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Abstract 
Introduction: The purpose of the present study was to investigate the effect of aerobic 
and resistance training during a Ketogenic Diet (KD) on serum levels of adipokines 
and insulin resistance indices in overweight or obese men. 
Method: A total of 36 overweight or obese men were randomly divided into three 
groups, namely Aerobic Training during KD (AT-KD), Resistance Training during KD 
(RT-KD), and KD alone (KD). In addition to following the KD, the training groups 
performed aerobic or resistance training three days per week for six weeks. For 
statistical analysis, the mixed two-way analysis of variance test with a significance 
level of less than 0.05 and SPSS software was used. 
Results: The serum levels of adiponectin, resistin, and SFRP5 did not differ 
significantly between the groups. In all groups, resistin had a significant decrease, 
whereas adiponectin and SFRP5 had a significant increase, compared to the pre-test. 
The serum levels of glucose, insulin, and triglycerides, as well as insulin resistance 
and sensitivity indices, were not significantly different between the groups. A 
significant decrease in glucose and triglyceride levels was observed in the three 
groups compared to the pre-test. Both KD and AT-KD groups significantly decreased 
insulin and HOMA-IR and increased McAuley indices compared to the pre-test. 
Only the AT-KD group significantly increased the QUICKI index compared to the 
pretest. 
Conclusion: Both AT-KD and RT-KD improved the level of adipokines in overweight 
or obese men. However, there was no difference between the two types of training. 
Despite the lack of difference between the two types of exercise, aerobic training 
may be more effective than resistance training during a KD. 

Keywords: 

Adipokines 
Aerobic training 
Insulin resistance index 
Ketogenic diet 
Resistance training 
 

 

  

Research Article 

https://dx.doi.org/10.32592/nkums.15.1.60
https://dx.doi.org/10.32592/nkums.14.4.1
https://orcid.org/0000-0002-8155-0527
https://orcid.org/0000-0003-1566-2851
https://orcid.org/0000-0002-3981-3290


  
 

Copyright © 2023 The Author(s); Published by Journal of North Khorasan University of Medical Sciences. This is an open access article, distributed 
under the terms of the Creative Commons Attribution-NonCommercial 4.0 International License (http://creativecommons.org/licenses /by-nc/4.0/) 
which permits others to copy and redistribute material just in noncommercial usages, provided the original work is properly cited. 

 مجله دانشگاه علوم پزشكي خراسان شمالي

 1402بهار ، 1، شماره 15دوره 

 

 

تمرین هوازی و مقاومتي طي رژیم غذایي کتوژنیک بر سطوح سرمي  بررسي تأثیر دو نوع

 وزن یا چاقدارای اضافه در مردان نیمقاومت به انسولو  هاآدیپوکاین

1رحیم جوان
*2، کاظم خدائی 

3، سیامک عصری رضایی 
  

 
 دانشجوی دکتری فیزیولوژی ورزشی، دانشکده علوم ورزشی، دانشگاه ارومیه، ارومیه، ایران 1
 استادیار فیزیولوژی ورزشی، دانشکده علوم ورزشی، دانشگاه ارومیه، ارومیه، ایران 2
 های داخلی و کلینیکال پاتولوژی، دانشکده دامپزشکی، دانشگاه ارومیه، ارومیه، ایرانبیماریدانشیار  3
 k.khodaei@urmia.ac.irایمیل:  .کاظم خدائی، دانشکده علوم ورزشی، دانشگاه ارومیه، ارومیه، ایران :مسئول نویسنده*

DOI: 10.32592/nkums.15.1.60 

 
 15/08/1401 :دریافت تاریخ

 16/11/1401 :پذیرش تاریخ

 چکیده

ها آدیپوکاینمرین هوازی و مقاومتی طی رژیم غذایی کتوژنیک بر سطوح سرمی بررسی تأثیر دو نوع ت ،هدف از مطالعه حاضر: مقدمه

 وزن یا چاق بود.دارای اضافه مردانانسولینی مقاومت های شاخصو 

-ATطور تصادفی به سه گروه تمرین هوازی طی رژیم کتوژنیک )به وزن یا چاقدارای اضافهمرد  36در این پژوهش،  :کار روش

KD( تمرین مقاومتی طی رژیم کتوژنیک ،)RT-KDو رژیم غذایی کتوژنیک به )( تنهاییKDتقسیم شد )لاوه عهای تمرین ند. گروه

از آزمون تحلیل آماری برای تحلیل . تمرین هوازی یا مقاومتی انجام دادند روز 3و هر هفته  هفته 6 مدتبه، رژیم کتوژنیک پیروی ازبر 

 شد.استفاده  24نسخه  SPSSافزار و نرم 05/0داری کمتر از با سطح معنی ترکیبی طرفهواریانس دو

 دارامعن. در همه گروها، رزیستین کاهش داری نداشتاتفاوت معنها بین گروه SFRP5می آدیپونکتین، رزیستین و میزان سر :هایافته

های گلیسیرید و شاخص، انسولین، تریگلوکز میزان سرمیداشتند. آزمون نسبت به پیشافزایش معناداری  SFRP5و آدیپونکتین و 

در سه گروه نسبت  گلیسیریدو تری گلوکز میزاندار امعن کاهش. نداشت داریامعن تفاوتها مقاومت و حساسیت انسولینی بین گروه

 McAuley و افزایش شاخص HOMA-IRدار انسولین و اباعث کاهش معن AT-KD و KDدو گروه آزمون مشاهد شد. هربه پیش

 شد.آزمون یشنسبت به پ QUICKIدار شاخص اباعث افزایش معن AT-KDتنها گروه . آزمون شدندنسبت به پیش

حال، بین دو نوع وزن یا چاق شد. با این ها در مردان دارای اضافهباعث بهبود میزان آدیپوکاین RT-KDو  AT-KD :گیرینتیجه

تمرین تفاوتی وجود نداشت. با وجود نبود تفاوت بین دو نوع تمرین، تمرینات هوازی ممکن است اثربخشی بیشتری نسبت به تمرینات 

 مقاومتی طی رژیم کتوژنیک داشته باشند.

 :یکلید واژگان

 هاآدیپوکاین

 تمرین مقاومتی

 تمرین هوازی

 رژیم غذایی کتوژنیک

 یانسولین مقاومت شاخص

 

مقدمه

مانند دیابت،  یهایعوامل خطر بیماری ترینمهموزن و چاقی یکی از اضافه

خون، سکته مغزی و برخی از  یعروقی، پرفشار-قلبی هایبیماری

. افزایش بافت چربی، هایپرتروفی آدیپوسیت و ]1[ ج استهای رایسرطان

ها و طور بالقوه لیپولیز بافت چربی و ترشح سایتوکاینا بهنفوذ ماکروفاژ

عنوان یک بافت چربی به دهند.میتحت تأثیر قرار را های مختلف آدیپوکاین

آدیپونکتین، رزیستین، هایی مانند هورمونبافت اندوکرین فعال، شبه

 Secreted Frizzled Related Proteinمرتبط با مجعد ترشحی ) 5پروتئین 

5SFRP :5 2[شود کند که آدیپوکاین نامیده میترشح میغیره را ( و[ .

