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چکیده

-Ox)اکسید شده LDLو )A)SAAمیلوئید هاي التهابی از جمله آچاقی و افزایش شاخص:زمینه و هدف

LDL)عوامل کاهش اثر مثبتی در هاي ورزشی فعالیتعروقی است و -قلبی هاي، از عوامل اصلی ابتلاي به بیماري
تمرین استقامتی روي چرخ کارسنج بر یک جلسهارزیابی اثر،حاضرپژوهشهدف از .ها داردخطرزاي این بیماري

. بوددر مردان جوان چاق Ox-LDLوSAAخونیسطوح
نفر با 12(د که به دو گروه وزن طبیعیکردنرکت در این مطالعه شجوان مرد 22تعداد:روش کارمواد و 
و )مترسانتی04/173±75/2و قد کیلوگرم91/69±75/2وزن ،سال12/25±42/1سن و انحراف معیار میانگین 

و قد کیلوگرم15/91±40/7وزن ،سال45/26±39/1سن انحراف معیارونفر با میانگین10(گروه چاق 
60به مدت VO2max%65زدن با شدترکابپروتکل فعالیت بدنی شامل .شدندتقسیم) مترسانتی6/3±6/173

با Ox-LDLو SAAو مقادیر شدانجام از پایان فعالیت بعدقبل و ،خونگیرينمونه. دقیقه روي چرخ کارسنج بود
.گیري قرار گرفتروش الایزا مورد اندازه

گروه وزن در مقایسه باچاق پس از فعالیت گروهOx-LDLسطح سرمی ویتنی نشان داد آزمون یومان:هایافته
.)p≥05/0(طبیعی بالاتر بود وزن پس از فعالیت از گروه SAAدر گروه چاق، سطح ).p≥05/0(بالاتر بودطبیعی
شتدايداردر هر دو گروه در مقایسه با قبل از فعالیت افزایش معنیSAAح سطنشان داد تی مستقلآزمون 

)05/0≤p(.بین ر هر دو گروه دSAA باBMIبین چاق در گروه وOx-LDL وBMIمشاهده شدداري رابطه معنی
)05/0≤p( .

رسد و به نظر میشودمیOx-LDLوSAAسطوحموجب افزایش یک جلسه فعالیت استقامتی :گیرينتیجه
.باشدقرار داشته ت ورزشی اثر التهاب حاد ناشی از فعالیتوده بدن و بالاتر بودن تحت تاثیر تغییراین 
پروتئین اکسایشی، لیپوAید ئآمیلوپاسخ حاد التهابی، فعالیت استقامتی، چاقی،:کلیديه هاي واژ
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194 میلوئید آتأثیر حاد تمرین استقامتی بر سطوحAجواد مهربانی و همکاران...و
مقدمه

یکی از مهمترین دلایل ابتلا هاي التهابیافزایش شاخص
عوامل بیناز. استعروق کرونريبیماري آترواسکلروز به 

هايپروتئینازکیه یکSAA(1(سرمAدوئیآمیل،التهابی
به ویژه ،سیستمیکالتهابیفعالیتبیانگروحادفاز

، در ابتلاي به آترواسکلروز نقش استالتهاب شریانى
که توسط کبد و در ین پروتئین التهابیا.]1[مهمی دارد

براي خانواده یک نام ژنریک ،شودشرایط التهابی سنتز می
جایگزین آپوپروتئین است که بت فاز حادهاي مثپروتئین

Aدر کلسترولHDLو با افزایش اتصال به شده
سبب افزایش خطر ،هاي دیواره عروقگلیکوپروتئین

.]2،3[شودعروقی می- هاي قلبیبیماري
همانندهاي التهابیشاخصکهانددادهنشانمطالعات
دسفیهايسلولوC)CRP(2،SAAگر واکنشپروتئین

کنندهپیشگویی،مستقلخطرزايعواملعنوانبهخون،
نشان داده شده است. ]4- 6[هستندعروقوقلبحوادث

سبب افزایش،]9[و عدم فعالیت بدنی]7،8[چاقیکه
مانعHDLدرSAAحضور . شوندهاي التهابی میشاخص

اسیلکلستروللسیتینوسیلهبهHDLشدناستریفهاز
برايHDLی توانایشود ومی) LCAT(ترانسفراز

دهدکاهش میرا LDLآترواسکلروتیک جلوگیري از اثر
یک واکنشگر مرحله حاد است و SAAواقع، در.]10[

