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 چکیده

 IL-1βرهایش  موجباست که  2-دیابت نوع دراز مشخصه های التهاب مزمن  NLRP-3فعال سازی اینفلامازوم  :هدف

در پاتوژنز دیابت نوع  NLRP-3به نقش اینفلامازوم با توجه به اینکه به تازگی شود. می از سلول های ایمنی بافت چربی 

 گرفته است. نمورد بررسی قرار  عواملین ورزشی بر اتمرینات احتمالی  ر، تاثیتوجه زیادی شده است 2

و تمرین استقامتی کم  دیابت به پنج گروه هشت تایی STZشده با تزریق  دیابتی سر موش صحرایی 40: روش شناسی

و  (D) گروه کنترل دیابتی (،DH) با شدت زیاددیابت و تمرین ، (DM) شدت متوسطدیابت و تمرین  ،(DL) شدت

از  شد. انجامجلسه در هفته  چهارتقسیم شدند. پروتکل تمرین استقامتی به مدت هشت هفته،  (CON) کنترل سالم

و از روش الایزا برای اندازه  بافت چربی احشایی NLRP-3اینفلامازوم روش وسترن بلات برای اندازه گیری بیان پروتئین 

 . استفاده شدگلوکز و انسولین گیری سطوح سرمی 

  DHو   DMتمرین استقامتی در  گروه های  NLRP-3 بیان پروتئین کاهش معنی داری در  داد : نتایج نشانهایافته

 شدت هایگروه در داری معنی طور به 1-کاسپاز بیان. (>05/0P) مشاهده شد DLتمرین استقامتی گروه   در مقایسه با

 معنی تفاوت وجود، این با. (>05/0P) بود ترپایین دیابتی کنترل گروه با مقایسه در بالا شدت و متوسط شدت  ،پایین

به طور معنی داری  DHسطوح انسولین سرمی در گروه تمرین استقامتی  .نشد مشاهده تمرینی هایگروه بین داری

  DHو   DL ،DMدر مقایسه با گروه دیابتی، تمرین استقامتی  .(>05/0P)بود  DLپایین تر از گروه تمرین استقامتی 

  . (>05/0P) شد مشاهده گلوکزسطوح سرمی  دری کاهش معنی دار

 و NLRP3 اینفلامازوم بیان مثبت تعدیل موجب متوسط و بالا با شدت استقامتی تمرین به نظر می رسد گیری:نتیجه

 .شود گلایسمیک در افراد دیابتی عوامل سطوح بهبود

 2، تمرین استقامتی ، مقاومت به انسولین، دیابت نوع NLRP3اینفلامازوم  کلیدی: گانواژ
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مقدمه 
دیابت شایع ترین بیماری غددی در جهان است 

. (1)میلیون مرگ در سال می باشد 4که مسئول 

( با توجه به WHO) 1سازمان جهانی بهداشت

آمار و روند رو به افزایش بیماری دیابت در 

جهان، آن را به عنوان یک اپیدمی نهفته تعریف 

، 2010کرده است. شیوع جهانی دیابت در سال 

 4/6سال(  29-70میان بزرگسالان )سنین در 

 2012میلیون نفر و در سال  285درصد معادل 

میلیون نفر بود که تخمین زده می  371حدود 

میلیون نفر  552به حدود  2030شود تا سال 

. پیش بینی شده است مبتلایان به (3-1)برسد 

افزایشی  2030تا  2010دیابت بین سال های 

درصد در کشورهای در حال توسعه و  69برابر با 

درصد در کشورهای توسعه یافته را داشته  20

گزارش  2010. در مطالعه ای در سال (1)باشد 

شد شیوع دیابت در منطقه خاورمیانه تا سال 

به طور قابل توجهی افزایش خواهد یافت  2030

و برآورد می شود نرخ رشد سالانه دیابت تا سال 

در ایران بعد از پاکستان به رتبه دوم  2030

تعداد  WHOطبق گزارش .  (1)منطقه برسد 

به بیش  2030بیماران دیابتی در ایران تا سال 

 . (4)میلیون نفر خواهند رسید  6از 

دیابت عوارض عمده ای در اغلب ارگان ها و 

سیستم های بدنی ایجاد می کند و سبب بروز 

عوارض زود رس و یا دیر رس بیماری می شود و 

به دنبال آن ناتوانی، از کار افتادگی، هزینه های 

درمانی و مرگ و میر اتفاق خواهد افتاد. دیابت 

ری های قلبی سبب بروز عوارضی از قبیل بیما

عروقی، نفروپاتی، نروپاتی، رتینوپاتی و عوارض 

. مطالعات نشان داده اند (6, 5)دیگر می شود 

                                                      
1. World Health Organezation 

بیماری دیابت و عوارض آن از جمله عوارض 

چشمی، قلبی عروقی و کلیوی توسط رژیم 

غذایی سالم و فعالیت بدنی قابل پیش گیری 

 .  (7)است 

است  2دیابت یک بیماری التهاب مزمن خفیف

که بوسیله افزایش سطوح در گردش عوامل 

، اینترلوکین ها و TNF-αالتهابی از قبیل 

پروتئین های شبه سایتوکاینی مترشحه از بافت 

چربی موسوم به آدیپوکین ها مشخص می شود 

. التهاب بافت چربی یک مشخصه مهم (8)

د که در اختلال بافت چربی در افراد چاق می باش

پاتوژنز بیماری های مرتبط از قبیل مقاومت به 

. (9)مشارکت دارد  2-انسولین و دیابت نوع

ملکول های پیش التهابی تولید شده در بافت 

چربی به فعالسازی مسیرهای سیگنالینگ درون 

که متعاقباً حساسیت به سلولی منجر می شوند 

انسولین را کاهش و هموستاز گلوکز را بر هم 

زده و منجر به ایجاد مقاومت به انسولین و دیابت 

. سبک زندگی غیرفعال (10)می شود  2-نوع

چربی احشایی می شود که منجر به تجمع بافت 

به تراوش سلول های ایمنی التهابی به درون 

فت چربی و متعاقباً افزایش ترشح آدیپوکین ها با

با درجه  و توسعه شرایط التهاب سیستمیک

 . (11)می شوند  منجرپایین 

مطالعات نشان داده اند که یک دسته پروتئینی 

 ربی موسوم به اینفلامازومدر بافت چ

3(1-Caspase ،NLRP3  وASC )   ممکن

و مقاومت به  (15-12, 9)است بر روی التهاب 

 .(15, 14, 12)انسولین اثر گذار باشند 

                                                      
2. Low grade inflammation 

3.Inflammasome 
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ماکروفاژها و سایر سلول های ایمنی می توانند با 

