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Abstract 

Background and Purpose: Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is one of the most prevalent chronic 

liver disorders worldwide, characterized by metabolic dysregulation and low-grade inflammation, with a 

substantial risk of progression to steatohepatitis, fibrosis, cirrhosis, and hepatocellular carcinoma. 

Myonectin and LECT2 are recognized as inflammatory mediators, FGF21 as a regulator of insulin 

resistance, and fetuin-A as a modulator of lipid metabolism, all playing central roles in NAFLD 

pathogenesis. The present study investigated the effects of 12 weeks of high-intensity continuous training 

(HICT) combined with curcumin supplementation on the serum levels of these biomarkers in men 

diagnosed with NAFLD. 

Materials and Methods: This randomized controlled trial employed a 2×2 factorial design. 60 men with 

NAFLD aged 30-40 years were randomly allocated to four equal groups (n= 15): (1) exercise + curcumin, 

(2) exercise only, (3) curcumin only, and (4) placebo. The HICT protocol consisted of 30 minutes of 

treadmill running at 75-90% of maximal oxygen uptake (VO2max), three sessions per week for 12 weeks. 

Curcumin supplementation involved the daily oral intake of one 80 mg capsule for 12 weeks. Serum levels 

of fetuin-A, FGF21, LECT2, and myonectin were measured at baseline and post-intervention using 

enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA). Lipid profile markers, including HDL-cholesterol, LDL-

cholesterol, triglycerides, and total cholesterol, were assessed at the same time points. Data were analyzed 

using two-way factorial ANOVA for between-group comparisons and paired-samples t-tests for within-

group changes. Statistical significance was set at P<0.05. 

Results: Two-way ANOVA revealed significant post-intervention changes in all four biomarkers across 

the groups (P<0.05). Fetuin-A, FGF21, and LECT2 decreased significantly in the exercise, curcumin, and 

exercise + curcumin groups compared to placebo, while myonectin increased significantly in these same 

groups (P<0.05). The greatest effect sizes were observed in the combined intervention group, where fetuin-

A declined by approximately 22-25%, FGF21 by approximately 18-23%, and LECT2 by approximately 
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20-26%, while myonectin increased by approximately 19-24%, suggesting a synergistic interaction. 

Within-group paired t-tests confirmed significant pre-to-post changes in the exercise, curcumin, and 

exercise + curcumin groups for all four markers (P<0.05), whereas the placebo group showed no significant 

change. Regarding the lipid profile, HDL-cholesterol increased significantly in the exercise and exercise + 

curcumin groups relative to placebo, while LDL-cholesterol, triglycerides, and total cholesterol decreased 

significantly in all three intervention groups (P<0.05). Within-group analyses also confirmed significant 

improvements in all lipid variables from baseline in these three groups (P<0.05). 

Conclusion: Both HICT and curcumin independently improved NAFLD-associated inflammatory and 

metabolic biomarkers; however, the primary finding was the synergistic effect in the combined group, 

which produced the largest effect sizes across all outcomes. Reductions in fetuin-A, FGF21, and LECT2, 

alongside increased myonectin and improved lipid profile, support a coherent pathophysiological rationale 

in which aerobic exercise and curcumin complementarily attenuate insulin resistance and hepatic 

inflammation. The restriction to men aged 30–40 and the absence of dietary control necessitate caution in 

generalizing these findings. Future studies with more diverse populations and rigorous dietary monitoring 

are needed to consolidate the evidence base for this non-pharmacological strategy. 
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 یبدن  تیفعال   و  ورزش یولوژیزیف  هینشر 

  130-111 یهاصفحه ،3 شماره ،19 دوره ،1405

 مقاله پژوهشی 

( به همراه مصرف کورکومین بر مقادیر  HICTهفته تمرین تداومی با شدت بالا ) 12تأثیر 

در مردان جوان مبتلا به کبد چرب  Aو فتوئین    LECT2 ،FGF21سرمی مایونکتین، 

 غیرالکلی 

    *، اصغر توفیقیمحمدعلی زرزور  

 گروه فيزيولوژی ورزشی و حرکات اصلاحی، دانشکدۀ تربيت بدنی و علوم ورزشی، دانشگاه اروميه، اروميه، ايران 

 دهی چک 

غيرالکلی    و هدف:  زمینه  بيماری از شايع   (NAFLD)کبد چرب  اختلالات  سطح  های مزمن کبدی در  ترين  با  است که  جهان 

،  LECT2دهد. مايونکتين،  وسازی و التهابی همراه است و خطر پيشرفت به سيروز و کارسينوم هپاتوسلولار را افزايش می سوخت 

FGF21    و فتوئينA    به عنوان نشانگرهای زيستی کليدی در پاتوژنزNAFLD  شوند؛ به طوری که مايونکتين و  شناخته میLECT2 

وساز چربی نقش  در تنظيم سوخت  Aفتوئين  کند و  مقاومت به انسولين را تعديل می  FGF21دهند،  سطوح التهابی را افزايش می 

اه با مصرف کورکومين بر  همر  (HICT)هفته مداخلۀ تمرينی مداوم با شدت بالا    12دارد. پژوهش حاضر با هدف بررسی اثرات  

 .  انجام شد  NAFLDمقادير سرمی اين نشانگرهای زيستی در مردان مبتلا به  

در محدودۀ    NAFLD، شصت مرد مبتلا به  2×2شده با طرح عاملی  شده و کنترل در اين کارآزمايی بالينی تصادفی  ها:مواد و روش 

کورکومين    -3تمرين تنها،    -2تمرين + کورکومين،    - 1نفره قرار گرفتند:    15سال به صورت تصادفی در چهار گروه    40تا    30سنی  

(، سه  VO2maxدرصد اکسيژن مصرفی بيشينه )  90تا    75با شدت    دقيقه دويدن  30شامل    HICTدارونما. پروتکل    -4تنها و  

هفته    12گرمی به مدت  ميلی   80دهی کورکومين شامل مصرف روزانه يک کپسول  هفته بود. مکمل   12جلسه در هفته به مدت  

گيری  ( اندازه ELISAو مايونکتين، پيش و پس از مداخله با روش الايزا )   A  ،FGF21  ،LECT2انجام شد. سطوح سرمی فتوئين  

ها با استفاده از  گليسيريد و کلسترول تام( نيز در همين دو نقطۀ زمانی بررسی گرديد. داده ، تری HDL  ،LDLرخ ليپيدی )شد. نيم

  گروهی تحليل شدند. سطح معناداری همبسته برای مقايسات درون  tعاملی( و آزمون  ANOVAدو در دو ) آزمون تحليل واريانس 

 در نظر گرفته شد.    P<0.05ها،  در تمام آزمون 

(.  P<0.05نتايج آزمون تحليل واريانس دو در دو نشان داد که تغييرات هر چهار نشانگر زيستی پس از مداخله، معنادار بود )  نتایج:

های تمرين، کورکومين و تمرين + کورکومين، کاهش معناداری  در گروه   LECT2و    A  ،FGF21در مقايسه با گروه دارونما، فتوئين  

)گروه    A(. بيشترين ميزان کاهش در فتوئين  P<0.05ها افزايش معناداری داشت )داشتند؛ در حالی که مايونکتين در همين گروه 

درصد( و بيشترين    26تا    20)حدود    LECT2درصد( و    23تا    18)حدود    FGF21درصد(،    25تا    22تمرين + کورکومين: حدود  

افزايی اين دو مداخله  درصد( در گروه تمرين + کورکومين مشاهده شد که بيانگر اثر هم  24تا  19ونکتين )حدود ميزان افزايش ماي

های تمرين، کورکومين و تمرين + کورکومين برای هر چهار  گروهی معناداری را در گروه همبسته، تغييرات درون  tاست. آزمون  

های تمرين  در گروه  HDLرخ ليپيدی، سطح  (؛ در حالی که گروه دارونما تغيير معناداری نداشت. در نيمP<0.05نشانگر تأييد کرد ) 

داشت؛ همچنين، سطوح   معناداری  افزايش  دارونما،  به  نسبت  کورکومين،   + تمرين  تریLDLو  در ،  تام  و کلسترول  گليسيريد 

گروهی نيز تفاوت  های درون(. تحليلP<0.05های تمرين، کورکومين و تمرين + کورکومين، به طور معناداری کاهش يافت )گروه 
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 (.  P<0.05آزمون نشان داد )های ليپيدی اين سه گروه، نسبت به پيش معناداری را در تمام شاخص 

و کورکومين به صورت مستقل، نشانگرهای التهابی و متابوليک مرتبط    HICTدهند که  های پژوهش نشان میيافته  گیری:نتیجه

ها، يافتۀ اصلی مطالعۀ حاضر  افزای گروه ترکيبی با بزرگترين اندازۀ اثر در تمام شاخص بخشند؛ اما اثر همرا بهبود می   NAFLDبا  

نيم   LECT2و    A  ،FGF21است. کاهش فتوئين   افزايش مايونکتين و بهبود  پاتوفيزيولوژيک  در کنار  از يک مسير  ليپيدی،  رخ 

فعاليت هوازیمنسجم حمايت می آن،  و پاسخ  کند که طی  انسولين  به  مقاومت  بر  به طور مکمل  اثر  و کورکومين  التهابی  های 

ها را ساله و کنترل نکردن رژيم غذايی، احتياط در تعميم يافته  40تا    30های پژوهش، شامل تمرکز بر مردان  گذارند. محدوديت می

های شواهد اين راهبرد  توانند پايه تر رژيم غذايی میتر و کنترل دقيقهای متنوع های آتی با استفاد از نمونه سازد. پژوهش ضروری می 

 غيرتهاجمی را تحکيم بخشند.   

 ، مايونکتين. FGF21  ،LECT2  ،Fetuin Aتمرين تداومی شديد، کبد چرب غيرالکلی، کورکومين،    های کلیدی:واژه 

( به همراه مصرف کورکومين بر  HICTشدت بالا )هفته تمرين تداومی با    12زرزور م، توفيقی ا. تأثير  نحوه استناد به این مقاله: 

نشريۀ فيزيولوژی ورزش   در مردان جوان مبتلا به کبد چرب غيرالکلی.  Aو فتوئين    LECT2  ،FGF21مقادير سرمی مايونکتين،  

 .130-111(:3)19؛1405و فعاليت بدنی.  
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 مقدمه 

ترين بيماری مزمن  ، شايع 1بيماری کبد چرب غيرالکلی 

است   جهان  سطح  در  گستردگی  ( 1) کبدی   .

پيش آسيب با  بيماری  اين  بالينی  آگهی شناختی  های 

توان آن را  به متفاوتی همراه است؛ به طور کلی، می 

غيرالکلی   چرب  کبد  دستۀ  و  (NAFLدو   )

. در  ( 2) ( تقسيم کرد  NASHاستئاتوهپاتيت غيرالکلی ) 

نوع نخست، استئاتوز کبدی خود را بدون التهاب نشان 

دهد؛ ولی در نوع دوم، استئاتوز همراه با التهاب کبد  می 

می  تشخيص    شود مشاهده  پاتولوژيک،  ديد  از  که 

است   الکلی دشوار  استئاتوهپاتيت  از  آن  . ( 2) افتراقی 

پيشرفت اين بيماری منجر به فيبروز و سيروز کبدی 

تواند با مرگ و مير ناشی از  شود که در نهايت می می 

. بروز اين بيماری بيشتر ( 3) عوارض کبدی همراه باشد  

اما شيوع  سال مشاهده می   60تا    40در سنين   شود؛ 

است   شده  گزارش  زنان  از  بيشتر  مردان  در  . ( 4) آن 

قلبی  بيماری سيروز    - های  و  بالا  فشار خون  عروقی، 

ترين علت مرگ افراد مبتلا به کبد چرب کبدی از عمده 

از عوامل دخالت( 5) غيرالکلی هستند   اين  .  کننده در 

می  هپاتوکين بيماری  به  مايوکاين  ها توان  اشاره  و  ها 

هايی که بيشترين تأثير را ها و هپاتوکين کرد. مايوکاين 

فتوئين   ، Aدارند، شامل فتوئين    NAFLDدر پيشرفت  

B    کموتاکسين سلول   2و  از  های  حاصل 

مايونکتين   FGF21،   (LECT2)لکوسيتی  هستند    2و 

 (6 )  . 

انسان هپاتوسيت  LECT2ها،  در  در  بيان  بيشتر  ها 

يافته(7)شود  می نيز  .  از مطالعات حيوانی  های حاصل 

رژيم تأثير  تحت  کبد،  در  آن  بيان  که  داد  های  نشان 

می افزايش  پرچرب  حذف  غذايی  در    LECT2يابد. 

بهبود مدل را  انسولين  به  حساسيت  موشی،  های 

اختلالات می در  را  آن  نقش  امر،  اين  که  بخشد 

میسوخت  تأييد  انسانی  (8)کند  وسازی  مطالعات  در   .

و    HOMA-IR، دور کمر،  BMIبا    LECT2هم مقادير  

HbA1c  مستقيم راستا،  (9) دارد    ارتباط  همين  در   .

