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Abstract  

Aim:       Adropin is one of the hepatokines secreted by the liver that plays a role in regulating 

fat and glucose metabolism. The aim of this study was to compare the effects of progressive 

versus constant-load resistance training on serum and hepatic levels of adropin in sugar-fed 

Wistar rats. Methods: Thirty-two male Wistar rats (4 to 6 weeks old, with a mean weight of 

248–262 g) were divided into four groups: healthy control, sugar control, progressive training + 

sugar, and constant-load training + sugar. The nutritional intervention, consisting of 10% sugar 

solution consumption, continued from the first week until the end of the study (16 weeks). After 

8 weeks of sugar feeding, a resistance training protocol consisting of climbing a ladder with 

weights attached to the tail was implemented (3 sessions per week). Results: Sugar consumption 

led to weight gain in the sugar control group compared to the normal control group (P = 0.01). 

The progressive training group showed significantly less weight gain compared to the sugar 

control group during the study period (P = 0.01). Tissue adropin concentration was significantly 

higher in the progressive training group than in the constant-load group (P = 0.03). However, 

there was no significant difference in serum adropin levels (P = 0.57). Additionally, there were 

no significant differences in hepatic triglyceride and cholesterol levels among the groups (P > 

0.05). Conclusion:The findings suggest that progressive resistance training can differentially 

affect adropin concentration in liver tissue and mitigate the adverse effect of sugar consumption 

on body weight gain. However, neither progressive nor constant-load resistance training 

significantly altered serum adropin levels or hepatic triglyceride and cholesterol levels. 
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Extended abstract  

 
Background 

Consumption of simple sugars, particularly sucrose, leads to metabolic disturbances such as weight gain, hepatic fat 

accumulation, and impaired glucose homeostasis. Adropin, a liver-derived peptide, plays a key role in regulating energy, 

glucose, and lipid metabolism, and its serum and tissue levels can be influenced by diet and physical activity. Resistance 

training, especially with progressive intensity, may increase tissue and serum adropin levels and exert protective effects 

against sugar-induced metabolic damage. The aim of this study was to investigate the effects of eight weeks of progressive 

and constant-load resistance training on serum and hepatic adropin levels, as well as liver cholesterol and triglycerides, 

in sucrose-fed rats. 
 

Materials and Methods 

This experimental study was fundamental and laboratory-based. The sample consisted of 32 Wistar rats weighing 248–

262 g and aged 4–6 weeks, obtained from Pasteur Institute, Tehran, and transferred to the Animal Laboratory of the 

Faculty of Sports Sciences. 
 
Experimental design  

Rats were randomly assigned to four groups: 1) Normal control, 2) Sucrose control, 3) Progressive resistance training + 

sucrose, and 4) Constant-load resistance training + sucrose. All animal experiments were conducted according to ethical 

guidelines and approved by the University of Mazandaran IR.UMZ.REC.1403.031. 

 
Training protocol  
The progressive resistance training protocol involved eight ladder-climbing repetitions with a tail-attached weight and 

two-minute rest intervals. In sessions 1–3, fixed loads of 50%, 75%, and 100% of body weight were applied. 

 From session 4 onward, the load for repetitions 1–4 was set at 50%, 75%, 90%, and 100% of the rat’s previous maximal 

carrying capacity, with a 10% increment added for subsequent repetitions to determine the animal’s maximum load 

capacity. In the constant-load group, the first four sessions were the same as the progressive group, while from session 5 

to the end, rats climbed the ladder with a fixed load equivalent to 100% of body weight. Training volume in both groups 

was calculated as body weight × repetitions and matched between groups. 

Tissue Collection   : For sample collection, animals were anesthetized with a combination of xylazine (10 mg/kg) and 

ketamine (80 mg/kg). Liver tissue was then excised, rapidly frozen in liquid nitrogen, and stored at −80°C. 

Assessment of Variables   : Homogenized liver tissue and serum adropin levels were measured using ELISA kits (ZellBio, 

Germany). Liver triglycerides and cholesterol were measured using enzymatic-colorimetric methods (GPO-POD and 

CHOD-POD, respectively). 
 

Statistical analysis  

Normality of data distribution was assessed using the Kolmogorov–Smirnov test. One-way ANOVA followed by LSD 

post hoc tests was used to evaluate differences between groups. 
 

Results 

Sucrose consumption significantly increased body weight (P = 0.012). Both resistance training protocols prevented weight 

gain, with progressive training showing a greater protective effect (P = 0.017). Mean hepatic adropin levels were higher 

in the progressive training group compared to the constant-load group (P = 0.038), but did not differ significantly from 

the sucrose control group (P > 0.05). Neither training protocol significantly affected serum adropin or liver triglyceride 

and cholesterol levels (P > 0.05). 

 
Discussion 

Sucrose intake led to increased body and absolute liver weight, whereas both progressive and constant-load resistance 

training partially mitigated this increase, with progressive training producing the greatest effect on hepatic adropin. 

Resistance training did not significantly alter serum adropin, liver triglycerides, or cholesterol, possibly due to limitations 

of the animal model and the short intervention period. The increase in hepatic adropin is likely mediated via the AMPK–

SIRT1–PGC-1α pathway, enhancing energy metabolism, fatty acid oxidation, and liver-protective mechanisms. The 

results indicate that sugar intake has a more pronounced effect on hepatic lipid accumulation than resistance training. 
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Study limitations include the short duration of training and the absence of measurements for certain inflammatory markers 

such as TNF-α and IL-6. 
 