. مقدار آن در پاسخ به التهاب، در خون افزایش می یابد
SAA موجب جابجاییapoA-Iاي و تا اندازهapoA-II

دهداهش میرا کHDLشده و در نتیجه سطوح HDLاز 
تواندمیSAAدرگردشسطوحافزایشروایناز.]11[

عروقی-قلبیوقایعخطراحتمالافزایشازمناسبینشانگر
. باشد

تولیدبینتعادلعدمنتیجهدراسترس اکسیداتیو
وسویکازاکسیژنفعالهايگونهآزاد وهايرادیکال

.]12[آیدمیوجودبهدیگرسويازاکسیدانیآنتیدفاع
استرس اکسیداتیو که عامل مهمی در آترواسکلروز 

سیون لیپید در ارتباط است و منجر ااکسیدبا پرباشد،می
بسیاري از ماکرومولکولها وبه صدمه به سلول اندوتلیال

هاي استرس اکسیداتیو باعث افزایش بیان ژن.شودمی

1-C reactive protein
2-Serum amyloid A

.]13[شودهاي اندوتلیال میواکنشی و حساس در سلول
انباشتگی ،ترواسکلروزيآل پلاك یتشکر مراحل اولیه د

لیپید و تشکیل سلول فوم باعث صدمه به سلول اندوتلیال 
طور قابل توجهی فشار هترواسکلروزي بآشود و آسیب می

تحریک ي وپراکسیداسیون لیپیدکننده را از طریق اکسید
هایی که ژن، به عنوان یکی از آنتیOX-LDLتشکیل

هاي اولیه آترواسکلروزاساسی در ایجاد آسیبداراي نقش
ایجاد است،] SAA]14از عوامل اصلی در القاي و 
LDLاز OX-LDLتشکیل،واقعدر.]15[کندمی

نهایت نشانگر افزایش استرس اکسایشی است که در
هاي آزاداندوتلیوم با مشارکت رادیکالموجب تخریب بافت

ویژه بهآترواسکلروز، همراه با پیشرفت ضایعاتشده و
کارکرد عروق را در برابر رسوب کلسترول و ایجاد پلاك، 

دهد هاي پژوهشی نشان میگزارش. دهدالتهاب کاهش می
استرس در کاهش،هاي بدنی منظماجراي فعالیتکه 

و به دنبال آن OX-LDLویژه سطوح خوناکسایشی به
تأثیراما ؛]16[نقش داردتوقف پیشرفت آترواسکلروز 

،بدنی با شدت متوسط تا بالااجراي یک جلسه فعالیت
از طرف دیگر اطلاعات و .داردهمواره مورد پرسش قرار

دانش موجود در مورد پاسخ حاد فعالیت ورزشی به 
در افراد SAAوضعیت فشار اکسیداتیو و عامل التهابی

چاقی که فشارخون خفیف دارند و از دارو استفاده 
پژوهش حاضر پاسخ حاد در بنابراین. ك استاندکنند نمی

SAA وOx-LDL زدن یک جلسه رکاببه سرُم
بدن تودةاستقامتی روي چرخ کارسنج با لحاظ کردن 

.قرار گرفته استمورد ارزیابی
روش کار

از بین دانشجویان غیرورزشکار،فراخوان عمومیپس از 
ی نفر اعلام آمادگی کرده و در جلسه هماهنگ31تعداد 

توضیح روند پژوهش به شکل کتبی پس از . شرکت کردند
ي تودةنمایۀنفر بر اساس معیار 23، تعداد و حضوري

سیگاري نبودن . )1جدول (تقسیم شدنددو گروهبه،بدن
هاي متابولیکی و نداشتن مصرف الکل، عدم ابتلا به بیماري

، پرفشاري خون و غیرفعال بودن )به غیر از چاقی(
در هنگام . ها در پژوهش بودشرکت آزمودنیهاي ملاك

هاي گروه چاق از ادامه اجراي پروتکل یک نفر از آزمودنی
یک هفته قبل از در جلسه اول که . مطالعه کنار رفت
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195)2(9؛ دوره96سالکی خراسان شمالی                 ه دانشگاه علوم پزشمجل
و اخذ ، رضایتنامه کتبی برگزار شداصلیاجراي پروتکل

