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 مقاله پژوهشي 

  مبتلا به نوروپاتی محیطی دوهفته تمرین مقاومتی بر هدایت عصبی مردان دیابتی نوع  12تأثیر 
  

  ٥ سعيد فتح الهي ٤*، مسعود عبداله پور آلني٣، يعقوب سالک زماني٢ ، وحيد ساري صراف١ سعيد دباغ نيکوخصلت
 

  28/03/1396تاریخ پذیرش  01/02/1396تاریخ دریافت 
 
 يدهچک

 . هدف ازباشداي در جهان رو به افزايش ميبه طور گسترده دوهاي درماني و کلينيکي جديد، بيماري ديابت نوع با وجود پيشرفت روش :هدف و زمينهپيش
  بود. نوروپاتي محيطيهفته تمرين مقاومتي بر هدايت عصبي مردان ديابتي نوع دو مبتلا به  ۱۲تأثير پژوهش حاضر بررسي 

 ۷/۱۳±۲/۷ديابت  هکيلوگرم و سابق ۷/۸۴±۰/۸سال، وزن  ۴/۵۸±۰/۶: بيست و دو مرد ديابتي نوع دو به طور مساوي به دو گروه مقاومتي (سن کار مواد و روش
از عضلات اصلي  دوستن مقاومتي شامل تمريسال) تقسيم شدند.  ۵/۱۴±۷/۵ديابت  هکيلوگرم و سابق ۵/۸۷±۰/۱۵سال، وزن  ۲/۵۶±۱/۸سال) و کنترل (سن 

هاي هدايت عصبي گيريقبل و بعد از مداخله، اندازه .هفته بود ۱۲و به مدت جلسه در هفته  سهتکرار،  ۱۲تا  ۸تنه با ست از عضلات اصلي پايين سه وتنه و بالاتنه 
تغييرات درون گروهي و بين  هنرمال بودن و تي وابسته و مستقل براي مقايسويلک براي بررسي -ها با استفاده از آزمون شاپيروو خونگيري صورت گرفت. داده

  گروهي آناليز شدند.
يافت  داري افزايشتود پتانسيل عمل عصب سورال و تيبيال در گروه مقاومتي به طور معني: ميانگين سرعت هدايت عصب پرونئال و تيبيال و آمپليهايافته

)۰۵/۰P<۰۵/۰داري کاهش يافت (سورال در گروه کنترل به طور معني )، همچنين سرعت هدايت عصبP<تغييرات سرعت هدايت عصب  ه). علاوه بر اين، دامن
  ).>۰۵/۰Pداري داشت (تود پتانسيل عمل عصب سورال و تيبيال در دو گروه تفاوت معنيسورال و تيبيال و آمپلي

ان دهنده مؤثر نش اًکه نهايتشود د پتانسيل عمل عصب، باعث بهبود سرعت هدايت عصبي نيز ميتو: تمرين مقاومتي علاوه بر بهبود آمپليگيريبحث و نتيجه
  ت.در کوتاه مدت اس اندام تحتانيبر پارامترهاي الکترونوروگرافي  تمرين مقاومتيواقع شدن 
 ع دو، نوروپاتي محيطيتمرين مقاومتي، هدايت عصبي، ديابت نو ها:کليدواژه

  
 ١٣٩٦ مرداد، ۳۵۳-۳۶۲ ، صپنجم شماره، هشتميست و بيه، دوره ارومي پزشکمجله 

  
  ۰۹۳۶۷۶۱۸۶۴۹ تلفن:تبريز، دانشگاه تبريز، دانشکده تربيت بدني و علوم ورزشي، : آدرس مکاتبه

Email: masoudsport326@yahoo.com 

  
  مقدمه

 بيماريهاي درماني و کلينيکي جديد، با وجود پيشرفت روش
اي در جهان در حال گسترش با سرعت هشدار دهنده دوديابت نوع 

 بنديديابت به دو نوع ديابت نوع يک و نوع دو طبقه. )۱( باشدمي
يش اي که بباشد به گونهترين آن ميشود که ديابت نوع دو شايعمي
که شود تخمين زده ميشود. درصد موارد ديابتي را شامل مي ۹۰از 

ميليون نفر در سال  ۳۸۲شمار افراد مبتلا به ديابت در جهان از 
. عوامل )۲(افزايش يابد  ۲۰۳۵ميليون نفر در سال  ۵۹۲به  ۲۰۱۳

                                                             
 رانيز، ايز، تبريدانشگاه تبر ،يو علوم ورزش يت بدنيدانشکده ترب ،يورزش يولوژيزيار فيدانش ١
 رانيز، ايز، تبريدانشگاه تبر ،يو علوم ورزش يت بدنيدانشکده ترب ،يورزش يولوژيزيار فيدانش ٢
 رانيز، ايز، تبريتبر يدانشگاه علوم پزشک ،يو توانبخش يکيزيدانشکده طب ف، يو توانبخش يکيزيار طب فيدانش ٣
  سنده مسئول)يران (نويز، ايز، تبريدانشگاه تبر ،يو علوم ورزش يت بدنيدانشکده ترب ،يورزش يولوژيزيف يدکتر يدانشجو ٤
  رانيز، ايز، تبريدانشگاه تبر ،يو علوم ورزش يت بدنيدانشکده ترب ،يورزش يولوژيزيف ارشد يکارشناس يدانشجو ٥

توان به ساز اين بيماري هستند که از آن جمله ميمتعددي زمينه
سبک زندگي غير فعال، غذاهاي پرکالري، چاقي و پيري اشاره کرد 

. همچنين عوامل محيطي و ژنتيکي، مقاومت انسولين و اختلال )۳(
  .)۴( هاي بتا در ايجاد ديابت نقش دارنددر کارکرد سلول

سطح بالاي قند خون و اختلالات متابوليکي ديابت ماري در بي
منجر به عوارض متعددي از جمله افزايش فشارخون و چربي خون، 

بينايي، اختلال در ، اختلالات مشکلات انعقادي، اختلالات کليوي
ت دياب همچنين،. شودعروقي مي-هاي قلبيعملکرد اعصاب و بيماري



 و همکاراننيکوخصلت  دباغ سعيد  ... ديابتي مردان عصبي هدايت بر مقاومتي تمرين هفته ۱۲ تأثير
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هاي مختلف نورولوژيک شود که بخشتواند منجر به اختلالات مي
سيستم عصبي اعم از اعصاب محيطي و اتونوم را تحت تأثير قرار 

 طولاز جمله عوارض عصبي ديابت که ممکن است در دهد. مي
 نوروپاتي محيطي ديابتي ،ها پس از شروع بيماري ظاهر شودسال
ها از جمله عوارض . در بين عوارض ديابت، نوروپاتي)۵( است

