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Abstract 

Background and Purpose: The increasing elderly population and the aging process pose challenges to 

memory, learning, neuroplasticity, and cognitive function of the central nervous system. Given the potential 

of high-intensity interval training (HIIT) to alter body lactate levels, this study investigates the effects of 

HIIT and lactate as a non-pharmacological and therapeutic strategy on the levels of brain-derived 

neurotrophic factor and lactate transporters associated with age-related markers, including cognition, 

memory, learning, and neural plasticity, in young adult and induced-aged rats. 

Materials and Methods: In this study, 40 male Wistar rats with an average age of 12 weeks and a weight 

range of 200–220 grams were randomly divided into four groups: young adult control, induced-aged 

control, young adult with HIIT, and induced-aged with HIIT. To induce aging, two groups of rats received 

daily intraperitoneal injections of D-galactose for 8 weeks, while the other two groups received normal 

saline. Following the induction of aging, an 8-week HIIT protocol was implemented. This protocol 

consisted of 3 training sessions per week, with each session including 6 repetitions of 4 minutes of exercise 

at 85–95% of maximum training capacity, interspersed by 3 minutes of recovery at 40–50% of maximum 

training capacity. Forty-eight hours after the last training session, hippocampal tissue was extracted from 

the rat's brains. Lactate transporter levels (MCT2 and MCT4) were measured using Western blot, and 

BDNF levels were assessed using ELISA Technique. Data analysis was performed using one-way ANOVA 

followed by Tukey's post-hoc test, with statistical significance set at p≤0.05. 

Results: The results indicated that HIIT had no significant effect on MCT2 levels in young adult rats 

(p>0.05). In induced-aged rats, MCT2 levels were significantly reduced (p<0.0001) and HIIT led to a 

significant increase in MCT2 levels (p<0.001). In young adult rats, HIIT resulted in a significant increase 

in MCT4 levels (p<0.01). Aging induction caused a significant reduction in MCT4 levels (p<0.0001), 

while, HIIT resulted in a significant increase in MCT4 levels (p<0.001) in this group. In young adult rats, 

HIIT had no significant effect on BDNF levels (p>0.05). In induced-aged rats, BDNF levels were 
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significantly decreased (p<0.01). Although, HIIT in induced-aged rats led to a notable increase in BDNF 

levels, this increase was not statistically significant (p>0.05). 

Conclusion: The levels of lactate transporters MCT2 and MCT4, as well as the brain-derived neurotrophic 

factor (BDNF), decrease with aging. However, HIIT exercise can partially compensate for this reduction 

and HIIT proves to be an effective method for enhancing the expression of MCT2, MCT4, and BDNF in 

aged rats, while its impact is less pronounced in young adults. This type of training can serve as an effective 

non-pharmacological strategy to improve cognitive function in the elderly by modulating lactate 

metabolism and age-related neural adaptations in the hippocampus. 
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 یبدن  تیفعال   و  ورزش یولوژیزیف  هینشر 

  41-21 یهاصفحه  ،4 شماره ،18  دوره ،1404

 مقاله پژوهشی 

  پوکمپی در بافت ه  BDNFو  ANLS ریهای لاکتات مسبر ناقل  HIIT ینتأثیر تمر 

 ستار ینر جوان و سالمند نژاد و  ییهای صحراموش 

 یبرات یاحمد دی، سع  ی، مهرزاد شعبان *زادهیعل اکبری، علمهر   گانیشا نیریش

 ران یچمران اهواز، اهواز، ا  دیدانشگاه شه ،یعلوم ورزش ةدانشکد ،یورزش یولوژی زیگروه ف

 دهی چک 

  ی و عملکرد شناخت   تهیسینوروپلاست  ،یر یادگیحافظه،    یبرا   یمشکلات  یسالمندان و روند سالمند  تیجمع  شی افزا  و هدف:  زمینه

 نیاثر تمر  یپژوهش به بررس  نیسطوح لاکتات بدن، ا  رییدر تغ  HIIT  ین. با توجه به توان تمرکندیم  جادیا  یمرکز   یدستگاه عصب

HIIT  به غ  کیعنوان  و لاکتات  نروتروف  یدرمان  و  ییداروریراهبرد  عامل  ناقل  کیبر سطوح  و  مغز  از  با    یلاکتات  یهامشتق  که 

  یی صحرای  هاهمبستگی دارند، در موش   یعصب  تهیسیو نوروپلاست  یر یادگیسن، شامل شناخت، حافظه،    شیوابسته به افزا  ینشانگرها 

 پرداخته است.   یسالمند   یالقا   یهاجوان بالغ و موش 

ا :هاروش مواد و   گرم    220-200وزن    ةهفته و دامن  12  یسن  نیانگیبا م  ستارینر نژاد و  ییسر موش صحرا  40پژوهش    نیدر 

با    یسالمند   یو القا   یتناوب  نیجوان بالغ با تمر  ،یسالمند   یدر چهار گروه کنترل جوان بالغ، کنترل القا   یطور تصادفو به   یداریخر

برا  میتقس  یتناوب  نیتمر القا  یشدند.  موش   هشتمدت    هب  یسالمند  یالگوی  از  گروه  دو  به  روزانه  طرهفته،  از    قیتزر  قیها 

  د یتمرین تناوبی شد  ،یسالمند   یکردند. پس از القا   افتیدر  نینرمال سال  زین  گریشد و دو گروه د  قیگالاکتوز تزر  ید  ،یصفاقدرون

  چهار صورت  تکرار و به   ششبا    هو هر جلس  ینیتمر  ةجلسسه  صورت که هر هفته شامل    نیهفته انجام گرفت. به ا  هشتبه مدت  

  ت یظرف نهیشیب درصد 50-40با شدت برابر  یابیباز قهیدق  سهو  ینیتمر تیظرف ةنیشیب درصد 95-85با شدت برابر  نیتمر قهیدق

 MCT2لاکتات    یهاناقل  ریمقاد  شده و  ها خارجاز مغز موش   پوکمپیبافت ه  ،ینیتمرة  جلس  ن یساعت پس از آخر  48بود.    ینیتمر

ها  داده  لیتحل  یگیری شد. برا اندازه   زایبا روش الا  BDNFمشتق از مغز    کیعامل نروتروف  ریبا روش وسترن بلات و مقاد  MCT4و  

 بود.  ≥P 05/0در سطح    یاستفاده شد. معنادار  یتوک  یبیراهه و سپس آزمون تعقک ی  یاز آزمون آنوا  زین

(.  ≤05/0Pنداشت ) MCT2 تأثیر معناداری بر سطح HIIT جوان بالغ، تمرین  ییهای صحرادر موش   نشان داد که  هایافته:  نتایج

موش  القادر  سطح  یهای  معنادار به MCT2 سالمندی،  یافت  یطور  تمرین(>P  0001/0)  کاهش   . HIIT  موش القا در    ی های 

  موجب افزایش معنادار  HIIT جوان بالغ، تمرین  ییهای صحرا. در موش (>P  001/0)  شدMCT2   چشمگیرافزایش    سببسالمندی  

MCT4    شد(01/0  P<  .)القای سالمندی به کاهش معنادار  MCT4    دشمنجر  (0001/0  P<.)  تمرین HIIT  ی های القا در موش  

تأثیر معناداری بر   HIIT جوان بالغ، تمرین  ییهای صحرادر موش   (. >P  001/0)  شد  MCT4   سالمندی موجب افزایش معنادار

 . تمرین(>P  01/0)  کاهش یافت  یطور معناداربهBDNF   سالمندی، سطح  یهای القا (. در موش >05/0Pنداشت ) BDNF سطح

HIIT  چشمگیر  افزایش  سببسالمندی    یهای القادر موش BDNF اما این افزایش معنادار نبودشد ،  (05/0P<.) 

سن کاهش    شیدر اثر افزا  BDNFمشتق از مغز    کیو عامل نروتروف  MCT4و    MCT2لاکتات    یهاسطوح ناقل  گیری:نتیجه

  ش یافزا  یبرا  یروش مؤثر   HIIT  نیای جبران کند. تمرکاهش را تا اندازه  نیا  تواندی ، مHIIT  یورزش  نیهمه، تمر  ینبا ا  ابد،ییم

  تواند یم  نینوع تمر  نیتأثیر آن در جوانان بالغ کمتر مشهود است. ا  کهیدر سالمندان است، درحال  BDNFو    MCT2  ،MCT4  انیب
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  یعصب یهای وساز لاکتات و سازگار سوخت  میتنظ قیسالمندان از طر یبهبود عملکرد شناخت  یمؤثر برا  ییداروری عنوان راهکار غبه

 کار رود. به  پوکمپیدر ه  یوابسته به سالمند 

 . MCT4  ،BDNF  پوکمپ،یه MCT2لاکتات،    ،یبا شدت بالا، سالمند   یتناوب  نیتمر: یدیکلی هاواژه 

های لاکتات  بر ناقل   HIIT  نی. تأثیر تمری سبرات  یاحمد  ،ی مشعبان  ،ع  زادهی ، علش  مهر   گان یشانحوه استناد به این مقاله:  

