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هوازی( بر تغییرات  -اثر حجم تمرین ترکیبی )مقاومتی 

های عملکردی  نوروتروفینی، درد نوروپاتی و برخی شاخص

 در زنان یائسه مبتلا به نوروپاتی محیطی دیابتی
، 3، دکتر ناهید بیژه*2، دکتر سید رضا عطارزاده حسینی1طیبه امیری پارسا

 4نیا دکتر محمدرضا حامدی

زیولوژی ورزشی، بیوشیمی و متابولیسم ورزشی، دانشکده علوم ورزشی، دانشگاه فردوسی مشهد، دانشجوی دکتری فی .1
 . مشهد، ایران
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هوازی  -تاکنون در زمینه اثر تمرین مقاومتی  است. دیابت عوارض ترینو سخت ترینشایع از دیابتی، نوروپاتیمقدمه: 

انجام شده است، مطالعه حاضر با هدف بررسی اثر حجم تمرین ترکیبی مطالعات محدودی نوروپاتی محیطی دیابتی ر ب

تنه در زنان یائسه هوازی( بر تغییرات نوروتروفینی، درد نوروپاتی، استقامت هوازی و قدرت عملکردی پایین -)مقاومتی

 .مبتلا به نوروپاتی محیطی دیابتی انجام شد

بیمار مبتلا به نوروپاتی محیطی دیابتی  21 بر روی 1396تجربی در سال  روش نیمه این مطالعه کاربردی و به: کارروش

ماه تمرینات  4مدت   افراد در دو گروه تجربی و کنترل قرار گرفتند. تنها گروه تجربی به در شهرستان سبزوار انجام شد.

های قبل و پس از ماه اول،  در زمان وروتروفین مشتق شده از مغزن هوازی انجام دادند. سطوح سرمی -ترکیبی مقاومتی

دست آمد. درد نوروپاتی با استفاده از مقیاس آنالوگ بصری و استقامت  دوم، سوم و چهارم تمرین، در حالت ناشتایی به

آزمون نشستن و دقیقه راه رفتن ریکلی جونز و  6ترتیب با استفاده از آزمون  تنه بههوازی و قدرت عملکردی پایین

( و آنالیز 16)نسخه  SPSSافزار آماری  با استفاده از نرمها برخاستن روی صندلی ارزیابی شد. تجزیه و تحلیل داده

 دار در نظر گرفته شد. معنی 05/0کمتر از  pطرفه انجام شد. میزان  گیری تکراری و آنوای یک واریانس اندازه

(. شاخص درد <05/0pداری نداشت ) وه تجربی نسبت به کنترل افزایش معنیدر گرنوروتروفین سرمی سطوح ها: یافته

تنه استقامت هوازی و قدرت عملکردی پایینهمراه آن  ( و بهp<05/0داری داشت )نسبت به گروه کنترل کاهش معنی

 . (p<05/0داری داشت )نسبت به گروه کنترل افزایش معنی

-استقامت هوازی و قدرت عملکردی پایینهوازی( همراه با کاهش درد،  -تی دو ماه تمرین ترکیبی )مقاومگیری: نتیجه

 ماه باشد. 4تر از نوروتروفین سرمی باید دوره تمرین طولانی طور احتمالی برای افزایش سطح . بهکند تنه را تقویت می
 

 : تمرین ترکیبی، زنان یائسه، شاخص عملکردی، نوروپاتی دیابتیکلیدی کلمات
 

 

                                                
پست  ؛051-38805412: تلفن. رانیمشهد، مشهد، ا یدانشگاه فردوس ،یدانشکده علوم ورزش ؛ینیرضا عطارزاده حس دیدکتر س ول مکاتبات:ئنویسنده مس *

 attarzadeh@um.ac.ir الکترونیك:
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 مقدمه
اختلالات مربوط به  دو نوع دیابت، خطر توسعه ره

عروق خونی ریز مانند نوروپاتی، رتینوپاتی و نفروپاتی و 

دهند همچنین عوارض عروق خونی بزرگ را افزایش می

ترین عوارض دیابت، نوروپاتی دیابتی است. . رایج(1)

خیصی مورد استفاده، حداقل بسته به معیارهای تش

% از افراد مبتلا به دیابت، به نوروپاتی دیابتی 90-50

ترین نوع نوروپاتی دیابتی، شوند. شایع مبتلا می

دیابتی است که در آن کاهش متقارن نوروپاتی  پلی

شود و به سمت عملکرد عصبی از انگشتان پا شروع می

ن روند یابد و ای های نزدیک به تنه گسترش می اندام

. (2)نامند  گسترش را الگوی دستکش جورابی می

تخریب  دیابتی، نوروپاتی اصلی بیماری مشخصه

تغییرات ساختاری و  با که تاس عصبی پیشرونده الیاف

ویژه در هیپوکامپ و اعصاب محیطی  عملکردی مغز به

اکسونی،  انحطاط اکسون، تحلیلهمراه است. 

بازسازی  شدن کند تارهای عصبی، کاهش زدایی، میلین

 تنه کاهش اکسیژن عصبی، تارهای و اختلال هدایت

عصبی منجر به اختلال  آزاد انتهاهای حساسیت عصب و

عصب مانند کاهش سرعت، دامنه و یا فعالیت هدایت 

با توجه به  .(3)شود خودی عصب می ذاتی و خودبه

که درد نوروپاتی از شکایات بالینی افراد مبتلا به  این

شود و کیفیت زندگی این  دیابت قندی محسوب می

گیرد؛ بنابراین تعدیل درد  افراد تحت تأثیر آن قرار می

های  در این افراد اهمیت زیادی دارد. اگرچه درمان

سایکلین برای تسکین  دارویی متعددی مانند تجویز تری

نوروپاتی محیطی ناشی از دیابت مؤثرند؛ اما  درد

استفاده مستمر از این داروها اثرات جانبی ایجاد 

دیابت ممکن  عصبی. علاوه بر این، درد (4)کنند  می

است باعث افسردگی بیمار شده و در پی آن سبب 

در نهایت اگرچه به دارو شود.  ایجاد تنفر از وابستگی

های رایج برای کاهش علائم نوروپاتی دیابتی درمان

ندرت بر علل  های تسکینی به وجود دارد، اما این درمان

های گذارند و از این رو هزینه ای بیماری تأثیر میریشه

جسمی، روحی و اقتصادی بسیار زیاد نوروپاتی دیابتی 

مؤثر و پایدار  درمانهای  را برجسته و نیاز به روش

خوبی ثابت شده است که  اکنون به. (5)سازد  آشکار می

اصلاح سبک زندگی با رویکرد به انجام فعالیت بدنی و 

عنوان یک راهبرد غیردارویی  ورزش منظم و مستمر، به

تواند شیوع دیابت و عوارض مربوط به آن مانند می

که تمرینات بدنی  در صورتینوروپاتی را کاهش دهد و 

احتمالاً  مدت اجرا شوند، طور منظم و طولانی به

توانند یک عامل پیشگیری کننده یا بهبود دهنده در  می

، 6)بروز عوارض ناشی از دیابت در زنان دیابتی باشند 

7). 

