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 خلاصه 

 مقدمه
رد. هدف ي نقش داهای متابولیكالتهاب همراه با چاقي به واسطه فعال شدن ماکروفاژها در پاتوژنز بیماری

رخ لیپیدی (، نیمNRP1) 1-هفته تمرینات هوازی بر سطح سرمي نوروپلین 12از این مطالعه بررسي اثر 

 . و شاخص مقاومت به انسولین در زنان چاق بود

 روش کار

 10و گروه دکیلوگرم بر مترمربع( در  BMI 81/9±78/38سال،  2/32±68/2زن چاق )میانگین سني  20

روه گها در يزمودننفره تجربي و کنترل تقسیم شدند که با توجه به شاخص توده بدني همگن شده بودند. آ

دقیقه در  30-55لب ذخیره، درصد ضربان ق 50-75تجربي در دوازده هفته تمرینات هوازی دویدن با شدت 

ه نظر بلافاصلهای خوني موردگیری جهت ارزیابي شاخصجلسه در هفته شرکت کردند. خون 5هر جلسه و 

فاده از اده ها با استدساعت پس از آخرین جلسه تمریني انجام شد. تجزیه و تحلیل  48قبل از اولین جلسه و 

 .انجام شد P<05/0داری گي پیرسون در سطح معنيآزمون تحلیل کوواریانس، تي زوجي و آزمون همبست

 نتایج 

(، P=001/0(، انسولین )P=006/0) 1-بر اساس نتایج تحلیل کوواریانس بین تغییرات سطوح نوروپلین

 HDL (03/0=P)، LDL(، P=04/0(، کلسترول )P=01/0گلیسرید )(، تریP=01/0گلوکز ناشتا )

(01/0=P( شاخص مقاومت به انسولین ،)01/0=P( وزن ،)001/0=P( درصد چربي بدن ،)001/0=P ،)

دار وجود داشت. بر اساس ( در دو گروه تفاوت معنيP=000/0( و محیط لگن )P=000/0محیط کمر )

( و P=01/0) 1-هفته تمرینات هوازی ضمن افزایش معني دار سطوح نوروپلین 12آزمون تي زوجي اجرای 

HDL (01/0=P با کاهش معني دار سطوح ،)( 001/0انسولین=P( گلوکز ناشتا،)01/0=Pت ،) ری گلیسرید

(01/0=P( کلسترول ،)01/0=P و )LDL (04/0=P( شاخص مقاومت به انسولین ،)04/0=Pو ،)  کلیه

 ن همراه بود.آزمون در مقایسه با پیش آزمو( در گروه تجربي در پسP<05/0های آنتروپومتری )شاخص

فته تمرینات هوازی با تغییرات محیط کمر ه 12پس از  1-پلینتنها بین تغییرات سطوح سرمي نورو

(03/0=Pارتباط معني )دار وجود داشت. 

 گیرینتیجه

 NRP1مي هفته تمرینات هوازی قادر است ضمن افزایش سطوح سر 12رسد اجرای چنین به نظر مي

 .سبب بهبود ترکیب بدن، نیم رخ لیپیدی و مقاومت به انسولین در زنان چاق گردد

  کلمات کلیدی
 ه انسولین، زنان چاقبرخ لیپیدی، مقاومت ، نیم1-تمرینات هوازی، نوروپلین 

 .باشداین مطالعه فاقد تضاد منافع مي پی نوشت:
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مقدمه

های مرتبط با آن افزایش شیوع و گسترش چاقي و بیماری

های در سطح جهاني شاهدی بر این ادعا است که پیشرفت

خت عوامل و ساز و کارهای تنظیم وزن و بشر در زمینه شنا

به خصوص پیشگیری، مبارزه و درمان چاقي توفیق چنداني 

. شیوع چاقي به عنوان یک مشكل بهداشتي (1)نداشته است 

های ده و به موازات آن، بیماریدر سراسر جهان شناخته ش

مرتبط با چاقي از جمله مقاومت به انسولین، دیابت نوع دو، 

عروقي، سرطان و زوال  -های قلبيپرفشار خوني، بیماری

 . (2)عقل نیز شیوع یافته است 

افزایش وزن در پاسخ به دریافت بیش از حد کالری، اضافه 

بار لیپیدی بافت چربي را در پي دارد که باعث قطبیت 

کلاسیک ماکروفاژها، تكثیر موضعي ماکروفاژهای بافت 

های جریان خون به بافت چربي و چربي و نفوذ مونوسیت

ه متعاقباً بروز عوارض التهابي همراه با چاقي از قبیل مقاومت ب

شود. بنابراین، التهاب همراه با چاقي به واسطه انسولین مي

های متابولیكي فعال شدن ماکروفاژها در پاتوژنز بیماری

نقش دارد. البته، بافت چربي به شبكه عروقي پایدار و پویا 

های متابولیكي افزایش یافته حین نیاز دارد تا بتواند نیازمندی

اسید چرب از جریان خون هیپرتروفي و هیپرپلازی و انتقال 

های تک را تامین کند. بنابراین، با توجه به نقش فاگوسیت

ای در بازسازی بافت چربي و رشد عروق، شاید بتوان هسته

زای بافت چربي ممكن است گفت همین التهاب بیماری

نیز  1زایيالتهابي محافظتي برای رشد بافت چربي و رگ

. تعداد زیادی از عوامل رشدی در فرایند رگ زایي (3)باشد 

 2درگیرند، اما بیشتر مطالعات عامل رشد آندوتلیال عروقي

(VEGFرا مهم ) ترین عامل رشد درگیر در این فرآیند

های شامل گلیكوپروتئین VEGF. خانوده (4)اند ذکر کرده

A-VEGF3 ،B-VEGF ،-VEGFهای ترشحي به نام

                                                           
1 Angiogenesis  
2 Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF) 
3 Vascular endothelial growth factor-A (VEGF-A) 

C ،VEGF-D ،VEGF-E  وVEGF-F  و فاکتور

 .(5)( است PIGF) 4رشد جفتي

VEGF  کیلو دالتوني است که از سلول 45گلیكوپروتئین-

و  (6)شود های آندوتلیالي ترشح ميهای توموری و سلول

سبب جوانه زدن، تكثیر  5زایيزایي و شریانطي فرآیند رگ

ها الي شده و به تشكیل مویرگهای اندوتلیو مهاجرت سلول

. فاکتورهای رشد (7)کند های جدید کمک ميو شریان

های هدف آندوتلیال عروقي عمل زیستي خود بر روی سلول

های تیروزین کیناز به انجام را از طریق واکنش با گیرنده

رسانند که در غشای پلاسمایي سلول وجود دارند. این مي

از اتصال به لیگاند خود به صورت دایمر در  ها پسگیرنده

شوند و در نهایت سیگنال دورن آمده و اتوفسفریله مي

دهد. ازجمله گیرنده های تیروزین کینازی سلولي رخ مي

توان به شناخته شده در ارتباط با فاکتورهای رشد مي

1VEGFR 6 ،2VEGFR  3وVEGFR  اشاره نمود

های . مطالعات اخیر نشان دادند یكي دیگر از گیرنده(9, 8)

