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ABSTRACT 

Lactate has been recently considered as a signaling factor involved in metabolism. 

The aim of this study was to investigate the role of lactate entrance into the brain on 

endurance training-induced adaptations in lipid oxidation.   

24 male rats (age: 8 weeks, weight: 197 ± 21 g) were divided into control (C), trained 

(T), and traind+4-CIN (T+4-CIN, which experienced the inhibition of lactate entrance 

into the brain during exercise). All animals performed a single session of acute 

endurance exercise following their 12-weeks training protocol.  Free fatty acids (FFA) 

and triglyceride content in plasma and adipose tissue and cAMP and Inositol 

triphosphate (PI3) content in epididymal fat were measured immediately after acute 

exercise using ELISA and were compared among the groups by one-way analysis of 

variance (ANOVA).  

Acute exercise significantly increased lactate concentration in cerebrospinal fluid 

(SCF) in both T and T+4-CIN compared to the C group. Lactate concentration was 

slightly lower in T + 4-CIN compared to the T.  Immediately after acute endurance 

training, a significant decrease of 61 and 31% in plasma triglyceride levels, a 

significant decrease of 39 and 26% in adipose tissue triglyceride levels, a significant 

increase of 125 and 56% in plasma FFA levels, a significant increase of 217 and 

125% increase in FFA plasma levels, a significant increase of 87 and 41% in 

adipose tissue cAMP levels, and a significant increase of 90 and 49% in adipose 

tissue inositol triphosphate levels was observed in the T and T+4-CIN compared to 

the control group, respectively (all P < 0.01). Plasma triglyceride and adipose tissue 

levels in the 4-CIN + training group were significantly higher and plasma and adipose 

tissue FFA levels were significantly lower (all P < 0.05) than the values found in the 

T group.  In conclusion, the results of the present study showed that lactate can be 

effective on endurance training-induced adaptations in lipid oxidation due to its 

action in the brain. 
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 چکیده

 حاضر مطالعه از هدف. است شده شناحته متابولیسم در درگیر سیگنالینگ عامل یک عنوان به لاکتات اخیرا   

. بود لیپید اکسیداسیون در استقامتی تمرین از ناشی سازگاری بر تمرین حین در مغز به لاکتات ورود نقش بررسی

 صرف تمرینی  کنترل، گروه سه در گرم 197 ± ۲1 وزن میانگین با هفتگی هشت سن در نر صحرایی موش سر۲4

 گروه تمامی. شدند تقسیم ،(کرد می تجربه تمرین حین در را مغز به لاکتات ورود منع که) CIN-4+  تمرین گروه و

 چرب اسیدهای سطوح. دادند انجام تمرین ای هفته 1۲ پروتکل از بعد ساعت 7۲ را استقامتی تمرین جلسه یک ها

 بعد بلافاصله فسفات تری اینوزیتول و CAMP و اپیدیدیمال چربی بافت و پلاسما در گلیسیرید تری و( FFA) آزاد

 مقایسه گروهها بین راهه یک واریانس تحلیل بوسیله و گیری اندازه الایزا تکنیک با حاد استقامتی تمرین از

-4+  تمرین و صرف تمرین گروه دو هر در نخاعی مغزی مایع لاکتات غلظت افزایش باعث استقامتی تمرین.شد

CIN 4+  تمرین گروه در نخاعی مغزی مایع لاکتات غلظت. شد کنترل گروه به نسبت-CIN صرف تمرین به نسبت 

 تری پلاسمایی سطوح در درصدی 31و 61 دار معنی کاهش حاد، استقامتی تمرین از بعد بلافاصله. بود تر پایین

 56 و 1۲5 دار معنی افزایش چربی، بافت گلیسرید تری سطوح در درصدی ۲6 و 39 دار معنی کاهش  گلیسرید،

 افزایش  ،FFA پلاسمایی سطوح در درصدی 1۲5 و ۲17 دار معنی افزایش ،FFA پلاسمایی سطوح در درصدی

 سطوح درصدی 49 و 90  دار معنی افزایش و چربی بافت CAMP سطوح در درصدی 41 و 87  دار معنی

 کنترل گروه به نسبت  CIN-4+  تمرین و صرف تمرینی گروه در ترتیب به چربی بافت  فسفات تری اینوزیتول

 گروه به نسبت دار معنی طور به CIN-4+  تمرین گروه در چربی بافت و پلاسما گلیسرید تری سطوح. شد مشاهده

 نتایج.بود صرف تمریی گروه از تر پایین دار معنی بطور چربی بافت و پلاسما FFA سطوح و بالاتر صرف تمرینی

 در استقامتی تمرین از ناشی سازگاری در تواند می مغز در عملش واسطه به لاکتات که داد نشان تحقیق کلی

 .باشد اثرگذار لیپید اکسیداسیون
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 مقدمه
و کربوهیدرات مهم ترین سوبسترای مصرفی جهت تامین انرژی در حین تمرین بالاخص تمرین استقامتی می  چربی

تمرین ، چهار منبع اصلی انرژی درون زا در حین تمرین گلوکز خون حاصل از گلیکوژنولیز کبد، باشند  در طول 

(FFAs) اسیدهای چرب آزاد
1
(TG) آزاد شده از لیپولیز بافت چربی و از هیدرولیز تری اسیل گلیسرول 

۲
در لیپوپروتئین  

3های با چگالی بسیار پایین
 (VLDL-TG)  4گلیسرول های درون سلولی، گلیکوژن عضلانی و تری

