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Introduction: Diabetes mellitus is recognized as one of the major health 
challenges worldwide. Considering the increasing prevalence of this disease 
and its significant effects on people's quality of life, finding new solutions to 
manage and control diabetes is of particular importance. This study examines 
the effects of resistance training and curcumin supplementation on the 
expression of irisin and adipolin proteins in the adipose tissue of diabetic male 
rats. 
Methodology: In this experimental study, 30 male Wistar diabetic rats were 
divided into three groups: resistance training group, curcumin supplement 
group, and control group. The resistance training group included regular 
exercise sessions for 8 weeks, while the curcumin supplementation group 
received supplementation for the same period. The expression of proteins was 
measured through advanced biochemical and molecular techniques. 
Results: The findings showed that resistance training significantly increased 
the expression of irisin and odipolin proteins, while curcumin 
supplementation did not have the same effect. Also, the combination of 
resistance training with curcumin supplementation showed synergistic effects 
in the expression of these proteins, which can indicate the importance of 
combining physical therapy and nutritional supplements in the management 
of diabetes. 
Conclusion: This study shows that resistance training is an effective strategy 
in improving fat metabolism and controlling diabetes. These findings can help 
develop effective treatment and exercise programs for people with type 2 
diabetes and serve as a foundation for future studies on the effects of exercise 
training and nutritional supplements on metabolism and management of 
metabolic diseases. 
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 ی ابت ی نر د   ی ها رت   ی بافت چرب   ن ی پول ی و اد   ن ی ز ی ر ی آ   ی ها ن ی پروتئ   ان ی بر ب   ن ی و مکمل کورکوم   ی مقاومت   ن ی اثر تمر 
 ۳الهام فرهادفر  ،۲نژاد میمحمد عظ ،۲یر یناصر ام  ،*۱خادم ریام

 رانیتهران، ا ،ی واحد تهران مرکز ، دانشگاه آزاد اسلام ،یو علوم ورزش یبدن تی دانشکده ترب ،یورزش ی ولوژیزی ارشد، گروه ف یکارشناس. ۱

 رانیتهران، ا ،یواحد تهران مرکز ، دانشگاه آزاد اسلام  ،یو علوم ورزش یبدن تی دانشکده ترب  ، یورزش یولوژیزی گروه ف ار،یاستاد  . ۲

 رانی دزفول، ا ،ی واحد دزفول، دانشگاه آزاد اسلام ،یو علوم ورزش یبدن تی گروه ترب ار،یاستاد . ۳

 چکیده   طلاعات مقاله       ا

    ۰۵/۱۴۰۳/ ۱۵دریافت مقاله: 

 ۰۳/۰۶/۱۴۰۳تاریخ داوری: 

    ۲۹/۰۶/۱۴۰۳بازنگری مقاله: 

 ۰۷/۱۴۰۳/ ۲۱پذیرش مقاله:  

در سراسر جهان شناخته    یعمده بهداشت   یهااز چالش   یکی به عنوان    توس ی مل  ابتی د  مقدمه و هدف: 

افزا  با توجه به  تأث  ی ماری ب  نی ا   وعیش   ش یشده است.  بر ک  رات یو   افتنیافراد،    ی زندگ  تیف ی قابل توجه آن 

اثرات   یمطالعه به بررس  نی برخوردار است. ا  یاژهیو   ت یاز اهم  ابت یو کنترل د  تیر یمد   یبرا   نینو  یراهکارها

کورکوم  یمقاومت  نیتمر مکمل  ب   نیو  اد   نیزیر ی آ  یهان یپروتئ  انیبر  چرب  نیپولیو  بافت  نر    یهارت   یدر 

 .پردازدی م  یابتید

  ن یشدند: گروه تمر  میبه سه گروه تقس  ستارینژاد و  یابت یرت نر د  ۳۰  ،یمطالعه تجرب   نی در ا  شناسی:روش

  ی شامل جلسات منظم ورزش  یمقاومت   نیو گروه کنترل. گروه تمر  ن، یگروه مصرف مکمل کورکوم   ،یمقاومت

در حال  8مدت    یبرا بود،  کورکوم  یهفته  گروه مکمل  در  ن یکه  مکمل  ب  افت یبه مدت مشابه    ان ی کردند. 

 .شد  ی ریگاندازه  یو مولکول  ییا یم یوش یب  شرفتهی پ یهاک ی تکن  قیاز طر  هان یپروتئ

اد  نیز یر یآ  یهان یپروتئ   انیب  یداری به طور معن  یمقاومت  نینشان داد که تمر   هاافته ی  :نتایج  را   نی پولی و 

حال  شیافزا در  کورکوم   یداد،  مکمل  با    ی مقاومت  نیتمر  بیترک   ن،ینداشت. همچن   یمشابه  ریتأث   نیکه 

کورکوم  س  نیمکمل  ب  یک ینرژ ی اثرات  ا  هان یپروتئ   نیا   انی در  که  داد،  م   نینشان  دهنده نشان   تواندی امر 

 .باشد  ابتی د تیر یدر مد ییغذا یهاو مکمل   یک یزی ف یهادرمان بیترک  تیاهم

می   گیری:نتیجه  نشان  مطالعه  بهبود  این  در  مؤثر  استراتژی  یک  عنوان  به  مقاومتی  تمرین  که  دهد 

های درمانی و تمرینی  توانند به توسعه برنامه ها میمتابولیسم چربی و کنترل دیابت مطرح است. این یافته 

به دیابت نوع   برای افراد مبتلا  پایه   ۲مؤثر  به عنوان  تأثیر  کمک کنند و  آینده در زمینه  برای مطالعات  ای 

 . های متابولیکی عمل کنندهای غذایی بر متابولیسم و مدیریت بیماری تمرینات ورزشی و مکمل 

 کلید واژگان  
 تمرین مقاومتی 

 کورکومین

 آیریزین 

 ادیپولین 

 دیابت 

 متابولیسم چربی 

 های دیابتی رت 
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 مقدمه
ها و چهارمین عامل  ترین بیماری دیابت به عنوان یکی از شایع 

به   و  اصلی مرگ و میر در کشورهای پردرآمد شناخته شده است 
های بهداشتی جهان امروز مطرح  عنوان یکی از بزرگترین چالش 

های  (. بر اساس گزارش ۲۰۲۱،  1است )سازمان بهداشت جهانی 
میلیون   ۴۶۵، تعداد  ۲۰۱8المللی دیابت، در سال  بین فدراسیون  

