
Journal of Physiology of Movement & Health. Autumn 2025; 5(2) 

 

1 
 

The effect of eight weeks of resistance training on brain-derived 

Neurotropic factor and insulin resistance in women with type 2 

diabetes 

 
Fateme Ebrahimi1, Firouz Sharafi Dehrahm1, Bahman Hasanvand*1 

1.Department of Physical Education, Khor. C., Islamic Azad University. Khorramabad. Iran. 

 
Received: 28 March 2025; Accepted: 02 July 2025, Published: 21 December 2025 

 
Abstract 
Purpose: The present study aimed to compare the effect of eight weeks of resistance training on 

brain-derived neurotrophic factor (BDNF) and insulin resistance in obese women with type 2 

diabetes in the city of Nurabad. 

Materials and Methods: The subjects in this quasi-experimental study consisted of 20 women 

with type 2 diabetes (mean age 42.6 ± 3.8 years) who were selected through purposive and 

convenience sampling and randomly divided into two groups of 10: a resistance training group 

and a control group. The resistance training intervention consisted of 8 weeks (3 sessions per 

week) of bench press, leg curl, leg extension, lat pulldown, and crunch exercises. Blood samples 

were taken from the subjects in both groups 48 hours before and 48 hours after the last training 

session to assess brain-derived neurotrophic factor and insulin resistance. Data analysis was 

performed using a paired t-test. 

Results: The results showed that resistance training led to a significant increase in brain-derived 

neurotrophic factor levels (P = 0.001) and a significant decrease in insulin resistance levels (P = 

0.001) in the training group. 

Conclusion: Resistance training increases BDNF and consequently reduces neurological 

complications in patients with type 2 diabetes. 
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بر شاخص نروتروفیک مشتق از مغز و مقاومت به   مقاومتی  تأثیر هشت هفته تمرین

 2انسولین در زنان  مبتلا به دیابت نوع 

 

 ۱ *بهمن حسنوند،  ۱فیروزه شرفی دهرحم،  ۱فاطمه ابراهیمی

 گروه تربیت بدنی و علوم ورزشی، واحد خرم آباد، دانشگاه آزاد اسلامی، خرم آباد، ایران  -1

 
 30/09/1404تاریخ چاپ:  ،  11/04/1404:  پذیرشتاریخ    ،  08/01/1404  "تاریخ دریافت

 چکیده 

پژوهش حاضر باهدف  مقایسه تأثیر هشت هفته تمرین مقاومتی بر شاخص نروتروفیک مشتق از مغز و مقاومت به  :  زمینه و هدف

 شهر نورآباد انجام شد.  2انسولین زنان چاق مبتلا به دیابت نوع 

سال( بود    6/42 ±  8/3)با میانگین سنی     2زن مبتلا به دیابت نوع    20های این تحقیق نیمه تجربی شامل  آزمودنی  : هامواد و روش

نفری تمرین مقاومتی و گروه کنترل تقسیم شدند. مداخله   10طور تصادفی به دو گروه  که به روش هدفمند و در دسترس انتخاب و به

ساق پا، سیم کش از جلو و دراز   باز شدنجلسه در هفته( تمرینات پرس سینه، فلکشن ساق پا،    3هفته )  8تمرینات مقاومتی شامل  

از آزمودنی های هردو گروه خون گیری به منظور ساعت پس از آخرین جلسه تمرینات،    48ساعت قبل و    48و نشست کرانچ بود.   

آماری تی وابسته   ها  از آزمونتجزیه و تحلیل دادهبرای  ارزیابی شاخص نروتروفیک مشتق از مغز و مقاومت به انسولین گرفته شد.

