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Objective: Obesity is associated with chronic inflammation and increased inflammatory 

markers. The aim of the present study was to investigate the effects of obesity and aerobic 

exercise training, as well as curcumin supplementation, on inflammatory factors in male rats. 

Methods: Twenty-five adult male Wistar rats, eight weeks old and weighing 187.5 ± 9.37 g, 

were randomly selected and fed a high-fat diet for 8 weeks to induce obesity. The rats were 

divided into five groups: healthy, obese, obese + exercise, obese + supplement, and obese + 

exercise + supplement. After confirming obesity, curcumin supplementation was 

administered as an oral solution and aerobic exercise was performed in the respective groups 

for 8 weeks, 5 sessions per week. Real Time-PCR was used to measure the expression of 

TLR4, NF-κB, NLRP3, and IL-1β genes. One-way analysis of variance and Tukey's post hoc 

test were used to determine the difference between groups at a significance level of p<0.05. 

Results: According to the results of the one-way analysis of variance test, there is a 

significant difference between the present study groups in the expression of TLR4, NF-κB, 

NLRP3 and IL-1β genes after eight weeks of aerobic training and curcumin supplementation 

(p=0.001). The results of the Tukey post-hoc test showed that the expression of the above 

genes was significantly higher in the obese group than in the healthy group (p=0.001). Also, 

these gene expressions were significantly lower in the obese + exercise, obese + supplement 

and obese + exercise + supplement groups than in the obese group (p=0.001). Regarding the 

TLR4, NF-κB, NLRP3 and IL-1β genes, no significant difference was observed between the 

healthy, obese + exercise, obese + supplement and obese + exercise + supplement groups 

(p<0.05). 

Conclusion: The present study suggests that aerobic exercise combined with curcumin 

supplementation leads to improvement of the TLR4/NF-κB/NLRP3/IL-1β signaling pathway 

in obese male rats. 
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Extended Abstract

Introduction 

Obesity is closely associated with a wide 

range of diseases, such as diabetes, 

dyslipidemia, hypertension, and various 

types of cancer.  In obesity, visceral fat cells 

tend to enlarge due to excessive accumulation 

of triglycerides. These enlarged fat cells 

release lipid droplets into the surrounding 

area and induce a local inflammatory 

response in macrophages. As a result, the 

phenotype of visceral fat cells changes from 

an anti-inflammatory to a pro-inflammatory 

state. This leads to the production of 

inflammatory cytokines and chemokines by 

visceral fat cells. In addition, the number of 

macrophages in adipose tissue increases 

rapidly, creating a vicious cycle of 

inflammation. The Toll-like receptor 4 

(TLR4) signaling pathway is widely 

recognized as a major factor in obesity-

induced inflammation. It is well established 

that TLR4 is activated by lipopolysaccharide 

(LPS) and plays a critical role in mediating 

the interaction between inflammatory and 

metabolic signals. TLR4 is an extracellular 

receptor that plays a critical role in the 

recognition of antigenic information. Upon 

activation by LPS or fatty acids, TLR4 forms 

a complex with myeloid differentiation 

protein-2 (MD-2). This complex transduces 

signals into the cell and triggers an 

inflammatory response. In addition, early 

myeloid differentiation response 88 (MyD88) 

binds to TLR4 complexes and transmits 

signals to downstream molecules, including 

interleukin-1 receptor-associated kinase 4 

(IRAK4). This activation leads to subsequent 

signaling cascades. Tumor necrosis factor 

receptor-associated factor 6 (TRAF6) is 

activated by IRAK4, leading to the activation 

of nuclear transcription factor kappa B (NF-

κB). Activation of NF-κB initiates the 

transcription and expression of 

proinflammatory genes and leads to the over-

accumulation of various mediators, including 

proinflammatory and inflammatory 

cytokines. The NOD-like receptor family 

pyrin domain protein 3 (NLRP3) 

inflammasome can also facilitate the 

secretion of inflammatory cytokines and has 

been shown to be an important component of 

the innate immune system that acts as an 

initiator of pathology-associated 

inflammation. Notably, the activated 

TLR4/NF-κB pathway is highly involved in 

the transcription and translation of NLRP3. 

Accordingly, it is undeniable that blocking 

the TLR4/NF-κB/NLRP3 pathway could be a 

potential treatment for inflammation-related 

disorders, including obesity. Furthermore, 

interleukin 1 beta (IL-1β) is a 

proinflammatory cytokine with diverse 

physiological functions and pathological 

significance, which is secreted by epithelial 

cells and macrophages. Studies have reported 

that IL-1β levels are directly related to body 

mass index (BMI) and its levels are higher in 

obese individuals than in normal weight 

individuals [3]. Therefore, the IL-1β/NLRP3 

pathway plays an important role in adipose 

tissue (AT)-induced inflammation and the 

development of obesity-related diseases. The 

aim of this study was to identify the 

relationship between aerobic exercise and 

curcumin supplementation and obesity 

induced by TLR4/NF-κB/NLRP3/IL-1β 

inflammation and to investigate the potential 

mechanism of the effect of aerobic exercise 

on obesity-related diseases. 
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Methods 

25 healthy male Wistar rats with an average 

age of eight weeks and an average weight of 

187.5 ± 9.37 g were purchased from Razi 

Serum Institute, Mashhad. The samples were 

kept in controlled laboratory conditions at a 

temperature of 25 ± 3 °C, a light-dark cycle 

of 12:12 hours, and a humidity of 35 to 55%. 

One week was allowed for the rats to adapt to 

the controlled laboratory conditions and the 

specific diet. After one week, the rats were 

divided into two groups: normal diet (5 rats) 

and high-fat diet (20 rats). For eight weeks, 

the ND group was fed a standard diet (10% 

fat, 70% carbohydrate, and 20% protein) and 

the HFD group was fed a high-fat diet (60% 

fat, 20% carbohydrate, and 20% protein), 

prepared by the pellet mill of Razi Serum 

Institute. The Lee index (cubic root of body 

weight (g) / body length (cm) multiplied by 

1000) was used to assess the degree of 

obesity in animals, and values above 310 

were considered obese rats. Rats that 

consumed a normal diet were placed in the 

healthy group, and obese rats were placed in 

four groups: obese, obese + exercise, obese + 

supplement, and obese + exercise + 

supplement (each group of five rats). Also, 

since the aim of this study is to examine the 

independent effect of exercise training and 

curcumin supplementation; the obese groups 

were fed a high-fat diet until the end of the 

study. In the aerobic training protocol, rats 

trained according to the exercise program for 

eight weeks, five sessions per week. To 

measure maximal oxygen consumption 

(VO2max), rats initially ran on a treadmill for 

five minutes at a speed of six meters per 

minute and a zero-degree incline to warm up. 

Then, the treadmill speed was increased by 3 

meters per minute every 3 minutes until the 

rats reached exhaustion and were unable to 

continue. The criterion for reaching VO2max 

was the inability of rats to continue the 

training protocol by increasing the speed and 

hitting the end of the treadmill three times in 

a row within a minute. The aerobic group 

trained as follows: after a 5-10 minute warm-

up at an intensity of 50-60% of VO2max, 

they trained continuously for 50 minutes at an 

intensity of 65-75% of VO2max, and finally, 

they cooled down for five minutes at an 

intensity of 50-60% of VO2max. Curcumin 

supplement was administered orally in 4% 

carboxymethyl oleate solvent at a dose of 100 

mg/kg body weight one hour before exercise 

to obese+supplement and 

obese+exercise+supplement groups. Rats 

were anesthetized 48 hours after the last 

exercise session using intraperitoneal 

injection of ketamine (100 mg/kg body 

weight) and xylazine (10 mg/kg body 

weight); then an incision was made in the 

abdomen of the rats and subcutaneous fat was 

removed. 

