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ي هادهندهبر انتقال یو شوك تمرین تمرینییاثر تمرین استقامتی، ب
 صحرایی نر يهاو عملکرد استقامتی موش عضلۀ دوقلو لاکتات
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  چکیده

داشته باشد. با این  به تأخیر انداختن خستگیلاکتات، تأثیر مهمی در ي هادهندهبا افزایش انتقال تواندیتمرین هوازي م
تأثیر تمرینات موسوم به شوك بر حفظ و  تمرینییب ةدر دور هایلاتمونوکربوکس يهادهندهحال، تغییرات انتقال

بنابراین، هدف از پژوهش حاضر بررسی اثر تمرین استقامتی، . است ناشناخته تمرینییب ةتمرین در دورهاي يسازگار
) MCT4و  MCT1( مونوکربوکسیلات يهادهندهمیزان پروتئین انتقال عملکرد استقامتی و و تمرین شوك بر تمرینییب

) در گرم 05/247 ± 75/6موش صحرایی نر ( 24در این پژوهش آزمایشی، تعداد  صحرایی نر بود. يهادوقلو موش ۀعضل
برنامۀ تمرینی، و تمرین استقامتی + تمرین شوك قرار گرفتند. یبچهار گروه کنترل، تمرین استقامتی، تمرین استقامتی+ 

) در هفتۀ آخر max 2Voدرصد  85با شدت حدود  در هفته جلسه 5هفته ( 12گردان به مدت  تمرین دویدن روي نوار
دقیقه و با سرعت  40یک جلسه و به مدت  يا(هفتهي مربوطه هاگروهدر تمرین شوك تمرینی یا یب انجام گرفت؛ برنامۀ

 یريگبا استفاده از روش الایزا اندازه MCT4و  MCT1پروتئین  قدارم اجرا شد. 12تا  10از هفتۀ متر در دقیقه)  30-20
عضلۀ دوقلو در گروه تمرین  MCT1 قدارمساز سنجیده شد. عملکرد استقامتی نیز با استفاده از آزمون واماندهشد. 

) P=000/1نسبت به تمرین استقامتی ( تمرینیگروه ب MCT1). اما، سطح P=001/0تر از گروه کنترل بود (یشاستقامتی ب
عضلۀ  MCT4 قدارو تمرین شوك در م تمرینییعلاوه، تمرین استقامتی، ب) تفاوتی نداشت. بهP=998/0ك (و تمرین شو

موجب افت محسوس عملکرد استقامتی نسبت به گروه  تمرینیی). بP=148/0را ایجاد نکرد ( يدوقلو تغییرات معنادار
از  تمرین شوك )،P=001/0کاهش معنادار عملکرد گروه شوك نسبت به گروه تمرین ( با وجود .)P=001/0تمرین شد (

دوقلو  ۀعضل MCT1 قدار). تمرین استقامتی موجب افزایش مP=006/0جلوگیري کرد ( تمرینییافت عملکرد ناشی از ب
تواند بتمرین شوك رسد یمنظر به. با این حال، گیردییا تمرین شوك قرار نم تمرینیی. این افزایش، تحت تأثیر بشودیم

 بکاهد. يطور معناداربه تمرینییاز افت عملکرد استقامتی ناشی از ب
 

 هاي کلیديواژه
استقامتی. عملکرد ي،وسازسوختخستگی  ،شوك، تمرین تمرینی نسبییب ،مونوکربوکسیلات يهادهندهانتقال
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 مقدمه
طی تمرینات سنگین، افزایش سریع در تقاضاي انرژي عضلات اسکلتی درگیر با افزایش گلیکولیز و متعاقب 

توانند لاکتات را از یم. تارهاي عضلانی اکسایشی )1(شود یمآن تولید و تراکم لاکتات و پروتون همراه 

سلولی رو، استفادة متابولیکی از لاکتات بینخون یا لاکتات آزادشده از تارهاي مجاور جذب کنند. ازاین

سلولی شامل تبدیل شود. مسیر مصرف لاکتات بینیم، بدون تبدیل به گلوکز در کبد ATPموجب تولید 

رو، . ازاین)1(شود یمبه پیرووات و متعاقب آن ورود به چرخۀ کربس است که پیرووات در آنجا اکسید 

در عضلات اکسایشی و عضلۀ قلبی اکسایش شود؛ در تارهاي تندانقباض به گلیکوژن  تواندیلاکتات م

و به جریان خون بازگردانده شود. به  دهگلکونئوژنز به گلوکز تبدیل شیند اتبدیل یا در کبد و کلیه طی فر

متفاوت در حال تبادل است  يهامختلف و بین بافت يهاطور مداوم در سلولهمین دلیل، این سوبسترا به

انتقالی با یون هیدروژن از طریق و به شیوة هم pHمختلف وابسته به  يها. این انتقال بین بافت)2(

 MCT4و  MCT1. )3(ند امختلف هايیزوفرمکه داراي ا گیردیهاي مونوکربوکسیلات صورت مدهندهانتقال

و  دارندترین نقش را دو ایزوفرمی هستند که در تنظیم جریان انتقال لاکتات از عرض غشاي سلولی مهم

 MCT1. )4( شوندیمتفاوت بیان م يهاپذیري و مکاندر عضلات اسکلتی انسان و حیوان با ویژگی جنبش

که اکسایشی عضله در ارتباط است؛ درحالی هايیتو با ظرف شودمیتمرینات استقامتی بیان  در اثر اغلب

MCT4 5(گلیکولیتیکی تعامل بیشتري دارد  يهاو با شاخص شودیدنبال تمرینات شدید بیان مبه( .

MCT1  وMCT4 تمرین اند که مطالعات نشان داده .)4(کنند یمترتیب جذب و خروج لاکتات را تسهیل به

و همکاران  1علاوه، کیتا اوکابه .)6 ،7( در عضلۀ اسکلتی دارد MCTsبر افزایش  زیادير تأثی ورزشی

در غشاهاي پلاسمایی عضلۀ  MCT4و  MCT ،MCT1ایزوفرم  14) اظهار کردند که در میان 2012(

دار کنند که تمرین ورزشی مقیماند. همچنین، آنها بیان اسکلتی وجود دارند و با اجراي تمرین مرتبط

MCT1  وMCT2  با این حال، تمرین استقامتی با شدت متوسط، . )8(دهد یمرا در عضلۀ اسکلتی افزایش

ولی افزودن شدت  کند،یایجاد نم ياهفتهها در یک دورة سهعضلۀ موش MCT1بیان هیچ تغییري در 

) 2008و همکاران ( 2از سوي دیگر، بیشاپ .)9( دهدیرا افزایش م دهندهانتقالتمرین، میزان بیان این 

کند ینمایجاد  MCT4و  MCT1هفته تمرین تناوبی شدید، تغییر معناداري را در مقدار  5نشان دادند که 

و  MCT1حتواي ورزیده، تغییري در م سواراندوچرخههفته تمرین در  3طور مشابه، پس از . به)10(

                                                           
1. Kitaoka 
2. Bishop 
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MCT4 همچنین، پنج ماه تمرین سخت در )11(سواران مشاهده نشد عضلۀ پهن جانبی دوچرخه .