VEGF7 1-، نوروپلین (1NRP است که به عنوان )

زایي عمل کرده و در رگ VEGFR2گیرنده همكار 

 8زایيریانطي روند ش 2VEGFRکننده تبادلات تنظیم

تواند بافت چربي . همین افزایش رگ زایي مي(7)باشد مي

. علاوه بر (10)را در مقابل هیپوکسي و التهاب حفاظت کند 

و هسته  VEGFR1به گیرنده  VEGF-Bاین، اتصال 

دهد. جذب اندوتلیالي چربي را افزایش ميNRP1 گیرنده 

میانجي مهم در  NRP1رسد بنابراین، چنین به نظر مي

 باشد. VEGFاثربخشي عملكرد 

NRP1  130یک گلیكوپروتئین تراغشایي با وزن مولكولي 

سط فوجیساوا و همكاران کیلودالتون است که اولین بار تو

                                                           
4 Placenta Growth Factor (PIGF) 
5 Arteriogenesis  
6 Vascular Endothelial Growth Factor Receptor-1 

(VEGFR1) 
7 Neuropilin 1 (NRP1) 
8 Arteriogenesis  



 
 

 و همكاران اکرم صابري                                                  چاق زنان در متابولیکی و لیپیدی رخنیم و 1-نوروپلین سرمی سطوح بر هوازی تمرینات اثر -4052
 

در آکسون سیستم عصبي در حال رشد  1999در سال 

در هدایت  NRP1شناسایي شد. مطالعات نشان دادند 

های عصبي، رشد آکسوني و تسهیل در مدارهای سلول

نه  NRP1نوروني خاص نقش دارد. طي دوران جنیني نیز 

 -تنها در سیستم عصبي در حال رشد بلكه در سیستم قلبي

 NRP1شود. علاوه بر این، قي و عضلاني نیز بیان ميعرو

های تومور، مغز استخوان های اندوتلیال بالغ و سلولدر سلول

ها و بافت قلب، ریه، کبد، کلیه، پانكراس و و استئوبلاست

نه تنها  NRP1راین، . بناب(11)گردد بافت چربي نیز بیان مي

در رشد سیستم عصبي نقش دارد بلكه به واسطه تنوع در بیان 

های اخیر نشان دادند بافتي اعمال متعدد دارد. پژوهش

NRP1  قادر است به واسطه افزایش رگ زایي و حفظ

تمامیت رگ ها، ضمن کاهش التهاب در بافت چربي، 

-. هم(12)احتمال بروز آترواسكلروز را نیز کاهش دهد 

قادر است با افزایش جذب اسیدهای چرب  NRP1چنین، 

از بروز مقاومت به انسولین همراه با شرایط التهابي چاقي 

برداشت اسیدهای چرب  NRP1جلوگیری کند. در واقع، 

در ماکروفاژهای بافت چربي را تحریک کرده و سوبسترای 

کند. این اسیدهای لازم برای بتا اکسیداسیون را فراهم مي

هموستاتیک و جبراني  M2رب برای ایجاد فنوتیپ چ

شوند و بنابراین، به جای بروز پدیده التهابي مصرف مي

زای همراه با چاقي، شاهد گسترش کم خطرتر بافت بیماری

اکسیداسیون  NRP1چربي خواهیم بود. پس، در غیاب 

ناکارآمد اسیدهای چرب در ماکروفاژها رخ داده و 

تبدیل شده  M1به فنوتیپ شبه  NRP1ماکروفاژهای فاقد 

و در نتیجه سبب بروز اختلال عملكرد بافتي، عدم تحمل 

. از سوی (3)شود گلوکز و کاهش حساسیت به انسولین مي

همراه است  NRP1دیگر، دیابت خود با کاهش بیان ژني 

رساني بافت چربي در ، خونNRP1. در غیاب (13)

ماکروفاژهای بافت چربي نیز مختل شده و با ایجاد مناطق 

هیپوکسي در بافت چربي احتمال اختلال در تحمل گلوکز و 

 .(3)یابد بروز مقاومت به انسولین افزایش مي

تواند یک هدف درماني مهم در مي NRP1با این تفاسیر، 

عروقي و متابولیكي  -های قلبيپیشگیری از بروز بیماری

همراه با چاقي باشد. به بیان دیگر، این احتمال وجود دارد 

-مان چاقي همکارهای درماني موثر در پیشگیری و درراه

 NRP1چون فعالیت بدني و ورزش، به واسطه تاثیر بر 

های التهابي همراه با چاقي را کاهش احتمال بروز بیماری

های به عمل آمده، تاکنون، در تعداد دهند. با توجه به بررسي

معدودی از مطالعات به بررسي تاثیر تمرینات ورزشي بر 

له تیمونس پرداخته شده است. از جم NRP1سطوح سرمي 

( 2009، فوگارتي و همكارن )(14)( 2005و همكاران )

و وانگ و همكاران  (16)( 2007، گاوین و همكاران )(15)

های تمریني مختلف به بررسي تاثیر پروتكل (17)( 2016)

در اختلالات عصبي اذعان  NRP1پرداخته و بر افزایش 

های انجام شده، در داشتند. با این همه، با توجه به بررسي

کدام از مطالعات انجام شده اثر تمرینات ورزشي بر هیچ

NRP1  در افراد چاق و در معرض خطر و ارتباط آن با

عروقي و مقاومت  -رایج بیماری قلبيهای سنتي و شاخص

به انسولین مورد بررسي قرار نگرفته است. بنابراین، با توجه به 

و نظر به توصیه انجمن دیابت  NRP1عملكرد متابولیكي 

دقیقه تمرین هوازی با  150آمریكا مبني بر اجرای حداقل 

شدت متوسط، سه روز در هفته جهت کاهش وزن، بهبود 

-هش خطر وقوع بیماری های قلبيکنترل گلوکز و کا

با هدف بررسي اثر دوازده هفته  ، مطالعه حاضر(18)عروقي 

رخ لیپیدی و ، نیمNRP1تمرینات هوازی بر سطح سرمي 

 شاخص مقاومت به انسولین در زنان چاق انجام شد.

