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Background: The aim of the present study was to investigate the effect of moderate-intensity 

interval training and ketogenic diet on insulin resistance and adiponectin in diabetic rats. 

Methods: This was an applied and experimental study, with 4 experimental and control groups, 

and a post-test design. 32 diabetic rats were randomly divided into 4 groups: moderate-intensity 

interval training, moderate-intensity interval training-ketogenic diet, ketogenic diet, and diabetic 

control group. The training groups performed sports activities for 8 weeks, 5 sessions per week. 

During the 8 weeks, the diabetic control and ketogenic diet groups did not have any type of 

activity in their cages. The interval training program lasted for eight weeks, 5 sessions per week. 

The Shapiro-Wilk test was used to determine the normal distribution of the data. In inferential 

analysis, two-way ANOVA and Tukey statistical tests were used to compare the results before 

and after the training program. All statistical operations were performed using SPSS version 22 

software and the significance level of the tests was considered at p≥0.05. 

Findings: The results of the present study showed that eight weeks of moderate-intensity interval 

training and a ketogenic diet had a significant effect on insulin resistance and adiponectin in 

diabetic rats. The values of insulin resistance and adiponectin in the interval training group with 

and without a ketogenic diet were lower and higher than the control and supplement groups, 

respectively. There was no significant difference between the two diet and control groups, and in 

fact, the use of a ketogenic diet without interval training had no effect on insulin resistance and 

adiponectin. 

Conclusion: It seems that the direct and significant effect of two months of moderate-intensity 

interval training with and without a ketogenic diet on insulin resistance and adiponectin provides 

a suitable environment for increasing insulin sensitivity and reducing insulin resistance. 

Keywords: High-intensity interval training, ketogenic diet, insulin resistance, adiponectin, and 

diabetes. 
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-رت ادیپونکتین و انسولین به مقاومت بر کتوژنیک غذایی رژیم و متوسط شدت با تناوبی تمرین اثر

 دیابتی های

 2 مانیا روزبیانی 2 محمد عظیم نژاد 1 فرشته فلیحی
 ایران هران،ت اسلامی، آزاد دانشگاه مرکزی، تهران واحد ورزشی علوم و بدنی تربیت گروه ورزشی، فیزلولوژی ارشد کارشناس .1

 ایران تهران، اسلامی، آزاد دانشگاه مرکزی، تهران واحد ورزشی علوم و بدنی تربیت گروه ورزشی، فیزیولوژی استادیار .2

 هایرت یپونکتینو اد ینبر مقاومت به انسول یککتوژن ییغذا یمو رژ متوسطبا شدت  یتناوب یناثر تمراز پژوهش حاضر بررسی هدف : هدف

  بود. یابتید

شده  دیابتیسر رت  32. بودپس آزمون  یریگآزمونطرح با و  شاهد و یشیگروه آزما 4همراه با  ی،کاربردی و از نوع تجرب یقتحق ینا: هاشرو

 دیابتیو گروه کنترل رژیم کتوژنیک، رژیم کتوژنیک -متوسطبا شدت  ین تناوبی، تمرمتوسطبا شدت  یتناوب ینگروه تمر 4به  صادفیبصورت ت
و رژیم  دیابتی هفته، گروه کنترل 8یپرداختند. در ط یورزش یتجلسه در هفته به فعال 5هفته،  8به مدت ی تمرین هاگروه .ندشد یمتقس

 ویلک-شاپیرواز آزمون جلسه در هفته بود.  5. برنامه تمرین تناوبی به مدت هشت هفته و خود نداشتند یهاسدر قف یتینوع فعال یچهکتوژنیک 
اجرای برنامه تمرینی از آزمون قبل و بعد از  جینتا سهیمقا ی، برایاستنباط لیو تحل هی. در تجزشدطبیعی داده ها استفاده  عیتوزتعیین جهت 

و سطح معنی داری آزمون ها در  22نسخه ( SPSSکلیه عملیات آماری توسط نرم افزار). شداستفاده  آماری آنالیز واریانس دو طرفه و توکی

 .ه شدفتگردر نظر  p≤05/0سطح 

 یپونکتینو اد ینبر مقاومت به انسول یککتوژن ییغذا یمو رژ متوسطبا شدت  یتناوب ینتمرهشت هفته  که حاضر نشان داد یقتحق یجنتا: هایافته