2نفر چاق و 2(ها نفر از آزمودنی4مطالعه مقدماتی روي 
تا امکان اجراي فعالیت ارزیابی ، اجرا شد)نفر وزن مطلوب
چنانچه فردي .آشنا شوندکارها با روند شده و آزمودنی

، از مطالعه کنار ت جسمی و حرکتی بودداراي مشکلا
با یک VO2maxدر همین جلسه،. شدگذاشته می

روي چرخ GXT(1(پروتکل فزاینده تدریجی شدت 
مدل زر ترکیب بدن با دستگاه آنالایترکیب بدنکارسنج و 

)InBody ساخت با روش مقاومت بیوالکتریک، و ) 0.3
فشار خون با دستگاه فشارسنج وکشور کُره جنوبی 

.گیري قرار گرفتاي ساخت کشور ژاپن مورد اندازهجیوه
روي چرخ کارسنج مدل رکاب زدن فعالیت بدنی شامل 

بود؛ دقیقه 60به مدت VO2max%65با شدت تنتوري
در ،دقیقه ابتدایی10در شدت فعالیت ین ترتیب که به ا

،دقیقه5بود و پس از آن به تدریج طی %60محدوده 
شدت فعالیت بر مبناي روش . )رسیدمی%65شدت به 

معرفی شده توسط کاروونن، یعنی استفاده از درصدي از 
VO2maxکه معادل ) HRR(اي ضربان قلب ذخیره

ساعت 5/2تکل فعالیت بدنی پرو. است، در نظر گرفته شد
بین و) وزنمبنايبر (ایزوکالریک پس از صرف صبحانه 

دقیقه 10پس از .صبح انجام شد11تا 9ساعات 
دقیقه 1استراحت و قبل از اجراي پروتکل و به فاصله 

در سی خون سی5مقدار پس از پایان فعالیت، ) بلافاصله(
آوري و سپسجمع) رادیال(از ورید براکیال هر نوبت، 
ریخته ) EDTA(هاي محتوي ماده ضد انعقاد درون تیوب

ها به آزمایشگاه منتقل و نمونهپس از جداسازي سرم، . شد
با SAAسطوح .گراد فریز شددرجه سانتی-70در دماي 

-BioActive(روش الایزا و با استفاده از کیت 

Germany ( درصد و 7با ضریب تغییرات درونی
با کیت Ox-LDLو مقادیر 40ng/mlحساسیت 

)Biomedia, Medizinprodukte, GmbH & Co,

USA(کلسترول با مقادیر .گیري قرار گرفتمورد اندازه
با روش HDLو colorimetry ،LDLروش 

colorimetry-directهاي مخصوص انسانی و با کیت
همچنین،.گیري شداندازهآزمون ساخت شرکت پارس

ساخت ALPK2اي مدل سنج جیوهفشار خون با فشار

1-Graded exercise test

همسانی درون .گیري قرار گرفتکشور ژاپن مورد اندازه
تغییرات پس آزمون ، شاپیروویلکها با آزمون گروهی داده

مقایسه دو گروه با آزمون ،تی مستقلبه پیش آزمون با 
رابطۀ بین متغیرها با آزمون همبستگی و ویتنی نامیو

دار در نظر معنیp≥05/0سطح . تعیین شدپیرسون
.گرفته شد

هایافته
پس از یک جلسه فعالیت استقامتی با ها نشان دادیافته

سطوح سرمی روي چرخ کارسنج، VO2max% 65شدت 
OX-LDL در مقایسه با گروه وزن خون در گروه چاق

) p≥05/0(داري افزایش یافتطبیعی، به طور معنی
پس هام از گروههر کداتغییرات این متغیر در ).1نمودار(

داري نشان از فعالیت نسبت به پیش از آن تفاوت معنی
.نداد

و )p≥05/0(در هر دو گروه چاق Aسطح سرمی آمیلوئید
طور، بهقبل از فعالیت، نسبت به)p≥05/0(وزن طبیعی 

سطح سرمی ،همچنین. یافته بودافزایش داري معنی
بیعی گروه وزن طنسبت بهدر گروه چاق Aآمیلوئید 

).2نمودار()p≥05/0(شتداداري تفاوت معنی
در هر دو گروه BMIو Aرمی آمیلوئیدبین مقادیر س