درصد افراد ديابتي را  ۵۰مدت ديابت هستند که بيش از طولاني
ود شتحت تأثير قرار داده و شيوع آن با پيشرفت ديابت بيشتر مي

 چهارنوروپاتي ديابتي و عوارض ديررس آن سالانه بيش از  .)۴(
-ميليون دلار هزينه اقتصادي در ايالات متحده به جامعه تحميل مي

 رينتشايع از نوروپاتي نيزپلي و ديستال قرينه. نوروپاتي )۶(کند 
 ابلق پيامدهاي و ناتواني موجب که هستند ديابتي نوروپاتي انواع

 خطر افزايش حس، فقدان و کاهش شديد، درد جمله از توجهي
 ضعيتو کنترل اختلال و ثباتيبي افزايش آمپوتاسيون، و زخم ايجاد

لات، کاهش عملکرد حس اختلا اين اصلي علت. شوندمي بيمار در
  .)۷(باشد عمقي سيستم حسي پيکري مي

ه و ميلين هتوان به دو دستاز ديابت را ميآسيب عصبي ناشي 
بندي کرد. سرعت هدايت عصب عمدتاً تغييرات آکسونال طبقه

تود پتانسيل عمل عصب عمدتاً اما آمپلي ،کندميلينه را منعکس مي
-د. آمپليباشنشانگر تغييرات آکسونال و وضعيت فيبرهاي عصبي مي

ه ي است که بتود پتانسيل عمل تخميني از تعداد فيبرهاي عصب
و کم شدن آن دلالت بر آسيب  شدهدنبال تحريک الکتريکي فعال 

آکسونال عصبي دارد. تحقيقات نشان داده است که سرعت هدايت 
و بيشتر  ودهبتود پتانسيل عمل تغييرپذيرتر عصبي نسبت به آمپلي

  .)۸(گيرد تحت تأثير مداخلات قرار مي
جسماني و ورزش در طول چند دهه به  هايفعاليت مقابلدر 

نوان يکي از ارکان اساسي مراقبت و مديريت ديابت مطرح شده ع
ني، اهميت جسما فعاليت دارويي غير ماهيت و اندک هاست که هزين

سازد. مطالعات قبلي حاکي از بهبود درماني آن را افزونتر مي
 در خون قند هحساسيت انسوليني و کاهش مصرف داروهاي کاهند

تمرينات ورزشي اثر انسولين را به طور باشد. تمرينات ورزشي مي اثر
  .)۹(. دهدمي افزايش اسکلتي هچشمگيري در عضل

هاي افزايش جريان خون در اندام فعاليت بدني يکي از روش
روي در دقيقه اول پياده ۳۰تحتاني است و سرعت هدايت عصبي در 

. اين روند، عامل مؤثري در بهبود )۱۰(يابد افراد سالم افزايش مي
کارکرد اعضاي مختلف بدن از جمله عملکردهاي عصبي و عضلاني 

. در واقع با افزايش فعاليت ورزشي و در نتيجه افزايش )۱۱(باشد مي
ه تواند منجر بکنترل قند خون، آسيب به اعصاب کاهش يافته و مي

                                                             
1 . Hemoglobin a1c 

حرکتي شود که در اثر -حسيکاهش عوارض ناشي از نوروپاتي 
  .)۱۲(دهد هاي عصبي رخ ميتخريب سلول

هاي هوازي، روش درماني مناسبي اگرچه انواع مختلف فعاليت
که  شود، به اين دليلبيماران ديابتي تلقي مي براي بيماران به ويژه

ارند، تحرکي دمعمولاً بيماران ديابتي چاق هستند و شيوه زندگي کم
 چنين. نيست پذيرامکان بيماران هانجام اين تمرينات براي هم

. دندارن را هوازي بدني هايفعاليت براي کافي توان و انگيزه افرادي
 از نيمعي مقدار داشتن مسن، ديابتي بيماران در بدني فعاليت هلازم

از طريق تمرينات  تواندکه مي است عضلاني استقامت و قدرت
  .)۱۳(مقاومتي حاصل گردد 

ابزار درماني در حال رشدي است که داراي  ،تمرين مقاومتي
يب پذيري، ترکپتانسيل افزايش قدرت عضلاني، استقامت، انعطاف

. )۱۴(باشد. هاي قلبي عروقي ميبدن و کاهش عوامل خطر بيماري
تواند به همچنين تمرين مقاومتي با شدت و مدت زمان کافي مي

) HbA1c(١تنهايي سبب کاهش گلوکز و هموگلوبين گليکوزيله 
تواند حجم، قدرت و توان عضله را . تمرين مقاومتي مي)۱۵(شود 

بهبود بخشيده و به عنوان يک ابزار درماني سالم در نظر گرفته شود. 
تواند حساسيت انسولين و مصرف همچنين تمرين مقاومتي مي

, ۱۶(روزانه انرژي را افزايش داده و کيفيت زندگي را بهبود بخشد 
با افزايش توليد نيرو، هيپرتروفي عضلاني، به  مقاومتي. تمرين )۱۷

ويژه در تارهاي تند انقباض، فراخواني تعداد زياد واحد حرکتي و 
از سوي ديگر، تمرينات  .)۱۸(هاي عصبي همراه است. تکانش

مقاومتي ترجيحاً جذب گلوکز را با افزايش اندازه هر فيبر عضلاني 
 ودتبيشتر بر آمپلياين عوامل روي هم رفته  ههم بخشد کهبهبود مي

) ۲۰۱۲و همکاران ( ٢کلودينگ .)۱۹(د. نباشمؤثر مي پتانسيل عمل
هفته فعاليت ورزشي منظم  هشتدر تحقيق خود با عنوان تأثير 

 شامل تمرينات هوازي و قدرتي، به اين نتيجه رسيدند که سرعت
تود پتانسيل اعصاب طويل تحتاني در اثر هدايت عصبي و آمپلي

دميرچي و در مقابل  .)۱۲(کند داري نميتمرين تغيير معني
خود تحت عنوان اثر تمرينات قدرتي  ) در پژوهش٢٠١٢همکاران (

ايزوتونيک بر پارامترهاي الکترونوروگرافي و حداکثر انقباض ارادي 
در ورزشکاران به اين نتيجه رسيدند که سرعت هدايت عصبي و 

تود پتانسيل عمل عصب به دنبال هشت هفته تمرين افزايش آمپلي
  .)۲۰(يابد داري ميمعني

تأثير تمرينات هوازي در مديريت علائم نوروپاتي اثبات شده 
انجمن قلب و ديابت آمريکا به تازگي فعاليت ورزشي . )۲۱, ۱۲(است 

 اد ديابتي اضافهتجويز فعاليت ورزشي در افر همقاومتي را در برنام
به بررسي پاسخ و مطالعات اندکي وجود دارد که و  )۲۲(کرده است 

