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  )مقالۀ پژوهشی(

مردان مبتلا به دیابت  در های متابولیکای بر شاخصتمرین مقاومتی دایره تأثیر

  2نوع 

 
 3الله رنجبر، روح2، عبدالحمید حبیبی*1پورمحمدطاهر افشون

 
 

 چکیده
ای بر میزان تمرین مقاومتي دایره تأثیرهدف از این پژوهش بررسي  :زمینه و هدف

  بود. 2مبتلا به دیابت نوع های متابولیک خون در مردان برخي از شاخص
در دو شهر اهواز  2مرد مبتلا به دیابت نوع  نفر 22در تحقیق حاضر :بررسی روش

 64/9نفر، سن  52سال( و کنترل ) 4/44 ± 22/9نفر، سن  51) مقاومتي گروه تمرین
 9تمرین مقاومتي ایستگاهي را  ۀهفته برنام 6های  سال( قرار گرفتند. آزمودني 4/41 ±

قبل . اجرا کردند (1RM) درصد حداکثر تكرار بیشینه 22-92جلسه در هفته با شدت 
 سنجي و متغیرهای بیوشیمیایي تحقیقهای تنتمرین مقاومتي شاخص و بعد از برنامه

 گیری شد.اندازه آزمونپیش و پس ۀدر دو مرحل ساعت ناشتای شبانه 52پس از 
انجام  ≥21/2Pو در سطح معناداری  t-testری متغیرها با استفاده از آزمون تحلیل آما

 شد.
کاهش معناداری در گلوکز پس از هشت هفته تمرین مقاومتي دایره ای،  ها:یافته 

ناشتا، هموگلوبین گلیكوزیله، فروکتوز آمین، مقاومت به انسولین و افزایش معناداری 
مشاهده گروه کنترل آزمون و پیشدر مقایسه با  گروه تمرین در لیپوپروتئین پر چگال

گروه لیپوپروتئین کم چگال  و گلیسرید، کلسترول تامدر مقادیر تری . در حالي کهشد
 مشاهده نشدگروه کنترل  آزمون وپیش تغییرات معناداری در مقایسه باتمرین 

(21/2P≤.) 
تواند موجب بهبود ای ميدایرهمقاومتي تمرینات به نظر مي رسد  گیری:نتیجه 

به  وضعیت گلیسمیک، مقاومت به انسولین و افزایش سطوح لیپوپروتئین پر چگال
 گردد.   2در مردان مبتلا به دیابت نوع  عروقي-عنوان یک شاخص مفید عملكرد قلبي

 
های متابولیک، مقاومت ، شاخص2ای، دیابت نوع تمرین مقاومتي دایره کلید واژگان:

 انسولین.به 
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 مقدمه

، بیماری چند سیستمي (mellitusدیابت شیرین )

آن افزایش ۀهای متابولیک است که مشخصاریبیم از

مزمن قند خون و اختلالات متابولیسم کربوهیدرات، 

که طبق گزارش سازمان جهاني  چربي و پروتئین است

درصد افزایش  1/54سال آینده  12بهداشت شیوع آن تا 

دیابت شیرین مشكل بهداشت و سلامت  (.2،5) ابدیمي

های ا چاقي و افزایش بیماریجهاني است که ب

(. 9مرگ و میر در ارتباط است ) عروقي و نهایتاً_قلبي

های فاکتورهای بدني از مهمترین چاقي و کاهش فعالیت

های اخیر سبب باشد که در دههمي 2گسترش دیابت نوع 

افزایش یابد  2شده است که شمار مبتلایان به دیابت نوع 

(. در بیماران مبتلا به دیابت، توانایي ضعیف برای 1،4)

کنترل قند خون و مقاومت به انسولین به همراه فشار 

ن بالا، چربي خون بالا و در نهایت تصلب شرایی خون

در معرض  2مطرح هستند. در نتیجه مبتلایان دیابت نوع 

های عروق های عروق کرونری قلب، بیماریبیماری

باشند. کنترل قند در های مویرگي مياریو بیم محیطي

اول و کنترل چربي خون از مهمترین اهداف  ۀدرج

 (.4است ) 2بیماران مبتلا به دیابت نوع 

در ترشح بروز دو ناهنجاری اساسي اختلال 

انسولین و کاهش حساسیت به انسولین منجر به بروز 

(. همچنین اختلال چربي یكي 2شود )بیماری دیابت مي

است که  2از اختلالات متداول در این بیماری دیابت نوع 

خود سبب پیدایش و تشدید عوارض کوتاه مدت و 

ان شود. بخش شایان توجهي از بیماربلندمدت آن مي

تواند به خود ميبرند که اختلال چربي رنج ميدیابتي از 

(. مطالعات 6عروقي دامن بزند )_های قلبيبیماری

ها اشاره متعددی به نقش ورزش در متابولیسم چربي

اند. فعالیت منظم بدني از طریق افزایش حساسیت به کرده

و کاهش ( HDL-Cپرچگال )لیپوپروتئین  انسولین و

( LDL-C) لیپوپروتئین کم چگال و (TG) گلیسریدتری

اغلب  .شودبه بهبود متابولیسم چربي و گلوکز منجر مي

این نكته پذیرفته شده که تمرینات طولاني مدت ورزشي، 

های گلوکز تواند از طریق افزایش انتقال دهندهمي

(GLUT4 به درون سلولهای عضلاني و سوبستراهای )

تودۀ عضلاني همچنین افزایش  ( وIRSگیرندۀ انسولین )

درصد برداشت گلوکز ناشي از تحریک  21)بیش از 

انسولین مربوط به بافت عضلاني است(، سبب افزایش 

پاسخ دهي بدن به انسولین شود و حساسیت به انسولین 

را افزایش دهد و در پیشگیری از چاقي و عوارض بعدی 

اختلالات لیپیدی بطور (. 3باشد )مفید  2دیابت نوع 

با  (.52است )مرتبط  2بیماری دیابت نوع  معناداری با

در برخي بیماران  LDL-Cوجود سطح مطلوبي از 

ت که در این بیماران، وقایع دیابتي، مشاهده شده اس

عروقي در درجه بالایي اتفاق مي افتد، اما شواهد _يقلب

کند خطرات ادی نیز وجود دارد که پیشنهاد ميمعنادار زی

 یيپلاسماعروقي مستقیما با سطح _های قلبيبیماری

LDL-C (. از سوی دیگر، یكي از 55) باشدمرتبط مي

های شناخت مقاومت انسولیني، هیپر انسولینمي به راه

گلیسرید بالا و پایین بودن سطح همراه سطح تری

 (.52باشد )مي پلاسمایي لیپوپروتئین با چگالي بالا

شواهدی مبني بر سطوح بالای انسولین سرم، کلسترول 

، HDL-C ،LDL-Cتام، لیپوپروتئین های 

 ۀو افزایش شاخص تود خونی فشار میكروآلبومین، پر

طور معناداری با بیماری کرونری و مقاومت به هبدن ب

-59گزارش شده است ) 2انسولین در بیماران دیابتي نوع 

51.) 

