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23/12/95:ـ پذيرش مقاله26/11/95:ـ دريافت اصلاحيه27/2/95: دريافت مقاله

 مقدمه

است كه در آن تعادل هومئوستازاختلال نوعي چاقي

ميـــبي و مصرف انرژي مختل در.ودــــشن دريافت انرژي

ايـــاث ن عدم تعادل مصرف انرژي بدن در قياس با ـــر

ميدريافت انرژي كا كار اساسي براي مقابله دو راه1.يابدهش

ان)1: با چاقي مطرح است و ـــكاهش دريافت افزايش)2رژي

ايــــمصرف انرژي از طريق سازوكاره. رژيـــمصرف ان

و)2متابوليسم پايه)1 ي ــــگرمازاي)3فعاليت فيزيكي

ميــــتطبيق ي تطبيقي به اين ــــگرمازاي2.شودي حاصل

ا عـــست كه بر اثر سرممفهوم و وامل ديگر، بدنــا، تغذيه

افـــبراي تطبيق با شرايط، توليد گرم زايش ـــا در بدن را

وiيـي در شرايط تطبيقـــبخشي از گرمازاي. دهدمي

بروز iiي غيرلرزشيــازايــــم پايه، از طريق گرمـــمتابوليس

 
i -Adaptive Theremogenesis 
ii -Non Shivering 
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اي ـــهق پروتئينـــــاين نوع گرمازايي از طري3.دكن بروز مي

مي iiكننده هاي غير جفت يا پروتئينiگرمازا 4.شودحاصل

اين5.است UCP-1هاي گرمازاي مهم، يكي از پروتئين

- هاي چربي قهوهپروتئين در غشاي داخلي ميتوكندري سلول

واقع در بافت چربي iiiايهاي شبه قهوهچنين، سلولو هم6اي

ت7،8.سفيد، قرار دارد مياين پروتئين، كانالي را دهد كه شكيل

دبايشود، در نتيجه، انرژي كه موجب نشت پروتون مي

س مي ATP اختصرف 9.شودشود، به صورت حرارت دفع

، UCP-1گر اين واقعيت هستند كه پروتئين بيانهاهمطالع

و ديابت نقش پيشگيري كننده در مقابل افزايش وزن، چاقي

ت3،4،10-14.كندنوع دو ايفأ مي حقيقات، القاء بيان بر اساس همين

ميUCP-1ژن  تواند به عنوان، به ويژه در بافت چربي سفيد،

و مقاومت  به هدف درماني مهم براي مقابله با افزايش وزن

15،13.انسولين منظور شود

و تغذيهمطالعات نشان داده اي اند، عوامل محيطي، دارويي

در بافت چربي سفيد نقش UCP-1بيانيمتعددي در القا

ترين اين عوامل، مواجه طولاني مدت با سرما، مهم16.رنددا

هاي كاتاكولاميني، مصرف غذاي پرچرب، افزايش هورمون

و افزايش شبه هورمون آيرزين  ivافزايش هورمون تيروئيد

) مدل هوازي(ورزشي هاي، تمريندر حال حاضر17-19.است

در بافت چربي UCP-1به عنوان محرك مناسب براي بيان

م بهسفيد كه، بر اثر، هشت هفتهايگونه طرح شده است؛

و هشت11چنينو هم20تمرين مقاومتي روز، سه، پنج، شش

در بافت چربي سفيد UCP-1هفته تمرين هوازي، بيان ژن 

بهيها اگرچه، مطالعه21- 27.افزايش بارزي يافت ذكر شده،

در UCP-1صورت كلي، اثر تمرين هوازي را بر بيان ژن 

يك از اين اند، با اين حال، هيچچربي سفيد نشان دادهبافت

و به گذشته، اثر مدل هاي بررسي هاي متفاوت تمرين هوازي

را بر بيان اين ژن مطالعه"اثر حجم تمرين"صورت جزئي 

هاي تمريني مورد استفاده، از نوعو غالب پروتكل اند نكرده

مطرح بر اين اساس، اين سوال. هوازي با حجم متوسط بود

ميشود كه آيا تمرين هوازي با حجممي تواند هاي متفاوت

را در بافت چربي سفيد تحت تاثير UCP-1ميزان بيان ژن 

تر، آيا انجام تمرين هوازي با حجم به عبارت ساده. قرار دهد

آن UCP-1بالا با افزايش بيشتر در بيان ژن  همراه است؟ از

 
i -Thermogenin 
ii -Uncoupling Protein: UCPs 
iii -Brown-Like Adipocyte 
iv -Irisin 