 

Results 

According to the results of the one-way 

analysis of variance test, there is a significant 

difference between the present study groups 

in the expression of TLR4, NF-κB, NLRP3 

and IL-1β genes after eight weeks of aerobic 

training and curcumin supplementation 

(p=0.001). The results of the Tukey post-hoc 

test showed that the expression of TLR4, NF-

κB, NLRP3 and IL-1β genes in the obese 

group was significantly higher than in the 

healthy group (p=0.001). The expression of 

TLR4, NF-κB, NLRP3 and IL-1β genes in 

the obese + exercise, obese + supplement and 

obese + exercise + supplement groups was 

significantly lower than in the obese group 

(p=0.001). The decrease in the expression of 

the aforementioned genes in the obese + 

exercise + supplement group was evident 

compared to the obese + exercise and obese 

+ supplement groups, but this difference was 

not significant (p>0.05). Regarding TLR4, 

NF-κB, NLRP3, and IL-1β genes, no 

significant differences were observed 
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between the healthy, obese+exercise, 

obese+supplement, and 

obese+exercise+supplement groups 

(p>0.05). 

 

Discussion 

The present study suggests that aerobic 

exercise combined with curcumin 

supplementation leads to improvements in 

the TLR4/NF-κB/NLRP3/IL-1β signaling 

pathway in obese male rats. These changes 

seem to be an effective strategy for reducing 

disorders associated with overweight and 

obesity. It should be noted that aerobic 

exercise combined with curcumin 

supplementation was more effective than 

curcumin supplementation and aerobic 

exercise. However, more studies in this field 

seem necessary. 
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های در موش  TLR4/NF-κB/NLRP3/IL-1βاثر تمرین هوازی و مکمل کورکومین بر مسیر 

 نژاد ویستار   صحرایی نر چاق
    2 اصغری سارا،   1 بیرجندی چراغ  صادق

 

 . ، ایرانشماليخراسان ، آزاد اسلامي دانشگاه واحد بجنورد، ، دانشکده علوم انساني، گروه علوم ورزشياستادیار نویسنده مسئول، . 1
 . ، ایرانشماليخراسان ،  آزاد اسلامي دانشگاه واحد بجنورد، ، دانشکده علوم انسانيگروه علوم ورزشي، استادیار  .2
 

    چکیده اطلاعات مقاله 
 نوع مقاله:   

 مقاله پژوهشي 
 

 1404/ 07/01 : افتیدر خیتار

 22/02/1404: بازنگری  خیتار

 1404/ 03/ 09: رش یپذ خیتار

 1404/ 04/ 01: انتشار  خیتار
 
 

   ها: واژهکلید
کورکومین،   مکمل  هوازی،  تمرین 

 ي فاکتور رونویس، 4گیرنده شبه تول 
خانواده ،  يب  یکاپا  یا هسته

، 3شامل    NODشبه    یهارندهیگ
 بتا  1 نینترلوکیا 

 

افزا  يچاق:  هدف التهاب مزمن و  و    يچاق  ریتاث  يهدف پژوهش حاضر بررس  .همراه است  يالتهاب  یهاشاخص   ش یبا 

 .نر بود صحرایي یهادر موش  يبر عوامل التهاب  هوازی، همچنین مصرف مکمل کورکومین يورزش ناتیتمر

  گرم،   5/187  ±   37/9  يهفته و با دامنه وزن  هشت با سن    ستار ینر بالغ نژاد و   یيسر موش صحرا  25  : روش پژوهش

پُرچرب قرار گرفتند.   یيغذا  میهفته تحت رژ  8به مدت    یيصحرا  یهاموش  ،چاقي  یالقا  یانتخاب و برا  تصادفي  طور  به
  د یی از تا  قرار گرفتند. پس چاق، چاق+تمرین، چاق+مکمل و چاق+تمرین+مکمل  در پنج گروه سالم،    یيصحرا  یهاموش 

های  در گروه  در هفته   جلسه   5،  هفته   8مدت    به   هوازی  نیو تمر  ي خوراک  محلول بصورت    کورکومین  مکمل   ،چاقي  ابتلا به 
برا  مربوطه  Realاز روش      IL-1βو    TLR4   ،NF-κB  ،NLRP3  هایژن  انیب  یریگاندازه   یاعمال شد. 

Time-PCR  ن یاختلاف ب  نییجهت تع  يتوک  يبیو آزمون تعق  راههیک   انسیوار  لیتحل  یاستفاده شد. از روش آمار  
 استفاده شد.  p<05/0 یداري ها در سطح معنگروه

ب  یهاگروه  نیب  راههک ی  انسیوار  لیتحل  آزمون  جینتابنابر    : هایافته ،   TLR4  یهاژن  انیپژوهش حاضر در مورد 

NF-κB  ،NLRP3    وIL-1βی داريتفاوت معن  ن،یو مصرف مکمل کورکوم  یهواز  نی،  پس از هشت هفته تمر  
  ی دار يطور معندر گروه چاق به   فوق  یهان ژ  انینشان داد که ب  يتوک  يبیآزمون تعق  جی(. در ادامه نتاp=001/0وجود دارد )

( بود  بالاتر  سالم  گروه  به  ژن (.  p=001/0نسبت  بیان  این  گروه  هاهمچنین  و    ن،یچاق+تمر  یهادر  چاق+مکمل 
-TLR4   ،NF  یها(. در مورد ژن p=001/0بود )  ترن یینسبت به گروه چاق پا  یداري طور معن+مکمل به نیچاق+تمر

κB  ،NLRP3    وIL-1β  ی دار ي +مکمل تفاوت معننیچاق+مکمل و چاق+تمر  ن،یسالم، چاق+تمر  یهاگروه  نی، ب  
 (.p>05/0مشاهده نشد )

  ر یبهبود مس  منجر به   ن یکورکوم  همراه با مصرف مکمل   ی هواز  نیتمر  که   کنديم   شنهادیحاضـر پ  مطالعه   : گیرینتیجه 

 . گرددي نر چاق م یيصحرا یهادر موش  TLR4/NF-κB/NLRP3/IL-1β کیگنالیس

نژاد    های صحرایي نر چاقدر موش  TLR4/NF-κB/NLRP3/IL-1βاثر تمرین هوازی و مکمل کورکومین بر مسیر  .  سارا ،  اصغری؛  صادق،  چراغ بیرجندی:  استناد

 . 15-1(، 2) 2  :1404، وهش های کاربردی در تغذیه ورزشي و علم تمرینپژ .ویستار

DOI: 10.22091/arsnes.2024.11878.1034 
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 مقدمه 
 

از حد بدن در    شیفشار خون بالا و انواع مختلف سرطان دارد. وزن ب  ،يدم یپیلس ید  ،1ابت یمانند د  ها،یماریاز ب  يعیوس  فیبا ط  ي کیارتباط نزد  يچاق
 ي چرب  یهاسلول  ،ي. در چاقکننديم   فایدر پاتوژنز آن ا  ينقش مهم(  IR-HOMA)  3نیبه انسولو مقاومت    ينقش دارد و چاق  2کیسندرم متابول  جادیا

آزاد    اطراف   هیرا به ناح  ي بزرگ شده قطرات چرب  يچرب  یهاسلول   نیبه بزرگ شدن دارند. ا  لیتما  4د یریسیگلیاز حد تر   شیتجمع ب  لیبه دل  یياحشا
به حالت    ياز حالت ضدالتهاب  یياحشا  يچرب  یهاسلول  پ یفنوت  جه، ی. در نتشونديدر ماکروفاژها م  يموضع  يپاسخ التهاب  ک ی  جادیو باعث ا  کننديم
تعداد    ن، یبر ا  علاوه .  شوديم  یياحشا  يچرب  یهاتوسط سلول   يالتهاب  6ی هانیاو کموک  5ها نیاتوکیاس دیامر منجر به تول  نی. اکندي م  رییتغ  يالتهابشیپ

