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هاي بافت چرب احشایی موش 1- اثر یک جلسه فعالیت هوازي بر بیان ژن امنتین

  یتصحرایی نردیاب

  3گرکانی الهه طالبی دکتر ،2صفرعلی محمدي ،1دکتر رزیتا فتحی

  :چکیده

-باشد که به دنبال کاهش ترشح انسولین و یا مقاومت به عمل انسولین ایجاد مـی بولیک میمتا یدیابت اختلال :زمینه و هدف

. دگردحساسیت انسولینی میو موجبافزایش شود پروتئینی است که در بافت چرب احشایی بیان و ترشح می 1-امنیتن. گردد

ــین     در بافــت چربــی احشــایی  1-هــدف از تحقیــق حاضــر بررســی تــاثیر یــک جلســه تمــرین هــوازي بــر بیــان ژن امنت

  .باشدمی

به طور تصادفی بـه   پس از القاي دیابت گرم 160±5با میانگین وزن سر موش صحرایی نر از نژاد ویستار 20: هامواد و روش

اـ سـرعت   گروه. تقسیم شدند گروه تمرینی 3کنترل و  گروه 1 ه مـدت      20هاي تمرین براي یک نوبت ب  45متـر در دقیقـه بـ

سـاعت پـس از فعالیـت     24سـاعت و   4هاي مجـزا بـه ترتیـب بلافاصـله،     حیوانات در گروه. رگردان دویدنددقیقه روي نوا

  .شدگیري اندازهبافت چرب  1-امنتینبیان ژن در نهایت . ها انجام شدورزشی بیهوش شدند و نمونه برداري از آن

سـاعت پـس    24و  4هـاي تمرینـی   رب احشـایی گـروه  در بافت چ ـ 1-نتایج این مطالعه نشان داد که بیان ژن امنتین: هایافته

  ).P>05/0(ازفعالیت ورزشی در مقایسه با گروه کنترل افزایش یافته است 

در کنتـرل   هاي صحرایی دیابتی ممکن استپس از یک جلسه فعالیت ورزشی در موش 1-افزایش بیان ژن امنتین:گیرينتیجه

  .هایپرگلیسمی حائز اهمیت باشد

 

  .فعالیت ورزشی، بیان ژن،دیابت ،1-امنتین: ي کلیديهااژهو

 

  استادیار دانشگاه مازندران  1

دانشجوي کارشناسی ارشد فیزیولوژي ورزشی دانشگاه مازندران 2  

استادیار دانشگاه مازندران 3  
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Abstract: 

Background and objective: Diabetes is a metabolic disorder that caused by 

followingreduce in insulin secretion or insulin resistance. Omentin-1 is a protein that is 

expressed and secreted in visceral adipose tissues that increase insulin sensitivity. The aim 

of present study is investigate the effect of onesession aerobic training on omentin -1gene 

expression in visceral adipose tissue. 

Material and Methods:20 male Wistar rats with average weight of 160 ±5  gwere 

randomly divided into a control group and three exercise groups. The training groups run on 

a treadmill a session at 20 meters per minute for 50 minutes. Subjects were anesthetize in 

separated group, immediately, 4h after exercise and 24h after exercise, respectively and 

sampling were done.Finally, omentin-1 gene expression, was quantified. 

Results: The results show that visceral adipose tissue omentin-1 gene expression increased 

in 4 and 24 h after training groups compared with the control group (P<0/05). 

Conclusion: The increaseof omentin-1 gene expression after exercise may play important 

role in controlling of hyperglycemia in diabetic rats. 