2 . Kluding 



 ۱۳۹۶مرداد ، ۵، شماره ۲۸دوره   اروميه مجله پزشکي
  

355  

هاي مؤثر در هموستاز سازگاري حاصل از اين نوع تمرين بر شاخص
بنابراين، از يک سو با . )۲۳(ها پرداخته است قلبي عروقي ديابتي

هاي مختلف و توجه به اثرات تمرينات مقاومتي بر بهبود شاخص
ودن هزينه بي و حرکتي، کمپارامترهاي عصبي عضلاني نوروپاتي حس

انجام تمرينات ورزشي و اينکه تمرين ورزشي درمان غير دارويي 
باشد و از سوي ديگر با توجه به براي بيماران نوروپاتي ديابتي مي

هاي درمان آن و افزايش روزافزون افراد مبتلا به ديابت، هزينه
نون که تاکو اين همچنين شمار زياد مرگ و مير افراد نوروپاتي ديابت

مطالعات اندکي از تمرينات مقاومتي بر هدايت عصبي صورت 
هفته تمرين  ۱۲رسد تا تأثير ، ضروري به نظر ميپذيرفته است

مقاومتي بر هدايت عصبي مردان ديابتي نوع دو مبتلا به نوروپاتي 
  محيطي بررسي شود.

  
  مواد و روش کار

-پس -آزمونتجربي و با طرح پيشپژوهش حاضر از نوع نيمه
-ها فرم رضايتها قبل از شرکت در آزمونآزمودنيباشد. ميآزمون 

ها پس از . همچنين آزمودنيکردندنامه شرکت در آزمون را تکميل 
در  IR.TBZMED.REC.1395.966با کد  تأييد کميته اخلاقي

کرده و تمامي موارد  يک کلاس توجيهي مربوط به آزمون شرکت
  .ندمهم در طي آزمون را آموزش ديد

نوع دو مبتلا  ديابتي مردان هکلي را حاضر پژوهش آماري هجامع
 سال ۶۵ تا ۳۵ سني هبه نوروپاتي محيطي شهر تبريز با محدود

 فراد،ا پزشکي ه. در ابتدا با استفاده از بررسي پرونددادند تشکيل
ميزان  سال، ۶۵ تا ۳۵ سني هدامن ها،آزمودني بيماري هسابق ميزان

 ،هاي ورزشيفعاليت روزانه و عدم منع پزشکي جهت انجام فعاليت
(شکل شماره  مورد بررسي قرار گرفت نفر از مردان ديابتي ۴۰۰
شرايط اوليه نفر از آنها  ۷۰ از ميان اين افراد بررسي شده، .يک)

 وه روزانسال، عدم فعاليت ورزشي  پنج از بيش ديابت هشامل سابق
HbA1c  بيمارستان سينا و در را دارا بودند درصد  ۱۲تا  ۶/۶بين

 تبريز توسط متخصص طب فيزيکي و توانبخشي آزمايش
 ۴۵نفر،  ۷۰صورت گرفت. از بين اين ها آزمودني الکتروميوگرافي از

 ۲۵نفر نوروپاتي محيطي داشتند و آنهايي که نوروپاتي نداشتند (

نفر) از تحقيق کنار گذاشته شدند. سپس افراد مبتلا به نوروپاتي 
را انجام دادند. از بين افراد  تست ورزشيمجيطي در ساختمان بهاران 

تست شده، هشت نفر تمايل به ادامه همکاري نداشتند، شش نفر 
کاري داشتند و يک نفر هم به  همشکل قلبي داشتند، دو نفر مشغل

 و هشت بيستسپس قيق کنار گذاشته شدند. شنوايي از تحدليل کم
نفر) براي  ۱۴نفر) و کنترل ( ۱۴گروه مقاومتي ( دوبه ر باقي مانده نف

. قبل از شروع ندماهه تحقيق انتخاب شد سه هشرکت در دور
 صورت گرفت.ها ناشتا و دو ساعته از آزمودنيتمرينات، خونگيري 

ه ها بآزمودني اطلاعات پيکرسنجي ،يک هفته قبل از شروع تمرين
از شد.  آوري و ثبتجمعها در آزمايشگاه سازي گروهمنظور همگن

نفر، شش نفر به دليل مشغوليت کاري، عدم تمايل و  ۲۸ميان اين 
عدم توانايي در طول مدت تمرين از تحقيق کنار گذاشته شدند که 

مشخصات نفر کاهش يافت.  ۱۱ها در هر گروه به تعداد آزمودني
 شمارهدر جدول  )انحراف استاندارد ±ميانگين (ها دنيعمومي آزمو

  آورده شده است. يک

  : نمودار روند مطالعه)۱شکل (
  

  )انحراف استاندارد ±ميانگين (ها مشخصات عمومي آزمودني ):۱(جدول 
  )2kg/mشاخص توده بدني (  سابقه ديابت (سال) چربي بدن (درصد) وزن (کيلوگرم) ر)متقد (سانتي سن (سال)  گروه
  ۰/۲۹±۹/۲  ۱/۱۴±۳/۶  ۵/۲۸±۲/۶  ۱/۸۶±۸/۱۱  ۹/۱۷۱±۳/۶  ۳/۵۷±۰/۷  نفر) ۲۲کل (

  ۴/۲۸±۴/۲  ۷/۱۳±۲/۷  ۸/۲۸±۸/۶  ۷/۸۴±۰/۸  ۷/۱۷۲±۳/۶  ۴/۵۸±۰/۶  نفر) ۱۱مقاومتي (
  ۵۳۴/۰  ۰۶۰/۰  ۱۳۹/۰  ۸۷۹/۰  ۵۱۱/۰  ۷۸۷/۰  ويلک-شاپيرو

  ۷/۲۹±۳/۳  ۵/۱۴±۷/۵  ۲/۲۸±۹/۵  ۵/۸۷±۰/۱۵  ۰/۱۷۱±۴/۶  ۲/۵۶±۱/۸  نفر) ۱۱کنترل (
  ۱۲۷/۰  ۱۸۰/۰  ۰۶۱/۰  ۱۵۸/۰  ۹۲۵/۰  ۰۶۹/۰  ويلک-شاپيرو
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ا هو دو ساعته از آزمودني قبل از شروع تمرين، خونگيري ناشتا
رين ها تماز شروع پروتکل اصلي تحقيق، آزمودني گرفته شد. پيش

به مدت و جلسه در هفته  سه ،تکرار ۱۵با  دوستتا  يکمقاومتي 
 شماره(جدول  انجام دادند را دو هفته به منظور آشنايي با تمرينات

ا هآشنايي، آزمون يک تکرار بيشينه از آزمودني هپس از اتمام دور. )دو
حداکثر اکسيژن مصرفي توسط دستگاه گاز همچنين  گرفته شد.

