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 چکیده

شود و مداخله ورزشی از جمله رویکردهای بهبود وضعیت   می  محسوب  جوامع  تمامی  معضلات سلامتی در یکی از دیابت زمینه و هدف:

بافت چربی احشایی در  1-تأثیر تمرین استقامتی بر بیان ژن امنتین گردد. هدف از تحقیق حاضر بررسی  افراد دیابتی تلقی می

سر رت به عنوان گروه کنترل  6سر رت نر نژاد ویستار، به صورت تصادفی  /1از بین  روش تحقیق:های نر دیابتی نژاد ویستار بود.  موش

پایه انتخاب شدند. دیابت بر رت های باقی مانده از طریق رژیم غذایی پر چرب و تزریق درون صفاقی استرپتوزوتوسین القا گردید. 

سر( تقسیم شدند. تمرین استقامتی  0سر( و کنترل دیابتی ) 6به طور تصادفی به دو گروه دیابتی تمرین استقامتی )   سپس رت ها 

درصد  06تا  36دویدن روی نوارگردان با سرعت شامل 
max2VO  هفته انجام گرفت.  5روز در هفته به مدت  3و با رعایت اصل اضافه بار

با  1-آوری گردید. اندازه گیری بیان ژن امنتین  هفته تمرین، از طریق استخراج بافت چربی احشایی، نمونه ها جمع 5پس از پایان 

از طریق آزمون تحلیل واریانس یک طرفه و آزمون تعقیبی توکی  SPSSانجام شد. تجزیه و تحلیل داده ها با نرم افزار  RT-PCRروش 

هفته تمرین  5تفاوت معنی داری در وزن موش ها در حالت پایه و پس از  یافته ها:انجام گرفت.   <6563pدر سطح معنی داری 

دار بیان ژن  هفته تمرین استقامتی تداومی در رت های دیابتی شده باعث افزایش معنی 5(. اما p>6356استقامتی وجود نداشت )

ر افزایش بیان ژن امنتین  نتیجه گیری:.  (p =65661)بافت چربی احشایی شد  1-امنتین ستقامتی ب  1-با توجه به تاثیر تمرین ا

رود افزایش بیان این آدیپوکاین  ، احتمال می و افزایش برداشت گلوکز توسط بافت چربی AKTو نقش  این عامل در فعال نمودن مسیر 

 نقش مهمی در کاهش قند خون  بیماران دیابتی داشته باشد. 
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 مقدمه

دیابت یک اختلال متابولیک است که به دلیل افزایش قند 

مقاومت به عمل   ، خون و بدنبال نقص در ترشح انسولین

گردد. دیابت نوع اول  انسولین یا هر دوی این عوامل؛ ایجاد می

های بتای پانکراس است که منجر به  نتیجة تخریب سلول

گردد، اما دیابت نوع دو بوسیلة مقاومت به  کمبود انسولین می

انسولین و یا کاهش نسبی میزان انسولین خون مشخص 

گردد. اهداف درمانی در دیابت شامل کاهش مقاومت به  می

درمان دارویی و تحریک   ، ورزش  ، انسولین از راه کنترل تغذیه

(. بافت 0//1، 1)کمپین و لامپمن  باشد ترشح انسولین می

های زیست  تعدادی از ملکول  ، چربی علاوه بر ذخیرۀ انرژی

 2کند که آدیپوسایتوکاین را تولید و ترشح می  فعال

 ؛/266و دیگران،  3)گولسلیک  شوند ( نامیده می )آدیپوکاین

های مختلفی وجود  (. آدیپوکاین2611و دیگران،     0تیگسریا

  ،3رزیستین   ،6 -توان به اینترلوکین دارند که از آن جمله می

 /آپلین  ،5آدیپونکتین  ،0واسپین  ،6عامل نکروز دهنده تومور آلفا

(. امنتین 2663و دیگران،  11)هیدا  اشاره نمود 16و امنتین

توسط یانگ و تعداد  2663آدیپوکاینی است که در سال 

دیگنری از محققینن شنناسنایی گنردیند. اینن آدیپنوکناین 

cDNAاز 
  13شنود )یانگ بافنت چنربی احشنایی تنرشنح می  12

(. ژن امنتیننن در ناحینة کنروموزومی 2663و دینگنران، 

q23 -1q22 اس تی   قرار دارد و با دیابت نوع دو رابطه دارد(

و   16ژیانگ؛ 2660و دیگران،  13 فو؛  2666و دیگران،   10جین

ایزوفرم بسیار مشابه به  2(. امنتین دارای 2660دیگران، 

شکل  1-باشد و امنتین می 2-و امنتین 1-های امنتین نام

و دیگران،  10 )دسوزا  سرم انسان است  عمدۀ گردش خون در

2660  .) 