داد بيشتري نسبت جا كه بافت چربي سفيد زيرپوستي استع

و افزايش بيان ژن به بافت چربي احشائي در قهوه اي شدن

UCP-1 دارد؛ پژوهش روي اين نوع بافت، اهميت بيشتري

بنابراين، در پژوهش حاضر، اثر دو مدل تمرين 8،28.دارد

و حجم زياد، بر بيان ژن  -UCPهوازي، شامل حجم متوسط

. لعه قرار گرفتدر بافت چربي سفيد زير پوستي مورد مطا1

و روش هامواد

نَر24تعداد: هاي تحقيقآزمودني سر موش صحرايي

و با ميانگين وزني(نژاد ويستار   220±25در سن هشت هفته

ها بر موش.، از انستيتو پاستور ايران خريداري شدند)گرم

اساس دستورالعمل انجمن حمايت از حيوانات آزمايشگاهي 

و دانشگاه علوم پزشكي ته ران براي انجام اهداف علمي

و خواب چرخه تحتهاداري شدند؛ نمونهآزمايشگاهي نگه

درو)تاريكي ساعت12و روشنايي ساعت12( بيداري

و رطوبت سانتي درجه22±3 دماي  درصد60تا40گراد

مينگه و غذا به در طول نگه. شدندداري داري حيوانات، آب

ها آزمودني.شدمي قرار دادهها ميزان دلخواه در اختيار آن

پس از همسان سازي وزن به صورت تصادفي به سه گروه 

تمرين هوازي با حجم متوسط)2و)8=تعداد( شاهد)1

تقسيم)8= تعداد(تمرين هوازي با حجم زياد)3و)8=تعداد(

با هاي گروهنمونه. شدند تمريني، پس از دو هفته آشناسازي

و نوارگردان  به مدت هشت هفته تحت تمرين هوازي محيط

. قرار گرفتند

تمرين هوازي تجويز شده در اين: پروتكل تمرين هوازي

ي دويدن بر روي نوارگردان با شيب پژوهش در برگيرنده

و هفته اي پنج جلسه با شدت صفر درجه، به مدت هشت هفته

 (vVO2peak)"سرعت در اكسيژن مصرفي اوج"درصد 70

ج. بود 30(دقيقه40لسه تمرين در مدل تمريني اول، مدت هر

و و سرد كردن10دقيقه تمرين اصلي و) دقيقه گرم كردن

و50(دقيقه60در مدل تمريني دوم، 10دقيقه تمرين اصلي

و سرد كردن دو. بود) دقيقه گرم كردن و پايان هر در شروع

بر اساس پروتكل مخصوص vVO2peakهفته از تمرين، 

 29.شدبرآورد مي

وزن بدن حيوانات از طريق ترازوي:هاگيرياندازه

شد)01/0( گرم صدمديجيتالي با حساسيت يك  . سنجيده

تمريني ساعت پس از آخرين جلسه48: استخراج بافت

و پس از يك شب ناشتايي، حيوانات از طريق تزريق درون 

- ميلي75(و كتامين) كيلوگرم/گرمميلي10(صفاقي زايلازين

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.1

68
34

84
4.

13
96

.1
9.

1.
5.

1 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-0
7-

04
 ]

 

                               2 / 8

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.16834844.1396.19.1.5.1
http://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-2097-fa.html


���������
�,������ !��"#
��	 $ �
����� %&' ���� ���	 
��� 
�� ���������� 
���� ��

و چربي زيرپوستي ناحيهبي) كيلوگرم/رمگ ي هوش شدند

و در داخل ميكروتيوب قرار گرفتران آن . ها برداشته شد

در) هاي بافتي حاوي نمونه(ها سپس، ميكروتيوب به سرعت

داخل تانك حاوي نيتروژن مايع، قرار داده شدند تا فريز 

انتقال هاي بافتي از طريق آن تانك به آزمايشگاه نمونه. شوند

و در آزمايشگاه، از تانك به داخل يخچال فريزر  داده شدند

. انتقال داده شدند)80-(

گيري بيان ژنِ به منظور اندازه: گيري آزمايشگاهياندازه

UCP-1 از روشReal Time- PCR استفاده شد كه مراحل

و سنتز پرايمر، استخراج:آن بدين صورت بود  RNAطراحي

سن  براي سنجش cDNA ،PCRز ـــتاز بافت چربي،

و پايش آن توسط دستگـــ، تكثيcDNAت ـــصح اه ـــر ژن

(RG-6000, Corbett, Australia) Real Time- PCR .

