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 یبر سطوح سرم یبیترک یهواز نیهفته تمر 21 ریتأث

 یقند های و شاخص یترانسفراز کبد لیگاماگلوتام

 انسالیم یابتیزنان د
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است هپاتوپاتی دیابتی به عنوان یك ضایعه بسیار مهم توسط دانشمندان متعددي مورد بررسی قرار گرفته  :مقدمه

بررسی  با هدف حاضر مطالعهرو   از این .كه اخیراً نقش تمرینات ورزشی منظم در پیشگیري از آن مطرح شده است

هاي گلیسمی و برخی شاخصكبدي ( GGT)نسفراز اگاماگلوتامیل ترتأثیر تمرینات هوازي تركیبی بر میزان 

 .انجام شدسرم زنان میانسال دیابتی ( ساعته انسولین، مقاومت به انسولین، گلوكز ناشتا و دو)

شهرستان بهبهان  در دودیابتی نوع نفر از زنان بیمار  91بر روي  1911در سال  نیمه تجربیاین مطالعه  :کار روش

هفته  11 هاي تجربیهاي گروه آزمودنی. دو گروه شاهد و تجربی تقسیم شدندبه صورت تصادفی به افراد . انجام شد

 و دوره در ابتداي .كردند تمرین( دقیقه در هر جلسه 91-11و حداكثر ضربان قلب  %11-01با شدت روز در هفته  9)

، گلوكز ناشتا انسولین، مقاومت به انسولین، GGT گیرياندازه جهت خون هاينمونه پژوهش دوره از پس ساعت 08

لموگروف وك و آزمون هاي( 18نسخه )SPSS با استفاده از نرم افزار  هاتجزیه و تحلیل داده. گرفته شد ساعته و دو

 .شد گرفته نظر در دار معنی 11/1كمتر یا مساوي  pمیزان . انجام شد و لون مستقل تی ،فواسمیرن

، در صورتی كه (p≥11/1)شت ها تأثیر معناداري نداآزمودنیهفته تمرین هوازي بر سطح انسولین سرم  11 :هایافته

 .(p≤11/1)شت ها تأثیر معناداري دامقاومت به انسولین، گلوكز ناشتا و گلوكز دو ساعته آزمودنی ،GGTبر 

كاهش مقاومت به انسولین شود و همچنین  باعثتواند تمرین هوازي می دودر بیماران دیابتی نوع  :گیرینتیجه

كه مشخصه آسیب سلولی كبدي است نیز به دنبال كاهش مقاومت به انسولین و گلوكز  GGTمیزان آنزیم كبدي 

 .است دودیابتی نوع  زنانیابد كه نشانه بهبود نسبی وضعیت كبد در  خون كاهش می
 

 ترانسفراز گاماگلوتامین ندي،هاي قشاخصتمرین هوازي، دیابت نوع دو،  :کلیدی کلمات
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  مقدمه
 

