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 چکیده

های عصبی در ( بیماری التهابی است که باعث آسیب غلاف میلین سلولMS) مولتیپل اسکلروزیس
ها، آکسون و ( نقش حیاتی در بقای نورونBDNFمغز و نخاع می گردد. عامل نورون زایی مشتق از مغز )

میلین سازی مجدد دارد. هدف از پژوهش حاضر بررسی تأثیر هشت هفته تمرین یوگا بر سطوح سرمی 
BDNF جامعه آماری پژوهش، زنان مبتلا به  بتلا به مولتیپل اسکلروزیس بود.در زنان مMS  .شهر سمنان بود

 7/77±2/18متر و وزن سانتی 7/161±4/7سال، قد  8/77±7/7)با میانگین سن  MSشانزده زن مبتلا به 
ی به دو گروه طور تصادفانتخاب و به 4( کمتر از EDSSکیلوگرم( با نمره مقیاس ناتوانی جسمانی کروتزگه )

نفر( تقسیم شدند. گروه یوگا به مدت هشت هفته و سه جلسه در هفته به  8نفر( و کنترل ) 8تمرین یوگا )
ساعت قبل  48های خونی تمرین یوگا پرداختند. گروه کنترل صرفا فعالیت روزمره خود را انجام دادند. نمونه

به روش الایزا و با کیت مخصوص ارزیابی شد.  BDNFآوری گردید. سطوح سرمی و بعد از دوره تمرین جمع
نتایج  انجام گرفت. P≤70/7وابسته و مستقل در سطح معناداری   tو تحلیل آماری از طریق آزمون تجزیه 

را در زنان مبتلا به ام اس افزایش می دهد، در  BDNFاین پژوهش نشان داد که تمرین یوگا سطوح سرمی 
به طور کلی نتایج این تحقیق نشان داد، در . کنترل کاهش یافته بود در گروه BDNFحالی که سطوح سرم 

افزایش معنی داری می یابد. بنابراین، به نظر می رسد تمرین  BDNFپاسخ به هشت تمرین یوگا، میزان 
یوگا می تواند باعث ایجاد تغییرات مثبتی در میزان فاکتور درگیر در فرآیند عصب زایی، حفظ عصب و تولید 

 ردد. عصب گ
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Abstract 

Multiple sclerosis (MS) is demyelinating disease in which the insulating covers of 

nerve cells in the brain and spinal cord are damaged. Brain-derived neurotrophic factor 

plays a key role in neuronal and axonal survival and remyelination. The purpose of this 

study was to investigate the effects of 8 weeks yoga training on BDNF in women with 

multiple sclerosis. This study was performed in all female MS patients who referred to 

the Special Diseases Department in Semnan. Sixteen female with MS (with a mean age 

of 37.8± 7.7 years, height 161.7 ± 7.4 cm,  weighs 70.7 ± 18.2 kg) and EDSS <4 were 

selected. Subjects were randomly assigned to yoga (n=8) and control (n=8) groups. The 

experimental group perform eight weeks yoga training (24 sessions) and three sessions 

per week. The control group perform only their daily activities. Blood samples were 

collected 48 hours before and after training. Serum levels of BDNF were measured with 

Human BDNF Immunoassay ELISA kits. Statistical analysis of data was performed by 

paired and independent sample t test at significance level p≤0.05. Results showed that 

yoga training after 8 weeks increased serum BDNF level in women with multiple 

sclerosis, whereas serum BDNF level decreased in the control group. In response to yoga 

exercise, the amount of BDNF significantly increased. It seems that yoga exercise causes 

positive changes in the amount of neurotrophic factors involved in Neurogenesis, 

Neuroprotection and Neurodegeneration.  

Keywords: Multiple sclerosis, Brain derived neurotrophic factor, yoga 
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 مقدمه
التهابی سیستم عصبی مرکزی و  ترین بیماری(، شایعMSمولتیپل اسکلروزیس )

(. اگرچه علت بیماری 2717است )میلو و کاهانا، علت بارز ناتوانی در افراد جوان 
مشخص نیست اما مکانیسم اصلی آن آسیب زدن توسط سیستم ایمنی بدن و یا 

 0/2تقریباً (. 2712لیدکننده میلین است )نکاهرا و همکاران،های تواختلال در سلول
 هزار نفر در ایران به این بیماری مبتلا هستند 47میلیون نفر در سراسر دنیا و بیش از 

سالگی و در زنان دو  07تا  27. این بیماری در سنین (.2712)مسعود نژاد و شیروانی،
. این بیماری باعث ایجاد تاری، دوبینی، (2717)میلو و کاهانا،برابر مردان رخ می دهد 