و مقاومت به  هاآدیپوکاینبین چاقی،  استتحقیقات اخیر نشان داده 

 .]3[ داری وجود داردانسولین ارتباط معنی

که سطح سرمی آن در چاقی،  شودترشح میبافت چربی از آدیپونکتین 

یابد میعروقی کاهش -های قلبیو بیماری 2مقاومت انسولینی، دیابت نوع 

وساز چربی و نقشی حیاتی در تنظیم سوخت آدیپوکایناین . ]4[

های عضله و کبد دارد و با شناسایی دو گیرنده در بافت کربوهیدرات

یید أاین نقش ت ،های مذکوردر بافت Adipor2و  Adipor1آدیپونکتین 

 یآدیپونکتین اثرات ضدآتروژنیک، ضدالتهابی و کاهش وزن. ]5[است  شده

 یش سطح سرمی آن ارتباط مستقیم. آدیپوکاین دیگری که افزای]4[ دارد

که نقش آن در بروز دیابت در  استرزیستین  ،با مقاومت به انسولین دارد

زایی در انسان هنوز مورد اما نقش رزیستین در دیابت ،ها ثابت شدهموش

و خطر  داردالتهابی و آتروژنیک رزیستین اثرات پیش. ]6، 2[ استبحث 

 . ]8، 7[ دهدعروقی را افزایش می-های قلبیبیماری

 SFRP5 آدیپوکاینهای مؤثر در مقاومت انسولینی، یکی دیگر از آدیپوکاین

افزایش حساسیت انسولینی و باعث شناخته شده است  تازگیبه است که

و بیان آن در بافت چربی سفید نسبت به  شودمیضدالتهابی گی ویژو 

 هایدومیناین پروتئین از طریق . ]9[ های دیگر بدن بسیار زیاد استبافت

WNT (Wingless-related integration site )غنی از سیستئین با خانواده 
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 .]10[ شودهای فریزلد متصل کند تا به گیرندهرقابت می

های مرتبط با آن مانند مقاومت و وضعیتبرای درمان چاقی  ،امروزه

 .شودای متعددی استفاده میمداخله هایروشاز  انسولینی و دیابت،

های غذایی خاص از از رژیم پیرویاجرای فعالیت ورزشی منظم و 

وزن و کاهش چربی برای کنترل  شدهترین راهکارهای استفادهمهم

کربوهیدرات رژیم غذایی کم، های غذایی پرکاربرد. یکی از رژیماست

 بیشتر. شودمیکه امروزه برای کاهش وزن استفاده  است کتوژنیک

تحقیقات کارایی این رژیم را در کاهش وزن و کاهش بافت چربی 

یک رژیم  وژنیک شاملرژیم غذایی کت .]11[ اندوضوح نشان دادهبه

بسیار درصد چربی زیاد، پروتئین در اندازه معمول و مصرف غذایی با 

باعث  ،مین کالری و پروتئین کافیأمحدود کربوهیدرات است که با ت

یس در شرایط کتوز .]12[ شودبروز وضعیت کتوزیس مزمن در بدن می

ها بدن از طریق کتون هایاندامو  هابافتنیازهای متابولیکی  ای،تغذیه

یس اران در حالت کتوزشکشود. ورزمین میأو اسیدهای چرب ت

گرم در  5/1)بیشتر از ها چربیمیزان زیادی اکسیداسیون به ای،تغذیه

اند که کاهش تحقیقات اخیر گزارش کرده .]13[دهندمیدقیقه( را نشان 

کاهش ، کاهش چربیدر نتایج مثبتی  ،رژیم غذاییکربوهیدرات در 

حتی  ،2آتروژنیک، بهبود سندرم متابولیک و دیابت نوع  لیپیدمیدیس

 .]14-16[دارد با وجود چربی اشباع در رژیم غذایی 

کربوهیدرات کتوژنیک را بر تأثیر رژیم غذایی کماندکی تحقیقاتی 

این تحقیقات اغلب  نتایج حال،است. با اینها بررسی کرده آدیپوکاین

تفاوت  نبودافزایش آدیپونکتین و  شو همکاران Hu .ناهمسو است

کربوهیدرات کتوژنیک نسبت به گروه کمبا رژیم  رزیستین را در گروه

 4پس از  شو همکاران Cipryan .]17[ چربی گزارش کردندرژیم کم

 داراتفاوت معن نبود ،هفته رژیم غذایی کتوژنیک نسبت به رژیم معمولی

و  Ruth. ]18[ رزیستین و آدیپونکتین نشان دادند سرمی در میزان را

همکاران در تحقیق خود افزایش میزان آدیپونکتین سرمی، کاهش 

رژیم غذایی  باسطح گلوکز خون و مقاومت به انسولین را 

 چرب گزارش کردندبه رژیم غذایی کم تنسب کتوژنیک کربوهیدراتکم

]19[. Schulte افزایش میزان  ،در مطالعه خود شو همکارانSFRP5  را

 .]20[با محدودیت کالری نشان دادند  ید از رژیمبع

در پیشگیری از چاقی و بروز برخی عوامل منظم ورزش و فعالیت بدنی 

مطالعات مروری متاآنالیز . ]21[خطرزای مرتبط با آن نقش مهمی دارد 

پس از سرمی و کاهش رزیستین سرمی را افزایش میزان آدیپونکتین 

ند انشان دادهو چاق وزن اضافهدارای در افراد ورزشی  بلندمدت اتتمرین

میزان سرمی ش نبود تفاوت مطالعه صفرزاده و همکاران. ]23، 22[

SFRP5  شان دادند. در مردان چاق نهفته تمرین مقاومتی  8را بعد از

 12را بعد از  SFRP5میزان سرمی  که، میر و همکارانش افزایشدرحالی

 .]25، 24[هفته تمرین ترکیبی در بیماران دیابتی نشان دادند 

مقاومت های مرتبط با چاقی است. مقاومت به انسولین یکی از وضعیت

چند روش  اب ،متغیر متقابل آن، حساسیت به انسولینبه انسولین یا 

جایگزین دقیق و کاربردی برای ارزیابی  هایروششود. ارزیابی می

 شوند استفاده میمقاومت و حساسیت انسولینی 

ت محدودیت کربوهیدرا همراه رژیماثر تمرین به در پژوهشی، .]28-26[

 HOMA-IR (Homeostasis Modelدر بهبود  های دیابتیدر رت

Assessment-Insulin Resistance29[داده شد نشان ها ( و آدیپوکاین[.  

