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  چكيده

 توليد  ،ها موجب تغييرات متابوليکي و عملکردي در برخي از بافت، ناشي از استرپتوزوتوسين۲ ديابت نوع: مقدمه
 برخي از اين  تمرين استقامتي قادر است مقادير، ديگرسوياز . شود به گردش خون ميها ورود آنها و برخي از ميانجي

 اثر ديابت و تمرين استقامتي در تغيير ميزان استراحتي لاکتات خون و پپتيد پژوهش حاضر،در . ها را تعديل کندميانجي
 گروه کنترل سالم، ۴ به سر موش صحرايي ۵۰: هامواد و روش.  پلاسما بررسي شدCGRP)( تونين مرتبط با ژن کلسي

هاي ديابتي با تزريق استرپتوزوتوسين و تغذيه با گروه. تقسيم شدندديابتي مرين کرده ، کنترل ديابتي و تسالم تمرين کرده
گيري  براي اندازه. ، قرار گرفتندنوارگردان تمرين استقامتي روي موردهاي تمريني، سپس گروه. چربي زياد، ديابتي شدند

: ها يافته. ني سنجي آنزيمي استفاده شد از روش ايمCGRPلاکتات خون از کيت دستگاه لاکتات اسکات و  براي سنجش 
سالم، سالم تمرين کرده، کنترل ديابتي و ديابتي تمرين کرده براي لاکتات  هاي کنترلميزان استراحتي به ترتيب در گروه

تر لي  نانوگرم در ميلي۳و  ۹/۴، ۳۵/۰، ۴/۰  پلاسما برابرCGRPو ) مول در ليتر ميلي (۷/۳، ۵/۴، ۰۸/۲، ۴/۲ خون برابر با
هاي ديابتي نسبت به سالم بالاتر بود و  پلاسما در آزمودنيCGRPمقادير استراحتي لاکتات خون و : گيرينتيجه. بود

 اما تغييري در ميزان ، ديابتي را کاهش دهدهاي صحرايي موشتمرين استقامتي توانست ميزان استراحتي لاکتات خون 
CGRPسبب بهبود سد تمرين استقامتي با کاهش ميزان استراحتي لاکتات خون ربنابراين به نظر مي.  پلاسما ايجاد نکرد

  .پلاسماCGRP  نه با کاهشگردد، ديابت مي

    

  CGRP، تمرين استقامتي، لاکتات، ۲ديابت نوع  :واژگان كليدي

  ۱۴/۴/۹۰:  ـ پذيرش مقاله۵/۴/۹۰: ـ دريافت اصلاحيه ۲۹/۱۰/۸۹: دريافت مقاله

  
  

  مقدمه

 در آن پانکراس قادر به توليد ديابت حالتي است که

مورد نياز براي برداشت طبيعي قند خون کافي و انسولين 

ديابت  ۱. مزمن خواهد شدافزايش قند خون موجب باشد و نمي

) يا ديابت مستقل از انسولين ۲نوع 
i
NIDDM) ۹۰ کل % ۹۵ تا

                                                           
i- Non-insulin-dependent diabetes mellitus 
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 همكارانو يار  سعيد دانش  سطح لاكتات خونتمرين استقامتي و  ۳۶۹

 

  

 عامل ۲ ،در اين نوع ديابت. دهدموارد ديابتي را تشکيل مي

مقاومت (ن ـل انسوليـص عمقن و نـينقص ترشح انسول

  ۲.دخالت عمده دارد) انسوليني

 در فاکتورهاي خوني يابت مستقل از انسولين با تغييرد 

ها، ينمانند افزايش برخي از سايتوکهاي بدن و ميانجي

 ۲،اي داردچرب و ساير موارد ارتباط گسترده کلسترول، اسيد

 ديابت ي  القا کنندههاي تشديد کننده و حتيتوانند عاملکه مي

 در پيشگيري و گران پژوهشبنابراين تلاش . محسوب گردند

کشد که فاکتورهاي درمان، موضوع را به اين نقطه مي

-  روشتوسطتشديدکننده را شناسايي و در صورت امکان 

.  کاهش دهندها را  آن ورزشيهاي هاي درماني مانند تمرين

روند ديابت به  ياد،به احتمال زاز جمله فاکتورهاي خوني که 

 iنـتوني باشد لاکتات و پپتيد مرتبط به ژن کلسي ميمرتبط 

)CGRP (خون است .  

