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  چكيده
نوروپاتي در  پليمبتلا به كنترل درد در بيماران  درمان و .دردناك است  نوروپاتيقنديعوارض ديابت  يكي از: مقدمه

 .هاي درمان برخي از دردها، استفاده از الكتروآنالژزي است يكي از روش. ي علامتي استها حال حاضر محدود به درمان
اين مطالعه از هدف . وجود داردنقيض   ضد وهاي هنوروپاتي مطالع  دردهاي پليرب نوع الكتروآنالژزي، مورد اثر و در

ه اين مطالعه ب: ها مواد و روش .بودندي مبتلا به ديابت قبيماران در و نوع تحريك الكتريكي مناسب اثر تعيين ميزان 
 شكاياتي دال ماهانههاي  كه در ويزيت ۲دسته از بيماران ديابتي نوع   آن .ي باليني دوسو كور انجام شديصورت کارآزما

 بيمار به سه گروه ۴۱ .شدند نوروپاتي، انتخاب پلي تشخيص دردهاي نوروپاتي داشتند، پس از غربالگري و وجود بر
) نوع تنس و جريان دياديناميك تحريك الکتريکي پوستي از(نوع تحريک الکتريکي پوستي  گروه دو در دو .دندتقسيم ش
تغييرات درد   وشددرمان طي دو مرحله انجام . ي تحريك الكتريكي استفاده شددارونماگروه سوم از در  و شداعمال 
 افزار آماري اطلاعات توسط نرم. ي شدگير اندازه (VAS) دردي  نمرهو )۵ تا ۰(درد  اسكور کيفيي  نمرهتوسط  بيماران
SPSS بعد از  ميانگين درد در هر سه گروه قبل و: ها يافته .شدتحليل  ي آماري تجزيه وها آزمون ي وسيلهه آوري و ب جمع

كتريكي پوستي  الهاي گرچه تحريك ا:گيري نتيجه.  مشاهده نشدها گروهداري بين  ولي تفاوت معني .درمان كاهش نشان داد
 داري بين جريان دياديناميك، تنس و  ما تفاوت معنيي  در مطالعه،است ثرؤ مها بيماريبرخي از  براي كاهش درد در

  . مشاهده نشد، که درد داشتند۲نوع  در بيماران ديابتيدارونما 
  

  دارونما ،نوروپاتي، تحريك الكتريكي پوستي، تنس، دياديناميك  پلي،۲ديابت نوع  :واژگان كليدي
  ۲۱/۳/۸۸:  ـ پذيرش مقاله۱۸/۳/۸۸:  ـ دريافت اصلاحيه۳۰/۱۰/۸۷: دريافت مقاله

  

  
  

  مقدمه

 است كه شيريننوروپاتي يكي از عوارض ديررس ديابت 

نوع شايع . شود يديده م هاي مختلف در اين بيماران به شكل

 ينوروپات ين پلي اي و در موارد متعدد۱نوروپاتي است آن پلي

ناشي از  اي درد در مطالعه.  آزاردهنده همراه استيبا دردها

 ۲گزارش شده است% ۵۳تا % ۴۷بين  ن بيمارانيا نوروپاتي در

كه به بيماراني ساق پا در  و  درد پاي ديگري و در مطالعه

كه انسولين بيماراني در  و% ۶/۱۱هستند وابسته انسولين 

ت ابتلا و شد ۱.گزارش شده است % ۱/۳۲كنند،  مصرف نمي

اين درد  ۳.ديابت داردابتلا به نوروپاتي بستگي به طول مدت 

 ۱.گذارد تأثير مي و حتي خواب بيماران روزمرهزندگي بر 

 درمان آن يكي از دنبال آن كنترل وه ب  درد وتشخيص

  .استبوده مشكلات طب از قديم 
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 ۳۶۴ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۸آبان ، ۴ ي شماره,  يازدهمي دوره

 

  

روشن   شناخته شده وپاتوژنز درد در اين بيماران كاملاً

، حساسيت انتهاهاي آزاد عصبي،   عصبي ايسكمي تنه. نيست

 و C فيبرهاي دلتا و- Aدژنراسيون اكسوني، تخريب فيبرهاي 

گزارش شده  در اين زمينه كاهش جريان خون ايندونورال

  ۲  ، ۴- ۶.است

نوروپاتي در حال  پليمبتلا به درمان درد در بيماران 

ضد  داروهاي .هاي علامتي است حاضر محدود به درمان

ها و داروهاي  ، آنالژزيii ها ليپتك  و آنوكسيiها ليپتيك افسردگي، 

شود   تجويز ميivآريتميك  و اپويوئيدها و آنتيiiiكونولسانت آنتي

   ۷.ولي اغلب اين داروها اثرات جانبي دارند

  الكتريكي پوستيهاي  سال است كه تحريك۵۰بيش از 

 .بر انواع دردهاي حاد و مزمن مطالعه شده است v )تنس(

 ي با پارامترهايکيان الکترين نوع جرياين است كه ا براعتقاد 

 را كاهش آن و مؤثر است مختلف بر دردهاي حاد و مزمن

 ي دهنده كاهش يها كننده تسهيليکي از  گرچه ا۸- ۱۲.دهد مي

گيري از تحريكات  بهره هاي فيزيوتراپي، درد در درمانگاه

  که گروه هدف آنهايي ه مطالع،الكتريكي پوستي است

در آنها  نوروپاتي و درد ناشي از پلي ۲ماران ديابتي نوع بي

 هاي ه در مطالعچنين، هم.  کم استباليني  به صورتباشد،

نقيض گزارش شده  و گاهي ضد ثير آن نامعلوم وأمذکور ت

   .است

 ي لهيوسه  بينوروپات ي از پلي درد ناشيا مطالعه در

شد و  يسمار برري ب۳۱ر د آن،  دارونمايوي کيک الکتريتحر

 ۱۳.استافته يکاهش  ماريگروه ب دو درد در هرديده شده كه 

که را  يماري ب۲۶اي ديگر  پژوهشگران آن مطالعه در مطالعه

 به دو گروه ،ن خوب جواب نداده بودنديليپتيتر يبه آم

. ندم کردين تقسيليپتيتر يهمراه با آم دارونما  ويالکتروتراپ

دارو را   وي الکتروتراپيبياثر ترک پس از دوازده هفته درمان،

 ،ي مورد ـ شاهدي ک مطالعه يدر ۱۴.ندگزارش کرد ثرؤم

 يساق پا  درير جلدي زي با الکترودهايکيک الکتريتحر

 يگروه. شدداشتند مطالعه شكايت  که از درد يابتيماران ديب

 يها تيفعال  دري بهبود،بودنددريافت كرده  يک واقعيکه تحر

 ۱۵کاهش درد مشاهده شد آنها% ۵۶ر د  و نشان دادند يکيزيف

 ينوروپات يپلمبتلا به ماران يمدت کاهش درد ب ياثر طولان

 ۱۶.شده است  هم گزارشي طب سوزني لهيوسه  بيابتيد

                                                           
i - Neuroliptic 

ii - Anxiolytics 
iii - Anticonvulsant 

iv - Antiarrhythmic 

v- Transcutaneous Electrical Nerve Stimulation(TENS)  

 ستون ي هي در ناحيکيکات الکتري تحريا  در مطالعه،برعكس

ه  داشتند بي تحتانيها  که درد مزمن در انداميمارانيفقرات ب

ا ي در کاهش درد يريثأو ت کار گرفته شد

اي  مطالعه در ۱۷،۱۸.ون مشاهده نشده استيزاسيواسکولارير

کاهش درد استفاده براي  جورابي شكل يالکترودها گر ازيد

 برخي ، از طرف ديگر۱۹. آن بدون اثر گزارش شدي جهيو نت

كاهش   و شكل جريان را دريکيان الکتري نوع جرها همطالع

 هاي همطالع  با توجه به،بنابراين ۲۰،۲۱.دانند  ميثرؤدرد م

ثير جريان الکتريکي پوستي بر درد ناشي از أگذشته، ميزان ت

نقيض گزارش شده  نوروپاتي در بيماران ديابتي ضد و پلي

به پارامترهاي جريان  ممکن استها  اين تفاوت. است

و يا عامل ديگري بستگي داشته  نوروپاتي الکتريکي، شدت پلي

هدف . رسد  مينظره ب ضروري  مطالعه بيشتربنابراين،. باشد

 نوع تحريك  وثيرأثير يا عدم تأبررسي تي ما   از مطالعه

  . بود الكتريكي مناسب براي بيماران ديابتي

  

  ها مواد و روش

ي  اين مطالعه به صورت کارآزمايي باليني، تصادفي ساده

 به  مراجعه كننده۲ابتدا بيماران ديابتي نوع . دوسوکور انجام شد

ريز و متابوليسم دانشگاه علوم  مركز تحقيقات غدد درون

پزشكي اصفهان و مركز ديابت تأمين اجتماعي اصفهان كه در 

هاي ماهانه شكاياتي دال بر نوروپاتي داشتند، توسط  ويزيت

پزشك متخصص غدد معاينه شدند و در صورت وجود علايم 

شرط . شدندنوروپاتي براي ورود به مطالعه معرفي  باليني پلي

 ي بيماران معاينه.  ماه بود۶ورود به مطالعه وجود درد بيش از 

نوروپاتي، براي  نورولوژي و در صورت علايم باليني پلي

آزمايش پاراكلينيكي، شامل بررسي و هدايت سرعت اعصاب 

 viii، سورالvii، تيبيالviاعصاب پرونئال(هاي تحتاني  محيطي اندام

لكترودياگنوسيس ارجاع به آزمايشگاه ا) Hو پاسخ رفلكس 

نوروپاتي و در  با تأييد الكتروفيزيولوژي دال بر وجود پلي. شدند

شرط خروج از مطالعه . شد صورت تمايل، بيمار وارد مطالعه 

اي،  وجود دردهاي ناشي از استئوآرتريت و دردهاي ريشه

هاي تحتاني، شكستگي و  اختلال كامل حس در ديستال اندام

 حسي و حركتي در ياه هنجر به ضايع ماي هاي ضربه آسيب

                                                           
vi-Common peroneal 

vii-Tibial 

viii- Sural 
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 همكارانو عباسعلي پورمؤمني    ۲تحريكات الكتريكي پوستي و درد در ديابت نوع  ۳۶۵

 

  

ي عروقي، زخم ها بيماريهاي تحتاني، دردهاي ناشي از  اندام

  .بود پادر پا و عفونت 

ليست كيفيت درد كه بين  اين بيماران توسط چك درد

با اسكور چنين   هم و۱۳،۲۲بندي شده بود  تقسيم۵صفر تا 

(V.A.S)اي درد  مشاهده
iاي  برپس از آن گيري و ، اندازه

در آن مركز بدون . شدند  مركز فيزيوتراپي ارجاع درمان به

گرفت   مييکي از سه گروه زير قرار اطلاع مجريان، بيمار در

ارزيابي نزد  براي پس از آنو   مدت ده جلسه درمانبهو 

دو  ارزيابي و مجري با. شد  داده مييكي از مجريان ارجاع

درمان به همان  دوم ي هفته استراحت، بيمار را براي مرحله

ده دوباره به مدت بيمار . نمود  ميدرمانگاه فيزيوتراپي اعزام

در خاتمه براي ارزيابي  وشد  مي درمان )بار دوم(جلسه 

  .نمود  ميمراجعه ي نزد همان مجريينها

استفاده  iiن گروه تنس شبه اکوپانچري ادر: گروه تنس

 عدد ۱۰فرکانس کمتر  ک،يفاز ين نوع تنس امواج بيا  در۲۳.شد

 .شود  ميديه توليثان يلي م۳/۰ تا ۱/۰ن يشن بيوريد ه ويدر ثان

انتهاي  متري در  سانتي۶×۴ از جنس كربورابر الكترودها

  ساق پا و كف پاهاتحتانيمسير عصب تيبيال در يك سوم 

براي جلوگيري از (شدند    باند ولكرو بستهي وسيلهه ب

شدت ). شد  مي هسوختگي احتمالي، الكترود منفي در ساق بست

 بيمار قابل تحمل يافت كه براي  مي شيجريان تا حدي افزا

 بيماران اختلال حسي داشتند ي كه همه توجه به اين با. باشد

 به طور مرتب از سوختگي پوستي، درمانگر يري جلوگيبرا

  . نمود  ميراكنترلها محل الكترود

ان يجر  از،ماري بدر اين گروه: گروه دياديناميک

م يان نين نوع جريشکل امواج ا .استفاده شد iiiکينامياديد

 ۱۰۰ تا ۵۰ فرکانس ،هي ثانيلي م۱۰ زمان مدت با ينوسيس

همان ه  بيالکترودگذار ۲۴.بود تود مدوله شده يآمپل هرتز و

 وبودن توجه به خشن  با . گروه تنس انجام شدي شيوه

يناميك، براي جلوگيري تحريك بيش دآزاردهندگي جريان ديا

 فيزيوتراپيست قرار كار هاي لازم در دستور حد، مراقبتاز 

  .ه بودگرفت

 ي وسيلهه ديگر، دستگاه ب مانند دو گروه: دارونماگروه 

شد، ولي دستگاه روشن   الكترودهاي درماني به بيمار متصل

  .جريان خروجي نداشت

                                                           
i -Visual Analog Scale(V.A.S.) 

ii - Acupuncture like TENS 

iii -Longues Periods 

 دقيقه ۲۰ تا ۱۵ ماري هر ببراي ي درماني جلسه هر در

. ها در نظر گرفته شده بود ام از اندامكد هردرمان  يبرازمان 

با )  جلسه۶ يا هفته(ي ا  ده جلسهي مرحله  دويدرمان ط

 . شده بودياي استراحت بين آنها طراح هفته  دوي فاصله

دوم  ان مرحله اول ويپا علاوه بر قبل از درمان،ها  يابيارز

 ي وسيلهه آوري شده ب اطلاعات جمع. شد  ميدرمان انجام

ي ها آزموناز . شدند وارد كامپيوتر SPSS افزار نرم

ي براي بررسي ريتکرارپذ كروسكال واليس و، ويلكاكسون

  .استفاده شدها  داده

 بيمار ۴۱ بيمار وارد مطالعه شدند و ۷۷ ،در مجموع

 ۱۷ اول درمان، ي در مرحله. درمان را تا انتها ادامه دادند

 ۱۲  و بيمار در گروه دياديناميك۱۲ در گروه تنس، بيمار

 دوم درمان، ي  در مرحله.گرفتند قرار دارونما در گروه بيمار

 ي درماني شركت داشتند وها گروههمان بيماران با همان 

به گروه تنس و يك بيمار از  دارونما از گروه فقط ده بيمار

علت خارش در ساق پا، به گروه تنس ه ب گروه دياديناميك

 ۲۸گروه تنس  مان، دوم دري مرحلهدر  ،واقع در. منتقل شد

 بيمار ۲ دارونما گروه  بيمار و۱۱گروه دياديناميک  بيمار،

  . داشت

  

  ها يافته

 ۱۴ ، اول وارد مطالعه شدندي بيماري که در مرحله ۴۱از 

بيمار که مدت درد  دو ۲ جزه ب. زن بودندنفر  ۲۷  مرد ونفر

درد  بيماران ي بقيه)  سال۳ و ۲(آنها کمتر از چهار سال بود 

بيمار در  ۱۷. کردند  سال گزارش ۵بيش از  وزش راسو 

ميانگين درد   سال و۵۶گروه تنس با ميانگين سني 

دياديناميک با ميانگين سني   بيمار در گروه۱۲ ،)۷۵/۰±۲۳/۳(

 و در گروه )۲۵/۳±۷۵/۰(درد ي   نمره سال و ميانگين۳/۵۸

 سال و ميانگين ۲/۵۶ بيمار با ميانگين سني ۱۲دارونما 

 دوم ي در مرحله. قرار گرفتند) ۰۸/۳±۶۷/۰(  دردي نمره

ولي   همان حجم نمونه در مطالعه شرکت داشتند،درمان

 ي  اطلاعات اوليه۱جدول  .انجام شدها  ييجابجا برخي

در هر دو . دهد مي دوم نشان قبل از درمان اول و بيماران را

را  يدار اختلاف معني، ي آماريها آزمون درمان ي  مرحله

  .دادننشان 
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 و دوم درمان  اولهاي مرحله درديابتي بيماران  اي سه گروه  مشخصات پايه-۱ جدول

  ها گروه ي دوم  مرحله   ي اول  مرحله

  دردي  نمره  ميانگين سن  و مرد زن تعداد   دردي  نمره  ميانگين سن  مرد و زن  تعداد

  ۹۶/۱±۸۸/۰  ۵۶  ۲۰ و۸  ۲۸  ۲۳/۳±۷۵/۰   ۵۶  ۱۰و ۷  ۱۷  گروه تنس

  ۱۸/۲±۴/۱  ۳/۵۸  ۸ و۳  ۱۱  ۲۵/۳±۷۵/۰  ۳/۵۸  ۹و ۳  ۱۲   دياديناميكگروه

  ۱/۱±۴۱/۱  ۵۷  ۱ و۱ ۲  ۰۸/۳±۶۷/۰  ۲/۵۶  ۸و ۴  ۱۲  دارونماگروه 

  

  

  هر گروه  ميزان درد دري مقايسه

  : اول درمان ي بعد از دوره دردها قبل وي   مقايسه-الف

 نفر ۱۳ ، بيمار۱۷ آمده از ۲جدول در كه  همانطوري

كدام  هيچ  وند نفر بدون تغيير بود۴شان دادند نكاهش درد 

 كه دادآزمون ويلكاكسون نشان . افزايش درد نداشتند

دار بوده  بعد از درمان در گروه تنس معني اختلاف قبل و

  ).P=۰۰۱۵/۰(است 

بيمار  ۹.  بيمار شركت داشتند۱۲ در گروه دياديناميك

 آزمون . بيمار بدون تغيير بودند۳ ونشان دادند كاهش درد 

   ).p=۰۰۷/۰ (داد نشان  دار ويلكاكسون اين تغييرات را معني

 ۱۱.  نفر شركت داشتند۱۲ دارونما  در گروهچنين، هم

كدام   هيچ.يك نفر بدون تغيير بود وداشتند مار كاهش درد يب

آزمون ويلكاكسون اين تغييرات را . نداشتندافزايش درد 

   .)p=۰۰۷/۰ (داد نشان  دار  معني

  

  هاي مختلف بيماران ديابتي مورد مطالعه گروه اول درما ن در ي مرحلهاز بعد   درد قبل وي مقايسه -۲ جدول

  تعداد  هاي درماني گروه  تغييرات درد

  بدون تغيير  افزايش  كاهش

  نتيجه آزمون

  =P ۰۰۱۵/۰  ۴  ۰  ۱۳  ۱۷  گروه تنس

  =۰۰۷۷/۰P  ۳  ۰  ۹  ۱۲  گروه ديادايناميك

   = ۰۰۳۳/۰P  ۱  ۰  ۱۱  ۱۲  دارونماگروه 

  

  

