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بر اندازه سلول چربی احشایی و  های مختلف و مصرف کروسیناثر تمرین هوازی با شدت

 تخمدان و تغذیه شده با  غذای پرچربهای صحرایی فاقد مقاومت انسولینی در موش
 4، علیرضا صفرزاده 3خدیجه نصیری، 2الهه طالبی گرکانی ،1هانیه یزدان دوست بایگی

 چکیده

-: هدف از پژوهش حاضر بررسی اثرتمرین هوازی و مصرف کروسین بر اندازه سلول چربی احشایی و مقاومت انسولینی در موشاهداف

 تغذیه شده با  غذای پرچرب بودهای صحرایی فاقد تخمدان و 

و تخمدان برداری نشده  سر( 16) (سر موش صحرایی ماده به دو گروه تخمدان برداری )اوارکتومی شده 20: مطالعه روش

درصد کالری دریافتی از  42های تغذیه شده با غذای پرچرب )های این دو گروه به گروهسر( تقسیم شدند. موش 06)غیراوارکتومی( )
گروه به شرح ذیل  تقسیم  6های تخمدان برداری و تغذیه شده با غذای پرچرب به و یا غذای نرمال تقسیم شدند. سپس موشچربی( 
تمرین هوازی با شدت متوسط +  -1کروسین   -4تمرین هوازی با شدت بالا  -3تمرین هوازی با شدت متوسط  -0کنترل  -0شدند: 

درصد حداکثر اکسیژن مصرفی( و متوسط  52– 51کروسین. تمرین هوازی با دو شدت بالا) تمرین هوازی با شدت بالا + -6کروسین و 
هفته در  5میلی گرم به ازای هر کیلو گرم از وزن بدن به مدت  62درصد حداکثر اکسیژن مصرفی( و مصرف کروسین به میزان 62–22)

اندازه سلول و سطوح سرمی گلوکز، انسولین و شاخص مقاومت رنال، تعداد و های مربوطه آغاز شد. وزن نسبی چربی احشایی پریگروه

 .صورت گرفت ها با آزمون تحلیل واریانس دو طرفه ( اندازه گیری شد. تجزیه و تحلیل یافتهHOMAانسولینی )

(. p=2220/2رنال شد )تمرین با شدت متوسط و همراه با مصرف کروسین موجب کاهش معنادار وزن نسبی چربی پری :هایافته

تر اوارکتومی بطور معناداری پایین ه تمرین شدید+کروسین نسبت به گروه غذای پرچرب+رنال در گروههمچنین وزن نسبی چربی پری
رکتومی بطور معناداری ااو (. اندازه سلول چربی در دو گروه تمرین )متوسط و شدید( نسبت به گروه غذای پرچرب +≥220/2pبود )
 داشتمعنادار کاهش رکتومی نیز ااو بین گروه کروسین با گروه غذای پرچرب + اندازه سلول چربیهمچنین ( p=220/2تر بود )پایین

(23/2=p+ کروسین نیز بطور معناداری نسبت به گروه غذای پرچرب+ )(. اندازه سلول چربی در گروههای تمرین )شدید و متوسط 
( p=240/2( و غلظت گلوکز )p=205/2وجب کاهش معنادار مقاومت به انسولین )(. تمرین با شدت بالا مp≤21/2تر بود )رکتومی پایینااو

( و کاهش غلظت p=203/2رکتومی+ غذای پرچرب شده بود. دریافت کروسین موجب کاهش مقاومت به انسولین )انسبت به گروه او
(، انسولین p=200/2گلوکز )( شده بود. همچنین تمرین با شدت متوسط + کروسین موجب کاهش معنادار p=225/2انسولین )

(200/2=p( و مقاومت انسولینی )221/2=pدر مقایسه با گروه او )رکتومی+ غذای پرچرب شده بود.ا. 

کاهش وزن بافت چربی تواند موجب مصرف مکمل کروسین و تمرین هوازی بصورت مجزا و در ترکیب با یکدیگر می نتیجه گیری:

فاقد تخمدان و تغذیه شده با غذای پرچرب شود. های صحرایی موشقاومت انسولینی در احشایی و اندازه سلول چربی و بهبود م
همچنین تمرین هوازی با شدت بالا در بهبود مقاومت به انسولین و کاهش اندازه سلول چربی نسبت به تمرین با شدت متوسط موثرتر 

 فوق اثر مضاعفی نداشته باشد.های رسد مصرف کروسین به همراه تمرین بر بهبود شاخصبود. بنظر می

  ، غذای پر چرب، مقاومت به انسولینهوازیاوارکتومی، کروسین، تمرین  :کلیدی یهاواژه
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11  1101بهار و تابستان/ سی و پنجم/ شماره هجدهمنامة فیزیولوژی ورزشی کاربردی/ سال پژوهش 

 دمهمق

. گسترش بافت چرب احشایی با (0)بافت چربی، بافتی پویا است و نقشی مهم در هموستاز انرژی کل بدن دارد 
برخی محققان این ارتباط را  (.0)های مرتبط با چاقی همراه است افزایش التهاب و افزایش خطر پیشرفت بیماری

