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 چکیده

توانبخشی برای بیماران دیابتی  اند که برنامهورزشی آمریکا توصیه کرده -انجمن دیابت آمریکا و کالج پزشکی
برنامه  اثر دو نوع مقایسه و بررسی هدف از این پژوهش بهتر است ترکیبی از تمرینات هوازی و مقاومتی باشد. 

.در این پژوهش، ستاهبود 2مقاومتی( بر لپتین سرم در مردان مبتلا به دیابت نوع  -تمرین هوازی و ترکیبی )هوازی
نفر به طور داوطلبانه به عنوان آزمودنی در این پژوهش  22کنندگان به انجمن دیابت کرمانشاه تعداد از مراجعه

نفر( قرار گرفتند. برنامه  8نفر( و کنترل ) 8نفر(، ترکیبی ) 8فی در سه گروه هوازی )شرکت کرده و به صورت تصاد
هفته  8درصد ضربان قلب بیشینه به مدت  86تا  06جلسه دویدن در هفته با شدت  3تمرینی گروه هوازی 

نی عمده را تقویت های عضلادقیقه تمرینات مقاومتی )شامل تمریناتی که گروه 26تمرین گروه ترکیبی، ابتدا .بود
دقیقه  26شده، نشست و برخاست با وزنه، شنای سوئدی( و پس از آن کنند از جمله درازونشست، بارفیکس اصلاح

تایی با فواصل  8تا  22ست  3درصد ضربان قلب بیشینه بود. تمرینات مقاومتی در  86تا  06تمرین هوازی با شدت 
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 و بیان مسأله مقدمه-1-1

درصد از زنان  17 کهز آن در کشور افزایش یافته به طوریهای ناشی اهای اخیرآمار چاقی و بیماریدر سال

چاقی یک اختلال متابولیکی شایع است که نه (. 7)می برندو مردان ایرانی از عارضه چاقی و اضافه وزن رنج

چاقی با (. 2است )تنها کشورهای توسعه یافته بلکه کشورهای در حال توسعه را نیز تحت تأثیر قرار داده

ماری قلبی و عروقی و چندین وابسته به انسولین، افزایش چربی خون، بیخطرناکی نظیر دیابت غیرهای ماریبی

های این عارضه خطرابتلا به بیماری(. 3بنابراین یک مشکل سلامتی عمده است ) ،بودهسرطان همراه  نوع

ها را و سایر بیماری گوناگون از قبیل خطر حمله قلبی، آرتروز، دیابت نوع دوم، سکته مغزی، فشارخون بالا

-تحرکی میچاقی و بی 2در معرض خطر ابتلا دیابت نوع ی کهویژگی بارز اکثر افرادو (4دهد )افزایش می

ها به مقادیر دهی بافت(. مقاومت به انسولین یک وضعیت متابولیکی است که طی آن میزان پاسخ5باشد )

. در واقع مقاومت به انسولین وضعیتی است که در آن (6باشد )فیزیولوژیک انسولین کمتر از حالت طبیعی می

شوند می2نوع شوند و با اختلال تحمل گلوکز زمینه ساز دیابتانسولین مقاوم می آثارهای بدن نسبت به سلول

ارتباط مستقیم  2تحرکی با افزایش خطر ابتلا به بیماری دیابت نوع هانشان داده است که چاقی و کمیافته(1)

(. حدود هفتاد 9آید )یکی از دلایل مهم منجر به مرگ ومیر به حساب می 2بیماری دیابت نوع  (.8دارد )

ها و تحقیقات آزمایشی بررسی.(71شود )ها به بیماری قلبی و عروقی نسبت داده میدرصد از مرگ ومیر

(. 77دهد )ق میتحرکی افراد را به سمت بیماری دیابت سودهد که کمسلامت و تغذیه در آمریکا نشان می

( و استخوان همراه FFM) 7پیری با افزایش در وزن و چربی بدن و از دست دادن توده بدون چربی افراد در

، 2است. تجمع چربی بدن به ویژه در ناحیه شکمافزایش قابل توجهی دارد. چاقی با افزایش خطر دیابت نوع 

با توجه (. 74،73،72،8رول پلاسما همراه است )عروقی، افزایش فشار خون و افزایش کلست-های قلبیبیماری

 2مقاومت نسبت به انسولین، یکی از اقدامات اساسی در درمان دیابت نوع  چاقی و به ارتباط علمی بین

ها سودمند است. سبک زندگی فعال در پیشگیری و درمان بسیاری از بیماری (.71کاهش چربی بدن است )

شود دهد سبک زندگی فعال باعث بهبود سلامتی افراد بیمار مییمدارک متعدد وجود دارد که نشان م