 (IMTGs)  موجود

. انتخاب سوبسترای مصرفی در حین تمرین با توجه به شدت و مدت تمرین (1)در فیبرهای عضلانی اسکلتی هستند 

5)حداکثر اکسیژن مصرفی ٪65-60استقامتی انجام میشود. در شدت کم تا متوسط )
VO2max))  بیشتر انرژی مورد نیاز

 . همچنین منبع(۲)و به مقدار کم از اکسیداسیون گلوکز تامین می شود  FFA عضلات اسکلتی عمدتاً از اکسیداسیون 

FFA درصد   65تا  ۲5و مدت تمرین متغیر است: در شدتهای  تمورد استفاده در حین تمرین نیز با توجه به شد

VO2max چربی اکسید شده از ، FFA ۲5  در   پلاسما مشتق می شود %V O2max سهم ، FFA  پلاسما کاهش می

مورد استفاده برای اکسیداسیون کل چربی را   FFA حدود نیمی از افزایش می یابد و IMTG یابد و سرعت اکسیداسیون

. انجام بلند مدت تمرینات استقامتی نیز در میزان و نحوه استفاده از چربی در حین تمرین اثرگذار (۲)فراهم می کند 

از  نتیجه ایاین افزایش  .(3)است به شکلی که باعث افزایش اکسیداسیون لیپید در حالت استراحت و تمرین می شود 

تغییرات در سطح سلولی، هورمونی و بافتی می باشد. تمرین استقامتی با افزایش محتوای و چگالی میتوکندریایی، 

یش اکسیداسیون لیپید در حین تمرین منجر می سیتوزولی به افزا ADPافزایش آنزیمهای اکسایشی و کاهش سطوح 

شود. همچنین تمرین استقامتی می تواند با تغییر در سطوح استراحتی و پاسخ کاتکول آمین ها، نسبت گلوکاگون به 

. از طرف دیگر تمرین استقامتی با (3)انسولین و کورتیزول به تمرین موجبات افزایش اکسیداسیون لیپید را فراهم آورد 

  .(3)افزایش نرخ اکسیداسیون چربی درون عضلانی باعث ایجاد منبع چربی مورد استفاده در حین تمرین می شود 

در سطح  این چنین تنظیم دقیق اکسیداسیون لیپید در حین استراحت و تمرین هم منشاء بافتی و هم منشا عصبی دارد. 

که به وسیله اثر   بافت، لیپولیز بافت چربی عمدتاً تحت کنترل هورمون های اپی نفرین و نوراپی نفرین قرار می گیرد

موضعی در   مل. هرچند بعضی از عوا(4)گذاری بر گیرنده های بتا آدرنرژیک، لیپولیز بافت چربی را کنترل می کنند 

ای از تنظیم اکسیداسیون لیپید در حین تمرین  کنترل لیپولیز بافت چربی نیز درگیر هستند. با این وجود بخش عمده

 (CNS) توسط سیستم عصبی مرکزی
به طور مستقیم و غیرمستقیم بر لیپولیز بافت چربی و CNS انجام میشود. 6

(WAT) مطالعات نوروآناتومیک نشان داده اند که بافت چربی سفید اکسیداسیون لیپید اثرگذار است.
7
 به طور مستقیم   

                                                           
1
 - Free fatty acid 

2
 - Triacylglycerol  

3
 - Low density lipoprotein  

4
 - Intramuscular triglyceride  

5
 - Maximal oxygen consumption  

6
 - central nervous system  

7
 - White adipose tissue 
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و تحریک این اعصاب می تواند باعث تغییر در لیپولیز بافت چربی  توسط سیستم عصبی سمپاتیک عصب دهی می شود 

اند به افزایش در لیپولیز بافت چربی . همچنین تحریک نواحی خاصی در مغز همانند هسته ونترومدیال می تو(5)شود 

، پپتید وابسته به Yنظیر نروپپتید  ییتواند به طور غیرمستقیم با آزادسازی نوروپپتید ها همچنین می CNS .(6)منجر شود 

8ژن کالسی تونین و 
TGF-β  و اثرگذاری آنها بر بافت چربی، لیپولیز بافت چربی را درحین استراحت و تمرین کنترل

از  CNS ، مستقل از مستقیم یا غیرمستقیم بودن آن، نیازمند آگاهیCNSبافت چربی توسط . تنظیم لیپولیز (8, 7)کند 

بخشی از این عمل توسط حسگرهای انرژیتیک موجود در  .نیازهای انرژتیک افزایش یافته در حین تمرین است

لازم را انجام می دهند. هیپوتالاموس مغز انجام می شود که بطور مداوم سطوح متابولیتهای خون را کنترل و تعدیلات 

بخش دیگری از این تنظیمات توسط افزایش غلظت فراورده های ناشی از تمرین نظیر لاکتات و استون در مغز انجام می 

بیانگر نیازهای انرژتیک ملازم با تمرین باشند و از سوی دیگر می توانند به عنوان یک  میتوانند شود که از یک سو

 . (9)عمل کنند  CNS سیگنال در

لاکتات ماده زائد  ،اه بوده است. هرچند طبق نظریه سنتیاز دیرباز انجام تمرین با افزایش لاکتات در عضله و خون همر

از این فرآورده به عنوان یک سوبسترای انرژی مصرفی در  گلیکولیز بی هوازی تلقی می شود، لیکن مطالعات جدید

بافتهایی نظیر کبد، عضله اسکلتی، قلب و مغز و همچنین به عنوان یک عامل سینالینگ مهم در حین تمرین یاد می کنند 