و سنتز پرايمر ژن:طراحي ) ژن هدف( UCP-1پرايمر

ط ـــ، توسiiوان ژن خانه گردانـــبه عنHPRTiو ژن

:رت استشركت سيناژن سنتز شد كه توالي آن بدين صو

UCP-1: Forward: 5′- GCCATCTGCACGGGATCAAAC -3′
, Reverse: 5′- GGAGTCGTCCCTTTCCACAGTG -3′ ;
HPRT: Forward, 5′- CAGCGTCGTGATTAGTGATGATG-
3′ , Reverse, 5′-AGCAAGTCTTTCAGTCCTGTCC-3′

ي بافت چربي طبق دستورالعمل RNA: RNA استخراج

استخراج) RNX-pluse )Fermentase, Germanyكيت

نمونه بافت چربي، پس گرم از ميلي50،طور خلاصهبه. شد

دستگاه، از طريقRNXاز افزودن يك ميلي ليتر محلول 

شدسوني هاي بافت هموژن شده در دوره. كاتور هموژن

شد كه محصول آن تشكيل رسوب حاوي متفاوت سانتريفوژ

RNA بود كه پس از اضافه كردن آب دپس (Thermo, 
USA) دقيقه درون دستگاه ترموبلاك10، به مدت )Kiagen 

Tech, Canada(اي سانتي درجه55در دماي به نكوگراد

و كيفيتي در مرحله. شد استخراج شده RNAآخر، كميت

. تعيين شد)Thermo, USA( توسط دستگاه نانودراپ

، به پيشاستخراج شده در مرحله cDNA :RNA سنتز

سي معكوس، توسط دستورالعمل كيت روش رونوي

ي DNAبه cDNA  (Termo, Fermentase, USA)سنتز

.مكمل تبديل شد

Real Time- PCR :براي انجام مراحلReal Time -

PCR ازcDNA ،ژن ساخته شده و برگشت - پرايمر رفت

i -Hypoxanthine Guanine Phosphoribosyltransferase 
ii -Housekeeping 

كيت مسترميكس سايبرگرين، UCP-1و HPRTهاي

)Ampliqon, Denmark(آنزيم كه حاويDNA و ليمرازپ

شدنمايان سپس از طريق. گر سايبرگرين بود، استفاده

 ,Real-time PCR )RG-6000, Corbettدستگاه 
Australia(زماني ذيل، تكثيري، با برنامهcDNA مورد

گرادي سانتي درجه95دقيقه در دماي10: پايش قرار گرفت

95ثانيه در دماي5ي چرخه45،)واسرشت سازي اوليه(

ي درجه64اي در دماي ثانيه40و گرادي سانتيهدرج

با( گراد سانتي به منظور واسرشت سازي، جفت كردن بازها

DNA و طويل كردن رشته(.

: كمي سازي ميزان بيان ژن

هر آستانه،خط تعيينو واكنش پايانازپس�  سيكل

 (UCP-1)هدفژني آستانه. آمد دستهب نمونه

ژن خانه گرداننهآستا سيكلاز نمونه هر

(HPRT) شدكم نمونه همان.
� A = ∆ct = Ct UCP1 - Ct HPRT 

از Ct∆بعد،ي مرحلهدر� هر نمونه تمرين كرده،

∆Ct شدكم شاهد نمونه.
� B = ∆∆Ct = ∆Ct Trained - ∆Ct Control 

 (ct∆∆-)آمده دستهب عدد آخر، منفيي در مرحله�

به  ژن نسبيانبيو بدين ترتيب رسانده2 نماي را

. دست آمدهب (UCP-1)هدف
� C= 2-∆∆Ct 

بندي از آمار توصيفي براي دسته: هاي آماريروش

شدداده از آزمون.(EXCEL2013)هاي خام استفاده

بودن طبيعيبراي بررسي) K-S( كولموگروف اسميرنوف

 One-Way)و از آزمون تحليل واريانس يك طرفه ها داده
ANOVA)م در، براي مقايسه و بيان ژن تغيرهاي وزن