 کمتربه ترتیب  یککتوژن ییغذا یمبا و بدون رژ یتناوب یندر گروه تمرو ادیپونکتین  ینمقاومت به انسول یرقادداری دارد. میابتی اثر معنید یهارت
 یککتوژن ییغذا یموجود نداشت و درواقع استفاده از رژ یدار یو کنترل تفاوت معن یمدو گروه رژ بیناز دو گروه کنترل و مکمل بود.  و بیشتر

 .نداشت ین و ادیپونکتینبر مقاومت به انسول یریتاث یتناوب ینبدون تمر

تناوبی با شدت متوسط با و بدون رژیم غذایی کتوژنیک بر مقاومت به ماه تمرین  ل توجه دوکه اثر مستقیم و قابرسد به نظر می :گیرینتیجه

 انسولین و ادیپونکتین، محیط مناسبی را برای افزایش حساسیت به انسولین و کاهش مقاومت به انسولین فراهم نماید.

 یابت.د و یپونکتیناد ین،ولمقاومت به انس یک،کتوژن ییغذا یمرژ ،با شدت بالا یتناوب های کلیدی:واژه
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 مقدمه

ترین بیماری متابولیکی توان به عنوان شایعرا می 2دیابت نوع 
میلیون نفر در سراسر جهان  ۱85انسان دانست که امروزه بیش از 

و حدود سه میلیون نفر در ایران به آن مبتلا هستند و بخش قابل 
ان، اند )احمدی و همکارتوجهی نیز هنوز تشخیص داده نشده

(. این بیماری به دلیل پیامدهای گسترده و ایجاد اختلالات ۱403
مختلف، از جمله در برخی کشورها مانند ایالات متحده، سومین 

کننده بودن شود و به سبب ناتوانومیر محسوب میعامل مرگ
آید عواقبش، یک معضل جدی سلامت عمومی به شمار می

کمبود نسبی یا مطلق  با 2(. دیابت نوع ۱404)قاسمی و تقوی، 
انسولین، افزایش گلوکز خون و اختلال در متابولیسم کربوهیدرات، 

(. افزایش ۱404چربی و پروتئین همراه است )ثابتی و محمدی، 
مدت قند خون در این بیماری، علت عمده ایجاد عوارض طولانی

ثانویه از جمله میکروآنژیوپاتی و ماکروآنژیوپاتی، ضعف سیستم 
اکسیدانی، بروز فشار اسمزی و همچنین اختلال در یدفاع آنت

 .(۱403متابولیسم و پروفایل لیپیدها است )صالحی و همکاران، 
دهد تجمع بیش از حد چربی به ویژه در عضله مطالعات نشان می

شود؛ برای اسکلتی و کبد، به بروز مقاومت به انسولین منجر می
گلیسرول با فعال شدن خانواده پروتئین آسیلمثال، انباشت دی

در ارتباط است و این آنزیم با فسفوریلاسیون بقایای  C کیناز
، موجب کاهش فعالیت (IRS-1) سرین در بستر گیرنده انسولین

گردد. این دست میاین مسیر و مسدود شدن انتقال پیام پایین
اختلال سیگنالینگ سرانجام جذب گلوکز و مصرف آن را تحت 

انجامد )کریمی و تأثیر قرار داده و به پدیده مقاومت به انسولین می
شناسی تحقیقات جدید در حوزه زیست .(۱403همکاران، 
ای، اند که بافت چربی فراتر از نقش ذخیرهشکار ساختهآدیپوسیت آ

تواند شود و میریز مهم شناخته میبه عنوان یک اندام درون
فاکتورهایی مانند آدیپونکتین، فاکتور نکروز تومور آلفا و اینترلوکین 

های بالینی (. یافته۱403را تولید و آزاد کند )رضایی و همکاران،  ۶
ان ژن و غلظت سرمی آدیپونکتین در بیماران بیانگر آن است که بی

عروقی و مبتلایان به ـ، بیماران قلبی2مبتلا به دیابت نوع 
پرفشاری خون نسبت به افراد سالم کمتر بوده و همچنین سطوح 

(. ۱404یابد )سهرابی و همکاران، آن در افراد چاق نیز کاهش می
کی، نسبت به این پروتئین از جنبه ضدالتهابی و حفاظت متابولی

