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摘要 目的：探究长期负重跑对老龄大鼠脂肪组织中 NLRP3介导的细胞焦亡相关基因表达的影响。方法方法：：

将 35 只 8 月龄 SD 大鼠分为基线组（适应性喂养 3 d 后取材）、对照组（饲喂 32 周，不运动）和运动组（饲喂 32
周，期间进行 3次/周的负重跑台训练），最终每组 10只（5只死亡）。干预后测试大鼠体质量、体成分、肾周和

皮下脂肪组织湿重和血脂；HE 染色观察脂肪细胞形态，统计脂肪细胞横截面积；RT-PCR 测试 ASC、NF-
κB、IL-1β、GSDMD、NLRP3 和 Caspase1 mRNA 相对表达水平；免疫荧光染色观察 ASC、IL-1β、GSDMD、

NLRP3和Caspase1免疫阳性表达，统计积分光密度（IOD）值。结果结果：：① 干预后，对照组大鼠体质量高于基线

组（P＜0.05）；运动组大鼠体质量低于对照组（P＜0.05），体脂率分别低于对照组和基线组（P＜0.05）；对照组

大鼠肌肉含量百分比低于基线组（P＜0.05），运动组大鼠肌肉含量百分比高于对照组（P＜0.05）。② 干预 32
周后，对照组大鼠血浆甘油三酯、总胆固醇、高密度脂蛋白胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇和游离脂肪酸水平

均高于基线组（P＜0.05），运动组甘油三酯和游离脂肪酸水平均低于对照组（P＜0.05）。③ 干预 32 周后，对

照组大鼠肾周和皮下脂肪湿重百分比均高于基线组（P＜0.05）；运动组大鼠肾周脂肪湿重百分比分别低于对

照组和基线组（P＜0.05），皮下脂肪湿重百分比低于对照组（P＜0.05）；运动组大鼠肾周和皮下脂肪细胞横截

面积均分别小于基线组和对照组（P＜0.05）。④ 干预 32周后，对照组大鼠肾周脂肪中ASC、NF-κB、IL-1β、

NLRP3 和 Caspase1 mRNA 相对表达水平均高于基线组（P＜0.05），皮下脂肪中 NF-κB 和 IL-1β mRNA 相

对表达水平均高于基线组（P＜0.05）。运动组大鼠肾周脂肪中 ASC、NF-κB、IL-1β 和 NLRP3 mRNA 相对

表达水平均低于对照组（P＜0.05），且NF-κB和NLRP3 mRNA相对表达水平均低于基线组，Caspase1 mRNA
相对表达水平显著高于基线组（P＜0.05）；皮下脂肪中 NF-κB 和 IL-1β mRNA 相对表达水平均低于对照

组（P＜0.05），且 ASC、NF-κB 和 Caspase1 mRNA 相对表达水平均高于基线组（P＜0.05）。⑤ 干预 32 周后，

对照组大鼠肾周脂肪中 NLRP3、Caspase1、GSDMD 和 IL-1β 的 IOD值均高于基线组（P＜0.05），运动组大鼠

肾周脂肪中 Caspase1、GSDMD 和 IL-1β 的 IOD 值均高于基线组（P＜0.05），NLRP3、Caspase1 和 GSDMD 值

均低于对照组（P＜0.05）；对照组大鼠皮下脂肪中 NLRP3、Caspase1 和 IL-1β 的 IOD 值均高于基线组（P＜
0.05），运动组大鼠皮下脂肪中 ASC、NLRP3、Caspase1、GSDMD 和 IL-1β 值均低于对照组（P＜0.05）。结论结论：：

长期负重跑训练能够降低老龄大鼠体脂率和血脂水平，其作用机制可能与NLRP3介导脂肪细胞焦亡有关。
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衰老是指机体对环境的生理和心理适应能力