اختلال در تعادل و هماهنگی، افسردگی، درد، اختلال شناختی، ضعف عضلانی، 
(. کاهش تحرک 1333گینس و پترز، شود )مکخستگی و لرزش در فرد بیمار می

(، کاهش 2717ناشی از عدم تعادل، ضعف و خشکی عضلات )آنوازی و همکاران، 
پذیری )دالگاس و (، کاهش انعطاف2774میلر و همکاران،قدرت ایزومتریک )

اس گزارش شده است. این عوارض درنتیجه ( در افراد مبتلا به ام2777همکاران، 
 (. 2712آید )کیپ و همکاران،تخریب میلین و آسیب آکسون به وجود می

و  های بلندغلاف میلین یک لایه لیپوپروتئینی است که بر روی بسیاری از دندریت
شود. نقش میلین، ایجاد نارسانایی بیشتر بر روی سطح تارهای ها تشکیل میآکسون

های الکتریکی در طول تار عصبی است که این امر باعث افزایش سرعت هدایت پیام
های های عصبی در طول رشتهگردد. میلین افزون بر افزایش سرعت انتقال پیاممی

بی را نیز بر عهده دارد. میلین توسط های عصعصبی، وظیفه نگهداری از سلول
های شوان )در های الیگودندروسیت )در سیستم عصبی مرکزی( و سلولسلول

شود )آرندسن و مک لین سیستم عصبی محیطی( به دور تارهای عصبی ساخته می
هایی که غلاف میلین را غلط سلولاس سیستم ایمنی به(. در بیماری ام2717،

زمان با پیشرفت بیماری میلین ملتهب و تدریج و همرار داده و بهسازند موردحمله قمی
(. با 2777گردد )دوتا و ترپ، های نورونی جدا و نهایتاً تخریب میمتورم شده، از رشته

خراب شدن عایق میلینی، انتقال سیگنال از یک سلول عصبی به دیگری در سراسر 
(. به دنبال تخریب میلین 1334شود )بلک، سیستم اعصاب مرکزی دچار اختلال می

های عصبی ایجاد وسخت )اسکلروزیس( بر روی رشتههای بافت اسکاری سفتتکه
شود )برن های عصبی میگردد که سبب تغیر مسیر و یا کند شدن سرعت تکانهمی

(. ویژگی مهم دیگر این بیماری تخریب آکسون است که 2777باون و همکاران، 
کند، درنتیجه از یک سلول عصبی به نواحی دورتر حمل می های الکتریکی راایمپالس

دهد اس روی میها عامل اصلی در ناتوانی است که در بیماری امتخریب این آکسون
ها، آکسون و میلین سازی (. یکی از عوامل در بقای نورون1333)پری و آنتونی، 

 (. 2773ران، شیائو و همکا)( است BDNFمجدد، عامل نورون زایی مشتق از مغز )
BDNF ها است که سبب رشد و توسعه یک عضو از خانواده پروتئینی نوروتروفین

های عصبی و اندازی سیناپسسیستم عصبی مرکزی و محیطی و همچنین سبب راه
در مغز از  BDNF(. تولید 2712شود )کالینوسکا و لوزی، برقراری ارتباط نورونی می

پروستات، کلیه، بزاق، هیپوکامپ و مخچه نیز یافت  شبکه آندوپلاسمی زبر است؛ اما در
(. فاکتور نوروتروفیک مشتق از مغز از طریق 2773شود )مندل و همکاران، می

شود )شیائو و می 1منجر به میلین سازی P75NTRهای عصبی سازی گیرندهفعال
، 4، تولید عصب7، حفظ عصب2زاییباعث تسهیل عصب BDNF(. 2773همکاران، 

                                                                 
1 . Myelination 
2 . Neurogenesis 
3 . Neuroprotection 
4 . Neurodegeneration 

(. 2776شود )ریچاردت، پذیری سیناپس، حفظ و فراخوانی حافظه میلولی، شکلبقای س
هایی درمانی، هیپوکامپ موش BDNF( نشان دادند که 1336پترسون و همکاران )

ها در ها سرکوب شده بود، موجب بهبود انتقال تکانه عصبی از سیناپسآن BDNFکه 
به  BDNFبیان نمودند، تزریق  (2771ها شده است. پنسیا و همکاران )این نمونه

های عصبی جدید در سپتوم، تالاموس و داخل بطن جانبی موش بالغ منجر به سلول
زایی پروتئینی است که به تحریک و کنترل عصب BDNFشود. هیپوتالاموس می

( که در افراد مبتلا 1338و زیگوا و همکاران،  2771کند )بنرایس و همکاران،کمک می
و سورنسن و  2770یابد )آزولای و همکاران، این پروتئین کاهش میاس سطح به ام