پایه و اساس درمان دیابت عنوان هورزش و تغذیه ب

فواید  هع. علاوه بر این چندین مطالپیشنهاد شده است

سولین، کاهش کلینیكي ورزش نظیر بهبود حساسیت ان

و افزایش در حداکثر ( HBA1cه )هموگلوبین گلیكوزیل

(. با 56-54دادند )اکسیژن مصرفي را به تنهایي نشان 

و وجود مطالعات انجام شده، حساسیت به انسولین 

های رخ لیپیدی به فعالیتهای گلیسمي و نیمپاسخ
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که استفاده از آنجا ؛ و(22، 53) مقاومتي دارای ابهام است

های مختلف، همواره با عوارض جانبي همراه از دارو

ها بیشتر در است و امروزه در نظام پزشكي جهاني تلاش

ها بدون استفاده از دارو گیری و درمان بیماریجهت پیش

ظم و من ۀرسد که شرکت در یک برنامنظر ميهباست، 

ای در کاهش عوارض مدون ورزشي بتواند سهم عمده

، 25بهبود کیفیت زندگي داشته باشد ) دیابتیک و متعاقباً

22.) 

تمرینات مقاومتي به عنوان ابزار درماني  اخیراً 

های مزمن از جمله ثری در درمان بسیاری از بیماریؤم

(. برخي شواهد 29) شده استمطرح  2دیابت نوع 

است که متغیر شدت در تمرینات داده موجود نیز نشان

تری نسبت به حجم تمرین در درمان مقاومتي، عامل مهم

باشد و در بهبود مقاومت مي 2بیماران مبتلا به دیابت نوع 

انسولیني، کنترل متابولیكي و عملكرد قلبي این بیماران 

زایش سن، کاهش محسوسي (. با اف24باشد )ثرتر ميؤم

های شود و یافتهدر قدرت و جرم عضلاني ایجاد مي

سال مبتلا به اند که افراد میانمطالعات اخیر نیز نشان داده

دادن  مقایسه با افراد سالم، با از دستدر  2دیابت نوع 

جرم عضلاني بیشتر، افت بیشتر کیفیت عضلات و 

، لذا تمرینات افزایش چربي احشایي بیشتر مواجه هستند

ایجاد هیپرتروفي عضلاني  ۀمقاومتي ممكن است به واسط

رخ گلایسمیک، برای این بیماران مفیدتر باشد و بهبود نیم

دارای  معمولاً ایهنات به شكل دایر(. طراحي تمری21)

 ۀروش، افراد در یک دورتنوع بیشتری است. در این 

کار زیادی فعالیت در هر ایستگاه(، حجم کوتاه )زماني 

در هر جلسه،  ن معمولاًهای بددهند؛ تمام قسمتانجام مي

شوند و در مجموع روشي مطلوب برای مي تمرین داده

کساني است که تمایل به افزایش عضله و کاهش وزن 

شده، در پژوهش (. با توجه به موارد مطرح24دارند )

ثر ای طراحي شد و اهحاضر تمرین مقاومتي به شكل دایر

-ای بر برخي از شاخصهفته تمرین مقاومتي دایره هشت

مورد  2به دیابت نوع  های متابولیک در بیماران مبتلا

 .گرفتبررسي قرار

 

 

 روش بررسی

مرد مبتلا به دیابت  22تجربي حاضر، نیمه مطالعۀدر 

ها، بیمارستاناز طریق مراجعه به ، ساکن شهر اهواز 2نوع 

 به صورت داوطلبانهه  درمانگاه و کلینیک تخصصي دیابت

 ۀ. پرسشهنام شهدند گیری هدفمنهد انتخهاب   و روش نمونه

فههرم آمههادگي شههرکت در همكههاری و اطلاعههات فههردی، 

در  نامهه شهرکت  ( و رضهایت PAR-Qفعالیت ورزشهي ) 

معیارهای ورود به مطالعهه شهامل:   اختیار آنان قرار گرفت. 

سهال،   12-92سهني   ۀمردان مبتلا به دیابت نوع دو با دامن

لیتهر، عهدم   گهرم بهر دسهي   میلي 222قند خون ناشتای زیر 

-مصرف سیگار، عدم تزریق انسولین، عدم ابتلا به بیماری

های تنفسي )آسم، سهل ریهه(،   عروقي، بیماری-های قلبي

های سهاختاری بهدني و مشهكلات عضهلاني و      ناهنجاری

 (VO2max) يمصهرف اسكلتي، سطح حهداکثر اکسهیژن   

لیتهر بهر کیلهوگرم در دقیقهه، نداشهتن      میلهي  42تر از پایین

 ۀمهاه گذشهته، عهدم سهابق     4فعالیت مهنظم ورزشهي طهي    

هیپوگلیسمي مكرر در حالت استراحت یها هنگهام ورزش   

ها کاملاً با اهداف این مطالعه آشهنا شهدند و    بود. آزمودني

کار به صورت شفاهي های لازم در ارتباط با روشآموزش

نامهه  ریافت نمودند. پهس از امضهای رضهایت   و کتبي را د

تخصص غدد و آگاهانه، افراد داوطلب توسط پزشک فوق

سپس به طهور  گرفتند. پزشكي قرار ۀمتابولیسم تحت معاین

نفهر( و   51ای )دو گروه تمرین مقاومتي دایهره تصادفي به 

سنجي های تن نفر( تقسیم شدند. سنجش 52گروه کنترل )