 (TLR4) 47تول   گیرنده شبه نگیگنالیس ریمس .[1] کنديم جادیالتهاب ا وبیچرخه مع کیو  ابدیيم شیبه سرعت افزا يماکروفاژها در بافت چرب
 8ساکاریدلیپوپلي  توسط   TLR4ثابت شده است که    ي شناخته شده است. به خوب  ياز چاق  يعامل مهم در التهاب ناش  کیبه طور گسترده به عنوان  

(LPS  )کندي م  فا یا  ي کیو متابول  يالتهاب  یها گنالی س  ن یتعامل ب  یگردر واسطه  يو نقش مهم  شوديفعال م  .TLR4  است   يخارج سلول  رنده یگ  کی
ن شناسا  يمهم  قشکه  آنت  یيدر  توسط    .کندي م  فایا  يژنياطلاعات  فعال شدن  از  پروتئ  TLR4چرب،    یدهایاس  ای  LPSپس   لی فرانسید  نیبا 

. شوديم  يپاسخ التهاب  جادیو باعث ا  کند يرا به داخل سلول منتقل م  هاگنالیکمپلکس س  نی. ادهديم  لیتشک  ي( کمپلکسMD-2)  29-یدیلوئیم
از    دست،نیی پا  یهامولکول   بهرا    هاگنالی و س  شوديمتصل م  TLR4  یهابه کمپلکس(  MyD88)  8810  یدیلوئیم  زیتما هیپاسخ اول  ن،یعلاوه بر ا

  6. فاکتور  شوديم  یبعد  نگیگنالیس  یمنجر به آبشارها  یسازفعال  نی. اکندي( منتقل مIRAK4)   111-نینترلوکیا  رندهیمرتبط با گ  4  نازیجمله ک
NF-)  13يب  یاکاپ  یاتههس  يفاکتور رونویس  و منجر به فعال شدن  شوديفعال م   IRAK4( توسط  TRAF6)  12فاکتور نکروز تومور   رنده یمرتبط با گ

κB  )فعال شدن  شود.  ميNF-κB  مختلف، از جمله    یهااز حد واسطه   شی و منجر به تجمع ب  کنديرا آغاز م  يالتهابشیپ  یهاژن   انیو ب  يسیرونو
  تواند يم( نیز  NLRP3)  314شامل    NODهای شبه  پروتئین دامنه پیرین خانواده گیرنده  التهاب.  [1]  شوديم  ي و التهاب  يالتهابشیپ  یها نیاتوکیاس

تسه   يالتهاب  یهانیاتوکیاترشح س که جزء مهم  لیرا  است  ثابت شده  و  س  يکند  با    يذات  يمنیا  ستمیاز  مرتبط  التهاب  آغازگر  به عنوان  که  است 
  نینقش دارد. بر ا  NLRP3و ترجمه    يسیبه شدت در رونو  TLR4/NF-κBفعال شده    ریقابل توجه است که مس  .کندي عمل م  يشناسبیآس

اختلالات مرتبط با التهاب از جمله   یدرمان بالقوه برا   کی  تواندي م  TLR4/NF-κB/NLRP3  ریانکار است که مسدود کردن مس  رقابل یاساس، غ
است که    کیپاتولوژ  تیو اهم  يکیولوژ یز یمختلف ف  یبا عملکردها  يالتهابشیپ  نیتوکایسا  کی(   β1-IL)  15بتا  1  نینترلوکیادر ادامه،    .[2]  باشد  چاقي

دارد و (  BMI)  16ي شاخص توده بدن  با  میرابطه مستق  β1-IL  ریگزارش کردند که مقاد  قاتی. تحقشوديو ماکروفاژها ترشح م  الی تلیاپ  یهااز سلول
  17ي از بافت چرب  يدر التهاب ناش  ينقش مهم   β1-IL /NLRP3  ریمسلذا  .  [3]  مطلوب بالاتر است  نسطح آن در افراد چاق نسبت به افراد با وز

(ATو ا )یهانیتوکایژن مربوط به سا  انیکاهش ب  سببمنظم    يورزش  اتنیشده است که تمر  گفته  .[4]  کنديم  فایا  يمرتبط با چاق یهایمار یب  جادی 
اما تا بحال مشخص   هاستیماریاز ب  ی ریشگیدر پ  رومندیو ابزار ن  يخط درمان  نیاول  ي ورزش  اتنی. در واقع تمرگردديکاهش التهاب م  زیو ن  يالتهابشیپ

  چاقيبا    يکیو ارتباط نزد  دهدي از خود نشان م  یآشکار  ياثر ضدالتهاب  18یهواز  تمرین.  [3]  اردد  یتراثر مطلوب  ينینشده است که کدام برنامه تمر
ب  تواندي م  یهواز  تمریندارد. همانطور که مشخص است،   را کاهش داده و به طور مؤثر  التهاب  ان یالتهاب مزمن  نت  يعوامل    جه یرا مهار کند و در 

را کاهش داده   NLRP3  نفلامازومیا   ان یب  تواند ي م  یهواز  تمریناند که  نشان داده  يقبل  طالعاتدهد. م  شیرا افزا  يضدالتهاب  یها نیاتوکیاس  یآزادساز

 
1 Diabetes 
2 Metabolic syndrome 
3 Insulin resistance 
4 Triglycerides 
5 Cytokines 
6 Chemokines 
7 Toll-like receptor 4 
8 Lipopolysaccharide 
9 Myeloid differential protein-2 
10 Myeloid Differentiation Primary Response 88 
11 Interleukin-1 receptor-associated kinase 4 
12 Tumor necrosis factor receptor associated factor 6 
13 Nuclear factor kappa-light-chain enhancer of 

activated B cell 
14 NOD-Like Receptor Family Pyrin Domain 

Containing 3 
15 Interleukin 1 beta 
16 Body mass index 
17 Adipose tissue 
18 Aerobic training 
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  یاریبسهمچنین،    .[5]  را مهار کند   IL-18و    β1-IL،  12-، کاسپاز(ASC)  1مرتبط با آپوپتوز  یاشبه لکه   نیپروتئ    فعال شدن  يو به طور قابل توجه 
 کنندي م  لیتبد  یيتوسعه مواد غذا  یبرا  یها را به منابع ارزشمندهستند و آن  يو ارتقاء سلامت کل  يخواص ضد چاق  یدارا  يعیطب  ياهیگ  باتیاز ترک

  ، ي دانیاکسياز جمله اثرات آنت  یيدارو  یهاتیفعال  یاستخراج و جدا شده از زردچوبه است که دارا  يفنل  يپل  بیترک  کی  3ن یکورکومبه عنوان مثال،  .  [1]
 ي دانیاکسي آنت  تیکم، فعال  ت یسم  لیبه دل  نیمدرن، کورکوم  قاتی تحق  شتریاست. با توسعه ب  ي و ضد سرطان  يروس یضد و  ،یضد باکتر  ، يچرب  میتنظ

  ع ی در صنا  یابالقوه گسترده  یکاربردها  نیکبد به کار گرفته شده است. همچن  ویداتیاکس  بیدرمان آس  یآزاد، برا  یهاکالیراد  مهار  یيخوب و توانا
  ر یسرکوب مس  قیطراز   )MICT)4مداوم با شدت متوسط  نیتمر( نشان دادند که 2024دانگ و همکاران ) .[6]  دارد یو مواد مغذ یداروساز ،یيغذا
Bκ-TLR4/NF  رندهیگ  التهاب  یسازو فعال  C4   شبهNOD5  (NLRC4)ن ی . ادیرا بهبود بخش  یویکل  بروزیو ف يپاسخ التهاب  ،یویکل  ب ی، آس  

منابع جد است  برا  زیتجو  یبرا  یدیمطالعه ممکن  ارائه دهد  یورزش  بالا  )  .[7]  فشار خون  نیز  2025وو و همکاران    ون یسوسپانس  ياثر محافظت( 
در .  [6]را تایید کردند    B/NLRP3κ-TLR4/NF  يالتهاب  ریبر اساس مهار مس  یحاد کبد  بیدر برابر آس  نیبا کورکوم  بیدر ترک  6نیفلوریپائون

