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چکیده
ح سرمی عامل نوروتروفیک مشتق از مغز، مالون دي وهفته تمرین پیلاتس بر سطهشتبررسی اثر ،این پژوهشاز هدف 

مولتیپل زن مبتلا به21منظور، بدینبیماران زن مبتلا به مولتیپل اسکلروزیس بود.اکسیدانی تامفیت آنتیو ظردئید آل
ناتوانی ةو نمرکیلوگرم بر متر مربع39/25±80/5بدنی ةتودۀنمای،سال40/36±30/8یمیانگین سنبا (اسکلروزیس 

جلسه در سههفته (هشتمدت قرار گرفتند. گروه تجربی بهگروه تجربی و کنترلدوتصادفی در صورت به)70/1±67/2
آوري تمرین جمعةساعت پس از دور48ساعت قبل و 24هاي خونی نمونهوهفته) به انجام تمرینات پیلاتس پرداخت

تینتایج آزمون.تحلیل شدندP>0.05داري ابا سطح معنو مستقلوابستهتیها با استفاده از آزمون . دادهگردید
- بهتمرینات پیلاتس دنبالبهعامل نوروتروفیک مشتق از مغزسطح سرمی در گروه تجربی، دهد کهمینشان وابسته

تغییر اکسیدانی تامظرفیت آنتیو مالون دي آلدئیدسرمیحواما سط)،P=0.01(ه استداري افزایش یافتامعنشکل
در گروه کنترل مالون دي آلدئیدسطح سرمی همچنین،). 34/0و 14/0ترتیب بهP(مقادیر ددهشان نمینرا داري امعن

-براین، یافتهعلاوه. )P=0.02(یافت ي داراکاهش معناکسیدانی تامظرفیت آنتیسطح و)P=0.04(يداراافزایش معن
جربیتگروهبامقایسهدرکنترلگروهدرمالون دي آلدئیدسرمیسطحاست کهحاکی از اینمستقل تی آزمون هاي

- کننده تواند عاملی کمکمیتمرینات پیلاتسرسدنظر میطورکلی، بهبه). P=0.03(ه استداشتداريامعنافزایش
احتمال وجود دارد که این این ، چهاگرباشد. مولتیپل اسکلروزیسبیماران مبتلا به جهت بهبود عوامل نوروتروفیکی

. دننمایجلوگیري آنگسترش بهد از روند رونتواناما مید،نبیماران نباشاین یت اکسایشی قادر به بهبود وضعتمرینات

تمرین پیلاتس، مولتیپل اسکلروزیس، عامل نوروتروفیک مشتق از مغز، مالون دي آلدئید، ظرفیت : کلیديواژگان
اکسیدانی تامآنتی
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مقدمه
است که با یستم عصبی مرکزيایمنی سبیماري مزمن، التهابی و خود،)MS(1مولتیپل اسکلروزیس

ترفتن، اختلالااختلال در بینایی، اشکال در راه. )1(شودتخریب میلین در مغز و نخاع مشخص می
ترین عروقی از مهمـ قلبیخودکارتعادل و اختلال در کنترل نداشتنحسی، اشکال در تمرکز، 

.)2(استاین بیماريعلائم 
شده در سیستم عصبی هستند که بر تکثیر، تمایز، بقافیکی شناختهبهترین عوامل ترو،هانوروتروفین

گذارند و جهت حفظ سلامت سیستم عصبی ضروري عصبی تأثیر میهاي عصبی و غیرو مرگ سلول
هانوروتروفینةخانواديعضای از ا)، یکBDNF(2مشتق از مغزکعامل نوروتروفی. )3(باشندمی

هاي و تکثیر سلولسیستم عصبی مرکزي از جمله بقاۀاي توسعهست که تقریباٌ در تمام جنبها
در BDNFح پایین رسد سطنظر میبه. )4(پذیري سیناپسی نقش داردگیري و شکلشکلوعصبی

ح اند که سطبرخی مطالعات نشان داده. )5(تخریب میلین و پیشرفت آسیب آکسونی دخالت دارد
BDNF 7،6(باشدتر مینسبت به افراد سالم پایینکلروزیسمولتیپل اسدر بیماران مبتلا به(.

)EDSS(3وضعیت ناتوانیۀیافتامتیاز گسترشدر گردش خون و BDNFبین سطح ،همچنین
ۀیافتامتیاز گسترش). 7(مشاهده شده استمعکوس یارتباط،مولتیپل اسکلروزیسبیماران ناتوانی

هاي ي تعیین میزان اختلالات نورولوژیک و ناتوانیمقیاسی برا،یا نمره ناتوانیوضعیت ناتوانی
دهی از صفر (عملکرد طبیعی مغز) امتیازطیف داراي است که مولتیپل اسکلروزیسبیماران مبتلا به 

مقدسی و همکاران هاي پژوهشیافته). 8باشد () میمولتیپل اسکلروزیس(مرگ ناشی از 10تا 
ناتوانی ۀبا درجمولتیپل اسکلروزیسران مبتلا به در بیماBDNFنشان داد که غلظت )2014(

مولتیپل ةروندمایع مغزي نخاعی در بیماران پیشBDNFاین، سطح بر). علاوه9کمتر، بالاتر است (
). این امکان 5تر گزارش شده است (یاینده، پایینبهبودـمقایسه با بیماران عودکنندهدراسکلروزیس