نشریة فیزیولوژی ورزش و فعالیت  ر.  ستاینر جوان و سالمند نژاد و  ییهای صحراموش   پوکمپیدر بافت ه  BDNFو    ANLS  ریمس

 . 41-21(:3)  18؛1404  بدنی.
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 مقدمه 

برگشت  و  طبیعی  روند  از  بخشی   یرناپذ سالمندی 

به که  است  انسان  فر زندگی  و ا عنوان  زیستی  یندی 

توانایی  در  اختلالاتی  بروز  به  و  پیشرونده،  های ذهنی 

می  منجر  افراد  این  جسمی  کاهش  نهایت  در  و  شود 

دارد توانایی  پی  در  را  تغییرات  .  ( 1)   ها  این  کنار  در 

کننده است؛ طبق گزارشی فردی، آمار جهانی نیز نگران 

درصد از    8/ 5،  2016ملی پیری در مارس    ة از مؤسس

به   جهان  رسیده   گی سال   65جمعیت  بالاتر  و و  اند 

تا سال  بینی می پیش   17به    2050شود که این رقم 

این آمار، اهمیت پرداختن به .  ( 2)   درصد افزایش یابد 

دوچندان می چالش  را  به سالمندی  وابسته  کند،  های 

جسمی،  به  اختلالات  بر  علاوه  پدیده  این  آنکه  ویژه 

موجب نقص در عملکردهای شناختی از جمله حافظه، 

. یکی از ساختارهای  ( 3)  شود یادگیری و توجه نیز می 

یند سالمندی تجربه امغزی که بیشترین آسیب را در فر 

ناحیه می  است؛  هیپوکمپ  لوب کند،  عمق  در  ای 

تمپورال میانی که نقشی حیاتی در پردازش اطلاعات 

می  ایفا  حافظه  و  یادگیری  به  تغییرات مربوط  کند. 

شامل  مغز،  از  ناحیه  این  در  عملکردی  و  ساختاری 

نورون  تعداد  به کاهش  سیناپسی،  اتصالات  و  طور ها 

این   است.  وابسته  سن  به  شناختی  افت  با  مستقیم 

انعطاف  در  تدریجی  سیناپسی کاهش  پذیری 

عملکردهای  ضعف  اصلی  عامل  )پلاستیسیته(، 

به  . در ( 4)   رود شمار می شناختی در دوران سالمندی 

(  BDNF1)   مغز  این زمینه، عامل نروتروفیک مشتق از 

مهم به  از  یکی  تنظیم عنوان  و  کننده ترین  رشد  های 

انعطاف   ی بقا  و  نورونی،  بازسازی  سیناپسی،  پذیری 

می  شناخته  عصبی  سطوح محافظت  در  تغییر    شود. 

BDNF  بروز با  عصبی،  بافت  در  چه  و  خون  در  چه   ،

قلبی بیماری حتی  و  نورولوژیک  نورودژنراتیو،    - های 

در مغز   BDNFکاهش سطح    . ( 5)   است عروقی همراه  

شناخت،   ر ی نظ   ی ذهن   ی ها یی سالمندان به کاهش توانا 

و   تمرکز  می   ی ر ی ادگ ی حافظه،  مسمنجر   ری شود. 

طراغلب    BDNFرسانی  پیام   TrkB2  ة رند ی گ   ق ی از 

از آپوپتوز   ی ر یبا جلوگ   ر یمس   ن ی . ا ( 6)   د شو ی م   م ی نظ ت 

حما  پا   ت ی و  س نورون  ی دار ی از  عملکرد  و    ، ی ناپس ی ها 

ضرور  ی برا  مغز  عملکرد  در   ی حفظ  چنانکه  است؛ 

مجدد    ی ساز شده، فعال   های حیوانی نشان داده پژوهش 

موش   ر ی مس   ن ی ا  توانسته   ی ها در  القاشده  پیری  دچار 

از تخریب نورونی و اختلالات شناختی پیشگیری  است  

افزون بر این،  ( 7)   کند   .BDNF   با تقویت بقا و تمایز

آزادسازی نورون  تحریک  و  کولینرژیک  های 

فر ( Ach3)   کولین استیل  در  اساسی  نقشی  یندهای ا ، 

کند. اما در دوران سالمندی، یادگیری و حافظه ایفا می 

شوند که با  برنده می ها دچار تغییرات تحلیل این نورون 

 ة ترانسفراز و افزایش آنزیم  استیل کاهش آنزیم کولین 

استیل  می (  AchE4)  استرازکولین یعنی  شود.  مشخص 

آزادسازی کاهش  نتیجه،  سطوح  Ach در  کاهش     و 

BDNFشودهای شناختی منجر می در پیری، به نقص 

انجام    ی برا  ی مرکز   ی دستگاه عصب  گر، ی د   ی . از سو ( 8) 

پلاست   ، ی شناخت   ی ندها ای فر  و   ی عصب   ة تی س یحفظ 

بالا   ل ی تشک  سطح  به  انرژ   یی حافظه،  دارد.    از ی ن  ی از 

سوخت  در  انرژ اختلال  م   ی وساز    سبب   تواند ی مغز 

 تی و در نها   ی نورون   ب یتخر   ، ی ناپس ی اختلال در انتقال س 

شناخت  عملکرد  ا   . ( 9)  شود   ی ضعف    نه، ی زم  ن ی در 

به  اجزا   ی ک ی عنوان  لاکتات  وساز  سوخت   ی د ی کل   ی از 

اساس   ی نقش   ، ی نورون  و  نخست   کند؛ ی م   فا ی ا   ی دوگانه 

انرژ به  منبع  به   ن یگز ی جا   ی عنوان  دوم  و  عنوان گلوکز 

پ  ک ی  و  سوخت   رسان یام مولکول  مغز  در  وسازی 

عمد   ها ت یآستروس  تشک   ال ی گل   ی هاسلول   ة که   لی را 

 ازی مورد ن   ی انرژ  ن ی تأم   ق ی . لاکتات از طر ( 10)   دهند ی م 

اثر فعال   یی ها نورون  انرژ   ی ناپس ی س   ت ی که در   یبالا به 

طر   از ی ن   ی شتر ی ب  از  همچنین   یساز فعال   ق یدارند، 

ترشح  پیام  ی رها ی مس  مانند  عملکرد  BDNFرسانی   ،
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. شواهد نشان  ( 12  ، 11)    بخشد یرا بهبود م   ی شناخت