و درصهد   بهدن  ۀدني )شاخص تود)وزن و قد( و ترکیب ب

هر آزمودني قبهل از شهروع اولهین جلسهه در     چربي بدن( 

آزمایشههگاه فیزیولههوژی شهههید چمههران اهههواز توسههط     

 گرفت.   قرار کارشناس آزمایشگاه مورد ارزیابي

خصوصههیات آنتروپههومتریكي و  هددا: گیددری اندددازه

 1ها به ترتیهب بها دقهت     ترکیب بدني، قد و وزن آزمودني

گیهری شهد. ترکیهب بهدني      کیلوگرم اندازه 2/2متر و میلي

ها نیز به وسیلۀ دستگاه ترکیب بدن )مهدل المپیها    آزمودني
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ارزیهابي   گیری شهد. ، کمپاني گوان، کره جنوبي( اندازه9/9

قهدرت حههداکثر قههدرت حههداکثر یهها یههک تكههرار بیشههینه  

(1RM در )سر بازویي  حرکت پرس سینه، پرس پا، دو 4

ان، پایین کشیدن دستگاه لهت و جلهو ران   با هالتر، پشت ر

 گیری شد:( اندازه22با استفاده از فرمول برزیسكي )

 1RMانتخابي=  ۀ(/ وزن2226/5 -2226/2×)تكرار

هها  ر اکسهیژن مصهرفي، آزمهودني   برای تعیین حداکث

 ( را بر روی تردمیل )مدل26پروتكل بروس تعدیل شده )

Saturn, h/p/Cosmos های دادند و داده، آلمان( انجام

مرتبط با مبادلۀ گازهای تنفسي به طور مداوم با استفاده از 

-، آلمان( و با نهرم Gunshornدستگاه گاز آنالایزر )مدل 

 آوری شدند. جمع LS8افزار 

پروتكههل تمههرین: گههروه تمههرین مقههاومتي تحههت   

تمرینات با وزنه طبق درصدی از قدرت بیشینه آنان تحت 

هفته بهه تمهرین پرداختنهد.     6مدت نظارت پژوهشگر، به 

اسهاس   بهر  ریزی شهدت و حجهم تمهرین مقهاومتي    برنامه

ههای انجمهن آمریكهایي دیابهت     مطالعات پیشین و توصیه

(ADA   مربوط به ورزش افراد مبتلا به دیابهت صهورت )

(. بههه منظههور اصههل تنههوع تمههرین و کههاهش  23گرفههت )

تقویت عضهلات در زوایهای    یكنواختي تمرین و همچنین

ای( تمرینات به صورت ایسهتگاهي )دایهره  ختلف عضله م

ک عضله بها  انجام شد و در هر ایستگاه تمرین مربوط به ی

هههای دیگههر در صههورت امكههان ایسههتگاه مشههابه در دوره

رای افهراد  ت بود تا با رعایت اصهل تنهوع تمهرین به    ومتفا

ي های تمرین مقاومتشود. در برنامه مورد مطالعه بهره برده

گ عضهلاني  های بهزر گروه ۀتا سعي شود هم توصیه شده

شهوند   تمرین در هر جلسه تمهرین داده  52 تا 6در قالب 

(. بر همین اسهاس تمرینهات مقهاومتي ایهن پهژوهش      92)

ریهزی شهد.   ایستگاه در هر دایره برنامهه  3با دایره  9شامل 

 هبهر اسهاس درصهدی از یهک تكهرار بیشهین      انتخاب وزنه 

ایش شهدت تمهرین )بهار    محاسبه شهد و متناسهب بها افهز    

ر ست کاسته شد. با توجهه  تمرین( از تكرار حرکات در ه

های فردی افراد مورد پژوهش در صورت وجود به تفاوت

هها و  مهان اسهتراحت بهین سهت    خستگي بیش از حد به ز

 51شد. گروه تمهرین ) ها با نظر پژوهشگر افزوده ميدوره

 9 ای،دت هشهت هفتهه تمهرین مقهاومتي دایهره     مه ( بنفر

یقهه بهه   دق 42تا  92هر جلسه تمرین  در جلسه در هفته و

 ایای که هر هفته به طور فزایندهتمرین پرداختند. به گونه

شد. گروه کنتهرل نیهز   بر میزان بار کاری تمرین افزوده مي

گونه فعالیت بهدني نداشهت و فقهط    تحقیق هیچ ۀطي دور

تمریني بیماران بها   ۀو بعد از هر جلسگیری شدند. قبل پي

( 1-52اجههرای تمرینههات کششههي و دویههدن آرام و نههرم )

 ۀ. در طهول دور دقیقه به گرم کردن و سرد کردن پرداختند

هها خواسهته شهد تها از انجهام سهایر       تمهرین، از آزمهودني  

غهذایي متهداول    ۀهای ورزشي پرهیز کنند و برنامه فعالیت

 شد ا خواستهبرای کنترل بیشتر از آنهخود را تغییر ندهند. 

 ۀدر سه مقطع زماني یهک هفتهه پهیش از فعالیهت، هفته      تا

انهرژی   ۀپایاني سطح انرژی دریافتي و هزین ۀچهارم و هفت

رساني اطلاعشد، گیری ميکه با پرسشنامه اندازه روزانه را

کنند. بر این اساس انرژی دریافتي از ههر یهک از منهابع و    

ارائهه شهد. جههت    مقدار کلي آن محاسبه و بازخورد لازم 

گیری از خطرات احتمالي، جلسات تمرین با حضهور  پیش

پرستار صورت گرفت. قبل از تمرین وضعیت قنهد خهون   

توسهط فشارسهنج    بیماران توسط گلوکهومتر و فشهارخون  

صهورت خهارب بهودن از     تها در  دشه دیجیتال بررسي مهي 

 های توصیه شده، از تمرین جلوگیری شود.محدوده

-یرمتغ ۀبرای تعیین سطح اولی :بیوشیمیایيارزیابي 

ها، پیش از شروع تمرینات های بیوشیمیایي آزمودني

ساعت ناشتایي که  52مقاومتي و پس از گذراندن حدود 

رای افراد مبتلا به دیابت با توجه به نظر پزشک آنها در ب

لیتر خون از سیاهرگ بازویي میلي 1نظر گرفته شد، مقدار 

شد.  گرفته 52تا  6و بین ساعات  صبح هر فرد در هنگام

 های مخصوص ریختههای خون در لولهبلافاصله نمونه

دور  9222دقیقه و با  52شد. پس از سانتریفیوژ به مدت 

های مخصوص بر ثانیه، سرم جداسازی و در میكروتیوب

شد.  درجه نگهداری 22و در دمای منفي  ریخته شد

کروماتوگرافي تعویض یوني و به روش  HbA1cسطوح 

( در BIOSYSTEMS, KOREAبا استفاده از کیت )
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گیری شد، گلوکز خون به روش های قرمز اندازهگلبول