  ي شناخت  یاختلال حافظه، عملکردها  یپارامترها  با کاهش(  Pur)  7پورارین  يمصرف خوراک( بیان کرد که  2025)  هشامارتباط با همین موضوع، ملک  
با    یهاموش بخش  LPSتحت درمان  بهبود  ادیرا  نورون ه  ياثرات محافظت  نی.  آنت  پوکامپ،یبه حفظ ساختار  و مهار مس  يدانیاکسي خواص   ریآن 

β1-B/NLRP3/ILκ-TLR4/NF    فعال شده توسطLPS  [ 8]  دهدي را کاهش م  8روپتوز یو پ  پوکامپیالتهاب ه  جهیو در نت  شودينسبت داده م  . 
 ي چاق   هیمؤثر عل  یریشگیپ  یهایتوسعه استراتژ  یو پاسخ آنها به ورزش در افراد چاق برا  يالتهاب  یها نیتوکایسا  ،يتجمع بافت چرب  نیدرک تعامل ب

است.    يچاق  ينکاهش بار جها  دبخشینو  ، یياز ورزش، همراه با مداخلات غذا  يناش  یهانایتوکایس  يدرمان  لیاز پتانس   یبردارمهم است. بهره  اریبس
 است   یضرور  يبافت چرب  سمیو متابول  ها نیاتوکیاورزش، س  نیتعاملات ب  یيربنایز  قیدق   یهاسمیمشخص کردن مکان  یبرا  شتریب  قاتیتحقبنابراین  

و   TLR4/NF-κB/NLRP3/IL-1βاز التهاب    ي ناش  چاقيمکمل کورکومین و  و    ی هواز  تمرین  نیرابطه ب  یيشناسا  ،مطالعه  نیهدف از ا  .[9]
 بود. چاقيمرتبط با  یهایماریبر ب یهواز تمرین ریبالقوه تأث سمیمکان يبررس

 

 روش تحقیق 

 رح پژوهش ط
وزن    نیانگیهشت هفته و م  يسن  نیانگ یبا م  ستارینر سالم نژاد و  یيسر موش صحرا  25بود.    يوانیو با استفاده از نمونه ح  يپژوهش از نوع تجرب  نیا

گراد سانتي درجه 25±3در دمای  يشگاهیشده آزماکنترل طیها در شراشدند. نمونه  دارییمشهد خر یراز یسرم ساز توانستی  از گرم 5/187 ± 37/9

  شگاهیشده آزماکنترل  طیها با شراموش  یسازگار  یهفته برا  کیدرصد نگهداری شدند.    55تا    35ساعت و رطوبت    12:12  يکیو تار  یيروشنا  ۀو چرخ

 (HFD)پرچرب    یي غذا  میسر( و رژ  ND( )5)  ي معمول  یيغذا  میها در دو گروه رژهفته موش   ک یخاص در نظر گرفته شد. پس از    یي غذا  میو رژ

  HFD( و به گروه  نیپروتئ  %20و    درات یکربوه  %70  ،يچرب  %10استاندارد )  یيغذا  میرژ  NDسر( قرار گرفتند. به مدت هشت هفته به گروه    20)

از . (1)جدول  خورانده شد یراز یسرم ساز تویانست یشده توسط پلت ساز ه ی(، ته نیپروتئ %20و  دراتیکربوه %20 ،يچرب %60پرچرب ) یيغذا میرژ

  310بالای    ریاستفاده شده و مقاد  واناتیح  يچاق  زانیم  يابی( برای ارز1000( ضربدر  متري سوم وزن بدن )گرم( / طول بدن )سانت  شهی)ر  9ي شاخص ل

های چاق شده در  های صحرایي که از رژیم غذایي معمولي استفاده کردند در گروه سالم و موش موش   .[10]  به عنوان موش چاق در نظر گرفته شد

اثر مستقل    يپژوهش بررس  نیچون هدف ا  ن،یهمچنسر( قرار گرفتند.    پنج)هر گروه    چاق+تمرین+مکملو    ، چاق+تمرین، چاق+مکملگروه چاق  چهار

   .[11] شدند  هیپرچرب، تغذ یيم غذایپژوهش، با رژ یتا انتها ی چاق شدههااست؛ گروه  و مکمل کورکومین يورزش نیتمر

 . ترکیبات مواد غذایی 1جدول

 
1 Apoptotic associated speckle-like protein 
2 Caspase-1 
3 Curcumin 
4 Moderate intensity continuous training 
5 NOD-like receptor C4 
6 Suspension of Paeoniflorin 
7 Puerarin 
8 Pyroptosis 
9 LEE Index 
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 رژیم غذایی پرچرب  رژیم غذایی استاندارد  ترکیبات

 گرم درصد گرم درصد 

 9/34 60 3/4 10 چربی 

 3/26 20 3/67 70 کربوهیدرات

 2/26 20 2/19 20 پروتئین 

 پرچرب  ییغذا میرژ استاندارد  ییغذا میرژ اجزاء مواد غذایی

 گرم کیلوکالری  گرم کیلوکالری  

 200 800 200 800 کازئین 

 3 12 3 12 ال سیستین 

 0 0 315 1260 نشاسته ذرت 

 125 500 35 140 مالتود کسترین 

 8/68 5/275 350 1400 ساکارز 

 50 0 50 0 سلولز

 25 225 25 225 سویاروغن 

 245 2205 20 180 چربی گوسفند 

 10 0 10 0 ترکیبات مواد معدنی 

 13 0 13 0 دی کلسیم فسفات 

 5/5 0 5/5 0 کربنات کلسیم 

 5/16 0 5/16 0 پتاسیم سیترات

 10 40 10 40 ترکیب ویتامین 

 2 0 2 0 کولین بیتارتات 

 

 روتکل مداخله پ

  یریگپرداختند. جهت اندازه  نیو پنج جلسه در هفته به تمر  هفتههشت   ،يورزش  ۀطبق برنام  ی صحرایيهاموشدر پروتکل تمرین هوازی،  

نوار گردان با سرعت    یبر رو  قه یجهت گرم کردن به مدت پنج دق  های صحرایيموش (، در ابتدا  VO2max)  1يمصرف  ژنیحداکثر اکس

های موش که    يتا وقت  افتی   ش یافزا  قهیمتر بر دق  3  قهیدق  3. در ادامه سرعت نوار گردان هر  دندیصفر درجه دو  بیو ش  قه یشش متر بر دق

در ادامه    های صحرایيموش  یيعدم توانا  VO2maxبه    دنیادامه دادن را نداشته باشند. ملاک رس   توانو    دهیرس  يبه واماندگ  صحرایي

گروه    نیتمر  .[12]  نوار گردان بود  یبه انتها  قهیدق  کیسرعت و برخورد سه بار پشت سر هم در فاصله    شیبا افزا  ينیدادن پروتکل تمر

  75تا    65با شدت    قهیدق  50به مدت    ،VO2maxدرصد    60تا    50گرم کردن با شدت    قهیدق10تا    5شکل بود که بعد از    نیبه ا  هوازی

  . [ 13]سرد کردند   VO2max درصد  60تا    50  دت با ش  قهیپنج دق  زین  انیپرداختند و در پا  نیطور مداوم به تمربه   VO2maxدرصد  

، بدن   از وزن   بر کیلوگرم   گرممیلي  100  میزان   درصد و به   4  اولئات  متیل  کربوکسي  ، در حلال خوراکي  محلول  صورتبه   کورکومین  مکمل

 . [14] گاواژ شدچاق+مکمل و چاق+تمرین+مکمل های گروه به  نیتمر از انجام  قبل ساعت یک

وزن بدن( و   لوگرمیک/گرميل یم  100)  نیکتام   يدرون صفاق  قیبا استفاده از تزر  ن،یجلسه تمر  نیساعت پس از آخر  48  ی صحرایيهاموش

  ر ی ز ي برداری چربشده و  بافت  جادیا ی صحرایيهادر شکم موش   يسپس شکاف  ؛شدند  هوشي وزن بدن( ب لوگرمیک /گرميلیم 10) نیلازیزا

نمونه  انجام شد.  براجلدی  برای  منتقل شدن  شگاهیو سپس به آزما  یگراد نگهداردرجه سانتي   -70  زریابتدا در فر  لیو تحل  هی تجز  یها  د. 