دهند که در شرایط هیپوگلیسمی یا هنگام افزایش  می

اثر   در  لاکتات  لاکتات  تمرین  سطح  از  مغز  شدید، 

  ، 13)  کند جای گلوکز برای تأمین انرژی استفاده می به

مفهوم  .  ( 14 میان  این  آستروسیت در  لاکتات  - شاتل 

می   ANLS5یا  ورون  ن که بیان  مفهوم    شود  یک 

است  سوخت بین  و  وسازی  لاکتات  تبادل  به 

نورون آستروسیت و  این  ها  در  دارد.  اشاره  مغز  در  ها 

آستروسیتا فر توسط  گلوکز  از  یند،  و  شده  جذب  ها 

تبدیل می شود. سپس این  طریق گلیکولیز به لاکتات 

ها عمل  عنوان منبع انرژی اساسی برای نورونلاکتات به 

سلولی وجود دارد هم  کند. لاکتاتی که در فضای بینمی

آستروسیت توسط  که  است  لاکتاتی  ترشح  شامل  ها 

شود و هم لاکتات محیطی که از طریق جریان خون  می

ها  وارد مغز شده است. لاکتاتی که توسط آستروسیت

از سلول   MCT 1/4 شود هنگام انتقال از طریقتولید می

از طریقشود. لاکتات در فضای بین خارج می  سلولی 

MCT2  شود و بر عملکرد نورونی تأثیر  ها می وارد نورون

صورت  توانند لاکتات را بهها می . نورون(15)   گذارد می

بها کار خود،  انرژی  نیازهای  تأمین  برای  در  مد  ویژه 

هنگام دوره یا  مغزی  شدید  فعالیت  های  فعالیت  های 

بدنی  است،    شدید  محدود  گلوکز  به  دسترسی  که 

کند تا  استفاده کنند. این دستگاه شاتلینگ کمک می

یندهایی مانند حافظه،  ا عملکرد مغز حفظ شود و از فر

ناقلا تولید  و  می   نشناخت  پشتیبانی  کند.  عصبی 

مد بسترهای انرژی را در  ا این شاتل توزیع کار  همچنین

می  تضمین  میمغز  اطمینان  و  در  کند  که حتی  دهد 

چالش  نورونشرایط  لازم  برانگیز،  انرژی  منبع  به  ها 

کلی   عملکرد  و  به سلامت  نتیجه  در  دارند.  دسترسی 

وضوح نقش حیاتی  لاکتات به  .( 16)   کند مغز کمک می

فر  در  همچنین،  و  مغز  عملکرد  و  توسعه  یندهای  ادر 

پلاستیسیت جمله  از  می   ة مختلف  ایفا  کند.  سیناپسی 

قادر است   (ANLS) زآستروسیت به نورون   شاتل لاکتات

وسازی را در پاسخ به فعالیت سیناپسی  نیازهای سوخت

فر   یافته یش افزا  در  و  کرده  پلاستیسیته  اتأمین  یند 

  ی اختلال در عملکرد اجزا  ، ی از طرف  . (17)   شرکت کند 

ANLSناقل مانند  (،  MCTs)   6لاتی مونوکربوکس  ی ها، 

  د یبه تشد   تواند یم   ،وسازدر سوخت   ر یدرگ  ی هامی آنز  ا ی

شود  و ینورودژنرات  ی هایماریب    ناقل  .( 10)  منجر 

MCT2خانواد اعضای  از  به  MCT  ة یکی  که  هاست 

مولکول لاکتات،  انتقال  )مانند  مونوکربوکسیلات  های 

کمک  کتون  پیرووات،  سلول  خارج  و  داخل  به  ها( 

شود  ها بیان می در سطح نورون  یشتر ب   MCT2کند. می

پیرووات دارد و در   بالا برای جذب لاکتات و  و تمایل 

  .شودیافت می  نیز  ها ها، بافت چربی و بیضهکبد، کلیه

وساز  نقش کلیدی در حفظ تعادل سوخت   یناین پروتئ

سلول بین  انرژی  انتقال  تنظیم  بهو  دارد،  در  ها  ویژه 

لاکتات   شاتل  در  که  جایی  مرکزی،  عصبی  دستگاه 

با تسهیل جذب   MCT2  .نورون نقش دارد-آستروسیت 

لاکتات    یش ها، به حمایت از اکسا لاکتات توسط نورون

انرژی کمک میبه . لاکتات  ( 20- 18)  کندعنوان منبع 

به  بهکه  وابسته  نورون  MCT2 صورت  منتقل  به  ها 

بیان ژن  ید شود، شامی بر  تأثیر  ،    Arc7های  از طریق 

Egr18    وBDNF   دی تول  م یتنظ   ق یاز طر  ای  ATP  ی برا  

انعطاف   ، ی عصب   ی ر یپذکی تحر  م ی تنظ   ی ریپذ بر 

)  ی ناپس یس بگذارد  جالب22  ، 21اثر  ا (.  مهار    نکه یتر 

MCT2   جذب کاهش  نورون   به  توسط  و    ها لاکتات 

های وابسته به عملکرد سیناپسی  کاهش بیان پروتئین

(PSD959  ،SYP10   وGAP4311 )   توسط لاکتات منجر

یافته از طریق ها نشان میشد. این     دهد که لاکتات 

MCT2 اعمال    ة کنند تقویت  تأثیرات را  خود  شناختی 

  ی عنوان ناقل خروج به  MCT4  ن ی. همچن( 20)   کند می

آستروس اغلب  لاکتات،   سلول  ها تی در    ی هاو 

  ان ی تندانقباض ب  اییچهمانند تارهای ماه  ک یتی کولی گل

امی و    ن یپروتئ  ن یشود.  لاکتات  دفع  از  ⁺H  ون یبا   ،

و در حفظ تعادل    کند می   ی ریشدن سلول جلوگ   ی د یاس
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   . وسازی سلول نقش دارد باز و عملکرد سوخت- د یاس

MCT4 سوخت همکاری  دستگاه  از  در  بخشی  وساز، 

سلول  بین  لاکتات  عصبی شاتل  دستگاه  .  است  های 

طریق یژه وبه از  که  لاکتاتی   ، MCT4 سلول های  از 

می  خارج  می تولیدکننده  سلول شود،  توسط  های  تواند 

به  یشی اکسا و  شده  انرژی  همجوار جذب  منبع  عنوان 

ا شوداستفاده   بر  افزون  حفظ    MCT4،  ین .   PH در 

می  ایفا  حیاتی  نقش  لاکتات  سلولی  دفع  با  زیرا  کند، 

یون  با  سلولی    H+  همراه  محیط  شدن  اسیدی  از 

در     MCT4 . کاهش بیان( 19  ، 18)  د کن جلوگیری می 

کار،   هنگام  بدتر  یادگیری  و  عملکرد  به  حرکتی  قشر 

بیان   کاهش  و  دندریتیک  خارهای  چگالی  کاهش 

می پروتئین منجر  پلاستیسیته  به  وابسته    شود های 

، مهار تولید لاکتات توسط گلیکولیز  ین . افزون بر ا (21)

در انتقال    MCT4آستروسیتیک و اختلال در عملکرد  

آستروسیت از  نورون آن  به  میها  فرها  یندهای  اتواند 

. طی فرایند  ( 22)  حافظه را در جوندگان تضعیف کند 

شا مغز،  در  دستگاه  سبب به   ید پیری  در   تغییرات 

ANLS  عملکرد  LTP12    یک که  بلندمدت(  )تقویت 

بر   و  یابد  کاهش  است  سیناپسی  پلاستیسیته  فرایند 

. بنابراین  توانایی مغز برای یادگیری و حافظه اثر بگذارد 

یادگیری و  ا در فر MCT4 و MCT2 رود گمان می یند 

در   نقش صرف  از  فراتر  که  دارند  مکمل  نقش  حافظه 

 . (24  ،23)  وساز انرژی است سوخت

کاهش  عوامل  از  مغز    آثار   ة دهند یکی  بر  پیری  فرایند 

  با شدت بالا  ین تمر  در این میان، .  فعالیت ورزشی است 

(HIIT)  منفی پیری بر    تأثیرات ، نقش مهمی در کاهش

می  ایفا  به مغز  تمر که  طوری کنند  در  نورون   ین این  ها 

  ، سبب فعال کرده ،  هیپوکمپویژه  مناطق مختلف مغز به

عصبی و بهبود    ةزایی، تقویت پلاستیسیتافزایش نورون

عنوان عامل محافظ در  د و به ن شوعملکرد شناختی می 

تازگی  . به( 26  ، 25)   د ن کنبرابر تخریب عصبی عمل می 

تمر توجه    ین انجام  سالمندان مورد  برای  بالا  با شدت 

تول  لاکتات  زیرا  است،  گرفته  انجام    یدشدهقرار  اثر  در 

تمر  بر    ین این  آن  تأثیر  بسیار  عملکردهای  و  مغزی 

توجه است. در طول تمرین با شدت بالا، احتمال    شایان

می  افزایش  بدن  در  لاکتات  افزایش  انباشت  و  یابد 

می  فعاللاکتات  به  بیانتواند  در   BDNF سازی 

از طریق  تواند  یلاکتات م  .(27)   هیپوکمپ کمک کند 

مونوکربوکسیلات ناقل سد   (MCTs) های  از  مختلف 

و عبور   مغزی- خونی  نورون  کرده    تأثیرات ها،  در 

اتصال    .وساز مختلفی اعمال کندنوروتروفیک و سوخت 

به   نورون  HCAR113لاکتات  آدنیلات  در  آنزیم  ها 

نتیجه   در  و  مهار  را  سطح    سببسیکلاز  کاهش 

cAMP14   شود که به کاهش بیان  میBDNF    و تنظیم

  شود. لاکتات جریان خون و عملکرد سیناپسی منجر می 

ازمی مسیر  SIRT115ازی   س فعال   یق طر   تواند   ،

αPGC116FNDC5/17BDNF/    لاکتات کند.  القا  را 

افزایش    شده سلولی  داخل   NADHافزایش    سبب و به 

  BDNFشود.  منجر می  BDNFسطح کلسیم و بیان ژن  

می سازوکارهاآزادشده  طریق  از  مختلف    ی تواند 

رشد   سیناپتوژنز،  نورژنز،  مانند  نوروپلاستیسیتی 

طولانی شاخه  تقویت  و  دندریتی  )های  (،  LTPمدت 

. هم تمرین حاد  (28)  عصبی را تقویت کند   ة پلاستیسیت

ها در  MCT توانند بیان  مدت میو هم تمرین طولانی

کنن  تنظیم  را  بهمغز  در  MCT بیان  که  طورید،  ها 

تمرین  مناطق وابسته به شناخت مغز پس از یک جلسه  

می افزایش  با  همچنین    یابد. حاد  دویدن  ساعت  دو 

نوار گردان می   شایان طور  تواند به شدت متوسط روی 

را در قشر مغز  MCT2   و   MCT1  توجهی سطح لاکتات، 

با بالا   MCT2 ها افزایش دهد و بیان و هیپوکمپ موش

سطح   گیرند  BDNFرفتن  و  که    TrkBآن    ة عصبی 

  ، 29)   شود، همبستگی مثبت دارد القا می تمرین  توسط 

تناوبی    ین تمر  تأثیرات   ها پژوهشبر اساس نتایج   . ( 30

بالا  شدت  روش(HIIT)   با  سایر  با  مقایسه    ی هادر 

معنادارتر است.    MCTمراتب بر روی سطح  تمرینی، به 
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دو    تأثیرات   ة احمدی و همکاران به مقایس  زمینه در این  