های چربی برتر بوده و سطح های مترشحه از سلولسایر مولکول
آن در خون با شدت مقاومت به انسولین رابطه معکوس دارد 

برخی شواهد تجربی و نیز مطالعات  .(۱404)ابراهیمی و همکاران، 
تواند حلقه ارتباطی بین اند که آدیپونکتین میبالینی پیشنهاد داده

ابی، اختلال عملکرد اندوتلیال، چاقی و ریسک ابتلا مارکرهای الته
(. آدیپونکتین ۱403باشد )کاظمی و همکاران،  2به دیابت نوع 

ها، در شرایط چاقی و مقاومت به برخلاف سایر آدیپوسیتوکین
اند که سایر ها نشان دادهیابد و برخی دادهانسولین کاهش می

بیان ژن یا ترشح  ها ممکن است با اثرگذاری برآدیپوسیتوکین
آدیپونکتین، در مقاومت به انسولین نقش داشته باشند )قالیباف و 

تواند (. وجود سطح کافی از این شاخص می۱404همکاران، 
حساسیت انسولینی را افزایش و میزان گلوکز را کاهش دهد و از 

های انسولینی در طریق تنظیم فسفوریلاسیون تیروزین گیرنده
در عملکرد تنظیم قند خون ایفا کند؛  عضلات، نقش کلیدی

که کاهش این فسفوریلاسیون با سطوح پایین آدیپونکتین طوریبه
پلاسما ارتباط دارد که به عنوان نشانه آغاز بیماری دیابت مطرح 

این شواهد از نظر بالینی  .(۱403است )جعفری و همکاران، 
دیابت  اهمیت بالایی دارند، چرا که در عضلات اسکلتی بیماران

کاهش  PI3K و فعالیت IRS-1 فسفوریلاسیون تیروزین 2نوع 
یافته است. بنابراین اگر فعالیت ورزشی بتواند آدیپونکتین را در 
پلاسما و بافت افزایش دهد، باعث بهبود حساسیت به انسولین 

شود و نه تنها یک راهکار درمانی، بلکه روشی پیشگیرانه و می
آید )اکبری و همکاران، به شمار می 2اقتصادی برای دیابت نوع 

عوامل متعددی مانند اضافه وزن،  2در بروز دیابت نوع  .(۱404
سال، رژیم غذایی نامناسب و  40تحرکی، سن بالای چاقی، بی

(. دیابت و رژیم ۱404وراثت نقش دارند )مهدوی و همکاران، 
اند و در کنترل این بیماری، رژیم غذایی کاملاً به یکدیگر وابسته

یل، بیماران دارای اضافه ای دارد؛ به همین دلغذایی اهمیت ویژه
وزن باید از طریق کاهش کالری دریافتی و افزایش مصرف انرژی، 
نسبت به کاهش توده چربی بدن اقدام کنند. بنابراین صرفاً ورزش 
بدون کاهش انرژی دریافتی، کاهش قابل توجه وزن را به دنبال 

، ای باشد )سحابی و همکارانندارد و باید با رعایت الگوهای تغذیه
برای مدیریت وزن و کنترل بیماری  2(. بیماران دیابتی نوع ۱404

ها خود به یک رژیم غذایی خاص و مناسب نیاز دارند که این رژیم
های غذایی برای کاهش وزن در جمعیت معمولاً شبیه توصیه

های اخیر در سال .(۱404عمومی است )محمدزاده و همکاران، 
با اهداف درمانی مورد استفاده  های غذاییانواع مختلفی از رژیم

ها رژیم کتوژنیک است ترین آناند که یکی از رایجقرار گرفته
(. رژیم کتوژنیک، به عنوان یکی از ۱404)صدقی و همکاران، 

های کاهش وزن و ارتقاء سلامت، شناخته ترین رژیممحبوب
های اند که این رژیم نسبت به رژیمشود و تحقیقات نشان دادهمی
چرب تأثیر بیشتری در کاهش چربی شکمی و وزن دارد کم
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(. این رژیم بر مبنای مصرف بسیار ۱404)شهریاری و همکاران، 
گرم در روز(، دریافت بالای چربی  50پایین کربوهیدرات )کمتر از 