 

Key words: omentin-1, type 2 diabetes, acute exercise 
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  مقدمه

هـاي بسـیاري از   ها و سایتوکینهورمون. باشدبافت چربی محل اصلی ذخیره انرژي و چربی در بدن می

ام بـرد    IL-6  ،TNF-αوان لپتین، آدیپونکتین،تشوند که از جمله میاین بافت ترشح می . و رزیسـتین را نـ

یجـه  در نتکربوهیـدرات و  اي بر مصـرف انـرژي، متابولیسـم چربـی و     ها تاثیرات گستردهاین سایتوکین

به صورتاتوکراین و پـاراکرین   ها بر مغز، کبد و عضله اسکلتیاین هورمون.)1, 2(هموستاز گلوکز دارند 

ناشی از چـاقی نقـش اساسـی     اختلالاتو التهابی، در  یهاي متابولیکبه واسطه تنظیم فرایند شته ودااثر 

  .)3(دارند 

HL-1اینتلکتین، لکتین اندوتلیال  هايانام، که ب1-امنتین
-شـناخته مـی  نیز  2لاکتوفریناي رودهو گیرنده 1

باشـدکه  مـی  اسـیدآمینه  313وداراي ) KDa(کیلودالتـون   34 ، آدیپوکین جدیدي بـاوزنمولکولی )4(شود

, 5(تریننقشآنبهبودحساسیتانسولینیاسـت  شـودومهم و ترشحمی ]5عمدتاً توسط بافت چرب احشایی بیان

، سندرم )6, 7(و سطوح پلاسمایی آن در چاقی  )7(ست ا شکلعمدهامنتین درپلاسمایانسان 1-امنتین. )7

  .یابدکاهش می )9, 10(و دیابت )8(متابولیک 

با  1-هاي حاصل از مطالعات انجام شده روي انسان وجود ارتباط معکوس سطوح پلاسمایی امنتینیافته

در واقـع بافـت   .)6, 9(دهـد  را نشـان مـی   HDLوانسولینی و رابطه مثبت با سطوح آدیپونکتین  مقاومت

 ــ ا حساســیت بــه انســولین و تنظــیم آن از طریــق ترشــح  چربــی نقــش مهمــی در ایجــاد مقاومــت و ی

هـاي درمـانی جهـت افـزایش ترشـح و در      بنابراین یافتن استراتژي. ها از جمله امنتین داردآدیپوسیتوکین

تواند در پیشگیري و کنتـرل دیابـت نقـش بسـزایی ایفـا      نتیجه افزایش سطح سرمی این آدیپوستوکین می

  .کند

امنتین، مصرف گلوکز ناشی از انسـولین و فعالیـت   . خوبی درك نشده است فعالیت بیولوژیکی امنتین به

هاي احشایی انسان در محـیط آزمایشـگاهی افـزایش    فسفوریلاسیون را در چربی زیرجلدي و آدیپوسیت

  .]4[اي ندارددهد، اما اثري بر مصرف گلوکز پایهمی

 

1Endothelial Lectin HL-1 
2Intestinal Lactoferrin Receptor 
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امنتین  mRNAدار و وابسته به دوز، بیان گزارش کردند که انسولین و گلوکز بطور معنی 1تن و همکاران

داري دهنـد و هیپرانسـولینمی بطـور معنـی    کـاهش مـی  2و تولید پروتئین امنتین را در بافت چربی امنتـال 

ــین  ــطوح امنت ــما را در آزمــودنی  1-س ــا  پلاس ــالم ک ــاي س ــد هش مــیه ــامنتین. )9(ده  1-از طرفی

ا  جدیـد  اینـآدیپوکین  ظـت غل افزایش .)4(دهد را افزایشمی  AKtعملانسولینوفسفوریلاسیون  افـزایش  بـ

  . )11(شدهاست گزارش وزن کاهش از بعد انسولینی حساسیت

و نشـان داده شـده    )12(اسـت   2اي براي توسعه دیابت نوع عدم فعالیت بدنی عامل خطر شناخته شده

صـارمی و همکـارانگزارش   . )13(دهـد هش میاست که تمرین هوازي، چاقی و مقاومت انسولینی را کا

هـاي چـاق شـده    هاي قلبی متابولیکی در آزمودنیکردند که تمرین هوازي موجب بهبود در خطر فاکتور

