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Article type: 

Research 

 

Introduction: A high-fat diet can affect growth and angiogenic factors by inducing 

metabolic disturbances. This study aimed to investigate the combined effects of 

aerobic exercise and crocin supplementation on IGF-1 and VEGF-A levels in high-

fat diet-fed rats. 

Methods: This experimental laboratory study included 40 female Wistar rats. After 

one week of acclimatization, the rats were randomly assigned to the study groups. 

Initially, 32 rats were fed a high-fat diet for 8 weeks, while 8 rats received a normal 

diet as the control group. Following obesity induction, the high-fat diet-fed animals 

were divided into four groups: high-fat diet control, high-fat diet + aerobic exercise, 

high-fat diet + crocin, and high-fat diet + aerobic exercise + crocin. The interventions 

were performed for 8 weeks. Aerobic exercise was conducted on a treadmill with a 

gradual increase in exercise intensity and duration. Crocin was administered orally 

by gavage at a dose of 60 mg/kg body weight, 5 days per week. Serum IGF-1 and 

VEGF-A levels were assessed using the ELISA method. Data were analyzed using 

one-way analysis of variance (ANOVA) followed by the Bonferroni post hoc test at 

a significance level of p ≤ 0.05. 

Results: The results showed that the high-fat diet decreased IGF-1 and VEGF-A 

levels. Aerobic exercise and crocin supplementation separately resulted in a relative 

improvement in these indices; however, the greatest effect was observed in the group 

receiving both aerobic exercise and crocin. The combined intervention also 

significantly increased IGF-1 and VEGF-A levels compared with the high-fat diet 

group.  

Conclusion: It appears that aerobic exercise and crocin supplementation, particularly 

when combined, can attenuate the adverse effects of a high-fat diet on factors 

associated with cardiac growth and remodeling. These interventions may contribute 

to maintaining cardiac health and adaptation through increasing IGF-1 and VEGF-A 

levels. 
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Extended Abstract 
 

Introduction 

The growing prevalence of obesity and metabolic disorders has become a major public health concern because excessive 

dietary fat intake can disrupt several physiological processes beyond energy balance and body-weight regulation. A high-

fat diet (HFD) is associated with disturbances in glucose and lipid metabolism, insulin resistance, chronic low-grade 

inflammation, and increased oxidative stress. These metabolic alterations can affect the function of multiple organs and 

interfere with cellular mechanisms involved in tissue growth, repair, and vascular adaptation. In particular, changes in the 

balance between growth-related and angiogenic signaling pathways may compromise tissue homeostasis and the capacity 

of organs to respond to metabolic and physiological demands. Understanding how dietary-induced metabolic disturbances 

influence these pathways is therefore important for identifying interventions that may help preserve tissue function and 

metabolic health. Among the molecular factors potentially affected by a high-fat diet, insulin-like growth factor-1 (IGF-

1) and vascular endothelial growth factor-A (VEGF-A) are of particular interest because they participate in different but 

interconnected aspects of tissue maintenance and adaptation.  IGF-1 is an important growth-related peptide that contributes 

to cellular proliferation, differentiation, protein synthesis, tissue development, and repair. Its biological activity is closely 

associated with the growth hormone (GH)/IGF-1 axis, which involves regulatory interactions among the hypothalamus, 

pituitary gland, liver, and peripheral tissues. In addition, IGF-1 signaling is functionally related to insulin and glucose 

metabolism, making it potentially sensitive to metabolic disturbances associated with obesity and high-fat feeding. Insulin 

resistance, altered insulin availability, chronic inflammation, and oxidative stress may interfere with the regulation of the 

GH/IGF-1 axis and modify circulating IGF-1 concentrations. These changes may be particularly relevant in conditions 

characterized by prolonged exposure to excessive dietary fat, in which metabolic and inflammatory disturbances can 

affect endocrine regulation and cellular signaling. Nevertheless, the relationship between high-fat feeding and IGF-1 is 

complex, as its response may depend on the duration and composition of the diet, the severity of metabolic dysfunction, 

age, sex, and the physiological condition of the experimental subjects. Consequently, investigating IGF-1 in an animal 

model exposed to a high-fat diet may provide insight into the effects of metabolic disturbances on growth-related signaling 

and the potential of lifestyle and nutritional interventions to modify this response.  VEGF-A is another important regulatory 

factor involved in vascular adaptation and angiogenesis, the process through which new blood vessels develop from 

existing vasculature. Such alterations can modify angiogenic signaling and affect the ability of tissues to maintain an 

adequate vascular supply. Importantly, the relationship between obesity and VEGF-A is not necessarily uniform across 

tissues, because adipose tissue expansion, skeletal muscle metabolism, and cardiovascular adaptation may involve 

different angiogenic responses. Previous experimental findings have demonstrated that acute endurance exercise can 

increase Vegfa messenger RNA expression in adipose tissue of rats consuming a high-fat diet, suggesting that physical 

activity may stimulate angiogenic signaling under conditions of diet-induced weight gain.   Therefore, VEGF-A may 

represent a useful molecular indicator for examining vascular-related responses to metabolic stress and interventions.  

Aerobic exercise is widely recognized as an effective non-pharmacological strategy for improving metabolic health and 

regulating physiological adaptations in response to obesity and high-fat feeding. Regular aerobic activity can enhance 

glucose utilization, improve insulin sensitivity, increase skeletal muscle oxidative capacity, and promote mitochondrial 

adaptations. Exercise may also reduce systemic inflammation and oxidative stress, thereby improving the metabolic 

environment in which endocrine and vascular signaling pathways operate. In relation to IGF-1, exercise-induced 

improvements in insulin sensitivity and metabolic regulation may influence the GH/IGF-1 axis and contribute to the 

maintenance or modification of circulating growth-factor concentrations. However, the direction and magnitude of IGF-

1 responses to exercise may vary according to exercise intensity, duration, frequency, training status, age, sex, and 

nutritional condition. Aerobic exercise can also stimulate angiogenic signaling through increased tissue oxygen demand, 

blood flow, and mechanical forces acting on vascular endothelial cells. These stimuli may activate intracellular pathways 

associated with HIF-1α, AMP-activated protein kinase (AMPK), and peroxisome proliferator-activated receptor gamma 

coactivator-1α (PGC-1α), potentially contributing to the regulation of VEGF-A and vascular adaptation. Thus, aerobic 

exercise may influence both growth-related and angiogenic factors through complementary metabolic, endocrine, and 

vascular mechanisms. In addition to exercise, natural bioactive compounds have attracted attention as potential 

complementary approaches for managing metabolic disturbances. Crocin, a major carotenoid compound found in saffron 

(Crocus sativus), has been investigated because of its antioxidant, anti-inflammatory, and metabolic properties. 

Experimental evidence suggests that crocin may help regulate glucose metabolism, improve insulin-related responses, 

and reduce oxidative and inflammatory disturbances associated with obesity and diabetes. By modulating the cellular 

environment and reducing oxidative damage, crocin may influence signaling pathways involved in cell survival, tissue 

protection, and metabolic regulation. These properties provide a rationale for investigating its potential effects on IGF-1 

and VEGF-A under high-fat dietary conditions. Although evidence directly linking crocin supplementation to changes in 

https://doi.org/10.22034/edus.2026.596364.1136
https://www.eduhealthsci.ir/


eduhealthsci:  10.22034/edus.2026.596364.1136  

 

 

New Approaches in 

Educational Management and Health Sciences 

 
 

Journal Homepage: https://www.eduhealthsci.ir/ 
  

 

EduHealthSci, 2026; 03(02): 148-162. 