شده از التهابی ترشحهاي پیشمقابله با اثرات منفی سیتوکینطریقاز BDNFوجود دارد که 
-بهBDNF،حاضرحال). در4اند، منجر به حفاظت نورونی شود (هایی که به مغز نفوذ کردهلنفوسیت

ناشی از ۀدنبال حملضروري براي ترمیم میلین و متعاقب آن، ریکاوري نورولوژیکی بهیعاملعنوان 
هایی نشانهها،از نورونBDNFبر آثار حفاظتی عصبی ). علاوه10شده است (شناختهسیستم ایمنی

و BDNFتنظیم افزایشی همچنین، نیز وجود دارد. BDNFاکسیدانی فعالیت آنتیبودناز دارا
). 11(دارداکسیدانی در مغز آنتیياثر،B4تیروزین کیناز ةگیرند

1. Multiple Sclerosis
2. Brain-Derived Neurotrophic Factor
3. Expanded Disability Status Scale
4. Tropomyosin Receptor Kinase B
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ها هاي آزاد و عدم توانایی بدن براي مقابله با آنادیکالافزایش تولید راسترس اکسیداتیو که در پی
يمطالعات متعدد.کندایفا میمولتیپل اسکلروزیسدر پاتوژنز اي را ، نقش عمده)12(شودایجاد می

هاي آزاد و یا کمبود ، افزایش فعالیت رادیکالمولتیپل اسکلروزیسمبتلا بهبیمارانارتباط بادر
ح مالون دي ارزیابی سط. )13(اندنشان دادهرادر این بیماراندانی مهم سیاکهاي آنتیآنزیم

- ) بهTAC(2اکسیدانی تامعنوان شاخص پراکسیداسیون لیپیدي و ظرفیت آنتی) بهMDA(1آلدئید

شودهاي ارزیابی استرس اکسیداتیو محسوب میهاي بدن، از جمله روشاکسیدانعنوان پاسخ آنتی
)14(.

را BDNFجمله بیان عوامل نوروتروفیک از،هاي ورزشیفعالیتکهاندنشان دادهاهپژوهشبرخی 
گیريپیشیهاي مخرب نورونبیماريۀاز توسعممکن استاز این طریق و)15(د دهافزایش می

بروز سبب تواند میاین، فعالیت ورزشی منظم برعلاوه. )16(و به درمان آن کمک نمایدکند
فعالیت بدنیۀنتیجاکسیدانی درشود. افزایش ظرفیت آنتیاکسیدانی در سیستم آنتیهاییسازگاري

رسان استرس اکسایشی افزایش دهد و تواند توانایی مغز را براي مقابله با تأثیرات آسیبمینیز
. )17(برابر استرس اکسایشی محافظت نمایدسیستم عصبی را در

عنوان یک روش درمانی مکمل در کنار تواند بهرمانی میدورزشاساس نتایج برخی مطالعات،بر
هاي استفاده شود. از جمله روشمولتیپل اسکلروزیسهاي دارویی، براي کاهش علائم بیماريدرمان

که باشدقرار گرفته است، تمرینات پیلاتس میهمگان توجه هاي اخیر موردتمرینی که در سال
- استفاده از فکر را جهت کنترل عضلات تشویق میست کهخصصی ااز تمرینات تايشامل مجموعه

کند. این امر تأکید بر توانایی وضعیت عضلات جهت حفظ تعادل بدن و حمایت از بهبود وضعیت 
تعادل مشکلاتی در حفظمولتیپل اسکلروزیسبیماران با توجه به این که ). 18ها دارد (ستون مهره

منجر به افزایش احتمال سقوط و افتادن تواندمییابد که میها نیز کاهش دارند و قدرت عضلانی آن
مولتیپل عنوان یک روش تمرینی مؤثر در افراد مبتلا به بهتواند میتمرینات پیلاتس ،شود

هاي خوابیده، در وضعیتکه تمرینات پیلاتس اجآناز).19(قرار گیردمطالعهمورداسکلروزیس
صورت کسب نتایج مثبت در ، درشودانجام میپرش و جهشت،ایستاده و بدون طی مساف،نشسته

در بودن از سقوط و افتادن) جهت ایمنعنوان یک روش تمرینی مطمئن (بهبهتواند میپژوهشاین 

1. Malondialdehyde
2. Total Antioxidant Capacity
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حاضر با هدف بررسی اثر پژوهش اساس،اینبر.نظر قرار گیردمدمولتیپل اسکلروزیسمبتلایان به 
در بیماران زن مبتلا به TACو BDNF ،MDAح سرمی وطهفته تمرین پیلاتس بر سهشت

انجام گرفت.مولتیپل اسکلروزیس

پژوهشروش
-تجربی با طرح پیش، نیمهپژوهشروشلحاظ بهو بودهکاربرديمطالعاتحاضر از نوعپژوهش

راپژوهش. جامعه آماري این باشدمیآزمون با یک گروه تجربی و یک گروه کنترل پسـآزمون
تشکیل بیرجندساکن شهر ة یابندکننده و بهبوداز نوع عودمولتیپل اسکلروزیسبیماران زن مبتلا به 