با توجه به اینکه مکانیسم اثر رژیم غذایی کتوژنیک و تمرینات ورزشی 

 انسولینیهای جدید حساسیت ها و شاخصآدیپوکاینسرمی بر میزان 

نیز وجود  ایمطالعه و طور کامل آشکار نیستهو مقاومت انسولینی ب

هوازی و مقاومتی را ندارد که میزان اثربخشی دو نوع مختلف تمرین 

ی هاآدیپوکاینبر کربوهیدرات کتوژنیک طی یک دوره رژیم غذایی کم

( بررسی SFRP5لتهابی )آدیپونکتین و التهابی )رزیستین( و ضداپیش

مقایسه اثربخشی دو نوع  ،هدف از مطالعه حاضر ،بنابراین ،کرده باشد

رژیم غذایی کتوژنیک ای هفته 6تمرین هوازی و مقاومتی طی یک دوره 

های مقاومت و شاخص SFRP5بر میزان سرمی آدیپونکتین، رزیستین، 

 وزن یا چاق بود.مردان جوان دارای اضافه در و حساسیت انسولینی

 کار روش

 آزمونپسآزمون و تجربی با طرح پیشروش تحقیق حاضر از نوع نیمه

. جامعه آماری تحقیق شامل دانشجویان پسر غیرفعال دارای بود

. معیارهای ورود به ندفرهنگیان ارومیه بود وزن یا چاق دانشگاهاضافه

 کیلوگرم بر مترمربع، 25بیشتر از شاخص توده بدنی تحقیق شامل 

از هیچ نکردن سابقه بیماری خاص، عدم مصرف دارو، استفاده نداشتن 

ماه گذشته بود.  6فعالیت ورزشی منظم طی  نداشتننوع رژیم غذایی و 

جلسه تمرینی، ناتوانی در اجرای مداخله  3همچنین، غیبت در بیش از 

عیارهای خروج از تحقیق مشاهده عدم کتوزیس م ای وتغذیهتمرینی و 

گیری آزمون ،، داوطلبان با طرح تمرینآشناسازیجلسه  درحاضر بودند. 

نفر که واجد شرایط شرکت در پژوهش  36. و اهداف پژوهش آشنا شدند

نامه ها رضایتعنوان آزمودنی انتخاب شدند. همه آزمودنیبه ،بودند

آنتروپومتریکی و های شرکت در پژوهش را امضا کردند. سپس، شاخص

 گیری و ثبت شد. ها شامل قد و وزن اندازهتوصیفی آزمودنی

نفره شامل گروه رژیم  12به سه گروه ساده، تصادفی به روش ها آزمودنی

گروه  و تنهایی، گروه رژیم کتوژنیک همراه با تمرین هوازیکتوژنیک به

روه بر هر سه گ رژیم کتوژنیک همراه با تمرین مقاومتی تقسیم شدند.

ساعت قبل از  48 سازی شدند.اساس میانگین شاخص توده بدنی همگن

گیری در حالت ناشتا انجام شد. خون ،شروع و بعد از پایان برنامه تمرینی

رژیم غذایی  پیروی از، مرحله مداخله شامل آزمونپیشبعد از مرحله 

هفته  هفته و هر 6دو نوع تمرین هوازی و مقاومتی در انجام کتوژنیک و 

ها یکی از گروهکرد. پیروی رژیم کتوژنیک  از . یک گروه فقطبودجلسه  3

مقاومتی دیگری تمرین تمرین هوازی و  ،رژیم کتوژنیک علاوه بر پیروی از

ها توانستند نفر در هر گروه( از آزمودنی 8نفر ) 24را انجام دادند. تنها 

 طور کامل به پایان برسانند. تمام مراحل تحقیق را به
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 همکارانجوان و 

 رژیم غذایي

و  Vargasو همکاران و  Greenرژیم غذایی بر اساس مطالعه 

 شدهرژیم غذایی تجویزکه، طوریبه. شدهمکاران تجویز و کنترل 

شامل محدودیت در مصرف کربوهیدرات بود، اما کل کالری دریافتی 

بود. میزان دریافت کربوهیدرات به کمتر یا مساوی  دلخواهمیزان به

کل کالری دریافتی محدود شده بود. مشاوره درصد از  10گرم یا  50

ندی به رژیم کتوژنیک ارائه شد. یبای برای کمک به پاو منابع تغذیه

های غذایی روزانه پیشنهادی چاپی یا الکترونیک منابع شامل برنامه

خوردن در حد »، «تشویق به خوردن غذا»غذاهای  فهرستشامل 

بود. لیست  «غذاهایی که از خوردن آن اجتناب شود»و  «اعتدال

شده شامل غذاهای غیرفرآوری ،غذاهایی که تشویق به خوردن شد

مرغ، های خام، تخممتشکل از سبزیجات برگ سبز، آجیل و تخمه

و  های گیاهی آووکادو، نارگیلگوشت حیوانات، لبنیات و روغن

، هاشیرینیزیتون بود. مصرف غذاهای کربوهیدراتی مانند پاستا، 

های شیرین و میوه گازدارهای زمینی، برنج، نان، نوشابهسیب

 محدود شده بود. 

های غذایی برای های پیشنهادی وعدهبرنامه غذایی و دستور العمل

مصرف سدیم و  پاسخگویی به نیازهای ریزمغذی و با توجه ویژه به

شده به ها ارائه شد. هیچ برنامه غذایی از پیش تعیینویتامین

ها توسط محققان . رژیم غذایی مصرفی آزمودنینشدها داده آزمودنی

ای از طریق فضای مجازی و ارتباط مستقیم و زیر نظر مشاور تغذیه

کنترل  Nutritionistها با نرم افزار آزمودنی خودگزارشیدر باشگاه و 

 ،ای بود و در هر هفتهصورت چرخهبه شدهژنیک استفادهشد. رژیم کتو

از رژیم غذایی عادی و معمولی  توانستندمی هایک جلسه آزمودنی

ها در هر مغذی. میزان و درصد درشتکنندپرکربوهیدرات پیروی 

های ای موجود در گوشیافزارهای تغذیهجلسه با استفاده از نرم

ها توسط آزمودنی Nutrition factو  Samsung health مثلهوشمند 

رژیم کتوژنیک از ها . برای کنترل اینکه آزمودنیشدو ثبت  تحلیل

بار هر هفته یک است، کتوزیس شدهفاز وارد  بدنشان واند پیروی کرده

 Diaplus)ساخت شرکت  DIA stripاز نوارهای تشخیص کتوزیس 

Incرار فرد کمتر از ، کشور کانادا( استفاده شد. اگر سطح کتون در اد

، 30[ند شداز مطالعه خارج میافراد لیتر بود، مول در دسیمیلی 4

31[. 

