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 چکیده 

های  شود، یکی از مکانیسمشناخته می (Inflammaging) التهاب وابسته به پیریعنوان  التهاب مزمن با شدت پایین که به  :مقدمه

، سارکوپنیا و اختلالات  ۲عروقی، دیابت نوع  – های قلبیهای مزمن مرتبط با سن از جمله بیماریبیماریکلیدی در بروز و پیشرفت  

کونگ،  چی و چیبدن نظیر یوگا، تای–ویژه تمرینات ذهندهد که مداخلات غیر دارویی، بهشناختی است. شواهد نوظهور نشان می

 .های التهابی ایفا کنندایمنی و هورمونی، نقش مؤثری در کنترل پاسخ–توانند از طریق تعدیل محورهای عصبیمی

بررسی مطالعات تجربی، کارآزمایی  :هاروش به  بر شواهد،  مرور تحلیلی و مبتنی  با رویکرد  بالینی تصادفیاین مقاله  شده و  های 

کونگ را بر نشانگرهای  چی و چیهای علمی معتبر پرداخت که اثر تمرینات یوگا، تایمرورهای سیستماتیک منتشرشده در پایگاه

در جمعیت میانسال و سالمند ارزیابی کرده بودند. تحلیل  NF-κB و مسیر  CRP  ،IL-6  ،TNF-α التهابی مرتبط با پیری از جمله

 .هورمونی و ایمنی انجام شد –ها با تأکید بر سازوکارهای فیزیولوژیکی، عصبیداده

 التهابی، کاهشهای پیشطور معناداری با کاهش سطوح سیتوکینبدن به–ها نشان داد که انجام منظم تمرینات ذهنافته  :هایافته

CRP سازی مسیرهای التهابی وابسته به استرس مزمن همراه است. همچنین افزایش فعالیت پاراسمپاتیک، کاهش  سرمی و مهار فعال

هیپوتالاموس محور  از  –هیپوفیز–فعالیت  ایمنی  تنظیم  بهبود  و  شناساییمهمآدرنال  فیزیولوژیکی  سازوکارهای  این  ترین  در  شده 

 .تر گزارش شدتمرینات بودند. اثرات ضدالتهابی در سالمندان دارای التهاب پایه بالاتر، برجسته 

پایدار میعنوان راهبردهایی ایمن، کمکونگ بهچی و چیبدن شامل یوگا، تای–تمرینات ذهن  :گیرینتیجه توانند نقش  هزینه و 

تواند به کاهش بار  های ارتقای سلامت سالمندان میمهمی در تعدیل التهاب وابسته به پیری ایفا کنند. ادغام این تمرینات در برنامه

 .التهابی سیستمیک، بهبود عملکرد فیزیولوژیکی و ارتقای کیفیت زندگی در دوران سالمندی منجر شود

 . چی، سیستم ایمنیبدن، یوگا، تای–پیری التهابی، تمرینات ذهن :هاکلیدواژه
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 مقدمه  -1

های مختلف بدن همراه بوده و پیری فرایندی زیستی، تدریجی و چندبعدی است که با تغییرات ساختاری و عملکردی در سیستم

افزایش بروز بیماریزمینه  از مهمهای مزمن غیرواگیر میساز  التهاب مزمن با  ترین مکانیسمگردد. یکی  های زیربنایی این فرایند، 

عنوان   با  ادبیات علمی  پایین است که در  به پیریشدت  این وضعیت 1شود ]شناخته می (Inflammaging) التهاب وابسته   .]

، فاکتور  (IL-6) ۶-التهابی مانند اینترلوکینهای پیشالتهابی پایدار، حتی در غیاب عفونت یا آسیب حاد، با افزایش سطح سیتوکین 

  عروقی،– های قلبیشود و نقش کلیدی در پاتوژنز بیماری یمشخص م C (CRP) و پروتئین واکنشی (TNF-α) نکروز توموری آلفا

 [. ۲,3] کند، سارکوپنیا، اختلالات شناختی و کاهش عملکرد سیستم ایمنی ایفا می۲ نوع  دیابت

، (Immunosenescence) ای میان پیری سیستم ایمنینتیجه تعامل پیچیده Inflammaging دهد کهشواهد فزاینده نشان می