کند. باشد وعمل انسولین را منظم میبنابراین، کنترل قند خون یکی ازمزایای سبک زندگی فعال می،(75)

تواند نیمرخ چربی را بهبود بخشد، وزن بدن و درصد چربی بدن را کاهش داده، فشار انجام فعالیت منظم می

معمولاً . (78،71،76دهد)ایین آورد و بنابراین خطر بیماری قلب و عروق را متعاقب آن کاهشخون را پ
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-که باعث کنترل وزن،کنترل گلوکزخون و درنتیجه افزایش حساسیت به انسولین میفعالیت بدنی به علت این

ورزش و فعالیت  (.79) گیردهای درمان و پیشگیری مورد استفاده قرار میشود به عنوان یکی از مؤثرترین راه

شود که آثار مفیدی بر حساسیت انسولین کبد و عضله، بدنی منظم باعث تغییرات فیزیولوژیکی مفیدی می

(، 2112) (7998و همکاران ) 7ایشی (.27،21،9جذب و مصرف گلوکز عضله و کنترل کلی قند خون دارد )

های خود در پژوهش و همکارانش 4ستانداکا(2119و همکارانش ) 3( و آرورا2119و همکارانش ) 2بلدوسی

و  5در پژوهش بیر.(25،24،23،22یابد )به این نتیجه رسیدند که با تمرین مقاومتی، کنترل گلیسمیک بهبود می

با هم مقایسه کردند و مشاهده  2(، دو تمرین هوازی و مقاومتی را در بیماران دیابتی نوع 2119همکارانش )

HbA1cاعث کاهش بیشتر کردند که تمرین مقاومتی ب
بافت  همچنین(. 26) شودنسبت به تمرین هوازی می 6

های آوران از باشد که نه تنها مسئول انتقال پیامریز و متابولیک پیچیده و فعال میچربی یک ارگان درون

(. 21کند )ریز را نیز ترشح میباشد بلکه فاکتورهای ترشحی با عملکرد درونسیستم عصبی مرکزی می

شود. لپتین سه عمل اصلی شامل افزایش کالری مصرفی، ها میینفاکتورها شامل لپتین و سایر آدیپوکینا

(. این هورمون با شرکت در سرکوب سنتز نوروپپتیدها از قبیل 21و کاهش اشتها دارد ) ATPکاهشتولید 

داشتن منابع چربی ابت نگهبه عنوان بخشی از حلقه بازخوردی برای ث )عامل افزایش اشتها است( Yنوروپپتید 

(. پاسخ دستگاه عصبی مرکزی به لپتین سرم منجر به کاهش بافت چربی و مهار تولید لپتین 28کند )عمل می

کاهش وزن بعد از فعالیت بدنی با کاهش در (. 29شود )شودکه این سازوکار درافراد چاق مختل میمی

هورمون لپتین تحت تأثیر انسولین،  (31) غلظت لپتین پلاسمای زنان چاق میانسال همبسته است

اما تا به حال نقش ورزش در  (.37،32گیرد )کورتیکواستروئیدها، اسیدهای چرب آزاد و غذا خوردن قرار می

جام شده ورزش ممکن است از نهای ا(. براساس پژوهش32تنطیم هورمون لپتین به خوبی شناخته نشده است )

( فعالیت 33ها بر هورمون لپتین اثر بگذارد. )موشدر  قش آن در کاهش وزن طریق تأثیر بر هزینه انرژی و ن

بدنی برای تنظیم طولانی مدت وزن بدن مهم است به این دلیل که باعث افزایش میزان متابولیک پایه 

سنجند بحث هایی که اثر تمرین بر غلطت لپتین پلاسما را میشودبا این وجود، نتایج پژوهش)استراحت( می

های تمرینی طولانی هفته( و برنامه 72های تمرینی کوتاه مدت )کمتر از بنابراین برنامه( 34،32رانگیز است )ب

اند. کاهش لپتین به تغییر تعادل انرژی، بهبود متفاوتی را بر غلظت لپتین نشان داده آثارهفته(  72مدت )بیش از 

استتأثیر شدهید و عوامل ناشناخته دیگری نسبت دادهحساسیت به انسولین، تغییر متابولیسم چربی و غلظت لیپ

در پژوهشی که بر روی . (35)شت به حالت اولیه هنوز مشخص نیست لپین بر فعالیت جسمانی و دوره برگ

در بافت چربی بوده است  ob% کاهش بیان ژنی 31ها انجام شده است تمرین کوتاه مدت همراه با موش
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افراد سالم و دیابتی بررسی کردند و به این نتیجه رسیدند که بلافاصله پس از تأثیر تمرین را بر روی  (.35)