ناتوانینمره میانگینوسال40/36±30/8یزن با میانگین سن22هادادند که از میان آن
مولتیپل تأیید بیماري:صورت هدفمند انتخاب شدند. معیار ورود به مطالعه شاملبه70/1±67/2

هاي ، عدم ابتلا به بیماريششتا صفربین نمره ناتوانیمتخصص مغز و اعصاب، توسطاسکلروزیس
خون، عدم مصرف دخانیات، عدم بارداري و عدم شرکت در ارتوپدي، دیابت، مشکلات قلبی و فشار

، فرم شپژوهاز شروع پیشمطالعه بود.شروع از پیشماه ششگونه فعالیت ورزشی منظم از هر
ها تکمیل شد و سوابق پزشکی توسط آزمودنیۀنامو پرسشپژوهششرکت در ۀآگاهانۀنامرضایت

مقیاس ناتوانیۀنامپرسشۀوسیلبهبیماران نیز توسط پزشک متخصص مغز و اعصاب نمره ناتوانی
یب بیشتر چه میزان آسهردر این روش ارزیابی، .گیري شداندازه1تزکهورکۀیافتجسمانی توسعه

باشدمیمعناي کاهش ناتوانی بیماران به،و کاهش این مقیاساستشده نیز بیشترکسبةباشد، نمر
نفر) قرار نهنفر) و کنترل (13گروه تجربی (دوتصادفی در صورتها بهآزمودنیدرادامه،. )20(

همکاري تا تمایل به دم دلیل عگروه کنترل بههاي آزمودنییک نفر از ذکر است که بهلازمگرفتند. 
نفر رسید.هشتهاي گروه کنترل به پایان دوره، از مطالعه حذف شد و تعداد آزمودنی

دقیقه 60جلسه و هر جلسه سههفته، هر هفته هشتمدت بهگروه تجربیمنظور انجام پژوهش، به
در و مشغول بودخود ةهاي عادي روزمردر این مدت به فعالیتگروه کنترل ، امابه تمرین پرداخت

دقیقه 40ردن، کدقیقه گرم10:هر جلسه تمرین شامل. گونه فعالیت ورزشی شرکت نداشتهیچ
حرکات ایستاده، :شاملنیزپیلاتستمریناتکردن بود. دقیقه سرد10انجام تمرینات پیلاتس و

سطح . تمرینات از کیلویی) بود5/1یک تاو بدون وسیله یا وزنه (وسیلهنشسته و درازکش با

1. Kurtzke
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حرکات به ، کرد تا از حرکات خوابیده و نشستهمیتدریج پیشرفت شد و بهمیمقدماتی شروع 
-بههابا پیشرفت آزمودنینیزانجام حرکات کششی، زمان و تکرار حرکاتۀرسید. دامنمیایستاده 

ظ وضعیت بدنی صحیح هایی که هنگام انجام تمرینات قادر به حفیافت. آزمودنیمیافزایشتدریج 
- آن. ازگرفتندکمک میاز دیوار و یا کردنداستفاده میبالشتکوخود نبودند، از ابزاري مانند طناب

از پیشها توصیه شدبه آزمودنی،از مشکلات شایع این بیماران استیکیکه حساسیت به گرماجا
-این، بهبرمراه داشته باشند. علاوههتمرین دوش بگیرند و با خود نوشیدنی سرد بهۀهر جلسشروع 

ادرار ۀتخلی،ورزششروع از پیشکهها توصیه شدبه آناختلالات حسی در این بیمارانوجود دلیل
مولتیپل گیري از عود حملات ها جهت پیشآزمودنیۀذکر است کلیشایان. )21(صورت گیرد
پس نیزوپژوهشاز شروع همچنین، پیشردند.کاستفاده می1اینترفرونبتاانواع ، از اسکلروزیس

.گیري گردیدها اندازهآزمودنیبدنةتودۀهفته تمرین، قد، وزن و نمایهشتاز 
هفتدر ساعت تمرینةدورپس ازساعت48و حدود قبلساعت24گیري خوننمونهبراین، علاوه

خون از لیترمیلی10،ر هر مرحلهدگرفت.انجامناشتاییساعت12تا10در پیوصبحهشتتا 
يانعقادضدةمادبدونیشیآزمايهالولهدریخونيهانمونهها گرفته شد. آزمودنیورید بازویی

گیري سطوح اندازهجهتسرم حاصل وگردیدندوژیسانتریفهانمونه،شدنلختهازپسوشدختهیر
BDNF ،MDA وTACگرفتقراراستفادهمورد.
شده از چین، تهیه2کازابیوساخت کمپانی(مخصوصهاي سرمی با کیت انسانی نمونهNFBDسطح 

مذکور کیت. حساسیت گشتگیري روش الایزاي ساندویچی اندازهبه)تهراندرشرکت پادگین طب
سطح براین، علاوهبود. درصد2/5آنآزمونیلیتر و ضریب تغییرات دروننانوگرم در میلی07/0

ساخت کمپانی(مخصوص و با استفاده از کیت انسانی سنجی آنزیمیرنگبه روش نیز MDAسرمی 
08/0کیتتحساسی. گردیدگیري اندازه،)تهرانشده از شرکت پادگین طبآمریکا، تهیه3کاي من

