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Abstract  

Aim:      Obesity is a risk factor for many cardiovascular diseases, hypertension, hyperlipidemia, 

diabetes, and cancer, and genes such as UCP1 and irisin play a significant role in it. Therefore, 

the aim of this study was to investigate the changes in the expression of UCP1 and irisin genes 

in the adipose tissue of obese rats following endurance exercise and electrical stimulation with 

caloric restriction. Methods: In this controlled experimental study with a control group, 35 male 

Wistar rats after induced obesity (8 weeks old, weighing 200±19 g) were randomly divided into 

5 groups of 7: control, obese-fasted, fasted-endurance exercise, fasted-electrical stimulation, and 

fasted-endurance exercise-electrical stimulation. The intervention groups underwent endurance 

exercise (10-20 m/min for 20-40 minutes), electrical stimulation (foot shock device for 0.5 mA 

and 20 minutes), and fasting (8-16 hours) for a period of 4 weeks. After exercise and anesthesia, 

adipose tissue samples were taken and gene expression was measured using Real-time PCR. 

Data were analyzed using two-way ANOVA with a significance level of p<0.05 and GraphPad 

software. Results: The results showed that endurance exercise significantly increased 

(P=0.0007) the expression of UCP1 gene and non-significantly increased irisin in obese fasted 

rats compared to the obese fasted group (p=0.766). Electrical stimulation also showed a 

significant decrease in both variables compared to the control group (P=0.0001). On the other 

hand, electrical stimulation and its combination with endurance training led to a significant 

increase in irisin gene expression compared to all groups (P=0.0001), but in the UCP1 gene, it 

showed a significant decrease compared to the control and fasting obese groups (P=0.0001). 

Conclusion: It seems that endurance exercise during fasting can be effective in converting white 

adipose tissue to brown adipose tissue and reducing its negative effects by increasing the levels 

of UCP1 and irisin proteins in obese samples.   

Keywords:    Obesity, Endurance exercise, Electrical stimulation, Fasting, UCP1, Irisin  
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Extended abstract  
Background 

Obesity is the result of an imbalance between energy intake and expenditure and metabolic disorders. It is also progressing 

as a disease worldwide, with a threefold increase in prevalence over the past two decades. The human body is composed 

of different forms of adipocytes called white adipose tissue (WAT), beige adipose tissue (BLA), and brown adipose tissue 

(BAT). These tissues participate in the processes of storage, fatty acid release, metabolism, and thermogenesis. Among 

the most important thermogenic compounds that play a very important role in the thermogenic activity of adipocytes and 

the body's energy homeostasis directly, we can mention uncoupling protein-1 (UCP1) and irisin (Ir). In addition to medical 

treatments for this disease, the use of exercise, fasting, and electrical stimulation has been proposed as a suitable 

intervention for browning white adipose tissue and weight loss. Considering the above issue, the researchers of the present 

study sought to answer the question of whether positive changes in the expression of UCP1 and irisin genes in adipose 

tissue of obese rats occur following endurance training and electrical stimulation with calorie restriction. 

Materials and Methods 

This applied research was conducted as a post-test with a control group. The statistical sample of this study was 35 Wistar 

rats with an average weight of 200±19 gr at 8 weeks old that were purchased from Iran Baqiyatallah University and 

transferred to animal laboratory. 

Experimental Design  

Rats were randomly divided into five groups:1) control, 2) obese-fasted, 3) fasted-endurance exercise, 4) fasted-electrical 

stimulation, and 5) fasted-endurance exercise-electrical stimulation (each group consisted of 7 rats). All animal 

experiments were done according to ethical guidelines and license of Islamic Azad University, Arak Branch with IR 

number. IR.IAU.ARAK.REC.1403.101 is done. 

Induction of Obesity 

 To induce obesity, a standard high-fat diet was used for rats, consisting of peanuts, milk chocolate, and sweet biscuits in 

a ratio of 3:2:2:1.This diet contained 20 grams of protein, 20 grams of fat, 48 grams of carbohydrates, and four grams of 

fiber per 100 grams of mixed and ground diet and was provided to the rats during the obesity induction period to bring 

the rats' weight to within 310 grams according to the Lee index. 

Training Protocol 

After adaptation, obesity induction, and familiarization with the treadmill, a warm-up was performed for five minutes at 

a speed of 10 m/min and a zero-degree incline. Endurance training on the treadmill was performed for four weeks, five 

sessions per week, each session lasting 60 minutes, at a speed of 20 to 29 m/min and an intensity between 54 and 65% of 

maximum oxygen consumption. Cool-down was performed in the same manner as the warm-up after the end of the 

training. 

Dietary Restrictions Protocol 

This program included 8 hours of calorie restriction and 16 hours of unrestricted calorie intake, with a food plan containing 

65 grams of carbohydrates, 14.3 grams of protein, 2.5 grams of fat, 3.7 grams of fiber, and other ingredients per 100 

grams. 

Electrical Stimulation Protocol 

Electrical stimulation was provided with a stimulator at a current intensity of 0.5 mA for 20 minutes, 3 days a week, 

which was sent to the foot shock device through the stimulator outputs.  

Extraction of Laboratory Animal Tissue 

To collect the samples, the animals were anesthetized with a combination of xylazine and ketamine by intraperitoneal 

injection. Then the visceral adipose tissue was removed of the animal. The visceral adipose tissue was then washed in 

physiological serum. The other samples were immediately frozen using liquid nitrogen and transferred to the freezer at -

80 for further measurements. 

Assessment of Studied Factors 

Gene expression was performed using Real Time-PCR. Then, Total RNA extraction, extraction of extracted RNA (OD) 

concentration from tissue by NanoDrop, cDNA synthesis was performed. Finally, real-time data were analyzed. 

Statistical Analysis  

After collecting data and calculating the mean and standard deviation of data using descriptive statistics, Shapiro Wilk 

test was used to determine the normal distribution of data. In the related variables, Two-way ANOVA test was used for 

comparison between groups and control group and then Tukey's post hoc test was used to compare the differences between 

groups. 

Results 
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The results showed that endurance training led to a significant increase (P=0.0007) in UCP1 gene expression and a non-

significant increase in irisin in fasted obese rats compared to the fasted obese group (P=0.766). Also, electrical stimulation 

showed a significant decrease in both variables compared to the control group (P=0.0001). On the other hand, electrical 

stimulation and its combination with endurance training led to a significant increase in irisin gene expression compared 

to all groups (P=0.0001), but in UCP1 gene, it showed a significant decrease compared to the control and fasted obese 

groups (P=0.0001). 