عضلۀ پهن جانبی را تغییر نداد  MCT4و  MCT1) مقدار VO2max90-80% بازان صحرانوردي (اسکی

نوز کاملاً ه MCT4و  MCT1رسد که نقش تمرینات استقامتی شدید بر مقدار یمنظر رو، به. ازاین)12(

هنوز روشن نشده است.  هادهندهانتقالمشخص نشده و شدت بحرانی لازم براي تحریک افزایش این 

یل ارتباط معکوس حجم و شدت در یک جلسۀ تمرینی واحد، تمرینات استقامتی اساساً دلبهاحتمال دارد 

 ه باشند.داشت هادهندهانتقالهایی براي تغییر میزان برخی از این یتمحدودداراي 

عضلات انجام گرفته است، اما تعداد کمی از  MCTاگرچه مطالعات متعددي در مورد تأثیر تمرین بر 

و همکاران  1. براي مثال، بورگوماستراندکردهبررسی  MCTهاي ینپروتئتمرینی را بر یبتأثیرات  هاپژوهش

 sسرعتی ( –هفته تمرین تناوبی  6بعد از  MCT4و  MCT1هاي ینپروتئ) نشان دادند که افزایش 2007(

گردد یبازمتمرینی در انسان به سطح اولیه یبهفته  6سواري با شدت تمام)، متعاقب دوچرخه 6-4 × 30

. رودیآمده بر اثر تمرین، از دست مدستبه هاييو سازگار هایی، تواناتمرینییهمزمان با وقوع ب. )13(

هفته تمرین،  15متعاقب  تمرینی،یبهفته  10 )، در پژوهش خود نشان دادند که1977و همکاران ( 2گاي

اسب شد  و قلب در عضلۀ اسکلتی LDHسبب افزایش شدید ) 10تا  6(هفته  تمرینییب نیمۀ دومدر 

و  3در این زمینه کیتااوکا .مونوکربوکسیلات تأثیرگذار باشد يهادهندهانتقالبر روي  تواندیکه م )14(

درصد اکسیژن مصرفی بیشینه)،  110تا  90( پرشدت هفته تمرین 18 )، گزارش دادند که2011همکاران (

تمرینی، تمام یبهفته  6که بعد از عضلۀ سرینی میانی را افزایش داد؛ درحالی MCT4و  MCT1سطوح 

اکسایشی در  هايیم، آنزتمرینییدر طی بعلاوه، . به)15(به وضعیت قبل از تمرین بازگشتند  هاشاخص

مونوکربوکسیلات تأثیرگذار است  يهادهندهکه این تغییر بر انتقال یابدیکاهش م II و نوع I تارهاي نوع

آمده حتی بعد از دورة دستهب هايياند که سازگارها نشان دادهتعدادي از پژوهش زمینهدر این  .)16(

بر اثر دورة  مشاهده کردند که)، 1979و همکاران ( 4هاتسون .)17( یابدینیز کاهش م تمرینییکوتاه ب

 آیدیوجود مبه ياو عملکردي دوندگان حرفه کیدر ظرفیت فیزیولوژی ي، تغییرات معنادارتمرینییکوتاه ب

یی است که نشان داد پس از یک دوره تمرین، هاپژوهشمطالعۀ بورگوماستر از جمله معدود . )18(

 .)13(شود یمهاي انسانی یآزمودندر  MCT4و  MCT1تمرینی موجب پایین آمدن یب

                                                           
1. Burgomaster 
2. Guy 
3. Kitaoka 
4. Houston 
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تمرینی، اخیراً اجراي تمرینات یبمنظور کاهش و یا پیشگیري از تأثیرات عملکردي و فیزیولوژیک هب 

همکاران  و اوکا در مطالعۀ کیتانمونه،  رايب .رد توجه قرار گرفته استي مختلف موهازمانو  هاشدتبا 

ي مسابقه، با انجام تمرینات با هااسبدر پی تمرینات تناوبی شدید  MCT1)، افزایش اولیۀ سطح 2012(

. )8(عضله به سطح اولیه بازگشت  MCT4تمرینی حفظ شد؛ اما مقدار یبهفته  6شدت متوسط در طول 

مثال تمرینی توجه شده است. براي یبصرفاً به تأثیرات عملکردي تمرین در دورة  هاپژوهشدر سایر 

نسبی (یک جلسه تمرین در هفته، اجراي حرکات  تمرینییهفته ب 6) تأثیر 1391و همکاران ( یمیکر

برداران نخبه تندرستی در وزنه يهااز شاخص) را بر برخی 1RMدرصد  85منتخب در پنج نوبت با شدت 

مطلق موجب حفظ معنادار سلامت  تمرینیینسبی نسبت به ب تمرینییبررسی کردند. نتایج نشان داد که ب

، تأثیر یک ايیرههفته تمرین دا 8) نیز پس از 2013و همکاران ( 1طور مشابه، مایورگابه .)19( شودیم

عروقی و عضلانی -را بر استقامت قلبی تمرینییهفته ب 4برنامۀ نگهداري (یک جلسه در هفته) در طول 

عروقی -دند. برنامۀ نگهداري موجب حفظ استقامت عضلانی و قلبیسال بررسی کر 12تا  10کودکان 

با ایجاد  تمرینییب ةکه این نوع تمرینات در دور رسدینظر م. به)20(آمده در اثر تمرین، شد دستهب

با این حال، در مورد استفاده از تمرینات  .شودیآمده مدستهب هايیتشوك تمرینی موجب حفظ قابل

در این پژوهش منظور از تمرین شوك اجراي  گزارشی وجود ندارد. تمرینییب ةدر دور 2موسوم به شوك