进行性降低、逐渐趋向死亡的现象。衰老不可避免

地导致与年龄相关的疾病发病率增加。在衰老的

过程中脂肪组织质量、分布及功能不同程度地发生

变化，进而影响人体整体健康水平［1］。无论健康与

否，衰老机体中常见脂肪量的堆积［2］，脂肪会随年龄

增长而重新分布，表现为内脏脂肪增多和下肢皮下

脂肪减少［3］，然而内脏脂肪堆积会增加机体代谢异

常的风险［2］；白色脂肪组织作为脂质储存和内分泌

器官，衰老可增加其免疫反应，呈现慢性炎症状

态［4］，是衰老过程中炎性细胞因子的主要来源，因此

研究脂肪组织的状态改变对促进老年机体健康具

有重要意义［5］。细胞焦亡是一种促炎性程序性细胞

死亡方式，其特点是在质膜上形成微孔并释放大量

促炎细胞因子［6］。细胞焦亡主要由炎性小体介导，

如 NOD 样受体热蛋白结构域相关蛋白 3（NOD-like 
receptor thermal protein domain associated protein 3，
NLRP3）炎性小体，其复合物由 NLRP3、凋亡相关

斑点样蛋白（apoptosis-associated speck-like protein 
containing a CARD，ASC）和半胱天冬酶 1前体（pro-
cysteinyl aspartate specific proteinase-1，pro-Caspase 
1）组成，激活可促进形成有活性的Caspase1，使白细

胞介素-1β与-18（Interleukin -1β and -18，IL-1β and 
-18）成熟，细胞焦亡执行分子消皮素（Gasdermin D，

GSDMD）裂解，导致细胞穿孔，释放内容物，激活核

因子κB（nuclear factor kappa-B，NF-κB）等炎症信号

通路［7］。细胞焦亡参与肥胖及相关疾病的发病进

程［8］，但脂肪细胞焦亡是否参与衰老相关的脂肪质

量、分布和功能改变还鲜有研究。

衰老使体力活动水平降低，导致脂肪含量增加

和肌肉含量降低［9］。规律的运动训练，尤其是抗阻

训练不仅增加衰老机体肌肉质量和功能，还可以降

低体脂含量，调节血脂水平，其作用机制是否与调

控脂肪组织中的细胞焦亡水平有关尚不明确。因

此，本研究以 8月龄大鼠为研究对象，探究抗阻训练

对大鼠脂肪质量和分布的影响；从脂肪细胞免疫功

能入手，探究该训练对内脏和皮下脂肪细胞焦亡相

关基因的影响，以明确长期抗阻训练促进老龄机体

脂肪功能改善的可能机制，为老年人运动处方的制

定提供理论参考。

1 材料与方法 
1.1　实验动物　

35 只 SPF 级 8 月龄雄性 SD 大鼠，购于斯贝福

（北京）生物技术有限公司［SCXK（京）2019-0010］。
饲养于北京体育大学动物实验室［SYXK（京）2021-
0053］。饲养期间各组大鼠自由饮水，饲喂普通饲
料。昼夜各半循环照明 12 h，相对湿度恒定 40%～

70%，温度控制在 22～25 ℃。所有操作均符合北
京体育大学运动科学实验伦理学要求（审批号
2018012A）。
1.2　主要实验试剂与设备　

异氟烷（河北一品制药股份有限公司，26675-
46-7）；多聚甲醛（Sercivebio 公司，G1101）；戊巴比
妥钠（Merck，P8410）；RNA提取试剂盒（TAKARA公
司，9767）；逆转录试剂盒（天根公司，KR106-01）；
NLRP3 抗体（Abcam，ab4207）、IL-1β（Novus Biologi⁃
cals，NB600-633）、ASC 抗体（Proteintech，10500-1-
AP）、Caspase1抗体（CST，2225）、GSDMD抗体（Santa，
sc-393656）；全自动生化分析仪（Beckman Coulter，
AU480）；双能 X 射线骨密度仪（GE，iDXA）；小动物
呼吸麻醉机（莱艾特，LAT-10-0500）；PCR 仪（Bio-
rad，T100）；石蜡切片机（LEICA，2245）；倒置显微镜
（LEICA，DMI 4000B）；激光共聚焦显微镜（LEICA，
TCS SP8）；动物跑台（杭州段氏，PT-204）；组织破碎
仪（Nextadvance，BBY24M）。
1.3　实验方法　
1.3.1　实验动物分组及训练　将 8 月龄的 35 只雄
性大鼠按照随机数字表法分为基线组（n＝10）、对
照组（n＝12）和运动组（n＝13），实验期间意外死
亡 5只，最终每组 10只。适应性喂养 3 d后，基线组
取材（8 月龄）；对照组大鼠不进行运动，自由饮食
32 周；运动组进行负重跑训练 32 周，2组同时取材
（16月龄）。

