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Abstract 

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

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

Therefore, the purpose of this research was to investigate the effects of two types of aerobic exercise with 

different intensities on the amounts of MCT2 and MCT4 in the cortex and striatum of healthy and stroke 

Wistar rats models. 

Materials and Methods: In the present research 60 male Wistar rats (8 weeks old) were randomly divided 

into ten groups of control and healthy moderate intensity continuous training (MICT) and high intensity 

interval training (HIIT) of  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 MICT protocol was performed at an intensity 

corresponding to 70% of the maximum speed and the HIIT protocol at an intensity of 85-90% of the 

maximum speed. Stroke was induced by blocking the carotid artery. The content of MCT2 and MCT4 was 

measured by Western blot technique in the cortex and striatum of the brain. Data analysis were performed 

by using 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: Significant differences in the content of cortical tissue MCT2 (p=0.59)  and the content of striatum 

tissue MCT2 (p=0.66) and MCT4 (p=0.22) were not found after four weeks of MICT and HIIT in healthy and 

stroke groups. However, 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 (p=0.02), 72-hour stroke control (p=0.04), 24-hour stroke 

HIIT (p=0.01), 24-hour stroke MICT (p=0.009), 24-hour stroke control (p=0.003), and MICT (p=0.02) groups. 

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

of lactate by the MCT4 72 hours after the stroke and recovery. 
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 یبدن  تیفعال   و  ورزش یولوژیزیف  هینشر 

  66-48 یهاصفحه ،2 شماره ،17 دوره ،1403

 مقاله پژوهشی 

 لاتیناقلان مونوکربوکس ریمتوسط و بالا بر مقاد یهابا شدت ی هواز  نیدو نوع تمر  ریتأث

  ستارینژاد و ییصحرا یهامغز رت  اتومی( بافت قشر و استرMCT4و  MCT2) 4و   2نوع 

 ی مغز  ۀسالم و سکت

 نفر ، محمد همتی، محسن ثالثی*، جواد نعمتی، رسول رضاییمصیب رستگار هروکی

 رانی ا راز، یش  راز،یدانشگاه ش ،یو روانشناس یتیعلوم ترب  ۀدانشکد ، یگروه علوم ورزش

 دهی چک 

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

هایی همچون  های لاکتات در بیماری دهنده های ورزشی مفید باشد؛ همچنین به نقش انتقال تواند در تعویق خستگی هنگام تمرین می 

های متوسط و بالا بر مقادیر ناقلان  سکتۀ مغزی توجه شده است. بنابراین هدف از تحقیق حاضر، تأثیر دو نوع تمرین هوازی با شدت 

 . های صحرایی نژاد ویستار سالم و سکتۀ مغزی است ( بافت قشر و استریاتوم مغز رت MCT4و    MCT2)   4و    2مونوکربوکسیلات نوع  

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

MICT  وHIIT   پروتکل ساعته )هر گروه شش سر( تقسیم شدند.  72و  24سالم و سکتۀ مغزیMICT  وHIIT   شامل سه قسمت

دقیقه به طول انجامید.    32گرم کردن، تمرین اصلی و سرد کردن بود. دورۀ تمرین به مدت چهار هفته، هر هفته پنج جلسه و هر جلسه  

درصد سرعت بیشینه انجام گرفت. سکتۀ مغزی    90تا    85با شدت    HIITدرصد سرعت بیشینه و پروتکل    70با شدت    MICTپروتکل  

بلات در بافت قشر و استریاتوم مغز  ق روش وسترن از طری   MCT4و    MCT2از طریق مسدود کردن شریان کاروتید ایجاد شد. محتوای  

پدپریسم  و گراف   29نسخۀ    SPSSافزار  نرم   در های آنووای یکطرفه و تعقیبی توکی  آزمون ها از طریق  وتحلیل داده گیری شد. تجزیه اندازه 

 انجام گرفت.   P≤05/0سطح معناداری  در    10/ 2/ 2نسخۀ  

( بافت استریاتوم  22/0 =p)   MCT4( و  66 /0=P)   MCT2( بافت قشری و محتوای  59 /0=P)  MCT2تفاوت معناداری در محتوای    نتایج: 

در بافت    MCT4های سالم و سکتۀ مغزی مشاهده نشد. در مقابل محتوای  در گروه   HIITو    MICTهای  در پی چهار هفته تمرین 

نشان داد   MCT4(. آزمون تعقیبی توکی برای محتوای >0P/ 05ساعت سکتۀ مغزی نشان داد )  72قشری تفاوت معناداری را پس از 

(، گروه کنترل سکتۀ  P= 0/ 02ساعته )   72سکتۀ    MICTساعته نسبت به گروه    72سکتۀ    HIITهای  این تفاوت معنادار بین جفت گروه 

  24(، گروه کنترل سکتۀ  P= 0/ 009ساعته )   24سکتۀ    MICT(، گروه  P=01/0ساعته )   24سکتۀ    HIIT(، گروه  P= 0/ 04ساعته )   72

 ( است. 02 /0 =P)   MICT( و نسبت به گروه  P=0/ 003ساعته ) 

مغز ندارد؛ با وجود این در بافت    MCT4و    MCT2تأثیر معناداری در محتوای    HIITو    MICTرسد انجام  نظر می : به گیری نتیجه 

دهندۀ برداشت  تواند نشان ساعته نسبت به دیگر گروه مشاهده شد و این می   72با سکتۀ    HIITگروه    MCT4قشری تفاوت معناداری در  

 ساعت بعد از سکتۀ مغزی و بهبودی باشد.   72پس از    MCT4لاکتات از طریق  

 4، مونوکربوکسیلات نوع  2تمرین ورزشی، سکتۀ مغزی، مونوکربوکسیلات نوع    های کلیدی:واژه 
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های  تأثیر دو نوع تمرین هوازی با شدت . رستگار هروکی م، رضایی ر، نعمتی ج، ثالثی م، همتی نفر منحوه استناد به این مقاله:  

های صحرایی نژاد  ( بافت قشر و استریاتوم مغز رتMCT4و    MCT2)  4و    2مقادیر ناقلان مونوکربوکسیلات نوع  متوسط و بالا بر  

  . 66-48(:2)17؛1403. نشریۀ فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنی.ویستار سالم و سکتۀ مغزی
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 مقدمه 

به مغزی  مرگسکتۀ  بالای  نرخ  سایر  دلیل  و  ومیر 

عمده نگرانی  سلامتی  به  مربوط  برای مشکلات  ای 

موجب  مغزی  سکتۀ  است.  جهان  سراسر  در  سلامتی 

سلول به  شدید  با  آسیب  همراه  مغز  در  عصبی  های 

ویژه، مرگ  (. به1شود )تغییرات پاتولوژیک مختلف می

های عصبی ناشی از سکتۀ مغزی ایسکمیک ناشی  سلول 

حالت   این  در  و  است  گلوکز  و  اکسیژن  کمبود  از 

شوند تا به  فاکتورهای لاکتات و نوروتروفیک تولید می

سلول از  محافظت  و  )بقا  شود  منجر  عصبی  (.  2های 

طور خاص، با توجه به سکتۀ مغزی، لاکتات تولیدشده  به

های عصبی را از  توسط آستروسیت احتمالاً انرژی سلول 

کند که از مرگ  ز و گلیکوژنولیز تأمین میطریق گلیکولی

به سلول  جلوگیری  سکته  از  ناشی  عصبی  عمل  های 

بیان می و  لاکتات  سطوح  مغزی  سکتۀ  پی  در  آورد. 