Article message 

Resistance training, particularly with progressive intensity, can prevent sucrose-induced weight gain and improve hepatic 

adropin levels. However, its effects on liver triglyceride and cholesterol content and serum adropin levels are limited. 
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های مقایسه اثر تمرین مقاومتی فزاینده و بارثابت بر سطوح سرمی و کبدی آدروپین در موش 

 شده با محلول شکر صحرایی تغذیه  

 

 3الهه طالبی گرکانی ،*2رضا صفرزادهعلی   ،1ساحل سلامتی ثانی 

    1404/ 21/07تاریخ پذیرش:                  03/1404/ 07تاریخ دریافت:  

 چکیده 
هدف  های کبدی است که در تنظیم متابولیسم چربی و گلوکز نقش دارد.  آدروپین یکی از هپاتوکین   هدف: 

های این مطالعه مقایسه اثر تمرین مقاومتی فزاینده و بارثابت بر سطوح سرمی و کبدی آدروپین در موش 

ای، هفته  ۶تا  ۴موش صحرایی نر ویستار ) ۳۲ روش پژوهش: شده با محلول شکر بود. صحرایی تغذیه 

گرم( به چهار گروه کنترل سالم، کنترل شکر، تمرین فزاینده + شکر، و تمرین   ۲۶۲تا    ۲۴۸با میانگین وزن  
درصد، از هفته اول تا پایان    ۱۰ای، شامل مصرف محلول شکر بارثابت + شکر تقسیم شدند. مداخله تغذیه

هفته تغذیه با محلول شکر،پروتکل تمرینی بالا رفتن از نردبان با    ۸هفته(. پس از  ۱۶مطالعه ادامه داشت ) 

گروه    مصرف شکر موجب افزایش وزنها:  یافتهجرا گردید.  جلسه در هر هفته( ا  ۳های متصل به دم ) وزنه

(. گروه تمرین فزاینده افزایش وزن کمتری در  P= ۰۱/۰کنترل شکر در مقایسه با گروه کنترل نرمال شد )
در گروه تمرین    غلظت آدروپین بافتی  (.P= ۰۱/۰مقایسه با گروه کنترل شکر طی مدت تحقیق داشت )

(، با این وجود، تفاوت معناداری  P=۰۳/۰طور معنا داری بالاتر بود )فزاینده در مقایسه با تمرین بارثابت به
گلیسیرید و کلسترول بافت همچنین، در سطوح تری (.  P=57/۰مشاهده نشد ) در سطوح سرمی آدروپین  

ها حاکی از آن است  یافتهگیری:  نتیجه.  (<۰P/ ۰5های مختلف تفاوت معناداری مشاهده نشد )کبد گروه

تواند به طور متفاوتی بر غلظت آدروپین بافت کبد تأثیر بگذارد و اثرات منفی  که تمرین مقاومتی فزاینده می
کر در افزایش وزن را کاهش دهد. با این حال، تمرینات فزاینده و بارثابت موجب تغییرات معناداری  مصرف ش

 گلیسیرید وکلسترول بافت کبد نشد.بر سطوح سرمی آدروپین، تری 

 ، کبد تمرین مقاومتی، آدروپین، موش صحرایی، شکرهای کلیدی: واژه  
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 مقدمه 
، سندرم  ۲های متابولیکی نظیر دیابت نوع های اخیر، شیوع بیماری در دهه 

های مرتبط با عملکرد کبد، از جمله  متابولیک، چاقی و همچنین بیماری 
گیری در سراسر جهان افزایش  طور چشمبیماری کبد چرب غیرالکلی، به 

های متابولیکی  . از عوامل اصلی افزایش خطر ابتلا به بیماری (۱)یافته است  
الکلی می های غذایی ناسالم همراه با  توان به رژیممانند کبد چرب غیر 

های حاوی قند  . مصرف نوشیدنی(۲)د  تحرک اشاره کرسبک زندگی کم 
ترین دلایل بروز کبد چرب غیر الکلی به  بالا به ویژه ساکارز، یکی از مهم 

ها به دو قند ساده، گلوکز و  . ساکارز در بدن توسط آنزیم(۳)روند شمار می 
ها مصرف  شود. گلوکز عمدتاً برای تولید انرژی در سلول فروکتوز، تجزیه می 

شود، در حالی که فروکتوز به طور مستقیم در کبد متابولیزه شده و مسیر می
de novo lipogenesis   کند. این فرآیند باعث سنتز و تجمع  را تحریک می

می درسلول  گلیسریدتری کبدی  در  های  مرحله  نخستین  که  شود 
. تنظیم هموستاز انرژی توسط  (5,  ۴)گیری بیماری کبد چرب است  شکل 

عنوان گیرد. کبد به کبد عمدتاً از طریق متابولیسم گلوکز و لیپید صورت می 
. (۶) کند را ترشح می  ۱ها نام  هپاتوکین هایی بهریز، پروتئینیک غدد درون

شوند و از طریق هایی هستند که در کبد ساخته میهپاتوکین ها هورمون
گذارند. از جمله  های مختلف اثر میاتوکرین، پاراکرین و آندوکرین بر بافت

 Bفتوئین ،A ۳فتوئین ،۲توان به آدروپین های مهم و تاثیرگذار میهپاتوکین

با توجه به  ها  اشاره کرد که تغییر در سطح سرمی آن   P 5و سلنوپروتئین۴
تواند در بهبود یا تشدید شرایط متابولیک نقش داشته  نوع هپاتوکین، می 

اش در  دلیل نقش گستردهها، آدروپین به. از میان این هپاتوکین(7)باشد  
ای را به خود جلب کرده است. آدروپین،  تنظیم متابولیسم انرژی، توجه ویژه