هر   دوم دري بعد از مرحله  دردها قبل وي   مقايسه-ب

  :درماني  يها از گروهيك 

 ۵ بيمار ۲۸گروه تنس از   درماني دري اين مرحله در

نفر  ۲۲ ونشان دادند افزايش درد   بيمار۱ بيمار كاهش درد و

 بيمار شركت ۱۱ در گروه دياديناميك. ماندندبدون تغيير 

 كاهش درد  بيمار۲و بودند بيمار بدون تغيير  ۹. داشتند

.  نفر شركت داشتند۲ دارونما  در گروهچنين هم. داشتند

بعد از  داد كه اختلاف قبل و آزمون ويلكاكسون نشان مي

 ).<۰۵/۰P (دار نبوده است معنيها  از گروهکدام  چيه درمان در

  . آمده است۳كاهش يا افزايش در جدول از نظر تغييرات 

  هاي مختلف بيماران ديابتي گروه دوم درما ن در ي مرحلهاز بعد   درد قبل وي مقايسه -۳ل جدو

  تعداد  هاي درماني گروه  تغييرات درد

  بدون تغيير  افزايش  كاهش

  نتيجه آزمون

 P=۱۱۵/۰  ۲۲  ۱  ۵  ۲۸  گروه تنس

  P=۱۷۹/۰  ۹  ۰  ۲  ۱۱  گروه ديادايناميك

  P=۱/۰   ۲  ۰  ۰  ۲  دارونماگروه 
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  ها گروهبين  ي ميزان درد يسهمقا

 اول درمان در هر سه گروه ي ميزان درد بعد از دوره

 داري پيدا کرد اما آزمون کروسکال واليس نشان کاهش معني

داري   که اين کاهش درد بين سه گروه اختلاف معنيداد

  . )P=۷۴۸/۰ (نداشته است

داد که تغييرات    آزمون کروسکال واليس نشانچنين، هم

 دوم درمان بين سه گروه اختلاف ي عد از مرحلهدرد ب

   .)P=۶۴۳/۰(داري نداشته است  معني

 هم .V.A.Sاسکور ي  وسيلهه ب بيماران درداين علاوه بر  

ناليز آاز طرق ها  يافته. تغيير نکرد مذکور نتايج .آزمون شد

شدند و تغييري  بررسي هاي تكرارشونده مشاهدهواريانس 

   .ديده نشد

  

  بحث

داد که اختلاف    سه گروه قبل از درمان نشاني سهيمقا

ماران از ي بييجا ه جابيه برايتوص .ستيدار ن ين آنها معنيب

ن فرض بود که اگر يگر با اي دهاي گروهبه  دارونما گروه

گر منتقل ي، به گروه د دارونما باشدمار متعلق به گروهيب

 همان اثر داشته باشد در دارونما را اگر قرار باشديز .شود

از  آن ي داد و ادامه  مينشان  اول درماني اثر خود راي مرحله

دو (ق يطر ها به دو  درمانيابيارز . صحيح نبودنظر اخلاقي

 )يريتکرارپذ سه ويمقا(  مختلفهاي  آزمونو )دردي  نمره

ن دو يهفته استراحت ب دو. کسان بودي ها  يافته وشدانجام 

ها  همطالعاز  بعضيد که  انجام شهدفن ي درمان با اي مرحله

  .دانند  ميريخأا با تيگذرا و را  يکيک الکترير تحريثأت

ن نوع ين فرض بود که ايان با ايانتخاب نوع جر

هاي   باعث ترشح واسطهي پوستيکي الکترهاي کيتحر

براي ن ياندورف انكفالين و مانند) نوروترانسميترها(شيميايي 

 اول درمان ي مرحله  در، به هرحال۲۳،۲۵.شوند  ميكاهش درد

 ي با قبل از درمان داشتند وليدار يهر سه گروه اختلاف معن

 در هيچ كدام از مراحل درمان يدار ي معن اختلافها  گروهن يب

ذکر شد، ها  قسمت يافتهطور در  همان .مشاهده نشد

  . کردند   را ثابتها اين يافتهگر هم ي دهاي آزمون

 ۱۳،۱۴.ر داشتاطالعه كومي ما شباهت زيادي به دو م مطالعه

ک ي جداگانه از تحري ر و همكاران در دو مطالعهاکوم

 و يا هي ثانيلي م۴ با مدت زمانک يفاز ي ببه صورت يکيالکتر

 ها همطالع  ازيک يدر(استفاده نمودند   هرتز۷۰ تا ۲فرکانس 

 ،ن خوب پاسخ نداده بودنديليپتيتر يکه به آم ي کسانيبرا

هاي  گروهدر هر دو مطالعه  ).رفتر کاه  بيکيک الکتريتحر

در ن يکنترل کاهش درد داشتند و در هر دو مطالعه ب شاهد و

اي مشاهده   قابل ملاحظهدار معني اختلاف  موردشاهد وگروه 

 هر دو نوع هاي ويژگي ما ي  که در مطالعهيحال در. شد

 ي  مورد استفادهي مشابه پارامترهاباًي تقريکيک الکتريتحر

 .به دست آمدمتفاوت  جينتاها  براي يافته ولي ر بوداکوم

ر قابل توجه به ا کومي دو مطالعه ن مطالعه ما وي که بياختلاف

ر اکوم. ماران بودي بيدرد و نوروپات د، طول مدتيرس  مينظر

بيش  شرط ورود به مطالعه را درد ۱۴ دوم خودي همطالع در

وژي را نورول ميطول مدت علا  ماه ذکر کرده و ميانگين۲از 

. سال گزارش کرده است هاي تحتاني کمتر از دو در اندام

 دردوجود بدون را  نورولوژي بالينيم يممکن است بيمار علا

که شرط ورود به  حالي هاي تحتاني داشته باشد در در اندام

 بيماران،هاي   ماه بود و با پاسخ۶درد بيش از ي ما  مطلعه

  ). سال۵(يشتر بود مراتب به مدت درد ناشي از نوروپاتي ب

 ي وسيلهه هايي كه ب جاي الكترود، از جورابه  باوييبو

 اين ۱۹.شدند، استفاده نمود  ميجريان الكتريكي تغذيه

 را كه درد آنها به كمك دارو ۲بيماران ديابتي نوع پژوهشگر 

و هر  تقسيم نمود مورد و  به دو گروه شاهد،كنترل نشده بود

 هفته تحريك الكتريكي ۶ت مده  ساعت و ب۸بيمار هر شب 

حدود  مدت زمان ثانيه و  عدد در۸۰فرکانس (پوستي 

  با. دريافت كردهاي مذكور وسيله جورابه ب) ميکروثانيه

دريافت كه به مدت طولاني بيماران تحريکات پوستي  آن

در آن .  ما بودي  مطالعه مشابه مطالعهي ، نتيجهكردند مي

 ي وسيلهه توان ب ا نميسوزش ر درد ومطالعه گزارش شد كه 

آن  بيماران ي همه.  الكتريكي پوستي كنترل نمودهاي تحريك

ي بر اين يداروي  ها داشتند ودرماندرد  ماه ۶بيش از مطالعه 

 ۴ نوروپاتي بيماران رااوييبو ميانگين زمان  .ثر نبودؤدرد م

   .سال گزارش کرد

تحريک الکتريکي پوستي همراه با انقباض به تازگي 

 ۸ مدت به ۲ بيماران ديابتي نوع در) iاينترفرانشيال( نيعضلا

وجود مطالعه گروه کنترل در آن . جلسه اعمال شده است

درد، پارستزي، حس سوزش (نوروپاتي علايم مدت  نداشت و

با اين در آن مطالعه گزارش شد كه . گزارش نشد)  غيرهو

  نوروپاتي را کاهش دادعلايمتوان   مينوع جريان الکتريکي

   ۲۶.ي درمان استدارونماولي بخشي از آن مربوط به اثر 

                                                           
i- Inerferential 
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رسد طول مدت درد عامل مهمي در ارتباط با  مي نظره ب

که پارامترهاي  من آنضتحريکات الکتريکي پوستي باشد 

ثر شناخته ؤ مها هجريان الکتريکي در برخي از مطالع

تر باشد، شايد كنترل آن   هرچه مدت درد طولاني۲۷.اند شده

قرار باشد تحريک الکتريکي بر درد  و اگر تر باشد مشكل

ثر ؤم نوروپاتي ديابتي پيچيده و مزمني مانند دردهاي پلي

   .باشد نبايد زمان ايجاد نوروپاتي طولاني باشد

در ي اين مطالعه، آن بود كه ها محدوديتاز جمله 

 گروه (ها گروهکي از ي ي  دوم درمان حجم نمونهي مرحله

 اين حجم .ناپذير بود اين اجتناب و بيمار رسيد ۲به ) دارونما 

 قبلاً دارونما  اثرنبود، هر چندنمونه براي قضاوت کافي 

تخمين مدت نوروپاتي و طول چنين،  هم. مشاهده شده بود

ارتباط   بررسي.بود هاي بيماران پاسخبا توجه به مدت درد 

ي ما   در مطالعهخطي احتمالي بين مدت درد و شدت آن

  .ودميسر نب

 ينياثر تلقتوان نتيجه گرفت اگرچه  از نتايج اين مطالعه مي

ات يك تحري محرز است ولي پوستيکيکات الکتريتحر

تنس شبه  ک ويناميادي ديها انيجرمانند  ي پوستيکيالکتر

 نوع دوم را ي ما نتوانستند درد نوروپاتي ر در مطالعهچاکوپان

 هاي مطالعهرسد   مينظره ب. کاهش دهند دارونما شتر ازيب

 اگر مدتي  وانجام شودد ي بايتر  مناسبمتغيرهاي با يشتريب

ن نوع ي ا دردها نگذشته باشد، احتمالاً بروز اين ازيطولان

  .ثر خواهد بودؤ ميالکتروآنالژ

از مسؤولان مراكز ديابت دانشگاه علوم پزشكي : سپاسگزاري

،  دكتر سجاديآقاياصفهان و تأمين اجتماعي استان اصفهان و 

ها شيرواني و شاهچراغي، و آقاي جزائري  ها خانم فيزيوتراپيست

كه در اين مطالعه با ما همكاري صميمانه داشتند، تشكر وقدرداني 

  .نماييم مي
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  ريز و متابوليسم ايران ي غدد درون مجله

  دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي ـ درماني شهيد بهشتي

  )۱۳۸۸آبان  (۳۷۱ ـ ۳۷۶هاي   ، صفحه۴ي  ي يازدهم، شماره دوره

  

  

استرس اکسيداتيو در زنان   التهابي وعواملارتباط بين لپتين سرم با 

  ۲ مبتلا به ديابت نوع ي يائسه
  

، دكتر ۲، مجتبي سپندي۱، مهكامه عاشورپور۱، دكتر محمود جلالي۱لقاسم جزايريا دكتر سيدابو،۱يرمريم تقد

  ۳اسداله رجب

 ، گروه آمار و اپيدميولوژي)۲  بهداشت، دانشگاه علوم پزشکي تهران،ي  دانشکده،گروه تغذيه و بيوشيمي) ۱

 ي سندهي نوي  مکاتبهينشان، يران، تهران انجمن ديابت ا)۳ دانشگاه علوم پزشکي تهران،، بهداشتي دانشکده

دكتر  ،۱۴۱۵۵-۶۴۴۶ كدپستي ، دانشگاه علوم پزشکي تهران، بهداشتي  دانشکده،گروه تغذيه و بيوشيمي: مسئول

  e-mail: jazaiers@tums.ac.ir سيد ابوالقاسم جزايري؛
  

  چكيده
يم متابوليسم انرژي، ذخاير بافت چربي و وزن شود و در تنظ  ميسنتز چربي بافت يها سلول هورمون لپتين توسط: مقدمه

.  بدن و مقاومت به انسولين ارتباط دارندي  تودهي هايي هستند که با نمايه سيتوکين IL-6 وTNF-α .بدن نقش مهمي دارد
 نشان اه مطالعهبرخي . شود  مي)MDA(آلدئيد دي  افزايش پراکسيداسيون ليپيد در بيماران ديابتي باعث توليد مالونچنين هم
 عواملاين مطالعه با هدف تعيين ارتباط بين لپتين با  . ارتباط وجود داردMDA و TNF-α ،IL-6اند که بين لپتين با  داده

: ها روشمواد و  . انجام شد۲ مبتلا به ديابت نوع ي  زنان يائسهدر) MDA( يداتيوسو استرس اک) IL-6و TNF-α(التهابي 
 سال و ۴۵-۶۰ زن سالم با محدوده سني ۴۵ زن ديابتي و ۴۵ي ـ تحليلي است که در ي مقطع ي حاضر يک مطالعه مطالعه
در هر  MDA  وIL-6  وTNF-αميزان قند خون ناشتا، لپتين، . كيلوگرم بر مترمربع انجام شد BMI (۳۰-۲۵(ي بدن  ي توده نمايه

ضريب همبستگي پيرسون براي بررسي   ميانگين و ازي  مستقل براي مقايسهتياز آزمون . ي شدندگير اندازهدو گروه 
ي دار معنيارتباط آماري زنان بزرگسال ديابتي  در MDAبين لپتين و : ها يافته .گروه استفاده شد همبستگي متغيرها در دو

به ( ي وجود ندارددار معنيارتباط آماري زنان بزرگسال ديابتي  در TNF-α و IL-6بين لپتين و ). r=۰۴/۰( وجود ندارد
) MDA( يداتيوسو استرس اک) IL-6و  TNF-α( التهابي عواملبين لپتين سرم با : گيري نتيجه). r=۲/۰ و r =-۰۶/۰ترتيب 

  . مشاهده نشددار معني ارتباط آماري ۲ مبتلا به ديابت نوع ي در زنان يائسه
  

  ۲  ديابت نوع، التهابي، استرس اکسيداتيو عوامللپتين، :واژگان كليدي
  ۲۳/۳/۸۸:  ـ پذيرش مقاله۱۸/۳/۸۸:  ـ دريافت اصلاحيه۱۰/۱۲/۸۷: دريافت مقاله

  

  مقدمه

 متابوليک يها اختلالديابت مليتوس شامل گروهي از 

 ۱.باشد  مياست که شيوع آن در سطح دنيا بسيار متغير

 دريافت بالاي ۲ بروز ديابت نوع ساز خطرعواملترين  مهم

رض و  از عوا۲. هستندانرژي، سن بالا، عدم تحرک و چاقي

 کليوي، ها اختلالتوان به نابينايي،   ميمشکلات ديابت

) پا ( عروقي و قطع عضو ـي قلبي ها  بيماريپرفشاري خون،

  ۳،۴.اشاره کرد

 از بافت چربي، هم منعکس ترشح شدهلپتين هورمون 

هم نقش   ذخاير انرژي در بافت چربي محيطي است وي کننده

 ي وسيلهه نقش را بمهمي در حفظ تعادل انرژي دارد که اين 

اثر بر تنظيم اشتها و  و سيگنال ميزان ذخاير انرژي به مغز

نشان ها  مطالعه برخي ۵.دهد  ميمتابوليسم انرژي انجام

 که در ۶اند که بين انسولين با لپتين ارتباط وجود دارد داده
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 ۳۷۲ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۸آبان ، ۴ ي شماره, يازدهمي  دوره

 

  

تواند اين امکان را که لپتين در پاتوژنز بيماري   مينتيجه

۷،۸.بدهد  نقش دارد۲نوع  ديابت
شود که لپتين نقش   ميتصور 

مهمي در برقراري ارتباط بين وضعيت تغذيه و سيستم ايمني 

  ۹.داشته باشد

NFT-αi يک سيتوکين است که به طور عمده از 

اين سيتوکين . شود  ميها و ماکروفاژها ترشح مونوسيت

 و سلولي بسياري در بيماران يباعث ايجاد تغييرات متابوليک

در مقاومت به  TNF-α ۱۰.گردد راني ميبا وضعيت بح

 اين ي هيابد که نشان دهند  ميانسولين ناشي از چاقي افزايش

 نقشي در بروز مقاومت به TNF-αاست که احتمال دارد امر 

   ۱۱.انسولين داشته باشد

 نيز يک سيتوکين است که به ميزان ii (IL-6) ۶-اينترلوکين

يزان در گردش شود و م  ميزيادي توسط بافت چربي توليد

 بدن، حساسيت به انسولين و تحمل ي  تودهي آن با نمايه

توانند با اثر بر   مي اين دو سيتوکين۱۰گلوکز مرتبط است

 شدهموضعي يا عمومي هاي  ي ايمني منجر به التهابها سلول

و در نتيجه با اثر بر عملکرد سيستم اندوتليال در بروز 

 ۱۲.بت نقش داشته باشند مربوط به چاقي مانند دياهاي اختلال

 التهابي عواملاند که بين لپتين و   نشان دادهها مطالعهبرخي 

)TNF-α ،IL-6 (که نياز به  ۹  ،۱۳- ۱۶،ارتباط وجود دارد

خصوص در بيماران ه  بيشتري در اين زمينه بيها مطالعه

  .ديابتي وجود دارد

در بيماران ديابتي بالا بودن قند خون باعث افزايش  

کسيداتيو و در نتيجه تغيير در ساختار و عملکرد استرس ا

 پراکسيداسيون ليپيد منجر به ۱۷.گردد  ميها و ليپيدها پروتئين

ترين آنها  شود که يکي از سمي توليد آلدئيدهاي سمي مي

تواند با تيوباربيتوريک   که مي۱۸ استMDA(iii(آلدئيد  دي مالون

اسيد واد فعال اسيد ترکيب شود و تشکيل کمپلکس رنگي به نام م

آزمايشگاه قابل  را بدهد که در TBARS(iv(تيوباربيتوريک 

اند که بين   نشان دادهها مطالعه برخي ۱۹.ي استگير اندازه

 اخير هاي مطالعه ۲۰-۲۲. ارتباط وجود داردMDAلپتين و 

اند که لپتين منجر به افزايش استرس اکسيداتيو در  نشان داده

 محيط آزمايشگاهي و بدن ي اندوتليال انسان درها سلول

 ارتباط قوي بين چاقي و مقاومت به ۲۱.شود  ميانسان

 ۲۳ اصليي دهد که لپتين ممکن است واسطه  ميانسولين نشان

                                                           
i- Tumor Necrosis Factor-α 

ii - Inter leukin 6 
iii - Malon Dialdehyde 
iv - Thiobarbbituric Acid Reactive Substances 

 در ۲۴،۲۵ارتباط بين استرس اکسيداتيو و مقاومت به انسولين

  .شروع ديابت باشد

با توجه به افزايش روزافزون بيماري ديابت و اهميت 

وژنز بيماري ديابت از طريق ارتباط احتمالي با لپتين در پات

رسد بررسي   مي التهابي و استرس اکسيداتيو، به نظرعوامل

خصوص در بيماران ديابتي ه ارتباط بين لپتين با اين عوامل ب

  .باشدبرخوردار اي  از اهميت ويژه

 اين مطالعه با هدف تعيين وجود ارتباط بين لپتين با 

) MDA( يداتيوسو استرس اک) IL-6 وTNF-α( التهابي عوامل

لازم به ذكر .  انجام شد۲ زنان يائسه مبتلا به ديابت نوع در

 در اين مطالعه داراي اضافه ها كننده ي شركت است كه همه

  .وزن بودند

  