 

circulating IGF-1 and VEGF-A remains limited, previous animal studies have reported beneficial effects of crocin on 

cardiac oxidative stress and angiogenesis-related mechanisms. For example, crocin combined with voluntary exercise 

improved cardiac VEGF-A levels and insulin resistance in high-fat diet/streptozotocin-induced diabetic rats. Other 

experimental findings have associated the combination of crocin and exercise with changes in Akt and ERK1/2 signaling 

and increased expression of angiogenesis-related markers in cardiac tissue.  

 

Methods 

This experimental laboratory study included 40 female Wistar rats. After one week of acclimatization, the rats were 

randomly assigned to the study groups. Initially, 32 rats were fed a high-fat diet for 8 weeks, while 8 rats received a 

normal diet as the control group. Following obesity induction, the high-fat diet-fed animals were divided into four groups: 

high-fat diet control, high-fat diet + aerobic exercise, high-fat diet + crocin, and high-fat diet + aerobic exercise + crocin. 

The interventions were performed for 8 weeks. Aerobic exercise was conducted on a treadmill with a gradual increase in 

exercise intensity and duration. Crocin was administered orally by gavage at a dose of 60 mg/kg body weight, 5 days per 

week. Serum IGF-1 and VEGF-A levels were assessed using the ELISA method. Data were analyzed using one-way 

analysis of variance (ANOVA) followed by the Bonferroni post hoc test at a significance level of p ≤ 0.05. 

 

Results 

The results showed that the high-fat diet decreased IGF-1 and VEGF-A levels. Aerobic exercise and crocin 

supplementation separately resulted in a relative improvement in these indices; however, the greatest effect was observed 

in the group receiving both aerobic exercise and crocin. The combined intervention also significantly increased IGF-1 

and VEGF-A levels compared with the high-fat diet group. 

 

Conclusion 

Aerobic exercise and crocin supplementation, particularly when administered together, may help counteract high-fat diet-

induced alterations in factors involved in cardiac growth and remodeling. By increasing IGF-1 and VEGF-A levels, these 

interventions may support myocardial growth, vascular adaptation, and tissue repair. Their potential antioxidant, anti-

inflammatory, and metabolic effects may further contribute to maintaining cardiac homeostasis under dietary stress. 

However, the combined effects should be interpreted cautiously, as increased circulating growth and angiogenic factors 

do not necessarily confirm improved cardiac structure or function. Further studies are needed to clarify the underlying 

mechanisms. 
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   ها: واژهکلید
 ،یهواز نیتمر
 ن،یکروس
 پرچرب، میرژ

 . یقلب یبازساز

پژوهش    نیقرار دهد. ا  ریرا تحت تأث  ییزاعوامل رشد و رگ   ،یکیاختلالات متابول  جادیبا ا  تواندی پرچرب م  م یرژ  : مقدمه

با    شدهه یتغذ  یهادر رت  VEGF-Aو    IGF-1بر سطوح    نیو مکمل کروس  ی هواز  نیتمر  یبیاثر ترک  یبا هدف بررس
 . پرچرب انجام شد میرژ

هفته   کیپس از   سگتار،یسگر رت ماده نژاد و   40بود. تعداد    یشگگاهیو آزما یپژوهش از نوع تجرب نیاروش پژوهش:  

  8پرچرب و   میهفته تحت رژ 8سگر رت به مدت    32پژوهش قرار گرفتند. ابتدا  یهادر گروه یطور تصگادفبه  ،یسگازگار
پرچرب بگه چهگار   میرژ کننگدهافگتیگ وانگات دریح  ،یچگاق یقرار گرفتنگد. پس از القگا یعگاد  ییغگذا میسگگگر در گروه کنترژ رژ

  نی +کروس یهواز  نیپرچرب+تمر  میو رژ  نیپرچرب+کروس  میرژ  ،یهواز  نیپرچرب+تمر  میپرچرب، رژ  میگروه کنترژ رژ
شگدت و   یجیتدر  شینوارگردان و با افزا یرو   یهواز نیهفته اجرا شگد. تمر 8شگدند. پروتکل مداخلات به مدت   میتقسگ 

صگورت گاواژ  روز در هفته و به 5وزن بدن،  لوگرمیهر ک  یبه ازا  گرمیلیم 60با دوز    نیانجام گرفت و کروسگ  نیمدت تمر
ها با شگگد. داده یابیدر بافت قلب ارز  ELISAبا روش   VEGF-Aو   IGF-1 یشگگد. سگگطوح سگگرم زیتجو  یخوراک

 .شدند لیتحل p≤ 05/0 یداریدر سطح معن یبونفرون یبیو آزمون تعق طرفهکی انسیوار لیاستفاده از آزمون تحل

و مصگرف   یهواز نیشگد. تمر  VEGF-Aو   IGF-1پرچرب موجب کاهش سگطوح    مینشگان داد رژ جینتا ها: یافته

  کنندهافتیاثر در گروه در نیشگتریحاژ، ب  نیها شگدند  با اشگاخ   نیا  یصگورت جداگانه موجب بهبود نسگببه نیکروسگ 
و   IGF-1سگگطوح   نادارمع  شیموجب افزا یبیمداخله ترک  ن،یمشگگاهده شگگد. هم ن  نیو کروسگگ   یهواز نیهمزمان تمر
VEGF-A پرچرب شد مینسبت به گروه رژ. 

  م یآثار نامطلوب رژ  توانندی م  گر،یکدیبا    بیدر ترک  ژهیو به   ن،یو مصرف کروس  یهواز   نیتمر  رسدی نظر مبه   گیری: نتیجه 

، در  VEGF-Aو    IGF-1  شیافزا  قیقلب را کاهش داده و از طر  یمرتبط با رشد و بازساز  یهاپرچرب بر شاخ  
 .مؤثر باشند یقلب یحفظ سلامت و سازگار

با    شدههیتغذ  یهادر رت  VEGF-Aو    IGF-1بر عوامل رشد    نیو مکمل کروس  یهواز  نیتمر  یب یاثر ترک  .زهرا ،  سرلک   فروزان ،  مسرور   یفتاح   پویا،  شوکتی :  استناد

سلامت.  پرچرب  میرژ علوم  و  آموزش  مدیریت  در  نوین  رویکردهای  :Doi .162-148(:  02)  03   1405  .نشریه 
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 1405  تابستان ،2، شمارة  3نشریه رویکردهای نوین در مدیریت آموزش و علوم سلامت ، دورة 

 مقدمه  

های سلامت در جوامع امروزی به شمار ترین چالشچاقی و اختلالات متابولیکی ناشی از دریافت بیش از حد انرژی، از مهم

های غذایی پرچرب از اهمیت ای مؤثر بر ایجاد و تشدید این اختلالات، مصرف مداوم رژیمدر میان عوامل تغذیه  .(1)  روندمی

تواند با افزایش تجمع چربی، اختلال در همئوستاز انرژی، مقاومت مدت رژیم پرچرب میای برخوردار است. دریافت طولانیویژه

ها را تحت تأثیر به انسولین، التهاب مزمن و افزایش استرس اکسیداتیو همراه باشد و در نهایت عملکرد طبیعی بسیاری از بافت

دهد  به.  (2)  قرار  پرچرب  رژیم  متابولیکی  پیامدهای  گرفتهاگرچه  قرار  توجه  مورد  گسترده  در  طور  ایجادشده  تغییرات  اند، 

  . (3)  توانند بخش مهمی از پاسخ بدن به این شرایط باشند فرایندهای مرتبط با رشد، بقا، بازسازی و سازگاری بافتی نیز می

یک فاکتور    IGF-1(.  IGF-1)  1-انسولینی نوعیکی از عوامل مهم در تنظیم فرایندهای رشد و سازگاری سلولی، فاکتور رشد شبه

کنش با  های متعدد در تنظیم رشد و تکثیر سلولی، سنتز پروتئین، بقا و ترمیم بافتی است و از طریق برهمرشد مهم با نقش