 از اسيد لاکتيک، (+H)لاکتات با جدا شدن يون هيدروژن 

) گليکوليزي(هوازي    مسير بيي نتيجهاين يون . شود ميايجاد

 و قرمز هاي مختلف مانند عضلات اسکلتي، گلبولدر بافت

 و در اثر تبديل گلوکز به لاکتات درباشد  ميها فتساير با

  ۳.شود بافت چربي توليد ميها از جملهبرخي از بافت

، ) CGRP(تونين پپتيد مربوط به ژن كلسي ديگر، سوياز 

اي اي است که توسط فرايند ويژه اسيدآمينه۳۷پپتيدي رونو

پپتيد در رواين نو. شودتونين ساخته مياز ژن کلسي

 وهاي سيستم عصبي مرکزي نروواي از نوعهزيرمجم

قلب، عروق،  ي هاي عضلهمربوط با بافتمحيطي هاي نرونو

 و ، پانکراس، هيپوفيز، مفاصل، پوستروده، تيروئيد، معده

 داراي اثرات تنظيمي،  که۴شناسايي شدهعضلات اسکلتي 

   ۵.باشد ميها  اين بافتدر و پاتولوژي فيزيولوژي

مرين ي اثرات ديابت و تبررس، پژوهش حاضرهدف 

ح استراحتي لاکتات و ورزشي استقامتي در تغيير سط

CGRPديابت، لاکتات ي  در اثر مداخلهشود تصور مي.  است 

هاي ديابتي نسبت به غير ديابتي بالاتر  در آزمودنيCGRPو 

هاي ديابتي و در اثر تمرين ميزان اين دو متغير در آزمودني

) تمرين نکرده(هاي کنترل با ديابتي مقايسهتمرين کرده در 

    . تر باشدپايين

                                                           
i-Calcitonin gene- related peptide 

 هاروشمواد و 

 هفتگي ۴نژاد ويستار در سن سر موش صحرايي نر  ۵۰

پاستور ايران  وت گرم از انستي۹۰±۲۰با ميانگين وزني 

 ۴سازي وزني به طور تصادفي به خريداري و پس از همسان

، )۱۰=تعداد(، تمرين کرده سالم )۱۰=تعداد(گروه کنترل سالم 

ديابتي تمرين کرده و ) ۱۵=تعداد (،تمرين نکرده کنترل ديابتي

 تاريکي، ي  در چرخهها موشتمام . تقسيم شدند) ۱۵=تعداد(

گراد   سانتيي  درجه۲۲±۳و دماي )  ساعت۱۲-۱۲( روشنايي

هاي   هفته با غذاي طبيعي موش۲ و به مدت نگهداري

ن تلفات از اول ميزا.  و آب دلخواه تغذيه شدندiiصحرايي 

  . بودسر موش ۵ برنامه

 ، ايجاد ديابتiii(STZ) ديابت ناشي از استرپتوزوتوسين

 تزريق استرپتوزوتوسين است که با توجه به راه از حيواني

وابسته به ( ۱هاي ديابت نوع تواند حالتدوز تزريقي مي

 ۶.را ايجاد کند) مستقل از انسولين (۲و ديابت نوع ) انسولين

 هاي بتا استرپتوزوتوسين قادر است سلولدوز پايين

 و چنانچه با نمايدپانکراس را تخريب و کسر انسوليني ايجاد 

 مقاومت انسوليني همراه شود، ا چربي بالا براي القي تغذيه

براساس  نيز پژوهش در اين ۷.شود ايجاد مي۲ديابت نوع 

 مصرف غذاي راه ديابت از ۷ اسرينواسان و همکاران،پژوهش

ايجاد  ب به همراه تزريق دوز پايين استرپتوزوکينپرچر

 هفتگي ۶روند کار به اين صورت بود که در سن . گرديد

 گرم، به ۲۲۰±۲۰هاي ديابتي با وزن گروههاي صحرايي موش

% ۲۵چربي، % ۵۸( تغذيه شدندغذاي پرچرب با  هفته ۲مدت 

هاي سالم که گروه در حالي ،)کربوهيدرات% ۱۷پروتئين و 