 استفاده شد.  = α 05/0داری و سطح معنی 26نسخه  SPSS  برای تحلیل آماری با نرم افزار گروهی وبرای بررسی تغییرات درون 

(، و کاهش معنادار در  P=001/0نتایج نشان داد تمرینات مقاومتی باعث افزایش معنادار در میزان نوتروفیک مشتق از مغز )  :  نتایج

 ( در گروه تمرینی شد..  P=0/ 001میزان مقاومت به انسولین )

شده    2و درنتیجه کاهش عوارض عصبی در بیماران مبتلا به دیابت نوع   BDNF : تمرینات مقاومتی موجب افزایش  نتیجه گیری

 است 

 نروتروفیک مشتق از مغز، مقاومت به انسولین، چاقی، دیابتعامل تمرین مقاومتی،  کلمات کلیدی: 
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 مقدمه

عنوان یک واکنش بیولوژیکی در بافت های هدف، در درجه اول کبد، عضله و بافت چربی نسبت به انسولین مقاومت به انسولین به 

 هایافزایش جبرانی تولید انسولین از سلول  کند و درنتیجه باعثشود. مقاومت به انسولین جذب سلولی گلوکز را مختل میشناخته می

β و اعتقاد بر  2و1 (  باشد می  2(. هایپرگلیسمی ناشی از مقاومت به انسولین، مشخصه اصلی دیابت نوع  1شود )و هیپرانسولینمی می )

های  باشد. باوجوداینکه یافتهسیگنالینگ انسولین میاختلال در رسپتور  انسولین در بیشتر موارد از طریق   این است که مقاومت به

شده روی حیوانات آزمایشگاهی امیدوارکننده است ولی با توجه به طیف وسیع اختلال در مسیر سیگنالینگ انسولین، تحقیقات انجام

های احتمالی شامل تنظیم کاهشی، کمبودها  خوبی مشخص نیست. مکانیسمحال حاضر به ها با مقاومت به انسولین انسانی درارتباط آن 

هستند، یا ممکن است شامل   کیناز  PIP-3یا   IRS هاییا پلی مورفیسم ژنتیکی فسفوریلاسیون تیروزین گیرنده انسولین، پروتئین 

 (. 3باشد ) GLUT4 ناهنجاری عملکرد

و افزایش آسیب عصبی در طی یک اختلال تخریب    BDNFارتباط بین سطوح پایین نوروتروفین  تحقیقات گذشته   از طرفی مطالعات  

التهابی  و  مشخص  (4عصبی را نشان داده است ) التهابی و  افزایش فاکتورهای پیش  شده است که در دیابت استرس اکسیداتیو و 

 (.5شود )می نوروپاتی، نفروپاتی و رتینوپاتی  و عوارض عصبی ناشی از دیابت مانند  BDNF موجب کاهش

بهخانواده  1نوروتروفین ها  از عوامل رشد هستند که اساساً  (.  6شوند )ها در حفاظت بقای عصبی شناسایی میواسطه توانایی آنای 

پروتئین پستانداران شامل فاکتور رشدخانواده از حداقل چهار  از مغز ) ای متشکل  نوروتروفیک مشتق    BDNF)2عصبی، فاکتور 

های عصبی  های سیستم عصبی را شکل داده و سیستمطور عمده فعالیتاست، که به   4  5/4-و نوروتروفین  3( NT-3)  3-نوروتروفین

ها و همچنین سرنوشت  دهند. نوتروفین ها علاوه بر حفاظت از بقای عصبی، حفظ و تمایز نورون محیطی و مرکزی را تحت تأثیر قرار می

های مهم رشد و مورفولوژی نورونی هستند.  کننده(. علاوه بر آن، نوتروفین ها تنظیم7کنند )تقسیم سلولی و مرگ عصبی را تنظیم می

  5پذیری عصبیها در شکلآن  اند، اما دلایل روشنی نیز از مشارکتشدهعنوان عوامل رشد و بقاء توصیفاگرچه نوتروفین ها در اصل به

دهی مجدد شبکه  دهی و همچنین تغییر در سازماندر حقیقت نوتروفین ها، تنظیم سازشی تحریک و مهار علامت  . کنندحمایت می

 (. 8)عصبی را که اجزاء اساسی یادگیری و حافظه هستند، تنظیم 

های التهاب نرونی و تخریب نرون با توجه به اینکه یکی از عوارض بلندمدت دیابت، نروپاتی دیابتی و مشکلات عصبی ناشی از مکانیسم

منظور جلوگیری از آسیب عصبی در این بیماران های درمانی برای کاهش التهاب و کنترل قند خون به(؛ استفاده از روش9باشد )ها می