– هیپوفیز–و افزایش فعالیت محور هیپوتالاموس NF-κB سازی مزمن مسیر استرس اکسیداتیو، اختلال عملکرد میتوکندری، فعال

های التهابی  [. در این شرایط، افزایش ترشح کورتیزول و کاهش تنظیم پاراسمپاتیک، منجر به تشدید پاسخ4,5است ] (HPA) آدرنال

زمان سیستم ای که بتوانند همرو، راهبردهای مداخله[. از این۶یابد ] شود و توانایی بدن در مهار التهاب کاهش میسیستمیک می

 .ای در سالمندی سالم دارنداهمیت ویژههای ایمنی را تعدیل کنند، عصبی خودمختار، محورهای هورمونی و پاسخ

 پژوهشگران  توجه  مورد  دارویی  غیر  و  مکمل  مداخلات  عنوانبه  کونگچی  و  چی تای  یوگا،   شامل  بدن–های اخیر، تمرینات ذهندر سال

شده  اند. این تمرینات با ترکیب حرکات بدنی ملایم، تنفس کنترلیولوژی ورزشی، پزشکی سالمندی و علوم اعصاب قرار گرفتهفیز  حوزه

  نشان   مطالعات[.  7]  کنند می  اعمال  ایمنی  و  ریزدرون  غدد   عروقی،– های عصبی، قلبیو تمرکز ذهنی، تأثیرات چندسطحی بر سیستم

را افزایش داده و از طریق مسیر کولینرژیک ضدالتهابی،   (Vagus nerve) ند فعالیت عصب واگتوانمی  تمرینات  این  که  اندداده

 [. 8] التهابی را مهار کنندهای پیشتولید سیتوکین 

-CRP ،IL عنوان یک سیستم تمرینی جامع، با کاهش فعالیت سمپاتیک و تنظیم پاسخ استرس، کاهش معناداری در سطوحیوگا به

کونگ که ریشه چی و چیطور مشابه، تای[. به9ویژه در افراد میانسال و سالمند دارای التهاب پایه بالا ]کند، بهایجاد می TNF-α و 6

 وابسته   التهابی  هایژن   بیان  مهار  موجب  شده،ادراک   استرس  کاهش  و  هورمونی– در طب سنتی چین دارند، با بهبود تعادل عصبی

 [.10,11] شوندهای ایمنی ذاتی و اکتسابی میو بهبود پاسخ NF-κB به

 و  استرس  پاسخ  التهاب،   با  مرتبط  هایژن  بیان  قادرند  بدن–دهد که تمرینات ذهناز منظر فیزیولوژی مولکولی، شواهد نشان می

ی،  ویژگ این[. 1۲] نمایند  ایجاد التهابی هایژن تنظیم در مطلوبی تغییرات ژنتیک،اپی سطح در حتی و کرده تعدیل را سلولی پیری

 همداخل برای فردمنحصربه  ایگزینه به را بدن–تمرینات ذهن

 روش شناسی -2

  یوگا،   شامل  بدن–با هدف بررسی اثر تمرینات ذهن (Systematic Review) مند و تحلیلیصورت یک مرور نظاماین پژوهش به

طراحی و اجرا شد. فرایند انجام مطالعه مطابق با   (Inflammaging) پیری  با   مرتبط  التهابی  نشانگرهای  بر  کونگچی  و  چیتای



 

 PRISMA (Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses)های بیانیه  دستورالعمل 

[. پروتکل مرور پیش  14صورت گرفت تا شفافیت، قابلیت تکرارپذیری و کاهش سوگیری در انتخاب و گزارش مطالعات تضمین شود ]

 .شده مشخص گردیدصورت از پیش تعییناز آغاز جستجو تدوین شده و معیارهای انتخاب مطالعه به

نظام پایگاهجستجوی  در  علمی  منابع  شامل  مند  معتبر  الکترونیکی  داده   PubMed/MEDLINE  ،Scopus  ،Web ofهای 

Science و Google Scholar   در نظر گرفته شد تا مطالعات همسو   ۲0۲4تا مارس    ۲000انجام شد. بازه زمانی جستجو از ژانویه

شناسی و علوم سالمندی پوشش داده شوند. راهبرد جستجو با استفاده از ترکیبی از  با رویکردهای نوین فیزیولوژی ورزشی، ایمنی

اصطلاحاتکلیدواژه و  شاملبه  MeSH ها  که  رفت   :کار 

(Inflammaging OR chronic inflammation OR aging inflammation) AND (Yoga OR Tai Chi OR 

Qigong OR Mind–Body Exercise) AND (IL-6 OR TNF-alpha OR CRP OR inflammatory markers) بود 

[15 .] 