درصد  20درصد کالری(، و مصرف پروتئین در حدود  ۷5)حدود 
درات از کل انرژی انرژی طراحی شده است؛ بنابراین سهم کربوهی

به  .(۱404درصد خواهد بود )موسوی و همکاران،  5دریافتی تقریباً 
دلیل محدودیت شدید کربوهیدرات، بدن برای تأمین انرژی بجای 

نامیده  کتوزیس کند و این فرآیندگلوکز از چربی استفاده می
ها ها که در کبد و طی مصرف چربیشود؛ در این حالت، کتونمی

روند. برخلاف بدن به شمار میشوند، منبع اصلی سوخت تولید می
های رایج مبنی بر اجتناب از مصرف چربی به دلیل کالری توصیه

دهد که رژیم کتوژنیک نسبت به رژیم بالا، شواهد نشان می
علاوه، با کاهش اشتها تر است و بهچرب در کاهش وزن موفقکم

بیشتر هم کمک و احساس گرسنگی همراه بوده و به کاهش وزن 
نتایج تحقیقات اخیر نشان  .(۱404کند )اکبری و همکاران، می
توانند بر سطح دهد که فعالیت ورزشی و رژیم غذایی میمی

های آدیپونکتین تاثیرگذار باشند؛ اما نوع، شدت و مدت برنامه
های ای در میزان پاسخ و سازگاریکنندهتعیین تمرینی نقش

(. در همین راستا، فان ۱404آدیپونکتین دارند )حیدری و همکاران، 
ای گزارش کردند که ترکیب رژیم ( در مطالعه2024و همکاران )

-PPARγ/β3 سازی مسیر سیگنالینگغذایی کتوژنیک با فعال

AR 3های چربی سفید در سلولT3-L1 شدن  ایموجب قهوه
تواند به عنوان یک استراتژی درمانی بالقوه ها شده و میاین سلول

 هایای که بیان ژنبرای دیابت مورد استفاده قرار گیرد؛ به گونه

UCP-1 ،PGC-1α ،AMPK ،SIRT1 و TRPV1 

(. همچنین ۱403طور معنادار افزایش یافت )رضایی و همکاران، به
نشان داده است که رژیم ( نیز 2022مطالعه پانچل و همکاران )

های چربی را از ای شدن سلولتواند فرایند قهوهکتوژنیک می
، UCP-1 ،PGC-1α های متابولیک مانندکنندهطریق تعدیل
AMPK و GLP-1  ،تسهیل کند )محمدی و همکاران

با این حال، شواهد در خصوص اثرات فیزیولوژیکی رژیم  .(۱403
تمرین ورزشی بر تغییرات های حاصل از کتوژنیک و سازگاری

های دیابت های متابولیک در مدلپپتیدهای ترشحی و شاخص
حیوانی هنوز محدود است و به بررسی بیشتری نیاز دارد. بر همین 
اساس، پژوهش حاضر با هدف بررسی تاثیر ترکیبی تمرین تناوبی 
با شدت متوسط و رژیم کتوژنیک بر مقاومت به انسولین و میزان 

 .های دیابتی طراحی و اجرا شده است ن در رتآدیپونکتی

 شناسیروش
کد اخلاق و اخذ پژوهش حاضر از نوع تجربی بوده که پس از 

گواهی دوره آموزش اصول کار با حیوانات آزمایشگاهی )با 
 و هفته 8نژاد ویستار با سن  رتسر  32 محوریت اخلاق( بر روی

 محیط با سازگاریبرای . اجرا گردید گرم 204±42دامنه وزنی 

 چرخه گراد،سانتی درجه 22±2ها در محیطی با دمای شمو ،جدید
کربنات های پلیساعت و در قفس ۱2:۱2روشنایی و تاریکی 

اعت س ۱2د از بع 2جهـت ایجاد دیابت نوع  نگهداری شدند.
 فاقی محلول نیکوتین آمیدبه صورت تزریق درون ص ییناشتا

 با دوزمحلول شده در نرمال سالین  یکا(ساخت شرکت سیگما، آمر)

mg/kg ۱20  دقیقه از محلول استرپتوزوتوسـین ۱5و بعد از  
STZ(اساخت شرکت سیگما، آمریک) ۱/0ترات یمحلول در بافر س 