، HDL-Cگلیسرید، گلوکز اکسیداز و کلسترول تام، تری

LDL-Cآزمون ، اوره، کراتینین با استفاده از کیت )پارس

باریكس )کیت شرکت  ساخت ایران(، توتال پروتئین

تومتریک و با دستگاه روش آنزیماتیک، فو با  فارس(

استفاده گردید. سطوح  BT-3000 مدل اتوآنالایزر

( با NBTفروکتوز آمین به روش نیتروبلوتترازولین )

( BIOSYSTEMS, KOREA) استفاده از کیت

سطوح انسولین خون با روش  گیری شد. همچنیناندازه

و با  (MONOBIND, USAالایزا و کیت انساني )

-لیتر اندازهالمللي بر میليمیكرو واحد بین 4/2حساسیت 

های مربوط به ترکیب بدني و گیریاندازه ۀگیری شد. کلی

رهای بیوشیمیایي، متعاقب هشت هفته تمرین هوازی متغی

تمرین برای  ۀجلس آخرینساعت پس از  46پس 

تمرین بر  ۀجلس آخرینیری از احتمال اثر حاد جلوگ

 52حالت صبح و با  52تا  6های خوني در ساعات متغیر

مقاومت به انسولین گیری شد. اندازه ساعت ناشتا مجدداً

( و بر HOMA-IRبا روش ارزیابي مدل همئوستازی )

 (:95زیر محاسبه شد ) ۀاساس معادل
HOMA-IR = fasting glucose (mg/dl) 

× fasting insulin (µlU/ml) / 405 
های های آماری در این پژوهش از روشتحلیل ۀکلی

انگین و انحراف معیار برای آماری توصیفي شامل: می

بدن و طول مدت  ۀسن، قد، وزن، شاخص تود ۀمحاسب

ها از آزمون ن توزیع دادهو برای تعیین طبیعي بود بیماری

 t-testویلكز استفاده گردید. همچنین از آزمون _شاپیرو

بین دو  ۀآزمون و مقایسنتایج پیش و پس ۀجهت مقایس

عملیات تجزیه  ۀ. کلیگروه کنترل و تمرین استفاده گردید

و با استفاده   ≥21/2داری  او تحلیل آماری در سطح معن

انجام  2252 آفیس نسخۀو  53 ۀنسخ SPSSافزار از نرم

 د.ش

 هایافته

-اساس اطلاعات توصیفي، میانگین سن آزمودني بر

متر، وزن سانتي 5/525±44/1سال، قد  44±44/9ها 

حداکثر اکسیژن مصرفي ، کیلوگرم 54/52±2/24

میانگین گرم بر کیلوگرم در دقیقه، میلي (4/5±24/94)

مدت ابتلا به و درصد  4/21±12/2درصد چربي بدن 

 باشد.مي سال 3/9±54/2بیماری دیابت 

است،  شده داده نشان 2گونه که در جدول همان

کاهش معناداری در گلوکز ناشتا  هایافتهتحلیل 

(225/2p≤هموگلوبین گلیكوزیله ،) (296/2p≤ ،)

مقاومت و شاخص مقاومت به  (≥224/2p) فروکتوز آمین

که داد در حالي را نشان (≥p 225/2) به انسولین

، پس از هشت هفته (≥226/2pلیپوپروتئین پر چگال )

( ≥21/2p) معناداری یافتتمرین مقاومتي افزایش 

نتایج آزمون تي تغییرات  از طرف دیگر(. 2و5)جدول 

 ۀشاخص تود، (≥632/2p) وزن معناداری را در متغیرهای

(، کلسترول ≥934/2p) لیسریدگتری ،(≥221/2p) بدن

 (≥132/2pهای کم چگال )لیپوپروتئین و (≥122/2p) تام

( ≥21/2pنشان نداد )پس از هشت هفته تمرین مقاومتي 

 (.2و5)جدول 

* انحراف استاندارد؛ ±صورت میانگین هها بداده

نسبت به قبل از  p<21/2داری در سطح اتفاوت معن

داری در سطح اتفاوت معن †تمرین در همان گروه؛

21/2>p گرم واحد متغیرها )میلي. نسبت به گروه کنترل

 (.لیتربر دسي

* استاندارد؛انحراف ±صورت میانگینهها بداده

نسبت به قبل از  p<21/2داری در سطح معناتفاوت 

داری در سطح معناتفاوت  †تمرین در همان گروه؛

21/2>p گرم واحد متغیرها )میلي. نسبت به گروه کنترل

 (.لیتربر دسي
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 (انحراف معیار ±در گروه تمرین و کنترل )میانگین  کگلیسمیرخ نتایج مربوط به نیم :3جدول 

 

 

 (انحراف معیار ±در گروه تمرین و کنترل )میانگین  لیپیدیرخ نتایج مربوط به نیم :1جدول 

 

 

 

 

 

 

 آزمونپس آزمونپیش گروه متغیر
 بین گروهي

 t Pمقدار 

 وزن

(kg) 

 25/24±32/4 46/21±24/1 تمرین
513/2- 632/2 

 32/21±52/1 21/24±13/1  کنترل

 شاخص توده بدن

(BMI) 

 42/21±24/2 54/21±44/2 تمرین
644/5- 221/2 

 32/24±12/2 26/21±14/2  کنترل

 قند خون

(ml/dl) 

 64/525±62/26 14/512±12/11 تمرین
624/9- †225/2 

 24/513±51/52 42/545±44/54  کنترل

 هموگلوبین گلیكوزیله

(ml/dl) 

 242/4±43/2* 122/2±23/5 تمرین
294/2- †296/2 

 59/6±6/5 944/2±29/5  کنترل

 فروکتوز آمین

(ml/dl) 

 22/993±32/56* 13/911±34/54 تمرین
441/2- †224/2 

 32/913±12/52 32/943±24/54  کنترل

 انسولین

(µlU/ml) 