  ها مواد و روش

در .  استتحليليـ  مقطعي ي  حاضر يک مطالعهي مطالعه

د و افراد واجد بو vالوصول ي سهلگير نمونهاين مطالعه روش 

شرايط به ترتيب مراجعه تا تکميل حجم مورد نظر انتخاب 

کننده به انجمن  زن ديابتي مراجعه ۴۵در اين مطالعه . شدند

.  زن سالم شرکت کردند۴۵و  ديابت ايران در تهران

معيارهاي ورود به مطالعه عبارت بودند از ابتلا به ديابت نوع 

در (  آنها گذشته باشد سال از شروع بيماري۳ که حداقل ۲

در معيارهاي عدم ورود ، اين مورد مورد گروه زنان سالم

 كيلوگرم بر BMI( vi ۳۰-۲۵(  بدني  تودهي نمايه ،)قرار گرفت

 سال، و ۴۵-۶۰ سني ي قرار داشتن در محدودهمتر مربع، 

 بيماران ديابتي فقط ي همه. تمايل به همکاري در طرح

کدام  هيچ. کردند  ميدريافت قند خون ي دهنده داروهاي کاهش

 عروقي، کليوي و اختلال ـقلبي ( ي مزمنها ها بيماري از نمونه

 چربي خون و ي نداشتند و داروهاي کاهنده) غده تيروئيد

  .مکمل روي دريافت نمي کردند

براي کننده در اين مطالعه   افراد شرکتي  همهاز

اي   کتبي گرفته شد و هيچ مداخلهي نامه گيري رضايت خون

اطلاعات ي  همه چنين،  هم،انجام نشد  کننده افراد شرکتبراي 

شده از افراد مورد بررسي در تمام مراحل از جمله گرفته 

  .ماندمحرمانه ها،  يافتهانتشار 

 قند خون و پس ي آورنده هاي پايين قبل از مصرف قرص

افراد مورد مطالعه در حالت ي  همهنامه از  از گرفتن رضايت

                                                           
v - Convenient sampling 
vi - Body Mass Index 
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 مريم تقدير و همكاران لپتين و عوامل التهابي ۳۷۳

 

  

  خون از وريد دست گرفته شدليتر  ميلي۱۰) ساعت ۱۲(ناشتا 

ابتدا . بدون ضد انعقاد ريخته شداي  شيشههاي  لوله و در

 ساعت در حرارت آزمايشگاه قرار داده ۵/۰به مدت ها  لوله

 سانتريفوژ g۱۵۰۰  دقيقه در دور۱۰ شدند و سپس به مدت

  . شدند تا سرم جدا شود

با استفاده از کيت ي قند خون با روش آنزيمي گير اندازه

لپتين سرم با استفاده از کيت . شدشيمي انجام  زيست

(Biovendor, Heidelberg, Germany)۵/۰  با حساسيت 

و با درصد ضريب تغييرات درون ليتر  نانوگرم بر ميلي

 با TNF-α .ي شدگير الايزا اندازهبا روش  % ۶/۵آزموني 

با ) Bender MedSystem,Vienna, Austria( استفاده از کيت

و با درصد ضريب ليتر  پيكوگرم بر ميلي ۳/۲حساسيت 

 .ي شدگير الايزا اندازهبا روش  % ۶تغييرات درون آزموني 

IL-6با استفاده از کيت  )Bender MedSystem, Vienna, 

Austria ( و با درصد ليتر  پيكوگرم بر ميلي ۹۲/۰با حساسيت

يزا الابا روش % ۴/۳ آزموني ضريب تغييرات درون

 سرم به روش اسپکتوفتومتري MDAميزان . ي شدگير اندازه

اسيد  و با استفاده از Satohتوصيف شده توسط 

تيوباربيتوريک اسيد در اين روش ۲۶.شدتيوباربيتوريک تعيين 

)TBA (پس از  .محلول در سولفات سديم به نمونه اضافه شد

بوتيل الکل ـ  nحرارت دادن کروموژن حاصل توسط 

 و ميزان جذب نور در فاز محلول در طول موج شد استخراج

سپس با استفاده از مقادير حاصل   نانومتر قرائت گرديد،۵۳۰

نانومول  بر حسب MDAهاي استاندارد غلظت  براي محلول

  .  محاسبه شدليتر بر ميلي

 خطاي معيار± به صورت ميانگين مقادير در اين مطالعه 

 ميانگين ي  مقايسه مستقل براي تياز آزمون. ندبيان شد

شدي در دو گروه زنان ديابتي و سالم استفاده متغيرهاي کم .

از ضريب همبستگي پيرسون براي بررسي همبستگي 

داري آماري  يسطح معن. گروه استفاده شد متغيرها در دو

  . انتخاب شد۵%

  

  ها يافته

 بدن و ي  تودهي  ميانگين سن، نمايه۱ جدولبراساس 

ي دار معنيدو گروه اختلاف آماري طول مدت يائسگي در 

 ميانگين گلوکز در گروه ۱جدول براساس  چنين، هم. ندارند

زنان بزرگسال ديابتي بيشتر از گروه زنان بزرگسال سالم 

ميانگين ). p>۰۰۱/۰ (دار است معني که از نظر آماري بود

 نانوگرم بر ۳۳/۹±۶۱/۰(لپتين در گروه زنان بزرگسال سالم 

 ۷۶/۷±۴۹/۰(گروه زنان بزرگسال ديابتي از ) ليتر ميلي

 که اين اختلاف از نظر بودبيشتر ) ليتر نانوگرم بر ميلي

  ).p= ۰۴۶/۰ (دار است معنيآماري 

  

   و سالم۲متغيرهاي مورد مطالعه در دو گروه زنان بزرگسال ديابتي نوع ي  مقايسه -۱جدول

  گروه

  متغير

  Pمقدار   سالم  ديابتي

  ۱۱۳/۰  ۷۸/۵۲ ±۷۲/۰ *۱۳/۵۴± ۴۴/۰  )سال( سن

كيلوگرم بر متر  ( بدني  تودهي نمايه

  )مربع

۲۶/۰±۶۷/۲۷  ۳/۰±۴۷/۲۷  ۶۰۷/۰  

  ۳۷۸/۰  ۵۶/۵±۵۷/۰  ۹۶/۴±۳۶/۰  )سال( طول مدت يائسگي

  >۰۰۱/۰  ۷۶/۹۳±۷/۱  ۶۲/۱۶۸±۵/۷  )ليتر گرم بر دسي ميلي (گلوکز

  ۰۴۶/۰  ۳۳/۹±۶۱/۰  ۷۶/۷±۴۹/۰ )ليتر ميلينانوگرم بر  (لپتين

IL-6 ) ۰۸/۰  ۷/۱±۲۱/۰  ۳/۲±۲۵/۰  )ليتر ميليپيكوگرم بر  

TNF-α) ۰۰۱/۰  ۹/۲±۱۵/۰  ۳/۴±۲۲/۰  )ليتر ميليپيكوگرم بر<  

MDA) ۶۴/۰  ۳/۲±۰۸/۰  ۴/۲±۰۸/۰  )ليتر نانومول بر ميلي  

  .اند انحراف معيار بيان شده± به صورت ميانگين  اعداد *
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 ۳۷۴ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۸آبان ، ۴ ي شماره, يازدهمي  دوره

 

  

  

 ي در دو گروه زنان بزرگسال ديابتMDA و IL-6ميانگين

. نداشتندي دار معنيو زنان بزرگسال سالم اختلاف آماري 

 ۳/۴±۲۲/۰( در گروه زنان بزرگسال ديابتي TNF-αميانگين 

ي بيشتر از زنان دار معنيبه طور ) ليتر ميليپيكوگرم بر 

  بود)ليتر  پيكوگرم بر دسي۹/۲±۱۵/۰(بزرگسال سالم 

)۰۰۱/۰<p.(  

روه ارتباط  در دو گMDA بين لپتين و ،۲ جدول براساس

 TNF-α و IL-6بين لپتين و . شتي وجود ندادار معنيآماري 

 در دو گروه زنان بزرگسال ديابتي و زنان بزرگسال سالم

  . شتي وجود ندادار معنيارتباط آماري 

  

 در دو MDA ،IL-6 ،TNF-α  همبستگي لپتين با-۲جدول 
   و سالم۲گروه زنان بزرگسال ديابتي نوع 

  متغير  گروه سالم  گروه ديابتي

ضريب 

 )r( همبستگي

ضريب 

 )r( همبستگي

MDA )۰۲۲/۰  ۰۴۴/۰*  )ليتر برميلي نانومول-  

IL-6) ۰۴/۰  -۰۶/۰  )ليتر ميلي بر پيكوگرم  

TNF-α) ۰۳۹/۰  ۲۲/۰  )ليتر پيكوگرمبرميلي  

  .اند دار نبوده ها معني  هيچ كدام از همبستگي*

  

  بحث

لي بين لپتين  حاضر با هدف تعيين ارتباط احتماي مطالعه

 و استرس اکسيداتيو) IL-6و TNF-α( التهابي عواملبا 

)MDA ( و ۲ مبتلا به ديابت نوع ي دو گروه زنان يائسهدر 

  .سالم انجام شد

 MDA  حاضر بين لپتين باي مطالعههاي  يافته ي بر پايه

ي وجود دار معنيدر زنان بزرگسال ديابتي ارتباط آماري 

هاي آزاد و پراکسيداسيون  کالافزايش توليد رادي. نداشت

اکسيداني آنزيمي و  ليپيد به سبب اختلال در سيستم دفاع آنتي

در  ۲۳.شود  ميغير آنزيمي منجر به استرس اکسيداتيو

 طولاني منجر به افزايش هيپرگليسمي به مدتبيماران ديابتي 

شود که خود را به صورت افزايش در   مياسترس اکسيداتيو

 ها در  بررسي۲۷.دهد  ميد ديابتي نشان در افراMDAميزان 

 ارتباط TBARSاست که بين لپتين با  اين بيماران نشان داده

اند که استرس   نشان دادهها مطالعه ۲۳.مستقيمي وجود دارد

اکسيداتيو ناشي از افزايش گلوکز و اسيدهاي چرب آزاد، 

نقش مهمي در بروز مقاومت به انسولين و اختلال عملکرد 

 ارتباط قوي بين چاقي و مقاومت به ۲۴،۲۸.بتا داردي ها سلول

 ۲۳ اصليي دهد که لپتين ممکن است واسطه  ميانسولين نشان

 در ۲۴،۲۵ارتباط بين استرس اکسيداتيو و مقاومت به انسولين

ارتباط بين لپتين و پراکسيداسيون ليپيد . شروع ديابت باشد

ه طور  ديابت هنوز بمانندي مرتبط با چاقي ها بيماريدر 

 اخير نشان هاي مطالعه اما ۲۳دقيق مشخص نشده است

ي اندوتليال ها سلولاند که لپتين توليد راديکال آزاد را در  داده

 ۲۹.دهد  ميخصوص در ديابت افزايشه عروق کوچک ب

 اثر لپتين بر استرس اکسيداتيو مشخص نيست اما سازوكار

 ممکن است با اثر لپتين بر اکسيداسيون اسيدهاي چرب

آزاد ارتباط هاي  ميتوکندري و در نتيجه افزايش توليد راديکال

خصوص ه استرس اکسيداتيو، ب ۳۰.داشته باشد

 ميزان لپتين ي کننده  تعيينعاملتواند   ميپراکسيداسيون ليپيد،

باشد و ممکن است افزايش استرس اکسيداتيو و هيپرلپتينمي 

   ۲۳.شند و پيشرفت آن دخيل با۲با هم در شروع ديابت نوع 

لپتين علاوه بر تنظيم وزن بدن با جلوگيري از دريافت 

غذا و تحريک مصرف انرژي نقش مهمي در تنظيم عملکرد 

توان به عنوان   ميلپتين را. توليد مثل و ايمني دارد اندوکرين،

 ي بخاطر نقش دوجانبه. يک سيتوکين التهابي در نظر گرفت

ن گفت که لپتين با توا  ميلپتين به عنوان هورمون و سيتوکين

بر . سيستم ايمني و سيستم نورواندوکرين مرتبط است

در زنان بزرگسال ديابتي   حاضري مطالعههاي  يافتهاساس 

. ي وجود ندارددار معني ارتباط آماري TNF-αبين لپتين و 

در بيماران ديابتي نشان داده است که بين لپتين و ها  بررسي

TNF-α۱۴.تقيمي وجود دارد در اين بيماران ارتباط مس 

 بيان ژن لپتين و TNF-αاند که   مختلف نشان دادههاي مطالعه

طور   همين۱۳،۱۵،۱۶.دهد  ميرا تغيير ميزان در گردش آن

که توليد لپتين در زمان عفونت و التهاب است مشخص شده 

اند که علاوه بر لپتين،  نشان دادهها   بررسي۳۱.يابد  ميافزايش

TNF-α در مقاومت به انسولين، هموستاز  نيز نقش مهمي

 ۳۲- ۳۴.گلوکز، مصرف انرژي يا تنظيم وزن بدن به عهده دارد

 شكل با هموستاز انرژي و متابوليک به اين TNF-α ارتباط

 منجر به کاهش وزن، TNF-αاست که از يک طرف افزايش 

 افزايش متابوليسم و انرژي مصرفي در حال استراحت

 در TNF-αاقي بيان ژن طرفي در چ و از ۳۵-۳۷شود مي

يابد که با بروز مقاومت به   ميي چربي افزايشها سلول
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 مريم تقدير و همكاران لپتين و عوامل التهابي ۳۷۵

 

  

  بر لپتينTNF-α  اثر قوي۳۲،۳۴،۳۸.انسولين مرتبط است

فعاليت  .تواند اثر مهمي در فيزيولوژي انسان داشته باشد مي

 با افزايش مصرف انرژي و کاهش وزن TNF-α سيستم

 اين احتمال را TNF-αين با  ارتباط بين لپت۳۳  ،۳۵- ۳۷،مرتبط است

طريق سيستم لپتين باعث افزايش مصرف   ازTNF-αکه 

  در نهايت۱۴.دهد  ميشود افزايش  ميانرژي و کاهش وزن

 متابوليک ناشي از هاي  اختلال درTNF-α توان گفت که مي

   ۳۹.افزايش لپتين نقش دارد

 در IL-6 بين لپتين و ، حاضري مطالعههاي  بر اساس يافته

ي وجود دار معنيه زنان بزرگسال ديابتي ارتباط آماري گرو

در بيماران ديابتي نشان داده است که در ها  بررسي. ندارد

مشخص  ۴۰. مرتبط استIL-6 لپتين با ۲بيماران ديابتي نوع 

و  ها که علاوه بر بافت چربي، مونوسيتاست شده 

  نقشTNF-αو  IL-6 ۴۱.کنند  ميسنتز  راIL-6ماکروفاژها نيز 

نشان ها   بررسي۴۲.دارندمهمي در ايجاد التهاب مزمن خفيف 

 بدن و مقاومت ي  تودهي  مانند لپتين با نمايهIL-6که اند  داده

 بنابراين همراه با افزايش وزن ۴۰،به انسولين مرتبط است

که اين   مشخص شدهچنين هم .کند  ميبروز التهاب نيز

زان در گردش در بيان ژن لپتين و مي سيتوکين باعث تغيير

 IL-6ي شديد ها بيماري ولي در ۱۳،۱۵،شود  ميآن

۴۳. اصلي لپتين نيستي کننده تحريک
به  ي شايد دليل نتيجه 

 لپتين در اثر دار معني کاهش ،مطالعهاين  آمده در دست

 ي افزايش گلوکز در اين بيماران باشد که منجر به ايجاد رابطه

  .  و لپتين شده استIL-6معکوس بين 

گيري کرد که در  توان اين طور نتيجه  مي،هايتدر ن

و TNF-α( التهابي عوامل حاضر بين لپتين سرم با ي مطالعه

IL-6 (يداتيوسو استرس اک)MDA (مبتلا به ي در زنان يائسه 

 توصيه . مشاهده نشددار معني ارتباط آماري ۲ديابت نوع 

 بيشتر و طراحي ي با حجم نمونه  ديگرهاي مطالعهشود  مي

  .لي انجام شودطو

 بدين وسيله از پشتيباني مالي و اجرايي دانشگاه :سپاسگزاري

چنين از تمام  هم. گردد علوم پزشكي تهران تشكر و قدردارني مي

كننده در اين مطالعه، به خصوص بيماران ديابتي عضو  افراد شركت

انجمن ديابت ايران، و كاركنان انجمن ديابت ايران صميمانه 

  .ودش سپاسگزاري مي
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  رانريز و متابوليسم اي ي غدد درون مجله

  دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي ـ درماني شهيد بهشتي

  )۱۳۸۸آبان  (۳۷۷ ـ ۳۸۳هاي   ، صفحه۴ي  ي يازدهم، شماره دوره

  

  

آلدئيد   و مالون ديBاثر مکمل اسيدلينولئيک مزدوج بر آپوپروتئين 

  ۲ بيماران ديابت نوعدر 
  

  ۲يتي هداي، دکتر مهد۱ظم طالبان، دکتر فروغ اع۱منش د رضا راستي، دکتر س۱ژاله شادمان

 علوم تغذيه و صنايع غذايي کشور، دانشگاه علوم پزشکي و ي  تحقيقات تغذيه و صنايع غذايي کشور، دانشکدهيانستيتو) ۱

ريز و   علوم غدد دروني چاقي، پژوهشکدهدرمان و پيشگيري از مرکز تحقيقات ) ۲درماني شهيد بهشتي،  ـ خدمات بهداشتي

مرکز  :ي مسئول ي نويسنده نشاني مکاتبهدرماني شهيد بهشتي،  ـ دانشگاه علوم پزشکي و خدمات بهداشتيمتابوليسم، 

، ريز و متابوليسم، دانشگاه علوم پزشکي شهيد بهشتي غدد درونعلوم چاقي، پژوهشکده درمان و پيشگيري از تحقيقات 

   e-mail: hedayati@endocrine.ac.ir؛دكتر مهدي هدايتي
  

  چكيده
به خون هاي  بر چربي) CLA(اسيدلينولئيک مزدوج يا ياري  مکملاند كه  نشان داده حيواني هاي مطالعهبرخي : قدمهم

با اين حال، . دارد، اثر مطلوب درماني ۲عروقي در افراد مبتلا به ديابت نوع ـ قلبي هاي  بيماري ساز عامل خطرعنوان
پژوهش حاضر به منظور بررسي تأثير مصرف . يابت مشخص نيست دساز انساني بر عوامل خطرهاي هاي مطالعه يافته

آلدئيد  دي  و مالون۱۰۰Bخون، آپوپروتئين هاي   بر فشار خون سيستولي و دياستولي، سطح سرمي چربيCLAمکمل 
 فرد ۳۹افراد مورد بررسي در اين مطالعه : ها مواد و روش. انجام گرفت داراي اضافه وزن ۲بيماران مبتلا به ديابت نوع 

کنترل قند براي  کيلوگرم بر مترمربع بودند که از داروي متفورمين ۳۰ تا ۲۵ بدن ي  تودهي با نمايه ۲مبتلا به ديابت نوع 
طور تصادفي در دو گروه تقسيم ه  ب بدني تودهي  نمايه جنس و ،افراد مذکور بر اساس سن. کردند  ميخون استفاده

روغن (معادل آن کپسول دارونما شاهد حاوي اسيدلينولئيک مزدوج و گروه  گرم کپسول ۳گروه آزمون روزانه . شدند
گيري به   ساعته خون۱۲در ابتدا و انتهاي دوره از هر دو گروه پس از ناشتايي .  هفته دريافت نمودند۸به مدت ) سويا

، چنين هم .شدي يرگ اندازه ۱۰۰B و آپو HDL-C ،MDA و LDL-C، کلسترول تام، گليسريد تريعمل آمد و غلظت سرمي 
ي در دار معنيتفاوت آماري : ها يافته. ي شدگير اندازهدر ابتدا و انتهاي مطالعه فشار خون سيستولي و دياستولي بيماران 

 بين دو گروه از ابتدا تا انتهاي ۱۰۰B و آپو HDL-C ،MDA و LDL-Cگليسريد، کلسترول تام،  تغييرات سطح سرمي تري
مدت  تجويز کوتاه: گيري نتيجه.  نبوددار معنيت فشار خون سيستولي و دياستولي نيز بين دو گروه تغييرا. مطالعه ديده نشد

خون، آپو هاي  فشار خون، ميزان چربي  ممکن است نتواند باعث بهبود۲ در افراد ديابتي نوع CLA گرم مکمل ۳روزانه 
۱۰۰B و MDAشود .  
  