 .ای دارداهمیت ویژه

باشد. امروزه متخصصان عقیده دارند که رژیم غذایی و  پذیر میهای مختلف امکانمدیریت دیابت و کنترل خطرهای دیابت به روش

افراد    به  برنامه    های بدنی و ورزشی نیز باید  تنهایی در درمان و کنترل بیماران دیابتی کافی نیستند، بلکه انجام فعالیتداروها به

می منظم  ورزشی  فعالیت  یک  شود.  اضافه  عمدهدیابتی  سهم  خونی،  تواند  پرفشار  چاقی،  ازجمله  دیابت  عوارض  کاهش  در  ای 

دقیقه در هفته پرداختن   150که  طوری، بهانسولین در بافت هدف داشته باشد  هیپرلیپیدمی و هیپر انسولینمی و افزایش مقاومت به

 (.  10ت )شده اسهای ورزشی برای افراد دیابتی توصیه به فعالیت

 
1 Neurotrophins 
2 Brain-Derived Neurotrophic Factor 
3 Neurotrophin 3 (NT-3) 
4 Neurotrophins 4/5 
5 Neuronal Plasticity 
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. این عمل از طریق افزایش تولید تغییر پذیریشود،  ورزش منجر به تولید جسم سیاه که نورون دوپامینرژیک در آن قرار دارند می

GDNF   وBDNF  می )انجام  می11گیرد  نشان  زیاد  شواهد  سازگاری(.  سبب  ورزش  و  بدنی  فعالیت  در  شرکت  های  دهد، 

های حاصل از مطالعات از  (. یافته12گردد )شود که موجب کاهش اختلالات نورونی و بهبود عملکرد شناختی مینوروبیولوژیکی می

کنند، را پذیری عصبی را تقویت میکه شکل BDNFکننده  های تنظیمکنند که تمرین ممکن است مکانیسماین مفهوم حمایت می

به دنبال  را در هیپوکامپ  را در هیپوکامپ و    BDNF و پروتئین   BDNF mRNA (. برای مثال تمرین سطوح13القاء نماید )

و همکاران دریافتند    1دهد. برچ تولددر ستون فقرات را افزایش می  BDNF mRNA( و2011آسیب مغزی تروما )کیم و همکاران،  

تنها به مدت چندین روز  کنند که نههیپوکامپ را القاء می BDNF که هر دو نوع تمرینات تناوبی و تمرینات منظم روزانه، پروتئین 

روز تا سطوح حداکثر تقویت  14های انفرادی از تمرین زیر آستانه به مدت تواند با وهلهماند، بلکه میبعد از پایان تمرین بالا باقی می

پذیری عصبی  و شکل BDNF شود. این اطلاعات حاکی از آن است که یک برنامه تمرینی ممکن است به حفاظت نورونی مربوط به

 ایفا.  CNS های انحطاطیبیماریو همراه با  دیگر  کمک کند و بنابراین احتمالاً نقشی را در ایجاد تغییرات انحطاطی همبسته 

توجه ( و یا کاهش قابل18و17(، بدون تغییر ) 15و14توجه )افزایش قابلگذشته نشان داده است که    های تحقیقاتبا این حال یافته

د که این نتایج اطلاعات  ناقص و محدودی   گردها میصحرایی و انسان هایموش BDNF (، در سطوح سرمی و هیپوکامپی19و18)

 را نشان می دهند. 

های  که شناسایی، تقویت و بهبود عوامل نوتروفیک در درمان و پیشگیری از پیشرفت بیماری دیابت و همچنین کاهش هزینه ازآنجا

احساس می زمینه  این  در  تحقیقی  چنین  انجام  لزوم  بنابراین  دارد،  فراوانی  اهمیت  ازایندرمانی  دنبال  شود.  به  حاضر  پژوهش  رو 

پاسخگویی به این سؤال است که تأثیر هشت هفته تمرین مقاومتی بر شاخص نروتروفیک مشتق از مغز و مقاومت به انسولین زنان 

 شهر نورآباد چگونه است؟ 2چاق مبتلا به دیابت نوع 

 