 برنامه تمریني

 3هفته و هر هفته  6مدت هر دو برنامه تمرین هوازی و مقاومتی به

مداوم با  شکل تمرین هوازیبرنامه تمرین هوازی به جلسه انجام شد.

 زاد و همکاران و مطالعه مروریشدت متوسط بر اساس مطالعه احمدی

Wewege تمرینات هوازی .  ]33، 32[ و همکاران طراحی شده بود

بود.  در سالن مداوم با شدت متوسط در این پژوهش شامل دویدن

ضربان قلب بیشینه بود که با درصد از  70تا  60شدت تمرین بین 

 ،هفته اول در دوسنج پولار )ساخت کشور فنلاند( کنترل شد. ضربان

ضربان قلب بیشینه شروع و هر دو هفته درصد از  60تمرین با شدت 

 دقیقه گرم 10 ،. در هر جلسهشددرصد به شدت اضافه  5 ،باریک

رکات کششی انجام کردن استاندارد شامل دوی نرم و ح کردن و سرد

دقیقه بود. دو  60تا  40 . مدت تمرین اصلی در هر جلسه بینشد

 دقیقه به 10 ،دقیقه شروع و هر دو هفته 40تمرین با  ،هفته اول

 .شدمدت جلسه تمرینی اضافه 

و  Alcaraz مطالعه بر اساسای دایره شیوهپروتکل تمرین مقاومتی به 

ها دو دایره آزمودنی ،در هر جلسه. ]34[ ( طراحی شد2011همکاران )

 کوتاه انجام دادند. دایره اول شامل حرکات خم کردن زانو، پرس سینه

کش، اسکوات و سیم زیربغلباز کردن ساق پا بود. دایره دوم شامل  و

سری  5 تا 3 جلو بازو هالتر )خم کردن آرنج( بود. هر دو دایره بین

سری در دو هفته اول شروع و هر دو هفته یک  3انجام شد. تمرین از 

ثانیه استراحت فعال بین هر حرکت ورزشی انجام  35. شدسری اضافه 

 ایها وزنهآزمودنیانجام شد )دور در دقیقه  6شد. حرکات با شدت 

دور در دقیقه  6 د(. شدتنحرکت بزن 6د نرا انتخاب کردند که بتوان

دقیقه استراحت فعال  5. دور در دقیقه بود 1درصد از 90 تا 85 حدود

کردن برای دایره دوم با حرکات  ها داده شد که اجازه گرمبین دایره

داد. حرکات با نظارت کامل متخصص در آن دایره را می شدهاستفاده

رعایت در اجرا شد تا اطمینان حاصل شود که ایمنی ورزشی انجام می

ست  2کردن با  دقیقه گرم 5ردن در هر دایره شامل ک . گرمشودمی

با شدت بود که بلند کردن ساق پا  و حرکات خم کردن پا، پرس سینه

تکرار با  8و دور در دقیقه  6درصد از  50 شدت تکرار با 10ترتیب به

کردن برای دایره  انجام شد. گرمدور در دقیقه  6درصد از  75شدت 

کش، اسکوات نیمه حرکت کشیدن سیم انجامدقیقه  5دوم هم شامل 

 . شدبا شدت مشابه دایره اول انجام  بود که و جلو بازو هالتر

 وتحلیل بیوشیمیایي تجزیه

ساعت پیش از شروع  48 ،ساعت ناشتایی 12خونی پس از  هاینمونه

نمونه . شدآوری ساعت بعد از آخرین جلسه تمرین جمع 48تمرینات و 

گ دست چپ هر آزمودنی هرصبح از سیا 9تا  8در بین ساعات  خونی

لیتر در وضعیت نشسته و در حالت استراحت گرفته میلی 5میزان به

 10مدت دور در دقیقه به 3000شد. سپس، نمونه خونی با سرعت 

سرم جداشده  شد.گراد سانتریفیوژ درجه سانتی 4 دمایدقیقه و در 

 شد. نگهداریگراد درجه سانتی -80 دمایبعدی در  هایتحلیلبرای 

روش الایزا با استفاده به SFRP5 سطوح سرمی آدیپونکتین، رزیستین و

چین و کشور ساخت  ELABSCIENCEشرکت  انسانی هایاز کیت

ساخت  Diametraانسولین به روش الایزا و با کیت شرکت میزان سرمی 

گلیسیرید ناشتا ریح سرمی گلوکز و توگیری شد. سطاندازه ایتالیاکشور 

 Bayerpaulهای شرکت آمیزی آنزیمی و با کیتروش سنجش رنگبه

 گیری شد.ساخت ایران اندازه

 های حساسیت و مقاومت انسولینيمحاسبه شاخص

های های حساسیت انسولینی طبق فرمولمقاومت انسولینی و شاخص
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 1402بهار  ،1 شماره ،15 دوره ،مجله دانشگاه علوم پزشکي خراسان شمالي

و ( I0(، انسولین ناشتا )G0گلوکز ناشتا )میزان و براساس  زیر

  .]35[شد ( محاسبه TG0گلیسیرید ناشتا )تری
HOMA-IR = [(G0 in mmol/l) x (I0 in mU/ml)] / 22.5 

QUICKI = 1 / [log (G0 in mg/dl) + log (I0 in mU/ml(] 
McAuley’s index = exp [2.63 - 0.28 ln (I0 in mU/ml) - 0.31 ln 

(TG0 in mmol/l)] 

 آماری هایروش

ها با استفاده از آزمون ها و همگنی واریانسنرمال بودن توزیع داده

پس از تأیید نرمال بودن و آزمون لون بررسی شد.  ویلک-شاپیرو

از آزمون  تحقیق، برای بررسی اثربخشی مداخلاتها، توزیع داده

شامل سه گروه و دو  (2×3ترکیبی ) طرفهتحلیل واریانس دو

نتایج معنادار اثر  .شدآزمون استفاده و پس مونآزگیری پیشاندازه

دهنده تأثیر تعاملی زمان در گروه در هر متغیر وابسته، نشان

از آزمون تعقیبی بونفرونی برای مقایسه های تحقیق بود. مداخله

گروهی استفاده زوجی برای مقایسه درونتی گروهی و آزمون بین

استفاده  24نسخه  SPSSرم ها از نوتحلیل دادهمنظور تجزیه. بهشد

در نظر گرفته  05/0های آماری داری برای تمام روشاشد. سطح معن

 شد.