بکار گیری طیف گسترده ای از گیرنده های 

، و 2TLRs( از قبیل 1PPRs) تشخیص الگو
3NLRs  و  4ژنا پاتوالگوهای مولکولی مرتبط ب

( را DAMPsو  PAMPs) 5مرتبط با خطر

شناسایی  و به القاء پاسخ های التهابی منجر 

ها توسط  NLRشوند. پس از فعال سازی 

PAMP  ها وDAMP  ها، اینفلامازومNLRP-

وارد تعامل  6ASCبا پروتئین تعدیل کننده  3

 می شود. سپس دامین فراخوانی کاسپاز

(CARD )ASC  به دامینCARD  پرو

را  NLRP-3متصل شده و اینفلامازوم  1-کاسپاز

. این عمل به تکثیر (17, 16)تشکیل می هند 

فعال منجر می  1-و تولید کاسپاز 1-پروکاسپاز

شود که متعاقباً باعث تبدیل شکل های نابالغ 

به شکل بالغ  18ا و اینترلوکین بت 1-اینترلوکین

 . (17, 16)و ترشحی آنها می شود 

مطالعات نشان داده اند فعال شدن اینفلامازوم 

NLRP-3  یکی از مکانیسم های کلیدی در

مقاومت به انسولین است. از طرفی غیر فعال 

ر بیماران مبتلا به دیابت کردن این اینفلامازوم د

.  (18)، سبب کاهش وزن آنها می شود 2نوع 

یکی دیگر از مکانیسم های احتمالی نقش 

این گونه  است  2اینفلامازوم در روند دیابت نوع 

سیگنال های خطر  NLRP-3که اینفلامازوم 

پپتید  از جمله پلی 2ایجاد شده در دیابت نوع 

خارج   ATP، اورات ،  7آمیلوئید جزیره ای

                                                      
1. Pattern-recognition receptors 

2. Toll-like receptors 

3. NOD-like receptprs 

4. Pathogen-associated molecular 

patterns(PAMPs) 

5. Damage-associated molecular 

patterns(DAMPs) 

6. Apoptosis-associated speck-like protein 

7. Islet amyloid polypeptide 

را شناسایی   ROS 8سلولی، اسیدهای چرب 

 1-باعث فعال شدن کاسپاز  ASCکند. سپس با 

و   IL-1βو این نیز به نوبه ی خود سبب تولید 

IL-18   می شود. این دو سایتوکین پیش

التهابی به طور احتمالی در ایجاد مقاومت به 

سلول های بتای پانکراس و  انسولین و مرگ

 .(19)بنابراین تکوین بیماری دیابت نقش دارند 

تا آنجا که ما بررسی کردیم، مطالعات محدودی 

تاثیر تمرینات ورزشی بر فعالسازی مسیر های 

در وضعیت های چاقی و  NLRP-3اینفلامازوم 

دیابت را مورد بررسی قرار داده اند. در یک 

( نشان 2016و همکاران ) 9العه جدید، ماردارهمط

دادند هم تمرینات استقامتی و هم تمرینات 

 mRNAمقاومتی در موش های چاق سطوح 

NLRP-3  را در بافت چربی کاهش داده است

که نشان می دهد تمرینات ورزشی بطور 

القاء  NLRP-3مستقیم فعالسازی اینفلامازوم 

. مجیاس (20)د شده بر اثر چاقی را مهار می کنن

نیز در مطالعه ای به  (2017و همکاران ) 10پناه

بررسی اثر تمرینات مقاومتی بر عوامل التهابی در 

 افراد سالمند پرداختند. این محققین به این

هفته تمرینات مقاومتی  8نتیجه رسیدند که 

و  NLRP-3منجر به کاهش بیان اینفلامازوم 

 1-به کاسپاز 1-همچنین نسبت پروکاسپاز

و همکاران  . همچنین، پائلو مارتینز(21)گردید 

( هم گزارش کردند فعالیت های ورزشی 2016)

نئوپترین بواسطه اثرات تعدیلی بر بیومارکرهای 

و مهار مجموعه  11منجر به کاهش التهاب عصبی

در بیماران مبتلا به  NLRP-3اینفلامازوم 

                                                      
8. reactive oxygen species 

9. Mardare 

10.  Mejías-Peña 

11. neuroinflammation 
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و همکاران  1.  وانگ(22)افسردگی می شود 

به بررسی اثر ( هم در مطالعه ای دیگر 2016)

فعالیت های ورزشی بر رفتارهای شبه افسردگی 

در هیپوکمپ موش ها پرداختند و به این نتیجه 

هفته فعالیت هوازی با شدت  4رسیدند که 

در  NLRP-3متوسط به کاهش اینفلامازوم 

. (23)هیپوکامپ موش ها منجر گردید 

 10( بیان کردند 2015و همکاران ) 2رینجسیس

جلسه در  5هفته تمرینات استقامتی و مقاومتی )

-NLRPهفته( منجر به کاهش بیان اینفلامازوم 

از طرف دیگر . (24)وش های چاق گردید در م 3

، با توجه به نتایج پژوهشات قبلی در خصوص 

تاثیر تمرینات استقامتی و هوازی در بهبود 

شاخص های متابولیکی و التهابی در افراد 

دیابتی، هنوز مکانیسم های سلولی مرتبط با این 

بهبود ها به طور کامل مشخص نشده است . 

همچنین، پژوهشی تاثیر تمرینات استقامتی بر 

افراد دیابتی را مورد  NLRP-3لامازوم اینف

 بررسی قرار نداده است. 

پژوهش های متا آنالیز نشان داده اند مداخلات 

سبک زندگی از قبیل فعالیت های ورزشی و 

رژیم غذایی می تواند در مدیریت بیماری دیابت 

. علاوه بر این، مشخص شده (25)مفید باشد

است شیوه های مختلف تمرینات ورزشی 

تاثیرات متفاومتی بر کنترل گلایسمیک بیماران 

.  تحقیقات نشان دادند (26)دیابتی دارند 

تمرینات اینتروال با شدت بالا نسبت به تمرینات 

هوازی با شدت پایین اثر بخشی بیشتری در 

و  3. آموت(27)تنظیم گلوکز داشته اند 

(، در پژوهشی نشان دادند 2016همکاران)

تمرینات اینتروال با شدت و حجم بالا در مقایسه 

                                                      
1. Wang  

2. Ringseis  

3. Aamot 

با تمرینات اینتروال با شدت بالا و حجم کم و 

تمرینات با شدت متوسط، منجر به بهبود 

بیشتری در کیفیت عملکرد انسولین در بیماران 

و  4.کادر(28)مبتلا به سندروم متابولیک داشت 

(، در پژوهشی به بررسی اثر 2013همکاران)