 49/4±44/2* 91/55±22/2 تمرین
233/4- †225/2 

 24/52±46/9 14/52±23/9  کنترل

 مقاومت به انسولین
 63/2±23/2* 42/5±39/2 تمرین

212/4- †225/2 
 42/5±44/2 14/5±49/2  کنترل

 پس آزمون پیش آزمون گروه متغیر
 بین گروهی

 t Pمقدار 

 کلسترول تام

(ml/dl) 

 122/2 -426/2 12/522±92/55 42/524±12/3 تمریم مقاومتي

 62/529±92/52 14/52±52/51 کنترل

 لیپوپروتئین پرچگال

(ml/dl) 

 226/2† 934/2 52/42±52/4* 42/92±42/3 تمریم مقاومتي

 52/92±15/2 42/94±13/2 کنترل

 لیپوپروتئین کم چگال

(ml/dl) 

 132/2 144/2 12/21±24/55 52/69±94/2 تمریم مقاومتي

 22/29±22/3 22/24±24/52 کنترل

 تری گلیسرید

(ml/dl) 

 934/2 -629/2 44/522±22/52 42/562±29/54 مقاومتيتمریم 

 26/565±42/52 16/524±25/52 کنترل
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 گیریبحث و نتیجه

اثر هشت هفته تمرین  بررسيحاضر،  مطالعۀهدف 

های متابولیک ای بر برخي از شاخصمقاومتي دایره

های اساس یافته بود. بر 2بیماران مرد مبتلا به دیابت نوع 

، تمرین مقاومتي منجر به افزایش معناداری مطالعۀ حاضر

و کاهش معناداری در سطح گلوکز، HDL-C در سطح 

، انسولین پلاسما، شاخص HBA1cفروکتوزآمین، 

شد. اختلالات چربي خون از جمله  مقاومت به انسولین

-مي 2تغییرات نامطلوب در بیماران مبتلا به دیابت نوع 

فزایش خطر که موجب گسترش عوارض عروقي و اباشد 

شود، لذا عروقي در این افراد مي_بروز بیماری های قلبي

های خون از جمله اهداف درماني بهبود اختلالات چربي

در مبتلایان به این بیماری است. در اکثر مطالعات نشان 

داده شده است که شاخص گلایسمیک و سطح گلوکز 

 LDL-C تر و سطحپایین HDL-C خون بالاتر، با سطح

 (. 92بالاتر در ارتباط است )

پس از تمرین مقاومتي  HDL-Cافزایش موافق با 

پور و همكاران شعبان، 2در بیماران مبتلا به دیابت نوع 

ای هفته تمرین مقاومتي دایرههشت ثر ( به بررسي ا5935)

با شدت بالا بر سطح پلاسمایي لیپیدها و شاخص 

 2 انسولین در بیماران مرد مبتلا به دیابت نوعمقاومت به 

هشت هفته تمرین پرداختند. آنان گزارش کردند که 

ای موجب افزایش معناداری در سطح دایرهمقاومتي 

HDL-C  و کاهش معنادار در سطوح انسولین و مقاومت

 .(52) گردید 2به انسولین در بیماران مبتلا به دیابت نوع 

(، گزارش 2252کسلر و همكاران ) ۀدر مطالع همچنین

هفته انجام تمرین برای بهبود  هشتشده است که حداقل 

تمرین  ۀست و مطالعاتي که برناما لازم HDL-C سطح

توانند نمي هفته طراحي شود، معمولاً هشتاز آنها کمتر 

 9رخ لیپیدی ایجاد نمایند، البته تغییر معناداری در نیم

 ۀشده در این مقاله که برنامگزارش  مطالعۀ 52مطالعه از 

 ای طراحي شده است، بهبود درهفته هشتتمرین آنها، 

HDL-C مورویک و  علاوه بر این (.99اند )را نشان داده

نشان ( 2255)بالدیوسي و همكاران و  (2223) همكاران

در  HDL-Cمیزان  افزایشتمرین بدني موجب که دادند 

از طرفي . (91، 94) شودمي 2بیماران مبتلا به دیابت نوع 

هشت هفته ورزش در  تأثیر (2259) رحیمي و همكاران

مبتلا به ساله  42تا  12رخ چربي بیماران آب را بر نیم

به  همطالعاند که نتایج این بررسي کرده 2دیابت نوع 

رخ لیپیدی افراد تمرین کرده تفاوت معنادار در میانگین نیم

اند. این نتایج حاکي مقایسه با گروه شاهد اشاره کرده در

داری در بیماران معناث بهبود از آن است که ورزش، باع

(. از سوی دیگر طبق 94شود )مي 2مبتلا به دیابت نوع 

حاضر، تغییرات معناداری در مقادیر  مطالعۀهای یافته

LDL-C, TC  وTG این نتایج با  ؛ کهمشاهده نشد

و  و نیز یانگ (2226) و همكاران تحقیقات میسرا

گلیسرید و داری در تریمعناکه کاهش  (2255) همكاران

LDL  متعاقب  2را در بیماران مبتلا به دیابت نوع

(. 96، 92)راستا نیست اند، همتمرینات ورزشي نشان داده

نتایج تحقیقات شهرجردی با  حاضر مطالعۀهمچنین نتایج 

که ( 5932)و شوندی و همكاران  (5932) و همكاران

بیماران مبتلا به دیابت رخ لیپیدی های نیممتغیرتغییری در 

مشاهده نكردند، پس از هشت هفته تمرین مقاومتي  2نوع 

شاید بتوان اختلاف موجود بین (. 93،  5) در تناقض بود

حاضر را به اختلاف  ۀبا نتایج مطالع مطالعاتنتایج این 

-بین مدت، شدت پروتكل تمریني، سن و جنسیت نمونه

  نسبت داد.های تحقیق 

های خون به تمرینات ورزشي در پاسخ چربي

مطالعات گوناگون، متفاوت است و بیشتر آنها کاهش 

-HDL و عدم تغییر در سطح LDL-C اندك در سطح

C و TG (، لذا به نظر مي99، 92اند )را گزارش نموده-

در  TC و TG،LDL-Cرعلت عدم تغییر معنادا که رسد

هفته( باشد. در  6تمرین ) ۀحاضر، کوتاه بودن دور ۀمطالع

(، گزارش شده 2252) مروری کسلر و همكاران ۀمقال

  هفته انجام تمرین برای بهبود سطح 6است که حداقل 

HDL- C تمرین آنها  ۀاست و مطالعاتي که برنام لازم

توانند تغییر نمي هفته طراحي شود، معمولاً 6از کمتر 



 های ...ای بر شاخصتأثیر تمرین مقاومتی دایره                                                                                                      311