و ورزش بر تمرینات بدنی های اصلی اثر انجام  مکانیسم

طور کامل شناخته نشده است، اما  درد نوروپاتیک به

ه تأکید دارد برنامه شواهد رو به رشدی وجود دارد ک

تمرین ورزشی، اختلال عملکرد ناشی از دیابت و درد 

رسد که فعالیت  نظر می بخشد و به را بهبود می عصبی

تواند در بیماران دیابتی مبتلا به نوروپاتی  بدنی می 

از طریق کاهش سطوح قندخون و التهاب، از  محیطی 

الیت (. انجام فع9، 8، 6پیشرفت دیابت جلوگیری کند )

تواند بر  بدنی از طریق تغییر سطوح گلوکز خون می

فاکتور نوروتروفیک مشتق شده سطوح خونی 

(BDNF)1 تر گفته شده  اثر بگذارد؛ چرا که پیش

BDNF  در پاسخ به سطوح گلوکز پلاسما تنظیم

شود و میزان پایین این فاکتور با اختلال متابولیسم  می

مطالعات انجام شده بر روی  .(8)گلوکز همراه است 

 BDNFاند سطوح  مدل حیوانی و انسانی نشان داده

گیرد. با  تحت تأثیر انجام فعالیت بدنی و ورزشی قرار می

زایی تقویت  مغز، نورون BDNFافزایش سطوح 

های  شود. در این رابطه افزایش موقتی غلظت می

BDNF  سرم بلافاصله بعد از تمرین با شدت متوسط و

مدت با شدت بالا تا واماندگی گزارش شده  کوتاه تمرین

-. در زمینه اثر تمرینات ورزشی بر نوروتروفین(9)است 

های ها در بیماران با و بدون نوروپاتی دیابتی، پژوهش

های حیوانی و انسانی نتایج متفاوتی انجام شده در مدل

های مبتلا به که در موش طوری اند؛ به را گزارش کرده

هفته شنا کردن، کاهش سطوح  5درد نوروپاتی بعد از 

، اما در (10)مشاهده شد  BDNFیافته  افزایش

( تمرین هوازی، 2012سویفت و همکاران ) مطالعه

                                                
1 Brain-derived neurotrophic factor  
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داری در سطوح مقاومتی و ترکیبی، تغییر معنی

BDNF  (11)مردان و زنان بدون نوروپاتی ایجاد نکرد . 

منظور پاسخ به این  ( به2009و همکاران ) استراناهان

های ورزشی با افزایش سطح پرسش که آیا فعالیت

ها را در توانند ساختار و عملکرد نورون ها مینوروتروفین

دیابت بهبود بخشند، به بررسی اثر فعالیت ورزشی 

شناسی  اختیاری و محدودیت انرژی غذایی بر ریخت

های  در موش BDNFح نورون هیپوکامپ و سطو

و کاهش  BDNFدیابتی پرداختند. نتایج افزایش 

پذیری  اثرات مخرب ناشی از ابتلاء به دیابت بر انعطاف

، اما سویفت و (12)های هیپوکامپ را تأیید کرد  نورون

ماه تمرین هوازی،  9( با بررسی اثر 2012همکاران )

مقاومتی و ترکیبی در بیماران زن دیابتی، تغییر 

. (11)را مشاهده نمودند  BDNFدار سطوح  غیرمعنی

( نشان داد 2015همچنین مطالعه آلمدا و همکاران )

طور  تواند به برنامه تمرینی شنای منظم و طولانی می

کامل آلودنیای مکانیکی و هایپرآلژیای حرارتی را در 

های مبتلا به درد نوروپاتی بهبود بخشیده و  موش

را کاهش و  BDNFافزایش جبرانی و بیش از حد 

ر گانگلیون ریشه باعث افزایش عامل رشد عصب د

 -. از آنجا که ورزش ترکیبی هوازی(10)شود  1پشتی

مقاومتی در کنترل گلوکز خون، فعالیت انسولین و 

عروقی مؤثرتر شناخته شده  -بهبود عوامل خطر قلبی

است، انجمن دیابت آمریکا و کالج پزشکی ورزشی 

 بیماراناند که برنامه توانبخشی  آمریکا تأیید کرده

مقاومتی  دیابتی بهتر است ترکیبی از تمرینات هوازی و

باشد تا اثرات مفید هر دو نوع تمرین را شامل شود 

(13) . 

که میزان تمرین مورد نیاز برای ایجاد یک  رغم این علی

پاسخ خاص که به تخمین هزینه انرژی کلی کمک 

هایی مانند: نوع فعالیت، تکرار، مدت و کند با ویژگی می

ها شود و توجه به این ویژگیشدت فعالیت مشخص می

برای ایجاد پاسخ دلخواه ضروری است، ولی هیچ آستانه 

واید ناشی از ورزش در دیابت حجم واضحی برای ف

های موجود، دامنه کلی از وجود ندارد و دستورالعمل

اند. مطالعاتی که را پیشنهاد داده تمرینشدت و یا مدت 

                                                
1 Doorsal Root Ganglion 

های تاکنون انجام شده و سعی به رعایت دستورالعمل

اند، بیشتر اثر تمرین ترکیبی را در یک فوق را داشته

. برخی (15، 14)اند  دوره زمانی خاص بررسی کرده

 8مطالعات نیز فقط اثر یک نوع تمرین خاص مثل 

هفته تمرینات قدرتی پا و  12هفته تمرینات هوازی، 

روی در بیماران نوروپاتی تمرین تعادلی و برنامه پیاده

هفته تمرینات مقاومتی و یا مقایسه دو نوع  8دیابتی، 

-18اند ) پروتکل تمرینی را بر این بیماری بررسی کرده

16.) 

ای در ارتباط با تعیین اثر از آنجایی که تاکنون مطالعه

هوازی که بتواند بهترین و  -تمرین ترکیبی مقاومتی

مؤثرترین حجم تمرینی اثرگذار بر این بیماری را تعیین 

 هایت نگرفته است است و از آنجا که پژوهشکند، صور

موجود بیشتر بر اثرات ورزش بر بهبود عملکرد و 

اند، لذا مطالعه  عضلانی متمرکز شده -های عصبیشاخص

 -تمرین ترکیبی مقاومتی حجمحاضر با هدف بررسی اثر 

، درد و BDNFهای نوروپاتی مانند  هوازی بر شاخص

قدرت عملکردی شاخص عملکردی استقامت هوازی و 

پایین تنه در بیماران دیابتی نوع دو مبتلا به نوروپاتی 

 محیطی انجام گرفت. 
 