 مشخصه كه است متابولیك هايبیماري جمله از دیابت

 متابولیسم اختلال و خون قند مزمن افزایش ،آن عمده

 بیماري این .است پروتئین و چربی كربوهیدرات،

 بر استعداد علاوه كه است عاملی چند و ژنتیك  پلی

 جسمانی فعالیت و تغذیه چاقی، ،محیطی عوامل ،ژنتیکی

 در اختلال وجود هنتیج در و دندار نقش آن ایجاد در نیز

-می ایجاد دو هر یا و انسولین عملکرد انسولین، ترشح

ها مانند آترواسکلروزیس، بیماري بسیاري از(. 1)شود 

ناشی از  ،هاي كبدي بیماري و هاي قلبی عروقیبیماري

امید به زندگی این  كه كیفیت زندگی و هستنددیابت 

هپاتوپاتی (. 1)د ندهبیماران را تحت تأثیر قرار می

دیابتی به عنوان یك ضایعه بسیار مهم توسط دانشمندان 

كاهش  متعددي مورد بررسی قرار گرفته و سعی در

 ضایعات بافت كبد بیماران مبتلا به دیابت از دیرباز

. آرزوي تمامی پژوهشگران سراسر دنیا بوده است

داروهاي متعددي در این زمینه مورد استفاده قرار گرفته 

كه تا به حال نتوانسته به شکل مناسبی عوارض است 

حاصله از دیابت را در بافت كبد كاهش دهد تا این كه 

نقش تمرینات ورزشی منظم در پیشگیري از آن اخیراً 

خطر نقص متابولیکی  در حالی كه (.9)  مطرح شده است

 ،دباش و بیماري قلبی عروقی می دوكه شامل دیابت نوع 

بین میانسالان و نوجوانان افزایش  اي چشمگیر دربه گونه

میلیون نفر در جهان و  111بیش از (. 0)پیدا كرده است 

هستند  مبتلانزدیك به سه میلیون نفر در ایران به دیابت 

پیشگویی سازمان  بر اساسرود این تعداد  و انتظار می

 911در افراد بالغ به  1111سال  جهانی بهداشت در

خون  حالی است كه كاهش قنداین در . میلیون نفر برسد

با روش استاندارد و مصرف داروهاي شیمیایی هنوز براي 

پیشگیري از عوارض دیابت مانند اختلالات كبدي، قلبی 

نروپاتی و نارسایی كلیه  ،هاي چشمی عروقی و بیماري

-ناهنجاري ،افراد مبتلا به دیابت نوع دو(. 9)كافی نیست 

افراد غیر دیابتی  نسبت بههاي عملکردي كبدي بیشتري 

اي در ایجاد بیماري مقاومت به انسولین كه مقدمه .دارند

است، اساس ایجاد سندرم متابولیك بوده و ( دیابت)قند 

هاي تواند بر سلولبروز دیابت آشکار می حتی قبل از

اساس  ،بر پایه اطلاعات موجود. كبدي آثار سوء بگذارد

سموم احتمالی  و پایه كاهش وزن، حذف داروها درمان بر

 از (.1) استو نیز كنترل دیابت و چربی خون بیماران 

 .است سن افزایش ،دیابت پیشرفت بر مؤثر عوامل جمله

 در ،سنی هايرده تمام در دیابت شیوع اینکه جالب نکته

 جوانان، با مقایسه در (.6)است  مردان از بیش زنان

 به مقاومت و گلوكز تحمل عدم به ابتلاء موارد میزان

 بیشتر هاآن و بوده بیشتر سالمند افراد در انسولین

 آن علل جمله از. دباشنمی دو نوع دیابت به ابتلاء مستعد

 رد چربی توزیع تغییر و انسولین به حساسیت كاهش

 عادات عضله، تركیب چربی، بدون توده كاهش بدن،

 بر علاوه(. 0) است جسمانی تحرك عدم و بد غذایی

 دیابت پاتوژنز در كبد نقش شناخت فوق، هاي مکانیسم

 مطالعات. است افزایش به رو ايفزاینده طور به دو نوع

 كبد چربی مقدار مستقیم تعیین كه داده اند نشان قبلی

 1(GGT) گلوتامیل ترانسفراز گاما گردش در سطوح و

 دیابت خطر با ،است كبد چربی رمقدا دهندهنشان كه

. دارد ارتباط خطرزا عوامل دیگر و الکل مصرف از مستقل

 است و پیتیدها را به اسیدهايیك پیتیداز  GGTآنزیم 

این آنزیم  .كند تر هیرولیز می هاي كوچكآمینه یا مولکول

ولی امروزه به نام  ،معروف بود به نام ترانس پیتیداز قبلاً

سلولی  ءگاماگلوتامیل ترانسفراز معروف است و در غشا

هاي این هاي كبد از سلوليجا داشته در جریان بیمار

 فعالیتعدم  و چاقی (.8)شود  اندام وارد جریان خون می

 در كه كبد چربی مقدار بر تأثیر طریق از تواندمی بدنی

 بر است، تأثیرگذار گلوكز متابولیسم و انسولین بر واقع

 (1111) همکاران و فراسر. (1) بیفزاید دیابت بروز خطر

 یافته افزایش سطوح بالاي میزان بررسی مطالعه در

 سال 01 بالاي دیابتی افراد در ترانسفراز گاماگلوتامین

 سطوح بین رابطه قبلی مقطعی مطالعات ندداشت اظهار

 وضعیت اختلال و ترانسفراز گاماگلوتامین غیرطبیعی

 دادند نشان هاآن چنینمه .اندداده نشان را گلیسمی

 در حتی آمینوترانسفراز آلانین و ترانسفراز گاماگلوتامین

 دارند ارتباط دیابت شیوع بینی پیش با طبیعی، دامنه

 بین ترقوي ارتباط مطالعات برخی لحا این با. (11)

 آلانین به نسبت را دیابت و ترانسفراز گاماگلوتامین

                                                 
1 Gamma glutamil transferase 



 

11 

 

00 


 

ر 
ی ب

دن
ت ب

الی
فع

ر 
اث

G
G

T
 

ی
سم

لی
ی گ

ها
ص 

اخ
 ش

ی
رخ

و ب
 

 

مقاومت به . اند داده نشان دیابت و آمینوترانسفراز

منجر به  گذارد كهتأثیر می نیزانسولین بر روي كبد 

تولید گلوكز كبدي افزایش پیدا  شود وگلیکوژنولیز می

ذخیره غیر معمول تري گلسیرید  در نتیجه به .كندمی

-می در بافت حساس به انسولین مانند كبد لیپوژنز و

رابطه  است كه در تظاهرات اولیه شرایطیانجامد و این 

شود و زودتر از قند مقاومت به انسولین ایجاد می با

امروزه كبد چرب (. 11)بالا قابل تشخیص است  خون

عنوان عامل پاتوژنیك مقاومت به انسولین ه الکلی ب غیر

علاوه چندین  ه، بدارداهمیت بیشتري  نوع دودیابت  و

هاي سندرم  مطالعه رابطه بین كبد چرب و ویژگی

متابولیك كه شامل لیپیدهاي غیر طبیعی، چاقی، فشار 

در . اند دادهاست را نشان  مقاومت به انسولین خون و

 یابدمیافزایش  نیز GGTسطح  این حالت معمولاً

بودن سطح گاماگلوتامیل ترنسفراز با بالا  بالا(. 11)