  د، فشار خونيآلدئ يد ، مالون۱۰۰B، آپو ۲ابت نوع يک مزدوج، دينولئيد لياس :واژگان كليدي
  ۱/۴/۸۸:  ـ پذيرش مقاله۲۳/۳/۸۸:  ـ دريافت اصلاحيه۲۲/۱/۸۸: دريافت مقاله

  
  

  مقدمه

 به عنوان ديابت غير تر پيش که ۲ديابت شيرين نوع 

ترين نوع ديابت  شد، شايع  ميوابسته به انسولين ناميده

ن بيماري در شيوع اي. شيرين در تمام کشورهاي جهان است

 ۱۵۰ حدود ،۲۰۰۰در سال . سطح جهان رو به افزايش است

شود تا  ي مينيب شيميليون نفر به اين بيماري مبتلا بودند و پ

 ي هي بر پا۱. ميليون نفر برسد۳۰۰ اين تعداد به ۲۰۲۵سال 

 ميليون نفر است ۲/۱بررسي ها، شمار افراد ديابتي در ايران 

 % ۲/۷اين بيماري حداقل . که اين رقم رو به افزايش است
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 ۳۷۸ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۸آبان ، ۴ ي شماره,  يازدهمي دوره

 

  

 سال شهر تهران را دچار ۳۰جمعيت بزرگسال بالاتر از 

ترين اختلال ليپوپروتئيني در اين افراد،  شايع. ۲ساخته است

 و LDL-Cگليسريد، کلسترول تام و  افزايش مقدار تري

ابت يماران مبتلا به ديدر ب. ۳ خون استHDL-Cکاهش 

 در ۴،۵.ز بالاتر از افراد سالم استيو نيداتيزان استرس اکسيم

 در CLA(i( نقش اسيدلينولئيک مزدوج ي اخيرها سال

 مورد مطالعه قرار ها بيمارياز اي  پيشگيري و درمان پاره

ي ها سلول حيواني و کشت هاي مطالعهبيشتر . گرفته است

 گزارش CLA ي را برايحيواني و انساني، خواص مفيد

ن خواص شامل بهبود عملکرد ايمني، کاهش تجمع يا. اند کرده

بدون چربي بدن و کاهش  ي  ش تودهچربي در بدن، افزاي

، خواص ضد چاقي، ضد سرطان، چنين هم. ۶فشار خون است

 CLA يز براي التهابي نضدضد آترواسکلروز، ضد ديابت و 

   ۷.گزارش شده است

 ۱۸ولئيک مزدوج به گروهي از اسيدهاي چرب اسيدلين

شود که ايزومر   ميکربني غير اشباع با دو پيوند دوگانه گفته

ترين منبع   و مهم۷فضايي و موضعي اسيد لينولئيک هستند

ر ي آمده از گوشت و شبه دستهاي  وردهآها، فر غذايي آن

در مرتع ها   گلهي عدم چرابا توجه به. ۸نشخوارکنندگان است

ک مزدوج در ينولئيد ليسنتز اس که منجر به کاهش

امروزه كه گردد، دانشمندان اعتقاد دارند   مينشخوارکنندگان

 سال پيش ۳۰چرب، نسبت به هاي  مقدار مصرف اين اسيد

 -۱۰ ترانس و -۱۱س، ي س-۹زومر ي ا۹.است کمتر شده

باشند که   ميCLA يزومرهاين ايتر س از مهمي س-۱۲ترانس 

حيواني که با هاي   از پژوهشيشمار. ها بررسي شده آن اثر

اند، نشان  شده انجام CLAاستفاده از ايزومرهاي خالص 

باعث کاهش سطح   ترانس-۱۱س، ي س-۹زومر يکه ادادند 

 -۱۰ و ايزومر سرم چرب آزاد  و اسيدهايگليسريد تري

س منجر به افزايش مقدار اسيدهاي چرب ي س-۱۲ترانس، 

ر مصرف يدر مورد تأث. شود  سرم ميLDL-Cآزاد و 

 ۷.هنگ استاناهمها  يبررسهاي  افتهي، CLAايزومر ترکيبي 

ر يهايي كه تا به امروز در ارتباط با تأث  بررسيهاي يافته

CLAسو و   همي گاه، استشدهخون انجام هاي  ي بر چرب

در كمي  ها مطالعه، چنين هم ۱۰- ۱۴.اند  گزارش شدهسو گاه ناهم

 ۱۶ ،۱۵ويداتي بر استرس اکسCLAر مکمل يارتباط با تأث

۱۰۰Bن يآپوپروتئ
از .  استانجام شده ۱۷ و فشار خون  ۱۴،۱۲

 وزن و CLAكه اند   نشان دادهها مطالعه يجا که برخ آن

                                                           
i - Conjugated Linolecic Acid 

افراد مبتلا به  ۱۰،۱۲،۱۸،۱۹دهد  مي بدن را کاهشي چربي دهتو

ز دارند، ممکن است به ي که اغلب اضافه وزن ن۲ابت نوع يد

با توجه به . ندين مکمل استفاده نمايمنظور کاهش وزن از ا

ر يدر کشور در خصوص تأثاي  که تا به حال مطالعه نيا

 است، شده انجام يابتي در افراد دCLAمصرف مکمل 

 بر CLAر مصرف يبا هدف بررسي تأثپژوهش حاضر 

و فشار خون ها ي، چرب۱۰۰Bن ياسترس اكسيداتيو، آپوپروتئ

 كه از ۲ مبتلا به ديابت نوع بيماران ياستولي و ديستوليس

  قند خون استفادهي فورمين به عنوان داروي كاهنده مت

  . انجام شد،كردند مي

  

 ها مواد و روش

قات ي تحقيتوي اخلاق انستي تهيتوسط کممطالعه ن يا

د و در يب رسي کشور به تصوييع غذايه و صنايتغذ

. سم انجام شديز و متابولير  علوم غدد دروني پژوهشکده

 ۲۲( ۲ن نوع يريابت شي فرد مبتلا به د۴۲افراد مورد مطالعه 

کنترل قند براي ن يفورم  متيبودند که از دارو)  مرد۲۰زن و 

 نفر مطالعه را به ۳۹ ،ن تعداديااز . کردند  ميخون استفاده

 ي مطالعه، هدف و روش اجرايدر ابتدا. اتمام رساندند

نامه  تي رضاي ح داده شد و برگهيماران توضيبه بمطالعه 

 ورود به مطالعه شامل يارهايمع. ديل گرديآگاهانه تکم

 سال، شروع ديابت ۵ به مدت بيش از ۲ص ديابت نوع يتشخ

 ۱۲۶-۱۸۰ ين قند خون ناشتا سالگي، دارا بود۳۰پس از 

BMIليتر،   در دسيگرم ميلي
ii ۲۵بيشتر  و ۳۰ کمتر از 

هاي  اريمع.  سال بود۵۰ تا ۳۵کيلوگرم بر مترمربع و سن 

 آنژين صدري، ي عدم ورود به مطالعه عبارت بودند از سابقه

سال اخير، ابتلا به   مغزي در يکي انفارکتوس ميوکارد، سکته

ي التهابي مزمن و ها بيماريدي، ي کليوي، کبها بيماري

 ي آورنده يدي، مصرف داروهاي پايينئتيروهاي  بيماري

آنزيم هاي  مهارکننده و يا کلسترول، بتابلوکرها، گليسريد تري

کانال کلسيم، هاي   و مهارکنندهACEIs(iii(مبدل آنژيوتانسين 

استروژن و يا پروژسترون، مصرف هرگونه مکمل از جمله 

قبل از شروع   ماه۲ در طي CLA و ۳گا ، امC، Eويتامين

دن سيگار، مصرف الکل، درمان با انسولين، يمطالعه، کش

  .  در زناني و بارداريائسگي

                                                           
ii Body Mass Index 

iii Angiotensin Converting Enzyme Inhibitors 
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 همكارانو ژاله شادمان    Bاثر مكمل اسيدلينولئيك بر آپوپروتئين  ۳۷۹

 

  

 ي تصادفيني باليي کارآزمابه صورتن مطالعه يا

 هفته انجام ۸ مدت يکنترل شده با دارونما طو  دوسوکور

  بر اساس سن،يبند  و بلوکي تصادفبه صورتماران يب. شد

 از دو گروه يکي در  بدني تودهي  نمايهجنس و 

 يک گرمي کپسول ۳روزانه  (CLA مکمل ي کننده افتيدر

 ترانس و -۱۱س، ي س-۹ يزومرهاي اي نسبت مساويحاو

ک ي کپسول ۳روزانه (و دارونما ) سي س-۱۲ ترانس، -۱۰

 مورد استفاده CLAمکمل . قرار گرفتند) اي روغن سويگرم

 با روکش شفاف Tonalin SG1000T FFAن مطالعه، يدر ا

هاي   مکملي همه. بود CLA %۸۰ ي بود که حاوينيژلات

CLA و دارونما از شرکت Cognisدر . ه شدندي نروژ ته

 و دارونما به CLAهاي   کپسولي  مطالعه بستهابتداي

ت يل داده شد و از آنان خواسته شد فعاليماران تحويب

 ي خود را در طول اجراي زندگي وهي و شييم غذاي، رژيکيزيف

 در دوز و يريي، در طول مطالعه تغچنين هم. ر ندهندييطرح تغ

  . نشدماران ي بي مصرفينوع داروها

 کفش توسط قدسنج بدونماران ي قد ب، مطالعهيدر ابتدا

ماران در يوزن ب.  شدگيري  اندازهمتر  سانتي۵/۰سکا با دقت 

 لباس و بدون  هشتم با حداقلي ان هفتهي مطالعه و پايابتدا

 گيري اندازه گرم ۱۰۰ سکا با دقت يتاليجيکفش با ترازوي د

 با استفاده از فرمول وزن بر حسب  بدني تودهي  نمايهشد و 

  .کيلوگرم تقسيم بر قد بر حسب متر به توان دو محاسبه شد

متر جيوه،   ميلي۲ فشار خون بيماران با دقت گيري اندازه

 دقيقه در حالت نشسته ۱۵پس از استراحت به مدت دست کم 

. دار توسط پزشک همکار طرح انجام شد روي صندلي دسته

 ي  فاصلهبه راست، دو بار يماران از بازويفشار خون ب

روش و اي  قه با استفاده از فشارسنج جيوهي دق۵حداقل 

   ۲۰. شدگيري اندازهان مطالعه يصداي كروتكف در ابتدا و پا

 ۲۴ادآمد ي ي ماران توسط پرسشنامهي بيميافت رژيدر

 مطالعه، ي در ابتدايي ثبت غذاروز و دو ي ک روزهي ي ساعته

 چهارم و هشتم مطالعه توسط کارشناس مجرب ي ان هفتهيپا

) ۴N (۴ ي نسخه Nutritionistافزار  ه ثبت و توسط نرميتغذ

  . ل قرار گرفتيه و تحليمورد تجز

 مطالعه و هفته يتال در ابتدايکوب نتهآد ي خون وري نمونه

 ۱۲ ييسي در حالت ناشتا سي ۷زان يهشتم، هر بار به م

 از ي صندلين در حالت نشسته رويساعته با کمک اسکالپ و

با ها  فوژ نمونهي سرم، سانتريجداسازبراي . ماران اخذ شديب

سرم جدا . انجام شدقه ي دق۱۰قه به مدت ي دور در دق۳۰۰۰

 به منظور سنجش ليتري ميلي ۱هاي  وپيتکرويشده در م

 مورد نظر انکوبه و تا زمان انجام ييايميوشي بعوامل

 غلظت گيري اندازه. شدره ي درجه ذخ-۸۰ ي در دماها شيآزما

ت و روش ي با استفاده از کHDL-C و گليسريد تري

) رانيشرکت پارس آزمون، تهران، ا (يمي آنزيسنج رنگ

ت و روش يم با استفاده از کغلظت کلسترول تا. انجام شد

) رانيشرکت پارس آزمون، تهران، ا (يمي آنزيفتومتر

 %)CV(ي رات درون آزمونييب تغيضر.  شدگيري اندازه

، %۳/۲، %۷/۲ب ي به ترتHDL-C، کلسترول تام و گليسريد تري

 گرم ميلي ۱ب يمذکور به ترتهاي  شيت آزمايو حساس% ۱/۵

 بر گرم ميلي ۱تر و يل ي بر دسگرم ميلي ۳تر، يل يبر دس

ز با ي نLDL-C غلظت کلسترول ي محاسبه. تر بوديل يدس

، نسبت چنين هم ۲۱.انجام شد  فريدوالداستفاده از فرمول

 گيري اندازه. ز محاسبه شدي نHDL-C به LDL-Cغلظت 

زا يت الايز با استفاده از کين ۱۰۰Bن يغلظت آپوپروتئ

)AlerCHEK inc, Portland ME, USA ( و غلظتMDA  با

 Cayman Chemical(ک يمتري روش کالرهت بياستفاده از ک

Company, Ann Arbor, USA (رات ييب تغيضر. انجام شد

% ۴/۱ب يز به ترتي نMDA و ۱۰۰Bن ي آپو پروتئيدرون آزمون

کروگرم ي م۱/۰ب يمذکر به ترتي ها آزمونت يو حساس% ۳و 

  .تر بوديکرو مول بر لي م۱تر و يل يبر دس

 يافزار آمار با استفاده از نرمها  ل دادهيه و تحليتجز

SPSS
i کمتر از  مقدارن مطالعهيدر ا.  انجام شد۱۳ ي نسخه 

نرمال .  در نظر گرفته شدداري معني سطح عنوانه ب ۰۵/۰

با استفاده از آزمون ها  بودن و هموژن بودن داده

 به  تيآزمون. شد قرار يابيرزرنوف اي اسم ـکولموگروف

 بدن ي  تودهي  هيرات وزن و نمايين تغيانگي مي سهيمنظور مقا

 ي همهرات ييتغ .قبل و بعد از مداخله مورد استفاده قرار گرفت

ANCOVAبا استفاده از آزمون ها  داده
iiرات يي نسبت به تغ

سه ي مقاول يتعد  بدني تودهي  نمايهگر سن و  عوامل مداخله

 ي در ابتدايي مصرف مواد غذاي سهي منظور مقابه. شد

ن دو گروه از ي چهارم و هشتم بهاي  هفتهيمطالعه و انتها

 مصرف مواد ي سهي استفاده شد و به منظور مقاآنواآزمون 

 هاي ان هفتهي مطالعه و پاابتداين ي در هر گروه بييغذا

 مکرر گيري اندازه ا برايوآنوچهارم و هشتم از آزمون 

  .  شداستفاده
 

                                                           
i Statistical Package for Social Sciences 

ii Analysis of Covariance 
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 ۳۸۰ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۸آبان ، ۴ ي شماره,  يازدهمي دوره

 

  

 ها يافته

 نفر به علت ۱، مطالعهن يکننده در ا  فرد شرکت۴۲از 

 نفر به علت مصرف ۱، ي گوارشيسوزش سر دل و ناراحت

 نفر به علت مصرف نکردن مرتب مکمل ۱ و ياهي گيداروها

 ۱۸ زن و ۲۱( نفر ۳۹ نهايت،در . از مطالعه کنار گذاشته شدند

ن سن افراد گروه يگانيم. مطالعه را به اتمام رساندند) مرد

 افراد گروه  و سالCLA ،۷۷/۵ ± ۱۴/۴۵ مکمل ي کننده افتيدر

  .  سال بود۵۳/۴۶ ± ۳۸/۴دارونما 
 نشان داده شده ۱در جدول ها  گروه ي هيمشخصات پا

 يها  در شاخصداري معني يه تفاوت آماريدر زمان پا. است

  . وجود نداشتيريگ مورد اندازه

  

  

 *ان مورد بررسي در زمان پايهبيمارهاي   ويژگي-۱جدول 

 CLA دارونما  

  ۱۰زن  ترکيب جنسي

 ۹مرد 

۱۱  

۹ 

 ۱/۷۳±۴/۹ ۶/۷۷±۹/۱۰ )کيلوگرم(وزن 

BMI) ۱/۲۷±۸/۱  ۴/۲۷±۵/۰  )مربع کيلوگرم بر متر 

 ۵۳/۴۶±۳۸/۴ ۱۴/۴۵±/۷۷  )سال(سن 

متر  ميلي(فشارخون سيستولي 

 )جيوه

 ۱/۱۰±۴/۱۱۵ ۳/۹±۲/۱۱۵ 

متر  ميلي (فشار خون دياستولي

 )جيوه

۳/۷±۱/۷۸ ۲/۷±۱/۷۹ 

  .اند انحراف معيار بيان شده± اعداد به صورت ميانگين  *

  

  

ن مطالعه در يکننده در ا  افراد شرکتيي غذايها افتيدر

 و ،چهارم و هشتم مطالعههاي   هفتهي انتها و مطالعهيابتدا

در ). ها نشان داده نشده است داده(سه شد ين دو گروه مقايب

، ي افراد شامل انرژييغذاهاي  افتيمطالعه، درطول 

ک و يراشباع با ي غي اشباع، چربين، چربيدرات، پروتئيکربوه

 E و Cهاي  نيتاميبر، کلسترول و ويوند دوگانه، فيچند پ

افت تعداد ي، درچنين هم.  نداشتداري معني يتفاوت آمار

وه، يات، گوشت، مير و لبني شييغذاهاي  هاي گروه نيجانش

  .  نداشتداري معني يز تفاوت آماري و غلات نيسبز

 مطالعه در گروه يکننده در ابتدا وزن افراد شرکت

 ۶/۷۷ ± ۹/۱۰ب ي و دارونما به ترتCLA مکمل ي کننده افتيدر

 هشتم مطالعه به ي ان هفتهيلوگرم و در پاي ک۱/۷۳ ± ۴/۹و 

). p= ۸۶/۰(لوگرم بود ي ک۷/۷۲ ± ۵/۹ و ۰/۷۷ ± ۱/۱۱ب يترت

 مطالعه در گروه يز در ابتدايماران ني بدن بي  تودهي هينما

 ۴/۲۷ ± ۵/۰ب ي و دارونما به ترتCLA مکمل ي کننده افتيدر

 هشتم ي ان هفتهيلوگرم بر مترمربع و در پايک ۱/۲۷ ± ۸/۱و 

لوگرم بر متر ي ک۹/۲۶ ± ۸/۱ و ۲/۲۷ ± ۷/۲ب يمطالعه به ترت

ت مربوط به وزن رايين مطالعه تغيدر ا). p= ۹۱/۰(مربع بود 

   . نبوددار معنين دو گروه ي بدن بي  تودهي هيو نما

 در ابتدا و يستوليار فشار خون سين و انحراف معيانگيم

ب يبه ترت CLA ي کننده افتي مطالعه در گروه دريانتها

وه و در گروه يمتر ج يلي م۲/۱۱۵±۳/۹ و ۱/۱۰±۴/۱۱۵

  و۱/۱۳۰±۱/۲۳ب ي دارونما به ترتي کننده افتيدر

ن و انحراف يانگي، مچنين هم. وه بوديمتر ج يلي م۱/۱۹±۳/۱۲۸

به  CLA ي کننده افتي در گروه درياستوليار فشار خون ديمع

گروه در وه و يمتر ج يلي م۱/۷۹±۲/۷ و ۱/۷۸±۳/۷ بيترت

 ۳/۸۴±۲/۹ و ۴/۸۴±۱/۱۱ب يکننده دارونما به ترت افتيدر

گر  مل مداخله عوايل کردن برايپس از تعد. وه بوديمتر ج يليم

 در داري معني ي تفاوت آمار بدني تودهي  نمايهسن و 

 ۲۱/۰ (ياستوليو د) p = ۸۱/۰ (يستوليرات فشار خون سييتغ

 =p (ن دو گروه مشاهده نشديب .  

