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Abstract 

Background and Purpose: Monocarboxylate transporters type 2 and 4 (MCT2 and MCT4) have high levels in 

brain tissue, which can be useful in postponing fatigue during exercise by transporting lactate in the brain; 

Therefore, the purpose of this research is the effect of two types of aerobic exercise with medium and high 

intensity on the amounts of monocarboxylate transporters type 2 and 4 (MCT2 and MCT4) in the cortex and 

striatum of healthy Wistar rats with stroke. 

Materials and Methods: The present research is of an experimental type in which 60 eight-week-old male 

Wistar rats were randomly divided into ten groups, control, healthy MCIT and HIIT, and 24 and 72-hour stroke 

(6 rats in each group). The MICT and HIIT protocol consisted of three parts: warm-up, main exercise and cool-

down. The training period lasted for 4 weeks, 5 sessions per week and each session lasted 32 minutes. The 

MCIT protocol was performed with an intensity of 70% of the maximum speed and the HIIT protocol with an 

intensity of 85-90% of the maximum speed. A stroke was caused by blocking the carotid artery. The content of 

MCT2 and MCT4 was measured by Western blot method in the cortex and striatum of the brain. Data analysis 

was done through one-way ANOVA and Tukey's post hoc tests in SPSS software version 29 and GraphPad 

Prism version 2.2.10 at a significance level of p≥0.05. 

Results: A significant difference in the content of MCT2 (p=0.59) of cortical tissue and the content of MCT2 

(p=0.66) and MCT4 (p=0.22) of striatum tissue after four weeks of MCIT and HIIT exercises in healthy and 

stroke groups did not happen. On the other hand, MCT4 content in cortical tissue showed a significant 

difference after 72 hours of stroke (p≤0.05). Tukey's post hoc test for MCT4 content showed a significant 

difference between the 72-hour stroke HIIT groups compared to the 72-hour stroke MICT group (p=0.02), 72-

hour stroke control group (p=0.04), 24-hour stroke HIIT group (p=0.01), 24-hour stroke MICT group (p=0.009), 

24-hour stroke control group (p=0.003) and compared to MICT group (p=0.02). 

Conclusion: It seems that MICT and HIIT do not have a significant effect on the content of MCT2 and MCT4 

in the brain; However, in the cortical tissue, a significant difference was observed in the MCT4 of the HIIT 

group with a 72-hour stroke compared to the other groups, and this could indicate the withdrawal of lactate by 

the MCT4 after 72 hours after the stroke and recovery. 
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 نشریه فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنی

؟-، صفحه های ؟2، شماره 17، دوره 1403  

 مقاله پژوهشی

 2های متوسط و بالا بر مقادیر ناقلین مونوکربوکسیلات نوع تاثیر دو نوع تمرین هوازی با شدت

های صحرایی نژاد ویستار سالم و سکته ( بافت قشر و استریاتوم مغز رتMCT4و  MCT2) 4و 

 مغزی
 

نفر یمحمد همت ، یمحسن ثالث ، یجواد نعمت ، ییرسول رضا،  یرستگار هروک بیمص  

 

رانیا راز،یش راز،یدانشگاه ش ،یو روانشناس یتیدانشکده علوم ترب ،یگروه علوم ورزش  

 

 چکیده

در بافت مغز سطوح بالایی دارند که با انتقال لاکتات در ( MCT4و  MCT2) 4و  2ناقلین مونوکربوکسیلات نوع  دف:زمینه و ه

لاکتات در  یهادهندهبه نقش انتقال نیهمچنهای ورزشی مفید باشد؛ تواند در تعویق خستگی هنگام تمرینمغز می

تاثیر دو نوع تمرین هوازی با هدف از انجام تحقیق حاضر، بنابراین توجه شده است.  یهمچون سکته مغز ییهایماریب

های بافت قشر و استریاتوم مغز رت( MCT4و  MCT2) 4و  2ناقلین مونوکربوکسیلات نوع های متوسط و بالا بر مقادیر شدت

 .باشدمی صحرایی نژاد ویستار سالم و سکته مغزی

ای نژاد ویستار به طور تصادفی در ده گروه، سر رت نر هشت هفته 60که است پژوهش حاضر از نوع تجربی  ها:مواد و روش

شامل سه  HIITو  MICTپروتکل سر( تقسیم شدند.  6ساعته )هر گروه  72و  24سالم و سکته مغزی  HIITو  MCITکنترل، 

دقیقه به  32جلسه و هر جلسه  5هفته، هر هفته  4قسمت گرم کردن، تمرین اصلی و سرد کردن بود. دوره تمرین به مدت 

درصد سرعت بیشینه  90تا  85با شدت  HIITدرصد سرعت بیشینه و پروتکل  70با شدت  MCITپروتکل طول انجامید. 

بلات توسط روش وسترن MCT4و  MCT2انجام شد. سکته مغزی از طریق مسدود کردن شریان کاروتید ایجاد شد. محتوای 

 درطرفه و تعقیبی توکی های آنوای یکآزمونها از طریق تحلیل دادهوتجزیه گیری شد.اندازهدر بافت قشر و استریاتوم مغز 

 انجام شد. p≤05/0داری سطح معنادر  2/2/10پریسم نسخه پدو گراف 29نسخه  SPSSافزار نرم

ت ( باف22/0=p) MCT4( و 66/0=p) MCT2( بافت قشری و محتوای 59/0=p) MCT2داری در محتوای تفاوت معنی نتایج:

های سالم و سکته مغزی مشاهده نشد. در مقابل محتوای در گروه HIITو  MCITهای استریاتوم به دنبال چهار هفته تمرین

MCT4 72داری را بعد در بافت قشری تفاوت معنی ( 05/0ساعت سکته مغزی نشان داد≥p آزمون تعقیبی توکی برای .)