ساخت کشور آلمان و با تست بروس   MetaLyzer 3Bمدل  آنالايزر
و  دهسنجي نوارگردان تکنوجيم ساخت کشور ايتاليااصلاح شده روي 

تمرين مقاومتي از حرکات پويا براي اصلي شروع شد.  نتمريسپس 
از عضلات اصلي بالاتنه (پرس سينه، پرس شانه، قايقي  دوستشامل 

و تنه (پرس پا، جلست از عضلات اصلي پايين سهو زيربغل از جلو)، 

تکرار،  ۱۲تا  ۸از عضلات تنه (شکم و فيله) با  دوستپا و پشت پا) و 
 دوو استراحت  جلسه در هفته همراه با گرم کردن و سرد کردن سه
ها استفاده شد. تمرين مقاومتي در ابتدا با اي بين ستدقيقه سهتا 

هاي تمريني تعداد تکرارها کم تکرار انجام شد و با گذشت هفته ۱۲
تمرين نيز يک تکرار بيشينه به منظور  هدر طول دور .)۲۵, ۲۴(شد 

ر پايان ددو هفته يکبار صورت گرفت. کنترل بيشتر شدت تمرين هر 
به عمل  ناشتا و دو ساعته ها خونگيريدوباره از آزمودنيهفته،  ۱۲

  آمد.
ها خواسته شد تا رژيم غذايي معمول خود را در تمام از آزمودني

مراحل تحقيق حفظ کنند و همچنين ميزان مصرف دارو را در طول 
  گزارش نمايند.تمرين ثابت و در صورت تغيير مقادير آن را 

  
  (سه جلسه در هفته) تمرين قدرتي پروتکل ):۲(جدول 

  آشنايي (دو هفته)
  حداکثر تکرار  تکرار  ست  هفته

۲-۱  ۲-۱  ۱۵  ۱۵  
  اصليتمرين 

  حداکثر تکرار  تکرار  ست  هفته

۲-۱  ۳-۲  ۱۲  ۱۲  
۴-۳  ۳-۲  ۱۲  ۱۲  
۶-۵  ۳-۲  ۱۲  ۱۲  
۸-۷  ۳-۲  ۱۰  ۱۰  

۱۰-۹  ۳-۲  ۸  ۸  
۱۲-۱۱  ۳-۲  ۸  ۸  

  
دقيقه فعاليت سبک و حرکات کششي  ۱۵هر جلسه تمرين با 

دقيقه  ۱۰جهت گرم کردن شروع شد. در انتهاي جلسات تمريني نيز 
  حرکات کششي جهت سرد کردن اجرا شد.

ساعت پس از آخرين جلسه تمرين، با استفاده از  ۴۸در ابتدا و 
 ,Inbody 230 (Portableبدن دستگاه آنالايزر ترکيب 

Frequency: 20kHz, 100kHz – Display: 240*320 Color 

LCD) ها انجام گرفت. همچنين در همان ترکيب بدني آزمودني
 در حالت زمان، فشار خون سيستولي و دياستولي هر دو دست نيز

گيري گرديد. نمونه خون نيز در آزمايشگاه به صورت درازکش اندازه
گرم  ۵/۸۲گيري گرديد و بلافاصله بعد از خونگيري، ناشتا اندازه

ها مصرف شد. سپس محلول مونوهيدرات دکستروز توسط آزمودني
ا ب گلوکزغلظت ها گرفته شد. نمونه خون دو ساعته نيز از آزمودني

لظت . غگرديدگيري سنجي بيوشيميايي اندازهروش رنگاستفاده از 
 Mindryاتوآنالايزر هموگلوبين گليکوزيله با استفاده از دستگاه 

BS800 کلسترول تام ،گليسريدهاي تريگيري شد. غلظتاندازه، 
HDL  وLDL تعيينمتري آنزيماتيک با استفاده از روش کالري 

تحقيق از شرکت پارس آزمون  درهاي مورد استفاده . تمام کيتندشد
  .ه بودشد تهيهايران و پيشتاز 

 هتود پتانسيل عمل به وسيلسرعت هدايت عصبي و آمپلي
گيري اندازه ساخت کشور ايتاليا Myto II مدل EMGدستگاه 

ها به حالت درازکش روي تخت در بيمارستان سينا آزمودني .گرديد
عصبي صورت هاي گيريقرار گرفتند و از پاي راست آنها اندازه

يل تود پتانسگيري سرعت هدايت عصبي و آمپليبراي اندازه گرفت.
در محل بطن عضله کوتاه  اول الکترود سطحي، پرونئالعمل عصب 

شتي پايي بندانگو الکترود دوم در مفصل کف انگشتان پا هبازکنند
. در مورد عصب تيبيال، يا روي انگشت پنجم قرار گرفت پنجم

متري قسمت خلفي تحتاني برجستگي يک سانتيالکترود اول در 
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يي پامفصل کفدر قسمت مياني پا و الکترود دوم در  ١استخوان ناوي
يا قسمت ديستال انگشت اول قرار گرفت. در مورد عصب  بندانگشتي

و الکترود  ٢سورال نيز، الکترود اول در قسمت خلفي جانبي قوزک پا
  .)۲۶(گرفت  دوم در نزديکي قسمت جانبي قوزک پا قرار

هاي حاصل از پژوهش، از آمار توصيفي آوري دادهبعد از جمع
 ها استفاده شد. دردادهانحراف استاندارد) براي توصيف  ± (ميانگين

نرمال بودن و آزمون لون ويلک  -ادامه با استفاده از آزمون شاپيرو
از  ،ها نرمال بودندتوزيع آنها بررسي شد. از آنجا که همگي داده

-هاي پيشداده هبراي مقايسهاي پارامتريک استفاده شد. آزمون
ررسي تي زوجي و براي بآزمون آزمون در هر گروه از آزمون و پس

 آزمونآزمون و پسپيش هايتفاوت بين گروهي، ابتدا اختلاف داده
تغييرات به دست آمده براي هر  هدر هر گروه محاسبه، سپس دامن

ا با هگروه با استفاده از آزمون تي مستقل مقايسه شدند. تمامي داده
تجزيه  >۰۵/۰Pداري با سطح معنيو  20SPSS افزار نرم از استفاده

  .شدندو تحليل 
  
  هايافته

و تفاوت  هميانگين همه متغيرها در پيش آزمون همگن بود
انحراف استاندارد  ±ميانگين . داري با همديگر نداشتندمعني

متغيرهاي کنترل در جدول شماره سه آورده شده است. بررسي 
ه ک وابسته نشان دادتغييرات هدايت عصبي با استفاده از آزمون تي 

تانسيل تود پميانگين سرعت هدايت عصب پرونئال و تيبيال و آمپلي
آزمون در گروه مقاومتي عمل عصب سورال و تيبيال نسبت به پيش

