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  چكيده
 كه به 1- امنيتن.گردد ايجاد ميباشد كه به دنبال كاهش در ترشح انسولين و يا مقاومت به عمل انسولينيك اختلال متابوليك ميديابت  :مقدمه

  .دهدشود كه حساسيت انسوليني را افزايش مي بافت چرب احشايي بيان شده و ترشح ميدرتازگي كشف شده است پروتئيني است كه 
  .باشد مي1- بر غلظت پلاسمايي امنتينرسي تاثير يك جلسه تمرين هوازي از تحقيق حاضر برهدف :هدف 

 سر موش 40 .ها ايجاد گرديددر موش) kg/mg 50(وزوتوسيندر اين مطالعه تجربي ديابت بوسيله تزريق تك دوز استرپت : شناسيروش
هاي تمرين براي گروه.  گروه تمريني تقسيم شدند3كنترل و  گروه 1 گرم به طور تصادفي به 601± 5صحرايي نر از نژاد ويستار با ميانگين وزن 

 24 ساعت و 4هاي مجزا به ترتيب بلافاصله، حيوانات در گروه.  دقيقه روي نوارگردان دويدند50 متر در دقيقه به مدت 20يك نوبت با سرعت 
گيري با روش الايزا اندازه 1-سطوح پلاسمايي امنتينت در نهاي .ها انجام شدساعت پس از فعاليت ورزشي بيهوش شدند و نمونه برداري از آن

  .شد
  . استبودههاي تمريني در مقايسه با گروه كنترل در تمامي گروه 1- سطوح پلاسمايي امنتينعدم تغيير معني دار درنتايج تحقيق بيانگر :هايافته

به عنوان احتمالا هاي صحرايي ديابتي ورزشي در موش پس از يك جلسه فعاليت 1-افزايش سطوح پلاسمايي امنتين :گيرينتيجهبحث و 
  .كند عمل ميالتهابي  ضديك عامل 

   تمرين حاد،2 نوع  ديابت،1- امنتين :ي كليديهاواژه
  

  مقدمه
 در و انسان متابوليك بيماري مهمترين ديابت

 مرگ علت سومين متحده، ايالات جمله از كشورها برخي
 ،2 نوع ديابت ايجاد ايهزمينه پيش از. )1( است مير و

 بيماران درصد هشتاد .)2( است بدني فعاليت عدم و چاقي

 مقاومت افزايش با نيز چاقي و هستند چاق 2 نوع ديابت
 هيپرانسولينمي و هيپرليپيدمي هيپرتانسيون، انسولين، به

  ترشح همچنين و انسولين به مقاومت. )3( است همراه
 دارند دخالت 2 وعن ديابت پيدايش در انسولين ناكافي

 در مداخله و غذايي رژيم طريق از آنها دوي هر كه )4،5(
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  .)6( باشدمي تعديل قابل دارويي درمان نيز و زندگي شيوه
- ينآديپوك ريز،درون بافت يكبافت چرب همانند 

 آديپونكتين، لپتين، همچون امنتين، مختلفي هاي
 اين .)7(كندمي ترشح  IL-6 و TNF-αويسفاتين،

 و كربوهيدرات متابوليسم بر ايگسترده اثرات هاينيپوكآد
 آترواسكلروز، ديابت، در كه است واضح و دارند چربي
 دارند مهمي نقش التهاب و عروق داخلي لايه اختلال

)11-8(.  
 cDNAاست كه از  آديپوكينبه عنوان يك  ،امنتين

 يانگ توسط شود كه  ترشح ميامنتال احشايي چربي بافت
ژن امنتين . )12( شد شناسايي 2003 سال در نهمكارا و

 قرار دارد، كه با ديابت 1q22–q23در ناحيه كروموزومي 
اين  .)13،14،15(  در جوامع مختلف مرتبط است2نوع 
 و 1-امنتين هاي به ناممشابه بسيار ايزوفرم دوپوكين آدي