 

 روش کار

های نیمه تجربي و تحقیق حاضر در دسته پژوهش

گیرد. جامعه آماری پژوهش زنان جوان کاربردی قرار مي

ستان مانه و کم تحرک دارای اضافه وزن و چاق شهر

سملقان )استان خراسان شمالي( بودند. بعد از دادن 

فراخوان و اطلاع رساني، از افراد داوطلب ثبت نام به 

عمل آمد. وضعیت سلامت و سابقه بیماری افراد داوطلب 
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با استفاده از پرسشنامه وضعیت سلامتي مورد ارزیابي قرار  

با ها نیز (. میزان فعالیت بدني آزمودني22گرفت )

 ( بررسي شد.23پرسشنامه بین المللي میزان فعالیت بدني )

ملاک ورود به مطالعه، اضافه وزن و چاقي )توده بدني 

کیلوگرم بر مترمربع(، بارور بودن و داشتن  25بیشتر از 

تنفسي  -قاعدگي منظم، عدم ابتلا به هر گونه بیماری قلبي

وئید، و متابولیكي از قبیل دیابت و بیماری های غده تیر

مشكلات مفصلي و عدم انجام فعالیت جسماني منظم در 

ها با استفاده از شش ماه قبل از مطالعه بود. تعداد آزمودني

نفر از زنان  20نفر تعیین گردید.  20نرم افزار جي پاور 

سال که واجد شرایط بودند، وارد مطالعه شده و  35-30

ابر )هر در دو گروه تمرینات هوازی و کنترل با تعداد بر

همگن  BMIنفر( تقسیم شدند که با توجه به  10گروه 

. پس از توضیحات اولیه در مورد هدف، نحوه شده بودند

ها اجرای پژوهش و خطرهای احتمالي آن، آزمودني

رضایت نامه را تكمیل و امضاء کردند. رژیم غذایي 

ساعته رژیم غذایي  24آزمودني ها با استفاده از پرسشنامه 

دید و مصرف هرگونه مكمل و مصرف دارو کنترل گر

ها خواسته شد (. از کلیه آزمودني22نیز کنترل شد )

هفته اجرای پژوهش ازشرکت در دیگر  12درطول 

یافته بپرهیزند. درصورتي که های تمریني سازمانبرنامه

ها طي اجرای پژوهش بیش از سه جلسه غیبت آزمودني

-ني شرکت ميهای تمریداشته و یا در دیگر پروتكل

 شدند. کردند از مطالعه خارج مي

واحد بجنورد  -این مطالعه در دانشگاه آزاد اسلامي

 بررسي و با شناسه اخلاق

IR.IAU.BOJNOURD.REC.1399.023  
 مصوب گردید.

ها خواسته شد قبل از آغاز اجرای برنامۀ از آزمودني

های اولیه و گیریها و اندازهتمریني به منظور ارزیابي

آزمون، در محل آزمایشگاه فیزیولوژی ورزشي پیش

دانشگاه آزاد اسلامي بجنورد، حضور یابند. سپس، از همه 

های آنتروپومتری نظیر گیری شاخصها اندازهآزمودني

قد، وزن، شاخص توده بدني و درصد چربي بدن به عمل 

آمد و ضربان قلب بیشینه هر آزمودني با استفاده از فرمول 

و سپس ضربان  (19)( تخمین زده شد 208– 0/7 ˟)سن 

قلب ذخیره هر آزمودني با استفاده از فرمول ضربان قلب 

د. آنگاه، به ضربان قلب بیشینه، تعیین گردی –استراحت 

های تمریني و منظور آشنایي با نحوه اجرای پروتكل

کنترل عامل آشنایي بر اجرا و عملكرد، قبل از آغاز دورۀ 

ها در گروه تجربي در دو جلسۀ تمریني آزمودني

. پس از آشنایي (20)تمرینات مربوطه شرکت نمودند 

گیری خوني اول کامل، قبل از شروع برنامه تمریني نمونه

به ساعت ناشتایي و در وضعیت استراحت  12پس از 

ها از همه آزمودني سي سي از ورید پیش آرنجي 5مقدار 

ها در گروه تجربي در گاه، آزمودنيآوری شد. آنجمع

درصد  50-75هفته تمرینات هوازی دویدن با شدت  12

دقیقه در هر جلسه و پنج  30-55ضربان قلب ذخیره، 

 10جلسه در هفته شرکت نمودند. هر جلسه تمریني با 

دقیقه گرم کردن )راه رفتن سریع، تمرینات کششي و 

درصد ضربان قلب ذخیره(  40دویدن آرام در شدت 

دقیقه سرد کردن به پایان رسید.  10شروع شد و با 

 50با تمرینات دویدن با شدت  جلسات تمرین در ابتدا

دقیقه شروع شد و  30درصد ضربان قلب ذخیره به مدت 

زمان تمرین به صورت هر دو هفته شدت تمرین و مدت

. شدت تمرین با استفاده از (21)شد تدریجي اضافه مي

کنترل ضربان قلب و ضربان سنج پولار ارزیابي و کنترل 

 شد.

های آنتروپومتری پس از اتمام دوره گیری شاخصاندازه

چهل و هشت تمرین مجدداً در دو گروه انجام شد. 

ساعت پس از آخرین جلسه تمرین نیز دومین مرحله 

های خوني نمونه انجام شد.صبح  8ساعت  درخونگیری 

انعقادی ریخته شد. های آزمایشي بدون ماده ضددر لوله

دقیقه با  5نمونه های خوني جهت جداسازی سرم به مدت 

دور در دقیقه سانتریفوژ شده و در دمای  3000سرعت 

درجه سانتي گراد منجمد و برای آنالیزهای بعدی  -20
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گیری سطوح اندازه ذخیره شدند. سرم حاصل جهت

شاخص های خوني پژوهش مورد استفاده قرار گرفت. 

با استفاده از کیت انساني  1-نوروپلینسطوح سرمي 

( کشور Eastbiopharm)ساخت شرکت استبایوفارم )

( به روش الایزا مورد Cat.No: CK-E92020چین 

غلظت سرمي انسولین با استفاده از سنجش قرار گرفت. 