تمرینات هوازی با شدت پایین و متوسط بر 

سایتوکین های التهابی بیماران مبتلا به دیابت 

پرداختند. نتایج نشان داد تمرینات هوازی  2نوع 

با شدت متوسط نسبت به تمرینات هوازی با 

شدت پایین موجب بهبود بهتری در سایتوکین 

. نشان داده (29)این بیماران شد های التهابی

شده که حتی تمرینات با شدت پایین، در 

انجام شوند،  صورتی که برای مدت زمان طولانی

می توانند موجب بهبود حساسیت به انسولین 

 (، نشان2010و همکاران) 5بالدوک .(29)گردند 

دادند تمرینات ورزشی بلند مدت با شدت بالا 

نسبت به تمرینات با شدت پایین منجر به بهبود 

معنی داری در پاسخ های ضد التهابی ناشی از 

(، به 2014و همکاران) 6. کیم(30)تمرین شد 

بررسی اثر شدت های بالا و پایین تمرینات 

ورزشی بر عوامل ضد التهابی موش های دیابتی 

شده با استرپتوزوسین پرداختند. نتایج تحقیق 

-ILدادپاسخ های التهابی از قبیل سطوح نشان 

1β   وTNF-α  در هر دو گروه تجربی به طور

و  7وریوتون .(31)معنی داری کاهش پیدا کرد 

(، در پژوهشی به بررسی اثر 2017همکاران)

شدت های مختلف تمرین بر بیومارکرهای 

 التهابی نوجوانان چاق پرداختند.

 

                                                      
4. Kader 

5. Balducci 

6. Kim 

7. Tenorio 
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نتایج این مطالعه نشان داد که هر دوی تمرینات 

با شدت پایین و بالا منجر به بهبود پروفایل 

این حال، اندازه تغییرات لیپیدی شدند. با 

بیوماکرهای شیمیایی در گروه تمرینات با شدت 

و  1. مارینهو(32)بالا بیشتر بود 

(، در پژوهشی به بررسی شدت 2013همکاران)

های مختلف فعالیت بدنی حاد  بر حساسیت 

های سیگنالینگ انسولینی و فعالیت مسیر 

عضلات اسکلتی موش های چاق پرداختند. نتایج 

نشان داد یک جلسه تمرین منجر به مهار 

مقاومت به انسولین القاء شده بر اثر رژیم غذایی 

پر چرب ، بهبود سیگنالینگ انسولین، کاهش 

گلوکز ناشتا و افزایش فسفوریلاسیون پروتئین 

ل، در هر دو گروه شد. به هر حا B/AKTکیناز 

تفاوتی بین گروه ها مشاهده نشد. بنابراین، 

گزارش کردند که صرف نظر از شدت تمرین، 

تمرینات هوازی قادر به بهبود حساسیت 

انسولینی و افزایش فسفوریلاسیون پروتئین 

هستند و بهترین راهبرد درمانی  B/AKTکیناز 

دا   .(33) شونددر بیماران دیابتی محسوب می

(، در پژوهشی به 2010و همکاران) 2سیلوا

رسی اثر شدت های مختلف تمرین حاد بر بر

سیگنالینگ التهابی و مقاومت به انسولین موش 

های چاق پرداختند. پروتکل تمرین شامل دو 

پروتکل تمرینی شنا با شدت پایین و حجم بالا و 

یا شنا با شدت متوسط و حجم پایین بود.  نتایج 

نشان داد هر دو پروتکل تمرینی منجر به افزایش 

نسولینی و بهبود سیگنالینگ حساسیت ا

انسولینی شدند. این پژوهشگران پیشنهاد کردند 

هر دو نوع تمرین از طریق استراتژی های 

                                                      
1. Marinho 

2. Da Silva 

متفاوتی منجر به افزایش حساسیت به انسولین 

 . (34)می شوند 

با توجه به ادبیات پیشینه ذکر شده در بالا،  

مشخص شده است که تمرینات ورزشی موجب 

بهبود چشمگیر سیگنالینگ انسولین در عضلات 

اسکلتی و همچنین مقاومت به انسولین در افراد 

. از آنجا که مسیر (33)مبتلا به دیابت می شوند. 

یکی از مسیر های  NLRP3التهابی سیگنالینگ 

بت می باسد، التهابی درگیر در پاتوژنز بیماری دیا

تاکنون تحقیقی اثر همزمان شدت های مختلف 

تمرینات استقامتی بر مسیر التهابی اینفلامازوم 

NLRP3  را مورد بررسی قرار نداده است. بنا

های مولکولی حاکم بر شناسایی مکانیسمبراین، 

شدت های های تحریک شده توسط سازگاری

در بافت آدیپوز و  ات استقامتیتمرینمختلف 

مکانیسمهای تنظیمی که متابولیسم بافت چربی 

تواند از نظر درمانی برای بخشند میرا بهبود می

با  حفظ سلامتی یا درمان بیماری مفید باشد.

توجه به کمبود مطالعات انجام شده در این 

زمینه، این مطالعه به بررسی  اثر شدت های 

ازوم مختلف تمرین استقامتی بر اینفلام

NLRP3   بافت چربی احشایی و همچنین

گلوکز و انسولین سرمی موش های دیابتی شده 

 با استرپتوزوسین پرداخته است.
 

 پژوهش روش

 موش 40تعداد  جامعه و نمونه آماری:

صحرایی نر نژاد ویستار در سن هشت هفتگی با 

از مرکز تحقیقات  گرم 170-180محدوده وزنی 

 22±3در شرایط دمایی تهران )پاستور( تهیه و 

ساعت  12: 12گراد در شرایط درجه سانتی

تاریکی و روشنایی نگهداری و با غذای مخصوص 

آزمودنی های موش صحرایی و آب تغذیه شدند. 
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 دیابتی سر موش صحرایی 40پژوهش شامل

و  دیابت به پنج گروه هشت تایی بودند که

دیابت و  ،(DLتمرین استقامتی کم شدت)

با دیابت و تمرین ، (DM)متوسطشدت تمرین 

و  (D)گروه کنترل دیابتی(،DH)شدت زیاد

بعد از تقسیم شدند.  (CON)کنترل سالم

گذشت یک هفته و آشنایی با محیط آزمایشگاه، 

های صحرایی با موش آشناییدر ابتدا برای 

  دویدن روی تردمیل، به مدت یک هفته با

ده متر بر دقیقه به مدت پانز 3-5سرعتی معادل 

شدت .تا بیست دقیقه تمرین در نظر گرفته شد

 کم شدتتمرین استقامتی تمرین در گروه 

 65-55 معادل) متر بر دقیقه 5-8معادل سرعت 

 ، شدت تمرین در گروه تمرین(2maxVoدرصد 

-16معادل سرعت  متوسطبا شدت  استقامتی

و ( 2maxVoدرصد  85 متر بر دقیقه )معادل 14

ی با شدت بالا معادل در گروه تمرین استقامت

درصد  80متر بر دقیقه )معادل  22-25سرعت 

2maxVo )دیابتی و کنترل  گروه کنترل. (35)بود

ای را در این مدت دریافت هیچ مداخله سالم

هـمچنین، کلیـه قـوانین و نحوه رفتار  نکردند.