 در گردش خون عمده شكل 1-امنتينكه  دارد، 2-امنتين
 34 مولكولي وزن با 1- امنتين .)16( ستا انسان پلاسماي

 عمدتاً توسط كه آمينه اسيد 313 داراي و  دالتون كيلو
-مهم و شودمي ترشحو  )12( بافت چرب احشايي بيان

 .)16،17( است انسوليني حساسيت بهبود آن نقش ترين
.  نشده استدركفعاليت بيولوژيكي امنتين به خوبي 

ولين و فعاليت  مصرف گلوكز ناشي از انس،امنتين
هاي را در چربي زير جلدي و آديپوسيت فسفوريلاسيون

دهد، اما احشايي انسان در محيط آزمايشگاهي افزايش مي
 تن و همكاران .)17( اي ندارداثري بر مصرف گلوكز پايه

دار و گزارش كردند كه انسولين و گلوكز بطور معني
 ئين امنتين امنتين و توليد پروتmRNAوابسته به دوز، بيان 

 و هيپرانسولينمي دهندرا در بافت چربي امنتال كاهش مي
-  پلاسما را در آزمودني1-داري سطوح امنتينبطور معني

 عمل 1- امنتين ،از طرفي .)18( دهدمي هاي سالم كاهش
 و )17( دهدمي افزايشرا   AKtفسفوريلاسيون و انسولين

. )18( دارد كاهشي تنظيم گلوكز و انسولين وسيلهه ب
 حساسيت افزايش با جديد آديپوكين اين غلظت افزايش
. )19( است شده گزارش وزن كاهش از بعد انسوليني

مطالعات اخير نشان دادند كه سطوح پلاسمايي و بيان ژن 
 رابطه معكوسي با چاقي و مقاومت انسوليني و 1-امنتين
. )18،16( دارد HDL و با سطوح آديپونكتين مثبترابطه 

اي براي توسعه ليت بدني عامل خطر شناخته شدهعدم فعا
 و نشان داده شده است كه تمرين )20(  است2ديابت نوع 

 .)21( دهدكاهش ميچاقي و مقاومت انسوليني را  ،هوازي
هاي بارز از ويژگي التهاب مزمن خفيف سيستمياز طرفي 

 مشخص شده است كه .)22( آيدبه شمار مي 2 نوع ديابت
در بيماران  CRPها و تهابي نظير سيتوكينهاي الميانجي

ديابتي افزايش يافته و با توسعه و پيشرفت مشكلات قلبي 
 TNF-αهايي مانند سيتوكين. )22( باشندعروقي همراه مي

 رسانيپيام با تاثير بر مراحل مختلف مسيرهاي IL-6و 
 .)23( توانند حساسيت انسوليني را تغيير دهندانسولين مي

گزارش كردند كه تمرين هوازي  مكارانصارمي و ه
هاي قلبي متابوليكي در موجب بهبود در خطر فاكتور

 در هاي چاق شده بود و اين بهبود با افزايشآزمودني
به خوبي نشان داده . )24(  همراه بود1- هاي امنتينغلظت
هاي  ضمن مهار سايتوكين منظمهاي ورزش كه استشده
 التهابي را افزايش هاي ضدكينتواند سايتوالتهابي، مي پيش
هوازي  حاد و بيهاي ورزش كه در حالي.)25( دهد

 التهابي مانندهاي ، ميزان سايتوكينIL-6علاوه بر افزايش 

TNF-α  وCRP  تاكنون . )26( نددهافزايش ميرا نيز
اي در مورد تاثير تمرين حاد و تاخيري بر سطوح مطالعه
رو پژوهش از اين. ت پلاسما انجام نشده اس1-امنتين

يك جلسه فعاليت هوازي حاضر درپي آن است كه تاثير 
هاي صحرايي موش 1-پلاسمايي امنتين بر سطوح را

كه  همچنين با توجه به اين.ديابتي مورد بررسي قرار دهد
ترميم ذخاير انرژي در دوره بازگشت به حالت اوليه 

 )27 (شودموجب كاهش و تعديل سطوح التهابي مي
 24 و 4سي تغييرات اين آديپوكاين در فواصل زماني برر