کند % کاهش پیدا می23، 2% و در مردان مبتلا به دیابت نوع 42تمرین سطوح لپتین پلاسما در مردان سالم 

ه یک گزارش کردند ک .آزمایش قرار دادندرا مورد  3مردان چاق دیابتی نوع  در پژوهشی که بر روی(.36)

 (.31)شود اهش وزن بدن و غلظت لپتین میسواری همراه با رژیم کم کالری منجر به کماه تمرین دوچرخه

دار هفته تمرین دوچرخه سواری در زنان چاق غیر فعال علی رغم کاهش معنی 72جرای انشان داد مطالعات

دار لپتین پس از هشت ر معنییتغیبر عدم یدر پژوهش.(38)اثر نداشت  سطح لپتین پلاسما برغلظت آدیپونکتین

اجرای یک سال  در پژوهش دیگر.(39اذعان داشتند) دبودن هفته تمرینات هوازی در کودکان دارای اضافه

لپتین پلاسما را به همراه  داریر معنییتمرین هوازی در کودکان چاق  افزایش در سطح آدیپونکتین و عدم تغ

دار سطح لپتین هفته تمرینات تناوبی شدید به کاهش معنی 6که نشان دادند  پژوهشگران.(41) است داشته

با افزایش سطح لپتین همراه بود های شدید تناوبی روز تمرین 41مشاهده کردند  در تحقیقات .(47منجر شد)

در وجود دارد. در عین حال متناقضی درمورد تأثیر تمرینات مقاومتی وترکیبی بر لپتین اطلاعات کم و.(42)

ندان مورد توجه قرار نگرفته، چسی تأثیر تمرینات ترکیبی بر کاهش سطح لپتینرای دیگر محققان،برهپژوهش

واستفاده از تمرینات هوازی و ترکیبی درپژوهش حاضربا هدف مقایسه اثر فعالیت ورزشی هوازی از این ر

وچربی زیر ،شاخص مقاومت به انسولین،درصد چربی بدن و چربی احشای ترکیبی بر سطوح لپتین سرمو

 .است 2های چاق یا دارای اضافه وزن مبتلا به دیابت نوع پوستی در آزمودنی

 مبانی نظری-1-2

دراین بخش سعی برآن است که ابتدا باتوجه به هدف پژوهش وضرورت آشنایی با هورمون لپتین ودیابت، 

-بتدا هورمون لپتین راشرح میدرزیر ا .شود 2ای به هورمون لپتین وبیماری دیابت مخصوصاً دیابت نوع اشاره

 دهیم.

 

 دیابت-1-2-1

 بندی انواع بیماری دیابتدسته-1-2-1-1

 2(، دیابت حاملگیIDDM) 7یا وابسته به انسولین 7چهار نوع دیابت وجود دارد که عبارتند از: دیابت نوع 

(GDMاختلال در تحمل گلوکز ،)3 (IGT و دیابت نوع )4یا غیروابسته به انسولین 2 (NIDDM( )43.) 
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http://care.diabetesjournals.org/content/23/5/569.full.pdf
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را که مبحث اصلی پژوهش حاضر است در  2در ذیل به شرح هر یک از انواع دیابت پرداخته و دیابت نوع 

 بخشی جداگانه شرح خواهیم داد.

 

 1دیابت نوع -1-2-1-1-1

 یای بتاهاز طریق ناکافی بودن انسولین که ناشی ازکاهش زیادترشح انسولین توسط سلول 7دیابت نوع 

که انسولین باید از طریق تزریق و یا از راه پمپ جایگزین استفاده شود. نتیجه این، مشخص میپانکراس است

معلوم نیست، این امرممکن است ناشی از یک پاسخ خود ایمنی ایجاد شده در  7شود. علت دیابت نوع 

نی را موجب شود. عواملی که پاسخ خود ایمهای بتا باشد که در نهایت منجر به تخریب خودشان میسلول

 .(44ها وترکیبات سمی باشد )اند، اما این عوامل ممکن است شامل ویروسشناخته ماندهشوند، نامی

 

 حاملگی دیابت -1-2-1-1-2

کند و تشخیص داده شود، دیابت عدم تحمل گلوکز که در طی اولین بار در دوران بارداری شروع به تغییر می

گردد که سطح گلوکز خون طی بارداری ارداری به شرایطی اطلاق میشود و یا دیابت ببارداری نامیده می

(. این 45بالا رفته و علائم دیابت در خانم بارداری که قبلاً دیابت برایش تشخیص داده نشده ایجاد شود )

-(. مطالعات نشان داده خانم46مصرف نکند کاربرد دارد ) انسولین مصرف بکند و چه چه انسولینتعریف 