 هشتم تزريق ي در پايان هفته. کردندعمولي مصرف غذاي م

گرم در   ميلي۳۵به ميزان (درون صفاقي استرپتوزوکين 

 ۴۸ ۴.صورت گرفت)  ساعت۶(در حالت ناشتايي کيلوگرم 

 که شديد ديابت انجام يساعت پس از تزريق دارو تست تا

ليتر  صد ميليگرم در   ميلي۳۰۰ديابت به عنوان گلوکز بالاي 

وارد  پژوهش بههاي واجد شرايط، و موش ۷درديگتعريف 

  .شدند

هاي تمريني  گروههاي صحرايي موش  هفتگي۱۰ سندر 

 ۶  هفته،۷ به مدت اي نوارگردان ويژهتوسط سالم و ديابتي، 

 تمرين قرار گرفتند که سرعت و مدت موردروز در هفته 

که در  طوريه  ب،شدي تمرين افزوده  برنامهتمرين در طول 

                                                           
ii -Normal Pellet Diet 

iii - Streptozotocin 
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 ۳۷۰ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۰ آبان ،۴ ي شماره, سيزدهمي  دوره

 

  

 دقيقه و در ۲۰ متر در دقيقه به مدت ۲۰ي اول با سرعت هفته

 ۳۵ متر در دقيقه به مدت ۳۰با سرعت ) ۷ي هفته( آخر ي هفته

براي حذف اثر حاد فعاليت ورزشي در تغييرات . دقيقه دويدند

 ساعت پس از ۴۸ ي كمينهها گيري هاي خوني، نمونهفاکتور

  . صورت گرفت تمرين ورزشي ي آخرين جلسه

 پلاسما مقدار مورد CGRPگيري گلوکز و ي اندازهبرا

 ساعت پس از آخرين ۴۸ نياز خون از سينوس اوربيتال،

 و با سانتريفوژ ، تمرين و در حالت ناشتايي تهيهي جلسه

. جدا شد)  دقيقه۱۰ دور در دقيقه به مدت ۳۰۰۰ ( سرمکردن

اساس روش سنجي آنزيمي بر رنگراهگلوکز پلاسما از 

، بهرينگر ۹۰۲هيتاچي (ز با دستگاه اتوآناليزور اکسيداگلوکز

با ) شرکت پارس آزمون، ايران (ويژهو کيت ) مانهيم، آلمان

پلاسما،  CGRPغلظت . يددگرگيري ، اندازه%۵ضريب تغيير 

با کيت   به روش رقابتي)الايزا( روش ايمني سنجي آنزيمي از

شرکت فونکس آمريکا، شماره ([ CGRPي ويژه

پرون، هي( با دستگاه پليت ريدر ، EK-015-09):کاتالوگ

ضريب ( ۸سنجيده شد نانومتر، ۴۵۰ با طول موج] )آلمان

استراحتي براساس لاکتات خون غلظت . %)۵/۴ :تغيير

با استفاده از دستگاه لاکتات تشخيص آمپرومتريک آنزيمي 

، 82 :کد( با کيت مخصوص )شرکت سنسلاب، آلمان (اسکات

 ۵/۰معادل  (اي خونمقدار قطره و) ، آلمانEKFشرکت 

 تمرين و در ي  ساعت پس از آخرين جلسه۷۲که  )ميکروليتر

 :با ضريب تغيير(دست آمد ه شرايط ناشتايي هنگام تشريح ب

۴(%.۹،۱۰  

 تحليل واريانسروش با استفاده از   حاضردر پژوهش

طرفه اثر ديابت و تمرين استقامتي بر لاکتات خون و  دو

CGRPو  يکطرفه تحليل وايانس ا استفاده ازب  و، پلاسما

 گروه ۴در  تفاوت ميانگين متغيرهاآزمون تعقيبي توکي، 

  .بررسي شد

  هايافته

 CGRPلاکتات خون و وزن، گلوکز،  مقادير، ۱جدول در  

  .داده شده استنشان ها به تفکيک گروه را پلاسما

  