در سد خونی مغزی  (MCTs) 9کربوکسیلیک ترانسپورتر ها . به واسطه وجود انتقال دهنده های لاکتات مونو(11, 10)

، لاکتات تولیدی در حین تمرین می تواند به راحتی وارد مغز شده و سطوح لاکتات مغزی را دستخوش تغییر (1۲)

لاکتات وارد  مغز در حین تمرین استقامتی وجود دارد . نماید. در واقع، شواهد زیادی مبنی بر افزایش غلظت لاکتات در

شده به مغز از یک طرف میتواند به عنوان یک سوبسترای انرژی برای نرونها در مغز مورد استفاده قرار گرفته و از 

10)متابولیسم مغز در حین تمرین حمایت کند و از طرف دیگر با توجه به شناسایی گیرنده آن 
GRP81)  می تواند یک 

ابولیک، نشان داده شده است که تزریق موضعی . به عنوان مثال و از دیدگاه مت(9)عامل سیگنالینگ در مغز عمل کند 

وستاز گلوکز خون در ئمولاکتات در هسته ونترومدیال مغزی میتواند نیاز به تزریق اگزوژنیگ گلوگز جهت حفظ ه

. این نتیجه نشان دهنده این است که هسته ونترومدیال مغزی بیشتر یک (14, 13)شرایط هیپوگلاسمیا را افزایش دهد 

که به واسطه داشتن نرون های حساس به گلوکز فقط یک حسگر گلوکز باشد. همچنین حسگر انرژی است تا این

با اثر پاسخ هورمونهای  ( GABA) 11شواهدی وجود دارد که لاکتات میتواند با افزایش سطوح گاما آمینوبوتیریک اسید

با اثر ورمونهای . از آنجایی که ه(14, 13))اپی نفرین، نوراپی نفرین و کورتیزول( را کاهش دهد  1۲متضاد با دیگری

هورمون های اصلی در تنظیم لیپولیز بافت چربی در حین تمرین نیز هستند و با توجه به اینکه هسته  متضاد با دیگری

                                                           
8
 - Transforming growth factor B 

9
 - Monocarboxylate transports  

10 
- G-protein coupled receptors 81 

11
 - Gama aminobutyric acid  

12
 -Counterregulatory hoemone 
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های لاکتات مغز قرار بگیرد این احتمال وجود دارد که تغییرات  ونترومدیال مغزی می توانند تحت تاثیر مستقیم غلظت

ین می تواند با اثرگذاری بر هسته ونترومدیال موجبات سازگاری های ناشی از غلظت لاکتات در مغز در حین تمر

تمرین استقامتی در متابولیسم لیپید و کربوهیدرات را فراهم آورد. با این وجود تاکنون شواهدی مبنی بر این نقش 

ر سازگاری ناشی از گزارش نشده است. لذا هدف از مطالعه حاضر بررسی نقش ورود لاکتات به مغز در حین تمرین ب

تمرین استقامتی در اکسیداسیون لیپید بود. بدین منظور در تحقیق حاضر در یک گروه تمرینی منع ورود لاکتات در حین 

تمرین اعمال و نتایج حاصل از تمرین استقامتی بر شاخص های اکسیداسیون لیپید با با یک گروه تمرینی صرف مقایسه 

 شد 

 روش تحقیق: 

هفتگی از مرکز تحقیقات علوم اعصاب کرمان   سر موش صحرایی نر نژاد ویستار در سن شش تا هشت  ۲4تعداد  حیوان:

های صحرایی  روشنایی نگهداری شدند. موش  -ساعت تاریکی 1۲:1۲استاندارد آزمایشگاه در چرخة  تهیه و در شرایط

هداری و آشناسازی با محیط آزمایشگاه، با غذای مخصوص موش صحرایی و آب تغذیه شدند و بعد از یک هفته نگ

(،   =8nطور تصادفی به سه گروه تقسیم شدند: گروه کنترل ) سازی شدند و به های صحرایی براساس وزن همسان موش

های خود در ده هفته اول پروتکل تمرینی غیرفعال بودند و هفته دوازدهم آشناسازی با تمرین دویدن روی  که در قفس

 CIN-4( و گروه تمرین +  =8nهفته تمرین استقامتی انجام دادند ) 1۲کردند؛ گروه تمرین صرف که  تردمیل را تجربه

را تجربه می کردند  CIN-4هفته تمرین استقامتی انجام دادند و قبل از هر جلسه تمرینی تزریق درون مغزی  1۲که 

(8n=  .)7۲  تمامی گروهها یک جلسه تمرین حاد به هفته ای تمرین،  1۲ساعت پس از آخرین جلسة تمرین پروتکل

مشمول جمع آوری مایع مغزی نخاعی و   متر در دقیقه را انجام و بلافاصله بعد از تمرین ۲6دقیقه با سرعت  60مدت 

 نمونه خونی شدند و در نهایت جهت استخراج بافت چربی تشریح شدند.

