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  .با استرپتوزتوسين
  گرم 288±22 سر موش صحرايي نر نژاد ويستار با ميانگين وزن           24 تجربي   ة در اين مطالع   :پژوهشروش  

القـاي  . كنترل غيرديابتي، كنترل ديـابتي و تمـرين ديـابتي         :  تايي تقسيم شدند   8 گروه   3طور تصادفي به     به
تمرين مقـاومتي   . انجام شد ) گرم بر كيلوگرم  ي ميل 55 (ديابت با تزريق درون صفاقي محلول استرپتوزتوسين      

 4پـس از    ).  هفتـه  4ز در هفته، بـراي       رو 3(هاي متصل به دم حيوانات بود        شامل بالا رفتن از نردبان با وزنه      
و  (NEFA)  نـشده  فهياسـتر ، گلوكز، انسولين، اسيدهاي چرب      1- وزن بدن، سطوح پلاسمايي امنتين     ،هفته
  .گيري گرديد رخ ليپيدي اندازه نيم

 گروه تمرين ديابتي در مقايسه با گروه كنتـرل ديـابتي            1- هفته غلظت پلاسمايي امنتين    4 پس از    :ها  يافته
داري در غلظت پلاسـمايي گلـوكز، انـسولين،         يتفاوت معن . دار نبود ي ولي اين تفاوت از نظر آماري معن       بالاتر

NEFA  هـاي صـحرايي در گـروه تمـرين     تغيير وزن موش. هاي مختلف مشاهده نشد   رخ ليپيدي گروه    و نيم
  .)≥05/0P(بود داري كمتر يطور معنديابتي در مقايسه با گروه كنترل ديابتي به

، گلوكز، انـسولين    1-دار سطوح پلاسمايي امنتين   ي نتايج اين پژوهش حاكي از عدم تغيير معن        :گيري  جهنتي
رسد كوتـاه   به نظر مي  . باشد هفته تمرين مقاومتي مي    4هاي صحرايي ديابتي بر اثر      و پروفايل ليپيدي موش   

  . باشد1- پلاسمايي امنتيندار در سطوحيثر در عدم مشاهده تغييرات معن مؤ تمرين عامليةبودن طول دور

  ، تمرين مقاومتي، ديابت1-امنتين :واژگان كليدي
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 مقدمه
ترين مسائل افزايش شيوع ديابت در سراسر جهان موجب شده است تا اين بيماري به عنوان يكي از مهم

گيرد كه با هاي متابوليكي را در بر ميريديابت گروهي از بيما). 14(و مشكلات سلامتي مد نظر قرار گيرد 
گردد هايپرگليسمي ناشي از نقصان ترشح انسولين، مقاومت انسوليني و يا تركيبي از هر دو مورد مشخص مي

اتي، رتينوپاتي، اختلال تواند منجر به تغييرات پاتولوژيكي بسياري مانند نروپاتي، نفروپاين بيماري مي). 6(
 ).21(شود هاي عروقي و اختلال در ترميم بافت ص سيستم ايمني، آسيباي، نقروده-ايمعده

ند كه نقش مهمي در مقاومت به انسولين، ديابت و عوارض ا ها مواد مترشحه از بافت چربي آديپوكين
اي است كه بيشتر از بافت چربي احشايي   آديپوكين تازه كشف شده1امنتين). 4( كنند ناشي از آن ايفا مي

وزن  پپتيدي با پلي1-امنتين). 8(  يافت شده است2- و امنتين1-و به دو صورت امنتين) 20( شود ترشح مي
 ).20( دهد كه حساسيت به انسولين را افزايش مي اي است اسيد آمينه313 كيلودالتون و 34مولكولي 

چاق  ر افراد دهند كه غلظت پلاسمايي امنتين و بيان ژن آن در بافت چربي احشايي د مطالعات نشان مي
واقع چاقي و مقاومت به انسولين ناشي از آن علاوه بر ابتلا به ديابت منجر به كاهش در ). 28( يابد كاهش مي

قاومت به انسولين همراه  با افزايش م1-از طرفي كاهش غلظت سرمي امنتين ).28(گردد بيان ژن امنتين مي
طور كلي امنتين انتقال گلوكز توسط  به ).24 و 20( دطرفه بين اين دو وجود داراست و در واقع ارتباطي دو

كاهش بيان امنتين ممكن است به پاتوفيزيولوژي سندرم مقاومت به . دهد ها را افزايش ميانسولين به بافت
پرگليسمي منجر به جا كه هاياز آن. كند ايط التهابي تغيير ميغلظت امنتين در شر). 5( انسولين كمك كند

  . ثير عوامل التهابي نيز قرار گيرد تحت تأ1-، ممكن است غلظت امنتين)18(ود ش التهاب مزمن مي
هاي ورزشي، صرف نظر از تنظيم گلوكز خون، اثرات سودمندي از جمله بهبود  شركت منظم در فعاليت

. عروقي، شرايط متابوليك و سلامت رواني براي بيمار مبتلا به ديابت به همراه خواهد داشت-وضعيت قلبي
 كاهش سطوح ليپيدهاي پلاسمايي و گلوكز خون، موجب ن است كه فعاليت ورزشي به وسيلةر بر ايتصو

ثير بر افزايش مصرف در اين بين تمرينات مقاومتي با تأ). 31(گردد  بهبود و تعديل عوارض ناشي از ديابت 
 تعدادي از معالجةي ثري براتواند ابزار درماني مؤ عضلاني ميهاي گلوكز و هيپرتروفي ناشي از انقباض