 72 سکته  MICTساعته نسبت به گروه  72سکته  HIITهای فت گروهدار بین جنشان داد این تفاوت معنی MCT4محتوای 

 24سکته  MICTگروه  ،(p=01/0ساعته ) 24سکته  HIITگروه  ،(p=04/0ساعته ) 72گروه کنترل سکته  ،(p=02/0ساعته )

 باشد.( می02/0=p) MICT( و نسبت به گروه p=003/0ساعته ) 24گروه کنترل سکته  ،(p=009/0ساعته )



 

 

؛ با این وجود در مغز ندارد MCT4و  MCT2 داری در محتوایتاثیر معنی HIITو  MICTرسد انجام : به نظر میگیرینتیجه

تواند و این می دشمشاهده ساعته نسبت به دیگر گروه  72با سکته  HIITگروه  MCT4داری در تفاوت معنی قشریبافت 

 باشد. و بهبودی ت بعد از سکته مغزیساع 72بعد از  MCT4دهنده برداشت لاکتات توسط  نشان

 

 ی، سکته مغز4، مونوکربوکسیلات نوع 2تمرین ورزشی، مونوکربوکسیلات نوع  های کلیدی:واژه
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 مقدمه
میر و سایر مشکلات مربوط به سلامتی یک نگرانی عمده برای سلامتی در سراسر جهان وسکته مغزی به دلیل نرخ بالای مرگ

. به ویژه، (1)شود ژیک مختلف میهای عصبی در مغز همراه با تغییرات پاتولواست. سکته مغزی باعث آسیب شدید به سلول

های عصبی ناشی از سکته مغزی ایسکمیک ناشی از کمبود اکسیژن و گلوکز است و در این حالت فاکتورهای مرگ سلول

. به طور خاص، با توجه به سکته (2)های عصبی شود شوند تا منجر به بقاء و محافظت از سلوللاکتات و نوروتروفیک تولید می

کند های عصبی را از طریق گلیکولیز و گلیکوژنولیز تامین میشده توسط آستروسیت احتمالاً انرژی سلولت تولیدمغزی، لاکتا

های کند. در پی سکته مغزی سطوح لاکتات و بیان ناقلهای عصبی ناشی از سکته جلوگیری میکه از مرگ سلول

 .(3)نقش دارند  یابد که در انتقال لاکتاتافزایش می 1(MCTsمونوکربوکسیلات )

سازی جریان خون کردن آبشارهای پاتولوژیک آسیب ثانویه مغزی با بهینهمغزی، پیشگیری و معکوسهای عصبیهدف درمان

، اغلب باشدمیپرانرژی ضروری برای مغز  سوبسترایمغزی، تامین اکسیژن و تحویل سوبسترا است. در حالی که گلوکز یک 

ز و/یا اختلال در تنظیم متابولیک گلوکز به دنبال آسیب مغزی حاد هستیم. لاکتات و شاهد کاهش شدید در تحویل گلوک

                                                           
1 Monocarboxylate Transporters 



 

 

های جایگزین بالقوه برای تامین انرژی مغز، هم در شرایط فیزیولوژیکی و هم در صورت کمبود گلوکز، ها به عنوان سوختکتون

. علاوه بر نقش (7،6)شوند یسم مغز در نظر گرفته میناپذیر متابول. آنها اکنون به عنوان بخش جدایی(5،4)اند شناسایی شده

کند، به ویژه کنترل پرانرژی آنها، شواهد تجربی همچنین از خواص محافظت عصبی آنها پس از آسیب حاد مغزی پشتیبانی می

نین دهد و منجر به بهبود عملکردهای شناختی و همچکند، حجم ایسکمیک را کاهش میفشار داخل جمجمه را تنظیم می

. برای (9)کند . در مغز، لاکتات به عنوان یک مولکول کلیدی برای حفظ و تنظیم فعالیت عصبی عمل می(8)شود بقاء می

مورد نیاز است که امکان انتقال همزمان یک مولکول لاکتات و یک پروتون را به دنبال  MCTsها، جایی لاکتات بین سلولجابه

یابد و با افزایش پس از سکته مغزی کاهش می MCTsدهد که بیان واهد نشان می. برخی ش(10)دهد گرادیان غلظت می

 .(3)سطوح لاکتات در مغز مرتبط است 

MCTs های مختلف لاکتات، پیروات و اجسام کتون را در سلولهای مرتبط با پروتون مانند هجوم یا جریان مونوکربوکسیلات

شوند. لول بیان میبه طور گسترده در چندین نوع س MCT4و  MCT1 ،MCT2 . در مغز،(11)کنند چندین اندام کاتالیز می

MCT2  وMCT4 (12)شوند ها بیان میها و آستروسیتعمدتاً به ترتیب در نورون .MCT4 کمترین میل  به عنوان ناقل با

ها و ن با بافتآدلیل، بیان  دهد. به همینترکیبی گزارش شده است، اما ظرفیت بالایی برای انتقال لاکتات از خود نشان می

ت انقباض صادق است تندمرتبط است. این مورد در عضلا ،دهندانواع سلولی که فعالیت گلیکولیتیک بالایی از خود نشان می

ها بیان به طور برجسته توسط آستروسیت MCT4، . در سیستم عصبی مرکزی(12)باشد ی جریان لاکتات میکه در آن واسطه

 هایی که به طور معمول اینبه دنبال یک سکته مغزی با ظاهر شدن در نورون MCT4یستم عصبی مرکزی، بیان شود. در سمی

پذیری عصبی و ترمیم ست برای افزایش انعطافممکن ا MCT4. هدف قرار دادن (13)یابد کنند، تغییر میناقل را بیان نمی

ت به عنوان یک . هنگامی که لاکتا(14)و سکته مفید باشد  حرکتی در چندین اختلال عصبی، از جمله بیماری پارکینسون

لی نشان داد که ناقل مونوکربوکسیلات عصبی اصلی است. مطالعات قب MCT2شود، سوبسترای انرژی اضافی استفاده می

MCT2 (15)ها نقش دارد شود و در جذب لاکتات به نورونها بیان میها و آستروسیتکه در نورون .MCT2 م یستدر س

ها و ها و نورونلاکتات را به عنوان یک جزء کلیدی بین آستروسیت MCT2عصبی مرکزی در قشر مغز بسیار غنی است. 

 .(16)کند پیوندی بین متابولیسم، ساختار قشر مغز و عملکرد مغز وابسته به حالت برجسته می

ها به دلیل مشکلات ثانویه در بخشی از هزینه رمان است.دترین بیماری و عوارض برای اگرچه سکته مغزی یکی از پرهزینه

ی و تعادل ت حرکتدوره پس از سکته مغزی از جمله: شناخت، حافظه، تمرکز، درد، از دست دادن حس، مسائل روانی و مشکلا

 غزی داردهای ورزشی هم اثرات مثبت جسمی و هم روانی اجتماعی برای بیماران پس از سکته ماست. در این میان فعالیت

پذیری، های هوازی، قدرتی، انعطاف. شواهد به وضوح از استفاده از انواع مختلف تمرینات ورزشی )مانند ورزش(17)

های ورزشی هوازی، شکل اصلی توانبخشی قلبی، ممکن است کند. فعالیتعضلانی( برای بازماندگان سکته حمایت میعصبی

های شناختی، سرعت و استقامت راه رفتن، تعادل، عروقی، تواناییبینقش مهمی در بهبود تناسب اندام هوازی، آمادگی قل

 .(18)کیفیت زندگی، تحرک و سایر پیامدهای سلامتی در بیماران سکته مغزی داشته باشد 

در مورد مزایای  3(HIITو تناوبی پرشدت ) 2(MICT)های فیزیولوژیکی تمرینات ورزشی تداومی با شدت متوسط سازگاری