)ناقل مونوکربوکسیلات   Monocarboxylateهای 

Transporters:MCTsمی افزایش  انتقال  (  در  که  یابد 

 (. 3لاکتات نقش دارند )

پیشگیری و معکوس - های عصبی هدف درمان  مغزی، 

با  مغزی  ثانویۀ  آسیب  پاتولوژیک  آبشارهای  کردن 

و بهینه  اکسیژن  تأمین  مغزی،  خون  جریان  سازی 

که گلوکز یک سوبسترای تحویل سوبستراست. درحالی 

کاهش   شاهد  اغلب  است،  مغز  برای  ضروری  پرانرژی 

تنظیم  در  اختلال  و/یا  گلوکز  تحویل  در  شدید 

هستیم.  حاد  مغزی  آسیب  پی  در  گلوکز  متابولیک 

های جایگزین بالقوه  عنوان سوخت ها به لاکتات و کتون 

برای تأمین انرژی مغز، هم در شرایط فیزیولوژیکی و  

(.  5،4اند ) هم در صورت کمبود گلوکز، شناسایی شده 

به  اکنون  جدایی آنها  بخش  سوخت عنوان  وساز ناپذیر 

می  گرفته  نظر  در  ) شو مغز  نقش  6،7ند  بر  علاوه   .)

آن  خواص پرانرژی  از  همچنین  تجربی  شواهد  ها، 

مغزی  حاد  آسیب  از  پس  آنها  عصبی  محافظت 

ویژه کنترل فشار داخل جمجمه کند، به پشتیبانی می 

دهد و  کند، حجم ایسکمیک را کاهش می را تنظیم می 

منجر  بقا  همچنین  و  شناختی  عملکردهای  بهبود  به 

) می  به 8شود  لاکتات  مغز،  در  مولکول (.  یک  عنوان 

عمل  عصبی  فعالیت  تنظیم  و  حفظ  برای  کلیدی 

) می  جابه 9کند  برای  سلول (.  بین  لاکتات  ها،  جایی 

MCTs   توانند همزمان ها می مورد نیاز است. این ناقل

های لاکتات و هیدروژن را در پی شیب غلظتی  مولکول 

یان  دهد که ب (. برخی شواهد نشان می 10انتقال دهند ) 

MCTs   یابد و با افزایش  پس از سکتۀ مغزی کاهش می

 (. 3سطوح لاکتات در مغز مرتبط است ) 

MCTs   های مرتبط با  هجوم یا جریان مونوکربوکسیلات

در   را  کتون  اجسام  و  پیرووات  لاکتات،  مانند  پروتون 

(.  11کنند )های مختلف چندین اندام کاتالیز میسلول 

طور گسترده در به  MCT4و    MCT1  ،MCT2در مغز،  

می بیان  سلول  نوع    MCT4و    MCT2شوند.  چندین 

شوند  ها بیان میها و آستروسیت ترتیب در نوروناغلب به

(12  .)MCT4  ترکیبی به میل  کمترین  با  ناقل  عنوان 

گزارش شده است، اما ظرفیت بالایی برای انتقال لاکتات 

ها  دهد. به همین دلیل، بیان آن با بافتاز خود نشان می

خود   از  بالایی  گلیکولیتیک  فعالیت  که  سلولی  انواع  و 

می مورنشان  این  است.  مرتبط  عضلات  دهند،  در  د 

تندانقباض صادق است که در آن واسطۀ جریان لاکتات  

طور به  MCT4(. در سیستم عصبی مرکزی،  12است )

شود. در سیستم ها بیان میبرجسته توسط آستروسیت 

دنبال یک سکتۀ مغزی  به  MCT4عصبی مرکزی، بیان  

طور معمول این ناقل هایی که بهبا ظاهر شدن در نورون

(. هدف قرار دادن 13یابد ) کنند، تغییر میرا بیان نمی

MCT4 پذیری عصبی  ممکن است برای افزایش انعطاف

جمله  از  عصبی،  اختلال  چندین  در  حرکتی  ترمیم  و 

( باشد  مفید  سکته  و  پارکینسون  (.  14بیماری 

عنوان یک سوبسترای انرژی اضافی  که لاکتات بههنگامی

عصبی    ناقل مونوکربوکسیلات  MCT2شود، استفاده می
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در    MCT2اصلی است. بر اساس نتایج تحقیقات قبلی  

آستروسیتنورون  و  میها  بیان  جذب  ها  در  و  شود 

در سیستم   MCT2(.  15ها نقش دارد )لاکتات به نورون 

است.   غنی  بسیار    MCT2عصبی مرکزی در قشر مغز 

به را  سوختلاکتات  کلیدی  جزء  یک  بین عنوان  وساز 

آستروسیتسلول  نورونهای  و  قشری ها  در ساختار  ها 

شود  کند و به عملکرد بهتر مغز منجر میجا میمغز جابه

(16 .) 

ترین بیماری و عوارض برای سکتۀ مغزی یکی از پرهزینه

دلیل مشکلات ثانویه  ها بهدرمان است. بخشی از هزینه

در دورۀ پس از سکتۀ مغزی از جمله شناخت، حافظه،  

و   روانی  مسائل  حس،  دادن  دست  از  درد،  تمرکز، 

میان  این  در  است.  تعادل  و  حرکتی  مشکلات 

های ورزشی هم آثار مثبت جسمی و هم روانی  فعالیت

(. 17اجتماعی برای بیماران پس از سکتۀ مغزی دارد )

به تمرینات  شواهد  مختلف  انواع  از  استفاده  از  وضوح 

ورزش )مانند  قدرتی،  ورزشی  هوازی،  های 

عضلانی( برای بازماندگان سکته -پذیری، عصبی انعطاف

های ورزشی هوازی، شکل اصلی  کند. فعالیتحمایت می

قلبی بهبود توانبخشی  در  مهمی  نقش  است  ممکن   ،

قلبی آمادگی  هوازی،  توانایی- آمادگی  های  عروقی، 

شناختی، سرعت و استقامت راه رفتن، تعادل، کیفیت  

بیماران  در  پیامدهای سلامتی  سایر  و  تحرک  زندگی، 

 (. 18سکتۀ مغزی داشته باشد )

های فیزیولوژیکی تمرینات ورزشی تداومی با  سازگاری

( متوسط   Moderate-Intensity Continuousشدت 

Training :MICTو تناوبی پرشدت )  (Intensity -High

Interval Training:HIIT سلامت مزایای  زمینۀ  در   )

(. نشان داده  20،  19درستی روشن نشده است ) مغز به

های ورزشی  شده است که لاکتات مغز در طول فعالیت

یابد و مغز نقش فعالی در پاکسازی لاکتات  افزایش می

به بیش بنابراین  دارد؛  میازحد  منبع  نظر  لاکتات  رسد 

وساز مغز هم در شرایط عادی  سوخت مهم برای سوخت 

(. در راستای 21و هم در حین فعالیت ورزشی است )

