
 
 

 
 

Jundishapur 
Scientific Medical Journal 

Octobr & November 2025. Vol 24. No 4 

 

 

 

Research Paper  

Increasing the Expression of Nlrp3 Gene in the Liver Tissue of Non-alcoholic Fatty 

Liver Disease Model Rats in the Interaction of Soy Supplementation and Aerobic 

Training During Fasting 

Elham Shojarazavi 1, Habib Asgharpour 2*, Neda Aghaii bahmanbeghloo2 

1.PhD Student in Exercise Physiology, Department of Physical Education & Sports Sciences, AK.C., Islamic Azad University, Aliabad 
Katoul, Iran 
2. Assistant Professor, Department of Physical Education & Sports Sciences, AK.C., Islamic Azad University, Aliabad Katoul, Iran 
 

 

  

 

Use your device to scan 
and read the article online 

 

 
Citation Shojarazavi E, Asgharpour H, Aghaii bahmanbeghloo N. [Increasing the Expression of Nlrp3 Gene 
in the Liver Tissue of Non-alcoholic Fatty Liver Disease Model Rats in the Interaction of Soy Supplementation 
and Aerobic Training During Fasting (Persian)]. Jundishapur Scientific Medical Journal. 2025; 24(4):313-324. 
10.32592/jsmj.24.2.114 

 https://doi.org/10.22118/jsmj.2025.464741.3580 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Received: 25 June 2024 
Accepted: 25 Jan 2025 

 

 ABSTRACT 

Background and Objectives NOD-, LRR- and pyrin domain-containing protein 3 (NLRP3) is 
a cytosolic sensor that modulates inflammatory responses in nucleated cells by detecting 
various danger signals. The aim of the present study was to determine the effect of 
continuous aerobic exercise, starvation, and soy protein consumption on NLRP3 
expression in liver tissue of a model of nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD). 
Subjects and Methods In the present experimental study, 60 NAFLD model rats were 
randomly divided into 12 groups of 5, including control, fasting, 3 days of exercise, 5 days 
of exercise, fasting + 3 days of exercise, fasting + 5 days of exercise, supplement, 
supplement + 3 days of exercise, supplement + fasting + 5 days of exercise, supplement + 
fasting + 3 days of exercise, supplement + fasting + 5 days of exercise, and supplement + 
fasting. The expression of the NLRP3 gene in liver tissue was measured by real-time 
method. 
Results A significant decrease in NLRP3 expression was observed in the supplement + 
fasting + 5 days of exercise group compared to the control and 3 days of exercise groups 
(P <0.05). Also, the reduction of NLRP3 expression in the supplement + fasting + 3 days of 
exercise group was significant compared to the control group (P <0.05). 
Conclusion  Based on the findings of the present study, reducing NLRP3 expression 
requires a combination of interventions, especially exercise in fasting conditions along 
with soy consumption. 

Keywords  Non-alcoholic fatty liver disease, Fasting, Soy protein, NOD-, LRR- and pyrin 
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* Corresponding Author: 
Habib Asgharpour  

Address: Department of Physical Education & Sports Sciences, AK.C., Islamic Azad University, Aliabad Katoul, Iran 

Tel: +989113922124 
E-Mail: Habibasgharpour@iau.ac.ir 

file:///E:/graphic/صفحه%20آرایی/جندی-شاپور/jsmj.ajums.ac.ir
https://doi.org/10.22118/jsmj.2025.464741.3580
mailto:Habibasgharpour@iau.ac.ir


 

 

Jundishapur 
Scientific Medical Journal 
 

Vol 24. No 4, 2025 

 

Habib Asgharpour, et al. Increasing the Expression of Nlrp3 Gene in the Liver Tissue of Non-alcoholic Fatty Liver Disease Model Rats in the 

Interaction of Soy Supplementation and Aerobic Training During Fasting. Jundishapur Scientific Medical Journal. 2025; 24(4):313-324 

 

314 

Extended Abstract 
Introduction 

Obesity, influenced by both genetic and 

epigenetic factors, is a major public health 

concern worldwide and is closely associated 

with multiple metabolic disorders. Among 

these, non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is 

particularly prevalent (1). NAFLD is characterized by 

excessive fat accumulation in the liver, primarily resulting 

from enhanced hepatic lipogenesis driven by insulin 

resistance. This pathological state not only disrupts normal 

liver metabolism but also promotes oxidative stress and 

triggers inflammatory responses, which collectively 

contribute to liver injury (2). If left unmanaged, NAFLD 

can progress from simple hepatic steatosis to more severe 

forms, including non-alcoholic steatohepatitis (NASH), 

liver fibrosis, cirrhosis, and even hepatocellular carcinoma. 

Moreover, patients with NAFLD are at a heightened risk 

of developing cardiovascular diseases and face increased 

mortality rates compared to the general population (2, 3). 

