با این حال ارتباط بین بیان آدروپین و اجزای چربی سرم (147)در هموستاز چربی محیطی نقش داشته باشد

همچنان مبهم است. تنها چند تحقیق وجود دارد که این ارتباط را مورد ارزیابی قرار داده است. در بیمارانی که 

. (148)تری گلیسیرید دارد انفارکتوس حاد میوکارد دارند، سطح سرمی آدروپین ارتباط غیر مستقیمی با سطح

این نتایج مطابق با مطالعات قبلی ارائه شده توسط باکلر و همکاران می باشد که نشان دادند سطح آدروپین 

در بیماران بعد از عمل جراحی معده دارد.   APOB 1و سطح  LDLکلسترول ارتباط منفی با تری گلیسرید، 

. (35)و اسید های چرب آزاد در این مطالعه مشاهده شد HDLارتباط مستقیمی میان آدروپین با کلسترول 

و ارتباط  TGنشان داد که مقادیر آدروپین پلاسما ارتباط غیرمستقیمی با  HDتحقیق اولیه در بیماران 

. بر اساس تحقیقات اشاره شده می توان فرض (149)داشت T2DMدر نمونه های  HDLمستقیمی با کلسترول 

                                                           
1 : Apolipo protein B 
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تاخیر در تصلب شرایین و کرد که درمان با آدروپین می تواند منجر به بهبود عملکرد اندوتلیال، ارتقای آنژیوژنز، 

 کاهش خطر ابتلا به اختلالات چربی و مقاومت به انسولین شود.

 آدروپین، مقاومت به انسولین و دیابت ملیتوس. 2-21-2

ه های اخیر درباره مقاومت به انسولین و دیابت ملیتوس نشان می دهد که پپتیدها برای مثال )ایریسین، یافت

واسپین، ویسفاتین، ترشح شده به وسیله چندین بافت شامل: عضلات، کبد و بافت های چربی، متابولیسم چربی 

ر چه هنوز به درستی اگ. (151, 150)و کربوهیدرات را در بافت های کلیدی هدفمند انسولین تنظیم می کنند

بافت های  .(153, 152)، مقاومت به انسولین و قدرت تحمل گلوکز شناخته نشده استارتباطی میان آدروپین

موش های دیابتی آدروپین بیشتری را تولید کردند و سطح سرمی آدروپین به طور قابل توجهی در بیماران 

. مطالعات ابتدایی بر روی بیماران دارای (154)( پایین تر از افراد بدون دیابت بود2ی دیابت ملیتوس )نوعدارا

را در مقادیر آدروپین پلاسما میان نمونه های دارای ادرار خونی که با همودیالیز درمان شدند، هیچ تفاوت مهمی 

. در همو دیالیز بیماران بدون دیابت، مقدار آدروپین پلاسما ارتباط (149)و بدون دیابت نشان نداد 2دیابت نوع

معکوسی با مقدار انسولین پلاسما و مقاومت به انسولین که با نمونه متعادل برآورد مقاومت به انسولین 

(HOMA-IR)  ارزیابی شده داشت اما این پدیده در نمونه هایT2DM  مشاهده نشد. این بررسی که روی زنان

تجمع  GDMو زنان باردار سالم انجام شد، نشان داد که مادرانی با  (GDM 1)یابت بی مزه دوران بارداری با د

پایین تر از  PCOS 2ن در زنان با . به طور مشابه مقادیر سرم آدروپی(152)آدروپین کمتری در خونشان داشتند

در مقایسه با گروه سالم را  PCOSو  GDMگروه نمونه بود. شاید بتوان تجمع پایین سرم آدروپین در بیماران با 

 PCOSبه کمک عدم تحمل کربوهیدرات در هر دو این بیماری توضیح داد. علاوه بر این در زنانی با بیماری 

 .(155)دارد HOMA-IRمستقیمی با تاکید بر مقادیر سرم انسولین ناشتا و  مقدار سرم آدروپین ارتباط غیر

                                                           
1 : Gestational Diabetes Mellitus 
2
 : Polycystic ovary syndrome 
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اشاره  کیدر هموستاز متابول نینقش بالقوه آدروپ به ،یو انرژ یا هیتغذبرنامه توسط  نیسطح آدروپ عیسر میتنظ

و  هیرا در چرخه تغذ یانتخاب سوخت در عضلات اسکلت تیاولو نیکه آدروپ بررسی شده راًیاخ نیعلاوه بر ا .دارد

افزایش ترشح آدروپین در حالت رعایت تغذیه ای، کمپلکس پیروات دهیدروژناز را  .کند یم میتنظروزه داری 

یک آنزیم  (CPT1)پین با مهار کارنیتین فعال می کند تا اکسیداسیون گلوکز را افزایش دهد به موازات آن آدرو

اکسیداسیون اسیدهای چرب  ،اصلی که اسید چرب را به میتوکندری عضله برای اکسیداسیون بتا منتقل می کند

تواند مقاومت به  یعضله م FAOشده است که مهار  شنهادی، پ نیعلاوه بر ا را کاهش می دهد.( FAO) عضلانی

که درمان  فرض بر این استمشاهدات ،  نیبا در نظر گرفتن ا هش دهدکا DIO یرا در موش ها نیانسول

شده است که سطح  یبررس .(25)شود یم DIO یدر عضلات موش ها نیعملکرد انسول شیباعث افزا نیآدروپ

به طور قابل  نیباشد؛ و آدروپ یم یابتید ریتر از اشخاص غ نییپا 2نوع  ابتید مارانیدر ب نیآدروپ یسرم

 ،BMI ،یچرب دن،یکش گاریس سن، جنس،)با حذف عوامل مخدوش کننده از جمله:  2نوع  ابتیبا د یتوجه

DBP ،SBP  ) .طبق  .(28)وجود دارد میارتباط مستق 2نوع  ابتیبه دو ابتلا  نیغلظت آدروپ نیب ومرتبط است

را  نی، عملکرد انسولهدیتحمل گلوکز را بهبود بخش نیدرمان آدروپ (،2015)مطالعه سوگوآ و همکاران در سال 

باعث  نی. در عضله، درمان آدروپمی دهد شیرا در استفاده از گلوکز افزا یکیمتابول یریو انعطاف پذ هداد شیافزا

شد که نشان دهنده  نیتوسط انسول GLUT4سلول سطح  انیو ب نیاز انسول یناش Akt ونیلاسیفسفور شیافزا

نسبت  شیچرب ناقص و افزا یدهایاس ونیداسیکاهش اکسو است.  نیانسول نگیگنالیس یرهایحساس شدن مس

شامل  یاساس یها سمیرسد مکان یبه نظر م .شود یم یتوکندریباعث بهبود عملکرد م کوآ  لیاست کوآ به

 نیچرب است. درمان آدروپ یدهایدر استفاده از اس یاصل میآنز ، دو CD36و  (CPT-1B) نیتیسرکوب کارن

را  (PDK-4) 4- نازیک PDHگلوکز و  ونیداسیاکس محدود کننده سرعت در می، آنز (PDH) دروژنازیده رواتیپ

فعال کننده  یگاما-رندهیگ نی، درمان آدروپ راتییتغ نیکند. همراه با ا یکند ، فعال م یمهار م را PDHکه 

درمان  یابتید مارانیبدر  .(25)کند یم میرا تنظ Pdk4و  Cpt1b  ،Cd36 انیکند که ب یمفعال زوم را  یپراکس
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  شیباعث افزا نیتحمل گلوکز در عضله شده است، همچن شیو افزا نیانسول تیفعال شیباعث افزا نیبا آدروپ

نشان دهنده  نهایشود که ا یدر سطح سلول م GLUT4 انیو ب نیاز انسول یناش (AKT) ونیلاسیفسفور تیفعال

کو آ  لینسبت است شیچرب و افزا دیاس ونیداسیهش اکسو کا نیانسول نگیگنالیس ریمس تیحساس شیافزا ی

 ک،یدر حفظ هومئوستاز متابول نیآدروپ تیاهم نیشتریدهد که ب ینشان م جیبه طور خلاصه نتا .(27)باشد یم

و روزه  هیدر چرخه تغذ یعضله اسکلت ازین ردسوخت مو نیآدروپ و باشد یچرب م یها دیگلوکز و اس ژهیبه و

می گلوکز  ونیداسیاکس شیباعث افزا (PDH) دروژنازیده رواتیکرده و با فعال کردن مسیر پ میداری را تنظ

 .(29)شود

 

، القا شده توسط  AS160 و Akt. نقش های درمانی آدروپین بر روی بهبود فعالیت انسولین )فسفوریلاسیون 3-2شکل

در مسیر سیگنال دهی انسولین، با بهبود  GLUT4انسولین، دو عامل واسط بالادستی دخیل در جابه جایی 

را برای افزایش اکسیداسیون ( PDH)همراه هستند. آدروپین کمپلکس پیروات دهیدروژناز  GLUT4پاسخ 

و موجب افزایش فعالیت پیروات دهیدروژناز می شود. همچنین، درمان با آدروپین نسبت گلوکز، فعال می سازد 
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NADP  را بهNADH  تنظیم می کند، که به نظر مکانیسم زیربنایی دیگری را برای فعال سازی پیروات

( در عضلات، درمان با CPT 1B)-1Bتین پالمیتوئیل تراسفراز دهیدروژناز ارائه می کند. با کاهش فعالیت کارنی

آدروپین از قابلیت وارونه سازی تأثیرات فوق، که با بتااکسیدان اضافی همراه هستند، برخوردار است. درمان با 

 سیگنال دهی  آدروپین فعالیت های سیگنال دهی انسولینی عضلات را بهبود می بخشد. از نظر مکانیکی،

Notch در تاثیر در مان آدروپین بر بیان تواند  میAkt  میانجی گری کند. فعال سازی سیگنال دهیNotch  می

می تواند یک اثر مهاری  Notchبر جای بگذارد. فعال سازی سیگنالینگ  PTENتواند تاثیر مهار کننده بر بیان 

توالی تنظیمی در ناحیه پروموتر  متصل شونده به Hes1داشته باشد، که این تأثیر از طریق  PTENبر روی بیان 

 .(25) ارائه شده است. 3-2در شکل .میانجی گری می شود PTENژن 

 ارتباط آدروپین، تصلب شرایین و بیماری های قلبی عروقی. 2-21-3

تجمع چربی یکی از عامل های خطرناک قوی  برای گسترش تصلب شرایین است. تصلب شرایین و پیچیدگی 

های آن اساسا در دهه های اخیر افزایش یافته است. تصلب شرایین با بیماری های قلبی و عروقی مرتبط است و 

دیس لیپیدمی یکی از مهم ترین  .(156)در نسبت زیاد مرگ و میر در عموم جمعیت استیک دلیل غیرمستقیم 

در حال حاضر چندین شرایط به دست آمده وجود دارد که . (157)عوامل درگیر و موثر در تصلب شرایین است

با دیس لیپیدمی و از کار افتادن اندام داخلی و در نتیجه تصلب شرایین ارتباط دارد.)دیابت، فشار خون بالا، 

آدروپین به عنوان دستاورد مهم درمانی برای پیشرفت درمان  از این رو  .(158)چاقی و....( سیگار کشیدن ،

در عملکرد اندوتلیال و جلوگیری   enos تصلب شریانی در نظر گرفته می شود. آدروپین به واسطه تنظیم افزایش

نشان می دهد که آدروپین در سلول های  mRNAتحقیقات بر روی  .(30)از تصلب شرایین مرتبط است

بیماری های عروق کرونر اغلب با مقاومت به انسولین و دیابت  .(30)شودی اندوتلیال عروق کرونر انسان ایجاد م

 2مرتبط است. هرچند هنوز هم مشخص نیست که همزیستی بیماری های عروق کرونر و دیابت نوع 2نوع نوع



             ادبیات و پیشینه پژوهش _فصل دوم

 

60 
 

و همکاران نشان دادند که مقادیر سرم  1کاهش قوی در مقدار سرمی آدروپین ایجاد می کند. اخیرا ویول

نسبت به افراد غیر دیابتی کمتر بود و با تصلب سرخرگ های  2ابل توجهی در دیابت نوع آدروپین به صورت ق

. همچنین محققین دیگر نشان دادند که مقادیر (153)و بیماران غیر دیابتی مرتبط است 2کرونری در دیابت نوع 

. این نویسندگان اظهار (159)کم سرم آدروپین به طور قابل توجهی با بیماری های عروق کرونر مرتبط بود

داشتند که مقادیر پایین تر آدروپین ممکن است یک پیش بینی کننده جدید در تصلب سرخرگ های کرونری و 

. به خوبی مشخص شده است که (160, 159)یک نشانگر زیستی در تعیین کمیت عملکرد اندوتلیال باشد

قلبی می  X (CSX)نارسایی اندوتلیال یکی از دلایل اصلی نه تنها برای آنژین صدری بلکه برای سندروم 

 انسولین حساسیت حفظ و انرژی هموستاز برای شده، شناسایی تازه پروتئین یک آدروپین،از این رو . (37)باشد

 یک اندوتلیال عملکرد اختلال. شود می شناخته اندوتلیال سلولهای جدید کننده تنظیم عنوان به و است مهم

 می اندوتلیال عملکرد لالاخت به منجر پایین آدروپین سطح است HDشروع  و آتروژنز در اولیه اصلی رویداد

 این، بر علاوه. (30)استHD شروع  و آتروژنز در اولیه مهم اتفاق یک اندوتلیال عملکرد اختلالو . (161)شود

 شده معرفی بالینی نظر از کرونر شرایین تصلب مستقل کننده بینی پیش عنوان به پایین آدروپینسرم 

چندین  کند. می تعدیل راآدروپین عملکرد سیستم قلبی عروقی  که است آن از حاکی شواهد. (153)است

مطالعه رابطه بین سطح آدروپین و عوارض قلبی عروقی را در انسان بررسی کرده است.سهم بالقوه آدروپین در 

 اختلالات که داد گزارش مطالعه این .عملکرد سلول های اندوتلیال توسط توپوس و همکاران گزارش شد

 همچنین. (28)است همراه  خون گردش در آدروپین پایین سطح با 2 نوع دیابت به مبتلا بیماران در اندوتلیال

  xقلب سندرم به مبتلا بیماران. است شده گزارش عروقی قلبی اختلالات و آدروپین پایین سطح بین ارتباطی

(csx)  خطر عوامل از آدروپین پایین سطح دهد می نشان که هستند، خون گردشدر  کم آدروپین دارای CSX 

همچنین محققین دیگر نشان دادند که مقادیر کم سرم آدروپین به طور قابل توجهی با بیماری های  .(37)است

                                                           
1 : WUL 
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کمبود آدروپین ممکن است نقش مهمی در پیشرفت انفارکتوس حاد قلب داشته  .(30)عروق کرونر مرتبط بود

باشد، زیرا غلظت سرمی آدروپین در بیماران مبتلا به انفارکتوس حاد قلب به طور معنی داری پایین تر از 

مبتلا به این پروتئین یک پیش بینی کننده مستقل در بیماران  و افراد سالم است. عروق کرونربیماری  ان بابیمار

 رعلاوه بر این مطالعات نشان دادند که یک غلظت پایین تر از آدروپین عامل خط بیماری عروق کرونر می باشد.

یکی از دلایل . (158)برای بیماری های قلبی عروقی و یک عامل مستقل برای انسداد پیاز وریدی می باشد

(. مشکوک بود که آدروپین نقش مهمی در 58قلبی اختلال عملکرد اندوتلیال می باشد) X(CSX)بیماری 

نشان داد که سطوح پایین  CSXداشته باشد. اولین مطالعه درمورد ارتباط بین آدروپین و  CSXپاتوفیزیولوژی 

نانوگرم در میلی متر منجر به توسعه این  2/73آدروپین در گردش با این بیماری همراه است و غلظت کمتر از 

بیماری می شود. سطح بالاتری از آدروپین از اندوتلیوم محافظت می کند، از مقاومت در برابر انسولین جلوگیری 

 افزایش و آنژیوژنز تنظیم شامل را آدروپین عملکردهایو  .(37)می کند و تحمل گلوکز را بهبود می بخشد

 گزارش را آن بالقوه اندوتلیال محافظتی نقش و داده نشان قلب  اندام ایسکمی مدل مویرگی تراکم و خون جریان

-VEGFR2 و VEGFR2-PI3K-Akt مسیرهای طریق از eNOS بیان مجدد تنظیم با آدروپین. است کرده

ERK1/2 همکاران و یو .(30)دهد می قرار تأثیر تحت را اندوتلیال عملکرد تنظیم فردی هب منحصر طور به 

 پیش را حاد قلبی سکته بروز کرونر، عروق بیماری به مبتلا بیماران در آدروپین سطح کاهش بررسی کرده اند که

ز در بیماران مبتلا به عروق رواختلال در عملکرد اندوتلیال منجر به افزایش خطر آترواسکل .(37)کند می بینی

بنابراین یک لینک مناسب ممکن است بین آدروپین و آترواسکلروز به ویژه . (162)می شود 2کرونر و دیابت نوع 

با این حال اطلاعات مربوط به نقش آدروپین در تصلب شرایین به ویژه در  ایجاد شود. 2در بیماران دیابت نوع

ژنز اگر چه بسیاری از واسطه های شرکت کننده در پاتو بسیار محدود است. 2بیماران مبتلا به دیابت نوع 

آترواسکلروز ناشناخته می باشند، اختلال عملکرد اندوتلیال نقش مهمی در شروع، توسعه و ارتقاء آترواسکلروز در 
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و همکاران نشان دادند که آدروپین می تواند اثر محافظتی بر عملکرد  1لوورن  .(163)بیماران دیابتی  دارد

قلبی به وسیله  xاخیرا سلیک و همکاران نشان دادند که بیماران مبتلا به سندرم  .(30)اندوتلیال داشته باشد

اختلال در عملکرد اندوتلیال به طور قابل توجهی سطح آدروپین پایین تری در مقایسه با افراد سالم 

و آترواسکلروز را افزایش می  2نتایج نشان داد که کاهش سطح آدروپین خطر ابتلا به دیابت نوع . (37)داشتند

این نتایج نشان می دهد  می شودترواسکلروز به عنوان یک بیماری التهابی مزمن در نظر گرفته آدهد. از آنجا که 

ری از تصلب شرایین و که آدروپین ممکن است به عنوان یک پروتئین ضدالتهابی نقش مهمی در پیشگی

یر نشان داد که تمرینات مطالعات اخ. (164)همچنین نقش محافظتی در برابر شرایین کرونری داشته باشد

ورزشی هوازی سطح در گردش آدروپین را افزایش می دهد که این افزایش در سطح آدروپین در گردش به طور 

اکسید پلاسما در بزرگسالان میانسال و قابل توجهی با اثر تمرین بر تغییر در سختی شریان ها و سطح نیتریک 

اما هنوز ناشناخته است که چگونه تمرینات ورزشی منجر به افزایش سطح در  .(36)سالم سالخورده ارتباط دارد

ن آمدن سطح (، نشان دادند که چربی بالا منجر به پایی2011و همکاران ) 2گردش آدروپین می شود. تواتی

سرمی آدروپین می شود. در مطالعات آنها که بر روی موش ها انجام شد، نشان داد که موش ها با رژیم غذایی پر 

 چرب و چربی بالا که منجر پایین آمدن سطح سرمی آدروپین می شود. تمرینات ورزشی هوازی از طریق

BAKT  و فسفوریلاسیونeNos افزایش سطح سرمی آدروپین شد. بالا رفتن  منجر به بهبود عملکرد اندوتلیوم و

 pI3kو  ERK1/2از طریق فاکتور   eNosسطح سرمی آدروپین از طریق تمرینات ورزشی منجر به افزایش بیان 

نشان دادند که سطح سرمی آدروپین در بیماری هایی شامل بیماری  ،(2013)و همکاران 3سلیک .(165)می شود

ن می آید. بنابراین تمرینات ورزشی هوازی از یهای قلبی و عروقی با اختلال در عملکرد اندوتلیال و دیابت پای

بود عملکرد عروق کمک طریق افزایش آمادگی قلبی و تنفسی می تواند به بهبود ترشح آدروپین و همچنین به

                                                           
1 : Lovren 
2 : Touati 
3 : Celik 
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کند. آنها نشان دادند که یک رابطه مثبت  بین سطح سرمی آدروپین و سطح نیتریک اکساید پلاسما در بیماران 

 .(37)قلبی و عروقی وجود دارد

 آدروپین و عملکرد سیستم عصبی مرکزی:. 2-22

در ارتباط با تشخیص آدروپین در مغز نقش بالقوه این پروتئین در سیستم عصبی مرکزی بسیار جالب است. بیان 

و وانگ و همکاران . (23)در مناطقی از مغز رخ می دهد که در تنظیم متابولیسم نقش دارند( ENHOژن )

)لیگاند خاص  NB-3/contacin6گزارش کردند که محتوای آدروپین در مغز بالاترین مقدار است و همچنین با 

است و نشان دهنده بالا بودن بیان آن  Notch1یک لیگاند عملکردی  NB-3. (166)لیپو پروتئین ( ارتباط دارد

نابودی ژن آدروپین در موش با کاهش فعالیت بدنی و هماهنگی غیر . (23)در مخچه پس از تولد می باشد

طبیعی و فعالیت حرکتی همراه با اختلال ایجاد سیناپس در مخچه همراه بود. نتایج نشان دهنده ارتباط بین 

 برای NB-3/Notchمی باشد. تعاملات بین این دو پروتئین با مسیر سیگنالینگ  NB-3پروتئین آدروپین و 

درک آن برای . (166)و هماهنگی حرکتی و همچنین برای توسعه مناسب مخچه ضروری می باشدفعالیت 

دانستن مکانیسم دقیق مولکولی آدروپین در ناحیه مغز ضروری می باشد. بیان آدروپین در سیستم عصبی 

مرکزی ممکن است نشان دهد که دارای ویژگی های نوروپپتید است. شاید این پروتئین به عنوان فاکتور 

 .(134)اتوکراین/پاراکراین در بافت های محیطی عمل کند

 آدروپین و عملکرد اندوتلیوم:. 2-23

بافت اندوتلیوم لایه نازکی از سلول ها است که لایه داخلی عروق خونی را پوشانده است. بافت اندوتلیال از نوع 

اپیتلیومی می باشد که تخصصی تر شده است. سلول های اندوتلیال سنتز و ترشح مواد بیولوژیک فعال را بر 

. (168)نده انقباض و انبساط عروق مهم است. اندوتلیوم برای حفظ تعادل بین عوامل تنظیم کن(167)عهده دارند

)مانند  کات مختلف فیزیولوژیکیسلول های اندوتلیال که سطح داخلی عروق را پوشانده اند، در مقابل تحری
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افزایش فشار خون( و دارویی با تغییر در قطر رگ ) از طریق آزاد کردن موادی مثل نیتریک اکساید( تعادل 