مغز، کلیه، کبد، قلب،    :هایی ماننداسیدآمینه است که در بافت   7۶پپتیدی با  
می تولید  پانکراس  و  اسکلتی  کوچک، عضلات  ژنی  روده  توسط  و  شود 

این هورمون نقش مهمی  .(۸)گردد  کدگذاری می   ۶مرتبط با هموستاز انرژی 
انسولین،   به  بهبود حساسیت  انرژی،  متابولیسم چربی، حفظ هموستاز  در 

، بیماری کبد چرب غیرالکلی و عملکرد اندوتلیال ایفا  ۲کنترل دیابت نوع  
تواند با کاهش  . در مراحل اولیه تجمع چربی در کبد، آدروپین می (9)کند  می

متابولیسم کبدی،   بهبود  و  اسیدهای چرب  اکسیداسیون  افزایش  لیپوژنز، 
کند   ایفا  محافظتی  می  (۸)نقش  نشان  رژیم شواهد  شرایط  در  های  دهد 

یابد و این کاهش ممکن است با پیشرفت  پرقند، سطح آدروپین کاهش می 
فعالیت بدنی  .(۱۰) به استئاتوهپاتیت غیرالکلی و فیبروز کبدی همراه باشد  

کاهش   و  متابولیکی  بهبود شرایط  در  مهم  مداخلات غیردارویی  از  یکی 
های مزمن مانند سندرم متابولیک، فشار خون بالا، دیابت نوع  خطر بیماری 

می   ۲ الکلی محسوب  کبد چرب غیر  بیماری  بدنی  (۱۱)شود  و  فعالیت   .
 

1 .Hepatokine 

2 .Adropin 

3 .Fetoin A 

تحقیقات متعددی   .(۱۲)تواند سطح پلاسمای آدروپین را افزایش دهد  می
آدروپین افزایش سطح  در  ورزشی هوازی  تمرینات  مثبت  تأیید  را  اثرات 

. با این حال، مطالعات محدودی به بررسی نقش تمرینات  (۱۴,  ۱۳)اند  کرده 
-اند و بررسی نتایج سایر تحقیقات نیز یافته مقاومتی در این زمینه پرداخته 

های متناقضی را به همراه داشته است، نتایج مطالعه حدوانی و همکاران  
هفته تمرین مقاومتی شدید، سطح سرمی    ۸( نشان داد که پس از ۲۰۲۴)

. در مقابل،  (۱5)ت درصد در مردان چاق افزایش یاف 5/۲۱آدروپین  حدود 
( گزارش کردند که تمرینات مقاومتی همراه با  ۲۰۱۸کاویانی و همکاران )

توجه سطح آدروپین  در زنان یائسه منجر به افزایش قابل   Dمکمل ویتامین  
از نظر آماری معنادار نبودند   این تغییرات  اما  نسبت به گروه کنترل شد، 

قابل (۱۶) نقش  مقاومتی  تمرین  عمومی.  سلامت  ارتقای  در  و     توجهی 
ترکیب بیان  بهبود  افزایش  با  تمرین  نوع  این  دارد.  در  GLUT-4 بدن 

های عضلانی، موجب بهبود کنترل قند خون و تسهیل جذب گلوکز  بافت
در نتیجه بهبود مقاومت به انسولین شده و از طریق متابولیسم اسید چرب  

زنجیره شدن  فعال  و  کبد  میتوکندریایی  عملکرد  به  کبد،  التهابی،  های 
می  کمک  کبد  در  چربی  تجمع  می (۱7) کند  کاهش  نظر  به  که  .  رسد 

تمرینات فراینده، با تحریک مداوم رشد عضلانی از طریق اصل اضافه بار  
سازگاری  مطلوبپیشرونده،  متابولیکی  تمرین  های  با  مقایسه  در  تری 

کند و تأثیر بیشتری بر متابولیسم استراحت در  مقاومتی با بارثابت ایجاد می 
های کلیدی در  شدت و حجم تمرین از مؤلفه  .(۱۸) بلندمدت خواهد داشت  

از فعالیت بدنی هستند  تعیین پاسخ  های فیزیولوژیکی و متابولیکی ناشی 
)افزایش   دهد که تغییرات در هر یک از این عوامل. شواهد نشان می (۱9)

تواند منجر به تغییرات قابل توجهی در سطوح آدروپین شود  می یا کاهش( 
پیشین، شدت و حجم تمرین  (۲۱,  ۲۰) اغلب مطالعات  در  با این حال،   .

اند، که این امر تحلیل اثر مستقل هر یک از این  زمان تغییر یافته طور هم به
سازد. بر همین اساس، در مطالعه حاضر با  متغیرها را با چالش مواجه می 

ثابت نگه داشتن حجم تمرین، تلاش شده است تا اثر خالص شدت تمرین  
مقاومتی مورد بررسی قرار گیرد. از سوی دیگر، تأثیر تمرینات مقاومتی بر 

رژیم  با  تغذیه  در شرایط  آدروپین  به سطح  هنوز  پرکربوهیدرات  طور های 
تنظیم   آدروپین در  کلیدی  نقش  به  توجه  با  است.  نشده  کامل مشخص 

بیماری با  آن  ارتباط  و  چربی  و  گلوکز  چرب  متابولیسم  کبد  نظیر  هایی 
نیاز  غیرالکلی، و اثرات احتمالی تمرینات مقاومتی بر سطوح این هورمون،  

به  که  مطالعاتی  شدت  به  مختلف  انواع  تأثیر  بررسی  به  هدفمند  صورت 
از این رو،  تمرین در شرایط تغذیه با قند بالا بپردازند، احساس می  شود. 