،  MCT1  ،MCT4های  بر بیان ژن  HIITو    MICTروش  

α1-PGC18   و  α1-HIF19  ماه اسکلتی    های یچهدر 

و  موش  )نعلی(   سولئوس  پرداختند  صحرایی  های 

افزایش    یافتند در به  تمرینی  روش  دو  هر  اگرچه  که 

سطح   م   MCT4و    MCT1معنادار  ولی  شود ی منجر   ،

روش به  HIIT  تأثیرات  سایر  از  بیشتر    ی ها مراتب 

که در    مشاهده شد نیز  در پژوهشی  .  ( 31)   تمرینی است 

های  مختلف در موش  های با شدت تمرین  بین    ة مقایس

جوان )کم، متوسط و شدید(، تنها ورزش با شدت بالا  

در    BDNFو    MCT1  ،MCT2های  به افزایش بیان ژن

یک    با بررسی اثرهمچنین    . ( 32)   هیپوکمپ منجر شد 

  شش به مدت   (HIIT) تناوبی با شدت بالا  ین دوره تمر 

به و  چشمگیری  طور  هفته  خون  لاکتات  سطوح 

   های جوان افزایش داد و سطوح هیپوکمپ را در موش

ATP بیان ارتقا  BDNF و     MCT1/4هیپوکمپ،  را 

ازد   . ( 33)  بخشید  به  توجه  و    یاد با  جمعیت سالمندان 

یادگیری  حافظه،  در  پیری  روند  که  ،  مشکلاتی 

عصبی   دستگاه  شناختی  عملکرد  و  نوروپلاستیسیته 

م  ایجاد  سالمندان  همچنین کند یمرکزی  که    ،  توانی 

بهHIITتمرین   بدن،    ة واسط،  بر  تغییر سطوح لاکتات 

در هیپوکمپ دارد، هدف این    BDNFها و  MCTسطوح  

آن لاکتات    فراوردة و    HIITبررسی تأثیر تمرین  پژوهش  

سطوح  به بر  درمانی،  و  غیردارویی  راهبرد  یک  عنوان 

BDNF   ناقل لاکتات  و  شاتل    MCT4و    MCT2های 

ANLS   های جوان بالغ و القای سالمندی است. در موش 

   پژوهشروش 

از نوع کاربردهای پژوهش:  نمونه و    یپژوهش حاضر 

تجرب روش  نمونه  یبه  که  به  یریگاست  صورت آن 

سر    40پژوهش    نیساده انجام شده است. در ا  ی تصادف

ماه و    سه  ی سن  نیانگی با م  ستارینر نژاد و   ییموش صحرا

دانشکد  220-200وزن    ةدامن از    ی دامپزشک  ةگرم 

  ة شدند و در خان  یداریچمران اهواز خر  دیدانشگاه شه

دما  نیا  واناتیح با   ةدرج  22  تا  20  ی دانشکده 

تهو  55-45رطوبت    گراد،یسانت و  و    یةدرصد  مناسب 

روشنا قفس  12-12  یک یتار  ییچرخه    یژة و  یهادر 

ها  شدند. موش  یکربنات نگهداریجوندگان از جنس پل

  پارس،-جوندگان  یژةصورت آزادانه به آب و غذا )پلت و به

 چهاردر    یصورت تصادفبه  وداشتند    یتهران(، دسترس

 ، یسالمند یکنترل جوان بالغ، کنترل القا ییتا دهگروه 

القا  یتناوب  نیهمراه تمرجوان بالغ به   ی با شدت بالا و 

تمربه  یسالمند تقس  ی تناوب  نیهمراه  بالا  شدت    م یبا 

 شدند. 

القابهپژوهش:   اجرای روش به    ،یریپ   یمنظور 

گالاکتوز   - یهفته د  هشتهای دو گروه به مدت  موش

س شرکت  دوز    یچ آلدر  یگما)از  با  آلمان(    500ساخت 

وزن بدن روزانه و به روش    لوگرمیهر ک  یگرم به ازامیلی

  ز ین  گریهای دو گروه د شد و موش  قیتزر  یصفاقدرون

 . ( 34) کردندیم  افتیدر نیروزانه نرمال سال

تمر فعال  یواناتح   ةابتدا هم  :ینروش  نحوة   یرو  یتبا 

  یی آشناة  نوار گردان به مدت یک هفته آشنا شدند. برنام

متر    10با سرعت    یدنجلسه راه رفتن و دو   پنجشامل  

  یقه دق  10تا  پنج  صفر درصد و به مدت    یبو ش  یقهدر دق

سازگاری، هر موش    ة آخرین جلس  پس ازشد.  اجرا می

ة سرعت تا نقط یشینةروی نوار گردان قرار گرفت تا با ب

ب ثبت  از  پس  دهد.  ادامه  دویدن  به    یشینة خستگی 

سرعت هنگام خستگی برای هر موش، میانگین سرعت  

موش  شدحرکت  محاسبه  دور(35)   ها  از  پس    ة . 

ب تمرینی  ظرفیت  آزمون  یک  یشینه سازگاری، 

(MEC20  )  .با سرعت  انجام شد متر در   ششحیوانات 

دقیقه تمرین   پنجدرصد و به مدت    25دقیقه با شیب  

دقیقه   5/0دقیقه    دو داده شدند و سرعت هر   متر در 

افزایش یافت تا سرعتی که دیگر حیوانات قادر به تمرین  

برای   دست آمد. ها بهسرعت آن   یشینةبیشتر نبودند و ب

حیوان   که  شد  متوقف  زمانی  آزمون  خستگی،  تعیین 
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دویدن با افزایش سرعت نوار گردان   ةدیگر قادر به ادام

شوکرهای  نبود روی  را  زیادی  زمان    دهنده( )تکان  و 

هستند،   دویدن  برای  محرکی  که  گردان  نوار  انتهای 

 ةو سرعت در حالت بیشین   هایافته  ینا  یةبر پا ماند.  می

  طراحی و اجرا شد   HIIT  ین، تمر(MEC)  توان تمرینی

پژوهش  نیا یاز روش اجرا اینگاره 1 . شکل(37 ،36)

 . دهدیرا نشان م

روز در هفته   سه هفته و    هشت شامل    HIIT  ینروش تمر

روز   هر  شامل    ششو  مراحل  بود.  تناوب  پنج   تکرار 

آماده با  دقیقه  تمرینی  40سازی  توان  بیشینه   درصد 

(MEC،)  95-85دقیقه تمرین با شدت بالا و برابر    چهار  

دقیقه بازیابی با شدت    سهبیشینه توان تمرینی، و    درصد

هر دو هفته    درصد  40-50 بود.  تمرینی  توان  بیشینه 

محاسب  ةبرنام  باریک اساس  بر    MECمجدد    ةتمرینی 

  18شد. سرعت از  بررسی و در صورت نیاز بازنگری می

ششم به   ةتدریج تا هفتو بهشد میمتر در دقیقه شروع 

می  24 افزایش  دقیقه  در  هفتمتر  از  سپس  و    ة یافت 

ماند. این روش به شکلی طراحی  ثابت میهشتم  تا    ششم

تدریج افزایش یابد تا به به  ینشده است که شدت تمر

با   بیشتری  فیزیولوژیکی  تطابق  دهد  اجازه  حیوانات 

کنند پیدا  جدول(38)  تمرین  تمر  1  .  این   ینروش 

می نشان  گزارش  را  از  48  دهد.پژوهش  پس  ساعت 

جلس هم  ةآخرین  تزریق  موش  ة تمرینی  با  ها 

گرم به ازای میلی  80صفاقی ترکیبی از کتامین ) درون

( زایلازین  و  کیلوگرم(  هر میلی  10هر  ازای  به  گرم 

بی روشکیلوگرم(،  رعایت  با  و  اخلاقی،  هوش  های 

ها  سپس بافت هیپوکمپ از مغز موش   کشی شدند. آسان

 خارج شد. 
 

 . طرح شماتیک روش اجرای پژوهش1شکل

یک هفته آشنایی با 

 نوارگردان

جلسه راه رفتن و دویدن با  5)

متر در دقیقه و شیب  10سرعت 

 دقیقه( 10تا  5صفر به مدت 

روز در هفته و هر  3هفته و  8شامل   HIITپروتکل تمرین 

 بتکرار تناو 6روز 

شروع و به تدریج تا هفته ششم به  متر در دقیقه 18سرعت از  

 6( افزایش و سپس از هفته MECدرصد  100متر در دقیقه) 24

 ثابت. 8تا 

تزریق درون صفاقی کتامین و 

 زایلازین،

یو آسان کش یهوش یب  

سپس  

پوکمپیهاستخراج بافت   

محاسبه 

MEC  در

آخرین 

جلسه 

 سازگاری

 

ساعت  48

پس از 

 نیاخر

جلسه 

نیتمر  

 سر کنترل جوان بالغ 10

 سرکنترل القا سالمندی 10

 HIITسر جوان بالغ+تمرین  10

 HIITسر القا سالمندی+ تمرین  10

 هفته  8موش های دو گروه به مدت 

 500گالاکتوز با دوز  -دیروزانه 

میلی گرم به ازای هر کیلوگرم وزن 

دریافت  بدن به روش درون صفاقی

. موش های دو گروه دیگر نیز کردند

 کردند.روزانه نرمال سالین دریافت 

سر موش صحرایی نرنژاد  40

 ویستار

 هفته 12میانگین سنی 

 گرم  200-220محدوده وزنی 
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مقادیر    منظوربه  آزمایشگاهی:  یهاروش سنجش 