متابولیکی را حفظ می کنند. فعال ترین وازودیلاتیور تولید شده توسط سلول های اندوتلیال نیتریک اکساید می 

طریق اسید آمینه ال آرژنین توسط نیتریک اکسید سنتتاز صورت می گیرد.  باشد. سنتز آن به صورت پیوسته از

تغییرات در اندوتلیوم با یک اثر کاهش یافته از نیتریک اکسید که حاصل از دست دادن تولید یا عدم فعالیت 

مبتلا به که این پروتئین نشانگر اختلال اندوتلیال در بیماران زیستی آن می باشد همراه است. گزارش شده است 

فعالیت را تحت تأثیر قرار می دهد  enosیکی از عواملی که عملکرد اندوتلیال و ژن  .(28)می باشد 2دیابت نوع 

و به  VEGFR2را از طریق  enos. در سلول های اندوتلیال، آدروپین می تواند بیان ژن (169)آدروپین می باشد

تنظیم  ERK1/2یا کیناز خارج سلولی تنظیمی  B(AKT)و پروتئین کیناز  PI3kواسطه فعال شدن از طریق 

ریب کند. سلول های اندوتلیال تحت درمان با آدروپین تکثیر، مهاجرت و تشکیل لوله مویین بیشتر و ض

نفوذپذیری و نکروز تومور کمتر که منجر به آپوپتوز می شده است داشته اند. اثر محافظتی آدروپین بر عملکرد 

و نیتریک اکسید اندوتلیال می باشد. از آنجایی که عملکرد عروق و  AKTser473عروق به وسیله تحریک 

بر عملکرد است اثرات مستقیم  حساسیت به انسولین ارتباط نزدیکی دارند فرض شده که آدروپین ممکن

اندوتلیوم اعمال کند. همچنین گزارش شده که این پروتئین یک نشانگر اختلال عملکرد اندوتلیال در بیماران 

 .(169)می باشد 2مبتلا به دیابت نوع

 ورزش و آدروپین. 24-2

طبق تحقیقات آدروپین برای هموستاز گلوکز به صورت طبیعی ضروری است؛ بنابراین به عنوان یک عامل 

مورد توجه قرار گرفته است. آدروپین توسط ژن وابسته به هومئوستاز انرژی  2درمانی برای درمان دیابت نوع 

زی و نیز بافت های محیطی مانند کبد، عضله کدگذاری می شود و سطوح بالای بیان آن در سیستم عصبی مرک

ورزش ترشح آدروپین را تحت تاثیر قرار می دهد و به . (170)قلبی و اسکلتی و اندوتلیوم گزارش شده است

عنوان یک تنظیم کننده فیزیولوژیکی برای عملکرد یا ترشح آدروپین نقش دارد آدروپین موجب تقویت ترشح 
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تحریکی انسولین ناشی از گلوکز خون می شود که مکانیسم اثر آن نیز با تسهیل ورود کلسیم از طریق کانالهای 

پروتئین کیناز و فسفولیپاز در سلول های بتای موش می باشد. از این رو احتمال افزایش  کلسیمی مستقل از

آدروپین بلافاصله پس از فعالیت ورزشی، ناشی از افزایش گلوکز بوده و موجب افزایش ترشح انسولین از سلول 

انرژی مصرفی باعث های بتا و متعاقب آن افزایش حساسیت به انسولین می گردد. فعالیت کوتاه مدت وکاهش 

عدم تغییر در غلظت آدروپین می شود و در صورتی که انرژی مصرفی کم باشد منابع انرژی عضلات و کبد تغییر 

آدروپین  .(34)چندانی نمی کند و در چنین شرایطی، استرس انرژیکی برای تحریک آدروپین به وجود نمی آید

گیرنده گامای فعال کننده تکثیر پراکسی زوم را، که سبب تنظیم بیان ژن های مرتبط با متابولیسم چربی می 

. افزایش آدروپین کمپلکس پیروات دهیدروژناز را برای افزایش اکسیداسیون گلوکز (171)گردد، فعال میکند

فعال می سازد. همچنین آدروپین از طریق مهار کارنیتین پالمیتوئیل ترانسفراز، اکسیداسیون اسید های چرب 

تمرینات ورزشی  .(147)عضله را کاهش می دهد. این فرایند باعث بهبود متابولیسم و عدم تحمل گلوکز می شود

 .(172)تجمع بافت چربی را کاهش داده و منجر به بهبود مقاومت انسولینی و حفظ هموستاز گلوکز می شود

اخیرا تأثیر تمرینات ورزشی بر تغییرات سطوح آدروپین مورد توجه قرار گرفته است، به طوری که افزایش در 

هفته  16و افزایش در زنان چاق کم تحرک بعد از  .(24)افراد بزرگسال چاق بعد از هشت هفته تمرین هوازی

در رابطه با تغییرات سطوح آدروپین به دنبال  .(173)تمرین هوازی همراه با محدودیت کالری گزارش شده است

تمرینات ورزشی، برخی محققان تنظیم افزایشی سطوح آدروپین را بعد از تمرینات هوازی گزارش کرده اند که 

 .(24)در افراد چاق همراه بوده است NOباکاهش سختی شریانی و افزایش سطوح 
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 تحقیقپیشینه . 25-2

 پژوهش های داخلی:. 1-25-2

تأثیر تمرینات هوازی، مقاومتی و همچنین ترکیبی از این دو نوع تمرین را در برابر کنترل قند یاوری و همکاران 

عروقی و ترکیب بدن در بیماران مبتلا به دیابت نوع دو را مورد بررسی قرار دادند.  _خون، عوامل خطر قلبی 

جلسه در هر  3هفته و  52انجام شد. تمرینات به مدت  ACSM ت ورزشی طبق دستورالعملهمه نوع تمرینا

دقیقه در هر جلسه به حرکات کششی به منظور گرم کردن و سرد کردن اختصاص  15تا 10هفته انجام میشد. 

ه تردمیل، به وسیل تمرین هوازیدقیقه  20داده میشد. پروتکل تمرینی بدین صورت بود: تمرینات هوازی شامل: 

% ضربان 75و رساندن ضربان قلب به  (MHR)% حداکثر ضربان قلب60دوچرخه ارگومتر و یا الیپتیکال؛ شروع با 

: تمرینات از دو روز در هفته شروع و به سه روز غیر متوالی شامل قلب حداکثر در هر جلسه. تمرینات مقاومتی

رسید. تعداد ست  RM1 %75_80 ( شروع و بهRM11) رارحداکثر% یک تک60در هفته رسید. شدت تمرینات از 

 ود. تمرین مختلف برای اندام فوقانی و تحتانی بدن ب 10این برنامه شامل  .ست بود 1_2اول ها در طول ماه 

پرس سینه ،  :ثانیه(  تمرینات زیر را انجام دادند 120تا  90)با استراحت  10-8دور با تکرار  3شرکت کنندگان 

س شانه، پرس نیمکت، لت پول، کرانچ، پرس پا، جلو پا دستگاه، جلو بازو دستگاه و پشت بازو قایقی نشسته، پر

دقیقه( و تمرینات مقاومتی)مطابق با  20_30سیمکش. در گروه تمرینات ترکیبی افراد تمرینات هوازی ) 

 زی و مقاومتی مداخلاتجلسه در هفته انجام میدادند. هر دو تمرین هوا 3تمرینات گروه مقاومتی به تنهایی( را 

هستند ، اما تمرینات ترکیبی با تغییرات مثبت بیشتری همراه  2دیابت نوع  موثری برای مدیریت عوارض

 .(174)است

(، در یک مطالعه نیمه تجربی درخصوص تمرین هوازی تناوبی بر سطوح سرمی واسپین 1395غفرانی و همکاران)

روز در  3هفته  8زن مبتلا به دیابت به روش تصادفی به دو گروه تمرین و کنترل به مدت  18مطاله کردند. 
                                                           
1
 : One Repetition Maximum 
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 2% ضربان قلب بیشینه، 70شدت  دقیقه با 3دقیقه  و با پروتکل تمرینی  45الی  30هفته با زمان تمرینی 

تکرار انجام شد و با توجه به آمادگی بیماران  6% ضربان قلب بیشینه با 50تا  45دقیقه استراحت فعال با شدت 

ماه انجام شد نتایج حاصل این این پژوهش نشان داد تمرینات تناوبی هوازی  2افزایش شدت و تعداد  در طی 

اسپین نداشته  اما در کاهش مقاومت به انسولین اثر بخشی مشاهده شده تاثیر قابل توجهی بر سطح سرمی و

 .(175)است

(، در مطالعه ایی به بررسی آثار تمرین، با و بدون دستکاری دارویی بر میزان برخی 1390تادیبی و همکاران)

پرداختند. مداخله تمرینی این پژوهش شامل  2زن مبتلا به دیابت نوع  49متابولیت ها و سوبسترا های خون در 

 15 هفته بود. شدت تمرین بر اساس مقیاس درک فشار بورگ 8جلسه تمرین ایروبیک در هفته و به مدت  3

ق نشان داد که فعالیت بدنی در نگه داشته میشد. نتایج این تحقی 12-14امتیازی کنترل شده و در کل بین 

می تواند موجب بهبود کنترل قند خون و کاهش سطح تری گلیسرید و اوره شود و از  2زنان مبتلا به دیابت نوع 

آنجایی که بهترین نتیجه زمانی مشاهده شد که تمرین ورزشی با مصرف مکمل داروهای تجویزی همراه بود؛ این 

انجام فعالیت بدنی مناسب در فرآیند درمان این بیماران بسیار مهم  محققان چنین نتیجه گیری کردند که

 .(176)است

 16 در عروقی قلب زای خطر عوامل و خون ندق کنترل بر را هوازی تمرین تاثیر ،(1393)همکاران و پور یوسفی

 شدت با نوارگردان روی بر هوازی تمرین شامل تمرینی برنامه تحقیق این در. اند کرده بررسی دیابتی مرد نفر

 8 مدت به که بود هفته در جلسه 3 تکرار با و دقیقه 30 تا 15 مدت به بیشینه، قلب ضربان درصد 80 تا 60

 ، گلیسرید تری دار معنی کاهش باعث هوازی تمرین هفته 8 داد نشان تحقیق نای نتایج. شد اجرا هفته

 سایر در داری معنی تفاوت حال این با. شد ناشتا خون قند و گلیکوزیله هموگلوبین و چگال کم لیپوپروتئین

 .(177)نشد مشاهده فشارخون و کلسترول قبیل از عروقی قلبی خطرزای عوامل
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در مردان چاق  VEGFR-2هفته تمرین ترکیبی بر سطوح آدروپین و  8و همکاران به بررسی رضا رشدی بناب 

د که سطوح آدروپین در گروه تمرین ترکیبی در مبتلا به پرفشار خونی پرداختند.یافته های تحقیق آنها نشان دا

مقایسه با گروه کنترل به صورت معناداری افزایش یافته است. کاهش فشار خون سیستولی و بهبود نیمرخ 

مرد دارای پرفشار  24لیپیدی نیز در گروه تمرین ترکیبی نسبت به گروه کنترل مشاهده شد.در این تحقیق 

وه کنترل و تمرین تقسیم بندی شدند.برنامه تمرین ترکیبی به مدت هشت خونی به صورت تصادفی در دو گر

هفته و سه جلسه در هفته اجرا شد. در هر جلسه تمرین ترکیبی، ابتدا تمرین  مقاومتی دایره ای و بلافاصله بعد 

 .(178)از آن تمرین استقامتی اجرا شد

هفته تمرینات ورزشی هوازی و محدودیت کالریک بر  16به بررسی تاثیر ( 1396رحمان سوری و همکاران )

یافته های تحقیق آنها نشان داد  سطح آدروپین و شاخص مقاومت به انسولین در زنان چاق کم تحرک پرداختند.

که نمایه توده بدن، نسبت دور کمر به دور لگن و شاخص مقاومت به انسولین در گروه ورزش نسبت به گروه 

کنترل به طور معنی داری کاهش پیدا کرده بود. علاوه بر این یافته های تحقیق حاکی از افزایش معنی داری 

نفر از از زنان چاق کم تحرک در پژوهش شرکت  30در این تحقیق   .سطخ آدروپین نسبت به گروه کنترل بود

نمودند و به طور تصادفی به سه گروه محدودیت کالریک)گروه تجربی یک(، فعالیت هوازی به همراه محدودیت 

درصد محدودیت  25کالریک ) گروه تجربی دو( وکنترل تقسیم شدند.گروه تجربی یک از یک رژیم غذایی با 

 16درصد محدودیت کالریک به مدت  25برنامه رژیم غذایی گروه تجربی یک از یک رژیم غذایی با  کالریک از

هفته استفاده نمود. آزمودنی های گروه تجربی دو نیز از یک برنامه تمرینی شامل: فعالیت هوازی و دویدن بر 

محدودیت کالریک از  درصد 50به صورت سه جلسه در هفته به همراه  85/66 ± 34/5مدت روی تردمیل به 

 .(179)برنامه رژیم غذایی گروه تجربی یک به صورت ترکیبی استفاده نمودند

(، به بررسی اثر فعالیت هوازی با شدت متناسب با حداکثر اکسیداسیون 1397دکتر رستم علی زاده و همکاران)

چربی بر آدروپین و مقاومت به انسولین در زنان دارای اضافه وزن پرداختند. نتایج تحقیقان آنها نشان داد بین 
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لین و مقاومت به انسولین تغییرات معنی داری مشاهده شد، اما برای گروه آزمون و شاهد در فاکتور های انسو

گلوکز و آدروپین تغییرات معنی داری مشاهده نشد. احتمال می رود به دلیل تاثیر حالت ناشتایی در افزایش 

 آدروپین و یا ناکافی بودن مدت و شدت فعالیت، تغییرات معنی دار در سطح آدروپین مشاهده نشد. آزمودنی ها

سال بودند، در این مطالعه دو گروه آزمون و شاهد شرکت داشتند و  31تا  22دارای اضافه وزن با دامنه سنی 

کیلومتر در ساعت، گروه آزمون با  5الی  3دقیقه با سرعت  5پس از اندازه گیری اولیه و گرم کردن به مدت 

 .(34)دقیقه دویدند 30 شدت از پیش تعیین شده متناسب با حداکثر اکسیداسیون چربی به مدت

بررسی  2مرین در آب را بر نمیرخ چربی در بیمارن مبتلا به دیابت نوع(، نیز تاثیر ت1390رحیمی و همکاران)

سال به دو گروه تمرین وکنترل تقسیم  60تا  50نفر مرد دیابتی با دامنه سنی  30کردند. در این تحقیق تعداد 

مرین دقیقه به اجرای ت 60تا  45% ضربان قلب بیشینه، 80تا  60جلسه در هفته با شدت  3شدند وگروه تجربی 

هفته پرداختند نتایج این تحقیق نشان داد تمرین در آب باعث  8جلسه در هفته و به مدت  3درآب با تکرار

بهبود نیمرخ چربی در گروه تجربی شد و تفاوت معنی داری با گروه کنترل مشاهده شد. این محققین بیان 

 2ه نیمرخ چربی در بیماران دیابتی نوع کردند تمرین درآب می تواند برای بهبود عوامل خطر قلب عروقی از جمل

 .(180)موثر باشد

کاهش کاهش معنی داری  هفته تمرین ترکیبی موجب 8درپژوهش اراضی و همکارانش نشان داده شد که انجام 

در فشار خون سیستولی و دیاستولی و میانگین فشار خون سرخرگی افراد میانسال مبتلا به پرفشاری خون می 

 .(181)شود

هفته تمرین ترکیبی )مقاومتی و استقامتی( و هوازی، تمرینات  8( نشان دادند که 2013اراضی و همکاران )

و  RM1 %  70تکرار،  با شدت  12ست،  2جلسه در هفته کار با وزنه در عضلات بزرگ در  3ترکیبی شامل 

ضربان قلب بیشینه. همچنین % 70-75دقیقه ای با شدت  10نوبت  2بلافاصله دویدن بر روی نوار گردان در 
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% 70-75دقیقه ای راه رفتن بر روی نوار گردان با شدت  10نوبت  4جلسه در هفته در  3تمرینات هوازی شامل 

ضربان قلب بیشینه، باعث کاهش معنی داری در وزن و درصد چربی بدن شد. البته این نسبت در گروه تمرین 

 .(181)ر بودترکیبی بیشت

 56/62سال و میانگین وزن  92/16دختر نوجوان با میانگین سنی  27(، روی 2016مطالعه علی نژاد و همکاران)

درصد ضربان قلب  60گروه استقامتی، مقاومتی، تمرین ترکیبی و کنترل که تمرینات استقامتی با شدت  4در 

جلسه در هفته، عنوان کردند. چهار با توالی سه  1RM% 40تکرار و  10ست با  2بیشینه و تمرینات مقاومتی 

 .(182)نشد WHRهفته تمرین ترکیبی باعث تاثیر معنی داری بر توده بدن و درصد چربی بدن و 

 پژوهش های خارجی. 2-25-2

 و  1سیگال رو این از. باشد می متفاوت افتاده اتفاق های سازگاری در ورزشی تمرینات نوع رسد می نظر به

 بر را ترکیبی و مقاومتی هوازی، تمرینات شامل مختلف تمرینی برنامه 3 تاثیر تحقیقی در ،(2007) همکاران

 3 تکرار با شده طراحی های پروتکل تحقیق این در. اند هکرد بررسی 2نوع دیابتی بیماران در گلایسمیک کنترل

 های متغییر در داری معنی بهبودی داد نشان تحقیق این نتایج. شد اجرا ماه 22 مدت به و هفته در روز

 برای ترکیبی تمرینات داشتند اذعان محققین این و شد ایجاد ترکیبی تمرینات اثر در بدن ترکیب و متابولیک

 .(183)است مقاومتی و هوازی تمرینات از بهتر 2نوع دیابتی بیماران در تندستی و متیسلا نتایج کسب

بررسی تأثیر کوتاه و طولانی مدت یک برنامه تمرین ترکیبی بر کنترل گلیسمی ، عملکرد و همکاران به  تکماکید

. برنامه تمرینی تحت نظارت پرداختند 2انسولین ، ظرفیت ورزشی و قدرت عضلانی در زنان یائسه با دیابت نوع 

هوازی ( و دو جلسه تمرین RM1 ٪60در تکرار  12دور،  3ماه ، شامل دو جلسه تمرین قدرتی ) 4به مدت 

( شرکت کردند. نتایج ماه 2حداکثر ضربان قلب بعد از  %70-80حداکثر ضربان قلب در ابتدا ، و   % 60-70)
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نشان داد که یک برنامه تمرین ترکیبی می تواند سازگاری مثبتی در کنترل گلوکز ، عملکرد انسولین ، قدرت 

 .(184)داشته باشد 2ئسه مبتلا به دیابت نوع عضلانی و تحمل ورزش در زنان یا

مقاومتی)هوازی -هفته تمرینات ترکیبی هوازی 12( انجام شد، تاثیر 2015در تحقیقی که توسط لیو و همکاران)

% یک تکرار بیشینه( برکنترل قندخون، 50-60% حداکثر اکسیژن مصرفی، مقاومتی با شدت 40-60با شدت

هفته تمرین ترکیبی  12که انسولین و شاخص مقاومت به انسولین مورد بررسی قرار دادند و مشاهده کردند 

 .(185)منجر به کاهش معنادار سطوح گلوکز ناشتا و مقاومت به انسولین نسبت به گروه کنترل می شود

جلسه در هفته و  4هفته برنامه تمرین ترکیبی قدرتی و هوازی،  8(، نشان دادند 2011از طرفی تورا و همکاران)

% حداکثر ضربان قلب بیشینه و 70-80دقیقه دویدن با شدت  30دقیقه، تمرین هوازی شامل  60هر جلسه 

ود در قند خون ناشتا و مقاومت به تکراری، باعث بهب 15ست  3% یک تکرار بیشینه در 60تمرینات مقاومتی با 

 .(186)انسولین گردید

 30هفته تمرین هوازی و مقاومتی با رژیم غذایی کنترل شده بر  12(، در تحقیقی که اثر 2011سو و همکاران)

و  سولین هر دوگروه)فعالیت هوازیمرد دارای اضافه وزن سنجیدند به این نتیجه رسیدند که مقاومت به ان

 .(187)مقاومتی( به طور معنی داری نسبت به گروهی که فقط رژیم غذایی داشتند، پایین تر بود

 ورزشی تمرینات تاثیر 2نوع دیابت به مبتلا بیماران روی بر تحقیقی در ،(2010)همکاران و 1 چرچ همچنین

 گروه شامل تمرینی گروه 3 تحقیق این در. کردند بررسی خون قند کنترل بر را ترکیبی و مقاومتی هوازی،

 ماه 9 مدت به هفته در جلسه 2 رارتک با منتخب تمرینی های برنامه اجرای به ترکیبی گروه و مقاومتی هوازی،

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

 مشاهده دار معنی طور به کنترل گروه به نسبت بدن ترکیب بهبود گروه تمام در همچنین. بود دار معنی کنترل

                                                           
1
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 تغییرات کردند گزارش محققین این. بود دار معنی ترکیبی تمرین گروه در نهات هوازی توان افزایش اما. شد

 سایرین از بیشتر ترکیبی تمرین گروه در تغییرات این که شد ایجاد ها گروه در HbA1C سطوح در دار معنی

 مشاهده ها گروه بین داری معنی تفاوت و یافت کاهش نیز چربی نمیرخ و خون فشار این، بر علاوه. بود

 .(188)شد

 کنترل بر را ترکیبی و مقاومتی هوازی، تمرینات تاثیر تحقیقی در ،(2012)همکاران و 1سویفت نهایت در

 تمرینات انواع همه کردند گزارش محققین این. اند کرده بررسی 2نوع دیابتی افراد در CRP سطوح و متابولیک

 گلیکوزیله هموگلوبین سطوح اهشک. شد گنترل گروه با مقایسه در بدن ترکیب دار معنی بهبود باعث ورزشی

 در CRP سطوح در دار معنی تغییر همچنین. بود دار معنی کنترل گروه به نسبت ترکیبی تمرین گروه در تنها

 (189)نشد مشاهده کنترل گروه به نسبت ها گروه از هیچکدام

دقیقه در هفته با شدت  180هفته تمرین هوازی به مدت  8(، در مطالعه ایی به بررسی 2013جینا و همکاران)

اوج اکسیژن مصرفی پرداختند. نتایج نشان داد که سطوح لپتین کاهش معنی داری یافت و حساسیت  %40-55

 .(190)به انسولین نیز پس از تمرینات افزایش معنی داری داشت

 3دقیقه،  40هفته تمرینات هوازی)دویدن و دوچرخه سواری به مدت  4( نیز بعد از 2006اوبرباخ و همکاران)