运动组训练方案：进行坡度为 35°的负重跑训
练。大鼠身着 30% 体质量负重袋（钢珠填充，专利
号：201921178505.1），每跑 15 s 休息 30 s，进行 4次
为 1小组，小组间休息 3 min，进行 3小组作为 1个大
循环，大循环间休息间歇为 10 min，每天训练 2个
大循环。隔天训练1次，3次/周［10］。
1.3.2　体成分测试和取材　干预期间记录大鼠的
体质量和体成分（异氟烷麻醉后，双能 X 射线吸收
法测量），并记录体成分（脂肪和肌肉含量）；取材
前各组大鼠禁食 12 h，腹腔注射戊巴比妥钠溶液
（45 mg/kg 体质量）麻醉，腹主动脉取血处死，取大
鼠双侧肾周脂肪组织和腹股沟处的皮下脂肪组
织，称量湿重，分别置于 4% 多聚甲醛固定和-80 ℃
超低温冰箱保存。各组指标同时进行检测。
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1.4　观察指标　
1.4.1　血脂测试　使用全自动生化分析仪（Beckman 
Coulter，AU480）分析大鼠血浆甘油三酯、总胆固醇、
高密度脂蛋白胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇和游离
脂肪酸（试剂盒购于中生北控生物科技股份有限
公司）。
1.4.2　苏木精-伊红（hematoxylin-eosin，HE）染色观
察脂肪细胞形态　脂肪组织固定 24 h 后，经过浸
蜡、包埋、切片后，进行二甲苯脱蜡、梯度乙醇浸泡、
Harris苏木素和0.5%伊红分别染色、梯度乙醇浸泡、
封片，显微镜下观察并拍照。Image Pro Plus 6.0 软
件统计脂肪细胞横截面积。
1.4.3　RT-PCR检测细胞焦亡基因mRNA表达　脂
肪组织匀浆研磨，提取总RNA，检测RNA浓度，使用
cDNA合成试剂盒对所提取的RNA进行反转录。用
Oligo 7 软件设计引物，GENEWIZ 公司合成引物，
序列为 ASC，F：CTGGACGCTCTTGAAAACTTG，R：
CTTCCTCATCTTGTTTTGGTT；NF-κB，F：GGACTTC 
TGGTGCATTCTGAC，R：CTGGCGTTTCCTCTGTACT 
TC；IL-1β，F：CAGCAGCATCTCGACAAGAG，R：CA 
TCATCCCACGAGTCACAG；GSDMD，F：CCAGTGCC 
TCCATGAATGTGT，R：CATCTTCTTCCGGCTTTGGTG；
NLRP3，F：AGATTACCCACCCGAGAAAGG，R：CAA 
ACCTATCCACTCCTCTTC；Caspase1，F：GATTGCTG 
GATGAACTTTTAGA；R：GATAATGAGGGCAAGACG 
TGTA；β-Tubulin，F：GCGGCAACTATGTGGGGGACT；
R：CATGATGCGGTCAGGGTACTC。配制 PCR 反应
体系，进行 PCR扩增标准程序：95 ℃变性 30 s，循环
扩增 95 ℃ 30 s→72 ℃ 30 s（循环 30次），添加溶解曲
线。琼脂糖凝胶电泳检测 RNA 表达量。采用△△Ct 
法表示目的基因的相对表达，β -Tubulin 为内参