ای و فعالیت ورزشی ازجمله عوامل اثرگذار بر مقادیر های تغذیه(. عامل2714همکاران 
BDNF  ،(. فعالیت ورزشی نقش بسزایی در افزایش 2717هستند )وسدی و همکاران

 (. 2714همکاران، و پروتئین دارد )شعبانی و  mRNAدر سطوح  BDNFترشح 

دهند فعالیت بدنی موجب پیشبرد آمده، نشان میدستتازگی شواهد بهبه
شود که با افزایش فاکتورهای نوروتروفیکی مانند پذیری نورونی مغز میشکل

BDNF  ناشی از فعالیت ورزشی در ارتباط است؛ ولی سازوکار عمل آن هنوز
( در پژوهشی تأثیر 2778وایت )طور کامل شناخته شده نیست. کاستلانو و به

درصد حداکثر اکسیژن  67هشت هفته تمرین با چرخ کارسنج با شدت 
اس را بررسی نمودند، نتایج این پژوهش نشان داد مصرفی در افراد مبتلا به ام

اس در مقایسه با گروه سالم افراد مبتلا به ام BDNFکه سطوح استراحتی 
پس از چهار هفته فعالیت  BDNFو سطح تر بود قبل از شروع پروتکل پایین

ورزشی در بیماران افزایش یافت اما در ادامه پس از هشت هفته تمرین مقدار 
در هر دو گروه در طول  BDNFآن به سطوح پایه برگشته است. غلظت 

دوره ریکاوری سه ساعت پس از ورزش کاهش یافت، درنتیجه چنین استدلال 
را  BDNFکن است غلظت سرمی شد که ورزش حاد و طولانی مدت مم
(. بدین منظور با توجه به فواید 2778تحت تأثیر قرار دهد )کاستلانو و وایت، 

توان باره پژوهش های معدودی هم صورت گرفته میدرمانی که دراینورزش
های اثرگذار بر این عوامل ازجمله ورزش یوگا را مورد بررسی قرار سایر فعالیت

تواند به بهبود بیماران مبتلا به هزینه که میخطر و کمداد. یوگا یک ورزش کم
 (. 2714اس کمک نماید ) محمد و همکاران، اختلالات عصبی، مانند ام

هفته تمرین هوازی  8( در پژوهشی نشان دادند که 2774شولز و همکاران )
 BDNFدرصد حداکثر اکسیژن مصرفی بر میزان  67سواری( با شدت )دوچرخه

تأثیر است. همچنین در پژوهشی دیگر، فعالیت اس بیراد مبتلا به اماستراحتی اف
اس ایجاد نکرد بیماران مبتلا به ام BDNFورزشی تغییر معناداری در سطح 

( در پژوهشی 2778(. از طرفی دیگر، کاستلانو و وایت )2712)واشبیش و همکاران،
کثر اکسیژن درصد حدا 67تأثیر هشت هفته تمرین با چرخ کار سنج با شدت 

اس را بررسی نمودند، نتایج این پژوهش نشان داد که مصرفی در افراد مبتلا به ام
اس در مقایسه با گروه سالم قبل از افراد مبتلا به ام BDNFسطوح استراحتی 

پس از چهار هفته فعالیت ورزشی در  BDNFتر بود و سطح شروع پروتکل پایین
پس از هشت هفته تمرین مقدار آن به سطوح  بیماران افزایش یافت اما در ادامه

در هر دو گروه در طول دوره ریکاوری سه  BDNFپایه برگشته است. غلظت 
ساعت پس از ورزش کاهش یافت، درنتیجه چنین استدلال شد که ورزش حاد و 

را تحت تأثیر قرار دهد. در پژوهشی دیگر  BDNFمزمن ممکن است غلظت 
طور اس را بهزنان مبتلا به ام BDNFان هشت هفته تمرین مقاومتی میز

ای (. اخیراً یک پژوهش مقایسه2710معناداری افزایش داد )مقدسی و همکاران، 
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اس، افزایش بین دو پروتکل تمرین استقامتی )آبی و زمینی( در افراد مبتلا به ام
BDNF ،(. گولد و 2717در گروه تمرینی را گزارش کرد )بانسی و همکاران
سواری با شدت دقیقه دوچرخه 77( اثرات حاد یک جلسه تمرین )2777)همکاران 

ارزیابی کردند، نتایج  اسام بیماران مبتلا به در درصد حداکثر اکسیژن مصرفی( 67
 BDNFتوجهی در دقیقه بعد از ورزش افزایش قابل 77پژوهش نشان داد که 

باره پژوهشات درایندرمانی که مشاهده شد. بدین منظور با توجه به فواید ورزش
های اثرگذار بر این عوامل ازجمله توان سایر فعالیتمعدودی هم صورت گرفته می

هزینه که خطر و کمورزش یوگا را مورد بررسی قرار داد. یوگا یک ورزش کم
اس و فیبرو میالژی تواند به بهبود بیماران مبتلا به اختلالات عصبی، مانند اممی

(FMو بیماری )یستم عصبی محیطی کمک نماید )محمد و همکاران، های س
2714.) 