شامل:   مطالعه  به  ورود  تصادفیکارآزمایی(  1معیارهای  بالینی  نیمه(RCTs) شدههای  مطالعات  مداخله،  مطالعات  و  ای تجربی 

استفاده از تمرینات  (  3های مرتبط با پیری؛  سال( سالم یا دارای بیماری  40  ≤ جمعیت بزرگسال و سالمند )سن  (  ۲شده؛  کنترل 

گزارش حداقل یکی از نشانگرهای التهابی سیستمیک  (  4هفته؛ و    4مدت حداقل  عنوان مداخله اصلی بهکونگ بهچی یا چییوگا، تای

های مرتبط با تنظیم ایمنی بودند. معیارهای خروج شامل مطالعات حیوانی، مطالعات  یا شاخص IL-6  ،TNF-α  ،CRP  ،IL-1β شامل

هایی با مداخلات ترکیبی غیرقابل تفکیک بود  های کمی معتبر و پژوهشمروری غیرسیستماتیک، گزارش موردی، مقالات فاقد داده

[1۶ .] 

ها و در نهایت متن کامل مقالات بررسی گردید. این  فرایند غربالگری مقالات در سه مرحله انجام شد: ابتدا عناوین، سپس چکیده

فرایند توسط دو پژوهشگر مستقل انجام شد و در صورت بروز اختلاف نظر، تصمیم نهایی با اجماع و یا نظر پژوهشگر سوم اتخاذ 

ها با استفاده از یک فرم استانداردشده صورت گرفت که شامل مشخصات نمونه، نوع و مدت مداخله، شدت  گردید. استخراج داده

 .[17] شده، ابزارهای آزمایشگاهی و نتایج اصلی بودگیری تمرین، نشانگرهای التهابی اندازه

ارزیاب انجام شد. برای کارآزماییشناختی و خطر سوگیری مطالعات واردشده بهارزیابی کیفیت روش های  طور مستقل توسط دو 

استفاده گردید   PEDroو برای مطالعات غیرتصادفی از مقیاس   Cochrane Risk of Bias Tool (RoB 2.0)شده از ابزار  تصادفی

 .ها بر نتایج نهایی بررسی شود[. مطالعاتی که کیفیت پایین داشتند، در تحلیل حساسیت لحاظ شدند تا تأثیر آن18,19]

 Narrative) صورت ترکیب رواییها عمدتاً بهدلیل ناهمگونی احتمالی در نوع مداخله، مدت تمرین و جمعیت مورد مطالعه، دادهبه

Synthesis) دار تغییرات نشانگرهای التهابی  تحلیل شدند. با این حال، در مواردی که همگنی کافی وجود داشت، مقایسه جهت

  بندی طبقه کنندگانشرکت سلامت وضعیت و مداخله مدت بدن،–پیش و پس از مداخله انجام شد. نتایج بر اساس نوع تمرین ذهن

 [.۲0] ارائه شود  Inflammaging بر تمرینات این تأثیر از جامع تصویری تا گردید تفسیر و



 

 

 هایافته -3

 های کلی مطالعات واردشدهویژگی .3-۱

مطالعه واجد شرایط برای تحلیل نهایی شناسایی شدند که شامل   4۶مند، در مجموع پس از اجرای فرایند جستجو و غربالگری نظام

ای طولی بودند. حجم نمونه مطالعات  مطالعه مداخله ۶شده و  تجربی کنترل مطالعه نیمه 1۲،  (RCT) شدهکارآزمایی بالینی تصادفی ۲8

های مزمن مرتبط با  سال( سالم یا مبتلا به بیماری  85تا    40های میانسال و سالمند )نفر متغیر بود و عمدتاً جمعیت  3۲0تا    30از  

 [. ۲1] گرفتندپیری را دربرمی

جلسه در هفته با شدت کم تا    5تا  ۲هفته گزارش شده بود و فراوانی تمرین اغلب  5۲تا  4 بین بدن–مدت مداخلات تمرینات ذهن