آزمودنی سالم نشان دادند که تمرینات باعث کاهش  60سیژن مصرفی( به % حداکثر اک60-70جلسه در هفته،

 .(191)، گلوکز ناشتای خون، انسولین و مقاومت به انسولین شد C1HbAمعنا دار 

( پژوهشی در زمینع تاثیر تمرین ورزشی بر عملکرد میتوکندری افراد دیابتی بررسی 2010و همکاران) 2فیلیکس

نفر کنترل  با قند خون نرمال به  14نفر تمرین و  15مرد مبتلا به دیابت  به دو گروه  29کردند. در این پژوهش 
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% حداکثر 55دقیقه دوچه ارگومتر با  30 دتجلسه  تمرین استقامتی متناوب به م 2هفته و هر هفته  12مدت 

از حداکثر انقباض داوطلبانه و دو سری از هشت  %55بار و تمرین مقاومت شامل یک سری از هشت تکرار در 

هفته  بیماران  12در هفته انجام می شود و تمرکز روی عضلات بزرگ بوده است. پس از پایان  %75تکرار در 

عملکرد میتوکندری نسبت  ی خود را به میزان مشابه با افراد کنترل افزایش دادند.میزان میتوکندر 2دیابتی نوع 

و ظرفیت  ADP هفته  پس از ورزش در سطح حداقل فسفوریلاسیون اکسیداتیو تحریک شده با 12به قبل از 

دارای  2مهم تراز همه ، بیماران دیابتی نوع  .اکسیداتیو و هم حضور پالمیتیل کارنیتین افزایش یافته است

 .(192)عملکرد میتوکندریایی مشابه در مقایسه با افراد شاهد بودند

( با بررسی تاثیر تمرین اینتروال با حجم کم بر روی تنظیم قند خون و ظرفیت متابولیکی 2011لیتل و همکاران)

به این نتیجه رسیدند که این نوع تمرین می تواند هایپر گلایسمی این  2عضله اسکلتی مبتلایان به دیابت نوع 

 .(193)و ظرفیت میتوکندریایی عضلات اسکلتی را بهبود بخشدبیماران را کاهش داده 

(، هم در یک پژوهش مروری و فراتحلیلی با بررسی تحقیقات تصادفی و کنترل شده ای 2011آمپایر و همکاران)

مرینات ورزشی بر کنترل قند خون مبتلایان به دیابت پرداخته بودند به این نتیجه رسیدند که به بررسی تاثیر ت

که تمرین ورزشی ساختارمند که شامل تمرین هوازی، مقاومتی و یا ترکیبی از هر دو باشد، می تواند باعث 

مقابل، توصیه به انجام شود. در  2کاهش معنی دار سطوح هموگلوبین گلیکوزیله در بیماران مبتلا به دیابت نوع 

تمرین ورزشی به همراه توصیه های غذایی باعث کاهش کمتری در میزان هموگلوبین گلیکوزیله این افراد 

 .(194)میشد

دقیقه ایی در هر هفته(  40جلسه  3هفته تمرین هوازی) 12که (، گزارش کردند 2005یس و همکاران)اسن

منجر به عدم تغییر در وزن بدن زنان غیر فعال دارای اضافه وزن می شود، در صورتی که مقاومت به انسولین در 

 .(195)این آزمودنی ها به طور معنی داری کاهش یافت
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 از معناداری تاثیر چاق، مردان در هوازی تمرینات هفته 12 از بعد پژوهشی در ،(1991)همکاران و سگال

 با نامتناسب شدت از ناشی را دار معنا تغییر عدم و نکردند؛ گزارش انسولین به مقاومت و ناشتا قندخون انسولین،

 .(196)دانستند بدنی ترکیب

 در( روز هر در روی پیاده دقیقه 30 میزان به)  بدنی فعالیت افزایش از بعد پژوهشی در ،(2009)همکاران و گری

 علت و نکردند مشاهده انسولین به مقاومت شاخص و ناشتا خون قند در را داری معنا تغییر مرد، های آزمودنی

 .(197)کردند گزارش تمرینات کم مدت و شدت را نتیجه این

(، با مطالعه تأثیر یک وهله فعالیت ورزشی هوازی برروی موش ها نشان دادند که؛ 2017و همکاران ) 1ساتو 

و یک  STZ: تزریق 2، گروه STZ: تزریق 1اختلاف معنی داری در میزان غلظت آدروپین در بین گروه ها ) گروه 

العه وجود ندارد اما در همه گروه ها، پس از یک وهله تمرین : فقط فعالیت( در ابتدای مط3وهله فعالیت، گروه

 .(198)هوازی سطح آدروپین پلاسما افزایش معناداری یافت

( به بررسی ارتباط بین تاثیرات تمرین هوازی روی سطح سرمی آدروپین، سختی 2017فوجی و همکاران )

شریانی در افراد بزرگسالان چاق پرداختند. و در نتیجه سطح سرمی آدروپین در بزرگسالان دارای اضافه وزن و 

پلاسما ارتباط مثبت دارد. و  NOXط منفی داردو با سطح چاق با سختی بتا کاروتید و چربی احشایی شکمی ارتبا

هفته تمرین هوازی باعث افزایش معنادار سطوح سرمی آدروپین در افراد چاق و دارای اضافه وزن گردید.  8

دقیقه،  55برنامه تمرینی هوازی در این تحقیق شامل دوچرخه سواری روی ارگومتر پا )چرخه مونارک( به مدت 

% اوج اکسیژن مصرفی و به دنبال 40رم کردن در گدقیقه  5انجام شد. هر جلسه تمرین شامل  روز در هفته 3

%( اوج اکسیژن مصرفی را به همراه داشت و با یک 60-70دقیقه دوچرخه سواری در مقاومتی بود که ) 45آن 

 .(24)% اوج اکسیژن مصرفی به پایان رسید40دقیقه سرد کردن در  5دوره 
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نشان دادند که بین تمرینات ورزشی هوازی و با تغییر در سطح سرمی آدروپین و  2015فوجه ای و همکاران 

نیتریک اکساید پلاسما ارتباط مثبت وجود دارد. نتایج تحقیق آنها نشان داد که تمرینات ورزشی هوازی منجر به 

اکساید در بزرگسالان سالم و سالخورده شد. این تحقیق در دو آزمایش  بالا رفتن سطح سرمی آدروپین و نیتریک

زن( در یک بخش مقطعی وارد مطالعه شدند. که  43مرد،  37نفر میانسال سالم ) 80صورت گرفت. آزمایش اول 

نفر  40، 2دقیقه فعالیت بدنی در هفته (  در این طرح شرکت کردند. و در آزمایش 60افراد کم تحرک )حداقل

نفر زنان( وارد مطالعه شدند؛ این افراد به دو گروه تقسیم شدند.  26نفر مرد و  14یانسال سالم کم تحرک )م

ارتباط   یمطالعه مقطع درابتدا  زن( بود. 9مرد،  3نفر ) 12زن( و گروه کنترل  17مرد،  11نفر ) 28گروه تمرین 

مداخله  2مطالعه و در   .شد یفرد بررس 80 و تناسب قلب و تنفس در یانیشر یتخو س نیآدروپسرم سطح  نیب

سالم بررسی  انسالیفرد م 40در  یانیشر یتخسرم و س نیبر سطح آدروپ یهفته ا 8 یهواز نیتمر راتی، تأث یا

در  از ورزش نقش داشته باشد. یناش یانیشر ختیممکن است در کاهش س نیآدروپ شیافزاشد. و در نتیجه 

سختی کاروتید، وزن بدن، چربی بدن، فشار خون سیستولیک استراحتی  اوج اکسیژن مصرفی، ، 1 شیآزما

(SBP  ،) فشار خون دیاستولیک استراحتی(DBP)ضربان قلب در حال استراحت ،(HR ،) غلظتNOX  در حال

 2استراحت، استراحت غلظت سرم آدروپین و گلوکز پلاسما ناشتا برای همه افراد سنجیده شد. و در آزمایش 

 ینیبرنامه تمر نیا یمداخله ورزش د به عنوان شاخص سختی شریانی مورد بررسی قرار گرفت.سختی کاروتی

روز در هفته  3دقیقه،  55( به مدت فشار سنج پا )ارگومتر چرخ مونارک یبر رو یشامل دوچرخه سوار یهواز

به دنبال آن  % اوج اکسیژن مصرفی و40دقیقه گرم شدن در  5انجام گرفت. هر جلسه تمرین شامل یک دوره 

دقیقه سرد  5% اوج اکسیژن مصرفی( را تشکیل می داد و با 60-70دقیقه دوچرخه سواری در یک مقاومت ) 45

 .(36)کردن به پایان رسید

( به بررسی تاثیر تمرینات هوازی بر سطح سرمی آدروپین و عملکرد اندوتلیال در 2017و همکاران ) هائوژانگ

سال( وارد مطالعه 19تا   16نفر کنترل ) 20نفر از نوجوانان چاق و  45نوجوانان چاق پرداختند. در مجموع 
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به افزایش سطح سرمی هفته تمرینات ورزشی هوازی پرداختند و منجر  12شدند. گروه تجربی به اجرای 

آدروپین در گروه ورزشی نسبت به گروه کنترل شد. و همچنین تمرین هوازی به طور مستقیم عروق را بهبود 

پروژه  نیابخشید و عملکرد اندوتلیال را در نوجوانان چاق در گروه تمرین نسبت به گروه کنترل افزایش داد. 

ی و دوچرخه سوار کیروبی، ا زیم یرو سی، تن نتونیجمله بدم ورزشها ، از ریو کمک به سا دنیرا به دو تیاولو

صورت ورزش  یحرفه ا انیمرب تیدر هر جلسه تحت هدا قهیدق 90به مدت زمان تمرین  اختصاص داده بود،

 انپای به را برنامه %90هفته ورزش  12 یگروه چاق در طو  شدکنترل % 70-85حداکثر ضربان قلب  گرفت و

 .(199)رساندند

نمونه با بیماری شریان کرونری در بیماران دیابتی و غیر  392(، در یک مطالعه با 2014) 1و همکاران نگو

دیابتی دریافتند؛ افراد دیابتی در مقایسه با افراد غیر دیابتی سطح آدروپین پایین تری داشتند و سطوح پایین 

و غیر دیابتی داشت. نویسندگان  2ستگی منفی با آترواسکلروزیس قلبی در افراد دیابتی نوع آدروپین سرم همب

 .(153)اظهار داشتند که سطح آدروپین کمتر ممکن است یک پیش بینی جدید از آترواسکلروز عروق کرونر باشد

(، در بررسی آترواسکلروزیس کرونری بر 2014و همکاران)  2در یک مطالعه وابسته به رژیم غذایی، اس تی اونج

و غیر دیابتی سطح پایین آدروپین طی آترواسکلروزیس در بیماران دیابتی و غیر  2روی بیماران دیابتی نوع

دیابتی را گزارش کردند و همچنین بیان داشتند سطح پایین آدروپین پیشگویی کننده ی جدیدی از 

یان کردند سطوح آدروپین با توصیه های غذایی مرتبط است. به آترواسکلروز کرونری است. آنان همچنین ب

عبارتی آدروپین با چربی مصرفی به طور مثبت و به طور منفی با کربوهیدرات مصرفی مرتبط بود. علاوه بر این 

آدروپین با چربی مصرفی به کیلوکالری که به اندازه بدن یکسان سازی شده بود، مرتبط بود. بنابراین نتیجه 

 .(200)تند آدروپین پلاسمایی در زنان با میزان چربی مصرفی مرتبط استگرف

                                                           
1 : Wong CM 
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 (NAFLD) 2(، سطوح آدروپین در بیماران دارای کبد چرب غیر الکلی2014و همکاران) 1در پژوهش سایین

(n=30) نسبت به بیماران بدون ،NAFLD (n=34)  و آزمودنی های سالم(n=36)  پایین تر بود. بنابراین

در نوجوانان چاق  NAFLDپیشنهاد کردند سطح پایین آدروپین ممکن است تنها فاکتور مستقل برای 

 .(201)باشد

بیان کردند که میزان اختلال  2نوع آزمودنی دارای دیابت 92(، با بررسی بر روی 2013تاپیوز و همکاران )

عملکرد اندوتلیالی و پاسخ به میزان جریان خون افزایش می یابد و سپس عنوان داشتند که میزان آدروپین 

  ng/ml 1/4±43/67  و در گروه بدون اختلال ng/ml 3/4±79 پلاسمایی در گروه با اختلال عملکرد اندوتلیالی

یزان جریان خون و مقادیر آدروپین پلاسمایی وجود داشت. بنابراین آدروپین بود . همچنین ارتباط مثبت بین م

 .(202)به عنوان یک بایومارکر جدید در کمی سازی اختلال عملکرد اندوتلیال در نظر گرفته شد

هفته، به  16نوع تمرین با وزنه های مقاومتی که سه روز در هفته به مدت  8کرنلسین و همکاران با بررسی 

و   (SBP)میلی متر جیوه برای فشار خون سیستولیک  9/3اجرا شد، کاهش  1RM 75ست با شدت % 3صورت 

در افراد مبتلا به پرفشاری خونی را گزارش  (DBP)میلی متر جیوه برای فشار خون دیاستولیک  6/3کاهش 

 .(203)کردند

( هر دو برنامه ی تمرین ورزش ترکیبی و مقاومتی در کاهش فشار خون در 2013به گزارش نلسون و همکاران)

 .(204)وثر غیر دارویی نشان داده شده استحالت استراحت به عنوان یک ابزار بی خطر و م

در تناقض با یافته های ذکر شده، هانتر و مک کارتی نشان دادند؛ فشار خون سیستولی حالت استراحت در 

 .(205)هفته دوچرخه سواری با شدت بالا و برنامه تمرین مقاومتی افزایش یافت 8نتیجه ی ترکیب 
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همچنین از سایر تحقیقات یافت شده است که سیزده هفته تمرین قدرتی متوسط، دو یا سه بار در هفته کاهش 

سختی شریانی مرکزی در بزرگسالان میانسال و مسن تر و به دنبال آن کاهش در فشار خون را نشان نمی 

 .(206)دهد

از دیگر عوامل موثر در کاهش سختی شریانی که می توان در تحقیق حاضر به آن اشاره کرد و مورد بحث قرار 

داد، فشار خون می باشد؛ کاهش معنی دار فشار خون سیستولیک )ضریب تغییر( و فشار خون 

بل از دوره تمرینات می تواند حاکی از اثرات مثبت دیاستولیک)ضریب تغییر( در گروه تمرین نسبت به ق

تمرینات بر عملکرد عروق و به دنبال آن سختی عروقی باشند، هر چند تحقیقات گذشته بر خلاف شاخص های 

 .(207)گزارش نکرده اند  CAVIقبلی اندازه گیری سختی عروق ارتباط مستقیمی بین فشار خون و شاخص 

(، وجود ارتباط میان سطوح پایین آدروپین و مقاومت به انسولین)که در موش های 2012و همکارانش ) 1باتلر

نسانی بررسی گردید و اینکه چگونه بایپس معده، سطح آدروپین را تحت چاق دیده می شود( در نمونه های ا

زن چاق که تحت عمل بایپس معده قرار گرفته بودند،  29مرد و  45زن و  85تأثیر قرار می دهد در این مطالعه 

ماه پس از جراحی از بیماران جمع آوری کردند و سطح  12-1بررسی شدند. محققین نمونه های سرم را 

ین را در پلاسما و سرم اندازه گرفتند. آنها عنوان کردند که غلظت آدروپین به دنبال جراحی بایپس معده آدروپ

افزایش یافت و در سومین ماه پس از جراحی به حداکثر خود رسید. این مطالعه همچنین نشان داد که سطح 

ان داد که سطح آدروپین مطابق با سن پایین تر آدروپین با مقاومت به انسولین در انسان همراه است. بعلاوه نش

 .(35)رابطه منفی داشت BMIدر مرد ها بیش از زن ها بود و سطح آدروپین با سن و 

(، که به بررسی تغییرات آدروپین سرم 2015و همکاران) 2یافته های این مطالعات با نتایج پژوهش سانچز گومار

پس از یک فصل فوتبال در بازیکنان حرفه ای پرداختند ناهمسو بود. علت اختلاف نتایج این پژوهش با پژوهش 
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ن است نوع پروتکل تمرینی، مدت زمان و سطح آمادگی بدنی متفاوت افراد باشد.که هیچ تغییر های دیگر، ممک

 .(40)قابل توجهی در سطح آدروپین سرم مشاهده نشده است

تعدیل سبک زندگی بر وزن و عوامل خطر   در تحقیقی تاثیرات  2010در سال و همکاران 1لوک گروه تحقیقات

بررسی کرده اند. این محققین در بررسی مداخلات مربوط به سبک  2قلبی عروقی را در بیماران دیابتی نوع

زندگی ازجمله مداخلات ورزشی و تغذیه ای به همراه آموزش بیماران دیابتی گزارش کرده اند بهبود معنی داری 

لبی عروقی مشاهده شد. در این تحقیق مداخلات انجام شده باعث کاهش معنی دار در متغییر های متابولیک و ق

فشار خون، قند خون و هموگلوبین گلیکوزیله در بیمارن دیابتی شد. همچنین، نمیرخ چربی در این بیماران به 

 .(208)طور معنی داری بهبود یافت

هفته ترکیب هوازی و مقاومتی را بر عملکرد عروقی در  8(، تاثیر تمرینات 2001و همکاران) 2همچنین مایورانا

بررسی کرده اند. این محققین گزارش کردند تمرینات ترکیبی باعث بهبود عملکرد  2بیمار دیابتی نوع  16

روقی و جریان خون در بیمارن دیابتی شد. این محققین بر اساس یافته های تحقیق چنین بیان نمودند ع

قدرتی ، می تواند در پیشگیری از ضایعات عروقی و عوارض ناشی از آن موثر  -تمرینات ترکیبی هوازی

 .(209)باشد

مداخله ی تمرین ورزشی منظم برای پیشگیری و درمان فشار خون بالا به خوبی تثبیت شده است. تمرین 

دقیقه یا بیش تر به طور سنتی برای پیشگیری از فشار خون بالا و درمان توصیه می  30ورزشی مداوم به مدت 

، که متشکل از چند (HIT)متناوب  شود.از سوی دیگر، مطالعات متعدد نشان داده ند که تمرین با شدت بالا و

دقیقه آمیخته با فواصل  4تا  1( به مدت VO2MAXیا  HRMAX% )85-95دوره تمرین با شدت بالا 

استراحت یا بازیابی فعال است، نسبت به تمرین مداوم با شدت متوسط برای بهبود آمادگی قلبی عروقی، عملکرد 

                                                           
1 : look AHEAD 
2 : Maiorana 



             ادبیات و پیشینه پژوهش _فصل دوم

 

80 
 

شریان ها در افراد مبتلا به فشار خون بالا و در معرض افزایش اندوتلیال، حساسیت به انسولین، و کاهش سختی 

 .(210)فشار خون مفید تر است

گروه: کنترل؛ تمرین  3نفر در  25( در مطالعه ای که بر روی 2015همسو با مطالعه حاضر مدیروس و همکاران)

جلسه کاهش معنی داری را  26جلسه در هفته انجام دادند، بعد از 5ر هفته؛ تمرین ترکیبی جلسه د 3ترکیبی 

، اعلام کردند همچنین در این مطالعه افزایش معنی داری را در توده خالص بدن در گروه WHR ،BMIدر وزن، 

افزایش قدرت جلسه در هفته که تمرینات قدرتی باعث افزایش سازگاری عصبی عضلانی و  3تمرین ترکیبی 

 .(211)حداکثری و میزان متابولیسم پایه در افراد چاق منجر می شود

هفته  24تا  8زن و مرد دارای اضافه وزن و چاق تاثیر  365( با مطالعه متاانالیز بر روی2015گارسیا و همکاران)

 VO2 MAXدرصد و  80تا  50استقامتی قدرتی( به طور متوسط به ودت یک ساعت در روز با تمرین ترکیبی )

گزارش کردند.  BMIرا بررسی کردند و آن ها کاهش معنی داری در وزن، درصد چربی، و  1RM% 70تا 60و با 

 .(212)در این مطالعه هیچ تغییر معنی داری در انداره دور کمر و توده بدون چربی مشاهده نشد

 %80تا  55دقیقه تمرین هوازی با  90هفته تمرین ترکیبی)  16ریافتند که ( د2009لیگبل و همکاران)

VO2MAX  1% 80تکرار با  10دقیقه تمرینات مقاومتی دو تا چهار ست،  50وRM  ،بر درصد چربیWHR 

دلیل ناهمسو بودن مطالعه  .(213)زن دارای سرطان سینه تاثیر معنی داری ندارد 100شاخص توده بدن و وزن، 

 لیگبل و همکاران با مطالعه حاضر، می تواند تغییر وضعیت هورمونی زنان که در نتیجه بیماری رخ داده باشد.

ماه  3د که ( گزارش کردن2003از سوی دیگر تحقیقاتی نیز نتایج متناقضی را گزارش کردند آن و همکاران )

جلسه در هفته، به مدت و شدت متوسط تاثیری بر ترکیب بدن زنان چاق میان سال نداشت و این  5پیاده روی، 

 .(213)ممکن است به علت عدم شدت کافی تمرین پیاده روی و یا عدم کنترل تغذیه در پژوهش مذکور باشد
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تمرین در  10جلسه در هفته،  3هفته،  6( گزارش کردند بعد از تمرین مقاومتی )به مدت 2010و همکاران ) 1لاو

( ، بر خلاف افزایش قدرت عضلانی، تاثیر معنی داری بر ترکیب بدن نداشت. RM1% 70-85ست، با شدت  3

ان داد تمرین ترکیبی باعث بهبود شاخص توده بدن، نسبت بنابراین با توجه به اینکه نتایج پژوهش حاضر نش

دورکمر به لگن و درصد چربی بدن و در نهایت بهبود ترکیبی بدنی می شود؛ بنابراین میتوان گفت با اجرای 

همزمان تمرینات استقامتی و مقاومتی ترکیب بدنی مطلوب تری حاصل می شود. مدت و شدت)متوسط( 

ای در فاکتور های فوق می باشد. به نظر می رسد تمرینات قدرتی، توده عضلانی را  تمرینات عامل تعیین کننده

افزایش داده و قدرت را بهبود بخشیده و با افزایش هزینه انرژی، باعث بهبود  ترکیب بدن می شود؛ در حالی که 

این رو با توجه به تمرینات استقامتی منجر به کاهش معنی دار چربی شکمی، احشایی و زیر پوستی می شود. از 

اهداف تمرین می توان با ترکیب نسبت )مدت، شدت، نوع( تمرین )هوازی و مقاومتی( از تاثیرات مثبت هر دو 

 .(214)نوع تمرین بهره مند شد

 . جمع بندی تحقیقات انجام شده26-2

م شده و نتایج حاصل از آن، پژوهش های ارائه شده در این فصل نشان داد؛ تغییرات سی تحقیقات انجاربا بر

بدست آمده در مورد شاخص های گلایسمیک)گلوکز خون ناشتا، انسولین و شاخص مقاومت به انسولین(، سطوح 

ت و سختی شریانی، پس از تمرینات ورزشی، ناشی از نوع، شدت و مد( BMI ،WHR) ترکیب بدنی، آدروپین

های مختلف تمرینی است که بر آزمودنی ها اعمال شده و نتایج ضد و نقیضی را به دنبال داشته است. از طرفی  

شرایط و ویژگی های فردی و فیزیولوژیک آزمودنی ها مواردی است که به طور معنی داری در نتایج بدست آمده 

که تمرین بدنی می تواند استراتژی موثری برای این مطالعات انجام شده نشان میدهند  واز تحقیق اثرگذار است. 