زیا صورت تواند به شکل هایپرتروفی و هایپرپلاگسترش بافت چربی می (.0)نامند سندرم بافت چرب احشایی می
تعادل انرژی  (.3)جلدی محرک هایپرتروفی در بافت چرب احشایی است  توسعه و گسترش بافت چرب زیر .گیرد

شود و چاقی از طریق مثبت، در نتیجه دریافت کالری اضافی و کاهش هزینه کرد انرژی منجر به چاقی می
مقاومت به انسولین یک پاسخ اولیه به  (.4) کندتحریک مقاومت به انسولین، پاتوژنز دیابت نوع دو را تشدید می

ها در برابر تغذیه بیش از عدم تعادل سبک زندگی پایدار )دریافت بیش از حد انرژی( است و به محافظت از سلول
  (.0)کند حد و استرس سلولی متعاقب آن کمک می

ی اثر دارد. زنان در برابر بروز دهند، جنسیت نیز بر پیشرفت اختلالات متابولیکمطالعات گوناگون نشان می
های شوند. این حفاظت با شروع یائسگی و کاهش هورموناختلالات متابولیکی، بیشتر از مردان محافظت می

استروژن به طور مرکزی )تنظیم مصرف غذا( و سیستمیک )هزینه کرد انرژی، شکل و  (. 1) رودجنسی از بین می
دریافت غذای پرچرب بر (. 6) رمای بدن( در تنظیم تعادل انرژی اثر داردعملکرد بافت چرب )لیپولیز و تولید گ

گذارد و سبب گسترش هایپرتروفی و ( تاثیر میαRE) 0تولید استروژن و همچنین بر بیان گیرنده آلفا استروژن
سگی استروژن از تجمع چربی شکمی در زنان قبل از یائ(. 3) گردددرنتیجه التهاب و مقاومت به انسولین می

 (. 1) دهدکند و این هورمون اثر محافظتی خود را با تاثیر بر مسیرهای کنترل توزیع چربی انجام میجلوگیری می
بعنوان یک ( 3مهمترین ماده شیمیایی تشکیل دهنده زعفران )با نام علمی: کروکوس ساتیووس، 0کروسین

و دارای اثرات فارماکولوژیک متعددی از جمله: خاصیت آنتی اکسیدانی، آنتی  (2) آب است محلول در ،کاروتنوئید
 (. 5) باشدهیپر لیپیدمیا، ضد التهابی، ضد سرطانی، محافظت از کبد و همچنین اثرات محافظتی از قلب و عروق می

موجب کاهش  های صحرایی دیابتی شده با تزریق استرپتوزتوسیننشان داده شده است دریافت کروسین در موش
اثرات مفید کروسین در بهبود اختلالات پیشنهاد شده (. 02) بهبود مقاومت انسولینی شده است و (9) گلوکز خون
که به عبارتی مشخص گردیده (. 2) گیردصورت می 4AMPKفعال کردن سیگنالینگ  از طریقمتابولیک 
AMPK افزایش جذب گلوکز، اکسیداسیون اسیدهای چرب، بیوژنز طریق ز متابولیسم گلوکز و لیپید را ا

به همین منظور (. 00) کندو کلسترول را مهار می و در عین حال سنتز اسیدهای چربنموده میتوکندری تنظیم 
شود کروسین بتواند به عنوان یک مداخله برای مبارزه با چاقی و اختلالات متابولیکی مرتبط با آن پیشنهاد می

  (. 2) مفید باشد
های بافت چربی و همچنین از سوی دیگر نشان داده شده است فعالیت بدنی سبب تغییر در اندازه و تعداد سلول

در واقع تمرین هوازی با افزایش لیپولیز در بافت چرب احشایی و  (. 00) گرددها میتغییر در میتوکندری این سلول
و اثرات  (03) اکسیداسیون اسیدهای چرب کمک نموده افزایش برداشت اسیدهای چرب توسط عضله اسکلتی به

تمرین ورزشی (. 04) دهدمضر چاقی را با افزایش حساسیت به انسولین و در نتیجه جلوگیری از دیابت کاهش می
 ها سبب جلوگیری از مقاومت به انسولین گردیده استحتی در شرایط اوارکتومی همراه با تغذیه پرچرب در موش

 

1 . Estrogen receptor alpha 
2 . Crocin  
3 . Crocus sativus 
4 AMP-activated protein kinase 



   11 بر اندازه سلول چربی و مقاومت انسولینیاثر تمرین هوازی و مصرف کروسین 

-میرسد بهبود مقاومت انسولینی از طریق افزایش بیان انتقال دهنده گلوکز در عضله رخ داده می و به نظر (01)

دهند تمرینات هوازی با شدت بالا و نیز با شدت متوسط اثرات برخی مطالعات مختلف نشان می (.06) دهد
د اما برخی دیگر نشان دادند ها دارنو چربی بر محتوای میتوکندری و در نتیجه متابولیسم کربوهیدارت یمشابه

تمرینات با شدت بالا در مقایسه با تمرینات با شدت متوسط افزایش بیشتری در محتوای میتوکندری و ظرفیت 
این  (.02) دارند AMPKجملهها از اکسیداسیون لیپیدها و همچنین افزایش بیشتری در بیان و محتوای پروتئین