شد گروه .(SPSS23)هاي تحقيق استفاده

ct )ct∆هاي بيان ژن، ابتدا براي تحليل آماري داده UCP1-

ct HPRT (افزار ها وارد نرم تك تك نمونهSPSS سپس.شد

و آزمون داده ها، توسط آزمون تحليل واريانس يك طرفه

د. شدند تحليلتعقيبي توكي  و بر اساس برون ه تحليلي

،به دست آمد) توكي(توصيفي كه از طريق اين تحليل آماري

) هاي تحقيق بين گروه∆ctيعني تفاضل( ct∆∆در حقيقت

، ميزان بيانct -2∆∆ي سپس، از طريق معادله.شدمشخص

شدنسبي .ژن، محاسبه

درP≥05/0 آماري هايداري براي آزمونسطح معني

. نظر گرفته شد
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هايافته

شدمشخص) K-S( كولموگروف اسميرنوفبر اساس

هاي پژوهش، توزيع هاي تمامي متغيرها در گروهكه داده

.دنطبيعي دار

و خطاي از ميانگين وزن در انتهاي معيارميانگين

و شاهدهاي پروتكل پژوهش، در گروه ، هوازي حجم متوسط

، 299±31/9، 307±66/9هوازي حجم زياد به ترتيب

، مقدار ANOVAبر اساس آزمون. رم بودگ 22/6±298

، از نظري شاهدهاي تمرين كرده در قياس با گروه وزن گروه

.<P)05/0(داري نداشتيآماري تفاوت معن

و آزمون تعقيبي توكي، ANOVAبر اساس آزمون

با UCP-1كه بيان نسبي ژنِشدمشخص در گروه هوازي

آم شاهدحجم متوسط در قياس با گروه  اري بيشتر از نظر

با اين. =P)014/0برابر؛00/1، در مقابلiبرابر50/6( است

در گروه هوازي با حجم UCP-1حال، كه بيان نسبي ژنِ 

89/2(از نظر آماري بيشتر نبود شاهدزياد در قياس با گروه 

چنين، بيان نسبيهم=P).36/0برابر؛00/1برابر، در مقابل

و گروه بين گروه تمرين هوازي UCP-1ژن  با حجم متوسط

داري با يكديگريتمرين هوازي با حجم زياد، اختلاف معن

(=P)59/0برابر؛89/2برابر، در مقابل50/6(نداشت   نمودار.

1.(

ژن-1 نمودار يك: آزمودني در هر گروه؛ آزمون آماري8: تعداد. هاي تحقيقدر گروه UCP-1بيان نسبي  تحليل واريانس
ژن*طرفه با آزمون تعقيبي توكي؛ با UCP-1اختلاف ميزان بيان داريمعن شاهدبين گروه هوازي با حجم متوسط در قياس

.انده شدهياز ميانگين، ارا معيارخطاي±هاي نمودار به صورت ميانگينداده. =P)014/0( است

 بحث

مييافته  UCP-1دهد، بيان ژن هاي اين پژوهش نشان

ه در قياس"تمرين هوازي با حجم متوسط"شت هفته پس از

مييافزايش معن شاهدبا گروه  در)برابر5/6(يابد داري ،

تمرين هوازي با حجم"حالي كه بيان آن، پس از هشت هفته

. داري نداشتيافزايش معن شاهدنسبت به گروه"زياد

ژن هم بين اين دو مدل تمرين، UCP-1چنين، بيان نسبي

. نداشتيداريناختلاف مع

ي اول اين مطالعه نشان داد كه بر اثر هشت هفته يافته

، نسبت به UCP-1تمرين هوازي با حجم متوسط، بيان ژن

هم.، شش برابر افزايش يافتشاهدگروه سو با اين يافته

و دانش.در گذشته است هاي مشابههاي پژوهشيافته يار

5(ين استقامتي، هشت هفته تمركردند، گزارششهمكاران

و30گين زماني جلسه در هفته، با ميان ميانگين سرعت دقيقه

، موجب افزايش سه برابري در بافت)متر در دقيقه 25

هاي ويستاري سفيد منطقه خلف صفاق موشــچرب

، نشان دادند، هشت هفتهشو همكارانiايكسو 22.شود مي

i -Xu 

 شاهدگروه هوازي با حجم متوسط هوازي با حجم زياد

هاي تحقيقگروه

بي
س
نن

بيا
U

C
P-

1
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i- Fold change 
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هر40پنج جلسه در هفته،(تمرين هوازي جلسه، دقيقه در