MCT2    و MCT4در هیپوکمپ، از روش وسترن بلات 

از روش    BDNFو برای سنجش مقادیر   در هیپوکمپ 

  یب ترتبهالایزا استفاده شد. مراحل انجام وسترن بلات  

با  )  بافت هموژن  ةتهیبافت،    ة لیزکنندبافر    ةتهیشامل  

گیری غلظت  اندازهآلمان(،    -Speed Mill Plus   دستگاه

   های مختلفغلظت  ةتهی روش برادفورد، به  هاینپروتئ

BSA  ،استاندارد منحنی  کشیدن  غلظت    ةمحاسببرای 

استاندارد،  هاینپروتئ منحنی  ژل    از  الکتروفورز 

با  آکریلپلی ژل  ،  درصد  30آمید  آکریل)  SDSآمید 

جداکننده،  متراکم ژل  آمونیوم SDS 10%کننده،   ،

اسفنج،  )  (، بلاتینگ 2Xةنمونبافر  ،  درصد  5/1پرسولفات  

غشای   واتمن،  و   PVDF 0.45کاغذ  ژل(  میکرومتر، 

کاغذ،    ةمرحل به  ژل  از  بلاکینگ،    ةمرحلانتقال 

آنتی با  -MCT2   (MCT2  (Dة  اولیبادی  انکوباسیون 

5): sc-166925)   وMCT4   (MCT4 (D-1): sc-

بافر    1:500رقت  با   (376140 با  PBSدر  انکوباسیون   ،

ثانویهآنتی -mouse anti-rabbit IgG-HRP: sc)  بادی 

رقت  2357 با  بافر  1:1000(  با    ،PBS  در  آشکارسازی 

پارس طوس، ایران( در اتاق تاریک، ظهور )   ECLمحلول

دستگاه    بررسیو   در   Imaging ChemiDocباندها 

FUSIONFX  (Vilber، و با نرم )افزار  آمریکاFUSION 

FX  پروتئین هدف    چگالی  ةمقایسسازی باندها با  و کمی

کالیبراتور به  بود.GAPDH)  نسبت  سنجش   (  برای 

 Sunlong Medical Ratاز کیت الایزا    BDNF مقادیر

BDNF ELISA Kit  .استفاده شد 

 HIIT ینتمرروش  .1 جدول

 دویدن  سرعت

(m/min ) 

 ریکاوری با زمان 

 درصد 40-50

MEC (24) 

 زمان هر تناوب 

 شدت بالا با 

 درصد  85-95

MEC (24) 

 با سازیآمادهزمان 

 درصد 40

MEC (24) 

 تعداد تناوب 

 در هر روز

 روزهای

 تمرین 
 هفته

18 3 4 5 6 3 1 

18 3 4 5 6 3 2 

21 3 4 5 6 3 3 

21 3 4 5 6 3 4 

21 3 4 5 6 3 5 

24 3 4 5 6 3 6 

24 3 4 5 6 3 7 

24 3 4 5 6 3 8 

 

  ها داده  هنجار  تیوضعبررسی    منظوربه:  یآمار لیلتح

بررسی   برای  شد.  استفاده  ویلک  شاپیرو  آزمون  از 

  ی هاگروهدر    BDNFو    MCT4 و  MCT2  قدارمتغییرات  

مختلف از آزمون آنوای یکراهه و سپس آزمون تعقیبی  

شد.   استفاده  سطح  معنادارتوکی  در    بود.   ≥05/0Pی 

حاصل از پژوهش با استفاده از   ی هاداده  لیوتحله یتجز

  26ة نسخ spssو  GraphPad Prism(10.0.0)  افزارنرم

 شد.  انجام

 نتایج

، هشت  یکطرفه  واریانس   یلتحلبا توجه به گزارش آزمون  

بر   بالا  شدت  با  تناوبی  تمرین  پروتئین    قدارمهفته 
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MCT2   های نر نژاد ویستار مبتلا به در هیپوکمپ موش

تفاوت   گالاکتوز  با دی  القاشده  را  معنادارسالمندی  ی 

  ها گروهبین    ها تفاوت. برای یافتن جایگاه  دهدیمنشان  

د  ش از آزمون تعقیبی توکی استفاده  MCT2 در پارامتر  

در    MCT2. سطح  شودمی  یده د  2شکل  که نتایج آن در  

جوان بالغ تحت هشت هفته  های موشبافت هیپوکمپ 

  یی صحراهای  موش تمرین تناوبی با شدت بالا نسبت به  

تفاوت    جوان سطح    یمعناداربالغ  است.   نداشته 

MCT2هیپوکمپ بافت  القاموش  در  به  که  ی  های 

  طور بهجوان    هایموش نسبت به   ،سالمندی دچار شدند

استمعنادار داشته  کاهش  (. >P  0001/0)  ی 

مشاهده  همان بافت    MCT2سطح    شود یمطورکه  در 

هفته    ی القا  هایموشهیپوکمپ   هشت  با  سالمندی 

های که تنها  تمرین تناوبی با شدت بالا نسبت به موش

ی داشته معنادارسالمندی دچار شدند، افزایش    یالقابه  

آزمون   با توجه به گزارشهمچنین  (.  >P  001/0)  است

با  یکطرفه  واریانس  یلتحل تناوبی  ، هشت هفته تمرین 

بر   بالا  هیپوکمپ   MCT4پروتئین    قدارمشدت  در 

نر نژاد ویستار مبتلا به سالمندی القاشده با    یهاموش

برای    دهد.ی را نشان میمعنادارگالاکتوز تفاوت  دی  ة ماد

از آزمون MCT4 در  ها گروهبین   هاتفاوتیافتن جایگاه 

  یده د  3شکل  که نتایج آن در  د  شتعقیبی توکی استفاده  

سطح  شودمی  .MCT4    هیپوکمپ های  موش در 

بالغ تحت هشت هفته تمرین تناوبی با    جوان  ییصحرا

 طوربهبالغ    جوان  ییصحراهای  موششدت بالا نسبت به  

استمعنادار داشته  افزایش  سطح  >P  01/0)   ی   .) 

MCT4سالمندی   یالقاهایی که به  در هیپوکمپ موش

به   نسبت  شدند  بالغ    هایموشدچار   طوربهجوان 

استمعنادار داشته  کاهش  (. >P  0001/0)  ی 

در هیپوکمپ   MCT4 سطح    شودمی  یده دکه  طورهمان

سالمندی با هشت هفته تمرین تناوبی    یالقاهای  موش

به   نسبت  بالا  شدت  به    هایموش با  تنها    ی القاکه 

افزایش   شدند،  دچار  است معنادارسالمندی  داشته    ی 

(001/0 P<).   
  

 

 

 مختلف  یهاگروه در MCT4  پروتئین ییراتتغ .3 شکل های مختلف در گروه MCT2  تغییرات پروتئین .2 شکل
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آزمون  همچنین   گزارش  به  توجه    واریانس   یل تحل با 

بر  یکطرفه  بالا  شدت  با  تناوبی  تمرین  هفته  هشت   ،

هیپوکمپ  BDNF   پروتئین   قدار م    های موش در 

نژاد ویستار مبتلا به سالمندی القاشده با    نر   یی صحرا 

ی را  معنادار تفاوت    یرگذاری تأث رغم  دی گالاکتوز علی 

جایگاه  دهد ی نم نشان   یافتن  برای  بین    ها تفاوت . 

استفاده    BDNFدر    ها گروه  توکی  تعقیبی  آزمون  از 

در  د  ش  آن  نتایج  سطح    . شود می   یده د   4شکل  که 

BDNF    جوان   یی صحرا های  موش در بافت هیپوکمپ  

بالا   شدت  با  تناوبی  تمرین  هفته  هشت  تحت  بالغ 

تفاوت   تمرین  بدون  بالغ  جوان  گروه  به  نسبت 

  نشان نداد. در مقابل، سالمندی القاشده به   ی معنادار 

  سه ی در مقا   BDNFسطح    معنادار کاهش    سبب   ها موش 

شد  بالغ  جوان  گروه  گروه    ، ( >P  0/ 01)   با  در  اما 

تمر   ی سالمند   ی القا   های موش  تحت  قرار    ن ی که 

نسبت به گروه القای سالمندی    BDNFسطح    گرفتند، 

تمرین  که  به  بدون  یافت،  افزایش  چشمگیری  طور 

ناشی    BDNFاثر جبرانی تمرین بر کاهش    ة دهند نشان 

این افزایش از لحاظ    ، همه   ین ا با    اما   ، از سالمندی است 

نیست.   معنادار  تغییرات    4  و   3  ، 2  های شکل آماری 

تمرین    BDNFو    MCT2 ،  MCT4سطوح   اثر  در  را 

HIIT    و    یی صحرا   های موش در بالغ    ی القا جوان 

می  نشان  معنادار    دهند. سالمندی  گروه تفاوت    هر 

 . است   P≤0/ 05در سطح    ها گروه نسبت به سایر  

 