( و به Stillwater, MNونوکلئو )کیت تجاری ایمون

گیری قرار گرفت. غلظت مورد اندازه RIAروش 

بک من  آنالیزور گلوکزگلوکز نیز با استفاده از 

(Instruments, Irvine, CA Beckman)  به

-گیری شد. سطوح تریاندازه روش گلوکز اکسیداز

نیز توسط  LDL و HDLگلیسرید،کلسترول، 

گردید. شاخص مقاومت  آزمایشگاه بالیني ارزیابي

ضرب مقدار گلوکز ( از حاصلHOMA-IRانسولیني )

-)میلي مول در لیتر( در انسولین ناشتا )میلي واحد بین

  .(22)محاسبه شد  5/22المللي در لیتر( تقسیم بر 

 تجزیه و تحلیل آماری

 ماریآارزیابي طبیعي بودن توزیع داده ها از آزمون برای 

شاپیر و ویلک استفاده شد. برای مطالعه معني داری 

ت تغییرات بین گروهي از آزمون تحلیل کوواریانس و جه

داری تغییرات درون گروهي )مقایسه پس بررسي معني

آزمون و پیش آزمون( از آزمون تي زوجي استفاده 

رد های مواط بین تغییرات شاخصگردید. برای تعیین ارتب

ل حلیبررسي نیز از آزمون همبستگي پیرسون استفاده شد. ت

در  23 ویرایش SPSSداده ها با استفاده از نرم افزارآماری 

 انجام شد. P<05/0سطح معني داری آماری 

 تایجن

ها ارائه های آنتروپومتری آزمودنيویژگي 1در جدول 

 شده است.

 

 انحراف معیار ویژگي های توصیفي آزمودني ها±نمیانگی . 1جدول
 گروه ها

 متغیر

 تجربي

(10=n) 

 کنترل

(10=n) 

 10/32±60/2 30/32±90/2 سن )سال(

 161±07/6 40/161±14/5 قد )متر(

 50/77±55/4 85/76±30/8 وزن )کیلوگرم(

 94/29±79/1 44/29±03/2 شاخص توده بدن )کیلوگرم بر مترمربع(

 

انحراف استاندارد( حاصل ±صیفي )میانگینهای تویافته

های آنتروپومتری گیری خوني و ویژگياز نمونه

های تحقیق در دو گروه تجربي و کنترل در دو آزمودني

و  2آزمون و پس آزمون به ترتیب در جدول نوبت پیش

 آورده شده است. 3

 

 آزمون و پس آزمونیشپربي و کنترل در گیری خوني در گروه تجانحراف استاندارد نمونه±میانگین . 2جدول
 گروه ها

 متغیر
 

 تجربي

(10=n) 

 کنترل

(10=n) 
 Pارزش 

 1-نوروپلین

 53/3±89/0 68/3±47/1 پیش آزمون

 91/3±88/0 85/5±80/1 پس آزمون *01/0

 76/10 97/58 درصد تغییرات

 انسولین

 36/8±54/2 48/9±28/2 پیش آزمون

 71/8±48/2 04/7±88/1 پس آزمون *001/0

 19/4 -79/25 درصد تغییرات



 
 

 64سال ، 6شماره، 1400اسفند-منبه زشكي مشهدجله دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پم -4055

 
 گلوکز ناشتا

 90/77±48/7 70/78±19/8 پیش آزمون

 40/78±55/7 30/74±83/7 پس آزمون *01/0

 64/0 60/26 درصد تغییرات

 شاخص مقاومت به انسولین

 14/4±82/0 16/5±01/1 پیش آزمون

 54/4±07/1 76/3±01/1 پس آزمون *04/0

 67/9 -59/5 یراتدرصد تغی

 تری گلیسرید

 80/118±65/28 30/114±97/35 پیش آزمون

 00/118±78/27 60/108±45/32 پس آزمون *01/0

 -67/0 -99/4 درصد تغییرات

 کلسترول

 70/168±13/21 80/179±53/14 پیش آزمون

 50/167±59/21 90/171±71/19 پس آزمون *01/0

 -71/0 -39/4 درصد تغییرات

 لیپوپروتئین پرچگال

 20/35±79/8 10/35±47/9 پیش آزمون

 10/36±33/8 60/39±54/9 پس آزمون *01/0

 56/2 82/12 درصد تغییرات

 لیپوپروتئین کم چگال

 40/76±91/13 70/76±87/16 پیش آزمون

 70/78±55/13 20/65±49/14 پس آزمون *04/0

 01/3 -99/14 درصد تغییرات
 ، نتایج آزمون تي زوجيP<05/0در سطح معني داری * 

 

 آزمون و پس آزمونهای آنتروپومتری در گروه تجربي و کنترل در پیشانحراف استاندارد ویژگي±میانگین .3جدول 

 گروه ها

 متغیر
 

 تجربي

(10=n) 

 کنترل

(10=n) 
 Pارزش 

 وزن

 )کیلوگرم(

 50/77 ± 55/4 85/76 ±30/8 پیش آزمون

 20/77±61/4 59/68 ±24/8 پس آزمون *01/0

 -39/0 -75/10 درصد تغییرات

 شاخص توده بدن

 )کیلوگرم بر مترمربع(

 94/29± 79/1 44/29 ± 03/2 پیش آزمون

 82/29±95/1 26/26 ± 08/2 پس آزمون *01/0

 -40/0 -79/10 درصد تغییرات

 درصد چربي بدن

 )درصد(

 73/24±33/3 45/24±19/4 پیش آزمون

 18/25±12/3 46/20±85/3 س آزمونپ *01/0

 82/1 -32/16 درصد تغییرات

 محیط کمر

 60/88±04/5 77/88/±01/5 پیش آزمون

 97/88±15/5 00/80±83/4 پس آزمون *000/0

 42/0 -88/9 درصد تغییرات

 محیط لگن

 58/107±69/7 43/108±94/7 پیش آزمون

 78/108±74/7 20/101±55/6 پس آزمون *000/0

 12/1 -67/6 درصد تغییرات
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 نسبت محیط کمر به لگن

 83/0±06/0 82/0±05/0 پیش آزمون

 81/0±06/0 79/0±05/0 پس آزمون *01/0

 -33/1 -08/6 درصد تغییرات
 ، نتایج آزمون تي زوجيP<05/0معني داری در سطح * 

 

وازی ههفته تمرینات  12بنابر نتایج آزمون تي زوجي اجرای 

( P=01/0) 1-فزایش معني دار سطوح سرمي نوروپلینضمن ا

(، با کاهش معني دار سطوح سرمي 01/0=P) HDLو 

( و سطوح در گردش گلوکز ناشتا P=001/0انسولین )