شد.   یرگی اندازه  زریتوسط دستگاه اتوآنالا  کیمتریروش کالر   لهیو به وس  یرگی اندازه  تیگلوکز با استفاده از کي،  خون  های نمونه  آوری جمع

  زا ی( از روش الاng/ml 0/023و  ng/ml 0/031  تیو با حساس  بیبه ترت  يکیولوژیب  های سنجش  تی )ک  نیانسول  ریمقاد  یرگی اندازه  یبرا

 .[11] استفاده شد زیر طبق فرمول يابیاز روش مدل ارز (HOMA-IR) نیمقاومت به انسول ي ابیارز یبرا.  شد ادهاستف

 HOMA-IR= (glucose in mmol/L x insulin in mIU/mL)/22.5 

 
1. Volume of Oxygen Maximum  
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  qRT-PCRبا استفاده از روش    IL-1βو    TLR4   ،NF-κB،  NLRP3  هایژن های مولکولي به منظور سنجش تغییرات بیان  آزمون

درجه   -70  دمایانجام شد و در    cDNA،  استخراج و سنتز  RNA   ،Addbio Co, Koreaانجام شدند. بر اساس کیت استخراج  

 Exon junction-Exonآغازگر به صورت   IL-1βو  TLR4  ،NF-κB، NLRP3 هایژن ان یب یگراد نگهداری شد. براسانتي 

و جهت سنتز به شرکت مشهد ژن آزما سفارش داده شد.  توالي    شدهيطراح   IDT  نیو نرم افزار آنلا  PRIMER3  یهاتوسط نرم افزار 

های  محاسبه و میزان بیان ژن   ctΔ∆-2های حاصل با استفاده از فرمول  بیان شده است. در انتها، داده   2و مشخصات این آغازگرها در جدول 

 . [15]در ادامه بیان شده است  ctΔ∆-2روش محاسبه و استفاده از فرمول  نرمالیزه شدند.  βActinهدف با نتیجه حاصل از ژن رفرنس  

 CT ΔΔ- 2 =الیت ورزشي نسبت به گروه کنترلعژن هدف در گروه ف تغییراتمیزان 

 CtΔCT = ΔΔ یت ورزشيفعالگروه  – CtΔ گروه کنترل

 CtΔ الیت ورزشيعگروه ف  Ct) = هدف ژن – Ct مرجع(

 CtΔ گروه کنترل Ct) = ژن هدف  – Ct مرجع(

 ژن یمرها یمشخصات پرا . 2جدول 

 نام ژن پرایمر پیش رو پرایمر معکوس

GGATGCAGGGATGATGTTCT TGCACCACCAACTGCTTAGC Actin β 

TTCGCTCACGTAAAGCTGGT TTGCGTACGTTCACGAAGGA TLR4 

GGTCATTGTAGAAAGTGTGGTG GTGTGATGGTGGGTATGGGT NF-κB 

GCAGAAGTAACCATGGCATC CTTTTGAGGGACCATTCGAG NLRP3 

TATCTCAGCTACCCATCCAGG GGGAGCATCTCTCGGTCTATG IL-1β 

 

 ها روش تحلیل داده

  د ییقرار گرفتند، پس از تأ  لیو تحل   ه یخام مورد تجز  یها، داده 27نسخه    SPSS   یافزار آمارها و ورود اطلاعات به نرم داده  یآورپس از جمع 
  ی برا  زین  ياستنباط  آمار  انجام شد. در   2ها توسط آزمون لون همگن بودن داده  يبررس  ،1لک یو  -  رویها با آزمون شاپداده  عیبودن توز  يعیطب

با سطح   هاهیاستفاده شد. آزمون فرض  4يتوک  يبیو آزمون تعق  3راههکی  انسیوار  لیاز آزمون تحل  ،ق یتحق  یهاهیفرض  لیتحل  هیتجز  و  ي بررس

 انجام گرفت.  p<05/0 یداريمعن

 

 یافته ها  

 آورده شده است.  3در جدول  قیتحق  یهاگروه کیبه تفک  يمورد بررس هایشاخص  اریو انحراف مع نیانگیم
 پژوهش  هایدر گروه یمورد بررس یهاشاخص  اریمع انحراف±نیانگی. م 3جدول

مکمل +تمرینچاق+ چاق+مکمل  چاق+تمرین  چاق سالم  گروهها متغیرها   

TLR4 آزمون پس  23/0 ± 05/1  17/0 ± 62/1  80/0 ± 70/0  59/0 ± 78/0  56/0 ± 68/0  

 
1 Shapiro-Wilk 
2 Levene 
3 One-way ANOVA 
4 Tukey 
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NF-κB آزمون پس  14/0 ± 98/0  42/0 ± 63/1  80/1 ± 80/0  61/0 ± 85/0  21/0 ± 75/0  

NLRP3 آزمون پس  57/0 ± 03/1  45/0 ± 98/1  32/1 ± 59/0  66/0 ± 68/0  61/0 ± 56/0  

IL-1β آزمون پس  13/0 ± 00/1  14/1 ± 84/1  70/0 ± 93/0  16/1 ± 98/0  13/0 ± 89/0  

انسولین )نانوگرم  بر  

 میلیلیتر( 

آزمون پس  25/0±76/1 81/1±68/3 25/0±98/0 96/0±28/1 37/0±72/0 

گلوکز )میلیگرم بر  

( لیتردسی  

آزمون پس  93/9±37/117 5/18±01/167 84/8±79/130 48/11±6/133 41/5±4 /115 

شاخص مقاومت به 

 انسولین 

آزمون پس  70/94±0/4  31/34±0/7  95/4±0/5  23/68±1/5  7/36±0/5  

 

 وزن )گرم(

آزمون پیش  71/22  ± 00 /272  05/14  ± 8/350  31/12  ± 10 /346  21/12  ± 09 /349  12/14  ± 09 /351  

آزمون پس  35/18±78 /276  94/37  ± 11 /461  95/38  ± 88 /312  1/6 ± 14/335  94/32  ± 55 /301  

 
  ،IL-1βو    TLR4   ،NF-κB،  NLRP3  هایژن   انیپژوهش حاضر در مورد ب  یهاگروه   نیب  راههک ی  انسیوار  لیتحل  آزمون  نتایجبنابر  

  ي توک  ي بیآزمون تعق  جی(. در ادامه نتاp=001/0وجود دارد )  یداري تفاوت معن ،کورکومینو مصرف مکمل  تمرین هوازی  پس از هشت هفته  

  دنسبت به گروه سالم بالاتر بو  یداريطور معنبه   چاقدر گروه    IL-1βو    TLR4   ،NF-κB،  NLRP3  هایژن   انینشان داد که ب

(001/0=pب و    یهادر گروه  IL-1βو    TLR4   ،NF-κB،  NLRP3  هایژن  انی(.    چاق+تمرین+مکمل چاق+تمرین، چاق+مکمل 

نسبت به دو گروه   چاق+تمرین+مکملمذکور در گروه    هایژن  انی(. کاهش بp=001/0بود )  ترنییپا  چاقنسبت به گروه    یداريطور معنبه 

-ILو    TLR4   ،NF-κB،  NLRP3  هایژن (. در مورد  p>05/0نبود )  داري تفاوت معن  ن یمشهود بود، اما ا  چاق+تمرین و چاق+مکمل

1β یداري تفاوت معن سالم، چاق+تمرین، چاق+مکمل و چاق+تمرین+مکمل یهاگروه نی، ب ( 05/0مشاهده نشد<p.) 