Discussion 

One of the most important methods of treating obese patients is to suppress the causes that cause it. Therefore, paying 

attention to the adipocytes in the adipose tissue (BAT), fatty acid consumption, and treatment of metabolic diseases has 

become a valuable goal in the treatment of these patients. Therefore, energy consumption through genes like UCP1 is 

very important. Therefore, energy expenditure through genes such as UCP1 through physical activity, fasting, and 

electrical stimulation is very important. Also, the conversion of white adipose tissue to brown through the above 

interventions is important and necessary. On the other hand, Irisin in skeletal muscle, through AMPK and MAPK signals, 

leads to increased gene expression of proteins such as PYGM, PCK1, GLUT4, HK2, PPARα, UCP3, and TFAM, which 

are very effective in improving lipid and glucose metabolism and improving insulin sensitivity in muscle. In most studies, 

the increase in gene values of both variables is shown by physical activity. The present study also showed a significant 

increase in UCP1 and a non-significant increase in Irisin by exercise. Regarding electrical stimulation and its effect on 

obesity, researchers did not observe any research. However, electrical stimulation led to a decrease in UCP1 and a non-

significant increase in irisin. Also, combining it with exercise resulted in a significant decrease in UCP1 and a significant 

increase in irisin, and further studies are needed. 

Article Message 

It seems that endurance training during fasting can be effective in converting white adipose tissue to brown and reducing 

its negative effects by increasing the levels of UCP1 and Irisin protein genes in obese samples. 
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تمرین های صحرایی نر چاق متعاقب و آیریزین بافت چربی موش UCP1های تغییرات بیان ژن

 استقامتی و تحریک الکتریکی با محدودیت کالری

 

 *4ایپوی، محمد ملک3یمراد ی، مهد*2ی، بهرام عابد1لادین دیجمش 

    60/60/3061تاریخ پذیرش:                  72/60/3061تاریخ دریافت:  

 چکیده
 ، افزایش چربی، دیابت و سرطان استپرفشار خونی، عروقیقلبی هایعامل خطر بسیاری از بیماریچاقی  هدف:

تغییرات بیان بررسی لذا هدف از پژوهش حاضر  .دو آیریزین در آن نقش دارن UCP1های مهمی مانند و ژن
های صحرایی نر چاق متعاقب تمرین استقامتی و تحریک الکتریکی و آیریزین بافت چربی موش UCP1های ژن

سر موش صحرایی  53شده با گروه شاهد  این مطالعۀ تجربی کنترلدر پژوهش:  روش بود.با محدودیت کالری 

تایی  7گروه  3طور تصادفی به گرم( پس از القا چاقی و افزایش وزن به 022±91وزن با ای هفته 8نر ویستار )
ریک تح-تمرین استقامتی-دارتحریک الکتریکی و روزه-دارتمرین استقامتی، روزه-داردار، روزهکنترل، چاق روزه

 92استقامتی )با سرعت ای تحت فعالیت ورزشی هفته 4های مداخله برای یک دوره گروهالکتریکی تقسیم شدند. 
( دقیقه02و  آمپریمیل 3/2دستگاه فوت شوک برای ، تحریک الکتریکی )دقیقه( 42تا  02متر/دقیقه و مدت  02تا 

 بردای بافت چربی صورت گرفت و پسهوشی، نمونهپس از تمرین و بی ساعت( قرار گرفتند. 91به  8داری )و روزه
برای آنالیز گیری شد. اندازه Real time-PCRدستگاه  ها با استفاده ازاز انجام فرایندهای ملکولی بیان ژن

 :هایافته پد استفاده شد.افزار گرافو نرم p<23/2داری طرفه در سطح معنیها از آزمون تحلیل واریانس دوداده

افزایش و  UCP1 یها( بیان ژنP=2227/2دار )نتایج نشان داد تمرین استقامتی منجر به افزایش معنی
 نیهمچن(.  P=711/2دار شد )دار نسبت به گروه چاق روزههای صحرایی چاق روزهموش دار آیریزین درغیرمعنی

 از طرفی(. P=2229/2) نشان دادنسبت به گروه کنترل  یداریکاهش معن ریدر هر دو متغ یکیالکتر کیتحر
 هاسبت به کلیه گروهن ژن آیریزینبیان  دارمعنیتحریک الکتریکی و تلفیق آن با تمرین استقامتی منجر به افزایش 

 دار نشان دادو چاق روزهگروه کنترل داری نسبت به کاهش معنی  UCP1( اما در ژنP=2229/2شد )

(2229/2=P.) ای پروتئین هداری با افزایش مقادیر ژنرسد تمرین استقامتی در حین روزهنظر می: بهگیرینتیجه

UCP1 تواند موثر ای و کاهش اثرات منفی آن میهای چاق در تبدیل بافت چربی سفید به قهوهدر نمونهآیریزین  و
 باشد. 

 ، آیریزینUCP1داری، روزهچاقی، تمرین استقامتی، تحریک الکتریکی، های کلیدی: واژه 
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 مقدمه
نتیجه  عدم تعادل بین دریافت و مصرف انرژی و اختلال در سوخت و ساز  چاقی
ه و رفت بودیک بیماری در سرتاسر جهان در حال پیش عنوانبه همچنیناست. 

نسبت به دو دهه گذشته به سه برابر افزایش پیدا کرده است. این بیماری منجر 
دلیل پیامدهای نامطلوب سلامتی آن میلیون نفر در سال به 8/0به مرگ حداقل 

 51 ( گزارش کرده است نزدیکWHO)9. سازمان بهداشت جهانی (9)شود می
درصد در محدوده چاقی قرار دارند  95درصد از جمعیت جهان دارای اضافه وزن و 

 99چاقی نزدیک به  0293. در ایران تا سال (9)باشد که بسیار نگران کننده می
بیش از  0209میلیون نفر گزارش شده است که تا سال  98و اضافه وزن حدود 

چاقی از دلایل مستقیم و غیرمستقیم . (0)درصد نیز رشد داشته است  09
عروقی، فشار خون بالا، دیابت، یهای مزمن و مهمی مانند قلببیماری

، نهپآسرطان، سندرم متابولیک، کلیه، سکته مغزی، استئوآرتریت، 
سال از  92افسردگی، اضطراب و غیره بوده و منجر به کاهش نزدیک به 

( یا AT)0عنوان رشد اضافی بافت چربی. چاقی به(5)گردد عمر انسان می
ده های چربی تعریف شها در نتیجه افزایش تعداد و اندازه سلولادیپوسیت