(01/0=P ،) تری گلیسرید(01/0=P ،)کلسترول (01/0=P )و 

LDL (04/0=P( شاخص مقاومت به انسولین ،)04/0=P و ،)

(، درصد چربي P=01/0بدن ) (، شاخص تودهP=01/0وزن )

(، محیط لگن P=000/0(، محیط کمر )P=01/0بدن )

(000/0=P( و نسبت محیط کمر به لگن )01/0=Pدر گروه ) 

 ود. تجربي در پس آزمون در مقایسه با پیش آزمون همراه ب

بنابر نتایج تحلیل کوواریانس بین تغییرات سطوح سرمي 

، P=001/0ولین )( و انسP ،03/10=F=006/0) 1-نوروپلین

94/26=F( سطوح در گردش گلوکز ناشتا ،)01/0=P ،35/8 

=F( تری گلیسرید ،)01/0=P ،54/7=F کلسترول ،)

(04/0=P ،55/4=F ،)HDL (03/0=P ،21/5=F و )LDL 

(01/0=P ،06/8=F( شاخص مقاومت به انسولین ،)01/0=P ،

38/8=F( وزن بدن ،)001/0=P ،765/172=F درصد چربي ،)

، P=000/0(، محیط کمر )P ،46/102=F=001/0بدن )

236/52=F( و محیط لگن )000/0=P ،830/200=F در دو )

گروه تجربي و کنترل پس از اجرای دوازده هفته تمرینات 

هوازی در زنان چاق غیر فعال تفاوتي معني دار وجود داشت. 

دار برای تغییرات نسبت محیط کمر به همه، تفاوتي معنيبا این

، P=072/0شاخص توده بدن )و ( P ،252/2=F=521/0لگن )

679/3=F.بین دو گروه مشاهده نشد ) 

بنابر نتایج آزمون همبستگي پیرسون بین تغییرات سطوح 

هفته تمرینات هوازی با تغییرات  12پس از  1-سرمي نوروپلین

دار وجود ارتباطي معني( r ،03/0=P=66/0محیط کمر )

های دار برای دیگر شاخصعنيحال، ارتباطي مداشت؛ با این

 (. 4)جدول ( P>05/0بررسي مشاهده نشد )مورد 

 

رخ لیپیدی و با تغییرات شاخص مقاومت به انسولین، نیم 1-ضریب همبستگي بین تغییرات سطوح سرمي نوروپلین. 4جدول 

 های آنتروپومتری در گروه تجربيشاخص

 متغیر
 1-نوروپلین

 Pارزش  rارزش 

 55/0 21/0 به انسولین شاخص مقاومت

 61/0 -18/0 تری گلیسرید

 22/0 -41/0 کلسترول

 13/0 -51/0 لیپوپروتئین پرچگال

 19/0 -44/0 لیپوپروتئین کم چگال

 74/0 12/0 وزن

 68/0 14/0 شاخص توده بدني

 50/0 -24/0 درصد چربي بدن

 32/0 34/0 نسبت محیط کمر به لگن

 *03/0 66/0 محیط کمر

 42/0 28/0 گنمحیط ل

 P >05/0*معني داری در سطح 
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 بحث

ین با توجه به بررسي های انجام شده، مطالعه حاضر اول

ر بزی مطالعه انجام شده در بررسي اثر تمرینات ورزشي هوا

رخ لیپیدی و و ارتباط آن با نیم 1-سطوح سرمي نوروپلین

-مقاومت به انسولین در زنان چاق و در معرض خطر مي

ته تایج پژوهش حاضر نشان داد اجرای دوازده هفباشد. ن

دار سطوح سرمي تمرینات هوازی ضمن افزایش معني

دار سطوح انسولین و ، سبب کاهش معني1-نوروپلین

 مرخگلوکز ناشتا و بهبود شاخص مقاومت به انسولین،  نی

و  دار سطوح تری گلیسرید، کلستروللیپیدی )کاهش معني

LDL دار و افزایش معنيDLH  و( و شاخص های

، آنتروپرومتری )وزن، درصد چربي بدن، شاخص توده بدن

 ( در زنان چاق غیر فعال شد.WHRهای بدن و محیط

تمرینات ورزشي منظم به واسطه سازوکارهای مختلف از 

قبیل بهبود ظرفیت هوازی در کاهش خطر مرگ و میر 

-عروقي و متابولیكي موثر مي -های قلبيناشي از بیماری

اشد. افزایش ظرفیت هوازی به دنبال تمرینات ورزشي در ب

های محیطي و مرکزی رخ نتیجه مجموعه ای از سازگاری

های زایي )آنژیوژنز( یكي از سازگاریدهد. بهبود رگمي

مهم در پاسخ تمرینات هوازی است که نشان دهنده اهمیت 

بازسازی ماتریكس خارج سلولي عضله اسكلتي برای نیل 

ظرفیت هوازی پس از تمرینات ورزشي استقامتي  به بهبود

رخ بیان ژني، عوامل باشد. با توجه به بررسي نیممي

متعددی بر محیط خارج سلولي اثر تنظیمي داشته و 

-بازسازی عروقي به دنبال فعالیت ورزشي را تسهیل مي

( و VEGFکنند. تغییر در فاکتور رشد اندوتلیال عروق )

به دنبال تمرینات  1-نوروپلینهای آن از قبیل گیرنده

ورزشي موید این مطلب است. در این راستا، تیمونس و 

درصدی ترجمه  800( بر افزایش 2005همكاران )