ساخت نیز با کیت انسانی (TACسطح بود.درصد8/4آنآزمونیتغییرات درونل و ضریبمومیکرو
سنجی آنزیمی) توسط روش رنگتهرانشده از شرکت پادگین طبتهیهآلمان، 4بیوکرکمپانی

1. B Interferons
2. Cusabio
3. Cayman
4. BioCore
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آن آزمونی لیتر و ضریب تغییرات درونواحد در میلییکمذکور کیتگیري شد. حساسیت اندازه
بود.درصد1/5

- دادهین کهبا توجه به ا. بررسی شدشاپیرو ویلکآزمون با استفاده ازنیزهابودن توزیع دادهطبیعی

تیآزمون ، اثر متغیر مستقل بر متغیرهاي وابستهمنظور بررسیبه، بودندها داراي توزیع طبیعی 
تیاز آزمون گروهیدرونتغییراتصورت که براي بررسیبدینمورداستفاده قرار گرفت؛ استیودنت 

همچنین، . ر رفتکابهمستقل تیآزمون ،گروهیبررسی تغییرات بینجهتو استفاده شد بسته وا
از نمرات مطالعهآزمون در متغیرهاي موردمستقل، ابتدا تفاضل نمرات پستیاز انجام آزمون پیش
استفاده قرار مستقل موردتیانجام آزمون منظوربههاي حاصل دست آمد و دادهآزمون بهپیش

و سطح گرفتم انجا191ۀنسخاس.پی.اس.اس افزار توسط نرمنیز هاي آماري آزمونگرفت. 
.در نظر گرفته شدP<0.05داريامعن

نتایج
هاي گروه هاي کنترل و تجربی ارائه شده است.هاي فردي آزمودنیویژگیشماره یکدر جدول 

*آزمونو پسآزموندر پیشپژوهشهاي هاي فردي آزمودنیویژگیـ1جدول 

)n=13(تجربی )n=8(کنترل زمان متغیر
22/8±30/37 82/8±71/34 آزمونپیش )سال(سن
97/3±61/157 84/6±85/155 آزمونپیش )مترسانتی(قد
43/12±09/63 76/14±84/60 آزمونپیش

)گرمکیلو(وزن 
72/11±46/62 07/16±43/58 آزمونپس
29/4±29/25 00/8±50/25 آزمونپیش تودة بدنینمایۀ

03/25±00/4مربع)(کیلوگرم بر متر 83/8±76/24 آزمونپس
86/1±46/2 50/1±75/2 آزمونپیش

80/1±79/1**)0-6نمرة ناتوانی ( 50/1±75/2 آزمونپس
اند.بیان شدهانحراف استاندارد±میانگین صورت *) مقادیر به

آزمونپیشبهآزمون نسبتپس) P<0.05(دارامعنتفاوت**) 

1. SPSS 19
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را در گروه تجربی ناتوانیةنمر،رین پیلاتسهفته تمهشتدهد کهمیزوجی نشان تی نتایج آزمون 
).P=0.007(ه استداري کاهش دادامعنشکلبه

ۀمرحلدورا در TACو BDNF ،MDAح ومقادیر میانگین و انحراف استاندارد سطشماره دوجدول 
دهد.آزمون در گروه کنترل و تجربی نشان میآزمون و پسپیش

هفته تمرین پیلاتس، سطح سرمی هشتدنبالبهوابسته، نی اساس نتایج حاصل از آزمون بر
BDNFه استداري افزایش یافتامعنشکلدر گروه تجربی به)P=0.01(در این تغییرات که حالی؛ در

هاي حاصل از مربوط به دادهمستقلتی . نتایج آزمون )P=0.07(باشدمیدار نامعنگروه کنترل 
که دهدمیهاي کنترل و تجربی نیز نشان آزمون گروهپسوآزمونتفاوت بین مقادیر عددي پیش

با تفاوت معناداري ،گروه کنترل و تجربیدودر BDNFمیزان تغییرات سطح سرمی ،مجموعدر
سطح شود کهمشخص میوابستهتیاساس نتایج آزمون بر،. همچنین)P=0.28(ردندایکدیگر 
؛ )P=0.14(دهدرا نشان نمیداري اجربی، تغییر معنتمرینی در گروه تۀدر پایان مداخلMDAسرمی 

. نتایج آزمون )P=0.04(بوده استداري مواجه اکه سطح آن در گروه کنترل با افزایش معنحالیدر
،مجموعکه درحاکی از این استهاي کنترل و تجربی نیز گروهۀمقایسابدر ارتباطمستقلتی

. )P=0.03(است هداري داشتاگروه تجربی افزایش معندر گروه کنترل نسبت به MDAسطح سرمی 
در TACسطح سرمی شود کهدریافت میوابستهتیآزمون اساس نتایج حاصل از این، بربرعلاوه

که سطح آن صورتی؛ در)P=0.34(ه استداري نداشتاتمرینی در گروه تجربی تغییر معنۀپایان مداخل
- درزمینۀمستقلتی. نتایج آزمون )P=0.02(بوده استدار مواجهادر گروه کنترل با کاهش معن