با   مقاومتی  تمرین  نوع  اثر دو  مقایسه  و  بررسی  با هدف  پژوهش حاضر 
های متفاوت )بار فزاینده و بارثابت( بر سطوح آدروپین سرمی و کبدی  شدت 

 شده با محلول شکر طراحی شد. های صحرایی تغذیه در موش 

4 .Fetoin B 

5 .Selenoprotein P 

6 .Energy homeostasis-associated 
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 روش پژوهش 
سر موش صحرایی نر از نژاد ویستار )در محدوده سنی    ۳۲در این مطالعه،  

گرم( از انستیتو پاستور تهران    ۲۶۲تا    ۲۴۸هفته و میانگین وزنی    ۶تا    ۴
تهیه و به آزمایشگاه حیوانات دانشکده علوم ورزشی منتقل شدند. حیوانات  

درصد و   55گراد، رطوبت نسبی  درجه سانتی   ۲۲±۲در محیطی با دمای  
نوری   قفس   ۱۲:۱۲چرخه  در  تاریکی(  )روشنایی:  استاندارد  ساعت  های 

متر و درب  سانتی  ۲۰×۲7× ۴7کربناتی )چهار سر در هر قفس با ابعاد  پلی
. در طول یک هفته اولیه، به منظور تطابق با (۲۲)توری( نگهداری شدند  

به حیوانات  آزمایشگاهی،  استاندارد  محیط  غذای  و  آب  به  آزاد  طور 
داشتند اساس وزن    .دسترسی  بر  پایان دوره سازگاری، حیوانات  از  پس 

سازی شده و به دو گروه اصلی  خطای استاندارد( همسان  ±اولیه )میانگین  
وزنی   (۲۳)درصد    ۱۰کننده محلول شکر  سر( و دریافت   ۸کنترل نرمال )

بندی شدند. پس از هشت هفته مصرف محلول  سر( تقسیم  ۲۴حجمی )
سر(، تمرین   ۸کننده شکر به سه زیرگروه کنترل شکر )شکر، گروه دریافت

سر(   ۸سر( و تمرین مقاومتی بارثابت + شکر )   ۸مقاومتی فزاینده + شکر ) 
بطری  تقسیم در هر قفس، یک  آب میلی   5۰۰بندی شد.  حاوی  لیتری 
شد. برای تمام  صورت روزانه تعویض می شده قرار داده شد که به تصفیه
ها به جز گروه کنترل نرمال، یک بطری جداگانه حاوی محلول شکر  گروه

وشو داده شده  درصد نیز در نظر گرفته شد که به صورت روزانه شست  ۱۰
می  جایگزین  تازه  محلول  با  حیوانات  و  پژوهش،  دوره  طول  در  گردید. 

دسترسی آزاد به آب و غذا داشتند و این روند تا پایان مطالعه ادامه یافت  
فته نهم تا پایان دوره، درکنار دریافت محلول شکر،  از ه  .هفته(  ۱۶)حدود  

روز تمرین در هر هفته( اجرا شد.   ۳پروتکل تمرینی به مدت هشت هفته )
و   )فزاینده  مقاومتی  تمرین  متفاوت  الگوی  دو  شامل  تمرینی  برنامه 

پله، به طول بیش از یک   ۲۶بارثابت( بود که با استفاده از نردبانی دارای 
درجه نسبت به سطح زمین اجرا گردید. در این پروتکل،    ۸۰متر و با زاویه  

ها متصل شده بود، از  ای که به ناحیه تنه نزدیک دم آن حیوانات با وزنه 
برای تحریک حیوانات به منظور انجام تمرین تنها    .رفتندنردبان بالا می 

 از لمس کردن و مالیدن دم استفاده گردید.

  ۸در این برنامه تمرینی حیوانات  پروتکل تمرین مقاومتی فزاینده:  

های  ای با وزنهتکرار بالارفتن از نردبان را با فواصل استراحت دو دقیقه 
دادند. تمرین در جلسات اول تا سوم با باری  متصل شده به دم انجام می

در جلسه چهارم،    درصد وزن بدن انجام شد.  ۱۰۰و    75، 5۰ثابت معادل  
درصد    ۱۰۰و   9۰،  75،  5۰بار تمرینی در تکرارهای اول تا چهارم به ترتیب  

وزن بدن حیوانات بود و در تکرارهای بعدی تا تکرار هشتم، در هر تکرار،  

 

7. xylazine 

شد.  گرم( به بار قبلی اضافه می  ۳۰ده درصد وزن حیوان )تقریبا معادل با  
تا زمانی که حیوان قادر به ادامه حرکت نباشد یا هشت تکرار کامل انجام  

ای که حیوان قادر به حمل آن بود، به عنوان حداکثر شود. بیشترین وزنه
در جلسات بعدی تا پایان برنامه    .در نظر گرفته شد  ظرفیت حمل بیشینه

تمرینی به جای وزن بدن از ظرفیت حمل بیشینه جلسه گذشته به عنوان  
درصد ظرفیت   5۰شد. از این رو در تکرار اول باری معادل  مبنا استفاده می

حمل بیشینه جلسه قبل را از نردبان بالا برده که در تکرارهای بعد به  
-یشینه میدرصد ظرفیت حمل ب ۱۰۰و    9۰،  75ها به ترتیب مقدار وزنه

درصد به    ۱۰سید. بعد از آن در هر یک از تکرارهای پنجم تا هشتم،  ر
عنوان ظرفیت حمل بیشینه آن جلسه  وزنه قبلی اضافه شده و بار پایانی به 