( همکاران  و  سطح  2013اوکومورا  که  دادند  گزارش   )

  NAFLDدر بيماران مبتلا به چاقی و    LECT2سرمی  

 .(9)به طور چشمگيری بيشتر است 

يک گليکوپروتئين است که بيشتر   A از طرفی، فتوئين 

شود و نقش آن در توسط کبد و بافت چربی ترشح می 

. افزايش  ( 10) پيشبرد التهاب بافتی شناخته شده است  

در کبد مبتلا به استئاتوز کبدی و نشانگان   Aفتوئين  

می سوخت  گمان  است؛  شده  ديده  اين  وسازی  رود 

گيرندۀ   کيناز  تيروزين  فعاليت  مهار  موجب  پروتئين 

. درواقع، فتوئين  ( 11)انسولين و افزايش التهاب شود  

A  ساخته سايتوکاين  يک  عنوان  در  به  کبد،  در  شده 

.  ( 12) ديابت نوع دو و کبد چرب غيرالکلی نقش دارد  

فيبروبلاستی  رشد  طور   ( FGF-21)  21عامل  به  نيز 

وساز ليپيدها و کاهش  مستقيم موجب تنظيم سوخت 

(. اگرچه 14  و   13) شود  های کبدی می انباشت ليپيد 

FGF-21   گردد؛ اما به  بيشتر در کبد بيان و ترشح می

نيز   اسکلتی  ماهيچۀ  و  لوزالمعده  چربی،  بافت  وسيلۀ 

می  و    و   شود ساخته  چرب  اسيدهای  ساخت 

می تری مهار  را  کبد  در  نقش ( 15) کند  گليسريد   .

فيزيولوژيک آن به شکل دخالت در ساخت انسولين و 

شده    های بتای پانکراس نيز شناختهالقای بيان سلول 

ای در حفظ عملکرد است؛ بنابراين، نقش مهم و ارزنده 

انسولين در حالت سلول اثرات  و  بتا  افزايش های  های 

نشان    . در برخی مطالعات ( 16) کند  قند خون ايفا می 

که  است  شده  رشد   داده  عامل  سرمی  غلظت 

در   21فيبروبلاستی  چرب،  کبد  به  مبتلا  بيماران  در 

. از  ( 18و    17) يابد  مقايسه با گروه کنترل، کاهش می 

طرفی، در افراد با کبد چرب غيرالکلی، به هم خوردن 

آديپوکاين  آديپوکاين ( 19) شود  ها ديده می تعادل  ها  . 

های التهابی در بافت چربی که بيشتر به وسيلۀ سلول 

شوند، از طريق ترکيب و تعامل سازوکارهای  توليد می 
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شناسی  پاراکراينی و اندوکرينی، نقش کليدی در آسيب 

انسولين و کبد چرب دارند   . در اين  ( 20) مقاومت به 

( به عنوان  يک 15CTRP)با نام ديگر    ميان، مايونکتين 

ماهيچه  از  برگرفته  و  مايوکاين،  است  اسکلتی  های 

سوخت  هماهنگ يکپارچگی  را  بدن  سراسر  در  وساز 

ميان    . ( 21) کند  می  تنها  CTRPاز  مايونکتين  ها، 

به ماهيچۀ اسکلتی محدود   بيان آن  موردی است که 

کنترل  می  تحت  آن،  گردش  و  بيان  سطح  و  شود 

مايوکاين مهم    اين .  (22) گيرد  وسازی قرار می سوخت 

وساز را از طريق برقراری تعامل بين  و ارزنده، سوخت 

سوخت ماهيچه  اجزای  و  اسکلتی  مانند  های  وسازی، 

، افزون بر اين،  ( 23) کند  کبد و بافت چربی تنظيم می 

نشانگان  و  انسولين  به  مقاومت  با  مايونکتين  غلظت 

گمان می سوخت  و  است  مرتبط  گزينه وسازی  ای رود 

انسولين و ديابت   پاتوژنز مقاومت به  اميدوارکننده در 

 .( 24) باشد    2نوع  

بدنی   فعاليت  و  غذايی  رژيم  کنترل  مانند  اقداماتی 

توانند در کاهش شيوع و گسترش بيماری و بهبود می 

-(. از مکمل 10وساز کبد مؤثر باشند ) عملکرد سوخت 

کمک ه  می ای  بيماران  به  کورکومين کننده  به  توان 

اشاره کرد که همان رنگدانۀ موجود در زردچوبه است. 

اين مکمل به علت داشتن اثرات ضدديابتی، ضدالتهابی  

و ضداکسايشی در درمان عوارض ناشی از ديابت مورد 

های آزمايشگاهی  . پژوهش ( 25)توجه قرار گرفته است  

داده  نشان  بالينی  با  و  کورکومين  تعامل  که  اند 

پيام در مسيرهای  آديپونکتين  بيان  متعدد،  رسانی 

دهد  وسازی را افزايش می مبتلايان به سندروم سوخت 

انسولين، هايپرگلايسمی، هايپرليپيدمی   و مقاومت به 

سازد و ساير علائم التهابی مرتبط با چاقی را وارونه می 

های کاپا  . کورکومين همچنين با مهار عامل هسته ( 26) 

B   (NF-kB موجب کاهش التهاب و فشار اکسايشی ،)

که اين ويژگی، پتانسيل بالای آن را در   ( 27) شود  می 

نشان  چرب  کبد  به  مبتلا  بيماران  وضعيت  بهبود 

 .  ( 28) دهد  می 

تمرينات يافته  که  آن هستند  از  پژوهشی حاکی  های 

وسازی،  ورزشی منظم، ضمن بهبود نشانگرهای سوخت 

شوند. با  موجب کاهش عوارض کبد چرب غيرالکلی می 

توجه به شيوع بالای چاقی در مبتلايان به اين بيماری،  

می  بدنی  گمان  فعاليت  وسيلۀ  به  وزن  مديريت  رود 

.  ( 29) تواند خطر ابتلا به کبد چرب را کاهش دهد  می 

ميان،  اين  شامل    در  که  شديد  تداومی  تمرينات 

همراه دوره  به  زياد  بسيار  شدت  با  فعاليت  های 

پايين است، به دليل توانايی   استراحت فعال با شدت 

وسازی گسترده، مورد های سوخت در تحريک سازگاری 

. از مزايای اين ( 30) توجه پژوهشگران قرار گرفته است  

می  تمرينات  و نوع  هوازی  آمادگی  بهبود  به  توان 

شاخص بی  ارتقای  قلبی  هوازی،  بهبود    - های  عروقی، 

چربی نيم  تجزيۀ  اثر  در  وزن  کاهش  ليپيدی،  های  رخ 

ای و افزايش حساسيت به شکمی، حفظ تودۀ ماهيچه 

ماهيچه  بيشتر  آمادگی  دليل  به  برای انسولين  ها 

کرد   اشاره  گلوکز  آثار ( 31) برداشت  که  آنجا  از   .