 روش ها  مواد و 

پس آزمون بود. همچنین این تحقیق به لحاظ استفاده از نتایج به دست آمده    -تحقیق حاضر نیمه تجربی و با طرح پیش آزمون

نامه  بوده  که  پس از کسب رضایت  2بیمار زن مبتلا به دیابت نوع    20تعداد    از نوع کاربردی می باشد. جامعه آماری تحقیق حاضر

نمونه روش  به  گروه  آگاهانه  دو  به  تصادفی  اندازه  10گیری  از  پس  تقسیم شدند.  کنترل  و   مقاومتی  تمرین  اولیه  گیرینفره  های 

گونه مداخله تمرینی شده و در گروه کنترل در طول دوره تحقیق هیچهای تجربی انجامگروهدر  آزمون( مداخله تمرین مقاومتی  )پیش

خود را ادامه دادند و فقط درمان پزشکی را از پزشک معالج دریافت    توسط پژوهشگر انجام نشد و بیماران همان سبک زندگی سابق 

 .آزمون با پژوهشگر همکاری کردندآزمون و پسکنند و در مراحل پیشمی

 برنامه تمرین مقاومتی 

حرکت  پرس سینه، فلکشن ساق پا، اکستنشن ساق پا، سیم کش از جلو و دراز و نشست کرانچ بود که  به  4تمرین مقاومتی،  شامل 

 75درصد به آن افزوده  و هفته آخر با شدت   5آغازشد و هر دو هفته    1RMدرصد    60مدت هشت هفته و هر هفته سه جلسه  و با  

 
1 Berchtold 
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مقدار وزنه تمرینی براساس .  به پایان رسید. همچنین ابتدا و انتهای تمرین گرم کردن و سرد کردن  نیزانجام  شد 1RM درصد  

 (. 20) محاسبه شد. 1RMرکورد یک تکرار بیشینه با فرمول  

 1RM =جا شود بار جابه  20تا  2/مقدار کیلوگرمی که حداکثر 1-تعداد تکرار( ×02/0)

 

 : پروتکل تمرین مقاومتی ۱جدول 

 هفته 

 تمرینی

 تعداد 

 ایستگاه 

تعداد تکرار  

 هرست

تکرار هر 

 ایستگاه

استراحت پایان هر 

 ایستگاه

 تعداد  

 دور 

 استراحت پایان

 هر دور 

 ثانیه  120 2 ثانیه  60 3 10-8 5 ۱

 ثانیه  120 2 ثانیه  60 3 10-8 5 2

 ثانیه  120 2 ثانیه  60 3 10-8 5 3

 ثانیه  120 2 ثانیه  60 3 10-8 5 ۴

 ثانیه  120 2 ثانیه  60 3 10-8 5 5

 ثانیه  120 2 ثانیه  60 3 10-8 5 6

 ثانیه  120 2 ثانیه  60 3 10-8 5 7

 ثانیه  120 2 ثانیه  60 3 10-8 5 8

 

 می باشند. گروه کنترل هیچ فعالیتی در طول دوره تحقیق نداشته و غیرفعال 

صورت  گیری به ساعت پس از دوره مداخله تمرینی ، خون  48ساعت قبل و    48  روش آزمایشگاهی برای سنجش متغیرهای خونی:

گیری هموگلوبین گلیکوزیله خون نباید لخته گیری ، و  با توجه به اینکه در اندازهساعت ناشتایی شبانه اندازه  12-10ناشتا و پس از  

باشد مقداری از خون به ظرف مخصوص ماده ضد انعقاد منتقل و بقیه خون به لوله لخته ریخته  و پس از جدا شدن سرم خون و  

های  با استفاده از کیت BDNF گیری متغیرهای انسولین و قند خون ناشتا برای برآورد مقاومت به انسولین  کردن آن برای اندازه 

 .گیری شدمخصوص اندازه

   ن: یمحاسبه مقاومت به انسول

( با استفاده از رابطه ماتیوس استفاده  -IR  HOMAبرای سنجش مقاومت به انسولین از روش محاسباتی و ارزیابی مدل هموستازی )

( به یک ابزار بالینی و اپیدمیولوژیک بسیار پرکاربرد بوده که با استفاده از سطوح سرمی قند خون ناشتا و  -IR  HOMAشد. مدل ) 