Epidemiological data indicate that the prevalence of 

NAFLD is rising globally, especially in obese and diabetic 

populations, with a pronounced increase observed in 

developing countries due to changes in lifestyle and dietary 

habits (4). Chronic systemic inflammation has been 

recognized as a central driver in the progression of NAFLD 

(5, 6). Among the inflammatory pathways involved, 

activation of the NLRP3 inflammasome has received 

significant attention; it stimulates caspase-1 activation and 

interleukin-1β release, leading to inflammatory cell death 

and contributing directly to liver tissue damage and 

immune cell activation (7, 8). Lifestyle interventions play 

a pivotal role in modulating NAFLD progression. Regular 

physical activity and aerobic exercise have been shown to 

improve insulin sensitivity, reduce hepatic fat 

accumulation, and attenuate systemic inflammation, 

whereas sedentary behavior and excessive caloric intake 

exacerbate disease development (9, 10, 11). Similarly, 

dietary strategies such as caloric restriction, intermittent 

fasting, and consumption of specific bioactive foods—

including soy protein—can alleviate metabolic 

disturbances and inflammatory responses (12, 13, 16, 17). 

Evidence suggests that soy protein may exert protective 

effects through modulation or inhibition of NLRP3 

activity, although the exact mechanisms remain 

incompletely understood (18). Given the potential 

synergistic benefits of exercise, fasting, and soy intake, the 

present study aims to explore their combined effects on 

NLRP3 expression in the liver tissue of NAFLD rat 

models, providing further insight into therapeutic 

strategies targeting liver inflammation. 

Methods 

In this experimental study, 60 18-week-old male 

Wistar rats with NAFLD were obtained from the 

Pasteur Institute of Iran. After one week of 

acclimatization, the rats were randomly assigned 

into 12 groups of five: control, fasting, 3-day 

exercise, 5-day exercise, fasting + 3-day exercise, 

fasting + 5-day exercise, soy supplement, 

supplement + 3-day exercise, supplement + 5-day 

exercise, supplement + fasting + 3-day exercise, 

supplement + fasting + 5-day exercise, and 

supplement + fasting. The rats were housed in 

polycarbonate cages (43×27×25 cm), 2–3 per cage, 

under controlled conditions (22 ± 1.4°C, 55 ± 4% 

humidity, 12:12 h light-dark cycle). To induce 

NAFLD, the rats received a high-fat diet with 

sucrose supplementation: 30% vegetable oil and 

10% sugar added to standard chow, provided at 10 

g per 100 g body weight daily (19). The Rats in the 

fasting groups consumed the same amount of food 

(10 g per 100 g body weight) within 10 hours, 

following a fasting protocol of 14 hours daily for 4 

weeks during the active phase (17:30–7:30) (17). 

Rats in the supplement groups received 18 g soy 

protein per 100 g of diet (20). All animals were 

acclimated to the treadmill for 15 minutes during 

the first week. Subsequently, aerobic exercise was 

performed for 4 weeks with 3- or 5-day-per-week 

frequency, 45–60 minutes per session at 0° incline. 

Treadmill speed increased from 14 m/min in Week 

1 to 16–18 m/min in subsequent weeks (21). Liver 

tissue RNA was extracted using a commercial kit, 

and RNA quality was assessed via the 260/280 

absorbance ratio. cDNA synthesis was performed 

using a dedicated kit and stored at −20°C. NLRP3 

gene expression was quantified using real-time 

PCR. One-way Analysis of Variance (ANOVA) 

was used to compare variables between groups, 

followed by Tukey’s post hoc test. Data were 

analyzed using SPSS version 26, with statistical 

significance set at p < 0.05. 

Results  

Based on the results of the one-way ANOVA, there were 

significant differences in fasting glucose (P < 0.001) and 

NLRP3 (P = 0.002) among the study groups. According to 

the results of the Tukey post hoc test, changes in fasting 

glucose were significant in the fasting, 3-day exercise, 5-day 

exercise, fasting + 3-day exercise, fasting + 5-day exercise, 

supplement, supplement + 3-day exercise, supplement + 5-

day exercise, supplement + fasting + 3-day exercise, 

supplement + fasting + 5-day exercise, and supplement + 

fasting groups compared to the control group (P < 0.05). 

Regarding NLRP3 expression, Tukey post hoc analysis 

showed significant changes in the supplement + fasting + 3-

day exercise and supplement + fasting + 5-day exercise 

groups compared to the 3-day exercise group (P < 0.05). 
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Additionally, changes in NLRP3 in the fasting + 5-day 

exercise group were significant compared to the supplement 

group (P < 0.05). 

 

 

Conclusion 
The present study demonstrated that fasting significantly 

reduced fasting glucose levels in NAFLD rats, indicating its 

potential role in improving glycemic control in metabolic 

disorders. However, changes in NLRP3 expression were not 

significantly observed in most groups, suggesting that 

fasting alone may not be sufficient to modulate 

inflammasome activity in the liver. These results are 

consistent with Liang et al., who reported that intermittent 

fasting effectively decreased hepatic fat accumulation, 

fasting glucose, and insulin resistance in diabetic rats, 

highlighting the metabolic benefits of dietary restriction. 