دست سوخت  شديد  تداومی  تمرين  تا  وسازی    48کم 

باقی می  پروتکل می ساعت  اين  راحتی،  ماند،  به  تواند 

 تر و برای طيف وسيعی از افراد، از جملهدر زمان کوتاه 

. در اين ( 29) افراد با شرايط ويژه، به کار گرفته شود  

هفته تمرين ورزشی،    12راستا، گزارش شده است که  

فتوئين   کاهش سطح  بهبود سوخت   Aموجب  وساز و 

می  ديابت  به  مبتلا  بيماران  در  .  ( 32) شود  گلوکز 

های لکوسيت در گردش برآمده از سلول   2کموتاکسين  

نيز با آمادگی قلبی    21خون و عامل رشد فيبروبلاست  

ها  . اين يافته ( 33)   دارند   منفی   همبستگی   تنفسی،   – 

دال بر آنند که تمرينات هوازی، موجب بهبود تحمل 

انسولين می  را   Aشوند و فتوئين  گلوکز و مقاومت به 

 زماندهند؛ با اين حال، تعيين شدت و مدت کاهش می 

 اثرگذار و مفيد اين تمرينات، به واکاوی دقيق نياز دارد.  

به   که  پژوهشی  تاکنون  دسترس،  در  اطلاعات  پايۀ  بر 
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مکمل و  شديد  تداومی  تمرينات  اثر  دهی  بررسی 

نشده   يافت  باشد،  پرداخته  عوامل  اين  بر  کورکومين 

های دارويی محدودی برای است. از سوی ديگر، درمان

شده   پيشنهاد  چرب  عوارض   (31)کبد  دليل  به  که 

پيش وزن  افزايش  احتمال  بالا،  جانبی،  هزينۀ  و  رونده 

؛  (34)شوند  برای استفادۀ پيوسته و منظم پيشنهاد نمی

ترکيبی   تأثير  زمينۀ  در  پژوهشی  خلأ  به  توجه  با  لذا 

تمرينات تداومی شديد و مکمل کورکومين بر بيماران 

مبتلا به کبد چرب، پژوهش حاضر با هدف پاسخ به اين  

آيا   انجام شد:  با شدت    12سؤال  هفته تمرين تداومی 

( به همراه مصرف مکمل کورکومين، تأثير HICTبالا )

مايونکتين،   سرمی  مقادير  بر  ،  LECT2معناداری 

FGF21    فتوئين چرب    Aو  کبد  به  مبتلا  مردان  در 

 غيرالکلی دارد؟  

 روش پژوهش  

پژوهش: نمونه  کارآزمايی    های  نوع  از  پژوهش  اين 

آزمون ـ شده، دو سوکور و با طرح پيش بالينی تصادفی 

مردان  پس  شامل  پژوهش  آماری  جامعۀ  بود.  آزمون 

غ چرب  کبد  به  روش  مبتلا  پايۀ  بر  بود.  يرالکلی 

گيری در دسترس و با در نظر گرفتن معيارهای نمونه 

ساله که به    40تا    30نفر از مردان    60ورود و خروج،  

به بخش داخلی   2و    1دليل ابتلا به کبد چرب گريد  

به    بيمارستان امام خمينی اروميه مراجعه کرده بودند، 

با   نمونه  حجم  شدند.  برگزيده  پژوهش  نمونۀ  عنوان 

و سطح    85/0توان    با   ، G*Power  افزار نرم   استفاده از 

به   95اطمينان   درصد تعيين گرديد. معيارهای ورود 

 200مطالعه عبارت بودند از: سطح کلسترول بالاتر از  

دسیميلی  در  تری گرم  از  ليتر،  بالاتر    150گليسريد 

دسی ميلی  در  از  گرم  بالاتر  خون  قند   100ليتر، 

گرم در  ميلی 40کمتر از     HDLليتر، یگرم در دس ميلی 

و نتايج    (ALT/AST)های کبدی بالا  ليتر، آنزيم دسی 

نيز   مطالعه  از  خروج  معيارهای  کبدی.  فيبرواسکن 

به  ابتلا  الکل،  و  دخانيات  مصرف  از:  بودند  عبارت 

های تنفسی، التهابی، قلبی ـ عروقی، کليوی و  بيماری

های مزمن، استئوهپاتيت الکلی و سيروز ساير بيماری

کبدی. بيمارانی که در يک ماه گذشته، دچار کاهش  

های  های غذايی يا رژيم وزن شديد شده بودند يا مکمل 

تعريف  می غذايی  استفاده  فرايند  شده  از  نيز  کردند 

 پژوهش خارج شدند. 

توضيح کامل موضوع،    روش اجرای پژوهش:  از  پس 

روش و  برگهاهداف  دريافت  پژوهش،  های  های 

پرسشنامهترضاي تکميل  پيشينۀ نامه،  و  سلامت  های 

آزمودنی پزشکی،  معاينات  انجام  و  واجد  ورزشی  های 

تجربی، به صورت تصادفی در  شرايط، در قالب طرح نيمه

نفره قرار گرفتند: تمرين + کورکومين،   15چهار گروه  

ها بر  تمرين تداومی، مکمل کورکومين و دارونما. گروه

پايۀ آمادگی و وضعيت بدنی، سن، درصد چربی بدن و  

سازی شدند. پس از  همگن    (BMI)شاخص تودۀ بدنی

آزمودنی سرمی  انتخاب  سطوح  ارزيابی  منظور  به  ها، 

آنها    A  ،LECT2  ،FGF21فتوئين   از  مايونکتين،  و 

های  های گروهگيری به عمل آمد؛ سپس، آزمودنیخون 

به مدت   )  12تجربی  برنامۀ    3هفته  هفته(،  در  جلسه 

مکمل  تمر و  کردند  اجرا  را  پيوسته  و  تداومی  ينی 

کورکومين مصرف نمودند. اين پژوهش با تاييد کميتۀ 

با   اروميه  پزشکی  علوم  اخلاق 

 انجام شد.   IR.URMIA.REC.1404.012شناسۀ

شامل   بالا،  شدت  با  تداومی  گروه  دقيقه   30تمرين 

با شدت   درصد ضربان قلب ذخيره   90تا    75دويدن 

شدت   با  تمرين  جلسه،  نخستين  در  درصد   75بود. 

تدريجی  پيشرفت  با  و  شد  آغاز  ذخيره  قلب  ضربان 

درصد ميزان   5ها، هر هفته،  آمادگی جسمانی آزمودنی 

درصد برسد؛    90شدت تمرين افزايش يافت تا به سقف  

تمامی   در  گرديد.  حفظ  دوره  پايان  تا  شدت  اين 

گرم )شامل  جلسات،  سردکردن  و  دقيقه   15کردن 

های ايستا و پويا(  هوازی سبک همراه با کشش فعاليت 
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انجام شد    برای هر دو گروه تمرينی به صورت مشابه 

 (32 )  . 

گروه  مصرف در  آزمودنی های  کورکومين،  ها  کنندۀ 

کپسول   عدد  يک  کورکومين ميلی   80روزانه  گرمی 

تهران   مينو  داروسازی  شرکت  سينا    - )ساخت 

نانوميسل کورکومين( را پس از وعدۀ صبحانه به مدت 

کردند    12 مصرف  نيز  ( 35) هفته  دارونما  گروه   .