  .(4)  کند مشارکت می  فیزیولوژیک های متابولیکی و  ها به محرکرسانی داخل سلولی، در تنظیم پاسخ سلولمسیرهای پیام

اثرگذار باشند و اختلالات مرتبط با چاقی و رژیم غذایی   IGF-1  توانند بر محور ای و شرایط متابولیکی بدن میوضعیت تغذیه

های  تواند یکی از شاخصمیIGF-1   از این منظر، تغییر سطح   . (5)  نامطلوب ممکن است با تغییر در این سیستم همراه شوند 

 . (6)قابل توجه برای بررسی اثر شرایط متابولیکی و مداخلات اصلاحی بر فرایندهای مرتبط با رشد و سازگاری بافتی باشد  

زایی و سازگاری عروقی  های اصلی فرایند رگکننده( از تنظیمVEGF-A)  A- ، فاکتور رشد اندوتلیال عروقیIGF-1در کنار  

ها و در نتیجه تشکیل  های اندوتلیال، در تکثیر، مهاجرت و بقای این سلولاز طریق اثر بر سلول  VEGF-Aشود.  محسوب می

زایی و سازگاری عروقی از فرایندهای ضروری برای تأمین اکسیژن و مواد مغذی مورد نیاز و بازسازی عروق نقش دارد. رگ

VEGF-  بنابراین، تغییر در تنظیم  .(7)  یابدویژه در شرایطی هستند که نیاز متابولیکی یا تقاضای بافتی افزایش میها، بهبافت

A تواند بر ظرفیت سازگاری عروقی و فرایندهای بازسازی بافتی اثرگذار باشد. از سوی دیگر، شرایط متابولیکی نامطلوب می

تواند محیط فیزیولوژیکی لازم برای عملکرد طبیعی این فرایندها را تغییر دهد و از این طریق بر  ناشی از رژیم پرچرب می

 . (8)  عوامل مرتبط با رشد و عروق تأثیر بگذارد

بررسی همزمان نظر مفهومی،  این  می VEGF-A  و    IGF-1  از  از  بررسی هر یک  به  نسبت  ارزشمندتری  اطلاعات  تواند 

-VEGF  عمدتاً با فرایندهای رشد، بقا و سازگاری سلولی ارتباط دارد، در حالی کهIGF-1  صورت مجزا فراهم کند.ها بهشاخص

 Aتواند  بنابراین، مطالعه همزمان این دو عامل می  ؛(9)  کندزایی ایفا میهای عروقی و رگتری در تنظیم پاسخنقش محوری

های مرتبط با رشد و سازگاری بافتی را در شرایط متابولیکی نامطلوب و پس از اعمال مداخلات اصلاحی نشان بخشی از پاسخ

تواند به درک بهتر این موضوع کمک کند که آیا مداخلات  ویژه در شرایط رژیم پرچرب، بررسی این دو شاخص میدهد. به

قادرند تغییرات احتمالی ایجادشده در عوامل رشد و سازگاری عروقی را تعدیل کنند یا خیر  در این زمینه،   .(10)  اصلاحی 

ترین مداخلات غیردارویی برای مقابله با پیامدهای متابولیکی رژیم پرچرب ویژه تمرین هوازی یکی از مهمفعالیت بدنی و به

عروقی و های قلبیشود. تمرین منظم هوازی با افزایش مصرف انرژی، بهبود حساسیت به انسولین، ایجاد سازگاریمحسوب می

تواند شرایط متابولیکی را بهبود بخشد. علاوه بر آثار عمومی تمرین بر وضعیت تعدیل برخی فرایندهای التهابی و اکسیداتیو می

بدنی می فعالیت  ایجاد سازگاریمتابولیکی،  برای  باشدتواند محرک مهمی  بافتی  و  به    .(11)  های عروقی  عوامل رشد  پاسخ 

تواند تواند تحت تأثیر نوع، شدت، مدت و وضعیت متابولیکی فرد یا حیوان قرار گیرد. از این رو، تمرین هوازی میتمرین نیز می

شده فعالیت یک مداخله مناسب برای بررسی تغییرات عوامل رشد در شرایط ناشی از رژیم پرچرب باشد. با وجود فواید شناخته

کروسین، یکی از ترکیبات   .(12)   های اخیر افزایش یافته است فعال طبیعی در سالبدنی، توجه به استفاده از ترکیبات زیست

اکسیدانی و اثرات  های زیستی مختلف، از جمله ظرفیت آنتیفعال موجود در زعفران، به دلیل برخورداری از ویژگیاصلی زیست
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شواهد حاصل   .(13)  کننده بر برخی فرایندهای التهابی و متابولیکی، مورد توجه پژوهشگران قرار گرفته استاحتمالی تعدیل

های مرتبط با متابولیسم و وضعیت تواند در شرایط مختلف بر برخی شاخصاند که کروسین میاز مطالعات تجربی نشان داده

ویژه در شرایط  به مصرف کروسین، به VEGF-A  و  IGF-1  رشد مهمی مانند   عوامل اکسیداتیو اثرگذار باشد؛ با این حال، پاسخ  

   . (14) رژیم پرچرب، همچنان نیازمند بررسی بیشتر است

شود که این ترکیب در کنار یک مداخله مؤثر مانند تمرین هوازی مورد مطالعه  اهمیت بررسی کروسین زمانی بیشتر می

بدن اثر بگذارند؛    فیزیولوژیکتوانند بر وضعیت  ای متفاوت میتمرین هوازی و کروسین از دو مسیر مداخله  . (15)  قرار گیرد 

تواند بر محیط  های زیستی خود میهای ناشی از فعالیت بدنی و کروسین از طریق ویژگیتمرین عمدتاً از طریق ایجاد سازگاری

باشد اثرگذار  آنها    .(16)  متابولیکی و سلولی  از  به هر یک  بتواند نسبت  این دو مداخله  این احتمال مطرح است که ترکیب 

با این حال، وجود چنین    .(17)  های مرتبط با رشد و سازگاری بافتی ایجاد کندتری در برخی شاخصتنهایی، پاسخ مطلوببه

و نیاز به بررسی   کردگیری  صورت مستقل نتیجهتوان صرفاً بر اساس نتایج مطالعات مربوط به هر مداخله به اثر ترکیبی را نمی

های  های موجود در مطالعات مرتبط با رژیم پرچرب، تمرکز بیشتر بر شاخصاز سوی دیگر، یکی از چالش  . (18)  تجربی دارد 

  . در حالی که (19)  عمومی متابولیکی و التهابی و توجه کمتر به پاسخ همزمان عوامل مرتبط با رشد و سازگاری عروقی است

IGF-1    و  VEGF-A  هر دو در فرایندهای مهم سلولی و بافتی مشارکت دارند، اطلاعات درباره تغییر همزمان این دو شاخص

مشخص، هنوز کامل   طوربه  .(20)  در پاسخ به ترکیب تمرین هوازی و کروسین در شرایط تغذیه با رژیم پرچرب محدود است

ناشی از رژیم  VEGF-A  و IGF-1  تواند کاهش احتمالیمشخص نیست که آیا مداخله ترکیبی تمرین هوازی و کروسین می

 . (21) تر به وضعیت طبیعی بازگرداند یا خیرها را به مقادیری نزدیک پرچرب را تعدیل کرده و این شاخص

تواند اطلاعات بیشتری  می VEGF-A  و IGF-1  جهت این خلأ پژوهشی از آن جهت اهمیت دارد که پاسخ متفاوت یا هم

همچنین،    .(22)  کند  فراهمدرباره اثرات احتمالی مداخله ترکیبی بر فرایندهای مرتبط با رشد، بازسازی و سازگاری عروقی  

مقایسه چهار وضعیت شامل تمرین هوازی، کروسین، ترکیب تمرین و کروسین و عدم دریافت مداخله در حیوانات تحت رژیم 