基因。

1.4.4　免疫荧光染色检测细胞焦亡蛋白免疫阳性

表达　脂肪组织石蜡切片后过梯度乙醇，蒸馏水冲

洗后进行抗原修复、自发荧光淬灭、血清封闭、孵育

ASC、NLRP3、Caspase1、GSDMD 和 IL-1β 蛋白一抗

过夜、孵育荧光二抗 50 min，封片后镜检拍照，统计

蛋白质荧光强度，用积分光密度（integrated option 
density，IOD）值表示。

1.5　统计学方法　
所有数据经SPSS 19.0统计分析，用Graphpad软

件作图。数据符合正态分布采用（x̄±s）表示，体质量

和体成分的比较采用重复测量方差分析；其他指标

多组间比较采用单因素方差分析，方差齐用 LSD-t
检验，方差不齐用 Tamhane's T2 检验。以 P＜0.05
表示差异有统计学意义。

2 结 果 
2.1　3组大鼠体质量和体成分比较　

干预期间对照组大鼠体质量整体呈上升趋势，

从第 12 周起对照组大鼠体质量高于基线组（P＜
0.05）；运动组大鼠体质量整体呈下降趋势，从第

4周起运动组大鼠体质量低于基线组（P＜0.05），且

第 8周体质量低于对照组（P＜0.05），见图 1A。干预

第 8、12、16和 20周对照组大鼠体脂率（体脂含量/体
质量）高于基线组（P＜0.05）；从第 8 周起运动组大

鼠体脂率低于基线组（P＜0.05），且从第 24 周起体

脂率低于对照组（P＜0.05），见图 1B。干预第 32周，

对照组大鼠肌肉含量百分比（肌肉含量/体质量）低

于基线组（P＜0.05），干预第 8、24、28 和 32 周，运动

组大鼠肌肉含量百分比高于对照组（P＜0.05），见

图1C。
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图1　干预期间3组大鼠体质量和体成分比较

Figure 1　Comparison of body weight and composition in three groups during intervention
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2.2　3组大鼠血脂水平比较　
干预32周后，对照组大鼠血浆总胆固醇、甘油三

酯、高密度脂蛋白胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇和游

离脂肪酸水平均高于基线组（P＜0.05）；运动组大鼠

甘油三酯和低密度脂蛋白胆固醇水平均高于基线组

（P＜0.05），运动组大鼠甘油三酯和游离脂肪酸水平

均低于对照组（P＜0.05），运动组大鼠高密度脂蛋白

胆固醇水平较对照组差异无统计学意义（P＞0.05）。

见图2。

2.3　3组大鼠脂肪组织湿重比较　
干预 32周后，对照组大鼠肾周和皮下脂肪湿重

百分比均高于基线组（P＜0.05）；运动组大鼠肾周脂肪

湿重百分比分别低于对照组和基线组（P＜0.05），皮下

脂肪湿重百分比低于对照组（P＜0.05）。见图3。

2.4　3组大鼠脂肪细胞形态和CSA统计结果比较　
干预 32周后，3组大鼠肾周和皮下脂肪细胞形

态见图 4A（×200）。统计脂肪细胞横截面积，对照

组与基线组比较差异无统计学意义（P＞0.05），运动

组大鼠肾周和皮下脂肪细胞横截面积均分别小于

对照组和基线组（P＜0.05）。见图4B和4C。

2.5　 3 组大鼠脂肪组织细胞焦亡关键基因的
mRNA表达比较　

干预32周后，对照组大鼠肾周脂肪中ASC、NF-
κB、IL-1β、NLRP3和Caspase1 mRNA相对表达水平
均高于基线组（P＜0.05），对照组大鼠皮下脂肪中
NF-κB和 IL-1β mRNA相对表达水平均高于基线组
（P＜0.05）。运动组大鼠肾周脂肪中 ASC、NF-κB、
IL-1β和NLRP3 mRNA相对表达水平均低于对照组
（P＜0.05），且 NF-κB 和 NLRP3 mRNA 相对表达水
平均低于基线组、Caspase1 mRNA 相对表达水平显
著高于基线组（P＜0.05）；运动组大鼠皮下脂肪中
NF-κB和 IL-1β mRNA相对表达水平均低于对照组
（P＜0.05），且 ASC、NF-κB 和 Caspase1 mRNA 相对
表达水平均高于基线组（P＜0.05）。见图5。
2.6　3组大鼠脂肪组织细胞焦亡关键蛋白的免疫阳
性表达比较　