از نظر نوع مداخله،  متوسط انجام می از این    4کونگ و  مطالعه چی  9چی،  مطالعه تای  15مطالعه یوگا،   18شد.  مطالعه ترکیبی 

 [.۲۲] تمرینات را بررسی کرده بودند

 

 (IL-6  ،TNF-α  ،IL-1β) التهابیپیش هایسیتوکین  بر  بدن–اثر تمرینات ذهن .3-۲

در   سرمی TNF-α و  IL-6 کاهش معنادار سطوح  موجب  بدن–مطالعات واردشده گزارش کردند که تمرینات ذهن  ٪70بیش از  

از  اند. این کاهش بهمقایسه با گروه کنترل شده پایه بالا    1۲ویژه در مداخلاتی با مدت بیش  التهاب  هفته و در سالمندان دارای 

 [. ۲3] تر بودبرجسته 

درصد گزارش شد. این تغییرات اغلب    30تا   10بین   TNF-α درصد و  35تا   15طور متوسط بین  به  IL-6 در مطالعات یوگا، کاهش

هم کاهش  ادراکبا  استرس  بودندزمان  همراه  سرمی  کورتیزول  و   .[۲4] شده 

های تنظیم ایمنی ذاتی و افزایش مشاهده شد که با بهبود شاخص IL-1β و  IL-6 کونگ نیز کاهش معنادارچی و چیدر تمرینات تای

 [.۲5] مرتبط بود (Treg) تنظیمی T هاینسبت سلول 

 

 و التهاب سیستمیک C (CRP) واکنشیتغییرات پروتئین   -  3-3

CRP  ها  گیری شده بود. یافتهطور مستقیم اندازهمطالعه به  ۲۲های کلیدی التهاب مزمن وابسته به پیری، در  عنوان یکی از شاخص به

افرادی که در ابتدای  ویژه در  شوند، بهبا شدت کم تا متوسط می CRP کاهش معنادار  به  منجر  بدن–نشان دادند که تمرینات ذهن

 [. ۲۶بودند ] (mg/L 3<) بالا CRP مطالعه دارای



 

ها از نظر  داشتند؛ هرچند تفاوت CRP تری بر کاهشکونگ، اثر قویچی نسبت به چیهای تطبیقی نشان داد که یوگا و تایتحلیل

افزایش فعالیت پاراسمپاتیک  CRP آماری در همه مطالعات معنادار نبودند. کاهش با بهبود ترکیب بدن، کاهش چربی احشایی و 

 [.۲7] همبستگی مثبت داشت

 NF-κB مهار مسیرهای مولکولی التهابی وابسته به -3-۴

پس از  NF-κB سازی مسیرکاهش فعالهای مولکولی و بیان ژن را بررسی کرده بودند، شواهد روشنی از  مطالعه که شاخص  9در  

 NF-κB به وابسته  التهابیپیش  هایژن بیان کاهش  موجب خاص طوربه چی تای و  یوگا  تمرینات.  شد گزارش بدن –مداخلات ذهن

 [.۲8] شدند IL-10 های ضدالتهابی نظیرو افزایش بیان ژن

را گزارش کردند   (iNOS و COX-2 مانند) های مرتبط با استرس اکسیداتیو و پیری سلولیبرخی مطالعات همچنین کاهش بیان ژن

 [.۲9] ژنتیک است دهنده تأثیرات تنظیمی این تمرینات در سطح سلولی و اپیکه نشان

 HPA نقش تنظیم سیستم عصبی خودمختار و محور   - 3-5

  با  بدن–ان داد که تمرینات ذهننش  نتایج .  بودند  پرداخته  هورمونی–توجهی از مطالعات به بررسی سازوکارهای عصبیقابلبخش  

بیش مهار  و  فعالیت سمپاتیک  واگال، کاهش  تون  ترشح   HPA فعالی محورافزایش  از طریق کاهش  تغییرات  این  همراه هستند. 