ساعت پس از تزریق  ۷2استفاده شد.  kg/mg ۶5 با دوز لارمو
زان یهای صحرایی که مرتجهـت اطمینان از دیابتی شدن، 

به عنوان دیابتی در نظر بود  mg/dl 250تر از شدخون آن ها بینق
آوری جمع های خونیمونهغلظت گلوکز خون در ن (.۱8) گرفته شد

 بورر مدل) هـای صحرایی توسط گلوکومتررتشده از دم 

GL42با دامنه سنجشساخت کشور آلمان )،mg/dl ۷00-5  و
های رتدر ادامه د. اندازه گیری ش mg/dl   ۱0حساسیت 

با  یتناوب ینتمرگروه  4به دفی صحرایی دیابتی شده به طور تصا
متوسط و رژیم با شدت  ین تناوبی(، تمرMIIT) متوسطشدت 

-شدند. گروه یمتقس (DC) دیابتیو گروه کنترل کتو، رژیم کتو 

جلسه در  5هفته،  8به مدت  تمرین با و بدون رژیم کتو  یها
 در ابتدا نمونهمختص گروه خود پرداختند.  یورزش یتهفته به فعال

ی آشنایی  مدت هفت روز تحت برنامه به گروه های تمرینیی ها
ی فعالیت روی نوارگردان قرار گرفتند. در طی این دوره،  با نحوه

متر بر دقیقه و مدت  ۱0-۱5شیب نوارگردان صفر درصد، سرعت 
کنترل  هایهمچنین، برای گروه. دقیقه در روز بود ۱0-۱5تمرین 

شرکت نداشتند، برای ایجاد  تمرینیی در هیچگونه برنامه و مکمل
روز در هفته به مدت  5های تمرینی،  شرایط کامالً یکسان با گروه

دقیقه در هر جلسه برای سازگاری با محیط بر روی نوار  ۱5تا  ۱0
حرکت قرار داده شدند. قبل از اجرای پروتکل، آزمون  گردان بی

ها انجام رترسیدن به واماندگی برای محاسبه بیشینه سرعت 
متر بر دقیقه شروع و تا  ۱0طوریکه سرعت دویدن با  به. گرفت

. در هر دو دقیقه میرسیدندها به حالت واماندگی رتزمانی که 
یکبار، سرعتی معادل با سه متر بر دقیقه به آن اضافه شد. زمان 

ها در دویدن روی نوار رترسیدن به خستگی با عدم توانایی 
روش تمرینی . کی مشخص شدگردان با وجود ایجاد شوک الکتری
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و  ۱فستاداه ی برگرفته از مطالعه دو گروه تمرینی تحقیق حاضر
 روز در هفته 5ها برای بود و در آن آزمودنی ( 20۱3همکاران )

هفته  8مدت  و به( شنبه، چهارشنبه و پنجشنبه شنبه، یکشنبه، سه)
عصر بر روی نوار گردان الکترونیکی  ۱۶-۱8ی ساعت  در محدوده

شامل متوسط  تناوبی روش تمرین .شمند حیوانی شرکت کردندهو
ی اصلی تمرین و سرد کردن بود.  ی گرم کردن، بدنهسه مرحله

دقیقه با سرعت  5مدت  ی گرم و سرد کردن به تمرینات در مرحله
برای   VO2max% 30-40بر با شدت )برا متر در دقیقه ۱0
 وهله ۱3 یراشامل اج MIITپروتکل ها در نظر گرفته شد. رت
و با  max2VOدرصد  ۶5-۷0با شدت  یا یقهدق 4 یتفعال

رونده تا  یشو به صورت پ اییقهدق 2فعال  یاستراحت یهادوره
 ین. بر ایافت یشهفته سرعت نوارگردان افزاهر  ششمهفته 

متر بر  22متر به  ۱۶اساس، سرعت نوارگردان در هفته اول از 
سرعت نوارگردان  یانیپا تهفو دو ه یدرس ششمدر هفته  یقهدق

 یقهدق 5گرم کردن و  یقهدق ۱0. لازم به ذکر است (۱5) حفظ شد
به . (۱5) اجرا شد ینیهر جلسه تمر یسرد کردن در ابتدا و انتها