 

دقیقه 15-۲0متر در دقـیقه و با زمـان  15پنج روز با سرعت مدت  در دو گروه تمرینی، دورة آشناسازی به پروتکل تمرینی:

تدریج به سرعت و زمان افزوده شد.  هفته انجام شد که طی آن، به 1۲مدت  انجام شد. سپس، پروتکل تمرین استقامتی به

یک(  دقیقه رسیدند )جدول شمارة 60مدت  متر در دقیقه به ۲6متغیرهای تمرینی، درنهایت در هفتة آخر به سرعت 

هفته اول در قفس های خود غیر فعال بودند هفته دوازدهم تمرین آشناسازی با دویدن روی 11(. گروه کنترل در 16)

دقیقه با  60تردمیل را انجام دادند. هدف از دوره آشناسازی آمادگی حیوانات برای انجام یک جلسه تمرین حاد به مدت 

نجام آخرین جلسة تمرینی تمامی گروهها یک جلسه تمرین حاد به ساعت بعد از ا 7۲متر در دقیقه بود.  ۲6سرعت 

مشمول جمع آوری مایع مغزی نخاعی و   متر در دقیقه را انجام و بلافاصله بعد از تمرین ۲6دقیقه با سرعت  60مدت 

 تشریح شدند. اپیدیدیمال نمونه خونی شدند و در نهایت جهت استخراج بافت چربی
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 تمرینیجزئیات پروتکل  -1جدول 

 12 11 11 9 8 7 6 5 4 3 2 1 هفته

 60 60 60 60 60 55 55 50 45 40 35 30 زمان )دقیقه(

 ۲6 ۲6 ۲6 ۲6 ۲4 ۲4 ۲۲ ۲۲ ۲۲ ۲0 ۲0 ۲0 سرعت )متر در دقیقه(

 

 

گروه منع فعالیت انتقال دهنده های لاکتات قبل از انجام هر جلسه تمرین مشمول  منع برداشت لاکتات مغزی در حین تمرین:

 DMSO 1/0دقیقه بعد تمرین استقامتی را انجام میدادند. محلول در  10می شدند و   CIN-4تزریق درون مغزی محلول 

به گروه تزریق   13I.C.Vاز این محلول به صورت  µl۲ تهیه شد و  Ph 48/7در  CIN-4از محلول  mM ۲0حل و  % 

برسد. تزریق این چنینی  µM 500 به مقدار  CSFدر  CIN-4به این دلیل انتخاب شد که مقدار  CIN-4شد. این مقدار از 

 .(15) به نصف حالت پایه میشود MCT1 به طور کامل و منع فعالیت  MCT2به منع فعالیت 

 
 :CIN-4نحوه کانال گذاری و تزریق درون مغزی 

بر اساس اطلس مغز پاکسینوس و واتسون کانال گذاری شدند. به طور خلاصه،   CIN-4حیوانات گروه تمرین + 

 ) گرم/کیلوگرم میلی 10گرم بر کیلوگرم( و زایلازین ) میلی 90حیوانات با تزریق داخل صفاقی مخلوطی از کتامین )

به صورت استریوتاکسی در بطن جانبی مغزبا استفاده از مختصات از  g ۲3کانول استریل استیل  بیهوش شدند و یک

. میلی متر از 1/4میلی متر از برگما( و عمودی ) 6/1میلی متر از برگما(، جانبی ) 6/0قدامی خلفی ) پیش تعیین شده

کانول توسط سیمان دندان  پزشکی به دو پیچ استیل که در جمجمه قرار داده می شد، در  .(16)کاشته شد  برگما(

 ز برای اطمینان از  باز ماندن کانالیک قطعه استیل استریلدر کانال گذاشته می شد. اطمینان ا موقعیت خود تثبیت شد. 

تمامی حیوانات بعد  .% آبی ایوانز و تشریح حیوان )تعداد دو تا( بطور چشمی تایید شد۲موقعیت صحیح کانال با تزریق 

 از کانال گذاری به مدت یک هفته فرصت ریکاوری داشتند و بعداً پروتکل تمرین را آغاز کردند.

 90تمرین حیوانات با تزریق درون صفاقی کتامین )بلافاصله پس از انجام  : (CSF)14آوری مایع مغزی نخاعی روش جمع

mg/kgو زایلازین ) (10  mg/kg )دقت  هوشی رت، موهای سر و جمجمه به پس از اطمینان از بی. هوش شدند بی

درجه در دستگاه ثابت و بی  70تراشیده شد. سپس حیوان به دستگاه استریوتاکس انتقال داده و سر حیوان با زاویه تقریبا 

با استفاده از راهنمای اطلس مغز رت   cisterna magnaشد. بلافاصله برش طولی در وسط ایجاد و محل دقیقحرکت 

 cisternaتر از لامبدا مشخص گردید. )پاکسینوس( بین اولین مهره گردنی و جمجمه و یا حدوداً یک سانتیمتر ونیم پایین

magna)  ها قابل تشخیص است ملا شفاف است که از بقیه مکانمتر مربع وکا نقطه ای با مساحت تقریباً یک میلی.) 

و به عنوان ابزار جمع آوری مایع مغزی نخاعی استفاده گردید.  به یک سرنگ انسولینی متصل G ۲3پروانه ایسرنگ 

                                                           
13.