  ي پژوهش برنامه پس از اتمام مطالعه مورد ايه در گروه خونCGRPلاکتات و وزن، قند، هاي اده د-۱جدول 

  گروه   متغير

  سالمكنترل 

  گروه 

   سالمکردهتمرين

  گروه 

  )تمرين نکرده(ديابتي كنترل 

  گروه 

   ديابتيکردهتمرين

 ۳۰۱±۲۷ ۳۰۴±۳۱*  )گرم(وزن  
†۲۶±۳۴۴ 

‡†۴۴±۳۰۶ 

 ۱۰۱±۹ ۱۰۶±۹  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي(گلوکز خون 
†۴۸±۳۹۴ 

†‡۴۷±۳۰۱ 

 ۰۸/۲±۶۰/۰ ۴۰/۲±۷۲/۰  )مول در ليتر ميلي (کتات خونلا
†۵/۰±۵/۴ 

†‡۶/۰±۷/۳ 

CGRP۳۵/۰±۱۷/۰ ۴۰/۰±۱۸/۰  )ليتر نانوگرم در ميلي ( پلاسما 
†۲۳/۲±۹/۴ 

†۰۸/۱±۳ 

  كرده تمريني بين    مقايسه>۰۵/۰P‡  سالم، هاي گروههاي ديابتي با  ي بين گروه  مقايسه>۰۵/۰P† ،انحراف معيار بيان شده است±اعداد به صورت ميانگين*

  .ديابتي با کنترل ديابتي

  

ها در دهد وزن آزمودني نشان مي۱ هاي جدول داده

بالاتر ) سالم(هاي غير ديابتي هاي ديابتي نسبت به گروهگروه

)۰۰۱/۰P<(، با مقايسهدر ديابتي  ولي در گروه تمرين کرده 

 ).>۰۵/۰P (کمتر بود) تمرين نکرده(گروه کنترل ديابتي 

هاي ديابتي قبل از چنين ميزان اين متغير در آزمودني هم

 برنامه گرم و پس از پايان ۲۳۷±۲۱  تمرين معادل باي برنامه

و ) %۲۰افزايش( گرم ۲۸۵±۲۸در گروه ديابتي تمرين کرده 

افزايش ( گرم ۳۱۷±۳۱) تمرين نکرده(در گروه کنترل ديابتي 

  .مشاهده گرديد) ۳۳%

-  آزمودني در گلوکز ناشتادهدان ميهاي جدول نشداده

  بيشترهاي غيرديابتي هاي ديابتي نسبت به آزمودني

)۰۰۱/۰P<( ديابتي هاي تمرين کرده و ميزان آن در آزمودني

 ).>۰۵/۰P ( کمتر بودتمرين نکرده با کنترل ديابتي در مقايسه

 قبل از كنترل سالمهاي چنين ميزان اين متغير در آزمودني هم

 ليتر، صد ميلي درگرم   ميلي۱۰۶±۹ با مساوي تمرين ي برنامه

 ۳۰۱±۴۷ در گروه ديابتي تمرين کرده  برنامهپس از پايان 

تمرين ليتر و در گروه کنترل ديابتي در صد ميليگرم  ميلي

  .ليتر بود دسيدرگرم  ميلي۳۹۴±۴۸ نکرده
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 همكارانو يار  سعيد دانش  سطح لاكتات خونتمرين استقامتي و  ۳۷۱

 

  