بالا بردن کیفیت زندگی در افراد باشد. کیفیت زندگی به طرق مختلف تحت تاثیر وضعیت جسمانی، روانی، 

تمرینات ورزشی با افزایش توان سازگاری دستگاه های روانی،  باورهای فردی و ارتباطات اجتماعی فرد قرار دارد.
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ی و تعدیل  سیستم عصبی خودکار و افزایش پایداری جسمی  و مقاومت بدن وهمچنین عصبی، ایمنی، شناخت

تغییر در قدرت و وزن بدن می تواند باعث افزایش اعتماد به نفس و خود کارآمدی فرد شود که از لحاظ روانی 

و همچنین مقابله ، کنترل آن 2نیز فرد را در موقعیت خوبی برای مواجهه و مقابله با عوارض بیماری دیابت نوع 

. (215) با افسردگی های مقطعی قرار می دهد که خود واکنش های فیزیولوژیک مثبتی در پی خواهد داشت.

عروقی به درستی ثابت -مروزه آثار مثبت تمرین و فعالیت بدنی برای پیشگیری اولیه و ثانویه بیماری های قلبیا

عروقی، بهبود -تمرین ورزشی نیز نقش بسزایی در کاهش بافت چربی و بیماری های قلبی. (42)شده است

از این رو  .(45, 42)عضلانی و بهبود عملکرد شناختی و حافظه دارد-عملکرد فیزیکی، بهبود هماهنگی عصبی

مناسب در جهت دستیابی به نتایج و سازگاری  انجام پژوهش حاضر و به دنبال آن طراحی یک برنامه تمرینی

‌های مثبت، ضروری به نظر می رسد.
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 مقدمه .3-1

در این فصل اطلاعاتی در مورد روش و طرح تحقیق ، جامعه و نمونه اماری، نحوه انتخاب آزمودنی ها و شرایط 

یق، روش و ابزار جمع آوری داده ها، روش اجرای تحقیق و برنامه تمرین متغییر های تحق ورود به تحقیق،

 ، مسائل اخلاقی تحقیق و تجزیه و تحلیل آماری ارائه شده است.ترکیبی

 

 طرح تحقیق .3-2

دو گروهی )تجربی و کنترل( با  تجربیهای  ای است که در قالب طرح تحقیق حاضر از نوع تحقیقات توسعه

 نمایش داده شده است. 1-3طرح کلی تحقیق در شکل آزمون انجام شد.  پس-ونآزم گیری پیش اندازه

 

 

 

 

 

 

 

 

 



              روش شناسی پژوهش_ سومفصل 

 

85 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 . طرحواره اجرای تحقیق1-3شکل 
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 رضایت نامه
 بررسی های ترکیب بدن

 اندازه گیری قند خون و فشار خون و انجام تست بک

 

  خونگیری 

 ارزیابی سختی شریانی 

 ارزیابی ترکیب بدن 

ماهه 3دوره   

 

ماهه 3دوره   

 

ساعت 48  

 

 تداوم برنامه های تغذیه ای

 و فعالیت بدنی معمول

 مداخله ورزشی

 جلسه آخر
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 قیتحق یجامعه و نمونه آمار .3-3

شهر شاهرود بودند و نمونه  ابتیانجمن دکننده به  مراجعه افسرده 2-نوع یابتیحاضر زنان د قیتحق یآمار جامعه

مرکز  ی( انتخاب شدند. با همکار1-3)جدول  قیلازم جهت ورود به تحق طیجامعه بر اساس شرا نیمورد نظر از ا

قرار گرفت. در مرحله اول، افراد از لحاظ سن،  همرکز مورد مطالع نیافراد در ا یپرونده پزشک ،یشهر ابتیجامع د

 ،یورزش های تیجهت انجام فعال یمنظم، عدم منع پزشک یورزش تیسابقه شرکت در فعال ،یماریسابقه ب زانیم

جهت  مارانیاز ب یتعداد نیب نیقرار گرفتند. از ا بررسی مورد هاآن یقند خون درج شده در پرونده پزشک زانیم

از آنها به  یبرخ لیو اعلام تما طیبا افراد واجد شرا یشدند. پس از تماس تلفن انتخاب یتماس و هماهنگ

ی های آزمایشگاهی اولیه انتخاب شدند. این تعداد از انجام بررس ینفر برا 58 تاًیدر پژوهش، نها یهمکار

بیماران انتخاب شده برای هماهنگی های اولیه به یک جلسه توجیهی  و هماهنگی دعوت شدند. در این جلسه، 

فرم های ویژه تحقیقات انسانی بر اساس کمیته اخلاق شرایط و نحوه انجام پژوهش به صورت شفاهی و در قالب 

افراد همچنین  به افراد توضیح داده شد و سپس از افراد داوطلب رضایت نامه کتبی )پیوست الف( گرفته شد. 

از افرادی که رضایت نامه های کتبی را نیز تکمیل کردند. (نرسشنامه آمادگی برای فعالیت بدنی )پیوست پ

طبق پرسشنامه آمادگی برای فعالیت  و همچنین ه همکاری در تحقیق را تکمیل کرده بودندمبنی بر موافقت ب

و انجام آزمایشات ، دعوت شد تا جهت بررسی های اولیه ترکیب بدنبدنی صلاحیت شرکت در طرح را داشتند 

ن و نمونه های پس از بررسی های مربوط ترکیب بد ، به صورت ناشتا در آزمایشگاه حضور یابند.خون مرحله اول

خون افراد واجد شرایط در یک روز مجزا برای بررسی های سختی شریانی، در آزمایشگاه حضور یافتند. پس از 

بررسی های نهایی ترکیب بدن و قند خون ناشتا و تمایل افراد به شرکت در ادامه تحقیق، افراد واجد شرایط 

نتخب پس از بررسی های نهایی به طور تصادفی در (. افراد م1-3نهایی حضور در تحقیق مشخص شدند.)جدول 

گروه تجربی و شاهد قرار گرفتند. لازم به ذکر است که تعداد افراد باقی مانده در این مرحله جهت شروع مراحل 

نفر دیگر در گروه کنترل قرار گرفتند. در  19و  نفر از آنها در گروه تمرین 18نفر بود که  37میدانی تحقیق 
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) ویژگی آزمودنی مواجه شد. 3ریزش نفر در آزمایشات نهایی شرکت کردند و طرح حاضر با  34 پایان تحقیق

 (.مشخص گردیده است 3-2های فردی آزمودنی ها در جدول 

 . معیارهای تحقیق1-3جدول 

 

 

 

 

 معیارهای ورود به تحقیق

 سال 75تا  50از  یدامنه سن

 سال 4از  شیبه مدت ب 2نوع  ابتید یماریب صیتشخ

 mg/dl 126از  شیب یخون ناشتا کزگلو

( مشخص ی وستیبک)پ یبدن تیپرسشنامه سطح فعال قیتحرک که از طر یب یمنظم)سبک زندگ یورزش تیعدم فعال

 از ورزش یمنع پزشک عدم.(دیگرد

 بر متر مربع لوگرمیک 25از  شتریب یتوده بدن شاخص

 (20 یپرسشنامه بک)کسب نمره بالا لهیمتوسط به وس یافسردگ صیتشخ

 معیارهای خروج از تحقیق

 نیدرمان با انسول

)حداکثر سه جلسه عدم شرکت در ناتیو حضور نامنظم در تمر یارائه شده در گروه تجرب یورزش های از برنامه یرویپ عدم

 (ناتیتمر

 زوال عقل شناخته شده ایو  میبدخ یماریب

 یریحضور در جلسات خونگ یموارد لازم برا تیرعا عدم

 یو عفون یاسکلت یها یماریببه  ابتلا
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. مراحل انتخاب آزمودنی ها2-3شکل   

(250نده پزشکی افراد)بررسی پرو  

 آزمودنی های واجد شرایط برای

(58بررسی های اولیه)   

 حذف

 سال4سابقه بیماری کمتر از 

 محدودیت سنی و عدم یائسگی

 محدودیت های پزشکی

 حذف

 (5شرایط پزشکی ویژه)

 (2فعالیت ورزشی منظم)

 (4عدم مطابقت با زمانبندی تمرینات)

 (10عدم تمایل به ادامه)

 

آزمودنی واجد شرایط شرایط در 

(37تحقیق)  

تقسیم بندی به گروه 

 روه ها

نفر گروه تمرین 18 ترلنفر گروه کن 19   

نفر گروه تمرین 17 کنترلنفر گروه  17   

 حذف

(1حضورنامنظم در تمرینات)  

 حذف

(1)عدم حضور در آزمایشگاه  

(1عدم حضور در آزمایشگاه)  
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 . متغیرهای تحقیق3-4

 . متغیر مستقل3-4-1

 یک تکرار بیشینه %50_70و  (HRR)حداکثرضربان قلب ذخیره %50_70با شدت متوسط )  تمرین ترکیبی

(1RM) دقیقه به انجام تمرینات پرداختند. 60هفته و در هر جلسه   10مدت ، سه بار در هفته، به 

 . متغیر وابسته3-4-2

 آدروپین، ترکیب بدنی متغیرهای بیوشیمیای شامل قند خون ناشتا، انسولین، مقاومت به انسولین، -

، شاخص (ABI)بازویی -شاخص پایی ،(CAVI)مچ پا -متغیرهای عملکردی شامل: شاخص عروقی قلبی -

 (TBI)بازویی  -اشصت پ

 

 . متغیر مزاحم3-4-3

 میزان کالری دریافتی در طول دوره -

 نوع تغذیه -

 ها آوری داده . روش جمع3-5

 گیری . ابزار و وسایل اندازه3-5-1

 .شدساخت شرکت سکا آلمان استفاده  از قدسنج ها دستگاه سنجش قد: برای اندازه گیری قد آزمودنی -

 برای انجام تمرینات ورزشی. (TRUE Treadmills) نوارگردان: ساخت امریکا -

 گیری.جهت خون لیترمیلی10سرنگ  -

نسبت دور  و بدن چربی توده و بدن کل چربی درصد ،BMI،سن ،قد وزن، شامل ترکیب بدنی که اندازه گیری -

 کره( ساخت) In Body 3/0با دستگاه ،است (WHR)کمر به دور لگن 
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 .ی مختلف خونی: جهت جداسازی فازهاژسانتریفیو -

 برای فاکتورهای بیوشیمیاییدستگاه اتوآنالایزر  -

 باآدروپین  قند خون ناشتا، انسولین،گیری متغییرهای بیوشیمایی شامل:  های مخصوص: به منظور اندازه کیت -

 (ELISA, ZellBio GmbH, Ulm, Germany) آلمانی شرکت انسانی کیت از استفاده با و ELIZA روش

 ,Insulin, ELISA, Monobind Inc)امریکای  شرکت ساخت انسانی شد همچنین انسولین کیت گیری اندازه

USA )های ساخت شرکت پارس آزمون استفاده شد. اندازه گیری شد و در خصوص گلوکز نیز  از کیت 

 )پیوست ب(ها.ثبت اطلاعات فردی: جهت ثبت مشخصات فردی و تمرینی آزمودنی ی برگه -

ی: به منظور رعایت اخلاق در پژوهش و اطمینان از رضایت آزمودننامهرضایتاجرای طرح و  توضیح روشفرم  -

 )پیوست الف( ها

 )پیوست ج( (BECK)پرسشنامه افسردگی بک  -

 فرم ثبت تغذیه )پیوست ه ( -

 (نپرسش نامه آمادگی برای فعالیت بدنی)پیوست -

 

 های آنتروپومتریک گیری شاخص . روش اندازه3-5-2

دو جلسه حضور در آزمایشگاه ارزیابی عوامل آنتروپومتریک )قد، وزن، شاخص توده بدن، درصد چربی بدن( طی 

طور ایستاده و با  ها به به عمل آمد. قد آزمودنی Inbodyگیری ترکیب بدن با استفاده از قدسنج و دستگاه اندازه

براین، از  متر تعیین شد. علاوه رحسب سانتیسنج ب ی دستگاه قد هها، باسن و پشت سر به دیوار پاشنهچسباندن 

در حالت  Inbody های خواسته شد پس از تخلیه روده و مثانه، تنها با حداقل لباس بر روی دستگاهآزمودنی

های مخصوص بر روی دستگاه را با دو دست و با فاصله از بدن بگیرند. جهت ایستاده و سکون قرار گیرند و دسته

ها در حالت ناشتا و گیریگیری ترکیب بدن در ابتدا و انتهای تحقیق، اندازهلیه برای اندازهسازی شرایط اوهمسان

 قبل از خونگیری انجام شد.
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 های بیوشیمیایی گیری شاخص . روش اندازه3-5-3

 ELISA, ZellBio GmbH) آلمانی شرکت انسانی کیت از استفاده با و ELIZA روش باآدروپین  سرمی سطح

Ulm, Germany) ضریب درصد و نانوگرم بر لیتر 5 آدروپینمذکور برای  روش حساسیت. شد گیری اندازه 

 با و Colorimetric Enzymatic روش از استفاده با نیز گلوکز. شد تعیین درصد 1/6 آزمونی درون تغییرات

 ,Glucose, Colorimetric Enzymatic, Parsazmun) آزمون پارس ایرانی شرکت انسانی کیت از استفاده

Tehran, Iran )درصد 1/2 تغییرات ضریب و لیتر دسی بر گرم میلی 1 مذکور روش حساسیت. شد گیری اندازه 

 شرکت ساخت انسانی کیت و( Insulin, ELISA, Monobind Inc, USA)روش  به انسولین سطوح. شد تعیین

 مقاومت شاخص محاسبه برای .شد مشخص درصد 1/6 تغییرات ضریب و µIU/ml 0,75: حساسیت با و امریکا

 ناشتا محاسبات انسولین و گلوکز داشتن دست در با و (HOMA) هموستازی مدل ارزیابی روش از انسولین به

 شد. انجام

 

405(/(mg/dl )ناشتا گلوکز× (µIu/ml) ناشتا انسولین)= انسولین به مقاومت شاخص 

 

 . روش  اندازه گیری سختی شریانی3-5-4

یک شاخص جدید از سختی شریان هاست که نشان دهنده سختی  (CAVI)مچ پا یا  -یشاخص عروقی، قلب

آئورت،شریان فمورال و شریان تیپال است ونتایج آن با نتایج سرعت موج نبض نیز که به طور معمول برای اندازه 

ققین ژاپنی گیری سختی شریان ها استفاده می شود نیز سازگار می باشد. این شاخص برای اولین بار توسط مح

یک شاخص جدید است که سختی کلی شریان از مبدا آئورت تا مچ را  CAVI. (216)معرفی شد 2004در سال 

از شایعترین علائم اولیه بیماری شریانی  س می باشد.یبرآورد می کند و قادر به نشان دادن خطر آترواسکلروزر

ستراحت برطرف می شود و مربوط به کاهش جریان ( درد عضلانی در ورزش است که از طریق اPAD)محیطی 

و شاخص شصت  (ABI)بازویی -همچنین شاخص پایی خون اندام تحتانی، ناشی از بیماری آترواسکلروز می شود.

 درجه حرارت) تاندارداس شرایط ها تحت شریان سختی از این رو آزمون. (104, 20) می باشد (TBI)بازویی  -پا

شرکت ) VaSera-VS-2000 سیستم از استفاده با( ها محرک رساندن حداقل گراد با به سانتی درجه 22 اتاق

 کنندگان آزمایش، شرکت انجام از انجام شد. قبل صبح 12تا 9( بین ساعات 3-3)شکل  (ژاپن Denshi فوکودا

 زمان استراحت کردند. در دقیقه 15 مدت به پشت به هخوابید وضعیت استرس در بالقوه اثر از جلوگیری برای
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 4و شد می  داده مچ دست قرار دو هر الکترود در 2 می ماندند و پشت باقی به خوابیده وضعیت در افراد معاینه،

 و همچنین دو تا کاف اطراف شصت پا پیچیده می شود شود پیچیده می  پا مچ و بازوها در اطراف کاف فشارخون

 CAVI. در خصوص اعتبار (207)می گرفت دوم قرار ای دنده بین فضای در سینه جناغ روی بر فونمیکرو یک و

 P<0.01)وجود دارد βی داری بین این روش و پارامتر ناند که ارتباط مثبت و معتحقیات نشان داده 

نیز مثبت و معنی دار گزارش شده  (PWV)و سرعت موجب نبض CAVIو این ارتباط بین  r=0.67)(217)و

 .(218)(r=0.88و P<0.0001است)

 

 

 سختی شریانی . دستگاه بررسی3-3شکل 

 

 . رژیم غذایی در طول تحقیق3-5-5

ها خواسته شد تا رژیم مودنیسازی رژیم غذایی در روزهای قبل از خونگیری، در جلسه اول از آزجهت همسان

ها خواسته شد غذایی روز قبل از خونگیری اول را ثبت کنند و در روز قبل از جلسه خونگیری نهایی، از آزمودنی

ها در طول تحقیق از  همان رژیم غذایی را پیروی کنند. همچنین، عدم امکان کنترل تغذیه آزمودنی

هرچند بدلیل اینکه تمامی آزمودنی ها بیماران دیابتی بودند، های مطرح شده در تحقیق حاضر بود،  محدودیت
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بدلیل کنترل قند خون رژیم های نسبتاً یکسان که پزشکان معالج برای انها پیشنهاد کرده بودند را استفاده می 

 کردند.

 . مصرف دارو در طول تحقیق3-5-6

شد که این داروها عمدتاً شامل ها در طول تحقیق بر اساس گزارشات فردی ثبت داروی مصرفی آزمودنی

های خواب آور بود که با توجه به کوتاه بودن طول دوره  داروهای کاهنده قند خون، کاهنده چربی و مسکن

 تحقیق، تغییری در میزان داروی مصرفی بیماران به وجود نیامد.

 ها یآزمودن یتصادف صیروش تخص .3-6

مختلف به طور  یشرکت کنندگان به گروه ها میتقس ندیه فرآب ینیبال ییدر مطالعات کارآزما یتصادف صیتخص

از گروه ها را  کیدر هر  یریقرارگ یبه هر شرکت کننده شانس برابر برا یساز یشود. تصادف یاطلاق م یتصادف

 یو کنترل از روش تصادف یتجرب یاها در گروه ه یآزمودن یتصادف صیپژوهش به منظور تخص نیدهد. در ا یم

نظم  ایاز اعداد بود که بدون الگو و  یجدول مجموعه ا نی( استفاده شد. ا یدول اعداد تصادفساده)ج یساز

و به صورت جدول در آمده است. جهت استفاده از جدول اعداد  دشدهیتول یو به صورت کاملا تصادف یمشخص

گروه  یبرا 19تا  0شد)از چپ(؛ در مرحله دوم اعداد  نییتع شیپ زابتدا جهت خواندن اعداد جدول، ا یتصادف

شخص تعلق داشت(. سپس به  کیگروه کنترل در نظر گرفته شد)هر عدد به  یبرا زین 38تا  20و اعداد  نیتمر

شده حرکت کرده و اعداد، ثبت و به  نییتع شیاز اعداد جدول انتخاب شد و در جهت از پ یکی یصورت تصادف

 داده شد. صیمختلف تخص یگروه ها

 . روش اجرا3-7

 و غذایی رژیم تا شد خواسته کنترل گروه افراد از کنترل، و تمرین های گروه در ها آزمودنی قرارگیری از پس

 هرگونه صورت در و کنند حفظ تحقیق ماهه سه دوره طی در را خود داروی مصرف و معمول روزانه فعالیت

 فرد روزهای طی در مذکور، واردم رعایت بر علاوه نیز تمرین گروه های آزمودنی. نمایند مطلع را محقق تغییر،

 اجرای به شاهرود صنعتی دانشگاه بدنی تربیت دانشکده ورزشی سالن محل در ظهر 12-14 ساعت از هفته
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, 174, 118)شد اعمال 2-3 جدول اساس بر تحقیق طول در تمرینات مدت و شدت. پرداختند ورزشی تمرینات

 دویدن دقیقه تمرینات هوازی) راه رفتن و 20دقیقه گرم کردن،  15. هرجلسه تمرینی شامل (219, 209, 184

 شانه، سر پرس سینه، بالا پرس: شامل بدن کل تمرینات) دقیقه تمرینات مقاومتی 60حدود  و( تردمیل روی بر

 12 ایی، دایره صورت به( نشست زدرا سیمکش، بازو پشت و بازو جلو ران، پشت ران، جلو پا، پرس لت، بغل زیر

. بود سردکردن منظور به کششی تمرینات دقیقه 10 و ها دور میان ایی دقیقه 2_3 استراحت با دور، 3 تکرار،

 کارونن معادله طریق از منظور بدین. شد تعیین کارونن معادله از استفاده با فرد هر برای هوازی تمرینات شدت

 معادله، این در. شد؛ تنظیم و تعیین مقدار این ذخیره قلب ضربان از بتینس یا نشان قلب ضربان اساس بر

 :کارونن فرمول.  است 220 ثابت عدد از( سال) سن تفریق حاصل قلب، ضربان حداکثر

 ([استراحت قلب ضربان -بیشینه قلب ضربان(*)نظر مورد شدت درصد+])استراحت قلب ضربان=هدف قلب ضربان

 

 شدت همچنین. شد اعمال و محاسبه فرد هر بیشینه تکرار یک از درصدی اساس بر زنی مقاومتی تمرینات شدت

 با تمرین انتهای و میان ابتدا، در قلب ضربان کنترل و بورگ مقیاس  از استفاده با تمرینی جلسه هر در تمرین

 .شد کنترل RM1 از شدت هر به مربوط وزنه تعیین با همچنین و مربی، کلامی بازخوردهای

 

 . برنامه تمرین ترکیبی2-3ل جدو

 (1RM)شدت  (HRR)حداکثرضربان قلب ذخیره زمان )هفته(

 %50 %50 هفته اول و دوم

 %55 %55 هفته سوم و چهارم

 %60 %60 هفته پنجم و ششم

 %65 %65 هفته هفتم و هشتم

 %70 %70 هفته نهم و دهم

 %75 %75 هفته یازدهم و دوازدهم

 

احتمالی از افراد خواسته شد تا وعده غذایی  حتیاط و پیشگیری از وقوع هیپوگلایسمی به منظور رعایت جوانب ا

قبل از تمرین را تا دو ساعت قبل از حضور در باشگاه مصرف کنند و از مصرف هر گونه مواد غذایی به ویژه 
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از وقوع  کربوهیدراتی در فاصله دو ساعت قبل از تمرین خودداری نمایند. همچنین، به منظور پیشگیری

ها در طی جلسات ابتدایی قبل از تمرین با استفاده از گلوکومتر احتمالی، قند خون آزمودنی هایپوگلایسمی 

گیری شد تا در صورت پایین بودن مقادیر قند خون، تمرین در آن جلسه لغو گردد. به منظور اطمینان از اندازه

در  ها قرار گرفت.لسه از تمرین در اختیار آزمودنیوضعیت آبداری بدن، آب کافی به صورت انفرادی در هر ج

 48در ابتدای تحقیق و  تمامی جلسات اجرا، محقق در محل باشگاه حضور داشته و موارد لازم را یادآوری نمود.