 Intracerebroventricular injection 
14

 - Cerebrospinal fluid 
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شد و cisterna magna میلی متر وارد  4تا  3جهت جلوگیری از ورود خون به مایع مغزی نخاعی نوک سرنگ به اندازه 

. رنگ مایع به (17)ثانیه تکمیل می شد  30یات کشیدن مایع توسط شخص دوم به آهستگی و در مدت کمتر از عمل

 ۲/0لاندا( در تیوپ های  90تا 40نباشد. مایع مغزی نخاعی جمع آوری شده )دقت کنترل می شد تا آلوده به خون 

طور مستقیم از قلب انجام شد و جداسازی پلاسما  خونی به درجه سانتی گراد نگهداری شد. نمونه -80تخلیه ودر دمای 

گیری سطوح  ای اندازهدقیقه در دمای چهار درجه بر 15مدت  ، به15دور در دقیقه 3000و سرم با سانتریفیوژکردن در 

 ذخیره شد.   TGو   FFAپلاسمایی 

ن کشی شد. زگرم و 1/0بافت قلب به طور کامل استخراج و با ترازو با دقت  ایی:یجمع آوری نمونه و اندازه گیریهای بیوشیم

تجزیه و بافت چربی زیر پوستی در همه حیوانات توسط یک نفر استخراج، بلافاصله در نیتروژن مایع منجمد و جهت 

میلی گرم از بافت چربی با استفاده از روش هاون کوبی  300تا  ۲00درجه سانتیگراد ذخیره شد. تقریباً  -80تحلیل در 

 EGTA 1میلی مولار ؛  pH 7.5 ،EDTA 1میلی مولار،  Tris HCl 50همگن شده در بافر ). در نیتروژن مایع پودر شد

-Triton X؛ ٪10میلی مولار؛ گلیسرول،  5مولار؛ سدیم پیروفسفات  میلی NaF ،50میلی مولار ؛  DTT 1میلی مولار ؛ 

 1بنزامیدین 148 میکروگرم در میلی لیتر؛ ۲آپروتینین،  .1-میکروگرم در میلی لیتر 10مهارکننده تریپسین،   ;1%، 100

دقیقه در دمای  30به مدت گرم  ۲0000( هموژن و در 1:8میلی مولار؛ رقت  1میلی مولار؛ فنیل متیل سولفونیل فلوراید 

. سوپرناتانت بازیابی و پروتئین کل  با استفاده از روش پروتئین سنجی (17)درجه سانتی گراد سانتریفیوژ شد  4

این نمونه ها برای اندازه گیریهای الایزا  به عنوان یک استاندارد تعیین گردید.  (BSA) فورد با استفاده از آلبومین سرمبراد

هموژن و با مخلوط   PBSمیلی گرم بافت چربی پودر شده و در بافر  TG ،50 و FFA برای اندازه گیری د. استفاده شدن

% تعلیق و برای 100و اتانول   Triton X-100 %1باقی مانده در  استخراج شد.؛ حجم / حجم 1: ۲متانول ) -کلروفرم

 Rat Freeکیت وسیله به FFAوسیله کیت شرکت پارس آزمون و مقادیر  مقادیر تری گلیسرید به .اندازه گیری استفاده شد

Fatty acids quantification kit (Cat number: ab65341, abcam, USA)   طبق دستورالعمل شرکت به روش الایزا

سازنده انجام گرفت. اندازه گیری لاکتات خون و مایع مغزی نخاعی بوسیله کیت آزمایشگاهی پارس آزمون استفاده شد. 

cyclic adenosine monophosphate kit (MBS018906 MyBiosource, USA), Rat  وRat Inositol Triphosphate 

Kit (MBS023895, MyBiosource, USA)  به ترتیب برای اندازه گیریCyclic AMP (cAMP)  وInositol 

Triphosphate (I3P) .استفاده شد   
 

 روش تجزیه و تحلیل اطلاعات 

در بخش آمار توصیفی از شاخصهای پراکندگی انحراف معیار، میانگین و نمودار استفاده شد. در بخش آمار استنباطی 

ویلک استفاده شد. همسان بودن واریانسها در مقایسات بین -ازآزمون شاپیروجهت تعیین نرمال بودن توزیع داده ها 

جهت تعیین معنی دار بودن تفاوت متغیر ها بین گرو ههای تحقیقی از آزمون های  گروهی با آزمون لوین سنجیده شد.
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استنباطی برابر با آنالیز واریانس یک راهه و تست تعقیبی توکی استفاده شد. سطح معنی داری در تمامی آزمونهای 

05/0a=  انتخاب شد. جهت تجزیه و تحلیل داده ها از نرم افزارهای اکسل وSPSS گردید.  استفاده 

 

 ها نتایج و یافته

به برخی از شاخصهای آنتروپومتریک، سطوح لاکتات پلاسما و  مایع مغزی نخاعی بلافاصله بعد  مقادیر مربوط1جدول 

  از تمرین حاد را نشان می دهد.

 برخی از شاخصهای آنتروپومتریک، سطوح لاکتات پلاسما و  مایع مغزی نخاعی بلافاصله بعد از تمرین حاد  -1جدول 

  CIN-4تمرین +  تمرینی  کنترل  متغیر

 18 ± ۲98 17 ± ۲45 ۲0 ± ۲60 (gوزن بدن )

 79 ± 5۲5 53 ± 71۲ 51 ± 671 (mgوزن قلب )

 35/0 ± 77/1  *35/0 ± 91/۲ *17/0 ± 58/۲ (mg/gشاخص توده قلب )

 63/0 ± 9/4 *36/0 ± 66/3 *49/0 ± 84/3 (mmol/lغلظت لاکتات پلاسما )

 ۲3/0 ± 35/1   *4۲ /± 14/۲  *33/0  ± 86/1 (mmol/lغلظت لاکتات مایع مغزی نخاعی  )

 سر حیوان است  8انحراف معیار هستند.  هر داده میانگین   ±داده ها میانگین 

 (، P < 0.05معنی دار با گروه کنترل )* تفاوت 

 

در هر دو گروه تمرینی سطوح پلاسمایی لاکتات بلافاصله بعد از تمرین استقامتی حاد نسبت به گروه کنترل پایین 