 [. 30] کنندها، نقش مهمی در مهار التهاب مزمن ایفا میآمینکورتیزول و کاتکول

افزایش معنادار مؤلفه HRV (Heart Rate Variability) هایمطالعاتی که از شاخص پاراسمپاتیکاستفاده کرده بودند،   های 

HRV چی و یوگا گزارش کردند که با کاهش سطوحرا پس از تمرینات تای IL-6 و TNF-α [.31] همبستگی معکوس داشت 

 ها بر اساس وضعیت سلامت و سن تفاوت پاسخ   -3-6

بیماری یافته دارای  سالمندان  که  داد  نشان  نوع  ها  دیابت  نظیر  مزمن  بیماری ۲های  قلبی،    پاسخ  التهابی،  آرتریت  و  عروقی–های 

 بود  معنادارتر  بالینی  و  پایدارتر  التهابی   نشانگرهای   کاهش   ها، گروه این  در .  دادند  نشان  سالم   سالمندان  به  نسبت  تریقوی ضدالتهابی

[3۲ .] 

سال نیز بهبود    70همچنین شواهدی وجود داشت که افزایش سن با کاهش دامنه پاسخ تمرینی همراه است، اما حتی در افراد بالای  

 [. 33] تأکید دارد  بالا  سنین  در  بدن–های التهابی مشاهده شد؛ امری که بر ایمنی و قابلیت اجرایی تمرینات ذهنمعنادار در شاخص

طور منسجم و معناداری موجب  کونگ بهچی و چیمل یوگا، تایشا  بدن–دهد که تمرینات ذهندر مجموع، تحلیل شواهد نشان می

  هورمونی –، بهبود تنظیم عصبیNF-κB التهابی، مهار مسیرهای پیشکاهش التهاب مزمن وابسته به پیری از طریق کاهش سیتوکین

تر و  و در مداخلات بلندمدت، برجسته   بالا   پایه  التهاب  دارای  سالمندان  در  ویژهبه  اثرات  این.  شوندمی  ایمنی  سیستم  تعادل  ارتقای  و

 [.34] اندپایدارتر گزارش شده



 

 

 بحث -4

  بر   کونگچی  و  چیتای  یوگا،   شامل  بدن–مند و تحلیلی، بررسی شواهد موجود پیرامون تأثیر تمرینات ذهنهدف از این مرور نظام

یافته (Inflammaging) پیری  با  مرتبط  التهابی   نشانگرهای  بهبود.  پژوهش  این  این تمرینات  های  طور منسجم نشان دادند که 

های محوری پیری و عنوان یکی از مکانیسمتوانند نقش معناداری در کاهش التهاب مزمن با شدت پایین ایفا کنند؛ التهابی که بهمی

 .شودهای وابسته به سن شناخته میبیماری

 Inflammaging تعدیل  و  بدن–تمرینات ذهن -1-4

که در اغلب مطالعات گزارش شده است، مؤید این فرضیه  CRP و IL-6  ،TNF-α التهابی نظیرهای پیشکاهش معنادار سیتوکین

  تمرینات  برخلاف.  نمایند  تعدیل  سیستمیک  صورتبه  را  سالمندی  در  فعال   التهابی  مسیرهای   قادرند  بدن–است که تمرینات ذهن

  کم   شدت  با  بدن–مندان ممکن است پاسخ التهابی حاد ایجاد کنند، تمرینات ذهنسال  برخی  در  که  بالا  شدت  با  مقاومتی  یا  هوازی

 [. 35] کنندمی ایجاد  پایدار ضدالتهابی اثرات شدید، فیزیولوژیکی استرس القای بدون متوسط، تا

 Senescent) های پیرحاصل تعامل پیچیده میان پیری سیستم ایمنی، تجمع سلول  Inflammagingاز دیدگاه پاتوفیزیولوژیک،  

cells)افزایش ترشح ، SASP (Senescence-Associated Secretory Phenotype) سازی مزمن مسیرو فعال NF-κB 

 [. 3۶] کنند  مهار  سطح  چند  در  را  معیوب  چرخه  این  توانندمی  بدن–دهد که تمرینات ذهناست. شواهد حاصل از این مرور نشان می

 ت ضدالتهابیاثرا  در  ایمنی–نقش محور عصبی -2-4

  بدن–های ضدالتهابی تمرینات ذهنهای این مرور، نقش کلیدی تنظیم سیستم عصبی خودمختار در پاسخترین یافتهیکی از مهم