با حیوانات )آشناسازی، تمرین، بیهوشی و کشتن 

رعایت گردید.  1AAALACاساس حیوان( بر 

طرح تحقیق توسط کمیته تحصیلات تکمیلی 

 و علوم انسانی به تصویب رسید. دانشکده ادبیات 

برای دیابتی کردن هر موش  :القاء دیابت

گرم بر میلی 55صحرایی، استرپتوزوسین با دوز 

کیلوگرم وزن بدن از راه صفاقی تزریق شد. 

غذایی هر ساعت بی 12گلوکز خون ناشتا پس از 

قبل از تزریق استرپتوزوسین و نیز به  ،حیوان

هفته پس از  5و  3، 1ترتیب در فاصله زمانی 

                                                      
1. Association for Assessment and 

Accreditation of Laboratory Animal Care 

International 

وسیله گلوکومتر تزریق استرپتوزوسین به

 خون قند دارای که ییهاموشو گیری شد اندازه

 عنوانبه بودند لیتر دسی بر گرممیلی 300

مواد و روش . (36)شدند گرفته نظر در دیابتی

برای تهیه و تحلیل نمونه   های اندازه گیری:

های تمامی هفته تمرین، موش 8خونی، پس از 

ساعت پس از اتمام آخرین  48ها به مدت گروه

ساعت ناشتایی با  12جلسه تمرین و پس از 

 زایلازین و(  mg/kg 75)کتامین از ترکیبی

(mg/kg 25 ًبیهوش شدند و خونگیری مستقیما)

از قلب موش به عمل آمد و خون سریعاً در 

ریخته شد و  سی سی( 5آزمایشگاهی)های لوله

 15ها به مدت برای جداکردن سرم خون، نمونه

درجه سانتیگراد با سرعت  4دقیقه در دمای 

 -20ای دور در دقیقه سانتریفیوژ و در دم 3000

درجه سانتیگراد نگهداری شدند. سطوح گلوکز 

از طریق ، به وسیله گلوکومتر ساخت کشور آلمان

ایجاد یک جراحت کوچک توسط لانست روی 

سطوح  ورید دم موش ها اندازه گیری شد. 

سرمی انسولین با کیت الایزا ویژه موش صحرایی 

 5)بیوسپس، چین( با حساسیت کمتر از 

/. 36یلیتر و ضریب تغییرات میکرویونیت بر میل

 گیری شد.درصد اندازه

ساعت  48، تمرینات استقامتی هفته 8پس از 

بافت چربی تمرین، جلسه پس از آخرین 

استخراج و در نیتروژن مایع جهت  احشایی

های بعدی نگهداری شد و سپس با گیریاندازه

کوبی در نیتروژن مایع پودر و به هاونروش

 طور کامللیز و به RIPAدر بافر  5به  1نسبت 

دور در دقیقه بر  3000با دستگاه هموژنایزر)

دقیقه در  30و به مدت  روی یخ( هموژنیزه شد

راد قرار داده شد گدرجه سانتی 4دمای 
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دور در  14000سپس به مدت پانزده دقیقه در 

دقیقه سانتریفیوژ شد. سوپرناتانت برداشته و 

و با  Bradfordغلظت پروتئینی محلول با روش 

 BSA ((Bovin serum albuminاستفاده از 

درجه  -80عنوان استاندارد تعیین و در دمای به

بافتی برای مراحل بعدی نگهداری شد. مقدار 

طبق دستورالعمل  NLRP3اینفلامازوم پروتئین 

برای انجام  گیری شد.بلات اندازهروش وسترن

این روش آزمایشگاهی مقادیر مساوی از پروتئین 

 PAGE-SDS 12آمید  آکریلتوسط ژل پلی 

درصد جداسازی شد. بعد از مرحله الکتروفورز، 

منتقل شده و  PVDFهای ژل به کاغذ پروتئین

مدت یک ساعت و نیم در محلول  کاغذ به

 12سپس کاغذ به مدت  .بلاکینگ قرار گرفت

 Cryopyrin)بادی اولیه ساعت در آنتی

Antibody) شرکت Santa cruze  درجه  4در

بار با  3گراد قرار داده شد و در روز دوم سانتی

شستشو داده شد و کاغذ به  TBSTمحلول 

بادی ثانویه انکوبه مدت یک ساعت و نیم با آنتی

 ECLشد. بعد از این مرحله بلاتها را با کیت 

با استفاده از دستگاه استخراج داده ها پوشانده و 

 انجام شد.   ساخت امریکا LI-CORاسکنر 

با رعایت پیش فرض آزمون  روش های آماری:

مقایسه بین گروهی از های پارامتریک، برای 

( one way ANOVAآزمون آنوای یک طرفه )

برای مقایسه تفاوت  استفاده گردید و در ادامه

( Tukeyبین گروه ها از آزمون تعقیبی توکی )

استفاده شد. در متغیرهای که پیش فرض های 

آزمون پارامتریک برقرار نبود از آزمون های غیر 

ش برای پارامتریک استفاده شد. در این رو

والیس  -مقایسه بین گروهی  از آزمون کروسکال

(Kruskal-Wallisاستفاده شد و در ادامه ) 

برای مقایسه جفتی گروه ها از آزمون من ویتنی 

(Mann-Whitney استفاده شد. کلیه )

  SPSSمحاسبات آماری از طریق نرم افزار آماری 

انجام شد و نمودار ها نیز با کمک  24ویرایش 

 .طراحی شد 2010ویرایش   EXCELزار نرم اف

برای رد یا قبول  05/0سطح معنی داری 

 فرضیات در نظر گرفته شد.

 

 های پژوهشیافته
میانگین و خطای انحراف استاندارد  1در جدول 

در هر گروه ارائه شده  موش های صحراییوزن بدن 

 است.