های ورزشی افزایش . نشان داده شده است که لاکتات مغز در طول فعالیت(20, 19)به درستی روشن نشده است  سلامت مغز

رسد که لاکتات یک منبع سوخت مهم یابد و مغز نقش فعالی در پاکسازی لاکتات بیش از حد دارد؛ بنابراین به نظر میمی

های ورزشی . در راستای تاثیرگذاری تمرین(21)لیت ورزشی است برای متابولیسم مغز هم در شرایط عادی و هم در حین فعا

و همکاران  Millar-Bélandاند. در تحقیقی توسط مطالعات، نتایج متفاوتی را گزارش کرده MCTsبر روی متابولیسم لاکتات و 

هفته تمرین ورزشی  5ها پس از ( بافت قشر مغز را در رت1MCT ،2MCT ،4MCTتغییرات در پروفایل متابولیک )( 2020)

. از طرفی در تحقیقی (22)مشاهده نشد  MCT1 ،MCT2 ،MCT4گیری کردند. تفاوت معناداری در سطوح روی تردمیل اندازه

( بیان کردند که آزادسازی لاکتات ناشی از تمرین ورزشی، بیوژنز میتوکندری را در 2021و همکاران ) Parkدیگر توسط 

تا زیاد در یک جلسه ها دویدن روی تردمیل، را با شدت کم، متوسط کند. رتواسطه می MCTsها از طریق هیپوکامپ رت

                                                           
2 Moderate-Intensity Continuous Training 
3 High-Intensity Interval Training 



 

 

در هیپوکامپ در گروه تمرین نسبت به گروه کنترل به طور قابل توجهی افزایش یافت؛  MCT2و  MCT1تمرین انجام دادند. 

یل به افزایش داشت. از سوی دیگر، هیچ تما  MCT2به طور قابل توجهی افزایش یافت و  MCT1پس از تجویز لاکتات، تنها

 . (23)پس از ورزش و تجویز لاکتات مشاهده نشد  MCT4تغییری در بیان 

و  MCT2بر  HIITو  MICTدر متابولیسم لاکتات، این مطالعه با هدف بررسی تأثیر تمرین  MCTsبا توجه به اهمیت مهم 

MCT4 ویستار سالم و سکته مغزی انجام شد. از آنجایی که افزایش  های صحرایی نژاددر بافت قشر و استریاتوم مغز رت

ها و تواند یک کنترل اسیدوز بهتر و در نتیجه تحمل تمرینآید( میبه دست می MCTداینامیک لاکتات )که از طریق 

های سالم و یهوازی در آزمودنهای هوازی و بیو ظرفیت MCTsهای جالب بین های ورزشی ایجاد کند، یافتن ارتباطفعالیت

های تمرین توانند با پروتکل سرعت و شدت بحرانی ارزیابی شوند، امری مهم خواهد بود. ما به بررسی شدتسکته مغزی که می

هایی سالم و ها را در رتپردازیم. همچنین محتوای این شاتلمی MCT4و   MCT2متوسط و بالا در جذب لاکتات توسط 

هایی که های مغز را در رتMCTکند زیرا تحقیق ما یک شکاف در ادبیات فعلی را پر میسکته مغزی بررسی خواهیم کرد. 

کند؛ بنابراین هدف از انجام تحقیق حاضر، تاثیر چهار هفته اند، بررسی میتحت سطوح مختلف تمرین ورزشی قرار گرفته

ی صحرایی نژاد ویستار سالم و سکته هابافت قشر و استریاتوم مغز رت MCT4و  MCT2بر محتوای  HIITو  MICTتمرین 

 باشد.مغزی می

 

 روش پژوهش
و از لحاظ هدف از نوع تحقیقات  آزمون به همراه گروه کنترلپسپژوهش حاضر از نوع تجربی با طرح  :های پژوهشنمونه

نه آماری پژوهش بنیادی است، که به شیوۀ آزمایشگاهی، در آزمایشگاه بخش تربیت بدنی دانشگاه شیراز انجام گرفت. نمو

کربنات شفاف در هایی از جنس پلیها قفسمحیط نگهداری رت ای نژاد ویستار تشکیل داد.سر رت نر هشت هفته 60حاضر را 

ساعت و  12:12گراد و چرخه روشنایی/تاریکی درجه سانتی 22±2متر بود. در محیطی با دمای سانتی 15*15*20ابعاد 

همچنین برای ایجاد تهویه و جریان هوا از کولر آبی و دستگاه تهویه استفاده شد. برای  درصد نگهداری شدند. 50±5رطوبت 

تمامی حیوانات به آب و غذای ویژۀ رت دسترسی آزاد داشتند.  ایجاد رطوبت مناسب هم از دستگاه تولید بخار استفاده شد. 

راحل پژوهش، آب مورد نیاز حیوان به صورت آزاد های این پژوهش، تولید شرکت خوراک دام پارس بود. تمام مغذای آزمودنی

( کنترل سکته HIIT ،4( 3و  MCIT( 2( گروه کنترل، 1ها به طور تصادفی در ده گروه، رتها قرار داده شد. در اختیار آن

 24( کنترل 8ساعته سکته مغزی،  HIIT 24( 7ساعته سکته مغزی،  MCIT 24( 6ساعته سکته مغزی،  24( کنترل 5مغزی، 

 ساعته سکته مغزی تقسیم شدند. HIIT 72( 10ساعته سکته مغزی،  MCIT 72( 9ساعته سکته مغزی، 

ای آشنایی با محیط جدید و آشنایی با نوار ها مورد آزمایش در پژوهش حاضر در دورۀ یک هفتهرت روش اجرای پژوهش:

که باید تمرین را انجام می دادند صورت گرفت. هایی گردان قرار گرفتند. آشناسازی با تمرین به مدت یک هفته در گروه

متر در  15تا  5دقیقه روی تردمیل با سرعت  15روز در هفته و هر روز به مدت  5ها آشناسازی به این صورت بود که رت

 دقیقه و با شیب صفر درجه دویدند.