ای سانسکریت و به معنی وحدت و یگانگی جسم و ذهن است یوگا کلمه
ای از تمرینات فیزیکی وضعیت (. یوگا مجموعه2774)برنس و همکاران، 

شده تنفسی )پرانایاما( و تمرینات رهاسازی و گزینی )آسانا(، تمرینات کنترل
(. اثرات مثبت یوگا بر 2770واسانا( است )ویلین و همکاران، تن آرامی )شا

خوابی مزمن افسردگی، اضطراب، خلق، اختلالات مرتبط با استرس و نیز بی
تواند (. همچنین یوگا می2770روشنی بیان گردیده است )برون و گربرگ ، به

بر روی افزایش توجه، استقامت و قدرت عضلانی، تعادل، حس عمقی، تحرک 
 (. 2714پذیری افراد تأثیر مثبت داشته باشد )سونگ ، انعطاف و

( در پژوهشی نشان دادند، یوگا درمانی امن و مفید 2710گانر و همکاران )
برای بهبود خستگی، تعادل و پارامترهای راه رفتن فضایی و زمانی در بیماران 

ل، تحرک، اس است. پژوهشگران فواید خاص یوگا شامل بهبود تعادمبتلا به ام
پذیری، قدرت عضلانی و کاهش اسپاسم و درد، افزایش ارتباط انعطاف

اس را اجتماعی ، سلامت روان، خستگی، کنترل مثانه، بر روی افراد مبتلا به ام
(. همچنین 2710و مک دونالد،  و راگرز 2710نشان دادند )فرانک و لاریمور، 

های جسمانی و ت فعالیتهای یوگا ممکن اسپژوهشی دیگر بیان کرد، تکنیک
آبادی اس را بهبود بخشد )نجفی دولتعملکرد رضایت جنسی زنان مبتلا به ام

 12( در پژوهشی نشان دادند که 2714(. لی و همکاران )2714و همکاران، 
زنان مبتلا به کمردرد مزمن را افزایش  BDNFهفته تمرین یوگا میزان 

شی نشان دادند که هشت هفته ( در پژوه2774شولز و همکاران )دهد. می
درصد حداکثر اکسیژن مصرفی  67سواری( با شدت تمرین هوازی )دوچرخه

تأثیر است )شولز و اس بیاستراحتی افراد مبتلا به ام BDNFبر میزان 
 همکاران(. 

های تغییردهنده زندگی فرد است، ترین بیمارییکی از مهم اسبیماری ام
تدریج به سمت زند و بهان زندگی فرد صدمه میزیرا معمولاً به بهترین دور

برد و متأسفانه درمان قطعی ندارد )بلوچی و همکاران، ناتوانی پیش می
2714.) 

، یشامل خستگ هیاول علائمشود: می میبه سه دسته تقس اسام علائم
 راتییتغ ،یاختلال در عملکرد مثانه و روده، اسپاسم عضلان ،لرزش، درد ،ضعف

 ستمیس 5تخریب میلین میکه درنتیجه مستقی اهش عملکرد جنسو ک یینایب
 تیاختلالات خواب، کاهش فعالشامل  هیثانو علائممرکزی است.  یعصب
 بیآس ،یاختیاری ادراری و مدفوعروزانه، عفونت مجاری ادراری، بی یزندگ

                                                                 
5. Demyelination 

که درواقع عوارض ی طیمح یو مشکلات عصب یانقباضات عضلان ،یپوست
ها دسته سوم نشانه ،یتمرکزی است و درنها یعصب ستمیسبه  بیاز آس یناش

 ییدادن توانا دست نقش در خانواده، طلاق، از رییشامل از دست دادن شغل، تغ
ی که در و در کل ناتوان یطیمح ،یشغل ،یاجتماع ،یهای مالانجام فعالیت

 .افتداتفاق می هیو ثانو هیاول علائم جهینت

روزانه  یهای زندگفرد را در انجام فعالیت اری،میهای باز نشانه یمشکلات ناش
توجهی بر روی عملکرد و کیفیت زندگی مبتلایان به طور قابلو به کندمحدود می

عدم فعالیت بدنی در بیماران،  اثرگذار است. همچنین با کاهش تحرک و اسام
و های قلبی تواند به عوارض ثانویه مانند چاقی، پوکی استخوان و یا آسیبمی