 و تعديل براي عوامل ANCOVAبا استفاده از آزمون 

داري  ، تفاوت آماري معني  بدني تودهي  نمايهگر سن و  مداخله

، HDL-Cگليسريد، کلسترول تام،   تريسرميرات مقادير در تغيي

LDL-C ۱۰۰، آپوپروتئين B و MDAبين دو گروه ديده نشد  .

 به LDL-Cداري در تغييرات نسبت  چنين، تفاوت آماري معني هم

HDL-C ۲جدول ( نيز مشاهده نشد .(  
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 همكارانو ژاله شادمان    Bاثر مكمل اسيدلينولئيك بر آپوپروتئين  ۳۸۱

 

  

  و دارونما در ابتدا و انتهاي مطالعهCLAكمل ي م كننده ي متغيرهاي مورد بررسي در دو گروه دريافت مقايسه -۲جدول 

  *تغييرات  مطالعه انتهاي  ابتداي مطالعه 

  CLAمکمل  

 ) تعداد=۱۹(

  دارونما

 ) تعداد=۲۰(
 

  CLAمکمل 

 ) تعداد=۱۹(

  دارونما

 ) تعداد=۲۰(
 

  CLAمکمل 

 ) تعداد=۱۹(

  دارونما

 ) تعداد=۲۰(
مقدار 

P †  

گرم بر  ميلي( گليسريد تري

 )ليتر دسي

۷/۷۸±۱/۱۹۳ ‡ ۱/۸۱±۲/۲۲۷  ۵/۵۸±۲/۱۶۵ ۱/۵۲±۸/۱۸۲  ۵/۷۱±۷/۲۷ ۴/۵۹±۹/۴۴ ۱۹/۰ 

گرم بر  ميلي(کلسترول تام 

 )ليتر دسي

۱/۴۳±۵/۲۲۳ ۳/۴۴±۱/۲۳۴  ۸/۵۵±۲/۲۲۳ ۲/۳۷±۲/۲۲۷  ۳/۲۵±۳۵/۰- ۸/۲۳±۵/۷ ۸۱/۰ 

LDL-C) گرم بر  ميلي

  )ليتر دسي

۵/۲۸±۲/۱۳۲ ۵/۴۰±۲/۱۳۵  ۹/۴۵±۲/۱۴۴ ۱/۳۳±۴/۱۴۲  ۹/۲۵±۱/۱۲- ۶/۲۳±۴/۶- ۹۷/۰ 

HDL-C )گرم بر  ميلي

 )ليتر دسي

  ۱/۴۶±۱/۵ زن

 ۱/۵۶±۱/۱۰مرد

۲/۹±۶/۵۰  

۲/۱۲±۴/۵۱ 

 ۳/۸±۳/۴۰  

۱/۹±۹/۴۸ 

۶/۶±۳/۵۱  

۱/۴±۸/۴۳ 

 ۳/۷±۸/۶  

۹/۱۱±۲/۸ 

۳/۱۶±۱۲/۱-  

۳/۱۱±۴/۷ 

۹۷/۰  

۶/۰ 

  ۷/۲±۵/۰ زن HDL-C به LDL-Cنسبت 

  ۴/۲±۴/۰ مرد

۲/۱±۱/۳  

۸/۰±۴/۲ 

 ۶/۱±۸/۳  

۵/۰±۹/۲ 

۶/۰±۹/۲  

۶/۰±۳ 

 ۵/۱±۰/۱-  

۸/۰±۴/۰- 

۳/۱±۲/۰  

۶/۰±۵/۰- 

۲۲/۰  

۹۷/۰ 

ميكروگرم بر (B ۱۰۰آپو 

 )ليتر دسي

۱/۱۳ ± ۰/۶۸ ۹/۱۱±۶/۶۲  ۸/۱۴±۸/۵۸ ۲/۱۴±۷/۶۲  ۳/۸±۱/۹ ۹/۱۲±۹/۹ ۸۴/۰ 

MDA) ۶۲/۰ ۴/۰±۷/۸ -۴/۴±۱/۶  ۲/۱۱±۷/۶ ۵/۱۶±۰/۸  ۶/۱۱±۷/۶ ۱/۱۲ ± ۱/۵ )ميكرومول بر ليتر 

 تفاوت تغييرات متغيرها بين دو ي  مربوط به مقايسهPمقادير  †، )۲X-۱X(قادير تغييرات برابر با تفاوت مقادير ابتدا و انتهاي مطالعه است م *

 مقادير به ‡.  استANCOVA با استفاده از آزمون  بدني تودهي  نمايهگروه در ابتدا و انتهاي مطالعه و تعديل براي عوامل مداخله گر سن و 

  .اند انحراف معيار بيان شده± صورت ميانگين 

  

  

  بحث

 گرم کپسول ۳ روزانه با ياري  حاضر مکملي در مطالعه

CLA در داري معنير يي هفته نسبت به دارونما، تغ۸ به مدت 

-LDL-C ،HDL، کلسترول تام، گليسريد تري يسطح سرم

C۱۰۰ن يپوپروتئي، آپولB ،MDAجاد نکردي ا و فشار خون .  

 حيواني که با استفاده از ايزومرهاي هاي طالعهم يبرخ

 -۹اند که ايزومر   نشان دادهاند، شده انجام CLAخالص 

 و گليسريد تري ترانس منجر به کاهش سطح -۱۱سيس، 

 سيس -۱۲ ترانس، -۱۰و ايزومر سرم اسيدهاي چرب آزاد 

 LDL-C و سرمزان اسيدهاي چرب آزاد يمنجر به افزايش م

ر يز در ارتباط با تأثي ني انسانهاي مطالعه ۷.شود مي

هاي  افتهيخون، هاي  ي بر چربCLAخالص هاي  زومريا

ن حال، ي با ا۱۶،۲۲،۲۳.کنند  ميديي را تأيوانيحهاي  پژوهش

 -۹ يزومري در ارتباط با نسبت برابر اها مطالعه هاي يافته

ض يس ضد و نقي س-۱۲ ترانس، -۱۰ ترانس و -۱۱س، يس

  .است

 به CLA گرم مکمل ۳ مصرف ي انساني طالعهک ميدر 

 سرم را گليسريد تري هفته در افراد سالم، سطح ۸مدت 

 و LDL-C بر مقدار کلسترول تام، ي اثريکاهش داد، ول

HDL-C ماهه، ۱۲ ي ک مطالعهي که در ي در حال۱۳،نداشت 

بر اي   در مطالعه۱۰.افتي کاهش LDL-Cکلسترول تام و 

 در HDL-C کلسترول ي چاق کاهش سطح سرمي مردايرو

 در ۱۱.گزارش شده است CLA با ياري هفته مکمل ۱۲ يپ

در و انجام شد  افراد سالم در هفته ۶به مدت اي كه  مطالعه

ز ي اضافه وزن و چاق ني افراد دارادر ماهه ۶اي  مطالعه

و ها  ير چربي در مقادداري معنير ييچگونه تغيه

 در ۱۲،۱۴ديده نشد،سرم نسبت به گروه شاهد هاي  نيآپوپروتئ

 انجام ۲ابت نوع يماران مبتلا به دي بدرگر که يداي  مطالعه

ش ي هفته، به افزا۸ مدتبه  CLA گرم مکمل ۳شد، مصرف 

HDL-C و کاهش نسبت LDL-C به HDL-C در۲۴شد  

سه ي در مقاCLA حاضر مصرف مکمل ي که در مطالعه يحال

 افراد Bن يخون و آپوپروتئهاي  ي بر چربيبا دارونما اثر

  .نداشت ۲ابت نوع يمبتلا به د
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 ۳۸۲ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۸آبان ، ۴ ي شماره,  يازدهمي دوره

 

  

ر ييق تغي از طرCLA اثر يمولکولسازوكار از آنجا که 

 تفاوت ۲۵- ۲۷، ذکر شده استPPARخصوص ژن ه ان ژن بيب

 ي از علل احتماليکيتواند   ميCLA ژن در برابر بيانپاسخ 

  ۲۵. باشدها هاي مطالعه يافتهتناقض 

 در CLA گرم کپسول ۳در پژوهش حاضر مصرف 

 MDAو يداتيسه با دارونما در شاخص استرس اکسيمقا

، مصرف ها مطالعه يکه در برخ يحال جاد نکرد، دري ايرييتغ

ون يداسيپراکسهاي   شاخصCLAزومر فعال يهر دو نوع ا

 را در افراد F۸ن يزوپروستاگلندي اي از جمله دفع ادراريديپيل

 حاضر مصرف ي در مطالعه، چنين هم ۱۵،۱۶.اددش يچاق افزا

 هفته فشار خون ۸ به مدت CLA گرم کپسول ۳روزانه 

 يدر دو مطالعه بر رو. ر نداديي را تغياستولي و ديستوليس

 ۲۸،۲۹. فشار خون را کاهش دادCLA، يشگاهيوانات آزمايح

 سيس، فشار -۱۲ ترانس، -۱۰گر، ايزومر ي دي در مطالعه

 ترانس تأثيري بر -۱۱ سيس، -۹ يزومراخون را کاهش و 

انجام  افراد جوان سالم اي در  در مطالعه۳۰.فشار خون نداشت

 و يا اسيد واكسنيك در CLA از ي غني  کرهي رژيم حاوشد،

هاي   بر فشار خون يا نمايهتأثيريمقايسه با رژيم شاهد، 

 اثر ۱۷. در مردان جوان سالم نداشتشرياني ي الاستيسيته

CLAها  ديکوزانوئيد اير تولي بر فشار خون در ارتباط با مس

ز ي و ني سلوليک از غشايدونيد آراشيو مهار آزاد شدن اس

 گزارش شده CLAژناز توسط يکلوکسيم سيمهار آنز

 اثردر ارتباط با كمي ار ي بسهاي مطالعهتاکنون،  ۳۱.است

CLAاستشده فعال آن بر فشار خون انجام يزومرهاي و ا  .

ن ي تا اثر اانجام شودنه ين زميد در اي بايشتري بهاي مطالعه

، ۲Aپاز يفسفولهاي  ميت آنزيد چرب بر فعالياس

ر يدها و سايکوزانوئيد انواع مختلف ايژناز، توليکلوکسيس

   .مؤثر بر فشار خون مشخص گرددعوامل 

 يميرژ CLAافت ي، درها مطالعهر ين مطالعه و سايدر ا

که تفاوت  نيبا توجه به ا.  نشدگيري اندازه يافراد مورد بررس

تواند  ميسرم  CLAجه غلظت ي و در نتيمي رژدريافت

 ن امري ار قرار دهد، احتمالاًي افراد را تحت تأثيده پاسخ

هاي بررسي در  يافتهکسان نبودن هاي ي  از علتيکيتواند  مي

  . شد گيري هاي اندازه  بر شاخصCLAر مصرف يتأثمورد 

 است که تا کنون آنن مطالعه ياز نکات مهم قابل ذکر در ا

 ورود به مطالعه، يارهايمعنظر از اي   کنترل شدهي مطالعه

ن مانند ي معي، وزن بدن و مصرف داروين سني معي محدوده

انجام نشده  ۲ابت نوع ي افراد مبتلا به ددرپژوهش حاضر 

ن احتمال وجود دارد که يکي از علل عدم ين حال، ايبا ا. است

ها در   هفته، تعداد کم نمونه۸از  مشاهده تفاوت متغيرها پس

ن ي، مدت زمان اچنين هم. ي مورد بررسي باشدها گروه

ر ي ظاهر شدن تأثي هفته بود و احتمال دارد برا۸مطالعه 

CLAدر مجموع، . از باشدي مورد نيشتريدت زمان ب م

و مدت  ز کوتاهي که تجو داد نشانين بررسياهاي  افتهي

 ممکن است ۲ نوع يابتيدر افراد د CLA گرم مکمل ۳روزانه 

خون، آپو هاي  يزان چربيفشار خون، م نتواند باعث بهبود

۱۰۰B و MDA شود.   
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  ريز و متابوليسم ايران ي غدد درون مجله

  دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي ـ درماني شهيد بهشتي

  )۱۳۸۸آبان  (۳۸۵ ـ ۳۹۲هاي   ، صفحه۴ي  ي يازدهم، شماره دوره

  

  

رفتاري  ـ  شناختيي اثربخشي آموزش مديريت استرس به شيوه

  ۲ برکنترل قندخون و افسرگي در بيماران ديابتي نوع
  

  ۱، دكتر عباس عطاري۳، علي محرابي۲، دكتر رسول روشن۱امامي محمدحسن دوازده

دانشگاه  )۳ دانشگاه شاهد، تهران، ،شناسي گروه روان) ۲مرکز تحقيقات علوم رفتاري، دانشگاه علوم پزشکي اصفهان، ) ۱

وم رفتاري، دانشگاه علوم مرکز تحقيقات عل: ي مسئول ي نويسنده نشاني مکاتبهعلوم بهزيستي و توانبخشي تهران، 

   e-mail:davazdahemamy@gmail.comمحمدحسن دوازده امامي؛پزشکي اصفهان، 
  

  چكيده
ه شناختي ب علاوه بر عوارض جسمي، برخي مشکلات روان. ديابت يک بيماري مزمن با عوارضي نامطلوب است: مقدمه

پژوهش حاضر، تعيين اثربخشي آموزش از هدف . ويژه استرس و افسردگي نيز در افراد مبتلا به ديابت شايع است
 مواد و . بود۲ رفتاري، بر کنترل قند خون و افسردگي در بيماران ديابتي نوع ـ مديريت استرس به روش شناختي

 خيريه ديابت اصفهان که مبتلا به ديابت ي از اعضاي مؤسسه بيمار ۴۰ طي يک کارآزمايي باليني تصادفي تعداد :ها روش
و )  تعداد=۲۰(مورد   دو گروهبهطور تصادفي   در دسترس انتخاب و بهي هگيري داوطلبان د، به روش نمونه بودن۲ نوع

 آموزش مديريت استرس به ي ه دو ساعته در دوري ه جلس۱۲گروه مورد به مدت .  شدندتقسيم)  تعداد=۲۰(شاهد 
 مداخله، آزمايش هموگلوبين گليکوزيلهبه منظور ارزيابي تأثير . رفتاري گروهي شرکت کردند ـ  شناختيي هشيو
)HbA1c( ي پرسشنامه. انجام شد، قبل و سه ماه پس از پايان مداخله DASS  قبل، پس از به عنوان زير مقياس افسردگي

کوواريانس و واريانس براي آناليز هاي حاصل با  داده. پايان مداخله و سه ماه بعد از آن توسط هر دو گروه تکميل شد
گروه هاي  نمره ميانگين ،پس از مداخله) HbA1c( در مورد قندخون :ها يافته. تكرار شونده بررسي شدندهاي  ريگي اندازه

افسردگي گروه هاي  نمره ميانگين چنين، هم). p>۰۰۱/۰(يافته بود داري کاهش  مورد نسبت به گروه شاهد به طور معني
در پيگيري سه ماهه نيز پابرجا يافته اين ). p>۰۰۱/۰(  شاهد بودي کمتر از گروهدار معنيمورد نيز پس از مداخله به طور 

تواند بر کاهش افسردگي و حتي کنترل قند خون در بيماران ديابتي  آموزش مديريت استرس مي: گيري نتيجه. باقي ماند
  .شود ي اين نوع آموزش به عنوان بخشي از درمان و مراقبت جامع ديابت توصيه مي ارايه . اثربخش باشد۲ نوع
  

   رفتاري، افسردگي ـ، هموگلوبين گليکوزيله، آموزش مديريت استرس، شناختي۲ ديابت نوع :واژگان كليدي
  ۲۲/۴/۸۸:  ـ پذيرش مقاله۵/۴/۸۸:  ـ دريافت اصلاحيه۱۰/۱۲/۸۷: دريافت مقاله

  

  
  

  مقدمه

هاي اخير  در سالهاي فراواني که  در ميان پژوهش

انجام گهي و درمان ديابت آ  پيش،شناسي، سير پيرامون سبب

شناختي مورد توجه خاص قرار   است، عوامل روانشده

شناختي که مورد توجه  از جمله عوامل روان. اندگرفته

توان به استرس   مي،اند پژوهشگران اين حوزه قرار گرفته

تواند باعث افزايش  استرس مي۱.اشاره کرد) فشار رواني(

نقص در ارتباطات ميزان افسردگي، کاهش رضايت شغلي، 

 استرس چنين، هم. شودفردي و حتي افکار خودکشي 

تواند با کاهش تمرکز مراجع و ايجاد اختلال در  مي

هاي گيري و با تأثير بر تواناييهاي مربوط به تصميم مهارت

متخصص سلامت روان در برقراري ارتباط درماني قوي با 

 ۲.شودي شناخت روانهاي همراجع، موجب کاهش تأثير مداخل
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 ۳۸۶ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۸آبان ، ۴ ي شماره, يازدهمي  دوره