Complementary evidence from Torab et al. indicated that 

nutrient intake can influence NLRP3 activation through 

mitochondrial homeostasis and the SIRT3 signaling 

pathway, suggesting a mechanistic link between diet and 

inflammasome regulation. Additionally, Liu et al. reported 

that NLRP3 is suppressed during fasting and increases after 

refeeding, with its inhibition contributing to reduced lipid 

accumulation and liver injury. In the present investigation, 

fasting glucose decreased significantly across all 

intervention groups compared to controls, while NLRP3 

expression showed a significant reduction only in the 

combined supplement + fasting + 5-day exercise group 

relative to both controls and the 3-day exercise group. This 

finding underscores the importance of adequate exercise 

volume and soy supplementation for effectively reducing 

NLRP3 activity in NAFLD. Previous studies have similarly 

demonstrated that aerobic exercise and soy isoflavones can 

suppress NLRP3 expression and decrease pro-inflammatory 

cytokine release, including IL-1β and IL-18, thereby 

improving hepatic inflammation. Overall, the results suggest 

that while fasting alone improves glycemic control, a 

combined approach involving aerobic exercise, soy 

supplementation, and sufficient intervention duration is 

more effective in modulating hepatic inflammatory 

responses. These findings emphasize that improving insulin 

resistance and liver inflammation in NAFLD likely requires 

an integrated nutritional and physical activity strategy. Since 

this study was conducted in animal models, further 

mechanistic research and well-designed human trials are 

necessary to confirm these observations and optimize 
intervention protocols for clinical application. 
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 0413 تیر 5 :دریافت تاریخ

 0413 بهمن 6: پذیرش تاریخ

 

 
 

 هایسلول در التهابی هایپاسخ کهاست  سیتوزولی حسگرنوعی  ،(NLRP3) پیرین ةدامن و NOD، LRR حاوی ،3 پروتئین :هدف و زمینه

 و یگرسنگ تداومی، هوازی تمرینات اثر تعیین حاضر تحقیق هدف. کندمی تعدیل ،مختلف خطر هایسیگنال تشخیص با را دارهسته

 .بود( NAFLD) غیرالکلی چرب کبد بیماری مدل کبد بافت NLRP3 رد سویا پروتئین مصرف

 ؛کنترل شامل تایی پنج گروه دوازده به تصادفی طوربه NAFLD مدل نر صحرایی موش سر شصت حاضر، تجربی تحقیق در :بررسی روش

 جپن+مکمل ؛ورزش روز سه+ مکمل ؛مکمل ؛ورزش روز پنج+گرسنگی ؛ورزش روز سه+گرسنگی ؛ورزش روز پنج ؛ورزش روز سه ؛گرسنگی

 بافت NLRP3 ژن بیان. شدند تقسیم گرسنگی+مکمل و ؛ورزش روز پنج+ گرسنگی+مکمل ؛ورزش روز سه+گرسنگی+مکمل ؛ورزش روز

 .شد گیریاندازه تایم ریل روش به کبد

 مشاهده ورزش روز سه و کنترل هایگروه در مقایسه با ورزش روز پنج+ گرسنگی+مکمل گروه در NLRP3 در داریمعنی کاهش :هایافته

 (.P< 15/1) بود دارمعنی کنترل گروه در مقایسه با ورزش روز سه+ گرسنگی+مکمل گروه در NLRP3 کاهش ،همچنین (.P< 15/1) شد

 همراهبه داریروزه شرایط در ورزش خصوصهب ،مداخلات از ترکیبی به NLRP3 کاهش ،حاضر تحقیق هاییافته براساس :گیرینتیجه

 .دارد نیاز سویا مصرف

 نیریپ ةدامن و NOD، LRR یحاو 3 نیپروتئ ا،یسو نیپروتئ ،یدارروزه ،یرالکلیغ چرب کبد یماریب :هاکلیدواژه
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 مقدمه

 از بسیاری با معمولاً ژنتیکیاپی و ژنتیکی عوامل تأثیرتحت چاقی

-Non) غیرالکلی چرب کبد بیماری ازجمله دیگر، متابولیک اختلالات

Alcoholic Fatty Liver Disease: NAFLD )(1) است مرتبط .