 (. 21انسولین ناشتا و فرمول زیر برای محاسبه مقاومت به انسولین استفاده شد )
 

HOMA-IR: FASTING INSULIN (MICROU/L) X FASTING GLUCOSE (NMOL/L)/22.5 

 

مغز:   از  آنز BDNF زانیمشاخص نروتروفیک مشتق  روش  به  لیپلاسما  از    یمنواسیا  کنیم  استفاده  الاکیبا  با  یت  برابر  و  زا 

 .شد گیریاندازه (،pg/ml 6/15ت )یا، حساسیکشور آمرکساخت  (Promegaت پرومگا )کیدستورالعمل 

 SPSS گروهی وبرای  تحلیل آماری با نرم افزارآماری تی وابسته برای بررسی تغییرات درون   ها  از آزمون برای تجزیه و تحلیل داده

 استفاده شد.  = α 05/0داری و سطح معنی 26نسخه 
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 یافته ها 

  16/4سال و در گروه کنترل       3/41 ± 32/4زن حضور داشتند که میانگین سنی آزمودنی ها در گروه تمرین   20در این مطالعه  

سانتی متر  و     1/166  ±  36/4سانتیمتر و در گروه کنترل برابر با      1/166  ±  36/4سال ،  میانگین قد در گروه تمرین      2/41  ±

 کیلوگرم بود.  6/72 ± 67/7کیلوگرم  و در گروه کنترل برابر  5/73 ± 75/6همچنین میانگین وزن 

 شده است. ارائه  2ویلک استفاده شدکه نتایج این آزمون در جدول -ها از آزمون شاپیروجهت بررسی نرمال بودن توزیع داده

 

 ویلک( -آزمون نرمال بودن توزیع نمونه )آزمون شاپیرو  2جدول 

 آزمون پس آزمون پیش گروه متغیر

Statistic Sig. Statistic Sig. 

 27/0 91/0 97/0 98/0 تمرین مقاومتی  نوتروفیک مشتق از مغز 

 61/0 645/0 56/0 94/0 کنترل

 34/0 918/0 34/0 917/0 تمرین مقاومتی  مقاومت به انسولین 

 49/0 934/0 75/0 957/0 کنترل

 

های مورد آزمایش، با توجه به ویلک، در مورد کلیه متغیرهای تحقیق، در گروه-به دنبال تحلیل متغیرهای تحقیق با آزمون شاپیرو

های آماری پارامتریک ها نرمال بوده و  از آزمونبود(، توزیع داده  05/0آمده )که در کلیه موارد بالای  دستبه  P<0.05داری  سطح معنی

 ها استفاده شد. وابسته تحلیل فرضیه  tنظیر 

  3وابسته استفاده شد. که در جدول    tگروهی متغیرهای پژوهش در دو گروه کنترل و تجربی از آزمون  جهت بررسی تغییرات درون 

 نتایج مشخص شده است.

 

 های آزمایشیگروهی متغیرهای پژوهش در گروه تغییرات درون  3جدول 

 میزان تغییر میانگین و انحراف استاندارد  گروه متغیر

 )%( 

t Sig. 

 آزمون پس آزمون پیش

 001/0 - 11/19 + 92/15 42/26 ±  73/1 87/22 ±  63/1 تمرین مقاومتی  نوتروفیک مشتق از مغز 

 17/0 - 5/1 + 36/0 19/22 ±  4/1 11/22 ±  45/1 کنترل

 001/0 59/18 - 58/29 88/3 ±  54/0 51/5 ±  48/0 تمرین مقاومتی  مقاومت به انسولین 

 68/0 - 424/0 + 17/0 76/5 ±  42/0 75/5 ±  44/0 کنترل
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(.  و در  P=001/0درصد مشاهده شد )  9/15در مورد نوتروفیک مشتق از مغز، در گروه تمرین مقاومتی، افزایش معناداری به میزان  

(. همچنین در مورد مقاومت به انسولین، در گروه تمرین مقاومتی،  P=17/0مقابل در گروه کنترل ، تغییر معناداری مشاهده نشد )

میزان   به  معناداری  )  58/29کاهش  مشاهده شد  نشد  P=001/0درصد  مشاهده  معناداری  تغییر   ، کنترل  گروه  در  مقابل  در  و    )

(68/0=P.) 