شود  بینی می اند که پیش نفر در سراسر جهان به دیابت مبتلا بوده 
میلیون نفر افزایش یابد    ۶۰۰به حدود    ۲۰۳۰این تعداد تا سال  

(. ایران نیز به  ۲۰۱۹،  2المللی دیابت )اطلس دیابت فدراسیون بین 
طور قابل توجهی در رتبه سوم از نظر تعداد کل جمعیت بالغ مبتلا  
به دیابت در منطقه خاورمیانه و شمال آفریقا قرار دارد )استیغاماتی  

های بارز دیابت، افزایش قند  (. یکی از ویژگی ۲۰۲۰،  3و همکاران 
است   چربی  بافت  و  کربوهیدرات  متابولیسم  در  اختلال  و  خون 

آمریکا،   دیابت  ترشح  ۲۰۲۰)انجمن  واسطه  به  چربی  بافت   .)
ضد پیش   4های آدیپوکاین  و  در  التهابی  اساسی  نقش  التهابی، 

ویژه در حفظ سطح گلوکز  تنظیم شرایط متابولیکی بدن دارد، به 
فلییر  و  آدیپولین ۲۰۰۴،  5خون )کرشاو  آدیپوسایتوکاین  6(.  ، یک 

می  ترشح  چربی  بافت  از  که  است  بهبود  ضدالتهابی  در  و  شود 
انسولین  به  و    7حساسیت  دیابت  چاقی،  شرایط  در  و  دارد  نقش 

می  کاهش  چاقی  از  ناشی  پاتولوژیکی  شرایط  و  دیگر  )وی  یابد 
و شکسته  9 نخورده ادیپولین به دو شکل دست (.  ۲۰۱۱،  8همکاران 

اند که تنها  شود و تحقیقات نشان داده در خون یافت می 10 شده 
بهبود  دست  ایزوفرم  را  انسولین  به  مقاومت  ادیپولین،  نخورده 

همکاران می  و  )پترسون  باعث  ۲۰۱۳،  11بخشد  انسولین   .)
می  آن  کارایی  عدم  و  ادیپولین  کاهش  شکستن  بنابراین،  و  شود 

می  انسولین  عملکرد  مقادیر  تقویت  راهکارهای  از  یکی  تواند 
و   )ژانگ  باشد  انسولین  به  مقاومت  بهبود  طریق  از  ادیپولین 

(. تحقیقات متعددی بر نقش فعالیت بدنی در  ۲۰۱8،  12همکاران 
دارند   تأکید  انسولین  ترشحی  مقادیر  و  گلوکز  متابولیسم  بهبود 

های مقاومتی با فعال کردن  (. فعالیت ۲۰۱۶،  13)هاولی و لسارد 
و افزایش جذب گلوکز، بر کنترل   پروتئین کیناز فعال شده  مسیر 

فعالیت  و  هستند  موثر  مسیر دیابت  کردن  فعال  با  تناوبی   های 

 پروتئین کیناز و  و به دنبال آن  نوزیتول فسفاتیلی   ۳پروتئین کیناز  

و مصرف   افزایش جذب  ، سبب  رپامایسین  پروتئین کیناز هدف 
می  هارگریوز گلوکز  و  )ریشتر  فعالیت  ۲۰۱۳،  14شوند  هنگام   .)

بیان  دنبال  به  نوع   بدنی،  عضله  ۱کواکتیو  از  عواملی  ترشح   ،
تأثیرگذار است.  ها  دهد که بر عملکرد سایر بافت اسکلتی رخ می 

 
1 World Health Organization 

2 Diabetes Atlas 

3 Esteghamati et al 

4 Adipocytokine 

5 Kershaw & Flier 

6 CTRP12 

7 Insulin 

8 Wei et al 
9 fCTRP12 

پروتئین حاوی دومین فیبرونکتین نوع   ترین این مواد یکی از مهم 
گردد و با نام ایریزین  است که پس از شکستن، در خون ترشح می ۳

می  همکاران شناخته  و  )بوستروم  در    (.  ۲۰۱۲،  15شود  ایریزین 
شود  می   ۱پروتئین نامتقارن  ای موجب بیان ژن بافت چربی قهوه 

گردد  ای می که این بیان موجب تبدیل بافت چربی سفید به قهوه 
ای بر کنترل قند خون، حساسیت به انسولین،  و بافت چربی قهوه 

و   )سیل  است  تأثیرگذار  چربی  متابولیسم  و  میتوکندریایی  تراکم 
 تایی های تک ژن  ۱کواکتیو   (. محققین مکانیسم ۲۰۰۹همکاران،  

را که ممکن است در پاسخ به مقاومت   ۱پروتئین نامتقارن   ایریزین -
به انسولین و یا افزایش بیش از حد چربی بیان شود، مسیری در  

می  آن  به  وابسته  عوارض  و  چاقی  دیابت،  کنترل  دانند  جهت 
(. بر اساس شواهد موجود، ایریزین  ۲۰۱۲)بوستروم و همکاران،  

تنظیم  عنوان  به  به  مقاومت  و  انرژی  گلوکز،  هموستاز  کننده 
همکاران،   و  )هو  است  شده  شناخته  اکثر  ۲۰۱۲انسولین   .)

مطالعات حاکی از آن هستند که بیان ایریزین در بیماران دیابتی و  
می  افزایش  انسولین  به  مقاوم  عامل  افراد  یک  عنوان  به  تا  یابد 

کننده قند خون عمل کند  کنترل متابولیکی و یک فاکتور تنظیم 
همکاران،   و  نت ۲۰۱۲)هو  به  توجه  با  نظر  (.  به  مطالعات،  ایج 

مهم می  از  یکی  بدنی  فعالیت  ترشح  رسد  بر  اثرگذار  عوامل  ترین 
اساس   بر  است.  انرژی  متابولیسم  بر  آن  اعمال  سایر  و  ایریزین 
گزارشات، افزایش غلظت ایریزین پس از پروتکل تمرینی مقاومتی  

همکاران،   و  )هو  است  شده  نشان   ). ۲۰۱۵مشاهده  مطالعات 
فعالیت داده  که  می اند  بدنی  و  های  ایریزین  ترشح  بر  توانند 

می  مایوکین  دو  این  و  باشند  تأثیرگذار  عنوان  ادیپولین  به  توانند 
های متابولیکی مورد استفاده قرار  های درمانی برای بیماری هدف 

(. از آنجا که ایریزین و ادیپولین در  ۲۰۱۵،  16گیرند )هو و همکاران 
تحقیقات   دارند،  نقش  خون  قند  و  انرژی  متابولیسم  تنظیم 