تمرین به لحاظ اجرا ماهیتی تمرینی است. این یبیک روز تمرین نسبتاً شدید در طول هفته در طی دورة 

از تمرین بر سطوح  یريگکناره ة، در مورد شوك تمرینی در خلال دورشبیه به تمرین حاد دارد. با این حال

پژوهش حاضر درصدد بررسی اثر  رو،گزارشی وجود ندارد. ازاینو عملکرد استقامتی  هایلاتمونوکربوکس

و  تمرینییجلوگیري از افت عملکرد ناشی از ب منظورهبشوك تمرین  کارگیريو به تمرینییتمرین و ب

 . عضلۀ دوقلو است MCT4و  MCT1مونوکربوکسیلات  يهادهندهتأثیر آن بر روي انتقال

 

 تحقیقروش 

سر موش صحرایی نر نژاد ویستار با میانگین  24پژوهش  يهاپژوهش حاضر از نوع تجربی است. نمونه

صحرایی  يهاگرم بودند که از انستیتو پاستور کرج تهیه شدند. موش 05/247 ± 75/6هفته و وزن  8سنی 

 يهاطور تصادفی به چهار گروه، گروهسازي شده و بهپس از یک هفته آشناسازي و براساس وزن همگن

                                                           
1 . Mayorga-Vega 
2. Shock Training 
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تمرین سر) و تمرین استقامتی +  6( نیتمریسر)، تمرین استقامتی + ب 6سر)، تمرین استقامتی ( 6کنترل (

 کربنات شفاف با دماي محیطپلی يهاصورت چهارتایی در قفسهسر) تقسیم شدند. حیوانات به 6شوك (

. شدند نگهداري درصد 45±5ساعت و رطوبت  12:12تاریکی روشنایی  ۀو چرخ گرادیسانت ۀدرج 24-22

 صورت آزادانه در اختیار حیوانات قرار گرفت.به آب و غذا

گردان مخصوص  هفته دویدن روي نوار 12تمرین فزاینده شامل صورت برنامۀ تمرین استقامتی به

ها ). در این روش نمونه1 لجدو( برنامه شامل تمرین با الگوي افزایش بار غیرخطی بود ینجوندگان بود. ا

فعالیت  )روز استراحت 1روز تمرین و  2روز تمرین، یک روز استراحت و سپس  3(هفته  12به مدت 

متر در دقیقه به  15اول با سرعت  ۀترتیب که در هفتمشخص اجرا کردند. بدین استقامتی را با الگوي

صورت هفتگی با الگوي سینوسی دقیقه تمرین کردند و در ادامه روند برنامۀ تمرینی بار تمرینی به30مدت

جلوگیري از  منظوربههفته افزایش بار تمرینی) و پس از آن یک هفته کاهش بار  3افزایش پیدا کرد (

) max 2Voدرصد  85معادل حدود ( متر در دقیقه 35آخر سرعت به  ۀتمرینی داده شد و در هفتبیش

 .)21( دقیقه رسید 60و مدت به  )25-22(

 تمرین استقامتی ۀبرنام .1جدول 
 12 11 10 9 8 7 6 5 4 3 2 1 هفته

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

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

(متر  سرعت
 35 30 25 20 30 30 25 15 25 20 20 15 بر دقیقه)

 

 گردان استقامتی بر روي نوار ۀهفته اجراي برنام 8، شامل تمرینیتمرینی گروه استقامتی+ ب ۀبرنام

 ۀدقیقه شروع شد و در هفت 30متر در دقیقه و مدت زمان  15(همانند گروه استقامتی) که با سرعت 

 ۀاز یک هفته کاهش بار در هفت دقیقه رسید و پس 60متر در دقیقه و مدت زمان  30هشتم به سرعت 

تمرینی شوك  ۀبرنام هفته استراحت مطلق (همانند گروه کنترل) بود. سه ،دهم تا دوازدهم ۀنهم، از هفت

ها اعمال شد. در این برنامۀ دهم تا دوازدهم به موش ۀنهم، از هفت ۀپس از یک هفته کاهش بار در هفت

دقیقه و با  40یک جلسه و به مدت  يادهم، یازدهم و دوازدهم، هفته يهاها در هفتهتمرینی موش

 .)19(گردان دویدند  متر در دقیقه روي نوار 20-30سرعت
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تمرینی  ۀساعت پس از آخرین جلس 48دوازدهم و  ۀعملکرد استقامتی در انتهاي هفت تیحداکثر ظرف

به واماندگی از تماس پنج بار در یک  دنیشد. ملاك رس يریگساز اندازهو با استفاده از آزمون وامانده

 پنج بار به دستگاه شوك در انتهاي نوار قهیها در مدت یک دقگاه موش . هرشدیمدقیقه با شوك تعیین 

 شدندیوامانده تلقی م ،دادندیقائم بر روي پا را نشان م ستادنیبازتاب برگشت و ا ایگردان برخورد داشتند 

 ۀبود. در مرحل قهیدق 5متر بر دقیقه به مدت  12با شدت  یجیآزمون شامل گرم کردن تدر ۀ. برنام)26(

 شیمتر بر دقیقه افزا 1 قداربه م قهیدق 2هر گردان  دوم و اجراي آزمون عملکرد استقامتی، سرعت نوار

متر در دقیقه بر سرعت آن افزوده شد تا موش  2دقیقه  3متر بر دقیقه برسد. در ادامه هر  20یافت تا به 

و ثبت شد. سپس عملکرد  يریگسنج اندازهبه واماندگی با استفاده از زمان دنیبه واماندگی برسد. زمان رس

 .)27(د شسبه ها طبق فرمول محاگروه

 
 

Pri) عملکرد :Kg.m ،(m) وزن :Kg ،(Vi) سرعت :m/min ،(Ti)زمان :min ،(Diمسافت طی :) شدهm( 

هوشی سبک با اتر بعد از بیساز و ساعت پس از آزمون وامانده 48 برداري از حیوانات،تشریح و نمونه

شده و  یزفر یعشو با آب مقطر در ازت ماوپس از شستعضلۀ دوقلو بافت  يهانمونه. )28( گرفتانجام 

این عضلۀ تندتنش، داراي  درجه نگهداري شدند. -80 یخچالدر  یشگاهیآزما ياجراي کارها منظوربه

بافت عضلۀ اسکلتی  يهانمونهبا  .)29(کنند یمرا بیان  MCT4و  MCT1تارهاي قرمز و سفید است که 