 

 

 

 

 
 . p<05/0 یدار ي؛ سطح معن چاقبا گروه  داريتفاوت معن  #با گروه سالم؛  داري* تفاوت معن ؛يمورد بررس یهادر گروهTLR4 ژن  انی. ب1نمودار 
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 . p<05/0 یدار ي؛ سطح معن چاقبا گروه  داريتفاوت معن #با گروه سالم؛  داري* تفاوت معن ؛يمورد بررس یهاگروهدر  NF-κBژن  انی. ب2نمودار 

 .p<05/0 یداري؛ سطح معنچاقبا گروه  داريتفاوت معن  #با گروه سالم؛  داري* تفاوت معن  ؛يمورد بررس یهاگروهدر  NLRP3ژن  انی. ب3نمودار 

 . p<05/0 یدار ي؛ سطح معن چاقبا گروه  داريتفاوت معن  #با گروه سالم؛  داري* تفاوت معن ؛يمورد بررس یهاگروهدر  IL-1βژن  انی. ب4نمودار 
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  سالم، چاق+تمرین، چاق+مکمل و چاق+تمرین+مکمل   یهادر گروه  نیسرم و شاخص مقاومت به انسول  نیقندخون ناشتا، انسول  زانیمعلاوه براین،  

 (. p>05/0مشاهده نشد ) یداري تفاوت معن ذکر شده ی هاگروه  نیاست. اما ب افتهی رییتغ یداريبه طور معن چاقنسبت به گروه 

 

 بحث 
 یي صحرا  یهادر موش   TLR4/NF-κB/NLRP3/IL-1β  التهابي  ریبر مس  نیو مکمل کورکوم  یهواز  نیتمرهدف از پژوهش حاضر، بررسي تاثیر  

نسبت    یداريطور معندر گروه چاق به   IL-1βو    TLR4   ،NF-κB  ،NLRP3  یهاژن   انیب  دست آمده،به   جیبا توجه به نتابود.    ستارینر چاق نژاد و
 ی داري طور معنبه   تمرین هوازی، مکمل کورکومین و تمرین همراه با مکمل  یهادر گروههای نامبرده  ژن   انیب. همچنین  به گروه سالم بالاتر بود
 .  بود ترنیینسبت به گروه چاق پا

 MyD88و    کندي جذب م  يتوپلاسمیرا به دامنه س  LPS  ،MyD88مانند    1یي هاPAMP  یيپس از شناسا  TLR4اند که  مطالعات موجود نشان داده
واحد    ری، زB p65κ-NFبه    αBκI. سپس،  شودي م  αBκ2  α)Bκ(I  فاکتور مهارکننده  بیو تخر  ونیلاسیکه باعث فسفور  کنديتعامل م  IRAK4با  

TNF-)  3عامل نکروز تومور آلفا   مانند  يالتهاب  یهاژن   يسیو رونو  شوديآزاد شده به هسته م  Bκ-NFو باعث انتقال    شودي ، متصل مBκ-NF  ياصل

α)  ،IL-1β    وIL-6  بلکه    ن،ینه تنها ا  .کنديها را آغاز مژن  ریو ساNF-κB  ژن    انیبNLRP3  ،pro-IL-1β    وpro-IL-18  در طول فاز   زیرا ن
فراهم    يالتهاب  کولیوز  دیتول  یسازفاز فعال  یرا برا  يسیو محصولات رونو  ينیپروتئ  یو سوبستراها  دهديم   ش یافزا  يالتهاب  کولیوز  دیشروع تول

 قیاز طر  ASCآداپتور    نیرا با پروتئ  NLRP3  5ونیزاسیمریپل  ای  4ونی زاسیگومریال  تواننديها ممحرک  ری+ و ساK، خروج  ROS. تجمع  کنديم
IL-آغاز کنند که منجر به بلوغ و ترشح    يالتهاب  یهاکولی وز  لیتشک  یبرا  1-مؤثر کاسپاز  میآنز  یسازو جذب و فعال(  PYD)  6دامنه پیرین  تعامل

1β  ن،ی. علاوه بر اشوديم  IL-1β  تواندي به نوبه خود م  NF-κB  رندهیگ  قی را از طر  ( خودIL-1R  دوباره فعال کند تا )حلقه بازخورد مثبت    کی
( نشان  2023همسو با پژوهش حاضر، یان و همکاران ) .[6] کند تیتقو TNF-αمانند  يالتهاب یهارا همراه با واسطه  يدهد و پاسخ التهاب لیتشک

پرچرب    یي غذا  میتحت رژ  یيصحرا  یهارا در موش   ی، التهاب کبدB/NLRP3κ-TLR4/NF  ریبا مهار مس  7ن یهوانگکچیني  جوشانده  دادند که  
  يقلب  kB-HMGB1/TLR4/NF9  نگیگنالیس  ریمس  میبا کاهش تنظ  8ن یزیریآ( بیان کردند که  2025مرشدی و همکاران )ال  .[2]  دهديکاهش م

پژوهش    .[16]  کنديمحافظت م(  DCM)  10ي ابتید  يوپاتیومیکارد  در برابر  ،يدانیاکسي و آنت  يضدالتهاب  ،يدهنده چرب و نشان دادن اثرات کاهش
- تیکمواترکتانت مونوس  نیو پروتئ  TNF-α  ،IL-6  د یتول  سبب  TLR4/MyD88/NF-κB  نگیگنالی س( نشان داد که محور  2021تیان و همکاران )

111(1-MCP  )( نیز نشان دادند که  2024مالهیرو و همکاران )  .[17]  گرددمي  دونوع    ابتیکه منجر به عوارض مرتبط با قلب و کبد در د  شوديم
 دهد يکاهش م 12ی کبد تیماده مبتلا به سم یهادر موش Bκ-TLR4/NF نگیگنالی س ریمس میبا شدت بالا، التهاب کبد را با تنظ  يتناوب نیتمر

مهارکننده    کی  .[18] که  است  داده  نشان  فعالNLRP3  ،MCC950مطالعه  مهار  با  ناش  NLRP3  نفلامازومیا  یساز،  خون  فشار  از    يدر 
  ی ماکروفاژها  MCC950که مربوط به تجمع حساس به    دهد،ي( را کاهش مEMT)  13ي میمزانش-ال یتلی، سطح التهاب و گذار اپK/DOCA1نمک/
ا  هیدر کل  M2شبه   کاسپاز  NLRP3  نفلامازومیاست.  برا  IL-1βو    1-بلوغ  التهاب  لیتشک  یرا  به رسوب   کنديم  یگرواسطه  يآبشار  و منجر 
  ی در ماکروفاژها  NLRC4و    NLRP3  یهانفلامازومینشان داده است که ا  یگریمطالعه د  .[7]  شودي م  بروزی( و فECM)  14ي خارج سلول  کسیماتر
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( نیز نشان دادند که 2025چن و همکاران ).  [7]  شونديم  IL-1βو    1-و باعث فعال شدن کاسپاز  شونديفعال م  کیپرتونیه  طیدر معرض شرا
  کند يم  جادیروده ا  1ی وتایکروبیرا در م  یدیمف  راتییحال تغ  نیو در ع  دهديرا کاهش م  NLRP3شدن التهاب    فعالش یورزش به طور مؤثر ب

  ی برتر  يعروق  يقلب  یهایماریدر ب  یيبه تنها  یينسبت به درمان دارو  یهواز  تمرینهمراه با    يکه دارودرمان  دهدي نشان م  يفعل  قاتی تحق  .[19]
نشان داده شده است    ن، ی. علاوه بر ادهديرا کاهش م  بروزیالتهاب و ف  بخشد،يرا بهبود م  الیعملکرد اندوتل  یهواز   تمریندارد. ثابت شده است که  

 م ی، تنظBκ-PI3K/Akt/NF3  ر ی، مسSirt1/AMPK/Nrf22  ریاز جمله مس  ،يالتهاب  یها یماریرا در ب  يمختلف  نگیگنالیس  ی رهایمس  ورزشکه  
مانند فشار خون بالا در نظر گرفته   يعروق  يقلب  یهایماریبهبود ب  یبرا  یيدارو  ریغ  یهادرمان  یبه عنوان سنگ بنا  شهی هم  تمرین هوازی.  کنديم