ها در بیماران دیابتی و افراد مقاوم  بیشتری برای درک بهتر نقش آن 
و همکاران،   )هو  است  نیاز  مورد  انسولین  (. همچنین،  ۲۰۱۵به 

تمرینات مقاومتی با شدت متوسط ممکن است تأثیر بیشتری بر  
پیش  و  التهابی  اکسیداسیون  عوامل  به  و  باشند  داشته  التهابی 

می  امر  این  که  کنند،  کمک  ب چربی  حساسیت  بهبود  به  ه  تواند 
(. با  ۲۰۱۶،  17)هاولی و لسارد انسولین و کنترل دیابت کمک کند 

می  مقاومتی  تمرینات  اینکه  به  و  توجه  ایریزین  بیان  بر  توانند 
ادیپولین تأثیر بگذارند، مطالعات بیشتری برای تعیین شدت و نوع  
تمرینات مورد نیاز است تا بتوانند به طور مؤثرتری در درمان دیابت  

10 gCTRP12 

11 Peterson et al 

12 Zhang et al 

13 Hawley & Lessard 

14 Richter & Hargreaves 

15 Boström et al 

16 Huh et al 
17 Hawley & Lessard 
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)هاولی و لسارد،  م انرژی مورد استفاده قرار گیرند و بهبود متابولیس 
(. در نهایت، با توجه به اینکه سطوح ادیپولین در بیماران  ۲۰۱۶

یابد، فعالیت بدنی ممکن است به بهبود سطوح  دیابتی کاهش می 
 به نوع تمرین  

ً
کاهش یافته ادیپولین کمک کند، که این اثر احتمالا

همکاران  و  )پترسون  است  وابسته  بنابراین،  ۲۰۱۳،  1ورزشی   .)
تحقیقات بیشتری برای تعیین بهترین شدت و نوع تمرینات برای  
بیماران دیابتی مورد نیاز است تا بتوانند به طور مؤثرتری در کنترل  

و  کنند   دیابت  کمک  انرژی  متابولیسم  لسارد،  بهبود  و  )هاولی 
۲۰۱۶ ) . 

    شناسیروش 
این   موشدر  شامل  آماری  جامعه  تجربی،  های پژوهش 

ویستار   نژاد  بالغ  نر  انستیتو هفته   8صحرایی  توسط  که  بود  ای 
بودند.   یافته  پرورش  و  تکثیر  حدود    ۴۰پاستور  وزنی  با  موش 

گرم به عنوان نمونه آماری انتخاب شدند. پژوهش از    ۱8۰±۲۰
موش از    ۳۲آزمون و گروه کنترل بوده و  نوع تجربی با طرح پس

انستیتو پاستور ایران خریداری شدند. پس از دو هفته سازگاری 
ها به طور تصادفی در  الله، موشبا محیط جدید در دانشگاه بقیه 

توام   و  کورکومین  مکمل  کنترل،  مقاومتی،  تمرین  گروه  چهار 
حیوانات در   .)تمرین مقاومتی و مکمل کورکومین( تقسیم شدند

شده نگهداری شدند، شامل چرخه نور و تاریکی شرایط کنترل 
رطوبت    ۱۲ دمای    % ۵۰ساعته،    از .  گرادسانتی   درجه  ۳±۲۲و 

 شرایط  تنظیم  برای  سنجرطوبت  و  دماسنج  و  هوا  تهویه  دستگاه
 تمیز  شوینده  ماده  و  آب  با  روزانه  هاقفس.  شد  استفاده   محیطی

  استفاده   استریل  پوشال   از  مدفوع  و  ادرار  آوریجمع  برای  و  شده
دوز    .شد با  استرپتوزوسین  به هر موش  دیابت،  القای    ۵۵برای 

گرم بر کیلوگرم وزن بدن تزریق شد. قند خون ناشتا قبل و  میلی 
گیری شد و  گیری از نوک دم اندازهسه روز پس از تزریق با خون

بالای  موش خون  قند  با  دسیمیلی  ۳۰۰هایی  بر  به  گرم  لیتر 
های تمرین ورزشی و پروتکل   .عنوان دیابتی در نظر گرفته شدند

ها و  تغذیه و مکمل کورکومین شامل مرحله آشناسازی آزمودنی
بود. موشگروه  به  بندی  با محیط،  از دو هفته سازگاری  ها پس 

ها طبق  صورت تصادفی به چهار گروه تقسیم شدند و تغذیه آن
حدود   روزانه  موجود،  تمرین   ۲۰منابع  پروتکل  بود.  پلت  گرم 

ورزشی مقاومتی شامل بالا رفتن از نردبان تمرینی مخصوص بود  
های مکمل و تمرین+مکمل و کورکومین به صورت گاواژ به گروه

شد اندازه  .داده  دادهابزار  گردآوری  روش  و  شامل گیری  ها 
وزن برای  دیجیتالی  ترازوی  از  موشاستفاده  روش  کشی  و  ها 

آزمودنیبی جمعهوشی  برای  بود.  ها  سرم  نگهداری  و  آوری 
گیری خون انجام شد  سازی بافت پس از نمونهاستخراج و آماده

ها استفاده شد. و وسترن بلاتینگ برای تجزیه و تحلیل پروتئین 
رنگ انتقال،  الکتروفورز،  شامل  روش  تشخیص  این  و  آمیزی 

 . باندهای پروتئینی بود

 هایافته 
های به بررسی میانگین و انحراف استاندارد پروتئین   ۱جدول 

و   تمرین  مکمل،  کنترل،  گروه  چهار  در  ادیپولین  و  ایریزین 
می-تمرین با  مکمل  کنترل  گروه  ایریزین،  مورد  در  پردازد. 