干预 32 周后，3 组大鼠肾周脂肪中 ASC、NL⁃
RP3、Caspase1、GSDMD和 IL-1β免疫荧光染色见图
6A～6C，对照组大鼠肾周脂肪中 NLRP3、Caspase1、
GSDMD和 IL-1β的 IOD值均高于基线组（P＜0.05），
运动组大鼠肾周脂肪中 Caspase1、GSDMD 和 IL-1β
的 IOD值均高于基线组（P＜0.05），运动组大鼠肾周
脂肪中NLRP3、Caspase1和GSDMD值均低于对照组
（P＜0.05），见图 6D。3组大鼠皮下脂肪中ASC、NL⁃
RP3、Caspase1、GSDMD和 IL-1β免疫荧光染色见图
6E～6G，对照组大鼠皮下脂肪中 NLRP3、Caspase1
和 IL-1β的 IOD值均高于基线组（P＜0.05），运动组
大鼠皮下脂肪中 ASC、NLRP3、Caspase1、GSDMD 和
IL-1β值均低于对照组（P＜0.05），见图6H。
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图2　3组大鼠血脂水平比较

Figure 2　Comparison of blood lipid level of rats in three groups
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Figure 5　Comparison of pyroptosis key genes mRNA expression of rats adipose tissue in three groups
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Figure 4　Comparison of morphology of adipose tissue and CSA in three groups
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图6　3组大鼠脂肪组织免疫荧光染色图和 IOD值比较（×400）
Figure 6　Comparison of immunofluorescence staining of rats adipose tissue and IOD in three groups (×400)
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3 讨 论 
脂肪组织作为最大的能量储存和内分泌器官，

在能量和代谢稳态中发挥重要的作用。随着年龄
的增长，机体内分泌功能失调，脂肪组织缓冲多余
营养物质的能力降低，使得老年人易发生肥胖等相
关疾病［11］。

衰老致使脂肪组织的关键结构和功能改变，从
而影响脂肪细胞因子分泌，不仅会引起脂肪的堆积
和分布的改变，还会导致骨骼肌质量和功能的降
低［12］。本研究中，老龄大鼠的体质量呈增龄性增
长，体脂率也均高于基础值，肌肉含量百分比呈增
龄性下降。衰老所致的脂肪再分布表现为内脏脂
肪的优先增加。一般而言，皮下脂肪的增加对代谢
具有积极的作用，而内脏脂肪的增加会导致代谢异
常［13］，特别会增加胰岛素抵抗、糖尿病和心血管疾
病的风险［14］。本研究中，干预 32周后大鼠内脏脂肪
（肾周脂肪）和皮下脂肪湿重均显著增加，但脂肪细
胞CSA没有显著改变，说明衰老引起的脂肪堆积主要
由脂肪数量的增加所致［15］。此外，衰老大鼠血脂水
平均显著增加。衰老会降低脂肪代谢灵活性，主要
是指脂肪细胞调节脂肪酸储存和释放的能力降低，
导致血脂水平增加，这与炎症反应有关［16］。

抗阻训练是应对增龄所致肌肉减少、脂肪增加
的非药物性的有效方法之一［17-19］。为了避免运动强
度和运动量过大对老龄大鼠的损伤，本研究选择负
重跑运动作为抗阻训练的方案［20］。结果显示，负重
跑训练可降低老龄大鼠的体质量和体脂率，并增加
肌肉含量百分比；降低内脏和皮下脂肪湿重和脂肪
细胞 CSA，以及血脂水平。研究发现，平均年龄为
63岁的久坐少动女性进行 16周抗阻训练可以降低
血液中 IL-6、瘦素和抵抗素的水平［21］；增龄所致肌
肉减少性肥胖症患者进行抗阻训练可通过抑制促
炎因子的释放，以促进骨骼肌蛋白质的合成和降低
脂肪含量［22］。高强度间歇训练（high intensity inter⁃
mittent training，HIIT）较中等强度持续训练（mode-
rate intensity continuous training，MICT）更有效地抑
制增龄大鼠内脏脂肪中衰老相关分泌表型（senes⁃
cence-associated secretory phenotype，SASP），该过程
与抑制脂肪中 NF-κB 的激活有关。提示运动训练
可能通过调节老龄机体脂肪组织的炎症状态而抑
制脂肪的堆积［23］。