NAFLD پوژنزلی از که کرد توصیف متابولیک اختلالنوعی  توانمی را 

 استرس ،لیپوژنز این. شودمی ناشی انسولین به مقاومت از ناشی کبدی

 ردعملک اختلال با اغلب و دهدمی افزایش را کبدی التهاب و اکسیداتیو

 استئاتوز از NAFLD پیشرفت با. شودمی تقویت روده میکروبیوم و ژنتیکی

 کبدی، سلولی کارسینوم و سیروز و غیرالکلی استئاتوهپاتیت به ساده

 و کلیوی مزمن بیماری عروقی،قلبی هایبیماری ازجمله عوارضی احتمال

 دهدمی نشان اپیدمیولوژی تحقیقات. (2) یابدمی افزایش کلی ومیرمرگ

 بدیلت جهان سراسر در کبدی بیماری ترینشایع به سرعتبه NAFLD که

 ینی،شهرنش و غذایی رژیم ترکیب در چشمگیر تغییرات با .(3) است شده

 کشورهای در ویژهبه جهانی، جمعیت در 2 نوع دیابت و چاقی رشد کنار در

 NAFLD مبتلابه افراد جهانی تعداد که شودمی بینیپیش توسعه،درحال

 .(4) یابد افزایش بیشتر

 آزادشدن به هک است بافتی عفونت یا آسیب به فیزیولوژیکی پاسخ التهابْ

 طول در التهاب که هنگامی .شودمی منجر مختلف التهابی هایواسطه

 شود نجرم مزمن سیستمیک التهابی تغییرات به تواندمی یابد، ادامه زمان

 ایردهگست طوربه سیستمیک التهاب وضعیت. (5) کند بدتر را بافت آسیب و

 یماریب با مرتبط اختلالات پیشرفت در اولیه زایبیماری عامل عنوانبه

 بسیاری مشخصة خطر هایسیگنال. (6 ،5) است شده ناختهش چرب کبد

 نالینگسیگ گیرندة توانندمی هامحرک این و ندارایج التهابی هایبیماری از

 پیرین دامنة و NOD، LRR حاوی 3 پروتئین سیتوزولی ذاتی یایمن

(NLRP3: NOD-, LRR- and pyrin domain-

containing protein 3 )شدنفعال .(7) کنند فعال را NLRP3 به 

 هایسیتوکین خانوادة 1 کاسپاز واسطة با پروتئولیتیک سازیفعال

 شودیم پیروپتوتیک و التهابی سلولی مرگ باعث و منجر بتا 1-اینترلوکین

ربارة د ند،امرتبط کبدی هایبیماری به نیز التهابدیگر  انواع اگرچه. (7)

 ددمتع مطالعات و است شده مطالعه گسترده طوربه NLRP3 حاوی التهاب

 ،کبدی التهاب تقویت در کلیدی یعامل NLRP3 التهاب که اندداده نشان

 . (8) است کبدی هایسلول آسیب و ایمنی هایسلول سازیفعال

 بکس با مرتبط مداخلات از یکی ورزشی تمرینات و فعال زندگی سبک

 ولیکمتاب سلامت همچنین و عمومی سلامت رد مثبتی آثار که اندزندگی

 ، NAFLDبرای عامل ترینمرتبط غیرفعال زندگی سبک. (11 ،9) دندار

 کافی انرژی دریافت .(11) است متابولیک سندرم کبدی تظاهرات عنوانبه

 ادهد نشان انرژی مصرف و انرژی مصرف بین تعادل با که ،غذایی رژیم در

 از جلوگیری و عمر طول افزایش برای محوری عامل عنوانبه شود،می

 با غذایی هایرژیم. (12) شودمی پیشنهاد مزمن هایبیماری توسعة

 کاهش برای غذایی رویکردهای عنوانبه داریروزه یا انرژی محدودیت

 حال،بااین .(13 ،12) اندشده ظاهر التهابی وضعیت متابولیک اختلالات

 هب نیاز دهندةنشان و همین ندارد وجود انسان بارةدر ثابتی نتایج هیچ

 . است بارهدراین بیشتر تحقیقات

 غیردارویی رویکرد ورزشی تمرینات ،علمی شواهد براساس ،همچنین

 اگرچه .(14 ،11) است شده معرفی التهاب و NAFLD بهبود برای یمفید

 یغذای رژیم مداخلات یاثربخش بارةدر بالینی هایداده از ظیمیع مجموعة

 محکم یبالین هایتوصیه موضوع این پیچیدگی دارد، وجود زندگی سبک و

. (11) کندمی دشوار NAFLD در ورزش و تغذیه برای را شواهد برمبتنی و

 رایطش مانند ،گرسنگی شرایط در تمرین ،پیشین تحقیقات براساس

 تحقیقات ،همچنین .(15) دارد NAFLD بهبود رد مثبتی آثار ،داریروزه

 مثبتی آثار ،سویا ازجمله غذایی مواد برخی مصرف که اندکرده گزارش قبلی

 آثار که است شده گزارش ،دیگر طرف از. (17 ،16) دارد NAFLD رد

 . (18) دارد بستگی NLRP3 سازیفعال به سویا مصرف محافظتی

 عامل ،NLPR3 سیگنالینگ طریق از التهاب شدنفعال اینکه به وجهت با

 در که مختلفی هایمحرک ،است NAFLD توسعة در ایکنندهکمک

NAFLD کنند،یم ایجاد که متنوعی سلولی هایتنش به بسته و ندادخیل 

 تعامل اثر مکانیسم ،حالبااین. (8) کنند فعال را NLRP3 التهاب توانندمی

 ،ایهتغذی مواد از استفاده و گرسنگی شرایط در ورزشی تمرینات و ورزش

 هب توجه با .است نشده مستند خوبیبه NAFLD درمان بر ،سویا ازجمله

 غذیهت با مرتبط مداخلات اثر بررسی بارةدر شدهانجام تحقیقات محدودیت

 عوامل رد ورزشی تمرینات همچنین و( سویا مصرف و گرسنگی)

 تحقیق انجام ،NAFLD در NLRP3 خصوصهب التهاب ةایجادکنند

 ریناتتم اثر تعیین هدف با حاضر تحقیق ،بنابراین. است ضروری حاضر

 بافت در NLRP3 رد سویا پروتئین مصرف و گرسنگی تداومی، هوازی

 .شد طراحی NAFLD مدل صحرایی هایموش کبد

 