ترکیب بدنی، سختی شریانی و  ها خواسته شد برای آزمایشات ساعت پس از آخرین جلسه تمرین از آزمودنی

ها  صبح به صورت ناشتا در آزمایشگاه حضور داشته باشند. از آزمودنی 5/9الی  5/7ز ساعت تهیه نمونه خون ا

شب به بعد از  12میل کرده و از ساعت  10خواسته شده بود شب قبل از جلسات خونگیری شام را تا ساعت 

انجام هرگونه فعالیت ساعت قبل از خونگیری از  48از  ها خواسته شداز آزمودنیخوردن و آشامیدن امتناع کنند. 

ورزشی خودداری نموده و اقدامات لازم ارائه شده توسط محقق را پیش از حضور در آزمایشگاه رعایت نمایند. بعد 

های سی خون از ورید آنتی کیوبیتال )بازوئی( گرفته شد و به لوله سی 10ها به آزمایشگاه  از مراجعه آزمودنی

ریخته  لخته های های مجزا شامل لولهگیری در لولهبلافاصله پس از خون های خونینمونه .مربوطه منتقل گردید

 های خونیشدند. نمونه

میکرولیتری و  500های های جدا شده در میکروتیوبهای مربوطه سانتریفیوژ شدند و سرمجهت جداسازی سرم

 ند.های بعدی نگهداری شدگیریگراد برای اندازهدرجه سانتی -80در فریزر با دمای 

  . مسائل اخلاقی تحقیق3-8

 بخش سپس و اخذ UMIN سایت طریق از( UMIN000039649) اخلاق کد پژوهش انجام از پیش .1

 .شد اجرا تحقیق عملی

ها بعد از اطلاع کامل از مراحل تحقیق خواسته شد رضایت خود را قبل از شروع طرح از کلیه آزمودنی .2

 کتباً اعلام نمایند.
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 ند در هر مرحله از تحقیق از ادامه همکاری خود انصراف دهند.ها مختار بودآزمودنی .3

 ها مختار بودند در هر جلسه از تمرین در صورت عدم تمایل از ادامه تمرین انصراف دهند. آزمودنی .4

 گیری و تمرین رعایت شد.کلیه مسائل بهداشتی در زمان خون .5

ود انجام گردید، لذا در کلیه مراحل از آنجای که این تحقیق با همکاری انجمن دیابت شهرستان شاهر .6

 .تحقیق پزشک این مجموعه با مجریان همکاری داشته و نکات لازم را نیز یادآوری می کردند

 

 . تجزیه و تحلیل آماری3-9

تجزیه و تحلیل شدند. ابتدا طبیعی بودن  Excel2019و  26نسخه  SPSSها با استفاده از نرم افزار  کلیه داده

تعیین شد و سپس آمار پارامتریک برای تجزیه و تحلیل  1کولموگروف اسمیرنوفاده از آزمون ها با استف داده

های قبل و بعد از دوره تحقیق در هر گروه، از آزمون تی ها مورد استفاده قرار گرفت. برای مقایسه دادهداده

ی تحلیل کو واریانس استفاده از آزمون آمار ها،وابسته استفاده شد. همچنین به منظور بررسی تفاوت بین گروه

.همچنین به منظور بررسی همسان بودن میانگین های ویژگی های فیزیولوژیک نیز استفاده شد.سطح شد

 در نظر گرفته شد.  (P<05/0) های آماری  داری برای تمام تحلیل معنی

                                                           
1:  Kolmogorov-Smirnov 



 

 

 

 

 

 

 

 

 فصل چهارم
 

 یافته های تحقیق
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 . مقدمه4-1

آمار توصیفی و استنباطی برای ارائه نتایج استفاده شده است.در ابتدا توصیف داده ها  در این فصل، از روش های

اسمیرنوف مورد بررسی  -به صورت جدول ارائه شده و وضعیت توضیح داده ها با استفاده از آزمون کولموگروف

داده های به دست قرار گرفت و پس از آن برای اطمینان از عدم تفاوت بین گروهی در مرحله ابتدای تحقیق، 

با استفاده از آزمون تی مستقل مورد مقایسه قرار گرفت. در بخش بررسی  آمده در این مرحله برای دو گروه

فرضیه ها ، ابتدا ویژگی های آزمودنی ها و داده های تحقیق با استفاده از آمار توصیفی خلاصه و جمع بندی 

مناسب مورد آزمون قرار گرفتند.به منظور مقایسه داده  شده و سپس فرضیه ها با استفاده از روش های آماری

های قبل و بعد از گروه تحقیق در هر گروه از آزمون تی وابسته استفاده شد. همچنین به منظور بررسی تفاوت 

بین گروه ها، و به وسیله آزمون تحلیل کوواریانس مورد آنالیز قرار گرفت.سطح معنی داری برای تمام تحلیل 

 در نظر گرفته شد. (>P 05/0)های آماری

 . توصیف داده ها4-2

در این بخش داده های حاصل از نمونه مورد بررسی در قالب آماری مناسب به صورت جدول و نمودار خلاصه، 

ها در مرحله  های فردی آزمودنی ویژگی 4-4، 3-4 ،2-4، 1-4دسته بندی و توصیف می شود. درجدول 

شامل متغییر های ترکیب بدنی، بیوشیمیایی و عملکردی در زمان های اندازه  عوامل اندازه گیریو  آزمون پیش

 گیری قبل و بعد از دوره تحقیق گزارش شده است.
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 آزمون ها در مرحله پیش های فردی و آزمودنی . ویژگی1-4جدول 

 

 

 

 

 

 

 

 

های اندازه  شاخص

 گیری شده
 میانگین تعداد گروه

انحراف 

 استاندارد

P 

 

آزمون تی 

 مستقل

 ن)سال(س
 001/0 000/1 3/6 6/60 17 تمرین

 4/6 6/60 17 کنترل

 وزن)کیلوگرم(
 088/1 285/0 9/4 8/75 17 تمرین

 1/6 7/73 17 کنترل

 قد)سانتی متر(
 959/0 345/0 2/4 7/158 17 تمرین

 2/5 1/157 17 کنترل

 درصد چربی
 534/0 597/0 04/4 7/43 17 تمرین

 08/5 9/42 17 کنترل

 تست بک
 226/0 823/0 37/3 52/35 17 تمرین

 17/4 23/35 17 کنترل
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 . مقادیر ترکیب بدن در طول مداخله در دوگروه2-4جدول 

 انحراف استاندارد میانگین تعداد زمان اندازه گیری گروه شاخص

 

 چربی

 )درصد(

 

 04/4 7/43 17 قبل از دوره تمرین

 2/4 7/40 17 بعد از دوره

 08/5 9/42 17 قبل از دوره کنترل

 05/5 9/42 17 بعد از دوره

 

 )کیلو گرم(وزن
 

 9/4 8/75 17 قبل از دوره تمرین

 07/4 5/71 17 بعد از دوره

 1/6 7/73 17 قبل از دوره کنترل

 6/5 9/73 17 بعد از دوره

 

 

 

 روهمقادیر متغییر بیوشیمیایی در طول مداخله در دو گ.3-4جدول 

 انحراف استاندارد میانگین تعداد زمان اندازه گیری گروه شاخص

 
 

 آدروپین    
(ng/ml)      

 

 تمرین
 5/64 4/243 17 قبل از دوره

 6/59 9/276 17 بعد از دوره

 

 کنترل
 21/62 06/240 17 قبل از دوره

 4/55 7/234 17 بعد از دوره
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 ل مداخله در دو گروه. مقادیر سختی شریانی درطو4-4جدول

 انحراف استاندارد میانگین تعداد زمان اندازه گیری گروه شاخص

 
CAVI 

 91/0 69/7 17 قبل از دوره تمرین

 64/0 36/7 17 بعد از دوره

 79/0 68/7 17 قبل از دوره کنترل

 80/0 67/7 17 بعد از دوره

 
ABI 

 05/0 10/1 17 قبل از دوره تمرین

 05/0 03/1 17 بعد از دوره

 07/0 07/1 17 قبل از دوره کنترل

 06/0 09/1 17 بعد از دوره

 
TBI 

 09/0 724/0 17 قبل از دوره تمرین

 12/0 695/0 17 بعد از دوره

 .12 /.725 17 قبل از دوره کنترل

 13/0 764/0 17 بعد از دوره

فشار خون 

 سیستولیک
(mmHg) 

 8/10 5/172 17 قبل از دوره تمرین

 8/14 05/143 17 بعد از دوره

 02/8 1/172 17 قبل از دوره کنترل

 8/7 1/171 17 بعد از دوره

فشارخون 

 دیاستولیک

(mmHg) 

 9/1 8/105 17 قبل از دوره تمرین

 3/5 41/86 17 بعد از دوره

 4/2 05/106 17 قبل از دوره کنترل

 3/2 23/106 17 بعد از دوره
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 بررسی توزیع داده ها .4-3

اسمیرنوف استفاده شد. نتایج به دست آمده از این آزمون -برای بررسی توزیع داده ها از آزمون کولموگروف

 (.6-4و  5-4)جداول  (<05/0p)بیانگر توزیع طبیعی داده ها در گروه تمرین و کنترل بود 

 

 

 بیو شیماییاسمیرنف برای متغیرهای   -. نتایج آزمون کولموگروف 5-4جدول

 آدروپین
(ng/l) 

 شاخص

           گروه

17 N ن
 تمری

178/0  Z 

154/0  P 

17 N کنترل 

189/0  Z 

107/0  P 
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 های فردی،روانشناختی و متغیرهای  عملکردی اسمیرنف برای ویژگی -. نتایج آزمون کولموگروف6-4جدول

 

 رحله قبل از شروع قرارداد ورزشیگروهی در م. بررسی تفاوت بین4-4

داری بین دو گروه در مرحله شروع تحقیق وجود ، تفاوت معنیمی شودمشاهده  8-4و  7-4 چنانچه در جدول

 ها برقرار است.دهد برابری واریانسن نشان مییندارد و آزمون لو

 

 آزمون در مرحله پیشگروهی متغیرهای بیوشیمایی  مستقل برای مقایسه بین t. نتایج آزمون 7-4جدول

 آدروپین

(ng/l) 

 شاخص

 

958/0  لوین 

ی
معن

ی
دار

 

156/0  T 

877/0  p 

 

 

 دیاستول

(mmHg) 

 

 سیستول

(mmHg) TBI 

 

ABI 
CAVI WHR Beck 

 

درصد 

 چربی

)%( 

شاخص 

 توده بدن

(kg/m
2) 

 سن  

 )سال(

 وزن

(kg) 

 قد

(cm) 

 شاخص

 

 گروه

17 17 17 17 17 17 17 17 17 17 17 17 N ن
 تمری

181/0 189/0 121/0 151/0 105/0 180/0 149/0 136/0 173/0 166/0 108/0 156/0 Z 

141/0 109/0 200/0 200/0 200/0 147/0 200/0 200/0 188/0 200/0 200/0 200/0 P 

17 17 17 17 17 17 17 17 17 17 17 17 N کنترل 

156/0 192/0 101/0 200/0 199/0 173/0 160/0 174/0 158/0 163/0 188/0 195/0 Z 

200/0 095/0 200/0 068/0 200/0 190/0 200/0 181/0 200/0 200/0 111/0 85/0 P 
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گروهی ترکیب بدن، ویژگی های فردی و متغیرهای  مستقل برای مقایسه بین t. نتایج آزمون 8-4جدول

 آزمون عملکردی در مرحله پیش

 

 دیاستول

(mmHg) 

 

 سیستول

(mmHg) 

 

 

TBI 

 

 

ABI 

 

 

CAVI Beck 

بت نس

دورکمر 

 به لگن

 

درصد 

 چربی

)%( 

 

شاخص 

توده 

 بدن

(kg/m
2) 

 سن

 )سال(

 وزن

(kg) 

 قد

(cm) 

 

 شاخص

 

 

 

258/0  120/0  338/0  020/0  740/0  818/0  252/0  221/0  831/0  910/0  742/0  414/0  لوین 

ی
معن

ی
دار

 

232/0-  144/0  046/0-  257/1  050/0  226/0  277/0  534/0  726/0  001/0  088/1 959/0  T 

818/0  886/0  963/0  218/0  960/0  823/0  783/0  597/0  473/0  000/1  285/0  345/0  P 

 

 .آزمون فرضیه ها4-5

 فرضیه اول .4-5-1

 افسرده 2تمرین ترکیبی بر سطوح آدروپین سرم در زنان دیابتی نوع

متناظر آن در پس  ریمقادبا  آزمون شیهر دوگروه در پ آدروپین سرم  ریوابسته مقاد یمون تزبا استفاده از آ ابتدا

افزایش  نیدر گروه تمر آدروپین سرم نیانگیمشاهده شد، م یفیشدند. با استفاده از آمار توص سهیآزمون مقا

 (.9-4دار نداشته است)جدول یمعن رییتغ آدروپین سرم ریداشته است. در گروه کنترل، مقاد یدار یمعن
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داده های قبل و بعد و  نیز  تحلیل کوواریانس برای مقایسه  اختلاف  وابسته  برای مقایسه t.نتایج آزمون 9-4جدول

 انحراف معیار( ±قبل و بعد در هر دو گروه در مقادیر آدروپین سرم )میانگین 

ها گروه متغیر  بعد قبل 

بر تحلیل کوواریانس  تی وابسته

اساس مقایسه 

اختلاف قبل و بعد در 

 هر دو گروه
t P 

 آدروپین

(ng/ml) 

007/0 -09/3 9/276±6/59 4/243±5/64 تمرین  F= 3/10  

P= 003/0 06/240±2/62 کنترل   4/55±7/234 8/1  088/0  

 

آزمون وجود نداشت، داده های پس آزمون برای مقایسه  داری بین دو گروه در پیشبا توجه به اینکه تفاوت معنی

نتایج این آزمون نشان داد تفاوت (. 9-4)جدول د تغییرات بین گروهی، با استفاده از تحلیل کوواریانس آنالیز ش

(  F=3/10و  p =003/0دار در مقادیر آدروپین سرم میان گروه تجربی و کنترل وجود دارد  )بین گروهی معنی

 (.1-4بنابراین فرض صفردر این مورد رد می شود  )شکل 

 

 

 



              ل داده های تحقیقتجزیه و تحلی_ چهارمفصل 

 

106 
 

 

 وه در طول مداخلهانحراف معیار مقادیر آدروپین سرم در دو گر ±میانگین  1-4شکل 

 آزمون گروهی نسبت به پیش دار درون* علامت تفاوت معنی

 دار با گروه کنترلعلامت تفاوت معنی #

 

 فرضیه دوم. 4-5-2

 افسرده 2در زنان دیابتی نوع (CAVI)مچ پا -تمرین ترکیبی بر شاخص عروقی قلبی

 ریبا مقاد آزمون شیهر دوگروه در پ (CAVIمچ پا)-شاخص عروقی قلبیوابسته  یمون تزبا استفاده از آ ابتدا

مچ پا  -شاخص عروقی قلبیمشاهده شد،  یفیشدند. با استفاده از آمار توص سهیمتناظر آن در پس آزمون مقا

(CAVI) (.10-4داشته است. )جدولن یدار یمعن کاهشو کنترل  نیدر گروه تمر 
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قبل و بعد و  نیز  تحلیل کوواریانس برای مقایسه  اختلاف وابسته  برای مقایسه داده های  t. نتایج آزمون 10-4جدول

 انحراف معیار( ±)میانگین  (CAVI)مچ پا -قبل و بعد در هر دو گروه در شاخص عروقی قلبی

ها گروه متغیر  بعد قبل 

وابستهتی  بر تحلیل کوواریانس  

اساس مقایسه 

اختلاف قبل و بعد 

 در هر دو گروه
t P 

CAVI 

222/0 2/1 3/7±640/0 6/7±912/0 تمرین  
F= 07/17  

P= 001/0 6/7±719/0 کنترل   802/0±6/7 046/0  
964/

0 

 

 

 

آزمون وجود نداشت، داده های پس آزمون برای مقایسه  داری بین دو گروه در پیشبا توجه به اینکه تفاوت معنی

نتایج این آزمون نشان داد تفاوت . (10-4)جدول تغییرات بین گروهی، با استفاده از تحلیل کوواریانس آنالیز شد 

میان گروه تجربی و کنترل وجود دارد   (CAVI)مچ پا  -دار در مقادیر شاخص عروقی قلبیبین گروهی معنی

(001/0 p=  07/17و=F)   (.2-4بنابراین فرض صفردر این مورد رد می شود  )شکل 
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 در دو گروه در طول مداخله (CAVI)مچ پا-انحراف معیار مقادیر شاخص عروقی قلبی ±. میانگین 2-4شکل 

 دار با گروه کنترلعلامت تفاوت معنی #

 فرضیه سوم. 4-5-3

 افسرده 2در زنان دیابتی نوع (ABI)بازویی -تمرین ترکیبی بر شاخص عروقی پایی

 ریقادبا م آزمون شیهر دوگروه در پ (ABI)بازویی -شاخص عروقی پاییوابسته  یمون تزبا استفاده از آ ابتدا

بازویی -شاخص عروقی پاییمشاهده شد،  یفیشدند. با استفاده از آمار توص سهیمتناظر آن در پس آزمون مقا

(ABI) بازویی -شاخص عروقی پاییداشته است. در گروه کنترل،  یدار یمعن کاهش نیدر گروه تمر(ABI)  

 (.11-4دار نداشته است)جدول یمعن رییتغ
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وابسته  برای مقایسه داده های قبل و بعد و  نیز  تحلیل کوواریانس برای مقایسه  اختلاف  t.نتایج آزمون 11-4جدول

 انحراف معیار( ±)میانگین  (ABI)بازویی -قبل و بعد در هر دو گروه در شاخص عروقی  پایی

 بعد قبل ها گروه متغیر

بر تحلیل کوواریانس  تی وابسته

اساس مقایسه اختلاف 

قبل و بعد در هر دو 

 وهگر
t P 

ABI 

=F 001/0 7/4 03/1±035/0 1/1±015/0 تمرین 006/8  

P= 008/0  
 321/0 -20/1 09/1±086/0 07/1±074/0 کنترل

 

 

آزمون وجود نداشت، داده های پس آزمون برای مقایسه  داری بین دو گروه در پیشبا توجه به اینکه تفاوت معنی

نتایج این آزمون نشان داد (. 11-4)جدول کوواریانس آنالیز شد تغییرات بین گروهی، با استفاده از تحلیل 

میان گروه تجربی و کنترل وجود  (ABI)بازویی -پاییشاخص عروقی  دار در مقادیر تفاوت بین گروهی معنی

 (.3-4بنابراین فرض صفر در این مورد رد می شود  )شکل   (F=006/8و  p =008/0دارد  )
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 در دو گروه در طول مداخله (ABI)بازویی -نحراف معیار شاخص عروقی  پاییا ±میانگین  3-4شکل 

 آزمون گروهی نسبت به پیش دار درون* علامت تفاوت معنی

 دار با گروه کنترلعلامت تفاوت معنی #

 

 . فرضیه چهارم4-5-4

 افسرده 2در زنان دیابتی نوع (TBI)بازویی  -تمرین ترکیبی بر شاخص عروقی شصت پا

 ریبا مقاد آزمون شیهر دوگروه در پ (TBI)بازویی  -شاخص عروقی شصت پاوابسته  یمون تزبا استفاده از آ ابتدا

 بازویی -شاخص عروقی شصت پا مشاهده شد یفیشدند. با استفاده از آمار توص سهیمتناظر آن در پس آزمون مقا

(TBI) (12-4داشته است)جدولن یدار یمعن کاهشو کنترل  نیدر گروه تمر. 
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وابسته  برای مقایسه داده های قبل و بعد و  نیز  تحلیل کوواریانس برای مقایسه  اختلاف  t.نتایج آزمون 12-4جدول

 انحراف معیار( ±)میانگین  (TBI)بازویی -قبل و بعد در هر دو گروه در شاخص عروقی  شصت پا

 بعد قبل ها گروه متغیر

بر تحلیل کوواریانس  تی وابسته

 اساس مقایسه

اختلاف قبل و بعد در 

 هر دو گروه
t P 

TBI 

 =316/6F 333/0 998/0 695/0±12/0 724/0±096/0 تمرین

017/0P= 

 

 205/0 -3/1 764/0±130/0 725/0±124/0 کنترل

 

 

 

 

آزمون وجود نداشت، داده های پس آزمون برای مقایسه  داری بین دو گروه در پیشبا توجه به اینکه تفاوت معنی

نتایج این آزمون نشان داد تفاوت (. 12-4)جدول ییرات بین گروهی، با استفاده از تحلیل کوواریانس آنالیز شد تغ

میان گروه تجربی و کنترل وجود دارد   (TBI)بازویی -شصت پاشاخص عروقی  دار در مقادیر بین گروهی معنی

(017/0= p  316/6و=F بنابراین فرض صفردر این مورد رد می شود )  (.4-4)شکل 
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 در دو گروه در طول مداخله (TBI)بازویی -انحراف معیار شاخص عروقی شصت پا ±. میانگین 4-4شکل 

 دار با گروه کنترلعلامت تفاوت معنی #

 

 . فرضیه پنجم4-5-5

 افسرده 2در زنان دیابتی نوع (BMI)تمرین ترکیبی بر شاخص ترکیب بدنی

متناظر آن  ریبا مقاد آزمون شیهر دوگروه در پ (BMI)شاخص ترکیب بدنی  بستهوا یمون تزبا استفاده از آ ابتدا