و OX-LDLو سطح)p≥05/0(چاق و وزن طبیعی 
BMIداري مشاهده شدمعنیۀرابطگروه چاقدر فقط

داري مشاهده در سایر متغیرها رابطۀ معنی.)2جدول (
.نشد

بحث
و SAAپاسخ حاد سطوح رزیابیپژوهش حاضر با هدف ا

Ox-LDL استقامتی روي چرخ فعالیتیک جلسه به سرُم
تفاوت ها یافته.انجام شدبدن تودةتوجه بهکارسنج با 

قبل از فعالیت ورزشی SAAسطح سرمی معنی داري بین
باگروه چاق که داراي پرفشارخونی و کلسترول بالا بودند، 

عی ولی کلسترول بالا وزن طبیعی که فشارخون طبیگروه
گروه چاق از OX-LDL،کهدرحالی. نشان داد،داشتند

داري با گروه وزن طبیعی لحاظ آماري تفاوت معنی
در گروه چاق پس از فعالیت OX-LDLمقدار. نداشت
سطوح . در مقایسه با گروه وزن طبیعی بالاتر بودورزشی
SAA از در هر دو گروه چاق و طبیعی در مقایسه با قبل
داري داشت اما در گروه چاق سطحافزایش معنی،فعالیت
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196 میلوئید آتأثیر حاد تمرین استقامتی بر سطوحAجواد مهربانی و همکاران...و

)میانگین و انحراف استاندارد(ها آزمودنیVO2maxهاي فردي، خونی، ترکیب بدن و ویژگی:1جدول 
)نفر10(چاق )نفر12(یعی وزن طب

45/26±12/2539/1±42/1)سال(سن 
6/173±04/1736/3±75/2)مترسانتی(قد 

15/91±91/6940/7±75/2)کیلوگرم(وزن 
kg/m2(87/0±35/2332/1±19/30(ي بدن نمایۀ تودة

49/27±74/1291/2±67/1)درصد(چربی بدن 
WHR19/0±88/024/0±98/0

TChol)mg/dl(5/27±23/1986/25±48/229
HDL-c)mg/dl(3/6±05/498/7±56/43

TChol/HDL-c71/0±03/468/0±26/5
mm Hg(01/1±81/12523/1±12/146(فشار خون سیستولی
mm Hg(67/0±91/8349/0±08/88(فشار خون دیاستولی

VO2max)ml-1.kg-1.min(3/2±68/375/3±74/29

.Ox-LDLسطوح سرمی :1نمودار 
)P≥05/0(گروه وزن طبیعیدر مقایسه بادار تفاوت معنی#
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197)2(9؛ دوره96سالمجله دانشگاه علوم پزشکی خراسان شمالی                 

هاي خون پیش از فعالیت استقامتیو چربیترکیب بدن با عوامل SAAوOx-LDLرابطۀ :2جدول 
WHRBMIHDL-cTCholدرصد چربی

Ox-LDL231/0چاقr=

576/0P=

343/0r=

207/0P=

598/0r=

046/0=P*

386/0-r=

178/0P=

259/0r=

455/0P=

وزن 
طبیعی

459/0r=

174/0P=

167/0r=

648/0P=

261/0r=

473/0P=

229/0-r=

533/0P=

402/0r=

127/0P=
SAA176/0چاقr=

612/0P=

387/0r=

229/0P=

72/0r=

023/0=P*

281/0-r=

461/0P=

313/0r=

264/0P=

وزن 
طبیعی

366/0r=

199/0P=

278/0r=

401/0P=

674/0r=

039/0=P*

502/0-r=

072/0P=

491/0r=

094/0P=

وندار با آزمون همبستگی پیرسرابطۀ معنی*

.Aسطوح سرمی آمیلوئید :2نمودار 
از فعالیتپیشنسبت بهدار تغییر معنی#گروه وزن طبیعی؛ در مقایسه با دار تفاوت معنی*

)05/0≤p(
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SAAمطالعات بیان . بودوزن طبیعیاز گروه بالاتر

از عوامل ایجاد کننده SAAو OX-LDLکه نداهکرد
LDLویژه، به. ]15و 3، 1،2[هستندآتروسکلروز بیماري

آسیبو ها مسدود کردن فضاي شریاندر اکسایشی
که گزارش شده است .]17[نقش دارد آنها رساندن به

،استرس اکسیداتیو ناشی از پاسخ حاد فعالیت ورزشی
گردش خون درOX-LDLمنجر به افزایش سطح سرمی