جهت سنجش حداکثر سرعت گرفته و با ساز ها آزمون واماندهساعت استراحت از آخرین جلسه آشناسازی، از موش 48پس از 

بینی گردید. جهت تعیین سرعت حداکثر اکسیژن استفاده از حداکثر سرعت در زمان واماندگی حداکثر اکسیژن مصرفی پیش

( 2007استفاده شد که به وسیله لیندرو و همکاران ) (24)( 1979مصرفی از آزمون فزاینده استاندارد بیدفورد و همکاران )

 3/0ای است. سرعت در مرحله اول مرحله سه دقیقه 10های نژاد ویستار استانداردسازی گردید. آزمون شامل رتجهت  (25)

که روش آزمون کیلومتر بر ساعت به سرعت نوارگردان اضافه شد. با توجه به این 3/0کیلومتر بر ساعت و در مراحل بعدی 

باشد. در این ر اکسیژن مصرفی معرفی شده که دارای شیب متفاوت میجهت تعیین حداکث (25)ساز لیندرو و همکاران وامانده

تحقیق از شیب صفر برای تعیین سرعت حداکثر اکسیژن مصرفی استفاده شد و سرعت بدست آمده در آخرین مرحله که 

 حیوان قادر به دویدن نبود به عنوان حداکثر سرعت دویدن حیوان مورد استفاده قرار گرفت.

ناوبی با شدت بالا و تداومی با شدت متوسط شامل سه قسمت گرم کردن، تمرین اصلی و سرد کردن بود. پروتکل تمرین ت



 

 

 32جلسه و هر جلسه  5هفته، هر هفته  4ها پس از دوره آشناسازی وارد دوره تمرینی شدند. دوره تمرین به مدت آزمودنی

 .(27, 26)( 1دقیقه به طول انجامید )جدول 

 
 (26)ی تمرین تناوبی و تداومی ها. پروتکل1جدول 

 تمرین تداومی با شدت متوسط تمرین تناوبی با شدت بالا 

 جلسه در هفته 5 جلسه در هفته 5 تعداد جلسه تمرین در هفته

دوره تمرین تداومی با شدت  1 ایمرحله دو دقیقه 6شدت بالا:  تعداد دوره تمرینی در یک جلسه

 اییقهمرحله دو دق 5شدت پایین:  متوسط

درصد حداکثر اکسیژن مصرفی )معادل  90تا  85شدت بالا:  (vo2max%شدت تمرین )

متر در دقیقه در دو  25متر در دقیقه در دو هفته اول و  22

 هفته دوم بود(

درصد حداکثر اکسیژن  70

 متر در دقیقه( 18مصرفی )معادل 

درصد حداکثر اکسیژن مصرفی )معادل  60تا  50شدت پایین: 

متر در دقیقه در دو  16متر در دقیقه در دو هفته اول و  14

 هفته دوم بود(

دقیقه )با سرعت  5گرم کردن:  متر در دقیقه( 15تا  12دقیقه )با سرعت  5گرم کردن:  مدت تمرین )دقیقه(

 متر در دقیقه( 15تا  12

 دقیقه 22تمرین اصلی:  دقیقه 22تمرین اصلی: 

 دقیقه 5کردن: سرد  دقیقه 5سرد کردن: 

 

گرم/ کیلوگرم وزن بدن( و میلی 50-30ها را با تزریق کتامین )موقتی، در ابتدا رت -برای ایجاد ایسکمی مغزی موضعی

متر در جلو گردن موش گرم/ کیلوگرم وزن بدن( بیهوش کرده و پس از بیهوشی برشی به طول دو سانتیمیلی 5-3زایلازین )

های خارجی و داخلی را از بافت های کاروتید مشترک و شاخهمورد نظر کنار زده شد. سپس شریانایجاد کرده و عضلات ناحیه 

همبند و عصب جدا شد. شریان کاروتید داخلی تا سطح جمجمه از غدد لنفاوی و اعصاب همراه و شریان پتریگوپالاتین )شاخه 

ترک و خارجی به صورت کامل و شریان کاروتید خارج جمجمه شریان کاروتید( با دقت جدا شد. سپس شریان کاروتید مش

سلیکون از طریق برشی کوچک که در شریان  4-0طور موقت مسدود شد. بعد از آن نخ نایلون صورت میکروکلامپ بهداخلی به

د گردید. نخ نایلون به آرامی از محل دوشاخه شدن شریان کاروتیکاروتید خارجی ایجاد شده، وارد شریان کاروتید داخلی 

مشترک به آرامی و در طول شریان کاروتید داخلی به سوی مغز و حلقه ویسیلیس هدایت شد تا یک مقاومت ظریف در رگ 

دهندۀ آن متر از طول نخ از تنۀ کاروتید خارجی نشانمیلی 20احساس شد. این مقاومت به همراه پیشروی نخ و ورود حدود 

ده و شریان قدامی را در محل خروج از حلقۀ ویلیس مسدود کرده است. پس از است که نخ به ابتدای شریان قدامی مغز وارد ش

 .(28)دقیقه ایسکمی نخ بیرون شده و جریان خون مجدداً به سمت مغز هدایت شد  60

ها با رعایت اصول ساعت پس از آخرین جلسه تمرین، رت 48به منظور از بین بردن اثر حاد تمرین  های آزمایشگاهی:روش 

گرم بر میلی 5تا  3گرم بر کیلوگرم وزن بدن( و زایلازین )میلی 50تا  30و با تزریق درون صفاقی ترکیبی از کتامین )اخلاقی 

 Brain Matrixها با استفاده از دستگاه از جمجمه رتاستریاتوم و قشر های هوش شدند. سپس بافتکیلوگرم وزن بدن(، بی

های بعدی به منجمد شده برای سنجشاستریاتوم مغز و قشر های د. سپس بافتجدا شد و بلافاصه در تانک ازت منجمد شدن

 انتقال داده شد. -80فریزر مخصوص نگهداری بافت با دمای 

 استفاده شد که شامل مراحل زیر بود. MCT4و  MCT2بلات برای سنجش میزان وسترناز روش 

ها در سانتریفیوژ ترکیب زیر استفاده شد و سپس نمونه با Lysis bufferها از برای لیز کردن بافتلیز کردن بافت:  .1

دقیقه  10دور در دقیقه به مدت  12000گراد و با سرعت در دمای چهار درجه سانتی Eppendorph 5415 Rمدل 

 داری شد.نگه -20حاوی پروتئین استخراج و در فریزر  (Supernatant)سانتریفیوژ شدند. مایع شفاف 

دقیقه  20برای ساخت محلول بردفورد کوماسی بلو کاملًا در الکل به مدت فورد: وسیله بردبهتعیین غلظت پروتئین  .2

حل گردید، سپس اسیدفسفوریک قطره قطره به آن اضافه شد. سپس آب را قطره قطره اضافه کرده تا محلول حاصل 



 

 

طری تیره داخل یخچال یلی لیتر رسید. محلول تهیه شده با کاغذ صافی دو بار صاف شده و دربم 50به حجم 

 نگهداری شد.