 مختلف  یهاگروهدر  BDNF تغییرات پروتئین .4شکل 

 ی ریگجهینتو  بحث

بین  تفاوت معنادار  نبود ،  MCT2تغییرات بیان    ة دربار 

تمرین    ی ها گروه  که  بالغ  جوان  و  بالغ   HIITجوان 

بالغ  اند داشته  جوانان  در  تمرین  که  داد  نشان   یرتأث ، 

  گروه القای سالمندی   .نداردMCT2   بر بیان   ی معنادار 

نشان  MCT2   بدون تمرین( کاهش شدیدی در بیان ) 

گروه القای سالمندی که تمرین تناوبی  همچنین  .  داد 

سطوح  در  معناداری  افزایش  داشتند،  بالا  شدت  با 

MCT2    به گروه بدون )   القای سالمند کنترل   نسبت 

اما همچنان به سطح گروه جوان بالغ    ، تمرین( داشتند 
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بالغ    HIITتمرین    رود می گمان  نرسیدند.   جوانان  در 

لاکتات نداشته است.   ی ها دهنده انتقالچندانی بر    تأثیر 

سالمندی    پژوهش   ین ا نتایج   القای  داد   تأثیرنشان 

گمان   .لاکتات دارد   های یرنده گ   بر کاهش ی  چشمگیر

  جوان   یی صحرا های  موش در گروه    HIITتمرین    رود می 

بیان    تأثیر بالغ   بر  هرچند ند   MCT2معناداری  اشته، 

ولی این    ، سطوح آن را مقداری بالا برد   HIITتمرین  

نبود.    ید د از  تغییرات   تمرین   همچنین آماری معنادار 

HIIT    سالمندی    ی ها موش در افزایش   سبب القای 

 HIITتمرین    رسد ی م  نظر به شد،   MCT2  معنادار بیان 

بر   تری ی قو   تأثیر در افراد سالمند نسبت به افراد جوان  

می   MCT2  های یرنده گ بیان   نشان  که  دهد  دارد، 

می  این   آثار تواند  تمرین  بیان  بر  سالمندی  منفی 

را   اندازه پروتئین  تغییرات   ای تا  بررسی  کند.  جبران 

تمرین    MCT4بیان   که  بالغ  جوان  گروه  داد،  نشان 

HIIT   کنترل   اند داشته بالغ  جوان  گروه  به  نسبت 

گروه   دادند،  نشان  گیرنده  این  در  معناداری  افزایش 

سالمندی تمرین(  )   القای   قدار م کمترین  با  بدون 

MCT4  کاهش بیان    سبب افزایش سن    که   نشان داد 

MCT4 تمرین همچنین    ؛ شود میHIIT   یدر گروه القا 

  شد   MCT4در بیان    یمعنادارسالمندی سبب افزایش  

  ؛ ود بو این افزایش نسبت به گروه جوان تمرین بیشتر  

میزان   هنوز    ة پای ولی  در از    تر یین پا آن  آن  سطوح 

که  انگر بی   ها یافته این  .  بود جوان    ی ها موش  است   آن 

ناشی از سالمندی   MCT4 تواند کاهش بیان  تمرین می 

و   کند  جبران  زیادی  حد  تا  افراد   تأثیر را  در  ورزش 

  همچنین تر است.  سالمند بر تغییرات این گیرنده قوی 

مقادیر   تغییرات  گروه    BDNFبررسی  که  داد  نشان 

تمرین   بالغ که  به گروه داشته   HIITجوان  نسبت  اند 

تفاوت   کنترل  بالغ  این   ی معنادار جوان  سطح  در 

  BDNF  ی ع ی ثبات طب  انگر ی پروتئین نشان ندادند، که ب 

القای    جوان  یی صحرا های  موش در   گروه  است. 

کمترین  )   سالمندی  تمرین(  را   BDNFقدار  م بدون 

 سببنشان داد که حاکی از آن است که افزایش سن  

. همچنین تمرین  شود می   BDNFبیان    معنادار کاهش  

HIIT   افزایش سبب  سالمندی  القای  گروه  در 

در سطح   افزایش    BDNFچشمگیری  این  اما  از شد، 

و    معنادار آماری    ید د  پایین   قدارم نبود  از آن هنوز  تر 

بالغ بود.    جوان   یی صحرا های  موش در    BDNFسطوح  

تواند کاهش  تمرین می   آن است که   انگر بی   ها یافته این  

از سالمندی را    BDNFبیان   اندازه ناشی  جبران    ای تا 

بر تغییرات این پروتئین در افراد  تمرین    تأثیر کند، اما  

 ییصحرا های  موش طور کامل به سطح پایه  سالمند به 

جبران تمرین    تأثیر ،  همه   ین ا با  رسد.  نمی   جوان  در 

موش   BDNFکاهش   به در  نسبت  سالمند  های 

 .رود می گمان  تر  برجسته   جوان   یی صحرا های  موش 

تمرین تحقیق   که  داد  نشان  است   HIIT حاضر  قادر 

را در هیپوکمپ  MCT4 و  MCT2 لاکتات    ن ناقلا بیان  

دهد  د افزایش  سالمند.   پوکمپیه   ی ها نورون   ، ی ر 

 ی عصب   ة تی سی پلاست و    ها ناپس ی کاهش تعداد س   لی دل به 

انرژ  منابع  وابستگ   ن ی گز ی جا   ی به  لاکتات    ی مانند 

  معنادار با کاهش    ی وابستگ   ن ی . ا کنند ی م   دا ی پ  ی شتر ی ب 

ناقل  در    MCT4و    MCT2لاکتات    ی ها سطوح 

ناش   اه همر   پوکمپ ی ه  که    ، یشی اکسا فشار  از    یاست 

گلوکز و اختلال در شاتل لاکتات   وساز سوخت کاهش  

 ییصحرا های  موش در مقابل،   . است   نورون - ت یآستروس 

پا   ل ی دلبه   جوان    MCT4و    MCT2  ی بالا   ی اه ی سطوح 

د.  دهن ی ها نشان م ناقل   ن ی ا   ش ی افزا   ی برا  ی کمتر   توان 

لاکتات در    د ی تول   ش ی با افزا  با شدت بالا   ی تناوب   ین تمر 

-ی سد خون   ق ی و انتقال آن به مغز از طر   های یچه ماه 

جهت جذب لاکتات توسط     MCT2  ی تقاضا برا   ، ی مغز 

و  نورون   وسازسوخت   م ی تنظ   ی برا    MCT4ها 

ه   ی ت یآستروس  در  به   پوکمپی را  طور سالمندان 

یافته دهد ی م   ش ی افزا   ی معنادار  با  موضوع  این  های  . 

تواند  اند تمرین می پیشین که نشان داده   های پژوهش 

تنظیم   طریق  افزایش   وساز سوخت از  سبب  لاکتات 
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دارد   ، شود مونوکربوکسیلات    ین ناقل    ، 26)   همخوانی 

بیان( 32  ، 30 افزایش   . MCT2  نورون بهبود  در  به  ها 

به  لاکتات  از  کمک  استفاده  انرژی  منبع  یک  عنوان 

می   کند می  کند،  و  تقویت  را  سیناپسی  عملکرد  تواند 

بیاندرحالی  افزایش  آستروسیت  MCT4 که  به در  ها 

تعادل   تنظیم  و   وسازیسوخت تسهیل خروج لاکتات 

  پژوهش   ینا نتایج  ،  ین ا افزون بر    .کند در مغز کمک می 

تری بر سالمندان قوی  تأثیر  HIIT نشان داد که تمرین 

می  که  مغز  دارد  بیشتر  حساسیت  از  ناشی  تواند 

ها  باشد. این یافته   وسازی سوخت سالمندان به تغییرات  

اند تمرین با شدت که نشان داده   یشین پ  های پژوهش با  

ها و بهبود  BDNF ،MCT طور مؤثرتری بر بیان بالا به 

 ،31  ، 29)   گذارد، همسوست می   تأثیر عملکرد شناختی  

از  سازوکار   ید د از  .  ( 33 ناشی  لاکتات  افزایش   ی، 

HIIT تنظیم  می طریق  از  افزایش  MCTتواند  و  ها 

انعطاف BDNFبیان  بهبود  به  و  ،  سیناپسی  پذیری 

بنیتز    های پژوهش نتایج    .عملکرد شناختی کمک کند 

بود، نشان    مند نظام ( که یک مرور  2024)   و همکاران 

پروتئین   قدار م محرک قوی برای افزایش    تمرین که  داد  

MCT1   صرف است،  انسان  اینکه  در  از  تمرین نظر 

تمرینی انجام   مة برنا منفرد یا یک   ة جلس صورت یک  به 

نیز پس از   MCT4، سطح پروتئین  ین ا افزون بر  شود.  

می   ة برنام یک   افزایش  میزان تمرینی  اگرچه  یابد، 

به  پاسخ  نسبت  آن  این   MCT1دهی  است.  کمتر 

انتقال  دو  هر  در  صرف افزایش  شدت  دهنده،  از  نظر 

اما  شود می   یده د   انسان  های یچهماه در  تمرین    ،

از    MCT1حساسیت   این ( 39)   است   MCT4بیشتر   .