استفاده هموژن شدند. بافت  )=Ph 7,4با EDTAنانومول  5حاوي  مولیلیم kcl )1/0بافر  (دوقلو) در

 هابافتمحتواي پروتئینی  انتریفیوژ شد.س 2000-3000دقیقه با دور  20عضله پس از هموژن به مدت 

الایزاي  هايیت، با استفاده از کMCT4و  MCT1 هايینپروتئ قدارم یري شد.گاندازهبه روش برادفورد 

Biotechnology Laboratory (E1550Ra)  و برحسب  یريگاندازهشرکت کریستال دي ساخت چین

  .)30(محاسبه شد  لیتریلینانومول بر م

 وتحلیل آماري تجزیه

ها ویلک و آزمون لون طبیعی بودن داده-خام، با استفاده از آزمون شاپیرو يهاداده يآورپس از جمع

و آزمون تعقیبی توکی در  ANOVAها از آزمون وتحلیل دادهبررسی شد. براي تجزیه هاانسیو همگنی وار

 د.شاستفاده  ≥P 05/0 يدر سطح معنادار16 ویرایش SPSSبرنامۀ 

  

 Σpri = ΣmViTi → ΣmDi(فرمول)
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 نتایج

 وجود دارد يها تفاوت معناداربین گروه عضلۀ دوقلو 1MCT قدارنشان داد که در م ANOVAآزمون 

)72/0=  2ŋ  ،001/0= P ،819/13 =)16،3( F(. 1 قدارمMCT عضلۀ دوقلو ) 23/0گروه تمرین استقامتی ± 

 يهاما بین گروها ،)=P 001/0بالاتر بود ( يمعنادار طوربه) 2,31 ± 22/0) نسبت به گروه کنترل (89/2

د نداشت. با تفاوت معناداري وجو ) و تمرین استقامتی91/2 ±02/0)، شوك (89/2 ± 14/0( تمرینیب

بالاتر بود  يطور معنادارو شوك نسبت به گروه کنترل به تمرینیگروه ب MCT1این حال، سطح 

)0001/0P= 1) (شکل.( 

 

 
 عضلۀ دوقلوMCT1  قدارم .1شکل 

 )˂05/0Pها (*: تفاوت معنادار نسبت به سایر گروه
 

 ار نداردچهارگانه تفاوت معناد يهادر گروه عضلۀ دوقلو 4MCT قدارنشان داد که م ANOVAآزمون 

)148/0= P ، 044/2 =)16،3( F(  شکل)2.( 

 
 

*

۱

۲

۲

۳

۳

۴

کنترل استقامتی بی تمرین شوك
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MCT1عضلۀ دوقلو
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 وعضلۀ دوقل MCT4 قدارم .2شکل 
 

 .)2ŋ  ،001/0= P ،88/60 =)16،3 F  =91/0( را نشان داد يچهارگانه تفاوت معنادار يهادر گروهعملکرد 

 نتایج آزمون تعقیبی توکی نشان داد که عملکرد اثر قدرتمند نوع گروه است. ةدهندة اندازمجذور ایتا نشان

 يطور معناداربه )61/23 ± 40/266(کنترل  نسبت به گروه) 20/781±15/89(گروه تمرین استقامتی 

نسبت به گروه تمرین ) 40/288±06/100( نیتمریگروه ب علاوه، عملکرد). به=001/0Pبالاتر بود (

 همچنین میزان عملکرد گروه تمرین شوك)؛ =001/0Pبود ( ترنییطور معناداري پااستقامتی به

از سویی، نتایج آزمون )؛ =001/0Pطور معناداري بالاتر بود (تمرین بهنسبت به گروه بی) 38/14±60/490(

بالاتر  يطور معنادارگروه تمرین استقامتی نسبت به گروه تمرین شوك به تعقیبی توکی نشان داد، عملکرد

از گروه تمرین است، اما تمرین شوك  ترفی). بنابراین، هرچند عملکرد گروه شوك ضع=001/0Pبود (

 .)3 ده است (شکلکررا بر عملکرد خنثی  ینیتمریمنفی ب تأثیرات

۰

۱

۲

۳

۴

۵

۶

کنترل استقامتی بی تمرین-استقامتی شوك-استقامتی
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عضلۀ دوقلو MCT4
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 پژوهش يهاتغییرات عملکرد در گروه .3شکل 

 هاتفاوت معنادار نسبت به سایر گروه :*، هاتفاوت معنادار نسبت به سایر گروه :#
 

 يریگجهینتو  بحث

طور عضلۀ دوقلو در گروه تمرین استقامتی نسبت به گروه کنترل به MCT1 قدارمکه نتایج نشان داد 

و تمرین شوك  ینیتمریب ةدر طول دور MCT1 قداربالاتر بود. همچنین، اثر افزایشی تمرین بر م يمعنادار

 شودیها مدهندهافزایش در اسید لاکتیک و لاکتات سبب افزایش در میزان انتقال رسدینظر مماند. به یباق

 ،MCT1دلیل اینکه ورود اسید لاکتیک به سلول است؛ به ةدهندنشان MCT1 ، افزایشزمینه. در این )5(

)، نشان دادند 1392و همکاران ( نیکویی .)31( دهدیسلولی را به درون سلول انتقال ماسید لاکتیک برون

درصد اکسیژن مصرفی بیشینه) در عضلۀ  80تا  75هفته تمرین استقامتی ( 7دنبال به MCT1که بیان ژن 

. )2( ابدییدرصد افزایش م 47صحرایی  يهابازکنندة طویل انگشتان پا (عضلۀ تندانقباض) موش

 40هفته شنا،  12)، نیز در پژوهش خود نشان دادند که تمرینات هوازي (2016و همکاران ( 1اسکاریوت

معنادار بیان ژن  افزایشدرصد اکسیژن مصرفی بیشینه) سبب  80روز در هفته، شدت  5دقیقه در روز، 

MCT1 شد؛ اما بیان ژن شناگر  يهادر عضلۀ دوقلو در موشMCT4  32(تغییر معناداري را نشان نداد( .