به دنبال شش هفته تمرینات استقامتي شدید  1-نوروپلین

. (23)دوچرخه سواری در مردان غیرفعال اذعان داشتند 

نه تنها به عنوان یكي از  1-نوروپلین مطالعات نشان دادند 

زایي نقش به طور اختصاصي در رگ VEGFهای گیرنده

نیز  VEGF، بلكه، در اتساع عروق به واسطه (7)دارد 

همین افزایش رگ زایي کند. در شرایط چاقي، کمک مي

مقابل هیپوکسي و التهاب تواند بافت چربي را در مي

های اخیر نشان دادند . پژوهش(10)حفاظت کند 

قادر است به واسطه افزایش رگ زایي و حفظ  1-نوروپلین

تمامیت رگ ها، ضمن کاهش التهاب در بافت چربي، 

 . (12)احتمال بروز آترواسكلروز را نیز کاهش دهد 

امروزه از بافت چربي تنها به عنوان یک بافت ذخیره 

شود؛ بلكه، بافت چربي مغز سوم کننده انرژی یاد نمي

ریز فعال است که به واسطه بدن و یک ارگان درون

های فعال زیستي با عنوان کلي ترشح پروتئین

رخ التهابي بدن در چاقي اثر ها بر نیمآدیپوسایتوکاین

ها به طور کلي در دو گروه دارد. آدیپوسایتوکاین

برنده های ضدالتهابي )سالم( و پیشآدیپوسایتوکاین

شوند. هیپرتروفي بیش از التهاب )بیمار( دسته بندی مي

های چربي در چاقي سبب بروز هیپوکسي در حد سلول

شود. در بیماری مي 1بافت چربي و بروز بیماری چربي

تبدیل شده  چربي، بافت چربي سالم به بافت چربي بیمار

های مترشحه، شرایط رخ آدیپوسایتوکاینو با تغییر در نیم

-التهابي همراه با چاقي تشدید شده و احتمال بروز بیماری

 -های قلبيهای التهابي همراه با چاقي از قبیل بیماری

که، تولید یابد. به طوریعروقي و دیابت افزایش مي

ین کاهش چون آدیپونكتهای سالم همآدیپوسایتوکاین

های یافته و در مقابل شاهد افزایش تولید آدیپوسایتوکاین

خواهیم  2(IL-6) 6-بیمار از قبیل ویسفاتین و اینترلوکین

وسایتوکاین ضدالتهابي آدیپونكتین قادر . آدیپ(24)بود 

است با پیشبرد ارتباط بین پروتئین کیناز فعال شده با 

AMP (AMPK)3  و سیگنالAkt  رشد عروق جدید

چون آدیپونكتین، . ویسفاتین نیز هم(25)را تحریک کند 

به واسطه فعال کردن مسیرهای مستقل از کیناز فعال شده 

                                                           
1 Adiposopathy  
2 Interlukine-6 (IL-6) 
3 AMP-Activated Protein Kinase (AMPK) 



 
 

 64سال ، 6شماره، 1400اسفند-منبه زشكي مشهدجله دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پم -4057

آنژیوژنز را افزایش دهد اما،  1(MAPKبا میتوژن ) 

برخلاف آدیپونكتین، ویسفاتین در پیشبرد آنژیوژنز 

پاتولوژیک بافت چربي نقش دارد و آثار بیمارگونه بافت 

. در شرایط چاقي، سطح (26)کند چربي را تشدید مي

یابد. آدیپونكتین کاهش و سطح ویسفاتین افزایش مي

بنابراین، شاهد افزایش آنژیوژنز پاتولوژیک بافت چربي 

رود با کاهش چاقي و . در مقابل، انتظار ميخواهیم بود

بهبود ترکیب بدني، ضمن افزایش آدیپونكتین و کاهش 

 1-ویسفاتین، آنژیوژنز فیزیولوژیک بهبود یابد. نوروپلین

شود نیز یک نورواندورین در بافت چربي محسوب مي

چون آدیپونكتین در بهبود آنژیوژنز که هم (27)

رود یكي از فیزیولوژیک موثر است؛ و بنابراین، انتظار مي

در مطالعه حاضر  1-علل افزایش سطح سرمي نوروپلین

 هفته تمرینات هوازی باشد. 12بهبود ترکیب بدني به دنبال 

های آنتروپومتری در مطالعه حاضر شاهد بهبود شاخص

یرفعال بودیم. فعالیت های منظم ورزشي در زنان چاق و غ

با افزایش مصرف انرژی در مقابل دریافت انرژی در 

کاهش وزن بدن و یا پیشگیری از چاقي موثرند. علاوه 

-براین، تمرینات هوازی به واسطه تاثیر بر برخي هورمون

های موثر بر متابولیسم لیپیدها از قبیل اپي نفرین، نوراپي 

کورتیزول اکسیداسیون چربي ها  نفرین، هورمون رشد و

را افزایش داده و با افزایش فراخواني و استفاده از 

اسیدهای چرب آزاد سبب کاهش توده چربي بدن مي 

. اگرچه، به نظر مي رسد علاوه بر افزایش (28)شود 

ها، انرژی مصرفي و افزایش اکسیداسیون چربي

های درون سلولي عضلاني و شبكه مویرگي نیز سازگاری

. این (29)در کاهش توده چربي بدن بي تاثیر نباشد 

احتمال وجود دارد همین کاهش وزن و توده چربي 

های بافت چربي احشایي و کاهش باکاهش لوکوسیت

های مترشحه از ها و کموکاینجایي آدیپوسایتوکاینجابه

موجب کاهش ابتلا به  (30)بافت چربي به مناطق مستعد 

 ها شود.برخي بیماری

                                                           
1 Mitogen-Activated Protein Kinase (MAPK) 

دار بین بنابر نتایج آزمون همبستگي پیرسون ارتباطي معني

به دنبال تمرینات هوازی با تغییرات  1-تغییرات نوروپلین

وزن و درصد چربي بدن وجود داشت. بنابراین، این 

گیرد بهبود چاقي در افزایش سطح سرمي فرضیه قوت مي

هفته تمرینات هوازی نقش داشته  12 پس از 1-نوروپلین

 IL-6اند همه، اگرچه مطالعات نشان دادهباشد. با این

تحت تاثیر فاکتور رشد  1-افزایش بیان ژني نوروپلین

؛ با توجه به (31)کند ( را مهار ميTGF-βتومور بتا )