 کار روش
تجربی بر روی دو  روش نیمه این مطالعه کاربردی و به

آزمون  صورت پیش و پس گروه تجربی و کنترل به

صورت آزمایش بنیان انجام شد. جامعه  ای به چندمرحله

ن یائسه مبتلا به نوروپاتی آماری این پژوهش را زنا

دادند. برای  محیطی دیابتی شهرستان سبزوار تشکیل می

با مراجعه به انجمن بیماران  1396این منظور در سال 

دیابت شهرستان سبزوار و استفاده از اعلام فراخوان 

عمومی در سطح شهر، از داوطلبان زن یائسه جهت 

معیارهای  عمل آمد. نام به شرکت در مطالعه دعوت و ثبت

سال، نداشتن قطعی  45-65ورود به مطالعه شامل: سن 

عضو، زخم کف پایی، نوروپاتی بالاتنه یا وجود آرتریتی 

کننده درد، نوروپاتی غیردیابتی، سابقه پیچ  محدود

 سال اخیر و نیز نداشتن سابقه خوردگی مکرر پا در یک

ماه اخیر بود. در غربالگری  6فعالیت ورزشی منظم در 

لیه برای تشخیص وجود یا عدم وجود نوروپاتی از او
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استفاده شد.  1(MNSIنامه نوروپاتی میشیگان )پرسش

بیمار دیابتی معرفی شده مورد معاینه  58در این رابطه 

نفر مبتلا به  33بالینی قرار گرفتند و از میان آنها 

نوروپاتی تشخیص داده شدند. وجود نوروپاتی یعنی 

-در بخش معاینه بالینی پرسش 2ز کسب امتیاز بالاتر ا

عنوان خط برش در نظر گرفته  نامه نوروپاتی میشیگان به

شد. در ادامه بعد از مصاحبه حضوری و توضیح اهداف 

کار و بر اساس معیارهای ورود به مطالعه از میان تمامی 

نفر  21فرد واجد شرایط مبتلا به نوروپاتی، تمام  33

های  ینات مقاومتی با وزنهداوطلب که توانایی انجام تمر

عنوان نمونه  آزاد و تمرینات هوازی و دویدن را داشتند، به

که  رغم وجود محدودیت و این آماری انتخاب شدند. علی

از همه حجم نمونه برای پژوهش استفاده شد، اندازه 

. در (15)واحد پژوهش با مطالعات پشتیبان یکسان بود 

ادامه بعد از تکمیل و امضای فرم اعلام آمادگی و 

نامه، برابر با توافق و تعهد به منشور اخلاقی، رضایت

کنندگان  توسط پزشک متخصص قلب از تمام شرکت

عمل آمد و ضربان قلب استراحت،  معاینه پزشکی به

تولی و دیاستولی، نوار قلب و اکوی قلب فشارخون سیس

از آنها گرفته شد و پس از اطمینان یافتن از صحت 

روش  عملکرد قلب برای انجام فعالیت بدنی، افراد به

 10نفر( و کنترل ) 11تصادفی ساده به دو گروه تجربی )

نفر( تقسیم شدند. قابل ذکر است که در طی مراحل 

نفر از افراد گروه  2نفر از گروه تجربی و  1پژوهش 

کنترل از پژوهش خارج شدند. عدم توانایی اجرای 

تمرینات و اعلام درد قفسه سینه به هنگام انجام 

تمرینات ورزشی، از معیارهای خروج در فرآیند مطالعه 

 بود. 

های زمانی پس  قبل از شروع تمرینات ورزشی و در سری

رینی، های اول، دوم، سوم و چهارم دوره تم از اتمام ماه

گیری خونی و سنجش بصری درد انجام و تکرار  نمونه

ساعت ناشتایی  10-12ها پس از  گیری شد. تمام خون

گیری  صبح انجام و در هر بار خون 8-10بین ساعت 

لیتر خون از شریان بازویی زند اعلایی در میلی 3مقدار 

سرم گرفته شد.  BDNFگیری حالت نشسته برای اندازه

                                                
1 MICHIGAN NEUROPATHY SCREENING 
INSTRUMENT  

ی این شاخص از روش الایزا، کیت گیرجهت اندازه

ساخت شرکت استابیوفارم کشور چین )با حساسیت 

لیتر( استفاده شد. برای برآورد نانوگرم بر میلی 01/0

کنندگان نیز از مقیاس بصری سنجش حس درد شرکت

درد استفاده شد. همچنین قبل از شروع تمرینات ورزشی 

م و چهارم های دو های زمانی پس از اتمام ماه و در سری

دوره تمرینی، استقامت هوازی عملکردی و قدرت 

تنه توسط آزمون ریکلی جونز ارزیابی  عملکردی پایین

 .شد

 معیارهای تشخیص نوروپاتی

که بیان شد برای تشخیص نوروپاتی محیطی   طور همان

نامه نوروپاتی میشیگان استفاده شد. این از پرسش

یص نوروپاتی ای برای تشخطور گسترده نامه بهپرسش

نامه گیـرد. پرسشدیابتی محیطی مورد استفاده قرار می

نوروپاتی میشیگان دارای یک بخش مصاحبه شفاهی و 

یک بخش معاینه بالینی است. بخش مصاحبه شفاهی 

 ،حس پا منظور ارزیابی به پرسش است که 15دارای 

شود. انجام میدما  به حساسیت و کرختی درد، حس

 تینوروپا لینامه در ارزیابی پی پرسشبخش معاینه بالین

% 80% و حساسیت بالای 95قرینه دیستال دارای ویژگی 

. این بخش شکل ظاهری پوست پا را از نظر (19)است 

، ترک پوست، پینه، عفونت و تغییر شکل و وجود کیخش

 2کسب امتیاز بیشتر از دهد.  زخم مورد بررسی قرار می

عنوان  امتیاز، به 10در بخش معاینه بالینی از مجموع 

شود که روایی  نوروپاتی دیابتی محیطی در نظر گرفته می

اعلام و  90/0( 2006و همکاران )آن در مطالعه مقتدری 

 .(20)مورد تأیید قرار گرفته است 

 128ارزیابی حس ارتعاش با استفاده از یک دیاپازون 

( انجام شد که Riesterساخت کشور آلمان، برند )هرتز 

. اگر بیمار (21)شد روی انگشت شست پا قرار داده 

دارای حس نرمال  ،کردثانیه حس می 10ارتعاش را زیر 

کشید، دارای حس ثانیه طول می 10تر از و اگر بیش

کاهش یافته و در صورتی که هیچ ارتعاشی را حس 

 حس لمس کرد، دچار عدم حس ارتعاش بود. ارزیابی نمی

ای نقطه 10فشار با استفاده از آزمون  و سطحی

وینشتاین  گرمی سیمز 10مونوفیلامنت  مونوفیلامان، با

(Semmes-Weinstein monofilaments ساخت )
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آزمون نقاط مشخصی از  این کشور آلمان انجام شد. در