تواند مشخص کند چنین رویکردی می  .(23)  کندپرچرب، امکان تفکیک اثرات مستقل و ترکیبی این دو مداخله را فراهم می

بر این اساس،    .(24)  کند یا خیرکه آیا استفاده همزمان از تمرین هوازی و کروسین مزیتی فراتر از مداخلات منفرد ایجاد می

ویژه در ترکیب با یکدیگر، صورت مستقل و بهمسئله اصلی پژوهش حاضر این است که آیا تمرین هوازی و مکمل کروسین، به

ناشی از رژیم غذایی پرچرب را تعدیل کنند؟ همچنین،   VEGF-A  و  IGF-1  توانند تغییرات ایجادشده در سطوح سرمیمی

تنهایی، اثر این پژوهش در پی آن است که مشخص کند آیا مداخله ترکیبی نسبت به تمرین هوازی یا مصرف کروسین به

تری بر این دو عامل رشد دارد؟ بنابراین، پژوهش حاضر با هدف بررسی اثر ترکیبی تمرین هوازی و مکمل کروسین بر  مطلوب

شده با رژیم پرچرب انجام شد. در این مطالعه، اثر رژیم پرچرب و سپس های تغذیهدر رت VEGF-A و IGF-1 سطوح سرمی

های  صورت منفرد و ترکیبی، بر این دو شاخص مورد بررسی قرار گرفت. یافتهاثر هریک از مداخلات تمرین هوازی و کروسین، به

از رژیم    ناشیای در شرایط متابولیکی  اسخ عوامل رشد به مداخلات ورزشی و تغذیهتواند به شناخت بهتر پ این پژوهش می

زمینه و  کرده  کمک  ترکیبات  پرچرب  و  بدنی  فعالیت  ترکیبی  اثرات  احتمالی  سازوکارهای  درباره  آینده  مطالعات  برای  ای 

 . فعال فراهم سازدزیست

 

 شناسیروش
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هفته و وزن    8سر موش صحرایی ماده نژاد ویستار با سن    40. در مجموع،  شدصورت تجربی و آزمایشگاهی انجام  این مطالعه به

به آزمایشگاه حیوانات دانشکده علوم ورزشی   180تا    150اولیه   انتقال  از  انستیتو پاستور تهیه شدند. حیوانات پس  از  گرم 

اتیلنی استاندارد، در  های پلیفسدانشگاه مازندران، به مدت یک هفته برای سازگاری با محیط نگهداری شدند. حیوانات در ق

ساعت تاریکی نگهداری شدند. حیوانات   12ساعت روشنایی و  12گراد و چرخه درجه سانتی 2±22شده دمایی شرایط کنترل

گیری و کار با حیوانات مطابق مداخله، نمونه  صورت آزادانه دسترسی داشتند. تمام مراحل نگهداری، به غذای استاندارد و آب به

های مربوط به مراقبت و استفاده از حیوانات آزمایشگاهی انجام شد. پس از یک هفته سازگاری، حیوانات  با اصول و دستورالعمل

همسان اولیه  وزن  اساس  )بر  عادی  غذایی  رژیم  با  سالم  کنترل  گروه  شامل  اولیه  گروه  دو  به  و  گروه   NC  )8سازی  و  سر 

 62هفته رژیم غذایی پرچرب حاوی    8به مدت   HFD سر تقسیم شدند. گروه  32(  HFDکننده رژیم غذایی پرچرب ) دریافت

 با رژیم غذایی عادی تغذیه شد.  NC درصد چربی دریافت کرد، در حالی که گروه

سر تقسیم شدند: گروه کنترل رژیم    8طور تصادفی به چهار گروه  کننده رژیم پرچرب بههفته، حیوانات دریافت  8پس از  

(: دریافت رژیم  HFDEX) تمرین و مکمل؛ گروه رژیم پرچرب+ تمرین هوازی  بدون(: دریافت رژیم پرچرب  HFDC) پرچرب

؛ کروسیندریافت رژیم پرچرب همراه با مکمل   (:HFDSUP) پرچرب همراه با تمرین هوازی؛ گروه رژیم پرچرب+ کروسین

دریافت رژیم پرچرب همراه با تمرین هوازی و مکمل کروسین.  (: HFDEXSUP) گروه رژیم پرچرب+ تمرین هوازی + کروسین 

 رژیم غذایی پرچرب را دریافت کردند. HFDC همچنان رژیم غذایی عادی و گروه NC هفته مداخله، گروه 8در طول 

صورت تدریجی  هفته انجام شد. برنامه تمرینی به  8تمرین هوازی با استفاده از نوارگردان حیوانات آزمایشگاهی و به مدت  

متر در  14تا  12، تمرین با سرعت اولدر هفته  .تدریج با افزایش مدت و شدت تمرین سازگار شوندطراحی شد تا حیوانات به

تدریج افزایش یافت. های دوم و سوم، سرعت و مدت تمرین بهدرجه آغاز شد. در هفته  5دقیقه و شیب    15تا    12دقیقه، مدت  

متر در دقیقه و    22تا    20های پنجم تا هشتم، حیوانات با سرعت  درجه رسید. در هفته  15از هفته سوم، شیب نوارگردان به  

دقیقه   5کردن و  دقیقه گرم  5شامل  درجه تمرین کردند. هر جلسه تمرینی    15دقیقه در هر جلسه، با شیب    54به مدت  

با سرعت   انجام شدند    10سردکردن  بود. جلسات تمرین در طول چرخه روشنایی    (.1)جدول  متر در دقیقه و بدون شیب 

نوارگردان مجهز به سیستم تحریک الکتریکی بود، با این حال تلاش شد استفاده از تحریک الکتریکی تا حد امکان به حداقل  

جایی و مواجهه با محیط تمرین،  های کنترل نیز در زمان اجرای تمرین برای کنترل استرس ناشی از جابهگروهبرسد. حیوانات 

 .(16)   شدند جاپژوهشگر جابهتوسط 
 

 برنامه تمرین هوازی  -1جدول 
 شیب )درجه(  مدت زمان فعالیت )دقیقه(  سرعت )متر در دقیقه(  هفته 

 5 15-5/12 14-12 اوژ

 10 20-15 16-14 دوم

 15 28-20 18-16 سوم

 15 39-28 20-18 چهارم

 15 54-40 22-20 پنجم

 15 54 20 ششم 

 15 54 20 هفته 

 15 54 20 هشتم

بنیان پویش داروی سینا تهیه و برای مصرف حیوانات در آب مقطر حل  شده از شرکت دانشتهیه  پودرصورت  کروسین به

از   با دوز    هفته  8شد. پس  با رژیم پرچرب، کروسین  ازای هر کیلوگرم وزن بدن،  میلی  60تغذیه  به  روز در هفته و    5گرم 
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تجویز شد. میزان مکمل مصرفی بر اساس وزن بدن  HFDEXSUP و  HFDSUP صورت گاواژ خوراکی به حیوانات گروهبه

 . (17)یافت  ادامه ای مداخلههفته 8دوره دهی همزمان با اجرای پروتکل تمرینی در طول حیوانات تنظیم شد و مکمل

صورت روزانه  گیری شد. همچنین میزان غذای مصرفی حیوانات بهصورت هفتگی اندازهوزن بدن حیوانات در طول مطالعه به

ها با هدف کنترل تغییرات وزن بدن و دریافت غذایی در طول دوره پژوهش انجام گرفت. در  گیریثبت و پایش شد. این اندازه

ساعت پس از آخرین جلسه تمرین انجام شد تا اثرات حاد ناشی از آخرین جلسه تمرین بر   72  گیرینمونهپایان دوره مداخله، 

گرم  میلی 80ساعت ناشتایی، با استفاده از ترکیب کتامین با دوز  8های مورد بررسی به حداقل برسد. حیوانات پس از شاخص