 هاافتهی

 .نشان داده شده است 1ها در جدول های توصیفی آزمودنیویژگی

ارائه شده است. تفاوت  2در جدول شده ترکیب رژیم غذایی ارائه

. دریافتی وجود نداشتها و کالری مغذیها در درشتداری بین گروهامعن

نشان داد که اثر تعاملی زمان  1ای ترکیبی در شکل ونتایج آزمون آنو

داری اتفاوت معن SFRP5در گروه میزان سرمی آدیپونکتین، رزیستین و 

تنهایی، گروه رژیم کتوژنیک بهسه بین (. بنابراین، ˃05/0Pنداشت )

یم کتوژنیک تمرین هوازی طی رژیم کتوژنیک و تمرین مقاومتی طی رژ

داری امعن تفاوت SFRP5آدیپونکتین، رزیستین و سرمی  میزان در

حال، اثر زمان در میزان سرمی آدیپونکتین  مشاهده نشد. با این

(001/0P=، 70/0ηp2=رزیستین ،) (001/0P=، 65/0ηp2=و ) SFRP5 

(001/0P=، 76/0ηp2=معنادار ) گروهی نشان داد که بود. نتایج درون

آزمون در میزان داری نسبت به پیشاافزایش معن هر سه گروه

داری ا(. همچنین، کاهش معن≥05/0P) ندداشت SFRP5آدیپونکتین و 

 در هر سه گروه مشاهده شدآزمون در میزان رزیستین نسبت به پیش

(05/0P≤ .) 

 

 (استاندارد انحراف±نیانگیممشخصات توصیفی آزمودنی ) .1جدول 

 وزن )کیلوگرم( متر()سانتيقد  سن )سال( گروه
شاخص توده بدني )کیلوگرم بر 

 مترمربع(

 30/30±56/1 11/103±44/2 62/184±42/5 87/20±55/1 نفر( 8کتوژنیک )تعداد: 

 تمرین هوازی طي رژیم کتوژنیک 

 نفر( 8)تعداد: 
48/1±25/20 73/5±37/182 89/3±54/104 40/2±51/31 

 تمرین قدرتي طي رژیم کتوژنیک 

  نفر( 8)تعداد: 
30/1±00/21 38/2±37/181 89/2±86/103 57/0±72/31 

 21/0 66/0 39/0 55/0 گروهيبین Pمقادیر 

 

 (استاندارد انحراف±نیانگیمها )ها در رژیم غذایی در گروهمغذیترکیب درشت .2جدول 

 هفته ششم هفته پنجم هفته چهارم هفته سوم هفته دوم هفته اول  گروه ها

هوازی تمرین 

طي رژیم 

 کتوژنیک

 5/7±123/8 3/9±124/9 5/3±126/4 4/4±132/1 3/0±130/9 7/0±126/0 پروتئین )گرم در روز(

 1/2±50/8 0/9±51/6 1/5±50/8 1/4±51/3 1/0±54/1 1/8±53/6 کربوهیدرات )گرم در روز(

 4/2±141/2 1/5±140/3 1/0±142/4 2/4±147/3 7/3±149/8 4/3±150/5  چربی )گرم در روز(

 انرژی دریافتی 

 )کالری در روز(
2073/1±5/3 2088/7±6/7 2059/4±3/5 1991/0±1/0 1969/8±1/0 1964/2±6/5 

تمرین 

مقاومتي طي 

رژیم 

 کتوژنیک

 8/9±116/7 1/1±123/8 1/5±121/8 5/2±127/2 2/4±127/4 5/3±129/9 پروتئین )گرم در روز(

 0/8±50/0 0/7±51/6 1/2±51/8 3/0±53/2 1/5±52/3 2/8±57/0 کربوهیدرات )گرم در روز(

 2/2±137/4 3/5±141/3 2/3±142/6 7/9±141/2 3/4±145/4 6/1±152/4 چربی )گرم در روز(

 انرژی دریافتی 

 )کالری در روز(
2012/0±7/1 2028/6±3/1 1992/6±8/6 1978/7±2/0 1974/0±6/5 1903/3±4/2 

رژیم 

 کتوژنیک

 4/3±116/6 2/0±121/5 3/3±119/1 4/4±122/7 1/6±130/93 5/0±127/7 روز(پروتئین )گرم در 

 0/8±50/2 0/8±50/7 1/5±51/8 0/7±52/8 1/2±52/7 2/0±54/6 کربوهیدرات )گرم در روز(

 1/8±139/6 3/4±140/0 4/7±143/5 8/0±140/9 1/0±143/9 9/6±144/5 چربی )گرم در روز(

 انرژی دریافتی 

 روز()کالری در 
2030/8±9/7 2027/8±9/8 1970/5±8/1 1975/9±4/9 1949/5±3/6 1923/6±1/5 

 Pمقادیر 

 گروهيبین

 0/47 0/8 0/06 0/06 0/15 0/65 پروتئین )گرم در روز(

 0/51 0/28 0/6 0/39 0/19 0/15 کربوهیدرات )گرم در روز(

 0/78 0/81 0/86 0/35 0/54 0/7 چربی )گرم در روز(

 انرژی دریافتی 

 )کالری در روز(
0/3 0/43 0/24 0/77 0/7 0/54 
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 همکارانجوان و 

 

، حساسیت های گلایسمیکوای ترکیبی شاخصونتایج آزمون آن

نشان داد که اثر تعاملی زمان در  3در جدول گلیسرید انسولینی و تری

گلیسیرید و میزان سرمی گلوکز ناشتا، انسولین ناشتا، تریدر  ،گروه

داری اتفاوت معن McAuleyو  HOMA-IR ،QUICKIهای شاخص

تنهایی، گروه رژیم کتوژنیک بهسه بین (. بنابراین، ˃05/0Pنداشتند )