اي در مـورد تـاثیر   تـاکنون مطالعـه  . )14(همـراه بـود   1-هاي امنتینبود و این بهبود با افزایش در غلظت

یـک  لذا اینمطالعهبهمنظور بررسیتاثیر . انجام نشده استچربی احشایی بافت  1-تمرین بر بیان ژن امنتین

  .هاي دیابتی انجام شده استدر موش 1-بر بیان ژن امنتین جلسه فعالیت ورزشی

  

  هامواد و روش

 .گـرم اسـتفاده شـد    160±5سـتار بـا میـانگین وزن    سر موش صحرایی نر از نژاد وی 20در این پژوهش 

متـر   سـانتی  20×27×47کربنات به ابعاد هاي مجزا از جنس پلیتایی و در قفس هاي پنجها در گروهموش

گراد و چرخـه روشـنایی بـه تـاریکی     درجه سانتی 22±4/1دماي محیط . با درب توري نگهداري شدند

هاي صحرایی با غذاهاي تولیدي مراکـز تولیـد   موش. درصد بود 6/55±4ساعت و رطوبت هوا  12:12

همچنین آب مـورد نیـاز حیوانـات در بطـري آب     . باشد، تغذیه شدندخوراك دام که به صورت پلت می

هـا بـه آب و غـذا    آزمـودنی . ها قـرار داده شـد  لیتري ویژه حیوانات آزمایشگاهی در اختیار آنمیلی 500

  .دسترسی آزاد داشتند

ه منظور القـاي  بو نحوه دویدن روي تردمیل مخصوص جوندگان، ي با محیط آزمایشگاه پس از آشناساز

افر سـیترات      (STZ)یک بار تزریق درون صفاقی محلول استرپتوزتوسـین  دیابت از   1/0حـل شـده در بـ

 

1Tan et al 
2 Omental 



  105...بافت چرب 1- اثر یک جلسه فعالیت هوازي بر بیان ژن امنتین

 
 

مـاده   پـنج روز پـس از تزریـق   .،استفاده شدکیلوگرم وزن بدنیک گرم به ازاي میلی 50مولار و به میزان 

شبکه رترواوربیتال چشـم  هاي خونی جمع آوري شده از غلظت گلوکز خون با استفاده از نمونه، مذکور

دازه   هاي مویینهها با استفاده از لولهموش ابتی    .گیـري شـد  و روش آنزیمی گلوکز اکسـیداز انـ مـلاك دیـ

ابتی   تاییدپس از  .لیتر بودگرم بر دسیمیلی 250بودن، غلظت گلوکز خون بالاتر از  هـا،   شـدن مـوش  دیـ

. تقسـیم شـدند   )DC(و دیـابتی کنتـرل    )DT(ها به روش تصادفی ساده به دو گروه دیابتی تمرین نمونه

سـاعت پـس از تمـرین     24سـاعت و   4همچنین گروه دیابتی تمرین شامل؛ بلافاصله پـس از تمـرین،   

  . بودند

  

  پروتکل تمرینی

متـر در دقیقـه و شـیب صـفر      20با سـرعت   دقیقه دویدن روي تردمیل 45برنامه فعالیت ورزشی شامل 

 5دقیقـه در ابتـدا و    10همچنین به منظور اجراي مراحل گرم و سردکردن، حیوانات به مدت . درجه بود

  .متر در دقیقه دویدند که به زمان آن اضافه گردید 10دقیقه در انتهاي پروتکل اصلی با سرعت 

  ها و پلاسما بافت آوري و نگهداريها، جمعکردن آزمودنی روش بیهوش

) mg/kg70(از کتـامین  یترکیب یصفاقبا تزریق درون ساعت پس از فعالیت 24و  4ها بلافاصله، آزمودنی

-میلـی 10سپس با برش در ناحیه شکم و قفسه سینه به مقـدار   .شدندهوش بی) mg/kg5-3(زینو زایلا