)، اما اين تغييرات در گروه >۰۵/۰Pداري افزايش يافت (به طور معني
). همچنين ميانگين سرعت هدايت <۰۵/۰Pدار نبود (کنترل معني

-آزمون به طور معنيصب سورال در گروه کنترل نسبت به پيشع
-)، اما در گروه مقاومتي تفاوت معني>۰۵/۰Pداري کاهش يافت (
). علاوه بر اين با استفاده از آزمون تي <۰۵/۰Pداري مشاهده نشد (

آزمون آزمون و پسهاي پيشمستقل براي بررسي اختلاف داده
هدايت عصب سورال و تيبيال  تغييرات سرعت همشاهده شد که دامن

تود پتانسيل عمل عصب سورال و تيبيال در دو گروه تفاوت و آمپلي
داري نسبت به داري داشت و در گروه مقاومتي افزايش معنيمعني

)، در حاليکه تغييرات سرعت >۰۵/۰Pگروه کنترل وجود داشت (
تود پتانسيل عمل عصب پرونئال در هدايت عصب پرونئال و آمپلي

  ).۴) (جدول <۰۵/۰Pدار نبود (و گروه معنيد
  

  )انحراف استاندارد ±ميانگين ( آزمونمتغيرهاي کنترل در پيش ):۳(جدول 

  متغير
  گروه

  نفر) ۱۱گروه کنترل (  نفر) ۱۱گروه مقاومتي (

  هاي خونيشاخص

  ۲۰/۷±۲۷/۱  ۹۴/۶±۷۶/۰  (درصد)  A1cهموگلوبين 
  mg/dL(  ۴۴/۳۷±۳۶/۱۲۹  ۱۹/۵۹±۲۷/۱۴۹قند خون ناشتا (

  mg/dL(  ۱۰/۶۷±۷۳/۳۰۹  ۵۵/۷۲±۰۹/۳۱۹قند خون دو ساعته (
  mg/dL(  ۶۹/۲۱±۹۱/۱۵۱  ۴۰/۳۷±۰۰/۱۶۲ميانگين قند خون تخميني (

  نيمرخ چربي

  mg/dL(  ۵۶/۲۹±۳۶/۱۶۶  ۷۳/۳۴±۲۷/۱۳۶کلسترول (
  mg/dL(  ۹۳/۷۲±۷۳/۱۳۱  ۵۸/۱۹۲±۴۵/۱۸۰تري گليسريد (

HDL )mg/dL(  ۵۳/۱۱±۸۱/۴۶  ۲۹/۱۱±۴۵/۳۵  
LDL )mg/dL(  ۴۰/۲۲±۵۲/۹۶  ۸۸/۲۱±۶۳/۷۸  

  U/L(  ۲۱/۸۲±۶۴/۲۹۵  ۶۶/۲۰۸±۷۳/۳۱۶چربي کل (
  U/mLµ(  ۷۵/۱۸±۸۵/۱۵  ۶۹/۱۴±۳۵/۱۹انسولين (  هورمون

CBC  

  uL/۱۰۳(  ۲۵/۱±۹۲/۵  ۳۱/۱±۵۶/۶هاي سفيد خون (سلول
  uL/۱۰۶(  ۵۱/۰±۸۹/۴  ۴۷/۰±۹۴/۴هاي قرمز خون (سلول

  g/dL(  ۵۲/۱±۶۴/۱۴  ۵۲/۱±۱۷/۱۴هموگلوبين (
  ۸۷/۴۱±۴۱/۴  ۹۲/۴۲±۴۰/۴  هماتوکريت (درصد)

  uL/۱۰۳(  ۴۴/۲۷±۵۵/۱۹۶  ۵۴/۵۶±۷۳/۱۸۷پلاکت (

                                                             
1 . Navicular tubercle 2 . Malleolus 



 و همکاراننيکوخصلت  دباغ سعيد  ... ديابتي مردان عصبي هدايت بر مقاومتي تمرين هفته ۱۲ تأثير
 

358  

  ترکيب بدني

  kg(  ۸۳/۲±۶۷/۳۳  ۰۹/۶±۲۵/۳۵وزن عضله (
  kg(  ۳۸/۷±۷۱/۲۴  ۱۸/۷±۹۷/۲۴وزن چربي (

  kg(  ۶۸/۳±۲۰/۴۴  ۲۹/۷±۹۴/۴۵کل آب بدن (
  kg(  ۹۷/۴±۹۸/۵۹  ۰۳/۱۰±۴۹/۶۲توده بدون چربي (

  ۹۳/۰±۰۲/۰  ۹۳/۰±۰۲/۰  نسبت دور کمر به لگن
  kcal(  ۲۸/۱۰۷±۷/۱۶۶۵  ۳۶/۲۱۲±۲/۱۷۲۹کل انرژي دريافتي (  سيستم انرژي

  فيزيولوژيکي

  mL/kg/min(  ۱۷/۶±۲۳/۳۱  ۵۱/۴±۳۱/۲۸حداکثر اکسيژن مصرفي (
  mmHg(  ۶۵/۱۰±۳۶/۱۲۴  ۷۹/۱۵±۱۸/۱۱۹سيستولي دست چپ (فشار خون 

  mmHg(  ۶۰/۹±۹۱/۱۲۴  ۴۹/۱۱±۰۹/۱۲۲فشار خون سيستولي دست راست (
  mmHg(  ۰۶/۷±۱۸/۷۲  ۹۵/۸±۱۸/۷۲فشار خون دياستولي دست چپ (

  mmHg(  ۷۶/۵±۲۷/۷۲  ۴۵/۷±۷۲/۶۹فشار خون دياستولي دست راست (
  

 انحراف استاندارد) ±آزمون (ميانگينآزمون و پسمتغيرهاي عصبي در پيش ):۴(جدول 

 گروه متغير
 بين گروهي درون گروهي مراحل

 t sig t sig آزمونپس آزمونپيش

سرعت هدايت عصب سورال (متر 
 بر ثانيه)

 ۵۰۲/۰ ۷۰/۰  ۸۹/۱±۴۷/۱ ۹۶/۱±۵۸/۱  نفر) ۱۱گروه مقاومتي (
۱۸/۲ ۰۴۱/۰ 

 ۰۴۱/۰ ۳۵/۲  ۵۷/۰±۸۴/۰  ۹۰/۱±۸۳/۱  نفر) ۱۱گروه کنترل (

سرعت هدايت عصب پرونئال 
 (متر بر ثانيه)