چون تمرينات هوازي، تمرينات مقاومتي مناسب نيز از سوي ديگر، هم). 16( شود ها محسوب مي بيماري
مطالعاتي كه به ). 11(شود   انرژي و بهبود كيفيت زندگي مي كردموجب افزايش حساسيت انسوليني، هزينه

 بين تمرين مقاومتي و كنترل ديابت نشان دادنداند، ارتباط مثبتي  ثير تمرينات مقاومتي پرداختهبررسي تأ
 و تغييرات آن 1-ثير تمرينات مقاومتي بر سطوح امنتينشده در خصوص تأ هاي انجامق يررسيطب). 9،17(

بنابراين بررسي . هاي ديابتي تاكنون تحقيقي مشاهده نشده است در پاسخ به تمرينات مقاومتي در آزمودني
 حاضر با هدف بررسي اثر لذا مطالعة. رسد  ضروري به نظر مي مقاومتي بر آنثير تمرين و تأ1-نقش امنتين

شده بر اثر تزريق  هاي صحرايي ديابتي  موش1- امنتينيك دوره تمرين مقاومتي بر غلظت پلاسمايي
  .استرپتوزتوسين انجام گرفته است

  

                                                           
1. Omentin 
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   پژوهش روش
.  گرم استفاده شد288±22ين وزن  سر موش صحرايي نر از نژاد ويستار با ميانگ24در پژوهش حاضر 

و در )  سر در هر قفس4(هاي مخصوص  حيوانات مورد آزمايش از انستيتو پاستور ايران خريداري و در قفس
  ساعت با12:12 روشنايي تاريكي گراد و چرخة درجة سانتي22±2شرايط كنترل شده با ميانگين دماي 

ه آشناسازي با محيط حيوانات پس از يك هفت.  شدندها نگهداري موشدسترسي آزاد به آب و غذاي ويژة
گروه كنترل ) 2(گروه كنترل غيرديابتي، ) 1: ( تايي تقسيم شدند8طور تصادفي به سه گروه  آزمايشگاه به

  .گروه تمرين ديابتي) 3(ديابتي، 
رات  حل شده در بافر سيت(STZ) 1 ديابت با يك بار تزريق درون صفاقي محلول استرپتوزتوسينيالقا

)5/4= PH( 1/0 به حيوانات گروه . گرم به ازاي هر كيلوگرم وزن بدن انجام شد  ميلي55 مولار و به ميزان
پنج روز پس از تزريق، غلظت گلوكز خون با استفاده از . كنترل نيز معادل حجمي بافر سيترات تزريق شد

ملاك . گيري گرديد سيداز اندازهآوري شده از دم حيوانات و روش آنزيمي گلوكز اك هاي خوني جمع نمونه
  .ليتر بود گرم بر دسي  ميلي250ديابتي بودن، غلظت گلوكز خون بالاتر از 

تمرين مقاومتي شامل .  هفته انجام دادند4حيوانات در گروه تمريني يك دوره تمرين مقاومتي را براي 
 26د استفاده نردبان مور. شد انجام ميها متري بود كه با اضافه كردن وزنه به دم موش1بالا رفتن از نردباني 
براي تعيين .  از تزريق بود روز پس7شروع تمرين مقاومتي . شد درجه قرار داده مي80 پله داشت و در زاوية

 مقدماتي و اصلي برنامة تمريني از دو مرحلة. شدگيري ميها اندازهموش روز يك بار وزن 4 مناسب هر وزنة
 تمرينات، بالارفتن از نردبان به پيش از شروع برنامة.  هفته بود2 مرحله تشكيل شده بود كه مدت هر

اليدن دم استفاده به منظور تحريك جهت انجام تمرينات تنها از لمس كردن و م. حيوانات آموزش داده شد
به اين يافت؛  تدريج افزايش روزانه و به) رارها و مقدار وزنهتعداد تك( مقدماتي بار تمرين در مرحلة. گرديد

وزن بدني  درصد 30اي معادل  تكرار در هر نوبت بود كه با وزنه6 نوبت با 2ترتيب كه بار اوليه شامل 
در ابتداي مرحلة اصلي .  دقيقه بود3ها  دقيقه و بين نوبت1 استراحت بين تكرارها فاصلة. حيوانات انجام شد

تا . ود انجام دهند درصد وزن بدني خ100معادل اي  نوبت تمرين را با وزنه3حيوانات توانستند )  سومهفتة(
به منظور . شد  روز در هفته و يك روز در ميان انجام3تمرينات .  تمريني اين بار ثابت باقي ماندپايان برنامة

 آويزان شده بدون وزنة بار بالا رفتن از نردبان را 2هاي صحرايي انجام مراحل گرم كردن و سرد كردن، موش
  ).1(دادند پس از هر جلسه تمرين، انجام ميبه دم، پيش و 

هاي تمريني و   تمرين از گروه ساعت پس از آخرين جلسة48مرين، منظور از بين بردن اثر حاد تبه
هـا بـا تـزريق درون صفاقي  موش. گيري خون انجام شد مشابه و در صبح نمونهكنترل، با شرايط كاملاً

بيهوش شدند و ) گرم بر كيلوگرم ميلي3-5 (3زايـلازيــنو ) ر كيلوگرمگرم ب ميلي70 (2تركيبـي از كـتامين
هاي  نمونه. آوري گرديد  جمعEDTAهاي فالكون حاوي  گيري از وريد اجوف فوقاني انجام و در لوله خون

 دور در 4000گراد و با سرعت   سانتي درجة4 دقيقه در دماي 15 به مدت آوري شده سريعاً خوني جمع