فعالیت متوسط به اندازه فعالیت شدید در بهبود مقاومت انسولینی و هنوز مشخص نیست آیا در حالی است که 
حال از آنجا که که مقدار کل بافت چربی تابعی از اندازه و  (.05) موثر است و یا خیر 0پیشگیری از دیابت نوع 

ه های چربی به عنوان یک نشانگر مستقل برای مقاومت بهای بافت چربی است و بزرگ شدن سلولتعداد سلول
و نیز با توجه به نقش کروسین و تمرینات ( 3) شودانسولین و یک عامل خطر برای دیابت نوع دو توصیف می

ی بررسی تاثیرات ورزشی در بهبود مقاومت به انسولین و کاهش بافت چربی و همچنین، فقدان پژوهش در زمینه
بافت چرب احشایی، هدف از پژوهش مصرف کروسین و تمرین هوازی با دو شدت بالا و متوسط بر مورفولوژی 

حاضر بررسی تمرینات هوازی تداومی با دو شدت مختلف و مصرف کروسین بر تغییرات بافت چرب احشایی و 
 های اوارکتومی و تغذیه شده با رژیم غذایی پر چرب بود.مقاومت انسولینی در موش

 تحقیق یشناسروش

از مرکز نگهداری حیوانات گرم  022±01با میانگین وزن سر موش صحرایی ماده نژاد ویستار  20 ها:نمونه

های استاندارد از جنس پلی کربنات با درب توری در شدند. حیوانات مورد آزمایش در قفس انسیتیو رازی خریداری
ساعت تاریکی( رعایت  00ساعت روشنایی و  00ی تاریکی )گراد نگهداری شدند. چرخهدرجه سانتی 00±0دمای 

)غذای پرچرب و غذای نرمال( داشتند. پس  موش صحراییحیوانات دسترسی آزاد به آب و غذای ویژه  شد. تمامی
( و تخمدان برداری سر 16) (از یک هفته آشنایی با محیط آزمایشگاه به دو گروه تخمدان برداری )اوارکتومی شده

های تغذیه شده با غذای روههای این دو گروه به گسر( تقسیم شدند. سپس موش 06نشده )غیراوارکتومی( )
 های تخمدان برداری و تغذیه شده با غذای پرچربموشپرچرب و تغذیه شده با غذای نرمال تقسیم شدند. سپس 

کروسین   -4تمرین هوازی با شدت بالا  -3تمرین هوازی با شدت متوسط  -0کنترل  -0گروه تقسیم شدند:  6به 
  (.0تمرین هوازی با شدت بالا + کروسین )شکل  -6و تمرین هوازی با شدت متوسط + کروسین  -1

 
 های پژوهش: گروه1شکل 

سر رت با میانگین72

گرم200±15وزن

غیر اوارکتومی

(سر16)

غذای نرمال

(سر8)

غذای پرچرب

(سر8)

اوارکتومی 

(سر56)

غذای نرمال

(سر8)

غذای پرچرب

(سر48)

کروسین+تمرین شدید

(سر8)

کروسین+تمرین متوسط

(سر8)

کروسین

(سر8)

تمرین شدید

(سر8)

تمرین متوسط

(سر8)

کنترل

(سر8)



11  1101 بهار و تابستان/ پنجمسی و / شماره دهمجهنامة فیزیولوژی ورزشی کاربردی/ سال پژوهش 

 02)زایلازین  و (گرم بر کیلوگرممیلی 52)با مخلوطی ازکتامین برای انجام اوارکتومی حیوانات : اوارکتومی

 شدندداده می قراربدن به حالت استراحت روی سطح کناری  حیوانات ابتدا .ندهوش شدبی (گرم بر کیلوگرممیلی
سپس موههای محل جراحی تراشیده و استریل  سمت جراح قرار گیرد. به نحوی که سطح شکمی در امتداد دم به

عضلات  سینه زده و بافت چربی ودر انتهای قفسه  برشی یک سانتیمتریابندا شکمی  برای رسیدن به حفرهشد. 
 (لیگاتور)بند استریل  حفره شکمی خارج شده و شریان ی ازهای رحمشد. سپس تخمدان و شاخاین ناحیه کنار زده 

 هایکوچک در نزدیکی تخمدان، تخمدان و بخشی از لوله های فالوپ قرار داده شد. سپس با برشیابتدای لوله در
برش، بخیه  و عضلات و پوست ناحیه  شده پس از اطمینان از عدم خونریزی، لیگاتور برداشته. فالوپ برداشته شد

 (.09) شدزده 

روز در  1از شرکت دانش بنیان پویش داروی سینا تهیه شد و بصورت پودر کروسین : کروسین و نحوه مصرف

  (. 00) شد گاواژدر آب مقطر حل و  (02)میلی گرم به ازای هر کیلو گرم از وزن بدن  62هفته و به میزان
کیلو کالری از پروتئین و  %02کیلو کالری از چربی  % 42غذای پرچرب ) :روش تهیه رژیم غذایی پرچرب

  .کیلوکالری از کربوهیدرات( بصورت آماده از انستیتو رازی خریداری و مورد استفاده قرار گرفت 42%