  

  5931 ،2ۀ ، شمار51ۀ شاپور، دورعلمي پزشكي جندی ۀمجل

 

 اترخ لیپیدی ایجاد نمایند، البته مطالعمعناداری در نیم

ای هفته 6تمرین آنها، ۀ زارش شده در این مقاله که برنامگ

اند را نشان داده HDL-C است، بهبود در طراحي شده

حاضر باشد. در  مطالعۀ ۀییدی بر یافتأتواند ت( که مي99)

است که فعالیت  اکثر مطالعات نشان داده شدهدر موع، مج

رژیم غذایي و کاهش وزن  ۀهمراه با یک برنامورزشي 

های مضر تواند بیشترین اثر را بر کاهش غلظت چربيمي

که ایدریس و  ایمطالعهباشد. در  خون افراد داشته

های ( روی عوامل بروز بیماری2252همكاران )

عروقي انجام دادند، دریافتند که یک عدم هماهنگي _قلبي

بیماران مبتلا به در  HDL-C و LDL-C در نسبت

عروقي _ارد که دارای پیشینه بیماری قلبيدیابتي وجود د

 (. 55درماني کاهش چربي نبودند ) ۀو برنام

چاقي به همراه اختلالات لیپیدی در بیماران مبتلا 

و  LDLبسیار رایج است. افزایش میزان  2به دیابت نوع 

های قلبي و عروقي منجر به افزایش بیماری HDLکاهش 

ترین (. یكي از شایع42) گردداین بیماران ميدر 

، بالا 2لیپیدمي در افراد مبتلا به دیابت نوع اختلالات دیس

(. 45باشد )مي HDLگلیسرید و کاهش بودن تری

اند که افزایش همچنین بسیاری از مطالعات نشان داده

مهمترین  HDLو کاهش  LDL, TCگلیسرید، تری

-عروقي به شمار مي_قلبي هایعوامل خطر برای بیماری

ۀ ( بر روی دیوارLDLچگال )(. لیپوپروتئین کم42آیند )

ث تسریع بیماری ها اثر نامطلوبي دارد و باعسرخرگ

در این مطالعه تمرین  ؛ کهشودآترواسكلروزیس مي

ۀ وسیلتوان به مقاومتي منجر به کاهش آن نشد، اما مي

مناسب،  و تكرار های بدني منظم با شدت، مدتتمرین

های میزان آن را کمي کاهش داد و از بروز بیماری

اما این نكته قابل توجه ؛ عروقي جلوگیری کرد_قلبي

    تمرینات بدني روی کاهش غلظت  است که اثر ورزش و

، مقدار بسیار کمي است؛ اما ممكن LDLگلیسرید و تری

داشته باشد  LDLاست اثرات مفیدی بر اجزای ترکیبي 

          ( خواص HDL) پرچگال ینلیپوپروتئ (.49)

 ۀآتروژنیک )ضد تشكیل ضایعات آتروماتور در دیوارآنتي

عروق( دارد و پژوهش حاضر نشان داد که ظرفیت سرمي 

HDL یابد و از این رو با اثر گذاشتن بر افزایش مي

مي را در جلوگیری از بروز نقش مه LDLاکسایش 

کند. همچنین به نظر ميي ایفا عروق_های قلبيبیماری

یه سوبات چربي موجود را تسهیل تجز HDLکه رسد مي

تواند به طور مستقیم نسوب مي HDLکند. در واقع، مي

ای واسطه ۀمحیطي را از کلسترول تخلیه کند و یا با مبادل

 (. لیپو44چگال را به کبد برساند )های کمپروتئین لیپپو

بسیار مهم را در ( یک نقس HDLپروتئین پرچگال )

مسیر حمل و نقل کلسترول بر عهده دارد و مقدار آن با 

(. 41یابد )به مقدار و شدت تمرین افزایش مي توجه

پلاسما با  HDLهمچنین در چندین گزارش افزایش 

گلیسرید پلاسمای بدن مربوط است کاهش وزن و تری

( که در ظاهر، این تغییرات باعث بهبود 41-44)

های (. یكي از علت46-42شود )انسولین ميحساسیت به 

، افزایش فعالیت آنزیم لیپوپروتئین HDLاحتمالي افزایش 

(. آنزیم 46) باشدفعالیت بدني مي ۀ( در نتیجLPLلیپاز )

LPL  در تبدیلVLDL  بهHDL است و با  مؤثر

یابد. از افزایش مي HDL-cافزایش فعالیت آن، سطح 

علاوه  (LCATترانسفراز )طرفي، لیستین کلستروا اسیل 

کند. تبدیل مي HDL، گلسترول را به ذرات LDLبر 

 HDL ول افزایشؤممكن است افزایش این آنزیم مس

است که  (. نشان داده شده43) ناشي از تمرین باشد

LCAT های ورزشي به میزان زیادی در بعضي از تمرین

فعالیت که رسد افزایش داشته است. همچنین به نظر مي

های چرب در اهش اسیدکسبب افزایش لیپولیز و  ورزشي

( به طوری که افزایش فعالیت 12شود )خود عضلات مي

LPL  تجزیه گلیسرول درVLDL کند و را تسریع مي

شود. این موضوع های لیپوپروتئیني ميموجب حذف ذره

خود قشر مازاد چربي  )کلسترول آزاد و  ۀبه نوب

-منتقل مي HDLآورد که به فسفولیپید( را به وجود مي

شود. علاوه بر این احتمالي شود و سبب افزایش آن مي

توسط کبد  HDLش تولید یافزا HDL  دیگر، افزایش

و کاهش لیپاز کبدی به  LPLدر پي تغییر فعالیت آنزیم 
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وجود دارد احتمال این (. 12) باشددنبال فعالیت بدني مي