در  .خون و ضربان قلب و دیابت رابطه دارد بودن فشار

با  GGTبین  (1111)مطالعه حقیقی و همکاران 

ها در بین آن و وجود داشتآماري ارتباط انسولین 

بسیاري از  .شتمستقیم وجود دا ارتباطحالت ناشتا 

ست كه افراد با سطح بالاي آن اها حاكی از یافته

GGT ،خون بالاتر و سطح انسولین بالاتر دارند و  فشار

باشند و مداركی وجود دارد كه مستعد دیابت می

دخالت بیماري كبد چرب و فشار اكسیداتیو را در 

در حضور (. 8)كند می خون بالا تفسیر دیابت و فشار

انسولین زیاد، كبد براي جلوگیري از قند بالا گلوكز 

-تريمیزان افزایش . كند اضافی را به چربی تبدیل می

اي چرخه و كردهگلسیرید مقاومت به انسولین را تشدید 

كه  اند ها نشان داده یافته(. 11)شود  ایجاد می سوء

هاي لیپوژنز كبدي را كاهش  آنزیم ،فعالیت بدنی

 باعثكاهش اسیدهاي چرب با زنجیره بلند . دهد می

شود و این تأثیر ضد  تري گلسیرید می كاهش سنتز

با كبد چرب  دولیپوژنزي ورزش براي افراد دیابتی نوع 

زنان در مقایسه با مردان  (.19)بسیار مفید خواهد بود 

ین لذا تدو ،تري بوده داراي كیفیت زندگی پایین

اي مناسب به منظور ارتقاء  مداخله هاي آموزشی و برنامه

كیفیت زندگی این بیماران، یك ضرورت اساسی 

ها بیشتر در جهت امروزه تلاش (.10) شود محسوب می

دارو  ها بدون استفاده ازپیشگیري و درمان بیماري

رسد شركت در یك برنامه منظم و به نظر می. است

اي در كاهش عوارض عمدهمداوم ورزشی بتواند سهم 

با (. 11)بهبود سلامت بیماران داشته باشد  و دیابتیك

فعالیت  ،هاي انجام شدهپژوهشبرخی این وجود در 

هاي آسیب كاهش شاخص باعثهوازي كوتاه مدت 

و لوزا  مطالعهدر  .(16)زنان نشده است  كبدي مردان و

ماه مداخله شیوه زندگی با  11 (1111)همکاران 

هاي كبدي افراد چاق الا در میزان آنزیمتحرك ب

از این رو با توجه به نقش  (.90)تغییري ایجاد نکرد 

هاي قلبی عروقی و بیماري دو نوع كبد در پاتوژنز دیابت

و رابطه آن با چاقی و تأثیر فعالیت هوازي بر روند 

و از جهتی با افزایش شهرنشینی  دو بیماري دیابت نوع

كشورها به خصوص با تغییرات و صنعتی شدن در اغلب 

اي در كنار كم تحركی كه باعث اپیدمی رفتاري و تغذیه

این نیاز احساس شد كه این پژوهش  ،چاقی شده است

از ضروریات . بر روي زنان میانسال دیابتی صورت گیرد

این پژوهش مطرح نمودن فعالیت بدنی به عنوان مکمل 

هاي رژیمی در بهبود شاخص هاي دارویی ونمادر

هاي كبدي در رویارویی با بیماري گلیسمی و آنزیم

بنابراین این پژوهش  .استكنترل عوارض آن  دیابت و

سعی دارد همانند تحقیقاتی كه در این زمینه انجام 

مند شدن بیماران دیابتی از  اند به منظور بهرهگرفته

اي را در بهبود عوامل خونی و افق تازه ،فواید تمرین

این افراد به ارمغان آورد و نتایج به دست بدنی براي 

آمده مشابه بتواند مورد استفاده مراكز دیابت و بازتوانی، 

هاي همگانی و جامعه مربیان تربیت بدنی و ورزش

بینی و درمان، تشویق و پزشکی كشور در امر پیش

افراد جامعه به خصوص افرادي كه از  همهآموزش 

بیماري دیابت هستند،  واجدین شرایط ابتلاء و یا داراي

 .قرار گیرد
 

 کار روش
 طرح با تجربی نیمه مطالعات نوع از حاضر پژوهش

 زنان آماري، جامعه .بود آزمونپس و آزمونپیش

 (ساله 01-61) دودیابت نوع به بیماري  میانسال مبتلا

 بهبهان شهرستان هايدردرمانگاه درمان و نظارت تحت
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متخصص  پزشکان توسط بیماري تشخیص با. بودند