های تمرین پس از یک هفته آشنایی با نوار گردان )پنج جلسه در هفته، هر حیوانات گروه پروتکل تمرین:

دقیقه( پروتکل تمرین را شروع کردند. تمرین هوازی با شدت بالا شامل دویدن روی نوارگردان ویژه  02جلسه 
با شدت متوسط با  درصد حداکثر اکسیژن مصرفی و تمرین 52– 51متر در دقیقه، معادل  32جوندگان با سرعت 

 1هر جلسه شامل  (.01، 04، 03،00) درصد حداکثر اکسیژن مصرفی بود 62–22متر در دقیقه معادل 00سرعت 
روز در هفته و به  1تمرینات  متر در دقیقه بدون شیب بود. 02دقیقه سرد کردن با سرعت  1دقیقه گرم کردن و 

ای شوک الکتریکی اجرا شد و تا حد امکان از شوک دادن تمرینات روی نوار گردان دار هفته انجام شد. 5مدت 
 خودداری گردید.

ساعت بعد از آخرین جلسه تمرینی  45نمونه گیری  :گیری متغیرهای پژوهشگیری خون و اندازهنمونه

هوش کردن حیوانات با تزریق درون صفاقی کتامین و ساعت ناشتایی انجام شد. پس از بی 00تا  5و پس از 
های میلی لیتر خون از سیاهرگ اجوف با سرنگ کشیده و در لوله 1با برش در ناحیه شکم و قفسه سینه  زایلزین،
دور در دقیقه سانتریفیوژ گردید. سرم  3222دقیقه و با سرعت  01ریخته شد. نمونه خونی سپس به مدت  آزمایش

د نگهداری شد. بافت چرب احشایی گرادرجه سانتی -52به دست آمده برای انجام مراحل بعدی تحقیق در دمای 
درصد )شرکت مرک آلمان(  02کشی و پس از شستشو با سرم فیزیولوژیک، در فرمالین رنال سریعاً جدا، وزنپری

شد و تهیه میکرونی داده  1های برش و پاساژ بافتی قالب گیری شده انجام مراحل ها پس ازتثبیت شدند. نمونه
( مدل  Olympusالیمپوس) ائوزین قرار گرفـت و بـا کمـک میکروسکوپ-تحـت رنـگ آمیزی هماتوکسیلین

bx51 به کمک نرم افزاربرابر تصویربرداری شدند 42نمایی و بزرگ . analysis LS starter ها در اندازه سلول
 تعداد  J Image ( ثبت گردید. همچنین، به کمک نرم افزار 2mµ) واحد سطح برآورد شد و به میکرومتر مربع

 ها مشخص گردید.  ها در واحد سطح شمارش شد و در فرمول زیر قرار داده شده و تعداد سلولسلول

𝑁𝐴 =
∑𝑄

𝑎/𝑓.  ∑𝑃
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ضریب تغییرات برون  شد. گیری( اندازهZellbio, Germanyمقادیر انسولین به روش الایزا با استفاده از کیت )
گلوگز خون به روش گلوگز بود.  mU/L 0/2و  درصد 06/4گیری به ترتیب آزمون و حساسیت روش اندازه

( HOMA-IR)گیری شد. شاخص مقاومت انسولینی شرکت پارس آزمون اندازهبا استفاده از کیت اکسیداز 

 د.یوسیله فرمول زیر محاسبه گردبه
HOMA-IR = [fasting insulin (µU/ml)] × [fasting glucose (mmol/l)] ÷22.5 

 بررسی آماری:
پس از تأیید نرمال بودن . وتحلیل آماری قرار گرفت مورد تجزیه 04 نسخه SPSSافزار ها با استفاده از نرمداده
از آزمون تحلیل واریانس دو سویه جهت ها )آزمون لون(، ها )آزمون شاپیرو ویلک( و بررسی همگنی واریانسداده

با  از آزمون تحلیل واریانس یک سویه .استفاده شد بررسی اثرات مجزا و تعاملی تمرین ورزشی و مصرف کروسین
به عنوان سطح  >21/2pهمچنین.  بین گروهی استفاده شد.های تفاوتجهت مقایسه  LSDآزمون تعقیبی 

دانشگاه  های زیست پزشکیتخصصی اخلاق در پژوهشاین پژوهش در کمیته  داری در نظر گرفته شد.معنی
 به تصویب رسیده است.( IR.UMZ.REC.1400026)و با کد اخلاق مازندران تایید 

 یافته ها

هایی نشان داده شده است. در گروه 0های مختلف پژوهش در شکل وزن اولیه( گروه -تغییرات وزن )وزن پایانی
 استرکتومی اکتساب وزن بیشتری را موجب شده ااستفاده نموده بودند او غذای پرچربو یا  غذای نرمالکه 

(20/2p≤تمرین .) رکتومی شده موجب کاهش وزن نسبت به گروه کنترل )غذای پرچرباشدید در موشهای او + 
 + کروسین نسبت به گروه تمرین شدید + (. موشهای گروه تمرین با شدت متوسط=24/2pگردید ) رکتومی(ااو