 ۰۲۸/۰ -۵۷/۲  ۰۹/۳۶±۰۱/۴  ۴۵/۳۴±۱۰/۴  نفر) ۱۱گروه مقاومتي (
۸۰/۱ ۰۸۷/۰ 

 ۹۰۲/۰ ۱۳/۰  ۲۷/۳۵±۰۰/۵  ۳۶/۳۵±۱۲/۴  نفر) ۱۱گروه کنترل (

سرعت هدايت عصب تيبيال (متر 
 بر ثانيه)

 ۰۰۳/۰ -۸۳/۳  ۵۴/۳۶±۷۵/۳  ۰۰/۳۴±۰۳/۳  نفر) ۱۱گروه مقاومتي (
۳۵/۲ ۰۲۹/۰ 

 ۳۴۶/۰ ۹۹/۰  ۵۴/۳۲±۴۲/۵  ۱۸/۳۴±۹۱/۳  نفر) ۱۱گروه کنترل (

تود پتانسيل عمل عصب آمپلي
 ولت)سورال (ميلي

 ۰۴۰/۰ -۳۶/۲  ۵۳/۵±۴۳/۴  ۳/۴±۴۹/۳  نفر) ۱۱گروه مقاومتي (
۰۷/۳ ۰۰۶/۰ 

 ۰۶۴/۰ ۰۸/۲  ۳۶/۲±۰۴/۳  ۸۴/۳±۸۴/۲  نفر) ۱۱گروه کنترل (

تود پتانسيل عمل عصب آمپلي
 ولت)پرونئال (ميلي

 ۱۱۸/۰ -۷۱/۱  ۸۳/۱±۰۱/۲  ۱۸/۱±۹۸/۰  نفر) ۱۱گروه مقاومتي (
۵۳/۱ ۱۴۲/۰ 

 ۶۸۶/۰ -۴۲/۰  ۷۵/۱±۱۹/۱  ۷۰/۱±۲۰/۱  نفر) ۱۱گروه کنترل (

تود پتانسيل عمل عصب آمپلي
 ولت)تيبيال (ميلي

 ۰۰۵/۰ -۵۴/۳  ۵۵/۴±۲۸/۲  ۷۰/۳±۱۹/۲  نفر) ۱۱گروه مقاومتي (
۲۷/۲ ۰۳۵/۰ 

 ۳۸۲/۰ ۹۱/۰  ۷۹/۲±۹۱/۱  ۲۹/۳±۴۵/۲  نفر) ۱۱گروه کنترل (

  
  يريگ يجهبحث و نت

هفته تمرين مقاومتي  ۱۲تأثير هدف از پژوهش حاضر بررسي 
 نوع دو مبتلا به نوروپاتي محيطي بر هدايت عصبي مردان ديابتي

بود. نتايج پژوهش حاضر نشان داد که ميانگين سرعت هدايت عصب 
تود پتانسيل عمل عصب سورال و تيبيال پرونئال و تيبيال و آمپلي

داري افزايش يافت، همچنين سرعت در گروه تمريني به طور معني
. ش يافتداري کاههدايت عصب سورال در گروه کنترل به طور معني

تغييرات سرعت هدايت عصب  هعلاوه بر اين مشاهده شد که دامن
تود پتانسيل عمل عصب سورال و تيبيال در سورال و تيبيال و آمپلي

                                                             
3 . Pucci 

دميرچي و  ها با نتايجداري داشت. اين يافتهدو گروه تفاوت معني
باشد. ) همسو مي۲۰۰۶و همکاران ( ٣) و پوکاي۲۰۰۷همکاران (

) در پژوهش خود تحت عنوان اثر ۲۰۱۲( دميرچي و همکاران
تمرينات قدرتي ايزوتونيک بر پارامترهاي الکترونوروگرافي و حداکثر 
انقباض ارادي در ورزشکاران به اين نتيجه رسيدند که سرعت هدايت 

تود پتانسيل عمل عصب به دنبال هشت هفته تمرين عصبي و آمپلي
) نيز در ۲۰۰۶پوکاي و همکاران ( .)۲۰(يابد داري ميافزايش معني

تحقيق خود با عنوان نرخ شليک واحد حرکتي بيشينه در طول 
تمرين مقاومتي ايزومتريک در مردان به اين نتيجه رسيدند که چهار 
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دار در پتانسيل عمل عصب مقاومتي باعث افزايش معني هفته تمرين
و  ٤کلودينگهاي . از سوي ديگر، اين نتايج با يافته)۲۷(شود مي

 باشد.) مغاير مي۱۹۸۲( و همکاران ٥و سل) ۲۰۱۲همکاران (
 هشتدر تحقيق خود با عنوان تأثير  )۲۰۱۲و همکاران ( کلودينگ

هفته فعاليت ورزشي منظم شامل تمرينات هوازي و قدرتي، به اين 
صاب تود پتانسيل اعنتيجه رسيدند که سرعت هدايت عصبي و آمپلي

سل و  .)۱۲(کند داري نميطويل تحتاني در اثر تمرين تغيير معني
هاي عصبي ) در پژوهش خود با عنوان سازگاري۱۹۸۲همکاران (

انسان به دنبال تمرين مقاومتي و  ٦عضلاني در عضلات کف دست
نتيجه رسيدند که پنج هفته تمرين مقاومتي حرکت ماندن به اين بي

. علت مغايرت )۲۸(داري ندارد بر پتانسيل عمل عصب تأثير معني
توان به تفاوت در پروتکل تمريني نسبت داد که طول نتايج را مياين 

  مدت تمرين مقاومتي در اين تحقيقات کوتاه بوده است.
هاي حيواني در پي ايجاد ديابت، علائم نوروپاتي ديابت در نمونه

ها همپوشاني داشته است که با ظهور اين شرايط تخريبي در نورون
 کندهاي حرکتي را درگير ميونهاي حسي و سپس نورابتدا نورون

ها، گلوکز اضافي به سوربيتول و . با تجمع گلوکز در نورون)۲۹(
شود. سوربيتول باعث ايجاد تأثيرات اسمزي در فروکتوز تبديل مي

شود. تجمع فروکتوز نيز با ه و منجر به آسيب عصبي ميعصب شد
-مي سلولي غشاي فسفوليپيدي اجزاي از که ميواينوزيتول، هتخلي

 هدهند انتقال توليد کاهش آکسوني، انتقال کاهش باعث باشد،
 نوروپاتي نهايت، در. شودمي عصبي هدايت کاهش و شده عصبي

اد يجا عصبي هدايت کاهش و عصبي آسيب اين هنتيج در سمپاتيک
  . )۳۰(گردد مي

تمرينات ورزشي اثر انسولين را به طور چشمگيري در در واقع 
وز رب شامل مربوطه هايکانيسمم. دهندمي افزايش اسکلتي هعضل

 ميزان افزايش مويرگي، ههايي مانند افزايش دانسيتسازگاري
)، افزايش فعاليت GLUT4 ويژه به( گلوکز حامل هايپروتئين