پا از نظر وجود حس لمس با گذاشتن مونوفیلامان بر 

نقطه از  10شوند. این آزمون در روی پوست تحریک می

نقطه در کف پا و یک نقطه روی پا انجام شد.  9هر پا، 

های خود را بسته بود، مونوفیلامان ر چشمکه بیما حالی در

بر روی پوست بیمار گذاشته و تا خمیدگی مونوفیلامان 

شد؛ سپس ثانیه نگه داشته می 1-2فشار داده و به مدت 

از بیمار پرسیده شد که آیا چیزی را بر کف پا احساس 

کند؟ راست یا چپ؟ اگر  کند؟ در کدام پا احساس میمی

کرد حس طور صحیح اشاره می به نقطه را 10نقطه از  8

نقطه، دارای حس کاهش  3-7طبیعی، در صورت حس 

کرد، کدام از نقاط را حس نمییافته و در صورتی که هیچ

اندام  در بیماران فاقد حس لمس بود. ارزیابی حس عمقی

رفلکس )ساخت کشور آلمان( و  چکش با نیز تحتانی

گرفت؛ به  زدن ضربه مستقیم به تاندون آشیل انجام می

صورت که بیمار راحت روی صندلی نشسته و  این

گر با چکش مخصوص، ضربه مستقیم به تاندون  آزمون

 کرد. وارد می

استفاده  1برای ارزیابی درد از مقیاس بصری سنجش درد

شد. این مقیاس پُرکاربردترین ابزار سنجش درد در دنیا 

ین ترین خصیصه ااست. علاوه بر روایی و پایایی، مهم

باشد. این مقیاس تصویر  ابزار، سادگی استفاده از آن می

متری است که طرف چپ آن سانتی 10کش  یک خط

 10عدد صفر بیانگر نداشتن درد و طرف راست آن عدد 

نشانگر درد  1-3بیانگر درد شدید است. کسب نمره 

نشانگر درد شدید  8-10درد متوسط و  4-7خفیف، 

ونده به ش . در مقیاس ارزیابی درد، فرد معاینه(22)است 

طور معمول چه  در یک ماه گذشته به"این پرسش که 

 1-10از  "اید؟ میزان درد در اندام تحتانی احساس کرده

دهد. روایی و پایایی این ابزار به وسیله ویکر و  نمره می

( اعلام و مورد تأیید قرار گرفته است 1998همکاران )

(23). 

 -برای برآورد عملکرد قلبی ارزیابی استقامت هوازی:

دقیقه راه رفتن ریکلی جونز استفاده  6تنفسی از آزمون 

شد. این آزمون مخصوص افراد سالمند و بیمار برای 

ارزیابی عملکرد استقامت عمومی است. در این آزمون 

                                                
1 Visual Analogue Scale 

کننده در خط شروع قرار گرفته و با اعلام  نخست شرکت

روی و راه صورت پیاده دقیقه به 6دت به م "رو"فرمان 

و عرض  18طول  رفتن تند، روی مسیر مستطیل شکل به

دقیقه مسافت به متر  6متر حرکت کرده و در پایان  1

شود. سپس با استفاده از جداول  گیری و ثبت می اندازه

دقیقه،  6هنجار بر اساس مسافت پیموده شده در 

در صورت وجود شود.  تنفسی برآورد می -عملکرد قلبی

تنگی نفس و عدم توانایی بیمار برای راه رفتن، آزمون 

روایی و  .(24)شود قابل قبول محسوب می قطع و غیر

( اعلام و 1999پایایی این ابزار به وسیله ریکلی و همکار )

 .(25)مورد تأیید قرار گرفته است 

برای برآورد قدرت  تنه:قدرت عملکردی پایین

تنه از آزمون نشستن و برخاستن روی عملکردی پایین

شد. فرد  ثانیه استفاده 30در طی  ریکلی جونزصندلی 

که دست روی سینه  حالی روی صندلی نشسته و در

حرکت  "رو"صورت ضربدری قرار دارد؛ با اعلام فرمان  به

شود. ثانیه ثبت می 30دت شود و زمان نیز به مآغاز می

در این آزمون تعداد دفعات بلند شدن از صندلی و 

عنوان ملاک برای ارزیابی  ثانیه به 30نشستن بر آن طی 

تنه مورد استفاده قرار گرفت  قدرت عملکردی پایین

روایی و پایایی این ابزار به وسیله ریکلی و همکار . (24)

 .(25)( اعلام و مورد تأیید قرار گرفته است 1999)

 روش اجرای تمرین:
دقیقه گرم کردن شروع و سپس  15هر جلسه تمرین با 

شد. تمرینات قدرتی شامل  تمرینات مقاومتی انجام می

کش، جلو بازو،  حرکات مجزای: پرس سینه، زیربغل سیم

پشت بازو، جلو ران، پشت ران )همسترینگ( 

های  نشست و شنای سوئدی بود که روی جایگاه درازو

شد. شدت تمرین برای هر  ی انجام میدستگاه بدنساز

ای تنظیم شد که بتواند در هر  گونه کننده بهشرکت

 4بار تکرار کند. تمرینات در  8-12ایستگاه هر حرکت را 

ست و سپس از هفته پنجم تا هفته  2هفته اول در 

 4ست و پس از آن تا آخر برنامه در  3هشتم حرکات در 

یز در هفته اول تا هفته ها نست انجام شد. تعداد ایستگاه

ایستگاه و از  7ایستگاه، هفته هشتم و نهم شامل  6هفتم 

ایستگاه انجام شد. تعداد تکرارها  8هفته دهم حرکات در 

تکرار بود. استراحت  8-12در تمام طول دوره تمرین 
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دقیقه  2ها دقیقه و استراحت بین ایستگاه 1ها بین ست

رین مقاومتی و بعد از در نظر گرفته شد. پس از اتمام تم

دقیقه استراحت، تمرینات استقامتی که شامل  5-3

صورت اینتروال با  تمرینات ایروبیک موزون و دویدن به

ثانیه بین تکرارها  30ای و استراحت  دقیقه 3تکرارهای 

% 50بود، انجام شد. شدت تمرین هوازی در هفته اول 

% 75به تدریج در هفته دوازدهم  ضربان قلب ذخیره و به

 5ضربان قلب ذخیره رسید. تعداد تکرارها در هفته اول 

تکرار، در هفته  10تدریج در هفته دوازدهم به  تکرار و به

های پانزدهم تکرار و در هفته 11سیزدهم و چهاردهم به 

تکرار رسید. در انتهای هر جلسه  12و شانزدهم به 

دقیقه به سرد کردن اختصاص یافت.  5-10تمرین حدود 

مه جلسات تمرین زیر نظر مربی کارآزموده و در ه

نظر دما، نور و رطوبت مناسب بود، انجام  باشگاهی که از

 شد. 

افزار آماری  ها با استفاده از نرم تجزیه و تحلیل داده

SPSS  ها از ( انجام شد. برای توصیف داده16)نسخه

آمار توصیفی شامل میانگین و انحراف استاندارد استفاده 

ها از آزمون رای تشخیص طبیعی بودن توزیع دادهشد. ب

شاپیروویلک، برای بررسی همگنی واریانس بین دو گروه 

های زمانی از  از آزمون لون، برای بررسی تغییرات سری

گیری تکراری و آزمون تعقیبی  آنالیز واریانس اندازه

های بین دو گروه در هر  بنفرونی و برای مقایسه میانگین

 pطرفه استفاده شد. میزان  لیز واریانس یکمرحله از آنا

 دار در نظر گرفته شد. معنی 05/0کمتر از 
 

 هایافته
 BDNFمیانگین و انحراف استاندارد سطوح سرمی 

 1های زمانی در جدول  گروه تجربی و کنترل طی سری

 نشان داده شده است.
 