افزایش استرس اکسیداتیو را در مطالعات،.]18[شودمی
ه فعالیت ورزشی هوازي در افراد تمرین پاسخ به یک وهل
به یورزشجراي تمرینات ا.]15،19[داننکرده نشان داده

را با افزایش آثارتواند این طور منظم در درازمدت می
اکسیدانتی و کاهش تولید هاي آنتیفعالیت آنزیم

اطلاعات محدودي ،حالاینبا. ها معکوس نمایداکسیدان
د فعالیت ورزشی به وضعیت فشار در ارتباط با پاسخ حا

در افراد چاق با فشارخون SAAاکسیداتیو و عامل التهابی
مطالعۀدر . وجود دارد،کنندخفیف که از دارو استفاده نمی

مطالعاتی .استحاضر این موضوع مورد بررسی قرار گرفته
خون را مورد SAAفعالیت ورزشی بر سطوحتأثیرکه 

اهپژوهشاین ،از طرفی. هستنداندك اند، دادهبررسی قرار 
مدت فعالیت بدنی را بر سطوح در اثر بلندغالباً]22-20[

و1کتانی.اندژوهش قرار دادهمورد پSAAگردش 
اثر تعدیل ،گردر یک پژوهش مداخله) 2009(همکاران 

را که به عنوان نشانگر SSA-LDLسبک زندگی بر سطح 
رود در افراد داراي میکاربهOX-LDLجدید افزایش 

کهگزارش کردندآنها . ی نمودندارزیابکلسترول تام بالا 
به همراه یورزشفعالیت پس از اجراي یک برنامه ترکیبی 

بدن و همچنین يتودةنمایۀ،ماه6رژیم غذایی به مدت 
HDLاجزاي سندرم متابولیک کاهش و میزان يکلیه

داد که وهش نشان میهاي این پژیافته.ه بودافزایش یافت
به طور SSAغلظت پس از اجراي پروتکل مذکور 

تودةنمایۀاین کاهش با کاهش داري کاهش یافت ومعنی
و همکاران 2کاپارویک.]23[بدن رابطه مثبت داشت

را آتروژنیکهاي بر چربییورزشفعالیت اثر حاد ) 2009(
خون خفیف که دارو مصرفيپرفشارمبتلا بهدر مردان 

شپژوهدر این . ]24[دادند کردند، مورد مطالعه قرارنمی

1-Kotani
2-Caparevic

داري در گیري شده بود، تفاوت معنیاندازهCRPسطح که 
بین افراد داراي کلسترول بالا با افراد عامل التهابی مذکور

نشان همچنین. مشاهده گردیدطبیعی داراي کلسترول 
در هر دو گروه یورزشفعالیت از پسOX-LDLدادند

فشارخون طبیعی داراي فشارخون بالا و افراد مبتلاراد اف
و یخونفشارگروهی که هم پراما تنها در؛افزایش یافت

آماري نظراین تفاوت از ،هم کلسترول بالا داشتند
.دار بودمعنی

تودةنمایۀ با OX-LDLو SAAدر پژوهش حاضر بین 
]8[يامطالعهدر . داري مشاهده شدهمبستگی معنیبدن
تودةنمایۀهاي التهابی با سندرم متابولیک و شاخصۀرابط

هاي این یافته. بدن در بزرگسالان مورد مطالعه قرار گرفت
در افراد مبتلا به SAAغلظت که داد تحقیق نشان می

در . سندرم متابولیک در مقایسه با افراد کنترل بیشتر است
باط ارت،بدنتودةنمایۀبا SAAبین این مطالعه، 

هکه ب]25[دیگري هدر مطالع. داشتوجود داري معنی
نمایۀ انجام شد، ارتباط قوي بین )2010(صورت متاآنالایز 

صورت تحقیق که بهیازدهدر SAAو سطوح بدنتودة
چندهمچنین .بود، مشاهده شدمقطعی انجام شده

ورد تجزیه تحلیل آماري نگر در این پژوهش ممطالعه آینده
و پیش SAAدار بین سطوح تفاوت معنیورفتقرار گ
و3ژائوهاي یافته. داداز برنامه کاهش وزن نشان میپس 

قرار تایید مورد را SAAرابطه چاقی با ]25[نهمکارا
مستقیم نمایۀ نتایج پژوهش حاضر نیز رابطه . داده است
.دهدرا نشان میSAAبا توده بدن