بافت چربی یک بافت اندوکرین فعال است. این بافت علاوه بر 

ای از  تنظیم تودۀ چربی و هموستاز انرژی، طینف گسنتنرده

ها و سایتوکاین ها را سنتز و ترشح می کننند کنه اینن    هورمون 

  (، )آدیپونکتین و امنتین سنایتوکاین ها بر حساسیت به انسولین 

النتنهناب   ، ( 15)پروتئین حامل کلستریل استر  متابولیسم چربی

موثرنند    ( ( و دریافت غذا )لپتین )عامل نکروز دهندۀ تومور آلفا

 ؛2665و دینگنران،  26 هاجر؛ 2665و دیگران،     /1پونته)آنتونا 

   (. بنننابنراینن2665و دیگران،  22 کارمازین ؛2665،  21باخایی

اختلال در ترشح آن ها ممکن است در اختلالات متابولیکی و 

، 20 اینننادرا؛ 2665،  23التهابی اثرگذار باشد )آهیما و اوسنی

هنای  (. همچنین فعالیت ورزشی از طریق منکناننینسنم2665

مختلفی قادر است دریافت و مصرف گلوکز خون در حینن و 

هنا  پس از فعالیت را بهبود بخشد. برخی از این منکناننینسنم

افنزاینش اتصنال   ، عبارتند از افزایش جریان خون عضنلاننی

افزایش تغییر و تبدیل گنینرنندۀ   ، انسولین به گیرندۀ خودش

انسولین و افزایش انتقال گلوکز از طریق تحریک در جابجاینی  

  به سطح غشای سلول عضنلاننی 023انتقال دهنده گلوکز نوع 

عنلاوه بنر خناصنینت  1-(. امنتین2662و دیگران،   26)مانتا

ها نینز ننقنش  احتمالاً در متابولیسم کربوهیدرات  ، ضدالتهابی

گردد.  دارد و سبب افزایش مصرف گلوکز خون در عضلات می

قند مصنرفنی عضنلات را   ، بنابراین، ضمن کاهش قند خون

ها در بنافنت چنربنی،  تامین نموده و از طریق لیپولیز چربی

و دینگنران،  20 گردد )سنننولنت میموجب کاهش وزن بدن 

266/  .) 

HL-1لکتین اندوتلیال  ، 25های اینتلکتین که با نام 1-امنتین
2/ 

)یانگ و   شود نیز شناخته می 36ای لاکتوفرین و گیرندۀ روده

 313کیلو دالتون و  30دارای وزن ملکولی   ؛ (2666دیگران، 

باشد که عمدتاً توسط بافت چربی احشایی  اسید آمینه می

ترین نقش آن، بهبود حساسیت  شود و مهم بیان  و ترشح می

دسوزا و دیگران،  ؛2666انسولینی است )یانگ و دیگران، 

(. میزان سرمی امنتین با افزایش چاقی و مقاومت به 2660

یابد و در واقع، چاقی و مقاومت به  انسولین کاهش می

دهند  بیان ژن امنتین را کاهش می  ، انسولین ناشی از آن

(. به علاوه، امنتین مصرف گلوکز 2661،   31ریدکر)بلیک و 

ناشی از انسولین و فعالینت فسفریلاسیون را در چربی 

های احشایی انسان در محیط  جلدی و آدیپوسیت زیر

  اما اثری بر مصرف گلوکز پایه  ، دهد آزمایشگاهی افزایش می

1. Campaigne & Lampman 

2. Adipocytokine 

3. Gulcelik 

4. Teixeira 

5. Resistin 

6. Tumor necrosis factor α 
7. Vaspin 

8. Adiponectin 

9. Apelin 

10. Omentin 

11. Hedia 

12. Complementary DNA 

13. Yang  

14. ST Jean 

15. Fu  

16. Xiang 

17. De souza 

18. Cholesteryl ester 

19. Antuna-Puente 

20. Hajer 

21.Bakhai 

22. Karmazyn 

23. Ahima & Osei 

24. Inadera 

25. Glucose transporter type 4 

26. Manetta 

27. Senolt 

28. Intelectin 

29. Endothelial Lectin HL-1 

30. Intestinal lactoferrin receptor 
31. Blake & Ridker 
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 (.2666ندارد )یانگ و دیگران، 