در هر دو گروه تمرینی به طور معنی دار  CSF(. در مقایسه با گروه کنترل، سطوح لاکتات در P < 05/0بود )هر دو   تر

 (.P < 05/0بود ) ربالات

درصدی در سطوح پلاسمایی تری گلیسرید به ترتیب در  31و 61بلافاصله بعد از تمرین استقامتی حاد، کاهش معنیدار 

  (.۲)شکل الف (  نسبت به گروه کنترل مشاهده شد01/0 > P)  CIN-4( و تمرین + P < 01/0گروه تمرینی صرف )

 ،P < 05/0وجود داشت ) CIN-4گلیسرید در تمرینی صرف و تمرین +  داری بین غلظت پلاسمایی تری اختلاف معنی

های تحقیق  همچنین بلافاصله بعد از تمرین استقامتی حاد سطوح تری گلیسرید بافت چربی بین گروه(. ۲شکل الف

نسبت به  CIN-4سطوح تری گلیسرید بافت چربی در گروه های تمرینی صرف و تمرین +  دار داشت. تفاوت معنی

همچنین  (.۲، شکل بP < 01/0درصدی را نشان داد )هر دو  ۲6و  39به ترتیب کاهش معنی دار   گروه کنترل

( و P < 01/0های تمرینی صرف ) حاد سطوح تری گلیسرید بافت چربی بین گروه بلافاصله بعد از تمرین استقامتی

 (.P < 05/0دار داشت ) (  تفاوت معنی01/0 > P)  CIN-4تمرین + 
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و بافت چربی )د( بلافاصله بعد TGدر پلاسما )ج(   FFAو بافت چربی )ب( و سطوح TG:  سطوح تری گلیسرید در پلاسما )الف( 1شکل

  :از تمرین استقامتی در گروه های تحقیق

 CIN (8n= )-4( و تمرین +  =8n(، تمرینی صرف ) =8nکنترل )

 (.P < 10/1اختلاف معنی دار بین گروه تمرینی صرف )  #(  ،  P < 11/1* اختلاف معنی دار با گروه کنترل ) 

 

به ترتیب در گروه تمرینی  FFAدرصدی در سطوح پلاسمایی  56و  1۲5تمرین استقامتی حاد موجب افزایش معنی دار 

این در حالی بود که   (.1)شکل ج (  نسبت به گروه کنترل شد01/0 > P)  CIN-4( و تمرین + P < 01/0صرف )

 < 05/0) نسبت به گروه تمرینی صرف به طور معنی دار پایین تر بود  CIN-4در گروه تمرین +  FFAسطوح پلاسمایی 

Pنتیجه مشابه برای سطوح  (.1، شکل جFFA  بافت چربی مشاهده شد. به گونه ای که تمرین استقامتی حاد موجب

( و P < 01/0به ترتیب در گروه تمرینی صرف ) FFAوح پلاسمایی درصدی در سط 1۲5و  ۲17افزایش معنی دار 

  CIN-4در گروه تمرین +  FFA( و سطوح پلاسمایی 1)شکل د ( نسبت به گروه کنترل شد01/0 > P)  CIN-4تمرین + 

   (.1، شکل دP < 05/0) نسبت به گروه تمرینی صرف به طور معنی دار پایین تر بود
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  :)الف( و اینوزیتول تری فسفات  )ب( بلافاصله بعد از تمرین استقامتی در گروه های تحقیق cAMP: سطوح 2شکل 

 CIN (8n= )-4( و تمرین +  =8n(، تمرینی صرف ) =8nکنترل )

 (.P < 10/1اختلاف معنی دار بین گروه تمرینی صرف )  #(  ،  P < 11/1* اختلاف معنی دار با گروه کنترل )

 

بافت چربی به ترتیب در  cAMPدرصدی در سطوح  41و  87بلافاصله بعد از تمرین استقامتی حاد، افزایش معنی دار  

 (.۲)شکل الف (  نسبت به گروه کنترل مشاهده شد01/0 > P)  CIN-4( و تمرین + P < 01/0گروه تمرینی صرف )

شکل  ،P < 05/0وجود داشت ) CIN-4+  بافت چربی در تمرینی صرف و تمرین cAMPداری بین  اختلاف معنی

 نسبت به گروه کنترل CIN-4سطوح اینوزیتول تری فسفات بافت چربی در گروههای تمرینی صرف و تمرین +  (.۲الف

همچنین بلافاصله بعد از  (.۲، شکل بP < 01/0درصدی را نشان داد )هر دو  49و  90به ترتیب افزایش معنی دار  

تفاوت   CIN-4های تمرینی صرف و تمرین +  ح اینوزیتول تری فسفات بافت چربی بین گروهسطو تمرین استقامتی حاد

 (.P < 05/0دار داشت ) معنی

 

 گیری بحث و نتیجه

مطالعة حاضر با هدف تعیین تأثیر بلندمدت تمرین استقامتی و نقش لاکتات در حین تمرین بر اکسیداسیون لیپید در 

های صحرایی نر نژاد ویستار انجام شد. مهمترین یافته تحقیق حاضر این بود که ورود لاکتات به مغز برای ایجاد  موش

و مصرف تری گلیسرید  FFAپید حداقل در سطح آزاد سازی سازگاری ناشی از تمرین استقامتی در اکسیداسیون لی

 پلاسمایی و تجزیه این سوبسترا در بافت چربی ضروری است.