ساعت پس از فعاليت ورزشي از ديگر اهداف اين 
 .باشدپژوهش مي
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  هامواد و روش
 موش سر 40 پژوهش حاضر در: هاآزمودني

 165 ± 5 وزني محدوده با بالغويستار  نژاد نر صحرايي
 .شد استفاده بود، شده تهيه پاستور انيستيتو از كه گرم

 داده قرار تايي10 هايگروه در تصادفي بطور حيوانات
 غذاي از حيوانات نيز پژوهش دوره طي در شدند

 گرم 100هر ازاي به گرم 10 ميزان به و موش مخصوص
 ندكرد مصرف روزه سه كشي وزن به توجه با و بدن وزن
 ميلي 500 بطري در آزاد صورت به نيز نياز مورد آب و

 داده قرار آنها اختيار در زمايشگاهيآ حيوانات ويژة ليتري
- سانتي درجه 22±2 با محيطي دماي  اين حيوانات در.شد

 نگهداري ساعت 12:12 تاريكي به روشنايي چرخه و گراد
  .شدند

 تزريق با صحرايي هايموش كردن ديابتي
 بافر در محلول )STZ( ) mg/kg50 (استروپتوزوتوسين

 انجام صفاقي درون صورت به) M 1/0) 5/4=PH سيترات
 آمد بعمل گيريخون هاموش چشم از روز 7 از پس. شد
 كههايي  موش. شد گيرياندازه شانخون گلوكز غلظت و

 عنوان به بود، mM30 بالاي شانخون گلوكز غلظت
  .شدند شناسايي ديابتي

  
  پروتكل تمريني

ها به مدت قبل از اجراي پروتكل تمريني، آزمودني
جام فعاليت روي نوارگردان آشنا ي انچند روز با نحوه

راه رفتن و دويدن با سرعت  برنامه آشنايي شامل. نددش
 10 تا 5 در دقيقه و شيب صفر درصد به مدت  متر10

هاي فعاليت ورزشي در جلسه تمريني گروه .بود دقيقه
با شيب  در دقيقهمتر  10 دقيقه و با سرعت 5ابتدا به مدت 
د و سپس براي رسيدن  به فعاليت كردن شروعصفر درجه

به  متر در دقيقه 2به سرعت مورد نظر به ازاي هر دقيقه، 
متر  18سرعت نوارگردان افزوده شد تا اينكه به سرعت 

 دقيقه با 50ها به مدت سپس آزمودني.  رسيددر دقيقه
. همين سرعت و با شيب صفر درجه به فعاليت ادامه دادند

ريني در مدت  كردن بدن در انتهاي جلسه تمدبراي سر
پنج دقيقه، سرعت نوارگردان به طور معكوس كاهش 

   .يافت تا به سرعت اوليه رسيد
:  و تجزيه و تحليل آزمايشگاهيبردارينمونه

ها با محيط جديد و  از سازگار شدن تمام آزمودنيپس
اعمال  و همچنين آشنايي با نحوه فعاليت روي نوار گردان

) تداوميتمرين ه ديابت و يك جلس( متغيرهاي مستقل
 كشته  با شرايط كاملا مشابه و در شرايط پايههاتمام گروه

- آمد و نمونهها خونگيري به عملاز تمامي گروهشدند 

هاي  توسط سرنگ مستقيماً در لوله شده گرفتههاي خوني
آوري شده و درب ماده ضد انعقاد جمعآزمايش حاوي 

 به ه سانتريفيوژ با دستگا وها با پارافيلم مسدود شدلوله
و  هسانتريفيوژ شد دور در دقيقه 3000 در  دقيقه10مدت 

 - 80در كپسول نيتروژن دماي  پس ازجداسازي پلاسما
غلظت گيري درجه سانتي گراد منجمد شده و براي اندازه

 غلظت . به آزمايشگاه فرستاده شد1- امنتينپلاسمايي
   الايزا و توسط كيت به روش1- پلاسمايي امنتين