 

 های زمانی ریدر گروه تجربی و کنترل طی س BDNFسطوح سرمی تغییرات  -1جدول 

 گروه
 گروهی بین گروهی درون لیتر()نانوگرم/ میلی BDNFسطوح سرمی 

 F P F P ماه چهارم ماه سوم ماه دوم ماه اول آزمون پیش

 46/3±29/0 55/3±43/0 44/3±42/0 47/3±31/0 37/3±69/0 تجربی
50/0 62/0 24/0 80/0 

 48/3±56/0 59/3±61/0 47/3±56/0 66/3±66/0 53/3±58/0 کنترل

 .اند میانگین نشان داده شده ±داده ها بر اساس انحراف استاندارد 

 

گیری  بر اساس نتایج آزمون آنالیز واریانس اندازه

 BDNFگروهی سطوح سرمی  تکراری، تغییرات درون

(. p=62/0دار نبود )های زمانی معنی طی سری

 BDNFگروهی سطوح سرمی  چنین تغییرات بین هم

های زمانی )تعامل ی و کنترل طی سریگروه تجرب

  .(p=80/0مراحل( معنادار نبود )× گروه 

میانگین و انحراف استاندارد شاخص درد در گروه 

نشان  2های زمانی در جدول  تجربی و کنترل طی سری

 .داده شده است
 

 

 های زمانی در گروه تجربی و کنترل طی سری تغییرات شاخص درد -2جدول 

 گروه
 *بین گروهی درون گروهی )نمره( شاخص درد

 F P F P ماه چهارم ماه سوم ماه دوم ماه اول پیش آزمون

 63/1±74/1 8/1±12/2 54/2±46/2 18/4±18/2 44/5±16/3 تجربی
11/2 15/0 15/11 *001/0 

 44/6±67/3 77/6±83/3 55/6±03/4 77/5±56/3 11/5±4/3 کنترل

های دوم، سوم و چهارم  تفاوت میانگین شاخص درد بین دو گروه در ماه *اند.  میانگین نشان داده شده ± ها بر اساس انحراف استاندارد داده

 .معنادار بود
 

گیری  بر اساس نتایج آزمون آماری آنالیز واریانس اندازه

گروهی شاخص درد طی  تکراری، تغییرات درون

(؛ در صورتی که p=15/0دار نبود )های زمانی معنی سری

گروهی شاخص درد در گروه تجربی و  رات بینتغیی

مراحل( × های زمانی )تعامل گروه کنترل طی سری

(. بر اساس نتایج آزمون آنالیز p=001/0) معنادار بود

طرفه، تفاوت میانگین شاخص درد بین دو  واریانس یک

( وp=002/0(، سوم )p=013/0های دوم ) گروه در ماه
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 (.1نمودار ( معنادار بود )p=001/0چهارم ) 

استقامت هوازی عملکردیمیانگین و انحراف استاندارد 

های زمانی در جدول  در گروه تجربی و کنترل طی سری 

 .نشان داده شده است 3
 

 

 
 

 های زمانی  در گروه تجربی و کنترل طی سری تغییرات شاخص درد -1نمودار 
 

 های زمانی در گروه تجربی و کنترل طی سریعملکردی هوازی  تغییرات استقامت -3جدول 

 گروه
 **گروهی بین *گروهی درون تغییرات استقامت هوازی عملکردی )مسافت برحسب متر(

 F P F P ماه چهارم ماه دوم آزمون پیش

 6/467±64 6/430±36 5/437±59 تجربی
84/3 031/0 1/6 005/0 

 2/360±64 2/355±50 7/422±61 کنترل

تفاوت میانگین  **آزمون و ماه دوم معنادار بود.  گروهی پیش تغییرات درون *اند.  میانگین نشان داده شده±صورت انحراف استاندارد ها به داده
های دوم و چهارم معنادار بود استقامت هوازی بین دو گروه در ماه

گیری  بر اساس نتایج آزمون آماری آنالیز واریانس اندازه

استقامت هوازی گروهی  اری، تغییرات درونتکر

دار بود های زمانی معنی طی سریعملکردی 

(031/0=p ،بر اساس نتایج آزمون تعقیبی بنفرونی .)

آزمون و ماه دوم بود  این تغییرات مربوط به مراحل پیش

(032/0=pهمچنین تغییرات بین .)  استقامت گروهی

 در گروه تجربی و کنترل طی هوازی عملکردی

 مراحل( معنادار بود× های زمانی )تعامل گروه سری

(005/0=p بر اساس نتایج آزمون آنالیز واریانس .)

استقامت هوازی عملکردی طرفه تفاوت میانگین  یک

( و چهارم p=001/0های دوم ) بین دو گروه در ماه

(001/0=p .معنادار بود ) 

در گروه قدرت عملکردی میانگین و انحراف استاندارد 

نشان  4های زمانی در جدول  ربی و کنترل طی سریتج

 .داده شده است

 

 های زمانی در گروه تجربی و کنترل طی سریعملکردی تغییرات قدرت  -4جدول 

 گروه
 *گروهی بین گروهی درون تغییرات قدرت عملکردی )مسافت بر حسب متر(

 F P F P ماه چهارم ماه دوم پیش آزمون

 3/13±6/1 6/12±9/1 5/11±9/1 تجربی
50/1 236/0 98/13 001/0 

 3/8±9/1 5/10±9/0 2/11±2/1 کنترل

های دوم و چهارم معنادار  تفاوت میانگین استقامت هوازی بین دو گروه در ماه *اند.  میانگین نشان داده شده±ها به صورت انحراف استاندارد داده

.بود

* * * 
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ه در گروقدرت عملکردی میانگین و انحراف استاندارد 

نشان  4های زمانی در جدول  تجربی و کنترل طی سری

داده شده است. بر اساس نتایج آزمون آماری آنالیز 

قدرت گروهی  گیری تکراری، تغییرات درون واریانس اندازه

دار نبود های زمانی معنی طی سریعملکردی 

(236/0=pهمچنین تغییرات بین .)  قدرت گروهی

های زمانی  طی سری در گروه تجربی و کنترل عملکردی

(. بر اساس p=001/0) مراحل( معنادار بود× )تعامل گروه

طرفه، تفاوت میانگین  نتایج آزمون آنالیز واریانس یک

های دوم  بین دو گروه در ماهقدرت عملکردی 

(004/0=p( و چهارم )001/0=pمعنادار بود ). 
 