را تایید OX-LDLبا چاقیشواهد پژوهشی ارتباط 
رابطه ) 2009(و همکاران 4نجاجو.]26،27[اندکرده

و5وینبرنر.]25[دنشان دادنچاقی وOX-LDLبین را 
رابطه بین اندازه ،در یک مطالعه مقطعی)2006(همکاران 

و عامل التهابی OX-LDLبا بدنتودةنمایۀ دور کمر و 
CRP رابطه بالایی را ورا در زنان و مردان مطالعه کردند

و OX-LDLبا هر دو متغیر بدنتودةنمایۀ بین متغیر 
مشخص شده. ]27[کردندگزارشCRPعامل التهابی 

است که چاقی با افزایش استرس اکسیداتیو و کاهش دفاع 

3 -Zhao
4-Njajou
5 -Weinbrenner
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از .]19[اکسیدانتی در وضعیت استراحت همراه استآنتی

دفاع بیعیوزن طمقایسه با افراد که افراد چاق درآنجایی
بنابراین بیشتر در معرض ؛تري دارنداکسیدانتی پایینآنتی

همچنین در افراد چاق . هاي آزاد قرار دارندحمله رادیکال
مانند کلسترول و (منابع پراکسیداسیون لیپیدي 

سطوح چربی . در مقادیر بالاتري وجود دارد) گلیسیریدتري
اد را درون هاي آزتولید رادیکال،بالاتر در افراد چاق

.]19[کندتحریک میاز حد طبیعی،ها بیشترسلول
نشان دادند که پاسخ ) 2007(و همکاران 1مجوریدیس

استرس بروز منجر به هوازيحاد ناشی از یک وهله ورزش 
مطالعه حاضر .]19[شوداکسیداتیو بالاتر در افراد چاق می

یابی و اهمیت ارزهاي پیشین استراستا با پژوهشنیز هم
.دادپراکسیداسیون چربی در ورزش را نشان 

گیرينتیجه
در SAAو OX-LDLنشان دادها یافتهبه طور کلی 

طور حاد افزایش پاسخ به یک جلسه فعالیت استقامتی به
بدن نیز قرار تودةنمایۀتأثیریابد و این افزایش تحت می

به منظور پیشگیري از پراکسیداسیون، اساساین بر . دارد
توصیه چربی بالا و افزایش التهاب در هنگام ورزش، 

سندروم ها در افراد مبتلا به نیمرخ چربیکهشودمی
.اصلاح شودمتابولیک

تشکر و قدردانی
ها به خاطر وسیله پژوهشگران از کلیه آزمودنیبدین

.نمایندهمکاري مطلوبشان تشکر می

1 -Majuridis
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Acute effect of endurance training on amyloid
A and oxidized LDL levels in obese men
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Abstract

Background & objectives: Obesity and inflammatory markers such as amyloid A
(SAA) and oxidized LDL (Ox-LDL) are the leading causes of cardiovascular diseases.
Physical activity has a positive effect in reducing the risk factors of these diseases. The
aim of present study was to investigate the role of one session endurance exercise on
cycle ergometer on serum amyloid A and Ox-LDL in the obese and normal weight
young men.
Material and Methods: Twenty two male students were participated and divided
into two groups: normal weight (n=12; mean±SD of age 25.12±1.42 yrs, weight
69.91±2.75 kg and height 173.04±2.75 cm) and obese (n=10; age 26.45±1.39 yrs,
weight 91.15±7.40 kg and height 173.6±3.6 cm). The exercise protocol involved one
session pedaling exercise on cycle ergometer with the intensity of 65% of VO2max for
60 minutes. Blood samples were gathered before and after completion of the exercise
protocol. SAA and Ox-LDL levels were measured by ELISA method.
Results: The U Man Whitney test showed that the Ox-LDL levels in obese group were
higher than that in the normal weight group after exercise (P≤0.05). In obese group,
levels of SAA were higher than that in the normal weight group after exercise (P≤0.05).
Paired t test showed SAA levels in both groups were significantly increased in
comparison with the pre-exercise (P≤0.05). In both groups, a significant correlation
was found between SAA and BMI, and in the obese group between Ox-LDL and BMI
(P≤0.05).
Conclusions: A single bout endurance exercise increased the levels of SAA and OX-
LDL, and it seems that these changes affect higher body mass and exercise-induced
acute inflammation.
Keywords: obesity, endurance exercise, acute inflammatory response, amyloid A,
oxidized LDL
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