گرم وزن بدن بیهوش شدند. پس از بیهوشی،  گرم به ازای هر کیلومیلی  10به ازای هر کیلوگرم وزن بدن و زایلازین با دوز  

دور در دقیقه،   3000های خون پس از سانتریفیوژ با سرعت  آوری شد. نمونهلیتر خون از بطن چپ قلب جمعمیلی  5حدود  

ها نگهداری شد. غلظت  گراد تا زمان انجام آزمایشدرجه سانتی  - 20جهت جداسازی سرم آماده شدند. سرم حاصل در دمای  

از  VEGF-A گیریگیری شد. برای اندازهاندازه (ELISAآنزیمی )  ایمونواسیبا استفاده از روش   VEGF-A و IGF-1 سرمی

لیتر  پیکوگرم در میلی  2000تا    31/25گیری این کیت  ، انگلستان، استفاده شد. محدوده اندازهBiorbytشرکت    ELISAکیت  

، ایالات R&D Systemsشرکت    ELISA نیز از کیت IGF-1 گیریاندازه  لیتر بود. برایپیکوگرم در میلی  18/75و حساسیت آن  

نانوگرم    8/4لیتر و حساسیت آن  نانوگرم در میلی  20000تا    2/ 31گیری این کیت  متحده آمریکا، استفاده شد. محدوده اندازه

ها ها انجام شد و غلظت نهایی شاخصها مطابق دستورالعمل شرکت سازنده کیتگیریلیتر گزارش شده بود. تمام اندازهدر میلی

 بر اساس منحنی استاندارد مربوط به هر کیت محاسبه شد.

وتحلیل شدند. تجزیه 22نسخه  SPSS افزار آماریآوری و بررسی اولیه، با استفاده از نرمآمده پس از جمعدستهای بهداده

  طرفه ها از از تحلیل واریانس یک ها از آزمون شاپیروویلک استفاده شد و برای تحلیل دادهبرای بررسی نرمال بودن توزیع داده

(One-way ANOVA )  ها از آزمون تعقیبی  ها، برای تعیین محل تفاوتاستفاده شد. در صورت مشاهده تفاوت معنادار بین گروه

 . در نظر گرفته شد p<05/0ها داری آماری در تمامی آزمون( استفاده شد. سطح معنیBonferroni) بونفرونی

 

 هایافته

 ± 03/22 برابر با (NFFD) در گروه سالم  IGF- 1نشان داد که میانگین غلظت سرمی 2جدول شماره نتایج آمار توصیفی 

نانوگرم بر   42/460  ±  92/13به   (HFD) کننده رژیم پرچربلیتر بود. این مقدار در گروه دریافتبر میلی  نانوگرم  95/732

 درصد کاهش نسبت به گروه سالم است. در گروه رژیم پرچرب همراه با تمرین هوازی 2/37 لیتر کاهش یافت که بیانگرمیلی

(HFDEX)   میانگین غلظت IGF-1 لیتر افزایش یافت که نسبت به گروهنانوگرم بر میلی  87/557  ±   51/16  به HFD  حدود

کننده رژیم  در گروه دریافت.  درصد کمتر از گروه سالم بود  9/23درصد افزایش را نشان داد. با این حال، این مقدار هنوز   2/21

لیتر بود که نانوگرم بر میلی  72/514  ±  49/13برابر با    IGF-1میانگین غلظت  (  HFDSUP) پرچرب همراه با مکمل کروسین

-IGF بیشترین مقدار.  درصد کمتر از گروه سالم بود  8/29درصد افزایش نشان داد، اما همچنان    HFD  ،8/11  نسبت به گروه

مشاهده شد؛   (HFDEXSUP) کننده همزمان تمرین هوازی و مکمل کروسین ای در گروه دریافتهای مداخلهدر میان گروه 1

درصد افزایش    HFD  ،2/56  لیتر رسید. این مقدار نسبت به گروهنانوگرم بر میلی  26/719  ±  12/ 00  که میانگین آن به طوریبه

به محدوده   IGF-1درصد کمتر از گروه سالم بود که بیانگر اثر مطلوب مداخله ترکیبی در بازگرداندن سطح   9/1داشت و تنها 

 7/ 34برابر با   (NFFD) در گروه سالم    VEGF-Aسرمیهمچنین نتایج آمار توصیفی نشان داد که میانگین غلظت    .طبیعی است

لیتر پیکوگرم بر میلی  65/169  ±   88/15این مقدار به   (HFD)  لیتر بود. در گروه رژیم پرچربپیکوگرم بر میلی  00/262  ±
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با تمرین هوازی   2/35دهنده  کاهش یافت که نشان به گروه سالم است. در گروه رژیم پرچرب همراه  درصد کاهش نسبت 

(HFDEXمیانگین ،) VEGF-A   لیتر بود که نسبت به گروه  پیکوگرم بر میلی  73/246  ±  88/6برابر باHFD  ،4/54   درصد

 درصد کمتر از گروه سالم بود که بیانگر تأثیر مطلوب تمرین هوازی بر افزایش 8/5افزایش نشان داد. همچنین، این مقدار تنها  

VEGF-A کننده رژیم پرچرب همراه با مکمل کروسیناست. در گروه دریافت (HFDSUPمیانگین ،) VEGF-A   38/11به 

درصد کمتر  4/11درصد افزایش داشت، اما همچنان    HFD  ،9/36لیتر رسید که نسبت به گروه  پیکوگرم بر میلی  18/232  ±

میانگین بیشترین  بود.  سالم  گروه  دریافت VEGF-A از  گروه  کروسیندر  مکمل  و  هوازی  تمرین  همزمان   کننده 

(HFDEXSUP) لیتر بود. این مقدار نسبت به گروه  پیکوگرم بر میلی  01/264  ±   200/7که مقدار آن  طوریمشاهده شد؛ به

HFD  ،6/55   افزای تمرین هوازی و مکمل درصد بیشتر از گروه سالم بود که بیانگر اثر هم 8/0درصد افزایش نشان داد و حتی

 .  کروسین در بهبود بیان این فاکتور آنژیوژنیک است

 های مورد مطالعه استاندارد( شاخ  انحراف ±مقادیر )میانگین  -2جدول 

 متغیر 
  گروه مورد مطالعه 

NFFD HFD HFDEX HFDSUP HFDEXSUP 
 168/ 7 ± 2/35 3/172 ± 15/10 158/ 6 ± 3/20 163/ 5 ± 3/17 161/ 5 ± 8/11 وزن پایه )گرم( 

 385/ 4 ± 8/17 410/ 5 ± 3/15 399/ 4 ± 6/24 526/ 1 ± 7/10 4/410 ± 3/7 وزن نهایی )گرم(

(ng/ml )IGF-1 03/22 ± 95/732 92/13 ± 42/460 51/16 ± 87/557 49/13 ± 72/514 00/12 ± 26/719 

(pg/mL )VEGF-A 34/7 ± 00/262 88/15 ± 65/169 88/6 ± 73/246 38/11 ± 18/232 200/7 ± 01/264 

NFFD   گروه کنترژ رژیم غذایی طبیعی :HFD   گروه رژیم غذایی پرچرب :HFDEX   رژیم غذایی پرچرب+ تمرین :HFDSUP گروه رژیم :
 : رژیم غذایی پرچرب+ تمرین+ مکمل.HFDEXSUPغذایی پرچرب+ مکمل  

های مختلف پژوهش نشان  در در گروه  A-VEGFو    IGF-1آزمون آماری تحلیل واریانس یک طرفه    3جدول شماره  در  

با   است.  شده  مقدار    توجهداده  طرفه    Fبه  یک  واریانس  تحلیل  میانگین  اختلاف  مقایسه  برای  برابر   IGF-1محاسبه شده 

محاسبه شده برای مقایسه    F(. همچنین مقدار  P=000/0دار است )درصد معنی  5( بدست آمده که در سطح آلفای  358/342)