 بحث 
گروهی سطوح سرمی  در مطالعه حاضر تغییرات درون

BDNF دار نبود های زمانی معنی ی سریط

(62/0=pهمچنین تغییرات بین .)  گروهی سطوح سرمی

BDNF های زمانی  گروه تجربی و کنترل طی سری

عبارت  ؛ به(p=80/0مراحل( معنادار نبود )× )تعامل گروه

در هر دو گروه از  BDNFسطوح سرمی دیگر تغییرات  

در هیچ ای تبعیت نموده و مداخله تمرین  الگوی مشابه

 ای تغییر معناداری ایجاد نکرده بود.  مرحله

انجام شده در زمینه اثر تمرین ورزش بر  هایپژوهش

BDNF  استاغلب در بیمارانی غیردیابتی انجام شده 

های انجام شده هیچ پژوهشی در زمینه و با بررسی

بررسی اثر حجم تمرین بر این شاخص در بیماران 

-پژوهشیافت نشد و معدود دیابتی یا نوروپاتی دیابتی 

صورت گرفته مربوط به افراد سالم بود. در این  های

( نشان 2007فریس و همکاران ) مطالعهزمینه نتایج 

% بالاتر از 10سواری با  دقیقه تمرین دوچرخه 30داد 

تر از  % پایین20ای افراد نسبت به تمرین با آستانه تهویه

بالاتری  BDNFهای ای منجر به غلظتآستانه تهویه

های شود. نتایج مطالعه مذکور نشان داد در شدت می

مستقل از مدت تمرین افزایش  BDNFبالاتر تمرین، 

 برخیحالی است که   این در .(26)یابد  بیشتری می

 BDNFافزایش سطوح خونی  نیز معتقدندپژوهشگران 

در طی تمرین و دوره ریکاوری هم با مدت و هم با 

رسد حجم نظر می شدت تمرینات ارتباط دارد و به

بیشتر یا ترکیب حجم و شدت بالاتر، محرکی برای 

در  .(27)به تمرین باشد  BDNFتر پاسخ بزرگ

ترین مطالعه به پژوهش حاضر و همسو با نتایج نزدیک

ماه  9( اثر 2012مطالعه حاضر، سویفت و همکاران )

تمرین هوازی، مقاومتی و ترکیبی را در زنان دیابتی 

را در این  BDNFبررسی کرده و عدم تغییر سطوح 

بیماران مشاهده نمودند. این پژوهشگران دلیل تفاوت 

ارتباط  طالعات قبلی را به وجودنتایج پژوهش خود با م

عروقی، تفاوت نوع  -بین دیابت و عوامل خطر قلبی

، تفاوت BDNFنمونه آنالیز شده سرم یا پلاسما برای 

% سیاه( و 34کنندگان مورد مطالعه )نژادی شرکت

تفاوت احتمالی در داروهای مورد استفاده بیماران 

در همین ارتباط در مطالعه هوید و  .(28)دانستند 

هفته تمرین قدرتی روی  12( که تأثیر 2017همکاران )

افراد سالمند دارای محدودیت حرکتی مورد بررسی قرار 

تغییری نداشت و  BDNF گرفت، سطوح پایه

در این افراد، عامل مکانیکی  BDNFگیری شد  نتیجه

فورتی و . (29)باشد  اصلی برای ترمیم عصب نمی

هفته تمرین مقاومتی  12( نیز با 2014همکاران )

 BDNFپیشرونده در افراد مسن، تغییری در سطوح 

گیری شد که عدم  سرم مشاهده نکردند و چنین نتیجه

دلیل پاسخ و  تغییر قابل مشاهده در این شاخص شاید به

طور حادی پس  باشد که به BDNFعمر کوتاه  یا نیمه

گیری ناپدید و هنگام نمونهدهد  از تمرین رخ می

، اما نتایج برخی مطالعات نیز با نتیجه (30)گردد  می

کالهو و  چه در مطالعه متفاوت بود؛ چنان مطالعه حاضر

هفته برنامه تمرینی مقاومتی  10 ،(2013همکاران )

پیشرونده در سالمندان در معرض ابتلاء به اختلالات 

و  BDNFدار سطوح عملکردی باعث افزایش معنی

در مطالعه آلمدا و همکاران . (31)قدرت عضلانی شد 

هفته ورزش شنای منظم و طولانی  5( نیز انجام 2015)

و افزایش فاکتور رشد  BDNFباعث کاهش بیان 

پشتی و بهبود کامل آلودنیای  عصبی در گانگلیون ریشه

های مبتلا به  مکانیکی و هایپرآلژزیای حرارتی در موش

 . (10) درد نوروپاتی شد

جلسه تمرین انجام شد و  3هر هفته  در مطالعه حاضر

های مربوط به انجام سعی بر این بود تا دستورالعمل
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های کالج پزشکی ورزشی  فعالیت ورزشی و توصیه

خوبی اجرا شود. همچنین سعی  آمریکا در بیماران به

در انتهای هر سرمی  BDNFگیری سطوح  شد با اندازه

ماه تمرین بر این  1-4های متفاوت ماه، اثر حجم

های شاخص مشخص شود. در مطالعه حاضر حجم

ماه تمرین تأثیری بر سطوح این شاخص  1-4متفاوت 

رسد که در بیماران نوروپاتی  نظر می نداشت و احتمالاً به

ماه باشد  4تر از دیابتی باید دوره تمرین ورزشی طولانی

تر شود. با توجه به طلوب تمرین ورزش مشخصتا اثر م

 تولید شده در BDNFاند  داده نشان که مطالعات این

 گردش وارد و خارج آن از تواند نمی اسکلتی عضلات

 خون BDNFمقادیر  اعظم احتمالاً بخش خون شود،

دار این لذا عدم مشاهده تغییر معنیاست،  مغز سهم

به این  شاخص در این پژوهش ممکن است تا حدی

بر اساس فرضیه مطالعه  .(32)موضوع مربوط باشد 

دلیل  (، احتمال دیگر شاید به2014فورتی و همکاران )

طور  باشد که به BDNF عمر کوتاه پاسخ و یا نیمه

گیری دهد و هنگام نمونه حادی پس از تمرین رخ می

(. همچنین عدم امکان کنترل 30گردد ) ناپدید می

کنندگان و دارودرمانی از  دقیق تغذیه شرکت

طور احتمالی  حاضر بود که به ی مطالعهها محدودیت

 تواند بر نتایج پژوهش اثرگذار باشد.  می

( احتمالاً 2016بر اساس نتایج مطالعه چرچ و همکاران )

آستانه محرکی برای حجم تمرین انجام شده، توده 

عضلانی فعال شده و یا مدت فعالیت برای تحریک پاسخ 

BDNF  اکثر  .(33)ناشی از تمرین وجود دارد

 شاخصمطالعاتی که اثر فعالیت بدنی منظم را بر این 

های اند، اثر واضحی را روی غلظتبررسی کرده

 . نتیجه مطالعه(34)اند استراحتی این شاخص ندیده

نیز نشان داد شیوه  (2013مروری کالهو و همکاران )