، موجب افزايش دو برابري در بيان)متر در دقيقه15سرعت 

ي اپيديدمال در بافت چربي سفيد احشائي منطقه UCP-1ژن

توان بنابراين، مطابق با تحقيقات گذشته مي24.شودميها موش

مدت زمان(اظهار داشت كه تمرين هوازي در حجم متوسط 

ژنمي) دقيقه در هر جلسه 40 را در بافت UCP-1تواند بيان

و زيرپوستي افزايش دهد . چربي احشائي

اين پژوهش، كه در پاراگراف پيشيني يافتهفبر خلا

به دنبال هشت هفته تمرين UCP-1قبلي ذكر شد، بيان ژن 

، در بافت چربي)دقيقه در هر جلسه60(هوازي با حجم زياد 

دري پژوهش،اين يافته. داري نيافتيزيرپوستي افزايش معن

و iiو ترولين 23شو همكارانiهولمي رينگتضاد با مطالعه

ژن 27شهمكاران از UCP-1است كه افزايش بيان را پس

. اندبا حجم زياد در بافت چربي سفيد نشان دادهها تمرين

و همكاران شامل پنج هفتهشپروتكل تمريني رينگ هولم

قه در هر دقي60در هفته، به مدت پنج جلسه(تمرين استقامتي 

و ميزان پروتئين) جلسه در بافت چربي احشائي UCP-1بود

و همكاران.سنجيده شد شششپروتكل ترولين نيز شامل

به(هفته تمرين شنا  دقيقه در هر جلسه، پنج جلسه90نزديك

و بيان) در هفته در بافت چربي UCP-1ي mRNAبود

 توان دليل به طور مشخص نمي. زيرپوستي سنجيده شد

و پژوهش حاضر بيان تفاوت نتايج را بين اين دو مطالعه

كه. كرد با اين حال، آن چه نبايد از نظر دور داشت اين است

 B6(C57BL/6هاي مدل گذشته، از موشي در دو مطالعه

mice) در به عنوان آزمودني استفاده شده بود؛ در حالي كه

 Wistar)هاي صحرايي نژاد ويستار پژوهش حاضر از موش

rat) شدبه عنوان آزمودني بر. هاي پژوهش استفاده تصور

در UCP1اين است كه پاسخ بيان ژن مربوط به ژن 

، (Rat)و موش صحرايي (mice B6)هاي موش آزمودني

. متفاوت باشد

دريرسد، حجم مشخصي از تمرين، عامل مهمبه نظر مي

يهادر بافت چربي زيرپوستي موش UCP-1القاء بيان ژن

با. شودويستار محسوب مي به عبارت بهتر، تمرين هوازي

ژن) دقيقه تمرين در هر جلسه40(حجم متوسط  -UCPبيان

ميرا افزايش برجسته1 كه با طولاني شدن دهد، در حالياي

تمرين هوازي با حجم(دقيقه60مدت زمان جلسه تمريني به 

ژن)زياد .كند پيدا نميافزايش UCP-1، بيان

i -Ringholm 
ii -Trevellin 

ژن عدم ، به دنبال تمرين هوازي با UCP-1افزايش بيان

، احتمالاً به اين سبب است)دقيقه در هر جلسه60(حجم زياد

كه بدن در شرايط تمريني با حجم بالا كه مستلزم مصرف

انرژي زيادي است، با سازوكار دفاعي، به دنبال جلوگيري از 

و به عبارت ديگر به دنبال صرفه ييجو اتلاف انرژي مصرفي

سا. در انرژي مصرفي است زوكار در شرايط پرخوري، اين

و مي كم غذايي و از طريق تغيير فعاليت فيزيكي، درگير شود

 به30.كندميزان گرمازايي، تعادل انرژي بدن را حفظ مي

و انجام فعاليتاي گونه هاي فيزيكي، كه در شرايط كم غذايي

مقابل در شرايطو در 31،32يابدميزان گرمازايي كاهش مي

بخشي از اين پاسخ 33.يابدپرخوري، گرمازايي افزايش مي

كه محصول(گرمازايي مربوط به گرمازايي غيرلرزشي 

و در بافت چربي قهوه) است UCP-1افزايش بيان ژن  اي

،شو همكاران iiiبر اساس مطالعه والدن34.اي استشبه قهوه

اي قهوه بافت چربي زيرپوستي به عنوان بافت چربي شبه

شود، به هنگام بنابراين تصور مي8.بندي شده است طبقه

تمرينات ورزشي با حجم زياد كه مستلزم مصرف انرژي 

زيادي است، بدن انسان از طريق توقف بيش تنظيمي بيان ژن 

UCP-1 در بافت چربي سفيد زيرپوستي، به دنبال جلوگيري

. از اتلاف انرژي است

هوازي، ترشح هاي انجام تمرينرسد، به هنگام به نظر مي

 UCP-1هاي دخيل در القاء بيان ژن برخي از هورمون