مقدار کپسول  همان  به  را  نشاسته  پودر  حاوی  های 

 دريافت کردند. 

آزمایشگاهی:روش )نمونه  های  خون   10های 

ها در حالت نشسته و  ( از وريد بازوی آزمودنیليترميلی

ساعت ناشتايی، در دو مرحله )يک روز    12تا    10پس از  

آزمون و  پيش از نخستين جلسۀ تمرين به عنوان پيش

هفتۀ    48 در  تمرين  جلسۀ  آخرين  از  پس  ساعت 

های مخصوص دوازدهم( گرفته شد و بلافاصله در لوله 

قرار گرفت؛ سپس پلاسما از طريق سانتريفيوژ جداسازی  

درجۀ   70های آتی، در دمای منفی  گرديد و برای بررسی

سرمی  سانتی مقادير  شد.  نگهداری  ،  LECT2گراد 

روش  A   ، FGF21فتوئين از  استفاده  با  مايونکتين  و 

ELISA  سنجی آنزيمی  رخ ليپيدی با روش رنگو نيم

گيری شدند. سطح گلوکز و انسولين نيز از طريق اندازه

به    هایکيت مقاومت  شاخص  و  آزمون  پارس  شرکت 

از طريق فرمول  ارزيابی گرديد.  انسولين  های استاندارد 

جايگزين وزن بر مجذور قد و    نمايۀ تودۀ بدنی از طريق

نواری  متر  از  استفاده  با  باسن  به دور  نسبت دور کمر 

بيشينه   اکسيژن مصرفی  از   max) 2(VOمحاسبه شد. 

راکپورت با بيشترين  طريق آزمون يک مايل راه رفتن 

 توان به دست آمد.  

آماری:   از بررسیتحلیل  استفاده  با  آماری  های 

پد انجام گرفت. ابتدا  و گراف  23نسخۀ     SPSSافزارنرم

ها از آزمون شاپيرو  گيری توزيع طبيعی دادهجهت اندازه

و   گروهی  بين  تغييرات  تعيين  گرديد.  استفاده  ويلک 

از آزمون تی همبسته، آزمون گروهی نيز با استفاده  درون

تحليل واريانس دو در دو و آزمون تعقيبی توکی صورت 

  05/0ها، سطح اطمينان برابر با  گرفت. در همۀ آزمون

 در نظر گرفته شد. 

 نتایج

ها  های توصيفی و فيزيولوژيکی آزمودنی يافته   1جدول  

  - پيش و پس از مداخلۀ تمرين و مکمل کورکومين    - 

دهد. نتايج آزمون تحليل  را در هر چهار گروه نشان می 

تغييرات فتوئين   ،  Aواريانس دو در دو نشان داد که 

FGF21 ،LECT2    و مايونکتين، پس از اعمال مداخلۀ

،  Aتمرين معنادار است؛ به طوری که تغييرات فتوئين  

FGF21    وLECT2   گروه کورکومين،  در  مکمل  های 

دارونما،  مکمل + تمرين و گروه تمرين، نسبت به گروه  

به طور معناداری کاهش داشت؛ در مقابل، مايونکتين  

های مکمل کورکومين، مکمل + تمرين و گروه  در گروه 

 ( داد  نشان  را  معناداری  افزايش  (.  >0P/ 05تمرين، 

تغييرات   که  داد  نشان  همبسته  تی  آزمون  نتايج 

فتوئين  درون  در  و    A  ،FGF21  ،LECT2گروهی 

گروه  در  +  مايونکتين  مکمل  کورکومين،  مکمل  های 

که   طوری  به  است؛  معنادار  تمرين،  گروه  و  تمرين 

و  LECT2و    A  ،FGF21فتوئين   معنادار  کاهش   ،

(.  >0P/ 05)   مايونکتين، افزايش معناداری داشته است 

ها نشان داد که سطوح  رخ ليپيدی، يافته در بررسی نيم 

HDL ،   های مکمل کورکومين  پس از مداخله، در گروه

ی با شدت بالا، نسبت به گروه دارونما،  و تمرين تداوم 

گليسيريد،  افزايش معناداری داشته است. سطوح تری 

LDL   های مکمل کورکومين،  و کلسترول نيز در گروه

مکمل + تمرين و گروه تمرين، نسبت به گروه دارونما،  

داشته  معناداری  ) کاهش  همچنين،  >0P/ 05اند  (؛ 

درون  تغييرات  سطوح  بررسی  که  داد  نشان  گروهی 

HDL تری تفاوت    LDLگليسيريد،  ،  کلسترول،  و 

پيش  به  نسبت  را  کرده معناداری  تجربه  اند  آزمون 

 (05 /0P< .) 
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 آزمون( آزمون و پسشده )پیشگیری. میانگین و انحراف استاندارد نشانگرهای اندازه1جدول 