سفید  ها با نام بافت چربیکال متفاوتی از ادیپوسیتاست. بدن انسان از اش
5(WAT بژ ،)( برایتBLA)4 3ای و قهوه(BAT تشکیل شده است. این )

ها در فرآیندهای ذخیره، آزادسازی اسیدهای چرب، متابولیسم و بافت
ترکیبات ترموژنیک  ترین. از مهم(4)مشارکت دارند  1گرمازایی )ترموژنیک(

ورت صها و هومئوستاز انرژی بدن بهکه در فعالیت گرمازایی آدیپوسیت
 9-توان به پروتئین غیرجفت کنندهمستقیم، نقش خیلی مهمی دارند می

7(UCP1و آیریزین )8(Ir  اشاره نمود )(3) بخشی از انرژی که در فرایند .
ای شود، توسط بافت چربی قهوهگرمازایی مزمن ناشی از تغذیه مصرف می

 UCP1ما و پرخوری از طریق عامل شود. این بافت در شرایط سرتولید می
کند و رابطه مستقیمی با چاقی و ابتلا به اضافه وزن دارد گرما را تولید می

یی گر گرمازاعنوان یک نشانبه UCP1اند که ژن . مطالعات نشان داده(1)
دنبال مصرف طولانی غذای پرچرب در ای بوده و بهدر بافت چربی قهوه

از یک غشایی داخل  . این پروتئین(7)یابد ای افزایش میبافت چربی قهوه
های چربی فردی تشکیل شده است که سلولمیتوکندریایی منحصر به

 UCP1. (8)دارند  عهده برای آن در عملکرد تخصصی گرمازایی را قهوه
باشد که عضوی می 42تنها حامل متابولیت میتوکندریای از یک خانواده 

ها را از طریق غشای داخلی میتوکندری بافت چربی تواند پروتونمی

 

1. World Health Organization 
2. Adipose Tissue 
5. White Adipose Tissue 
4. Brown-Like Adipocyte (Brite) Beige 
3. Brown adipose tissue 
1. Thermogenic 

تواند تنفس می UCP1با این عملکرد خاص  .کند ای جابجاقهوه
گرما  شکلبهکند و موجب اتلاف انرژی جدا  ATPمیتوکندریایی را از سنتز 

شود. همچنین در کنار این نقش مهم، ژن فوق موجب تحریک سطوح 
شود. علاوه بر گرمازایی و بالایی از اکسیداسیون اسیدهای چرب نیز می

در پاتوژنز چاقی و اختلالات متابولیک انسان تأثیر  UCP1مصرف انرژی، 
ورد مطاله در این پژوهش آیریزین م گرنشاندیگر  .(1)خیلی مهمی دارد 

 عنوان یک میوکاین ورزشی بوده و با افزایش بیان ژن پروتئیناست که به
UCP1  بافت چربیWAT  را بهBAT تبدیل نموده و موجب تحریک 

. مطالعات اخیر نشان (92)شود و بژ می BATترموژنز در بافت چربی 
رد نام میوکاین، یک عملکبهاند که عضله اسکلتی با ترشح هورمونی داده

نوان یک عقش عضله اسکلتی بهناندوکرینی دارد. نتایج پژوهش فوق به
ید و کند. توانایی تولمنبع اصلی ترشح هورمون ناشی از ورزش تأکید می

ات دلیل تغییرات متابولیکی مربوط به انقباضتر بهترشح کموکاین بیش
عضلانی ناشی از ورزش است که منجر به افزایش رهایش میوکاین التهابی 

. (99) تا در تعامل با بافت چربی باشد شودآیریزین میها و مانند اینترلوکین
حاوی  مینادنام با خاصیت پروتئولیتیک در پروتئین غشایی بهآیریزین 

ا الیت بدنی بشود. انجام فعدر عضله اسکلتی تولید می 5-فیبرونکتین
همراه بوده و آیریزین از طریق این  PGC1αتحریک افزایش بیان ژن 

ها در تحریکی موجب افزایش تعداد و اندازه میتوکندری یهامکانیزم
 WATدنبال این عامل، روند تبدیل بافت شود. بههای سفید میآدیپوسایت

د فرآیندنبال این یابد. در نتیجه بهافزایش می BATو سپس  BLAبه 
د کنهای مزمن ناشی از چاقی کاهش پیدا میدرصد چربی و خطر بیماری

 UCP-1تنظیم بالا و افزایش بیان پروتئین  باعثآیریزین . همچنین (90)
ویژه در به UCP-1رو القا بیان ژن از این .دشوو محتویات میتوکندری می

تواند راهی برای درمان و مقابله با چاقی و اضافه وزن بافت چربی سفید می
های پزشکی، علاوه بر درمان .(95)و مقاومت به انسولین لحاظ شود 

 هایهای متفات دیگری در طب مکمل در ارتباط با چاقی و بیماریروش
عنوان یک محرک مناسب تمرینات ورزشی بهمرتبط با آن وجود دارد. 

طوری که . به(94)ای شدن بافت چربی سفید مطرح شده است برای قهوه
( نشان داده شده است تمرینات ورزشی 0299و همکاران ) 1در تحقیق زو
ید بافت چربی سفای شدن بافت چربی سفید به ترتیب در موجب قهوه

اران و همک 92. اما در مطالعه کمری(93)شود احشائی و زیرپوستی می
زنان چاق  UCP1بر بیان ژن  تیمتمرینات استقا ،د( نشان داده ش0205)

و حتی در گزارشی دیگر کاهش بیان این  (91)داری داشت تاثیر غیر معنی
و همکاران  99. در ارتباط با ژن آیریزین چنگ(97)ژن نشان داده شد 

7. Uncoupling Protein 1 
8. Irisin  
1. Xu 
92. Kamari 
99. Chang 
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 دار سطوح ژن فوق( نشان دادند تمرینات شنا موجب افزایش معنی0209)
( اظهار داشتند 0294و همکارانش ) 90کوردیوا از طرفی. (98) شودمی

. (91) همراه نداشتی چاق بههاهداری در نمونتمرینات ترکیبی تغییر معنی
ت های فوق در بافبا توجه به نتایج متفاوت تمرینات هوازی بر بیان ژن

از د. باشهای فوق میویژه با مداخلهتری بهنیاز به بررسی بیش ،چربی
ا ویژه برای افراد بهای دیگری که در دین اسلام برای سلامت، بهتوصیه

داری و محدودیت در کالری ورودی اضافه وزن و چاق توصیه شده روزه
توان فرصتی مناسب برای جلوگیری از خطر ماه مبارک رمضان را میاست. 