کمترین مقدار را دارد، در حالی   ng/ml ۰۱۴/۰  ±   ۶۱/۱میانگین  
های تمرین  دهد. گروه که گروه مکمل افزایش جزئی را نشان می 

تمرین میانگین -و  با    ±   ۲/ ۷۳  و  ۰/ ۰۱۷  ±   ۶۹/۲های  مکمل 
۰۱۹/۰ ng/ml   که دارند،  را  مقادیر  بیشترین  ترتیب  به 
افزایش  نشان بر  کورکومین  مکمل  و  تمرین  مثبت  تأثیر  دهنده 

سطح ایریزین است. در مورد ادیپولین، گروه کنترل با میانگین 
۳۶/۱   ±  ۳۲/۰ ng/ml  مکمل گروه  اما  دارد،  را  مقدار  کمترین 

نشان  ng/ml 88/۱  ±   ۶/ ۲۳افزایش قابل توجهی را با میانگین  
گروه می تمریندهد.  و  تمرین  میانگین -های  با  نیز  های  مکمل 
هایی را نسبت به  افزایش ng/ml ۵۱/۰  ±  ۶۵/۲  و  ۴۷/۰  ±  ۵۵/۲

گروه کنترل دارند، که حاکی از تأثیر مثبت هم تمرین و هم مکمل  
. کورکومین بر بهبود سطح ادیپولین است

 

 مختلف  یهادر گروه نیپولیو اد  نی زیریا یهانیو انحراف استاندارد پروتئ  نیانگ یم.  ۱جدول

 میانگین و انحراف استاندارد  تعداد  گروه شدهيگیره هاي انداز شاخص

 آیریزین 
(ngr/ml ) 

 ۶۱/۱±۰۱۴/۰ 8 کنترل 
 ۷۳/۱±۰۱۵/۰ 8 مکمل 
 ۶۹/۲±۰۱۷/۰ 8 تمرین 

 ۷۳/۲±۰۱۹/۰ 8 مکمل - تمرین

 ادیپولین 
(ngr/ml ) 

 ۳۶/۱±۳۲/۰ 8 کنترل 
 ۲۳/۶±88/۱ 8 مکمل 
 ۵۵/۲±۴۷/۰ 8 تمرین 

 ۶۵/۲±۵۱/۰ 8 مکمل - تمرین
 

 

 
1 Peterson et al 
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 ن یزیریآ نیپروتئ انیب زانیطرفه مآزمون تحلیل واریانس دو    جینتا.  ۲جدول 

  شاخص
جمع  

 مجذورات 
 درجه 
 آزادي 

 مجذور اتا  F P میانگین مجذورات 

 آیریزین 
(ngr/ml ) 

 ۹۳/۰ ۰۰۳/۰ ۳۰/۴ ۶۹/۶ ۱ ۶۵/8 تمرین مقاومتی 
 88/۰ ۳۶۲/۰ ۲۱/۳ ۲8/۳ ۱ ۳۶/۶ مکمل کورکومین

  ×تمرین مقاومتی
 مکمل کورکومین

۰۲/8 ۱ ۳۹/۱۰ ۳۹/۵ ۰۰۲/۰ ۹۰/۰ 

  ۲8/۱ ۳۰ ۴۵/۳۲ خطا
  ۳۴ ۲۰/۱8 کل

 
نتایج آزمون تحلیل واریانس دو طرفه برای بررسی  ،  ۲جدول    

بر   تمرین مقاومتی  اثر  آیریزین نشان داد که  پروتئین  بیان  میزان 
 F = 4.30, P = 0.003, η²) افزایش سطح آیریزین معنادار است 

 در حالی که اثر مکمل کورکومین به تنهایی معنادار نبود  .(0.93 =
(F = 3.21, P = 0.362, η² = 0.88).   تمرین بین  متقابل  اثر 

بود  معنادار  نیز  کورکومین  مکمل  و   = F = 5.39, P) مقاومتی 

0.002, η² = 0.90) می نشان  که  عامل  ،  دو  این  ترکیب  دهد 
تواند بر افزایش سطح آیریزین تأثیر بیشتری داشته باشد. این  می 

ها حاکی از آن است که تمرین مقاومتی به تنهایی و در ترکیب  یافته 
تواند به افزایش بیان پروتئین آیریزین کمک  با مکمل کورکومین می 

کند و در نتیجه به بهبود متابولیسم انرژی و کنترل دیابت کمک  
 . نماید 

 
 یابتی نر د   ی رتها   ی بافت چرب   یریزین آ مقادیر بیان    . ۱شکل  

 های مختلف آزمون تعقیبي توکی گروه   . ۳جدول  

 P گروه  گروه 

 مکمل - تمرین 
 *   ۰/ ۰۰۱ کنترل 
 *   ۰/ ۰۰۱ مکمل 
 ۰/ ۳۹۶ تمرین 

 ین تمر 
 *   ۰/ ۰۰۱ کنترل 
 *   ۰/ ۰۰۱ مکمل 

 ۰/ ۱۰8 کنترل  مکمل 
 

گروه    ، ۳جدول    نتایج  که  داد  نشان  توکی  تعقیبی  آزمون 
مکمل و گروه تمرین به طور جداگانه دارای تفاوت معنادار  - تمرین 

، که حاکی از افزایش معنادار  (P = 0.001) با گروه کنترل هستند 
ها است. همچنین، هر دو گروه  بیان پروتئین آیریزین در این گروه 

مکمل در مقایسه با گروه مکمل به تنهایی تفاوت  - تمرین و تمرین 
، اما بین دو گروه تمرین با و بدون  (P = 0.001) معنادار داشتند 

یافته  این  نداشت.  وجود  معناداری  تفاوت  کورکومین  ها  مکمل 
می  مکمل  نشان  با  همراه  یا  تنهایی  به  مقاومتی  تمرین  که  دهد 

تواند به افزایش بیان پروتئین آیریزین کمک کند، در  کورکومین می 

حالی که مکمل کورکومین به تنهایی فاقد تأثیر معنادار است. این  
در   را  اصلی  نقش  مقاومتی  تمرین  که  است  آن  از  حاکی  نتایج 

کند و استفاده از مکمل کورکومین به  افزایش بیان آیریزین ایفا می 
 . تواند این اثر را تقویت کند همراه آن می 

آزمون تحلیل واریانس دو طرفه برای بررسی    ،    ۴جدول    نتایج 
میزان بیان پروتئین ادیپولین نشان داد که اثر تمرین مقاومتی بر  

 F = 5.82, P = 0.001, η²) افزایش سطح ادیپولین معنادار است 
معنادار   .(0.966 = تنهایی  به  کورکومین  اثر مکمل  که  در حالی 

بین   .(F = 18.33, P = 0.366, η² = 0.379) نبود  متقابل  اثر 
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 ,F = 11.96) تمرین مقاومتی و مکمل کورکومین نیز معنادار بود 
P = 0.002, η² = 0.984) دهد ترکیب این دو عامل  ، که نشان می

تواند بر افزایش سطح ادیپولین تأثیر بیشتری داشته باشد. این  می 
ها حاکی از آن است که تمرین مقاومتی به تنهایی و در ترکیب  یافته 

می  کورکومین  مکمل  ادیپولین  با  پروتئین  بیان  افزایش  به  تواند 
کمک کند و در نتیجه به بهبود متابولیسم انرژی و کنترل دیابت  