خواهند شد  2سال آینده دچار دیابت نوع  21درصد در  51بتلا به دیابت بارداری هستند، با احتمال هایی که م

دهد. افزایش می را ناشتا در بارداری، افزایش احتمال ایجاد دیابت پس از بارداری 7افزایش قند خون(. 46)

وجود  2خطر ایجاد دیابت نوع تست تحمل گلوکز خون بالا باشد  نتیجه علاوه بر آن اگر در بعد از زایمان

درصد در سال  71، 2های باسابقه قبلی دیابت بارداری شیوع دیابت نوع در یک مطالعه بر روی خانم .دارد

 (.46سال بعد بود ) 5درصد در  41اول، و 

 

 اختلال تحمل گلوكز -1-2-1-1-3

 15دو ساعت پس ازمصرف شود که سطح گلوکز پلاسما به مواردی اطلاق می (IGT)اختلال تحمل گلوکز

لیتر باشد. اختلال تحمل گلوکز به عنوان ریسک گرم بر دسیمیلی 211تا  741گرم گلوکز خوراکیبین 

کنند می پیشرفت 2باشد. تقریباً در همه کسانی که به طرف دیابت نوع فاکتور دیابت در آینده مطرح می

ن شرایط میزان قند خون از حد طبیعی بالاتر ولی شود. در ایدیابتی نامیده میشرایطی وجود دارد که پیش

کمتر از مقداری است که برای تعریف دیابت مطرح است و اختلال تست تحمل گلوکز با افزایش قند خون 

                                                 
1
 Hyperglycemia 
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( و افراد با تست 41باشد )می 2شود و یک مرحله قبل از مرحله دیابت نوع و مقاومت به انسولین مشخص می

 (.48کنند )پیشرفت می 2سال به سمت دیابت نوع  71ر شیوه زندگی ظرف تحمل گلوکز مختل بدون تغیی

 (.49درصد برآورد شده است ) 71سال حدود  65تا  35شیوع اختلال تحمل گلوکز در گروه سنی 

 

  2دیابت نوع  -1-2-1-1-4

قاط جهان است. بروز و شیوع آن کماکان در بسیاری از ن 27یکی از اختلالات متابولیکی قرن 2دیابت نوع 

(. عوامل ژنتیک و 51رو به افزایش است که با افزایش شیوع وسبک زندگی کم تحرک در ارتباط است )

های مشابهی دارند محیطی هر دو در ایجاد بیماری سهیم هستند. افراد مبتلا به مقاومت به انسولین غالباً ویژگی

، اختلال در 3، افزایش انسولین2خون، پر فشاری 7مانند چاقی احشایی، اختلال در سوخت و ساز چربی

، التهاب عروق و تصلب 6عروق، افزایش اوره پلاسما 5های اندوتلیال، اشکال در کارکرد سلول4فیبرینولیز

8سندرم متابولیک"گونه افراد را معمولاً مبتلا به (. این57زودرس ) 1شرایین
9سندرم مقاومت به انسولین"یا  "

" 

کند موارد این نامگذاری بر نقش پاتوژنتیک مرکزی مقاومت به انسولین تأکید می دانند، که در تمامی اینمی

 ،کند(.ابتدا افزایش جبرانی ترشح انسولین توسط پانکراس سطح گلوکز خون را در حد طبیعی حفظ می52)

یشرونده ساز سیر پگذارد و همین خود زمینهاما با پیشرفت بیماری، تولید انسولین به سرعت رو به کاهش می

یابد، چرا که مقصد نهایی سوخت وساز افزایش قند خون است. پس از صرف غذا قند خون افزایش می

قسمت اعظم کربوهیدارت مصرف شده عضلات اسکلتی است. پس از آن، در ناشتا نیز با افزایش قند خون 

حالت طبیعی آن را مهار شویم. با کاهش ترشح انسولین، تولید گلوکز توسط کبد )که انسولین در مواجه می

 2شود. این افزایش، دلیل اصلی بالا رفتن سطح گلوکز ناشتا در بیماران مبتلا به دیابت نوع کند( بیشتر میمی

ها نسبت به انسولین و نیز گاه اثر مخرب و کاملاً شناخته شده افزایش قند خون بر حساسیت بافتاست. آن

دارد،  2.بافت چربی نقش مهمی در علت شناسی بیماری دیابت نوع (53کند )ترشح انسولین وضع را بدتر می

به  71شود. مقاومت به انسولین در بافت چربی، موجب تجزیه چربینقشی که غالباً به فراموشی سپرده می

های چرب آزاد به شود. افزایش اسیدهای چرب آزاد در گردش خون میصورت کنترل نشده و افزایش اسید