تغییرات سطح ،مجموعکه دردهدمیهاي کنترل و تجربی نیز نشان هاي حاصل از گروهدادهۀمقایس
.)P=0.15(ه استداري نداشتامقایسه با گروه کنترل تغییر معندر گروه تجربی درTACسرمی 
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و نتایج آزمون آزمونآزمون و پسدر پیشپژوهشانحراف استاندارد متغیرهاي مقادیر میانگین و ـ2جدول 
وابسته و مستقلتی

گروهیبینPگروهیدرونPآزمونپسآزمونپیشگروهمتغیرها
2/807/0±2/697/37±45/84کنترلعامل نوروتروفیک مشتق از مغز 

28/0
01/0*3/8±1/594/98±70/70تجربیلیتر)گرم در میلی(نانو

03/0**04/0*0/3±0/260/15±64/43کنترلمالون دي آلدئید
0/314/0±0/478/49±89/10تجربیمول)(میکرو
02/015/0*0/9±1/1099/03±04/41کنترلاکسیدانی تامظرفیت آنتی

1/934/0±1/944/03±35/43تجربیلیتر)(واحد در میلی
آزمون پیشبهآزمون نسبتپس) P<0.05(دارامعنتفاوت*) 

تغییرات گروه تجربی نسبت به گروه کنترل) P<0.05(دارامعنتفاوت**) 

گیريو نتیجهبحث
ربی را در گروه تجBDNFهفته تمرین پیلاتس، سطح سرمی هشتحاضر، پژوهشاساس نتایج بر
تمرینی در گروه ۀمداخلدر پایانTACو MDAاما سطح سرمی داري افزایش داد،امعنشکلبه

ي را داراافزایش معنMDAدر گروه کنترل، سطح سرمی ،وجوداینداري نداشت. باایر معنتغیتجربی
در گروه نمره ناتوانی،همچنین.بودمواجه يدارابا کاهش معنTACسطح سرمی نشان داد، اما

داري کاهش یافت.امعنشکل تجربی به
عنوان یک عامل حیاتی درگیر در ساخت و یا بهوتروفیک مشتق از مغزعامل نوربراساس مطالعات، 

. )22(کندکلیدي در بقاي نورونی و آکسونی ایفا مییو نقش)10(شده استترمیم میلین شناخته 
وهادندروسیتناشی از توانایی مستقیم آن براي تحریک الیگوBDNFخشی از اثرات مفید ب

. باشندمیتشکیل میلین ري درهاي ضروکه گاممحل آسیب استها در رت و تفکیک آنمهاج
ضروري میلینکه براي ساختهاها و نورونآستروسیتانندهایی مفعالیت سلولBDNF،همچنین

.)10(باشدمیهاي ساختاري اصلی میلین مسئول تنظیم بیان پروتئینوکندتنظیم میرا هستند
افتدمیاتفاقسیستم عصبی مرکزيهاي نورونتاٌ در عمدBDNFسنتز ذکر است که قابل

در گردش خون را افزایش BDNFح سط،اند که فعالیت بدنینشان دادهبرخی مطالعات . )7،22،23(
کامل شناخته نشده شکل بهBDNFناشی از تمرین در مقادیر منابع افزایشتاکنون، . )16(دهدمی

از مغز و منابع ،گردش خونBDNFاز سطح درصد80تا 70رسد که حدود نظر میاست، اما به
حسینی و پژوهشدر . )23(شودها ناشی میو مونوسیتBو Tهاي ها، سلولپلاکتانندمحیطی م
حداکثر اکسیژن درصد40تا 35هفته دویدن سبک روي نوار گردان با شدت دو)، 1391همکاران (
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هاي در هیپوکامپ موشBتیروزین کیناز ةو گیرندBDNFسطحدار امنجر به افزایش معنمصرفی
را پس از BDNFهاي محیطی غلظتافزایش نیز)2008(و همکاران 1زولادز. )3(صحرایی گردید

افزایش رهاسازي ،همچنین. )24(د هفته تمرین هوازي در افراد جوان سالم گزارش کردنپنج 
BDNF رسدنظر میبه. )25(نیز به ثبت رسیدن سالم ماه تمرین استقامتی در افراد جواسهمتعاقب

، براینعلاوه. دهدافزایش مینیز را BDNFهاي محیطی فعالیت ورزشی، مستقل از مدت، غلظتکه
-در افراد سالBDNFهاي محیطی قادر به افزایش غلظت،که فعالیت بدنینشان داده شده است

روي یک در پژوهشی که بر. )16(باشدمیمختلف خورده با پاتوژنزهاي سالم و افراد سالةخورد
توجه هفته تمرین شنا منجر به افزایش قابلشش، انجام شدمولتیپل اسکلروزیسمدل تجربی از 

و 2بانسیهمچنین، .)26(گردیدو کاهش تخریب میلین در مغز و نخاع شوکی BDNFتولید 
بر مقابل تمرین در خشکی)رین در آب درنوع تمرین متفاوت (تمدوبه بررسی اثر )2012همکاران (

سهپرداختند. پس از انجام مولتیپل اسکلروزیسهاي بیماران مبتلا به غلظت سرمی نوروتروفین
دقیقه)، غلظت 30زمان حداکثر اکسیژن مصرفی و مدتدرصد60هفته تمرین روزانه (با شدت 