 . کمک نماید 

 یپولین اد   ین پروتئ طرفه میزان بیان  نتایج آزمون تحلیل واریانس دو    . ۴جدول  

 آزادي   درجه  جمع مجذورات   شاخص 
میانگین  
 مجذورات 

F P 
مجذور  

 اتا 

 ادیپولین 
 (ngr/ml ) 

 ۰/ ۹۶۶ ۰/ ۰۰۱ ۵/ 8۲ ۳۱/ ۱۰ ۱ ۳۱/ ۱۰ تمرین مقاومتی 
 ۰/ ۳۷۹ ۰/ ۳۶۶ ۱8/ ۳۳ ۹۷/ ۹۴ ۱ ۹۷/ ۹۴ مکمل کورکومین 

مکمل    × تمرین مقاومتی 
 کورکومین 

8۹ /۶۳ ۱ 8۹ /۶۳ ۹۶ /۱۱ ۰۰۲ /۰ ۹8۴ /۰ 

  ۵/ ۳۴ ۳۰ ۱۶۰/ ۲۶ خطا 
  ۳۴ ۹۳۷/ ۷8 کل 

 

 
 یابتی نر د   ی رتها   ی بافت چرب در    یپولین اد . مقادیر بیان پروتئین  ۲شکل 

 های مختلف آزمون تعقیبي توکی گروه   . ۵جدول  

 P گروه  گروه 

 مکمل - تمرین 
 ۰/ ۳۶۱ کنترل 
 *   ۰/ ۰۰۱ مکمل 
 ۰/ ۱8۷ تمرین 

 ین تمر 
 ۰/ ۴۵۷ کنترل 
 *   ۰/ ۰۰۱ مکمل 

 *   ۰/ ۰۰۱ کنترل  مکمل 

 
نتایج آزمون تعقیبی توکی نشان داد که گروه مکمل به تنهایی  

،  (P = 0.001) در مقایسه با گروه کنترل دارای تفاوت معنادار است 
مکمل و گروه تمرین به تنهایی در  - تمرین اما این تفاوت در گروه  

گروه   و  تمرین  گروه  عوض،  در  نبود.  معنادار  کنترل  با  مقایسه 
دارای  - تمرین  تنهایی  به  مکمل  گروه  با  مقایسه  در  دو  هر  مکمل 

بودند  معنادار  می (P = 0.001) تفاوت  نشان  که  تمرین  ،  دهد 
تواند به افزایش  مقاومتی به تنهایی یا همراه با مکمل کورکومین می 

بیان پروتئین ادیپولین کمک کند. بین دو گروه تمرین با و بدون  
مکمل کورکومین تفاوت معناداری وجود نداشت، که حاکی از آن  
است که تمرین مقاومتی نقش اصلی را در افزایش بیان ادیپولین  

می  تأثیر  ایفا  فاقد  تنهایی  به  کورکومین  مکمل  از  استفاده  و  کند 
دهند که تمرین مقاومتی به  ها نشان می معنادار است. این یافته 

می  کورکومین  مکمل  با  همراه  یا  سطح  تنهایی  بهبود  به  تواند 
 .ادیپولین کمک کند 

 بحث  

نتایج تحقیق حاضر نشان داد که مقادیر بیان پروتئین ایریزین  
های کنترل و  های تمرین با و بدون مکمل بیشتر از گروه در گروه 

گروه تمرین با و بدون مکمل تفاوت معنی داری  مکمل بود. بین دو  
معنی   تفاوت  کنترل هم  و  با  مکمل  گروه  دو  بین  نداشت.  وجود 
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داری وجود نداشت. و درواقع استفاده از مکمل کورکومین بدون  
تمرین مقاومتی تاثیر معنی داری بر بیان بیان پروتئینهای ایریزین  

تمرین مقاومتی از طریق افزایش حساسیت    و ادیپولین نداشت. 
تری  کاهش  و  پرچگال  لیپوپروتئین  و  و  انسولینی  گلیسیرید 

کم لیپوپروتئین  لیپید  های  و  گلوکز  متابولیسم  بهبود  به  چگال، 
می  می منجر  مقاومتی  تمرین  افزایش  شود.  طریق  از  تواند 

های گلوکز به درون سلول عضلانی و سوبستراهای  دهنده انتقال 
  % ۲۱و همچنین افزایش تودۀ عضلانی )بیش از   گیرندۀ انسولین 

برداشت گلوکز ناشی از تحریک انسولین مربوط به بافت عضلانی  
دهی بدن به انسولین شود و حساسیت  است(، سبب افزایش پاسخ 

به انسولین را افزایش داده و در پیشگیری از دیابت و عوارض بعدی  
آن مفید باشد. نقش برجسته تمرین مقاومتی برای افراد مبتلا به  

تواند توانمند شدن عضلات اسکلتی در برداشت  می  ۲دیابت نوع 
گلوکز، بدون نیاز به انسولین باشد و به همین دلیل، فعالیت بدنی  

بر اساس  .  جهی در مدیریت این بیماری دارد  منظم تاثیر قابل تو 
پروتئین   مطالعات انجام شده، تمرین مقاومتی با فعال کردن مسیر 

و افزایش جذب گلوکز بر کنترل دیابت موثر است  کیناز فعال شده  
  ۳فسفاتیدیل اینوزیتول   های قدرتی با فعال کردن مسیر و فعالیت 

هدف پستانداران راپامایسین   و  پروتئین کیناز  و به دنبال آن کیناز  
می  گلوکز  مصرف  و  جذب  افزایش  در  سبب  بهبودها  این  شود. 

دار  به کاهش تجویز و مصرف   
ً
وها منجر  کنترل قند خون معمولا

فعالیت    .  گردد  می  هنگام  اخیر،  مطالعات  اساس  بر  همچنین 
ترشح عواملی  آلفا    ۱کننده رونویسی  کوفعال  بدنی، به دنبال بیان 

ها تأثیرگذار  دهد که بر عملکرد سایر بافت از عضله اسکلتی رخ می 
مهم  از  یکی  مواد است.  این  دومین   ترین  حاوی  پروتئین 

باشد. این پروتئین پس از شکستن، در خون  می ۳فیبرونکتین نوع  
گردد که با نام ایریزین شناخته شده است. ایریزین در  ترشح می 

قهوه  چربی  ژن بافت  بیان  موجب  جفت  ای  کننده  پروتئین 
نامتقارن   بیان    (. ۲۰۰۳،   ی سگزد د) شو می ۱ موجب   ۱پروتئین 

قهوه  به  سفید  چربی  بافت  می تبدیل  چربی  ای  بافت  و  شود 
تراکم  قهوه  انسولینی،  حساسیت  خون،  قند  کنترل  بر  ای 