؛ شودنوبه خود یک تهدید جدی برای بیماران مطرح میعروقی منجر شود که به
ها، های آنو بالا بودن هزینه دیبا توجه به عدم اثبات تأثیر داروهای جد ن،یبنابرا

راحتی توسط تواند مؤثرتر بوده و بهمی درمانیازجمله ورزش های غیر داروییروش

های مختلف مشخصات منظور بهبود جنبهش بهورز .موردقبول واقع شود ماران،یب
تواند ویژه، اختلال مربوط به عدم فعالیت میاس؛ بهام فیزیولوژیکی بیماران مبتلا به

 (.2712راهکاری مفید باشد )عطاپور و همکاران، 
اس تخریب میلین را در پی دارد و افزایش که بیماری امبا توجه به این

BDNFشود )شیائو و همکاران، ین سازی مجدد می، منجر به نروژنز و میل
( و از طرف دیگر پژوهشات در افراد سالم و بیمار، اثر تمرین یوگا را بر 2773

و شعبانی و  2714اند )لی و همکاران، به اثبات رسانده BDNFسطوح 
در  BDNF( ولی تاکنون تأثیر تمرینات یوگا بر تغییرات 2714همکاران، 
رسی قرار نگرفته است و ممکن است با توجه به مزایای اس مورد بربیماران ام

مختلف تمرین یوگا در مقایسه با دیگر تمرینات ورزشی در این بیماران، این 
ا هدف اس مؤثر باشد لذبیماران ام BDNFشیوه تمرینی بتواند در تغییرات 

پژوهش حاضر بررسی تاثیر هشت هفته تمرین یوگا، بر میزان سطوح سرمی 
BDNF اس بود.ن مبتلا به بیماری امزنا 

 مواد و روش ها

پژوهش حاضر از نوع نیمه تجربی و کاربردی است. شانزده زنُ مبتلا به 

سال، قد  8/77±7/7اس با میانگین و انحراف معیار سن بیماری ام
کیلوگرم و با نمره مقیاس ناتوانی  7/77±2/18متر و وزن سانتی 4/7±7/161

انتخاب شدند. مقیاس ناتوانی جسمانی  EDSS≤4جسمانی کروتزگه 
( معیاری برای اندازه گیری شدت ناتوانی EDSSیافته کروتزکه )توسعه

در این مقیاس بیمار از فرم مقیاس ناتوانی جسمانی  جسمانی بیماران است.
امتیاز است که  17کند. این فرم معاینه دارای ای را کسب مییافته، نمرهتوسعه

دهنده ناتوانی جسمی، ( نشان1-4ی شده است. نمره بین )( درجه بند7-17از )
های روزانه است. بیماران منع شده اما استقلال فرد در انجام تحرک و فعالیت

از انجام فعالیت ورزشی توسط پزشک )مانند بیماری های قلبی عروقی یا 
 ارتوپدی(، رشد و نمو شدید، روانی، و یا اختلالات عصبی دیگر از مطالعه حذف

صورت تصادفی به دو گروه تجربی و کنترل های پژوهش بهشدند. آزمودنی
تقسیم گردیدند. گروه تجربی به مدت هشت هفته و سه جلسه در هفته به 

های عادی و روزمره های گروه کنترل فعالیتتمرین یوگا پرداختند. آزمودنی
 دادند.خود را انجام می

 برنامه تمرینی یوگا
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دقیقه در  07-67هشت هفته و سه جلسه در هفته و هر جلسه گروه یوگا به مدت 
کلاس یوگا تحت نظر مربی متخصص یوگا به تمرینات یوگا پرداختند. کلاس های 

صبح برگزار می شد. تمرینات صورت گرفته در هر جلسه شامل  8تا  7یوگا از ساعت 
ات پرایاناما و دقیقه( و حرک 77-47دقیقه(، تمرینات آسانا ) 17پاوانا موکتاسانا )

دقیقه( بود. حرکات پاوانا موکتاسانا که در بخش گرم کردن استفاده  17شاواسانا )
گرفت. تکرار صورت می 7-0حرکت منتخب بود که هرکدام با  17تا  8شد، شاملمی

 8-17شد و هرکدام با دو تکرار به مدت تمرینات آسانا در بخش اصلی تمرین اجرا می
ثانیه انجام گرفت. در خصوص شدت  17-10تراحتی بین حرکات ثانیه و با فواصل اس

تمرینات، با توجه به شرایط خاص روحی و جسمی بیماران ازجمله خستگی زودرس، 
در دو هفته اول تمرینات از بیماران خواسته شد در هر یک از تمرینات پیش از 

بعد از بیماران  دلخواه تمرین خود را قطع کنند ولی از هفته دوم بهاحساس خستگی به
خواسته شد تا حد توانایی به تمرین خود ادامه دهند و فشار ایجادشده را تا حدی 