و استرس   يتا پاسخ التهاب  کنديرا مهار م  TLR4/NF-κB/NLRP3  ری فعال شدن مستمرین هوازی  نشان داده است که    يلقب  قاتیشده است. تحق
،  ن یو مصرف ملاتون  یهواز  نیبه دنبال شش هفته تمر  که  ( نشان دادند2025فلامرزی و همکاران )  .[7]   بهبود بخشد  SHR4را در    ویداتیاکس

  ، يبیو ترک  يمقاومت  های هوازی،ورزش  ،(2025مطالعه کریسترنا و همکاران )در    .[20]  مشاهده شد  NLRP3و    IL-1β  ریدر مقاد  یداريمعنکاهش  
التهاب مزمن   تیریارزشمند در مد  یامر، ورزش ساختارمند را به عنوان ابزار  نیاند. انشان داده  NLRP3در کاهش سطح ژن    زیادی  ياثربخش
با شدت    یهواز ناتیهمراه با انجام تمر نیکورکوم یرگیمکمل دادنشان ( 2021مدني و عابدی )مطالعه  یهاافتهی .[21] دهدي قرار م نییدرجه پا

با مکمل   يبیترک  يمداخله ورزش( نشان دادند که  2025لي و همکاران )  .[22]  در مردان چاق گردد   يالتهاب  طیبهبود شرا  سببتواند  ي متوسط م
بر    نیکورکوم  . [23]  کاهش داد  ي را در بزرگسالان چاق به طور قابل توجه   ي درصد چرب  ن،یبا ورزش بدون مکمل کورکوم  سهیدر مقا  نیکورکوم

 ي التـهاب  یها نیاتوکیاس  دیمهار تول  توان به ي م  از آن جمله  دارد که  یمهار   نقش   ،يالتهاب  یهامؤثر در پاسخ  یهااز مولکول  یادیتعداد ز  تیفعال
 يالتهاب  یهابر پاسخ  موثر  یهامهار مولکول  اب  نی. کورکومکرداشاره    يسلول  یرهایمس  ینازها یک  کاهش  نیها و همچننینترلوکیو ا  TNFα  مانند
  ن یکورکوم  و مصرف مکمل  یهواز  ناتیتمر  يرسد اثر تعامل  ينظر م  باشد. به   يمؤثر م  يو تنفس  دیروماتوئ  تیآرتر   یها یماریو درمان ب  یریشگیدر پ

پس از ورزش را    يکاهش درد عضلان  لی پتانس  نی همچن  نیکورکوم  يخواص ضد التهاب   .[22]  شده است   يالتهاب  عوامل  ریدر مقاد  کاهش  باعث
صادق اقبالي و ناهمسو با پژوهش حاضر،    .[24]  است  یاز عملکرد بدن ضرور  يبانیپشت  یدارد. کاهش شدت درد پس از ورزش با شدت بالا برا

. البته  [25]  ندارد   یدار  يمعن  ریتأث  IL-1β  و  TLR4  يالتهـاب  یهابر شاخص  ی هواز  ناتیو تمر  وگایمـداخلات  که    ند( نشان داد2025همکاران )
 نـاتیو تمر  وگـایدر    تیقابل  نینشـان دهنـده ا  نیشیباشد. مطالعات پ  داشته   يضدالتهاب  راتیتأث  یهواز  ناتیو تمر  وگایمداخلات    رفتيانتظار م

  رات ییبدون تغ  ي. حتوزن اسـت   از کـاهش  مسـتقل  اغلـب  يورزشـ  نات یتمر  يدهد اثـرات ضـدالتهـابيها نشان مپژوهش  جیبـود. نتا  یهـواز
نـوع دو را    ابـتیدچاقي و    را بهبـود بخشد و خطر ابتلاء به   يالتهـاب  ت یتواند وضـع  يم  منظم  يبدن  تیفعال  ،ي تـوده بـدن  در شاخص  توجه   قابل

  ي مقاومت نیکه هشت هفته تمر نشان دادند ها آن ناهمسو با پژوهش حاضر بود. نیز  (  2022مرادیان و همکاران ) نتایج مطالعه .[25] دهـد کـاهش
بسته به    ناتیباشد. تمر  يانتخاب  نینوع تمر  آن ممکن است  علتکه  نداشته است.    یداريمعن  ریتاث  IL-1β، با تواتر سه جلسه در هفته بر  یارهیدا

( نیز بیان کردند  2022رامیرز و همکاران )  .[26]  بگذارند   ریتأث  يلتهابا  یهانیتوکایبر سطوح سا  ي متفاوت  زانیبه م  توانندي شدت، تواتر و طول دوره م
ها تفاوت  نیادر نوجوانان چاق مشاهده نشد.    IL-1β  مانند، کاهش قابل توجهي در نشانگرهای التهابي  تمرینات ورزشيکه پس از دوزهای مختلف  

بر کنترل    یيورزش به تنها  ریبر تأث  يمبن  یشواهد  داده شود.  حیاتخاذ شده توض  يورزش  یهابا تفاوت در پروتکل   یمطالعات ممکن است تا حد  نیب
را مشخص کنند    یيهاسمیمکان  دی با  یمطالعات بعد  ، بنابراینچاق محدود است.    هایآزمودني ( در  يضد التهاب  ای)پرو    يالتهاب  یهانایتوکایسطوح س
 . [27] .ردیگيم ر قرا یيغذا تیورزش بدون محدود ریتحت تأث يآن روند التهاب قیکه از طر

 

 گیرینتیجه
پ  مطالعه مکمل  هوازی  نیتمر  که  کنديم  شنهادیحاضـر  مصرف  با  به   کورکومین  همراه  سیگنالیک  منجر  مسیر  -TLR4/NF  بهبود 

κB/NLRP3/IL-1β  اگرددي م  چاقنر  صحرایي    یهادر موش م  به   راتییتغ  نی.  به   رسدي نظر  زمبتواند  موثر در  راهکار  کاهش   نه یعنوان 
نسبت به مکمل    هوازی همراه با مکمل کورکومین  نی. البته لازم به ذکر است که تمردر نظر گرفته شوند  ياختلالات مرتبط با اضافه وزن و چاق

 . رسدي نظر م ضــروری به نهیزم نیدر ا شــتریحال، انجام مطالعات ب نیداشت. با ا یشتریب ریتاث هوازی نیو تمر کورکومین
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 لاحظات اخلاقی م 
فته شده است، و کد اخلاق  ردر نظر گ  واحد بجنورد  ي دانشگاه آزاداسلامدر اجرای پژوهش ملاحظات اخلاقي مطابق با دستورالعمل کمیته اخلاق  

    دریافت شده است.  IR.IAU.BOJNOURD.REC.1402.015 به شماره

 امی/حامیان مالی ح

یافت این مقاله هیچ گونه کمک مالي از سازمان تامین کننده مالي در بخش های عمومي و دولتي، تجاری، غیرانتفاعي دانشگاه یا مرکز تحقیقات در
 .  است نکرده

 شارکت نویسندگان  م 

 ازی مقاله مشارکت یکسان داشته اند. تمام نویسندگان در آماده س

 تعارض منافع 
 بنابر اظهار نویسندگان، این مقاله تعارض منافع نداد.  