AMPK ،جابجايي به سمت انواع تارهاي حساس به انسولين ،
افزايش ظرفيت بافري، تغييرات احتمالي در ترکيب فسفوليپيدهاي 

افزايش فعاليت آنزيمي گليکوليتيک و اکسيداتيو و افزايش سارکولم، 
. تمرين قدرتي با افزايش توليد )۹(باشد فعاليت گليکوژن سنتاز مي

نيرو، هيپرتروفي عضلاني، به ويژه در تارهاي تند انقباض، فراخواني 
. )۱۸(هاي عصبي همراه است. تعداد زياد واحد حرکتي و تکانش

تواند به همچنين تمرين مقاومتي با شدت و مدت زمان کافي مي
. )۱۵(تنهايي سبب کاهش گلوکز و هموگلوبين گليکوزيله شود 

تواند حجم، قدرت و توان عضله را بهبود بخشيده تمرين مقاومتي مي
و به عنوان يک ابزار درماني سالم در نظر گرفته شود. همچنين 

ي ه انرژتواند حساسيت انسولين و مصرف روزانتمرين مقاومتي مي
. )۱۷, ۱۶(را افزايش داده و کيفيت زندگي را بهبود بخشد 

پارامترهاي نورولوژيکي مانند سرعت هدايت عصبي، 
الکترومايوگرافي، فراخواني واحد حرکتي و رفلکس هافمن همگي در 
پاسخ به فعاليت ورزشي امکان تغيير دارند که سازوکارهاي احتمالي 

-بهبود عملکرد در نتيجه تمرين شامل تغيير در جابجايي موقت فعال
عضله براي کارايي حرکتي بيشتر، فراخواني ترجيحي  سازي

تر، رهايش يون تر، شليک عصبي سريعواحدهاي حرکتي سريع
-پذيري نورون حرکتي ميو تحريک Ca ATPaseکلسيم، افزايش

تود پتانسيل يکي از عوامل افزايش آمپلي .)٣١, ٢٠(يابد ميباشد 
پذيري سارکولما به دنبال تواند افزايش قابليت تحريکعمل مي

تمرين باشد. اين پديده ممکن است ناشي از افزايش فعاليت پمپ 
برنامه تمريني باشد. نشان داده شده است که تنظيم  هسديم به واسط

زهاي سديم و پتاسيم هر دو تا حد زيادي تحت تأثير آATP ميزان 
گيرند، هر چند تغيير در محتواي آب درون تحريک تمريني قرار مي

أثير تواند اين فاکتور را تحت تسلولي و بافت چربي زيرپوستي نيز مي
  . )۳۲(قرار دهد 

در مجموع نتايج پژوهش حاضر نشان داد که هم ميانگين 
مل تود پتانسيل عسرعت هدايت عصب پرونئال و تيبيال و هم آمپلي

اري دتمرين مقاومتي به طور معني هعصب سورال و تيبيال در نتيج
سيل تود پتانيابد. تمرين مقاومتي علاوه بر بهبود آمپليافزايش مي

 اًتکه نهايشود سرعت هدايت عصبي نيز مي عمل عصب، باعث بهبود
بر پارامترهاي  تمرين مقاومتينشان دهنده مؤثر واقع شدن 

  ت.در کوتاه مدت اس اندام تحتانيالکترونوروگرافي 
  

  يتشکر و قدردان
-نويسندگان با سپاس به درگاه خداوند متعال، بر خود لازم مي

دانند از تمامي افرادي که در اجراي اين تحقيق محققان را ياري 
، هاي عزيزاند، به ويژه مسئولين بيمارستان سينا و آزمودنينموده

  صميمانه سپاسگزاري نمايند. 
  

                                                             
4 . Kluding 
5 . Sale 

6 . Thenar muscles 



 و همکاراننيکوخصلت  دباغ سعيد  ... ديابتي مردان عصبي هدايت بر مقاومتي تمرين هفته ۱۲ تأثير
 

360  

References: 
1. Resnick HE, Foster GL, Bardsley J, Ratner RE. 

Achievement of American Diabetes Association 

Clinical Practice Recommendations Among US 

Adults With Diabetes, 1999–2002 The National 

Health and Nutrition Examination Survey. 

Diabetes care 2006;29(3):531-7. 

2. Li S, Guo S, He F, Zhang M, He J, Yan Y, et al. 

Prevalence of Diabetes Mellitus and Impaired 

Fasting Glucose, Associated with Risk Factors in 

Rural Kazakh Adults in Xinjiang, China. Int J 

Environ Res Public Health 2015; 12(1): 554-65. 

3. Shaw JE, Sicree RA, Zimmet PZ. Global estimates 

of the prevalence of diabetes for 2010 and 2030. 

Diabetes Res Clin Pract 2010;87(1):4-14. 

4. Tesfaye S, Selvarajah D. Advances in the 

epidemiology, pathogenesis and management of 

diabetic peripheral neuropathy. Diabetes Metab 

Res Rev 2012;28(S1):8-14. 

5. Boulton AJ, Malik RA, Arezzo JC, Sosenko JM. 

Diabetic somatic neuropathies. Diabetes Care 

2004;27(6):1458-86. 

6. Gordois A, Scuffham P, Shearer A, Oglesby A, 

Tobian JA. The health care costs of diabetic 

peripheral neuropathy in the US. Diabetes Care 

2003;26(6):1790-5. 

7. Hunt D. Using evidence in practice: foot care in 

diabetes. Endocrinol Metab Clin North Am 

2002;31(3):603-11. 

8. Aminoff MJ, Albers JW. Electrophysiological 

technique in the evaluation of patients with 

suspected neurotoxic disorder. Electrodiagnosis in 

clinical neurology; 2005. 

9. Yavari A, Najafipoor F, Aliasgarzadeh A, Niafar 

M, Mobasseri M, Nikookheslat S. Effect of aerobic 

exercise, resistance training or combined training 

on glycaemic control and cardiovascular risk 

factors in patients with type 2 diabetes. Biol Sport 

2012;29(2):135. (Persian) 

10. Halar E, Hammond M, Dirks S. Physical activity: 

its influence on nerve conduction velocity. Arch 

Phys Med Rehabil 1985;66(9):605-9. 

11. Sparks LM, Johannsen NM, Church TS, Earnest 

CP, Moonen-Kornips E, Moro C, et al. Nine 

months of combined training improves ex vivo 

skeletal muscle metabolism in individuals with 

type 2 diabetes. J Clin Endocrinol Metab 

2013;98(4):1694-702. 

12. Kluding PM, Pasnoor M, Singh R, Jernigan S, 

Farmer K, Rucker J, et al. The effect of exercise on 

neuropathic symptoms, nerve function, and 

cutaneous innervation in people with diabetic 

peripheral neuropathy. J Diabetes Complications 

2012;26(5):424-9. 