 تحليل واريانس دوطرفه،روش آماري از با استفاده 

لاکتات سطح استراحتي بت بر افزايش اثر ديا مشخص شد

 اما اثر ،)>۰۰۱/۰P(دار بود  ي پلاسما معنCGRPخون و 

دار  يمعناستراحتي تمرين تنها بر کاهش لاکتات خون 

 CGRPميزان استراحتي  و بر ،)>۰۱/۰P( مشاهده گرديد

   ).<۰۵/۰P(نداشت دار  يمعن تاثير پلاسما

 ان استراحتيدر ميز  استقامتيها نشان داد تمرينداده

ايجاد  ي رادار ي کاهش معن،هاي ديابتيآزمودني لاکتات خون

تمرين كرده هاي  در آزمودنياما اين کاهش ،)>۰۲۵/۰P (نمود

   .)۱ جدول(نبود دار  ي معن غيرديابتيسالم

در  خون  لاکتاتاستراحتي مشاهده شد مقادير چنين هم

رين تمميانگين گروه بين  تفاوت به جزهاي مختلف گروه

تحليل (داري داشت  ني تفاوت مع،سالمکنترل و  سالمكرده 

 در به علاوه. )واريانس يکطرفه، آزمون تعقيبي توکي

تفاوت   مشخص شدCGRPبين گروهي مقادير  ي مقايسه

و سالم غير ديابتي هاي  پلاسما بين گروهCGRP ميزان

 CGRP ولي تفاوت مقادير ،داشت يدار ي معنديابتي، تفاوت

چنين   و هم،و کنترل سالمسالم هاي تمرين کرده وهبين گر

تمرين و کنترل ديابتي ابتي ديهاي تمرين کرده  گروهبين 

تحليل ( )۱ جدول( دار نبود ي تغيير، معنبرخلافنکرده 

  ).واريانس يکطرفه، آزمون تعقيبي توکي

 بود  اينجالب توجهي  حاضر نكتههاي پژوهش در يافته

ه  ب،راستا با يکديگر بودندم هCGRPسطح لاکتات و كه 

 ،هاي ديابتي که ميزان لاکتات خون بالا بودکه در گروه طوري

هاي سالم که  و در گروهتر پلاسما نيز بالاCGRPميزان 

  .تر بودپپتيد نيز پايينروميزان لاکتات کم بود، ميزان اين نو

  بحث  

 نشان داد قند خون ناشتايي، پژوهش حاضرهاي يافته

 پلاسما در CGRPتراحتي لاکتات خون و ميزان اس

غير هاي کنترل سالم هاي ديابتي در قياس با گروه آزمودني

هاي  ميزان لاکتات و قند خون در آزمودنيوبالاتر ديابتي 

در قياس با کنترل ديابتي تمرين نکرده ديابتي تمرين کرده 

  ).۱ جدول(تر بود پايين

کز خون رفت وزن و گلوگونه که انتظار مي همان

هاي سالم بالاتر و هاي ديابتي در قياس با آزمودنيآزمودني

هاي ديابتي تمرين کرده نسبت به ها در آزمودنيميزان آن

 اثر ي  که نشان دهنده،کنترل ديابتي تمرين نکرده کمتر بود

مفيد ورزش در کاهش قند خون و کاهش نسبي وزن در 

  ).۱ جدول(هاي ديابتي است آزمودني

 ۱۱- ۱۳ها پژوهش با ديگر همسو نيز پژوهشدر اين 