داد اثر  نتایج حاصل از تحلیل واریانس دو سویه نشان (.=202/2pکروسین نیز اکتساب وزن کمتری داشتند )
، =244/2pتعاملی تمرین و مصرف کروسین بر تغییرات وزن معنادار بوده و موجب کاهش آن شده است )

30/3F= .) 
تمرین با شدت  نشان داده شده است. 3رنال گروههای مختلف پژوهش در شکل وزن نسبی چربی احشایی پری

رنال شده است زن نسبی چربی پریمتوسط به تنهایی و همراه با مصرف کروسین موجب کاهش معنادار و
(21/2p≤همچنین وزن نسبی چربی پری .) ه تمرین شدید+کروسین نسبت به گروه غذای در گروهرنال

نتایج تحلیل واریانس دو سویه نشان داد اثر تعاملی (. ≥220/2pپرچرب+اوارکتومی بطور معناداری پایین تر بود )
 (.=6/2p= ،65/2Fرنال معنادار نبوده است )پریتمرین و مصرف کروسین بر وزن نسبی چربی 

غذای پرچرب نسبت به گروه غذای نرمال  نشان داده شده است مساحت سلول در گروه 4گونه که در شکل همان
رکتومی نیز نسبت به گروه غذای ا(. مساحت سلول در گروه غذای پرچرب+اوp=220/2بطور معناداری بالاتر بود )

(. مساحت سلول چربی در دو گروه تمرین )متوسط و شدید( نسبت به p=220/2تر بود )رکتومی بزرگانرمال+او
( که نشان می دهد تمرین در کاهش اندازه p=220/2پایین تر بود ) رکتومی بطور معناداریاگروه غذای پرچرب+او

اثر داشته است. همچنین تفاوت بین گروه کروسین رکتومی و تغذیه شده با غذای پرچرب اسلول چربی موشهای او
(. مساحت سلول چربی در گروههای تمرین )شدید و p=23/2نیز معنادار بود ) رکتومیابه گروه غذای پرچرب+اوبا 

 (.p≤21/2تر بود )پایین رکتومیاغذای پرچرب+اومتوسط(+کروسین نیز بطور معناداری نسبت به گروه 
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 های پژوهشگروه انحراف استاندارد( ±)میانگینتغییرات وزن : 2شکل 
a تفاوت معنادار با گروه غذای نرمال(20/2p≤ ،)b  تفاوت معنادار با گروه غذای پرچرب(20/2p≤ ،)c  تفاوت معنادار با گروه غذای

 (≥21/2p)تفاوت معنادار با گروه غذای چرب+اوارکتومی+ تمرین متوسط+کروسین  d(، ≥20/2p) پرچرب+اوارکتومی

 

(. p=220/2تر بود )تعداد سلول چربی در گروه غذای پرچرب نسبت به گروه غذای نرمال بطور معناداری پایین
(. p=220/2تعداد سلول در گروه غذای پرچرب+اوارکتومی نیز نسبت به گروه غذای نرمال+ اوارکتومی کمتر بود )

گروه غذای پرچرب+اوارکتومی بطور معناداری  تعداد سلول چربی در دو گروه تمرین )متوسط و شدید( نسبت به
 های چربی در پاسخ به تمرین می باشد.( که بیانگر آتروفی سلولp=220/2بیشتر بود )

دهد. نتایج نشان داد مقادیر گلوکز، انسولین و مقاومت به انسولین را در گروههای پژوهش نشان می 0جدول 
(، و مقاومت p=205/2موده بودند موجب افزایش غلظت گلوگز )اوارکتومی در گروهی که غذای پرچرب دریافت ن

( و p=205/2( شده است.  تمرین با شدت بالا موجب کاهش معنادار مقاومت به انسولین )p=243/2به انسولین )
( نسبت به گروه اوارکتومی+ غذای پرچرب شده بود. دریافت کروسین به تنهایی موجب p=240/2غلظت گلوکز )
( در مقایسه با گروه اوارکتومی+ p=225/2( و کاهش غلظت انسولین )p=203/2به انسولین ) کاهش مقاومت

(، p=200/2غذای پرچرب شده بود. همچنین تمرین با شدت متوسط + کروسین موجب کاهش معنادار گلوکز )
 شده بود. ( در مقایسه با گروه اوارکتومی+ غذای پرچربp=221/2( و مقاومت انسولینی )p=200/2انسولین )
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 های پژوهشگروه رنالبافت چربی پری انحراف استاندارد( ±)میانگینوزن نسبی : 3شکل 

a تفاوت معنادار با گروه غذای نرمال(21/2p≤ ،)b تفاوت معنادار با گروه غذای پرچرب + اوارکتومی(20/2p≤،) 
 

 بحث و بررسی:

اوارکتومی و مصرف غذای پرچرب سبب افزایش وزن نسبی های ماده، نتایج پژوهش حاضر نشان داد، در موش
های چربی احشایی، غلظت گلوکز و مقاومت انسولینی شده است. این نتیجه را نتایج رنال، اندازه سلولچربی پری

ریمودلینگ (. 06،02،05) کنندهای بولدارین و همکاران و کامارا، همکاران و کیم و همکاران تایید میپژوهش
شود و همه این ک بافت چرب بوسیله هیپرتروفی بافت چربی، فیبروز سلولی و التهاب مزمن مشخص میپاتولوژی