نشان داد که تفاوت معنی داری در بیان ژن نتایج 

NLRP-3 در مقایسه دو به  .بین گروه ها وجود دارد

 Mann-Whitneyدو گروه ها با استفاده از آزمون 

دیابت  مشخص شد که در مقایسه با گروه کنترل،

شده  NLRP-3بیان ژن  باعث افزایش معنی دار

. در مقابل، فعالیت ورزشی در (= 001/0P) است

موش های دیابتی باعث کاهش بیان این ژن شده 

بیان دقیق تر، با افزایش شدت تمرین،  است. به

میزان کاهش نیز بیشتر شده است، به طوری که در 

موش های دیابتی با تمرین شدید، میزان  بیان ژن 

. علاوه بر (= 279/0P) به سطح پایه بازگشته است

 NLRP-3در مقایسه با گروه دیابتی، میزان ژن این، 

ت استقامتی با شد ورزشی در گروه های فعالیت

( کاهش معنی داری نداشته = 328/0Pپایین )

استقامتی با شدت متوسط  تمریناست، اما 

(001/0P =(  و با شدت بالا )001/0P = باعث )

، همچنینکاهش معنی دار این ژن شده است. 

و  (= 002/0P)با شدت متوسط تمرین استقامتی 

تمرین استقامتی نسبت به ( = 001/0P)شدت بالا 

  NLRP-3اعث کاهش معنی دار ژن با شدت پایین ب

با شدت بالا تمرین استقامتی شده اند. همچنین 

با شدت متوسط بوده تمرین استقامتی از  موثرتر
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تفاوت هر پنج گروه به صورت  (.= 002/0P)است 

میانگین و انحراف استاندارد نشان داده شده است 

  .(1)شکل 

را  NLRP-3تغییرات چگالی نسبی پروتئین  2 شکل

در در پنج گروه نشان می دهد. همانطور که 

شود دیابت باعث افزایش بیان پروتئین مشاهده می

NLRP-3  شده است، اما بیان این پروتئین در

های دیابت و تمرین استقامتی با افزایش شدت گروه

 تمرین کاهش داشته است.

  

 

  موش های صحراییوزن بدن  . 1 جدول

 گروه

 متغیر
CON D DH DM DL 

وزن پیش از 

 مداخلات
26/26±40/216 02/17±90/182 70/14±10/201 44/18±60/205 66/18±80/187 

وزن پس از 

 مداخلات
01/24±63/271 36/15±88/172 46/15±50/191 15/22±50/181 57/42±50/186 

Con ،گروه کنترل سالم :D،گروه کنترل دیابتی :DL ،گروه دیابتی با تمرین استقامتی کم شدت :DM:  گروه دیابتی

 : گروه دیابتی با تمرین استقامتی با شدت بالا. DHبا تمرین استقامتی با شدت متوسط، 

 انحراف معیار ارائه شده است. ±مقادیر به صورت میانگین 

 

 

 
     تفاوت با گروه دیابت.  ‡تفاوت در مقایسه با گروه کنترل.   *.(P≤05/0)در گروه ها  NLRP-3تغییرات  .1شکل 

 ±تفاوت معنی دار با شدت متوسط. مقادیر به صورت میانگین  #تفاوت معنی دار با گروه تمرین با شدت پایین.  ¥

 انحراف معیار ارائه شده است.
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: DL: گروه کنترل دیابتی،D: گروه کنترل سالم، Con. ها در گروه NLRP-3چگالی باند پروتئین  .2شکل 

: گروه دیابتی DHگروه دیابتی با تمرین استقامتی با شدت متوسط،  DMگروه دیابتی با تمرین استقامتی کم شدت، 

 با تمرین استقامتی با شدت بالا.

 

نتایج نشان می دهد  1-کاسپازدر رابطه با ژن 

 دارد وجود هاگروه بین داریمعنی تفاوت

(001/0P = .)در مقایسه بین گروهی، در 

 در 1-کاسپاز ژن بیان کنترل، گروه با مقایسه

 شدت با ورزش ،(= 001/0P) دیابت هایگروه

 متوسط شدت با ورزش ،(= 001/0P) پایین

(010/0P = )بالا شدت با ورزش و (007/0P = )

 در اما. است کرده پیدا داریمعنی افزایش

 در 1-کاسپاز ژن میزان دیابتی، گروه با مقایسه

 ،(= 010/0P) پایین شدت با ورزش هایگروه

 با ورزش و( = 050/0P) متوسط شدت با ورزش

 داریمعنی طور به( = 002/0P) بالا شدت

 معنی تفاوت حال، این با. است یافته کاهش

 .نشد مشاهده تمرینی گروه سه بین داری

 
  ها گروه در 1 -کاسپاز تغییرات .3 شکل

 (P≤05/0) تفاوت در مقایسه با گروه کنترل  * 

 (P≤05/0) تفاوت با گروه دیابت ‡  



 1، شماره هفتمجلد ، 1396بهار و تابستان ، سوخت و ساز و فعالیت ورزشی دوفصلنامه ...             ،ی، محمد فرامرزیابوذر عباس    10 

-کاسپاز پروتئین نسبی چگالی تغییرات 4 شکل

 که همانطور. دهدمی نشان گروه پنج در در را 1

 این بیان افزایش باعث دیابت شودمی مشاهده

 هایگروه در آن بیان اما است، شده پروتئین

 بین هرچند است، یافته کاهش ورزشی فعالیت

 .نشد مشاهده معناداری تفاوت تمرینی هاگروه

 

 
: DL: گروه کنترل دیابتی،D: گروه کنترل سالم، Con .ها در گروه 1-کاسپازچگالی باند پروتئین  .4شکل 

: DHگروه دیابتی با تمرین استقامتی با شدت متوسط،  DMگروه دیابتی با تمرین استقامتی کم شدت، 

 گروه دیابتی با تمرین استقامتی با شدت بالا.

 
علاوه بر این، تمرین استقامتی با شدت متوسط 

(021/0P =( و شدت بالا )001/0P = نسبت )

استقامتی با شدت پایین باعث کاهش به تمرین 

چشمگیرتری در میزان گلوکز شده اند. در 

مقایسه با گروه دیابتی، تمرین استقامتی با شدت 

( = 001/0P(، شدت متوسط )= 007/0Pپایین )

( باعث کاهش معنی = 001/0Pو شدت بالا  )

   دار گلوکز شده است. 