( گزارش کردند که انسولین و گلوکز به 2665)  و دیگران 1تن

امنتین و تولید  mRNAبیان   ، طور معنی دار و وابسته به دوز

دهند و  پروتئین آن را در بافت چربی احشایی کاهش می

به طور معنی داری موجب کاهش سطو   2هایپرانسولینمی

  ، های سالم می گردد. از طرفی پلاسما در آزمودنی 1-امنتین

را افزایش داده  AKTعمل انسولین و فسفریلاسیون  1-امنتین

( و بر انسولین و گلوکز، تنظیم 2666)یانگ و دیگران، 

کاهشی دارد. ضمن آن که افزایش غلظت این آدیپوکاین با 

افزایش حساسیت انسولینی بعد از کاهش وزن گزارش شده 

(. مطالعات متعدد نشان 2616و دیگران،   3)مورنو  است

  ، اند که بین غلظت سرمی امنتین و نمایة تودۀ بدنی داده

مقاومت به انسولین و غلظت   ، نسبت دور کمر به دور باسن

در حالی که سطح   لپتین پلاسما همبستگی منفی وجود دارد؛

همبستگی مثبتی  HDLسرمی امنتین با غلظت آدیپونکتین و 

 (.  2660و دیگران،  0 داشته است )بای

ای برای پیشرفت    کمبود فعالیت بدنی عامل خطر شناخته شده 

( و اثبات /266،    3یوکانتروپ)ونابلس و   باشد   دیابت نوع دو می 

چاقی و مقاومت به انسولین را   ، شده است که تمرین هوازی

(. مشخص شده 2666و دیگران،   6دهد )اولری کاهش می

ها تاثیر  تواند بر ترشح آدیپوکاین است عوامل مختلفی می

(؛ با این حال مطالعات 2663بگذارند )هیدا و دیگران، 

تأثیر فعالیت ورزشی بر بیان ژن  چنندانی در ارتبناط با 

انجام نشنده اسنت. افنزایش سطو  در گردش  1-امنتین

هفته تمرین هوازی در مردان چاق  12به دنبال  1-امنتین

( و عدم تغییر آن پس از یک جلسه 2616)صارمی و دیگران، 

های صحرایی دیابتی )فتحی و دیگران،  فعالیت هوازی در رت 

a2612 هفته تمرین  0( گزارش شده است. همچنین بر اثر

 1-تفاوت معنی داری در سطو  پلاسمایی امنتین  ، مقاومتی

های صحرایی دیابتی شده با استرپتوزوتوسین در مقایسه  رت 

)طالبی و دیگران،   با گروه کنترل دیابتی مشاهده نشده است

( نیز گزارش کرده اند که 2612صفرزاده و دیگران ) (. 2613

دار در  تواند بدون تغییر معنی تمرین مقاومتی کوتاه مدت می

موجب کاهش مقادیر   ، و آدیپونکتین 1-سطو  سرمی امنتین

 های صحرایی شوند. تری گلیسیرید و گلیکوژن کبدی رت 

با توجه به اهمیت نقش امنتین در بیماری دیابت و کنترل و 

درمان این بیماری، تاکنون تحقیقات اندکی به مطالعه این 

شاخص پرداخته اند و اکثر این تحقیقات به صورت بلند مدت 

تاثیرات فعالیت ورزشی را مورد بررسی قرار نداده اند و بیشتر 

به بررسی تاثیرات حاد فعالیت ورزشی بر امنتین پرداخته 

هفته  5تاثیر   شده است؛ از این رو در این مطالعه به بررسی

بافت چربی موش های  1-تمرین استقامتی بر بیان ژن امنتین

 نر دیابتی شده استرپتوزوتوسین  پرداخته شد. 

 روش تحقیق

سر رت  /1تحقیق حاضر یک مطالعه تجربی است که بر روی 

گرم  116±16روز و میانگین وزنی  03-33نر با دامنة سنی 

هنا پس از انتقال به آزمایشگاه حیوانات  انجام شند. رت 

دانشکنده علوم ورزشی دانشگاه تهران، به مدت یک هفته 

برای سنازگاری بنا محیط و رسیندن به حند وزننی مطلنوب 

 6گرم(، نگهداری شدند. ابتدا به صورت تصادفی  16±136)

 5سر رت به عنوان گروه کنترل پایه انتخاب شدند و در طول 

سپس این   هفته مداخله تغذیه عادی و استاندارد داشتند.