تمرین هوازی طی رژیم کتوژنیک و تمرین مقاومتی طی رژیم کتوژنیک 

گلیسیرید و ناشتا، تری نینسولگلوکز ناشتا، ا سرمی میزان در

داری امعن تفاوت  McAuleyو HOMA-IR، QUICKIی هاشاخص

تفاوت  مذکوراما اثر تعاملی زمان در همه متغیرهای ، مشاهده نشد

زوجی نشان داد که هر سه  تی (. نتایج آزمون≥05/0Pداری داشت )امعن

ک و ، تمرین هوازی طی رژیم کتوژنیتنهاییبه گروه رژیم کتوژنیک

گلوکز  میزاندار امعن کاهشتمرین مقاومتی طی رژیم کتوژنیک باعث 

(. هر ≥05/0Pآزمون شدند )گلیسیرید ناشتا نسبت به پیشناشتا و تری

تنهایی و گروه تمرین هوازی طی رژیم دو گروه رژیم کتوژنیک به

 ،و همچنین HOMA-IRدار انسولین ناشتا و اکتوژنیک باعث کاهش معن

(. با ≥05/0Pآزمون شدند )نسبت به پیش McAuleyافزایش شاخص 

گروه تمرین هوازی طی رژیم کتوژنیک باعث افزایش  فقطحال،  این

 (. ≥05/0Pآزمون شد )نسبت به پیش QUICKIدار شاخص امعن
 

 
 هاگروهی در میزان سرمی آدیپوکاینگروهی و درونتغییرات بین .1شکل 

 (RT-KD(، گروه تمرین قدرتی طی رژیم کتوژنیک )AT-KD(، گروه تمرین هوازی طی رژیم کتوژنیک )KDتنهایی )گروه رژیم کتوژنیک به

 (≥05/0P)آزمون * تفاوت معنادار نسبت به پیش

 ارد گزارش شده است.انحراف استاند±صورت میانگینها بهداده
 

(انحراف استاندارد±میانگینگلیسرید )های گلایسمیک، حساسیت انسولینی و تریتأثیر تمرین هوازی و مقاومتی طی رژیم کتوژنیک بر شاخص .3 جدول  

هاگروه متغیرها آزمونپیش  آزمونپس   اندازه اثر Pمقادیر  اثر متقابل 

گلوکز ناشتا 

گرم بر )میلي

 لیتر(دسي

کتوژنیکرژیم   87/68±16/91  86/14±60/78 * 001/0 زمان   69/0  

کتوژنیکطی رژیم  هوازیتمرین   52/70±9/79  08/48±9/72 * گروه×زمان   10/0  24/0  

12/84±75/62 مقاومتی طی رژیم کتوژنیک تمرین  55/3±17/65 * 22/0 گروه   17/0  

 انسولین ناشتا

(mU/ml) 

کتوژنیکرژیم   98±6/13  91/47±4/9 * 001/0 زمان   62/0  

کتوژنیکطی رژیم  هوازیتمرین   29/15±3/14  78/34±3/8 * گروه×زمان   07/0  28/0  

4/10±65/30 مقاومتی طی رژیم کتوژنیک تمرین  69/4±94/8 67/0 گروه   04/0  

 تری گلیسرید ناشتا

گرم بر )میلي

 لیتر(دسي

کتوژنیکرژیم   43/72±37/233  45/36±53/147 * 001/0 زمان   79/0  

کتوژنیکطی رژیم  هوازیتمرین   00/20±73/198  82/47±28/140 * گروه×زمان   13/0  22/0  

52/193±20/34 مقاومتی طی رژیم کتوژنیک تمرین  19/85±60/135 * 63/0 گروه   05/0  

HOMA-IR 

کتوژنیکرژیم   22/09±1/3  94/0±84/1 * 001/0 زمان   74/0  

کتوژنیکطی رژیم  هوازیتمرین   74/79±0/2  70/50±0/1 * گروه×زمان   52/0  15/0  

1/2±06/14 مقاومتی طی رژیم کتوژنیک تمرین  78/0±45/1 41/0 گروه   10/0  

 QUICKIشاخص 
کتوژنیکرژیم   01/32±0/0  07/0±37/0 800/0 زمان   36/0  

کتوژنیکطی رژیم  هوازیتمرین   14/32±0/0  02/36±0/0 * گروه×زمان   92/0  01/0  

کتوژنیکمقاومتی طی رژیم  تمرین  02/35±0/0  07/0±38/0 57/0 گروه   06/0  

 McAuleyشاخص 
کتوژنیکرژیم   62/94±0/8  35/1±24/10 * 001/0 زمان   51/0  

کتوژنیکطی رژیم  هوازیتمرین   48/13±0/9  76/0±28/10 * گروه×زمان   85/0  01/0  

0/9±76/63 مقاومتی طی رژیم کتوژنیک تمرین  78/1±55/10 58/0 گروه   06/0  

 (≥05/0P) آزموندار نسبت به پیشاتفاوت معن *
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 بحث

ای است که اثربخشی به دانش ما، مطالعه حاضر اولین مطالعه با توجه

طی یک دوره رژیم کتوژنیک بر  را دو نوع تمرین هوازی و مقاومتی

حساسیت و های التهابی و شاخصالتهابی و ضدهای پیشآدیپوکاین

وزن یا چاق بررسی کرده است. مقاومت انسولینی در مردان دارای اضافه

نتایج این مطالعه نشان داد که هر سه مداخله رژیم غذایی کتوژنیک 

تنهایی، تمرین هوازی طی رژیم غذایی کتوژنیک و تمرین مقاومتی به

در بهبود میزان سرمی  یطی رژیم غذایی کتوژنیک تأثیر مثبت

دو داری بین اولی تفاوت معن ،داشتند SFRP5تین، رزیستین و آدیپونک

همسو با مطالعه . نشدمشاهده  نوع تمرین طی یک دوره رژیم کتوژنیک

 12و همکاران افزایش میزان آدیپونکتین را بعد از  Cipryanحاضر، 

همراه رژیم کتوژنیک در افراد سالم هفته تمرین اینتروال شدید به

و همکاران برخلاف مطالعه  Perissiou نتایج مطالعه. ]36[گزارش کردند 

هفته تمرین  8آدیپونکتین بعد از سطح  معنادار را در تفاوت نبود ،حاضر

ترکیبی هوازی و مقاومتی همراه با رژیم کتوژنیک در افراد چاق گزارش 

استفاده ممکن است  نبودن این نتایج یکی از دلایل همسو .]37[ند کرد

پروتکل تمرین ترکیبی در هر جلسه در آن مطالعه باشد که باعث از 

 . استهای دو نوع تمرین شده تداخل در سازگاری

ورزش و رژیم کتوژنیک را  زمانهممطالعه دیگری یافت نشد که تأثیر 

و رژیم  حال، تأثیر ورزش ها بررسی کرده باشد. با اینبر آدیپوکاین

همسو با ها بررسی شده است. طور مجزا بر آدیپوکاینکتوژنیک به

 12را پس از  آدیپونکتینعبدالملکی و همکاران افزایش مطالعه حاضر، 

هفته ورزش هوازی مداوم و اینتروال شدید گزارش کردند. همچنین، 

و همکاران  Racil. ]38[ند تفاوت بین دو گروه را مشاهده کرد نبودها آن

هفته تمرین اینتروال شدید و تمرین  12( نیز نشان دادند که 2013)