                                                           
1. Streptozotocin 
2. Ketamine 
3. Xylazine 
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  درجة-70ي بعدي در فريزر با دماي ها گيريريفيوژ و پلاسماي آن جداسازي و براي اندازهدقيقه سانت
  . گراد نگهداري شد سانتي

هاي  هاي مخصوص موش  و انسولين به روش الايزا و با استفاده از كيت1-غلظت پلاسمايي امنتين
 و Cusabio Biothech, Wuhan, China و انسولين از شركت 1-به ترتيب براي امنتين(صحرايي 

Mercodia AB Uppsala, Sweden (گيري به ضريب تغييرات و حساسيت روش اندازه. گيري شد اندازه
 ميكروگرم بر 07/0 و  درصد5/6ليتر و براي انسولين  پيكوگرم بر ميلي9/3و % 2/7، 1-ترتيب براي امنتين

شركت (داز و با استفاده از كيت گلوكز سنجي با روش گلوكز اكسي  رنگ- گلوكز با روش آنزيمي.ليتر بود
 5 درصد و 3/2گيري به ترتيب  ضريب تغييرات و حساسيت روش اندازه. گيري شد اندازه) پارس آزمون، ايران

  - با روش آنزيمي1(NEFA)  نشدهفهياسترگليسيريد و اسيدهاي چرب  تري. ليتر بود گرم بر دسي ميلي
گيري  اندازه) Wako Chemicals GmbHپارس آزمون، ايران و هاي شركت به ترتيب با كيت(سنجي  رنگ

گرم   ميلي1 درصد و 4/2گليسيريد به ترتيب  گيري براي تري ضريب تغييرات و حساسيت روش اندازه. گرديد
گيري غلظت  براي اندازه. ليتر بود گرم بر دسي  ميلي1/0 درصد و 1/3 به ترتيب NEFAليتر و براي  بر دسي

HDL-Cضريب تغييرات . استفاده شد) شركت پارس آزمون، ايران( فتومتريك  ول از روش آنزيمي ـ و كلستر
ليتر و براي  گرم بر دسي  ميلي1 درصد و HDL-C ،2/2گيري به ترتيب براي  و حساسيت روش اندازه

سبه  محا2، از روش فريدوالد و همكارانLDL-Cغلظت . ليتر بود گرم بر دسي  ميلي3 درصد و 2/1كلسترول، 
  .شد

اسميرنوف، براي تجزيه و تحليل -ها با استفاده از آزمون كولموگروفييد توزيع نرمال دادهپس از تأ
هاي تعقيبي بين  و براي آزمون) One-way ANOVA(طـرفــه  واريـانس يـكتحليلآماري از آزمون 

گيري ر متغيرهاي اندازهچنين به منظور تعيين ارتباط امنتين با سايهم.  استفاده شدLSDگروهي نيز از 
. اند انحراف معيار ارائه شده±ها به صورت ميانگين تمام داده. شده از ضريب همبستگي پيرسون استفاده شد

در  ≥05/0Pها  داري آزموني انجام شد و سطح معن18 ة نسخSPSSها با استفاده از نرم افزار آماري  محاسبه
  .نظر گرفته شد

  
  ها يافته

اطلاعات .  هفته تمرين مقاومتي را انجام دهند4يي در گروه تمريني توانستند هاي صحرا  موشةهم
داري در وزن يدر شروع پژوهش تفاوت معن.  ارائه شده است1مربوط به وزن بدني حيوانات در جدول 

- يگيري و كاهش معن روز پس از تزريق اندازه5وزن حيوانات . هاي مختلف وجود نداشت حيوانات بين گروه
 تمريني نيز وزن در پايان برنامة. )≥05/0P(هاي كنترل و تمرين ديابتي مشاهده شد   در وزن گروهداري

تر و اين تفاوت از نظر هاي تمرين و كنترل ديابتي نسبت به گروه كنترل غيرديابتي پايين حيوانات در گروه
در مقايسه با مرين ديابتي وزن حيوانات در گروه ت) كاهش(مقدار تغيير ). ≥05/0P(دار بود يآماري معن

  .)≥05/0P(دار بود يها از نظر آماري معنكنترل ديابتي كمتر و تفاوت آن
                                                           
1. Non-esterified fatty acids 
2. Friedewald 
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   هفته4هاي صحرايي قبل و پس از   وزن موش.1جدول   

تفاوت آماري در  †.  وزن اوليه- وزن پاياني=تغيير وزن. اند انحراف استاندارد بيان شده± اعداد به صورت ميانگين*
  .)≥05/0P( تفاوت آماري در مقايسه با گروه كنترل ديابتي ‡ .)≥05/0P(مقايسه با گروه كنترل غيرديابتي 

   كنترل غيرديابتي كنترل ديابتي تمرين ديابتي
 )گرم(وزن اوليه   18±292 *  18±289  13±279

  )گرم( روز پس از تزريق 5وزن،   22±302  13±266 †  14±266 †
 )گرم(وزن پاياني   30±365  20±250 †  20±261 †

 )گرم(تغيير وزن  19±73 -10±39 † -16±18 ‡ †

  
مقايسه با گروه كنترل  تري در پايين1-هر دو گروه كنترل و تمرين ديابتي سطوح پلاسمايي امنتين

 هفته در گروه تمرين ديابتي در مقايسه 4 پس از 1-غلظت پلاسمايي امنتين). ≥05/0P(غيرديابتي داشتند 
سطوح پلاسمايي ). 2جدول (دار نبود يابتي بالاتر بود، اما اين تفاوت از نظر آماري معنبا گروه كنترل دي
اين در حالي است كه هر دو گروه . داري نداشتيهاي كنترل و تمرين ديابتي تفاوت معن گلوكز بين گروه