گروه کشتنه شنده و بافت چربی احشایی آن ها استخراج 

هفته تغذیه  5گردید. دیابت در رت های باقی مانده، از طریق 

و تزریق   با رژیم پر چرب و دسترسی آزاد به آب و مواد غذایی

 36درون صفاقنی تنک دوز استرپتوزوتوسین بنه میزان 

  ، لیتر، القا گردید. چهار هفته پس از تزریق گرم بر دسی میلی

گیری شد و غلظت  اندازه غلظت گلوکز از طریق گلوکومتر 

لیتر به عنوان آزمودنی  گرم بر دسی میلی 366گلوکز بالاتر از 

(. سپس 2613دیابتی در نظر گرفته شد )هولمز و دیگران، 

سر( و کنترل  6رت ها به دو گروه دیابتی تمرین استقامتی )

 سر( تقسیم شدند. 0دیابتی )

روز و  3رت ها جهت آشناسازی با دستگاه نوارگردان به مدت 

متر بر دقیقه و شیب صفر  13دقیقه با سرعت  16روزانه 

  درجه تمرین نمودند. بعد از یک هفته آشنایی، تمرینات اصلی

از ساعت   ، روز در هفته 3هفته انجام شد. تمرینات  5به مدت 

های دیابتی در هفته  موشبعد از ظهر به اجرا درآمد.  13  -13

متر در دقیقه که  13دقیقه با سرعت  23اول به مدت 

1. Tan 

2. Hyperinsulinemia 

3. Moreno 

4. Bai 

5. Venables & Jevkendrup 

4. Oʼleary 
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درصد  36معادل
2max

vo   در نظر گرفته می شود، بر روی نوار

گردان دویدند و با رعایت اصل اضافه بار تمرین، هر هفته به 

متر در دقیقه به شدت تمرین  1دقیقه و سرعت  3مدت 

متر بر  22دقیقه با شدت  66اضافه شد تا در هفته هشتم به 

 درصد  36دقیقه رسید. شدت تمرین هفته اول معادل 
2max

vo

درصد  06در نظر گرفته شد و تا هفته هشتم معادل 
max2vo 

 (.2660و دیگران،  1رسید )لیندرو

ساعت  5ساعت پس از آخرین جلسه تمرین و پس از  05

ناشتایی، رت ها وزن کشی شده و از طریق تزریق درون 

میلی گرم5کیلوگرم و  16صفاقی ترکیب داروی زایلازین 

میلی گرم 5کیلوگرم، بی هوش شدند. سپس بافت  03کتامین 

چربی احشایی حیوان استخراج گردید، با سرم فیزیولوژیک 

شسته شد و با استفاده از ازت مایع منجمد؛ برای 

 ( منتقل گردید.  -56های بعدی به فریزر ) سنجش

PCR-RTبا روش  1-بیان ژن امنتین
اندازه گیری شد. به  2

، بر اساس دستور العمل کیت استخراج RNAمنظور استخراج 

گرم از بافت  میلی 23آلمان عمل شد. به مقدار  3استراتک

چربی برداشته و توسط تیغ خرد و با شیکر هموژنیزه گردید. 

خالص ادامه داشت. به  RNAمراحل استخراج تا دستیابی به 

به دلیل بلندی طول  cDNAبه    Total RNAتبدیلمنظور 

به عنوان پرایمر استفاده شد و  0از رندوم هگزامر  ،RNA توالی 

با کمک آنزیم ریورس  RNAپس از اتصال پرایمرها به رشتة 

انجام  RNA، نسخه برداری معکوس از روی 3ترانس کریپتاز

به منظور تکثیر  1از پرایمرهای مندرج در جدول گردید. 

cDNA فتحی و دیگران،   استفاده شد 1-امنتین(b2612 .)

HPRTدر این تحقیق از نوع  6همچنین ژن میزبان
انتخاب   0

 شد. 