نتایج آزمون آماری تحلیل واریانس یک طرفه 

ن داد تفاوت معناداری در میزان انسولین نشا

(. به = 001/0Pها وجود دارد )سرمی گروه

منظور مقایسه دو به دو گروه ها از آزمون 

تعقیبی توکی استفاده شد و نتایج نشان داد که 

در مقایسه با گروه کنترل، مقدار انسولین در 

(، تمرین با شدت = 001/0Pهای دیابت ) گروه

(، تمرین با شدت متوسط = 001/0Pپایین )

(001/0P =( و تمرین با شدت بالا )001/0P= )

کاهش معنی دار یافته است. همچنین در 

مقایسه با گروه دیابت، مقدار انسولین در گروه 

تمرین با شدت پایین تفاوت معنی داری ندارد 

(657/0 P = اما در گروه های تمرین با شدت ،)

ت بالا ( و تمرین با شد= P 014/0متوسط )

(001/0 P = کاهش معنی داری مشاهده شده )

است. علاوه بر این، در مقایسه بین گروه های 

تمرینی مشاهده شد که تفاوتی بین دو گروه 

تمرین با شدت پایین و شدت متوسط وجود 

اما بین تمرین با شدت پایین و شدت بالا  .ندارد

(. = P 011/0کاهش معنی داری وجود دارد )

دو گروه تمرین با شدت متوسط و همچنین بین 

 .بالا تفاوت معنی داری وجود ندارد
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. مقایسه بین گروهی گلوکز و انسولین 2جدول  
 گروه

 متغیر
Con D DH DM DL 

95/22 گلوکز ± 25/156  85/158 ± 750/557  90/91 ± 500/341  19/148 ± 13/323  44/25 ±497 

032/0 انسولین  ± 49/0  04/0 ± 1925/0  010/0 ± 1213/0  03/0 ± 1425/0  031/0 ± 1725/0  

در نظر گرفته شد.  ≥05/0Pداری در سطح انحراف معیار ارائه شده است. معنی ±مقادیر به صورت میانگین 

Con ،گروه کنترل سالم :D،گروه کنترل دیابتی :DL ،گروه دیابتی با تمرین استقامتی کم شدت :DM  گروه

 : گروه دیابتی با تمرین استقامتی با شدت بالا. DHدیابتی با تمرین استقامتی با شدت متوسط، 

 
 

  گیریبحث و نتیجه

 فعالیتمطابق با نتایج بدست آمده، دو نوع 

با شدت متوسط و بالا باعث  استقامتی ورزشی

 NLRP-3کاهش معنی دار بیان اینفلامازوم 

بافت چربی احشایی در مقایسه با گروه دیابتی 

در مقایسه بین گروه های  بنابراین،شده است. 

شتر تمرینی، هر چه شدت فعالیت ورزشی بی

شده است میزان کاهش این ژن چشمگیرتر بوده 

اینفلامازوم  نشان دادنتایج مطالعه حاضر است.

NLRP-3  هفته تمرینات استقامتی  8متعاقب

کاهش می یابد. نتایج تحقیق حاضر با نتایج 

، (21)(2017تحقیقات مجیاس پنا و همکاران )

، و وانگ و (20)(2016مارداره و همکاران )

مارداره و   همخوانی دارد. (23)(2016همکاران )

تمرینات  هفته  10( نشان دادند 2016همکاران)

استقامتی و  مقاومتی در موش های چاق سطوح 

mRNA NLRP-3  را در بافت چربی کاهش

نیز  (2017.  مجیاس پناه و همکاران )(20) داد

هفته  8 نشان دادند در مورد در مطالعه ای 

تمرینات مقاومتی فزاینده بر عوامل التهابی افراد 

هفته تمرینات  8سالمند به این نتیجه رسیدند 

و  NLRP-3مازوم مقاومتی به کاهش بیان اینفلا

منجر  1-به کاسپاز 1-همچنین نسبت پروکاسپاز

( هم در 2016. وانگ و همکاران)(21)گردید

هفته  4مطالعه ای به این نتیجه رسیدند که 

کاهش فعالیت هوازی با شدت متوسط به 

در هیپوکامپ موش ها  NLRP-3اینفلامازوم 

رینجسیس و همکاران   .(23)منجر گردید

هفته تمرینات  10بیان کردند نیز ( 2015)

هش استقامتی و تمرینات مقاومتی منجر به کا

در موش های چاق  NLRP-3بیان اینفلامازوم 

 .(24)گردید

همچنین، نتایج تحقیق نشان داد دیابت باعث 

شده است و همچنین  1-افزایش بیان ژن کاسپاز

 در گروه های تمرین استقامتی مبتلا به دیابت

نیز بیان این ژن نسبت به گروه کنترل افزایش 

یافته است. با این حال، هر سه نوع فعالیت 

شده  1-ورزشی باعث کاهش بیان ژن کاسپاز 

است، هر چند تفاوت معنی داری بین گروه های 

ورزشی وجود ندارد. تا جایی که ما بررسی 

کردیم، تنها مطالعه ای که تاثیر تمرین را به طور 

بررسی کرده بود، مجیاس  1-کاسپاز مستقیم بر

(  بودند که نتایج تحقیق 2017پناه و همکاران)

آنها با نتایج بدست آمده از تحقیق حاضر 

این محققین به این نتیجه  همخوانی دارد. 

هفته تمرینات مقاومتی منجر به  8رسیدند که 

 گردید 1-به کاسپاز 1-کاهش نسبت پروکاسپاز

(21). 
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طالعات متعددی نشان دادند ناک اوت ژنهای م

NLRP3، ASC منجر به بهبود  1-و کاسپاز

تحمل به گلوکز و حساسیت به انسولین 

وهمچنین کاهش سطوح سایتوکین های التهابی 

سرم و بافت های متابولیکی از قبیل کبد و بافت 

چربی و از طرفی افزایش فعالیت مسیر 

ش های انسولین مو -PI3K-AKTسیگنالینگ 

در معرض رژیم های پر چرب قرار گرفته می 

. بنابراین، این مطالعات ارتباط (39-37)شود 

، التهاب NLRP3مستقیمی بین اینفلامیزوم 

مزمن و مقاومت به انسولین را نشان دادند. فعال 

-در طول دیابت نوع NLRP3سازی اینفلامازوم 

می شود که   IL-18و  IL-1βمنجر به تولید  2

عث مقاومت به انسولین و اختلالات متابولیکی با

در بافت هایی از قبیل پانکراس، بافت آدیپوز، 

کبد، عضلات اسکلتی و دستگاه گردش خون می 

شود. از طرفی، کاهش عوامل التهابی ذکر شده 

به بهبود ترشح انسولین، حساسیت انسولینی و 

 . (40)متعاقبا کارکرد ارگان ها منجر می شود 

 NLRP3تشکیل  کمپلکس اینفلامازوم 

( در 1-و کاسپاز NLRP3 ،ASCسیتوزولیک)

دو مرحله انجام می شود:  گام اول القاء نسخه 

،  MLRP3برداری اجزای اینفلامازوم از قبیل 

Pro IL-1β  وPro IL-18  از طریق فعال سازی

وساطت شده بوسیله  NFkBسیگنالینگ 

TLRs  است. در گام دوم ، الیگومریزاسیون

ها افزایش پیدا می کند و  NLRPهموتیپیک  

موجب شکل گیری اینفلامازوم فعال می شود که 

 IL-18و  IL-1βقابلیت تبدیل شکل های نابالغ 

. مشخص (42, 41)به شکل های بالغ آن را دارد

ر فعال نیست که اثرات مهاری تمرینات ورزشی ب

در کدام یک از  NLRP3سازی اینفلامازوم 

مراحل تشکیل این کمپلکس انجام می شود. 