غدد و دیابت كه با انجام آزمایشات خونی مربوطه و 

بیمار معرفی شدند  111سوابق قبلی تایید شده بودند، 

سازمان  معیارهاي طبق كه نفر 91كه از این تعداد 

ریوي  عروقی و هاي قلبیبدون بیماريجهانی بهداشت 

، دامنه قند ثابتهاي و اسکلتی، درمان دارویی با قرص

و همچنین شاخص توده بدنی بیشتر از ون مشخص خ

به دو گروه تصادفی  صورت و به انتخاب بودند، 11

 . تقسیم شدند (نفر 11) و تجربی (نفر 11) كنترل

پس از اطلاع از شرایط پژوهش به  گانكنندشركت

هاي هاي اولیه و اجراي آزمونگیريمنظور انجام اندازه

سوابق . دعوت به مصاحبه حضوري شدند ،مورد نیاز

درمان از )پزشکی و نوع داروي مصرفی مشخص شده 

ابتدا قد و وزن افراد داوطلب . انجام شد( طریق قرص

 ها باگیري شد و سپس شاخص توده بدنی آناندازه

BMI=w/mاستفاده از فرمول 
از (. 10)محاسبه شد  2

از غیر طریق پرسشنامه ارزیابی فعالیت جسمانی كیزر 

با  ها اطمینان لازم به عمل آمد كهورزشکار بودن آن

ها سابقه ورزشی منظمی طی آزمودنی توجه به آن،

نامه از  قبل از دریافت رضایت. قبل نداشتند شش ماه

اطلاعات لازم در خصوص ماهیت اجراي  ،هاآزمودنی

بایست براي  تحقیق، خطرات احتمالی و نکاتی كه می

قرار  افراددر اختیار  ،رعایت كنند شركت در این تحقیق

 هاينقص :شامل مطالعه از خروج معیارهاي. گرفت

 ،(فلجی و پاركینسون بیماري مغزي، سکته) نورولوژیك

 میوكارد، حاد انفاركتوس) عروقی -اختلالات قلبی

-بیماري ،(نشده كنترل پرفشاري و قلبی حاد نارسایی

 هاي نقص ،(هابدخیمی و دیابت) مزمن ناپایدار هاي

 محدود اسکلتی عضلانی اختلالات مادرزادي شدید،

عدم مصرف  و كننده، شركت نامنظم در برنامه تمرینی

 (.01) بهنگام داروهاي مربوطه بود

جهت رعایت اخلاق پژوهش، ضمن اخذ رضایت از تمام 

، در ابتدا به افراد توضیح داده شد كه گانكنندشركت

پژوهشی و به صورت نتایج مطالعه صرفاً براي مقاصد 

. گروهی و بدون ذكر نام افراد منتشر خواهد شد

ها در مطالعه كاملاً اختیاري بود و همچنین شركت آن

اي كه بخواهند، از حلهرتوانستند در هر م ها میآن

 .مطالعه خارج شوند

حداكثر ضربان قلب % 11-01برنامه تمرینی با شدت 

مستمر  بدین منظور هر جلسه ضربان قلب به طور)

هفته  11سه روز در هفته به مدت  :(شد گیري میاندازه

 مدت فزاینده بدین صورت سازماندهی شد با شدت و

حداكثر ضربان قلب % 11كه در هفته اول با شدت 

حداكثر % 01فعالیت شروع و در هفته آخر با شدت 

به همین نسبت مدت جلسات . ضربان قلب خاتمه یافت

 .دقیقه در هفته آخر رسید 11 دقیقه هفته اول به 91از 

پنج دقیقه  كه برنامه هر جلسه تمرینی بدین قرار بود

دقیقه فعالیت هوازي منتخب كه  11-01گرم كردن، 

مبنی بر شدت مورد )دقیقه پیاده روي تند  11شامل 

دقیقه تمرین برگرفته از  11-11و ( نیاز پروتکل تمرینی

و در  بودحركات ایروبیك، حركات هماهنگ دست و پا 

اجراي برنامه . پایان پنج دقیقه سرد كردن داشتند

تمرینی مطابق با دستور كار انجمن دیابت آمریکا و به 

صورت گرم كردن و اجراي فعالیت دویدن روي سطح 

صاف، سپس ورزش گروهی هوازي بود و در نهایت با 

 .(18)شد  سرد كردن تمام می
 

 

ضربان قلب حین  ( =ضربان قلب بیشینه -ضربان قلب استراحت )× ۰۶%ضربان قلب استراحت )روش اجرای تمرین  -2جدول 

 تمرین

 هفته
زمان گرم 

 (دقیقه)كردن 
 (دقیقه)زمان پیاده روي 

 ایروبیك تمرین زمان

 (دقیقه)

شدت فعالیت 

(MHR) 

زمان سرد كردن 

 (دقیقه)

1-0 1 11 11 61-11% 1 

1-8 1 11 11 61-61% 1 

1-11 1 11 11 01-61% 1 
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گیري فاكتورهاي خونی قبل از شروع برنامه اندازه