. امروزه رژیم یش وزن و کاهش چاقی در بین مردم قلمداد کردافزا
شود و با توجه به صورت متناوب برای افراد چاق توصیه میداری بهروزه

. (02) قرار گرفته استبرای کاهش وزن اهمیت آن مورد توجه محققان 
داری بر ترکیب بدنی، تغییرات هورمونی و عوامل التهابی و تاثیر روزه

. در مطالعه فارسی و (09)عروقی تایید شده است ریسک فاکتورهای قلبی
در هفته  چربیسطوح و  BMI ،( نشان داده شده وزن بدن0290همکاران )

 در ماهداری روزهسوم ماه رمضان در مقایسه با یک هفته قبل یا بعد از 
. همچنین آنالیز متابولیسم (00)داشته است  داریرمضان کاهش معنی

گلیسیرید در مردان، کاهش تری لیپیدی قبل و بعد ماه رمضان، کاهش
LDL  در هر دو جنس و افزایشHDL  لذا در (05)در زنان را نشان داد .

عنوان یک مداخله در افراد چاق و دارای اضافه وزن پژوهش فوق به
همچنین استفاده از  نوان یک مسله مورد بررسی قرار گرفته است.عبه

گر دیگر در کاهش عنوان یک عامل مداخلهبه (ES)95 تحریک الکتریکی

موجب فراخوانی  ESوزن مورد تایید است. در کنار تمرینات استقامتی، 
 94. ایوانی(04)شود حداکثری واحدهای عضلانی و کاهش بافت چربی می

منجر به افزایش ترموژنز در  ES( نشان دادند 0295و همکاران )
( نیز نشان 0299و همکاران ) 93. تحقیقات همیدا(03)گردد می BATبافت
. با توجه به (01)گردد های چربی میموجب القای لیپولیز سلول ESداد 

مداخله  در کنار فعالیت بدنی یک ESرود مطالعات انجام شده انتظار می
ی گران حاضر، تحقیق اق باشد. پژوهشجدیدی برای توانبخشی بیماران چ

داری و های بدنی، روزهبا فعالیت و آیریزین UCP1های که در آن ژن
های چاق بررسی کرده باشند مشاهده نکردند. در نمونه  الکتریکیتحریک

ثیرپذیری ها و چگونگی تابحث فاکتورهای موثر بر فرآیند لیپولیز و میانجی
ای در این زمینه صورت آن به مداخله فوق کاملاً جدید است و مطالعه

با توجه به پیشینه نگرفته و نظریۀ واحدی نیز در این خصوص وجود ندارد. 
های ازی متعاقب مداخلههوت ین که تمرینامتفاوت پژوهشی ایج اـنتو 

 

90. Kurdiova 
95. Electrical Stimulation 
94. Iwami 
93. Hamida 

وزی شود سها منجر به چربیبا تاثیرگزاری بر ادیپوسیتند اتومیتحقیقی 
 ای در ارتباطدن مطالعهت نبوـسدر دلیل دبها لذ تری نیاز است.به مطالعه بیش
ن مسئله ایبه  گوییپاسخل نبادبه حاضرمطالعه گران پژوهشبا مسئله فوق، 

و آیریزین بافت چربی  UCP1های که آیا تغییرات مثبتی در بیان ژن هستند
های صحرایی چاق متعاقب تمرین استقامتی و تحریک الکتریکی با موش

 .شودمیمحدودیت کالری ایجاد 

 روش پژوهش
سر موش صحرایی نر با نژاد  53آزمون با گروه کنترل، از در این پژوهش پس

 اله ایرانگرم که از دانشگاه بقیه 022± 91ای و میانگین وزنی ویستار هشت هفته
اف و در کربنات شفهای پلیخریداری شده بود استفاده شد. این حیوانات در قفس

درصد و  32±3راد، رطوبت گدرجه سانتی 00±0شرایط کنترل شده با دمای 
ساعت با دسترسی کنترل شده با آب و غذای  90:90تاریکی -چرخۀ روشنایی

پس از انتقال حیوانات به محیط داری شدند. های صحرایی نگهویژه موش
بدون  جهت سازگاری با محیط آزمایشگاه مدت یک هفته پژوهش به

پرتکل القا چاقی شروع و در ادامه داری شدند. ای در شرایط جدید نگهمداخله
-9ی، تایطور تصادفی به پنج گروه هفتهای صحرایی چاق شده بهسپس موش

(، MIT.FA)97تمرین استقامتی-دار چاقروزه-0(، OB.FA)91دار چاق روزه
تمرین -دار چاقروزه-4(، ES.FAتحریک الکتریکی )-دار چاقروزه-5

-روزه چاقبدون -3و ( MIT.ES.FA)تحرک الکتریکی -استقامتی
برای چاق کردن حیوانات از رژیم غذایی تقسیم شدند.  (CO)98کنترل

های صحرایی که از بادام زمینی، استاندارد با برنامه غذایی پرچرب موش
تشکیل شده بود  5:0:0:9نسبت های شیرین بهشکلات شیری و بیسکویت

 گرم 48گرم چربی،  02گرم پروتئین،  02این رژیم حاوی . استفاده شد
و سپس گرم رژیم غذایی مخلوط  922کربوهیدرات، چهار گرم فیبر در هر 

ها قرار گرفت تا بر حسب آسیاب شده و در دوره القا چاقی در اختیار موش
 .(07) گرم قرار گیرد 592های صحرایی در محدود وزن موش شاخص لی

جز کنترل( تحت برنامه های پژوهشی )بهپس از القای چاقی کلیه گروه
ساعت بدون محدویت  91)هشت ساعت محدودیت و محدودیت غذایی  8/91

گرم  5/94گرم کربوهیدرات،  13)حاوی ای استاندارد با غذ (08)کالری( 
گرم( قرار  922گرم فیبر و دیگر مواد در هر  7/5گرم چربی،  3/0پروتئین، 
 322های صورت آزاد و در بطریهمچنین آب مورد نیاز هر حیوان بهگرفتند. 