 

  

از طرفي ديابت، يك منبع استرس براي افراد مبتلا به اين 

استرس ناشي از ديابت علاوه بر اثرات . بيماري است

 هاترين اين اثر از عمده. سوءجسمي، اثر منفي رواني نيز دارد

 افسردگي در بيماران ۳.اشاره نمود مي توان به افسردگي

نظمي در رژيم يجاد بياشتهايي، اتواند با بي مبتلا به ديابت مي

د وغذايي يا نپذيرفتن تزريق انسولين از طرف بيمار همراه ش

 اين ۴.و در نتيجه درمان و كنترل ديابت را دشوار سازد

 باعث تشديد مشكلات ، معيوبي موضوع در يك چرخه

. شودهيجاني فرد از جمله استرس، افسردگي و اضطراب مي

يماران، رفع و يا  شناخت مشکلات رواني اين ب،بنابراين

هايي براي  آموزشي ارايه به همراه ،کاهش اين مشکلات

بخش مهمي از درمان جامع ديابت  ارتقاي کيفيت زندگي آنها،

  .دهدرا تشکيل مي

رسد استرس و  نظر مي چه ذكر شد، به با توجه به آن

بيماري ي  کننده  و يا تشديدسازافسردگي جزء عوامل خطر

ي طبي، ها بيماريدرماني در  که رواناز آنجا. ديابت هستند

 ي تواند باعث کاهش نياز به استفاده از خدمات پرهزينهمي

 طراحي و ۵شود،پزشکي و افزايش سلامت روان بيماران 

درماني   مبتني بر رويکردهاي روانهايي همداخل کارگيري به

ي طبي و مزمن به ها بيمارياثربخش و سودمند در مورد 

به نظر . ز اهميت استي به طور خاص، حاطور کلي، و ديابت

  ـ شناختيي به شيوه رسد آموزش مديريت استرسمي

 و شتههاي مذکور گذارفتاري بتواند تأثير مطلوب بر شاخص

به عنوان راهکاري براي کنترل بهتر بيماري و کاهش و 

 اجتماعي  ـپيشگيري از مشکلات و عوارض جسمي و رواني

مجموعه مديريت استرس به . شدمرتبط با ديابت سودمند با

شود که براي کاهش استرس هايي اطلاق ميها و روشتکنيک

تجربه شده توسط افراد يا افزايش توانايي آنها در مقابله با 

ها  اين تکنيک۶.شوند هاي زندگي به کار گرفته مياسترس

هاي تواند شامل برخي روشو ميهستند بسيار متنوع 

، يا )زدايي منظم حساسيت و مراقبه،يسازمثل آرام(رفتاري 

هاي مثل آموزش مهارت(هاي شناختي ـ رفتاري روش

ورزي، ثبت افکار و بازسازي اي، آموزش جرأتمقابله

 .باشد) شناختي، مديريت زمان و مباحث آموزشي و استدلالي

هاي متعددي در مورد اثربخشي آموزش  تاکنون پژوهش

ديابتي انجام شده، اما مديريت استرس در مورد بيماران 

 با آموزش برخي پژوهشگران.  آنها متناقض استهاي يافته

خوراند سازي و پسهاي مديريت استرس به ويژه آرامتکنيک

 شواهدي در تأييد ۲ و ۱، به بيماران ديابتي نوع iزيستي

 در حالي که برخي ۷-۱۰.انددست دادهها بهاثربخشي اين برنامه

 در فراتحليلي که در ۱۱،۱۲. دست نيافتندديگر به چنين شواهدي

 است، تأثير شده مديريت استرس انجام هاي همورد مداخل

 رفتاري، بر پيامدهاي  ـهاي شناختي روشي عمده

سازي بر پيامدهاي   آرامي هشناختي، و تأثير عمد روان

البته اکثر  ۱۳.فيزيولوژيک مربوط به سلامت گزارش شده است

هاي ذکر شده  تنها بر برخي تکنيکهاي انجام شده،پژوهش

 و به هستندخوراند زيستي متمرکز  سازي و پسويژه آرامبه

مدار اي مسألههاي مقابلهندرت يا بسيار کم به آموزش شيوه

. اندهاي لازم براي زندگي سازگارانه پرداختهو ساير مهارت

هاي ها، تعيين اثر برنامه اين پژوهشي  هدف عمدهچنين، هم

- ا شده بر کنترل متابوليک قند خون بوده و ساير شاخصاجر

هاي مهم مرتبط با سلامت روان، همچون افسردگي اين 

- بيماران را مورد توجه يا ارزشيابي جدي و دقيق قرار نداده

 در هاي انجام شده ها، اغلب پژوهشعلاوه بر اين کاستي. اند

 ي هشناختي از جمله حجم نمون اين زمينه، با اشکالات روش

 ، بنابراين.اند هاي آماري ضعيف همراه بوده ناکافي يا روش

توان به طور قطع در مورد تأثير آموزش مديريت هنوز نمي

سازي در بيماران ديابتي نظر داد و نياز به  استرس و آرام

  .هاي بيشتر در اين زمينه وجود داردانجام پژوهش

ند با توجه به آنچه در مورد نقش مهم استرس در فرآي

 ارتباط آن با برخي چنين همکنترل قند خون بيماران ديابتي و 

ويژه افسردگي گفته شناختي اين بيماران بهمشکلات روان

در اين پژوهش بر آن بود تا پژوهشگران شد، تلاش 

 ـ  شناختيي اثربخشي آموزش مديريت استرس به شيوه

تي بر کنترل قند خون و افسردگي در بيماران ديابرا رفتاري 

شناختي  ، به دور از اشکالات محتوايي و روش۲ نوع

  .دهندمورد بررسي قرار  پيشين،هاي  پژوهش

  

  ها مواد و روش

 iiتصادفيو در پژوهش حاضر که يک کارآزمايي باليني 

ي ، جامعهبودو پيگيري  آزمونآزمون، پسهمراه با پيش

 ي  عضو مؤسسه۲بيماران ديابتي نوع ي  همهآماري را 

، تشکيل  بودند نفر۲۱۰۰ ديابت اصفهان که بالغ بر ي خيريه

                                                           
i - Biofeedback  
ii- Randomized clinical trial  
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 همكارانو محمدحسن دوازده امامي    ۲ر بيماران ديابتي نوع آموزش مديريت استرس د ۳۸۷

 

  

گيري ي نمونه نفر بود که از شيوه۴۰حجم نمونه . دادند

به اين  .ي در دسترس براي انتخاب آنها استفاده شدداوطلبانه

براي انتخاب اين افراد ابتدا از طريق تماس تلفني صورت كه 

 و فاقد هاي شمولتصادفي، فهرستي از داوطلبان واجد ملاک

 از بين اين افراد ، سپس.شدپژوهش، تهيه از هاي خروج ملاک

طور تصادفي براي شرکت در پژوهش انتخاب  نفر به۵۰

ي باليني مختصري که توسط مجريان طي مصاحبه. شدند

 روانپزشکي از ها اختلال نفر مبتلا به ۱۰، انجام شدپژوهش 

تشر  و اضطراب من۱ جمله افسردگي اساسي، دوقطبي نوع

هاي خروج از  ملاکاساس تشخيص داده شدند که بر 

  . نفر باقي ماندند۴۰پژوهش کنار گذاشته شدند و در نهايت 

 سال، ۳۵ -۶۰هاي شمول اين پژوهش شامل سن ملاک

 حداقل به مدت شش ماه و سواد خواندن ۲ابتلا به ديابت نوع 

هاي افراد دو گروه، آموزشي  همهدر ضمن، . نوشتن بود و

 ديابت اصفهان ي  خيريهي  شده توسط مؤسسهارايهمي عمو

هاي منظم به  و دارودرماني و مراجعهندرا دريافت کرد

علاوه بر . دادندپزشک را به عنوان درمان معمول خود ادامه 

 روانپزشکي، موارد زير نيز به ي عمدههاي  ابتلا به اختلال

لين آغاز انسو: هاي خروج در نظر گرفته شدندعنوان ملاک

درماني طي پژوهش، بيماري طبي حاد يا مزمن که مشکلاتي 

 طولاني، ابتلا به هاي جلسهگيري يا عدم تحمل در خون

پزشکي يا هاي روانعوارض طبي شديد ديابت، درمان

گردان و سوء مصرف مواد طي مصرف داروهاي روان

 دريافت آموزش مديريت استرس ي پژوهش و بالاخره سابقه

  .سازييا آرام

  دو گروه موردبهطور تصادفي  نفر به۴۰در ادامه، اين 

بعد از  و تقسيم شدند)  تعداد=۲۰( و شاهد) تعداد  =۲۰(

. آزمون اجرا شدهاي پيشي کتبي، ارزيابينامهرضايتگرفتن 

  :کار برده شدها ابزارهاي زير بهبراي گردآوري داده

  :  آزمايش هموگلوبين گليکوزيله-۱

فسردگي از مقياس افسردگي، اضطراب و  زيرمقياس ا-۲

ساخته  ابداع اين مقياس توسط لوويباند: i (DASS)استرس

ضريب آلفاي کرونباخ براي زير به اين صورت كه . شد

، ۸۱/۰ نفري ۷۱۷ هنجار ي مقياس افسردگي در يک نمونه

   ۱۷.گزارش نمودند

و )  سؤالي۱۴(دو فرم اصلي  DASS زيرمقياس افسردگي

 غير ي ر يك نمونهدكه اي  در مطالعه. دارد) الي سؤ۷(کوتاه 

                                                           
i - Depression Anxiety and Stress Scale 

در )  تعداد=۱۷۳(و يك نمونه باليني )  تعداد=۴۲۰(باليني 

 ضريب آلفاي کرونباخ اين زيرمقياس براي انجام شد،ايران 

، و در ۹۳/۰ غير باليني ي در نمونه آزمون سؤالي ۱۴ فرم

اي مقدار آلفاي کرونباخ بر. گزارش شد ۹۲/۰ باليني ي نمونه

 غيرباليني ي نيز در نمونه) هر سه زيرمقياس(ها  کل آيتم

 ضريب چنين هم.  به دست آمد۹۵/۰ باليني ي  و در نمونه۹۶/۰

 افسردگي بک ي همبستگي زيرمقياس افسردگي با پرسشنامه

 در ۱۸.دار است معني۰۱/۰ بود كه در سطح آلفاي ۶۸/۰

  .ه شد سؤالي اين زيرمقياس استفاد۱۴پژوهش حاضر از فرم 

 پژوهش حينآزمون، گروه مورد، در پس از اجراي پيش

و گروه شاهد نيز به منظور رعايت ملاحظات اخلاقي، پس از 

. اتمام پژوهش، تحت آموزش مديريت استرس قرار گرفتند

 ي دو  جلسه۱۲آموزش مديريت استرس در اين پژوهش، طي 

 اين.  شناختي ـ رفتاري گروهي اجرا شدي شيوه ساعته و به

 مفهوم و -۱:  زير را در بر داردهاي برنامه موضوع

 ي رابطه/ زا هاي استرس موقعيت-۲هاي استرس،  نشانه

 -۴هاي مقابله با استرس،  شيوه-۳استرس و بيماري ديابت، 

 -۷  مديريت زمان،-۶  مهارت حل مسأله،-۵ آرام سازي

سبک زندگي سالم،  -۹بازسازي شناختي،  -۸ مديريت خشم،

 البته هر ۱۹هاي عملي ساده براي مقابله با استرسصيهتو -۱۰

 و بازسازي شناختي طي دو مسألههاي حل يک از مهارت

 ي تر ساختن برنامه به منظور عيني. جلسه پوشش داده شد

 ارايههاي تلاش شد تا مثال حاضر براي افراد مبتلا به ديابت،

سايل و ، هم مها هها و تکاليف اين جلسشده در مباحث، تمرين

مشکلات مرتبط با ديابت و هم ساير مسايل زندگي روزمره 

اين برنامه توسط دو تن از نويسندگان . را در بر داشته باشد

به عنوان روانشناس باليني آموزش ) م.د و ع.م( اين مقاله

 مديريت استرس و به صورت درمانگر و ي ديده در زمينه

ر و .ر( ندگان و دو تن ديگر از نويسشددرمانگر اجرا کمک

 ي به عنوان متخصص و صاحب تأليف و مقاله در زمينه) ع.ع

سازي با بازبيني نوار صوتي يا مديريت استرس و آرام

 گزارش مشروح هر جلسه، بر ي  و مطالعهها هتصويري جلس

 دقت و صحت اجراي آن را ،فرآيند مداخله نظارت داشته

  . تأييد نمودند

 ديابت ي  خيريهي ؤسسه در محل ساختمان مها هاين جلس

ي پاياني، شد و بلافاصله پس از جلسهاصفهان برگزار 

چنين  هم.  پاسخ دادندDASSآزمون اعضاي هر دو گروه به پس

  ي آموزش، و دو ماه بعد از آن، دو يک ماه پس از آخرين جلسه
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 ۳۸۸ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۸آبان ، ۴ ي شماره, يازدهمي  دوره

 

  

 براي حفظ و استمرار دستاوردهاي مداخله iي تقويتي جلسه

، ميزان متوسط گلوکز HbA1c آزمايش از آنجا که. برگزار شد

 ماه پس از مداخله، ۳ ۱۵،سنجدمي ماه قبل را ۳ تا ۲خون در 

 در DASS ي آزمون و ارزيابي پيگيرانهآزمايش خون پس

  . مورد هر دو گروه انجام شد

کارگيري آمار توصيفي، براي در اين پژوهش ضمن به

د در قبل و ي مورد و شاهها گروه ميانگين قند خون ي مقايسه

 هاي هداري تفاوت نمر بعد از مداخله، از آزمون معني

آزمون به عنوان   پيشهاي نمرهآزمون با منظور كردن  پس

زيرمقياس هاي  يافتهي  مقايسه .واريانس استفاده شدكو

آزمون و  آزمون، پس  دو گروه در پيشDASSافسردگي 

هاي يگيرپيگيري نيز، به کمک تحليل واريانس براي اندازه

  .شد انجام تكرار شونده
 

  ها يافته

 = -۰۴/۱(توزيع سني نظر ي مورد و شاهد از ها گروه

)۳۸(t ۳۰/۰ و=p(مدت ابتلا به ديابت ، )۱۲/۱) =۳۸(t و 

۲۶/۰=p( وضعيت تأهل ،)۲)۱=(۴۷۶/۰x ۳۳۶/۰ و=p ( و

 و تفاوت ندمشابه بود) p=۱۹/۰ وt )۳۸= (۳۰/۱(تحصيلات 

 نيز نظر جنس توزيع دو گروه از چنين، هم. نبوددار آنها معني

  ). زن ۱۴مرد و  ۶در هر گروه  (ند بود يکسان

آزمون  آزمون و پس در پيش HbA1c ميزان ميانگين 

 و ،۲۶/۶±۹۱/۰  و۰۴/۷±۳۹/۱براي گروه مورد به ترتيب 

که بود  ۵۹/۷±۴۲/۱ و ۵۱/۷±۵۳/۱ براي گروه شاهد به ترتيب

 در آنگونه که   همان.است نشان داده شده ۱در نمودار 

 در گروه مورد HbA1c هاي نمره، شود ديده مينمودار 

 براي بررسي كوواريانستحليل هاي  يافته. کاهش يافته است

 ۱داري اين تفاوت در مقايسه با گروه شاهد، در جدول معني

 آزمون لوين در مورد هاي چنين، يافته هم. شودمشاهده مي

  در متغيرها گروهطاي هاي خ همگني واريانس«فرض پيش

  . شده استارايهدر اين جدول » وابسته

  

آزمون و   دو گروه در پيشHbA1cهاي   نمره-۱نمودار 
  آزمون پس

  

 است که آن حاکي از ۱هاي ستون اول و دوم جدول  داده

هاي دو داده. ها برقرار استفرض تساوي واريانسپيش

 هاي همر بين ني دهند كه رابطهستون بعدي نيز نشان مي

دار است معني ،HbA1cآزمون، در مورد  آزمون و پسپيش

)۰۰۱/۰<p .(زير عنوان ۱هاي بعدي جدول در ستون ،

هاي تعديل ي ميانگينمقايسههاي  يافتهعضويت گروهي، 

هاي آزمون که پس از كنترل اثر تفاوت در پسها گروهي شده

اند، ه آمدبه دست ها گروهآزمون  پيشهاي نمرهاوليه بين 

شود تفاوت بين مشاهده ميطور كه  همان.  شده استارايه

آزمون، در مورد ي دو گروه در پسهاي تعديل شدهميانگين

HbA1c۵۳/۳۱(دار  معني=F ۰۰۱/۰ و<P ( و مقدار اين تفاوت

 خون گروه HbA1c است؛ يعني پس از مداخله، ميزان -۱۳/۱

 نمره کاهش ۱۳/۱مورد در مقايسه با گروه شاهد به ميزان 

و واريانس ) U=۰۰/۱(توان آماري نيز مطلوب . يافته است

= ۵۲/۰( درصد است ۵۲مشترک يا ميزان تأثير برآورد شده 

2ŋ .( ،آزمون  پسهاي نمره واريانس %۵۲به عبارت ديگر

  . مربوط به تأثير مداخله است

  

 *آزمونهاي متغيرهاي پژوهش در پس رهداري تفاوت نم هاي آناليز کواريانس براي بررسي معني  يافته-۱جدول 

  عضويت گروهي  آزمونپيش  همگني واريانس  

  F† P  F‡ P MS F‡ P  2ŋ  U  MD  شاخص

HbA1c§  ۴۸/۰  ۴۹/۰  ۶/۱۰۹  ۰۰۱/۰<  ۰۹/۱۰  ۵۳/۳۱  ۰۰۱/۰<  ۵۲/۰  ۰۰/۱  ۱۳/۱-  
 

2ŋ :مجذور اتا؛ U :توان آماري؛ MD :هاي   نمرهداري تفاوت براي بررسي معنيدر اين طرح آزمايشي* ،شدههاي تعديلاختلاف ميانگينHbA1c 

تعداد افراد لازم به ذكر است كه . استفاده شد) ANCOVA (آناليز كوواريانسآزمون از  هاي اوليه در پيشآزمون ضمن کنترل اثر تفاوتدر پس

  .گيري شدمايش خون اندازه از طريق آزdf ،‡ ۱=df ،§ HbA1c= ۱ و ۳۸ †،) تعداد=۲۰(و گروه شاهد )  تعداد=۲۰(گروه مورد 

i- Booster session 
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 همكارانو محمدحسن دوازده امامي    ۲ر بيماران ديابتي نوع آموزش مديريت استرس د ۳۸۹