(. در عین حال ترشح 55،54دهد )ه انسولین را در عضله اسکلتی بیش از پیش کاهش مینوبه خود پاسخ ب
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http://en.wikipedia.org/wiki/Hyperinsulinemia
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گذارد شود، و تولید گلوکز به وسیله کبد رو به افزایش میانسولین توسط پانکراس دستخوش اختلال می

برابر زمان در سطح چندین عضو است. مقاومت در حاصل اختلالات هم 2توان گفت دیابت نوع (. لذا می56)

کارکرد طبیعی انسولین در عضله، اختلال در ترشح انسولین توسط پانکراس و تولید بیش از حد گلوکز 

کند. توسط کبد و سرانجام، اختلال در کارکرد طبیعی انسولین در بافت چربی وضع را از این هم بدتر می

رو هدف الت دارند و از اینتمام این ضایعات پاتوفیزیولوژیک در ایجاد و پیشرفت افزایش قند خون دخ

 (21آیند )های دارویی به حساب میاصلی مقابله در تمام درمان

 

 2های تشخیص دیابت نوع ها و آزمونملاک -1-2-1-2

7انجمن دیابت آمریکا"اهداف توصیه شده توسط 
برای کنترل قند خون عبارتند از: سطح گلوکز خون دو  "

گرم در میلی 726لیتر و سطح گلوکز خون ناشتا گرم در هر دسیلیمی 211ساعت پس از صرف غذا کمتر از 

، انجمن دیابت آمریکا ارقام باز هم کمتری را اعلام کرد که بر طبق آن 2113(. در سال 51لیتر )هر دسی

لیتر و سطح گلوکز خون گرم در هر دسیمیلی 799سطح گلوکز خون دو ساعت پس از صرف غذا کمتر از 

های دو مطالعه بسیار تعیین ها مبتنی بر یافته(.این توصیه41باشد )لیتر میگرم در هر دسیمیلی 725تا  711ناشتا 

الامکان در حدود طبیعی، از میزان بروز عوارض اند که حفظ گلوکز خون حتیباشند که نشان دادهکننده می

بر یکی  مبتنیتشخیص دیابت (.59،58کاهد )می 2و هم در نوع  7بیماری دیابت هم در نوع  2میکروواسکولر

گیری گلوکز ناشتای خون بیمار، .این سه روش شامل اندازهگیری گلوکز خون است از سه روش اندازه

در صورتی که سطح گلوکز باشد. می3گیری هموگلوبین گلیکوزیلهآزمون تحمل گلوکز خوراکی و اندازه

یا بیشتر باشد، لیتر گرم در هر دسیمیلی 726دل گیری مختلف معا ناشتای خون بیمار در دو مرتبه اندازه

است  گیری خون ساعت ناشتایی پیش از اندازه 8آزمون نیاز به   شود. محدودیت تشخیص دیابت مطرح می

این آزمون   رود. محدودیت های تشخیصی به شمار می یکی از آزمون خوراکیآزمون تحمل گلوکز (.61)

ساعت  8گرم گلوکز لازم است بیمار به مدت  15ا پیش از مصرف پایین بودن پذیرش بیماران است زیر

گیری شود. معیار تشخیص دیابت در این روش سطح ساعت پس از آن نیز از بیمار خون 2ناشتا باشد و 

 است. گرم در هر دسی لیترمیلی 211 گلوکز سرمی بیشتر از

به عنوان یک ابزار تشخیصی و  ت آمریکاانجمن دیاببه تازگی از سوی گلیکوزیله  هموگلوبینگیری  اندازه

سهولت  هموگلوبین گلیکوزیلهگیری  یید قرار گرفته است. یکی از منافع استفاده از اندازهأغربالگری مورد ت

هموگلوبین سطح  بار آزمون جداگانه 2اگر در  انجام آن است زیرا این آزمون نیازی به ناشتا بودن ندارد.

. در حال حاضر این آزمون به صورت است 2د، ملاک ابتلای فرد به دیابت نوع باش 5/6بیشتر از  گلیکوزیله
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شامل حساسیت  هموگلوبین گلیکوزیلههای آزمون  گسترده در ایالات متحده استاندارد شده است. محدودیت

 .(61) خونی و برخی داروها است های نژادی و تداخل با کم پایین، احتمال وجود تفاوت

 

 2نوع  دیابتبیماران در زارخط عوامل-1-2-1-3

 2وراثت و دیابت نوع  ارتباط-1-2-1-4

ای در حمایت از این موضوع وجود دارد. های متقاعد کنندهیک بیماری وراثتی است و استدلال 2دیابت نوع 

تر است. عوامل ژنتیکی نقش مهمی در قوی 7نسبت به ارتباط آن با دیابت نوع  2ارتباط ژنتیک با دیابت نوع 