نسبت به  MCT4 انددادهبا آن دسته از مشاهداتی که نشان  MCT4در پژوهش حاضر عدم تغییر در 

MCT1  در مقابل، پژوهشگران دیگري نشان . )10 ،33(حساسیت کمتري به تمرین دارد، همسوست

و  2. براي نمونه، باکرکندیایجاد نم يتغییرات معنادار 1MCT قداراند که تمرین استقامتی بر مداده

متر بر دقیقه)، هیچ  21-)، نشان دادند که تمرین استقامتی (دویدن با شدت متوسط1998همکاران (
                                                           

1. Scariot 
2. Baker 

#

*

-
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کنترل استقامتی بی تمرین شوك
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 کندیایجاد نم ياهفتهعضلۀ دوقلو و بازکنندة دراز انگشتان پا در یک دورة سه MCT1تغییري در بیان 

 شدتو  )33(است  MCTکه شدت تمرین متغیر مهم تأثیرگذاري بر تغییرات محتواي  رسدیمنظر به .)9(

 از تواندیشده مذکر يهابا پژوهش سهیدر مقا پژوهش حاضر آخر يهاهفته در یاستقامت نیتمر بالاتر

متر  35در پژوهش حاضر سرعت  .باشد نیشیپ يهاپژوهش با حاضر پژوهش جینتا در تناقض یاصل لیدلا

 همکاران و وتیاسکار نیهمچن و همکاران و باکرآخر اعمال شد که بالاتر از پژوهش  ۀدر هفت قهیبر دق

وجود دارد،  1یبحران سرعت از عبور به ازین لاکتات، يهادهندهانتقال کیتحر يبرا که آنجا از و است بوده

 MCT1 جهیلاکتات و در نت شیافزا يبرا لازم شدت و طیشرا است توانسته قهیمتر بر دق 35احتمالاً شدت 

 را فراهم سازد.

عضلۀ دوقلو  MCT4بر پروتئین  ياز سوي دیگر، در پژوهش حاضر، تمرین استقامتی تأثیر معنادار 

، که این امر دلیل نتایج شودیپلاسمایی بیان م يدر ساختارهاي وزیکولی نزدیک به غشا MCT4نداشت. 

 یـکو تحر )35(بـدنی  یتفعال اند کـهها نشان دادهپژوهشعلاوه، . به)34(است  MCT1متفاوت آن با 

 یاسـکلت ۀدر عضـل ها MCT یانب یشتوجهی بر افزا شایان یرتأث )37( یپوکسـیو ها )36( یکـیالکتر

 شودیم یاناستقامتی ب یناتدر اثر تمر اغلب MCT1. کننـدیعمـل مـ یزوفرمبه ا دارد که به روش مختص

 یانب یدشد یناتمتعاقب تمر یشترب MCT4 کهیدرحال ،عضله در ارتباط است یشیاکسا هـايیتو با ظرف

 MCT1واقع، سرعت دویدن در هفتۀ پایانی تمرینات از شدت لازم براي تحریک بیان  در .)5( شـودیم

در عضلۀ دوقلو  MCT4ي شدید نبوده است که بتواند افزایش بیان ژن ااندازهبرخوردار بوده، ولی هنوز به 

 موضوع نای. کند شود نیز تحریکیمي تمرینی بالا فعال هاشدترا که اساساً عضلۀ تندانقباض بوده و در 

 روشن و دفع بهتر لاکتات را MCT4بهبود  يبرا ینیتمر يهابرنامه در تناوبی تمرینات اجراي به نیاز

دقیقه شنا با شدت حداکثر  25)، نشان دادند که بعد از تمرین هوازي (2015و همکاران ( 2. آراجوسازدیم

. در مقابل، )38(نداشت  يعضلۀ دوقلو تغییرات معنادار 4MCT) بیان ژن MLSS(3لاکتات پایدار فردي (

و همکاران  4مثال، اسکاریوت راياند. بردهرا در اثر تمرین گزارش ک 4MCTها تغییرات سایر پژوهش

درصد  80روز در هفته و با شدت  5دقیقه در روز و  40به مدت  ) نشان دادند که تمرینات هوازي2016(

شناگر شد  يهادر عضلۀ دوقلو در موش MCT4سبب افزایش معنادار بیان ژن اکسیژن مصرفی بیشینه 

                                                           
1. Critical Velocity/Speed 
2. Araujo 
3. Maximal Lactate Steady State 
4. Scariot 
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 80تا  75هفته تمرین استقامتی با شدت  7 در پی) نیز نشان دادند که 1392و همکاران ( نیکویی .)32(

در عضلۀ بازکنندة طویل انگشتان پا (عضلۀ تندانقباض)  MCT4بیان ژن درصد اکسیژن مصرفی بیشینه، 

نوع و میزان تارهاي تندانقباض و ظرفیت بافري . )2(یابد یدرصد افزایش معنادار م 19صحرایی  يهاموش

 حرکتی الگوي در تفاوت. )36( مؤثر باشد MCT4بر سطوح  تواندیدر عضلۀ دوقلو در موش صحرایی م

 را نتایج ناهمسویی دلایل از بخشی تواندیم مطالعه، براي شدهاستفاده عضلۀ نوع تفاوت و دویدن با شنا

 .کند توجیه

را در  يیا تمرین شوك تغییرات معنادار تمرینییپژوهش حاضر نشان داد که ب هايیافتهعلاوه، به

 1بورگوماستردر مطالعۀ عضلۀ دوقلو نسبت به گروه تمرین استقامتی ایجاد نکرد.  4MCTو  1MCT قدارم

 s 30 × 6-4سرعتی ( –هفته تمرین تناوبی  6تمرینی، متعاقب یبهفته  6 ) نیز2007و همکاران (

. اما، )13( آزمون ایجاد نکردنسبت به پیش MCT4و  MCT1در  يتغییر سواري با شدت تمام)،دوچرخه

 5دقیقه،  max2VO %110-90 )3هفته تمرین تناوبی شدید با شدت  18 براساس گزارش کیتاوا، پس از

در پژوهش . )15(ها به حالت پیش از تمرین برگشتند ، تمام شاخصتمرینییهفته ب 6روز در هفته)، با 

در این پژوهش در حدي  تمرینییکه مدت ب رسدینظر مهفته بود. به 3، تمرینییحاضر طول دورة ب

اثرگذار باشد. تأثیر تمرین شوك نیز در صورتی قابل بحث  هایلاتکه بر سطوح مونوکربوکساست نبوده 

که تأثیر تمرین شوك  رسدیظر منقابل ملاحظه باشد. بنابراین، به تمرینییهفته تمرین و ب 8است که اثر 

مفهوم بدین وابسته است. تمرینییتمرین یا ب يهاهاي مونوکربوکسیلات به نوع تأثیر دورهدهندهبر انتقال

تمرینی قابل بررسی است و اگر بر یببر اثر تمرین بهبود یافته باشد، انتظار کاهش آن بر اثر  MCTکه اگر 

انتظار افزایش یا حفظ آن بر اثر تمرینات شوك جاي بررسی و ارزیابی  تمرینی کاهش داشته باشد،یباثر 

 دارد.