 1-امنتین
5`-CAAGGAAATCAAGGAGGAG-3` Forward-omentin-1 

5`-CAGGGTTCTTGTAGTCATC-3` Reverse- omentin -1 

 1 -. پرایمرهای امنتین1جدول 

)ساخت  Thermo، طبق دستورالعمل کیت cDNAبرای ساخت 

 RT-PCR. همچنین از لازم طی گردید    کشور امریکا( مراحل

 Syber Greenجهت بررسی ویژگی پرایمرها بر مبننای روش 

 . از روش استفاده شد
t

C∆ نیز برای بررسی بیان کمّنی 5لیواک

بر مبنای فرمول ذیل استنفناده شند  1-ژن امنتین /نسبی -

 (.2661، 16)لیواک و شیمیتگن

Relative fold change in gene expression = 2-ΔΔCT 
ΔC

T 
= C

T target gene 
– C

T reference gene 

ΔΔC
T 
= ΔC

T 
test sample – ΔC

T 
Control sample 

انجام شد.  26نسخه  SPSSتحلیل آماری داده ها با نرم افزار 

-ها با آزمون کلموگروف بررسی طبیعی بودن توزیع نمونه

( انجام شد و از آنجایی که توزیع داده ها  S-K)  11اسمیرنوف

طبیعی بود، از روش های آماری پارامتریک برای تجزیه و 

تحلیل داده ها استفاده شد. داده های وزن رت ها با استفاده 

 t( و آزمون ANOVAاز آزمون تحلیل واریانس یک طرفه )

زوجنی تجنزیه و تحلینل شد و داده های مربوط به ژن 

با آزمون تحلیل واریانس یک طرفه و آزمون  1-امنتین

تجزیه و تحلیل شد. سطح معنی داری در   12تعقیبی توکی

 منظور گردید.  >6563pتمام موارد 

 یافته ها
با آزمون تحلیل واریانس یک   آنالیز آماری شاخص وزن بدن

ها در  داری بین وزن گروه معنی طرفه نشان داد که تفاوت 

هفته مداخله نیز  5( و پس از  =6560pزمان پایه وجود ندارد )

در مقایسه   ، (. علاوه بر این=p 65/6تغییر معنی داری نکرد )

هفته با  5ها در زمان پایه و بعد از  وزن رت    درون گروهی

وابسته، نتایج نشان داد که در هیچ یک از  tآزمون آماری 

و گروه دیابتی تمرین   (p =6556های کنترل دیابتی ) گروه

 داری وجود ندارد. معنی (؛ تفاوت  =6521pاستقامتی )
 

1. Leandro 

2. Real-time quantitative polymerase chain reaction 
3. Stratec kit 

4. Random hexamer 

 

5. Reverse transcriptase 
6. Housekeeping gene  

7. Hypoxanthine  phosphoribosyl transferase  

8. Livak 

9. Relative quantification of gene expression 
10. Livak & Schmittgen 

11. Kolmogorov–Smirnov test 
12. Tukey test 
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نتایج تحلیل آماری با استفاده ، 1-در مورد بیان ژن امنتین

واریانس یک طرفه نشان داد که تفاوت  تحلیلاز روش 

داری بین سه گروه کنترل پایه، کنترل دیابتی و  معنی

(. در 3( )جدول  =65661p)  دیابتی تمرین کرده وجود دارد

در ادامه، نتایج آزمون آماری تعقیبی توکی نشان داد که 

  در گروه 1-، بیان ژن امنتین مقایسه با گروه کنترل پایه

اما   ، ( =p//65داری نکرده است ) معنی کنترل دیابتی تغییر 

( باعث،  =65661pفعالیت ورزشی استقامتی تداومی )

های مبتلا به دیابت  افزایش معنی دار بیان این ژن در رت

 (.  1شده است )شکل 

 . مقایسه وزن بدن گروه های شرکت کننده در تحقیق2جدول 

p متغیرها0گروه ها کنترل کنترل دیابتی تمرین استقامتی بین گروهی 

6560 11/55±249/30  وزن بدن در حالت پایه )گرم( 10526±236 13516±23/506 

65/6 15±240/12  هفته )گرم( 1وزن بدن پس از  --- 03503±200526 

--- p = 0/21 p = 0/86 --- p درون گروهی 

 1-. نتایج آزمون آماری تحلیل واریانس یک طرفه مربوط به ژن امنتین3جدول

در هر سه گروه کنترل  1-مقادیر میانگین بیان ژن امنتین

 1پایه، کنترل دیابتی و  دیابتی تمرین استقامتی در شکل 

هفته تمرین استقامتی  5ارائنه شده است. بر اساس این نتایج، 

در بافت چربی   1-تداومی باعث افزایش بیان ژن امنتین

  شده است.های مبتلا به دیابت  احشایی رت

 . =1p//0/دار با گروه های کنترل پایه و کنترل دیابتی در سطح  در گروه ها؛ * تفاوت معنی 1-. تغییرات بیان ژن امنتین1شکل 