 بررسی روش

 نر ویستار صحرایی موش سر شصت تعداد حاضر، تجربی تحقیق در

 ژوهشپ نمونة عنوانبه ایران پاستور انستیتو از NAFLD مدل ایهفتههجده

 محیط با آشنایی هفته یک از پس صحرایی هایموش. شدند تهیه

 ؛رسنگیگ ؛کنترل شامل تاییپنج گروه دوازده به تصادفی طوربه آزمایشگاه،

 روز پنج+گرسنگی ؛ورزش روز سه+گرسنگی ؛ورزش روز پنج ؛ورزش روز سه
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 ؛ورزش روز پنج+مکمل ؛ورزش روز سه+مکمل ؛مکمل ؛ورزش

 و ؛ورزش روز پنج+گرسنگی+مکمل ؛ورزش روز سه+گرسنگی+مکمل

 . شدند تقسیم گرسنگی+مکمل

-سانتی درجة 22 ± 4/1 دمای میانگین با محیطی در صحرایی هایموش

 در ساعت 12:12 تاریکی ـ روشنایی چرخة و درصد 55 ±4 رطوبت گراد،

 عرض و 27 طول و 43 ارتفاع به کربناتپلی جنس از مخصوص هایقفس

 رکزم در قفس هر در صحرایی موش سر سه تا دو تعداد به و مترسانتی 25

 . شدند نگهداری گرگان پزشکی علوم دانشگاه حیوانات علوم

 

 حیوانات در غیرالکلی چرب کبد بیماری القای

 ویستار صحرایی هایموش به NAFLD مدل ایجاد برای ،حاضر تحقیق در

 ،منظور همین به. (19) شد استفاده ساکاروز مصرف و پرچرب غذای رژیم از

 غذای به درصد 11 میزان به شکر مخلوط و نباتی روغن چربی درصد 31

 اختیار در وزن گرم 111 ازایبه غذا گرم 11 ،روزانه و افزوده شد استاندارد

 .شد گذاشته صحرایی هایموش

 

 گرسنگی مداخلة

 11) استاندارد پلت وغذایآب به NAFLD مدل صحرایی هایموش تمامی

 24 طول در) آزاد دسترسی( رت بدن وزن گرم 111 هر ازایبه غذا گرم

 مقدار همان گرسنگی، هایگروه در صحرایی هایموش و داشتند( ساعت

 مدتهب ناشتایی پروتکل. کردندمی دریافت ساعتده  طول در را غذایی مواد

 17:31) بیداریچرخة  زمان در ساعت چهارده مدتبه روزانه و بود هفته چهار

 ،ناشتایی القای منظوربه. شد اعمال صحرایی هایموش( صبح 7:31 تا عصر

 11) نرمال غذای معمول مقدار همان ناشتایی، هایگروه صحرایی هایموش

 دریافت ساعت 24 طول در هاگروه بقیه که را (رت وزن گرم 111 ازایبه گرم

 .کردند مصرف ده ساعت طول در کردند،می

 

 سویا مکمل

 .(21) شد گرفته نظر در غذا گرم 111 هر ازایبه گرم 18 سویا مکمل مصرف

 تمرین پروتکل

 انزدهپ مدتبه حیوانات اول هفتة در ،محیط با سازگاری و آشناسازی منظوربه

 وازیه تمرین آشنایی، مرحلة از پس و گرفتند قرار تریدمیل روی دقیقه

 45 مدتبه هفته در روز پنج و سه تواترهای با هفته چهار مدتبه را تداومی

 روی هارت اصلی تمرینی برنامة. دادند انجام تردمیل روی دقیقه 61تا 

 به ،نخست هفتة در دقیقه در متر 14 سرعت با درجه صفر شیب با تردمیل

 درسی بعد هایهفته در درجه صفر شیب با دقیقه در متر 18 و 16 سرعت

 .(21) (1 جدول)

 

 ژن بیان سنجش روش

 از مخصوص کیت با RNA استخراج :cDNA وسنتز RNA استخراج

 دستگاهبا  سپس. شد انجام شرکت دستورالعمل براساس بافت

 موج طول در آن جذب میزان گیریاندازه با RNA غلظت ،اسپکتروفوتومتر

 گیریاندازهبا  نیز شدهاستخراج RNA کیفیت و شد سنجیده نانومتر 261

 فریزر در استفاده زمان تا RNA سپس .شد سنجیده 281/261 جذب نسبت

 طبق و مخصوص کیت با cDNA سنتز. شد داده قرار گرادسانتی درجة -71

 دمای در سنتزشده cDNA نهایت، در. شد انجام سازنده شرکت دستورالعمل

  . شد ذخیره گرادسانتی درجة -21

 و ژن مختص پرایمر طراحی از بعد :کمی Real Time-PCR واکنش

-real روش از استفاده با NLRP3 ژن بیان میزان مطالعة آن، سنتز سفارش

time PCR شد انجام . 