13. Tresierras MA, Balady GJ. Resistance training in 

the treatment of diabetes and obesity: mechanisms 

and outcomes. J Cardiopulm Rehabil Prev 

2009;29(2):67-75. 

14. Dixit S, Alahmari FA. Pharmacological and 

Nonpharmacological therapies in the Management 

of Diabetic Peripheral Neuropathy in Type 2 

Diabetes: A Comprehensive Review. J Cardiovasc 

Dis Res 2014;5(4):37. 

15. Misra A, Alappan NK, Vikram NK, Goel K, Gupta 

N, Mittal K, et al. Effect of supervised progressive 

resistance-exercise training protocol on insulin 

sensitivity, glycemia, lipids, and body composition 

in Asian Indians with type 2 diabetes. Diabetes 

Care 2008;31(7):1282-7. 

16. Arora E, Shenoy S, Sandhu J. Effects of resistance 

training on metabolic profi le of adults with type 2 

diabetes. Indian J Med Res 2009;129(5):515-9. 

17. Chae C-H, Kim H-T. Forced ,moderate-intensity 

treadmill exercise suppresses apoptosis by 

increasing the level of NGF and stimulating 

phosphatidylinositol 3-kinase signaling in the 

hippocampus of induced aging rats. Neurochem Int 

2009;55(4):208-13. 



 ۱۳۹۶مرداد ، ۵، شماره ۲۸دوره   اروميه مجله پزشکي
  

361  

18. Ghazalian F ,Nikbakht H, Ebrahimi E, Salavati M. 

Effects of training style on neurumuscular 

adapdation in untrained men. J Ilam Univ Med Sci 

2010 (18):1-8. (Persian) 

19. Eves ND, Plotnikoff RC. Resistance training and 

type 2 diabetes considerations for implementation 

at the population level. Diabetes Care 

2006;29(8):1933-41. 

20. Damirchi A, Mohebbi H, Hosseini SA. effect of 

Isotonic strength training on electroneurographic 

parameters and maximum voluntary contraction in 

athletes. Olampic 2007; 39(3):23-33. (persian) 

21. Fisher M, Langbein W, Collins E, Williams K, 

Corzine L. Physiological improvement with 

moderate exercise in type II diabetic neuropathy. 

Electromyogr Clin Neurophysiol 2006;47(1):23-8. 

22. Association AD. Standards of medical care in 

diabetes—2012. Diabetes Care 2012;35 

(Supplement 1):S11-S63. 

23. Bahramian A, Gaeini AA, Kordi M, Samadi A, 

Javidi M, Nasirian A. The response and adaptation 

of COX-2, PGI-2 and TXA-2 on diabetic wistar 

rats to progressive resistance training. Olampic 

2013;21(3):61-72. (Persian) 

24. Church TS, Blair SN, Cocreham S, Johannsen N, 

Johnson W, Kramer K, et al. Effects of aerobic and 

resistance training on hemoglobin A1c levels in 

patients with type 2 diabetes: a randomized 

controlled trial. JAMA 2010;304(20):2253-6. 

25. Sigal RJ, Kenny GP, Boulé NG, Wells GA, 

Prud'homme D, Fortier M, et al. Effects of aerobic 

training, resistance training, or both on glycemic 

control in type 2 diabetes: a randomized trial. Ann 

Intern Med 2007; 147(6): 357-69. 

26. Amato AA, Dumitru D, Machiel ZJ. 

Electrodiagnostic medicine. 2nd Ed. 2002:211-5. 

27. Pucci A, Griffin L, Cafarelli E. Maximal motor unit 

firing rates during isometric resistance training in 

men. Exp Physiol 2006;91(1):171-8. 

28. Sale D, McComas A, MacDougall J, Upton A. 

Neuromuscular adaptation in human thenar 

muscles following strength training and 

immobilization. J Appl Physiol 1982;53(2):419-24. 

29. Zochodne D, Ramji N, Toth C. Neuronal targeting 

in diabetes mellitus: a story of sensory neurons and 

motor neurons. The Neuroscientist 

2008;14(4):311-8. 

30. Mera SL. Understanding disease: pathology and 

prevention: Nelson Thornes; 1996. 

31. Cormie P, McGuigan MR, Newton RU. 

Developing maximal neuromuscular power. Sports 

Med 2011;41(1):17-38. 

32. Clausen T. The Na+, K+ pump in skeletal muscle: 

quantification, regulation and functional 

significance. Acta Physiol Scand 1996;156(3):227-

35. 

   



 The Journal of Urmia University of Medical Sciences, Vol. 28(5), August 2017 
 

362  

Original Article 
 

EFFECT OF 12 WEEKS RESISTANCE TRAINING ON NEURAL 
CONDUCTION IN TYPE 2 DIABETES MEN WITH PERIPHERAL 

NEUROPATHY 
 

Saeid Dabbagh Nikookheslat1, Vahid Sari Sarraf2, Yaghoob Salek Zamani3,  
Masoud Abdollahpour Alni4*, Saeid Fathollahi5 

 
Received: 21 Apr, 2017; Accepted: 18 June, 2017 

Abstract 
Background & Aims: Despite the development of new therapeutic and clinical mmethods, type 2 
diabetes is widely increasing in the world. The aim of this study was to investigate the effect of 12 weeks 
resistance training on neural conduction in men with type 2 diabetes with peripheral neuropathy. 
Materials & Methods: This study was conducted on twenty-two male with type 2 diabetes who were 
randomly divided into two groups of resistance (age 58.4±6.0 years, weight 84.7±8.0 kg and diabetes 
history 13.7±7.2 years) and control (age 56.2±8.1 years, weight 87.5±15.0 kg and diabetes history 
14.5±5.7 years) group. Resistance training consisted of two sets of main muscles in the upper body and 
trunk and three sets of main muscles in the lower body with 8 to 12 repetitions, three times a week for 
12 weeks. Before and after intervention nerve conduction measurements and blood samples were done. 
The data were analyzed using Shapiro-Wilk test for normality data, and dependent and independent T 
test to evaluate within and between group changes. 
Results: The mean peroneal and tibial nerve conduction velocity (NCV) and sural and tibial action 
potential amplitude in the resistance training group significantly increased (P<0.05), and sural NCV in 
the control group significantly decreased (P<0.05). In addition, there were significantly differences 
between two groups in variation range of sural and tibial NCV and sural and tibial nerve action potential 
amplitude (P<0.05). 
Conclusion: Resistance training not only improves nerve action potential amplitude, but also improves 
NCV which ultimately reflects the effectiveness of resistance training on lower limbs 
Electroneurographic parameters in short term. 
Keywords: Resistance training, Neural conduction, Type 2 diabetes, Peripheral neuropathy 
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