گیری به عنوان پروتئین استاندارد برای اندازه  BSAازبرای کشیدن منحنی استاندارد: BSA های مختلف تهیه غلظت .3

از پروتئین استاندارد با افزودن  125/0، 6/0، 3/0، 15/0، 1، 5/0 ،25/0های شود. غلظتمیزان پروتئین استفاده می

 لظت قبلی ساخته شد. نصف حجم آب به غ

بایست هم غلظت شده و با بافر های پروتئینی تهیه شده قبل از ریخته شدن در چاهک مینمونهآماده سازی نمونه:  .4

گراد جوشانده شود. این بافر موجب سنگین شدن، درجه سانتی 100دقیقه در آب  10تا  5نمونه مخلوط و به مدت 

ها را در ژل وه برآن برموفنول بلو موجود در بافر طریقه حرکت پروتئینشود علاها میاحیا و خطی شدن پروتئین

 دهد.نشان می

از پلیمرآکریل آمید ساخته شده است که بیس آکریل آمید  SDS pageژل : SDS pageساخت الکتروفوژ بر روی ژل  .5

ن و یکسذان در ژل حاصذل ای که منافذذ بذا قطذر معذیگونهصورت عرضی به هم مرتبط کرده است. بهاین پلیمر را به

شذذروع شذذده و بذذا اضذذافه کذذردن  (APS) شذذود. پلیمریزاسذذیون ژل بذذا افذذزودن آمونیذذوم پرسذذولفاتمذذی

tetramethyethylenediamine (TEMED)  های آزاد از موجب تشکیل رادیکالAPS  هذا باعذث شده که این رادیکال

 شود.پلیمریزاسون می

میکرولیتر از ژل پایین کاملاً فاقد تمد را  1000برای دورگیری ژل، بالا:  روش انجام آزمایش و ساختن ژل پایین و .6

هایی از فضایی دو ژل ریخته میکرولیتر تمد اضافه شد. سپس محلول حاصل را به سرعت از گوشه 4برداشته و به آن 

اه تمد را برداشته دقیقه، فرصت داده شد تا کاملًا بگیرد و سپس محلول ژل کامل به همر 15شد، بعد از دورگیری 

ها پر شد. سپس مقداری اتانول اشباع طوری که تا دوسوم شیشهوسیله سمپلر در فضایی بین دو شیشه ریخته بهبه

دقیقه  45شده اسپری کرده تا مانع خشک شدن ژل شود و به علت سنگینی حاصل از آن سطح ژل صاف شد. حدود 

 درصد آماده شد. 5ن مرحله ژل بالا برای پلیمریزاسیون ژل پایین لازم است و در ای

های حاوی ژل، درون تانک الکتروفوز قرار داده شدند. بافر الکتروفور اضافه گردید شیشه: SDS pageالکترو فوز بر ژل  .7

باشذد و از ژل بذه هایی با وزن مولکولی مشخص است که رنگی میو سپس ابتدا مارکر پروتئین رنگی )دارای پروتئین

میکرولیتذر  12هذا بذه میذزان ها در سذایر چاهکشود( به میزان دو میکرولیتر در چاهک اول و نمونهکاغذ منتقل می

ها بذه ژل توسط سرنگ همیلتون لود شد. سپس الکترودها را به دستگاه مولد جریان وصل کرده و تا رسیدن پروتئین

 برقرار شد. 120دقیقه جریان با ولتاژ  45پایین، حدود 

ز فوولکترژل اتوسط ه شدا تئینی جدوپری باندهاآن ست که طی اشی رویمنوبلاتینگ ایمنوبلاتینذگ:وسترن بلات یا ا .8

ی روی آن تئین هاوختصاصی پردی انتیباآسیله وسپس به و یافته ل نتقاا PVDFیا ز سلولوو جنس نیتراز غشایی به 

 گرفت. صورتلکتریکی ن ابه کاغذ توسط جریااز ژل نمونه ها ل نتقاد. اشناسایی می شو

به اندازه ژل  PVDFها جدا شده و در بافر انتقال قرار گرفت. سپس کاغذ بعد از اتمام الکتروفوز ژل به آرامی از شیشه .9

دقیقه در متانول شیک شده و با آب مقطر شسذته شذد و درون بذافر انتقذال  1بریده شده و برای فعال شدن به مدت 

هایی ایجاد شده توسذط روی ژل، حباب PVDFو کاغذ  PVDFکاغذ  قرار گرفت. در حین قرار دادن کاغذ صافی روی

میلی ولت به مدت یک ونذیم  120حرکت آهسته اسپیسر روی کاغذ صافی خارج گردید. در نهایت دستگاه و با ولتاژ 

 های موجود در ژل به کاغذ منتقل گردید.ساعت به منبع مولد جریان متصل گشته و پروتئین

به منظور پوشذاندن کاغذذ بذرای جلذوگیری از واکذنش غیذر  Blockingحله بلاکینک، محلول در مرمرحله بلاکینگ:  .10

 رود.اختصاصی آنتی بادیه اولیه به کار می

ای کذه بذا پس از پایان یافتن زمان بلاکینگ کاغذ با آنتی بادی اولیذهمرحله انکوبه کردن با آنتی بادی اولیه و ثانویه:  .11

تذا  16مخلوط و رقیق شده ، به مذدت  β-actin (sc-47778,1: 300)نتی بادی اولیه محلول بلاکینگ به مقدار معین آ

های اولیه به مذدت بادیآنتی  ( برای تمام1:1000ساعت انکوبه گردید. سپس کاغذ با آنتی بادی ثانویه با غلظت ) 18

 دقیقه در دمای اتاق شیک شد. 15یک ساعت و 



 

 

روی سلفون قرار گرفت و محلذول  PVDFمرحله قبل آب اضافی کاغذ  وشوی نهاییپس از شستمرحله آشکارسازی:  .12

کمولومینسانس با سمپلر روی نواحی باند مورد نظر ریخته شد. کاغذ در سلفون گذاشته شد و درون کاست فیلم قرار 

کاسذت  داده شد. برای مشاهده باند پروتئینی مورد نظر فیلم عکاسی را بر کاغذ دارای پوشذش نذایلونی گذاشذته و در

بسته شد. مدت زمان باقی ماندن فیلم در کاست به نوع آنتی بادی و شدت نور دیده شده از بانذد پروتئینذی بسذتگی 

، ثانیذه زمذان 10بذادی بتاهذاکتین ثانیه و در مذورد آنتی 80تا  MCT4 ،60و  MCT2های بادیداشت. در مورد آنتی

ثانیذه در محلذول ثبذوت  20یه شسته و بعد از آن به مذدت ثان 20آب فیلم را به مدت  مناسبی بود. سپس در تشتک

 تکان داده شد. سپس مجدداً فیلم را با آب جاری شسته و با گیره آویزان کرده تا خشک شدند.