EDTAهاي حاوي لیتر خون از قلب با سرنگ کشیده شد و در لوله
آوري هـاي جمـع  نمونه. ته شدریخ1

دسـت آمـده   پلاسماي به. دور در دقیقه سانتریفوژ گردید 3000دقیقه و با سرعت 10شده سریعاً به مدت

نیز سریعاً جدا و پس از شستشـو   چربی احشایی بافت .گذاري شده ریخته شدند هاي شماره در اپندورف

در نیتـروژن   شد و فوراًقرار داده DNAaseو  RNAaseهاي عاري از با سرم فیزیولوژیک در میکروتیوب

-درجه سـانتی  -80 با دماي رها جهت مراحل بعدي تحقیق به فریزپس از آن نمونه. مایع منجمد گردید

  .گراد انتقال یافت

 

1Ethylene Diamine Tetraacetic Acid 
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 هاگیري متغیرهاي آزمایشگاهی و اندازهروش

  1-روش تعیین بیان ژن امنتین

. مورد بررسی قرار گرفت RT-PCR1فاده از روش نیمه کمی بافت چرب با است1- بیان نسبی ژن امنتین

گرم از آن براي میلی 50بدین منظور نمونه چربی منجمد شده با استفاده از هاون پودر شد و مقدار 

با  mRNAاز روش گوانیدین تیوسیانات انجام شد و  RNAتخلیص . استفاده شد RNAجداسازي 

تخلیص ) 2روچ، آلمان(دستورالعمل کارخانه سازنده  مطابق با mRNAاستفاده از کیت جداسازي 

) 3فرمنتاز، آلمان(با استفاده از کیت سنتز  cDNAبراي سنتز اولین رشته  mRNAنانوگرم از  200. گردید

استفاده ) به عنوان کنترل داخلی(و بتااکتین  1- امنتینcDNAپرایمرهاي زیر براي تکثیر . به کار رفت

  .شد

Forward-omentin -1: 5`-CAAGGAAATCAAGGAGGAG-3` 
Reverse- omentin -1: 5`-CAGGGTTCTTGTAGTCATC-3` 
Forward-beta-act:  5`-TTGTAACCAACTGGGACCCCCGATATG-3` 
Reverse-beta-act:   5`-CGCTCTTGCCGATAGTGATG-3` 

باندهاي  4روي ژل آگارز الکتروفروز شد و بوسیله رنگ آمیزي با اتیدیوم برماید PCRمواد حاصل از 

  .کمیت دهی شدند (Kodak, CT)آن قابل رویت و با استفاده از نرم آفزار کامپیوتري 

  

  هاي تحقیق  هاي تعیین غلظت متغیر روش

 5/4ساخت کشور چین بـا ضـریب تغییـرات    رنگ سنجی گلوکز  با استفاده از کیتکبدغلظت گلیکوژن 

رنگ سـنجی   -با روش آنزیمی پلاسما گلوکزغلظت . گیري شد اندازه mg/ml09/0 و حساسیت درصد 

دازه  )شرکت پارس آزمون، ایـران (آوري گلوکز اکسیداز و با استفاده از کیت گلوکز با فن  .گیـري شـد  انـ

ر دسـی  میلی 5و % 8/1گیري به ترتیب ضریب تغییرات و حساسیت روش اندازه ود  گرم بـ جهـت  .لیتـر بـ

شـرکت پـارس آزمـون،    (فتومتریـک   -یو کلسترول از روش آنزیم ـ HDL-Cسنجش غلظت پلاسمایی 

 

1 semi-quantitative Reverse Transcriptase-Polymerase Chain Reaction method 
2 Roche, Germany 
3 Fermentase, Germany 
4 Ethidium Bromide 
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غلظـت   .شـد  استفاده) شرکت پارس آزمون، ایران(رنگ سنجی -آنزیمیگلیسیرید از روش و تري )ایران