ر داری با رعایت دیگلیتری ویژه حیوانات آزمایشگاهی در ساعات غیر روزهمیلی
 بندی ایام رمضانبا توجه به زماندر اختیار حیوانات قرار گرفت.  هاپرتکل

محدودیت کالری هم برای یک ماه در برنامه غذای حیوانات در نظر گرفته 

91. Obesity  
97. Moderate Intensity Training 
98. Control 
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های صحرایی با تردمیل در هفتۀ دوم، مرحلۀ آشناسازی موش . (01) شد
دقیقه و با سرعت  92ای پنج روز، هر روز به مدت به مدت یک هفته، هفته

ها نشان داده است که این میزان تمرین متر/دقیقه انجام شد. بررسی 92
های در حدی نیست که منجر به تغییرات بارزی در ظرفیت هوازی نمونه

از طریق صدا و تحریک های صحرایی موش برای دویدن .شودتحقیقی 
سازی استفاده شد تا از نزدیک شدن، استراحت و برخورد با بخش شرطی

پس از . (52)شوک الکتریکی در بخش انتهای دستگاه خودداری کنند 
یقه، با دق پنجو آشناسازی با تردمیل، ابتدای به مدت  چاقیسازگاری، القا 

دن انجام شد. متر/دقیقه و با شیب صفر درجه عمل گرم کر 92سرعت 
روی نوارگردان برای چهار هفته، هر هفته پنج جلسه، هر استقامتی تمرین 

 34متر/ دقیقه و شدت بین  01تا  02دقیقه، با سرعت  12جلسه به مدت 
(. سرد 9درصد حداکثر اکسیژن مصرفی انجام شد )جدول شماره  13تا 

 .(59)کردن هم همانند گرم کردن بعد از پایان تمرین انجام شد

 استقامتی. برنامه تمرین 9جدول 

 هفته اول ردیف
هفته 
 دوم

هفته 
 سوم

هفته 
 چهارم

هفته 
 پنجم

  آشناسازی مرحله اول

سرعت 
 )متر/دقیقه(

92 02 03 07 01 

 12 92 مدت )دقیقه(

 3 3 روز

  vo2max 13-32 درصد - شدت

 2 2 شیب

 
الکتریکی در این پژوهش از دستگاه برای ایجاد تحریک 

ساخت شرکت پرتو دانش استفاده شد. میزان  R12 19استیمولیتور

 00آمپر، به مدت میلی 5/0شدت جریان الکتریسیته در این برنامه 

های روز در هفته در نظرگرفته شد که از طریق خروجی 3دقیقه و 

  . (30)استیمولیتور با به دستگاه فوت شوک ارسال شد 

 
از پایان پروتکل تمرین و تحریک ها، دو روز پس برای استخراج بافت گروه

 92گرم/کیلوگرم( و زایلازین )میلی 73الکتریکی با ترکیبی از کتامین )
لیه هوش و کشته شدند. در کگرم/کیلوگرم( به روش درون صفاقی بیمیلی

مراحل مختلف پژوهش ضمن رعایت مسائل اخلاقی سعی شد از هر گونه 
بافت تحقیقی از شود. نمونه های غیر ضروری اجتناب آزار جسمی و روش

 PBSل محلوده از ستفاا باو برداشته  های صحراییموشچربی احشایی 
ازت مایع منجمد گردید و تا زمان استخراج شد. سپس بلافاصله در شستشو 

 

91. Electromodule 

RNA برای  گراد انتقال داده شد.درجۀ سانتی 82به فریزر با دمای منفی
ها از فریزر خارج و کوبیده شد. به پودر شروع ارزیابی ملکولی ابتدا بافت

میکرولیتر محلول  3/5و  LRمیکرولیتر بافر  722ناشی از بافت هموژن 
 ها برای یک دقیقه ورتکسبتامرکاپتواتانول )مرک آلمان( اضافه و نمونه

آلمان( اضافه  میکرولیتر کلروفرم )مرک 022ها شدند. در ادامه به نمونه
 های حاویثانیه ورتکس مجدد انجام شد. سپس میکروتیوب 52گردید و 

 )سیگمادقیقه در دمای اتاق انکوبه و در سانتریفوژ  5ترکیبات فوق برای 
 422هزار دور/ دقیقه( قرارداده شد. در ادامه  99دقیقه با  92-یکامرآ

 422داده و با  میکرولیتر از فاز رویی به یک میکروتیوب جدید انتقال
میکرولیتر اتانول مطلق )مرک آلمان( میکس گردید و مجدد سانتریفوژ 
انجام شد. پس از خروج محلول داخلی کلکتور، عمل واشینگ برای دو بار 
تکرار گردید و سانتریفوژ شد. ستون استخراج شده به یک میکروتیوب 

مان( الدریچ آل میکرولیتر ایلوشن بافر )سیگما 32جدید انتقال و با محلول 
استخراج و  RNAترکیب گردید. محلول حاصل سانتریفوژ شده و سپس 

مطابق  cDNAداری شد. برای استخراج در یخچال برای مراحل دیگر نگه
ازای ( و بهFermentas, K1622, USAند )زتکل شرکت ساوپربا 

یک میکروتیوب جدید در نظر گرفته شد. بر حسب  RNAاستخراج هر 
 92معادل یک نانوگرم ترکیب بافر  RNAهای حاوی میکروتیوب

میکرولیتر و دو میکرولیتر آنزیم اضافه گردید تا حجم نهایی با افزودن آب 
حاوی  هایسپس میکروتیوب میکرولیتر افزایش یابد. 02به  DEPCمقطر 

دقیقه  12گراد،درجه سانتی 03دقیقه در  92ترکیبات فوق به مدت زمان 
گراد درجه سانتی 83گراد و در نهایت پنج دقیقه در درجه سانتی 47در 

ها با استفاده از دستگاه نانودراپ از نظر کمی و انکوبه شد. در انتها نمونه
ها نیز بر روی ژل نمونه DNAهمچنین کیفیت  .شد بررسیکیفی 

مراز قرار گرفت. در انتها واکنش زنجیره پلی آنالیزالکتروفورز لود و مورد 
PCR تفاده از دستگاه لایو تکنولوژی آمریکا و مواد اولیه شرکت کیاژن با اس

آزاد اراک انجام گردید. در همین  دانشگاهفیزیولوژی ورزشی آزمایشگاه در 
 3/2میکرولیتر مسترمیکس،  92میکرولیتر دپس واتر،  3/1راستا مقدار 

یکرولیتر مو معکوس با یک  روپیشمیکرولیتر روکس، دو میکرولیتر پرایمر 
cDNA  میکرولیتری تشکیل گردد. این  02ترکیب گردید تا یک محلول

های متفاوت مورد تجزیه و تایم با دما و سیکلترکیب در دستگاه ریل
اعات های مرکز ملی اطلتحلیل قرار گرفت. توالی پرایمرها نیز از پایگاه داده

ژن با  ( تهیه و سپس طراحی پرایمرهای هر دوNCBI)02بیوتکنولوژی 
آمده  0استفاده از برنامۀ پرایمر مورد بررسی قرار گرفت که، در جدول 

 است. 
 