مشابه با نتایج مطالعات پیشین هر دو گروه تمرینی در پاسخ به تمرین استقامتی حاد سطوح کمتری از لاکتات پلاسما را 

. در مطالعه حاضر به منظور تایید اثربخشی پروتکل تمرینی از مقایسه (۲0-18)در مقایسه با گروه کنترل نشان دادند 

دار این شاخص در هر دو  شاخص توده قلبی بین گروههای تمرینی و کنترل استفاده گردید. نتایج حاکی از افزایش معنی
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دهد پروتکل تمرینی اعمالی در تحقیق حاضر اثربخش بوده  روه تمرینی نسبت به گروه کنترل بود که نشان میگ

سطوح لاکتات پلاسما در حین تمرین ماحصلی از تعادل بین تولید آن در عضله اسکلتی و ورود آن به گردش  است.

. هر دوی این فرآیند (18)لب، کبد و مغز است خون و میزان پاکسازی این فرآورده توسط بافت های پیرامونی نظیر ق

تحت تاثیر تمرین استقامتی قرار میگیرند. در بخش تولید، بعد از انجام تمرین استقامتی بلند مدت به دلیل افزایش 

محتوای میتوکندری، افزایش آنزیمهای اکسایشی و افزایش تنفس سلولی امکان اکسایش هوازی گلوکز به مقدار بیشتر 

اتکا به مسیر گلیکولیز بی هوازی را کاهش و در نتیجه تولید لاکتات توسط عضلات اسکلتی فعال کمتر  فراهم میشود و

سلولی منجر می شود که خود به عنوان عاملی  NAD+/NADH. این تغییرات همچنین به کاهش نسبت (18)میشود 

. فرایند پاکسازی لاکتات نیز تحت تاثیر (۲1)تبع آن تولید لاکتات میباشد  برای کاهش فعالیت گلیکولیز بی هوازی و به

. به دلیل افزایش ظرفیت گلوکونئوژنز کبدی که لاکتات تولیدی در حین تمرین را به (۲0)تمرین استقامتی قرار میگیرد 

عنوان سوبسترا مصرف میکند، افزایش ظرفیت اکسیداتیو عضلات انقباض و سایر بافت های بدن که توانایی مصرف 

کتات را دارند،  لاکتات وارد شده به جریان خون متحمل مصرف و اکسایش بیشتری می شود که نتیجه غایی آن لا

پلاسما و بافت چربی  FFA. همچنین در تحقیق حاضر میزان (۲0)کاهش تجمع لاکتات در خون در حین تمرین است 

در پاسخ به تمرین استقامتی حاد در گروه تمرین صرف نسبت به گروه کنترل بیشتر بود که به نوعی بازگو کننده این 

سبت به گروه کنترل در حین تمرین بیشتر بوده است. چند مطلب است که نرخ آزاد سازی اسید چرب در گروه تمرین ن

از بافت چربی باشد،  FFAتواند منعکس کننده میزان آزادسازی  پلاسمایی به تنهایی نمی FFAکه اندازه گیری سطوح 

 استریفه و به تری گلیسیرید تبدیل شود. همچنین-آزاد شده از بافت چربی میتوانند مجدداً در کبد ری FFAچرا که 

سطوح تری گلیسیرید پلاسما و بافت چربی نیز در گروه تمرین صرف پایینتر از گروه کنترل بود که نشان دهنده مصرف 

سترا در گروه تمرین است. مجموع این نتایج وقوع سازگاری های ناشی از تمرین استقامتی در متابولیسم ببیشتر این سو

  .لیپید در گروههای تمرینی را تایید می کند

 

همچنین در تحقیق حاضر فرضیه دیگری مبنی بر ضرورت ورود لاکتات به مغز در حین تمرین جهت وقوع سازگاریهای 

 CIN-4به این منظور حیوانات گروه تمرین +  مدت تمرین استقامتی در متابولیسم لیپید توسعه یافت. ناشی از انجام بلند

کردند که مانع از ورود لاکتات به مغز در حین  را تجربه می CIN-4قبل از انجام هر جلسه تمرینی تزریق درون مغزی 

تمرین در این گروه می شد. اطمینان از صحت منع ورود لاکتات به مغز در مطالعه حاضر با توجه به داده های یک 

د در سه بعد از انجام یک جلسه تمرین استقامتی حا CSFمطالعه پایلوت و مقایسه داده های مربوط به غلظت لاکتات در 

دقیقه قبل از تمرین حاد تجربه کرده بودند و مقایسه مقادیر با سه حیوان که  15را  CIN-4حیوان که ترزیق درون مغزی 

در  CSFصرفا تمرین حاد را انجام دادند، انجام شد. نتایج این مطالعه پایلوت حاکی از پایین تر بودن غلظت لاکتات در 

در برابر  46/1 ± 43/0نع ورود لاکتات به مغز در این گروه را تایید می کند )بود که صحت م CIN-4گروه تمرین + 

امری قابل انتظار بود چراکه  CIN-4(. پایین تر بودن غلظت لاکتات در مغز این حیوانات متعاقب تزریق 08/۲ ± 0,34
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انتشار تسهیل شده آن به سد خونی مغزی نسبت به ورود لاکتات نفوذ ناپذیر است و تنها راه برداشت مغزی لاکتات 

دو ایزوفرم رایج موجود در مغز می باشند و از  MCT2و  MCT1  .(۲۲)میباشد  (MCTs)وسیله انتقال دهنده های آن 

این دو انتقال دهنده نسبت به غلظتهای لاکتات خون حتی در حین استراحت نیز پایین تر میباشد، لذا  Kmآنجایی که 