تمرین سوخت تأثیرگذاری  روی  بر  ورزشی  وساز های 

ها نتایج متفاوتی را گزارش ، پژوهش  MCTsات و  لاکت

تحقیقی  کرده در  همکاران    Béland-Millarاند.  و 

(2020  )( متابولیک  پروفایل  در  ،  MCT1تغییرات 

MCT2  ،MCT4  )ها پس از پنج  بافت قشر مغز را در رت

اندازه تردمیل  روی  ورزشی  تمرین  کردند.  هفته  گیری 

معناداری در سطوح     MCT1  ،MCT2  ،MCT4تفاوت 

( نشد  تحقیقی  22مشاهده  در  طرفی  از   .)Park    و

( لاکتات 2021همکاران  آزادسازی  که  کردند  بیان   )

در   را  میتوکندری  بیوژنز  ورزشی،  تمرین  از  ناشی 

ها  کند. رتواسطه می  MCTsها از طریق  هیپوکامپ رت

زیاد در    تا دویدن روی تردمیل را با شدت کم، متوسط  

دادند.   انجام  تمرین  جلسه  در    MCT2و    MCT1یک 

طور هیپوکامپ در گروه تمرین نسبت به گروه کنترل به

لاکتات،   تجویز  از  پس  یافت.  افزایش  چشمگیری 

افبه   MCT1تنها توجهی  شایان  یافت  طور  زایش 

تمایل به افزایش داشت. از سوی دیگر، هیچ    MCT2و

پس از ورزش و تجویز لاکتات   MCT4تغییری در بیان  

 (.  23مشاهده نشد )

وساز لاکتات،  در سوخت   MCTsبا توجه به اهمیت مهم  

تمرین   تأثیر  بررسی  هدف  با  تحقیق  و   MICTاین 

HIIT    برMCT2    وMCT4   در بافت قشر و استریاتوم

های صحرایی نژاد ویستار سالم و سکتۀ مغزی  مغز رت 

افزایش داینامیک لاکتات   آنجایی که  از  انجام گرفت. 

از طریق   تواند کنترل آید( می دست می به   MCT)که 

های  ها و فعالیت اسیدوز بهتر و در نتیجه تحمل تمرین 

ارتباط  یافتن  کند،  ایجاد  بین ورزشی  جالب  های 

MCTs   ظرفیت بی و  و  هوازی  در های  هوازی 

می آزمودنی  که  مغزی  سکتۀ  و  سالم  با  های  توانند 

مهم   شوند،  ارزیابی  بحرانی  شدت  و  سرعت  پروتکل 

اینجا   بود. در  بالا  شدت خواهد  های تمرین متوسط و 

توسط   لاکتات  جذب  بررسی   MCT4و    MCT2در 
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هایی  ها را در رت شود. همچنین محتوای این شاتل می 

ما   تحقیق  کرد.  خواهیم  بررسی  مغزی  و سکتۀ  سالم 

های مغز  MCTکند، زیرا  شکاف ادبیات فعلی را پر می 

هایی که تحت سطوح مختلف تمرین ورزشی  را در رت 

کند؛ بنابراین هدف از تحقیق اند، بررسی می قرار گرفته 

 HIITو    MICTحاضر، بررسی تأثیر چهار هفته تمرین  

استریاتوم    MCT4و    MCT2بر محتوای   بافت قشر و 

های صحرایی نژاد ویستار سالم و سکتۀ مغزی  مغز رت 

 است.

 روش پژوهش 

پژوهش:نمونه با   های  تجربی  نوع  از  حاضر  پژوهش 

و از لحاظ هدف از نوع    آزمون به گروه کنترلپسطرح  

در   آزمایشگاهی،  شیوۀ  به  که  است  بنیادی  تحقیقات 

انجام  شیراز  دانشگاه  بدنی  تربیت  بخش  آزمایشگاه 

پژوهش   آماری  نمونۀ  نر   60گرفت.  رت  سر 

بود. هفته هشت ویستار  نژاد  رت  ای  نگهداری  ها  محیط 

پلیقفس جنس  از  ابعاد  هایی  در  شفاف  کربنات 

 22±2متر بود. در محیطی با دمای  سانتی  15*15*20

سانتی روشنایی/تاریکی  درجۀ  چرخۀ  و    12:12گراد 

درصد نگهداری شدند. همچنین   50±5ساعت و رطوبت  

و دستگاه   آبی  از کولر  و جریان هوا  تهویه  ایجاد  برای 

از   هم  مناسب  رطوبت  ایجاد  برای  شد.  استفاده  تهویه 

به آب  تمامی حیوانات    دستگاه تولید بخار استفاده شد. 

داشتند.   آزاد  دسترسی  رت  ویژۀ  غذای  غذای  و 

های پژوهش، تولید شرکت خوراک دام پارس آزمودنی

حیوان   نیاز  مورد  آب  پژوهش،  مراحل  تمام  در  بود. 

طور ها بهرتها قرار داده شد.  صورت آزاد در اختیار آن به

.  3و    MICT.  2. گروه کنترل،  1تصادفی در ده گروه،  

HIIT  ،4  ،مغزی سکتۀ  کنترل  کنترل  5.  ساعته   24. 

مغزی،   مغزی،    MICT  24(  6سکتۀ  سکتۀ  . 7ساعته 

HIIT  24    ،مغزی سکتۀ  کنترل  8ساعته  ساعته   72. 

.  10ساعته سکتۀ مغزی و    MICT  72.  9سکتۀ مغزی،  

HIIT 72  .ساعته سکتۀ مغزی تقسیم شدند 

پژوهش: اجرای  در  رت  روش  آزمایش  مورد  های 

ای آشنایی با محیط جدید و  هفتهپژوهش در دورۀ یک

به مدت  تمرین  با  آشناسازی  گرفتند.  قرار  گردان  نوار 

گروه در  هفته  می  یک  انجام  را  تمرین  باید  که  هایی 

دادند، صورت گرفت. آشناسازی به این صورت بود که 

به مدت  رت  روز  هر  و  روز در هفته  پنج  دقیقه   15ها 

متر در دقیقه و با شیب    15تا    5روی تردمیل با سرعت  

 صفر درجه دویدند. 

ساعت استراحت از آخرین جلسۀ آشناسازی،   48پس از  

موش  واماندهاز  آزمون  حداکثر ها  سنجش  برای  ساز 

سرعت گرفته شد و با استفاده از حداکثر سرعت در زمان  

بینی شد. برای  واماندگی حداکثر اکسیژن مصرفی پیش

تعیین سرعت حداکثر اکسیژن مصرفی از آزمون فزایندۀ 

( همکاران  و  بیدفورد  شد  1979استاندارد  استفاده   )

(24( همکاران  و  لیندرو  توسط  که  برای 2007(    )

استانداردسازی شدرت  ویستار  نژاد  آزمون 25)  های   .)

ای است. سرعت در مرحلۀ  دقیقهمرحلۀ سه   10شامل  

بعدی    3/0اول   مراحل  در  و  ساعت  بر    3/0کیلومتر 

با   اضافه شد.  گردان  نوار  به سرعت  بر ساعت  کیلومتر 

ساز لیندرو و همکاران جه به اینکه روش آزمون واماندهتو

( برای تعیین حداکثر اکسیژن مصرفی معرفی شده  25)

که دارای شیب متفاوت است، در این تحقیق از شیب  

مصرفی  اکسیژن  حداکثر  سرعت  تعیین  برای  صفر 

آمده در آخرین مرحله که  دستاستفاده شد و سرعت به

به نبود،  دویدن  به  قادر  سرعت حیوان  حداکثر  عنوان 

 دویدن حیوان استفاده شد. 