در زنان جوان  آدیپونکتیناینتروال با شدت متوسط باعث افزایش میزان 

 . ]39[ شودچاق می

 چندین آدیپونکتین، میزان بر کتوژنیک غذایی رژیم تأثیر خصوص در

. است همسو حاضر مطالعه با هاآن نتایج که شده است یافته مطالعه

Monda پس را آدیپونکتین سطح دارمعنی افزایش( 2020) همکاران و 

 .]40[کردند  گزارش کتوژنیک غذایی پیروی از رژیم هفته 8 از

Mohorko پس را آدیپونکتین معنادار افزایش نیز( 2019) همکاران و 

دادند  نشان چاق افراد در کتوژنیک غذایی پیروی از رژیم هفته 12 از

 مهمی عامل است ممکن ایتغذیه کتوزیس سطح رسدمی نظر. به]41[

 بر آدیپونکتین طریق از هاکتون ازآنجاکه باشد. آدیپونکتین بیان در

 است ممکن نیز ورزشی ، فعالیت]31[ گذارندمی تأثیر AMPK فعالیت

 بایوسنتر افزایش اکسیداسیون و بتا افزایش چربی، بافت کاهش با

 پروتئین و ژن بیان افزایش باعث چربی بافت در میتوکندریایی

 .]32، 31[شود آدیپونکتین

همراه رژیم کتوژنیک ای یافت نشد که تأثیر تمرینات ورزشی بهمطالعه

حال، چندین مطالعه تأثیر بررسی کرده باشد. با این  SFRP5را بر میزان 

میر و نشان دادند.  SFRP5تنهایی را بر میزان تمرینات ورزشی به

هفته تمرین ترکیبی هوازی و  12 با بررسی تأثیر( 2020) همکاران

 ، همسو با مطالعه حاضر،2ی در مردان مبتلا به دیابت نوع مقاومت

. فیاض و همکاران ]25[را نشان دادند  SFRP5افزایش سطوح سرمی 

در  SFRP5نشان دادند که ورزش استقامتی با شدت زیاد باعث افزایش 

و همکاران افزایش بیان ژن  Leal. ]42[شود های بدون تخمدان میرت

هفته تمرین قدرتی و توانی،  8را با  WNTو مسیر  SFRP1و پروتئین 

رسد نظر می. به]43[ویژه تمرینات توانی در مردان فعال نشان دادند به

 SFRP5هر دو نوع تمرین هوازی و مقاومتی بر افزایش میزان سرمی 

تأثیر داشته باشد. مکانیسم احتمالی تأثیر ورزش بر افزایش این 

در  UCP1، باعث بیان ژن WNT5آدیپوکاین ضدالتهابی از طریق مسیر 

ای شدن و مهاجرت ماکروفاژهای بافت چربی سفید، افزایش فرایند قهوه

M2 زاده و همکاران حال، صفر . با این]44[شود به بافت چربی سفید می

هفته تمرین مقاومتی در افراد  8را بعد از  SFRP5عدم تغییر در میزان 

چاق نشان دادند که با نتایج مطالعه حاضر ناهمسو بود؛ دلیل عدم تغییر 

 . ]24[ها در آن مطالعه باشد ممکن است کاهش اندک وزن آزمودنی

 کاهش مطالعه گروه سه هر در زیستینر سرمی میزان حاضر، مطالعه در

 معناداری تفاوت هاگروه بین اما داشت، آزمونپیش به نسبت معناداری

 چاقی با که است شده شناخته فاکتوری عنوانبه رزیستین. نشد مشاهده

 تحقیقاتی معدود به توجه با دارد. مستقیم رابطه انسولین به مقاومت و

نظر به انجام شده است، رزیستین با تغذیه و ورزش ارتباط زمینه در که

 تنها. باشند تأثیرگذار رزیستین سطوح بر تغذیه و بدنی فعالیت رسدمی

 سرمی میزان بر را کتوژنیک رژیم تأثیر که یافت شد مطالعه یک

 کاهش( 2020) همکاران و Cipryan. باشد کرده بررسی رزیستین

. ]18[دادند  نشان کتوژنیک رژیم هفته 4از  بعد را رزیستین غیرمعنادار

 کاهش عدم دلیل است ممکن هفته( 4مداخله ) دوره کم زمان مدت

 . باشد هاآن مطالعه در معناداری

 نتایج رزیستین، میزان بر ورزشی تمرین نوع و شدت تأثیر زمینه در

( 2013) همکاران و رشید لمیر راستا، همین در. دارد وجود ونقیضیضد

 معنادار کاهش موجب منظم هوازی تمرینات هفته 8 که دادند نشان

 فعال جوان زنان در بدنی توده شاخص نیز و رزیستین پلاسمایی سطوح

 جوان 10 بررسی با( 2012) همکاران و Śliwicka همچنین،. ]45[شد 

 سیستمیک تمرینات تأثیر که کردند گزارش گانهسه رشته ورزشکار

این  با. اندک است حد در رزیستین و آدیپونکتین غلظت بر ورزشی

 .]46[تأثیرگذار باشد  هامولکول این بر ممکن است شدید ورزش حال،

Giannopoulou عدم هوازی، تمرین برنامه هفته 14 از پس همکاران و 

 بین معنادار تفاوت . نبود]47[ کردند مشاهده را رزیستین سطوح تغییر

 تمرین ورزشی نوع دو هر مشابه تأثیرگذاری خاطربه ممکن است هاگروه

 و تمرین مداخله دو هر کارایی دهندهنشان و کتوژنیک باشد رژیم و

  .است رزیستین کاهش در رژیم غذایی

های گلایسمیک و حساسیت انسولینی نشان داد که بین نتایج شاخص
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 همکارانجوان و 

دو گروه تمرین مقاومتی و هوازی، طی رژیم کتوژنیک و رژیم کتوژنیک 

حال، کاهش میزان  داری وجود ندارد. با اینتنهایی تفاوت معنیبه

-HOMAگلیسیرید ناشتا و شاخص قندخون ناشتا، انسولین ناشتا، تری

IR خص و افزایش شاMcAuley آزمون مشاهده شد. نسبت به پیش

تنها در گروه تمرین هوازی طی رژیم   QUICKIافزایش شاخص

ای یافت نشد که تأثیر ترکیب ورزش و کتوژنیک مشاهده شد. مطالعه

های گلایسمیک و حساسیت انسولینی در رژیم کتوژنیک را بر شاخص

بهبود شاخص انسان بررسی کرده باشد، اما دست برحق و همکاران 

HOMA-IR همراه رژیم و کاهش گلوکز خون ناشتا را بعد از ورزش به

 . ]29[نشان دادند  2های دیابتی نوع کتوژنیک در موش

طور مجزا تأثیرات ورزش و رژیم کتوژنیک را بیشتر مطالعات انسانی به

اند. همسو های گلایسمیک و مقاومت انسولینی بررسی کردهبر شاخص

و  Samaha( و 2004و همکاران ) Sternبا مطالعه حاضر، مطالعه 

های گلایسمیک و حساسیت انسولینی ( بهبود شاخص2003همکاران )