که  انسولینهای دیگری مانند کاهش حساسیت مكانیسم

های خوني ها و لیپوپروتئینتغییراتي در سطوح چربي

 (. 15) گذار باشدتأثیرتواند در این زمینه ، بکندمي دایجا

رخ گلیسمیک را بهبود نیم حاضر ۀمطالعهای یافته

که  نشان دادای هفته تمرین مقاومتي دایره متعاقب هشت

( که 2251ون دیک و همكاران ) مطالعۀاین یافته با نتایج 

های ورزشي مقاومتي و هوازی موجب نشان دادند فعالیت

های کنترل گلیسمیک در بیماران مبتلا به بهبود در شاخص

 مطالعۀ و همچنین با نتایج (12) شودمي 2بت نوع دیا

 تأثیر( که به بررسي 5934پور و همكاران )افشون

های ریوی شاخصات ترکیبي ورزشي بر برخي از تمرین

 2یابت نوع رخ گلیسمیک در بیماران مبتلا به دو نیم

رخ گلیسمیک مردان داری را در نیممعناپرداختند و کاهش 

و همچنین  (19) گزارش کردند 2مبتلا به دیابت نوع 

در پژوهشي کاهش معنادار ( 2224) بالدیوسي و همكاران

را متعاقب تمرینات ورزشي  HbA1cمقادیر قند خون و 

، (91) گزارش کردند 2در بیماران مبتلا به دیابت نوع 

( که کاهش معناداری را در 2259اگر و همكاران )و

و  HBA1cهای کنترل گلیسمیک گلوکز خون، شاخص

آمین را متعاقب تمرینات مقاومتي در بیماران مبتلا فروکتوز

لاکوتي و  ۀو مطالع (14) گزارش کردند 2به دیابت نوع 

اثرات تمرین هوازی و  ۀبه مقایسکه  (2255همكاران )

رخ گلیسمیک بیماران مقاومتي با هوازی به تنهایي بر نیم

پرداختند و بهبود کنترل گلیسمیک  2مبتلا به دیابت نوع 

. از طرف دیگر راستا است، نیز هم(11) را گزارش کردند

( 2252) همكارانو چارچ و ( 2252)مایورانا و همكاران 

ومتي و اتمرینات مختلف هوازی و مق تأثیرکه به بررسي 

های کنترل گلیسمیک در بیماران ترکیبي رو بر شاخص

دار معنادند و عدم تغییر بررسي کر 2مبتلا به دیابت نوع 

-14) نددهای کنترل گلیسمیک گزارش کررا در شاخص

های یافتهبین  تفاوتدلیل  احتمالاًراستا نیست که هم ،(12

ناشي  تواندمذکور مي مطالعاتنتایج حاضر و این  مطالعۀ

و همچنین ترکیبي تمرین مقاومتي و استقامتي  ۀمداخلاز 

 . باشدحاضر  مطالعۀها به نسبت بالاتر بودن سن آزمودني

فعالیت جسماني و ورزش در طول چند دهه، به 

مدیریت دیابت  عنوان یكي از ارکان اساسي مراقبت و

اندك و ماهیت غیردارویي فعالیت  ۀمطرح بوده که هزین

-سازد. یافتهتر ميجسماني، اهمیت درماني آن را افزون

ن و های قبلي حاکي از بهبود حساسیت/ مقاومت انسولی

قند خون در پي تمرینات ندۀ کاهش مصرف داروهای کاه

را به (. تمرینات ورزشي اثر انسولین 15) باشدورزشي مي

دهند. اسكلتي افزایش مي ۀگیری در عضلطور چشم

هایي نظیر افزایش گاریمكانیسم مربوط شامل بروز ساز

های حامل گلوکز مویرگي، افزایش میزان پروتئین ۀتدانسی

جایي به سمت انواع تارهای ه( و جابGLUT4)به ویژه 

حساس به انسولین و تغییرات احتمالي در ترکیب 

سارکلم، افزایش فعالیت آنزیمي فسفولیپیدهای 

گلیكولیتیک و اکسیداتیو و افزایش فعالیت گلیكوژن سنتاز 

باشد. ورزش موجب افزایش پروتئین کیناز فعال شده مي

جایي هشود که ناشي از افزایش در جابمي AMPبا

GLUT4 باشد. فعالیت به غشاهای سطحي ميAMPK 

یزان همچنین انتقال گلوکز را از طریق افزایش م

GLUT4 اسكلتي مقاوم به  ۀسطح سلولي در عضل

را  GLUT4انسولین افزایش داده و اثرات بیان 

(. در واقع تغییرات مثبت در قند 15نماید )میانجیگری مي

خون عمدتاً ناشي از آثار تجمعي چندین بار کاهش میزان 

ورزش  (.16) باشدقند خون با هر نوبت ورزش مي

انسولین را بر هر فیبر عضلاني بدون تواند اثر هوازی مي

افزایش فیبر تغییر دهد در حالي که تمرینات مقاومتي 

هر فیبر عضلاني ۀ جذب گلوکز را با افزایش انداز ترجیحاً

انقباضات مكرر عضلات  در واقع (.14) بخشندبهبود مي

های ورزشي یک اثر شبه انسولین هنگام انجام فعالیت

فرستد تا گلوکز به داخل سلول ميدار زیادی دارد و مق

صرف تولید انرژی گردد. این انقباضات مكرر باعث 

و افزایش نفوذپذیری غشاء به  GLUT4افزایش تعداد 

. همچنین به تارهای عضلاني هنگام (52) دشوگلوکز مي
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به نسبت طولاني  ۀدهد تا برای یک دورفعالیت اجازه مي

همچنین به  و غلظت گلیكوژني پاییني داشته باشند

کند تا برای یک الیت کمک ميتارهای عضلاني هنگام فع

به نسبت طولاني غلظت گلیكوژني پاییني داشته ۀ دور

قند خون تواند باعث کاهش آن مي ۀکه نتیج (13باشند )