توانست با بار افزایشی از  شد. در صورتی که حیوان نمیدر نظر گرفته می 
 .(۲۴)یافت نردبان بالا برود، تمرین با بار قبلی تا  هشت تکرار ادامه می 

تمرین در این گروه در جلسات    :ثابترپروتکل تمرین مقاومتی با با

اول تا چهارم مشابه گروه تمرین فزاینده اجرا شد. از جلسه پنجم تا پایان  
درصد وزن بدن خود از نردبان بالا    ۱۰۰ای معادل  دوره، حیوانات با وزنه 

میزان کار انجام شده )حجم تمرین( در هر جلسه از طریق ضرب    .رفتند
جرم حیوان )وزن حیوان به اضافه وزن وزنه متصل به دم( در تعداد تکرار  

به گونه برنامه تمرینی  در  محاسبه شد.  ای تنظیم شد که حجم تمرین 
 ثابت یکسان باشد.رهای تمرین مقاومتی فزاینده و باگروه

گیری به منظور حذف تأثیرات آنی تمرینات بر متغیرهای مورد بررسی، نمونه 
ساعت ناشتایی    ۶-۸ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی و پس از    7۲

۳-)  7صفاقی ترکیبی از زایلازین شبانه انجام شد. حیوانات با تزریق درون 
میلی گرم به   5۰) ۸میلی گرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن( و کتامین  5

ازای هر کیلوگرم وزن بدن( بیهوش شدند. پس از اطمینان از بیهوشی، 
لیتر خون از ورید شکمی هر حیوان با استفاده از سرنگ  حدود شش میلی

های  آرامی به داخل لوله آوری شد. برای جلوگیری از همولیز، خون به جمع 
دقیقه در دمای اتاق نگه داشته    ۱5مخصوص انتقال داده شد و به مدت  

تا لخته شود لوله . شد  با سرعت  سپس  در    ۳۰۰۰های حاوی خون  دور 
دقیقه سانتریفیوژ شدند تا سرم از سایر اجزای خون   ۱5دقیقه و به مدت  

گراد درجه سانتی  ۲۰های جداشده در فریزر با دمای منفی جدا شود. سرم 
در ادامه، بافت کبد از بدن حیوانات  . نگهداری شدند  تا زمان انجام آزمایش 

از تخریب ساختاری بلافاصله در نیتروژن  جدا سازی و برای جلوگیری 
مدت  های فریز شده برای نگهداری طولانی . سپس نمونهمایع منجمد شد

با دمای منفی منتقل گردیدند.درجه سانتی  ۸۰به فریزر  بافت کبد    گراد 
هموژن شده و غلظت سرمی آدروپین کبد، با استفاده از کیت آزمایشگاهی  

8. ketamine 
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ELISA    ساخت شرکت آلمانیZellBio  گیری شد. براساس اطلاعات  اندازه
لیتر و ضریب  پیکوگرم بر میلی  ۲شرکت سازنده، میزان حساسیت کیت  

آن   تری  ۴/ ۲۰تغییرات  میزان  بود.  به درصد  کبد  کلسترول  و  گلیسیرید 
روش  از  استفاده  با  آنزیمیترتیب  و    GPO-PODسنجی  رنگ -های 

CHOD-POD   میلی یک  حساسیت  دسی با  در  شدند.  گرم  ارزیابی  لیتر 
 های مورد استفاده از شرکت بیونیک، ایران خریداری شدند. کیت

برای تحلیل آماری داده های تحقیق حاضر، به منظور تایید توزیع نرمال  
اسمیرنوف استفاده    -های پژوهش از آزمون کولموگروفها در گروهداده

تعقیبی   آزمون  و  سویه  یک  واریانس  آنالیز  آزمون  از  برای    LSDشد. 
نسخه    SPSSبررسی اختلاف بین گروهی استفاده شد. از نرم افزار آماری  

ها  برای تحلیل های آماری استفاده شد و سطح معنی داری آزمون  ۲۲
۰5/۰ ≥P .در نظر گرفته شد 

 ملاحظات اخلاقی  
تمامی مراحل انجام طرح اعم از نگهداری حیوانات و اجرای تمرینات ورزشی  
در آزمایشگاه فیزیولوژی ورزش دانشکده علوم ورزشی دانشگاه مازندران  
و زیر نظر متخصص مربوطه انجام شد و کلیه مراقبت ها و اصول اخلاقی  

به    بر اساس راهنمای استفاده و مراقبت از حیوانات آزمایشگاهی رعایت و 
  IR.UMZ.REC.1403.031تائید کمیته اخلاقی دانشگاه مازندران با کد  

 رسید.
 

 هایافته 

های مختلف تحقیق  اطلاعات مربوط به تغییرات وزن بدن و وزن کبد گروه
 ارائه شده است. تفاوت معناداری در وزن اولیه، پیش از شروع   ۱در جدول 

(. با این حال، افزایش  <۰5/۰Pها مشاهده نشد )تمرین و نهایی آزمودنی  
اولیه( گروه کنترل شکر در مقایسه    _معناداری در تغییرات وزن بدن )نهایی  

گروه تمرین فزاینده افزایش  (.P=۰۱۲/۰با گروه کنترل نرمال مشاهده شد )
داشت   تحقیق  مدت  طی  شکر  کنترل  گروه  با  مقایسه  در  کمتری  وزن 

(۰۱7 /۰=P  مصرف شکر منجر به افزایش معنادار وزن مطلق کبد گروه .)
( اما تفاوتی  P=۰۴5/۰کنترل شکر در مقایسه با گروه کنترل نرمال شد )