کدام از مطالعات های انجام شده، تاکنون، در هیچبررسي

-انجام شده به بررسي ارتباط بین دیگر آدیپوسایتوکاین

ه است. پرداخته نشد 1-های موثر بر آنژیوژنز با نوروپلین

-بنابراین، با توجه به عملكرد حفاظتي که نوروپلین، هم

چون آدیپونكتین، در بهبود حساسیت به انسولین دارد؛ 

های مرتبط جهت درک سازوکار عملكرد انجام پژوهش

در شرایط چاقي و یا مداخله های  1-و تغییرات نوروپلین

 رسد. تعدیل کننده چاقي ضروری به نظر مي

ر است با افزایش جذب اسیدهای چرب قاد 1-نوروپلین

از بروز مقاومت به انسولین همراه با شرایط التهابي چاقي 

برداشت اسیدهای  1-جلوگیری کند. در واقع، نوروپلین

چرب در ماکروفاژهای بافت چربي را تحریک کرده و 

کند. سوبسترای لازم برای بتا اکسیداسیون را فراهم مي

هموستاتیک  M2فنوتیپ  این اسیدهای چرب برای ایجاد

شوند و بنابراین، به جای بروز پدیده و جبراني مصرف مي

زای همراه با چاقي، شاهد گسترش کم التهابي بیماری

خطرتر بافت چربي خواهیم بود. پس، در غیاب 

اکسیداسیون ناکارآمد اسیدهای چرب در  1-نوروپلین

به  1-ماکروفاژها رخ داده و ماکروفاژهای فاقد نوروپلین

تبدیل شده و در نتیجه سبب بروز  M1فنوتیپ شبه 

اختلال عملكرد بافتي، عدم تحمل گلوکز و کاهش 

. از سوی دیگر، دیابت (3)شود حساسیت به انسولین مي

. در (13)همراه است  1-خود با کاهش بیان ژني نوروپلین

رساني بافت چربي در ، خون1-غیاب نوروپلین

اکروفاژهای بافت چربي نیز مختل شده و با ایجاد مناطق م
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هیپوکسي در بافت چربي احتمال اختلال در تحمل 

 .(3)یابد گلوکز و بروز مقاومت به انسولین افزایش مي

هفته تمرینات  12نتایج مطالعه حاضر نشان داد اجرای 

هوازی ضمن کاهش سطوح سرمي انسولین و گلوکز 

ناشتای خون با بهبود مقاومت به انسولین همراه بوده که با 

(، صارمي و 1388نتایج مطالعه محبي و همكاران )

-( همسو مي1396( و امیدی و مقدسي )1393همكاران )

باشد. تمرینات ورزشي به واسطه سازوکارهای مختلف 

در بهبود حساسیت انسولیني نقش دارند. از جمله، 

تمرینات ورزشي هوازی نه تنها به واسطه بهبود ترکیب 

، بلكه از طریق بهبود (32)بدن و افزایش توده عضلاني 

پیام رساني انسولین سبب تعدیل مقاومت به انسولین 

که، تنطیم افزایشي و فعال سازی طوریگردد. به

AMPK2و 1ی انسولین ، افزایش سوبسترای گیرنده 

(1,2-IRS)12کیناز 3-، افزایش فعالیت فسفواینوزیتید 

(Kinase-3PI و پروتئین کیناز )B (Akt/PKB)3 

سازوکار فعالیت ورزشي در بهبود حساسیت به انسولین 

. علاوه بر این، تمرینات ورزشي با تاثیر بر (33)باشد مي

سیت به انسولین را زیاد حسا 4(4GLUT) 4ناقل گلوکز 

که، تمرین از یک سو از طریق مي کند. به طوری

را افزایش  AMPKمسیرهای وابسته به انسولین فعالیت 

و انتقال آن از  GLUT4داده و با افزایش بیان ژني 

سیتوپلاسم به سطح غشای سلول منجربه بهبود فرآیند 

؛ و از (34)شود ورود گلوکز به داخل سلول عضلاني مي

ر انسولین و سوی دیگر، تمرینات ورزشي مستقل از تاثیر ب

و افزایش  GLUT4 (35)به واسطه افزایش بیان ژني 

ما، برداشت گلوکز عضلاني را چگالي آن بر سارکول

افزایش داده و به این ترتیب، حساسیت به انسولین را 

دهد. افزایش فعالیت دو آنزیم گلیكوژن افزایش مي

، کاهش رهایي و افزایش (36)سنتتاز و هگزوکیناز 

                                                           
1 Insulin Receptor Substrate 1 and 2 (IRS-1 and 2) 
2 Phosphoinositide 3-kinase (PI3-Kinase) 
3 Protein Kinase B (PKB) 
4 Glucose Transporter 4 (GLUT4) 

پاکسازی اسیدهای چرب آزاد، افزایش رهایي گلوکز از 

خون به عضلات به علت افزایش مویرگ هایي عضلاني 

و تغییر در ترکیب عضله به منظور افزایش برداشت 

نیز دیگر سازوکارهای تنظیمي در بهبود  (37)گلوکز 

حساسیت انسولیني عنوان شده است. در واقع، تمرینات 

هوازی با ایجاد تغییرات بیوشیمیایي ویژه خود در 

عضلات، افزایش تراکم مویرگي و افزایش آنزیم های 

تواند فرآیند حمل و متابولیسم گلوکز را اکسیداتیو مي

ه و ظرفیت اتصال انسولین به گیرنده های بهبود بخشید

سلول عضلاني را افزایش داده و در نتیجه نیاز به انسولین 

توان گفت در مطالعه . بنابراین، مي(34)را کاهش دهد 

هفته تمرینات هوازی به واسطه هر کدام  12حاضر اجرای 

از سازوکارهای عنوان شده در کاهش سطح انسولین و 

حال، بهبود مقاومت به انسولین نقش داشته است. با این

دار بین ایج آزمون همبستگي پیرسون ارتباطي معنيبنابر نت

با تغییرات شاخص مقاومت به  1-تغییرات نوروپلین

هذا، به نظر انسولین، انسولین و گلوکز مشاهده نشد. مع

مي رسد تمرینات هوازی از طریق کاهش بافت چربي و 

رخ لیپیدی نقش کاهش غلظت انسولین، در بهبود نیم

کاهش سطح انسولین اثر مهاری داشته است. چراکه، با 

انسولین بر آنزیم لیپاز حساس به هورمون برداشته مي شود 

و با افزایش هیدرولیز تری گلیسریدهای ذخیره شده، 

ضمن کاهش تجمع تری گلیسرید درون سلولي سبب 

رخ افزایش اکسیداسیون چربي و در نتیجه بهبود نیم

 .(38)گردد لیپیدی مي

 ناتبنابر نتایج مطالعه حاضر، اجرای دوازده هفته تمری

 با کاهش معني دار تری هوازی در زنان چاق غیر فعال

 HDLر با افزایش معنادا LDLگلیسرید، کلسترول و 

 همراه بود. 