دار است درصد معنی  5بدست آمده که در سطح آلفای    921/276برابر )   VEGF-Aاختلاف میانگین تحلیل واریانس یک طرفه  

(000/0=P  .) 
 IGF-1نتایج آزمون تحلیل واریانس یک طرفه مقادیر  -3جدول 

 Pمقدار  Fمقدار  میانگین مربعات  مجموع مربعات  آماره  متغیر 

IGF-1 

 266/80680 066/322721 بین گروهی 

 660/235 185/5420 درون گروهی  * 000/0 358/342

  251/328141 کل

VEGF-A  543/8587 172/34350 بین گروهی 

 641/111 734/2567 درون گروهی  * 000/0 921/76

  905/36917 کل

داری  های مورد مطالعه تفاوت آماری معنینشان داد که بین اغلب گروه  1شکل شماره  همچنین نتایج آزمون بنفرونی در  

( که  P=  000/1دار نبود )از نظر آماری معنی   HFDEXSUPگروهو     NFFDگروه( و تنها مقایسه بین  P<  05/0وجود دارد )

کننده همزمان تمرین هوازی و مکمل کروسین به سطح گروه سالم بازگشته در گروه دریافت IGF-1 دهد غلظت سرمینشان می

نشان داد که تمرین هوازی موجب افزایش    HFDEXگروهبا     HFDگروهداری با آن ندارد. همچنین، مقایسه  و اختلاف معنی

 001/0لیتر،  نانوگرم بر میلی  97/ 453نسبت به گروه رژیم پرچرب شده است )اختلاف میانگین=    IGF-1 دار غلظت سرمی معنی

>P  گروه(. مقایسهHFD     گروه باHFDSUP   دارنیز افزایش معنی IGF-1   را در اثر مصرف مکمل کروسین نشان داد )اختلاف

میلی  303/54میانگین=   بر  مهمP<  001/0لیتر،  نانوگرم  مقایسه  (.  به  مربوط  آزمون  این  یافته  با     HFDگروهترین 
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لیتر و از نظر آماری  نانوگرم بر میلی  837/258که اختلاف میانگین بین این دو گروه برابر با  طوریبود؛ به    HFDEXSUPگروه

بود )بسیار معنی این نتیجه نشان میP<   001/0دار  از تمرین هوازی و مکمل کروسین موجب (.  دهد که استفاده همزمان 

  HFDSUPو   HFDEXگروهنسبت به گروه رژیم پرچرب شده است. علاوه بر این، بین     IGF-1افزایش چشمگیر غلظت سرمی

دهد تمرین  ( که نشان میP<  001/0لیتر،  نانوگرم بر میلی  150/43داری مشاهده شد )اختلاف میانگین=  نیز اختلاف معنی

   HFDEXSUPگروههمچنین،  تنهایی مؤثرتر بوده است.  نسبت به مصرف کروسین به IGF-1 تنهایی در افزایش غلظتهوازی به

(. در  P<  001/0داری بالاتری بود )طور معنیبه IGF-1 دارای غلظت سرمی  HFDSUPو   HFDEXگروهدر مقایسه با هر دو  

شده است،    IGF-1 دار غلظت سرمینشان داد که رژیم پرچرب موجب کاهش معنی Bonferroni مجموع، نتایج آزمون تعقیبی

دار این شاخص ویژه مداخله ترکیبی تمرین هوازی و کروسین باعث افزایش معنیکه تمرین هوازی، مکمل کروسین و بهدر حالی

دهد که مداخله ترکیبی توانسته  و گروه سالم نشان می HFDEXSUP دار بین گروهشدند. همچنین، عدم وجود اختلاف معنی

   را تقریباً به سطح طبیعی بازگرداند. IGF-1 است غلظت سرمی

 

 
 IGF-1نتایج حاصل از مقادیر  -1شکل 

باشد  علامت % روی تصاویر مقایسه  روی تصاویر مقایسه شده با گروه کنترژ رژیم طبیعی می #باشد  علامت علامت * روی تصاویر مقایسه شده با گروه کنترژ رژیم پرچرب می

: گروه کنترژ رژیم غذایی NFFD باشد. می رژیم غذایی پرچرب+ تمرین+ مکملروی تصاویر مقایسه شده با گروه  $باشد  علامت می  رژیم غذایی پرچرب+ مکملشده با گروه 
: رژیم غذایی پرچرب+  HFDEXSUP: گروه رژیم غذایی پرچرب+ مکمل   HFDSUP: رژیم غذایی پرچرب+ تمرین   HFDEX: گروه رژیم غذایی پرچرب   HFDطبیعی   

 تمرین+ مکمل.

 
داری  های مورد مطالعه تفاوت آماری معنینشان داد که بین بسیاری از گروه  2شکل شماره  بنفرونی در   تعقیبینتایج آزمون  

( که P=  000/1داری مشاهده نشد )اختلاف معنی  HFDEXSUPگروهو   NFFDگروه(. با این حال، بین P< 05/0وجود دارد )

کننده همزمان تمرین هوازی و مکمل کروسین به سطح گروه سالم  در گروه دریافت VEGF-A دهد غلظت سرمینشان می

دار غلظت  نشان داد که تمرین هوازی موجب افزایش معنی   HFDEXگروهبا     HFDگروهنزدیک شده است. همچنین، مقایسه  

میانگین=   VEGF-A سرمی )اختلاف  است  پرچرب شده  رژیم  به گروه  میلی  082/77نسبت  بر  (. P<  001/0لیتر،  نانوگرم 

را در اثر مصرف مکمل کروسین نشان داد )اختلاف  VEGF-A دار غلظتنیز افزایش معنی   HFDSUPگروهبا     HFDگروهمقایسه  

میلی  530/62میانگین=   بر  مهمP<  001/0لیتر،  نانوگرم  مقایسه  (.  به  مربوط  آزمون  این  یافته  با    HFDگروهترین 

لیتر و از نظر آماری  پیکوگرم بر میلی  360/94که اختلاف میانگین بین این دو گروه برابر با  طوریبود؛ به   HFDEXSUPگروه

بود )بسیار معنی این نتیجه نشان میP<   001/0دار  از تمرین هوازی و مکمل کروسین موجب (.  دهد که استفاده همزمان 
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با گروه    NFFDگروهنسبت به گروه رژیم پرچرب شده است. علاوه بر این، مقایسه   VEGF-Aافزایش چشمگیر غلظت سرمی  

HFDEX  (351/0  =P  و همچنین )گروهNFFD     با گروهHFDEXSUP  (000/1  =Pتفاوت معنی ) داری نشان نداد که بیانگر

  HFDSUP (257/0و   HFDEXهایگروهها به مقادیر طبیعی است. همچنین بین در این گروه VEGF-A نزدیک شدن غلظت

=P  بین نیز  و  معنیHFDEXSUP  (094/0  =Pو     HFDEXهایگروه(  تفاوت  مقایسه (  دیگر،  سوی  از  نشد.  مشاهده  داری 

دار  لیتر را نشان داد که از نظر آماری معنیپیکوگرم بر میلی   830/31اختلاف میانگین     HFDEXSUPگروهبا     HFDSUPگروه

 (. این یافته بیانگر آن است که استفاده همزمان از تمرین هوازی و مکمل کروسین در افزایش غلظت سرمی P<  001/0بود )

VEGF-A تنهایی بوده است.  مؤثرتر از مصرف کروسین به 

 
 VEGF-Aنتایج حاصل از مقادیر  -2شکل 
: گروه کنترژ رژیم  NFFD باشد.  روی تصاویر مقایسه شده با گروه کنترژ رژیم طبیعی می  #باشد  علامت  علامت * روی تصاویر مقایسه شده با گروه کنترژ رژیم پرچرب می