 ها، از آزمونویلک بررسی شد. با توجه به نرمال بودن دادهها از طریق آزمون آماری شاپیرونرمال بودن داده تحلیل آماری:

ها و جهت گزارش اندازه اثر جهت بررسی میانگین توکیدار بودن از آزمون تعقیبی و در صورت معنی طرفهاریانس یکتحلیل و

(Effect Size از آزمون )Eta Squared افزارها ها، با استفاده از نرماستفاده شد. بررسی دادهSPSS  پد پریسم گراف و 29نسخه

در نظر گرفته شده است. طراحی نمودارها از طریق  ≥05/0Pری پژوهش حاضر، انجام گرفت. سطح معنادا 2/2/10 نسخه

 طراحی شد. 2/2/10 پد پریسم نسخهافزار گرافنرم

 

 نتایج
داری در منجر به تفاوت معنی HIITو  MCITهای طرفه نشان داد چهار هفته تمرینها از طریق آنوای یکتجزیه و تحلیل داده

 (.1شود )شکل ها نمی( در بافت قشر مغز رتF=83/0؛ p=59/0؛ 27/0=2ƞ) 2MCTر در محتوای های سالم و بیماآزمودنی

های سالم و بیمار در داری در آزمودنیمنجر به تفاوت معنی HIITو  MCITهای در مقابل نتایج نشان داد چهار هفته تمرین

(. آزمون تعقیبی توکی نشان داد 1شود )شکل ها می( در بافت قشر مغز رتF=59/3؛ p=008/0؛ 61/0=2ƞ) 4MCTمحتوای 

های (؛ گروهp=02/0ساعته ) 72سکته  MICTساعته نسبت به گروه  72سکته  HIITهای دار بین جفت گروهاین تفاوت معنی

HIIT  72ساعته نسبت به گروه کنترل سکته  72سکته ( 04/0ساعته=p؛ گروه) هایHIIT  ساعته نسبت به گروه  72سکته

HIIT 24کته س ( 01/0ساعته=p؛ گروه) هایHIIT  ساعته نسبت به گروه  72سکتهMICT  24سکته ( 009/0ساعته=p ؛)

ساعته  72سکته  HIITهای ( و گروهp=003/0ساعته ) 24ساعته نسبت به گروه کنترل سکته  72سکته  HIITهای گروه

 (.1داری مشاهده نشد )شکل معنی ها تفاوتباشد. در بین دیگر گروه( می02/0=p) MICTنسبت به گروه 

 
 در بافت قشر مغز MCT4و  MCT2محتوای معیار . میانگین و انحراف 1شکل 

 



 

 

منجر به تفاوت  HIITو  MCITهای طرفه نشان داد چهار هفته تمرینها از طریق آنوای یکاز طرفی تجزیه و تحلیل داده

ها ( در بافت استریاتوم مغز رتF=75/0؛ p=66/0؛ 25/0=2ƞ) 2TMCهای سالم و بیمار در محتوای داری در آزمودنیمعنی

منجر به تفاوت  HIITو  MCITهای ها نشان داد چهار هفته تمرین(. همچنین تجزیه و تحلیل داده2شود )شکل نمی

ها توم مغز رت( در بافت استریاF=47/1؛ p=22/0؛ 39/0=2ƞ) 4MCTهای سالم و بیمار در محتوای داری در آزمودنیمعنی

 (.2شود )شکل نمی

 
 در بافت استریاتوم مغز MCT4و  MCT2. میانگین و انحراف محتوای 2شکل 

 

 گیریبحث و نتیجه
های قشری و بافت MCT4و  MCT2های بر مقادیر  شاتل HIITو  MICTاین تحقیق با هدف بررسی تاثیر چهار هفته تمرین 

و  MICTهای لم و سکته مغزی انجام شد، که نتایج نشان داد به دنبال چهار هفته تمرینهای نژاد ویستار سااستریاتوم مغز رت

HIIT داری در محتوای تفاوت معنیMCT2  بافت قشری وMCT2  وMCT4 ها سالم و سکته استریاتوم مغز رت در بافت

ساعته نسبت به  72سکته  HIITوه بافت قشری بین گر MCT4داری در محتوای مغزی وجود ندارد. با این وجود تفاوت معنی

ساعته، کنترل  24سکته  MICTساعته،  24سکته  HIITساعته،  72ساعته، کنترل سکته  72سکته  MICTهای دیگر گروه

 مشاهده شد. MICTساعته و  24سکته 

بی، پذیری عصمتابولیسم لاکتات به عنوان یک منبع انرژی مناسب برای حفظ عملکردهای عصبی، از جمله تحریک

های ایسکمی و آسیب مغزی، انسداد . در مدل(29)شود پذیری، یکپارچگی حافظه و تنظیم هموستاز عصبی عرضه میانعطاف

شود؛ بنابراین، لاکتات ممکن است از آسیب عصبی مغزی جلوگیری انتقال لاکتات باعث آسیب و اختلال عملکرد عصبی می

عصبی به ویژه در شرایط پاتولوژیک مانند ایسکمی مهم است و مؤلفه مهم  های لاکتات برای حفظ عملکرد. شاتل(30)کند 

 MCTsهای آن یعنی های ورزشی نقش مهمی در متابولیسم لاکتات و شاتل. فعالیت(31)کند سازی نورون را برجسته میفعال

ند در تنظیم متابولیسم لاکتات و توادارد. شرایط تمرینی مانند نوع، شدت، مدت و دیگر عوامل پاتولوژیک و فیزیولوزیک می

تواند به عنوان یک عامل های ورزشی می. شرایط تمرینی از جمله شدت فعالیت(32)های آن در مغز برجسته باشند شاتل

به بررسی همبستگی بین سازگاری با خستگی  (2023و همکاران ) Gaoای توسط ها باشد. در مطالعهMCTکلیدی در تغییر 

 MCT2 ،MCT4ید، متابولیسم لاکتات مغز و آسیب هیپوکسی عصبی در محیط هیپوکسی پرداختند. بیان ناشی از ورزش شد

ها در MCTدهند که مکانیسم وابسته به ها نشان میو محتوای لاکتات در مغز موش به تدریج افزایش یافت. این یافته

ه پزشکی برای خستگی ناشی از ورزش شدید ای برای مداخلسازگاری بدن با خستگی مرکزی دخیل است و مبنای بالقوه

به دنبال انجام تمرین شدید هستیم و این  4MCTو  2MCTو همکاران ما شاهد افزایش  Gao. در تحقیق (33)کند فراهم می

راستا است. ساعته هم 72سکته مغزی  HIITبخش قشری در تحقیق حاضر در گروه تمرین  4MCTنتایج با افزایش محتوای 

در بافت قشری مغز  4MCTمحتوای  HIITساعت سکته مغزی در گروه تمرین  72یق حاضر نشان داد که بعد از نتایج تحق