 17حرکت در دو نوبت  27تحمل کنند. تعداد حرکات اصلی در هر جلسه تمرین 
ثانیه به مدت کشش و یک حرکت جدید طبق اصل  0ای اجرا شد و هر دو هفته ثانیه

 20حرکت  27ضافه گردید که در انتهای هشت هفته به بار به پروتکل تمرین ااضافه
صورت غیرفعال بوده و نسبت آن ثانیه ای رسید. فواصل استراحت بین هر کشش به

بار نیز زمان کل کلاس در چهار منظور اعمال اصل اضافهبود. به 1:2به زمان تمرین 
بخش سرد کردن  دقیقه افزایش یافت. در 67دقیقه بود که در ادامه به  07هفته اول 

حرکات پرایاناما با هدف تمرکز بر تنفس در حالت مراقبه )سید آسانا( و درنهایت 
 گرفت.شاواسانا با هدف آرامش ذهن )وانهادگی و ریلکس( انجام می

 BDNFارزیابی سطوح سرمی 
ساعت بعد از برنامه تمرینی به منظور  48ساعت قبل و  24نمونه های خون 

لیتر نمونه خون از ورید بازویی هر میلی 0ری شدند. جمع آو BDNFارزیابی 
های جداسازی سرم ریخته شد. آزمودنی در وضعیت نشسته گرفته و درون لوله

دقیقه در  17دقیقه انتظار به منظور انعقاد خون، نمونه ها به مدت  77بعد از 
سانتریفیوژ شدند. سرم به دست آمده برای تجزیه و تحلیل سطوح  7777

BDNF درجه سانتی گراد منجمد و نگهداری شد. سطوح سرمی  -87ر د
BDNF ( به  روش آنزیم ایمونواسیELISA و با استفاده از کیت ساخت )
 ,Human BDNF, ELISA, ZellBio GmbHآلمان ) Gmbhشرکت 

Ulm, Germany, Cat No: ZB-11302-H9648, Intraassay CV% : 

5.7, Sensitivity: 20pg/mlی شد( اندازه گیر. 

 تجزیه و تحلیل آماری

و سطح  22نسخه  SPSSافزار ها با استفاده از نرموتحلیل دادهکلیه تجزیه
ها از آزمون منظور تعیین نرمال بودن دادهانجام شد. به P≤70/7معناداری 

گروهی و بین گروهی به ترتیب از آزمون شاپیروویک و تعیین اختلاف درون
 ها استفاده شد.زمون فرضیهتی همبسته و تی مستقل جهت آ

 هایافته
ارائه شده است. نتایج آزمون تی  1ها در جدول مشخصات آزمودنی

پایه بین دو  BMIمستقل نشاد داد که تفاوت معنی داری در سن، وزن و 
آزمون بین مستقل نشان داد در پیش tگروه وجود ندارد. همچنین نتایج آزمون 

(. از طرفی در =P 002/7اری وجود ندارد )گروه تجربی و کنترل تفاوت معناد
 777/7آزمون بین گروه کنترل و تجربی تفاوت معناداری مشاهده شد )پس
P=پس -(. بنابراین، با استفاده از آزمون تی وابسته برای بررسی پیش آزمون

آزمون )درون گروهی( هر یک از گروه ها و از آزمون تی مستقل جهت بررسی 
آزمون وابسته نشان داد بین پیش tفاده شد. نتایج آزمون پس آزمون متغییر است

( =p 777/7آزمون در گروه تجربی تفاوت معناداری وجود دارد )و پس
آزمون در گروه کنترل نیز تفاوت معناداری آزمون و پسهمچنین بین پیش

 BDNF(. تاثیر ورزش بر سطوح سرمی 2( )جدول =p 777/7وجود دارد )
در گروه یوگا  BDNFداده شده است. سطوح سرمی نشان  1نمودار در 

 افزایش در حالی که در گروه کنترل این میزان کاهش داشته است.

 ها. میانگین و انحراف معیار مشخصات آزمودنی1جدول 

 

 

 
 

 سرم گروه تجربی و کنترل در پیش  و پس آزمون BDNF. مقایسه میانگین 2جدول  

 

 

 کنترل یوگا مشخصات

 7/76±7/27 2/60±8/3 وزن )کیلوگرم(

 2/76±78/8 0/73±0/7 سن )سال(

 73/7±10/24 47/7±21/27 (BMIشاخص توده بدنی )

 سطح معناداری درجه آزادی آزمون t پس آزمون پیش آزمون گروه متغیر

BDNF 

(pg/mL) 

 771/7 7 -717/21 17/1367±71/222 17/240±43/27 یوگا

 771/7 7 781/6 20/220±72/3 70/207±27/16 کنترل
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 بحث و نیتجه گیری