هورمون استروژن به طور مرکزی از طریق تنظیم مصرف غذا  (.1) عوامل در ایجاد مقاومت به انسولین نقش دارد
 نظیم بالانس انرژی اثر داردکرد انرژی و شکل و عملکرد بافت چربی، بر تو بصورت سیستمیک از طریق هزینه

و نقش مهمی در تعداد، اندازه، موقعیت آدیپوسیتها در زنان برعهده دارد و به طور مستقیم قادر است متابولیسم  (3)
کند این بافت چرب را تغییر دهد. استروژن از تجمع چربی احشایی شکمی در زنان قبل از یائسگی جلوگیری می

تحقیقات (. 09، 3) شودرهای کنترل توزیع چربی و لیپولیز و آدیپوژنز انجام میحفاظت از طریق تاثیر بر مسی

و  α های بافت چرب را در نتیجه فقدان گیرنده استروژنیها و التهاب در سلولمتعددی، افزایش اندازه آدیپوسیت
سلامت متابولیکی و اند. این نتایج حاکی از نقش مهم سیگنالینگ استروژن برای حفظ یا اوارکتومی نشان داده

  (.32) ایمنی بافت چرب احشایی است
بافت چربی بافتی پویا است و بارزترین عملکرد آنها بافر انرژی دردسترس بدن در پاسخ به تغییر شرایط محیطی 

کرد انرژی و در نتیجه آن کاهش هزینه αRE. بدنبال اوارکتومی و یائسگی، کاهش سیگنالینگ مرکزی (0) است
ها به انسولین منجر به ذخیره سازی کارآمدتر چربی و تعادل د که در کنار حساسیت بالا آدیپوسیتدهروی می
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شود. علاوه براین، ترکیب این عوامل به همراه مصرف غذای پرچرب بر تولید مثبت انرژی و درنتیجه چاقی می
در نتیجه آن، التهاب و مقاومت به  گذارد و توسعه هایپرتروفی وتاثیر می αREاستروژن آروماتاز و بیان گیرنده 

ها ها سبب پیشرفت هایپوکسی و در نتیجه سبب افزایش سایتوکاینانسولین را در پی دارد. هایپرتروفی آدیپوسیت
های بزرگ همچنین ترشح اسیدهای چرب آدیپوسیت(.  32، 3، 0) گرددهای التهابی در بافت چرب میو کموکاین

دهند. اسیدهای چرب آزاد، نه تنها به عنوان منبع سوخت برای بافت ها مورد استفاده را به جریان خون افزایش می
قرار می گیرند، بلکه با تغییر در سیگنالینگ انسولین در بافت های محیطی سبب پیشرفت مقاومت به انسولین و 

  (.30د )گرددر نتیجه بروز دیابت نوع دو می
 

 

 های پژوهشگروه انحراف استاندارد( ±)میانگین مساحت سلول چربی: 4شکل 
a تفاوت معنادار با گروه غذای نرمال(21/2p≤ ،)b  تفاوت معنادار با گروه غذای پرچرب(21/2p≤ ،)c  تفاوت معنادار با گروه غذای

غذای تفاوت معنادار با گروه e(، ≥21/2p) تفاوت معنادار با گروه غذای پرچرب+اوارکتومی d(، ≥21/2p) نرمال+اوارکتومی

 (≥21/2p) تفاوت معنادار با گروه غذای پرچرب+اوارکتومی+ تمرین متوسط+ کروسینf(، ≥21/2p) پرچرب+اوارکتومی+ تمرین متوسط
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 های پژوهشگروه انحراف استاندارد( ±)میانگین تعداد سلول چربی در واحد سطح: 5شکل 
a تفاوت معنادار با گروه غذای نرمال(20/2p≤ ،)b تفاوت معنادار با گروه غذای نرمال+اوارکتومی (21/2p≤ ،)c  تفاوت معنادار با گروه

 (.≥21/2p) غذای پرچرب+اوارکتومی

 

نتایج این پژوهش همچنین نشان داد تمرین هوازی با شدت متوسط در کاهش وزن نسبی بافت چربی احشایی 
ت بالا نیز موجب کاهش اندازه سلول چربی، غلظت رنال و اندازه سلول چربی موثر است. تمرین هوازی با شدپری

های اوارکتومی و تغذیه شده با غذای پرچرب گردید. تمرین هوازی با گلوکز و بهبود مقاومت انسولینی در موش
بهبود حساسیت به انسولین در سلول ها منجر به تغییرات معنی داری در مقاومت به انسولین و سطح گلوکز خون 

شامل تحریک انتقال گلوکز به داخل سلول از طریق مسیر در عضله اسکلتی  انیسم اثرگذار آنمک (.30) شودمی
غیر وابسته به انسولین و محافظت از اختلال در میتوکندری ناشی از مقاومت به انسولین بوسیله افزایش دفاع 