هاي   گروه).≥05/0P(سطوح پلاسمايي بالاتري در غلظت گلوكز نسبت به گروه كنترل غيرديابتي داشتند 
تري داشتند كنترل و تمرين ديابتي در مقايسه با گروه كنترل غيرديابتي سطوح پلاسمايي انسولين پايين

)05/0P≤ .(هاي تمرين و   هفته تمرين مقاومتي بين گروه4سطوح انسولين پس از داري در يتفاوت معن
  .هاي مختلف مشاهده نشدي گروهداري در سطوح پروفايل ليپيديتفاوت معن. كنترل ديابتي مشاهده نشد

  گليسيريد ريت، كلسترول و NEFA ،HDL ،LDL، 1- غلظت پلاسمايي گلوكز، انسولين، امنتين.2جدول 
 تمرين ديابتي كنترل ديابتي ديابتي كنترل غير  

   485±32 †   485±51 †  126±6*   )ليتر گرم بر دسي ميلي(گلوكز 
  15/0±05/0 †   16/0±05/0 †  59/0±31/0  )ميكروگرم بر ليتر(انسولين 
  48/6±74/1 †   75/4±01/1 †  63/12±14/4  )ليتر نانوگرم بر ميلي (1-امنتين

NEFA) 803/0±14/0  774/0±139/0  751/0±158/0  )مولارميلي  
HDL) 6/45±32/8  2/41±3/8  6/42±8/4  )ليتر گرم بر دسي ميلي  
LDL) 65/21±11/8  06/22±67/9  73/21±48/7  )ليتر گرم بر دسي ميلي  

  75/81±70/6  5/76±5/9  25/77±89/7  )ليتر گرم بر دسي ميلي(كلسترول 
  5/72±10  66±14  65±11  )ليتر گرم بر دسي ميلي(گليسيريد  تري
 تفاوت آماري در مقايسه با گروه كنترل غيرديابتي †. اند انحراف استاندارد بيان شده±اعداد به صورت ميانگين* 

)05/0P≤.(  
گيري شده از تحليل   با ساير متغيرهاي اندازه1-مبستگي غلظت پلاسمايي امنتينبراي تعيين ه

 با غلظت 1-داري بين سطوح پلاسمايي امنتينارتباط منفي و معني. همبستگي پيرسون استفاده گرديد
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) P ،53/0=r=007/0( و انسولين 1-داري بين امنتينو ارتباط مثبت و معني) P ،76/0-=r=001/0(گلوكز 
  .دار بودي با ساير متغيرها منفي ولي غير معن1-ارتباط سطوح امنتين). 3جدول (هده شد مشا

  

  هاگيري شده در تمامي گروه با ساير متغيرهاي اندازه1-همبستگي بين غلظت پلاسمايي امنتين. 3جدول 
  P  ضريب همبستگي  متغير

  001/0*   83/0  تغيير وزن

  001/0*   -77/0  گلوكز
  007/0 *  54/0  انسولين

NEFA  03/0-  9/0  
HDL  1/0-  6/0  
LDL  04/0-  8/0  

  3/0  -21/0  كلسترول
  1/0  -28/0  گليسيريد تري

  .دار محسوب گرديدياز نظر آماري معن ≥05/0Pمقدار *
  

  گيري بحث و نتيجه
 هفته تمرين 4 بر اثر 1-دار سطوح پلاسمايي امنتيني اين پژوهش عدم تغيير معنترين يافتة مهم
داري در سطوح پلاسمايي گلوكز، انسولين يدر اين مطالعه تفاوت معن. باشدهاي ديابتي مي ي در موشمقاومت
-ثير فعاليتاطلاعات كمي در مورد تأ. اهده نشدهاي تمرين و كنترل ديابتي مشرخ ليپيدي بين گروه و نيم

صارمي و .  متناقض است وجود دارد و نتايج تحقيقات موجود نيز1-هاي ورزشي بر سطوح در گردش امنتين
 هفته تمرين هوازي در مردان چاق و داراي 12 بر اثر 1-افزايش غلظت درگردش امنتين) 2010(همكاران 

هاي حيواني يك جلسه فعاليت همچنين در پژوهش انجام گرفته با نمونه). 28( وزن را گزارش كردند اضافه
 گرديد STZشده با  هاي صحرايي ديابتير موشايي د بافت چربي احش1-هوازي موجب افزايش بيان امنتين

هاي صحرايي ديابتي  در موش1-داري در سطوح پلاسمايي امنتينياين در حالي است كه تغييرات معن ).2(
 1-نتايج مطالعات حاكي از آن است كه تغييرات امنتين). 3(پس از يك جلسه فعاليت هوازي مشاهده نشد 

محققان ). 20(باشد   ميBMI چربي و  بدن از جمله كاهش وزن، تودةتركيبتا حد زيادي تابع تغييرات 
 و 1مورنو ناوارت). 20 و 4(اند  و كاهش وزن را گزارش داده1-وجود ارتباط مثبت بين غلظت امنتين

مردان و ( پس از كاهش وزن در افراد چاق 1-بيان داشتند كه غلظت درگردش امنتين) 2010(همكاران 
 هفته 4 حاضر اگرچه در مطالعة). 20( و موجب بهبود حساسيت انسوليني شده است افزايش يافته) زنان

داري در سطوح يتمرين مقاومتي منجر به جلوگيري از كاهش وزن ناشي از القاي ديابت شد، تغيير معن
 1-اگرچه در مطالعات قبلي ابتلا به چاقي با كاهش سطوح امنتين.  را به همراه نداشت1-درگردش امنتين

) بازگشت به وضعيت نرمال(هاي مختلف توانسته است موجب افزايش مراه بوده و كاهش وزن بر اثر مداخلهه
                                                           