اما تمرین در خشکی تغییري در غلظت افزایش یافت، ها در گروه تمرین در آبروتروفینسرمی نو
سرمی سطحنیز )2004و همکاران (3شولزۀدر مطالع. )27(ها ایجاد نکردسرمی نوروتروفین

BDNF حداکثر اکسیژن مصرفی) در افراد درصد60هفته تمرین هوازي (با شدت هشتپس از
پژوهشدر . )28(افزایش یافتپنجکمتر از نمره ناتوانیبا مولتیپل اسکلروزیسسال مبتلا به بزرگ
در زنان مبتلا به شکل معناداري بهرا BDNFسطح سرمی ،لاتسیهفته تمرین پهشتنیز حاضر

-با افزایش غیردر گروه کنترل BDNFحال، سطح ایناما با،افزایش دادمولتیپل اسکلروزیس

هاي در آزمودنیBDNFدر سطوح شده ایجادهمراه بود. این احتمال وجود دارد که بهبوديدارامعن
شدن مصرف دارو با انجام همراه،در گروه تجربیکهباشددلیل مصرف دارو بوده بهگروه، دوهر 

منجر به افزایش درنهایت، کههمراه بوده استBDNFسطح افزایش بر بیشتربا اثرات ،بدنیفعالیت
از سد خونی مغزي BDNFدهند که شواهد نشان میدار سطح آن در گروه تجربی شده است.امعن

در گردش خون و مغز ارتباط مستقیمی BDNFبین سطح ،بنابراین؛کندجهت عبور میدودر هر 
وجود، اینبا. )16،23(مقادیر آن در مغز باشدةدهندتواند نشانوجود دارد و سطح محیطی آن می

1. Zoladz
2. Bansi
3. Schulz
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یا مایع سطح آن در مغز، نخاع وةدهندنشان،سرمBDNFاند که سطح کردهعنوان برخی مطالعات 
ها قادر به ، بیان شده است که تنها مقدار کمی از نوروترفینحقیقتدر. )15(باشدنمیمغزي نخاعی 

مقدار بیانگر این هستند کهبرخی مطالعات با توجه به این که . باشندمیعبور از سد خونی مغزي 
یند ایا در طول فروهاسازي پلاکتز فعالپس اوهستند شدهها ذخیرهدر پلاکتBDNFزیادي 

شدن خون براي جداسازي سرم پس از لختهرسدنظر میبه،شوندایجاد لخته، به داخل خون آزاد می
در BDNFسطح سرمی شودتوصیه می،لذا؛ش، ممکن است سطح آن را تغییر دهداتمام طرح پژوه

.)29(تفسیر شودبیشتري با احتیاط وارد مطالعه روي حفاظت نورونم
هفته تمرین هشتانجام در پینمره ناتوانیدار اکاهش معنحاکی از حاضر پژوهشنتایج همچنین، 

- هاي خوابیده، نشسته و ایستاده انجام میگونه تمرینات در وضعیتکه اینجاآنباشد. ازمیپیلاتس 

هاي جسمانی، اختلال در ودیتداراي محدمولتیپل اسکلروزیسبیماران مبتلا به نیز این کهشود و 
تواند به اجراي هاي مذکور میانجام تمرین در حالت،لذاباشند؛میرفتن تعادل و عدم تسلط در راه

. یابدکاهش هااز انجام برخی فعالیتترستاکندو به بیمار کمک تمرینی منجر شودۀبهتر برنام
تواند و میگرددمیافزایش سلامتنیز توانی و این امر موجب تغییر نگرش بیمار نسبت به درد و نا

برخی که بین سطح سرمیگزارش شده است،دیگرسوياز.بیمار گرددنمره ناتوانیکاهش سبب
با توجه به ).30ارتباط مثبتی وجود دارد (نمره ناتوانیمقیاس و )IL-6هاي التهابی (مانند شاخص

دارد که وجوداحتمالاین ،د؛ بنابرایننالتهابی داری ضدکنندگهاي بدنی نقش تعدیلاین که فعالیت
منجر نمره ناتوانیو از این طریق به کاهش )31(باشندفرایندهاي بیماري پتانسیل کاهشداراي 

ثر در ؤرسد افزایش سطح سرمی عوامل منظر میبهاساس نتایج پژوهش حاضربر،همچنیند. نشو
و مولتیپل اسکلروزیسدر روند بهبود بیماري تواند نقش مهمی نیز میBDNFمانند رشد عصبی

.)9(داشته باشدنمره ناتوانیکاهش 
20و با این که)12(باشدمیبسیار حساس بافت مغز نسبت به استرس اکسیداتیو براین، علاوه
ر اکسیدان و بیشترین مقداکمترین مقدار آنتیداراي کند، از اکسیژن بدن را مصرف میدرصد

شوند و مغز را نسبت به دیگر راحتی اکسید میکه بهباشدمیها تکولامیناکاسیدهاي چرب اشباع و
فعالیت متابولیکی ،واقعدر. )17(دهندقرار میبیشتري هاي اکسایشی معرض آسیباعضاي بدن، در

اکسیدانی نتیهاي آو میزان بالاي مصرف اکسیژن در کنار سطوح پایین آنزیم)12(ا هبالاي نورون
و 1هاي فعال اکسیژنگونه.)23(دهدرا افزایش میسیستم عصبی مرکزيپذیري آسیبمغز،در