 PCRکار رفته در . پرایمرهای به0جدول 

ام ژن  پرایمرهاتوالی  ن

02. National Center for Biotechnology Information 
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UCP1 

 TGGTCAAGACGAGATATATGA روپیش

 GCTCATAGGTGACAAACATT معکوس

Ir 

 CATCGTCATTGGCTACTCTA روپیش

 TCCTGACCTGCACTGTATA معکوس

73HKG 

 CCCAAGCCGCATTTTT 91باز 

 TCCGCTTTTTCTTGTCAT 98باز 

 

با و آیریزین  UCP1های آماری و بیان کمی نتایج ژن جهت تجزیه و تحلیل
 لکوی-انجام شد و همچنین توزیع نرمال آن با آزمون شاپیرو (ΔΔCt-)^2روش 

ریانس ها، از آنالیز واتحت بررسی قرار گرفت. برای مقایسه میانگین بین گروه
ماری با های آوتحلیلطرفه و آزمون تعقیبی توکی استفاده شد. تجزیه)آنووآ( دو

( و >23/2p) داریی( در سطح معن8پد )نسخه افزار آماری گرافاستفاده از نرم
اخلاق  کد با مطالعه اینانجام شد.  درصد 13سطح اطمینان 

IR.IAU.ARAK.REC.1403.101 پژوهشی اخلاق کمیته توسط 

 .است رسیده تصویباراک به واحد اسلامی آزاد دانشگاه

 اههیافت

با توجه به مداخلۀ تمرین استقامتی و  UCP1آمار توصیفی و تحلیلی سطوح 
مقدار بیان ژن  9ارائه شده است. همچنین نمودار  5تحریک الکتریکی در جدول 

UCP1 دهد. نتایج تحلیل واریانس تفاوت های مورد مطالعه را نشان میدر گروه
ها نشان داد. نتایج ناشی از آزمون تعقیبی توکی افزایش داری بین گروهمعنی
و  =ES.FA (92F و OB.FAنسبت به  MIT.FAی در گروه دارمعنی
299/2P=ری نسبت به دای( و کاهش معنMIT.ES.FA ( 93نشان دادF=  و

2229/2P=داری بین گروه (. همچنین کاهش معنیCO های و کلیه گروه
OB.FA، ES.FA ،MIT.FA  وMIT.ES.FA ( 09مشاهده شدF=  و

2229/2P= داری بین گروه آزمون توکی تفاوت معنی(. اماOB.FA با 
ES.FA  و گروهMIT.FA  باOB.FA نشان نداد (3/0F=  430/2وP=.) 

 
 های مختلف تحقیقدر گروه UCP1. توصیف و مقایسه متغیر 5جدول 

مقدار  Fمقدار  P مقدار
DF 

مقدار 
SE 

 هاگروه میانگین

****2229/2 93 95 253/2 572/2 
MIT.FA  با

MIT.ES.FA 

 

09. Housekeeping Gene 

*200/2 3 95 253/2 319/2 
MIT.FA  با
ES.FA 

031/2 5 95 253/2 505/2 
MIT.FA  با
OB.FA 

****2229/2 97 95 253/2 782/2 
MIT.FA  با

CO 

****2229/2 92 95 253/2 527/2 
MIT.ES.FA 

 ES.FAبا 

****2229/2 90 95 253/2 550/2 
MIT.ES.FA 

 OB.FAبا 

****2229/2 05 95 253/2 381/2 
MIT.ES.FA 

 COبا 

141/2 1/9 95 253/2 419/2 
ES.FA  با

OB.FA 

****2229/2 05 95 253/2 798/2 
ES.FA  با
CO 

دار : روزهOB.FA ؛ هاو سایر گروه : کنترل بدون روزه COدار بین گروه نشانه تفاوت معنی*
فعالیت استقامتی؛ -دار چاق: روزه MIT.FAتحریک الکتریکی-دار چاق روزه ES.FA:چاق؛ 

MIT.ES.FA: داری تحریک الکتریکی؛ سطح معنی-فعالیت استقامتی-دار چاق روزه
2229/2>p 

 

 

دار بین گروه نشانه تفاوت معنی*های شرکت کننده در تحقیق؛ . مقایسه بین گروه9نمودار 
CO ؛ هاو سایر گروه : کنترل بدون روزهOB.FA دار چاق؛ : روزه:ES.FA دار چاق روزه-

-دار چاق روزه :MIT.ES.FAفعالیت استقامتی؛ -دار چاق: روزه MIT.FAتحریک الکتریکی
 p<2229/2داری تحریک الکتریکی؛ سطح معنی-فعالیت استقامتی

 
ی و با توجه به مداخلۀ تمرین استقامتآیریزین  آمار توصیفی و تحلیلی سطوح

مقدار بیان ژن  0ده است. همچنین نمودار ارائه ش 4تحریک الکتریکی در جدول 
دهد. نتایج تحلیل واریانس تفاوت های مورد مطالعه را نشان میدر گروهآیریزین 

ها نشان داد. نتایج ناشی از آزمون تعقیبی توکی در گروه داری بین گروهمعنی
MIT  نسبت بهOB.FA  وCO  داری نبود معنیافزایش نشان داد که این مقدار
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(4/0 F=  432/2و P=  1/9وF=  147/2و P=همچنین افزایش معنی .) داری
 MIT.FAو  CO، OB.FA ،ES.FAهای و کلیه گروه MIT.ES.FAبین گروه 

داری بین آزمون توکی تفاوت معنی(. اما =229/2Pو  =F 92مشاهده شد )
 ها نشان نداد. دیگر گروه

 

دار بین گروه نشانه تفاوت معنی *های شرکت کننده در تحقیق؛ . مقایسه بین گروه0نمودار 
MIT.ES.FA؛ هاتمرین و سایر گروه-تحریک الکتریکی-دار چاق: روزهCO کنترل بدون :

:  MIT.FAتحریک الکتریکی و-دار چاق روزه ES.FA:دار چاق؛ : روزهOB.FA؛ روزه
 p<2229/2داری فعالیت استقامتی؛ سطح معنی-دار چاقروزه

 