 

 بحث و بررسی 

حاضر با هدف تأثیر هشت هفته تمرین مقاومتی بر شاخص نروتروفیک مشتق از مغز و مقاومت به انسولین زنان چاق مبتلا به    همطالع

انجام گرفت که نتایج مطالعه حاضر نشان داد که تمرین مقاومتی باعث افزایش معنادار در میزان نوتروفیک مشتق از    2دیابت نوع  

 تمرینی شد.   ( در گروهP=001/0درصد ) 58/29(، و کاهش معنادار در میزان مقاومت به انسولین میزان P=001/0درصد ) 9/15مغز

  های های پژوهشبا یافته  2نتایج پژوهش حاضر در خصوص تأثیر تمرینات بر نروتروفیک مشتق از مغز در زنان مبتلا به دیابت نوع  

 شاخص مقاومت به انسولین ( هم راستا و همچنین تمرینات مقاومتی بر  2022(، لی و همکاران )23(، دنیایی و همکاران )22یرزائی )م

 باشد. (، همسو می1402(، میرزنده دل )1402های لهراسبی )های پژوهشبا یافته 2در زنان چاق مبتلا به دیابت نوع  

دارد و باعث بهبود عملکرد    BDNFهای اکسیژنی فعال نقش مهمی در تنظیم سطوح پروتئین  ورزش از طریق تنظیم سطوح گونه

تواند نقش مهمی در حفاظت و بازسازی در اثر تمرین می  BDNF(. افزایش غلظت  23شود )شناختی در مغز و افزایش نوروژنز می

باشد و تنظیم  24) مجدد دستگاه عصبی مرکزی داشته  تولید  از طرفی طبق مطالعات،   .)BDNF   از طریق با ورزش  هایپوکامپ 

گیرد  ( نیز صورت میIGF- 1)  1-های عصبی سیستم نورواندوکرین و فاکتور رشد شبه انسولین  دهندهگری سیستم انتقالمیانجی

ای از شدت  که ممکن است آستانهطوری اثر بگذارد؛ به BDNFتواند بر سطوح شده است شدت تمرین می(. همچنین نشان داده25)

(. شواهد حاکی از آن است که تمرین با شدت  26شود  تحریک نمی BDNFو مدت فعالیت وجود داشته باشد که تا قبل از آن القای  

توان نتیجه (. بر این اساس می27تواند در مقایسه با تمرینات شدید مزایای بیشتری برای عملکرد هایپوکامپ داشته باشد )متوسط می

 هایپوکامپ مناسب بود.   BDNFگرفت شدت فعالیت در تحقیق حاضر برای افزایش سطح 

همچنین تمرینات ورزشی مقاومت به انسولین را به دلیل انقباض موقتی عضله و افزایش جذب گلوکز و توده عضله اسکلتی بهبود  

انسولین )مانند غلظت پروتئین  مسیر سیگنالینگ  (. برخی محققان سازوکار بهبود عمل انسولین را هم تنظیم مثبت  28بخشد )می

کنترل پری 
تست

کنترل پست 
تست

تمرین 
مقاومتی 
پری تست

تمرین 
مقاومتی 
پست تست

نوتروفیک مشتق از مغز 22.11 22.19 22.87 26.42

مقاومت به انسولین 5.75 5.76 5.51 3.88

22.11 22.19 22.87
26.42

5.75 5.76 5.51 3.88
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ن دو گروه کنترل و گروه تمریدرون گروهی متغیرهای پژوهش در تغییرات 

.مقاومتی

نوتروفیک مشتق از مغز مقاومت به انسولین
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(، تأثیر تمرین  30و29دانند )( میGLUT-4دهنده گلوکز )و سنتز گلیکوژن( و هم پروتئین انتقال  Bگیرنده انسولین پروتئین کیناز  

درصد ضربان قلب بیشینه بر افزایش سوبستراهای گیرنده انسولین در بافت چربی و عضله مثبت گزارش کردند.   90تناوبی را با شدت  

درصد    13شاخص مقاومت به انسولین    2، نیز پس از یک دوره تمرین تناوبی در افراد دیابتی نوع  (1391در تحقیق سوری و همکاران )

ها تأثیر تمرین ورزشی بر سطوح انسولین و هموگلوبین گلیکوزیله معنادار نبود،  کاهش یافت ولی معنادار نبود همچنین در تحقیق آن 

 که با نتایج مطالعه حاضر همخوانی ندارد.  