نشان داده شده است تمرینات ورزشی از طریق 

منجر به کاهش  IKKβکاهش فسفوریلاسیون 

در بافت هایی از قبیل بافت  TLRsفعال سازی 

.  (43)چربی، بافت عضلانی و کبدی می شود 

بنابراین،  پیشنهاد می شود تمرین مسیر 

را  درگام اول مهار می کند  NLRP3اینفلامازوم 

.  همچنین گزارش شده است، تمرین گام (24)

در موش  NLRP3اولیه فعال سازی اینفلامازوم 

های چاق را از طریق کاهش استرس های شبکه 

 (.9آندوپلاسمی را مهار می کند )

عواملی از قبیل هیپرگلیسمی، هیپوکسی، 

اسیدوز متابولیکی، تغییرات دمایی، عفونت های 

، عدم ویروسی، هموسیستئین، هیپرلیپیدمی

تعادل ردوکس و عدم تعادل کلسیمی منجر به 

القاء استرس های شبکه آندوپلاسمی می شوند. 

استرس های شبکه سارکوپلاسمی از طریق 

 CHOP ،IRE-NF-kBمسیر های سیگنالینگ 

منجر به القاء اثرات  IRE-TRF2-ASK1و 

التهابی و آپوپتوزی می شود. نشان داده شده 

از طریق تنظیم  است که فعالیت های ورزشی

منفی بیان فاکتور های اخیر منجر به کاهش 

، NLRP3عوامل التهابی از قبیل اینفلامازوم 

IL-1β پروتئین های تعاملی 1-، کاسپاز ،

تیورودوکسین، گونه های اکسیژنی فعال و دیگر 

 . (44)عوامل القاء کننده التهاب می شود 

پژوهش ها نشان داده اند ناک اوت ژن های 

منجر به القاء  Atg7مرتبط با اتوفاژی از قبیل 

. اتوفاژی یکی از (45)مقاومت به انسولین گردید 

به  NLRP3های تنظیمی اینفلامازوم  مکانیسم

حساب می آید. اتوفاژی از طریق مکانیسم های 

موجب  NLRP3وابسته به تجزیه اینفلامازوم 

تنظیم منفی اجزای اینفلامازوم و سایتوکین های 

.  به نظر می رسد، کاهش (46)التهابی می شود 
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اتوفاژی با التهاب سیستمیک با سطوح پایین در 

در حقیقت، کاهش اتوفاژی موجب  .ارتباط است

افزایش فنوتیپ های پیش التهابی بافتی و فعال 

.  (48, 47) می شود NLRP3ازی اینفلامازوم س

پژوهشات نشان دادند فعالیت های ورزشی 

هوازی موجب افزایش بیان شاخص های اتوفاژی 

 1در سلول های تک هسته ای خون محیطی

(PBMCS می شود )(50, 49) مجیاس پناه و .

هفته تمرینات  8( نشان دادند 2017همکاران)

مقاومتی منجر به کاهش شاخص های اتوفاژی 

در سالمندان شد. این محققین پیشنهاد کردند 

تمرینات ورزشی از طریق القاء اتوفاژی به کاهش 

می منجر  1-و  کاسپاز  NLRP3اینفلامازوم 

. علاوه بر این، محققین نشان دادند (21)شوند 

عملکرد و محتوای میتوکندریایی در بیماران 

کاهش پیدا می کند  2-مبتلا به دیابت نوع

. گزارش شد تخریب میتوکندریایی یکی از (51)

است.   NLRP3علل فعال سازی اینفلامازوم 

میتوفاژی از طریق حذف میتوکندری های 

آسیب دیده موجب بهبود هموستاز سلول می 

لوگیری از افزایش التهاب ناشی از شود و به ج

منجر می شود  NLRP3فعال سازی اینفلامازوم 

. مطالعات نشان دادند فعالیت های ورزشی (52)

موجب افزایش چگالی و بهبود عملکرد 

, 53)میتوکندریایی در افراد دیابتی می شود

هفته  12.  محققین گزارش کردند  (54

وتئین های تمرینات استقامتی به افزایش بیان پر

تنظیمی مرتبط با میتوفاژی و بنابراین افزایش 

 .  (51)میتوفاژی می شود 

مشخص شده است سرامیدها موجب فعال سازی 

و در ادامه  افزایش ترشح   NLRP3اینفلامازوم 

IL-1β   و در نهایت القاء مقاومت به انسولین می

                                                      
1. Peripheral blood mononuclear cells 

.  سرامیدها از طریق دفسفوریلاسیون (12)شوند 

منجر به القاء  AKT/PKBین کیناز سرین ترئون

مقاومت به انسولین می شوند و از اینرو منجر به 

ناتوانی در جابه جایی انتقال دهنده های گلوکز 

به سطح غشاء سلول و کاهش جذب گلوکز می 

.  مطالعات نشان دادند فعالیت (56, 55)شوند 

های هوازی سطوح و همچنین فعالیت سرامیدی 

اسکلتی موش کاهش می دهد  را در عضلات

. همچنین پژوهش های دیگر نشان دادند (57)

ردش اسید های چرب غیر اشباع و سطوح در گ

گونه های سرامیدی به دنبال فعالیت های 

ورزشی کاهش پیدا می کند. قابل توجه است که 

هر دوی فعالیت های استقامتی و مقاومتی منجر 

به کاهش  سطوح پلاسمایی سرامید ها القاء 

.   (24)شده بر اثر رژیم های غذایی پرچرب شدند 

به طور قابل توجهی، کاوانیشی و 

( نشان دادند که هم تمرینات 2010همکاران)

استقامتی و هم قدرتی بر فاکتورهای التهابی اثر 

گذار هستند. تمرینات استقامتی منجر به کاهش 

، ولی شد IL-18و  IL-1βمعنی داری در بیان 

 NLRP3تمرینات قدرتی منجر به کاهش بیان 

.   این محققین گزارش کردند که (58)شد 

متعاقب تمرینات ورزشی   IL-1βکاهش بیان 

می تواند به دلیل کاهش فعال سازی ماکروفاژها 

 . (59)و لنفوسیت ها باشد 

بیانگر وجود تفاوت معنی دار  پژوهشیافته های 

در گلوکز  و انسولین سرمی گروه های تحقیق 

 است. در مقایسه با گروه دیابتی، هر سه نوع 

موش های در رت های تمرین استقامتی 

مبتلا به دیابت باعث کاهش معنی دار صحرایی 

 سطوح گلوکز سرمی شد. 
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در تفاوت معنی داری  در مقایسه با گروه دیابت،

، اما در گروه های مشاهده نشد شدت پایین 

تمرین با شدت متوسط و تمرین با شدت 

 بالاکاهش معنی داری مشاهده شد.