 (.14فروکتوآمین پس از یک دوره تمرین شود )و 

در  کاهش معنادار حاضر مطالعۀهای یافتهاز دیگر  

شاخص مقاومت به انسولین متعاقب  انسولین وسطح 

 است 2ن مبتلا به دیابت نوع ادر بیمارتمرینات مقاومتي 

 تأثیرای به بررسي در مطالعه (2255) جورگي و همكاران

سه نوع تمرین هوازی، مقاومتي و ترکیبي بر برخي از 

ها و سیگنالینگ انسولین در بیماران مبتلا به آدیپوکابن

پرداختند. آنان کاهش معنادار در مقادیر  2دیابت نوع 

انسولین و شاخص مقاومت به انسولین در بیماران مبتلا به 

دیابت نوع متعاقب هشت هفته تمرینات مختلف را 

 (2259) هال و همكاران. همچنین (42) گزارش کردند

ای کاهش مقادیر انسولین و بهبود حساسیت نیز در مطالعه

متعاقب  5مبتلا به دیابت نوع ن ابه انسولین را بیمار

، علاوه بر (45) تمرینات هوازی و مقاومتي گزارش کردند

 تأثیری ادر مطالعه (5934) پور و همكاراناین افشون

هشت هفته تمرین مقاومتي را بر رزیستین پلاسما و 

شاخص مقاومت به انسولین در مردان مبتلا به دیابت نوع 

بررسي کردند که آنان کاهش سطوح انسولین و  2

 2ن مبتلا به دیابت نوع امقاومت به انسولین را در بیمار

مطالعۀ با نتایج  مطالعاتکه نتایج این  (42) گزارش کردند

تمرینات . طبق مطالعات انجام شده، استا استهم ر حاضر

، قدرت و توان عضله توانند حجموازی یا مقاومتي ميهبي

ي را بهبود بخشد و از این رو به عنوان یک ابزار درمان

شود. کار گرفته ميهبسالم در افراد سالمند و بیمار 

تواند حساسیت انسولین و مصرف تمرینات قدرتي مي

انرژی را افزایش داده و کیفیت زندگي را بهبود  ۀروزان

 شبه نقش یک دارای عضلاني انقباض(. 41-49) بخشند

 سلول درون به را گلوکز زیادی مقدار و است انسولیني

 چنین، تمرینهم. ندگرد انرژی تولید صرف تا فرستدمي

تولید  برای لازمmRNA  میزان کاهش به منجر

 به پسد. شومي پانكراس در گلوکوکیناز و پروانسولین

 دارد وجود سلولي کار و ساز دو حداقل که رسدنظر مي

 کاهش اول، د.ده کاهش را انسولین میزان ترشح تا

mRNA انسولین سنتز کاهش ۀدهند نشان پروانسولیني 

 کبد در گلوکوکیناز وجود که جا آن از دوم .کبد است در

 انسولین به پانكراس بتای هایسلول برای حساسیت

 mRNA  میزان کاهش بنابراین، ضروری است،

 این حساسیت کاهش به است منجر ممكن گلوکوکیناز

 دهد کاهش را آن ترشح و میزان شده انسولین به هاسلول

 تغییرات مثبت برای ممكن دلایل دیگر از (. همچنین44)

 به این توانبیماران دیابتي مي در گلایسمیک کنترل در

محتوای  بدني تمرینات از پس که کرد اشاره نكته

پروتیئن  فعالیت همچنین و انسولیني هایدهگیرن پروتیئني

 انسولیني هایسیگنال انتقال در اساسي نقش که B کیناز

 خون قند کاهش به منجر تواندمي که یابدمي دارد، افزایش

(. همچنین این احتمال وجود دارد که 42) افراد گردد

 ها از جمله کاهشبرخي سایتوکینورزش باعث تغییرات 

( که به عنوان یک 4)رتینول متصل شده به پروتئین 

ین و متابولیسم لآدیپوکاین در تنظیم عملكرد انسو

در بروز  مؤثرکربوهیدرات شرکت دارد و یكي از عوامل 

اختلال در تحمل گلوکز  و پیامد آن دیابت مشخص شده 

تواند بر کاهش طور که گفته شد ورزش مياست. همان

RBP4 در حساسیت به انسولین بر کاهش  و به دنبال آن

 (. 46باشد ) مؤثرگلیسمي افراد دیابتي 

 ۀدر کنترل برنام يحاضر اگرچه سع مطالعۀدر 

 یيهاتیمحدودکه رسد ياما به نظر م ،دش مارانیب یيغذا

در کل دوره وجود  یيغذا میمثل عدم نظارت کامل بر رژ

 زین يبدن يورزش ریغ هایتیفعال ریبر سا نیداشت، همچن

-سمیانجام نگرفت. برای درك کامل از مكان يکنترل کامل

به  ازین ۀمطالع نیمشاهده شده در ا جیدر نتا ریهای درگ

در مجموع وجود دارد.  ندهیتری در آقیهای دقيبررس

ابل انكار قحاضر اثرات مفید و غیر  مطالعۀهای یافته

یید أت 2در بیماران مبتلا به دیابت نوع فعالیت ورزشي را 
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، نقش مقاومتي تمرین منظمکه رسد کند. به نظر ميمي

مثبتي را در کنترل وضعیت گلایسمیک، بهبود مقاومت به 

های ریانسولین و جلوگیری از عوامل خطرزای بیما

 کند. عروقي ایفا مي_قلبي
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Abstract 

Background and Objective: The aim of this study was to 

investigate the impact of circuit resistance exercise training on 

metabolic parameters in type 2 diabetics men. 

Subjects and Methods: Twenty seven types 2 diabetic men of 

ahvaz city selected as subjects and were randomly assigned into 

two exercise (n = 15, aged 46.40 ± 3.02 yrs) and control (n = 

12, aged 45.06 ± 3.86 yrs) groups. Exercise training was 

performed for eight weeks, 3 days a week with intensity 

corresponding to 30-70% 1 Repition Maximum. Before and 

after exercise anthropometeric and biochemical factors after a 
12-h fasting were measured. Statistical analysis was carried out 

using T-test, at significance level of P≤0.05.  

Result: Finding showed a significant reduction in fasting 

glucose, HbA1c, fructosamine, insulin, HOMA-IR and 

significant increase in HDL-c, in the exercise group compared 

to pre-exercise and control groups (P≤0.05). While, there was 

no significant change in triglycerides, total cholesterol, LDL-c 

in the exercise group compared to pre-exercise and control 

groups (P≤0.05).  

Conclusion: It seems circuit resistance training can improve 

glycemic profile, insulin resistance and increased levels of HDL 

as a useful indicator of cardiovascular function in men with type 

2 diabetes. 

 

Keywords: Circuit resistance training, Type 2 diabetes, 

Metabolic parameter, Insulin resistance. 
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