دازه  )Wako chemicals GmbH(رنگ سنجی -آنزیمیاسیدهاي چرب آزاد نیز از روش  . گیـري شـد  انـ

ضـریب تغییـرات   . اسـتفاده شـد   1از روش محاسباتی فریدوالـد و همکـاران   LDL-Cبراي تعیین غلظت 

لیتـر؛  دسـی گـرم بـر   میلی1و % HDL-C ،2/2گیري به ترتیب براي آزمون و حساسیت روش اندازه برون

% NEFA،1/3و لیتردسیگرم بر میلی1و % 4/2، گلیسیرید تريلیتر؛ دسیگرم بر میلی3و % 2/1، کلسترول

  .لیتر بوددسیگرم بر میلی1/0 و

  

  هاآماري دادهروش تجزیه و تحلیل 

تجزیه و تحلیل آماري و جهتاسمیرنوف، - هابا استفاده ازآزمون کولموگروفپسازتاییدتوزیعنرمالداده

- تمامیداده. استفاده شد LSDهاازآزمونآنالیزواریانسیکطرفه و آزمون تعقیبی ي اختلاف بین گروهمقایسه

 SPSS ستفاده از نرمافزار آماري ها با امحاسبه.اندانحرافمعیارارائهشده ±هابهصورت میانگین 

  . در نظر گرفته شد P> 05/0ها انجاموسطح معناداري آزمون16نسخه

  :هایافته

ساعت پـس از تمـرین نسـبت بـه گـروه کنتـرل        24ساعت و  4هاي تمرینی  در گروه 1-امنتینبیان ژن 

). 1 نمـودار (باشـد  یدار م ـساعت پس از تمرین و گروه کنترل معنی 4افزایش داشته است که بین گروه 

در گـروه   HDLهاي تمرینی نسبت به گـروه کنتـرل افـزایش یافتـه کـه مقـادیر       در گروه HDLهمچنین 

در  پس از فعالیـت  گلیگوژن کبد در گروه بلافاصله .باشددار میبلافاصله در مقایسه با گروه کنترل معنی

ساعت افزایش یافته و بـه   24و  4شت داري نشان نداد که پس از گذمقایسه با گروه کنترل کاهش معنی

در گروه تمرینی بلافاصله در مقایسه با گـروه کنتـرل سـطوح پلاسـمایی گلـوکز      . سطح پایه نزدیک شد

-در گـروه  LDL-Cداري در سطوح پلاسـمایی کلسـترول و   اختلاف معنی .دار بودتر ولی غیرمعنیپایین

گلیسیرید کاهش و اسید چرب لیت سطوح تريدر گروه بلافاصله پس از فعا. هاي مختلف مشاهده نشد

  ). 1جدول (دار در مقایسه با گروه کنترل نشان داد آزاد پلاسماافزایش غیرمعنی

 

1 Friedewald et al 
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  هاي مختلفدر گروه 1- تغییرات بیان ژن امنتین. 1نمودار

  P> 05/0،دار با گروه کنترلاختلاف معنی*

  

  

هـاي صـحرایی دیـابتی پـس از یـک جلسـه       شتغییرات پارامترهاي اندازه گیري شده در مو.  1 جدول

 فعالیت ورزشی

ساعت 4 بلافاصله کنترل متغیر ساعت 24   

 (mg/g)31/0 ± 09/0 گلیکوژن کبد  02/0± 23/0  03/0 ± 26/0  04/0 ± 29/0  

اسید چرب آزاد 

 (mg/dl)پلاسما 

99/0 ± 49/4  51/1 ± 30/6  26/2 ± 06/5  10/1 ± 34/5  

LDL(mg/dl) 41/11 ± 3/91  94/21 ± 05/81  04/17 ± 

62/91  

92/15 ± 

87/81  
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ساعت 4 بلافاصله کنترل متغیر ساعت 24   