白色脂肪组织中与增龄最相关的特征为免疫
反应，且在中年时期就可观察到［24］。在衰老过程
中，来自脂肪组织分泌的促炎细胞因子被认为是全
身性慢性低度炎症的主要因素，且循环系统中 30%
的促炎因子来自于内脏脂肪［25-26］。本研究中，衰老

显著增加了 NLRP3 介导的细胞焦亡相关基因和蛋
白的表达，但并未提示这 2种脂肪组织间的差异，有
待进一步的观察研究。脂肪巨噬细胞含量已被证
明与衰老呈正相关，巨噬细胞衍生的NLRP3炎症小
体可能与活化的 T细胞协同作用，从而诱导脂肪组
织炎症的发展［27］。此外，本研究中增龄引起增高的
低密度脂蛋白胆固醇和甘油三酯等指标也可激活
NLRP3炎性小体，而NLRP3缺失可防止肥胖引起的
脂质沉积［28-29］。增龄所致的脂肪组织炎症与NF-κB
信号通路激活有关，后者可以促进脂肪组织巨噬细
胞促炎极化。NF-κB 是 GSDMD 的重要转录因子。
当细胞外细胞焦亡相关信号激活 NLRP3 炎症小体
［由核苷酸结合寡聚化结构域（nucleotide-binding 
oligomerization domain，NOD）、富含亮氨酸重复序列
（leucin-rich repeat，LRR）、热蛋白结构域（pyrin do⁃
main，PYD）、ASC和 Caspase1组成］，GSDMD随后被
切割，导致 GSDMD的 N端释放，从而在细胞膜中形
成孔隙，导致促炎物质释放和细胞肿胀。NLRP 激
活与多种年龄相关疾病有关［30-31］。

研究发现，运动训练对新陈代谢的影响伴随着
Toll样受体（Toll-like receptor，TLR）和促炎细胞因子
水平的降低［32-33］。考虑到 TLR 参与 NLRP3 炎症小
体的激活［34］，我们推测运动可能通过抑制NLRP3的
激活而抑制老龄大鼠脂肪细胞焦亡。本研究中，负
重跑训练均显著降低了这2种脂肪组织中NLRP3介
导的细胞焦亡关键基因和蛋白的表达。有研究证
实了本研究的发现，8 周 50 min/d 中等强度的跑台
训练可抑制高脂膳食所诱导肥胖机体（内脏和皮下）
脂肪组织中 NLRP3 的激活［34］。其可能机制在于在
运动过程中，过氧化物酶体增殖物激活受体-γ辅激
活因子 -1α（peroxisome proliferator-activated recep⁃
tor-gamma coactivator-1 alpha，PGC1α）和腺苷酸活
化蛋白激酶（AMP-activated protein kinase，AMPK）
从骨骼肌释放到血液中，通过调节巨噬细胞活性参
与抑制脂肪组织炎症和改善脂代谢功能［35］。