گرم کردن با  یقهدق ۱0بعد از VO2max جهت اندازه گیری 
 2 هر نوارگردان سرعت و شروع ها رت یدندو نآزمو یین،شدت پا

 یشافزا ( 2تا  m/min  8/۱) m/s 03/0یزان بار به م یک دقیقه
که در آن  ینباشند. سرعت یدنقادر به دو یگرد یواناتتا ح یافت

VO2max شد  یفتعر یممبه عنوان سرعت ماکز ی آیدبدست م
های رزیم کتوژنیک با و بدون تمرین در طول دوره ه(.  گرو۱0)

( SKDستاندارد )ا یککتوژن یماز رژپژوهش بعد از القای دیابت 
درصد  20 ی،درصد چرب ۷0 یی،غذا یمرژ ین. در ااستفاده نمودند

ود که به صورت پلت در اختیار ب درصد کربوهیدرات ۱0و  ینپروتئ
سطوح گلوکز به وسیله گلوکومتر از طریق (.25تها قرار گرفت )ر

پلاسمایی انسولین با کیت الایزا با  سطوح ،بریدن نوک دم
لیتر و ضریب تغییرات یبر میل میکرویونیت 5حساسیت کمتر از 

 شاخص از استفاده با نیز انسولین به مقاومت، و درصد 3۶/0

(HOMA )گیری برای اندازه ت.گرف قرار ارزیابی مورد
ساخت کشور  EASTBIOPHARM، از کیت یپونکتیناد

 نآزمو با هاداده .استفاده شدو به روش الایزای حیوانی آمریکا 
 .شدند آنالیزتعقیبی توکی آزمون  و طرفه دوواریانس  تحلیل ریآما

و سطح  22نسخه  SPSSافزار کلیه عملیات آماری توسط نرم

 انجام گرفت. P≤05/0ها در سطح معنی داری آزمون

 هایافته

                                                           
1 - Hafstad 

 در مختلف هایگروه در رت ها وزن میانگین. وزنی تغییرات

 ۱شکل  در ورزشی تمرینات اجرای و کردن دیابتی مراحل طول
 رت ها بدن وزن که داد نشان هاداده تحلیل نتایج. است شده ارائه

 القاء حال این با یابد، می افزایش گروه ها همه در پیوسته طور به
 رژیم به نسبت بدن وزن بیشتر افزایش به منجر 2 نوع دیابت
 گروه در تهار بدن وزن مقادیر(. P≤0.001) شد کتوژنیک غذایی
 در و 2۱2±08/۱0 به 20/۱98±48/۱۱ از ژنیککتو غذایی رژیم

 22/33۱±2۷/۱9 به 25/۱9۷±05/۱۷  از 2 نوع دیابتی های گروه
 . رسید

آزمون تفاوت  شیبود. در پ یعیها طبریها در همه متغداده عیتوز
نتایج  .ها مشاهده نشداز شاخص کی چیها در هگروه نیمعناداری ب

دار دیابت تأثیر معنی دهدهن ناطرفه نش دوآزمون تحلیل واریانس 
ی هاها در گروهاین شاخص. انسولین بود گلوکز وی هابر شاخص

دیابتی در ی هاگروه اند.سالم تغییر داشته دیابتی در مقایسه با گروه
 بودند ترگلوکز بالاتر و انسولین پایینی سالم دارا مقایسه با گروه

(00۱/0=p) . (.۱)جدول 



6 
 

  متغیرهای پژوهش مربوط به یداده ها نیانگیم. 1 جدول

 

 

 

 

 در نتایج نشان داد که بین میانگین چهار گروه پژوهش

ی دارتفاوت معنیو مقاومت به انسولین ادیپونکتین  میزان

 افزایشبیانگر  تایج آزمون تعقیبین .(1وجود دارد )شکل 

 هایدر گروهو مقاومت به انسولین  ادیپونکتین دارمعنی

 بدون رژیم کتوژنیک با ومتوسط با شدت  تناوبی تمرین

. (p=001/0بود )دیابتی  نترلکهای مکمل و گروهنسبت به 

مشاهده نشد.  یدارمعنی تفاوتهمچنین بین گروه تمرینی 

داری تفاوت معنینیز و مکمل دیابتی  بین دو گروه کنترل

 . (p=001/0) داشتنوجود 

 