: رژیم غذایی HFDEXSUP: گروه رژیم غذایی پرچرب+ مکمل   HFDSUP: رژیم غذایی پرچرب+ تمرین   HFDEX: گروه رژیم غذایی پرچرب   HFDغذایی طبیعی   
 پرچرب+ تمرین+ مکمل 

 

 بحث

ها موجب افزایش معنادار سطوح  نتایج پژوهش حاضر نشان داد که تمرین هوازی، مکمل کروسین و مداخله ترکیبی آن

در گروه تمرین هوازی در مقایسه با گروه رژیم  IGF-1 کننده رژیم پرچرب شدند. افزایشهای دریافتدر رت IGF-1 سرمی

تواند بخشی از اختلالات هورمونی و متابولیکی ناشی از مصرف رژیم پرچرب دهد که فعالیت بدنی منظم میپرچرب نشان می

زدن تعادل هورمونی،  را تعدیل کند. رژیم پرچرب از طریق ایجاد مقاومت به انسولین، افزایش التهاب و استرس اکسیداتیو و برهم 

( 2024و همکاران )  (Wang)  وانگیافته حاضر با نتایج   .(11)را مختل کند   IGF-1 ممکن است عملکرد محور هورمون رشد و

همراه   GATA4 و وزن قلب و بطن چپ و تغییرات IGF-1 که در آن پژوهش، تمرین هوازی و تناوبی با افزایشطوری همسو است؛ به 

( گزارش کردند که تمرین ترکیبی همراه با کاهش وزن در 2024و همکاران )  (Gluba-Sagr)   لوباساگار گهمچنین  .  (5)بود  

-Yousefian)  یوسفیان جازی حال، نتایج حاضر با مطالعه  بااین  .(22)شود  می IGF-1 افراد مسن مبتلا به چاقی موجب افزایش

Jazi)  ( همخوانی ندارد؛ زیرا در آن پژوهش، هشت هفته تمرین هوازی در زنان یائسه دارای اضافه2025و همکاران )  وزن یا

با کاهش بود   IGF-1 چاقی  نوع رژیم  این تفاوت می.  (20)همراه  به اختلاف در گونه، جنس، سن، وضعیت هورمونی،  تواند 

از نظر سازوکارهای احتمالی،  .  (23)های برنامه تمرینی، از جمله شدت، مدت و حجم فعالیت، مربوط باشد  غذایی و ویژگی

از    و  ( 18)تواند برداشت گلوکز را تسهیل کند  و بهبود حساسیت به انسولین می GLUT4 تمرین هوازی با افزایش انتقال ناقل
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ارتباط متقابل وجود دارد، بهبود وضعیت انسولینی ممکن است در تنظیم این  IGF-1 آنجا که میان عملکرد انسولین و سامانه

تواند همچنین، تغییر در ترشح هورمون رشد و عملکرد محور هیپوتالاموس ـ هیپوفیز ـ کبد می.  (17)سامانه نقش داشته باشد  

نیز   ، افزایش ظرفیت اکسیداتیو و عملکرد میتوکندری کاهش التهاب و استرس اکسیداتیو  .(15) مؤثر باشد IGF-1 در تعدیل

در رشد و ترمیم بافتی، سنتز پروتئین   IGF-1 از مسیرهای احتمالی اثر تمرین هستند. اهمیت این تغییرات از آن جهت است که 

 . (10) و حفظ عملکرد سلولی نقش دارد

های  تواند با ویژگیشد. این یافته می IGF-1 تنهایی نیز موجب افزایش معناداردر پژوهش حاضر، مصرف مکمل کروسین به

اکسیدانی و ضدالتهابی کروسین و اثر احتمالی آن بر تنظیم متابولیسم گلوکز مرتبط باشد؛ زیرا رژیم پرچرب با افزایش  آنتی

التهاب می شواهد  .  (8)را مختل کند   IGF-1 کنندهتواند تعادل متابولیکی و عملکرد مسیرهای تنظیماسترس اکسیداتیو و 

های و از شدت پاسخ  تواند در تنظیم هموستاز گلوکز و انسولین نقش داشته باشد اند که کروسین میپیشین نیز نشان داده

مستقیماً  (1)(  2025و همکاران ) (Pai) پایو  (3)( 2026و همکاران ) (Akanda)  آکاندااگرچه مطالعات . (21) التهابی بکاهد

کاهش  کند. ها شواهدی از آثار محافظتی این مکمل در بافت قلب ارائه میاند، نتایج آنرا بررسی نکرده IGF-1 اثر کروسین بر

ناشی از دوکسوروبیسین را در پی تمرین تناوبی شدید و مداخله ترکیبی تمرین و  CK-MB و LDH های آسیب قلبیشاخص

های های مرتبط با آپوپتوز قلبی را در گروهنیز کاهش بیان ژن  ( 2025)  و همکاران   ( Hu)   هوو  و   ( 22)کروسین گزارش کردند  

در گروه کروسین ممکن  IGF-1 بنابراین، افزایش  .(18)کننده کروسین، تمرین هوازی و مداخله ترکیبی نشان دادند  دریافت

حال، برای تبیین دقیق این ارتباط، است با کاهش فشار اکسیداتیو و التهابی و بهبود وضعیت متابولیکی مرتبط باشد؛ بااین

هماندازه شاخصگیری  انسولین،  به  مقاومت  انسولین،  رشد،  هورمون  سیتوکینزمان  و  اکسیداتیو  استرس  التهابی های  های 

 . (14) ضروری است

زمان تمرین هوازی و کروسین، در مقایسه با گروه رژیم پرچرب، نشان  کننده همدر گروه دریافت IGF-1 افزایش معنادار 

تواند در تعدیل اختلالات مرتبط با رژیم پرچرب مؤثر باشد. همچنین، عدم مشاهده تفاوت دهد که این مداخله ترکیبی میمی

نزدیک  بیانگر  سالم  گروه  و  ترکیبی  گروه  میان  عدم  معنادار  هرچند  است،  سالم  گروه  وضعیت  به  شاخص  این  پاسخ  شدن 

و همکاران  (  Papaioannou)  پاپایونوهای  داری آماری را نباید معادل برابری کامل دو گروه دانست. این نتیجه با یافتهمعنی

درباره   (2025)  و همکاران  (Hu)  هو، نتایج  (7)های آپوپتوز قلبی  درباره آثار محافظتی تمرین و کروسین بر شاخص(  2024)

 ( Karakasis)  کاراکاسیسو گزارش    (21)(2024و همکاران )    ( Wang)  وانگهای  ، یافته( 18)های آسیب قلبی  کاهش شاخص

از نظر فیزیولوژیک، تمرین هوازی از طریق بهبود حساسیت به انسولین و اثرگذاری بر   .راستا استهم  (4)  (2025)  و همکاران

که کروسین احتمالاً با کاهش استرس تواند در افزایش این شاخص نقش داشته باشد؛ درحالیمی IGF-1 محور هورمون رشد و

حال، سهم مستقل بااین  .(13)کند  تری برای عملکرد سلولی فراهم میاکسیداتیو و التهاب و بهبود تنظیم گلوکز، شرایط مناسب

 .گیری مستقیم مسیرهای مربوط قابل تعیین نیستو تعاملی هر یک از این عوامل بدون اندازه

که مقدار آن در  طوری، نتایج نشان داد که تمرین هوازی موجب افزایش معنادار این شاخص شد؛ بهVEGF-A در ارتباط با

-VEGF درصد افزایش داشت. همچنین، مقدار  54/4بود و نسبت به گروه رژیم پرچرب   pg/ml 73/246گروه تمرین هوازی  

A  ایر این یافته با گزارش  .(22) درصد کمتر از گروه سالم بود و تفاوت معناداری با آن نداشت  5/8در این گروه تنها  (Iyer)   و

و همکاران   ( Liلی )  .(23)پس از مداخله تمرینی همسو است   EPO و VEGF  ،HIF-1α ( مبنی بر افزایش2025همکاران )

افزایش2025) نیز   ) VEGF   کردند گزارش  ترکیبی  تمرین  پی  در  را  افزایش قلبی  از  شواهدی  دیگر  حیوانی  مطالعات  و 

از نظر سازوکار، افزایش   .(24)اند  زایی در بافت چربی و عضله اسکلتی پس از فعالیت بدنی ارائه کردههای مرتبط با رگشاخص

 زایی نقش داشته باشدتواند در پاسخ رگمی VEGF و تحریک بیان HIF-1α شدننیاز بافت به اکسیژن هنگام فعالیت، فعال
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(25).  VEGF (26)کند  ها و تشکیل عروق جدید را تسهیل میهای اندوتلیال، تکثیر و مهاجرت آننیز با اثرگذاری بر سلول.  