 

  

  

  

 (DASS) هاي زيرمقياس افسردگي  بيانگر نمره۲نمودار 

همانطور . آزمون و پيگيري است آزمون، پس  در پيشها گروه

آزمون   گروه مورد در پسهاي هشود، نمر که مشاهده مي

كمي اي يافته است، ولي در پيگيري کاهش قابل ملاحظه

 برايتحليل واريانس هاي  يافته. دهد افزايش نشان مي

زيرمقياس افسردگي هاي  هاي تكرار شونده نمره گيري اندازه

DASSآورده شده ۲  آزمون در جدولي  در سه مرحله 

  .است

  

  

  

  

 دو گروه در سه مقطع يهاي افسردگ  نمره-۲نمودار 
  آزمون و پيگيري آزمون و پس پيش

  

  آزموني افسردگي در سه مرحلههاي  ي نمره هاي تكرار شونده ريگي اندازهبراي واريانس هاي آناليز  يافته -۲ جدول

  آزمودنيتأثيرات درون  آزمون ماچلي  

  W* P  Type III SS MS  F* P  2ŋ  U  شاخص

  ۹۹۸/۰  ۲۷۴/۰  >۰۰۱/۰  ۳۲/۱۴  ۱۸/۲۲۵  ۹۰/۳۶۶  ۰۰۱/۰  ۶۹۷/۰  †افسردگي

SS : ؛ مجذورمجموعdf : درجه آزادي؛MS :2؛ ميانگين مجذورهاŋ :ا ؛مجذور ات U :۲ ،توان آماري = *df ، † براي بررسي تفاوتمطالعهدر اين  

تعداد ، استفاده شدهاي تكرار شونده  گيري آناليز واريانس براي اندازه گروه مورد در سه مرحله آزمون، DASSزير مقياس افسردگي هاي  نمره

  . است) تعداد=۲۰(و گروه شاهد )  تعداد=۲۰(افراد گروه مورد 

  

  

 براياستفاده از تحليل واريانس  هايفرض پيش يکي از 

ها فرض تساوي کواريانس ، پيشهاي تكرار شونده گيرياندازه

 iبين متغيرهاي وابسته است که با آزمون کرويت ماچلي

 نشان داده شده ۲طور که در جدول  همان. شودارزيابي مي

ولي با توجه . ها رد شده استاست، فرض تساوي کواريانس

که سطح احتمال در  ، و اينها گروهي بودن حجم به مساو

ل ، رعايت )P>۰۰۱/۰(، نزديک به صفر است iiرديف او

 نشان ۲هاي جدول  داده۲۰.فرض ماچلي ضرورتي ندارد پيش

هاي   نمرهدهند که به طور کلي، تفاوت بين ميانگينمي

در ضمن، . دار استآزمون و پيگيري معنيآزمون، پس پيش

هاي هاي زوجي نشان دادند که تفاوت مقايسههاي يافته

 پيگيري در مورد باآزمون آزمون و پيشآزمون ـ پس پيش

، اما تفاوت )P>۰۰۱/۰( دار معنيDASSزيرمقياس افسردگي 

                                                           
i - Mauchly’s test of sphericity 

ii - Sphericity assumed 

اين امر ). P<۰۵/۰( دار نيست پيگيري معنيباآزمون پس

ي حاکي از پايداري اثر مداخله بر کاهش افسردگي تا مرحله

  . ماه پس از پايان آن است ۳پيگيري يعني 

ي باليني دار معنيدر اين پژوهش به منظور بررسي 

 با توجه به ۲۱. استفاده شدiii کوهنdها از شاخص  يافته

 HbA1c آمده براي به دست dاستانداردهاي کوهن، 

)۵۸/۰=d ( در حد متوسط، وd آمده براي افسردگي به دست 

 حد بالايي در) d=۰۹/۱( و پيگيري) d=۱۴/۱( در پس آزمون

توان نتيجه گرفت که آموزش مديريت بنابراين مي. قرار دارد

 رفتاري تأثير باليني متوسطي  ـ شناختيي استرس به شيوه

بر کنترل قند خون، و تأثير باليني خوبي بر افسردگي افراد 

   .داردگروه مورد 
  

                                                           
iii - Cohen 
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 ۳۹۰ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۸آبان ، ۴ ي شماره, يازدهمي  دوره

 

  

  بحث

اين پژوهش با هدف تعيين اثر آموزش مديريت استرس 

 رفتاري، بر کنترل قند خون بيماران -اختيمبتني بر مدل شن

اطلاعات .  و کاهش افسردگي آنها انجام شد۲ديابتي نوع 

مورد (توصيفي پژوهش نشان داد که دو گروه مورد مطالعه 

از نظر ترکيب سني و جنسيتي، وضعيت تأهل، ) و شاهد

  . هستندميزان تحصيلات و مدت ابتلا به بيماري مشابه 

مديريت استرس در کاهش ميزان بررسي تأثير آموزش 

. خون انجام شد HbA1cگيريقندخون، از طريق اندازه

ي اجرا شده باعث کاهش مشاهده شد، مداخلهطور كه  همان

 گروه مورد در مقايسه با گروه ي ه ماه۲-۳متوسط قند خون 

شده دو هاي تعديلاختلاف ايجاد شده بين ميانگين.  شدشاهد

، تفاوت چنين هم. بوددار  معنيقابل توجه و) ۱۳/۱(گروه 

دار و تا  پس از مداخله در مورد افسردگي نيز معنيها گروه

  . سه ماه پس از مداخله پايدار بود

 کاهش قند خون بيماران سازوكاربراي تبيين 

کننده در اين پژوهش لازم است به اين نکته اشاره  شرکت

شود که مشخص شده است آموزش مديريت استرس 

  ـتواند با اثر بر محور هيپوتالاموس رفتاري مي ـشناختي

 موجب کاهش ترشح کورتيزول در ،)HPA( آدرنال  ـهيپوفيز

 از آنجا که کورتيزول با اثر بر روي ۲۲.پاسخ به استرس شود

کبد موجب افزايش توليد قند و کاهش استفاده از آن در 

 هاگونه آموزشرسد اين به نظر مي۲۳،شودهاي بدن مي بافت

توانند به کنترل با فرونشاني يا کاهش ترشح کورتيزول، مي

  .بهتر قند خون بيماران ديابتي کمک کنند

: فرضيه وجود دارد ۲مورد افسردگي بيماران ديابتي در 

 اول، اختلال در خلق را از تظاهرات اثرات ي فرضيه

 دوم، ي داند و در فرضيهفيزيولوژيکي مستقيم ديابت مي

شناختي، برخاسته از استرس ناشي از مبتلا هاي رواننشانه

 و ۲۴شوندبودن به يک بيماري جسمي مزمن در نظر گرفته مي

 ي هاي مربوط به ديابت رابطهمشخص شده است که استرس

هاي افسردگي در ي با ميزان شيوع نشانهدار معنيمثبت 

هاي پژوهش حاضر در  يافته۲۵. دارد۲بيماران ديابتي نوع 

ي نيز براساس اين دو فرضيه قابل تبيين مورد افسردگ

طور مستقيم باعث که کاهش قند خون به اول اين: هستند

 ي که شرکت در دوره ، و دوم اينشود کاهش افسردگي مي

رفتاري،  ـ  شناختيي آموزش مديريت استرس به شيوه

خصوص در مورد ه ب(ها و باورهاي فرد  بازسازي شناخت

ان استرس را به همراه خواهد و در نتيجه کاهش ميز) ديابت

تواند موجب کاهش افسردگي  داشت، که اين موضوع مي

ناشي از تلقي ديابت به عنوان يک بيماري ناتوان کننده مزمن، 

  . شود

-هاي اين پژوهش در مورد کنترل قند خون، با پژوهش يافته

iiمک گينيس ۷ و همکاران،iهاي سورويت
 در مورد ۲۶و همکاران 

 و محرابي و ۸، و عطاري و همکاران،۲ نوع بيماران ديابتي

  . خواني دارد ، هم۱  در مورد بيماران ديابتي نوع۲۷همکاران

 کنترل شده در مورد اثر هاي مطالعه بودن كمبا وجود 

 درماني براي مشکلات هيجاني بيماران ديابتي، هاي همداخل

براي .  اين پژوهش با ادبيات موجود هماهنگ استهاي يافته

رفتاري و   ـپژوهشگران، آموزش گروهي شناختيمثال، 

 منفي و افزايش هاي مديريت استرس را در کاهش هيجان

احساس خودکارآمدي بيماران ديابتي با کنترل ضعيف قند 

 ثرؤ م۲۹عروقيـ  و بيماران مبتلا به عوارض قلبي ۲۸خون

هاي مديريت استرس و از آنجا که آموزش. دانند مي

 کاهش استرس و علايم اضطرابي و هاي زندگي براي مهارت

 ي ارايه ۱۳،شناخته شده است مؤثر افسردگي جمعيت عمومي

تواند سودمند مي ها براي بيماران ديابتي نيزاين آموزش

هاي انجام شده بيان  نيز با بررسي پژوهش۳۰رابين. باشد

 که براي مقابله با افسردگي در جمعيت هايي هکند که مداخلمي

تند، براي بيماران ديابتي نيز مفيد خواهند هس مؤثر عمومي

 مبتني بر رويکرد شناختي اي را برنامهاوبر اين اساس، . بود

کند رفتاري براي درمان افسردگي بيماران ديابتي توصيه مي

  .و سازگارانه را نيز در بر دارد مؤثر هايکه آموزش مقابله

 هايي نيز داشت، از جمله فقدانپژوهش حاضر محدوديت

هاي مربوط به قند خون و عدم اختصاصي پيگيري براي يافته

گرفته شده در اين پژوهش  کاره  آموزشي بي بودن برنامه

 ي کنندگان در مؤسسهعضويت شرکت. براي بيماران ديابتي

 آنها در پژوهش را نيز ي  ديابت و شرکت داوطلبانهي خيريه

 هاي اين پژوهش دانست کهتوان از ديگر محدوديتمي

ها  يافتهپذيري  تواند باعث کاهش روايي بيروني و تعميم مي

گيري هاي آينده، نمونهشود در پژوهشپيشنهاد مي. شود

هاي بلندمدت و سنجش نيازهاي آموزشي  پيگيري،تروسيع

  . آموزش، مورد توجه قرار گيردي ارايهقبل از 

هاي ها و محدوديتدر مجموع و با در نظر گرفتن يافته

توان نتيجه گرفت که آموزش مديريت استرس وهش مياين پژ

                                                           
i - Surwit  

ii - McGinnis 
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 همكارانو محمدحسن دوازده امامي    ۲ر بيماران ديابتي نوع آموزش مديريت استرس د ۳۹۱

 

  

 ۲ تواند در کمک به بيماران ديابتي نوعشناختي ـ رفتاري مي

 کاهش چنين همي قند خون خود و براي کنترل بهينه

لزوم دسترسي متخصصان و . افسردگي آنها سودمند باشد

شناس به عنوان عضوي از بيماران مبتلا به ديابت به روان

ن توسط انجمن ديابت آمريکا مورد تأکيد قرار گرفته تيم درما

 با اين وجود به علت شيوع بالاي ديابت و برخي ۳۱،است

شناس و متخصص  ي مزمن ديگر و فقدان روانها بيماري

 به منظور جلوگيري چنين همبهداشت رواني به تعداد کافي و 

 ي ارايههاي درماني ـ مراقبتي بيماران، از افزايش هزينه

 مديريت استرس به صورت گروهي و کوتاه مدت، زشآمو

تواند سودمند باشد و به کاهش مشکلات اين بيماران کمک مي

 آموزش داده شده در اين پژوهش نيز يک ي برنامه. کند

 جامع، فعال و مبتني بر رويکرد شناختي ـ به نسبت ي هبرنام

 ألههاي مسو مقابله رفتاري گروهي براي بزرگسالان بود

، مديريت زمان و بازسازي شناختي مسأله حل مانندري مدا

با توجه به بار اقتصادي، اجتماعي و . دادرا پوشش 

ها و جامعه شناختي زيادي که ديابت بر افراد، خانواده روان

اين پژوهش براي بيماران ديابتي و هاي  يافتهکند، تحميل مي

  . متخصصان ديابت و بهداشت رواني اميدوارکننده است

مرکز تحقيقات ي  بر عهدهحمايت مالي اين پژوهش : يپاسگزارس

 وسيله ه اين که ببودعلوم رفتاري دانشگاه علوم پزشکي اصفهان 

 ديابت ي  خيريهي مؤسسهكاركنان  محترم اين مرکز، همكاراناز 

همه بيماران ديابتي شرکت کننده در اين پژوهش تشکر  اصفهان و

  .آوريم عمل ميه و قدرداني ب
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  ريز و متابوليسم ايران ي غدد درون مجله

   خدمات بهداشتي ـ درماني شهيد بهشتيدانشگاه علوم پزشكي و

  )۱۳۸۸آبان  (۳۹۳ ـ ۴۰۳هاي   ، صفحه۴ي  ي يازدهم، شماره دوره

  

  

بيني بروز سندرم متابوليك توسط سطح سرمي  تعيين قدرت پيش

 ۲۰ مردانتستوسترون آزاد در ي  نمايه و SHBG تام،تستوسترون 

   قند و ليپيد تهراني مطالعه:  و بيشترهسال
  

  ي ثابت، دكتر عطيه آموزگار، دكتر مهدي هدايتي، دکتر فريدون عزيزيدکتر زر

 دانشگاه علوم پزشکي و ريز و متابوليسم،  علوم غدد دروني پژوهشکدهريز و متابوليسم،  مركز تحقيقات غدد درون

، ۱۹۳۹۵-۴۷۶۳تهران، صندوق پستي : ي مسئول ي نويسنده  نشاني مکاتبه، درماني شهيد بهشتي ـخدمات بهداشتي

   e-mail: azizi@endocrine.ac.ir ؛دكتر فريدون عزيزي

  

  چكيده
. ي قلبي ـ عروقي بسيار مورد توجه استها بيماري و ۲ديابت نوع  سندرم متابوليك به دليل ارتباط آن با: مقدمه
 حاضر، ي هطالعهدف از م. ي جنسي در پاتوژنز سندرم متابوليك وجود داردها هورمونهاي متناقضي در مورد نقش  يافته

 و IDF سرم با بروز سندرم متابوليك بر اساس دو معيار SHBG تستوسترون آزاد و ي نمايه، تامبررسي ارتباط تستوسترون 
ATP IIIساله كه بر ۲۰-۸۰مرد  ۸۳۶ قند و ليپيد تهران، ي هكننده در مطالع از ميان جمعيت شركت: ها مواد و روش . بود 

شانس بروز سندرم .  سال پيگيري شدند۵/۶ به مدت ، فاقد سندرم متابوليك بودندIDF و ATP IIIاساس دو معيار 
گر اعم از سن، فعاليت بدني، مصرف  متابوليك بر اساس هر دو معيار به طور جداگانه قبل و بعد از تعديل عوامل مداخله

خون سيستولي و دياستولي با  سرم، دور كمر و فشارHDL-Cگليسريد و  سيگار، سطح تحصيلات، قند خون ناشتا، تري
 و SHBGجستيك در هر دو گروه محاسبه شد و ارتباط آن با سطح سرمي تستوسترون و وه از مدل رگرسيون لداستفا
بر %) ۱۵( مرد ۱۳۱ ، سال۵/۶پس از .  سال بود۳۸±۹كننده  سن افراد شركت: ها يافته .شد تستوسترون آزاد تعيين ي نمايه

بعد از تعديل عوامل . شدندبه سندرم متابوليك مبتلا  IDFبر اساس معيار %) ۲۴( مرد ۲۰۷ و ATP IIIاساس معيار 
 با سطح سرمي بر اساس هر دو معيار سندرم متابوليك تامگر فقط در يك سوم تحتاني غلظت سرمي، تستوسترون  مداخله
، همبستگي ATP III معيار بر اساس. )OR= ۶/۱و % CI ۹۵= ۰۲/۱-۵/۲(داشت دار  ارتباط معنيگليسريد سرم  تري
 در يك سوم تام با سندرم متابوليك وجود نداشت و تستوسترون SHBGتستوسترون آزاد و ي  نمايهداري بين  معني

و % CI ۹۵= ۸/۰-۳/۲( سندرم متابوليك نبود ي بيني كننده تحتاني غلظت هورمون در صورت تعديل با دور كمر پيش
۳۴/۱=OR( . بر اساس معيارIDF ،SHBGگليسريد در يك سوم تحتاني غلظت هورموني   تريه بعد از تعديل با مؤلف
در صورت تعديل با هم  تام و تستوسترون )OR = ۵/۱و % CI ۹۵ = ۹/۰-۵/۲(بيني كننده سندرم متابوليك نبود  پيش
 .)OR= ۴۵/۱ و% CI ۹۵ = ۹/۰-۳/۲( نبود IDF سندرم متابوليك بر اساس معيار ي بيني كننده  دور كمر پيشي همؤلف
 را تأييد IDF و يا ATP IIIبيني سندرم متابوليك بر اساس معيار  ها در پيش هاي ما، تئوري كمبود آندروژن داده: گيري نتيجه
گليسريد  ها در سندرم متابوليك ممكن است حاصل كنترل ضعيف تري ها مؤيد آن است كه كمبود آندروژن يافته. نكرد

  .سرم و افزايش دور كمر باشد
  

  SHBG تستوسترون آزاد، ي نمايه، تامي جنسي، تستوسترون ها هورمون، ATP III ،IDFسندرم متابوليك،  :واژگان كليدي
  ۸/۴/۸۸:  ـ پذيرش مقاله۲/۴/۸۸:  ـ دريافت اصلاحيه۱۳/۳/۸۸: دريافت مقاله
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 ۱۳۸۸آبان ، ۴ ي شماره,  يازدهمي دوره ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۳۹۴

 

  

  

  مقدمه

  ۲سندرم متابوليك به دليل ارتباط آن با بروز ديابت نوع 

 پاتوژنزهاي ۲،۱.ز اهميت استيـ عروقي حاي قلبي ها بيماريو 

اي و   تغذيهعواملمطرح آن شامل چاقي، ميزان فعاليت بدني، 

با افزايش سن سطح تستوسترون سرم در . استژنتيك 

يابد كه ممكن است با افزايش  مردان به تدريج كاهش مي

 چربي، ها اختلال بدون چربي، ي  چربي، كاهش تودهي توده

 ۲.ن و اختلال متابوليسم گلوكز همراه باشدمقاومت به انسولي

ي ها هورمون اپيدميولوژيك ارتباط بين ها هبعضي مطالع

ي قلبي ـ عروقي را مطرح ها بيماري، ۲جنسي، ديابت نوع 

 تجويز تستوسترون به مردان مسني كه سطح ۴،۳.اند كرده

 ،تر داشتند تري از تستوسترون نسبت به افراد جوان پايين

 بدون چربي و كاهش توده چربي بدن، ي تودهباعث افزايش 

 سرم HDL-C بدون تأثير بر روي LDL-Cو تام كلسترول 

 ارتباط بين ۸ و طولي۷ مقطعيهاي ه بعضي مطالع۵،۶.شود مي

با متابوليك سندرم مطرح را  سرم SHBG iتستوسترون و 

، ATP IIIاي بر اساس دو تعريف   تاكنون مطالعهامااند  كرده

IDF همزمان انجام نشده است به طور.  