 

 آماری تحلیل و تجزیه

 آماری روش از ،تحقیق هایگروه در بررسی مورد متغیرهای مقایسه برای

 آزمون زا ،اختلاف محل یافتن برای و شد استفاده طرفهیک واریانس تحلیل

 SPSS افزاررمن از استفاده با آماری وتحلیلتجزیه. شد استفاده توکی تعقیبی

 .شد گرفته نظر در( P<15/1) داریمعنی سطح و شد انجام 26 نسخة

 تداومی هوازی تمرین پروتکل: 1 جدول

  6 مرحلة 5 مرحلة 4 مرحلة 3مرحلة  2 مرحلة 1مرحلة  هفته

 مدت سرعت مدت سرعت مدت سرعت مدت سرعت مدت سرعت مدت سرعت #مدت و *سرعت

 - - - - - - - - - - - - محیط با سازگاری

 - - - - - - 3 5 8 11 4 8 (تمرین با آشنایی

 - - 5 4 11 7 21 14 5 11 5 7 تمرین اول هفتة

 - - 6 6 6 12 25 16 7 14 7 8 تمرین دوم هفتة

 5 5 11 11 11 14 21 18 11 14 5 8 تمرین سوم هفتة

 5 5 11 11 11 14 21 18 11 14 5 8 تمرین چهارم هفتة
 دقیقه برحسب مدت ؛هدقیق در متر برحسب سرعت: *
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 هایافته

 تفکیکبه NLRP3 سطح و سرمی گلوکز به مربوط نتایج ،2 جدول در

 .است شده هئارا تحقیق هایگروه

 تفاوت( 3 جدول) طرفهیک واریانس تحلیل آزمون نتایج به توجه با

 بینNLRP3 (112/1 =P ) و( P<111/1) ناشتا گلوکز در داریمعنی

 نیافت برای داری،معنی سطح به توجه با .داشت وجود تحقیق هایگروه

 در آن نتایج که شد استفاده توکی تعقیبی آزمون از اختلاف محل

 .است شده هئارا 5 و 4 هایجدول

 تغییرات ،(4 جدول) توکی تعقیبی آزمون از آمدهدستبه نتایج به توجه با

 ؛ورزش روز پنج ؛ورزش روز ؛ سهگرسنگی هایگروه در ناشتا گلوکز

 هس+مکمل ؛مکمل ؛ورزش روز پنج+گرسنگی ؛ورزش روز سه+گرسنگی

 ؛ورزش روزسه + گرسنگی+مکمل ؛ورزش روز پنج+مکمل ؛ورزش، روز

 روهگ در مقایسه با گرسنگی+مکمل و ؛ورزش روزپنج + گرسنگی+مکمل

 (.P<15/1) بود دارمعنی کنترل

 تغییرات ،(5 جدول) توکی تعقیبی آزمون از آمدهدستبه نتایج به توجه با

NLRP3 مکمل و ورزش روز سه +گرسنگی +مکمل گروه در+ 

 ودب دارمعنی ورزش روز سه گروه در مقایسه با ورزش روز پنج +گرسنگی

(15/1>P .)تغییرات همچنین NLRP3 روز پنج+گرسنگی گروه در 

 (.P<15/1) بود دارمعنی مکمل گروه در مقایسه با ورزش

 

 NLRP3 ژن بیان و ناشتا گلوکز متغیرهای توصیفی نتایج :2 جدول
 NLRP3 ناشتا گلوکز هاگروه

 11/1±11/1 81/192±37/31 کنترل

 67/1±55/1 41/89±15/14 گرسنگی

 25/1±66/1 21/117±31/45 ورزش روز 3

 79/1±41/1 81/74±73/21 ورزش روز 5

 52/1±35/1 81/74±73/21 ورزش روز 3+گرسنگی

 31/1±37/1 81/56±13/38 ورزش روز 5+گرسنگی

 81/1±48/1 81/95±99/11 مکمل

 91/1±33/1 21/87±78/51 ورزش روز 3+مکمل

 42/1±38/1 11/76±44/65 ورزش روز 5+مکمل

 29/1±51/1 61/73±41/28 ورزش روز 5+گرسنگی+مکمل

 17/1±11/1 61/51±11/17 ورزش روز 5+گرسنگی+مکمل

 56/1±46/1 81/84±74/21 گرسنگی+مکمل
 .شد گرفته نظر در 15/1 کمتر معناداری سطح *

 NLRP3 و ناشتا گلوکز گروهیبین مقایسة برای طرفهیک واریانس تحلیل نتایج :3 جدول

 F P مربع میانگین Df هامربع مجموع منبع متغیرها
 <111/1* 761/5 726/6797 11 983/74744 هاگروه بین ناشتا گلوکز

   123/1181 48 11/56644 هاگروه درون

    59 983/131418 کل

NLRP3 112/1* 223/3 568/1 11 245/6 هاگروه بین 

   176/1 48 454/8 هاگروه درون

    59 699/14 کل
 .شد گرفته نظر در 15/1 کمتر معناداری سطح *
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 تحقیق هایگروه بین ناشتا گلوکز مقایسة برای توکی آزمون نتایج. 4 جدول
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 111/1* <111/1* <111/1* <111/1* 111/1* 113/1* <111/1* <111/1* <111/1* 144/1* 111/1* کنترل