 آزمون پس مقدار در  آزمون مقدار در پیش  تعداد  گروه شده گیرینشانگرهای اندازه 

 سن )سال( 

 - 35/ 30 ±  0/ 90 15 دارونما 

 - 34/ 80 ±  1/ 11 15 مکمل کورکومين 

 - 35/ 80 ±  1/ 10 15 تمرين + کورکومين 

 - 35/ 50 ±  1/ 07 15 تمرين

 درصد چربی

 40/32 ± 07/0 32/ 61 ±  0/ 02 15 دارونما 

 08/30 ± 08/0 32/ 25 ±  0/ 03 15 مکمل کورکومين 

 68/29 ± 023/0 31/ 88 ±  0/ 09 15 تمرين + کورکومين 

 20/30 ± 14/0 51/32 ± 35/0 15 تمرين

BMI 

 مربع()کیلوگرم/ متر

 37/28 ± 20/0 56/28 ± 025/0 15 دارونما 

 15/27 ± 10/0 25/28 ± 027/0 15 مکمل کورکومين 

 58/26 ± 07/0 82/27 ± 024/0 15 تمرين + کورکومين 

 18/27 ± 03/0 40/28 ± 04/0 15 تمرين

VO2max 

 لیتر بر کیلوگرم در دقیقه()میلی

 86/34 ± 6/0 34/ 99 ±  0/ 75 15 دارونما 

 73/37 ± 63/0 34/ 85 ±  0/ 51 15 مکمل کورکومين 

 28/41  ± 25/0 36/ 70 ±  0/ 32 15 تمرين + کورکومين 

 97/39 ± 5/0 55/35 ± 86/0 15 تمرين

HOMA 

 15/3 ± 002/0 3/ 20 ±  0/ 01 15 دارونما 

 50/2 ± 008/0 21/3 ± 0/ 007 15 مکمل کورکومين 

 36/2 ± 10/0 3/ 15 ±  0/ 008 15 تمرين + کورکومين 

 49/2 ± 011/0 3/ 18 ± 0/ 006 15 تمرين

ALP 
 )واحد بر لیتر( 

 29/193 ± 29/8 190/ 83 ±  8/ 11 15 دارونما 

 30/172 ± 38/9 191/ 50 ±  10/ 48 15 مکمل کورکومين 

 80/145 ± 38/5 193/ 82 ±  2/ 72 15 تمرين + کورکومين 

 11/175 ± 11/44 200/ 18 ±  3/ 45 15 تمرين

AST 
 )واحد بر لیتر( 

 20/21 ± 71/1 21/ 90 ±  1/ 59 15 دارونما 

 60/18 ± 89/0 21/ 50 ±  1/ 09 15 مکمل کورکومين 

 38/13 ± 84/0 20/ 27 ±  1/ 27 15 تمرين + کورکومين 

 78/14 ± 99/0 21/ 37 ±  1/ 05 15 تمرين

ALT 
 )واحد بر لیتر( 

 82/17 ± 56/0 17/ 74 ±  0/ 53 15 دارونما 

 57/14 ± 85/0 19/ 50 ±  1/ 12 15 مکمل کورکومين 

 01/11 ± 69/0 19/ 23 ± 0/ 86 15 تمرين + کورکومين 

 67/11 ± 63/0 60/19 ± 61/0 15 تمرین 
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هفته مداخله در چهار گروه: تمرین +   12گلیسیرید و کلسترول تام( طی ، تریLDL ،HDLرخ لیپیدی ). تغییرات نیم1شکل

 کورکومین، تمرین تنها، کورکومین تنها و دارونما

 

 هفته مداخله در چهار گروه: تمرین + کورکومین، تمرین تنها، کورکومین تنها و دارونما   12طی    A. تغییرات سطح سرمی فتوئین  2شکل  
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  گیریبحث و نتیجه

های پژوهش حاضر، پس از مداخلۀ تمرين بر اساس يافته

سطوح  کورکومين،  همراه  به  بالا  شدت  با  تداومی 

فتوئين  هپاتوکاين در    LECT2و    A  ،FGF21های 

گروه  گروه و  تمرين   + مکمل  کورکومين،  مکمل  های 

گروه   در  نيز  کاهش  بيشترين  يافت؛  کاهش  تمرين 

رخ   مکمل   + پژوهشتمرين  اينکه  وجود  با  های  داد. 

هپاتوکاين  به بررسی اثرات فعاليت ورزشی بر سه    اندکی 

غيرالکلید  مذکور چرب  کبد  به  مبتلا  بيماران   ر 

يافتهيافته  اند،پرداخته  با  پژوهش،  اين  های  های 

های موجود در زمينۀ توانمندی مداخلات سبک پژوهش

همسو   NAFLD های غذايی در مديريتزندگی و مکمل

تعديل اثرات  نتايج،  اين  بر  است.  مداخلات  اين  کنندۀ 

هپاتوکاين سوخت ترشح  در  که  را  ليپيدهای  ها  وساز 

نقش  سراسری  التهاب  و  انسولين  به  مقاومت  کبدی، 

مطالعۀ  های  . يافته(55سازد )برجسته می  محوری دارند،

های ويزواری و همکاران  حاضر با برخی از نتايج پژوهش

و همکاران   (، مالين1400(، قربانيان و صابری )2019)

(2013( و همکاران  زهانگ  و  ( همسو هستند  2018( 

تمرين   .(36-39) تأثير  بررسی  با  همکاران  و  ويزواری 

در بيماران ديابتی    Aو فتوئين    FGF21هوازی بر سطوح  

، تأثير معنادار تمرين هوازی بر اين نشانگرها را  2نوع  

تناوبی   تمرين  تأثير  صابری  و  قربانيان  کردند.  گزارش 

سطوح   بر  را  چرب   LECT2شديد  کبد  بيماران  در 

را    LECT2بررسی کردند که نتايج پژوهش آنها، بهبود  

(، 2013نشان داد. در همين راستا، مالين و همکاران )

مدت بر روی نوار گردان را  تأثير تمرينات هوازی کوتاه

بزرگسال چاق مبتلا به کبد چرب بررسی کردند    13در  

فتوئين   کاهش  آنها،  مطالعۀ  نتايج  داد.   Aکه  نشان  را 

( نيز در بررسی تأثير دوازده  2018زهانگ و همکاران )

مرد و زن مبتلا به ديابت    32هفته تمرين هوازی بر روی  

کاهش    A، نشان دادند که سطح سرمی فتوئين  2نوع  

( همکاران  و  نخعی  اين،  بر  علاوه  است.  (  2025يافته 

و  با شدت متوسط  تمرينات هوازی  گزارش کردند که 

زياد، اثر معناداری بر نشانگرهای التهابی و کبد چرب در  

بيماران مبتلا به کبد چرب غيرالکلی دارد. آنها دريافتند  

، کاهش  Aکه با انجام اين تمرينات، سطح سرمی فتوئين  

انسولين، به  حساسيت  و  معناداری    معنادار  افزايش 

).  (12)يابد  می همکاران  و  نيز  2021مسعودزاده   )

که   سرمیدريافتند   FGF-21  ،FGF21 سطوح 

کبدی، با انجام تمرينات با شدت متوسط و     mRNAو

. فريدونفرا و  (40)يابد  شديد، به طور معنادار کاهش می

( بر  2020همکاران  اثر هشت هفته تمرين  با بررسی   )

فيبروبلاست   رشد  عامل  سرمی  زنان   21غلظت  در 

ديابتی مبتلا به کبد چرب غيرالکلی، به افزايش سطح 

FGF21   داشتند اشاره  تمرين  مداخلۀ  اعمال  از  پس 

های پژوهش حاضر با  برخی از يافته . با وجود اين، (41)

های پيشين ناهمسو است؛ به طوری که  پژوهش  نتايج

( نشان دادند که يک ساعت  2018سارگنت و همکاران )

  LECT2تواند غلظت سرمی  نمیتمرين با شدت متوسط  

دهد   تغيير  تفاوت(42)را  مشاهده.  نتايج  های  در  شده 

تواند ناشی از متغيرهايی نظير  می  های مختلفپژوهش

های  زمان مداخلۀ تمرينی، شدت تمرين و ويژگیمدت

 ها باشد. آزمودنی

 بيشتر  که  است  هپاتوکين  –، يک آديپوکين  Aفتوئين  

  مهار   طريق  از  و  شودمی  ترشح  ها هپاتوسيت   توسط

  در  کبدی، استئاتوز ترويج  و انسولين گيرندۀ رسانی پيام

داردNAFLD   پيشرفت بالای  (43)  نقش  سطوح   .