1. Moreno-navarrete 
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 كاملاً متفاوت با تحقيقات 1-در مطالعه حاضر جهت تغييرات سطوح در گردش امنتين. سطوح امنتين شود
و ) و ديابت توام با چاقي STZشده با  ديابتي(فاوت ماهيت وضعيت ديابتي رسد تبه نظر مي. باشدقبلي مي

چون .  تفاوت در نتايج به دست آمده باشدتا حدودي توجيه كنندةنوع آزمودني در مقايسه با مطالعات قبلي 
هاي اين پژوهش بر اثر القاي ديابت با كاهش شديد وزن مواجه شده و تمرين مقاومتي براي اساساً آزمودني

  .داري جلوگيري نمايدير معنطو  هفته توانسته است از اين كاهش وزن به4
 همراه 1-از سوي ديگر، وجود مقادير بالاي گلوكز خون از جمله در افراد ديابتي با تنظيم كاهشي امنتين

سو با اين گزارش در مطالعه حاضر بر اثر القاي ديابت سطوح گلوكز خون افزايش يافته و هم). 24(بود 
.  همراه بود1-تر غلظت پلاسمايي امنتينا سطوح پايينها مشاهده شد كه بداري در وزن آنيكاهش معن

 ساعت بعد از 2 حالت پايه و  را پس از مقايسة سرمي1- امنتين كاهش غلظت) 2010( و همكاران 1پان
نتايج ). 24(بارگيري گلوكز در افراد نرمال، بيماران با اختلال در تنظيم گلوكز و گروه ديابتي گزارش كردند 

 1- توليد امنتينةانسولينمي عامل بازدارند از طرفي هايپر. سويي دارديج تحقيق حاضر همين تحقيق با نتاا
اين در حالي است كه در پژوهش حاضر با ). 30( اثر تنظيم كاهشي دارد 1-است و در واقع بر توليد امنتين

ي در مقايسه هاي ديابت در گروه1-وجود كاهش سطوح انسولين در اثر القاي ديابت سطوح درگردش امنتين
  .تر بوده استبا گروه كنترل غيرديابتي پايين

هاي خود اثر  به ترتيب در بررسي) 2010( و همكاران 3چنين شاكرو هم) 2008( و همكاران 2تان
 امنتين و توليد پروتئين امنتين در بافت چربي امنتال mRNAدار بيان يانسولين و گلوكز را در كاهش معن

-  در آزمودني1-داري سطوح پلاسمايي امنتينيشتند، هايپرانسولينمي به طور معنگزارش كرده و اظهار دا
). 29( و انسولين وجود دارد 1-و نيز همبستگي منفي بين امنتين) 30(دهد  هاي سالم را كاهش مي

طور معكوس با مقاومت انسوليني همبستگي دارد و   به1- امنتيناند كه سطوح پلاسمايي مطالعات نشان داده
- يدر پژوهش حاضر افزايش معن). 8( پيامدهاي متابوليكي در ارتباط با چاقي باشد ةبيني كنند تواند پيش مي

 در اين دو گروه 1-ثر براي كاهش امنتينتواند عاملي مؤ و تمرين ديابتي ميهاي كنترل  دار گلوكز در گروه
  .نسبت به كنترل غيرديابتي باشد

 با اين وجود رخ ليپدي انجام شده تمرين هوازي بر نيمثيررچه تحقيقات بسياري در خصوص تأاگ
ثير تمرينات مقاومتي بر سطوح ليپيدي در شرايط هايپرگليسمي وجود اطلاعات به نسبت كمتري در مورد تأ

 هماهنگ. هاي مختلف مشاهده شده استرخ ليپيدي در گروهدار نيميدر تحقيق حاضر عدم تفاوت معن. دارد
رخ داري در نيمي هفته تمرين هوازي يا مقاومتي تغيير معن12 و همكاران پس از 4لوبا اين يافته، راما
 برنامة( روزه 44 نيز پس از يك دورة  و همكاران5مورا). 25(هاي ديابتي مشاهده نكردند ليپيدي آزمودني

شده با  ابتيهاي صحرايي ديرخ ليپيدي در موشعدم تغيير نيم)  درصد وزن بدن5/3اي معادل شنا با وزنه
ثير سودمند فعاليت بدني بر سطوح ليپيدي بيماران اغلب مطالعاتي كه تأ. )23(آلوكسان را گزارش نمودند 

                                                           
1. Pan  
2. Tan  
3. Shaker  
4. Ramalho 
5. Moura 
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). 26 و 19 ،13(شدند  ماه را شامل مي4هاي تمريني تا حدود  را نشان دادند برنامه1مبتلا به ديابت نوع 
  . حاضر باشدرخ ليپيدي در مطالعةدم تغيير نيماي ع تمرين دليلي بردارد كوتاه بودن دورةبنابراين احتمال 

داري با افراد ي تفاوت معن1رخ ليپيدي در مبتلايان به ديابت نوع دهد نيمها نشان ميچنين بررسيهم
سالم ندارد و بيشترين بهبود بر اثر فعاليت ورزشي در افرادي مشاهده گرديده كه سطوح ليپيدي بالايي 

هاي قلبي  اگرچه تمرين مقاومتي موجب بهبود شاخص معتقدند كهبرخي محققاناز طرفي ). 12(داشتند 
  ).27 (رخ ليپيدي نيستر به تغيير در نيمگردد، به تنهايي قادعروقي مي

 STZشده با  هاي صحرايي ديابتي هوازي در موشمطالعات زيادي بهبود سطوح گلوكز پس از تمرينات
 هفته تمرين مقاومتي تفاوت 4با وجود اين در تحقيق حاضر پس از ). 22 و 10 ،7 ،6(اند را نشان داده