 
 .:مختلف هایگروه در انسولین به مقاومت و ادیپونکتین میزان تغییرات. 1 کلش

 بحث 
هدف پژوهش حاضر بررسی تاثیر تمرین تناوبی با شدت متوسط و 
رژیم غذایی کتوژنیک بر مقاومت به انسولین و آدیپونکتین در 

های دیابتی بود. نتایج نشان داد که سطوح انسولین و گلوکز رت
های دیابتی کاهش همراه با اجرای تمرین تناوبی در موش

می انسولین و گلوکز در داری یافت. به طور ویژه، سطوح سرمعنی
درصد( و همچنین در گروه  ۱2گروه تمرین تناوبی با شدت بالا )

درصد(  ۱8تمرین تناوبی با شدت متوسط همراه با رژیم کتوژنیک )
ترین کاهش معناداری نشان دادند. با توجه به اینکه چاقی از مهم

عوامل پیشرفت مقاومت به انسولین است، کاهش درصد چربی 
منجر به بهبود حساسیت به انسولین شود )میرزایی و  تواندمی

توان نتیجه گرفت که تمرین بر این اساس می .(۱404همکاران، 

تناوبی با شدت متوسط و رژیم کتوژنیک نقش مؤثری در کاهش 
های این های دیابتی دارند. برخی مکانیسممقاومت به انسولین رت

ای انسولین، ارتقاء گیرندهرسانی پس توان در افزایش پیاماثر را می
، افزایش فعالیت گلیکوژن سنتتاز و بهبود ورود GLUT4 بیان

(. مقاومت به ۱404گلوکز به عضله دانست )جعفری و همکاران، 
های پپتیدی انسولین احتمالاً از طریق تغییر عملکرد واسطه

ویژه در محیط شود؛ بهگری میها میانجیشده از آدیپوسیتترشح
ابی که فاکتور نکروز تومور آلفا مشتق از بافت چربی غیرالته

دهی انسولین مقابله کند )حسینی و همکاران، تواند با سیگنالمی
تواند از های ضدالتهابی تمرین ورزشی میبرخی ویژگی .(۱403

های ترشحی از بافت چربی اعمال شود؛ به طریق تعدیل سایتوکین
های د سایتوکیننحوی که ورزش پایدار موجب کاهش تولی

 ادیپونکتین گروه ها

 µmol/L 

 گلوکز
Mg/dl 

 انسولین
µmol/L 

 ۶3/5±۱8/۱ 2۶/2۶3±۷۱/5 55/3±4۷/0 متوسطتناوبی با شدت 

 45/5±0۱/۱ 2۱/25۱±۱8/۶ ۶5/3±5۱/0 رژیم کتو-تناوبی

 ۱5/8±98/۱ 95/354±2۷/5 23/۱±88/۱ رژیم کتو

 30/3±58/0 0۶/2۱4±43/5 3۶/۱±32/0 دیابتیکنترل 
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شود )فرخنده آتروژنیک میهای آنتیآتروژنیک و افزایش سایتوکین
(. فسفریله شدن سریع سوبسترای گیرنده ۱404و همکاران، 

های اصلی بروز مقاومت به انسولین از مکانیسم (IRS) انسولین
تواند موجب بهبود حساسیت و است و کاهش تولید انسولین می

(. ۱404لین گردد )کاظمی و همکاران، کاهش مقاومت به انسو
همچنین، بسیاری از محققان معتقدند بهبود آمادگی جسمانی ناشی 

های ها و بهبود شاخصاز تمرین باعث ارتقاء سطح ادیپوسایتوکین
افزون بر این،  .(۱404شود )محسنی و همکاران، متابولیکی می
های مکرر طی فعالیت اند که تکانهها بیان کردهبرخی پژوهش

های درگیر در متابولیسم ورزشی، موجب هماهنگی چشمگیر آنزیم
کرده شود و افراد تمرینمی (IMTG) گلیسیریدهای عضلهتری

 به دلیل افزایش حساسیت به انسولین، مصرف بیشتری از ذخایر

IMTG سیداسیون و مصرفدارند. افزایش اک IMTG  در طول
هایی مثل اسیدهای چرب، فعالیت بدنی از تجمع متابولیت