یافته این پژوهش نشان داد که هشت هفته تمرین یوگا تأثیر معناداری 
یک عضو از  BDNFاس دارد. سرمی زنان مبتلا به ام BDNFبر سطوح 

ها است که سبب رشد و توسعه سیستم عصبی خانواده پروتئینی نوروتروفین
های عصبی و برقراری ی سیناپساندازمرکزی و محیطی و همچنین سبب راه

 عامل مطالعات، (. بر اساس2712شود )کالینوسکا و لوزی، ارتباط نورونی می

یا  و ساخت در درگیر حیاتی عامل یک عنوانبه مغز از مشتق نوروتروفیک
 آکسونی و نورونی بقای در کلیدی نقشی و است شده شناخته میلین ترمیم

 آن مستقیم توانایی از ناشی BDNFد مفی اثرات از کند. بخشیمی ایفا

 آسیب محل در هاآن تفکیک و مهاجرت و هاالیگودندروسیت تحریک برای

 BDNF باشند. همچنین،می میلین تشکیل در ضروری هایگام که است
 میلین ساخت برای که هانورون و هاآستروسیت مانند هاییسلول فعالیت

 هایپروتئین بیان تنظیم مسئول و کندمی تنظیم را هستند ضروری

 در عمدتاٌ BDNF سنتز که است ذکرباشد. قابلمی میلین اصلی ساختاری

افتد )ثاقب جو و همکاران، می اتفاق مرکزی عصبی سیستم هاینورون
2716 .) 

در سطوح  BDNFفعالیت ورزشی نقش بسزایی در افزایش ترشح  
mRNA ژوهش های انجام . پ(2714)شعبانی و همکاران،  و پروتئین دارد

 BDNFهای مختلف ورزشی بر تغییرات شده در خصوص تأثیر فعالیت
 ها ضدونقیض است. اس اندک و نتایج آنبیماران ام

هفته تمرین یوگا  12( در پژوهشی نشان دادند که 2714لی و همکاران ) 
دهد )لی و سرم زنان مبتلا به کمردرد مزمن را افزایش می BDNFسطح 

 8( در پژوهشی نشان دادند که 2774(. شولز و همکاران )2714همکاران، 
درصد حداکثر اکسیژن  67سواری( با شدت هفته تمرین هوازی )دوچرخه

تأثیر است اس بیاستراحتی افراد مبتلا به ام BDNFمصرفی بر میزان 
(. همچنین در پژوهشی دیگر، فعالیت ورزشی تغییر 2774)شولز و همکاران، 

)واشبیش و اس ایجاد نکرد بیماران مبتلا به ام BDNFطح معناداری در س
( در پژوهشی تأثیر 2778. از طرفی دیگر، کاستلانو و وایت )(2712همکاران، 

درصد حداکثر اکسیژن  67هشت هفته تمرین با چرخ کار سنج با شدت 
اس را بررسی نمودند، نتایج این پژوهش نشان داد مصرفی در افراد مبتلا به ام

اس در مقایسه با گروه سالم افراد مبتلا به ام BDNFطوح استراحتی که س
پس از چهار هفته  BDNFتر بود و سطح قبل از شروع پروتکل پایین

فعالیت ورزشی در بیماران افزایش یافت اما در ادامه پس از هشت هفته 
در هر دو  BDNFتمرین مقدار آن به سطوح پایه برگشته است. غلظت 

دوره ریکاوری سه ساعت پس از ورزش کاهش یافت، درنتیجه گروه در طول 
چنین استدلال شد که ورزش حاد و طولانی مدت ممکن است غلظت 

BDNF  ،اخیراً مقدسی و (. 2778را تحت تأثیر قرار دهد )کاستلانو و وایت .
( گزارش کردند، هشت هفته تمرین مقاومتی میزان 2710همکاران )
BDNF بانسی و  طور معناداری افزایش داد.را به اسزنان مبتلا به ام
ای بین دو پروتکل تمرین استقامتی ( در یک پژوهش مقایسه2712همکاران )

در گروه تمرینی را  BDNFاس، افزایش )آبی و زمینی( در افراد مبتلا به ام
( اثرات حاد 2777(. گلد و همکاران )2712گزارش کرد )بانسی و همکاران، 

درصد حداکثر  67سواری با شدت دقیقه دوچرخه 77یک جلسه تمرین )
اس ارزیابی کردند، نتایج پژوهش اکسیژن مصرفی( در بیماران مبتلا به ام

 BDNFتوجهی در دقیقه بعد از ورزش افزایش قابل 77نشان داد که 

(. نتایج پژوهش حاضر نشان داد پس از 2777مشاهده شد )گلد و همکاران، 
اس افزایش معناداری در بیماران ام BDNFطح هشت هفته تمرین یوگا س