- مكانيسم. هاي صحرايي تمرين كرده و كنترل ديابتي مشاهده نشدداري در سطوح گلوكز بين موشيمعن
هاي متعددي ممكن است در بهبود جذب و پالايش گلوكز پس از فعاليت ورزشي وجود داشته باشد كه 

 و افزايش انتقال گلوكز به وسيلةاش عضلاني، افزايش اتصال انسولين به گيرندهشامل افزايش جريان خون 
- ثير هزينهها به شدت تحت تأاين سازگاري. )15( به سطح سلول عضلاني است GLUT4تحريك جابجايي 

 كرد انرژي بر اثر تمرين مقاومتي حاضر حجم تمرين و در نتيجه هزينهةدر مطالع ).15(باشد كرد انرژي مي
چنين جالب توجه هم. تر استاند، بسيار پايينودهدر مقايسه با مطالعاتي كه بهبود سطح گلوكز را گزارش نم

است كه علت عدم بهبود سطوح گلوكز خون پس از تمرين در مطالعاتي كه عدم بهبود آن را گزارش نموده 
  ).15(بودند، شدت و حجم پايين فعاليت ورزشي اعلام گرديد 

، گلوكز، انسولين 1-دار سطوح پلاسمايي امنتينييج اين پژوهش حاكي از عدم تغيير معندر مجموع نتا
 1-با اين وجود سطوح امنتين. باشدتمرين مقاومتي مي هفته4هاي صحرايي بر اثر و پروفايل ليپيدي موش

دار بود كه كوتاه ييرمعندر گروه تمرين ديابتي در مقايسه با گروه كنترل ديابتي بالاتر ولي از نظر آماري غ
 تمرين رسد افزايش طول دورةميبه نظر . تواند تا حدودي بر اين نتيجه اثر گذار باشد تمريني ميبودن دورة

هرچند . هاي ديابتي گردد در آزمودني1-دار در سطوح امنتينيمقاومتي بتواند موجب تنظيم افزايشي معن
 تحقيقات بيشتر 1-ني بر سطوح در گردش امنتينثير تمرينات ورزشي و تركيب بداي روشن شدن تأرب

  .ضرورت دارد
  

  منابع
 هفته تمرين 4ثير  تأ،)1391 (، طالبي گركاني الهه، ومهديرضا، قراخانلو رضا، هدايتي صفرزاده علي .1

 غدد مجلة ،هاي صحرايي ديابتي در سرم موش TNF-α  و IL-6،CRPمقاومتي بر غلظت واسپين، 
  .74-68: 14يران، ريز و متابوليسم ا درون

 اثر يك جلسه فعاليت هوازي بر بيان ،)1391 (،طالبي گركاني الهه و فتحي رزيتا، محمدي صفرعلي، .2
 فيزيولوژي ورزشي نامة  پژوهش،هاي صحرايي نر ديابتيموش بافت چربي احشايي 1-ژن امنتين
  .44-31: 16كاربردي، 



 99                                                                                    1-امنتينغلظت پلاسمايي و  ي مقاومتنيتمر

 پاسخ ،)1390 (،نژاد محمد علي واري فاطمه،فتحي رزيتا، محمدي صفرعلي، طالبي گركاني الهه، رودب .3
ورزش و علوم  هاي نر صحرايي، موش1 -حاد و تاخيري فعاليت هوازي بر سطوح پلاسمايي امنتين

 .54-48: 5، زيست حركتي
4. Antuna-Puente B, Feve B, Fellahi S, and Bastard JP. (2008). Adipokines: The 

missing link between insulin resistance and obesity. Diabetes and Metabolism, 34:2-
11. 

5. Cai RC, Wei L, DI JZ, Yu HY, Bao YQ, and Jia WP. (2009). Expression of omentin 
in adipose tissues in obese and type 2 diabetic patients. Europe PMCplus, 89:381-4. 

6. Coskun O, Ocakci A, Bayraktaroglu T, and Kanter M. (2004). Exercise training 
prevents and protects streptozotocin-induced oxidative stress and beta-cell damage 
in rat pancreas. Tohoku J Exp Med, 203:145-54. 

7. Crespilho DM, de Almeida Leme JA, de Mello MA, and Luciano E. (2010). Effects 
of physical training on the immune system in diabetic rats. Int J Diabetes Dev Ctries, 
30:33-7. 

8. De Souza Batista CM, Yang RZ, Lee MJ, Glynn NM, Yu DZ, Pray J, Ndubuizu K, 
Patil S, Schwartz A, Kligman M, Fried SK, Gong DW, Shuldiner AR, Pollin TI, and 
McLenithan JC. (2007). Omentin plasma levels and gene0 expression are decreased 
in obesity. Diabetes, 26:1655-1661. 

9. Dunstan DW, Daly RM, Owen N, Jolley D, Courten M, Shaw J, and Zimmet P. 
(2002). High-intensity resistance training improves glycemic control in older 
patients with type 2 diabetes. Diabetes Care, 25:1729-36. 

10. Enoki T, Yoshida Y, Hatta H, and Bonen A. (2003). Exercise training alleviates 
MCT1 and MCT4 reductions in heart and skeletal muscles of STZ-induced diabetic 
rats. J Appl Physiol, 94:2433-8. 

11. Eves ND, and Plotnikoff RC. (2006). Resistance training and type 2 diabetes: 
Considerations for implementation at the population level. Diabetes Care, 29:1933-
41. 