موجب کاهش معنادار عملکرد استقامتی  تمرینییپژوهش حاضر نشان داد که بنتایج از سوي دیگر، 

. با توجه به اینکه در پژوهش حاضر میزان دهدی) و عملکرد را به سطح کنترل کاهش مP=001/0(شده 

MCTs که عواملی  رسدینظر منداشته است، به يتمرینی نسبت به گروه تمرین تغییر معنادارة بیدر دور

تواند یخصوص حجم پلاسما مکاهش حجم خون و بهکه  انددر افت عملکرد نقش داشته MCTsغیر از 

. کنندیتأیید م تمرینییب ةاز یک دور همسو، کاهش عملکرد را پس يها. پژوهش)39(یکی از آنها باشد 

                                                           
1. Burgomaster 



 1399 مستان، ز4، شمارة 12علوم زیستی ورزشی، دورة                                                                               448
 

 

زیرا پایه و اساس  ،ترندحساس تمرینییبه ب آیند،یوجود مکه در اثر تمرینات استقامتی به هاییيسازگار

 يهارا در هریک از گروه هوازيی)، کاهش عملکرد هوازي و ب2000و همکاران ( 1. لمورا)40(آنزیمی دارند 

و  . در مقابل، رواسی)41(گزارش کردند  تمرینییهفته ب 6تمرینی استقامتی، قدرتی و ترکیبی پس از 

و عملکرد شناگران نخبه  هوازيیبر توان هوازي، ب تمرینییروز ب 12)، پس از بررسی اثر 2007همکاران (

جلسه تمرین بدنسازي در خشکی در هر  سهجلسه تمرین شنا و  6-9ماهه ( 8متعاقب یک دورة تمرینی 

تمرین و مدت  ةکه طول دور رسدینظر م، بهروین. ازا)42(را مشاهده نکردند  يهفته)، تغییرات معنادار

دلیل اصلی  تواندیاست و م تمرینییب ةاز عوامل مؤثر بر تغییرات عملکرد در دور ینیتمریزمان ب

 این پژوهش باشد.  ۀناهمسویی با نتیج

و کنترل  تمرینییدر این پژوهش، اجراي تمرینات شوك سبب افزایش معنادار عملکرد نسبت به ب 

، تمرینییب ةکه در دور دهدیو کنترل نشان م تمرینیهمچنین، نبود تفاوت معنادار بین گروه ب شد.

 يطور معنادار. بنابراین، هرچند عملکرد گروه شوك بهیابدیعملکرد استقامتی به سطح کنترل تنزل م

 طور مؤثر جلوگیري کردبه تمرینییکمتر از گروه تمرین بود، اما تمرین شوك از افت عملکرد ناشی از ب

در مورد  .ي فیزیولوژیکی در این گروه باشدهاشاخصحفظ سایر و  MCT1 دلیل عدم کاهشتواند بهیمکه 

ي بسیار محدودي وجود دارند. تنها گزارش مشابه، پژوهش هاگزارشتمرینی یبحفظ عملکرد در دورة 

اي موجب افزایش استقامت یرهداهفته تمرین  8) است. آنها نشان دادند که 2013و همکاران ( 2مایورگا

اي در هفته یرهداشود. متعاقب آن، یک جلسه تمرین یمساله  10-12تنفسی در افراد -یعضلانی و قلب

کند  تواند حفظیمهفتۀ تمرین اولیه را  8آمده در طول دستهاي بهیتقابلتمرینی، یبدر خلال یک ماه 

)20(. 

تمرینی بر افت عملکرد و اثر تمرینات با حجم و شدت کمتر از دورة تمرین (تمرینات یبدر واقع، اثر 

نوز این پدیده هاي است، اما سازوکار شدهیرفتهپذشوك) بر حفظ بخشی از عملکرد موضوع منطقی و 

دت خوبی مشخص نشده است. پژوهش حاضر نشان داد که تمرینات شوك در پی تمرینات استقامتی شبه

 کند. ، بخشی از این پدیده را توجیهMCT1تواند با حفظ بیان ژن یمبالا 

 ة. طول کوتاه دورشودیدوقلو م ۀعضل MCT1 قدارتمرین استقامتی موجب افزایش مدر نتیجه، 

یا تمرین شوك تأثیر  تمرینییرو، بندارد؛ ازاین هایلاتبر سطوح مونوکربوکس يتأثیر معنادار تمرینییب

                                                           
1. Lemura 
2 . Mayorag 
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دوقلو  ۀعضل MCT4یک از مداخلات تمرینی بر سطوح علاوه، هیچنداشتند. به MCT1 قداربر م يمعنادار

امتی شده و تمرین شوك افت محسوس عملکرد استق سبب تمرینییبا این حال، ب نداشت. يتأثیر معنادار

غیر رسد سازوکارهایی بهیمنظر به بکاهد. يطور معناداربه تمرینییاز تخریب عملکرد ناشی از ب تواندیم

حجم نقش داشته تمرینی و تمرین کمیبتوانند در افت عملکرد استقامتی در پی یم، MCTsاز تغییر در 

  باشند.

 و مآخذ منابع

1. Robergs RA, Ghiasvand F, Parker D. Biochemistry of exercise-induced metabolic acidosis. 
American Journal of Physiology-Regulatory, Integrative and Comparative Physiology. 
2004;287(3):R502-R16. 

2. Nikooie R, Rajabi H, Gharakhanlu R, Omidfar K. The Effects of Seven Weeks Endurance 
Training on Lactate Transportes Gene Expression in Skeletal Muscles of Wistar Rats. 
Journal of Sport and Biomotor Sciences. 2012;4(8):15-24 [in persian]. 

3. Juel C, Klarskov C, Nielsen JJ, Krustrup P, Mohr M, Bangsbo J. Effect of high-intensity 
intermittent training on lactate and H+ release from human skeletal muscle. American 
Journal of Physiology-Endocrinology and Metabolism. 2004;286(2):E245-E51. 

4. Bonen A. The expression of lactate transporters (MCT1 and MCT4) in heart and muscle. 
European journal of applied physiology. 2001;86(1):6-11. 