. کاهش ]49، 48[ژنیک در افراد چاق گزارش کردند را بعد از رژیم کتو

دریافت کربوهیدرات و درنتیجه، کاهش ترشح انسولین، کاهش میزان 

التهابی و افزایش های پیشبافت چربی سفید، کاهش آدیپوکاین

ای ههای ضدالتهابی دلایل احتمالی بهبود شاخصآدیپوکاین

کربوهیدرات کتوژنیک در گلایسمیک و حساسیت انسولینی با رژیم کم

 .]49، 48[مطالعه حاضر هستند 

بیشتر مطالعات، اثربخشی هر دو نوع تمرین هوازی و مقاومتی را در 

های مقاومت انسولینی نشان های گلایسمیک و شاخصبهبود شاخص

های حساسیت دند. مطالعه محمدی و همکاران بهبود شاخصدا

و نیز کاهش شاخص مقاومت انسولینی  QUICKIو  McAuleyانسولینی 

HOMA-IRگلیسیرید را بعد از تمرینات ، انسولین، گلوکز خون و تری

 . باقری سلیمی]50[ورزشی هوازی و مقاومتی در افراد دیابتی نشان داد 

های حساسیت های گلایسمیک و شاخصو همکاران نیز بهبود شاخص

را  HOMA-IRو نیز کاهش شاخص   QUICKIو  McAuleyانسولینی 

وزن یا چاق نشان بعد از تمرینات ورزشی هوازی در افراد دارای اضافه

 . ]51[دادند 

کاهش  با استهر دو نوع تمرینات ورزشی هوازی و مقاومتی ممکن 

التهابی، افزایش های پیشبافت چربی احشایی، کاهش آدیپوکاین

 میزان افزایش افزایش گیرنده انسولین،های ضدالتهابی، آدیپوکاین

افزایش ، (GLUT4) 4 دهنده گلوکزانتقال mRNA پروتئین و

رسانی و هگزوکیناز، بهبود پیام B-کیناز پروتئین، سنتتازگلیکوژن 

ثر، تغییر در ؤهای مانسولین با افزایش سنتز پروتئینداخل سلولی 

عضلانی و تبدیل  فیبرهایترکیب عضله، افزایش چگالی مویرگی در 

اکسایشی،  کندانقباضبه فیبرهای  تندانقباض فیبرهای عضلانی

در سلول  گلیسیریدکاهش تجمع تری، افزایش تحویل گلوکز به عضله

، باعث چرب زی اسیدهایساپاکافزایش اکسیداسیون و ، عضلانی

 . ]52[شوند مقاومت انسولینی کاهش حساسیت انسولینی و بهبود 

مقایسه اثربخشی دو نوع تمرین توان به مینقاط قوت مطالعه حاضر از 

ها مهم هوازی و مقاومتی طی یک دوره رژیم کتوژنیک بر آدیپوکاین

 ،همچنین .دیپوکاین جدید بودآیک که  SFRP5ویژه بهاشاره کرد؛ 

های حساسیت های جدید و کاربردی شاخصاستفاده از روش

های بود. محدودیتازجمله نقاط قوت دیگر مطالعه حاضر انسولینی 

این پژوهش مدت کوتاه تمرین و مداخله غذایی و نداشتن گروه 

مدت  ،شود در مطالعات آتیتوصیه می ،تمرینی ترکیبی بود. بنابراین

هفته افزایش یابد. همچنین،  12مداخله تمرینی و رژیم غذایی تا 

. علاوه شوددو نوع دیگر تمرین بررسی با تأثیر تمرینات ترکیبی همراه 

بر این، بهتر است مسیرهای سلولی و مولکولی در مطالعات حیوانی 

 شود.بررسی 

 گیرینتیجه

 6کرد که انجام  توان بیانهای مطالعه حاضر، میبا توجه به یافته

رژیم غذایی طی یک دوره ورزشی هوازی و مقاومتی  هفته تمرین

و  SFRP5کتوژنیک ممکن است باعث افزایش میزان آدیپونکتین و 

کاهش میزان سرمی رزیستین شود، اما میزان اثربخشی بین دو نوع 

تمرینات تفاوتی نداشت. همچنین، بین دو نوع تمرین هوازی و 

های کتوژنیک تفاوت معناداری در شاخصمقاومتی طی رژیم 

های حساسیت انسولینی و مقاومت انسولینی، ازجمله شاخص

McAuley، QUICKI  وHOMA-IR  و نیز میزان سرمی قندخون

حال، میزان  گلیسیرید مشاهده نشد. با اینناشتا، انسولین و تری

گلیسیرید ناشتا در هر دو گروه تمرین طی رژیم گلوکز ناشتا و تری

آزمون داشت، اما انسولین داری نسبت به پیشکتوژنیک تغییر معنی

در گروه  های حساسیت انسولینی و مقاومت انسولینی تنهاو شاخص

تمرین هوازی طی رژیم کتوژنیک نسبت به حالت پایه تغییر کرد. 

رسد که هر دو نوع تمرین هوازی و نظر میبا توجه به نتایج، به

ای پیروی از رژیم کتوژنیک ممکن هفته 6دوره مقاومتی طی یک 

التهابی های ضدالتهابی و پیشاست باعث بهبود وضعیت آدیپوکاین

های وزن یا چاق شود، اما در شاخصاضافهدر مردان دارای 

گلایسمیک و حساسیت و مقاومت انسولینی با وجود نبود تفاوت 

دار، تمرینات هوازی ممکن است اثربخشی بیشتری نسبت معنی

 تمرینات مقاومتی طی رژیم کتوژنیک داشته باشد.

 سپاسگزاری

کنندگان در پژوهش حاضر و کسانی که در از شرکت نویسندگان

کنند. این رسان بودند، تشکر و قدردانی میل پژوهش یاریطو

در کمیته اخلاق  IR.URMIA.REC.1399.005مطالعه با کد 

 دانشگاه ارومیه تصویب شده است.

 تعارض منافع

 .بنابر اظهار نویسندگان، این مقاله تعارض منافع ندارد
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