بافت چربي برای جفت کردن نیازمندی و فراهمي 

متابولیكي حین هیپرتروفي و هیپرپلازی بافتي به شبكه 

عروقي پویا و در عین حال باثبات نیاز دارد. بنابراین، 

نیاز به حساب آنژیوژنز برای توسعه بافت چربي یک پیش
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آید. ضمن اینكه، همین عروق خوني بافت چربي مي 

جایي اسیدهای چرب از جریان نقشي کلیدی در جابه

تنظیمي زایي به واسطه بیشخون دارند. روند رگ

VEGF-B شود. با افزایش انجام ميVEGF-B ،

و  VEGFR1های اختصاصي یعني اتصال آن به گیرنده

افزایش یافته و بنابراین برداشت لیپیدی  1-نوروپلین

طور که پیش ازین . همان(39)یابد اندوتلیال افزایش مي

عمدتا توسط ماکروفاژهای  1-نیز اشاره شد، نوروپلین

 بافت چربي بیان شده و فراهمي اسیدهای چرب را برای

کند. مطالعات انجام شده در این بتااکسیداسیون تنظیم مي

در آدیپوژنز و  1-باب عمدتا بر عملكرد نوروپلین

مسیرهای سیگنالي مربوطه تمرکز داشته و اذعان دارند 

نوروپلین میانجي عملكرد فاکتور رشد کراتینوسیت 

(KGF)1 های بنیادی بافت چربي طي آدیپوژنز در سلول

هایي که همه، نسبت تبادل تنفسي در موشباشد. با اینمي

بودند نشان دهنده افزایش مصرف  1-فاقد ژن نوروپلین

ها در مقایسه با کربوهیدرات ها طي فعالیت بدني چربي

بود. اما، حجم اکسیژن مصرفي و تولید گرما طي فعالیت 

که تحت  1-های فاقد ژن نوروپلینورزشي در موش

ده بودند، کمتر بود ،که نیز ش 2رژیم غذایي پرچرب چاق

ها اذعان خود بر کاهش کاتابولیسم چربي در این موش

دارد. و شاید همین کاهش مصرف چربي ها سبب تجمع 

های مبتني بر لیپید شده باشد. ضمنا، افزایش کالری

در  HFDهفته  22و  10پس از  LDLسطوح پلاسمایي 

مشاهده شد. تغییراتي  1-های فاقد ژن نوروپلینموش

شابه برای کلسترول نیز گزارش شد. نسبت کلسترول به م

HDL  هفته  22نیز پس ازHFD دار افزایشي معني

-رخ لیپیدی در موشیم. بنابراین، با توجه به ن(3)داشت 

رخ رسد نیم، چنین به نظر مي1-های فاقد ژن نوروپلین

شود و در نتیجه تنظیم مي 1-لیپیدی تحت تاثیر نوروپلین

رخ لیپیدی در مطالعه حاضر از رود بهبود نیمانتظار مي

                                                           
1 Keratinocyte Growth Factor (KGF) 
2 High Fat Diet (HFD) 

هذا، بنابر نتایج نشات گرفته باشد. مع 1-افزایش نوروپلین

دار بین تغییرات طي معنيآزمون همبستگي پیرسون، ارتبا

هفته تمرینات هوازی با  12پس از اجرای  1-نوروپلین

 رخ لیپیدی گزارش نشد.بهبود نیم

لعه رسد مطاهای انجام شده، به نظر ميبا توجه به بررسي

 خلهحاضر جز اولین مطالعات انجام شده با هدف بررسي مدا

در  1-تمریني در نمونه انساني بر تغییرات سطوح نوروپلین

ه بوهش پژ همه، اینشرایط التهابي همراه با چاقي باشد. با این

 ها کاستيدلیل محدودیت های مالي و تعداد کم آزمودني

 رسد انجامهایي نیز داشت. بنابراین، چنین به نظر مي

 1-نتحقیقات بیشتر جهت درک سازوکار اثر متقابل نوروپلی

ری جامعه آمارخ لیپیدی در بر مقاومت به انسولین و نیم

-های تنظیمگیری برخي شاخصتر به همراه اندازهبزرگ

 ضروری باشد.  1-کننده نوروپلین

 

 نتیجه گیری

نتایج پژوهش حاضر نشان داد اصلاح شیوه زندگي به 

واسطه انجام تمرینات هوازی با شدت متوسط در زنان 

تواند مي 1-چاق غیرفعال ضمن افزایش سطوح نوروپلین

دی رخ لیپیبود مقاومت به انسولین و نیمدر کنترل و به

 موثر باشد. 

 

 تشکر و قدردانی

 مقطع کارشناسي ارشد نامهپایان برگرفته از مقاله این

کلیه  از وسیلهبدین باشد.دانشگاه آزاد اسلامي بجنورد مي

 نمودند یاری را ما این تحقیق انجام در عزیزاني که

 .گردد مي قدرداني و تشكر
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 Abstract 

Introduction: obesity- related Inflammation is involved in the pathogenesis 

of metabolic diseases through activation of macrophages. Purpose of this 

study was to investigate effect of 12 weeks of aerobic training on serum 

level of Neuropilin 1 (NRP1), lipids profile and insulin resistance index in 

obese women. 

Materials and Methods: Twenty obese women (mean age 32.20 ± 2.68 

years and body mass index 38.78 ± 9.81 kg / m2) were divided into 

experimental and control groups (10 ones in each) homogenized according 

to the body mass index. Subjects in experimental group participated in 

twelve weeks of aerobic running training at intensity of 50-75 percentage of 

reserve heart rate, 30-55 minutes per session and five sessions per week. 

Blood sampling was performed immediately before the first session and 48 

hours after the last training session to assess blood factors. Statistical 

analysis was done by Covariance, paired t-test and Pearson correlation at 

significant level of P<0.05. 

Results: According to covariance, there existed significant differences 

between two groups of experimental and control for changes in levels of 

NRP1 (P=0.06), insulin (P=0.001), fasting glucose (P=0.01), triglyceride 

(P=0.01), cholesterol (P=0.04), HDL (P=0.03) and LDL (P=0.01), insulin 

resistance index (P=0.01), weight (P=0.001), body fat percentage (P=0.001), 

waist (P=0.000) and hip (P=0.000) circumferences. T-test findings showed 

12 weeks of aerobic training resulted in significant increases in levels of 

NRP1 (P=0.01) and HDL (P=0.01) accompanied with significant decreases 

in levels of insulin (P=0.001), fasting glucose (P=0.01), triglyceride 

(P=0.01), cholesterol (P=0.01) and LDL (P=0.04), insulin resistance index 

(P=0.04) and anthropometric indices (P<0.05) in experimental group in 

post-test compared to pre-test. However, there were significant correlation 

between changes in serum levels of NPL1 following 12 weeks of aerobic 

training with changes in waist circumference (P=0.03). 

Conclusion: It seems that 12 weeks of aerobic training can improve body 

composition, lipid profile and insulin resistance in addition to increases in 

serum levels of NRP1 in obese women.  

Key words: Aerobic Training, Neuropline-1, Lipids profile, Insulin 

Resistance, Obese Women 
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