در گروه  (BMI)شاخص ترکیب بدنی  مشاهده شد یفیشدند. با استفاده از آمار توص سهیدر پس آزمون مقا

دار نداشته  یمعن رییتغ (BMI)شاخص ترکیب بدنی داشته است. در گروه کنترل،  یدار یمعن کاهش نیتمر

 (.13-4جدولاست)
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وابسته  برای مقایسه داده های قبل و بعد و  نیز  تحلیل کوواریانس برای مقایسه  اختلاف  t.نتایج آزمون 13-4جدول

 انحراف معیار( ±)میانگین   (BMI)قبل و بعد در هر دو گروه بر شاخص ترکیب بدنی

 بعد قبل ها گروه متغیر

بر تحلیل کوواریانس  وابستهتی 

ه اساس مقایس

اختلاف قبل و بعد در 

 t P هر دو گروه

BMI 

 001/0 4/8 4/28±3/1 2/30±3/1 تمرین
036/0F= 

851/0P= 

 
 787/0 275/0 9/29±5/1 9/29±2/1 کنترل

 

 

 

آزمون وجود نداشت، داده های پس آزمون برای مقایسه  داری بین دو گروه در پیشبا توجه به اینکه تفاوت معنی

نتایج این آزمون نشان داد (. 13-4)جدول وهی، با استفاده از تحلیل کوواریانس آنالیز شد تغییرات بین گر

 =036/0میان گروه تجربی و کنترل وجود ندارد  ) (BMI)دار در شاخص ترکیب بدنیتفاوت بین گروهی معنی

p  851/0و=F 5-4(  بنابراین فرض صفردر این مورد تایید می شود  )شکل.) 
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 در دو گروه در طول مداخله (BMI)انحراف معیار شاخص ترکیب بدنی  ±. میانگین 5-4شکل 

 آزمون گروهی نسبت به پیش دار درون* علامت تفاوت معنی

 

 . فرضیه ششم4-5-6

 افسرده 2در زنان دیابتی نوع (WHR)تمرین ترکیبی بر شاخص نسبت دور کمر به لگن

با  آزمون شیهر دوگروه در پ (WHR)خص نسبت دور کمر به لگنبر شاوابسته  یمون تزبا استفاده از آ ابتدا

شاخص نسبت دور کمر  مشاهده شد یفیشدند. با استفاده از آمار توص سهیمتناظر آن در پس آزمون مقا ریمقاد

شاخص نسبت دور کمر به داشته است. در گروه کنترل،  یدار یمعن کاهش نیدر گروه تمر (WHR)به لگن

 (.14-4دار نداشته است)جدول یمعن رییتغ (WHR)لگن
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وابسته  برای مقایسه داده های قبل و بعد و  نیز  تحلیل کوواریانس برای مقایسه  اختلاف  t.نتایج آزمون 14-4جدول

 انحراف معیار( ±)میانگین  (WHR)قبل و بعد در هر دو گروه بر شاخص نسبت دور کمر به لگن

 بعد قبل ها گروه متغیر

بر کوواریانس تحلیل  تی وابسته

اساس مقایسه 

اختلاف قبل و بعد در 

 هر دو گروه
t P 

WHR 

 =049/0F 001/0 60/5 950/0±02/0 965/0±02/0 تمرین

825/0P= 

 
 431/0 -808/0 964/0±019/0 963/0±016/0 کنترل

 

 

 

پس آزمون برای مقایسه آزمون وجود نداشت، داده های  داری بین دو گروه در پیشبا توجه به اینکه تفاوت معنی

نتایج این آزمون نشان داد (. 14-4)جدول تغییرات بین گروهی، با استفاده از تحلیل کوواریانس آنالیز شد 

  میان گروه تجربی و کنترل وجود ندارد (WHR)دار بر شاخص نسبت دور کمر به لگن تفاوت بین گروهی معنی

(825/0= p  825/0و=Fبنابراین فرض صفردر ای  ) (.6-4ن مورد تایید می شود  )شکل 
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 در دو گروه در طول مداخله (WHR)انحراف معیار شاخص نسبت دور کمر به لگن ±میانگین  .6-4شکل 

 آزمون گروهی نسبت به پیش دار درون* علامت تفاوت معنی

 . فرضیه هفتم4-5-7

 افسرده 2تمرین ترکیبی بر فشار خون سیستولی در زنان دیابتی نوع

متناظر آن  ریبا مقاد آزمون شیهر دوگروه در پمیزان فشار خون سیستولی وابسته  یمون تزبا استفاده از آ بتداا

 نیدر گروه تمرفشار خون سیستولی   مشاهده شد یفیشدند. با استفاده از آمار توص سهیدر پس آزمون مقا

دار نداشته  یمعن رییتغولی  میزان فشار خون سیست در گروه کنترل،و داشته است.  یدار یمعن کاهش

 (.15-4است)جدول
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وابسته  برای مقایسه داده های قبل و بعد و  نیز  تحلیل کوواریانس برای مقایسه  اختلاف  t.نتایج آزمون 15-4جدول

 انحراف معیار( ±قبل و بعد در هر دو گروه بر میزان فشار خون سیستولی )میانگین 

 بعد قبل ها گروه متغیر

تحلیل کوواریانس  هتی وابست

بر اساس مقایسه 

اختلاف قبل و بعد 

 در هر دو گروه
t P 

فشار خون 

 سیستولیک

(mmHg) 

 =773/4F 001/0 81/7 05/143±8/14 5/172±8/10 تمرین

037/0P= 

 
 593/0 546/0 1/171±8/7 1/172±02/8 کنترل

 

 

 

 

 

آزمون وجود نداشت، داده های پس آزمون برای مقایسه  داری بین دو گروه در پیشبا توجه به اینکه تفاوت معنی

نتایج این آزمون نشان داد (. 15-4)جدول تغییرات بین گروهی، با استفاده از تحلیل کوواریانس آنالیز شد 

 p =037/0دار بر میزان فشار خون سیستولیک میان گروه تجربی و کنترل وجود دارد. )تفاوت بین گروهی معنی

 (.7-4نابراین فرض صفردر این مورد رد می شود  )شکل (  بF=773/4و 
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 انحراف معیار مقادیر فشار خون سیستولیک  در دو گروه در طول مداخله ±میانگین . 7-4شکل 

 آزمون گروهی نسبت به پیش دار درون* علامت تفاوت معنی

 دار با گروه کنترلعلامت تفاوت معنی #

 

 . فرضیه هشتم4-5-8

 افسرده 2بی بر فشار خون دیاستولیک در زنان دیابتی نوعتمرین ترکی

متناظر آن  ریبا مقاد آزمون شیهر دوگروه در پمیزان فشار خون دیاستولی وابسته  یمون تزبا استفاده از آ ابتدا

 کاهش نیدر گروه تمرفشار خوندیاستولی   مشاهده شد یفیشدند. با استفاده از آمار توص سهیدر پس آزمون مقا

-4)جدول دار نداشته است یمعن رییتغمیزان فشار خون دیاستولی   در گروه کنترل،و داشته است.  یدار یمعن

16.) 
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وابسته  برای مقایسه داده های قبل و بعد و  نیز  تحلیل کوواریانس برای مقایسه  اختلاف  t. نتایج آزمون 16-4جدول

 انحراف معیار( ±ک )میانگین قبل و بعد در هر دو گروه بر میزان فشار خون دیاستولی

 بعد قبل ها گروه متغیر

بر تحلیل کوواریانس  تی وابسته

اساس مقایسه 

اختلاف قبل و بعد در 

 هر دو گروه
t P 

فشار خون 

 دیاستولیک

(mmHg) 

 =584/0F 001/0 1/15 41/86±3/5 8/105±9/1 تمرین

451/0P= 

 
 687/0 -410/0 23/106±3/2 05/106±4/2 کنترل

 

آزمون وجود نداشت، داده های پس آزمون برای مقایسه  داری بین دو گروه در پیشبا توجه به اینکه تفاوت معنی

نتایج این آزمون نشان داد تفاوت (. 16-4)جدول تغییرات بین گروهی، با استفاده از تحلیل کوواریانس آنالیز شد 

و  p =451/0گروه تجربی و کنترل وجود ندارد. ) دار بر میزان فشار خون دیاستولیک میانبین گروهی معنی

584/0=F 8-4(  بنابراین فرض صفردر این مورد تایید می شود )شکل.) 
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 انحراف معیار مقادیر فشار خون دیاستولیک در دو گروه در طول مداخله ±میانگین  .8-4شکل 

 آزمون گروهی نسبت به پیش دار درون* علامت تفاوت معنی

 بندی . جمع6-4

تحلیل داده ها نشان داد تغییرات معنی داری در برخی شاخص ها در گروه تجربی ایجاد شد. بر اساس نتایج 

 یدر گروه تجرب ترکیب بدنی و نیمقاومت به انسول ن،یسطوح قند خون ناشتا، انسول بدست آمده از تحقیق حاضر

سرمی آدروپین در گروه تجربی نسبت به میزان سطوح  .افتیکاهش  یدار یآزمون به طور معن شینسبت به پ

گروه تجربی نسبت به پیش آزمون ( BMIو  WHR)گروه پیش آزمون افزایش داشته و شاخص های ترکیب بدنی 

در مقایسه با گروه کنترل  (BMIو  WHR)کاهش معنی داری داشته است. و تغییرات هر دو شاخص ترکیب بدنی

و ( CAVI)مچ پا -سختی شریانی نشان داد که شاخص عروقیمعنی دار نبوده است. و همچنین مطالعات 

-گروه تجربی نسبت به پیش آزمون  تغییر معنی داری نکرده در صورتی که شاخص پایی  (TBI)مچ پا -عروقی

در گروه تجربی نسبت به پیش آزمون به طور معنی داری کاهش یافته است. از طرفی تغییرات   (ABI)بازویی 

انی در گروه تجربی نسبت به گروه کنترل معنی دار بوده است.  همچنین فشار خون شاخص سختی شری 3هر 
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سیستولیک و فشار خون دیاستولیک در گروه تجربی نسبت به پیش آزمون کاهش معنی داری داشته است. از 

شار طرفی تغییرات فشار خون سیستولیک گروه تمرین نسبت به گروه کنترل معنی دار بوده است اما تغییرات ف

 خون دیاستولیک در مقایسه با گروه کنترل معنی دار نبوده است.
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 مقدمه. 1 -5

قرار گرفته  سهیمورد مقا یقبل قاتیتحق جیحاضر ارائه و با نتا قیبدست آمده از تحق یها افتهیفصل ابتدا  نیدر ا

 یکل یریگ جهی. پس از نتمی گرددها ارائه  افتهیمربوط به  یاحتمال یکیولوژیزیف یها سمیو مکان لیو سپس دلا

ارائه شده است قیبرخواسته از تحق یپژوهش و یکاربرد یشنهاداتیپ انیدر پا ق،یتحق یها افتهیدر مورد   

 

 قیخلاصه تحق. 5-2

 افسرده 2ین و سختی شریانی در زنان دیابتی نوع هفته تمرین ترکیبی بر محور آدروپ 12در تحقیق حاضر تاثیر 

 میو کنترل تقس یبیترک نیبه دو گروه تمر یبه صورت تصادف 2نوع  یابتیزن د 34منظور  نیبدبررسی شد. 

 لیتردم یبررو یهواز ناتیرتم) یبیترک ناتیتمر یهفته به اجرا 12به مدت  یگروه تجرب یها یشدند. آزمودن

 ناتیو با تکرار سه جلسه در هفته؛ و تمر قهیدق 20به مدت  رهیربان قلب ذخدرصد ض 75تا  50با شدت 

و با تکرار سه جلسه در  قهیدق 40به مدت  1RM% 75تا  50با شدت  یبدنساز یدستگاه ها لهیبه وس یمقاومت

حفظ دوره  نیا یمعمول خود را ط یبدن تیخواسته شد فعال زیگروه کنترل ن یها یپرداختند. از آزمودن هفته

 48و  قیتحق یدر ابتدا یریو خونگبک پرسشنامه  لیتکم تست سختی شریانی، بدن، بیترک یها یکنند. بررس

نشان داد سطوح قند خون ناشتا،  قیتحق جیدر هر دو گروه به عمل آمد. نتا نیجلسه تمر نیساعت پس از آخر

کاهش  یدار یآزمون به طور معن شینسبت به پ یدر گروه تجرب ترکیب بدنی و نیمقاومت به انسول ن،یانسول

آزمون به  شینسبت به پ یدر گروه تجرب یمطالعات پرشسنامه بک نشان داد که شاخص افسردگ نی. همچنافتی

ه است. و میزان سطوح سرمی آدروپین در گروه تجربی نسبت به گروه پیش آزمون افتیکاهش  یدارمعنی  طور

گروه تجربی نسبت به پیش آزمون کاهش معنی ( BMIو  WHRشاخص های ترکیب بدنی )و  افزایش داشته

در مقایسه با گروه کنترل معنی دار نبوده  (BMIو  WHRتغییرات هر دو شاخص ترکیب بدنی).داشته استداری 
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 -شاخص شصت پاو  (CAVI)مچ پا -شریانی نشان داد که شاخص عروقی سختیمطالعات همچنین و است .

بازویی -شاخص پاییتغییر معنی داری نکرده در صورتی که  پیش آزمون  گروه تجربی نسبت به (TBI)بازویی

(ABI) 3.از طرفی تغییرات هر ه استدر گروه تجربی نسبت به پیش آزمون به طور معنی داری کاهش یافت 

همچنین فشار خون   شاخص سختی شریانی در گروه تجربی نسبت به گروه کنترل معنی دار بوده است.

. از به پیش آزمون کاهش معنی داری داشته استخون دیاستولیک در گروه تجربی نسبت سیستولیک و فشار 

طرفی تغییرات فشار خون سیستولیک گروه تمرین نسبت به گروه کنترل معنی دار بوده است اما تغییرات فشار 

 خون دیاستولیک در مقایسه با گروه کنترل معنی دار نبوده است.

 . بحث و بررسی5-3

هفته تمرین ترکیبی بر قند خون ، انسولین ، مقاومت به انسولین، ترکیب بدنی و  12اضر تاثیر در تحقیق ح

 بررسی شد.افسرده  2نسبت دور کمر به لگن و سختی شریانی با محور آدروپین در زنان دیابتی نوع 

چنین در و هم شینسب به پ نیدار سطوح قند خون ناشتا در گروه تمر یاز کاهش معن یحاک قیتحق جینتا

سازوکارهای متعددی در زمینه تاثیرگذاری ورزش بر متابوایسم گلوکز و کنترل .بودمقایسه با گروه کنترل 

، منجر به یو چه مقاومت یچه هواز یورزش ناتیتمرمتابولیک پیشنهاد شده است. تحقیقات نشان داده اند که 

 یم یتوده بدون چرب شیباعث افزا یمقاومت ناتیتمر. شود یم یدر عضله اسکلت GLUT4 یمحتوا شیافزا

در توده  رییدفع گلوکز را مستقل از تغ یهواز نیکه تمر یکند، در حال یدفع گلوکز کمک م شیشود، که به افزا

در عضله  یعملکرد راتییتغ جادیدهد و باعث ا یم شیافزا یهواز تیحداکثر ظرف ای ی، توده چربیبدون چرب

 نیبه تمر یمختلف عمل، افزودن ورزش مقاومت یها سمی، با توجه به مکاناحتمال وجود دارد که نیا شود. یم

جداگانه، کمک  یهواز ناتیتمر ی نسبت بهبه اهداف در مدت زمان کوتاه تر یابیتواند در دست یم یهواز

رزشی، با وجود کاهش سطح انسولین در خون، برداشت گلوکز توسط عضلات در حین فعالیت و .(121)کند
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به طور مستقل از انسولین نسبت به گلوکز بیشتر می شود زیرا سلول های عضلانی در اثر روند انقباض 

اثر شبه انسولینی  که فعالیت و انقباض عضلانی دارای می شودبدین صورت مشاهده  (220)نفوذپذیرتر می شوند

می باشد. نشان داده شده است افزایش نفوذپذیری سلول های عضلانی به گلوکز در اثر انقباض عضلانی عمدتا به 

( به سطح غشاء سلول است. فعالیت مهم ترین ایزوفرم ناقل گلوکز در GLUT4علت جابه جایی ناقل های گلوکز)

جابه جایی اً عموم 2ن تغییر می کند. در افراد دیابتی نوع( تحت تاثیر ورزش و انسولیGLUT4سلول عضلانی )

GLUT4  از عمق به سطح سلول که توسط انسولین تحریک می شود، مختل می باشد. با توجه به تاثیرپذیری

این ناقل از ورزش، با جا به جایی آن به سطح سلول در اثر ورزش در افراد دیابتی، میزان برداشت گلوکز افزایش 

از طرف دیگر به دلیل استفاده از ذخایر گلیکوژن عضلانی حین  .(220)طح قند خون کاهش می یابدیافته و س

ورزش و تخلیه نسبی آنها، نیاز به برداشت گلوکز برای بازسازی ذخایر گلیکوژن بعد از ورزش بیشتر می شود. با 

لیت آنزیم هایی مانند آنزیم گلیکوژن سنتاز )آنزیم مهم در انتقال ناقل های گلوکز به سطح سلول و افزایش فعا

سنتز ذخایر گلیکوژن( برداشت گلوکز خون توسط عضلات تا ساعت ها پس از ورزش در سطح بالایی حفظ می 

در اثر . (220)شود؛ به همین علت غلظت گلوکز خون تا چند ساعت پس از ورزش در سطح پایین باقی می ماند

افزایش یافته و میزان کلی آن در سطح سلول های عضلانی بیشتر می   GLUT4 تکرار جلسات ورزشی، بیان

و کاهش شود که در نهایت منجر به افزایش حساسیت سلول های عضلانی به انسولین، بهبود عمل انسولین 

به  ازین ن،یبه انسول یعضلان یسلول ها تیحساس شیبا افزا .(126)سطح قند خون به مقادیر طبیعی می گردد

 لیتعد زین ییقند خون به وعده غذا شیو پاسخ افزا افتهیکاهش  ییغذا یبعد از وعده ها نیانسول شتریب دیتول

با توجه به تحقیقات پیشین یکی از عوامل موثر در بهبود مقاومت به انسولین تغییر در پارامتر . (127)خواهد شد

حجم  شیدفع گلوکز است، افزا یمنطقه اصل یاز آنجا که عضله اسکلت. (113)های ترکیب بدنی می باشد

شود. صرف نظر  یم نیبه انسول تیحساس شیافزا عضله و عروق مرتبط باعث کیولوژیزیبهبود ف قیعضله از طر

از  یبیهر ترک ای یمقاومت نیتمر ،یورزش هواز ،یکالر تیمحدود قیبه آن، خواه از طر یابیدست یاز چگونگ
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نتایج  .(121)شود یم نیبه انسول تیتنه باعث بهبود حساس یرسد کاهش چاق یبه نظر م ،یعوامل سبک زندگ

مقاومت به  (%37,9انسولین ) ( و%29,9) تحقیقات حاضر حاکی از کاهش معنی دار سطوح قند خون ناشتا

بود، با کاهش سطح گلوکز خون، ورود آن به گلبول  و در مقایسه با گروه کنترل در گروه تمرین (%56,7)انسولین

گلبول خواهد یافت؛ چرا که هر اندازه سطح قند خون بیشتر باشد، میزان گلیکوزاسیون های قرمز خون کاهش 

در بیماران دیابتی بهبود کنترل گلایسمیک  .(127)ابدی یم شیافزا C1HbAهای قرمز بیشتر می شود و درصد 

ویا این موارد را به , عروقی پیشگیری کند -وارض این بیماری و وقوع مشکلات قلبی ممکن است از پیشرفت ع

تواند با  یم یهواز ناتیتمر همانطور که پیش تر نیز بیان شد؛ طبق مطالعات انجام شده. (127)تاخیر اندازد

 ی، پاسخ عضلات اسکلت نیانسول نگیگنالیگلوکز و س سمیدر متابول ریدرگ یها نیپروتئ تیعالف ایو  انیب شیافزا

 انیسنتاز و ب کوژنیگل تیبا شدت متوسط ممکن است فعال یهواز ناتیتمر نیدهد؛ همچن شیرا افزا نیبه انسول

 نیبود عملکرد انسولدر به یجنبه اصل کی زین یچرب ونیداسیاکس یدهند؛ از طرف شیافزارا  GLUT4 نیپروتئ

 نیشود. همچن یم یچرب ونیداسیاکس تیدر عضله و ظرف یچرب رهیذخ شیباعث افزا یهواز نیاست و تمر

شود  یم نیبا شدت متوسط بعد از تمر یهواز تیدوره فعال کیدر  یاستفاده از چرب شیباعث افزا یهواز نیتمر

بنابراین، با کنترل قند خون در  .(112)شود یعضله و قند خون م کوژنیباعث کاهش گل زیموضوع ن نیکه ا

نیز کاهش می یابد. بهبود کنترل گلایسمیک در بیماران دیابتی ممکن است از  C1HbAمحدوده طبیعی، مقادیر 

عروقی مثل سختی شریانی پیشگیری کند و یا این موارد را -بیپیشرفت عوارض این بیماری و وقوع مشکلات قل

گزارش کردند که برنامه  کایمرآ یورزش یو کالج پزشک کایآمر ابتیانجمن د نکهیلذا با توجه به ا .به تاخیر اندازد

 ناتیاز تمر یبیبهتر است ترک یابتید مارانیب نیاضافه وزن و همچن یدارا ایافراد سالم چاق  یبرا ینیتمر یها

مدت، شدت و نوع  رسدی. به نظر مردیرا در بر گ نیهر دو نوع تمر دیباشد؛ تا اثرات مف یو مقاومت یهواز

اضافه   .(117)است یاتیح اریبس نیهر دو نوع تمر دیاز اثرات مف فادهاست یبرا یو مقاومت یهواز ناتیتمر

دقت کار به طرق مختلف ارزیابی می شوند. روش های ساده آن عبارتند از جداول  وزن و چاقی بسته به نوع و
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 BMI. معیار پیشتاز در این زمینه (WHR)دور کمر، نسبت دور کمر به لگن(، BMIبدنی )وزن، قد، شاخص توده 

 BMI را چاق می نامند. 30بالاتر از  BMIبر متر مربع را اضافه وزن و کیلوگرم  25-9/29بین  BMIاست؛ 

بالا  BMIتخمین مستقیمی از میزان چربی بدن نیست و بعضی افراد به دلیل توده بزرگ عضلانی، دارای 

هستند. راه بهتر برای تعیین چاقی، اندازه گیری واقعی درصد چربی کل بدن است. چنانچه این مقدار در آقایان 

معمول ترین اندازه گیری  %  یا بالاتر از آن باشد فرد چاق محسوب می شود.35یا بیشتر و در خانم ها  25%