قبل . تمرینی و بعد از پایان هفته دوازدهم صورت گرفت

نکات عمده و ضروري در  ،از مراجعه به آزمایشگاه

خصوص تغذیه و فعالیت بدنی بیماري به شركت 

ها دقت لازم اعلام شد تا نسبت به رعایت آن گانكنند

دو گروه پژوهش  در گانكنندتمام شركت. به عمل آید

صبح به  8-11در زمان مشابهی از روز یعنی بین ساعت 

ساعت ناشتا  11كه  در حالی ،آزمایشگاه مراجعه كردند

ساعت قبل از آزمایش فعالیت شدید بدنی  10وده و ب

لیتر  میلی 11 در آزمایشگاه از هر شركت كننده. نداشتند

خون از ورید آرنج بیمار گرفته و در لوله آزمایش حاوي 

ها شد و جهت جداسازي سرم، لولهماده ضد انعقاد ریخته 

پس از خارج . نددر داخل دستگاه سانتریفیوژ قرار گرفت

لوله آزمایش از دستگاه سانتریفیوژ به بخش كردن 

گیري غلظت شناسی به منظور اندازه بیوشیمی و هورمون

و پس از دو ساعت  GGTگلوكز و انسولین ناشتا و 

ساعته انتقال داده شد تا با توجه به  گلوكز خون دو

استفاده از آنالایزر اتوماتیك  هاي لازم و بادستورالعمل

وماتیك گاماكانتر متغیرهاي وابسته بیوشیمی و آنالایزر ات

( گلوكز ناشتا)قند خون ناشتا . گیري شودبه تحقیق اندازه

شركت پارس آزمون، )به روش آنزیمی گلوكز اكسیداز 

و با دستگاه اتوآنالایزر كوباس به روش اسکیتو ( ایران

 11هاي خون به مدت نمونه. گیري شدفوتومتري اندازه

بر دقیقه سانتریفیوژ شدند تا دور  1111سرعت با دقیقه 

 گیري انسولین سرم بهسرم جداسازي شود و براي اندازه

از كیت آزمایشگاهی  روش كیمواسکیتوفوتومتري

 DBC, Dim  دیمدتیك ساخت كشور آلمان مدل

plus, Demedietec مقاومت به انسولین  .استفاده شد

( HoMA– R)با روش هموستازي مقاومت به انسولین 

كار بردن غلظت گلوكز  همقاومت انسولینی با بیا شاخص 

 (.11) شدفرمول ذیل محاسبه  اساسو انسولین ناشتا بر 
=HAMO-R  گلوكز ناشتایی(mg/dl )×  انسولین

 011( /mu/ml)ناشتا 

طبق برنامه تنظیمی قبلی و ضمن  گانشركت كنند

به جهت  ،ها توصیه شده بودرعایت نکاتی كه به آن

له پیش آزمون و پس آزمون به یري براي مرحگ خون

. آزمایشگاه تخصصی دكتر امینی بهبهان مراجعه كردند

سپس وزن بدن، ضربان قلب استراحت، حداكثر اكسیژن 

گیري و در فرم مشخصات ها اندازه قد نمونهو  مصرفی

كننده در دو گروه بیماران شركت. فردي ثبت گردید

 11گروه تجربی به مدت  .تجربی و كنترل تقسیم شدند

در . هفته در برنامه تمرینی منتخب هوازي شركت كردند

نفر از گروه تجربی از  یك ،تکل تمرینیوطی اجراي پر

نفر هم در  یكادامه كار در اواسط تمرین انصراف داد و 

تعداد گروه . مرحله پس آزمون از گروه كنترل حاضر نشد

 .رسید نفر 10و كنترل به  10تجربی به 

 آماري افزار نرمها با استفاده از  تجزیه و تحلیل داده

SPSS ( 18نسخه )براي نشان دادن  .انجام شد

هاي مركزي و اطلاعات خام و محاسبه شاخص

و  پراكندگی و ترسیم جداول و نمودارها از آمار توصیفی

آزمون  ازها بررسی توزیع طبیعی دادهجهت 

رمال بودن ف استفاده شد و از نولموگروف اسمیرنوك

 فاهدابا توجه به . ها اطمینان لازم به عمل آمدآن

 ها از آمار استنباطی شاملپژوهش براي آزمون فرضیه

هاي متغیرهاي مقایسه میانگین و جهت تیآزمون 

. مستقل استفاده شد تیگروه از  مختلف بین دو

اختلاف  و هانمودارهاي ستونی به منظور نمایش داده

میزان . شدترسیم   و پس آزمون  موندر پیش آز، هاآن

 نظر در دار معنی 11/1كمتر یا مساوي  pمعنی داري 

 .شد گرفته

كنترل شدت و  به منظورهاي اولیه تست :اولیه آزمون

همچنین  ،براي تعیین تناسب تمرین با گروه مورد نظر

مطلع شدن از حوادث و اتفاقات احتمالی در حین  جهت

ها خواسته شد در مدت نفر از آزمودنی 0ابتدا از  ،تمرین

مورد نظر تمرینات را با شدت تعیین شده براي هفته 

انجام دهند تا مشخص شود آیا  MHR%=11 اول

توانایی انجام فعالیت مورد نظر را در شدت و مدت 

پس از انجام این مرحله و . خواسته شده دارند یا خیر

 نفر تجربی 11روي  اطمینان از صحت پروتکل برنامه

 .اجرا شد
 

 ها یافته
هاي مشخص است، آزمون 1همان طور كه در جدول 

 ≥11/1pپیلاس، ویلکس، هوتلینکس و روي در سطح  
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ها، بین هیچ كدام از  بر اساس این یافته. دار نبودند معنی

آزمایشی و گروه كنترل  متغیرهاي تحقیق در گروه

 .(≤11/1p)داري وجود نداشت تفاوت معنی
 

 