همکاران   ة تأییدکنند ها  یافته  و  احمدی    پژوهش 

معناداری  2021)  افزایش  که  است    و   MCT1در  را  ( 

MCT4   از    ها یچه ماه  MICTو    HIIT  ین تمر پس 

  MICTتر از  را بسیار قوی HIITگزارش کردند، اما اثر  

 HIITوجود دارد که    قوی   های یافته دانستند. بنابراین،  

 ها دارددهنده بیشتری بر افزایش بیان این انتقال   تأثیر 

ورزش بر بیان   تأثیر که  اند  داده نشان    ها پژوهش .  ( 31) 

MCT2   پیچیده مغز  از  در  به    یچه ماه تر  و  است 

و   مداخله  زمان  مدت  تمرین،  نوع  مانند  متغیرهایی 

دهند  نشان می   های پژوهش مغزی وابسته است.    ة ناحی 

تولیدشده توسط آستروسیت  از  که لاکتات  ها در مغز 

نورون   MCT2طریق   منتقل  به  به   شود می ها  عنوان و 

از این طریق سبب    تواندی م کند که  سوخت عمل می 

پارک و    تحقیق بهبود حافظه و عملکرد شناختی شود.  

دهد افزایش لاکتات خون  ( نشان می 2021)   همکاران 

از طریق افزایش   ید شا   اسکلتی   های یچه ماه آزادشده از  

بیان MCTبیان   افزایش  موجب  هیپوکمپ،  در  ها 

BDNF   مدت با شدت  های کوتاه ویژه در ورزششود، به

لاکتات   ة آستانورزش فراتر از   جلسه بالا. بنابراین، یک  

سازگاری   ی مؤثر  راهبرد تواند  می  شناختی  برای  های 

باشد  هیپوکمپ  در  ورزش  از   تحقیق.  ( 32)   ناشی 

 ین تمر گزارش کرد که   ( 2024)   خسروی و همکاران 

HIIT افزایش معنادار    سببMCT2    ،در هیپوکمپ شد

عملکرد شناختی  وساز سوخت بهبود    به   که  و   لاکتات 

با  ( 40)   است   وابسته  نتایج  این  پژوهش  نتیجة  . 

با  ( که روی موش 2022)  اسکاریوت و همکاران هایی 

 سطح فعالیت بدنی متفاوت انجام شده بود و افزایش  

MCT2 و   MCT4  موش هیپوتالاموس  در  های  را 

در  تمرین  کرد، همسوست.  گزارش   پژوهش  ین ا کرده 

ویژه در شرایط زندگی  نشان داده شد تمرین هوازی، به 

را در هیپوتالاموس و MCTs تواند تنظیم  تر، می فعال 

، افزایش ظرفیت ین ا افزون بر  بهبود بخشد.    ها یچه ماه 

می  بیان    تأثیر تواند  هوازی  بر  در   MCT2مثبتی 

که   باشد،  داشته  بهبود    ید شا هیپوتالاموس  به 

مغزی    وساز سوخت  عملکرد  از  ( 41)   باشد وابسته  و   .

همکاران  و  پارک  پژوهش  روی  2021)   طرفی،  بر   )

با شدت بالا  تمرین  نشان داد که تنها   جوان   ی ها موش 

بیان   افزایش  در   BDNF و   MCT1  ،MCT2موجب 

  رستگار و همکاران  پژوهش .  ( 32)   شود می هیپوکمپ  
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های بالا، هیچ تفاوت معناداری ( برخلاف یافته 2024) 

بیان   تمرین MCT4 و    MCT2در  از   و MICT پس 

HIIT    ناشی از تفاوت   ید شا مشاهده نکرد. این تناقض

هفته در مقایسه با    چهار  ین تمر روش  در مدت زمان  

برداری دیگر، محل نمونه   های پژوهش هفته در    هشت 

به  مخطط  و جسم  مغز  قشر  و شامل  هیپوکمپ  جای 

بیماری   از    بود شرایط  ایسکمی   الگوی   ی ها موش که 

 MCT4و    MCT2. افزایش بیان  ( 42)   استفاده شده بود 

  Lactate-SIRT1تواند از طریق مسیر  در سالمندان می 

( پیشنهاد شده،  2024) که توسط خسروی و همکاران 

می  ورزشی  فعالیت  شود.  داده  بهبود توضیح  تواند 

افزایش  . های شناختی را تسهیل کند نقص  این اثر به 

در هیپوکمپ نسبت داده شد. لاکتات از    MCT2  بیان 

 ندک عبور    مغزی   - ی خونتواند از سد می   MCT2طریق  

از جمله هیپوکمپ شود.  مغز،  مناطق مختلف  وارد  و 

 ةدهند افزایش مشخص شده است که لاکتات از عوامل  

طور  را به  NAD/NADH ت  است و نسب   SIRT1  بیان 

 دهد، که این امر به افزایش بیانتغییر می   چشمگیری 

SIRT1    مغز طریق   شود می منجر  در  از  نتیجه  در  و 

-FOXO3-SIRT1-Lactate21  رسانی پیام تقویت مسیر  

PINK122   زوال   ید شا و  حافظه  اختلالات  خطر 

دهد  کاهش  را  مسیر ( 40)   شناختی  همچنین   .

و بیوژنز میتوکندریایی که توسط   PGC-1α رسانی پیام 

تواند افزایش  ( مطرح شد، می 2021)  پارک و همکاران 

انتقال  این  جلسه دهنده بیان  یک  دهد.  توضیح  را  ها 

 و تعدادPGC-1α   افزایش بیان ژن  سبب تمرین شدید  

DNA   موش هیپوکمپ  در  ، شود می ها  میتوکندریایی 

این   .های کم و متوسط دیده نشد اما این اثر در تمرین 

تغییرات به سطح لاکتات خون بعد از تمرین بستگی 

یک    ، داشت  از  وقتی  لاکتات   ة مهارکنند اما   ناقل 

(UK5099)  استفاده شد، این افزایش بیان ژن   PGC-

1α  و تعداد DNA  همچنین    .میتوکندریایی متوقف شد

 MCT1 های لاکتات افزایش ناقل   موجب تمرین شدید  

پروتئین  MCT2 و  این  BDNF   و    نشان   ها یافته شد. 

و می  شدید  تمرین  از  پس  لاکتات  افزایش  که  دهد 

می ناقل  لاکتات  بهبود های  در  مهمی  نقش  تواند 

میتوکندری  و  مغز  داشته عملکرد  راهکار    باشد   ها  و 

باشد   ی مؤثر مغزی  ارتقای سلامت  گیری اندازه   .برای 

مانند ناقل  لاکتات  است،  MCT2 های  زیرا   ضروری 

کاهش سطح لاکتات   سبب تواند  می  MCT2 سرکوب 

درک  اهمیت  بر  موضوع  این  که  شود  هیپوکمپ  در 

 تأثیراتها در تنظیم دسترسی لاکتات و  دینامیک ناقل 

 .( 32)   آن بر عملکرد مغزی تأکید دارد   ة بالقو 

تمرین    پژوهش   ین ا نتایج   هفته  هشت  که  داد  نشان 

بالا  شدت  با  ژن  (HIIT) تناوبی  بیان  در  BDNF بر 

 یمعنادار  تأثیر های صحرایی سالمند  هیپوکامپ موش 

سطح  اگرچه  است،  القای  BDNF نداشته  گروه  در 

سالمندی   القای  گروه  به  نسبت  تمرین   + سالمندی 

بدون تمرین افزایش چشمگیری داشت، اما این افزایش  

گزارش  معنادارآماری    ید د از   با  یافته  این  های  نبود. 

در دوران پیری    BDNF پیشین مبنی بر کاهش سطح 

تواند ناشی از عواملی  همخوانی دارد، که این کاهش می 

افزایش   عملکرد یشی اکسا فشار  مانند  در  اختلال   ،

ژنتیکی باشد، عواملی که  ها و تغییرات اپی میتوکندری 

عملکردهای  افت  و  سیناپسی  پلاستیسیته  کاهش  به 

و حافظه   ،  همه   ین ا با  .  ( 40)   شوند می منجر  شناختی 

از   بسیاری  معنادار   ها پژوهش برخلاف  افزایش  که 

ورزشی گزارش   ین تمر مغزی را پس از  BDNF   سطح 

نتایج   .تأیید نکرد   آن را   تحقیق حاضر اند، نتایج  کرده 

یافته   ها پژوهش برخی   برای های ما همخوانی دارد.  با 

 ینتمر ( نشان دادند که  2024)   لای و همکاران   نمونه 

نوروپلاستیسیته  اگرچه  بالا  شدت  با  ورزشی 

موش  VEGF23و  هیپوکامپ  در  افزایش را  پیر  های 

اما  می  مغزی  BDNF بر سطح ی  چشمگیر   تأثیر دهد، 

( کاهش  2022)   . همچنین لی و همکاران ( 43)   ندارد 

گزارش کردند،   HIIT را پس از  BDNF   سطح   معنادار 
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 داشت  ی معنادار افزایش    VEGF  سطح   که ی درحال 

  یافتنددر (  2021)   ، ژانگ و همکاران ین ا افزون بر  .  ( 44) 

از    که  فسفریلاسیون HIIT  هفته   هفت پس  سطح   ،

کاهش یافت    BDNF  و بیان پروتئین  CREB24پروتئین 

بر    تأثیرات  HIIT و  هیپوکامپ   ة پلاستیسیتمنفی 

کاهش   های موش  از جمله  داشت،  -p   بیان   میانسال 

CREB  وBDNF  ، بر    تأثیر تنفسی   ة زنجیر پیچیده 

  پمیتوکندریایی و احتمالاً مهار میتوفاژی در هیپوکم

 مثبت  تأثیرات   یاری بس  های پژوهش در مقابل،    . ( 45) 

HIIT  بر BDNF  کرده تأیید  همکارانرا  و  پارک   اند. 