 متغیر
خطای انحراف  ±میانگین 

 استاندارد

درجه 

 آزادی
F p گروه 

 1-امنتین

 کنترل پایه       1 6566±

6551±1561 
2 *06532 65661 

 کنترل دیابتی

 دیابتی تمرین استقامتی 25513 ± 0565
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 بحث 
نتایج تحقیق حاضر نشان داد که تمرینات ورزشی استقامتی 

بافت چربی  1-دار بیان ژن امنتین موجب افزایش معنی

  های های تحقیق حاضر با یافته یافته.  احشایی می شوند

هفته ورزش  5( که نشان دادند 2613زاده و دیگران ) نمازی

و بهبود نیمرخ  1-هوازی منجر به افزایش معنی دار امنتین

در زنان مسن دارای اضافه وزن و  CRPلیپیدی و کاهش 

 12که نشان دادند   ( 2616چاقی می شود؛ صارمی و دیگران )

 1-هفته ورزش هوازی می تواند باعث افزایش سرمی امنتین

دسنوزا و دیگران   در منردان چناق و دارای اضافنه وزن شنود؛

( که مطالعاتشان موید رابطه معنی دار معکوس بین  2616)

بود؛ و  1چاقی و سطح سرمنی و مینزان بینان ژن امنتینن 

  mRNA( که نشان دادند بیان /266و دینگران ) 1 کنای

امنتین در افراد چاق و دارای اضافه وزن متناسب با 

هایی همچون دیابت نوع دو کاهش می یابد؛ همسو  بیماری

 است. 

از طرف دیگنر نتایج تحقیق حاضر با نتایج صفرزاده و دیگران 

ای به بررسی  ( همسو نیست؛ زیرا آن ها در مطالعه2612)

تأثیر تمرین مقاومتی با شدت پایین )تمرین مقاومتی با نردبان  

درصد وزن بدن  36درجه و با وزنه معادل  56در زاویه 

های  و آدیپونکتین موش 1-حیوانات( بر غلظت سرمی امنتین

نر دیابتی شده با استرپتوزوتوسین پرداختند و افزایش غلظت 

های صحرایی دیابتی را بدون  سرمی آدیپونکتین در موش

و نیمرخ  1-امنتین  ، انسولین  ، تغییر معنی دار در غلظت گلوکز

تواند تفاوت  لیپیدی گزارش نمودند. علت این ناهمسویی می

هفته ای آن باشد.  0در نوع پروتکل تمرینی و دورۀ کوتاه 

تأثیر یک  ای را جهت بررسی  ( مطالعه2612فتحی و دیگران )

سر موش  26در  1-جلسه تمرین هوازی بر بیان ژن امنتین

صحرایی نر نژاد ویستار انجام داده و گزارش کردند که بیان 

و  0های تمرین،  در بافت چربی احشایی گروه 1-ژن امنتین

ساعت پس از فعالیت ورزشی در مقایسه با گروه کنترل،  20

پس از یک جلسه  1-افزایش می یابد. افزایش بیان ژن امنتین

های صحرایی دیابتی ممکن است در  فعالیت ورزشی در موش

کنترل هایپرگلایسمی حائز اهمیت باشد )فتحی و دیگران، 

b2612 هفته تمرین با  5(. مطالعه حاضر نشان داد که پس از

طور معنی داری افزایش می یابد  بیان ژن امنتین به  ، شدت بالا

که با نتایج اثر حاد گزارش شده در مطالعه فتحی و دیگران، به 

 لحاظ افزایش بیان ژن امنتین، همخوانی دارد.  