محققین   است.  اثرگذار  چربی  متابولیسم  و  میتوکندریایی 
ژن   ۱کواکتیو   مکانیسم  تک آلفا  پروتئین    -ایریزین - تایی های 
یا  ۱نامتقارن   و  انسولینی  به مقاومت  را که ممکن است در پاسخ 

کنترل   جهت  در  مسیری  شود،  بیان  چربی  حد  از  بیش  افزایش 
می  آن  به  وابسته  عوارض  و  چاقی  و    . دانند  دیابت،  کواردیوا 

دهند که مقاومت انسولینی،  همکاران در مطالعات خود نشان می 
ترشح ایریزین را به دلیل نقش آن بر افزایش مصرف انرژی که منجر  
به کاهش وزن، کاهش چربی بدن و در نتیجه افزایش حساسیت  

می  می انسولینی  افزایش  شواهد    . دهد  شود،  اساس  بر  بنابراین 
کننده هموستاز گلوکز، انرژی و  موجود، ایریزین به عنوان تنظیم 

مقاومت انسولینی شناخته شده است. در تأیید این مطلب، اکثر  
مطالعات حاکی از آن هستند که بیان ایریزین در بیماران دیابتی و  

می  افزایش  انسولین  به  مقاوم  عامل  افراد  یک  عنوان  به  تا  یابد 

کننده قند خون عمل کند.  کنترل متابولیکی و یک فاکتور تنظیم 
 ( ابوفرها  همچون  محققانی  توسط  ویژگی  فو  ۲۰۱۵این   ،)

(  ۲۰۱۶( و جین ژو ) ۲۰۱۶(، نیسر و دگرلی ) ۲۰۱۵(، هو ) ۲۰۱۴) 
سطح   افزایش  محققان،  این  نتایج  اساس  بر  است.  تأیید  مورد 

است   ممکن  دیابت  به  مبتلا  افراد  در  تنظیم  ایریزین  به  مربوط 
بهبود   و  انسولینی  حساسیت  افزایش  که  باشد  بدن  جبرانی 

با توجه به نتایج مطالعات، به  .  متابولیسم گلوکز را به دنبال دارد  
ترین عوامل اثرگذار بر  رسد که فعالیت بدنی یکی از مهم نظر می 

در بعضی  .ترشح ایریزین و سایر اعمال آن بر متابولیسم انرژی است 
فعالیت  که  است  شده  بیان  مطالعات  در  از  شدید  مقاومتی  های 

بیشتر   افزایش  به  منجر  شدت  کم  هوازی  تمرینات  با  مقایسه 
می  پلاسما  میان  ایریزین  مثبت  ارتباط  یک  که  طوری  به  شود، 

شده   گزارش  کیناز  کراتین  و  لاکتات  و  پلاسما  ایریزین  غلظت 
(، افزایش غلظت  ۲۰۲۰. بر اساس گزارشات هو و همکاران ) . است 

ایریزین پس از پروتکل تمرینی پرشدت اینتروال و تمرینات قدرتی  
مشاهده شده است. با توجه به تأثیرات سودمند ایریزین و تأثیرات  
بر بافت چربی سفید و خاصیت ترموژنیک آن، این   این هورمون 

ب  درمانی  هدف  یک  عنوان  به  متابولیکی  مایوکین  بیماران  رای 
ده است. توجه به شدت و نوع تمرین در میزان اثرگذاری  شناخته ش 

ویژه  اهمیت  از  ایریزین  بیان  در  است  تمرین  برخوردار  در   .ای 
 ( همکاران  و  هو  جویانگ  راستا،  مطالعات  ۲۰۱۹همین  پی  در   )

بیان   بدنی  فعالیت  واسطه  به  ایریزین  که  دادند  گزارش  خود 
شود، اما آنچه مورد تردید است، بهترین شدت و نوع تمرینات  می 

بیان   میزان  محققان  این  است.  متابولیکی  سندرم  بیماران  برای 
ایریزین در سه نوع برنامه تمرینی هوازی شدید، قدرتی و هوازی  
افزایش   که  گرفتند  نتیجه  و  دادند  قرار  بررسی  مورد  را  شدت  کم 

واع تمرین و بیشترین میزان، پس از  ایریزین بلافاصله بعد از همه ان 
دهد. بیشترین افزایش ایریزین در پاسخ به  تمرینات قدرتی رخ می 

به دنبال فعالیت  و  به دلیل آسیب عضلانی  آن    های قدرتی شاید 
غلظت   بر  تمرین  تأثیرات  بررسی  باشد.  کیناز  کراتین  افزایش 
نوع   چه  از  متابولیکی  سندرم  بیماران  اینکه  تعیین  در  ایریزین، 

توانند  تمرینی و با چه شدتی برای کنترل و درمان بیماری خود می 
است  موثر  ببرند،  ) .سود  سی  نازان  مطالعات  اساس  (،  ۲۰۱۷بر 

فعالیت  از  پس  پلاسما  شدید  ایریزین  و  متوسط  اینتروال  های 
یابد. حداکثر میزان بیان ایریزین پس از فعالیت  هوازی افزایش می 

فعالیت   ۱۱/ ۹متوسط   از  پس  و  شدید  درصد  درصد    ۱۲/ ۳های 
دقیقه پس از تمرین    ۱۲۵گزارش شده است. اما سطح ایریزین تا  

از   ماند. در حالی که پس  باقی  بالا  دقیقه    ۱۵با شدت متوسط، 
فعالیت با شدت بالا، سطح ایریزین به سطح پایه بازگشت. نتایج  
مطالعات این محققان بیانگر آن است که بیشترین افزایش غلظت  

این در حالی  .  دهد فاصله پس از فعالیت بدنی رخ می ایریزین بلا 
پاره  که  گزار است  مطالعات  از  ایریزین  ای  میزان  که  نمودند  ش 

بالاتر   متوسط  تمرینات  نسبت  به  شدید  تمرینات  از  پس  پلاسما 
 ( پکالا  که  طوری  به  در  ۲۰۱۳است.  را  ایریزین  بیان  میزان   )
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تمرینات شدید هوازی و تمرینات ترکیبی با شدت متوسط مقایسه  
نمود. ایریزین سرم بلافاصله پس از هر دو پروتکل تمرینی افزایش  
داشت و پس از تمرینات شدید هوازی این افزایش بیشتر گزارش  

تأثیر شدت تمرین قرار  شد که نشان می  ایریزین تحت  دهد بیان 
می .  گیرد  می  حاضر،  پژوهش  نتایج  با  مطالعه  همسو  به  توان 