ای برای نوع و شدت تمرینی پیشنهادی ثابت شده

ندارد، وجود  BDNFتمرین مورد نیاز افزایش سطوح 

توان گفت در مورد پاسخ  بنابراین در نهایت می

BDNF  گردش خون به برنامه تمرین ورزشی، هنوز

 هایپژوهشقطعیت حاصل نشده است و بررسی 

دهد در مورد تأثیر حجم تمرین  مختلف نشان می

ترکیبی بر افراد مبتلا به نوروپاتی دیابتی و همچنین در 

تر و یا بیماران، لزوم مورد جمعیت افراد دارای سنین بالا

 .(35، 31)رسد  نظر می مطالعات بیشتر لازم به

 مطالعهدرباره اثر برنامه تمرینی بر شاخص درد، در 

خص درد در گروه تجربی و کنترل حاضر تغییرات شا

(؛ p=15/0دار نبود )های زمانی معنی طی سری

گروهی شاخص درد در گروه  که تغییرات بین صورتی در

× های زمانی )تعامل گروه تجربی و کنترل طی سری

دیگر شاخص  عبارت (. بهp=001/0) مراحل( معنادار بود

درد در گروه تجربی تحت تأثیر مداخله تمرین قرار 

که میانگین شاخص درد در گروه  طوری گرفته بود؛ به

های دوم  تجربی نسبت به گروه کنترل در ماه

(013/0=p( سوم ،)002/0=p( و چهارم )001/0=p )

افت معناداری داشت. به بیان دیگر بهبود شاخص درد 

ماه تمرین ترکیبی نیز  2تواند با  تمرین می در نتیجه

کلودینگ و  مطالعه حاصل شود. این نتایج با نتایج

هفته تمرین  10( که با بررسی اثر 2012همکاران )

هوازی و قدرتی در بیماران نوروپاتی دیابتی، بهبود درد 

، همخوانی (15)و علائم نوروپاتی را مشاهده نمودند 

طور ضعیفی با مصرف  داشت. درد نوروپاتی اغلب به

داروهای توصیه شده توسط انجمن مطالعه درد 

(6
IASPدلیل عدم کارایی یا  یابد که به ( کاهش می

اثرات جانبی محدودکننده میزان مصرف داروها 

باشد. از این رو نیاز ضروری برای توسعه عوامل  می

می که کارآمد بوده و درمانی جدید مبتنی بر مکانیس

. (36)خوبی درد نوروپاتی را تسکین دهد، وجود دارد  به

 هاآسیب دنبال به کنند پیشنهاد می نورونی هایمکانیسم

های گلیا فعال شده و عصبی، سلول هایبیماری و

قبیل نیتریک اکساید  از زیادی هایدنبال آن واسطه به

7ماده ها،پروستاگلاندین و گلوتامات
P  ،ATP در 

 با و شده آزاد نخاع و مغز در هانورون پیرامون محیط

- نورون سیناپسی هایفعالیت در پایدار تایجاد تغییرا

 نوروپاتی دردهای علائم بروز درد، موجب مسیر های

. در همین راستا، استج و همکاران (37)شوند  می

ای نشان دادند فعالیت ورزشی، ( در مطالعه2011)

های دردناک را کاهش داده و  حساسیت زیاد به محرک

                                                
6 International Association for the Study of Pain 
7 Substance P 
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گرفتند فعالیت ورزشی هوازی منظم علائم درد  نتیجه

نوروپاتی را با افزایش بیان اپیوئیدهای مغز کاهش 

اند افزایش  . نتایج مطالعات نشان داده(38)دهند  می

مغز برای ایجاد اثرات  زا در ساقه اپیوئیدهای درون

. (39)ورزش بر درد نوروپاتی ضروری است  کننده تعدیل

زا مورد بررسی قرار  در این مطالعه اپیوئیدهای درون

-دار درد شرکتنگرفت، ولی با توجه به بهبود معنی

کنندگان، شاید بتوان گفت بهبود احتمالی اپیوئیدهای 

زا در کاهش درد مؤثر بوده است. همچنین نتایج  درون

دهد افزایش قندخون با ایجاد اثرات  نشان می هاژوهشپ

روی سیستم عصبی محیطی، یکی از علل بروز  سمی

باشد. تولید بیشتر سوربیتول  نوروپاتی دردناک می

سلولی ناشی از دیابت، فشار اسمزی درون سلولی  درون

را افزایش داده و موجب بر هم خوردن تنظیم هدایت 

های متعدد و در نتیجه دپلاریزاسیون غشاء یون

این  های عصبی و موجب افزایش حس درد سلول

دار گلوکز در . عدم تغییر معنی(40)شود  بیماران می

های دهد احتمالاً مکانیسم پژوهش حاضر نشان می

اند در بهبود درد تو دیگری غیر از کاهش گلوکز می

 مؤثر باشد. کنندگان پژوهش شرکتنوروپاتی 

منظور ارزیابی استقامت هوازی  به در مطالعه حاضر

هایی که عنوان ظرفیت انجام فعالیت  عملکردی که به

کنند، در نظر گرفته  عضلات بزرگ بدن را درگیر می

. در (41)دقیقه راه رفتن انجام شد  6 آزمونشود، می

مطالعه حاضر تفاوت استقامت هوازی عملکردی هر دو 

در همین راستا تغییرات  ؛آشکار شد 4و  2گروه در ماه 

در گروه تجربی  استقامت هوازی عملکردیگروهی  بین

(. این تفاوت میانگین p=005/0) و کنترل معنادار بود

بین دو گروه به بهبود استقامت هوازی عملکردی 

عملکرد گروه تمرین و افت عملکرد گروه کنترل در 

در این ارتباط شد.  های دوم و چهارم مربوط می ماه

مقادیر ظرفیت تمرینی ارزیابی شده برای افراد دیابتی 

ی افراد تر از مقادیر مرجع ثبت شده برابسیار کم 2نوع 

باشد و ظرفیت تمرین  سال می 20بزرگسال بالای 

پایین در این بیماران با سن بالاتر، چاقی و کنترل 

 . (42)ضعیف قندخون مرتبط است 

تنه هش قدرت عملکردی پایینودر این پژ

ماه از شروع تمرینات و بعد از  2کنندگان پس از  شرکت

 داری داشت. ماه نسبت به گروه کنترل بهبود معنی 4

تنه در این مطالعه قدرت عملکردی پایین

های  ندگان در گروه تجربی و کنترل طی سریکن شرکت

(؛ اما در p=236/0داری نداشت ) زمانی، تفاوت معنی

 قدرت عملکردیگروهی میانگین  بررسی تغییرات بین

 قدرت عملکردیهای دوم و چهارم  در دو گروه، طی ماه

راستا با آن قدرت  گروه تمرین بهبود یافته و هم

در این رابطه  عملکردی گروه کنترل افت کرده بود.