که 2021)  دادند  نشان   ) HIIT   رسانی پیام مسیر   

BDNF (PGC-1α  ،SIRT1    وBDNF )   مغز در  را 

افزایش  موش   کردند کهبیان  و    دهد می های سالمند 

HIIT  با لاکتات می طولانی درمان  و  برای مدت  تواند 

باشد بیماری نورودژنراتیو مفید    یلی فراتحل.  ( 32)   های 

همکاران  و  که2024)   میلنیزسکی  داد  گزارش  نیز   ) 

از BDNF معنادارافزایش    ها پژوهش   بیشتر  پس   را 

HIIT  این تمرین را برای بهبود  توان اند، که نشان داده

کند،  پذیری عصبی و عملکرد شناختی تأیید می انعطاف 

تفاوت پاسخ هرچند  در  به  BDNF هایی  بسته 

ویژگی  HIIT های روش  افراد  و    . ( 46)   شد   یده د های 

 هشت( نیز گزارش کردند که 2022)  دلیما و همکاران 

   هر دو عملکرد شناختی و سطح  MICT وHIIT   هفته 

BDNF از ( 47)   را در مردان میانسال بهبود بخشیدند .

غلظت لاکتات   تواند ی ورزش با شدت بالا م   گر، ی د   ی سو 

افزا   ی پوکامپ ی ه  بیان  دهد   ش ی را   ،MCT را افزایش    ها 

  mtDNA  ی و تعداد کپ   mRNA PGC-1α  ان ی و ب دهد  

ببرد  بالا  بیان   را  القا کند BDNF   و  و    انگ ی .  ( 48)   را 

تغ 2014)   همکاران  با  لاکتات  که  دادند  نشان    ر یی( 

مس +NADH/NADنسبت   تقو   Erk1/225  ر ی،   تیرا 

.  ( 48)   کند ی را القا م   BDNFو    PGC-1α  ان ی کرده و ب 

که   ن، ی ز ی ر ی مانند آ   یی ها ن ی وکی با نقش م   سازوکار   ن ی ا 

  BDNFو    PGC-1α  انی و ب   شود می آزاد  تمرین  توسط  

م  القا  فر ( 32)   شود می   ل ی تکم   کند، ی را  و    تاس ی . 

 HIITهفته  شش    ه ( گزارش کردند ک 2019)   همکاران 

افزا   یشی ضداکسا دفاع   و    یشی اکسا فشار  داده،    ش ی را 

را بالا    BDNFرا کاهش داد و سطح    ی پوکامپ ی التهاب ه 

نیز    فراوان   های پژوهش   . ( 49)   برد    تأثیراتدیگری 

در سالمندان را تأیید  BDNF   بر افزایش  HIIT مثبت

تمرین  ( 52- 50)   د کردن   بر  ی توجه شایان    رات یتأث . 

. دارد   ر ی و پ  جوان   یی صحرا های  موش در    BDNF  ح وسط 

که  است  سطحآثار    گفتنی  بر  در  BDNF ورزش 

های پیر  . موش رود می گمان  تر  های پیر برجسته موش 

کمتری در قلب، کبد و پلاسما   BDNF غیرفعال سطح 

به   و  تمرین   جوان   یی صحرا های  موشنسبت  کرده 

پیر  موش  منظم   کرده تمرینهای  ورزش  دادند.  نشان 

ها  ناشی از پیری را در این بافت  BDNF توانست کاهش 

دهد که ورزش نشان می مسئله  این    .( 53)   بهبود بخشد 

سطحتوجه   شایان   تأثیر   ید شا  بر  در  BDNF تری 

عنوان راهی برای مقابله داشته باشد و به   حیوانات پیر 

در    .پیری عمل کند   وابسته به BDNF با کاهش تولید 

را در هر دو گروه  BDNF نتیجه، اگرچه ورزش سطح 

افزایش می   جوان   یی صحرا های  موش  پیر  این  و  دهد، 

 توانتر است. این موضوع  اثر در حیوانات پیر برجسته 

 عنوان یک مداخله برای کاهش افت سطحورزش را به

BDNF  پیری و بهبود عملکردهای شناختی    وابسته به

می وابسته     های پژوهش ،  همه   ین ا با  دهد.  نشان 

کامل   درک  برای  این    ی سازوکارها بیشتری  پشت 

به های  تفاوت  آن   وابسته  پیامدهای  و  برای سن  ها 

 .نیاز است   سلامت مغز و شناخت مورد 

  نشان داد که مقادیر   پژوهش  ینا  هاییافته،  رفتههمیرو

MCT2  ،MCT4    وBDNF    سن   تأثیرتحت افزایش 

می اما  کاهش  به  ینتمریابد،  ،  HIIT  ویژهورزشی، 

را  می کاهش  این  اندازهتواند   HIIT جبران کند.  ایتا 

بیان  یمؤثر  ةمداخل افزایش  و    MCT2  ،MCT4   برای 

BDNF    آن در جوانان بالغ   تأثیردر سالمندان است، اما



 4، شماره 18، دوره 1404  نشریه فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنی 

 
37 

 

دیده   تواند میHIIT   تمرین  همچنین.  شودمیکمتر 

عنوان یک راهبرد غیردارویی مؤثر در بهبود عملکرد  به

لاکتات    وسازسوخت شناختی سالمندان از طریق تنظیم  

سالمندی در هیپوکمپ   وابسته بههای مغزی  و سازگاری

افزایش جمعیت سالمندان و   استفاده شود. با توجه به 

بهمشکلات   یافته  وابسته  شناختی،    ین اهای  کاهش 

بر اهمیت ورزش با شدت بالا در حفظ عملکرد    پژوهش

پژوهش دارند.  تأکید  سالمندی  دوران  در  های  مغزی 

می طولانیآینده  تأثیرات  بررسی  به     ترمدتتوانند 

HIIT  مسیرهای سایر  در    وسازیسوختبر  مولکولی  و 

در پیشگیری از    ینتمراین    ةبالقوو نقش  بپردازند    مغز

 .کنندپیری را بررسی  وابسته بههای عصبی  بیماری

 تشکر و قدردانی

ازا برگرفته  مقاله  ارشد    ةنام پایان  ین  کارشناسی 

ورزشی  .  است  پژوهشگر فیزیولوژی  گروه  اعضای  از 

اهواز    ةدانشکد چمران  شهید  دانشگاه  ورزشی  و علوم 

یاری   پژوهش  این  اجرای  در  را  ما  که  عزیزانی  تمامی 

 .رساندند، نهایت تشکر و قدردانی را داریم

 حمایت مالی

این پژوهش با استفاده از گرنت پژوهشی دانشگاه شهید  

 .چمران اهواز انجام گرفته است

 مشارکت نویسندگان

پژوهش   این    دانشجوی   عنوانبه  اول   ةدنویسندر 

  و   راهنما  استاد  عنوانبه  دوم   ةدنویسن  کارشناسی ارشد،

چهارم    سوم  هاییسندهنو مشاور   تاداناس عنوان  بهو 

 . اندداشته مشارکت و همکاری 

 تضاد منافع

گونه تعارض منافعی  کنند که هیچمی  لاماع   نویسندگان

 .در این مقاله وجود ندارد

 ها نوشتپی 
1 Brain-derived neurotrophic factor 
2 Tropomyosin receptor kinase B 
3 Acetylcholine 
4 Acetylcholinesterase 
5 Astrocyte-Neuron Lactate Shuttle 
6 Monocarboxylate Transporters 
7 Activity-regulated cytoskeleton-associated protein  
8 Early growth response 1 
9 Post-Synaptic Density Protein 95 
10 Synaptophysin 
11 Growth-Associated Protein 43 
12 Long-Term Potentiation 
13 Hydroxycarboxylic Acid Receptor 1 
14 Cyclic Adenosine Monophosphate 
15 Sirtuin 1 
16 Peroxisome Proliferator-Activated Receptor 

Gamma Coactivator 1-alpha 
17 Fibronectin Type III Domain Containing 5 
18 Peroxisome proliferator-activated receptor gamma 

coactivator 1-alpha 
19 Hypoxia-Inducible Factor 1-alpha 
20 Maximum exercise capacity 
21 Forkhead box O3 
22 PTEN-induced putative kinase 1 
23 Vascular Endothelial Growth Factor 
24 AMP Response Element-Binding Protein 
25 Extracellular signal-Regulated Kinases 1 and 2 
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