تواند در تنظیم عوامل مرتبط با سازگاری در پاسخ به فعالیت بدنی می PGC-1α و AMPK شدن مسیرهایعلاوه بر این، فعال

های احتمالی بهبود جریان خون و افزایش تنش برشی وارد بر دیواره عروق نیز از محرک  .(17)زایی مؤثر باشد  متابولیکی و رگ

هستند تمرین  به  اندوتلیالی  عملکرد  پاسخ  اختلال  و  التهاب  اکسیداتیو،  استرس  افزایش  طریق  از  پرچرب  رژیم  مقابل،  در   .

افزایش این شاخص را   VEGF بودن تنظیم با توجه به چندمسیره  .(24)های عروقی را تضعیف کند  تواند پاسخاندوتلیوم می

 . (21) توان به یک مسیر مشخص محدود کردنمی

که مقدار این شاخص در گروه طوریرا به همراه داشت؛ به  VEGF-A مصرف کروسین نیز در پژوهش حاضر افزایش معنادار

درصد    11/4درصد افزایش نشان داد، هرچند همچنان حدود    9/ 36بود و نسبت به گروه رژیم پرچرب   pg/ml 18/232مکمل  

(  2025و همکاران )(  Iyer)  ایرحال،  محدود است؛ بااین VEGF-A کمتر از گروه سالم بود. شواهد مستقیم درباره اثر کروسین بر

سلولی و کاهش آپوپتوز ناشی از فلوراید، در بازیابی  نشان دادند که کروسین با کاهش استرس اکسیداتیو، تنظیم کلسیم داخل

تواند در کاهش اختلالات  اکسیدانی و ضدالتهابی کروسین نیز میهای آنتیویژگی  .(23)نقش دارد  Wnt10b/β-catenin مسیر

تواند در حفظ عملکرد و بقای سلولی نقش می PI3K/Akt همچنین، اثر احتمالی آن بر مسیر  و  ناشی از رژیم پرچرب مؤثر باشد 

کمک   VEGF-A و کاهش اختلال اندوتلیال ناشی از شرایط متابولیکی نامطلوب نیز ممکن است به بهبود پاسخ  داشته باشد

دهنده اهمیت تواند نشاندر گروه کروسین کمتر از گروه تمرین هوازی بود که می VEGF-A حال، افزایشبااین  .(25)کند  

 VEGF-A بیشترین مقدار  .(12) های عروقی باشدهای مکانیکی و متابولیکی ناشی از فعالیت بدنی در تحریک پاسخمحرک

درصد   55/6بود و نسبت به گروه رژیم پرچرب   pg/ml 01/264که مقدار آن  طوریدر گروه مداخله ترکیبی مشاهده شد؛ به

  (Ward)  واردهای  افزایش معنادار داشت. همچنین، تفاوت این گروه با گروه سالم از نظر آماری معنادار نبود. این نتیجه با یافته

و همکاران    (Nemes)  نمسو نتایج    (17)در پی ترکیب تمرین و مکمل کارنوزین   VEGF-A ( درباره افزایش2024و همکاران )

اثر تمرین بر افزایش نیاز اکسیژن، بهبود جریان خون و    .(26)قلبی همسو است   VEGF ( درباره اثر تمرین ترکیبی بر2018)

-VEGF تواند در تحریک می  ،PGC-1  (16) و AMPK و مسیرهای HIF-1α شدنافزایش تنش برشی عروقی، همراه با فعال

A   که کروسین احتمالاً با کاهش التهاب و استرس اکسیداتیو، شرایط سلولی و اندوتلیالی را بهبود  نقش داشته باشد؛ درحالی

وجود، اختلاف گروه ترکیبی با گروه تمرین هوازی از نظر آماری معنادار نبود؛ بنابراین، با وجود بالاتربودن  بااین  .(8)بخشد  می

ترکیبی، نمی VEGF-A مقدار نتیجهدر گروه  را  هوازی  به تمرین  نسبت  ترکیبی  برتری قطعی مداخله  گیری کرد. در  توان 

دهد که افزودن تمرین به تنهایی نشان میکننده کروسین بهمقابل، افزایش معنادار گروه ترکیبی در مقایسه با گروه دریافت

؛  گیری شدسرمی اندازه VEGF-A تری همراه بوده است. در نهایت، از آنجا که در این پژوهش تنهامکمل با پاسخ مطلوب

شدن سازوکارهای  رو، بررسی تراکم عروقی، عملکرد اندوتلیال و مسیرهای مولکولی مرتبط در مطالعات آینده برای روشنازاین

 . این پاسخ ضروری است

 

 گیرینتیجه

همراه بود، در     VEGF-A  و   IGF-1  توان نتیجه گرفت که رژیم پرچرب با کاهش معنادار سطوح سرمیبه طور کلی، می

ویژه در ترکیب با یکدیگر، توانستند این تغییرات نامطلوب را تا حد زیادی تعدیل  حالی که تمرین هوازی و مکمل کروسین، به

-IGF  کننده همزمان تمرین هوازی و کروسین مشاهده شد و سطوحکنند. بیشترین بهبود در هر دو شاخص در گروه دریافت

این یافته VEGF-A  و  1 به گروه سالم رسید.  نزدیک  به مقادیری  این گروه  دهد که مداخله ترکیبی تمرین ها نشان میدر 

زایی، اثرات نامطلوب رژیم پرچرب را کاهش  هوازی و مکمل کروسین احتمالاً از طریق بهبود عوامل مرتبط با رشد، بقا و رگ
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دهد. در مجموع، نتایج حاضر بر اثربخشی بیشتر رویکرد ترکیبی تمرین هوازی و کروسین نسبت به مداخلات منفرد در  می

 . کندتأکید دارد و از فرضیه پژوهش حمایت می  VEGF-A و   IGF-1 بهبود

 

 ملاحظات اخلاقی

 

 حامی مالی

 نکرده است.  افتی در ایبودجه چ یه ق یتحق  نیا
 

 مشارکت نویسندگان

زهرا  ؛ انجام پژوهش،  رمسرو  یفروزان فتاح ها،  داده  ل یتحل  ؛پویا شوکتی   ، یشناس؛ روشمسرو  یفتاح فروزان    ، یپردازمفهوم

  ؛زهرا سرلک؛ نظارت،  مسرور  یفروزان فتاح  ه،یاول  سینوشی ؛ نگارش پمسرور  ی فروزان فتاحها،  داده  تیریو مد   ی؛ گردآور سرلک 

 .مسرور یفروزان فتاح پروژه،   تیریمد

 تعارض منافع 

 ، این مقاله تعارض منافع ندارد. نویسندهبنابر اظهار 

 

 تشکر و قدردانی 

  یاند سپاسگزاررا داشته  یمطالعه کمال همکار  ن یدانشگاه آزاد واحد تهران مرکز که در انجام ا  تیریو مد  دیاز اسات   لهیوسنیبد

 .گرددیم
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