شهاب و همکاران نشان دادند مقاومت به 

هفته  12انسولین به طور معنی داری متعاقب 

. (60)کاهش یافت  تمرینات استقامتی ومقامتی

( به این نتیجه رسیدند 2016اورقی و همکاران)

هفته تمرینات  8پس از مقاومت به انسولین 

اینتروال با شدت بالا در مردان چاق و دارای 

اوررحمان و  .(61)اضافه وزنکاهش یافت

( هم در مطالعه ای بر روی افراد 2016همکاران)

به این نتیجه رسیدند که  2-مبتلا به دیابت نوع

تمرینات هوازی منجر به کاهش معنی دار 

سطوح گلوکز، انسولین و مقاومت به انسولین 

(، نشان 2016افشون پور و همکاران) .(62)شد

رینات ترکیبی موجب کاهش هفته تم 8دادند 

معنی داری در سطوح گلوکز، انسولین و مقاومت 

 . (63)به انسولین شد 

به نظرمی رسد تمرین استقامتی توانسته از   

طریق مکانیسم های سلولی وابسته به فعالیت 

کاهش سطح گلوکز در گروه های  باعثورزشی  

می  تجربی شده باشد. فعالیت ورزشی باعث 

ای درون از جایگاه های ذخیره  GLUT-4شود 

سلولی خود به جایگاه های غشاء پلاسمایی و 

-64)مجاری عرضی سارکولمایی نقل مکان کند

. انتقال گلوکز با سیگنال هایی تنظیم می (67

شود که با دو گانه تحریک انقباض ارتباط دارند. 

شبکه  ++Caن سیگنال ها افزایش مهم ترین ای

سارکوپلاسمی است. این احتمال وجود دارد که 

Ca++  به طور رها شده در حین انقباض

که در انتقال  SNAREمستقیم با پروتئین های 

به سارکولما درگیرند  GLUT-4وزیکول های 

از مسیر های  ++Caوارد تعامل شوند. به علاوه، 

یل ایزوفرم از قب ++Caپیام رسانی حساس به 

آلفا، بتا و گاما( و  PKC)Cسنتی پروتئین کیناز 

( CaMKیا کالمودولین) ++Caکیناز وابسته به 

به نظر می  . در مجموع(67)عمل می کنند. 

در  PKCاین نتایج، فعال شدن پروتئین  رسد 

انتقال گلوکز عضلانی ناشی از تحریک انقلاضی 

می دهند. کیناز فعال شده با  را نشان

AMP(AMPK تنظیم کننده احتمالی گلوکز )

برداشتی عضلانی هنگام فعالیت ورزشی محسوب 

بر اثر کاهش نسبت های  AMPK .می شود

ATP  بهAMP  وPCr  بهCr  فعال می شود که

شاخص های استرس سوخت و سازی در شرایط 

هیپوکسی و فعالیت ورزشی متوسط تا شدید در 

, 66) اسکلتی محسوب می شوند.  عضله

پروتئین کیناز های فعال شده بر اثر (67

و نیتریک  (66 ,67)(MAPKمیتوژن)

محرک های بالقوه  (64 ,66)(NOاکساید)

نگام فعالیت ورزشی انتقال دیگری هستند که ه

گلوکز در عضله اسکلتی را افزایش می دهند. 

را  MAPKانقباض عضلانی فعالیت مسیر 

 . (67, 66)افزایش می دهد. 

 نتیجه گیری:
در مجموع، نتایج این تحقیق نشان داد تمرینات 

استقامتی با شدت های متوسط و بالا باعث 

 NLRP-3عنی داری در بیان پروتئین کاهش م

کاهش در  گروه تمرینات  ،این با وجود شد، 

استقامتی با شدت پایین در مقایسه با گروه 

دیابت معنی دار نبود.علاوه بر این، تمرینات 

استقامتی با شدت های مورد استفاده در این 

تحقیق، باعث بهبود پاسخ گلایسمیکی)گلوکز و 

انسولین( شد.بنابراین، با توجه به تاثیرمثبت 

بر مکانیسم  الاتربتمرین استقامتی با شدت های 
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به نظر می های سلولی و متابولیکی  دیابت ، 

اجرای این تمرینات می تواند  به بهبود رسد 

در اینگونه وضعیت متابولیکی وضعیت التهابی و 

 افرد منجر گردد.

 

 : تشکر و قدردانی

 این انجام در را ما که کسانی تمامی از بدینوسیله

می نمایم تشکر و تقدیر نموده اند یاری تحقیق
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Abstract 

Aim: NLRP-3 Inflammasome is considered an indicator of chronic diseases such as 

obesity and type 2 diabetes mellitus (T2DM) which can result in secretion of IL-1β from 

adipose tissue. Despite numerous investigations on the underlying activation 

mechanisms of NLRP-3 in pathogenesis of T2DM, less attention has been paid to the 

impact of exercise on NLRP-3.  

Method: Male stereptpzosin-induces diabetic rats (n=40) were randomly assigned to five 

groups (n=8): diabetic+ low intensity  endurance training (DL), diabetic+ moderate 

intensity endurance training (DM), diabetic+ high intensity endurance training (DH), 

non-diabetic with no training(CON), and diabetic with no training(D). Eight weeks of 

running (four sessions per week) with different intensities were completed. Western 

blotting method was used to measure NLRP3.  ELISA technique was used to assess 

serum levels of insulin and glucose. 
Results: Results showed that expression of NLRP-3 protein were significantly lower 

in endurance DM (P<0.05) and endurance DH (P<0.05) groups against DL group. 

Caspase-1 expression was significantly lower in DL (P=0.001), DM (P<0.05), and 

DH (P<0.05) compared with D group. However, no significant different was found 

between the training groups. Serum insulin level was significantly lower in 

endurance DH group compared with endurance DL group (P<0.05).In comparison 

with D group, significant reduction of serum glucose was observed in endurance DL 

group (P<0.05), endurance DM (P<0.05), and endurance DH (P<0.05). 

Conclusion: It appears that training with high and moderate intensities induced 

positive modulation in NLRP-3 expression as well as improved glycemic factors 

levels. 

Keywords: Training intensity, Type 2 diabetes, Insulin resistance  
 

1. PhD student in Exercise Physiology, 2. Associate Professor, Shahrekord University, 

3. Assistant professor, Shahrekord University of Medical Science, 4. Assistant 

professor, Shahrekord University  

*Email: md.faramarzi@gmail.com 