 های تحلیل واریانس جهت بررسی تفاوت متغیرهای تحقیق در مرحله پیش آزمون در هر دو گروه نتایج آزمون -1جدول 
 

 مقدار منبع تغییر
درجه آزادي 

 فرضیه

درجه آزادي 

 خطا
F 

سطح معنی 

 داري

 111/1 116/1 01 11 116/1 آزمون اثرپیلایی

 111/1 111/1 01 11 101/1 آزمون لامبداي ویلکز

 116/1 110/1 68 11 118/1 آزمون اثرهتلینگ

 886/1 991/1 96 1 100/1 ترین ریشه روي آزمون بزرگ

 

انحراف معیار شاخص سن، قد و وزن  میانگین و

با توجه . نشان داده شده است 9ها در جدول آزمودنی

در رابطه با انسولین، از آنجایی كه  0هاي جدول به داده

 بود؛ 11/1تر از  بزرگ و 001/1سطح معناداري معادل 

هفته تمرین هوازي منتخب بر  11كه است بدین معنا 

. شتها تأثیر معناداري نداسطح انسولین سرم آزمودنی

از آنجایی كه  همچنین در مورد مقاومت به انسولین

 بود، 11/1تر از  كوچك و 190/1سطح معناداري معادل 

هفته تمرین هوازي منتخب بر  11كه  استبدین معنا 

از  .شتها تأثیر معناداري دامقاومت به انسولین آزمودنی

 10/1معادل  GGTآنجایی كه سطح معناداري 

هفته  11بدین معنا است كه  بود؛ 11/1تر از  كوچك

ها تأثیر معناداري  آزمودنی GGTبر  تمرین هوازي

خون  قندهفته نیز میانگین  11بعد از (. 1 شکل)شت دا

 داري داشتكاهش معنی خون دو ساعته قندو  ناشتا

(11/1>p). 
 

 کنترل گروه تجربی و ها در دوتوصیف مشخصه های سن، وزن و قد آزمودنی -3جدول 

 حداكثر حداقل میانگین±انحراف معیار گروه مشخصه

 (سال) سن
 61 01 11/19±016/0 تجربی

 61 01 10±096/1 كنترل

 (متر سانتی) قد
 168 101 6/111±009/1 تجربی

 160 108 18/110±011/0 كنترل

 (كیلوگرم) وزن
 80 1/61 16/00±116/8 تجربی

 1/81 61 90/01±810/0 كنترل

  

 

 
 

 قبل و بعد از تمرینات های دو گروه کنترل و تجربیآنزیم گاماگلوتامیل ترانسفراز سرم آزمودنیسطوح  -2 شكل

 

32 

34 

36 

38 

40 

42 

 کنترل تجربی

35.92 
36.8 

35 

40.75 

 پیش آزمون

 پس آزمون

U
/L
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 تجربی  های دو گروه کنترل و آزمودنی های مربوط به داده تحلیل آماری -4جدول 

 آزمون  گروه
 انحراف معیار

 ± میانگین 

درجه 

 آزادي

سطح معنی 

 داري آزمون لون
 tآماره 

سطح معنی 

 داري

 انسولین سرم 

 (میلی واحد بر میلی لیتر)

 آزمایش

 

 كنترل

 199/810 پیش
 

18 

 

010/1 188/1 -001/1 
 891/611/11 پس

 16/19/11 پیش

 180/008/11 پس

 مقاومت 

 به انسولین

در میلی گرم بر دسی لیتر )

 (میلی واحد بر میلی لیتر

 آزمایش
 691/116/6 پیش 

11 116/1 100/1 -190/1 
 018/160/0 پس 

 كنترل
 608/119/1 پیش 

 600/111/1 پس 

آنزیم گاماگلوتامیل 

 نسفراز سرماتر

 (واحد در لیتر) 

 آزمایش
 66/1111/91 پیش 

16 111/1 118/1 -109/1 
 81/1191 پس 

 كنترل
 01/1018/96 پیش 

 10/1101/01 پس 

میلی )گلوكز ناشتا سرمی 

 (گرم بر دسی لیتر

 آزمایش
 19/111±11/19 پیش 

10 111/1 01/1 111/1 
 66/11±11/1 پس 

 كنترل
 19/111±90/11 پیش 

 11/111±11/11 پس 

 گلوكز دوساعته سرمی

 (میلی گرم بر دسی لیتر) 

 آزمایش
 11/116±11/10 پیش 

01 11/1 11/9 110/1 
 19/10±99/11 پس 

 كنترل
 16/111±11/11 پیش 

 01/191±80/11 پس 
 و لون مستقل تی آزمون*

 بحث 
 

تأثیر  ،هفته تمرین هوازي 11حاضر  مطالعه در

معناداري بر روي غلظت انسولین ناشتایی در بیماران 

سطح انسولین  مطالعهاین  در. شتندا دودیابتی نوع 

ناشتایی بین دو گروه كنترل و تجربی با یکدیگر 

در هر دو گروه كاهش  اختلاف معناداري نداشت و

در گروه تجربی میزان انسولین سرم نسبت . شد مشاهده

. دادبه قبل از مداخله تمایل به كاهش بیشتري نشان 

 یك،برخلاف نوع  دوگونه كه اشاره شد دیابت نوع  همان

 دلیلظت بالاي انسولین همراه است كه به گاهی با غل

هاي بتاي لوزالمعده  وجود مقاومت به انسولین سلول

ها  العمل جبرانی نسبت به كاهش حساسیت بافت عکس

مطالعه حاضر از لحاظ غلظت  نتایج. به انسولین دارند

پارسیان  ،(1111)نیا  حامدي انسولین ناشتاي سرمی

 مطالعه نتایج همسو و (1111)، ایزدي (1119)