ون اسیدهای چرب، از ورزش هوازی منظم، موجب بهبود اکسیداسی(. 04) اکسیداتیو و بیوژنز میتوکندری است
های گلوکز، سنتز گلیگوژن، بهبود در سیگنالینگ درون سلولی طریق افزایش گیرنده انسولینی و انتقال دهنده
  AMPK، افزایش بیان و فسفوریله شدن و بهبود سیگنالینگ Bانسولین با افزایش فعالیت آنزیم پروتئین کیناز 

های درگیر در لیپولیز، بتااکسیداسیون، چرخه کربس و همچنین بیان ژن (.30) شودو افزایش تحویل گلوکز می
چگالی و فعالیت میتوکندری و فاکتورهای مهم درگیر در تنظیم بیوژنز زنجیره انتقال الکترونی و همچنین 
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اهش شود و با کها برای تولید انرژی میدهد و منجر به مصرف چربیرا نیز افزایش می 0PGC1 میتوکندری مانند
کند، بنابراین سبب کاهش چربی کل بدن و درنتیجه و فسفوریله شدن آن از آدپیوژنز جلوگیری می ACC 0بیان

های بافت چرب از مقاومت به تمرین هوازی از طریق تغییر در مورفولوژی سلول(. 33) گرددکاهش وزن می
 (.0) کندانسولین ناشی از تغذیه پرچرب جلوگیری می

 

 های پژوهشگلوکز، انسولین و مقاومت انسولینی در گروه : مقادیر1جدول 

 گروه
مقاومت به 

 انسولین
انسولین 
(mU/L) 

گلوکز 

(mg/dl) 

ی
وم

کت
وار

را
غی

 

 035±1 02/1±32/2 29/0±04/2 غذای نرمال

 034±05/09 22/1±41/2 55/0±30/2 غذای پرچرب

ی
وم

کت
وار

ا
 

 62/045±32/09 32/1±6/2 99/0±42/2 غذای نرمال

 015±03/9# $ 93/1±26/2# 33/0±36/2# $ غذای پرچرب

غذای پرچرب + تمرین با شدت 
 متوسط 

0/2±95/0 05/2±12/1  00±044 

غذای پرچرب + تمرین با شدت 
 بالا

&  0 /2±54/0 09/2±43/1 &9/5±6/032  

 043± 02 20/1±2/ 04 & 22/0±03/2  & غذای پرچرب + کروسین

شدت  غذای پرچرب + تمرین با
 متوسط + کروسین

&    4/2±69/0 &   59/2±21/1 &  33/02±034 

غذای پرچرب + تمرین با شدت 
 بالا + کروسین

12/2±91/0 32/2±66/1 34±035 

تفاوت  &تفاوت معنادار نسبت به گروه غذای پرچرب غیراوارکتومی،  $تفاوت معنادار نسبت به گروه غذای نرمال غیراوارکتومی،  #

 بعنوان سطح معناداری در نظر گرفته شده است. ≥05/0pمعنادار نسبت به گروه غذای پرچرب اوارکتومی. 
 

محتوای لیپید را کاهش دهد و در نتیجه، باعث کاهش چربی کل های چربی و تواند اندازه سلولورزشی میتمرین 
ختلالات متابولیکی ناشی از چاقی را در بافت بدین ترتیب فعالیت ورزشی استقامتی برخی از ا (.34) شودبدن 

 

1 . Peroxisome proliferator-activated receptor-gamma coactivator1 
2 . Acetyl-CoA carboxylase 
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مثبت در متابولیسم بافت چرب سفید حتی در سطوح بالای چاقی  یبخشد و سبب تغییرچربی سفید بهبود می
 نشان داد تمرین با شدت بالا سبب (32، 36) های دیگرپژوهشنتایج این پژوهش همراستا با (. 31) گرددمی

کاهش غلظت گلوکز و بهبود مقاومت به انسولین شده است البته این شاخص ها در تمرین با شدت متوسط بهبود 
شدت بالا سبب افزایش بیشتری در رسد تمرین با یافته بود لیکن به لحاظ آماری معنادار نبود. به نظر می

VO2max لیز در بافت چرب و انتقال اسیدهای شود. افزایش لیپوو به دنبال آن افزایش متابولیسم هوازی می
چرب به چرخه کربس بطور معنی داری توده چربی احشایی و درنتیجه وزن بدن را در موشهای اووارکتومی شده 

  (32، 36، 02) کاهش داده و سبب بهبود مکانیسم های حساسیت به انسولین و انتقال گلوکز می شود
در کاهش اندازه سلول چربی، کاهش غلظت انسولین خون و  از دیگر نتایج این پژوهش اثر مصرف کروسین 

بهبود مقاومت انسولینی در موشهای اوارکتومی و تغذیه شده با غذای پرچرب بود. همسو با این نتایج مطالعات 
کروسین  (.2) شودمختلفی گزارش کردند کروسین سبب کاهش قندخون و جلوگیری از مقاومت به انسولین می

دارای خواص فیزیولوژیک متفاوتی شامل خاصیت آنتی اکسیدانی، کاهش اختلال در ترشح انسولین، بهبود 
این اثرات را از طریق مهار تغییرات (. 35) مقاومت به انسولین و جلوگیری از بروز بیماری دیابت نوع دو است