با شدت   بالا و تداومی  با شدت  تناوبی  پروتکل تمرین 

اصلی و   متوسط شامل سه قسمت گرم کردن، تمرین 

ها پس از دورۀ آشناسازی وارد سرد کردن بود. آزمودنی

(  به مدت  1دورۀ تمرینی شدند. دورۀ تمرین )جدول  

دقیقه    32چهار هفته، هر هفته پنج جلسه و هر جلسه  

 (. 27، 26به طول انجامید )
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 ( 26های تمرین تناوبی و تداومی ). پروتکل1جدول 

 تمرین تداومی با شدت متوسط  تمرین تناوبی با شدت بالا  

 پنج جلسه در هفته  پنج جلسه در هفته  تعداد جلسات تمرین در هفته

یک دوره تمرین تداومی با شدت  ایشدت بالا: شش مرحلۀ دودقیقه تعداد دورۀ تمرینی در یک جلسه 

 ای شدت پایین: پنج مرحلۀ دودقیقه متوسط

متر    22درصد حداکثر اکسیژن مصرفی )معادل  90تا  85شدت بالا:  ( vo2max%شدت تمرین )

 متر در دقیقه در دو هفتۀ دوم بود(  25در دقیقه در دو هفتۀ اول و 

درصد حداکثر اکسیژن مصرفی   70

 متر در دقیقه(  18)معادل 

متر  14درصد حداکثر اکسیژن مصرفی )معادل    60تا    50شدت پایین:  

 متر در دقیقه در دو هفتۀ دوم بود( 16در دقیقه در دو هفتۀ اول و  

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

 متر در دقیقه(  15تا 

 دقیقه  22تمرین اصلی:  دقیقه  22تمرین اصلی: 

 سرد کردن: پنج دقیقه  سرد کردن: پنج دقیقه 

 

مغزی    های آزمایشگاهی:روش ایسکمی  ایجاد  برای 

- 30ها با تزریق کتامین )موقتی، در ابتدا رت  -موضعی

)میلی  50 زایلازین  و  بدن(  وزن  کیلوگرم    5-3گرم/ 

از  گرم/ کیلوگرم وزن بدن( بیمیلی هوش شده و پس 

متر در جلوی گردن هوشی برشی به طول دو سانتیبی

موش ایجاد شد و عضلات ناحیۀ موردنظر کنار زده شد.  

های خارجی  های کاروتید مشترک و شاخهسپس شریان

شریان   شد.  جدا  عصب  و  همبند  بافت  از  داخلی  و 

کاروتید داخلی تا سطح جمجمه از غدد لنفاوی و اعصاب  

جمجمۀ   خارج  )شاخۀ  پتریگوپالاتین  شریان  و  همراه 

شریان کاروتید( با دقت جدا شد. سپس شریان کاروتید  

به خارجی  و  کام مشترک  کاروتید  صورت  شریان  و  ل 

طور موقت مسدود شد.  صورت میکروکلامپ بهداخلی به

نایلون   نخ  آن  از  برشی   4-0پس  طریق  از  سلیکون 

کوچک که در شریان کاروتید خارجی ایجاد شد، وارد  

آرامی از محل  شریان کاروتید داخلی شد. نخ نایلون به 

به مشترک  کاروتید  شریان  شدن  در  دوشاخه  و  آرامی 

سوی مغز و حلقۀ ویلیس  طول شریان کاروتید داخلی به

هدایت شد تا مقاومت ظریف در رگ احساس شد. این  

متر  میلی  20همراه پیشروی نخ و ورود حدود  مقاومت به

دهندۀ آن است  از طول نخ از تنۀ کاروتید خارجی نشان

که نخ به ابتدای شریان قدامی مغز وارد شده و شریان  

حلقۀ ویلیس مسدود کرده    قدامی را در محل خروج از

دقیقه ایسکمی نخ بیرون شده و جریان    60است. پس از  

 (. 28خون مجدداً به سمت مغز هدایت شد )

ساعت پس از   48منظور از بین بردن اثر حاد تمرین  به

ها با رعایت اصول اخلاقی و با  آخرین جلسۀ تمرین، رت 

درون  )تزریق  کتامین  از  ترکیبی    50تا    30صفاقی 

)میلی زایلازین  و  بدن(  وزن  کیلوگرم  بر    5تا    3گرم 

هوش شدند. سپس  گرم بر کیلوگرم وزن بدن(، بیمیلی

ها با استفاده  از جمجمۀ رت استریاتوم  و  قشر  های  بافت

جدا شد و بلافاصله در تانک    Brain Matrixاز دستگاه  

بافت سپس  شدند.  منجمد  استریاتوم و  قشر  های  ازت 

سنجشمغز   برای  فریزر منجمدشده  به  بعدی  های 

 انتقال داده شد.  -80مخصوص نگهداری بافت با دمای  

وسترن  روش  مقدار  از  سنجش  برای  و    MCT2بلات 

MCT4 :استفاده شد که شامل مراحل زیر بود 

 Lysisها از  لیز کردن بافت: برای لیز کردن بافت .1

buffer  ها  با ترکیب زیر استفاده شد و سپس نمونه

مدل   سانتریفیوژ  در   Eppendorph 5415 Rدر 

 12000گراد و با سرعت  دمای چهار درجۀ سانتی

دقیقه سانتریفیوژ شدند.    10دور در دقیقه به مدت  

شفاف   پروتئین    (Supernatant)مایع  حاوی 

 نگهداری شد.  -20استخراج و در فریزر 
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به .2 پروتئین  غلظت  برای تعیین  بردفورد:  وسیلۀ 

ساخت محلول بردفورد کوماسی بلو کاملاً در الکل  

دقیقه حل شد، سپس اسیدفسفوریک    20به مدت  

قطره  قطره به آن اضافه شد. سپس آب قطرهقطره

لیتر  میلی  50اضافه شد تا محلول حاصل به حجم  

شده با کاغذ صافی دو بار صاف  رسید. محلول تهیه 

 شده و در بطری تیره داخل یخچال نگهداری شد. 

غلظت .3 مختلف  تهیۀ  کشیدن BSA های  برای 

از استاندارد:  پروتئین به   BSAمنحنی  عنوان 

گیری میزان پروتئین استفاده  استاندارد برای اندازه

غلظتمی ،  3/0،  15/0،  1،  5/0 ،25/0های  شود. 

از پروتئین استاندارد با افزودن نصف    125/0،  6/0

 حجم آب به غلظت قبلی ساخته شد.  

نمونهآماده .4 نمونه:  تهیه سازی  پروتئینی  شده  های 

می چاهک  در  شدن  ریخته  از  هم  قبل  بایست 

غلظت شده و با بافر نمونه مخلوط و به مدت پنج  

آب    10تا   در  سانتی  100دقیقه  گراد درجۀ 

جوشانده شود. این بافر موجب سنگین شدن، احیا  

پروتئین شدن  خطی  میو  آن  ها  بر  علاوه  شود. 