综上，本研究发现 32周负重跑训练可改善老龄
大鼠体成分，降低血脂水平。其作用机制可能与抑
制脂肪组织中 NLRP3 介导的细胞焦亡相关基因和
蛋白的表达有关。
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Regulatory Effect of Pyroptosis Related Genes Expression in Adipose Tissue 
of Aging Rats by Long-Time Weight-Bearing Running
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ABSTRACT  Objective: To explore the effect of long-time weight-bearing running on the expression of NLRP3-mediated pyrop‐
tosis-related genes and proteins in adipose tissue of aging rats. Methods: A total of thirty-five 8-month-old SD rats were randomly 
divided into three groups: the baseline group (the samples were taken after 3 days of adaptive feeding); the control group (fed for 32 
weeks, without exercise); and the resistance training group (fed for 32 weeks, with 3 times/week of weight-bearing running training), 
with 10 mice per group (5 mice died). After the intervention, the body weight, body composition, perirenal and subcutaneous adi‐
pose tissue (p/sWAT) wet weight and blood lipids were measured; the morphology of adipocytes were observed by HE staining, and 
the cross-sectional area (CSA) of adipocyte was calculated; the relative expression level of ASC, NF-κB, IL-1β, GSDMD, NLRP3 
and Caspase1 mRNA were tested by RT-PCR; the immunopositive expression of ASC, IL-1β, GSDMD, NLRP3 and Caspase1 were 
observed by Immunofluorescence, and the integral optical density (IOD) value was calculated. Results: (1) After the intervention, 
the body weight of rats in the control group was higher than that in the baseline group, and the body weight of rats in the resistance 
training group was lower than that in the control group (P<0.05); the body fat percentage of the resistance training group was lower 
than those in the control and baseline groups (P<0.05), respectively; the muscle content percentage of rats in the control group was 
lower than that in the baseline group, and the muscle content percentage of rats in the resistance training group was higher than that 
in the control group (P<0.05). (2) After 32 weeks of intervention, the plasma levels of TG, TC, HDL-C, LDL-C and FFA of rats in 
the control group were higher than those in the baseline group, and the levels of TG and FFA of rats in the resistance training group 
were lower than those in the control group (P<0.05). (3) After 32 weeks of intervention, the wet weight percentages of pWAT and 
sWAT of rats in the control group were higher than those in the baseline group; the wet weight percentage of pWAT of rats in the re‐
sistance training group was lower than those in both the control and baseline groups, and the wet weight percentage of sWAT of rats 
was lower than that in the control group (P<0.05); the CSA of adipocyte of sWAT and pWAT of rats in the resistance training group 
was smaller than those in the control and baseline groups (P<0.05), respectively. (4) After 32 weeks of intervention, the relative ex‐
pression levels of ASC, NF-κB, IL-1β, NLRP3 and Caspase1 mRNA in pWAT of rats in the control group were higher than those in 
the baseline group, and the relative expression levels of NF-κB and IL-1β mRNA in sWAT were higher than those in the baseline 
group (P<0.05). The relative expression levels of ASC, NF-κB, IL-1β and NLRP3 mRNA in pWAT of rats in the resistance training 
group were lower than those in the control group (P<0.05), and the relative expression levels of NF-κB and NLRP3 mRNA were 
lower than those in the baseline group, and the relative expression level of Caspase1 mRNA was higher than that in the baseline 
group (P<0.05).The relative expression levels of NF-κB and IL-1β mRNA in sWAT of rats in the resistance group were lower than 
those in the control group, and the relative expression levels of ASC, NF-κB and Caspase1 mRNA were higher than those in the 
baseline group (P<0.05). (5) After 32 weeks of intervention, the IOD values of NLRP3, Caspase1, GSDMD and IL-1β in pWAT of 
rats in the control group were higher than those in the baseline group (P<0.05). The IOD values of Caspase1, GSDMD and IL-1β in 
the resistance training group were higher than those in the baseline group (P<0.05), and the IOD values of NLRP3, Caspase1 and 
GSDMD were all lower than those in the control group (P<0.05). The IOD values of NLRP3, Caspase1 and IL-1β in sWAT of rats in 
the control group were higher than those in the baseline group (P<0.05), and the IOD values of ASC, NLRP3, Caspase1, GSDMD 
and IL-1β in the resistance training group were lower than those in the control group (P<0.05). Conclusion: The body fat percentage 
and blood lipid levels in aging rats are reduced by weight-bearing running training, via inhibiting the expression of NLRP3-mediated 
pyroptosis-related genes and protein of adipose tissue.
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