ن این نسبت، چاقی شکمی ظاهر شده و خطر چربی شکمی، نسبت دور کمر به دور لگن می باشد با بزرگ شد

از .(65)% برای مردان بیانگر چاقی شکمی است95% برای زنان و 85بیماری قلبی افزایش میابد. نسبت بیش از 

عضی از داروهای عوامل اضافه وزن و چاقی می توان به وراثت، اختلالات تغذیه ای، استرس های درونی ، مصرف ب

خاص و کم تحرکی اشاره کرد؛ اما عادت های بد غذایی و عدم فعالیت بدنی کافی سهم بسزایی در این عارضه 

دارند. محققان معتقدند تغییر شیوه زندگی مانند انجام فعالیت ورزشی و رفتار درمانی می تواند از خطرات چاقی 

که اگر بخواهیم عمر طولانی داشته باشیم باید وزن خود را کنترل بر سلامت بکاهد و آنها به این باور رسیده اند 

کنیم. در واقع مدیریت وزن یکی از الویت های پیشگیری از اضافه وزن و چاقی است. بهترین راهبرد این است 

که با توجه به قد به یک وزن مطلوب و طبیعی دست پیدا کنیم و برای داشتن وزن مطلوب باید فعالیت بدنی 

تحقیقات متعددی نشان دادند که نوع ترکیب بدن به مقدار فعالیت های روزانه بستگی  روزانه داشته باشیم. کافی

دارد و شواهد علمی نشان دادند که فعالیت جسمانی منظم در تندرستی نقش دارد. پژهش حاضر نشان داد انجام 

( نسبت دور کمر %5,9شاخص توده بدن)تمرینات ترکیبی)هوازی و مقاومتی( باعث بهبود و تاثیرات مثبتی در 

، گارسیا و (2015مدیروس و همکاران) ،تحقیقاتیافته های تحقیق حاضر با از این رو  ( شده است.%1,5به لگن )

)نسبت دور کمر  WHRتمرین ترکیبی باعث کاهش معنی دار در  ( همسو می باشد. برای مثال2015همکاران)

با سازو کار کاهش دور شکم افراد و بهبود ناشی از تمرینات ترکیبی، می به لگن( آزمودنی های شد. در رابطه 

توان به تاثیر متقابل بخش های هوازی و مقاومتی این نوع تمرین اشاره کرد. افزایش توده خالص بدن و لیپولیز 
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همسو با مطالعه حاضر . (66)چربی ها به ترتیب به تمرین مقاومتی و فعالیت ورزشی هوازی مربوط می شوند

، اعلام WHR ،BMIجلسه کاهش معنی داری را در وزن،  26( در مطالعه ای بعد از 2015مدیروس و همکاران)

جلسه در  3یش معنی داری را در توده خالص بدن در گروه تمرین ترکیبی کردند همچنین در این مطالعه افزا

هفته که تمرینات قدرتی باعث افزایش سازگاری عصبی عضلانی و افزایش قدرت حداکثری و میزان متابولیسم 

(، 2016یافته های تحقیق حاضر با علی نژاد و همکاران)از سوی دیگر . (211)پایه در افراد چاق منجر می شود

چهار  ،(2016علی نژاد و همکاران).  ناهمسو می باشد (2009(، لیگبل و همکاران)2015گارسیا و همکاران)

گارسیا و  .(182)نشد WHRهفته تمرین ترکیبی باعث تاثیر معنی داری بر توده بدن و درصد چربی بدن و 

زن و مرد دارای اضافه وزن و چاق تاثیر تمرین ترکیبی  365( با مطالعه متاانالیز بر روی2015همکاران)

گزارش  BMIکاهش معنی داری در وزن، درصد چربی، و را بررسی کردند و نتایج آن را )استقامتی قدرتی( 

لیگبل و  .(212)ده نشدکردند. در این مطالعه هیچ تغییر معنی داری در انداره دور کمر و توده بدون چربی مشاه

 100شاخص توده بدن و وزن،  WHRبر درصد چربی،  هفته تمرین ترکیبی 16( دریافتند که 2009ران)همکا

طالعه دلیل ناهمسو بودن مطالعه لیگبل و همکاران با م .(213)زن دارای سرطان سینه تاثیر معنی داری ندارد

بنابراین با توجه به اینکه نتایج  .حاضر، می تواند تغییر وضعیت هورمونی زنان که در نتیجه بیماری رخ داده باشد

پژوهش حاضر نشان داد تمرین ترکیبی باعث بهبود شاخص توده بدن، نسبت دورکمر به لگن و در نهایت بهبود 

همزمان تمرینات استقامتی و مقاومتی ترکیب بدنی گفت با اجرای  می توانترکیبی بدنی می شود؛ بنابراین 

مطلوب تری حاصل می شود. مدت و شدت)متوسط( تمرینات عامل تعیین کننده ای در فاکتور های فوق می 

باشد. به نظر می رسد تمرینات قدرتی، توده عضلانی را افزایش داده و قدرت را بهبود بخشیده و با افزایش هزینه 

ترکیب بدن می شود؛ در حالی که تمرینات استقامتی منجر به کاهش معنی دار چربی انرژی، باعث بهبود  

شکمی، احشایی و زیر پوستی می شود. از این رو با توجه به اهداف تمرین می توان با ترکیب نسبت )مدت، 

به خوبی شناخته  .(214)شدت، نوع( تمرین )هوازی و مقاومتی( از تاثیرات مثبت هر دو نوع تمرین بهره مند شد
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شده است که دیابت با اختلالات هموستاز متابولیک، از جمله کاهش تولید هورمون، افزایش خطر مقاومت به 

افزایش  انسولین و اختلال در تحمل گلوکز همراه می باشد. شرایطی که در آن خطر ابتلا به اختالات متابولیک

هفته تمرین  12می یابد منجر به کاهش سطح آدروپین پلاسما می شود. نتایج تحقیق حاضر نشان داد که 

آدروپین یک  نسبت به گروه کنترل شد.( در گروه تجربی %13,7ترکیبی منجر به افزایش سطح سرمی آدروپین )

کدگذاری می شود و در بسیاری از  (Enho)پروتئین شناخته جدید است که توسط ژن وابسته به هموئستاز انرژی

کلیه، کبد، پانکراس، عضله اسکلتی و روده بافت ها از جمله سلول های اندوتلیال عروقی، همچنین در مغز، 

شده  یبررس دارد و وجود میارتباط مستق 2بین غلظت آدروپین و ابتلا به دیابت نوع . (25)کوچک آزاد می شود

به  نیباشد؛ و آدروپ یم یابتید ریاز اشخاص غتر  نییپا 2نوع  ابتید مارانیدر ب نیآدروپ یاست که سطح سرم

 ،یچرب دن،یکش گاریس سن، جنس،)با حذف عوامل مخدوش کننده از جمله:  2نوع  ابتیبا د یطور قابل توجه

BMI ،DBP ،SBP  )تیفعال شیباعث افزا نیدرمان با آدروپ یابتید مارانیبدر  . از این رو(28)مرتبط است 

 (AKT) فسفوریلاسیون تیفعال  شیباعث افزا نیدر عضله شده است، همچنتحمل گلوکز  شیو افزا نیانسول

 تیحساس شیافزا ینشان دهنده  موارد  نیشود که ا یدر سطح سلول م GLUT4  انیو ب نیاز انسول یناش

 .(27)باشد یکو آ م لینسبت است شیچرب و افزا دیاس ونیداسیو کاهش اکس نیانسول نگیگنالیس ریمس

که این دو پدیده  می دهد آدروپین به طور مشخص مقاومت به انسولین و عدم تحمل گلوکز را کاهش همچنین

اجزای کلیدی پاسخ به تنش استرس هستند. علاوه بر تاثیر شدید آدروپین بر کاهش دیابت و چاقی، درمان های 

مبتنی بر آدروپین می تواند پتانسیل لازم برای بهبود فعالیت اندوتلیوم، ارتقای رشد و نمو رگ ها و به تاخیر 

رشح آدروپین را تحت تاثیر قرار می دهد و به ورزش ت .(30)داشته باشد افتادن بیماری های قلبی و عروقی را

عنوان یک تنظیم کننده فیزیولوژیکی برای عملکرد یا ترشح آدروپین نقش دارد آدروپین موجب تقویت ترشح 

تحریکی انسولین ناشی از گلوکز خون می شود که مکانیسم اثر آن نیز با تسهیل ورود کلسیم از طریق کانالهای 

ین کیناز و فسفولیپاز در سلول های بتای موش می باشد. از این رو احتمال افزایش کلسیمی مستقل از پروتئ
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آدروپین بلافاصله پس از فعالیت ورزشی، ناشی از افزایش گلوکز بوده و موجب افزایش ترشح انسولین از سلول 

کرده اند که  دییتأ یکیولوژیدمیمطالعات اپ. (35)های بتا و متعاقب آن افزایش حساسیت به انسولین می گردد

 .(93)می باشد 2و 1نوع  ابتیددر هر دو  ،یض عروقعوار شرفتیعامل در بروز و پ نیمهمتر یسمیپرگلیها

. (132)یک عامل خطر برای اختلال عملکرد اندوتلیال است 2سطح پایین آدروپین در دیابت نوع همچنین 

. با کاهش (28)آدروپین همچنین می تواند یک نشانگر جدید برای اندازه گیری اختلال عملکرد اندوتلیال باشد

عملکرد اندوتلیال، استحکام شریانی افزایش می یابد و عملکرد بافر شریان ها منجر به چندین بیماری پاتولوژیک، 

. مقدار آدروپین به صورت مشخص در بیماری (29)می شودبالا، اترواسکلروز و سکته مغزی  از جمله فشار خون

های متابولیکی مانند چاقی ناشی از مقاومت به انسولین، چاقی مرتبط با کبد چرب غیرالکلی، دیابت بارداری و 

اندوتلیال گی در عملکرد ه پین نقش محافظتی و تنظیم کنند. آدرو(166)اختلال در اندوتلیوم کاهش می یابد

دارد به دلیل ارتباط قوی بین عملکرد عروقی و حساسیت انسولینی، محققان فرض کردند آدروپین می تواند 

سنتتاز آدروپین باعث فعال سازی نیتریک اکسید همچنین . (41 ,30)تاثیر مستقیمی بر اندوتلیوم بگذارد

و . (30, 24)که مسئول تولید نیتریک اکساید عروقی و نیتریک اکساید در اندوتلیوم است (eNOS)اندوتلیال 

حداقل از سه  eNOSدسترسی به  و. (25) نیتریک اسید یک وازودیلاتور )رگ گشا( درون زای بسیار مهم است

پس از رونویسی و کاهش اکسیژن  eNOS، فعال شدن eNOSمکانیزم امکان پذیر است، افزایش رونویسی از 

پین با کاهش سرعت ورود نیتریک اکساید در اندوتلیوم در . بنابراین کاهش آدرو NOفعال به دست آمده از 

شریانی eNOS افزایش آدروپین ناشی از تمرینات ورزشی ممکن است در فراتنظیمی  .(30, 24)ارتباط است

نقش داشته باشد، باتوجه به اثرات اتوکراین و پاراکراینی سلول های اندوتلیال، بیان آدروپین در سلول های 

شد. تمرینات ورزشی باعث افزایش سطح اندوتلیال می تواند در افزایش سطوح گردشی آدروپین نقش داشته با

سرمی آدروپین می شود و این افزایش آدروپین با افزایش نیتریک اکساید ناشی از تمرینات ورزشی همبستگی 

مثبت دارد. آدروپین در مکانیسم مرتبط با کاهش سختی عروق از طریق عملکرد گشادکننده گی نیتریک 
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خون آدروپین با سطوح نیتریت پلاسما، همبستگی مثبتی دارد که اکساید، نقش دارد. افزایش سطوح در گردش 

افزایش نیتریک اکساید احتمالا افزایش آدروپین به علت . (24)به طور عکس با سختی عروق در ارتباط است 

ین شاخص مهم عملکرد سلول های ، آدروپeNOSرخدادهای مربوط به  و eNOSباشد. در کنار افزایش تولید 

اندوتلیال مانند تکثیر، مهاجرت و تشکیل لوله های مویرگی را افزایش داد؛ نفوذپذیری و مرگ سلولی را کم کرد؛ 

را در موجود زنده ارتقا داد. یافته ها به طور  را افزایش و پتانسیل تولید رگ ها ERK1/2و  eNOS  ،Aktفعالیت 

در سلول های اندوتلیوم شود.  ERK1/2پین ممکن است منجر به راه اندازی سیگنال کلی نشان می دهد که آدرو

، GSK3مانند  NOمی تواند در دیگر مسیر های مستقل از  eNOS  ،Aktعلاوه بر دخالت در فعال سازی 

P21/P27  وFOXO  .هم دخالت داشته باشد که برای تنظیم دوام و عملکرد اندوتلیوم به کار می روندAkt ر د

تجمع سلول های پایه اندوتلیوم که از مغز استخوان به وجود می آیند، نقش مستقیمی دارد که این سلول ها 

برای تولید شبکه ای از مویرگ ها پس از تولید ضروری هستند. بنابراین، توانایی آدروپین در تکمیل 

سبب شود که این مسیر ها برای  را NOو وابسته به  NOمی تواند مسیرهای پیغام دهی از  Aktفسفوریلاسیون 

یک تنظیم کننده در مجموع داده ها نشان می دهند که آدروپین .  (41, 30)ارتقای عملکرد عروق به کار میروند

در رابطه با فاکتور بر اساس نتایج مطالعه حاضر  است که از طریق این مسیر ها، عمل می کند.  eNOSجدید 

( تغییر معناداری نداشتند. با این 4%) TBI مچ پا-عروقی ( وشاخص4,2%) CAVI مچ پا-عروقینی سختی شریا

از این رو نتایج تحقیق ما با نتایج تحقیق رضا  .( کاهش معنی دار داشته6,3%) (ABI) بازویی-شاخص پاییحال 

وجه ای و (، ف2015(، فوجه ای و همکاران )1396(، رحمان سوری و همکاران)1398رشدی بناب)

( و رستم 2015( همسو و با نتایج سانچز گومار و همکاران )2017(، هائوژانگ و همکاران )2017همکاران)

( ناهمسو می باشد. تفاوت در شدت و مدت تمرینات و نوع تمرینات شاید دلیل 1397علیزاده و همکاران )

بررسی تاثیر هشت هفته تمرین ترکیبی  ( به1398رضا رشدی بناب و همکاران) ناهمسو بودن با تحقیق ما باشد.

در مردان چاق مبتلا به پرفشار خونی پرداختند. یافته های تحقیق آنها نشان  VEGFR-2بر سطوح آدروپین و 
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داد که سطوح آدروپین در گروه تمرین ترکیبی در مقایسه با گروه کنترل به صورت معناداری افزایش یافته است. 

ستولی و بهبود نیمرخ لیپیدی نیز در گروه تمرین ترکیبی نسبت به گروه و همچنین کاهش فشار خون سی

هفته تمرینات  16( به بررسی تاثیر 1396سوری و همکاران ) رحمانهمچنین  .(178)کنترل مشاهده شد

ورزشی هوازی و محدودیت کالریک بر سطح آدروپین و شاخص مقاومت به انسولین در زنان چاق کم تحرک 

پرداختند. یافته های تحقیق آنها نشان داد که نمایه توده بدن، نسبت دور کمر به دور لگن و شاخص مقاومت به 

وه ورزش نسبت به گروه کنترل به طور معنی داری کاهش پیدا کرده بود. علاوه بر این یافته های انسولین در گر

 2015فوجه ای و همکاران  .(179)تحقیق حاکی از افزایش معنی داری سطخ آدروپین نسبت به گروه کنترل بود

نشان دادند که بین تمرینات ورزشی هوازی و با تغییر در سطح سرمی آدروپین و نیتریک اکساید پلاسما ارتباط 

که تمرینات ورزشی هوازی منجر به بالا رفتن سطح سرمی  مثبت وجود دارد. نتایج تحقیق آنها نشان داد

ررسی به ب ،(2017فوجی و همکاران ) .(36)آدروپین و نیتریک اکساید در بزرگسالان سالم و سالخورده شد

ارتباط بین تاثیرات تمرین هوازی روی سطح سرمی آدروپین، سختی شریانی در افراد بزرگسالان چاق پرداختند. 

و در نتیجه سطح سرمی آدروپین در بزرگسالان دارای اضافه وزن و چاق با سختی بتا کاروتید و چربی احشایی 

هفته تمرین هوازی باعث افزایش  8 رد. وپلاسما ارتباط مثبت دا NOXشکمی ارتباط منفی دارد و با سطح 

به  ،(2017هائوژانگ و همکاران ). (24)معنادار سطوح سرمی آدروپین در افراد چاق و دارای اضافه وزن گردید

پرداختند. و منجر به  بررسی تاثیر تمرینات هوازی بر سطح سرمی آدروپین و عملکرد اندوتلیال در نوجوانان چاق

افزایش سطح سرمی آدروپین در گروه ورزشی نسبت به گروه کنترل شد. و همچنین تمرین هوازی به طور 

مستقیم عروق را بهبود بخشید و عملکرد اندوتلیال را در نوجوانان چاق در گروه تمرین نسبت به گروه کنترل 

(، که به بررسی 2015یافته های این مطالعات با نتایج پژوهش سانچز گومار و همکاران) .(199)افزایش داد

تغییرات آدروپین سرم پس از یک فصل فوتبال در بازیکنان حرفه ای پرداختند ناهمسو بود. علت اختلاف نتایج 

ن و سطح آمادگی بدنی متفاوت این پژوهش با پژوهش های دیگر، ممکن است نوع پروتکل تمرینی، مدت زما
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دکتر رستم علی زاده و  .(40)هیچ تغییر قابل توجهی در سطح آدروپین سرم مشاهده نشده استافراد باشد.که 

یداسیون چربی بر آدروپین و (، به بررسی اثر فعالیت هوازی با شدت متناسب با حداکثر اکس1397همکاران)

آنها نشان داد بین گروه آزمون و شاهد  تمقاومت به انسولین در زنان دارای اضافه وزن پرداختند. نتایج تحقیقا

در فاکتور های انسولین و مقاومت به انسولین تغییرات معنی داری مشاهده شد، اما برای گلوکز و آدروپین 

تمال می رود به دلیل تاثیر حالت ناشتایی در افزایش آدروپین و یا ناکافی تغییرات معنی داری مشاهده نشد. اح

اندرو طبق تحقیقات  .(34)بودن مدت و شدت فعالیت، تغییرات معنی دار در سطح آدروپین مشاهده نشد

، هشت هفته تمرین ترکیبی بر عملکرد مجرای رگ و مقاومت عروقی در بیماران مبتلا (2001)و همکاران ورانایما

فزایش می یابد و اگر اختلال عملکرد اندوتلیال جزء تاثیر دارد؛ و  اتساع عروق بعد از تمرین ا 2به دیابت نوع 

 را حمایت می کند 2لاینفک پاتوژنز بیماری عروقی باشد ، این مطالعه یک برنامه ورزشی در مدیریت دیابت نوع 

ری و درمان فشار خون بالا به خوبی تثبیت شده است. مداخله ی تمرین ورزشی منظم برای پیشگی .(209)

دقیقه یا بیش تر به طور سنتی برای پیشگیری از فشار خون بالا و درمان  30تمرین ورزشی مداوم به مدت 

، که (HIT)توصیه می شود. از سوی دیگر، مطالعات متعدد نشان داده ند که تمرین با شدت بالا و متناوب 

دقیقه آمیخته با  4تا  1به مدت  (VO2MAXیا  HRMAX)% 85-95رین با شدت بالا متشکل از چند دوره تم

فواصل استراحت یا بازیابی فعال است، نسبت به تمرین مداوم با شدت متوسط برای بهبود آمادگی قلبی عروقی، 

لا و در معرض عملکرد اندوتلیال، حساسیت به انسولین، و کاهش سختی شریان ها در افراد مبتلا به فشار خون با

ورزش به طور حاد فشار خون را بالا می برد، با این حال شواهدی وجود  .(210)افزایش فشار خون مفید تر است

کاهش می دارد که فعالیت بدنی مکرر فشار خون را در هر دو افراد با فشار خون بالا و فشار خون طبیعی 

از دیگر عوامل موثر در کاهش سختی شریانی که می توان در تحقیق حاضر به آن اشاره کرد و مورد  .(221)دهد

( و فشار خون %17,07ار داد، فشار خون می باشد؛ کاهش معنی دار فشار خون سیستولیک )بحث قر

( در گروه تمرین نسبت به قبل از دوره تمرینات می تواند حاکی از اثرات مثبت تمرینات بر %18,3دیاستولیک)
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یقات اراضی و از این رو یافته های تحقیق حاضر با تحقعملکرد عروق و به دنبال آن سختی عروقی باشند.

( همسو بود و با تحقیقات هانتر و 2013(، نلسون و همکاران)2005(، کرنلسین و همکاران)2012همکارانش )

برای مثال: درپژوهش اراضی و همکارانش  (، نیز ناتیج ناهمسو بود.2008(، میریام و همکاران)2000مک کارتی)

کاهش معنی داری در فشار خون سیستولی و  هفته تمرین ترکیبی موجب کاهش 8نشان داده شد که انجام 

کرنلسین و  .(181)دیاستولی و میانگین فشار خون سرخرگی افراد میانسال مبتلا به پرفشاری خون می شود

ست با  3هفته، به صورت  16نوع تمرین با وزنه های مقاومتی که سه روز در هفته به مدت  8همکاران با بررسی 

 6/3و کاهش   (SBP)میلی متر جیوه برای فشار خون سیستولیک  9/3اجرا شد، کاهش  1RM 75شدت %

به . (203)دپرفشاری خونی را گزارش کردن در افراد مبتلا به (DBP)میلی متر جیوه برای فشار خون دیاستولیک 

ر دو برنامه ی تمرین ورزش ترکیبی و مقاومتی در کاهش فشار خون در ه( 2013گزارش نلسون و همکاران)

در تناقض با یافته  .(204)حالت استراحت به عنوان یک ابزار بی خطر و موثر غیر دارویی نشان داده شده است

 8های ذکر شده، هانتر و مک کارتی نشان دادند؛ فشار خون سیستولی حالت استراحت در نتیجه ی ترکیب 

همچنین از سایر تحقیقات یافت .(205)رنامه تمرین مقاومتی افزایش یافتهفته دوچرخه سواری با شدت بالا و ب

زی در شده است که سیزده هفته تمرین قدرتی متوسط، دو یا سه بار در هفته کاهش سختی شریانی مرک

 .(206)بزرگسالان میانسال و مسن تر و به دنبال آن کاهش در فشار خون را نشان نمی دهد

 . نتیجه گیری کلی5-4

 2هفته تمرین ترکیبی منظم در زنان مبتلا به دیابت نوع  12که  به طور کلی نتایج تحقیق حاضر نشان داد

 شینسبت به پ یدر گروه تجرب ترکیب بدنی و نیمقاومت به انسول ن،یسطوح قند خون ناشتا، انسول رده،افس

میزان سطوح سرمی آدروپین در گروه تجربی نسبت به گروه پیش  .افتیکاهش  یدار یآزمون به طور معن

آزمون گروه تجربی نسبت به پیش ( BMIو  WHR)آزمون افزایش داشته و شاخص های ترکیب بدنی 

در مقایسه با گروه  (BMIو  WHR)کاهش معنی داری داشته است. و تغییرات هر دو شاخص ترکیب بدنی
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مچ پا -کنترل معنی دار نبوده است. و همچنین مطالعات سختی شریانی نشان داد که شاخص عروقی

(CAVI ) مچ پا -عروقیو(TBI)  در صورتی که  گروه تجربی نسبت به پیش آزمون  تغییر معنی داری نکرده

در گروه تجربی نسبت به پیش آزمون به طور معنی داری کاهش یافته است. از   (ABI)بازویی -شاخص پایی

شاخص سختی شریانی در گروه تجربی نسبت به گروه کنترل معنی دار بوده است.   3طرفی تغییرات هر 

ت به پیش آزمون کاهش همچنین فشار خون سیستولیک و فشار خون دیاستولیک در گروه تجربی نسب

معنی داری داشته است. از طرفی تغییرات فشار خون سیستولیک گروه تمرین نسبت به گروه کنترل معنی 

یک برنامه دار بوده است اما تغییرات فشار خون دیاستولیک در مقایسه با گروه کنترل معنی دار نبوده است. 