(، گلد و 2714لی و همکاران )یافته است که نتایج پژوهش حاضر با نتایج 
( و 2710(، مقدسی و همکاران )2717(، بانسی و همکاران )2777همکاران )

های واشبش و همکاران ( همسو و مغایر با گزارش2778کاستلانو و وایت )
اختلاف در نوع تمرینات ورزشی، ( است. 2774اران )( و شولز و همک2712)

و  BDNFها، اختلاف در سطح اولیه میزان ناتوانی جسمانی آزمودنی
اس ممکن است از دلایل اختلاف در نتایج داروهای مصرفی بیماران ام

 آمده در پژوهش های مختلف باشد.دستبه

کولین و سروتونین  وسیله نوروترانسمیترها )گلوتامات، استیلبه BDNFبیان
یابد( و هورمون تنظیم کاهشی می GABAوسیله شود و بهبیش تنظیم می

های محیطی )استروژن، پروژسترون و تستسترون، رشد و گلکوکورتیکوئید( 
 (.2710تنظیم می شود )رضایی و همکاران، 

فعالیت بدنی با ترشح هورمون های مربوط به استرس از جمله  
تواند در تنظیم نوروتروفین ها نقش داشته باشد )نپر و  گلکوکورتیکوئیدها می

( 2710(.  در پژوهشی شاف و همکاران )مقدسی و همکاران، 1336همکاران، 
خصوص استرس ناشی از عملکرد کورتیزول روی اند استرس و بهنشان داده

بافت عصبی اثر گذاشته و با توجه به افزایش میزان کورتیزول، سطح 
BDNF ابد. اگرچه تغییرات کورتیزول در پژوهش حاضر مورد یکاهش می

( هشت هفته 1730بررسی قرار نگرفته است، اما طبق پژوهش مقدسی )
تمرین یوگا منجر به کاهش معنادار سطح هورمون کورتیزول در زنان مبتلا به 

(؛ بنابراین با توجه به ارتباط منفی و 2710شود )مقدسی و همکاران، اس میام
رسد کاهش ، به نظر میBDNFبین تغییرات کورتیزول و سطح معناداری 

سطح هورمون کورتیزول ناشی از تمرینات یوگا یکی از دلایل افزایش سطح 
BDNF اس باشد. هرچند این موضوع نیازمند پژوهش در زنان مبتلا به ام

 های بیشتری است. 

اند ناشی تودر اثر تمرینات یوگا می BDNFمکانیسم احتمالی دیگر افزایش 
(، دوازده هفته 2714از سطوح سروتونین باشد. طبق پژوهش لی و همکاران )

و ثابت باقی ماندن  BDNFتمرین یوگا منجر به افزایش سطوح سرمی
سطح سروتونین در زنان با کمردرد مزمن شد ولی در گروه کنترل سطح 

(؛ بنابراین، با 2714سروتونین کاهش چشمگیری داشت )لی و همکاران، 
را در سیستم عصبی  BDNFتوجه به این موضوع که سروتونین بیان 

نماید )بیش تنظیمی( و همچنین افزایش سطح سروتونین مرکزی تنظیم می
گروه یوگا و  BDNFتوان علل احتمالی افزایش ناشی از تمرینات یوگا می

 کاهش این فاکتور در گروه کنترل را به مسیرهای سروتوژنیک نسبت داد.

روی هیپوکمپ موش در شرایط آزمایشگاهی نشان داده است که  پژوهشات
شود، درنتیجه به نظر می BDNFسبب افزایش بیان  GABAقطع اثر 

داشته باشد.  BDNFیک اثر بازداشتی روی بیان  GABAرسد که می
دهد کاهش می BDNFاثر گلوتامات را در تنظیم بیان  GABAدرواقع 

که تمرینات یوگا بیشتر از تمرین (. همچنین پژوهشی نشان داد 28)
 GABAروی، در  بهبود  خلق خو و کاهش اضطراب و سطوح پیاده

توان نتیجه گرفت احتمالا تمرینات یوگا (؛ بنابراین می23تالاموسی تأثیر دارد )
 دهد.را در مغز افزایش می BDNF، بیان GABAبا کاهش سطح 
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تواند عاملی تمرینات یوگا می رسدبا توجه به نتایج پژوهش حاضر، به نظر می
کننده و یک روش درمانی مکمل در جهت بهبود عوامل نوروتروفیکی کمک

بیماران مبتلا به مولتیپل اسکلروزیس باشد. اگرچه مطالعات بیشتری جهت 
مورد نیاز  BDNFروشن شدن مکانیسم دقیق تأثیر این تمرینات بر سطوح 

 است.
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