 ( همکاران  و  ترکیبی،  ۲۰۲۰کاوازاکی  تمرینات  انجام  از  پس   )
( پس از انجام تمرینات تناوبی، رشید  ۲۰۱۹شیروانی و همکاران ) 

( با مقایسه دو  ۲۰۱۵( پس از تمرین هوازی، و لوفلر ) ۲۰۱۹المیر ) 
( اشاره کرد.  ۲۰۱۵نوع فعالیت ورزشی، و جو یانگ و همکاران ) 

هفته    ۶( عدم افزایش ایریزین را پس از  ۲۰۱۵تی و همکاران ) وحد 
سال( گزارش    ۵۰- ۳۵تمرین تناوبی بر مردان دارای اضافه وزن ) 

 زمان ورزش و شدت ورزش، سن  
ً
نمودند. علت ناهمسویی احتمالا

می  آزمایشگاهی  روش  و  ترشح آزمودنی  بدنی  فعالیت   باشد. 
 کننده کند که فعال را تحریک می  1تایی های تک آلفا ژن   ۱کواکتیو  

پروتئین حاوی   است و باعث ترشح   2گیرنده فعال شده پراکسیزوم 
نوع   فیبرونکتین  هورمون  می 3  ۳دومین  این  نهایت  در  و  شود 

بیان ایریزین تولید می  ایریزین موجب  نامتقارن   شود.    ۱پروتئین 
نامتقارن   .شود می  داخلی    ۱پروتئین  غشای  به  بیشتر  نفوذ  با 

پروتون  شدن  جفت  مانع  می میتوکندری،  پتانسیل  ها  و  شود 
شود.  می  ATP الکتروشیمیایی را کاهش داده و مانع ساخته شدن 

الکترون  از  حاصل  انرژی  نتیجه،  هدر  در  حرارت  صورت  به  ها 
بافت چربی قهوه می  القای خواص  به  امر منجر  این  و  ای در  رود 

دهد و برای پیشگیری  بافت سفید شده و گرمازایی را افزایش می 
تأثیرات    . از چاقی و بیماری سندرم متابولیک مفید است  بررسی 

سندرم   بیماران  اینکه  تعیین  در  ایریزین،  غلظت  بر  تمرین 
متابولیکی از چه نوع و چه شدتی از تمرین برای کنترل و درمان  

نتایج تحقیق حاضر    .توانند سود ببرند، موثر است بیماری خود می 
های تمرین با  نشان داد که مقادیر بیان پروتئین ادیپولین در گروه 

های کنترل و مکمل بود. بین دو گروه  و بدون مکمل بیشتر از گروه 
داری وجود نداشت. بین دو  تمرین با و بدون مکمل تفاوت معنی 

داری وجود نداشت. و در  گروه مکمل با و کنترل هم تفاوت معنی 
تأثیر   مقاومتی  تمرین  بدون  کورکومین  مکمل  از  استفاده  واقع 

های ایریزین و ادیپولین نداشت. نتایج  داری بر بیان پروتئین معنی 
می  حاضر  مطالعه  نتایج  با  و  همسو  مقرنسی  پژوهش  به  توان 

از  ۲۰۲۱همکاران )  هفته تمرین مقاومتی و مصرف زیره    ۶( بعد 
 ( همکاران  و  مرسل  از  ۲۰۱۹سیاه،  پس  تمرین    ۱۲(  ساعت 

 ( همکاران  و  مهربانی  از  ۲۰۱8ترکیبی،  بعد  تمرین    8(  هفته 
)در متوسط معنی  و  مقاومتی شدید  پرسگین  و مطالعه  نبود(  دار 

 ( پژوهش  ۲۰۱8همکاران  نتیجه  با  ناهمسو  نتایج  کرد.  اشاره   )
اثر ده  ۲۰۱۶توان به مطالعه سوری و همکاران ) حاصل می  ( که 

 
1 PGC1α 

2 PPAR 

3 FNDC5 

4 TNF-α 

5 Apoptosis 

- ۳۵هفته تمرین هوازی را بر مردان کم تحرک دارای اضافه وزن ) 
معنی   ۵۰ تغییر  عدم  و  نموده  بررسی  را  سال(  آدیپولین  بر  دار 

گزارش نمودند، اشاره داشت. سن و وزن و شدت ورزش و مدت  
توانند از دلایل ناهمسویی باشند.  ورزش و ابزار آزمایشگاهی می 

های  دهند که سطح ادیپولین سرم در نمونه ها نشان می پژوهش 
یابد زیرا ادیپولین تحت  انسانی و حیوانی چاق و دیابتی کاهش می 

استرس  منفی  مانند تنظیم  چاقی  با  مرتبط  نکروز     های  فاکتور 
با کاهش وزن ناشی از   فاکتور نکروز تومور آلفا   قرار دارد  4تومور آلفا 

می  کاهش  ورزشی  ترشح  تمرینات  افزایش  باعث  امر  این  و  یابد 
عامل دیگر که تغییر آن پس از تمرینات ورزشی    . شود  ادیپولین می 

در تنظیم ادیپولین دخالت دارد، انسولین است. عملکرد انسولین  
بر ادیپولین دوگانه بوده و در شرایط چاقی و دیابت، انسولین باعث  

می  ادیپولین  سطح  و  کاهش  ورزشی  تمرینات  انجام  با  و  شود 
می  مشاهده  ادیپولین  افزایش  انسولین،  سطح      . شود  کاهش 

ترین  ریزی شده سلولی یکی از اصلی یا مرگ برنامه   5فرایند آپوپتوز 
سلول راه  هموستاز  حفظ  کنترل  های  تحت  که  است،  بدن  های 
تک ژن  و  پرسلولی  موجودات  بدن  در  مختلف  رخ  های  سلولی 
درون می  عوامل  از  بسیاری  توسط  فرایند  این  و  دهد.  سلولی 

می برون  صورت  می سلولی  که  گروه  گیرد  چهار  در  توانند 
و تشعشعات  طبقه  از سموم مختلف  ناشی  بندی شوند: صدمات 

هورمون  و  رشد  عوامل  کمبود  یا  فقدان  پیام  ها،  گوناگون، 
سازی از طریق  سازی مسیر اتصال لیگاند به رسپتور و فعال فعال 

لنفوسیت  نظیر  ایمنی  سیستم  از   .6سلول  بتواند  که  عاملی  هر 
آپوپتوز   بروز  برای  را  زمینه  کند،  جلوگیری  سلول  طبیعی  تکامل 