Cusabio Biothechشركت  Wuhan, Chinaحساسيت   با 

Pg/ml9/3با روش  پلاسماگلوكزغلظت  .گيري شد اندازه 
 رنگ سنجي با فنĤوري گلوكز اكسيداز و با - آنزيمي

 )شركت پارس آزمون، ايران(استفاده از كيت گلوكز 
 ضريب تغييرات و حساسيت روش .گيري شداندازه
 .ليتر بودگرم بر دسي ميلي5 و% 8/1گيري به ترتيب اندازه
  رنگ سنجيكيت از استفاده با كبد گليكوژن غلظت

 ضريب با )چين جينگ نان شركت ساخت( گليكوژن
ليتر گرم بر ميلي ميلي09/0و حساسيت % 5/4تغييرات 

جهت سنجش غلظت پلاسمايي كلسترول  .گيري شداندازه
 )انشركت پارس آزمون، اير( فتومتريك -از روش آنزيمي

   . شداستفاده
 جهت تجزيه و تحليل داده هاي :روش آماري

نتايج به .  استفاده شدSPSS 19 از نرم افزار ،حاصل
براي . انحراف معيار بيان شده است±صورت ميانگين

 گروه، از آزمون آماري آناليز واريانس 4مقايسه متغيرهاي 
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.  استفاده گرديدLSDيك طرفه و متعاقب آن از آزمون 
داري تفاوت  بعنوان حداقل سطح معني≥P 05/0 مقادير
  .ها مورد استفاده قرار گرفتميانگين

  
  هايافته

در مقايسه هاي تمريني  در گروه1- امنتينميانگين
گليگوژن . )1شكل (دار نداشت تغيير معنيبا گروه كنترل 

ر مقايسه با گروه كبد در گروه بلافاصله پس از فعاليت د
 و 4 كه پس از گذشت دادننشان  ريدامعنيكنترل كاهش 

 .سطح پايه نزديك شده استبه  ساعت افزايش يافته و 24
 در مقايسه با گروه كنترل سطوح  بلافاصلهدر گروه تمريني

اختلاف  .دار بودتر ولي غيرمعنيپلاسمايي گلوكز پايين
هاي داري در سطوح پلاسمايي كلسترول در گروهمعني

   ).1جدول ( مختلف مشاهده نشد

   بحث
سودمندي اثرات فعاليت ورزشي منظم بر 

هاي متابوليكي بوسيله مطالعات بسياري تاييد شده شاخص
با اين وجود اطلاعات اندكي در مورد تاثير آن بر . است

هاي التهابي در بيماران ديابتي سيستم ايمني و شاخص
هدف از پژوهش حاضر بررسي تغييرات لذا . وجود دارد

هاي صحرايي ديابتي در پاسخ  موش1-ينپلاسمايي امنت
  .به يك جلسه فعاليت هوازي بود

امنتين هورمون پلي پپتيدي است كه بتازگي 
هاي شناسايي شده و حساسيت انسوليني را در آديپوسيت

هاي غلظت پژوهش حاضردر  .دهدانسان افزايش مي
 درپاسخ آن ، و همچنين گروه كنترلدر لاسما پ1-امنتين
 24، و ساعت4 سه حالت بلافاصله، مريني درهاي تگروه

 هاي ديابتي بررسي در موش هوازيساعت پس از فعاليت

 هاي صحرايي ديابتي پس از يك جلسه فعاليت ورزشي اندازه گيري شده در موشمتغيرهايتغييرات:  1 جدول

  ساعت24  ساعت4 بلافاصله كنترل 
64/40±26/75 (ng/ml)1-امنتين  60/46±83/90  91/54±38/98  12/37±86/108  

0928/0 ± 3100/0   0262/0± 2363/0  (mg/g)گليكوژن كبد   0393/0 ± 2663/0  0469/0 ± 2938/0  
909/7 ± 63/133  (mg/dl)كلسترول   462/19 ± 75/130  628/14 ± 38/133  267/10 + 63/129  