در پاتوژنز ،احتمالاًو )12(د هاي آزاد هستننوع اصلی از رادیکالدو،2هاي فعال نیتروژنگونه

1. Reactive Oxygen Species
2. Reactive Nitrogen Species
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بیماران مبتلا به دردهند کهمطالعات نشان میبرخی . )13(نقش مهمی دارندمولتیپل اسکلروزیس
نیتریک و هاي فعال نیتروژنگونه، هاي فعال اکسیژنگونه، میزان بالایی از مولتیپل اسکلروزیس

در بیماران مبتلا و استرس اکسیداتیو هاي فعال اکسیژنگونهافزایش سطح . شودتولید میاکساید
و )13(ي میتوکندرDNAاز جمله DNA، منجر به آسیب اکسیداتیوي مولتیپل اسکلروزیسبه 

غشاي اساس شواهد،بر. )32(شودمیهاي فعال اکسیژنگونهتولید بیشتر نیزو آننقص عملکرد 
، ظرفیت کمی براي تبادل الکترون در مولتیپل اسکلروزیسمیتوکندري در قشر حرکتی بیماران 

ها و متعاقب ندر آکسوATPتنفسی دارد که این امر سبب کاهش تولید ةزنجیرسهو یککمپلکس 
علت کاهش ظرفیت تبادل پژوهشگرانشود. هاي بیماران میتخریب آکسونی و پیشرفت ناتوانی،آن

میتوکندري در DNAتنفسی و نقص عملکرد میتوکندري را به آسیب اکسایشی ةالکترون در زنجیر
توانند عوامل میاد هاي آز، رادیکالبراینعلاوه. )33(اندنسبت دادهمولتیپل اسکلروزیسبیماران 
و 1تومور آلفاةدهندعامل نکروزانند(ممولتیپل اسکلروزیسهاي درگیر در بیان برخی ژنرونویسی

تواند میهاي فعال اکسیژنگونههمچنین، مقادیر اضافی . فعال نمایندرا)2نیتریک اکساید سنتاز
به مایع مغزي نخاعی یا یمستقیمهاي مستقیم و غیریا آسیبورا تحریک کندTهاي فعالیت سلول
مطالعات حاکی از افزایش پراکسیداسیون لیپیدي در مایع مغزي طورکلی، به.سازدمیلین وارد 

هاپژوهشدیگر،سوياز. )13(باشدمیمولتیپل اسکلروزیسپلاسماي بیماران مبتلا به نخاعی و 
پذیري کاهش شکل،نتیجهدروBDNFاکسایشی باعث کاهش اند که افزایش استرسنشان داده

هاي آزاد اکسیژن و نیتروژن در پاتولوژي نقش رادیکالدلیلبههمچنین، . )34(شودسیناپسی می
از تخریب ،اکسیدانیتقویت سیستم دفاعی آنتیاین احتمال وجود دارد که ، مولتیپل اسکلروزیس

سازي فعالانندالتهابی اولیه مشگیري کند و برخی وقایع پیرادیکال آزاد پیشۀبافتی با واسط
مولتیپل که منجر به التهاب و تخریب بافتی در سیستم عصبی مرکزيها به و تردد آنTهاي سلول

تواند تولید فعالیت بدنی و ورزش میبرخی عوامل از جمله. )13(نمایدشود را مهار میاسکلروزیس
اند که فعالیت ورزشی، لعات زیادي نشان دادهمطا. )14(هاي آنزیمی را افزایش دهداکسیدانآنتی

اکسیدانی هایی در سیستم دفاعی آنتیسازگاريایجادو باعثکندمیاسترس اکسیداتیو را تحریک
تواند اثرات مثبت یا میتمرینۀشود. تمرین ورزشی، بسته به بار تمرینی، مشخصات و سطح پایمی

1. Tumor Necrosis Factor Alpha
2. Nitric Oxide Synthase
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هاي ورزشی شدید ممکن است ، فعالیتحقیقتدر. )35(استرس اکسیداتیو داشته باشدبرمنفی 
اکسیدانی و افزایش استرس اکسیداتیو موجب بروز پراکسیداسیون لیپیدي، کاهش ظرفیت آنتی

تواند باعث کاهش هاي ورزشی منظم و با شدت پایین تا متوسط میمقابل، فعالیتشود، اما در
در . )36(و کاهش استرس اکسیداتیو شوداکسیدانیپراکسیداسیون لیپیدي، افزایش ظرفیت آنتی

درصد80هفته تمرین استقامتی با شدت هشتدنبالبه)، 2014بیگی و همکاران (عزیزۀمطالع
TACدار سطح پلاسمایی او افزایش معنMDAدار سطح پلاسمایی احداکثر ضربان قلب، کاهش معن

هفته تمرین اینتروال هوازي و 14پژوهشیدر ،همچنین. )37(در مردان جوان سالم مشاهده شد
-قابلو افزایشباعث کاهشترتیب بههفته تمرین هوازي با شدت متوسط ششدیگر، پژوهشی در 