که بتواند فعالیت این . لذا هر عاملی (۲3)عمل معمول این دو انتقال دهنده برداشت لاکتات از خون به سمت مغز میباشد 

پلاسما و بافت چربی  FFAها را کاهش دهد، منجر به کاهش غلظتهای لاکتات در مغز خواهد شد. میزان  انتقال دهنده

نسبت به گروه تمرین صرف کمتر و سطوح تری گلیسیرید  CIN-4در پاسخ به تمرین استقامتی حاد در گروه تمرین + 

ه تمرین صرف بود. همچنین در مطالعه حاضر دو مسیر مهم از لیپولیز بافت چربی نیز پلاسما و بافت چربی بالاتر از گرو

منجر میشود و در نهایت با فعال   Aکه افزایش سطوح آن به فعال شدن پروتئین کیناز   cAMPبین دو گروه مقایسه شد. 

که  (IP3) فسفات 3فسفاتیدیل  ردن لیپاز حساس به هورمون به تجزیه تری گلسیرید بافت چربی منجر میشود و مسیرک

افت ب IP3و  cAMP. سطوح هر دوی (17)فعال شدن آن به تجزیه دی اسیل گلیسرولهای بافت چربی منجر میشود 

که نشان دهنده فعالیت کمتر  بودنسبت به گروه تمرین صرف بطور معنی دار پایین تر  CIN-4چربی در گروه تمرین + 

دارد. در از آنجایی که تنها تفاوت بین این گروه و  CIN-4لیپولیز بافت چربی در پاسخ به تمرین حاد در گروه تمرین + 

بود، این نتایج پیشنهاد میکند که ورود لاکتات به مغز برای ایجاد گروه تمرینات صرف منع ورود لاکتات به مغز 

و  FFAسازگاری ناشی از تمرین استقامتی در لیپولیز بافت چربی و برخی از شاخصهای متابولیسم لیپید نظیر آزاد سازی 

ازگاریهای ناشی مصرف تری گلیسرید پلاسما و بافت چربی ضروری است. اینکه ورود لاکتات به مغز چگونه میتواند س

از تمرین استقامتی در متابولیسم لیپید را در تحت تاثیر قرار دهد از نتایج تحقیق حاضر قابل استخراج نیست لیکن چند 

محتمل ترین فرضیه این است که لاکتات در مغز میتواند با تاثیر بر هسته ونترومدیال سبب تنظیم  فرضیه محتمل است.

. این فرضیه زمانی قوت می گیرد که از یک طرف تزریق لاکتات در هسته ونترومدیال با پیرامونی متابولیسم چربی شود

افزایش فعالیت این هسته منجر به افزایش ترشح هورمونهای کانترریگیولیتری میشود که یکی از وظایف آنها تحریک 

ین تمرین ضروری است و از طرف دیگر فعالیت این هسته برای اکسیداسیون لیپید در ح (14, 13)متابولیسم لیپید است 

. شواهدی وجود دارد که کاهش فعالیت هسته ونترومدیال بوسیله ترزیق لیدوکائین در خود هسته قبل از تمرین (۲4)

. با این (۲4)و اکسیداسیون لیپید در حین تمرین استقامتی میشود  (RER)منجر به کاهش مقادیر نسبت تبادل تنفسی 

منع ورود لاکتات به هسته ونترومدیال . وجود اظهار نظر قطعی در مورد این فرضیه نیازمند انجام تحقیقات بعدی میباشد

در هسته ونترومدیال و سنجش تغییرات ناشی از آن در اکسیداسیون لیپید حین تمرین به  CIN-4ترزیق موضعی  بوسیله

محققان بعدی پیشنهاد می شود. متاسفانه در مکان انجام تحقیق حاضر شرایط انجام چنین مطالعه ای وجود نداشت. 

یا متابولیزه شدن در مغز که ( GRP81)به گیرنده خود  مل دیگر تاثیری است که لاکتات میتواند بواسطه اتصالتفرضیه مح

در نرونهای پس سیناپسی و حتی در بعضی موارد در  GRP81همراه است، اعمال نماید. وجود  +NADبا تغییرات 

نرونهای پیش سیناپسی گزارش شده است و این گیرنده در نواحی هیپوتالاموس، هیپوکمپ و کورتکس موش بیان 

همراه است که  ERK1/2همی نظیر مسیر . اتصال لاکتات به این گیرنده با فعالسازی مسیرهای متابولیکی م(۲5, 9)میشود 
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فعال شدن آنها در مغز می تواند متابولیسم لیپید را تحت تاثیر قرار دهد. با این وجود به دلیل اینکه غلظت های بالایی از 

و غلظتهای لاکتات در مغز حتی در  (۲6)( برای فعال سازی این گیرنده مورد نیاز است mM5لاکتات )حدود یا بیشتر از 

 شرایط تمرین هم به این میزان نمی رسد، این فرضیه خیلی محتمل به نظر نمی رسد. 

تایج تحقیق حاضر نشان داد که ورود لاکتات به مغز برای ایجاد سازگاری ناشی از تمرین استقامتی در به طور کلی، ن

و مصرف تری گلیسرید پلاسمایی و تجزیه این سوبسترا در بافت  FFAاکسیداسیون لیپید حداقل در سطح آزاد سازی 

رگیر در تنظیم متابولیسم چربی در حین چربی ضروری است. لذا لاکتات می تواند به عنوان یک عامل سیگنالینگ د

 تمرین معرفی شود.  
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