644/40 ± 75/122 (mg/dl)تري گليسيريد   368/17 ± 75/86  249/57 ± 50/106  659/34 ± 88/111  
223/28 ± 63/184 (mg/dl)گلوكز   470/16 ± 13/175  793/26 ± 88/184  229/35 ± 75/204  

  .)P > 05/0( تفاوت آماري در مقايسه با گروه كنترل *. اند انحراف استاندارد بيان شده± به صورت ميانگين نتايج
  

  
  هاي مختلف در گروه1-نتغييرات سطوح پلاسمايي امنتي: 1شكل
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 پلاسما در تمامي 1- نتايج نشان داد كه غلظت امنتين. شد
تفاوت معني  در مقايسه با گروه كنترل تجربيهاي گروه

   .داري نداشت
در محيط آزمايشگاهي امنتين هدايت پيام انسولين 

دهد و  افزايش ميBق فعالسازي پروتئين كيناز را از طري
- ها بهبود ميانتقال گلوكز توسط انسولين را در آديپوسيت

 بطور پلاسما انسولين و گلوكز سطوح احتمالاً .)16( دهد
 مي امنتين. شود تنظيم امنتين سنتز با مستقيم غير يا مستقيم
 كند تعديل را گلوكز متابوليسم و انسولين حساسيت تواند

نتايج اين پژوهش نشان داد كه سطوح گلوكز . )17(
بلافاصله پس از فعاليت ورزشي با كاهش نسبي همراه 

 پلاسما 1-بود، كه احتمالا به علت افزايش سطوح امنتين
 1-امنتينگزارش كردند كه صارمي و همكاران  .باشدمي

هاي چاق  هفته تمرين هوازي در آزمودني12پس از 
 )24( دردا ارتباط منفي گلوكز خونبا كه  يابدافزايش مي

هاي فعاليت. كه با نتايج تحقيق حاضر همخواني دارد
توانند موجب ورزشي از طريق سازوكارهاي مختلفي مي

بهبود دريافت و مصرف گلوكز خون به هنگام و پس از 
برخي از اين ساز و كارها عبارتند . فعاليت ورزشي شوند

افزايش اتصال انسولين از افزايش جريان خون عضلاني، 
به گيرنده آن، افزايش تغيير و تبديل گيرنده انسولين و 
افزايش انتقال گلوكز بوسيله تحريك در جابجايي 

GLUT4احتمالا امنتين ).29،28( به سطح سلول عضلاني -
 علاوه بر خاصيت ضد التهابي، در متابوليسم 1

 مصرفبطوريكه باعث . كربوهيدرات هم دخالت دارد
ضمن تواند بنابراين مي. شود عضلات ميدر خون گلوكز

كاهش قند خون، گلوكز مصرفي عضلات را تامين كند و 
باعث كاهش ها در بافت چربي از طرفي با ليپوليز چربي

  . وزن بدن شود
تازگي مشخص شده است كه امنتين در  به

 همچنين. )30( باشدفرايندهاي التهابي مزمن درگير مي
هاي اندوتليال عروقي انجام سلولروي اي كه بر مطالعه

 ناشي COX-2 با مهار بيان تواند نشان داد كه امنتين ميشد

نقش ضد  هاي اندوتليال عروقي در سلولTNF-αاز 
كه آزاد شدن از آنجايي  .)31(  داشته باشدالتهابي

ها به عنوان عوامل تنظيم كننده عمومي و موثر سايتوكين
سبب ) TNF-α و IL-1 ,IL-6نند ما( هاي التهابيدر پاسخ

هاي گليكوپروتئينتحريك توليد و ترشح تعداد بسياري از 
از  )CRPمانند ( هاي مرحله حادگوناگون به نام پروتئين

هاي مهم و يكي از پروتئينكه  CRP .)16( شوندكبد مي
هاي باكتريايي، هنگام عفونت، عمده مرحله حاد است

هاي بافتي و جراحت، هاي جراحي، سكته قلبيضربه
در  .)8( شودهاي شديد و طولاني مدت آزاد ميورزش