گلیسرول که با کاهش اسیلکوآی زنجیره بلند، سرامید و دیاستیل
؛ ۱403کند )پیترز، اند، پیشگیری میحساسیت انسولین مرتبط

ها منطقی بودن کاهش قند و انسولین (. این یافته۱403جفریز، 
کند، هرچند برخی شده در پژوهش حاضر را تایید میه مشاهد

ای، تفاوت تواند به عوامل تغذیهتناقضات در مطالعات مختلف می
ها و مدت و شدت فعالیت در برنامه تمرینی، نوع و جنس نمونه

در مورد آدیپونکتین، نتایج پژوهش حاضر نشان .  بدنی وابسته باشد
مرین تناوبی، چه با رژیم های تداد میزان این شاخص در گروه

غذایی کتوژنیک و چه بدون آن، به طور معناداری بالاتر از دو گروه 
کنترل و مکمل بود. بین دو گروه رژیم و کنترل تفاوتی مشاهده 
نشد، بنابراین رژیم کتوژنیک فاقد اثر مستقل بر آدیپونکتین بود، 

نادار این حال آن که همراهی این رژیم با تمرین تناوبی، افزایش مع
هورمون را رقم زد. تفاوت معناداری نیز بین دو گروه تمرین با و 

طور کلی تمرین تناوبی، فارغ از بدون رژیم مشاهده نشد و به
های نر دیابتی وضعیت رژیم، سبب ارتقای سطح آدیپونکتین رت

(، ۱400گردید. این نتایج با مطالعات جدید مقرنسی و همکاران )
( و پرسگین ۱403(، مهربانی و همکاران )۱402مرسل و همکاران )

( همسو است. در این مطالعات نیز پس از ۱40۱و همکاران )
مدت تمرین تناوبی، افزایش شاخص مدت و میانهای کوتاهدوره

آدیپونکتین ثبت شده است. با این حال، سن، وزن، شدت و مدت 
تواند دلیل برخی تمرین و نوع ابزارهای آزمایشگاهی می

( به ۱402ها باشد. همچنین کاوینگتون و همکاران )همخوانینا
افزایش آدیپونکتین و ارتباط آن با لیپولیز و اکسیداسیون چربی پس 

های از سوی دیگر، در مدل. از یک وهله تمرین اشاره کردند

، به دلیل افزایش سطح (STZ) دیابتی القاشده با استرپتوزوتوسین
پیوندد و ی عضلانی به وقوع میگلوکز و کاهش انسولین، آتروف

اند که گلوکز بالای پلاسما همزمان با ها پیشنهاد کردهپژوهش
تواند باعث کاهش سنتز پروتئین و افزایش تجزیه افت انسولین می

-0۷-2025آن در عضله اسکلتی شود )آموزش.متابولیسم ورزش، 
22). 

 گیرینتیجه
 ماه دو توجه قابل و مستقیم اثر که رسدمی نظر به چنین کل در

 بر کتوژنیک غذایی رژیم بدون و با متوسط شدت با تناوبی تمرین
 افزایش برای را مناسبی محیط ادیپونکتین، و انسولین به مقاومت

 از. نماید فراهم انسولین به مقاومت کاهش و انسولین به حساسیت
 و تناوبی تمرین ماه دو توجه قابل و فزاینده اثر به توجه با طرفی،

 و انسولین به مقاومت بر باهم تعامل در کتوژنیک غذایی رژیم
 که دارد وجود احتمال این دیابتی، صحرایی هایموش ادیپونکتین

 غشای یکپارچگی کتوژنیک غذایی رژیم و تناوبی تمرین
 کاهش را آن آپوپتوتیکی آسیب قابلیت و افزایش را میتوکندریایی

 تأثیر تنهایی به کتوژنیک ییغذا رژیم که است حالی در این. دهد
 نهایت در. ندارد ادیپونکتین و انسولین به مقاومت بر توجهی قابل
 رسیدن تواند¬می بالقوه طور به بالا شدت با تناوبی تمرینات اینکه

  کند، میسر کارآمد و موثر زمانی مدت یک در را سلامتی به

 تشکر و قدر دانی :
و دانشگاه علوم پزشکی  مرکزتهران د از اساتید دانشگاه آزاد واح

اند این مطالعه کمال همکاری را داشتهالله که در انجام بقیه
 .گرددسپاسگزاری می
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