تواند به سندرم کمبود ایمنی  کند. آپوپتوز بیش از حد می ایجاد می 
بیماری  و  سندرم بدن  مانند  نورودژنراتیو  آلزایمر های  و    7های 

و    9های ایسکمیک مانند انفارکتوس میوکارد و آسیب 8پارکینسون  
  فنل با فرمول شیمیایی کورکومین یک پلی .  سرطان منجر شود  

C21H20O6   طی در  که  است  زردچوبه  گیاه  از  شده  مشتق  و 
ضدعفونی قرن  ضدالتهاب،  مسکن،  عنوان  به  منبع  ها  و  کننده 
،  آنتی 

ً
اخیرا است.  گرفته  قرار  استفاده  مورد  قوی  اکسیدانی 

مورد   را  کورکومین  مختلف  بیولوژیکی  اثرات  متعددی  مطالعات 
پاتولوژی   متعدد  شرایط  در  موثر  را  ماده  این  و  داده  قرار  بررسی 

اند که کورکومین در  کنند. تحقیقات بالینی نشان داده معرفی می 
آسیب  کاهش  از جمله  موارد  قلبی،  انواع  مشکلات  کبدی،  های 

بیماری سرطان  از  بسیاری  و  یادگیری  عملکرد  آلزایمر،  های  ها، 
از سویی دیگر، توجه به   . تواند نقش موثری داشته باشد  مزمن می 

حفظ  برای  فعال  زندگی  زندگی    سبک  کیفیت  بهبود  و  سلامت 
می  مطرح  بودن  همواره  موثر  علت  تحقیقات  از  تعدادی  باشد. 

ظرفیت   در  تغییرات  به  را  آپوپتوز  روند  بر  بدنی  فعالیت 

6 Lymphocyte 

7 Alzheimer's Syndrome 

8 Parkinson's Syndrome 

9 Myocardial Infarction 
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می آنتی  نسبت  نظر  مورد  بافت  به    . دهند اکسیدانی  کورکومین 
اکسیدانی قوی در محافظت از غشای زیستی در  دلیل اثرات آنتی 

از   زنجیرهای  واکنش  با  مقابله  و  لیپیدی  پراکسیداسیون  برابر 
می رادیکال  نشان  مطالعات  است.  موثر  آزاد  که  های  دهند 

های  ، رادیکال پذیر اکسیژن  واکنش  کورکومین توانایی از بین بردن 
هیدروکسیل و نیتریک اکسید را دارد. با توجه به تحقیقات بررسی  
طریق   از  را  مختلف  عوامل  از  ناشی  آپوپتوز  اثر  کورکومین  شده، 

می  کاهش  سیگنالینگ  مسیر  مسیرهای  چندین  از  یکی  دهد. 
است، که بر اساس   Fas و رسپتور  Fas لیگاند  ایجاد آپوپتوز، مسیر 

بعد از مداخله کورکومین   FasL/Fas تحقیقات، سطوح پروتئینی 
معنی  طور  می به  کاهش  باعث  دار  همچنین  کورکومین  یابد. 

به فاکتور   وابسته  بیان ژن  و  پراکسیداسیون لیپیدی  از  جلوگیری 
می هسته  کاپا  کنترل ای  پروتئینی  گروه  یک  که  کننده  شود 

می  DNA رونویسی  کنترل  را  سلول  بقای  روند  که  از  است  کند. 
همکارانش  و  تااو  دیگر،  میزان    . سوی  بر  کورکومین  اثر  بررسی  با 

نفوذپذیری غشای میتوکندری نشان دادند که در گروه کورکومین،  
ترین حد و  دارای پایین  BAX پروتئین  و   ۳میزان بیان ژن کاسپاز  
دارای بالاترین سطح است. برخی   Bcl-2 میزان بیان ژن پروتئین 

محققان معتقدند که اثر کورکومین بر کاهش آپوپتوز وابسته به دوز  
اکسیدانی کورکومین از فعال شدن  مصرفی آن است و خواص آنتی 

 . کند ممانعت می   Cسیتوکروم 

 گیری نتیجه

می  نظر  به  کل  ماه  در  دو  توجه  قابل  و  مستقیم  اثر  که  رسد 
های  تمرین مقاومتی با و بدون مکمل کورکومین بر بیان پروتئین 

ایریزین و ادیپولین، محیط مناسبی را برای افزایش حساسیت به  
انسولین و کاهش مقاومت به انسولین فراهم نماید. از طرفی، با  

اثر فزاینده و قابل توجه دو ماه تمرین مقاومتی و مکمل  توجه به  
های ایریزین و ادیپولین  کورکومین در تعامل با هم بر بیان پروتئین 

تمرین  موش  که  دارد  وجود  احتمال  این  دیابتی،  صحرایی  های 
غشای   یکپارچگی  کورکومین  مکمل  با  همراه  مقاومتی 
میتوکندریایی را افزایش و قابلیت آسیب آپوپتوتیکی آن را کاهش  
دهد. این در حالی است که مکمل کورکومین به تنهایی تأثیر قابل  

پروتئین  این  بیان  بر  تمرینات  توجهی  اینکه  نهایت  در  ندارد.  ها 
تواند رسیدن به سلامتی را در یک مدت  مقاومتی به طور بالقوه می 

زمانی موثر و کارآمد میسر کند، مطالعات زیادی بر روی افراد سالم  
وجود دارد که تمرینات مقاومتی منجر به طیف وسیعی از مزایای  

شود که شامل افزایش در  ها می قلبی و عروقی و متابولیکی در آن 
، توسعه و  ۴حامل گلوکز نوع   بیوژنز میتوکندری عضلانی و سطوح 

باشد. با توجه به این مطلب که  بهبود حساسیت به انسولین می 
سازگاری  مقاومتی  در  تمرینات  توسعه  و  اسکلتی  عضله  های 

کند و باعث اکسیداسیون چربی  حساسیت به انسولین را ایجاد می 
های  شود، و با وجود این باور که اکسیداسیون چربی در شدت می 

های احتمالی از شدت  رسد و مکانیسم متوسط ورزش به اوج می 
شود، و همچنین با دانستن این  پایین به متوسط تنظیم مثبت می 

، متعاقب تمرین مقاومتی به طور بالقوه  اسیدیته   مطلب که کاهش 
دهد، فرض بر این است که تمرین مقاومتی و  لیپولیز را کاهش می 

می  کورکومین  مکمل  و  مصرف  ایریزین  بر  بیشتری  تأثیر  تواند 
 . ادیپولین داشته باشد 
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