حرکت  طریقۀ  بافر  در  موجود  بلو  برموفنول 

 دهد. ها را در ژل نشان میپروتئین

 SDS: ژل  SDS pageساخت الکتروفوژ بر روی ژل   .5

page    که شده  ساخته  آمید  پلیمرآکریل  از 

صورت عرضی به  آکریل آمید این پلیمر را بهبیس

ای که منافذ با قطر  گونههم مرتبط کرده است، به

می حاصل  ژل  در  یکسان  و  شود.  معین 

پرسولفات آمونیوم  افزودن  با  ژل   پلیمریزاسیون 

(APS)   کردن اضافه  با  و  شده  شروع 

tetramethyethylenediamine (TEMED)   

شود  می   APSهای آزاد از  موجب تشکیل رادیکال 

 شود.ها موجب پلیمریزاسیون میکه این رادیکال

روش انجام آزمایش و ساختن ژل پایین و بالا: برای   .6

میکرولیتر از ژل پایین کاملاً   1000دورگیری ژل، 

میکرولیتر   چهار  آن  به  و  برداشته شده  تمد  فاقد 

سرعت در تمد اضافه شد. سپس محلول حاصل به

از  گوشه  پس  شد،  ریخته  ژل  دو  فضای  از  هایی 

کاملاً    15دورگیری   تا  شد  داده  فرصت  دقیقه، 

به کامل  ژل  محلول  سپس  تمد  بگیرد،  همراه 

وسیلۀ سمپلر در فضایی بین دو  برداشته شده و به

ها  که تا دوسوم شیشه طوری شیشه ریخته شد، به

شده اسپری شد  پر شد. سپس مقداری اتانول اشباع

به و  شود  ژل  مانع خشک شدن  سنگینی  تا  علت 

دقیقه   45حاصل از آن سطح ژل صاف شد. حدود 

پلیمریزاسیون ژل پایین لازم است و در این برای  

 مرحله ژل بالای پنج درصد آماده شد. 

های حاوی ژل،  : شیشه SDS pageالکتروفوز بر ژل   .7

درون تانک الکتروفوز قرار داده شد. بافر الکتروفوز 

اضافه شد، سپس ابتدا مارکر پروتئین رنگی )دارای 

که پروتئین است  مشخص  مولکولی  وزن  با  هایی 

می منتقل  کاغذ  به  ژل  از  و  است  به  رنگی  شود( 

اول و نمونه ها در  مقدار دو میکرولیتر در چاهک 

چاهک مقدار  سایر  به  به   12ها  وسیلۀ میکرولیتر 

به   الکترودها  سپس  شد.  لود  همیلتون  سرنگ 

رسیدن   تا  و  شد  وصل  جریان  مولد  دستگاه 

دقیقه جریان با    45ها به ژل پایین، حدود  پروتئین

 برقرار شد.  120ولتاژ 

: ایمنوبلاتینگ روشی  وسترن بلات یا ایمنوبلاتینگ .8

از   جداشده  پروتئینی  باندهای  آن  طی  که  است 

جنس   از  غشایی  به  الکتروفوز  ژل  طریق 

یا   می  PVDFنیتروسلولوز  سپس  انتقال  و  یابد 

آنتی به پروتئینوسیلۀ  اختصاصی  روی بادی  های 

ها از ژل به کاغذ  شود. انتقال نمونهآن شناسایی می

 از طریق جریان الکتریکی صورت گرفت.

ها جدا  آرامی از شیشه پس از اتمام الکتروفوز ژل به  .9

کاغذ   سپس  گرفت.  قرار  انتقال  بافر  در  و  شد 

PVDF    به اندازۀ ژل بریده شده و برای فعال شدن
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به مدت یک دقیقه در متانول شیک شده و با آب  

مقطر شسته شد و درون بافر انتقال قرار گرفت. در  

و    PVDFحین قرار دادن کاغذ صافی روی کاغذ  

حباب  PVDFکاغذ   ژل،  از روی  ایجادشده  های 

صافی   کاغذ  روی  اسپیسر  آهستۀ  حرکت  طریق 

ولت  میلی  120خارج شد. در نهایت دستگاه با ولتاژ  

یک مدت  جریان به  مولد  منبع  به  ساعت  ونیم 

های موجود در ژل به کاغذ  متصل شده و پروتئین

 منتقل شد. 

محلول   .10 بلاکینگ،  مرحلۀ  در  بلاکینگ:  مرحلۀ 

Blocking  منظور پوشاندن کاغذ برای جلوگیری به

آنتی غیراختصاصی  واکنش  بهاز  اولیه  کار  بادی 

 رود. می

بادی اولیه و ثانویه: پس  مرحلۀ انکوبه کردن با آنتی .11

آنتی با  کاغذ  بلاکینگ  زمان  یافتن  پایان  بادی  از 

معین اولیه  مقدار  به  بلاکینگ  محلول  با  که  ای 

اولیه  آنتی  β-actin  (sc-47778,1: 300)بادی 

مدت   به  رقیق شده،  و  ساعت    18تا    16مخلوط 

بادی ثانویه با غلظت  انکوبه شد. سپس کاغذ با آنتی

های اولیه به مدت بادی( برای تمام آنتی1:1000)

 دقیقه در دمای اتاق شیک شد.  15یک ساعت و 

شست .12 از  پس  آشکارسازی:  نهایی  مرحلۀ  وشوی 

روی سلفون   PVDFمرحلۀ قبل آب اضافی کاغذ  

قرار گرفت و محلول کمولومینسانس با سمپلر روی 

ریخته شد. کاغذ در سلفون  موردنظر  باند  نواحی 

گذاشته شد و درون کاست فیلم قرار داده شد. برای 

مشاهدۀ باند پروتئینی موردنظر فیلم عکاسی روی  

در   و  شده  گذاشته  نایلونی  پوشش  دارای  کاغذ 

ماندن فیلم در  کاست بسته شد. مدت زمان باقی  

به نوع آنتی نور دیدهکاست  از بادی و شدت  شده 

خصوص  در  داشت.  بستگی  پروتئینی  باند 

ثانیه و   80تا    MCT4  ،60و    MCT2های  بادیآنتی

آنتی مورد  بتاهاکتین  در  زمان  10بادی  ثانیه   ،

بود. به مدت    مناسبی  فیلم  آب  سپس در تشتک 

ثانیه   20ثانیه شسته شده و بعد از آن به مدت    20

در محلول ثبوت تکان داده شد. سپس مجدداً فیلم  

تا   آویزان شد  با گیره  با آب جاری شسته شده و 

 خشک شود. 

آماری:  داده  تحلیل  بودن  آزمون  طبیعی  طریق  از  ها 

آماری شاپیروویلک بررسی شد. با توجه به طبیعی بودن 

از آزمون  داده و در صورت    تحلیل واریانس یکطرفهها، 

تعقیبی   آزمون  از  منظور بررسی بهتوکی  معنادار بودن 

( از Effect Sizeها و جهت گزارش اندازۀ اثر )میانگین

داده  Eta Squaredآزمون   بررسی  شد.  با  استفاده  ها، 

پد پریسم  گراف  و  29نسخۀ    SPSSافزارها  استفاده از نرم

پژوهش    2/2/10نسخۀ   معناداری  سطح  گرفت.  انجام 

در نظر گرفته شد. طراحی نمودارها از   ≥05/0Pحاضر،  

نرم پریسم نسخۀ  افزار گرافطریق  طراحی    2/2/10پد 

 شد. 