سازی تواند از طریق فعالگزارش شده، می HRV بر  مبتنی  مطالعات  در  که  واگ  عصب  فعالیت  و  پاراسمپاتیک  تون  افزایش.  است

 [. 37] التهابی توسط ماکروفاژها را مهار کندهای پیشمسیر کولینرژیک ضدالتهابی، تولید سیتوکین

شود که  ویژه در سالمندان اهمیت دارد، زیرا با افزایش سن، کاهش فعالیت واگال و غلبه تون سمپاتیک مشاهده میاین مکانیسم به

کونگ با تأکید بر تنفس آهسته، حرکات ریتمیک و تمرکز چی و چیخود عامل تشدید التهاب سیستمیک است. تمرینات یوگا، تای

 [. 38] کنندطور مؤثری این عدم تعادل عصبی را اصلاح میذهنی، به

 و استرس مزمن  (HPA) آدرنال–هیپوفیز–تنظیم محور هیپوتالاموس -3-4

محورفعال مزمن  شناخته  HPA سازی  عوامل  از  یکی  کورتیزول  سطح  افزایش  تشدیدو  در  نتایج   Inflammaging شده  است. 

.  شوندمی   استرس  پاسخ  بهبود  و  سرمی  کورتیزول  معنادار  کاهش  موجب  بدن–دهد که تمرینات ذهنمطالعات مرورشده نشان می

 [.39] شودمی  اعمال هیجانی  تنظیم افزایش و خواب کیفیت بهبود شده، ادراک  استرس کاهش  طریق از اثر این



 

های گلوکوکورتیکوئیدی را نیز افزایش شود، بلکه حساسیت گیرندهتنها منجر به بهبود عملکرد ایمنی میکاهش کورتیزول مزمن نه

 [. 40] انجامدشود و به مقاومت گلوکوکورتیکوئیدی و التهاب پایدار میدهد؛ امری که در سالمندی معمولاً مختل میمی

 

 بدن–ژنتیک تمرینات ذهناثرات مولکولی و اپی -4-4

  نشان  شواهد.  است  ژنتیکاپی  تنظیم   و  ژن  بیان   سطح  در  بدن–های نوآورانه مطالعات اخیر، بررسی اثر تمرینات ذهن یکی از جنبه

های ضدالتهابی  زمان بیان ژنکاهش داده و همرا   iNOS و  NF-κB  ،COX-2 با  مرتبط  هایژن  بیان  توانند می  تمرینات   این  که  دهدمی

 [. 41] کننده سلولی را افزایش دهندو محافظت

 بلکه  دهند،می  کاهش  را  حاد  التهابی   هایپاسخ  تنهانه  بدن–دهند که تمرینات ذهنای دارند، زیرا نشان میها اهمیت ویژهاین یافته

 از   را  تمرینات  این  اثراتی،  چنین.  باشند  اثرگذار  نیز  سلولی  پیری  فرایندهای  حتی   و  ها ژن  مدتطولانی  تنظیم  سطح  در  است  ممکن

 [. 4۲] سازدتمایز میم دارویی مداخلات از بسیاری

 تفاوت اثرات بر اساس وضعیت سلامت و التهاب پایه  -5-4

تری به  پایه بالا، پاسخ ضدالتهابی قویهای مزمن یا التهاب توجه این مرور آن است که افراد سالمند دارای بیمارییکی از نتایج قابل

فیت بالاتر این گروه برای بهبود و تنظیم مجدد سیستم ایمنی  ظر  دلیل  به  احتمالاً  موضوع  این.  دهندمی  نشان  بدن–تمرینات ذهن

 [. 43] است

تر بوده اما همچنان از نظر فیزیولوژیکی معنادار  در مقابل، در سالمندان سالم با سطح التهاب پایین، تغییرات نشانگرهای التهابی ظریف

 [. 44] تأکید دارد Inflammaging کردن فرایند کند در بدن–اند. این یافته بر نقش پیشگیرانه تمرینات ذهنگزارش شده

 مقایسه با سایر مداخلات ورزشی -6-4

  از اما باشند، داشته هوازی ظرفیت بر کمتری اثرات است ممکن اگرچه بدن –در مقایسه با تمرینات هوازی کلاسیک، تمرینات ذهن