12. Fripp RR, and Hodgson JL. (1987). Effect of resistive training on plasma lipid and 
lipoprotein levels in male adolescents. J Pediatr, 111:926-31. 

13. Fuchsjäger-Mayrl G, Pleiner J, Wiesinger GF, Sieder AE, Quittan M, and Nuhr MJ. 
(2002). Exercise training improves vascular endothelial function in patients with 
type 1 diabetes. Diabetes Care, 25:1795-801. 

14. Gulcelik NE, Usman A, and Gürlek A. (2009). Role of adipocytokines in predicting 
the development of diabetes and its late complications. Endocrine, 36:397-403. 

15. Hordern MD, Dunstan DW, Prins JB, Baker MK, Singh MA, and Coombes JS. 
(2012). Exercise prescription for patients with type 2 diabetes and pre-diabetes: a 
position statement from Exercise and Sport Science Australia. J Sci Med Sport, 
15:25-31. 

16. Irvine C, and Taylor NF. (2009). Progressive resistance exercise improves 
glycaemic control in people with type 2 diabetes mellitus: a systematic review. Aust 
J Physiother, 55:237-246. 

17. Ishii T, Yamakita T, Sato T, Tanaka S, and Fujii S. (1998). Resistance training 
improves insulin sensitivity in NIDDM subjects without altering maximal oxygen 
uptake. Diabetes Care, 21:1353-1355. 

http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S126236360700225X
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20431804
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20431804
http://care.diabetesjournals.org/search?author1=David+W.+Dunstan&sortspec=date&submit=Submit
http://care.diabetesjournals.org/search?author1=Robin+M.+Daly&sortspec=date&submit=Submit
http://care.diabetesjournals.org/search?author1=Neville+Owen&sortspec=date&submit=Submit
http://care.diabetesjournals.org/search?author1=Damien+Jolley&sortspec=date&submit=Submit
http://care.diabetesjournals.org/search?author1=Maximilian+de+Courten&sortspec=date&submit=Submit
http://care.diabetesjournals.org/search?author1=Jonathan+Shaw&sortspec=date&submit=Submit
http://care.diabetesjournals.org/search?author1=Paul+Zimmet&sortspec=date&submit=Submit
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Enoki%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12611763
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Yoshida%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12611763
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hatta%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12611763
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Bonen%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12611763
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Exercise%20training%20alleviates%20MCT1%20and%20MCT4%20reductions%20in%20heart%20and%20skeletal%20muscles%20of%20STZ-induced%20diabetic%20rats.
http://care.diabetesjournals.org/search?author1=Neil+D.+Eves&sortspec=date&submit=Submit
http://care.diabetesjournals.org/search?author1=Ronald+C.+Plotnikoff&sortspec=date&submit=Submit
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Fripp%20RR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3681562
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hodgson%20JL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3681562
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/3681562
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Fuchsj%C3%A4ger-Mayrl%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12351480
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Pleiner%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12351480
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Wiesinger%20GF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12351480
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Sieder%20AE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12351480
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Quittan%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12351480
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Nuhr%20MJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12351480
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Exercise%20training%20improves%20vascular%20endothelial%20function%20in%20patients%20with%20type%201%20diabetes.
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hordern%20MD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21621458
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Dunstan%20DW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21621458
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Prins%20JB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21621458
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Baker%20MK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21621458
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Singh%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21621458
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Coombes%20JS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21621458
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Exercise%20prescription%20for%20patients%20with%20type%202%20diabetes%20and%20pre-diabetes%3A%20A%20position%20statement%20from%20exercise%20and%20sport%20science%20Australia.


 ي دلبرحانهير، ي مراددهي صفرزاده، حمرضاي، علي فتحتاي، رزي گركانيالهه طالب                                       100

18. Kajitani N, Shikata K, Nakamura A, Nakatou T, Hiramatsu M, and Makino H. 
(2010). Microinflammation is a common risk factor for progression of nephropathy 
and atherosclerosis in Japanese type 2 diabetes mellitus. Diab Res Clin Pract, 
88:171-176 

19. Laaksonen DE, Atalay M, Niskanen LK, Mustonen J, Sen CK, and Lakka TA. 
(2000). Aerobic exercise and the lipid profile in type 1 diabetic men: a randomized 
controlled trial. Med Sci Sports Exerc, 32:1541-8. 

20. Moreno-Navarrete JM, Catalán V, Ortega F, Gómez-Ambrosi J, Ricart W, Frühbeck 
G, and Fernández-Real JM. (2010). Circulating omentin concentration increases 
after weight loss. Nutrition and Metabolism, 7:1-6. 

21. Morrison EY, Ragoobirsingh D, Thompson H, Fletcher C, Smith-Richardson S, and 
McFarlane S. (1995). Phasic insulin dependent diabetes mellitus: manifestations and 
cellular mechanisms. J Clin Endocrinol Metab, 80:1996-2001. 

22. Mostarda C, Rogow A, Silva IC, De La Fuente RN, Jorge L, and Rodrigues B. 
(2009). Benefits of exercise training in diabetic rats persist after three weeks of 
detraining. Auton Neurosci, 145:11-6. 

23. Moura LP, Puga GM, Beck WR, Teixeira IP, Ghezzi AC, and Silva GA. (2011). 
Exercise and spirulina control non-alcoholic hepatic steatosis and lipid profile in 
diabetic Wistar rats. Lipids Health Dis, 10: 77-83. 

24. Pan HY, Guo L, and Qiang Li. (2010). Changes of serum omentin-1 levels in normal 
subjects and in patients with impaired glucose regulation and with newly diagnosed 
and untreated type 2 diabetes. Diabetes research and clinical practice, 88:29-33. 