با افزايش انباشت چربی در کبد و اختلالات   A فتوئين

همبستگی   NAFLD وسازی در بيماران مبتلا بهسوخت 

پژوهش در  چنانکه  نيز  دارد؛  بيوپسی  بر  مبتنی  های 

پس   A استئاتوهپاتيت گزارش شده است. کاهش فتوئين

شدۀ کورکومين به عنوان از مداخلات ما، با نقش شناخته

همخوانی   PPARγ شده توسطآنتاگونيست گيرندۀ فعال

 A دارد. احتمال دارد که کورکومين، از بيان ژن فتوئين

هپاتوسيت را  در  انسولين  به  حساسيت  و  بکاهد  ها 
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. فعاليت ورزشی تداومی با شدت بالا  (44)افزايش دهد  

فعالمی با  فعالتواند  کيناز  پروتئين  شده  سازی 

اصلی  تنظيم  ،AMP   (AMPK)توسط کنندۀ 

را   A ساخت فتوئين  ،AMPKهومئوستازی انرژی باشد.  

در  (NF-κB) بتا-ای کاپارسانی عامل هستهبا مهار پيام

می سرکوب  هم( 37)کند  کبد  کاهش  گروه  .  در  افزا 

سازد؛  ترکيبی، سازوکار افزودنی احتمالی را برجسته می

گونه کهبه  و   ای  روده  نفوذپذيری  بهبود  با  کورکومين 

سرکوب  توانايی  ورزش،  از  ناشی  کبدی  خون  جريان 

دهد.  را بيش از هر مداخلۀ ديگری افزايش می A فتوئين

،  (FGF21)  21طور مشابه، عامل رشد فيبروبلاست  به  

هپاتوکينی حساس به تنش است که تحت شرايط تنش 

اندوپلاسمی در    (ER)رتيکولوم  ليپوتوکسيسيتی   و 

NAFLD می عنوان  FGF21 اگرچه  شود.القا  به 

می عمل  جبرانی  اسيدهای  هورمونی  اکسايش  تا  کند 

چرب و گلوکونئوژنز را ترويج دهد؛ اما سطوح مزمن آن 

سوخت دهندۀ  نشان،   NAFLDدر کبدی  تنش  وسازی 

کنندۀ پيشرفت بيماری به سمت  بينینشده و پيشحل

. کاهش  (36)است   (NASH) استئاتوهپاتيت غيرالکلی

حاکی از تسکين عوامل  س از مداخله،  پ   FGF21معنادار  

است؛ زيرا ورزش   زا يا فشارآفرين کبدی زيربنايیتنش

بالا شدت  با  بيوژنز  VO2max 85-80%مانند   مداوم 

افزايش طريق  از  را  تحريک  PGC-1α ميتوکندری 

 کند و بارهای ليپوتوکسيک محرک بيان بيش از حدمی

FGF21 با    کورکومين  احتمال دارددهد.  را کاهش می

دآستيله  و   (SIRT1) 1-سازی مسيرهای سيرتوئينفعال

رونويسی عوامل  القای ER تنش،   FOXO1کردن   و 

FGF21  را کاهش دهد و اين اثر را تکميل کند. برتری

ترکيبی   مداخلۀ  ناشیکارايی  است  توانايی    ممکن  از 

خونی   سد  از  عبور  در  تقويت    - کورکومين  و  مغزی 

هيپوتالاموسی ناشی از ورزش باشد؛   FGF21 رسانیپيام

جهت  بازخوردی  حلقۀ  يک  ايجاد  به  منجر  که  امری 

محيطی   هپاتوکين  ترشح  کردن  طبيعی  و  بهنجار 

طرفی،  می از  هپاتوکين   LECT2شود.  يک  عنوان  به 

نوظهور که التهاب کبدی را به مقاومت به انسولين پيوند 

مداخله، می از  پس  و  کرد  را طی  موازی  زند، مسيری 

کاهش چشمگيری نشان داد. اين کاهش شايد ناشی از 

 کبدی در اثر ورزش باشد که JNK رسانیکاهش پيام

LECT2  بهرا در محيط التهابی  رونويسی   های  صورت 

می همزمانسرکوب  فرايند  اين  قوی    کند؛  مهار  با 

-NF/(TLR4)مانند  ای،  کورکومين در آبشارهای گيرنده

κB  که خود ترشحگيرد  صورت می LECT2  را تقويت

تقويت می پاسخ  دوگانه،  عمل  اين  گروه  کنند.  در  شده 

دهد؛ جايی که ورزش، نفوذ بافتی  را توضيح می  افزاهم

افزايش می را  اثرات ضدالتهابی فوقکورکومين    دهد و 

. ورزش با شدت بالا، اغلب  (45)کند  افزودنی ايجاد می

سوخت برنامه محورهایريزی  طريق  از  را   وساز 

AMPK/SIRT1 می که  هدايت  حالی  در  کند؛ 

ضداکسايشی   و  ضدالتهابی  حمايت  کورکومين 

می فراهم  را  اکسايشی  هدفمندی  فشار  و  آورد 

کاهش   را  هپاتوکين  حد  از  بيش  بيان  پايدارکنندۀ 

ها  که در آن، هپاتوکاين  NAFLDدهد. در بيماری  می

ديسچرخه  و  احشايی  چاقی  با  معيوب  ليپيدمی  ای 

دهند، اين رويکرد ترکيبی، محور مذکور را  تشکيل می

مونوتراپی از  میمؤثرتر  مختل  است  ها  ممکن  و  کند 

قلبی   عوارض  و  تأخير  سوخت  -فيبروز  به  را  وسازی 

. با اين همه، برای تبيين دقيق سازوکارهای  (45)اندازد  

فعاليت متقابل  مکمل  اثرگذاری  و  ورزشی  های 

 های بيشتر ضروری است.کورکومين، انجام پژوهش

بيماران  در  مايونکتين  سرمی  سطح  چشمگير  افزايش 

از ديگر  (NAFLD) مبتلا به بيماری کبد چرب غيرالکلی

گروه  يافته در  افزايش  اين  که  است  پژوهش  اين  های 

اين يافته،   تمرين + کورکومين بيشترين مقدار را داشت.

توان اين رويکرد ترکيبی را در تعديل سطح مايونکتين 

می فزايندهبرجسته  نقش  که  مايوکاينی  در  کند؛  ای 

سوخت  بههومئوستازی  انباشت وساز،  شرايط  در  ويژه 
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می ايفا  انسولين  به  مقاومت  و  کبدی  کند.  ليپيد 

شود، يک  نيز شناخته می CTRP15 ونکتين که با نام ماي

بافت از  بيشتر  که  است  نوظهور  های  آديپومايوکاين 

ماهيچه و  ترشح میچربی  اسکلتی  نظر  های  از  و  شود 

عامل نکروز تومور /C1q ساختاری با اعضای سوپرفاميلی

يافته دارد.  يافتههمولوژی  با  حاضر  پژوهش  های  های 

)پژوهش بهرام  و  پوروقار  و 1401های  پوررنجبر  و   )

همسو است. پوروقار و    (47و     46)(  2018همکاران )

(، تأثير يک دوره تمرينات مقاومتی را بر  1401بهرام )