( ی تمرینی ( مداخله P=۲5۴/۰در وزن نسبی کبد دو گروه مشاهده نشد 

 (.P>۰5/۰نیز تأثیر معناداری بر وزن مطلق یا وزن نسبی کبد ایجاد نکرد ) 

گروه  ۱نمودار   در  را  کبد  آدروپین  سرمی  و  بافتی  سطوح  های  تغییرات 
دهد. سطوح بافتی آدروپین کبد گروه تمرین فزاینده در  مختلف نشان می

(،  P=۰۳۸/۰مقایسه با گروه تمرین بارثابت به طور معناداری بالاتر بود )
تفاوتی   نیز  شکر  کنترل  گروه  با  مقایسه  در  ثابت  بار  تمرین  گروه  بین 

از نظر آماری معنادار نبود ) این تفاوت  اما  بین    (.P=۰9۴/۰مشاهده شد، 
(. همچنین تفاوت  P>۰5/۰وجود نداشت )  داری سایر گروه ها تفاوت معنی

 (. P=57/۰ها مشاهده نشد )معناداری در سطوح سرمی آدروپین بین گروه

-گلیسرید و کلسترول بافت کبد را نشان میتغییرات سطوح تری  ۲نمودار  
های مختلف  گلیسرید بافت کبد گروهتفاوت معناداری در سطوح تری  هد.د

(. تفاوت معناداری در تغییرات کلسترول بافت کبد  P=7۸۱/۰مشاهده نشد )
 (. P=77۴/۰بین هیچ یک از گروه های کنترل و تمرینی وجود نداشت ) 
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 تغییرات وزن بدن، وزن مطلق و وزن نسبی کبد در گروه های مختلف _1جدول 
Table 1. Changes in Body Weight, Absolute Liver Weight, and Relative Liver Weight in Different Groups 

 

 تمرین بارثابت+شکر تمرین فزاینده+شکر کنترل شکر  کنترل سالم 

 استاندارد  انحراف ±نیانگیم انحراف استاندارد ±نیانگیم انحراف استاندارد ±نیانگیم استاندارد  انحراف ±نیانگیم 

 ۸۸/۲57±5۸/۲۸ ۶۳/۲۶۲±۴۸/۳5 ۲5/۲۴۸±9۲/۳۰ 75/۲5۰±۸5/۳۱ )گرم( وزن اولیه

وزن پیش از شروع 

 تمرین 
97/۴۴±۱۳/۳۴۰ ۸۴/۶۴±۳۸/۳79 99/۴5±75/۳5۳ ۱۲/۶۱±۳۸/۳75 

 ۲5/۳7۰±۳۸/۶۸ ۲۶/۳57±۱۶/۳9 ۸۸/۳9۱±9۳/۶۲ ۳۴۳±۲5/۴۱ )گرم(وزن نهایی 

 ۳7/۱۱۲±۱۶/۶۴ #۶۳/9۴±۱۸/۲5 *۶۲/۱۴۳±79/۴۰ ۲5/9۲±۰9/۲۶ )گرم(تغییرات وزن 

 ۲۱/۱۳±۴۶/۲ 7۸/۱۲±5۳/۱ ۳9/۱۳±7۶/۲ ۰۶/۱۱±9۲/۱ )گرم(وزن مطلق کبد 

 5۸/۳±۴۶/۰ 5۸/۳±۳۲/۰ ۴۰/۳±۲۲/۰ ۲۱/۳±۲۴/۰ )درصد( وزن نسبی کبد 

 .(P< ۰5/۰) تفاوت آماری در مقایسه با گروه کنترل شکر #اند. * تفاوت آماری در مقایسه با گروه کنترل نرمال. انحراف استاندارد بیان شده ±نتایج به صورت میانگین 

 

 
تفاوت آماری در مقایسه با گروه تمرین   ¥اند. انحراف استاندارد بیان شده ±غلظت آدروپین سرمی و بافتی کبد  موش های صحرایی در گروه های مختلف نتایج به صورت میانگین  _۱نمودار 

 (.P< ۰5/۰مقاومتی بارثابت )

Figure 1. Serum and hepatic adropin concentrations in different groups of rats.Values are presented as mean ± standard deviation. ¥ Indicates a 

statistically significant difference compared with the constant-load resistance training group (P < 0.05). 

 
 .های مختلفگلیسرید بافت کبد موش های صحرایی در گروهغلظت کلسترول و تری _۲نمودار

Figure 2. Hepatic cholesterol and triglyceride concentrations in different groups of rats.
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 بحث 

می  نشان  تحقیق  این  به نتایج  شکر  مصرف  که  قابل دهد  توجهی طور 
شود. این کننده محلول شکر می های دریافتباعث افزایش وزن در گروه

( همخوانی دارد که نشان  ۲۰۱9ها با نتایج بوکارسلی و همکاران )یافته
انرژی،   دریافت  افزایش  به  منجر  ساده  قندهای  مزمن  مصرف  دادند 

شود. این تجمع  اختلال در هموستاز گلوکز و تجمع چربی احشایی می 
های مزمن  تواند خطر ابتلا به بیماریویژه در ناحیه احشایی، میچربی، به

های قلبی را افزایش دهد. بنابراین، توجه  و بیماری   ۲مانند دیابت نوع  
انتخاب گزینه تر در رژیم غذایی  های سالم به مصرف قندهای ساده و 

. هر دو پروتکل تمرین (۲5)ت عمومی ضروری است  برای حفظ سلام
طور معناداری از افزایش وزن جلوگیری  مقاومتی )بارثابت و فزاینده( به 

یکسان   تمرین  حجم  وجود  با  فزاینده،  مقاومتی  تمرین  اما  کردند، 
 اثربخشی بالاتری نسبت به تمرین مقاومتی بارثابت نشان داد.  