آنيابند؛ كه مهمافزايش مي هورمون)1:ازندها عبارتترين

شبه)3و 38هاي تيروئيديهورمون)35،2- 37نفريننوراپي

ها از طريق اين هورمون 21،39-41.ون آيرزينـــهورم

ژنتسازوكارهاي متفاوتي مي در UCP-1وانند، بيان را

ميهم 17.ندكنابافت چربي سفيد الق شود، علاوه چنين، تصور

گر درون ريز كه ذكر شد، عوامل تنظيم بر عوامل درون

بيانينيز نقش ضروري در القاPGC-1αچونهم 18سلولي،

UCP-1 بر 23.كندمياءناشي از تمرين ورزشي ايف تصور

پرحجم، سازوكارهايي هاي اين است كه بر اثر تمرين هوازي

و يا مهار UCP-1شوند كه موجب مهار بيان ژن فعال مي

.شوندمي UCP-1بيش تنظيمي بيان ژن

ناشي از تمرين هوازي با حجم UCP-1افزايش بيان

گر اين مطلب است كه اين متوسط در بافت چربي سفيد، بيان

ا(نه تنها به صورت مستقيمها نوع تمرين نرژي مصرف

و  بلكه به طور غير مستقيم، ...) ناشي از انقباضات عضلاني

 
iii -Walden 
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از طريق افزايش گرمازايي غيرلرزشي در بافت چربي سفيد،

مي به طور احتمالي با. شوندموجب افزايش مصرف انرژي

بهها رسد، تمريناين حال، به نظر مي با حجم زياد، تنها

گرصورت مستقيم موجب مصرف انرژي مي و مازايي شوند

غيرلرزشي در بافت چربي سفيد، سهم محسوسي در افزايش 

. مصرف انرژي ندارد

هوازي با حجم متوسط، اثر هاي تمرين،كه اين نتيجه

در بافت چربي سفيد زير UCP-1آشكاري در افزايش بيان 

كه د، در حالينهاي صحرايي داري راني موشپوستي منطقه

چ هاي تمرين اين. نين اثري را ندارندهوازي با حجم زياد

ي با حجم هواز هايد كه تمريننها دلالت بر اين دار يافته

هوازي با حجم زياد، نقش هاي متوسط در قياس با تمرين

تري در تقويت گرمازايي غيرلرزشي در بافت چربي سفيد مهم

. زيرپوستي دارد
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Abstract 
Introduction: The aim of this study was to investigate the effect of moderate and high volume 

aerobic training on the expression of Uncoupling Protein 1(UCP-1) gene in subcutaneous WAT 
(sub-WAT). Materials and Methods: Twenty-four rats were assigned randomly into three groups: 1) 
control (n=8) 2) moderate-volume aerobic training (n=8) and 3) high-volume aerobic training (n=8). 
Subjects of training groups underwent continuous aerobic training on the treadmill for 8 weeks, 5 
sessions per week at two different volumes of training. The Real Time–PCR method was used to 
measure the expression ratio of UCP-1 gene. Results: Data showed that although the expression 
ratio of UCP1 gene in the moderate volume aerobic training group was significantly higher than 
control group (P=0.014), its expression ratio in the high volume aerobic training group did not 
differ significantly from controls (P=0.36); neither was the gene expression ratio different between 
moderate and high volume aerobic training groups (P=0.59). Conclusion: Results indicate that 
moderate volume aerobic training, had an obvious effect in inducing UCP1 gene expression in 
subcutaneous adipose tissue, while the high volume aerobic training did not. Thus, increasing the 
volume of aerobic training to high levels may not be a key factor in promoting the non-shivering 
theremogenesis of sub-WAT. 
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