 های مختلف تحقیق در گروه. توصیف و مقایسه متغیر آیریزین 4جدول 

مقدار  P مقدار
F 

مقدار 
DF 

مقدار 
SE 

 هاگروه میانگین

****2229/2 5/1 95 275/2 544/9 
 MIT.FA  با

MIT.ES.FA 

432/2 8/2 95 275/2 955/9 
 MIT.FA  با
ES.FA 

432/2 4/0 95 275/2  141/2 
 MIT.FA  با
OB.FA 

147/2 1/9 95 275/2 233/9 
 MIT.FA  با

CO 

***242/2 2/8 95 275/2 573/9 
MIT.ES.FA 

 ES.FAبا 

****9222/2 90 95 275/2 888/2 
MIT.ES.FA 

 OB.FAبا 

****2229/2 99 95 275/2 017/9 
MIT.ES.FA 

 COبا 

454/2 3/0 95 275/2 178/2 
ES.FA  با

OB.FA 

091/2 0/5 95 275/2 281/9 ES.FA  باCO 
تمرین و -تحریک الکتریکی-دار چاق: روزهMIT.ES.FAدار بین گروه نشانه تفاوت معنی*

-دار چاق روزه ES.FA:دار چاق؛ : روزهOB.FA؛ : کنترل بدون روزهCO؛ هاسایر گروه
 p<2229/2داری فعالیت استقامتی؛ سطح معنی-دار چاق: روزه MIT.FAتحریک الکتریکی و

 

 

 بحث 

آیریزین و  UCP1های تاثیر تغییرات بیان ژن هدف از پژوهش حاضر بررسی
های صحرایی چاق متعاقب تمرین استقامتی و تحریک بافت چربی موش

وان به تهای مهم این پژوهش میاز یافته الکتریکی با محدودیت کالری بود.
نسبت به گروه کنترل و افزایش غیر  UCP1دار بیان سطوح ژن کاهش معنی

 دارنیمعغیر  افزایش اشاره نمود.دار دار آن نسبت به گروه چاق روزهمعنی
ن ژن در دار ایآیریزین نسبت به گروه کنترل و افزیش غیرمعنیسطوح ژن 

ترین همیکی از م باشد.از دیگر نتایج دیگر این پژوهش میارتباط با گروه چاق 
باشد. از های درمان بیماران چاق سرکوب علل ایجاد کننده آن میشرو

، مصرف BATت چربی های موجود در بافرو توجه به ادیپوسیتاین
های متابولیک به یک هدف ارزشمند در های چرب و درمان بیماریاسید

های این بافت دارای درمان این بیماران تبدیل شده است. سلول
باشند. در می UCP1فرد میتوکندری بالا و همچنین حامل ژن منحصربه

وجه تدلیل مصرف زیاد انرژی این پروتئین مورد توان گفت بهواقع می
ه های مشابه این بافت کگران قرار گرفته است. سلولبسیاری از پژوهش

 

9. Ringholm 

ای د نیز گونهآیندر اثر تحریک و فعالیت بدنی در بافت چربی سفید پدید می
برای درمان و  BATهای چربی هستند که در کنار بافت جدیدی از یاخته

ی و عملکرد رگیشوند. آشنایی با چگونگی شکلمقابله با چاقی مطالعه می
های متفاوت و بدون دارو از ضرورت بسیاری ها برای با مداخلهاین سلول

ها و توان گفت عوامل تنظیم کنندۀ رونویسی، پروتئینمی .برخوردار است
فاکتورهای در گردش که بر این فرآیند اثرگذار هستند دقیقن معین نشده 

مقادیر  .مانده است یاست و مکانیسم عملکردی آن نیز عمدتا ناشناخته باق
داری واسطه تمرین استقامتی در تحقیق حاضر افزایش معنیبه UCP1ژن 

( به 0202همراه داشته است. در همین راستا مصلحی و همکاران )به
های صحرایی نر ویستار چاق شده بررسی تاثیر تمرینات هوازی در موش

یان داری بمعنی با رژیم غذایی پرچرب در بافت چربی پرداختند و افزایش
( گزارش 0295. همچنین نورهیم و همکاران )(55)را نشان داد  UCP1ژن 

بافت چربی  UCP1هفته تمرین هوازی منجر به افزایش  90کردند 
( افزایش 0295و همکاران ) 9. در گزارشی دیگر رینقلام(54)ها شد آزمودنی

های صحرایی را حتی پس از یک در بافت چربی موشUCP1داری معنی
( نیز همچنین 0295. رئیسی و همکاران )(53)جلسه حاد تمرینی نشان داد 
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بافت  UCP1داری مشاهده کردند که تمرین مقاومتی باعث افزایش معنی
. در تضاد با نتایج فوق (51)شود های صحرایی جوان میچربی موش

بررسی تاثیر هشت هفته تمرینات ( که به0205کمری و همکاران )
ان داری بیزنان چاق پرداختند، تاثیر غیر معنی UCP1بر بیان ژن  تیماستقا

توان به . از دلایل تضاد این مطالعه می(91)ژن فوق را گزارش کردند 
وری طهای تحقیق، روش آزمایشگاهی و سبک غذایی اشاره نمود. بهنمونه

های چاق بوده و تعیین پروفایل ژنتیکی از های مطالعه فوق خانمکه نمونه
( بزاق RFLP)9مورفیسم قطعات طولی محدود شونده طریق روش پلی

واسطه تمرینات بدنی به UCP1یان ژن دهان صورت گرفته بود. افزایش ب
 تواند قرار گیرد. در همین راستا گزارشهای مختلفی میتحت تاثیر مکانیزم

 شود کهموجب ترشح موادی در عضله اسکلتی می PGC1αشده است که 
های بدن موثر است. یکی از این مواد پروتئین بر عملکرد دیگر بافت

0FNDC5 ریزین شود و آیزین تبدیل میاست که پس از شکستن به آیری
. از دیگر نتایج تحقیق حاضر (57)شود می UCP1نیز باعث افزایش بیان 

دنبال تمرین استقامتی نسبت به گروه چاق یریزین بهدار آافزایش غیر معنی
راستا با افزایش مقادیر پروتئین آیریزین در دار و کنترل بود. همروزه

( نشان دادند تمرینات شنا موجب 0209پژوهش فوق، چنگ و همکاران )
دار سطوح آیریزین سرمی و کاهش توده چربی بدن در افزایش معنی

( 0293. همچنین شیندلر و همکاران )(98) شودهای تحقیقی مینمونه
شود و نشان دادند تمرینات استقامتی منجر به افزایش سطوح آیریزین می