 

 

و همکاران  Gaoرسانی مجدد و برداشت لاکتات در این بافت باشد. در هر دو تحقیق تواند به دلیل خونیابد که میافزایش می

تواند تجمع و سکته مغزی آسیب رسیده بود که این آسیب میو تحقیق حاضر به سطوح مختلفی از مغز بر اثر هیپوکسی 

را افزایش دهد  MCTsسطوح لاکتات و بیان ناقلان های مغزی توان نتیجه گرفت که آسیبلاکتات را افزایش دهد؛ بنابراین می

به دنبال داری تغییر معنیبا این حال . (3)تواند در انتقال و پاکسازی لاکتات مغز نقش موثری داشته باشد که این افزایش می

در  MCTsدر راستای افزایش سطوح مشاهده نشد.  هاMCTمحتوای در گروه سالم در  HIITو  MICTهای انجام تمرین

های ( نشان داده شد که در موش2019های حیوانی که دچار آسیب مغزی هستند در تحقیقی توسط ژانگ و همکاران )مدل

در اندوتلیال و هیپوکامپ پس از یک دوره طولانی تمرین هوازی منظم افزایش  MCT4و  MCT1 ،MCT2مدل آلزایمری بیان 

شده توسط تجزیه ها حیاتی است. به طور خلاصه، لاکتات تولید. لاکتات مشتق شده از گلیکوژن مغز برای نورون(34)یابد می

ها عمل و به حفظ عملکرد ع انرژی برای نورونشود و به عنوان منبها منتقل میها به نورونMCTگلیکوژن در مغز از طریق 

کند. این سیستم به عنوان شاتل لاکتات عصبی در عملکردهای مغزی، مانند افزایش متابولیسم، در دسترس آنها کمک می

 .(35, 23)های ورزشی هوازی نقش دارد بودن سوبسترا و همچنین تقویت عملکردهای آگاهی و حافظه از طریق تمرین

های مختلف و انواع . شدت(36)کننده در سکته مغزی مزمن است ه شده است که خستگی یک علامت شایع و ناتواننشان داد

ها منجر به افزایش تولید لاکتات شود. عدم تعادل تواند با افزایش تنش در اندامبدنی میهای ورزشی و خستگی ذهنیتمرین

شود. در طول های عصبی مییستم عصبی مرکزی برای ارسال مداوم تکانهمتابولیسم انرژی در مغز منجر به اختلال در حفظ س

های ذخیره شده برای انرژی جهت حفظ انتقال سیناپسی ها توسط نورونشده از آستروسیتفعالیت ورزشی شدید، لاکتات آزاد

ر این راستا در تحقیقی چن .د(37)شود انجام می CNSدر  MCTsهای دهندههای انتقالشود، فرآیندی که با واسطهجذب می

را در قشر مغز بررسی کردند. میزان  MCTs( ارتباط بین سازگاری بدن با خستگی ناشی از ورزش و بیان 2022و همکاران )

کرده نسبت به گروه کنترل افزایش یافت. این محققان بیان کردند تنظیم های خستگی تمریندر گروه MCT4و  MCT2بیان 

در قشر مغز مربوط به سازگاری بدن با خستگی ناشی از  MCTsدهنده افزایش بیان تیک مغزی نشانمتابولیسم اسید لاک

. همچنین در (38)تواند به عنوان هدفی برای مداخلات پزشکی خستگی ناشی از ورزش استفاده شود ورزش است که می

شری و هیپوکامپ مغز به دنبال یک دوره در بافت ق MCT2( نشان دادند که سطوح 2017و همکاران ) Matsuiتحقیقی دیگر 

 ATPیابد؛ این افزایش در عضله اسکلتی نیز مشاهده شد. همچنین سطوح لاکتات و تمرین حاد با شدت متوسط افزایش می

افزایش و در مقابل غلظت گلیکوژن مغز کاهش یافته بود. این محققان بیان کردند که کاهش گلیکوژن مغز یک عامل احتمالی 

و همکاران با  Matsuiهای چن و همکاران و . نتایج تحقیق(39)تواند باشد ستگی مرکزی ناشی از تمرین ورزشی میبرای خ

داری در سطوح راستا نیست؛ زیرا در نتایج تحقیق حاضر ما شاهد تغییر معنیهای تمرینی سالم همنتایج تحقیق حاضر در گروه

MCT2  و همچنینMCT4 های تمرینی در گروهHIIT  وMICT  سالم در بافت قشری و استریاتوم مغز نبودیم. با این حال

رسد که در ساعت افزایش یافت. به نظر می 72پس از  HIITدر بافت قشری به دنبال سکته مغزی در گروه  MCT4محتوای 

با پیروات )که  در بافت قشری مغز وظیفه خروج اسیدوز درون سلولی در ترکیب MCT4داری محتوای طی این افزایش معنی

باشد. با این عمل از اسیدوز درون سلولی کاسته و بدین ترتیب مسیرهای  MCT4میل ترکیبی بالایی به آن دارد( بر عهده 

تواند شود. یکی از دلایل مهم دیگر میشده بوسیله اسیدوز کمتر شده و حجم ضایعه ناشی از سکته هم کم مینکروز فعال

شده در تحقیق حاضر به عنوان یک محدویت باشد. با این وجود لاکتات حاصل از گیریزههای انداتعداد کم آزمودنی

شده از ها شواهد مستقیمی را برای نقش پرانرژی لاکتات مشتقگلیکوژنولیز مغز برای حفظ عملکرد مغز حیاتی است. این یافته

دلالت دارد. این نقش پرانرژی لاکتات وابسته  های هوازیگلیکوژن در مغز است که بر اهمیت سطح گلیکوژن مغز در ظرفیت

تواند علاوه بر پاکسازی آن در های مهم مانند مغز و قلب میها به عنوان شاتل لاکتات در اندامMCTها است. MCTبه سطوح 

ش ناشی از . با این حال افزای(40)ها شود خون و افزایش عملکردهای ورزشی منجر به در دسترس بودن سوبسترا برای آن اندام

اند های ورزشی حاد را بررسی کرده. مطالعاتی که فعالیت(42, 41)نشان داده شده است  MCT4و  MCT2ورزش در بیان 

؛ در حالی که مطالعاتی (39, 21)اند نشان داده MCTهای اغلب یک اثر گذرا به دنبال یک دوره تمرینی را بر روی تمام ایزوفرم

اند نشان داده MCTهای اند نتایج متفاوتی را بر روی سایر ایزوفرمهای ورزشی را ارزیابی کردهمدت فعالیتکه تاثیر طولانی

دیده هوازی بیان پروتئین های تمریننشان دادند که رت (2022و همکاران ) Scariot. در این راستا در تحقیقی توسط (43)