-كه می ،همسو نبود با مطالعه حاضر( 1111) اریکسون

ها و نوع تفاوت در جنس و سن نمونه دلیلتواند به 

در این (. 01، 10-11) تمرینات انجام گرفته باشد

كاهش  باعثهفته تمرین هوازي منتخب  11 مطالعه

و نقص در عمل انسولین  مقاومت به انسولین شد

هاي و ترشح انسولین از مشخصه( مقاومت به انسولین)

كاهش  دلیلاین مقاومت به . بود دوبیماري دیابت نوع 

هاي توانایی انسولین براي ایجاد اثرات خود بر بافت

عضلات اسکلتی محل . استویژه عضله و كبد ه هدف ب

اولیه دریافت گلوكز با واسطه انسولین هستند و بیشتر 

-خون گرفته میگلوكزهایی كه با واسطه انسولین از 

شوند به صورت گلیکوژن در عضلات اسکلتی ذخیره 

هنگامی كه تحریك انسولین براي (. 11) شوند می

مقاومت )یابد انتقال گلوكز به داخل عضلات كاهش می

نتیجه آن ناتوانی در نگهداري غلظت  ،(به انسولین

یکی از عوامل . طبیعی است  گلوكز خون در محدوده








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د نقص پیام از طریق كیناز باشد كه تواناین مقاومت می

GLUT انتقال كاهش باعث
به غشاي ( گلوكز ناقل) 9

عدم هماهنگی بین ظرفیت . شودپلاسمایی می

اكسیداتیو میتوكندري و ظرفیت براي گلیکولیز ممکن 

 ،مهمی در افزایش مقاومت به انسولین باشد عاملاست 

زیرا محتواي میتوكندریایی و عملکرد میتوكندري و 

كاهش می  1ظرفیت اكسیداتیو در افراد دیابتی نوع 

 (. 11 ،11)یابد 

-به افزایش گیرنده رسد فعالیت بدنی منجربه نظر می

شود كه تحویل گلوكز هاي انسولینی در بافت عضله می

دهد و همچنین انتقال را به عضلات افزایش می

GLUT شاي سلول عضله و جذب گلوكز غیر به غ

فعالیت  علاوه به(. 11) برد وابسته به انسولین را بالا می

ها را در عضله اسکلتی بدنی تعداد و تراكم میتوكندري

برد كه منجر به افزایش ظرفیت اكسیداتیو و  بالا می

بنابراین (. 19) شودمی كاهش مقاومت به انسولین

افرادي . كاهش دهد نیزممکن است هایپر انسولینمی را 

( مدت با هر نوع و) كنندكه در فعالیت بدنی شركت می

این  نتایج(. 11)غلظت انسولینی ناشتاي كمتري دارند 

، پارسیان (1110) سردار مطالعهنتایج  با مطالعه

، بنیاد دیابت (1111) و همکاران ، شوندي(1119)

 ، یانگ كیم(1111) و همکاران ، لازو(1111)آمریکا 

، (1118) و همکاران ، دوبه(1111) ی و همکارانج

خوانی داشت و با  هم( 1111) و همکار گودپستر

نیا  ، حامدي(1111) و همکاران تحقیقات جانسون

رسد به دلیل خوانی نداشت كه به نظر می هم( 1111)

هفته  1و  0مدت زمان كوتاه پروتکل تمرینی به مدت 

 (.90-91، 91، 91، 18، 10، 11، 11، 0) باشدمی

هفته تمرین هوازي منتخب در گروه  11 در این مطالعه

میزان . شد GGT سرمی كاهش سطح باعثتجربی 

ترین تست در پلاسما احتمالاً حساس GGTفعالیت 

خصوص در كلستاز كبدي ه هاي كبدي بارزیابی بیماري

این آنزیم عمدتاً متصل به غشاي پلاسمایی . است

تقیم با مقاومت به انسولین ها است و رابطه مسسلول

اي براي سندرم متابولیك كنندهدارد و فاكتور پیشگویی

كاهش در . استو خطر ابتلاء به امراض قلبی عروقی 

                                                 
1 Glucose transporter 

GGT سرم در نتیجه كاهش مقاومت به انسولین است .