اتتمرینها، برمبناي پژوهش.)83،63(تحرك شددر زنان سالم کمTACو MDAتوجه سطح 
زیادي افزایش مقداررا بهپیلاتس و سایر اشکال تمرین با شدت پایین، ضربان قلب و میزان تنفس 

کمک و نسبت به تمرینات شدید، دهندمیاسترس را تا حد امکان کاهش میزان،لذا؛دهندنمی
مدت زنان جوان سالم بهدر آن که پژوهشیحال، در اینبا. )39(کنندمییبه بهبود سلامتبیشتري 

عنوان یک بهتمرین پیلاتسۀدر یک برنامدقیقه)55هر جلسه وجلسه در هفتهسههفته (12
-فعالیت آنتیدرمقابل، و یافتافزایشMDAسطح ،تمرین هوازي با شدت پایین شرکت کردند

مذکور حاکی از پژوهشنتایج حقیقت،دار نبود. درا، اما معنرا نشان داداکسیدانی سرم کاهش 
عنوان پژوهشگرانبود. هفته تمرین پیلاتس 12در پیها افزایش استرس اکسیداتیو در آزمودنی

اکسیژن میزان ؛ لذا،استرس اکسیداتیو را افزایش داد، که تمرین پیلاتسکنند با توجه به اینمی
در پژوهش . )39(باشدمیمصرفی، تنها مکانیسم براي افزایش استرس اکسیداتیو ناشی از تمرین ن

-اه تجربی تغییر معندر گروTACو MDAهفته تمرین پیلاتس، سطح سرمی هشتپس از حاضر
یافت وداري افزایشامعنشکلبهدر گروه کنترلMDAحال، سطح سرمی این. بارا نشان ندادداري 

در آزمودنیTACو کاهش MDA. افزایش را نشان دادداري کاهش امعنشکلبهTACسطح سرمی 
نیزهاي اکسایشی و تواند حاکی از افزایش استرس اکسیداتیو و ایجاد آسیبهاي گروه کنترل می

هفته تمرین هشت،چهاکسیدانی در این گروه از بیماران باشد. اگرتضعیف سیستم دفاعی آنتی
مانع از افزایش روند ،حالایندر گروه تجربی نشد، باTACو MDAپیلاتس منجر به بهبود سطوح 

در این گروه از دانیسیاکمانع از کاهش دفاع آنتینیزهاي اکسایشی و استرس اکسیداتیو و آسیب
یک روش تمرینی مطمئن براي عنوان بتواند بهرود تمرینات پیلاتس احتمال می،لذاگردید؛بیماران 

قرار گیرد.بیشتري مطالعه موردمولتیپل اسکلروزیسبیماران مبتلا به 
-کمکیعاملتواندرسد تمرینات پیلاتس مینظر میبهپژوهش حاضر، با توجه به نتایج :مقالهپیام

مولتیپل بیماران مبتلا به جهت بهبود عوامل نوروتروفیکی مکمل دریدرمانروش کننده و یک 
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ممکن است قادر به بهبود وضعیت اکسایشی پیلاتستمریناتچهاگراین،برباشد. علاوهاسکلروزیس
-شود و مین بیماران نمیمنجر به افزایش استرس اکسیداتیو در ای،حالاینبا،در این بیماران نباشد

وجود، با توجه به این که شواهد کافی اینها جلوگیري کند. باگسترش اکسایشی آنبهتواند از روند رو
- درمولتیپل اسکلروزیسخصوص اثر تمرینات پیلاتس بر وضعیت اکسایشی بیماران مبتلا به در

مند مطالعات بیشتر در این زمینه یابی به نتایج دقیق و قطعی، نیازدست،لذاباشد؛نمیدسترس 
است.
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Abstract

The objective of this study was to assess the effect of eight weeks of Pilates training on
serum levels of Brain-Derived Neurotrophic Factor, Malondialdehyde and Total
Antioxidant Capacity in women with Multiple Sclerosis. Twenty-one Women with
Multiple Sclerosis (mean age 36.40±8.30 years, body mass index 25.39±5.80 kg/m2 and
expanded disability status scale 2.67±1.70), were randomly divided into experimental
and control groups. Experimental group performed eight weeks Pilates training (three
days per week). Blood samples were collected 24h before and 48h after the training.
Data were analyzed by paired and independent T-test with a significant level P<0.05.
Paired T-test showed the serum levels of Brain-Derived Neurotrophic Factor after
Pilates training was significantly increased in the experimental group (P=0.01), but the
serum levels of Malondialdehyde and Total Antioxidant Capacity had no significant
change (P values respectively 0.14, 0.34). However, serum level of Malondialdehyde
was showed a significant increase (P=0.04) and serum level of Total Antioxidant
Capacity was showed a significant decrease in the control group (P=0.02). In addition,
independent T-test showed the serum levels of Malondialdehyde in the control group
compared with the experimental group increased significantly (P=0.03). It seems, Pilates
training, can be consider as an improvement intervention on neurotrophic factors in the
patients with Multiple Sclerosis. Moreover, Pilates training, although may not be able to
improve the status of oxidation in these patients; However, it can prevent from the
growing trend of their oxidative status.

Keywords: Pilates Training, Multiple Sclerosis, Brain-Derived Neurotrophic Factor,
Malondialdehyde, Total Antioxidant Capacity.
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