قدرت  2در بیماران دیابتی نوع  دهد میمطالعات نشان 

خصوص ضعف عضلانی مچ  یابد و به عضلانی کاهش می

. کاهش قدرت (43)پا و زانو در این بیماران وجود دارد 

ل عدم فعالیت دلی تواند به عضلانی ناشی از دیابت می

بدنی، اختلال عملکرد میتوکندری، اختلال متابولیسم 

های چرب آزاد و عدم تأمین کافی جریان خون در اسید

. از طرفی نشان داده شده که (44)حین تمرین باشد 

ماران نوروپاتی دیابتی کل حجم عضلات درونی پا در بی

در مقایسه با بیماران دیابتی بدون نوروپاتی و افراد 

یابد، بنابراین تحلیل  دیابتی سالم به نصف کاهش می غیر

تواند به شدت نوروپاتی ارتباط داشته و این عضلات می

کننده اختلال در عملکرد حرکتی بیماران باشد منعکس

. کاهش توده عضلانی، تغییر اجزاء بیومکانیکی پا (45)

همراه با کاهش حس، خشکی پوست، تشکیل کالوس و 

محدودیت حرکتی مفصل، منجر به افزایش فشار پا 

، (3)دهد  شده و خطر زخم نوروپاتی را افزایش می

بنابراین احتمالاً کاهش توده عضلانی و قدرت عضلانی 

امل خطری برای درد و ناتوانی در بیماران عنوان ع به

حاضر  شود. در مطالعه نوروپاتی دیابتی محسوب می

کنندگان نسبت به گروه کنترل بهبود حس درد شرکت

تمرین نشان داد که احتمالاً  داری در سراسر دورهمعنی

دار قدرت تواند ناشی از بهبود معنی بخشی از آن می

تمرین باشد؛  جهکنندگان در نتیعضلانی شرکت

تنه و شاخص  چه بهبود قدرت عملکردی پایین چنان

کنندگان از ماه دوم مطالعه همزمان مشاهده درد شرکت

شد. اگرچه قدرت کسب شده در مراحل اولیه تمرین با 

های عصبی مرتبط است، ولی افزایش حجم سازگاری
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عضلات از جمله دلایل اصلی افزایش قدرت بیشینه پس 

. چندین (46)رود شمار می مقاومتی به از تمرینات

تر نسبت اند که تمرینات با حجم بیشمطالعه نشان داده

حجم، سبب افزایش توده عضلانی به تمرینات کم

نیز با افزایش حجم  در مطالعه حاضر. (47)شوند  می

تنه نسبت به گروه تمرین، قدرت عملکردی پایین

کنترل افزایش یافت که مشابه نتایج مطالعه هندساکر و 

هفته تمرینات  16( بود که نشان دادند 2016همکاران )

دیابتی بدون مقاومتی در افراد مبتلا به نوروپاتی و افراد 

، اما (48)گردد  نوروپاتی، باعث بهبود قدرت عضله می

( با بررسی اثر 2010در مطالعه کروز و همکاران )

تنه و میزان افتادن تمرینات تحمل وزن بر قدرت پایین

بیماران مبتلا به نوروپاتی، تمرینات تقویت قدرت پا و 

تنه ر اندکی بر قدرت پایینماه، اث 3روی تا برنامه پیاده

 . (49)این بیماران داشت 

در مجموع برآیند مطالعات، تحلیل و کاهش قدرت 

اند که در نشان داده 2عضلانی را در بیماران دیابتی نوع 

نهایت باعث ایجاد افزایش قندخون و کاهش مصرف 

و سرانجام عملکرد انقباضی و تولید نیروی گلوکز شده 

عضله را کاهش و خطر ایجاد زخم را در بیماران 

. تمرین (50، 3)دهد  نوروپاتی دیابتی افزایش می

های مختلفی باعث تواند از طریق مکانیسم ترکیبی می

ترین آنها، افزایش قدرت شود که از جمله مهم

های ایجاد شده از طریق سیستم عصبی و سازگاری

های  توجه به نتایج پژوهش. (51)باشد عضلانی می

تنه و  دهد بین قدرت عضلات پایین مختلف نشان می

وجود دارد،  داریمعنیاستقامت راه رفتن، همبستگی 

تنه بیشتر باشند، رت عضلات پایینیعنی هرچه قد

استقامت راه رفتن نیز در افراد بالاتر است و قدرت 

تنه، عامل معتبری برای برآورد عضلات پایین

 .(52)های حرکتی و توانایی راه رفتن هستند  مهارت

تنه سبب کاهش همچنین کاهش قدرت عضلات پایین

نظر  همین علت، طبیعی به به. شود اندازه طول گام می

وجود آمده در قدرت  رسد که با جبران نقصان به می

ه طول گام را ، بتوان اندازعضلات مؤثر در راه رفتن

 (2008در مطالعه صادقی و همکاران ) .افزایش داد

اندازه طول گام زنان سالمندی که دوره تمرین مقاومتی 

گونه تمرینی را اجرا نمودند نسبت به افرادی که هیچ

داری یافته بود. از آنجایی که انجام ندادند، افزایش معنی

وابسته سرعت راه رفتن به اندازه گام و ریتم راه رفتن 

است، افزایش اندازه طول گام و ریتم تندتر راه رفتن، 

تواند به افزایش سرعت راه رفتن بیانجامد  هر دو می

هفته  12 ،(2013در مطالعه مولر و همکاران ). (53)

تمرین همراه با تحمل وزن و بدون تحمل وزن در 

دقیقه  6بیماران نوروپاتی دیابتی باعث بهبود آزمون 

های روزانه و همچنین استقامت روی، تعداد گامپیاده

قدرت عضلانی در بنابراین  .(54)عضلانی این افراد شد 

ای در اندازه طول گام و کنندهاندام تحتانی، نقش تعیین

تمریناتی که باعث افزایش  .(55)سرعت راه رفتن دارد 

شود، موجب افزایش سطح مقطع عرضی  قدرت می

سرعت انقباض و قدرت در هر دو نوع تار  عضله،

و همچنین باعث  گرددعضلانی سریع و آهسته می

در ریتم راه  تر از حرکات جانشینی کمراستفاده کم

 .(56)شود  رفتن می
 

 گیری نتیجه
دو ماه تمربن ترکیبی برای افزایش و بهبود قدرت 

هش تنه، استقامت هوازی و نیز کاعملکردی پایین

تواند مؤثر باشد، اما  کنندگان میشاخص درد شرکت

ناشی از تمرین ورزشی  BDNFبرای افزایش سطوح 

ماه نیاز  4تر بیش از  احتمالاً به تمرین مستمر و طولانی

است. از آنجا که کاهش شاخص درد، تقویت استقامت 

تنه اثر بسزایی در بهبود هوازی و قدرت عملکردی پایین

اهش تظاهرات نامطلوب مربوط به کیفیت زندگی و ک

حسی، کرختی، سوزن سوزن شدن، درد مانند بی

پرحسی و ناتوانی در راه رفتن دارد، انجام تمرین 

صورت مستمر و منظم  هوازی( به -ترکیبی )مقاومتی 

آور ناشی از  تواند به مدیریت بهتر عوارض رنج می

شود  نوروپاتی دیابتی کمک کند. در پایان متذکر می

های این پژوهش  تر است در تحقیقات آتی محدودیتبه

از جمله دشواری کار پژوهشی روی بیماران مبتلا به 

نوروپاتی دیابتی، حجم کم نمونه مورد مطالعه و نیز 

بیماران در  در این دارو مصرف و غذایی مداخله اثر رژیم

 نظر گرفته شود.
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 تشکر و قدردانی
صصی مصوب این مطالعه مستخرج از رساله دکتری تخ

باشد.  می 43051/3دانشگاه فردوسی مشهد با کد 

های پژوهش حاضر،  وسیله از تمام آزمودنی بدین

 گردد.  صمیمانه تشکر و قدردانی می
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