 نتایج

ها از طریق آنووای یکطرفه نشان داد  وتحلیل دادهتجزیه 

تمرین  هفته  تفاوت    HIITو    MICTهای  چهار  به 

آزمودنی  در  محتوای معناداری  در  بیمار  و  سالم  های 

MCT2  (27/0=2ƞ  ,59/0=P  ,83/0=F  قشر بافت  در   )

 (.1شود )شکل ها منجر نمیمغز رت

  MICTهای  در مقابل نتایج نشان داد چهار هفته تمرین

آزمودنی  HIITو   در  معناداری  تفاوت  و  به  سالم  های 

محتوای   در    MCT4   (61/0=2ƞ  ,008/0=Pبیمار 

,59/3=Fشود )شکل  ها منجر می( در بافت قشر مغز رت

(. آزمون تعقیبی توکی نشان داد این تفاوت معنادار  1

ساعته نسبت به    72سکتۀ    HIITهای  بین جفت گروه

)  72سکتۀ    MICTگروه   گروهP=02/0ساعته  های  (؛ 

HIIT    72ساعته نسبت به گروه کنترل سکته    72سکتۀ 

( گروهP=04/0ساعته  ساعته    72سکته    HIITهای  (؛ 

گروه   به  )  24سکتۀ    HIITنسبت  (؛  P=01/0ساعته 
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  MICTساعته نسبت به گروه    72سکتۀ    HIITهای  گروه

)  24سکتۀ   گروهP=009/0ساعته  سکتۀ   HIITهای  (؛ 

سکتۀ    72 کنترل  گروه  به  نسبت  ساعته    24ساعته 

(003/0=Pو گروه )  هایHIIT    ساعته نسبت    72سکتۀ

ها  ( است. در بین دیگر گروه02/0=P)  MICTبه گروه  

 (. 1تفاوت معناداری مشاهده نشد )شکل 
 

 در بافت قشر مغز MCT4و  MCT2. میانگین و انحراف معیار محتوای 1شکل 

ها از طریق آنووای یکطرفه وتحلیل دادهاز طرفی تجزیه

تمرین هفته  چهار  داد  به    HIITو    MICTهای  نشان 

آزمودنی در  معناداری  در تفاوت  بیمار  و  سالم  های 

در  MCT2  (25/0=2ƞ  ,66/0=P  ,75/0=Fمحتوای    )

رت  مغز  استریاتوم  نمیبافت  منجر  )شکل  ها  (.  2شود 

تجزیه  دادههمچنین  هفته وتحلیل  چهار  داد  نشان  ها 

در    HIITو    MICTهای  تمرین معناداری  تفاوت  به 

محتوای  آزمودنی در  بیمار  و  سالم   MCT4های 

(39/0=2ƞ  ,22/0=P  ,47/1=F  در بافت استریاتوم مغز )

 (. 2شود )شکل ها منجر نمیرت 
 

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

تمرین   هفته  چهار  تأثیر  بررسی  هدف  با  تحقیق  این 

MICT    وHIIT  های  بر مقادیر شاتلMCT2    وMCT4  

های نژاد ویستار های قشری و استریاتوم مغز رتبافت

سالم و سکتۀ مغزی انجام گرفت و نتایج نشان داد در  

تمرین هفته  چهار  تفاوت    HIITو    MICTهای  پی 

و    MCT2بافت قشری و    MCT2معناداری در محتوای  

MCT4  های سالم و سکتۀ در بافت استریاتوم مغز رت

در   معناداری  تفاوت  این  وجود  با  ندارد.  وجود  مغزی 

  72سکتۀ    HIITبافت قشری بین گروه    MCT4محتوای  

گروه دیگر  به  نسبت   72سکتۀ    MICTهای  ساعته 

سکتۀ   کنترل    24سکتۀ    HIITساعته،    72ساعته، 

سکتۀ    24سکتۀ    MICTساعته،   کنترل   24ساعته، 

 مشاهده شد.  MICTساعته و 

عنوان منبع انرژی مناسب برای وساز لاکتات بهسوخت 

تحریک  جمله  از  عصبی،  عملکردهای  پذیری حفظ 

انعطاف تنظیم  عصبی،  و  حافظه  یکپارچگی  پذیری، 

می عرضه  عصبی  )هموستاز  مدل29شود  در  های  (. 

ایسکمی و آسیب مغزی، انسداد انتقال لاکتات موجب 

می عصبی  عملکرد  اختلال  و  بنابراین  آسیب  شود؛ 

از آسیب عصبی مغزی جلوگیری  لاکتات ممکن است 

های لاکتات برای حفظ عملکرد عصبی (. شاتل30کند )

ویژه در شرایط پاتولوژیک مانند ایسکمی مهم است و به

(.  31کند )سازی نورون را برجسته میمؤلفۀ مهم فعال

وساز لاکتات  های ورزشی نقش مهمی در سوختفعالیت

دارد. شرایط تمرینی مانند    MCTsنی  های آن یعو شاتل

و   پاتولوژیک  عوامل  دیگر  و  مدت  شدت،  نوع، 

تنظیم سوخت فیزیولوژیک می  و  تواند در  وساز لاکتات 

)شاتل باشد  برجسته  مغز  در  آن  شرایط 32های   .)

فعالیت شدت  جمله  از  میتمرینی  ورزشی  تواند  های 

تغییر  به در  کلیدی  عامل  در  MCTعنوان  باشد.  ها 

به بررسی همبستگی   (2023و همکاران )  Gaoتحقیقی  

شدید،   ورزش  از  ناشی  خستگی  با  سازگاری  بین 

وساز لاکتات مغز و آسیب هیپوکسی عصبی در  سوخت 

بیان   پرداختند.  هیپوکسی  و    MCT2  ،MCT4محیط 

به موش  مغز  در  یافت.  محتوای لاکتات  افزایش  تدریج 

یافته میاین  نشان  وابستهها  سازوکار  که  به   دهند 

MCT دخیل مرکزی  خستگی  با  بدن  سازگاری  در  ها 

بالقوه مبنای  و  برای است  پزشکی  مداخلۀ  برای  ای 

(. در  33کند )خستگی ناشی از ورزش شدید فراهم می

  MCT4و    MCT2و همکاران شاهد افزایش    Gaoتحقیق  

در پی تمرین شدید بودیم و این نتایج با افزایش محتوای 

MCT4    بخش قشری در تحقیق حاضر در گروه تمرین

HIIT    مغزی نتایج    72سکتۀ  همراستاست.  ساعته 

از   پس  که  داد  نشان  حاضر  سکتۀ   72تحقیق  ساعت 

در بافت   MCT4محتوای    HIITمغزی در گروه تمرین  

می افزایش  مغز  به قشری  است  ممکن  که  دلیل یابد 

رسانی مجدد و برداشت لاکتات در این بافت باشد.  خون 

جائ تحقیق  دو  هر  حاضر  و  در  تحقیق  و  همکاران  و 

وساز لاکتات در پی شرایط فیزیولوژیکی مختلف سوخت 

)سکتۀ مغزی در تحقیق حاضر و هیپوکسی در تحقیق 

و همکاران( دچار اختلال شده بود؛ بر اساس نتایج  جائو  

می تحقیق  دو  آسیب هر  که  گرفت  نتیجه  های  توان 

را    MCTsسطوح لاکتات و بیان ناقلان  تواند  مغزی می

می افزایش  این  که  دهد  و  افزایش  انتقال  در  تواند 

(. با  3پاکسازی لاکتات مغز نقش مؤثری داشته باشد )