5. Brooks GA. Cell–cell and intracellular lactate shuttles. The Journal of physiology. 
2009;587(23):5591-600. 

6. Horii N, Hasegawa N, Fujie S, Uchida M, Miyamoto-Mikami E, Hashimoto T, et al. High-
intensity intermittent exercise training with chlorella intake accelerates exercise 
performance and muscle glycolytic and oxidative capacity in rats. American Journal of 
Physiology-Regulatory, Integrative and Comparative Physiology. 2017;312(4):R520-R8. 

7. Saxena S, Shukla D, Bansal A. Expression of monocarboxylate transporter isoforms in rat 
skeletal muscle under hypoxic preconditioning and endurance training. High altitude 
medicine & biology. 2016;17(1):32-42. 

8. Kitaoka Y, Hoshino D, Hatta H. Monocarboxylate transporter and lactate metabolism. The 
Journal of Physical Fitness and Sports Medicine. 2012;1(2):247-52. 

9. Baker SK, McCullagh KJ, Bonen A. Training intensity-dependent and tissue-specific 
increases in lactate uptake and MCT-1 in heart and muscle. Journal of applied physiology. 
1998;84(3):987-94. 

10. Bishop D, Edge J, Thomas C, Mercier J. Effects of high-intensity training on muscle lactate 
transporters and postexercise recovery of muscle lactate and hydrogen ions in women. 
American Journal of Physiology-Regulatory, Integrative and Comparative Physiology. 
2008;295(6):R1991-R8. 



 1399 مستان، ز4، شمارة 12علوم زیستی ورزشی، دورة                                                                               450
 

 

11. Millet G, Bentley DJ, Roels B, Mc Naughton LR, Mercier J, Cameron-Smith D. Effects of 
intermittent training on anaerobic performance and MCT transporters in athletes. PloS one. 
2014;9(5). 

12. Evertsen F, Medbø J, Bonen A. Effect of training intensity on muscle lactate transporters 
and lactate threshold of cross‐country skiers. Acta Physiologica Scandinavica. 
2001;173(2):195-205. 

13. Burgomaster KA, Cermak NM, Phillips SM, Benton CR, Bonen A, Gibala MJ. Divergent 
response of metabolite transport proteins in human skeletal muscle after sprint interval 
training and detraining. American Journal of Physiology-Regulatory, Integrative and 
Comparative Physiology. 2007;292(5):R1970-R6. 

14. Guy P, Snow D. The effect of training and detraining on lactate dehydrogenase isoenzymes 
in the horse. Biochemical and biophysical research communications. 1977;75(4):863-9. 

15. Kitaoka Y, Masuda H, Mukai K, Hiraga A, Takemasa T, Hatta H. Effect of training and 
detraining on monocarboxylate transporter (MCT) 1 and MCT4 in Thoroughbred horses. 
Experimental physiology. 2011;96(3):348-55. 

16. Chi M, Hintz C, Coyle E, Martin 3rd W, Ivy J, Nemeth PM, et al. Effects of detraining on 
enzymes of energy metabolism in individual human muscle fibers. American Journal of 
Physiology-Cell Physiology. 1983;244(3):C276-C87. 

17. Toraman NF, Ayceman N. Effects of six weeks of detraining on retention of functional 
fitness of old people after nine weeks of multicomponent training. British journal of sports 
medicine. 2005;39(8):565-8. 

18. Pedersen BK. Exercise and cytokines. Immunology and cell biology. 2000;78(5):532-5. 
19. Karimi A, Gorzi A, Azad A, Karaj I. The Effect of Six Weeks Relative and Absolute 

Detraining on Health Status of Elite Weightlifters in Zanjan. Journal of Mazandaran 
University of Medical Sciences (JMUMS). 2013. 

20. Mayorga-Vega D, Viciana J, Cocca A. Effects of a circuit training program on muscular 
and cardiovascular endurance and their maintenance in schoolchildren. Journal of Human 
Kinetics. 2013;37(1):153-60. 

21. Gorzi A, Ekradi S, Rahmani A. The Effect of High Intensity Endurance Training on 
Antioxidant Defense and Lipid Peroxidation of Male Wistar Rats. Journal of Sport 
Biosciences. 2018;10(3):333-45. [in persian]. 

22. Mohebbi H, Garekani ET, Hedayati M, Fathi R. Effects of exercise training on high 
molecular weight adiponectin in healthy male rat. Iranian journal of endocrinology and 
metabolism. 2009;11(3). 

23. Shepherd R, Gollnick P. Oxygen uptake of rats at different work intensities. Pflügers 
Archiv. 1976;362(3):219-22. 

24. Bijeh N, Hejazi K, Delpasand A. Acute and Chronic Responses of Serum Leptin Hormone 
to Different Intensities of Exercise in Rats with Polycystic Ovarian Syndrome. 
Pathobiology Research. 2015;18(1):95-106. 



 451             ...   و  وعضلۀ دوقل ي لاکتاتهادهندهبر انتقال یو شوك تمرین تمرینییاثر تمرین استقامتی، ب
 

 

 

25. Vincent HK, Powers SK, Stewart DJ, Demirel HA, Shanely RA, Naito H. Short-term 
exercise training improves diaphragm antioxidant capacity and endurance. European 
journal of applied physiology. 2000;81(1-2):67-74. 

26. MirdarHarijani S, Nejabat M, Hajizadeh Moghadam A. Effect of one session endurance 
exhausting exercise on some coagulation markers of mature and immature wistar rats. 
ISMJ. 2013;16(2):80-91. 

27. Ferraresso RLP, Buscariolli de Oliveira R, Macedo DV, Alessandro Soares Nunes Lz, 
Brenzikofer R, Damas D, et al. Interaction between overtraining and the interindividual 
variability may (not) trigger muscle oxidative stress and cardiomyocyte apoptosis in rats. 
Oxidative medicine and cellular longevity.2012. 

28. Shareghi Brojeni M, Salimi M, Mirmohammadsadeghi Z, Haghparast A, Eliassi A. 
Comparison of Effects of Light Anesthetics, Diethyl Ether and Carbon Dioxide, on 
Hypothalamic Paraventricular Nucleus D(1) and D(2) Dopamine Receptors- and 
Glucosensitive Neurons-Induced Food Intake in Fasted Conscious Rats. Basic Clin 
Neurosci. 2018;9(4):269-74. 