 1بر اساس مطالعات انجام شده، تمرینات استقامتی )به مدت 

، حساسیت  ( دقیقه در روز 66تا  36هفته و به میزان  12تا 

و دیگران،   2)هولتن  بخشند انسولینی را در انسان بهبود می

تمرین استقامتی به دلایلی از (.  2666،  3و تیلور ؛ فینک2660

های  های ناقل گلوکز در سلول جمله تنظیم افزایشی گیرنده

تأثیر بر  افزایش جریان خون در عضله با   ، عضله اسکلتی

های مسیر تولید  ، تحریک هورمون اکساید، کاهش وزن  نیتریک

مقاومت به   گلوکز در کبد، و نهایتا تعدیل نیمرخ لیپیدی؛

(. علاوه 2616)شوندی و دیگران،   بخشد انسولین را بهبود می

بر این، فعالیت بدنی حساسیت نسبت به انسولین را در 

بخشند، زینرا در مطالعات مقطعی  عضلات اسکلتنی بهبنود می

تحرک،  نسبت به افراد بی  ، تر به لحاظ بدنی افراد فعال

و دیگران،   0)تاکالا  حساسیت انسولینی بیشتری داشته اند

اما مکانیسم های تاثیر فعالیت ورزشی بر افزایش (.  ///1

امنتین ناشناخته باقی مانده و نیاز به تحقیقات بیشتری در 

این زمینه است تا مکانیسم های مولکولی افزایش این شاخص 

 معلوم گردد.

شاهدی به  -( در تحقیقی مورد2616و دیگران )  3عبدالباکی

بررسی نقش امنتین و اپلین افراد چاق مبتلا به دیابت نوع دو 

به همراه و بدون بیماری قلبی با پارامترهای انتخاب شده 

بیوشیمیایی و بالینی پرداختند. نتایج نشان داد   ، آنتروپومتریک

با   ، که سطو  پایین امنتین سرم به همراه مقادیر بالای اپلین

افزایش تعداد عوامل خطرزای سندرم متابولیک در ارتباط 

است. آن ها پیشنهاد کردند که امنتین و اپلین به عنوان 

نشانگرهای زیستی سودمند و مفید جهت ارزیابی سندرم 

های تمرینی  . در نتیجه، پروتکل متابولیک بکار گرفته شوند

 1-دار بیان ژن امنتین تحقیق حاضر به دلیل افزایش معنی

تواند عاملی مهم جهت کاهش عوامل خطر سندرم  می

 متابولیک محسوب گردد. 

اگرچه در این مقاله گزارش نشده است، مطالعات انجام شده 

1. Cai 

2. Holten 

3. Fink & Taylor 

4. Takala 

5. Abd-Elbaky 

  مهدیه علیزاده و دیگرانبافت چربی احشایی رت های نر ...           1-هفته تمرین استقامتی بر بیان ژن امنتین 1تاثیر 



83  

 1331، بهار و تابستان 13، شماره 7نشریه مطالعات کاربردی علوم زیستی در ورزش             دوره 

در خارج از محیط بدن  نشان داده است که امنتین موجب 

افزایش فعالیت انسولین از طریق فعال سازی پروتئین کیناز 

AKT  پروتئین کیناز(B می شود و برداشت گلوکز تحریک )