هاي آزمودني  لاکتات خونمقادير استراحتيمشخص شد 

 جدول(هاي غير ديابتي سالم بود  از آزمودنيديابتي بالاتر

 از بافت  لاکتاتدنش به رها مربوط به احتمال زيادکه  ،)۱

با اين  ،باشد مي ۳،۱۱ از بافت چربيويژهه  و ب۱۴،۱۵عضلاني

 ي ورد نقش بافت عضلاني در رهايش افزودهحال در م

  ۱۲،۱۶.ها، ابهام وجود داردلاکتات در ديابتي

 گرديدمشاهده که  بود اينحاضر  پژوهشي يافتهاز ديگر 

 CGRPداري در افزايش ميزان استراحتي  يديابت اثر معن

تمرين كرده هاي آزمودني آن در مقاديرداشت و  پلاسما

 ۸نزديک به  ( بالاتر بود سالمنترلديابتي در قياس با گروه ک

 بيشتر اين يبيانگر رهاي به احتمال زياد که ،)۱جدول ) (برابر

هاي هاي حسي بافتنروهاي محيطي نو از پايانهپپتيدرونو

با اين حال، اين يافته با . استويژه عروق خوني ه ب ،مختلف

 شاهد عدم ها زيرا آننبود همسو  ۱۷و همکاران  ليندي يافته

بيماران ديابتي با گروه در  پلاسما CGRPاوت ميزان تف

به اين موارد  به احتمال زياددلايل اين تناقض . کنترل بودند

ها و چگونگي ديابتي تفاوت آزمودني) ۱ :شود ميمربوط 

) ۲هاي ديابتي بودند   ليند، انسانپژوهشهاي آزمودني: شدن

هش بالا هاي اين پژودر آزمودني) هايپرگليسمي(شدت ديابت 

 پژوهشچاقي و ميزان بافت چربي در هيچ يک از دو ) ۳

، پژوهشهاي اين  آزمودنيبه احتمال زياد کنترل نبود، مورد

 ليند پژوهشهاي چربي نسبي بيشتري نسبت به آزمودني

 به اين سبب که مشخص شد در حالت پيش چاقي و ،داشتند

صور چنين ت  هم۸. بالاتر بودلاسماپدر  CGRPچاقي ميزان 

پپتيد مربوط به عوارض رو اين نويشود افزايش رهايمي

از زيرا  ،پيش ديابت و عوارض کوتاه مدت ديابت است

 که دليل آن به باشد ميپاتي روعوارض بلند مدت ديابت، نو

  . شود ميها مربوط پپتيدرو و ديگر نوCGRPکاهش 

 است  اينباشد ميمورد توجه حاضر آنچه در پژوهش 

ه  ب،راستا با يکديگر بودند همCGRP و  سطح لاکتاتكه

 ،هاي ديابتي که ميزان لاکتات خون بالا بودکه در گروه طوري

هاي سالم که  پلاسما نيز بالا بود و در گروهCGRPميزان 

. تر بودپپتيد نيز پايينروميزان لاکتات کم بود، ميزان اين نو

سما  پلاCGRPبنابراين، وجود ارتباط احتمالي لاکتات خون و 

  .دور از ذهن نيست
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  مشاهده شد تمرين استقامتي ميزانپژوهشدر اين 