های زمینه ساز ابتلا به دیابت شناخته نشده است ولی دارند، با این که هنوز بسیاری از ژن 2نوع  دیابتروز ب

باشد و عوامل محیطی )همچون تغذیه و فعالیت بدنی( نیز در مشخص است که این بیماری چند عاملی می

-درصد می 51تمال درگیری دیگری (. اگر یکی از دوقلوها مبتلا به دیابت باشد اح67بروز آن مؤثر هستند )

هستند در معرض خطر بیشتری برای ابتلا به دیابت  2ها مبتلا به دیابت نوع باشد. افرادی که یکی از والدین آن

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

درصد  21باشند، خطر بروز بیماری در فرزندان  2یکی از والدین مبتلا به دیابت نوع  ندارند بالاتر است. اگر

 (.62رسد )درصد می 41است و اگر هر دو والدین مبتلا باشند خطر بروز بیماری به 

 

 2ارتباط  چاقی و دیابت نوع -1-2-1-5

ربی است. مطالعات دراین زمینه گرفته اند، نیمرخ چاز عوامل دیگری که در پاتوژنز چاقی مورد توجه قرار

های با دهندکه افزایش تولید تری گلیسرید درکبد به واسطه مقاومت به انسولین، منجربه لیپوپروتئیننشان می

-می LDLشود که نهایتاً تولید غنی از تری گلیسرید می 7(V LDLدانسیته بسیارکم )

های ریدها ازکبد بهبافتیگلیسل کلسترول و تریلیپوپروتئینی با چگالی کماست که در انتقاLDL.(66نماید)

 2بیماری دیابت نوع  علت شناسی اند که چاقی درمطالعات مختلف نشان داده(.63محیطی مشارکت دارند )

نقش دارد. به طور کلی پذیرفته شده که چاقی دلیل بروز بیماری در افرادی است که از لحاظ ژنتیکی مستعد 

ترین فاکتور خطر برای بروز دیابت کرد که چاقی مهم اعلام 7981نی در سال هستند. سازمان بهداشت جها

که چاق نیستند و والدین دیابتی دارند شیوع دیابت نسبت به افرادی که چاق (. در میان افرادی64است ) 2نوع 

ی همبستگ 2های قسمت بالای بدن با خطر بروز دیابت نوع های مرکزی و چاقیهستند کمتر است. چاقی

های عروق کرونری، افزایش انسولین، افزایش تریهای مرکزی همچنین با شیوع بالای بیماریدارند. چاقی

(. تغییرات شیوه 66،65های جنسی همراه است )رید، افزایش کلسترول، فشار خون و اختلالات هورمونیگلیس

                                                 
1
.Very Low-Density Lipoprotein 
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ا در پیشگیری و درمان دیابت نوع ای و فعالیت فیزیکی نقش اصلی رهای تغذیهزندگی مربوط به چاقی، رفتار

بدان علت است که با افزایش سن فرد دچار  اینیابد، با افزایش سن شیوع دیابت افزایش می.کندبازی می 2

 .شودمی و این افزایش وزن سبب ذخیره چربی در اطراف شکم و بالا تنهد شوتحرکی و افزایش وزن میبی

 .(61گردد )یت انسولین شده و مقاومت به انسولین ایجاد میتحرکی و افزایش وزن باعث کاهش فعالبی

 

 2های همراه با بیماری دیابت نوع اختلالات و بیماری-1-2-1-6

های معمول کنترل نکنند دچار افزایش قند خون خود را از طریق درمان 2در صورتی که بیماران دیابتی نوع 

های مختلف از دراز مدت منجر به صدمه به ارگان مزمن قند خون خواهند شد. افزایش مزمن قند خون در

(. 68گردد )ها، چشم و در نهایت اختلال در کارکرد آنها میعروقی، سیستم عصبی، کلیه-جمله سیستم قلبی

 های همراه با بیماری دیابت شرح داده خواهد شد.در ادامه این بخش اختلالات و بیماری

 7قند خون و فشار خون، باعث کاهش در بروز و یا پیشرفت رتینوپاتیاند که کنترل دقیق مطالعات نشان داده

ای از مشکلات بینایی است که افراد دیابتی ممکن است به آن رتینوپاتی مجموعه(. 69،51شود )دیابتی می

 هاشوند نیز بر رتینوپاتی مؤثرند و درمان آنمشکلات کلیوی که همراه با دیابت ایجاد می(. 11مبتلا گردند )

-گردد. افزایش چربی سرم با کاهش بینایی مرتبط است. بعضی از ورزشباعث کندتر شدن سیر رتینوپاتی می