 شکر و قدردانیت
 .گرددي م یاند، سپاسگزاررا داشته  یمطالعه کمال همکار نیکه در انجام ای دیاز زحمات اسات لهینوسیبد

 

References 
1.Zeng, F., et al., Arctium lappa L. roots inhibit the intestinal inflammation of dietary obese rats through 

TLR4/NF-κB pathway. Heliyon, 2023. 9(11). doi: 10.1016/j.heliyon. 2023.e21562 

2. Yan, B.-F., et al., Huangqin decoction mitigates hepatic inflammation in high-fat diet-challenged rats by 

inhibiting TLR4/NF-κB/NLRP3 pathway. Journal of Ethnopharmacology, 2023. 303: p. 115999. doi: 

10.1016/j.jep.2022.115999 

3. Cheragh Birjandi, S., et al., Evaluation of the effect of exercise on the expression of IL-1β and SFRP5 genes 

in the adipose tissue of obese male Wistar rats. Feyz Medical Sciences Journal, 2024. 28(6): p. 587-594. doi: 

10.48307/FMSJ.2024.28.6.587 

4. Unamuno, X., et al., NLRP3 inflammasome blockade reduces adipose tissue inflammation and extracellular 

matrix remodeling. Cellular & molecular immunology, 2021. 18(4): p. 1045-1057. doi: 10.1038/s41423-019-

0296-z 

5. Hu, S., et al., Aerobic exercise alleviates pyroptosis-related diseases by regulating NLRP3 inflammasome. 

Frontiers in Physiology, 2022. 13: p. 965366. doi: 10.3389/fphys.2022.965366 

6. Wu, Z., et al., Investigating Protective Effect of Suspension of Paeoniflorin in Combination with Curcumin 

Against Acute Liver Injury Based on Inhibition of TLR4/NF-κB/NLRP3 Inflammatory Pathway. International 

Journal of Molecular Sciences, 2025. 26(13): p. 6324. doi: 10.3390/ijms26136324 

7. Dong, W., et al., MICT ameliorates hypertensive nephropathy by inhibiting TLR4/NF-κB pathway and down-

regulating NLRC4 inflammasome. PloS one, 2024. 19(7): p. e0306137. doi: 10.1371/journal.pone.0306137 

8. Malak, H.A., Targeting LPS‑induced Neuroinflammation with Puerarin: Mechanistic Insights into the 

TLR4/NF-κB/NLRP3/IL-1β Pathway. Bulletin of Egyptian Society for Physiological Sciences, 2025. 45(2): p. 

219-231. doi: 10.21608/besps.2024.340067.1190 

9. Al‐Ibraheem, A.M.T., et al., Exercise‐Induced cytokines, diet, and inflammation and their role in adipose 

tissue metabolism. Health Science Reports, 2024. 7(9): p. e70034. doi: 10.1002/hsr2.70034 

10. Asghari, S., et al., The effect of high-fat diet and different training programs on the expression of Meteorin- 

Like hormone and Angiopoietin-like protein 4 genes in adipose tissue of male Wistar rats. Journal of Sport and 

Exercise Physiology, 2024. 17(4): p. 56-70. doi: 10.48308/joeppa.2024.236094.1271 

11. Fatemi, M.S., S. Cheragh Birjandi, and A. Kheyrandish, The effect of High-intensity interval training with 

Portulaca Oleracea Extract Supplementation on sirtuin 6 and insulin resistance in rats with non-alcoholic fatty 

liver disease. Journal of Sports and Biomotor Sciences, 2025. 16(32): p. 61-70. doi: 

10.22034/sbs.2024.451340.1091 

12. Ghasemian, S.O., et al., Effect of high-intensity interval training on cardiac oxidative stress parameters and 

blood serum biochemical profile in ovariectomized aged rats. Journal of Animal Research (Iranian Journal of 

Biology), 2023. 36(3): p. 226-239. doi: 20.1001.1.23832614.1402.36.3.4.9 

13. Ghorbani Dasht Bayaz, N., A. Donyaie, and E. Vosadi, Comparing Endurance and Resistance training on 

the Expression of Senescence-Related Genes in the Visceral Adipose Tissue of obese rats. Journal of Sport 



Research Article                                                                                                                                               

 

      

 

85 

Biosciences, 2023. 15(3): p. 37-49. doi: 10.22059/jsb.2023.351533.1560 

14. Babaee, S., et al., The effect of four weeks of high intensity interval training with curcumin supplement on 

the expression of IRS-1 and IRE-1α genes in the left ventricle of type 2 diabetic rats. 2023. URL: 

https://ijdld.tums.ac.ir/article-1-6210-en.html 

15. Khalesi, M., Effect of a period of swimming exercise on Sirt1 and FoxO3a genes expression in lung tissue of 

wistar rats. Journal of Sabzevar University of Medical Sciences, 2018. 25(2): p. 251-258. URL: 

http://eprints.medsab.ac.ir/id/eprint/679 

16. Elmorshdy, S.E., et al., Irisin mitigates diabetic cardiomyopathy in rats: targeting HMGB1/TLR4/NF-kB 

signaling pathway. Medicine Updates, 2025. doi: 10.21608/muj.2025.371855.1221 

17. Tian, J., et al., Role of TLR4/MyD88/NF-κB signaling in heart and liver-related complications in a rat model 

of type 2 diabetes mellitus. Journal of International Medical Research, 2021. 49(3): p. 0300060521997590. doi: 

10.1177/0300060521997 

18. Malheiro, L.F.L., et al., High-intensity interval training alleviates liver inflammation by regulating the 

TLR4/NF-κB signaling pathway and M1/M2 macrophage balance in female rats with cisplatin hepatotoxicity. 

Biochemical and Biophysical Research Communications, 2024. 733: p. 150712. doi: 10.1016/j.bbrc.2024.150712 

19. Chen, J., et al., Gut microbiota: a novel target for exercise-mediated regulation of NLRP3 inflammasome 

activation. Frontiers in Microbiology, 2025. 15: p. 1476908. doi: 10.3389/fmicb.2024.1476908 

20. Falamarzi, Y., et al., The effect of aerobic training along with melatonin consumption on caspase-1, NLRP3, 

and IL-1β gene expression related to pyroptosis pathway in the liver tissue of type 1 diabetes male rats. Daneshvar 

Medicine, 2025. 32(6): p. 14-28. doi: 10.22070/DANESHMED.2025.19769.1565 

21. Cristerna-Huerta, S.V., et al., Assembly and activation of the NLRP3 inflammasome and cytokine 

quantification in response to exercise in adults with different metabolic conditions: a systematic review. Frontiers 

in Sports and Active Living, 2025. 7: p. 1602208. doi: 10.3389/fspor.2025.1602208 

22. Madani, M.M. and B. Abedi, The Effect of 8-Weeks Aerobic Exercise with Curcumin Supplementation on 

Proinflammatory Factors in Obese Men. Yafteh, 2021. 23: p. 356-366. URL: http://yafte.lums.ac.ir/article-1-

3230-en.html 

23. Li, Y., et al., Impact of exercise intervention with or without curcumin supplementation on body fat 

composition, glucose, and lipid metabolism in obese adults: A meta‐analysis. Lipids, 2025. 60(2): p. 65-75. doi: 

10.1002/lipd.12422 

24. Bafirman, B., et al., Curcumin: compound in turmeric that has the potential to increase serum interleukin-

10 (IL-10) levels after high-intensity exercise. Retos, 2024. 52: p. 37-41. doi: 10.47197/retos.v52.101895 

25. Sadegh eghbali, F., R. Soori, and P. Pournemati, The effect of 12 weeks aerobic exercise and yoga on some 

inflammatory and metabolic markers in overweight women with type 2 diabetes. The Iranian Journal of Obstetrics, 

Gynecology and Infertility, 2025. 27(11): p. 13-25. doi: 10.22038/ijogi.2025.84295.6281 

26. Moradian, H., S. Hossein Pour Delavar, and A. Zabet, The Effects of Eight Weeks Circuit Resistance Training 

on Interleukin-1β, TNF-α and Blood Pressure in pre-Hypertensive Obese Women. Journal of Sport Biosciences, 

2022. 14(1): p. 67-84. doi: 10.22059/jsb.2022.329658.1484 

27. Ramírez-Vélez, R., et al., Effects of different doses of exercise on inflammation markers among adolescents 

with overweight/obesity: HEPAFIT study. The Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism, 2022. 107(6): 

p. e2619-e2627. doi: 10.1210/clinem/dgac021 