صرفه ترین روش ها برای کنترل عوارض ناشی از  منظم ورزشی یکی از موثرترین، ایمن ترین و مقرون به

افسردگی، دیابت و حتی افزایش سن است. با عنایت به این موضوع که زنان مسن بنا به دلایل مختلف مانند 

عدم آگاهی از اثرات مفید فعالیت جسمانی، کمتر به این فعالیت ها می پردازند. بنابراین افزایش آگاهی 

در نهایت نتایج حاصل از این پژوهش موید این برسی قرار بگیرد باید مورد  عمومی آن ها در این مورد

مطلب است که میتوان تمرینات ترکیبی را با شدت و مدت مطرح شده، تحت عنوان یک مداخله غیر دارویی 

ایمن و موثر جهت کنترل قند خون و پیشروی افسردگی در کنار سایر مداخلات درمانی برای بیماران دیابتی 

 وصیه شود.ت

 . پیشنهادات تحقیق5-5

 . پیشنهادات کاربردی5-5-1

هفته تمرین ترکیبی بر سختی شریانی، و با توجه به عدم بروز  12با توجه به تاثیر گذاری مطلوب  -1

بیماران، تمرین هوازی را می توان به عنوان یک روش غیر داروئی ایمن در کنار  نعوارض جانبی در ای

 هبود سختی شریانی در بیماران دیابتی توصیه کرد.مداخلات داروئی برای ب
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با توجه به تاثیر گذاری قرارداد ورزشی منتخب در این تحقیق بر کنترل قند خون، انجام تمرینات  -2

 ترکیبی در بیماران دیابتی در کنار مداخلات دارویی برای بهبود سطوح قند خون توصیه می شود.

 

یش سطح سرمی آدروپین در کاهش بیماری قلبی عروقی نقش فعالیت ورزشی می تواند از طریق افزا -3

   اساسی داشته باشد بنابراین اجرای فعالیت ورزشی نیز توصیه می شود.

 پیشنهادات پژوهشی .5-5-2

هفته تمرین ترکیبی ممکن است بر سختی شریانی تاثیر مثبت داشته  12نتایج تحقیق حاضر نشان داد  -1

ن هوازی بر عملکرد عروقی از یک سو و نقش عوامل عروقی در پاتوژنز باشد. با توجه به تاثیرات تمری

بسیاری دیگر از عوارض دیابت) مانند نوروپاتی( از سوی دیگر، پیشنهاد می شود تاثیر تمرین هوازی در 

 بیمارانی که دارای این عوارض هستند بر سختی شریانی و در پی آن کاهش عوارض دیابت بررسی شود.

 

 

شود تاثیر سایر پروتکل های تمرینات ورزشی با مدت زمان، شدت و تکرار های مختلف بر پیشنهاد می  -2

 متغییر های وابسته این تحقیق هم مورد بررسی قرار گیرد.
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 پیوست الف

 راهنمای تهیه فرم رضایت نامه آگاهانه در طرح های تحقیقاتی

 برگه نخست: حاوی اطلاعات برای مشارکت کننده

 

 تاریخ:                                                                                                                                        

 عنوان/ موضوع تحقیق

 نوع تحقیق

 خانم محترم 

تحت نظارت  از شما دعوت می شود در یک مطالعه تحقیقاتی که توسط)دانشگاه صنعتی شاهرود(

پزشک انجمن دیابت شهرستان شاهرود و توسط )....( تامین مالی می شود، شرکت کنید. پیش از 

ه تصمیم به شرکت یا عدم شرکت بنمائید، من تحقیق را به طور خلاصه برای شما توضیح می آن ک

 دهم:

چرا این تحقیق صورت می گیرد و این تحقیق مستلزم چه چیزی است. لطفا در خواندن اطلاعات 

زیر در مورد تحقیق عجله نکنید و آن ها را به دقت بخوانید. هر کجا نیاز به توضیح داشتید سوال 

 بفرمائید و درباره تصمیم در مورد شرکت یا عدم شرکت خودتان عجله نکنید.

 کلمه 120حداکثر  هدف این مطالعه تحقیق چیست؟ و چکونه انجام خواهد شد؟ ) هدف و روش(

 کلمه 70حداکثر چرا من انتخاب شده ام؟ 

 کلمه 70حداکثر منافع این تحقیق چیست؟ 

 70حداکثر  ) اگر بلی چه تضمینی داده می شود(؟کار خواهد بودآیا خطر و یا عوارض احتمالی نیز در 

 کلمه

 آیا شرکت من در این مطالعه محرمانه خواهد ماند؟

 اگر بخواهم شرکت کنم چه کاری باید انجام دهم؟

در این بخش به طور خلاصه توضیحی در مورد نحوه مشارکت و نقش مشارکت کننده در تحقیق داده 

شماره اریو و یا اینکه مایل به اطلاعات بیشتری هستید، لطفا با )نام و نام خانوادگی محقق( اگر شما سوالی د. شود

ما با تشکر از وقت شما برای قبول زحمت خواندن این برگ حاوی   ایمیل   تماس بگیرید.تلفن: 

 اطلاعات
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 پیوست الف

 برگه دوم رضایت نامه آگاهانه

 

 

 کد/ شماره مطالعاتی

 عنوان تحقیق:

 

 ا علامت گذاری کنید:لطف

.....................  را برای انجام تحقیق فوق خوانده کت کننده به تاریخ .............من تاید میکنم که برگ اطلاعات مشار -1

 و فهمیده ام و این فرصت برای من داده شده تا سوالات مورد نظر را بپرسم.               

تحقیق داوطلبانه است. من همچنین می دانم که من هر زمانی که بخواهم می  من میدانم که شرکت من در این -2

           .               توانم از تحقیق کنار بکشم بدون اینکه ملزم به ارائه دلیل باشم

                      شرکت نمایم.       فوق  من موافقت می کنم که در مطالعه/ تحقیق -3

 

 

 امضاء: تاریخ: ده:نام مشارکت کنن

 امضاء: تاریخ: نام محقق:
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 پیوست ب

 برگه ثبت اطلاعات فردی

 

 

 شماره تماس:                                                    نام و نام خانودگی:

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 مقادیر عددی و توضیحات مربوطه نام فاکتور یا متغییر مربوطه ردیف

  سن 1

  وزن 2

  قد 3

  قند خون ناشتا 4

  سابقه ابتلا به دیابت 5

  آخرین فشار خون ثبت شده 6

  دارو های مصرفی 7
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 پیوست ج

 پرسشنامه افسردگی بک

 

گروه جمله است. لطفا هر گروه جملات را با دقت بخوانید. سپس در هر  21شامل این پرسشنامه 

ی احساس شما طی دو هفته گذشته تا به گروه یک جمله را انتخاب کنید که بهتر از همه گویا

امروز است. سپس دور شماره کنار جمله ای که انتخاب کرده اید یک دایره بکشید. اگر در یک گروه 

از جملات چند جمله در مورد شما صدق می کند، دور شماره ای که از همه بالاتر است دایره 

 ز یک جمله انتخاب نکنید. بکشید. دقت کنید در هیچ یک از گروه های جملات بیشتر ا

 . بدبینی2 . غمگینی1

 احساس غمگینی نمیکنم( 0

 خیلی اوقات احساس غمگینی میکنم (1

 همیشه غمگین هستم (2

 به قدری غمگین هستم که نمیتوانم تحمل کنم (3

 نسبت به آینده بدبین نیستم (0

 بیشتر از گذشته نسبت به آینده بدبین هستم (1

 اع بر وفق مراد من باشدانتظار ندارم اوض (2

 احساس میکنم امیدی به آینده نیست (3

 . نارضایتی4 . احساس شکست3

 احساس نمیکنم فردی شکست خورده ام (0

 بیش از آنچه که سزاوار بودم، شکست خوردم (1

 وقتی به گذشته مینگرم شکست های زیادی میبینم (2

 احساس میکنم شخصی کاملا شکست خورده ام (3

 ندازه گذشته از زندگی لذت میبرمبه ا (0

 دیگر به اندازه گذشته از زندگی لذت نمیبرم (1

از چیزهایی که در گذشته لذت میبردم، خیلی کم لذت  (2

 میبرم

 اصلا نمیتوانم از چیزهایی که قبلا لذت میبردم، لذت ببرم (3

 . انتظار تنبیه6 . احساس گناه5

 احساس گناه خاصی ندارم (0

یلی ازچیزهایی که انجام داده ام و یا باید انجام درمورد خ (1

 میدادم، احساس گناه میکنم

 اغلب اوقات احساس گناه میکنم (2

 همواره احساس گناه میکنم (3

 احساس نمیکنم دارم تنبیه میشوم (0

 احساس میکنم ممکن است تنبیه شوم (1

 من انتظار تنبیه شدن را دارم (2

 شوماحساس میکنم دارم تنبیه می (3

 . خود سرزنشی8 . دوست نداشتن7

 همان احساسی را در مورد خودم دارم که همیشه داشته ام (0

 اعتماد به نفسم را از دست داده ام (1

 از خودم نا امید شده ام. (2

 از خودم بدم می آید. (3

 بیشتر از حد معمول، خوم را سرزنش نمیکنم (0

 بیشتر از گذشته خودم را سرزنش میکنم (1

 بخاطر تمامی اشتباهاتم خودم را سرزنش میکنم (2

برای هرچیز بدی که اتفاق می افتد خودم را سرزنش  (3

 میکنم.
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 . گریه کردن10 . افکارخودکشی9

 اصلا در فکر آن نیستم که به خودم آسیبی برسانم (0

 درباره خودکشی فکر میکنم، اما آن را انجام نمیدهم. (1

 شمدلم میخواهد خودم را بک (2

 اگر امکان داشت خودم را میکشتم (3

 

 بیشتر از گذشته گریه نمیکنم. (0

 بیشتر از گذشته گریه میکنم (1

 بخاطر هر چیز کوچکی گریه میکنم (2

 دلم میخواهد گریه کنم ولی نمیتوانم( 3

 

 . کناره گیری اجتماعی12 . بی قراری11

 بیشتر از حد معمول بی قرار و تحریک پذیر نیستم (0

 احساس میکنم بیشتر از حد معمول بی قرار شده ام (1

 به قدری ناراحتم که نمیتوانم آرام بگیرم (2

به قدری بی قرار و ناراحتم که دائما باید به کاری مشغول  (3

 باشم

 علاقه ام را نسبت به مردم و فعالیت ها از دست نداده ام (0

 ه دارمدر مقایسه با قبل، کمتر به مردم و فعالیت ها علاق (1

بیشتر علاقه ام را نسبت به مردم و فعالیت ها از دست داده  (2

 ام

 علاقه مند شدن به هرچیزی برایم سخت شده است (3

 . بی ارزشی14 . بی تصمیمی13

 تقریبا به خوبی گذشته تصمیم گیری میکنم (0

 تصمیم گیری برایم سخت تر از حد معمول است (1

 ی مشکل دارمبیشتر از گذشته در تصمیم گیر (2

 درگرفتن هر نوع تصمیمی مشکل دارم( 3

 احساس میکنم آدم باارزشی هستم (0

 احساس میکنم به اندازه گذشته ارزشمند و مفید نیستم (1

 درمقایسه با دیگران، خودم را کم ارزش تر میدانم (2

 بی نهایت احساس بی ارزشی میکنم (3

 اب. تغییر در الگوی خو16 . ازدست دادن انرژی15

 من به اندازه گذشته انرژی دارم (0

 نسبت به گذشته انرژی ام کمتر شده (1

 انرژی لازم برای انجام کارهای زیادی را ندارم (2

 انرژی انجام هیچ کاری را ندارم (3

 

 درالگوی خوابم هیچ تغییری ایجاد نشده است (0

 کمی بیشتر از حد معمول میخوابم( الف. 1

 حد معمول میخابمتاحدودی کمتر از  ( ب.1

 خیلی بیشتر از حد معمول میخوابم ( الف.2

 خیلی کمتر از حد معمول میخوابم ( ب.2

 بیشتر اوقات روز را میخوابم ( الف.3

صبح ها کمی زودتر بیدار میشوم ودیگر نمیتوانم  ( ب.3

 بخوابم

 . تغییر در اشتها18 . تحریک پذیری17

 مبیشتر از حد معمول تحریک پذیر نیست (0

 بیشتر از حد معمول تحریک پذیر هستم (1

 خیلی بیشتر ازحد معمول تحریک پذیر هشتم (2

 همیشه تحریک پذیر هستم (3

 

 اشتهایم تغییری نکرده است (0

 اشتهایم کمتر از حد معمول است ( الف.1

 اشتهایم بیشتر از حد معمول است ( ب.1

 اشتهایم خیلی بیشتر از حد معمول است ( الف.2

 اشتهایم خیلی کمتر از حد معمول است( ب. 2

 اصلا اشتها ندارم ( الف.3

 همیشه میل زیادی به غذا خوردن دارم ( ب.3

 . خستگی پذیری20 . اشکال در تمرکز19
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 تمرکزم به خوبی گذشته است (0

 نمیتوانم به خوبی گذشته تمرکز داشته باشم (1

نمیتوانم فکرم را به مدت طولانی روی موضوعی  (2

 کزکنممتمر

 احساس میکنم نمیتوانم روی هیچ چیز تمرکز کنم (3

 

 بیشتر از حد معمول خسته یا کسل نیستم (0

 زودتر از حد معمول خسته میشوم (1

کارهای بعضی از   به قدری خسته هستم که نمیتوانم (2

 گذشته را انجام دهم

به قدری خسته هستم که نمیتوانم هیچکدام از کارهای  (3

 دهم گذشته راانجام

  . کاهش علاقه جنسی21

 علاقه جنسی ام تغییری نکرده است (0

 کمتراز گذشته به امور جنسی علاقه دارم (1

 درحال حاضر خیلی کم به امور جنسی علاقه دارم (2

 علاقه جنسی ام را کاملا از دست داده ام (3
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 پیوست د

 فرم ثبت تغذیه

 

 مواد غذایی

 

 

 وعده غذایی

 

نان و 

 غلات

 

 میوه

 

 سبزی

 

 لبنیات

 

   -گوشت

 پنیر

 

 چربی

 

مجموعه 

 واحد ها

 

 کالری

         صبحانه

میان وعده 

 صبح

        

         ناهار

میان وعده 

 عصر

        

         شام

لقمه آخر 

 شب

        

مجموع 

 واحدها

        

         کالری
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 هپیوست 

 اب مشارکت در تمرینات.برگه یادداشت حضور غی

 

  سرد کردن فعالیت اصلی کردن مگر 

     هفته اول

     هفته دوم

     هفته سوم

     هفته چهارم

     هفته پنجم

     هفته ششم

     هفته هفتم

     هفته هشتم

     هفته نهم

     هفته دهم

     هفته یازدهم

     هفته دوازدهم
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 پیوست م

 قادیر فاکتور های متابولیک مرتبط با دیابتم

وابسته  برای مقایسه داده های قبل و بعد و  نیزتحلیل کو واریانس برای مقایسه  اختلاف قبل و بعد  t. نتایج آزمون 1جدول

 انحراف معیار( ±)میانگین  در هر دو گروه  در فاکتور گلوکز خون ناشتا

ها گروه متغیر  بعد قبل 

وابستهتی  ل کوواریانس بر تحلی 

اساس مقایسه 

اختلاف قبل و بعد در 

 هر دو گروه
t P 

 گلوکز خون ناشتا

(mg/dl) 

15/161±1/4 تمرین  7/1±12/113  8/17  001/0  100/3F=‌

088/0P= 16/169±1/1 کنترل  5/1±13/168  804/0  433/0  

یزتحلیل کو واریانس برای مقایسه  اختلاف وابسته  برای مقایسه داده های قبل و بعد و  ن t. نتایج آزمون 2جدول

 انحراف معیار( ±)میانگین  قبل و بعد در هر دو گروه  در فاکتور انسولین سرم

 بعد قبل ها گروه متغیر

تحلیل کوواریانس بر  وابستهتی 

اساس مقایسه 

اختلاف قبل و بعد در 

 هر دو گروه
t P 

 انسولین سرم

(μIU/ml) 

‌=9/26‌001/0‌873/0F 1/10±2/5 4/17±1/01 تمرین

357/0P= 2/1‌236/0 1/17±2/6 1/17±5/7 کنترل‌

وابسته  برای مقایسه داده های قبل و بعد و  نیزتحلیل کو واریانس برای مقایسه  اختلاف  tنتایج آزمون  .3جدول

 انحراف معیار( ±)میانگین   قبل و بعد در هر دو گروه  در فاکتور مقاومت به انسولین

یرمتغ ها گروه   بعد قبل 

وابستهتی  تحلیل کوواریانس بر  

اساس مقایسه 

اختلاف قبل و بعد در 

 هر دو گروه
t P 

مقاومت به 

 انسولین

(HOMA-IR ) 

0/6±985/7 تمرین  588/9±0/2  2/23  001/0  535/0F= 

470/0P= 

 
1/7±3/4 کنترل  1/3±1/7  2/1  232/0  
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 ن وستیپ

 PAR-Q یبدن تیفعال یبرا یآمادگ پرسشنامه

 

 

از  یکیو  دیاست. لطفا آن ها را به دقت بخوان ریپاسخ دادن به چند سسوال ز یراهنما برا نیشما بهتر یکنون حس

 .دیشما است؛ علامت بزن ی رندهیمقابل هر سوال را اگر دربرگ ریخ ای یبل یها نهیگز

 

ط باید فعالیت های بدنی توصیه شده توسط . آیا تا کنون دکتر به شما گفته است عارضه قلبی دارید و شما فق1

 پزشک را انجام دهید؟

 بلی              خیر                                                                                                                                                                  

            جام فعالیت بدنی احساس درد در سینه خود دارید؟. آیا هنگام ان2
  

                   . در ماه گذشته، زمانی که فعالیت بدنی انجام نمیدادید، آیا در سینه احساس درد داشته اید؟3

 

                                    . آیا به خاطر سرگیجه تعادل خود را از دست داده اید یا تا کنون بیهوش شده اید؟4

 

                               . آیا شما ناراحتی استخوانی یا مفصلی دارید که به خاطر تغییر در فعالیت بدتر شود؟5

  

                               کرده است؟ زیشما دارو تجو یعارضه قلب ایفشار خون  یدر حال حاضر دکتر برا . آیا6

 

                                      د؟یانجام ده یبدن تیفعال دیکه چرا شما نبا دیآگاه هست یگرید لیاز دل ای. آ7
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Abstract 

Background and Aims: Diabetes and its complications are one of the main reasons for the 

decrease in quality of life and various diseases, including atrtrial stiffness. Although it has been 

shown that patients with type 2 diabetes can benefit from the metabolic, cardiovascular, and 

other health benefits of exercise, very little research has been done to investigate the effect of 

exercise training on arterial stiffness and possible pathways. Therefore, the aim of this study was 

to investigate the effect of combined exercise on Adropine levels and arterial stiffness in 

depressed type 2 diabetic women. 

Materials and Methods: The statistical population of the present study was depressed type 2 

diabetic women referred to Shahroud Diabetes Association, of which 34 were randomly divided 

into two groups: 1) Training group (N=17, with a mean age 60.6±6.3yrs, and body mass index 

30.2±1.3kg/m
2
, And fasting blood sugar 161.4±15 mg/dl). 2)Control group (N=17, with a mean 

age 60.6±6.4yrs, and body mass index 29.9±1.2kg/m
2
, And fasting blood sugar 

169.1±16.mg/dl).The exercises training consisted of 3 sessions per week for 12 weeks and each 

session consisted of 20 minutes of aerobic running training on a treadmill with an intensity of 50-

75% of the reserve heart rate and also 40 minutes of resistance training with an intensity of 50-

75% 1RM. Blood samples were taken 48h before training and 48h after training on the fasting 

state. ELISA method was used to measure Adropin. Arterial stiffness and blood pressure were 

also tested using the VaSera-200 system. Data were analyzed at the significant level using 

Kolmogorov-Smirnov test, dependent t-test and analysis of covariance(p<0.05). 

 

Results: Data analysis showed that Adropine levels in the experimental group were significantly 

increased compared to the pre-test and control groups P<0.05. Also, body composition factors, 

body mass index (BMI) and waist /pelvic ratio (WHR) The pretest had a significant 

decreaseP<0.05, but these changes were not significant compared to the control group P>0.05. 

Also, all 3 arterial stiffness indices (cardio-ankle vascular index (CAVI), toe-brachial index 

(TBI), ankle brachial index (ABI) in the experimental group compared to the control group had a 

significant decrease, but only compared to the pretest. There was a significant decrease in the 

index ABI and also systolic and diastolic blood pressure were significantly reduced in the 

training group compared to the pre-test.but compared to the control group, there was only a 

significant decrease in diastolic blood pressure P<0.05. 

 

Conclusion: In general, it seems that combined exercise training can reduce blood pressure and 

especially arterial stiffness in women with depressive type 2 diabetes, and this by affecting the 

effective factors vascular compliance as well as factors related to diabetes and It is realized with 

the focus on Adropine. 

 

   Keywords: Adropine, arterial stiffness, Diabetes mellitus, Depression, Exercise 
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