HDL(mg/dl) 28/6 ± 06/26  51/7 ± 32/36 * 73/6 ± 06/28  23/4 ± 02/29  

(mg/dl) کلسترول   9/7 ± 63/133  46/19 ± 75/130  62/14 ± 

38/133  

26/10  +

63/129  

(mg/dl) تري  

 گلیسیرید

64/40 ± 

75/122  

36/17 ± 75/86  24/57 ± 

50/106  

65/34 ± 

88/111  

(mg/dl) گلوکز   22/28 ± 

63/184  

47/16 ± 13/175  79/26 ± 

88/184  

22/35 ± 

75/204  

  P> 05/0دار در مقایسه با گروه کنترل،اختلاف معنی*

  

 

  بحث

 1وسـیله یانـگ و همکـاران   بـه بافت چربی امنتال احشایی  cDNAامنتین آدیپوکاین جدیدي است که از 

این ناحیه کروموزومی با دیابت . قرار دارد 1q22-q23در ناحیه کروموزومی ژن امنتین . )5(شناسایی شد

در بیمـاران مبـتلا بـه     1-کاهش سطوح امنتـین  .)6, 15, 16(هاي مختلف ارتباط دارد در جمعیت 2نوع 

وع   )17( 1، دیابت نوع )10(اختلال در تنظیم گلوکز  ایـن  . گـزارش شـده اسـت   )10, 18( 2و دیابـت نـ

. باشـد ممکن است نقشی مهم در پاتوژنز دیابت داشـته   1-دهد سطوح پلاسمایی امنتینها نشان مییافته

دیابتی ممکـن اسـت نشـان دهنـده اخـتلال در        1-تر امنتینبه عبارتی سطوح پلاسمایی پایین در بیمارانـ

ر ایـن راسـتا تـان و    د. )19(و هایپرانسولینمی در دیابـت باشـد    بیوسنتز امنتین یا پاسخ به هایپرگلیسمی

ه دوز تولیـد پـروتئین امنتـین و     طور معنیهمکاران گزارش دادند که انسولین و گلوکز به دار و وابسته بـ

دهـد و هایپرانسـولینمی   هاي جداسازي شده بافت چربی امنتال کـاهش مـی  آن را در نمونه mRNAبیان 

بیـان ژن  . )9(شود هاي سالم میدنیدر آزمو 1-داري موجب کاهش سطوح پلاسمایی امنتینطور معنیبه

تـر  هاي چاق نسبت به گـروه کنتـرل پـایین   داري در آزمودنیطور معنیامنتین بافت چرب احشایی نیز به
 

1 Yang et al 
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ا     mRNAکاي و همکاران نشـان دادنـد بیـان    . )6, 7(گزارش شده است   داراي امنتـین در افـراد چـاق یـ

 2دیابـت نـوع    وزن بـا دهد که چاقی یـا اضـافه  یابد و کاهش بیشتر زمانی روي میوزن کاهش میاضافه

  .)18(دارد   BMIو  HOMA-IRبنابراین، بیان امنتین ارتباط منفی با انسولین ناشتا، . همراه باشد

، مصــرف داروهــاي حســاس کننــده بــه )11(از سـوي دیگــر نشــان داده شــده اســت کــه کـاهش وزن   

که همبستگی مثبت جالب آن. شودموجب افزایش سطوح امنتین می)14(و فعالیت ورزشی )19(انسولین

ــد HOMA-IRو تغییــرات  1-داري بــین تغییــرات ســطوح پلاســمایی امنتــین و معنــی ه گــزارش گردی

 ـ  -علاوه بر این مورنو. )19(است س از ناوارت و همکاران گزارش دادند که غلظت در گردش امنتـین پ

در . شـود کاهش وزن اغلب موجب بهبود حساسیت انسولینی می. )11(کاهش وزن، افزایش داشته است 

در بیمـاران   1-کـه کـاهش سـطوح امنتـین     نمایـد ها حمایت بیشتري از این مطلب مـی مجموع این یافته