در  .(58)پذیرد صورت می PGC1αواسطه افزایش مقادیر این امر به
( نشان داده شد هشت هفته 0295تحقیق دیگری از رئیسی و همکاران )
مای دار میزان پروتئین آیریزین پلاستمرین مقاومتی منجر به افزایش معنی

. در نتایج پژوهش (51)شود های صحرایی نر میبافت چربی موش
همراه تمرین مقاومتی هکستدن و همکاران مشاهده شد تمرینات هوازی به

ما افزایش سطوح آیریزین شد ابر مردان و زنان غیر فعال با اینکه منجر به 
داشتند ( اظهار 0294. همچنین کوردیوا و همکارانش )(51)نبود  داریمعن

هفته تمرینات ترکیبی هوازی و قدرتی  90افزایش سطوح آیریزین پس از 
. در کلیه مطالعاتی که (91)دار گزارش نشد در مردان و زنان چاق معنی

مورد بررسی قرار گرفت افزایش ژن فوق نشان داده شده است. آیریزین 
(، عامل GABA)5های مانند بتا آمینو بوتیریک اسید در کنار دیگر میوکاین

در پاسخ به تمرینات  1-( و اینترلوکینBDNF)4نروتروفیک مشتق از مغز 
 WATای کردن بافت ورزشی از عضله اسکلتی ترشح شده و در قهوه

از طریق  UCP1. آیریزین علاوه بر تحریک بیان ژن (42)مؤثرند 
-طریق فعال کردن سیرتوئیناز  PGC1αهای مربوط به پروتئین مکانیزم

 

9. Restriction Fragment Length Polymorphism 
0. Fibronectin type III Domain-containing Protein 5 
5. Gamma Aminobutyric Acid 

9(SIR-1به )گر متابولیک وابسته به عنوان یک حسNAD+  عمل کرده
مرینات . همچنین ت(54)شود می WATای شدن بافتو باعث قهوه

و  BAIBAهای دیگری مانند استقامتی از طریق افزایش بیان ژن
FNDC5  آیریزین و تبدیل بافت  افزایشمنجر به تحریکWAT بهBAT 

ناشی از افزایش ترشح آیریزین  PGC1αهای القا . مکانیزم(54)شود می
باشد. تمرین استقامتی مزمن با افزایش پس از تمرینات بدنی متعدد می

شود. می PGC1αو سپس  AMPKکلسیم درون سلولی باعث تحریک 
-نورین و کلسیمتواند با تحریک کلسیاین افزایش در کلسیم می

، NFATهای سیگنالی داخل سلولی ت پروتئینکالمودولین منجر به فعالی
CREB ،MEF2C  وMEF2D ها باعث فعال شدن شود و این پروتئین

PGC1α شود. میPGC1α  پس از تحریک و القا تبدیل بهFNDC  شده
که در ادامه از طریق فعالیت کمپلکس یوبیکیوتین پروتئازوم تجزیه شده 

. افزایش آیریزین ناشی از تمرینات بدنی (49)شود و به آیریزین تبدیل می
در درمان چاقی و عوارض متابولیک ناشی از آن از طریق افزایش بیان ژن 

UCP1 آیریزین همچنین  .تواند داشته باشدفواید بسیار زیاد دیگری نیز می
منجر به  MAPKو  AMPKی هادر عضله اسکلتی از طریق سیگنال

 PYGM ،PCK1 ،GLUT4هایی مانند افزایش بیان ژن پروتئین
،HK2،PPARα  ،UCP3  وTFAM شود که در بهبود متابولیسم لیپید می

از دیگر  .(49)و گلوکز و بهبود حساسیت انسولین در عضله بسیار مؤثرند 
دار و افزایش غیرمعنی UCP1دار بیان ژن نتایج تحقیق فوق کاهش معنی

و  ESهمچنین تلفیقی از  بود. ESواسطه بهآیریزین نسبت به گروه کنترل 
در مقایسه با گروه چاق  UCP1داری ژن تمرین ورزشی منجر به کاهش معنی

 آیریزینداری در ژن همراه تمرین ورزشی منجر به افزایش معنیبه ESاما  شد.
بر  ESهمراه تاثیر فعالیت بدنی بهها شد. در ارتباط با در مقایسه با کلیه گروه

 3لی ای مشاهده نکردند.دار محققین پژوهش حاضر مطالعههای چاق روزهنمونه
( در تحقیقی به بررسی تحریک عصبی الکتریکی بر 0202و همکاران )

ند و نشان دادند این مداخله منجر به ای پرداختترموژنز بافت چربی قهوه
و افزایش دمای موضعی آن شد، بدون اینکه  BATافزایش دمای بافت 

منجر به افزایش دمای مرکزی بدن شود. این مداخله با افزایش تیروزین 
های عصبی موجب افزایش فعالیت سمپاتیکی هیدروکسیلاز را در پایانه

سیون لیپاز حساس به هورمون شود. علاوه بر این افزایش فسفوریلامی
مشاهده شد  BATزمان با کاهش لیپیدهای داخل سلولی در بافت هم

تواند مسیرهای ضدالتهابی کولینرژیک را با آزاد کردن می ES . همچنین(40)
لف های مخترفت بیماریو پیشهای التهابی مهار کند، در نتیجه شروع واسطه

یر فوق کند. همچنین مسرا کندتر می شندبامیمانند چاقی که در ارتباط با التهاب 

4. Brain Derived Neurotrophic Factor 
3. Li 
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و  IL-1b ،TNF-a ،IL-6التهابی مانند های پیشتواند آزادسازی سایتوکینمی

IL-17  دلیل جدید بودن موضوع و تحقیقات . به(45)را در بیماران را نیز مهار کند
ی بررسی دارهمراه تحریک الکتریکی در شرایط روزهمربوط به بازتوانی ورزشی به
ویژه در غالب بیان ژن های متفاوت و بهها و شدتاثرات متقابل آن با تحریک

ای در این خصوص مشاهده تری خواهد داشت و پیشنهنیاز به تحقیقات بیش
 نشد.

 گیرینتیجه

ای هداری با افزایش مقادیر ژنرسد تمرین استقامتی در حین روزهنظر میبه
دار در تبدیل بافت چربی های چاق روزهدر نمونهآیریزین  و9-پروتئین جفت نشده

ای و کاهش اثرات منفی آن موثر بوده است. همچنین تحریک سفید به قهوه
اشته باشد اثرات مثبتی بر این روند دتواند ها میالکتریکی با افزایش این پروتئین

تری اما تلفیق تمرین استقامتی و تحریک الکتریکی نیازمند مطالعات بیش
 باشد.می
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