 11/1 817/1 11/1 11/1 11/1 11/1 933/1 11/1 11/1 978/1  گینگرس

 936/1 121/1 687/1 755/1 962/1 997/1 221/1 722/1 722/1   ورزش روز 3

 11/1 993/1 11/1 11/1 11/1 998/1 999/1 11/1    ورزش روز 5

 999/1 444/1 998/1 956/1 999/1 11/1 481/1     ورزش روز 3+ گرسنگی

 11/1 993/1 11/1 11/1 11/1 998/1      ورزش روز 5+گرسنگی

 977/1 11/1 11/1 999/1 958/1       مکمل

 11/1 638/1 996/1 999/1        ورزش روز سه+ مکمل

 11/1 866/1 11/1         ورزش روز 5+ مکمل

 11/1 989/1          ورزش روز 3+ گرسنگی+مکمل

 11/1           ورزش روز 5+ گرسنگی+مکمل
 (P<15/1) داریمعنی سطح*

 تحقیق هایگروه بین NLRP3 مقایسه برای توکی آزمون نتایج. 5 جدول
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 881/1 142/1* 273/1 578/1 11/1 11/1 285/1 811/1 11/1 991/1 984/1 کنترل

 11/1 517/1 949/1 998/1 999/1 11/1 954/1 11/1 11/1 578/1  گرسنگی

 312/1 113/1* 132/1* 119/1 972/1 868/1 134/1 231/1 841/1   ورزش روز 3

 999/1 255/1 772/1 964/1 11/1 11/1 785/1 997/1    ورزش روز 5

 11/1 865/1 999/1 11/1 949/1 994/1 999/1     ورزش روز 3+ گرسنگی

 999/1 11/1 11/1 512/1 749/1 999/1      ورزش روز 5+گرسنگی

 999/1 227/1 736/1 951/1 11/1       مکمل

 979/1 116/1 497/1 813/1        ورزش روز 3+ مکمل

 11/1 971/1 11/1         ورزش روز 5+ مکمل

 997/1 999/1          ورزش روز 3+ گرسنگی+مکمل

 781/1           ورزش روز 5+ گرسنگی+مکمل
 (P<15/1) داریمعنی سطح*

 بحث

 گلوکز کاهش موجب گرسنگی شرایط ،حاضر تحقیق هاییافته به توجه با

. نبود دارمعنی NLRP3  تغییرات ولی ،شد کنترل گروه ر مقایسه باد ناشتا

 داریروزه شرایط که دادند گزارش تحقیقشان در نیز همکاران و لیانگ

 اهشک و ناشتا گلوکز کبدی چربی تجمع دارمعنی کاهش موجب متناوب

 ،همچنین .شودمی دیابتی صحرایی هایموش در انسولین به مقاومت

 هایسلول در انسولین به مقاومت رد را داریروزه اثر التهابی آگونیست

 تحقیق در خون قند غییراتت با که (22) کرد تضعیف IR 3T3-L1 چربی

 زنی سالم افراد روی همکاران و ترابا تحقیق هایداده .دارد خوانیهم حاضر

 طریق از حدی تا را NLRP3 التهاب مغذی مواد سطوح که دهدمی نشان

 . (23) کندمی تنظیم SIRT3 واسطة با میتوکندری هموستاتیک کنترل
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 NLRP3-inflammasome  که کردند گزارش نیز همکاران و لیو