تمرین  و    MICTهای  این حال تغییر معناداری در پی 

HIIT    در گروه سالم در محتوایMCT  .ها مشاهده نشد

های حیوانی  در مدل  MCTsدر راستای افزایش سطوح  

تحقی در  مغزی،  آسیب  همکاران دچار  و  ژانگ  قی 

موش2019) در  که  دادند  نشان  آلزایمری (  مدل  های 

و    MCT4و    MCT1  ،MCT2بیان   اندوتلیال  در 

هیپوکامپ پس از یک دورۀ طولانی تمرین هوازی منظم  

)افزایش می مغز 34یابد  گلیکوژن  از  (. لاکتات مشتق 

نورون  بهبرای  است.  حیاتی  لاکتات  ها  خلاصه،  طور 

طریق   از  مغز  در  گلیکوژن  تجزیۀ  توسط  تولیدشده 
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MCTنورون به  میها  منتقل  بهها  و  منبع شود  عنوان 

ها عمل کرده و به حفظ عملکرد آنها  انرژی برای نورون 

عنوان شاتل لاکتات عصبی  کند. این سیستم بهکمک می

سوخت افزایش  مانند  مغزی،  عملکردهای  در  در  وساز، 

دسترس بودن سوبسترا و همچنین تقویت عملکردهای  

تمرین  طریق  از  حافظه  و  هوازی آگاهی  ورزشی  های 

 (. 35، 23نقش دارد )

و   شایع  علامت  خستگی  که  است  شده  داده  نشان 

)ناتوان است  مزمن  مغزی  سکتۀ  در  (.  36کننده 

های ورزشی و خستگی های مختلف و انواع تمرین شدت

می بدنی  اندامذهنی  در  تنش  افزایش  با  به  تواند  ها 

تعادل   عدم  شود.  منجر  لاکتات  تولید  افزایش 

وساز انرژی در مغز به اختلال در حفظ سیستم سوخت 

های عصبی منجر عصبی مرکزی برای ارسال مداوم تکانه

لاکتات  می شدید،  ورزشی  فعالیت  طول  در  شود. 

شده  های ذخیرهها توسط نورون آزادشده از آستروسیت 

شود،  برای انرژی جهت حفظ انتقال سیناپسی جذب می

در    MCTsهای  دهندههای انتقالفرایندی که با واسطه

CNS  می )انجام  تحقیقی 37شود  در  زمینه  این  در   .)

( و همکاران  با  2022چن  بدن  بین سازگاری  ارتباط   )

را در قشر مغز    MCTsخستگی ناشی از ورزش و بیان  

بیان   میزان  کردند.  در    MCT4و    MCT2بررسی 

تمرینگروه خستگی  کنترل های  گروه  به  نسبت  کرده 

تنظیم   کردند  بیان  محققان  این  یافت.  افزایش 

نشانسوخت  مغزی  لاکتیک  اسید  افزایش  وساز  دهندۀ 

با    MCTsبیان   بدن  سازگاری  به  مربوط  مغز  قشر  در 

می که  است  ورزش  از  ناشی  بهخستگی  عنوان تواند 

هدفی برای مداخلات پزشکی خستگی ناشی از ورزش 

متسوی (. همچنین در تحقیقی دیگر  38استفاده شود )

در   MCT2( نشان دادند که سطوح  2017و همکاران )

بافت قشری و هیپوکامپ مغز در پی یک دوره تمرین  

می افزایش  متوسط  با شدت  در  حاد  افزایش  این  یابد؛ 

عضلۀ اسکلتی نیز مشاهده شد. همچنین سطوح لاکتات 

مقابل غلظت گلیکوژن مغز کاهش   افزایش و در  ATPو  

یافته بود. این محققان بیان کردند که کاهش گلیکوژن 

تواند عامل احتمالی برای خستگی مرکزی ناشی  مغز می

های چن و  (. نتایج تحقیق 39از تمرین ورزشی  باشد )

همکاران و متسوی و همکاران با نتایج تحقیق حاضر در  

نتایج گروه در  زیرا  نیست،  تمرینی سالم همراستا  های 

  MCT2تحقیق حاضر شاهد تغییر معناداری در سطوح  

همچنین   گروه  MCT4و  تمرینی  در  و   HIITهای 

MICT    سالم در بافت قشری و استریاتوم مغز نبودیم. با

در بافت قشری در پی سکتۀ   MCT4این حال محتوای 

ساعت افزایش یافت.    72پس از    HIITمغزی در گروه  

میبه طی  نظر  محتوای رسد  معناداری  افزایش  این 

MCT4    اسیدوز خروج  وظیفۀ  مغز  قشری  بافت  در 

ترکیبی  درون میل  )که  پیرووات  با  ترکیب  در  سلولی 

باشد. با این عمل از   MCT4بالایی به آن دارد( بر عهدۀ 

درون  بدیناسیدوز  و  شده  کاسته  ترتیب  سلولی 

وسیلۀ اسیدوز کمتر شده و  شده بهمسیرهای نکروز فعال

می کم  هم  سکته  از  ناشی  ضایعۀ  از  حجم  یکی  شود. 

می دیگر  مهم  آزمودنیدلایل  کم  تعداد  های  تواند 

بهگیری اندازه حاضر  تحقیق  در  یک شده  عنوان 

از   حاصل  لاکتات  این  وجود  با  باشد.  محدودیت 

گلیکوژنولیز مغز برای حفظ عملکرد مغز حیاتی است.  

یافته نقاین  برای  را  مستقیمی  شواهد  پرانرژی  ها  ش 

لاکتات مشتق از گلیکوژن در مغز است که بر اهمیت  

های هوازی دلالت دارد.  سطح گلیکوژن مغز در ظرفیت 

سطوح   به  وابسته  لاکتات  پرانرژی  نقش  ها  MCTاین 

های مهم  عنوان شاتل لاکتات در اندامها بهMCTاست.  

تواند علاوه بر پاکسازی آن در خون  مانند مغز و قلب می

بودن  دسترس  در  به  ورزشی  عملکردهای  افزایش  و 

(. با این حال  40ها منجر شود )سوبسترا برای آن اندام 

نشان    MCT4و    MCT2افزایش ناشی از ورزش در بیان  

های  هایی که فعالیت(. پژوهش41،42داده شده است )

کرده بررسی  را  حاد  گذرا  ورزشی  اثر  یک  اغلب  اند، 
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ایزوفرمبه تمام  روی  را  تمرینی  دورۀ  یک  های  دنبال 

MCT  که مطالعاتی که  (؛ درحالی39،  21اند )نشان داده

طولانی فعالیتتأثیر  ارزیابی مدت  را  ورزشی  های 

ایزوفرمکرده سایر  روی  بر  را  متفاوتی  نتایج  های  اند، 

MCT  داده )نشان  اسکاریوت43اند  زمینه  این  در  و    (. 

های  در تحقیقی نشان دادند که رت  (2022همکاران )

پروتئین  تمرین بیان  هوازی  در    MCT2دیدۀ  را 

دهند که با جذب لاکتات  هیپوتالاموس مغز افزایش می

نورون  بیان کردند که  در  این محققان  مرتبط است.  ها 

تر در تعدیل  تمرین هوازی مرتبط با سبک زندگی فعال

MCT   افزایش موجب  هوازی  تمرین  است.   مؤثرتر 

MCT4    در هیپوتالاموس و کاهشMCT4    در عضلات

بهموش شد.  صحرایی  میهای  تغییرات نظر  این  رسد 

گروه   دو  هر  زیرا  باشد،  هوازی  ظرفیت  از  مستقل 

نشان تمرین بحرانی  سرعت  در  مشابهی  افزایش  دیده 

این، تأثیر مثبت قوی تمرین هوازی و  دادند. علاوه بر 

در هیپوتالاموس    MCT2بنابراین ظرفیت هوازی را بر  

می سوخت نشان  در  تغییرات  و  در دهد  انرژی  وساز 

مثبت  رت  تنظیم  با  است  ممکن  فیزیکی  فعال  های 

MCT4  ( نتایج تحقیق 44هیپوتالاموس مرتبط باشد .)