اثرات عصبی  نظر ایمنی، پذیرش در سالمندان و  پاسخ  توجهی دارند. همچنین خطر آسیب مزیت قابل  ایمنی–پایداری،  و  دیدگی 

 [.45] مراتب کمتر استالتهابی حاد در این تمرینات به

  انجام به قادر  پزشکی یا فیزیکی دلایلبه که کندمی  تبدیل سالمندانی برای مناسب ایگزینه  به را  بدن–ها تمرینات ذهناین ویژگی

 .نیستند  شدید تمرینات

 



 

  گیرینتیجه -5

  کونگ چی  و  چیتای  یوگا،  شامل  بدن–توان نتیجه گرفت که تمرینات ذهنمند و تحلیلی، میبر اساس شواهد حاصل از این مرور نظام

کنند. این تمرینات با کاهش سطوح ایفا می (Inflammaging) پیری   به  وابسته  مزمن  التهاب  تعدیل  در  چندبعدی  و  معنادار  نقش

، مهار مسیرهای مولکولی التهابی وابسته به استرس مزمن و بهبود تنظیم  CRP و IL-6  ،TNF-α التهابی نظیرهای پیشسیتوکین 

 .دهندهای میانسال و سالمند کاهش میطور مؤثری بار التهابی سیستمیک را در جمعیت سیستم ایمنی، به

  و   هورمونی–عصبی  فیزیولوژیکی، سازوکارهای  زمان هم تعامل  حاصل  بدن–دهد که اثرات ضدالتهابی تمرینات ذهنها نشان مییافته

  مزمن   ترشح  کاهش  آدرنال،–هیپوفیز –هیپوتالاموس  محور  فعالیبیش  مهار  واگال،  تون  و  پاراسمپاتیک  فعالیت  افزایش.  است  مولکولی

شوند.  ها محسوب میهای کلیدی دخیل در این پاسخمسیر  جمله  از  گلوکوکورتیکوئیدی  هایگیرنده  حساسیت  بهبود  و  کورتیزول

کننده پیری  التهابی و مسیرهای تنظیمهای پیشعلاوه بر این، شواهد مولکولی حاکی از آن است که این تمرینات قادرند بیان ژن

تواند پیامدهای بلندمدت بر سلامت  مدت و علامتی بوده و میتعدیل کنند؛ امری که فراتر از اثرات کوتاهصورت مطلوب  سلولی را به

 .سالمندان داشته باشد

  سالمندان،   جسمانی  شرایط  با   انطباق   قابلیت  و  اندک  هزینه  بالا،  ایمنی  پایین،  شدت  دلیلبه  بدن–از منظر کاربردی، تمرینات ذهن

رتبط با پیری محسوب م  مزمن  هایبیماری   از  پیشگیری  و  بخشیتوان  سلامت،  ارتقای  هایبرنامه  در  ادغام  برای  مناسب  ایگزینه 

ویژه در افراد دارای التهاب پایه بالا یا مبتلا به  تنها در سالمندان سالم، بلکه بهدهد که این تمرینات نه شوند. شواهد نشان میمی

 .بالینی معنادار و پایداری ایجاد کنندتوانند اثرات های مزمن، میبیماری

و شاخص مداخلات  نوع  و  مطالعات، مدت  طراحی  در  ناهمگونی  امیدوارکننده،  نتایج  وجود  انجام با  التهاب، ضرورت  ارزیابی  های 

ای از کنندهطور قانعسازد. با این حال، مجموعه شواهد موجود به تر و استانداردشده را برجسته میهای آینده با طراحی دقیقپژوهش

می حمایت  دیدگاه  ذهناین  تمرینات  که  مدیریت  یک  عنوانبه  توانندمی  بدن–کند  در  شواهد  بر  مبتنی  و  مکمل   راهبرد 

Inflammaging و ارتقای کیفیت زندگی در دوران سالمندی مورد استفاده قرار گیرند. 

تای تمرینات یوگا،  ادغام هدفمند  نهایت،  برنامهسیاستکونگ در  چی و چیدر  و  عمومی  ای سالمندان، های مداخلههای سلامت 

 .تواند گامی مؤثر در جهت کاهش بار التهاب مزمن، بهبود عملکرد فیزیولوژیکی و حمایت از سالمندی سالم و فعال باشد می
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