بر اساس نتایج، میانگین سطح آدروپین بافتی گروه تمرین فزاینده  در  
ن بارثابت بالاتر بود، اما تفاوت معناداری با گروه  یمقایسه با گروه تمر

هیچ  همچنین،  نداشت.  شکر  پروتکل کنترل  از  تأثیر یک  تمرینی  های 
معناداری بر آدروپین سرمی نداشتند. افزایش سطح آدروپین کبدی در  

فعال  از طریق  است  ممکن  فزاینده  تمرین  تنظیمی  گروه  محور  سازی 
AMPK–SIRT1–PGC-1α    صورت گرفته باشد. تمرین مقاومتی با

ذخایر   کاهش  و  متابولیکی  استرس  افزایش  با  فزاینده  ،  ATPشدت 
فعال  می به  9AMPKسازی  موجب  سلولی  انرژی  حسگر  شود عنوان 

 de novoبا مهار مسیرهای آنابولیک مانند    AMPK. فعال شدن  (۲۶)

lipogenesis   اکسیداسیون نظیر  کاتابولیک  مسیرهای  تحریک  و 
است   از سوی دیگر،  (۲7)اسیدهای چرب همراه   .AMPK    از طریق

شود که با  می  ۱۱SIRT1سازی  ، موجب فعال ⁺NAD۱۰افزایش سطح  
فعال دِاستیله  و  و ۱۲α1-PGCسازی  کردن  میتوکندری  بیوژنز  فرآیند   ،

و   SIRT1سازی  . فعال (۲۸)کند  تنظیم متابولیسم انرژی را تقویت می
α1-PGC   تواند بیان ژن  در پاسخ به تمرین میENHO۱۳    را افزایش

نوبه . آدروپین نیز به (۳۰,  ۲9)داده و سنتز آدروپین در کبد را تقویت کند  
فعال  با  در    ۱۴PCK1–۱5FOXO1و مهار مسیر    AMPKسازی  خود 

کبد، سبب بهبود متابولیسم گلوکز و لیپید و کاهش گلوکونئوژنز از تجمع  
. بنابراین افزایش  (۳۲,  ۳۱)کند  بیش از حد چربی در کبد جلوگیری می 

بافتی آدروپین در گروه تمرین فزاینده می از پاسخ  سطح  تواند بازتابی 
تطبیقی بافت به فشار تمرین مقاومتی باشد و به عنوان یک مکانیسم  

 

9. AMP-activated Protein Kinase 

10. Nicotinamide Adenine Dinucleotide 

11. Sirtuin 1 

12. Peroxisome Proliferator-Activated Receptor Gamma Coactivator 1-alpha 

13 .Energy Homeostasis-Associated Gene 

14. Phosphoenolpyruvate Carboxykinase 1 

محافظتی در برابر اثرات سوء مصرف شکر عمل کند. همچنین افزایش  
سطح آدروپین در بافت کبد بدون تغییر معنادار در سرم ممکن است به  
در   آدروپین  افزایش سطح  بنابراین،  باشد.  پپتید  این  اثر موضعی  دلیل 

.  (۳۳)بافت ممکن است بدون تغییر قابل توجه در سطح سرمی رخ دهد  
دهنده افزایش آدروپین سرمی پس  این یافته با مطالعات انسانی گزارش 

های  متفاوت است که احتمالاً ناشی از تفاوت   (۳۴,  ۲۰)از تمرین مقاومتی  
باشد. گیری میای، نوع و شدت تمرین، دوره مداخله و زمان نمونه گونه

اند که افزایش آدروپین سرمی بلافاصله پس  مطالعات انسانی نشان داده 
دهد، اما ممکن است این افزایش گذرا باشد و  از تمرین مقاومتی رخ می

. اگرچه مطالعات  (۳5)های دیرهنگام قابل مشاهده نباشد  گیریدر نمونه 
می  رژیم نشان  افزایش  دهند  طریق  از  پرکربوهیدرات  های 
های مرتبط  و سرکوب ژن IL۱۶α-(TNF ,-۱76 (های التهابیسایتوکاین 

. اما  (۳۶,  ۳۰,  ۱۰)توانند آدروپین را کاهش دهند  با هموستاز انرژی می 
درصد تأثیر کاهشی در سطوح آدروپین    ۱۰در این مطالعه مصرف ساکارز  

( همکاران  و  بولتر  گزارش  با  که  نقش ۲۰۱5نداشت  بر  مبنی   )
  .(۳7)ی نوع و دوز کربوهیدرات همسو است کننده تعیین

های این مطالعه نشان داد تمرین مقاومتی فزاینده از سوی دیگر، یافته
تری سطوح  بر  بارثابت  موشو  کبد  بافت  کلسترول  و  های  گلیسرید 

صحرایی تغذیه شده با محلول شکر، تأثیر ندارد. این نتایج ممکن است  
های کلیدی در  های آنزیم به دلیل عدم تأثیر تمرین مقاومتی بر فعالیت

باشد   حیوانی  مدل  این  خاص  وضعیت  در  لیپید  . (۳9,  ۳۸)متابولیسم 
تمرین مقاومتی ممکن است تأثیراتی بر تنظیم و متابولیسم لیپیدهای 
کبدی داشته باشد، اما نتایج متناقضی در این زمینه مشاهده شده است. 