( مايونکتين  سرمی  نشانگرهای  CTRP15سطح  و   )

چاق،   نوجوانان  در  وزن  کاهش  به  وابسته  پيکرسنجی 

تا    40پس از اجرای برنامۀ تمرينات مقاومتی با شدت  

85  ( بيشينه  تکرار  يک  به    3درصد  و  هفته  در  جلسه 

هفته( بررسی کردند و نشان دادند که سطح    10مدت  

گروه   به  نسبت  تجربی  گروه  در  نشانگر  اين  سرمی 

مع افزايش  و کنترل،  پوررنجبر  است.  داشته  ناداری 

( نيز در پژوهشی که در آن يک پروتکل  2018همکاران )

  70تا    50ای )شامل دويدن با شدت  تمرينی هشت هفته 

ضربان قلب( اجرا شده بود؛ نشان دادند    درصد بيشترين

که در گروه آزمايش، سطح سرمی مايونکتين، به طور 

به  معنا انسولين،  به  مقاومت  و  افزايش  طور داری 

 يابد.  داری کاهش میمعنا

رسانی  و پيام PPARα سازی مسير  اين مايوکاين با فعال

AMPK جذب و اکسايش اسيدهای چرب را در ماهيچۀ ،

ای کنندهدهد و اثرات حساساسکلتی و کبد ترويج می

می ايجاد  انسولين  سطح  (49و    48)  کندبه  افزايش   .

با    پس مايونکتين،   حاضر،  پژوهش  در  مداخله  از 

های پيشين برگرفته از الگوهای حيوانی همخوانی  يافته

دارد؛ جايی که افزايش مايونکتين ناشی از ورزش، باعث  

سوخت  کبدی  بهبود  استئاتوز  کاهش  و  ليپيدی  وساز 

رود  . گمان می(50)شود  های پرچرب میناشی از رژيم

گروه در  مايونکتين  انجام   HICTافزايش  اثر  در  تنها   ،

های انقباضی حاد با شدت بالا و بهبود رونويسی فعاليت

روی هم  . (24)( رخ دهد PGC-1αميونوکلئار )از مسير 

می کورکومين  برای رفته،  سازوکار  سه  طريق  از  تواند 

سوخت اختلالات  به  مبتلا  باشد:  بيماران  مفيد  وسازی 

مهار   -1 طريق  از  انسولين  گيرندۀ  حساسيت  افزايش 

سازی  فعال -B3 ،2تيروزين فسفاتاز يک -آنزيم پروتئين

انسولين،  گذرگاه  به  پيامرسانی  عامل    -3های  مهار 

کاپا  هسته  آلفا  B4(kB-NFای  تومور  نکروز  عامل  و   )
5(α-TNFميانجی و  پايين(  مانند  های  آنها  دستی 

سيکلواکسيژنازاينترلوکين و  در  COX2)6  2ها  که   )

نهايت، موجب کاهش التهاب، فشار اکسايشی و مقاومت  

می  انسولين  بر  .  (27)شود  به  کورکومين  ايزولۀ  اثر 

می را  مايونکتين  و  افزايش  ضدالتهابی  خواص  به  توان 

به   داد. کورکومين،  نسبت  آن  ضداکسايشی چندجانبۀ 

کند  را مهار می NF-κB پيامرسان فنول،عنوان يک پلی

می کاهش  را  اکسايشی  فشار  ترتيب،  و  بدين  و  دهد 

 NAFLD کنندۀ بيان مايوکاين در کبدمحيط سرکوب 

می تسکين  فعال(46)بخشد  را  شديد  .  سازی 

ها در تمرين با شدت  وساز اکسايشی در ماهيچهسوخت 

، يکی از سازوکارهای  IIويژه تحريک فيبرهای نوع  بالا، به

. با توجه ( 47)رود اصلی افزايش مايونکتين به شمار می

تارهای نوع  دو  هر  از  مايونکتين  ترشح  بار  IIو   I به   ،

می تمرينات  اين  بالای  ماهيچهانقباضی  تودۀ  ای تواند 

دهد   گسترش  را  مايوکاين  اين  توليد  .  (51)مسئول 

های پيشين نيز به عنوان عاملی  در پژوهش BMI کاهش

مطالعۀ   در  است.  شده  گزارش  افزايش  اين  در  کمکی 

کاهش معناداری داشته و شايد يکی از  BMIحاضر هم 

. (52)عوامل تأثيرگذار در کاهش مايونکتين بوده است  

،  AMPKسازی  از سوی ديگر، مايونکتين از طريق فعال

.  (52)کند  را تسهيل می FFA جذب گلوکز و اکسايش

 دهند که تمرين استقامتی نيز سطوحها نشان میيافته

می ایدوره بهبود  چاق  افراد  در  را  بخشد  مايونکتين 

در  (53) ورزش  از  ناشی  مايونکتين  افزايش  بنابراين،  ؛ 

بهبود با  وزن،  اضافه  دارای  به   افراد  ليپيدها،  و  گلوکز 
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رخ چربی خون و حساسيت به انسولين کمک  تنظيم نيم

های پيشين حاکی  . هرچند برخی از يافته (54)کند  می

مايونکتين از نوسانات چربی بدن يا    از استقلال تغييرات

   cAMP ليپيدها هستند، افزايش کلسيم داخل سلولی و

ای سازوکار محتمل ديگری  های ماهيچهناشی از انقباض

وسازی بيان  های سوخت است؛ زيرا افزايش اين ميانجی

می تحريک  را  مايونکتين  برای ژن  حال،  اين  با  کند؛ 

پی   در  مايونکتين  بر  مؤثر  عوامل  نقش  شدن  روشن 

تمرينات ورزشی و دريافت مکمل کوکومين در بيماران 

های بيشتری مبتلا به کبد چرب غيرالکلی، به پژوهش

 نياز است.  

به نتايج  به  توجه  گمان  دستبا  حاضر،  مطالعۀ  از  آمده 

بالا به همراه    تداومی رود تمرينات  می   مصرف با شدت 

يی، سطح  تواند به عنوان عاملی غيرداروکورکومين، می

( و  Aو فتوئين    LECT2  ،FGF21عوامل هپاتوکاينی )

مايونکتين را در بيماران مبتلا به کبد چرب غيرالکلی 

 بهبود ببخشد و وضعيت فيزيولوژيکی آنها را ارتقا دهد.  

 تشکر و قدردانی

آزمودنی از همۀ  شرکتنويسندگان  اين  های  در  کننده 

 پژوهش، نهايت تشکر و قدردانی دارند.  

 حمایت مالی

پژوهش هيچ از سازمان خاصی  اين  مالی  گونه حمايت 

 دريافت نکرده و برگرفته از رساله دکتری است.

 مشارکت نویسندگان

همۀ نويسندگان به طور مساوی در تمام مراحل اجرای  

 اند. اين پژوهش مشارکت داشته
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