-. کمدهندنوپاتی دیابتی را افزایش میریزی زجاجیه در مراحل پیشرفته رتیهای شدید، امکان ایجاد خون

 (.17توانند باعث پیشرفت رتینوپاتی شوند )خونی و مصرف سیگار نیز می

تر آن که شود. جالبن داده شده است که افزایش قند خون در طولانی مدت باعث کدورت عدسی مینشا

کاهش سریع قند خون در بیماران مبتلا به افزایش قند خون نیز باعث کدورت و ورم موقت عدسی خواهد 

 (.12همچنین امکان کدورت دایم عدسی نیز مطرح شده است )، شد

که احتمال وقوع آب مروارید در  در تحقیقی مشاهده شددیابت است.  وارضعایجاد آب مروارید یکی از 

دیابتی پیش وضعیت(. حتی اختلال قند ناشتا نیز که یک 13بیماران دیابتی، دو تا چهار برابر افراد سالم است )

 (. 14دهد )شود احتمال ایجاد آب مروارید را افزایش میمحسوب می

اختلال کلیه است که دلیل اصلی بروز آن در افراد مبتلا به دیابت، بیماری دیابت به معنی بیماری یا  2نفروپاتی

(. خطر نسبی مرگ برای بیماران مبتلا به میکروآلبومینوری تقریباً دو برابر بیماران دیابتی غیر 15باشد. )می

به برود  بیناز  شود که حس پاآسیب به اعصاب پا موجب می(.16مبتلا به میکروآلبومینوری ذکر شده است )

ای را در کفش خود حس کند وممکن است همین سنگریزه منجر به سنگریزه حتی تواندمیبیمار نکه طوری

                                                 
1
Retinopathy 

2
Nephropathy 
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زخم پا شود. اگر کفش تنگ باشد وبه علت آن تاولی ایجاد شود، بیمار توانایی حس آن را ندارد و این قبیل 

 (.11بتی در سراسر جهان رو به افزایش است )شیوع پای دیاتوانند منجر به قطع اندام شود. ها میزخم

های آمریکا، فراوانی قطع ای ترخیص شده از بیمارستانهمچنین براساس گزارش بیماران قطع عضو غیر ضربه

دیابتی یک بیماری  7نوروپاتی.(18یابد )عضو در بیماران دیابتی با افزایش سن به صورت خطی افزایش می

گذارد، این بیماری ممکن است بر یک عضو اثر بگذارد یستم عصبی اثر میهای مختلف ساست که بر قسمت

(.ابتلا به نوروپاتی دیابتی با طیف وسیعی از تظاهرات بالینی همراه است. 11یا در سراسر بدن انتشار یابد )

بندی واحد و مورد اتفاقی در شود که تقسیمهمین گستردگی درگیری اعصاب و تظاهرات بالینی، سبب می

 به ای زودرس از مقاومتتواند نشانهپر فشاری خون می. (11مورد نوروپاتی دیابتی وجود نداشته باشد )

شود و خطر درصد بیماران دیابتی دیده می 11انسولین به علت چاقی مرکزی باشد. یک فشار خون در 

اختلالات اغلب با  2نوع دیابت (.18پیشرفت دیابت در افراد با فشار خون دو برابر بیشتر گزارش شده است )

های چرب پلاسما عاملی اساسی در افزایش مقاومت به سوخت و ساز چربی همراه است. افزایش سطوح اسید

های چرب پلاسما باعث ایجاد اختلال در سوخت و ساز چربی در دیابت به همچنین اسید .انسولین است

با در کبد و افزایش کلسترول  (VLDL)2پایین کلسترول لیپوپروتئین با دانسیته خیلیوسیله افزایش سنتز 

شود. این عملکرد لیپوپروتئین )افزایش می (HDL)4 و کاهش کلسترول با دانسیته بالا(LDL)3دانسیته پایین

و  اسکلروز( باعثایجاد آتروو کاهش کلسترول با دانسیته بالا با دانسیته پایینگلیسیرید، افزایش کلسترول تری

(. در 19است ) 2ترین علت مرگ در دیابت نوع شود که شایععروقی می-های قلبیافزایش خطر بیماری

برابر بیشتر از افراد غیردیابتی است. به نظر  4تا  2های عروق کرونری، میزان بروز بیماری 2افراد دیابتی نوع 

غیردیابتی که سابقه  رسد خطر سکته قلبی در بیماران دیابتی که سابقه قبلی سکته ندارند به اندازه افرادمی

ترین شکل اختلال در سوخت وساز چربی در بیماران دیابتی نوع (. شایع81سکته قلبی میوکارد دارند، باشد )