توسعه    های انسانی شده توسط انسولین را در آدیپوسیت

(. از طرف دیگر، این عامل 2666بخشد )یانگ و دیگران،  می

تحریک شده توسط انسولین از طریق  GLUT4در جابجایی 

عمل کرده و در حفظ هموستاز  AKTدهی  فعال سازی سیگنال

شود که امنتین  گلوکز حائز اهمیت است. بنابراین فرض می

هموستاز گلوکز و حساسیت انسولینی آن را توسط سیگنال 

درصد  53تا  56بهبود می بخشد. از آنجا که حدود  AKTدهی 

شود و امنتین  گلوکز خون توسط عضلات اسکلتی برداشت می

نیز در تحریک گیرندۀ انسولینی عضله اسکلتی و برداشت 

رسد افزایش بیان ژن امنتین پس  بنظر می  ، گلوکز نقش دارد

هوازی در کنترل  بالا بودن قند خون حائز  از فعالیت ورزشی 

(. b2612فتحی و دیگران،  ؛ 2660 )بای و دیگران،    اهمیت باشد 

های صحرایی منجر به کاهش سطو   القای دیابت در موش

گردد و با افزایش سطو   و آدیپونکتین می 1-سرمی امنتین

گلوکز و کاهش سطو  انسولین همراه است )صفرزاده و 

(. تمرینات استقامتی باعث بهبود حساسیت 2612دیگران، 

های دارای مقاومت  افراد مسن و آزمودنی  ، انسولینی در جوانان

زمانی کاهش وزن  شود. این تاثیر مطلوب به هم به انسولین می

و تنظیم مثبت بیان پروتئین انتقال دهندۀ گلوکز عضلة 

و دیگران،  1اسکلتی نسبت داده شده است )داگلی اوگلو

رسد فعالیت ورزشی به طور مستقیم و از  (. به نظر می2613

طریق افزایش آبشار سیگنال دهی انسولین، موجب برداشت 

یک آنزیم  AMPKشود.  گلوکز و بهبود حساسیت انسولینی می

حساس به انرژی است که توسط عوامل متعددی مانند افزایش 

هنای عضلاننی و افنزاینش نسبنت  انقبناض  ، اننرژی مصنرفی

AMP/ATP شود. پیشنهاد شده است که  فعال میAMPK  به

هنگام فعالیت ورزشی نقش مهمی در تنظیم انرژی دارد و 

  ، (2660های عضلانی )اوجوکا،  فعال شدن آن توسط انقباض

 . شود و برداشت گلوکز می GLUT4منجر به افزایش جابجایی 

شان داد که نتیجه گیری:  ج این تحقیق ن هفته  5نتای

تمرین استقامتی سبب افزایش بیان ژن امنتین می شود و با 

و افزایش  AKTتوجه به نقش امنتین در فعال نمودن مسیر 

رود افزایش  احتمال می  برداشت گلوکز توسط بافت چربی؛

بیان این آدیپوکاین نقش مهمی در کاهش قند خون در 

بیماران دیابتی داشته باشد. به نظر می رسد در خصوص نقش 

امنتین در تنظیم هموستاز گلوکز و بهبود حساسیت انسولین 

و تأثیر افزایش بیان ژن امنتین پس از فعالیت ورزشی هوازی 

 .بر کنترل هایپرگلایسمی، به مطالعات بیشتری نیاز است

 قدردانی و تشکر 

این مقاله برگرفته از پایان نامه کارشناسی ارشد بوده و 

نویسندگان از زحمات ارزنده آقای دکتر مصطفی رحیمی که 

در انجام محاسبات آماری همکاری ارزنده ای داشتند، کمال 

 تشکر را دارند.
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Abstract 

 Effect of 8 weeks endurance training on omentin-1 gene expression of visceral adipose tissue in 

streptozotocin-induced diabetic male rats 

Mahdieh Alizadeh1*, Mohammadreza Asad2, Saeed Naqibi3 
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Background and Aim: Diabetes is a health problem in all societies, and exercise training is one of the best method to control 

blood glucose levels. The aim of this study was to investigate the effect of 8 weeks of endurance training on omentin-1 

gene expression of visceral adipose tissue in diabetic male rats. Materials and Methods: Among 19 male rats 6 mice 

were randomly selected as controls basic group. The remaining rats were given a high-fat diet and free access to food and 

water and then diabetes was induced by streptozotocin. Diabetic rats were divided into two groups including endurance 

training (n=6) and control (n=7) groups. Endurance training exercised on a treadmill up to 50 to 70 percent of maximal 

oxygen uptake, 5 days per week for 8 weeks based on the overload pattern. After 8 weeks, samples of visceral adipose 

tissue were collected and omentin-1 gene expression determined using RT-PCR method. It is applied the ANOVA and 

Tukey post hoc tests for extracted of results using SPSS software at the significant level of p<0.05. Results: There were 

no significant differences in the weight of rats in baseline and after 8 weeks of endurance training (p>0.05). However, 

omentin-1 gene expression significantly increased after continuous endurance training (p=0.001). Conclusion: Based on 

omentin-1 gene expression improvement and its role to activation of AKT pathway and glucose uptake elevation by adipose 

tissue, it seems that this adipokine have an important effect in lowering blood sugar in diabetic patients. 
 

Key words: Endurance training, Omentin-1 gene, Visceral adipose tissue, Diabetes type II. 

 

 

Journal of Practical Studies of Biosciences in Sport, vol. 7, no. 13, Spring & Summer 2019 

Received: Dec 10, 2016                                        Accepted: Apr 17, 2017 

*Corresponding Author, Address: Department of Sport Sciences, Payame Noor University, Tehran, Iran; 

E-mail: mahdiehalizadeh85@gmail.com                    DOI: 10.22077                 /   JPSBS.2017.445.1171 