29. Bonen A, Miskovic D, Tonouchi M, Lemieux K, Wilson MC, Marette A, et al. Abundance 
and subcellular distribution of MCT1 and MCT4 in heart and fast-twitch skeletal muscles. 
American Journal of Physiology-Endocrinology And Metabolism. 2000;278(6):E1067-
E77. 

30. Loo B-M, Marniemi J, Jula A. Evaluation of multiplex immunoassays, used for 
determination of adiponectin, resistin, leptin, and ghrelin from human blood samples, in 
comparison to ELISA assays. Scandinavian journal of clinical and laboratory investigation. 
2011;71(3):221-6. 

31. Kobayashi M. Fiber type-specific localization of monocarboxylate transporters MCT1 and 
MCT4 in rat skeletal muscle. The Kurume medical journal. 2004;51(3-4):253-61. 

32. Scariot PP, Manchado-Gobatto FdB, Torsoni AS, dos Reis IG, Beck WR, Gobatto CA. 
Continuous aerobic training in individualized intensity avoids spontaneous physical activity 
decline and improves MCT1 expression in oxidative muscle of swimming rats. Frontiers in 
physiology. 2016;7:132. 

33. Thomas C, Bishop DJ, Lambert K, Mercier J, Brooks GA. Effects of acute and chronic 
exercise on sarcolemmal MCT1 and MCT4 contents in human skeletal muscles: current 
status. American Journal of Physiology-Regulatory, Integrative and Comparative 
Physiology. 2012. 

34. Visser WE, Friesema EC, Jansen J, Visser TJ. Thyroid hormone transport by 
monocarboxylate transporters. Best practice & research Clinical endocrinology & 
metabolism. 2007;21(2):223-36. 

35. Dubouchaud H, Butterfield GE, Wolfel EE, Bergman BC, Brooks GA. Endurance training, 
expression, and physiology of LDH, MCT1, and MCT4 in human skeletal muscle. 
American Journal of Physiology-Endocrinology And Metabolism. 2000;278(4):E571-E9. 



 1399 مستان، ز4، شمارة 12علوم زیستی ورزشی، دورة                                                                               452
 

 

36. Bonen A, Tonouchi M, Miskovic D, Heddle C, Heikkila JJ, Halestrap AP. Isoform-specific 
regulation of the lactate transporters MCT1 and MCT4 by contractile activity. American 
Journal of Physiology-Endocrinology And Metabolism. 2000;279(5):E1131-E8. 

37. De Heredia FP, Wood IS, Trayhurn P. Hypoxia stimulates lactate release and modulates 
monocarboxylate transporter (MCT1, MCT2, and MCT4) expression in human adipocytes. 
Pflügers Archiv-European Journal of Physiology. 2010;459(3):509-18. 

38. de Araujo GG, Gobatto CA, de Barros Manchado-Gobatto F, Teixeira L, dos Reis I, 
Caperuto L, et al. MCT1 and MCT4 kinetic of mRNA expression in different tissues after 
aerobic exercise at maximal lactate steady state workload. Physiological research. 
2015;64(4). 

39. Houmard J, Hortobagyi T, Johns R, Bruno N, Nute C, Shinebarger M, et al. Effect of short-
term training cessation on performance measures in distance runners. International journal 
of sports medicine. 1992;13(08):572-6. 

40. Mujika I, Padilla S. Detraining: loss of training-induced physiological and performance 
adaptations. Part I. Sports Medicine. 2000;30(2):79-87. 

41. LeMura LM, von Duvillard SP, Andreacci J, Klebez JM, Chelland SA, Russo J. Lipid and 
lipoprotein profiles, cardiovascular fitness, body composition, and diet during and after 
resistance, aerobic and combination training in young women. European journal of applied 
physiology. 2000;82(5-6):451-8. 

42. Ravasi A, Razavi TA, Khabazian B. The Effect of 12 Days of Detraining on Aerobic, 
Anaerobic Capacity and Performance of Elite Male Swimmers. Harekat. 2007;31:125-33. 

 
 

 
 

  



 453             ...   و  وعضلۀ دوقل ي لاکتاتهادهندهبر انتقال یو شوك تمرین تمرینییاثر تمرین استقامتی، ب
 

 

 

 The Effect of Endurance Training, Detraining and 
Shock Training on Monocarboxylate Transporters in the 
Gastrocnemius Muscle and Endurance Performance of 

Male Rats 
Ahmad Rahmani*1- Ali Gorzi2 – Zahra Ajali Rad3 

1. Assistant Professor, Department of Sport Sciences, University of 
Zanjan, Zanjan, Iran   2. Associate Professor, Department of Sport 
Sciences, University of Zanjan, Zanjan, Iran   3. MSc in Exercise 
Physiology, Department of Sport Sciences, University of Zanjan, 

Zanjan, Iran 
(Received:2020/08/03; Accepted:2020/11/21) 

 
Abstract  

 Aerobic training can have an important role in the delay of metabolic fatigue 
occurrence by increasing lactate transporters. However, changes in 
monocarboxylate transporters (MCTs) during the detraining period and the 
effect of, so-called, shock training on the maintenance of training adaptations 
during the detraining period have remained unknown. The purpose of this 
study was to investigate the effect of endurance training, detraining and shock 
training on the endurance performance and protein levels of monocarboxylate 
transporters (MCT1 and MCT4). In this experimental study, 24 male rats 
(247.05±0.5) were assigned in four groups: Control, Endurance training, 
Detraining, and Endurance training + Shock training. The running program on 
the treadmill performed for 12 weeks (5 days a week with about 85% of 
VO2max in the last week). The detraining/shock training protocol (one 
session per week, for 40 minutes at a speed of 20-30 m/min) was applied from 
10th to 12th week. Levels of MCT1 and MCT4 were measured by the ELISA 
method. Endurance performance assessed using exhaustive test. The levels of 
MCT1 in the endurance training group were higher than the control group (P= 
0.001). However, there were no significant differences in the level of MCT1 
among detraining, endurance training (P=1.000) and shock training 
(P=0.9981) groups. Endurance training, detraining and shock training groups 
didn’t change MCT4 levels (P=0.148). Detraining significantly decreased 
endurance performance compared with the endurance training group 
(P=0.001). Despite the decreased performance of the shock training group 
compared to the endurance training group (P=0.0001), shock training prevents 
detraining induced performance loss (p=0.006). Endurance training increases 
the MCT1 level of the gastrocnemius muscle. This increase is not influenced 
by detraining or shock training. However, it seems that shock training can 
ameliorate the loss of endurance performance caused by detraining. 
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