با (. میانگین غلظت کلسترول 87گلیسیرید و کاهش کلسترول با دانسیته بالا است )افزایش سطوح تری2

با افراد غیردیابتی ندارد، ولی تغییرات کیفی در  تفاوت واضحی 2در بیماران دیابتی نوعدانسیته پایین 

با ممکن است وجود داشته باشد. به ویژه بیماران دیابتی دارای ذرات کلسترول با دانسیته پایین کلسترول 

تر بوده و تر گلیکوزیله شده و نسبت به اکسیداسیون مستعدتر بوده که آسانتر و متراکمکوچکدانسیته پایین 

 (.87شود )عروقی می-ث افزایش خطر حوادث قلبیدر نتیجه باع

 

                                                 
1
 Neuropathy 

2
VLDL: Very Low-Density Lipoproteins 

3
LDL:Low-Density Lipoproteins 

4
HDL: High-Density Lipoproteins 
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 2دیابت نوع و درمان پیشگیری -1-2-1-7

برای پیشگیری مناسب، تنظیم رژیم غذایی و تمرینات ورزشی اهمیت حیاتی دارند. ورزش از مداخلات مهم 

شوند، می(.اختلالاتی که موجب بروز مقاومت به انسولین 51شود )در پیشگیری و کنترل دیابت محسوب می

تواند از طریق افزایش حاملین ، رژیم غذایی و فعالیت بدنی قابل بازگشت هستند. ورزش میوزنبا کاهش 

2و سوبستراهای گیرنده انسولین (GLUT4)7های عضلانیگلوکز بهدرون سلول
 (IRS)  و همچنین افزایش

وط به بافت عضلانی است(، درصد برداشت گلوکز ناشی از تحریک انسولین مرب 15توده عضلانی )بیش از 

های های چرب تولید شده از بافت چربی باتجمع در سلولدهی بدن به انسولین شود. اسیدسبب افزایش پاسخ

کنند. ورزش باافزایش ها را مختل میبه سطح این سلول (GLUT4پروتئین ناقل قند ) عضلانی، انتقال

روتغییرات شیوه نماید. از اینضلانی جلوگیری میها در سلول عهای چرب از تجمع آناکسیداسیون اسید

مقابله بابروز دیابت در افرادی  صلیهای ازندگی با تمرکز بر کاهش وزن و افزایش فعالیت بدنی از راهکار

های ورزشی های احتمالی که نقش فعالیتیکی از مکانیسم(. 14است که تست تحمل گلوکز مختل دارند )

 (GLUT4)های ورزشی سطوحدهد این است که در اثر فعالیتتوضیح می 2را در کنترل دیابت نوع 

گردد. در زمان های عضلانی و مصرف آن تسهیل مییابد و در نتیجه ورود قند به داخل سلولافزایش می

(. مهمترین انتقال دهنده 83ترشح انسولین مهمترین عضو جذب کننده گلوکز در انسان عضله اسکلتی است )

در تنظیم جذب گلوکز در عضله اسکلتی و حفظ هموستاز گلوکز  ( GLUT4). است (GLUT4)گلوکز 

اختلال در جذب گلوکز توسط  2های اولیه در بیماران مبتلا به دیابت نوع یکی از آسیب.کل بدن مهم است

یان راهکارهایی برای افزایش ب 2ت نوع ب(. بنابراین هدف عمده درمان بیماری دیا84عضلات اسکلتی است )

 باشد.می در عضله اسکلتی(GLUT4)ژنی

 

 2فعالیت ورزشی بر دیابت نوع آثار -1-2-1-8

دیابت مطرح  از ارکان اساسی مراقبت و مدیریت فعالیت جسمانی و ورزش درطول چند دهه،به عنوان یکی

-ازد یافتهتر می سبوده است که هزینه اندک و ماهیت غیر داروی فعالیت جسمانی،اهمیت درمان آن را افزون

در پی صرف داروهای کاهش دهنده قند خون ا حاکی ازبهبود حساسیت،مقاومت انسولینی وکاهش مه

-باشد. تمرینات ورزشی اثر انسولین را به طور چشمگیری در عضله اسکلتی افزایش میتمرینات ورزشی می

 هایافزایش میزان پروتئین ،یانسیته مویرگد هایی نظیر افزایشهای مربوط شامل بروزسازگاریدهند. مکانیسم

به سمت انواع تارهای حساس به انسولین وتغییرات احتمالی  ( وجابجاییGLUT4ویژه به گلوکز)حامل 

درترکیب فسفولیپیدهای سارکولم،افزایش فعالیت آنزیمی گلیکولیتیک واکسیداتیو وافزایش فعالیت 

                                                 
1
Glucose Transporter Type 4 

2
Insulin Receptor Substrate  