با نتایج تحقیق حاضر در محتوای    و همکاراناسکاریوت  

MCT2    وMCT4    متناقض است، زیرا در تحقیق حاضر

در پی انجام    MCTر محتوای این دو  تفاوت معناداری د

های سالم مشاهده  در گروه  HIITو    MICTهای  تمرین

تحقیق   در  که  است  حالی  در  این  و    Scariotنشد، 

افزایش   شاهد    MCT4و    MCT2محتوای  همکاران 

از نوع هوازی بوده  اینکه هر دو نوع تمرین  هستیم. با 

ها متفاوت است.  ها و مدت زمان تمریناست، اما شدت

شرایط تمرینی از عوامل مهم در تأثیرگذاری در سطوح 

می که  است  سلولی  عوامل  محتوای  نتایج  و  به  تواند 

متناقض منجر شود. شایان ذکر است که در تحقیق حاضر 

قشر و استریاتوم های  گیری در مغز بافت های اندازه مکان 

اسکاریوت   تحقیق  در  که  است  حالی  در  این  و بودند،  

 بود.هیپوتالاموس مغز  گیری اندازه   همکاران مکان

های ورزشی هوازی ( فعالیتAHAانجمن قلب آمریکا )

به را  درمان سکتۀ منظم  و  پیشگیری  از  بخشی  عنوان 

های ورزشی هوازی،  (. فعالیت36کند )مغزی توصیه می

اصلی و جدایی از سکتۀ مغزی بخش  توانبخشی  ناپذیر 

نمی و  یا  است  معمولی  داروهای  برای  جایگزینی  تواند 

فعالیتدرمان تأثیر  باشد.  جراحی  ورزشی  های  های 

هوازی برای بیماران پس از سکتۀ مغزی و نیاز به اجرای  

(.  45های ورزشی پس از سکته بسیار مهم است )برنامه

در   که  کردند  گزارش  محققان  بالینی  تحقیقی  در 

دنبال سکتۀ مغزی ایسکمیک اختلال در  هیپوکامپ به

کتۀ ها و لاکتات پس از ستعاملات متابولیک بین نورون 

مغزی ممکن است موجب اختلال در یادگیری و حافظه  

به جبران ناکافی    MCT2/MCT4شود و ایسکمی مغزی  

می منجر  قشر  و  هیپوکامپ  تنظیم  در  و  شود 

MCT2/MCT4    بافت انرژی  تأمین  برای  است  ممکن 

(. نقش خاص  46مغز در ناحیۀ ایسکمیک مفید باشد )

سلول  انواع  در  لاکتات  طول  شاتل  در  مختلف  های 

روشنی مشخص نشده است های ورزشی هنوز بهفعالیت

و به تحقیقات بیشتری نیاز است؛ با وجود این هموستاز 

- عنوان یکی از سازوکارهای مهم عصبی لاکتات مغز به

شود،  های ورزشی در نظر گرفته میزیستی در فعالیت

ها و ظرفیت میتوکندری برای MCTدهد  که نشان می

ترتیب در انتقال لاکتات و تولید  ه اکسیداسیون لاکتات ب

ازاین  دارند.  نقش  مغز  پژوهشانرژی  به  رو  آینده  های 

اثر هم و عملکرد میتوکندری بر   MCTsافزایی  بررسی 

فعالیت طول  در  مغز  انرژی  هموستاز  و  حفظ  ها 

)تمرین دارند  نیاز  ورزشی  شده  47های  داده  نشان   .)

متابولیک   تغییرات  مغز  عضلات،  خلاف  بر  که  است 

های ورزشی منظم نشان  کمتری را در پاسخ به فعالیت

مولکولی - (. همچنین یکی از دلایل سلولی22دهد )می

ترشح   جایگاه  است.    4و    2های  MCTمهم  مغز  در 

MCT4  آستروسیت در  فعالیت  اغلب  با  هایی 
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بیان   لاکتات  زیادی  مقادیر  تولید  و  بالا  گلیکولیتیک 

در انتقال لاکتات به داخل و    MCT4شود؛ بنابراین  می

آستروسیت  میخارج  در    MCT2کند.  ها شرکت  اغلب 

با توانایی اکسیداسیون بالا بیان مینورون  شود و  هایی 

برای    MCT2سلولی است.  مسئول جذب لاکتات خارج

دهد. با تفاوت  مولار واکنش میلاکتات کمتر از یک میلی

واقع    MCT2در غلظت لاکتات در داخل و خارج سلول،  

نورون از فضای خارجدر غشای  را  به ها لاکتات  سلولی 

منتقل می غلظت  امتداد گرادیان  در  کند  داخل سلول 

(. علاوه بر این، بیان و مکان روی غشای پلاسمایی  47)

MCTs  ب پاسخ  در  را  تغییراتی  مغز  شرایط،  در  ه 

داری های ورزشی هوازی شدید، ایسکمی و روزهفعالیت

می نشان  بهطولانی  همچنین  میدهد.  به نظر  رسد 

های مختلف ناشی از فعالیت عصبی و انواع مواد  سیگنال

فاکتورهای   انسولین،  نورآدرنالین،  مانند  فعال  عصبی 

 (. 48، 47حساس است ) BDNFانسولین و رشد شبه 

شدت   با  تداومی  تمرین  هفته  چهار  انجام  نهایت  در 

بر   پرشدت  تناوبی  و  و    MCT2متوسط  قشری  بافت 

MCT2    وMCT4  رت مغز  استریاتوم  تغییر بافت  ها 

معناداری نشان نداد؛ با وجود این تفاوت معناداری در  

  72سکتۀ    HIITبافت قشری بین گروه    MCT4محتوای  

گروه دیگر  به  نسبت  ممکن  ساعته  که  مشاهده شد  ها 

های  دلیل تفاوت در مدت، شدت و نوع تمریناست به

جایگاه همچنین  باشد.  اندازهورزشی  شدۀ  گیریهای 

MCT آن در  شاتل  هر  کارایی  به  توجه  با  مغز  در  ها 

می این  و  است  متفاوت  معناداری  جایگاه  بر  تواند 

MCT شرایط به  توجه  با  بنابراین  باشد؛  تأثیرگذار  ها 

ای ورزشی و شرایط مختلف تمرینی به همتفاوت تمرین

وساز لاکتات  بررسی بیشتری برای روشن شدن سوخت 

 ها نیاز است. های مختلف مغز و دیگر اندامدر جایگاه

 تشکر و قدردانی

نویسندگان مراتب قدردانی و تشکر خود را از کسانی که  

 دارند. زمینه انجام پژوهش را فراهم کردند، اعلام می

 حمایت مالی

گونه حمایت مالی از سازمان خاصی  پژوهش حاضر هیچ

 دریافت نکرده است.  

 مشارکت نویسندگان

به مشارکت نویسندگان  تحقیق  این  در  یکسان  طور 

 داشتند.
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