 

 

MCT2 ها مرتبط است. این محققان بیان کردند که ات در نوروندهند که با جذب لاکترا در هیپوتالاموس مغز افزایش می

در  MCT4موثرتر است. تمرین هوازی باعث افزایش  MCTتر در تعدیل تمرین هوازی مرتبط با سبک زندگی فعال

رسد این تغییرات مستقل از ظرفیت هوازی باشد، های صحرایی شد. به نظر میدر عضلات موش MCT4هیپوتالاموس و کاهش 

ای در سرعت بحرانی نشان دادند. علاوه بر این، تأثیر مثبت قوی تمرین هوازی و دیده افزایش مشابههر دو گروه تمرین زیرا

های فعال فیزیکی دهد و تغییرات در متابولیسم انرژی در رتدر هیپوتالاموس نشان می MCT2بنابراین ظرفیت هوازی را بر 

با نتایج تحقیق حاضر  و همکاران Scariot. نتایج تحقیق (44)وس مرتبط باشد هیپوتالام 4MCTممکن است با تنظیم مثبت 

به دنبال انجام  MCTداری در محتوای این دو متناقض است؛ زیرا در تحقیق حاضر تفاوت معنی MCT4و  MCT2در محتوای 

و همکاران ما شاهد  cariotSهای سالم مشاهده نشد و این در حالی است که در تحقیق در گروه HIITو  MICTهای تمرین

ها و مدت زمان هستیم. با وجود اینکه هر دو نوع تمرین از نوع هوازی بوده است، اما شدت 4MCTو  2MCTمحتوای افزایش 

باشد. شرایط تمرینی یکی از عوامل مهم در تاثیرگذاری در سطوح و محتوای عوامل سلولی است که ها متفاوت میتمرین

های گیری در مغز بافتهای اندازهتایج متناقض شود. همچنین شایان ذکر است که در تحقیق حاضر مکانتواند منجر به نمی

 هیپوتالاموس مغز بود.گیری و همکاران مکان اندازه Scariotقشر و استریاتوم بودند و این در حالی است که در تحقیق 

عنوان بخشی از پیشگیری و درمان سکته مغزی توصیه  های ورزشی هوازی منظم را به( فعالیتAHAانجمن قلب آمریکا )

تواند جایگزینی ناپذیر توانبخشی از سکته مغزی است و نمیهای ورزشی هوازی، بخش اصلی و جدایی. فعالیت(36)کند می

از سکته  های ورزشی هوازی برای بیماران پسهای جراحی در نظر گرفته شود. تأثیر فعالیتبرای داروهای معمولی یا درمان

. در تحقیقی بالینی محققان گزارش کردند که در (45)های ورزشی پس از سکته بسیار مهم است مغزی و نیاز به اجرای برنامه

ها و لاکتات پس از سکته مغزی ممکن است هیپوکامپ بدنبال سکته مغزی ایسکمیک اختلال در تعاملات متابولیک بین نورون

شود منجر به جبران ناکافی در هیپوکامپ و قشر می MCT2/MCT4ظه شود و ایسکمی مغزی باعث اختلال در یادگیری و حاف

. نقش خاص شاتل (46)ممکن است برای تامین انرژی بافت مغز در ناحیه ایسکمیک مفید باشد  MCT2/MCT4و تنظیم 

ست و نیاز به مطالعات بیشتری های ورزشی هنوز به روشنی مشخص نشده اهای مختلف در طول فعالیتلاکتات در انواع سلول

های ورزشی در نظر گرفته های مهم عصبی زیستی در فعالیتدارد؛ با این وجود هموستاز لاکتات مغز به عنوان یکی از مکانیسم

ها و ظرفیت میتوکندری برای اکسیداسیون لاکتات به ترتیب در انتقال لاکتات و تولید انرژی MCTدهد شود، که نشان میمی

و عملکرد میتوکندری بر حفظ هموستاز انرژی  MCTsافزایی نقش دارند. از این رو، مطالعات آینده نیاز به بررسی اثر هممغز 

. نشان داده شده است که برخلاف عضلات، مغز تغییرات متابولیک (47)های ورزشی دارند ها و تمرینمغز در طول فعالیت

ملکولی مهم جایگاه ترشح . همچنین یکی از دلایل سلولی(22)دهد م نشان میهای ورزشی منظکمتری را در پاسخ به فعالیت

MCT در مغز است.  4و  2هایMCT4 هایی با فعالیت گلیکولیتیک بالا و تولید مقادیر زیادی لاکتات عمدتاً در آستروسیت

هایی عمدتاً در نورون MCT2کنند. ها شرکت میدر انتقال لاکتات به داخل و خارج آستروسیت MCT4شود؛ بنابراین، بیان می

مولار میلی 1برای لاکتات کمتر از  MCT2شود و مسئول جذب لاکتات خارج سلولی است. با توانایی اکسیداسیون بالا بیان می

ها لاکتات را از فضای خارج واقع در غشای نورون MCT2دهد. با تفاوت در غلظت لاکتات در داخل و خارج سلول، واکنش می

 MCTs. علاوه بر این، بیان و مکان روی غشای پلاسمایی (47)کند ولی به داخل سلول در امتداد گرادیان غلظت منتقل میسل

دهد و داری طولانی نشان میهای ورزشی هوازی شدید، ایسکمی و روزهدر مغز تغییراتی را در پاسخ به شرایط، فعالیت

تلف ناشی از فعالیت عصبی و انواع مواد عصبی فعال مانند نورآدرنالین، های مخرسد حساس به سیگنالهمچنین به نظر می

 .(48, 47)است  BDNFانسولین، فاکتورهای رشد شبه انسولین و 

بافت  MCT4و  MCT2بافت قشری و  MCT2در نهایت انجام چهار هفته تمرین تداومی با شدت متوسط و تناوبی پرشدت بر 

بافت قشری بین گروه  MCT4داری در محتوای داری را نشان نداد؛ با این وجود تفاوت معنیها تغییر معنیاستریاتوم مغز رت

HIIT  های تواند به دلیل تفاوت در مدت، شدت و نوع تمرینها مشاهده شد. این میساعته نسبت به دیگر گروه 72سکته

کارایی هر شاتل در آن جایگاه متفاوت است و  ها در مغز با توجه بهMCTگیری شده های اندازهورزشی باشد. همچنین جایگاه

های ورزشی و شرایط مختلف ها تاثیرگذار باشد؛ بنابراین با توجه به شرایط متفاوت تمرینMCTداری تواند بر معنیاین می

 دارد.ها وجود ای مختلف مغز و دیگر اندامشدن متابولیسم لاکتات در جایگاهتمرینی نیاز به بررسی بیشتری برای روشن
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