 دنشفعال با همراه مجدد، تغذیة از پس اما ،شد سرکوب گرسنگی طول در

 تواندمی NLRP3 مهار ،واقع در. بیشتر شد ،IL1β افزایش و 1 کاسپاز

 است ممکن که بخشد بهبود را لیپیدمی دیس و کبدی آسیب لیپید، تجمع

 گرسنگی استرس هنگام در کبد تطبیقی هایپاسخ تنظیم در را آن اهمیت

 نقش دهندةنشان نتایج این. (24) دهد ارائه درمانی ارزش و دهد نشان

 کنندةفعال عامل عنوانبه NLRP3 کاهش رد داریروزه شرایط مثبت

 تغییرات حاضر تحقیق دراگرچه  ،حالبااین. است چرب کبد در التهاب

NLRP3 با در مقایسه ،بود کاهشی تنظیم صورتبه گرسنگی گروه در 

 . نبود دارمعنی کنترل گروه

 حفظ در یبدیلبی نقش متابولیسم، تنظیم در مرکزی ارگان عنوانبه کبد

 عرضم در و کندمی ایفا مجدد تغذیة و گرسنگی هنگام در مغذی مواد ثبات

 قرار التهاب و لیپوتوکسیک شرایط مانند مغذی مواد مختلف هایاسترس

 تولید و 1 کاسپاز شدنفعال افزایش باعث NLRP3 سازیفعال. گیردمی

IL1β دهدمی نشان که شودمی NLRP3 التهابی پاسخ مهم ةکنندتنظیم 

 .(24) است مرتبط متابولیک عملکرد اختلال با NLRP3 شدن فعال .است

NLRP3 و اردد کلیدی نقش پایین درجة با مزمن متابولیک التهاب در 

 ،ماریبی چندین پیشرفت و شروع در است ممکن آن ازحدبیش شدنفعال

 . (25) باشد داشته نقش ،کبدی انسولین به مقاومت ازجمله

 زگلوک کاهش هاگروه همة در ،داد نشان حاضر تحقیق نتایج که طورهمان

 آثار نیز بلیق تحقیقات نتایج. بود دارمعنی کنترل گروه در مقایسه با ناشتا

 نترلک رد سویا مکمل چنینمه و داریروزه شرایط ورزشی، تمرینات مثبت

 و سارجنت. اندداده نشان را چرب کبد با مرتبط انسولین به مقاومت

 را( کنندهشرکت 94) مطالعه شش ،دادند انجام که تحقیقی در همکاران

 به حساسیت ورزشی تمرین که داد نشان مرور این نتایجکردند.  بررسی

 و پاسوس تحقیق نتایج .(26) بخشدمی بهبود نیز را کبدی پایة انسولین

 یالتهابپیش هایواسطه بیان جسمانی ورزش که داد نشان نیز همکاران

 کبدی وزاستئات در را انسولین سیگنالینگ مثبت طوربه و دهدمی کاهش را

 .(27) کندمی تعدیل

 تمرین مداخلات انجام که داد نشان حاضر تحقیق هاییافته همچنین

 کاهش موجب ،هفته در تمرین جلسه شش و سه تواتر با تداومی هوازی

 در دارینیمع تفاوت ،حالبااین .شد کنترل گروه در مقایسه با ناشتا گلوکز

. نشد مشاهده کنترل گروه در مقایسه با گروه دو این در NLRP3 سطح

 دراهبر ورزشی تمرین که کردند گزارش تحقیقشان در همکاران و ژانگ

 نمس افراد در کبدی آسیب و انسولین به مقاومت کاهش برای مؤثری

 NLRP3 التهابی فعالیت مهار با احتمالاً که است دیابتپیش مبتلابه

 NLRP3 تغییرات در حاضر تحقیق نتایج با این نتیجه ؛(28) است مرتبط

 گروه در ،حالبااین. نداشت خوانیهم ورزشی تمرینات از پس

در مقایسه با گروه کنترل و گروه سه  ورزش روز  پنج+گرسنگی+مکمل

 این. شد مشاهده  NLRP3 در داریمعنی کاهشروز ورزش در هفته، 

 در مرینت جلسه پنج حداقل) بیشتر تمرین حجم به نیاز دهندةنشان نتایج

 ایبر سویا مکمل مصرف به نیاز همچنین و گرسنگی حالت در( هفته

 . است NAFLD از ناشی NLRP3 کاهش

 گروه در ناشتا گلوکز کاهش با مشابه NLRP3 کاهش نیز کمی نظر از

 ود،ب کمتر هاگروه دیگر در مقایسه با ورزش روز پنج+ گرسنگی+مکمل

 گروه در ناشتا گلوکز مقادیر در داریمعنی تفاوت حالبااین

 مداخله هایگروهبا دیگر  در مقایسه ورزش روز پنج+گرسنگی+مکمل

 صرفم که کردند گزارش تحقیقشان در نیز همکاران و گائو. نشد مشاهده

 داریمعنی طوربه ،NLRP3 بیان کاهش برعلاوه سویا هایایزوفلاون

 همکاران و شبیهی همچنین. (18) کرد سرکوب را IL-18 و IL-1β انتشار

 اعثب ،ناشتا حالت در هوازی تمرین که کردند شرگزا تحقیقشان در نیز

 تواتر هب لیپوفاژی در دخیل هایژن بیان و شودمی کبد لیپوفاژی افزایش

 . (13) دارد بستگی هفتگی فعالیت حجم و

 رسدمی نظر به ،آن عوارض و NAFLD در NLRP3 نقش به توجه با

 ،ایتغذیه مداخلات به ،NAFLD درمان درخصوص نتایج بهبود برای

 در ورزشی تمرینات همچنین و داریروزه شرایط دهی،مکمل همچون

 واناتحی روی حاضر تحقیق اینکه به توجه با. است نیاز داریروزه شرایط

ه ب ،مرتبط هایمکانیسم بررسی برای ،است شده انجام آزمایشگاهی

 مداخلات بترکی بالینی نتایج سیربر برای همچنین و تحقیقات بیشتر

، به تحقیقات انسانی NAFLD درمان در بدنی فعالیت و تغذیه با مرتبط

 .است نیاز

 

 گیرینتیجه

و  یهواز یناتتمر داری،مداخلات روزه ،حاضر تحقیق نتایج براساس

ل مد ییصحرا هایموش گلیسمی کنترل رد مثبتی آثار یامکمل سو

NAFLD یانب رد داریمعنی اثر تنهاییبهمداخلات  یندارد، اما ا 

NLRP3 بدیک انسولین به مقاومت و التهاب با مرتبط متغیر عنوانبه 

 یشرفتمرتبط با پ یرمتغ عنوانبهNLRP3  نقش به توجه با. ندارد

NAFLD، زندگی سبک برمبتنیاز مداخلات  یبیترک به رسدیبه نظر م، 

 ، نیازداریروزه شرایط در مناسب حجم با تمرین و سویا مصرف هلجماز

 .است
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