گیرنده پیش  افزایش  مانند  مانند  های سیگنالسازوکارهایی  انسولین    mRNAافزایش    Insulin receptor substrate- 1های 

های گلیکوژن سنتتاز و هگزوکیناز در عضله اسکلتی، کاهش رهاسازی و  ، افزایش فعالیت آنزیمGLUT4های ناقل گلوکز  پروتئین

(. در  31افزایش برداشت اسیدهای چرب آزاد پلاسما و افزایش برداشت گلوکز و تغییر در ترکیب عضله در این سازگاری نقش دارند )

ها نشان داد که غلظت  موردبررسی قرار گرفت. نتایج آن  2تأثیر تمرین مقاومتی بر روی کنترل گلوکز در زنان دیابتی نوع  تحقیقی،  

  . (25)فت اما بعد از تمرین مقاومتی مزمن بهبودی مشاهده نشد  داری بعد از یک جلسه تمرین مقاومتی بهبود یاطور معنیگلوکز به

  وزن را افزایش دادهفته تمرین مقاومتی و هوازی سطوح انسولین در نوجوانان دارای اضافه  12گزارش کردند که  در تحقیقی دیگر  

(26 .) 

وزن شده و درنتیجه رسد تمرین مقاومتی  باعث تحریک میزان متابولیسم گلوکز مردان دارای اضافه در پژوهش حاضر به نظر می 

منجر به تغییر در میزان گلوکز خون شده است. ازآنجاکه قند خون تحت تأثیر گلیکوژنولیز کبدی به دلیل وجود آنزیم گلوکز فسفاتاز  

زمان برنامه تحقیق حاضر باعث ایجاد تغییرات در فرآیند گلیکوژئولیز شده  توان گفت که ممکن است شدت و مدتبنابراین می  ،است

های مرتبط با تولید گلوکز کبدی،  بهبود عملکرد انسولین در سیستم انتقال گلوکز به عضلات اسکلتی، کاهش فعالیت هورمون  .است

های ناشی از تمرینات ورزشی است. مقاومت  چربی خون از سازگاری  بهبود جریان خون در عضلات اسکلتی و حفظ وضعیت طبیعی

 (. 33آید )حساب میدر برابر انسولین در هنگام انتقال گلوکز به عضلات اسکلتی عامل اصلی در ایجاد دیابت نوع دو به

 

 نتیجه گیری کلی 

و درنتیجه کاهش   BDNF توان گفت که تمرینات مقاومتی موجب افزایشمی BDNF با توجه به نتایج تحقیق حاضر در افزایش

شود بیماران از تمرینات مقاومتی برای جلوگیری از شده است، بنابراین پیشنهاد می  2عوارض عصبی در بیماران مبتلا به دیابت نوع  

تر افراد  عوارض عصبی استفاده کنند. همچنین برای پژوهش های آتی پیشنهاد می شود  که چنین پژوهشی همراه با کنترل دقیق

ها انجام گردد تا عدم نظارت دقیق بر تغذیه مورداستفاده توسط بیماران دیابتی بر  مبتلا به دیابت ازنظر برنامه غذایی مورداستفاده آن

های مختلف همراه با تمرینات هوازی و مقاومتی با دوزهای متفاوت  روند نتیجه تحقیق تأثیر کمتری داشته باشد ، همچنین اثر مکمل 

 ها بررسی گردد. خصو مقادیر مختلف بر این شا

 

 تقدیر و تشکر 

نویسندگان مقاله حاضر بر خود واجب می دانند از معاونت محترم پژوهش دانشگاه آزاد اسلامی واحد خرم آباد و همچنین آزمودنی 

 های تحقیق حاضر تشکر و قدردانی نمایند. 
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