  .دیابتی ممکن است در نتیجه مقاومت انسولینی باشد

بافـت   1-در این پژوهش نشان داده شد که یک وهله فعالیت ورزشی با شدت متوسـط بیـان ژن امنتـین   

 در این راستا صارمی و همکاران نیز گزارش نمودند. دهدهاي دیابتی را افزایش میچربی احشایی موش

وزن افزایش داده را در مردان چاق و داراي اضافه 1-هفته تمرین هوازي سطوح پلاسمایی امنتین 12که 

ا افـزایش        نظر میبه. است رسد افزایش بیان ژن یا سطوح پلاسـمایی امنتـین پـس از فعالیـت ورزشـی بـ

یت نسـبت بـه   نشان داده شده است که فعالیت بدنی حساس. حساسیت انسولینی ناشی از آن مرتبط باشد

تـر  در مطالعات مقطعی افرادي که به لحاظ بـدنی فعـال  . بخشدانسولین را در عضلات اسکلتی بهبود می

د   تحرك حساسیت انسولینی بیشـتري داشـته   باشند نسبت به افراد بی می نشـان داده شـده اسـت    . )20(انـ

ولینی را در حساسیت انس ـ) دقیقه در روز 60تا  30هفته و به میزان  12تا  1به مدت (تمرینات استقامتی 

حتی مشاهده شده است یک وهله فعالیت ورزشـی، بهبـود حساسـیت     .)21, 22(بخشد  انسان بهبود می

دگان نیـز صـدق    . )23(به اندازه کافی تحریک خواهد نمود انسولینی را در انسان   این موضـوع در جونـ

ه نظر میبه. )24(کند  می هـاي  طـور مسـتقیم و از طریـق افـزایش آبشـار سـیگنال      رسد فعالیت ورزشی بـ

زیم حسـاس بـه     AMPK. شـود انسولین موجب برداشت گلوکز و بهبود حساسیت انسولینی می  یـک آنـ

هـاي عضـلانی و افـزایش    انرژي است که توسط عوامل متعددي مانند افزایش انرژي مصـرفی، انقبـاض  
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به هنگام فعالیت ورزشی نقـش مهمـی    AMPKپیشنهاد شده است که . شودفعال می AMP/ATPنسبت 

ه افـزایش جابجـایی    هاي عضلانی در تنظیم انرژي دارد و فعال شدن آن توسط انقباض -GLUTمنجر بـ

  . )26(شود و برداشت گلوکز می)25(4

وسـیله  داده است که امنتین انتقال سیگنالی انسولین بـه مطالعات انجام شده در خارج از محیط بدن نشان 

وسـیله انسـولین   و افزایش انتقال گلوکز تحریک شده بـه  Bپروتئین کیناز  ،Aktسازي پروتئین کیناز فعال

خوبی مشخص شـده اسـت   همچنین به. )4(دهد هاي جداسازي شده انسانی افزایش میرا در آدیپوسیت

در حفـظ هموسـتاز    Aktسازي سیگنالینگ تحریک شده با انسولین از طریق فعال GLUT4که جابجایی 

توان متصور شد که امنتین هموستاز گلوکز و حساسـیت انسـولینی   بنابراین می. )27(گلوکز اهمیت دارد 

ا   80بنابراین از آنجا که در حدود . بهبود خواهد داد Aktسازي سیگنالینگ را از طریق فعال درصـد   85تـ

سـولینی  و امنتین نیـز در تحریـک گیرنـده ان   )28(شود گلوکز خون توسط عضلات اسکلتی برداشت می

رسد افزایش بیان ژن آن پس از فعالیـت ورزشـی   عضله اسکلتی و برداشت گلوکز نقش دارد، به نظر می

  .هاي دیابتی و یا مقاوم به انسولین در کنترل هایپرگلیسمی حائز اهمیت باشددر آزمودنی

  

  تشکر و قدردانی
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