می  نشان  مطالعات  میبرخی  تمرین  نوع  این  بهبود دهند  به  تواند 
حساسیت به انسولین و کاهش ترشح فاکتورهای التهابی کمک کند که  
دیگر، مصرف   از سوی  است.  لیپیدهای کبدی مؤثر  تجمع  در کاهش 

گلیسیرید و کلسترول در کبد  تواند تولید تریساکارز و قندهای ساده می 
را افزایش دهد، که این موضوع به میزان و نحوه مصرف بستگی دارد.  

گلیسرید (، افزایش کلسترول و تری۲۰۲۳در مطالعه دلبری و همکاران ) 
های کلیدی  ناشی از رژیم پرچرب و محلول شکر به فعالیت بالای آنزیم 

در مسیر سنتز لیپید نسبت داده شده است. همچنین، تمرین مقاومتی 
تأثیر بگذارد، اما  های لیپیدی  ممکن است بر مسیرهای آنزیمی و گیرنده

در برخی موارد، تأثیر آن بر متابولیسم لیپید در سطح ژن و فعالیت آنزیمی  
سازی مسیرهای  تواند با فعال محدود است. مصرف قندهای ساده نیز می

15. Forkhead box protein O1 

16. Tumor Necrosis Factor-alpha 

17. Interleukin-6 
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سنتز لیپید و کاهش اکسیداسیون چربی، به افزایش سنتاز اسید چرب و  
در مکانیسم (۱۸)لیپیدهای دیگر در کبد منجر شود   بیولوژیکی، .  های 

تمرین مقاومتی معمولاً، از طریق افزایش حساسیت به انسولین و کاهش  
تسهیل   را  چربی  متابولیک  تنظیم  بهبود  التهابی،  فاکتورهای  سطوح 

(. اما در این مطالعه، مشاهده شد که تمرین مقاومتی  ۳۱,  ۳۰کند )می
های اصلی در مسیرهای سنتز و تجزیه  پیشرونده بر میزان بیان آنزیم 

تری لیپاز  جمله  از  کبد  لیپید،  بافت  در  چرب،  اسید  سنتاز  و  گلیسیرید 
گذارد،  شده با رژیم پرچرب و محلول ساکارز تأثیر نمی های تغذیه موش 

نشان  است  ممکن  محدودیتکه  تمرین  دهنده  اثرگذاری  در  هایی 
. در مقابل، مصرف محلول شکر  (۱) مقاومتی در این شرایط خاص باشد 

سازی مسیرهای آنزیمی مانند  درصد و رژیم پرچرب، به دلیل فعال   ۳۰
سنتاز  چرب  اکسیداسیون    و  (FAS) اسید  مسیرهای  فعالیت  کاهش 

به طور    .(۱۴,  ۴۰)چربی، منجر به افزایش سطح لیپیدهای کبدی شد  
تری  تولید  افزایش  بالای  کلی،  فعالیت  طریق  از  کبد  در  گلیسیرید 

های مربوط به سنتز لیپید، عامل اصلی در بروز استئاتوز و اختلالات  آنزیم
دهد که در شرایط  در نتیجه، نتایج حاضر نشان می   متابولیک کبدی است.

نمی تنهایی  به  مقاومتی  تمرین  کنترل  مطالعه،  در  مؤثری  نقش  تواند 
لیپیدهای کبدی داشته باشد، و مصرف مقادیر بالای قند در رژیم غذایی  

ی  مطالعه    .کندتری در افزایش لیپیدهای کبدی ایفا مینقش برجسته
ای بر تغییرات مولکولی هفتهی هشتمورد نظر به بررسی تأثیر یک دوره 

رسد این مدت زمان برای ایجاد تغییرات  پرداخته است، اما به نظر می
باشد.قابل  نبوده  کافی  فاکتورهای    توجه  سنجش  نبود  این،  بر  علاوه 

های پیشنهادی  برای تأیید مکانیسم    TNF-αو    IL-6التهابی مهم مانند  
 پژوهش را محدود کرده است.  

 گیری نتیجه 
تواند موجب  های این مطالعه نشان داد که مصرف محلول شکر می یافته

به مقاومتی،  تمرینات  اجرای  و  شود  بدن  وزن  الگوی افزایش  با  ویژه 
فزاینده، قادر است از این افزایش وزن جلوگیری کند. با این حال، مصرف 

درصد تأثیر معناداری بر سطوح سرمی و بافتی آدروپین،    ۱۰محلول شکر  
تری و  مقاومتی  کلسترول  تمرینات  همچنین،  نداشت.  کبدی  گلیسرید 

شاخص  این  در  معناداری  تغییر  موجب  فزاینده(  چه  و  بارثابت  ها  )چه 
نشدند، اما تمرین مقاومتی فزاینده، با وجود یکسان بودن حجم تمرین،  

تری بر تواند تأثیرات متابولیکی مطلوب در مقایسه با نوع بار ثابت، می
آدروپ سطح  انجام  افزایش  اساس،  این  بر  باشد.  داشته  کبد  بافت  ین 

تر  های تمرینی متنوع و بررسی عمیقتحقیقات بیشتر با طراحی پروتکل
 شود. ها بر متابولیسم چربی و تنظیم سطوح آدروپین توصیه میاثرات آن 

 تشکر و قدردانی 
از تمامی کسانی که ما را در اجرای این تحقیق یاری رساندند، نهایت 

 تشکر و قدردانی را داریم.

 تضاد منافع 
 نویسندگان این مقاله، هیچ نفع متقابلی از انتشار آن ندارند.
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