گيري  اندازهبه عنوان يك عامل التهابي CRPاين مطالعه 
 در 1-زايش سطوح پلاسمايي امنتيننشده است شايد اف

ضد التهابي به عنوان يك عامل  ساعت 24 و 4هاي گروه
  .باشدهاي التهابي در برابر سايتوكين

امنتين يك آديپوكيني است كه ارتباط ايي كه از آنج  
تنگاتنگي با چاقي، مقاومت انسوليني، و متابوليسم گلوكز 
دارد؛ غلظت هاي سرمي آن در بيماران ديابتي كاهش يافته 
و تنظيم توليد امنتين در بافت چربي احتمالا چند عاملي 

مكانيسم و نقش فيزيولوژيكي امنتين در متابوليسم . است
تحقيقات بيشتري . ه خوبي شناخته نشده استگلوكز ب

ند بر لازم است تا تعيين كند كه آيا امنتين مي توا
ها مثل كبد و عضلات  حساسيت انسوليني ديگر بافت

 سيگنالي را روشن ياسكلتي تاثير بگذارد و مسيرهاي انتقال
 گردشامنتين همچنين جهت روشن شدن تغييرات . سازد

 بعنوان تواند مي1-طوح امنتين س افزايشخون و اينكه آيا
تحقيقات به انجام يا خير كند عمل عامل ضد التهابي يك 

  .باشد نياز ميبيشتري 
  

  گيرينتيجه
هاي تحقيق حاضر حاكي از در مجموع يافته          
-امنتين پلاسمايي سطوح )هر چند غير معني دار(افزايش 

 يك هاي صحرايي ديابتي در زمان بازيافت پس از موش1
اين نتيجه ممكن است . باشدجلسه فعاليت ورزشي مي



  ديابتي هاي صحرايي نر موش1-پلاسمايي امنتين پاسخ حاد و تاخيري فعاليت هوازي بر سطوح
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بيانگر كاهش التهاب ناشي از ديابت پس از فعاليت 
همچنين . ورزشي و نقش ضدالتهابي فعاليت ورزشي باشد

حتي پس از يك جلسه فعاليت ورزشي  دهد كهنشان مي
هاي حاصل از آن را مشاهده توان شروع سازگاريمي

 درك بيشتر و دقيق ساز و كارهاي هرچند به منظور. نمود
  .موثر بر اين تغييرات مطالعات بيشتر ضرورت دارد

  

  تشكر و قدرداني
مسئولان محترم مركز غدد بدين وسيله از همكاري          

به ويژه جناب آقاي  دانشگاه شهيد بهشتي و متابوليسم
در   كهو همچنين از تمامي كساني، دكتر مهدي هدايتي

-تشكر به عمل مي ياري نمودندرا ا مهش انجام اين پژو

  .آيد
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Abstract 
Introduction: Diabetes is a metabolic disorder that is caused by 
a decline in insulin secretion or insulin resistance. Omentin -1 is a 
recently discovered protein that is expressed in visceral adipose 
tissue and secreted and increases insulin sensitivity. The aim of 
present study  was to investigate the effect of an aerobic exercise 
session on plasma omentin -1. 
Materials and Method: In this study, diabetes was induced by 
streptozotocin (50 mg/kg) injection in a single dose in mice. 40 
male Wistar rats with average weight of 165 ±5 g were randomly 
divided into a control group and three exercise groups. The 
training group ran a session with a speed of 20 meters per 
minute for 50 minutes on the treadmill. Mice were anesthetized in 
separated groups, immediately, 4 hr after exercise and 24 hr after 
exercise and sampling was done. Finally, plasma levels of 
omentin were determined by ELISA. 
Results: The results indicate that plasma levels of omentin-1 did 
not have any significant changes in all training groups compared 
with the control group. 
Discussion and Conclusion: It is likely that omentin-1 plasma 
levels increase after an exercise session in diabetic rats may 
have an anti-inflammatory effect. 
Keywords: omentin-1, type 2 diabetes, acute exercise 
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