 سرمی مطالعات اخیر نشان داده است كه افزایش غلظت

GGT ولین در محدوده فیزیولوژیك به مقاومت به انس

كبدي و افزایش ترشح انسولین و كاهش خروج انسولین 

 BMIبالاتر با  GGTسطح . شودكبدي مربوط می

از آنجا . فشار خون رابطه مستقیم دارد و ، دیابتتر بزرگ

كند و موجب كه فعالیت بدنی به كاهش وزن كمك می

مخصوصاً فعالیت  ،شودبهبود حساسیت به انسولین می

پولیز محیطی و مهار سنتز هوازي موجب كاهش لی

چرب هاي موجب تحریك اكسیداسیون اسید لیپید و

همراه با فعالیت  GGTبنابراین كاهش سطح  ،شودمی

یانگ  مطالعهنتایج (. 91) شودمی مشاهدهبدنی نیز 

 و همکاران ، استراز نیکی(1111) و همکاران كیم جی

این  نتایجبا ( 1118) و همکاران دِ ورایز و (1111)

 (.96، 16، 0) تحقیق همسو بود

خون ناشتا و  حاضر تمرین هوازي میزان قند مطالعه در

ها در دو گروه دو ساعته را كاهش داد كه این كاهش

 نتایج مطالعهاین نتایج به طور كلی با . دار بودمعنی

 (1111)و همکاران  مانسون و (1111)عابدي 

 ت آمده ازدس ولی با نتایج كلی به شت،خوانی دا هم

خوانی  هم( 1110) وو یو و ته( 1111) كري مطالعه

 انجام شدهمطالعات به با توجه  .(91-90، 16)شت ندا

فعالیت جسمانی باعث سوخت بهتر گلوكز شده كه 

ست كه در نتیجه آن ا عامل كاهش خطر اسیدیته بالا

از اثرات . شوندیند سوخت میراهاي كمتري وارد فچربی

 11-91مستقیم فعالیت جسمانی طولانی كاهش 

همچنین  .(10) درصدي قند خون در افراد سالم است

بهبود تحمل گلوكز كه بعد از سازگاري با فعالیت بدنی 

بر اساس مفهوم تحمل گلوكز مقدار معینی . دهدرخ می

خون و مقدار  قند طبیعی از گلوكز دریافتی باعث افزایش

-می خون قند كاهش چشمگیرانسولین باعث  معینی از

این اثر در افراد سالم ورزیده قابل مشاهده است،  .شود

بنابر تحقیقات پیشین افراد ورزیده نسبت به افراد 

. تمرین نکرده میزان انسولین كمتري در خون دارند

اهمیت بیولوژیکی تحمل گلوكز در این است كه فرآیند 

مکانیسم تحمل . شودر میگلوكونئوژنز در كبد كمتر مها

هاي انسولین موجود در گلوكز بر افزایش تعداد گیرنده
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ها و تر بین گیرنده ها و بر ایجاد پیوند قويسلول

یکی . استوار است( هاافزایش تماس گیرنده)انسولین 

هاي تحمل گلوكز در ضرورت بازسازي دیگر از مکانیسم

ت بلند مدت ذخایر گلیکوژن كبد و عضلات، بعد از فعالی

هاي سازنده گلیکوژن افزایش آنزیم با .نهفته است

 كاهش سطح گلوكز خون شرایط( گلیکوژن سنتاز)

علاوه در پی تمرین اثرات تنظیم  هب. شودمی فراهم

ها، گلوكاگون و هایی چون كاتکولامینتقابلی هورمون

نتایج تحقیقات نشان . (10)یابد كورتیزول كاهش می

ینات بدنی منظم به بهبود كنترل گلوكز كه تمر اند داده

تنفسی و  خون، تركیب لیپیدهاي سرم، آمادگی قلبی

انجامد و غالباً این تغییرات در گروه با  تركیب بدنی می

 .(11) تر است قند خون بالاتر مطلوب

خون ناشتا در  هایی در مورد قند به هر حال تفاوت

ه طول توان بتحقیقات ملموس است و دلیل آن را می

هاي  شدت و هامدت تمرین، دامنه سنی آزمودنی

از جمله نقاط قوت این  .متفاوت تمرینی نسبت داد

هاي استفاده از بهترین كیت به توان می مطالعه

آزمایشگاهی موجود در بازار و تمرین در فضاي باز به 

. اشاره كرد سازي تأثیر فعالیت بدنیمنظور بهینه

-هاي طرحو محدودیت همچنین از مشکلات، معضلات

عدم  بیماري، اوت ،هاي نیمه تجربی نظیر طرح حاضر

ها به صورت شركت به موقع و در اختیار نداشتن نمونه

 را تمام وقت و عدم كنترل تامه در زمان اجراي طرح

 .توان ذكر كردمی
 

 گیرینتیجه
در بیماران دیابتی نوع  هفته 11به مدت  تمرین هوازي

موجب كاهش مقاومت به انسولین شود و همچنین  دو

كه مشخصه آسیب سلولی  GGTمیزان آنزیم كبدي 

كبدي است نیز به دنبال كاهش مقاومت به انسولین و 

یابد كه نشانه بهبود نسبی  گلوكز خون كاهش می

 لحاظ است و از دووضعیت كبد در افراد دیابتی نوع 

 نیاز كه اشدب حائز اهمیت تواند می پزشکی و درمانی

 .گیرد قرار مورد بررسی بیشتر آتی تحقیقات در است
 

 تشكر و قدردانی
مطالعه  این در كه هاییآزمودنی تمامی از وسیله بدین

 .شودمی قدردانی و تشکر كردند، شركت
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