های همچنین نتایج پژوهش(. 39) دهدانجام می های بتای پانکراس و جلوگیری از آتروفی پانکراسآپوپتوز سلول
چاقی  فعالیت ضد(. 42) دهددهد کروسین بطور معنی داری وزن بدن و توده چربی را کاهش میدیگر نشان می

اگر چه در پژوهش  (.39) و افزایش لیپولیز است AMPK های چربی با واسطهکروسین شامل مهار تمایز سلول
در چاقی،  AMPKفعالیت حاضر مقدار و فعالیت این آنزیم اندازه گیری نشد، اما نشان داده شده است که 

ها را بوسیله افزایش یسم گلوکز و چربیمتابول AMPK (.42) یابدمقاومت به انسولین و دیابت نوع دو کاهش می
در جذب گلوکز، اکسیداسیون اسیدهای چرب، بیوژنز میتوکندریایی و همچنین کاهش سنتز اسیدهای چرب و مهار 

،  AMPKمطالعات گوناگون نشان می دهد، کروسین با فسفوریلاسیون کند. میتولید گلوکز درون سلولی کنترل 
و اثرات مفید کروسین در بهبود اختلالات متابولیک بدلیل فعال کردن سیگنالینگ  کندسیگنالینگ آن را فعال می

AMPK ها جلوگیری می کند و با است. همچنین کروسین از تجمع بیش از حد چربی در جریان خون و نیز بافت
ربی ها و افزایش اکسیداسیون اسیدهای چرب باعث کاهش چمهار آنزیم لیپاز پانکراسی و کاهش جذب چربی

، 2،42ت )براین اساس، کروسین، عامل مفیدی در جلوگیری از چاقی و مقاومت به انسولین اس .احشایی می گردد
40 ،40 .) 

 نتیجه گیری
های رنال، اندازه سلولدر موشهای ماده، اوارکتومی و مصرف غذای پرچرب سبب افزایش وزن نسبی چربی پری

-میهر یک مصرف مکمل کروسین و تمرین هوازی چربی احشایی، غلظت گلوکز و مقاومت انسولینی می شود. 

هر دو   کاهش وزن بافت چربی احشایی و اندازه سلول چربی و بهبود مقاومت انسولینی در آنان شود.تواند موجب 
های صحرایی اوارکتومی و تغذیه شده با غذای نوع تمرین سبب بهبود در مورفولوژی بافت چرب احشایی موش

پرچرب شدند و تاثیر تمرین هوازی با شدت بالا در بهبود مقاومت به انسولین نسبت به تمرین با شدت متوسط 
بنظر می رسد مصرف کروسین توام با تمرین بر بهبود شاخص های فوق اثر مضاعفی نداشته بیشتر بوده است. 

 باشد.
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Abstract 

Objectives: The purpose of this study was to investigate the effect of aerobic 

training and Crocin consumption on visceral fat cell size and insulin resistance in 

ovariectomized rats fed with high-fat diet (HFD). 

Methods: 72 female rats were divided into two groups: ovariectomized (OV) (56) 

and non-ovariectomized (16). Then the rats of these two groups were divided into 

groups fed with high-fat diet (40% fat) and normal diet. The ovariectomized rats+ 

(HFD) were divided into 6 groups as follows: 1- control 2- moderate intensity 

training (MIT) 3- high intensity training (HIT) 4- Crocin 5- MIT + Crocin and 6- 

HIT + Crocin. The target groups performed high-intensity aerobic training (80-

85% VO2max) and moderate aerobic training (60-70% VO2max) and received 

Crocin at the rate of 60 mg/kg for 8 weeks. Relative weight of perirenal visceral 

fat, size of cells and serum levels of glucose, insulin and insulin resistance index 

(HOMA) were measured.  

Results: Moderate intensity training with Crocin consumption caused a significant 

decrease in the relative weight of perirenal fat (p=0.0001). Also, the relative weight 

of perirenal fat was significantly lower in the HIT + Crocin group than in the 

HFD+ OV group (p≤0.001(. The fat cell size in the two training groups (moderate 

and intense) was significantly lower than the HFD + OV group (p=0.001), and the 

difference between the Crocin group and the HFD + OV group was also significant 

(p=0.03). Fat cell size in exercise groups (moderate and intense) + Crocin was also 

significantly lower than the HFD + OV group (p≤0.05(. HIT caused a significant 

decrease in insulin resistance (p=0.028) and glucose concentration (p=0.041) 

compared to the HFD + OV group. Consumption of Crocin decreased insulin 

resistance (p=0.013) and insulin concentration (p=0.008). Also, MIT + Crocin 

caused a significant decrease in glucose (p=0.022), insulin (p=0.011) and insulin 

resistance (p=0.005) compared to the HFD + OV group. 

Conclusion: Consumption of Crocin and aerobic training separately and in 

combination with can reduce visceral fat tissue weight and fat cell size and 

improve insulin resistance in ovariectomized rats fed with high-fat diet. High-

intensity aerobic training seems to be more effective in improving insulin 

resistance and reducing fat cell size than moderate-intensity training. No additive 

effects in combination of Crocin with exercise training were observed in 

improvement of insulin resistance or fat cell size 

Key words: Ovariectomy, Crocin, Aerobic Training, High-Fat Diet, Insulin 

Resistance. 