با توجه به كوهورت بزرگ قند و ليپيد تهران و در 

 بر آن شديم تا ارتباط ، تعداد زياد نمونهبودندسترس 

در جمعيت مردان را ي جنسي با سندرم متابوليك ها هورمون

  .ايراني، بررسي كنيم

  

  ها مواد و روش

ست نگر ا  آيندهي  قند و ليپيد تهران يك مطالعهي همطالع

 ۱۳۷۷در سال ) شرق تهران( شهر تهران ۱۳ ي كه در منطقه

 مقطعي بود و از اسفند ي فاز اول آن يك مطالعه.  شدآغاز

 هدف در ي جامعه. به طول انجاميد ۱۳۸۰ تا شهريور ۱۳۷۷

 ۱۳ ي  افراد سه ساله و بالاتر ساكن منطقهي اين مطالعه همه

. خاب شدنداي انت گيري خوشه تهران بود كه به روش نمونه

درصد .  نفر بود۱۵۰۰۵ ،كنندگان در مطالعه جمعيت شركت

 ي ي تحقيق پژوهشكده كميته. بود% ۵/۵۷گويي  خام پاسخ

ريز دانشگاه شهيد بهشتي طراحي مطالعه را  علوم غدد درون

ي  كنندگان بعد از ارايه مورد تأييد قرار داد و از شركت

                                                           
i- Sex Hormone Binding Globulin 

 رضايت ،لعهمطابه هاي لازم نسبت به اهداف ورود  آگاهي

  .شدكتبي دريافت 

كنندگان به صورت خصوصي و چهره به   شركتي ههم

ديده مصاحبه شدند و به  چهره توسط يك فرد آموزش

 سابقه خانوادگي ديابت، فشارخون، ي هايي درباره پرسش

هاي چربي و يا استفاده از داروهاي مربوط پاسخ  اختلال

  .دادند

 با ترازوي وزن افرد با حداقل پوشش و بدون كفش

قد با متر . شدگيري و ثبت   گرم اندازه۱۰۰ديجيتالي با دقت 

نواري در وضعيت ايستاده در كنار ديوار و بدون كفش در 

با دقت يك و ها در شرايط عادي قرار داشتند  حالي كه كتف

ترين ناحيه در  دور كمر در باريك. گيري شد متر اندازه سانتي

طبيعي خود قرار داشت حالي كه فرد در انتهاي بازدم 

 به صورت خارج BMI( ii(ي بدن  ي توده نمايه.  شدگيري اندازه

  .محاسبه شد) متر(بر مجذور قد ) كيلوگرم(قسمت وزن 

 دقيقه در ۱۵كه بيمار   فشارخون دو بار بعد از آن

گيري و ميانگين هر  وضعيت نشسته آرام گرفت، اندازه

  .ارش شدگيري به عنوان فشارخون بيمار گز اندازه

ي   ساعت ناشتايي نمونه۱۲-۲۴ افراد بعد از ي هاز هم

از دستگاه .  صبح گرفته شد۷-۹هاي  خون بين ساعت

، Vital Scientific, Span kerven (۲اتوآناليزور سلكترامي 

. هاي آزمايشگاهي استفاده شد گيري براي اندازه) هلند

گيري به روش كالريمتري  قندخون ناشتا در روز نمونه

 درون CVگيري شد، تغييرات  نزيمي با گلوكز اكسيداز اندازهآ

گيري ليپيدها  براي اندازه.  درصد بود%۵/۲و برون آزمون آن 

شركت ( استفاده شد گليسريد تريهاي كلسترول تام و  از كيت

هاي كالريمتري  با استفاده از روش). پارس آزمون، ايران

 با HDL-Cيداز و اكس فسفات گليسريد با گليسرول آنزيمي تري

 در اثر اسيد فسفوتنگستيك β هاي رسوب دادن ليپوپروتئين

 درون و برون آزموني اتضريب تغيير. گيري شدند اندازه

گليسريد به  و براي تري% ۵/۰و % ۲ به ترتيب HDL-Cبراي 

  .بود% ۶و % ۶/۱ترتيب 

هاي فريزر شده كه در بين  ي جنسي بر نمونهها هورمون

 -o C۷۸گيري و در دماي   نمونه۱۳۷۷-۱۳۸۰ي ها سال

 در آزمايشگاه ۱۳۷۷-۱۳۷۸ در سال ،نگهداري شده بود

ريز و متابوليسم دانشگاه شهيد   غدد دروني پژوهشكده

 و EIA با روش تامتستوسترون . گيري شد بهشتي اندازه

                                                           
ii- Body Mass Index  
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 و همكاراندكتر زري ثابت  بيني بروز سندرم متابوليك با استفاده از تستوسترون پيش ۳۹۵

 

  

SHBGبا استفاده از كيت  الايزا با روش Diagnostic 

Biochemتستوسترون . يري شدگ  ساخت شركت كانادا اندازه

 كمتر از ي آزمون  به ترتيب ضريب تغييرات درون و برونتام

نانوگرم بر  ۰۲۲/۰داشت و حساسيت در حد % ۵/۸و % ۶/۹

 به ترتيب ضريب تغييرات درون و SHBG. بودليتر  ميلي

داشت و حساسيت در % ۶/۱۱و % ۶/۸برون آزمون كمتر از 

 تستوسترون آزاد ي هنماي. بود ليتر نانوگرم بر ميلي ۱/۰حد 

 SHBG (nmol/L)/ تستوسترون ) nmol/L(  *۱۰۰از طريق 

  .محاسبه شد

فعاليت فيزيكي در صورتي كه فرد به طور منظم و حداقل 

يك بار در هفته به ورزش و يا كار جسمي سخت مشغول 

باشد و علاوه بر آن حداقل سه بار در هفته به ورزش و يا 

 »فعاليت بدني شديد«وان  به عن،كار سخت پرداخته باشد

محسوب شد و اگر فرد سه بار در هفته ورزش يا كار سخت 

 و در صورتي كه »فعاليت بدني متوسط«نداشت به عنوان 

 به عنوان عدم فعاليت را نداشتفرد هيچ يك از دو فعاليت بالا 

سطح تحصيلات كمتر و مساوي ديپلم و . بدني محسوب شد

گاه يا روزانه در مقابل  گهبيشتر از ديپلم و مصرف سيگار 

  . عدم مصرف سيگار تعريف شد

 بر اساس حضور ATP III در معيارمتابوليك سندرم 

 ۱۱۰ ≥قندخون ناشتا : سه يا بيشتر از موارد زير تعريف شد

گرم بر  ميلي ۱۵۰ ≥گليسريد  ، تريليتر گرم بر دسي ميلي

د، گليسري  تريي هآوردند ي پايين ، يا مصرف داروهاليتر دسي

≥ HDL-C ۴۰ يا مصرف داروهاي ليتر  گرم بر دسي ميلي

يا مصرف متر جيوه بر ليتر  ميلي ۸۵/۱۳۰ ≥ليپيدي و فشارخون 

متر   سانتي۱۰۲ ≥ي فشارخون و دور كمر  آورنده داروهاي پايين

 بر اساس حضور IDFتعريف شد و سندرم متابوليك در معيار 

از موارد زير متر با حداقل دو مورد   سانتي۹۴ ≥دور كمر 

 يا ليتر گرم بر دسي  ميلي۱۰۰ ≥قند خون ناشتا . تعريف شد

 ۱۵۰ ≥گليسريد  ي قندخون، تري آورنده مصرف داروهاي پايين

ي  يا مصرف داروهاي پايين آورندهليتر  گرم بر دسي ميلي

يا مصرف ليتر  گرم بر دسي ميلي HDL-C ≥ ۴۰گليسريد،  تري

متر جيوه  ميلي ۸۵/۱۳۰ ≥ون ي ليپيد و فشارخ داروهاي كاهنده

  .ي فشارخون آورنده يا مصرف داروهاي پايين

 ۴۳۹۷ ، قند و ليپيد تهراني هكنندگان مطالع  بين شركتدر

 سال حضور داشتند كه بر ۲۰بيشتر و مساوي با سن مرد 

هاي  حذف دادهپس از اساس معيارهاي ورود به مطالعه و 

 نفر به دليل ۵۵۸ . نفر كاهش يافت۱۶۰۰ اين تعداد به ،ناقص

 نفر به دليل ۱۸۸و عدم احراز معيارهاي ورود به مطالعه 

 نفر به دليل ۱۸ كمتر از دو نمونه و ي وجود سرم فريز شده

مطالعه  هاي سندرم متابوليك در فاز سوم ناقص بودن داده

بيشتر و با سن  مرد ۸۳۶ در مطالعه ،حذف شدند و در نهايت

  . سال انجام شد۲۰مساوي 

پايه و كساني آزمايشگاهي هاي باليني و   بين دادهتفاوت

 IDF و ATP III ساله بر اساس معيارهاي ۶كه طي پيگيري 

شدند در ابتدا به سندرم متابوليك مبتلا به طور جداگانه 

 براي.  شدنوف آزموناسميروـ توسط آزمون كولموگروف 

هايي كه توزيع نرمال داشتند مثل قندخون ناشتا، دور  داده

. شد تي استفاده آزموناز  سن  و بدني تودهي  نمايه، كمر

گليسريد و  هايي كه توزيع نرمال نداشتند مثل تري دادهبراي 

HDL-C سرم، فشارخون سيستولي و دياستولي، سطح 

تستوسترون ي  نمايهو تام ، تستوسترون SHBGسرمي 

 و <% ۷۵(انجام شد و به صورت ميانه  وينتي آزمون من

هايي كه به صورت كيفي تعريف   داده.اده شدنمايش د) >۲۵%

 مثل مصرف سيگار، ميزان فعاليت بدني، ميزان ابتلا به شدند

قلبي ـ عروقي و سطح تحصيلات با استفاده از هاي  بيماري

  .به صورت درصد نمايش داده شدمجذور خي زمون آ

ارزيابي آناليز رگرسيون لوجستيك براي با استفاده از 

 سندرم ساز خطرعواملهر يك از % i(CI) ۹۵ و OR ميزان

 به طور IDF و ATP III متابوليك بر اساس معيارهاي

متغيرهاي غيروابسته شامل . جداگانه استفاده شد

 .بود تستوسترون ي  و نمايه سرمSHBG، تامتستوسترون 

ي جنسي به صورت متغير كيفي در سه ها هورمونهر يك از 

و يك سوم حداكثر شدند بندي  گروهسطح غلظت هورموني 

 به OR. غلظت هورمون به عنوان معرف در نظر گرفته شد

 در .شدارايه ي جنسي ها هورمون هر يك سوم تغيير در يازا

براي سن، مصرف سيگار  رگرسيون لوجستيك يها مدل

، فعاليت بدني )گاه يا روزانه در مقابل عدم مصرف سيگار گه(

ح تحصيلات ، سط)متوسط و شديد در مقابل عدم فعاليت(

ي  نمايهزير ديپلم در مقابل بيشتر از ديپلم، دور كمر و (

 ۲۵ در مقابل بيشتر از ۲۵كمتر و مساوي  ( بدني توده

 كه در ساز خطرعوامل ي هو هم) كيلوگرم بر متر مربع

 به طور جداگانه ATP III و IDFتعريف سندرم متابوليك 

                                                           
i- Confidence Interval 
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 ۳۹۶ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۸آبان ، ۴ ي شماره,  يازدهمي دوره

 

  

اگانه تعريف شد و سپس براي هر يك از تعاريف به طور جد

  .انجام شدعمليات تعديل 

در را هاي بهداشتي   نفر آموزش۳۳۶) ۳۴/۰(از بين مردان 

 دريافت كردند زماني سه سال بعد از شروع مطالعه ي هفاصل

سپس ارتباط متغير آموزش بهداشتي با سندرم متابوليك 

 ارزيابي شد و به دليل عدم Cross-tabتوسط آزمون 

از طرف .  مدل تعديل حذف شددار از  ارتباط معنيي مشاهده

 عروقي چون ـ قلبي هاي بيماري مبتلايان به جا كه ، از آنديگر

از مدل تعديل حذف %) ۷/۰(شدند  شامل ميرا درصد پاييني 

 در تعديلات جا كه نيز از آن  بدني تودهي  نمايه ي هشد و مؤلف

  .هاي تعديل حذف شد  از مؤلفه،كرد مانند دور كمر عمل مي

 ارزيابي اثر  رگرسيون لوجستيك براي از مدل،در نهايت

آگهي سندرم متابوليك بر اساس  ي جنسي در پيشها هورمون

 OR به طور جداگانه با استفاده از IDF و ATP IIIمعيارهاي 

  .استفاده شد% CI ۹۵و 

 ي نمايه، تاممتغيرهاي غيروابسته شامل تستوسترون 

ي ها مدل تعديل دربراي  سرم بود و SHBGتستوسترون و 

 بدون -۱مدل :  پنج مدل طراحي شد كه شامل،رگرسيون

 تعديل با سن، فعاليت -۳ تعديل با سن، مدل -۲تعديل، مدل 

 تعديل با مدل -۴بدني، مصرف سيگار، سطح تحصيلات، مدل 

 ي  به علاوه۴ تعديل با مدل -۵ به علاوه دور كمر، مدل ۳

شارخون  و قندخون ناشتاي سرم و فHDL-Cگليسريد،  تري

  .سيستولي و دياستولي
 دار در نظر گرفته شدند معني >۰۵/۰Pهاي زماني با  داده

  .شد انجام ۱۵ ي ه نسخSPSSافزار   آناليزها با نرمي هو هم

  

  ها يافته

 كه بر ه سال۲۰ مرد بيشتر و مساوي ۸۳۶ هاي ويژگي

فاقد سندرم متابوليك  ATP III و IDFاساس معيارهاي 

متوسط سن . ان داده شده است نش۱بودند در جدول 

افراد سيگاري % ۴/۳۶ حدود .بود سال ۴۱كنندگان  شركت

  بدني تودهي  نمايه %۵/۵۶تحصيلات زير ديپلم و % ۷۹ بودند

 سطح ،با افزايش سن. داشتند كيلوگرم بر متر مربع ۲۵≤

اي تا   سالگي به طور پيشرونده۲۰ از سن تامتستوسترون 

 به >۰۰۱/۰Pوسترون آزاد با  تستي نمايه سالگي و ۵۰سن 

 سالگي ۴۰ سرم از سن SHBG .ندداري كاهش يافت طور معني

  .)۱نمودار ( افزايش نشان داد ،با افزايش سن

  

 ۲۰بيشتر و مساوي با سن  مشخصات مردان -۱جدول 
 ATP و IDFسال، فاقد سندرم متابوليك بر اساس معيار 

IIIقند و ليپيد تهراني  در شروع مطالعه   

  ۸۳۶  دتعدا

  ۳۸) ۳۱-۵۰(٭  )سال(ي سن  ميانه

    )درصد(فعاليت بدني 

   خيلي فعال-

   فعاليت متوسط-

   بدون فعاليت-

۸/۱۷  

۵/۱۷  

۲/۶۴  

  ۴/۲۶  )درصد(افراد سيگاري 

  ۷/۰  )درصد( قلبي  افراد مبتلا به بيماري

    )درصد(سطح تحصيلات 

  ۶/۷۹   كمتر از ديپلم-

 ۴/۲۰   بيشتر از ديپلم-

) ۱۰۵-۱۲۱(  )متر جيوه ميلي(شارخون سيستولي ي ف ميانه

۱۱۳  

  ۷۴) ۶۹-۸۰(  )متر جيوه ميلي(ي فشارخون دياستولي  ميانه

  ۸۴±۵/۹†  ) متر سانتي(متوسط دور كمر 

كيلوگرم برمتر (ي بدن  ي توده متوسط نمايه

 ) مربع

†۴/۳±۵/۲۴  

  ۸/۵۶  )درصد (≥۲۵

  ۲/۴۳  )درصد (≤۲۵

  ۸۸±۵/۸†  ) ليتر بر دسيگرم  ميلي(متوسط قندخون ناشتا 

گرم بر  ميلي (HDL-Cي سطح سرمي  ميانه

  )ليتر دسي

)۴۶-۳۵ (۳۹  

گرم بر  ميلي(گليسريد  ي سطح سرمي تري ميانه

  )ليتر دسي

)۱۷۳-۹۳ (۱۲۶  

  ۱۱) ۹-۱۴(  )نانومول بر ليتر(ي تام تستوسترون سرم  ميانه

  ۳۹) ۲۵-۶۲(  ي تستوسترون آزاد  ي نمايه ميانه

نانومول بر ( سرم SHBGح سرمي ي سط ميانه

  )ليتر

)۴۳-۲۰ (۳۱  

) IQT( بين چاركي ي  فاصلهي دهنده ٭ اعداد داخل پرانتز نشان

  . انحراف معيار استي نماينده† است؛ 

  

بر اساس معيار %) ۱۵( نفر ۱۳۱ ، سال پيگيري۵/۶بعد از 

ATP III ،۲۰۷ بر اساس معيار %) ۲۴( نفرIDF به سندرم 

بر اساس هر دو معيار، گروهي كه به . دندشمبتلا متابوليك 

سندرم متابوليك شدند فشارخون سيستولي، دياستولي، 

  بدني تودهي  نمايه، دور كمر و HDL-C، گليسريد تري

  و سن، مصرف سيگار، سطح تحصيلاتامابالاتري داشتند 
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Abstract 
Introduction: One of the manifestations of diabetes mellitus is pain, induced by poly neuropathy. 

Pain relief is obtained using different methods of symptomatic treatments, one of which is 
electroanalgsia, the use of which is a controversial issue among scientists and researchers. The 
aim of this research is to determine the efficacy and types of Transcutaneous Electrical Nerve 
Stimulation (TENS) on pain relief in painful diabetic poly neuropathy. Materials and Methods: The 
design of study was a double blind randomized controlled trial. Forty one subjects with diabetic 
mellitus Type II, complaining of pain were selected, and assigned into three groups treated during 
two phases. Two kinds of Electrical Nerve Stimulation i.e.,TENS and Diadynamic were given to two 
groups, and for the third we used sham stimulation. The outcome measure of the study was quality 
of pain (0-5) and visual analog scale (V.A.S.). Data collection and analysis was done by SPSS 
software. Results: Mean score of pain decreased in all groups after treatment, but no significant 
differences were seen between groups. Conclusion: Although, using TENS and diadynamic are 
beneficial in some patients conditions, no significant differences in the effects of either TENS or 
the diadynamic current, or the placebo on pain in diabetic patients were observed.  

 
 

Keywords: Diabetes type II, Polynewropathy, Electrical Nerve Stimulation, Transcutaneous Electrical Nerve 
Stimulation, Diadynamic, Placebo 
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