 اما اين كم نمود، لاکتات خون بيماران ديابتي را استراحتي

). ۱ل جدو(دار نبود  يهاي سالم معنتاثير در آزمودني

ميزان استراحتي  تواند مي استقامتي بلند مدت هاي تمرين

سازگاري به  زيرا ،لاكتات گردش خون را کاهش دهد

هاي درگير در  افزايش آنزيمموجب استقامتي هاي تمرين

 جريان پيروات به مسير در نهايت که شودميمسير هوازي 

و ورود به مسير غيرهوازي و توليد يابد   ميهوازي افزايش

تمرين استقامتي قادر علاوه ه ب ۱۸.لاکتات کمتر خواهد شد

ل کاهش توليد، است پويايي لاکتات را تغيير دهد که شام

که باشد شدگي آن مي پاک وقال افزايش انت، خالصيرهاي

از طرف ديگر، با  ۱۹،۲۰. آن کاهش لاکتات خون استي نتيجه

 مقدار ،منبع توليدي لاکتات بودهنيز توجه به اينکه چربي بدن 

 سلول چربي با توليد لاکتات ارتباط مستقيم ي چربي و اندازه

ي با کاهش چربي بدن در کاهش تمرين استقامت ۱۱،۲۱،دارد

لاکتات استراحتي خون، تاثيرگذاري قابل توجهي خواهد 

  .داشت

 است، تاثير تمرين در کاهش لاکتات لازم به يادآوري 

هاي غلظترسد  به نظر مي. دار نبود يهاي سالم معن آزمودني

 ها مشاهده شد استراحتي خون که در ديابتيبالاي لاکتات

 از طرفي .گيرند رين استقامتي قرار ميتمتحت تاثير  بيشتر

نسبت به ،  غذاي پرچربي تغذيههاي ديابتي به دليل آزمودني

 و افزايش چربي بدن و ،چاقيگروه کنترل بيشتر در معرض 

 به احتمال زيادبنابراين .  هستنددر نهايت توليد بيشتر لاکتات

هاي ديابتي به دليل کاهش بيشتر تمرين استقامتي در گروه

  . دار لاکتات تاثيرگذار است يبي در کاهش معنچر

 کاستن برخلافتمرين استقامتي چنين مشخص شد  هم

هاي ديابتي،   در آزمودني پلاسما CGRP ميزان استراحتي

چنين، اثر تمرين در کاهش  هم. نبوددار  ي معناين کاهش

CGRP هاي غيرديابتي نيز مشاهده نشددر آزمودني پلاسما 

 که نقش تمرين استقامتي مورد استنگر اين  که بيا،)۱ جدول(

هاي ديابتي و چه  پپتيد چه در گروهرودر تغيير مقادير اين نو

 به احتمال زياد. باشد نميهاي غيرديابتي قابل توجه در گروه

هاي اين پژوهش، اثر به سبب شدت بالاي ديابت در آزمودني

 آن به دنبالهاي تمرين در کاهش شدت ديابت و ميانجي

 تمرين شد تصور ميبا اين حال، .تواند بارز باشدمين

هاي  مانند فاکتورها ميانجياستقامتي با کاهش اندک برخي از 

گردش موجود در هاي فشار خون و لاکتات التهابي، ميانجي

در مجموع به نظر .  موثر باشدCGRP کاهش برخون 

 ميزان  کاهشدراي تمرين استقامتي تاثير عمدهرسد  مي

 تجويز به احتمال زياد و پلاسما ندارد CGRP احتياستر

 در بيماران CGRPتمرين استقامتي به اين شکل، براي کاهش 

البته براي اثبات اين نظريه، نياز به . ديابتي موثر واقع نشود

  .  بيشتري استهاي پژوهش

توان قلمداد کرد  ميپژوهشآنچه به عنوان محدوديت 

 ديابتي ي برنامهپس از و ل، گيري متغيرها قب امکان اندازه

  .باشد مينمودن و تمرين استقامتي 

 بيشتر در هاي بررسي، پژوهش اين هاي يافته با توجه به 

پپتيد در بيماران پيش ديابتي رو بررسي ميزان اين نوي زمينه

 پلاسما، CGRPو ارتباط يا تاثير لاکتات خون بر تغيير سطح 

  .شودتوصيه مي

 ديابت نوع  حاکي از آن است که حاضرهاي پژوهش يافته

ح  سطداري در يافزايش معن  ناشي از استرپتوزوتوسين،۲

 ولي ،ايجاد نمود  پلاسماCGRPو   لاکتات خوناستراحتي

لاکتات خون بيماران استراحتي تمرين استقامتي تنها مقدار 

 ميزان استراحتي  برداري ي معنديابتي را کاست و تاثير

CGRPنداشت  پلاسما .  
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Abstract 
Introduction: Streptozotocin-induced type2 diabetes causes functional and metabolic changes 

in some tissues and subsequently produces some intermediates and substances which enter the 
circulation. On the other hand, endurance training can modify the amount of these substances. In 
this study, the effects of diabetes and endurance training on resting levels of blood lactate and 
plasma calcitonin gene- related peptide (CGRP) were investigated. Materials and Methods: Fifty 
rats were divided into 4 groups including control nondiabetic (n=10) training nondiabetic(n=10) 
nontraining diabetic (n=15) and training diabetic. Diabetes was induced by feeding with high fat 
diet HFD and injecting STZ. The training groups underwent an endurance training program on 
treadmill. Blood Lactate concentration was measured by a lactate kit and plasma CGRP 
concentration was determined by enzyme immunoassay kit( EIA). Results: In the control 
nondiabetic, training nondiabetic, nontraining diabetic control and training diabetic groups, the 
restig values of blood lactate were 2.4, 2.08, 4.5, 3.7(mmol/L) and plasma CGRP values were 0.40, 
0.35, 4.9,3.0 (ng/ml), respectively. Conclusion: Resting levels of circulating lactate and CGRP were 
higher in diabetic subjects than in control nondiabetic rats and endurance training decreased 
resting value of blood lactate in diabetic rats but did not change the plasma CGRP. Thus, it seems 
that the role of endurance training in ameliorating diabetes is due to decreasing resting level of 
blood lactate, but not plasma CGRP. 

 
 

  
Keywords: Type 2diabetes, Endurance training, Lactate, CGRP 
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