25. Ramalho AC, de Lourdes Lima M, Nunes F, Cambuí Z, Barbosa C, and Andrade A. 
(2006). The effect of resistance versus aerobic training on metabolic control in 
patients with type-1 diabetes mellitus. Diabetes Res Clin Pract, 72:271-6. 

26. Rigla M, Sánchez-Quesada JL, Ordóñez-Llanos J, Prat T, Caixàs A, and Jorba O. 
(2000). Effect of physical exercise on lipoprotein(a) and low-density lipoprotein 
modifications in type 1 and type 2 diabetic patients. Metabolism, 49:640-7. 

27. Sallinen J, Fogelholm M, Volek JS, Kraemer WJ, Alen M, and Häkkinen K. (2007). 
Effects of strength training and reduced training on functional performance and 
metabolic health indicators in middle-aged men. Int J Sports Med, 28:815-22. 

28. Saremi A, Asghari M, and Ghorbani A. (2010). Effects of aerobic training on serum 
omentin-1 and cardiometabolic risk factors in overweight and obese men. Sports 
Sciences, 28:993-998. 

29. Shaker M, Mashhadani ZI, and Mehdi AA. (2010). Effect of Treatment with 
Metformin on Omentin-1, Ghrelin and other Biochemical, Clinical Features in 
PCOS Patients. Oman Med J, 25:289-93. 

30. Tan BK, Adya R, Farhatullah S, Lewandowski KC, O'Hare P, Lehnert H, and 
Randeva HS. (2008). Omentin-1, a novel adipokine, is decreased in overweight 
insulin-resistant women with polycystic ovary syndrome: ex vivo and in vivo 
regulation of omentin-1 by insulin and glucose. Diabetes, 57:801-8. 

31. Teixeira-Lemos E, Nunes S, Teixeira F, and Reis F. (2011). Regular physical 
exercise training assists in preventing type 2 diabetes developments: focus on its 
antioxidant and anti-inflammatory properties. Cardiovasc Diabetol, 10:1-15. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10994902
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10994902
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Mostarda%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19022707
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Rogow%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19022707
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Silva%20IC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19022707
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=De%20La%20Fuente%20RN%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19022707
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Jorge%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19022707
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Rodrigues%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19022707
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Irigoyen%2C%20Bene%EF%AC%81ts%20of%20exercise%20training%20in%20diabetic%20rats%20persist%20after%20three%20week%20s%20of%20detraining
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Moura%20LP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21569626
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Puga%20GM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21569626
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Beck%20WR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21569626
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Teixeira%20IP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21569626
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ghezzi%20AC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21569626
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Silva%20GA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21569626
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Exercise%20and%20spirulina%20control%20non-alcoholic%20hepatic%20steatosis%20and%20lipid%20profile%20in%20diabetic%20Wistar%20rats
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16406128
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16406128
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Rigla%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10831176
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=S%C3%A1nchez-Quesada%20JL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10831176
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ord%C3%B3%C3%B1ez-Llanos%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10831176
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Prat%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10831176
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Caix%C3%A0s%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10831176
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Jorba%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10831176
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10831176
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Sallinen%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17455121
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Fogelholm%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17455121
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Volek%20JS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17455121
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Kraemer%20WJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17455121
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Alen%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17455121
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=H%C3%A4kkinen%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17455121
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Effects%20of%20strength%20training%20and%20reduced%20training%20on%20functional%20performance%20and%20metabolic%20health%20indicators%20in%20middle-aged%20men


JME, (Autumn 2012 and Winter 2013), Vol. 2, No. 2                                                 177 

The effect of 4 weeks resistance training on plasma omentin-1 
concentrations in diabetic rats 

 
Talebi-Garakani E1, Fathi R1*, Safarzade A1, Moradi H2, Delbari R3

1Assistant Professor, University of Mazandaran, 
2MSc in Exercise Physiology, Science and Research Branch, Islamic Azad University, 

Mazandaran 
3MSc Student in Exercise Physiology, University of Mazandaran 

 
Received:  4 February 2013        Accepted: 3 June 2013 

Abstract 
Aim: The purpose of this study was to investigate the effect of 4 week 
resistance training on plasma omentin-1 levels in Streptozotocin induced 
diabetic rats. 
Method: In this experimental study 24 male Wistar rats with mean weight of 
288±22g (mean±SD) were randomly divided into 3 groups: non-diabetic 
control (n=8), diabetic control (n=8), and diabetic training (n=8). Diabetes 
was induced by a single intra-peritoneal injection of streptozotocin (STZ) at 
a dose of 55 mg/kg. The resistance training consisted of climbing a ladder 
carrying a load suspended from the tail (3 days/wk, for 4 wk). After 4-week 
body weight, plasma omentin-1, glucose, insulin, non-esterified fatty acids 
(NEFA) concentrations and lipid profiles were measured. 
Results: After four weeks plasma omentin-1 levels in trained diabetic rats 
was higher when compared with diabetic control group, but it was not 
statistically significant. We did not find any significant difference in plasma 
glucose, insulin, NEFA and lipid profile levels between all groups. Body 
weights alteration in diabetic resistance trained rats were significantly lower 
compared with the diabetic control group. 
Conclusion: The results of this study indicated that plasma levels of 
glucose, insulin, lipid profile and omentin-1 remained unchanged in diabetic 
rats due to 4 weeks resistance training. Short duration of training program 
appears to be an effective factor in the absence of significant changes in 
plasma omentin-1 levels.  
 

Key words: Omentin-1, Resistance training, Diabetes 
 

E-mail: roz_fathi@yahoo.com٭
 

mailto:roz_fathi@yahoo.com




 

 


